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BILIMSEL KURUL

MINE ADAS
SEYDAHMET AKIN
OKAN SEFA BAKINER
BANU BOYUK
AYDIN CIFCI
DAVRAN CICEK
DERYA DEMIRTAS
ZEHRA EREN
MEHMET KAPLAN
OZCAN KESKIN
SAKIR OZGUR KESKEK
ABDULBAKI KUMBASAR
ALI MERT
MERAL MERT
NALAN OKUROGLU
YILDIZ OKUTURLAR
ILYAS ONER
ALl OZDEMIR
SEMIR PASA
SEDA SANCAK
KENAN SAGLAM
MELTEM SERTBAS
YASAR SERTBAS
CEM SAHIN

ARIF YUKSEL (alfabetik siralama)
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Bilimsel PROGRAM
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8 NISAN 2021 - PERSEMBE

Prof. Dr. Cemil TASGIOGLU
~ SALONU

Oturum Bagkani Mehmet HURSITOGLU

Ahmet Seyda YILMAZ

Yusuf KARADENIZ

Oturum Bagkani Seydahmet AKIN
Emre YILMAZ
Ahmet Seyda YILMAZ
Giiney ERDOGAN
Evin BOZKUR
UYDU SEMPOZYUMU - 1

Oturum Baskani Sakir Ozgiir KESKEK

Kadir DEMIR

Oturum Baskani Mehmet Yavuz GURLER

Akif BAYYIGIT
Ridvan SiVRITEPE
ARSLAN

YILMAZ

Kadem

Hasan

09.20

10.20

10.30

11.30

12.15

13.15

13.25

14.25

Prof. Dr. Murat DILMENER

SALONU
Oturum Bagkani Sakir Ozgiir KESKEK
Hiiseyin DURU
Hiilya HACISAHINOGULLARI

ismail Cem YILDIR

() ARA
Oturum Baskan ilyas ONER

Zelal ADIBELLI
Ahmet Ziya SAHIN
Biisra YAVUZ
Fatih ESKIN
A
JIJU
. K O C C
Oturum Bagkani Bahar OZDEMIR
Enes Seyda
SAHINER
Isil Kibar
AKILLI
Kemal KURKGU
Osman
INAN
.. AR A



8 NISAN 2021 - PERSEMBE

Prof. Dr. Cemil TASCIOGLU

SALONU SALONU
15.00
Oturum Bagkani Miinevver M. S. AYDIN Oturum Bagkani Begiim AVCI
Ulag Serkan 1Klin
TOPALOGLU Hamide PiSKINPASA
Engin BEYDOGAN
Ali Can KURTIPEK
Naim PAMUK
Hilal ZENGIN Sevval
Tugge YILDIZ
Cansu TUFAN 16.00
ARA 0.00 0.10 ARA
: 16.10
Oturum Bagkani Derya DEMIRTAS Oturum Bagkani Mehmet Yavuz GURLER
Sami GiFCI Ali Erkan DUMAN
Semih KALYON Sevilay Siireyya ERMI$
Emre EMRE
1 7 1 0 Caglar UNAL
AR A . . AR
ACILIS KONUSMALARI 17.30
Sakir Ozgiir KESKEK - Meral MERT
Mine ADAS - Seydahmet AKIN
Hiiseyin AYDIN 17.55
N A ; .. N A
Oturum - 1 18.00 Oturum - 2
KIME, NE ZAMAN, HANGI TEDAVI?
Oturum Bagkani Abdulbaki KUMBASAR Oturum Bagkani Banu BOYUK
Yildiz OKUTURLAR irfan KARAHAN
Seydahmet AKIN 18.40 Ali Erkan DUMAN
AR : / ' /A AR
UYDU SEMPOZYUMU - 2 18.45 : NE ¥ O
Oturum Baskani Meral MERT ~—
Y O A
-
Meral MERT - Ozlem USTAY (N Ka atkilariyla
AR A QO / O . AR A

Prof. Dr. Murat DILMENER




il 3 NISAN 2021 - PERSEMBE B

Prof. Dr. Cemil TASGIOGLU
SALONU

Oturum Bagkani Sibel ARING Oturum Bagkani Semir PASA
Feride YAMAN Cem SAHIN
Feride YAMAN 20.50
ARA 20.50 - 20.55
UYDU SEMPOZYUMU - 3 20.55 Kosulsuz
Oturum Baskani Mustafa ARAZ 0 I I m Katkllarlyla
ILAC A.

Ding DINGER 21.55 9 $

ARA 21.55-22.00 ARA

Owrum-5 V2200  Otuum-6
KRS

Oturum Bagkani Yildiz OKUTURLAR Oturum Bagkani Ali OZDEMIR

Davran GIGEK Seyit UYAR

Selda GELIK

Banu BOYUK
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L0 NISAN 2021 - CUMA |

Prof. Dr. Cemil TASGIOGLU
~ SALONU

Prof. Dr. Murat DILMENER
SALONU

Oturum Bagkani Yagar SERTBAS

Mustafa TOPAL

Nazire ALADAG

Isiinur iSEL

Oturum Bagkani irfan KARAHAN

Suat SEN
Seyhmus KULAHGIOGLU
Pervin Ozkan KURTGOZ

Meltem SERTBAS

UYDU SEMPOZYUMU - 4

Atilla BITIGEN - Mustafa ARICI

Oturum Bagskani Nalan OKUROGLU
Dilan KABACA

ismail KIRLI

Miige BILGE

Oturum Bagkani Mehmet KAPLAN

Hilal ZENGIN

Selahattin AKYOL
Hatice Beyazal

Aylia YESILOVA

. ARA
5. I¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi

Oturum Bagkani Meltem SERTBAS

Emine TASKIRAN

Tekin YILDIRIM

! Sevilay
Siireyya ERMIS

Hakan VAROL

Berrin Y. KAYA

M. Emin PiSKINPASA

10.30 - 10.40

Oturum Bagskani Yasemin GOKDEN

Bahar OZDEMIR
Emre HOCA

Mahmut APAYDIN

Didem Acarer BUGUN

ARA

al

ali raif ilac sanayi

15-13.25

Oturum Bagkani Hatice Beyazal POLAT
Ayse HACIGAVUSOGLU
Nur BULBULLER

EMRE

Oturum Bagkani Erhan TUNCEL

Semra YILMAZ

Mehmet BANKIR

Eyyiip Sabri SEYHANLI
Mustafa GUNDOGDU

15.35-18.00



L0 NISAN 2021 - CUMA |

Prof. Dr. Cemil TASGIOGLU Prof. Dr. Murat DILMENER
~ SALONU SALONU

Oturum -7

Oturum - 8

Oturum Bagkani Cem SAHIN

Zeynep KARAALI

Ali OZDEMIR

UYDU SEMPOZYUMU - 5

Oturum Bagkani Tevfik ECDER

Semir PASA

Oturum -9

Oturum Bagskani Kenan SAGLAM

Zehra EREN

18.40 - 18.45 A

A Sanovel

19.45-19.50

Oturum - 10

Oturum Bagkani Selami BULUN

Sakir Ozgiir KESKEK

Bora KAYA

UYDU SEMPOZYUMU - 6

Cem KALAYCI

Oturum - 11

Oturum Bagkani Abdiilbaki KUMBASAR

Ali MERT

Avsar ZERMAN

20.35 - 20.40 A

21.40 - 21.45

A Sanovel

Oturum - 12

Oturum Bagkani Arif YUKSEL
Derya DEMIRTAS
Hilmi Erdem SUMBUL

irfan NUHOGLU

5. I¢ Hastaliklar1 Akademisi Kongresi

Oturum Bagkani Hatice Beyazal POLAT
Nalan OKUROGLU

ltir DEMIRIZ




10 NISAN 2021 - CUMARTES| |

Prof. Dr. Cemil TASGIOGLU Prof. Dr. Murat DILMENER
SALONU

Sempozyumu

Kosulsuz Katkilariyla

7
gogecsasccscsssssassssnsssssssnsnsssnnns

[y P

Oturum - 13

Oturum Baskani Mehmet BANKIR

Oturum Bagkani Kiirgat UNLUHIZARCI Emin GEMCIOGLU
Yasin SIMSEK
$ $ Fatih YILMAZ

Esra HATIPOGLU Arzu OZDEMIR
Kagan

ilkay CAKIR GUNGOR
10.15-10.20

Oturum - 14

Oturum Bagkani Hiiseyin AYDIN

Oturum Bagkani Habib BILEN Arzu Cennet ISIK

Ayse Kubat UZUM Harun DUGEROGLU

Okan Sefa BAKINER Mustafa YENERGAG
11.00 - 11.05

Oturum - 15

Oturum Baskani Selami BULUN

Oturum Bagkani ibrahim SAHIN Mustafa YENERGAG

Seda SANCAK Yasemin GOKDEN

Nergiz EKMEN
Meral MERT Eyyiip TASDEMIR

ilyas ONER
12.05-12.10

ARA
UYDU SEMPOZYUMU -7
Oturum Bagkani Seydahmet AKIN 1210 Abeﬁ

Emine KGROGLU 1310 Kosulsuz Katkilariyla

5. I¢ Hastaliklar1 Akademisi Kongresi



10 NISAN 2021 - CUMARTES| |

Prof. Dr. Cemil TASCIOGLU Prof. Dr. Murat DILMENER
~ SALONU SALONU

Crosstalk
ORGANLAR
Konusuyor

Oturum - 16

Oturum - 17

Oturum Bagkani Ozcan KESKIN
Arif YUKSEL

Davran GiCEK

Oturum - 18

Oturum Bagkani Mine ADAS
Ayca Serap CAKIR
Mustafa YENERGAG
Mehmet KAPLAN

14.00 - 14.05
Oturum - 19

Oturum Baskani Zehra EREN
Giirsel YILDIZ

Zeki AYDIN

UYDU SEMPOZYUMU - 8

Oturum Bagkani Sakir Ozgiir KESKEK

Mine ADAS

Oturum Bagkani Ali MERT

Harun DUGEROGLU

Aydin CiFCI
14.50 - 14.55 ARA

alh s

ali raif ilac sanayi
Kosulsuz Katkilarryla

15.55 - 16.00

Oturum Bagkani Derun Taner ERTUGRUL
Mine ADAS

Nedime SAHINOGLU KESKEK

UYDU SEMPOZYUMU - 9

Oturum Bagkani Meral MERT

Ramazan SARI

5. I¢ Hastaliklar1 Akademisi Kongresi
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Kosulsuz Katkilariyla

16.45 - 16.50 ARA

16.50 '
g SERVIER

—~

17.50

Kosulsuz Katkilariyla




i 10 NISAN 2021 - CUI\/IARTESi

Prof. Dr. Cemil TASCIOGLU
SALONU

Oturum - 21 Uydu Sempozyumu

Oturum Bagkani Sakir Ozgiir KESKEK

Ismet MELEK Kosulsuz Katkilaryla

Sevki GETINKALP

ARA 18.40 - 18.45

UYDU SEMPOZYUMU - 10 A SaAIR;()vel
Oturum Bagkani Faruk ERTAS

Baris GUNGOR - Erdal BELEN
ARA 19.45 - 19.50 A

RA
L2 4 Sanovel|divabet
YABETTE CROMMLAR KOMSUYOR - PANRERS 4 danovel| 0yavet]

Oturum Bagkani Kenan SAGLAM

Kosulsuz Katkilariyla
Mustafa KUTLU

Serdar GULER 20.35
ARA 20.35-20.40 ARA

Oturum-23 12040
DIYABETTE ORGANLAR KONUSUYOR - KARACIGER

Oturum Baskani Ding DINGER

Yusuf YILMAZ

Yusuf YILMAZ - Ding DINGER
ARA

ARA 21.25-21.30

Sakir Ozgiir KESKEK - Meral MERT

Mine ADAS - Seydahmet AKIN
Hiiseyin AYDIN
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Fonksiyonel Dispepsi Hastalarina Yaklasim

Dr. Ogr. Uyesi irfan KARAHAN
Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dali

Dispepsi, kisaca hazimsizlik veya sindirimde guiglik, rahatsizlik hissi olarak tanimlanabilecek bir durum olup bu
semptomla i¢ hastaliklari pratiginde sik¢a karsilasilmaktadir. Dispepsinin organik nedenleri olabilecegi gibi,
organik bir neden bulunamadiginda fonksiyonel dispepsi (FD) kavrami glindeme gelmektedir. Dinyanin farkh
bolgelerinde yapilan galismalarda dispepsi sikliginin %20 civarinda olup bunun da %80 civarinin fonksiyonel
oldugu disinilmektedir. Sik gorilen bu saglik sorunu; yasam kalitesinde bozulma, is performansinda kayip gibi
durumlara yol agmakta ve ciddi bir ekonomik yiik olusturmaktadir. Bu hastalarda gastrodzofageal reflii
hastaligi, irritabl barsak sendromu, kronik yorgunluk sendromu ve asiri aktif mesane ile artmis birliktelik

saptanmistir.

Tanida 2016 yilinda tanimlanan Roma IV kriterleri kullanilmaktadir. Buna gore rahatsiz edici dizeyde olan
postprandial dolgunluk, erken doyma, epigastrik agri, epigastrik yanma yakinmalarindan en az biri olmak
kaydiyla; Ust gastrointestinal sistem endoskopisinde 6zellik saptanmamasi, semptomlari agiklayacak yapisal bir
hastalik icin veri olmamasi gerekmektedir. Semptomlar tanidan en az 6 ay 6nce baslamis ve son (g aydir da

tani kriterleri mevcut olmalidir.

Helicobacter Pylori iliskili dispepsi, FD siniflamasindan ayri bir antitedir ve uluslararasi kurullarda bu sekilde
kabul edilmektedir. FD, iki alt gruba ayrilmistir. Bunlar postprandiyal distress sendromu ve epigastrik agri
sendromudur. Bu iki alt tablonun da kesisim kiimesi olan semptomlar bulunmakla birlikte postprandiyal
distress sendromunda; yemeklerle iliskili erken doyma, 6gln sonrasi sikinti hissi ve diger yakinmalar olabilir.

Epigastrik agri sendromunda 6glinlerle iliskisiz epigastrik agri ve yanma gorulebilir.

FD icin bircok risk faktéri tanimlanmistir. Bunlar arasinda H.pylori, kadin cinsiyet, obezite, psikojenik
komorbiditeler, akut gastroenterit oykisu, ylksek yag icerikli beslenme, sosyoekonomik diizey, kirmizi biber

tuketimi, sigara, nonsteroid antiinflamatuvar ilag kullanimi sayilabilir ve érnekler cogaltilabilir.

Patoegenez oldukca komplekstir. Besin faktorleri, mihrobiyata, beyin-barsak aksinda bozulmalar, motilite
degisimleri, psikososyal stres, viseral hipersensitivite ve inflamasyon baslica rol oynayan etmenlerdir. Organik

dispepsi yapabilecek bitlin hastaliklar ayirici tanida diistiniimeli ve 6ncelikle bu nedenler ekarte edilmelidir.

Tedavide baskin semptoma yonelik yaklasim onerilmektedir. Dengeli beslenme ve egzersiz gibi yasam tarzi
diizenlemeleri Onerilebilir. Kafein ve gluteinin FD’yi artirabilecegine dair slipheler mevcuttur. H.pylori
saptandiysa eradikasyon onerilmektedir. Asit baskilayici ilaclar su asamada ilk secenek gibi gériinmektedir.
Prokinetikler, tedavi secenekleri arasinda bulunmakla birlikte olasi kardiyak yan etkileri agisindan dikkatli
olunmalidir. Serotonin gerialim inhibitorleri etkisiz bulunmustur, bu grup hastalarda trisiklik antidepresanlarin
etkinligi gosterilmistir. Bilissel davranisci tedavi direncli olgularda diisinilebilir. Uzakdogu Asya’da bazi bitkisel
Urlinler de 6nerilmektedir. Bununla birlikte akupunktur, rifaksimin ve yeni gelistirilen ilaglarla ilgili arastirmalar

mevcuttur, ancak rutin algoritmalara girmemistir.

5. I¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi
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COVID 19 ENFEKSIYONUNDA SITOKIN FIRTINASI VE TEDAVISI

Dog. Dr. Seydahmet Akin
SBU Kartal Dr Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi. i¢c Hastaliklari Klinigi
GIRIS : COVID-19 seyrinde artmis inflamatuvar yanit gelisen hastalarin bir kisminda, 6zellikle ilk haftadan sonra
makrofaj aktivasyon sendromu yada sitokin firtinasi gelisebilmektedir. Bu tablonun erken tani ve tedavisi
ARDS ve multi-organ vyetersizligi basta olmak Uzere olimcil komplikasyonlarin gelismesini
engelleyebilmektedir. Lenfoid sistem ve diger bazi hiicrelerin ¢ogalmasini ve farklilasmasini saglarlar.
inflamasyonda rol alan hiicreleri reaksiyon bélgesine cekerler. Sitokinler yara iyilesmesini saglarlar. Kemik
iligine etki ederek hematopoietik diizenlemeye katilirlar. Embriyogenezi ve sinir sisteminin gelisimini saglarlar.
Disik konsantrasyonlarda ates, myalji, bas agrisi akut faz cevabi gibi genel enfeksiyon bulgularina, yiksek
konsantrasyonlarda ise sok ve 6liime yol agarlar. Bazi hipofiz hormonlarinin sentez ve salinimina neden olurlar.
Antiviral etkinlik gosterirler .
TANIM: Sitokin firtinasi; proenflamatuvar sitokinlerin asiri ve/veya kontrolsiiz salinimina yol agan, art arda
bircok hiicrenin karmasik olarak etkin duruma gelmesi sonucu gelisir. Enflamasyon 6nce lokal olarak baslar,
daha sonra dolasim yoluyla bitin viicuda yayilir; ¢coklu organ yetmezligine, hizli gelisen solunum sikintisina
(ARDS) ve kanda ferritin yikselmesine (hiperferritinemi) neden olur COVID-19’un seyrinde mortaliteyi
belirleyen 6nemli bir basamaktir.Sadece enflamasyonu degil, ayni zamanda apoptoza bagh olarak bagisikligin
baskilanmasini da uyarmaktadir. Temel 6zellikleri; ates, ilerleyici solunum zorlugu, takipne, IL-6, C-reaktif
protein(CRP), ferritin ve diger inflamatuar gostergelerinin yuksekligidir. Glinimizde SARS-CoV-2 ve sitokin
firtinasi icin 6zgln bir tedavi bulunamamistir fakat immunoterapoétik olarak IL-6 reseptér antikorlari acil kabul
edilen hastalik tablolarinda kullaniimistir. Siddetli beta-koronavirlis enfeksiyonlarinda, IL-6 kontrolliinde
uretilen C reaktif proteinin(CRP) serumda artmasi bir biyogosterge olarak kabul edilmektedir.
MAKROFAJ AKTIVASYON SENDROMU :Devam eden direngli ates,devaml yiiksek seyreden ya da artan
CRP,normalin st sinirlarinin (izerinde ve artan ferritin (> 700 pg/L),D-dimer yuksekligi, lenfopeni,
trombositopeni ve notrofili, karaciger fonksiyon testlerinde (ALT, AST, LDH) bozulma,Covid de MAS bazi
farkliliklar gosterir. Hipofibrinojenemi ge¢ dénemde gorilebilir.Trigliserid artisi ve organomegali ise COVID-19
hastalarinda saptanmayabilir.Eslik eden sekonder enfeksiyonunun olmadiginin negatif kalan kiltirler ve
normal prokalsitonin degerleri ile gosterilmis olmasi gereklidir.Ozellikle sepsis sirasinda prokalsitonin
ylksekligine eslik eden artmis ferritin ve D-dimer degerlerinin vyaniltici olabilecegi gbz onlinde
bulundurulmalidir
Farkli nedenlerle gelisebilen ARDS ve sepsiste glukokortikoidlerin ve anti-sitokin tedavilerinin yararh
olabilecegine dair kesin veri yoktur ve bu ilaglar tedavide kullanilmamaktadir. Sepsis ¢alismalarinin alt grup
incelemelerinde de, eslik eden MAS bulgulari olan hastalarin anti-sitokin tedavilerden yararlanabildigi
gorulmuastar.

Recovery Calismasi

ingiltere’de yapilan ¢ok merkezli, randomize, agik uglu calisma..Calismada 10 giin dextametazon
alanlarla standart Covid-19 tedavisi alan hastalar karsilastirildi .Dexametazon alan grupta 28 giin sonunda
daha az mortalite gozlendi.Mekanik ventilasyon veya oksijen ihtiyaci gelisen hastalarda bu sonug¢ saptandi
.Oksijen ihtiyaci olmayan grupta dexametazonun olumlu etkisi saptanmadi.
Hiperinflamatuvar Yanitin Tedavisinde Glukokortikoidler
Oksijen ihtiyaci olanlarda 6mg/giin deksametazon veya esdegeri 10 giin kadar kullanilabilir Bu tedaviye
yanitsiz ise risk faktorleri goz ontine alinarak, (pulse, 2250 mg/giin metil prednizolon) verilmesine karar
verilebilir( 3 gline kadar). (ULUSAL KILAVUZ)

5. I¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi

-14-



TOSULUZIMAB
Acik calisma ve retrospektif verilere dayansa da, tosilizumabin COVID-19 iliskili MAS tablosunda olumlu
etkilerinin oldugu bildirilmistir. Tosilizumab 8 mg/kg (en fazla 800 mg) uygulanabilir. Ciddiyete gore bir seferde
400 mg ya da 800 mg IV olarak uygulanabilir. ilk doz 400 mg yapildiginda, klinik ve laboratuvar degisimleri gz
onlne alinarak 24 saat igcinde 200-400 mg seklinde tekrarlanabilir.YE/kontrendikasyon: gebelik, aktif tbc,
hepatit, allerji, ... gastrointestinal perforasyon, KCFT yiksekligi(x5 kat), PLT sayisi..Etkinlik degerlendirmede
inflamasyon bulgular (ates, 16kosit, CRP, ferritin, vb.) yani sira mutlaka hipoksi, solunum yetmeazligi, sok ve
coklu organ yetmezligi bulgulari da dikkate alinmalidir.inflamasyon markerleri baskilanmis olabilir..(!)
ANAKINRA
MAS bulgulari gelisen hastalarda, anakinra (rekombinan IL-1 reseptor antagonisti, Kineret 100 mg hazir
enjektor) glvenli bir secenektir. Kisa yari 6mri (4-6 saat) ve ihtiyaca gore doz (2-10 mg/kg) ve (deri alti ya da
intravendz uygulama avantajli...Tosilizumab gibi dogrudan CRP sentezini engellemediginden, anakinra tedavisi
alan hastalarda CRP akut faz yanitini takipte glivenli bir test olarak kullanilabilir

Diger tedaviler
Anti-sitokin tedavilerin yetersiz oldugu MAS bulgulari varliginda Janus Kinaz (JAK) inhibitorleri (ruksolitinib ve
digerleri) de kullanilabilir. IVIg tedavisi de, Ig diizey takibi ile (IgA eksikliginde kullaniimamali) genel olarak
eriskin hastalarda 20 gr/gtin 5 giin olmak tzere 6nerilmekle birlikte, klinik gereklilik hallerinde toplam doz 2 g/
kg olacak sekilde 2 gln icinde (1 g/kg/glin) ya da 5 glin icerisinde (0.4 g/kg/gtin) verilebilir. 2gr/kg/glin dozu

ciddi yiklenme bulgularina neden olabilmektedir

OzZET
Covid 19 ile ilgili bilinmezler halen devam etmektedir Hastaligin agir seyri tzerinde sitokin firtinasi ¢cok etkilidir.
Erken taninmasi ve etkin tedavisi cok dnemlidir .Erken dénemde steroid kullanimi faydalidir ,halen kesin bir

tedavisi olmasa da tosuluzimab ve anakinra ile ilgili olumlu yayinlar mevcuttur
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Ozellikler

Makrofajlar, NK hiicre.

Dogal immiinite ve
inflamasyonun mediatorleri
(lokal ve sistemik)

Sistemik hastaliklar (6rn.
Septik sok)

Dogal Immiinite _Adaptif
Immiunite

TNF, IL-1, IL-12, IFN, | IL-2, IL-4, IL-5, IFN,

Adaptif immiunite: lenfosit
biliyiime ve farklilasmasinin
diizenlenmesi; efektor
hiicrelerin aktivasyonu
(makrofajlar, eozinofiller,

mast hiicreleri)

LPS (endotoksin), Protein antijenler
bakteriyal peptidoglikanlar,
viral RNA, T- hiicre tiirevi

sitokinler (IFN_ )

Yiksek olabilir; serumda
olglilebilir serumda olglilemez

Herikisi de Genellikle yalniz lokal

Lokal doku hasan (6rn.
Granulomatoz inflamasyon)
Kortikosteroidler Siklosporin, FK- 506

Therapeutic options for the treatment of cytokine storm in severe COVID-19

Targeted Drugs or Interventions
inhibition

IL-1
IL-6

TNF-a

IFN-y

JAK
Non-selective
Non-selective
Non-selective
Non-selective

Non-selective

Non-selective

Non-selective

Anakinra, Canakinumab

Tocilizumab, Sarilumab,
Siltuximab

Etanercept
Emapalumab
Baricitinib, Ruxolitinib
Glucocorticoid
Colchicine
Mesenchymal stem cell
Plasma exchange

Intravenous immunoglobulin
Convalescent plasma

Radiation

Previous established or alternative indications

RA, MAS-HLH
RA, SJIA, CRS, Castleman disease

RA, SJIA

Primary HLH

RA, MF, PV

Various autoimmune diseases and hematologic malignancies
Gout

Not yet documented, Regenerative medicine

Various Ab-mediated diseases, Hyperviscosity syndrome

Various autoimmune and infectious diseases, Ab deficiency
disorders

Not yet documented, Rescue therapy in severe infectious
diseases

Tumor

Ab: antibody; COVID-19: coronavirus disease 2019; CRS: cytokine release syndrome; HLH: hemophagocytic
lymphohistiocytosis; IFN: interferon; IL: interleukin; JAK: Janus kinase; MAS: macrophage activation syndrome; MF:
myelofibrosis; PV: polycythemia vera; RA: rheumatoid arthritis; SJIA: systemic juvenile idiopathic arthritis; TNF-a:
tumor necrosis factor-alpha.

Kim JS, Lee JY, Yang JW, Lee KH, Effenberger M, Szpirt W, Kronbichler A, Shin JI. Inmunopathogenesis and treatment of
cytokine storm in COVID-19. Theranostics 2021; 11(1):316-329. doi:10.7150/thno.49713. Available
from https://www.thno.org/v11p0316.htm
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Recovery Calismasi

Ingilterede yapilan ¢ok merkezli, randomize, acik uglu ¢alisma..Calismada 10 giin dextametazon
alanlarla standart Covid-19 tedavisi alan hastalar karsilastirildi .Dexametazon alan grupta 28 giin
sonunda daha az mortalite gézlendi.Mekanik ventilasyon veya oksijen ihtiyaci gelisen hastalarda bu
sonug saptandi .Oksijen ihtiyact olmayan grupta dexametazonun olumlu etkisi saptanmadi.

Hiperinflamatuvar Yanitin Tedavisinde Glukokortikoidler

Oksijen ihtiyaci olanlarda 6mg/giin deksametazon veya esdegeri 10 giin kadar kullanilabilir Bu
tedaviye yanitsiz ise risk faktorleri goz oniine alinarak, (pulse, >250 mg/giin metil prednizolon)
verilmesine karar verilebilir( 3 giine kadar). (ULUSAL KILAVUZ)

TOSULUZIMAB

Acik ¢alisma ve retrospektif verilere dayansa da, tosilizumabin COVID-19 iligkili MAS
tablosunda olumlu etkilerinin oldugu bildirilmistir. Tosilizumab 8 mg/kg (en fazla 800 mg)
uygulanabilir. Ciddiyete gore bir seferde 400 mg ya da 800 mg IV olarak uygulanabilir. Ilk doz
400 mg yapildiginda, klinik ve laboratuvar degisimleri goz 6niine alinarak 24 saat i¢ginde 200-400
mg seklinde tekrarlanabilir.YE/kontrendikasyon: gebelik, aktif tbc, hepatit, allerji, ...
gastrointestinal perforasyon, KCFT ytiksekligi(x5 kat), PLT sayisi..Etkinlik degerlendirmede
inflamasyon bulgulan (ates, 16kosit, CRP, ferritin, vb.) yan1 sira mutlaka hipoksi, solunum
yetmezligi, sok ve coklu organ yetmezligi bulgular1 da dikkate alinmalidir.Inflamasyon markerleri
baskilanmis olabilir..(!)

ANAKINRA

MAS bulgular1 gelisen hastalarda, anakinra (rekombinan IL-1 reseptor antagonisti, Kineret 100
mg hazir enjektor) giivenli bir secenektir. Kisa yar1 omrii (4-6 saat) ve ihtiyaca gore doz (2-10
mg/kg) ve (deri alt1 ya da intravendz uygulama avantajli... Tosilizumab gibi dogrudan CRP
sentezini engellemediginden, anakinra tedavisi alan hastalarda CRP akut faz yanitini takipte
giivenli bir test olarak kullanilabilir

Diger tedaviler

Anti-sitokin tedavilerin yetersiz oldugu MAS bulgulari varliginda Janus Kinaz (JAK) inhibitorleri
(ruksolitinib ve digerleri) de kullanilabilir. 1VIg tedavisi de, Ig diizey takibi ile (IgA eksikliginde
kullanilmamali) genel olarak erigkin hastalarda 20 gr/giin 5 giin olmak {izere 6nerilmekle birlikte,
klinik gereklilik hallerinde toplam doz 2 g/ kg olacak sekilde 2 giin icinde (1 g/kg/giin) ya da 5
giin igerisinde (0.4 g/kg/giin) verilebilir. 2gr/kg/gilin dozu ciddi yiiklenme bulgularina neden
olabilmektedir

OZET

Covid 19 ile ilgili bilinmezler halen devam etmektedir Hastaligin agir seyri tizerinde sitokin
firtinas1 ¢ok etkilidir. Erken taninmasi ve etkin tedavisi ¢ok 6nemlidir .Erken donemde steroid
kullanimi faydalidir ,halen kesin bir tedavisi olmasa da tosuluzimab ve anakinra ile ilgili olumlu
yayinlar mevcuttur
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Ozellikler

Dogal Immiinite

_Adaptif
Immunite

TNF_ IL-1, IL-12, IFN, IL-2, IL-4, IL-5, IFN,

Makrofajlar, NK hiicre.

Dogal immiinite ve
inflamasyonun mediatorleri
(lokal ve sistemik)

LPS (endotoksin),
bakteriyal peptidoglikanlar,
viral RNA, T- hiicre tiirevi
sitokinler (IFN_ )

Yilksek olabilir; serumda
oOlciilebilir

Herikisi de

Sistemik hastalklar (6rn.
Septik sok)

Kortilitosti:eroi&lier

Therapeutic options for the treatment of cytokine storm in severe COVID-19

T lenfositler

Adaptif immiinite: lenfosit
biiyiime ve farklhilasmasinin
diizenlenmesi; efektor
hiicrelerin aktivasyonu
(makrofajlar, eozinofiller,
mast hiicreleri)

Protein antijenler

Genellikle disiik; genellikle
serumda odlcilemez

Genellikle yalniz lokal

Lokal doku hasan (orn.
Granulomatoz inflamasyon)

7S?klosporin, }:K- 56;

Previous established or alternative indications

Targeted Drugs or Interventions
inhibition

IL-1

Non-selective
Non-selective
Non-selective
Non-selective

Non-selective

Non-selective

Non-selective

Anakinra, Canakinumab

Tocilizumab, Sarilumab,

Siltuximab
Etanercept

Emapalumab

Baricitinib, Ruxolitinib

Glucocorticoid

Colchicine

Mesenchymal stem cell

Plasma exchange

Intravenous immunoglobulin

Convalescent plasma

Radiation

RA, MAS-HLH

RA, SJIA
Primary HLH
RA, MF, PV

RA, SJIA, CRS, Castleman disease

Various autoimmune diseases and hematologic malignancies

Gout

Not yet documented, Regenerative medicine

Various Ab-mediated diseases, Hyperviscosity syndrome

disorders

diseases

Tumor

Various autoimmune and infectious diseases, Ab deficiency

Not yet documented, Rescue therapy in severe infectious

Ab: antibody; COVID-19: coronavirus disease 2019; CRS: cytokine release syndrome; HLH: hemophagocytic
lymphohistiocytosis; IFN: interferon; IL: interleukin; JAK: Janus kinase; MAS: macrophage activation syndrome; MF:
myelofibrosis; PV: polycythemia vera; RA: rheumatoid arthritis; SJIA: systemic juvenile idiopathic arthritis; TNF-a:
tumor necrosis factor-alpha.

Kim JS, Lee JY, Yang JW, Lee KH, Effenberger M, Szpirt W, Kronbichler A, Shin JI. Immunopathogenesis and
treatment of cytokine storm in COVID-19. Theranostics 2021; 11(1):316-329. doi:10.7150/thno.49713. Available
from https://www.thno.org/v11p0316.htm
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SEKONDER HiPERLIPIDEMILERE YAKLASIM

Dog. Dr. Siileyman AHBAB

Sadglik Bilimleri Universitesi, Haseki SUAM, ¢ Hastaliklari Klinigi / 08.04.2021
GiRIS:

Etiyolojilerine gbre hiperlipidemiler;

>  PRIMER HIPERLIPIDEMILER (Primer lipoprotein metabolizma bozukluguna bagh hiperlipidemi)
>  SEKONDER HIPERLIPIDEMILER (Cesitli patolojik durumlara sekonder hiperlipidemiler)

Sekonder hiperlipidemiler, dislipidemiye neden olan veya mevcut lipid yiksekligini hizlandiran nedenler olarak
tanimlanir. ikincil nedenlere bagli dislipidemi yaygindir. Tiim hiperlipidemilerin %30-40"in1 olusturur. Sekonder

Hiperlipidemi (SH) nedenleri;
1. DIABETES MELLITUS

Diyabet, sekonder hiperlipidemilerin en basta gelen nedenlerindendir. Ozellikle tip 2 diyabette hiperlipidemi,
kontrolsiiz hipergliseminin yaninda, hiperinsiilinemi ve insiilin direnci ile yakindan iliskilidir. insilin direnci
varliginda, serum trigliserid ve LDL artisi ile birlikte HDL diizeyinde de azalma gorilebilmektedir. Tip 2
diyabette periferik lipoprotein lipaz aktivitesi de azaldigindan dolayi dolasimdan trigliseridler yeterince

temizlenememektedir.
2. KOLESTATIK KARACIGER HASTALIKLARI

Kolestatik karaciger hastaliklari intrahepatik ve ekstrahepatik olarak ayrilabilir. intrahepatik (primer bilier
siroz), ekstrahepatik (kolelitiazis, biliyer basi, tas, tm gibi) kolestazda, safra bilesenlerinden olan safra asitleri
ve kolesterol esterleri safra yolu ile yeterince atilamayip regiirjite olur. Dolasimda birikmeye baslar. Ozellikle

primer bilier sirozda yiiksek seviyelerde hiperkolestrolemi gelisebilir.
3. KRONiK BOBREK HASTALIGI (KBH)

Genel olarak KBH hastalarinin %30 ile 50’sinde hiperlipidemi saptanabilir. Serum LDL kolesterol ve trigliserid

seviyelerinde ylikselme ve HDL kolesterol seviyelerinde azalma gordlebilir.
4. NEFROTiK SENDROM

Nefrotik sendromda, yiiksek renal protein kaybina bagh plazma onkotik basincinda azalma ortaya cikar. Diislik
onkotik basing, karacigerde apolipoprotein gen transkripsiyonunu ve lipoprotein Gretimini uyarir. Bu durum

hiperlipideminin olusmasinin temel sebebidir.
5. HIPOTIROIDI

Hipotiroidi hastalarinin ¢cogunda hiperlipidemiye rastlanmaktadir. LDL kolesterol ve trigliserid seviyelerinde
yikselme gorilir. Hipotiroidide hiperkolesteroleminin primer mekanizmasi, serbest tiroid hormonlari

seviyesindeki dlisme ve hiicre ylizeyindeki LDL reseptorlerinin sayisindaki azalmadir.
6. OBEZITE

Obezitede, insilin direnci ve adipokinlerin artisina bagli olarak zamanla endoteliyal disfonksiyon, dislipidemi

ve vaskuler inflamasyon gelisir. Obezite metabolik sendromun bir parametresidir.
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7. GEBELIK

Gebelikte hormonal degisiklikler sonucunda serum trigliserit diizeyleri 2—-4 kat kadar artar, ancak genellikle

300 mg/dL’nin tzerine ¢cikmaz. Gebelikte dstrojen etkisi ile lipoprotein tiretimi artar.
8. FAZLA MIKTARDA ALKOL TUKETIMI

Alkol tuketiminin 230 gr/gin’ln Gzerinde oldugu kisilerde, cesitli derecelerde serum trigliserid seviyelerinde

yukselme gorilebilmektedir.

9. SIGARA KULLANIMI

Sigara kullanimi dislipidemiye yol acan nedenlerdendir. Serum trigliserid seviyelerinde artis saptanabilir.
10. ILACLAR

Hiperlipidemiye neden olabilen ilaglar; tiazid dilretikleri, beta blokerler, oral Ostrojen preparatlari,

glukokortikoidler ve antiretroviral ilaglar olarak sayilabilir.
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Ankilozan Spondilit (Spondilartropatiler)
Selda GELIK

Spondiloartropatiler (SPA), ortak genetik, epidemiyolojik, klinik ve radyolojik 6zellikler iceren, sakroiliak eklem
ve omurga tutulumu ile birlikte eklem digi organ tutulumu da gosterebilen, HLA B, pozitifliginin sik oldugu bir
grup hastaliktir. Ankilozan Spondilit (AS) bu hastaliklarin prototipidir.

2009 ASAS (Assessment of SpondyloArthritis international Society) Siniflandirma kriterlerinde SPA’ler aksiyel
tutulumlu SPA (ankilozan spondilit ve nonradyografik aksiyal SPA (nr-axSPA) ve periferik tutulumlu SPA olarak
tanimlanmistir. Erkek/Kadin orani AS igin 2/1 dir ve 3. dekatta siktir (20-40 yas). nr-axSPA ise
kadinlarda daha fazladir (2/1).

Bir hastada SPA olasiligini artiran klinik bulgular; enflamatuar bel agrisi, topuk agrisi (entezit), alterne eden
kalca agrisi, asimetrik oligoartrit, daktilit, Gveit, inflamatuar barsak hastaligi, psoriazis, SPA icin pozitif aile
oykusl, NSAID'lere klinik yanit, yliksek akut faz (ESR veya CRP) olmasidir.

ASAS siniflandirma kriterlerine gore, baslangic yasi 45 yas alti olan ve en az 3 ay siren inflamatuar bel agrisi
olan hastalarda goriintilemede (pelvis AP grafi veya sakroiliak eklem MR) sakroileit varsa ve 21 SPA bulgusu

varsa veya HLA-B27 (+) ve =2 SPA bulgusu varsa aksiyal-SPA siniflama kriterlerini karsiliyor kabul edilmektedir.

2019 ACR/SPARTAN tedavi oOnerilerine gore, aktif AS'li hastalarda ilk basamak olarak egzersiz ve NSAID
tedaviler (strekli kullanim), NSAID’ e ragmen aktif AS durumunda ise ilk secenek olarak anti-TNF tedaviler
onerilmektedir. Uveit ve inflamatuar barsak hastaligi olan AS’li hastalarda anti-TNF monoklonal antikorlar
(inflixiimab, adalimumab) tercih edilmelidir. Anti-TNF tedaviye primer vyanitsizlik varsa, IL-17 blokeri
sekukinumab (Sec)/ixekizumab (IXE) tedavileri, tofacitinib (TOF) tedavisine gore 6ncelikli tercih edilmelidir.
Inflamatuar barsak hastaligi olanlarda SEC/IXE tedavisi 6nerilmemektedir. Anti-TNF tedaviye sekonder
yanitsizlikda ise alternatif anti-TNF tedaviler secilebilir. Stabil seyreden AS’ li hastalarda anti-TNF tedavinin

kesilmesi onerilmemektedir.

5. I¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi

21-



Acil Serviste Hipertansiyon yonetimi

Uzm. Dr. Bora KAYA

Acil serviste hipertansiyon yonetiminde lg¢ hasta grubu mevcuttur. Son organ hasari olan ve olmayan hastalar
yaninda bir de asemptomatik hipertansiyon ile basvuran hastalar yonetilmelidir. Hipertansif acil durumlarda
degerlendirlmesi gereken hedef organlar retina, beyin, kalp, blyik arterler ve bobreklerdir. Acil durumlar
Malign hipertansiyon, hipertansif ensefalopati, hipertansif trombotik mikroanjiyopati ve diger durumlar olarak
siniflandinlabilir. Hastalarin klinigi etkilenen organlara gore degisebilir. Temel fizik muayene ve tetkiklerde
kardiyovaskiiler ve norolojik degerlendirme, fundoskopi, EKG hemoglobin, trombositler, kreatinin, sodyum,
potasyum, laktat dehidrojenaz (LDH), haptoglobin, idrarda protein, Beta HCG sayilabilir. Amag hipotansiyonun
yaratacagl komplikasyonlardan kaginmak ve hipertansif hasari 6nlemek veya sinirlandirmaktir. Asemptomatik
oalrka adlandirilan hasta grubu genelde hafif bas agrisi sikayeti ile basvuran, ilaglarini diizenli kullanmayan
yuksek sodyum alimi olan hastalardir. Tim hasta greuplari icin tansiyon hedefi 160/100 olarak alinabilirken 2-4
saatte ortalama arter basinci %25-30°dan fazla duslrilmemelidir. Mevcut tedavisi olan hastalar igin doz
artirimi, yeni molekil eklenmesi veya sodyum kisitlamasi 6nerilebilirken tedavisi olmayan hastasara ACE, ARB
veya beta bloker baslanabilir. Hipertansif acil durum yasayan hastalar icin kardiyovaskiler ve renal hastalik riski
artmistir ve altta yatan neden arastiriimalidir. Organ hasari belirtileri varsa bu durum gerileyene kadar diizenli

ve sik takip (aylik olabilir) 6nerilir.
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Dissemine intravaskiiler Koagulasyon (DiK) Tani-Yénetim

Dr. Avsar Zerman
Kirsehir Ahi Evran Universitesi
Egitim Ve Arastirma Hastanesi
Giris

Dissemina intravaskiiler pihtilasma (DiK), tiiketim koagiilopatisi veya defibrinasyon sendromu olarak da
adlandinlir. Tromboz ve kanamaya neden olma potansiyeli olan sistemik bir siirectir. Stirecin derecesi ve
temposuna ve altta yatan nedenden kaynaklanan hastaliklarin katkisina bagli olarak akut, yasami tehdit eden
bir acil durum veya kronik bir siirec olarakta ortaya cikabilir. Dik’e neden olan altta yatan hastaligin nedenini
tanimlamak uygun yonetim igin kritik 6neme sahiptir. Dissemine intravaskiler koagtilasyon, hastaneye yatan
hastalarin yaklasik %1’inde gorilmektedir

Patogenez

Normal hemostaz sirasinda damar duvarinda hasar oldugunda koagtilasyon sistemi devreye girer, pithtilasma
sistemini baglatir. Daha sonra fibrinolitik sistem devreye girer. Damar yaralanmasi olmadiginda pihtilasmanin
aktivasyonunu Onlemek ve pihtiyi yaralanma bolgesi ile sinirlandirmak icin bu sistemde yerlesik birden fazla
feedback sistemi vardir. DiK'te pihtilasma ve fibrinoliz siirecleri anormal sekilde aktive olur ve bu da siiregiden
pihtilasma ve fibrinolize yol acar. Dissemine intravaskiiler koagilasyonda goriilen klinik bulgularin cogu
beklenmeyen asiri trombin olusumu nedeniyledir (Tablo1).

Tablo 1. Asiri trombin olusumunun sonuglari

Olay Sonug

Fibrinojenin fibrine donislimi Tromboz ve koaglilasyon faktorlerinin tiketimi
Trombositlerin aktivasyonu Trombositopeni

Faktor VVIII, Xl ve XlII'nin aktivasyonu Tromboz ve koagtlasyon faktorlerinin tiiketimi
Protein C'nin aktivasyonu Faktor VVIII ve sonucta Protein C'nin tiketimi
Endotel hiicrelerinin aktivasyonu Doku faktériniin salinimi

Fibrinolizin aktivasyonu Pithti yikimi ve fibrinojenin tiketimi

DiK’e neden olan olaylar;
I-Intravascular koagulasyon ve fibrinoliz
1-Prokoagiilan maruziyeti: Bir veya daha fazla prokoagiilana maruz kalir.

° lipopolisakkaritler gibi bazi bakteri tGrtinleri pthtilasmayi aktive edebilir. 1

° "Kanser prokoagtilan" genellikle kanser hiicreleri tarafindan tretilen doku faktoriine karsilik gelir.

° Travmada, vaskiiler endotelyum ve dokulara verilen hasar, prokoagtlan enzimlerin veya fosfolipidlerin
salinmasina neden olabilir.

° Notrofiller, prokoagiilan ozelliklere sahip notrofil hicre disi tuzaklarin (NET'ler) olusumuna katkida
bulunabilir.

2-Koagllasyon: Pihtilasma kaskadinin aktivasyonu, fibrin ve trombositlerden olusan trombis Uretimine yol
acar. Bunlar mikrovaskuler sistemde ve / veya daha blylik damarlarda meydana gelebilir. Yaygin trombis
olusumu, endojen pihtilasma faktorlerinin tiiketilmesine neden olur.

3-Fibrinoliz: Fibrinoliz, trombis olusum boélgelerinde, dnemli miktarlarda mevcut oldugunda, hem fibrin pihti
olusumuna hem de trombosit agregasyonuna midahale eden fibrin yikim tretimi ile aktive edilir.
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4-Kompansatuar degisiklikler:  DIK dinamik bir siirectir. Devam eden intravaskiiler pihtilasmanin buyikligd,
pihtilasma faktorlerinin ve trombositlerin tliketiminin, pihtilasma faktorlerinin devam eden sentezi ve kemik

iliginde yeni trombosit Uretimi ile yeterince telafi edilip edilemeyecegini belirler.

5-End organ hasari: Doku veya organ hasari, azalmis perfiizyon, tromboz ve / veya kanamadan kaynaklanabilir.
DiK patogenezine katkida bulunabilecek diger vaskiiler faktorler;

-Endotelyal hasar,

-Bolgeden prokoagiilan ve antikoagtilan faktorlerin diflizyonunu yavaslatan azaltiimis lokal kan akisi.
-Pihtilagma Uriinlerinin hepatik klirensini geciktirebilen azalmis organ perfiizyonu.

-Azaltilmis nitrik oksit seviyeleri

-Diger kan hiicrelerinin katilimi. Ornek olarak, monositlerin patojenler tarafindan uyarildiginda doku faktori

salgiladigi bilinmektedir.
-Travma veya sepsiste asidoz ve hipotermi. 2

ll-Extracellular DNA and NETs: Hiicresiz DNA (cfDNA), hiicre disi histonlar ve DNA baglayici proteinler dahil
hasarla iliskili molekiller modellerin (DAMP'ler, "alarminler" olarak da adlandirilir) DIC'nin patogenezinde kritik

bir rol oynadigini gosteriyor.3

I-ANG-TIE yolu (The angiopoietin-tyrosine kinase with immunoglobulin and EGF homology domains)
IV-Diger trombotik mikroanjiopatiler

Etyoloji

. Sepsis (bakteriyel, fungal, viral ve parazitik)

° Malignite (akut promiyelositik I6semi, miisindz tlimorler (6rnegin, pankreas, mide, yumurtalik) ve beyin
timorleri)

. Travma (6zellikle merkezi sinir sistemine)

° Preeklampsi dahil olmak (izere obstetrik komplikasyonlar, 6li fetis, gebeligin akut yagl karacigeri

. intravaskiiler hemoliz (ABO uyumsuz transfiizyon, siddetli sitma gibi)

. Diger nedenler (Sicak ¢arpmasi, Ezilmelerebagli yaralanmalar, Amfetamin doz asimi, Peritoven6z santin

yerlestirilmesi, Yag embolisi gibi)
Klinik bulgular

Akut (dekompanse) ve kronik (kompanse) DIK, pihtilasma faktorii ile trombosit tiiketimi ve bunlarin tretimi
arasindaki patojenik dengenin iki ucunu temsil eder. Bu patojenik farklliklar, klinik ve laboratuvar bulgularinda
da farkhliklara déniisiir Akut DiK’te kanama 6n planda iken kronik DiK’'te trombotik olaylar daha 6n plandadir.
Asemptomatik olan hastalar, dissemine intravaskiler koagiilasyonun laboratuvar bulgulari olup, kanama veya
trombozu olmayan hastalar, kanama, purpura fulminans veya trombozu olan hastalar, purpura fulminansli

hastalar klinik olarak gelirler.
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Kanamalar; petesi ve ekimozlar, yara yerlerinden, intravendz hatlardan, kateterlerden, mukozal yiizeylerden
sizan kan veya cerrahi prosediirlerden sonra DIK gelisen hastalar icin, serdz bosluklarda kan birikmesi
gorilebilir. Tromboz; vendz tromboembolizm (VTE), doku veya organ iskemisi ile birlikte arteriyel tromboz,
malignite durumunda ise non-bakteriyel trombotik endokardit (marantic endokardit, Libman-Sacks endokardit,
verriikdz endokardit) ve ylzeysel miratuar tromboflebit (Trousseau sendromu) olarak gorlebilir. Organ
disfonksiyon bulgulari; Renal ( Oligiiri, hematiiri, ABY, renal kortikal nekroz), Kardiyovaskiiler (sok, asidoz, Mi,
trombozlar), Karaciger (sarilik, karaciger yetmezligi), Akcigerler (hipoksemi, 6dem, kanama, ARDS),
Gastrointestinal (kanama, mukozal nekroz ve/veya Ulserasyon, intestinal iskemi), SSS (kanama, konvilsiyon,
fokal lezyonlar, koma), Adrenal (kanama, nekroz, adrenal yetmezligi) Deri (purpura, hemorajik bil, travma

yerlerinden kanama, fokal nekroz, akral gangren) goriilebilir.
Labaratuar

PT ve aPTT: Akut DIK'te genellikle uzar. Bu anormallikler kronik DIC'den daha tipiktir. Fibrinojen diizeyi akut
DIC'de tipik olarak disiiktiir. D-dimer diizeyi hem akut hem de kronik DiK'te artar. Trombosit sayisi akut DiK'te

daha belirgindir. Periferik yayamada mikroanjiopatik hemolitik anemi bulgulari goralir.
Ayirici tani

Siddetli karaciger hastahg (bilinen bir karaciger hastaligi hikayesi, hipersplenizm, F VIII ylksekligi) , Heparin-
induced thrombocytopenia (HIT) (heparin kullanim &ykiisii, Heparin-PF4 antikor pozitifligi), TTP, ilaca bagl

Trombotik mikroanjiopatiler ve hemolitik Gremik sendrom (HUS) dnemli ayirici tanilaridir.
Tedavi

Dissemine intravaskiler koaglilasyonda ana tedavi prensibi; trombin jenerasyonunu arttiran ve alta yatan
nedeni bulmaya odaklanma seklinde olmalidir.* Ek destekleyici 6nlemlere duyulan ihtiyag, her hasta icin
kisisellestirilir. Genel olarak, pro-hemostatik veya antikoagllan ajanlar gibi sistemik tedaviler, kanamay! veya
trombozu Onlemek icin profilaktik olarak kullanilmaz. Bununla birlikte, hastalar kanama ve trombotik
komplikasyonlar acisindan yakindan izlenir ve bu komplikasyonlar ortaya cikarsa derhal tedavi edilir. DIC'de
tedaviye rehberlik edecek ¢ok az sayida randomize c¢alisma vardir.>”” Trombosit transfiizyonlari,Trombosit sayisi
<10.000 / mikro L olan hastalarda spontan kanama riskinin artmasi nedeniyle trombosit transflizyonu
yapiimalidir. Ciddi kanamasi olan veya acil cerrahi girisim ihtiyaci olan ve trombosit sayisi <50.000 / mikroL olan
hastalara trombosit transflizyonu yapilmahdir. Ciddi kanama ve 6nemli 6l¢liide uzamis PT veya aPTT veya
fibrinojen seviyesi <50 mg/dL olan hastalara taze dondurulmus plazma (FFP), Flebotomi sonrasi 24 saat icinde
dondurulmus plazma (PF24) veya kriyopresipitat gibi ilgili plazma Grinleri verilebilir. Transflizyon igin spesifik
esik ve verilen Urindn miktari hastanin klinik durumuna, kanamanin ciddiyeti gibi diger hasta faktorlerine gore
kisisellestirilebilir. Antikoaglilan tedavi tromboz komplikasyonu olan dissemine intavaskiler koaglilopatili
hastalar icin gecerlidir. Yetiskinler de dahil olmak (izere purpura fulminansli hastalar, protein C konsantresi

uygulamasindan fayda goérebilir.8-10
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Hirsutizm Olan Hastaya Yaklasim

irfan NUHOGLU

Tanim: Kadinlarda vellus killarinin androjene duyarh alanlarda kalin, pigmente terminal killara dontismesine

hirsutizm denir. Dogurganlik cagindaki kadinlarda %5-10 sikhkla gozikir. Artmis androjen Uretimine, artmis 5

a-rediiktaz enzim aktivitesine veya kil follikiliiniin androjene artan duyarhligina bagli gelisir.
Tanisinda modifiye Ferriman Gallwey Skorlamasi kullanilir (skor>8).
Etioloji: A) Overe ait nedenler: Fonksiyonel: PCOS, hipertekozis, obezite, ciddi insilin rezistansi
Neoplastik: Sertoli-Leydig hiic tm, Granuloza-theka hiic tm, Luteoma
B) Adrenal nedenler: Konjenital adrenal hiperplazi, Adrenal Ca, Cushing send
C) iatrojenik nedenler
D) idiopatik hiperandrojenemi

Degerlendirme: Oykiide Adrenaj, telars ve menars yasi, semptomlarin baslangic zamani (PCOS ve LOCAH da
semptomlar puberte ile baslar, derecesi daha distktir; Androjen salgilayan tm daha ileri yaslarda ortaya cikar
ve hizliilerler), obezite baslangi¢c zamani 6grenilmeli ve ilag anamnezi sorgulanmalidir. FM’de KB, viicud agirhgi,
boyu, VKi, bel cevresi, hiperandorojenemi bulgulari (akne, hirsutismus (mFG skor), alopesi), hiperinsulinemi

bulgulari (akantozis, skin tag), virilizasyon bulgulari, galaktore? ve cushing send bulgulari bakilmalidir.

Laboratuvar: Testosteron (total ve free), DHEAS, 17-OH progesteron, proloktin, TSH, beta hCG, aclik plazma

glukozu, insilin dizeyi, lipid profili, 1 mg DST (cushing sliphesi olanlardan) bakilmahdir.
Tedavi: A) Androjen baskilayiciilaglar: OKS, Glukokortikoidler, GnRH analoglari,
B) Anti-androjenler: Spironolakton, Siproteron asetat

C) Androjen reseptor antagonistleri: Finasterid

D) insulin duyarlastirici ajanlar: Metformin
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Esansiyel trombositoz

Nalan OKUROGLU

Trombositler :Trombositler ¢cekirdeksiz, disk seklinde bulunan ve ortalama sayisi 150.000-450.000/mm? olan

hicrelerdirYasam suresi 7-10 gun olup toplam trombosit kitlesinin 1/3 dalakta bulunur.
Trombositoz, trombosit sayisi >450.000/mm?3 olarak tanimlanir.

