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DIYABETIK KETOASIDOZ ILE BASVURAN

TiP 1 DIVABETLI GENG HASTADA FULMINAN
RINOORBITAL SEREBRAL MUKORMIKOZiS: FATAL
BiR OLGU SUNUMU

Velat Aytekin® idris Kirhan? Tevfik Sabuncu?® Hiiseyin
Karaaslan*

!Sanhurfa Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklar: Klinigi,
Sanlwrfa, Tiirkiye, ORCID 0009-0003-8497-977X

2Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Bilim Dali,
Sanlwurfa, Tiirkiye, ORCID 0000-0001-6606-6078

3Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Endokrin Bilim Dali,
$anllurfa:‘ Tiirkiye, ORCID 0000-0001-6504-5355

“Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Endokrin Bilim Dali,
Sanhwrfa, Tiirkiye ORCID 0000-0002-1271-6298

Ozet: Mukormikozis, nadir gériilen, anjioinvaziv 6zellik gosteren
ve yiksek mortalite ile seyreden firsat¢i bir mantar enfeksiyonudur.
Genellikle immiunsiiprese bireylerde hizla ilerleyerek yayilim
gosterir. Gegmiste 20. Yiizyil ortalarinda diyabetes mellitus ve
ozellikle diyabetik ketoasidoz en 6nemli risk faktérleri arasinda yer
alirken, guntmiizde kanser tedavisinde kullanilan immunoterapiler
ve kemoterapinin artmasiyla malignite de énemli risk faktérleri
arasinda kabul edilmektedir. Anjioinvaziv 6zelligi nedeniyle enfekte
dokularda vaskiiler tromboza ve nekroza yol agmaktadir. Enfekte
dokuda apse, deri gigsmesi, nekroz, kuru tlserler ve kabuklanmalar
karakteristik belirtilerdir. Hastalarda mukormikozis geligtiginde
nekrotik dokularin cerrahi olarak debride edilmesi ve lokal ile sistemik
antifungal tedavinin gecikmeden baglanmalidir. Cerrahi ve medaikal
tedavide gecikme yasanmasi durumunda mortal seyretmektedir. Bu
yazida, Tip 1 diyabetes mellitus tanisi bulunan, cerrahi tedavi, lokal
ve sistemik antifungal tedaviye ragmen mortal seyreden 31 yasindaki
mukormikozis olgusu sunulmustur.

Anahtar kelimeler: Mukormikozis, diyabetes mellitus, intrakranial
enfeksiyon, rino-orbito-serebral mukormikozis(ROSM)

Girig: Mukormikozis (MM), Mucorales simifindaki
mantarlarin neden oldugu, nadir gorilen ancak
anjiyoinvaziv 6zelligi nedeniyle hizla ilerleyen ve yiiksek
mortalite oranlarina sahip, zorlu tami siireci olan
firsatqr bir enfeksiyondur. MM stphesi durumunda
hastaligin yaginligini belirlemek i¢in hizhi gérintileme
sonrasinda erken cerrahi debridman ve medikal tedavi
hayat kurtariadir (1). Onceden bilinen 6énemli risk
faktorlerinin basinda kontrolsiiz diabetes mellitus
(DM) ve ozellikle diyabetik ketoasidoz (DKA) tablosu
gelirken son donemde kanser kemoterapi veya kanser
immiunoterapisinin gelismesiyle birlikte malignitede
onemli bir risk faktora olarak ortaya c¢ikmaktadir (2,
3). Diyabetik hastalarda gelisen asidoz ve hiperglisemi,
fagositik fonksiyon bozukluguna yol acarak ve mantarin
demir metabolizmasini kolaylagtirarak invazyon igin
uygun bir ortam yaratir (4, 5). Buyazida orbital paraseptal
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selilit ile bagvuran sonrasinda tipl DM ve DKA'ya bagh
ROSM tanis: alan olgumuzu sunmak istedik.

Olgu: Otuz bir yaginda, Suriye uyruklu erkek hasta sag
g6zde agr1 ve sislik sikayeti ile dig merkezden hastanemiz
acil servisine sevk edildi. Ayrintili anamnezde, dort
gin once sag gbézde agrinin basladigs, iki gin sonra ise
sisligin eklendigi 6grenildi. Hastanin 6zge¢misinde
10 yildir Tip 1 diabetes mellitus tanisi bulundugu ve
son dénemde insiilin tedavisini diizenli kullanmadig:
belirtildi. Fizik muayenede sag gézde tim yonlere bakista
belirgin oktlomotor kisitlilik mevcuttu. Sag gozde direkt
ve indirekt 1s1k refleksi negatifti. Yaygin konjonktival
kemozis izlenirken kornea saydam, 6n kamara dogal
ve pupil middilate olarak degerlendirildi. Sol gézde
oktlomotor hareketler serbestti; minimal periorbital
6dem mevcuttu. Sol gozde direkt 11k refleksi pozitif,
indirekt 11k refleksi negatifti ve 6n kamara formeydi.

Hasta baslangicta preseptal selilit 6n tanisiyla goz
hastaliklar: servisine yatirildi. Yatiginin ikinci gintnde
kan sekeri 326 mg/dL olarak olciildi. Arteriyel kan
gazinda metabolik asidoz saptand: ve idrar analizinde
keton pozitifligi tespit edildi. Bulgular diyabetik
ketoasidoz ile uyumlu bulundu ve hasta Dahiliye Yogun
Bakim Unitesine devredildi. Saatte 5 tinite kristalize
insilin infazyonu ve 100 mL/saat izotonik sivi replasmani
baglandi. Elektrolit duzeyleri yakin izlem altina alindi.
Hastanin yakinlarindan alinan ek anamnezde kirsal
bolgede yasayan, digiik sosyoekonomik diizeye sahip ve
tarim ig¢isi oldugu 6grenildi.

Klinik seyirde invaziv fungal enfeksiyon siphesinin
artmast uzerine enfeksiyon hastaliklari konsiiltasyonu
yapildi ve ampirik intraven6éz amfoterisin B tedavisi
basland: (Figure 1-2). Kulak Burun Bogaz (KBB) klinigi
ile cerrahi planlama amaayla ileri gériintaleme tetkikleri
istendi. Orbital bilgisayarli tomografide sag preseptal
ve intrakonal alanda inflamatuvar degisiklikler ile sag
maksiller siniiste patolojik igerik izlendi. Manyetik
rezonans goruntilemede sag maksiller sinisi tama
yakin dolduran lezyon ile birlikte etmoid, sfenoid ve
frontal sinislerde mukozal kalinlagmalar saptandu.
Sag preorbital alanda 6dem mevcut olup, sag internal
karotid arterin kavernéz segmentinde damar duvan
ve lumen icerisinde invazyon/tromboz ile uyumlu
sinyal degisiklikleri izlendi. Beyin MRG'de sag serebral
hemisferde frontoparietooksipital bolgelerde, bazal
diffiizyon

ganglionlar ve temporal lob dizeyinde
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kisithlig: alanlar1 saptands; ayrica sol frontal bolgede
milimetrik odaklar izlendi. Klinik ve radyolojik bulgular
birlikte degerlendirilerek hastaya rino-orbito-serebral
mukormikozis tanisi konuldu.

Taninin desteklenmesi amaciyla iki kez yara ve balgam
kaltura alinarak fungal etken arastirildi; ancak kaltirlerde
ireme saptanmadi. Agiz i¢i ve nazal mukozadan
biyopsi o6rnekleri alinarak histopatolojik inceleme
icin laboratuvara génderildinde nekrotik doku olarak
raporlandi. Hasta KBB tarafindan ileri evre rino-orbito-
serebral mukormikozis olarak degerlendirildi ve acil
cerrahi debridman uygulandi. Cerrahi sonrasi sistemik
intravendéz ve lokal amfoterisin B tedavisi strdiralda.
DKA tablosu uygun tedavi ile gerilemesine ragmen
hastadasiiregicerisinde bilateral gérme kaybi gelisti. Izlem
sirasinda intrakraniyal yayilim progresyon gosterdi. KBB
tarafindan yeniden degerlendirilmis, ancak hastaligin
yayginligi ve genel klinik durum nedeniyle ileri cerrahi
miudahale uygun bulunmamistir. Yogun bakim takibinin
49. giintunde biling diizeyi bozulan hasta konfiize halde
iken kardiyopulmoner arrest gelismesi uzerine exitus
gerceklesti.

Tartigsma: Mucorales sinifi mantar enfeksiyonun neden
oldugu mukormikozis, akut, firsatg, ilerleyici ve mortal
seyredebilen bir mantar hastahgidir. Tarihte {lk kez JE
Gregory tarafindan 1943’te tamimlanmigtir (2). Bulasg
yolu nadiren yutma ve agik yara temas: ile olurken
genellikle sporlarin solunmasiyla gergeklesir. Solunum
yoluyla daha yaygin olmasi nazal ve akciger MM'i agiklar.
Bu mantarlar immiunsiipresif ve DKA'da uygun ireme
sartlar1 olustugunda patojenik hale gelmektedir (1, 6).
Damar yapilarimi tutarak tromboz ve dokuda nekroza
neden olmaktadir.

Mukormikozun en yaygin klinik prezentasyonu rino-
orbito-serebral tutulumdur ve bu form oézellikle koti
kontrollii diyabet hastalarinda 6n plana c¢ikmaktadir.
Olgularin biytk kismini (%60-80) olusturan bu tabloya
ek olarak hematolojik hastaliklar, nétropeni, metabolik
asidoz, immunsupresif tedaviler, organ veya kemik iligi
nakli, kemoterapi ve bobrek yetmezligi gibi durumlar
da predispozan faktérler olarak kabul edilmektedir.
Hastalik, immin yetmezIligi olmayan kigilerde ise nadir
gorilmektedir (2, 6, 7). Bizim olgumuz da kontrolsiiz
diyabet ve DKA'lL hastada ROSM gériulmis ve mortal
seyretmistir. Hastanin yasam sartlari sosyoekonomik
dugiikluk, egitim seviyesi dusuklugu, milteci olmasi,
hijyen eksikligi ve altta yatan diyabetin olmas: hastaligin
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progresif seyretmesinde ana belirleyici olmustur.
Rino-orbito-serebral mukormikozun tanisi, klinik
bulgularin yani sira mikrobiyolojik ve radyolojik verilerin
birlikte yorumlanmasini gerektirir. Ancak hastaligin
baslangic dénemindeki klinik bulgularin nonspesifik
olmasi, erken taniyr zorlagtirabilmektedir. Bu nedenle
tan1 ve tedavi siirecinde enfeksiyon hastaliklari, goéz
hastaliklari, KBB, radyoloji ve ilgili diger branglarin yer
aldign multidisipliner bir yaklagim benimsenmelidir
(1, 8). Olgumuzda tami konulma surecinde ve tedavi
yonetiminde multidisipliner yaklasim benimsenmesine
ragmen 49’uncu giinde 6lim gerceklegmistir.

Her ne kadar mortal seyreden bir hastalik olsa da lokal
tutulum olan olgularda tedaviye yanit verebilmektedir.
2026 yilinda bildirilen, tip 2 diabetes mellituslu 52
yagindaki bir pulmoner mukormikoz olgusunda; siirekli
intravenéz lipozomal amfoterisin B, oral isavukonazol ve
bronkoskopik yolla uygulanan amfoterisin B kolesteril
silfat kompleksinden olusan kombine tedavi basariyla
uygulanmigtir. Tedavi sonrasinda klinik ve radyolojik
iyilesme saglanmig, brong agikligi korunmus ve hasta
sorunsuz sekilde 33’tincii giinde taburcu edilmistir (9).

Sonu¢: MM, tami ve tedavisi zor immun sistemi
zayif hastalarda gorulir. Tamida genellikle ge¢ kalinir
ve hastalik hizla ilerler. MM yitkksek morbidite ve
mortaliteye sahiptir. Bu olgumuzda oldugu gibi altta
yatan risk faktorlerinin duzeltilmesi, cerrahi debridman
yapilmasi ve antifungal tedavinin baglanmasina ragmen
hastalik mortal seyredebilir. Diyabetik ve immiin supresif
kisilerde farkinda olmak hayati 6nem arz etmektedir.
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OBEZITE iLE YASAYAN ERiSKINLERDE KOMBINE
INFLAMATUAR iNDEKSLER iLE PSiKOLOJIiK

VE YEME DAVRANISI OLCEKLERi ARASINDAKI
ILigKININ DEGERLENDIRILMES]
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Girig ve Amag: Obezite; diistik dereceli kronik sistemik inflamasyon,
metabolik bozukluklar ve siklikla eslik eden psikososyal sorunlarla
karakterize, multifaktériyel ve kronik bir hastaliktir. Genislemis
yag dokusundan kaynaklanan artmig inflamatuar yikin insilin
direnci, dislipidemi ve kardiyovaskiler risk artis1 ile iligkili oldugu
bilinmektedir; ancak bu inflamatuar siirecin depresif semptomlar,
yeme davranigi bozukluklar: ve beden algis: gibi psikolojik boyutlarla
iligkisi netlik kazanmamugtir. Geleneksel akut faz reaktanlarinin
(C-reaktif protein (CRP), sedimentasyon) kronik digik dereceli
inflamasyonu yansitmada yetersiz kalabilmesi nedeniyle, son yillarda
hemogram tiirevli inflamasyon indeksleri (Nétrofil/Lenfosit Orani
(NLR), Platelet/Lenfosit Orani (PLR), Sistemik immiin-inflamasyon
Indeksi (SII), Sistemik Inflamatuar Yamit Indeksi (SIRI), eritrosit
dagihm genigligi (RDW)) ucuz, erisilebilir ve pratik biyobelirte¢ler
olarak 6én plana ¢tkmaktadir. Bu ¢alismada, obezite ile yagayan erigkin
bireylerde kombine inflamatuar indeksler ile depresyon diizeyi, beden
algis1 ve yeme davranisi 6lcekleri arasindaki iligkinin, metabolik
parametreler kontrol edilerek ¢ok degiskenli analizlerle kesitsel olarak
degerlendirilmesi amaglanmgtur.

Materyal ve Metod: Bu retrospektif kesitsel caligmaya Dokuz
Eylal Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel Dahiliye Obezite
Poliklinigine bagvuran, vicut kitle indeksi (VKI) >30 kg/m? olan, 18-
65 yas araligindaki erigkin bireyler dahil edilmigtir. Akut enfeksiyon,
aktif inflamatuar/otoimmiin/romatolojik hastalik, malignite, kronik
inflamasyonu etkileyebilecek sistemik hastalik, immiinsiipresif tedavi,
gebelik/emzirme ve aktif psikiyatrik tedavi 6ykisi olan bireyler
dislanmigtir. Sistemik inflamasyon durumu NLR, PLR, SII, SIRI ve
C-reaktif protein (CRP) kullanilarak degerlendirilmigtir. Psikometrik
durum; Beck Depresyon Envanteri (BDI), Beden Algis1 Olcegi (BCS),
Yeme Tutumu Testi-26 (EAT-26) ve Hollanda Yeme Davranisi
Envanteri'nin (DEBQ) duygusal yeme alt 6lcegi ile degerlendirilmistir.
Incelenen degiskenler ile BDI ve BCS skorlar1 arasindaki iligkiler 6nce
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tek degiskenli analizlerle taranmig, anlamh bulunan ve klinik agidan
6nemli kabul edilen kovaryatlar daha sonra ¢ok degiskenli lineer
regresyon modellerine dahil edilmis; modellerde yas, cinsiyet, VKI
ve sigara kullanmimi gibi olasi karistirici degiskenler icin diizeltme
yapilmigtir.

Bulgular: Calismaya toplam 237 katiima dahil edilmis olup %78,5’i
kadinds; ortalama yas 43,6+12,7 yil ve ortalama VKi 36x4,9 kg/m?
olarak saptanmustir. Tek degiskenli analizlerde, incelenen inflamasyon
indeksleri (NLR, PLR, SII, SIRI) veya akut faz reaktan olan CRP ile
BDI ya da BCS skorlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmamigtir. Cok degiskenli modellerde VKI'nin BDI {izerinde
bagimsiz bir etkisinin bulunmadig: gérilmustir (B=0,153; p=0,343).
Bununla birlikte duygusal yeme (DEBQ) skorunun hem artmig BDI
skorlar1 ($=0,131; %95 giiven araligi (GA): 0,082-0,180; p<0,001)
hem de azalmig BCS skorlar1 ($=-0,162; %95 GA: -0,343 ile -0,033;
p=0,018) ile bagimsiz ve istatistiksel olarak anlaml sekilde iligkili
oldugu bulunmustur. Diger bir ifadeyle, emosyonel yeme davraniss;
depresyon ve beden algisi ile es zamanh ve bagimsiz iligki gosteren tek
parametre olarak éne cikmigtir.

Sonug: Bulgularimiz, obezite ile yasayan erigkin bireylerde depresif
semptomlar ve bozulmug beden algisinin; antropometrik 8lcimler
(VKI), standart metabolik belirtecler (CRP) veya sistemik inflamasyon
indekslerinden ziyade emosyonel yeme davramg: ile daha gigli ve
bagimsiz bi¢imde iligkili oldugunu géstermektedir. Bu sonuglar, obezite
yonetiminde yalnizca kilo kaybi ve metabolik parametrelere odaklanan
yaklagimlarin yetersiz kalabilecegine; psikolojik degerlendirme ve
davramigsal miidahalelerin, ¢zellikle emosyonel yeme davramgina
yonelik girisimlerin, multidisipliner obezite yonetiminin ayrilmaz bir
parcasi olmasi gerektigine isaret etmektedir. Nedensel iligkilerin agikhga
kavugturulabilmesi i¢in ileriye doniik ¢caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Obezite; sistemik inflamasyon; depresyon;
beden algisi; duygusal yeme

Girig: Obezite, dusuk dereceli kronik inflamasyonla
karakterize sistemik bir hastalik olup artmig
proinflamatuar sitokin tretimi, oksidatif stres ve
metabolik disfonksiyon ile iligkilidir (1,2). Geniglemis
yag dokusunda adipositlerin hipertrofisi ve buna eslik
eden makrofaj infiltrasyonu, timér nekroz faktéri-alfa
(TNF-0), interlokin-6 (IL-6) ve interlokin-1 beta (IL-
1B) gibi sitokinlerin salinimini artirarak sistemik bir
inflamatuar yanit olusturmaktadir. Caligmalar, obez
bireylerde inflamatuar belirteclerin anlamli derecede
yitksek oldugunu ve inflamasyon diizeyinin abdominal
obezite ile pozitif korelasyon gosterdigini ortaya
koymustur (3).

Son yillarda rutin hemogram parametrelerinden ttretilen
inflamasyon indeksleri (NLR, PLR, SII, SIRI ve RDW),
sistemik inflamasyonu yansitan pratik ve erisilebilir
biyobelirtecler olarak 6n plana ¢ikmistir. Bu indeksler,
ek maliyet gerektirmeden hesaplanabilmeleri ve birden
fazla hiicre dizisinin etkilesimini birlikte yansitabilmeleri
nedeniyle avantajlidir. Biyuk kohort c¢aligmalarinda
NLR ve SII'nin metabolik sendrom, abdominal obezite
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ve kardiyometabolik risk ile iligkili oldugu gosterilmigtir
(4,5). RDW ise kronik inflamasyon ve kardiyovaskiiler
mortalite ile iligkilendirilmis olup inflamatuar yikiin
dolayli bir géstergesi olarak degerlendirilmektedir (6). Bu
indekslerin kombine bicimde degerlendirilmesi, sistemik
inflamatuar yamitin daha biutincil yorumlanmasina
olanak saglamaktadir.

Inflamasyon ile depresyon arasindaki iliskiyi inceleyen
sistematik derlemeler, inflamatuar belirte¢lerin depresif
semptomlarla anlamli iligki gosterebilecegini ortaya
koymustur (7,8). Inflamatuar siire¢lerin néroendokrin ve
nérotransmitter sistemler tizerindeki etkileri bu iligkiye
biyolojik temel olusturmaktadir (9). Bununla birlikte,
obez erigkin popiilasyonda hemogram tirevliinflamasyon
indekslerinin depresyon skorlari, yeme davranigi ve beden
algisi gibi psikososyal degiskenlerle birlikte ve metabolik
yiik kontrol edilerek degerlendirildigi caligmalar sinirlidur.

Beden algis1 bozuklugu obez bireylerde psikososyal yiikiin
6nemli bir bilegeni olup kronik stres ile inflamasyon
arasindaki cift yonla iligki dikkate alindiginda, beden
algis1 ile sistemik inflamatuar yuk arasindaki baglanti
yeterince aragtirilmamas bir alan olarak éne ¢itkmaktadir
a1).

Yeme davranisi ve inflamasyon iligkisini inceleyen
calismalar, emosyonel yeme ve agir1 yeme Sruntilerinin
artmig inflamatuar belirteclerle baglantili olabilecegini
gostermektedir (10). Bununla birlikte SII ve SIRI gibi
kombine indekslerin yeme davranisi bozukluklar
ile iligkisini dogrudan inceleyen c¢aligmalar oldukca
kisithdir. Ayrica inflamasyon indekslerinin depresyon,
yeme davranigi ve beden algis1 gibi psikolojik 6l¢eklerle
birlikte ayni model icerisinde ve metabolik yiik kontrol
edilerek ele alindig1 caligmalara literatirde sinirli sayida
rastlanmaktadur.

Bu aragtirma, obez erigkin bireylerde hemogram tiirevli
inflamasyon indeksleri ile depresyon diizeyi, yeme
davramisi ve beden algisini; metabolik parametreler
kontrol edilerek entegre bicimde degerlendirmesi
agisindan literatiirdeki 6nemli bir boglugu doldurmay:
hedeflemektedir. Caligmanin klinik katkisi, rutinde
kolaylikla elde edilen inflamasyon parametrelerinin
biyopsikososyal risk degerlendirmesinde
kullanilabilirligine dair kanit tretilmesidir.

Materyal Metod

Calisma Tasarim ve Evreni: Bu calisma, Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel Dahiliye
Obezite Poliklinigine bagvuran ve vicut kitle indeksi
(VKI) 30 kg/m? olan erigkin bireylerin, rutin klinik takip
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sirecinde daha 6nce elde edilmis demografik, klinik,
biyokimyasal ve psikometrik verilerinin geriye dénik
olarak degerlendirildigi retrospektif kesitsel bir aragtirma
olarak tasarlanmigtir. Caligmanin evrenini, ilgili
poliklinikte takip edilen erigkin obez hasta popiilasyonu
olusturmus; o6rneklem ise belirlenen tarih araliginda
poliklinige basvuran ve dahil edilme 6l¢iitlerini kargilayan
ardigtk  (consecutive) hastalardan olusturulmustur.
Veriler hastane bilgi sistemi kayitlar: tizerinden taranmus;
katilimcilara caligma kapsaminda ek bir iglem, yeni bir kan
ornegi, 6lgek uygulamasi veya girigim yapilmamaisg, ¢calisma
mevcut kayitlar iizerinden kesitsel olarak yuritalmustuar.
Calismada randomizasyon uygulanmamistir.

Galigmaya 18-65 yas araligindaki bireyler dahil edilmis
olup dahil edilme ve diglama 6lciitleri asagida ayrintil
olarak sunulmustur.

Dahil edilme kriterleri: 18 yas ve iizeri olmak, VKI
>30 kg/m? olmasi, Calismaya katilmaya génulli olmak
ve yazili aydinlatilmig onam vermek, Psikolojik él¢ekleri
anlayabilecek biligsel yeterlilige sahip olmak.

Dislama kriterleri: Son 4 hafta icerisinde gecirilmis akut
enfeksiyon oykiisii, Aktif inflamatuar, otoimmin veya
romatolojik hastalik varligi, Malignite 6ykisi veya aktif
malignite, Kronik inflamasyonu etkileyebilecek sistemik
hastalik varhig: (6r. ileri evre kronik bébrek hastalig,
kronik karaciger yetmezligi), Sistemik kortikosteroid veya
immiunsutpresif tedavi kullanimi, Gebelik veya emzirme
donemi, Psikiyatrik hastalik nedeniyle aktif tedavi altinda
olmak (antipsikotik/duygudurum diizenleyici tedavi
gibi), Eksik laboratuvar verisi bulunan veya 6lcekleri
tamamlamayan bireyler.

Verilerin Toplanmast ve Degiskenler: Katilimcilara
ait yas, cinsiyet, boy, viicut agirhigi, bel cevresi, sigara
kullanimi, eglik eden hastaliklar ve kullanilan ilaglara
iligkin demografik ve klinik veriler hastane bilgi sistemi
kayitlarindan elde edilmistir. Boy ve vicut agirlig
olciimlerinden viicut kitle indeksi (VKI; agirhik (kg) /
boy® (m?)) hesaplanmigtir. Biyokimyasal ve hematolojik
veriler, rutin klinik takip sirasinda daha 6nce yapilmig
laboratuvar tetkiklerinden alinmis; caligma kapsaminda
ek kan 6rnegi alinmamig veya yeni tetkik istenmemistir.
Degerlendirilen parametreler sunlardir: tam kan sayimi
bilesenleri (noétrofil, lenfosit, trombosit, monosit ve
eritrosit dagilim genigligi (RDW)) ve bu bilegsenlerden
hesaplanan inflamasyon indeksleri (NLR, PLR, SII, SIRI)
ile akut faz reaktanlar1 olarak C-reaktif protein (CRP) ve
eritrosit sedimentasyon hiz.

inflamatuar indekslerin Hesaplanmasi: Hemogram
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tirevli inflamasyon indeksleri standart formiiller
kullanilarak hesaplanmigtir. Hesaplamalarda kullanilan
tim hiicre sayillarnn x10°/L (10°/pLsye esdeger) birimi
cinsinden alinmistir. Nétrofil/Lenfosit Oranmi (NLR)
noétrofil sayisinin lenfosit sayisina, Platelet/Lenfosit
Orani (PLR) ise trombosit sayisinin lenfosit sayisina
boliinmesiyle elde edilmis olup her ikisi de birimsiz
oranlardir. Sistemik immi'm—inflamasyon Indeksi (SII),
trombosit sayisi ile nétrofil sayisinin ¢arpiminin lenfosit
sayisina bélinmesiyle (SII = trombosit x nétrofil /
lenfosit); Sistemik Inflamatuar Yanit Indeksi (SIRI) ise
noétrofil sayisi ile monosit sayisinin ¢arpiminin lenfosit
sayisina boliinmesiyle (SIRI = nétrofil x monosit/lenfosit)
hesaplanmis ve her iki indeks de x10°/L cinsinden ifade
edilmistir.

Psikometrik Ol¢ekler ve Kullanmim izinleri: Psikometrik
degerlendirme, poliklinik rutininde daha 6nce uygulanms
ve Turkee gecerlik-giivenirlik calismalari bulunan 6z-
bildirim 6l¢eklerinin kayith skorlar: tizerinden yapilmis;
calisma kapsaminda katiimalara yeni bir 6lcek
uygulanmamigtir. Kullanilan o6lgeklerin igerikleri ile
uygulama ve yorumlama 6zellikleri asagida 6zetlenmistir.

Beck Depresyon Envanteri (BDI): Depresif belirtilerin
siddetini degerlendirmek amaciyla Beck ve arkadaglar
(1961) tarafindan geligtirilen ve Tirkce gecerlik-
givenirlik calismas: Hisli (1989) tarafindan yapilan, 21
maddelik bir 6z-bildirim 6lcegidir (12,13). Her madde 0-3
arasinda puanlanmakta ve toplam puan 0-63 araliginda
degismektedir; daha yiksek puanlar daha sgiddetli
depresif belirtileri yansitmaktadir. Turk¢e uyarlamada
17 ve tuzeri puanlar klinik acidan anlamli depresyonu
belirleyen kesme noktasi olarak kabul edilmekte; puanlar
0-9 minimal/yok, 10-16 hafif, 17-29 orta ve 30-63
siddetli depresyon bi¢iminde yorumlanmaktadir (13).
Olcek, orijinal yazarlar1 ve Tiirkce uyarlamasini yapan
aragtirmaci tarafindan bilimsel aragtirmalarda kullanima
agilmig, genel kullanima agik ve tcretsiz bir 6lcek
oldugundan kullanimu icin ayrica telif hakk: veya yazil
izin gerekmemektedir.

Yeme Tutumu Testi-26 (EAT-26): Garner ve arkadaglar
(1982) tarafindan geligtirilen, dinya genelinde yeme
tutum ve davramig bozukluklarinin taranmas: amaciyla
kullanilan 26 maddelik bir 6z-bildirim olgegidir (14).
Maddeler altili Likert tipinde yanitlanmakta ve toplam
puan 0-78 araliginda degismektedir. Garner ve arkadaglar:
(1982) tarafindan onerildigi tzere 20 ve uzeri puanlar
klinik aralikta (bozulmug yeme tutumlar: agisindan risk)
kabul edilmekte ve ileri degerlendirme gerektirmekte,
20’nin altindaki puanlar ise normal aralik olarak
yorumlanmaktadir; yitkksek puanlar yeme bozukluguna
yonelik tutum ve davraniglarin daha belirgin oldugunu
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yansitmaktadir. Olcegin resmi kullanim kosullarinda
belirtildigi tizere, maddeleri degistirilmemek ve
uygun atif yapilmak koguluyla aragtirma ve egitim
amach caligmalarda tcretsiz ve izin gerektirmeksizin
kullanilabilmektedir.

Beden Algis1 Olgegi (BCS): Bireyin kendi beden ve
beden bélumlerinden duydugu memnuniyet diizeyini
degerlendirmek amaciyla Hovardaoglu (1992) tarafindan
Turkceye uyarlanan 40 maddelik bir dlcektir (15). Her
madde begli Likert tipinde puanlanmakta, toplam puan
40-200 arahiginda degismektedir; daha ytksek puanlar
beden algisindan daha yitksek memnuniyeti (daha olumlu
beden algisi), daha duasuk puanlar ise olumsuz beden
algisin1 gostermektedir. Olgek icin belirlenmis kesin bir
klinik kesme puani bulunmamakta olup puanlar strekli
degisken olarak yorumlanmaktadir. Olgegin kullanimiicin
olgegi uyarlayan yazardan (Prof. Dr. Selim Hovardaoglu)
e-posta yoluyla gerekli kullanim izni alinmig ve izin
belgesi bagvuru dosyas: ekinde sunulmugtur.

Hollanda Yeme Davramsi Envanteri (DEBQ) -
Duygusal Yeme Alt Olgegi: Duygusal yeme egilimi,
Van Strien ve arkadaglari (1986) tarafindan gelistirilen
(16) ve Tirkce gecerlik-giivenirlik caligmasi Arslantag
ve arkadasglar1 (2012) tarafindan yapilan Hollanda Yeme
Davranigt Envanterimin 13 maddelik duygusal yeme
alt olcegi ile degerlendirilmistir. Alt 6lcek maddeleri
begli Likert tipinde (1=hicbir zaman, 5=cok sik)
yanitlanmakta ve alt 6l¢ek ortalama puani (1-5) tizerinden
degerlendirilmektedir; ytksek skorlar, olumsuz duygu
durumlarina (kaygi, 6fke, Giziintti gibi) yanit olarak yeme
davranigina bagvurma egiliminin daha belirgin oldugunu
gostermektedir. Bu alt 6l¢ek i¢in evrensel kabul gérmus
kesin bir klinik kesme puani tanimlanmamig olup puanlar
stirekli degisken olarak yorumlanmaktadir. Olgegin
kullanim1 i¢in Tirkge uyarlamasimi yapan yazardan
(Arslantag) e-posta yoluyla gerekli kullanim izni alinmg
ve izin belgesi bagvuru dosyasi ekinde sunulmustur.

Istatistiksel Analiz: Veriler analiz ncesinde kodlanarak
kimliksiz (anonim) hale getirilmistir. Stirekli degiskenlerin
normal dagilma uygunlugu gorsel (histogram, Q-Q
grafigi) ve analitik yontemlerle (Kolmogorov-Smirnov/
Shapiro-Wilk testleri) degerlendirilmistir. Normal dagilim
gosteren surekli degiskenler ortalama + standart sapma,
normal dagilim gostermeyenler medyan (ceyrekler
aras1 aralik), kategorik degiskenler ise say1 ve yiizde (%)
olarak sunulmugtur. Gruplar aras1 ve degigkenler arasi
karsilagtirmalarda, dagihm o6zelliklerine gére uygun
parametrik veya non-parametrik testler kullanilmigtur.
Degiskenler arasindaki iligkiler Pearson veya Spearman
korelasyon analizleri ile incelenmistir. Psikolojik 6l¢cek
skorlari ile inflamasyon gostergeleri arasindaki bagimsiz
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iligkiler ¢ok degiskenli lineer regresyon modelleri
ile degerlendirilmistir. Modellerde Beck Depresyon
Envanteri ve Beden Algis1 Ol¢egi skorlar1 bagimli degisken
olarak alinmus; yas, cinsiyet, VKI ve sigara kullanim1 gibi
olasi1 karigtiriai degigkenler icin duzeltme yapilmigtir.
Gok degiskenli analiz sonuglar1 standardize beta (f)
katsayilari, %95 gtiven araliklar1 (GA) ve p degerleri ile
raporlanmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05
olarak kabul edilmistir. Cok degiskenli modellere dahil
edilen bagimsiz degiskenler arasindaki ¢oklu baglanti
(multikolinearite) varyans buyitme faktéra (VIF) ile
degerlendirilmis ve model varsayimlar1 artik (rezidi)
analizleriyle kontrol edilmistir.

Etik Onay: Calisma, Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun
olarak yuritulmis ve ilgili kurumun Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu'ndan onay alinmigtir. Calismada kullanilan
olceklere iligkin gerekli kullanim izinleri yukarida
belirtildigi sekilde saglanmus; izin gerektiren olcekler
icin yazarlardan e-posta yoluyla izin belgeleri alinmisgtur.
Retrospektif tasarim ve verilerin kimliksizlegtirilmesi
geregi, bireysel veriler gizlilik ilkelerine uygun bicimde
islenmisgtir.

Bulgular: Calismaya toplam 237 katilimci dahil edilmistir.
Katilimalarin %78,5>i kadin olup, ortalama yas 43,6+12,7
yil ve ortalama VKI 36+4,9 kg/m? olarak saptanmigtir. Bu
analizde, sistemik inflamasyon indeksleri ile psikolojik
ve yeme davranisi Olcekleri arasindaki iligki 6n planda
degerlendirilmigtir.

Tek degiskenli analizlerde, incelenen inflamasyon
indekslerinden (NLR, PLR, SII, SIRI) veya akut faz reaktan:
olan CRP’den higbiri ile BDI ya da BCS skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamigtir.
Bu bulgu, sistemik inflamasyonu yansitan hemogram
tarevli indekslerin ve geleneksel akut faz reaktaninin, en
azindan tek degiskenli dizeyde, depresyon siddeti veya
beden algisi ile dogrudan bir iligki gostermedigine isaret
etmektedir.

Cok degiskenli lineer regresyon modellerinde, VKbnin
BDI skorlar: izerinde bagimsiz bir etkisinin bulunmadig:
gorulmugtar (B=0,153; p=0,343). Buna karsilik, duygusal
yeme (DEBQ) skorunun hem artmig BDI skorlar1 ($=0,131;
%95 GA: 0,082-0,180; p<0,001) hem de azalmig BCS
skorlar (B=-0,162; %95 GA: -0,343 ile -0,033; p=0,018)
ile bagimsiz ve istatistiksel olarak anlamli sekilde iligkili
oldugu bulunmugtur (Tablo 1).

Tablo 1. Cok degiskenli lineer regresyon analizi sonuglar
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. L. Bagimsiz
Bagiml degisken depisken B P
ggje(gipresyon VKI 0,153 0,343
Duygusal
gge@;presyon yeme 0,131 <0,001
s (DEBQ)
Duygusal
BCS (beden algisy) yeme -0,162 0,018
(DEBQ)

BDI: Beck Depresyon Envanteri; BCS: Beden Algist Olgegi; VKI: viicut kitle indeksi;
DEBQ: Hollanda Yeme Davranist Envanteri duygusal yeme alt élcegi; 5: standardize
beta katsays.

Ozetle, calismaya dahil edilen tiim degiskenler arasinda
emosyonel yeme davranigini yansitan duygusal yeme
(DEBQ) skoru, hem depresyon siddeti hem de beden algis
ile es zamanl ve bagimsiz iligki gésteren tek parametre
olarak 6éne ¢ikmistir; VKI ve sistemik inflamasyon
gostergeleri bu iligkide bagimsiz bir belirleyici olarak
saptanmamuigtir.

Tartigsma: Bu calismada, obezite ile yasayan eriskin
bireylerde sistemik inflamasyonu yansitan hemogram
tirevli kombine indeksler (NLR, PLR, SII, SIRI)
ve geleneksel bir akut faz reaktani olan CRP’nin,
depresyon dizeyi veya beden algisi ile bagimsiz bir iligki
gostermedigi; buna kargilik emosyonel yeme davraniginin
her iki psikolojik parametre ile de gigli ve bagimsiz
sekilde iligkili oldugu saptanmigtir. Bu bulgular, obezitede
psikolojik yuktn agiklanmasinda biyolojik inflamasyon
temelli mekanizmalardan ziyade davranissal ve psikolojik
mekanizmalarin daha belirleyici olabilecegine isaret
etmektedir.

Literaturde, kronik duasuk dereceli inflamasyonun
depresyon patogenezinde rol oynayabilecegine dair
kanitlar bulunmaktadir. CRP ve IL-6 gibi belirte¢lerin
depresif bozuklugu olan bireylerde saglikli kontrollere
kiyasla daha yiiksek olabilecegi bildirilmis (7,8),
noroinflamasyon ile psikososyal stres arasindaki iligkiyi
acitklamaya calisan kavramsal modeller 6ne suralmustiir
(9,11). Bu ¢erceveden bakildiginda, obezitedeki kronik
dusitk dereceli inflamasyonun depresif semptomlara
katkida bulunmas: beklenebilir bir hipotezdir. Ancak
calismamizda bu iligkinin gosterilememesi birkag

acidan degerlendirilmeyi gerektirmektedir. Oncelikle,
depresyon ile inflamasyon arasindaki iligkiyi inceleyen
meta-analizlerin buyik kismi, majér depresif bozukluk
tanist almig, daha sgiddetli ve klinik olarak belirgin
hasta gruplarinda yurutalmustir. Obezite poliklinigine
bagvuran, ¢ogunlugu klinik depresyon tanisi almamuis,
daha heterojen bir popilasyonda bu iligkinin daha zay:if
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veya istatistiksel olarak gozlenemez duzeyde kalmasi
miimkiindir. Tkinci olarak, kullanilan hemogram tiirevli
indekslerin ve CRP’nin, sitokin diizeyindeki (IL-6, TNF-a
gibi) daha ince farkliliklar: yansitmada sinirh duyarhiliga
sahip olabilecegi diisiiniilmelidir; bu indeksler sistemik
inflamasyonun genel bir gdstergesi olmakla birlikte,
noroinflamasyon ve merkezi sinir sistemi duzeyindeki
spesifik sitokin profilini dogrudan yansitmayabilir.

VKI'nin ¢ok degiskenli modelde BDI tizerinde bagimsiz
bir etkisinin gosterilememesi de literatiirdeki karma
bulgularla uyumludur. Obezite ile depresyon arasindaki
iliskinin yoénu ve gici ¢aligmalar arasinda farklihik
gostermekte; bu iliskinin cinsiyet, yas, sosyoekonomik
durum ve obezitenin siiresi gibi ¢ok sayida faktérden
etkilendigi bilinmektedir. VKI'nin tek bagina depresif
semptomatolojiyi  agiklamada  yetersiz  kalmasi,
obezitenin depresyon riski tizerindeki etkisinin dogrudan
antropometrik ol¢iimlerden ziyade, obeziteye eslik eden
davranigsal ve psikososyal faktorler -6rnegin toplumsal
damgalanma (stigma), fonksiyonel kisithilik ve yeme
davranisi bozukluklari- Gizerinden aracilik edebilecegini
disiindtiirmektedir.

Galisgmamizin en dikkat ¢ekici bulgusu, emosyonel yeme
davraniginin (DEBQ duygusal yeme skoru) hem depresif
semptomlar hem de bozulmus beden algisi ile bagimsiz
iligkili tek degisken olarak ortaya ¢ikmasidir. Bu bulgu,
literattirde tanimlanan duygusal yeme-depresyon-beden
algis1 tiggenini destekler niteliktedir. Duygusal yeme,
bireylerin uzintt, kaygy, can sikintisi veya kizginlhk
gibi olumsuz duygu durumlarini yiyerek bastirma veya
dizenleme girisimi olarak tanimlanmaktadir ve bu
davranig oriintisinin hem depresif duygulanimin bir
sonucu hem de onu stirdiren bir déngii unsuru olabilecegi
diistnilmektedir. Benzer gsekilde, emosyonel yeme
davramgi siklikla bozulmus beden algisi ve diigitk beden
memnuniyeti ile birlikte seyretmekte; bireylerin yeme
davraniglari tizerindeki kontrol kayb: algisi ve buna eglik
eden sucluluk veya utan¢ duygulari, beden imajiniolumsuz
yonde etkileyebilmektedir. Inflamatuar belirteclerin
yeme bozukluklarinin tan: siirecinde ve tedavi yanitinin
izleminde potansiyel bir rol iistlenebilecegine dair veriler
bulunmakla birlikte (10), bizim bulgularimiz -en azindan
obezite popiilasyonunda- emosyonel yeme davranisi ile
psikolojik yuk arasindaki iligkinin, biyolojik inflamasyon
belirteclerinden bagimsiz, dogrudan davranigsal bir yol
tizerinden igleyebilecegini desteklemektedir.

Emosyonel yeme ile depresyon ve bozulmus beden algisi
arasindaki bu tgla iliskide, duygu duzenleme giigliiguniin
ortak bir mekanizma olarak rol oynayabilecegi
disiintlmektedir.  Olumsuz  duygularini  saghkh

stratejilerle duzenlemekte zorlanan bireylerde yeme

B SALONU

davranig: gecici bir baga ¢ikma arac haline gelebilmekte;
ancak bu durum kontrol kayb: algisi, sucluluk ve beden
memnuniyetsizligi  aracaligiyla  depresif belirtileri
ve olumsuz beden algisimi pekistirebilmektedir. Bu
nedenle, obezite ile yagayan bireylerde duygu diizenleme
becerilerini hedefleyen mudahalelerin, hem psikolojik
yuktin hafifletilmesinde hem de yeme davraniginin
diizenlenmesinde degerli olabilecegi ileri striilebilir.

Bu bulgularin klinik agidan  6nemli ¢karimlan
bulunmaktadir.  Obezite tedavisinde guniumuzde
yaygin olarak benimsenen yaklagim, agirlikli olarak
kilo kayb: ve metabolik parametrelerin duzeltilmesine
odaklanmaktadir. Bulgularimiz, bu yaklagimin depresif
semptomlar ve bozulmus beden algis1 gibi psikolojik
boyutlar: gézden kagirma riski tagidigini géstermektedir.
Emosyonel yeme davramiginin = sistematik olarak
taranmasi ve buna yonelik biligsel-davranigq terapi gibi
psikolojik miidahalelerin obezite tedavi protokollerine
entegre edilmesi; hem hastalarin psikolojik iyilik halini
hem de tedaviye uyumu ve uzun dénem kilo yénetimi
basarisini artirabilir.

Galisma populasyonumuzun buyik ¢ogunlugunun
(%78,5) kadinlardan olugmasi da bulgularimizin
yorumlanmasinda dikkate alinmasi gereken bir noktadur.
Obezite polikliniklerine bagvuru oranlarinin kadinlarda
daha yuksek olmasi bilinen bir durum olup, beden algis1
ve duygusal yeme davranigina iligkin toplumsal ve kiilttrel
baskilarin kadinlarda farkli dizeyde deneyimlenebildigi
literatiirde siklikla tartigilmaktadir. Bu durum, duygusal
yeme skorunun BCS ile iligkisinde g6zlenen etkinin bir
kismini agiklayabilir; ancak 6rneklemimizdeki cinsiyet
dagiliminin dengesiz olmasi, bulgularin erkek hastalara
genellenmesini sinirlamakta ve cinsiyete 6zgu alt grup
analizlerinin daha buyik ve dengeli 6rneklemlerde
tekrarlanmasini gerekli kilmaktadar.

Bulgularimiz ayrica, obezite kliniklerinde rutin olarak
uygulanan biyokimyasal ve hematolojik taramalarin,
hasta basinda psikolojik yikit o6ngérmede tek
basina yeterli olmayabilecegini disindurmektedir.
Klinisyenlerin yalmizca CRP veya hemogram tirevli
indekslere bakarak hastanin psikolojik durumu hakkinda
¢itkarim yapmasinin yaniltici olabilecegi; bunun yerine
yapilandirilmig bir 6yki alma ve standart olcekler
aracihigiyla emosyonel yeme davramiginin dogrudan
sorgulanmasinin daha degerli klinik bilgi saglayabilecegi
soylenebilir. Bu yaklagim, o6zellikle kaynaklarin kisith
oldugu birinci ve ikinci basamak saghk kuruluglarinda,
ek laboratuvar maliyeti gerektirmeden uygulanabilir bir
tarama stratejisi sunabilir.

Calismamizda kullanilan EAT-26 ve duygusal yeme




UGDD

GENEL DAHILIYECILER DERNEG]

2. ULUSAL GENEL DAHILIYE
- Rongresi

N-1# Haziran 2026

Titanic Luxury Collection Otel, Bodrum

13 HAZIRAN CUMARTESI

olgeklerinin farkl sonuglar vermesi de ayrica tartigilmay:
gerektirmektedir. EAT-26, agirlikli olarak kisitlayici yeme
tutumlarini, kilo ve sekil ile agir1 megguliyeti ve bulimik
davramig Oruntilerini tarama amacyla gelistirilmis bir
olgektir; obezite populasyonunda bu tir klasik yeme
bozuklugu tutumlarinin, klinik dizeyde yeme bozuklugu
tanis1 bulunmayan bireylerde sinirli duzeyde ifade
edilmis olmasi olasidir. DEBQ duygusal yeme alt 6l¢egi ise
dogrudan duygu durumu ile yeme davranigi arasindaki
iligkiyi sorgulamakta ve obezitede siklikla tanimlanan
«duygusal yeme» fenotipini daha spesifik bicimde
yakalamaktadir. Bu ayrim, klinik pratikte obez bireylerin
degerlendirilmesinde tek bir yeme davranisi olgegi
kullanmak yerine, klasik yeme tutumlan ile duygusal
yeme egilimini birbirinden ayiran, tamamlayia élgeklerin
birlikte kullanilmasinin degerini ortaya koymaktadur.

Calisgmamizin belirli giicla yonleri de bulunmaktadir.
Orneklem biiyiikliigiimiiziin (n=237) benzer tek merkezli
calismalarla kargilagtirildiginda nispeten genis olmasi,
hem inflamasyon belirteglerini hem de dért farkh
psikometrik 6lgegi ayni kohortta bir araya getirmesi ve
VKI ile beden algisi skorlari iizerindeki iligkilerin ¢ok
degiskenli modellerle, yani potansiyel karistirici etkenler
kontrol edilerek, degerlendirilmis olmasi; bulgularimizin
guvenilirligini artiran unsurlardir.

Bu yontemsel vyaklagim, sistemik inflamasyon ile
psikolojik durum arasindaki iligkinin VKI'den bagimsiz
olarak degerlendirilmesine olanak saglamis ve emosyonel
yeme davramisinin  diger degiskenlerin etkisinden
bagimsiz katkisinin net bicimde gosterilmesini mimkin
kilmagtir.

Calismamizin bazi kisitliliklar: bulunmaktadir. Oncelikle,
calismanin  kesitsel tasarimi nedeniyle saptanan
iligkilerin nedensellik yéniinde yorumlanmasi mamkan
degildir; emosyonel yeme davraniginin depresyon ve
bozulmus beden algisina m1 yol a¢tig1, yoksa bu psikolojik
durumlarin emosyonel yemeyi mi tetikledigi, ya da her iki
yonde karsilikli bir dénginin mi s6z konusu oldugu bu
calisma kapsaminda netlestirilememistir. Ikinci olarak,
inflamasyon belirteclerinin tek bir zaman noktasinda
olgilmis olmasi, kronik inflamatuar yukin zaman
icindeki dalgalanmalarini yansitmamaktadir. Son olarak,
IL-6 ve TNF-o gibi daha spesifik sitokin duzeylerinin
calismaya dahil edilmemis olmasi, inflamasyon
ile psikolojik durum arasindaki iligkinin daha ince
mekanizmalarinin degerlendirilmesini sinirlamaktadir.

Sonug¢ ve Oneriler: Bu calisma, obezite ile yasayan
erigkin bireylerde depresif semptomlar ve bozulmugbeden
algisinin; hemogram tirevli inflamasyon indeksleri (NLR,
PLR, SII, SIRI), CRP veya VKI'den ziyade emosyonel yeme
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davranisi ile daha gii¢lii ve bagimsiz bir iliski gésterdigini
ortaya koymaktadir. Tek degiskenli analizlerde sistemik
inflamasyon gostergeleri ile psikolojik parametreler
arasinda anlamli bir iligki saptanmamasi ve ¢ok degiskenli
modellerde VKI'nin bagimsiz bir etkisinin bulunmamast,
obezitede psikolojik yukiin agiklanmasinda salt biyolojik-
inflamatuar bir modelin yetersiz kalabilecegine isaret
etmektedir. Buna karsilik, emosyonel yeme davraniginin
hem depresyon hem de beden algisi ile tutarli bicimde
iligkili bulunmasi, davranigsal mekanizmalarin bu siirecte
daha belirleyici bir rol oynayabilecegini desteklemektedir.

Bu bulgular, obezitenin biyopsikososyal degerl-
endirmesinde = davramigsal  6rintilerin,  6zellikle
emosyonel yeme davramiginin, multidisipliner bir

yaklagimla ele alinmasi gerekliligini giicla bicimde
desteklemektedir. =~ Obezite  tedavisinde  yalnizca
kilo kaybi1 veya metabolik parametrelere odaklanan
yaklagimlarin psikolojik boyutu ihmal etme riski tasidigs;
psikiyatrik veya psikolojik degerlendirme ile davranigsal
miudahalelerin -6zellikle duygusal yemeye yonelik
biligsel-davranigg: terapi yaklagimlarinin- multidisipliner
obezite yonetiminin ayrilmaz bir parcasi olmasi gerektigi
vurgulanmaktadir. Pratik agidan, obezite polikliniklerinde
ilk degerlendirme sirasinda duygusal yeme 6lcegi gibi
kisa ve uygulamas: kolay ara¢larin rutin taramaya dahil
edilmesi, ek maliyet veya laboratuvar ytki olusturmadan,
psikolojik risk tagiyan hastalarin erken taninmasina ve
ilgili branglara (psikiyatri, klinik psikoloji, diyetisyenlik)
yonlendirilmesine olanak saglayabilir.

Saptanan iligkilerin nedensel yontnin ve altta yatan
biyolojik ve davranigsal mekanizmalarin agikliga
kavugturulabilmesi i¢in, daha biyuk oérneklemli, ¢ok
merkezli ve ileriye déntk (prospektif) caligmalara ihtiya¢
duyulmaktadir. Gelecekteki aragtirmalarin; IL-6 ve
TNEF-a gibi daha spesifik sitokin diizeylerini, tekrarlayan
olcuimlerle inflamatuar yikin zaman i¢indeki degisimini
ve cinsiyete gore tabakalandirilmig alt grup analizlerini
icermesi, obezite, sistemik inflamasyon ve psikolojik
durumarasindakikarmasgikiliskinin dahaiyianlagilmasina
katki saglayacaktir. Bu dogrultuda elde edilecek bulgular,
obezite yénetiminde biyopsikososyal modeli temel alan,
kisisellestirilmis ve multidisipliner tedavi protokollerinin
gelistirilmesine rehberlik edebilecektir.
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Ozet:

Giris ve Amag: Kanser, Diinya genelinde morbidite ve mortalitenin
6nde gelen nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir. Tumor
gelisimi ve progresyonunda sistemik inflamasyon ile niitrisyonel
durumun 6nemli rol oynadifi bilinmektedir. Son yillarda rutin
laboratuvar testlerinden elde edilen inflamatuvar ve niitrisyonel
belirteclerin prognozu éngérmedeki degeri giderek daha fazla 6nem
kazanmistir. Ozellikle Prognostik Niitrisyonel Indeks (PNT), Notrofil/
Lenfosit Oram1 (NLO), C-reaktif protein (CRP) ve serum albiimin
diizeyi gibi kolay hesaplanabilen parametrelerin hastalik seyri ile iligkili
oldugu bildirilmektedir. Bununla birlikte farkl solid tiimér tiplerinde
bu belirteclerin birlikte degerlendirildigi ¢aligmalar simirhidir. Bu
calismada meme, kolon, akciger, mide ve over kanseri tanili hastalarda
inflamatuvar ve niitrisyonel parametrelerin timdr evresi ve beg yillik
sagkalim ile iligkisinin aragtirilmasi amagclandi.

Materyal ve Metod: Bu retrospektif, tek merkezli caligmaya Ocak
2018-Aralik 2023 tarihleri arasinda Istanbul Egitim ve Aragtirma
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 ve Tibbi Onkoloji kliniklerinde takip edilen,
histopatolojik olarak dogrulanmis 323 solid timdér hastasi dahil
edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, timér tipi, timér evresi ve
laboratuvar verileri elektronik hasta kayitlarindan elde edildi.Tam
anindaki hemogram ve biyokimyasal parametreler kullanilarak NLO,
Albtuimin/Gama Glutamil Transferaz orani ve PNI hesaplandi.Hastalar
bes yillik takip sonunda yasayan ve yasamini kaybeden gruplar
olarak degerlendirildi. Istatistiksel analizlerde uygun parametrik
ve nonparametrik testler ile tek degiskenli ve cok degiskenli lojistik
regresyon analizleri kullanilda.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 323 hastanin yas ortalamasi
56,9+11,8 yil olup hastalarin %67,2'si kadindi. En sik gorilen
malignite kolon kanseri (%45,5) olup bunu meme (%27,2), akciger
(%11,8), mide (%8,0) ve over (%7,4) kanserleri izledi. Beg yillik takip
sonunda mortalite oran1 %14,5 olarak saptandi. Mortalite gelisen
hastalarda yag ve ileri timér evresi anlaml olarak daha yiiksekti
(p<0,05). Ayrica CRP, NLO ve CRP/albiimin oram: yiiksek; albiimin,
Albiimin/Gama Glutamil Transferaz orani ve PNI degerleri ise anlamh
olarak daha digik bulundu (p<0,05). Tek degiskenli analizde yas,
cinsiyet, albimin, Albiimin/Gama Glutamil Transferaz orani, PNI,
tumor evresi ile akciger ve kolon kanseri anlamh degiskenler olarak
saptandi. ok degiskenli analizde yalnizca diigitk PNI degeri ile akciger
kanseri varhig bes yillik mortalitenin bagimsiz belirleyicileri olarak
bulundu.
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Sonug: Solid tumérli hastalarda tami aninda degerlendirilen
inflamatuvar ve niitrisyonel parametreler prognozun éngériilmesinde
onemli bilgiler saglamaktadir. Ozellikle PNT'nin bagimsiz prognostik
belirtec olarak belirlenmesi, bu parametrenin rutin klinik uygulamada
diigiik maliyetli ve kolay uygulanabilir bir risk siniflandirma araa
olarak  kullanilabilecegini  diisindirmektedir.inflamatuvar ~ ve
niitrisyonel belirteclerin birlikte degerlendirilmesi, hasta yonetiminin
bireysellestirilmesine katk:i saglayabilir. Bu bulgularin daha genis
orneklemli ve ¢ok merkezli prospektif caligmalarla dogrulanmasi
gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Solid tiimér,inflamasyon,PNI.

Girig: Kanser, dinya genelinde mortalite ve morbiditenin
6nde gelen nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir.
Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore kanser insidansi ve
kansere baglh élumler her gecen yil artmaktadir (1-3).
Yagam stresinin uzamasi, nifusun yaglanmasi, ¢evresel
risk faktorleri ve yasam tarzindaki degisiklikler bu artisin
temel nedenleri arasinda yer almaktadir. Tani yontemleri,
cerrahi teknikler, sistemik tedaviler ve hedefe yonelik
tedavilerde o6nemli gelismeler saglanmasina ragmen
ozellikle ileri evre solid tumorlerde prognoz halen
istenilen duzeyde degildir. Bu nedenle tumér biyolojisini
daha iyi yansitan ve hastalarin prognozunu éngérebilecek
guvenilir biyobelirteclerin belirlenmesi giincel onkoloji
aragtirmalarinin temel hedeflerinden biri haline gelmistir.

Kanser gelisimi yalnizca genetik ve molekiler
degisikliklerle agiklanamayan ¢ok basamakli bir
siirectir. GuUnumiizde timér hiicreleri ile timor

mikrogevresi arasindaki etkilesimin hastaligin gelisimi ve
progresyonundabelirleyiciroloynadigikabuledilmektedir.
Ozellikle kronik inflamasyon; hiicre proliferasyonunu
artirmasi, anjiyogenezi uyarmasi, apoptozu baskilamasi
ve metastatik yayilimi kolaylagtirmasi nedeniyle
timor biyolojisinin 6nemli bilegenlerinden biri olarak
degerlendirilmektedir. Inflamatuvar hiicrelerden
salgilanan sitokinler, kemokinler ve biiyame faktorleri
timor gelisimini desteklerken, immun sistemin
antitimor yanitini baskilayarak hastalifin ilerlemesine
katkida bulunmaktadir (4-6).

Son yillarda sistemik inflamasyonu gésteren laboratuvar
belirteclerinin prognostik degeri tuzerine ¢ok sayida
calisma yapilmigtir. Rutin hemogram ve biyokimyasal
incelemelerden elde edilen parametreler dugtik maliyetli,
kolay uygulanabilir ve her saglik merkezinde ulagilabilir
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olmalar1 nedeniyle klinik uygulamada 6nemli avantaj
saglamaktadir. Bu belirtecler arasinda 6zellikle Notrofil/
Lenfosit Orani (NLO), C-reaktif protein (CRP), CRP/
albiimin orani, Lenfosit/Monosit Orani ve Trombosit/
Lenfosit Orami1 bircok solid timérde sagkalim ile
iligkili bulunmugtur. Artmig NLO degerinin sistemik
inflamasyonu ve baskilanmig immin yamti birlikte
yansittigl, yitksek CRP diizeyinin ise ileri evre hastalik ve
kotu prognoz ile iligkili oldugu bildirilmektedir (7-9).

Inflamasyonun yani sira niitrisyonel durum da kanser
hastalarinda prognozu belirleyen temel faktorlerden
biridir. Kanser iligkili malnutrisyon; tedaviye toleransin
azalmasi, enfeksiyon riskinin artmasi, hastanede kalig
siiresinin uzamasi ve yagam kalitesinin bozulmas: ile
iligkilidir. Serum albiimin diizeyi uzun yillardir beslenme
durumunun  degerlendirilmesinde  kullanilmasina
ragmen inflamatuvar streclerden etkilenmesi nedeniyle
tek bagina yeterli bilgi saglamamaktadir. Bu nedenle son
yillarda hem beslenme durumunu hem de imminolojik
rezervi Dbirlikte degerlendiren kombine indeksler
gelistirilmigtir. Bunlar arasinda en yaygin kullanilan
parametrelerden biri olan Prognostik Niitrisyonel
Indeks (PNI), serum albiimin dizeyi ile periferik lenfosit
sayisini birlikte degerlendirerek hastanin nutrisyonel ve
imminolojik durumunu yansitmaktadir. Ayrica Albamin/
GGT oran: gibi kombine biyobelirteglerin de prognozun
ongorilmesinde  kullanilabilecegi  bildirilmektedir.
Gastrointestinal sistem, akciger, meme ve jinekolojik
malignitelerde yapilan ¢ok sayida arastirmada duagsuk
PNI degerlerinin daha kisa genel sagkalim, artmuisg
komplikasyon orani ve tedaviye daha digiik yanit ile
iligkili oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte mevcut
caligmalarin buyik boéluma tek bir tumér tipine
odaklanmig olup farklisolid tamérleriaynihastagrubunda
degerlendiren aragtirmalar sinirh sayidadir. Farkli kanser
tiplerinde inflamatuvar ve niitrisyonel parametrelerin
birlikte degerlendirilmesi, ortak prognostik belirte¢lerin
belirlenmesine ve risk simiflandirmasinin daha dogru
yapilmasina katki saglayabilir (10-12).

Bu ¢alisma, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde
takip edilen meme, kolon, akciger, mide ve over kanseri
tanilihastalarda tanianindakiinflamatuvar ve nitrisyonel
parametrelerin timoér evresi ve bes yillik sagkalim ile
iligkisini degerlendirmek amacyla planlanmigtir.Bu

kapsamda PNI, NLO, CRP, serum albimin duzeyi ve
Albtimin/GGT oraninin prognostik degeri arastirilmus;
elde edilen bulgularin solid timérli hastalarda risk
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siniflandirilmasina, prognozun 6ngérilmesine ve klinik
karar siirecine katk: saglamasi hedeflenmistir.

Materyal ve Metod: Bu c¢aligma, tek merkezli,
retrospektif ve gozlemsel bir aragtirma olarak planlandu.
Aragtirmaya Ocak 2018-Aralik 2023 tarihleri arasinda
Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari
ve Tibbi Onkoloji kliniklerinde takip edilen solid timér
tanili hastalar dahil edildi. Calisma baglamadan 6nce yerel
etik kurul onay1 alind1 ve aragtirma Helsinki Bildirgesi
ilkelerine uygun olarak yiratildi. Tam veriler hasta
mahremiyeti korunarak elektronik hasta kayit sistemi
tizerinden geriye doéntk olarak elde edildi. Aragtirmaya
histopatolojik olarak dogrulanmis meme, kolon, akciger,
mide ve over kanseri tanisi bulunan toplam 323 hasta
dahil edildi.Calismaya yalnizca yeni tami almig ve tami
anindaki klinik ile laboratuvar verilerine eksiksiz
ulagilabilen hastalar alindi. Caligmaya dahil edilme
kriterleri; 18 yas ve tizerinde olmak, Histopatolojik olarak
dogrulanmis solid timér tanis: bulunmasi, Tani anindaki
laboratuvar sonuglarina eksiksiz ulagilabilmesi, Beg yillik
takip bilgilerinin elektronik sistemden elde edilebilmesi
olarak belirlendi. Caligma digi birakilma kriterleri ise;
Hematolojik malignite varhg, Aktif enfeksiyon veya
sepsis tablosu, Otoimmiun veya kronik inflamatuvar
hastalik  6ykiis, Imminsiipresif tedavi kullanimi,
Eksik laboratuvar veya takip verisi bulunmasi seklinde
tanimlanda.

Hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi,
eslik eden kronik hastaliklari, timér tipi, histopatolojik
alt tipi ve timor evresi elektronik hasta dosyalarindan

kaydedildi.Kanser =~ evrelemesi  ilgili  uluslararasi
TNM siiflandirmasina gore yapildi. Histopatolojik
degerlendirmeler patoloji raporlari esas alinarak

gerceklestirildi. Aragtirmada primer sonlanim noktas:
bes yillik genel sagkalim olarak belirlendi. Hastalar
takip sonunda yasayan ve yasamini kaybeden olgular
seklinde iki grupta degerlendirildi. Tan1 aninda tedavi
baglanmadan énce alman ilk periferik venéz kan
ornekleri degerlendirmeye alindi. Kaydedilen hematolojik
parametreler; Hemoglobin ,Nétrofil ,Lenfosit ,Monosit,
Trombosit, Ortalama Trombosit Hacmi (Mean Platelet
Volume, MPV) olarak belirlendi.

Biyokimyasal incelemelerde ise; CRP ,Serum albiimini,
Gama Glutamil Transferaz (GGT),Ferritin,Prokalsitonin,
Eritrosit sedimentasyon hizi ,Laktat dehidrogenaz (LDH)
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degerleri kayit altina alindi. Bu parametreler kullanilarak
inflamatuvar ve nitrisyonel indeksler hesapland.
Nétrofil/Lenfosit Oran1 mutlak nétrofil sayisinin mutlak
lenfosit sayisina boélunmesiyle hesaplandi. Albimin/
GGT orani, serum albiimin dizeyinin GGT diizeyine
oranlanmas: ile elde edildi. Prognostik Nutrisyonel
Indeks ise asagidaki formiile gore hesaplandi: PNI = 10
x Albimin (g/dL) + 0,005 x Total lenfosit sayis1 (/mm?).
Bu hesaplama yontemi literatirde en yaygin kullanilan
yontem olup hastalarin niitrisyonel ve imminolojik
durumunu birlikte degerlendirmektedir.

Istatistiksel analizler: IBM SPSS Statistics 27.0 yazilim1
kullanilarak gerceklestirildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi.
Surekli degiskenler ortalama + standart sapma veya
medyan (minimum-maksimum), kategorik degiskenler
ise say1 ve yiizde olarak ifade edildi. iki bagimsiz grubun
kargilagtirllmasinda; Normal dagilim gosteren veriler
icin Student t testi, Normal dagilim géstermeyen veriler
icin Mann-Whitney U testi, Kategorik degiskenlerde
Pearson Ki-kare veya Fisher Exact testi kullanildi. Bes
yillik mortalite ile iligkili bagimsiz prognostik faktorleri
belirlemek amaciyla 6nce tek degiskenli lojistik regresyon
analizi, ardindan anlamlibulunan degiskenler kullanilarak
cok degiskenli lojistik regresyon analizi gerceklestirildi.
Sonuglar Odds Orani (OR) ve %95 given araligi (GA) ile
birlikte raporlandi. Istatistiksel anlamlilik sinir1 p<0,05
olarak kabul edildi.

Bulgular: Caligmaya Ocak 2018-Aralik 2023 tarihleri
arasinda histopatolojik olarak dogrulanmig solid timér
tanili toplam 323 hasta dahil edildi. Hastalarin yasg
ortalamasi 56,9+11,8 yil olup, olgularin 217>si (%67,2)
kadin, 106>s1 (%32,8) erkekti.Bes yillik takip sonunda 276
hasta (%85,5) yasamini sturduriirken, 47 hasta (%14,5)
yasamini kaybetti.(Tablo 1) Kanser tiplerine gore dagilim
incelendiginde en sik gérilen malignitenin kolon kanseri
(%45,5) oldugu belirlendi. Bunu sirasiyla meme kanseri
(%27,2), akciger kanseri (%11,8), mide kanseri (%8,0) ve
over kanseri (%7,4) izledi.

Yagsayan ve yasamini kaybeden hastalar karsilagtiril-
diginda mortalite gelisen grubun yas ortalamasinin

anlamli derecede daha yuksek oldugu gorilda (p<0,05).
Ayrica ileri evre hastalik mortalite grubunda belirgin
olarak daha sik saptandi. Cinsiyet dagilimi bakimindan
erkek hastalarda mortalite oran1 daha yiiksek olmasina
ragmen bu farklilik ¢cok degiskenli analizde bagimsiz
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6nemini  korumadi. Tanmi anindaki laboratuvar
parametreleri degerlendirildiginde hemoglobin duzeyi,
Ortalama Trombosit Hacmi (MPV), trombosit sayis1 ve
LDH agsindan yasayan ve yasamini kaybeden hastalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0,05).

Buna kargin inflamasyonu gésteren belirteclerde belirgin
farklibk izlendi. Mortalite gelisen hastalarda nétrofil
say1s1, NLO, CRP ve CRP/Albtimin orani yagayan hastalara
gore anlamli derecede daha yuksekti (p<0,05). Bu
bulgular sistemik inflamatuvar yanitin artmasinin kota
prognoz ile iligkili oldugunu géstermektedir. Nitrisyonel
gostergeler incelendiginde ise serum albiimin dizeyi,
Albtimin/GGT oran1 ve PNI degerleri mortalite gelisen
hastalarda anlamli olarak daha diigitk bulundu (p<0,05).
Ozellikle PNI degerindeki diisiisiin sagkalim tizerindeki
etkisi diger parametrelere goére daha belirgin olarak
izlendi (Tablo 2).

Kanser tiirleri agcisindan yapilan analizde akciger kanseri
bulunan hastalarda bes yillik mortalite orani diger
tamor gruplarina gére anlaml derecede yitksek bulundu
(p<0,05).Buna karsilik kolon kanseri bulunan hastalarda
mortalite orani daha digiik olarak saptandu.

Histopatolojik alt tipler degerlendirildiginde invaziv
duktal meme karsinomu bulunan hastalarda sagkalimin
daha iyi oldugu gozlenirken, akciger adenokarsinomu ve
skuaméz hucreli karsinom olgularinda mortalite oram
anlamli derecede yitksekti. Mide ve over kanseri alt
gruplarinda hasta sayisinin sinirli olmas: nedeniyle alt
grup analizlerinde istatistiksel anlamlilik elde edilemedi.

(Sekil -1)

Tumor evresi ile mortalite arasinda giigla iligki bulundu.
Evre III ve Evre IV hastalarda mortalite orani erken
evrelere gore belirgin olarak daha yitksekti (p<0,001).
Buna karsilik histolojik derece ile genel sagkalim arasinda
bagimsiz iligki gésterilemedi (Tablo 3).

Bes yallik mortaliteyi etkileyen degiskenlerin belirlenmesi
amaciyla tek degiskenli lojistik regresyon analizi
gerceklestirildi. Bu analizde;yas,cinsiyet, timor evresi,
serum albimin diizeyi,Albimin/GGT orani, PNI, akciger
kanseri varligi, kolon kanseri varlig: istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,05).

Tek degiskenli analizde anlamli bulunan degiskenler ¢cok
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degiskenli modele dahil edildiginde yalnizca diigiik PNl ile
akciger kanseri varligi bagimsiz prognostik faktér olarak
anlamliligini korudu (p<0,05). Bu sonuglar, hastanin
nutrisyonel ve immunolojik durumunu birlikte yansitan
PNT'nin, klasik inflamatuvar belirteclerden daha gii¢la bir
prognostik gésterge oldugunu ortaya koymaktadr.

Tablo 1. 5 yillik takipte yasayan ve élen gruplarin yas, cinsiyet, kilo, boy, BMI ve ek hastalik
acisindan karsilastiriimasi

5 yillik takipte yasayan 5 yillik takipte élen
(n=276) (n=47) P
Ort.tss/n-% Medyan |Ort.:ss/n-% Medyan
Yas(yil) 56.2 + 119 57.0 613 (¢ 104 620 0.007 |™
Erkek |83 30.1% 23 48.9%
Cinsiyet 0.011 |¥
Kadin |193 69.9% 24 51.1%
Kilo (kg) 737 + (140 71.0 721 |+ |141 700 0419 |™
Boy (cm) 1622 |+ |81 160.5 164.1 |+ 81 164.0 0062 |™
BMI(kg/m?) 280 + (55 26.8 270 |+ |59 26.4 0246 |™
EK Has- (yok) |181 65.6% 33 70.2% .
talk 0535 |
al lvan |95 34.4% 14 298%

™Mann-whitney u test /*Ki-kare test

Tablo 2. 5 yillik takipte yasayan ve dlen gruplarin hemoglobin, ndtrofil, lenfosit, NLO, MPV,
CRP, LDH, albiimin, albiimin/GGT, CRP/albiimin ve PNI agisindan karsilagtiriimasi

5 yillik takipte yasayan 5yillik takipte élen
P
(n=276) (n=47)
Ort.ss Med- Ort.:ss Med-
yan yan

:Bmog'ob'"(g’ 126 |+ |21 |130 122 |+ |26 126 |0212|™
':'g/t[;’f”(m 517 |+ |424 |455 633 |+ |310 |522 |0g02|™
k:m"s'“w 211 |+ |074 |207 199 |+ |070 |198 |0310|"™
NLO 285 |+ |270 |222 358 |+ |214 [318 |o002|"
MPV(fL) 102 |+ |10 |101 100 |+ |09 |99 |o1g0|m
CRP(mg/L) 201 |+ |493 |42 285 |+ |433 |96 |oo0z|™
LDH(U/L) 2068 |+ |925 |1875 2139 |+ |584 |2020 |0154|™
Abiming/l) | 401 |+ |52 |410 358 |+ |75 [380 |o000|"
Albimin /66T | 215 |+ |179 |197 162 |+ [113 |143 |o0006|™
CRP/AIbImIn | 060 |+ |165 | 010 099 |+ |163 |031 |ooo1|™
PNI 401 |: |52 |410 358 |+ |75 |380 |0000|™

™Mann-whitney u test

Tablo 3. 5 yillik takipte yasayan ve élen gruplarin tiimér evresi, histolojik grade ve kanser
tiirii agisindan karsilagtirimasi

5 yillk takipte ya- 5 yillik takipte dlen
sayan

(n=276) (n=47) p
n ‘ ‘ % n %

| 166 601% | 18 383%

TamérEvre | I 106 384% | 29 617% | 0.005 | *
i 4 4% |0 0.0%
| 69 250% | 14 208%

:Emlojik Gra- | 119 431% | 17 362% | 0645 | ©
i 88 319% | 16 340%
Akciger 22 80% |16 340% | 0.000 | *
Meme 74 268% | 14 208% | 0672 | *

Kanser Tarii | Kolon 136 493% |11 234% | 0001 | *
Mide 23 83% |3 64% | 0650 | *
over 21 76% |3 64% | 0767 | *

XKi-kare test

Tnzaviv Lobuler Meme CA
Tnvaziv Duktal Meme CA
Akciger SCC

Akciger Adenokarsinom
Inflamatuar Meme CA
Mide Adenokarsinom

Kolon Adenokarsinom(Prekanseroz
Lezyon-Tubiller Adenom)

£5
Z

Patoloji

O Yillik Takipte Yasayan @5 Yillk Takipte Slen

Sekil 1: 5 yillik takipte olen ve yasayan hastalarin arasinda kanser tiir ve
histolojik alt tiir durumlarina gore karsilastirmal siitun grafikleri

Tartisma: Bu calismada meme, kolon, akciger, mide ve
over kanseri tanili toplam 323 hastada tani anindaki
inflamatuvar ve nitrisyonel parametrelerin timér evresi
ve bes yillik sagkalim ile iligkisi degerlendirilmistir.
Calisgmanin temel bulgular;; dasuk PNI, disik serum
albimin duzeyi ve ileri timoér evresinin kétd prognoz
ile iligkili oldugunu, ¢ok degiskenli analizde ise yalnizca
diigik PNI degeri ile akciger kanseri varliginin beg
yilik mortalitenin bagimsiz belirleyicileri oldugunu
gostermistir. Bu sonuglar, inflamasyon ve nutrisyonel
durumun yalmizca hastaligin biyolojik davranigini
degil, uzun donem sagkalimi da etkileyen 6nemli klinik
faktorler oldugunu ortaya koymaktadir (10-12).

Kanser  gelisimi ve  progresyonunda  kronik
inflamasyonun roli son yillarda yapilan deneysel ve
klinik calismalarla ayrintili bicimde ortaya konmustur.
Inflamatuvar hiicrelerden salian sitokinler, biiytime
faktorleri ve kemokinler tiimér hiicre proliferasyonunu
desteklemekte, anjiyogenezi artirmakta ve metastatik
yayimi kolaylastirmaktadir. Ayni zamanda tamor
mikrocevresinde gelisen immiinstpresyon, sitotoksik T
lenfositlerinin etkinligini azaltarak tiimér htcrelerinin
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immin sistemden kagmasina olanak saglamaktadir (4-6).
Bu nedenle sistemik inflamasyonu yansitan laboratuvar
belirtegleri bircok malignitede prognostik gosterge olarak
degerlendirilmektedir.

Galigmamizda mortalite gelisen hastalarda nétrofil
sayisi, NLO, CRP ve CRP/albiimin oraninin anlaml olarak
yitksek bulunmasi, sistemik inflamasyonun kéta prognoz
ile iligkili oldugunu gostermektedir (7-9). Bununla
birlikte ¢ok degiskenli analizde bu degiskenlerin bagimsiz
prognostik degerlerini koruyamamas: dikkat ¢ekicidir.
Bu durum inflamasyonun tek bagina degil, hastanin
beslenme durumu, immiin yaniti ve timér yiika ile birlikte
degerlendirilmesi gerektigini dustundurmektedir (10-
12). Literatirde de NLO ve CRP>nin prognostik degerini
destekleyen ¢ok sayida ¢aligma bulunmakla birlikte, farkl
tamor tipleri ve farkl esik degerler kullanilmasi nedeniyle
sonuglar arasinda heterojenlik oldugu bildirilmektedir (7-
9).

Galismamizin en 6nemli bulgusu Prognostik Niitrisyonel
Indeksin bagimsiz prognostik faktor olarak belirlenmis
olmasidir. PNI, serum albiimin diizeyi ile periferik lenfosit
sayisii birlikte degerlendiren, uygulamas: kolay ve ek
maliyet gerektirmeyen bir parametredir(10-12). Serum
albumin diizeyi hastanin beslenme durumunu ve sistemik
inflamatuvar yanit1 yansitirken, periferik lenfosit sayisi
antitimér immun yanitin 6nemli bir gostergesidir
(4-6). Bu nedenle PNI, tek basina inflamatuvar veya
biyokimyasal belirteclere goére hastanin genel klinik
durumunu daha kapsamli degerlendirebilmektedir (10-
12).

Son yillarda gastrointestinal sistem kanserleri, akciger
kanseri, meme kanseri ve jinekolojik malignitelerde
yapilan bircok calismada dugik PNI degerlerinin daha
kisa genel sagkalim, artmis postoperatif komplikasyon
riski ve daha kéti tedavi yamiti ile iligkili oldugu
gosterilmistir(10-12,13). Galigmamizin sonuglari
bu bulgularla uyumludur ve PNI'nin yalmizca tek bir
kanser turtnde degil, farkli solid tamoérlerin birlikte
degerlendirildigi hasta populasyonunda da gugli
prognostik deger tagidiginmi géstermektedir. Bu yoniiyle
calismamiz, farkli solid tiimér tiplerini ayni metodoloji
ile degerlendirmesi bakimindan literatire katk:
saglamaktadir.

Serum albimin diuzeyinin mortalite ile iligkili bulunmas:
beklenen bir sonugtur. Albimin yalmizca beslenme
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durumunun gostergesi olmayip aymi zamanda negatif
akut faz reaktan:i olarak inflamatuvar siireclerden de
etkilenmektedir. Digiik albumin duzeyi; kas kitlesinde
azalma, tedavi toleransinda dusus, yara iyilesmesinde
gecikme ve enfeksiyon gelisme riskinde artis ile iligkilidir.
Bu nedenle albiimin diizeyindeki azalmanin kéti prognoz
ile iligkili bulunmasi, mevcut literatiirii desteklemektedir
(10-12).

Galisgmamizda akciger kanseri tanili hastalarda mortalite
oraninin daha yiitksek bulunmasi da beklenen bir sonugtur.
Akciger kanseri ¢ogu zaman ileri evrede tani almakta,
sistemik inflamatuvar yanit daha belirgin olmakta ve
metastatik yayilim erken dénemde gelisebilmektedir
(13). Buna karsilik kolon kanseri hastalarinda mortalite
oraninin daha diigiik bulunmasi, tarama programlarinin
yayginlagsmasi ve cerrahi tedavi basarisinin yitksek olmasi
ile aciklanabilir.

fleri timoér evresinin mortalite ile gicla iligki
gostermesi, onkoloji literaturtndeki temel bilgilerle
uyumludur(13,14). Ancak ¢ok degiskenli analizde
evrenin bagimsiz belirleyici olarak kalmamasi, PNI'nin
hastanin biyolojik rezervini ve sistemik durumunu daha
iyi yansittigim1 dugtndurmektedir. Bu bulgu, PNI'nin
yalnizca destekleyici bir laboratuvar parametresi degil,
klinik karar verme siirecinde kullanilabilecek prognostik
bir gosterge olabilecegini gostermektedir(10-12).

Bu calismanin gugcli yonleri arasinda farkh solid timoér
tiplerinin ayni metodoloji ile degerlendirilmis olmasi,
tan1 anindaki standart laboratuvar parametrelerinin
kullanilmasi ve beg yillik takip sonuglarinin analiz edilmig
olmasi sayilabilir. Bununla birlikte tek merkezli ve
retrospektif tasarim, bazi1 tumér alt gruplarindaki hasta
sayisinin sinirli olmasi ve tedavi modalitelerinin analiz
edilmemis olmasicalismaninbaghcakisithiliklaridir. Ayrica
molekilerbelirteglerve performans durumugibiprognozu
etkileyebilecek  degiskenlerin  degerlendirilememis
olmas1 da sonuglarin yorumlanmasinda géz oéninde
bulundurulmalidir(15-17).

Bu nedenle gelecekte farkli merkezlerden daha genis
hasta serilerinin dahil edildigi, prospektif tasarima sahip
¢alismalarin yapilmasi gerekmektedir. Ozellikle PNI'nin
farkli tumor tipleri i¢in kullanilabilecek esik degerlerinin
belirlenmesi ve diger prognostik skorlarla birlikte
degerlendirilmesi, bu parametrenin klinik uygulamadaki
yerini daha net ortaya koyacaktur.
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Sonug: Bu calismada meme, kolon, akciger, mide ve over
kanseri tanili hastalarda tam1 anindaki inflamatuvar
ve niitrisyonel parametrelerin tumoér evresi ve bes
yillik sagkalim ile iligkisi degerlendirilmigtir. Elde
edilen bulgular, sistemik inflamasyonu ve beslenme
durumunu yansitan laboratuvar parametrelerinin
prognozun o6ngoérilmesinde 6nemli bilgiler sagladigini
gostermektedir. Ozellikle diisitk Prognostik Niitrisyonel
Indeks (PNI) degerinin, cok degiskenli analizde bes yillik
mortalitenin bagimsiz belirleyicisi olarak saptanmasi
calisgmanin en 6nemli bulgusudur(10-12).

Serum albumin duzeyi, Albiimin/GGT orani, NLO ve
CRP gibi kolay ulagilabilen laboratuvar parametrelerinin
de sagkalim ile iligkili oldugu gosterilmistir(7-9). Ancak
cok degiskenli analiz sonuglari, hastanin nutrisyonel ve
immiunolojik durumunu birlikte degerlendiren PNI'nin
prognostik agidan daha gugli bir belirte¢ oldugunu
ortaya koymustur. Bu bulgu, tek bagina inflamatuvar
belirteglerin degil, inflamasyon ve beslenme durumunun
birlikte degerlendirilmesinin daha dogru prognostik bilgi
saglayabilecegini dustindurmektedir (10-12).

Akciger kanseri tanili hastalarda mortalite oraninin diger
tamor tiplerine gére daha yiksek bulunmasi, timér
biyolojisinin agresif seyri ve tani anindaki ileri evre
hastalik siklig ile agiklanabilir (13). Buna karsilik kolon
kanseri grubunda daha dusik mortalite oranlarinin
gozlenmesi, erken tami olanaklari ve cerrahi tedavi
basarisi ile iligkili olabilir. Ayrica ileri timér evresinin
mortalite ile yakin iligkili oldugu gésterilmis olmakla
birlikte, PNI'nin bagimsiz prognostik etkisi, hastanin
sistemik rezervinin yalmizca tumér yukinden degil
inflamatuvar ve niitrisyonel durumundan da etkilendigini
gostermektedir(10-12).

Caligmanin tek merkezli ve retrospektif tasarima sahip
olmasiile bazi tumér alt gruplarinda hasta sayisinin sinirh
olmasi arastirmanin baglica kisithliklaridir. Bununla
birlikte farkli solid timér tiplerinin ayni metodoloji ile
degerlendirilmis olmasi, tani1 anindaki rutin laboratuvar
parametrelerinin analiz edilmesi ve bes yillik takip
verilerinin kullanilmas1 ¢alismanin giigla  yonlerini
olusturmaktadir.

Sonu¢ olarak, PNI basta olmak tiizere inflamatuvar
ve nitrisyonel belirtecler, solid tumérlu hastalarda
prognozun oOngorilmesinde degerli, disik maliyetli
ve  kolay

uygulanabilir  biyobelirtecler ~ olarak
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degerlendirilebilir. (10-12).

Bu parametrelerin rutin klinik degerlendirmeye dahil
edilmesi, risk siniflandirmasinin daha dogru yapilmasina
ve tedavi stratejilerinin Dbireysellestirilmesine katk:
saglayabilir. Bulgularimizin daha genis 6rneklemli, ¢ok
merkezli ve prospektif caligmalarla desteklenmesi, bu
belirte¢lerin onkoloji pratigindeki yerini daha net ortaya
koyacaktir.

Aragtirmanin retrospektif olarak planlanmig olmasi,
verilerin tek merkezden elde edilmesi ve bazi tumor
alt gruplarinda hasta sayisimin  smurh  kalmasi
calismanin temel kisitliliklarini olusturmaktadir. Tedavi
modalitelerinin, performans skorlarinin ve molekiiler
timor belirteclerinin analizlere dahil edilmemis olmasi
da sonuglarin yorumlanmasini sinirlandirmaktadir.
(15-17) Bununla birlikte tim hastalarin ayni merkezde
benzer tami ve takip algoritmalar: ile degerlendirilmis
olmasi, veri butunligund artiran 6nemli bir avantaj
saglamgtur.

Bu caligma, farkli solid timér tiplerini aymi hasta
popillasyonunda  degerlendirmesi, tam1  anindaki
inflamatuvar ve nutrisyonel parametreleri birlikte
analiz etmesi ve bes yillik sagkalim verilerini icermesi
agisindan literatiire katki saglamaktadir. Ayrica rutin
klinik uygulamada kolaylikla elde edilebilen laboratuvar
parametrelerinin prognostik degerini ortaya koymasi, elde
edilen sonugclarin giinlitk klinik pratige aktarilabilirligini
artirmaktadir.
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Ozet:

Giris ve Amag: Bu calisma, acil servise solunum semptomlar: ile
bagvuran 65yas ve tizeri hastalarin klinik ve laboratuvar ézellikleri ile
birlikte, hastane i¢i mortaliteyi etkileyen faktérleri degerlendirmeyi
amaclamigtir.

Materyal ve Metod: Bu retrospektif ¢alismaya, 1 Ocak 2020 ile 1
Ocak2025 tarihleri arasinda acil servise solunum semptomlari ile
bagvuran 65yas ve Uzeri hastalar dahil edilmigtir. Hastalar iki yas
grubuna (65-74 ve275) ayrilmis, demografik, klinik ve laboratuvar
verileri toplanmigtir. Hastane i¢i mortalitenin bagimsiz prediktérleri
lojistik regresyon analizleri ile belirlenmistir.

Bulgular: Solunum semptomlari ile bagvuran 65 yas ve tzeri toplam
597 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir. Bunlarin 476’s1 (%79.7) 65-74
yagarasinda, 121'i (%20,3) ise 275 yas grubundadir. Hastane ici
mortalite oran1 %5.7 olarak belirlenmistir. Cok degiskenli analizde,
yag 275 yil (OR: 2.01, %95 GA: 1.44-3.10, p < 0,001), kanser varhig:
(OR: 1.96, %95 GA: 1.33-4.18, p = 0.045), troponin pozitifligi (OR:
2,35, %95 GA: 1.45-5.66, p = 0.026) ve yiiksek laktat seviyesi (OR:
3.21, %95 GA: 1.71-4.20, p = 0.007) hastane i¢ci mortalitenin bagimsiz
belirleyicileri olarak saptanmgtur.

Sonug: leri yas, kanser varligi, troponin pozitifligi ve yiiksek laktat
diizeyleri, solunum semptomlariyla Acil Servise bagvuran yash
hastalarda hastane i¢i mortalitenin énemli bagimsiz belirleyicileridir.
Bu yiiksek riskli hastalarin erken teshisi ve uygun tedavisi, klinik
sonuglari iyilestirmek i¢in 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis; Solunum semptomlari; Yaghlik;
Mortalite

Girig: Saghk hizmetlerindeki gelismeler ve yasam
siiresinin uzamasi, dinya genelinde yagh niifus oraninin
giderek artmasina neden olmugtur. 2050 yilina kadar
65 yas ve tzeri bireylerin diinya ntfusunun %17’sini
olusturacagy, Tirkiye’deise bu oranin 2030 yilinda %12,9°a
ulasacagr ongérilmektedir (1,2). Bu durum ozellikle
yagh hastalarin acil servis bagvurularindaki artigla
dikkat ¢cekmektedir. Gen¢ hastalarla karsilagtirildiginda
yaglh bireyler acil servislere daha sik bagvurmakta, daha
uzun siire kalmakta ve daha ileri tanisal ve tedavi edici
girisimlere ihtiya¢ duymaktadir (3,4).
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Kardiyopulmoner yakinmalar, o6zellikle gogus agrisi
ve dispne, yash hastalarda en sik acil servis bagvuru
nedenleri arasinda yer almaktadir. Solunum sikintisi,
acil servise bagvuran yash hastalarin yaklagik %12-
21’'inde gorilmekte ve yas ilerledik¢e sikligi artmaktadir
(5). Dispne ile bagvuran yagh hastalarin hastaneye
yatig oranlarinin, dispnesi olmayanlara gére yaklagik
iki kat fazla oldugu bildirilmigtir (6). Yash hastalarda
komorbid hastaliklarin sik gérillmesi, yasa bagh fizyolojik
degisiklikler ve atipik semptom sunumlari nedeniyle daha
dikkatli bir klinik yaklagim gerekmektedir. Bu nedenle bu
calismada, acil servise solunum semptomlar: ile bagvuran
65 yas ve uizeri hastalarin klinik 6zellikleri ve prognostik
faktorleri degerlendirilmigtir.

Materyal ve Metot: Bu retrospektif, tanimlayici ve
gozlemsel caligma Aksaray Egitim ve Aragtirma Hastanesi
Acil Servisi'nde gerceklestirilmis ve Aksaray Universitesi
Saglik Bilimleri Bilimsel Aragtirmalar Etik Kurulu
tarafindan onaylanmigtir (Onay Tarihi: 16.01.2025; Karar
No: 2025/12). Calisma Helsinki Deklarasyonu ilkelerine
uygun olarak yuriutulmisgtar.

Calismaya, 1 Ocak 2020 ile 1 Ocak 2025 tarihleri arasinda
dispne, stridor, wheezing, oksturtuk, balgam, goégus
agrisi, takipne, siyanoz veya hemoptizi gibi solunum
semptomlar: ile acil servise bagvuran 265 yas hastalar
dahil edilmistir. Eksik verisi olanlar, bagka saglk
kurulusunasevkedilenler, solunumsal olmayannedenlerle
bagvuranlar, gebeler, travma 6ykiisit bulunanlar, kardiyak
arrest veya multiorgan yetmezIligi gibi agir klinik durumu
olanlar ve caligma déneminde birden fazla bagvurusu
bulunan hastalar ¢calisma dig1 birakilmigtir. Ayni hastanin
birden fazla bagvurusu olmas: durumunda yalmzca ilk
basvuru degerlendirmeye alinmigtir.

Demografik ve klinik veriler hastane elektronik
kayitlarindan  retrospektif olarak elde edilmistir.
Yas, cinsiyet, bagvuru semptomlari, bagvuru zamani,
komorbid hastaliklar, vital bulgular, laboratuvar
sonuglari, ilk tani, gériintiileme bulgulari, yatis durumu
ve hastane i¢i mortalite verileri kaydedilmigtir. Yaga bagh
klinik farklhiliklarin degerlendirilmesi amaciyla hastalar
65-74 yag ve 275 yas olmak tizere iki gruba ayrilmistir.

Istatistiksel analizler SPSS 22.0 programi kullanilarak
yapilmugtir. Siirekli degiskenlerin dagilimi Kolmogorov-
Smirnov testi ile degerlendirilmigtir. Normal dagilan
veriler ortalama + standart sapma, normal dagilmayan
veriler =~ medyan (minimum-maksimum) olarak
sunulmustur. Kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak
ifade edilmistir. Gruplar arasi kargilagtirmalarda bagimsiz
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orneklem t-testi, Mann-Whitney U testi ve ki-kare/
Fisher exact testi kullanilmigtir. Hastane i¢ci mortalite ile
iligkili bagimsiz risk faktorlerini belirlemek amaciyla tek
degiskenli ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizleri
uygulanmigtir. p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml
kabul edilmigtir.

Bulgular: Calismaya solunum semptomlariile acil servise
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kars1 2,47+1,14 mmol/L; p=0,001). Troponin yiiksekligi
ise 275 yas grubunda daha sik saptandi (%14,0’a kars:
%5,7; p=0,002). Beyaz kiire sayisi, hemoglobin, trombosit,
kreatinin ve CRP duzeyleri agisindan gruplar arasinda
anlamli fark izlenmedi (Tablo 2).

