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So6zlii Sunum Tam Metin

H1N1 Pnomonisi’ne Sekonder Soguk Agliitinasyon Hastahg ve Iskemik
Serebrovaskiiler Tromboembolik Olay Riski

Dogu KARAHAN?, Emine ENGIN?

ABSTRACT

Girig: Soguk aglitinasyon hastaligi polisakkarit tipi antijenlere karsi ¢cogunlukla IgM tipi antikorlar
nedeni ile olusan primer (idiopatik) veya sekonder sebeplere bagh olarak gelisebilen otoimmiin
hemolitik bir anemi tipidir. Sekonder nedenler viral ya da bakteriyel enfeksiydz nedenler, malignite ve
ilaglar kaynakh olabilir.

Vaka: Arteryel hipertansiyon (HT), Diabetes Mellitus (DM), diyabetik nefropati, kronik boébrek
yetmezligi (KBY) ve kronik atriyal fibrilasyon hastaliklari mevcut olan 71 yasinda kadin hastada influenza
A (HIN1) viral pnomonisi sonrasi soguk agglutinasyon hastaligi tablosunun gelistigi goruldi. Servise
yatarak takip ve tedavi altina alinan hastada akut iskemik serebrovaskiiler hastalik (SVO) gelisti. iskemik
SVO odak arastirmalarinda primer ek odak saptanmadi. Vakaya soguk aglitinin tablosu igin
metilprednizolon, vakayi sicak tutma tedavileri beraberinde moksifloksasin, antiviral tedavi olarak
oseltemavir ve iskemik SVO i¢in akut donemde enoksaparin, kronik donemde apiksaban 2x5 mg ve
asetilsalilik asit 100 mg 1x1 tedavileri uygulandi. Viral pnomoni kliniginin iyilesmesi ve uygulanan
tedaviler ile soguk agliitinasyon tablosu diizeldi ve klinigi stabillesen hasta taburcu edildi.

Sonug: HIN1 iliskili soguk aglttinasyon hastaligi gelisimi ile ilgili litarattirde nadir bildirimler mevcuttur.
Soguk agliitinin hastaligi ile tromboembolik atak risklerinin artisini gosteren galismalar ve derleme
yazilar bulunmaktadir. Vakamiz HIN1 pnomonisi, iskemik serebral trombo-embolik olay ve soguk-
agglutinin hastalig birlikteligini gosteren bir vaka olup, bu vaka ile influenza A (HIN1) ve soguk
agglutinin hastaligi ile birlikte artan trombo embolik riskler agisindan dikkat cekmek amaglanmistir.

Anahtar Kelimer: HIN1, soguk aglitinasyon hastaligi, trombo-embolizm

GIRiS

Soguk aglitinasyon hastaligi polisakkarit tipi antijenlere karsi cogunlukla IgM tipi antikorlar nedeni ile
olusan bir otoimmiin hemolitik anemi tipidir. Nadiren patofizyolojisinde IgG ve IgA tipi antikorlar rol
oynayabilir (1).Primer (idiopatik) veya sekonder sebeplere bagli olarak gelisebilir. Sekonder sebepler
Mycoplasma pneumoniae, Ebstein-Barr viris (EBV), Sitomegalovirtis (CMV), Varisella Zoster viras (VZV),
Human immin-yetmezlik virtsi (HIV) gibi enfeksiyoz nedenler olabilecegi gibi hematolojik ve solid
organ maligniteleri ve ilaglar da olabilir (1-3). Litaratlirde son donemlerde Coronaviris disease-2019
(COVID-19) ve COVID-19 asilari sonrasinda da c¢ok sayida bildirilmis soguk aglutinasyon vakalari
mevcuttur (4,5).Bu vaka sunumunda 06zge¢misinde hemolitik anemi Oykiisi olmayan, arteryel
hipertansiyon (HT), Diyabates mellitus (DM), kronik atrial fibrilasyon (AF) ve kronik boébrek yetmezligi
(KBY) tanilari olan bir hastanin influenza A (H1N1) enfeksiyonuna sekonder olarak gelisen ve
komplikasyonlarla seyreden soguk aglitinasyon hastaligi tablosundan bahsedecegiz.
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VAKA

71 yas kadin hasta klinigimize halsizlik, 6ksirik, ates, sirt ve gogis agrisi sikayetleri ile basvurdu. Bu
sikayetlerinin bir haftadir devam ettigi ve gin gectikce arttigini belirtti. Hastanin bilinen HT, DM,
diyabetik nefropati ile birlikte KBY ve kronik AF tanilari mevcuttu. Degerlendirme amacli bakilan ilk kan
tetkiklerinde hemogram pihtilasma sebebi ile ¢alisilamadi. Biyokimyasal parametrelerden kreatinin:
2.17 mg/dL laktat dehidrogenaz (LDH): 417 IU/L, aspartat transaminaz (AST): 30 U/L, alanin
aminotrensferaz (ALT): 24 U/L, total bilirubin: 1.68 mg/dL, direkt bilirubin: 0.60 mg/dL, sedimantasyon:
133 mm/saat, C-reaktif protein (CRP): 5.6 mg/dL, HbAlc: 8.2 mg/dL, procalcitonin: 0.61 mg/dL olarak
tespit edildi. Tam idrar tetkikinde +1 proteiniri mevcuttu. Spot idrarda mikroprotein /kreatinin: 4gr/gin
proteiniri olarak belirlendi. Hastanin PA akciger grafisinde sag akciger orta zonda sipheli pnomonik
infiltrasyon goérinimi olmasi (zerine c¢ekilen toraks tomografisinde sag akciger (st lobda
peribronkovaskiler hafif nodiler buzlu cam alanlari mevcuttu ve viral pnomoni lehine yorumlandi (Sekil
1).