Esansiyel trombositoz(ET): Primer trombositoz/ Esansiyel trombositemi/ Esansiyel trombositoz olarak da
adlandirilabilir. ilk kez 1934 de Ebstein ve Goedel tanimlanmustir. Primitif multipotansiyel hematopoetik
hiicreden koken alan, aciklanabilir reaktif bir neden bulunmadan ve KML, PV, PMF, MDS olmaksizin dolasimda

trombosit sayisinin artmasidir. Philadelphia kromozomu negatif klonal bir kronik myeloproliferatif neoplazidir.

ET’ye %90 genetik mutasyon eslik eder. Olgularda %60-65 oraninda edinsel JAK2V617F, %20 - 25 CALR

mutasyonu, %3 ‘i MPL mutasyonu (trombopoetin reseptor aktivasyonu) gosterilmistir.

Klinik: Hastalarin yarisindan ¢ogu tani sirasinda asemptomatiktir. Rastlanti eseri olarak rutin tam kan sayiminda
yuksek trombosit sayisi ile ortaya ¢ikar.Ortalama tani yasi 60, %20’si ‘ise 40 yasin altinda saptanir. Basagrisi,
sersemlik, gérme bozukluklari, atipik gogis agrisi, akral disestezi ve eritromelalji gorilebilir. Tromboz olgularin
yaklasik %21’inde ilk bulgu olarak ortaya ¢ikabilir. 60 yas UstU, kardiyovaskdiler risk faktorleri olan(sigara,
obezite,hipertansiyon, erkek cinsiyet, diyabet, beyaz kiire sayisi >11,000/mikroL ve JAK2 V617F mutasyon

varliginda tromboz goriilme sikhgi artar.
ET tani kriterleri — 4 major veya 3 major ve 1 minor ile konur.
Major : 1-Trombosit sayisinin devamli 2450X109/L olmasi

2-Kemik iligi biyopsisinde esas olarak megakaryositik seride; bliylk, matir, hiper-lobuler niikleuslu
megakaryositlerin sayisinda artma. Eritroit seride veya granlositik seride sola kaymada anlamli artis

olmamasi.
-retikulin fibrozisin grade bir ve daha diisiik olma sartin
3-DSO kriterlerine gére; PV, PMF, BCR-ABL pozitif KML, MDS ve diger miyeloid
malignite bulgulari olmamasi.
4-JAK2 V617F, CALR, veya MPL varligi
Minor:- klonal isaretlerin gosterilmesi veya reaktif trombositoz bulgularinin olmamasi

Ayirici tanida - Reaktif trombositoz yapan akut kan kayiplari, demir eksiklik anemisi,
vit b12 eksiklik tedavisi, akut hemolitik anemiler, akut ya da kronik inflamatuar durumlar, maligniteler

dislanmalidir.

Tedavi hedefleri: semptom kontroll ve trombo-hemorajik komplikasyonlari 6nlemektir.
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INSULIN POMPA VE iNSULIN iNFUZYON UYGULAMA

Dog. Dr. Meral MERT - SBU, Bakirkdy Dr. Sadi Konuk SUAM, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi
insiilin Pompa Tedavisi: Hasta secimi dnemlidir.
Kullanim endikasyonlari : TEMD kilavuzunda belirtildigi gibi

1. Coklu doz (bazal-bolus) insilin injeksiyon rejimleri ve glinde 4 defadan fazla SMBG uygulamasina ragmen siki

glisemik kontrol (A1C <%6.5; 48 mmol/mol hedefi) saglanamamasi
2. Safak olayi (Dawn fenomeni; sabah APG duzeyleri >140-160 mg/dl) yasayan

3. Kan glukoz diizeylerinin glinden gline belirgin degiskenlik gbsterdigi durumlar (Brittle diyabet, tekrarlayan

ciddi hipoglisemiler)
4. Tekrarlayan ve Uglinci kisilerin yardimini gerektiren hipoglisemi éykuisu

5. Gebe kalmayi planlayan ya da gebe olan diyabetli kadinlar (fetal anomalileri ve spontan abortuslari 6nlemek
icin siki glisemik kontroliin konsepsiyondan énce saglanmasi zorunludur. Dolayisiyla SCii’ye gebelikten birkag ay

once baslanmasi 6nerilmektedir)

6. Yasam diizeni esneklik gerektiren (vardiyah sistemde galisan, sik seyahat etmek zorunda olan veya giivenligin

onemli oldugu islerde calisan) hastalar
7. Dusik insulin gereksinimi (instilin gereksinimi giinde 20 IU’nin altinda olanlar

insiilin pompa kullanimi igin en énemli sart aslinda hastanin, SMBG konusunda egitim almis, KH sayimi

teknigini 6grenmis ve bu teknikleri kullanmaya niyetli ve istekli olmasidir.

instilin pompa icin doz hesaplanirken pompa éncesi toplam dozun %75 i veya hastanin kilosunun %50 ‘si
seklinde iki yontemle hesaplanarak, 24 saate boélinmis olarak bazal ve bollis hesaplamasinin yapilmasi
gerekmektedir. Bu slirecte sadece kisa etkili=prandiyal =bollis insilinler kullaniimaktadir. Hastalarin
karbonhidrat sayimi bilmesi, instlin duyarlik faktéri ve karbonhidrat/insulin oranlari hesaplanarak dizeltme

dozlarinin hesaplanmasi, hastanin stirekli seker 6l¢ciim sistemleri ile beraber takip edilmesi uygun olacaktir.

insiilin infiizyon: insilin inflizyonunda ve insiilin pompa uygulamada sadece kisa etkili=prandiyal= boliis

instlinler kullanihir.

Endikasyonlari

*Kritik hastalarda ( yogun bakim, ameliyat sonrasi, transplantasyon sonrasi..)
*Diyabetin hiperglisemik kompliasyonlarinda

*Ciddi insilin direncinde glukotoksisiteyi kirmak amaciyla
*Hipertrigliseridemi

*Yikek doz steroide bagl hiperglisemi

*TPN kullanimi stirecinde

inflizyon kullanimi icin egitimli ve yeterli sayida hemsire bulunmasi énemlidir. En sik kullanilan yerlerden bir

diyabetik ketoasidoz ve non ketotik hiperosmolar koma gibi diyabetin akut omplikasyonlaridir.
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Bu siirecte eriskin yastaki hastalarda siirekli i.v. insiilin inflizyon dozu 0.10 1U/kg/st (veya 5-7 1U/st)’tir. ilk 2
saatte PG konsantrasyonunda 50 mg/dl (veya baslangica gére %10) azalma saglanamazsa ve hidrasyon durumu
iyi ise insllin infuzyon hizi iki katina ¢ikarilmalidir. Glisemi 250 mg/dI’nin altina indiginde i.v. instlin dozu 0.05-
0.10 IU/kg/st (veya 2-4 IU/ st)’e indirilir ve %5-10 dekstroz inflizyonuna baslanir. Bu asamada, ‘Glukoz-

instilinPotasyum (GiK) infiizyonu da pratik olmasi nedeniyle tercih edilebilir.

Metabolik asidoz diizelene kadar ve oral alima geginceye insilin inflizyonu devam edilmelidir.

insiilin inflizyon tedavisinde dikkat edilecek noktalar :

inflizyon mayii 5 saatte bir yenilenmelidir.

Sik kan seker takibi yapilmal

IV insiilin yarilanma émrii kisa oldugundan infiizyon kesilmeden 2 saat énce uzun etkili insiilin baslanarak
kesilmeli.

Dextroz ile beraber kullaniminda postasyum takibi 6nemlidir
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DIYABET ve KALP-FiZYOPATOLOJIDEN KLiNiGE

Prof. Dr. Arif YUKSEL, Ph.D Saglik Bilimleri Universitesi - ic Hastaliklari ABD

Kalp hastaligi, ozellikle koroner kalp hastahgi (KKH), diabetes mellituslu hastalar arasinda morbidite ve
mortalitenin 6nemli bir nedenidir [1]. Diyabeti olmayan bireylerle karsilastirildiginda, diyabetli kisiler daha
yiksek bir koroner kalp hastaligi (KKH) prevalansina sahiptir, daha biyiik bir koroner iskemiye sahiptir ve
miyokardiyal enfarktis (M) ve sessiz miyokardiyal iskemiye sahip olma olasiligi daha yiksektir.Bir KKH
esdegeri olarak diyabet - Amerika Birlesik Devletleri'nden Ulusal Kolesterol Egitim Programi raporu ve
Avrupa'daki kilavuzlar, tip 2 diyabeti bir KKH esdegeri olarak kabul etmislerdir[2,3]. Oyle ki 6nceden koroner
arter hastaligi olmayan tip 2 diyabetli hastalarin (ortalama yas 58), Myokard infaktiisii geciren hastalarla

(ortalama yas 56) ayni kardiyovaskuler riske sahip oldugunu gostermistir[4].

Diyabet ve KKH arasindaki iliskinin énemi, Framingham Kalp Calismasi ve Coklu Risk Faktorii Miidahale
Denemesi'nden (MRFIT) elde edilen bulgularla da gosterilebilir. Framingham Kalp Calismasinda, ilerleyen
yas, hipertansiyon, sigara, hiperkolesterolemi ve sol ventrikil hipertrofisi icin diyabet énemli bir bagimsiz

kardiyovaskiiler risk faktori olarak saptanmistir .Bunu destekleyen diger calismalar sunlardir;

*Framingham Heart Study and the Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT)

*National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES)

*Thrombolysis and Angioplasty in Myocardial Infarction (TAMI)

Tip 2 diyabette KVH riski, risk faktorlerinin kiimelenmesine ve bunlar igin rehbere dayali tedavinin
etkinligine baglhdir . Diyabetli hastalar, diyabeti olmayanlara gére daha vyiksek bir KVH riskine
sahiptir[5,6].Yukaridaki calismalardaki hastalarin ¢cogunda tip 2 diyabet olmasina ragmen, benzer yastaki
diyabetik olmayanlara kiyasla kardiyovaskiiler hastalik icin rolatif risk, tip 1 diyabetli 292 hastada daha da
yuksekti [7]. 30 yasindan sonra, Ozellikle bobrek hastaligl olan hastalarda KKH mortalitesi hizla artmistir.
Framingham Kalp Calismasinda diyabetik olmayan erkeklerde ve kadinlarda sirasiyla ylizde 8 ve 4'e kiyasla,
kiimilatif KKH 6lim orani 55 yasinda yiizde 35 idi. Olimciil olmayan MI ve anjina icin benzer iliskiler
kaydedildi.

Diyabetli hastalar, hipertansiyon, obezite, lipid anormallikleri ve yliksek plazma fibrinojeni dahil, diyabetik
olmayanlara gore daha fazla aterojenik risk faktorleri yikiine sahiptir [1,8,9]. Bu risk faktorlerinin ¢ogu, agik

tip 2 diyabete donlismeden dnceki prediyabetik durumda da mevcuttur [10].

Obezite, hipertansiyon, diyabet ve dislipidemili hastalarin, kardiyovaskiler risk artisi ile iliskili sahip oldugu
kabul edilir. Diyabetli hastalarda koroner kalp hastaligi (KKH) riski, bu risk faktoérlerinin yogunluguna goére
biyilk olclide degisir. En 6nemli kanitlar icinde hipertansiyon, yiksek distk yogunluklu lipoprotein (LDL),
sigara, metabolik sendrom, hiperglisemi ve mikroalbUminiri yer alir.Diyabetik olgularda kalp hastaligi

fizyopatolojisinde endotel disfonksiyonunun dnemi de blyultir.

5. I¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi

-31-



Endotel disfonksiyonu, koroner arterleri normal olan ve koroner hastalik igin baska risk faktéri olmayan
diyabetik hastalarda belgelenmistir [11-13]. Bozukluk derecesi, diyabetin siresi ile iliskilidir, ancak normal bir
achk plazma glukozuna sahip olmasina ragmen postprandiyal hiperglisemi gelistiren hastalarda akut olarak bir
kusur ortaya cikabilir [14].Diger patofizyolojik yolaklarda bozukluk pihtilasma anormallikleri ile ilgilidir. Diyabet
bireyleri trombosit aktivasyon bozukluklari yaninda ek olarak, pihtilasma, hemostaz ve fibrinoliz ile ilgili ¢esitli

yolaklarda anormalliklere yatkin hale getirir .

e Diyabet, kardiyovaskiler bir risk faktéri olan plazma fibrinojenindeki artigla iliskilidir]. Yuksek plazma
fibrinojeni ayrica ileri yas, artmis viicut kitlesi, sigara kullanimi, toplam kolesterol ve trigliseridler gibi diger

kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iligkilidir .

e Fibrinolitik aktivite azalir [14-17]. Diyabetiklerin plazmasinda dolasimdaki doku tipi plazminojen aktivator
(tPA) seviyeleri normal veya artmis olsa da, tPA aktivitesi artmis plazma konsantrasyonlari ve inhibitori
plazminojen aktivatér inhibitériine (PAI-1) artan baglanma nedeniyle azalmistir PAI-1'deki ylikselmeler,
muhtemelen sentez artisina bagli olarak, aterektomi geciren tip 2 diyabetik hastalardan elde edilen

ateromatada da bulunur ve bu muhtemelen damar duvarindaki artmis seviyeleri yansitir [17,18].

Hiperglisemi, belirli proteinlerin enzimatik olmayan glikosilasyonu vyoluyla bozulmus fibrinolize katkida
bulunabilir. Distk yogunluklu lipoprotein (LDL) normalde PAI-1 Gretimini uyarir ve tPA olusumunu azaltir; bu
etkiler glikosile edilmis LDL ile artirihr . Ek olarak tip 2 diyabetli hastalarda plazma konsantrasyonlari artan
proinsilin gibi insllin dnclleri de PAI-1 sentezindeki artisa katkida bulunabilir . Yetersiz sekilde kontrol edilen
diyabetli hastalarda hem doku faktérii hem de kan trombojenitesi artar ve glisemik kontrolln iyilestirilmesiyle

ancak normale donebilir . [19-23].

Sonug olarak hala diyabetin kalp hastaligi ile iliskinin patofizyolojik mekanizmalari arastirilmakta ve bdylece

tedavi modalitelerindeki hizli gelismeler glinimiizde artan hiziyla devam etmektedir.
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INTERMITTENT FASTING: ONERMELI MiYiM? KIME? NE ZAMAN? NASIL?

Dog. Dr. Harun DUGEROGLU

Ordu Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali

. Intermittent Fasting (IF) yani dilimizdeki adiyla ‘aralikli aghk’ ya da ‘aralikhi orug¢’ son zamanlarda oldukca
popller olmaya baslayan bir beslenme c¢esidi. Bugline kadar dogru bildigimiz pek ¢ok kalibi yikan aralikh
aclik, bireyin kalori alimini belirli bir saat penceresiyle sinirlamasi anlamina geliyor. Gln gectikge pek ¢ok
farklh forma biirlinen bu beslenme tarzinin insan sagligi tizerindeki etkileri de ¢okga tartisiliyor.

. Saghkli bir yasam igin yedigimiz gidalar kadar bunlari yedigimiz zamanlar da ¢ok 6nemlidir. Vicut
ritmimize yani biyolojik saatimize uygun beslenmek, “ruh, zihin, beden” bitinlGginde saglikh olma hali
saglar.

. Vicudumuzdaki her hiicre ve organ kendi iginde 24 saatlik ritme gore hareket eder. Buna sirkadiyen ritm
veya biyolojik saat denir. Hormonlar, metabolizma, bagisiklik sistemi, bagirsaklardaki faydali bakteriler ve
uyuma-uyanma dongileri bu ritm sayesinde hassas bir dengede calisir. Ayrica bu ritim, hiicrelerimizin ve

organlarimizin belirli zamanlarda dinlenmesini ve galismasini da diizenler.

. Eger organlarimizin dinlenmesine firsat vermezsek, viicut ritmimiz bozulur ve obezite, diyabet, kalp
hastaliklari, tansiyon, psikolojik bozukluklar ve kronik hastaliklar igin risk artar.

. intermittent Fasting fazla kilolari, pre-diyabeti ve yeni baslamis tip 2 diyabeti 6nleyen biyolojik saatimize
uygun bir beslenme seklidir.

Ancak sunu da vurgulamak gerekir ki;

. ¢ocuklar

. gebeler ve emziren kadinlar

. hamile kalmakta olanlar

. tip 1 diyabeti olanlar

. insilin kullanan tip 2 diyabetli hastalar
. diyabet kontrolii kétii hastalar

. kan sekeri sik diisen kisiler

. baska hastaliklardan dolayi ilag alanlar
. adrenal bez yetmeazligi olanlar

. yeme bozuklugu ve anoreksiyasi olanlar

. premenstrual sendromu olanlar ve stresi yiiksek kisiler bu diyeti yapmasi sakincali olabilir. Bu nedenle
herhangi bir hastalik varsa bu diyete baslamadan 6nce hastanin mutlaka doktoruna danismasi gerekir.
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. Vicudumuzdaki her organin ve her hiicrenin de birer biyolojik saati vardir. Beyindeki saat
(suprakiasmatik nukleus) géziimiiziin isik algisi sayesinde calisirken, beyin disindaki organlar yedigimiz
gidalara gore saatlerini ayarlarlar. Beyindeki ana saat ile vicudumuzdaki organ saatleri arasinda bir
senkronizasyon yani esglidiim vardir.

. Tukettigimiz gidalarin saglkli olmasi kadar, hangi saatte tiketildigi de 6nem tasir. Uyku, metabolizma ve
hatta bagirsaklarimizdaki mikroplarda da (mikrobiyata) sirkadiyan ritmi izler.

. Sirkadiyen ritmin bir etkisi olarak sabahlari metabolizma hizli iken aksam nispeten daha yavastir. Yani,
sabah saatlerinde kilo yapmayan gidalarin, aksam saatlerinde kilo alimini tesvik etmesinin nedeni
sirkadiyen ritim ve metabolizma hizi ile alakalidir.

. Ayni kaloriyi glindliz tiketenler ile gece tiketenler karsilastirildiginda, geceleri yemek yemeyi tercih
edenlerin kilo kontrolliinde zorlandigi ve diyabete yatkin oldugu gorilmustir.

. Sirkadiyen ritme uygun bir hayat tarzi olan bireylerde, uyku, biling, kas tonusu, insilin salinimi, karaciger
fonksiyonlari, kalp ve kan basinci normal iken; sirkadiyen ritmi bozuk olanlarda, uykusuzluk, depresyon,
kaslarda gligstizllk, insulin direnci, karaciger yaglanmasi, kalp ve tansiyon hastaligi daha sik gorulir.

. Yasam tarzi yani uyku, yemek ve egzersiz bireyi saglikh veya hasta edebilen en 6nemli 3 faktordir. Bunlar
birbirini etkiler ve dengeli olmalidir. Uykusuz bir kisi istedigi kadar saglikli beslensin hastalik riski
oldukga yiiksektir. Ayni sekilde, uyku ve beslenmesi diizenli olan bir kisi eger egzersiz yapmazsa yine
hasta olabilir.

. Uyku dizeni zayif olan veya yanlis zamanda yemek yiyen bireylerde; huzursuzluk, sinirlilik, beyinde
bulaniklik, hafif anksiyete, is veriminde azalma ve uykusuzluk gelistigi gibi mevcut otoimmiin hastaliklar
da siddetlenir.

. Yapilan ¢alismalar 6 saatten az uyuyan bireylerde insilin direncinin arttigini gdstermistir.

. Sirkadiyen ritmi bozuk olanlarda obezite, diyabet, bagirsak hastaliklari, enfeksiyonlar ve bazi kanser
turleri daha sik gorulir.

. Bazi hastaliklarin siddeti de ginlik dalgalanmalar gosterir. Bircok otoimmiin hastalik 6rnegin egzema,
astim ve reflii gece saatlerinde daha siddetli olur. Enflamatuvar hastaliklar 6rnegin romatoit artritte agn
sabah daha ¢ok olur. Bu gozlemler bazi hastaliklarin temelinde sirkadiyen ritmle ilgili bozukluklarin etkili
oldugunu gosterir.

. Ac kalarak kilo verme stratejileri glin asiri acliktan, acligi taklit eden beslenmeye kadar uzanir. En iyisi ve
uygulanabilir olani yeme zamanini veya penceresini gliniin belirli bir saatine yogunlastirmaktir. Buna
zaman sinirl beslenme denir.

+ intermittent Fasting’in etki mekanizmalan

. 1. intermittent fasting uygulamalarinin aglik evrelerinde keton cisimciklerinin olusmasidir. Glukoz ve yag
asitleri hiicreler icin temel enerji kaynaklaridir. Yemekten sonra, eneriji icin glukoz kullanilirken, yag adipoz
dokuda trigliserit olarak depolanir. Aclik sirasinda enerji ihtiyacini karsilamak icin, trigliseritler yag
asitlerine ve gliserole parcalanir. Karaciger, aclik sirasinda yag asitlerini bircok doku ve 6zellikle beyin icin
blyik bir enerji kaynagi olan keton cisimlerine dontstirr.
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2. intermittent Fasting, saglhg etkileme mekanizmalarindan bir digeri ise sirkadiyen ritim (izerindeki etkileri ile
metabolik reglilasyonu saglamasidir. Aralikli aglik yéntemlerinin, insan sirkadiyen ritmine uygun oldugu, bu
sayede obezite ve diger kronik hastaliklara karsi koruyucu bir yaklasim olabilecegi ileri surilmektedir.

. 3. intermittent Fasting, ayni zamanda bagirsak mikrobiyal kompozisyonunu etkileyerek, saglg koruyucu
etki gosterebilmektedir. Acglik sirasinda, asetat ve laktat gibi mikrobiyota fermentasyon ({rinleri
artmaktadir. Bu urinler, adipoz dokuda monokarboksilat tasiyici-1 ekspresyonunun regiilasyonu ile
obezite, insilin direnci ve karaciger yaglanmasinin tedavisinde yardimci olabilmektedirler.

. 4. Son olarak, intermittent Fasting yontemlerinin, yemek yeme icin mevcut siireyi azalttig), bdylece
toplam enerji alimini ve obezite riskini azaltabilecegi 6ne surilmektedir.

intermittent fasting diyetinin iki farkh ¢esidi vardir.

. Bir tanesi (Zaman Kisith Beslenme); 16/8 denilen, 18/6 ya da 20/4 olarak da degistirebilecegimiz, tg¢
cesit uygulayabilecegimiz bir yontemdir. Bu, aslinda bizim tuttugumuz dini oruglara benziyor. 16/8
dedigimiz sey; 16 saat a¢ kalip, 8 saat yemek yemeyi icerir. Bunu basardiktan sonra, biraz daha a¢liga
alistiktan sonra, bu kez 18 saat a¢ kalip 6 saat yemek yiyoruz. En sonunda, yapabiliyorsaniz 20 saat ag
kalip 4 saat yemek yiyoruz. Aglik sliresince su, sekersiz ¢ay ve kahve tiiketimi yapilabilinir.

. intermittent Fasting de ikinci yontem 5:2 Yontemi (Modifiye Orug Rejimi) 5:2’den kastimiz su; hafta 7
giindiir, bunun 5 giinii yaktiginiz kalori kadar besin tiiketebilirsiniz. Ornek verecek olursak; 2000 kalori
yakiyorsaniz, bes giin boyunca 2000 kalorilik besin tiiketebilirsiniz. 2 giinde, glinlik yaktiginiz enerjinin
yalnizca %25’i kadar besin tlketirsiniz. Bu da genellikle; kadinlarda 500 kalori ve erkeklerde 600 kaloriye
denk gelmektedir. Bu 2 glind, istediginiz glinlerde yapabilirsiniz. Yani, iki glin Ust Uste a¢ kalmak zorunda
degilsiniz. Aralara atabilirsiniz.

. GuUnlUmiz diizeninde, gerek is hayati, sosyal yasamin getirdigi yemekli organizasyonlar gerekse renkli,
cazibeli, paketli gidalar gibi uyaranlar nedeniyle giliniin 12 saatinden fazla bir siirede yemek yiyoruz.
“Zaman sinirli” beslenmede, gliniin 4-10 saati arasinda yemek yenirken, kalan saatlerde ve gece aclik
suresi uzatilir. Bu sekilde beslenme ile kilo kaybi, kan sekeri kontroli ve istah kontroli daha iyi
olmaktadir.

. Sabah saatlerinden baslayarak 6-8 saat yemek yiyen ve glinin son 06glinini 15.00'den &nce
olan hastalarda, 7 haftanin sonunda aclik insilin seviyesinde ve sistolik/diyastolik tansiyon seviyelerinde
azalma gozlenmistir. Sabahlari kan sekeri ve insllin daha iyi regile edildigi icin, beslenmenin sabah
saatlerine yonelmesi viicudumuz icin oldukca faydalidir. Bu sekilde beslenen bireylerde aksam acikmalari
da azalmaktadir.

. Sirkadiyen ritme uygun 16:8 diyeti kronik hastaliklardan korunma imkani vermektedir.
. intermittent fasting ile ilgili yapilmis calismalar oldukca azdir. Bazi kadinlarda adet diizenini saglarken,
bazi kadinlarda ise varolan diizeni bozabilmektedir. Norolojik hastaliklardaki etkisi konusunda da yapilmis

olan insan calismalari heniiz yeterli degildir. Psikolojik bozuklugu olanlar ve anoreksiyada zararli
olabilecegi 6ngoriilmektedir. Ozellikle kronik stresi olanlar da uygun degildir.
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Orug ibadeti ve Diyabet
Dog. Dr. Aydin Cifci
Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi -i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Kirikkale

E-posta: dr.aydin.71@hotmail.com

ORCID: 0000 0001 8449 2687
GIRi$

Oruc ibadeti sadece Miuslimanlikta degil pek cok dinde de vardir ve hatta bazi dinlerde de farzdir. Musevilik'te
oru¢: Yom Kippur olarak adlandirilir, yaklasik 25 saattir, Yom Kippur'da oruc¢ tutmak sarttir. Tevrat'ta bazi
glinlerde orug tutulmasi emredilmektedir. Musevilik’te oruclu iken calismak yasaktir. Hristiyanlikta iki ¢cesit orug
bulunur. Okaristi orucu yani siikran orucu ve ekleziyastik orug yani kilise orucu. Hristiyanlik'ta da orug tipki
islamiyet'teki gibi farzdir. Hz. isa'nin éldiikten sonra dirildigi ve gdge cikarildigina inanilan Paskalya'da oruc
tutulmasi 6nemlidir. Paskalya o©ncesinde iki glin oru¢ tutmak, dindar Hristiyanlar arasinda yaygin bir
uygulamadir. Hinduzim, Taoizm, Budizm, Brahmanizm (yasllar, hastalar ve cocuklar dahi oructan muaf
degildir.), Jainizm, Brhmanizm ve baska pek ¢ok etnik dinde orug vardir.

Misliimanlar arasinda Ramazan ayinda orug tutmak islam’in 5 sartindan biridir ve Ramazan ayi disinda da oruc
tutmak cok yaygindir. Hastalik da birtakim ruhsatlarin sebebi olan bir durumdur. Dinimizde hasta olanlarin,
ivilestikleri bir vakitte orug tutabilecekleri ifade edilmektedir. Bu bakimdan oruc tuttugu takdirde hastaliginin
artmasindan veya uzamasindan endise eden yahut boyle olmamakla birlikte oruc¢ tutmakta zorlanacak olan
kimseler oru¢ tutmayabilir veya baslamis bulunduklari orucu bozabilirler. Orug tuttugu takdirde hasta olacagi
tibbin verilerine gore kuvvetle muhtemel olan kisinin de hasta hiikmiinde oldugu séylenmistir.,

Orucla ilgili ilk yayinlar 1990 yilinda ¢ikmistir, ilk kilavuz ise American Diabetes Associatons (ADA) tarafindan
2005 yilinda yayimlanmis (kilavuzdaki bilgilerin biylik kismi Musliman olan Asya ve Afrika Ulkelerinden
edinilmistir), 2010 yilinda da glincellenmistir.

Orug icin  “endikasyon” veya “kontrendikasyon” gibi terimler kullanmaktan kaginilmali, hekim hastayi
bilgilendirmeli, hastanin risk degerlendirmesini yapmalidir; ¢linkii orug¢ hastalarin doktorlarindan ve din
egiticilerinden aldiklari uygun tavsiyelerden sonra kendileri karar verecegi dini bir konudur.

Diinya’da yaklasik 1,6 milyar Misliiman vardir ve Tiirkiye niifusunun biyik kismi Mislimandir. Tim diinyada
en az 463 milyon diyabetli vardir. CREED go6zlemsel arastirmasi 13 (lilke, 508 hekim, 3394 hasta (izerinde
yapiimis ve hastalarin % 94’Gnin Ramazanda oru¢ tuttugu, Ramazan disi oru¢ tutmanin %30 oldugu
bulunmustur. Hekimlerin % 62’si kilavuz veya Oneriler dogrultusunda hastalari yonetiyor. Hastalarin %8,8’inde
hipoglisemik olay saptanmis (Ramazan dncesi %5,4).

Ramazan’da olan degisimler (Ramazanin sonuna dogru bu degisikliklere tolerans gelisiyor): yeme diizeni (2
oglin, uzun sliren achk, 6gun iceriginin ve miktarinin degismesi), uyku diizeni (ge¢ uyuma, kisa sireli uyuma,
tekrar uyuma gece uyanik, glindiiz uyuma).
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Ramazan orucunun olumlu etkileri: Psikolojik olumlu faydalari var, yagam tarzini-kalitesini iyilestirir, lipid profilini olumlu
etkiler, kilo kaybi saglar ve sigarayi birakmada olumlu katkisi var. Sinyal yolaklarinda ve mitokondriyal iyilesme yapar,

otofajiyi indikler, DNA onarimi yapar.

Diyabetik hastada orug ile ilgili risklerin en 6nemlileri; hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz, hiperglisemi, dehidratasyon ve
trombozdur. Hastaya Ramazan oncesi egitim verilmeli; risk durumu tespit edilmeli, hipoglisemi ile ilgili egitim verilmeli,
glukoz monit6rizasyonu, beslenme oOnerileri, egzersiz tavsiyesi verilmeli, ilac ayarlamalari yapilmali ve ne zaman orucu

birakmasi gerektigi anlatilmalidir.

Yiiksek riskli hastalar orug tutmak isterse: SMIBG (7’li kan sekeri takibi) (iftar 6ncesi-sonrasi, sahur éncesi-sonrasi, églen,
ikindi, herhangi bir semptom hissettiginde); duslik riskli hastalarda sahur 6ncesi, glin ortasi, iftar oncesi, hipoglisemi
semptomlari/akut hastalik belirtisi varliginda kan sekeri élciimii yapiimalidir. Ozellikle iftarda karbonhidrat ve yagdan
zengin ¢ok miktarda yemek yenmesinden kaginilmalidir. Sindirim ve emilimde gecikme olmasindan dolayi, sahur
vaktinde kompleks karbonhidratlari iceren besinlerin yenilmesi onerilebilir. Sahur yemegi mimkiin oldugunca gec

yenmelidir. Orug disi zamanlarda sivi aliminin arttirilmasi 6nerilmelidir.

Egzersiz: Normal seviyede fiziksel aktiviteye devam edilmeli, iftardan 1-2 saat 6nce yapilan fazla miktarda fiziksel aktivite

hipoglisemi agisindan risklidir ve kaginilmalidir. iftardan 2 saat sonraki aktiviteler daha uygundur.

Oru¢ ne zaman birakilmal: Kan sekeri <70 mg/dL veya >300 mg/dL oldugunda birakilmali, hasta kendini kot

hissettiginde oruca baslamamalidir.

Metformin ve alfa glukozidaz inhibitorleri: Ciddi hipoglisemi ihtimali oldukga azdir, yapilan g¢alismalar Ramazan igin

uygun givenilir ajanlar olduklarini gdstermistir.

Tiazolidinedion (TZD)'lar: Hipoglisemi anlamli daha az, anlamli kilo artisi yapar.

Kisa etkili insiilin sekratogoglari-meglitinidler: Hipoglisemi riski distk, glinde 2 doz (iftar-sahur).

Sodyum-glukoz ko-transporter-2 (SGLT2) inhibitérleri: Silfoniliirelere gore hipoglisemi daha az, postiiral hipotansiyon
daha fazla, dehidratasyon benzer. iftarda doz degistirmeden alinmali, iftar-sahur arasinda bol sivi tiiketilmeli, ¢ok yasl,
hipotansif veya diliretik kullanimi olanlarda dikkatli kullanilmali ya da kullanilmamal, renal fonksiyon bozuklugu

olanlarda da kullanilmamalidir.

Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) inhibitorleri: Hipoglisemi riski diisiik (SU ile benzer veya daha az), etkinlik SU ile benzer

veya daha iyidir ve kilo azalmasi, doz ve rejim degisikligi gerektirmeden kullanilabilmesi avantajlaridir.

Glukagon-like peptid-1 reseptor agonisti (GLP-1 RA): Kilo alimi olmayisi, daha az hipoglisemi olmasi ve kardiyoprotektif

olmasi avantajlaridir. Ramazan ayindan 2 ay dnce baslanmali ve doz titrasyonu yapilmaldir.

insiilin tedavisi: Giinde tek doz alinan bazal insilin iftarda alinmali ve doz ~ %15-30 azaltiimalidir. Kisa etkili insilinler
oruc oldugu icin 6glen dozu kaldiriimali, iftarda normal doz, sahurda ise %25-50 diisiik doz yapilmaldir. iki doz alinan
insllin kullaniyorsa iftarda ayni doz, sahurda ise %50 azaltilmalidir. Karisim insilinler tek doz ise iftarda ayni doz, 2 doz

ise iftar ayni, sahurda %25-50 doz azaltilmalidir.
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Orug¢ tutmamasi gereken tip 1 DM: Tekrarlayan hipoglisemi 6ykisi, hipoglisemiye duyarsizlik, koti kontrolli
diyabet, kirilgan diyabet, tedaviye uyumsuz hasta, kan sekerini takip etmeye ve durumu yonetmeye isteksiz,

sorunlu hastalar orug tutmamalidir.

Gebelik: Orug¢ tutmak hem fetiise hem de anneye -tartismali olmakla beraber- yiiksek morbidite ve mortalite
riski getirmektedir. Genel olarak pregestasyonel ya da gestasyonel diyabeti olan kadinlar ¢ok yiiksek risk

tasimaktadirlar ve Ramazan’da orug tutmamalari konusunda uyariimahdir.

Diyabet Risk Degerlendirmesi: Asagidaki kriterlere gére puanlama yapilmakta ve disik, orta, yiksek riskli

olarak degerlendirilmektedir.

Diyabet tipi (tip 1, 2), stresi (210 veya <10 yil), hipoglisemi varligi, farkindaligi, HbAlc diizeyi, tedavi tipi, kan
sekeri takibi yapabilmesi, akut komplikasyon sikhigi, makrovaskiiler, renal komplikasyonlar ve komorbiditelerin
varligi, gebelik, kirilganlik ve bilissel fonksiyonlar, fiziki is ylki, dnceki Ramazan deneyimleri, aglik stresi (216

veya <16 saat).
Sonug¢ olarak; orug ibadet ve diyabet konusunda hekimin de tecribeli olmasi gereklidir. Hekim hastayi
degerlendirmeli, oruc tutabilirsin ya da tutamazsin gibi kesin ifadeler yerine riskini belirlemeli, buna goére

bilgilendirmeli ve tavsiyede bulunmalidir. Orug hastalarin doktorlarindan ve din egiticilerinden aldiklari uygun

tavsiyelerden sonra kendilerinin karar verecegi dini bir konudur.
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Diyabetik Retinopatinin Yonetimi
Dog. Dr. Nedime Sahinoglu Keskek
Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi Tip Fakiiltesi, G6z Hastaliklari Anabilim Dali, Antalya

Diyabetik retinopati, tiim diinyada, eriskinlerin edinilmis gérme azliginin 6nde gelen sebeplerinden biridir.
Diinya Saglik Orgiitii (WHO) diyabet tanili hastalarin, 2030’da 366 milyon, diyabetik retinopati tanili hastalarin

ise 191 milyon olacagini 6ngérmektedir.

Diyabetik retinopati patogenezinde, mikroanjiopati ve kapiller okliizyon bulunmaktadir. Kapiller oklizyon,
iskemiye yol agmakta, iskemik retina alanlarindan ‘vaskiler endotelyal blylime faktori’ (VEBF) salinimi
olmakta ve neovaskiilarizasyon geliserek proliferatif evreye gecis olabilmektedir. Gelisen mikroanjiyopatiye
bagh olarak, kan retina bariyeri de bozulmakta, eksuda ve makilada (gérme merkezinde) 6dem de

gelisebilmektedir.

Gunlmuzde, goz kliniklerinde, diyabetik retinopatinin evresine ve makila 6demi olup olmamasina gore tedavi
plani yapilmaktadir. Diyabetik retinopatide tedavi secenekleri; argon laser fotokoagtlasyon, intravitreal anti-

VEBF veya deksametazon enjeksiyonu ve vitrektomidir.

Serum glikoz, lipid diizeyi regiilasyonu ve kan basinci kontrolliniin diyabetik retinopati gelisimini geciktirdigi
bilinmektedir. Hiperlipidemi tedavisinde kullanilan fenofibrat molekiliiniin, diyabetik retinopatinin
progresyonunu geciktirdigi ve laser tedavisi gerekliligini azalttig1 calismalar ile gosterilmistir. Fenofibratin bu
etkisinin lipid dustrici etkisinden bagimsiz oldugu ve mikroanjiyopati gelisimi, VEBF olusumu ve inflamasyonu
azalttigr cesitli calismalar ile ortaya konmustur. Bu acidan fenofibrat, diyabetik hastalarin goz

komplikasyonlarinin engellenmesi agisindan umut verici bir molekulddr.
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Diyabet ve Pankreas: Patofizyolojiden Klinige

Prof. Dr. Mustafa KUTLU

Tip 2 DM insilin rezistansi (iR ),insiilin sekresyonunda (IS )azalma, hiperglisemi,lipid, protein
metabolizmasinda bozulma ile karakterize bir hastaliktir. Organlar konusuyor oturumunda Diyabet ve Pankreas:
Patofizyolojiden Klinige kisminin 6zetini anlatmaya ¢alistim. Genetik ve ¢evresel faktorler insilin rezistansini,
insulin sekresyonunu , pankreasin glikoz aracili insilin sekresyonunda , apopitozisinde rol oynar.Pankreas
fonksiyonlarindan ilk bozulan insiilin sekrasyonu daha sonra DM tanisina kadar Beta insilin sekresyonunu 3-
4 kat artirir. DM gelisiminde iR VE IS birbirinden bagimsiz risk faktérleri olup ayni zamanda birbirini
potansiyalize edici etkisi var. GLUT2 pankreasta Glukoz aracili insiilin sekresyonunu diizenler.GLUT 2 nin sayi
ve fonsiyonel olarak azalmasi genetik olarak ve hiperglisemideki glikoz toksisitesine bagl olarak olusur.
Genetik olarak sayisi az olabilir hiperglisemide de sayisinda ve translokasyonunda azalma olur.Bu bozulma
sonucu beta hicresi glisemi dalgalanmasini algilamaz.Yani glikoz taslyicisi ve sensorleri bozulur. Yagdan
zengin beslenme de lipotoksisite ye neden olur, lipotoksisite de  beta hiicre fonksiyonunu bozar. Baslangi¢
déneminde hiperinsiilinemi kilo artisinin habercisidir. iR si hiperinsiilinemi hiperglisemiden yillar énce baslar.
Lipotoksisite ve artmis SYA leri , IR olan bireylerde mitokondrial disfonksiyona neden olur. Normal sartlarda
pankreastan salinan insilinin %10-15 i proinsiilin seklide iken insiilin ihtiyacinin arttigi iR ve TiP2 DM da %40
oranina yukselir. Arginin ve glukagon stimilasyonunda bu oran %60 dlzeyine gikar.Obezitenin dercesi ile
parelellik gosterir.insiilin ihtiyaci ve sekresyonu artar. Bu artis mitokondrial disfonksiyonun ve endoplazmik

retikulum stresinin bellirtecidir.

Adacik amiloid polipeptit insulin sekresyon grantilinde insulinle birlikte bulunur ve salinir Amilin /instlin
orani1/10 dur.Tip 2 DM ve IR sinda amilin artar.Amilin artisi endojen insiilin sekresyonunu ve periferik glikoz

tutulumunu inhibe eder. Hem beta hiicresini hemde insilinin hedef organlarinda glikoz kullanimini azaltir.

Genetik yatkinhik ve cevresel faktorler pankreas fizyolojisinde énemli rol oynar.Etnik gruplar 6nemli 6zellik
gosterir. Tip 2DM lu bireylerin ebeveynlerinde birinde hastalik hikayesi%39 diizeyinde saptanmis .Monozigot
TiP 2 DM li bireyin diger ikizinde zamanla DM ortaya ¢ikma riski %96 .Ailesinde DM olan bireylerde yas ve
kilo artisi ile degismekle birlikte DM gelisme riski 5-10 kat artar.insiilin sekresyonunu diizenleyen 35 gen,
Beta hiicre sayisi ile ilgili 15 gen, iR ile ilgili 27 gen ,Karaciger fonksiyonlariile ilgili 4 gen Obezite ile ilgili 6
gen saptandi .Bunlarin birlikteligi varsa sikinti ortaya ¢ikar En ¢ok calisma MODY li bireylerde ve pima
indianlarinda ,meksika yerlilerinde yapildi. Fransada BETA hiicre gelisimi ile ilgili bircok lokus incelendi
Hastalarin % 70 inde TCF7 L2 pozitifligi bulundu. KNCQ1 GENi Japonyada + saptandi .WFS beta hiicre yasam
sUresiile ilgili bulundu.HNF ALFA BETA ,PPAR gama 2 c¢ok calisildi.
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Genetikle beraber cevresel faktorlerde onemli. Kilo artisi, fiziksel aktivitede azalma periferik glikoz
tutulumunu, beta hiicresinin glikoza duyarlihigini azaltir. Kilo verme ile reverzibldir.Beta3 adrenerjik reseptor
gen mutasyonu, JNK yolaginin aktivasyonu obeziteyi ve IR artirir.Daha sonra beta hiicre sekresyonunda
dnce artma takiben azalma olur. inflamasyon DM ,beta hiicre fonksiyon bozuklugu ve obezite arasinda
iliskide rol oynar. inflamasyon belirteclerinden CRP,iL-6,PAi1,TNF ALFA, ADIPOKINLER(LEPTIN, ADIPONEKTIN
REZISTIN OBESTATIN ,RBP4 ), KEMOKINLER ,SYA leri DM Obezite iliskisinde kilit rol oynarlar.Hem iR sina hem
insulin sekresyonunda bozulmaya hem de beta hiicre apopitozisinde artisa neden olurlar. Yani DM un tim
basamaklarini etkilerler. Disik veya 4000 dan fazla dogum agirligi 6nemli.Ortalama bebek dogum
agirhgindan 1 kg diisik dogum olan bireylerde DM gelisme riski % 20 daha fazla. Gebelikte hiperglisemi
hem beta hiicre fonksiyonunda ve apopitozisinde hem de ileride iR gelisiminde énemli. Gebelikte olusan
hiperglisemi DM gelismesi i¢in bagimsiz bir risk faktoridir. Annenin diyabetinin olmasi yagh kalorili
beslenmesi, obez olmasi fetal pankreasta zamana bagh ciddi hasar yapar.Glikolipotoksisite,beta hiicre
neogenezisinde  defektler, mitokondrial disfonksiyon, oksisdatif stres, fetal hiperinsilinemi, alfahlcre
disfonksiyonu daha sonra pankreas yaglanmasi ve inflamasyon olur Yani bebegin ileride DM olmasi igin tim

risk faktorleri ortaya cikar.

Sonug olarak Diyabet ve PankreasPatofizyolojisi irdelendiginde; iR, Hepatik glikoz Uretiminde artis ,beta
hicresi disfonksiyonu, sekresyon yetisinin bozulmasi, mitokondrial , Endoplazmik retikulum stresi, betahicre
apopitozisinde hizlanma onemlidir. Bu faktorlerin yasam tarzi degisikligi, obezite ile miicadele ile

azaltilableceginin bilinmesi de daha 6nemli.
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SS - 0100 COVID-19 Tanisi ile interne Edilen Diyabetik Geriatrik Hastalarda
Geriatrik Beslenme Risk Indeksi (GNRI) ile Hastaligin Prognozu Arasindaki iliski

Ridvan Sivritepe

Beykoz Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, istanbul
Amag:

COVID-19’un yasli yetiskinler ve komorbid hastaligi olan bireylerde daha kotli seyrettigi bilinmektedir. Geriatrik
beslenme risk indeksi (GNRI), hastalarin beslenme riskini belirlemek igin kullanilan etkili ve basit bir risk
indekstir. Malnutrisyonun bir¢ok hastaligin prognozunu kotl etkiledigi bilinse de COVID-19 seyrindeki etkileri
konusunda yeterli veri yoktur. Bu ¢alismada COVID-19 nedeni ile hastanemize yatirilan geriatrik diyabetik

hastalarda GNRI indeksi ile hastaligin prognozu arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.
Gereg¢-Yontem:

Calismaya 65-80 yas arasinda, COVID-19 enfeksiyonu nedeniyle pandemi servisimize interne edilen 110
diyabetik hasta alindi. Tim hastalardan ayrintili anamnez alinip, fizik muayeneleri yapildi. Biyokimyasal kan
testleri (achk plazma glukozu, glikozile hemoglobin, total kolesterol, yiksek dansiteli lipoprotein kolesterol,
trigliserit, kreatinin, albimin, d-dimer, fibrinojen) istendi. GNRI indeksi hesaplandi. GNRI sonucunda hastalar
puanlarina gore <82:agir risk, >82-<92:orta risk, >92-<98:dusuk risk, >98:risk yok seklinde 4 gruba ayrildi. Tim
bu parametreler bu 4grupta karsilastirilarak GNRI indeksi ile COVID-19 hastaliginin prognozu arasindaki iliski
degerlendirildi.

Bulgular:

GNRI indeksine gore hastalarin %11,8’i agir, %20,9 orta, %8,1 hafif dizeyde malnutrisyon riski altindayken
%59,0'Inda malnitsiyon riski yoktu. Hastalarin demografik verileri, antropometrik olgimler, klinik ve
biyokimyasal parametreleri Sekil 1'de 6zetlenmistir. Hastalar GNRI indeks gruplarina gére agir risk, orta risk,
dislik risk, risk yok seklinde 4 gruba ayrildiginda gruplar arasi yas, Ure, kreatinin, prokalsitonin, kalsiyum,
I6kosit, lenfosit, hemoglobin, trombosit, po2 ve spo2 dizeyleri, entliibasyon ve yogun bakima sevk oranlari
arasl anlamli farkhlk vardi (p<0,05). GNRI indeksi ile diger parametreler arasinda yapilan korelasyon analizinde
boy, servis yatis siresi, crp, d-dimer, wbc, noétrofil, nétrofil lenfosit orani ve servisten ¢ikis sekli negatif yonde

anlamli korelasyon saptadik (tablo 1).
Sonug:

COVID-19 tanisi ile interne edilen diyabetik geriatrik hastalarda GNRI indeksi ile hastaligin prognozu arasinda
net bir iliski vardir. Malnitrisyon riski altindaki hastalarin yatis siiresi daha uzun, yogun bakim ve mekanik

ventilasyon ihtiyaci daha fazla ve prognozu daha kotiiddr.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, Diabetes  Mellitus,  Geriatri,  GNRI indeksi, Malntrisyon
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| Minimum | Maksimum Ortalama  Std. Sapma Medyvan
[Yag () 110 63 80 7348 43583 74
'GNR Index Skoro 110 §5.75 165 95 104,70] 21,59 101,17
Kilo (ke) 110 13 169 78,42 20,15 76
;Bov (cm) 110 145 189 164,77| 9463 165
[(BMI {(kz'm2) 110 16,39 84,56 29,16 8,05 27.08
Yats Stresi (giin) 110 2 24 6,71 2.767 6
(Ure (3-11 mg/d) 110 21 141 44,19 20.419 39
|Kmanmn (<1 mg/'d) 110 0,55 1.78 0,8432] 0,21435 0.82
\Prokalsitonin (< 0,50 ng'ml) 110 0.1 34 5113 7.7207 2445
|C-reaktdf protemi (<3mgT) 110 1 179 42,63 42,202 24
\D-Damer (0-550 pgml ) 110 1.6 1775 46.5865} 173,89769 1745
\Fegsitin (20-500 ming) 110 9 720 112,02| 109,424 76,9
Kalsiom (8.5 3¢ 1.03 mydl) 110]. 106 9427 0.5498] 9.5
Albunen (3,5-5,5 gidl) 110 sl A9 3.319] 0.7476) 32
[Notrofil (1.5-8.0 103 /ul) 110 1.74 31.68 13,13 6.£9 11,68
\Lokosit (4.1-8.9 103 /ul) 110 5.03 37.44 17.99| 747 16,14
|Lenfosit (1,2-5,2 103 /ul) 110 1 59 2,565 0.9664 2,523
| Trombest (15-430.000 / mm3) 110 100 485 196 87 79,742 1825
'Hemoglobin (12.4-14 8 g1) 110 9 18 14,07 1,478 143
‘Notrofil [enfosit Oram 110 1,78 14,5 59136 280544 1,93
\Oksijen Saturasyom (%695-100) 110 45,7 997 91,432/ 9849 95
mesi)rl oksijen basma (80- 100 mmHg) 110 28 201 81,98 35 888 77.05
Tablo-1. GNRI indeksi ile Diger Parametreler Arasinda Yapilan Korelasyon Analizi
GNRI indeksi
Boy (cm) r:-0,466
p:0,009
Kilo (kg) r:+0,01
p:0,008
BMI (kg/m?2) r:+0,315
p:0,037
Albumin (3,5-5,5 g/dl) r:+0,01
p:0,005
Yatis Suresi (glin) r:-0,366
p:0,049
C-reaktif proteini (<3mg/l) r:-0,353
p:0,018
D-Dimer (0-550 ug/mL) r:-0,450
p:0,045
Lokosit (4,1-8,9 103 /ul) r:-0,445
p:0,040
Notrofil (1.5-8.0 103 /ul) r:-0,548
p:0,040
Notrofil Lenfosit Orani r:-0,01
p:0,020
Taburculuk Sekli r:--0,349
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SS - 0101 Hipotiroidili Hastalarda Visseral Adiposite indeksi Degerlendirilmesi

Bahar Ozdemir

Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma HAstanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi

Amag: Tiroid hastaliklari toplumda oldukga yaygin olarak gérilmekte, tiroid hormonu kardiyovaskiiler sistemi
belirgin olarak etkilemektedir. Fazla kiloluk ve obezitenin belirlenmesinde bircok antropometrik 6lgiim yontemi
kullanilmakta olup, en yaygin olarak kullanilani Beden kiitle indeksidir(BKi). Bel-cevresi, abdominal yaglanma
ile gliclt dlizeyde iliskili olan bir antropometrik 6l¢it olup son dénemde kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riskinin
belirlenmesinde yaygin olarak kullaniimaktadir. Calismamizda geleneksel antropometrik dl¢iimler yaninda yeni
andropometrik olgimlerin hipotiroidi hastalarinda kardiyometabolik riski 6ngérmedeki yeteneklerini 6lgmeyi

amagladik.

Gereg-Yontem: i¢ Hastallari poliklinigine basvuran 18-70 yaslari arasinda hipotiroidi (asikar ve subklinik)
nedeni ile takipli 65 goniillii hasta ve 40 kontrol grubu ¢alismaya alinmistir. Asagidaki formdiller kullanilarak VAI
hesaplamalari yapilacaktir.

VAI (Erkekler)= [Bel cevresi (cm)/ (36.58+(1.88xBKi)]x(trigliserit/1.03)x(1.31/HDL-K)
VAI (Kadinlar)= [Bel cevresi (cm)/ (36.58+(1.88%BKI)]x(trigliserit/0.81)x(1.52/HDL-K)
Bulgular: Calismaya 65 asikar ve subklinik hipotiroidi tanisi almis hasta grubu ile 40 saglikli kontrol grubu alindi.
Kontrol grubunun yas ortalamasi 38.8+10.3 hipotiroidi hasta grubunun yas ortalamasi 37.8+8.7 istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu. Hipotiroid hasta grubunda beden kitle endeksi 29.4+4.9 kontrol grubunda 29.9+5.7
her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.Hipotiroidi hasta grubunun VAI ortalamasi 2.2+1.1
kontrol grubunun VAI ortalamasi 2.05+1.6 her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. HOMA

indeksi ile VAI arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon mevcuttu. (p<0.006)

Sonug: Visseral yag dokusu insilin direnci, metabolik sendrom ve kardiyovaskiler komplikasyonlar ile iliskili
olarak bulunmustur. Visseral yag dokusu dagilimini géstermek icin biyoelektrik empedans, manyetik rezonans
gorlntlileme, DEXA gibi farkli cihazlar kullanilir ve bu sebeple de visseral yag dokusunun gosterilmesi ¢ok kolay
bir yontem degildir.Kardiyovaskiiler olaylar ve serebrovaskiiler olaylar ile iliskili bulunmustur. Ayrica diabetes
mellitus gelisim riski hakkinda da fikir verir. Yakin bir tarihte, viicut kitle indeksi, bel ¢evresi, trigliserid ve HDL-
kolesterol gibi degerler kullanilarak hesaplanan visseral adiposite indeksi (VAi)'nin, visseral yag dagilimini ve
insilin direncini ¢ok iyi yansittig gdsterilmistir.Ayrica VAI'nin kardiyometabolik risk ve subklinik inflamasyon ile

de iliskili oldugu calismalarda gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: visseral yag, insilin direnci, hipotiroidi, kardiyometabolik risk

5. I¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi
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SS - 0102 Acil Serviste Trombosit kiitle indeksi( PLTXMPV) ve Notrofil/Lenfosit
orani ( NLO)’nin Akut Pankreatit Tanisindaki Yeri

Eyyup Sabri Seyhanh
Saglk Bilimleri Universitesi Mehmet Akif inan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Acil AD., Sanlurfa

Amag:

Akut pankreatit pankreasin kendi 6zel enzimlerinin aktive olmasi ile glandin sindirime ugramasi sonucu ortaya
¢ikan nonbakteriel bir enflamasyon olayidir. Safra yolu hastaliklari ve alkolizm tiim akut pankreatit vakalarinin
% 80’inden sorumludur.

Klinik olarak hafif bir karin agrisindan, hipotansiyon, metabolik degisiklikler, sepsis ve 6lim gibi ¢ok agir
komplikasyonlar iceren tablolara kadar degisebilir. Sekonder pankreatik enfeksiyonlar akut nekrotizan
pankreatitli  hastalarda  %40-70 oraninda gelismekte olup  mortalitenin  en sik  nedenidir.
Bu calismada; Hemogramdaki Trombosit kiitle indeksi (PLTxMPV) ile Notrofil/Lenfosit orani (NLO)'nin Akut
Pankreatit ile olan iliskisine bakilarak erken tanidaki yerinin degerlendirilmesi amacglanmistir.

Hastalar-Yontem:

Calisma Ocak 2020- Haziran 2020 tarihleri arasinda Sanliurfa Saglik Bilimleri Universitesi Mehmet Akif inan
Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine karin agrisi sikayetiyle basvurmus ve akut pankreatit 6n tanisiyla
hastaneye yatisi yapilmis 18 yas Usti 35 hasta ile pankreatit saptanmayan 35 hastadan olusan kontrol
grubunun acil servise ilk basvurusundaki hemogram parametreleri geriye déniik incelendi.

Bulgular:

Hemogram yukaridaki tablolarda gosterildigi gibi, PLTXMPV (Trombosit kiitle indeksi) 2,79 (1,059-4,530), NLO
(Notrofil/Lenfosit orani) 10,6 (0,93-20,21) duzeylerinin hasta grubunda, kontrol gruba gore daha yiksek ve
istatiksel olarak da anlamli oldugu (p<0.005) gorildi.