Tablo 2. Yag Gruplarina Gore Laboratuvar
Bulgulari, Tanilar ve Klinik Sonuclar

bagvuran toplam 597 hasta dahil edilmigtir. Hastalarin begisken 65-74 yas >75 yas o degeri
) e .
476’s1 (%79,7) 65-74 yas arasinda, 121'i (%20,3) ise 275 3 (n=476) n=121)
yas grubundaydi. 275 yas grubunda sistolik kan basinci | Laboratuvar buigular
anlamh olarak daha distk bulundu (120 mmHg'ye | geya; kire sayisi (<10
kargi 132 mmHg; p=0,021). Ayrica kardiyak hastalik | 11,05+192 1032+189 0418
b b
(%36,4’e kars1 %27,1; p=0,045) ve kanser (%7,4’e karst Hemoglobin (g/dL) 131384 12,94+394 0579
%1,?; p=0,020) siklig1 daha yiksekti. G.ruplar. arasmvda Trombosit (10%/uL) 229457 235464 0128
cinsiyet, bagvuru zamani, hastaneye gelis sekli ve diger pr— L0e3 - 0238
4. ukoz (m + + ,
komorbiditeler agisindan anlaml fark saptanmadi (Tablo 1). 9
Kreatinin (mg/dL) 1,52:0,58 1,44:0,65 0,089
Tablo 1. Solunum Semptomlat."l ile Bagvuran Ilrjtzg;)fnm dizeyi > 27 5.7) 17 64140) 0,002
Hastalarin Yas Gruplarina Goére Baslangic
Ozellikleri g-LF){eaktif Protein (mg/ 46448 41445 0,405
u 65-74 yag =75 yas -
Degisken (n=476) (n=121) p degeri Laktat (mmol/L) 2,83:1,14 247:1,14 0,001
Yas (yil) 68,3+2,6 78,7+2,8 <0,001 Tani
Cinsiyet Solunumsal neden 223 (%46,8) 66 (%54,5)
Kadin 253 (%53.2) 69 (¥57,0) . Kardiyovaskiiler neden 132 (%27,7) 34 (%28,1)
Erkek 223 (k46,8) 52 (k4300 Sepsis 37 (%7.8) 9%7,4) 0240
posuzamany Anafilaksi 34 (%7,1) 4%33)
Gundiz 219 (%46,0) 52 (%45,4) Diger 20 (%10,5) 9 (%7,4)
Aksam 185 (%389) 50 (%41,3) 0833
Sonlanim
Gece 72 (%15,1) 19 (%15,7) "
Servise yatis 83 (%17,4) 20 (%16,5)
Hastaneye gelis sekli . K
Hastane ici mortalite 24 (%5,0) 10 (%8,3) 0,392
Kendi basvurusu 173 (%36,3) 33 (%27,3)
0,061 Tedavi edilip taburcu 369 (%77,5) 91 (%75,2)
Ambulans ile basvuru 303 (%63,7) 88 (%72,7)
vital bulgular Veriler ortalama + standart sapma veya say1 (%) olarak sunulmustur.
Sistolik kan basinci (mmHg) 132(110-150) 120 (98-164) 0,021
Diyastolik kan basinci (mmHg) 82 (63-97,5) 80 (60-100) 0,258 Toplam 34 hastada (%5,7) hastane i¢i mortalite gelisti.
Kalp i (daicka) s0u16 100e16 0767 Gruplar arasinda yatis veya taburcu}gk Sf)l’ll,‘lf;la‘rl
- » acisindan anlamh fark bulunmadi. Tek degiskenli lojistik
Vicut sicakhgr (°C) 36,9 (36,6-37,00 | 36,9(36,7-37,0) 0174 .. I . f
— regresyon analizinde >75 yas, diistk sistolik kan basinci,
Oksijen satdrasyonu (% 86(83-89) 85(83-89) 0817 kardiyak hastalik, kanser, troponin pozitifligi ve yitksek
Komorbiditeler laktat diizeyi mortalite ile iligkili bulundu. Ancak ¢ok
Hipertansiyon 307 (%64,5) 87 (4719 0125 degiskenli analizde yalnizca 275 yas, kanser varligy,
Diabetes mellitus 144 (430,3) 39 (%32.2 0673 troponin pozitifligi ve yiksek laktat duzeyi bagimsiz
Kardiyak hastalikiar 129 (%27,1) 44 (%36,4) 0,045 mortalite belirleyicileri olarak kald: (Tablo 3).
Norolojik hastaliklar 66 (%13,9) 20 (%16,5) 0,456 .
Solunum sistemi hastaliklari 306 (%64,3) 81 (%66,9) 0,585 Ta'blo ?‘ Hafta’ne I‘f.l Mortal{tenln Pl‘edll.{tlf .
Faktorlerine Ait Tek Degiskenli ve Cok Degiskenli
Kanser 35 (%7,4) 2 (%1,7) 0,020 .
Veriler ortalama * standart sapma, medyan (25.-75. persentil) veya say1 %) Ana-hz
olarak sunulmustur. Tek degjiskenli lojistik regres- Cok degjiskenli lojistik
Degiskenler yon regresyon
Laboratuvar bulgularinda, laktat duzeyleri 65-74 yas OR %95GA | pdederi | OR %95GA | p degeri
grubunda daha yiiksek bulundu (2,83+1,14 mmol/Lye |=275yas 285 | 183-362 | <0001 | 201 |144-310 | <0001
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sistolik kan 081 | 065-091 | 0021 079 | 057-175| 0158
basinci

Kardiyak 201 | 132-497 | 0045 139 |074-384 | 0213
hastaliklar

Kanser 257 | 184-495 | 0020 19 |133-418| 0045
Troponindi-— |5, | 518574 | 0002 235 | 145-566 | 0026
zeyi > cutoff

Laktat

amoliL) 386 | 203-553 | 0001 321 | 1,71-420 | 0007

GA: Guwven araligi; OR: Odds oranu.

Tartigsma: Bu c¢alismada, solunum semptomlar:

ile acil servise bagvuran yagh hastalarin klinik
ozellikleri, laboratuvar bulgular1 ve klinik sonuglari
degerlendirilmistir. Cok degiskenli analiz sonucunda >75
yas, kanser varligi, troponin pozitifligi ve yiksek laktat
diizeyinin hastane i¢ci mortalitenin bagimsiz belirleyicileri
oldugu gosterilmistir. Ozellikle yiiksek laktat diizeyinin
en yiksek odds oranina sahip olmasi, kéti prognoz ile
gugcli iligkisini ortaya koymaktadir.

Dispne, yash hastalarda en sik acil servis basvuru
nedenlerinden  biridir.  Literatirde KOAH, kalp
yetmezligi ve koroner arter hastaligi gibi dispne ile
iligkili kronik hastaliklarin prevalansinin yasla birlikte
arttigr bildirilmigtir (8). Kardiyak nedenler arasinda
akut miyokard enfarktisii, konjestif kalp yetmezligi ve
akut koroner sendrom yer alirken; pulmoner nedenler
arasinda KOAH, astim, pnémoni ve pulmoner emboli
6ne ¢ikmaktadir (9,10). Calismamizda da 6zellikle >75
yas grubunda kardiyak hastalik sikliginin ve troponin
yiksekliginin daha fazla oldugu gérilmugtir.

Yasl bireylerde dispne bazen yasglanmanin dogal sonucu
olarak da ortaya cikabilmektedir. Ayrica yash hastalarin
semptomlarini tolere etmesi veya bakim yiki olusturma
kaygisiyla semptomlarini oldugundan daha hafif ifade
etmeleri, klinik degerlendirmeyi zorlagtirabilmektedir
(11,12). Bu nedenle yagh hastalarda dikkatli klinik
degerlendirme buytik 6nem tasimaktadir.

Onceki ¢alismalarda kanser varhigmin klinik sonuclar
tzerinde bagimsiz bir belirleyici oldugu bildirilmistir
(14,15). Ayrica ileri yas, biling bozuklugu, dispne
ve apnenin hastane i¢i mortalite ile iligkili oldugu
gosterilmistir (17). Calismamizin sonuglari da bu literatiir
bilgilerini desteklemektedir.

Bu ¢aligmanin bazi kisithiliklar1 bulunmaktadir. Caligma
retrospektif ve tek merkezli oldugundan sonuglarin
genellenebilirligi sinirhidir. Veri toplama siireci eksik veya
hatali kayitlardan etkilenmis olabilir. Ayrica yalnizca
belirli solunum semptomlari ile bagvuran yash hastalar
calismaya dahil edilmis, agir klinik durumlari olan
hastalar diglanmigtir. COVID-19 pandemisinin ¢aligma

B SALONU

dénemine dahil olmas: da hasta se¢imini ve sonuclar
etkilemis olabilir.

Retrospektif tasarim nedeniyle semptom suresi, tedavi
ayrintilar1 ve uzun dénem sonuglara iligkin verilere
ulagilamamistir. Bu nedenle bulgularin dogrulanabilmesi
i¢in prospektif ¢cok merkezli caligmalara ihtiya¢ vardir.

Sonu¢: Bu c¢alisma, solunum semptomlar: ile acil
servise bagvuran yash hastalarda ileri yas, kanser varligi,
yiksek laktat dizeyi ve troponin pozitifliginin hastane
ici mortalitenin bagimsiz belirleyicileri oldugunu
géstermigtir. Bu bulgular, yagh hasta grubunda kapsaml
klinik degerlendirme ve erken risk siniflandirmasinin
6nemini ortaya koymaktadir. Yitksek riskli hastalarin
erken doénemde belirlenmesi, zamaninda ve hedefe
yonelik  mudahalelerin  uygulanmasini  saglayarak
prognozu iyilestirebilir ve mortaliteyi azaltabilir.
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HEMODIYALiZ HASTALARINDA CESiTLI
INFLAMASYON INDEKSLERI VE ILERI AKCiGER
KANSERi INFLAMASYON INDEKSININ (ALI) SAG
KALIM iLE iLigKisi
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Ozet:

Amag: Hemodiyaliz (HD) hastalarinda yiiksek mortalite ile iligkili
olan sistemik inflamasyon ve protein-enerji kaybinin (PEW), pratik
indeksler (sistemik immin-inflamasyon indeksi (SII), nétrofil-
lenfosit oran1 (NLR), plazma aterojenik indeksi (AIP) ve ileri akciger
kanseri inflamasyon indeksi (ALI)) tzerinden sag kalim ile iligkisinin
aragtirilmasi amaclanmigtir.

Materyal Metod: Calismaya Ocak 2014 - Ocak 2021 arasinda HD
tedavisine baglanan 222 hasta dahil edilmistir. Hastalar indekslerin
medyan degerlerine gére gruplandirilmig; Kaplan-Meier, log-rank ve
cok degiskenli Cox regresyon analizleri kullanilmigstir.

Bulgular: Takip siiresince (medyan 24.9 ay) 106 hasta (%47.7) vefat
etmistir. Olenlerde medyan SII (841.53 vs 503.24), NLR (3.86 vs 2.80)
ve AIP (0.70 vs 0.59) anlaml diizeyde yiiksek; medyan ALI (16.98 vs
34.02) anlamh derecede diistiktiir (p < 0.001). Cok degigkenli Cox
regresyon analizinde; SII (HR = 1.0003), NLR (HR = 1.063), AIP (HR =
3.753) ve ALI (HR = 0.957) mortalite i¢in bagimsiz risk faktorleridir.

Sonug: Diisiik SII, NLR, AIP ve yiksek ALI degerleri HD hastalarinda
daha uzun sag kalim ile iligkilidir. Ek maliyet gerektirmeyen bu pratik
indeksler yuksek riskli hastalarin erken tespitinde kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, Sagkalim, fleri Akciger Kanseri
Inflamasyon Indeksi, Notrofil-Lenfosit Orani, Plazma Aterojenik

Indeksi, Sistemik fmmin-inflamasyon Indeksi.

Giris:
hemodiyaliz

Son dénem bobrek yetmezligi
(HD)  tedavisi  goren

nedeniyle
hastalarda

kardiyovaskiler hastaliklar (KVH) en énde gelen élum
nedenidir (1). Bu hasta grubunda tiremi, vaskiler erigim
yolu sorunlari ve diyaliz membran etkilegimleriyle
tetiklenen persistan sistemik kronik inflamasyon olduk¢a
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yaygindir (2). Kronik inflamatuar siireg; istahsizhik
ve kas protein katabolizmas: ile giden protein-enerji
kaybini (PEW) uyararak kardiyovaskiiler hasar1 ve tim
nedenlere bagh mortaliteyi dogrudan artirmaktadir (2,3).
Bu nedenle, klinik pratikte inflamasyon ve beslenme
durumunun erken doénemde, ek maliyet yaratmayan
pratik araglarla izlenmesi biiytik 6neme sahiptir (3).

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda, rutin tam kan sayimi
parametrelerinden kolayca hesaplanan sistemik immin-
inflamasyon indeksinin (SII) ve nétrofil-lenfosit oraninin
(NLR) kronik bobrek hastalarinda mortaliteyi 6ngérmede
gicli ve bagimsiz birer belirte¢ oldugu gésterilmistir
(4,5). Diger yandan, trigliserid (TG) ve yiksek
yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-K) oraninin
logaritmidéntgimi olan plazma aterojenik indeksi (AIP),
aterosklerotik risk degerlendirmesinde geleneksel lipid
parametrelerinden daha hassas ve dinamik bir gésterge
olarak 6ne ctkmaktadir (6-9).

Sistemik inflamasyon ve nutrisyonel durumu es
zamanli olarak degerlendirmek amaayla geligtirilen
ileri akciger kanseri inflamasyon indeksi (ALI); serum
albimin diizeyi, viicut kitle indeksi (VKI) ve NLRyi tek
bir formiilde birlestiren kapsaml bir parametredir (10).
ALl'nin sadece onkolojik siire¢lerde degil, kalp yetmezligi
ve hipertansiyon gibi kronik inflamatuar zeminli
kardiyovaskiler hastaliklarda da mortaliteyle yakindan
iligkili oldugu saptanmigtir (11,12). Bu ¢aligmada, HD
hastalarinda SII, NLR, AIP ve ALI indekslerinin tim
nedenlere bagh sag kalim tizerindeki bagimsiz kombine
prognostik degerlerinin retrospektif olarak incelenmesi
amaclanmigtur.

Materyal Metod: Retrospektif kohort ¢alismasina, Ocak
2014 - Ocak 2021 tarihleri arasinda Samsun Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Hemodiyaliz Unitesi'nde
duzenli HD tedavisine baglanan ve 31 Aralik 2024’e kadar
takip edilen 222 hasta dahil edilmistir (Etik Kurul Karar
No: GOKAEK 2025/22/5). Galigmanin diglama kriterleri;
18 yas alt1 olmak, periton diyalizinden hemodiyalize
gecis yapmak, renal transplantasyon o6ykisa, bagka
bir diyaliz merkezinden transfer olmak, 6 aydan kisa
siire HD tedavisi almis olmak, bazal lipid veya glukoz
parametrelerinde eksiklik bulunmas: ve aktif akut/kronik
enfeksiyon ya da malignite varhigidir.
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Hastalarin diyaliz 6ncesi son 1 ay igindeki klinik,
demografik ve bazal laboratuvar verileri kaydedilmisgtir.
Inflamasyon ve aterojenik indeksler su formiiller
kullanilarak hesaplanmigtir:

- SII = (Trombosit sayis1 x Notrofil sayis1) / Lenfosit sayist
(4,5)

- NLR = Nétrofil sayis1 / Lenfosit sayis1 (4,5)

- AIP = log, (Trigliserid / HDL-K) (6)

- ALI = (VKI x Albtimin (g/L)) / NLR (10)

Mortalite analizleri i¢in hastalar medyan degerlere
gore duguk ve yiksek olmak tizere iki gruba ayrilmigtur.
Indeksler icin kesim noktalar1 su sekildedir: SII icin
653.79, ALI icin 24.82, NLR ic¢in 3.37 ve AIP icin 0.66.
Galigmanin birincil sonlanim noktas: tim nedenlere bagh
o6liim olarak belirlenmistir. Istatistiksel analizlerde SPSS
v22.0 yazilimi kullanilmis; grup karsilagtirmalarinda
Ki-kare ve Mann-Whitney U testleri uygulanmigtir. Sag
kalim oranlar1 Kaplan-Meier yéntemi ve log-rank testi ile
incelenirken, bagimsiz risk faktérleri her bir indeks i¢in
ayr1 ayr1 kurulan ¢ok degiskenli Cox regresyon analizleri
ile saptanmugtir (p < 0.05 anlamli kabul edilmistir).

Bulgular: Analize dahil edilen 222 hastanin (yas
ortalamasi 54.63 + 13.52 yil; %54.1 kadin, %45.9 erkek)
medyan takip stresi 24.9 ay olup, bu strecte 106 hasta
(%47.7) vefat etmistir. Olen grupta erkek cinsiyet
orani (%56.6 vs %36.2), hipertansiyon sikligi (%67.0
vs %47.4), diabetes mellitus sikligi (%76.4 vs %40.5)
ve kardiyovaskiiler hastalilk (KVH) o6ykiusa (%48.1 vs
%21.6) hayatta kalanlara gére anlaml derecede yiiksek
saptanmigtir (p < 0.01). Laboratuvar verilerinde vefat
eden hastalarin kreatinin (4.85 vs 7.61 mg/dL) ve
albtimin (3.09 vs 3.71 g/dL) diizeyleri anlamli olarak
dusiik; 16kosit, LDL-K ve trigliserid duizeyleri ise anlaml
diizeyde yuksek bulunmustur (p < 0.001) (Tablo 1).

Tablo 1: Hastalarin klinik ve laboratuvar
parametrelerinin karsilastirilmasi

Degiskenler Hayatta Kalanlar (n: 116) | Vefat Edenler (n:106) | p
degeri

Yas (yil), ortala- | 54.10 + 13.49 56.22 +13.59 0.54

ma + SD

Cinsiyet (Erkek), | 42 (%36.2) 60 (%56.6) <0.01

n (%)

Diyaliz Stresi 41.3(7-120) 29.1(8.1-119) <0.001

(ay), medyan

(min-maks)
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23.04 + 3.28

Vicut Kitle
indeksi (kg/m3),
ortalama + SD

26.33 £ 4.69 <0.001

Hipertansiyon,
n (%)

Diabetes Melli-
tus, n (%)

55 (%47.4) 71 (%67.0) <0.01

47 (%40.5) 81 (%76.4) <0.001

Kardiyovaskdiler | 25 (%21.6) 51 (%48.1) <0.001

Hastalik Oykuis,
n (%)

Kreatinin (mg/
dL), medyan
(min-maks)

761 (1.64-19.24) 4.85 (1.70-15.00) <0.001

Serum Albimin
(g/dL), ortalama
+SD

371031 309+ 051 <0.001

Hemoglobin (g/ | 10.88 + 1.52
dL), ortalama

+SD

973 +1.27 <0.001

Lokosit
(x10"9/L), med-
yan (min-maks)

5.79(2.74-12.08) 7.80 (2.50-29.40) <0.001

LDL-K (mg/dL),
medyan (min-
maks)

87 (22-224) 99 (40-224) <001

Trigliserid (mg/
dL), medyan
(min-maks)

141.5 (39-490) 179.0 (60-390) <0.001

Hesaplanan bazal SII, NLR ve AIP degerleri vefat eden
grupta anlamli derecede yiiksek iken; ALI degeri hayatta
kalan grupta belirgin gekilde yiuksek bulunmustur. Cok
degiskenli Cox regresyon analizinde, klinik parametrelere
gbre duzeltme yapildiktan sonra doért indeksin de
bagimsiz risk faktéri oldugu gosterilmistir (Tablo 2).

Tablo 2: inflamasyon indekslerinin Sag Kalim ile
iligkisi ve Cok Degiskenli Cox Regresyon Analizi

indeks | Hayatta Kalan | Vefat Eden Hazard Ratio | %95 Guven p
(Medyan) (Medyan) (HR) Araligi degeri
Si 503.24 841.53 1.0003 1.0001- <0.001
1.0004
NLR 2.80 3.86 1.063 1.023-1.103 | 0.002
AIP 0.59 0.70 3.753 1.627-8.659 | 0.002
ALl 34.02 16.98 0.957 0.937-0.977 | <0.001

Kaplan-Meier sag kalim analizlerinde; dugtik SII (90.5 vs
32.4 ay), dusuk NLR (54.5 vs 32.3 ay) ve dugik AIP (55.3
vs 36.0 ay) gruplarinda medyan sag kalim siireleri yuksek
gruplara gore anlamli derecede uzun saptanmistir (p <
0.05). Yuksek ALI grubunda ise sag kalim siiresi dugtuk
gruba gore belirgin sekilde daha uzundur (90.6 vs 26.8 ay,
log-rank p < 0.001).

Tartisma: Calismamiz, HD hastalarinda bazal digsuk
SII, NLR ve AIP degerleri ile yitkksek ALI degerlerinin,
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tim nedenlere bagh sag kalimda bagimsiz prognostik
belirtecler oldugunu géstermistir. Son dénem bébrek
yetmezliginde gozlenen immiin sistem disfonksiyonu,
pro-inflamatuar dogal immiin yanitin kronik aktivasyonu
ile karakterizedir (13). Hemogram parametrelerinden
tiiretilen SII ve NLR, inflamatuar aktivite ile immiin
rezervi e zamanli yansittig icin tekil parametrelere gére
daha kararli prognostik veri sunar (4,5). Nitekim vefat
eden hastalardaki yuksek nétrofil ve trombosit sayilariyla
uyumlu olarak, artmis SII ve NLR degerleri tiim nedenlere
bagli mortaliteyi 6ngérmede bagimsiz birer risk faktéri
olarak saptanmigtr.

Diyaliz popiilasyonundaki lipid paradoksu ya da “ters
epidemiyoloji” kavrami, yitksek lipid seviyelerinin
daha 1iyi beslenme durumunu vyansitarak hayatta
kalma avantaji saglayabilecegini 6ne surer (14). Ancak
calismamizda, genel popilasyondakine benzer sekilde,
vefat eden grupta LDL-K ve trigliserid diizeyleri anlamh
derecede yuksek saptanmigtir. Bu bulgu, élen gruptaki
yas ortalamasinin ve diyabet ile hipertansiyon gibi
vaskiiler hasar yaratan metabolik komorbidite yiikiinin
daha yuksek olmas: ile agiklanabilir (14). Aterojenik
lipid metabolizmasinin net gostergesi olan AIP’nin
(6,7) peritoneal diyaliz hastalarinda oldugu gibi bizim
hemodiyaliz kohortumuzda da mortalite riskini bagimsiz
olarak yaklagik 3.7 kat artirmas: (HR = 3.753) bu klinik
riski dogrulamaktadir (9).

Diyaliz hastalarinda nutrisyonel durumun izlenmesinde
albiimin tek bagina inflamasyondan, VK ise hidrasyondan
etkilenebilmektedir (15). Bu iki parametreyi inflamasyon
gostergesi olan NLR ile harmanlayan ALI indeksi ise
malnitrisyon ve inflamasyon iligkisini ¢cok daha dengeli
yansitir (10). Persistan kronik inflamasyon, protein
katabolizmasini tetikleyerek Malniitrisyon-Inflamasyon-
Ateroskleroz (MIA) sendromunun gelisimine yol acar
(2,15). Caligmamizda vefat eden hastalarda bazal
albiimin, VKI ve dolayisiyla ALI diizeyinin belirgin sekilde
disiik ¢ikmasi ve ¢ok degiskenli analizlerde ALI'deki her
bir birimlik artigin 6limi %4.3 oraninda azaltmas: (HR
= 0.957), bu indeksin gucli klinik prediktif degerini
kanitlamaktadir. Caligmamizin retrospektif dogas: ve tek
merkezli olmasi kisitlayici olsa da, bu dért pratik indeksi
bir arada degerlendiren ilk ¢caligma olmasi literatiire deger
katmaktadar.

Sonug ve Oneriler: Disiik SII, NLR, AIP ve yiiksek ALI
degerleri HD hastalarinda anlamli derecede daha uzun
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sag kalim ile iligkilidir. Rutin laboratuvar verilerinden
ek maliyet olmaksizin hesaplanabilen bu indeksler,
yiksek mortalite riski tagiyan HD hastalarinin risk
siniflandirmasinda ve takibinde giivenilir prognostik
araglar olarak klinik uygulamaya entegre edilmelidir.
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MIiKROALBUMINURiSi OLAN TiP 2 DIABETES
MELLIiTUSLU HASTALARDA SODYUM-GLUKOZ
KOTRANSPORTER-2 iNHiBITORU TEDAVIiSININ
SiSTEMiK iMMUN INFLAMASYON iNDEKSi
UZERINE ETKisi

Ali Erol*
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Ozet:

Amag: Bu calismada mikroalbumintrisi bulunan tip 2 diabetes
mellitus (T2DM) hastalarinda sodyum-glukoz kotransporter-2
inhibitéri (SGLT2i) tedavisinin sistemik immin-inflamasyon indeksi
(SII) tizerindeki etkisinin degerlendirilmesi amagclanda.

Materyal ve Metod: Ocak 2024-Ocak 2025 arasinda genel dahiliye
Kliniginde yeni SGLT?2i tedavisi baslanan, 18 yas ve tizerinde, idrar
albiimin/kreatinin orani (UACR) 30-300 mg/g olan 30 T2DM hastas1
calismaya dahil edildi. Tedavi éncesi ve kontrol muayenesindeki
laboratuvar verileri kaydedildi. SII, nétrofilxtrombosit/lenfosit
formiiliiyle hesaplanda.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 58,37+7,76 yil olup kadin ve
erkek sayilan egitti. Tim hastalar dapaglifiozin kullanmaktayda.
HbAlc duzeyi tedavi sonrasinda 8,07+2,13’ten 7,54+1,68e geriledi
(p=0,004). UACR, Ilskosit, trombosit, nétrofil, lenfosit ve SII
degerlerinde istatistiksel olarak anlaml degisiklik saptanmadi. SII
ile HbAlc (r=0,480; p=0,007) ve lgkosit sayis1 (r=0,506; p=0,040)
arasinda pozitif korelasyon bulundu.

Sonug: SGLT?2i tedavisi glisemik kontrolde anlaml iyilegsme saglarken
SIT tuzerinde anlamh bir degigiklik olusturmamigtir. SII'nin glisemik
durum ve sistemik inflamasyonla iligkili olabilecegi dusiiniilmekle
birlikte, bu iligkinin dogrulanmas: i¢in daha genis o6rneklemli,
kontrollii ve uzun sureli caligmalara ihtiyag vardar.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 diabetes mellitus; SGLT2 inhibitérleri;
mikroalbuminiiri; sistemik immiin-inflamasyon indeksi; diyabetik
nefropati.

Giris: Tip 2 diabetes mellitus (T2DM), insiilin direnci
ve ilerleyici K-hiicre fonksiyon kayb: ile karakterize
kronik bir metabolik hastaliktir. Kronik diagsuk dereceli
inflamasyon, T2DM’nin gelisgiminde ve mikrovaskiler
komplikasyonlarinin =~ patogenezinde  6nemli  rol
oynamaktadir. Diyabetik nefropati, diyabetli bireylerde
6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir
ve oksidatif stres, inflamatuvar sitokinler, NF-kKB ve
diger proinflamatuvar sinyal yollar1 hastaligin gelisimi
ve ilerlemesine katkida bulunmaktadir (1,2). Sistemik
immiun-inflamasyon indeksi (SII), trombosit sayisi x
notrofilsayisi/lenfosit sayisiformiiliiyle hesaplanan, kolay
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erigilebilir tam kan sayimi parametrelerinden turetilen
bir inflamasyon belirtecidir. ilk olarak hepatoselliiler
karsinomda prognostik amagla tanimlanmig, daha sonra
farkli malignitelerde ve kronik hastaliklarda inflamatuvar
durumundegerlendirilmesindearagtirilmigtir (3-9). T2DM
hastalarinda SII'nin diyabet belirtecleri ve mikrovaskiler
komplikasyonlarlailigkili olabilecegibildirilmigtir (10-12).
Sodyum-glukoz kotransporter-2 inhibitérleri (SGLT2i),
proksimal tibiilde glukoz ve sodyum geri emilimini
azaltan antidiyabetik ajanlardir. Biiytik klinik ¢aligmalar
SGLT2i tedavisinin kardiyovaskiler ve renal sonuglar
tizerinde yararl etkilerini gdstermistir (2,13,15-18).
Ayrica SGLT?2i tedavisinin oksidatif stres ve inflamatuvar
biyobelirtecler tizerinde etkileri olabilecegine iligkin
veriler bulunmaktadir (19-21). Bununla birlikte, SGLT2i
ile SII arasindaki iligkiyi ozellikle mikroalbimintrili
T2DM hastalarinda degerlendiren ¢aligmalar sinirhdir.
Bu ¢alismanin amaci, mikroalbimintrisi bulunan T2DM
hastalarinda SGLT2i tedavisinin SII tizerindeki etkisini
degerlendirmektir.

Materyal ve Metod: Bu calisma, Ocak 2024-Ocak 2025
tarihleri arasinda genel dahiliye kliniginde yeni SGLT2
inhibitért baglanmig ve kontrol muayenesine gelmis 18
yagve izerindeki 30 T2DM hastasinin verileri kullanilarak
gerceklestirildi. Idrar albiimin/kreatinin oran1 (UACR)
30-300 mg/g arasinda olan hastalar caligmaya dahil
edildi. Aktif malignitesi, kronik inflamatuvar hastaligy,
gebeligi, piytirisi, glomeriilonefriti, renal tibiler asidozu,
pulmonorenal hastalig: veya T2DM disinda ek hastalig:
bulunanlar ile UACR <30 mg/g ya da >300 mg/g olan
hastalar diglandi. Albuminiri siniflamasinda 2024
KDIGO yaklagimi esas alindi; UACR <30 mg/g Al, 30-
300 mg/g A2 ve >300 mg/g A3 olarak degerlendirildi. SII,
nétrofil sayis1 (10°/L) x trombosit sayis1 (10°/L) / lenfosit
say1s1 (10°/L) formiiliiyle hesaplandi. Hastalarin SGLT2i
tedavisi 6ncesindeki ve kontrol muayenesindeki klinik
ve laboratuvar verileri kaydedildi. Calismanin etik kurul
onay1 Saghk Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Thtisas
EgitimveAragtirmaHastanesi'nden2024-TBEK-2025/03-
03 karar numarasiyla alindi. Istatistiksel analizler IBM
SPSS Statistics for Windows, Version 23.0 kullanilarak
yapildi. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
gorsel yontemler ve Kolmogorov-Smirnov testiyle

degerlendirildi. Normal dagilan degiskenler ortalama =
standart sapma, normal dagilmayan degiskenler medyan
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(minimum-maksimum) olarak sunuldu. Tedavi éncesi ve
sonrasi karsilagtirmalarda eglestirilmis 6rneklem t-testi
veya Wilcoxon igaretli siralar testi kullanildi. Degiskenler
arasindaki iligkiler Spearman korelasyon analiziyle
degerlendirildi ve p<0,05 anlamli kabul edildi. Calismanin
baslica kisithiliklar: kicik 6rneklem buyuklugia, T2DM
ve eglik eden hastalik siirelerinin kaydedilmemesi,
UACR yaninda spot idrar protein/kreatinin oraninin
degerlendirilmemesi, diyabetin diger komplikasyonlar:
ve sigara kullanim durumunun bulunmamasi ve kapsamli
lipid parametrelerinin yer almamasidir. Her hasta kendi
kontroli olarak degerlendirilmis olsa da es zamanh
antidiyabetik tedaviler standartlagtinnlmadigindan bu
tedavilerin potansiyel etkileri tamamen diglanamamigtur.
Ayrica bagimsiz belirleyicileri degerlendirmeye yonelik
cok degiskenli analiz yapilmamistur.

Bulgular: Calismaya toplam 30 hasta dahil edildi.
Yas ortalamasi 58,37+7,76 yil olup hastalarin 15i
(%50) erkek, 15i (%50) kadindi. Tim hastalarda
SGLT2 inhibit6éru olarak dapaglifiozin kullanilmisti. Esg
zamanli antidiyabetik tedavilerin dagilimi Tablo 1.de
gosterilmistir.

Tablo 1. Demografik 6zellikler ve kullanilan ilaglar

Klinik 6zellikler Grup (n=30) (%)
Yas (y1l) 58,37+7,76
Cinsiyet (erkek/kadin) 15/15 (50/50)
SGLT2i (dapagliflozin) 30/0 (100/0)
Kullanilan ilag

DPP-4 + Metformin 7(23,3)
Bazal insiilin + Bolus Insiilin 3(10,0)
Metformin 6 (20,0)
Pioglitazon + Metformin 2(6,7)
Metformin + Gliklazid 4(13,3)
DPP-4 + Met + Gliklazid 4(13,3)
Gliklazid 4(13,3)

DPP-4: dipeptidil peptidaz 4 inhibitérleri; SGLT2:
Sodyum-glikoz kotransporter 2 inhibitéri.

Tedavi sonrasinda HbAlc duzeyi 8,07+2,13ten
7,54+1,68% geriledi ve bu degisim istatistiksel olarak
anlamliyd: (p=0,004). UACR, LDL, WBC, trombosit,
notrofil, lenfosit ve SII degerlerinde tedavi oncesi
ve sonrasi arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmadi (Tablo 2).

Tablo 2. SGLT2i tedavisi ®ncesi ve sonrasi laboratuvar

parametrelerinin degisimi
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%}:l!)i(l)::ituvar Tedavi Oncesi | Tedavi Sonrasi P
HbAlc (%) 8,07+2,13 7,54 £ 1,68 0,004*
UACR (mg/g) 69,59 £ 17,23 69,16 + 16,59 0,059
LDL (mg/dL) 113,53 £39,19 | 108,73 + 38,23 0,055
WBC (103/uL) 8,54 £2,45 8,32+243 0,069
Platelet (10%/uL) 252,67 +46,51 250,63 +43,85 0,201
Notrofil (103/uL) 4,85+1,13 4,62 +1,08 0,147
Lenfosit (103/uL) | 2,58 +£0,54 2,51 +£0,67 0,156
SII (10°/L) 500,65 + 159,72 | 476,43 £ 150,69 | 0,243

SGLT2: Sodyum-glikoz kotransporter 2 inhibitory;
HbAlc: Glikozile hemoglobin; UACR: Idrar albumin/
kreatinin orani; WBC: Beyaz kan hucresi; SII: Sistemik
immiun-inflamasyon indeksi; *: p<0,05.

Korelasyon analizinde SII ile HbAlc arasinda orta
diizeyde pozitif korelasyon (r=0,480; p=0,007), SII ile
WBC arasinda ise pozitif korelasyon (r=0,506; p=0,040)
saptand: (Tablo 3).

Tablo 3. WBC, HbA1c ve SII arasindaki korelasyon sonuglari

Degiskenler | Korelasyon Katsayis1 | p Degeri
HbAlc—SII | 0,480 0,007*
WBC - SII 0,506 0,040%*

*: p<0,05; WBC: Beyaz kan hucresi; HbAlc: Glikozile
hemoglobin; SII: Sistemik immin-inflamasyon indeksi.

Tartisma: Bu calismada mikroalbuminarili T2DM
hastalarinda SGLT2i tedavisi sonrasinda HbAlc
diizeyinde anlamli azalma saptanirken SII degerindeki
dusis istatistiksel anlamliliga ulagmamisgtir. Buna kargilik
SI'nin HbAlc ve WBC ile pozitif korelasyon géstermesi,
bu indeksin glisemik yik ve sistemik inflamasyonla
iligkisini destekleyen bir bulgu olarak degerlendirilebilir.
SGLT?2 inhibitérlerinin HbAlc diizeyini disuricu etkisi
daha onceki klinik c¢aligmalarda gosterilmistir (22).
T2DM’de kronik inflamasyonun metabolik bozukluklar
ve komplikasyonlarla iligkili oldugu bilinmektedir.
Aljuraiban ve arkadaslar1 SII ile diyabet belirtecleri
arasinda iligki bildirmis, Li ve arkadaslar:1 ise SII dahil
hematolojik  inflamasyon  indekslerinin  diyabetik
mikrovaskiiler komplikasyonlarla iligkisini gostermistir
(10-12). Calismamizda HbAlc diizeyi yukseldik¢e SIT'nin
artmasi bu literatiirle uyumludur. WBCile SII'nin nétrofil,
lenfosit ve trombosit bilesenlerinden tiiretilen sistemik
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inflamasyon géstergesi niteligiyle uyumludur. SGLT2
inhibitérlerinin renal ve kardiyovaskiler koruyucu
etkileri genis klinik c¢alisma programlarinda ortaya
konmustur (2,13-18).

Bunun vyaninda inflamasyon ve oksidatif stres
belirtecleri tizerine olasi etkileri de aragtirilmigtir (19-
21. Buna ragmen calismamizda SII'de anlaml degisiklik
saptanmamasi; 6rneklem buyikligunin sinirli olmasi,
takip suiresi, baslangi¢ inflamasyon duzeyi ve es zamanlh
tedaviler gibi faktorlerle iligkili olabilir. Ayrica SGLT2i'nin
kardiyorenal yararlarinin SII tarafindan dogrudan
yansitilmayan hemodinamik, metabolik ve hiicresel
mekanizmalar tzerinden gerceklesmesi de olasidir. Bu
nedenle SII'nin SGLT2i tedavisine yaniti izleyen bir
biyobelirteg olarak roli hentuz net degildir.

Sonu¢: Mikroalbuminiirili T2DM hastalarinda SGLT?2i
tedavisi HbAlc duzeyinde anlamli azalma saglamis, ancak
SII duzeyinde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik
olusturmamigtir. SI'nin HbAlc ve WBC ile pozitif
korelasyonu, bu indeksin glisemik kontrol ve sistemik
inflamasyonla iligkili olabilecegini dustndirmektedir.
SGLT2 inhibitérlerinin inflamasyon uzerindeki olas
etkilerini ve SI'nin klinik izlemdeki degerini ortaya
koymak icin daha genis 6rneklemli, kontrollii ve uzun
suireli caligmalara ihtiyag vardir.
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AKUT MOTOR NOROPATiYi TAKLIT EDEN
TIROTOKSIiK PERIYODIK PARALIZIDE TANI
GECIKMESI: BIR OLGU SUNUMU

Hilal Sagiroglu Ustiin*

'Gebze Medical Park Hastanesi, I¢ Hastaliklar: Klinigi, Kocaeli, Tiirkiye,
ORCID: 0000-0002-8032-8502

Ozet: Tirotoksik periyodik paralizi (TPP), hipertiroidi ile iliskili, ani
gelisen kas guigsiizlugi ataklar: ve hipokalemi ile karakterize nadir
ancak klinik agidan énemli bir néromiiskiiler sendromdur. Hastaligin
temel mekanizmas: total viicut potasyum eksikliginden ziyade
potasyumun hiicre i¢ine redistribiisyonudur. Klinik bulgularin akut
noérolojik hastaliklar: taklit edebilmesi nedeniyle tanida gecikmeler
yasanabilmektedir. Otuz bes yasinda erkek hasta tekrarlayan alt
ekstremite agirlikli kas giicstizligii nedeniyle degerlendirildi. Hastanin
2021 yihinda Graves hastahigi tamisi aldigy ve metimazol tedavisi
kullandig1 6grenildi. {1k paralizi ataginda serum potasyum diizeyi 2.02
mmol/L, birka¢ saat sonra ise 1.75 mmol/L olarak él¢tldi. Kraniyal
goruntilemelerde akut patoloji saptanmadi. Elektromiyografide akut
motor aksonal néropatiyi distindiiren bulgular gérillmesi tizerine
hasta yogun bakim unitesinde takip edildi ve lomber ponksiyon
yapildi. Beyin omurilik sivisi incelemesi normal bulundu. Potasyum
replasmani sonrasinda noérolojik bulgular tamamen dizeldi ve
kontrol elektromiyografisi normal olarak degerlendirildi. izleyen
dénemde benzer ataklar tekrarladi ve son bir yil icinde siklig1 yaklagik
iki haftada bire ulagti. Renal potasyum kaybi agisindan yapilan
degerlendirmelerde plazma renin aktivitesi, aldosteron duzeyi ve
24 saatlik idrar potasyum atilimi normal bulundu. Aile éykustniin
olmamas: ve eglik eden tirotoksikoz nedeniyle klinik tablo tirotoksik
periyodik paralizi olarak degerlendirildi. Tan1 sonrasinda metimazol
ve propranolol tedavisi yeniden diizenlendi. Bir bucuk ay sonraki
kontrolde yeni paralizi atagi izlenmedi. Serum potasyumu 4.1 mmol/L,
TSH 0.4 mIU/L, serbest T4 1.86 ng/dL ve serbest T3 4.7 pg/mL olarak
6lgillda. Bu olgu, TPP’nin akut motor néropatiyi taklit ederek tam
gecikmesine neden olabilecegini gostermektedir. Hipertiroidi 6ykiisi
bulunan ve hipokalemi egliginde giigsiizlitk gelisen hastalarda TPP
mutlaka ayiria tanida diisuntilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Tirotoksik periyodik paralizi, graves hastalig,
hipokalemi, akut motor aksonal néropati

Giris: Tirotoksik periyodik paralizi (TPP), hipertiroidi ile
iligkili, tekrarlayan kas giigstizligii ataklari ve hipokalemi
ile karakterize nadir bir néromiiskiler sendromdur
(1,2). Ozellikle Asya kokenli popiilasyonlarda daha sik
gorulmekle birlikte son yillarda farkl etnik gruplardan
bildirilen olgu sayilarinda belirgin artis gézlenmektedir
(3,4). TPP, Graves hastalarinin yalmizca kiigiik bir
kisminda gorilmesine ragmen akut kas gugsizligi
ile bagvuran hastalarda 6nemli bir ayiria tamdir (5).
Graves hastalig1 kadinlarda daha sik gériilmesine ragmen
TPP olgularinin yaklagik %80-901 erkek hastalardan
olugsmaktadir (1,3). Bu durumun androjenlerin Na+/K+-
ATPaz aktivitesi tizerindeki etkileri ve erkeklerde daha
yiitksek kas kitlesi ile iligkili oldugu diigiinulmektedir (6).
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TPPnin temel patofizyolojik mekanizmas1 gercek
potasyum kaybi degildir. Artmisg tiroid hormonlari, iskelet
kas1 hiicre membranindaki Na+/K+-ATPaz pompasinin
aktivitesini artirarak potasyumun hicre i¢ine gegisini
hizlandirir (6,7). Ayrica K-adrenerjik aktivasyon ve
hiperinstlinemi bu streci gi¢lendirmektedir (7). Klinik
olarakhastalar cogunlukla alt ekstremitelerde baslayan ani
gii¢siizliik ile bagvururlar. Ataklar siklikla gece saatlerinde
ortaya ¢ikmakta ve yitksek karbonhidrath 6giinler, yogun
egzersiz sonrasi istirahat, emosyonel stres ve uyku
diizensizligi ile tetiklenebilmektedir (1,8). TPP'nin klinik
6nemi yalnizca hipokalemiye baghh komplikasyonlardan
kaynaklanmamaktadir. Hastalik akut motor aksonal
noropati (AMAN), Guillain-Barré sendromu, miyastenia
gravis ve kalitsal hipokalemik periyodik paralizi gibi
cesitli noromiiskiiler hastaliklar: taklit edebilmekte ve
tanisal gecikmelere neden olabilmektedir (8,9,10). Bu
yazida baglangicta akut motor aksonal néropati olarak
degerlendirilen, yogun bakimda izlenen ve tanisi geciken
bir TPP olgusu sunulmustur.

Olgu Sunumu: Otuz bes yasinda erkek hasta tekrarlayan
alt ekstremite agirhikl kas gigstzligi yakinmas: ile
degerlendirildi. Hastanin 6zge¢misinde 2021 yilinda
istemsiz kilo kaybi, carpinti ve asir1 terleme sikayetleri
nedeniyle yapilan incelemelerde TSH baskilanmasi,
serbest T3 ve serbest T4 yiiksekligi saptandig1 6grenildi.
TRAb pozitifligi ve tiroid sintigrafisinde diftz artmig
tutulum izlenmesi tzerine Graves Hastaligi tanisi
konularak metimazol tedavisi baglanmigti. Hastanin
kamyon soférii olarak c¢alistigi, duzensiz beslenme
aligkanligina sahip oldugu ve sik gece calistif1 6grenildi.
Tedavi uyumunun da zaman zaman yetersiz oldugu ifade
edildi. ik paralizi atagi 09 Kasim 2022 tarihinde gece
saatlerinde gelisti. Hasta ani baslayan ve hizla ilerleyen
bilateral alt ekstremite giigsiizliigii nedeniyle acil servise
bagvurdu. Yapilan laboratuvar incelemelerinde serum
potasyum diizeyi 2.02 mmol/L olarak él¢tldi. Ayni gece
yapilan tekrar degerlendirmede potasyum diizeyinin
1.75 mmol/Lye kadar dustagu géruldi. Magnezyum
diizeyi 1.58 mg/dL olarak saptandi. Akut serebrovaskiiler
olaylarin dislanmas: amaciyla ¢ekilen kraniyal bilgisayarl
tomografi ve difizyon manyetik rezonans gériintiilemede
patolojik bulgu saptanmadi. Néroloji degerlendirmesi
sonrasinda yapilan elektromiyografide motor liflerin
6n planda etkilendigi akut aksonal polinéropati ile
uyumlu bulgular rapor edildi. Bunun tzerine akut motor
aksonal néropati 6n tanilar ile hasta yogun bakim
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unitesinde takip edildi. Tanisal amag¢la yapilan lomber
ponksiyonda beyin omurilik sivisi incelemesi normal
olarak degerlendirildi. Intravenéz potasyum replasmani
sonrasinda hastanin kas giicinde hizli diizelme gozlendi
ve norolojik muayenesi tamamen normale déndi. Takip
siirecinde yapilan kontrol elektromiyografisinin normal
bulunmas: ilk EMG degisikliklerinin gecici oldugunu
diistindiirdii. izleyen aylarda benzer ataklarin tekrarladig
6grenildi. Son bir yil icerisinde atak sikliginin belirgin
sekilde arttif1 ve yaklasik iki haftada bir gelistigi ifade
edildi. Ataklarin ¢ogunlukla gece saatlerinde ortaya
ctkmas: dikkat cekiciydi. Alt1 ay sonra gelisen yeni bir
atakta serum potasyum duzeyi 1.76 mmol/L olarak
olgilda. Potasyum replasmani sonrasinda yine hizh
klinik diizelme saglandi. Hipokalemi etiyolojisinin
aragtirilmasi amaciyla ileri incelemeler yapildi. Batin
goruntiulemesinde adrenal veya renal patoloji saptanmada.
Plazma renin aktivitesi ve aldosteron duzeyleri normal
sinirlarda bulundu. Yirmi dért saatlik idrar potasyum
atillmi normal olarak degerlendirildi. Aile &ykiisiinde
benzer gugsuzluk ataklar: veya periyodik paralizi 6ykisi
bulunmamaktaydi. Hastanin Graves hastaligi oykiisa,
baskilanmig TSH diizeyi, tekrarlayan hipokalemik
paralizi ataklari ve renal potasyum kaybini diisiindiren
bulgularin olmamas: birlikte degerlendirildiginde klinik
tablo tirotoksik periyodik paralizi olarak kabul edildi.
Metimazol ve propranolol tedavisi yeniden diizenlendi.
Hastaya diizenli ila¢ kullaniminin 6nemi ayrintili olarak
anlatildi ve uyku-beslenme diizeni konusunda éneriler
verildi. Yaklagik bir bucuk ay sonraki kontrolde hastanin
bu stre¢ boyunca herhangi bir paralizi atag: yasamadig:
6grenildi. Laboratuvar degerlendirmesinde serum
potasyumu 4.1 mmol/L, TSH 0.4 mIU/L, serbest T4 1.86
ng/dL ve serbest T3 4.7 pg/mL olarak él¢tilda. Klinik
ve biyokimyasal diizelme birlikte degerlendirildiginde
ataklarin kontrol altina almmasmin tirotoksikozun
diizelmesi ile iligkili oldugu distinulda.

Tartisma: Bu olgu, TPP’nin akut motor néropatileri taklit
ederek tani gecikmesine neden olabilecegini gostermesi
agisindan dikkat ¢ekicidir. TPP'de gelisen hipokalemi ¢cogu
zaman gercek potasyum kaybina bagl degildir. Tiroid
hormonlarinin Na+/K+-ATPaz aktivitesini artirmasi

sonucu potasyum hizla hiicre icine gecer. Bu nedenle renal
veya gastrointestinal potasyum kayb: saptanmaz (7-6).
Hastamizda normal renin, aldosteron ve idrar potasyum
diizeyleri bu mekanizmay1 desteklemektedir. Ayiria
tanida kalitsal hipokalemik periyodik paralizi énemli
yer tutmaktadir. Ancak bu hastalik genellikle ¢ocukluk
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veya addlesan dénemde baslar ve cogu olguda pozitif aile
oykisit mevcuttur (10,11,12). Hastamizda erigkin yasta
baslangi¢ olmasi ve aile 6ykiisiinin bulunmamasi kalitsal
formdan uzaklagtirmistir.

Olgumuzun en dikkat ¢ekici 6zelligi ilk EMG’de akut motor
aksonal néropati disiundiuren bulgularin bulunmasidir.
Literatirde TPPnin Guillain-Barré sendromu veya
AMAN ile karigtig cesitli olgular bildirilmistir (8,9). Agir
hipokalemi kas membraninin elektriksel stabilitesini
bozarak elektrofizyolojik incelemelerde gecici néropatik
degisikliklere yol acabilmektedir. Hastamizda kontrol
EMGnin tamamen normale doénmesi bu gorisa
desteklemektedir. Bu yanlis yoénlendirme sonucunda
hasta yogun bakim initesinde izlenmis ve lomber
ponksiyon yapilmigtir. Oysa taninin erken dénemde
distintlmesi gereksiz girigimlerin éntine gecebilirdi. TPP
ataklar1 ¢cogunlukla gece saatlerinde ortaya ¢ikmaktadar.
Hastamizdaki gece ataklari, diizensiz uyku duzeni ve
mesleki yasam tarzi literatiirde tamimlanan tetikleyici
faktorlerle uyumludur (1,3,8).

TPP tedavisinde akut dénemde dikkatli potasyum
replasmani énerilmektedir. Ancak esas tedavi altta yatan
hipertiroidinin kontrol altina alinmasidir (2,13). Otiroid
durum saglandiginda ataklarin buyik béluma tamamen
ortadan kalkmaktadir (1,2,3). Hastamizda da metimazol
ve propranolol tedavisinin yeniden diizenlenmesinden
sonra yeni paralizi atag1 gézlenmemesi ve tiroid fonksiyon
testlerinde belirgin diizelme olmasi bu yaklagimi
desteklemektedir.

Bu olgu, hipokalemi ile bagvuran akut gugsuzluk
tablolarinda yalnizca norolojik nedenlere
odaklanilmamas1 gerektigini gostermektedir. Ozellikle
geng erkek hastalarda ve eglik eden hipertiroidi 6ykiisii
varhiginda TPP mutlaka akilda tutulmalidir.

Sonug: Tirotoksik periyodik paralizi, hipertiroidi
ile iligkili nadir ancak tamamen tedavi edilebilir bir
hipokalemik paralizi nedenidir. Akut motor aksonal
noéropati gibi noérolojik hastaliklar1 taklit edebilmesi
nedeniyle tami gecikebilmektedir. Hipertiroidi oykisii
bulunan hastalarda hipokalemi esliginde gelisen akut kas
giigsuizliigi tablolarinda TPPmutlakadegerlendirilmelidir.
Erken tani gereksiz tetkiklerin 6nlenmesini saglayacak ve
uygun tedavi ile tekrarlayan ataklarin 6niine gececektir.
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Ozet:

Girig: Gastrointestinal stromal tumor (GIST), gastrointestinal
sistemin en sik goriillen mezenkimal tiimoéri olup yillik insidansi
milyonda yaklagik 7-19 olgudur. Cajal'in interstisyel hiicrelerinden
koken aldigi dusiinilen bu tumoérler en sik midede yerlesir
ve c¢ogunlukla KIT(CD117) veya buyime faktérii reseptorii
alfa(PDGFRA) genlerindeki aktive edici mutasyonlarla karakterizedir.
Klinik tablo siklikla nonspesifiktir; kictik lezyonlar genellikle
asemptomatik olup endoskopik veya radyolojik tetkikler sirasinda
insidental olarak saptanir. Buna kargiik devasa boyutlara ulagan
gastrik GIST ler literatiirde cogunlukla intratiméral kanama, gastrik
cikis obstritksiyonu veya spontan riptir gibi belirgin tablolarla
bildirilmigtir. Bu yazida, tiroid patolojisi degerlendirmesi sirasinda
insidental olarak saptanan, komplikasyonsuz seyreden devasa bir
gastrik GIST olgusu sunulmaktadur.

Olgu: Elli dért yasinda erkek hasta, nadiren olan bogazda takilma
hissi ve tiroid nodili takibi amacyla bagvurdu. Bilinen ek
hastaligi, dizenli ila¢ veya sigara/alkol kullanimi 6ykisti yoktu.
Fizik muayenesinde batin dogaldi ve ele gelen kitle saptanmadi.
Laboratuvar tetkiklerinde minimal lékositoz ve anti-TPO yiiksekligi
disinda o6zellik yoktu. Tiroid ultrasonografisinde(USG) sag lobu
kaplayan solid lezyon gérildi ve ince igne aspirasyon biyopsisi
benign sitolojiyle sonuglandi. Olas1 6zofageal/trakeal basi siiphesiyle
cekilen toraks bilgisayarli tomografisinde (BT), batin sag iist kadranda
heterojen bir kitle insidental olarak fark edildi. Kontrasth tiim batin
BT’de, mide antro-pilorik bélge komsulugunda yaklagik 16 cm él¢tilen,
kistik alanlar iceren, mide kaynakl oldugu digtniilen lobiile bir kitle
ve cevresinde multipl lenfadenopati saptandi. Gastroskopide yitksek
dereceli Helicobacter pylori kolonizasyonuyla seyreden kronik gastrit
gorildu; eradikasyon tedavisi verildi. Genel cerrahiye yonlendirilen
hastaya kitle eksizyonu uygulandi. Histopatolojik incelemede, mide
antrum-pilorik bolgeye yerlesimli, en genis ¢ap1 20 cm olan, kanama
ve nekroz iceren timoéral lezyon saptands; cerrahi siirlar negatifti
(RO) ve ¢ikarilan 17 lenf nodunun timi tumér agisindan negatifti.
Tumér epitelioid hiicre tipinde olup mitotik aktivite diigiktii (<1) ve
Ki-67 proliferasyon indeksi yaklagtk %3 idi. immiinohistokimyasal
incelemede CD117 (c-KIT), DOG1 ve CD34 pozitif bulundu; bulgular
epitelioid tip GIST ile uyumluydu. Tumér histolojik olarak disiik
dereceli (Grade 1), patolojik evre olarak pT4 siniflandirildi ve CAP
protokoliine gore orta diizeyde (~%10) progresif hastalik riski tasidig
belirtildi. Cerrahi sonrasi adjuvan imatinib tedavisi baglandi ve hasta
3-6 aylik periyotlarla diizenli takibe alinda.

Sonug: Bu olgu, asemptomatik ve fizik muayenede saptanamayan
devasa bir gastrik GISTin tanisinda kesitsel gériintilemenin
degerini, ¢ok biyik lezyonlarda dahi RO rezeksiyonun kiratif
rolunii ve risk simiflama sistemleri arasindaki farkliik nedeniyle
adjuvan tedavi kararmin ¢ok yonli ve bireysel temelde verilmesi
gerektigini vurgulamaktadir. Nonspesifik yakinmali hastalarda dahi
GIST olasihgimin akilda tutulmasi, erken tani ve zamaninda cerrahi
miidahale acisindan énem tagir.

GIST;

stromal timér;

Anahtar Kelimeler: Gastrointestinal
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immiunohistokimya; cerrahi rezeksiyon; adjuvan imatinib.

Girig: Gastrointestinal stromal timor (GIST),
gastrointestinal sistemin (GIS’in) en sik goriilen
mezenkimal timoéri ve ayni zamanda en sik gorilen
sarkomudur (1,2). Nadir gorilmekle birlikte, dinya
genelinde yillik insidans: cesitli ¢aligmalarda milyonda
yaklagik 7 ila 19 olgu olarak bildirilmektedir (2,3). Bu
timorlerin, GIS’in peristaltik hareketini diizenleyen
“pacemaker”  hiicreleri olan Cajalin interstisyel
hicrelerinden (ICC'den) koken aldigi dustniilmektedir
(2,4). Tumorler bagirsak boyunca herhangi bir
lokalizasyonda ortaya ¢ikabilse de en sik midede (%55)
ve ince bagirsakta (%30) goriilir; daha dugsuk siklikla
kolon, rektum ve ozofagusta, hatta GIS disinda da
(ekstraintestinal) saptanirlar. Klinik tablo ¢ogunlukla
nonspesifiktir ve semptomlar arasinda karin agrisi,
bulanti, kusma, karin cevresinde artis, istahsizlik, erken
doyma, akut kanama veya kronik anemi yer alabilir (2).
GIST’ler en sik altinci ve yedinci dekatlarda, ortalama 60—
65 yas civarinda goruliir ve belirgin bir cinsiyet baskinlig:
gostermez (1). Olgularin buyik c¢ogunlugu sporadik
olmakla birlikte, kiicik bir kismi nérofibromatozis tip
1(NF1) ve suksinat dehidrogenaz eksikligiyle iligkili
kalitsal tablolarla birlikte ortaya ¢ikabilir (2).

Molekiiler ~ diizeyde GIST’ler, siirekli onkojenik
sinyalizasyona yol agan KIT(CD117) veya trombosit
kaynakli buyime faktéri reseptéri alfa (PDGFRA)
genlerindeki aktive edici, fonksiyon kazandiran
mutasyonlarla karakterizedir (2,3). KIT mutasyonlar
olgularin buyik c¢ogunlugunda (yaklasgtk %75-80)
saptanirken, PDGFRA mutasyonlar1 daha kigiik bir
kisminda (yaklasik %10) goérulur; her iki gende de
mutasyon tagimayan olgular ise siklikla SDH eksikligiyle
iligkili “wild-tip” GIST’leri olusturur (2). Bunlarin yani
sira stiiksinat dehidrogenaz; SDHA, SDHB, SDHC, SDHD
subunitlerindeki(SDHx) degisiklikler, NF1, B-Raf proto-
onkogen(BRAF) ve fibroblast buiyime faktora reseptora
1(FGFR1) alterasyonlar: ile ETS varyant transkripsiyon
faktortt 6 — nérotrofik tirozin reseptdr kinaz 3(ETV6-
NTRK3) fuzyonlar: gibi diger siiriici mutasyonlar da
tanmimlanmigtir. 1990)larin sonlarinda KIT genindeki
genomik  degisikliklerin = saptanmasi,  hastaligin
biyolojisinin anlagilmasinda bir dénim noktas: olmus
ve GIST’i kisisellestirilmis onkoloji i¢in bir paradigma
haline getirmistir (2). Bu molekiiler ayirt edici 6zellik,
tirozin kinaz inhibitérlerinin (TKI'ler) geligtirilmesine
olanak saglamig; birinci basamak tedavide imatinib,
hasta sonuglarini carpici bicimde iyilestirmistir. Imatinib
direnci gelistiginde veya hastalik ilerlediginde ardigik
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olarak kullanilan diger TKi'ler tedavi seceneklerini
genigletmigtir: ikinci basamakta sunitinib, tg¢inci
basamakta regorafenib ve dérdiincii basamakta ripretinib
uygulanmaktadir. Mutasyon tipi yalnizca tamisal degil,
ayni zamanda 6ngoériicii 6neme de sahiptir; altta yatan
mutasyon, hem birinci basamak imatinibe verilen yaniti
hem de tedavi sirasinda gelisen sekonder direng paternini
belirlemede kritik rol oynar (3).

Tarihsel olarak malign GIST’ler bir zamanlar tedaviye en
direngli tiimérlerden biri kabul ediliyordu; konvansiyonel
kemoterapi ve/veya radyoterapiye klinik yanit veren hasta
sayist olduk¢a azdi. Dahasi, mezenkimal tumérler uygun
tan1 ara¢larinin ortaya cikisindan 6nce kendine 6zgii
antiteler olarak dogru bi¢imde taninmiyordu. ICC’lerin
olas1 onci(prekirsér) hiicre olarak kabul edilmesi ve
c-KIT ile PDGFRA mutasyonlarinin tanimlanmasi bu
tabloyu degistirmistir. Milenyumun baginda metastatik
GIST’te imatinib ile basarili tedaviye dair ilk raporlarin
yayimlanmasiyla birlikte, bu tedavi giiniimiuizde nitkseden
hastalikta ve adjuvan/neoadjuvan rejimlerde kullanima
evrilmig, bunu yeni hedefe yonelik ilaglar izlemistir.
Boylece GIST, kotii tanimlanmis ve tedaviye direngli bir
timor olmaktan ¢ikarak, multidisipliner ve hedefe yonelik
tedavi i¢cin bir kanser modeli olarak kullanilan, tedavi
edilebilir bir antite haline gelmistir (1). Bu cercevede
genomik test, hedefe yonelik neoadjuvan ve adjuvan
tedavi ile cerrahi rezeksiyon, hastaligin yoénetiminde
anahtar bilegenler olarak 6ne ¢ikmaktadir (2).

GIST’ler benign veya malign olarak kesin siniflandiriimaz;
bunun vyerine malignite agqisindan klinik risklerine
gore ¢ok digik, diugsuk, orta veya yiksek olmak tzere
derecelendirilirler. GIST’lerin yaklagik %10 ila %30u
malign klinik seyir gosterir. Yalnmizca yuksek mitotik
indeksli buytk tamorlerin degil, disitk mitotik indeksli
kiguk timorlerin de nadiren metastazla seyredebildigi
bildirilmigtir; bu nedenle GIST potansiyel olarak malign
bir tiimor kabul edilmektedir. Miettinen, metastaz
riskinin mitotik sayimdan bagimsiz olarak timoér
boyutuyla birlikte arttigini géstermistir (4). Hastalarin
yaklagik %15 ila %47’sine ilk bagvuruda ileri evre veya
metastatik hastalik tanis1 konulmaktadir (3).

Tam siirecinde GIST’ler siklikla endoskopi sirasinda
subepitelyal lezyon (SEL) olarak saptanir. SELlerin ayiric1
tanis1 genistir ve GIS dig1 basi, varisler, ektopik pankreas
ile GIST, SEL benzeri kanser, leiomyom, schwannom ve
lipom gibi ¢esitli timorleri kapsar. Kesin tani, KIT, CD34
ve/veya discovered on GIST-1(DOG1) degerlendirmesini
iceren immunohistokimyasal analizle konur (4). KIT
imminohistokimyas1 giivenilir bir tami1 arac olmakla
birlikte; az sayidaki KIT-negatif olgular, aligilmadik
morfolojigdsteren timérler veimatinib/sunitinib tedavisi
sirasinda veya sonrasinda progresyon gosteren olgular,
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patologlar ve klinisyenler i¢in gu¢lik olugsturabilmektedir
(1). GIST normal mukozayla 6rtilt oldugundan, kesin
histolojik taniy1 standart endoskopik forseps biyopsisiyle
elde etmek GI kansere kiyasla daha zordur. Endoskopik
ultrasonografi (EUS) ve bilgisayarli tomografi (BT) gibi
goriintilleme y6éntemleri ayirici taniy1 daraltmada faydal
olsa da tek baglarina kesin tan: saglayamaz; ginimuzde
EUS esliginde ince igne aspirasyonu (EUS-FNA) SELlerde
kesin tani i¢in en dogru, giivenli ve giivenilir preoperatif
yontemdir.Lokalize hastalikta primer tedavi yaklasimi
cerrahi rezeksiyondur ve metastazi bulunmayan kugiuk
GIST’lerin RO rezeksiyonu kalici kiir icin tek umut verici
tedavidir (4). Bununla birlikte, tam rezeksiyon uygulanan
hastalarin %40 ila %50’sinde zaman i¢inde metastatik
hastalik gelismekte olup, bu durum uzun vadeli hastalik
kontroliindeki gicliiklerin altin1 cizmektedir. fleri evre
hastalikta TKI direnci baglica engel olmaya devam
etmektedir; GIST’ler cogunlukla KIT veya PDGFRA
genlerindeki sekonder mutasyonlar nedeniyle birinci
basamak imatinibe ragmen progresyon gosterir ve
sonraki tedavi basamaklarinda TKi etkinligi belirgin
bicimde azalir. Bu zorluga yanit olarak genis spektrumlu
KIT inhibitorleri, yeni hedefe yonelik tedaviler ve
kombinasyon tedavileriarastirilmakta; secilmis olgularda,
ozellikle smirli progresyonu veya oligometastatik
hastaligi olan hastalarda cerrahinin ve lokorejyonel
tekniklerin (radyofrekans ablasyon, embolizasyon) roli
degerlendirilmeye devam etmektedir (3).

GIST’lerin 6nemli bir kismi, bagka bir klinik endikasyonla
yapilan tetkikler swrasinda, beklenmedik bi¢imde
insidental olarak saptanmaktadir. Bu rastlantisal
tan1 durumu, timoérin boyutu ve vyerlesimine gore
hem ayirici tanm1 hem de tedavi planlamas: agisindan
kendine 6zgu guglikler dogurabilmektedir. Kiicik ve
asemptomatik lezyonlarin insidental saptanmas: gorece
stk olmakla birlikte, devasa boyutlara ulagmig olmasina
ragmen herhangi bir belirgin semptom vermeyen ve
fizik muayenede dahi fark edilmeyen GIST olgulari
literatiirde nadirdir. Bu tir olgularda tani, ¢ogunlukla
farkll bir gikdyetin aragtirilmasi sirasinda elde edilen
goruntileme bulgularina dayanmaktadir; bu da kesitsel
goruntilemenin tanisal degerini 6n plana ¢ikarmaktadir.
Bu vaka raporunda, tiroid patolojisine yonelik
degerlendirme swrasinda insidental olarak saptanan,
mide antrumdan kéken alan, eksofitik biyiime paterni
gOsteren, mide arkasina dogru uzanan 20 santimetre(cm)
boyutuna ulagan devasa bir GIST olgusu sunulmaktadur.
Herhangi bir kanama, ruptir veya obstriksiyon gibi
komplikasyon gelismeksizin sessiz seyreden bu olguda,
tam (RO) cerrahi rezeksiyon uygulanmig ve sonrasinda
adjuvan TKI tedavisi baglanmustir.

Olgu: Ellidort yas erkek hasta, nadiren olan bogazda
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takilma hissi gikayetiyle ve tiroid nodila takibi amaciyla
poliklinige basvurdu. Ozge¢misinde bilinen ek hastalik
yoktu. Hastanin soyge¢misinde poliklinik bagvurusundan
1hafta6ncebabasinin akut miyokard infarktiisiinedeniyle
exitus 6ykusit mevcuttu. Ayrica diizenli ilag veya sigara/
etanol kullanim 6yktst yoktu. Yapilan kan tetkiklerinde
noétrofil hakimiyetinde minimal lékositoz ve anti-TPO
yuksekligi disinda 6zellik yoktu. Fizik muayenesinde
batin muayenesi rahat, rebound/defans yoktu. Diger
sistem muayenelerinde de ek patolojik bulgu saptanmad.
Yapilan tiroid ultrasonografisinde (USG); Tiroid sag
lobunu tamamen kaplayan internal vaskiilarizasyon
gosteren kistik agiklikli 45%x27x34 mm boyutlu izoekoik
solid lezyon saptandi. Bunun tzerine hastadan tiroid ince
igne aspirasyon biyopsisi (TIIAB) istendi. Ek olarakistenen
kalsitonin, CEA diizeyi normal smirlardaydi. Hastada
nadiren bogazda takilma hissi oldugu i¢in olas1 6zofageal/
trakeal basi bulgularini ekarte etmek amaciyla hastaya
kontrasthi toraks BT cekildi. Kontrastli toraks BT’de;
gorunti alanina parsiyel giren, batin sag ust kadranda
17,5 x 9,8 cm boyutlarinda heterojen gérunimli kitle
lezyonu saptandi. Insidental olarak tespit edilen batin
ici kitle imaji dikkat ¢eken hastadan oral+IV kontrasth
tim batin BT istendi. Cekilen kontrastli tum batin
BT'de, mide antroplérik bolge inferior komsgulugunda
162x135x118 mm olciilen, lobiile konturlu, icerisinde
kistik alanlar iceren, heterojen dansitede; mide duvari ile
arasinda yagh planlar segilemeyen kitlesel lezyon (mide
orijinli timor suphesi) ve lezyon cevresinde en buyiga
yaklagtk 19 mm c¢apinda multiple lenfadenopatiler
(LAP) saptandi (Gorunti 1, Goérunti 2). Bu sirada
TIIAB sonucu benign sitoloji(Bethesda Sistemi 2023)
gelen hasta, genel cerrahiye konsiilte edildi ve hastaya
acil gastroskopi planlandi. Gastroskopi biyopsi sonucu
kronik orta siddetli gastrit, yitksek derecede helicobacter
pylori  kolonizasyonu mevcuttu. Atrofi,metaplazi,
displazi saptanmadi. Helicobacter pylori eradikasyon
tedavisi verilen hasta genel cerrahi poliklinigine tekrar
yonlendirildi. Hastanin bulging kitlesel lezyonu oldugu
icin genel cerrahi bélumu tarafindan kitle eksizyon
operasyonu yapildi. Cikarilan kitlenin histopatolojik
incelemesinde, mide antrum-pilorik bélgeye yerlesimli,
en genis ¢apt 20 cm olan, omentum ve mide antrumu
ile birlikte toplam 20x15x9 cm, tizeri membranla
ortili timoral lezyon saptandi. Makroskopik olarak
timorde kanama ve nekroz izlendi. Cerrahi sinirlar
tamor agisindan negatifti (RO). Mikroskopik incelemede
tamor epitelioid hiicre tipinde olup, hiicreselligi artmus,
sitolojik atipi mevcut, buyime paterni ekspansif ve
mitotik aktivite <1 olarak degerlendirildi. Invazyon
derinligi subserozal konnektif dokuya ulagmaktaydi.
Cikarilan 17 adet lenf nodunun timi timér agisindan
negatif bulundu; falsiform ligaman érneklemesi de timér
negatifti. Imminohistokimyasal incelemede CD117
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(c-KIT), DOG1 ve CD34 ile pozitif boyanma izlendi, SMA
olagan boyanma gosterdi, desmin tumér hiicrelerinin
yaklagik %30>unda pozitif, S-100 fokal izole hiicrelerde
pozitif ve pansitokeratin negatif olarak degerlendirildi.
Ki-67 proliferasyon indeksi yaklasik %3 idi. Bulgular
epitelioid tip GIST ile uyumlu bulundu. Tiimér, histolojik
olarak Grade 1 (dusiik dereceli), patolojik evre olarak
pT4 olarak siniflandirild: ve CAP protokoline gore orta
(%10) progresif hastalik riski tagidig1 belirtildi. Cerrahi
sonrasi adjuvan imatinib tedavisine baglandi. Hasta 3-6
ay periyotlarla poliklinik takibine alindu.

Tartisma: Gastrointestinal stromal tumorler siklikla
kigtik ve asemptomatik lezyonlar olarak, endoskopik veya
radyolojik tetkikler sirasinda insidental olarak saptanir;
olgularin yaklasik %30u rastlantisal olarak tani alir.
Tumoér buyiiditkce karin agrisi, gastrointestinal kanama,
anemi, obstriksiyon veya kitle etkisine bagli semptomlar
ortaya cikabilir. Devasa boyutlara ulagan gastrik GIST ler
literatiirde ¢ogunlukla intratimoral kanama, gastrik
cikis obstritksiyonu veya spontan ruptir gibi belirgin
ya da acil tablolarla bildirilmistir (4-6). Sundugumuz
olgunun en dikkat cekici 6zelligi, 20 cm’ye ulasan bir
timorin herhangi bir kanama, ruptir ya da akut karin
tablosu olmaksizin ve fizik muayenede ele gelen bir kitle
saptanmaksizin, tiroid nodili degerlendirmesi sirasinda
tamamen insidental olarak ortaya ¢ikmasidir. Bu kadar
buyiik bir kitlenin komplikasyonsuz ve sessiz seyretmesi,
literattirdeki devasa GIST tablolariyla karsilastirildiginda
gorece nadir bir durumdur.

Buyitk abdominal kitlelerin fizik muayenede her zaman
palpe edilememesi, 6zellikle eksofitik biiyiime paterniyle
mide arka duvarindan batin bogluguna dogru uzanan
lezyonlarda beklenebilir. Bu nedenle nonspesifik
yakinmalarlabasvuranhastalardanormalbatin muayenesi
buyitk bir intraabdominal kitleyi diglamaya yetmez;
tanida kesitsel goriinttileme belirleyici olabilir. Nitekim
olgumuzda kitle, bagka bir endikasyonla (olas1 6zofageal/
trakeal basi stiphesi) ¢ekilen toraks BT’de insidental olarak
fark edilmis ve ileri batin gériintillemesiyle karakterize
edilmistir; bu durum GIST tanisinin siklikla farkli bir
nedenle yapilan tetkiklere bagl tesadufi bulgularla
konuldugunu vurgulayan literatiirle uyumludur (4,5).

Buyiik, eksofitik ve subepitelyal yerlesimli bir kitle
saptandiginda aywici tani genis tutulmalidir. Mide
duvarindan ya da ¢evre yapilardan kéken alan leiomyom,
schwannom, soliter fibréz timér ve nadiren liposarkom
gibi diger mezenkimal lezyonlarin yam sira, ektopik
pankreas ve komsu organ kaynakli kitleler de ayiria
taniya girer (4). Bu lezyonlarin gortintiileme bulgular
siklikla ortustiginden, kesin tani ancak histopatolojik
ve imminohistokimyasal incelemeyle konulabilir.
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Olgumuzda CD117 (c-KIT), DOG1 ve CD34 ile elde edilen
pozitif boyanma profili taniy1 GIST lehine kesinlestirmis;
diiz kas ve noéral belirteclerin baskin olmamasi, leiomyom
ve schwannom gibi olasiliklari diglamada yardima
olmustur. Tamoériun epitelioid morfolojisi de, 6zellikle
KIT boyanmasinin zayif olabildigi bu alt tipte DOG1'in
tanisal degerini 6n plana ¢ikarmaktadir.

Devasa GiST’lerde dahi tek kiratif tedavi, negatif
cerrahi smirlarla (RO) yapilan tam rezeksiyondur
(2). Tumorin buyukligine ragmen olgumuzda RO
rezeksiyon saglanabilmis, ¢ikarilan 17 lenf nodunun
timu ve falsiform ligaman 6rneklemesi timér negatif
bulunmustur. Bu sonug, antrum yerlesimli devasa gastrik
GIST’lerde dahi dikkatli cerrahi planlama ile negatif
cerrahi sinirlilarla ve tek parca halinde rezeksiyonunun
mumkin olabilecegini gosteren olgularla 6rtismektedir

(7).

Olgumuzun tartigmaya en a¢ik yoni, mitotik aktivitenin
disik ve timérin mide yerlesimli olmasina kargin
adjuvan imatinib baglanmasidir. Diigitk mitotik indeks
ilk bakista daha indolan bir seyir izlenimi verse de,
GIST’lerde niiks riski tek bir parametreyle degil; timor
boyutu, mitotik sayim, anatomik yerlesim ve ruptir
varliginin birlikte degerlendirilmesiyle belirlenir. Burada
siniflama sistemleri arasinda dikkate deger bir farklilik
ortaya ¢ikmaktadir: AFIP/Miettinen-Lasota kriterlerine
gore mide yerlesimli, 10 cm’yi asan ancak dustk mitozlu
bir timor orta risk (~%10-12) kategorisinde yer alir ki
olgumuzdaki CAP protokolu temelli “orta (~%10)” risk
degerlendirmesi de bununla uyumludur. Buna karsilik
modifiye NIH (Joensuu) siniflamasinda 10 cm’yi asan
boyut, mitotiksayimdanbagimsizolaraktiiméridogrudan
yiksek risk kategorisine tasir (8). Dolayisiyla 20 cm’lik
boyut, riski belirleyen baskin faktér haline gelmektedir
ve olgu, iki sistem arasinda “orta” ile “yiksek” arasinda
konumlanan bir gri bélgeye dismektedir.Bu sinirda
durumlarda adjuvan tedavi karar1 bireysellestirilmelidir.
ESMO-EURACAN-GENTURIS ve NCCN kilavuzlar,
yitksek niiks riski tasiyan rezeke GIST’lerde 3 yil siireyle
400 mg/gin imatinib uygulanmasini 6nermektedir
(9). Olgumuzda baskin boyut faktérune ek olarak
makroskopik nekroz varligi ve pT4 evresi, dusuk mitotik
indekse ragmen adjuvan imatinib kararini destekleyen
unsurlar olmusgtur.

Sonug:Buolgusunumunda, tiroidnodilidegerlendirmesi
sirasinda tamamen insidental olarak saptanan, mide
antrum-pilorik bolge yerlesimli, 20 cm boyutunda
devasa bir epitelioid tip GIST olgusu sunulmustur.
Hastanin yalnizca nadiren olan ve nonspesifik nitelikte
bogazda takilma hissi diginda belirgin bir gastrointestinal
yakinmasinin bulunmamasi, fizik muayenede ele gelen
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bir kitle saptanmamas: ve bu boyuttaki bir timérin
herhangi bir kanama, ruptir ya da obstriksiyon gibi
komplikasyona yol a¢gmadan sessizce buiytimiis olmasi,
olgunun en 6gretici yonlerini olusturmaktadir. Devasa
GIST’lerin literatiirde siklikla intratiméral kanama,
gastrik ¢ikis obstruksiyonu veya spontan riiptir gibi acil
tablolarla karsimiza ¢iktigi goéz o6niine alindiginda, bu
olgunun komplikasyonsuz ve asemptomatik seyri gérece
nadir bir tabloyu temsil etmektedir.

Olgu, Kklinik pratik agisindan birkag 6nemli mesaj
barindirmaktadir. Birincisi, GIST’lerin sinsi
seyredebilecegi ve olduk¢a buyik boyutlara ulasana
dek belirgin semptom vermeyebilecegidir. Bu durum,
ozellikle nonspesifik yakinmalarla bagvuran hastalarda
normal bir batin muayenesinin biyiik bir intraabdominal
kitleyi dislamada yetersiz kalabilecegini hatirlatmaktadar.
Eksofitik, yani lumen disina ve batin bosluguna dogru
buytiyen lezyonlar, karin duvarindan uzakta kalabildikleri
i¢in palpasyonla saptanamayabilir. [kincisi, tan1 stirecinde
kesitsel goriintilemenin belirleyici roludiar. Bu olguda
kitle, baska bir endikasyonla (olasi 6zofageal/trakeal
bas: gsiiphesi) ¢ekilen toraks BT'de tesadufen saptanmig
ve ardindan yapilan kontrasth tum batin BT ile ayrintih
olarak karakterize edilmistir. Bu, GIST tanisinin énemli
bir kismimin farkli endikasyonlarla yapilan tetkikler
sirasinda konuldugu yoénindeki literatir bulgusunu
destekler niteliktedir. Ayrica olgu, eszamanli saptanan
tiroid patolojisi ile gastrik kitlenin birlikte ele alinmas:
gerekliligi nedeniyle, ¢ok yonli bir degerlendirme
ve sistematik bir tamisal yaklagimin O6nemini de
vurgulamaktadir.

Tedavi acisindan bu olgunun gésterdigi en kritik nokta,
devasa boyutlu GIST’lerde dahi temel ve tek kiiratif
yaklagimin negatif cerrahi sinirlarla (RO) yapilan tam
rezeksiyon olmasidir. Tamoérun buyikligine ve cevre
yapilarla yakin komsuluguna ragmen, bu olguda RO
rezeksiyon bagariyla saglanmus; ¢ikarilan 17 lenf nodunun
timu ve falsiform ligaman 6rneklemesi timér agisindan
negatif bulunmustur. Bu sonug, dikkatli cerrahi planlama
ve 6zenliintraoperatif diseksiyonile intratiiméral kanama
ve nekroz iceren ¢ok biytk lezyonlarda bile ruptiirden
kaginilarak kiratif rezeksiyonun mumkin olabilecegini
gostermektedir.

Cerrahi swrasinda timoér ruptarinin  6nlenmesi,
peritoneal yayilm riskini dogrudan etkilediginden
prognostik acidan da biiytk 6nem tagir.

Olgumuzda baskin boyut faktériine ek olarak
makroskopik nekroz varligi ve pT4 evresi, adjuvan tedavi
kararini destekleyen baslica unsurlar olmugtur. Tedavinin
ardindan hastanin 3-6 aylik periyotlarla dizenli poliklinik
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takibine alinmasi, GIST’lerde tam rezeksiyon sonrasi
dahi ntiks riskinin strdigi ve uzun dénem izlemin
standart yonetimin ayrilmaz bir parcasi oldugu gercegiyle
uyumludur.

Sonug olarak bu olgu; asemptomatik ve fizik muayenede
saptanamayan devasa bir gastrik GIST’in tanisinda
kesitsel goruntillemenin degerini, devasalezyonlarda dahi
RO rezeksiyonun kuratif rolini ve siniflama sistemleri
arasinda farkliik gosteren risk degerlendirmesinde
adjuvan tedavi kararinin ¢ok-disiplinli ve bireysel temelde
verilmesi gerektigini O6rnekleyen 6gretici bir tablo
sunmaktadir. Klinik pratikte, nonspesifik yakinmalarla
bagvuran hastalarda dahi GIST olasihiginin akilda
tutulmasi, erken tani ve zamaninda cerrahi miidahale ile
uzun doénem hastalik kontrolintn saglanmasi a¢isindan
buytk 6nem tagimaktadir.

Goruntii 1: Oral+IV Kontrastli Batin BT transvers
kesit; diizgiin ve keskin sinirl,
lobiile yer dolduran genis mass imaj1
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Gorunti 2: Oral+IV Kontrasth Batin BT coronal kesit
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Ozet: Miyelodisplastik Sendrom (MDS), kemik iliginde inefektif
hematopoez, periferik sitopeniler ve akut miyeloid 16semiye (AML)
doniigtim riski ile karakterize klonal bir hematolojik malignitedir. MDS
ozellikle ileri yas hastalarda goériilmektedir. Klinik prezentasyonun
heterojen olmasi ve eglik eden komorbiditelerin fazlahg tanisal
siireci gii¢lestirmektedir. MDS hastalarinda enfeksiyonlar, anemi ve
trombositopeni siklikla birlikte gorilebilmekte; bu durum klinisyeni
¢ogu zaman sekonder ve reaktif nedenlere yonlendirebilmekte olup
tan1 agisindan olumsuz bir tablo ile kargimiza akmaktadir. MDS’den
AMLye déntsim stireci yalmzca blast oram ile agiklanamayacak
kadar kompleks olup; klinik, morfolojik ve biyolojik verilerin birlikte
degerlendirilmesi gerekmektedir. Ozellikle son yillarda blast orani
%10-19 arasinda olan olgularin biyolojik olarak AML'ye olduk¢a yakin
oldugu gosterilmis ve bu durum simiflamalarda yeni yaklagimlara
yol agmigtir. Bu olgu sunumunda, enfeksiyon ve akut dekompanse
kalp yetmezligi klinigi ile bagvuran, ancak ileri incelemelerde
MDS zemininde gelisen AML tamisi alan bir hastanin sunulmasi
amaglanmigtir. Kronik bobrek yetmezligi (KBY) ve kalp yetmezligi
(KY) bulunan 73 yagindaki erkek hasta, son bir haftadir artan halsizlik,
nefes darligi ve oksiiruk sikayetleri ile acil servise bagvurdu. Fizik
muayenesinde belirgin solukluk, bilateral raller ve hipoksi saptandu.
Laboratuvar incelemelerinde hemoglobin 3.2 g/dL, trombosit
96x10°/L ve lokosit 35.2x10°/L olarak tespit edildi. Biyokimyasal
incelemelerde kreatinin yiiksekligi ve inflamatuvar belirteclerde artig
mevcuttu. Toraks bilgisayarli tomografisinde bilateral plevral efiizyon
ve sag akcigerde buzlu cam infiltrasyonlar: izlendi. Pnémoni ve akut
dekompanse kalp yetmezligi 6n tanilariyla yogun bakim iinitesinde
takip edilen hastaya genis spektrumlu antibiyoterapi, ditretik tedavi
ve eritrosit siispansiyonu replasmani uygulandi. Hastanin son iki aylik
siirecte gluteal apse, derin anemi ve 16kositoz ¢ykisiiniin bulunmasi
iizerine hematolojik acidan yeniden degerlendirme yapildi. Periferik
yaymada %2-3 oraninda atipik hiicre, makro-ovalositoz ve displastik
degisiklikler saptandi. Yapilan kemik iligi aspirasyonunda %18 blast
tespit edilmesi iizerine MDS zemininde gelisen AML tanisi konuldu.
Hastanin ileri yas1, performans durumu ve komorbiditeleri nedeniyle
yogun inditksiyon kemoterapisi uygun gorilmeyerek Azasitidin
tedavisi baglandi.

Bu olgu, enfeksiyon ve agiklanamayan sitopeni birlikteliginde
hematolojik malignitelerin mutlaka ayia tamda digtnilmesi
gerektigini gostermektedir. Ozellikle ileri yas hastalarda persistan
anemi, lokositoz ve trombositopeni varliginda yalmzca enfeksiyon
veya komorbid hastalik alevlenmelerine odaklanmak tanisal
gecikmeye yol acabilir. Erken periferik yayma incelemesi ve kemik iligi
degerlendirmesi, MDS-AML déniisim spektrumundaki hastalarin
tanisinda kritik 6neme sahiptir. Bu hasta grubunda prognozu
belirleyen baglica etkenler; erken tani, uygun tedavi planlamas: ve
multidisipliner yaklagimdr.

Anahtar Kelimeler: MDS, AML, enfeksiyon, sitopeni, anemi,
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komorbidite.

Giris: Miyelodisplastik Sendrom (MDS); periferik kanda
sitopeni veya pansitopeni ve kemik iliginde inefektif
hematopoez ile karakterize, klonal hematopoetik kok
hiicre kaynakli heterojen bir hematolojik malignitedir.
Hastalik, hematopoetik kok hiicre diizeyinde meydana
gelen genetik ve epigenetik degisiklikler sonucunda
gelismekte olup, etkisiz hematopoez nedeniyle periferik
kan htcrelerinde azalma ile seyretmektedir. Bu durum
hastalarda anemi, nétropeni ve trombositopeni gibi klinik
tablolarla kendini géstermektedir. MDS 6zellikle ileri yas
populasyonda gérilmekte olup, tani alma yas: ortalama
70 civarindadir ve erkeklerde daha sik izlenmektedir
(1,2). Yasin ilerlemesi ile birlikte hematopoetik rezervin
azalmasi, komorbid hastaliklarin artmasi bu hasta
grubunda tani ve tedavi strecini daha karmagsik hale
getirmektedir.

fleri yas hastalarda MDS tanisinin gecikmesinin 6nemli
nedenlerinden biri, hastaligin baslangic bulgularinin
¢ogu zaman nonspesifik olmasidir. Halsizlik, yorgunluk,
carpinti, nefes darligi ve efor kapasitesinde azalma
gibi bulgular siklikla yaslanma, kronik hastaliklar veya
beslenme bozukluklar1 ile iligkilendirilebilmektedir.
Ozellikle kronik bobrek yetmezligi (KBY), kalp
yetmezligi (KY) ve kronik inflamatuvar hastaliklar gibi
komorbiditelerin eglik ettigi durumlarda hematolojik
maligniteler geri planda kalabilmektedir. Bu durum klinik
pratikte tanisal gecikmelere ve tedavi baglangicinda
gecikmeye neden olabilmektedir.

MDS etiyolojisi tam olarak aydinlatilamamig olmakla
birlikte; benzen maruziyeti, iyonizan radyasyon,
sigara kullanimi, alkol titketimi, otoimmiin hastaliklar
ve kemoterapotik ajanlar hastalik gelisiminde rol
oynayabilmektedir (3). Bunun yam sira yaslanma ile
birlikte klonal hematopoezin artmasi, MDS geligsiminde
6nemli bir mekanizma olarak kabul edilmektedir.
Son yillarda o6zellikle klonal hematopoez kavraminin
daha iyi anlagilmasi, MDS patogenezine dair bilgilerin
derinlegmesine katk: saglamigtur.

Hastaligin patogenezi; kemik iligi mikrogevresindeki
bozulmalar, epigenetik degisiklikler ve cesitli somatik
mutasyonlarin

iligkilidir. ~ Ozellikle

birikimi ile
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ASXL1, EZH2, RUNX1, DNMT3A, TET2, IDH1/2,
SRSF2, U2AF1 ve SF3B1 gen mutasyonlar:1 hastalik
progresyonunda o6nemli rol oynamaktadir (4). Bu
mutasyonlar hematopoetik farkhilagmay:r bozmakta,
klonal avantaj saglamakta ve hastaligin progresyonuna
zemin hazirlamaktadir. Ozellikle TP53, RUNX1 ve ASXL1
mutasyonlarinin kétu prognoz ile iligkili oldugu ve AML
dontusum riskini artirdigy bilinmektedir. Bu nedenle
giunumuzde MDS degerlendirmesinde yalnizca morfolojik
degil, molekiiler analizlerin de giderek daha fazla 6nem
kazandig: gorulmektedir.

MDS'nin en 6nemli klinik 6zelliklerinden biri, zaman
icerisinde AMLye doéntsum gosterebilmesidir. Bu
donusum riski; sitogenetik anomaliler, blast orani,
mutasyon profili ve sitopenilerin derinligi ile yakindan
iligkilidir (5). Ozellikle yiiksek riskli MDS grubunda AML
dontusim orami belirgin sekilde artmaktadir. Giincel
siniflamalarda artmig blastli MDS alt gruplari prognostik
acidan 6zel bir 6nem tagimaktadir. Artmig blasth MDS-1
(MDS-IB1) olgularinda kemik iliginde blast oran1 %5-9
iken, artmis blasth MDS-2 (MDS-IB2) olgularinda bu
oran %10-19 arasinda degismektedir. Ozellikle MDS-
IB2 grubu, klinik ve biyolojik davranis agisindan AMLye
olduk¢a yakin kabul edilmekte ve ¢ogu zaman AML
benzeri tedavi stratejileri gerektirmektedir(4).

Bununla birlikte giincel literatiir, MDS ve AML ayriminda
yalnizca sabit blast oranina dayali yaklagimin yetersiz
kalabilecegini goéstermektedir. Ozellikle Estey ve
arkadaglarinin ¢aligmasi, blast orani %10-19 arasinda
olan olgularin biyolojik ve klinik davranis agisindan
AML ile olduk¢a benzer sonuglar gosterebildigini ortaya
koymustur (7). Ayrica t(8;21)(q22;q22), inv(16)(p13q22)
ve t(16;16)(p13;q22) gibi AML tamimlayia sitogenetik
anomalilerin varliginda blast oranindan bagimsiz olarak
AML tanist1 konulabilmektedir. Bu durum, tanisal
yaklagimda yalnizca blast sayisinin degil, biyolojik ve
molekiler verilerin de 6nemli oldugunu géstermektedir.

Klinik olarak MDS hastalar1 ¢ogunlukla anemi,

trombositopeni veya nétropeniye bagli semptomlarla
bagvurmaktadir. Anemien sik gérilen bulgu olup halsizlik,
yorgunluk, carpinti ve efor kapasitesinde azalma ile
kendini gésterebilir (1). Nétropeni ve nétrofil fonksiyon
bozukluklar1 nedeniyle enfeksiyonlar sik goérulmekte
olup, 6zellikle deri ve yumusak doku enfeksiyonlar1 6n
plandadir (8). Bunun yaninda trombositopeniye bagh
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kanama egilimi de hastalarin yasam kalitesini olumsuz
etkileyebilmektedir.

I¢ hastaliklar1 pratiginde agiklanamayan derin anemi,
lokositoz ve tekrarlayan enfeksiyon 6ykust bulunan
hastalarda hematolojik nedenlere odaklanmak buyuk
onem tagimaktadir. Ozellikle ileri yas ve komorbiditesi
fazla olan hastalarda enfeksiyon ve kronik hastalik
alevlenmeleri, altta yatan hematolojik malignitelerin
klinik gérunimiini maskeleyebilmektedir. Bu nedenle
erken dénemde periferik yayma degerlendirilmesi ve
gerektiginde kemik iligi incelemesinin planlanmas:
tanisal gecikmeleri azaltabilir.

Olgu sunumumuzda, enfeksiyon, sitopeniler, KBY ve
KY klinigi ile bagvuran; ancak ileri degerlendirmede
MDS zemininde gelisen AML tanisi alan, tanisal strecte
komorbiditelerin ve enfeksiyonlarin belirgin sekilde 6n
planda oldugu bir hastanin sunulmasi amag¢lanmigtur.

Olgu: Bilinen KBYve KY tanilari bulunan 73 yasinda
erkek hasta, son bir haftadir giderek artan halsizlik, nefes
darhg: ve oksuruk sikayetleri ile acil servise bagvurdu.
Hastanin fizik muayenesinde genel durumunun orta-kéta
oldugu, belirgin soluk gériintimde oldugu gézlendi. Sol
hemitoraksta daha belirgin olmak tzere bilateral yaygin
ralleri mevcuttu. Vital bulgularinda oksijen satirasyonu
%80, arteriyel kan basinca 90/50 mmHg ve tagikardi
saptandi. Mevcut klinik tablo ile hasta yogun bakim
iinitesine pnémoni ve akut dekompanse kalp yetmezligi
6n tanilari ile yatirilda.

Hastanin 6zge¢misi ayrintili sorgulandiginda, yaklagik
iki ay 6nce gluteal apse nedeniyle hastanede yatig 6ykiisii
oldugu 6grenildi. Bu dénemde de derin anemi ve l6kositoz
saptandigi, ancak mevcut bulgularin enfeksiyona
sekonder inflamatuar streg olarak degerlendirilip hasta
taburculuk sonrasi kontrole ¢agrilmis. Ancak hastanin
kontrollerine gelmedigi 6grenildi. Bagvuru anindaki
laboratuvar incelemelerinde; hemoglobin duzeyi 3.2 g/
dL, trombosit sayis1 96x10°/L, l6kosit sayis1 35.2x10°/L,
notrofil sayis1 22.3x10°/L, monosit sayist 7.9x10°/L,
kreatinin duzeyi 2.46 mg/dL, C-reaktif protein (CRP)
88 mg/L ve laktat dehidrogenaz (LDH) 191 U/L olarak
saptandi. Derin anemi, trombositopeni ve belirgin
lokositoz birlikteligi dikkat cekiciydi. Hastanin toraks
bilgisayarli tomografisinde sag akcigerde yaygin buzlu
cam opasiteleri ve solda daha belirgin olmak tizere
bilateral plevral efiizyon (en genis yerinde yaklagik 7.5
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cm) izlendi (Sekil 1).

Mevcut bulgular dogrultusunda pnémoni nedeniyle
intraven6z genis spektrumlu antibiyoterapi baglandu.
Eslik eden plevral efiizyon ve kalp yetmezligi tablosu
nedeniyle intravenéz ditiretik infiizyonu uygulandi. Derin
anemi nedeniyle toplam 4 unite eritrosit sispansiyonu
replasmani yapildi ve yakin hemogram takibi planlanda.

Hastanin 6nceki tetkikleri geriye déniik incelendiginde,
son iki ay icerisinde persistan anemi, lokositoz ve
enfeksiyon ataklarinin devam ettigi goriildii. Ik periferik
yaymalarinda atipik hicre izlenmezken, mevcut yatig
sirasinda yapilan giincel periferik yaymada %2-3 oraninda
atipik hiicreler saptandi. Ayrica eritrositlerde belirgin
makro-ovalositoz, nétrofillerde toksik  graniilasyon
ve hipersegmentasyon dikkati c¢ekti. Trombositler
morfolojik olarak yaklagik 100.000/pL ile uyumlu oldugu
degerlendirildi.

Persistan sitopeniler, 16kositoz ve periferik yaymadaki
displastik bulgular nedeniyle hastaya MDS 6n tanisiyla
kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi planlandi. Yogun
bakim takipleri devam ederken kemik iligi biyopsisi
yapildi. Kemik iligi aspirasyonunda %18 blast saptandu.
Histopatolojik degerlendirme ve morfolojik bulgular
birlikte ele alindiginda, MDS zemininde gelisen AML ile
uyumlu oldugu degerlendirildi.