Sekil 1: Sag akciger ust lobda viral pnomonik infiltrasyonun toraks tomografi gériintiisi

Dahiliye servisine yatisi yapilan hastanin her alinan hemograminin pihtilastigi, ¢okme oldugu ve
sonuclarinin anormal ¢iktigi gdzlendi. Na-siratli tiipte ¢alisilan hemogramda hemoglobin: 4.8(103 /uL),
hematoktit: 3.8 (%), red blood cell (RBC): 0.36, platelet: 317 (10%/uL), I6kosit: 10.3 (103 /uL), MCV:116
FI, MCHC: 137 (%) ve MCH: 160 pg olarak olglldi. Hastada cold-hemagglutinine hastaligindan
siphelenilerek periferik yayma yapildi ve yaymada noétrofil yiizdesi 80%, lenfosit ylzdesi 20%,
trombositleri bol kiimeli, eritrositlerde hipokromi, makrositoz, anizositoz ve sistozitler mevcuttu.
Retikilosit ylizdesinin %2.40 olarak artmis oldugu goruldi. Komplemanh direkt coombs testi galisildi ve
+3 pozitif olarak sonuglandi. Soguk agliitininden sliphelenilen hastanin Benmarini yontemi ile 37 C°
sicaklikta gonderilen kan tiiplerinde calisilan hemogram sonucunda hemoglobin :5.9 (10% /ul),
hematokrit: 16.4(%), |6kosit: 14.6(103/uL), MCV: 97 fL, MCHC: 36 (%) oldugu tespit edildi ve sonuglarin
uyumlu oldugu goérildi. Hemoglobin ve hematokrit diistkligi olan hastaya eritrosit siispansiyonu (ES)
replasmani yapilmak {izere kan grubu tayini planlandi. Hastanin kan grubu jel sistemi ile ¢cokmeler
nedeni ile tayin edilemedi. Kan grubu antijeni ile yapilan manuel belirlemede kan grubu 0 Rh+ olarak
tespit edilerek 2 Unite ES replasmani yapildi. ES replasmani sonrasi 37 C° alinan ve uygun kosullarda
transferi saglanan hemograminda hemoglobin: 8.7(10% /ul), hematokrit: 21.3(%), platelet: 355(10°/uL)
ve lékosit: 13.7 (103 /uL) sonuglandi. Es zamanl kontrol amach oda isisinda ¢alisilan hemogramda soguk
agliitinasyon tablosunun devam ettigi goriildii. Oda isisi ve Benmarini ile tedavi ve takip silirecindeki
hemogram sonuglari karsilastirmali olarak Tablo 1’de gorliinmektedir.
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Pnomonisi olan hastaya etyolojik degerlendirme amacli polimeraz chain reaction (PCR) yontemi ile
solunum yolu etkenleri paneli ¢alisildi. Panelde influenza A, B, Corona viriis 229E, OC43, NL63, HKU1,
Parainfluenza viris 1-2-3-4, Rhinovirus, Enterovirus, Adenovirus, Respiratory sinsityal virls A/B,
Mycoplasma pneumoniae, SARS-COV-2, Legionella pneumoniae, Bocavirus, Human metapneumorious
A/B ve Bordatella pertusis etkenleri degerlendirildi. Degerlendirme sonuglarinda influenza A (H1N1)
PCR pozitif sonuglandi. Hastanin yakin zamanda asi 6ykisu ve ek ilag kullanim 6yklsi yoktu. Kronik
olarak vakamiz valsartan, amlodipin, apiksaban 2,5 mg giinde 2 kez, sitagliptin-metformin
kombinasyonu, trimetazidin ve furosemid ilaglarini diizenli kullaniyordu, son zamanlarda ilag degisimi
ve eklenmesi yapilmamisti. Degerlendirme amacgh bakilan abdomen ultrasonografisinde
hepatosplenomegali yoktu ve ek anlamli patolojik bulgu saptanmadi. Hastada H1IN1’e sekonder soguk
aglitinasyon hastaligi diistinlildi ve hematoloji goriist alinarak metilprednisolon 80 mg baslandi. Servis
yatisinin 5. gliniinde hafiza degisiklikleri ve ani gérme kaybi gelismesi lizerine noéroloji ile konsulte
edilerek vakaya elektroensefalografi (EEG), beyin tomografisi ve diflizyon beyin MRG ¢ekildi. Hastanin
EEG’si normal uyaniklik dénem EEG ile uyumlu geldi. Patoloji gértilmedi. Difiizyon MRG de sol tempero-
oksipital bolgede genis akut enfarkt alani gorildi (Sekil 2).

Sekil 2: Sol tempero-oksipital bélgede akut enfarkt alaninin difiizyon MR goriintisii

Beyin bilgisayarli tomografide (BT) sol parieto-oksipital lobda iskemi ile uyumlu yaygin heterojen
dansite azalmalari izlendi (Sekil 3). Noroloji 6nerisi ile hastaya enoksaparin tedavisi 2x0.6 cc olacak
sekilde parenteral 3 giin uygulandiktan sonra apiksaban 2x5 mg’a cikildi ve asetilsalilik asit 100 mg
baslandi.

Sekil 3: Sol parieto-oksipital lobda iskemi ile uyumlu yaygin heterojen dansite azalmalar beyin BT gériiniimii

Hastanin géz dibi muayenesinde akut tromboembolik olay bulgusu yoktu. Diyabetik retinopati ile
uyumlu bulgulari mevcuttu. Tromboemboli etyolojisi degerlendirme amagli ¢ekilen EKG’de kronik AF
mevcuttu. Ekoda sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (EF) %50 olarak 6lgildd, sol atriyumun genislemis
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oldugu gorildi. Pulmoner arter basinci (PAB) 30 mmHg olarak 6l¢iildi. Hastada kardiyak tromboemboli
duslintlmedi. Yine karotis ve vertebral arter doppler ultrasonografide tromboz ya da anlamh darliga
sebep olan plak saptanmadi. Vakanin iskemik serebral tromboemboli (SVO) tablosunun dizenli
tedavisine devam etmis oldugu kronik hastaliklarinin (izerine soguk agliitinin hastaligi ile tetiklendigi
dustintlda.

Hastaya 1mg/kg’dan metilprednisolon baslandi ve yatisi stiresince 18 giin boyunca metilprednisolon
tedavisi, moksifloksasin ile antibiyoterapi, yedi glin oseltamivir, proton pompa inhibitorli, uygun
hidrasyon, vakayi sicak tutma, semptomatik destek tedavileri verildi, kronik hastaliklarinin tedavileri
diizenlenerek devam edildi ve kan sekeri takipleri yapildi. iskemik SVO ve AF acilarindan apiksaban 2x5
mg ve asetilsalilik asit 100 mg tedavileri devam edildi. Vakaya soguk aglitinasyon acisindan plazmaferez
planlanirken klinik durumu, vital bulgular ve semptomlarinda kademeli olarak belirgin iyilesme
gozlendi ve soguk aglitinasyon tablosunun diizelmeye basladigi gozlendi. Bunun {izerine vakaya
plazmaferez yapmaktan vazgecildi ve rituksimab tedavileri disliniilmedi. Kontrol periferik yaymasinda
eritrositlerde kiimelesme gorilmedi. Trombosit sayi ve sikligi yeterliydi. Taburculuk 6ncesi oda isisinda
calisilan kontrol hemograminda Hemoglobin:10.9 (10% /uL), Htc:34.5 (%), Lékosit: 8.52(10° /ul), RBC:
3.76 (10%/uL ), platelet: 332(10% /uL), MCV: 91.8 fL, MCH: 29(pg), MCHC: 31.6 (%) olarak sonuglandi
(Tablo 1). Klinik durumunun iyi seyretmesi, iskemik SVO durumunun stabillesmesi, soguk aglitinasyon
tablosunun diizelmesi Uzerine hastanin metilprednisolon tedavisi azaltilarak sonlandirildi.
Antibiyoterapisi kesildi. Kronik hastaliklari ile ilgili oral medikal tedavileri diizenlendi, apiksaban 2x5 mg
ve asetilsalisilik asit 100 mg ayaktan devami planlandi ve hasta sifa ile taburcu edildi.