Sonug:

Kisith sayida hasta ile gerceklestirdigimiz bu calismamizda; Trombosit kitle indeksi (PLTXMPV)'nin ve
Notrofil/Lenfosit orani (NLO )'nin akut pankreatit tanisinda degerli olabileceginin akilda tutulmasi, yeni bir
enflamatuvar belirte¢ olarak kullanilabilirligi agisindan daha genis 06lgekli calismalar yapilmasi gerektigi
sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, Akut pankreatit, Trombosit kitle indeksi, Notrofil/Lenfosit orani

Tablo 1: Hasta ve Kontrol gruplari arasindaki Trombosit Kiitle indeksi (PLTXPMV) oranlari

&
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Tablo 1: Hasta ve Konmol graplan samsendaks Trombosis Kite Indekst (PETOMPV ) omindan

5. i¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi
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Tablo 12: Hasta ve Kontrol gruplari arasindaki Notrofil/Lenfosit (NLO) oranlar

) RIS e
B ervomemarest

GRUP

Tablo 2: Hasta ve Konarol graplan amsandaks Nocrofil/Lenfosit ¢NLO) oranian

5. I¢ Hastaliklar1 Akademisi Kongresi
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SS - 103 Ozofageal Disfaji Semptomu ile Basvuran Hastalarin Ust Gastrointestinal

Endoskopi Sonuglari

Sami Cifci

Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigi, istanbul

Amagc: Disfaji, yutma glcligl olarak ifade edilen bir semptomdur. Disfaji subjektif yutma glicligl hissidir ve
etyolojisinde c¢ok sayida faktér yer almaktadir. Disfajinin nedenleri anatomik lokalizasyonlara gore
orofarengeal ve 0Ozofageal olarak ikiye ayrilir. Orofarengeal disfajilere agiz, hipofarenks ve (ist 6zofagusu
etkileyen hastaliklar yol acarken, 6zofageal disfajiye 6zofagus lliimeni, alt 6zofagus sfinkteri veya kardiya
bolgesini etkileyen hastaliklar neden olmaktadir. Endoskopik degerlendirme, 6zofagus kdkenli disfajisi olan
hastalarin gogunda tani veya gerekli durumlarda tedavi amagh kullanilan etkili bir yontemdir. Bu galismanin
amaci 6zofageal disfaji tanisi koyulan hastalarin st GIiS endoskopisi sonuglarini  sunmaktir.
Gere¢-Yontem: Calismaya Ocak 2017- Aralik 2019 tarihleri arasinda istanbul Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve
Arastirma Hastanesi, gastroenteroloji endoskopi Unitesinde yutma gliclugli sikayeti nedeniyle st GIS
endoskopisi yapilan 146 hasta dahil edildi. Hastalarin yas, cinsiyet ve lst GiS endoskopi sonuglari retrospektif
olarak analiz edildi. Gastroskopiler Fujinon EG-580RD marka cihazlar ile gastroenteroloji uzmani tarafindan

yapildi.

Bulgular: Calismada 146 hastanin yas ortalamasi 54.06+20.01 idi. Bu hastalarin 68'i (%46.57) kadin, 82'si
(%53.42) erkekti. Endoskopik inceleme sonuglari; Ozofagus degerlendiriimesinde; Hastalarin 44'iinde (%30.1)
0zofajit, 22'sinde (%15) schtazki halkasi, 8'inde (%5.47) distan basi, 10'unda (%6.84) malignite, 5'inde (%3.42)
varikoz dilatasyonlar, 5'inde (%3.42) divertikil, 8'inde (%5.47) candidazis saptanirken 44 (%30.1) hastada
anormal bulgu saptanmadi. Gastrik degerlendirmede hastalarin 54'linde (%36.9) LES gevsekligi, 72'sinde
(%49.3) antral gastrit, 20'sinde (%13.69) hiatal herni, 12'sinde (%8.21) peptik Ulser, 3'Uinde (%2.05) malignite
saptanirken 32'sinde (%21.9) herhangi bir anormal endoskopik gorinim yoktu. Duedonum
degerlendirilmesine bakildiginda ise hastalarin 24'linde (%16.43) duedonit, 10'nunda (%6.84) duedonal Ulser,

112'sinde (%76.7) ise anormal bulgu saptanmadi.

Sonug: Disfaji toplumda sik gorilen bir semptomdur, siklikla 6zofajit gibi benign nedenlere bagli olsa da malign
nedenlerden de kaynaklanabilmektedir. Bu nedenle disfaji semptomu olan hastalarin uzman hekimler
tarafindan gorintileme vyontemleri ile degerlendirilmesi etiyolojiyi aydinlatmak agisindan 6nem

arzetmektedir.

Anahtar Kelimeler: Endoskopi, Disfaji, Odinofaji

5. I¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi
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SS - 0104 i¢ Hastaligi Kliniginde Yapilan Bobrek Biyopsilerinin Retrospektif
Degerlendirilmesi

Emin Gemcioglu, Nuray Yilmaz Cakmak

Ankara Sehir Hastanesi, i¢ hastaliklari, AD

GIRIS: Perkiitan bobrek biyopsi renal hastaliklarin tani ve takip yéntemidir. Perkiitan bébrek biyopsi yapilan
hastalarin degerlendirmesini amagladik.

Materyal-Metod: Hastanemiz i¢ Hastaliklar Kliniginde 2015-2020 vyillari arasinda yapilan perkiitan bébrek
biyopsileri retrospektif degerlendirmeye alindi. Hastalar islem 6ncesi tansiyon ve kanama diyatezi agisindan
kontrol edildi. Tim biyopsiler ultrason esliginde iki kor 6rnek alindi. Hastalar sonrasinda vital bulgularin takibi
yapildi ve istirahate alindi. Komplikasyon icin hemogram bakildi, klinik olarak agri ve hematdiri takip edildi.

Sonuglar: Toplam 273 hasta perkitan bobrek biyopsi yapilmak (zere servisimize yatirildi. Biyopsi
endikasyonlari, bobrek hasari %61,9, bobrekte kitle %3,6, proteiniri/hemattiri %35 olarak belirlendi. Median
Yas; 54 (24-73), erkek /kadin orani; 151/122 olarak saptandi. Hastalarda en sik karsilasilan histopatolojik
tanilar sirasi ile; diyabetik nefropati, akut tubulointerstisyel nefrit ve amiloidoz olarak saptandi. En sik
karsilasilan primer glomerolonefrit (GN) ise fokal segmental glomeruloskleroz (FSGS) olarak saptandi. Kitle
nedeni ile biyopsi yapilan 10 hastadan 5 hastada renal hiicreli karsinom, digerlerinde ise metastatik karsinom
olarak saptandi (tablo 1). islem sonrasi en sik karsilasilan komplikasyon agri ve makroskopik hematiiri olup
cerrahi midahale gerektirecek kadar ciddi komplikasyon orani % 1 olarak saptandi. Bir hastada arteriovenotz
fistll, iki hastada miidahale gerektirecek damar yaralanmasi tespit edildi. Komplikasyon gelisen hastalarin ire
degerleri anlamli olarak diger gruptan yuksekti (p:0,005).

Tartisma: Perkitan bobrek biyopsisi renal hastaliklarin kesin tanisinda oldukga sik kullanilmaktadir. Biyopsi
endikasyolari arastirilan bir ¢alismada bozulmus bdbrek fonksiyonu % 45 iken bizim ¢alismamizda %62 olarak
saptanmistir (1). Bu durum hastalarimizin daha ¢ok acil servisten borek fonksiyon testinde bozulma sebebi ile
yatirilmis olmasindan kaynaklidir. Yapilan bir calismada en sik gorilen bulgu hipertansif nefropatidir. Bizim
c¢alismamizda da diyabetik nefropati olarak saptanmistir (2). Yapilan calismalarda primer glomerulonefrit
oranlari degiskendir. Bizim ¢alismamizda en sik primer GN, FSGS olarak saptanmistir. Komplikasyon oranimiz
daha 6nceki calismalarda bildirilen oranlara benzerdir.(3)

Sonug: Perkitan bobrek biyopsileri bobrek hastaliklarinin tanisinda kullanilabilecek giivenilir tani yontemidir.
Ciddi komplikasyon orani %1 den dislktur.

Anahtar Kelimeler: Perkiitan bébrek biyopsi, Bobrek yetmezligi, Proteinuri

5. I¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi
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Bobrek biyopsi patoloji sonuglari, N(%)

Diyabetik nefropati
Hipertansif nefropati
Amiloidoz

Sistemik lupus eritematozus
TTP

FSGS

Pauci immun

Akut tibuller nekroz
Tubulointerstisyel nefrit
Kitle

Son dénem bobrek hastaligi
Tanimlanmamis

Yetersiz materyal

TTP: Trombotik trombositopenik purpura
FSGS:Fokal segmental glomertiloskleroz

5. I¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi

72(%26,3)
39(%14,2)
21(%7,69)
17(%6,22)
3(%1,09)
25(%9,15)
13(%4,76)
4(%1,46)
47(%17,21)
10(%3,66)
12(%4,39)
5(%1,83)
5(%1,83)

-53-



SS - 0105 i¢ hastaliklar poliklinigine basvuran obez hastalarin 25-hidroksi vitamin

D duzeyleri ile beden kitle indeksleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Harun DiUgeroglu

Ordu Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ordu

Amag: Calismamizin amaci, i¢ hastaliklari poliklinigine basvuran obez hastalarda bakilan 25-hidroksi vitamin D
(25(0H)D) diizeyleri ile bu hastalarda &lciilen beden kitle indeskleri (BKi) arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

amaclandi.

Yéntem: Calismaya 2019-2020 tarihleri arasinda Ordu Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
ic Hastaliklar poliklinigine basvuran 18 yas Usti, toplam 312 hasta alinmistir. Hastalarin verileri retrospektif
olarak bilgisayar kayitlarindan elde edilmistir. Hastalar BKi’lerine gére (i¢c gruba ayrilmistir. BKi:30 ve stiinde
olanlar 1.grup obez hastalar, BKi:35 ve iistiinde olan hastalar 2.grup obez hastalar, BKi:40 ve {stiinde olan
hastalar 3.grup morbid obez hastalar olarak ayrilmistir. Hastalarda bakilan serum 25(0OH)D diizeylerine gore
ise; <10 ng/ml olanlar vitamin D eksikligi, 10-20 ng/ml arasinda olanlar vitamin D yetersizligi, >20 ng/ml olan
hastalar normal olarak kabul edildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olup olmadigi

arastirildi. P degeri <0.05 olmasi anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 312 hastanin %84,6’s1 (n=264) kadin, %15,4’( (n=48) erkek hastaydi. Hastalarin
yas ortalamasi 48,4+11,2 yil idi. Hastalarin %82,7 (n=258) evliydi. 1.grup obez hastalarin sayisi 162 (%52),
2.grup obez hastalarin sayisi 30 (%9,7), 3.grup morbid obez hastalarin sayisi 120 (%38,5) idi. Hastalarin
%53,9’unda (n=168) vitamin D eksikligi, %32,7’sinde (n=102) vitamin D yetersizligi, %13,5’inde (n=42) normal
vitamin D diizeyi tespit edilmistir. ic Hastaliklari poliklinigimize basvuran obez hastalarimizin ortalama serum
25(0OH)D diizeyleri 13,2+7,1 ng/ml olarak élciilmistir. Ayrica, ¢calismaya alinan hastalarin ortalama BKi ise
34,6+4,2 kg/m?2 idi. Gruplar arasinda yapilan istatistiksel analizde BKi arttikca serum 25(OH)D diizeyleri
azalmaktaydi (p=0.001).

Sonu¢: Obez hastalarda bakilan 25(OH)D diizeyleri ile bu hastalarda 6l¢iilen Beden kitle indeskleri (BKi)
arasinda negatif korelasyon saptandi.Dolayisiyla, obezitenin Onlenmesi hastalardaki distik 25(OH)D

dizeylerine olumlu bir etki saglayacagi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Beden kitle indeksi, obezite, 25-hidroksi vitamin D

5. I¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi
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SS - 0106 Direkt Akciger Grafilerine Bir de Bu Gozle Baktik: Azigos Lobu Sikligimiz

Hatice Beyazal Polat, Teslime Ayaz

Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Rize

Giris-Amag: Azigos lobu, genel populasyonda %0.2-%1.2 siklikla gériilen dogumsal bir anomalidir. intrauterin
dénemde azigos veninin akcigerin dniinden gegmesi ve sag Ust lob apikal veya posterior segmentinin bu venin
arkasinda kalmasi sonucu olusur. Siklikla asemptomatiktir ve tedaviye gerek yoktur. Bu ¢alismada; herhangi bir
nedenle gelip postero-anterior akciger grafisi cekilen hastalar azigos lobu acisindan taranip degerlendirilmistir.
Bu calisma ile azigos lobunu tanimak, ayirici tani yapabilmek, eslik edebilen patolojilere dikkat ¢ekmek

amaglanmistir.

Gereg-Yontem: Ocak 2019-ocak 2020 tarihleri arasinda Recep Tayyip Erdogan Universitesi Genel Dahiliye
poliklinigine herhangi bir nedenle gelip PA akciger grafisi cekilen hastalar retrospektif olarak degerlendirilmistir.
Toplamda 6800 hastanin akciger grafisi degerlendirilmistir. Degerlendirilen hastalarin 3973’G kadin, 2827’
erkek olarak saptanmistir. 22 hastada (%3) azigos lobu oldugu belirlenmistir. Bu hastalarin 9’u kadin, 13’i erkek
oldugu tespit edilmistir. Azigos lobunun saptandigi tim hastalarda hepsinde sag tarafta yerlesmis oldugu
goraldi. Hastalarin %21’inde ek hastalik yokken, %79 hastada ek hastalik saptanmustir.

Bulgular: Azigos lobu nadir goérilen anatomik varyasyondur. Nadiren fisslir, timorler, ekstrapulmoner
sekestrasyon, pnémotoraks, biilloz degisiklikler, vaskiler anomaliler ve situs inversus gibi patolojiler eslik

edebilir.

Azigos lobu siklikla baska bir nedenle yapilan goriintilemeler sonucu saptanir. Diger akciger patolojilerini taklit

edebilmesi nedeni ile radyolojik olarak tanimlanmasi ve ayirici tanida dislnilmesi  gerekir.

Sonug: Azigos lobunun tek basina varligi herhangi bir tedavi gerektirmez. Ancak, eslik eden patolojiler tedavi
edilmelidirler. Azigos lobunun taninmasi; radyolojik goérintilerin yorumlanmasi, pulmoner lezyonlarin seyrinin
ve pulmoner hastaliklarin yayiliminin degerlendiriimesi ve yapilacak torakal cerrahi islemlerin tekniginin
belirlenmesi agisindan 6nemlidir. Bu galisma ile akciger grafisinin yorumlanmasinda azigos lobunun ayirici
tanilar arasinda unutulmamasi gerektigini ve ek bir patoloji eslik etmiyorsa herhangi bir tedaviye ihtiyag

olmadigininin gésterilmesi amaglanmistir.

Anahtar Kelimeler: Akciger Grafisi, Azigos Lobu, Siklik

5. I¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi
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Akciger BT

Akciger Grafisi
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SS - 0107 Kronik Karaciger Hastaliginda APRI ve KING Skorlarinin Karsilastiriimasi

Semih Kalyon

Amacg: Hepatit B’ye bagl karaciger fibrozunu 6zellikle poliklinik sartlarinda degerlendirebilecek non invazif hizli
ve ucuz yontemlere ihtiya¢ vardir. Halen kullanilmakta olan APRI ve KING skorlama ydntemlerinin kronik

karaciger hastalarindaki karaciger fibrozis derecesini 6ngérme basarisini kiyaslamak bu calismanin amacidir.

Gereg-Yontem: Hepatit B enfeksiyonuna sekonder kronik karaciger hastalig teshisi biopsi ile konulmus 18 yas
Uzeri hasta grubu sistemden retrospektif olarak tek merkezde tarandi. Etilizme veya HBV disindaki diger
viruslara sekonder gelisen karaciger hastaligl olanlar, gebeler ve emzirenler galismaya dahil edilmedi.
Hastalarin APRI skoru ([(AST/Normal AST degerinin st limiti) X 100]/Trombosit sayisi) ve KING skoru
(yasxASTx INR / trombosit sayisi) hesaplandi, karaciger biopsi sonuglarindan Ishak siniflamasina gore kronisite
indeksi not edildi. APRI ve KING skoru ile kronisite indeksi arasindaki iliski korelasyon testi ile SPSS programinda

incelendi.

Bulgular: 120 hasta ¢alismaya alindi, 54 hasta kadin iken 66 hasta erkek idi. Hastalarin yaslari 18 ile 74 arasinda
degismekte olup ortalama yas 43 idi. APRI skoru kronisite indeksi ile istatistiksel olarak cok yliksek dizeyde

anlamli  korele iken (p<0.01), KING skoru ise istatistiksel olarak anlamli korele idi (p<0.05).
Sonug: Gerek APRI skoru gerekse KING skoru karaciger kronisite indeksi ile korele olup, her iki skor da
noninvazif yontem olarak karaciger fibrozunun degerlendirilmesinde poliklinik sartlarinda glvenle

kullanilabilirler. ikisinin arasinda bir tercih yapilmasi gerekiyorsa APRI skorlama daha 6én plana ¢ikmaktadir.

Anahtar Kelimeler: APRI, KING, Kronisite indeksi

Tablo 1

n=120 r degeri p degeri
APRI Skorlama 0,317 0,001
KING Skorlama 0,212 0,02

Kronisite indeksi ile APRI ve KING skorlarinin korelasyonu

5. ¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi
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SS - 0109 Dispne sikayeti ile gelen covid 19 siipheli hastada gozden kacan bir
antite: Atriyal miksoma

Kemal Kiirkcii, Orsan Deniz Urgun, Muhammet Coban
Kozan Devlet Hastanesi

Amac: Bu olgumuzda nefes darligi ile basvuran hastanin akciger bilgisayarl tomografi(BT) gorintisinde buzlu
cam saptanmasi sonrasi covid pndmonisi distinilerek yatisi yapilmis, sonrasinda klinik diizelme saptanmayinca
yapilan ekokardiyografi ve radyoloji bolimi konsiltasyonu ile atriyal miksoma saptanmistir. Nefes darligi
sikayetiyle gelen ve covid pndmonisi distnlerek istenen akciger BT goriintilemesinde buzlu cam alanlari
bulunan hastalarda covid dislandiktan sonra ayirici tani igin nadir gorilen hastaliklardan miksoma da akla
gelmelidir.

Olgu: 65 yasinda bilinen Tip-2 diyabetes mellitus, koroner arter hastaligi ve hipertansiyon tanilari bulunan
erkek hasta Kozan Devlet Hastanesi acil servise nefes darligl ve gogus agrisi sikayeti ile basvurdu. Yapilan fizik
muayenede solunum sistemi muayenesinde akciger bazallerinde ralleri bulunan hastanin diger sistemik fizik
muayene bulgulari dogal olarak degerlendirildi. Hastanin basvuru aninda TA:140/90, solunum sayisi:32 oda
havasinda oksijen satlirasyonu:80 olarak saptandi. Gelis elektrokardiyogrami normal sinlis ritminde idi.
Hastanin yatis aninda bakilan tetkiklerinde hemoglobin:14,2 g/dl, beyaz kiire:16,2 1w/l crp:30,5 g/l Ure:23,54
mg/dl kreatinin:0,78 mg/dl troponin 1:7,90 ng/I ck-mb: 16,6 u/l idi. 4 saat sonra kontrol kardiyak enzim takibi
gorulen hastanin degerleri; troponin:16,6 ng/l, ck-mb:12,8 u/l olarak saptandi. Akut koroner sendrom tanisi
dislandi. Hastanin gorilen toraks BT goriintiilemesinde yaygin buzlu cam bulgusu ve bazallerde opasite
artisinin da olmasi lizerine covid ayirt edilemediginden siirlintl 6rnegi alinarak pandemi servisine yatisi yapildi.
Oda havasinda oksijen satiirasyonu 85 olan hastanin fizik muayenede solunum sisteminde akciger bazallerinde
rallerinin bulunmasi ve akciger BT goriintiilemesinde bazallerde minimal plevral eflizyonunun saptanmasi
sebebiyle hastaya diliretik tedavisi verildi. Dilretik tedavisi sonrasi klinig§inde diizelme olmamasi lizerine
kardiyoloji boliimune konsiltasyonu yapildi. Slirlintl 6rnegi negatif gelen hastanin, ekokardiyografi bulgusunda
34,7 mm x 39,3 mm boyutlarinda atriyal miksoma ile uyumlu goériintisi saptandi. Hasta emboli riskini ortadan
kaldirmak igin acil cerrahi yapilmak lzere kardiyovaskiler cerrahi bolimi bulunan merkeze sevki planlandi.
Sonug: Covid 19 pndmonisi ile savasilan bu glinlerde, dispne ile gelen, akcigerde buzlu cam goriintlisi olan

hastalarin ayirici tanisinda nadir de olsa miksoma akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: covid-19, pnédmoni, atriyal miksoma, buzlu cam

TOSHIBA GG|- -
ARTIOA KOZAN DEVLET HAST.

S R Ekokardiyografi goriintiisii

miksoma ile uyumlu gérintu

5. I¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi

34,7 mm x 39,3 mm boyutlarinda atriyal
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SS - 0110 infertil Kadinlarda Hepatit B ve Hepatit C sikligi
Kagan Giingor?, Nur Dokuzeylil Gingor?

listanbul Medeniyet Universitesi Goztepe EAH

2BAU Medical Park Goztepe Hastanesi

Amac: Hepatit B ve Hepatit C enfeksiyonlari Ulkemizde halen 6nemli bir saghk sorunu olmaya devam
etmektedir.Bu ¢alismanin amaci in-vitro fertilizasyon(IVF)uygulanan infertil kadin popilasyonu ile fertil kadin
popllasyonlarini Hepatit B ve Hepatit C sikhgi acisindan karsilastirmaktir.
Gerec-Yontem: Bu c¢alisma retrospektif olup 2015 Ocak-2021 Ocak tarihleri arasinda lclincli basamak merkeze
bagvuran IVF tedavisi yapilan 2732 hasta ile jinekoloji klinigine basvuran 4186 hastanin Hepatit B ve Hepatit C

sikhgi karsilastinildi.Veriler bilgisayar sistemine girilerek tarandi.

Bulgu: HBV prevelansi infertil grupta %3.8(n:104), fertil grupta %.4.0(n:171) olarak benzer olup anlamh farkhlik
yoktur.Ayni sekilde HCV prevelansi infertil grupta % 0.69(n:19);fertil grupta %0.716(n:30) olarak benzer olup
anlamli farkhlik yoktur.lVF tedavisi uygulanan infertil kadinlarla jinekoloji klinigine basvuran fertil kadinlarda
Hepatit B ve Hepatit C sikhgi acisindan anlamli farklihk bulunmamaktadir.
Sonug: Hepatit B ve Hepatit C sikhgl hastanin fertilite durumundan bagimsiz olup infertil ve fertil popilasyon

arasinda farkhhk yoktur.

Anahtar Kelimeler: infertilite, Hepatit B, Hepatit C
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SS - 111 Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda subklinik vagal néropati

Emine Taskiran, Nurten Uzun

istanbul  Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Noroloji  Anabilim  Dali, istanbul

Amag: Diabetes mellitus (DM) akut ve kronik komplikasyonlari olan multisistemik bir hastaliktir. Diabetik
noropati (DN) diabetin en yaygin kronik komplikasyonudur. Kranial néropatiler DN paternlerinden biridir. DN'de
Ust kranial sinirlere (KS) ait klinik ve subklinik tutulum gosterilmistir. Vagal sinir ve dallari DN'den etkilenebilir.
Klinik olarak vagal tutulum kardiyak veya gastrointestinal bozukluk olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Ancak vagal
sinirin subklinik tutulumu arastirilmamistir. Bu ¢alismanin amaci DN'li hastalarda herhangi bir subklinik vagal
sinir tutulumu olup olmadigini géstermektir.

Gereg-Yontem: Bu prospektif calismaya yutma glicligl ve disfonisi olmayan DN'li 14 hasta ve 15 saglikl kontrol
dahil edildi. Rutin sinir iletim ¢alismalarina ek olarak, st KS tutulumunu goéstermek igin goz kirpma refleksi
(GKR), vagal tutulumu gostermek icin krikofaringeal kas elektromiyografisi ve yutma calismalari yapilmistir.
Gruplar arasi karsilastirmalar, kategorik veriler igin Fischer'in kesin testi, sirali ve sayisal veriler igin Mann-
Whitney U testi kullanilarak yapildi.

Bulgular: DN tespit edilen tip 2 DM'li hastalarin ortalama diyabet siresi 19.4 yil (10-35 yil) idi. HbAlc degerleri
%9-12 arasinda idi. GKR, DN'li hastalarda saglikli kontrollere kiyasla anormallikler gosterdi. Rekirren laringeal
sinir (RLS) motor yanit latansi, kontrollere gére anlaml derecede daha uzundu (p <0.001). Yutkunmanin
duraklama siresi i¢in anlamli bir fark yoktu.

Sonug: DN'li hastalarda krikofaringeal kas elektromiyografisinde normal yutma paternine ragmen RLS'nin
uzamis distal motor yanit latansi, subklinik vagal ndéropatiyi ve dolayisiyla DN'nin alt KS tutulumunu
disltindirmektedir. Diyabetik vagal noropati, kardiyovaskiler veya gastrointestinal bozukluklar seklinde ortaya
cikabilir. DN'li hastalarin takibinde alt KS disfonksiyon bulgulari g6z oOninde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: diabetes mellitus, diabetik néropati, vagal néropati
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SS - 0112 COViD-19 Sonrasi Reaktif Artrit ve Epiploik Apandisit Olgusu

Osman inan

ANKARA SEHIR HASTANESI

Amag: Covit-19 sonrasi tromboembolik komplikasyonlara ve enflamasyon bulgularina dikkat g¢ekmek.
Olgu: Ankara Bilkent Sehir Hastanesi i¢ Hastaliklari Poliklinigi'ne alti giindiir sol dizinde agri ve sislik sikayeti ile
basvuran hastanin basvuru esnasinda ve Oncesinde ishal, bulanti, kusma, ates, oksirik, burun akintisi, nefes
darligl, bogaz agrisi ve miyalji sikayeti yoktu. Yapilan fizik muayenesinde sol dizde sislik, i1s1 artisi ve krepitasyon
saptanmis olup diger sistemik muyenesi normaldi. Oykisiinde bilinen dahili hastaligi olmadigi, diizenli ilag
kullanimi ve sigara-alkol kullanimi olmayan hastanin tetkiklerinde (tablo 1 ) tam kan sayimi, biyokimya
degerleri, tam idrar tahlili, viral markerlar ve gaita tetkikleri normaldi. Sedim, ANA, RF, ANTi CCP ve diger
romatolojik tahlilleri normal araliktaydi. Akut faz reaktanlarinda anlamli artis yoktu. Hastanin yapilan sol diz MR
gorintulemesinde; diz eklem igi sivi miktari hafif artis saptandi (resim 1). Hastadan goénderilen Covid-19 PCR
testinin (+) gelmesi lizerine hastanin Covid-19 enfeksiyonu tedavisine baslanildi. Artrit sikayetine yonelik non-
steroidal anti-inflamatuar ilag verildi. Tedavi siireci sonrasi hastanin sikayetleri ve fizik muayene bulgulari

geriledi.

Hastanin takibinde 1 ay sonra sol alt kadranda agn sikayeti gelismesi Uzerine hasta akut batin agisindan
degerlendirildi. ishal, bulanti, kusma, kabizlik, idrar yaparken yanma sikayetleri olmayan hastanin fizik
muayenesinde sol alt kadranda hassasiyet ve defans mevcuttu. Yapilan tetkiklerinde biyokimya, tam idrar tahlili
ve gaita tahlilleri normal olup akut faz reaktanlarinda artis saptanmasi Uzerine planlanan abdominal
tomografide; Proksimal desendan kolon diizeyinde komsu mezenterde minimal kirlenme tesbit edildi (resim 1)

ve epiploik apendisit olarak degerlendirildi ve antibiyoterapi tedavisine baslanildi.

Sonug: Covid-19 enfeksiyonu bircok sistemi tutabilmektedir. Pandemi sirecinde etyolojik olarak bir neden
bulunamayan ekstrapulmoner sikayetler ve tromboemboli dislindiren klinik durumlar tetkik edilirken Covid-

19 enfeksiyonunun da akilda tutulmasi son derece 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: COViD-19, Multisistemik Tutulum, Reaktif Artrit, Epiploik Apandisit
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Diz MR ve Batin BT goriintiilemesi

Laboratuvar Sonuglari

Parametre

CRP, g/L
Sedimantasyon, mm/saat
WBC

NEU, %

LYM, %

ALP, U/L

GGT, U/L

ALT, U/L

AST, U/L

LDH, U/L

D-Dimer, mg/L

T Bil/ D Bil
Fibrinojen, g/L
Ferritin, ug/L

ANA

Anti dsDNA, RU/ml
ENA PANELI

RF, IU/ml

Anti CCP, U/ml
Covid-19 1gG + IgM

Covid-19 PCR
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Sonug
<0.005

5.46
51.3
35.2

72

20

45

32

153

0.2
0.4/0.2
3.13
491
Negatif
Negatif
Negatif
7.5
<0.4
0.7

Pozitif

Normal Aralik
0-5

0-15
3.9-10.2
42-77

20-44
53-128

<73

<50

<35

46-120
<0.55
0.3-1.2/<0.3
1.7-4.2
22-322

0-15
0-5
0-0.99
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SS - 0113 COVID-19 Sonrasi Portal Ven Trombozu Olgusu

Enes Seyda Sahiner

Ankara Sehir Hastanesi

Amag: Vaskiler endotel hasari ile seyreden COVID-19 enfeksiyonu kaynakli hiperkoagiilasyon durumlarini ve
komplikasyonlarini onlemek
Olgu: Ankara Bilkent Sehir Hastanesi i¢ Hastaliklari Poliklinigi'ne 4 giindiir devam eden sol alt kadranda karin
agnisi ile basvuran 36y erkek hastada bilinen ek hastalik, diizenli ilag¢ kullanimi yoktu.Bulanti kusma,ates, ishal,

idrar sikayeti yoktu. Fizik muayene dogald.

Hastanin oykistnde sigara alkol kullanmadigi, 15 giin 6nce Covid19 enfeksiyonu (PCR+, akciger tutulumu yok)

nedeniyle 5 glin favipravir tedavisi aldigi 6grenildi.

Kontrastli torako-abdomen tomografisinde ana portal ven ve sag dal ile superior mezenterik ven'de tromboz
saptandi.

Protein C,S,Anti-Trombin-3, lupus antikoagtlani,Anti-fosfolipid antikoru, B2-mikroglobulin, B2 Glikoprotein

IgM-IgG, Anti-fosfotidilserin antikorlari, Anti-kardiyolipin antikorlari (IgM,lgG), ANA, AMA, ASMA, Anti-LKM,

ENA paneli negatifti.

Eritropoetin normal sinirlardaydi. PNH agisindan periferik kan érneginde yapilan flow sitometrik analiz normal

sinirlardaydi.

Hastaya 2*0,8ml Enoksaparin 1*5mg warfarin tedavisi baslandi.Yeterli antikoagiilasyon (INR:2.5) saglandiktan
sonra klinik olarak sikayeti kalmayan hasta Onerilerle yakin takip izlenmek (zere taburcu edildi.
Sonug: COVID-19 endotel hasari ve asiri trombin olusumu sonucunda tromboza egilim yaratan bir durumdur.
Pulmoner emboli vakalari gériilmekle birlikte portal ven ve splenik ven birlikte trombozu oldukga nadir gorilir.
Dustik molekdl agirlikh heparin ile tedavi edilen hastalarda COVID-19 kaynakh koagllopati durumlarinin
azaldigi gorilmistir. COVID-19 enfeksiyonu sonrasi Portal ven ve superior mezenterik ven trombozu

insidansini belirlemek icin daha fazla calismaya ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, Endotel Hasari, Portal Ven Trombozu
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SS - 0114 Tekirdag bolgesinde ¢olyak trunkus ve superior mezenterik arter

varyasyonlarinin incelenmesi

Hadi Sasani', Nergiz Ekmen?

1Tekirdag Namik Kemal Univsersitesi Radyoloji Ana Bilim Dali, Tekirdag
2Gazi Universitesi Tip fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali, Ankara

Amag Colyak trunkus (CT) ve siperior mesenterik arter (SMA)’e ait olasi eslik eden varyatif durumlarda
beslemekte oldugu organ veya alan nedeniyle, 6zellikle girisimsel veya cerrahi islemler agisindan biyik 6nem
arz etmektedir. Bu sebeple islem 6ncesinde olasi varyasyonlarin bilinmesi ve buna gore cerrahi islemin

planmasi olduk¢a 6nemli ve hayatidir.

Calismanin amaci Tekirdag bolgesinde, abdominal bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografi tetkiki yapilan olgularin

retrospektif olarak CT ve dallarinin varyasyonlarini saptamaktir.

Gereg ve yontem Subat 2017 ile Nisan 2020 arasinda toplam 4049 hastanin verileri hastane goriinti arsivieme
ve iletisim sisteminden (PACS) tarandi. Bu popllasyondan, herhangi bir endikasyon ile BT anjiyografik

incelemeleri bulunan 1954 hasta retrospektif olarak incelendi.

Calismaya abdominal vaskuler yapilari (¢olyak govdesi, superior mezenter arter ve / veya renal arterler) iceren
incelemeler ve en iyi tanisal gorintileme kalitesine sahip olanlar c¢alismaya dahil edildi.
GOrlnti kalitesi dusuk olan veya vaskiler yapilar etkileyen patolojileri (herhangi bir girisim / cerrahi, stenoz,
anevrizma, timor) iceren BT incelemeleri ¢alisma disi birakildi. BT incelemeleri 128 sirali cok dedektorlt BT

cihazinda (Aquilion Prime, Toshiba, Otawara, Japonya) gerceklestirildi.

istatistiksel analiz, SPSS v17.0 (SPPS, Inc. Chicago, ABD) kullanilarak verilerin frekanslari hesaplanarak

tanimlayici testler kullanildi.

Bulgular Varyasyonu olanlarin %88.4’iinde (n=516) tek varyasyon, %11.3 ‘inde (n=66) ¢ift varyasyon saptandi.
Cift varyasyonu olanlarda en sik sol gastrik arter kokenli replase sol HA (hepatik arter) (%77.2, n=51) saptandi.
Sik olarak SMA kokenli replase sag HA (%69.6, n=46), SMA kokenli ortak HA, ortak HA kokenli sag HA ve ortak
trukustan koken alan sol GA (gastrik arter) ve sol HA (%6.06, n=4) tespit edildi.

Sonug¢ Cok kesitli BT anjiyografi degerlendirmelerinde vaskiler yapilarin normal anatomisi, varyasyonlari,
patolojileri gosterilebilmekte ve U¢ boyutlu multiplanar gérintiler alinabilmesi ile bu vaskuler varyasyonlarin
bilinmesi girisimsel radyolojik islemler, karaciger ve bobrek transplantasyonu gibi cerrahi islemlerde katki

saglamakta ve komplikasyonlarin 6niine gegmektedir.

Anahtar Kelimeler: Cok dedektorli bilgisayarli tomografi anjiyografi, Colyak trunkus, varyasyon
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SS - 0115 Vitamin D Eksikligi ve Tedavi Yaklagimi

Stleyman Ahbab, Emre Hoca

SBU istanbul Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, istanbul

Amag: Vitamin D, bitkisel ve hayvansal kaynakli alinan D vitamini oncillerinden deride ve viicutta sentez
edilen, steroid yapida bir hormondur. D2 vitamini: kalsiferol, D3 vitamini: kolekalsiferol olmak lzere 2 tiir D
vitamini mevcuttur. Kalsiferol (D2), D vitamininin bitkilerde bulunan formudur. Kolekalsiferol (D3) ise, deri
ylzeyinde 6ncill olan 7-dehidrokolesterolden gilines i1sinlari (UV) yardimiyla aktive olan formdur. Bu sunumda

vitamin D eksikligine tedavi yaklasimi Gizerinde durulmugstur

Olgu: 58 yasinda kadin hasta. Bilinen Tip 2 DM ve Hipertansiyon tanilari mevcut. Son 2 yildir yaygin kas agrilari
ve halsizlik nedeniyle birden gok brans hekimine bagvuru 6ykiisi mevcut. Sikayetlerinin devam etmesi lizerine
i¢ Hastaliklari poliklinigine basvuruyor. Ozge¢misinde; 11 yildir tip 2 dm, 7 yildir ht tanilan mevcut. Fizik
muayenesinde vital bulgulari stabildi, sistem muayenelerinde belirgin patolojik bulgu yoktu. Laboratuar
bulgularinda; Hb: 12.7, Hct: 36.1, WBC: 8730, PLT: 316000, AST: 19, ALT: 24, Kreatinin: 0.92, CRP: 4 (0-5), 25-
OH Vitamin D: 4.9, albiimine gore dizeltilmis kalsiyum: 8.1, fosfor: 3.9, PTH: 94 idi. Hastada mevcut klinik ve
laboratuar bulgular degerlendirildiginde 6n planda Vitamin D eksikligi duslnildd (Resim 1). Vitamin D
replasmani (8 hafta boyunca haftada bir 50000 IU yikleme dozu, sonrasinda glinlik 1500 IU idame dozu)
baslandi. Hasta 12 hafta sonra kontrole cagirildi, bakilan kontrol 25-oh vitamin d duzeyi 32 ng/ml olarak
saptandi. Hasta, sikayetlerinin biiyiik élciide geriledigini ifade etmekteydi. idame tedavisine devam etmesi ve

belli araliklarla i¢ Hastaliklari poliklinik kontroliine basvurmasi énerildi.

Sonug: Glnlik optimal D vitamini ihtiyaci 800-1500 IU/glin’dir. D vitamin eksikligi yontinden riskli kisilerde
onerilen dozlarda takviye yapilmalidir. Tedavide D3 kullanimi tercih edilmelidir. 25(OH)D diizeyi 20 ng/ml
altinda olan yetiskinlere D vitamini yliklemesi olarak, 8 hafta boyunca haftada bir kez 50000 IU verilir. 25(0OH)D
dizeyi 20-30 ng/ml arasinda olanlarda D vitamini yuklemesine gerek yoktur; ginlik idame doz ile (1500-2000

IU vitamin D) tedaviye baslanmali ve devam edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: tedavi, vitamin D, yetersizlik

Resim 1

>30 ng/ml (75 nmol/L) — —Yeterli
20-30 ng/ml (50-75 nmol/L) —— = Yetersizlik

<20 ng/ml (50 nmol/L) . —=Eksiklik
Vitamin D diizeyleri (TEMD Kilavuzuna gére)
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SS - 0117 PROGNOSTIK NUTRISYONEL INDEKS'in DIYABETIK RETINOPATI ile
ILISKISI

Seyhmus Kilahgioglu?, Isil Kutlutirk Karagoz?

1Saglik Bilimleri Universitesi Kartal Kosuyolu Yiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi

2Saglhk Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amacg: Diyabetik retinopati (DR) tiim diinyada énemli bir gérme kaybi sebebidir. inflamatuar belirtegler ile DR
yayginhigl ve ciddiyeti arasi iliski net degildir. Prognostik Nutrisyonel indeks (PNI) hastanin inflamatuar ve
nutrisyonel durumunu aydinlatmak amaciyla yeni tanimlanan bir parametredir. PNI'in diger olglimler ile

karsilastirildiginda DR ciddiyetini belirlemedeki roliinl degerlendirmeyi amacladik.

Gereg-Yontem: Calismamiza 478 hasta alindi. Bu hastalarin 177’si diyabetik idi.( 57 hasta normal-normale
yakin retina; 63 hasta non-proliferatif DR ve 57 hasta proliferatif DR ). PNI; Crp/Albumin Orani (CAR) ve
Nétrofil/ Lenfosit Orani (NLR) ile birlikte diger inflamatuar ve klinik degiskenler &lgiildii.Oncelikle univariable
analiz ve sonra multivariable analiz uyguladik ve parametreler dnceki ¢alismalarin sonuglari ve mevcut

¢alismamizin univariable analizine gore segildi.

Bulgular: Toplamdal77 DM hastasi ¢alismaya alindi. DR ve evresi ile yas, mikroalblimin, kreatinin, HbAlc, HT,
sistolik kan basinci (SKB), PNI, CAR, NLR karsilastirildi. Multivariable analizde; CAR( Odds Ratio:1.33 (1.14, 1.56)
p:0.001), PNI( Odds ratio:0.52 (0.41, 0.66) p:<0.001), NLR (Odds ratio:1.14 (0.96, 1.37 p:0.12) DR hastalarinda
anlamli bulundu. PNI modeli hem CAR hem NLR’den daha yiiksek saptandi. ( LR;91.6 56.3; 49 sirasiyla ) PNI R2
degeri 0.21 idi ve CAR ve NLR’den yuksekti. ( 0.14, 0.11 sirasiyla ) [Resim 1 ve 2]

Sonug: Bu ¢alismamizda PNI'in DR’nin ileri evreleri ile belirgin olarak iliskili oldugunu ve ayrica CAR ve NLR’a
gore DR ciddiyetini belirlemede daha iyi oldugunu gosterdik.Dolayisiyla DR ciddiyetinin tayininde PNI faydali

olabilir ama konu ile ilgili daha fazla ¢alismaya ihtiyac¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: prognostik nutrisyonel index, diyabetik retinopati, notrofil lenfosit orani
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tablo-1

5. i¢ Hastaliklar1 Akademisi Kongresi

| retina (:57) | NPDR(mn:63) | PDRm:ST)
Yas S4(47-61) | 58(47-58) SE50.615) | S7q49-63) | S3(46-61) 0.08
Cimsiver { erkek %) | 260343) | 2035) 3 3G 8 181(60) 0.001
Kullanam 68132 | 23¢30) ALy 10375 | 2803) 20001

HTvarlge (n; %) | 527 38(66.6) 32(50.7) 3I649) 135(38.1) 0.008

AcSKB 126(157- | 13126.341) | 326(116-144) | 137(230- 12110.140) | =0.001
140) 153)

| AcDKB SA70.85) | 78(71-85) TS0.82%5) | §5(77-90) | SN70-83) 0.002

| Sigara(n %) 1° [ 6(10.5) J8(44 4) 1 124(31.7) <0001

Glukez (mg dl) 1197- 15%111-190) | 204(160-248) | 224(i52- IND3-113) <0 001
165) 299

Kreatinin (mg'dl) | 08007-1) | 0.80.60.9) 0-:(90-61- 0’6"?9"'8" 0.8(0.7-0.9) 0.023

IF 099 107)

Total Kclesterol 186(167- | 165(153.192) | 191(165.246) | 215(173+ 18&170.212) | <0.001

| (mg &) 2 e

Trghsend (mgdD | 131(R12- | 16Q124-158) | 132(119-197) | 1550115- 138(108-219) | 0.1)
211) 210)

LDL (mgdl) 1068(ES. 88(74-101) | 103(36.137) | 129(101- 112(94.130) <0.001
130 156)

Hbalc 6(5.668) | 8(]6-84) EI1886) |S3(09E5) s.’ﬁgso—sg% <1 001

Hemoglebin(mg gl | 133Q22- | 122Q0.1- 13 402085 13.2020- | 13 7(12.9-14.7) | <0.001
14.5) 13.2) 142) 13.9)

PLT 266(223. | 271(246.258) | 265(228.347) | 297(257- 2550222304y | <0.001

755 511 350)

PNI S45(323- | SSGLI-574) | SASES-359) | 50.3(45- S5(33 4-58%) | =0.001
58) 4.9

CAR 007003 | 0.087(0.049. | 0OS1(0.028 | 0.10(0.035 | 0.063(0022- | <0.003
012) 0.20) 037 0.16) 0.12)

TSH 14095 | 1350102 113(071. 131(1.13- | 145D$9.223) | 0.03
2.01) 1.83) 209 3.77)

| Albumin 36(33-38) | 46(43-49) 445(4436) | 434148y | 47(4a18) 0.017

Mikroaltumin 73103.15- | 9.23,8-203) | 12284 X 3(1459) | 482 6&103) | <0001
188) 25.1)

Notrofil 43 S3. | 4S3 M 143 63. S27387- | 417(326540) | 0.2
5.45) 5.66) 5.45) 637) )

Lenfosit 1880041 | 1.8501 57- 159(1 60- 1910035 | 188(135-225) | 0.7
2.30) 2.20) 2 50) 208)

bsCRP 033(015. | 0.480023- 0.36(0.20- 050(0.20- | 0.3(D.15-056) | <0.001
0.59) 0.£7) 0.76) 085)

NLR 2IN179. | 2431 93+ 227(1 94 281(192. | 2.28(173-297) | 0.052
297 2.71) 270 280
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tablo-2

Resim 2
Madel | (CAR) MODEL 2 (PNT) MODEL 3 (NLR)
Odds 95% ? Odds 5% Puaine. | Odds 5% P
ratio w W | ratio i‘f&“‘ ratio m‘m vaiue
Yasd71061 |03 072,128 |07 [oss 067,115 [038 |oss 076,127 | 080
Mikroalburn | 124 101,110 | 0005 | 108 104,113 [ <00 |10 103,112 | 000!
3.151018.76
CRQ7to1 |11t 097,127 |11 [110 097,128 [e12 |11 097,126 |01l
HT (Presence) | 05! 056,150 o7 |19 099.253 [0081 |12 082203 | 028
SKB 117t |18 138,242 | =@001] 157 12,206 [o0001 |139 123,206 | 000
140
CAR002tg |13 114,156 | 0001
0.12
PNI32.2te 052 041,066 | <000l
38
NLR 1.78tg 114 086,137 |01
2.96
Resim 3
#l
S Adusted, | Likebihood | AIC BIC | Cindex
CAR 0.14 563 785 822 0.70
model
PNI model 021 91.6 872 909 0.74
| NLRmodel 0.11 49 915 953 067

5. i¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi



SS - 0118 Diyabetik hemodiyaliz hastalarinda serum glukoz ve HbA1c degerlerinin

serum klotho diizeyleri ile iliskisi

Mustafa Topal

Saghk Bilimleri Universitesi, Konya Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Konya

Amag: Diyabetik nefropati son donem bobrek yetmezliginin en 6nemli nedenlerinden biridir. Klotho,
yaslanmay! onleyici bir protein olarak 1997’de Kuro-o tarafindan tanimlanmistir ve klotho dizeyleri, kronik
bobrek hastalari ile diabetes mellitus tanisi olan hastalarda azalmis olarak saptanmistir. Son vyillarda klotho
proteininin glukoz metabolizmasi {izerinde etkin bir roll olabilecegine dair yayinlar mevcuttur. Bu ¢alismada,
diyabetik hemodiyaliz hastalarinda serum klotho diizeyleri ile serum glukoz ve HbAlc arasindaki iliskinin

incelenmesi hedeflenmistir.

Gerec¢-Yontem: Bu calismaya, Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi hemodiyaliz merkezinde en az 3 aydir
hemodiyaliz programinda olan ve kayitlarina ulasilabilen 42 diyabetik hemodiyaliz hastasi dahil edilmistir. Son 3
ayda kan transflizyonu yapilan, major cerrahi geciren, asikar gastrointestinal kanama geciren ve aktif
malignitesi olan hastalar galismaya dahil edilmedi. Hastalarin son 3 ayda alinan hemodiyaliz giris kanlari ile 3
aylilk ortalama glukoz degerleri hesaplandi. HbAlc ve serum klotho degerleri kaydedildi.
Bulgular: Hastalarin serum klotho duzeyleri ile serum glukoz ortalamalari ve HbAlc degerleri arasinda
istatistiksel anlaml bir iliski saptanmadi. HbAlc dizeyleri ile fosfor arasinda pozitif (p=0.018), yas ile negatif
(p=0.002) bir korelasyon saptandi. Klotho diizeyleri ise yas ile negatif bir korelasyon (p=0.015) gosterdi.

Sonug: Bu calismada serum klotho diizeyleri ile serum glukoz ve HbA1lc degerleri arasinda istatistiksel anlamh

bir iliski saptanmadi. Bu iligskiyi ortaya koyabilmek icin daha genis kapsamli randomize ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: glukoz, HbA1lc, hemodiyaliz, klotho
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SS - 0119 PKOS, idiyopatik Hirsutizm ve Kontrol Grubunda VKi ile insiilin Direnci

iliskisinin Degerlendirilmesi

Mahmut Apaydin

AFYONKARAHISAR SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,iC HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI,
ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI

Amac: Polikistik over sendromu (PKOS) Greme cagindaki kadinlarda en sik goriilen endokrin patolojidir.
Obezite ve visseral (intraabdominal) yag dokusu artisinin neden oldugu insilin direnci PKOS'un temel
patofizyolojisini olusturmaktadir. Genellikle viicut kitle indeksinde (VKI) artis gériilmektedir ancak normal kilo
dengesine sahip hastalarda da PKOS saptanabilmektedir bu nedenle PKOS etyopatogenezinde insiilin direnci
sendromlari ve genetik nedenlerin arastiriimasi 6nem kazanmistir. Calismamizda, PCOS, IH ve yas uyumlu
saghkli kontrol gruplarinin VKi ve HOMA-IR sonuglari ile metabolik parametrelerinin karsilastirilmasi

amaglanmistir.

Yontem: Calismamizda 20 PKOS, 20 IH (idiyopatik hirsutizm) ve 20 saglikli kontrol grubu olmak tizere toplam
60 katihmci dahil edildi. Menstruel siklusun erken folikiler fazinda, sabah en az 8 saatlik aclik sonrasi alinan

kan érnekleri laboratuvar tetkikleri icin kullanildi. Katilimcilarin antropometrik olglimleri alinarak kayit edildi.

Bulgular: Gruplar yas, boy, kilo, bel cevresi, HDL kolesterol, LDL kolesterol, LH, FSH, prolaktin, TSH ve VKi
sonuglari agisindan karsilastirildiklarinda benzer bulundu (p>0.05). Aglik plazma glukozu, aglik instlin diizeyi,
trigliserid, Ostradiol, DHEA-S, serbest testosteron ve HOMA-IR degerleri agisindan karsilastirildiklarinda ise
gruplar arasinda anlamli fark saptandi (p<0.05). Yapilan posthoc analizde PKOS grubunda saptanan HOMA-IR
degerinin diger iki gruba gore anlamli sekilde yiiksek oldugu tespit edildi. Gruplarin HOMA-IR degerleri ile VKi
arasindaki korelasyona bakildiginda PKOS grubunda HOMA-IR ile VKi arasinda orta derecede giiclii pozitif
korelasyon tespit edilirken (r= 0.495 ve p= 0.026), IH ve kontrol gruplarinda korelasyon iliskisi saptanmadi
(sirastyla r=0.415 ve p=0.069 ile r=-0.160 ve p= 0.500).

Sonug: Miitevazi hasta sayilari ile elde ettigimiz sonuclarin, artmis VKi ile prezente olan PKOS hastalarinda
instlin direncine neden olabilecek diger faktorlerin goéz ardi edilmemesi gerektigini ortaya koydugunu
dustinmekteyiz. PKOS, insilin direnci iliskisini net olarak degerlendirebilmek icin daha fazla hasta sayisi ile

planlanan, uzun sireli, genetik degerlendirmeyi de iceren prospektif c¢alismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: PKOS, insiilin direnci, hirsutizm, obezite
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Sekil 1. PCOS hastalarinda VKi ile HOMA-IR korelasyonu

Grup: PCOS
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Sekil 2. IH hastalarinda VKi ile HOMA-IR korelasyonu
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Gruplarin antropometrik 6l¢iim degerleri ile laboratuvar sonuglarinin

karsilastiriimasi.

Yas

Boy

Kilo

Bel cevresi
HDL

LDL

Trig
Glukoz
insiilin
LH

FSH
Ostradiol
Prolaktin
DHEA-S

T.Testosteron

TSH

VKi
HOMA-IR

Tablo 2. HOMA-IR sonuglari i¢in posthoc analiz

Gruplar

PKOS-Kontrol

PKOS-IH
IH-Kontrol

PCOS
(n=20)

21 (18-37)

1.62 +0.05

72 (52-92)

89 (82-108)
47.65 +2.66
104.5 (75-168)
128.5 (101-145)
82.3+9.02
17.86 + 14.3
8.67 £ 6.4

5.35 (2.7-8)
56.5 (25-230)
17 (7-57)

392.8 (305-532)
87.15+24.8

2.67+0.76
27.12 (20.1-35.4)
3.80+3.69

27.12 (20.1-35.4)
3.80 +3.69
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H
(n=20)

25 (19-35)
1.61+0.05

63 (56-75)

86 (74-107)
48.8 +5.46

100 (69.8-123)
120 (95-145)
91.5+6.1

8.05 + 1.41
4.85+2.3

5.4 (1.73-10.33)
38 (17-170)

16 (6-57)
325.15 (122-532)
56.31 + 6.63

2.32+0.76

24.67 (20.5-28.3)
1.82+0.36

0.027
0.016
0.978

Kontrol
(n=20)

26 (18-33)
1.62 +0.06
67 (45-85)
87.5 (80-95)
47.4 +5.98
95 (76-125)
119 (100-147)
80.95 + 6.74
9.87 £ 3.45
8.30+8.3

6 (2.6-18.9)
78 (18-316)
17.7 (7-30)
231.5 (77-432)
38.9+5.24

2.61+0.91

25.39 (19.81-29)
1.96 £0.67

0.057
0.794
0.052
0.214
0.510
0.140
0.046
<0.001
<0.001
0.158
0.823
<0.001
0.936
<0.001
<0.001

0.291

0.056
0.002
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SS - 0120 Obezite tanisi alan ergenlerde psikososyal problemler ve bunlarla iliskili

faktorlerin incelenmesi

Semra Yilmaz?!, Burcu Bursal Duramaz?2
!Bakirkoy Dr Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

2Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi

Amag: Ergenlerde gorilen obezite dnemli bir halk saghgi problemidir. Genetik ve gevresel risk faktorlerinin rol
aldigi kompleks bir etiyolojiye sahiptir. Psikopatoloji ve obezite arasinda cift yonli bir iliski vardir. Bu ¢alismada
obezite tanisi almis ergenlerde psikososyal problemler ile bunlarin demografik 6zellikler ve maternal
emosyonel durumi ile iligkisinin incelenmesi amaglanmistir

.Gere¢-Yontem: Bu kesitsel calisma Bakirkdéy Dr Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Pediatrik
Endokrinoloji Polikliniginde BMI persentilleri yas ve cinsiyete gore 95 ve lzerinde olan 13-18 yas ergenlerle
yapiimistir. Kontrol grubu BMI persentilleri 5-85 arasinda olan ve kronik hastaligi olmayan gonillilerden
olusturulmustur. Katiimcilarin sosyodemografik ve klinik bilgileri arastirmacilar tarafindan olusturulmus veri
formuna kaydedilmistir. Kendilerini degerlendirmek igin ergenlere; STAI-Siireklilik Olcegi (STAI-SO), Cocukluk
Cagi Depresyon Olcegi (CDO), PedsQL 6lcegi, Piers Haris (PHO), Viicud Algisi Olgegi (VAO) ve annelerine STAI-
SO ve Beck Depression Enventorii verilmistir.

Bulgular: Calisma, 40’1 obez olan toplam 80 ergen ile tamamlanmistir. %61.3’G (n=49) kiz ve %38.8’i (n=31)
erkekti, yas ortalamasi 15.44+1.45 yildi. Kontrollerle kiyaslandiklarinda obezite tanisi olan ergenlerde; CDO,
STAI-SO ve VAO (p<0.05) daha yiiksek, PedsQL ve PHO puanlari daha disiikti (p<0.05); CDO, STAI-SO, PedsQL
ve PHO puanlari cinsiyet, yas, VAO ve anne 6lceklerinin puanlarindan bagimsizdi. VAO puanlari; cinsiyet
(kizlarda (pozitif) iliskiliydi  (p<0.05).