Hastanin ileri yagta olmasi, kronik bobrek yetmezligi ve
konjestif kalp yetmezligi gibi ciddi komorbiditelerinin
bulunmas: nedeniyle standart yogun indiksiyon
kemoterapisine uygun olmadig: dustuniildi. Bu nedenle
hasta i¢cin daha tolere edilebilir ve komorbidite yukine
uygun bir tedavi yaklagimi olarak hipometile edici ajan
tedavisi planlandi. Hipometile edici ajan olan azasitidin
tedavisi 75mg/m?2 dozunda baslandi. Tedavi siirecinde
hasta enfeksiyon, sitopeniler ve organ fonksiyonlar
agisindan yakin izleme alindi.

Hastanin takiplerinde replasman ihtiyac yakin izlendi.
Replasman ihtiyacinda azalmalar gérildi, tedavisi halen
devam etmektedir.
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Sekil 1: Hastanin yatig anindaki toraks tomografisi

Tartisma: MDS, hematopoetik kok hiicre kaynakl
klonal hastaliklar olup yetersiz hematopoez, periferik
sitopeniler ve AML dénuisim potansiyeli ile karakterize
bir hastaliktir (1,4). Hastaligin klinik spektrumu
oldukca heterojendir. Ozellikle ileri yas popiilasyonda
gorilmesi, hastalarin ¢ogunlukla eslik eden kronik
hastaliklar ile bagvurmasi ve hematolojik bulgularin ¢cogu
zaman nonspesifik olmasi nedeniyle tanida zorluklara
neden olabilir. MDS hastalarinda anemi, enfeksiyon ve
trombositopeni siklikla bir arada gériilmekte ve bu durum
klinisyeni sekonder nedenlere yoénlendirebilmektedir
(8). Sunulan olguda da baslangicta apse ve sonrasinda
pnomoni ve akut dekompanse kalp yetmezligi 6n planda
degerlendirilmig, hematolojik malignite baslangicta geri
planda kalmigtir. Bu durum giinlik klinik pratikte sik
karsilasilan bir tanisal uzaklasma olarak adlandirilabilir.

MDS’nin 6zellikle yagh yetiskin hastalarda gériilmesi, tani
ve tedavi yaklagiminda ayr: bir zorluk olusturmaktadir.
Yagh hastalarda anemi ¢ogu zaman kronik bébrek
hastaligy, beslenme eksikligi, inflamasyon veya malignite
dis1 nedenlere baglanarak klinikte dikkat ¢ekmeyebilir.
Ancak direngli ve derin aneminin varhigi, ozellikle
makrositoz ve eglik eden trombositopeni ile birlikte
oldugunda primer kemik iligi hastaliklarini aklimiza
getirmeliyiz. Bizim olgumuzda hemoglobin dizeyinin 3.2
g/dL gibiileri derecede duisitk olmas, siradan inflamatuvar
anemi ile agiklanamayacak kadar agir bir tabloyu isaret
etmektedir. Bu durum, retrospektif bakildiginda daha
erken hematolojik degerlendirme yapilmasi gerektigini
disiindtirmektedir.
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MDS hastalarinda enfeksiyon gelisimi multifaktoriyeldir.
Notropeni enfeksiyon riskini artiran 6nemli bir
faktor olmakla birlikte, normal olan nétrofil sayisi ise
enfeksiyon riskinin distik oldugu anlamina gelmemelidir.
MDS’de nétrofillerin fonksiyonel bozukluklar: da olduk¢a
yaygindir. Kemotaksis bozuklugu, fagositoz yetersizligi ve
mikrobisidal kapasitedeki azalma enfeksiyon yatkinligini
artirmaktadir (8). Bu nedenle MDS hastalarinda
nétropeni olmasa bile ciddi enfeksiyonlar gelistirebilir.
Bizim hastamizda nétropeni olmamasi hatta lokositoz
varligi hematoljik altta yatan hastaligin ciddiyeti
hakkinda da bilgi vermektedir.

Bizim olgumuzda iki ay o6nce gluteal apse o6ykustu
bulunmas: dikkat c¢ekicidir. Deri ve yumusak doku
enfeksiyonlar1 MDS’de sik goérilen enfeksiyon tipleri
arasindadir (8). Bu enfeksiyon o6ykisa geriye doénuk
olarak degerlendirildiginde, hastaligin daha erken evrede
aktif olduguna dair gu¢li bir ipucu olarak gorulebilir.
Bu durum Kklinik pratikte tekrarlayan enfeksiyonlarin
yalnizca enfeksiyon acgisindan degil, altta vyatan
hematolojik bozukluklar agisindan da degerlendirilmesi
gerektigini gostermektedir.

MDS’den AMLye progresyon lineer olmayan, kompleks
ve cok basamakli bir siirectir. Geleneksel olarak kemik
iliginde %20 ve tzeri blast varligit AML tanim i¢in yeterli
kabul edilmekteydi (4). Ancak son yillarda blast oraninin
tek basina biyolojik davranig: yansitmadig: gésterilmistir.
Estey ve arkadaslarinin ¢alismasinda 6zellikle %10-19
blast iceren olgularin AML ile olduk¢a benzer klinik
sonuglara sahip oldugu vurgulanmistir (7). Bubulgu, MDS
ve AML arasindaki biyolojik siirlarin disundagumuz
kadar keskin olmadigini géstermekle birlikte gri bolgeler
icermektedir.

Bu yeni bakis agis1 WHO 2022 ve ICC simiflamalarina da
yansimistir. Ozellikle MDS-IB1 ve MDS-IB2 kavramlar:
bu ara biyolojik gecis alanini daha iyi tanimlamak i¢in
gelistirilmistir (4). Ozellikle MDS-IB2 hastalarinin klinik
olarak AMLYye ¢ok yakin seyretmesi, bu hasta grubunun
daha agresif degerlendirilmesini gerektirmektedir.
Bizim olgumuzda kemik iliginde %18 blast saptanmasi,
bu hastanin klasik MDS smnirlan1 i¢inde gértinmesine
ragmen biyolojik olarak AMLye olduk¢a yakin oldugunu
disiindtiirmektedir.

Blast orani disginda molekiiler yap1 da 6nemlidir. Ozellikle
TP53, RUNX1, ASXL1 ve EZH2 mutasyonlar:1 kéti
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prognoz ile iligkilidir. Bu mutasyonlar klonal evrimi
hizlandirabilir ve AML déntgtmuni kolaylastirabilir (5).
Her ne kadar bizim olgumuzda molekiiler analiz heniiz
mevcutolmasada, klinik progresyon velaboratuvar siddeti
yiitksek riskli bir biyolojik yapiyr disiindiirmektedir. Bu
mutasyonlara sahip hastalarin sagkalimlari olumsuz
yonde ilerlemektedir.

Periferik yayma degerlendirmesi bu tir olgularda
ulagilabilir bir tetkik ve olduk¢a kritiktir. Giinlik klinik
pratikte cogu zaman goz ardi edilmesine ragmen periferik
yayma, taniya giden en ucuz ve en etkili yéntemlerden
biridir. Ozellikle makro-ovalositoz, pseudo-Pelger-Huet
benzeri nétrofiller, grantlasyon anomalileri ve blast
varligi tanm agisindan ¢ok degerlidir. Bizim olgumuzda
da periferik yaymada gérilen makro-ovalositoz ve toksik
granilasyon, kemik iligi patolojisinin periferik yansimasi
olarak degerlendirilebilir.

Lokositoz, MDS i¢in klasik bir bulgu degildir. Cogu
hastada l6kopeni veya nétropeni goralir (1). Bu nedenle
belirgin 16kositoz varhig: 6zellikle transformasyon
agisindan énemlidir. Bizim olgumuzda WBC 35.2x10°/L
bulunmas: ve eslik eden monositoz, transformasyon
lehine 6nemli bir laboratuvar bulgusudur. Monositozun
varligi kronik miyelomonositik 16semi ayirici tanisim
dugtindirmekle birlikte, blast orani ve morfoloji AML
lehine yorumlanmugtir.

CRP vyuksekligi de tamisal yaniltialik olusturmustur.
Enfeksiyon ile malignite birlikte bulundugunda
inflamatuvar  belirteclerin ayrimi zorlagabilir.
CRP'nin yiiksek olmasi dogal olarak enfeksiyon lehine
yorumlanmig, ancak malignitenin inflamatuvar yuka
de bu tabloya katkida bulunmus olabilir. Ozellikle
yagl hastalarda CRP yiitksekligi tek basina enfeksiyon
gostergesi olarak kabul edilmemelidir.

Komorbiditeler bu olguda merkezi bir rol oynamaktadir.
KBY, aneminin kroniklesmesine neden olurken, kalp
yetmezligi dispne ve hipoksinin kardiyak nedenlerle
actklanmasina yol a¢gmigtir. Bu iki durum hematolojik
malignitenin klinik acidan géruntrligiuni azaltmigtir.
Ozellikle yogun bakim iinitelerinde takip edilen hastalarda
bu tiir gizlenmis olgular daha sik goralmektedir.

Tedavi planlamasinda ileri yas ve komorbiditeler
belirleyicidir. Standart “7+3” induksiyon rejimleri yash ve
frajil hastalarda ciddi toksisiteye yol agabilir. Bu nedenle
ileri yas ve komorbiditesi bulunan hastalarda hipometile
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edici ajanlar 6nemli bir alternatif olusturmaktadir.
Hipometilleyici ajan olarak hasta bazl azasitidin ve
desitabine tedavisi tercih edilebilir. Azasitidin 6zellikle
yiksek riskli MDS ve MDS iligkili AML olgularinda
sagkalim avantaji saglayabilmektedir (6,9). Azasitidin
yanit1 olmayan hastalarda desitabin iyi bir se¢enek
olabilir.

Son yillarda azasitidin ile venetoklaks kombinasyonlar:
ileri yas AML hastalarinda standart yaklagim
haline gelmeye baglamistir. VIALE-A c¢aligmasi bu
kombinasyonun belirgin sagkalim avantaji sagladigin
gostermistir (9). Ancak aktif enfeksiyon, organ yetmezligi
ve derin sitopeni varliginda bu kombinasyon toksisite
riskini artirabilir. Bizim olgumuzda aktif enfeksiyon ve
komorbid yiik nedeniyle tek ajan azasitidin daha givenli
bir secenek olarak digiinalmusgtiir. Yogun bakim ihtiyaci
ortadan kalkan hastaya azasitidin tedavisi baglanmigtir.
Tedavi ile hastanin replasman ihtiyacinda ve enfeksiyon
takibinde olumlu gelimeler kaydedilmigtir. Hastanin
takipleri devam etmektedir.

Bu olgu ayni zamanda multidisipliner yaklagimin énemini
gostermektedir. I¢ hastaliklari, yogun bakim, enfeksiyon
hastaliklari, kardiyoloji ve hematoloji ekiplerinin
birlikte degerlendirme yapmas: tani ve tedavi siirecini
hizlandirmaktadir. Ozellikle aciklanamayan sitopeniler ve
lokositoz varliginda hematoloji konstiltasyonunun erken
yapilmasi prognozu degistirebilir. Periferik yaymada
atipik hiicre ve blast olmamasi durumunda dahi kemik
iligi incelemesi takipler sirasinda uygun bir dénemde
planlanmalidir.

Sonug olarak bu olgu, enfeksiyon klinigi ile bagvuran ileri
yas hastalarda altta yatan hematolojik malignitelerin
mutlaka akilda tutulmasi gerektigini géstermektedir.
Ozellikle derin anemi, lokositoz, trombositopeni ve
tekrarlayan enfeksiyon o6ykiast varhiginda periferik
yayma ve kemik iligi incelemesi mutlaka planlanmalidur.
MDS-AML déniisimiinde blast orani tek basina
degerlendirilmemeli;  klinik  bulgular,  morfoloji,
sitogenetik ve molekiiler veriler birlikte ele alinmalidir.
Erken tanmi ve uygun tedavi secimi, 6zellikle yash ve
komorbid hasta grubunda prognozu belirleyen en 6nemli
faktérlerden biridir.

Sonug: MDS, ozellikle ileri yas hastalarda heterojen
klinik bulgulara sahip, tanisal olarak ¢ogu zaman
giclik olusturan ve zaman icerisinde AMLye déntusim
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potansiyeli tagiyan klonal hematolojik hastaliklardandar.
Klinik sunumun degisken olmasi ve eslik eden
komorbiditelerin ~ fazlaligi, hastaligin  taninmasini
zorlagtirabilmektedir. Sunulan bu olgu, enfeksiyon ve
komorbid hastalik alevlenmeleri ile bagvuran hastalarda
altta yatan hematolojik malignitelerin kolaylikla gézden
kacabilecegini acik¢a gostermektedir.

Ozellikle actklanamayan derin anemi, l6kositoz,
trombositopeni ve tekrarlayan enfeksiyon oykisi
bulunan hastalarda yalmizca reaktif nedenlerin

disiintlmesi, tanisal gecikmeye ve dolayisiyla prognozun
kotillesmesine yol agabilir.

Bu olgu, periferik yayma incelemesinin ve gerektiginde
erken kemik iligi degerlendirmesinin tanisal siirecte ne
kadar kritik oldugunu bir kez daha ortaya koymaktadir.
Klinik pratikte ¢ogu zaman enfeksiyon, KBY veya KY
gibi komorbid durumlara bagh gelisen laboratuvar
anormallikleri olarak degerlendirilmekte; bu durum
hematolojik malignitelerin tamisindan uzaklagmamiza
neden olabilmektedir. Oysa 6zellikle ileri yas hastalarda
tekrarlayan sitopeniler ve agiklanamayan l6kositoz
varhiginda hematolojik hastaliklarin  ayiriar  tanida
mutlaka dusuntalmesi gerekmektedir.

MDS ve AML arasindaki sinirin yalnizca blast orani ile
degerlendirilmemesi gerektigi gincel siiflamalar ve
literatiir ile daha net ortaya konulmustur. Ozellikle artmis
blasthh MDS alt gruplarinda biyolojik davranig AMLye
olduk¢a yakin olabilmekte ve hastalik progresyonu
daha agresif seyredebilir. Bu nedenle klinik, morfolojik,
sitogenetik ve mimkin oldugunda molekiler verilerin
birlikte degerlendirilmesi, dogru simiflama ve uygun
tedavi planlamasi agisindan biyitkk 6nem tagimaktadir.

fleri yas ve komorbid hastaliklara sahip olgularda tedavi
yaklagimi bireysellestirilmelidir. Yogun kemoterapiye
uygun olmayan hastalarda Azasitidin gibi hipometile
edici ajanlar 6nemli bir tedavi secenegi olusturmaktadir.
Bununla birlikte enfeksiyon kontrolii, destek tedavileri ve
yakin klinik takip tedavi basarisinda temel belirleyiciler
arasinda yer almaktadir.

Sonug olarak, i¢ hastaliklari pratiginde enfeksiyon ve
hematolojik malignite birlikteligi her zaman akilda
tutulmaly; 6zellikle agiklanamayan sitopeni ve l6kositoz
varhiginda erken hematolojik degerlendirme yapilmalidir.
Erken tani, uygun tedavi se¢imi ve multidisipliner
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yaklagim, bu hasta grubunda yagsam stiresi ve yasam
kalitesini artirabilecek en 6nemli unsurlardir.
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SVO’DA ANTIPLATELET TEDAVi ONCESi UST
GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMA RiSKi:
MALIGN ULSER OLGU SUNUMU

Murat Ay’, Sertag Erarslan?, Aycan Acet?, Mustafa Akyol*

!Kiitahya Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar: Klinigi, Kiitahya, Tiirkiye,
ORCID 0000-0002-7741-9067
?Kiitahya Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklart Klinigi, Kiitahya, Tiirkiye,
ORCID 0000-0002-6816-4154
SKiitahya Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar: Klinigi, Kiitahya, Tirkiye,
ORCID 0000-0002-9395-3366
“Kiitahya Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Kiitahya, Tirkiye,
ORCID 0009-0005-7723-0095

Ozet: Serebrovaskiiler olay (SVO) sonrasi sekonder korunmada
kullanilan dual antiplatelet tedavi (DAPT), rekiirren inme riskini
azaltirken {ist gastrointestinal sistem kanamasi (UGISK) riskini 2-3
kat artirmaktadir. Bu olgu sunumunda, tespit edilmemis malign
gastrik ilseri bulunan ve SVO sonrasi DAPT baslanan ileri yas bir
hastada gelisen masif UGISK tablosu sunulmakta; yiksek riskli
hastalarda antiplatelet tedavi 6ncesi endoskopik taramanin gerekliligi
tartisilmaktadir.Altmig bes yasinda erkek hasta, melena sikayetiyle acil
servise bagvurdu. Oykiisiinde 15 giin 6nce gecirilmis SVO ve sonrasinda
baglanan klopidogrel 75 mg, asetilsalisilik asit 100 mg ve levetirasetam
500 mg kullanimi mevcuttu. Hastanin klinik, laboratuvar, endoskopik
ve radyolojik bulgular1 degerlendirildi; UGISK risk skorlama sistemleri
(Glasgow-Blatchford, Rockall, AIMS65) ve giincel kilavuzlar (AHA/
ASA 2021, ESC 2023, ESGE 2021, ACG 2021) 1s18inda olgu tartigildi.
Bagvuruda hemodinamik instabilite (nabiz 110/dk, kan basinc1 80/55
mmHg) ve kritik diizeyde anemi (hemoglobin 3,8 g/dL) saptands;
hasta yogun bakima alindi. Ust GIS endoskopisinde antrumu
cepecevre saran, frajil, malign gériinimlu ve aktif sizint1 tarzinda
kanayan ilser izlendi; frajil doku nedeniyle endoskopik hemostaz
uygulanamadi. Kontrasth abdomen bilgisayarh tomografide antrumda
yaklasik 9 cm’lik segmentte konsantrik duvar kalinlik artigi, omental-
mezenterik invazyon ve pankreas govdesinde 3x4 c¢m boyutlarinda
ayr kitle lezyon saptandi. Multidisipliner konseyde malign gastrik
ilser tanis1 dogrulands. Yiiksek riskli hastalarda (ileri yag, DAPT plan,
6nceki kanama 6ykiisi veya alarm semptomlari) antiplatelet tedavi
6ncesi endoskopik tarama, proton pompa inhibitérii profilaksisi ve
Helicobacter pylori eradikasyonu yasamsal 6nem tagimaktadir. “Once
tarama, sonra tedavi” ilkesi ve multidisipliner yaklasim, masif UGISK
gibi 6lumcil komplikasyonlarin énlenmesinde belirleyicidir.

Anahtar Kelimeler: serebrovaskiiler olay, gastrointestinal hemoraji,
malign ilser, dual antiplatelet tedavi, proton pompa inhibitéri

Giris: Serebrovaskiiler olay (SVO) sonrasi sekonder
korunma amacayla baglanan dual antiplatelet tedavi
(DAPT; asetilsalisilik asit + P2Y12 inhibitérii), rekiirren
inme riskini azaltmada kanita dayal bir stratejidir. AHA/
ASA 2021 sekonder inme 6énleme kilavuzu, minér non-
embolik inmeler ve yitksek riskli gecici iskemik ataklarda
21-90 gunlik DAPT uygulamasini 6nermektedir (1).

Bununla birlikte bu tedavi rejimi, 6zellikle ileri yas ve eslik
eden gastrointestinal sistem (GIS) patolojileri varliginda,
ust GIS kanamas: (UGISK) riskini 2-3 kat artirmaktadir

B SALONU

(2). Klinik pratikte antiplatelet tedaviye gecis hizh
yapilirken, 6nceden var olan mukozal lezyonlar ve malign
patolojiler cogunlukla fark edilmemektedir.

Bu olgu sunumu; tespit edilmemis malign gastrik
ilserin, dual antiplatelet tedavinin erken déneminde
masif UGISK ile seyrettigi dramatik bir tabloyu ortaya
koymakta ve riskli hastalarda tedavi 6ncesi endoskopik
taramanin 6nemini vurgulamaktadir. Olgu Sunumuna
fliskin Temel Soru: Yiiksek riskli hastalarda antiplatelet
tedaviye baglamadan 6nce endoskopik tarama yapilmal
mi1?

Olgu: Altmis bes vyasinda erkek hasta, bilinen
hipertansiyon (HT) tanis1 mevcut. Siyah renkli gaita
(melena) gsikayeti ile acil servise bagvurdu. Glasgow-
Blatchford Skoru (GBS) 15 puan, pre-endoskopik
Rockall skoru 6 puan, AIMS65 skoru 3 puan olarak
hesaplandi. GBS 212 puan olmasi nedenli hastaya ilk
12 saatte endoskopi yapilmasi endikasyonu konuldu.
Gastrointestinal hemoraji 6n tanisiyla yakin takibe alindu.

Hikdye: Hastanin 6ykiistinden acil servis bagvurusundan
15 gun 6nce serebrovaskiiler olay (SVO) ve SVO sonrasi
epilepsi 6yktst oldugu, ardindan klopidogrel 75 mg
1x1 (Plavix®), asetilsalisilik asit 100 mg 1x1 (Ecopirin®)
ve levetirasetam 500 mg 2x1 (Netrolex®) baglandig:
ogrenildi. flaclarini 15 gindiir diizenli kullandig1 belirtildi.

Muayene: Genel durumu kirilgan, bilinci acik, Glaskow
Koma Skoru (GKS): 15 olarak degerlendirildi. Kardiyak,
norolojik, pulmoner ve batin muayenesi normal
sinirlarda. Rektal tusede hemoroid goértulmedi; aktif
melena saptandu.

Vital Bulgular: Nabiz 110/dk (tasikardi), sistolik KB 80
mmHg, diyastolik KB 55 mmHg, OAB 63 mmHg, SpO,
%96 (oda havasi). Hemodinamik instabilite mevcut
olmasi nedeniyle Dahiliye Yogun Bakim Unitesi'ne (YBU)
interne edildi.
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Tablo 1. Bagvuru Tetkiklerinin Analizi

Parametre Sonug Referans Araligi
WBC 9,50 4,45-10,95 x 10°/L
Hemoglobin 381} 13,3-17,5 g/dL
PLT 324 162-367 x 10°/L
CRP 2541 <5 mg/dL
Prokalsitonin 0,05 <0,5 ng/mL
Ferritin 12 | 30400 ng/mL
BUN 301 10-20 mg/dL
Kreatinin 0,72 0,7-1,2 mg/dL
AST 19,6 <40 U/L

ALT 6,8 <41 U/L

LDH 135 125-220 U/L
Albiimin 231 3,5-5,2 g/dL

T. Bilirubin 0,8 <1,2 mg/dL

D. Bilirubin 0,3 <0,31 mg/dL
INR 1,17 0,8-1,2
D-dimer 327 <500 ng/mL
Fibrinojen 232 193-412 mg/dL
pH 7,45 7,35-7,45

pCO, 32,1 32-48 mmHg
pO, 74,8 83-108 mmHg
HCO,- 23,4 22-29 mmol/L
Laktat 1,71 0,5-1,6 mmol/L
Hepatit / viral seroloji Negatif —

WBC: beyaz kan hiicresi, PLT: trombosit, AST: aspartat
aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, INR: uluslararasi
normallestirilmis oran, LDH: laktat dehidrogenaz, BUN. kan iire

azotu | | : diisiik, 1: yiiksek, || kritik diigiik

Endoskopi Bulgulari: Birinci endoskopi (YBUde):
Ozofagus mukozasi dogal. Mide icerigi dilatasyon
swisiyla doluydu. Antruma gidildiginde lumeni ¢epecevre
saran, frajil dokulu, malign géruntmla ilser ve kenar
bélgelerinden sizinti tarzinda aktif kanama izlendi. Frajil
yapr nedeniyle endoskopik mudahale uygulanamads;
hasta islemi tolere edemedi. Tkinci (kontrol) endoskopi:
Ozofagus dogal. Midede bol gastrik icerik. Antrumda
derin kaviteli malign gérunimlu tlser saptandi; kenar
biyopsileri alindi. Angulus, korpus, kardia ve fundus
normaldi.

Bilgisayarli Tomografi (Kontrasth Abdomen BT)
Bulgulari: Mide belirgin dilate. Antrum diizeyinde
yaklagik 9 cm’lik segmentte liimeni konsantrik olarak
saran duvar kalinhik artisi (malign neoplastik kitle)
saptandi. Buyuk kurvaturdan inferiora omental ve
mezenterik yag planlar: icine 4,5 cm invazyon goralda.
Transvers kolonik anslarla ara yag planlar silinmis (agik
invazyon yok). Karin 6n duvarina indentasyon ve kitle
cevresinde 1,5 cm’ye varan nodiiler lezyonlar saptandi.
Ek olarak pankreas gévdesinde 3x4 cm boyutlarinda ayr1
kitle lezyon saptand.

Hemodinamik stabilizasyon saglandiktan sonra YBU
tedavisi tamamlands; hasta servis takiplerine alindi. I¢
Hastaliklar1 — Genel Cerrahi — Onkoloji — Gastroenteroloji
ortak konseyinde malign gastrik dlser tanisi dogrulandi.
Hasta ve yakinlarina kapsaml bilgilendirme yapilarak

B SALONU

Onerilerle taburcu edildi.

Tartisma:

Patofizyoloji; Dual antiplatelet tedavi, Gglii bir hasar
mekanizmas1 araciligiyla tst GIS kanamasi riskini
dramatik bicimde artirir:

1. Asetilsalisilik Asidin (ASA) Mekanizmasi

+ COX-1 enzimini geri dontgsiiz inhibe eder —
tromboksan A, sentezi azalir.

« Mukozal prostaglandinlerin (PGE,, PGIL,) iretimi
baskilanir — mukozal bariyer islevi bozulur (3).

« Trombosit agregasyonu azalir — primer hemostaz
yetersizlegir.

- Epitelyal hiicre ¢ogalmas: ve mukus salgisi1 azalir —
mukozal onarim kapasitesi diger.

2. Klopidogrel'in (P2Y12 Inhibitérii) Mekanizmasi

« ADP’ye bagli P2Y12 reseptorlerini geri donugstuz bloke
eder — platelet agregasyonu baskilanir.

« Sekonder hemostaz yetersizlesir;
kombinasyonda risk 2-3 kata kadar artar.

« Dogrudan mukozal hasar mekanizmas1 da
tanimlanmigtir (mTOR yolag: tzerinden epitelyal
proliferasyon baskisi).

ASA  ile

3. Malign Ulser Zemininin Katkis

« Tumoér anjiyogenezi — yapisal olarak anormal, frajil
damarlar.

« Tumér nekrozu + mukozal defekt — trombis
tutunmasi imkansizlagir.

« Hemostatik tamponaj mekanizmas: iglevsiz kalir —
kiguk travmayla bile masif kanama.

+ Endoskopik hemostaz teknik olarak giiclesir veya
uygulanamaz hale gelir.

Sonu¢: Bu ii¢ mekanizmanin bir arada bulundugu
olgumuzda —ileri yas, DAPT ve gizli malign iilser— masif
UGISK kag¢inilmaz olmustur.

Risk Faktorleri ve Giincel Kilavuz Degerlendirmesi:
Asgagidaki risk faktorleri olgumuzda bir arada mevcuttu;
her biri hem ESC 2023 hem ESGE 2021 hem de AHA/ASA
2021 kilavuzlarinda bagimsiz majér risk kriteri olarak
tanimlanmaktadir (1,4,5):

. Tleri yas (265): mukozal iyilesme kapasitesi azalmas,
komorbidite yukii artmig; tek bagina major risk kriteri
(4,5).

+ Dual antiplatelet tedavi: COX-1 + P2Y12 blokaji —
primer ve sekonder hemostaz bozulur; monoterapiye
kiyasla 2-3 kat artmig kanama riski (2).

. Tespit edilmemis malign GIS patolojisi: frajil damar
yapist ve mukozal defekt — hemostatik yetersizlik;
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alarm semptomu varliginda endoskopi zorunludur
(5,6).

+ Hipoalbiminemi (Albimin 2,3 g/dL): AIMS65
skorunda >1 puan — yitksek mortalite riski (6).

+  Aktif kanama + Hb 3,8 g/dL: GBS 15 puan — acil yatis
ve endoskopi endikasyonu (5).

Risk Skorlama Sistemleri: ESGE 2021 kilavuzu,
UGISK'de pre-endoskopik risk stratifikasyonu icin GBS
kullanimin gi¢li 6neride bulunmaktadir (kanit duzeyi:
orta) (5).

Glasgow-Blatchford Skoru (GBS)

GBS, UGISK'de yatis karari ve erken endoskopi
zamanlamasi icin en sensitif pre-endoskopik skor olarak
gosterilmigtir (sensitivite %98) (7). GBS <1: ¢ok dusuk
risk — ayaktan endoskopi ile giivenle yonetilebilir; GBS
>1: yatig ve endoskopi endikasyonu (5).

Olgumuzda GBS bilegenleri: Hb 3,8 g/dL (6 puan), BUN
30 mg/dL (2 puan), sistolik KB 80 mmHg (3 puan), kalp
hiz1 >100/dk (1 puan), melena (+1 puan), >2 komorbidite
= GBS skoru yiiksek — acil YBU yatis1 uygun.

Rockall Skoru

Pre-endoskopik ve post-endoskopik olarak hesaplanir;
rekanama ve mortalite 6ngoriisiinde kullanilir (8). Post-
endoskopik Rockall >8: yiiksek mortalite riski. Forrest
smiflamasi ile entegre kullanimi 6nerilir.

AIMS65 Skoru

Albimin <3 g/dL, INR >1,5, mental durum degisikligi,
sistolik KB <90 mmHg ve yas 265 parametrelerinden
olusur. Hastane i¢i mortalite ve YBU yatis karar1 icin
giiclu prediktif degere sahiptir (AUROC: 0,80-0,84) (9).
Olgumuzda Albiimin 2,3 g/dL ve yas 265 — minimum 2
puan.

Forrest Siniflamasi

Endoskopik hemostaz karari i¢cin kullanilir. Forrest Ia
(aktif fiskirma): yiiksek riskli — mutlaka endoskopik
tedavi. Olgumuzda Forrest Ib (0ozing/s1zint1) géruntmi
mevcuttuy; frajil doku nedeniyle midahale uygulanamada.

Giincel Kilavuz Onerileri:

1. Noroloji — AHA/ASA 2021 Sekonder Inme Onleme
Kilavuzu

AHA/ASA 2021 kilavuzu; mindér non-embolik inme ve
yiiksek riskli gecici iskemik atakta 21-90 giin DAPT (ASA
+ klopidogrel) uygulamasini 6nermektedir (1). Bununla
birlikte maj6r kanama riski tagiyan hastalarda ilag se¢imi
ve stiresi bireysellestirilmeli; kanama riskini artirabilecek
GIS patolojileri tedavi 6ncesinde degerlendirilmelidir.

B SALONU

2. Kardiyoloji - ESC ACS Kilavuzu 2023

2023 ESC ACS Kilavuzu, yiiksek GIS kanama riski olan
tim DAPT hastalarina proton pompa inhibitéri (PPI)
profilaksisini zorunlu kilmaktadir (Sinif I) (4). PPI
profilaksisinin DAPT alan hastalarda GIS kanamasin
azalttign kohort verileriyle de desteklenmektedir (2).
Yitksek GIS riski tanimi: onceki UGISK oykisi, ileri
yas, eslik eden antikoagiilan/NSAli/steroid kullanimi,
bilinen peptik ulser. Yiuksek kanama riskli hastalarda
1 ay DAPT sonrasinda P2Y12 monoterapisine gegis
diistinilebilir (Sinif IIb). ARC-HBR kriterleri ile kanama
riski standardize edilmelidir.

3. Gastroenteroloji - ESGE 2021 (UGISK Kilavuzu)

ESGE 2021, akut UGISK'de GBS ile pre-endoskopik
risk stratifikasyonunu gi¢li 6neri olarak belirlemistir
(5). GBS <1: ayaktan yonetim; GBS >1: yatig ve 24 saat
icinde endoskopi. Sekonder kardiyovaskiler profilaksi
icin aspirin kullanan hastalarda aspirin kesilmemesi
onerilmektedir (gu¢lu 6neri). Aktif kanama durumunda
DAPT kesilmeli; endoskopi tamamlandiktan sonra
bireysel degerlendirme ile yeniden baslanmalidir.

4. Gastroenteroloji — ACG 2021 (Ust GIS ve Ulser
Kanamasi Kilavuzu)

ACG 2021 kilavuzu; UGISK'de 24 saat icinde endoskopi
yapilmasini 6nermektedir (kogullu 6neri)

(6). Aktif kanayan veya yitksek riskli stigmata iceren
ulserlerde endoskopik hemostaz zorunludur. Bagarih
endoskopik hemostazin ardindan yitksek doz PPI tedavisi
3 gun verilmeli; yuksek riskli hastalarda 2 hafta giinde iki
kez PPI 6nerilmektedir.

Bu olgu, SVO sonras1 DAPT baglanan ileri yas bir hastada
fark edilmemis malign gastrik tlserin tedavinin erken
doneminde masif UGISK'e yol acabilecegini somut
bicimde gostermektedir.

Norolojik Perspektif: Sekonder inme 6nleme tartigmasiz
elzemdir; ancak major kanama risk faktérleri mevcut
oldugunda tedavi tart ve suresi bireysellestirilmelidir
(1). Olgumuzda AHA/ASA kriterleri agisindan major
riskler (ileri yag, DAPT, aktif mukozal lezyon) es zamanh
bulunmaktadir; gincel AHA/ASA 6nerileriinme 6nlemede
kanama riskinin hasta bazinda degerlendirilmesini
vurgulamaktadir (1,10). Tedaviye baglamadan ¢énce
multidisipliner degerlendirme vyapilsayd: risk-fayda
dengesi farkli kurulabilirdi.

Kardiyolojik Perspektif: ESC 2023 kilavuzlari, yiksek
GIS riskli DAPT hastalarinda PPI profilaksisini ve
gerektiginde tedavi 6ncesi endoskopik degerlendirmeyi
ongérmektedir (4). ARC-HBR kriterlerine gére olgumuz
(ileriyas + tedavi edilmemis GIS patolojisi) yiiksek kanama
riski grubundadir. Endoskopi yapilsaydi antiplatelet
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baslanmadan malign ilser saptanabilir, tedavi stratejisi
ona gore sekillendirilebilirdi.

Gastroenterolojik Perspektif: ESGE 2021 ve ACG 2021
kilavuzlari, alarm semptomlari veya agiklanamayan anemi
varliginda antitrombotik tedavi 6ncesinde endoskopiyi
zorunlu kilmaktadir (5,6). Olgumuzda melena aktif
kanama belirtisi olmasa bile ileri yas + planlanan
DAPT + hipoalbiminemi kombinasyonu endoskopi
endikasyonunu karsilamaktadir. Endoskopik hemostaz
teknik guclik nedeniyle uygulanamads; bu durum malign
tlser zemininde beklenen bir tablodur.

Malign tlser tanili, DAPT alan kirilgan hastada kanama
riski ve yonetimine iligkin 6zet algoritmaya Figiir 1'de yer
verilmigtir.

Cikarilan Dersler:

+ Yiiksek riskli hastalarda (265 yag, DAPT plani, énceki
kanama o6ykisi, alarm semptomlari) tedavi 6ncesi
endoskopik tarama yapilmalidur.

+ PPI profilaksisi: DAPT baglanan tam yiksek riskli
hastalarda rutin olarak verilmelidir (ESC 2023 Sinif I)
4).

+ Helicobacter pylori eradikasyonu: antiplatelet/
antikoagiilan baglamadan 6nce mutlaka taranmali ve
eradike edilmelidir (3).

« Risk-fayda dengesi: rekiirren inme riski ile major GIS
kanama riski hasta bazinda degerlendirilmelidir.

.« Multidisipliner yaklagim: I¢ Hastaliklar1 + Noroloji
+ Kardiyoloji + Gastroenteroloji + Genel Cerrahi
koordinasyonu ile tedavi planlanmalidir.

SVO'da Antiplatelet Teda

Oncesi Ust GIS Kanama Riski: Algoritma

OLGUMUZUN SONUCU & CIKARILAN DERSLER

Figiir 1. SVO Sonras1 Dual Antiplatelet Tedavi Oncesi Ust GIS Kanama
Riski: Olgu Temelli Karar Algoritmas:.
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GBS: Glasgow-Blatchford Skoru; DAPT: Dyal Antiplatelet Tedavi; SVO:
Serebrovaskiiler Olay; PPI: Proton Pompa Inhibitorii. Kaynak: AHA/ASA

2021, ESC 2023, ESGE 2021, ACG 2021 (1,4,5,6).

Sonug¢: Her SVO hastasina vakit kaybetmeden
antiplatelet baglama yaklagimimin yerini, yiksek GIS
kanama riski olan hastalarda “6nce tarama, sonra tedavi”
ilkesi almalidir. Bu vaka; ileri yas, DAPT gereksinimi,
mevcut veya potansiyel mukozal lezyon, énceki kanama
oykisit ya da alarm semptomlar1 varhginda asagidaki
adimlarin zorunlulugunu ortaya koymustur:

« Tedavi 6ncesi endoskopik tarama.

« PPI profilaksisi (ESC 2023 Sinf I) (4).

« Helicobacter pylori eradikasyonu (3).

« Major kanama riski ile rekiirren inme riski arasinda
hasta bazli denge kurulmasi.

- Multidisipliner (I¢ Hastahiklari-Noroloji-Kardiyoloji—
Gastroenteroloji-Cerrahi) yaklasim.

Bu yaklagim yalnizca mortalite ve morbiditeyi azaltmakla
kalmaz; ayni zamanda antiplatelet tedavinin optimum
stre ve kombinasyonla kesintisiz stirdartilmesini saglar.
Olgumuz, hedeflenmis 6nleyici stratejilerin  (segici
endoskopi, farmakolojik profilaksi, risk optimizasyonu)
klinik sonuglar tizerinde ne denli belirleyici olabileceginin
somut bir kanitidir.
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LMNA MUTASYONUNA BAGLI DUNNIGAN TiPi
AILESEL PARSIYEL LiPODiSTROFi: NADIiR
OLGULAR VE TURKIiYE’DE SINIRLI METRELEPTIN
TEDAVIiSi DENEYiMi

ilker Cordan’

*Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Béliimii, Konya Sehir
Hastanesi, Konya, Tiirkiye ORCID 0000-0002-5225-4905

Ozet:

Giris ve Amag: Lipodistrofi sendromlari, adipoz doku kayb1
veya fonksiyon bozuklugu sonucu gelisen, ciddi insilin direnci ve
metabolik komplikasyonlarla seyreden nadir hastaliklardir. Klinik
olarak konjenital veya edinilmis, yag kaybinin yayginhgina gére ise
jeneralize ve parsiyel formlar seklinde simiflandirilir. Dunnigan tipi
ailesel parsiyel lipodistrofi (FPLD2), en stk LMNA gen mutasyonlari ile
iligkili olup ekstremitelerde yag kaybu ile servikal ve santral bolgelerde
relatif yag birikimi, diyabetes mellitus ve hipertrigliseridemi ile
karakterizedir. Fenotipik bulgularin siklikla g6zden kagmasi nedeniyle
tan1 gecikebilmektedir. Bu olgu sunumlarinda, LMNA mutasyonu ile
dogrulanmus iki FPLD2 olgusunun klinik 6zelliklerinin ve metreleptin
tedavisine iligkin gercek yagsam deneyimimizin sunulmasi amaglandu.
Klinigimizde takip edilen, genetik olarak dogrulanmig Dunnigan tipi
ailesel parsiyel lipodistrofi tanili iki kadin hasta retrospektif olarak
degerlendirildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, klinik fenotipleri,
metabolik komplikasyonlari, leptin diizeyleri, genetik analiz sonuglar:
ve metreleptin tedavisine iligkin verileri incelendi. Glisemik kontrol,
trigliserid duzeyleri, insiilin gereksinimi ve tedaviye bagl klinik
degisiklikler kayit altina alindi. Hastalardan klinik verilerinin ve
goruntilerinin bilimsel amagclarla kullanilmas: ve yayimlanmasina
yonelik yazili bilgilendirilmis onam alinda.

Olgular: Birinci olgu 59 yasinda kadin hasta olup diyabet tanisini 28
yasinda, lipodistrofi tanisini ise 51 yaginda almigti. Hastada periferik
lipoatrofi, boyun ve sirt bélgesinde yag birikimi, kash ekstremiteler,
flebomegali, tekrarlayan pankreatit ataklari, diyabetes mellitus,
hipertrigliseridemi, hepatomegali ve metabolik iligkili steatotik
karaciger hastaligi mevcuttu. Tkinci olgu 24 yasinda kadin hasta olup
diyabet tanisimi 12 yasinda, lipodistrofi tanisim 21 yasinda almisti.
Hastada belirgin periferik lipoatrofi, hiperfaji, eruptif ksantomlar,
agir instlin direnci, albuminiiri, MASLD ve ciddi hipertrigliseridemi
(2616 mg/dL) saptandi. Her iki hastada da karakteristik fenotip,
distik leptin diizeyleri ve heterozigot LMNA (c.1444C>T; p.R482W)
mutasyonu mevcuttu. Agir metabolik bozukluklar nedeniyle her iki
hastaya metreleptin tedavisi baglandi. Birinci olguda tedavinin altinc
ayinda trigliserid diizeyi 357 mg/dL'den 199 mg/dL’ye geriledi, giinlik
toplam instlin gereksinimi 58 uniteden 49 iiniteye disti ve istah
kontroliinde belirgin iyilesme saglandi. Tkinci olguda ise metreleptin
tedavisi sonrasinda gelisen bag agris1 ve karin agrisi nedeniyle tedavi
surdiirilemedi. Ayrica metreleptine erigim stirecinin uzun ve zorlu
oldugu gézlendi.

Sonu¢: LMNA mutasyonuna bagh Dunnigan tipi ailesel parsiyel
lipodistrofi, ciddi metabolik komplikasyonlara yol acabilen ve tanisi
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siklikla geciken nadir bir hastaliktir. Ozellikle normal veya hafif
artmug beden kitle indeksine ragmen belirgin insiilin direnci, diyabetes
mellitus ve hipertrigliseridemi bulunan; buna eglik eden ince ve kash
ekstremiteler ile servikal, dorsoservikal ve supraklavikular bélgelerde
yagbirikimigdsterenhastalarda taniakla getirilmelidir. Benzer fenotipe
sahip aile bireylerinin varligi tam1 agisindan 6énemli bir ipucudur.
Metreleptin tedavisi secilmis hastalarda metabolik parametrelerde
anlaml iyilesme saglayabilmekle birlikte, tedaviye erisim gug¢likleri
ve bireysel yanit farkliliklar1 6nemli sinirlayic1 faktérlerdir. Erken tani,
genetik dogrulama ve uygun hastalarda metreleptin tedavisine erigim,
uzun doénem metabolik komplikasyonlarin azaltilmasinda 6nem
tagimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Dunnigan tipi ailesel parsiyel lipodistrofi
(FPLD2), LMNA mutasyonu, Metreleptin, Lipodistrofi,
Hipertrigliseridemi

Girig: Lipodistrofi sendromlari, adipoz dokunun parsiyel
veya jeneralize kaybi ya da fonksiyon bozuklugu ile
karakterize nadir ve heterojen hastaliklar grubudur (1).
Klinik olarak konjenital veya edinilmis, yag kaybinin
yayginligina gore ise jeneralize ve parsiyel formlar olarak
siniflandirillir (2). Adipoz dokunun enerji depolama
kapasitesinin azalmasi sonucunda ektopik yag birikimi
gelismekte; leptin eksikligi ve diger adipokin bozukluklar:
ile birlikte ciddi instlin direnci, diyabetes mellitus,
hipertrigliseridemi ve metabolik disfonksiyonla iligkili
steatotik karaciger hastaligi (MASLD) ortaya ¢ikmaktadir.
Bu hastalarda kardiyovaskiler hastalik, pankreatit,
karaciger ve bobrek komplikasyonlar: baglica morbidite
ve mortalite nedenlerini olusturmaktadir (3).

Lipodistrofiler olduk¢a nadir hastaliklardir. Konjenital
jeneralize lipodistrofi i¢in literatiirde yaklagik 300 olgu
bildirilmis olup, parsiyel lipodistrofilerin prevalansinin
yaklagik 6,4/milyon oldugu tahmin edilmektedir (3,4).
Ancak tani almamis olgular nedeniyle gercek sikligin daha
yiuksek oldugu dusuntlmektedir. Parsiyel lipodistrofi
formlariicerisinde en sik goriilen genetik alt tip Dunnigan
tipi ailesel parsiyel lipodistrofi (FPLD2) olup ¢ogunlukla
LMNA genindeki patojenik varyantlarla iligkilidir (1,3).
Hastalik tipik olarak puberte sonrasinda ekstremiteler ve
gluteofemoral bolgede progresif yag kaybi ile baglamakta,
buna karsin yiiz, boyun, supraklavikular ve abdominal
bolgelerde relatif yag birikimi gelismektedir. Buna bagh
olarak kasl gértiniim, belirgin vendz yapi, akromegaloid
yuz goérinimd, giddetli instlin direnci, erken

baglangicli diyabet, hipertrigliseridemi ve kadinlarda
hiperandrojenizm ile iligkili tireme bozukluklari ortaya
cikabilmektedir (5). FPLD2 tanisi siklikla gecikmektedir.
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Hastalar yillarca tip 2 diyabet, metabolik sendrom veya
primer hipertrigliseridemi tanilar1 ile izlenebilmekte
ve karakteristik yag dagiimi degisiklikleri gézden
kacabilmektedir (3). Ozellikle normal veya hafif artmis
beden kitle indeksine ragmen agir instlin direnci, yuksek
doz instlin gereksinimi, direngli hipertrigliseridemi,
tekrarlayan pankreatit ataklari ve MASLD varhg
lipodistrofi agisindan uyaric: olmalidur.

Lipodistrofi hastalarinda standart antidiyabetik ve lipid
dusiiracttedavilereragmenmetabolikkontrol oguzaman
yetersiz kalmaktadir. Rekombinant insan leptin analogu
olan metreleptin, 6zellikle disiik leptin diizeyine sahip
ve agir metabolik komplikasyonlar: bulunan hastalarda
glisemik kontrol, hipertrigliseridemi ve hiperfaji izerinde
olumlu etkiler gosterebilmektedir. Bununla birlikte
parsiyel lipodistrofide metreleptin kullanimina iligkin
gercek yasam verileri sinirh olup tedaviye erigim énemli
bir sorun olmaya devam etmektedir (6).

Bu vaka serisinde, LMNA p.R482W mutasyonu
ile dogrulanmig Dunnigan tipi ailesel parsiyel
lipodistrofi tanili iki kadin olgunun klinik ve metabolik
ozelliklerinin sunulmasi, tanisal gecikmeye yol acan
ipuglarinin  vurgulanmas: ve metreleptin tedavisine
iligkin Turkiye'deki simirhi gercek yasam deneyiminin
paylasilmasi amag¢lanmigtur.

Bu vaka serisinde, klinigimizde takip edilen ve genetik
olarak dogrulanmig Dunnigan tipi ailesel parsiyel
lipodistrofi (FPLD2) tanih iki kadin hastanin retrospektif

degerlendirilmesine dayanmaktadir. Hastalarin
demografik  6zellikleri, klinik bagvuru nedenleri,
fizik muayene bulgulari, aile 6ykuleri, metabolik

komplikasyonlari, biyokimyasal parametreleri, leptin
dizeyleri, goruntileme bulgular1 ve genetik analiz
sonuglar1 hasta dosyalarindan elde edildi.

Lipodistrofi tanisi; karakteristik yag dagilimi paterninin
varligi, eslik eden metabolik bozukluklar, dusik
leptin diizeyleri ve genetik inceleme sonuglar1 birlikte
degerlendirilerek konuldu. Her iki hastada LMNA geninde
heterozigot ¢.1444C>T (p.R482W) varyant1 saptanarak
tan1 molekiiler olarak dogrulandu.

Metabolik degerlendirmede a¢lik plazma glukozu, HbAlc,
trigliserid diizeyleri karaciger enzimleri, gunluk instlin
gereksinimi, ve eglik eden komplikasyonlar incelendi.
Hepatik tutulum ultrasonografik degerlendirme ve klinik
bulgular ile degerlendirildi. Metreleptin tedavisi baslanan
hastalarda tedaviye yamit; glisemik kontrol, trigliserid
dizeyleri, gunlik instlin gereksinimi, istah durumu
ve gelisen advers etkiler agisindan degerlendirildi.
Ayrica metreleptin tedavisine erigim siireci ve tedavi
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surdurulebilirligi kayit altina alinda.

Hastalardan klinik verilerinin ve goruntiilerinin bilimsel
amaglarla kullanilmas: ve yayimlanmasina yénelik yazih
bilgilendirilmis onam alindi.

Olgu 1: 59 yasinda kadin hasta olup diyabet tanisini 28
yasinda almigve uzunyillardir klinigimizde izlenmekteydi.
Aile oykiisiinde diyabet ve benzer fenotipik 6zelliklere
sahip bireyler bulunmakta olup akraba evliligi 6ykisa
yoktu.

Hastanin tekrarlayan kontrollerinde viicut agirhig
ile uyumsuz derecede kotu glisemik kontrol, belirgin
hipertrigliseridemi ve pankreatit éykiisinin bulunmas:
dikkat c¢ekti. Fenotipik degerlendirmede periferik
lipoatrofi, boyun ve sirt bolgesinde yag birikimi, kash
ekstremiteler, flebomegali ve akromegaloid yiiz gériinumua
saptandi. Ust ekstremitelerde belirgin kash gériiniim ve
abdominal distansiyon Sekil 1A’da gosterilmigtir.
Metabolik degerlendirmede HbAlc %11,7, trigliserid
diizeyi 445 mg/dL olup dért kez pankreatit atag:
gecirme Oykusi vardi. Ayrica hepatomegali ve metabolik
iligkili steatotik karaciger hastaligi mevcuttu. Klinik
bulgular dogrultusunda lipodistrofi 6n tamsi ile ileri
inceleme yapildi. Serum leptin duzeyi 1,06 ng/mL
olarak saptandi. Yapilan genetik incelemede heterozigot
LMNA (c.1444C>T; p.R482W) mutasyonu gosterilerek
Dunnigan tipi ailesel parsiyel lipodistrofi (FPLD2) tanisi
dogrulandi. Klinik ve metabolik 6zellikler ile uygulanan
tedaviler Tablo 1’de sunulmustur.

Hastaya metreleptin tedavisi baglandi. Tedavinin altina
ayinda trigliserid diizeyi 357 mg/dL'den 199 mg/dLye
geriledi, giinliik toplam insiilin gereksinimi 58 tniteden
49 uniteye dusti ve igtah kontrolinde belirgin iyilesme
saglandi. Metreleptin tedavisinin Olgu 1 uzerindeki
klinik ve metabolik etkileri Tablo 2’de sunulmustur.
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Sekil-1. Dunnigan tipi ailesel parsiyel lipodistrofiye ait klinik ve
radyolojik bulgular.

(A) Birinci olguda batin distansiyonu ve iist ekstremitelerde belirgin kash
goriniim ile periferik yag kaybu.

(B) Ikinci olguda servikal bolgeye ait sagittal planda manyetik rezonans
goriintiilemede (MR), ense, cene ve boyun bélgelerinde belirgin subkutan
yag birikimi izlenmektedir.

(C-E) Ikinci olguda alt ekstremitelerde belirgin kash goriniim ve
flebomegali. Sar1 daire ile isaretlenen alanlarda agir hipertrigliseridemiye
bagh eriiptif ksantomlar izlenmektedir

Olgu 2: 24 yasinda kadin hasta olup diyabet tanisini
12 yaginda almig, lipodistrofi tanisi ise 21 yasinda
konulmustu. Aile 6ykiisinde benzer fenotipik 6zelliklere
sahip bireyler mevcuttu. Hasta klinigimize kontrolsiz
diyabetesmellitusve siddetlihipertrigliserideminedeniyle
basvurdu. Ayrica belirgin hiperfaji tariflemekteydi. ilk
degerlendirmede yasina ve vicut kitle indeksine gore
beklenenden agir metabolik bozukluklarin varlhig: dikkat
cekti.

Fizik muayenede periferik lipoatrofi, boyun ve sirt
bolgesinde yag birikimi, kash ekstremiteler, akromegaloid
yuz gérinumi ve yaygin ertptif ksantomlar saptandu.
Karakteristik  lipodistrofi ~ fenotipine  ait  kash
ekstremiteler, ¢ene-boyun ve dorsoservikal bélgelerde
yag birikimi (sagittal MR goruntiisii), flebomegali ve
eruptif ksantomlar Sekil 1B-E’de gésterilmistir.

Metabolik degerlendirmede HbAlc %13,7, trigliserid
duzeyi 2616 mg/dL ve gunliik toplam insiilin gereksinimi
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134 U/gin olarak bulundu. Hastada albiiminiiri,
hepatomegali ve metabolik iligkili steatotik karaciger
hastaligi da mevcuttu. Karakteristik fenotipik bulgular
ve agir insulin direnci nedeniyle lipodistrofi 6n tanisi ile
ileri inceleme yapildi. Serum leptin dizeyi 2,13 ng/mL
olarak saptandi. Yapilan genetik incelemede heterozigot
LMNA (c.1444C>T; p.R482W) mutasyonu gosterilerek
Dunnigan tipi ailesel parsiyel lipodistrofi (FPLD2) tanisi
dogrulandi. Klinik ve metabolik ézellikleri ile uygulanan
tedavi yaklasimlar: Tablo 1’de sunulmustur.

Agir metabolik bozukluklar ve dustuk leptin duzeyi
nedeniyle metreleptin tedavisi baglands; ancak tedavinin
baslangi¢ dozu olan 2,5 mg/giin diizeyinde dahi gelisen
bas agris1 ve karin agrisi nedeniyle tedavi strdurilemedi
ve tedavi sonlandirildi.

Tablo 1. LMNA mutasyonuna bagh Dunnigan tipi
ailesel parsiyel lipodistrofi tanih iki olgunun
klinik, metabolik ve tedavi 6zellikleri

PARAMETRE ‘ Olgul ‘ Olgu 2

DEMOGRAFiK OZELLIKLER

Yas (yil) 59 24

Cinsiyet Kadin Kadin

VKi (kg/m?) 243 285

Lipodistrofi taniyasi (yil) | 51 21

Diyabet tani yasi (yil) 28 12

KLINiK OZELLIKLER

Lipodistrofi tipi Dunnigan Dunnigan

Fenotip Periferik Periferik lipoatrofi, boyun, sirt ve
lipoatrofi, pelvik bolgede yag birikimi, kasl
boyun, sirt | ekstremiteler, akromegaloid yiiz,
ve pelvik flebomegali, ertiptif ksantomlar
boélgede
yag birikimi,
kash eks-
tremiteler,
akrome-
galoid yiiz,
flebomegali

Klinik dzellikler Pankrea- Kontrols(iz DM ve HTG, HT, TIA,
tit (n=4), infertilite, hepatomegali/MASLD,
kontrolstiz | alblmindri, yiksek doz insilin
DM ve HTG, | gereksinimi, hiperfaji
HT, TIA,
infertilite,
hepatome-
gali/MASLD,
karotis plak,
hiperfaji

Genetik analiz Heterozi- Heterozigot LMNA (c.1444C>T,
got LMNA p.R482W)
(C.1444C>T,
p.R482W)
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LABORATUVAR BULGULARI
Leptin (ng/mL) 1.06 213
Glukoz (mg/dL) 215 354
HbA1c (%) 11.7 137
C-peptid (ng/mL) 1.68 1.68
Trigliserid (mg/dL) 445 2616
LDL kolesterol (mg/dL) 152 61
HDL kolesterol (mg/dL) 37 19
TEDAVi
Standart medikal tedavi | insiilin instilin 134 U/gtin; Metformin 2 g/
54 U/gin, guin; Dapagliflozin 10 mg/gin;
Metformin 2 | Pioglitazon 30 mg/gin; Fibrat 267
g/giin; Em- | mg/glin; 0Omega-3 2 g/gln
pagliflozin
25 mg/gun;
Pioglitazon
30 mg/gun;
Fibrat 267
mag/gun;
Omega-31
g/gin
Metreleptin tedavisi 7.5 mg/gin | Tolere edilemedi (2.5 mg/giin)
(yanit var)
Kisaltmalar: DM: Diabetes mellitus; HTG: Hipertrigliseridemi; HT: Hipertansiyon,
TIA: Gegici iskemik atak; MASLD: Metabolik disfonksiyon iligkili steatotik ka-
raciger hastaligi; LDL: Diistik yogunluklu lipoprotein; HDL: Yilksek yogunluklu
lipoprotein.

Tablo 2. Metreleptin Tedavisi Alan Olgu 1’in
Baslangic ve Altinca Ay Klinik ve Metabolik

Parametreleri
Parametre Tedavi Oncesi | 6. Ay Degisim
HbA1c (%) 95 9.4 -01
Trigliserid (mg/dL) 357 199 -158
viicut Agirhgn (kg) 63.0 61.4 -16
BKi (kg/m?) 26.2 25.6 -06
Gunlik Toplam Insdlin 58 49 9

Dozu (Unite)

Dipnot: Metreleptin
tedavisinin 6. ayinda
trigliserid diizeylerinde
belirgin azalma ve
gunluk toplam insdlin
gereksiniminde dugus
gozlenmigtir. HbAlc
dizeyinde ise simirh
degisiklik saptanmgtir.

Tartigma: Dunnigan tipi ailesel parsiyel lipodistrofi
(FPLD2), ¢ogunlukla LMNA genindeki heterozigot
patojenik varyantlarla iligkili, otozomal dominant gegigli
vesikliklatanisigeciken nadirbirlipodistrofisendromudur
(1,3). Hastalik genellikle puberte sonrasinda ekstremiteler
ve gluteofemoral bolgede progresif yag kayb ile ortaya
cikarken, yuiz, boyun, supraklavikular ve abdominal
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bolgelerde relatif yag birikimi gelismektedir. Bu nedenle
hastalar ¢ogu zaman kash gérinam, santral obezite
veya metabolik sendrom fenotipi ile degerlendirilmekte
ve karakteristik yag dagilimi degisiklikleri gézden
kacabilmektedir. Ozellikle kadin hastalarda fenotip daha
belirgin olmakla birlikte tanisal gecikme halen 6nemli
bir sorundur. Nitekim lipodistrofi sendromlar1 siklikla
gozden kagmakta ve bir¢ok hasta yillarca tip 2 diyabet,
direngli hipertrigliseridemi veya metabolik sendrom
tanilar ile takip edilmektedir (3).

Her iki olgumuzda da tipik Dunnigan fenotipi mevcut
olmasina ragmen tam belirgin sekilde gecikmistir.
Ozellikleilk olguda diyabet tanisindan yaklagik 23 y1ilsonra
lipodistrofi tanisina ulagilmig olmasi dikkat cekicidir.
Hastanin kapali giyim tarzi, fenotipik bulgularin yillar
icerisinde kademeli gelismesi ve 6n plandaki metabolik
sorunlarin tip 2 diyabet ile iligkilendirilmesi bu gecikmeye
katkida bulunmus olabilir. Buna kargin tekrarlayan
pankreatit ataklari, belirgin hipertrigliseridemi ve viicut
agirhigiile uyumsuz derecede kot metabolik kontrol, altta
yatan lipodistrofi agisindan 6nemli ipuglari sunmugtur.
Olgularimizin her ikisinde de saptanan LMNA p.R482W
varyanti, FPLD2'ninensikbildirilengenetiknedenlerinden
biridir. Daha 6nce yayinlanan genis serilerde R482W
mutasyonunun erken baglangich diyabet, agir insulin
direnci, hipertrigliseridemi ve karaciger yaglanmas ile
iligkili oldugu gosterilmistir (7). Her iki olgumuzda da
geng¢ yasta baslayan diyabet, belirgin hipertrigliseridemi
ve MASLD varhgi bu gozlemlerle uyumludur. Ozellikle
ikinci olguda 2616 mg/dL duizeyine ulasan trigliserid
konsantrasyonu ve eriiptif ksantomlarin varligi metabolik
yikiin ciddiyetini géstermektedir.
Lipodistrofi ~ sendromlarinda
bozukluklarin temelinde adipoz dokunun enerji
depolama kapasitesindeki azalma ve buna bagh
gelisen leptin eksikligi yer almaktadir (1,5). Yag
dokusunda depolanamayan trigliseritlerin karaciger
ve kas gibi dokularda birikmesi ciddi instlin direncine,
hipertrigliseridemiye ve hepatosteatoza yol agmaktadir.
Ayrica dusuk leptin duzeyleri hiperfajiyi artirarak
metabolik bozukluklarin daha da kétiilesmesine katkida
bulunmaktadir. Her iki olgumuzda da serum leptin
diizeylerinin belirgin dugstk olmas: bu patofizyoloji ile
uyumludur.

gorulen  metabolik

Metreleptin tedavisi lipodistrofi yo6netimindeki en
onemli hedefe yonelik tedavi seceneklerinden biridir
(6,8). Ozellikle hipoleptinemik hastalarda istah kontroli,
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glisemik parametreler, trigliserid diizeyleri ve karaciger
yaglanmasi tizerinde olumlu etkiler bildirilmistir. Parsiyel
lipodistrofi olgularinda tedavi yaniti jeneralize formlara
gore daha heterojen olmakla birlikte dugik leptin
diizeyleri ve agir metabolik komplikasyonlarin varhig
tedavi bagarisini 6ngéren énemli faktorler arasinda kabul
edilmektedir (8,9). i1k olgumuzda metreleptin tedavisinin
altina ayinda trigliserid duzeylerinde belirgin disis,
instlin gereksiniminde azalma ve istah kontrolinde
dizelme gozlenmesi literatiir verileri ile uyumludur.
Buna kargilik ikinci olguda tedavinin baglangi¢ dozu olan
2,5 mg/gin duzeyinde dahi bas agris1 ve karin agrisi
gelismesi nedeniyle tedavinin strdurillememesi, bireysel
tolerabilite farkliliklarinin klinik pratige yansiyan énemli
bir 6rnegini olugturmaktadir.

Galisgmamizin bir diger dikkat c¢ekici yonii metreleptin
tedavisine erisim siirecinde yasanan gugliklerdir.
Turkiye'de metreleptin kullanimi sinirh sayida merkezde
gerceklestirilebilmekte ve ilaca erigim ¢ogu zaman uzun
burokratik stirecler gerektirmektedir. Bu durum, 6zellikle
agir metabolik komplikasyonlari bulunan hastalarda
tedavi baslangicinin gecikmesine neden olabilmektedir
(3). Ayrica metreleptin, dinyanin bircok ulkesinde
parsiyel lipodistrofi i¢in geri &édeme kapsaminda
bulunmamakta olup, tlkemizde de geri 6deme yalnizca
jeneralize lipodistrofi olgularini kapsamaktadir. flacin
yiksek maliyeti g6z o6ninde bulunduruldugunda,
bu durum parsiyel lipodistrofili hastalarin tedaviye
erigiminde 6nemli bir engel olusturmaktadir. Bu nedenle
nadir hastaliklarin taninmasimin artirilmas: kadar,
etkinligi gosterilmis hedefe yonelik tedavilere erigimin
kolaylagtirilmas: ve uygun geri 6deme politikalarinin
gelistirilmesi de klinik sonuglarin iyilestirilmesi a¢isindan
6nem tagimaktadir.

Sonug: Sonug olarak olgularimiz, normal veya hafif artmig
beden kitle indeksine ragmen agir instlin direnci, yuksek
doz instlin gereksinimi, direngli hipertrigliseridemi,
pankreatit 6ykust, MASLD, erken baglangich diyabet
veya a¢iklanamayan tireme sistemi sorunlar (infertilite,
tekrarlayan abortuslar ve menstriiel duzensizlikler)
bulunan hastalarda lipodistrofi sendromlarinin mutlaka
akilda tutulmas: gerektigini gostermektedir. Ayrica ailede
benzer fenotipe sahip bireylerin varhg: tani agisindan
6nemlibiripucu olup ayrintili aile 6ykisti sorgulanmalidur.
Karakteristik yag dagilimi degisikliklerinin dikkatli
fizik muayene ile degerlendirilmesi tanmisal gecikmeyi
azaltabilir, genetik dogrulamaya yoénlendirebilir ve uygun

B SALONU

hastalarda metreleptin gibi hedefe yonelik tedavilere
daha erken erisim saglanmasina katkida bulunabilir.

Kaynakca

1.  Brown RJ, Araujo-Vilar D, Cheung PT, et al. The Diagnosis and
Management of Lipodystrophy Syndromes: A Multi-Society Practice
Guideline. J Clin Endocrinol Metab. 2016;101(12):4500-4511.
doi:10.1210/jc.2016-2466

2. Ceccarini G, Vatier C, Akinci B, et al. Epidemiological and clinical
data from the European Lipodystrophy Registry. Eur J Endocrinol.
2025;193(5):685-703. doi:10.1093/ejendo/Ivaf214

3. Akinci B, Gular MC, Oral EA. Lipodystrophy syndromes: presentation
and treatment. In: Feingold KR, Adler RA, Ahmed SF, et al., editors.
Endotext (Internet). South Dartmouth (MA): MDText.com, Inc.;
2000-. Updated 2024 Aug 21. Available from: https://www.ncbi.
nlm.nih.gov/books/NBK513130/

4. Vantyghem MC, Nobécourt E, Vatier C, et al. Lipodystrophy and
severe insulin resistance syndrome: Epidemiological data from a
French national rare diseases registry. Ann Endocrinol (Paris).
2025;86(4):101730. doi:10.1016/j.ando.2025.101730

5. Garg A. Acquired and inherited lipodystrophies. N Engl J Med.
2004;350(12):1220-1234. doi:10.1056/NEJMra025261

6.  Oral EA, Gorden P, Cochran E, et al. Long-term effectiveness and
safety of metreleptin in the treatment of patients with partial
lipodystrophy.  Endocrine. 2019;64(3):500-511. doi:10.1007/
$12020-019-01862-8

7. Besci O, Foss de Freitas MC, Guidorizzi NR, et al. Deciphering the
Clinical Presentations in LMNA-related Lipodystrophy: Report
of 115 Cases and a Systematic Review. J Clin Endocrinol Metab.
2024;109(3):e1204-e1224. doi:10.1210/clinem/dgad606

8. Diker-Cohen T, Cochran E, Gorden P, Brown RJ. Partial and
generalized lipodystrophy: comparison of baseline characteristics and
response to metreleptin. J Clin Endocrinol Metab. 2015;100(5):1802-
1810. doi:10.1210/jc.2014-4491

9. Ajluni N, Dar M, Xu J, Neidert AH, Oral EA. Efficacy and Safety of
Metreleptin in Patients with Partial Lipodystrophy: Lessons from
an Expanded Access Program. J Diabetes Metab. 2016;7(3):659.
doi:10.4172/2155-6156.1000659




GENEL DAHILIYECILER DERNEG]

UGDD

LUSAL GENEL DAHILIYE

1114 Haziran 2026 - Rongresi. -

Titanic Luxury Collection Otel, Bodrum

13 HAZIRAN CUMARTESI

SS26

SERONEGATIF PARAZITER GRANULOMATOZ
HEPATIT VE NEFROTiK SENDROM
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Ozet: Serolojik testlerin negatif seyrettigi paraziter enfeksiyonlar
granillomatéz hepatit ve nefrotik sendromla birlikte prezente
olabilmekte, yanlis immiinstipresif tedavi ise ciddi klinik kéttulesmeye
yol acabilmektedir. Proteiniri ve kreatinin yiiksekligi ile bagvuran,
karacigerde kitle saptanan ve graniilomatéz hepatit tanisi konulan 50
yasinda erkek hastanin klinik, laboratuvar, radyolojik ve histopatolojik
bulgular: retrospektif olarak degerlendirildi; etyolojiye yo6nelik
otoimmiin, enfeksiy6z ve sistemik hastalik serolojileri (Echinococcus,
Fasciola hepatica, fosfolipaz A2 reseptér (PLA2R) antikoru dahil)
incelendi, bobrek biyopsisi yapild: ve karaciger lezyonundan iki kez
biyopsi alindi. Bagvuruda kreatinin 1,38 mg/dL, proteiniri 1148
mg/g idi; bobrek biyopsisinde %50 interstisyel fibrozis ile uyumlu
hipertansif nefropati saptand: ve direkt immiinfloresans (DIF)
negatifti, PLA2R antikoru negatif geldi. Karaciger biyopsisinde non-
nekrotizan graniilom izlendi; tiim serolojik testler (Echinococcus,
Fasciola, otoimmiin paneli) negatifti. Sarkoidoz 6n tanisiyla baglanan
steroid ve azatiopiirin tedavisi stirecinde kreatinin 3,0-3,5 mg/dLYye,
proteiniiri 7 g/g diizeyine yiikseldi ve asit gelisti; immiinsiipresif tedavi
kesildi. Ampirik albendazol tedavisi sonrasinda kreatinin 1,0-1,2
mg/dLye, proteintiri 139 mg/g’a geriledi ve kontrol gériintillemede
70x80 mm boyutundaki karaciger kitlesinin tamamen kayboldugu
izlendi. Endemik bélgelerde serolojik testler negatif olsa dahi
paraziter etyoloji, granilomat6z hepatit ve nefrotik sendrom ayirici
tanisinda mutlaka géz éntiinde bulundurulmali; klinik ve radyolojik
uyum varliginda ampirik antiparaziter tedavi hem tamisal hem
terapotik deger tagiyabilirken erken immiinsiipresif tedavi ciddi klinik
kotulesmeye yol agabilir.

Anahtar Kelimeler: Graniillomatéz hepatit, nefrotik sendrom,
seronegatif ekinokokkoz, albendazol, ampirik tedavi

Girig: Granulomatéz hepatit, karaciger parankiminde
epitelioid histiyositlerden olusan organize grantlom
yapilarinin izlendigi ve genis bir etyolojik yelpaze
barindiran histopatolojik bir tablodur; insidansi serilerde
tum karaciger biyopsilerinin yaklasik %2-15’i arasinda
bildirilmigtir (1, 2). Graniilomlar, kronik antijenik
uyariya kars1 T-lenfositleri ve makrofajlarin etkilegimiyle
gelisir ve altta yatan nedene goére farkli morfolojik
ozellikler gosterebilir (3). Etyolojide enfeksiyéz nedenler
(tiberkiiloz, bruselloz, ekinokokkoz, fascioliasis,
sistozomiyaz), otoimmiin ve kolestatik hastaliklar

(primer biliyer kolanjit, otoimmiin hepatit), basta
sarkoidoz olmak tizere graniilomatéz sistemik hastaliklar,
ila¢ reaksiyonlar1 ve neoplaziler yer alir (2-4). Buna kargin
ayrintil ve disiplinler arasi incelemeye ragmen olgularin
bir boliimiinde spesifik bir neden ortaya konulamaz; bu
durum, granilomatéz hepatitin tek bir hastalik degil,
ayrintil bir ayiria tani gerektiren ortak bir histopatolojik
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son yol oldugunu yansitir (1, 2).

Etyolojik dagilim cografi olarak degiskenlik gosterir;
otoimmiin nedenlerin 6ne ¢iktig1 Bat1 serilerinin aksine,
Turkiye'nindearalarindabulundugubdlgelerde enfeksiyoz
nedenler daha sik bildirilmektedir (5). Bu nedenle
endemik bolgelerde kistik ekinokokkoz (Echinococcus
granulosus), grantilomatoz karaciger hastaliginin ayirici
tanisinda oncelikli olarak dugtintlmesi gereken paraziter
nedenlerden biridir. Histopatolojik olarak paraziter
graniilomat6z hepatit, doku eozinofilisi ve palizatlagan
histiyositik grantlomlarla karakterizedir; bu 6runtd,
sarkoidoza 6zgt nekrozsuz ‘ciplak’ (naked) granilom ile
tuberkilozun kazeifiye grantlom morfolojisinden ayirt
edilmesine yardimea olabilir (3, 4).

Kistik ekinokokkozda tani oncelikle gorintalemeye
dayanir; seroloji destekleyici bir rol ustlenir ve duyarlilig:
kistin evresine, lokalizasyonuna ve butiinligiine gore
belirgin bicimde degisir. Erken (CE1) ve inaktif son
evre (CE4-CE5) kistlerde antijenik uyarinin sinirh
kalmasi nedeniyle serolojik testler siklikla yanhs negatif
sonu¢ verebilmekte; kistik ekinokokkozda %20-40
oranina ulagabilen seronegatiflik tani siirecini kritik
olciide giiclestirmektedir (6, 7). Yalmzca serolojiye
dayanan dislama yaklagimi, yanhs 6n taniya ve gereksiz
imminstpresif tedaviye zemin hazirlayabilir.

Paraziter enfeksiyonlar nadiren bébrek tutulumu ile de
seyredebilir; kist hidatik hastaliginda immin kompleks
aracli glomeriilonefrit, sekonder amiloidoz ve baskin
tubtlointerstisyel tutulum gibi farkli mekanizmalarla
proteintiri ve nefrotik sendrom bildirilmigtir (8). Bu
bildiride, serolojik testlerin tuma negatif kalmasina
ve histopatolojik bulgular paraziter etyolojiyle uyumlu
olmasina karsin sarkoidoz 6n tanisiyla immunstpresif
tedavi baslanan, bu strecte nefrotik diizeyde proteiniirisi
agirlagan ve ampirik albendazol tedavisiyle hem hepatik
hem renal yanit elde edilen bir olgu sunulmaktadir.
Olgunun, seronegatif paraziter grantlomatéz hepatitin
tanisal guclitklerine ve etyoloji netlesmeden baslanan
imminstpresyonun olas1 zararlarina dikkat c¢ekmesi
amaclanmigtur.

Olgu: Bu calisma, tek merkeze ait retrospektif bir olgu
sunumudur. Hasta verileri klinik kayitlardan, laboratuvar
sonu¢larindan, patoloji raporlarindan ve goriinttleme
bulgularindan derlendi; tan: siireci, uygulanan tedaviler
ve tedavi yaniti sistematik olarak degerlendirildi. Hasta
bilgilendirilmis onam vermistir.
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Nefrolojik basvuru: Elli yaginda erkek hasta, proteinuri
ve kreatinin yiksekligi nedeniyle poliklinigimize
yonlendirildi. Bagvuruda bazal kreatinin 0,8-1,0 mg/
dL iken 1,38 mg/dLye yikselmis olup 24 saatlik
idrarda protein atilimi 1148 mg/g idi. Izleyen hafta
icinde kreatinin 1,76 mg/dLye, proteiniiri ise 1548
mg/g’a yikseldi; bunun tizerine bébrek biyopsisi yapilda.
Biyopside Bowman kapsiilinde laminasyon ve kalinlagma,
12 glomerilde mezangial matriks artisi, arteriollerde
sogan zar1 gérinimi ve %50'nin tzerinde interstisyel
fibrozis saptand1. DIF tamamen negatif, Kongo kirmizist
ve C4d negatif geldi. Tani hipertansif nefropati ile uyumlu
bulundu. G6z dibi muayenesinde hipertansif retinopati
izlenmedi. Olmesartan ve empagliflozin tedavileri
baglands; bu tedaviler altinda kreatinin 1,0-1,3 mg/dL,
proteiniiri 500-800 mg/g arasinda seyretti.

Hepatolojik degerlendirme ve karaciger biyopsisi:
Hastanin anamnezinden, daha o6nce gastroenteroloji
bolimine bagvurdugu ve ultrasonografide 70x80 mm
karaciger kitlesi saptanmasi tizerine iki kez tru-cut biyopsi
yapildig: 6grenildi. Her iki biyopside de grantlomatéz
hepatit tanis1 konulmus; histopatolojik incelemede
nekroz cevresinde palizatlasan histiyositlerden zengin
dev graniillomlar ile duktuler proliferasyon ve eozinofilleri
iceren yogun mikst yang: izlenmis, CD68+ histiyositler
saptanmigti. PAS, Methenamine Silver, Gram ve Giemsa
boyalariyla spesifik mikroorganizma gésterilememis;
patoloji raporunda ‘paraziter etyolojinin diglanmas:
onerilir’ notu yer almigti.

Bu histopatolojik o6runtt, sarkoidoza o6zgu ¢plak
(‘naked’), nekrozsuz grantilom morfolojisinden farklilik
gostermekte olup eozinofili ve palizatlasma varhg
paraziter etyolojiyle uyumu destekler niteliktedir (4).
Bununla birlikte, anamnez ve klinik degerlendirmede
parazit enfeksiyonu 6n planda dusuntlmediginden hasta
romatoloji bolumiine yonlendirilmis.

Serolojik  degerlendirme:  Etyoloji aragtirmasi
kapsaminda otoimmiin hepatit belirtecleri, hepatotrop
virtsler, ACE duzeyi, alveolar ekinokok IgG, Fasciola IgG
ELISA ve Toxocara IgG ELISA testlerinin timu negatif ya
danormal sinirlarda saptanmasti. Kistik ekinokok IgG tan:
siirecinde ¢aligilmamigti. Albendazol tedavisinin ardindan
retrospektif olarak degerlendirilen kistik ekinokok IgG
ELISA ve indirekt hemagliatinasyon (IHA) testlerinin
her ikisi de negatif saptandi. Belirgin klinik ve radyolojik
yanit elde edilmesine ragmen serolojik testlerin negatif
kalmasi, literatirde kistik ekinokokkoz i¢in bildirilen
persistan seronegatiflik ile uyumlu gérinmektedir (6).
Serolojik bulgular Tablo 1'de 6zetlenmistir.
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Sarkoidoz on tamist ve immiinsiipresyon donemi:
Romatoloji bélumu tarafindan sarkoidoz 6n tanisiyla
prednizolon ve azatiopirin tedavisi baglanmigti.
Nefrolojik takibimizde bu tedavi siirecinde kreatininin
3,0-3,5 mg/dLye, proteinuirinin ~7 g/g’a yikseldigi ve
batin ici asitin gelistigi izlendi. Ayn1 dénemde yapilan
kemik iligi biyopsisinde azatiopiirin toksisitesiyle uyumlu
hiposelularite (Derece 1, %20 sellilarite) saptands;
blast artis1 ve monoklonal plazma hiicre proliferasyonu
gorilmedi, multipl miyelom dislandi. Imminsiipresif
tedaviler tarafimizca kesildi; hasta enfeksiy6z etyoloji
acisindan daha ileri degerlendirilmek tizere nakil merkezi
olan bir dig merkeze yénlendirildi.

Albendazol tedavisi ve klinik yamt: Karaciger
lezyonunun kitle benzeri gérinumi ve histopatolojik
ozellikleri nedeniyle, yonlendirildigi dis merkezde kistik
ekinokokkozun 6n planda dustnulduaga ve hastaya
albendazol (400 mg 2x1) tedavisinin baslandig1 6grenildi.
Bu tedavinin ardindan kontrollerimizde kreatinin 1,0-1,2
mg/dLye, proteiniiri 139 mg/g duzeyine geriledi. Kontrol
ultrasonografivebilgisayarli tomografisinde karacigerdeki
70x80 mm’lik kitlenin tamamen kayboldugu, siroz
bulgularinin devam ettigi izlendi (Sekil 1). Daha énce
kontrastli MR sirasinda anaflaksi gecirip yogun bakimda
yatig 6ykiisit bulunan hastada MR tekrarlanmadi. Klinik
seyrin 6zeti Tablo 2'de sunulmustur.

Tablo 1. Seroloji sonuglari. Kistik ekinokok IgG
ve iHA testleri tedavi sonrasi retrospektif olarak
degerlendirilmis; belirgin klinik ve radyolojik
yanita ragmen negatif saptanmigtir.

Seroloji Sonuglari

Test

Alveolar Ekinokok IgG NEGATIF E. multilocularis disland!

Kistik Ekinokok 19G ELISA (tedavi sonrasi) NEGATIF Tedavi yanitina ragmen negatif — seronegatifiik orani %20-40

Kistik Ekinokok IHA (tedavi sonrasi) NEGATIF Retrospektif seroloji negatif kalmaya devam etti

Fasciola IgG ELISA NEGATIF Yanls neg. olabilir (%10-30)

Toxocara IgG ELISA NEGATIF Diisiik parazit yiikinde neg. kalabilir

Hepatit A 19G (HAV) POZITIF Gegirilmis enfeksiyon / bagisikiik

Anti-HBC IgG NEGATIF HBVY ekarte

Anti-CMV 1gG >250/ 439 Yiiksek — gegirilmis CMV, aktif enfeksiyon degil

cMv ig NEGATIF Aktif CMV enfeksiyonu yok

ACE Diizeyi NORMAL sarkoidoz uzaklaglyor

ANA Zayif + Klinik anlamh degil

AMA [ ASMA NEGATIF Otoimmiin hepatit uzak

Seroloji negatifii tany: dislamaz — kistik ekinokokta %20-40 yanils negatiflik orani bildirlmistir; olgumuzda tedavi sonrasi retrospektif baklan seroloji de
negatif kalmigtir
A 4
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bagli olarak degisir. Intakt, kalsifiye ya da konak immiin
sistemiyle temas:1 smirli kistlerde antijenik uyari zayif
kalabilmekte ve bu durum literatiirde bildirilen yiiksek
yanlis negatiflik oranlariyla sonuglanabilmektedir.
Olgumuzda albendazol ile belirgin klinik ve radyolojik
yanit elde edilmesine karsin hem IgG ELISA hem
indirekt hemagliitinasyon testlerinin tedavi sonrasinda
dahi negatif kalmasi, bu persistan seronegatiflik
tablosuyla uyumludur. Bu bulgu, serolojinin tek basina
paraziter etyolojiyi dislamak icin yeterli olmadigim
ve goéruntileme bulgular: ile biyopsi morfolojisinin
birlikte degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir
(6,7). Olgumuzda kesin parazit gosterilememis olmakla
birlikte, histopatolojik o&zellikler, radyolojik gérinim
ve albendazol tedavisine verilen belirgin yanit paraziter
etiyoloji lehine gticli dolayli kanitlar sunmaktadir.
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Goriintiileme Karsilagtirmasi

TEDAVI ONCESI — MR (Arteriyel Faz) TEDAVI SONRASI — BT

Sekil 1. Goruntiileme kargilagtirmasi. Sol: Tedavi éncesi

MR (arteriyel faz) — biiyiik heterojen sag lob kitlesi ve

asit. Sag: Albendazol sonras1 BT — lezyon regresyonu;
siroz sebat etmektedir.

Nefrotik diuzeydeki proteiniirinin albendazol tedavisiyle
paralel bicimde gerilemesi klinik agidan dikkat ¢ekicidir.

Donem

Tedavi

Tablo 2. Tedavi siirecine gore Kklinik seyir.

Kreatinin

Proteiniiri

Bobrek biyopsisinde direkt imminfloresansin tamamen
negatif saptanmasi, klasik immiin kompleks aracil

(mg/dL) (ng/s) glomerilonefrit olasiligini zayiflatmaktadir. Paraziter

Bagvuru (Eyl. 2023) | — 1,38 —» 1,76 1148 — 1548 . .. .
RAS bl + 5. | Ot N enfeksiyonlarda bébrek tutulumu; dolagan antijenlere

oKaj1 - mesartan . . .. PRSI . .

L Empaglifiozin 1,0-1.3 500-800 kars1 gelisen immin kompleks‘ ‘b1r1k1m1, kronik
imminsipresyon | Prednizolon  + | 5 1 s 000 enflamasyona bagli sekonder amiloidoz veya baskin
(Oca. 2024) Azatiopiirin T tubilointerstisyel hasar gibi farkli mekanizmalarla
ll(r:slilll;}nsﬁpreswn _ 1 devam + devam ortaya glkabﬂ%r (8). Olgumu_zd.a proteintrinin yaklasik
7 g/g duzeyine yikselmesinin ardindan albendazol
Albendazol (2024) gg’gﬂ‘iam 40011012 139 tedavisi sonrasinda 139 mg/g diizeyine kadar gerilemesi

Tartisma: Bu olgu, histopatolojik raporda yer alan

dikkat cekicidir. Renal parametrelerdeki bu dramatik
duzelmenin karaciger lezyonundaki regresyonla paralel

“paraziter etyoloji ~diglanmal’” uyarnsinin  klinik Seyretmesi, her iki klinik tgblongg ortak bir etyoloj'ik
karar siirecinde yeterince degerlendirilememesinin ~Surecten kaynaklapmm olabllgceglnl dﬁ§iind1"1rmekted1'r.
tedavi yénetimini nasil olumsuz etkileyebilecegini BU 'durum, paraziter enfekswonlarlp yaku?ca hepatlk
gostermektedir. Granilomatéz hepatitte morfolojik degil, renal bulgularla da prezente olabilecegini gdstermesi

oruntd, aywricr taniyr 6nemli olgiide daraltabilir (3).

agisindan 6nem tagimaktadir (8).

Olgumuzda izlenen palizatlasan grantlom ve doku
eozinofilisi, sarkoidozun tipik nekrozsuz “giplak”
(naked) grantulom 6runtistinden belirgin bi¢imde
farklilik gostermekte ve paraziter etyolojiyle uyumu
desteklemektedir (3,4). Hepatik sarkoidozda grantlomlar
genellikle iyi sinirli, nekroz icermeyen ve minimal ¢evresel
inflamasyon gosteren yapilar seklinde tanimlanirken,
olgumuzda belirgin eozinofilik infiltrasyon, palizatlasan
histiyositler ve yogun mikst inflamasyon dikkati
cekmekteydi (2,3). Ayrica ACE duzeyinin normal
sinirlarda kalmas: ve toraks tutulumunun bulunmamas:
da sarkoidoz tanisini desteklememekteydi. Bu nedenle
histopatolojik raporda yer alan “paraziter etyoloji
diglanmalidir” 6nerisinin klinik karar stirecinde daha
fazla agirlik tasimas: gerektigi dustniilmektedir (2).

Tanis1 netlesmemis bir paraziter enfeksiyon zemininde
baglanan immiunsiipresif tedavi birden fazla agidan
risk tagir. Paraziter enfeksiyonlarin bir kisminda
imminstpresif tedavinin hastaligin progresyonuna
katkida bulunabilecegi ve klinik seyri olumsuz
etkileyebilecegi bildirilmigtir (9). Bunun yami sira
immiunsupresif ajanlarin  kendi  toksisiteleri de
tabloyu agirlastirabilir; olgumuzda prednizolon ve
azatiopurin tedavisi siirecinde bobrek fonksiyonlarinin
ve proteintrinin belirgin bi¢imde koétilesmesi, ayrica
azatioptrinle uyumlu kemik iligi hiposeltlaritesinin
gelismesi bu riski somut bigimde ortaya koymaktadir.
Periferik kan bulgular1 gérece korunmus olsa dahi
azatiopurinin kemik iligi duzeyinde supresyona yol
acabilecegi akilda tutulmalidir. Bu nedenle graniilomatéz
hepatitte etyolojik degerlendirme tamamlanmadan
immiunstpresif tedaviden kaginilmas: 6nerilir (2).

Kistik ekinokokkozda serolojik yamit; kistin evresine,
lokalizasyonuna, kalsifikasyon ve butunlik durumuna
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Ampirik albendazol tedavisinin hem hepatik kitlede tama
yakin regresyon hem de renal parametrelerde dizelme
saglamig olmasi; seroloji negatif, ancak histopatolojik
ve radyolojik bulgulari paraziter etyolojiyle uyumlu
granillomatéz  hepatit  olgularinda  antihelmintik
tedavinin hem tanisal hem terapétik bir secenek olarak
degerlendirilebilecegini dustndurmektedir (6, 10).
Benzimidazol turevleri kistik ekinokokkozda yerlesik
bir medikal tedavi segenegidir ve uygun olgularda kist
boyutunda kuctilme ve inaktivasyon saglayabilir (10).
Tek bir olgudan elde edilen bu gézlem nedensellik
acisindan kesin bir kanit sunmamakla birlikte, benzer
klinik tablolarda ayiric1 tani ve tedavi planlamasina katk:
saglayabilir.

Sonu¢ olarak, grantlomatéz hepatit olgularinda
histopatolojik 6rtuntii paraziter etyolojiyle uyumluysa
serolojiktestlernegatifolsadahibutaniakildatutulmalidur.
Etyoloji arastirmasi tamamlanmadan, o6zellikle kistik
ekinokok IgG dahil tam parazit seroloji paneli eksiksiz
calisglmadan ve goriuntileme bulgular1  butuncil
bi¢imde degerlendirilmeden immunsupresif tedaviye
baslanmamasi 6nerilir. Nefrotik sendromun eglik ettigi
durumlarda renal tutulumun da paraziter enfeksiyonla
iligkili olabilecegi géz éntinde bulundurulmal; tanisal
belirsizligin stirdigi, klinik ve radyolojik uyumun
bulundugu olgularda ampirik albendazol tedavisi hem
tanisal hem terapotik agidan degerli bir yaklagim olabilir.
Bu olgu, ozellikle endemik bélgelerde graniilomatoz
hepatit ve agiklanamayan proteinuri birlikteliginde
seroloji negatif olsa dahi paraziter etiyolojinin
dislanmamas: gerektigini gostermektedir.
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Ozet:

Giris ve Amag: Hipotiroidi, toplumda sik gorilen ve metabolik
bozukluklar ile artmig kardiyovaskiler riskle iligkili 6nemli bir
hastaliktir. Ancak L-tiroksin tedavisi alan hastalarda tiroid stimilan
hormon (TSH) diizeyine gére metabolik ve inflamatuar parametrelerin
degisimi tam olarak ortaya konulamamgtir. Bu ¢calismada hipotiroidi
hastalarinda TSH duzeyleri ile metabolik, lipid ve inflamatuar
parametreler arasindaki iligkinin degerlendirilmesi amaglanda.

Materyal ve Metod: Bu retrospektif calismaya poliklinikte takip edilen
246 hipotiroidi hastasi dahil edildi. Hastalar TSH diizeylerine gore dort
gruba ayrildi ( < 0.45, 0.45-4.49, 4.5-9.99, > 10 mIU/L). Demografik
ozellikler, hematolojik parametreler, inflamatuar indeksler (nétrofil/
lenfosit oran1 (NLR), trombosit/lenfosit orani (PLR), sistemik immiin-
inflamasyon indeksi (SII), sistemik inflamasyon yanit indeksi (SIRI)),
biyokimyasal veriler, lipid profili, irik asit diizeyleri degerlendirildi.
Gruplar uygun istatistiksel testlerle kargilagtirildi. Yas icin duzeltilmig
analizler yapildi.

Bulgular: TSH diizeyi arttik¢a yasin anlamlh olarak arttig1 saptandi
(p < 0.001) ve cinsiyet dagilimi gruplar arasinda farkliyd: (p=0.010).
Baglangi¢ analizlerinde yuksek TSH duzeyleri ile total kolesterol,
distik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL), trigliserid ve non-HDL
kolesterol duzeylerinde anlaml artig izlendi (p < 0.05). Ayrica tirik asit
diizeyleri yitksek TSH gruplarinda daha yiiksekti (p < 0.001). Ancak
inflamatuar indeksler agisindan anlamh fark saptanmadi. Yaga gore
duzeltme sonrasinda trigliserid ile iligki kaybolurken, LDL kolesterol
ve iirik asit diizeylerinin TSH ile anlaml iligkisi devam etti.

Sonug: Hipotiroidi hastalarinda TSH duzeyleri ile metabolik
parametreler arasindaki iligkilerin bir kisminin yas ile iligkili oldugu
goruldi. Buna kargin LDL kolesterol ve turik asit diizeylerinin TSH
ile iligkisi yastan bagimsiz olarak devam etmekteydi. Bu bulgular
TSH’ nin, yalmzca hormonal bir parametre olmayip, devam eden
kardiyometabolik riskin de gistergesi olabilecegini disiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Dislipidemi, Hipotiroidi, inﬂamasyon, TSH,
Urik asit

Giris: Hipotiroidi, diinya genelinde en sik gorilen
endokrin hastaliklardan biri olup prevalans: yas, cinsiyet

B SALONU

ve iyot alim durumuna gére degisiklik géstermektedir.
Hastalik 6zellikle kadinlarda ve ileri yag gruplarinda daha
sik goriulmektedir.

Tiroid hormonlari enerji metabolizmasi, lipid homeostazi,
kardiyovaskuler fonksiyonlar ve renal hemodinami
uzerinde o6nemli dizenleyici etkilere sahiptir. Bu
nedenle hipotiroidi yalnizca hormonal degisikliklere
neden olmakla kalmayip ¢esitli metabolik ve sistemik
bozukluklarla da iligkilendirilmektedir(1-3).

Hipotiroidide tiroid hormon eksikligine bagl olarak
lipoprotein metabolizmasinda degisiklikler meydana
gelmekte ve 6zellikle total kolesterol ile diigiik yogunluklu
lipoprotein  (LDL) kolesterol diizeylerinde artig
gozlenmektedir. LDL reseptor aktivitesindeki azalma ve
kolesterol klirensindeki bozulma sonucunda ortaya ¢ikan
bu degisiklikler aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik
riskinde artiga katkida bulunmaktadir. Bu nedenle
hipotiroidi, kardiyometabolik risk faktérleri ile yakindan
iligkili bir hastalik olarak kabul edilmektedir(2,4).

Tiroid stimtulan hormon (TSH), hipotiroidinin tam
ve tedavi takibinde en sik kullanilan biyokimyasal
parametredir. Son vyillarda yapilan c¢aligmalar, TSH
duzeylerinin yalnmizca tiroid fonksiyonlarini degil
ayn1 zamanda kardiyometabolik risk gostergelerini
de yansitabilecegini ortaya koymustur. Ozellikle LDL
kolesterol, non-HDL kolesterol, trigliserid ve urik asit
duzeyleri ile TSH arasindaki iligkinin degerlendirilmesi
giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir. Hipotiroidide
renal kan akimi ve glomeriler filtrasyon hizinda
meydana gelen azalma, iirik asit klirensinin bozulmasina

ve serum urik asit duzeylerinde yikselmeye neden
olabilmektedir(4,5).

Son yillarda nétrofil/lenfosit orani (NLR), trombosit/
lenfosit orani (PLR), sistemik immin-inflamasyon
indeksi (SII) ve sistemik inflamasyon yanit indeksi (SIRI)
gibi inflamatuar belirtecler sistemik inflamasyonun
degerlendirilmesinde  yaygin  olarak  kullanilmaya
baglanmigtir. Ancak hipotiroidi hastalarinda bu
inflamatuar indekslerin TSH diizeyi ile iligkisine dair
veriler sinirlidir(6).

Bu c¢alismada, hipotiroidi hastalarinda TSH duzeyleri
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ile lipid profili, urik asit diizeyleri ve inflamatuar
parametreler arasindaki iligkinin degerlendirilmesi

amaclanmigtir.

Materyal Metod: Bu retrospektif calisma Erzincan
Binali Yildirim Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari
Poliklinigi'nde 01.09.2024-01.09.2025 tarihleri arasinda
takip edilen hipotiroidi hastalarinin elektronik dosya
kayitlarinin incelenmesiyle gerceklestirildi. Calismaya
serum TSH duzeyi ve gerekli laboratuvar verileri mevcut
olan toplam 246 hasta dahil edildi. Tiroidektomi éykist
bulunan, aktif enfeksiyon, malignite, hematolojik hastalik,
hipotiroidi diginda eslik eden kronik inflamatuvar veya
otoimmiin hastalik varligi bulunan, gebelik 6ykiisii olan
ve caligma icin gerekli klinik veya laboratuvar verileri
eksik olan hastalar calisma dig1 birakildu.