Tablo 1. Vakanin oda havasi ve Benmarini ile hemogram sonuglarinin karsilagtiriimasi

Test Adi Oda isist EDTA'lI tiip BENMARI (37°C) SONRASI
0.Gin 6.Gin 12.Gin  18.Gin 0.Gin  6.Gin 12.Gin  18.Giin
LOKOSIT(103/pL ) 108 1034 7.6 8.52 14.6 137 951 104
NEU (103/uL) 919 944 55 5.92 7.94 1052 898  8.03
RBC (106/pL) 036 036 1.38 3.76 1.68 217 367 3.8
HGB g/dL 48 7.7 10.1 10.9 5.9 8.7 109  10.8
HCT (%) 3.8 358 14.8 345 16.4 213 325 335
MCV (L) 116.7 105.6 107.2  91.8 97.6 982 836 882
MCH (pg) 160 213.9 73.2 29 35.1 401 297 284
MCHC g/dL 137.1 202.6 68.2 316 36 408 335 322
PLT (10%/ uL ) 317 338 315 332 337 355 390 301
RDW-CV (%) — 148 25 252 157 145
TARTISMA

Vakamiz HIN1 pnomonisi seyrinde gelismis olan akut cold hemagglutinine hastaligl tablosu ile karsi
karslya gelmistir. Seyrinde akut orta serebral arter (MCA) infarkti ile seyreden stroke tablosu gelismistir.
Vakaya pnomoni agisindan oseltamivir tedavisi ve moksifloksasin antibiyoterapisi, iskemik trombo-
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embolik stroke agisindan da akut donemde enoksaparin sonrasinda da apiksaban tedavileri uygulandi.
Soguk agglutinin tablosu icin sicak tutulmaya calisilan ve metilprednizolon tedavisi uygulanan hastanin
viral enfeksiyonun iyilesmesi ile birlikte soguk agglutinin tablosu da dizelerek taburcu edilmistir.
Hastanin kliniginin iyiye gitmesi ile birlikte plazmaferez ya da rituksimab tedavileri gerekli
gorilmemistir. Litaratlirde basta Micoplazma pnomonisi olmak U(izere Legionella, tliberkiiloz,
salmonella, bruselloz gibi bakteriyel, EBV, COVID-19, CMV, VZV, HIV, Human adenovirus gibi viral
etkenler ile birlikte soguk agliitinasyon hastaligi gelisimini bildiren yayinlar bulunmaktadir (1,6-12).
H1N1 ile iliskili soguk aglitinasyon hastaligl agisindan baktigimizda Vilalta Castel ve ark. (13) 1986
yilinda ve Schoindre ve ark. (14) 2009 yilinda yaptiklari bildirim disinda litaratlirde ek bildirim
bulunamadi (13,14). Vakamiz bu baglamda t¢linci bildiri olarak goriinmektedir ve HIN1 enfeksiyonuna
sekonder soguk agglutinasyon hastaligi gelisebilecegini desteklemektedir.

Vakamizda beyinde akut iskemik tromboembolik komplikasyon gelismistir. Vakanin 6zgecmisinde daha
oncesinde kronik AF oldugu, bu sebeple apiksaban 2x2,5 mg kullandig1 gérilmustir. Fakat hastanin
takibinde pnomoni ve cold agglutinine tablosunun aktif oldugu donemde apikasaban tedavisi devam
ederken akut trombo-emboli tablosu gelismistir. Bunun Uzerine tedavi akut dénemde enoksaparin
olarak degistirilmis, akut tablonun diizelmesi sonrasinda apiksaban 2x5 mg’a cikilarak taburcu
edilmistir. Vakamizda bu akut iskemik tabloyu tetikleyen faktori soguk agglutinin ile iliskilendirdik.
Litaratiirde soguk agglutinin ve trombo-embolik olay riski artisini bildiren yayinlar mevcuttur. Sudhakar
ve ark. (15) ve Wilson ve ark. (16) Micoplazma enfeksiyonu sonrasi periferik arteryel multifocal
trombozlu ve tekrarlayan emboliler ile seyreden vakalar bildirmislerdir (15,16). Yine Onishi ve ark.
pulmoner emboli ile seyreden soguk agliitinasyon hastaligi vakasi bildirmistir (17). Broome ve ark. 608
soguk aglltinasyon hastasini degerlendirdikleri 10 yillik retrospektif analizde soguk aglitinasyon
hastalarinin tromboembolik olay yasama sikliginin normal topluma gére 1.94, en az bir komorbidite
olan vakalarda ise 2,44 kat artmis oldugunu belirtmislerdir (18). Kendi vakamizda yasadigimiz trombo-
embolik olay ve yukaridaki galismalarin isiginda soguk agltinasyon tablosu gelisen hastalarin takibinde
trombo-embolik olaylar acgisindan dikkatli olmak gerektigi ve uygun 6nlemlerin alinmasi gerektigini
bildirmekteyiz. Bu tromboembolik olay riskinin Broome ve ark’in analizinde de bildirdigi ve bizim
vakamizda da oldugu sekilde altta yatan DM, HT, AF gibi koagtilasyon riskini artirici komorbidite
durumlarinda daha 6n planda akilda tutmak gerektigini de belirtmekteyiz.