Sonug¢: Bu calisma; obez ergenlerin emosyonel problemler, disiik yasam kalitesi ve olumsuz vicut algisi

daha yiksek), vyas ve anne STAI-SO puanlar (pozitif) ile
acgisindan artmis risk tasidiklarini; bu artmis riskin ergenin yasi, cinsiyeti, viicudunu nasil algiladigi ve maternal
emosyonel durumdan bagimsiz oldugunu; 6zellikle kizlar, yas¢a daha kiiglik olanlar ve annesi ylksek anksiyete
diizeyine sahip olanlarin olumsuz viicut algisi agisindan artmis risk tasidiklarini géstermistir. Bitiin bu sonuglar,
obezite tanisi almis her ergenin konsiltasyon liyezon psikiyatrisinde biyopsikososyal baglamda ele alinmasinin

gerekliligine dikkat cekmektedir.

Anahtar Kelimeler: obezite, ergen, emosyonel problemler, viicut algisi, maternal emosyonel durum

Gruplar arasinda ergen tarafindan doldurulan élgeklerin puanlarinin degerlendirilmesi

Hasta grubu Kontrol grubu
Puan OrtSS Puan OrtSS p
VAO 95,25+23,47 78,43+21,68 0,001*
¢bo 16,0518,37 10,8515,65 0,002*
PedsQL Fiziksel saglik alt 6lcegi 55,43118,74 80,18+14,91 0,000*
Psikososyal alt 6lcegi 69,78+12,57 82,3549,42 0,000*
Toplam 61,98+13,91 81,48+10,44 0,000*
PiERS HARIS 34,2+7,08 64,75+8,83 0,000*
STAI-SO 45,25+10,29 34,45+6,12 0,000*
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SS - 0121 Perikardiyosentez yapilmis hastalarda kanser prevalansi, hastane igi

mortalite ve mortalite prediktorleri

idris Bugra Cerik?, Ferhat Dindas?, Mustafa Yenercag?

ISilVAS CUMHURIYET ~ UNIVERSITESI TIP  FAKULTESI, KARDIYOLOJi ~ ANABILIM  DALI,  SIVAS
2USAK  EGITIM  VE  ARASTIRMA  HASTANESI,  KARDIYOLOJi  ANABIiLIM DAL,  USAK
30RDU UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, KARDIYOLOJi ANABILIM DALI, ORDU

Amag: Perikardiyosentez, kardiyak tamponad veya medikal tedaviye yanit vermeyen orta-ciddi perikardiyal
eflizyonda uygulanan perkitan drenaj islemidir. Prognoz, perikardiyal eflizyon etiyolojisine gore degisiklik
gosterir ve prognozu belirleyebilecek parametreler bilinmemektedir. Bu c¢alismada, perikardiyosentez
uygulanan hastalarda hastane i¢i 6lim oranini belirleyebilecek prediktérler bulmayi ve etiyolojide kanserin

yerini belirlemeyi amagladik.

Gerec¢-Yontem: Orta-ciddi perikardiyal eflizyon veya perikardiyal tamponad nedeniyle perikardiyosentez
uygulanan 91 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin temel demografik 06zellikleri,
perikardiyosentez Oncesi ve sonrasi kanser tanilari, perikardiyal eflizyon sitolojileri, ekokardiyografik
parametreler ve baslangic degerlendirmesindeki laboratuvar parametreleri degerlendirildi. Hastane i¢i 6lim

olan grup (n = 14) ile hayatta kalan grup (n = 77) birbirleriyle karsilastirildi.

Bulgular: Hastane i¢i mortalitesi olan hastalar ve sag kalanlar karsilastirildiginda, baslangic demografik
ozellikleri ile ekokardiyografik parametreler arasinda anlamli bir fark yoktu; sadece kanser tanisi alan hastalar
(p <0.001) ve malign sitolojisi olan hastalar (p = 0.041), hastane ici mortalite olan grupta istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulundu. Hastane ici mortalite grubu ve hayatta kalan grup laboratuar parametreleri
acisindan karsilastirildiginda, aspartat aminotransferaz (AST) [sirasiyla, 55 (27-455), 26 (19-45); p = 0.007],
laktat dehidrojenaz (LDH) [sirasiyla, 527 (438-944), 282 (225-381); p <0.001], C-reaktif protein (CRP) [sirasiyla
120.5 (19.8-140.7), 36.5 (8.26-86.15); p = 0.016], NTproBNP [sirasiyla, 8964 (7780-9432), 1310 (351-4556); p =
0.049] degerleri hastane ici mortalite grubunda hayatta kalan gruba gore anlamli olarak daha yiksekti (Tablo
1). Hastane i¢i olimleri gosterebilecek prediktorleri belirlemek igin tek degiskenli lojistik regresyon analizi
kullanildi. Kanser varhgi (p = 0,001), AST (p = 0,008), alanin aminotransferaz (ALT) (p = 0,013), LDH (p = 0,015),
CRP (p = 0,046) parametreleri hastane ici mortaliteyi degerlendirebilen belirleyiciler olarak tespit edildi (Tablo
2).

Sonug: Perikardiyosentez sonrasi altta yatan malignite ve perikardiyal tutulum saptanan hastalarda hastane ici
mortalite yiksektir. Bu hastalarin ilk degerlendirmesinde AST, ALT, NTproBNP, LDH, CRP gibi basit laboratuar

testleri hastaligin kisa donem seyri hakkinda fikir verebilir.

Anahtar Kelimeler: kanser, mortalite, perikardiyal eflizyon, perikardiyosentez
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Hastane ici mortalite gelisen ve hayatta kalan hastalarin demografik ve laboratuvar
ozelliklerinin karsilastirilmasi

Hastane ici 6lum gelisen grup (n=14) Hayatta kalan grup (n=77) p

Degiskenler

Yas 63(55-72)
Kadin n(%) 4(28.6)
Diyabetes Mellitus n(%) 1(7.1)
Hipertansiyon n(%) 4(28.6)
KAH n(%) 2(14.3)
AF n(%) 1(7.1)
Kanser n(%) 9(64.3)
Malign sitoloji n(%) 4(66.7)
EF (%) 55(53-55)

RBC (1003/uL)
WBC (103/uL)
Hemoglobin (g/dL)
Kreatinin (mg/dL)

3.72(3.13-4.81)
12.64(5.88-16.80)
10.9(9.25-14.3)
1.01(0.81-1.35)

eGFR (ml/min/m2) 79(48-90)

AST (U/L) 55(27-455)

ALT (U/L) 75(13-669)

LDH (U/L) 527(438-944)
CRP (mg/L) 120.5(19.8-140.7)

NTproBNP (pg/mL)

8964(7780-9432)

70(59-81)
40(51.9)

20(26)

32(41.6)

9(11.7)

8(10.4)

15(19.5)

8(24.2)
55(55-56)
4.26(3.98-4.92)
8.34(6.46-11.39)
12.5(11.1-13.3)
0.92(0.74-1.19)
72(50-90)
26(19-45)
24(13-41)
282(225-381)
36.5(8.26-86.15)
1310(351-4556)

0.167
0.107
0.124
0.361
0.784
0.708
<0.001
0.041
0.483
0.030
0.143
0.121
0.341
0.921
0.007
0.059
<0.001
0.016
0.049

KAH: koroner arter hastaligi, AF: atrial fibrilasyon, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, RBC: Kirmizi kan hiicresi, WBC:

beyaz kan hiicresi, eGFR: tahmini glomeruler filtrasyon hizi

Hastane ici mortaliteyi belirlemek icin tek degiskenli regresyon analizi
Degiskenler S.E. Exp(B) p

Malign sitoloji  0.957 0.160
Kanser etyolojisi 0.628 0.134

AST 0.001 1.002
ALT 0.001 1.003
NT-proBNP 0.001 1.000
LDH 0.001 1.002
CRP 0.003 1.006

0.055
0.001
0.008
0.013
0.083
0.005
0.046

S.E.: Standart hata, Exp(B): Tehlike orani
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SS - 0122 insiilinoma olgusunda yiiksek cerrahi riskli durumda medikal tedavi

secenekleri

Hiiseyin Duru

Rize Devlet Hastanesi i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali

Amag: Yuksek cerrahi riskli instilinoma olgularindaki medikal tedavi seceneklerini degerlendirmek.
Olgu: 93 vyasinda erkek,2 vyildir ataklar halinde, aniden baslayan anlamsiz konusma, yer zaman
oryantasyonunda bozulma, bayilayazma sikayetleri mevcut olup, sikayetleri oldugu her dénemde birlikte
yasadigl DM tanisi olan oglu tarafindan evde parmak ucu kan sekeri bakilip diisiik olarak saptaniyor ve bal
yedirildikten sonra hastanin sikayetleri diizeliyor. Bir giin yine ayni sikayetleri olmasi ve sonrasinda hastada
tamamen biling kaybi gelismesi Gzerine acil servise getiriliyor. Acil serviste kan sekeri 17mg/dl saptanan hasta
gerekli miidahaleler sonrasi klinige yatirildi. Hasta servise yatirildiginda genel durum orta, suuru agik, oryante
ve koopere. TA:120/90 mmHg,NDS:62/dk,aritmik,V.sic:36,80C,VA:88kg,Boy:165cm,VKi:32,3 kg/m?olarak tespit
edildi. Hastanin labaratuvar bulgularinda tam kan sayimi, tam idrar analizi ve rutin biyokimyasal tetkikleri
normal referans araliklarinda, HbA:C:%3,5, instlin dizeyi: 15 ulU/mL.( 4-10 ulU/ml),es zamanli kan sekeri:19
mg/dl,C-Peptid:9 ng/ml.(0,8-4 ng/ml) Seltzer insilinojenik indeks (instlin/kan sekeri):15/19:0.8 (N
<0,4),kortizol:6.8,GH:0.38 olarak bulundu. Klinik bulgular ile insiilinoma lehine degerlendirilmesi Uzerine
hastaya batin tomografisi (BT) cekildi.Cekilen BT'de pankreas unsinat prosesi diizeyinden pankreas basina
dogru uzanan lokalizasyonda, kistik-nekrotik alanlar iceren, solid, kontrast madde ile heterojen boyanan
36*46mm boyutlarinda kitle saptandi. Kitlenin duodenum ikinci kitasi ile arasindaki temiz yag planlari net
secilemedi (invazyon?). Bunun Uzerine hastaya PET-CT c¢ekildi.PET-CT’de, pankreas basl unsinat prosess
lokalizasyonunda 36*45mm boyutlarinda disik dizey FDG (SUV max:1,5) tutulumu izlendi. Hastanin yasi ve
altta yatan kardiyovaskiiler hastaliklari nedeni ile operasyon agisindan yliksek mortalite riski tasimasi nedeniyle
hastaya insllinoma icin medikal tedavi plani yapildi.Hastanin kalp yetmezligi olmasi nedeniyle, 6dem yapici
etkisinden dolay! diazoksit tedavisi 6n planda dislintilmedi.Hastaya glinde 6-8 kez yiiksek glisemik indeksli
diyet ve sandostatin LAR 10 mg baslandi.Hastanin 1 ay sonraki takibinde ara ara hipoglisemi ataklarinin devam
etmesi Uzerine sandostatin dozu 20 mg’a cikarilirken tedaviye diazoksit 100mg kapsil 3*2 eklendi.Mevcut
tedavilerle hipoglisemi ataklari diizelen hasta 5 aydir takip edilmekte olup hastada gtin asiri diliretik tedavisi

almasini gerektirecek pretibial 6dem disinda herhangi bir yan etki saptanmadi.

Sonug: Olgu sunumu esliginde instilinomada cerrahi yapilamayan yiksek riskli hastalarda medikal tedavi

secenekleri gbzden gegirilmistir.

Anahtar Kelimeler: insiilinoma, hipoglisemi, insiilinomada medikal tedavi secenekleri
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SS - 0123 Nadir Goriilen Non-immun Hemolitik Anemi:Paroksismal Nokturnal

Hemoglobiniri

Sevilay Sireyya Ermis?, Neslihan Andig?

1Eskisehir Sehir Hastanesi, ¢ Hastaliklari Bilim Dali, Eskisehir

2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip fakultesi, Hematoloji Bilim Dali, Eskisehir

Amag: Paroksismal nokturnal hemoglobiniri (PNH)kronik intravaskiler hemoliz, kemikiligi yetersizligi,
trombozla giden, edinsel klonal hematopoetik kdk hiicre hastaligidir. Kok hiicrenin PIG-A(phosphatidylinositol
glycan classA) genindeki somatik mutasyon sonucu olusur(1).CD55(decay accelerating factor;DAF) ve
CD59(membrane inhibitor of reactive lysis;MIRL) isimli glikozilfosfotidilinositol (GPI) g¢ipasi proteinlerinin
yoklugu eritrositeleri komplemana karsi savunmasiz birakir, hemoliz ve diger PNH bulgulari ortaya cikar(2).
Semptomatik hemolizli hastalarda C5 kompleman inhibisyonu tedavi secenegimizdir.Burada demir eksikligi ve
B12vitamin tedavilerine cevapsiz anemiyle gelen, PNH tanisi koyup Eculizimab ile tedavi ettigimiz olgumuz

sunulmaktadir.

Olgu: 56 yasinda erkek,halsizlik,idrarda koyulasma ile basvurdu.Yaklasik 1 ay 6nce anemisinin saptandigi,demir
eksikligi ve B12 vitamin tedavisi ile sikayetlerinin diizelmedigi 6grenildi.1lhaftadir idrar renginde koyulagmasi
baslamis.FM'de TA:110/60mmHg,nabiz 80/dk,ritmik.Solukluk disinda patoloji saptanmadi.Derin anemisi
nedeniyle yatirildi.Hemoglobin 6.9gr/dI,MCV 90,l6kosit, trombosit degerleri, renal fonksiyonlari normaldi.AST
227,total/direk biliribin2.93/0.22,retikilosit % 14retikiilosit indeksi 6.4,LDH 6976U/L.Periferik yaymada
normokrom normositer eritrositleri var,fragmantasyon izlenmedi.Lokosit ve trombositler
normaldi.Ferritini45ng/ml,B12 vitamini 443. Haptoglobini dusukti,direkt coombs testi negatifti.PNH
paneli;Flaer yontemiyle o6lcilen akim sitometrik incelemede eritositlerde%91.6, graniilositlerde%61.5 PNH
klonu saptandi.idrarda koyulasma hemoglobiniirisine baglandi.BatinUSG normaldi.idrar yolu enfeksiyonu(iYE)+
atesi olunca tazosin baslandi.Hemoglobin distkligine yonelik 2 Unite eritrosit siispansiyonu verildi.Saghk
Bakanligi ilac ve Eczacilik bélimiinden Eculizimab kullanim onayi alindi.Takiplerinde sikayeti olmadi.iYE
diizeldi,CRP geriledi.Eculizimab 6ncesi pndmokok,influenza asilari yapildi.Eculizimab tedavisine baglandi.(dort
hafta,haftada bir 600 mg/glin-ardindan 14ginde bir 900mg/giin tedavisine devam edildi).Tedavisi sonrasinda

transflizyon ihtiyaci kalmadi,ilaca bagli yanetki gézlenmedi.

Sonug: PNH,intravaskiler hemolizle karakterize nadir,kazaniimis kok hiicre hastaligidir. CD55ve CD59 denen
GPI ¢ipasi proteinlerinin yoklugunda eritrositeleri kompleman yikar.Hemolizin yaninda tromboz, demir eksikligi
anemisi /sitopenilerin varliginda PNH arastirilmalidir.Hastamiz demir eksikligi ve b12 vitamin tedavilerine cevap
vermemisti. Hastamizin anemisi,non-immun hemoliz bulgularinin  olmasi,hemoglobiniirisi PNH ‘yi
dislindirmstir.PNH tanisi akim sitometrik incelemeyle dogrulanmistir.Eculizimab komplemanin terminal
protein C5'e karsi gelistirilen monoklonal antikordur.Eculizimab hemolizi,hemolize bagli komplikasyonlari
azaltigi gibi trombozu oOnledigi gosterilen tek tedavidir.Eculizimab PNH tedavisinde en kisa slirede
baslanmalidir. PNH’nin 6ncelikle aklimiza gelmesi,zamanla tecriibe sahibi olmamiz hastalarimizin tanisini erken
koymamiza, tedavilerinin erken baslanmasina olanak saglar. Bu durum da hastalarin yasam sirelerinin

uzamasina ve hayat konforlarinin yiikselmesine neden olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Eculizimab, Non-immun Hemolitik Anemi, PNH
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PNH Paneli
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SS - 0124 Covid-19 pnomonisi seyrinde Kronik Obstriktif Akciger Hastalig

varliginin radyolojik bulgular, hastalik siddeti ve mortalite ile iliskisi

Muge Bilge

SBU Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi

Amag: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), Diinya Saglik Orgiitii verilerine gére diinyada dérdiinci
sirada yer alan mortalite nedenidir. KOAH patogenezinde kronik inflamasyon ve doku harabiyeti bulunmaktadir
ve enfeksiyon risk artisini ile birliktedir. KOAH varliginin SARS-COV-2 ile enfeksiyon riskinde artisa neden olup
olmadigl bugiin igin tam olarak bilinmemektedir. Calismamizda Covid-19 pnémonisi seyrinde KOAH varliginin

hastalik siddeti, radyolojik tutulum siddeti ve mortalite ile iligkisini arastirmayi amagladik.

Gereg¢-Yontem: Calismaya 01,09,2020-31,12,2020 tarihleri arasinda Prof. Dr. Murat Dilmener ADH’de orta ve
agir covid-19 pnomonisi tanisiyla yatarak tedavi edilen hastalar dahil edilmistir. Hastalik ciddiyeti orta (ates,
hafif solunum semptomlari varhgi, radyolojik bulgularin olmasi) ve agir (radyolojik bulgulara ve semptomlara
ek olarak solunum dakika sayisi >=30 ve istirahatte Sp02<=93) olarak tanimlanmistir (Diagnosis and Treatment
Protocol for Novel Coronavirus Pneumonia Trial Version 7). Demografik veriler, klinik degerlendirme,

laboratuvar parametreleri ve akciger tomografi incelemeleri degerlendirmeye alinmistir.

Bulgular: KOAH tanili 66 hastanin 46’si (%69,7) agir, 20’si (%30,3) orta klinik tablo olarak degerlendirildi. KOAH
tanisi bulunmayan 145 hastanin 93’G (%64,1) agir, 52’si (%35,9) orta tabloda idi. Her iki grup arasinda yas,
cinsiyet, komorbid hastaliklar, ates, nabiz dakika sayisi, sistolik ve diyastolik kan basinci, SpO2 ve solunum
dakika sayisi degerleri arasinda anlamh fark yoktu. KOAH tanili hastalarda oksijen destegi ihtiyaci KOAH tanisi
bulunmayan hastalara gére anlamli olarak fazla bulundu (Tablo 1). iki grup arasinda albiimin disinda
laboratuvar degerlerinde anlamli bir fark yoktu (Tablo 2). Akciger bilgisayarli tomografi incelemesinde tutulum
acisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunamadi. iki grup arasinda yogun bakim ihtiyaci, toplam yatis siiresi,

hastalik siddeti ve mortalite ac¢isindan anlamli fark bulunamadi (Tablo 1).

Sonug: KOAH varligi covid-19 pnomonisi seyrinde oksijen destegi ihtiyacinda artisa neden olmasina ragmen
hastalik siddeti ve mortalitede artisa neden olmamaktadir. Bu sonug glincel verilerin yer aldigi literatiir ile

uyumludur.

Anahtar Kelimeler: KOAH, Covid-19 pnémonisi, mortalite iliskisi
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Tablo 1: KOAH tanisi bulunan ve bulunmayan hastalarin demografik veriler, temel klinik

oOzellikler ve radyolojik bulgularin karsilastiriimasi
KOAH tanili hastalar KOAH tanisi bulunmayan hastalar D

Yas
Cinsiyet

Erkek (n,%)(n:143)
Kadin (n,%)(n:68)

Ates (°C)

Solunum dakika sayisi

Sp02 (02 destedi ile)

Oksijen destedi ihtiyaci (n, %)
Sistolik kan basinci (mmHg)
Diyastolik kan basinci (mmHg)
Nabiz dakika sayisi

Ek hastaliklar

Diyabetes mellitus (n,%)
Hipertansiyon (n,%)

Koroner arter hastaligi (n,%)
Atrial fibrilasyon (n,%)
Serebrovaskdller hastalik (n,%)
Kronik bobrek hastaligi (n,%)
BT tutulumu (n,%)

Hafif
Orta
Adir

Hastalik siddeti (n,%)

Orta
Adir

Hastanede yatis siresi (gin)
Yogun bakim ihtiyaci (n,%)

Mortalite (n,%)

(n:66)
70,64+11,17
46 (%69,7)
20 (%30,3)
36,87+0,64
21,47+4,80
94,04+1,80
46 (%69,9)
128,91+20,10
69,16+10,59
83,76+14,91

21 (%31,8)
39 (%59)
16 (%24,2)
5 (%7,6)

2 (%3)

2 (%3)

15 (%22,8)

29 (%43,9)
22 (%33,3)

20 (%30,3)
46 (%69,7)

13,77+8,36
9 (%13,6)
10 (%15,1)

(n:145)
70,38+10,84
97 (%66,9)
48 (%33,1)
36,91+0,67
21,44+5,06
94,01+1,87
93 (%64,1)
131,28+18,27
72,09+10,37
80,86+14,61

55 (%37,9)
89 (%61,4)
35 (%53)
13 (%9)

5 (%3,4)

7 (%4,8)
44 (%30,3)

59 (%40,7)
42 (%29)

52 (%35,9)
93 (%64,1)
12,09+6,23

17 (%11,7)
16 (%11,1)

AD

AD

AD
AD
AD
0,02
AD
AD
AD

AD
AD
AD
AD
AD
AD

AD

AD

AD
AD
AD

Tablo 2: KOAH tanisi bulunan ve bulunmayan hastalarin laboratuvar degerlerinin

karsilastirilmasi
KOAH tanili hastalar KOAH tanisi bulunmayan hastalar

(n:66) (n:145)
Notrofil sayisi (mm3/L) 6,25+3,59 5,77+£2,89 AD
Lenfosit sayist (mm3/L) 1,10+ 0,71 1,10+0,60 AD
Hct (%) 37,07+5,13 37,05+5,06 AD
Glukoz (mg/dL) 150,84+70,45 155,49+73,46 AD
Ure (mg/dL) 48,53+33,21 49,22+28,95 AD
Kreatinin (mg/dL) 0,92+0,40 1,03+0,70 AD
C-reaktif protein (mg/dL) 115,62+78,38 115,10+80,47 AD
Prokalsitonin (ng/mL) 0,26%£0,39 1,02+8,45 AD
Troponin I (ng/mL) 82,87+485,87 55,83+278,61 AD
D-Dimer (pug FEU/mL) 1,31+1,85 1,33+1,92 AD
Fibrinojen (mg/dL) 537,03+109,99 530,47+123,47 AD
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SS - 0125 Alerji Pratiginde Goriilen Angioodemler

Eyyup Tasdemir?, Feridun Gurlek?

1Saghk Bilimleri Universitesi Bursa Yiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢c Hastaliklari ABD, Bursa
2Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari ABD Alerji ve

Klinik immunoloiji Klinigi, Bursa

Giris: Anjiyoodem, sivinin interstisyel dokulara ekstravazasyonundan kaynaklanan, kendi kendini sinirlayan,
lokalize deri alti (veya submukozal) sisliktir. Anjiyoodem tek basina, Urtikerin eslik ettigi ve anaflaksinin bir
bileseni olarak ortaya ¢ikabilir. Anjioddem tipik olarak yiiz, dudaklar, agiz, bogaz, larinks, uvula, ekstremiteler
ve genital bolge gibi gevsek bag dokusu olan alanlari etkiler. Anjiyoodem klinik olarak asagidaki ozelliklerle
diger 6dem tirlerinden ayirt edilebilir: Dakikalar ile saatler arasinda baslar ve saatler ile birkag¢ glin iginde
kendiliginden iyilesir. Asimetrik dagihm gosterir. Bazi anjiyoddem formlarina Urtiker ve diger alerjik reaksiyon

veya anafilaksi belirti ve bulgulari eslik eder.

Amac: Bu calismada biz giinlik alerji pratiginde sik rastlanan ve bazen de hayati tehtit edebilecek anafilaksi gibi
alerjik reaksiyonlara neden olan anjioddeme dikkat cekmeyi ve en sik sebep olan sik rastlanan alerjik durumlari

sunmayi amagladik.

Bulgular: 05.01.2015 ve 31.03.2015 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek ihtisas Egitim ve
Arastirma Hastanesi Alerji ve Klinik immunoloji poliklinigine miiracaat eden ve 3506 hasta geriye doniik olarak
tarandi. Sikayetlerinde anjio6dem tarifleyen 91 hasta belirlendi. Hastalarin yas ortalamasi 43,9 idi. Hastalarin
%341 (n=31) erkek, %66’s1 (n=66) kadin idi. Hastalarin 3’Gnde anjioddeme hipertansiyon eslik etmekteydi. 37
hastanin anjioédem yaninda Urtikeri de mevcut idi. 2 hastamizda ek olarak ters gida reaksiyonu vardi. 27
hastamizda sorumlu NSAIi alerjisi idi. 1 hastada anjioddem nedeni polenlere bagl mevsimsel alerjik rinit idi. 7
hastada allerjik astim ve anjio6dem birlikteligi mevcuttu. 1 hastada alerjik rinit Grtiker anjio6dem birlikte idi. 6

hastada anjioddemin sebebi antibiyotik alerijisi idi (Sekil 1).

Sonug¢: Ginliik poliklinik pratiginde sik kullanilan antibiyotikler, NSAii ve sik rastlanilan astim, alerjik rinit,
Urtiker gibi alerjik hastaliklarin anjioédeme neden olabilecegi ve hatta anafilaktik sok gibi 6limciil sonuglara

yol acabilecegi her hekimin bilincinde olmasi gereken durumlardir.

Anahtar Kelimeler: Alerji, Anjio6dem, Anafilaksi

® Antibiyotikler
B NSAII
ACE inh
Sekil 1 : Anjio6dem nedenleri olarak ® Mevsimsel Alerjik Rinit
B Ters Gida Reaksiyonlar
Uritker
W Alerjik Astim

Alerjik Rinit + Urtiker

saptanan alerjik durumlar
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SS - 0126 Obeziteye Sahip Eriskinlerde Pulmoner Arter Sertliginin

Degerlendirilmesi

Fatih Akkaya, Mustafa Yenercag

Ordu Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilimdali, Ordu

Giris-Amac: Obezite, pulmoner hipertansiyon (PHT) ile bagimsiz olarak iliskilidir. Obez hastalarda meydana
gelen erken mikrosirkilatuar degisiklikler, pulmoner vaskiler yatagin yiksek kapasitansi nedeniyle pulmoner
arter basincinda (PAB) bir degisik gostermeyebili. Bu durum obez hastalarda PHT’'nun erken dénemde
saptanmasini gizleyebilir. Bu nedenle obezite hastalarinda pulmoner arter sertligi (PAS) olarak adlandirilan yeni
bir ekokardiyografik parametre ile pulmoner vaskiiler hastaliktaki erken degisiklikler degerlendirilebilir. Bu

¢alismada obez eriskin hastalarda PAS degerlendirmeyi amagladik.

Yéntemler: Calismaya 18 yasindan biiyiik, 90 obezite hastasi (VKi >= 30 kg / m2) ile yas ve cinsiyet uyumlu 90
saglikh (VKi 18.5 - 24,99 kg / m2) birey dahil edildi. PAS, pulmoner arter akim izinin maksimum frekans kaymasi

ve hizlanma siiresi kullanilarak ekokardiyografik olarak hesaplandi.

Bulgular: PAS obezite grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak yiksek saptandi (16.5 + 3.4'e karsi1 12.6 +
2.3, p = 0.001). Obez hasta grubunda PAS ile VKi arasinda anlamli pozitif korelasyon vardi (r = 0.568, p <0.001 ).

Tartisma ve Sonug: Sonuglarimiz, obezite hastalarda pulmoner vaskiler yatagin erken dénemde etkilendigini ve

bu degisimin erken donemde PAS 6lciimii ile gosterilebilecegini saptamistir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Pulmoner arteryel sertlik, Pulmoner arteryel hipertansiyon
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+ Tablo 1. Cahsma grubunun demografik ve klinik dzellikleri

Variables Obezite grubu Kontrol grubu p-value
(n=90) (0=90)
Yas. il 491=109 517=11.1 0.080
Csiyet, Erkek n.(%) 57 58 0372
Hipertansiyo, n.(%) 42 45 0.112
Diabetes Mellitus n (%) 24 26 0.143
Hiperhipademi n (%) 16 14 0.180
Koroner Arter Hastalig1 n (%) 10 9 0.189
Sigara n(%) 29 3 0142
Hemoglobin, g/dL, 133=12 139=10 0.232
Hematocnt, % 400=36 423+35 0.121
WBC, 10°/ul 7228 73229 0.650
Platelet, 10°7ul 241+ 73 24471 0570
Total Protein, .g/'L 68=25 7027 0.185
Kreatnin mg/dl. 10=03 06=04 0.171
Glukoz, mg/dl 105=17 10714 0.120
LDL kolesterol, mg/dl, 111.8=16.1 1054=15.7 0.055
Alanmne amumnotransferase, U] 285294 252%155 0278
Aspartate anunotransferase, IU/1 288=76 24787 0.135

Tablo 2. Calisma grubunun ekokardiyografik verileri

Variables Obezite grubn Kontrol grubn p-value
(n=90) (n=90)

SVEF, (%) 588+28 583+26 0.226

TAPSE, mm 18835 208+28 0.055

sPAB. mmHg 302%39 255%43 0.001

PAS, KhZ/ms 165+34 12623 0.001

SVEF: Sol ventukil eeksyion fraksiven: TAPSE: Trucuspad annular plane systolic excursion,
sPAB. sistohik Pulmoner asteryel basing; PAS: Pulmoner arteryel serthik

Tablo 3. Korelasyon analizi

Obezite grnbu. Tiim hasta grubu

VKi VKI

PAS, KhZ/ms 1=0,568, p < 0,001 r= 0408, p= 0001
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SS - 0127 Covid-19 Pnomonisi nedeniyle yatarak tedavi géren hastalarda

hipertansiyonun radyolojik bulgular ve mortalite ile iliskisi

Isil Kibar Akilli

SBU Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, istanbul

Amag: Covid-19 infeksiyonu multisistemik inflamatuar bir hastaliktir. Hipertansiyon Covid-19 hastalari arasinda
en sik gorilen komorbiditedir ve bir ¢ok calisma mortalitede artisa neden oldugunu gostermektedir. Bu
arastirmada Covid-19 pndmonisi nedeniyle yatarak takip edilen hastalarda hipertansiyonun radyolojik bulgular

ve mortalite ile iliskisini arastirmayi amagladik.

Gerec-Yontem: Calismaya 01.09.2020-31.12.2020 tarihleri arasinda Prof. Dr. Murat Dilmener ADH’de Covid-19
pnomonisi tanisiyla yatarak tedavi edilen RT-PCR pozitif hastalar dahil edilmistir. Hastalik siddeti hafif (solunum
semptomlarinin olmamasi, radyolojik belirtilerin olmamasi), orta (ates, hafif solunum semptomlari varlig,
radyolojik bulgularin olmasi) ve agir (radyolojik bulgulara ve semptomlara ek olarak solunum dakika sayisi >=30
ve istirahatte Sp02<=93) olarak tanimlandi (Diagnosis and Treatment Protocol for Novel Coronavirus
Pneumonia Trial Version 7). Retrospektif olarak elektronik hasta kayit sisteminden hastalarin demografik,

klinik, laboratuar ve Toraks BT verilerine ulasilarak kaydedildi.

Bulgular: Hipertansiyon tanili 731 hastanin 479’u (%65,6) agir, 247’si (%33,8) orta, 5’'i(%0,6) hafif klinik tablo
olarak degerlendirildi. Hipertansiyonu olmayan 779 hastanin 435’i (%55,8) agir, 334’0 orta (%42,9) ve 10 (%1,3)
hasta hafif klinik tabloda idi. Hipertansiyonlu hastalarda yas, kadin cinsiyet, ates, oksijen destegi ihtiyaci,
sistolik ve diyastolik kan basinci anlamli olarak yiiksek bulundu. Hipertansiyonlu grupta glukoz, lre, kreatinin,
LDH, Troponin |, D-dimer anlaml yiksek; lenfosit, hematokrit, sodyum, magnezyum, albliimin, fibrinojen ve
ferritin anlaml olarak distk bulundu.Toraks BT tutulumu yayginhgl acgisindan her iki grup arasinda fark
bulunamazken hipertansiyonlu grupta agir hastalik ve hastanede yatis siiresi anlamli olarak daha yiksek
saptandi. Hipertansiyonlu grupta koroner arter hastaligl, atrial fibrilasyon, kalp yetmezligi, astim,
serebrovaskiler hastalik, demans ve kronik bobrek hastaligi sikhgi anlaml derecede yiiksek bulundu. Mortalite
hipertansiyonlu grupta anlamli olarak daha yiksek bulundu (%12,6 versus %5,1, p<0,001). Hipertansiyonu olan

hastalarda mortalite icin OR degeri 1,50 (%95 Cl:1,32-1,70)(Tablo 1 ve 2).

Sonug¢: Radyolojik tutulum vyayginligi acisindan her iki grup arasinda fark bulunamamasina ragmen,
hipertansiyon Covid-19 pnomonisi seyrinde hastalik siddetini ve mortaliteyi arttiran komorbid bir hastalik

olarak degerlendirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, Covid-19, radyoloji, mortalite
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Hipertansiyon tanili ve hipertansiyon tanisi bulunmayan hastalarin karsilastiriimasi

Yas

Cinsiyet
Erkek (n,%) (n:875)
Kadin (n,%) (n:635)

Notrofil sayisi
Lenfosit sayisi
Monosit sayisi
Trombosit sayisi
Htc%

CRP
Prokalsitonin
LDH

Ure

Kreatinin
Sodyum
Potasyum
Magnezyum
Glukoz

Oksijen destegi ihtiyaci

(L/dk)

Sp02

Solunum dakika sayisi
Ates (°C)

Sistolik kan basinci
Diyastolik kan basinci
Nabiz dakika sayisi
Troponin I

D-dimer

Fibrinojen

Ferritin

Albumin

Akciger Tomografisi
(n,%)

Hafif
Orta
Adir

Hipertansiyon tanili hastalar Hipertansiyon tanisi bulunmayan

(n:731)
67,94+11,98
348 (% 39,7)
383 (% 60,3)
5,60+2,94
1,15+0,60
0,53+0,34
245,58+105,73
36,54+5,10
106,19+71,60
0,85+9,74
365,87+184,62
50,86+ 34,81
1,08+0,91
136,80%4,42
4,20+0,55
1,96+0,30
165,06+80,63

5,66+7,78

94,24+1,94
21,76+5,37
36,97+0,72
132,00+19,81
71,60+10,86
82,76+15,51
44,79+252,65
0,96%1,29
511,22+132,34
484,05+522,08
34,86+5,13

145(%19,9)
362(%49,5)
224(%30,6)

5. I¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi

hastalar (n:779)
54,72+14,69
527(% 60,3)
252(% 39,7)
5,48% 3,07
1,21+0,58
0,54+0,33
249,16+105,08
38,29+4,37
104,97+84,04
0,55+4,55
346,89+146,15
35,34+21,74
0,91+0,88
137,50+3,54
4,24+0,49
2,08+0,27
142,64+61,39

4,28+6,52

94,40+2,01
20,34+5,08
36,85+ 0,61
121,81+15,95
69,68+10,02
83,25+14,39
12,58+ 31,31
0,81+1,17 0,02
516,89+137,74
570,06+639,28
36,39+5,34

175(%22,5)
371(%47,6)
233(%29,9)

<0,001

<0,001

AD
0,04
AD

AD
<0,001
AD

AD
0,02
<0,001
<0,001
0,001
AD
0,001
<0,001

<0,001

AD
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
AD
<0,001
0,02
AD
0,004
<0,001

AD
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Hipertansiyon tanili ve hipertansiyon tanisi bulunmayan hastalarin karsilastiriimasi
Hipertansiyon tanili Hipertansiyon tanisi bulunmayan

hastalar (n:731) hastalar (n:779) P
Hastalik siddeti (n,%) <0,001
Hafif 5(%0,6) 10(%1,3)
Orta 247(%33,8) 334(%42,9)
Agir 479(%65,6) 435(%55,8)
Eslik eden hastaliklar
(Krfr;j:r;er arter hastaligl 4 57 (0,21 47) 61 (%7,8) <0,001
Atrial fibrilasyon (n,%) 56 (%7,66) 29 (%7,83) =0,001
Kalp Yetmezligi (n,%) 72 (%9,84) 19 (%2,43) <0,001
KOAH (n,%) 37 (%5,06) 25 (%3,2) AD
Astim (n,%) 80 (%10,94) 58 (%7,44) =0,02
Serebrovaskiler hastalik 38 (%5,19) 15 (%1,92) -0,001
(n, %)
Demans (n,%) 28 (%3,83) 16 (%2,05) =0,04
Kronik bébrek hastaligi 54 (%7,38) 14 (%1,79) <0001
(n,%)
Hastanede yatis 12,43£7,32 10,7046,17 <0,001
sliresi(gun)
Mortalite (n,%) 92 (%12,6) 40 (%5,1) <0,001
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SS - 0128 Serum ACE Diizeyi COVID19’da Prognostik Belirte¢ Olarak Kullanilabilir mi?

Akif Bayyigit, Mehmet Alptekin Acar, Pinar Kilahli, Funda Simsek, Mine Adas
Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi

Amac: COVID-19 hastaligina yol acan SARS-COV-2 virlisi konak hilicreye Anjiontensin Convertaz Enzim-2 ile
baglanmaktadir. Siddetli solunum yetmezligi sendromuna (ARDS) yol acarak ciddi mortalite ve morbiditiye
sebep olmaktadir. ARDS patogeniznde serum anjiotensin konvertaz enzim (ACE) ve ACE-2 enzimlerinin dnemi
ile ilgili cahsmalar bulunmaktadir. Cocuk ve adelolesanlarda serum ACE dizeyi eriskinlere gére daha yliksektir
ve COVID19 daha hafif seyretmektedir. Tum bu nedenler serum ACE diizeyi ile COVID19 prognozu arasinda

iliski olabilecegini diislindirmektedir.

Gereg-Yontem: Tek merkezli, prospektif olarak yapilan bu galismada COVID19 tanisi ile yatarak tedavi goren
hastalarin yatis aninda serum ACE diizeyleri belirlendi. Hastalar sonlanim durumlarina gore “sifa ile taburcu”,
“yogun bakim ihtiyacl” ve “6lim” olarak (¢ gruba ayrilarak serum ACE diizeyinin hastalik prognozuna etkisi

arastirildi.

Bulgular: Toplam 103 olgu calismaya alindi, bunlarin %42,7’si (n=44) kadin, %57,3’G (n=59) erkekti. Yas
ortalamasi 59,48+16,47’ydi. Olgularin %91,3 (n=94) sifa ile taburcu olurken; %5,8’inde (n=6) yogun bakim
ihtiyact olmus ve %2,9’u (n=3) 6lim ile sonuglanmistir. Gruplar arasinda serum ACE diizeyleri arasinda fark

saptanmamistir.

Sonug¢: Yatis aninda bakilan serum ACE dizeyi ile COVID19 prognozu arasinda iliski bulunamamistir

Anahtar Kelimeler: COVID-19, ACE, ACE-2, ARDS

o e Angiotensinogen
figlrl
Renin l
ACE2
Angl —  ANng 1-9
@l AcE
ACE2 v ACE.
Ang Il o Ang1-7 — > Ang1-5
M | |
AT,R | AT,R 'masR |
A~ Vasoconstriction 4
A Hypertrophy <
S Fibrosis <+
S Proliferation <+
7 Atherosclerosis <+
3 Natriuresis 2~
NP Diuresis B Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistemi
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tablol

ACE
Min-Mak
OrttSD (medyan) p
Kadin 24,6413,7 11-91(21)
PCR Negatif 23114,1 2,6-91 (20) °0,396
Pozitif 2089 2,6-43 (18)
BT Viral Pnémoni (-) 23,310 10-36(23) 0,560
Viral Pnémoni (+) 214+12,1 2,6-91 (20)
ACEi/ARB Kullamm yok 22,6%11,9 3-91 (20) %0,027*
U ACEi 16%11,5 2,6-41 (12)
ARB 23,3111,5 4-39 (22)
Sonug Taburcu 2154119 2,6-91 (20) *0,888
YB 21,1412,5 2,6-38 (22)
Ex 27419,8 1341(27)
Taburcu 21,5119 2,6-91 (20) ‘0,713
YB&EX 22,57+13,2 2,6-41 (22)

5. I¢ Hastaliklar1 Akademisi Kongresi

-89-



SS - 0129 75-g Oral Glukoz Tolerans Testinde 1. Saat Plazma Glukozu ve Diyabet
Gelisim Riski

Suat Sen

Saghk Bilimleri  Universitesi Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye  Klinigi

Amag: Disgliseminin erken tahmini Tip 2 Diyabetes Mellitus(DM) gelisimi ve korunmasinda son derece kritik
oneme sahiptir. Tip 2 diyabet gelistirme riskini degerlendirmek icin rutin olarak yapilan 75 g oral glukoz
tolerans testinden (OGTT) sonra bakilan acglik plazma glukozu (FPG) ve 2 saatlik plazma glukozu (PG) kullanilr.
OGTT sirasinda yapilacak ara olclimler, bir kisinin gelecekteki diyabet riski hakkinda ek bilgi saglayabilir(10). Biz
calismamizda OGTT'de 1.saat plazma glukozu yiksek olan hastalarin diyabete gidis riskini belirlemeyi

amacladik.

Gereg-Yontem: Calismamiza klinigimize basvurmus olan ve 75gr OGTT yapilan ve FPG 100mg/dl ve 2.saat PG
140mg/dl nin altinda olan 1.saat PG degeri 200mg/dl’'nin Uzerinde olan hastalar dahil edildi. Hastalarin
hastane verileri, e-nabiz verileri ve telefonla ulasilarak type 2 DM tanisi konup konmadigi degerlendirildi. DM
tanisinda ADA kriterleri kullanildi.

Bulgular: Calismamiza 31 erkek, 42 kadin toplam 73 hasta dahil edildi. Calismamiza katilan hastalarin median
yas 51, minimum 23, maksimum 74 idi. OGTT'de ortalama FPG 92.55+5.12mg/dl, 1l.saat PG
215.42+17.94mg/dl (min:200mg/dl, max: 311mg/dl, median:210mg/dl), 2.saat PG 112.01+22.92mg/dl olarak
tespit edildi. Hastalarin takip siresi median 37 ay, minumum 20 ay ve maksimum 65 aydi (39.73+£13.73 ay).
Takip siiresi boyunca hastalarin 30’unda (%41.1) DM gelistigi tespit edildi. DM gelisim siresi 28.17+14.25 ay
(min:7 ay, max: 56 ay, median:26 ay) olarak tespit edildi. Yasla ve Cinsiyetle diyabet gelisimi arasinda bir iliski
tespit edilemedi. DM gelismis hastalarda 1.saat PG ile diyabet gelisim sliresi arasinda anlamli bir korelasyon
bulunamadi ( r:0.118, p=0.536), yas ile diyabet gelisim siiresi arasinda anlamli bir korelasyon bulunamadi
(p:0.980 r:0.005). DM gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda yas, FPG, 1.saat PG, 2.saat PG ve takip siresi

acisindan farkhlik bulunmadi.

Sonug: Bizim calismamizin kisithliklari olmasina ragmen biz OGTT esnasinda 1.saat PG diizeyine bakmanin

diyabet agisindan riskli bireylerin erken tespitinde ve diyabete gidisi dnlemede faydal olacagini dislinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: 75gr OGTT, 1.saat plazma glukozu, diabetes mellitus
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SS - 0130 Akut Miyokard infarktiisiinde intravenéz Streptokinaz
Uygulamasinda Goriilen Elektriksel ve Mekanik Komplikasyonlar

Mehmet Emin PiSKiNPASA?, Yalgin HACIOGLU?

lic Hastaliklari Klinigi, istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi
2Aile Hekimligi Klinigi, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi
OZET

GIRIiS: Miyokard infarktiisii (MI) ve beraberinde getirdigi ritm/ileti bozukluklari ile mekanik komplikasyonlar
oldukga 6nemli bir saglik sorunudur. Vaskiler yapilar aterosklerotik plak icerisinde gelisen kanama sonrasi veya
tromboz/spazm sonucu tikanmaktadir ve sonug¢ olarak miyokard kanlanmasi bozulmaktadir. Reperfiizyon
iskemik miyokardi kurtarabilmekte ve boylece ventrikiiler fonksiyonu koruyarak surviyi uzatmaktadir.
Streptokinaz (STK) da plazminojen aktivasyonu yaparak, plazminojenin plazmine déntsimini katalize eder ve
sonugta pihtilasma faktorleri inaktive edilir, reperflizyon saglanir. Biz bu calismada hastanemizde, STK
uygulanan vakalarda ileti bozukluklari ve mekanik komplikasyonlari STK uygulanmayan kontrol grubu ile
karsilastirmayi ve bu sayede STK’'nin etkilerini gostermeyi amacladik.

MATERYAL METOD: Bu c¢alismaya hastanemiz koroner yogun bakim Unitesinde akut Ml ile bagvurmus 134
hasta dahil edildi. Calismamizda 30 dakikadan uzun slren gégus agrisi olan, agrinin baslangicindan itibaren 6
saatten az zaman geg¢mis olan ve tipik elektrokardiyografik (EKG) bulgulari (yeni ya da olasilikli yeni Q dalgasi
olusumu, yeni ve olasilikla yeni ST yikselmesi, yeni ve olasilikli sol dal blogu gozlenmesi) olan ve STK icin
kontrendikasyonlari olmayan hastalara STK uygulandi ve bu hastalar STK grubu olarak kabul edildi. STK
uygulanmayan akut MI hastalari da kontrol grubu olarak kabul edildi. Calisma gruplari ritm bozukluklari, ileti
bozukluklari ve mekanik komplikasyonlar agisindan karsilastirildi. Calismamizda bu komplikasyonlar ayrica Ml

lokalizasyonlarina gore tanimlanmistir.

SONUC: Calismamizda STK grubunda 52 hasta (46 erkek / 6 kadin) ve STK uygulanmayan kontrol grubunda 82
hasta (60 erkek / 22 kadin) hasta vardi. idyoventrikiiler ritm ve siniis bradikardisi STK grubunda kontrol
grubundan istatiksel olarak artmis saptandi (p < 0.001 ve p < 0.001, sirasiyla). AF kontrol grubunda STK
grubundan istatiksel olarak artmis saptandi. (p <

0.001). Kalp yetmeazligi, perikardit ve mitral yetmezligi olan hasta sayisi STK grubunda, kontrol grubundan daha
az gozlenmekle birlikte istatiksel anlamh fark saptanmadi. Calisma gruplarinda ritm-ileti bozukluklarinda ve

komplikasyonlarin sikliginda, Ml lokalizasyonlarina gére anlamli fark saptanmadi.

TARTISMA: Sins bradikardisi ve idyoventrikiler ritmin STK alan hastalarda daha sik gézlenmesi reperflizyonun
gostergesi oldugunu distndirmektedir. Ancak kalp yetmezligi 6zellikle anterior Ml kalp tutulumunda daha sik

gozlenmektedir ve bu hastalarda hemodinamik instabilite acisindan daha dikkatli olunmalidir.

Anahtar kelimeler: Miyokard infarktisu, streptokinaz, ritm bozukluklari, ileti bozukluklari
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GIRiS Miyokard infarktiisii (MI) ve beraberinde getirdigi ritm/ileti bozukluklari ile mekanik komplikasyonlar
oldukga 6nemli bir saghk sorunudur (1). Vaskiler yapilar aterosklerotik plak icerisinde gelisen kanama veya
tromboz/spazm sonucu tikanmaktadir ve sonug olarak miyokard kanlanmasi bozulmaktadir (1, 2). Koroner
anjiografi ile yapilan klinik tecrtbeler akut Ml'da 6zellikle aterosklerotik stenoz bolgelerinde %70-90 tromboz
oldugu gostermistir (2). Miyokard hasarini dnlemenin en iyi yolu iskemik miyokard hiicresinde heniiz irreversibl
lezyon olusmadan koronor perflizyonun saglanmasidir (2). Reperflizyon iskemik miyokardi kurtarabilmekte ve
bdylece ventrikiiler fonksiyonu koruyarak surviyi uzatmaktadir (2). Reperfiizyon ile kurtarilabilecek potansiyel
miyokard miktari, iskemik alanin boyutuna, iskemi siiresine ve lezyonun irrreversibl nekroza progresyon hizina
baghdir. Miyokardin perflizyonunu basarmak icin en erken yaklasim koroner angiografidir (2, 3). Ancak

mimkin olmadigi kosulllarda intraven6z trombolitik ajanlar da reperflizyonu saglamada etkin bir yoldur (4).

Tromboliz enzim prekiirsorleri, onlarin aktivatorleri ve enzim inhibitorlerinin rol oynadigi kompleks fizyolojik bir
slrectir. Plazminojen karacigerden sentezlenen bir glikoproteindir ve fibrin ve diger peptitleri (fibrinojen, faktor
5, faktor 8, faktor 12) bozar (4, 5). Hem endojen hemde eksojen plazminojen aktivatorleri tanimlanmistir.
Streptokinaz (STK) da plazminojen aktivasyonu yapan ekstraselliiler bir bakteriyel proteindir (5). Plazminojenin
plazmine donlsimini katalize eder ve pihtilagsma faktorleri inaktive edilir (5). Miyokard infaktis olgularinda

streptokinaz (STK) uygulanmasi tilkemizde birgok merkezde yaygin olarak kullaniimistir.

Biz bu ¢alismada hastanemizde, STK uygulanan vakalarda ileti bozukluklari ve mekanik komplikasyonlari STK

uygulanmayan kontrol grubu ile karsilastirmayi ve bu sayede STK'nin etkilerini gdstermeyi amacladik.

MATERYAL METOD Bu ¢alismaya hastanemiz koroner yogun bakim unitesinde akut Ml ile bagvurmus 134 hasta
dahil edildi. Caismamizda 30 dakikadan uzun siren g6gls agrisi olan, agrinin baslangicindan itibaren 6 saatten
az zaman gecmis olan ve tipik elektrokardiyografik (EKG) bulgulari (yeni ya da olasilikli yeni Q dalgasi olusumu,
yeni ve olasilikla yeni ST vyiikselmesi, yeni ve olasilikh sol dal blogu goézlenmesi) olan ve STK igin
kontrendikasyonlari olmayan hastalara STK uygulandi ve bu hastalar STK grubu olarak kabul edildi. STK
uygulanmayan akut Ml hastalari da kontrol grubu olarak kabul edildi. STK uygulanan 52 hasta STK grubu olarak
ve STK uygulanmayan 82 hasta ise kontrol grubu olarak alindi. STK grubundaki hastalara 1.500.000 (inite
streptokinaz 200 cc izotonik icinde 30 dk icinde verildi. Uygulamanin hemen dncesinde ve sonrasinda 20 mg
metilprednisolon tedavisi uygulandi. STK sonrasi heparin perflizyonuna baslandi. Olgularimizda ilk 48 saat
icinde gelisen sinis bradikardisi, atriyal fibrilasyon (AF), ventrikiiler ekstrasistoller (VEA), ventrikiler tasikardi
(VT), ventrikiler fibrilasyon (VF), idyoventrikiler ritm, 1. 2. 3. derece atriyoventrikiler (AV) bloklar, sol dal
blogu, sag dal blogu, sol anterior hemiblok, kalp yetmezligi, perikardit ve mitral yetmezlik agisindan

degerlendirildi.

Hastalarda ritm bozukluklari, ileti bozukluklari ve mekanik komplikasyonlar Ml lokalizasyonlarina gore ayrica

tanimlanmistir.

SONUC Calismamizda STK uygulanan STK grubunda 52 hasta (46 erkek / 6 kadin) ve STK uygulanmayan kontrol
grubunda 82 hasta (60 erkek / 22 kadin) hasta vardi. STK grubunda ortalama yas erkeklerde 52 kadinlarda 55

iken, kontrol grubunda yas ortalamasi erkeklerde 59 kadinlarda 60 yil olarak saptandi.
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Gruplar ritm bozukluklari agisindan karsilastirildi (tablo1). idyoventrikiiler ritm ve siniis bradikardisi STK
grubunda kontrol grubundan istatiksel olarak artmis saptandi (p < 0.001 ve p < 0.001, sirasiyla). AF kontrol
grubunda STK grubundan istatiksel olarak artmis saptandi. (p < 0.001).

Gruplar ileti bozukluklari agisindan karsilastirildi (tablo1). VT, VF, VEA sol dal blogu, sol anterior hemiblok ve sag
dal blogu acisindan karsilastirildiginda STK grubunda daha az goézlenmekle birlikte istatiksel anlamli fark

saptanmadi.

Mekanik komplikasyonlarin varhgi gruplar arasinda karsilastirildi (tablo 1). Kalp yetmezligi, perikardit ve mitral
yetmezligi olan hasta sayisi STK grubunda, kontrol grubundan daha az gézlenmekle birlikte istatiksel anlaml

fark saptanmadi.

Hastalarda gelisen ritm bozukluklari, ileti bozukluklari ve mekanik komplikasyonlar Ml lokalizasyonlarina gore

ayrica tanimlanmistir ve tablo 2’de verilmistir.

TARTISMA Calismamizda sinls bradikardisi STK grubunda kontrol grubundan istatiksel olarak artmis
saptanmistir. Ml sirasinda gorilen bradikardi beraberinde bulanti, kusma, hipotansiyon ile birlikte
gozlenmektedir ve bu semptomlar 6zellikle inferior ve inferolateral Ml ile birlikte gozlenmektedir (1, 6). Bizim
calismamizda da literatlir ile uyumlu olarak inferior ve inferolateral Ml geciren hastalarda sinlis bradikardisi
daha sik gbzlenmistir (1, 6). Bu durum sol ventrikulln inferior ve posterior duvar reperflizyonu sirasinda gelisen
Bezold-Jarisch refleksi ile agiklanmaktadir (1, 6). STK alan hastalarda daha sik goézlenen sinls bradikardisinin,

ayni zamanda bu hastalardaki reperflizyonun bir gostergesi olabilecegi de diistinGlmustir (7).

AF varhg Ml bolgesi ile direk iligkili bir ritm bozuklugu degildir ve literatiirde Ml ile iliskisi kurulamamistir (8).
AF varhg sik godzlenen bir supraventrikuler aritmi olmasinda ragmen MI erken evrelerinde olusmasi pek
beklenmez. Erken doénemde olusabilmesi icin AV nodun perflizyonunun bozulmasi gereklidir. Bizim

calismamizda da literatiirle uyumlu olarak STK alan grupta daha az AF gozlenmistir (8).

Reperfliizyon aritmileri klinik pratikte olduk¢a sik gozlenebilmektedir. En sik gozlenenler genellikle
idyoventrikiler ritm ve VES lerdir (1). Bizim galismamizda da reperflizyonun gostergesi olarak idyoventrikiler
ritm STK alan hastalarda daha sik gozlenmistir. Ancak VF ve VT gibi ciddi ritm bozuklukluklari reperfiizyon
sirasinda pek beklenmez (9). Bizim ¢alismamizda da STK alan hastalarda literatlirle uyumlu olarak VF ve VT
kontrol grubundan farkli bulunmamistir ve bu sonug bize bu ritm bozukluklarinin reperflizyon gostergesi
olmadigini da disindirmdstir. Yine literatlirde STK alan hastalarda yapilan ¢alismalarda bizim ¢alismamizla

uyumlu olarak; AV blok sikhgi ve dal bloklarinin sikhginda da farkhilik saptanmamistir (10).