Hastalarin yas, cinsiyet ve laboratuvar verileri hastane
bilgi yénetim sistemi tizerinden geriye doniik olarak elde
edildi. Hastalar serum TSH diizeylerine gére dért gruba
ayrildi:

- Grup 1: <0.45 mIU/L

- Grup 2: 0.45-4.49 mIU/L
- Grup 3: 4.5-9.99 mIU/L

- Grup 4: >10 mIU/L

Caligmada total kolesterol, LDL kolesterol, HDL
kolesterol, trigliserid, non-HDL kolesterol ve turik asit
diizeyleri degerlendirildi. Hematolojik parametreler
tam kan sayimi sonuglarindan elde edildi. Inflamatuar
indeksler tam kan sayimi parametreleri kullanilarak
hesaplandi. NLR, nétrofil sayisinin lenfosit sayisina
bélunmesiyle; PLR, trombosit sayisinin lenfosit sayisina
bolinmesiyle hesaplandi. SII, trombosit x nétrofil /
lenfosit formiilii kullanilarak; SIRI ise monosit x nétrofil
/ lenfosit formiili kullanilarak elde edildi.

Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics 22.0 (IBM
Corp., Armonk, NY, ABD) program: kullanilarak
gerceklestirildi. Siirekli degiskenler ortalama + standart
sapma, kategorik degiskenler ise say1 ve yiizde olarak
ifade edildi. TSH gruplar1 arasindaki siirekli degiskenlerin
kargilagtirilmasinda tek yonli varyans analizi (ANOVA),
kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda Ki-kare testi
kullanildi. Yagin olas1 karigtiria etkisini degerlendirmek
amaciyla yas icin duzeltilmis analizler gerceklestirildi.
Istatistiksel anlamhlik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.

B SALONU

Bulgular: Calismaya toplam 246 hipotiroidi hastas: dahil
edildi. Hastalarin 213t (%86,6) kadin, 33’1 (%13,4)
erkekti. Hastalarin 17>si (%6,9) TSH <0,45 mIU/L, 1255
(%50,8) TSH 0,45-4,49 mIU/L, 69u (%28,0) TSH 4,5-
9,99 mIU/L ve 35i (%14,2) TSH 210 mIU/L grubunda
yer almaktaydi. TSH duzeyi arttik¢a yas ortalamasinin
anlaml sekilde arttig1 saptandi (p<0,001). Ayrica cinsiyet
dagilmi agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
mevcuttu (p=0,010). Lipid profili incelendiginde yuksek
TSH duzeyleri ile total kolesterol, LDL kolesterol,
trigliserid ve non-HDL kolesterol duzeylerinde anlamh
artig saptandi (swrasiyla p<0,001, p<0,001, p=0,002
ve p<0,001). Buna karsiik HDL kolesterol duzeyleri
agisindan gruplar arasinda anlamh farklilik bulunmad:
(p=0,134). Bunun yaninda urik asit duzeyleri yiiksek
TSH gruplarinda anlaml olarak daha yitksekti (p<0,001).
Inflamatuar indeksler incelendiginde NLR, PLR, SII ve
SIRI degerlerinin TSH gruplari arasinda benzer oldugu
goruldiveistatistiksel olarak anlamlifarklilik saptanmada.
Yasin olasi karistiricr etkisini degerlendirmek amaciyla
yapilan yasa goére diizeltilmis analizlerde trigliserid ile
TSH arasindaki iligkinin anlamliligini kaybettigi gorulda.
Buna kargin LDL kolesterol ve iirik asit duzeylerinin
TSH ile olan anlaml iligkisi devam etmekteydi. TSH
gruplarina gore klinik ve laboratuvar bulgular Tablo 1'de
sunulmusgtur.

Tablo 1. TSH Gruplarina Goére Klinik ve
Laboratuvar Bulgular:

1. Grup (n:17)
TSH <0.45 mIU/L

2. Grup (n:125) 3. Grup (n:69)
TSH 0.45-4.49 mIU/L | TSH 4.5-9.99 mIU/L

4. Grup (n:35) p
TSH>10 mIU/L

Parametre

Yas (y1l)

22.71+£2.47 40.16£7.26 57.81+£3.92 70.60 + 3.62 <0.001

Kadin, n (%)

15 (88.2) 112 (89.6) 62(89.9) 24 (68.6) 0010

Total kolesterol (mg/dL)

165.82 £25.48 189.98 +38.39 211.77 £49.25 203.29 +44.86 <0.001

LDL kolesterol (mg/dL)

98.18 £24.62 117.14 £28.48 132.42 £35.94 124.89 + 37.58 <0.001

Trigliserid (mg/dL)

104.59 + 37.65 124.05 £ 62.90 163.43 £97.57 142.80 + 78.65 0.002

Non-HDL kolesterol
(mg/dL)

Urik asit (mg/dL)

117.65 £ 28.89 141.30  36.09 159.83 +44.58 154.89 + 40.60 <0.001

525+1.13 4.54£1.18 5.02+1.08 5.89 % 1.65 <0.001

Nétrofil/Lenfosit orant
(NLR)
Platelet/Lenfosit oran:
(PLR)

Sistemik immun-
inflamasyon indeksi (SII) |465-12 +204.20

1.70£0.70 1.89+1.42 1.84 £ 0.56 1.90 £ 1.06 0.923

0.108 £ 0.021 0.128 £0.078 0.123 £0.034 0.130 £ 0.045 0.600

501.87 £352.27 501.29 +£202.44 469.76 +£231.68 0.910

Sistemik inflamasyon

yamit indeksi (SIRI) 96245 £433.63

964.71 £712.72 928.63 + 806.66 979.63 +595.94 0.975

“Veriler ortalama # standart sapma ve n (%) olarak sunuldu. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Gruplar arasi
kargilastirmalarda ANOVA ve Ki-kare testleri kullanildi.

Tartisma: Bu caligmada hipotiroidi hastalarinda

yiksek TSH duzeylerinin 6zellikle lipid metabolizmas:
ve urik asit duzeyleri ile iligkili oldugu gosterildi. TSH




UGDD

GENEL DAHILIYECILER DERNEG]

2. ULUSAL GENEL DAHILIYE
- Rongresi

N-1# Haziran 2026

Titanic Luxury Collection Otel, Bodrum

13 HAZIRAN CUMARTESI

diizeyindeki artig ile total kolesterol, LDL kolesterol,
trigliserid ve non-HDL kolesterol duzeylerinde anlaml
yitkselme saptanirken, inflamatuar indekslerde anlamh
farklilik izlenmedi. Ayrica yas i¢in duzeltme yapildiktan
sonra LDL kolesterol ve turik asit dizeylerinin TSH ile
olan iligkisinin devam ettigi gorildu.

Hipotiroidide lipid metabolizmasindaki degisiklikler
iyi bilinmektedir. Tiroid hormonlar1 hepatik LDL
reseptér ekspresyonunu ve kolesterol metabolizmasini
dizenlemekte olup, hormon eksikliginde LDL Kklirensi
azalmaktadir. Bu durum 6zellikle LDL kolesterol ve total
kolesterol diizeylerinde yikselmeye yol agmaktadir(4).
Galigmamizda yuksek TSH dizeylerinin aterojenik
lipid profili ile iligkili bulunmasi, Duntas ve Brenta ile
Jonklaassin bildirdigi sonuglar1 desteklemektedir(2).
Ozellikle LDL kolesterol diizeyleri ile TSH arasindaki
iligkinin yas diizeltmesi sonrasinda da devam etmesi,
bu iligkinin yalnizca yaglanmaya bagl olmayabilecegini
distindtirmektedir.

Galigmamizin dikkat ¢ekici bulgularindan biri de urik
asit duzeylerinin yitkksek TSH gruplarinda anlamlh
olarak artmig olmasidir. Hipotiroidide renal plazma
akimi ve glomertler filtrasyon hizinda meydana gelen
azalma sonucunda irik asit klirensinin bozulabilecegi
bilinmektedir. Xing ve arkadaslar1 da subklinik tiroid
disfonksiyonu ile serum urik asit diizeyleri arasinda
anlaml iligki oldugunu bildirmistir(5). Calismamizda
yas duzeltmesi sonrasinda da bu iligkinin korunmasi,
TSH ile iirik asit arasindaki iligkinin klinik acidan anlaml
olabilecegini desteklemektedir.

Onalan ve Donder tarafindan gerceklestirilen ¢alismada,
Hashimoto tiroiditli hipotiroidi hastalarinda NLR ve
PLR degerlerinin saglikli kontrollere gore daha yiiksek
oldugu bildirilmis ve bu bulgu kronik inflamatuar
siure¢ ile iligkilendirilmigtir. Ancak aymi c¢alisgmada
inflamatuar indeksler ile TSH duzeyleri arasindaki
iligki degerlendirilmemistir(6). Bizim c¢alismamizda
ise hipotiroidi hastalarn TSH duzeylerine gore
siniflandirildiginda NLR, PLR, SII ve SIRI degerlerinde
anlaml farklibk saptanmamigstir. Bu bulgu, hipotiroidi
hastalarinda TSH diizeyindeki degisimlerin inflamatuar
belirteclerden ¢ok metabolik parametrelerle iligkili
olabilecegini dusundirmektedir.

Bu calismanin bazi sinirliliklar bulunmaktadir. Oncelikle
caligmanin retrospektif ve tek merkezli olmasi, elde

edilen
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sonuglarin  tim hipotiroidi popilasyonuna

genellenmesini  kisitlayabilir. Ayrica hastalik suresi
ve levotiroksin tedavi dozlar1 gibi baz1 klinik verilerin

degerlendirilmemis olmasi

etkileyebilecek

sonuglari

potansiyel faktorlerin analiz edilmesini engellemistir.

Sonug: Sonug olarak hipotiroidi hastalarinda yitksek TSH
dizeyleri 6zellikle LDL kolesterol ve urik asit dizeyleri
ile iligkilidir. Bu iligkinin yas dtzeltmesi sonrasinda da
devam etmesi, TSHnin yalmizca hormonal durumun

degil,

kardiyometabolik riskin degerlendirilmesinde

de yararhi bir belirte¢ olabilecegini digiindiirmektedir.
Bu bulgularin daha genis 6rneklemli ve prospektif
caligmalarla dogrulanmasi gerekmektedir.
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SODYUM-GLUKOZ KOTRANSPORTOR-2
INHiBITORLERINiN DUSUK EJEKSiYON
FRAKSIYONLU KALP YETMEZLIiGi
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Ozet:

Amag: Bu calismada, disik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi
(HFtEF) hastalarda sodyum-glukoz kotransporter-2 (SGLT2)
inhibitérti baglanmasinin erken dénemde renal fonksiyon, elektrolit
dengesi ve iirik asit duzeyleri iizerindeki etkilerinin degerlendirilmesi
amaglandu.

Materyal ve Metot: Bu retrospektif, tek merkezli pilot ¢aligmaya,
Haziran 2025 ile Subat 2026 tarihleri arasinda kalp yetersizligi
nedeniyle takip edilen ve mevcut tedavilerine ek olarak SGLT2
inhibitéru baslanan ejeksiyon fraksiyonu <%40 olan 72 hasta dahil
edildi. SGLT2 inhibitérii baglanmadan 6énceki en yakin biyokimyasal
degerler ile tedavi sonrasi 1-3 ay icerisindeki kontrol degerleri
kargilagtirildi. Degerlendirilen parametreler kreatinin, eGFR, sodyum,
potasyum ve iirik asit diizeyleriydi. Istatistiksel analizlerde uygun
durumlarda eglestirilmis 6rneklem t-testi veya Wilcoxon igaretli
siralar testi kullanildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yas1 67.4 =+
10.2 yil olup, %55.6’s1 erkekti. SGLT2 inhibitérii tedavisi sonrasi
kreatinin diizeylerinde anlaml bir degisiklik saptanmadi (p=0.08),
buna kargin eGFR degerlerinde hafif ancak istatistiksel olarak anlamh
bir artig gézlendi (p=0.03). Sodyum ve potasyum diizeylerinde anlaml
degisiklik izlenmedi (p=0.21 ve p=0.09). Urik asit diizeylerinde ise
tedavi sonras1 anlamli bir azalma saptandi (p<0.001).

Sonu¢: HFYEF hastalarda SGLT2 inhibitérii baglanmasi, erken
donemde renal fonksiyonlarda stabilizasyon veya iyilesme ile birlikte
elektrolit dengesinin korunmas: ve serum irik asit diizeylerinde
anlaml azalma ile iligkilidir. Bu bulgular, SGLT2 inhibitérlerinin
kardiyorenal koruyucu etkilerinin erken biyokimyasal yansimalarim
desteklemektedir. Daha genis 6rneklemli ve prospektif ¢aligmalar ile
bu sonuglarin dogrulanmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Disiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi
(HFrEF), sodyum-glukoz kotransporter-2 (SGLT2) inhibitérleri,

kardiyorenal etkiler, renal fonksiyon ve turik asit diizeyleri

Giris: Kalp vyetersizligi, o6zellikle dusik ejeksiyon
fraksiyonlu kalp yetersizligi (HFrEF), yiksek morbidite
ve mortalite ile iligkili 6nemli bir halk saghgi sorunu
olmaya devam etmektedir. Ginumiizde farmakolojik
tedavide kaydedilen ilerlemelere ragmen, hastaneye yatis
oranlar1 ve mortalite hilen ytksektir. Bu nedenle son
yillarda tedavi stratejileri, yalnizca semptom kontroline
degil, ayn1 zamanda kardiyorenal aksin korunmasina
odaklanmaktadir (1).
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Sodyum-glukoz kotransporter-2 (SGLT2) inhibitérleri
baslangicta diyabetes mellitus tedavisi i¢cin gelistirilmig
olmakla birlikte, son yillarda yapilan randomize kontrolla
calismalar bu ajanlarin kalp yetersizligi olan hastalarda
kardiyovaskuler mortaliteyi ve hastaneye yatiglari anlamh
sekilde azalttigini gostermistir.?® Bu gigla kanitlar
dogrultusunda SGLT2 inhibitérleri, gincel Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Amerikan Kardiyoloji
Koleji (ACC) kilavuzlarinda HFrEF tedavisinin temel
bilesenlerinden biri haline gelmisgtir (1-4).

SGLT2 inhibitérlerinin kardiyorenal koruyucu etkileri
¢ok yonli mekanizmalarla aciklanmaktadir. Bu ajanlar,
glukoziiriye bagli osmotik ditrez ve natritrez yoluyla
voliim yukini azaltirken, tubuloglomeriler geri besleme
mekanizmasini modile ederek intraglomertler basina
dusiirmekte ve bobrek fonksiyonlarinin korunmasina
katki saglamaktadir. Bu mekanizmalar sonucunda
tedavi baglangicainda gozlenebilen erken ve hafif eGFR
diugtigtinin, uzun vadede bobrek fonksiyonlarinin
korunmas ile iligkili oldugu dugtnilmektedir (5).

Bunun yani sira SGLT?2 inhibitérlerinin elektrolit dengesi
uzerindeki etkileri de klinik agidan 6énemlidir. Mevcut
veriler, bu ilaglarin klasik diiiretiklere kiyasla potasyum
duzeylerinde belirgin artisa yol agmadigini ve elektrolit
dengesinin  korunmasina  katki  saglayabilecegini
gostermektedir. Ayrica SGLT2 inhibitérlerinin serum
urik asit dizeylerini dagtriict etkileri oldugu ve bunun
kardiyovaskiler ve renal sonuglar tizerinde potansiyel
olumlu katkilar saglayabilecegi bildirilmistir (6).

Her ne kadar biiytk 6l¢ekli randomize ¢aligmalar SGLT?2
inhibitérlerinin klinik sonlamimlar tzerindeki olumlu
etkilerini ortaya koymus olsa da, gercek yasam verilerinde
ozellikle erken dénem biyokimyasal degisiklikler ve
kardiyorenal =~ yamitin  degerlendirilmesine  yénelik
calismalar sinirlidir. Ozellikle HFYEF hastalarda tedavi
baslangicini takiben bébrek fonksiyonlari, elektrolit
dengesi ve metabolik parametrelerde meydana gelen
degisimlerin daha iyi anlagilmasi klinik yénetim agisindan
6nem tagimaktadir.

Bu ¢aligmada, ejeksiyon fraksiyonu <%40 olan HFrEF
hastalarda SGLT2 inhibitérii baglanmasinin erken
donemde kreatinin, eGFR, sodyum, potasyum ve turik
asit diizeyleri uzerindeki etkilerinin retrospektif olarak
degerlendirilmesi amag¢lanmigtir.

Materyal ve Metot: Bu calisma, retrospektif, tek
merkezli ve gozlemsel bir pilot ¢alisma olarak tasarlandu.
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Haziran 2025 ile Subat 2026 tarihleri arasinda Seyfi
Demirsoy Egitim ve Aragtirma Hastanesi kardiyoloji
poliklinigine bagvuran ve kalp yetersizligi nedeniyle takip
edilen hastalar geriye doéniik olarak incelendi.

Galigmaya, dusiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi
(EF <%40) tanis1 bulunan ve mevcut standart tedavilerine
ek olarak SGLT2 inhibitérii baglanmig olan hastalar
dahil edildi. SGLT2 inhibitéra baglandiktan sonra 1 ile
3 ay arasinda poliklinik kontroli bulunan ve bu kontrol
sirasinda biyokimyasal parametreleri (kreatinin, eGFR,
sodyum, potasyum ve urik asit) degerlendirilen hastalar
caligma kapsamina alindu.

Toplam 72 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin
demografik  6zellikleri ve klinik verileri hasta
dosyalarindan ve hastane elektronik kayit sisteminden
elde edildi. Baglangic laboratuvar degerleri, SGLT2
inhibitéra baslanmadan 6nceki en yakin 6l¢am; takip
degerleri ise tedavi baglangicindan sonraki 1-3 ay
icerisindeki kontrol 6lciumleri olarak kaydedildi. Akut
bébrek hasari ile bagvuran, diyaliz tedavisi alan, takip
verilerine ulagilamayan veya kontrol laboratuvar
bulunmayan hastalar ¢alisma dig1 birakilda.

Istatistik: Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics
yazilimi kullanilarak gerceklestirildi. Surekli degiskenlerin
dagilimi Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi.
Normal dagilim gésteren veriler ortalama + standart
sapma, normal dagilim géstermeyen veriler ise medyan
(minimum-maksimum) olarak ifade edildi. Kategorik
degiskenler say1 ve yiizde (%) olarak sunuldu. SGLT2
inhibitéra tedavisi 6ncesi ve sonrasi biyokimyasal
parametrelerin karsilagtirilmasinda, normal dagilim
gosteren degiskenler icin eglegtirilmis 6rneklem t-testi,
normal dagilim géstermeyen degiskenler icin ise Wilcoxon
isaretli siralar testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin
kargilastirilmasinda ki-kare testi veya uygun durumlarda
Fisher exact testi uygulandi. Alt grup analizleri, diyabetes
mellitus varlig ve kronik bébrek hastalig: varligina gore
gerceklestirildi. Tum istatistiksel testlerde iki yonla p
degeri <0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya toplam 72 hasta dahil edildi.
Hastalarin ortalama yag1 67.4 = 10.2 yil olup, %55.6s1
erkekti. Hastalarin %58.3’'inde diyabetes mellitus,
%69.4iinde hipertansiyon ve %36.1'inde kronik bébrek
hastaligi mevcuttu. Ortalama ejeksiyon fraksiyonu %32.1
+ 5.6 olarak saptandi. Hastalarin tamami kilavuzlara
uygun medikal tedavi almakta olup, SGLT2 inhibitérii
tedavisi mevcut tedaviye ek olarak baglanmigt: (Tablo 1).
SGLT?2 inhibitéri tedavisi sonras: ortalama takip stiresi
58 (30-90) gun olarak bulundu. Tedavi 6ncesi ve sonrasi
biyokimyasal parametrelerin karsilastirilmas: Tablo 2'de
sunulmustur. Tedavi 6éncesi medyan kreatinin degeri
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1.21 (0.9-1.8) mg/dL iken, takipte 1.18 (0.9-1.7) mg/dL
olarak saptand: ve bu degisim istatistiksel olarak anlaml
bulunmad: (p=0.08). Buna karsin eGFR degerlerinde
tedavi sonrasi hafif ancak istatistiksel olarak anlamh
bir artig gozlendi (58.4 + 16.2 mL/dk/1.73 m® vs. 61.7 =
17.1 mL/dk/1.73 m? p=0.03). Elektrolit parametreleri
incelendiginde, sodyum duzeylerinde anlaml bir
degisiklik izlenmedi (137.8 + 3.4 mmol/L vs. 138.2 + 3.1
mmol/L, p=0.21). Potasyum diizeylerinde ise hafif bir
azalma egilimi olmakla birlikte bu degisim istatistiksel
olarak anlaml degildi (4.6 (3.8-5.3) mmol/L vs. 4.5 (3.7-
5.1) mmol/L, p=0.09). Urik asit diizeylerinde ise tedavi
sonrast belirgin ve istatistiksel olarak anlaml bir azalma
saptand (6.9 + 1.8 mg/dL vs. 6.1 + 1.6 mg/dL, p<0.001).
Alt grup analizlerinde, diyabetes mellitus varlifina gore
yapilan degerlendirmede, tirik asit diizeylerindeki azalma
her iki grupta da benzer diuzeyde gézlenirken (p=0.64),
eGFRdeki artisin diyabetik hastalarda daha belirgin
oldugu saptand: (p=0.04). Kronik bébrek hastaligi olan
hastalarda ise eGFR degisiminin daha siirli oldugu
gozlendi, ancak gruplar arasi fark istatistiksel olarak
anlaml degildi (p=0.11).

Tablo 1. Hastalarin Baglangi¢ Klinik ve Demografik
Ozellikleri (n=72)

Degisken Deger

Yas (y1l) 67.4+10.2
Erkek, n (%) 40 (55.6)
Kadin, n (%) 32 (44.4)
Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 32.1+£5.6
Diyabetes Mellitus, n (%) 42 (58.3)
Hipertansiyon, n (%) 50 (69.4)
Kronik Bobrek Hastalig1, n (%) 26 (36.1)

Tablo 2. SGLT?2 inhibitorii Oncesi ve Sonras:
Biyokimyasal Parametrelerin Kargilagtirilmasi

Parametre Baslangi¢ Takip (1-3 ay) | p degeri
Kreatinin (mg/dL) | 1.21 (0.9-1.8) | 1.18 (0.9-1.7) | 0.08
;ijR (L1731 5 4+ 16.2 61.7+17.1 0.03
Sodyum (mmol/L) | 137.8 +3.4 1382+3.1 0.21
Potasyum (mmol/L) | 4.6 3.8-5.3)  |4.5(3.7-5.1) | 0.09

Urik Asit (mg/dL) | 6.9+ 1.8 6.1+1.6 <0.001
Tartisma: Bu retrospektif pilot calismada, duasuk

ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi (HFrEF) hastalarda
SGLT?2 inhibitéri baglanmasinin erken dénemde renal
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fonksiyon, elektrolit dengesi ve urik asit duzeyleri
tzerindeki etkileri degerlendirildi. Caligmamizin baglica
bulgular;; SGLT2 inhibitérii tedavisi sonrasi eGFRde
hafif ancak anlamli bir artig goézlenmesi, elektrolit
parametrelerinde anlaml bir degisiklik izlenmemesi ve
en belirgin olarak serum trik asit dizeylerinde anlamh
bir azalma saptanmasidir.

SGLT2 inhibitorlerinin HFYEF tedavisindeki etkinligi, son
yillarda yayimlanan buyik 6l¢ekli randomize kontrollu
¢alismalar ile net bir sekilde ortaya konmustur. Ozellikle
DAPA-HF trial ve EMPEROR-Reduced trial calismalari,
bu ilaglarin kardiyovaskiiler mortalite ve kalp yetersizligi
nedeniyle hastaneye yatiglar: anlamh duzeyde azalttigini
gostermigtir. Bu gugli kanitlar dogrultusunda SGLT2
inhibitorleri, giincel ESC Kalp Yetersizligi Kilavuzu ve
ACC/AHA Kalp Yetersizligi Kilavuzu 6nerilerinde HFrEF
tedavisinin temel bilesenleri arasinda yer almaktadir.

Calismamizda eGFRde gozlenen hafif artig, SGLT2
inhibitérlerinin bébrek uzerindeki koruyucu etkileri ile
uyumlu gérinmektedir. Literatirde bu ajanlarin tedavi
baslangicinda kisa siireli ve hafif bir eGFR diisiisune yol
acabilecegi, ancak uzun vadede bobrek fonksiyonlarinin
korunmasina katki sagladigi gosterilmistir. Bu durum,
tubuloglomeriller geri  besleme mekanizmasinin
diizenlenmesi ve intraglomeriiler basincan azalmas:
ile acklanmaktadir (7,8) Bizim calismamizda erken
dénemde eGFRde artis gozlenmesi, hasta grubunun
heterojen yapisi ve gercek yasam verileri ile iligkili olabilir.

Elektrolit parametreleri agisindan degerlendirildiginde,
sodyum ve potasyum duzeylerinde anlaml bir degisiklik
izlenmemesi dikkat cekicidir. SGLT2 inhibitérlerinin
osmotik ditirez ve natriiirez etkilerine ragmen, klasik
dituretiklere kiyasla elektrolit dengesini daha stabil
tuttugu bilinmektedir (9) Ozellikle potasyum diizeyleri
uzerindeki notr veya hafif diisiiriict etkileri, bu ajanlarin
hiperkalemi riskini artirmadan kullanilabilmesine olanak
saglamaktadir. Calismamizda potasyum dizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli olmayan hafif bir azalma
egilimi izlenmesi de bu verilerle uyumludur.

Calismamizin en dikkat ¢ekici bulgularindan biri, serum
urik asit duzeylerinde gozlenen anlaml azalmadir. SGLT2
inhibitérlerinin trik asit duzeylerini dusuriica etkisi
daha 6nce ¢esitli calismalarda gosterilmis olup, bu etkinin
artmug urikoziiri ile iligkili oldugu dugtnilmektedir (10)
Urik asit dizeylerindeki azalmanin, oksidatif stresin ve
inflamasyonun azaltilmas: yoluyla kardiyovaskiler ve
renal sonuglar tizerinde olumlu etkiler saglayabilecegi
6ne suriulmektedir. Bu nedenle, ¢calismamizda gézlenen
urik asit dustust, SGLT2 inhibitérlerinin kardiyorenal
koruyucu etkilerinin biyokimyasal bir yansimas: olarak
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degerlendirilebilir.

Alt grup analizlerinde diyabetes mellitus varhigina
gore eGFR degisiminin farkliik gostermesi, SGLT2
inhibitérlerinin metabolik etkileri ile iligkili olabilir.
Diyabetik hastalarda bu ajanlarin glisemik kontrol ve
intrarenal hemodinami tzerindeki etkilerinin daha
belirgin olmasi, renal yanitin daha giicli gozlenmesine
katk: saglamis olabilir. Bununla birlikte, kronik bébrek
hastalig1 olan hastalarda eGFR degisiminin daha sinirh
olmasi beklenen bir durumdur ve bu bulgu da mevcut
literatiir ile uyumludur.

Bu calismanin bazi sinirhiliklar: bulunmaktadir. Oncelikle,
retrospektif ve tek merkezli bir tasarima sahip olmasi,
nedensellik iligkisi kurulmasini sinirlamaktadir. Ayrica
hasta sayisinin nispeten disitk olmasi ve takip stresinin
kisa olmasi, elde edilen bulgularin genellenebilirligini
kisitlayabilir. Bununla birlikte, gercek yasam verilerine
dayanmasi ve erken dénem biyokimyasal degisiklikleri
degerlendirmesi ¢aligmanin gucli  yonleri arasinda
sayilabilir.

Sonu¢ olarak, HFrEF hastalarda SGLT2 inhibitéri
baslanmasi, erken doénemde renal fonksiyonlarda
stabilizasyon, elektrolit dengesinde korunma ve 6zellikle
serum trik asit diizeylerinde anlamli azalma ile iligkilidir.
Bu bulgular, SGLT2 inhibitérlerinin kardiyorenal
koruyucu etkilerinin erken biyokimyasal yansimalarini
desteklemektedir. Daha genis 6rneklemli ve prospektif
caligmalar ile bu bulgularin dogrulanmas: gerekmektedir.
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ENFEISSiYON HASTALIKLARI .
KONSULTASYONLARI: HASTANE 1§ AKISI VE
BAKIM KARMASIKLIGININ GOSTERGELERI

Emel Giirciioglu*

'Bursa Sehir Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji
Klinigi, Bursa, Tiirkiye, ORCID 0000-0001-9101-5619

Ozet:

Amag: Bu calisma, enfeksiyon hastaliklarnn konstltasyonlarinin
hastane is akig1 ve klinik karar siireclerindeki rolinu degerlendirmeyi
ve Ozellikle uzman erigiminin siirh oldugu ortamlarda Elektronik
Saghk Kaydi (EHR) tabanh klinik karar destek sistemleri icin veri
temelli bir zemin olugturmay: amaclamigtar.

Materyal Metod: Bu retrospektif calismada, hastane bilgi yonetim
sistemi kayitlar1 kullanilarak 16.430 hastaya ait 39.275 enfeksiyon
hastaliklar1 konstiltasyon istemi analiz edildi. Pediatrik hastalar ve
6zel immiunsiiprese hasta birimleri ¢caligma dig1 birakildi. Konstiltasyon
hacmi, istem yapilan birimlerin dagilimi, én tamilar, konstiltasyon
amaglari, hasta 6zellikleri ve hastane i¢i mortalite ile iligkili faktérler
degerlendirildi. Cok degigkenli lojistik regresyon modelleri hastane
bloklari i¢in ayr1 ayr1 olusturuldu.

Bulgular: Toplam 16.430 benzersiz hastaya ait 39.275 konsiiltasyon
kaydi incelendi. Hasta yas1 18-110 yil arasinda degismekteydi
ve ortalama konsiiltasyona erisim stresi 82,2 + 64,3 dakikaydi.
Konsiiltasyon istemleri en sik cerrahi kliniklerden (%43,8), ardindan
yogun bakim initelerinden (%37,6) ve dahili/medikal kliniklerden
(%18,6) kaynaklandi. En sik endikasyon pnémoniydi (%30,5); bunu
genel/belirtilmemis enfeksiyonlar (%25,4), deri ve yumusak doku
enfeksiyonlar1 (%17,2), iriner sistem enfeksiyonlar1 (%13,7) ve
sepsis (%13,1) izledi. Konsiiltasyon amaglari, birbirini diglamayan
bilesenler olarak tedavi, tanisal degerlendirme ve klinik yénlendirmeyi
iceriyordu. Konsiiltasyon zamanlamasi, yogun bakim iligkili
konsiiltasyon, tanisal profiller, konsiiltasyon amaglar1 ve mortalite
agisindan blok diizeyinde anlamh farkhiliklar saptandi. Yas ve yogun
bakim iligkili konstltasyon her iki blokta da mortalite ile bagimsiz
olarak iligkiliyken, konsiiltasyona erigim siiresi ve COVID-19 tanis
bloklara 6zgii iligkiler gosterdi.

Sonug: Enfeksiyon hastaliklar1 konsiiltasyon oérintileri yalnizca
tanisal talebi degil; ayn1 zamanda olgu agirligini, yogun bakim iligkili
bakimi, konstltasyon zamanlamasini ve hastane i¢indeki konumu da
yansitmaktadir. Bu bulgular, klinik ve organizasyonel degiskenlerin
seffaf, EHR tabanlh karar destek modellerine entegre edilmesini
desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Enfeksiyon hastaliklarn konsiltasyonu;
COVID-19; yogun bakim; hastane organizasyonu; mortalite; yapay
zeka; klinik karar destegi.

Girig: COVID-19 pandemisi sirasinda hastaneler hasta
akisi, enfeksiyon kontrol uygulamalar: ve antimikrobiyal
kullanim  agisindan  belirgin  degisikliklerle kars:

kargiya kaldi. Bu degisiklikler, enfeksiyon hastaliklari
konsultasyonlarinin istenme ve sunulma bicimini de
etkiledi. Enfeksiyon hastaliklar1 uzmanlarina erigimin
sinirl oldugu merkezlerde gecikmis konstiltasyon, saglik
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hizmeti iligkili enfeksiyonlarin ve antimikrobiyal direncli
patojenlerin yénetimini zorlagtirabilir (1-3). Bu nedenle
konsiiltasyon siiregleri yalnizca klinik bir hizmet olarak
degil, hastane is akis1 ve enfeksiyon yoénetiminin bir
parcast olarak da degerlendirilmelidir.

Enfeksiyon = hastaliklari  uzmanlarindan  siklikla
antimikrobiyal secimi, tedavi degisikligi, kaynak
kontrolii, mikrobiyolojik sonuglarin yorumlanmas: ve
klinik kottulesmenin degerlendirilmesi gibi karmasik
kararlarda destek istenir. Konsiiltasyon talebi arttiginda,
elektronik saglik kayd:i tabanli araglar yiiksek riskli
hastalarin belirlenmesine ve konsiiltasyon istemlerinin
onceliklendirilmesine yardimc olabilir (4,5). Ancak bu
araclar yalmizca ¢iktilari anlagilir ve klinik olarak giivenilir
oldugunda yararhidir. Hangi klinik degiskenlerin karara
katkida bulundugunu géstermeyen 6ngérii modellerinin
hekimler tarafindan gtvenilmesi ve gunlik pratikte
kullanilmas: gii¢ olabilir (5).

Bu nedenle karar destek modelleri gelistirilmeden
once, rutin olarak erigilebilen hangi konsiiltasyon
degiskenlerinin klinik riski ve hastane is akigim
yansittiginin - tamimlanmasi  gerekir. Konstltasyon
zamanlamasi, istem yapan birim, hastanin hastane
icindeki konumu, tanisal kategori ve mortalite bu amacla
pratik bir temel saglayabilir. Bu ¢aligmada, buyik bir
Ugiinci basamak hastane kompleksinde COVID-19
pandemisi sirasinda ve sonrasinda enfeksiyon hastaliklar
konsiiltasyon 6runtilerini; konsiiltasyon zamanlamasi,
istem yapan birimler, tanisal kategoriler ve mortalite ile
iligkili faktorler odaginda degerlendirdik.

Materyal Metod:

Calisma Tasarumi ve Ortami: Bu ¢alisma, 2021-2025
yillar1 arasinda yurutalen enfeksiyon hastaliklarn
konsiiltasyon hizmetlerinin retrospektif gozlemsel
bir degerlendirmesidir. Calisma, 2025 verilerine gére
toplam 1.435 yatak kapasitesine sahip biiytik bir sehir
hastanesi kompleksinde gerceklestirildi. Hastanede
18 birinci basamak, 75 ikinci basamak ve 152 tgiinci
basamak olmak tzere toplam 245 yogun bakim yatag:
bulunmaktaydi. Pediatrik hastalar, obstetrik hastalar,
fizik tedavi birimindeki hastalar ve hemato-onkoloji ile
radyasyon onkolojisi gibi birimlerde yogunlasan ileri
derecede 6zellesmis immunsiiprese hasta gruplari calisma

dig1 birakilda.

Erigkin hasta yukunt ve farkhi klinik bakim profillerini
temsil eden iki hastane blogu analize dahil edildi. A Blok
, 250 yatak ve 45 yogun bakim yatagina sahipti ve temel
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olarak kardiyopulmoner ve medikal erigkin hastalarin
izlendigi bir alani temsil ediyordu. B Blok , 258 yatak ve
59 yogun bakim yatagina sahipti ve agirlikli olarak cerrahi
ve kritik bakim erigkin hasta akisgim1 yansitiyordu (Ek
Tablo S1). Iki blok arasinda yogun bakim organizasyonu
agisindanyapisalbirfarklilikdabulunmaktaydi. BBlok’taki
yogun bakim yataklar1 buytuk o6lcide Anesteziyoloji
ve Reanimasyon ekibinin birincil yénetimi altindayds;
bu durum daha yitksek yogunlukta kritik hastalik,
perioperatif izlem veya ¢oklu organ destegi gerektiren
hastalarin kabul éruntisini olusturmus olabilir. Buna
karsilik A Blok’taki yogun bakim hastalar1 ¢ogunlukla
ilgili kardiyopulmoner veya medikal uzmanliklarin
yogun bakim servislerinde izlenmekte, Anesteziyoloji ve
Reanimasyon ekibi ise bu hastalara konsiiltasyon destegi
vermekteydi. COVID-19 pandemisi sirasinda her iki blok
ana klinik hasta profillerini siirdiirmekle birlikte erigkin

COVID-19 olgulari ve yogun bakim gerektiren COVID-19
hastalar1 i¢in de temel bakim alanlari olarak hizmet verdi.
Bu nedenle bu iki blok, erigkin bakim yukind, yogun
bakim iligkili klinik karmasikligi, bloklar arasindaki
organizasyonel farkliliklar: ve pandemi dénemindeki ek
COVID-19 iligkili bakim ytkani degerlendirmek tzere
caligmaya dahil edildi.

Analizin  birincil  birimi  enfeksiyon  hastaliklar
konstiltasyon istemiydi. Bu yaklasim, konsiltasyon
hizmetinin is yikina, istem 6zelliklerini ve klinik
kaynaklarini degerlendirmek amacayla segildi. Aym
hasta i¢in tekrarlayan konstltasyonlar hizmet yiikiintin
ve klinik izlem karmagikliginin bir parcas: olarak kabul
edildi. Mortaliteden iligkili analizler bireysel hasta
diizeyinde yapilda.

Yas, cinsiyet, hastane blogu, konsiltasyon yili,
konstiltasyona erisim suresi, istem yapan klinik birim,
yogun bakim durumu, tamisal kategori, konstltasyon
amaci, COVID-19 tanisi ve mortalite degerlendirildi.
Konsiiltasyon siiresi, hastane bilgi yonetim sisteminde
kaydedilen konstiltasyon istemi ile enfeksiyon hastaliklar:
boélumu tarafindan verilen yamit veya konsiiltasyonun
tamamlanmas1 arasindaki zaman araligi olarak
tanimlandi.

Konsiiltasyon istemi diizeyinde yogun bakim durumu,
istemin yogun bakim tinitesinden kaynaklanmas: olarak
tanimlandi. Hasta dizeyinde yogun bakim durumu ise
calisma stresi boyunca en az bir yogun bakim kaynakli
konstiltasyon isteminin bulunmas: olarak tanimlandi.

Tanisal kategoriler, konstiltasyon istem alanlarinda
kaydedilen 6n tanilar, klinik endikasyonlar veya serbest
metin bilgilerinden turetildi. Bu kategoriler pnémoni,
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Uriner sistem enfeksiyonu, deri ve yumugak doku
enfeksiyonu, sepsis, abdominal enfeksiyon, nérolojik
odak, kemik-eklem enfeksiyonu, viral enfeksiyon, ates/
gozlem ve genel ya da tamimlanmamis enfeksiyonu
icermekteydi.

Konstltasyon istemleri yalmizca anahtar kelime
taramasiyla degil, aymi zamanda Kklinik baglam ve
istem gerekeceleri dikkate alinarak degerlendirildi. Bu
degerlendirmeye gore konsiiltasyon amaglari ¢ ana
grupta siniflandirildi: tedavi odakls, tan1 odakl ve klinik
odakliistemler (Ek Tablo S2). Tedavi odakliistemler baglica
antimikrobiyal tedavinin baslatilmasi, degistirilmesi,
de-eskalasyonu, siiresinin belirlenmesi veya taburculuk
sonrast planlanmasiyla iligkiliydi. Tani1 odakli istemler
olasi enfeksiyonun degerlendirilmesini, ates veya akut faz
reaktanyuksekligini, kaltarpozitifligininklinikyorumunu
ve enfeksiyon odaginin aragtirilmasini iceriyordu. Klinik
odakli istemler ise klinik kottlesme, tedaviye yanitsizlik,
sepsis veya septik sok stphesi, yogun bakim izlemi,
postoperatif komplikasyonlar, yara veya yumusak doku
sorunlari, kaynak kontroli ya da multidisipliner karar
gereksinimi ile iligkili konstltasyonlar1 kapsiyordu. Bir
istem birden fazla gerekee icerdiginde her klinik amag
ayr bir ikili degisken olarak kodlandi; bu nedenle ayni
konstltasyon kayd: birden fazla ama¢ kategorisine dahil

edilebildi.

Tek bir konsiiltasyon istemi birden fazla tanisal kategori
veya konstiltasyon amaci icerebildiginden, bu degiskenler
uygun oldugunda birbirini diglamayan ikili degiskenler
olarak kodlandi. Bu nedenle tanisal kategoriler ve
konsiiltasyon amaglarina ait ytzdelerin toplaminin %100
olmasi beklenmedi.

COVID-19 tanisi, konstltasyon kaydinda COVID-19
iligkili tan1 kodu veya dokiimantasyon bulunmasina gére
tanimlandi. Mortalitenin tanimi, hastane bilgi yénetim
sisteminde kayith taburculuk durumuna dayandirildi
ve ilgili yatis epizodu siwrasinda gerceklesen hastane igi
mortaliteyi temsil etti.

Istatistiksel Analiz: Sirekli degiskenler ortalama =+
standart sapma (SS) veya medyan ve ¢eyrekler aras1 aralik
(IQR) ile ozetlendi; kategorik degiskenler say1 ve yuizde
olarak sunuldu. Bloklar arasi karsilagtirmalarda Mann-
Whitney U testi ve ki-kare testi kullanildi. Mortalitenin
bagimsiz risk faktorlerini belirlemek icin her blok i¢in ayr1
cok degiskenli lojistik regresyon modelleri olusturuldu.
Modellere yas, yogun bakim durumu, konsultasyon stiresi,
COVID-19 tanisi ve konstltasyon yili dahil edildi. Yag her
10 yillik artiga, konstiltasyon siiresi ise her 60 dakikalik
artisa gore Olceklendirildi. Konstltasyon yili stirekli
degisken olarak modele alindi. Sonuglar olasilik oram
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(OR), %95 guven araligi ve p degeri olarak raporlanda.

Bulgular: Her iki bloktan 16.430 benzersiz hastaya ait
toplam 39.275 enfeksiyon hastaliklari konstiltasyon kayd:
incelendi. Hasta yas1 18-110 yil arasinda degismekteydi.
Ortalama konstltasyona erigim siresi 82,2 + 64,3
dakika, medyan siire ise 64 dakikaydi (Q1-Q3: 30-121;
aralik: 1-294). Konsiiltasyon istemleri en sik cerrahi
bolimlerden (%43,8; 17.189), ardindan yogun bakim
unitelerinden (%37,6; 14.761) ve medikal béliimlerden
(%18,6; 7.305) kaynakland: (Tablo 1).

En stk konstltasyon nedeni pnémoni iligkili
degerlendirmeydi (11.977; %30,5). Bunu genel veya
tanimlanmamis enfeksiyon istemleri (9.990; %25,4),
deri ve yumusak doku enfeksiyonlar1 (6.741; %17,2),
iriner sistem enfeksiyonlar1 (5.376; %13,7) ve sepsis
(5.143; %13,1) izledi. Konsiiltasyon amaglar: istemlerin
%59,5'inde tedavi iligkili, %60,9'unda tanisal ve
%57,2sinde klinik yénlendirme bilesenleri iceriyordu.
Tamisal kategoriler ve konstltasyon amaglar1 birbirini
dislamadigindan aymi kayit birden fazla kategoriye
dahil edilebildi ve ytizdelerin toplaminin %100 olmas:
beklenmedi (Tablo 1). Konstiltasyona erigim siiresi Tablo
1'de konsultasyon kayd: diuzeyinde, Tablo 2'de ise hasta
duzeyinde 6zetlendi; bu nedenle 6zet degerler tablolar
arasinda farklilik gostermektedir.

Hasta diizeyinde, A Blok ve B Blok arasinda konsiiltasyon
siiresi, yas, cinsiyet, yogun bakim durumu, istem yapan
birim dagilimi, tanisal kategoriler, konsiiltasyon amaglar:
ve mortalite agisindan anlaml farkliliklar gézlendi (Tablo
2).

COVID-19 tamisi olan hastalar ayr1 olarak dege-
rlendirildiginde, konsiiltasyon kayitlarinin  baglica
2021-2022 doéneminde yogunlagtifi goriulda. A Blok
"ta COVID-19 tanisi olan 697 benzersiz hasta i¢in 1.326
konstiltasyon kayd: belirlenirken, B Blok'da 383 benzersiz
hasta i¢in 710 konsiiltasyon kayd: saptandi. Benzersiz
hasta diizeyinde hastane i¢i mortalite A Blok'da %7,3, B
Blok’ta%27,9idi. Mortalite 6zellikle 2021 yilinda B Blok’ta
yiitksekti; bu yilda 291 benzersiz hastanin 103’tnde 6lam
gerceklesti (Tablo 3 ve 4). COVID-19 tanili hastalarin
yillara gore dagilimi ve sonuglar1 A Blok i¢in Tablo 3’te,
B Blok i¢cin Tablo 4’te sunulmustur. Ozellikle 2023-2025
doneminde yillik hasta sayilar1 disitk oldugundan bu
yillara ait mortalite yuzdeleri dikkatle yorumlanmalidir
(Tablo 3 ve 4).

GCok degiskenli lojistik regresyon analizinde yas her iki
blokta da mortalite ile bagimsiz olarak iligkiliydi. Yastaki
her 10 yillik artig, mortalite olasiligini A Blok’ta 1,27 kat
(95% GA: 1,21-1,34; p<0,001) ve B Blok’ta
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1,25 kat (95% GA: 1,20-1,31; p<0,001) artirdi. Yogun
bakim kaynakli konsiiltasyon da her iki blokta mortalite
ile gi¢lu bi¢imde iligkiliydi (A Blok OR: 7,69, 95%
GA: 6,52-9,07; p<0,001; B Blok OR: 30,43, 95% GA:
24,39-37,96; p<0,001). Konsiltasyon siiresindeki
her 60 dakikalik artis A Blok’da mortalite ile anlamh
iligkili degildi (OR: 1,01, 95% GA: 0,96-1,07; p=0,589);
buna karsiik B Blok'ta mortalite olasiligini anlamh
olarak artirdi (OR: 1,09, 95% GA: 1,04-1,15; p<0,001).
COVID-19 tanis1 A Blok’da daha dustik mortalite olasilig:
ile iligkiliyken (OR: 0,51, 95% GA: 0,40-0,65; p<0,001), B
Blok’ta daha yuksek mortalite olasilig ile iligkiliydi (OR:
1,85, 95% GA: 1,44-2,38; p<0,001). Konstltasyon yili da
her iki blokta mortalite ile bagimsiz olarak iligkiliydi ve bu
iligki B Blok’ta daha giigluyda (A Blok OR: 1,09, 95% GA:
1,03-1,14; p=0,002; B Blok OR: 1,19, 95% GA: 1,13-1,26;
p<0,001) (Tablo 5).

Ayrica calismaya dahil edilen klinik birimler Ek Tablo
S1’de, konsiiltasyon amaci siniflandirmasinda kullanilan
operasyonel tanimlar ve anahtar kelimeler Ek Tablo S2’de
sunulmustur (Ek Tablo S1 ve S2).

Tartisma: Enfeksiyonhastaliklarikonsiiltasyonuyalnizca
nicel bir is yuku 6l¢utii olarak degil; hastane diizeyindeki
klinik yik, bakim karmagikligs ve is akisiyla iligkili
faktorlerin bir gostergesi olarak degerlendirilmelidir.
Pandemi doénemindeki deneyimimiz, konsiltasyon
trafiginin ozellikle kapasite baskisi, ani talep artiglar
ve sevk ile ig akisi stireclerindeki kesintilerle birlikte
yorumlandiginda hastane igleyigine iligkin yararlh bir bilgi
kaynagi olabilecegini gostermektedir (6,7).

Bu baglamda B Blok’ye ait bulgular dikkatle yorum-
lanmalidir. Hasta diizeyinde kaba mortalite B Blok’ta
A Blok ’dan daha yitksek degildi; aksine Tablo 2'de
gosterildigi gibi mortalite A Blok'da %13,2, B Blok’ta
%10,7 idi. Bununla birlikte ¢ok degiskenli modeller,
yogun bakim iligkili konstltasyonun ve daha uzun
konstltasyona erisim stresinin B Blok’ta mortalite
ile daha gugla iligkili oldugunu gosterdi. Retrospektif
tasarimin sinirlari icinde bu iligki nedensel bir etki olarak
yorumlanmamalidir. Daha ¢ok, mortalite ve kétii klinik
seyrin yalnizca hastanin baglangictaki hastalik agirhig:
ile agiklanamayabilecegini digiindiirmektedir. Bulgular,
istem yapan birimin hastay1 tanima diizeyinin, siirdiirtilen
klinik y6netimin uygunlugunun ve konsiltasyon
zamanlamasinin da sonuglara katkida bulunabilecegine
isaret etmektedir. Bu nedenle vurgu, bloklar arasindaki
farktan ¢ok konstltasyonun nitelifine ve istem yapan
ekibin hastanin klinik seyri tizerindeki kontroline
yapimalidir.
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Bloklar arasindaki sepsis kodlu konsiiltasyon farki kismen
klinik dokimantasyon uygulamalarindaki, yogun bakim
organizasyonundaki ve cerrahi kritik bakim hizmetlerinin
olgu karmasindaki farklhiliklar1 yansitabilir. Bu nedenle
bu bulgu, bloklar arasinda gercek sepsis insidansinin
dogrudan bir 6lgima olarak degil, organizasyonel ve
dokumantasyon iligkili heterojenligin bir isareti olarak
yorumlanmalidar.

Bu gozlem, farkli hasta gruplarinda erken enfeksiyon
hastaliklar1 konstltasyonu ile klinik sonuglar arasinda
iligki bildiren ¢aligmalarla kavramsal olarak uyumludur.
Madaline ve arkadaglari, ilk 12 saat i¢inde yapilan erken
enfeksiyon hastaliklar1 konsiiltasyonunun, 3 saatlik
sepsis tedavi paketini tamamlayan agir sepsis veya
septik sok hastalarinda hastane i¢i mortaliteyi azalttigin
gostermistir (8). Benzer sekilde Cobussen ve arkadaslari,
S. aureus bakteriyemisinde yatak bagsi enfeksiyon
hastaliklar1  konsiiltasyonunun  kilavuz =~ uyumunu
artirdigini ve 30 giinlik mortaliteyi azalttigini bildirmistir
(9). Ancak mevcut calisma belirli bir enfeksiyon grubuna
degil, tum enfeksiyon hastaliklar1 konsiiltasyon
istemlerine odaklandigindan, bu ¢aligmalarla dogrudan
nedensel bir kargilagtirma yapmak uygun degildir.

Ek olarak, B Blok’ta yogun bakim kaynakl konsiiltasyon
ile mortalite arasinda gozlenen gugli iligki (OR: 30,43),
enfeksiyon hastaliklar1 konstltasyonlarinin  yalnizca
bireysel hastalik agirhgiyla degil; bakim ortami, yogun
bakim organizasyonu ve hastane is akisiyla birlikte
degerlendirilmesi ~ gerektigini dustindiirmektedir.
Kapasite baskisi, pandemi benzeri ani talep artiglar,
yogun bakim yiki ve sevk ile is akisi siireclerindeki
kesintiler bu iligkiye katkida bulunabilecek olas1 sistem
duzeyindeki etkenler olarak dikkate alinmalidir (9).
Benzer sekilde COVID-19 tanisi ile mortalite arasindaki
iliskinin iki blokta ters yonde olmasi, mortalitenin yalnizca
tani etiketiyle agiklanamayacagini dagtindurmektedir. Bu
farklilik, taninin kendisinden ¢ok hasta yerlesimi, bakim
ortami, yogun bakim organizasyonu ve déneme 6zgii
kabul érintilerinin klinik sonuglar tizerindeki etkisini
yansitabilir. Bu nedenle yalmizca klasik klinik skorlara
dayali risk degerlendirmesi yeterli olmayabilir. ESI ve
NEWS gibi skorlama sistemleri triyaji hizlandirabilir;
ancak risk tek bir esik etrafinda sabitlendiginde, hastanin
ne kadar hizli kétiilestigini veya riskin bakim ortamina
gore nasil degistigini her zaman yakalayamayabilir (9).
Mevcut calisma bir yapay zeka triyaj modeli gelistirmemis
olsa dabulgular, EHR tabanli karar destegin yalnizca hasta
duzeyindeki klinik 6zellikleri degil; hastanin hastane
icindeki konumunu, is akigini ve bakim baglamimi da
dikkate almas: gerektigini gostermektedir (9). Bu nedenle
guvenliyapay zeka tabanli karar destek yalnizca algoritmik
dogruluga dayanmamalidir. Rutin uygulamaya uyum, kriz
donemlerinde yeniden kalibrasyon, agiklanabilirlik ve
kirilgan gruplardaki kér noktalarin azaltilmasi gibi klinik

B SALONU

ve organizasyonel gereklilikleri de hesaba katmalidir (9).

Sonug: Sonug olarak bu bulgular, enfeksiyon hastaliklar:
konstltasyon verilerinin 6zellikle uzman erigiminin
sinirli oldugu ortamlarda olgu karmasikligini belirlemek
ve risk temelli onceliklendirmeyi desteklemek icin
yararli bir temel saglayabilecegini diigindirmektedir.
Gelecekteki EHR tabanli karar destek modelleri tek
bir degiskene odaklanmamalidir. Bunun yerine hasta
dizeyindeki hastalik agirhig1 gostergeleri, sepsis ve yogun
bakim iligkili faktorler, blok veya birim diizeyindeki
farkliliklar ve dénem etkileri birlikte degerlendirilmelidir.
Bu modeller, klinisyen giivenini destekleyecek bicimde
seffaf, acgiklanabilir ve klinik olarak yorumlanabilir
tasarlanmalidir. Boyle bir yaklagim, konsiltasyon
sireglerinin buyuk salginlar veya kaynak kullaniminin
dalgalandigi donemlerde daha tutarli, standart ve
gercek klinik uygulamayla uyumlu hale gelmesine katk:
saglayabilir.

Yazar Katkilari: Kavramsallagtirma, E.G. ve A.B.; yéntem,
E.G. ve C.D,; formal analiz, E.G.; arastirma, E.G., A.B.
ve C.D.; veri duzenleme, E.G.; ilk taslagin yazimi, E.G.;
yazinin gozden gecirilmesi ve diuzenlenmesi, E.G., A.B.
ve C.D.; stipervizyon, A.B.; proje yonetimi, E.G. Tum
yazarlar makalenin yayimlanacak versiyonunu okumusg
ve onaylamigtir.

Finansman: Bu aragtirma herhangi bir dis finansman
almamugtir.

Etik Kurul Beyani: Bu ¢aligma Helsinki Bildirgesi'ne uygun
olarak yurutilmiig ve Bursa $ehir Hastanesi Bilimsel
Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmigtir (onay
numarasi: 2026-02/13; onay tarihi: 21 Ocak 2026).

Aydinlatilmis  Onam Beyanmi: Calismanin  retrospektif
tasarimi ve anonimlegtirilmis rutin hastane verilerinin
kullanilmasi  nedeniyle hasta onami  gerekliligi
kaldirilmigtir.

Veri Erigilebilirligi Beyam: Bu c¢alismada olugturulan
ve/veya analiz edilen veri setleri kurumsal ve gizlilik
kisitlamalari nedeniyle kamuya acik degildir; ancak makul
talep tizerine ve ilgili kurumun izniyle sorumlu yazardan
temin edilebilir.

Cikar Catismasi: Yazarlar herhangi bir ¢kar catigmasi
olmadigini beyan eder.
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Tablo 1. Genel Enfeksiyon Hastaliklar1 Sepsis, n (%) 1.800(11,0) | 11(01) 1789 (20,1) <0,001
Konsiiltasyon Yiikii . .
— Abdominal enfeksiy- | co1 (34 | 435 (5,9) 126 (1,4) <0,001
Degisken Toplam on, n ()
Toplam konsiiltasyon kaydi, n 39.275 Norolojik odak, n (%) | 75 (0,5) 62 (0,8) 13(01) <0,001
x _ Kemik-eklem enfek-
Yas araligi, yil 18-110 siyonu, n (4 1.361(83) | 1.195(159) | 166 (1,9) <0,001
Konstltasyona erisim suresi, dk, ortalama = SS 82,2 + 64,3 - ;
- o viral enfeksiyon, 1324(81) |863(115) | 461(52) <0001
Konsiiltasyona erisim siiresi, dk, medyan (Q1-Q3) | 64 (30-121) n (%
Konsiltasyona erisim siiresi, dk, aralik 1-294 Ates/gozlem, n (%) 1.908(11,6) | 1.277 (17,0 631(7,1) <0,001
Yogun bakim {nitesi istemleri, n (%) 14.761 (37,6) ?:;neqlga:l(glan_ 4294(261) | 1.110(148) | 3184(357) <0,001
Medikal bolim istemleri, n (%) 7.305 (18,6) Tedavi odakl istem
. ) " | 9.942(605) | 4.396 (585) | 5.546 (62,2) <0,001
Cerrahi balim istemleri, n (%) 17.189 (43,8) n (%)
Pnomoni, n (%) 11977 30,5) o OISt | 9448(575) | 5387717 | 40610456 | <0001
Uriner sistem enfeksiyonu, n (%) 5.376(13,7) Klink odakll Istem
Deri ve yumusak doku enfeksiyonu, n (%) 6.741(17,2) n (%) 8829(537) | 4796(638) | 4033(452) <0001
Sepsis, n (%) 5143(131) H""I?tane(;;'i mor- 1.948(11,9) | 990(132) | 958(10,7) <0001
talite, n ) ' ' ' '
Abdominal enfeksiyon, n (%) 1.199 (3,1)
Nérolojik odak, n (%) 2321(0,6) Not. Siirekli degiskenler toplam stitununda ortalama + SS ve medyan (Q1-
X - Q3), grup stitunlarinda ise mevcut kaynak veriye gére medyan (Q1-Q3) olarak
Kemik-eklem enfeksiyonu, n (%) 3.036(7,7) sunulmusgtur. Kategorik degiskenler n (%) olarak verilmistir.
viral enfeksiyon, n (%) 2.383(6,1)
’
Ates/gozlem, n (4 4386 (112) Tablo 3. A Blokyda COVID-19 Tanili Olgularin
Dagilimi ve Sonuglar:
Genel/tamimlanmamis, n (%) 9.990 (25,4) -
- - Degigken Genel 2021 2022 2023 2024 2025
Tedavi odakli istem, n (%) 23.359(59,5) Consillt
onsiiltasyon
Tani odakli istem, n (%) 23.926 (60,9) kayd, n 1326 | 910 331 |18 59 7
Klinik odakl istem, n (%) 22.461 (57,2) i _
Eae’:fers'z has- | gg7 502 159 |9 24 3
Not. Tanusal kategoriler ve konsiiltasyon amaci kategorileri birbirini diglamayan | ..
degiskenler olarak kodlandigindan yiizdelerin toplami %100 degildir. olam, n 51 22 23 2 4 0
Hastane ici
R 73 44 145 22,2 16,7 0
Tablo 2. A Blok ve B Blok Arasinda Hasta mortalite, %
Diizeyinde Karsilastirma Kadin cinsiyet, | 290 _ _ _ _ _
Degisken Toplam A Blok B Blok _dederi n (41,6)
o (N=16.430) | (n=7517) | (n=8.913) p-ded Erkek cinsiyet, | 407 ~ ~ ~ ~ ~
Konsiiltasyona 358+ nt 58.4)
erisim sdresi, dk (3'3205_;%? 73(33-137) | 60(28-115) <0001 Yas, ortalama + | 66,8 + _ _ _ _ _
SS, il 15,4
654+ 16,7; ~ ~ .
Yas, y|| 68 (56-77) 71 (61-79) 66 (53-75) 0,001 ;ﬁ% medyan' 68'1 _ _ _ _ _
Kadin cinsiyet, n (% | 6.654 (40,5) | 2.842 (37,8) | 3.812(42,8) <0,001
- Hasta basina
Erkek cinsiyet,n (%) | 9.776 (59,5) | 4675 (62,2) | 5.101(57,2) <0,001 konsiiltasyon, | 1 _ _ _ _ _
Yogun bakim iliskili . medyan
konsiiltasyon, n (% 4.741 (28,9) | 2.351(31,3) 2.390 (26,8) 0,001
Hasta basina
Cerrahi boldm 8421(51,3) | 1.898(252) | 6523(732) <0,001 konsiltasyon, | 1-11 - - - - -
istemi, n (%) aralik
Pnémoni, n (%) 4752(289) | 3979(529) | 773(8,7) <0,001
Uriner sistem
enfeksiyonu, n (4 2.478(15,1) | 979 (13,0) 1.499 (16,8) <0,001
Deri ve yumusak
doku enfeksiyonu, 2.880(17,5) | 1.484(19,7) 1.396 (15,7) <0,001
n (%)
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Tablo 4. B Blok’ta COVID-19 Tanili Olgularin

Ek Tablo S1. A Blok ve B Blok’a Dahil Edilen Klinik

Dagilimi ve Sonuglar: Birimler

Degisken Genel 2021 2022 2023 2024 2025 A Blok B Blok
Konsiiltasyon 710 493 187 7 19 4 G6gls Hastaliklari Uroloji
kaydi, n R - .

y Kardiyoloji Genel Cerrahi
Benzersiz has-
tan 383 291 78 3 10 1 Kulak Burun Bogaz Cerrahi Onkoloji
alam. n 107 103 0 0 3 1 Kalp ve Damar Cerrahisi Gastrointestinal Cerrahi

o _ Gogus Cerrahisi Beyin ve Sinir Cerrahisi
Hastaneicimor- | 57 g 354 0 0 300 | 1000 — - — _ -
talite, % Gogis Hastaliklar Yogun Bakim Unitesi Ortopedi ve Travmatoloji
Kadin cinsiyet, 169 _ _ _ _ _ Koroner Yogun Bakim Unitesi Yanik Servisi
n (%) (44,1) -
Mahk@m Servisi / Genel Cerrahi-Dahiliye | Yanik Yogun Bakim Unitesi

Erkek cinsiyet, 214 -
n (%) (55,9) - - - - - Cerrahi Yogun Bakim Unitesi
Yas, ortalama = 65,4 + Anesteziyoloji ve Reanimasyon
ss, yil 17,0 - - - - - Yogun Bakim Unitesi
Yas, medyan,yil | 67,4 - - - - - Genel Yogun Bakim Unitesi
Hasta basina Transplantasyon |/ Nefroloji-
konsdultasyon, 1 - - — - - Genel Cerrahi
medyan
Hasta basina Not. A Blok ve B analize dahil edilen erigkin yatan hasta bakim alanlarini temsil
Konsiiltasyon 1-15 _ _ _ _ _ etmektedir. Pediatrik, obstetrik, fizik tedavi, hemato-onkoloji, radyasyon
aralik ' onkolojisi ve diger ileri derecede 6zellesmis immiunsiiprese hasta birimleri

Not. Mortalite benzersiz hasta diizeyinde hesaplanmis olup taburculuk
durumuna gore hastane i¢i mortaliteyi yansitir. Konsiiltasyon kayitlar:
tekrarlayan konstltasyon istemlerini, benzersiz hastalar ise hasta diizeyindeki
sayilar1 temsil eder. Ozellikle 2023-2025 yillarinda hasta sayilar ¢ok diisiik
oldugundan bu yillara ait ytizdeler dikkatle yorumlanmalidur.

Tablo 5. Hastane ici Mortalitenin iligkili
Faktorlerine Ait Cok Degiskenli Lojistik Regresyon

Analizi
A B Blok
Degisken Blok | 95% GA p-degeri 95% GA | p-degeri
OR
AOR

Yas (10 yillik 127 | 121-134 | <0001 | 125 | %% | <oo01
artis basina) 131
En az bir yogun 2439-
bakim kaynakh 7,69 6,52-9,07 | <0,001 30,43 ! <0,001

. 37,96
konsdltasyon
Konsultasyona 104-
erisim suresi (60 | 1,01 0,96-1,07 | 0,589 1,09 ! <0,001

1,15
dk artis basina)
1,44-

COVID-19 tanisi 051 0,40-0,65 | <0,001 1,85 538 <0,001
Konsditasyon 113-
yili (takvim yili 1,09 1,03-1,14 | 0,002 1,19 1'26 <0,001
basina) '

Not. Sonu¢ degiskeni, taburculuk durumuna gére tamimlanan hastane ici
mortalitedir. Yogun bakim durumu, yogun bakim initesinden kaynaklanan
en az bir konsiiltasyon isteminin bulunmasi olarak tanimlanmigtir. COVID-19
tanisy; tani, konsiiltasyon tanisi, konsiiltasyon istem nedeni veya istem yapan
birim alanlarinda COVID iligkili metin veya kodlara gére belirlenmistir.
Yas 10 yillik artis, konsiiltasyona erigim siiresi 60 dakikalik artig tizerinden
Slgeklendirilmis ve konsiiltasyon yili siirekli degisken olarak modellenmisgtir.
OR, olasilik orani; GA, giiven araligy; YBU, yogun bakim tnitesi.

calisma dig1 birakilmigtir.

Ek Tablo S2. Konsiiltasyon Amacinin
Siniflandirilmasinda Kyllamlan Anahtar Kelimeler
ve Ifadeler

Siniflandirmada kullanilan
anahtar kelimeler ve if-
adeler

Konsiiltasyon amaci

Kategorisi Operasyonel tanim

Antibiyotik baslanmasi; an-
tibiyotik recetesi; antibiyotik
ayarlamasi; antibiyotik éner-
isi; antibiyotik degisikligi;
antibiyotik revizyonu; am-
pirik tedavi; hedefe yénelik
tedavi; kulttre dayal tedavi;
tedavi ayarlamasi; tedavi
degisikligi; tedavi stresi,
tedavi devami; tedavinin
kesilmesi; de-eskalasyon;
eskalasyon; intravendz te-
davi; oral tedavi; oral gegis,
taburculuk tedavisi; tabur-
culuk antibiyotigi; recete
onerisi; profilaksi; preoper-
atif profilaksi; postoperatif
antibiyotik; antifungal teda-
vi; antiviral tedavi.

Bilinen veya supheli
enfeksiyonu olan
hastalarda anti-
mikrobiyal tedavinin
baslatilmasi, ayarlan-
masi, degistirilmesi,
de-eskalasyonu,
surdirilmesi, stresi-
nin planlanmasi,
intravendéz tedaviden
oral tedaviye gecis
veya taburculuk
tedavisi planlamasi
icin istenen konsuilta-
syonlar.

Tedavi odakl konsul-
tasyonlar
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Enfeksiyon agisindan 6.  Hadano Y Matsumotg T Non-infe.ctious dz:seases in infect.ious disgase
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odak arastiriimas; odak pone.0295708 PubMed PMID: 38064467.
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Tani odaki konsiia- | SN NEUSSINMENVa | ycopie irce oreme Feb 1;103:308-15. doi:10.1016/j.1jid.2020.11.199 PubMed PMID:
syonlar inflamatuvir me Ulary | kan kiiltirinde treme; idrar 33278619.
orumlamak amgm |a | Klltirande dreme; yara 8. Madaline T, Wadskier Montagne F, Eisenberg R, Mowrey W, Kaur J,
i};tenen Konsillta y kultdrinde Ureme; balgam Malik M, et al. Early Infectious Disease Consultation Is Associated
syonlar. k“'t_“!'“_']?e dreme; kiltar . with Lower Mortality in Patients with Severe Sepsis or Septic Shock
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gorantileme énerisi. mumec.nl.
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alinamamast, tedavi Mortality in Hospitalized Patients With Gram-negative Bloodstream
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Ozet:

Amag: Kolorektal adenomatéz poliplerde displazi varhig: ile miisin
kaybi1 ve rutin hemogramdan tiretilen hemato-inflamatuvar
belirtecler arasindaki iligkinin degerlendirilmesi amaglanda.

Materyal Metod: Tek merkezli retrospektif ¢alismada kolonoskopi
sonrasi patoloji sonucu bulunan 220 polip kaydi tarandi. Histopatolojik
olarak adenomatéz veya serrated adenomatéz polip spektrumunda yer
alan ve displazi derecesi kodlanmig 126 olgu analize alindi. Displazi
varlig, digstk/orta/yiiksek dereceli displazi kodlarindan herhangi
birinin bulunmasi; yiksek dereceli displazi ise derece 3 olarak
tanimlandi. Misin kaybi, diyabetes mellitus, hipertansiyon ve es
zamanli laboratuvar parametreleri kaydedildi. Notrofil/lenfosit orani,
sistemik immiin-inflamasyon indeksi ve HALP skoru hesaplandi.

Bulgular: Olgularin medyan yas1 63 yil (IQR: 55-70) idi ve 82/126’s1
(%65,1) erkekti. Displazi 80 olguda (%63,5), yitksek dereceli displazi
30 olguda (%23,8) saptandi. Misin kayb: displazi bulunan olgularda
displazi olmayanlara gére daha sikt1 (36/79 (%45,6) ve 6/46 (%13,0),
p<0,001). Hemoglobin ve HALP skoru displazi grubunda daha dusiikti
(sirasiyla p=0,024 ve p=0,012); nétrofil/lenfosit orani ve sistemik
immiun-inflamasyon indeksi agisindan anlamh fark izlenmedi. Cok
degiskenli analizde miisin kayb: hem displazi varligi (aOR: 5,29; %95
GA: 1,99-14,09; p<0,001) hem de yiiksek dereceli displazi (aOR: 7,50;
%95 GA: 2,93-19,20; p<0,001) ile bagimsiz iligkiliydi.

Sonug: Kolorektal adenomatéz poliplerde miusin kayb: displazi ve
yitksek dereceli displazi ile giiclii iligki gostermektedir. Rutin hemato-
inflamatuvar indekslerin katkisi simirh gériinmekle birlikte, HALP
skorundaki dusgiikluk displazi varhigi acisindan aragtirmaya deger bir
sinyal olusturmusgtur. Bulgularin prospektif ve daha genis serilerde
dogrulanmas: gereklidir.
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Anahtar kelimeler: Kolorektal polip; adenomatéz polip; displazi;
miisin kaybi; nétrofil/lenfosit orani; sistemik immin-inflamasyon

indeksi.

Girig: Kolorektal kanser diinya capinda 6nemlibir hastalik
yikii olugturmaktadir (1). Kolorektal kanser gelisiminde
adenom-displazi-karsinom sekansi temel biyolojik
yolaklardan biridir (2,3). Bu nedenle kolonoskopide
saptanan adenomatéz poliplerin histopatolojik 6zellikleri
yalnizca tanisal degil, ayn1 zamanda risk siniflamasi ve
sirveyans planlamas: agisindan da 6nem tagir. Villoz
histoloji, buyiik polip boyutu ve yiksek dereceli displazi
klinik olarak yiksek riskli bulgular arasinda kabul
edilmekte; yuksek dereceli displazi, tam rezeksiyon
sonrasinda izlem araliginin belirlenmesinde dikkate
alinmaktadir (4).

Bununla birlikte giinluk pratikte patoloji bulgularina
eslik eden basit klinik ve laboratuvar belirteclerinin
displazi riskine katkisi yeterince net degildir. Misin
ekspresyonundaki bozulmalar kolorektal neoplastik
sirecte epitel farklhilagsmasi ve mukozal bariyer
butunlagindeki degisiklikleri yansitabilir; gtncel bir
sistematik derleme, adenomat6z poliplerde displazi
derecesi arttikca bazi musin profillerinin degistigini
gostermigtir  (5). Sistemik inflamasyonun neoplazi
biyolojisindeki rolii nedeniyle nétrofil/lenfosit orani,
platelet/lenfosit orani ve sistemik immin-inflamasyon
indeksi gibi hemogramdan turetilen parametreler de
kolorektal lezyonlarda aragtirlmistir (6,7).

Bu ¢aligmada kolorektal adenomaté6z poliplerde displazi
varlig: ile musin kayb: ve rutin hemogramdan tiretilen
hemato-inflamatuvar belirtecler arasindaki iliskinin
degerlendirilmesi amaglandu.

Materyal ve Metot: Bu calisma tek merkezli, retrospektif
ve gozlemsel olarak tasarlandi. Kolonoskopi sonrasi
patoloji sonucu bulunan toplam 220 polip kayd: tarandu.
Histopatolojik olarak adenomatéz polip, tibiiler adenom,
tubtlovilloz/villoz adenom veya serrated adenom
spektrumunda yer alan ve displazi derecesi kayith olan
126 olgu analize dahil edildi. Non-neoplastik polipler,
eksik histopatoloji kayd: olan olgular ve adenokarsinom
olarak raporlanan kayitlar analiz dig1 birakilda.
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Demografik veriler, diyabetes mellitus ve hipertansiyon
varligi, patoloji tipi, displazi derecesi, musin kayb1 ve
laboratuvar parametreleri veri setinden elde edildi.
Displazi derecesi O=yok, 1=dugiik, 2=orta ve 3=yiiksek
dereceli olarak degerlendirildi. Ana sonlanim noktas:
displazi varligiyds; ikincil analizde yiiksek dereceli displazi
ayrica degerlendirildi. Musin kayb1 patoloji raporunda
belirtilen var/yok bilgisine gére kodlandu.
Nétrofil/lenfosit orani nétrofil sayisinin lenfosit sayisina
bélunmesiyle; sistemik immun-inflamasyon indeksi
trombosit x nétrofil / lenfosit formiltyle; HALP skoru ise
hemoglobin x albimin x lenfosit / trombosit formiuliiyle
hesaplandu.

Istatistiksel analizde siirekli degiskenler medyan ve
ceyrekler arasi aralik (IQR), kategorik degiskenler say1
ve yuzde ile sunuldu. Grup karsilagtirmalarinda strekli
degiskenler i¢cin Mann-Whitney U testi, kategorik
degiskenler icin Pearson ki-kare testi veya beklenen
hiicre sayisina gore Fisher kesin testi kullanildi. Displazi
varligi ve yuksek dereceli displazi ile iligkili bagimsiz
degiskenleri degerlendirmek icin ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizi uygulandi. p<0,05 istatistiksel olarak
anlaml kabul edildi. Analizler Python 3 ortaminda scipy
ve statsmodels paketleri kullanilarak gerceklestirildi.

Bulgular: Analize dahil edilen 126 adenomatéz/serrated
adenomat6z polip olgusunun medyan yas1 63 yil (IQR:
55-70) idi; 82 olgu (%65,1) erkekti. Diyabetes mellitus
41/124 olguda (%33,1), hipertansiyon 50/124 olguda
(%40,3) mevcuttu. Displazi 80 olguda (%63,5) saptands;
bunlarin 30'u (%23,8) yuksek dereceli displazi olarak
siniflandi. Misin kaybi, miisin bilgisi mevcut 125 olgunun
42’sinde (%33,6) izlendi.

Displazi bulunan olgularda misin kayb: displazi olmayan
olgulara kiyasla belirgin olarak daha sikt1 (36/79
(%45,6) ve 6/46 (%13,0), p<0,001). Diyabetes mellitus,
hipertansiyon ve cinsiyet dagilimi agisindan gruplar
arasinda anlaml fark saptanmadi. Displazi grubunda
hemoglobin duzeyi daha digik (13,10 (12,00-14,35) ve
14,00 (12,75-15,25) g/dL; p=0,024) ve HALP skoru daha
duguktu (0,47 (0,34-0,56) ve 0,56 (0,40-0,72); p=0,012).
Nétrofil/lenfosit orani ve sistemik immiin-inflamasyon
indeksi acisindan anlaml fark izlenmedi.

Yuksek dereceli displazi analizinde de miisin kayb:
belirgin olarak daha sikt1 (20/29 (%69,0) ve 22/96
(%22,9), p<0,001). Yiiksek dereceli displazi grubunda
HALP skoru daha diisik olma egilimindeydi; ancak bu
fark istatistiksel anlamlilik sinirina ulagsmadi (0,44 (0,28-
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0,54) ve 0,51 (0,39-0,65); p=0,067).

Yas, cinsiyet, diyabetes mellitus, hipertansiyon ve
nétrofil/lenfosit orani ile duzeltilmis lojistik regresyon
analizinde miisin kaybs, displazi varligi ile bagimsiz iligkili
bulundu (aOR: 5,29; %95 GA: 1,99-14,09; p<0,001). Ay
modelde miusin kayb: yuksek dereceli displazi i¢cin de
bagimsiz belirleyiciydi (aOR: 7,50; %95 GA: 2,93-19,20;
p<0,001).

Tablo 1. Displazi varligina gore klinik 6zellikler ve
hemato-inflamatuvar belirtecler

. Displazi yok Displazi var
Degisken (n=46) (n=80) P
63,00 (55,50- 63,00 (53,75-
Yag yil 69,00 70,00) 0725
Erkek cinsiyet, n/N (%) 31/46 (67,4) 51/80 (63,8) 0,680
Diyabetes mellitus, n/N (%) 13/45 (28,9) 28/79 (35,4) 0,456
Hipertansiyon, n/N (%) 19/45 (42,2) 31/79 (39,2 0,745
Mdisin kaybi, n/N (%) 6/46 (13,0) 36/79 (45,6) <0,001
104,50 (90,75- 106,00 (89,50-
Glukoz, mg/dL 126,50) 126,50) 0802
HbAlc, % 6,05 (5,67-6,53) 5,90 (5,60-6,50) 0,681
CRP, mg/L 4,10 (1,70-7,00) 4,30 (2,00-8,00) 0374
Lokosit, 103/uL 6,90 (5,85-8,10) 6,80 (5,50-8,75) 0,864
. 14,00 (12,75- 13,10(12,00-
Hemoglobin, g/dL 15,25) 14,35) 0,024
Lenfosit, 103/uL 2,10 (1,65-2,70) 2,10 (1,45-2,55) 0,762
N6trofil, 103/pL 4,10 (3,35-5,15) 4,30 (3,30-5,65) 0,586
. 246,00 (201,50- 238,00 (199,00-
3 ) ) ) |
Trombosit, 103/pL 296,50) 30050) 0,837
10,70 (10,15- 10,80 (10,20-
MPV, fL 11,35) 12,00 0307
Notrofil/lenfosit orani 2,00 (1,64-2,32) 2,19 (1,65-2,95) 0,332
525,55 (408,84- 543,41 (399,05-
i 599,27) 729,22) 0522
HALP skoru 0,56 (0,40-0,72) 0,47 (0,34-0,56) 0,012

Veriler medyan (IQR) veya n/N (%) olarak sunuldu. Eksik veriler
nedeniyle baz1 degiskenlerde analiz sayis1 farklidir. SII: sistemik immiin-
inflamasyon indeksi; HALP: hemoglobin-albiimin-lenfosit-trombosit
skoru.
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Tablo 2. Displazi ve yiiksek dereceli displazi i¢in
¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi

" . . Yiiksek dereceli
Displazi varhgi

Degigken displazi p
aOR (%95 GA) S e

Misinkaybi | 529(1,99-1409) | <0001 7,50 (2,93-19,20) <0,001
Yas 0,99 (0,95-1,03) 0574 0,98 (0,94-1,03) 0,466
Erkek cinsiyet | 0,82 (0,35-1,94) 0655 1,28 (0,46-3,55) 0638
Diyabetes 1,49 (0,60-3,68) 0391 1,77 (0,65-4,83) 0,267
mellitus
Hipertansiyon | 0,74 (0,30-1,81) 0,511 1,05 (0,39-2,87) 0,917
'f\"’t.mf"/ len- 1 00(0,87-1.14) 0961 1,05 (0,92-1,19) 0477

osit orani

Modeller yas, cinsiyet, diyabetes mellitus, hipertansiyon, miisin kaybi ve
notrofil/lenfosit oramni icermektedir. Analize alinan olgu sayist her iki
model igin n=122'dir. aOR: diizeltilmis odds orani; GA: giiven aralig.

Cok De%iskenli Lojistik Regresyon Analizi
isplazi Varlig: Yuksek Dereceli Displazi
aOoR 5.29 (1.99-14.09) aOR 7.50 (2.93-19.20)

Musin kaybi

a0R 0.99 (0.95¢1.03) a0R 0.98 (0.94+1.03)

Yag = =
a0R 0.82 (0.35-1.94) a0R 1.28 (0.46-3.55)
Erkek cinsiyet —_——la——— —_——a—
adR 1.49 (0.60-3.68) aOR 1.77 (0.65-4.83)
Diyabetes mellitus —_— —

aoR 0.74 (0.30-1.81) aOR 1.05 (0.39-2.87)
Hipertansiyon —F———————i I

a0R 1.00 (0.87+1.14) a0R 1.05 (0.92+1.19)

Notrofil/lenfosit orani HH HH

0.25 0.5 i 2 5 10 20 0.25 05 : § 2 5 10 20
Odds oran (log dicek) Odds oran (log iek)

cinsiyet, diyabetes mellitus, miisin kaybi ve oranini 2
lunan 122 hasta Gzerinden gerceklestirilmistir. aOR: dizeltilmis odds orani; GA: given araligi.

Sekil 1. Displazi varligi ve yiiksek dereceli displazi ile iliskili
faktorlerin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi.

Tartisma: Bu tek merkezli retrospektif analizde
kolorektal adenomatéz poliplerde misin kaybinin hem
displazi varligs hem de yuksek dereceli displazi ile gii¢la
ve bagimsiz iligki gosterdigi saptandi. Buna karsilik
diyabetes mellitus, hipertansiyon, nétrofil/lenfosit orani
ve sistemik immun-inflamasyon indeksi displazi varlig:
ile anlaml iligki géstermedi.

Bulgular, adenomatéz poliplerde displazi siddetini
degerlendirmede lokal histopatolojik degisikliklerin
sistemik inflamatuvar géstergelerden daha belirgin sinyal
verebilecegini dusiindiirmektedir. Guncel sistematik
derleme ve meta-analizde MUC1 ekspresyonunun
yitksek dereceli displazili adenomlarda daha belirgin
oldugu, MUC2 ekspresyonunun ise displazi derecesi
arttikca azalabildigi bildirilmigtir (5). Caligmamizda
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saptanan musin kayb: iligkisi, farkli miusin belirtegleri
ve degerlendirme yoéntemleri kullanilmakla birlikte,
bu biyolojik egilimle uyumludur. Bununla birlikte
musin kaybinin bagimsiz bir klinik belirte¢ olarak
kullanilabilmesi  i¢in = standartlagtirilmig  patolojik
degerlendirme ve disg dogrulama gereklidir.
Hemato-inflamatuvar Dbelirtecler agisindan nétrofil/
lenfosit orani ve sistemik immin-inflamasyon indeksi
displazi gruplar arasinda anlamli farkliik gostermedi.
Kolonoskopi  popiilasyonunda  yayimlanan  giincel
bir ¢alismada da NLO, PLO, MLO ve Sii'nin malign
lezyonlar1 ayirt etme performansinin sirl oldugu
ve bu belirteclerin tek basina klinik karar araa olarak
kullanilmamasi gerektigi bildirilmigtir (6). Buna kargilik
adenoma-displazi-kanser ~ sekansimni  degerlendiren
daha eski bir calismada NLO ile lezyon siddeti arasinda
iligki saptanmigtir (7). Literatiirdeki bu farkhiliklar
hasta se¢imi, karsilagtirma gruplari ve inflamatuvar
belirteglerin 6l¢iim zamanlarindaki heterojeniteyle iligkili
olabilir. Calismamizda HALP skorunun displazi grubunda
daha digiik bulunmas: kesifsel niteliktedir ve bagimsiz
belirleyici olarak yorumlanmamalidir.

Calismanin baglhica smirliliklar1 retrospektif ve tek
merkezli tasarim, bazi degiskenlerde eksik veri
bulunmasi, polip boyutu ve endoskopik morfoloji gibi
onemli risk belirteglerinin analizde yer almamasi ve
patoloji preparatlarinin yeniden kér degerlendirmeye
tabi tutulmamis olmasidir. Buna karsin calisma,
rutin klinik veriler ile histopatolojik miusin kaybini
birlikte degerlendirmesi agisindan pratik bir 6n gozlem
sunmaktadir.

Sonug: Kolorektal adenomatéz poliplerde miisin
kayb1 displazi ve yuksek dereceli displazi ile giicla iligki
gostermektedir. Rutin hemato-inflamatuvar indeksler
icinde nétrofil/lenfosit orani ve sistemik immin-
inflamasyon indeksi displazi agisindan anlamli ayirt
edicilik gostermemistir. Musin kaybinin klinik-patolojik
risk simiflamasindaki olas: roli, prospektif ve daha genis
hasta serilerinde dogrulanmalidur.

Etik Beyan: Calisma retrospektif dosya/patoloji kayitlari
tzerindenyurutalmustir. Etikkurul onays, ilgili iniversite
etik kurulundan alinan “Kolorektal Adenomatéz

Poliplerde Yiiksek Dereceli Displazi Prediktérlerinin
Klinik ve Patolojik Agidan Degerlendirilmesi” baglikl
aragtirma onay1 kapsaminda degerlendirilmistir.

Kisisel veriler analiz éncesinde anonimlestirilmistir.
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Cikar catigmasi: Yazarlar ¢ikar catigmasi bildirmemisgtir.
Finansman: Bu ¢aligma i¢in herhangi bir finansal destek
alinmamasgtir.
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LENALIiDOMID TEDAViSi SONRASINDA STEVENS-
JOHNSON SENDROMUNU TAKLIT EDEN AGIR
MUKOKUTANOZ iLAC REAKSIYONLARI: iKi OLGU
SUNUMU

Velat Aytekin® idris Kirhan? Liitfiye Secil Deniz Balyen?

1Sanhurfa Egitim ve Arastirma Hastanesi , I¢ Hastaliklar: Klinigi,
Sanlwrfa, Tiirkiye, ORCID 0009-0003-8497-977X

’Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar: Bilim Dali, Sanhurfa,
Tiirkiye, ORCID 0000-0001-6606-6078

3Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, *Hematoloji Bilim Dali, Sanlurfa,
Tiirkiye, ORCID 0000-0002-8072-6543

Ozet: Lenalidomid, multip] miyelom basta olmak iizere cesitli
hematolojik malignitelerin tedavisinde yaygin olarak kullamilan bir
immiinomodilatér ajandir. flaca bagl dermatolojik yan etkiler sik
gorilmekle birlikte, ciddi mukokutanéz reaksiyonlar nadirdir ve
Stevens—Johnson sendromu (SJS) ile toksik epidermal nekroliz (TEN)
gibi hayati tehdit eden tablolar: taklit edebilir. Bu yazida, lenalidomid
tedavisinin baglanmasini takiben siddetli mukokutanéz reaksiyon
gelisen iki multipl miyelom olgusu sunulmustur. Ik olgu, tedavinin
ikinci haftasinda yaygin makiilopapuler dékiintii ve mukozal kuruluk
gelisen 45 yagindaki kadin hasta; ikinci olgu ise tedavinin ilk haftasinda
yaygin dokinti, agiz mukozasinda kuruluk ve dilde eritem gelisen 75
yasindaki erkek hastadir. Her iki olguda da epidermal ayrigma, nekroz
ve Nikolsky bulgusu saptanmamuig, klinik tablo SJS/TEN benzeri
agiwr ilag iligkili mukokutanéz reaksiyon olarak degerlendirilmistir.
Lenalidomid tedavisinin kesilmesi ve sistemik kortikosteroid ile destek
tedavisinin baglanmasini takiben lezyonlarda hizli gerileme izlenmis
ve tam klinik diizelme saglanmigtir. Lenalidomide bagh gelisen agir
mukokutanéz reaksiyonlarin erken taninmasi ve uygun tedavinin
gecikmeden baglanmasi, yasami tehdit eden komplikasyonlarin
6nlenmesi agisindan bityitk 6nem tagimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Lenalidomid, multipl miyelom, ila¢ ertipsiyonu,
mukokutanéz reaksiyon, Stevens-Johnson sendromu, toksik

epidermal nekroliz

Girig: fla¢ kullaniminin artmasina paralel olarak ilaglara
bagli reaksiyonlar ginumuzde 6nemli bir klinik sorun
haline gelmigtir. Deri, bu reaksiyonlarda en sik etkilenen
organlardan biri olup, ila¢ eriipsiyonlarinin tam ilag
reaksiyonlarinin  yaklagitk %30’unu olusturdugu ve
toplumda gorilme sikliginin %1-8 arasinda degistigi
bildirilmektedir (1). Lenalidomid, basta multipl miyelom
olmak uzere miyelodisplastik sendromlar ve amiloidoz
gibi hematolojik hastaliklarin tedavisinde yaygin olarak
kullanilan immiinomodiilatér bir ajandir (2). Talidomide
gore daha az yan etkisi olan ve daha iyi bir giivenlik profili
gosteren lenalidomid ayni zamanda talidomidin en gugli
analogudur (2). Lenalidomide bagh yan etkiler arasinda
kemik iligi baskilanmasi, gastrointestinal yan etkiler, deri
dokuntiisi, atriyal fibrilasyon, asteni ve lenalidomidin
uzun siire kullanilmasindan sonra periferik kandan kok
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hiicre toplama sirasinda kok hiicre veriminde diguklik
yer almaktadir (3). Lenalidomide bagh hafif, orta, agir
cilt reaksiyonlar1 goriilmekle birlikte yiksek morbidite
ve mortalite oranlarina sahip nadir mukokiitanéz
hipersensitivite reaksiyonlar1 olan Stevens—Johnson
sendromu (SJS) ve toksik epidermal nekroliz (TEN),
tablosuna daneden olabilmektedir (4-6). lacabagh gelisen
SJSve TEN, ciddi morbidite ve mortalite ile 6n plana ¢ikan
nadir mukokutanéz ilag reaksiyonlarinin en agir formunu
gostermektedir. SJS/TEN’i diger ila¢ reaksiyonlarindan
aywran en 6nemli 6zelligi derinin tamamen soyulmasidir
(4). Lenalidomid kullanan hastalarda cilt reaksiyonu
basladiginda SJS/TEN’e ilerlemeyi engellemek i¢in ilacin
erken stoplanmasi ve erken destekleyici tedavi baglamak
gerekir. Bu yazida, multipl miyelom tanili iki hastada
lenalidomid tedavisinin baglatilmasini takiben gelisen
siddetli mukokutanéz dékuntiiler SJS/TEN’e ilerlemeden
erken mudahale edilip tedavi edilmigtir. Bu olgular, SJS/
TEN spektrumuna ilerleme potansiyeli tagimas: ve erken
tani ile uygun miidahale sayesinde geri déndiriilebilir
nitelikte olmasi nedeniyle, tim hekimlerin farkinda
olmas1 gereken o6nemli bir ila¢ reaksiyonuna dikkat
cekmektedir.

Olgu 1: 45 yasinda kadin hasta, MM tanisiyla 10 mg/
gin dozunda lenalidomid tedavisi baslanmasindan
yaklagik 2 hafta sonra gelisen yaygin cilt dokintuleri ve
mukozal kuruluk yakinmalari ile bagvurdu. Dermatolojik
muayenede gévde ve ekstremitelere yayilan, simetrik
dagilimh makiilopapiiler—eritamatéz dokuntiiler
izlenirken, bil, vezikil, epidermal ayrigma veya nekroz
saptanmady; Nikolsky bulgusu negatifti ve mukozal
tutulum izlenmedi. Laboratuvar incelemelerinde tre
ve kreatinin yiiksekligi disinda o6zellik saptanmazken,
lenalidomid tedavisi kesilerek sistemik 1 mg/kg
kortikosteroid, izotonik ile intra venéz hidrasyon ve 1
mg/kg antihistaminik basland:. Izlemde cilt lezyonlarinin
ve mukozal yakinmalarin hizla geriledigi ve yedi gunlik
tedavi sonunda tam remisyon saglandig1 gézlendi. Klinik
tablo, Stevens-Johnson sendromu ve toksik epidermal
nekrolizden ziyade lenalidomid iligkili yaygin kutanéz ila¢
reaksiyonu ile uyumlu olarak degerlendirildi (Figure 1).
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Figure 1: 45 yas kadin hasta lenalidomid sonrasi yaygin
cilt dokiintiileri

Olgu 2: 75 yagsinda erkek hasta, multipl miyelom
tanisiyla 15 mg/gin dozunda lenalidomid tedavisinin
birinci haftasinda gelisen yaygin cilt dokintileri ile
birlikte agiz mukozasinda kuruluk ve dilde eritem
nedeniyle bagvurdu. Dermatolojik muayenede gévde ve
ekstremiteleri tutan, simetrik dagilimli maktlopaptler-

B SALONU

eritamatéz  dokuntiler izlenirken, bil, epidermal
ayrisma veya nekroz saptanmadi; Nikolsky bulgusu
negatifti ve okiler ya da genital mukozalarda tutulum
yoktu. Epidermal nekroliz bulgularinin bulunmamas:
nedeniyle bu ikinci olgumuzda da klinik tablo, Stevens-
Johnson sendromunu taklit eden agwr ila¢ iligkili
mukokutanéz reaksiyon olarak degerlendirildi (Figure 2).
Lenalidomid kesilerek sistemik 1 mg/kg kortikosteroid
ve antihistaminik tedavi baglandi; izlemde mukozal
ve kutanoz lezyonlarin geriledigi ve sistemik tutulum
gelismeden tam klinik diizelme saglandig: gézlendi.
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Figure 2: Lenalidomid sonrasi cit dékintast olan 75
yasinda erkek hasta.

B SALONU

Tartisma: Lenalidomid kullanimina bagli dermatolojik
yan etkiler sik gértulmekte olup bildirilen siklik oranlar:
%12-43arasindadegismektedirvecoguolgudadskintiler
tedavinin ilk ayinda ortaya ¢ikmaktadir (2). 2006 yilinda
Minnesota'da Lenalidomid kullanan hastalarda yapilmisg
retrospektif bir calismada; amiloidozlu 23 hastanin
10'unda (%43) dokintiu géralmis. Multipl miyelomlu
tanili 75 hastada ise dokintiler, yalmiz lenalidomid
kullananlarin  7’sinde (%29) ve lenalidomide ve
deksametazon kullananlarin 15’inde (%29) ortaya ¢ikmus.
Dékiintiler benzerliklerine kizamik, urtiker, dermatit,
akne ve tamimlanamayan tip olarak gruplandirilmig. 2
tane hastada agir dokuntiler nedeniyle lenalidomid kalic1
olarak stoplanmig. Hastalarin 23’iinde (%72) dékuntiiler
tedavinin ilk ayinda gériilmiis; ancak 9'unda (%28) daha
ge¢ gorilmus (6). Bizimde her iki olgumuzda tedavinin
ilk ayinda dokuntiler gorilda ve lenalidomid tedavisi
stoplandi. Bir olgumuzda agir dékintuler goruliirken bir
tanesinde ise orta derecede dokuntiileri mevcuttu. Her iki
hastamizda da tedavi ile 1 ile 2 hafta icinde gikayetlerinde
diizelme gorilda.