SONUC

Vakamiz HIN1 pnomonisi, soguk-agglutinin hastaligi ve trombo-embolik olay birlikteligini gdsteren bir
vaka olup, viral enfeksiyonun diizelmesi sonrasi 3 haftalik periyotta soguk agglutinin tablosu da
diizelmistir. Ozellikle influenza A (H1IN1) ve soguk agliitinasyon hastaligi ile birlikte artan trombo
embolik riskler agisindan dikkat cekmek amaglanmistir.
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S6zlii Sunum Tam Metin

Agir Ezgersiz Sonrasi Geg¢ici Serum Kreatin Kinaz Yiiksekligi

Elif BASARAN *
ABSTRACT

Rabdomiyoliz, iskelet kasi yaralanmasi sonucu hiicre iceriginin dolasima girmesi ile karakterize klinik ve
biyokimyasal bir sendromdur. Hastaligin siddeti, kas enzimlerindeki asemptomatik artistan hayati tehdit
eden elektrolit bozukluklarina ve bobrek yetmezligine kadar degisebilir. Miyoglobin ve miyosit hiicre
zarl hasarina sekonder dolasima salinan elektrolitler komplikasyonlarin gelismesinden sorumludur.
Ozellikle renal tiibiillerde miyoglobin birikimine hipovolemi ve renal vazokonstriksiyon eslik ettiginde
akut bobrek yetmezligi gorilebilir. Biz bu olgu sunumunda 32 yasinda erkek egzersiz sonrasi
rabdomiyoliz gelisen hastayi glincel literatiir esliginde sunmayi amacladik.

GiRIS

Rabdomiyoliz, iskelet kasi yaralanmasi sonucu hiicre igeriginin dolasima girmesi ile karakterize klinik ve
biyokimyasal bir sendromdur. Kas hasarinin 6nemli géstergeleri miyoglobin, kreatin kinaz (CK) ve laktat
dehidrojenazdir. Hastaligin siddeti, kas enzimlerindeki asemptomatik artistan hayati tehdit eden
elektrolit bozukluklarina ve bobrek yetmezligine kadar degisebilir. Miyoglobin ve miyosit hiicre zari
hasarina sekonder dolasima salinan elektrolitler komplikasyonlarin gelismesinden sorumludur. Ozellikle
renal tlUbillerde miyoglobin birikimine hipovolemi ve renal vazokonstriksiyon eslik ettiginde akut

bobrek yetmezligi gorilebilir (1). Biz bu olgu sunumunda egzersiz iliskili rabdomiyoliz olgusunu glincel
literatir esliginde sunmay1 amacladik.

oLGU

Otuz iki yasinda erkek hasta, tibbi 6zge¢misinde hastalik veya ilag kullanma 6ykisi yoktu, halsizlik, her
iki bacakta siddetli agri sikayetleri ile acil servise basvurdu. Anamnezinde; bir glin 6nce antrenor
olmadan agir egzersiz yaptigl 6grenildi. Antrenmandan sonraki giin tim vicutta yaygin o6zellikle
bacaklarda siddeti artan kas agrilari oldugu 6grenildi. Oykii derinlestirildiginde egzersizden bir giin
sonra idrar renginin kahverengiye dondigi ve az miktarda idrar cikisi oldugu 6grenildi. Hasta
yurimekte zorluk ¢ektigini beyan etti. Ates, titreme, mide bulantisi, kusma, yanma hissi ve karin veya
yan agrisi olmadigini uyusturucu madde ve takviye gida kullanmadigini beyan etti. Acil servise
basvurdugunda hasta koopere ve oryante idi. Fizik muayenede alt ektremite hassasiyeti disinda 6zellik
yoktu. Vital bulgular; tansiyon arteriyel:120/83mm/Hg, vicut isisi: 36,5°C, nabiz:81 /dakika, SpO2: %98
(oda havasinda). Hastanin laboratuvar bulgularinda; CK:71150 mg/dL, alanin aminotransferaz (ALT): 92
IU/L, aspartat aminotransferaz (AST): 691 IU/L, Potasyum (K): 5.7 mEq/L disinda anormal bir 6zellik
yoktu. Hasta rabdomiyoliz 6n tanisi ile ileri takip ve tedavi amaciyla interne edildi. Gunlik 4000 cc
intravendz hidrasyon ile kreatinin kinaz diizeylerinde gerileme (Sekil 1), K ve karaciger fonksiyon testleri
diizeyinin ise normal araliga geldigi gbzlendi. Hemodiyaliz ihtiyaci olmayan hasta 17 glinlik hastane
yatisi ardindan dahiliye poliklinik kontroli dnerilerek taburcu edildi.
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Sekil 1. Kreatinin kinaz diizeylerinde gerileme

TARTISMA

Rabdomiyoliz kas yikimi ile karakterize ve akut bobrek yetmezligine neden olabilen klinik bir durumdur.
ilk olarak 1881 yilinda Fleisher, uzun bir yiiriyisiin sonrasi askerlerde hemoglobiniirinin gériilmesi
sonucu bu sendromu tanimlamistir. Rabdomiyoliz patogenezi ise 1941 yilinda Bywaters ve Beall
tarafindan, kas hasari ve akut tlbller nekrozu sebebiyle dolasima giren miyoglobin ile iliskilendirilmistir
(1). Kas hiicrelerinde bulunan iyon kanallari, hiicre icinde sodyum (Na+) ve kalsiyum (Ca+2) iyonlarini
disuk diizeylerde ve potasyum (K+) iyonunu ise yiksek konsantrasyonda olmasini saglar. Kas hiicresinin
yikimi ya da hicre ici enerji Uretememesi rabdomiyolizi tetikler. Enerji Gretilemediginde ATP bagimh
iyon pompalari olan Na/K ATPaz ve Ca+2 ATPaz gorevlerini yapamaz (2). Travmaya sekonder hiicre
yikimina bagli basta K, miyoglobin ve CK olmak lizere {irik asit, fosfat, laktat dehidrogenaz ve AST gibi
elektrolit ve enzimler serumda artar (3). Miyoglobin diizeylerinin artisiyla plazma baglama kapasitesi
asildiginda, miyoglobin glomeriler ¢okeltilere doniisiir ki bu da akut bobrek hasarina yol agabilir (4).
Benzer sekilde hastamizin, basvuru esnasinda alinan kanlarinda CK, AST, K yiksekligi mevcuttu. Agir
egzersiz rabdomiyolizi indikler. En yaygin ¢ semptom ise kas agrisi, miyoglobiniriye bagli gelisen cay
rengi idrar ve idrar miktarinda azalmadir (5). Bizim hastamiz da bahsedilen rabdomiyoliz GglUsi ile
hastaneye basvurmustu. Tedavi de intravendz (IV) hidrasyon temeli olusturur. Ezgersize bagh CK
yuksekligi genellike selim seyirli olsa da nadiren hemodiyaliz ihtiyaci olan vakalar da litaratiirde
bildirilmistir (5). Bizim hastamiz IV hidrasyona yanit vermis olup akut bdbrek hasari gelismeden iyilik
hali ile taburcu edilmistir.