Hastalarimiz M|l mekanik komplikasyonlari agisindan degerlendirildiginde 8 hastada perikardit goézlendi.
Literattirde perikardit sikligini degerlendiren ¢alismalarda tutulan miyokard orani arttikca ve tedaviye baslama
suresi geciktikge perikardit gorilmesinin arttigi gosterilmistir (11). Yine benzer sekilde kalp yetmezligi de
iskeminin dizeltilemedigi durumlarda hemodinamik parametlerin bozulmasiyla gergeklesmektedir (12). Bu
durumda STK alan hastalarda kalp yetmezliginin daha az gézlenmesi beklenir ancak galismamizda STK alan
hastalarda kalp yetmezligi daha az godzlenmekle birlikte kontrol grubuna gére anlamli fark saptanmamistir.

Bununla birlikte beklenildigi gibi kalp yetmezligi anterior Ml olanlarda diger bolgelerden daha sik gozlenmistir.
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Sonu¢ olarak; sinds bradikardisi ve idyoventrikiiler ritmin STK alan hastalarda daha sik goézlenmesi
reperflizyonun gostergesi oldugunu distindirmektedir. Ancak kalp yetmezligi Ozellikle anterior MI kalp

tutulumunda sik gézlenmektedir ve bu hastalarda hemodinamik instabilite acisindan daha dikkatli olunmahdir.
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TABLOLAR

Tablo 1: STK ve kontrol grubundaki hastalarin ritm bozukluklari, ileti bozukluklari ve mekanik
komplikasyonlari

STK grubu Kontrol Grubu
N:134 (n=52) (n=82) P
Ritm bozukluklari (n, %)
Sinuzal bradikardi 12 (23) 6(7) <0.001
Atriyal fibrilasyon 5(10) 22 (27) <0.001
Ventrikiler ekstrasistol 12 (23) 18 (22) NS
Ventrikiler tasikardi 11 (21) 14 (17) NS
Ventrikiler fibrilasyon 0 (0) 4 (5) NS
idyoventrikiiler ritm 14 (27) 5 (6) <0.001
ileti bozukluklari (n, %)
1. derece AV blok 3(6) 8 (10) NS
2. derece AV blok 0 (0) 5(6) NS
Tam AV blok 1(1) 5 (6) NS
Sol dal blogu 0(0) 5(6) NS
Sol anterior hemiblok 5(10) 8 (10) NS
Sag dal blogu 0 (0) 4 (5) NS
Mekanik komplikasyonlar (n, %)
Kalp yetmezligi 4 (8) 10 (12) NS
Perikardit 4 (8) 4 (5) NS
Mitral yetmezligi 1(1) 3(4) NS
P < 0.05 istatiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
istatiksel olarak anlamli olanlar koyu renkle gésterilmistir.
NS, istatiksel acidan anlamli olmayan.
AV, atriyoventrikuler tam blok.
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Tablo 2: STK ve kontrol grubundaki hastalarin ritm bozukluklari, ileti bozukluklar: ve
mekanik komplikasyonlarin M| lokalizasyonlara gore dagilimi

N: 134 Anterior Ml | Inferior MI IPL Ml AS Ml .
Ritm bozukluklarn (n) | STK | K | STK | K | STK | K |STK | K
Sinuzal bradikardi 2 1 6 4 3 1 1 0 NS
Atriyal fibrilasyon 1 8 3 8 0 3 1 3 NS
Ventrikiiler ekstrasistol 6 4 2 7 1 1 3 6 NS
Ventrikiiler tagikardi 3 5 3 5 1 0 4 4 NS
Ventrikiiler fibrilasyon 0 1 0 1 0 1 0 1 NS
Idyoventrikiiler ritm 5 2 5 2 2 0 2 1 | NS
Ileti bozukluklar (n)

1. derece AV blok 1 1 1 6 1 0 0 1 NS
2. derece AV blok 0 0 0 5 0 0 0 0 NS
Tam AV blok 0 0 1 5 0 0 0 0 NS
Sol dal blogu 0 3 0 1 0 0 0 1 NS
Sol anterior hemiblok 5 4 0 0 0 0 0 4 NS
Sag dal blogu 0 2 0 1 0 0 0 1 NS
Mekanik

komplikasyonlar (n)

Kalp yetmezligi 2 6 1 3 0 0 1 1 NS
Perikardit 3 0 1 2 0 0 0 2 NS
Mitral yetmezligi 1 0 0 1 0 0 0 2 NS
P < 0.05 istatiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Istatiksel olarak anlamli olanlar koyu renkle gdsterilmistir.

NS, istatiksel acidan anlamli olmayan.

MI, miyokard infaktiisii; K, kontol grubu; IPL, inferioposterior; AS, anterioseptal; AV,
atriyoventrikiiler tam blok.
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SS - 0131 Genel Dahiliye poliklinigine basvuran hastalarda OBEZITE sikligi ve
iliskili saghk problemleri

Arzu Cennet Isik

Saghk Bilimleri Universitesi Kartal Dr. Lutfi Kirdar Sehir Hastanesi i¢ Hastaliklari  Klinigi

Amag: Poliklinigimize bagvuran hastalarda obezite sikligi ve iliskili saglik problemlerine yonelik degerlendirme

yapilmasi amaglanmistir.

Gereg-Yontem: Dabhiliye poliklinigine 2019 Subat ve Mart aylarinda basvuran 1012 ardisik olgudan beden kitle
indeksine(BKI) gore 95 obez olgu degerlendirildi. Hastalarin rutin kan tetkikleri, boy, kilo ve boyun cevresi
dlciimleri, kullanilan ilaglar, hastaliklari kayit altina alindi. Tim olgularin BKi ve bel/kalga ¢evresi orani (BKO)

hesaplandi.

Bulgular: Katilimcilarin %40(n:38) erkek, BKi'ye gére obezite sikligi %9,3 (n:95) olarak bulundu. Olgularin
%21,05'i(n:20) Preobezite, %13,6 (n:13) class1 obezite, %25,2'i (n:24)class2 obezite, %40'I(n:38) class3 obezite
olarak degerlendirildi. Sigara icen %23.11(n:22) kisi idi. Universite mezunu %15.7(n:15) olup kadinlarda
oranimiz %8.7 olup disik seviyelerdeydi. Boyun cevresi olcimlerinde erkeklerin %100'linde kadinlarin
%87,7'sinde(n:50) artmis degerlerde saptandi. Bel cevresi/kalca ¢evresi orani erkeklerin tamaminda >0,9 iken
kadinlarin %52.63(n:30)'liinde >0,85 idi. Obezitenin 35-50 yas araliginda yogunlastigini gézlemledik ayrica 60'li
yaslarla birlikte azalmaya basladigi goriildi. Eslik eden hastaliklarimiz dagiliminda DM %14,7 (n:14), H.Lipidemi
%18,9 (n:18), HT %7,3 (n:7), Hipotirodi %7,3 (n:7), Noropsikyatrik hastalik %3,1 (n:3) kiside mevcuttu. 25-OH-D
vit diizeyimiz toplum genelinde oldugu gibi obez hastalarimizin da %84.2'sinde(n:80) <20 iken B12 vitamin

diizeyimiz >200 %91,5(n:87) oraninda yeterli diizeyde bulundu.

Sonug: Poliklinigimize basvuran yaklasik %10 hastamiz obez veya morbid obez siniflandirmasina girmesi
toplum sagligi yoninden dislindiricidir. Erkeklerde boyun cevresinin 37, kadinlarda ise 34 cm’ nin lizerinde
olmasi viicudun Ust kisminda obezitenin belirlenmesinde kullanilabilecek basit bir tarama yontemdir ayrica BKI
ve bel/kalga orani(erkeklerde >0,9 kadinlarda>0,85) degerlendirilmeside obezite agisindan poliklinik sartlarinda
bakilabilecek parametrelerdir. Cagimizin énemli bir sorunu olan obezite icin yetiskin her hasta basvurusunu
firsat olarak goriip degerlendirmesinin yapilarak eslik edebilecek hastaliklarinin tespit edilmesi; tedavi ve

takibinin saglanmasi sagkalim anlaminda uygun bir yaklasim olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Beden kitle indeksi, Bel kalca orani, Bel cevresi, Obezite
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SS - 0132 Klinik pratikte diyabet: Diyabeti nasil teshis ediyoruz ve baslangicta

nasil yonetiyoruz?

Avylia Yesilova

istanbul Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi, istanbul

Amag: Diyabetli hastalarin etkili yonetimi, hastaligin erken taninmasi ve komplikasyonlarin gelismesini
onleyecek erken tedavisi baslanmasi ¢ok 6nemlidir. Bu calismada klinik pratikte tip 2 diyabetli hastalarin
diyabet tanisinin konulma sdrecini ve ilk tedavileri arastirmaya amacladik.
Gerec¢-Yontem: Calismaya, Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, i¢ hastaliklari poliklinigine son 3 yilda
diyabet tanisini alan ve tani esnasinda elektronik sistemde gerekli laboratuar tetkikleri mevcut olan toplam
150 tip 2 diyabet (T2DM) tanili hasta dahil edildi. Calismada, hastalarin basvuru sikayetleri, tani esnasinda
glikolize hemoglobin A1C (HbA1C%), baslangi¢ tedavi kombinasyonlari, ilag segenekleri ve son bir yilda rutin

kontrol basvurulari incelendi.

Bulgular: Eylul 2019 ile Mart 2020 tarihleri arasinda basvurmus 85 (% 57) kadin ve 65 (% 43) erkek olmak
Uzere toplam 150 diyabetik hasta degerlendirmeye alindi. Tim hastalarin diyabet tanisi konulma vyasi
49,73+10,2 (31-73) idi (Tablo-1).

Hastalarin diyabet tanisi konulma sireci iliskin bilgilerine bakildiginda hastalarin cogunda (%59) dogrudan DM
tanisini diisiindiirecek herhangi bir sikayet veya bulgu olmadigi ve tanisi tesadiifen baska nedenlerle yapilan
tetkikler sonucu ortaya ciktigi goriildii. Non-spesifik sikayetleri inceledigimizde en sik halsizlik, yemekten sonra
uyku hali, kasinti oldugu gorildii. Hastalarin 53’linde (%35) basvuruda poliliri, polidipsi, polifaji gibi diyabetin
klasik sikayetleri varligi ve 3’Gnda (%2) akut metabolik komplikasyonu gelismesi (zerine DM tanisinin
konuldugu saptandi. Hastalarin 6’sinda (%4) DM tanisi diyabetin neden oldugu kronik komplikasyonlarin

arastiritlirken konulmustu (Tablo-1).

Tedavi yaklasimlarina bakildiginda tim hastalara OAD tedavisi baslanmis ve baslangic tedavilerin %73
(n=102)’tinde tek ilag seklinde, %27 (n=48)’sinde ise ¢oklu ilag (21’ine ikili OAD, 17’sine ligli OAD ve 10’una
instlin tedavisi (2’sine bazal insiilin + OAD, 2’sine karisim analog insiilin+ OAD ve 6’sina intensif insiilin) tedavisi
planlanmisti. En sik kullanan tekli oral ilag metformin (MF). En sik tercih edilen ilag kombinasyonu ise MF+DPP-
4 inh idi.

Sonu¢: Calismamizda hastalarin diyabet tanisi tesadiifen veya basvurduklari non-spesifik sikayetleri

dogrultusunda  konuldugu ve oOnemli bir oranda monoterapi olarak baslandigi  gorildi.

Anahtar Kelimeler: diyabetes mellitus, poliliri, polidipsi, metformin
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Tablo-1: Hastalarin demografik verileri, tani ve tedaviye iliskin bilgileri

Paramatreler

n=150

Tani esnasinda yas (yil)

49,73+10,2 (31-73)

Cinsiyet (E/K) (n/%)

65 (%43) - 85(%57)

inme

Tani esnasinda HbA1C (%) 7,79+1,82
VKi* (kg/m2) 28,12+4,17
Tani k?nulma sekli o ‘ 88 (%59)
Tesadifen/Non-spesifik sikayetleri

o e e 53 (%35)
Tipik sikayetler (polidipsi-polifaji-politiri) 3 (%2)
Akut metabolik dekompensasyon °

. 6 (% 4)

Komplikasyon arastirilirken
Diyabet tanisini koyduran komplikasyonlar 0
D!yabet!k nef.ropatl. 1(%0,66)
Diyabetik retinopati 2 (%1.3)
Diyabetik néropati 5 ((;1'3)
Koroner arter hastalig 1(%00,’66)

Baslangic tedavi sekli
Monoterapi

Coklu tedavi

ikili OAD**

Uclii OAD**

Bazal insilin + OAD**

Karisim analog insiilin + OAD**
intenzif insulin tedavisi + OAD**

102 (%73)
48 (%27)
21 (%14)
17 (%11)
2 (%1,3)

2 (%1,3)
6 (%4)
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SS - 0133 Anemi olmaksizin demir depo eksikliginin elektrokardiyografide frontal

QRS-T agilanmasi uizerindeki etkisi
Emre Yilmaz
Giresun Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Ana Bilim Dali,Giresun

Amag: Demir depo eksikligi, dlinya ¢apinda yaygin bir saglik sorunudur. Demir depo eksikliginin kardiyovaskdiler
olaylar ve cesitli elektrokardiyografik parametrelerle iliskisi arastirilmis olmasina ragmen, onemli bir
repolarizasyon kriteri ve aritmojenik yatkinlik 6ngérdiricusi olan frontal QRS-T (fQRS-T) agilanmasi ile iliskisi
degerlendirilmemistir. Amacimiz dogurganlk cagindaki saglikh kadinlarda demir depo eksikligi ile fQRS-T

acilanmasi arasindaki iliskiyi arastirmaktir.

Gereg-Yontem: Kronik, kardiyak hastaligi ve anemi 6yklsiu olmayan 18-50 yas grubunda toplam 200 kadin
hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalar ferritin diizeylerine gére (15 ve 30 ng/ml degerleri sinir degerler kabul
edildi) 3 gruba ayrildi. Her hastanin on iki lead EKG'si ¢ekildi ve tim 6lciimleri manuel olarak yapildi; PR, QRS,
QT, QTc ve fQRS-T agilanmasi hesaplandi. Frontal QRS-T agilanmasi, QRS dalgasi aks agisindan T dalga aks

agisinin farkinin mutlak degeri alinarak hesaplandi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 37.9 (SS: + 9.4) idi. Grup 1 (ferritin <15 ng / ml) 79 (% 39,5) hastadan, Grup 2
(ferritin 15-30 ng / mL) 61 hastadan (% 30,5) ve Grup 3 (ferritin 30 ng / mL) 60 (% 30) hastadan olusuyordu. PR,
QRS, QT ve QTc sireleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi. Frontal QRS-T agilanmasi Grup
1'de (29.35 + 6.88) Grup 2'ye (23 + 13.77, p: 0.001) ve Grup 3'e (21 £+ 4.68, p <0.001) gore anlamh olarak
ylksekti. Frontal QRS-T acilanmasi ile ferritin degeri arasinda negatif bir korelasyonun oldugu bulundu [r = -
0.215 (p = 0.002)].

Sonug: Calismamiz sonucuna goére, demir depo eksikligi dogurganlik cagindaki saglikli kadinlarda frontal QRS-T

acllanmasi artisi yaparak repolarizasyon kusuru vyaratir ve bu yolla aritmojenik yatkinlig artirabilir.

Anahtar Kelimeler: Demir depo eksikligi, Elektrokardiyografi, Frontal QRS-T agilanmasi, Ventrikller

repolarizasyon
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Ferritin gruplarinin laboratuar ve EKG verilerinin karsilastiriimasi

Parametreler Total Grup 1 Grup 2 Grup 3 degeri
(n:200) (n:79)  (n:61) (n:60)  PUI

Yas 3749 38.3t3 369 3549 0.146

B (kg/m2) 23.2 23.1 234 23.9 071

(21.2-30.8) (21.2-30.6) (21.3-30.1) (22.7-30.8)
Albumin (g/dl)  43+0.82 42+212 40£1.88 44+1.02 0.126

Hgb (g/dL) 13+0.6 129£0.6  12.90.7 13.1£0.6  0.300
Het (%) 38.6£1,9 38.2¢1.8 39424 39.4+2.5  0.256
Fe (ug/dL) 71432 60£29 72440 80£32 0.001
TIBC (pg/dL) 33356 364146 322453 302453 <0.001
Ferritin (ug/dL) 26£15 743 2214 39128 <0.001
Transferrin (mg/dL) 240£40 262132 232138 217134 <0.001
Kalp hizi 7614 7543 77+14 77+16 0.563
PR (msn) 151£19 149+19 148+18 156421 0.083
QRS (msn) 86+8 8619 8617 8848 0.395
QT (msn) 374£27 374£27 371£29 376125 0.552
QTC (msn) 402£16 400+17 400+17 40545 0.142

fQRS-T agllanmasi  24.91+ 9.79 29.35+ 6.88 23,42+ 13.77 21,12+ 4.68 <0.001

BMI: Body Mass Index, Hgb: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, Fe: Serum Demir seviyesi, TIBC: Total Demir Baglama Kapasitesi,
fQRS-T: Frontal QRS-T.

Ferritin ve elektrokardiyografi parametreleri arasindaki korelasyon iligkisi
Parametreler Korelasyon katsayisi (r) p degeri

PR 0,223 0,303
QRS 0,201 0,256
QT -0,089 0,134
QTc -0,112 0,021
fQRS-T acllanmasi -0,215 0,002
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SS- 0134 Sarn kantaron iligkili akut bobrek hasari olgusu
Zelal Adibelli
Usak Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Usak

Amag: Sari kantaron, hypericum perforatum bitkisinin giceklerinden ve yapraklarindan elde edilen bir 6zdir ve

antidepresan olarak kullaniimaktadir.

Sari kantaronun yan etkileri genellikle hafiftir ve gastrointestinal semptomlar, bas dénmesi, konflizyon,
yorgunluk ve sedasyondur, nadiren fotosensitiviteye neden olur, ayrica P450 sistemi (2C9 ve CYP3A4'lin
indiiksiyonu) ve ayrica ilag tasiyici protein-P-glikoprotein tzerinde etkilere sahiptir. Bir bébrek nakli hastasinda
sitokrom P450 sisteminin indiksiyonu ile siklosporin dlizeyini azaltarak greft reddine neden oldugu
raporlanmistir. Ancak su ana kadar tespit edilen sari kantarona bagl akut bdbrek hasari (ABH) vakasi

olmamistir.

Olgu: 46 yasinda kadin hasta dilde, el ve ayaklarda uyusma sikayeti ile acil servise basvurmus. Basvurudan
yaklagik 1 saat Once sari uyku problemleri nedeni ile evde kendi hazirladigl sari kantaron gayini igtigini
belirtmis. Hastanin bilinen kronik hastaligl ve ailede bobrek hastaligi yoktu. Acilde basvuru esnasinda yapilan
tetkiklerinde kreatinini 0.98 mg/dl, ALT 33 U/L, AST ve t.billiribin hemolizli olrak rapor edilmisti. Bulanti ve
kusmasi da olan hastanin 12 saat sonra alinan kontrol tetkiklerinde kreatinin 2.49 mg/dl, AST 208 U/L, ALT 81
U/L, total biliriibin/direkt biliriibin 9.1/7.9 mg/dL olarak saptandi. idrar tetkikinde protein (+) saptandi. idrar
mikroskobisinde patoloji izlenmedi. Yatisi esnasinda ¢ekilen batin ultrasonografisinde safra kesesinde tas
izlendi. Bobrek boyutlari ve ekojenitesi normal olarak saptandi, tas veya kitle gérilmedi. Akut glomerilonefrit
acisindan yapilan serolojik testleri normal sinirlardaydi. Hastanin yapilan tetkiklerde AST ve ALT de disus
gorilirken kreatinin degerlerinde artis meydana geldi. Uygulanan hidrasyon ve medikal tedaviye ragmen
kreatinin degerlerinde progresif artis ve Gremik semptomlari mevcuttu. Hasta nefroloji servisine nakledildi ve
santral venoz kateter acilarak hemodiyalize alindi. Hastanin diyaliz seanslari sonrasi bir haftada kreatinin
degerlerinde gerileme ve idrar miktarinda artis izlendi. Hastanin kontrollerinde 1 ay sonrasinda kreatinin degeri

normaldi.

Sonug: Hastanin daha 6nceden bilinen boébrek hastaligl olmamasi ve sari kantaron sonrasi akut bobrek hasari
gelismesi, sari kantaronun kesilmesi sonrasi bobrek fonksiyonlarinin tekrar normale gelmesi Uzerine sari

kantaron iliskili ABH dustintlda.

Anahtar Kelimeler: akut bobrek hasari, sari kantaron, nefrotoksisite
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Olgunun 15 giinliik kreatinin (mg/dL) sonuglarinin seyri

vvvv

I'w CJ-’- -
3
) &L
1e ol
. By Be
d B ' e

O 0 PR AN 0 U 0 N TR0 A T O D DO e N 0 0 T e

Sebil 1 Oigunun 15 glnkik kreatosn (mg/dL) soruclanmn seyri

5. I¢ Hastaliklar1 Akademisi Kongresi -103-



SS - 0135 Graves hastalarinda tani anindaki parametrelerin 6tiroid olma siiresine

etkisi

Didem Acarer Bugiin, Seda Turgut

SBU Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, istanbul

Amag: Tirotoksikozun en sik sebeplerinden olan Graves hastaligl (GH), Tiroid Stimule Edici Hormon (TSH)
reseptoriine karsi gelisen otoantikorlarin reseptorii stimule etmesi sonucu olusan otoimmun bir hastaliktir.
Calismamizin amaci GH tedavi 6ncesi sT3, sT4, TSH, TSH reseptér antikor (TRAb) degerlerinin antitiroid (ATi)
tedavi baslandiktan sonra ilk Otiroid olma slresine etkilerini incelemektir.
Gereg-Yontem: 2016-2020 yillari arasinda Bakirkdy Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji
poliklinigine basvuran GH tanisi almis hastalar retrospektif olarak tarandi. Calismamiza 18-65 yas arasi, yeni
tani almis, tedaviye uyumlu, ek kronik hastaligi ve ila¢ kullanim 6ykisi olmayan 48 hasta dahil edildi. Tanidaki
sT3, sT4, TSH, TRAb diizeyleri, sigara éykisi, ATi dozlari, ilk &tiroid olma siiresi karsilastirildi. Otiroid olma
suresine etki eden faktorlerden hangilerinin sonuca daha fazla katki sagladigini degerlendirmek igin regresyon

analizi uygulandi.

Bulgular: Calismamiza katilan 48 (22 erkek, 26 kadin) hastanin yas ortalamasi 40,3+12,2 yildi. Kadin ve erkek
hastalarda yas, baslangic sT3, sT4, TSH, TRAb dizeyleri, tedavi siireleri ve tedavi dozlari arasinda anlamh fark
saptanmadi. TRAb diizeyi median degeri 7,2 U/L (min:2,14-max: 63,00), ilk 6tiroid olma siiresi median degeri 5
ay (min:1-max:26) saptandi. Ortalama ATi dozu 11,63+6,27 mg/giin’dii. Tani anindaki sT3, sT4 diizeyleriyle, ilk
otiroid olma siresi arasinda pozitif korelasyon gorildd (sirasiyla p=0,02, r=0,32; p=0,01, r=0,36). TRAb
diizeyleriyle, ilk 6tiroid olma siiresi ve ATi dozu arasinda pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla p=0,008, r= 0,37;
p<0,001, r=0,53). Regresyon analizinde TRAb degerleriyle ilk otiroid olma sliresi arasinda anlamhlgin devam
ettigi gorildi (p=0,011).

Sonu¢: GH tani aninda ATi yaniti siiresinin dngoriilmesi, hastaligin yénetimi ve olasi komplikasyon risklerinin
belirlenebilmesi agisindan 6énemlidir. GH klinik takibinde baslangic TRAb diizeyi yuksekligi ilk 6tiroid olma
suresini ongéormede 6nemli bir parametre olarak kullanilabilir. Bu parametrenin tani aninda degerlendirilmesi

prognoz, tedavi modalitesi se¢imi, doz belirleme ve komplikasyon riski agisindan yol gosterici olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Graves hastaligi, 6tiroid, TSH reseptor antikoru
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SS - 0136 Psiko-atopik iBS: Anksiyete atopik hastalarda irritabl bagirsak

sendromunun prevalansml arttinr
Emre Emre?!, Gokhan Tazegul?
1Hatay Devlet Hastanesi, Alerji ve Klinik immiinoloji Klinigi

2Ankara Polatli Duatepe Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi

Amag: Cok sayida calisma, alerjik rinit (AR), alerjik astim (AA) ve kronik trtiker (KU) gibi atopik hastaliklari olan
hastalarda artmis irritabl bagirsak sendromu (iBS) prevalansini bildirmektedir. Her iki hastalik grubunda da
daha yiiksek psikolojik komorbidite prevalansi vardir. Bu calismada, iBS'nin alerjik hastaliklarin varligi ve siddeti

ile eslik eden anksiyete ve depresyon ile iliskisini incelemeyi amagladik.

Gereg-Yontem: Calismaya yiiz altmis iki hasta (56 AR, 34 AA ve 72 KU) ve kirk tic saghkl génilli dahil edildi.
Demografik ve klinik veriler, hastalik siiresi ve siddeti ile birlikte analiz edildi. iBS, Roma IV kriterleri
kullanilarak teshis edildi. Anksiyete ve depresyonu degerlendirmek icin Hastane Anksiyete ve Depresyon
Olcegi (HAD) kullanildi. Tiim istatistiksel analizler SPSS 23.0 kullanilarak yapildi.

Bulgular: Kontrol grubunda IBS prevalansi %9.3 iken, atopik hastalarda %56’ydi (p<0.0001). 11 ve lzeri HAD
anksiyete skorlari, iBS riskini yaklasik 14 kat arttirmaktaydi; bundan bagimsiz olarak alerjik hastaliklarin varligi,
IBS riskini on kat arttirmaktaydi. Alerjik hasta alt grubunda, 11 ve {izeri HAD anksiyete skorlari, iBS riskini
yaklasik 18 kat arttirmaktadir.

Sonug: IBS, alerjik hastaliklar ve anksiyete iliskisini incelemek icin Roma IV kriterlerinin kullanildigi bu ilk
calismada, iBS, dzellikle anksiyetesi olan alerjik hastalarda daha sik gériilmiistiir. Roma IV kriterlerini karsilayan
hastalarin, Roma Il kriterine gére daha siddetli semptomlara, daha yiksek psikolojik komorbidite yikine ve
daha disiik yasam kalitesine sahip oldugu gosterilmistir. Hem Roma IV kriterleri 6zelinde artmis psikolojik
komorbiditenin, hem de bu Ug¢ hastalik grubunun kesistigi bir hastalik kiimesinin farkinda olmak, hastalarin

tedavisi ve takibinde yer alan farkh disiplinlerden klinisyenlere rehberlik edecektir.

Anahtar Kelimeler: Alerji, Anksiyete, Atopi, Depresyon, irritabl Bagirsak Sendromu

5. I¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi -105-



SS - 0137 Yeni Tani Konan Arteryel Hipertansiyon Hastalarinda Aort
Kokiu Dilatasyonu Diastolik Disfonkiyondan Bagimsiz olarak Sol

Atrial Maksimal Voliim ile iliskilidir

Ahmet Seyda Yilmaz?, Omer Faruk Cirakoglu?

1Recep Tayyip Erdogan Universitesi

2Ahi Evren Gogus Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Arteryel hipertansiyon (AH), atriumda ve aort damarinda yapisal degisikliklerin gelisimine zemin
hazirlar. Aort damari yapisindaki degisiklikler ilerleyen dénemlerde aort anevrizmasi ve diseksiyonu gibi
kliniklere yol agabilir. Sol atrial volim birgok istenmeyen kardiyovaskiiler sonug ile iligkili bulunmustur. Biz,
calismamizda yeni tani konmus arteryel hipertansiyon hastalarinda atrial voliim ve ventrikiler duvar kalinliklari

ile aort genislemesi arasindaki iliskiyi arastirmak istedik.

Gereg-Yontem: Klinigimize basvurup glincel arteryel hipertansiyon kilavuzlarina gore hipertansiyon tanisi konan
toplamda 96 hasta calismamiza dahil edildi. Hastaneye basvuru esnasinda tiim hastalarin sol atrial volum
Olcimleri, sol ventrikil caplari ve duvar kalinliklarinin yanisira aort koki ¢aplari transtorasik ekokardiyografi ile
Olglildi ve kaydedildi. Aort koku ¢aplarina gore hastalar 3 gruba ayrildi ve gruplar arasindaki sol altrial volim,

ventrikil caplari ve diger klinil veriler karsilastirildi.

Bulgular: Aort koki genislemis olan hasta grubunda erkek cinsiyet hakimiyeti (p=0.005) ve daha ileri yas
(p=0.006) oldugu gorildi. Ortalama sistolik kan basinci tim gruplarda benzer olmasina ragmen diastolik kan
basinci aort koki genislemis grupta daha yiksekti (p=0.008). Sol atrial maksimal volum (p<0.001) ve capi
(p<0.001) nin yanisira interventrikiler septum (p<0.001) ve sol ventrikill posterior duvar kalinhginin (p<0.001)
aort koki genislemis grupta anlamli derecede yiksek olduklari goruldi. Ayrica sol atrial maksimal volim aort
kékiu dilatasyonu miktari ile korele idi. Multivariable regresyon analizinde sol atrial maksimal volim ile sol
ventrikll posterior duvar kalinhklarinin artmis aort koki dilatasyonunun bagimsiz prediktorleri olduklari

belirlendi.

Sonug¢: Hipertansiyon hastalarinda aort koki dilatasyonu sol atrial miktarin genislemesiyle diastolik
parametrelerden bagimsiz olarak iliskilidir. Aort kokiinlin sol atrium ile komsulugu vardir ve sol ventrikdil
araciligiyla yakin iliskisi bulunmaktadir. Ventrikiiler parametrelerden bagimsiz olarak aort koki dilatasyonunun
sol atrial volim ile iliskili olmasi mekanik iliskisinin 6tesinde yakin komsuluk vasitasiyla etkilesimin veya diger
heniz bilinmeyen iliskinin oldugunu gostermektedir. Tum aort damari segmentlerinin de sol atrial indeksler ile
iliskisinin incelenmesi ve bu hasta gruplarinin yakindan takibi aralarindaki etkilesimin daha fazla

aydinlatilmasini saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Arteryel hipertansiyon, Sol atrial maksimal volum, Aort kéki dilatasyonu
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SS - 0138 Agir kombine immiin yetmezlik ve COViD-19: Olgu sunumu

Emre Emre!, Gokhan Tazegul?
IHatay Devlet Hastanesi

2Ankara Polatli Duatepe Devlet Hastanesi

Amag: COVID-19, yash bireylerde, komorbid hastaligi olanlarda ve 6zellikle imminsiiprese bireylerde agir
seyretmekle beraber, immin yetmezligi olan bireylerdeki seyri hakkinda veri kisithdir. Bu olgu sunumunda,
pirin niikleozid fosforilaz (PNF) eksikligi ve agir kombine immiin yetmezlik (AKiY) olan bir hastada COViD-19
enfeksiyonu seyrini sunmayi amagladik.

Olgu: PNP eksikligi aile 6ykiisii olan on dokuz yasinda erkek hastaya, bir yasindayken PNF ve AKiY tanisi
konulmus ve tam uyumlu amcasindan allojenik kemik iligi transplanti (KiT) yapilmis. KiT sonrasi B hiicre
engraftmani gelismeyen hasta, i¢c haftada bir diizenli intravendz immiinoglobulin (IViG) tedavisi almaktadir. En
son 10 giin 6nce 30 gram IViG alan hasta, lic giindiir olan 6ksiiriik ve ates ile basvurdu. Muayenede hasta febril
ve tasikardikti, oda havasinda Sp0O2 %91 saptandi. Her iki akcigerde yaygin raller mevcuttu. Laboratuar
testlerinde CRP (5.6 mg/dL), LDH (383 IU/L) ve ferritin (430 microg/L) yluksekti. SARS-CoV2 PCR testi iki kez
negatif olan, ancak tomografisi COVID pnémonisi ile uyumlu saptanan hasta (Figur-1, ilk satir), yatirilarak IViG,
favipiravir, genis spektrumlu antibiyotik, antiagregan ve antikoagulan tedavi aldi. Takiplerinde 12.gliniinde atesi
suren hastanin kontrol tomografisi siddetli COVID pndmonisi ile uyumlu izlenen hastanin (Figlir-1, ikinci satir)
kalturleri steril saptandi, antibiyoterapisi revize edildi. Yatisinin 37.glinlinde klinik bulgulari ve laboratuar
degerleri diizelen, oda havasinda hipoksik olmayan hasta, ileri merkezde takip amaci ile taburcu edilerek
yonlendirildi.

Sonug: Bu vakada KiT yapilmis, AKIY éykiisii olan ve sekonder hipogamaglobulinemi nedeniyle diizenli iVIG
alan bir hastanin COVID-19 seyrini ve sonuglarini paylastik. Literatiirde COViD-19 enfeksiyonu ile immiin
yetmezlikler ile ilgili veri kisitli ve geliskilidir. Prognozu gok iyi ve ¢ok kotli seyreden olgular bildirilmektedir. Bu
olgu sunumundaki hasta, uzayan bir yatis ve favipiravir ve iViG tedavisi sonrasi taburcu edilebilmis olmakla
beraber, immiin yetmezlikli bireylerin COViD-19 enfeksiyonunin seyri agisindan daha fazla calisma gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Agir kombine immiin yetmezlik, COVID-19, immiinoglobulin, immiin yetmezlikler

Figir 1

Figiir-1: Hastanin seyrinde toraks tomografisi bulgulari. ilk satir: Hastanin yatisindaki tomografi bulgulari. ikinci

satir: Hastanin yatisinin 12.giiniindeki tomografi bulgulari.
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SS- 0139 Diabetik olmayan yeni tani hipertansiyon hastalarinda ritm holterle
belirlenen otonom disfonksiyon parametreleri kandaki lenfosit sayisi, ortalama

kan basinci ve viicut kitle indeksi ile iligkilidir

Ahmet Seyda Yilmaz?!, Omer Faruk Cirakoglu?

1Recep Tayyip Erdogan Universitesi
2Ahi Evren G6gus Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Arteryel hipertansiyon (AH), tani ve tedavi segenekleri iyi gelismis olmasina ragmen tim diinyada halen
en onde gelen kardiyovaskiiler sebepli mortalite ve morbidite sebeplerinden biridir. Otonomik aktivite,
hemostatik kontrolde ve kardiyovaskiler hastaliklarin progresyonunda énemli role sahiptir. Adrenerjik noéral
fonksiyonlarin tesbiti gelisebilecek adverse olaylari ve siddetini tesbit etmede yol gostericidir. Otonomik
disfonksiyon invaziv yapisal testler ile degerlendirilebilecegi gibi glinlik pratikte siklikla noninvaziv testler olan
kalp hizi ve degiskenligi parametreleri kullanilir. Biz de bu c¢alismamizda yeni tani konan non-diabetik

hipertansiyon hastalarinda otonomik parametrelerle iligkili faktorleri belirlemek istedik.

Gereg-Yontem: AH tesbit edilip ¢alismaya dahil edilen tiim hastalara 24 saat ritm-holter takildi. Basvuru aninda
tiim hastalarin rutin kan tetkikleri, ekokardiyografi bulgulari ve demografik verileri kaydedildi. Ardindan kalp
hizi degiskenligi parametreleri ile demografik, ekokardiyografik ve laboratuar analizleri karsilastirildi.
Bulgular: Ortalama kan basinci (SDNN (r=-0.407, p=0.002), SDANN (r=-0.313, p=0.019), SDNN index (r=-0.526,
p<0.001), rMSSD (r=-0.482, p<0.001)); lenfosit sayisi (SDNN (r=-0.403, p=0.001), SDANN (r=-0.339, p=0.001),
SDNN index (r=-0.258, p=0.041)); ve vicut kitle indeksi (VKi) (SDNN (r=-0.403, p=0.001), SDANN (r=-0.339,
p=0.001), SDNN index (r=-0.258, p=0.042)); Bel cevresi sayisi (SDNN (r=-0.273, p=0.028), SDANN (r=-0.329,
p=0.021), SDNN index (r=-0.290, p=0.043)) otonomik fonksiyon gostergeleri ile anlaml koreleydi.

Sonug¢: Calismamizda serum lenfosit sayisi AH hastalarinda otonom disfonksiyon ile bagimsiz iliskili
bulunmustur. Onceki calismalarda immiin sistem aktivasyonunun AH etyopatogenezinde rolii oldugu
gosterilmistir. AH de primer efektér molekil anjiotensin Il nin lenfosit Gzerinden hipertansif etkinlik gosterdigi
ve lenfosit fonksiyonlari baskilanmasi sonucu hipertansif etkinligin azaldigi gosterilmistir. Ayrica lenfositin
kardiak ve renal end-organ hasarini da tetikledigi gosterilmistir. Bu durum otonom disfonksiyon etkisiyle de
gelismis olabilir. Ayrica VKi artisinin AH ve iliskili komplikasyonlarin gelisimindeki katkisi gdsterilmistir. Artmis
venoz geri donus, afterload ve inflamasyonun yanisira adverse olaylarin gelisiminden otonomik disfonksiyon
gelisimi sorumlu olabilir. AH hastalarinda klinik pratikte kolay bakilabilen VKi ve lenfosit sayimiyla otonomik

fonksiyonlar hakkinda bilgi edinmek, adverse olaylari 6ngérmek ve tedavi diizenlenmesi mimkinddr.

Anahtar Kelimeler: Arteryel Hipertansiyon, Otonom disfonksiyon, Lenfosit sayisi, Vicut kitle indeksi
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SS - 0140 Hastaneye Yatirilan COVID-19 Hastalarina En Sik Eslik Eden Komorbid
Hastaliklar, Komorbid Hastalik - Klinik Seyir iliskisi

Kadem Arslan, Stileyman Bas

istanbul Sancaktepe Sehit Prof. Dr. ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi

Amag: Hastaneye yatirilarak tedavi edilen COVID-19 hastalarina en sik eslik eden komorbid hastaliklari tespit
etmeyi ve komorbid hastaligi olan COVID-19 hastalarinda klinik seyri arastirmayr amacgladik.
Gereg-Yontem: 01/11/2020 ve 30/11/2020 tarihleri arasinda istanbul Sancaktepe Sehit Prof. Dr. ilhan Varank
Egitim ve Arastirma Hastanesi ve Prof. Dr. Feriha Oz Acil Durum Hastanesi’nde COVID-19 tanisi ile hastaneye
yatirilan hastalar ¢alismaya alinmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri, tibbi 6zge¢misleri, COVID-19 PCR testi
sonuglari, kan tetkiki sonuglari, bilgisayarl toraks tomografi raporlari, hastaneye yatis durumlari, yogun bakim
yatis durumlari ve tedavi sonuglari incelenmistir. Komorbid hastaligl olan hastalar tespit edilerek, komorbid
hastaligl olan ve olmayan hasta gruplari arasinda karsilastirmalar yapilmistir. Elde edilen verilerle istatistiksel

analizler yapilmstir.

Bulgular: 697 kadin,749 erkek olmak tizere toplam 1446 hasta calismaya dahil edildi. 121 (%8.37) hasta yogun
bakimda, 1325 (%91,63) hasta enfeksiyon hastaliklari servisine yatirilarak tedavi edilmisti. 673 (% 46,5)
hastanin komorbid hastaligi vardi. En sik eslik eden komorbid hastalik hipertansiyondu. Tim hasta grubunda en
stk eslik eden komorbid hastaliklar sirayla; hipertansiyon (%28,15), tip 2 diabetes mellitus (%20,5),
hiperlipidemi (%8,5), koroner arter hastaligi (%5,25), astim (%4,78), kronik obstriktif akciger hastaligi (%4,08)
olarak saptandi. (Sekil 1) Komorbid hastaligi olan hastalar daha ileri yastaydi. Cinsiyete degerlendirme
yapildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Komorbid hastaligi olan grupta Toraks BT’de
pndémoni goriilme orani, yogun bakima yatis orani ve mortalite orani anlamh olarak daha yiksekti. (Tablo 1)
Komorbid hastaligi olan grupta toplam hastane yatis siiresi anlamli fazlaydi, yogun bakim yatis giin siirelerinde
anlaml fark saptanmadi. (Tablo 1) Hastalarin komorbid hastalik sayilarina gére degerlendirme yapildiginda;
birden fazla komorbid hastaligi olan COVID-19 hastalarinda Toraks BT'de pndmoni gorilme orani, yogun
bakima vyatis orani ve mortalite orani anlamli olarak daha yiiksek bulundu. (Tablo 2)
Sonug¢: Komorbid hastaligi olan COVID-19 hastalarinda klinik seyir daha kotlu seyredebilir ve eslik eden

komorbid hastalik sayisi arttik¢ca prognoz daha da koti olabilir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, komorbid hastalik, prognoz
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Sekil 1. COVID-19 Hastalarina Eslik Eden Komorbid Hastaliklar

Komorbid Hastaliklar
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Tablo 1. Komorbid hastaligi olan ve olmayan COVID-19 hasta gruplarinin
karsilastirilmasi

Komorbid Hastaligi  Komorbid Hastaligi

Tum hastalar

) _ Olan Grup Olmayan Grup p
(n=1446 (n=673) (n=773)
Yas (yil) (Medyan) 53 [42-63]T 53,79+15,52* 52 [41-61]t ;005 3
inai 0 0 o =
Cinsiyet Erkek 749 (% 51,8) 365 (% 48,7) 384 (% 51,3) 0,084 b
Kadin 697 (% 48,2) 308 (% 44,2) 389 (% 55,8)
Toraks BT'de o o o =
Pn&moni Var 1238 (% 85,6) 562 (% 45,4) 676 (% 54,6) 0,033 b
Yok 208 (% 14,4) 111 (% 53,4) 97 (% 46,6)
Yatis yeri Servis 1325 (% 91,6) 597 (% 45,1) 728 (% 54,9)
Yodun <
Bakim 121 (% 8,4) 76 (% 62,8) 45 (% 37,2) 0,001 b
Tedavi sonucu Sifa 1410 (% 97,5) 641 (% 45,5) 769 (% 54,5)
i o) 0, o) <
Exitus 36 (% 2,5) 32 (% 88,9) 4 (% 11,1) 0,001 b
Toplam yatis gin _ _ ) =
sayisi 7 [6-10]t 7 [6-11]t 7 [6-9]t 0,004 a
Yogun bakim yatis 11 [7-18]* 11,50 [7-21,50]t+ 11 [8-16]t =
gln sayisi ! ! 0,559 a

a Mann-Whitney test,b Chi-Square Test,t Data are presented as median (interquartile range [IQR]),* Data are
presented as mean *x Standard deviation (SD)
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Tablo 2. COVID-19 hastalarinin komorbid hastalik sayilarina gore karsilastiriimasi

Yas (yil)
(ortalamazsd)

Cinsiyet Erkek
Kadin
Toraks BT'de
.. . Var
Pndmoni
Yok
Yatig yeri Servis
Yodun
Bakim
Tedavi sonucu Sifa
Exitus
Toplam yatis gln
sayisi
Yodgun bakim

yatis gun sayisi

a Independent sample t test,b Chi-Square Test,c Mann-Whitney test,T Data are presented as median

Tum Komorbid

Hastaligi Olan Grup

(n=673)

53,79+15,52%*

365 (% 54,2)
308 (% 45,8)
562 (% 83,5)

111 (% 16,5)
597 (% 88,7)

76 (% 11,3)
641 (% 95,2)

32 (% 4,8)

7 [6-11]T

11,50 [7-21,50]t

Birden Fazla

Komorbid Hastaligi

Olan Grup
(n=396

54,55+15,89*

209 (% 57,3)
187 (% 60,7)
323 (% 57,5)

73 (% 65,8)
342 (% 57,3)

54 (% 71,1)
369 (% 57,6)

27 (% 84,4)

7 [6-12]t

14 [7-24,50]t

Tek Komorbid
Hastaligi Olan
Grup

(n=277)

52,70+14,93%

156 (% 42,7)
121 (% 39,3)
239 (% 42,5)

38 (% 34,2)
255 (% 42,7)

22 (% 28,9)
272 (% 42,4)
5 (% 15,6)

7 [6-9]T

9 [7-16]t

(interquartile range [IQR]),* Data are presented as mean * Standard deviation (SD)
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0,364b

0,105b

0,022 b

0,003 b
0,001 c

0,174 ¢
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SS - 0141 Klinigimizde primer hiperaldosteronizm nedeniyle opere edilen
hastalarin operasyon oncesi ve sonrasi klinik ve laboratuvar bulgularinin

karsilastiriimasi

Hamide Piskinpasa

Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Primer hiperaldosteronizm, (PA) adrenal korteks kaynakli, aldosteron sekresyon fazlaligi ve renin
supresyonu ile olusan bir hastaliktir ve sekonder hipertansiyonunun en sik sebebidir. Klasik belirtileri
hipertansiyon ve hipokalemi olmakla birlikte potasyum seviyeleri bu hastalarda siklikla normal saptanmaktadir.
Ancak tek tarafli aldosteron sekrete eden adenom varliginda klinik bulgular daha belirgin olup hipokalemi
oldukea sik gozlenmektedir ve bu hastalarda cerrahi girisim, hipertansiyon ve hipokaleminin diizeltiimesinde
oldukea etkindir. PA hastalarinin cogunda aldosteron fazlahgi ile olusan glomerular hiperfiltrasyon nedeniyle
eGFR de beklenenden yiksek o6lcilebilmektedir ve bu nedenle PA tanili hastalarin yaklasik %40' inda cerrahi
sonrasi bobrek fonksiyonunda klinik olarak énemli bir dislis gbzlenmektedir. Bu ¢alismada PA nedeniyle opere
olan 11 hastamizin preoperatif ve postoperatif klinik ve laboratuvar bulgularini karsilastirdik.

Materyal-Metod: Calismamiza PA nedeniyle tek tarafli surrenalektomi yapilan 11 (10 kadin/1 erkek) hasta
alindi. PA tanisi; hipertansiyon ve/veya hipokalemi varliginda, olgilen plazma aldosteon/renin oraninin> 20
olmasi ile konulmustur. Preoperatif ve postoperatif tim hastalarda hipertansiyon 6ykisi, antihipertansif ilag
kullanma oykisu, Ure, kreatinin, eGFR, sodyum, potasyum dizeyleri kaydedildi ve istatiksel olarak
karsilastirldi.

Bulgular: Calisma grubumuzda ortalama yas 50.44 saptandi. Tum hastalarda HT 6ykist mevcut olup, 5 hastada
biri diliretik olmak tzere 3’lii antihipertansif tedaviye ragmen direngli hipertansiyon mevcuttu. Postoperatif 4
hastada antihipertansif tedavi ihtiyaci ortadan kalkarken 5 hastada antihipertansif tedavi ihtiyaci azaldi. 9 (82
%) hastada operasyon Oncesi hipokalemi mevcuttu ve postoperatif takiplerinde tim hastalarda hipokalemi
diizelmistir. Hastalarin preoperatif, eGFR ve sodyum degerleri postoperatif donemde azalmis saptanmis
(p=0.005 ve p=0.007, sirasiyla) iken Ure, kreatinin, potasyum degerleri postoperatif donemde artis gosterdi
(p=0.007, p=0.007, ve p=0.005, siraslyla) (tablo 1).

Sonug: PA tanili hastalarda, cerrahi tedavi ile hipertansiyon ve hipokalemi diizeltilebileceginden tim hastalar
cerrahi tedavi acisindan degerlendirilmelidir. Bu hastalarda ayni zamanda artmis olan glomeriler
hiperfiltrasyon hafiften orta dereceye kadar preoperatif bobrek yetmezligini maskeleyebilecegi icin bu
hastalarda postoperatif renal fonksiyonlar takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Primer hiperaldosteronizm, sekonder hipertansiyon, hipokalemi, bdbrek yetmezligi
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Tablo 1: Calisma grubundaki hastalarin klinik ve laboratuvar bulgulari agisindan 6zellikleri

N=11

Ortalamaz+SS

Range veya “N”

veya %
Yas (yil) 50.44+10.3 33-70
Cinsiyet (kadin/erkek) 90/10 10/1
Adenom boyutu (mm) 20.8+6 12-30
HT oykisa 100 11
Hipokalemi oykisi 82 9
Aldosteron (ng/dL) 89.4+59 18-177
PRA (ng/mL/saat) 0.3+0.2 0.06-0.8
ARR 3451299 28-1070
Preoperatif Degerlendirme
Ure (mg/dL) 22+19 11-47
Kreatinin (mg/dL) 0.7+0.2 0.4-1.15
EGFR (ml/dk) 93426 61-152
Sodyum (mmol/L) 14241.5 139-144
Potasyum (mmol/L) 3.02+0.7 2.5-4.8
Postoperatif Degerlendirme
Ure (mg/dL) 42.8+21 21-79
Kreatinin (mg/dL) 0.94+0.22 0.7-1.41
EGFR (ml/dk) 76.6+21 44-112
Sodyum (mmol/L) 138+3 133-142
Potasyum (mmol/L) 4.74+0.6 3.5-5.6

SS, standart sapma; PRA, plasma renin aktivitesi; ARR, aldosteron/renin orani; EGFR, ortalama

glomerular filtrasyon hizi.
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SS - 0142 Tiroid nodiillerinin sonografik 6zellikleri ile ince igne aspirasyon biyopsi

bulgularinin karsilastirilmasi

Engin Beydogan?, Ozlem Uygun?

Van Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Van
2Hisar Hospital Intercontinental Radyoloji istanbul

Amag: Tiroid ultrasonografisinde popilasyonun vyaklasik yarisinda tiroid nodili saptanmaktadir. Nodil
degerlendirmesinde oncelikli yaklasim, nodullerin yaklasik %5'inde var olabilecek kanser riskinin diglanmasidir.
Bu calismada tiroid nodiliiniin ekojenitesi, kontur O6zellikleri, mikrokalsifikasyon icerip icermemesi ve
vaskulerizasyonu degerlendirilerek malign-benign ayirimina katki saglayacak veriler elde edip, bu verilerle ince
igne aspirasyon biyopsisi uygulanacak en dogru nodulii saptamak amaclanmistir.
Gereg-Yontem: Calismamiza rutin ince igne aspirasyon biyopsisi istemi ile polikliniklerinden boélimimize
bagvuran 29'u kadin, 2'si erkek toplam 31 hasta dahil edildi. Hastalarin tiroid nodiillerine yonelik ultrasonografi
incelemesi yapildi. Nodilin ekojenitesi, vaskiiler paterni, kalsifikasyon varlig, halo goérinimi, soliter ve

multinoduler yapisi incelendi.

Bulgular: Ultrasonografik degerlendirmede; 31 nodilden 12'sinde vaskilerizasyon saptanmadi. 2'sinde santral,
6'sinda periferik, geriye kalan 11'inde hem santral hemde periferik vaskilarizasyon mevcuttu. 2 nodilde
yumurta kabugu kalsifikasyonu izlendi. 4 nodiilde ince regiiler halo, 1 nodilde de kalin irregiler halo mevcuttu.
ince igne aspirasyon biyopsisi sonrasinda; 27 nodiil malignite agisindan negatif olarak yorumlandi, 2 nodiilde

atipik tirosit, 2 nodilde Hurtle hiicre metaplazisi tespit edildi.

Sonug: Tiroid nodiliinde mikrokalsifikasyon, hipoekojenite, ayni anda periferik ve santral vaskuilerizasyon
varligi, malignite ile daha yakin iliskili olarak degerlendirildi. Ultrasonografi ve doppler ultrasonografi, ince igne
aspirasyon biyopsisi uygulanacak nodillerin tespitinde degerli modalitelerdir. Tanisal, minimal invaziv ve ucuz
bir tani yontemi olan ince igne aspirasyon biyopsisi de ancak uygun nodiile uygulandiginda degerli olacagindan;
bu lg¢ degerli yontemin birbirlerini tamamlayici nitelikte olduklari ve birlikte kullanildiginda daha da yol

gosterici olacagl kanaatine vardik.

Anahtar Kelimeler: Nodiil, mikrokalsifikasyon, malignite, vaskiilarizasyon, tiroid
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SS - 0143 Hipoparatiroidili kadin hastalarda gebelik doneminde tedavi

ihtiyaglarindaki degisimlerin degerlendirilmesi
Naim Pamuk, Evin Bozkur

SBU Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi,
istanbul

Amag: Hipoparatiroidizm, yetersiz paratiroid hormonu (PTH) lretiminin hipokalsemi ve hiperfosfatemiye yol
actigl nadir bir endokrin hastaliktir. Hipoparatiroidizm igin standart tedavide kalsitriol gibi aktif D vitamini
analoglari ve kalsiyum preparatlari kullanilir. Gebelikte meme ve plasenta kaynakli PTHrP Uretimindeki ve
1,25(0H), D vitamini olusumundaki artisa bagl kalsiyum metabolizmasinda fizyolojik degisiklikler meydana
gelir. Calismamizda hipoparatiroidili kadinlarda gebelik déneminde serum kalsiyum seviyeleri ile beraber tedavi

ihtiyaclarinda degisiklik olup olmadigini belirlemeyi amagladik.

Gereg-Yontem: 2017-2020 yillari arasinda istanbul Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi
Endokrinoloji poliklinigine basvuran hipoparatiroidi tanili kadin hastalar retrospektif olarak tarandi. Gebelik
suresince poliklinik takiplerine devam 11 hasta galismamiza dahil edildi. Albumin ile dizeltilmis serum
kalsiyum seviyeleri, tedavide kullanilan aktif D vitamini analogu ve kalsiyum dozlari gebelik 6ncesi ile gebelik

trimesterleri arasinda karsilastirildi.

Bulgular: Calismamiza katilan 11 kadin hastanin yas ortalamasi 30,6+3,4 yildi. Hastalarin Ggtinde papiller tiroid
karsinomu, birinde mediller tiroid karsinomu, birinde Graves hastaligl, besinde nodiler guatr nedeniyle
operasyon oykisli mevcuttu. Hastalarin ortalama serum kalsiyum seviyeleri gebelik 6ncesi 7,95+0,74 mg/dL,
1. trimesterde 8,25+0,8 mg/dL, 2. trimesterde 8,28+0,52 mg/dL, 3. trimesterde 8,34+0,47 mg/dL saptandi ve
istatistiksel olarak anlamli farkhlik gorilmedi (p>0.05). Gebelik 6ncesi ile gebelik trimesterleri arasinda
tedavide kullanilan kalsitriol ve kalsiyum dozlari agisindan da anlamh fark saptanmadi (p>0.05). Obstetrik takip
verilerine ulasabildigimiz 6 hastada preeklampsi, eklampsi ya da polihidramnios gibi herhangi bir gebelik

komplikasyonu gorilmedi.

Sonug: Hipoparatiroidili kadin hastalarin gebelik sireclerinde serum kalsiyumunun yakin takibi ile beraber
tedavide kullanilan aktif D vitamin analogu ve kalsiyum dozlari ayarlanarak normokalsemi surdirilebilir.
Boylece hem maternal hem de fetal hipokalsemi veya hiperkalsemi durumlarina bagh gelisebilecek ciddi

komplikasyonlar énlenebilir.

Anahtar Kelimeler: hipoparatiroidi, gebelik, kalsitriol, kalsiyum
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SS - 0145 Geriartik Akut Koroner Sendrom Hastalarinda De Ritis Orani ile Hastane

ici Mortalite Arasindaki iliski

Selahattin Akyol, Ender Ozgiin Cakmak

Kartal Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amac: 90 yas Uzeri Akut koroner sendrom tanisiyla interne edilen hastalardaki hastane ici mortalite oranlari ile
aspartat aminotransferaz ile alanin aminotransferaz orani olan De Ritis orani arasindaki iligskiyi incelemeyi

amacladik.