Ralph ve arkadaglarinin bildirdigi multiple myelom
nedeniyle lenalidomid kullanan 61 yasinda erkek
hastanin agir deri reaksiyonu gelismis. Deri bulgulari,
histopatolojik inceleme ve ila¢ 6ykisi dogrultusunda
lenalidomide bagli SJS/TEN ortiisme sendromu tanisi
konulmus. Ilacin kesilmesi, sistemik kortikosteroid
tedavisi ve destekleyici bakim ile klinik iyilesme saglanmig
ve hasta (i¢ hafta sonra taburcu edilmis (7).

Bizimde olgularimizda ge¢ kalinmasi durumunda agir
mukokutaniiz ila¢ reaksiyonundan SJS/TEN 6értigsme
sendromuna ilerleyebilirdi ancak erken miidahale ile
engellenmis oldu.

Sonug: Klinik olarak makilopapitler, trtiker benzeri,
dermatit veya akneiform paternlerde izlenebilen bu
reaksiyonlar, nadiren ciddi mukokutanéz tablolara
ilerleyebilmektedir. MM ve diger hematolojik hastaliklarin
tedavisinde lenalidomid regetelerinin artmasiyla birlikte,
ozellikle talidomid iligkili deri dékuntast 6ykust olan
hastalarda, ciddi kutanéz yan etkiler acisindan dikkatli
klinik izlem buyiik 6nem tasimaktadir. Bu iki olguda da
goruldigu uzere, erken mudahale edilmediginde hayati
risk olusturabilecek duzeyde SJS ve TEN’e ilerleme
potansiyeli tasimasi nedeniyle, tim hekimlerin farkinda
olmasi gereken acil ve hayati bir klinik durumdur.
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ATiPiK SEMPTOMLAR iLE BASVURAN iLERi EVRE
PERIFERIK T HUCRELi LENFOMA OLGU SUNUMU
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Ozet: Periferik T hiicrelilenfomalar (PTCL), heterojen yapida ve agresif
seyirli hematolojik maligniteler olup, non-Hodgkin lenfomalarin
yaklagtk %10-15’ini olusturur. Hastalik ¢ogu zaman ileri evrede,
yaygin nodal veya ekstranodal tutulum ve sistemik semptomlarla tani
almakta; baslangic bulgularinin non-spesifik olmas: tani stirecinde
gecikmelere yol acgabilmektedir. Bu olgu sunumunda, atipik karin
agris1 ile bagvuran, sistemik semptomlar, yaygin lenfadenopati,
hepatosplenomegali, sitopeniler ve kemik iligi tutulumu ile ileri evre
periferik T hiicreli lenfoma tamisi alan bir hasta sunulmustur. Olgu,
ozellikle agiklanamayan karin agrisi gibi non-spesifik yakinmalara kilo
kaybi, gece terlemesi, lenfadenopati ve hematolojik anormalliklerin
eslik ettigi durumlarda hematolojik malignitelerin ayiria tamda
mutlaka degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir. Klinik,
laboratuvar, radyolojik ve patolojik bulgularin biitincal olarak ele
alinmas1 ve multidisipliner yaklagimin benimsenmesi, PTCL gibi
agresif lenfomalarda dogru ve zamaninda tani agisindan kritik éneme
sahiptir.

Anahtar Kelimeler: Periferik T hiicreli lenfoma, lenfadenopati,
atipik semptomlar, erken tani, multidisipliner yaklagim

Giris: Periferik T hiicreli lenfomalar (PTCL), matur/
post-timik T hiicrelerinden kéken alan, heterojen yapida
ve genellikle agresif klinik seyir gésteren non-Hodgkin
lenfoma grubudur (1). PTCLler biyolojik davraniglari,
histopatolojik 6zellikleri ve Kklinik prezentasyonlar
agisindan olduk¢a degisken olup, ¢ogu zaman ileri
evrede ve yaygin sistemik tutulum ile tani almaktadir
(2). PTCL-NOS, diger iyi tanimlanmig T hiicreli lenfoma
alt tiplerine uymayan olgular i¢in kullanilan bir diglama
tanisidir ve tami surecinde morfolojik degerlendirme,
imminohistokimya, akim sitometri, klinik bulgular ve
radyolojik verilerin birlikte yorumlanmas: gerekir (1,4).
PTCL olgularinda tan streci, hastaligin nadir goérilmesi
ve baglangi¢c semptomlarinin siklikla non-spesifik olmasi
nedeniyle giiclesebilmektedir (3,4). Ozellikle erken

dénemde ortaya ¢ikankarin agris, halsizlik, kilokaybiveya
aciklanamayan sitopeniler gibi bulgular; gastrointestinal,
enfeksiyoz, inflamatuvar veya diger sistemik hastaliklarla
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karisabilmekte ve tanida gecikmelere yol acabilmektedir
(3). Bununla birlikte kilo kaybi, gece terlemesi ve
actklanamayan ates gibi B semptomlarmin varhigi,
altta yatan hematolojik maligniteler acisindan dikkatli
degerlendirme yapilmasini gerektirir (3,4).

Lenfadenopati, hepatosplenomegali ve sitopeniler
gibi bulgularin eglik ettigi olgularda, 6zellikle ileri yas
hastalarda, sistemik maligniteler ayiriaa tanida mutlaka
g6z ontnde bulundurulmahidir. PTCL-NOS olgularinda
yaygin nodal tutulum, ekstranodal tutulum, kemik
iligi infiltrasyonu ve ileri evre hastalik sik goriilebilen
ozellikler arasinda yer almaktadir (2,5). Bu baglamda
klinik, radyolojik ve patolojik bulgularin birlikte
degerlendirilmesi, dogru taniya ulagmada kritik rol
oynamaktadir (1,4).

Olgu: Altmig sekizyasindakadinhasta, 3aydirdevameden
atipik karin agris1 gikayeti ile bagvurdu. Dig merkezde bu
sikayetleri nedeniyle hastaya proton pompasi inhibit6ra
tedavisi baglanmigti. Anamnezin derinlegtirilmesinde
gece terlemeleri ve son 3 ayda yaklagik 5 kg istemsiz kilo
kayb1 oykiisii saptandi. {leri yas ve alarm semptomlarinin
varligi nedeniyle hasta genel dahiliye klinigine ileri tetkik
amacyla interne edildi.

Fizik muayenede hasta soluk gérinimdeydi. Solunum
sesleri sol hemitoraksta azalmigti. Pretibial 6dem
bilateral pozitifti (++). Batin muayenesinde sag ust
kadranda hassasiyet ve distansiyon tespit edildi. inguinal
bolgede sagda yaklagik 1x2 cm, solda yaklagik 1x1 cm
boyutlarinda ele gelen lenfadenopati saptandi. Vital
bulgularinda ateg 37.0°C, tansiyon 114/60 mmHg, nabiz
84/dk ve oda havasinda SpO, %91 olarak él¢ildi.

Laboratuvar incelemelerinde hemoglobin 7.2 g/
dL, trombosit sayis1 106x10°/pL ve nétrofil sayisi
1.27x10°/puL olarak saptand:. Periferik yaymada sistosit
gorulmedi; eritrositler hipokrom mikrositer 6zellikteydi.
Notrofillerde +1 toksik graniilasyon, yer yer stomatosit
ve trombositlerin 5-6’l1 kiimeler halinde oldugu gériildi.
Mevcut anemi, trombositopeni ve nétropeni bulgulars,
kemik iligi tutulumu veya sistemik hastalik acisindan ileri
degerlendirmeyi gerekli kilds.

mediastinal,

Radyolojik  degerlendirmede  aksiller,
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abdominal ve inguinal bélgelerde yaygin lenfadenopati
saptandi. Hepatomegali yaklasik 170 mm, splenomegali
yaklagik 162 mm olarak degerlendirildi ve dalakta enfarkt
alanlar izlendi. Ayrica plevral ve perikardiyal efiizyon
mevcuttu. PET-BT’de yaygin FDG tutulumu saptanda.
Bu bulgular yaygin sistemik lenfoproliferatif hastalik
acisindan anlamli kabul edildi.

Tanisal strecte inguinal lenf nodu eksizyonu yapilds.
Makroskopik incelemede 2.2x1.5x1 cm boyutlarinda,
dis yiizi yer yer lipomatéz dokulu, krem-pembe renkte
doku parcas: izlendi. Kesit yuizeyleri krem-pembe
renkteydi. Immiinohistokimyasal incelemede CD3 ve
CD5 parakortikal alanlarda pozitif, PD1 parakortikal
alanlarda fokal pozitif, CD30 daginik tarzda pozitif, PAX5
korunmus foliktllerde pozitif, MUM-1 daginik tarzda
yaygin pozitif, BCL6 germinal merkezlerde pozitif ve ALK
negatif olarak degerlendirildi. Ki-67 germinal merkezlerde
yuksek, parakortikal alanda ise yaklasik %50 hiicrede
pozitifti. Parakortikal infiltrasyonun T hucre belirtegleri
ile boyanmasi, morfolojik ve immiinohistokimyasal
bulgularla birlikte periferik T hiicreli lenfoma tutulumu
ile uyumlu bulundu. Kemik iligi biyopsisi de periferik T
hiicreli lenfoma tutulumu lehine degerlendirildi.

Bu ¢alismada, karin agrisi gibi non-spesifik bir semptom
ile bagvuran ve ileri evrede PTCL tamisi alan bir olgu
sunularak, benzer klinik tablolarla bagvuran hastalarda
hematolojik malignitelerin ayirici tamida géz 6niinde
bulundurulmasinin 6nemivurgulanmigtir. Calisma, karin
agris1 sikayeti ile bagvuran ve ileri tetkikler sonucunda
PTCL tanist alan bir hastanin klinik, laboratuvar,
goruntileme ve patolojik bulgularinin retrospektif
olarak degerlendirilmesine dayanan tek merkezli bir
olgu sunumudur. Bu kapsamda hastanin demografik
ozellikleri, basvuru semptomlari, fizik muayene
bulgulari, laboratuvar sonuglari, radyolojik gérintileme
bulgular: ve histopatolojik inceleme sonuglar1 ayrintilh
olarak incelenmigtir. Tani siirecinde eksizyonel lenf
nodu biyopsisi temel alinmig; immiinohistokimyasal
incelemelerde CD3, CD5, CD30, PD1, PAX5, MUM-
1, BCL6 ve ALK belirtecleri degerlendirilmis, ayrica
kemik iligi biyopsisi ile hastaligin sistemik yayilimi
aragtinnlmigtir.  Gorintileme  yontemleri  olarak

bilgisayarli tomografi ve pozitron emisyon tomografisi/
bilgisayarli tomografi kullanilmis; yaygin lenf nodu
tutulumu, hepatosplenomegali ve olas1 ekstranodal
tutulum bulgular1 degerlendirilmistir. Klinik bulgular,
laboratuvar verileri, gérintileme sonuglar1 ve patolojik
incelemeler birlikte ele alinarak hastaligin evrelemesi
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yapilmigtir. Olgunun atipik karin agrisi ile bagvurmasi,

PTCLnin

siklikla B

semptomlari,

lenfadenopati,

hepatosplenomegali ve sistemik bulgularla prezente
oldugu bildirilen klasik klinik gértintimden farklilik
gostermektedir (3,4). Bununla birlikte hastada kilo kayb:
ve gece terlemesi gibi B semptomlarinin bulunmasi,
yaygin inguinal, aksiller ve mediastinal lenfadenopatilerin

saptanmasi,

hepatosplenomegali varlig

ve anemi,

trombositopeni ile nétropeni gibi sitopenilerin eglik
etmesi, PTCLnin literatiirde tanimlanan sistemik ve
agresif klinik 6zellikleri ile uyumludur (2-5). Patolojik
degerlendirmede T hiicre belirteclerinin pozitifligi ve
ALK negatifligi, periferik T hucreli lenfoma tanisim
destekleyen bulgular arasinda yer almistir (1,4). Kemik
iligi tutulumu ile birlikte hastaligin Evre IV olarak
degerlendirilmesi, PTCL olgularinin tanm aninda siklikla
ileri evrede saptanabildigini gésteren literatiir verileriyle
paralellik gostermektedir (2,5).

Tablo 1: Olgu Bulgularinin Literatiir ile
Karsilastirilmas:

Ozellik

Bu Olgu

Literatiir ile Karsilagtirma

PTCL genellikle
lenfadenopati ve B
semptomlari ile prezente

Bagvuru semptomu Atipik karin agrisi olmakia birlikte non-
spesifik semptomlar tanida
gecikmeye yol acabilir (3,4).
PTCL olgular siklikla

Hastalik baslangici Non-spesifik sistemik bulgular ve ileri

evre hastalik ile tani alir
(2,3).

B semptomlari

Kilo kaybi ve gece
terlemesi mevcut

B semptomlari PTCL'de
sik bildirilen klinik
bulgulardandir (3,4).

Lenfadenopati

inguinal, aksiller,
mediastinal ve
abdominal yaygin LAP

Yaygin nodal tutulum PTCL-
NOS icin sik gorilen bir
klinik dzelliktir (2,4).

Organ tutulumu

Hepatosplenomegali
mevcut

Dalak, karaciger ve
ekstranodal tutulum ileri
evre PTCL'de gdrilebilir (2,4).

Hematolojik bulgular

Anemi,
trombositopeni,
notropeni

Sitopeniler kemik iligi
tutulumu veya sistemik
hastalik yuki ile iliskili
olabilir (5).

Patoloji

CD3+,CD5+ CD30
daginik pozitif, ALK
negatif

T hiicre belirteg pozitifligi,
aberan immiinfenotip ve
ALK negatifligi PTCL-NOS
ayirici tanisinda énemlidir
(1,4).
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PTCL-NOS olgularinda kemik
iligi tutulumu gorulebilir

ve evreleme/prognoz
acisindan énemlidir (2,5).

Kemik iligi Tutulum mevcut

PTCL olgulari tani aninda
siklikla ileri evrede
saptanabilir (2).

Evre Evre IV

Tablo degerlendirildiginde, sunulan olgunun periferik
T hiicreli lenfomalarin literatiirde tamimlanan klinik
ve patolojik 6zellikleri ile buyuk 6lcide uyumlu
oldugu gorulmektedir. Yaygin lenfadenopati,
hepatosplenomegali, B semptomlari, sitopeniler, T hicre
fenotipi ve kemik iligi tutulumu literatir ile paralellik
gostermektedir (1-5). Bununla birlikte olgunun atipik
karin agris1 ile bagvurmasi, hastalifin non-spesifik
baslangi¢ gosterebilecegini ortaya koymaktadir. Bu bulgu,
ozellikle sistemik semptomlarin eglik ettigi hastalarda
hematolojik malignitelerin ayirici tanida dikkate alinmas:
gerektigini gostermektedir (3,4).

Tartigsma: Periferik T hiicreli lenfomalar, matiir/post-
timik T hiicrelerinden koken alan, nadir fakat klinik
olarak agresif seyirli heterojen non-Hodgkin lenfoma
grubunu olusturur (1). PTCLler tum non-Hodgkin
lenfomalarin  yaklagtk ~ %10-15’ini  olusturmakla
birlikte, biyolojik davraniglari, klinik prezentasyonlar
ve tedavi yamitlar1 agisindan Dbelirgin heterojenite
gosterirler (1,2). Bu heterojen yapi nedeniyle tani, alt
tip ayrimi ve risk siniflamasi ¢ogu zaman histopatoloji,
immiunohistokimya, akim sitometri ve klinik bulgularin
birlikte degerlendirilmesini gerektirir (1,4).

Giincel siniflamalarda PTCLler nodal, ekstranodal ve
lésemik prezentasyon gosteren alt gruplar altinda ele
alinmaktadir (1). PTCL-NOS ise diger iyi tanimlanmig
T hucreli lenfoma alt tiplerine uymayan olgular icin
bir diglama tanisi olarak kabul edilmektedir (1,4). Bu
nedenle PTCL tamisi yalmizca morfolojik degerlendirme
ile degil, immiunfenotipik 6zelliklerin ve klinik-radyolojik
bulgularin birlikte yorumlanmasiyla konulmalidir (1,4).

Sunulanolgudayayginlenfadenopati,hepatosplenomegali
ve kemik iligi tutulumu ile Evre IV hastalik saptanmasi,
PTCLnin literatiirde bildirilen ileri evre prezentasyon
paternleri ile uyumludur (2,5). Uluslararas1 PTCL/NK-T
hiicreli lenfoma c¢aligmasinda PTCL-NOS olgularinin
énemli bir béliminiin tani aninda evre III-IV hastalikla
bagvurdugu, kemik iligi tutulumunun da 6ézellikle ileri
evre hastalikla iligkili olarak gorulebildigi bildirilmistir
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(2). Aymi calismada PTCL-NOS i¢in genel sagkalim
oranlarimin diigik bulunmasi, bu hastalik grubunun
agresif biyolojisini ve standart tedavilere ragmen
prognozun sinirl oldugunu géstermektedir (2).

Bu olguda dikkat c¢eken en 6nemli noktalardan biri,
hastanin baslangicta atipik karin agrisi ile bagvurmasidir.
PTCL olgular1 siklikla lenfadenopati, B semptomlari,
hepatosplenomegali ve  performans durumunda
bozulma gibi sistemik bulgularla prezente olur (3,4).
Bununla birlikte baglangi¢c semptomlar: her zaman tipik
olmayabilir. Karin agris1 gibi non-spesifik yakinmalar;
gastrointestinal sistem, karaciger, dalak, mezenterik lenf
nodlar1 veya kemik iligi tutulumu ile iligkili olabilecegi gibi
hastaligin sistemik inflamatuvar yikiint de yansitabilir

(4).

PTCL-NOS ic¢in nodal tutulum daha sik olmakla
birlikte, ileri evre hastalikta sekonder kemik iligi,
dalak ve ekstranodal tutulumlarin gérilebildigi
bildirilmektedir (2,4,5). Bu nedenle agiklanamayan karin
agrisina eslik eden kilo kaybi, gece terlemesi, sitopeni,
hepatosplenomegali veya yaygin lenfadenopati varliginda
hematolojik malignite olasiigi klinik ayirica tamida
mutlaka yer almalidir (3,4).

Hastada eslik eden kilo kaybi ve gece terlemeleri,
sistemik hastalik lehine énemli ipu¢lar1 sunmaktadir. B
semptomlari1 PTCLde sik gérilen klinik bulgular arasinda
yer almakta ve hastaligin biyolojik aktivitesi ile tumor
yikint yansitabilmektedir (3,4). Literatiirde PTCL-
NOS olgularinda B semptomlarinin sik oldugu, yitksek
IPI skoru ve ileri evre hastalik birlikteliginin prognoz
agisindan olumsuz kabul edildigi bildirilmektedir (2,4).
Bu baglamda sunulan olguda B semptomlarinin varligy,
baslangictaki non-spesifik karin agrisi yakinmasim
daha anlamli hale getirmis ve altta yatan sistemik
lenfoproliferatif hastalik agisindan uyaric olmustur.

Kemik iligi tutulumu, olgunun Evre IV olarak
siniflandirilmasina neden olan temel bulgulardan biridir.
PTCL'de kemik iligi tutulumu yalnizca evreleme agisindan
degil, ayn1 zamanda prognoz ve klinik seyir acisindan
da 6nem tasir (2,5). PTCL-NOS olgularinda kemik iligi
tutulumu gorilebilmekte ve bazi olgularda ilk tani kemik
iligi biyopsisi tizerinden konulabilmektedir (5). Kemik
iligi infiltrasyonu; anemi, l6kopeni, trombositopeni veya
pansitopeni gibi hematolojik bozukluklara yol a¢abilir ve
reaktif degisiklikler nedeniyle tanisal degerlendirmeyi
gigclestirebilir (5). Bu nedenle PTCL sguphesi olan
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olgularda kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinin
imminohistokimyasal ve mumkiinse akim sitometrik
inceleme ile birlikte degerlendirilmesi 6nemlidir (1,5).
Tanisal agidan PTCL olgularinda morfolojik heterojenite
belirgindir. Ozellikle PTCL-NOS, diger tanimlanmis T
hiicreli lenfoma alt tiplerine uymayan olgular: kapsadig:
i¢in tan1 ¢ogu zaman diglama prensibine dayanir (1,4).
Bu nedenle nodal PTCL-NOS ile anjiyoimmiinoblastik T
hiicreli lenfoma, ALK-negatif anaplastik biiyuk hiicreli
lenfoma, hepatosplenik T hiicreli lenfoma, enteropati
iligkili T hiicreli lenfoma ve ekstranodal NK/T hiicreli
lenfoma gibi alt tiplerin ayirimi dikkatle yapilmalidir
(1,4).

Immiinohistokimyasal olarak pan-T hiicre antijenlerinde
kayip veya azalma, 6zellikle CD5 ve/veya CD7 ekspresyon
kaybi, aberan T hiicre fenotipi lehine 6nemli bulgulardir
(4,5). Bununla birlikte CD30 ekspresyonu, sitotoksik
belirtecler, TFH belirtecleri, EBV durumu ve ALK
ekspresyonu alt tip ayrimi, prognoz degerlendirmesi ve
tedavi planlamasi ag¢isindan 6nem tagir (1,4).

Prognostik agidan degerlendirildiginde ileri evre hastalik,
kemik iligi tutulumu, B semptomlari, yitksek tumor
yiki, sitopeniler, LDH yuksekligi ve koéti performans
durumu PTCLde olumsuz klinik seyirle iligkilendirilen
parametrelerdir (2,4,5). PTCL-NOS i¢in klasik IPI
kullanilmakla birlikte, bu hasta grubunda daha 6zgul
prognostik modeller de tanimlanmigtir. PIT skoru; yas,
performans durumu, LDH diizeyi ve kemik iligi tutulumu
gibi parametreleri icermesi nedeniyle PTCL-NOS’ta klinik
pratikte anlamli bir prognostik cerceve sunar (4). Sunulan
olguda kemik iligi tutulumu ve ileri evre hastalik varligy,
literatiirde tanimlanan yiiksek riskli klinik 6zelliklerle
uyumlu olup yakin takip ve agresif tedavi yaklagimi
gerekliligini desteklemektedir (2,4,5).

Sonu¢ olarak bu olgu, PTCLnin yalmizca klasik
lenfadenopati ve B semptomlar ile degil, atipik karin
agris1 gibi non-spesifik baslangic yakinmalariyla da
prezente olabilecegini gostermesi agisindan 6nemlidir.
Agiklanamayan karin agrisina sistemik semptomlar,
hepatosplenomegali, yaygin lenfadenopati  veya
hematolojik anormalliklerin eglik ettigi durumlarda
PTCL dahil agresif lenfoma alt tipleri ayira tamida
distintlmelidir (3,4). Erken dénemde doku tanisina
yonelmek, uygun evreleme yapmak ve kemik iligi

tutulumunu degerlendirmek; hem tamisal dogruluk
hem de tedavi stratejisinin belirlenmesi agisindan kritik
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6neme sahiptir (1,5).

Sonug ve Oneriler: Bu olgu, periferik T hiicreli len-
fomanin atipik ve non-spesifik semptomlarla prezente
olabilecegini gostermektedir. Ozellikle ileri yas hastalarda
karin agris1 gibi 6zgul olmayan sikayetlere kilo kaybs,
gece terlemesi, lenfadenopati, hepatosplenomegali
veya sitopenilerin eglik etmesi durumunda hematolojik
maligniteler ayiric1 tanida mutlaka degerlendirilmelidir
(3,4). Erken donemde yapilacak kapsaml klinik
degerlendirme, uygun géruntileme  yontemleri,
eksizyonel lenf nodu biyopsisi ve kemik iligi incelemesi
tanistrecinihizlandirarak hastaligin dogru evrelenmesine
katki saglayabilir (1,5). Multidisipliner yaklagim ise dogru
tani, evreleme ve tedavi planlamasinda belirleyici olup,
PTCL gibi agresif lenfomalarda hasta yénetiminin temel
bilesenlerinden biridir (1-4).
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Ozet:

Amag: Obeziteli bireylerde ultrasonografi (USG) ile saptanan hepatik
steatoz derecesi ile biyokimyasal Fibrozis-4 (FIB-4) indeksi arasindaki
Kklinik uyumsuzlugun (fenotipik disosiyasyon) psikometrik profiller ve
yeme davraniglar ile iligkisini degerlendirmektir.

Yontem: Retrospektif kohort caligmasina obezite polikliniginde
izlenen, viicut kitle indeksi (VKI) >30 kg/m? olan 206 hasta dahil
edilmistir. Hastalar USG steatoz derecesi ve FIB-4 skoruna gore
“uyumlu” (konkordant) ve “uyumsuz” (diskordant; izole USG
steatozu/diigitk FIB-4 veya normal-hafif USG/yiiksek FIB-4) olarak
simiflandirilmigtir.  Psikometrik degerlendirmede Beck Depresyon
Envanteri (BDI), Yeme Tutum Testi-40 (EAT-40), Viicut Algis1 Olcegi
(BCS) ve Duygusal Yeme Ol¢egi (EES) kullanilmigtir. Cok degiskenli
lojistik regresyon analizleri yas, VKI ve HbAlc'ye gére diizeltilerek
yapilmigtir.

Bulgular: 206 hastanin 127’siuyumlu (%61.7),47’siizole USG steatozu
(%22.8) ve 32’si yitksek FIB-4/normal USG (%15.5) fenotipindeydi.
Genel uyumsuzluk artan yag ile bagimsiz iligkili bulunmustur (p <
0.05). “Izole USG steatozu/diisitk FIB-4” fenotipi i¢in yiiksek VKI (OR:
1.067, p=0.025), yiiksek CRP (OR: 1.084, p=0.010) ve yiiksek EAT-40
skorlar1 (OR: 1.037, p=0.020) bagimsiz risk faktérleri saptanmgtur.
“Yiiksek FIB-4/normal USG” fenotipinin belirleyicileri ise ileri yag
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(OR: 1.095, p<0.001) ve disitk VKI (OR: 0.900, p=0.040) olmustur.
Diger 6lceklerle anlaml iligki saptanmamugtur.

non-invaziv testlerin

Sonug: USG ve FIB-4 disosiyasyonu,
yetersizliginden ziyade metabolik disfonksiyon iligkili steatotik
karaciger = hastahgmmin ~ (MASLD)  biyolojik  heterojenligini
yansitmaktadir. Bozulmus yeme davranmiglari (EAT-40) fibrozis
riskinden bagimsiz olarak erken donem Kkaraciger yaglanmasini
tetiklerken, fibrozis riski yagla iligkili ilerlemektedir.

Anahtar Kelimeler: Metabolik disfonksiyon iligkili steatotik
karaciger hastaligy, Fibrozis-4 indeksi, Ultrasonografi, Yeme davranist,

Fenotipik disosiyasyon.

Girig: Metabolik disfonksiyon iligkili steatotik karaciger
hastaligi (MASLD), kiiresel obezite pandemisine paralel
olarak artan multisistemik bir hastaliktir (1). Son
kanitlar, MASLD’nin karaciger-beyin ekseni (Liver-
Brain Axis) uzerinden noéropsikiyatrik stirecler ve
yeme davraniglaniyla ¢ift yonlia etkilesimde oldugunu
gostermektedir (2).

Klinik pratikte karaciger yaglanmasi ultrasonografi
(USG) ile degerlendirilirken, fibrozis riski Fibrozis-4 (FIB-
4) indeksi ile tahmin edilmektedir (3). Ancak obeziteli
bireylerde bu iki non-invaziv test arasinda siklikla
bir klinik uyumsuzluk, yani “fenotipik disosiyasyon”
(6rnegin; belirgin steatoza ragmen dusiik fibrozis riski ya
da normal USG bulgularina ragmen yiiksek fibrozis riski)
gozlemlenmektedir (4). Bu uyumsuzlugun antropometrik
degiskenler disinda, hastalarin psikometrik profilleri ve
yeme tutumlar ile iligkisi yeterince bilinmemektedir.
Kronik stres ve bozulmus yeme davranislar, hipotalamus-
hipofiz-adrenal eksenini uyararak lipojenezi ve sistemik
inflamasyonu tetikleyebilmektedir (5).

Bu c¢aligmada, obeziteli bireylerde USG ve FIB-4
arasindaki disosiyasyonun varligi aragtirilmig ve bu
tablonun hastalarin yeme tutumlar: (EAT-40), depresyon
diizeyleri (BDI), viicut algilar1 (BCS) ve duygusal yeme
egilimleri (EES) gibi psikometrik parametrelerle iligkisi
cok degiskenli modellerle analiz edilmistir.

Materyal Metod:

Katilimcilar ve Tasarim: Bu retrospektif kohort
¢alismasi, Dokuz Eyliil Universitesi Girisimsel Olmayan
Aragtirmalar Etik Kurulu onay: ile (Tarih: 09.03.2026,
No: 2026/10-21) gerceklestirilmigtir. Poliklinigimize
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basvuran, vicut kitle indeksi (VKI) > 30 kg/m? olan
ardigik 206 hasta dahil edilmistir. Alkol iligkili karaciger
hastaligy, viral hepatit, kronik karaciger hastaligi 6ykiisa,
siroz ve gebelik diglama kriterleri olarak belirlenmistir.

Klinik, Laboratuvar ve Psikometrik Olgiimler:
Hastalarin antropometrik  él¢amleri, biyokimyasal
parametreleri (transaminazlar, HbAlc, platelet, CRP) ve
klinik psikolog tarafindan uygulanan Beck Depresyon
Envanteri (BDI) (6), Yeme Tutum Testi-40 (EAT-40) (7),
Viicut Algist Olgcegi (BCS) (8) ile Duygusal Yeme Olcegi
(EES) (9) skorlar1 kaydedilmistir.

Radyolojik Degerlendirme ve FIB-4 Hesaplamasi: Hepatik
steatoz USG ile semikantitatif olarak evrelendirilmistir
(Grade 0-3). Fibrozis riski ise agagidaki formiille
hesaplanarak diisiik (<1.30) ve (orta/yiiksek risk > 1.30)
olarak kategorize edilmistir: FIB-4 Indeksi = (Yas x AST)
/ (Trombosit say1s1 x VALT).

Fenotipik Gruplar ve Istatistiksel Analiz: Hastalar ii¢
fenotipe ayrilmigtir:

1. Uyumlu Grup: USG steatozu ile FIB-4 riskinin 6rtustigu
grup.

2. 1zole USG Steatozu / Diisiik FIB-4 (Steatoz-Dominant):
USG Grade 2-3 olmasina ragmen FIB-4 < 1.30 olanlar.

3. Yiksek FIB-4 / Normal-Hafif USG (Fibrozis-Risk-
Dominant): USG Grade 0-1 olmasina ragmen FIB-4 >
1.30 olanlar.

Verilerin analizi SPSS 26.0 ile yapilmistir. Gruplar aras:
karsilagtirmalarda ANOVA, Kruskal-Wallis ve Ki-Kare
testleri kullanilmigtir. Bagimsiz 6ngorucileri saptamak
i¢in yas, VKI ve HbA1c'ye gore diizeltilmis cok degiskenli
lojistik regresyon analizleri yapilmistir. Psikometrik
degiskenler ¢oklu dogrusal baglantiyr 6énlemek icin
modellere ayr1 ayr1 eklenmigtir. p < 0.05 istatistiksel
anlamlilik olarak kabul edilmistir.

Bulgular:

Gruplar Aras1 Karsilastirmalar: 206 hastanin 127’si
(%61.7) uyumlu, 47’si (%22.8) izole USG steatozu ve
32’si (%15.5) yiiksek FIB-4/normal USG grubundayd.
Gruplar arasinda yas (p < 0.001), VKi (p < 0.001), CRP
(p < 0.001), platelet (p < 0.001) ve EAT-40 (p = 0.039)
acisindan anlamh farklar saptanmigtir (Tablo 1). Yitksek
FIB-4/normal USG grubu daha yaghyken (57.16 + 11.97
yil); izole USG steatozu grubunda VKI (39.08 + 5.94 kg/
m?, CRP (9.44 + 8.50 mg/L) ve EAT-40 (41.17 + 10.15)
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diizeyleri anlamli olarak yuksek bulunmustur.

Tablo 1. Fenotipik Gruplara Gore Klinik,
Laboratuvar ve Psikometrik Ozellikler

Degisken Toplam Uyumiu izole USG Yiksek p-de-
(n=206) (n=127) Steatoz / FIB-4/ geri
Dusuk FIB-4 | Normal
(n=47) UsG
n=32)
Yas (yil) 4758 + 1343 | 46.13+12.67 | 44.96 57.16 + <0.001
13.82 11.97
Cinsiyet (E/K) 38/168 20/107 12/35 6/26 0335
VKi (kg/m?) 36.41 £ 6.10 36.00 + 6.22 39.08+594 | 3415+ <0.001
441
T2DM (Var/Yok) | 38/167 25/101 9/38 4/28 0.606
AST (U/L) 24,69 +9.83 23.87 +10.04 | 2543+ 846 | 27.17 + 0.276
11.07
ALT (U/L) 30.48 + 20.77 | 29.20 + 20.63 | 35.50 + 26.96 + 0.149
22.34 17.12
Trigliserid 140.50 + 138.18 + 152.89 12709+ | 0.261
(mg/dL) 65.23 56.59 +87.74 50.10
CRP (mg/L) 6.36 £ 5.93 5.84 + 4.88 9.44 +8.50 3.88 <0.001
+2.46
HbA1c (%) 5.75+0.93 578 + 1.04 5.64 +0.63 5.81 0.667
+0.73
Platelet (x10°/ | 264.86 + 289.30 298.56 + 206.73 + | <0.001
pL) 57.81 68.95 55.75 48.73
EAT-40 Skoru 37.45+1153 | 36.52+12.02 | 41.17 +10.15 | 35.69 0.039
+10.55
BCS Skoru 12023 + 121.09 + 118.02 12003+ | 0.855
3212 31.88 +31.08 35.28
BDI Skoru 16.48 + 10.85 1569 + 10.54 | 1753 £+11.54 | 1803 0.416
11.08
EES Skoru 80.52 + 26.92 | 79.87 + 26.95 | 82.38 +26.23 | 80.38 0.862
28.49

ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, BDI:
Beck Depresyon Envanteri, EES: Duygusal Yeme Ol¢egi, HbAlc: Glikozile
hemoglobin, USG: Ultrasonografi, BCS: Viicut Algist Olcegi, VKI: Viicut
Kitle Indeksi.

Cok Degiskenli Regresyon Analizi Bulgulari:Lojistik
regresyon analizi sonuglarina gore (Tablo 2):

1. Genel Uyumsuzluk: Uyumsuzlugu 6ngéren tek bagimsiz
parametre ileri yag olmugtur (OR: 1.027, p = 0.020).

2. Izole USG Steatozu: Yitksek VKi (OR: 1.067, p = 0.025),
yiksek CRP (OR: 1.084, p = 0.010) ve yiiksek EAT-40
skorlar1 (OR: 1.037, p = 0.020) bagimsiz risk faktorleridir.
3. Yitksek FIB-4 / Normal USG: ileri yas (OR: 1.095, p
< 0.001) ve disitk VKI (OR: 0.900, p = 0.040) bagimsiz
belirleyiciler olarak saptanmistir. BDI, BCS, EES
modellerde anlamlilik géstermemigtir (p > 0.05).
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Tablo 2. Klinik Uyumsuzluk ve Fenotipik Alt
Gruplar icin Cok Degiskenli Lojistik Regresyon

Analizleri

Degisken | Genel p-degeri | izole USG p-degeri izole Yilksek | p-degeri
Uyumsuzluk OR Steatoz OR FIB-4 OR (%95
(%95 GA) (%95 GA) GA)

Yas 1.027 (1.004- 0.020 0982 (0.955- | 0.192 1.095 <0.001
1.050) 1.009) (1.051-1.140)

VKi 0.981 (0.941- 0.360 1.067 (1.008- | 0.025 0.900 0.040
1.023) 1130 (0.813-0.996)

HbAlc 1.312(0673- 0420 1.236(0.504- | 0.640 1401 0189
2.556) 3.033) (0.844-2.327)

CRP 1.046 (0.988- 0131 1.084(1.019- | 0010 1.061 0.213
1.107) 1152) (0.967-1.164)

EAT-40 1016 (0.991- 0210 1.037(1.006- | 0.020 0975 0180
1.041) 1.070 (0.939-1.012)

BCS 0.999 (0.989- 0.870 0.997 (0.986- | 0.584 1.005 0420
1.010) 1.008) (0.993-1.018)

BDI 1.013(0.987- 0.340 1.015(0.983- | 0.373 1.001 0960
1.040) 1.047) (0.964-1.039)

EES 1.002 (0.993- 0650 0.997 (0.985- | 0.630 0999 0.900
1.011) 1.009) (0.984-1.015)

Modeller yas, VKI ve HbA1c'ye gire diizeltilmistir. Psikometrik degiskenler
regresyon modellerine ayri ayr1 test Edilerek Dahil Edilmigtir. Kalin Yazilan
P Degerleri Anlamhdir (P < 0.05).

Tartigma: Bu caligmada, obeziteli bireylerde USG ve
FIB-4 arasindaki disosiyasyonun rastgele bir 6l¢im
hatas: olmaktan ziyade MASLD gelisimindeki belirgin
biyolojik heterojenligi yansittig1 gésterilmistir (10).
“Steatoz-dominant”  (izole  steatoz/diisiik  FIB-4)
fenotipte saptanan yuksek EAT-40 skorlari, yeme
tutumu bozukluklarinin fibrozis riski ytkselmeden
¢ok once karaciger yaglanmasini bagimsiz olarak
tetikledigini kanitlamaktadir. Bu iligki, gruptaki yiiksek
CRP duzeyleriyle de desteklenmektedir. Literatiirde
bozulmug yeme davraniglarinin bagirsak mikrobiyotasini
etkileyebildigi; bagirsak disbiyozisinin ise intestinal
permeabilite artigi, metabolik endotoksemi, duguk
dereceli inflamasyon ve insilin direnciyle iligkili oldugu
bildirilmektedir (11). Depresyon (BDI) ve viicut algisinin
(BCS) anlamsiz ¢ikmasi, yaglanmanin patofizyolojisinde
genel psikiyatrik durumdan ziyade dogrudan yeme
tutumuna odaklanilmas: gerektigini géstermektedir.

Buna tezat olarak, “fibrozis-risk-dominant” (yiiksek FIB-
4/normal USG) fenotipin ileri yas ve dustik VKI ile iligkili
bulunmasi, fibrotik stirecin steatozdan kismen bagimsiz,
yaglanma ile iligkili dejeneratif bir patofizyolojik kulvarda
ilerledigine isaret etmektedir (12). Formiilin yag agirlikl
yapisina ragmen, bu gruptaki anlaml platelet dagtuklugu
sintizoidal hasar ve erken portal hipertansiyona bagh
splenik sekestrasyonun fizyolojik bir yansimas: olabilir
(13).Ayricaileriyaglabirlikte gelisen karaciger tablosunda,
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yag iceriginin azalarak yerini fibrozise birakabilecegi ve
USG'de gbzden kagabilecegi unutulmamalidir.

Caligmanin retrospektif tasarimi, USG’nin operatér
bagimlidogasive altin standart olan karaciger biyopsisinin
eksikligi temel kisithiliklardur.

Sonug ve Oneriler: Obeziteli bireylerde USG ve FIB-4
arasindaki klinik uyumsuzluk, MASLD progresyonundaki
biyolojik heterojenligi yansitmaktadir. Bu nedenle
klinikte yonetim stratejisi yalmizca radyolojik veya
biyokimyasal bulgulara dayanmamalidir. Erken evre
metabolik disfonksiyonun bir gostergesi olarak yeme
tutumlar1 rutin taramalara dahil edilmeli ve riskli
olgularda multidisipliner =~ davranigsal —miidahaleler
onceliklendirilmelidir. Ote yandan, ozellikle ileri yas
grubunda USG bulgular: normal olsa dahi yuksek FIB-
4 skoru saptanan hastalar gozden kagirilmamali ve
parankimal hasar acisindan daha ileri yéntemlerle (6rn.
FibroScan) ayrintili olarak degerlendirilmelidir.
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YOGUN BAKIMA YATIRILAN TROMBOSITOPENIK
HASTALARDA INFLAMATUAR BELiRTECLERIN
YOGUN BAKIM MORTALITESI iLE iLISKISININ
ARASTIRILMASI

Adil Furkan Kili¢!

!Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, f; Hastaliklar: Anabilim Dali,
Erzurum, Tiirkiye, ORCID 0000-0003-2209-5437

Ozet:

Giris ve Amag: Bu calismada yogun bakim tinitesinde trombositopeni
tamis: ile takip edilen hastalarda inflamatuvar belirteclerin yogun
bakim mortalitesi ile iligkisi aragtirilarak bu parametrelerin prognostik

degerinin degerlendirilmesi amaglanmgtir.

Materyal Metod: Bu retrospektif gozlemsel calismaya Haziran 2023—
Haziran 2024 tarihleri arasinda Saghk Bilimleri Universitesi Erzurum
Tip Fakiiltesi Dahiliye Yogun Bakim Unitesi'nde takip edilen toplam
135 erigkin hasta dahil edildi. Trombosit sayis1 <150 x 10°/pL olan
hastalar trombositopenik olarak kabul edildi.* Hastalarin demografik
verileri ve laboratuvar bulgulari yatig sirasinda retrospektif olarak
degerlendirildi. Birincil sonu¢ degiskeni YBU mortalitesi olarak
belirlendi.
Bulgular: Calismaya dahil edilen trombositopenik hastalarin
51'i (%37,7) yogun bakim izleminde hayatini1 kaybederken, 84’
(%62,3) taburcu edilmis veya bagka bir servise devredilmistir. Yogun
bakim yatisi sirasinda hesaplanan Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation II (APACHE II) skorunun ortanca deeri exitus
olan hastalarda 23 (minimum 16-maksimum 32), exitus olmayan
hastalarda ise 21 (minimum 11-maksimum 30) olarak bulundu.
Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) skorunun ortanca
degeri, exitus olan hastalarda 8 (minimum 6-maksimum 13), exitus
olmayan hastalarda ise 8 (minimum 4-maksimum 14) olarak saptandu.
Yogun bakim yatis1 sirasinda degerlendirilen inflamatuvar belirtecler
incelendiginde, mortalite gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda SII,
pan-immune-inflammation value (PIV), neutrophil-to-lymphocyte
ratio (NLR), platelet-to-lymphocyte ratio (PLR) ve monocyte-to-
lymphocyte ratio (MLR) degerleri karsilastirildi. Yapilan analizlerde,
exitus olan hastalarda SII ve NLR degerlerinin anlamli derecede daha
yiiksek oldugu saptand: (p < 0,05). Buna karsin SOFA, PIV, PLR ve
MLR degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh

bir farklilik saptanmamugtir.

B SALONU

Sonug: Bu calismada trombositopeni nedeniyle yogun bakim
unitesinde izlenen hastalarda inflamatuvar belirteclerin yogun
bakim mortalitesi ile iligkisi degerlendirilmistir. Bulgularimiz,
mortalite gelisen hastalarda SII ve NLR degerlerinin daha yiiksek
oldugunu géstermistir. Buna karsin SOFA, PIV, PLR ve MLR degerleri
agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamusgtir.

Anahtar kelimeler: Trombositopeni, Inflamatuvar indeksler, Yogun
Bakim Mortalitesi, NLR, SII

Giris ve Amag: TUzeri cizilen (1) kaynag ¢ikarilarak
duzeltilmis metin su sekildedir:

Trombositopeni genellikle periferik kanda trombosit
say1s1nin150x10°/pL'ninaltindaolmasiolaraktanimlanan
ve farkli klinik durumlara bagh olarak gelisebilen
yaygin bir hematolojik bozukluktur. Trombositopeni
trombosit tretiminde azalma, periferik yikimda artig
veya trombositlerin tiketimi gibi cesitli patofizyolojik
mekanizmalar sonucunda ortaya ¢ikabilmektedir (1).
Yogun bakim {initelerinde (YBU) trombositopeni sik
gorilen bir laboratuvar anormalligi olup kritik hastalarin
yaklagitk %20-50’sinde gérildugu bildirilmigtir (2).
Yogun bakim hastalarinda gérilen trombositopeninin
en sik nedenleri arasinda sepsis, dissemine intravaskiler
koagiilasyon, ilaclara bagli trombosit yikimi, masif
transfuzyon, kemik iligi baskilanmasi ve immiin
mekanizmalar yer almaktadir (3). Trombositopeni
aynt zamanda hastaligin siddetini yansitan O6nemli
bir prognostik belirte¢ olup kritik hastalarda artmis
mortalite ile iligkilidir (4). Kritik hastalarda gelisen
sistemik inflamatuvar yanmit ¢oklu organ yetmezIligi
gelisimi, yogun bakimda kalis stiresi ve artmig mortalite
ile yakindan iligkilidir (5). Son yillarda rutin hemogram
parametrelerinden elde edilen inflamatuvar indeksler
sistemik inflamasyonun degerlendirilmesinde kolay
uygulanabilir ve maliyet etkin biyobelirtegler olarak 6nem
kazanmistir (6). Ozellikle neutrophil-to-lymphocyte ratio
(NLR), platelet-to-lymphocyte ratio (PLR) ve monocyte-
to-lymphocyte ratio (MLR) gibi hematolojik indekslerin,
enfeksiyon ve kritik hastaliklarda inflamatuvar yanit:
yansittigi ve klinik prognozla iligkili oldugu gésterilmistir
(6). Systemic immune-inflammation index (SII) ve pan-
immune-inflammation value (PIV) gibi yeni inflamatuvar
parametreler; nétrofil, lenfosit, monosit ve trombosit
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degerlerini birlikte degerlendirmeleri nedeniyle sistemik
inflamatuvar yanitin daha kapsamli gostergeleri olarak
kabul edilmektedir. Yapilan ¢aligmalar bu inflamatuvar
indekslerin cesitli klinik durumlarda mortalite ve
klinik sonuglarin 6ngorulmesinde kullanilabilecegini
gostermektedir (7). Yogun bakimda trombositopeni ile
izlenen hastalarda inflamatuvar indekslerin prognostik
degerine iligkin caligmalar siirhdir (2). Bu nedenle
trombositopenik yogun bakim hastalarinda inflamatuvar
belirteclerin mortalite ile iligkisinin degerlendirilmesi,
yiksek riskli hastalarin erken belirlenmesine ve klinik
yonetimin optimize edilmesine katk: saglayabilir (5). Bu
calismada yogun bakim tinitesinde trombositopeni tanisi
ile takip edilen hastalarda inflamatuvar belirteclerin
yogun bakim mortalitesi ile iligkisi arastirilarak bu
parametrelerin prognostik degerinin degerlendirilmesi
amaclanmigtir.

Materyal ve Metod: Bu retrospektif gozlemsel calismaya
Haziran 2023-Haziran 2024 tarihleri arasinda Saglik
Bilimleri Universitesi Erzurum Tip Fakiiltesi Dahiliye
Yogun Bakim Unitesinde takip edilen toplam 135
erigkin hasta dahil edildi. Trombosit sayis1 <150 x 10%/
pL olan hastalar trombositopenik olarak kabul edildi.*
Hastalarin demografik verileri ve laboratuvar bulgular:
yatig sirasinda retrospektif olarak degerlendirildi. Birincil
sonug degiskeni YBU mortalitesi olarak belirlendi. Veriler
SPSS (versiyon 25.0; IBM SPSS Inc., Chicago, IL, ABD)
paket programi kullanilarak analiz edildi. Verilerin normal
dagilma uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
degerlendirildi. Tanimlayic1 veriler medyan (minimum-—
maksimum) olarak ifade edildi. Mortalite gelisen ve
gelismeyen hastalar arasindaki ikili grup karsilagtirmalar:
Mann-Whitney U testi ile yapildi. P < 0,05 degeri
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.Bu retrospektif
¢alisma icin Saghk Bilimleri Universitesi Erzurum Tip
Fakiiltesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulwndan onay
alindi1 (Karar No: 09/233, Tarih: 20.08.2025) ve calisma
Helsinki Deklarasyonu ilkelerine uygun olarak yuritildi.
Caligma, Haziran 2023-Haziran 2024 tarihleri arasinda
yogun bakim tinitesinde takip edilen hastalarin mevcut
elektronik hasta kayitlarinin  retrospektif olarak
incelenmesiyle gerceklestirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen trombositopenik

hastalarin 51’1 (%37,7) yogun bakim izleminde hayatini
kaybederken, 84’ (%62,3) taburcu edilmis veya bagka bir
servise devredilmigtir. Exitus olan hastalarin yas ortanca
degeri 82 yil (minimum 48, maksimum 103) iken, exitus
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olmayan hastalarda 75 y1l (minimum 42, maksimum

102) olarak saptandi. Tim hastalarin %46’s1 kadin,
%54t erkekti. Exitus olan grupta hastalarin %45’i kadin,
%551 erkek; exitus olmayan grupta ise %46’s1 kadin,
%541 erkek olarak belirlendi. Hastalarin %88,8’inde
trombositopeniye eglik eden en az bir kronik hastalik
oykisit vardi. En sik goérilen komorbiditeler sirasiyla
hipertansiyon (%31), hiperlipidemi (%25) ve diyabetes
mellitus (%20) olarak saptandi.Yogun bakim yatisi
sirasindahesaplanan Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation IT (APACHE II) skorunun ortanca degeri exitus
olan hastalarda 23 (minimum 16-maksimum 32), exitus
olmayan hastalarda ise 21 (minimum 11-maksimum 30)
olarak bulundu. Sequential Organ Failure Assessment
(SOFA) skorunun ortanca degeri, exitus olan hastalarda 8
(minimum 6-maksimum 13), exitus olmayan hastalarda
ise 8 (minimum 4-maksimum 14) olarak saptandi.Yogun
bakim vyatis1 sirasinda degerlendirilen inflamatuvar
belirtecler incelendiginde, mortalite gelisen ve gelismeyen
hastalar arasinda SII, pan-immune-inflammation value
(PIV), neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR), platelet-
to-lymphocyte ratio (PLR) ve monocyte-to-lymphocyte
ratio (MLR) degerleri karsilagtirildi. Yapilan analizlerde,
exitus olan hastalarda SII ve NLR degerlerinin anlaml
derecede daha yitksek oldugu saptand: (p < 0,05). Buna
karsgin SOFA, PIV, PLR ve MLR degerleri agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik
saptanmamigtir.

Tartisma: Bu calismada trombositopeni nedeniyle
yogun bakim unitesinde izlenen hastalarda inflamatuvar
belirteclerin yogun bakim mortalitesi ile iligkisi
degerlendirilmigtir. Bulgularimiz, mortalite gelisen
hastalarda SII ve NLR degerlerinin daha yuksek
oldugunu géstermigtir. Buna kargin SOFA, PIV, PLR ve
MLR degerleri agcisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir. Ozellikle
SOFA skorunun anlamli bulunmamasi; c¢alismanin
tek merkezli retrospektif yapisi, siirli 6rneklem
buyuklugi, trombositopeni etiyolojilerinin heterojen
olmasi ve yalnizca yatis anindaki tek zamanl él¢amiin
degerlendirilmis olmas: ile iligkili olabilir. Ayrica
mortalite gelisen hastalarda yas ve APACHE II skorlarinin
daha yuksek olmasi, hastalik siddeti ile klinik sonuglar
arasindaki iligkiyi desteklemektedir. APACHE II skorunun
mortalite ile iligkili bulunmasina ragmen SOFA skorunda
anlaml fark saptanmamasi, SOFA'nin seri él¢iimlerle
prognozu daha iyi yansitan dinamik bir skorlama sistemi
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olmasiyla agiklanabilir. Trombositopenik yogun bakim
hastalarinda yitksek NLR ve SII degerlerinin yogun
bakim mortalitesini 6éngérmede vyararli olabilecegi
disiinulmektedir. Bununla birlikte, yogun bakim
hastalarinda prognozun ¢ok faktérli oldugu goz 6niinde
bulunduruldugunda, inflamatuvar belirteclerin klinik
degerlendirme ile birlikte yorumlanmasinin daha uygun
olacag:r dusunilmektedir. Caligmanin tek merkezli
retrospektif yapisi ve smurh 6rneklem buyuklugi
sonuglarin genellenebilirligini kisitlayabilir. Daha genis
orneklemli ve homojen hasta gruplariyla yapilacak
prospektif caligmalar, bu iligkinin daha net ortaya
konulmasini saglayabilir. Ayrica cok degiskenli analizlerin
yapilacag: ¢alismalar inflamatuvar belirteglerin bagimsiz
prognostik degerini daha iyi ortaya koyabilir.

Tablo 1: Mortalite Gelisen ve Gelismeyen
Trombositopenik Hastalarin Kargilagtirilmasi

Mortalite Gelisen Mortalite P
Hastalar (n=51) Gelismeyen
Hastalar (n=84)

Yas (y1l) 82 (48-103) 75 (42-102) 0.012"
Yatis siiresi (giin) 8 (1-51) 4 (1-65) 0.007"
PLT (10°/ 86 (16-145) 70.5 (16-149) 0.543
uL)

APACHE II 23 (16-32) 21 (11-30) 0.002"
SOFA 8 (6-13) 8 (4-14) 0.678
SII 1212 (157-8044) 852 (9-6841) 0.028"
PIV 594 (27-7042) 490 (0-13409) 0.215
NLR 15.6 (1.9-100.6) 9.4 (0.4-103.3) 0.014"
PLR 114.3 (9.2-888.9) 103.7 (2.3-578.9) 0.249
MLR 0.7 (0.1-6.4) 0.7 (0-13.1) 0.331

PLT: Platelet, APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II,
SOFA: Sequential Organ Failure Assessment, SII: Systemic immune-inflammation
index, PIV: Pan-immune-inflammation value, NLR: Neutrophil to lymphocyte
ratio, MLR: Monocyte-to-lymphocyte ratio, PLR: Platelet-to-lymphocyte ratio
Sonuglar medyan (minimum-maksimum) olarak ifade edilmistir, P: Mann-Whitney
U testi ile elde edilen p degeri,*:P<0.05,**:P<0.01
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Ozet:

Girig ve Amac: Obezite, yalmzca agir1 yag birikimiyle sinirli bir durum
degil; adipoz doku disfonksiyonu, kronik distik dereceli inflamasyon ve
metabolik bozukluklarla seyreden heterojen ve kronik bir hastaliktr.
Biyolojik cinsiyet; adipoz doku dagilimini, hepatik metabolizmays,
lipid profilini ve sistemik inflamatuvar aktiviteyi belirgin bi¢cimde
etkilemekte, boylece aym viicut kitle indeksi (VKI) degerine sahip
bireylerde dahi farkli kardiyometabolik risk o6riintiilerinin ortaya
¢ikmasina zemin hazirlamaktadir. Sistemik inflamasyonu yansitan
CRP, ESH ve hemogram parametreleri ucuz ve kolay erisilebilir
gostergeler olmakla birlikte diizeyleri yas, hormonal durum ve
cinsiyetten etkilenebildiginden, obez bireylerde inflamatuvar yikin
cinsiyete gore ayrigtirilarak degerlendirilmesi klinik agidan énem
tasimaktadir. Erkeklerde visseral yaglanma, kadinlarda subkutan
yag depolanmasi ¢n planda olup antropometrik olciitlerin riski
yansitma gict de cinsiyete gore degisebilmektedir. Buna karsin
obezite kliniklerine bagvuran erigkinlerde cinsiyete dayali biitiincil
bir biyokimyasal degerlendirme hala sinirhdir. Bu ¢aligmanin amaci,
obezite klinigine bagvuran erigkinlerde antropometrik, metabolik ve
inflamatuvar parametreleri cinsiyete gore kargilagtirarak cinsiyete
6zgi kardiyometabolik ve inflamatuvar risk o6rintilerini ortaya
koymak ve bu oérintilerin klinik yénetimdeki olasi yansimalarim
tartigmaktr.

Materyal ve Metot: Retrospektif ve kesitsel tasariml bu ¢alismaya,
2024-2025 yillar1 arasinda Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Obezite Klinigine basvuran ve obezite
tamis1 (VKI 230 kg/m®) almig ardisik 1134 eriskin (886 kadin,
248 erkek) dahil edilmistir. Antropometrik 6lciimler (VKI, bel ve
kalca cevresi), kan basinci, lipid profili (total kolesterol, LDL ve
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HDL kolesterol, trigliserit), achik kan glukozu, karaciger enzimleri,
kreatinin ve inflamatuvar belirtecler (CRP (C-reaktif protein),
eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), beyaz kiire ve trombosit sayis1)
geriye dontk olarak degerlendirilmigtir. Tam 6lctimler rutin klinik
uygulama kapsaminda elde edilmis; eksik veya tutarsiz kayitlar
analiz dig1 birakilmigtir. Siirekli degiskenler ortalama =+ standart
sapma olarak verilmis; cinsiyet gruplari arasindaki kargilagtirmalar
bagimsiz 6rneklem t-testi ile yapilms, gerektiginde Welch diizeltmesi
uygulanmis ve istatistiksel anlamlilik esigi p<0,05 olarak kabul
edilmisgtir.

Bulgular: Katihmcilarm %78,1’i kadindi. Erkeklerde VKI, bel
cevresi, sistolik kan basinc, ALT (alanin aminotransferaz), GGT
(gama-glutamil transferaz), trigliserit ve kreatinin anlaml bicimde
daha yiiksek bulunmus; bu 6riintii abdominal adipozite, hepatik
enzim yiiksekligi ve hipertrigliseridemi ile karakterize visseral-
hepatometabolik bir profile isaret etmigtir (bel cevresi 120,28%
karsin 107,50 cm; p<0,001). Kadinlarda ise total kolesterol ve LDL
kolesterol ile sistemik inflamatuvar belirtecler (ESH, CRP, trombosit
sayist) anlamli bicimde daha yiiksek saptanarak inflamatuar—aterojen
bir profili yansitmigtir (ESH 23,07’ye karsin 12,86 mm/sa; p<0,001).
Kalga cevresi, diastolik kan basinci ve yag bakimindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemigtir. Boylece anlaml farklilhik
gosteren parametreler iki tutarli eksende kimelenmis; erkeklerde
abdominal/hepatometabolik, kadinlarda inflamatuvar/aterojen yik
6ne gtkmigtir.

Sonug: Obeziteli erigkinlerde cinsiyete bagli, birbirinden ayrisan iki
kardiyometabolik ve inflamatuvar risk orintisi bulunmaktadir:
erkeklerde visseral-hepatometabolik, kadinlarda inflamatuar-
aterojen baskinlik. Bu bulgular, obezite yonetiminde cinsiyete 6zgii
risk degerlendirmesinin ve biyokimyasal profillemenin énemini
vurgulamakta; antropometrik 6lgitlerin erkeklerde riski gérece
iyi temsil ettigi, kadinlarda ise lipid ve inflamatuvar belirtecleri
de iceren daha kapsamli bir degerlendirmenin gerekebilecegini
digiindiirmektedir. Erkeklerde antropometrik ve hepatometabolik
degerlendirmenin, kadinlarda ise lipid ve inflamatuvar belirtelerin
6n planda tutulmasy; tani, risk simiflamasi ve izlem siire¢lerinin
cinsiyete duyarli bicimde bireysellestirilmesi, obeziteyle iligkili
komplikasyonlarin ¢énlenmesine katki saglayabilir. Bu cercevede
bulgular, obezitenin homojen tek bir hastalik olarak degil, cinsiyetin de
belirleyici oldugu ¢ok boyutlu bir tablo olarak ele alinmas: gerektigini
desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Obezite; Cinsiyet farkliliklari; Kardiyometabolik
risk; Sistemik inflamasyon; Visseral adipozite.

Girig: Obezite, dinya genelinde giderek artan
prevalansiyla 6ncelikli bir halk saghgi sorunu olmay:
sirdirmektedir. Dinya c¢apinda erigkinler arasinda
obezite siklig1 son otuz yilda belirgin bicimde artmus;
2022 yihi itibariyla diinya genelinde bir milyardan fazla
insanin obezite ile yasadig1 tahmin edilmektedir (1). Bu
tablo; kardiyovaskiiler hastalik ve tip 2 diyabet basta
olmak tGzere ¢cok sayida kronik hastalik i¢in kritik bir risk
zemini olusturmakta ve bireysel saghigin yani sira saghk
sistemleri tizerinde de 6nemli bir yitk dogurmaktadir.
Obezite prevalansindaki bu istikrarli artig, yalmizca
toplam vaka sayisini degil, ayn1 zamanda eglik eden
metabolik ve inflamatuvar bozukluklarin gorilme
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sikligini da yukseltmekte; bu da risk degerlendirmesinin
daha ayrintii ve birey temelli yapilmasi ihtiyacini
giclendirmektedir. Obezitenin bu yiikd, hem birinci
basamakta hem de wuzmanlk Kkliniklerinde, kolay
erigilebilir ve maliyet-etkin belirteclere dayanan pratik
risk degerlendirme yaklagimlarini giderek daha gerekli
kilmaktadr.

Obezite yalmizca viicut agirhgr fazlahgiyla siirh bir
durum degildir; adipoz doku disfonksiyonu, kronik dagiik
dereceli inflamasyon ve metabolik bozukluklarla seyreden
heterojen bir hastalik tablosudur. Adipoz dokunun
depolama kapasitesi agildiginda yagin visseral ve ektopik
kompartmanlarda birikmesi; instilin direnci, dislipidemi
ve aterosklerotik siireclerle yakindan iligkilidir. Visseral
ve ektopik yagin, deri alt1 yag dokusundan farkh olarak
metabolik ve inflamatuvar acidan daha aktif bir doku gibi
davrandigi ve kardiyometabolik morbiditeyle bagimsiz
iligki gosterdigi bildirilmektedir (2). Dolayisiyla ayni viicut
kitle indeksi (VKI) degerine sahip bireyler, yag dagilimi
ve doku yamitindaki farkliliklar nedeniyle birbirinden
belirgin bicimde ayrisan metabolik risk tagiyabilmektedir.

Obezitede sistemik inflamasyonun degerlendirilmesinde;
C-reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH) gibi akut faz yanitini yansitan belirtecler ile beyaz
kiire ve trombosit sayisi gibi hemogram parametreleri,
ucuz ve kolay erisilebilir géstergeler olarak yaygin bicimde
kullanilmaktadir. Bu belirteclerin diizeyleri yag, hormonal
durum ve cinsiyet gibi etkenlerden etkilenebildiginden,
obez bireylerde inflamatuvar yukin -cinsiyete gore
ayrigtirilarak degerlendirilmesi klinik agidan anlam
tagimaktadir. Kadinlarda bagisiklik yanitinin genel olarak
dahagugcli seyretmesi, bubelirteglerin cinsiyetler arasinda
farkh dagilim gosterebilecegini diistindiirmektedir (3).

Bu =zemin tzerinde biyolojik cinsiyetin obezite
patofizyolojisindeki rolii son yillarda giderek daha fazla
6nem kazanmaktadir. Kadin ve erkeklerde farklilagan yag
doku dagilimi, hormonal ¢evre, bagisiklik yanit1 ve lipid
metabolizmasi; cinsiyete 6zgii kardiyometabolik risk
profillerinin ortaya ¢ikmasina zemin hazirlamaktadir
(4). Erkeklerde visseral yaglanma daha belirginken
kadinlarda subkutan yag depolanmasi 6n plandadur;
ustelik antropometrik olgiitlerin kardiyometabolik riski
yansitma giici cinsiyete gore degismekte, bu dlcitler
riski erkeklerde biyuk olctiide yakalarken kadinlarda
daha sinirh temsil edebilmektedir (5, 6). Bu nedenle ayn1
esik degerlerin her iki cinsiyete uygulanmasi, kadinlarda
riskin oldugundan disiik tahmin edilmesine yol acabilir.

Erkeklerde visseral adipozitenin insilin direnci, hepatik
steatoz ve kardiyometabolik risk faktorleriyle gucla
iligkisi iyi bilinmektedir (2). Kadinlarda ise 6strojenin
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koruyucu ve anti-inflamatuvar etkileri 6n planda
olup bu etki menopozla birlikte azalmakta; sistemik
inflamasyon ve aterojen lipid profili belirginlesmektedir
(7). Bagisiklik yamitindaki cinsiyet farkhiliklari yalnizca
seks steroidleriyle degil, X kromozomuna baglh genetik
ve epigenetik duzenlemelerle de agiklanmaktadir;
kadinlarda daha giigla inflamatuvar ve humoral yanit
egilimi bu mekanizmalarla iligkilendirilmektedir (3).

Bununla birlikte, obezite kliniklerine bagvuran erigkin
popiilasyonlarda cinsiyete dayali kardiyometabolik ve
inflamatuvar belirteglerin biitinctl bir degerlendirmesi
hald yetersiz kalmaktadir. Bu ¢alisgmanin amacy
obezite klinigine bagvuran erigkinlerde antropometrik,
metabolik ve inflamatuvar parametreleri cinsiyete gére
kargilagtirarak cinsiyete 6zga risk oruntilerini ortaya
koymak ve bu bulgularin klinik yonetimdeki olas:
yansimalarini tartigmaktir. Bu dogrultuda, rutin klinik
uygulamada kolayca elde edilebilen él¢imlerin cinsiyete
gore nasil bir ayrisma gosterdiginin belirlenmesi, hem
risk degerlendirmesinin dogrulugu hem de kaynaklarin
akila kullanimi agisindan yol gosterici olabilir.

Materyal Metot:

Cahisma tasarim ve evreni:Bu calisma retrospektif
ve kesitsel olarak tasarlanmigtir. Caligmanin evrenini,
2024-2025 vyillar1 arasinda Dokuz Eylil Universitesi
Tip Fakiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Obezite
Kliniginme bagvuran ve obezite tamisi almig erigkin
bireyler olusturmustur. Orneklem, bu dénemde klinige
bagvuran, dahil etme olgiitlerini kargilayan ve verileri
eksiksiz olan ardigik 1134 erigkinden (886 kadin, 248
erkek) olugturulmustur. Ayr1 bir érneklem biyukliga
hesab1 yapilmamus; ilgili dénemde ulagilabilen tim uygun
olgular ardisik bi¢imde ¢alismaya alinarak se¢im yanlilig:
en aza indirilmeye ¢aligilmigtir. Ardisik 6rneklem secimi,
gercek yasam klinik populasyonunu yansitmasi agisindan
tercih edilmigtir.

Veri kaynag ve degiskenler: Calisma verileri, klinige
bagvuru sirasinda rutin olarak kaydedilen demografik,
antropometrik, biyokimyasal ve hematolojik 6l¢imlerden
geriye dontk olarak elde edilmistir. Degerlendirmeye
alinan degiskenler; yas, cinsiyet, boy, kilo, VKI, bel ve
kalca cevresi, sistolik ve diastolik kan basinci, total
kolesterol, LDL ve HDL kolesterol, trigliserit, a¢lik kan
glukozu, ALT (alanin aminotransferaz), GGT (gama-
glutamil transferaz), kreatinin, CRP, ESH, beyaz kure ve
trombosit sayisidir. Eksik veya tutarsiz kayitlar analiz dig
birakilarak veri butinlagiu saglanmus; tiim degiskenler
cinsiyet gruplarinda ayr1 ayr1 6zetlenerek karsilagtirmaya
hazir héle getirilmistir.

Dahil etme ve dislama olgiitleri: Calismaya 18 yas ve
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tizerinde olan, VKI 230 kg/m”® ile obezite tanisi almus
bireyler dahil edilmistir. Diglama ol¢utleri olarak; 18
yas altinda olmak, gebelik, inflamatuvar belirtegleri
etkileyebilecek  aktif enfeksiyon, bilinen kronik
inflamatuvar veya otoimmin hastalik, malignite,
hematolojik hastalik, yakin zamanda cerrahi/travma
oykisti ve incelenen parametrelerde eksik veri bulunmasi
belirlenmigtir. Bu élcutler, inflamatuvar ve metabolik
belirtecleri  etkileyebilecek  karistiric  durumlarin
dislanmas1 amaaiyla secilmis; boylece gozlenen cinsiyet
farkliliklarinin obeziteyle iligkili biyolojik 6rtuntileri daha
dogru bicimde yansitmasi hedeflenmistir.

Antropometrik olgiimler ve indekslerin hesaplanmasi:
Tum katimalara standart antropometrik 6lgimler
uygulanmigtir. Boy ve kilo standardize kosullarda
olciilmiis; viicut kitle indeksi (VKI), agirhigin (kilogram)
boyun karesine (metre®) bélinmesiyle (kg/m?)
hesaplanmigtir. Bel ve kalca cevresi standart anatomik
referans noktalarindan mezura ile ol¢ilmustir. Bu
calismada tiretilmis tek antropometrik indeks VKI
olup; sistemik inflamasyon, hemogram tirevli oransal
indeksler (6r. notrofil/lenfosit orani) yerine dogrudan
olgillen mutlak belirtecler (CRP, ESH, beyaz kire ve
trombosit sayis1) tizerinden degerlendirilmistir.

Ol¢iimlerin uygulams: ve yorumlanmasi: Kan basinc,
en az birka¢ dakikalikk dinlenmeyi izleyen oturur
pozisyonda, uygun mangson kullanilarak ol¢almustiir.
Venéz kan oOrnekleri aglik durumunda alinmig; lipid
profili (total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol,
trigliserit), ac¢lik kan glukozu, karaciger enzimleri
(ALT, GGT) ve kreatinin otoanalizér ile caligilmigtir.
Tam kan sayimi (beyaz kure ve trombosit sayisi)
otomatik hematoloji analizérinde; CRP ve ESH ise
rutin laboratuvar yoéntemleriyle o6l¢ilmistir. Elde
edilen degerler, laboratuvarin taniml referans araliklar
temelinde yorumlanmis ve cinsiyet gruplari arasinda
karsilagtirilmistir. Olgiimlerin tiimii ayni1 merkezde ve
ayni laboratuvar siirecleriyle gerceklestirildiginden,
gruplar arasi karsilagtirmalarin yontemsel tutarlilig:
korunmustur.

Etik ilkeler ve izinler: Calisma icin Dokuz Eylil
Universitesi Girisimsel Olmayan Aragtirmalar Etik
Kurulwndan onay alinmigtir. Calisma, retrospektif
tasarimi ve anonimlestirilmis verileri nedeniyle Helsinki
Bildirgesi ilkelerine uygun bi¢imde yuaratilmugtir.
Verilerin geriye déniik ve kimliksizlegtirilmis olmasi
nedeniyle bireysel bilgilendirilmis onam alinmas: geregi
bulunmamgtir.

Istatistiksel analiz: Siirekli degiskenler ortalama +
standart sapma, kategorik degiskenler say1 ve yiizde
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olarak sunulmustur. Cinsiyet gruplari arasindaki
karsilagtirmalar bagimsiz 6rneklem t-testi ile yapilmis;
varyanslarin homojenligi Levene testi ile degerlendirilmis
ve varyans esitliginin saglanmadigi durumlarda Welch
diizeltmesi uygulanmistir. Istatistiksel anlamlilik esigi
p<0,05 olarak kabul edilmis; tum analizler SPSS v.26
yazilimi ile gerceklestirilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 1134 katiimcinin
886551 (%78,1) kadin, 248 (%21,9) erkekti; dérneklem
belirgin bicimde kadin agirlikhydi. Cinsiyete goére
kardiyometabolik ve inflamatuvar parametrelerin tim,
ortalama ve standart sapma degerleri ile birlikte Tablo
1'de; bu parametrelerin yonelim temelinde 6zetlenmis
baskin risk profilleri ise Tablo 2'de sunulmustur. Asagida
yalnizca istatistiksel olarak anlaml farklilik gésteren ve
g6stermeyen basglica bulgular ayrintilandirilmigtir.

Erkeklerde VKI kadinlara kiyasla hafif diizeyde yiiksek
bulunurken (37,54% karsin 36,02 kg/m? p=0,027),
bel cevresi erkeklerde belirgin bicimde daha genis
saptanmigtir (120,28 kargin 107,50 cm; p<0,001).
Sistolik kan basina da erkeklerde anlamli dizeyde
yiksekti (128,27’ye karsin 122,20 mmHg; p=0,015).
Karaciger enzimleri ALT (38,24% kargin 24,63 U/L) ve
GGT (39,70%e karsin 23,14 U/L), trigliserit (169,73%
karsin 136,23 mg/dL) ve kreatinin (0,96’ya kargin 0,74
mg/dL) duzeyleri erkeklerde istatistiksel olarak anlaml
bicimde yiiksek bulunmustur (timi p<0,001). Bu
orunti; abdominal adipozite, hepatik enzim yiiksekligi ve
hipertrigliseridemi ile karakterize, visseral yaglanmanin
hepatik metabolizma tzerindeki yikind yansitan
visseral-hepatometabolik bir profile igaret etmektedir.

Kadinlardaise totalkolesterol (215,39’akarsin 203,61 mg/
dL; p<0,001) ve LDL kolesterol (129,98% kargin 123,41
mg/dL; p=0,013) diizeyleri daha yiiksekti. Inflamatuvar
belirtecler agisindan ESH (23,07'ye kargin 12,86 mm/
sa), CRP (6,46’ya karsin 5,30 mg/L) ve trombosit sayisi
(286,50’ye karsin 257,20 x10°/pL) kadinlarda anlamh
dizeyde yiiksek saptanmistir (sirasiyla p<0,001; p=0,009;
p<0,001). Bu 6riinti, kadinlarda sistemik inflamasyon ve
aterojen lipid yikintin 6ne ¢ktig: inflamatuar-aterojen
bir profili yansitmaktadur.

Kal¢a c¢evresi (122,33 kargin 121,80 cm; p=0,673)
ve diastolik kan basinca (83,25%¢ karsin 81,71 mmHg;
p=0,344) bakimindan cinsiyetler arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark gozlenmemistir. Yas degiskeni de
anlaml fark saptanmayan parametreler arasinda yer
almaktadir (42,03’e kargin 43,68 yil; p=0,112). Bu durum,
gozlenen metabolik ve inflamatuvar farklhiliklarin yas
dagilmindaki bir dengesizlikten ziyade cinsiyetle iligkili
oldugunu desteklemektedir.




GENEL DAHILIYECILER DERNEG]

UGDD

2. ULUSAL GENEL DAHILIYE
- Rongresi

N-1# Haziran 2026

Titanic Luxury Collection Otel, Bodrum

13 HAZIRAN CUMARTESI

Genel olarak degerlendirildiginde, anlamli farklilik
gOsteren parametreler iki tutarli eksende kiitmelenmistir:
erkeklerde abdominal/visseral yaglanma ve
hepatometabolik yiik (bel cevresi, karaciger enzimleri,
trigliserit, kreatinin, sistolik kan basinci); kadinlarda ise
sistemik inflamasyon ve aterojen lipid yuki (ESH, CRP,
trombosit sayisi, total kolesterol, LDL). Bu iki eksen, Tablo
2'de ozetlenen baskin risk profilleriyle 6rtismekte ve
cinsiyetin obeziteyle iligkili biyokimyasal tabloyu tutarl
bicimde ayrigtirdigini ortaya koymaktadir. Anlamh fark
saptanmayan parametrelerin (yas, kalca cevresi, diastolik
kan basina) varligy ise gozlenen ayrigmanin segilmis
belirteclere 6zgii oldugunu, genel bir grup farkindan
kaynaklanmadigini desteklemektedir.

Tablo 1. Obezite tanili erigkinlerde cinsiyete gore
kardiyometabolik ve inflamatuvar parametreler
(n=1134)
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Cinsiyet
Risk profili / alan One gikan parametreler yone- Anlamhlik (p)
limi

Eritrosit sedimentasyon

inflamatuar-ateroien hizi, CRP, trombosit Kadin > p <0001 -

) sayisl, total kolesterol, Erkek 0,013

LDL kolesterol

Anlamh fark vok Yas, kalca cevresi, dias- _ 005

y tolik kan basinci p>0,

Parametre ‘ Erkek (Ort+SS) ‘ Kadin (Ort:SS) ‘ p degeri
Erkeklerde Daha Yiiksek

VKi (kg/m?) 37,54 + 6,90 36,02 6,22 0,027
Bel cevresi (cm) 120,28 + 12,04 107,50 + 12,59 <0,001
Sistolik kan basinci (mmHg) 128,27 + 15,68 122,20+ 17,29 0,015
Kreatinin (mg/dL) 0,96 + 0,16 0,74+0,18 <0,001
ALT (U/L) 38,24 + 24,99 24,63 + 1551 <0,001
GGT (U/L) 39,70 + 33,38 23,14 + 20,85 <0,001
Trigliserit (mg/dy) 1153534* 136,23 + 77,48 <0,001
Kadinlarda Daha Yiiksek

Total kolesterol (mg/dL) 203,61 + 39,38 215,39 + 42,97 <0,001
LDL kolesterol (mg/dL) 123,41 + 33,89 129,98 + 33,75 0,013
Elr;r(‘;fgf:a‘?imemasyon 12,86 + 1064 2307 + 1462 <0,001
CRP (mg/L) 530534 6,46 + 6,78 0,009
Trombosit sayisi (x103/pL) 257,20 + 63,52 286,50 + 67,48 <0,001
istatistiksel Olarak Anlamli Fark Saptanmayan Parametreler

Yas (yil) 42,03 + 14,47 4368 + 12,50 0,112
Kalca cevresi (cm) 122,33 +10,86 121,80 + 14,07 0,673
&a;ﬁ’g)k kan basinci 83,25 + 10,63 81,71+ 10,37 0,344

Ort: Ortalama; SS: Standart sapma. p<0,05 istatistiksel anlamhilik esigini
ifade etmektedir.

Tablo 2. Cinsiyete gore baskin kardiyometabolik-
inflamatuvar risk profillerinin 6zeti

Cinsiyet
Risk profili / alan One gikan parametreler | yéne- Anlamlilik (p)
limi
] Bel gevresi, VKi, sistolik
‘é:;iskera"hepammem' kan basinc, ALT, GGT, El?a‘gll‘n’ p <0027
trigliserit, kreatinin

Tartigma: Caligsmamizin bulgular, obeziteli erigkinlerde
cinsiyete 6zgii ve birbirinden ayrisan iki risk 6rintistniin
varhigini ortaya koymaktadir: erkeklerde baskin visseral—-
hepatometabolik profil ve kadinlarda baskin inflamatuar—
aterojen profil. Bu ayrim, ayni obezite tanisi altinda dahi
cinsiyetin metabolik ve inflamatuvar yaniti belirgin
bi¢imde sekillendirdigini géstermektedir.

Erkeklerde gézlenen genis bel cevresi ile birlikte artmisg
karaciger enzimleri, trigliserit ve kreatinin diizeyleri;
abdominal adipozitenin i¢ organ yaglanmasiyla yakin
iligkisini ve bunun insilin direnci, hepatik steatoz ve
hipertrigliseridemiile nasilbutiinlestigini yansitmaktadar.
Bubulgularliteratirle uyumlu olup visseral yagin karaciger
icin dogrudan bir metabolik stres kaynag: olduguna isaret
etmektedir (2). Ayrica antropometrik él¢utlerin (6zellikle
bel cevresi ve VKI) kardiyometabolik riski erkeklerde
buyiik 6l¢iide temsil ettigi, kadinlarda ise aym 6l¢utlerin
riski daha sinirhli yakaladig: bilgisiyle de 6rtiismektedir; bu
durum, erkeklerde basit antropometrik degerlendirmenin
gbrece daha yiksek tamisal deger tagiyabilecegini
distindirmektedir (5, 6). Buna karsihk kadinlarda
riskin yalnizca antropometriyle degil, gérintileme veya
biyokimyasal belirteclerle desteklenmesi gerekebilir.

Kadinlarda gozlenen sistemik inflamasyon (ESH, CRP
ve trombosit yuksekligi) ve aterojen lipid profili (total
kolesterol ve LDL yiiksekligi) ise hormonal, genetik
ve immiunolojik mekanizmalarin butunlegik etkisiyle
actklanabilir. Bagisiklik yanitindaki cinsiyet farkliliklar
yalnizca Ostrojenin etkisine degil, X kromozomuna
bagli gen diuzenlenmesine de dayanmakta; kadinlarda
genel olarak daha gug¢lu inflamatuvar yanit egilimi bu
mekanizmalarla iligkilendirilmektedir (3). Ostrojenin
anti-inflamatuvar etkilerinin ve LDL metabolizmas:
uzerindeki diizenleyici roluniin, 6¢zellikle menopoz
gecigiyle birlikte azalmasi; kadinlarda total kolesterol ve
LDL duzeylerindeki yitkkselme ile uyumludur. Yagsam boyu
lipid oruntiisiint inceleyen veriler de kadinlarin orta-
ileri yaslardan itibaren daha aterojen bir lipid profiline
kaydigin1 gostermektedir (7). Orneklemimizin kadin
agirlikli ve orta yas araliginda olmasi, bu értintaniin
belirginlesmesine katkida bulunmus olabilir.

Klinik agidan bu bulgular, obezite degerlendirmesinde
cinsiyete 06zgli biyokimyasal profillemenin standart
bir uygulama haline getirilmesinin gerekliligine isaret
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etmektedir. Erkeklerde visseral yaglanma ve karaciger
hasarini hedef alan miidahaleler 6n plana ¢ikarilirken;
kadinlarda lipid kontrolid ve inflamatuvar yuki
azaltmaya yonelik stratejilerin  6nceliklendirilmesi,
klinik acidan daha etkin sonuglar dogurabilir. Cinsiyete
duyarl: bir yaklagim, tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler
hastalik gibi komplikasyonlarin 6nlenmesinde risk
degerlendirmesinin dogrulugunu artirabilir (4). Ozellikle
kadinlarda, antropometrik olgiitlerin riski oldugundan
disiik tahmin etme olasiligi géz éntne alindiginda, lipid
ve inflamatuvar belirteclerin degerlendirmeye sistematik
bicimde eklenmesi, gézden kacabilecek yiitksek riskli
bireylerin belirlenmesine yardimc olabilir.

Kadinlarda inflamatuvar belirteclerin daha yuksek
bulunmasi, bagisiklik yanitindaki cinsiyet dimorfizmiyle
tutarlidir; kadinlar genel olarak daha belirgin bir
inflamatuvar ve humoral yanit egilimi gostermektedir
(3). Trombosit sayisimin kadinlarda daha yiiksek
saptanmas1 da, trombositlerin yalnizca hemostatik
degil ayn1 zamanda inflamatuvar siire¢lerde rol oynayan
hiicreler olmasi nedeniyle bu tabloyla uyumludur.
ESH ve CRP gibi akut faz géstergelerindeki yiikseklik,
kadinlarda dugtk dereceli sistemik inflamasyonun daha
belirgin olabilecegini dugtindirmekte ve bu belirte¢lerin
cinsiyete gére yorumlanmasinin Onemini ortaya
koymaktadir. Bu belirteclerin rutin klinik uygulamada
dugtk maliyetle ve kolayca elde edilebilir olmasi, cinsiyete
duyarh bir degerlendirmenin pratikte uygulanabilirligini
artirmaktadir; ancak bunlarin yas, hormonal durum
ve eslik eden hastaliklardan etkilenebildigi géz 6niinde
bulundurularak yorumlanmasi gerekir (3).

Bu bulgular Dbiutuniyle, obezite y6netiminde
kisisellegtirilmis ve cinsiyete duyarli bir yaklagimin
degerini desteklemektedir. Erkeklerde antropometrik
olcutlerin riski gorece iyi yansitmasi basit ve maliyet-
etkin bir tarama olanag sunarken; kadinlarda riskin
antropometriyle tam yakalanamamasi, lipid ve
inflamatuvar belirteclerin de yer aldigi daha kapsaml
bir degerlendirmeyi gerekli kilabilir (5). Cinsiyete 6zgi
esik degerlerin ve izlem algoritmalarinin geligtirilmesi,
obeziteyle iligkili kardiyometabolik komplikasyonlarin
onlenmesinde daha etkili sonuglar dogurabilir (4).
Mevcut uygulamada bel ¢evresi ve VKI icin siklikla tek
tip esiklerin kullanilmasi, kadinlarda riskin yeterince
yansitilamamasina yol acabileceginden, cinsiyete goére
uyarlanmig degerlendirme o6lcutlerinin benimsenmesi
klinik karar verme siirecini giiclendirebilir. Bu ¢ercevede
bulgularimiz, obezitenin tek tip bir hastalik olarak degil,
cinsiyetin de belirleyici oldugu ¢ok boyutlu bir tablo
olarak ele alinmasi gerektigi yoniindeki hassas (precision)
tip yaklagimiyla uyumludur.
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agirlikli  olusu, obezite
polikliniklerine bagvuruda siklikla gozlenen kadin
baskinligiyla uyumludur ve gercek yasam klinik
popiillasyonunu yansitmas: agisindan dis gecerlilige
katki saglayabilir. Ote yandan bu durum, cinsiyetler
aras1 karsilagtirmalarda grup buyukluklerinin dengesiz
olmasina yol agmaktadir. Bulgularimiz, ayni tan: él¢ita
(VKI >30kg/m?) altinda bile erkek ve kadinlarin metabolik
ve inflamatuvar agidan farkli fenotipler sergiledigini
gostermektedir (7). Erkeklerde visseral baskinlik,
kadinlarda subkutan yag depolanmasi ve inflamatuvar—
aterojen yuk yonindeki bu ayrigma, cinsiyete gore
farklilagan yag dagilimi ve risk iligkisini bildiren énceki
caligmalarla tutarhdir (5, 6). Bu tutarlilik, tek merkezli ve
kesitsel tasarima kargin bulgularin biyolojik olarak makul
ve literatiirle uyumlu oldugunu desteklemektedir.

Orneklemimizin  kadin

Bu ¢alismanin bazi kisithiliklar: bulunmaktadir. Birincisi,
retrospektif ve kesitsel tasarim nedensellik ¢ikarimina
izin vermemekte; gozlenen iligkiler yalnizca birliktelik
diizeyinde yorumlanabilmektedir. Tkincisi, tek merkezli
olmasi bulgularin genellenebilirligini sinirlamaktadir.
Uctinciisii, 6rneklemin belirgin bicimde kadin agirlikl
olmas1 (%78,1) erkeklere iligkin ¢ikarimlarin gucina
azaltmaktadir. Dérdiinciisii, menopoz durumu ve seks
hormonu duzeyleri ile govde/visseral yag dagiliminin
goruntileme temelli ol¢iimleri bulunmadigindan, éne
siirillen hormonal ve adipoz doku temelli mekanizmalar
dogrudan test edilememigtir. Ek olarak, inflamasyon
yalnizca mutlak belirteclerle degerlendirilmis, hemogram
tiirevlioransalindekslerhesaplanmamistir. Bukisitliliklar,
bulgularin ihtiyatla yorumlanmasini gerektirmektedir.

Sonug: Obeziteli eriskinlerde cinsiyete bagli, birbirinden
ayrigan kardiyometabolik ve inflamatuvar risk profilleri
bulunmaktadir. Erkekler; visseral yaglanma, hepatik
enzim yuksekligi ve hipertrigliseridemi agisindan daha
riskli gorinturken, kadinlar sistemik inflamasyon ve
aterojen lipid profili bakimindan daha kirilgan bir tablo
sergilemektedir. Bu cinsiyete 6zgu farkliliklar yalnizca
fizyolojik degil; hormonal, genetik ve immiinolojik
mekanizmalarin bittunlesik etkisinin bir yansimasidir.
Bulgular, ayn1 tani 6l¢ttii altinda dahi erkek ve kadinlarin
farkli biyokimyasal fenotipler sergiledigini ve obezitenin
homojen tek bir hastalik olarak ele alinamayacagim
gostermektedir. Erkeklerde 6ne ¢ikan visseral-hepatik
yiik tip 2 diyabet ve hepatik steatoz riskiyle; kadinlarda
one ¢ikan aterojen lipid ve inflamatuvar ytk ise 6zellikle
menopoz sonrasi dénemde artan kardiyovaskiler risk ile
iligkilendirilebilir.

Klinik pratikte obezite degerlendirmesi, cinsiyete duyarl
risk parametrelerini icerecek bicimde genisletilmeli;
tedavi ve izlem protokolleri bu farkhiliklar gozetilerek
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bireysellestirilmelidir. Erkeklerde antropometrik ve
hepatometabolik degerlendirmenin, kadinlarda ise
lipid ve inflamatuvar belirteglerin én planda tutulmasi,
risk smiflamasinin dogrulugunu artirabilir. Aragtirma
agisindan ise bulgularin farkli etnik gruplarda ve
daha buytk, cinsiyet dagilimi daha dengeli 6rneklem
boyutlarinda dogrulanmasi; menopoz durumu, seks
hormonu duzeyleri ve géruntileme temelli yag dagilimi
olcumlerini  iceren  ¢aligmalarla  mekanizmalarin
dogrudan test edilmesi; longitudinal c¢aligmalarla
nedensellik iligkilerinin aragtirilmasi ve cinsiyete 6zgi
miudahale protokollerinin gelistirilmesi énerilmektedir.
Bu yaklagimlarin gercek yasam klinik akigina entegre
edilmesi, hem yuksek riskli bireylerin erken belirlen-
mesine hem de kaynaklarin daha akila kullanilmasina
olanak taniyabilir. Nihai olarak, cinsiyetin obezite
degerlendirmesine sistematik bicimde dahil edilmesi;
tan, risk siniflamasi ve tedavi siire¢lerinin daha dogru ve
etkin yuritilmesine katk: saglayacaktir.
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ACIiL SERVISTE AKUT PANKREATIT SIDDETiNiN
TAYININDE CALLY VE SIRI INFLAMATUAR
INDEKSLERININ DEGERi: RETROSPEKTIF
KESITSEL CALISMA
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Ozet:

Amag: Bu calisgmanin amaci, akut pankreatit hastalarinda CALLY
(C-Reaktif Protein-Albumin-Lenfosit) ve SIRI (Sistemik Inflamatuar
Yanit Indeksi) inflamatuar indekslerinin pankreatit siddetini ayirt
etmedeki degerinin karsilagtirilmasidir.

Materyal ve Metot: Bu retrospektif kesitsel ¢caligma, Mart 2024 ile
Nisan 2026 tarihleri arasinda acil servise bagvuran ve akut pankreatit
tanisi alan 109 hasta dahil edildi. Hastalar Revised Atlanta Kriterlerine
gore hafif pankreatit (MAP) ve orta/siddetli pankreatit (MSAP/
SAP) olarak simiflandirildi. Demografik ozellikler, klinik bulgular,
laboratuvar parametreleri (albumin, lenfosit, nétrofil, monosit, CRP)
ve inflamatuar indeksler (CALLY, SIRI) degerlendirildi. Gruplar aras:
kargilagtirmalarda Mann-Whitney U testi ve Ki-Kare testi kullanildi.

Bulgular: Calismada 69 hasta hafif, 40 hasta orta/siddetli pankreatit
grubunda yer aldi. Hastalarin yas ortalamasi 57.0£17.6 yil olup,
%56.0’s1 kadind1. Orta/siddetli pankreatit grubunda lkositoz (%77.5
vs %46.4, p=0.003), lokositte sola kayma (%75.0 vs %50.7, p=0.022)
ve nétrofil diizeyi (11.23+4.31 vs 7.89+3.37 10°/puL, p<0.001) anlamh
derecede yiiksek; albimin diizeyi (39.00 + 4.24 vs 40.65 + 3.93 g/L,
p=0.025) anlaml derecede diigitk bulundu. SIRI indeksi orta/giddetli
pankreatit grubunda anlamh yiiksekti (9.43+27.51 vs 5.59+13.43,
p=0.012). CALLY indeksi (p=0.868) ve CRP (C-Reaktif Protein) diizeyi
(p=0.678) gruplar aras: anlaml fark géstermedi.

Sonug: Akut pankreatit hastalarinda hafif ve orta/siddetli pankreatit
ayriminda nétrofil sayisi, 1okositoz, lokositte sola kayma, albumin
diizeyi ve SIRI indeksi istatistiksel olarak anlamli ayirt edici
parametrelerdir. CALLY indeksi ve CRP diizeyi bu ayrimda anlamh
bulunmamigtir.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, acil servis, demografik

ozellikler, klinik bulgular

Girig: Akut pankreatit, klinik seyri hafif ve kendini
sinirlayan tablolardan persistan organ yetmezligi,
nekroz ve artmis mortalite ile iligkili agir formlara kadar
degisebilen heterojen bir inflamatuvar hastaliktir. Bu
nedenle, hastalik siddetinin erken dénemde 6ngorilmesi;
yakin izlem, uygun tedavi planlamasi ve kaynaklarin
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etkin kullanimi agisindan biyiik 6nem tagimaktadir (1,2).
Akut pankreatit siddetinin degerlendirilmesinde Revised
Atlanta siniflamasi ile birlikte Ranson, APACHE II,
BISAP ve goruntileme temelli skorlamalar kullanilmakla
birlikte, bu yéntemlerin bazilari uygulama karmasikligi,
coklu parametre gereksinimi veya ilk 48 saati bekleme
zorunlulugu nedeniyle erken risk smiflamasinda
sinirli kalabilmektedir. Bu nedenle, rutin laboratuvar
verilerinden kolayca hesaplanabilen inflamatuvar

indekslere olan ilgi giderek artmaktadir(1,4).

Sistemik inflamasyon yanit indeksi (SIRI), nétrofil ve
monosit sayillarinin lenfosit sayisina oranlanmasina
dayanan, inflamatuvar yuk ile immin yanit arasindaki
dengeyi yansitan pratik bir biyobelirtectir. Onceki
caligmalarda SIRI'nin akut pankreatitte hastalik siddeti
ile iligkili oldugu, orta ve agir olgularda daha yiiksek
bulundugu ve siddetli hastalig1 6ngérmede anlaml ayirt
edici performans gosterdigi bildirilmistir(1,2,4). C-reaktif
protein, albumin ve lenfosit sayisini birlestiren CALLY
indeksi ise inflamasyon, beslenme durumu ve immiin
yanit1 birlikte degerlendiren bilesik bir gostergedir.
CALLY indeksinin cesitli hastalik gruplarinda prognostik
deger tasidigy; kolorektal kanserde rekiirrenssiz ve genel
sagkalim ile iligkili bagimsiz bir belirte¢ oldugu, akut
pankreatitte ise daha dugsuk degerlerinin uzamig hastane
yatisi ile iligkili bulundugu gésterilmistir(1,3,5).

Bununla birlikte, akut pankreatitte CALLY ve SIRI
indekslerinin  birlikte  degerlendirilmesine  iligkin
veriler smirhdir. Bu nedenle bu c¢aligmada, akut
pankreatit hastalarinda CALLY ve SIRI inflamatuvar
indekslerinin hastalik siddetini ayirt etmedeki degerinin
kargilagtirilmasi amaclandi.