SONUC

Rabdomiyoliz tanisi, iyi bir anamnez ile kolay konulabilen bir klinik durumdur. Yogun egzersiz sonrasi
kas agrisi, kas glicstizligl ile basvuran hastalarda rabdomiyoliz akilda tutulmali ek olarak idrar miktari
ve rengi 6zellikle sorgulanmalidir.
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So6zlii Sunum

Geng Orta Yas Grubunda Visseral Yaglanma Ile iliskili Faktorlerin Belirlenmesi

Litfullah CASTUR?

ABSTRACT

Giris ve Amag: Obezite kardiyometabolik hastaliklar igin major risk faktértidiir ve obeziteye atfedilen
riskin 6nemli olglide viseral yaglanma ile iliskili oldugu bilinmektedir. Obezitenin tani ve takibinde
sikhkla vicut kitle indeksi (BMI) kullanilmaktadir. Bununla birlikte BMI yag dokusu ve kas dokusu
ayriminda yeterli olmayabilir. Benzer BMI’a sahip kisiler arasinda total yag dokusu ve viseral yag dokusu
miktarlarinin belirgin farkli olabilmesi bu bilgiyi desteklemektedir. Geng ve orta yas kisiler siklikla hentiz
kardiyometabolik hastaliklarin ortaya ¢ikmadigi ancak risk faktérlerinin tespit edilebildigi bir hasta
grubu olmasi nedeni ile primer korumada 6nemli bir grubu teskil etmektedirler. Bu calismada 20-50 yas
grubunda bilinen kardiyometabolik hastaligi olmayan kisilerin viseral yaglanma miktari Gzerine etkili
faktorlerin incelenmesi amaglandi.

Gereg ve Yontem: Tek merkezli ve gozlemsel ¢alismaya, hastanemizde herhangi bir sebeple Lomber 4-
5 seviyesini kapsayan bilgisayarli tomografi (BT) cekimi yapilan 20-50 yas arasi hastalar dahil edildi.
Bilinen diyabet, koroner arter hastaligi, malignite 6ykiisi olan, BT’de akut inflamasyon bulgusu olan
hastalar calismaya dahil edilmedi. Géztepe Prof. Dr. Stileyman Yalgin Sehir Hastanesi etik kurulunun
onayi alindi. Hastalarin antropometrik 6l¢limleri ve aglik kan 6rnekleri alindi. Viseral adipoz doku (VAT)
miktari ile degiskenlerin iliskisini incelemek i¢in Pearson korelasyon analizi kullanildi. Kadin ve erkek
hastalarin demografik verileri, antropometrik olgiimleri, laboratuar degerleri ve VAT sonuglari
arasindaki farki degerlendirmek icin bagimsiz 6rneklemlerde T-testi kullanildi.

Bulgular: Calismaya toplam 235 hasta dahil edildi ve kadinlar ¢ogunluktaydi (%56.2). Erkeklerin yas
ortalamasi 39.6 yil, kadinlarin yas ortalamasi 37.7 yil bulundu. Erkeklerin bel ¢evresi, bel/kalca orani,
boyun ¢evresi, sistolik kan basinci degeri ve VAT miktari kadinlara gore anlamli yiksek bulunurken HDL-
C degeri daha dustik bulundu (her biri icin p<0.001) (Tablo 1 Tablo 2). Tim degiskenler ile VAT arasinda
anlamli iliski bulundu (her biri icin p<0.001). Korelasyon katsayilari incelendiginde bel cevresi
Olglimiiniin VAT ile en giiclii iligkili degisken oldugu gorildi (Tablo 3) (Sekil 1).

Sonug: Calismamizda benzer BMI’a sahip olan kadin ve erkeklerin VAT miktarlari arasinda anlamh fark
gorilmesi BMI'in viseral yaglanmayl O6ngérmek icin yeterli olmayabilecegini gostermektedir.
Antropometrik olgcimlerin tamami ile VAT arasinda anlamli iliski bulunsa da bel g¢evresinin viseral
yaglanma icin daha glicli bir belirleyici oldugu anlasilmaktadir. Sonu¢ olarak gencg-orta yas grubu
gorinise gore saglikh bireylerde bel ¢evresi 6lglimiiniin viseral yaglanmayl dngérmek icin pratik ve
faydal bir arag¢ oldugu gosterilmistir.

Anahtar Kelimer: Viseral adipozite, obezite, viicut kitle indeksi
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Tablo 1 Demografik 6zellikler ve antropometrik él¢limler

Erkek (103) Kadin (132)
Yas (yil) 39.60£7.78 37.71+£8.36 0.078
BMI (kg/m?) 26.99 +4.30 27.62+6.78 0.381
Bel Cevresi (cm) 94.57 £11.35 88.01 £ 15.55 <0.001
Kalga Cevresi (cm) 103.71 +7.99 105.43 + 13.74 0.230
Bel/Kalga Orani 0.91+ 0.05 0.83+0.06 <0.001
Boyun Cevresi (cm) 38.82+3.35 34.05 +3.01 <0.001
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 123.46 £ 15.98 113.36 £ 13.40 <0.001
Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 81.11+10.46 81.27+9.33 0.903
Tablo 2 Viseral adipoz doku miktari ve laboratuar 6l¢limleri
Erkek (103) Kadin (132)
Glukoz (mg/dI) 88,85+ 12,02 90,17 £11,34 0.389
HDL-C (mg/d!) 45,16 + 11,78 54,70 + 13,67 <0.001
LDL (mg/dl) 113,07 + 32,45 107,96 + 30,42 0.216
VAT (cm?) 174,79 + 87,53 105,07 + 69,63 <0.001

Tablo 3 Tiim degiskenler ile viseral adipoz doku miktari arasindaki iligkiler

Korelasyon p degeri

katsayisi (r)
Yas (yil) 0.338 <0.001
BMI (kg/m?) 0.651 <0.001
Bel Cevresi (cm) 0.766 <0.001
Kalca Cevresi (cm) 0.576 <0.001
Bel/Kalga Orani 0.680 <0.001
Boyun Cevresi (cm) 0.736 <0.001
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 0.424 <0.001
Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 0.265 <0.001
Glukoz (mg/dl) 0.212 0.001
HDL-C (mg/dl) -0.327 <0.001
LDL (mg/dl) 0.254 <0.001
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Sekil 1 Bel gevresi ile viseral adipoz doku miktari arasindaki iligkinin sagihm grafigi
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So6zlii Sunum

Tlac Tliskili Akut Pankreatitte Yeni Nesil Antidiyabetiklerin Rolii

afak SAHIN?