Gerec-Yontem: Glincel kilavuzlar esliginde ST elevasyonlu miyokard infarktiisii ve ST elevasyonsuz miyokard

infarktlsl tanisi alan 90 yas Uzerindeki hastalar retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Calismaya toplam 153 hasta alindi. Hastalar hastane i¢i 6lim olanlar (Grup 1) ve olmayanlar (Grup 2)
olmak tizere iki gruba ayrildi. 26 hastada hastane i¢i mortalite izlendi. iki grup arasinda yas agisindan anlamli
bir fark izlenmedi ( Grup 1 ortalama yasi: 91.8+1.9, Grup 2 ortalama yasi: 92+2.92, p:0.757). Grup 1'de Grup 2
‘ye kiyasla sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu daha diistik (40.9+9.05 vs 49.248., p <0.001), nétrofil sayisi daha
yuksek (9395+4812 vs 7015.6+2703, p <0.001), alblimin degeri daha distk (3.17+0.53 vs 3.39+0.42, p: 0.019),
De-ritis orani daha yiksek (3.01+£1.66 vs 2.20+1.41, p< 0.011), kreatinin degerleri daha yliksek (1.62+1.03 vs
1.10+0.47, p < 0.001), kronik bébrek yetmezligi 6ykisi daha fazla ( n:16 (%61) vs n:22 (%16), p: 0.012), tani
aninda ST elevasyonlu Miyokardiyal infarktlisii olma orani daha yiiksek ( n:12 (%46) vs n: 40 (%29) tespit edildi.
Hastane i¢i mortalitenin bagimsiz prediktif parametrelerini tespit etmek icin univariate analizde istatistiksel
olarak anlamli olan bu parametreler multivariate lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Multivariate
analizde sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (OR: 0.898, Cl: 0.847- 0.952, p: 0.000), kronik bobrek yetersizligi
(OR:4.748, Cl: 1.154- 14.567, P: 0.006) ve De Retis orani ( OR: 1.360, Cl: 1.007- 1.837, P: 0.045) hastane igi

mortalite icin bagimsiz prediktif parametreler olarak tespit edildi.

Sonug: 90 yas Ulizeri akut koroner sendrom tanisiyla interne edilen hastalarda disik sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, kronik bobrek yetersizligi 6ykiislii ve yiksek De Ritis oraninin hastane ici mortalite ile iliskili

oldugunu saptadik.

Anahtar Kelimeler: Akut Koroner Sendrom, De Ritis Orani, Hastane ici Mortalite
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SS - 0146 Saghk Kuruluna Basvuran Hastalarin i¢ Hastaliklari Boliimi Oziirliilik

Durumlarinin Cinsiyet ve Yas Faktorii ile iliskisi

Ulas Serkan Topaloglu

Kayseri Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Kayseri

Amag: Saghk Kurulu’nda i¢ Hastaliklari béliimi sekiz alt daldan olusmaktadir. Hastalara uygun olan balimiin
verdigi puanlarla 6zlrlulik derecesi hesaplanmaktadir. Bu ¢alismada, 6zlUr durumlarinin varligi ve alinan

puanlarin cinsiyet ve yas degiskeni ile iliskisinin ortaya konulmasi amaclanmistir.

Gereg-Yontem: Kayseri Sehir Hastanesi i¢ Hastaliklari Saglik Kurulu poliklinigine bir giin icerisinde bagvuran 18
yas Ustl tim hastalar ardisira olarak ¢alismaya alindi. Gastroenteroloji, Nefroloji, Endokrinoloji, Romatoloji,
Hematoloji, Onkoloji, Kardiyoloji, Gogls Hastaliklari olmak (izere hastaliklarin alt tasnifi yapildi. Hastaliklara ait
ozirlalik puanlar hesaplanirken Saglik Uygulama Tebligi'nde verilen degerler esas alindi. Kadin ve erkek

olmanin etkisi ile yash olup olmamanin etkisi uygun istatistiksel ydntemlerle degerlendirildi.

Bulgular: Toplam 68 hastanin %49’u kadin (n=33), %51’i erkek (n=35) idi. Kadinlarin yas ortalamasi
59.64+19.33 iken, erkeklerin yas ortalamasi ise 55.00+21.27 olarak hesaplandi. Her iki grup arasindaki yas
acisindan fark yoktu (p=0.351). Endokrinolojik hastaliklar, kadinlarda anlaml olarak daha yiiksek oranda
bulunmaktaydi (p=0.034). Yine bu boélimden alinan puanlarin median degeri de kadinlarda daha ylksek olarak
hesap edildi (p=0.034). Diger yedi bolime ait 6ziurlllik durumlarinin varligi ve alinan puanlarin median

degerlerinde cinsiyetler arasi fark yoktu (Tablo 1).

Hastalarin %37’si yasli ve 65 yas Ustl (n=25), %63’ ise 18-65 yas araliginda idi. Her iki yas grubu arasinda
cinsiyet dagihmi yoninden fark yoktu (p=0.452). Kardiyolojik ve nefrolojik hastaliklar, yasli popilasyonda
anlamli olarak daha yiiksek oranda bulunmaktaydi (sirasiyla; p=0.006, p=0.028). Diger boliimlere ait
hastaliklarin varhg ise her iki grupta benzer olarak saptanmisti. Kardiyoloji, nefroloji ve romatoloji
bélimlerinden alinan puanlarin median degeri ise yashlarda daha yiliksek olarak hesap edildi (sirasiyla;
p=0.002, p=0.024, p=0.002). Her iki yas grubunun diger bolimlerden aldiklari 6zirlGlik puanlari arasinda fark
yoktu (Tablo 2).

Sonug: Saglik Kurulu i¢ Hastaliklari bélimiince verilen puanlar cinsiyet ve yasa bagh olarak farklilik
gostermektedir. Yasllarda romatolojik hastaliklarin olusturdugu 6ziirliilik durumunun varhgr ayni olabilir; fakat
verilen puanlarin yashlarda daha yiiksek olmasi, yasla birlikte romatizmal hastaliklarin kiimulatif yukinin

arttigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Saglk kurulu, 6zarlalik durumu, yashlik
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Tablo 1. Boliimlere ait 6zirliiliik durumlari ve alinan puanlarin cinsiyete gore
karsilastiriimasi

Kadin Erkek Kadin Erkek
(n=33) (n=35) (n=33) (n=35)

Ozurlulik puani Ozirlilik puan

var / yok var / yok p (min.-max.) (min.-max.)

Gastroenterolojik Hastaliklar 31 /2 35/0 0.232 0 (0 - 50) 0(0-0) 0.142
Nefrolojik Hastaliklar 25/8 29/6 0.5550(0-90) 0 (0 - 60) 0.572
Endokrinolojik Hastalklar 19 /12 30/5 0.034 0 (0 - 28) 0 (0 -20) 0.034
Romatolojik Hastaliklar 17/16 18/17 0.593 0 (0 - 48) 0 (0-48) 0.791
Hematolojik Hastaliklar 31/2 35/1 0.232 0 (0 - 40) 0 (0-10) 0.142
Onkolojik Hastaliklar 28/5 32/3 0.471 0(0 - 80) 0 (0 - 80) 0.398
Kardiyolojik Hastaliklar 17/16 20/15 0.808 0 (0 -58) 0 (0 -60) 0.978
GOgls Hastaliklari 27/6 30/5 0.749 0 (0 - 20) 0 (0 - 80) 0.841

(p<0.05 istatistiksel olarak anlamhidir)

Tablo 2. Boliimlere ait ozurliiliik durumlari ve alinan puanlarin yasa gore karsilastiriimasi

Yasli Iﬁnilallyan Yasli Yasl olmayan
(n=25) (n=43) (n=25) (n=43)
Ozurlulik Ozurlulik
var /
ok var / yok p puani puani p

y (min.-max.) (min.-max.)
Gastroenterolojik i i
Hastaliklar 24/1 42/1 0.604 0 (0 - 50) 0(0-10) 0.680
Nefrolojik Hastaliklar 14/9 38/5 0.028 0 (0 - 46) 0 (0-90) 0.024
Endokrinolojik Hastaliklar 14/9 35/8 0.148 0 (0 - 20) 0 (0 - 28) 0.112
Romatolojik Hastaliklar 10/5 25/18 0.209 24 (0 - 48) 0 (0 - 26) 0.002
Hematolojik Hastaliklar 25/1 41/2 0.528 0 (0 - 10) 0 (0 - 40) 0.227
Onkolojik Hastaliklar 21 /4 39/4 0.453 0 (0 - 80) 0 (0 - 80) 0.387
Kardiyolojik Hastaliklar 8/17 29/ 14 0.006 10 (0 - 60) 0 (0-55) 0.002
Gogus Hastaliklari 20/5 37/6 0.517 0 (0 - 80) 0 (0 - 40) 0.427

(p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir)
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SS - 147 COVID-19 Salgini Sirasinda Gastroenteroloji Endoskopi Unitesi

Randevularina Gelmeme Davranisi Uzerine Etkili Faktérler

Hasan Yilmaz

Kocaeli Universitesi, i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali, Kocaeli

Amag: Endoskopik islemler gastroenteroloji pratigininde tani ve tedavinin merkezinde yer alirlar.Olusturulan
randevularin geg iptali ya da randevuya hi¢ basvurulmamasi endoskopi tnitelerinin efektif calismasini engeller,
saglik kaynaklarinin bosa harcanmasina, tani ve tedavilerde gecikmelere yol acar.COVID-19 gibi saghk
hizmetlerinin oldukga sinirlandig bir donemde verilen randevulara sadakat her zamankinden daha fazla 6énem
kazanmistir. Hastalarin randevulara gelmeme davranisina etki eden faktorlerin tanimlanmasi ve bu faktorler
hedef alinarak alinacak onlemler randevulara katilim oranlarini arttiracaktir. Bu calismada gastroenteroloji
endoskopi Unitesinde olusturulan randevulara gelememe oranlari ve bu davranis Uzerine etkili faktorleri

arastirmayi hedefledik.

Gereg-Yontem: Kocaeli Universitesi gastroenteroloji endoskopi Unitesinde, Mart 2020-Mart 2021 tarihleri
arasinda, COVID-19 salgini sirasinda olusturulan randevulara ait bilgiler hastane elektronik bilgi kayit
sisteminden alindi. Endoskopik islem, randevulara gelmeme oranlari, hastalarin yas, cinsiyet, medeni hal,
ikamet adreslerinin hastaneye uzakhgi, islemin anestezi altinda planlanmasi, islemin uygulandigi mevsim, eslik

eden malignite retrospektif olarak analiz edildi.

Bulgular: Bir yillik COVID-19 salgini doneminde 3895 endoskopik islem randevusu olusturulmustur.Randevuya
gelmeme orani 327 (%8) olarak gergeklesti. Randevulara gelmeyenlerde ortalama yas (57+15.5) gelenlerle
(52.8 £ 16.0) karsilastirildiginda anlamh olarak daha yiiksek tespit edildi (p<0,001). Randevulara gelmeyenlerin
ev adreslerinin hastaneye uzakhgi fazla [median,27km (IQR: 18-66) vs 24km (IQR: 13-57), p=0,011] ve seyahat
siireleri [ median, 34 dk (IQR:22-70 vs 31dk(IQR:19-53) p=0,005] daha uzundur. ilkbahar ve kis mevsimlerinde
yaz ile karsilastirildiginda randevulara daha yiiksek oranda katiim saglanmaktadir.(p<0,001). Endoskopik
retrograd kolanjio pankreatografi (ERCP) islemine gelmeme oranlari gastroskopi ve kolonoskopi ile

kiyaslandiginda daha yiiksek bulundu(p<0,001).

Sonug: ikamet adresleri hastaneye daha uzak olan,ileri yasta hastalar,yaz mevsiminde endoskopik islem
randevularini daha ylksek oranda kagirmaktadir. Hastalar kompilkasyonlari goérece daha yiksek olan ERCP ve
Endosonografi islemlerine daha az oranda basvurmaktadir. Gelecekte randevu olusturulurken ileri yasta,uzak
mesafelerden gelen, yasli hastalarin yogun oldugu gilinlere daha fazla randevu olusturulmasi endoskopi

Unitesinin efektif calismasina katki saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, Endoskopi, Randevu, Cografi Uzaklik
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Tablo 1: Endoskopi Unitesi Randevularina Gelmeme Uzerine Etkili Degiskenler

Faktorler

Medeni Hal

Evli

Bekar
Endoskopik Islem
Kolonoskopi
Endoskopi
Motilite

ERCP
Endosonografi
Cift Balon Enteroskopi
Karaciger Biyopsisi
Mevsim

ilkbahar

Yaz

Sonbahar

Kis

Malignite

Var

Yok

Anestez

Var

Yok

Randevuya Gelen (n/%) Randevu Gelmeyen (n/%) P Degeri

707 (77,7)
203 (22,3)

637 (17,9)
2297 ( 64,4)
291 (18,2)
132 ( 23,7)
89 (2,5)

34 (1,0)

88 (2,5)

459 (12,9)
1403 (39,3)
899 (25,2)
807 (22,6)

321 (9,0)
3247 (91,0)

296 (8,3)
3272 (91,7)
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254 (77,4)
73 (22,6)

16 ( 4,9)
13 (4,0)
47 (14,4)
157 (48)
59 (18,0)
22 (6,7)
13 (4,0)

13 (4,0)
176 (53,8)
62 (19,0)
76 (23,2)

9(2,8)
318 (97,2)

33 (10,1)
294 (89,9)

1.00

0,001

0,001

0,001

0,29
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SS - 148 Cift Balonlu Enteroskopinin ince Barsak Hastaliklarinin

Degerlendirilmesindeki Yeri

Ali Erkan Duman

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi

Gift Balonlu Enteroskopinin ince Barsak Hastaliklarinin Degerlendirilmesindeki Yeri
Amag: Cift balonlu enteroskopi (CBE) yapilan olgularda, islemin endikasyonlarini, tanisal degerini ve

glvenliligini incelemek.

Gereg-Yontem: Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde tek bir endoskopist tarafindan yapilan ilk cift
balonlu Enteroskopi bulgulari retrospektif olarak incelendi. islemin endikasyonlari, bulgular, islem &ncesi
yapilan gorlntilemenin taniya katkisi, islem sirasindaki terapotik islemler ve komplikasyonlar kaydedildi.
Bulgular: Aralik 2018 ile Mart 2021 arasinda, yas ortalamasi 51.06(+15,737) olan 50 hastada( K/E: 20/30)
toplam 67 enteroskopi islemi yapildi. Hastalarin 12’sinde(%24) antegrad, 21’inde(42) retrograd vyol,
17’sinde(%34) ise hem antegrad hem de retrograd yol ile islem yapildi. En sik endikasyon, nedeni
actklanamayan anemi ve karin agrisi idi. CBE'nin tanisal degeri genel olarak % 46 idi.(Tablo 1). En ylksek tanisal
degerin akut kanamalarda oldugu goriildii(%75). islem 6ncesi yapilan goriintiilemede lezyon rapor edilmis
vakalarda tanisal deger daha yiksek idi(Tablo 2). En sik tespit edilen spesifik tani, 6 hastada, Crohn hastahg idi.
Lenfoma 2 hastada mevcut idi. ince barsakta malign epitelyal timér metastazi, ince barsak karsinomu, Meckel
divertikiilii, hemanjiyom ve GIST birer hastada goriildii( Resim1). islemler sirasinda 4 hastada anjiyodisplazi
tedavisi icin argon plazma koaglilasyon(APC), 1 hastada lezyonun yerinin isaretlenmesi amaciyla endoskopik
boya kullanildi. Komplikasyon olarak sadece 1 hastada APC islemi sirasinda mikroperforasyon gelisti ve

endoskopik olarak( hemoklips uygulanmasi) tedavi edildi.

Sonug: Cift balonlu enteroskopi, ince barsak kokenli oldugu disinilen patolojilerin tespitinde oldukca
faydalidir. Bizim serimizdeki endikasyonlar, tanisal deger literatiir ile uyumludur. Akut kanamalarda tanisal

deger daha vyiksektir. islem oldukca giivenli olup komplikasyon gelisme ihtimali disiktir.

Anahtar Kelimeler: Cift Balonlu Enteroskopi, Kanama, ince barsak
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Cift balonlu enteroskopide goriilen lezyonlar A: Meckel Divertikiilii B: Gastrointestinal
stromal tiimor C:Crohn Hastaligi D: Adenokarsinom

Tablo 2: Iislem dncesi goriintilleme yapilmasinin elde edilen tani oranlarina etkisi
Lezyon yok, n(%) Lezyon var n(%)

Islem 6ncesi goriintiileme yok( 34) 22(64,7) 12(35,3)
Islem oncesi gériintiilemede lezyon yok(8) 5(62,5) 3(37,5)
Islem dncesi gdriintiilemede lezyon var (23) 9(39) 14(61)
Kapsil endoskopide lezyon var(2) 2 0
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Tablol. CBE endikasyonlarina gore elde edilen tanilar

Tanisal

Endikasyon: n(%) Bulgular deger

Normal bulgular:15
Crohn hastaligi:1
Ileumda non-spesifik
ulserler: 1
Anemi: 24 (35.8) I.barsakta anjiyodisplazi:3 % 37,5
Cekumda anjiyodisplazi:1
Erozif gastroduodenit: 1
Jejenumda divertiklller:1
Gastrik Ulser:1

Tekrarlayan melena: 2 (3) Normal bulgular:2 0

Normal bulgular:8

Crohn hastaligi:5
Ileumda non-spesifik
Ulserler: 4

Ince barsak
adenokrasinomu:1

Ileal divertikil:1
Jejunumda divertikuller:1
Jejunumda distan basi:1
Hemangiom:1

Karin agrisi: 22 ( 32.8) %63

Normal bulgular:1
GIST:1

Meckel divertiktli: 1
Anjiyodisplazi:1

Aralikh subileus:3 (4.5) Normal bulgular:3 0

Akut kanama:4 (6) %75

Normal bulgular:4

0,
B hireli lenfoma:2 %33

PET'te i. barsak tutulumu:6 (8.9)

Kilo kaybi:1 (1.5) Normal bulgular:1 0

Normal bulgular:2

o)
Malign epitelyal timoér:1 /o33

Gorunttlemede jejunumda kalinlasma: 3 (4,5)

ERCP amach: 1(1,5)

Proksimale migre olmus 6zefagus stnetinin ¢ikariimasi
icin: (1,5)

Total %46
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SS - 0149 Palyatif bakim kliniginde nérolojik hastalik tanisi almis hastalarin

beslenme analizi

Hilal Zengin?, ilker Tasc?

!Gulhane Egitim Arastirma Hastanesi Palyatif Bakim Klinigi, Ankara
2Saglik Bilimleri Universitesi;GEAH i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Amag: Amerikan Hospis ve Palyatif Bakim Akademisi (AHPBA) ilerlemis demans ve beslenemeyen hastalarda
nazogastrik (NG) veya perkitan endoskopik gastrostomi (PEG) tlipl ile beslenmeyi tavsiye etmektedir.
AHPBA;ilerlemis demans hastalarinda beslenme tiipi ile beslenmenin uzun donemde yasam siresini uzatma,
aspirasyon riskini azaltma, malnutrisyonu ve basi Ulserlerini engelleme gibi UGstinliglinin olmadigini
belirtmistir. Palyatif Bakim Kliniklerinde (PBK) takip edilen ilerlemis demans hastalarinin NG tiip, Amyotrofik
Lateral Skleroz (ALS ) gibi beklenen yasam siiresi 6 ay ve Gzerindeki hastalarin PEG ile beslenerek eve taburcu

edilebilecegini gostermek istedik.

Gereg-Yontem: 2017-2021 tarihleri arasinda Giilhane Egitim Arastirma Hastanesi PBK'nde en az dort giin
yatarak tedavi alan nérolojik tanili hastalarin, (iskemik SVO, hemorajik SVO, demans,) yasi, ek hastalik durumu,
basing yarasi, NRS2002 skoru, yatis gin sayisi, kabul edildigi klinik ve taburcu yoni (eve, klinik yogun bakim,
olim) beslenme yollari (parenteral, enteral, oral, nazogastrik, gastrostomi ) hasta dosyalarindan taranarak

veriler SPSS ile istatistiksel olarak analiz edilerek sonuglar yorumlandi.

Bulgular: Bu hastalarin (n=212) ortalama yasi: 76.2 + 14.2, erkek / kadin orani %51.9 / %48.1, komorbidite,
median inter quantile range (IQR): 2 (2 ), basing yarasi: %50, NRS 2002 skoru >=3: (%88.7), yatis gin sayisl,
median (IQR): 16.4 (13), mortalitesi %11.3 ti.Bu hastalarin 152 (%71,7)’sinde inme, %47,6’sinda demans
dykisi vardi. inme olgularinin %59,2’si iskemik, 23,7’si hemorajik, %17,1’inde her iki tip inme vardi. Hastalarin
%16,5 u da evden,%46,5 u yogun bakimlar, %37,3 U diger kliniklerden kabul edilmislerdi. %78,8 i eve, %4,7
yogun bakimlara, %5,2 si diger kliniklere nakil edilmislerdi. Beslenme yollari: oral %40,6, Parenteral %9,9,
tiple besleme (NG veya PEG) %59,9'du.

Sonuglar: PBK nde yatan norolojik tanili hastalarin oral alimlari beslenme driinleri kivam artiricilarla
saglanamiyorsa hastalar nazogastrik ya da klinigin uygunluk durumuna ve beklenen yasam siresine gore
gastrostomi tlpl ile beslenmeleri saglanmalidir. Gastrostomi tipil takilamayan hastalar nazogastrik tiple

yakinlarina egitim verilerek eve taburcu edilebilir.

Anahtar Kelimeler: Eve taburculuk, Norolojik hastalar, Palyatif bakim, Tiiple beslenme
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SS - 0151 Trombotik Trombositopenik Purpura: Direngli Olgularimizda Tedavimiz

Nasil Olmahdir ?

Sevilay Sureyya Ermis

Eskisehir Sehir Hastanesi,i¢c Hastaliklari Klinigi

Amag: Trombotik trombositopenik purpura(TTP), mikroanjiopatik hemolitik anemi,
trombositopeni,ates,nérolojik bulgular ve boébrek yetmezliginin gorildigu bir hastaliktir(1). TTP'li hastalarda
von Willebrand faktorli(vWF) parcalayan ADAMSTS-13(metalloproteinaz) eksikligi goriliir.Parcalanamayan
multimerler trombositlerin agregasyonuna neden olmaktadir(2).Tedavisi plazma degisimi ve kortikosteroid
tedavileridir. Ancak birgok hastada ek immiinsiipresyon tedavisine ihtiya¢ duyulabilir(3).Biz de akut pankreatit
ile gelip TTP tanisi konan ve tedavisine direngli olmasi nedeniyle immunsupresif ajan kullandigimiz olgumuzu
sunuyoruz.

Olgu: Karin agnisiyla basvuran 79 vyasinda, Ozgecmisinde Guillan Barree sendromu anamnezi
olan,subikterik,diger muayene bulgulari normal saptanan erkek hastanin laboratuar degerlendirmesinde
hemoglobin10.5gr/dl,l6kosit:11.560/mm3, trombosit:6.000/mm3, LDH:1786 IU,AST:641U,total bilirlibin/direk
bilirtibin:6.60/2.85,amilaz379 1U/L,lipaz 1172 IU/L saptanmasi nedenli yatirildi.Periferik yaymada,yaygin
fragmente eritrositleri ve sayimla uyumlu trombositopenik oldugu saptandi.Koaglilasyon testleri normal
saptandi.Batin tomografisinde evreC pankreatit saptandi.Parenteral sivi ve antibiyoterapi baslandi. Retikilosit
%4.2,direct coombs negatif,haptoglobini distk,trombositopeni ve fragmante eritrositlerin varligi nedeniyle
TTP dusundlirdi. ADAMTS13 disiuk saptanan hastaya 1mg/kg prednizolon ve plazmaferez tedavisi
baslandi.Hastanin ikinci plazmaferezi sirasinda konvilziyonu gelisti ve levatirasetam yiklemesi sonrasinda
2x500mg idameye gegcildi.Acil beyin tomografisinin normal ve yiiksek rezoliisyonlu akciger tomografisinde
alveoler hemorajisi olmadigi saptandi.Takiplerinde amilaz ve lipazi gerileyen hasta oral beslenmeye baslandi ve
servise alindi.Hastanin 6. plazmaferez giniindeki degerlerinde Hb 8.9g/dL, trombosit 39.000/dL
saptandi.Prednizolon ve plazmaferez ile yeterli diizelme olmayinca Rituksimab (375mg/m2/hafta-4 hafta)
tedavisi eklendi.Rituksimab 4 doz sonrasi cevap alinan hastada plazmaferez kademeli olarak azaltilarak 14.
seansta kesildi.Konvilsiyonlari olmayan hasta 35. glinde taburcu edilip poliklinik kontrollerine ¢agrildi.
Tartisma: TTP hayati tehdit eden,mikrodolasimi etkileyen bir hastaliktir. ADAMTS-13 eksikliginde,terminal
arterioler ve kapiller dolagimda trombosit ve vVWF'den zengin mikrotrombduisler nedeni ile iskemiye bagli
degisiklikler goruliir(2).TTP'nin standart tedavisi plazma degisimi ve kortikosteroidlerdir.Ancak bir¢ok hasta ek
immunstpresyona ihtiya¢c duyar(3).Rituksimab; B lenfositlerinin Gzerindeki CD20 antijenine yonelik kimerik
monoklonal antikorudur ve anti-ADAMS-13 antikorlarla iliskili akut refrakter ve kronik tekrarlayicit TTP
hastalarin tedavisindeki bir immdinsipresiftir(4,5).Biz de plazma degisimi ve steroid tedavisine yanit
alamayinca uyguladigimiz rituksimabin etkinligini sunmak istedik.

Sonug: Glnlimizde plazma degisimi ve steroid tedavisine yanit vermeyen durumlarda rituksimab kullanimi yiz

glldlirtict sonucglar vermektedir.

Anahtar Kelimeler: Plazmaferez, Rituksimab, Trombotik trombositopenik purpura
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SS - 0152 Antitiroid Tedavinin Kétii Senaryosu - Olgu Ornegi

Hilya Hacisahinogullari, Ayse Kubat Uziim, Ozlem Soyluk Selcukbiricik, Nurdan Giil, Ferihan Aral, Refik Tanakol

istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari AD Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD,

istanbul

Amacg: Hipertiroidi tedavisinde ilaglara bagli major yan etkiler gelistiginde bu siireci yonetmek oldukga zor

olabilir. Bu vakada antitiroid ilaca (ATi) bagh gelisen agranulositoz yan etkisinin yénetimi sunulmustur

Olgu: 31 yasinda kadin hasta, 2 ay 6nce ¢arpinti sikayeti nedeniyle yapilan tetkiklerde TSH <0,005 sT4: 4,2
ng/dL (N: 0,93-1,7 ), sT3 19,5 pg/mL (N: 2-4,4 ), TRAK pozitif, tiroid USG’de sol lob inferiorda 10x17x17 mm
boyutunda nodul, tiroid sintigrafisinde diffuz hiperplazi ile uyumlu bulgular saptanmis. Hastaya metimazol 5
mg 2x2 tb tedavisi baslanmis. Yaklasik 3 hafta sonra bogaz agrisi, yutamama, ates sikayetlerinin gelismesi
uzerine yapilan tetkiklerde notrofil degeri O, lenfosit 300 Hb: 8,1 g/dl trombosit 87.000 10%pul, saptanmis.
Febril notropeni tanisiyla hasta servisimize yatirildi. Muayenesinde boyunda sislik ve palpasyonda agrisi
mevcuttu. Tedavide piperasilin tazobaktam, flukanazol IV baslandi. Boyun BT’de buyigiu 23 mm multipl ovoid
lenf nodu, KBB muayenesinde 6zofagusta kandida plaklari saptandi. Sipiratif boyun apsesi distinilmedi
ishalinin olmasi nedeniyle metronidazol eklendi. Difficili toksini, Parva viriis |g M ve CMV DNA negatif
sonuglandi. Periferik yaymasinda notrofil gérilmedi. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi yapildi, % 3-4 oraninda
blast saptandi, ilaca bagl agranilositoz tanisiyla filgrastim baslandi. Tedaviye ragmen atesi devam etmesi
Uzerine vankomisin eklendi. Solunum sikintisi gelisen hastada lenfadenopati boyutunda artis olup muayenede
larenks basisi saptandi. Atesi ve ishalinin devam etmesi lizerine piperasilin tazobaktam kesilerek meropeneme,
flukanazol yerine caspafungin tedavisine gecildi. Atesinin diismemesi ve agiz kenarinda herpes lezyonlarinin
olmasi nedeniyle asiklovir eklendi. Tranflizyon gerektiren hematosezyanin gelismesi (zerine vyapilan

kolonokopide ve alinan 6rnekte CMV DNA pozitif saptandi, CMV koliti tanisiyla gansiklovir baslandi.

Sonug: Tedavinin 3 haftasinda semptomalari tamamen diizelen hastanin tiroid agisindan kalici ¢6zim olarak 30
mCi RAI tedavisi verildi. Kontrol kolonoskopisi normaldi, gangsiklovir tedavisi 30 giine tamamlanip kesildi. RAI
sonrasinda  hipotiroidisi  gelisen  hastaya levotiroksin  tedavisi  eklenerek  taburcu  edildi.
AT bagh majér yan etki gelismesi durumunda ilaci tekrar kullanmak kontrendikedir. Tedavi secenegi cerrahi ya
da RAi olmalidr.

Anahtar Kelimeler: tiroid, anti tiroid, agranulositoz, major yan etki
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Laboratuvar
WBC: 0,38 103/ul ( 4.3-10.3) Albimin: 2,5 g/dl (3,2-5,5)
RBC: 3.2 107°6/ul ( 4.4-5.7) Glukoz: 102 g/dl (70-100)

HGB: 8,1 g/dl (13.6-17.2) Kreatinin: 0,5 mg/dl ( 0.7-1.4)
HCT: 24.5 ( % 41-53) Na: 138 mmol/l (135-146)
MCV: 74 fl (80.7-95.5) K: 3,8 mmol/l (3.5-5.1)

PLT: 87.000 103/ul (155-375) Ca:7,4 mg/dl (8.5-10.5)
NEUT: 0 103/ul (2.8-11.0) P: 3,2 mg/dl (2.7-4.5)

LYMPH: 0,3 103/ul (1.2-3.6) AST: 4 U/L ( 5-42)
Serbest T3: 6,5 pmol/l (3.1-6.8) ALT: 6 U/L (5-45)
Serbest T4: 21 pmol/l (12-22) GGT: 21 U/L (5-85)
TSH: 0,007 mIU/I (0.27-4.2) ALP: 51 U/L (40-130)

CRP: 317 mg/L (0-5) T. Bilirubin 0,65 mg/dl (0.1 0.5)
Basvuru Sirasinda Laboratuvar Sonuglari

5. I¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi -128-



SS - 0153 ST elevasyonlu miyokard infarktiisiinde d-dimer/albiimin orani ve 1

yillik prognoz iliskisi

Guney Erdogan

Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji, Samsun, Turkey

Amag: Primer perkutan koroner girisim(PPKG) uygulanan ST elevasyonlu miyokard enfarktlist(STEMI) tanisi ile
basvuran hastalarda d-dimer degerlerinin hastane ici ve uzun dénem prognozun bagimsiz 6ngordiricisi
oldugu bulunmustur. 2020 yilinda yayinlanan bir metaanalizde hipoalblimineminin akut koroner sendrom ile
bagvuran hastalarda hastane igi ve uzun dénem mortalitenin bagimsiz éngordiricisi oldugu gosterilmistir.
GUnumuze kadar STEMI hastalarinda d-dimer/albimin orani ile prognoz iliskisini spesifik olarak arastiran
herhangi bir ¢alisma mevcut degildir. Bu ¢calismada amacimiz d-dimer/albiimin oraninin 1 yillik majér advers

kardiyak olaylarla iligkisini arastirmaktir.

Gerec¢-Yontem: STEMI tanisiyla acil poliklinigine basvuran PPKG amaciyla kateter salonuna alinan ardisik
toplam 206 hasta kaydedilmis veri setinden retrospektif olarak tarandi. D-dimer/albimin orani serum d-dimer
seviyesinin serum albimin seviyesine bélinmesiyle direk olarak hesaplandi. Major adverse kardiyak
olay(MACE) hastane igi ve uzun dénem tiim nedenli 6lim, kardiyojenik sok tablosu gelismesi, yeni gelisen kalp
yetersizligi bulgulari ve reinfarktls olarak kabul edildi. Calisma populasyonu MACE(+) ve MACE(-) olmak Uzere

iki gruba ayrildi.

Bulgular: Tablo 1 hastalarin bazal karakteristik 6zelliklerini MACE(+)(172 hasta) ve MACE(-)(54 hasta) gruplar
olarak ozetlemektedir. Cinsiyet, hipertansiyon, diyabetes mellitus, aile dykisi ve sigara degiskenleri agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak fark gozlenmedi. MACE(+) olan grupta yas, kreatinin, d-dimer, d-
dimer/alblimin orani, pik troponin | degerleri daha yiiksek olarak bulunurken MACE(-) olan grupta hemoglobin,
albimin, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu daha yiksek olarak bulundu. Tek degiskenli Cox regresyon analizi
yas, kreatinin, d-dimer/albimin orani, hemoglobin, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, pik troponin |
degerlerinin MACE ile anlamh sekilde iliskili oldugunu tespit etti(Tablo 2). Cok degiskenli Cox regresyon analizi
d-dimer/albimin orani, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, pik troponin | degerlerinin MACE’in bagimsiz
ongorduriculeri oldugunu gosterdi(Tablo 2). ROK egrisi analizinde STEMI hastalarinda MACE’i %85 sensitivite
ve %76 spesifisite ile saptamak icin gereken deger 104.46 olarak bulundu(Figir 1).
Sonug: STEMI hastalarinda D-dimer/albliimin orani 1-yillik prognozun 6ngorduriclsu olarak bulundu. D-
dimer/albliimin orani ve prognoz iliskisi pik troponin | degerleri ve sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonundan

bagimsizdir.

Anahtar Kelimeler: D-dimer/albiimin orani, prognoz, ST elevasyonlu miyokard enfarktuisi
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ROK egrisi analizi

RGEG Civd

Sensitivite: %uES
Sposilisile: ™76
ATIC:0LR26
(el L AL

Major Advers Kardivak Olay

Dilimeralbiimin orani
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Tablo 1. MACE gruplandirmasina gore temel degiskenler

MACE(-) MACE(+)
(n:172) (n=54)

Yas 61.6+8.6 68.4+9.3 0.001
Cinsiyet(Erkek), % 118(68.6) 34(63.0) 0.586
Hipertansiyon, n, % 124(72.1) 36(66.7) 0.619

Degisken

DM, n, % 82(47.7)  30(55.6) 0.475
Aile Oykis 36(20.9)  16(29.6)  0.349
Sigara, n, % 28(16.3) 14(25.9) 0.261
Kreatinin, mg/dl 0.99+0.11 1.03+0.13 0.045
Beyaz Kire, pl 11.6+3.2 12.1+£3.4 0.552
Hemoglobin, g/dl 13.5+1.7 12.1+1.5 0.001

Platelet sayimi, 103/pl 257+£60.5 291+90.5 0.08

Total Kolesterol, mg/dl 193.1+£44.5 197.3+£53.8 0.700
LDL-Kolesterol, mg/dl 111.3+£37.7 115.4%41.6 0.660
HDL-Kolesterol, mg/dl 44.4+11.7 40.4+10.8 0.102

Trigliserid, mg/dl 170£102 206+168 0.174
D-dimer, ug/L 3484232 965+812 0.001
Albimin, g/l 3.92+0.41 3.63+0.29 0.001
D-dimer/albimin orani 92.1+61.1 250+£210 0.001
Damar sayisi 0.767
1 damar, n, % 86(50) 26(48.1)

2 damar, n, % 58(33.7) 16(29.6)

3 damar, n, % 28(16.3) 12(22.2)

Syntax Skor 8.3+5.8 8.9+6.9 0.688
SVEF, % 45.2+7.3 39.3£7.1 0.001

Pik troponin I (ng/dl) 11.5£3.0 14.1+4.5 0.001

Kisaltmalar: DM: Diyabetes Mellitus, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: Dislk yogunluklu lipoprotein,
SVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu

Tablo 2. Tekli ve Coklu degisken Cox regresyon analizi

Degisken p OR 95%CI p OR 95%CI

Yas 0.001 1.055 1.024-1.087 0.425 1.015 0.978-1.054
Kreatinin 0.048 2.872 1.019-8.410 0.442 1.864 0.207-6.792
D-dimer/albiimin orani 0.001 1.024 1.019-1.030 0.001 1.023 1.018-1.029
Hemoglobin 0.001 0.805 0.716-0.905 0.253 0.928 0.816-1.055
SVEF 0.001 0.954 0.917-0.993 0.045 0.925 0.862-0.992
Pik troponin I 0.001 1.076 1.013-1.142 0.022 1.101 1.014-1.195

Kisaltma: SVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu
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SS - 0154 Hipertansif Olmayan Hastalarda Kan Basincinin D Vitamini Diizeyi ile
iliskisi

Yusuf Karadeniz?, Fatma Ozpamuk Karadeniz?, Siileyman Ahbab3, Hayriye Esra Ataoglu3

INecmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Bilim Dal

20zel Biiyiiksehir Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi

3Saglik Bilimleri Universitesi, Haseki Saghk Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi

Amag

D vitamini (Dvit) eksikligi dinya capinda ¢ok yaygin gorilen bir saghk sorunudur ve arastirmalar Tirk
toplumunda da Dvit eksikliginin yaygin oldugunu gostermistir. Dvit eksikligi kan basincinda artisa neden olabilir.
Bu etki Dvit’'nin sadece kalsiyum metabolizmasindaki roliiyle ilgili olmayip ayni zamanda bircok hiicre ve
fonksiyonlarini etkilemesi ile iliskilidir. Sunulan ¢alismada saglikli eriskinlerde Dvit dlzeyleri ile normal-yiksek
normal tansiyon arasindaki iliski analiz edildi.

Gereg¢-Yontem:

Aralik 2012-Temmuz 2013 tarihleri arasinda dahiliye poliklinigine basvuran, 21-67 yas arasi, kronik hastaligi
olmayan toplam 491 hasta calismamiza dabhil edildi. Hastalarin kan basinci ESC 2018 kilavuzuna gore optimal,
normal, yliksek normal olarak siniflandirildi. Hastalar optimal (<120-80 mmHg) ve optimal olmayan (normal-
yuksek normal) (sistol 120-139 ve/veya diyastol 80-89) olmak uzere iki gruba ayrildi. Optimal olmayan grup
kendi icinde normal (sistol 120-129 ve/veya diyastol 80-84 mmHg) ve yiiksek normal (sistol 130-139 ve/veya
diyastol 85-89 mmHg) olmak lzere iki alt gruba ayrildi. Kan basinci optimal olan grupta 202 (54 erkek, 148
kadin) hasta, optimal olmayan grupta 289 (101 erkek, 188 kadin) hasta analiz edildi. Demografik veriler, Dvit,
total kolesterol, trigliserit, LDL, VLDL, HDL, a¢lik kan glikozu, parathormon analizleri yapildi.

Bulgular:

Alinan tim hastalarin Dvit dizeyinde genel bir eksiklik olup, ortalama 27,8 nmol/L olarak saptandi (Sekil 1).
Optimal olmayan grubun Dvit ortalamasi (32,53+31,50 nmol/l), optimal gruptan (24,41+14,40 nmol/l) daha
disik olup istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Yas, vicut kitle indeksi, bel cevresi, total
kolesterol, trigliserit, LDL, glikoz, parathormon diizeyleri de optimal olmayan grupta daha yiksek olup
istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (Tablo 1). Alt grup analizinde; Dvit diizeyi optimal gruptan, ylksek
normal gruba dogru azalirken; vicut kitle indeksi, bel cevresi, kilo, parathormon dizeyleri giderek artis
gosterdi ve istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001) (Tablo 2).

Sonug:

Diisik Dvit seviyeleri, normal-yiksek normal tansiyon ile énemli 6lcide iliskili saptandi. Bu iliski, diger
metabolik parametrelerle de desteklendi.

Anahtar Kelimeler: Vitamin D, Optimal kan basinci, Prehipertansiyon
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Sekil 1. Dvit duzeylerine gére hasta dagilimi
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Tablo 1. Gruplarin demografik, kan basinci ve laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi
Optimal grup (n=202) Optimal olmayan grup (n=289)

Ortalama=£SS Ortalama=£SS P degeri
Erkek, n 54 101
Kadin, n 148 188
Yas 34,32+8,50 37,81+9,87 <0,001
Vicut kitle indeksi, kg/m2 25,10+4,50 29,73+5,14 <0,001
Bel cevresi, cm 83,82+10,26 95,57+11,06 <0,001
Sistolik kan basinci, mmHg 107,65+6,61 130,53+6,53 <0,001
Diyastolik kan basinci, mmHg 67,53+6,19 81,73+5,90 <0,001
Total kolesterol, mg/dl 184,73+37,15 197,59+44,39 <0,001
Trigliserit, mg/dl 99,04+55,84 151,23+133,01 <0,001
HDL, mg/dI 49,71£12,40 46,32+11,81 =0,003
VLDL, mg/dl 19,83+11,20 30,45+26,50 <0,001
LDL, mg/dl 115,23+31,24 122,85+36,39 =0,017
Aclik kan glikozu, mg/dl 91,06+11,04 95,23+11,84 <0,001
Parathormon, pg/ml 49,60+23,98 58,08+26,33 <0,001
Dvit (25-0OH vitamin D), nmol/l 32,53+31,50 24,41+£14,40 <0,001

SS: Standart sapma, HDL: High density lipoprotein, VLDL: Very low density lipoprotein, LDL: Low density

lipoprotein
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Tablo 2. Alt grup analizinde demografik ve laboratuvar verilerinin karsilastiriimasi

Optimal KB Normal KB Ylksek normal KB p

(n=202) (n=94) (n=195) dederi

Ortalama%SS OrtalamaxSS OrtalamaxSS 9
Vicut kitle indeksi, kg/m2 25,10£4,50 28,04+4,94 30,56+5,05 <0,001
Bel gevresi, cm 83,82+10,26 92,45+11,68 97,08+10,44 <0,001
Er‘]’q'gl(/le'OH vitamin D), 355313150  24,60+13,74  24,28+14,74 <0,001
Parathormon, pg/ml 49,60+23,98 54,67+24,31 59,75+27,18 <0,001

SS: Standart sapma, KB: Kan basinci
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SS - 0155 Alisiimisin disinda seyir gosteren bir otoimmiin tiroidit vakasi

ismail Cem Yildir, Sakir Ozgiir Keskek

Alaaddin Keykubat Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye Ana Bilim Dali Alanya

Amag: Graves Hastaligi ve Hashimoto tiroiditi troid bezinin sik gozlenen otoimmun hastaliklandir. Klinik
pratikte 6zellikle Hashimoto vakalari hipertirodi ardindan gelisen hipotiroidi klinigi ile karakterizedir. Hipotiroidi
sonras! hipertiroidi gelisen vaka ¢ok az sayida bildirilmistir. Bu olguda klinik pratikte sik gozlenen durumun
aksine hipotiroidi ile takip edilirken hipertiroidi gelisen bir otoimmin tiroidit vakasinin sunulmasi

amaclanmistir.

Olgu: Sac dokilmesi nedeniyle tetkik edilen 34 yasindaki erkek hastada TSH yiksekligi saptanmasi (izerine
dahiliye poliklinigine yonlendirilmis (TSH: 6,45 pu/ml). Hastada 2 hafta sonra yapilan tetkiklerde TSH: 11,9
pu/ml anti TPO: 5824,1 U/ml ve tiroid ultrasonografisinde (USG) tiroidit ile uyumlu bulgular olmasi Gzerine
Hashimoto tiroiditi teshisi konarak levotiroksin tedavisi baslandi. Aralikli kontrollerde TSH dizeyindeki
yukselme sebebi ile (ilk teshisten 5 ay sonra TSH:41,57 pu/ml, bir ay sonraki kontrolde TSH:15,54 pu/ml)
levotiroksin dozu arttirildi. Levotiroksin tedavisinin baslanmasindan yaklasik 2 yil sonra hastadan alinan kontrol
TSH duzeyinin baskilanmis oldugunun saptanmasi Uzerine (TSH:<0,01 pu/ml, fT4:1,66 ng/dl) levotiroksin
dozunda azalmaya gidildi. Sonraki kontrollerde TSH dizeylerinin hala baskili olmasi sebebi ile (TSH:<0,01
uu/ml, fT4:1,65 ng/dl) levotiroksin tedavisi kesilerek kontrole ¢agrildi. Hastanin son kontroliinde bir aydir ilag
kullanmamasina karsin TSH:<0,01 pu/ml serbest T4:2,33 ng/dl saptanmasi lzerine hastaya tiroid sintigafisi,
tiroid USG ve TSH reseptor antikoru testi yapildi. (TSH reseptor antikoru: 3,75 IU/L, antiTP0:9093,2 U/mL, USG:
tiroid bez parankim vaskilaritesinde hafif artis ve ekojenitede azalma, sintigrafi: tiroid bezinde aktivite
tutulumunda diffiiz artis ). Bulgularin Graves hastaligi ile uyumlu bulunmasi Gzerine hastaya anti-tiroid tedavi

baslandi.

Sonug: Bu olguda hipotiroidi sonrasi gelisen hipertiroidi ile seyreden bir otoimmin tiroidit vakasi sunuldu.
Daha once yayinlanan vaka serilerinde bu ender gorilen klinik durumun altinda genetik sebepler ve
enfeksiyonlarin yatabilecegi tartisiimistir. Hipotiroidi ile gelen otoimmiin tiroidit vakalarinda zamanla klinigin
degisebilecegi, tiroid bezinin saghkl kalan kisminin otonomi kazanabilecegi ve bu hastalarda Graves hastaligina

doniisiim olabilecegi akilda kalmalidir.

Anahtar Kelimeler: Graves hastaligi, Hashimoto tiroiditi, Otoimmiin tiroid hastaliklar
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Hastanin tiroid sintigrafisi goriintiisu

Sekil: Hastaya alt sintigrafi QOrineisy (05.00 2021)

Tarihe gore tetkiki sonuglarindaki degisiklikler

Serbeat T4 T$H anti TPO anti 70 TSH-R-Ab

O (.2019 645

2002019 107 1.9 M2 2446 9

05.00.2019 41.57

31.10.2019 1554

16.04. 2020 am

21.08 2020 168 =0 01

18.01.2021 168 0.0

16.02 2021 41 <00 w812 405 175
Tablo Tetul sorugaroin larhe gore dadsmi
(Serbest T4 ngid TSH. yllerd, Anti TPO. Uimi, Al TG: Ukmil, TSH-R-AD: IUALY
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SS - 0156 Sebebi Bilinmeyen Ates Olgusu: Still Hastahgi

Biisra Yavuz, Sakir Ozgiir Keskek

Alaaddin  Keykubat Universitesi Tip  Fakiltesi, ¢ Hastaliklari  Ana  Bilim Dali, Alanya

Amac: Sebebi bilinmeyen ates; en az (¢ hafta stliren, farkl dlclimlerde 38,3°C’yi asan, hastanede bir haftalik
arastirma sonucu etiyolojisi belirlenemeyen atesi ifade eder. Bag doku hastaliklari, enfeksiyonlar ve
maligniteler sebebi bilinmeyen ates vakalarinin cogunlugunu olusturur. Bu vakada yiksek ates nedeniyle

yatirihp  takip edilen, sonrasinda  Still hastaligi tanisi  konulan bir vaka tartisilacaktir.

Olgu: Daha 6nceden bilinen hastaligl olmayan 44 yasindaki erkek hasta; yliksek ates, halsizlik, bogaz agrisi,
eklem ve kaslarda yaygin agri sikayetleriyle birka¢ kez hastaneye basvurmus. Verilen anti-gribal ve antibiyotik
tedavilerine yanit vermemis. Sonraki basvurusunda notropeni ve trombositopeni saptanmasi lizerine
(WBC:1802/uL, neu:1050/uL, plt:43.000/uL) enfeksiyon hastaliklari servisine yatirilmis. Hastaya kultirler
alindiktan sonra meropenem ve siprofloksasin baslanmis. Takiplerinde pansitopeni gelisen hastanin sikayetleri
de giderek artmis. Yapilan batin tomografisi ve yilizeyel bolge ultrasonografisinde hepatosplenomegali ve
batinda serbest sivi saptanmis. Patolojik lenfadenopati izlenmemis. Kiltirleri negatif olan hasta, 6n planda
enfeksiyon diisintilmemesi Gzerine tarafimiza danisildi. Hastanin fizik muayenesinde; ates:38°C nabiz:101/dk
tansiyon:110/70mm/Hg, batin serbest, traube acik, karaciger kot altinda palpabl. Artrit saptanmadi. Servikal,
aksillar, supraklavikular ve inguinal bolgede lenfadenopati yoktu. Biyokimyasal tetkiklerinde Gre:30mg/dL,
kreatinin:0,88mg/dL, AST:465IU/L, ALT:452U/L. Ayirici tanida, ates ve pansitopeni etiyolojisi agisindan bag
doku hastaliklarindan lupus (ANA:-, anti-dsDNA:-) ekarte edildi. TUberkiloz ve sarkoidoz da klinik uyumlu
olmadigi i¢in ekarte edildi. Ates, miyalji, artralji ve hepatosplenomegali olan hastada Still hastaligi ayirici tanisi
icin incelenen ferritin dlizeyi 40.582ng/mL bulunmasi tzerine hasta, Eriskin Still hastaligi olarak dustnaldi ve
devir alindi. Steroid tedavisi baslandi (60mg/giin metilprednizolon). Tedavinin 2. gininde ates geriledi, 5.
guniinde trombositopeni ve nétropeni diizeldi, ferritin 8550ng/mL’ye geriledi. Karaciger fonksiyonlari duizeldi.

Kas ve eklem agrilari kayboldu. Genel durumu iyi olan hasta, poliklinik kontrol 6nerisiyle taburcu edildi.

Sonug: Bag dokusu hastaliklari, sebebi bilinmeyen ates olgularinin 6nemli bir kismini olusturmaktadir. Ylksek
ates, kas ve eklem agrilari, hepatosplenomegali ve ¢ok yulksek ferritin diizeyi olan hastalarda Eriskin Still

Hastaligi ayirici tanida akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Eriskin Still Hastaligi, Hiperferritinemi, Sebebi Bilinmeyen Ates
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SS - 0157 Erken yasta hipertansiyon ile gelen bir hastanin yénetimi

Mustafa Giindogdu, Sakir Ozgiir Keskek

Alaaddin Keykubat  Universitesi  Tip Fakdultesi, i Hastaliklari  Anabilim Dali,  Alanya
Amag:

Hipertansiyon tim diinyada énlenebilir 6limler arasinda ilk sirada yer alirken sikligi giderek artmaktadir.En sik
esansiyel hipertansiyon goriliirken daha az siklikta sekonder hipertansiyon goriilebilir.Bugiin icin tedavide
sosyal yasam degisikligi ile beraber bircok medikal ajan ve nedene yonelik tedaviler bulunmaktadir.Bu olguda
erken  yasta  hipertansiyon  tanisi  alan  bir  hastanin  yOonetimi  anlatiimaya  calisiimistir.

Olgu:

Son 5 yildir ara ara burun kanamasi ve 1 yildir bas agrisi sikayeti olan 18 yasindaki erkek hasta poliklinige
basvurdu.Sigara kullanma 6ykist olmayan hastanin her iki koldan 6lgilen kan basinci 160/100mmHg olmasi
sebebiyle tetkik ve tedavi icin klinige yatirildi.Fizik muayene dogaldi.Nabiz:64/dk olup EKG'de patolojik bulgu
saptanmadi.VKi:21.6kg/m?2 oélciildii.Tetkiklerinde biyokimya degerleri normal bulundu.Hastada dislipidemi,kan
sekeri yuksekligi ve idrarinda proteiniri saptanmadi.G6z muayenesinde retinopati tespit edilmedi.Hastaya
amlodipin5 mg baslandi.Renovaskiiler hipertansiyona yonelik planlanan renal doppler usg'de sagda piksistolik
akim hizi 117cm/sn Rli(rezistif indeks):0.64,solda piksistolik akim hizi 125cm/sn Rli(rezistif indeks):0.68 olup
normal sinirlarda bulundu.Kas gli¢slizIGgl sikayeti olmayan hastada primer hiperaldosteronizme yoénelik
bakilan plazma aldosteron dizeyi normal sinirlarda olup serum
Na:141mmol/L,K:4.41mmol/L,lre:27mg/dL,kre:0.88mg/dL olarak raporlandi.Tiroid fonksiyon testleri normal
sinirlardaydi.Cushing sendromu goriiniimi olmayan hastanin bazal kortizolii 13.47ug/dL bulundu.Yapilan 1mg
deksametazon supresyon testi sonucu bazal kortizol diizeyi 0.64ug/dL’ye geriledi.Hastadan toplanan 24 saatlik
idrarda vanil mandelik asit, metanefrin, normetanefrin sonuclari normal sinirlarda raporlandi.Hastada
hipertansif atak semptomlari olmamasi ve ailede MEN(multiple endokrin neoplazi) o6ykist yoklugu
feokromositoma dislanmasi agisindan bilgi sagladi.PTH:99.6pg/mL olan hastada kalsiyum magnezyum,fosfor ve
albumin duzeyleri normal sinirdaydi.Sekonder hiperparatiroidi icin bakilan d vitamini 24.1ug/L(30-60) olarak
Ol¢lildi.Boyun USG ve boyun MR raporlarinda paratiroid patolojisi saptanmadi.Ekokardiyografik olarak
degerlendiriimesinde kalbe ait patoloji izlenmedi.Alt ekstremite kan basinci distk bulunmadi ve aort
koarktasyonu dustnilmedi.Kan basinci kontroli saglanan hasta sosyal yasam oOnerileriyle taburcu edildi.
Kontrole cagirildi.

Sonug:
Hipertansiyon tespit edilen bir hastada o©ncelikle arastirilmasi gereken bir ka¢ ©Onemli nokta
bulunmaktadir.Bunlar;kardiyovaskiiler riskler,hedaf organ hasari ve hipertansiyonun bir nedeninin olup

olmadiginin tetkik edilmesidir.Bu olguda hipertansiyon klinigi ile basvuran genc bir hastada hangi hastaliklarin
ekarte edilmesinin gerekliligi anlatiimak istenmistir.

Anahtar Kelimeler: geng hasta, hipertansiyon, sekonder hipertansiyon
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SS- 0158 Covid-19 infeksiyonu Olan Hastalarda Anemi Parametrelerinin ve

Vitamin D Duzeylerinin Degerlendirilmesi

Seydahmet Akin, Banu Boyiik, Dilan Kabaca, Nevra Karademir, Meryem Topal, Biisra Tomar, Yasemin Ozgiir,
Arzu Isik, Nazire Aladag, Ozcan Keskin

SBU Kartal Dr Litfi Kirdar Sehir Hastanesi. i¢ hastaliklari Klinigi

Amag: Koronavirusler (CoV), kendi kendini sinirlayan hafif enfeksiyon tablolarindan, Orta Dogu Solunum
Sendromu (Middle East Respiratory Syndrome, MERS) ve Agir Akut Solunum Sendromu (Severe
AcuteRespiratory Syndrome, SARS) ciddi enfeksiyon tablolarina neden olabilen buyik bir viris ailesidir. Halen
tim dinya bir yil 6nce baslayan pandeminin etkisindedir. Hastaligin klinik seyri ile ilgili faktérlerin neler
olduguna ait arastirmalar halen devam etmektedir. Calismamizda Covid infeksiyonu tanisiyla yatan hastalarda

anemi ve D vitamini diizeylerinin hastalik seyri ile iliskisini arastirdik.