Materyal ve Metot: Bu calisma, Mart 2024 ile
Nisan 2026 tarihleri arasinda acil servise bagvuran
ve akut pankreatit tanisi alan hastalarin verilerinin
degerlendirildigi retrospektif kesitsel bir ¢caligma olarak
planlandi. Akut pankreatit tanisi, klinik, laboratuvar ve
goruntileme bulgular: birlikte degerlendirilerek konuldu.
Caligmaya erigkin yag grubunda olup ¢alisma déneminde
akut pankreatit tanis1 alan toplam 109 hasta dahil edildi.
Hastalar, Revised Atlanta kriterlerine gore hafif akut
pankreatit ve orta/siddetli akut pankreatit olmak tzere
iki gruba ayrildy; hafif akut pankreatit, organ yetmezligi
ve lokal ya da sistemik komplikasyon bulunmayan
olgular olarak, orta/siddetli akut pankreatit ise gecici
veya persistan organ yetmezligi ve/veya lokal-sistemik
komplikasyon varligina gére tanimlandu.
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Hastalarin demografik o6zellikleri, klinik bulgular1 ve
bagvuru sirasindaki laboratuvar parametreleri hastane
kayit sisteminden geriye doéntk olarak elde edildi.
Degerlendirilen laboratuvar degiskenleri arasinda
albumin, C-reaktif protein (CRP), lenfosit, nétrofil ve
monosit degerleri yer aldi. Inflamatuvar indekslerden
CALLY ve SIRI her hasta i¢in bagvuru laboratuvar verileri
kullanilarak hesaplandi. CALLY indeksi, CRP, albumin
ve lenfosit bilesenlerini; SIRI ise nétrofil, monosit ve
lenfosit bilesenlerini temel alan kompozit inflamatuvar
gostergeler olarak degerlendirildi.

Istatistiksel analizde hafif akut pankreatit ile orta/
siddetli akut pankreatit gruplar1 kargilagtirildi. Sarekli
degiskenlerin karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U
testi, kategorik degiskenlerin degerlendirilmesinde ise
Ki-kare testi kullanild: ve istatistiksel anlamlilik duzeyi
p<0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 109 hastanin 69u
hafif, 401 orta/siddetli akut pankreatit grubunda yer
aldi. Hastalarin yas ortalamasi 57.0+17.6 yil olup,
olgularin %56.0"1 kadinds; yas, cinsiyet dagilimi, vital
bulgular ve eglik eden komorbiditeler (hipertansiyon,
diabetes mellitus, hiperlipidemi, koroner arter hastaligy,
KOAH, sigara kullanimi) bakimindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmada. (Tablo1)
Buna karsin orta/siddetli pankreatit grubunda l6kositoz
siklig1 belirgin olarak daha yiksek bulundu (%77.5%
kars1 %46.4, p=0.003) ve lokositte sola kayma orani da
bu grupta anlamli derecede fazlaydi (%75.0% kars1 %50.7,
p=0.022). Hematolojik parametreler incelendiginde
notrofil sayisinin  orta/siddetli pankreatit grubunda
anlamli 6lcide yitksek oldugu (11.23+4.31% kars:
7.89+3.37 x10°/pL, p<0.001), buna kargsiik albiimin
duzeyinin bu grupta daha dusuk seyrettigi saptand:
(39.00+4.24% kars1 40.65+3.93 g/L, p=0.025). Lenfosit,
monosit ve C-reaktif protein diizeyleri acisindan iki grup
arasindaanlamlifarklilikizlenmedi. Inflamatuarindeksler
degerlendirildiginde SIRI'nin orta/siddetli pankreatit
grubunda hafif pankreatit grubuna gére anlaml olarak
yiitksek oldugu (9.43+27.51°e karg1 5.59+13.43, p=0.012),
buna karsin CALLY indeksinin pankreatit giddeti ile
iligkili olmadig1 gorilda (1.70+2.21% kargs1 1.97+2.89,
p=0.868). (Tablo 1)
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Tablo 1. Hastalarin demografik ozellikleri,
laboratuvar  parametreleri ve inflamatuar
indekslerin akut pankreatit siddetine gore dagilima

gazlggf)Pankreatit %:rr‘{lg;)égt;td deth P degeri

Yas 58.96+17.45 |53.95+17.90 0.150
Cinsiyet

Erkek, n (%) 30 (43.5) 18 (45.0)

Kadin, n (%) 39 (56.5) 22 (55.0)
SKB (mmHg) 121.74+9.49 | 120.83+11.35 |0.304
DKB (mmHg) 72.58+6.58 | 73.22+7.68 0.755
Nabuz (/dk) 80.68 + 6.43 83.47+8.70 0.1412
SpO2 (%) 96.04 + 1.60 95.58 +3.30 0.789:
Ates 36.50 +0.28 36.55+0.32 0.454
Ek Hastaliklar

Hipertansiyon n (%) 26 (37.7) 13 (32.5) 0.736°

Diabetes Mellitus n (%) 17 (24.6) 10 (25.0) 1.000°

Hiperlipidemi n (%) 13 (18.8) 8 (20.0) 1.000>

Koroner Arter Hastaligi n (%) 12 (17.4) 5(12.5) 0.686°

KOAH n (%) 3(4.3) 1(2.5) 1.000°

Sigara 10 (14.5) 12 (30.0) 0.090°
Lokositoz (>10.000), n (%) 32 (46.4) 31(71.5) 0.003 ®
Lokositte Sola Kayma (>%75), n (%) | 35 (50.7) 30 (75.0) 0.022®
CRP (mg/L) 30.17+49.21 38.45+75.86 0.678¢
Albumin (g/L) 40.65+3.93 39.00 +4.24 0.0252
Lenfosit (10%/uL) 1.73+£0.97 1.83+1.13 0.860¢
Nétrofil (10%/uL) 7.89 +3.37 11.23 £4.31 0.000¢
Monosit (10%/uL) 0.56 +0.31 0.68 +0.39 0.1022
CALLY 1.97 +2.89 1.70 £2.21 0.868¢
SIRI 5.59+13.43 9.43 +27.51 0.012¢
p<0,05; *Mann WHitney-U testi, ® Ki-Kare Testi
CALLY, C-Reaktif Protein-Albumin-Lenfosit indeksi; CRP, C-Reaktif Protein; SIRI,
Sistemik inflamatuar Yanit indeksi; KOAH, Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi; SKB,
Sistolik Kan Basinci; DKB, Diyastolik Kan Basinci; SpO2, Oksijen Saturasyonu

Tartisma: Akut pankreatit, klinik seyri hafif ve kendi
kendini sinirlayan tablodan persistan organ yetmezligi,
nekroz ve yitksek mortaliteyle seyreden agir forma kadar
degisebilen heterojen bir inflamatuvar hastaliktir; bu
nedenle erken dénemde guivenilir risk siniflandirmas:
yapilmasi

klinik yo6netimin temel bilegenlerinden
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biridir. Guncel kilavuzlar, bagvuru aninda agir hastalig
kesin olarak 6ngérebilen, kolay uygulanabilir ve yaygin
kullanilabilir biyobelirteclerin halen simirli oldugunu
vurgulamaktadir. Bu baglamda ¢alisgmamizda SIRI
indeksinin istatistiksel olarak anlamli ayirt edici bir
parametre olarak saptanmasi, tam kan sayimindan
kolaylikla elde edilebilen inflamatuvar bilegik indekslerin
akut pankreatit siddetinin erken 6ngértstnde yararh
olabilecegini desteklemektedir(6-8).

SIRI ile ilgili bulgumuz, mevcut pankreatit literatiriyle
genel olarak uyumludur. Yildiz ve arkadasglari, 201 hastalik
kohortlarinda SIRI'nin agir akut pankreatit grubunda
anlaml olarak yiiksek oldugunu ve siddeti éngérmede
yiksek ayirt edici performans gosterdigini bildirmistir.
Benzer gekilde Wu ve arkadaglarimin 1514 hastalik
genis kohortunda SIRI'min akut pankreatit siddeti ile
bagimsiz iligkili oldugu, risk artisinin doz-yanit 6zelligi
gosterdigi ve ¢ok degiskenli modellerde de anlamliligini
korudugu gosterilmistir. Araiza-Rodriguez ve arkadaglar
da SIRInin yani swa diger sistemik inflamasyon
indekslerinin APACHE 1II ile iligkili oldugunu ve erken
risk siniflandirmasinda kullanilabilecegini bildirmistir.
Ayrica Ma ve arkadaglarinin 1981 hastay: kapsayan
kargilagtirmali analizinde, ¢ok sayida inflamatuvar
belirte¢i¢inde SIRI, tam ayarlimodelde orta-agir/agir akut
pankreatit ile anlamli iligkisini siirdiiren indekslerden biri
olmustur. Bu veriler birlikte degerlendirildiginde, SIRI’
nin nétrofil, monosit ve lenfosit bilegenlerini ayni anda
icermesi nedeniyle akut pankreatitteki proinflamatuvar
aktivasyonu ve immiin disregtilasyonu daha iyi yansitiyor
olabilecegi diistinilmektedir(1,2,4,7,8).

Bununla birlikte calismamizda CALLY indeksinin anlamli
ayirtedicibulunmamasi, literattirdeki tiim verilerle celisen
bir durum olarak degil, bu indeksin akut pankreatitteki
biyolojik ve metodolojik sinirlarini yansitan bir sonug
olarak yorumlanmalidir. Xu ve arkadaglari, 5016 hastalik
genis bir seride digik CALLY degerlerinin agir akut
pankreatit gelisimi ile ters yonla iligkili oldugunu ve
CALLY’ nin bazi klasik inflamatuvar oranlardan daha
iyi ayirici performans gosterdigini bildirmigtir. Ote
yandan Korkmaz ve arkadaglarinin prospektif akut
biliyer pankreatit kohortunda CALLY, Ranson skoru,
CTSI ve yogun bakim gereksinimi ile anlamli iligki
gostermemis; yalnizca hastanede kalis stiresi ile baglantili
bulunmustur. Daha genis karsilagtirmali analiz yapan
Ma ve arkadaglarinda ise CALLY ¢ok degiskenli modelde
anlaml olsa da, en yiksek ayirt edici gice sahip belirte¢
olmamig; CCR, CALLY’ den daha ustin performans
gostermistir. Dolayisiyla bizim ¢alismamizda CALLY’ nin
siddet ayriminda istatistiksel anlamlilik géstermemesi,
bu indeksin pankreatitte tutarli ve evrensel bir erken
siddet belirteci olmadigi; muhtemelen bazi kohortlarda
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prognozun farkli yonlerini, o6zellikle inflamasyonun
¢6zulme temposunu veya hastane yatis stiresini yansittigi
seklinde degerlendirilebilir(1,3,9).

Bizim bulgularimiz, SIRI'nin akut pankreatitte bagvuru
anindaki sistemik inflamatuvar aktiviteyi daha dogrudan
yansittigini, CALLY’ nin ise daha karmagik ve baglama
duyarl: bir indeks oldugunu disiindiirmektedir. SIRI'nin
temelini olusturan noétrofil artigi, monosit aktivasyonu
ve lenfosit azalmasi, akut pankreatitte erken dénemde
ortaya c¢ikan sistemik inflamatuvar yamitin dogrudan
hematolojik yansimalaridir. Buna karsiik CALLY’ nin
bilesenlerinden albimin, akut inflamasyon kadar kronik
hastalik yuki ve niitrisyonel rezervden etkilenmekte; bu
nedenle kisa zaman diliminde gelisen siddet farklarini her
kohortta yeterince keskin bicimde ayiramayabilmektedir.
Bu durum, ¢alismamizda SIRI'nin anlamli, CALLY’ nin ise
anlamsiz bulunmasini biyolojik agidan da agiklayabilecek
makul bir cerceve sunmaktadir (3-5,8,10).

Bu sonuglarin klinik acidan en 6nemli karsiligi, akut
pankreatitte tek bir biyobelirtecten ziyade klinik baglama
gore secilmis, amaca 6zgu belirteclerin degerlendirilmesi
gerektigidir. Calismamizin verileri, SIRI'nin erken siddet
ayriminda daha yararli bir ara¢ oldugunu distindiirirken,
CALLY’ nin en azindan bizim kohortumuzda aym
performans: gostermedigini ortaya koymustur. Bu
nedenle SIRI, bagvuru sirasinda erken triyaj ve yakin
izlem gerektiren hastalarin belirlenmesinde yardima
bir parametre olarak degerlendirilebilir; CALLY ise akut
siddet ayrimi i¢in tek bagina 6nerilmeden 6nce daha fazla
dis dogrulamaya ihtiya¢ duymaktadir (1,3,6,8,9).

Sonug: Calismamizin  sonuglari, akut pankreatitte
basvuru aninda hesaplanabilen sistemik inflamasyon
yanit indeksinin hastalik siddetini 6ngérmede klinik
olarak anlaml bir biyobelirte¢ oldugunu géstermektedir.
SIRI degerlerinin agir akut pankreatit grubunda belirgin
olarak dahaytiksek olmasi ve siddet ayrimindaistatistiksel
olarak anlamli ayirt edici performans sergilemesi,
bu indeksin erken dénemde risk smmiflandirmasi
ve triyajda  kullanilabilirligini  desteklemektedir.
Buna karsin, aymi hastalarda degerlendirilen CALLY
indeksinin akut pankreatit giddetini ayirt etmede
anlamh fark olusturmamasi, bu bilegigin en azindan
bizim kohortumuzda evrensel bir erken siddet belirteci
olarak yeterli duyarlilik ve 6zgullige sahip olmadigim
diisiindtiirmektedir.

Oneriler: Akut pankreatitli hastalarda SIRI'nin, ézellikle
basvuruaninda agr seyirli olgularin erken saptanmasinda
yardima bir biyobelirte¢ olarak rutin laboratuvar
degerlendirmesine  dahil edilmesi 6nerilmektedir.
SIRI'nin klinik karar siirecinde Ranson, BISAP ve APACHE
II gibi mevcut skorlarla birlikte kullanilmasi, yiiksek
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riskli hastalarin yogun bakim veya yakin izleme daha
erken yonlendirilmesini kolaylagtirabilir. Buna kargilik
CALLY indeksinin akut siddet ayriminda tek bagsina
kullanilmamasi; bu indeksin olasi prognostik degerinin
farkli merkezlerde, genis ve cesitli popiilasyonlarda
yurutialecek prospektif, seri 6l¢imli ¢caligmalarla yeniden
arastirilmasi uygun olacaktur.

Kaynakca

1.

10.

Ma, H., et al., The association between inflammatory indices and
acute pancreatitis severity: a retrospective cohort study. Frontiers in
Surgery, 2026. 13: p. 1764029.

Araiza-Rodriguez, J.F, et al., Systemic inflammation indices as
early predictors of severity in acute pancreatitis. Journal of Clinical
Medicine, 2025. 14(15): p. 5465.

Korkmaz, Y.Y., et al, Association of the CALLY Index with
Hospital Length of Stay in Acute Pancreatitis. COMPREHENSIVE
MEDICINE. 18(2): p. 131-136.

Biyik, M., et al., Systemic inflammation response index and systemic
immune inflammation index are associated with clinical outcomes in
patients with acute pancreatitis? Journal of Investlgatlve surgery,
2022.35(8): p. 1613-1620.

Li, J, X. Hu, and S. Zhang, Preoperative C-reactive protein-albumin-
lymphocyte index predicts survival outcomes in patients with stage
-1 colorectal cancer: A retrospective cohort study. Oncology Letters,
2025. 30(5): p. 535.

Pdrniczky, A., et al., International Association of Pancreatology
revised guidelines on acute pancreatitis 2025. Pancreatology, 2025.
Yildiz, G., et al., Systemic inflammation response index and systemic
immune-inflammation index are associated with severity of acute
pancreatitis. Journal of Clinical Medicine of Kazakhstan, 2023.
20(3): p. 44-48.

Wu, W., et al., Association Between the Systemic Inflammation
Response Index and Severity of Acute Pancreatitis: A Retrospective
Cohort Study. Journal of Inflammation Research, 2025: p. 4471-
4480.

Xu, X., et al., Association of the C-reactive protein-to-albumin-to-
lymphocyte index with severe acute pancreatitis: A single-center
retrospective study of 5,016 patients. Pancreatology, 2025.

Huang, J., et al, Construction of a C-reactive protein-albumin-
lymphocyte index-based prediction model for all-cause mortality in
patients on maintenance hemodialysis. Renal failure, 2025. 47(1): p.
2444396.

B SALONU




GENEL DAHILIYECILER DERNEG]

UGDD

2. ULUSAL GENEL DAHILIYE
- Rongresi

N-1# Haziran 2026

Titanic Luxury Collection Otel, Bodrum

13 HAZIRAN CUMARTESI

SS46

PULMONER EMBOLi HASTALARINDA TAM DOZ
TROMBOLITiK TEDAVI VE 30 GUNLUK MORTALITE:
RETROSPEKTIF GOZLEMSEL CALISMASI
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Ozet:

Amag:  Acil servise bagvuran akut pulmoner emboli hasta-
larinda, tam doz alteplaz ile tedavi edilenler ile tam doz trombolitik
tedavi uygulanmayan (yar1 doz trombolitik veya yalnizca antikoagiilan
tedavi alan) hastalar arasinda 30 giinliik mortalite oranlarinda fark
olup olmadigini degerlendirmeyi amagladik.

Materyal ve Metod: Bu retrospektif gézlemsel calismaya, Eylil
2024 ile Nisan 2025 tarihleri arasinda acil servise bagvuran ve akut
pulmoner emboli tanisi alan 64 hasta dahil edildi. Hastalar tam
doz alteplaz (100 mg, n=8) ve tam doz alteplaz almayan (yar1 doz
trombolitik (50 mg, n=17) veya antikoagiilan (n=39)) olmak tizere iki
gruba ayrildi. Demografik 6zellikler, komorbiditeler, vital bulgular ve
30 giinlitk mortalite oranlar: degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 66.4+16.7 yil
olup, %59.4i erkekti. En sik goriilen komorbiditeler hipertansiyon
(%40.6), kronik akciger hastalig (%26.6) ve diabetes mellitus (%25.0)
idi. Tam doz alteplaz alan grupta 30 giinlik mortalite oran1 %62.5
(5/8), tam doz alteplaz almayan grupta ise %21.4 (12/56) olarak
saptand1 (p=0.026). Mortalite gorillen hastalarda yas ortalamas:
anlaml gekilde yiiksekti (77.2+11.7 yil vs 62.4+16.6 yil, p=0.001).
Cinsiyet, vital bulgular ve komorbidite varhg agisindan gruplar
arasinda anlaml fark izlenmedi.

Sonug: Tam doz alteplaz uygulanan pulmoner emboli hastalarinda
30 giinlitk mortalite orani daha yitksek bulunmustur. Bu fark, tam
doz trombolitik tedavinin daha agir, hemodinamik olarak instabil
hastalara uygulanmast ile iligkili olabilir.

Anahtar kelimeler: Pulmoner emboli, Trombolitik tedavi, Alteplaz,
Doz kargilagtirmasi

Girig: Pulmoner emboli, 6zellikle ileri yas ve komorbid
hastalig1 olan bireylerde kisa donem mortalitesi yiiksek,
acil mudahale gerektiren bir klinik tablodur. Standart
antikoagtlan tedavi ¢ogu akut PE hastasinda yeterli olsa
da, masif ve submasif olgularda sag ventrikiil yiklenmesi
ve hemodinamik bozulma nedeniyle trombolitik tedavi
gindeme gelmektedir. Sistemik tromboliz, pihti yikini
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hizla azaltmay: hedeflerken, majér ve intrakraniyal
kanama gibi ciddi komplikasyon riskini de artirmaktadir
1,2).

Meta-analizler, tamdozsistemik trombolizinantikoagiilan
tedaviye gore tim nedenlere bagh mortaliteyi belirgin
diizeyde azaltmadigini, buna karsin majér kanama riskini
anlambi olarak artirdigini bildirmistir. Diigitk doz sistemik
tromboliz rejimlerini degerlendiren ¢alismalarda ise, 0.6
mg/kg veya 50 mg/2 saat gibi dozlarin standart 100 mg
rejime benzer etkinlik sagladigi, ancak maj6ér kanama
agisindan daha elverigli olabilecegi gosterilmigtir. Akut
iskemik inme hastalarinda yapilan meta-analizler de,
digik doz ve standart doz alteplaz arasinda mortalite
ve semptomatik intrakraniyal kanama agisindan anlamh
fark olmadigin bildirerek, doz-kanama dengesinin farkh
endikasyonlarda da kritik oldugunu géstermektedir (1,3).

Gergek yagam verilerinde, yarim doz (50 mg) ve tam doz
(100 mg) alteplaz alan PE hastalarinda hastane mortalitesi
ve major kanama oranlarinin benzer oldugu, ancak yarim
doz uygulanan hastalarda ek tromboliz veya kateter bazl
girisim gibi tedavi eskalasyonu gereksiniminin daha sik
oldugu bildirilmigtir. Tam bu veriler, PE'de trombolitik
doz se¢iminin mortalite, kanama ve ek girigim ihtiyacini
dogrudan etkiledigini ve 6zellikle acil servise bagvuran
heterojen hasta gruplarinda doz stratejilerinin daha
iyi tamimlanmas: gerektigini gostermektedir (1,4). Bu
baglamda, ¢alismamizda acil servise bagvuran akut
pulmoner emboli hastalarinda tam doz alteplaz ile tedavi
edilenler ile tam doz trombolitik tedavi uygulanmayan
(yar1 doz trombolitik veya yalmizca antikoagiilan tedavi
alan) hastalar arasinda 30 giunluk mortalite oranlarinda
fark olup olmadigini degerlendirmeyi amagladik.

Materyal ve Metot: Bu calisma, tek merkezli,
retrospektif ve gozlemsel bir aragtirma olarak tasarlandu.
Eylal 2024 - Nisan 2025 tarihleri arasinda acil servise
bagvuran ve akut pulmoner emboli tanisi alan toplam
64 hasta, hastane kayitlar1 geriye doniik incelenerek
calismaya dahil edildi. Tani, klinik degerlendirme ve
standart goruntileme yoéntemleri ile konulan, 18 yas
tzeri ve 30 gunlik takip verilerine ulagilabilen hastalar
¢alisma populasyonunu olusturdu.

Hastalar, uygulanan trombolitik stratejiye gére iki gruba
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ayrildi: tam doz alteplaz (100 mg) alanlar (n=8) ve tam
doz alteplaz almayanlar (yar1i doz trombolitik 50 mg,
n=17; yalmzca antikoagulan tedavi alanlar, n=39). Tum
hastalarda demografik veriler, komorbid hastaliklar,
bagvuru anindaki vital bulgular ve tedavi o&zellikleri
kaydedildi. Birincil sonlanim noktasi, 30 gunluk tam
nedenlere bagli mortalite olarak belirlendi ve hasta
dosyalar1 ile elektronik kayitlar tizerinden degerlendirildi.
Surekli degiskenler i¢cin uygun tamimlayia istatistikler
hesaplandi, gruplar arasi kargilagtirmalarda uygun
parametrik veya non-parametrik testler; kategorik
veriler icin ise uygun ki-kare temelli testler kullanild:.
Istatistiksel anlamhlik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya akut pulmoner emboli tanis1 alan
toplam 64 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamas:
66.4:16.7 yil olup, olgularin %59.4'i erkekti. En sik
gorilen komorbiditeler hipertansiyon (%40.6), kronik
akciger hastaligi (%26.6) ve diabetes mellitus (%25.0)
olarak saptandi. Hastalar tedavi stratejilerine gore
degerlendirildiginde, 8 hastaya tam doz alteplaz (100
mg), 17 hastaya yar1 doz trombolitik tedavi (50 mg) ve 39
hastaya yalnizca antikoagilan tedavi uygulandigi gorilda.
Tam doz alteplaz alan grupta 30 gunlik mortalite orani
%62.5 (5/8), tam doz alteplaz almayan grupta ise %21.4
(12/56) olarak bulundu ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliyd: (p=0.026) (Tablo 1).

Mortalite durumuna gére yapilan karsilagtirmada,
eksitus olan hastalarin yas ortalamasi yagayan hastalara
gore anlamli derecede daha yuksekti (77.24+11.68 yil vs
62.43+16.57 yil; p=0.001). Cinsiyet dagilimi a¢isindan
mortalite gorilen ve goérilmeyen hastalar arasinda
anlamli fark saptanmadi; erkek cinsiyet mortalite
grubunda daha yuksek oranda izlenmesine ragmen bu
fark istatistiksel anlamliliga ulagsmadi (%70.6 vs %55.3;
p=0.418). Komorbid hastaliklar degerlendirildiginde,
kronik akciger hastaligs, kalp yetersizligi, aktif malignite,
hipertansiyon, diabetes mellitus, atriyal fibrilasyon ve
renal hastalik agisindan mortalite gruplar: arasinda
anlaml fark izlenmedi. Kalp yetersizligi mortalite
grubunda daha yitksek oranda gortalmekle birlikte (%35.3
vs %14.9), bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0.089). Bagvuru vital bulgular: incelendiginde sistolik
ve diyastolik kan basinci, nabiz, oksijen aturasyonu ve
viicut 1sis1 agisindan mortalite gérillen ve goralmeyen
hastalar arasinda anlamli fark saptanmadi. Benzer
sekilde tan1 yéntemi agisindan da gruplar arasinda fark
izlenmedi; olgularin buytk ¢ogunlugunda (%95.3) tam
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BT anjiyografi ile konuldu. (Tablo 1)

Tablo 1: Hastalarin Demografik, Komorbid ve Klinik
Ozellikleri
. Mortalite < .
Mortalite _ p degeri
YOK (ma7) | VAR (0=17)
62.43 £ 77.24 £ .
Yas (y1l) 16.57 11.68 0.001
Cinsiyet 0.418°
Erkek, n (%) 26 (55.3) 12 (70.6)
Kadn, n (%) 21 (44.7) 5(29.4)
Ek Hastaliklar
Koromk Akciger Hastalig1, 11 (23.4) 6(35.3) 0354
n (%)
Kalp Yetersizligi, n (%) 7 (14.9) 6(35.3) 0.089
Aktif Malignite, n (%) 5(10.6) 4(23.5) 0.230
Son 1 Ayda Operasyon, n (%) | 7 (14.9) 1(5.9) 0.670
Immobilizasyon, n (%) 3(6.4) 3(17.6) 0.329
Ostrojen, n (%) 2(4.3) 0(0.0) 1.000
Hipertansiyon, n (%) 17 (36.2) 9(52.9) 0.260
Diabetes Mellitus, n (%) 10 (21.3) 6(35.3) 0.329
Atriyal Fibrilasyon, n (%) 2(4.3) 2 (11.8) 0.285
Renal Hastalik, n (%) 1(2.1) 0(0.0) 1.000
. 118.64 + 107.35 + .
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 24.18 2437 0.183
Diyastolik Kan Basinci 73.96 £ 66.76 £ 01200
(mmHg) 12.98 13.69 ’
98.38 £ 100.47 + .
Nabiz (/dk) 1552 18.53 0.508
SpO, (%) 89.60 £ 5.67 | 86.82 +8.05 | 0.229*
Ates (°C) 36.56 £0.38 | 36.51 £ 0.31 | 0.878
Tan1 yontemleri
BT Anjiyografi, n (%) 44 (93.6) 17 (100.0) 0.691°
Ventilasyon-Perfiizyon
Sintigrafisi, n (%) 3(64) 0(0.0)
Tedavi Yontemleri 0.026¢
, Tam Doz Trombolitik, n 3(37.5) 5(62.5)
(%)
Tam Doz TPA Almayan*,
n (%) 44 (78.6) 12 (21.4)
p<0,05; *Mann WHitney-U testi, ® Ki-Kare Testi, ‘Fisher’s Exact
BT, Bilgisayarli Tomografi; TPA; doku plazminojen aktivatorii

Tartisma: Bu calismada akut pulmoner emboli nedeniyle
izlenen hastalarda 30 gunlitk mortalite ile iligkili klinik
degiskenler ve wuygulanan tedavi stratejileri deger-
lendirildi. Bulgular, mortalite gelisen hastalarin anlamh
olarak daha ileri yasta oldugunu ve tam doz trombolitik
tedavi uygulanan hastalarda 30 ginlik mortalite
oraninin, tam doz tPA almayan gruba gore belirgin olarak
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daha yiksek bulundugunu ortaya koydu. Buna kargin
cinsiyet, eslik eden hastaliklar, bagvuru vital bulgular
ve tami yontemi agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmad.

Pulmoner embolide trombolitik tedavinin yeri uzun
yillardir o6zellikle intermedier risk hasta grubunda
tartismalidir. Konstantinides ve ark./min MAPPET-3
calismasinda submassif PE hastalarinda heparine ek
alteplaz uygulamasi, 6lim veya tedavi eskalasyonu
birlesik sonlanimini azaltmig, ancak mortalite tizerinde
belirgin bir fark olusturmamigtir. Benzer gsekilde
PEITHO calismasinda intermedier risk PE hastalarinda
tenekteplaz, hemodinamik kottulesmeyi azaltmis; ancak
30 giinlikk mortaliteyi dugirmemis ve majoér kanama ile
inme riskini artirmigtir. Marti ve ark.’nin meta-analizinde
de trombolitik tedavinin PE’ye bagh mortalite, rekiirrens
ve tedavi eskalasyonunu azaltabilecegi, ancak toplam
mortalite tzerindeki etkinin siirh kaldigi ve bunun
belirgin bir kanama riski artisi pahasina elde edildigi
vurgulanmigtir. Bu nedenle giincel literatur, sistemik
tam doz trombolizin 6zellikle yuksek riskli hastalarda
yararli oldugunu; intermedier risk hastalarda ise risk-
fayda dengesinin dikkatle degerlendirilmesi gerektigini
gostermektedir (5-8).

Bu literatir cercevesinde, calismamizda tam doz
trombolitik alan grupta mortalitenin daha yiksek
bulunmas: ilk bakigta trombolitik tedavi aleyhine
yorumlanabilecek bir sonu¢ gibi gériinse de, bunun en
olas1 agiklamasi gercek yasam pratigine 6zgi hasta se¢imi
yanlihgidir. Klinik uygulamada tam doz trombolitik tedavi
genellikle hemodinamik olarak daha instabil, klinik olarak
daha agir ve erken mortalite riski daha yuksek hastalara
verilmektedir. Dolayisiyla gézlenen yiiksek mortalite,
tedavinin zararh etkisinden ¢ok, bu gruptaki hastalarin
baslangictaki daha agir klinik profiline bagh olabilir.
Randomize kontrollii caligsmalarda tedavi kollar1 baglangi¢
riski agisindan dengelenirken, bizim c¢alismamizdaki
gozlemsel tasarim bu tiir bir dengeyi saglayamamaktadir
(6,8-10).

Galigmamizda mortalite gelisen hastalarin  yas
ortalamasinin anlamh olarak daha yuksek bulunmas:
da literattirle uyumludur. leri yas, hem PE’ye bagh kot
klinik seyir hem de trombolitik tedaviye bagli kanama
komplikasyonlari i¢cin énemli bir risk belirleyicisi olarak
bildirilmektedir. Ozellikle PEITHO ve Marti meta-

analizi, yagh hastalarda majér ve intrakraniyal kanama

B SALONU

riskinin daha belirgin oldugunu géstermistir. Bu nedenle,
ileri yagh hastalarda tam doz sistemik tromboliz karar:
verilirken yalnizca embolinin giddeti degil, kanama riski
de ayrintili bicimde degerlendirilmelidir(7-9).

Diisiik doz veya yarim doz trombolitik rejimler son yillarda
bu risk-fayda dengesini iyilestirme amaciyla giindeme
gelmisgtir. Sharifi ve ark./nin MOPETT ¢aligmasinda 50 mg
“safe-dose” tPAile orta gsiddette PE hastalarinda pulmoner
arter basincinda kalia dizelme saglanmis ve belirgin
kanama komplikasyonu bildirilmemigtir. Elif Yilmazel
Ucar'in derlemesi ile Konstantinides’in gézden gec¢irme
yazisi da dugtik doz trombolizin 6zellikle intermedier risk
ve kanama riski yitksek hastalarda potansiyel bir secenek
olabilecegini, ancak bu alandaki kanitlarin heniiz sinirh
oldugunu vurgulamaktadir. Calismamizda tam doz tPA
almayan grubun mortalitesinin daha digtk olmast, yarim
doz trombolitik veya yalniz antikoagiilan tedavi alan daha
secilmis hastalarin daha iyi prognoza sahip olabilecegini
disindirmekle birlikte, bu iligkinin bagimsiz etkisini
ortaya koymak icin daha buyik 6rneklemli ve ¢ok
degiskenli analizlere ihtiya¢ vardir (5,7,11).

Kateter yonlendirmeli diisuk doz tromboliz stratejileri
de literatiirde one c¢ikan alternatifler arasindadir.
Piazza ve ark.’nin SEATTLE II calismasinda ultrasound-
yardimli kateter yonlendirmeli dusik doz tPA ile RV
fonksiyonunda, pulmoner arter basincnda ve trombiis
yikinde anlamli dizelme saglanmig; intrakraniyal
kanama bildirilmemistir. Bununla birlikte bu calisma
tek kollu olup dogrudan mortalite kargilastirmas:
sunmamaktadir. Westafer ve ark. da giincel yaklasimin,
yiksek riskli hastalarda sistemik trombolizi; kanama
riski yiksek veya secilmis intermedier risk olgularda
ise daha bireysellestirilmis, gerektiginde kateter temelli
yaklagimlari iceren bir tedavi planini destekledigini
belirtmektedir (9,12).

komorbiditelerin ~ mortalite ile
iligkili bulunmamasi, 6rneklem
buytklaginiun simirli olmas: ve olay sayisinin gérece
digsiik kalmasi ile agiklanabilir. Kalp yetersizligi, aktif
malignite ve kronik akciger hastaligi gibi durumlar
mortalite grubunda daha yuksek oranlarda gériilmesine
ragmen anlamhliga ulagmamigtir. Bu durum, klinik
olarak o6nem tasiyan bazi farkhiliklarin istatistiksel
giicun yetersizligi nedeniyle gésterilememis olabilecegini
disindiirmektedir. Bu nedenle, daha genis hasta
serileriyle yapilacak ¢ok merkezli ¢caligmalar, trombolitik

Caligmamizdaki
istatistiksel olarak
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doz secimi ile yas, komorbidite yukiu ve kisa dénem
mortalite arasindaki iligkinin daha saglikli bicimde ortaya
konmasina katki saglayacaktir.

Sonug: Bu calismada, akut pulmoner emboli hastalarinda
30 ginlik mortalite ile ileri yas ve tam doz trombolitik
tedavi uygulamas: arasinda anlaml iligki saptanmigtur.
Bununla birlikte, tam doz trombolitik grubunda izlenen
yiksek mortalitenin, tedavinin dogrudan -etkisinden
¢ok bu gruptaki hastalarin daha agir klinik ozellikler
tasimasina baglh oldugu dustunilmektedir. Bu bulgular,
trombolitik tedavi kararinin hasta bazinda, klinik siddet
ve kanama riski ile birlikte degerlendirilerek verilmesi
gerektigini gostermektedir.

Oneriler: Klinik pratikte akut PE hastalarinda tedavi
karar: verilirken yalnizca embolinin anatomik yayginlig:
degil, hastanin yasi, hemodinamik durumu, sag ventrikiil
yiklenmesi, biyobelirte¢ profili ve kanama riski birlikte
degerlendirilmelidir. Ozellikle ileri yash ve komorbiditesi
yiksek hastalarda tam doz sistemik tromboliz
uygulanacaksa yakin izlem zorunludur; segilmis
intermedier risk olgularda ise dusik doz trombolitik
rejimler veya kateter yonlendirmeli tedavi secenekleri goz
éntnde bulundurulabilir.
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TiROID GERi BiLDiRiM KANTIL iNDEKSI (TFQI)
HASIMOTO TiROIDIiTINDE LEVOTIiROKSIN
DOZ GEREKSINIMiNi ONGOREBILIR Mi?:
RETROSPEKTIF KESITSEL BiR CALISMA
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Ozet:

Amag: Hagimoto tiroiditinde (HT) levotiroksin (LT4) doz secimi
buytk 6lciide tecribeye dayalidir ve serum tiroid stimiilan
hormon (TSH) dizeyi tek basina doz gereksinimini sinirli dizeyde
6ngorebilmektedir. Tiroid geri bildirim kantil indeksi (TFQI), santral
tiroid duyarlihgini gésteren yeni bir belirtectir. Bu calismada TFQI'nin
LT4 doz gereksinimi ile iligkisi ve TSH diizeyine ek prediktif deger
saglayip saglamadig aragtirild.

Materyal Metod: Tek merkezli retrospektif kesitsel ¢calismaya, HT
tanilive TSH > 4,2 mIU/L olan 93 erigkin hasta dahil edildi. TEQI, TSH
ve serbest tiroksinin (fT4) empirik kiimiilatif dagilim fonksiyonlar
(CDF) tizerinden TFQI = CDE(TSH) - (1 - CDF(fT4)) formiiliyle
hesaplandi. Ek olarak TSH indeksi (TSHI = In TSH + 0,1345 x {T4),
thyrotroph T4 rezistans indeksi (TT4RI = TSH x fT4) ve parametrik
TEQI (PTFQI) hesaplandi. TFQI > +0,3 yiiksek-rezistans, TFQI < -0,3
yiiksek-hassasiyet fenotipi olarak tamimlandi. Spearman korelasyon,
Mann-Whitney U testi ve ¢cok degiskenli dogrusal regresyon kullanilds;
p < 0,05 anlamli kabul edildi.

Bulgular: Hastalarin medyan yas1 46 yildi ve %83’ kadindi. 71 hasta
(%76) LT4 kullaniyordu; medyan haftalik doz 400 pg idi. Hastalarin
%19,4unde  yiksek-rezistans, = %15,1'inde  yiiksek-hassasiyet
fenotipi saptandi. LT4 dozu dért santral duyarlilik indeksiyle pozitif
korelasyon gésterdi (TFQI rho = 0,305, p = 0,011; TSHI rho = 0,366, p
=0,002; TT4RI rho = 0,365, p = 0,002; PTEQI rho = 0,323, p = 0,007).
Tek bagina TSH zayif prediktérdii (R* = 0,054); TFQI yaklagik iki kat
giicli prediktif deger sagladi (R* = 0,102). TSH ve TEQI'nin birlikte yer
aldig1 modelde TSH istatistiksel anlamlihgim yitirirken (p = 0,156),
TEQI anlamh kald: (B = +225, p = 0,017). TSH-eslestirilmis alt grupta
yiiksek-TEQI grubu 525 pg/hafta, disik-TFQI grubu 350 pg/hafta
LT4 almaktayda.

Sonug: TFQI matematiksel yapisi geregi TSH1 icermesine kargin, TSH
uzerine anlamh ek prediktif bilgi getirmektedir; bu durum TFQI'nin
TSH-fT4 diskordansini yakaladigini desteklemektedir. HT hastalarinin
yaklasik beste birinde santral rezistans fenotipi mevcuttur. TFQI,
rutin TSH ve fT4 olcumlerinden ek maliyet gerektirmeksizin
hesaplanabilen, kigisellestirilmis LT4 dozlamasina aday bir belirtectir;
prospektif validasyon gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Hagimoto tiroiditi; TFQL tiroid hormon
duyarlihigy; levotiroksin; santral rezistans

Giris: Hasimoto tiroiditi (HT), gelismis tlkelerde primer
hipotiroidinin en sik nedenidir ve toplumda yaklagik

%5 prevalansla goriilmektedir (1, 2). Levotiroksin (LT4)
replasman tedavisi, HT’ye bagh hipotiroidinin standart
tedavisidir; ancak optimal doz sec¢imi pratikte hala
buyiik ol¢iide tecriibeye dayali olarak yapilmaktadir.
Klinik kilavuzlar baglangic dozu i¢in vicut agirhig:
temelli formuller (1,6-1,8 pg/kg/giin) 6nerse de hastalar
arasindaki belirgin degiskenlik nedeniyle nihai doz ancak
seri tiroid stimiilan hormon (TSH) élctimleri ile titre
edilebilmektedir (3, 4).

Serum TSH, hipofiz-tiroid ekseninin durumunu yansitan
en duyarli tek belirte¢ kabul edilmektedir; ancak TSH
ile serbest tiroksin (fT4) arasindaki iligki tiim bireylerde
ayni sekilde islememektedir. Bireysel TSH-fT4 referans
araliklar1 popilasyon araliklarindan ¢ok daha dardir
ve bireyler arasinda set-point dizeyinde Dbelirgin
heterojenite bulunmaktadir (5, 6). Bu durum, ayn1 serum
TSH degerine sahip iki HT hastasimin ¢ok farkli LT4
dozlarina ihtiya¢ duyabilecegine isaret etmektedir.

Son yillarda santral tiroid duyarliigini niceleyen yeni
belirtecler tanimlanmigtir. Jostel ve arkadaslar’nin
geligtirdigi TSH indeksi (TSHI) ve thyrotroph T4 rezistans
indeksi (TT4RI), tiroid hormonuna kargi hipofizer
rezistans veya duyarlilifn sayisallagtirmayr amaglayan
parametrik gostergelerdir (7, 8). 2019'da Laclaustra
ve arkadasalar: tarafindan o6nerilen tiroid geri bildirim
kantil indeksi (TFQI), TSH ve fT4’in ampirik kimiilatif
dagilim fonksiyonlar: tizerinden hesaplanan, popiilasyon
dagilimina dayali yeni bir indekstir (9). TFQI'nin obezite,
insilin direnci, metabolik sendrom ve kardiyovaskiler
mortalite ile iligkisi farkli poptilasyonlarda gésterilmistir
(9,10, 11).

Bununla birlikte, TFQI ve diger santral duyarhilik
indekslerinin klinik karar verme stireclerine, 6zellikle
LT4 doz secimine katkisi yeterince arastirilmamigtir.
HT hastalarinda LT4 recetesini yazan klinisyen icin
rutin testlerden (TSH ve fT4) maliyetsiz bir bi¢cimde
hesaplanabilecek bir indeksin doz ¢ngériusune katk:
saglayip saglamayacagi 6nemli bir klinik sorudur. Bu
calismada TFQI ve iligkili santral duyarlilik indekslerinin,
HT hastalarinda haftalik LT4 doz gereksinimi ile iligkisini
degerlendirmeyi amagladik.

Materyal ve Metot:

Calisma Tasarimi ve Hastalar: Tek merkezli retrospektif
kesitsel calisma, Ankara Etlik Sehir Hastanesi I¢
Hastaliklar1  Kliniginde Haziran 2025-$ubat 2026
tarihleri arasinda izlenen Hagimoto tiroiditi tanili erigkin
hastalar tizerinde yurutulda. Calisma Helsinki Bildirgesi
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ilkelerine uygun olarak gerceklestirildi. Calismaya 18-65
yag arasinda, anti-tiroid peroksidaz (anti-TPO) ve/veya
anti-tiroglobulin (anti-Tg) antikor pozitifligi ile birlikte
tiroid ultrasonografisinde Hagimoto ile uyumlu bulgularin
varligina dayali HT tanisi olan, bagvuru sirasinda TSH >
4,2 mIU/L tespit edilen ve eg zamanli TSH ve fT4 6l¢ima
olan hastalar dahil edildi. Aktif gebelik veya postpartum
donem, son alt1 ayda amiodaron, lityum, glukokortikoid
veya dopamin agonisti/antagonisti kullanimi olan, klinik
olarak anlaml hipofiz veya hipotalamus hastaligi, akut
veya kronik karaciger hastaligi, bobrek yetmezligi, kalp
yetmezligi bulunan ve asir1 yiksek TSH degeri (> 20
mlU/L) saptanan hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi.

Laboratuvar Olgiimleri: TSH ve serbest T4 ol¢imleri
merkezin rutin laboratuvarinda elektrokemiliiminesans
immiinoassay yontemiyle yapildi (referans araliklar: TSH
0,27-4,2 mIU/L; £T4 0,93-1,7 ng/dL). Anti-TPO ve anti-
Tg antikorlar1 aymi platformda 6l¢tildi. Tam kan sayimi
parametreleri (noétrofil, lenfosit, monosit ve trombosit
sayilar1) standart hematoloji analizérii ile elde edildi.

Santral Duyarhilik indekslerinin Hesaplanmast: Tiroid
geri bildirim kantil indeksi (TFQI), Laclaustra ve ark.nin
tanimladig: formille hesapland: (9): TFQI = CDE(TSH) -
(1 - CDF(fT4)). Burada CDF, ¢aligma popiilasyonundan
turetilen ampirik kimaulatif dagilim fonksiyonunu temsil
etmektedir. Parametrik TEQI (PTFQI), ayni formiilun TSH
ve fT4 icin log-normal dagilim varsayimiyla hesaplanmig
versiyonudur. Ek olarak, Jostel ve ark.nin énerdigi TSH
indeksi (TSHI = In TSH + 0,1345 x £fT4) ile thyrotroph T4
rezistans indeksi (TT4RI = TSH x fT4) hesaplandi (7, 8).
Onceki literatiirle uyumlu olarak, TFQI > +0,3 degerleri
yiiksek-rezistans fenotipi, TFQI < -0,3 degerleri yuksek-
hassasiyet fenotipi olarak simiflandirildi (9, 10).

Istatistiksel Analiz: Calismanin birincil sonlamm
degiskeni, hastalarin bagvuru aninda almakta oldugu
haftalik LT4 dozu (pg/hafta) olarak tanimlands; gunluk
doz haftalik esdegerine donustiiralda. LT4 kullanmayan
hastalar tamimlayic1 analizlere dahil edildi; doz-indeks
iligkisi analizleri LT4 kullanan 71 hasta tizerinden yapild.
Surekli degiskenlerin normallik dagilimi Shapiro-Wilk
testi ile degerlendirildi; sonu¢lar medyan (¢ceyrekler aras
aralik, QR) olarak sunuldu. Kategorik degiskenler frekans
ve yuzde olarak verildi. LT4 dozu ile santral duyarlilik
indeksleri arasindaki iligki Spearman korelasyon katsayisi
ile degerlendirildi. Tki bagimsiz grup karsilastirmalar:
Mann-Whitney U testi ile yapildi. Prediktif deger icin
tek degiskenli ve ¢ok degiskenli dogrusal regresyon
modelleri kuruldu; modeller R? ve standartlagtirilmamis
B katsayilari ile 6zetlendi. TSH-eslestirilmis alt grup
analizi, benzer TSH araligindaki hastalar1 TEQI degerine
gore ikiye ayirarak yapildi. Analizler IBM SPSS Statistics

siram 26.0 ile gerceklestirildi; iki yonla p < 0,05
istatistiksel anlamli kabul edildi.

Bulgular:

Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri:
Calismaya dahil edilen 93 hastanin medyan yag1 46 yil
(aralik 18-65) idi ve %83>ii (n = 77) kadindi. Hastalarin
71Li (%76,3) ¢aligma swrasinda LT4 replasman tedavisi
almaktaydi; LT4 kullanan hastalarda medyan haftalik doz
400 pg (QR: 175-700) olarak hesaplandi (Tablo 1).

Santral Duyarlihk Fenotiplerinin Dagilimi: TFQI
tanimlar1 uyarinca, hastalarin %19,4inde (n = 18)
yuksek-rezistans fenotipi, %15,1'inde (n = 14) yiksek-
hassasiyet fenotipi saptandi. Geriye kalan %65,5’lik grup
normal duyarhlik araliginda yer almaktayd: (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin Demografik ve Laboratuvar
Ozellikleri (n = 93)

Degisken Deger

Yas, medyan (aralk), yil 46 (18-65)
Kadin cinsiyet, n (%) 77 (83,0)

LT4 kullanimi, n (%) 71(76,3)
Haftalik LT4 dozu, medyan (QR), pg/hafta* 400 (175-700)
TSH, medyan (QR), miu/L 6,11 (5,08-8,46)
Serbest T4 (sT4), medyan (QR), ng/dL 1,11 (0,95-1,22)

TFQI, medyan (QR) -0,02 (-0,32 - +0,32)

PTFQI, medyan (QR) -0,03(-0,30 - +0,30)

TSHI, medyan (QR) 2,00 (1,75-2,32)
TT4RI, medyan (QR) 6,8 (5,1-9,5)
Yiksek-rezistans fenotipi (TFQI > +0,3), n (%) 18 (19,4)
Yiiksek-hassasiyet fenotipi (TFQI < -0,3), n (%) | 14 (15,1)

QR: ceyrekler arast aralik; LT4: levotiroksin; TSH: tiroid stimiilan hormon;
sT4: serbest tiroksin; TFQI: tiroid geri bildirim kantil indeksi; PTFQI:
parametrik TFQI; TSHI: TSH indeksi; TT4RI: thyrotroph T4 rezistans
indeksi. * LT4 kullanan 71 hasta igin hesaplanmsgtir.

LT4 Dozu ile Santral Duyarhlik indeksleri Arasindaki
Korelasyonlar: LT4 dozu, dért santral duyarhilik
indeksinin tamiyle pozitif yénde ve istatistiksel olarak
anlaml duzeyde korele bulundu. En yiksek korelasyon
katsayilar1 TSHI ve TT4RI i¢in elde edildi; TFQI ve PTFQI
da anlamh ancak biraz daha dustk korelasyonlar gosterdi
(Tablo 2).

Tablo 2. LT4 Dozu ile Santral Tiroid Duyarhilik
Indeksleri Arasindaki Korelasyonlar (n =71)

indeks
TFQI

Spearman rho
0,305

p degeri
0,011
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TSHI 0,366 0,002
TT4RI 0,365 0,002
PTFQI 0,323 0,007

TFQI: tiroid geri bildirim kantil indeksi; TSHI: TSH indeksi; TT4RI:
thyrotroph T4 rezistans indeksi; PTFQI: parametrik TFQI. Korelasyon
analizleri LT4 kullanan hastalar iizerinde yapilmistir.

Cok Degiskenli Regresyon Analizleri:Tek degiskenli
dogrusal regresyonda TSH, LT4 dozunun zayif bir
prediktérii olarak bulundu (R* = 0,054). Ayni modelde
TFQI, TSH’a gore yaklagik iki kat daha gii¢li prediktif
deger sagladi (R* = 0,102). TSH ve TEQI'nin birlikte
yer aldigi ¢ok degiskenli modelde, TSH istatistiksel
anlamliligin yitirirken (p = 0,156), TFQI anlamliligini
korudu (B = +225 pg/hafta, p = 0,017). Bu bulguy,
TFQI'nin yapis: geregi TSH'1 icermesine karsin, TSH-fT4
diskordansini yakalayarak ek prediktif bilgi sagladigim
desteklemektedir (Tablo 3).

Tablo 3. LT4 Doz Gereksinimi i¢cin Dogrusal
Regresyon Modelleri (n = 71)

Model Prediktor B p degeri | R?

Model 1 | TSH (stirekli) +15,2 | 0,041 0,054

Model 2 | TFQI (stirekli) | +289 0,007 0,102

Model 3 | TSH +8,4 0,156 0,118
TFQI 4225 0,017

p: standartlagtinlmamus regresyon katsayist (pg/hafta); Model 1: yalniz
TSH; Model 2: yalmz TFQI; Model 3: TSH ve TFQI birlikte. TFQI ¢ok
degiskenli modelde TSH»n anlamlhiligim ortadan kaldirirken kendisi
anlamhiliginm korumaktadr.

TSH-Eslestirilmis Alt Grup Analizi:TSH degerleri
benzer aralikta olan hastalar TFQI seviyelerine gére alt
gruplara ayrildiginda, yiiksek-TFQI grubundaki hastalar
disik-TFQI grubuna kiyasla belirgin olarak daha
yiksek LT4 dozu almaktaydi (Tablo 4). Bu fark, esit TSH
diizeyinde dahi santral rezistans fenotipindeki hastalarin
daha yuksek replasman doza ihtiya¢ duydugunu
gostermektedir.

Tablo 4. TSH-Eslestirilmis Alt Grupta LT4 Doz

Karsilagtirmasi
LT4 Dozu, medyan o
TFQI Grubu n (QR), ng/hafta p degeri*
Diisiik TFQI (< medyan) | ~17-18 | 350 (175-525) —
Yiiksek TFQI (> me- ~17-18 | 525 (350-700) <0,05
dyan)

SH-eslestirilmis alt grup, LT4 kullanan ve TSH degeri orta aralikta olan
hastalardan olusturulmus ve TFQI medyamna gire ikiye béliinmiistiir. *
Mann-Whitney U testi.

Tartisma: Bu retrospektif kesitsel calismada, Hagimoto
tiroiditi tanili hastalarda santral tiroid duyarhilik
indekslerinin (TFQI, TSHI, TT4RI ve PTFQI) haftalik
LT4 doz gereksinimi ile pozitif yonde ve istatistiksel
olarak anlaml dizeyde iligkili oldugu gosterilmistir.
Daha 6énemlisi, TFQI'nin yapisi geregi TSH'’1 icermesine
karsin, tek degiskenli modelde TSH’a gére yaklasik iki
kat daha gug¢lu prediktif degere sahip oldugu ve birlikte
test edildiginde TSH’1 modelden istatistiksel olarak
disladigr ortaya konmusgtur. Bu bulgu, TFQI'nin TSH-fT4
diskordansini klinik a¢idan anlamli bicimde yakaladigini
desteklemektedir. Klinik uygulamada LT4 doz titrasyonu
klasik olarak vicut agirhign ve serum TSH degerine
dayanmaktadir (3, 4). Ancak hastalar arasinda benzer
TSH duzeyleri i¢in doz gereksiniminin genis bir aralikta
degisebilecegiuzunsiiredirbilinmektedir (12). Bununolas:
nedenleri arasinda bireysel set-point heterojenitesi, ila¢
emiliminde degiskenlik, eslik edenilaglar, gastrointestinal
hastaliklar,, polimorfizmler (ézellikle DIO2 Thr92Ala)
ve santral duyarlilikta farklhiliklar sayilabilir (13, 14).
Bizim verilerimizde, TSH-eglestirilmis alt grupta yiiksek-
TFQI hastalarin 525 pg/hafta, dusik-TFQI hastalarin
ise 350 pg/hafta LT4 ahiyor olmasi, santral rezistansin
klinik olarak anlaml bir doz farkina déntsebilecegini
actkca gostermektedir. Laclaustra ve arkadasalr1 TFQI'yi
baglangicta diyabet ve obezite ile iligkili bir belirteg
olarak tamimlamis ve genis NHANES popiilasyonunda
mortalite ile iligkisini géstermiglerdir (9). Daha sonraki
caligmalar TFQI'nin metabolik sendrom, hepatosteatoz,
hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik riski ile
iligkisini farkli poptlasyonlarda dogrulamistir (10, 11,
15). Buna karsin, TFQI'nin tiroid hastaligi yonetiminde
klinik karar verme agisindan degerini degerlendiren
caligmalar smmirhdir. Bizim c¢alismamiz, TFQI'nin
sadece bir epidemiyolojik risk belirteci olmadigini, ayni
zamanda LT4 doz ongorisine katki saglayan klinik
acgidan kullanigh bir gosterge olabilecegini destekleyen ilk
caligmalardan biridir. TSHI ve TT4RI'nin TFQI'den daha
yuksek korelasyon katsayilar: gostermesi dikkat ¢ekicidir;
bu durum, parametrik (logaritmik déniigim tabanli)
modellerin doz 6ngoériisinde poptlasyon kantillerine
dayali1 indekslerden daha bilgilendirici olabilecegine
isaret etmektedir. Ancak TFQI'nin avantaji, popiilasyon
dagilmina dayali olmasi ve referans araliklarinin lab-
spesifik degiskenliklerden gorece bagimsiz kalmasidir.
Klinik uygulamada, her iki yaklagimin birbirini
tamamlayic olarak kullanilabilecegi degerlendirilmelidir
(7, 8). Yitksek-rezistans fenotipinin (%19,4) ve yiiksek-
hassasiyet fenotipinin (%15,1) HT hastalarindaki sikligi,
populasyon genelinde TFQI'nin tamim geregi yaklagik
%16’k bir u¢ smiflama vermesiyle uyumludur. Bizim
kohortumuzda yuksek-rezistans oraninin beklenen

degerin biraz tzerinde olmasi, HT’li hastalarda santral
set-point diizenlemesinin altta yatan otoimmiin strecten
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etkilenebilecegi hipotezini desteklemektedir; bu hipotez
ileri caligmalarda fT3, rT3 ve ileri eksen modellemesi
ile incelenmelidir (16, 17). Calismamizin kisithhig
oncelikle tek merkezli ve retrospektif olmasi, érneklem
buytklaginin (n = 93) goérece simirli kalmasidir. CDF
calisma popilasyonundan tiretildigi icin elde edilen
TFQI degerleri bagka bir poptlasyonun referansiyla
dogrudan kargilastirnlamaz bu da daha fazla ¢aligmaya
ihtiyac  duyuldugunu gostermektedir. Ayrica LT4
emilimini etkileyebilecek faktorler (beslenme zaman,
es zamanh ilaclar, gastrointestinal patoloji) ayrintili
kayit altina alinamamigstir. Bir diger énemli kisithlik
ta birincil sonlanim mevcut LT4 dozu oldugundan,
optimal doza ulagma siiresi veya doz-yeterlilik iligkisi
degerlendirilememistir.

Sonug ve Oneriler: Tiroid geri bildirim kantil indeksi
(TEQI) ve diger santral duyarlilik indeksleri, Hagimoto
tiroiditi tanili hastalarda haftalik LT4 doz gereksinimi
ile anlamlh pozitif korelasyon géstermektedir. TFQI,
TSH’a gore yaklagik iki kat daha giigli prediktif degere
sahiptir ve birlikte test edildiginde TSH'in istatistiksel
anlamliligini ortadan kaldirarak TSH-fT4 diskordansini
yakalayan bagimsiz bir gésterge olarak 6ne ¢ikmaktadir.
Yaklagik beste bir oraninda saptanan santral rezistans
fenotipi, klinik acidan anlaml bir doz fark: ile iligkili
bulunmustur. TFQI, rutin tiroid testlerinden ek maliyet
gerektirmeksizin ~ hesaplanabilen,  kisisellegtirilmisg
LT4 dozlamasmna aday bir biyomarkirdir. Bu baglamda
onerileri su sekilde siwralayabiliriz; HT tanisiyla LT4
baglanan hastalarda rutin TSH ve fT4 olcumlerinden
TFQI degerinin de hesaplanmas: ve klinik karar destek
araci olarak degerlendirilmesi, yiksek-rezistans fenotipi
tasiyan hastalarda baslangic dozunun daha yiksek
secilmesi veya doz titrasyon araliklarinin kisaltilmasi,
bulgularin  farkli popiilasyonlarda ve prospektif
tasarimlarla dogrulanmasi, ileri ¢aligmalarda fT3, T3,
antikor titreleri ve genetik polimorfizmler (6rnegin DIO2
Thr92Ala) ile birlikte degerlendirilerek indeksin prediktif
giiciniin artirilip artirllamayacaginin incelenmesi.
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50 YASINDA TANI KONULAN, YILLARCA SUREN
HiPOGLiSEMi: ALLGROVE SENDROMU
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Ozet: Allgrove sendromu; akalazya, alakrima ve adrenal yetmezlik
triad: ile karakterize, otozomal resesif gecisli nadir bir multisistem
hastaliktir. Bu yazida, yillarca tekrarlayan hipoglisemi ile yasayan ve
50 yasinda Allgrove sendromu diistinilen bir olgu sunulmustur. Elli
yasinda, entelektiiel yetersizligi bulunan ve bakimevinde yagayan
erkek hasta ani biling degisikligi ile acil servise getirildi. Bagvuru
kan gekeri 30 mg/dL idi. Kayitlarda 2015 yilindan beri 50-60 mg/dL
diizeylerinde seyreden hipoglisemi ataklar1 oldugu gorildii. Dekstroz
infiizyonuna ragmen hipogliseminin siirmesi tizerine glukokortikoid
tedavisi eklendi. Steroid kesildikten 72 saat sonra kortizol 6,02 pg/
dL ve adrenokortikotropik hormon 74 pg/mL saptanmasi primer
glukokortikoid yetersizligi lehine degerlendirildi; aldosteron ve plazma
renin aktivitesi belirgin mineralokortikoid yetersizligini desteklemedi.
Hipoglisemi sirasinda kritik 6rnek alinamadigindan hiperinsiilinemik
hipoglisemi kesin olarak diglanamads; glukoz 80 mg/dL iken él¢tlen
instlin ve C-peptid diizeyleri hiperinsiilinemiyi desteklemiyordu.
Oftalmolojik incelemede belirgin alakrima saptandi. Oral baryum
uygulamas: sonrasi, intravenoz kontrast verilmeden ¢ekilen toraks
bilgisayarli tomografisinde 6zofagus dilatasyonu izlendi; bu bulgu
Kklinik baglamda akalazya olasiligini destekleyici olarak degerlendirildi.
Disiik doz steroid tedavisi ve beslenme diizenlenmesi sonrasi
hipoglisemi kontrol altina alindi. Klinik bulgular Allgrove sendromu ile
giicli uyum gostermekle birlikte Synacthen testi, yitksek ¢oziiniirlikli
6zofagus manometrisi ve AAAS gen analizi yapilamada.

Anahtar Kelimeler: Allgrove sendromu; Triple A sendromu;
hipoglisemi; adrenal yetmezlik; akalazya

Girig: Allgrove sendromu, Triple A sendromu olarak
da bilinen, akalazya, alakrima ve adrenokortikotropik
hormona direngli adrenal yetmezlik triadi ile tanimlanan
nadir, otozomal resesif bir hastaliktir (1,2). Hastalik
AAAS genindeki patojenik varyantlarla iligkilidir ve
ALADIN proteininin ntkleer por kompleksi diizeyindeki
islev bozuklugu sonucunda endokrin, gastrointestinal
ve noérolojik sistemleri etkileyebilir (1-3). Klasik triad
cocukluk ¢aginda tani i¢in yol gosterici olmakla birlikte,
erigkin yagta ge¢ tami alan ve nérolojik bulgulari 6n
planda olan olgular da bildirilmistir (4,5). Adrenal
tutulum c¢ogunlukla glukokortikoid eksikligi seklinde
seyreder; belirgin mineralokortikoid yetersizligi her
hastada bulunmayabilir (1,2). Bu nedenle hipoglisemi,
biling degisikligi veya norolojik kétillesme ile bagvuran
hastalarda adrenal aks ve altta yatan sendromik tablolar

dikkatle degerlendirilmelidir.

Olgu: Elli yasinda, entelektiiel yetersizligi bulunan
ve bakimevinde yasayan erkek hasta ani geligsen biling
degisikligi nedeniyle acil servise getirildi.

Bagvuru swrasinda kan gsekeri 30 mg/dL saptandi.
Kraniyal goruntilemelerde akut patoloji izlenmedi.
Kayitlarinda 2015 yilindan beri 50-60 mg/dL
duzeylerinde  seyreden  tekrarlayan  hipoglisemi
ataklar1 oldugu, ancak hipogliseminin etiyolojisine
yonelik ayrintili degerlendirme yapilmadigr goralda.
Bakicidan alinan  oykade, erkek kardesinin 6z
bakiminin hastaya gore daha iyi oldugu ve kendi yeme-
icmesini sturdurebildigi 6grenildi. Hastanin risperidon,
ketiapin ve karbamazepin kullandigi belirlendi.
Direncli hipoglisemi nedeniyle yogun bakim tnitesine
yatirilan hastada, dekstroz infizyonuna ragmen
hipogliseminin stirmesi tizerine glukokortikoid tedavisi
eklendi. Steroid kesildikten 72 saat sonra yapilan
degerlendirmede glukoz 80 mg/dL, kortizol 6,02 pg/
dL, adrenokortikotropik hormon 74 pg/mL, insulin
5,17 mlIU/L, C-peptid 1,77 ng/mL, aldosteron 2,3 ng/
dL ve plazma renin aktivitesi 2,49 ng/mL/saat saptandu.
Hipoglisemi swrasinda kritik 6rnek alinamadigindan
hiperinstlinemik hipoglisemi kesin olarak diglanamads;
Oglisemi siwrasindaki instlin ve C-peptid degerleri
hiperinstlinemiyi  desteklemiyordu.  Kortizol/ACTH
profili primer glukokortikoid yetersizligi lehine
degerlendirilirken, aldosteron ve plazma renin aktivitesi
belirgin mineralokortikoid yetersizligini desteklemedi.
Oftalmolojik incelemede belirgin alakrima saptandi.
Oral baryum uygulamasi sonrasi, intravenéz kontrast
verilmeden c¢ekilen toraks bilgisayarli tomografisinde
6zofagus dilatasyonu izlendi. Bu gérunim Allgrove
sendromunun klinik baglaminda akalazya olasiligini
destekledi; ancak standart baryumlu ézofagografi
ve vyiksek ¢ozunurlukli 6zofagus manometrisi
yapimadigindan akalazya kesin olarak dogrulanamadi.
Mevcut klinik, laboratuvar ve goruntileme bulgular
Allgrove sendromu ile gi¢li uyumlu kabul edildi.
Disiik doz steroid tedavisi ve bakiciya yonelik beslenme
dizenlenmesi onerileri sonrasinda hipoglisemi kontrol
altina alinds.
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Ani biling degisikligi
Agir hipoglisemi (30 mg/dL)

[ Tekrarlayan / direngli hipoglisemi ]

!

Hipoglisemi sirasinda kritik 6rnek alinamadi
Glukoz 80 mg/dL iken:
instilin 5,17 mIU/L; C-peptid 1,77 ng/mL
Hiperinsilinemiyi desteklemedi; kesin dislama yapilamadi

!

[ Adrenal aks degerlendirildi }

Steroid kesildikten 72 saat sonra

I
v v

Kortizol: 6,02 pg/dL
ACTH: 74 pg/mL
Primer glukokortikoid
yetersizligi lehine

! !

Oral baryum sonrasi
IV kontrastsiz toraks BT
Ozofagus dilatasyonu
Akalazya olasiligini destekledi

I |
v

Allgrove sendromu ile gliclia klinik uyum
Dinamik, motilite ve genetik dogrulama yapiimadi

Aldosteron: 2,3 ng/dL
PRA: 2,49 ng/mL/saat
Belirgin mineralokortikoid
yetersizligi desteklenmedi

Belirgin alakrima
Triple A bileseni

ACTH: adrenokortikotropik hormon; PRA: plazma renin aktivitesi; IV: intravendz; BT: bilgisayarli tomografi

Sekil 1. Hipoglisemiden Allgrove sendromuna tamisal yaklasim. Agir
hipoglisemi, primer glukokortikoid yetersizligi lehine hormonal bulgular,
belirgin alakrima ve oral baryum sonrast intravenéz kontrastsiz toraks
bilgisayarli tomografide saptanan ézofagus dilatasyonunun birlikteligi
Aligrove sendromunu giicli bicimde diistindirmiistiir. Ozofagus bulgusu
akalazya olasiligin desteklemis, ancak standart baryumlu ézofagografi ve
yiiksek ¢ozintrliklic manometriyle dogrulama yapilamamistir. Dinamik
endokrinolojik ve genetik dogrulama da yapilamarmigtir.

Tartigma: Bu olgu, erigkin yasta uzun siire gézden kagan
hipogliseminin nadir bir sendromik adrenal yetersizlik
tablosuna bagli olabilecegini gostermektedir. Allgrove
sendromunda adrenal tutulum genellikle glukokortikoid
eksikligi seklinde gelisir ve belirgin mineralokortikoid
yetersizliginin bulunmamasi taniy1 zorlagtirabilir (1,2).
Hastamizda aldosteron ve plazma renin aktivitesinin
belirgin mineralokortikoid yetersizligini desteklememesi,
buna kargilik hipoglisemi ve kortizol/ACTH profilinin
primer glukokortikoid yetersizligini = distindirmesi
bu agidan o6greticidir. Hastanin kullandig ilaglar ve
beslenme kogullar1 da hipoglisemi degerlendirmesinde
olasi katkida bulunan veya kargtirici etkenler olarak
dikkate alinmigtur.

Olgunun dikkat ¢ekici bir diger yoni, sistem kayitlarinda
yillar o6ncesine uzanan duisik glukoz diizeylerinin

bulunmasina ragmen  hipoglisemi  etiyolojisinin
aragtirilmamis  olmasidir. Uzun sireli tekrarlayan
hipogliseminin =~ mevcut  nérokognitif ~ tablonun

agirlagmasina katkida bulunmus olabilecegi dustnulda.
Bununla birlikte hastada énceden var olan entelektiiel

yetersizlik nedeniyle bu iligki kesin nedensellik olarak
yorumlanmamalidir. Hipoglisemi swasinda  kritik
ornek alinamamis, Synacthen testi ve AAAS gen analizi
yapilamamistir. Ayrica standart baryumlu ézofagografi
ve yuksek c¢oztunirlikla 6zofagus manometrisi
yapimadigindan akalazya bileseni kesin olarak
dogrulanamamaistir. Bununla birlikte oral baryum sonrasi
intraven6z kontrastsiz toraks bilgisayarli tomografide
saptanan o6zofagus dilatasyonu, belirgin alakrima,
primer glukokortikoid yetersizligi lehine hormonal profil
ve steroid tedavisine klinik yanit ile birlikte Allgrove
sendromu olasiligini gii¢cli bicimde desteklemistir.

Sonug: Yillarca siiren hipoglisemi, noérolojik bozulma,
alakrima ve akalazya lehine géruntileme bulgularinin
birlikteliginde Allgrove sendromu aywic tanida
disintlmelidir. Belirgin mineralokortikoid yetersizligi
bulunmasa bile primer glukokortikoid yetersizligi agir
hipoglisemi ile seyredebilir. Bu nedenle agiklanamayan
hipoglisemisi olan bakim bagimli veya iletisim kisith
hastalarda adrenal aksin sistematik degerlendirilmesi,
ilag ve beslenme 6ykisiiniin gézden gecirilmesi ve bakim
verenlerin hipoglisemi farkindaligi agisindan egitilmesi
6nemlidir. Bu olguda tani klinik duizeyde degerlendirilmis
olup dinamik endokrinolojik, 6zofageal motilite ve
genetik dogrulama gereksinimi devam etmektedir.

Hasta Onami ve Beyanlar: Olguya ait retrospektif
klinik veriler anonimlegtirilerek kullanilmigtir. Hastanin
kimligini dogrudan ortaya ¢ikarabilecek hicbir bilgi
veya goruntiye yer verilmemigtir. Yazarlar ¢kar
catigmasi bildirmemigtir. Bu ¢aligma i¢in finansal destek
alinmamgtir.
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(Allgrove syndrome): improving outcomes with a multidisciplinary
approach. Pediatr Health Med Ther. 2019;10:99-106.

3. Musa SA ve ark. Insights into genetic and clinical profiles of triple A
syndrome in Sudanese children. Front Endocrinol. 2025;16:1617552.

4. Maizi M ve ark. Allgrove Syndrome in Adults: A Case of an Atypical
Presentation. Cureus. 2025;17(12):e98638.

5. Jusciriska E ve ark. Neurological manifestations of Allgrove syndrome
in patients carrying a potentially founder p.Ser263Pro variant in the
AAAS gene. Neurogenetics. 2026.
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DiYABETIK PERIFERIK NOROPATIK AGRIYA
ILiSKiN HASTA ODAKLI BiLGILENDIRMEDE
YAPAY ZEKA MODELLERININ PERFORMANSI:
CHATGPT, GEMINI VE DEEPSEEK’IN
KARSILASTIRILMASI

Deniz Oke! Giilsah Hacimurtazaoglu?

1Saglik Bilimleri Universitesi Gaziosmanpasa Egitim ve Aragtirma
Hastanesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Klinigi, Istanbul, Orcid: http://
orcid.org/0000-0003-3213-0363,

2Saghk Bilimleri Universitesi Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Ichastaliklar Klinigi, Istanbul, Orcid: http://orcid.org/0000-0003-0935-
3745

Ozet

Amag: Bu calismanin amac, diyabetik periferik néropati (DPN)
konusunda hastalara yonelik bilgilendirme saglayan ChatGPT-
50, Gemini 3.0 Pro ve DeepSeek-V3 biiyik dil modellerinin (LLM)
yanitlarmi  dogruluk, kapsamlilik, tutarlilik ve tekrarlanabilirlik
agisindan karsilagtirmaktr.

Materyal ve Metod: DPN ile ilgili, teknik olmayan hasta dilinde
hazirlanmig 16 soru ¢ farklh LLM’ye iki farkli zamanda, daha énce
kullanilmamusg yeni hesaplar tizerinden yoneltildi. Yanitlar, dért puanh
dogruluk 6lcegi ile iki bagimsiz fiziyatrist tarafindan degerlendirildi;
gorugayriliklarinda tigiinctive gerektiginde dérdiuncii degerlendiricinin
gorigine bagvuruldu. Tekrarlanabilirlik; yamt uyumu, agirhkh
Cohen kappa ve degerlendiriciler aras1 uyum ise ICC ile analiz edildi.
Model, zaman ve model-zaman etkilegimleri lineer karma modeller
kullanilarak degerlendirildi ve post-hoc karsilastirmalarda Bonferroni
diizeltmesi uygulandi.

Bulgular: ChatGPT-50 en disik ortalama dogruluk puanina
sahipti (1,02+0,14), bunu DeepSeek-V3 (1,11+0,32) ve Gemini 3.0
Pro (1,17+0,38) izledi. Modeller arasinda anlaml fark saptanirken
(p<0,001), denemeler arasinda anlamli fark bulunmad: (p=0,704).
ChatGPT-50’'nun Gemini ve DeepSeek’e gore istunligu sirasiyla
p<0,001 ve p=0,014 diizeyindeydi. Degerlendiriciler arasi uyum
yitksek bulundu (ICC=0,88; %95 GA: 0,82-0,93; p<0,001).

Sonug: U¢ LLM de DPN konusunda genel olarak yitksek dogrulukta
ve tekrarlanabilir hasta bilgilendirme yanitlar1 tiretmistir. Bununla
birlikte ChatGPT-50, kapsamlilik ve dogruluk agisindan diger
modellere gore istatistiksel olarak anlaml ustiinlik gostermistir. Bu
bulgular, LLM’lerin DPN'de hasta bilgilendirmesinde potansiyel olarak
yararli ara¢lar oldugunu, ancak klinik kullanim éncesinde standart
dogrulama ve guvenlik degerlendirmelerinin gerekli oldugunu
gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik periferik néropati, Yapay Zeka, biyik
dil modeli (LLM)

Giris: Diyabetis mellitus (DM); hem kii¢ciik hem de biiytik
liflerde bozulmaya yol acan periferik néropatinin en

yaygin nedenidir (1). Diyabetli kisilerin yaklagik %50’sini

etkileyen (1). Diyabetik periferal néropati (DM PNP-
DPN), sadece yagsam kalitesini (YK-Quality of Life (QoL))
olumsuz etkilemekle kalmayip; morbidite ile yakindan
iligkilendirilmistir (6rn. néropatik agri, ayak ulserleri ve
alt ekstremite amputasyonlari) (2-4). DPN; agr1 yonetimi
agisindan 6nemli olup, hasta odakli bilgilendirme, yagam
kalitesini ve tedavi uyumunu artirmada kritik rol oynar.
Bu ¢aligma, ChatGPT-50, Gemini 3.0 Pro ve DeepSeek-V3
gibi yapay zeka (YZ) modellerinin DPN’ya yo6nelik hasta
bilgilendirme metinlerinin dogrulugunu, gtvenilirligini
ve tekrarlanabilirligini kargilagtirmay: amaglamaktadir.

Materyal ve Metod: Bu calismada, DM PNP (DPN) ile
ilgili hastaya yonelik bilgiler iretilirken yaygin olarak
kullanilan t¢ biytk dil modelinin (LLM) — ChatGPT-
50, Google Gemini 3.0 Pro ve DeepSeek-V3 versiyonlari
kullanilmigtir. Hicbir insan katiima veya klinik kayit
kullanilmamistir; bu nedenle etik onay gerekmemistir.
Cleveland Clinic, Diabetes UK, hasta forumlari,
mesleki dernek materyalleri ve klinik deneyimlerden
yararlanilarak teknik olmayan dilde hazirlanmig 16 hasta
odakli soru olugturuldu. Tum sorular, hastalarin gercek
bilgi arama davraniglarini yansitmak amaciyla kasith
olarak teknik olmayan bir dille yazilmistir.16 sorunun
tam listesi Supplementary File DM PNP(DPN)de
6zetlenmisgtir.

Onceki etkilesimlerden veya sistem belleginden
kaynaklanabilecek olas: ényargilar: en aza indirmek icin,
yanit toplama siireci iki kez tekrarlandi: ilk olarak 28
subat 2026ste ¢ modelin timi i¢in yeni olusturulan,
daha 6énce kullanilmamig hesaplar kullanilarak, ardindan
01 Mart 2026’te bagka bir dizi yeni olusturulan hesap
kullanilarak bagka bir dizi yeni olusturulan hesap
kullanilarak tekrarlandu.

Tiim yanitlar, LLM dogrulama literatiiriinde yaygin olarak
kullanilan dért puanlik sirali dogruluk él¢egi kullanilarak
degerlendirildi. 1) Kapsaml ve dogru; 2) Dogru ancak
kapsamli degil; 3) Hatalar igeriyor, kismen dogru; 4)
Tamamen yanhg. Bu sirali puanlama sisteminde, daha
dugtk dogruluk puanlar: daha iyi performans: gosterir; 1
puani kapsamli ve dogru yanitlar: temsil eder.

Yanit 1 ve Yanit 2 ayni oldugunda veya ayni dogruluk
puanina yol a¢tiginda, dogruluk analizi i¢in yalnizca
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Yamit 1 kullanildi. Bir tutarsizhik varsa, her iki yamt
da bagimsiz olarak puanlandi. iki bagimsiz fiziyatrist
tim yamitlar1 degerlendirdi ve dogruluk ve tutarliik
acisindan  puanladi.  Degerlendiriciler  birbirlerinin
degerlendirmelerinden haberdar degildi ve yanitlarn
ardisik ginlerde degerlendirdiler. Tki ana degerlendirici
arasinda bir uyusmazlik ortaya cktiginda, soru tgiinci
bir degerlendiriciye havale edildi. Bu degerlendirmenin
ardindan da bir uzlagmaya varilamamas: durumunda,
dordiunci bir degerlendirici nihai puani belirledi.

Tekrarlanabilirlik olgiitleri arasinda tam uyum, yakin
uyum (dogruluk puanlarinda degisiklik olmaksizin
ifade farkliliklar1 olarak tanmimlanir) ve agirlikli Cohen
kappa katsayisi yer aldi. Bu olcutler, LLM performans
calismalarinda yaygin olarak uygulanan tekrarlanabilirlik
standartlariyla tutarhdir. Uzman degerlendiriciler
arasinda puanlamanin tutarlibgini  degerlendirmek
icin, tim degerlendiriciler icin Fleiss kappa degeri
hesaplandi. Yorumlama, Landis ve Koch kriterlerine
gore gerceklestirildi ve degerler orta (0,41-0,60), 6nemli
(0,61-0,80) veya neredeyse mukemmel (>0,80) uyum
olarak simiflandirildi.

Bulgular: Diyabetik Polinéropati (DPN) tzerine yapilan
degerlendirmede, t¢ farkli buyik dil modelinin (LLM)
performans verileri Tablo 1,de sunulmustur. Analiz
sonuclarina gére; ChatGPT-50 modeli, hem ilk 6l¢imde
(1.00 £ 0.00) hem de genel ortalamada (1.02 + 0.14) en
diugik puani alarak tibbi bilgi sunumunda en yuksek
bagariyr sergileyen model olmugtur. Onu sirasiyla
DeepSeek-V3 (1.11 + 0.32) ve Gemini 3.0 Pro (1.17 + 0.38)
modelleri takip etmektedir. Modellerin hi¢bir él¢iimde 2
puanin tizerine ctkmamasi (Maks: 2), tim yanitlarin klinik
olarak dogru oldugunu ancak bazi durumlarda kapsam
derinligi acisindan (Skor 2) farkhilastigini géstermektedir
(Tablo 1).

Modellerin yanit stabilitesini 6l¢mek amaciyla yapilan
analizlerde, her i¢ modelin de ilk (Trial 0) ve son (Trial
1) 6lcumleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamigtir (p> 0.05). Gemini 2.0 Pro modelinin
her iki denemede de %100 uyum (p=0.999) gosterirken
ChatGPT-50 (%95,8) ve DeepSeek-V3  (%97,9)
sergilemesi, yanmit kararliiginin tst dizeyde olup ve
gugcli bir tekrarlanabilirlik (reproducibility) gésterdigini
kanitlamaktadir (Tablo 1).

Caligmada gorev alan ii¢ bagimsiz hakemin puanlamalar:
arasindaki uyum ise Tablo 2'de sunulan ICC analizi ile
degerlendirilmistir. Elde edilen ICC katsayis1 0.88 (%95
CI: 0.82 - 0.93) olarak saptanmis olup, bu deger hakemler
arasinda istatistiksel olarak anlamli ve mikemmel
duzeyde (p <0.001) bir fikir birligi (inter-rater reliability)
oldugunu dogrulamaktadir (Tablo 2).

Model (Grup) (p < 0.001): Modeller (ChatGPT, Gemini,
DeepSeek) arasinda istatistiksel olarak ¢ok anlamli bir
fark vardir. Zaman (Trial) (p = 0.704): ik 6lctim ile ikinci
olcim arasinda puanlar agsindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark yoktur. Model * Zaman (Etkilegim) (p =
0.441): Model ile etkilesim istatistiksel olarak anlamh
farkliik gostermemektedir. Modellerin zaman i¢indeki
kararlihg: birbirine benzerdir. Yani bir model zamanla
kotulesirken digeri iyilesmemigtir; hepsi benzer bir
stabilite sergilemigtir (Tablo 3).

LMM analizinde saptanan anlamli model etkisinin
kaynagini belirlemek amaciyla yapilan Bonferroni
duzeltmeli post-hoc kargilagtirmalar, ChatGPT-50
modelinin hem Gemini 3.0 Pro (p <0.001) hem de
DeepSeek-V3 (p = 0.014) modellerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede daha dusiik puanlar (daha yuksek
kapsamlilik) aldigini ortaya koymustur. DeepSeek-V3
ve Gemini 3.0 Pro modelleri arasindaki performans
farki ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir
(p = 0.354). Bu sonuglar, ChatGPT-50onun DM PNP
konusundaki tibbi bilgi sunumunda diger iki modele
gore belirgin bir istiinlige sahip oldugunu, DeepSeek ve
Gemini'nin ise benzer bir performans diizeyinde kaldigini
kanitlamaktadir (Tablo 4).

Tartisma: Son donem caligmalar; tibbi teshis, tedavi
basamaklarina destek, kullanicilarin klinik ziyaretlerine
yol gosterme konusunda yapay zeka destekli sohbet
robotlari ile OpenAl, ChatGPT, Google Gemini, DeepSeek
gibi buytk dil modellerinin (LLM’ler) kullanimindaki
artig1 ve yararini vurgulamaktadir (5-7).Bu modellerin
bagta DM gibi sik gorilen tibbi aragtirmalar olmak tizere
ortopedi, onkoloji, kardiyoloji, néro-rehabilitasyon,

psikiyatri ve tip egitimi dahil olmak tizere ¢esitli uzmanlik
alanlarinda performanslarini degerlendiren ¢aligmalar
bulunmaktadir (8-13). Bazi LLM’ler belirli gérevlerde
digerlerinden daha iyi performans gosterse de, hicbir
modeltim tibbialanlardatutarhibirsekilde tistiin dogruluk
sergilememistir. Ayrica, LLM tarafindan tretilen hasta
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bilgilerinin giivenilirligi ve tekrarlanabilirligi yeterince
tanimlanmamigtir. Mevcut  literatiir, hastaodakh
bilgilendirme iceren YZ modellerinin dogruluk,
guvenilirlik ve tekrarlanabilirlik agisindan  buyuk
varyansta performans sergiledigini gostermektedir.
Biz c¢alismamiz, diyabetik periferik néropatik agr
baglaminda bu ti¢ modelin hastalara sundugu bilgilerin
kalitesini ve giivenilirligini karsilagtiran ¢aligmadir; bu
da klinik uygulamada YZ destekli hasta bilgilendirme
araclarinin  standartlagtinllmis  dogrulama ve hasta
guvenligi acisindan 6nem tagidigini vurgulamaktadir.

Tablo 1: LLM Modellerinin Ol¢iim Bazl1 Performans
Analizi

i | onss | et | v | o
Trial 0 1.00 +0.00 10(1-1)

ChatGPT-50 Trial 1 1.04 £0.20 10(1-2) %95.8 0.157
Genel 1.02 :0.14 1.01-2)
Trial 0 112 £0.33 10(1-2)

DeepSeek-V3 Trial 1 1.10:0.31 10(1-2) %97.9 0.705
Genel 1.11 :0.32 10(1-2)
Trial 0 1.17 +0.38 10(1-2)

Gemini 3.0 Pro Trial 1 1.17 £0.38 10(1-2) %100 0.999
Genel 1.17 +0.38 1.0(1-2)

*Wilcoxon Signed-Rank Testi. p > 0.05 ve Uyum (%)
degerleri

Tablo 2: Hakemler Aras1 Uyum

P, %95 Gliven
Analiz Tiirii ICC Katsayisi Aralii (C) Anlamlilik (p)
Hakemler Arasi 088 082 -0.93) <0001
Uyum

Tablo 3. LLM Performans Farkliliklarina liskin Sabit
Etkilerin Testi

Kaynak (Source) (df1) | (df2) F-degeri p-degeri
Model (Grup) 2 280.4 12.45 < 0.001
Zaman (Trial) 1 280.2 0.14 0.704
Model * Zaman (Etkilesim) | 2 2802 | 082 0.441

Tablo 4. Modeller Aras: Performans Kargilagtirmas:
(Post-hoc Bonferroni)

%95

() Model () Model Ortalama | Standart | Anlamlilik Giiven
Fark (I-)) | Hata (p)* N

Arahd

ChatGPT-50 | Gemini30Pro | -0.146 | 0033 | 0.001% g%;z,-
(017~
o - %
DeepSeek-v3 | -0094 | 0033 | 0014 oo
DeepSeek-V3 | Gemini30Pro | 0052  |0033 | 0354 g%‘;'
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UCUNCU BASAMAK BiR HASTANENIN i¢
HASTALIKLARI POLiKLINIKLERINDE ERi$KiN
ASILAMA FARKINDALIGININ RETROSPEKTIF
DEGERLENDIRILMESi

Ali Can Kurtipek
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, fg Hastaliklar1 AD, Genel Dahiliye BD

Giris ve Amag: Kolonoskopi 6ncesi bagirsak hazirhginda kullanilan
preparatlarin  renal guvenlilik profilleri halen tartigmalidir.
Ozellikle fosfat iceren ajanlarin yitksek riskli hasta gruplarinda
bébrek  fonksiyonlar1  iizerine olasi olumsuz etkileri klinik
6nem tagimaktadir(l). Bu calismada farkli bagirsak temizleme
preparatlarinin eGFR (tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1) tizerindeki
kisa donem etkilerinin ve yiiksek riskli hasta gruplarindaki renal
guvenliliklerinin degerlendirilmesi amaglanda.

Girig: Erigkin agilama programinda yer alan hepatit B, tetanoz,
pnomokok, influenza ve zona gibi agilar, tim veya risk grubu
erigkin popiilasyona énerilmektedir. Tiirkiye'de yapilan ulusal saha
calismalarinda erigkinlerde influenza agilama orani %4,1, pnémokok
agilama orani ise %1 gibi oldukea diisiik seviyelerde raporlanmaktadir.

Yontem: Bu caligmada, ticincti basamak bir hastanenin i¢ hastaliklar
polikliniklerine ti¢ aylik periyotta bagvuran hastalarin poliklinik
anamnez notlari retrospektif olarak tarandi. Elektronik kayitlar
tizerinde “as1” anahtar kelimesi aranarak, asilama sorgulamas: yapilan
hastalar ve bu hastalarin agilama durumlari belirlendi.

Bulgular: Incelemeye alman toplam 7827 hastanin poliklinik
notlar1 degerlendirildiginde, yalmzca 362 (%4,6) hastada asilama
sorgulamasina dair anamnez notu alindig saptandi. Asilama durumu
sorgulanan bu 362 hastanin ortanca yas1 61 olup, eslik eden tanilar
arasinda en stk diabetes mellitus (%63,8) mevcuttu. Bu hasta grubunun
gecmis asilanma verileri incelendiginde; erigkinlik déneminde en az
bir doz hepatit B agis1 olan 33, tetanoz agis1 olan 45, pnémokok agisi
olan 32, influenza agis1 olan 71 ve zona asisi olan 2 hasta saptanirken;
214 hasta bu agilarin hicbirini olmadigini veya hatirlamadigini ifade
etmigtir. Buna kargin, pandemi déneminde en az bir doz COVID-19
agis1 yaptirma orani %94,3 bulundu.

Sonug: i¢ hastaliklari polikliniklerinde rutin muayene sirasinda erigkin
agilama durumunun sorgulanma orami (%4,6) olduk¢a dugiiktir.
Literattrde erigkin agilamasindaki en énemli motivasyon kaynaginin
hekim o6nerisi oldugu gésterilmesine ragmen, klinisyenlerin rutin
pratikteki sorgulama aligkanliklar: yetersizdir. Pandemi dénemindeki
yitksek COVID-19 asilama orani, toplumun dogru yénlendirildiginde
kabul duzeyinin yiksek oldugunu gostermektedir. Poliklinik

sartlarinda ag1 sorgulamasinin rutin bir aligkanlik haline getirilmesi
ve hekim farkindaliginin artirilmasi, erigkin agilama oranlarim
yiikseltmede kritik 6neme sahiptir.

Sekil 1: Calisma grubunda son 5 yilda uygulanmis asilarin oranlari
Sorgu Yapilan 362 Hastada Agilama Durumu

Ag Tipl Agth Hasta (n) Oran

Hepatit B 33 %9.1

Tetanoz 45 %124
Pndmokok 32 %8.8
Influenza n %19.6
Zona 2 %0.6
Higbiri / Hatirlamiyor 214 %59.1
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KOLONOSKOPi ONCESINDE KOLON TEMIiZLiGi
ICIN KULLANILAN ILACLARIN TAHMINi
GLOMERULER FILTRASYON HIZINA ETKisi

Mertcan Karaca', Evrim Kahramanoglu Aksoy*
'Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Atatiirk Sanatoryum Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigi, Ankara, Tiirkiye

Giris ve Amag: Kolonoskopi 6ncesi bagirsak hazirhginda kullanilan
preparatlarin  renal guvenlilik profilleri halen tartigmalidir.
Ozellikle fosfat iceren ajanlarin yitksek riskli hasta gruplarinda
bébrek fonksiyonlar1  iizerine olasi olumsuz etkileri klinik
6nem tagimaktadir(l). Bu c¢alismada farkli bagirsak temizleme
preparatlarinin eGFR (tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1) tizerindeki
kisa donem etkilerinin ve yiiksek riskli hasta gruplarindaki renal
guvenliliklerinin degerlendirilmesi amaglanda.

Gerec ve Yontem: Bu retrospektif kesitsel ¢alismaya 2023-2024
yillar1 arasinda hastanemizde kolonoskopi uygulanan, islem éncesi
ve sonrasi biyokimyasal verilerine ulagilabilen 18 yas tzeri hastalar
dahil edildi. Yetersiz bagirsak temizligi, eksik veri, son dénem bébrek
hastaligi ve bobrek transplantasyonu o6ykisit bulunan hastalar
calisma disi birakildi. Hastalarin demografik ozellikleri, komorbid
hastaliklar, kullanilan bagirsak temizleme preparatlari ve laboratuvar
parametreleri elektronik hasta kayit sisteminden elde edildi. Bébrek
fonksiyonlar1 serum kreatinin duizeyleri kullanilarak hesaplanan
eGFR degerleri iizerinden degerlendirildi. Hastalar kullanilan bagirsak
hazirlik ajanlarina goére kargilagtirildy; hipertansiyon, diyabetes
mellitus, kronik bobrek hastaligi ve ileri yas gibi ytksek riskli alt
gruplar ayrica analiz edildi. Istatistiksel analizlerde p<0,05 degeri
anlaml kabul edildi.

Bulgular: Toplam 544 hasta calisgmaya dahil edildi. Hastalarin
ortanca yast 58 (19-88) yil olup %42,3i erkekti. En sik kullanilan
preparat sodyum fosfat (%63,4) idi. Genel popiilasyonda islem
sonrasi eGFR dizeylerinde istatistiksel olarak anlaml diigiis saptandi
(86,2+17,4’ten 84,8+18,7 mL/dk/1,73 m®ye; p=0,001). Bu azalmanin
6zellikle sodyum fosfat grubunda belirgin oldugu izlendi (p=0,002).
Hipertansiyon, diyabetes mellitus, kronik bébrek hastaligi ve ileri
yas alt gruplarinda renal fonksiyon kaybinin daha belirgin oldugu
goruldi. Buna karsin polietilen glikol ve sodyum pikosiilfat kullanilan
hastalarda anlamli eGFR degisikligi saptanmadi. Ayrica fosfor
duzeylerinde artis ve hemoglobin degerlerinde hafif diists izlendi.
(Tablo 1)

Tablo 1
Preparat islem 6ncesi eGFR | islem sonras1 eGFR | p
3 (mL/dk/1,73 m?) (mL/dk/1,73 m?) degeri

Sodyum fosfat | 85,6 +17,8 83,7 +19,0 0,002
PEG 89,4 +15,2 88,9 +£15,8 >0,05
Sodyum

a 87,1+16,9 86,5+17,4 >0,05
pikostilfat

Sonug: Fosfaticerenbagirsak hazirhkajanlar, 6zellikle komorbiditesi
bulunan yiiksek riskli hastalarda bébrek fonksiyonlarinda kisa dénem
bozulma ile iligkili gériinmektedir(2). PEG bazli preparatlar ise daha
guvenli bir renal profil sergilemektedir(3). Kolonoskopi hazirhginda
preparat se¢iminin bireysellestirilmesi, yeterli hidrasyon saglanmasi
ve yiitksek riskli hastalarda renal fonksiyonlarin yakin izlenmesi hasta
guvenligi agisindan kritik 6neme sahiptir. Bulgularimiz, yiiksek riskli
hasta popilasyonlarinda renal acidan daha guvenli preparat tercihinin

6nemini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Kolonoskopi, bagirsak temizligi, eGFR
Kaynakca

1.  Committee ASoP, Saltzman JR, Cash BD, Pasha SF, Early DS,
Muthusamy VR, et al. Bowel preparation before colonoscopy.
Gastrointest Endosc. 2015;81(4):781-94.

2. Markowitz GS, Bomback AS, Perazella MA. Phosphate enemas
and GFR decline: it’s premature to sound the alarm. Kidney Int.
2016;90(1):13-15.