ABSTRACT

Giris ve Amag: ilac-iliskili akut pankreatit (ilAP), akut pankreatit (AP) olgularinin %5’inden azini
olusturur ve genelde hafif seyreder. iiAP’e yol acan pek c¢ok ajan tanimlanmis olup, AP atag ila¢
baslangicindan birkac hafta sonra olabilecegi gibi bazi ilaglarda aylar sonra da gelisebilmektedir. DPP4
inhibitérleri (DPP4i) ve SGLT2 inhibitorleri (SGLT2i), diyabetes mellitus (DM) tedavisinde yaygin
kullanilan yeni nesil ilaglar olup, literatlirde bu ilaglarla iliskili AP, olgu sunumlari seklinde nadir bildirilen
bir komplikasyondur. Bu calismada DPP4i ve SGLT2i kullanimina bagli gelisen AP olgularinin
degerlendirilmesi amaclandi.

Gereg ve Yontem: Bu calismada, Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Hastanesi’nde 2019-2022 vyillari
arasinda AP tanisi ile interne edilen hastalarin verileri retrospektif olarak incelendi. Etyolojik olarak iiAP
oldugu disunilen olgular belirlendi ve bu olgulardan DM tedauvisi iligkili AP gelisen olgularin, ilag
baslangici ile AP gelisimi arasinda gecen stire belirlenerek AP seyri degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya ardisik 421 AP olgusu dahil edildi. Tekrarlayan pankreatiti olan olgularda ilk AP atagi
kaydedildi. AP hastalarinin 13’iinde (% 3,1) liAP saptandi. Bu hastalarin ortanca yasi 60 yil (22-84) olup
5’i erkek, 8’i kadindi. Medyan Ranson skoru 2 (0-7), BISAP skoru 1 (0-4) olup, Atlanta siniflamasina gore
8’i MAP, 4’ MSAP ve 1’i SAP grubundaydi. Hastalarin hi¢birinde hastanede 6lim gbézlenmedi. Sucglanan
ajanlar arasinda ACE inhibitérleri (3), nifedipin (1), NSAil (1), metimazol (2), levetirasetam (2),
pregabalin (1), mitrazapin (1), DPP-4i (2) ve SGLT2 (1) bulunmaktaydi. DM tedavisinde kullanilan ilaglara
bagl 3 hastada AP gelisimi gbzlenmis olup, tedavinin 1. ayinda gelistigi gorildi. SAP grubunda olan
hasta 68 yasinda DPP4i iliskili AP gelisen bir kadind.

Sonug: Non-biliyer AP etyolojisinde yeni baslanan ilaglar her zaman akilda tutulmalidir. Nadir olarak
bildirilse de yeni nesil antidiyabetiklerin AP potansiyeli olabilecegi bilinmeli ve tedavi baslangicindan 1
ay sonra hastalar AP gelisimi agisindan degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimer: Akut pankreatit, DDP-4 inhibitorler, SGLT2
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Obez Tip 2 Diyabet Hastalarinda Kilo Kaybi fle Oksidatif Stres Arasindaki Iliskinin
Thiol-Disiilfide Dengesi Ile Degerlendirilmesi

Betiil PEKDOGAN?, Artuner VARLIBAS? Salim NESELIOGLU 3, Ozcan EREL* Aydin CIFCi®

ABSTRACT

Giris ve Amag: Diyabetes mellitus (DM) ve obezite arasinda siki bir iliski oldugu, her iki hastaligin da
inflamatuvar sireclerle ic ice bir seyri oldugu bilinmektedir. DM ve obezitenin uzun vadedeki
komplikasyonlarinin bu inflamatuvar siirecler ile iliskisi tespit edilmis olsa da heniiz tam olarak
aydinlatilamamistir. Bu iki hastaligin klinik siddetinin tespiti ve komplikasyonlarin 6ngorilebilmesi igin
hastalarin inflamasyon ve oksidatif stres acisindan degerlendirilebilmesini saglayacak klinik araclara
ihtiyac vardir. Thiol/Dislilfide inflamatuvar slirecler ve oksidatif strese karsi savunmada roli bilinen ve
klinik degeri henliz arastirilan bir biyobelirtectir. Biz bu ¢calismamizile obez ve tip 2 DM tanili hastalarda
klinik izlem altinda viicut agirhgi degisimi ile thiol/distlfide dengesinin arasindaki iliskiyi tespit etmeyi
amagladik.

Gereg ve Yontem: Calismamiz tek merkezli, prospektif bir tasarim ile yurittlmistir. Calismaya toplam
46 hasta ile tamamlanmistir. Hastalarin ilk basvurularinda demografik 6zellikleri ve medikal éykiileri
Ogrenildi. Boy, viicut agrihg, bel ve kalga gevresi dl¢limleri gergeklestirildi. Glikolize hemoglobin,
albtmin, l6kosit, nétrofil ve c-reaktif protein degerleri kaydedildi. 3 ay sonrasinda ayni veriler tekrar
elde edildi. Bu iki muayene sirasinda elde edilen kan numunelerinden native thiol, total thiol, disulfit
cahsildi.

Bulgular: Calismaya katilan 46 hastanin 30’u ¢alisma siirecinde %5’ten fazla kilo kaybetmisti (Grup 1),
kalan 16’si ise Grup 2 olarak tanimlandi. Grup 1 ve 2 arasinda ¢alisma baslangicinda yas (p=0,211) ve
ek hastaliklar (P=>0,05) agisindan fark yoktu. inflamatuvar belirtecler ve thiol belirtegleri calisma
baslangicinda gruplar arasinda benzerdi (p>0,05). Grup 1 vakalarda galisma sirecinde native thiol
(263,20-316,51; p<0,001), total thiol (296,91-355,63; p<0,001) ve disllfide (9350,84-10845,39;
p=0,024) artisi saptandi. Disilfide/native thiol (6,41-6,19; p=0,199), Distlfide/total thiol (5,67-5,50;
p=0,207), native/total thiol (88,65-88,99; p=0,206) degismedi. Grup 2 vakalarda calisma sirecinde
native thiol (272,81-289,59; p=0,135), total thiol (307,22-322,18; p=0,173), disllfide (3916,43-
10609,44; p=0,059), disilfide/native thiol (6,51-6,23; p=0,178), disilfide/total thiol (5,75-5,54;
p=0,2187), native/total thiol (88,49-89,92; p=0,188) degismedi.