Calismaya Mart-Aralik 2020 arasinda hastanemiz dahiliye kliniginde yatarak tedavi géren orta ve agir Covid

tanili hastalar alindi. Calisma retrospektif olarak diizenlendi ve istatistik degerlendirmede SPSS 25 kullanildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 60,9 + 15,5/yil olup cinsiyete bakildiginda erkek/kadin 121
(%57,9)/91(42,9) oldugu goriildu. Hastalarin ortalama Hb 12,5+2 gr/dl, Hct % 37,1+5,9, demir 47,6+42,8
ng/ml, Total demir baglama kapasitesi 250,5+69,7ug/dl, transferrin sattirasyonu % 19,3+16,6, vitamin B 12
336,7+307,4 ng/L, folik asid 9,6+4,5 pg/ml olup vitamin D dizeyleri 23,8+25,2 ng/ml olarak saptandi.
Hemoglobin ve hematokrit dizeyleri istatistiksel olarak mortalite, yogun bakima gidis ve entlibasyon ile
anlamli iliskili oldugu goérildu (p<0,004; 0,025; 0,028, p< 0,003; 0,022; 0,039). Anemi parametreleri ve vitamin

D duzeyleriile diger parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir(Resim 1)

.Sonug: Calismamizda aneminin Covid enfeksiyonu igin kot prognoz kriteri oldugu gorilmistir. D vitamin
dizeyleri ile benzer bir iliski gosterilmemistir. Hasta populasyonumuzun yas ortalamasinin nispeten ileri yas

olmasi aneminin kronik hastaliklara ve komorbid hastaliklara bagh oldugunu distindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Covid 19 enfeksiyonu, anemi, prognoz, mortalite
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istatistik genel

' Mortalite | YBU intiyaci oldy mu?
J— $tandard — st
Mean Deviation Mean Deviation psig Mean Deviation Mean Deviation
YAS 60.3 157 642 140 0.157 YAS 60.3 156 63.6 148
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MCV 852 58 81 12 0057  IMCV 849 59 844 67
HCT ni 57 M4 6.2 0.003 HCT e 58 352 6.0
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mortalite, YBU gidis ile Hb,Htc ve Vit D iliskisi
istatistik genel
) [ 1
" Standard Standard
Mean | Deviation Mean  Deviaton P Sig
[YAS 60.2] 15.5 64.2 151  0.154
HB 126 1.9 11.8 21 0.028
MCV 85.0 59 840 70 0.383
HCT 375 58 353 6.1 0039
pth 72.53 102.4 1340 0.595
vitd 245 26.7 20.3 17.7 0.678
demir 408 454 355 213 p.61
tdbk 255.6 70.3 224.0 618 0.057
tartansfomns 19.95 176 16.3 98 0.364
b12 3434 3253 2049 160.1  0.615

Entiibasyon ile Hb, Htc ve Vit d lliskisi
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SS - 0159 Bir palyatif bakim kliniginde agriya yaklagim ve opioit kullanim oranlari

Hilal Zengin?, ilker Tas¢i?
1Ankara S.B.U. Giilhane Egitim Arastirma Hastanesi Palyatif Bakim Klinigi

2Ankara Giilhane Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Amag: Diinya Saglik Orgiitii tanimina gére palyatif bakim, yasami tehdit eden bir hastalikla yiiz yiize kalan hasta
ve hasta yakinlarinin yasam kalitesinin artirilmasina yonelik bir yaklasim olup, basta agri olmak Uzere fiziksel,
psikososyal ve manevi problemlerin erken tespit ve tedavisini hedefler. Agri, palyatif bakim kliniklerindeki (PBK)
hastalarin yasam kalitesi lzerinde olumsuz etki eden en Onemli semptomdur. Bu arastirmada agn ile

micadelede opioit kullanma oranlarini  ve iliskili  klinik  degiskenleri incelemeyi amagladik.

Gerecg-Yontem: Bu retrospektif calismada 2017 ve 2021 yillari arasinda Gulhane Egitim Arastirma Hastanesi
PBK’'nde yatan kanser ve diger tanili hastalarda yatis anindaki opioit kullanimini, onkolojik tani, demografik
veriler, yatis anindaki sayisal agri skala degeri, PBK'de opioit kullanma durumu (tramadol, morfin, fentanil,
oksikodon yuzdeleri) incelendi.

Bulgular: incelemede 694 hastanin verileri kullanildi (ortalama (aralik) yas: 67.50 (19-98) ve kadin/erkek orani
% 43/56 idi. Onkolojik/nononkolojik tani orani %52.6 /47 idi (akciger meme, kolon, prostat, pankreas, beyin,
hematolojik, kemik, jinekolojik, cilt, mesane ve diger kanserler). Numaralandiriimis agri skalasi 0-1 arasinda
olan 472 (%68) hasta ve 2 ve lzerinde olan 231 hasta mevcuttu. Hastalarin %14.7’sinde (n=102) hafif (2-3),
%10’unda (n=70) (4-5) orta, %4’lGnde (6-7) ileri ve %1,4’linde (n=10) (8-10) siddetli agri semptomu vardi. Agri
yakinmasi olmayan 121 hasta hi¢ opioit kullanmiyordu. Onkolojik tanisi olan 209 hastanin agri skalasi 0-1
arasindaydi ve bunlarin sadece 59’u opioit kullanmaktaydi. Agri skalasi 2 ve lizerinde olan 155 onkolojik tanili
hasta opioit kullanmaktaydi. Opioit kullanan 217 hastanin 172’si tramadol, 77’si fentanil, 12’si sadece morfin

65’i tramadol, fentanil, oksikodon ya da morfin kombine kullanmaktaydi.

Tartisma ve Sonug: Agri ile miicadelede opioitler 6nemli olup mevcut galismanin verilerine gore oldukga sik
kullanilmaktadirlar. Fentanilin transdermal formunun kullanim kolayligi, Ulkemizde Uretilmesine ragmen
morfine tercih sebebi olabilir. Tramadolun ilk tercih edilen ve en sik kullanilan opioit oldugu goriilmektedir.
PBK'nde ozellikle kanser hastalarinda opioitlerin agri kontrolu ve yasam kalitesine etkisinin prospektif

calismalarda incelenmesi daha belirleyici sonuclar sunabilir.

Anahtar Kelimeler: Agri, Opioitler, Kanser, Palyatif Bakim Hastalari
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SS - 0160 KONIJESTIF KALP YETERSIZLIKLi HASTALARIN HASTANEDE YATIS

SURELERI, YATIS SIKLIKLARI VE NEDENLERI

Dr. Evin BOZKUR1, Dr. Aysen HELVACI1

1.SB OKMEYDANI EGIiTiM VE ARASTIRMA HASTANESI DAHILIYE KLINiGI

OZET Kalp yetersizligi(KY) tiim diinyada kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeye neden olan énemli bir klinik
tablodur. Tedavideki gelismelere ragmen KY'e bagh olimler ve hastane vyatislar slrekli artmaktadir.
Biz bu g¢alismamizda KY'li hastalarin hastanede yatis sirelerini, yatis sikliklarini ve nedenlerini arastirmak
amaclyla hastanemizde KY tanisi ile yatarak tedavi goren 57'si kadin, 47'si erkek toplam 104 hastayi
dosyalarindan inceledik. istatiksel analiz SPSS for Windows 16.0 istatistik paket programi uygulanarak yapildi.
Veriler paired samples test, ANOVA, independent sample test kullanilarak incelendi.
Hasta yas ortalamasi 75.62+10.353, dagilimi 52-102 idi, 86(%82.7) si 65 yas Usti idi, 45 olgu (%42.3) ise son bir
yilda birden fazla defa konjestif kalp yetersizligi (KKY) nedeniyle hastaneye yatmisti. Birden fazla yatan 44
hastanin son yatisiyla bir dnceki yatisi arasindaki siire en az 5 glin, en ¢ok 360 glin ve ortalama 77.10+£79.87
gun idi. Hastalarin 11(%10.6)'inde alkol, 21(%20.2)'inde sigara kullanimi mevcut idi NYHA'ya gore olgularin FK’
si; 4(%3.8) hastada sinif (S)I, 48(%46.2) hastada Sll, 26(%25.0) hastada Slll, 26(%25.0) hastada SIV olarak tespit
edildi. FK sinifi ile toplam yatis slresi ve yatis sayisi arasinda anlamh farklilik tespit edildi(p<0.001,p<0.001)
Hastalarin 11(%10.6)'inde alkol kullanimi mevcut idi. Alkol kullanimi ile yatis sayisi arasinda, toplam yatis glinG
arasinda anlaml farklilik tespit edildi (p=0.006, p=0.001). KY sikligi 65 yas Ustl hasta grubunda artmaktadir.
NYHA'ya gore fonksiyonel kapasite sinifi ilerledikgce hastalarin hastaneye yatis sikligi ve yatis stiresi artmaktadir.
ANAHTAR KELIMELER : kalp yetersizligi, hastaneye yatis sikligi, fonksiyonel kapasite

ABSTRACT Hearth Failure(HF) is an important clinical table that causes cardiovascular mortality and morbidity
all around the world. Despite the achievements in treatment, deaths caused by HF are continuously increasing.
57 male and 47 female patients with a total of 104 patients that were treated for conjestive HF (CHF) in our
hospital between 01.01.2010 and 31.12.2012 were examined in this study. Parameters that have effect on the
number and duration of hospitalizations of patients due to HF during last year were investigated.

Statistical analysis was performed using SPSS for Windows 16.0 statistical application. Data was examined by
using paired samples test, ANOVA and independent sample test. Mean age was 75.62+10.53 with an age
range between 52 and 102. 86 (82%) cases was over 65 years old, 45 (42.3%) cases had been hospitalized
more than one time due to CHF during last year. Hospitalization rates was like lowing: 2 times for 28(26.9%)
cases, 3 times for 6 (5.1%) cases, 4 times for 7 (6.7%) cases, 5 times for 2 (1.9%) cases and finally 6 times for
1(1%) case. Mean interval between the hospitalizations for 44 patients who were hospitalized more than one
time was 77.1+£79.878 days with a range between 5 and 360 days. 11 (10.6%) cases were alcohol consumers
and 21(20%) cases were smokers. According to functional capacity (FC) by NYHA 4(%3.8) cases were classified
as class (C)l, 48(%46.2) cases were classified as Cll, 26(25%) cases were classified as Clll and 26(25%) cases
were classified as CIV. A significant variance was found between FC and total hospitalization period; and
between FC and hospitalization rate (p<0.00, p<0.001) A significant variation was found between alcohol use
and hospitalization rate and between alcohol use and total hospitalization period (p=0.006 ,p=0.001).
Incidence of HF is increasing in patients that are older than 65 years. The frequency or duration of
hospitalization of patients do not differ between female and male patient groups.
Frequency and duration of hospitalization of patients increase as NYHA functional class progresses.

Key Words:heart failure, morbidity of heart failure, functional capacities.
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GIRIS KY; kalbin, viicudun degisen oksijen ve metabolik ihtiyaclarini karsilamak icin, yeterli miktardaki kani,
perifere pompalayamamasi sonucu ortaya ¢ikan bir sendromdur. Konjestif kalp yetersizligi (KKY) de kronik KY

tablosunda sivi tutulusu ve 6demin birlikte bulunmasidir.

KY insidensi ortalama yasam siresi uzun olan toplumlarda giderek artmaktadir. Bu da KY’ni yaygin ve giderek
artan bir toplum saghgi problemi haline getirmektedir. KY progresiftir. Altta yatan problem ortadan
kaldiriimadikga, bozulmus yasam kalitesi ve ylksek morbidite-mortalite hizi ile prognoz daima kétidir. KY
tanisi konulan hastalarin yaklasik yarisi 5 yil icinde, ilerlemis KY bulunan hastalarin %60’indan fazlasi ise 1 yil
icinde 6lmektedirler (1,2). Bu sonug KY riski yliksek olan hastalarin, KKY belirgin hale gelmeden 6nce tedavi
edilmesi gerektigini agikca gostermektedir. Hastaliga yol agan, ortaya cikisini hizlandiran ve gidisini etkileyen
faktorlerin iyi taninmasi, etyoloji ve patofizyolojisinin iyi kavranmasi, miyokart yetersizligine neden olan
hemodinamik ve yapisal bozukluklarin tam belirlenmesi, KKY’nin erken tani ve etkili tedavisine yardim eder.
Morbidite ve tedavi masraflarini azaltir, yasam siiresini uzatir. Calismamizda KKY’li hastalarin hastanede yatis

sureleri, yatis sikliklari ve yatis nedenleri incelenmistir.

GEREC VE YONTEM Bu calismada KKY tanisi ile Saghk Bakanhgi Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi
Dahiliye kliniginde 01-01 2010-31-12-2012 arasinda yatarak tedavi gormis 104(ylzdort) hasta dosyalarindan
incelendi. KKY klinik semptomlarini gésteren ve KKY tanisi ile yatarak tedavi géren hastalar arastirmaya dabhil
edildi. Hastalarin yas, cinsiyet ,evde bakimini kimin yaptigi, mesleki durumu, son 1 yilda KY nedenli yatis sayisi,
yatis sliresi ,sigara, alkol kullanimi, kullanilan ilaglari, eslik eden hastaliklari, ejeksiyon fraksiyonu(EF), KY sinifi,
KY etyolojisi incelendi. Hastalarin fonksiyonel kapasiteleri(FK’lar1) NYHA siniflamasina gore siniflandiriimisti.
Ekokardiyografileri hastanemiz ekokardiyografi cihazi(vivid 3 2007 Amerika) ile 2.5 Megaherz prob kullanilarak
yapilmisti. Hastalarin EF leri %50 ve Usti: normal, %30-50 ise: orta derecede disuk, %30 ve alti: ciddi diisik

olarak siniflandi. Hastalarin son 1 yilda KY nedeniyle yatis sayisi ve siiresine etkili parametreler arastirildi.

istatiksel analiz SPSS for Windows 16.0 istatistik paket programi uygulanarak yapildi. Veriler paired samples

test, ANOVA, independent sample test kullanilarak incelendi.

BULGULAR: Hasta yas ortalamasi 75.62 +10.353, dagilimi1 52-102 olarak belirlendi. Hastalarimizin 86(%82.7) si
65 yas Usti idi. 65 yas alti 18 hastanin ortalama yatis sayisi 1.83 & 0.316 ve ortalama yatis stiresi 16.28 £4.151
glin, 65 yas Ustl 86 hastanin ortalama yatis sayisi 1.69 +0.111 ve ortalama yatis stiresi 18.16 +=1.951 giin
olarak tespit edildi Hastalarimizin 59(%56.7)'u calismiyor, 45(%43.3)'i emekli idi. hastalarimizin 48(%46.2)"i
okuma yazma bilmiyor, 41(%39.4)'i ilkokul mezunu, 11(%10.6)'i ortaokul mezunu, 3(%2.9)'u lise mezunu,
1(%1.0)'i Universite mezunu idi. Erkek hastalarin 11(%24)’i okuma yazma bilmiyor, 15(%26)’i ilkokul mezunu,
7(%15)’si ortaokul mezunu, 2(%4)’si lise mezunu, 1(%2)’i Gniversite mezunu idi. Kadin hastalarin 37(%65)’si
okuma yazma bilmiyor, 26(%55)’s! ilkokul mezunu, 4(%7)’si ortaokul mezunu, 1(%2)’i lise mezunu idi.
Hastalarin evde bakimlarini 67 hasta (%64.4) yakini, 27 hasta (%26.0)bakici, 10 hasta (%9.6)kendisi seklinde
tespit edildi. 60 hasta (%57.7) son bir yilda bir kez hastaneye yatarak tedavi gormuistl. 44 hasta (%42.3) ise son
bir yilda birden fazla defa KKY nedeniyle hastaneye yatmisti. Bu hastalarin 28(%26.9) 'i iki kez, 6(%5.8)'i l¢ kez,
7(%6.7)'si dort kez, 2(%1.9)'si bes kez, 1(%1.0) hasta ise alti kez KKY nedeniyle hastaneye yatarak tedavi
gormustl. Birden fazla yatan 44 hastanin son yatisiyla bir 6nceki yatisi arasindaki stire en az 5 giin, en ¢cok 360
glin ve ortalama 77.10£79.87 gln idi. Hastalarin 11(%10.6)'inde alkol kullanimi mevcut idi. Hastalarin 21

(%20.2)"inde sigara kullanimi mevcut idi.

Hastalara en sik hipertansiyon( HT) olmak Uzere eslik eden hastaliklar da incelendi. Eslik eden hastaliklar ve

oranlari Tablo 1 de goriilmektedir.
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Tablo 1: Eslik eden hastaliklar ve oranlari

Eslik eden hastalik | Hasta sayisi | Oran(%)
HT 79 76
DM 34 32.7
KBY 21 20.2
Geg. SVO 11 10.6
Kr.AF 15 14.4
KOAH 22 21.2
Hipertiroidi 4 3.8
Kardiyak s 2 1.9
Alzheimer 2 1.9
RKH 5 4.8
Entb.ekstb. 2 1.9
DKKH 7 6.7
MVR 1 1

HL 82 78.8
Pace-maker 3 2.9
Parkinson 3 2.9

Gec¢ SVO:gecirilmis serebrovaskiiler olay, Kr. AF: kronik atriyal fibrillasyon, KOAH: kronik obstriktif akciger
hastaligl, kardiyak-s: kardiyak siroz, RKH:romatizmal kapak hastaligl, entb.-ekstb:entlibasyon-ekstiibasyon,
DKKH: dejeneratif kalp kapak hastaligi, MVR:mitral valve replasmani,HL:hiperlipidemi, KBY:kronik bobrek

yetersizligi.

KY etyolojisine gore hastalarin 50(%48.1)'sinde iskemik kalp hastaligi, 43(%41.3)'iinde HT 5(%4.8)'inde DKKH,
2(%1.9)'sinde kardiyomiyopati ve 4(%3.8)'iinde bunlar disinda ki sebepler tespit edildi. NYHA'ya gore hastalarin
FK si; 4(%3.8) hastalarin Sl, 48(%46.2)hastada Sll, 26(%25.0) hastada Slll, 26(%25.0) hastadaSIV olarak tespit
edildi. FK'si ile yatis sayisi arasinda anlamli farkhlik, toplam yatis siresi arasinda anlamli farklihk tespit
edildi(p<0.001, p<0.001). EF; hastalarin 21(%20.2)'inde ciddi distik, 48(%46.2)'sinde orta derecede diislik ve
35(%33.7)'inde normal olarak tespit edildi. ANOVA test analizine gore hastalarin EF'si ile yatis sayisi arasinda
anlamsiz farklihk, toplam yatis siresi arasinda anlamsiz farklilik tespit edildi(p=0.333, p=0.933). 84(%(%80.0)
hastalarin nefes darligi, 13(%12.5) hasta bulanti-kusma, 8(%7.7) hasta mental durum degisikligi, 7(%6.7) hasta
gogus agrisi, 4(%3.8) hasta hizli ventrikil yanith AF, 2(%1.7) hasta dekompanse KBY, 1(%1.0) hasta KOAH
alevlenmesi nedeniyle hastaneye basvurmustu. Yas ile tekrar yatis arasinda, toplam yatis gini arasinda
anlaml farkhlik tespit edilmedi(p=0.62, p=0.68). Cinsiyet ile tekrar yatis arasinda, toplam yatis giinii arasinda
anlamli farkhlik tespit edilmedi(p=0.91, p=0.50)

Ogrenim durumuyla tekrarlayan yatis arasindaki iliski ANOVA test ve t-test kullanilarak incelendi ve anlamli bir

iliski bulunamadi.

Hastalarin evde bakimlarini kimin yaptigi ile, tekrar yatis arasindaki iliski ANOVA test ve t-test kullanilarak

incelendi ve anlamli iliski bulunamadi.
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Sigara kullanimiyla tekrarlayan yatis ya da toplam yatis sliresi arasinda anlaml iliski bulunamadi(p=0.37,
p=0.56) . Ancak alkol kullanimi ile tekarlayan yatis sayisi ve toplam yatis glinii arasinda anlamli iliski tespit
edildi. Alkol kullanimi ile yatis sayisi arasinda, toplam yatis siliresi arasinda anlamh farkliik tespit
edildi(p=0.006, p=0.001).

Ditretik(furosemid) kullanan hastalar daha sik yatmisti. Diliretik kullanimi(furosemid) ile tekrar yatis arasinda

anlamli farklilik tespit edildi(p=0.024). Toplam yatis siiresi arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi(p=0.183).

Hastalarin 19(%18.3)'U kalsiyum kanal antagonisti, 54(%51.9)'i betabloker, 71(%68.3)'i ASA, 44(%42.3)'lU
aldosteron antagonisti, 21(%20.2)'i digoksin, 27(%26.0)'si ACE-I, 8(%7.7)'i ARB kullaniyordu. Ditiretik kullanimi
ile tekrar yatis arasinda anlamli farklilik tespit edildi(p=0.024) Toplam vyatis siiresi arasinda anlamh farklilik
tespit edilmedi(p=0.183). Aldosteron antagonisti kullanimi ile yatis sayisi arasinda anlamli, toplam yatis slresi
arasinda anlamsiz farkhlik tespit edildi(p=0.048, p=0.186). Betabloker kullanimi ile tekrar yatis arasinda
anlamsiz, toplam yatis slresi arasinda anlamsiz farkhlik tespit edildi(p=0.053, p=0.775) . Digoksin kullanimi ile
tekrar yatis arasinda anlamsiz, toplam yatis sliresi arasinda anlamsiz farklilik tespit edildi(p=0.643, p=0.950).
ACE-i kullanimi ile tekrar yatis arasinda anlamsiz,toplam yatis siiresi arasinda anlamsiz farklilik tespit
edildi(p=0.648, p=0.216). ARB kullanimi ile tekrar yatis arasinda anlamsiz,, toplam yatis sliresi arasinda
anlamsiz farkhlik tespit edildi(p=0.208, p=0.130). DM, HT, KOAH, gegirilmis SVO, Kronik AF eslik etmesi ile
tekrar yatis arasinda anlamsiz, toplam yatis siiresi arasinda anlamsiz farkhlik tespit edildi( sirasiyla p=0.087,
p=0.717, p=0.187, p=0.017, p=0.204, p=0.104, p=0.959, p=0.968, p=0.222, p=0.714). KBY eslik etmesi ile tekrar

yatis arasinda anlamsiz, toplam yatis glint arasinda anlaml farklilik tespit edildi(p=0.170, p=0.003).
TARTISMA

KY, Glkemizde ve tim diinyada en 6nemli 6lim nedenleri arasinda yer almaktadir (2). 65 yas Ustl hastalarda
hastaneye yatislarin en sik nedeni akut KY’dir (AKY) (3). KY nedeni ile hastaneye yatirilan hastalarin yaklasik
%50’si taburcu olduktan sonra ilk yil iginde ayni tani ile tekrar hastaneye yatirilmaktadir (4). Bu hastalarin bir
yil icinde kaybedilme oranlari ayaktan takip edilen hastalardan daha yiksektir (5).KY, tekrarlayan hastaneye

yatislar nedeniyle de ekonomik acidan oldukca dnemli bir toplum sagligi sorunudur (6).

Turk Kardiyoloji Dernegi tarafindan yiritilen ve sonuglari aciklanan HAPPY (Heart Failure Prevalence and
Predictors in Turkey) calismasi, lUlkemizde sistolik KY gorilme oraninin %0.8 oldugunu ve %1.7 olguda da
asemptomatik sol ventrikdl sistolik disfonksiyonu bulundugunu goéstermistir. Bunun 6tesinde HAPPY sonuclari
ulkemiz 35 yas Ustl populasyonda diyastolik disfonksiyon bulunma oraninin yaklasik %9 oldugunu ortaya
koymustur. Ayrica ayni ¢alismanin verileri, %49 HT, %11 diyabet, %27 obesite ve %4 koroner arter hastaligi
gorlilme oranlariyla beraber tlkemiz 35 yas Ustl populasyonun, KY gelisim risk faktorleri agisindan da zengin

bir populasyon oldugunu isaret etmektedir (7).

Bizim calismamizda hastalardan 86 'si (%82.7) 65 yas Ustli, 18' i 65 yas alti idi ve yapilan genis capli

arastirmalarla uyumlu olarak 65 yas Ustl hasta sayisi agirlikli idi.

Timms ve arkadaslarinin (2002) calismasinda tekrarli yatis oranlari yasli populasyonda 6zellikle 65 yas Uzeri

bireylerde oldukga yiksek olarak bulunmustur (8).
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Calismamizdaki hastalarin hastaneye yatis sayisi ya da hastanede yatis siresi acisindan 65 yas Ustl ve alti
hastalar arasinda anlamli fark yoktu (p=0.62, p=0.68). Biz bu sonucu hastalarimizin ortalama vyaslarinin
yiksekligine ve 65 yas Ustl hasta sayimizin ¢okluguna, 65 yas alti hasta sayimizin azhigina bagladik. KKY
nedeniyle hastaneye yatislarin en az %80'inin 65 yas Ustl oldugu belirtiimektedir (9). Bizim hastalarimizin da

%82.7'si 65 yas lizerindeydi.

Babayan ve arkadaslari (2003) yaptiklari calismada, cinsiyetin KY’de morbidite acgisindan ayirici 6zellik

olmadigini saptamiglardir (10).

Calismamizdaki hastalarin 57' si(%54.8) kadin,47'si %45.2 olarak tespit edildi. Her iki cins arasinda tekrar yatis

arasinda ya da toplam yatis giini arasinda anlamh farklilik tespit edilmedi(p=0.91, p=0.50).

Galismamizdaki hastalardan higbiri aktif olarak ¢alismiyor idi ve 59 hasta(%56.7) meslek sahibi olarak
calismamis, 45 hasta(%43.3) kendi mesleklerinden emekli idi. Bu durumda hastalarin yas ortalamasinin yiksek

olusunun da roli oldugunu dislindirmektedir.

Hastalarda 6grenim durumu ile tekrar yatis arasinda ya da toplam yatis siiresi arasinda anlamli bir iligki

bulunamadi. Oranlar, HAPPY ¢alismasindan daha distik olarak tespit edildi (7).
Hastalarda evde bakimini kimin yaptigi ile tekrar yatis ya da toplam yatis siresi arasinda iliski bulunamadi.

Yapilan galismalarda hastaligin seyri ve yasa baglh olarak, KY tanisi olan bireylerin %20 ila %55'inin taburcu

olduktan sonra siklikla ilk 3-6 ay icinde tekrar hastaneye yattigi belirlenmistir (11,12).

Birden fazla yatan 44 hastanin son yatisiyla bir onceki yatisi arasindaki slire en az 5 glin, en ¢ok 360 giin ve
ortalama 77.10179.87 gin idi. Bu da daha once yapilan arastirmalarla uyumlu idi (9-12). Hastalarimizin
%42.3'U birden fazla kez yatmisti. Bu da egitim dizeyleri, sosyoekonomik durumlari ile agiklanabilir

dislincesindeyiz.

Alkol kullanimi ile yatis sayisi arasinda, toplam giin arasinda anlamh farkhlik tespit edildi(p=0.006, p=0.001).
Alkol kullanan hastalar kullanmamis hastalardan anlaml olarak daha fazla yatmis ve toplam yatis siireleri de
anlamli olarak daha uzun olmustu. Kronik kompanse KY dekompansasyon sebeplerinden biri alkol kullanimidir

(13).

Yilmaz ve ark. (2010) yapitig1 kronik KY anketinde alkol kullanim orani %33.2 olarak belirlenmis (14). Bizim

¢alismamizda ki oran %10.6 ile bunun oldukga altinda tespit edildi.

DM eslik etmesi ile tekrar yatis arasinda anlamsiz, toplam yatis siresi arasinda anlamsiz farklilik tespit edildi
(p=0.087, p=0.717). Framingham calismasinda diyabetik bireylerde KY gelisme riskinin erkekler i¢in 2 kat,
kadinlaricin 5 kat arttigi gosterilmistir (15).

KBY eslik etmesi ile tekrar yatis arasinda anlamsiz, toplam yatis gini arasinda anlamh farkhlik tespit

edildi(p=0.170, p=0.003),. KBY eslik eden hastalar digerlerinden anlamli olarak daha uzun sire yatmisti.
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Second Prospective Randomized Study of Ibopamine on Mortalityan Efficacy calismasinda ileri KY olan
hastalarda, sol ventrikil disfonksiyonu ve koti FY'ye gore bozuk bobrek fonksiyon testlerinin daha gigla

mortalite prediktorii oldugu gosterilmistir (16).

Galismada olgularin BMI ortalamasi 27.85+6.190 olarak tespit edildi ve bu bulgu Kronik Kalp Yetersizligi Anketi

Turkge strim ile benzer bulunmustur (17).

Calismamizda obezite ile yatis sikligl ya da toplam yatis glini arasinda iliski yoktu (P>0.05), ancak hastalarin

onemli bir kismini (%61.5) kilolu ve daha st BMI'ya sahip olarak tespit ettik.

Galismada KY etyolojisinde; 50(%48.1) hastada iskemik kalp hastaligi, 43(%41.3) hastada HT, 5(%4.8) hastada
DKKH, 2(%1.9) hastada kardiyomiyopati ve 4(%3.8) hastada diger nedenler tespit edildi.

Yapilan iki ayri calismada KY'nin etyolojisinde iskemik nedenler ilk sirada tespit edildi (18,19).

Calismada NYHA' a gore; 4(%3.8) hastada S|, 48(%46.2) hastada Sll, 26(%25.0) hastada Slll, 26(%25.0) hastada
SIV FK tespit edildi. Bu verilere gére hastalarin 52(%50)'si Slll ve SIV ileri evrede idi.

Hastalarin FK'si ile toplam yatis siiresi, tekrar yatislari arasinda anlamli iliski bulundu(p<0.001, p<0.001).

FK NYHA sistemi ile derecelendirilir ve degerlendirmede genel olarak hastanin kendi algisi daha 6n planda
olmaktadir. NYHA her ne kadar subjektif bir veri de olsa yerlesik 6nemli bir mortalite ve morbidite
prediktoridir. Genel olarak her sinif icin mortalite 2 kat artmaktadir ve FK’si | olan gruba gore IV olan grupta 8
kat mortalite artisi s6z konusu olmaktadir. Bu degerler glinimizde kullandigimiz yasam beklentisini 6nemli

diizeyde artirmis olan tedaviler altinda 6nemli degisiklikler gostermektedir (15,20).

Calismada EF ile tekrar yatis ya da toplam yatis slresi arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi(p=0.333,
p=0.933).

Calismada hastalar en sik(%80) nefes darligl nedeniyle hastaneye basvurmustu. Kronik KY olan hastalar ile
yapilan arastirmalarda da hastalarin daha ¢ok dispne ve yorgunluk sikayetlerinin artmasi nedeniyle hastaneye

basvurduklari saptanmistir (21).

Galismamizda 76 (%73.1) hastanin dilretik(furosemid) kullanimi vardi. Dilretik kullanimi ile tekrar yatis glini
arasinda anlamli farkhlik tespit edildi(p=0.024). Toplam glin arasinda anlaml farklilik tespit edilmedi (p=0.183).
Diuretikler KY hastalarinda pulmoner ve sistemik venoz konjesyon semptom ve bulgularinin giderilmesini

saglar (22).

Calismamizda vardigimiz sonu¢ hastalarin 6nemli bir kismini NYHA'a gore SlI-lI-IV olmasindan ve bu grup
hastalarin daha agir ve dilretik ile daha zor kontrol edilen semptomlari nedeniyle daha cok diliretik kullaniyor

olmasindan ileri gelmis olabilir.
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Calismamizda 19(%18.3) hastanin kalsiyum kanal antagonisti kullanimi vardi. Kalsiyum kanal antagonisti
kullanimi ile tekrar yatis arasinda ve toplam yatis glini arasinda anlamli farklihk tespit edilmedi(p=0.083,
p=0.068). Genel olarak sistolik disfonksiyona bagli KY’'nde kalsiyum antogonistleri 6nerilmez. Diltiazem ve
verapamil tipi kalsiyum antogonistleri sistolik disfonksiyona bagh KY’de onerilmez ve beta blokerler ile
kombinasyonu kontrendikedir (23). Biz de g¢alismamizda hastalarin kalsiyum kanal antagonisti kullaniimasinin

yatis sayisi ya da yatis suiresi lizerinde etkisiz oldugunu tespit ettik.

Calismamizda 44(%42.) hastanin aldosteron antagonisti kullanimi vardi. Aldosteron kullanimi ile yatis sayisi

arasinda anlamli, toplam yatis giini arasinda anlamsiz farklilik tespit edildi (p=0.0.48, p=0.186).

Siddetli KY bulunan hastalarda aldosteron antagonisti spironolakton ile genis kapsaml tek bir randomize
kontrolli calisma yapilmistir (RALES)(24). Spironolakton tedavisinin baslatilmasini izleyen ortalama 2 yilda
olumlerde %30 rolatif risk azalmasi (RRA). KY’nin agirlasmasi nedeniyle hastaneye yatirilmalarda ise %35 RRA
saglanmistir. Calismamizda aldosteron kullanan grubun yatis sayisinin, kullanmayan gruba gére anlamli yiiksek
¢ikmasinda arastirdigimiz hasta grubunda aldosteron kullaniminin fonksiyonel sinifi yiksek hastalarda

olmasindan kaynaklanmis olabilecegini diisliniiyoruz.

Galismamizda 22(%20.2) hastanin digoksin kullanimi vardi. Digoksin kullanimi ile tekrar yatis arasinda anlamsiz,

toplam yatis siiresi arasinda anlamsiz farklilik vardi (p=0.643, p=0.950).

Galismamizda 54(%51.9) hastanin betabloker kullanimi vardi. Betabloker kullanimi ile tekrar yatis arasinda

anlamsiz, toplam yatis sliresi arasinda anlamsiz farklilik tespit edildi (p=0.053, p=0.775).

B-bloker tedavisi ventrikil islevini ve hastanin genel saglik durumunu dizeltir, agirlasan KY nedeniyle
hastaneye yatislari azaltir ve sagkalimi olumlu etkiler. Anahtar nitelikte i¢ ¢alismada (CIBIS Il, COPERNICUS ve
MERIT-HF) hafiften siddetli semptomatige kadar KY bulunan 9000’e yakin hastaya randomize plasebo ya da B-
bloker (bisoprolol, karvedilol ya da metoprolol suksinat CR) uygulanmistir. Bu (¢ ¢alismanin her birinde,
betabloker tedavisiyle tedaviyi izleyen yaklasik bir yil icinde mortalitenin distigld (butin calismalarda RRA
yaklasik %34) ve KY’nin agirlasmasi nedeniyle hastaneye yatirilmalarin azaldigi (RRA %28-36) gosterilmistir (25-
27).

Calismamizda 27(%26.0) hastanin ACE-i kullanimi vardi.ACE-i kullanimi ile tekrar yatis arasinda anlamsiz,
toplam yatis slresi arasinda anlamsiz farkhlik tespit edildi(p=0.648, p=0.216). Basta gelen iki randomize
kontrollu ¢alismada (CONSENSUS ve SOLVD-Treatment) hafiften siddetliye semptomatik KY bulunan yaklasik
2800 hastaya plasebo ya da enalapril uygulanmis (28,29). Bu calismalarin her birinde ACE-i tedavisinin
mortaliteyi dislrdigli gosterilmistir. SOLVD-Treatment’ta ayrica KY’nin agirlasmasi nedeniyle hastaneye

yatislarda %26 RRA gdzlenmistir.

Calismamizda 8(%7.7) hastanin ARB kullanimi mevcut. ARB kullanimi ile tekrar yatis arasinda anlamsiz, toplam
yatis sliresi arasinda anlamsiz farkhlik tespit edildi(p=0.208, p=0.130). Plasebo kontrollu basta gelen iki
randomize kontrolli calismada (Val-HEFT ve CHARMAdded), ARB tedavisiyle KY'nin agirlasmasi nedeniyle
hastaneye yatirilma riski azalmis (Val-HEFT'teki hastalarin %24’unde, CHARM-Added’deki hastalarin da

%17’'sinde), ancak biitiin nedenlere bagh hastaneye yatislarda azalma olmamistir (30,31)
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SONUC OLARAK:

KY sikligi 65 yas Ustl hasta grubunda artmaktadir. Hastanede yatan KY’likli hastalarin yas ortalamasi yiiksektir.
Hastalarin 65 yas Ustlinde olmasi, cinsiyetleri, bakim yontemleri, sigara kullanimi, gecirilmis SVO oykisd, eslik
eden KOAH, AF, DM, EF, dizeyleri kullandiklari beta bloker, ACE, kalsiyum kanal blokeri, digoksin, ARB ile yatis
suresi ve sikhgl arasinda iliski yoktur. Hastalarin %42.3’ii taburcu olduktan yaklasik 2.5 ay sonra hastaneye
tekrar yatmaktadir KY’ligi nedeniyle hastenemize yatan hastalarda kilolu ve obez hasta sayisi fazla, egitim
dizeyleri duslktir. Alkol kullanimi, NYHA'e gore FK sinifi yiksekligi, ditretik kullanimi(furosemid),
spironolakton kullanimi ile hastaneye yatis sikhigl artmakta yatis siresi uzamakatadir. KBY eslik etmesi yatis
sikhgini arttirmamakta, fakat yatis slresini uzatmamaktadir. KY’likli hastalarin hastaneye en sik basvurduklari

semptom dispnedir.
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SS - 0161 Peptik Ulser Hastalarinda Notrofil/ Lenfosit, Platelet/ Lenfosit Oranlari

ve Ortalama Trombosit Hacminin Degerlendirilmesi

Berrin Yalinbas Kaya
Eskisehir Sehir Hastanesi,Gastroenteroloji,Eskisehir

Amag: Peptik Ulser hastaligi, mukus ve bikarbonat sekresyonu gibi gastrointestinal mukozanin koruyucu
mekanizmalari karsin, mide asidi ve pepsinin zararli etkilerinin baskin olmasindan gelisir. Helicobacter pylori,
mideyi kronik olarak enfekte eden gram negatif bir bakteridir. Kolonizasyon kronik gastrit, mide ve duodenal
Ulserler ve mide kanserlerinin gelismesine yol acgabilir. Calismalar noétrofil,lenfosit orani(NLO ),trombosit
lenfosit oraninda (PLO) artis,ortalama trombosit hacminin (MPV) inflamasyonda,bir¢ok patolojik durumda seyir
ve prognoz hakkinda onemli bilgiler saglayabilecegini gostermektedir. Bu makalenin amaci,peptik Ulserde
NLO,PLO ve MPV'deki degisiklikler ve peptik Ullser basta olmak Ulzere mide, duedonum hastaliklarinda bir

biyobelirteg olarak olasi rollinl arastirmakdir.

Gereg¢-Yontem: Calismaya 2019 ve 2020 tarihleri arasinda Eskisehir Sehir Hastanesi Gastroenteroloji
poliklinik,acil servis ve serviste takip edilen ve endoskopi islemiyle gastrik ve duedonal Ulser tespit edilen 50
hasta ve endoskopisinde Ulser tespit edilmeyen 33 kontrol grubu dahil edilmistir. Endoskopide tespit edilen
uUlserin sayisi, ¢api, lokalizasyonu, patolojisi, Helicobacter pylori dékiimante edildi. Labarotuvarda nétrofil,
lenfosit, trombosit, MPV, hemoglobin, crp, sedimentasyon, |6kosit sayilari sistemden retrospektif olarak

tarandi.

Bulgular: Calismamizda 50 peptik Ulser hastasi (33 erkek; 17 kadin) ve 33 endoskopisinde (lseri olmayan
kontrol grubu (22 erkek; 11 kadin) degerlendirildi. Ulseri olan hasta grubunda yas ortalamasi 57,42 (18-99);
iilseri olmayan kontrol grubunda ise 57,15 (29-81) idi. Ulseri olan grupta H.pylori pozitifligi 24(%48); H.pylori
negatifligi 26(%52) iken kontrol grubunda H.pylori pozitifligi 24(%48); H.pylori 26(%52) negatifdi. Ulser
grubunda CRP (mg/L) 24,77(0,1-186), kontrol grubunda 9,8(0,1-54) olup, Ulser grubunda anlamh yuksekti.
ESH,trombosit, hemoglobin, 16kosit, trombosit degerleri hasta ve kontrol grubunda farklilik yoktu. NLO Ulser
grubunda 3,40(0,90-12,50), kontrol grubunda 2,37(0,57-7,66)(p=0,118); PLO (lser grubunda 109,88(7,72-372)
kontrol grubunda 130,78(17,62-356)(p=0,65), MVP lser grubunda 8,7(5,59-13,90), kontrol grubunda
7,58(5,20-13,7)(p=0,04) idi.

Sonug¢: Calismamizda peptik Ulser hastalarinda NLO ve PLO dizeyleri kontrol grubuna gore istatistiki olarak
anlaml degilken MPV anlamliydi. Bu inflamatuvar belirtecler tek basina ya da birlikte peptik llser takip ve
tedavisindede kullanilabilir. Fakat sonuclarimizin daha genis ve ¢ok merkezli ¢alismalar ile desteklenmesi

gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Peptik iilser, H.Pylori, NLO, PLO ve MPV 6nemi
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1. Demografik ve biokimyasal veriler

Peptik Ulser Kontrol Z o .
egeri

Yas 57,42(18-90) 57,15(29-81) 0,969
E'”S'Vet 17(%34) 22(%66,7) 004
E 33(%66) 11(%33,3) !
Aliskanliklarn
Sigara 24(%48) 27(%87,9)
Igmiyor 26(%52) 4 (%12,9)
Iciyor
Alkol 41(%82) 33(%100) 0,10
Kullanmiyor 9(%18) 0(%0)
kullaniyor
NSAIi

28(%56) 22(%66,7)
Kullanmiyor 22(%44) 11(%33.3) 0,331
Kullaniyor
ASA

44(%88) 26(%78,8)
Kullanmiyor 6(%12) 7(%21,2) 0,258
Kullaniyor
CRP (mg/L) 24,77(0,1-186) 9,8(0,1-54)
ESH (mm/h) 17(5-71) 18,2(2-39)
Hemoglobin (g/dL) 12,04(6,7-16,3) 12,9(9,40-15,80) 0,33
Notrofil (x109 /L) 5,20(1,28-14) 4,61(1,45-9,26)
Lenfosit (x109 /L) 1,91(0,79-4,05) 2,21(0,89-3,84) 0,030
Notrofil/Lenfosit (NLO) 3,40(0,90-12,50) 2,37(0,57-7,66) 0,118
Lékosit 7,4(2,5-12,3) 7,49(0,00-11,70) 0,565
Trombosit (x103 pL) 234,6(49-508) 239(111-392) 0,527
MPV (fl) 8,7(5,59-13,90) 7,58(5,20-13,7) 0,04
Platelet/Lenfosit (PLO) 109,88(7,72-372) 130,78(17,62-356) 0,65
g?nmorbld hastaliklar 6(%12) 3(%9,1) 8,233
Ht 19(%38) 9(%?27,2) 0’304

7(%14) 2(%6,1) !
KAH 0,405
KOAH 6(%12) 0(%0) 0.550
KRY 1(%?2) 0(%0) !

Tablo 2. H.pylori gore gruplarin NLO,PLO, MPV degerleri acisindan karsilastiriimasi

Peptik Ulser Kontrol
HP(+) HP(-) H.P(+) HP(-)
24(%48) 26(%52) 20(%60,6) 13(%39,4)

NLO 1,24(0,99-12,5) 1,32 ( 0,90-9,61) 2,22(0,57-6,8) 2,48 ( 1,17-7,66)
PLO 101,9(7,7-311) 117,2(13,5-372) 137,5(45,3-356) 128,6(17,6-257,1)
MPV 8,49(5,5-13,9) 7,8(5,6-11,30) 6,8(5,2-10,5) 7,61(6-13,70)
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SS - 0162 Tip 2 Diyabet Hastalarinda Hiperlipidemi ve Kilavuzlara Uyum

Savas Karatas?, Isilnur isel?
listanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

2jstanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklar

Amag: Dahiliye ve Endokrinoloji poliklinigine basvuran Tip 2 Diyabet hastalarinda kilavuzlar dogrultusunda
tedavi edilmesi gereken hiperlipidemi ylizdesi ve tedavi alan gruba oranini, hedefe ulasma oranini saptamak
Gereg-Yontem: istanbul Egitim ve Arastirma Hastanes endokrinoloji ve dahiliye polknigine basvuran 274 tip 2
diyabet hastasinin lipid profili, antihiperlipidemik tedavi Oykilerikardiyovaskiiler hastalik oykisi ve risk

faktorleri incelenmistir. Glincel kilavuzlara (TEMD, EASD) gore hedef degerlerde olup olmadigi incelenmistir.

Bulgular: Ortalama aglik kan glukozu 202 +81 mg/dl,LDL:130.9 +47.9 mg/dl, Trigliserit:212.9+170.2 mg/dlI,
HDL:48.0+33.9 mg/dl, diyabet suresi:11.6+7.6 yil, Hbalc:8.8+2.2 saptandi.
Hastalarin %23.6'sinda kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisi mevcut. Trigliserit hedef degerler disinda olan hasta
orani %43.2, LDL dizeyi statin kullanmadan hedef degerlerde olan hasta ylizdesi %11.9, ilacla hedef degerlerde
olan hasta %8.5, ilaca ragmen hedef degerler disinda olan hasta %37.6, LDL hedef degerlerde olmamasina

ragmen hic antihiperlipidemik ila¢ kullanmayan hasta %38.7 saptanmistir.

Sonug: Tip 2 diyabet hastalarinda bir ¢cok komplikasyona yol acan hiperlipidemi oldukca yliksek seviyede olup

hasta ve hekimlerin glincel kilavuzlarin 6nerilerine uyumu arttiriimalidir.
Anahtar Kelimeler: hiperlipidemi, diyabet, kardiyovaskuler

Calisma Grubu Ozellikleri

Cinsiyet %51.9 Kadin
%481 Erkek
Yas (Yil)(ortalama) 56.0 +10.7
Glukoz (mg/dl)(ortalama) 202 +81
HbA1c (%)(ortalama) 8.8+2.2
Diyabet Siiresi (Yil)(ortalama) [11.617.6
LDL (mg/dl)(ortalama) 130.9 +47.9
Trigliserit (mg/dl)(ortalama) [212.9+170.2
HDL (mg/dl)(ortalama) 48.0+33.9

LDL Kolestrol Hedef Degerlere Ulagsim

Say! |Ylzde
ilagsiz hedef degerlerde (32 [11.7
ilagsiz hedef degerler disi [106 |38.7
llacla hedef degerlerde [25 [9.1

ilacsiz hedef degerler disi {111 [40.5

Antihiperlipidemk kullanimlarina gore LDL hedef degere ulasimi
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SS - 0163 Bitkisel ilaglar ne kadar giivenli? Bobrek Nakli Yapilan Bir Olgu

Uzerinden Degerlendirme

Ahmet Ziya Sahin, Ozlem Usalan

Gaziantep Universitesi, Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali

Amag: Bu calismada zayiflamak amaciyla bitkisel ilag kullanimina bagh son dénem bdébrek yetersizligi (SDBY)
gelisen ve bobrek nakli yapilan vaka takdimi yapilacak ve bu vaka Uzerinden bitkisel ilaglarin glvenilirligi

tartisilacaktir.

Olgu: 20 yasinda kadin hasta nefroloji poliklinigine basvurdu. Hastanin 6zge¢cmisinde 3 ay sire ile siyah cay
yaprag! ekstresi, yesil cay yapragi ekstresi, kakule meyvesi ekstresi, ebe glimeci cicegi ekstresi, toz bamba
gicegi iceren bitkisel bir zayiflama Grinind dizenli olarak kullanimina bagl 18 kg kaybi mevcuttu. Sonrasinda
hastanin bulanti ve kusma sikayeti olmasi izerine yapilan tetkiklerinde kreatinin:5.5 mg/dl, Gre: 138 mg/dl, e-
Gfr: 8 ml/dk saptanmasi Uizerine SDBY tanisi ile klinigimize yonlendirilmisti. Labaratuar degerlendirmesinde
Hemoglobin:11.9 gr/dl, Beyaz kiire: 11000, platelet:224000, Na:140 mmol/L, K:4 mmol/L, Ca:9.3 mg/dl, P:4.3
mg/dl, Urik asit:5.4 mg/dl, albiimin:39 g/L, ALT:26 U/L, AST:20 U/L, INR:1.1, glukoz:83mg/d| saptandi. Yapilan
degerlendiriimede ek sistemik hastalik saptanmayan hastaya bobrek nakli dnerildi. Bobrek verici adayi olan
annesinin preoperatif tetkikleri yapildi. Molekiiler genetik testlerinde doku uyumu %65, panel reaktif
antikorlari ve cross testleri negatif saptandi. Organ nakli konseyinde vericinin sol bébreginin alinmasina karar
verildi. Hastaya induksiyon rejimi olarak basiliksimab kullanildi. Hasta postoperatif 9.glinde kreatin dizeyi
0.9mg/dl olarak taburcu edildi.

Sonug: Bitkisel ila¢ kullanimina bagh Akut miyokart enfarktisi, anaflaktik sok, konviiziyon, karaciger hasari ve
nefrotoksisite gibi ciddi komlikasyonlar bildirilmistir. Ephedra, Aconitum, Datura ve Lobelia tirleri gibi baz
bitkilerin bobrek Uzerine toksik etkileri uzun sireli kullanimda gosterilmistir. Yapilan sinirli sayida ¢alismada
bitkisel ilag kullanimina bagh tibiler atrofi, renal interstisyel fibrozis, fanconi sendromu ve agir metal
toksisitesine bagh kronik bobrek yetersizligi gelistigi saptanmistir. Bu olgunun kullandigi bitkisel zayiflama
cayinda bulunan kakule meyve ekstresinin icerisinde Na, K, Ca, Fe, P, Zn ve manganez gibi elektrolit ve
minerallerin yliksek oranda bulunmasi dikkat ¢ekmektedir. Bitkisel ilaglarin yan etkileri, ihmal edilmis olsa da

onemli bir konudur ve daha fazla sistematik arastirmayi hak etmektedir.

Anahtar Kelimeler: bobrek, bitkisel ilag, toksisite
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SS - 0164 Evre 3-4 Kronik Bobrek Hastaliginda Pro B-tipi natriliretik peptit
diizeyleri ile tim nedenlere baglh mortalite ve renal replasman tedavisi

baslanmasi arasindaki iligki

Fatih Yilmaz
Antalya Atatirk Devlet Hastanesi, Nefroloji Bolim, Antalya

Amacg: Kronik bobrek hastaligi (KBH) progresif bir hastalik olup genel popililasyona gore mortalite oranlari
artmistir. Bu ¢alismanin amaci, evre 3-4 KBH’li hastalarda Pro B-tipi natrilretik peptit (ProBNP) dlzeylerinin
tim nedenlere bagh mortalite ve renal replasman tedavisi (RRT) baslanmasi igin 6ngoriict etkisinin

degerlendirilmesidir.

Gereg-Yontem: Bu c¢alisma tek merkezli, retrospektif ve longitudinal bir ¢alisma olarak tasarlandi. Calismaya
108 evre 3-4 KBH hastasi dahil edildi. KBH Uzerine eklenmis akut boébrek hasari, konjestif kalp yetmezligi
(EF<%40), aktif infeksiyon, kronik karaciger hastaligi, bobrek nakilli ve bir yildan az takipli hastalar ¢alismaya
dahil edilmedi. Primer sonlanim noktasi tim nedenlere bagl mortalite, sekonder sonlanim noktasi herhangi
bir renal replasman tedavisinin (hemodiyaliz, periton diyalizi, bdbrek nakli) baslamasi olarak kabul edildi.
Bulgular: Tim hastalarin %51.8'i erkek, %34.2 diabetik, %50.9'u hipertansif ve ortalama yas 58.3+15.9 yildi.
Hastalarin ortalama takip stresi 31.6+11.7 ay, ortalama glomeruler filtrasyon hizi: 30.2+5.7 ml/dk/1.73m2 idi.
%61.1 evre-3, %38.9 evre-4 KBH idi. Ortalama proBNP dizeyi 608.2+76.9 (88.3-11265.4) pg/mL idi. Takip
suresinde yasayanlar Grup 1 (n=92) ve olenler Grup 2 (n=16) olarak siniflandirildi. Grup 1 ve Grup 2’nin
ortalama proBNP degerleri sirasiyla: 376.3 (88.3-2317) pg/mL, 795.4 (156.2-11265.4) pg/mL ve p=0.022 idi.
Takip slirecinde hastalarin %14.8 hayatini kaybetti (primer sonlanim). Hastalarin %20.3’U0 RRT’ne basladi
(sekonder sonlanim). Tim nedenlere bagh mortalite icin ProBNP diizeylerinin tahmin degerini degerlendirmek
icin 714.6 pg/mL ProBNP degeri kullanilarak gergeklestirilen ROC egrisi analizi, %68.3 duyarlilik ve %67.8
ozgullik verdi (AUC = 0.680, %95 Cl 0.638-0.817; p=0.033). RRT igin ProBNP diizeylerinin tahmin degerini
degerlendirmek icin 819.2 pg/mL ProBNP degeri kullanilarak gergeklestirilen ROC egrisi analizi, %69.8
duyarlilk ve %65.3 6zgullik verdi (AUC = 0.675, %95 Cl 0.629-0.779; p=0.047). Cok degiskenli bir regresyon
analizinde proBNP, mortalite (OR=5.4, p=0.017) ve RRT’ne baslanmasinin (OR=3.8, p=0.039) bagimsiz bir

ongoricusu olarak belirlendi.

Sonug: Artmis ProBNP diizeyleri evre-3-4 KBH hastalarinda tiim nedenlere bagl mortalite ve RRT baslanmasi

icin bagimsiz bir dngoricuddr.

Anahtar Kelimeler: Kronik bébrek hastaligi, Pro B-tipi natriliretik peptit, Mortalite, Renal replasman tedavisi
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Hayatta kalan ve dlen KBH hastalarinin klinik ve biyokimyasal dzelliklerinin kargilagtiriimasi

Degisken

Yas (yi)

Erkek (n,%)

Vicut kitle indeksi (kg/m2)
Sigara (n,%)

Diabetes (n,%)

Koroner Arter Hastaligi (n,%)
Glikoz (mg/dL)

Kreatinin (mg/dL)

eGFR (ml/dk/1.73m2)
Sodyum (mmol/L)
Potasyum (mmol/L)
Hemoglobin(g/dL)
Parathormon (pg/mL)
Kalsiyum (mg/dL)
NT-proBNP (pg/mL)

KBH hastalarinda tek degiskenli ve ¢ok degiskenli analiz ile degerlendirilen mortalite belirleyicileri
Tek degiskenli Cok degiskenli

Dedisken o jederi b deger 959% CI 95 % CI
Yas 0.023 0.03 1131.07 1.24
ProBNP  0.035 0.002 54 245 1465
Kreatinin ~ 0.055 NS NA NA  NA
Hemoglobin 0.033 0.028 1.17 1.06  1.47
Diabetes  0.042 0.018 1.23 1,16  1.87
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Grup 1 (n=92)
54.4 £ 12.9
47, % 51.08
28.6

25, % 27.1
29, % 27.5
7,%7.6
93.4+ 12,5
1,96 + 0.45
3231139
135.7 £ 33.7
5.1+0.4
11.6+2.5
135.3+ 25.8
9.0+0.7

Grup 2 (n=16)
63.6 £ 13.5
9, % 56.25
29.4

4, % 25

8, % 50

4, % 25
102.8 £12.8
2.85 £ 0.66
24,7 £ 14.1
134.2 £ 34.1
5.2+0.5
10.5+ 2.6
141.4 + 24.6
8.8+0.6

P
0.032

0.176
0.734
0.342
0.048
0.042
0.243
0.039
0.026
0.245
0.549
0.035
0.432
0.454

376.3 (88.3-2317) 795.4 (156.2-11265.4) 0.022

Lower  Upper
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SS - 0166 Diyabet Unitesinden ve Dahiliye Polikliniginden takipli diyabet
hastalarinin mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarinin

karsilastiriimasi

Nazire Aladag

SBU Kartal Dr Litfi Kirdar Sehir Hastanesi. istanbul

Amag: Diabetes Mellitus (DM) hem diinya hem de (ilkemiz igin giderek artan prevelansi nedeniyle ciddi bir
saghk sorunudur. DM, mikrovaskiler ve makrovaskiler komplikasyonlari nedeniyle hastalarin morbidite,
mortalite oranlarini ve tedavi maliyetini artirmaktadir. Diyabet Uniteleri(DU), hastalar diizenli takip ve tedavi
ile komplikasyonlarin éniine gegmek ve zamaninda miidahale etmektedir.Ayrica DU de;nonregiile HbAlc,
hiperlipidemi, hepatosteatoz, kilo artisi ve insilin tedavisi baslangiginda ve degisikliginde mutlaka hasta
diyetisyen tarafindan degerlendirilmektedir. Biz de ¢alismamizda DU nde ve Dahiliye Poliklinigi(DP) nde takip

edilen DM hastalarinin  mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyon oranlarini  karsilastirdik.