3. Schaefer M, Littrell E, Khan A, Patterson ME. Estimated GFR Decline
Following Sodium Phosphate Enemas Versus Polyethylene Glycol for
Screening Colonoscopy: A Retrospective Cohort Study. Am J Kidney
Dis. 2016;67(4):609-16.
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ST-YUKSELMESiZ MiYOKARD ENFARKTUSU
iLE BASVURAN TiP 2 DIVABETLI
HASTALARDA KORONER TROMBUS YUKUNU
TAHMININDE ALBUMIN BAZLI SKORLARIN
KARSILASTIRILMASI

Fadime KOCA®, Mustafa Liitfullah ARDIC?, Sefa SURAL?,
Emre PACACI‘l, Abdullah YILDIRIM®

*Cukurova Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Adana, Tiirkiye, ORCID
0000-0003-0444-674X

*Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Adana,
Ttirkiye, ORCID 0000-0001-6352-4651

*Ozel Mersin Medical Park Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Mersin,
Ttrkiye, ORCID 0009-0007-4628-6672

*Osmaniye Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Osmaniye, Tiirkiye,
ORCID 0000-0001-6256-3771

*Cukurova Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Adana, Tiirkiye, ORCID

0000-0002-7071-8099

Giris ve Amag: Tip2DM bulunan STyME hastalarinda
koroner trombus yuka klinik sonuglari dogrudan
etkileyen 6nemli bir parametredir. Bu ¢alismada, PKG
uygulanan STyME ve Tip2DM hastalarinda yiiksek
trombus yukiunin oéngérilmesinde CAO ve LAO’nun
karsilagtirilmasi amaclandi.

Materyal ve Metod: Bu retrospektif calismaya Tip2DM
tanis1 bulunan ve STyME ile bagvuran, PKG uygulanan
474 hasta dahil edildi. Hastalar TIMI trombiis skoruna
gore dusiik (1-3) ve yiitksek (4-5) trombiis yiiki olarak iki
gruba ayrildi.

Bulgular: Hastalarin %50,4inde yuksek trombis yuka
saptandi. Yiksek trombiis grubunda yas daha duagstukta
(p < 0,001), diger demografik 6zellikler benzerdi. CRP
diizeyi anlamh olarak daha yiiksekti (11 vs. 5 mg/dl; p
< 0,001), albamin diizeyi ise daha duasukta (3,45+0,81
vs. 3,55+0,29 g/dl; p=0,043). Hemoglobin (14,1+1,7
vs. 13,5+2,0 g/dl; p=0,001), GFR (87+19 vs. 77+23 ml/
dk/1,73 m?* p < 0,001) ve LDL (130241 vs. 120+44 mg/
dl; p=0,015) yiiksek trombiis grubunda daha yuksek
bulundu. CAO ve LAO degerleri de anlamli olarak daha
yiksekti (CAO: 3,42 vs. 1,42; p < 0,001; LAO: 37,7+13,4
vs. 34,3+13,6; p < 0,001). Cok degiskenli analizde GFR
(OR=1,017; p < 0,001), hemoglobin (OR=1,136; p=0,033)
ve CAO (OR=1,069; p < 0,001) bagimsiz belirleyiciler
olarak saptanirken, LAO anlaml degildi (p=0,310). ROC
analizinde CAO i¢in EAA=0,655 (> %1,25 kesim degeri ile
%79,1 duyarlhilik, %47,2 6zgullik), LAO i¢cin EAA=0,597
bulundu; CAO daha yitksek olmasina ragmen fark anlamh
degildi (p=0,105).

B SALONU
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(A) Koroner trombiis yukii arttikca CAO diizeylerindeki
degisim gosterilmektedir. (B) CAO’nun yuksek trombius
yikiint 6ngérmedeki ROC egrisi (AUC=0,655; p<0,001).
(C) CAO i¢in Youden indeksi analizi ve optimal
kesme degeri. (D) LAOnun yiiksek trombiis yikuni
ongérmedeki ROC egrisi (AUC=0,597; p<0,001).

Yiksek trombis yikint o6ngérmede LAO ve CAO
performanslarinin kargilagtirilmas:

Kesme

EAA %95 GA o Sensitivite | Spesifisite SH p*
Degeri
CAO 0,655 0611-0,698 >1,25 791 472 0025 | <0001
LAO 0,597 0511-0,642 <3079 444 753 0026 | <0001
EAA

z

Arasi KB statistigi

Fark

p*

CAQvs.
LAO

0059 | -0012-0129 1,620 0,105

Sonug: Bu calismada STyME ve Tip2DM hastalarinda
CAO’nun yiiksek koroner trombis yukiuniin bagimsiz
belirleyicisi oldugu, LAOnun ise bagimsiz prediktif
degerinin smirh kaldigi gésterilmistir. Bu bulgular,
inflamasyon parametrelerinin trombiis olusumunda
belirleyici olabilecegini dustundurmektedir. Tip2DM,
kronik inflamasyon ve protrombotik durum ile iligkili
olup trombis olugumunu artirmaktadir. CAO’nun
bagimsiz prediktif degeri ve kolay hesaplanabilirligi,
klinik pratikte risk degerlendirmesinde kullanilabilirligini
desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: CRP/Albumin orani, Koroner
trombts yukd, LDL/Albumin orani, ST-yiikselmesiz

miyokard enfarktiisii, Tip 2 diabetes mellitus

Kaynakga:

1. Gagdas, Metin, et al. “Assessment of relationship between C-reactive
protein to albumin ratio and coronary artery disease severity in
patients with acute coronary syndrome.” Angiology 70.4 (2019): 361-
368.
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KRONIK HASTALIK ANEMiSi: BiR OLGU SUNUMU

Esra Yiiksel*

'Mehmet Akif Ersoy Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim
Dali, Burdur, Tiirkiye, ORCID:0009-0006-4529-442X

Giris ve Amac: Kronik hastalik anemisi (KHA), sik
gorilen ancak demir eksikligi anemisi basta olmak
tizere bircok hematolojik durumla karigabilmekte ve
tanisal gecikmelere neden olabilmektedir. Patogenezde
inflamatuvar sitokinler, hepsidin artigi, demir kullanim
bozuklugu ve baskilanmig eritropoez rol oynamaktadir.
Bu olguda, baslangicta demir eksikligi anemisi olarak
degerlendirilen ancak ileri incelemeler sonucunda
romatoid artrite sekonder kronik hastalik anemisi tanisi
alan bir olgu tizerinden tanisal tuzaklarin vurgulanmas:
amaglandu.

Materyal ve Metod: 57 yasinda kadin hasta yaklasik
3 aydir olan halsizlik sikayeti ile dahiliye poliklinigine
bagvurdu. Ozgecmisinde 10 yildir hipertansiyon
nedeniyle amlodipin , 2 aydir da anemi nedeniyle oral
demir tedavisi kullandig: 6grenildi. Fizik muayenesinde
konjonktivalarda solukluk ve bilateral el bileklerinde
hassasiyet diginda patoloji saptanmadh.

Bulgular: Laboratuar bulgularinda hemoglobin 9,2 g/dL,
MCV:78 {L, ferritin: 420 ng/mL, transferrin satirasyonu
%12, CRP:48 mg/dL, ESR: 70 mm/s, RF ve Anti-CCP:
yuksek pozitif saptandi. Periferik yaymada eritrositler
normokrom normositer olup atipik hiicre saptanmada.
Tedaviye 2 aydir klinik ve hematolojik yaniti olmayan,
onceki hemogrami 9,5 g/dL olan hastaya romatoid artrite
sekonder kronik hastalik anemisi tanis: konuldu.

Sonu¢: Bu olgu disik transferrin satiirasyonunun
mutlak demir eksikligi olarak yorumlanmasinin yaniltici
olabilecegini géstermektedir. Ferritinin inflamasyon
varliginda yiksek seyredebilmesi kronik hastalik
anemisinin tanisinda énemli bir tuzak olusturmaktadir.
Ayrica altta yatan inflamatuvar hastaliklarin atlanmas:
yanlis tedavi ve tani gecikmesine yol a¢abilmektedir.
Kronik hastalik anemisi ayiria tanisinda inflamasyon
parametreleri ile birlikte bitiincial degerlendirme
yapilmali, demir eksikligi digindaki nedenler dikkatle
arastirlmalidir. Ozellikle tedaviye yanitsiz olgularda altta
yatan romatolojik ve kronik inflamatuvar hastaliklar
akilda tutulmalidur.

Anahtar Kelimeler: tani,

ayiricl demir eksikligi

anemisi, kronik hastalik anemisi
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Kaynakca

1. Weiss G, Goodnough LT. Anemia of chronic disease. N Engl J Med.
2005 Mar 10;352(10):1011-23. doi: 10.1056/NEJMra041809.
PMID: 15758012. 2. Gangat N, Wolanskyj AP. Anemia of chronic
disease. Semin Hematol. 2013 Jul;50(3):232-8. doi: 10.1053/j.
seminhematol.2013.06.006. Erratum in: Semin Hematol. 2014
Apr;51(2):e1. PMID: 23953340.
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TiROID DISFONKSiYONU OLAN HASTALARIN
BiYOKIMYASAL PARAMETRELERININ
RETROSPEKTIF INCELENMES]

Ceren Ulag!, ismail Kirli?, Emine Nese Yeniceri®

*Yatagan 01 Nolu Aile Saghgi Merkezi, Aile Hekimligi Birimi, Mugla,
Tiirkiye ORCID:0009-0001-3965-7232

*Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar: Anabilim
Dali Genel Dahiliye Bilim Dali, Mugla, Tiirkiye, ORCID 0000-0001-
9502-5574

3Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Ana
Bilim Dali Mugla, Tiirkiye, ORCID : 0000-0002-1773-6837

Giris ve Amag: Bu calismada, Mugla Egitim ve Arastirma
Hastanesi genel dahiliye poliklinigine bagvuran
tiroid disfonksiyonu tamili hastalarin biyokimyasal
parametrelerinin retrospektif olarak degerlendirilmesi
amaclanmigtur.

Materyal ve Metod: Calismada 17.02.2022-17.02.2023
tarihleri arasinda genel dahiliye poliklinigine bagvuran,
18-65 yas araliginda ve tiroid disfonksiyonu tanisi
bulunan 721 hasta taranmigtir. Genis ¢apli biyokimyasal
parametreleri olan ve izole tiroid disfonksiyonu olan 169
hasta ¢aligmaya alinmigtir. Diyabetes mellitus, akut veya
kronik bébrek hastalig, hipertansiyon, astim-bronsiale,
kronik karaciger hastaligi, konjestif kalp yetmezligi,
ailesel hiperkolesterolemi gibi kronik hastalig: olanlar,
gebelik ve D vitamini kullanimi olan bireyler ¢alisma
dis1 birakilmigtir. Hastalarin demografik 6zellikleri ve
laboratuvar verileri retrospektif olarak incelenmigtir.
Veriler SPSS 26.0 programi ile analiz edilmis; uygun
istatistiksel karsilastirmalarda T-testi, ANOVA, Fisher
exact testi, Mann Whitney-U testi, Kruskal Wallis testi ve
Pearson ki-kare testi kullanilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin yasg
ortalamas1 40,16+12,5 yil olarak saptanmigtir. Hastalarin
%87’si hipotiroidi, %13’t hipertiroidi tanis1 almigtir.
Tiroid disfonksiyonu kadinlarda daha sik izlenmistir.
Hipotiroidi ve hipertiroidi gruplar1 arasinda a¢hk kan
sekeri ve total kolesterol diizeyleri acisindan istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmigstir. Hipotiroidi grubunda
hiperkolesterolemi siklig1 artmug; hipertiroidi grubunda
ise achik kan sekeri yiiksekligi %9,1 gozlenmistir. D
vitamini eksikligi ve yetersizligi her iki grupta da yiiksek
oranda bulunmugtur. Agikar hipotiroidi tanili hastalarda
ortalama D vitamini dizeyi, hipertiroidi tanili hastalara
kiyasla anlaml derecede digiik saptanmugtur.

Sonug: Tiroid disfonksiyonu olan hastalarda biyokimyasal
olarak  degerlendirilmesi,

parametrelerin  butiinciil

B SALONU

metabolik etkilenimin erken saptanmasi ve hasta
yonetiminin  bireysellegtirilmesi  agisindan  6nem
tasimaktadir. Bu bulgular, tiroid disfonksiyonu bulunan
hastalardakapsamlilaboratuvardegerlendirmesininklinik
izlemde yol gésterici olabilecegini diigiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Biyokimyasal Parametreler,
Metabolik Bozukluklar, Tiroid, Tiroid Disfonksiyonu
Kaynakga:

1. Ramesh N, Kumar DS, Selvarajan S, Krishnamurthy S, Sathyamurthy
SK. Assessment of thyroid profile and mineral status in patients with
hypothyroidism: a hospital-based case-control study. Biomed Res Ther.
2025;12(2):7118-7124. doi:10.15419/bmrat.v12i2.956.

2. Vargas-Uricoechea H, Castellanos-Pinedo A, Urrego-Noguera K, et

al. Risk of functional disorders and/or thyroid autoimmunity and its
association with 250H vitamin D and magnesium levels: a population-
based case-control study. Med Sci (Basel). 2026;14(1):143. doi:10.3390/
medsci14010143.
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KOAH’DA SiSTEMiK iMMUN-INFLAMASYON
INDEKSININ MORTALITE iLE iLigKisi

Zekeriya Keskin', Mustafa Asim Gedikli®

1Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali Genel Dahiliye Bilim Dali, Sivas, Tiirkiye, ORCID: 0000-
0003-3623-9892

2Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastalklar: Anabilim
Dali Genel Dahiliye Bilim Dali, Sivas, Tiirkiye, ORCID: 0000-
0002-3494-7935

Amag: Kronik obstritktif akciger hastaligi (KOAH),
yalnizca hava yolu obstriiksiyonu ile siirli olmayan,
sistemik inflamasyonun da eglik ettigi bir hastaliktir (1,2).
Son yillarda hemogramdan tiretilen sistemik immin-
inflamasyon indeksi (SII), cesitli kronik hastaliklarda
prognostik belirte¢ olarak dikkat cekmektedir (1-4).
Bu calismadaki amacimiz KOAH hastalarinda SI'nin
mortalite ile iligkisini degerlendirmektir.

Materyal metod: Bu retrospektif calismaya KOAH tanis:
ile izlenen 135 hasta dahil edildi. Demografik veriler,
komorbid hastaliklar, solunum fonksiyon testleri ve
laboratuvar parametreleri hasta kayitlarindan elde edildi.
SII, trombosit x nétrofil / lenfosit formili ile hesaplandi.
Hastalar mortalite durumuna gére yasayan ve 6len olarak
iki gruba ayrildi. Gruplar arasinda klinik ve laboratuvar
parametreleri  kargilagtirildi.  SI'min  mortaliteyi
ongoérmedeki performans: ROC analizi ile degerlendirildi.
Sagkalim analizi Kaplan-Meier yéntemi ve log-rank testi
ile, mortalite riski ise Cox regresyon analizi ile incelendi.

Bulgular: Calismaya alinan 135 hastanin 69u yasayan,
66’s1 6len grupta yer aldi. Mortalite grubunda yas daha
yiiksek (75.5 (69.0-81.0) vs 69.0 (63.0-77.0), p=0.003),
FEV1 yiizdesi daha dugsuk (40.0 (34.0-48.8) vs 47.0
(37.0-57.0), p=0.010) ve malignite daha sikt1 (%28.8 vs
%7.2, p=0.001). SII dizeyi mortalite grubunda anlamh
olarak daha yiiksekti (963.7 (584.2-2133.8) vs 721.1
(506.4-1277.8), p=0.016). ROC analizinde SII i¢in egri
altinda kalan alan 0.620 bulundu ve en uygun kesim
degeri 894 olarak saptandi. Kaplan-Meier analizinde
yiitksek SII diizeyine sahip hastalarda sagkalimin anlamh
olarak daha kétu oldugu gosterildi (log-rank p=0.0027).
Cox regresyon analizinde SII 2894 olan hastalarda
mortalite riskinin arttifi saptandi (HR: 1.85, %95 GA:
1.12-3.04, p=0.016).

B SALONU

Sonug: SII, KOAH hastalarinda mortalite ile iligkili,
kolay hesaplanabilir ve diugstk maliyetli bir hematolojik
inflamasyon belirteci olabilir. Yitksek SII diizeyleri daha
kota sagkalim ile iligkili gérunmektedir. SII'nin klinik
risk siniflamasindaki yerinin daha genis ve prospektif
caligmalarla dogrulanmasi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: KOAH, sistemik immiin-

inflamasyon indeksi, mortalite, sagkalim, hematolojik
belirtec.

Kaynaklar

1.Ye C, Yuan L, Wu K, Shen B, Zhu C. Association between systemic
immune-inflammation index and chronic obstructive pulmonary
disease: a population-based study. BMIC Pulm Med. 2023 Aug
10;23(1):295.

2. Song YD, Bai XM, Ma J. The association of systemic immune-
inflammation index with lung function, risk of COPD and
COPD severity: A population-based study. PLoS One. 2024 Jun
14;19(6):e0303286.

3. Aljuraiban GS, Alharbi EJ, Aljohi AO, Almeshari AZ, Alotaibi MN,
AlShammari SS, AI-Musharaf S, Aldhwayan MM, Abudawood M.
Systemic Immune-Inflammation Index in Relation to Diabetes Markers
in Saudi Adults: A Retrospective Study. Medicina (Kaunas). 2024 Mar
7,60(3):442.

4.Y, Zhao J, Yi Y, Wen Y. Association of systemic immune-inflammation
index and systemic inflammation response index with chronic kidney
disease: observational study of 40,937 adults. Inflamm Res. 2024
Apr;73(4):655-667.
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VITAMIN B12’NiN SiSPLATIN UYGULANMIS
SICANLARIN BOBREK DOKUSUNDA GALEKTIN-3,
ASPROSIN VE PENTRAKSIN-3 DUZEYLERINE
ETKILERi

Riiya Tek' Ramazan Ulu? Ahmet Tirk?

'Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi,I¢ Hastaliklar:
Klinigi,Adiyaman, Tiirkiye, ORCID:0009-0000-7877-9139
?Adiyaman Unisi Egitim ve Arastirma Hastanesi,I¢ Hastaliklar ve
Nefroloji Klinigi,Adiyaman, Tiirkiye, ORCID:0000-0003-1461-2764
3Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Histoloji ve Embriyoloji A.B.D.
ORCID:0000-0003-0903-3522

Giris ve Amag: Sisplatin, cesitli kanser tirlerinin
tedavisinde yaygin olarak kullanilan etkili bir antikanser
ajandir; ancak kullanimini smirlayan en énemli yan
etkisi nefrotoksisitedir. Sisplatinin neden oldugu bébrek
hasari oksidatif stres ve inflamatuvar siireglerle iligkilidir.
Pentraksin-3 inflamasyon ve kompleman sistemiyle
iligkili bir glikoprotein, galektin-3 immiin yanitla iligkili
bir lektin, asprosin ise primer adip6z dokudan salgilanan
ve diyabetik bébrek hastaliginda expresyonunun arttig:
bilinen bir hormondur. Vitamin B12’nin antioksidan
ve hucre koruyucu etkileri bilinmektedir. Bu ¢aligmada,
sisplatin ile indiklenen bébrek hasarinda vitamin
B12’nin koruyucu etkisinin ve pentraksin-3, galektin-3 ve
asprosin ekspresyonlari tizerindeki roluniin aragtirilmasi
amaclanmigtur.

Materyal ve Metod: Calismada 28 adet sican rastgele
dort gruba ayrildi: Kontrol grubu, Sisplatin grubu (5
mg/kg tek doz intraperitoneal), Sisplatin+Vitamin
B12 grubu (sisplatin sonras1 14 giin boyunca 4 mg/kg
vitamin B12) ve Vitamin B12 grubu (14 gun boyunca 4
mg/kg). Deney sonunda bobrek dokular: histopatolojik
ve immiunohistokimyasal olarak degerlendirildi. Serum
orneklerinde total oksidan ve total antioksidan diizeyleri
ol¢uldi.

Bulgular: Kontrol ve Vitamin B12 gruplarinda bébrek
dokusu normal histolojik yapidaydi. Sisplatin grubunda
glomeriiler atrofi, tibiler dejenerasyon ve hiyalin kist
olusumu gozlendi. Sisplatin+Vitamin B12 grubunda
histopatolojik hasarin belirgin sekilde azaldig saptanda.
Sisplatin grubunda pentraksin-3, galektin-3 ve asprosin
immiinreaktivitesi anlamli olarak artarken, Vitamin B12
uygulamasi bu artig: istatistiksel olarak anlamli dizeyde
azaltt1(p<0,001). Ayricasisplatintotal oksidan dizeylerini
artirip total antioksidan duzeylerini azaltirken, vitamin
B12 bu degisiklikleri anlaml gekilde duzeltti. Glomerilin
Istk Mikroskobu Altinda Histokimyasal Boyanmasi
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Sonug: Vitamin B12, sisplatin kaynakli nefrotoksisitede
oksidatif stres, inflamatuvar belirtecler ve bébrek doku
hasari tizerinde koruyucu etki gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Asprosin, Galektin-3, Pentraksin-3
Sisplatin nefrotoksisitesi

Kaynakca

1. World Cancer Report 2.Dasari & Bernard Tchounwou, 2014. 3.Loehrer
ve Einhorn. 1984.4.Ozturk E, Karabulut D, Akin AT, Kaymak E, Kuloglu
N, Yakan B. Evaluation by different mechanisms of the protective effects of

vitamin B12 on methotrexate nephrotoxicity
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KRONIiK HEMODIYALiZ HASTALARINDA
INTERLOKIN-40 iLE OKSiDATIF STRES
BELIRTECLERI ARASINDAKI iLiSKININ
DEGERLENDiRiLMESi

Akif Kiicitkk' , Fatma Zehra Agan’

1Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, fg Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Sanlwrfa, Tiirkiye

Girig ve Amag: Kronik bobrek yetmezligi (KBY) hasta-
larinda hemodiyaliz, oksidatif stres ve inflamasyonun
artisiileiligkilidir. Bu ¢alismada, hemodiyaliz hastalarinda
yeni bir inflamatuvar sitokin olan interlékin-40 (IL-40)
ile oksidatif stres belirtecleri (TAS, TOS, OSI) arasindaki
iliskinin degerlendirilmesi amaglanda.

Materyal ve Metod: Bu kesitsel ve gozlemsel calisma,
hemodiyaliz tedavisi alan 44 KBY hastasi ile 44 gonulli
tzerinde gerceklestirildi. Hemodiyaliz hastalarindan
diyaliz 6ncesi/sonrasi olmak tizere iki kez, kontrol
grubundan ise tek seferlik kan ornekleri alindi.IL-40
duzeyleri ELISA yontemiyle 6l¢uliirken, total antioksidan
status (TAS) ve total oksidan status (TOS) diizeyleri ticari
kitler kullanilarak belirlendi ve oksidatif stres indeksi
(OSI) hesapland.

Bulgular: Hemodiyaliz hastalarinda diyaliz 6ncesi/
sonras1 TAS,TOS,0SI ve IL-40 duzeyleri arasinda anlaml
fark saptanmadi(p > 0,05). Hemodiyaliz hastalarinda
TOS,0SI ve IL-40 diizeyleri saglikli kontrol grubuna
gore anlamh olarak yiiksek,TAS diizeyleri anlamli olarak
disitk bulundu (p < 0,05). Cinsiyete gore yapilan alt
grup analizinde parametreler agisindan anlamli fark
saptanmazken (p > 0,05), yasa gére analizde 60 yag alt1
hastalarda diyaliz sonrasi IL-40 duzeylerinde anlaml
azalma gozlendi (p=0,034). Diyaliz siiresine gore
yapilan analizde ise parametreler acisindan anlamh fark
bulunmadi (p > 0,05).

Oksidatif Stres Parametrelerinin Karsilagtirilmasi
ve Alt Grup Analizleri

Analiz Tiirii Alt Grup Parametre Bulgular p-degeri
Hemodiyaliz vs L(HD <

Kontrol . TAS Kontrol) <0,05
Hemodiyaliz vs 1 (HD >

Kontrol . TOS Kontrol) <0,05
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Hemodiyaliz vs ; 1 (HD >

Kontrol B osl Kontrol) <0,05

Hemodiyaliz vs 1 (HD >

Kontrol B 1L-40 Kontrol) <0.05

Pre-Post Diyaliz TAS Degisim >0,05
yok

Pre-Post Diyaliz TOS Degisim >0,05
yok

Pre-Post Diyaliz - Osi Degisim >0,05
yok

Pre-Post Diyaliz B IL-40 Degisim >0,05
yok

.. . TAS, TOS, OSI, Anlaml

Alt Grup Analizi Cinsiyet IL-40 fark yok >0,05
Diyaliz

Alt Grup Analizi Yas <60 1L-40 sonrasi 0,034
azalma

.. Anlaml

Alt Grup Analizi Yas <60 TAS, TOS, OSI >0,05
fark yok

Alt Grup Analizi Yas >60 Tiim parametreler Anlamlr >0,05

P 7 $ = ump fark yok ’
Diyaliz
Alt Grup Analizi stiresi Tiim parametreler grrlll(an:)lli >0,05
(</>5 yil) ¥
Sonu¢: Hemodiyaliz hastalarinda oksidatif stres

ve inflamasyonun arttifi, ancak hemodiyalizin bu
parametreler tzerindeki akut etkisinin sinirh oldugu
gorulmigtar. IL-40 duzeylerindeki artig, bu sitokinin
kronik inflamasyon stirecinde potansiyel bir biyobelirte¢
olabilecegini dugindurmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz , interlokin-40 ,
oksidatif stres, total antioksidan seviye , total oksidan
seviye

Kaynakca

1-GBD 2023 Chronic Kidney Disease Collaborators. Global, regional,
and national burden of chronic kidney disease in adults, 1990-2023, and
its attributable risk factors: a systematic analysis for the Global Burden
of Disease Study 2023. Lancet. 2025 Nov 22;406(10518):2461-2482.
doi: 10.1016/50140-6736(25)01853-7. 2-Ebert T, Neytchev O, Witasp
A, Kublickiene K, Stenvinkel P, Shiels PG. Inflammation and Oxidative
Stress in Chronic Kidney Disease and Dialysis Patients. Antioxidants &
Redox Signaling. 2021;35(17):1426-1448. doi:10.1089/ars.2020.8184
3- Liakopoulos, Vassilios, Roumeliotis, Stefanos, Gorny, Xenia, Dounousi,
Evangelia, Mertens, Peter R., Hemodiyaliz Hastalarinda Oksidatif Stres:
Literatiiriin Gozden Gegirilmesi, Oksidatif Tip ve Hiicresel Uzun Omiir,

2017,3081856, 22 sayfa, 2017. https://doi.org/10.1155/2017/3081856.
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REKTUM KANSERINDE NEOADJUVAN TEDAVi
ALAN HASTALARDA TEDAVi ONCESi VE SONRASI
BAKIiLAN NOTROFIiL/LENEOSIT ORANINiN
TEDAVI YANITI VE SAGKALIM UZERINDEKI
ETKisi

Sibel Ayaz®, Ozhan Aydin?, Elif $ahin®

*Kocaeli Sehir Hastanesi, Onkoloji Klinigi, Kocaeli, Tiirkiye, ORCID:
0009-0007-2840-2123
?Kocaeli Sehir Hastanesi, Onkoloji Klinigi, Kocaeli, Tiirkiye, ORCID:
0000-0001-6794-6536
*Kocaeli Sehir Hastanesi, Onkoloji Klinigi, Kocaeli, Tiirkiye, ORCID:

0000-0002-1976-3951

Amag: Calismanin amaci, neoadjuvan kemoradyoterapi
alan rektum kanseri hastalarinda tedavi 6ncesi ve
sonrasi notrofil/lenfosit oraninin (NLR) patolojik tam
yaniti1 6ngoérmedeki rolina ve sagkalim uzerindeki
etkisini degerlendirmektir.

Materyal ve Metod : Ocak 2016- Aralik 2023 tarihleri
arasinda Kocaeli Sehir Hastanesi, Derince Egitim ve
Aragtirma Hastanesi ve Kocaeli Devlet Hastanesi'nde
neoadjuvan kemoradyoterapi alan 121 rektum kanseri
hastasinin  verileri retrospektif olarak incelendi.
Hastalarin demografik 6zellikleri, klinik ve patolojik
verileri ile tedavi yanitlar1 degerlendirildi. NLRnin
patolojik tam yanit1 6ngérmedeki etkinligi ROC analizi
ile, sagkalim uzerindeki etkisi Kaplan-Meier yontemi
ve Cox regresyon analizi ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin %63,6>s1
erkek, yas ortalamasi1 65,55+12,03 yil idi. Hastalarin
%14,9unda patolojik tam yanit elde edildi. Tedavi
oncesi NLR ic¢in optimal kesim degeri 2,45, tedavi
sonrasi NLR icin 4,85 olarak belirlendi. Her iki zaman
noktasindaki NLR degerleri patolojik tam yanit1
ongormede istatistiksel anlamliliga ulagsmadi.Medyan
29 aylik takip stresinde %14,9 hastada 6lum goézlendi.
Tedavi 6ncesi yuksek NLR grubunda mortalite oran
%21,1 iken, dusik NLR grubunda %6,0 idi. Tedavi
sonrasi1 yiiksek NLR grubunda mortalite oran1 %39,1
iken, diigitk NLR grubunda %9,2 idi. Cox regresyon
analizinde tedavi sonrasi NLR bagimsiz prognostik
faktor olarak belirlendi.

Sonug: Neoadjuvan kemoradyoterapi alan rektum
kanseri hastalarinda NLR'nin patolojik tam yaniti
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ongormedeki diskriminatif gticti simirhdir. Ancak,
ozellikle tedavi sonrasi NLR genel sagkalim ac¢isindan
guicli ve bagimsiz bir prognostik faktoérdur.

Anahtar Kelimeler: Rektum Kanseri, Neoadjuvan
Tedavi, Noétrofil/Lenfosit Orana.
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SOGUK AGLUTININ HASTALIGI iLE
PREZENTE OLAN HEPATIT C iLE ILi$KiLi
LENFOPROLIFERATIF HASTALIK

Seda Kumbasar!

Mersin Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi,
Mersin, Tiirkiye, ORCID 0000 0002 0280 0533

Giris ve Amag: Soguk aglitinin hastahigi (SAH), IgM
antikorlarimin  kirmizi kan hicrelerini hedefleyerek
hemolize yol a¢tig1 otoimmin hemolitik anemi tipidir
ve genellikle duguk dereceli B hiucre lenfoproliferatif
sireglerle iligkilidir (1,2). Kronik Hepatit C viriisi
(HCV) enfeksiyonu, B hicre stimilasyonu ve sekonder
lenfoproliferatif bozukluklarla iligkili olup, baz1 olgularda
SAH’ayol acabilir (3). Bubildiride, HCV pozitif bir hastada
gelisen sekonder SAH ve iligkili B hiicre lenfoproliferatif
hastalik sunulacaktur.

Olgu: Eroin bagilmlilig: 6ykist olan 33 yasinda erkek
hasta acile son 1 aydir olan ayaklarda sislik ve kilo
kayb1 sikayeti ile bagvurdu. Fizik muayenesinde batin
distandii olup pretibial édemi olan hastanin diger
sistem muayenelerinde patolojik bulgu saptanmadi. Kan
parametreleri hemolitik anemi ile uyumlu olup Ig M, Anti
HCV, HCV RNA, Direkt Coombs testi C3d ve kriyoglobulin
pozitif ve idrarda proteinuri saptandi. Periferik yaymada
polikromatik normoblastlar, nétrofillerde hiper ve
hiposegmentasyon izlendi. Atipik lenfoid hiicre artigi
saptanmadi Immunfiksasyon elektroforezde IgM kappa
monoklonal gamapati saptandi. Batin ultrasonografide
(USG) splenomegali ve batinda ¢ok sayida nekrotik
lenfoadenopati (LAP) izlendi.Yuzeyel USG'de: bilateral
aksiller ve inguinal ¢ok sayida atipik LAP goriilda. Kemik
iligi biyopsisinde eritroid hiperplazi saptanip lenfoid
hiicre artig1 ve infilratif patoloji izlenmedi. Blast orani %1
plasma hiicre oran1 %2-3 maturasyon tam izlendi. Klinik
ve laboratuvar bulgular1 dogrultusunda SAH tanisi kondu.
IVIG tedavisi bagland: takiplerde hemoglobin degerleri
yikseldi. Lenf nodu biyopsi sonucu ile rituksimab
planlandi.

Sonug: Aciklanamayan hemolitik anemilerde SAH
mutlaka dusintalmeli; 6zellikle HCV  enfeksiyonu

varliginda eglik eden B hiicre lenfoproliferatif hastaliklar
agisindan dikkatli degerlendirme yapilmali ve erken,
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hedefe yonelik tedavi ile anlamli hematolojik yanit
saglanabilecegi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Hemoliz, Lenfoproliferatif
hastalik, Soguk aglutinin

Kaynaklar

1-Berentsen S. Diagnosis and management of cold agglutinin
disease. Hematology Am Soc Hematol Educ Program. 2025;2025(1):295-
304.

2-Guenther A, Tierens A, Malecka A. The Histopathology of Cold Agglutinin
Disease-Associated B-Cell Lymphoproliferative Disease. Am J Clin Pathol.
2023;160(3):229-237.

3- Zhang W, Du F, Wang L, Bai T, et all.Hepatitis Virus-associated Non-
hodgkin Lymphoma: Pathogenesis and Treatment Strategies. J Clin Transl
Hepatol. 2023;11(5):1256-1266.
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KARDIYAK ARREST SONRASI TANISAL
YAKLASIMDA DEGi$iM: ST ELEVASYONU
OLMAYAN HASTANIZIN TUM VUCUT
BiLGiSAYARLI TOMOGRAFISiNi CEKTiRDiNiZ
Mi?

Cantiirk Kaya®', Mehmet Eren Yiiksel*

'Osmaniye Kadirli Devlet Hastanesi, f; Hastaliklar1 Béliimii,
Osmaniye, Tiirkiye, ORCID: 0000-0002-9379-7930

*Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Yogun Bakim Klinigi, Cerrahi Yogun
Bakim Unitesi Ankara, Tiirkiye, ORCID: 0000-0002-7110-0717

Giris ve Amag: Kardiyak arrest sonrasi spontan
dolagimin saglandigi hastalarda altta yatan etyolojinin
erken ve dogru bicimde saptanmasi, hedefe yénelik tedavi
stratejilerinin belirlenmesi ve prognozun 6ngoérilmesi
agisindan kritik 6neme sahiptir. Geleneksel yaklagimda,
ST elevasyonu bulunmasa dahi akut koroner oklizyon
olasiligi 6n planda tutularak erken koroner anjiyografi
siklikla uygulanmigtir. Ancak son randomize kontrolli
caligmalar ve 2025 Avrupa Resusitasyon Konseyi ile
Avrupa Yogun Bakim Tibbi Dernegi (ERC-ESICM) post-
resusitasyon bakim kilavuzu, bu yaklagimin ST elevasyonu
olmayan hastalarda yeniden degerlendirilmesi gerektigini
ortaya koymustur.

Materyal ve Metod: Bu calismada, 2025 ERC-ESICM
post-resusitasyon bakim kilavuzunda “kardiyak arrest
nedeninin ve komplikasyonlarinin tanisi” baghg
altinda yer alan oneriler incelenmis ve guncel literatiir
is1ginda degerlendirilmistir. Ozellikle ST elevasyonu
olmayan kardiyak arrest hastalarinda, tanisal strateji
olarak sistematik tum vicut bilgisayarhh tomografisinin
(beyin, boyun, toraks, abdomen, pelvis ve pulmoner BT
anjiyografi) roli ele alinmigtir

Bulgular: Kilavuz, ST elevasyonu veya koroner
okliizyon stiphesi yitksek olan hastalarda acil koroner
anjiyografiyi énermeye devam etmektedir. Buna kargin,
ST elevasyonu olmayan ve belirgin hemodinamik
instabilitesi bulunmayan hastalarda, rutin erken

koroner anjiyografinin sagkalim ve nérolojik sonuglar
agisindan ustunluk saglamadig: gosterilmistir. Bu hasta
grubunda erken dénemde yapilan sistematik tim viicut
bilgisayarli tomografi incelemesi ile pulmoner emboli,
intrakraniyal kanama, aort diseksiyonu, intraabdominal
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kanama ve kardiyopulmoner resusitasyona bagh
travmatik komplikasyonlar gibi yasami tehdit eden
ekstrakardiyak nedenler daha hizli ve daha yiiksek oranda
saptanabilmektedir.

Sonug: ST elevasyonu olmayankardiyak arresthastalarina
tani konulmasinda tim viicut bilgisayarli tomografisi
incelemesinin yapilmasi gerektigi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Bilgisayarli tomografi, Kardiyak
arrest, Koroner anjiyografi, Resusitasyon, Yogun bakim.

Kaynakc¢a

1. Nolan, J. P, Sandroni, C., Cariou, A., Cronberg, T., D’Arrigo, S.,
Haywood, K., Hoedemaekers, A., Lilja, G., Nikolaou, N., Olasveengen, T.
M., Robba, C., Skrifvars, M. B., Swindell, P, & Soar, J. (2025). European
Resuscitation Council and European Society of Intensive Care Medicine
guidelines 2025: post-resuscitation care. Intensive care medicine, 51(12),

2213-2288. https://doi.org/10.1007/s00134-025-08117-3
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NAFLDMASLD LITERATURUNDE EN COK ATIF
ALAN 50 MAKALE BiBLiYOMETRIK ANALiZ VE
KARDiYOVASKULER TEMANIN TEMSILIYETi

Mehmet Alptekin Acar®

'Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi,
I¢ Hastaliklar Klinigi, Istanbul, Ttirkiye, ORCID: 0000-0003-0784-8410

Giris ve Amag: Metabolik disfonksiyonla iligkili steatotik
karaciger hastaligi (MASLD), erigkinlerin yaklagik tcte
birini etkileyen kronik bir karaciger hastaligidir. Bu
hastalarda birinci mortalite nedeni kardiyovaskiiler
hastaliktir (KVH). Ancak KVH birlikteliginin alanin
cekirdek literatiirundeki temsiliyeti bilinmemektedir.
Bu c¢alismada, non-alkolik yagli karaciger hastalif
(NAFLD)/MASLD alaninda en ¢ok atif alan 50 makalenin
bibliyometrik 6zellikleri ve icerik temalarinin dagilimi
incelenmigtir.

Materyal ve Metod: Web of Science Core Collection
(WoSCC) veritabaninda “non-alcoholic fatty liver disease”,
“NAFLD”, “nonalcoholic steatohepatitis”, “NASH”,
“metabolic dysfunction-associated steatoticliver disease”,
“MASLD”, “MASH” ve “MAFLD” anahtar kelimeleri ile
tarama yapilmigtir. Sonuglar atif sayisina gore siralanmus,
konu dig1 kayitlar diglanarak ilgili ilk 50 makale analize
alinmigtir. Yayin yili, kaynak dergi, yazar, tlke katkis: ve
toplam atif degerlendirilmistir. icerik tema analizi, baglk
ve Ozet metni tizerinde 6nceden tanimlanmig anahtar
kelime setleri ile gerceklestirilmistir.

Bulgular: Dahil edilen 50 makale toplamda 140.052 at1f
almigtir (ortalama 2.801, medyan 2.400, aralik 1.704-
9.084). Yayinlar 1980-2023 yillarina yayilmis olup %56’st
2010-2019 déneminde yayimlanmistir. En tiretken dergi
Hepatology (n=15) olup ilk dért dergi toplam yayinlarin
%72’sini olusturmustur. En tretken yazarlar Sanyal AJ
(n=8) ve Younossi ZM (n=9) olarak saptanmustir. Icerik
tema analizinde metabolik sendrom, diyabet ve obezite
birlikteligi %70, fibroz ve siroz %68, epidemiyoloji %42,
hepatoseliiler karsinom (HSK) %40 oraninda temsil
edilirken, KVH temas: yalnizca %20 (n=10) duzeyinde
kalmigtir. Farmakoterapi %18, genetik %14 ve bagirsak
mikrobiyotas: %4 oraninda temsil edilmistir.

Tema Dagilim
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Top 50 Makalenin icerik Temalarina Gére Dagilimi

Metabolik sendrom / DM / Obezite
Fibroz / Siroz

Epidemiyoloji / Hastalik y(ki

HCC / Karaciger kanseri
Kardiyovaskiiler hastalik
Farmakoterapi / Klinik galisma
Genetik / PNPLA3

Bagirsak mikrobiyotasi

0 5 10 15 20 25 30 35
Makale Sayisi (n=50, ¢oklu siniflandirma)

Sekil 1. En ¢ok atif alan 50 NAFLD/MASLD makalesinin
icerik temalarina gore dagilimi (n=50, ¢oklu siniflandirmay).
Kardiyovaskiiler hastalik temast kirmizt ile vurgulanmigtir.

Sonug¢: MASLD’ ninbirincimortalitenedeniKVH olmasina
kargin, alanin en cok atif alan c¢ekirdek makalelerinde
KVH temas: klinik 6nemiyle orantisiz bigimde dugtuk
temsil edilmektedir. Bu bulgu, kardiyohepatik eksende
aragtirma aq@inin varligina igaret etmekte olup dahili
tip pratiginde MASLD’li hastada kardiyovaskuler risk
degerlendirmesinin sistematik olarak énceliklendirilmesi
gerektigini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: bibliyometrik analiz ,
kardiyovaskiiler hastalik, MASLD, NAFLD
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NON-OBSTRUKTIF KORONER ARTER HASTALIGI
OLAN DIYABETIK BIREYLERDE CONUT SKORU
iLE KORONER EKTAZi VARLIGI VE MARKIS
SINIFLAMASI ARASINDAKI iLigKi: COK
MERKEZLI, ESLESTIRILMi$ VAKA-KONTROL
CALISMASI

Nail Burak Ozbeyaz', Mehmet Ali Felekoglu?, Nadire
Isik Erol Algiil®?, Giirkan Is®, Muhammed Erzurum?,
Engin Algil®

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara
2Eskigehir Yunus Emre Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Eskisehir
3Ankara Yenimahalle Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Ankara
“Karabiik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Karabiik
*Etlik Sehir Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Ankara

Giris ve Amag: CONUT (Controlling Nutritional
Status) skoru; serum albumin, total kolesterol ve
lenfosit sayisindan hesaplanan, beslenme durumunu
ve inflamatuar aktiviteyi yansitan bilesik bir indekstir.
Bu c¢alismanin amaci; non-obstriiktif koroner arter
hastaligt (NOKKAH) tanisiyla koroner anjiyografi
uygulanan diyabetik hastalarda CONUT skorunun
koroner ektazi (KE) varlig1 ve yaygmligimi ngoriip
ongdremeyecegini aragtirmaktir.

Materyal ve Metod: Bes merkezde yiiriitillen ¢ok
merkezli, retrospektif, eslestirilmis vaka-kontrol
caligmasina; 2020-2024 yillar1 arasinda koroner
anjiyografi uygulanan ve herhangi bir koroner
arterlerde  %50°den fazla darlik saptanmamis
diyabetik hastalar dahil edildi. KE saptanan 62
hasta ve saptanmayan 124 hasta ile kontrol grubu
olusturuldu. Dislama Kkriterleri: aktif inflamatuar
hastalik, malignite, karaciger/bobrek yetmezligi, bag
dokusu hastaligi, koroner revaskiilarizasyon dykiisii.
KE tanis1 Hartnell tanimina gore (ektazik segment
cap1 >1,5 x komsu normal segment) bagimsiz iki
kardiyolog tarafindan konuldu; yayginligit Markis
sinifflamasiyla  derecelendirildi. CONUT  skoru

anjiyografi Oncesi rutin laboratuvar degerlerinden
hesaplandi. Gruplar aras1 karsilastirmada Mann-
Whitney U ve ki-kare testleri, ektazi varligi icin ROC
analizi, Markis tipi ile CONUT skoru arasindaki iligki
icin Spearman korelasyon analizi kullanildi.

B SALONU

Bulgular: Eslestirme sonrasi gruplar istatistiksel
olarak benzerdi (tiimii p > 0,05). Temel demografik
ve laboratuvar ozellikleri Tablo 1°de sunulmustur.
Eslestirme sonrasi yapilan ROC analizinde CONUT
skoru, KE’yi ongoérmede en yiiksek AUC degerine
sahip parametre olarak one ¢ikt1 (Tablo 2, Sekil
1).CONUT skoru ile Markis tipi arasindaki korelasyon
analizi Tablo 3’te gosterilmistir.

Sekil 1.
ROC Egrisi: CONUT Skoru ve Koroner Ektazi

1o+
Z o0a
£
o
5
£ 06 o
2
‘g
e
" haal
:
3
S oz

= CONUT Skoru (AUC = 0.738)
Optimal cut-off: =32
00 ® (Duyarhidk=0.74, Oeglllik=0.69)
0.0 032 04 06 0.8 1.0

1 - OzgUNGk (Yanhs Pazitif Orani)

CONUT skoru i¢in ROC egrisi. Kirmizi nokta optimal
Youden esigini (cut-off 23,5) géstermektedir.
Tablo 1.

Kontrol
Degisken KAE Grubu (n=62) Grubu

(n=124)
Yas (yil) 61,4+98 60,8 + 10,1 | 0,682
Erkek cinsiyet, n (%) 44 (71,0 88(71,0) >0,999
HbA1Lc (%) 86+15 79+13 0,001
Diyabet siresi (yil) 124:59 9852 0,003
Hipertansiyon, n (%) 38 (61,3) 76 (61,3) >0,999
Sigara dykusu, n (%) 28 (45,2) 56 (45,2) >0,999
VKi (kg/m?) 28641 281:39 |0427
Serum albumin (g/dL) 36:04 40:03 <0,001
Total kolesterol (mg/dL) | 1684 + 31,2 ;g%a * <0,001
Total lenfosit (/mm?3) 1640 + 420 2010 + 390 | <0,001
hsCRP (mg/L) 6,2 +38 34+21 <0,001
ICQOR'\)'UT skoru{medyan, | ;5 g 2(1-3) <0001
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Eslestirilmis gruplarin temel demografik ve laboratuvar Anahtar Kelimeler: Beslenme-inflamasyon,

ozellikleri. Gruplar yas, cinsiyet, hipertansiyon ve CONUT skoru, Diyabetes mellitus, Koroner ektazi,

sigara bakimindan eglestirilmistir. (KAE: Koroner Arter ) P~ <
Ektazisi; VKI: Viicut Kitle Indeksi; IQR: Interquartile Non-obstriiktif koroner arter hastali2:

Range; hsCRP: Yiksek duyarlikli C-reaktif protein)

Tablo 2.
Parametre AUC (95% GA) Cut-off Duyarlik Ozgilllik p
CONUT skoru | 0.743(0.673-0.813) | =35 0.74 0.69 <0,001
HbALcC (%) 0,641 (0,556-0,726) | =8,2 0,68 0,59 0,002
hsCRP (mg/L) | 0,699 (0,619-0,779) | =48 0,71 0,63 <0,001

ROC analizi: CONUT skoru ve kargilagtirici parametreler icin ektazi
6ngori degerleri (AUC: Alan alt1 egri; GA: Guiven aralifi)

Tablo 3.
S CONUT (med-
Markis Tipi n (%) yan, IGR) Spearmanr p
Tip IV -Lokalize/ |, (516) 3(2-4) _ _
segmental
Tip Il - Tek damar
i 16 (25,8) 5 (4-6)
Tip Il - Bir damar
difftiz + digeri lo- 9 (14,5 6(5-7)
kalize

Tip | - iki veya daha
fazla damar diffiiz
Tum KE grubu
(n=62)

Markis siniflamasi ile CONUT skoru Spearman korelasyon analizi.
(IQR: Interquartile Range; KE: Koroner Ektazi)

5(8,1) 7 (6-8)

r=063 <0,001

Sonug: (Cok merkezli, eslestirilmis vaka-kontrol
tasarimiyla yiiriitiilen bu ¢aligmada; NOKKAH
olan diyabetik hastalarda CONUT skoru, konfon
edici degiskenlerden bagimsiz bicimde KE varligin
anlamli diizeyde ongdrmektedir (AUC=0.743; cut-
off>3.5; duyarlilik=0.74, 06zgiilliik=0.69). Ektazi
ciddiyeti arttikca CONUT skorunun da belirgin
sekilde yiikselmesi (r=0,63; p <0,001), diisiik albumin
ile yansiyan protein katabolizmasi, azalmis total
kolesterol ve lenfopeni triadin1 kapsayan beslenme-
inflamasyon aksini 6n plana ¢ikarmaktadir. Diyabette
kronik diisiik dereceli inflamasyon ve yliksek
glisemik indeks aracili oksidatif stres bu aksi cift
yonlii bozarak CONUT u yiikseltmektedir. CONUT
skoru, diyabetiklerde koroner ektazi ve yayginligin
tanimlamada hesaplanmasi kolay, diisiik maliyetli bir
biyobelirte¢ adayidir.
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KARACIGER TRANSPLANTASYONU transplantasyonun sagkalim yarar1 saglayabilecegini
iCiN HASTALARIN TRANSPLANTASYON gosteren caligmalar mevcuttur.

MERKEZLERINE ZAMANINDA SEVK EDiLMESi:

2025 AASLD-AST KILAVUZUNDAKI iLKELERIN Ugiinciisii, akut veya kronik karaciger yetmezligi
OGRETILMESI varliginda bir transplantasyon merkezi ile erken donemde

iletigim kurulmahdir.
Cantiirk Kaya', Mehmet Eren Yiiksel®
. Sonu¢: Bu hastalar ¢ogu zaman transplantasyon
*Osmaniye Kadirli Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Boliimii, ekiplerinden énce i(; hastahklarl, gastroenteroloji ve

Osmaniye, Tiirkiye, ORCID: 0000-0002-9379-7930 . . .
Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Yogun Bakim Klinigi, Cerrahi Yogun genel cerrahi glbl farkh brans hekimleri tarafindan

Bakim Unitesi Ankara, Tiirkiye, ORCID: 0000-0002-7110-0717 degerlendirilmektedir ve erken yoénlendirme ilkelerinin
hekimlere yeterince 6gretilmemesi zaman kaybina neden

Giris ve Amac: Hastalarin karaciger transplantasyonu olmaktadr. 2025 AASLD-AST lilavuzu, hastalarin
i¢in transplantasyon merkezlerine sevk edilmesi genellikle transplantasyon  merkezlerine  zamamnda  sevk
gecikmektedir; bu gecikme c¢ogu zaman hastalarin edilebilmesi i¢cin 6nerilerde bulunmaktadir. Bu ilkelerin
MELD (Model for End-Stage Liver Disease) skorlarinin hekimlerin klinik egitimine etkin bicimde entegre
hentiz “yeterince yiiksek” olmamasindandir. Amerikan edilmesi, hastalarm transplantasyon —merkezlerine
Karaciger Hastahklari Calisma Dernefi (American 2amaninda bagvurmalarim ve organ nakline erigimlerini
Association for the Study of Liver Diseases, AASLD) ve arttirmak i¢in 6nemlidir.

Amerikan Transplantasyon Dernegi (American Society

of Transplantation, AST) tarafindan yayinlanan 2025 Anahtar Kelimeler: Akut karaciger yetmezligi,
kilavuzu, klinik kétilesmenin siklikla MELD skorundaki Dekompanzasyon, Karaciger transplantasyonu, Sevk
artistan 6nce ortaya ¢ktiginmi vurgulamaktadir. Buna zamanlamasi, Tip egitimi

ragmen, hastalarin merkezlere erken yoénlendirilmesine

dair ilkeler yeterince 6gretilmedigi i¢in gecikmis sevkler Kaynakea

ile karsilagilabilmektedir.
1- Dove, Lornal; Chadha, Ryan M.2; Lai, Jennifer C.3; DiMartini,

Andrea4; Liapakis, Annmarie5; et al. AASLD AST Practice Guideline on
Materyal ve Metod: Bu caligmada, 2025 AASLD- adult liver transplantation: Candidate evaluation. Hepatology ():10.1097/
AST Eriskin Karaciger Transplantasyonu Uygulama HEP0000000000001644, December 17, 2025. | DOIL 10.1097/

Kilavuzunun  “Karaciger = Transplantasyonu  Igin HEP.0000000000001644
Yonlendirme, Referral for Liver Transplantation”
bélumuni ayrintili olarak inceledik. Kilavuzda yer alan
onerileri ve bu onerilerin klinik gerekcelerini gézden
gecirdik ve hastalarin zamaninda transplantasyon
merkezlerine sevkini destekleyen temel ilkeleri belirledik.

Bulgular: Kilavuz ii¢ temel ilkenin altimi ¢izmektedir.
Birincisi, assit, hepatik ensefalopati ve varis kanamasi gibi
herhangi bir dekompanzasyon atagi, transplantasyon i¢in
hastanin sevkini giindeme getirmelidir. Assit, hepatik
ensefalopati ve varis kanamasi izole komplikasyonlar
olarak degerlendirilmemelidir. Ikincisi, MELD skoru sevk
zamanlamasinin tek 6l¢iiti olmamalidir; MELD skoru
portal hipertansiyona bagh komplikasyonlar1 ve klinik
instabiliteyi her zaman yeterince goéstermemektedir.
Duguak MELD skoru olan secilmig hastalarda
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SGLT2-iNH KULLANIMINA
SEKONDER POLISITEMi

Gozde Kurnaz!

1Sivas Numune Hastanesi, I¢ Hastaliklar1, Sivas, Tiirkiye

Giris ve Amac: Sodyum glukoz ko-transporter 2 (SGLT?2)
inhibitérleri Tip 2 DM ve kalp yetmezligi tedavilerinde
yaygin olarak kullanilan glukoz dustrtci ilaglardir.
Bunlar renal proksimal tiibillusta SGLT2 inhibisyonuna
yol acarak bobrekten glukoz reabsorpsiyonunu azaltarak
glukoz atilimini artirirken beraberinde siv1 kaybina neden
olurlar. Bu dehidratasyon ve bébrek oksijen titketiminin
azalmasina bagl eritropoetin hormonundaki artis,
hemoglobin (HGB)ve hematokrit (HCT) degerlerini
yikseltir. Bu durum sekonder polisitemiye neden olur.
Bu olguda SGLT2-inh kullanimina sekonder polisitemi
vakas1 sunulmustur.

Olgu: 5 yildir Tip 2 DM ve hiperlipidemi tanisi olan
40 yasinda kadin hasta poliklinige bas agrisi, kulak
cinlamasi ve kaginti ile bagvurmus. Polisitemi saptanmasi
tizerine hematolojiye etiyoloji agisindan yénlendirilmis.
Hematolojik agidan patoloji saptanmamug. Etiyolojide
SGLT2 inhibitérinin kullanimimmin  rol oynadif:
dusiintlerek, ila¢ tedavisinin yeniden diizenlenmesi
amaayla tarafimiza yonlendirildi. Hastanin éykistnde
sigara i¢me, astim, KOAH bulunmuyordu. Hematoloji
tahlillerinde jak2 mutasyonu negatif saptanmig. Hastanin
bagvuru sirasindaki ilaglar1 dapagliflozin 1x10 mg,
metformin 2x1000 mg seklindeydi. Hasta dapagliflozini
6 aydir kullaniyordu. Hastanin bagvurusunda Hgb:16.6
mg/L Hct:50.8 % Eritropoetin:29 [U/L'du.Hastanin
tedavisi linagliptin+metformin gseklinde dizenlendi
ve flebotomi yapildi. Takip sirasinda hastanin klinik
sikayetleri geriledi. Hastanin SGLT2 inhibitéra kullanimi
oncesi ve sonrast kan degerleri asagidaki tabloda
sunulmustur.

TARIH | HGB(g/dL) | HCT (%)
SGLT-2 INH BASLANGICI [ 10.04.25 |14.3 42.8
SGLT-2 INH 3.AYI 05.07.25 [15.9 47.9

ILAC DEGISIMININ 3.AYI | 06.01.26 |15.7 47.1
ILAC DEGISIMININ 6.AYT | 14.04.26 |14.4 43.2

Sonug: Son yillarda SGLT2 inhibitérlerine baglh sekonder
eritrositoz/polisitemi olgular: literatiirde giderek daha
sik bildirilmektedir.SGLT2 i alan hastalarda eritrositozun

B SALONU

kadinlarda 16,0 g/dLyi ve erkeklerde 16,5 g/dL’yi asan
hemoglobin seviyeleri ile kadinlarda %48>i ve erkeklerde
%541 asan hematokrit seviyeleri dikkatle izlenmelidir.
SGLT2 inhibitérlerinin kanitlanmis kardiyoprotektif
etkileri gz 6ntine alindiginda, halihazirda eritrositozu
olan veya ek risk faktérlerine sahip bireylerde
kullanimlarina dikkatli yaklasilmalidir. fla¢ kullanimina
bagli gelisen sekonder polisitemilerde sivi aliminin
artirilmas: ve miidahale gerektiginde, flebotomi en uygun
yonetim stratejisi olabilir.

Anahtar Kelimeler: SGLT?2 inhibitérleri, dapagliflozin,
polisitemi

Kaynakca

1) Gupta R, Gupta A, Shrikhande M, Tyagi K, Ghosh A, Misra A. Marked
erythrocytosis during treatment with sodium glucose cotransporter-2
inhibitors-report of two cases. Diabetes Res Clin Pract. 2020
Apr;162:108127. doi: 10.1016/j.diabres.2020.108127. Epub 2020 Mar
26. PMID: 32224163

2) Chen YH, Hsieh TYJ, Sun AY, Chen K, Choi E, Rastogi N, Cheng J, Wei
JC, Lee CH. Erythrocytosis and thromboembolic risks associated with
SGLT2 inhibitors in type 2 diabetes. Sci Rep. 2025 Dec 11;16(1):2000.
doi: 10.1038/s41598-025-31726-3. PMID: 41372397; PMCID:

PM(C12808242.
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SGLT2-iNH KULLANIMINA SEKONDER IDRAR ozellikle atipik, direncli veya rekiirren genitouriner
YOLU ENFEKSiYONU enfeksiyon gelisimi durumunda ila¢ iligkisi akilda
tutulmal;; erken tani ve uygun tedavi yaklagimi
Merve Yildirim! geciktirilmemelidir.
] Anahtar Kelimeler: SGLT2 inhibitérleri, dapagliflozin,
Sivas Numune Hastanesi, I¢ Hastaliklar1, Sivas, Tiirkiye liriner sistem enfeksiyonu

Giris ve Amacg: Sodyum glukoz ko-transporter 2
(SGLT2) inhibitorleri, renal proksimal tabulusta
SGLT2 inhibisyonuna yol acarak bdébrekten glukoz

reabsorpsiyonunu azaltarak glukoz atimimi artinr. Genitourinary Tract Infections in Patients Taking SGLT2 Inhibitors: JACC

B‘agl‘lcg avaj_nt._a]lan; kilo kaybi saglamasi, hlpoglls.(.en:ll Review Topic of the Week. J Am Coll Cardiol. 2024 Apr 23;83(16):1568-
riskinin  dugtik olmasi, kan basinam, serum trk ;578 goi 101016/ jacc.2024.01.040. PMID: 38631776.

asit dl'izeyini ve albuminflriyi distirmesidir. Ancak 5 pishdad R, Auwaerter PG, Kalyani RR. Diabetes, SGLT-2 Inhibitors, and
genitoﬁriner el’lfekSiyon yan etkisi de gésterebilirler. Bu Urinary Tract Infection: a Review. Curr Diab Rep. 2024 May;24(5):108-
olguda SGLT2-inh kullanimina sekonder iriner sistem 117. doi: 10.1007/511892-024-01537-3. Epub 2024 Mar 1. PMID:
enfeksiyonu vakasi sunulmustur. 38427314.

Kaynakca

1.Kittipibul V, Cox ZL, Chesdachai S, Fiuzat M, Lindenfeld J, Mentz RJ.

Olgu: 10 yildir Tip 2 DM ve hiperlipidemi tanisi olan 36
yasinda erkek hasta poliklinigine kan sekeri ytksekligi ile
bagvurdu. Hasta rosuvastatin 10 mg, instlin degludec +
instlin aspart 2x20 tnite seklinde kullaniyordu. Hbalc:11
%, LDL:146 mg/dL seklinde sonu¢landi. Tedavi instlin
glarjin 1x20 tnite, instlin aspart 3x8 unite, dapagliflozin,
metformin, linagliptin seklinde diizenlendi. Tedavinin
3.ayinda hastanin idrar yaparken yanma ve agri sikayetleri
olmus. Uriner sistem enfeksiyonu nedeniyle sefdinir,
siprofloksasin, amikasin, gentamisin tedavileri verilmis,
klinik yanit alinamamais. Hastanin tretral akintisi, stpheli
cinsel temasi, tag diigirme 6ykiisit bulunmuyordu. Kanlar;
PSA: Normal, Pct:0.03pg/L Crp:50mg/L ‘ydi. Enfeksiyon
hastaliklar: tarafindan meropenem 3x1 gram intravenz
(iv) olarak baglandi. Tedavi 6ncesi USG; mesane sol
posterolateral kesimde 15 mm kalinliga ulasan yumusak
doku gorunumi izlenmektedir (debri?).Prostat gland
parankiminde 3,5%x3 cm boyutlarinda sol tarafta nodiiler
hipoekoik gériiniim izlendi (prostatit? prostat apsesi?).
Hastanin idrar kaltarinde Staphylococcus aureus
tremesi oldu. Kultir sonucu ile Bactrim 2x2 gram iv
tedavisine gecildi. Tedavinin 7. giiniinde USG tekrarlandu.
Onceki incelemede mesanede debris ile uyumlu olarak
tariflenen ekojenite izlenmedi. Prostat glandda tariflenen
lezyon belirgin gerilemisti. Hastada SGLT-2 inhibitéri
kesildi, tedavisi diizenlenerek taburcu edildi.

Sonug: SGLT2 inhibitérleri kardiyorenal faydalar
nedeniyle yaygin olarak tercih edilse de, genitotriner
enfeksiyon semptomlar:t agisindan yakin izlenmesi
onemlidir. Olgumuzda gen¢ erkek hastada gelisen
direngli genitouriner enfeksiyon tablosu, SGLT2
inhibit6rt kullaniminin predispozan rol oynayabilecegini
dustundirmektedir.SGLT?2 inhibitérii kullanan hastalarda
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UCUNCU BASAMAK BiR HASTANENIN i¢
HASTALIKLARI POLIKLINIKLERINDE ERi$KIN
ASILAMA FARKINDALIGININ RETROSPEKTIF
DEGERLENDiRILMESI

Ali Can Kurtipek®', Havva Keskin?

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD, Genel Dahiliye
BD, Ankara, Tiirkiye, ORCID 0000-0002-3504-7402
?Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 AD, Genel Dahiliye
BD, Ankara, Tiirkiye, ORCID 0000-0003-1794-4473

Giris: Erigkin agilama programinda yer alan hepatit b,
tetanoz, pnomokok, influenza ve zona gibi agilar, tim
veya risk grubu erigkin popiilasyona 6nerilmektedir.
Turkiye>de yapilan ulusal saha ¢aligmalarinda erigkinlerde
influenza agilama orani %4,1, pnémokok asilama orani
ise %1 gibi oldukca dugiik seviyelerde raporlanmaktadir.
Materyal Metod: Bu c¢aligmada, tg¢inci basamak bir
hastanenin i¢ hastaliklar1 polikliniklerine w¢ ayhk
periyotta bagvuran hastalarin poliklinik anamnez notlar:
retrospektif olarak tarandi. Elektronik kayitlar Gzerinde
“ag1” anahtar kelimesi aranarak, agilama sorgulamas:
yapilan hastalar ve bu hastalarin agilama durumlan
belirlendi.

Bulgular: Incelemeye alinan toplam 7827 hastanin
poliklinik notlar1 degerlendirildiginde, yalnizca 362
(%4,6) hastada agsilama sorgulamasina dair anamnez
notu alindig1 saptandi. Asilama durumu sorgulanan bu
362 hastanin ortanca yasi 61 olup, eslik eden tanilar
arasinda en sik diabetes mellitus (%63,8) mevcuttu. bu
hasta grubunun ge¢mis asilanma verileri incelendiginde;
erigkinlik déneminde en az bir doz hepatit b agis1 olan 33,
tetanoz agisi olan 45, pnémokok agis1 olan 32, influenza
agisi olan 71 ve zona agisi olan 2 hasta saptanirken; 214
hasta bu agilarin hicbirini olmadigini veya hatirlamadigini
ifade etmigtir. Buna kargin, pandemi déneminde en az bir
doz covid-19 agis1 yaptirma orani %94,3 bulundu.

Sonug: I¢ hastaliklar1 polikliniklerinde rutin muayene
sirasinda  erigkin agilama durumunun sorgulanma
orant (%4,6) olduk¢a dugtktir. Literatiirde erigkin
agilamasindaki en 6nemli motivasyon kaynaginin hekim
Onerisi oldugu gosterilmesine ragmen, klinisyenlerin
rutin pratikteki sorgulama aligkanliklar: yetersizdir.
Pandemi dénemindeki yiiksek covid-19 asilama orani,
toplumun dogru yénlendirildiginde kabul diizeyinin
yitksek oldugunu géstermektedir. Poliklinik sartlarinda
ag1 sorgulamasinin rutin bir aligkanlik haline getirilmesi
ve hekim farkindahiginin artirilmasi, erigkin asilama
oranlarin yiikseltmede kritik 6neme sahiptir.

B SALONU

Anahtar Kelimeler: erigkin agilama, as1, agilama orani
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DIRENCLI GRAVES HASTASINDA L
PLAZMAFEREZIN CERRAHI HAZIRLIKTAKI ROLU

Riimeysa Nur Karatas Gorgiilii*

Kayseri Sehir Hastanesi, I¢ Hastahklar: Klinigi, Kayseri, Tirkiye

Ozet: Graves hastaligi, hipertiroidizmin en sik nedenlerinden biri olup
antitiroid ilaglar tedavide siklikla ilk basamak olarak kullanilmaktadir.
Ancak metimazol kullanimina bagli gelisen agranilositoz, nadir
fakat yasami tehdit edebilen ciddi bir komplikasyondur. Bu
durumda antitiroid ilaglarin kesilmesi gerekmekte ve 6zellikle
kontrolsuiz tirotoksikoz varhiginda alternatif tedavi secenekleri 6nem
kazanmaktadir. Bu olgu sunumunda, metimazol tedavisi sirasinda
agranilositoz gelisen ve medikal tedaviye direncli tirotoksikozu
bulunan Graves hastasinin yénetimi sunulmugstur. Olguda yuksek
doz Lugol soliisyonuna ragmen yeterli klinik ve biyokimyasal yanit
alinamamas tizerine hastaya cerrahi éncesi hazirlik amaciyla toplam
alt1 seans plazmaferez uygulanmigtir. Plazmaferez sonrasi tiroid
hormon diizeylerinde belirgin gerileme saglanmig, hastanin klinik
durumu stabilize edilmis ve ardindan total tiroidektomi iglemi
bagariyla gerceklestirilmigtir. Postoperatif dénemde hastanin 6tiroid
duruma ulasgtif1 izlenmistir.Bu olgu, antitiroid ila¢ kullaniminin
miimkiin olmadig1 veya konvansiyonel tedavilere direngli yiiksek riskli
Graves hastalarinda plazmaferezin etkili ve giivenli bir képrii tedavisi
olarak kullanilabilecegini gostermektedir. Ayrica multidisipliner
yaklagimin hasta yonetimindeki 6nemini vurgulamaktadir.

Anahtar kelimeler: graves, agraniilositoz, plazmaferez

Giris: Graves hastaligl, otoimmiin mekanizmalar sonucu
gelisen ve tirotropin reseptériine kargi olusan uyaria
otoantikorlarin tiroid bezinde asir1 hormon sentezine yol
actig1 en sik hipertiroidi nedenidir. Klinik olarak diffiiz
guatr, tirotoksikoz bulgular: ve ekstratiroidal tutulum ile
karakterizedir. Hastalik patogenezinde genetik yatkinlik
ve ¢evresel faktorlerin etkilesimi rol oynamaktadir. Erken
tani ve uygun tedavi, kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve
tirotoksik kriz gibi yasami tehdit edebilecek durumlarin
o6nlenmesi acisindan 6énem tagimaktadir. Tani streci;
klinik bulgularin yani sira biyokimyasal ve géruntileme
yontemlerinin birlikte degerlendirilmesini gerektirir.
Serum tsh dizeyinde baskilanma ile birlikte serbest
tiroksin ve/veya serbest triiyodotironin duzeylerinde
artis saptanmas: tanida temel laboratuvar bulgularini
olusturmaktadir. Ayrica tiroid ultrasonografisinde artmis
vaskiilarizasyon izlenmesi ve radyoaktif iyot uptake
incelemelerinde diffiiz artmig tutulum saptanmasi taniy:
destekleyen bulgulardir. Tedavi segenekleri arasinda
antitiroid ila¢lar, radyoaktif iyot tedavisi ve cerrahi
yontemler yer almaktadir. Tedavi yaklagimi; hastanin
yasi, komorbiditeleri, guatr boyutu, oftalmopati varlig:
ve hastaligin klinik siddetine gore bireysellestirilmelidir.
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Antitiroidilaglar genellikle ilk basamak tedavi olarak tercih
edilmekte olup, radyoaktif iyot tedavisi ve tiroidektomi
secilmis olgularda etkili ve kalici tedavi segenekleri
olarak uygulanmaktadir. Bunula birlikte hastalik,
niuks riski ve multisistemik komplikasyon potansiyeli
nedeniyle yakin klinik takip gerektirmektedir. Bu olgu
sunumunda antitiroid tedaviye ragmen tiroid fonksiyon
testleri direngli seyreden ve plazmaferez uygulanan bir
graves hastasinda, direngli hipertiroidinin yo6netimi
ve plazmaferezin tedavideki yerinin degerlendirilmesi
amaclanmigtur.

Olgu: 52 yas erkek hasta 1 haftadir devam eden
oksiiriik, bogaz agrisi, ustime titreme gikayeti ile acil
servise bagvuruyor. 3 ay Once tani konulan graves
disinda ek hastaligi yok. Hastanin tani aldigi dénemde
bagka bir sebeple ¢ekilen bilgisayarli tomografisinde
tiroid dokusunun gorintisi Sekil 1’de gosterilmistir.
Metimazol 5 mg 3x1, dideral 2x0.5 mg kullaniyor. Son
3 ayda 12 kg kayb: mevcut. Hastanin vital bulgularinda
solunum sayisi artmis ve tagikardisi mevcut. Fizik
muayenesinde hiperemik gérinim izlendi. Ellerde
tremor oldugu goérildu. Laboratuvar degerleri (Tablo 1)
gosterilmistir. On planda metimazole bagl agraniilositoz
olarak degerlendirildi. Hastanin periferik yaymasinda
atipik hiicreye rastlanmadi. 1 doz g-csf Onerildi.
Metimazol tedavisi sonlandirildi. Endokrinoloji servis
yatisi planlandi. Goz hastaliklar1 tarafindan yapilan
oftalmolojik degerlendirmede graves oftalmopatisi ile
uyumlu bulgular izlendi. Total tiroidektomi planlandu.
Hastanin tiroid fonksiyon testlerinin operasyon icin
uygun diizeyde olmamas: nedeniyle preoperatif hazirhik
amaciyla lugol soliissyonu 3x4 damla (1 damla~6 mg iyot)
baglandi. Gunlik tiroid fonksiyon tesleri ile yakin izlem
yapilarak lugol soliisyonu dozu kademeli olarak artirildi.
Lugol soliisyonunun 5 ganlitk kullanimi sonrasinda tiroid
fonksiyon testlerinde yanit alinamamasi nedeniyle lugol
solisyonu tedavisi sonlandirildi. Hastaya plazmaferez
uygulanmas: planlandi. 6 seans plazmaferez islemi
sonrasinda hastaya total tiroidektomi yapildi.

Tartisma: Graves hastalifi, otoimmiin mekanizmalarla
gelisen ve hipertiroidizmin en sik nedenini olusturan bir
endokrin hastaliktir. Tedavide antitiroid ilaclar siklikla
ilk basamak yaklagim olarak tercih edilmekle birlikte,
agraniilositoz gibi nadir ancak mortal seyredebilme
potansiyeline sahip ciddi yan etkiler tedavi siirecini
guglestirebilmektedir. Metimazol iligkili agranutlositoz
insidans: dugstik olmasina ragmen ani baslangich
enfeksiyon bulgulari ve derin nétropeni ile seyretmesi
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nedeniyle erken tami ve hizli miidahale biyuk 6nem
tasimaktadir. Antitiroid ilaglarin kesilmesini gerektiren
durumlarda tirotoksikoz kontroliit klinik a¢idan
onemli bir problem olusturmaktadir. Ozellikle ciddi
hipertiroidi tablosu bulunan hastalardacerrahi 6ncesi
donemde 6tiroid durumun saglanamamasi, perioperatif
komplikasyon riskini artirmaktadir. Bu nedenle kisa
stirede tiroid hormon dizeylerini diistrebilecek alternatif
tedavi yontemleri gindeme gelmektedir. Plazmaferez,
dolasimdaki serbest tiroid hormonlarini, protein bagh
hormon fraksiyonlarini ve otoantikorlar1 uzaklagtirarak
hizli biyokimyasal duzelme saglayabilen etkili bir
yontemdir. Literatiirde plazmaferezin 6zellikle tiroid
firtinasi, antitiroid ila¢ intolerans, ciddi ilag yan etkileri
ve acil cerrahi gereksinimi bulunan Graves hastalarinda
basarili  sonuglar sagladigini  bildiren ¢aligmalar
bulunmaktadir. Sunulan olguda dametimazolkullanimina
bagl agraniilositoz gelismesi nedeniyle standart medikal
tedavi surdirilememis, Lugol tedavisine ragmen
yeterli yanit alinamamis ve plazmaferez képra tedavisi
olarak uygulanmigstir. Alt1 seans plazmaferez sonrasi
hastanin klinik ve biyokimyasal olarak stabilize edilmesi,
yontemin etkinligini desteklemektedir. Bu olgu, direncli
tirotoksikoz veya antitiroid ila¢ kullaniminin mimkiin
olmadig yuksek riskli Graves hastalarinda plazmaferezin
guvenli ve etkili bir secenek olabilecegini gostermektedir.
Ayrica endokrinoloji, hematoloji, aferez tnitesi ve
genel cerrahi ekiplerinin koordineli ¢aligmasinin hasta
yonetiminde kritik 6neme sahip oldugu diigiinilmektedir.
Daha genis hasta serileriyle yapilacak c¢aligmalarin,
plazmaferezin optimal zamanlamasi ve seans sayisina
iliskin standart yaklagimlarin belirlenmesine katk:
saglayacagi kanaatindeyiz. Bununla birlikte plazmaferez,
her ne kadar hizli hormonal kontrol saglayabilen etkili
bir yéntem olsa da invaziv bir iglem olmasi, santral
vaskiiler erigsim gerektirmesi, maliyet yuksekligi ve
sinirh erigilebilirlik gibi 6énemli dezavantajlara sahiptir.
Ayrica hipotansiyon, elektrolit dengesizlikleri, alerjik
reaksiyonlar, koagillasyon bozukluklar1 ve kateter
iligkili komplikasyonlar gibi islem iligkili yan etkiler
gelisebilmektedir. Bunun yaninda plazmaferezin tiroid
hormon duzeyleri tizerindeki etkisinin genellikle gecici
oldugu ve kesin tedavi saglamadigi bilinmektedir. Bu
nedenle yéntem ¢ogunlukla cerrahiye kopri tedavisi veya
yagami tehdit eden tirotoksikoz tablolarinda kisa sireli
kontrol amacyla tercih edilmektedir. Literatiirde mevcut
verilerin buyik kisminin olgu sunumlar: ve kictik vaka
serilerine dayanmasi nedeniyle, plazmaferezin optimal
seans sayisl, zamanlamasi ve uzun donem etkinligi
konusunda standardize yaklagimlar heniiz net olarak
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ortaya konulamamuisgtir.

Sekil 1. (Boyutlar1 artmas tiroid dokusu)

Tablo 1.
TSH T4 T3

Metimazol stoplandiktan sonra 0.01 29 26

Lugol soliisyonu 3x4 damla 0.01 24.8 14.2
sonrasi

5 giinliik lugol kullamimu sonrasi 0.01 17.4 17.3
1.Seans plazmaferez sonrasi 0.01 22.2 24.8
2.Seans plazmaferez sonrasi 0.01 26 22.4
3.Seans plazmaferez sonrasi 0.08 324 221
4.Seans plazmaferez sonrasi 0.10 29.7 16.8
5.Seans plazmaferez sonrasi 0.22 25.7 129
6.Seans plazmaferez sonrasi 0.13 25.3 10.2
Total tiroidektomi sonrasi 0.01 8.8 2.1

USG:Sag lob boyutu: 28x26x50 mm Isthmus: 11 mm Sol lob boyutu:
29x27x48 mm Parankim: Ekopenik gériinimde. Heterojen Kanlanma:
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Artig izlendi.Torid infernal gériniimu mevcut. Nodul izlenmedi.

Sonug: Metimazole tedavisi sirasinda agraniilositoz
gelisen graves hastasinda ytksek doz lugol soliisyonuna
yanit alinamamas: nedeniyle 6 seans plazmaferez
uygulanmigs ve hasta cerrahi o6ncesi stabil hale
getirilmigtir. Plazmaferez sonrasi total tiroidektomi iglemi
gerceklestirilmig ve hasta 6tiroid duruma ulagmigtir.
Graves hastaliginda antitiroid ila¢lara bagh agraniilositoz
nadir gorilmekle birlikte yasami tehdit eden ciddi
bir komplikasyondur. Bu durum, 6zellikle kontrolsiiz
tirotoksikoz varliginda tedavi yéntemini giiclestirmekte
ve hizli hormon kontroli saglayabilecek alternatif
yontemlerin  6nemini  artirmaktadir.Plazmaferez,
dolasimdaki tiroid hormonlarinin ve otoantikorlarin
uzaklagtinnlmasina katki saglayarak kisa sturede klinik
iyilesme olusturabilen etkili bir tedavi secenegi olarak 6ne
¢itkmaktadir. Sunulan bu olgu, konvansiyonel tedavilere
direngli ve antitiroid ila¢ kullaniminin mimkiin olmadig:
yitksek riskli Graves hastalarinda plazmaferezin cerrahi
oncesi hazirlik siirecinde giivenli ve etkili bir tedavi olarak
kullanilabilecegini géstermektedir.
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DIRENCLi HIPERTANSiYONDA GOZDEN KACAN
HEDEF: BAGIRSAK MiKROBiYOTASI VE TIBBi
BESLENME TEDAVIiSi iLE SAGLANAN REMiSYON
- BiR OLGU SUNUMU

Numan Kavaz®

*Saglik Bilimleri Universitesi Gaziosmanpasa Egitim ve Arastirma
Hastanesi, I¢ Hastaliklar: Klinigi, Istanbul, Tiirkiye

Ozet: Direncli hipertansiyon; biri diiiretik olmak tizere degisik
ila¢ gruplarindan en az 3 antihipertansif ilacin optimum dozlarda
kullanilmasina ragmen sistolik ve diyastolik kan basina degerlerinin
hedefin tizerinde olmasi durumudur. Giincel literatiir, bagirsak
disbiyozisinin ve kisa zincirli yag asidi eksikliginin tedavi direncinde
rol oynadigimi gostermektedir. Bu olguda, polifarmasiye ragmen
regiile edilemeyen direncli hipertansiyon hastasinda, mikrobiyota
odakli tibbi beslenme tedavisinin (TBT) etkinliginin sunulmasi
amaglanmgtir. Elli dort yaginda erkek hasta, sekiz yillik hipertansiyon
oykiisii ve dortli antihipertansif tedavi ile klinigimizde degerlendirildi.
Hastanin sekonder hipertansiyon etiyolojisi digland:. Yiiksek sodyum
ve dusik lif tiketimi saptanan hastaya, butirat treten bagirsak
bakterilerini desteklemek amaciyla prebiyotik liflerden, zeytinyag: ve
polifenollerden zengin Akdeniz tipi TBT baglandi. Baslangicta ofis kan
basinc1 165/100 mmHg ve yiiksek duyarlikli C-reaktif protein (hs-CRP)
5.2 mg/L idi. TBT’nin altinc1 ayinin sonunda 24 saatlik ambulatuvar
kan basinci monitérizasyonu (ABPM) ortalamas1 122/78 mmHg olarak
olciildi ve hs-CRP diizeyi 1.8 mg/Lye diisti. Iyilesen hemodinamik
parametreler neticesinde hastanin spironolakton tedavisi giivenli bir
sekilde sonlandirildi. Sonug olarak, direncli hipertansiyon yénetiminde
diyetle saglanan mikrobiyota modiilasyonu, sistemik inflamasyonu
azaltarak ve sempatik tonusu dengeleyerek kan basina regiilasyonuna
belirgin katki saglamaktadur.

Anahtar Kelimeler: Akdeniz diyeti, Bagirsak mikrobiyotasi, Direncli
hipertansiyon

Girig: Hipertansiyon, kiresel dizeyde kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalitenin en 6nde gelen degistirilebilir
risk faktoéridir. Direncli hipertansiyon (DHT), hastanin
yasam tarzi degisikliklerine uyum saglamasina ve biri
ditretik olmak tizere en az ii¢ farkli siniftan antihipertansif
ajan1 optimal veya tolere edilebilen maksimum dozlarda
kullanmasmna ragmen ofis kan basinanin 2140/90
mmHg olmasi durumu olarak tanmimlanmaktadir (1).
Hipertansif populasyonun yaklasik %10-15’ini olusturan
bu hasta grubu, miyokard enfarkttst, inme, sol ventrikiil
hipertrofisi ve son dénem bébrek yetmezligi agisindan
¢ok daha yiiksek risk altindadir. Direngli hipertansiyonun
patofizyolojisinde sempatik sinir sistemi hiperaktivitesi,
renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS)
disregilasyonu ve endotel disfonksiyonu gibi klasik
mekanizmalariyibilinmektedir. Ancak son yillarda yapilan
mikrobiyom c¢aligmalari, “bagirsak-bébrek-kalp ekseni”
(gut-kidney-heart axis) adi verilen yeni ve karmagik
birpatofizyolojik yolak ortaya koymustur. Insan bagirsak
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mikrobiyotasi, beslenme aligkanliklar1 ile dogrudan
modiile olabilen, metabolik ve imminolojik stregleri
yoneten dinamik bir ekosistemdir. Bati tipi diyetin
(yiksek sodyum, yiiksek rafine karbonhidrat, diigiik lif)
neden oldugu mikrobiyal disbiyozis, bagirsak epitelindeki
siki baglanti (tight junction) proteinlerini ekspresyonunu
azaltarak bagirsak bariyer gecirgenliginiartirir (leaky gut).
Bu durum, dolagima lipopolisakkaritlerin (LPS) gegisine
ve dolayisiyla sistemik dugiik dereceli inflamasyona yol
acmaktadir (2).

Inflamasyon, hipertansiyon gelisiminde kritik bir
koprudar. Disbiyozis, adaptif immiin sistemi aktive
ederek pro-inflamatuar Th17 hiicrelerinin artigina ve anti-
inflamatuar T-regiilatér (T-reg) huicrelerinin azalmasina
neden olur. Saglikli bir mikrobiyotanin fermente edilebilir
lifleri sindirmesi sonucu agiga ¢ikan asetat, propiyonat ve
butirat gibi kisa zincirli yag asitleri (SCFA) ise bu immin
dengesizligi tersine cevirir. SCFA'lar, epitel hucrelerindeki
G-protein kenetli reseptérler (GPR41, GPR43, GPR109A)
uzerinden gu¢li vazodilatatér, otonom sinir sistemi
dengeleyici ve anti-inflamatuar etkiler géstermektedir
(3). DHT hastalarinda SCFA iireten Bifidobacterium,
Akkermansia muciniphila ve Faecalibacterium prausnitzii
gibi turlerin azaldigi, buna karsiik pro-inflamatuar
bakterilerin baskin hale geldigi gdsterilmistir. Bu
baglamda Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT), sadece kalori
kisitlamas: aract degil, aym1 zamanda mikrobiyotay:
onararak kan basincini regile eden hedefe yonelik bir
farmakobiyotik mudahale olarak degerlendirilmelidir. Bu
olgu sunumunda, doértli farmakolojik tedaviye direngli
olan bir hipertansiyon hastasinda, Akdeniz tipi beslenme
modeli ile mikrobiyotanin modiile edilerek saglanan
basarili klinik remisyon siireci ele alinmaktadir.

Olgu: Elli dort yasinda erkek hasta, poliklinigimize inat¢
bag agrisi, ense kokunde gerginlik, cabuk yorulma ve kulak
¢inlamasi sikayetleriile bagvurdu. Hastanin 6zge¢misinde
8 yildir esansiyel hipertansiyon tanisi mevcuttu ve son bir
yildir ila¢ dozlarinin artirilmasina ragmen kan basincinin
regiile edilemedigi 6grenildi. Soyge¢misinde babasinda
erken yagta (55 yas) koroner arter hastaligi ve annesinde
tip 2 diyabet 6ykust bulunmaktaydi. Bagvuru aninda
hastanin kullanmakta oldugu antihipertansif tedavi
semas1; Amlodipin 10 mg/giin, Valsartan 320 mg/giin,
Hidroklorotiyazid 25 mg/giin ve Spironolakton 25 mg/
gin (direncli vakalarda kilavuz 6nerisi olan dérdunci
ajan) seklindeydi. Hastanin ilaca uyumu detayli anamnez
ile dogruland: ve beyaz énlik hipertansiyonunu ekarte
etmek icin daha 6nce yapilmis ev dl¢imleri incelendi.
Hastanin yapilan fizik muayenesinde; ofis kan basina
165/100 mmHg, kalp tepe atim1 82 atim/dakika (ritmik)
olarak olctldu. Periferik 6dem veya boyun vendz
dolgunlugu saptanmadi. Boyu 175 cm, viicut agirligi 96.5
kg olan hastanin Viicut Kitle indeksi (VKI) 31.5 kg/m?
(Obezite Simif 1) olarak hesaplandi. Bel cevresi 108 cm idi.
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Klinik ve Laboratuvar Degerlendirmesi: Sekonder
hipertansiyon nedenlerini diglamak amaayla yapilan
detayli taramalarda bébrek doppler ultrasonografisi
normal sinirlardaydi (renal arter stenozu bulgusu veya
asimetri yoktu). Endokrinolojik taramada plazma
aldosteron/renin orani normal saptandi, 24 saatlik
idrarda fraksiyone metanefrin ve normetanefrin diizeyleri
fizyolojik sinirlardaydi. Tiroid fonksiyon testleri 6tiroid
olarak degerlendirildi. Obstriktif uyku apnesi sendromu
(OSAS) agisindan yapilan anket degerlendirmesi dugiuk
riskli bulundu. Rutin biyokimyasinda; A¢lik Kan Sekeri:
104 mg/dL, Kreatinin: 0.9 mg/dL, eGFR: >90 mL/
dk, Potasyum: 4.1 mEq/L, LDL-Kolesterol: 145 mg/
dL, Trigliserid: 210 mg/dL ve hs-CRP: 5.2 mg/L olarak
olgildu. Elektrokardiyografisinde (EKG) sol ventrikiil
hipertrofisine ikincil voltaj kriterleri izlendi

Tibbi Beslenme Miudahalesi: Beslenme anamnezinde
hastanin giinde ortalama 10 gramdan daha az diyet lifi
tukettigi, islenmis et trtnleri ve basit karbonhidrat
agirhikli beslendigi, gunlik sodyum aliminin yiksek
oldugu saptandi. Hastaya beginci bir antihipertansif ajan
(6rn. alfa-bloker) eklemek yerine, mikrobiyota-kan basinc
ekseni hedeflenerek TBT planlandi. Gunlik sodyum
alimi <2 gram olacak sekilde kisitlandi. Bagirsaktaki
butirat treten bakterileri artirmak amaciyla; giinde $\
ge$ 30 gram fermente edilebilir lif (yulaf, intlin iceren
kok sebzeler, baklagiller), giinde 40-50 ml soguk sikim
sizma zeytinyag1 (oleuropein ve hidroksitirozol gibi giiclii
polifenol kaynaklari) ve fermente gidalari iceren spesifik
bir Akdeniz diyeti baglanda.

Hastanin TBT ve yasam tarzi modifikasyonuna uyumu
aylik poliklinik kontrolleriyle

yakindan takip edildi. Diyetin uygulanabilirligi ve yan
etkileri (sigkinlik, gaz vb.) sorgulandi ve tolere edilebilir
oldugu gorildi.

- 1. Ay Kontroli: Hastanin bag agrisi ve ¢inlama sikayetleri
geriledi. Viicut agirhig:

15 kg’a (2 kg kayip) diistii. Ofis kan basinc 148/92
mmHg olarak ol¢alda. Ila¢ dozlarinda degisiklige
gidilmedi.

- 3. Ay Kontrolu: Hastanin viicut agirlign 92.5 kg’a geriledi.
Ofis kan basina 135/85 mmHg olarak odlculdu. Hedef
kan basinana yaklagilmas: tizerine hastanin yakindan
takibine devam edildi.

- 6. Ay Kontroli: Hastanin viicut agirhig: 89 kg’a (toplam
7.5 kg kayip) geriledi ve obezite sinirindan ¢ikarak fazla
kilolu (VKI: 29.0 kg/m?) kategorisine gecti. Objektif
degerlendirme i¢in yapilan 24 saatlik Ambulatuvar Kan
Basina Monitérizasyonu (ABPM) sonucunda; 24 saatlik
ortalama kan basinci 122/78 mmHg, giindiiz ortalamas:
126/81 mmHg, gece ortalamasi ise 114/72 mmHg olarak
saptand: (fizyolojik dipping paterni izlendi).

B SALONU

Tablo1:HastaninBaglangicve6.AyParametrelerinin
Karsilagtirilmasi

Baslangic | 6. Ay Kontrol .
Parametre Degeri Degeri Degisim
ViicutAgirhg (kg) | 96.5 89.0 -7.5kg
Viicut Kitle indeksi ..
(kg/m?) 31.5 29.0 - 2.5 birim
Ofis Kan Basmer | 165100 | 124/80 -41/-20 mmHg
(mmHg)
hs-CRP (mg/L) 52 1.8 -3.4mglL
LDL Kolesterol
(mg/dL) 145 118 - 27 mg/dL
Trigliserid (mg/dL) | 210 150 - 60 mg/dL

Altinaa  ayin sonunda laboratuvar degerlerinde de
hemodinamik tabloyu destekler nitelikte belirgin
dizelmeler izlendi (Tablo 1). Sistemik inflamasyonun
6nemli bir belirteci olan hs-CRP seviyesi 5.2 mg/L'den 1.8
mg/Lye diserek anlamli inflamatuar regresyon gésterdi.
Bu tatminkar hemodinamik ve metabolik iyilesme
tizerine, hastanin medikal tedavisinden Spironolakton
25 mg/gun giivenli bir sekilde de-eskale edilerek kesildi.
Hasta, ti¢lii antihipertansif tedavi (Amlodipin, Valsartan,
Hidroklorotiyazid) ve Akdeniz diyeti ile normotansif
olarak poliklinigimizce takibe alindi.

Tartisma: Direncli hipertansiyon poliklinik pratiginde
hekimleri en ¢ok zorlayan ve genellikle polifarmasi ile
sonuglanan klinik bir tablodur. fla¢ sayisinin artmasi,
hem yan etki profilini agirlagtirmakta hem de hastanin
tedaviye uyumunu dramatik sekilde disirmektedir. Bu
olgu, kilavuzlarin 6énerdigi dérdiinci basamak medikal
tedavilerin (aldosteron antagonistleri) dahi yetersiz
kaldig1 durumlarda, mikrobiyom odakli TBT nin ne kadar
giclu bir terapétik arag olabilecegini gostermektedir.
Son yillarda kardiyovaskiler tip, hipertansiyonun sadece
damar ici hidrostatik bir basing artis1 olmadigini, arka
planda immin sistem aktivasyonu ve mikrobiyotal
disbiyozisin yer aldig1 sistemik bir sendrom oldugunu
kabul etmektedir. Jama ve ark. (2025) tarafindan yapilan
gincel bir derlemede, yiiksek diyet lifinin bagirsaktaki
mikrobiyal c¢esitliligi artirarak kan basinc kontroline
dogrudan etki ettigi, bu etkinin antihipertansif ilaclarin
etkinligi ile yarisabilecek diizeyde olabildigi gosterilmistir
(4). Bizim olgumuzda da, dugsik lifli Bati diyetinden
yitksek prebiyotik lifli Akdeniz diyetine gecis, sistemik
inflamasyonu objektif olarak diisiirmiis ve kan basina
kontroliint saglamistir. Bu klinik bagarinin altindaki
fizyopatolojik mekanizma ¢ok yonludar. Diyetle

alinan fermente edilebilir lifler, bagirsaktaki bakteriler
tarafindan sindirildiginde ortaya ¢ikan SCFA’lar dolagima
katilir. SCFA’larin ilk major etkisi vaskiiler endotel
uzerindedir. Endotel hiicrelerindeki GPR41 reseptorlerine
baglanarak nitrik oksit (NO) salinimim tetikler ve giicla
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bir vazodilatasyon saglar. Ikinci major etki ise néral 6. O’%anelll\lﬂ, ezaLI TZeMedifermneandiet, microbiome, and
soldan grselesis son aimalarSCERlm bagrsaali Syl L
afferent vagus sinir uglarini uyararak beyin sapindaki

Nucleus Tractus Solitarius (NTS) bolgesine sinyaller

gonderdigini kamitlamigtir. Bu vagal uyari, periferik

sempatik tonusun (efferent) baskilanmasina yol acarak

kalp hizi ve kan basincini dasirmektedir (5). Hastamizda

gozlenen derin hipotansif yanit, muhtemelen bu

néromodiilator etkinin bir sonucudur.

Ayrica O’Donnell ve ark. (2025) Akdeniz diyetinin ve
ozellikle zeytinyaginda bulunan fenolik bilegiklerin,
sadece sodyum kisitlamas: yapmakla kalmayip, dogrudan
mikrobiyom kompozisyonunu faydali bakteriler lehine
degistirdigini bildirmigtir (6). Vakada saglanan kilo
kayb1 (7.5 kg) stuphesiz insilin direncinin kirilmasina,
adiponektin saliniminin artmasina ve mekanik yukin
azalmasina katki saglamistir. Ancak ABPM ile teyit edilen
belirgin hipotansif etkinin ve dérdinci basamak bir
ilacin kesilebilmesinin salt kilo kaybindan ziyade
mikrobiyota aracili endotelyal ve otonomik iyilesmeyle
aciklanmasi klinik olarak daha akiladir.