Sonug: Calisma siresicinde kilo kaybedenn ve alan hastalarin ¢alisma baslangicindaki ek hastaliklari,
yaslari ve antropometrik Ol¢iimleri arasinda farklilik saptanmadi. Kilo kaybeden hastalarda thiol
belirteclerinde istatistiksel anlamli degisim saptandi. Kilo alan hastalarda thiol belirteclerinde degisim
saptanmadi. Bu degisiklikler antropometrik degisimler ile benzer seyirde izlendi.

Anahtar Kelimer: Diabetes mellitus, obezite, inflamasyon, oksidatif stres, antropometrik,
thiol/disulfide dengesi
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So6zlii Sunum

Obez ve Diyabetik Hastada SGLT2-i Ve GLP-1RA Kullaniminin Kilo ve Tansiyon
Kontroliine Etkisi: Olgu Sunumu

Zekive Nur HAKTANIYAN %, Artuner VARLIBAS ?, Aydin CIFCi 3

ABSTRACT

Giris ve Amag: Obezite, hipertansiyon ve diyabet toplumda yaygin olarak gorilmektedir ve bu
durumlarin birlikte goriilme sikligi artmaktadir. Hastalarin yonetiminde komorbiditelerinin bitiin olarak
ele alinmasi tedavi yaniti agisindan fayda saglamaktadir. Diyabet tedavisinde SGLT2-i ve GLP-1RA grubu
ilaglar kilo kaybi saglamalari sayesinde obez hasta grubunda kullanima elverigli olmaktadirlar. Bu
hastalarda kilo kaybi, kan basincinin efektif kontroli acisindan da etkili olmaktadir. Asagida morbid obez
ve diyabeti olan hipertansiyon olgumuzun kan seker ve kilo kontroliiniin kan basinci regiilasyonu
Uzerindeki etkisinden bahsederek hipertansiyon tedavisinin ¢ok yonliligiine deginmeyi amagladik.

Olgu: 18 yildir tip 2 diyabetes mellitus tanili 51 yasinda kadin hasta kan seker diizensizligi nedeniyle
basvurdu. Hastanin ek olarak hipertansiyon, hiperlipidemi ve kronik bobrek hastaligi mevcuttu. Dizenli
olarak metformin 2x1000 mg, insiilin glarjin 1x60 U, insiilin aspart 3x30 U, orta doz statin, ACE
inhibitord, hidroklorotiyazid, kalsiyum kanal blokorii ve beta blokérden olusan dortli antihipertansif
ilac kombinasyonu kullaniyordu. Tedaviye ragmen hastanin kan basinci ve kan sekeri regiile degildi.
Hastanin basvuruda viicut kitle indeksi 49,5 kg/m?, HbAlc %9,4, eGFR 57mL/dk idi. Hastanin diyabet
tedavisi yeniden dizenlenerek metformin+sitagliptin  2x1000/50 mg, dapaglifiozin, insilin
degludek+aspart 2x40 U, orlistat olarak degistirildi. Hastanin 1. Hafta sonunda 6 kg kilo kaybi oldu, AKS
120-170, TKS 140-230 mg/dl araliginda seyretti. insiilin degludek+aspart 2x35 U olarak azaltildi.
Onceden ara ara 180 mmHg degerlerine cikan arteriyel kan basinci en fazla 150-160 mmHg olarak
olgiildii. 1. ay sonunda 11 kg kilo kaybi oldu, kontrol kan sekerleri 1. haftadan daha diisiikti. insiilin
degludek+aspart 2x30 U olarak diizenlendi. 2. ay sonunda 17 kg kilo kaybi, 100-110 mg/dl civarina inen
aclik kan sekeri degerleri mevcuttu. insiilin degludek+aspart 2x25 U olarak azaltildi. 3. Ay sonunda
toplam kilo kaybi 19 kg, son BMI: 42,2 kg/m?, HbA1lc %8,2 idi. Kilo vermekte zorlanan hastaya tedavide
yeni dlzenleme yapilmasi planlandi. Tim bu siregte laboratuvar parametrelerinde olumsuz bir
degisiklik gozlenmedi. Hastanin tedavisine GLP-1RA eklenerek Metformin 1000 mg 2x1 tb/g,
Dapagliflozin 10 mg 1x1/g, U300 insiilin glarjin 1x40 U, orlistat 2x1 tb/g, exenatide 2x5 mcg/g sc olarak
tedavisi diizenlendi. Hasta 4. ayin sonunda 7 kg daha verdi, U300 insiilin glarjin 30 U olarak azaltildi.
Tansiyonu daha regiile olan hastanin 4. antihipertansif ilaci olan beta blokoru kesildi. Hasta 6. ay
sonunda 9 kg daha verdi, HbAlc %7,8 olarak &lciildii. U300 insilin glarjin 10 U olarak azaltildi. Kan
basinci en fazla 140 mmHg olarak él¢iildi. 8. ay sonunda hasta 90 kg olarak dl¢iildi. BMI: 34,3 kg/m?
idi. Hipo-hiperglisemi veya baska olumsuz bir yan etki izlenmedi, insilin tedavisi kesildi. Antihipertansif
olarak ACE inhibitord, hidroklorotiyazid ve kalsiyum kanal blokori kullanan hastanin kalsiyum kanal
blokori dozu yariya inildi. Hastanin kan basinci takiplerinin regile seyretmesi lizerine tiyazid tedavisinin
de kesilmesine karar verildi. Takiplerinde hastanin kan basinci ve kan sekeri regiile idi.

Sonug: Tedavisine SGLT2-i ve GLP-1RA eklenmesi ile hastanin takibinde kilo kaybi, insilin ihtiyacinda
azalma ve tansiyon regilasyonu saglanmistir. Hastada kan basinci kontrolii saglanirken ayni zamanda
antihipertansif ilag ihtiyaci azalmistir. Bu tedavi yanitinda GLP1 RA ve SGLT2-i ile hastada kilo kaybi ve
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etkin seker reglilasyonunun yani sira bu ilaglarin sempatik sinir sistemi modiilasyonu ve natrilretik
etkisi ile multifaktoriyel bir mekanizma rol oynamistir. Olgumuzda oldugu gibi ek komorbiditeleri olan
hastalarin hipertansiyon disindaki hastaliklarin kontrolliniin saglanmasi da antihipertansif tedavinin
onemli bir parcasidir.