Sonu¢ ve Onmeriler: Direncli hipertansiyon, sadece
farmakolojik ajanlarin dozlarinin artirilmasi veya yeni
molekillerin eklenmesiyle yoénetilebilecek mekanik bir
sorun olmaktan ¢kmistir. Bu olgu, tedaviye direncli
vakalarda bagirsak mikrobiyotasinin goézden kagan,
modile edilebilir ve ¢cok 6nemli bir hedef organ oldugunu
vurgulamaktadir. Klinik pratikte, ¢oklu ila¢ kullanimina
ragmen tansiyonu regiile edilemeyen hastalara “diyete
dikkat edin” gibi genel gecer, yiizeysel 6neriler vermek
yerine; recete yazar gibi spesifik prebiyotik lifleri,
polifenolleri ve Akdeniz tipi beslenmeyi iceren detayl
ve yapilandirilmig bir TBT planlanmalidir. Gelecekte,
diren¢li  hipertansiyon  hastalarinda  mikrobiyom
profillemesinin ve digki SCFA analizlerinin rutin klinik
degerlendirmenin bir parcasi haline gelmesi olasidir.
Dahiliye polikliniklerinde yiiratiilecek ileriye dontk,
tek merkezli genis kohort calismalarinin, mikrobiyota-
hipertansiyon eksenindeki klinik bulgularimizi daha da
giclendirecegi inancindayiz.

Kaynakca

1. Williams B, Mancia G, Spiering W, et al. 2018 ESC/ESH Guidelines
for the management of arterial hypertension. Eur Heart J.
2018;39(33):3021-3104.

2. Avery EG, Bartolomaeus H, Maifeld A, et al. The gut microbiome in
hypertension: Recent advances and future perspectives. Circulation
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4. Jama HA, et al. Dietary fibre and the gut microbiota in blood pressure
control.
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EP02

ILERI YAS HASTADA SUBKLAVIAN ARTER

iy iy : Caesar-Peterson S, Bishop MA. Subclavian Artery Stenosis. 2023 Jun
. 2 , P y
OKLUZYONU: ATEROSKLEROZ MU, VASKULIT MI? 21.2. J Am Coll Cardiol. 2004 Aug 4;44(3):618-233. 3. Rev Cardiovasc

Med. 2014;15(2):189-95.

Kaynakca

iskender Ekinci', Ahmet Cinar?

1Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi, jg Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Istanbul, Tirkiye ] )
2Arnavutkéy Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Istanbul,

Tirkiye

Giris ve Amag: Subklavian arter oklizyonu geng
hastalarda daha ¢ok vaskilitlere bagh iken ileri yas
hastalarda ateroskleroz 6n plandadir. Burada tek tarafli
nabizsizlik ile bagvuran bir hastada saptanan subklavian
arter okliizyonu vakasi sunulmustur.

Olgu: 67 yasinda kadin hasta ti¢ aydir devam eden sol tist
ekstremitede gugsuzlik ve nabiz hissedememe sikayeti
ile bagvurdu. Son bir yilda 10 kg kilo kayb: mevcuttu.
Fizik muayenede sag kol kan basina 130/70 mmHg
olarak olctlirken sol koldan kan basina 6l¢ulemedi.
Sol ust ekstremitede nabiz zayif palpe edildi ve kas
gici kayb1 saptandi. Alt ekstremite muayenesi dogaldu.
Laboratuvar incelemelerinde tam kan sayimi, bébrek
ve karaciger fonksiyon testleri, sedimentasyon hiz1 ve
C-reaktif protein normal, LDL kolesterol diizeyi 187
mg/dL olarak yitkksek saptandi. ANA, RE Anti-CCP,
PR3-ANCA ve MPO-ANCA negatif; serum IgG, IgA,
IgM ile C3 ve C4 duzeyleri normaldi. HBsAg, anti-HCV,
anti-HIV, brusella agliitinasyon testi, serum protein
elektroforezi, immiinfiksasyon elektroforezi ve timoér
markir diizeyleri normal idi. Arteriyel dopplerde sol st
ekstremite arterlerinde dugtik hizli monofazik akim
paterni izlendi ve subklavian arter orifis duzeyinde ileri
derecede darlik saptandi. Koroner anjiyografide RCA sag
koroner arter distalinde %80 ve sol anterior desendan
arter orta segmentte %80-90 darlik izlenerek her iki
damara stent uygulandi. Torakal aorta ve ust ekstremite
BT anjiyografisinde sol vertebral arter orifisi distalinde
kisa segment sol subklavian arter oklizyonu ve distalinde
kollateral dolum, arkus ve torasik aortada yaygin intimal
kalinlagma ve kalsifik aterom plaklar1 saptanda.

Sonug: Bu olguda ileri yas, eslik eden ciddi koroner
arter hastaligi, hiperlipidemi, aterosklerotik patolojiler
ve inflamatuvar / otoimmun belirte¢glerin normal
olmasi aterosklerotik etiyolojiyi desteklemektedir. Tek
tarafli nabiz kayb: ile bagvuran hastalarda etiyolojinin
belirlenmesi i¢in klinik, laboratuvar ve géruntileme
bulgularinin birlikte degerlendirilmesi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Ateroskleroz, nabiz kayby,
Subklavian arter okluzyonu
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ALOPECIA UNIVERSALiS NEDENiYLE §
KONTROLSUZ STEROID KULLANIMINA BAGLI
GELISEN CUSHING SENDROMU

Bilge Dina Bulca?, Hatice Stahlschmidt?, iskender
Ekinci®

'Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi, f; Hastaliklar1 Anabilim Dal,
Istanbul, Ttrkiye
2Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal,
Istanbul, Ttrkiye
3Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dals,
Istanbul, Tiirkiye

Giris ve Amag: Glukokortikoidler, gi¢li immunsupresif
ve anti inflamatuar etkileri nedeniyle pek ¢cok hastaligin
tedavisinde kullanilan ama istenmeyen yan etkileri de
bulunan ilaglardir. Burada uygunsuz glukokortikoid
kullanim1  sonrasi iatrojenik cushing ve vertebra
fraktirleri gelisen bir vaka tartigilacaktur.

Olgu: 8 yildir alopecia universalis tanisiyla takipli olan
20 yagindaki erkek hasta acil servise bilin¢ bulanikligy,
bulanti, hafizakaybivebasdonmesiilebasvurdu. Hastanin
18 ay boyunca sosyal medyadan gordigi bir paylagimdan
etkilenerek uygunsuz doz ve siirede steroid kullandig1 ve
bu siiregte yaklagik 23 kg aldig1 6grenildi Steroid kullanim
doz ve siiresi Tablo-1'de sunulmusgtur. Son zamanlarda bel
agris1 olan ve yapilan incelemelerinde L5-S1 duzeyinde
lomber disk hernisi ve T6-T10 seviyelerinde vertebral
kompresyon fraktirleri saptanan hastanin pre-op
incelemesinde karaciger enzim duzeylerinin yiiksek
olmasi nedeniyle steroid tedavisinin 5 gin 6nce kesildigi
6grenildi. Fizik muayenesinde obezite, alt ekstremitede
proksimal kas gii¢siizliig, viicutta yaygin strialar, aydede
yiz ve buffalo hump saptandi (Gérsel-1).Tetkiklerinde
tam kan normal, glukoz 87, kreatinin 0.87, HbAlc:
5.1, ALT 166, AST 55, sodyum 139, potasyum 3.5, LDL
kolesterol 163, ACTH: 5.1, kortizol < 0.5, TSH 3, PTH 35
saptandi. Kemik mineral dansitometride L1-L4 T skoru-2,
femur boynu T skoru 0 saptandi. Hastada eksojen steroid
kullanimina bagh iatrojenik cushing ve hipofizoadrenal
aksin baskilanmas: dasuntlda. Hasta disik doz steroid
tedavisi altinda takip edilmektedir.

Alopecia

RN

‘w.vsvw.a*,aﬂu'w_u

~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~
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Gorsel-1

Tablo-1. Hastanin Glukokortikoid Kullanim $emas1

Doz sirast Giin Doz (mg/ | Stire Toplam
aralig giin) (giin) doz (mg)

1 1-20 64 20 1280

2 21-40 48 20 960

3 41-60 32 20 640

4 61-80 16 20 320

5 81-100 8 20 160

6 101-120 |4 20 80

(Tloglc?rlfglﬁ) 120 giin 120 3440

gi%dg%’lam 540 gun 540 16,640

Glukokortikoid kullanimi hekim énerisine dayanmayan,
hastanin internet kaynaklarina gére kendi olugturdugu
ve 20 gunlik araliklarla doz azaltimi yaptigi, 540 gun
siiren bir semadar.
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Sonug: Uzun siireli kontrolsiiz glukokortikoid kullanimi
diyabet, hipertansiyon, iatrojenik cushing sendromu,
obezite, osteoporoz ve daha pek ¢ok tabloya yol
acabilmektedir. Bu vakada uzun stireli steroid kullanimina
bagl iatrojenik cushing sendromu ve steroid tedavisinin
aniden kesilmesi sonras: ortaya ¢ikan adrenal yetmezlik
tablosu ortaya c¢ikmigtir. Steroid tedavisi baglanan
hastalar bu ajanlarin kontrolsiiz kullaniminin yan etkileri

hakkinda detaylica bilgilendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal yetmezlik, alopecia
universalis, cushing, obezite, steroid
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EP06

ERISKIN BASLANGICLI DIYABETTE AYIRICI
TANIDA LADA: BiR OLGU SUNUMU

Gokhan Giiven'

Yedikule Gogis Hastaliklart ve Gogis Cerrahisi Egitim ve Arastirma
Hastanest, Istanbul, Tiirkiye

Giris ve Amag: Latent otoimmiin diyabet (LADA),
erigkin yagta ortaya ¢ikan, otoimmin patogeneze sahip
ve baglangicta tip 2 diyabet ile karigabilen bir diyabet alt
tipidir. Taninin gecikmesi uygun tedavinin ertelenmesine
ve hizli beta hiuicre kaybina yol acabilmektedir. Bu olgu
ile erigkin baglangichi diyabette LADA'min ayiria tanida
6nemine dikkat cekilmesi amaclanmigtir.

Olgu: 41 yasinda erkek hasta, kontrollerinde saptanan
hiperglisemi nedeniyle degerlendirildi. Hastanin boyu
168 cm, kilosu 74 kg olup viicut kitle indeksi 29 kg/m?
idi. 2018-2022 yillar1 arasinda yapilan tetkiklerinde a¢hik
plazma glukoz duzeyleri < 126 mg/dL olarak izlenmis,
2022 yihinda aglik glukozu 131 mg/dL saptanmasina
ragmen ileri tetkik yapilmamigti. Ekim 2025’te dig
merkezde yapilan degerlendirmede aglik plazma glukozu
260 mg/dL, HbAlc %12,6 olarak bulundu. Asemptomatik
olan hastanin yas1 ve fenotipi g6z 6ntinde bulundurulup,
tip 2 diabet olarak degerlendirilerek kombine oral
antidiyabetik (OAD) tedavi baglandi. Kan seker takipleri
regiile olmamas: tGzerine klinigimize bagvuran hastanin
etiyolojiye yonelik yapilan tetkiklerinde anti-GAD
antikoru 215 IU/mL ile pozitif saptandi. A¢hik C-peptid
diizeyi 3,4 ng/mL olarak ol¢iildd. Bu bulgular 1s1ginda
hastaya latent otoimmiin diyabet tanisi konuldu. Bazal-
bolus insiilin tedavisi baglandi, OAD’lar kesildi. Insiilin
tedavisi ile izlenen hastanin Ocak 2026 HbAlc duzeyi
%6,4’e geriledi, seker takipleri regiile seyretti.

Sonug: LADA, siklikla tip 2 diyabet ile karigtirilmakta
ve tani gecikebilmektedir. Erken dénemde instlin
tedavisi, metabolik kontroliin saglanmasi ve beta
hiicre fonksiyonunun korunmas: a¢isindan 6nem
tagimaktadir. Bu nedenle erigkin baglangicli diyabette,
ozellikle hizli progresyon gésteren olgularda LADA ayiric
tanida mutlaka digintlmeli ve otoimmiin belirtegler
degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Erigkin otoimmiin diyabet, insiilin,
LADA, otoantikor
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Kaynakc¢a
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BiR SENKOP DEGIL, METABOLIK COKUS:
HIiPERTANSIF BiR HASTADA PERiYODIK
HiPOKALEMIK PARALIZi AYIRICI TANISI iLE
SIDDETLi ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI

Murat Ay*, Tuba Erdas®

Kiziltepe Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklar: Klinigi, Mardin, Ttirkiye
2Kiziltepe Devlet Hastanesi, Acil Tip Klinigi, Mardin, Tiirkiye

Giris ve Amac¢: Bayilma ve kasilma ile acil servise
bagvuran hastalarda ayirici tanmi ¢ogu zaman nérolojik
nedenlere yonelmektedir. Ancak metabolik ve elektrolit
bozukluklari, o6zellikle siddetli hipokalemi, periyodik
hipokalemik paralizi gibi nadir ancak potansiyel olarak
geri dontusumli klinik tablolarla kargimiza ¢ikabilir. Bu
bildiri, hipertansiyon 6ykist olan bir hastada senkop
ve kasilma ile seyreden agir elektrolit bozukluklarinin,
periyodik hipokalemik paralizi ayirici tanisi egliginde
degerlendirilmesini amaglamaktadar.

Olgu: Kirk yasinda, bilinen hipertansiyon tanisi olan
erkek hasta ani gelisen bayilma ve kasilma sikayeti ile acil
servise bagvurdu. Epilepsi 6ykiisti olmayan hastanin fizik
muayenesinde biling konfiize olup vital bulgular: stabildi.
Laboratuvar incelemelerinde glukoz 338-356 mg/dL,
kreatinin 1,49 mg/dL ve eGFR 57 ml/dk olarak él¢uldi.
Elektrolit analizinde potasyum 1,71-1,96 mmol/L, fosfor
0,6 mg/dL, magnezyum 0,62 mg/dL ve iyonize kalsiyum
1,36 mmol/L saptandi. C-reaktif protein 40,56 mg/L, laktat
3,4 mmol/L idi. Kan gaz1 analizinde pH 7,35, bikarbonat
22,7 mmol/L ve anyon agikhigi 15,7 olarak belirlendi.
Karaciger enzimlerinde hafif yikselme mevcuttu. Klinik
tablo; ani gelisen kasilma, bilin¢ degisikligi ve eslik eden
derin hipokalemi nedeniyle periyodik hipokalemik paralizi,
sekonder hipokalemi nedenleri ve endokrin patolojiler
agsindan degerlendirildi. Hasta, siddetli hipokalemiye
eslik eden hipofosfatemi ve hipomagnezemiye bagh
néromiskiiler irritabilite 6n tanisiyla yatinldi. Intravenéz
potasyum, fosfor ve magnezyum replasmani sonrasi
klinik bulgular hizla geriledi. Hipokalemi, acil serviste
stk kargilagilan bir elektrolit bozuklugu olmakla birlikte,
potasyum diizeyinin 2 mmol/L'nin altina dismesi ciddi
kardiyak ve noromiuskiler komplikasyonlarla iligkilidir.
Bu duzeylerde hastalarda kas guigsuzlugu, paralizi,
rabdomiyoliz, ritim bozukluklari, senkop ve nadiren
noébet benzeri tablolar gorilebilir. Bizim olgumuzda
potasyum diizeyinin 1,71 mmol/L olmasi klinik ciddiyeti
agtklamaktadir. Periyodik hipokalemik paralizi, 6zellikle
ani gelisen ekstremite gi¢suzligu ile karakterize nadir bir
kanalopati olup tirotoksik ve ailesel formlari bilinmektedir.
Hastamizda hipertansiyon  6ykiistinin  bulunmasi,

B SALONU

primer hiperaldosteronizm gibi sekonder nedenleri de
akla getirmistir. Hipertansiyon ile birlikte direngli veya
aciklanamayan hipokalemi varhiginda adrenal kaynakh
mineralokortikoid fazlaligi mutlaka aragtirilmalidir. Bu
nedenle renin-aldosteron diizeyleri ve adrenal gortuntileme
ileri degerlendirmede 6nem tagimaktadir. Olguda eslik
eden hipomagnezemi dikkat c¢ekicidir. Magnezyum
eksikligi, renal potasyum kaybini artirarak hipokaleminin
duzeltilmesini zorlagtirir. Bu nedenle sadece potasyum
replasmani yeterli olmaylp es zamanli magnezyum
replasmani yapilmasi tedavi bagarisimi artirmaktadir.
Benzer sekilde agir hipofosfatemi de kas guigsuzliga,
solunum kaslarinda yetmezlik ve nérolojik semptomlara
katkida bulunabilir. Hastadaki biling degisikligi ve
kasilma benzeri klinigin yalmizca hipokalemiye degil,
kombine elektrolit bozukluguna bagh gelismis olabilecegi
disunilmustir. Hastada glukoz yiiksekliginin bulunmas:
da 6nemlidir. Hiperglisemiye bagl insilin salinimi veya
tedavi sirasinda verilen insiilin, potasyumun hiicre icine
gecisini artirarak tabloyu agirlagtirabilir. Ayrica yiksek
karbonhidrat alimi, stres yaniti ve katekolamin artigsi
da periyodik paralizi ataklarini tetikleyebilmektedir. Bu
olgu, senkop ve kasilma ile gelen hastalarda nérolojik
nedenlere odaklanmadan 6nce elektrolit bozukluklarinin
hizla dislanmas: gerektigini géstermektedir. Basit ve hizh
bir biyokimya paneli ile tan1 konulabilen bu durumlarda
erken replasman tedavisi, invaziv girisimleri ve gereksiz
norolojik incelemeleri 6nleyebilir.

Sonug: Senkop, kasilma ve biling degisikligi ile bagvuran
hastalarda agir hipokalemi ve eslik eden elektrolit
bozukluklari mutlaka diisiiniilmelidir. Ozellikle hipertansif
hastalarda primer hiperaldosteronizm gibi sekonder
nedenler aragtirilmalidir. Erken tani ve uygun replasman
tedavisi ile klinik tablo tamamen geri déndirtlebilir.

Anahtar Kelimeler: Elektrolitbozuklugu, hipertansiyon,
hipofosfatemi, hipokalemi, senkop
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DiYABETiK MiKROVASKULER
KOMPLIiKASYONLARIN, TP-E ARALIGI VE
TP-E/QTC ORANI iLE DEGERLENDiRiLEN
MiYOKARDIYAL REPOLARIZASYON
HETEROJENITESI ILE iLigKisi

Hilal Erken' , Sema Hepsen? , Haluk Furkan $ahan?, Tolga
Bicer* , Erman Cakal®

!Ankara Etlik Sehir Hastanesi Kardiyoloji Klinigi, Ankara, Tiirkiye
2Ankara Etlik Sehir Hastanesi Endokrinoloji Klinigi, Ankara, Ttirkiye
3Ankara Etlik Sehir Hastanesi Kardiyoloji Klinigi, Ankara, Tiirkiye
“Diskapr Yildirim Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi Goz Klinigi, Ankara,
Turkiye

*Ankara Etlik Sehir Hastanesi Endokrinoloji Klinigi, Ankara, Tiirkiye

Giris ve Amag: Miyokardiyal repolarizasyon hete-
rojenitesi, diyabetes mellituslu (DM) hastalarda
ventrikiller aritmiler ve ani 6lum riskini artirir. Tp-e
araligi ve Tp-e/QTc oranmnin ventrikiler aritmilerin
ongorilmesinde yararli oldugu bulunmustur. Bu
calismada, mikrovaskiler komplikasyonlari olan ve
olmayan diyabetik hastalarda Tp-e araligini ve Tp-e/QTc
oranini aragtirmay1 amagladik

Materyal ve Metod: Bu kesitsel gozlemsel calismaya,
endokrinoloji poliklinigine bagvuran tip 2 DM’li hastalar
dahil edilmistir. Diyabetik mikrovaskiiler komplikasyonlar
degerlendirilmistir. Yizeyel EKG lerden Tp-e araligy, Tp-e/
QT orani ve Tp-e/QTc orani hesaplanmigtur.

Bulgular: Diyabetik noropati orani %30,4, diyabetik
nefropati orani %38,4 ve diyabetik retinopati orani
%21,7 olarak saptandi. Hastalar Tp-e/QTc oranina
gore karsilagtinldiginda, komplikasyonu olan hasta
grubunun medyan Tp-e/QTc oran1 0,21 (0,19-0,23) iken,
komplikasyonu olmayan grubun medyan Tp-e/QTc oran:
0,19 (0,18-0,20) olarak bulundu (p < 0,001). Hastalar
retinopatininvarligive siddetine gére gruplandirildiginda,
Tp-e/QTc oranmi proliferatif retinopati grubunda (0,27
(0,23-0,30)), non-proliferatif retinopati grubuna gore
(0,20 (0,19-0,22), p < 0,001) daha uzundu. Hastalar
nefropatinin varlig ve siddetine gore gruplandirildiginda
ise, Tp-e/QTc orani makroalbiiminiiri ve mikroalbiiminiiri
grubunda, normoalbiiminurik gruba gére daha uzundu
(siraswyla 0,25 (0,21-0,30), 0,23 (0,19-0,24) ve 0,19
(0,20-0,22), p = 0,002.

B SALONU

Sonug: Calismamuz, tip 2 DMli hastalarda Tp-e aralig:
ve Tp-e/QTc orami ile mikrovaskiiler komplikasyonlarin
varlig1 ve siddeti arasindaki iligkiyi gosteren ilk caligmadar.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik komplikasyonlar, EKG,
QTC, repolarizasyon, TPE

Tablo: Komplikasyon varligina gore hastalarin
parametrelerinin karsilastirilmasi

Parametreler komplikasyon - | komplikasyon + p degeri
s:92 s:148

Yas,yas 56.5+7.8 5783 0.441

Cinsiyet,e(%) 74(68%) 72 (62%) 0.403

nefropati 38.4 (92%)

noropati 30.4 (73%)

retinopati 21.7 (52%)

AKS 155(130-189) 178(125-242) 0.033

HbA1C 7.8(7-8.6) 9(7.5-10.3) <0.001

LDL,mg/dL 136+33 134432 0.541

Trigliserit,mg/d, 137(98-213) 160(114-252) 0.050

QTc 414 (396-427) 407 (395-427) 0.354

Tp-e 80 (80-85) 85 (80-93) 0.001

Tp-e/QTc 0.19(0.18-0.20) 0.21(0.19-0.23) <0.001
Kaynakca

1. Statland JM, Fontaine B, Hanna MG, et al. Review of the diagnosis
and treatment of periodic paralysis. Muscle Nerve. 2018;57(4):522-
530.

2. Venance SL, Cannon SC, Fialho D, et al. The primary periodic paralyses:
diagnosis, pathogenesis and treatment. Brain. 2006;129(1):8-17.

3. Lin SH, Huang CL. Mechanism of hypokalemia in thyrotoxic periodic
paralysis. J Am Soc Nephrol. 2012;23(6):985-988.

4. Gennari FJ. Hypokalemia. N Engl J Med. 1998;339(7):451-458.

5. Weiner ID, Wingo CS. Hypokalemia: consequences, causes, and
correction. J Am Soc Nephrol. 1997;8(7):1179-1188.

6. Palmer BE, Clegg DJ. Electrolyte and acid-base disturbances in patients
with diabetes mellitus. N Engl J Med. 2015;373:548-559.

7. Funder JW, Carey RM, Mantero E, et al. The management of primary
aldosteronism. J Clin Endocrinol Metab. 2016;101(5):1889-1916.
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JUGULER VEN TROMBOZU iLE TANI ALAN MiDE
TASLI YUZUK HUCRELi ADENOKANSERI

Alev Yazarkan'

Sakarya Sadika Sabanc Devlet Hastanesi, Sakarya, Tiirkiye

Giris ve Amag: Trousseau sendromu,1865 yilinda bir
grup gastrik karsinomali olguda tanimlanan, gezici
trombozlarla seyreden nadir gérillen paraneoplastik
bir siire¢ olup en sik eglik ettigi maligniteler arasinda
pankreas, mide ve akciger kanseri yer alir. Mevcut
raporda ag¢iklanamayan trombis varhiginda arastirip tami
koydugumuz tagh ytuzik hiicreli mide adenokanser vakasini
inceledik.

Olgu: 59 yasinda, kadin, HT ve hipotiroidi tanilar1 mevcut
hasta acilebas dénmesi nedeniyle bagvurmus.Sag juguler
vende akut trombis tespit edilen hastaya enoksaparin
2*0,6s.c. baglanmig.Tetkiklerinde sodyum 119mmol/L
saptanmasi Gizerine hiponatremi nedeniyle klinige alindu.
Hastanin muayenesinde PTO+3/+3tii.Juguler venéz
dolgunlugu mevcut hastanin batin muayenesinde de asit
ile uyumlu matite saptandi.Hipervolemik hiponatremi
nedeniyle 1500 cc siv1 kisitlamasi ve furosemid 2*20 mg iv
order edildi.Usg'de karaciger inferior ve hilusunda birka¢
adet buyugu 55x19mm ebath kalin lenf nodu izlendi.Asit
orneklemesinde SAAG 0,7 g/dL saptandi.TAP-BT’sinde
batinda 10cm’ye ulagan serbest sivikaracifer segment8-
7de 33x19mm boyutunda periferal kontrastlanan diizensiz
simrh lezyon izlendi.KC hilus dizeyi ve transvers kolon-
mide arasinda biytugi 48x26 mm boyutunda olmak tizere
cok sayida patolojik gériinimde lenf nodu izlendi. Vena
kava lateralinde dolum defekti izlendi(Tm trombiisii?).
PET-BT’sinde supraklavikuler lenfnodunun SUVmax’1
9.2 olmasi tizerine supraklavikuler lenf nodundan trucut
biyopsi alindi.Biyopsi tagh yuzik hiicreli komponentli
ust-gis adenokarsinom metastazi ile uyumlu geldi.

Sonu¢g: Trousseau sendromunun nedeni tam olarak
bilinmese de, tumoér tarafindan salgilanan faktérlere
bagl oldugu dugsuntlmektedir.Bazi adenokarsinomlar,
trombositler tzerinde bulunan selektin ile etkilegime

giren bir protein olan misin salgillayarak kuguk
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trombuslerin olugmasma neden olabilirler(1).Maligniteye
bagh hiperkoagiilabilite gelisen hastalarda, portal venlerde,
ekstremitelerin derin venlerinde yada herhangi yerdeki
yuzeyel venlerde trombiis olugsabileceginden dolayr hem
yuzeyel tromboflebit hem de DVT aym anda gorilebilir.
Genelde bir arada olmayan bu iki durumun birlikte
gorilmesi trousseau sendromunu dastindturmelidir.

Anahtar Kelimeler: Hiperkoagilopati, mide adenokanseri,
Trousseau sendromu

Kaynakca

1 Wahrenbrock M, Borsig L, Le D, Varki N, Varki A. Selectin-mucin
interactions as a probable molecular explanation for the association
of Trousseau syndrome with mucinous adenocarcinomas. J Clin

Invest 2003;112(6):853-62.
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HIPERKALSEMI ILE BASVURAN VE TUBERKULOZU
TAKLIT EDEN DiFFUZBUYUKBHUCRELI LENFOMA:
TANISAL BiR TUZAK

Ali Erol’

1Saghk Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi,fg Hastaliklar1 Klinigi, Bursa, Tiirkiye

Giris ve Amag: Granilomatéz lenfadenit, basta
tuberkiloz olmak tuzere cesitli etiyolojilerle iligkili
olup, 6zellikle imminstiprese hastalarda tanmisal giiclik
olusturur. Kazeifikasyon nekrozu iceren graniilomlar
genellikle tuberkilloz lehine yorumlansa da, nadiren
lenfoproliferatif hastaliklar: maskeleyebilir. Difftiz buyiik
B hiicreli lenfoma (DLBCL) ise agresif seyirli olup yaygin
lenfadenopati ve nadiren hiperkalsemi ile malign plevral
efiizyon ile prezente olabilir. Grantlomatéz inflamasyon
ile birlikteligi taniy1 zorlagtirabilir.

Olgu: Kirk dokuz yasinda, romatoid artrit tanisiyla takip
edilenveleflunomid, hidroksiklorokinvemetilprednizolon
kullanan kadin hasta; halsizlik ve genel durum bozulmas:
ilebagvurdu. Bagvuruda gsiddetli hiperkalsemi (diizeltilmisg
Ca: 17.36 mg/dL) saptandy; ateg, hipoksi ve yuksek CRP
mevcuttu. Goruntillemelerde yaygin servikal, aksiller
ve mediastinal lenfadenopatiler, sol akciger st lobda 2
cm nodil ve bilateral plevral efizyon izlendi. PET-CT’de
yaygin hipermetabolik lenf nodlar1 ve plevral tutulum
saptanarak malign lenfoproliferatif hastalik disunildi.
Plevral efuizyon nedeniyle drenaj yapildi ve sivi malign
efiizyon lehine degerlendirildi. Akciger biyopsisinde
nekrotizan graniilomatéz inflamasyon, lenf nodunda
kazeifikasyon nekrozu izlenmesi tuzerine tuberkiloz
tedavisi baslandi. Ancak testlerin negatif olmasi ve
klinik progresyon tizerine eksizyonel biyopsi tekrarlanda.
Immiinohistokimyasal incelemede CD20, CD79a ve
MUM1 pozitifligi ile yiksek Ki-67 saptanarak non-
germinal center tip DLBCL tanis1 konuldu. Klinik seyirde
DVT, anemi ve trombositopeni geligen hasta ileri tedavi
i¢in yonlendirildi.

Sonug: Granilomat6z inflamasyon ile lenfoma birlikteligi
nadir olmakla birlikte literatiirde tanimlanmigtir.
Nekrotizan graniilomatéz lenfadenit olgularinda
malignitelerin aywrici tamida mutlaka goéz 6ntnde
bulundurulmas: gerektigi vurgulanmaktadir.Bu olguda
romatoid artrit ve immiinsipresif tedavi Oykiisiine
ragmen, yaygin lenfadenopati ve yiksek SUV degerleri
maligniteyi dusundirmis; ancak ilk biyopsilerde

granilomatoz 1nﬂamasyon saptanmasl tanisal gecikmeye
yol agmustir. Ince igne aspirasyon biyopsisinin simirh
tanisal degeri ve eksizyonel biyopsinin 6nemi bu vakada
agike¢a ortaya konmugstur.Hiperkalsemi ve malign plevral
efiizyon gibi bulgular, agresif lenfoma agisindan énemli
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ipuclaridir. Klinik, radyolojik ve patolojik uyumsuzluk
durumunda tani yeniden degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Diffiiz Buyiik B Hucreli Lenfoma,

Grantilomatéz Lenfadenit, Hiperkalsemi, Plevral
Eftizyon, Ttuberkiiloz

Sekil 1: Aksiyel toraks bilgisayarli tomografi (BT) kesiti

Bilateral eflizyon

Bilateral plevral eftizyon ve sol akciger ust lobda nodiiler
lezyon izlenmektedir.

Kaynakca
1 Lal JM. Lymphoma with tuberculous granulomas. Clin Case Rep.

2022;10(2):e05431.2-Alves A. Necrotising granulomatous
lymphadenitis. BMJ Case Rep. 2011;2011:bcr1120103548.
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MANTAR ZEHIRLENMESINE BAGLI GELISEN AKUT
PANKREATIT: OLGU SUNUMU

Betiil Cigdem Yortanlh', Mehmet Yortanls®

!Konya Sehir Hastanesi Dahiliye Klinigi, Konya, Tiirkiye
2Konya Numune Hastanesi Acil Servis Klinigi, Konya, Tiirkiye

Giris ve Amac: Mantar zehirlenmesi en sik
gastrointestinal toksisite ile baglar ve daha sonra
karaciger ve bobrek hasar1 gelisebilir. Amatoksin iceren
mantarlar 6zellikle ciddi hepatotoksisite ile iligkilidir.
Pankreatit gelisimi olduk¢a nadirdir ve literatiirde
sinirli sayida vaka bildirilmigtir. Bu olgu sunumunda,
yabani mantar tiiketimi sonrasi gelisen akut pankreatit
vakasinin sunulmasi ve mantar zehirlenmesinin nadir
gorilen pankreatik komplikasyonuna dikkat ¢ekilmesi
amaclanmigtir.

Olgu: 55 yasinda erkek hasta acil servise yaklasik 8
saat once baglayan bulanti, kusma ve epigastrik agr
sikayetleri ile bagvurdu. Hastanin 6yktstnde ayni gin
dogadan topladig1 aga¢ dibinde yetisen yabani mantarlar:
tukettigi 6grenildi.Fizik muayenede epigastrik bolgede
belirgin hassasiyet mevcuttu. Vital bulgular: stabildi ve
ates saptanmadi.Laboratuvar incelemelerinde:sWBC:
14.200/mm?®-AST: 150 U/L.ALT: 365 U/LeAmilaz: 600
U/L-Lipaz: 1350 U/LTotal bilirubin ve ALP duzeyleri
normal sinirlardaydi.Abdominal ultrasonografide safra
kesesinde tas veya safra yolu dilatasyonu izlenmedi.
Kontrasth batin bilgisayarli tomografisinde pankreasta
diffiz 6dem ve peripankreatik inflamasyon ile uyumlu
akut pankreatit bulgular1 saptandi.Hastada alkol
kullanimi 6ykast bulunmamaktaydi. Trigliserid dazeyleri
normal sinirlarda idi ve safra tagi saptanmadi. Klinik 6yki
ve laboratuvar bulgulari birlikte degerlendirildiginde
mantar zehirlenmesine baglh akut pankreatit dastunulda.
Hasta intravenoz sivi tedavisi, analjezik tedavi ve destek
tedavisi ile izleme alindi. Toksikoloji danigmanhg:
sonras: destek tedavisi uygulands, Acil servis toksikoloji
yogun bakimda takip edildi. Takiplerinde pankreatik
enzim degerlerinde gerileme ve klinik diizelme gozlendi.
hasta dahiliye servisinde devir alindi. Hasta yatiginin 6.
gintnde komplikasyon gelismeden taburcu edildi.

Sonug¢: Mantar zehirlenmesi nadiren akut pankreatite
yol agabilen bir klinik tablodur. Yabani mantar tuketimi
oykust olan ve abdominal agri ile bagvuran hastalarda
pankreatik enzimler degerlendirilmelidir. Erken tam ve
uygun destek tedavisi ile prognoz genellikle iyidir.

amatoksin,

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit,

mantar zehirlenmesi, toksikoloji
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Kaynakc¢a

1.

4.

Karahan S., et al."Acute Pancreatitis Caused by Mushroom
Poisoning: A Report of Two Cases.”Journal of Investigative Medicine
High Impact Case Reports.

Halici A., et al.“A Rare Case Resulting from Fungal Intoxication:
Acute Pancreatitis.”"Mottram A.R., et al.“Lepiota subincarnata
Induced Fulminant Hepatic Failure with Biochemical Pancreatitis.
Karahan S., et al.“Acute Pancreatitis Caused by Mushroom Poisoning:
A Report of Two Cases.”Journal of Investigative Medicine High
Impact Case Reports.

Halici A., et al.”A Rare Case Resulting from Fungal Intoxication: Acute
Pancreatitis.”"Mottram A.R., et al.“Lepiota subincarnata Induced
Fulminant Hepatic Failure with Biochemical Pancreatitis.”
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EP14 Karaciger biyopisisi patoloji bulgular:
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ANKILOZ SPONDILIT VE TUBERKULOZ
LENFADENITi TANILI HASTADA GELISEN =~
iZONiAZiD SEKONDER ILAC ILi$KiLi OTOIMMUN
HEPATIT: VAKA RAPORU

Murat Ay?, Mehmet Olgun Ak?, Didem Aktug', Mustafa
Tayyar Yerli', Erhan Bozkurt?, Gamze Tiirk Eroglu'

'Kiitahya Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar: Klinigi, Kitahya, Tiirkiye
2Afyonkarahisar Saghk Bilimleri Universitesi Hastanesi, I¢ Hastaliklar
AB., Afyonkarahisar, Tiirkiye

Giris: Otoimmiin hepatit, genellikle ilerleyici, etiyolojisi
bilinmeyen, her yas araliginda gorulebilen kronik hepatit
taradar.

Olgu: 52 yas kadin hasta, hastanin bilinen aksiyel
spondiloartropati (2018 tanili, radyografik ankilozan
spondilit, HLA B27: pozitif, sakroiliak MR'da bilateral
sakroileit 6ykiisi  mevcut) ve aktif tuberkiloz
lenfadeniti tanisi mevcut. Adalimumab baslangicindan
yaklagik 1 yil sonra takiplerindebiyolojik ajan tedavi

degerlendirmesinde Quantiferon analizi: pozitif olarak belirgin portal inflamasyon ve inflamatuvar infiltratin
t it edildi Q ntiferon testi: itif olmasi nedenli periportal parankime tasarak limiting plate diizeyinde
esp edi . uantifero €sti: pozitr o as ede hepatosit hasart olusturmasi (interface hepatit)

Gogus hastaliklar: gortgt alinmig ve 9 ay sireli INH izlenmektedir.
profilaksi tedavisi 6nerilmis ve 1.ay tedavi tamamlanmas: :
sonrasinda adalimumab tedavisine devam edilmesi
onaylanmis olmasi nedenli yakin takiple adalimumab
tedavisine devam edildi. Sonrasinda 4 ay INH profilaksisi
alan hastanin 4.ay sonunda hipertransaminazemi
nedenli INH kesilip rifampin’e gecis 6ykust mevcut.
Tetkiklerinde, ANA: +++ > 1/80 titrede, p-ANCA: pozitif,
IgG: 1900 mg/dL (izole gamaglobulinemi) saptandi ve
histolojik verifikasyon olmadan hesaplanan revize orijinal
otoimmiunhepatit skorlamas: 11 puan olarak bulundu.
Olast1 otoimmiun hepatit olarak degerlendirilmesi
sonrasinda taniyr kesinlestirmek amaciyla hastaya
karaciger biyopsisi uygulandi. Biyopsi sonucunda,
karaciger dokusunda bazilar1 hafif fibr6z, portal alanlarda
lenfomonositer hiicre infiltrasyonu saptandi. Periportal
interface hepatit gériildii. Patolojik bulgularin otoimmiin
hepatitle uyumlu saptanmas: sonrasinda revize orijinal
otoimmiin hepatit skorlamasi tekrardan uygulandi ve
22 puan elde edildi. Hastada “kesin” otoimmiin hepatit
tanisi konuldu. INH iligkili otoimmiin hepatit dagtnulda.

¥ e
M b a
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Masson trichrome, x200. Trikrom bovamada portal alanlarda
kollajen artisi i zlenmekte olup, komgu portal alanlan
birlegtiren porto-portal kipriilesen lbrozis (bridging
fibrosis) dikkati gekmekiedir.
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Tablo-1. Basvuru tetkikleri ve otoimmiin

belirteclerin analizi

Laboratuvar parametreleri Sonug Normal aralik
WBC 11,42 4,45-10,95 10° /L
Hemoglobin 95 13,3-17,5g/dL
PLT 264 162-367 10° /L
CRP 454 <5 mg/dL
Prokalsitonin 0,05 <0,5 ng/mL
Ferritin 993 30-400 ng/mL
Kreatinin 06 0,7-1,2 mg/dL
AST 215 <40 U/L

ALT 348 <41 U/L
Albimin 23 3,5-52 g/dL

T. bilirubin 0,44 <0,31 mg/dL

D. bilirubin 03 <1,2 mg/dL

INR 09 08-1.2
D-dimer 154 <500 ng/mL
Fibrinojen 400 193-412 mg/dL
pH 7,45 7,35-7,45

pco, 321 32-48 mmHg
po, 748 83-108 mmHg
HCO," 234 22-29 mmol/L
Laktat 17 0,5-1,6 mmol/L
ALP/ALT orani 0.8 <15

196 1900 700-1600 mg/dL
Hepatit marker ve viral seroloji | Negatif

Proteindri 150 mg <500 mg/gun
p-ANCA ++

ANA r::)/:;%j:;pattern

Anti-LKM-1 Negatif

AMA Negatif

ASMA Negatif

WBC: beyaz kan hiicresi, PLT: trombosit, AST: aspartat aminotransferaz,
ALT: alanin aminotransferaz, INR: uluslararasi normallegtirilmis oran,
pH: hidrojen gticti, pCO, : karbondioksitin kismi basinci, pO, : kismi
oksijen basinci, HCO, : bikarbonat, ANA: anti nétrofilik antikor, ALP:
Alkalen fosfataz, p-ANCA: anti nétrofilik sitoplazmik antikor, Anti-LKM-1:
karaciger bébrek mikrozomal tip-1 antikoru, AMA: anti mitokondriyal
antikor, ASMA: anti diiz kas antikoru

Sonug: Bizim hastamizda otoimmiin  hepatitle

iligkilendirilebilecek adalimumab ve INH tedavi éykuleri
mevcuttu. Adalimumab kullanimindan yaklasik 1 yil
sonra hipertransaminazemi olugmasi ve 6zellikle INH
baglanmas: sonrasinda ila¢ iligkili otoimmiin hepatit
(DIAIH) siiphesi uyandiracak klinik ve laboratuvar
bulgularinin ortaya ¢ikmasi nedenli 6én planda
INH iliskili DIATH dastnilda. INH iligkili DIATH
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vakalarina nadir rastlanir. INH iligkili sistemik lupus
eritematozus vakalarina daha sik olarak rastlanmakta
iken literatirde INH iligkili DIAIH olgusuna iki vaka
raporunda rastlanmistir. Vakamiz literatiirde yer alan
INH iligkili DIAIH vakalarinin tg¢tnctsudir. Ozellikle
ilag iligkili durumlarda iyi sorgulama ve klinik 6ykiniin
detaylandirilmasinin 6nemli oldugu kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Adalimumab, ilag iligkili otoimmiin
hepatit (DIAIH), izoniazid, otoimmiin hepatit, tiberkiiloz

Kaynakca

Krawitt EL. Autoimmune Hepatitis. New England Journal of Medicine.
2006;354(1):54-66.

Chamoli A, Singal DK. Isoniazid induced autoimmune hepatitis. Journal of
Clinical and Experimental Hepatology. 2025;15.
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GLP-1 ANALOGU BASLANMASI PLANLANAN
HASTADA SAPTANAN MEDULLER TiROID
KARSINOMU

Bilge Dina Bulca?, Ahmet Cinar?, iskender Ekinci?

1Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi, f«; Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Istanbul, Tirkiye

2Arnavutkoy Devlet Hastanesi, I¢ Hastahklar: Anabilim Dah, Istanbul,
Tiirkiye

3Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi, I¢ Hastahklart Anabilim Dali,
Istanbul, Tirkiye

Giris ve Amag: Pankreasta GLP-1 reseptérlerine glukoz
bagimli instlin salgilatan, glukagon sekresyonunu ve
istah1 baskilayarak etki eden GLP-1 analoglar1 obezite
ve diyabet yo6netiminde sik kullanilmaktadir. Kilo
verme amaciyla bagvuran ve GLP-1 analogu baglanmas:
planlanan obez hastada tedavi 6ncesi saptanan mediiller
tiroit karsinomu olgusundan bahsedilecektir.

Olgu: 2 yil icinde 25 kilo alan ve beden kitle indeksi
39,5 kg/m?2 olan hasta poliklinige kilo verme istegi ve
GLP-1 analogu talebi ile bagvurdu. Hastanin ara ara olan
yuzde kizariklik ve ¢arpint1 sikayetleri vardi. Emosyonel
veya tikanircasina yeme aliskanliklari yoktu. Ozgecmis
ve soyge¢misinde bir 6zellik yoktu. Fizik muayenesinde
vital bulgulari normal; abdomen, solunum ve kardiyak
muayenesi dogal idi. Boyunda bilateral tiroit nodiilleri
palpe edilen hastanin karin cildinde beyaz renk strialar
mevcuttu. Hemogram normal, glukoz: 82, ALT:23
, AST:23, kreatinin:0,69, LDL: 24, HDL: 46, Total:
71, trigliserit: 25, fT4: 15.1, TSH:3.67, ACTH: < 5,
kortizol:16.5 saptandi. 1 mg deksametazon supresyon
testinde kortizol 0.8 saptandi. Tiroit ultrasonografide
sol lobta 42*30*25 mm ve sag lobta 26*19*20 mm
heterojen, hipoekoik, kistik dejenerasyon ve milimetrik
kalsifikasyonlar iceren solid nodiil saptandi. [iAB'de
meduller tiroit karsinomu saptandi. Histokimyasal
boyamada kalsitonin ve kromogranin pozitif, tiroglobulin
negatifti. Serum kalsitonin 4358 pg/mL(N:0-5) ve CEA
133 pg/L(N:0-5) saptandi. MEN sendromlar1 agisindan
bakilan katekolaminler ve parathormon normaldi.
Bilateral tiroidektomi ve boyun diseksiyonu yapildi, RET
mutasyonu istendi. Post-op l.ayda CEA degeri 31.2,
kalsitonin degeri 5 olarak tespit edildi (Gérsel-1).

Bunun tizerine c¢ekilen DOTATATE Ga-68 PET

goruntilemesinde operasyon alani inferiorunda solda
subsantimetrik fokal yogun artmig tutulum (SUVmax:5.1)
saptandi. Hasta medikal onkoloji konseyinde konusulmak
tizere takibe alindu.
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Gorsel 1: Pre-op ve post-op CEA (ug/L) ve kalsitonin
(pg/mL) degerleri
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Sonug:  Preklinik  hayvan  deneylerinde  GLP-1
agonistlerinin tiroit C hicrelerinde proliferasyonu
ve kalsitonin sekresyonunu uyardigi gosterilmistir.
Insanlarda GLP-1 kullaniminin tiroit mediiller karsinom
insidansini arttirdigina dair kesin epidemiyolojik kanitlar
olmamakla deneysel veriler potansiyel bir biyolojik
mekanizmaya isaret etmektedir. Sonu¢ olarak GLP-1
reseptdr agonisti tedavisine baglamadan hastalara tiroit
muayenesi rutin olarak yapilmali ve gerekli vakalarda
goruntilemeye bagvurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: CEA, GLP-1 analogu, kalsitonin,
mediiller tiroit karsinomu, obezite

Kaynakca

Madsen LW et al. Endocrinology. 2012;153:1538-1547.
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NADIR BIR MULTISISTEM BIiRLIKTELIK: (;OLYAK
HASTALIGI GITELMAN SENDROMU VE TIP IV
HIPERTRIGLISERIDEMI

Ali Erol*

1Saghk Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi,Bursa, Ttirkiye

Giris ve Amac: Colyak hastaligi, glutenle tetiklenen
immin araali bir enteropati olup malabsorpsiyon
yaparak ayni zamanda sistemik bulgulara yol acar ve
siklikla diger otoimmiun hastaliklarla birliktedir.Gitelman
sendromu, hipokalemi ve hipomagnezemi ile seyreden
nadir bir renal tibulopatidir.Tip IV hiperlipoproteinemi
ise hipertrigliseridemi ile karakterize bir metabolik
bozukluktur. Bu t¢ hastaligin birlikte gértlmesi nadir
olup, bu olgu multisistem degerlendirme yapmanin
6nemini vurgulamaktadir.

Olgu: 41 yasinda, multiple skleroz tanili kadin
hasta,bacaklarda siglik ile bagvurdu. Son 6 ayda 10 kg
kaybetti.Vital bulgular stabil, bilateral pretibial 6dem
saptandi.Laboratuvarda potasyum 2,35 mmol/L, klor
94 mmol/L, magnezyum 1,03 mg/dL total kalsiyum
5,11 mg/dL ve albiimin 17,6 g/L olarak bulundu. Idrar
incelemelerinde potasyum 39,38 mmol/L, klor 40,8
mmol/L ve magnezyum 14,34 mg/dL olup renal kaylp
lehineydi; kalsiyum/kreatinin oranmi 0,06 mg/mg ile
hipokalsitri saptandi. Kan gazinda pH 7,46 olup metabolik
alkaloz mevcuttu. Lipid profilinde , VLDL 79 mg/dL,Doku
transglutaminaz IgA > 100 U/mL saptandi.Bu bulgularla
Gitelman sendromu, ¢6lyak hastaligi ve Tip IV dislipidemi
birlikteligi dustnulda.Elektrolit replasmani baslands,
gluten icermeyen diyet 6nerildi ve multidisipliner takip
planlandi.

Sonug: Literatiirde ¢6lyak hastalifi ile ¢esitli otoimmiin
hastaliklarin birlikteligi bilinse de, ¢élyak hastaligs,
Gitelman sendromu ve Tip IV hipertrigliserideminin
es zamanli birlikteligi son derece nadirdir. Elektrolit
bozukluklarinin = renal kaynakli olmasi Gitelman
sendromunu desteklerken, eglik eden ¢6lyak hastalig:
malabsorpsiyon yoluyla klinik tabloyu agirlagtirmig
olabilir. Bunedenle direngli hipokalemive hipomagnezemi
varliginda renal tubulopatiler mutlaka arastirilmahidir
Tip IV hiperlipoproteinemi ise artmig VLDL ile uyumlu
bulunmus, tedavide 6ncelikle yagsam tarzi diizenlemeleri
onerilmigtir. Célyak hastaliginda genellikle hipolipidemi
beklenmesine ragmen bu olguda eslik eden primer
dislipidemi dusunilmistir .Sonu¢ olarak bu olgu,
multisistem yaklagimin 6énemini vurgulamaktadar.
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Anahtar Kelimeler: Colyak hastalifi, Gitelman
sendromu, hipokalemi, hipomagnezemi,
hipertrigliseridemi, malabsorpsiyon

Kaynakca

1 Unsworth DJ . Serological screening suggests that adult
coeliac disease is underdiagnosed in the UK and increases the
incidence by up to 12%. Gut. 1994;35(1):61-64.

2 WangY. Gitelman syndrome: diagnostic challenges and therapeutic
strategies. Clin Chim Acta. 2025;576:1204.32.

3 Inderbir S.Familial Combined Hyperlipidemia.https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/books/NBK592399/
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MULTINODULER GUATRI OLAN OTiROID HASTADA
AMiODARONA BAGLI TIROTOKSIKOZ

Ferdi Seyyid Tas*

'Bafra Devlet Hastanesi, I Hastalklan Klinigi, Samsun, Tiirkiye

Giris ve Amac: Amiodaron, yaygin olarak kullanilan ve iyot
iceren antiaritmik birilactir. Amiodaron kullanan hastalarin
% 14 - 18'inde tiroid fonksiyon bozuklugu gelisebilir. Iyot
yeterli boélgelerde hipotiroidiye, iyot yetersiz bolgelerde
hipertiroidiye daha sik rastlanur.

Olgu: Oykisinde 2 kez miyokard infarktiisii bulunan
65 yasinda erkek hasta tirotoksikoz nedenli kardiyoloji
kliniginden konstlte edildi. 5 aydir ritm bozuklugu
nedeniyle 200 mg/gin amiodaron kullanmakta idi. TSH:
0.004 mIU/L, FT4: 12 ng/dL, FT3: 8.38 ng/L olarak saptand..
Hastanin Tiroid Reseptér Antikoru: 1.98 U/L tespit edildi.
Tiroid ultrasonografisi multinodiler guatr ile , tiroid
sintigrafisi bilateral multinodiiler hiperplazik tiroid glandiile
uyumlu geldi. Aktif yakinmasi olmayan olguda amiodarona
bagl tirotoksikoz disunilerek amiodaron tedavisi
kesilmis, 150 mg/giin propiltiourasil (PTU) baglanmistr.
Hastanin bir hafta sonraki kontroliinde TSH: 0.009 mIU/L,
FT4: 8,12 ng/dL, FT3: 5,76 ng/L tespit edilmis olup PTU dozu
ginde 300 mg’a cikanlmusgtir. 8 aydir hipertiroidi ile takipte ve
450 mg PTU kullanmaktayken tirotoksikozu devam eden
hastanin yapilan kontrolinde oftalmopati saptanmamast
izerine hastaya ayaktan I-131 ablasyon tedavisi verilmistir.
Islemden iki ay sonra yapilan tiroid fonksiyon testleri
5 mg metimazol tedavisi altinda normal olarak tespit
edilmigtir.

Sonu¢: Amiodaron 6nceden bilinen tiroid patolojisi
varliginda, tiroid antikorlarinin siklikla pazitif seyrettigi,
spontan remisyon olasiliginin nadir olarak goralduga Tip
1 Amiodaron Tirotoksikoz'una neden olabilir. Bu olguyla
birlikte amiodaron tedavisi baglanmadan énce hastalarin
tiroid hastaliklar1 agisindan dikkatli sorgulanmasi ve mevcut
patoloji varhginda da I¢ Hastaliklan ve/veya Endokrinoloji
Uzmanlarinca géris alinmasinin énemini vurgulamak
istedik.

Anahtar Kelimeler: Amiodaron, radyoaktif iyot tedavisi,
tirotoksikoz
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EP19 Anahtar Kelimeler : Empagliflozin, Oglisemik diyabetik
ketoasidoz, SGLT-2 inhibitérleri

OGLISEMIK DiYABETIK KETOASIDOZ VAKASI
Kaynakca

Sedat Degirmenci', Kadir Harmanc1', Hafize Kurt' ) ) ) o o
1.Nyenwe EA, Kitabchi AE. The evolution of diabetic ketoacidosis:

Manisa Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar: Klinigi, Manisa, Tiirkiye 2016;65(4):507-521.

Giris ve Amag: Hiperglisemi (Kan sekeri > 250 mg/
dL), metabolik asidoz (pH < 7,3), ketozis diyabetik
ketoasidozun tani kriterleri olarak belirtilmektedir."
Nadiren kan sekeri 250 mg/dL altinda diyabetik
ketoasidoz gorilebilmektedir. Bu durum 6glisemik
diyabetik ketoasidoz olarak adlandirilmaktadir. Nadir
bir durum olmasina ragmen normal bir glukoz dizeyi
tanidan uzaklagtirabilecegi icin tedavinin gecikmesine
ve bunun sonucunda artmig morbidite ve mortaliteye
sebep olabilir. Sodyum-glukoz ko-transporter 2 (SGLT2)
inhibitorleri, Oglisemik diyabetik ketoasidoz gibi, nadir
fakat ciddi komplikasyonlara neden olabilir.

Olgu: 50 Y/K hasta. Bilinen 3 yillik Tip-2 DM tanis:
bulunan ve Metformin 2x1000 mg, Empaglifiozin 1x10mg
kullanan hasta, bulant: kusma ve genel durum bozuklugu
nedeniyle acil servisimize bagvurdu. Konfiizyonu olan,
Glaskow Koma skalasi1 12 (E4M4V4), TA:90/60 mmhg,
Nabiz: 110/dk, Ates: 37.3 derece saptanan hastanin, idrar
ketonu 3+ pozitif, artmis anyon agikli derin metabolik
asidozu mevcuttu. (Kan gazi PH: 6.95 PCO2: 11.2
HCO3: 1.9 P0O2:137 Laktat: 1.93) KS: 231 mg/dl olan
hastada, asidozuagiklayacak, metanol kullanim:i ya da
etilen glikol maruziyeti yoktu. Yogun bakima yatirilarak
yogun parenteral sivi, instlin infizyonu baglanan hastaya
asidozunun inat¢i seyretmesi, konfiizyon ve genel
durumunun dizelmemesi nedeniyle iki kez Hemodiyaliz
uygulandi. Sonrasinda bilinci normale donen, metabolik
asidozu diizelen, idrar ketonu negatiflesen hastaya insiilin
infiizyonu kesilip, bazal bolus insilin tedavisi baglandi
Sonug: Nadiren kan sekeri 250 mg/dL altinda diyabetik
ketoasidoz goriilebilmektedir. Bu durum 6glisemik
diyabetik ketoasidoz olarak adlandirilmaktadir. Nadir
bir durum olmasina ragmen normal bir glukoz diizeyi
tanidan uzaklagtirabilecegi i¢cin tedavinin gecikmesine
ve bunun sonucunda artmig morbidite ve mortaliteye
sebep olabilir. SGLT2 inhibitérleri, diyabetes mellitus
tedavisinde kullanilan yeni kugsak oral antidiyabetik
ilaglardir. Oglisemik diyabetik ketoasidoz gibi, nadir
fakat ciddi komplikasyonlara neden olabilir. Olgu
sunumumuz ile, Oglisemik diyabetik ketoasidozun
ciddi ve direngli asidoza neden olabilecegini, orta yas
grubunda da gorilebilecegini, bu nedenle kan gekeri ¢cok
yiiksek olmayan, artmig anyon a¢ikl diyabetik ketoasidoz
vakalarinda farkindalik yaratmaya calistik.
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PERITON DiYALiZi HASTALARINDA DiYABET
VARLIGININ VASKULER KALSiFIKASYON VE
ARTERYEL SERTLIGE ETKisi

Hazel Ercan Mutlu', Betiil Kalender Goniilli®

'Kocaeli Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklar: Klinigi, Kocaeli, Tiirkiye
?Kocaeli Universitesi Arastirma Ve Uygulama Hastanesi,I¢ Hastaliklar:

Klinigi, Kocaeli, Tiirkiye

Giris ve Amag: Rutin periton diyalizi yapan kronik
bébrek hastalarinda vaskiler kalsifikasyon ve arteriyel
sertlik degerleri ile diyabetes mellitus varliginin iligkisini
incelemek amag¢lanmisgtir.

Materyal - Metod: Kocaeli universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Nefroloji klinigince takipli en az
6 aydir periton diyalizi yapan ve son 3 ayda peritonit
gecirmemis 94 hasta ve 53 saglikli kontrol grubu dahil
edildi. Hastalarin demogrofik 6zellikleri, laboratuar
degerleri ve diyabet tanisi olanlar kaydedildi.Vaskiiler
kalsifikasyon 6l¢timii i¢in el ve femur duz grafileri ¢ekildi.
Arteryel sertlik degerlendirmesi “SphygmoCor by Atcor
medikal” cihaz ile yapildi. Hastalar arteryel sertlik
parametresi olan NDH’nin medyan degerine gére NDH <
8,3 ve NDH 28,3 olarak iki gruba ayrilda.

B SALONU

Hasta (%) Saghkh Kontrol (%) P
¥az (nl) : 37 (47-64.2) 41(33,5-35 <0,01
Cinsiyet Kodm B (@19 32 (604) 0,145
Erkek 49 (2.1 21 (39.6)
Aghk kan gekeri (mg/dL) 93 (87,5-98 0.012
Kalsyim {mg/di} 2 0.020
Fosfor (mg/dl) <0.01
CaxP (mad/di) 30 <0.01
CRP {(mgL) * =0,01
HbAlc (mmol/mol) 5, = 0,437
Parathormon (pzml) &4 (30,3-87.5) =0,01
Total (mg/dL) 172 (153-214) 0,234
LDL kolesterol (mg/diL 122 (97-154) 108 (93-139) 0,157
Trigliserid (mg/dL) 129 (86-172) 92 (84-129) <0,01
Vaskiiler Kalsifikasyon Hasta (%) Saghkh Kontrol (%) P
Faieaa Yok 47 (32,8) 37 (94,9) <0,01
K;;ﬂm.ms}-m-, Var 42 (47.2) 2052
Femoral Intimal 9(21,49) 0 0,716
Kalsifikasyon Madial 33 (78,6) 2(100)
b
ARTERYEL SERTLIK Hasta (%) Saghkh Kontrol (%) P
AIXTS 19.4=143 28 3.8 =1,01
NDH (7-10.4 <0,01
Kan Basncy P.Sistolik 1 0,01
(mmHg) P Diyastolik 0.01
A Sistolik 133.5 10.01
A Divastolik 0,01
NABIZ 0,008
DM - (n) (%) DM + (m) (%) P
Femoral Yok 41 1) §@22.2) =0,01
Kalafikasyon Var 21 93 21(77.8)
AD{TS 18.4=15.2 21,9=11,9 0,397
NDH 8427 92,7 0,368
Kan Basmec: P sistolik 153,1226,1 156,6+30,0 0,579
(mmHg) P divastolik 90 (31-101) 77 (11:04) 0,009
A _sistolik 1372214 137,3226,9 0,961
A divastoik 91 (83-101) 80 (73-97)

0,014

Hasta ve Saglhikh Kontrol Grubu Verileri
Hasta- saghkl kontrol grubu verileri ve hasta grubunda DM
varligi verileri

Sonug¢: KBH, kronik sistemik inflamasyondur ve DM,
endotelyal disfonksiyona ve mikroinflamasyona neden
olmaktadir. Diyabet, ileri ateroskleroz dengi olarak
gorilmektedir ve DM hastalarinda kalsifikasyon
daha erken ve siddetlidir. Calismamizda, DM’si olan
hastalarda olmayan hastalara gore istatiksel anlamh
olarak vaskiiler kalsifikasyon mevcudiyeti daha fazlaydi.
Calismamiz DM’nin, tam1 konulmasinin ¢ok éncesinde
endotelde bozulmalar yaparak arteryel sertlik gelisimini
kolaylastirdigini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Arteryel Sertlik, DM, Vaskiler
Kalsifikasyon
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phosphatase with coronary artery calcification in maintenance
hemodialysis patients. Clin J Am Soc Nephrol. 2009;4(6):1106-1114.
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GERIATRIK HASTADA DiYABETiK KETOASIDOZ
iLE iLK PREZENTE OLAN PANKREAS
ADENOKARSINOMU

Firuze Midi Kursat'
!Esenyurt Devlet Hastanesi

Giris ve Amac: Diyabetik Ketoasidoz (DKA), mutlak
veya goreceli insilin eksikligi ve artmus karsit
hormonlarin etkisiyle gelisen; hiperglisemi, yiiksek
anyon a¢ikli metabolik asidoz ve ketonemi ile karakterize
akut metabolik bir acildir.Geriatrik poptlasyonda ilk
kez DKA ile bagvuru nadir olup, altta yatan sekonder
nedenlerin aragtirilmasini gerektirir. Bu olguda, ilk
basvuru bulgusu DKA olan ve yapilan ileri incelemelerde
pankreas adenokarsinomu saptanan bir geriatrik hasta
sunulmaktadir.

Olgu: 72 yasinda erkek hasta; 3 giindiir artan halsizlik,
bulanti, kusma sikayetleriileacilebagvurdu. Ozgecmisinde
kronik hastalik éykist bulunmamaktaydi. Son iki ay
icerisinde 7 kg istemsiz kilo kayb: tariflemekteydi.Fizik
muayenede genel durum orta, bilin¢ konfuize, kan basinci:
92/58 mmHg, nabiz: 112/dk (tasikardik), cilt turgoru
azalmis saptandi. Laboratuvar bulgular: Tablo 1'deki gibi
idi.Hastaya DKA tanis: ile hidrasyon, instlin infiizyonu
ve elektrolit diizenleme tedavisi baglandi. Ik 24 saat
icerisinde metabolik asidoz ve hiperglisemi kontrol altina
alindi. Elektrolit balans: saglandi.Ancak klinik izlemde,
persistan istahsizlik, kolestatik enzim yiksekliginin
sirmesi nedeniyle altta yatan etiyolojiye yonelik ileri
inceleme  planlandi.  Abdominal ultrasonografide
pankreas baginda heterojen ekojenite artigi saptanmasi
tzerine kontrastlh abdominal bilgisayarli tomografi
gerceklestirildi.Pankreas baginda yaklasik 3.2 cm ¢apinda
hipodens kitle, koledokta hafif dilatasyon, peripankreatik
minimal yag dokusu infiltrasyonu saptandi.Klinik,
laboratuvar ve radyolojik bulgular dogrultusunda hasta
pankreas adenokarsinomu ¢én tanist hasta onkoloji
bélumune yonlendirildi.

Sonug: Pankreas adenokarsinomu, erken doénemde
asemptomatik veyanon-spesifik semptomlarla seyretmesi
nedeniyle siklikla ileri evrede tani almaktadir. Yeni
baslangich diyabet, 6zellikle 50 yas tizerindeki bireylerde
pankreas kanseri icin 6nemli bir erken belirte¢ olarak
kabul edilmektedir. Geriatrik hastalarda ilk kez ortaya
ctkan DKA, altta yatan sekonder nedenler a¢isindan
kapsamli olarak degerlendirilmelidir. Yeni baslangich
diyabet ve eslik eden kilo kaybi varhiginda pankreas
malignitesi mutlaka akilda tutulmalidir. DKA tedavisi
sonrasi klinik stiphe devam ediyorsa ileri goriintilleme

B SALONU

yontemlerine bagvurulmasi tani gecikmesini énleyebilir.
Anahtar Kelimeler : Diyabetik ketoasidoz, geriatrik hasta,
pankreas adenokarsinomu , yeni baslangich diyabet

LABORATUVAR BULGULARI
BIYOKIMYA SONUG BiRiM REFERANS DEGERI  KAN GAZI (ARTERIYEL) ~ SONUG BiRIM REFERANS DEGERI
Glukoz 486 ma/dL 70-100 pH 716 - 735 -7.45
Ure 54 ma/dL 17-43 pCO; 28 mmHg 35-45
Kreatinin 15 mo/dL 06-12 50, s e 20-100
:‘W“"‘ ‘52: ’“zt ‘fi ¥ ;‘:5 HCO, 10.8 mmol/L 22-26
syum y mi 5-5,

(s - s o Anyon Gap 24 mmolL 8-16
Kalsiyum 86 mg/dL 85-105 Latet i . %ed
Fosfor 48 mg/dL 25-45 0, Satirasyonu 96 % 95 - 98
Magnezyum 18 mg/dL 17-24

Total Protein 62 W /L 6.6-83 HEMATOLOJI soNUG BiRiM REFERANS DEGER]
Albumin 12 W gidL 35-52 o e . 5 -

AST (SGOT) 65 uL 0-40 P 4 i B
ALT (SGPT) 58 (W) v 0-40 Notrofil % 79.1 % 40-74
ALp 210 W uL 40-130 Lenfosit% 135 % 20-45
Gar 180 (H) uL <60 3

Total Birubin 14 M mgdL 02-12 L o5 i ABEhl
Direkt Biliubin 07 (W mo/L 0-03 Hemoglobin 13 g/l 13-17
LBy 228 Bt 12008 Hematokit 392 % 40-52
Amilaz 78 uL 25-115

Lipaz 52 uL 13-60 gt B i il
CRP 126 ) moL 0-5 PLT 268.000 it 150.000 - 450.000
HbAle 96 () % <57

IDRAR ANALIZI SONUG BIRIM REFERANS DEGERI  TUMOR BELIRTEGLERI  SONUG BIRIM REFERANS DEGER|
Dansite 1.030 F 1005-1030 | cat0.9 e Wi o

PH 55 - 50-80

Protein (14 - Negatit

Glukoz (@) - Negatit

Keton (@) - Negatit

Lokosit Esteraz Negatit - Negatit

Nitit Negatit = Negatif

Mikroskopi 1-2 1kosit /HPF 0-5 /HPF

* Chari ST et al. Gastroenterology* Pannala R et al. Pancreas™ Sharma A
et al. J Clin Oncol
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EP25

PORTAL VEN TROMBOZU VE MULTiPL KARACIiGER
ABSELERI ILE PREZANTE OLAN OLGU

Murat Ay?, Didem Aktug', Mustafa Tayyar Yerli', Alperen
Yalcin', Sertas Erarslan', Veli Eroglu*

'Kiitahya Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Kiitahya, Tiirkiye

Giris ve Amagc: Pilefilebit veya portal ven sisteminin
tromboflebiti portal venin enfektif stipiiratif trombozu
olarak tamimlanir ve intraabdominal enfeksiyonlarin
sonucu olarak gelisen ciddi mortalite ve morbidite ile
seyreden splanknik enfeksiyonlar1 ve inflamasyonlar:
komplike hale getirebilen nadir olarak goézlenen bir
patolojidir. Appendektomi sonrasinda nadir gérilen bir
komplikasyon olmasina ragmen, stpuratif pilefilebit
ortaya ¢ikabilir. 56 yas erkek hasta, laparoskopik post-
apendektomi 7.guniinde septik tablo ile bagvurdu. Portal
ven trombozu ve trombofilebiti saptandi. Meropenem
ve Daptomisin antibiyoterapisine yanit alindi. Dugtk
molekil agirlikli heparin tedavisi ve takibinde Warfarin
sodyum tedavisi uygulandi. Takibinde Rivaroksaban’a
gecildi ve tedavinin 3.ayinda tama yakin yanit alind.

Siipiiratif pilefilebit ve portal ven trombozu: etiyoloji
ve patofizyoloji

Siipiiratif pilefilebit ve portal ven trombozu: etiyoloji ve patofizyoloji

Patojenler Klinik bulgular
 Escherichia coli (25%)  Karin agnist
* Streptococeus spp (15%) * Bulant
* Bacteroides spp (17%) * Kusma
* Fusobacterium spp (10%) o Ates
 Clostridium spp (6,5%) © Asteni
« Peptostreptococeus spp (3,5%) o Sanlik
© Candida spp (3,5%)

porialjvenini}
... - (tromboflebit)

Divertikiilit

o SR

Portal ven trombozu
etiyolojisi
* Siroz
* Gastrointestinal
sistem maligniteleri
(6ncelikle Karaciger

Apandisi

ve pankreas;
o Pankreatit
Stipiiratif pilefilebit insidans: o Divertkalit
100.000 kigi-yilda 2.7 vaka . P yaralanmast
Gogunlukla erkeklerde gorilr (70%) + Faktor V' Leiden, Faktor
11 mutasyonu
* Protein C, Protein S,
Antitrombin 11T
cksikligi
« Myeloproliferatif hastaliklar
* Antifosfolipid sendromu
* Paroksismal nokturnal
hemoglobintiri
o Idiyopatik

B SALONU

Tablo-1. Basvuruda biyolojik laboratuvar
parametrelerinin degerlendirmesi

;;lrz?;i?rl:lzrri Sonug Normal aralik
WBC 11,39 4,45-10,95 10° /L
Hemoglobin 8,5 13,3-17,5 g/dL
PLT 238 162-367 10°/L
CRP 287.8 <5 mg/dL
Prokalsitonin 4,95 <0,5 ng/mL
Ferritin 993 30-400 ng/mL
Kreatinin 0,6 0,7-1,2 mg/dL
AST 38,2 <40 U/L

ALT 47,9 <41 UL
Albiimin 23 3,5-5,2 g/dL

T. bilirubin 0,44 <0,31 mg/dL
D. bilirubin 0,3 <1,2 mg/dL
INR 1,34 0,8-1,2
D-dimer 5594 <500 ng/mL
Fibrinojen 560 193412 mg/dL
pH 7,45 7,35-7,45

pCO, 32,1 32-48 mmHg
pO, 74,8 83-108 mmHg
HCO, 234 22-29 mmol/L
Laktat 1,7 0,5-1,6 mmol/L
?&iﬁgﬁ;ﬁl (alblimin | 14 10-12 mEq/L

WBC: beyaz kan hiicresi, PLT: trombosit, AST: aspartat aminotrans-
feraz, ALT: alanin aminotransferaz, INR: uluslararasi normallestir-
ilmig oran, pH: hidrojen giicii, pCO, : karbondioksitin kismi basinci,
pO, : kismi oksijen basinci, HCO," : bikarbonat

Sonug: Giincel olarak literatirde laparoskopik apen-
dektomi sonrasinda gelisen dort stiptratif pilefilebit vakasi
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mevcuttur. Mevcut literatiirdeki vakalarin tici erigkin biri
pediatrik hasta olarak tespit edilmistir. Prezantasyonda
bakteriyemi iligkili septik tablo mevcuttu, ek olarak portal
ven trombozu tespit edildi. Etiyolojik degerlendirme yapildi
ve oncelikli olarak dugik molekil agirlikli heparin tedavi
dozunda 1 mg/kg olarak, sonrasinda Warfarin sodyum
tedavisi uygulandi. Karaciger sirozu tanist mevcut degildi,
ancak gecici hepatik yetmezlik klinigi, portal basincta artig
g6z 6niinde bulundurularak yeni nesil oral antikoagiilan
tedavilerine gecildi ve 3 ayda bir gériintiileme ile yanit takibi
yapilmasi planlandi. Pilefilebit genellikle intraabdominal
orijin olarak divertikiilit ve perfore apandisit sonrasinda
gorilir. Nonspesifik klinige sahip olmasi nedenli tam
zordur. Tami konulmasi sonrasinda genis spektrumlu
antibiyoterapi ve genel gériige gore antikoagilan tedaviye
baslanmalidir. Tromboz gelisen hastalarda trombozun
derecesi ortaya konulmali ve hastanin trombozunun
komplikasyon derecesine gore uygun antikoagiilan
tedaviye baglanmalidir. Ek olarak, aya tamilar goz
6ntnde bulundurulmahdir. Ayiria tanilarin géz 6niinde
bulundurulmast ile beraber erken tani, uygun tedavi se¢imi
ve tedavi monitorizasyonu stpuratif tromboflebitte kritik
6neme sahiptir.

Anahtar Kelimeler: Apendektomi, karaciger absesi,
portal ven trombozu, sepsis, stipiiratif pilefilebit

Kaynakga:

1 WongK, Weisman DS, Patrice KA. Pylephlebitis: a rare complication
of an intra-abdominal infection. J Community Hosp Intern Med
Perspect. 2013;3(2).

2 Cheikh Youssef R, Jacques JM, Zahir S, Roger T, Landen S. Portal-
Mesenteric Suppurative Emphysematous Pylephlebitis: A Case Report.
Cureus. 2023;15(7):e41693.
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EP26

STERNAL BOLGEDE HASSASIYET VE
PALMOPLANTAR PUSTULOZIS iLE PREZANTE
OLAN NADIR GORULEN VAKA: SAPHO SENDROMU

Murat Ay*, Mustafa Tayyar Yerli’, Didem Aktug®, Alperen
Yal¢in', Adem Ertiirk?

'Kiitahya Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar: Klinigi, Kiitahya, Tiirkiye
2Afyonkarahisar Saghk Bilimleri Universitesi Hastanesi, I¢ Hastaliklari1 AB.,

Afyonkarahisar, Tiirkiye

Giris ve Amag: SAPHO (sinovit, akne, pistiilozis,
hiperostozis ve osteitis) sendromu kemik, eklem ve cilt
tutulumu ile karakterize kronik inflamatuar heterojenéz
hastaliklar spektrumudur. SAPHO sendromunda kas-
iskelet sistemi bulgular1 mutlaka gézlenmektedir.
Osteitis, hiperostozis ve sinovit seklinde gézlenir. SAPHO
sendromluhastalarda, cilt vekemik tutulumudegisiklikleri
paralel olarak izlenmez. Tanida kemik sintigrafisi ve
manyetik rezonans (MR) vb goruntileme metodlarn
kullanilmaktadir. SAPHO sendromu bir ekartasyon
tanisi olup, 6zellikle enfeksiy6z ve malign strecler ekarte
edilmelidir. SAPHO sendromunda tedavi yaklasimi
semptomatik kontroldiir. Nonsteroid antiinflamatuar
ilaclar (NSAII), kortikosteroidler, kolsisin, siilfasalazin,
metotreksat, kalsitonin, antibiyotikler, pamidronat ve
anti TNF-o tedavi amaciyla kullanilmaktadir.

Olgu: 32 yas kadin hasta, kronik bir hastalig1 ve diizenli
kullandig ilac1 bulunmuyor. Hastanin bagvurudan 1 ay
oncesinde gecirilmis COVID-19 enfeksiyonu sonrasinda
baslayan goguste baski hissi, sternal agri ve boyun
bélgesinde asagiya dogru uzanan agri 6ykiisit mevcut.
Hastanin romatolojik muayene sorgulamasinda; sabah
tutuklugu ve artrit dykiisi yok. Hasta > 30 dakika siiren
tipik inflamatuar bel agris1 tariflemekte. Sakroiliak
MR'da, Sol sakroiliak eklem sakral bélgede subkondral
6dem bulgusu saptandi. Kemik sintigrafisinde,
sternoklavikular eklem bolgesinde ozellikle sagda
tanimlanan bulgular SAPHO sendromu ile uyumlu olarak
bulundu. Hastaya SAPHO sendromu tanis1 konuldu. ilk
degerlendirmede baglanan NSAIl tedavi devam edildi.
2 hafta sonra kontrolde degerlendirildiginde hastanin
akut faz tetkikleri negatif saptandi ve klinik bulgular
tamamen regrese olarak izlendi. Bu nedenle yakin takip
ile tedavisiz izlem planlanda.

B SALONU

Kemik sintigrafisinde sternoklavikular eklem
bolgesinde 6zellikle sagda goriilen tutulum bulgular

8

Sonu¢: Vakamiz, dermatolojik tutulum, 6n torasik
duvarda kas-iskelet tutulumu, sakroiliak eklem erozyonu
ve sternoklavikuler eklem tutulumu manifestasyonlar ile
seyreden bir SAPHO sendromu olgusudur. Vakamizin tani
sturecinde goruldugu gibi, coklu gériintilleme metotlarinin
ve klinik degerlendirmenin 6nemini ortaya koymaktadir.
Ek olarak SAPHO sendromu tanisinin erken konulmasi,
erken semptomatik ve anti inflamatuar tedavi ile hastalik
kontrolunu saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Akne, osteitis,
pustilozis, SAPHO sendromu, sinovit

palmoplantar

Kaynakc¢a

1.LiC,Zuo Y, WuN, Li L, Li F, Zhang W, et al. Synovitis, acne, pustulosis,
hyperostosis and osteitis syndrome: a single centre study of a cohort of 164
patients. Rheumatology (Oxford). 2016;55(6):1023-30.
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EP29 edilebilmesi i¢in biytik 6nem tagimaktadir
PROLAKTINOMA VE HiPERPARATIROIDi Anahtar Kelimeler: Multipl endokrin neoplazi,
BiRLIKTELiGi: OLGU SUNUMU prolaktinoma, hiperparatiroidi

Ceren Giimiigel*

'Karadeniz Eregli Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklar: Klinigi, Zonguldak,
Kayseri

Giris ve Amag: Multipl endokrin neoplazi Tip 1
hiperparatiroidi, pankreatik néroendokrin timérler, 6n
hipofiz adenomlar1 ve nonfonksiyonel adrenal korteks
adenomlar: ile karakterize, otozomal dominant gecigli ve
ender rastlanan bir hastaliktir.

Olgu: 28 yasinda kadin hasta poliklinige halsizlik
sikayeti ile bagvurdu. Bilinen paratiroid hastaligi, bébrek
tasi, kirik, osteoporoz oOykist yoktu. 2012 yilinda
adet duzensizligi nedeniyle bagvurdugu dis merkezde
prolaktinoma tanisi alan hastaya 1 yil kabergolin tedavisi
verilmis. Ancak tedavi cevabi yetersiz bulundugundan
gamma knife tedavisine yonlendirilmis. Gamma knife
sonras1 kabergolin tedavisine devam edilmis. 2014 yili
hipofiz mr'da 7 mm hipofiz adenomu raporlanmisg ve dig
merkezde takibine devam edilmis. 2016'da kabergolin
tedavisi kesilmis. Prolaktin dizeyleri normal seyreden
hastada adetler diizenli olup galaktore yoktu. Yapilan
fizik muayenede patoloji saptanmadi. 1 yil 6nce karpal
tinel sendromu operasyonu gecirdigi ve son 2 yilda
ayakkabi numarasinin 2 numara buyudiugi 6grenildi.
Laboratuvar tetkiklerinde kalsiyum 11.3 mg/dL, Fosfor
2.07 mg/dL, parathormon 209 pg/mL, 25-OH-Vitamin
D diizeyi 16 ng/mL, IGF-1 diizeyi 342 ng/mL saptandu.
parathormon yiksekligine yonelik yapilan tetkiklerde
24 saatlik idrarda kalsiyum duzeyi 310 mg/24h, KMD
olciminde L1-4 Z skoru -1.2, Femur Z skoru -2.2,
Radius Z skoru -2.6 saptandi. Abdomen USGde renal
tag gorilmedi. Boyun USG'de 18x9.5 mm boyutlarinda
dizgin konturla, homojen hipoekoik, solid kitlesel
lezyon (paratiroid adenom?), Tc-99m MIBI Paratiroid
Sintigrafisinde sol lob alt zonda paratiroid adenomu ile
uyumlu bulgular saptandi. Paratiroidektomi uygulanan
hastaya kalsiyum ve vitamin D replasmanm baslandi.
Hipofiz MRda gland santral-sag yariminda yaklagik
3.9x3.3 mm boyutlarinda mikroadenom tespit edildi
Genetik analizde MEN-1 patojenik varyant heterozigot
pozitif sonuglandi. Malignite taramasi i¢in yapilan diger
goruntilemeler normal sonug¢landi. Hastamiz cerrahi
tedavi sonrasi takiplerine devam etmektedir.

Sonug: Ender goriilen bir sendrom olan MEN-1 iligkili
endokrinopatilerin  ortaya ¢ikarilmasi, prognozda
belirleyici olabilen timérlerin erken tespiti ve tedavi
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HIPERTANSIYON TEDAViSINDE NADIR BiR iLAC
YAN ETKisi: DUSUK DOZ AMLODIPINE BAGLI
GINGIVAL HIPERPLAZ}

Yusuf Yalvac¢*

'Didim Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Aydin, Tiirkiye

Girig ve Amag: Kalsiyum kanal blokerleri hipertansiyon
tedavisinde sik kullanilan ila¢lardir. Amlodipine genellikle
iyi tolere edilmekle birlikte nadiren gingival hiperplaziye
neden olabilir. Bu olguda dusik doz amlodipin
kullanimina bagl gelisen yaygin gingival hiperplazinin
sunulmasi amaclanda.

Olgu: Bes yildir hipertansiyon tanisi bulunan 58 yasinda
kadin hasta, ist ve alt dis etlerinde biyume sikayeti
ile degerlendirildi. Hastanin son 7 aydir amlodipin/
valsartan (5/160 mg) kombinasyonu kullandig1 6grenildi.
Antikonvilzan ve imminsutpresif ila¢ kullanim 6ykisa
yoktu. Klinik muayenede plak birikimi ve periodontal cep
derinlikleri degerlendirildi. Amlodipin tedavisi kesilerek
yerine Olmesartan ve hidroklorotiyazid kombinasyonu
baslandi. Non-cerrahi periodontal tedavi uyguland:
ve hasta 4 hafta takip edildi.Bulgular:Maksiller ve
mandibular arkta interdental papillalar: belirgin tutan,
lobiile ve fibrotik karakterde yaygin gingival buiytme
saptandi. Plak birikimi orta dizeydeydi. Periodontal cep
derinlikleri 3-5 mm arasinda 6l¢tilda ve belirgin atasman
kaybi izlenmedi. Ila¢ degisikligi sonrasi dérdiinci haftada
gingival buyiimede belirgin regresyon gozlendi ve cerrahi
midahaleye gerek duyulmada.

Sonug: Diisiik doz amlodipin kullanimi dahi klinik olarak
anlamh gingival hiperplaziye yol agabilir. Hipertansiyon
tedavisi alan hastalarda gelisen oral degisiklikler ila¢ yan
etkisi acisindan degerlendirilmelidir. Erken ila¢ degisikligi
ile cerrahi gereksinim 6nlenebilir.

Anahtar Kelimeler: Amlodipin, gingival hiperplazi,
hipertansiyon, ila¢ yan etkisi

B SALONU

Sekil 1. Dusitk doz amlodipin kullanimina bagh gelisen
gingival hiperplazi gérunumu

Ust ve alt anterior bélgede interdental papillalar: belirgin
tutan, lobiile konturlu, eritemat6z ve yer yer fibrotik
karakterde gingival biiyime goérunimi. Klinik bulgular
dusitk doz Amlodipine kullanimina bagh gelisen gingival
hiperplazi ile uyumludur.

Kaynakca

1-Seymour RA, Ellis JS, Thomason JM. Drug-induced gingival
overgrowth. J Clin Periodontol. 2000;27(4):217-223.2-Marshall RI,
Bartold PM. A clinical review of drug-induced gingival overgrowth. Aust
Dent J. 1999;44(4):219-232.3-Jorgensen MG. Prevalence of amlodipine-
related gingival hyperplasia. J Periodontol. 1997,68(7):676-678.
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MIYELODISPLASTiK SENDROMA BAGLI PSODO
YUKSEK HbA1c DUZEY]

Ali Erol', Bedrettin Orhan?

1Saghk Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi, f{: Hastaliklari Klinigi, Bursa, Tiirkiye

2Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek [htisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Bursa, Tiirkiye

Giris ve Amac¢: Glikozile hemoglobin Alc (HbAlo),
diyabet tanm1 ve takibinde 6nemli bir parametredir ve
ADAya gore 2%6,5 tani koydurucudur. Ancak demir/
B12 eksikligi, iremi, aspleni, hemoglobinopatiler ve MDS
gibi durumlarda, eritrosit 6mriiniin uzamasi veya 6l¢iim
yontemlerine bagl olarak yalana yiksek saptanabilir.
Ozellikle HPLC yonteminde yapisal hemoglobin
degisiklikleri hatali sonuglara yol a¢abilir. MDS’ye bagh
yalanci HbAlc artigi nadir olup olgumuz bu agidan dikkat
cekicidir.

Olgu: 61 yasinda, 3 yildir tip 2 diyabet ve 5 yildir
hipertansiyon 6ykist olan kadin hasta rutin kontrol
amaciyla bagvurdu. Laboratuvar bulgulari:HbAlc:
%18,15Glukoz: 114 mg/dLLskosit: 3,8 x10°/mLNétrofil:
1,54 x10°/mL,trombosit: 114 x10°/uLHemoglobin: 10,9
g/dLHasta metformin 1 g/gtin kullaniyordu. Takipte bolus
(3x6 U) ve bazal (1x18 U) insiilin basland1. Bisitopeni
nedeniyle ileri tetkikler planlandi.Hastanin anemi
parametreleri,elektroforezi ve radyolojik incelemeleri
normaldi. Periferik yaymada eritrosit morfolojisi
normaldi.Takip siirecinde hasta sabah ve postprandiyal
hipoglisemiler yasadi. Bolus insiilin kesildi, bazal doz
azaltildi.Kemik iligi aspirasyonunda megakaryositlerde
displazi ve mikromegakaryositler saptandi. Eritroid
seride kismi megaloblastik degisiklikler vardi. Kemik
iligi biyopsisi dusiik riskli MDS ile uyumluydu. Genetik
analizlerde mutasyon saptanmadi. Insiilin kesilerek
metformin 2x1 g ile devam edildi. Takipte HbAlc %17,6
ol¢ilda, ancak glisemik kontrol iyi ve hipoglisemi yoktu.

B SALONU

Resim 1: Kemik iliginde kismi megaloblastik degisiklikler
gOsteren megakaryositler

Sonug: HbAlc, diyabet tani ve takibinde 6nemli bir
parametre olsa da, yalana yiksekliklere yol acgabilecek
hematolojik ve metabolik durumlar mutlaka g6z 6niinde

bulundurulmalidir.Ozellikle MDS gibi durumlarda
HbAlc, gercek glisemik durumu yansitmayabilir ve
yanlis tedaviye (6rnegin gereksiz instlin kullanimi ve
hipoglisemi) yol agabilir.Bu nedenle, klinik ile uyumsuz
HbAlc degerlerinde altta yatan nedenler aragtirilmali
ve alternatif glisemik gostergeler (6rnegin fruktozamin)
degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet tanisi, glikozile hemoglobin
Alc, miyelodisplastik sendrom, ps6doHbAlc

Kaynakca

1 Bergman M.Review of methods for detecting glycemic disorders
(published correction appears in Diabetes Res Clin Pract.
2021;180:108632. Diabetes Res Clin Pract. 2020;165:108233.

2 Inzucchi SE.Management of hyperglycemia in type 2 diabetes: a
patient-centered approach: position statement of the American
Diabetes Association (ADA) and the European Association for the

Study of Diabetes (EASD)). Diabetes Care. 2012;35(6):1364-1379.
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EP 34

POLIiMIiYALJiA ROMATIKA VAKA SUNUMU
Gokce Eglenoglu' , Bayram Korkut'

'Biga Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklar: Klinigi, Canakkale, Ttirkiye

Giris ve Amag: Polimiyaljiya romatika (PMR), genellikle
50 yas uzerinde boyun, omuz ve pelvik kugagin proksimal
kaslarinda agr1 ve en az 30 dakika siiren sabah tutuklugu,
yiksek sedimentasyonla karakterize inflamatuvar bir
hastaliktir. Kadinlarda daha fazla gérillen PMR'nin siklig
yasla birlikte artmaktadir. Hastaliga 6zgul bir test yoktur.
Tani; klinik bulgular, yikselmis akut faz reaktanlar: ve
diger hastaliklarin ekartasyonuyla konur. (1) Steroide
verilen dramatik yanit tani kriterindendir. (2)

Olgu: 68 yasindaki kadin hasta halsizlik, omuz ve boyun
bolgesinde agri, ozellikle kollarini yukar: kaldirmada
zorlanma sikayetiyle bagvurdu. Oykiide son bir ayda
giderek artan omuzlarda agr1 ve yaklasik bir saat siiren
sabah tutuklugu tarifliyordu. Bilinen hipertansiyon
oykiisit mevcuttu. Sistem sorgulamasinda 6zellik yoktu.
Fizik muayenede omuz yukariya kaldirmada kisith ve
agriliydi. Kas guicii kaybi yoktu. Diger sistem muayeneleri
normaldi. ESH: 111 mm/saat CRP: 7,8 mg/dl 16kosit: 9.9
10°u/L hemoglobin: 11.2 g/dL MCV: 84,5 {L platelet:403
10 *u/L, 25 (OH) D vitamini: 4.3 ng/mL Ca: 9,2mg/
dL P: 4,7 mg/dL parathormon: 31,6 pg/mL olarak
gorildi. RF, anti-CCP ve ANA negatif, rutin biyokimya
testleri ve idrar tahlili normaldi. Elisa, prokalsitonin,
Brusella testleri ve gaitada gizli kan negatifti. Malignite
ekartasyonu amach ¢ekilen kontrasth toraks ve batin
tomografileri olagandi. Kemik 6l¢imt normaldi. PMR
olarak degerlendirilen olguya fizik tedavi konstiltasyonu
yapildi. Oneriler dogrultusunda hastaya d vitamini ve
12,5 mg/giin prednizolone baslandi. Tedavinin t¢tncii
guniinde sikayetlerinde belirgin azalma gézlendi, 10. giin
laboratuvar kontrolinde sedim: 57 CRP: 4,7 idi. 10 mg/
gin metilprednizolone ile taburcu edilerek takibe alindu.

Sonug: PMR bir dislama tanisi olup akla gelmedikce
kolaylikla atlanabilir.50 yas uzeri, bilateral omuz agrist
ile bagvuran, sedimentasyon yitksek gorilen hastalarda
ayiric tanida mutlaka distunilmelidir.

Anahtar Kelimeler: agr1, polimiyaljia romatika, yiiksek
sedimentasyon hizi
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PREOPERATIF ORAL ANTiDiYABETIK SGLT-2
INHIBITORLERININ STOPLANMA ZAMANININ
ONEMi: OGLiSEMiK DiYABETiK KETOASIiDOZ
OLGUSU

Kubilay Akbal*

!Adana 5 Ocak Devlet Hastanesi, f; Hastaliklar1 Klinigi, Adana, Tiirkiye

Giris ve Amag: Diabetes mellitus ilkemizde ve
dinyada oldukc¢a sik gorilen mortalite ve morbiditesi
yiksek olan kronik bir hastaliktir. Preop ve postop
cesitli  komplikasyonlara yol acabilmektedir. Bu
komplikasyonlardan  biri de genellikle SGLT-2
inhibit6rii kullanimina bagh gelisen églisemik diyabetik
ketoasidozdur. Oglisemik diyabetik ketoasidoz, kan
sekeri < 250mg/dl, metabolik asidoz (ph < 7.3), ketonemi
seklinde tanimlanmaktadir. Oral antidiyabetiklerin preop
dénemde dogru zamanlama ile kesilmesi ¢ok 6nemlidir.
Dogru zamanlama ile kesilmeden kesilmeden opere
edilen ve postoperatif dénemde o6glisemik diyabetik
ketoasidoz gelisen bir olgumuzu sunmay1 ve bu konuya
dikkat ¢ekmeyi amagladik.

Olgu: 55 yasinda tip-2 diyabetes mellitus tanili instlin
glarjin, metformin, dapagliflozin kullanan erkek hasta
inguinal herni operasyonu sonras: 3. Giinde nefes darhgi,
geneldurumda bozulma, karin agrisi1 gelismesi tizerine
dahiliyeye konsiilte edildi. Yattig1 serviste degerlendirilen
hastaya 6glisemik ketoasidoz tanisi konularak tedavisine
baslandi.

Sonug: Oglisemik  diyabetik ketoasidoz ~ SGLT-2
inhibitérii kullaniminin artmas: ile dahasik karsilagilan
bir komplikasyon haline  gelmigtir. =~ Oglisemik
ketoasidozu kolaylastiricifaktorler arasinda; uzun sireli
aglik, karbonhidrattan fakir diyet, fiziksel aktivite,
gebelik,enfeksiyon, agsirn  alkol kullanimi, travma,
dehidratasyon, kronik karaciger hastaligi ve SGLT-
2inhibitér kullanimibulunmaktadir(1). SGLT-2 inhibitéri
kullanan hastalar hipovolemi,hipovolemiye sekonder
akutbobrek hasarive 6glisemik ketoasidoz riski nedeniyle
dikkatle izlenmelidir.Olgumuzda o6zellikle preop aglik,
postop enfeksiyon parametrelerinin yiiksekligi ve SGLT-
2 inhibitértiiniin preop 24saat icerisinde stoplanmasi ve
ketoasidoz tablosunun postop 3.giinde ortaya ¢ikmas:
dikkat ¢ekmektedir. Preoperatif donemdeki diyabetli
hastalar 6zellikle kullandiklar1 oral antidiyabetik ilaglar
agisindan daha iyi sorgulanmali ve kullandiklar1 oral
antidiyabetik ilaglar uygun zamanda stoplanmalidir. Net
bir stoplanma zamani olmamakla birlikte genel olarak
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SGLT-2inhibitérleri operasyondan en az 3 giin 6nce,
metformin 24-48 saat once stoplanmalidir. Vakadaki
hastamiz dikkate alindiginda SGLT-2 inhibitéri kullanan
ve enfeksiyon agisindan riskli hastalarin postop en az
3 gun klinik ve laboratuvar degerlendirmelerinin daha
hassasiyetle yapilmas: gerektigini ve ani sekilde klinigi
bozulan hastalarda 6glisemik diyabetik ketoasidozun
unutulmamas: gerektigini vurgulamaktayiz.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ketoasidoz, oglisemik
ketoasidoz, SGLT-2 inhibitorleri

Tablo-1:0lgunun laboratuvar degerleri

-
145 198 166

Glukoz
(md/dl)
Cre (md/dl) 0.9 1.1 0.8
Na (mmol/L) 138 144 137
K
(mmol/L) 43 4.2 35
CRP 109 56
pH 6.99 738
HCO3 5 21
CO2 11 24
Laktat 39 1.1
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