Anahtar Kelimer: Obezite, hipertansiyon, GLP-1RA, SGLT2-i
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So6zlii Sunumr Tam Metin

Ogretici Bir Vaka: Kronik Bobrek Yetmezligine Ikincil Gelisen Akut Bobrek
Yetmezligi

Elif BASARAN *

GIRIS

Kronik bobrek hastaligi (KBH), cesitli hastaliklara sekonder olarak gelisen kronik, ilerleyici ve
geridonlisimsiiz bir nefrolojik sendromdur (1). KBH, enfeksiyon, radyokontrast maddeler igeren
miidahale prosediirleri ve non-steroid antiinflamatuar ila¢ analjezikler gibi belirli ilaglarin kullanimiyla

kotllesebilir (2). Hastalar 6dem, azalmis idrar ¢ikisi ve dispne gibi cesitli semptomlarla basvurabilir. Bu
¢alismada, KBH'li yash bir erkekte gelisen akut bobrek yetmezligi vakasini rapor etmeyi amagladik.

OoLGU

Altmis iki yasinda bir erkek hasta, iki haftadir olan nefes darligi, bacaklarda sislik ve istah kaybi
sikayetleriyle basvurdu. iki yildir her iki bacaginda sislik varmis ancak sikayetlerinin son 15 giinde
kétiilestigini beyan etti. Oksiiriik, ates veya gdgiis agrisi bildirmedi. idrar yaparken idrar miktarinin da
azaldigini belirtti. Medikal 6ykiisd, 12 yildir tip 2 diyabet, 9 yildir hipertansiyon ve 4 yildir KBH tanilarini
iceriyordu. Gunlik ilaglari amlodipin 10 mg glinde bir kez, doxazocin 4 mg giinde bir kez, furosemid 40
mg her iki giinde bir, insulin aspart sabah, 6glen ve aksam 8’er IU yemeklerden 6nce ve insulin detemir
22 IU glinde bir kezdi. Fizik muayenede ilk izlenimde hasta bitkin gortinliyordu. Alt ekstremitelerde
bilateral 2+ pretibial gode birakan 6dem, her iki ayakta diyabetik ayak yaralari ve akciger seslerinde her
iki tarafta baziller raller mevcuttu. Fundus muayenesi diyabetik ve hipertansif retinopati ile iliskili
bulgular gosterdi. Diger muayene bulgularinda dikkat ceken bir patoloji yoktu.

Laboratuvar testleri yliksek kan tre (90 mg/dL) ve kreatinin (3,19 mg/dL) seviyelerini ortaya koydu.
Glomeriler Filtrasyon Hizi (GFH) %19 olarak hesaplandi. Diger laboratuvar testleri su sekildeydi: C-
Reaktif Protein (CRP): 4,5 mg/L, serum Na: 137 meqg/L, K: 4,8 meq/L, Ca: 8,4 mg/dL, l6kosit sayisi:
5500/mm?3, Hemoglobin: 11,7 g/dL, platelet sayisi: 300000/mm?3, ve glikozile Hb (HbAlc): %11,5.
Arteriyel kan gazi analizi pH: 7,37, PCO2: 37, ve HCO3: 21,1 olarak saptandi. Spot idrar dipstick testinde
3+ protein bulundu. PA akciger radyografisi bilateral baziller plevral efflizyon ile uyumluydu. Enfekte
ayak yaralari i¢in glinde Ug¢ kez 1 gr ampisilin sulbaktam baslandi. Furosemid inflizyonu saatte 10 mg
hizinda regete edildi. Odem ¢dziilmeye basladik¢a, furosemid infiizyon hizi saatte 5 mg’a ve son olarak
glnde iki kez 40 mg tablet oral doza dislrildi. Tedavi sirasinda enfekte yaralar tizerinde grantlasyon
dokusu gelisti. CRP seviyesi 1,5 mg/L’ye dusti. Kontrol gogus radyografisi plevral efflizyonda azalma
gosterdi. Vicut agirligr 85 kg’dan 76 kg’a distii. Serum kreatinin seviyeleri baslangi¢c degerine, 1,2
mg/dL’ye disti. Klinik ve laboratuvar iyilesmesi saglandigindan, hasta 9 gilinliik internasyon suresinin
ardindan taburcu edildi.

TARTISMA

Bu vaka raporunda, KBH’li bir hastada akut bobrek yetmezligi alevienmesi sunulmustur. KBH'li
hastalarda bébrek fonksiyonlari herhangi bir nefrotoksik tehdide karsi hassastir. Nefrotoksik ajanlar,
non-steroid antiinflamatuar ilaglar, radyokontrast ajanlar, enfeksiyonlar (6zellikle idrar yolu
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enfeksiyonlari), hipovolemi ve obstriktif tiropati, KBH’li bireylerde bdbrek fonksiyonlarinda ani ve
progresif bozulmalara neden olabilir (3). Mevcut hastada bobrek fonksiyonlarindaki ani bozulmanin
olasi nedenlerini dikkatlice arastirdigimizda enfekte diyabetik ayak yaralari dikkat ¢eken bir etken olarak
degerlendirildi. Ayrica, istahsizlik ve sivi aliminindaki azalma prerenal azotemiye neden oldu. Ancak,
hipervolemi belirtisi olan plevral effiizyon mevcut oldugu icin bu neden daha az olasidir. KBH’nin akut
alevlenmesinin tedavisi, altta yatan nedenin tedavisine baghdir (4). Mevcut vakada enfekte diyabetik
ayak yaralari icin antibiyotikler baslandi. Hipervolemi durumunda plevral efflizyonu ve periferik 6demi
azaltmak icin uygun diliretik tedavi gerekmektedir (5). Hipervolemi durumunu asmak icin mevcut
vakada IV furosemid inflizyonu ve ardindan oral furosemid tabletleri baslatildi. Klinik takipte, diliretik
tedavi sonrasi plevral efflizyon ve pretibial 6dem azaldi.

Hipervolemi gelisen hastalarda dilretik tedavi sirasinda viicut agirhgini 6lgmek kritik Gneme sahiptir
(6). Odem azaldik¢a hastanin agirliginin 9 kg distigiini gézlemledik, bu da tedavinin etkili oldugunu
gosterir. Diliretik tedavisi sirasinda, takibi dnemli olan bir diger husus da serum elektrolitlerinin
izlenmesidir. Bunun nedeni, furosemidin kan sodyum ve potasyum seviyelerinde azalmaya neden
olabilmesidir (7). Serum elektrolit seviyelerini diizenli olarak izledik ve diliretik tedavi sirasinda referans
araliginin altina diismedigini gézlemledik.

SONUC

KBH’li hastalarda akut bobrek yetmezligi alevienmesinin yonetimi sistematik bir yaklasim ve altta yatan
nedenlerin ortadan kaldirilmasini gerektirir. Hasta icin uygun ve dikkatli bir tedavi siireci bébrek
fonksiyon testlerindeki akut alevlenmeyi iyilestirebilir.
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