Gereg-Yontem: Calismamiz retrospektif, kesitsel tanimlayici epidemiyolojik bir arastirmadir. Agustos-Eylul 2020
tarihleri arasinda Kartal Dr.Litfi Kirdar Sehir Hastanesi, DP takip edilen 281 hasta ve DU takip edilen 256 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarin yas, cinsiyet, boy kilo ve BMI, oral antidiyabetik ve insilin kullanimlari,
diyabete eslik eden komorbidite:hiperlipidemi, obezite, hipertansiyon(ht), nefropati, koroner arter hastaligi,
inme ve retinopati varligi kaydedildi. Nefropati icin spot idrarda mikroalbumindiri, kardiyovaskiler hastalik icin
gecirilmis myokard infarktisi, koroner arter bypass greft ameliyati, stent 6ykisi; norolojik taramada gegirilmis

serebrovaskuler olay sorgulandi.G6z dibi muayenesiyle de retinopati degerlendiriimesi yapildi.

Bulgular: DU takipli hastalarin HbAlc seviyeleri, makrovaskiiler komplikasyondan; SVH, KVH oranlar ve
mikrovaskiler komplikasyon olan retinopati oranlari daha duslk, nefropati orani ve HT lu hasta sayisi daha

fazla olarak sonuclandi.

Sonug: DU nde takipli hastalarin komplikasyon oranlari géreceli olarak daha diisiik bulundu. Nefropati oraninin
da daha yiiksek olmasi hipertansif hasta sayisinin fazla olmasindan kaynaklanabilir. DP de morbidite oranlarinin
yiksek cinkmasi:Dahiliye polikliniginde hasta muayene siresinin daha kisa olmasi, dosyalama sisteminin

olmamasi, hastalarin ayni dahiliye uzmanina ulasamamasi ve yetersiz diyetisyen polikliniginin olmasi olabilir.

Bundan dolayi Diyabet Merkezi sayilarinin artirilmasi ve yayginlastiriimasi gerekmektedir. Ayrica birinci

basamak koruyucu hekimligin 6nemi de unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: diyabet, komplikasyon, diyabet Unitesi, koruyucu hekimlik
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HASTALARIN KOMORBIDITE DURUMLARININ KARSILASTIRILMASI

DP(N:281)
DP(N:281) DU(N:2586)
ColumnN ColumnN

Count % Count %
retinopati( 0 221 70.0% 205
DP) " B0  21.4% 51
nefropati( 0 210 74.7% 160
DP) " 71 25.3% 96
KvHOP) 0 195  £9.4% 195
" 86  30.6% 61
SVHOP) " 263 936% 242
" 18 6.4% 14
HTOR) " 67  23.8% 37
" 214 76.2% 219
HLoP) "o 89 31.7% 87
" 192  68.3% 169

DAHILIYE POLIKLINIGINDEN TAKIPLI DiYABET HASTALARI VE DIYABET UNITESINDEN
TAKIPLI DIYABET HASTALARININ MIKROVASKULER, MAKROVASKULER VE

KOMORBIDITE ORANLARININ KARSILASTIRILMASI

DAHILIYE POLIKLINIGI TAKIPLI HASTA  DIYABET UNITESINDE TAKIPLI HASTA

SAYISI

(N=281)
KADIN 156 (%55,5)
ERKEK 125 (%45,5)
BMI 29,6
HbAlc 8
RETINOPATI 60 (%21,4)
NEFROPATI 72 (%25,9)
KVH 86 (%30,5)
SVH 18 (%6,4)

HT 214 (%76,1)
HIPERLIPIDEMI 192 (%68,3)
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SAYISI
(N=256)

79 (%30,9)
177 (%69,1)
31,62

7,8

47 (%18,5)
94 (%36,6)
58 (%22,8)
12 (%4,7)
217 (%84,9)
167 (%65,4)
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SS - 0167 Down sendromlu hastada gelisen ciddi hipernatremi tedavisi

Eda Nur Biilbiiller, Sakir Ozgiir Keskek

ALANYA ALAADDIN KEYKUBAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI,ALANYA,ANTALYA
Amag:

Hipernatremi, hastanede yatan hastalarda diger elektrolit bozukluklarina goére daha nadir goriilmektedir.
Zamaninda ve etkin tedavi edilmedigi takdirde mortalite orani yiksektir. Bu bildiride oral alim bozuklugu

nedeni ile ciddi hipernatremi gelisen Down sendromlu bir olgu sunulacaktir.
Olgu:

Daha 6nceden bilinen bir hastaligi bulunmayan Down sendromlu 37 yasindaki kadin hasta; 2 aydir devam eden
oral alim bozuklugu sebebiyle genel durumu bozulunca dis merkezde yatirilarak tedavi edilmeye galigiimis.
Kliniginin kotllesmesi Uzerine tarafimiza sevk edilmis. Yapilan tetkiklerde Na:187 meq/L, K:4,42 meq/L,
Kreatinin:2,23 mg/dL, Ure:188 mg/dL, bGFH: 27 mL/dk, osmolalite: 407 mosm/kg-su. Diger laboratuvar
testlerinde anormallik saptanmadi. Fizik muayenede genel durum orta, suur uykuya egilimli idi. Tansiyon 90/60
mmHg, nabiz:89/dk, kalp sesleri ritmik, s3 s4 yok, solunum sistemi muayenesi olagan, turgor basinci azalmis,
dil kuru idi. Hastada hipovolovemik hipernatremi ve prerenal bébrek yetmezligi diistinlilerek yatigi yapildi. Sivi
acigl ~11 Lt olarak hesaplandi ve sivi elektrolit tedavisine baslandi. Oncelikle sivi agigini kapatmak icin serum
fizyolojik verildi. Sonrasinda tedaviye hipotonik sollisyonlar da eklendi. Sivi agiginin yarisi ilk 24 saatte kapatildi.
Ortalama saatte 1 meqg/L Na duslrilmeye calisildi. Yaklasik 12 saat sonraki kontrol kanda Na:180 meg/L'ye
geriledi. K:3,4 meq/L, Kreatinin:1,45 mg/dL, Ure:122 mg/dL. Hastanin 1. giinde kontrol kaninda Na:161 meq/L,
Kreatinin:1,13 mg/dL, Ure:83 mg/dL'ye geriledi. idrar ¢ikisi baslayan hastanin 24 saat sonrasinda 1600 cc idrar
¢tkisi oldu. Takiplerinde hipokalemi gelismesi tzerine ( K:2,87 meq/L ) tedaviye potasyum eklendi. Hastanin 5
gunluk yatis sonrasi Na:145 meq/L, K:4,41 meq/L, Kreatinin:0,6 mg/dL olarak normal sinirlara geldi. Genel

durumu iyilesti, oral alim dizeldi. Hasta yakinlari bilgilendirildi,15 glin sonra poliklinik kontroli &nerildi.

Sonug:

Ciddi hipernatremi mortaliteyi 6nemli 6lglide arttiran 6nemli bir klinik tablodur. Zamaninda ve etkin tedavi ile
sagkalim orani yuksektir. Ciddi hipernatremi ile gelen hastalarda varsa sivi aciginin kapatilmasi énem arz
etmektedir. Bu hastalara oOncelikle izotonik mayiler verilmeli, takiplerine gére de hipotonik mayiler ve

elektrolitler tedaviye eklenmelidir.

Anahtar Kelimeler: down sendromu, hipernatremi, sivi acgigl
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SS - 0168 Diyabetik Ketoasidoz ile Bagsvuran Dyke Davidoff Masson Sendromu

Ayse Hacicavusoglu, Sakir Ozgiir Keskek

Alaaddin Keykubat Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Alanya
Amag:

Dyke Davidoff Masson Sendromu (DDMS) serebral hemiatrofi, kontralateral hemiparezi, mental retardasyon
ve epilepsi ile karakterize nadir bir tablodur. Hastalarin biling durumu ve 6z bakimi yetersiz oldugundan basta
enfeksiyon olmak lzere bir ¢ok hastalik igin risk altindadirlar. Bu olguda diyabetik ketoasidoz ile gelen DDMS

tanili bir hasta sunulacaktir.
Olgu:

DDMS olan ve 5 yil 6nce de diyabet tanisi alip oral antidiyabetiklerle tedavi edilen 40 yasindaki kadin hasta ani
baslayan bulanti, kusma ve biling degisikligi nedeniyle acil servise getirilmis. Oncelikle serebrovaskiiler olay
dislintlen hastada bu yonde yapilan tetkiklerde yeni patoloji saptanmamis. Biyokimyasal tetkiklerinde
glukoz:574 mg/dL, HbA1c:%13.09, c-peptid:0.31 ug/L, Ure:62 mg/dL, kreatinin:1.52 mg/dL, Hb:11.9 g/dL,
MCV:90.1 fL, WBC:18.090/mm3, notrofil sayisi:14.000/mm3, lenfosit sayisi:2020/mm3, CRP: 9 mg/dL, Na:135
mmol/L, K:4.52 mmol/L, Cl:101 mmol/L, Ca:8.5 mg/dL, Mg:1.62 mg/dL, fibrinojen:280 mg/dL, d-dimer:1335
ug/dL, procalsitonin:5.21 pg/dL olarak 6lgilmuis. Kan gazinda pH:7.21 saptanan hastanin tam idrar tetkikinde
+3 keton, +4 glukoz, +2 protein, +3 lokosit tespit edildi. Diyabetik ketoasidoz distinillerek yogun bakima yatisi
yapildi. Hastaya insulin inflizyonu (20/saat), parenteral sivi ve antibiyotik verildi. Kan sekeri, elektrolit, kan gazi
kontrolleriyle tedavisi devam eden hastanin birinci giin sonunda bilinci tamamen dizeldi. Ketondirisi
kaybolunca yogun insiilin tedavisine gecildi. Genel durumu iyi olan hasta servise alinarak tedavisine burada

devam edildi. Hastaya serviste diyet, diyabet ve insiilin egitimi verilerek o6nerilerle taburcu edildi.

Sonug:

Diyabetik ketosidoz diyabetin acil midahale gerektiren akut bir komplikasyonudur. Tedavisinde sivi
replasmani, insiilin inflizyonu ve altta yatan nedenin tedavisi 6nem arz eder. Hastalik diyabetin ilk tanisinda da
karsimiza ¢ikabilir. Ozellikle araya giren enfeksiyonlar, mevcut tedavinin birakilmasi, ilag aliminin unutulmasi,
ciddi stress, travma, cerrahi tabloyu tetikleyebilir. Dyke Davidoff Masson Sendromu gibi mental fonksiyonlarda
gerileme olan olgularda sik rastlanan enfeksiyon ve/veya ila¢ farkindaliginin disiik olup dizenli tedaviye
ulasamamasi diyabetik ketoasidoz tablosunu tetikleyebilir. Bu tir hastalarda 0Ozellikle aile de

bilgilendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ketoasidoz, Dyke Davidoff Masson Sendromu, Ketoasidoz nedenleri
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SS - 0169 Lenfoma ve multipl myelom hastalarinda otolog kemik iligi nakli sonrasi
fungal infeksiyon gelisme sikligi, nedenleri ve tedavisi

aglar Unal?, Meliha Nalgaci?
listanbul Tip Fakdiltesi, i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dall, istanbul

2jstanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Hematoloji Bilim Dal, istanbul

Amag: invaziv fungal infeksiyon (IFl), hematolojik malignitesi olan hastalarda otolog nakil sonrasinda artmis
sikhkta goriilmekte olup yilksek mortalite ve morbidite sebebidir. Lenfoma ve myelom hastalarinda nakil
sonrasi fungal infeksiyon gelismesinde etkili olabilen nétropeni, ileri yas, nakil 6ncesi aktif hastalik, nakil
sonrasi nuks, antifungal profilaksi tedavisi alip almadigi gibi faktorlerin etkinliginin belirlenmesini amacgladik.

Gerec-Yontem: istanbul Tip Fakiiltesi Hastanesi Otolog KIT servisine mobilizasyon hedeflenerek yatan 78 MM
ve lenfoma hastasi retrospektif olarak daha dnce verilen kemoterapi rejimleri, aldiklari kemoterapi kiir sayisi,
radyoterapi ek tedavisi, mobilizasyon icin yatista bakilan hemogram, kreatinin ve LDH degerleri,nakil 6ncesi
hastalik aktivasyonu,antifungal profilaksi tedavisi alip almadiklari,fungal infeksiyon gelisenlerde antifungal
tedavi etkinligi ve surveye etkisi incelenmistir.

Bulgular: Myelom tanili 50 hasta ve lenfoma (NHL,HL) tanili 28 hasta olmak Uizere 78 hastaya otolog kok hiicre
nakli yapiimistir. Mortalite %14.1 (11 hasta) olarak hesaplanmistir. Nakil sonrasi 19 hastada (%24.4) ve
ortalama 6.06+4.39 ay sonra niiks gelismistir. Fungal infeksiyon (Fi) gelisen grupta NHL tanisi, myelom tanisi
alanlardan yiiksek bulunmustur (p=0.044). En ¢ok %67,7 (n=21) oranla iFi siiphesi/uzayan ates olmak Uzere
olgularin %39,7’sinde (n=31) Fi siphesi saptanmistir. Profilaktik antifungal tedavi olarak 64 hasta oral
flukonazol almasina ragmen 31’inde yatis slresi icinde antifungal tedavi baslanmasi gerekmistir. Antifungal
profilaksi alanlarin %39,1’inde almayanlarin %42,9'unda Fi gelistigi goriilmis; profilaksi alimi ile Fi gelismesi
arasinda istatistiksel anlaml fark saptanmamistir (p>0,05). Tani yasi, tanidan sonra gecen siire, kemoterapi
basamak sayisi ile fungal infeksiyon gelisimi arasinda anlamli fark bulunmamistir.

Sonug: Lenfomali hastalarda Fi sikhginin artmis olmasi bu hastalarin relaps refrakter hastalik nedeniyle yogun
kemoterapi protokolleri aldigi daha 6nceki hastane yatisi olmus hastalar olmasinin katkisi vardir. Otolog kok
hiicre nakli sirasinda Fi gelisen hastalarimizda mortalite orani yiiksek bulunmustur. Mortalitenin artmis olmasi
otolog kok hiicre nakli yapilacak hastalarin mantar infeksiyonunu kolaylastiracak nedenler agisindan iyi
degerlendirilmesi, infeksiyon bulgulari ortaya ¢iktiginda olabildigince erken tani ve erken sistemik antifungal
tedavinin baslatilmasi gerekliligini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: fungal infeksiyon, otolog hematopoetik kok hiicre nakli, multip] myelom, lenfoma,
nétropeni
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Profilaksi tedavisine gore fungal infeksiyon gelisimi

Proflaksi alanlar Proflaksi

, almayanlar
'@ Fungal Infeksiyon gelismeyen 39 8

\l Fungal infeksiyon gelisen 25 | 6

Taniya gore fungal infeksiyon oranlarimin dagilimi

Oran (%)

Myelom Lenfoma

Tani

M Fungal enfeksiyon (-) ™ Fungal enfeksiyon (+)
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Tanimlayici Ozelliklere Gore Fungal Infeksiyon Varhgimin Degerlendirilmesi

Fungal infeksiyon ::nufzazilyon
Yok (n=47) Var (n=31) p
Cinsiyet; n (%) Kadin 18 (60) 12 (40) 0,971 (a)
Erkek 29 (60,4) 19 (39,6)
Tani; n (%) Myelom 35 (70,0) 15 (30,0) 0,044* (b)
Hodgkin lenfoma 4 (57,1) 3 (42,9)
non hodgkin g (38,1) 13 (61,9)
Tani yasi '(V'l\jlr;d'\;'gﬁ) 13,3-67,3 (51,9) 24,1-66,3 (49,9) 0,650 ()
Ort£Ss 49,93+13,45 49,50+11,74
ngéd(""ar;,)oto'og yatisa gecen m"edhii'ﬁ) 4,7-128,2 (12) 5,3-52 (10,2) 0,337 (c)
Ort+Ss 19,76+23,43 14,87+11,49
Kemoterapi 6ykulsl; n (%) 1 kez KT 10 (58,8) 7 (41,2) 0,869 (b)
2 kez KT 25 (58,1) 18 (41,9)
3 kez KT 10 (62,5) 6 (37,5)
4 kez KT 2 (100) 0 (0)
Radyoterapi 6yklsl; n (%) Yok 24 (46,2) 28 (53,8) 0,001** (a)
Var 23 (88,5) 3(11,5)
(a) PearsonChi-Square Test ﬂba)ltlz)iﬁh_?er;:reeman- Bczrg/lsinn Whitney
*p<0,05 **p<0,01

Toplama Rejimleri ve Laboratuvar Bulgularina Gére Fungal infeksiyon Varhginin

Degerlendirilmesi
Fungal infeksiyon Fungal infeksiyon
Yok (n=47) Var (n=31) p
Toplama rejim tipi; n (%) G-CSF 13 (56,5) 10 (43,5) 0,469 (a)
G-CSF+ Endoxan 18 (69,2) 8 (30,8)
G-CSF+KT 15 (53,6) 13 (46,4)
Toplama rejim tipi; n (%) Sadece G-CSF 13 (56,5) 10 (43,5) 0,707 (a)
G-CSF ve diger 33 (61,1) 21 (38,9)
Yatis hemoglobin Min-Mak (Medyan) 8,7-14,5 (12,1) 8,1-15 (11,5) 0,697 (b)
Ort+Ss 11,85+1,37 11,70+1,64
Yatis I6kosit (/mm3) Min-Mak (Medyan) 2600-13400 (5850) 1400-11400 (5800) 0,331 (b)
OrtxSs 6545,65+2438,28 5754,84+2269,48
Yatis nétrofil (/mm3) Min-Mak (Medyan) 1600-12000 (3700) 700-7900 (3600) 0,247 (b)
Ort+Ss 4321,74+2139,77 3593,55+1749,27
Yatis PLT Min-Mak (Medyan) 82000-470000 69000-426000 0,685 (b)
(/mm3)
(206500) (218000)
Ort£Ss 222147,83+85609,25 224748,39+87738,95
Yatis kreatinin(mg/dL) Min-Mak (Medyan) 0,5-7,6 (0,8) 0,4-3,7 (0,7) 0,768 (b)
Ort£Ss 1,00+1,11 0,87+0,59
\((fJ'/SL)LDH Min-Mak (Medyan) 135-469 (226) 128-707 (218) 0,648 (b)
OrtxSs 228,28+58,03 242,45+114,52
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SS - 170 COVID-19 Tanih Tip Il diyabetik hastalarda Ortalama Trombosit Hacmi

parametreleri ile mortalite arasindaki iligki

Meltem Sertbas

Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi, istanbul

Amag: Daha oOnceden yapilan ¢alismalarda ortalama trombosit hacminin (mean platelet
voliime:MPV) siddetli pnémoni hastalarinda mortalitenin bir prediktori olabilecegi
gordlmdistir.  Bunun yaninda MPV degerlerinin  diyabetik hastaliga bagh yiksek olabilecegi
gdéz oOninde bulundurularak, bu calismada COVID19 tanii tip 2 diyabetik hastalarda MPV
parametrelerinin  ve  hastallk  slrecinde meydana gelen  degisimlerinin  mortalitenin  bir

prediktori olup olamayacagini arastirmayi amacladik.

Gerec¢-Yontem: Calismaya hastaneye COVID 19 tanisi ile vyatan ve ayni zamanda diyabeti
bulunan ve 235 hasta retrospektif olarak dahil edildi. Gelis anindaki MPV degerleri ile 6lmeden veya taburcu
edilmeden hemen 6nceki MPV degerleri ve bu MPV degerlerindeki degisim ile mortalite arasinda iliski olup

olmadigi SPSS istatistik programi ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 118 erkek ve 117 kadindan olusan toplamda 235 hasta alinmistir.
Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 64,96 + 13,76 idi. Calismaya katilan hastalarin 223’l taburcu
olmusken 12’si 6lmdistir. Saglikh olarak taburcu olan ve 6len hasta gruplari arasinda hastalarin gelis anindaki
MPV degerlerinde anlamli bir fark saptanmamistir (p> 0,05). Hastalarin son bakilan MPV degerleri 6len
hastalarda taburcu olanlara gore anlaml olarak yuksekti (10,21+1,097 karsi 11,21 + 1,38; p<0,05). Bunun
yaninda, son ve gelis MPV degerleri arasindaki fark 6len hastalarda belirgin olarak yiksekti (AMPV son-gelis
0,17+0,76 karsi 0,58+0,97; p:0,001 ). Hastalarin yatis sirasindaki MPV degerlerine gore meydana gelen artis
oranlari 6len hastalarda belirgin olarak yiiksekti (A MPV % -1,43+7,7 karsi 6,494+9,77) (Tablo 1). Tablo 2 de MPV
degerlerinin ROC analizi yapilmis olup, son bakilan MPV degerleri 10,15’in (zerinde olan hastalarin
mortalitelerinin ylksek oldugu gorilmektedir. Hastalarin gelis MPV degerleri baz alindigi zaman % 1,25
Uzerindeki artislarin mortalitede onemli oldugu
gorilmektedir. Bu degerin Uzerindeki her bir birim artista mortalite 4,27 kat artmaktadir (ODDS ratio: 4,27,
95% Cl: 1,24-14,69).

Sonu¢: Sonu¢ olarak kisith  hasta sayisina  ragmen, Ozellikle vyatis sonrasinda meydana
gelebilecek MPV vyikselislerini mortalite ile iliskili gibi gorinmektedir ve dikkatli bir sekilde

takibinin gerekebilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Covid 19, Tip Il DM, MPV, Mortalite
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Tablo 1: Olen veya taburcu olan hastalarin MPV
degerlerinin karsilastirilmasi

Taburcu Olen hasta
(n:223) (n:12)
MPV i Mean+=SD 9,72=1,099 99=1,04 0,583
MPV,., Mean+SD 10,211,097 1121+ 138 0,003
A MPV (on-gelis Mean=SD -0,17=0,76 0,58+0.,97 0,001
AMPV % Mean=SD -1.43=7.7 6.49=9.77 0.001

Tablo 2: MPV ve mortalite arasindaki iliskinin ROC analizi
ile degerlendirilmesi

AUC (%95) Cut off R sensitivite % | Spesifite %
MPV e 0,770 (0,640-0,901) 10,15 0,002 66,7 72,0
AMPV e0-nalis 0,740 (0,569-0,911) 0,15 0,005 66,7 68,1
AMPV % 0,741 (0,573-0,908) 1,25 0,005 66,7 67,1
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SS - 0171 Obezitede ortalama trombosit hacmi, notrofil/lenfosit orani ve

monosit/HDL orani

Mehmet Bankir, Begiim Seyda Avci

Saglk Bilimleri Universitesi Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye Klinigi

Amac: GlinimiUizde 6nlenebilir 6limlerin sigaradan sonra gelen ikinci en 6nemli nedeni olan obezite, basta tip
2 diabetes mellitus (T2DM) olmak Uzere kardiyovaskiiler hastalik (KVH), hipertansiyon (HT), cesitli kanserler
gibi pek ¢ok komorbiditeye neden olarak ciddi ekonomik yuk olusturmaktadir. Klinik uygulamalarda,
notrofil/lenfosit orani (NLO), ortalama trombosit hacmi (MPV) enflamasyon belirtecleri arasinda gérilmekte.
Ayrica monosit/HDL oraninin (MHR) monositlerin proenflamatuar etkisinin yanisira HDL kolesteroliin
antienflamatuar ve antioksidan etkilerinden dolayi da enflamasyon ve oksidatif stresin yeni bir belirteci
olabilecegi disiunllmektedir.Bununla birlikte Vitamin D eksikligi ile obezite ve obezite ile iliskili hastaliklar
arasindaki iliski cesitli calismalar ile gosterilmis olsa da neden sonucg iliskisi tam olarak aciklanamamistir. Bu
calismada, obez hastalarin vitamin D diizeyleri, HOMA-IR NLO, MHR ile viicut kitle indeksi (VKi) ve bel kalca

orani (BKO) arasindaki iliskiyi incelemeyi amagladik

Gereg-Yontem: Calismamiza dahiliye polikliniginimize basvuran 18-60 yas arasi 29 normal kilolu saglkli ve 42
obez olmak lizere toplamda 71 birey alinmistir. Katilimcilarin tibbi kayitlari retrospektif incelendi ve yas,
cinsiyet ve tam kan parametreleri, HOMA-IR incelendi ve VKi, BKO tarafimizca 6lgiildii ve hesaplandi. Tim

parametrelerin Olclimu icin en az 8 saatlik aclik istendi.

Bulgular: Calismaya 42 obez (23 Erkek, 19 Kadin) ve 29 (15 Erkek, 14 Kadin) VKi normal olan géniilli dahil
edildi. Obez (35,69+9,48 ) olan bireyler obez olmayanlarla (32,10+4,19) karsilastirildiginda guruplarin yas ve
cinsiyet dagilimi benzer saptandi (P=0.06).(p=0,814). Guruplar NLO, MHR, MPV degeri, D vitamini ve HOMA
skoru agisindan karsilastirildiginda obez kisilerde Monosit/HDL orani (p<0,001) ve HOMA skoru (p<0,005)
yiksek saptanmistir(Tablo 1). Obez kisiler arasinda VKi ve BKO ile NLO, MHR, MPV degeri, D vitamini HOMA
skoru arasindaki iliski incelendiginde parametrelerarasinda anlamh bir iliski bulunamadi(Tablo 2).
Sonug: Calismamizda obez bireylerde MHR degeri yiksek saptanmistir. Ancak bu verinin obezitenin neden

oldugu komorbiteleri 6ngérmede kullanilip kullanilmayacagina dair prospektif calismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, inflmasyon belirtegleri, NOtrofil/Lenfosit orani
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Guruplar arasindaki NLO, MHR, MPV, HOMA skoru, 25-OH Vitamin D degerlerinin
karsilastirilmasi

Tablo 1: Guruplar arasindaki NLO, MHR, MPV, HOMA skoru, 25-OH Vitammn D
degerlennin karstlastinlmas:

HASTA KONTROL TOPLAM P
Med (Min- | Med (Min- | Med (Min-
NLO 1,73(0,74-492) | 2,33(0,7-5,89) |2,11(0,7-5,89) |0,169
MHR 0,01(0,1-0,3) 0,0 (0,0-0,02) 0,01(0,0-0,03) |<0,001
MPV 8,7 (7,2-10,9) 8,8(7,4-10,8) 8,717,2-10,9) 0,907
25-Hidroksi 16,55 (6,3-34,3) | 17,7 (9-37,1) 16,7 (6,3-37,1) |0,228
vitamin D
HOMA-IR 3,06 (0,85-11,11(0,46-96) |1,89 (0,46- | <0,001
20,18) 20,18)
NLO: Notroifl/lenfosit orani, MPV: Ortalama trombosit hacmi, MHR: Manosit/HDL
orani

NLO: Nétroifl/lenfosit orani, MPV: Ortalama trombosit hacmi, MHR: Monosit/HDL orani

VKI ile BKO ile NLO, MHR, MPV, HOMA skoru ve 25 - OH Vitamin D arasindaki korelasyon
analizi

Tablo 2. VKiile BKO ile NLO, MHR, MPV, HOMA skoru ve 25 - OH Vitamin D arasindaki

VKi BKO

L P L P
NLO 0,103 0,517 -0,106 0,504
MHR -0,082 0,608 0,176 0,264
MPV -0,013 0,937 0,096 0,547
e 0,060 0,704 0,089 0,577
vitamin D
HOMA-IR 0,106 0,505 -0,131 0,408
VKi: Viicut kitle indeksi, BKO: Bel/kalca Orani, MPV: Ortalama trombosit hacmi, MHR:
Manosit/HDL orani

VKI: Viicut kitle indeksi, BKO: Bel/kalca Orani, MPV: Ortalama trombosit hacmi, MHR: Monosit/HDL orani
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SS- 0172 Hemodiyaliz hastalarinda bikarbonat diizey degiskenligini etkileyen

faktorler

Arzu Ozdemir, Fatma Sibel Yiicel

Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkéy Doktor Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji klinigi, istanbul

Amag: Son donem bobrek yetersizligi (SDBY) olan hastalarda asid-baz regiilasyonu bozulmakta, kemik ve kas
metabolizmasi ile protein dengesini olumsuz etkilemektedir. Hemodiyaliz (HD) hastalarinda interdiyalitik
donemde serum bikarbonat diizeyi progresif azalmakta ve olusan metabolik asidoz haftada 2 veya 3 kez
uygulanan HD ile noétralize edilmektedir. Bu calismada amacimiz; HD hastalarinda interdiyalitik ve intradiyalitik

donemdeki bikarbonat degiskenligini ve iligkili faktorleri saptamaktir.

Gereg-Yontem: Ekim 2016 ve Kasim 2016 arasinda Bakirkdy Doktor Sadi Konuk Egitim ve Hastanesi HD
Unitesinde >3 aydir, haftada 3 giin hemodiyalize alinan hastalar galismaya alindi. Kateter enfeksiyonu,
hipervolemi, kalp yetmezligi, ciddi hiperkalemi (>=7 mEq/dL) saptanan hastalar ¢alismaya alinmadi. Hastalarin
demografik bulgulari (yas,cinsiyet, BMI) ve tibbi oykisi ( komorbidite, SDBY etyolojisi, diyaliz slresi, damar
erisim yolu, interdiyalitik kilo alimi, kullandigi ilaclar) hasta dosyalarindan kaydedildi. Hastalarin diyet ve tedavi
iceriklerinde degisiklik yapilmadi. Haftanin ilk, orta ve son HD seanslarinda, HD &ncesi ve sonrasinda
bikarbonat diizeyi icin kan 6rnegi alindi. Ayrica son vizitte alinan laboratuar tetkiklerinden; tam kan sayimi, {re,
kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, total protein, aloumin, parathormon, Kt/V degerleri kaydedildi.
Bulgular: Calismaya alinan 41 hastanin (yas ortalamasi 52.1+18.88 yil, 19 kadin) haftanin ilk, orta ve son HD
seanslari 6ncesindeki serum bikarbonat dizeyleri sirasiyla 18.66+2.52 mEq/L, 19.84 +2.26 mEqg/L ve 20.25 +
2.38 mqg/L idi (p=0.000). Uzun interval sonrasi HD 6ncesinde hastalarin % 86’sinda, kisa interval sonrasi ise %
41’inde HCO3 <22 meq/L idi. Hastalarin % 46’si ( 18 hasta) ise her iki intervalde de dustk HCO3 ile
hemodiyalize girmekteydi. Siirekli asidozu olan grupla diger hastalar karsilastirildiginda asidozlu olanlarin HD
stresinin daha uzun, serum albumin diizeyinin daha yiiksek oldugu goruldu. KT/V degeri agisindan anlamli fark

yoktu.

Sonug: Calismamiza gore serum bikarbonat diizeyi; interdiyalitik siire ve serum albumin dizeyi ile ters iliskili

olup serum bikarbonat diizeyinin hastanin beslenme durumunun bir gostergesi oldugu desteklenmistir.

Anahtar Kelimeler: albumin, hemodiyaliz, serum bikarbonat
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Serum bikarbonat ve pH diizeyinin interdiyalitik ve intradiyalitik degisimi
uzun interval kisa interval p

pH preHD 7.35+0.05 7.37+0.05 0.001
E;fg'q[;:)'cm (VKG) 2042 21.4+2.5  0.003
Pre HD serum HCO3(mEqg/L) 18.7%£2.5 20.3£2.4 0.000
pH post HD 7.5£0.07 7.5+£0.06 NS
Post HD HCO03 (VKG)(mEg/L) 27.8+4 27+2 NS
Post HD serum HCO3(mEqg/L) 23.8+3.5 26+2 0.000
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SS - 0173 Covid 19 Hastalarinda Charlson Komorbidite indeksinin
Degerlendirilmesi

ismail Kirh!, Cem Sahin'
1. Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi i¢c Hastaliklari AD. Genel Dahiliye BD.

Amag: Calismamizda, hastanemiz Covid Servisi ve Yogun Bakim Unitelerinde yatan hastalarda, Charlson
Komorbidite indeksi (CCl) ile akut faz reaktanlari, yogun bakim ve Noninvaziv mekanik ventilatér (NIMV)
ihtiyaci arasindaki iliskinin arastirilmasi amaglanmaktadir.

Gereg ve Yontem: Retrospektif olarak yapilan calismamizda, 20 Mart 2020 - 10 Agustos 2020 tarihleri arasinda
RT-PCR testi ile Covid-19 tanisi almis, Mugla Egitim ve Arastirma Hastanesi Covid Servisi ve Yogun Bakim
Unitelerinde yiiksek klinik hastalik siddeti nedeniyle yatarak tedavi goren, 18 yas Ustli Covid -19 hastalar
calismaya dahil edildi. Calismamizda hastalarin yasi, cinsiyeti, CCl skorlari laboratuvar degerleri, takipleri
sirasinda NIMV ve yogun bakim ihtiyacinin gelisimi, mortalite durumlari hastanemiz otomasyon sistemi
Uzerinden retrospektif olarak taranarak kaydedildi.

Bulgular: Calismaya 29’u kadin (%42,6), 39'u erkek (%57,4) olmak Uzere toplam 68 kisi dahil edildi. Olgularin
genel yas ortalamasi 48,5 (+ 18,13) idi. Takipte olgularin 13’linde (%19) yogun bakim ihtiyaci gosterirken,
11’inde (%15,9) NIMV ihtiyaci gelisti. 5 hasta ise (%7,6) takipleri slirecince hayatini kaybetti.

CCl ile mortalite, NIMV ve yogun bakim ihtiyaci karsilastirildiginda, CCl yiksek olanlarda mortalite, NIMV ve
yogun bakim ihtiyaci daha fazla saptandi (Tablo 1).

CCl ile akut faz reaktanlari arasinda yapilan korelasyon analizinde ise CCl ile CRP (r=0,447, p=0,000),
prokalsitonin (r=0,269, p=0,028) arasinda pozitif, alblimin ile (r=-424, p=0,000) negatif yonde korelasyon
saptandi. Ferritin ile anlaml korelasyon saptanmadi (r=0,091, p=0,511) (Tablo 2).

Covid olgularinda, CCl skorunun NIMV ihtiyacinin gostergesi bakimindan cutt-off degerinin belirlenebilmesi
amaciyla yapilan ROC curve analizi sonucunda (Sekil 1) CCl skoru cutt-off degeri %66.7 sensitivite, % 70
spesifite ile 2.5 olarak belirlendi (p=0,024, AUC:0,710).

Covid olgularinda CCl skorunun yogun bakim ihtiyacinin gostergesi bakimindan cutt-off degerinin
belirlenebilmesi amaciyla yapilan ROC curve analizinde ise CCl cutt-off degeri %70 sensitivite, % 68 spesifite ile
2.5 olarak belirlendi (p=0,039, AUC:0,707).

Sonug: Covid-19 hastalarinda vyashlik ve eslik eden komorbiditeler hastaligin siddetini ve Olim riskini
arttirmaktadir. Bireylere eslik eden komorbiditelerin sagkalim ve prognozlar (izerine onemli etkileri olmasi
nedeniyle bircok skorlama sistemi gelistirilmistir. Bunlardan birisi olan CCl, kolay ve hizli uygulanabilir olmasi ve
mortaliteyi 6ngérmedeki basarisi nedeniyle yaygin olarak kullanilan skorlama sistemlerindendir.

Calismamizda NIMV ve yogun bakim ihtiyaci gosteren hastalarin CCl skorlarinin, yogun bakim ihtiyaci
gostermeyen hastalara kiyasla anlamli derecede daha yiksek oldugu ve CCl degerinin NIMV ihtiyaci ve yogun
bakim ihtiyaci izerine etki eden bagimsiz bir risk faktorii oldugu ortaya konulmustur. Bundan dolayi yatarak
tedavi goren Covid-19 hastalarinda, prognozu degerlendirmeye katkisi nedeniyle CCI'nin kullanilmasi akilda
tutulmahdir.

Anahtar kelimeler: Covid 19, Charlson komorbidite indeksi, Noninvaziv mekanik ventilator, yogun bakim, akut
faz reaktani
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Tablo 1 CCl ile mortalite, NIMV ihtiyaci ve yogun bakim ihtiyacinin korelasyon tablosu

Mortalite NIMV ihtiyaci Yogun Bakim ihtiyaci
Var Yok p Var Yok p Var Yok p
CClI** 3(0-12) | 1(0-9) | 0,243 |3(0-9) | 1(0-12) | 0,036 | 3(0-9) 1(0-12) | 0,036

** Dagilimi normal olmayan degiskenler median (min-max) olarak belirtilmis olup, bu degiskenler igin
Mann Whitney U testi uygulanmistir

Tablo 2 CCl ile akut faz reaktanlarinin korelasyon tablosu

CRP

Prokalsitonin

AlbUimin

Ferritin

CCl

r=0,447 p=0.000

r=0,269 p=0,028

r=-424 p=0,000

r=0,091 p=0,511

Sekil 1: CCI skorunun NIMYV ihtiyacinin gostergesi olarak ROC analizi
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Sekil 2: CCI skorunun yogun bakim ihtiyacinin gostergesi olarak ROC analizi
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SS - 0174 Acil servise basvuran ve ciddi hipernatremi tespit edilen geriatrik
hastalarda; etiyoloji, prezentasyon, tedavi, prognostik faktorler ve klinik

sonlanim

Asli Kisacik Duru, Oguzhan Zengin, Ali Can Kurtipek, Enes Seyda Sahiner, Osman inan, ihsan Ates, Nisbet Yilmaz

Ankara Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklar Klinigi, Ankara

Amac: Ciddi hipernatremi; yash hastalarda morbiditesi ve mortalitesi ylksek, ivedilikle tedavi edilmesi gereken
klinik bir durumdur. Calismamizda acil servise basvuran ciddi hipernatremili geriatri populasyonunda etiyoloji,
prezentasyon, tedavi, prognostik  faktorler  ve klinik  sonlanimi incelemeyi amacladik.
Gereg-Yontem: Nisan 2010 ve Nisan 2018 tarihleri arasinda acil servise basvuran, sodyumun 160 mmol/L
Uzerinde saptanan, 65 yas ve Ustl 287 hasta dahil edildi. Retrospektif olarak hastalarin anamnez 6zellikleri,

klinik bulgulari, aldiklari tedaviler, taburculuk ve 6lim bilgileri kaydedildi.

Bulgular: En sik basvuru nedeni nérolojik semptomlar (%78), ates (%64,8) ve dispneydi (%42,2). Hastalarin
aldigi tanilar en sik dehidratasyon (%89,5) ve enfeksiyondu (%71,1). Hastalarin %25,8'i servise, %52,3' yogun
bakim Unitesine ve %4,9'u acile yatis yapti. Ortanca hastanede yatis stiresi 6 glindii (1-67). Hemodiyalize alinan
hasta orani %5,9 (n=17) olup mortalite bu hastalarda daha yiiksekti (HR:2,08; p=0,014). Hastalarin %39,4'u
taburcu edildigi, %42,5'nin Oldigl saptandi. Hastane ici izlemde 6len hastalarin %59,8'inin (n=73) tedavi
hedefine (145 mmol/L) ulasilamadan oldigu goruldi. Calismamizda ortanca ilk giin sodyum disme hizi 3,5
mEg/L bulundu (-7,8-14,1). Tedavinin 4. giininde tim popllasyonun ancak %21,3'inde (n=61) normonatremi
saglandi. Sodyumun disme hizi azaldikga mortalitenin anlamli arttigi bulundu (HR: 0,70; p<0,001). Artan yas
(HR: 1,05; p=0,001), idrar yolu enfeksiyonu (HR:1,88; p=0,032), dehidratasyon varhgi (HR:4,92; p=0,007), ishal
(HR:2,41; p<0,001), GiS kanama (HR:2,00; p=0,016) ve nérolojik semptom (HR:4,00; p<0,001) tiim nedenlere
bagl mortaliteyi arttirmaktadir. YBU yatisi olanlarin (HR:3,70; p<0,001) ve acilde yatisi olanlarin (HR:23,70;

p<0,001) servise yatisi olanlara kiyasla hastane mortalitesi yliksek saptandi.

Sonug: Ciddi hipernatremi, geriatri populasyonunda mortalitesi yliksek bir tablodur. Erken tani ve etkin tedavi
bu hasta grubunda blyik 6nem arz eder. Hayatini kaybeden hastalarin ¢cogunlugunda sodyum hedefine
ulasilamamistir ve sodyum dizeltilme hizi distikce mortalite anlamh 6l¢lide artmaktadir. Geriatrik hasta
grubunda hipernatremi varliginda daha agresif tedaviyle hedef sodyum dizeyine zaman kaybetmeden

ulasilmasi yarar saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Ciddi hipernatremi, Yash hasta, Mortalite, Acil servis
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SS - 176 Hipokaleminin nadir nedenlerinden Gitelman Sendromunda aile

taramasi yapilmali mi?

Fatih Eskin

Hitit Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Corum

OZET Gitelman sendromu, otozomal resesif olarak genetik gecis gdsteren, renal potasyum kaybi, hipokalemi,
metabolik alkaloz, hipokalsiliri, hipomagnezemi ve hiperreninemik hiperaldosteronizm ile karakterize, nadir
gorulen bir renal tubulopatidir. Bobreklerin distal kivrimli tubillerinde bulunan tiyazid duyarli Na/Cl
kotransporterini kodlayan SCL12A3 genindeki mutasyon sonucu, Na/Cl kotransporter sisteminin inaktive
olmasi ile gerceklesen bir tablodur. Gitelman sendromu, ailevi hipokalemi-hipomagnezemi olarak da
adlandirilir. Genel semptomlari halsizlik, yorgunluk, kas glgsiizIigl, kramplar, tetani, nokturi ve polidipsidir.
Genellikle erigkin yaslarda tespit edilir ve iyi seyirlidir. Cogunlukla halsizlik, gligstizlik ve kramp girmesi gibi
genel semptomlarla bagvuran hastalarda tespit edilen hipokaleminin etyolojisinin arastirilmasi neticesinde tani
konulan bir hastaliktir. Magnezyum ve potasyum replasmani, bazen de potasyum tutucu dilretikler ile yapilan
tedaviler ile hastalarda belirgin semptomatik iyilesmeler saglanir. Bu sunumda Gitelman sendromu tanisi
konulan bir hastanin ailesinin taranmasi sonucunda, ciddi semptom ve sikayetleri olmayan hastanin iki kardesi
ve babasinda da Gitelman sendromu tespit edilmesi nedeniyle Gitelman sendromu tespit edilen hastalarda

aile taramasi yapilmasinin énemine dikkat cekmek amacglandi.

OLGU 35 vyasindaki kadin hasta 5 yildir halsizlik, ellerde glicsizliik ve zaman zaman viicuda kramp girmesi
sikayetleri ile klinigimize basvurdu. Laboratuvar degerlendirmesinde K: 3,3mg/dl, Mg: 1,0mg/dl ve Ca:7,1mg/dI
olarak tespit edilmesi Uzerine hastada Gitelman sendromu dlsunulerek laboratuvar degerlendirmesi
detaylandirildi. Hastada metabolik alkaloz ve 24 saatlik idrarda hipokalsitri ile birlikte plazma renin ve
aldosteron seviyelerinin artmis oldugu tespit edildi. SCLI12A3 gen mutasyon analizi yapilamadi. Klinik
semptomlar ve laboratuvar bulgularinin yanisira magnezyum replasman tedavisine dramatik cevap (klinik ve
laboratuvar degerleri olarak) alinmasi nedeniyle hastaya Gitelman sendromu tanisi konuldu. Hastanin
soygecmisi sorgulandiginda benzer sikayetlerin hafif olarak kardeslerinden birinde daha oldugu 6grenilmesi
Uzerine aile taramasi yapildi. Hastanin diger Ug¢ kardesinin ikisinde (biri hafif semptomatik, digeri

asemptomatik) ve babasinda (asemptomatik) Gitelman sendromu tespit edildi.

TARTISMA Gitelman sendromu tanisi klinik semptomlara ve biyokimyasal anormalliklere dayanilarak konulur.
Taniyi kesinlestirmek igin SCL12A3 gen mutasyon analizinin yapilmasi gerekebilir. Halsizlik, yorgunluk gibi
subjektif sikayetleri olan hastalarda hipokalemi varsa Gitelman sendromu ayirici tanida distnidlmesi gereken
bir durumdur. Nadir goériilmesine ragmen 6mir boyu yasam kalitesini olumsuz etkilemesi ve hastalarin 6nemli
bir kisminda kardiyak aritmiler olusturabilmesi nedeniyle akilda bulunmasi gereken bir sendromdur. Genetik
gecisi nedeniyle Gitelman sendromu tespit edilen hastalarin ailelerinin, asemptomatik olsalar bile Gitelman

sendromu agisindan taranmalarinin gerekliligi sunmus oldugum bu vaka ile vurgulanmistir.
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SS - 0177 Tip 2 Diyabetes Mellitus Tanili Hastalarda Sclerostinin Osteoporoz ve
Kirik Riski ile iliskisi

Pervin Ozkan Kurtgdz

Konya Sehir Hastanesi, Saglik Bilimleri Universitesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Klinigi

Amag: Sclerostin; osteositlerden salinarak osteoblastogenez ve kemik olusumuna katilan Wnt/R-katenin
yolagini antagonize eden bir glikoproteindir. Calismamizda, Tip2 diyabetik hastalarda osteoporoz (OP) ve kirik
olasiligini 6ngorebilecek ve yeni tedavi sekillerine isik tutabilecek biyokimyasal bir belirte¢ olan sclerostinin

rollinU arastirmayi amacladik.

Materyal-Metod: Calismamiz 65 yas alti, postmenapozal donemde olan, 101 adet Tip2 diyabetik kadin hasta ile
yapildi. Tim hastalara DEXA yapildi ve hastalar T skorlarina goére osteoporotik, osteopenik ve T skoru normal
olmak Uzere Ug¢ gruba ayrildi. Kontrol grubuna ise, DEXA sonucuna gore T skoru normal, OP ve Tip2 diyabeti
olmayan 30 kadin dahil edildi. Tim katiimcilarda Ca, P, ALP, PTH, c-terminal telopeptid (CTX), 25 (OH) D
vitamini, sclerostin gibi kemik dongusui belirtegleri degerlendirildi. Tim katilimcilara 10 yil igindeki kirik riskinin
ongorilebilmesi amaciyla FRAX (Fracture Risk Assesment Tool) skorlamasi ve vertebral kirik (VK) tespiti igin 2
yonli dorsal ve lumbosakral X-Ray grafiler yapildi. Bu grafiler Genant Radyolojik Fraktir Belirleme Yontemi’yle
iki tecribeli radyolog tarafindan bagimsiz olarak degerlendirilip VK tespiti yapildi. Gorls ayrihg durumunda, VK
olmadigi yoniinde karar verildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 56.22+4.35 (44-64) iken, kontrol grubunun 52.50+5.26 (42-64) idi. Dort
grup karsilastirildiginda, gruplar arasinda VK acisindan farklihk yokken, T skoru normal diyabetik grupta
sclerostin dizeyi en yiksekti. Tim diyabetik hastalar ile kontrol grubu karsilastirildiginda ise sclerostin diizeyi,
FRAX skoru ve VK sikligi diyabetik hasta grubunda daha yiksekti. Tim katilimcilar VK olanlar ve olmayanlar
olarak iki gruba ayrildiginda; FRAX skorlari VK olanlarda yliksekti. Sclerostin diizeyi ile VK arasinda ise bir iliski
yoktu. 25 (OH) D vitamini diizeyi osteoporotik olan grupta en disukta.

Sonug¢: Calismamizda diyabetiklerde artmis VK sikhigi ve FRAX kalca kirik riski mevcuttu. Kirik oranlarinin
diyabetiklerde yiiksek olmasi; bu hastalarda KMY (kemik mineral yogunlugu) degerlerinden bagimsiz olarak
kemik kalitesinin kotid oldugu ve KMY degerlerinin kirik riskini 6ngérmede vyetersiz oldugunu

disindirmektedir. Bu nedenle kiriklarin saptanmasinda yeni tetkikler ve belirteglere ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitus, Sclerostin, Osteoporoz, FRAX skoru, Vertebral kirik
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Tablo 1
Diabetik Hastalar Kontrol

n=101 n=30
AKS (mg/dl) 173.48171.04 95.93+9.77
Ca (mg/dl) 9.80+0.42 9.64+0.39
Fosfor (mg/dl) 3.56+0.56 3.45+0.45
PTH (pg/ml) 55.30+22.46 53.85+16.63
25 OHD vitamin (ng/ml) 10.60%4.28 14.85+7.92
CTX (ng/ml) 0.3620.15 0.370.17
Sclerostin (pg/ml) 194.02+¢82.66  176.00+67.05
FRAXMOFR* (%) 5.10%2.15 3.330.84
FRAXKFR* (%) 0.65+0.95 0.09+0.11
VK, n/% 55/55 10/33

Hasta ve kontrol grubunun biyokimya verileri, FRAX skoru ve VK ag¢isindan karsilastiriimasi

*FRAXMOFR: FRAX major osteoporotik kirik riski
FRAXKFR: FRAX kalga kirik riski

Tablo 2

VK(+) VK(-)
N=65 n=66 P

Sclerostin (pg/ml) 196.63+85.63 183.2672.97 NS
FRAXMOFR (%) 5.13+2.34  4.26+1.58  0.016
FRAXKFR (%) 0.69+1.10  0.35:0.49  0.025

Vertebral kirigi olan ve olmayan hastalarin karsilastiriimasi
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P

<0.001
0.069
0.345
0.743
<0.001
0.677
0.027
<0.001
0.002
0.042
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SS - 178 Beta Talasemi Minérlii Bireylerde Karotis intima Media, Aortik intima

Media Kalinliklari ve Thiol-Disulfit Homeostazinin Karsilastiriimasi
Cansu Tufan

Amag: Talasemi minor Ulkemiz gibi Akdeniz kusagi Ulkelerinde sik gorilmektedir. Yapilan yeni galismalarla,
talasemi minorin cesitli metabolik bozukluklarla ve kardiyolojik risk faktorleriyle iliskili olabilecegi
gosterilmistir. Biz bu ¢alismamizda talasemi minér ile kardiyovaskiler hastalik arasinda iliskiyi arastirirken;
aortik ve karotis intima media kalinliklari (IMK) ve thiol-disiilfid homeostazinin erken dénemde kardiyovaskiiler

riski gostermedeki etkinligini de gostermeyi hedefledik.

Materyal ve Metod: Calismamiz vaka kontrollii prospektif bir calismadir. Saglik Bilimleri Universitesi Adana
Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi ic Hastaliklari poliklinigine basvuran; elektroforezle talasemi mindr tanisi
almis bireylerin thiol-disulfid él¢ciimleri yapildi. Tek bir radyolog tarafindan karotis intima media kalinligi (karotis
IMK) ve aortik intima media (aortik iIMK) &lciimleri yapildi. Calismamiza toplamda 80 tane talasemi minérli
birey, 50 tane de komorbiditesi olmayip hastaneye tarama icin gelen saglikl bireylerden olmak tGzere 130 birey
dahil edildi.

Bulgular: Hastalar ve kontrol grubu arasinda demografik ozellikler agisindan fark saptanmadi. Her iki grup
arasinda native tiyol (NT), total tiyol (TT) ve iskemi modifiye albiimin (IMA) diizeyleri, Disiilfid / Nativ tiyol (D /
NT) , Disilfid / Total tiyol (D / TT) ve Nativ tiyol / Total tiyol (NT / TT) oranlari arasinda anlamh olarak fark
saptandi (p<0,05). Calismaya katilan hastalarin ve kontrol grubunun IMK’ lari karsilastirildiginda; aortik iMK
hasta grupta 1,46 + 0,37 mm iken kontrol grubunda 1,23 + 0,22 mm olarak saptandi ve istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,05). Gruplar arasinda common karotis ve internal karotis iIMK arasinda anlamli fark saptanmadi
(p>0,05).

Sonug: NT ve TT seviyelerinin dislkligli antioksidan mekanizmanin talasemi minorli hastalarda azaldigini,
prooksidan-antioksidan dengenin prooksidan lehine bozuldugunu gostermektedir. Endotel disfonksiyonuna yol
acan bu oksidatif stresin tiyol-disiilfid homeostazi bakilarak degerlendirilmesi, aortik IMK ile birlikte talasemi

minorli hastalarda kardiyovaskiiler riski 6ngordurebilir.
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SS - 0179 Subakut Tiroiditte Hipotiroidi Gelisimi Ongoren Faktorler

Nalan Okuroglu?, Elif Sakci, Ozgen Celer?, Sevval Tugce Yildiz!, Meltem Sertbas?, Yasar Sertbas!, Seda Sancak?,
Ali Ozdemir!

1Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi

2Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi

Amac: Subakut tiroidit (SAT) agri ve sistemik bulgularin eslik ettigi inflamatuar bir durumdur. Hastaligin
seyrinde kalici hipotiroidizm gelisimi %10-15 olarak bildirilmistir. Biz bu calismamizda hastanemiz Tiroid ve
Endokrinoloji ve Metabolizma polikliniginde SAT tanisi ile takip edilen olgularda hipotroidi gelisimi ve iliskili

faktorleri inceledik.

Gereg-Yontem: Bu calismaya Fatih Sultan Mehmet EAH Tiroid ve Endokrinoloji ve Metabolizma
polikliniklerinde SAT tanisi nedeniyle takip edilen 35’i kadin, 10’u erkek toplam 45 olgu dahil edildi. Calisma igin
hastanemiz bilimsel calisma kurulundan onam alindi. Hastalarin dosyalarindan tiroid fonksiyon testleri,
tiroidotoantikor dizeyleri, CRP, sedimantasyon(ESR), total beyaz kiire (WBC), notrofil(PMNL), NSAID,
kortikosteroid kullanimi incelendi. Hastalar 1 yillik takiplerinin sonunda kalici hipotirodi gelisen ve o6tiroid

seyreden olmak Uzere 2 gruba ayrildi.

Bulgular: Calismamiza SAT tanisi ile takip edilen 45 olgunun 8’inde (%17,8) kalici hipotiroidi gelisti. Kalici
hipotiroidi gelisen grup 1 ve 6tiroid seyreden grup 2 sonugclari tablo 1'dedir.Grup 1 ve grup 2 arasinda yas,
cinsiyet ve viicut kitle indeksi benzerdi. Grup 1’deki hastalarin 1 tanesi grup 2’deki hastalarin ise 7 tanesi sigara
kullanmaktaydi. Hastalarin basvuru sirasinda bakilan TSH, serbest T4 (sT4), serbest T3 (sT3), CRP, ESR, WBC,
PMNL, aniti-TPO ve anti-Tg dizeyleri karsilastirildiginda her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark

yoktu. Steroid ve NSAID kullanimi incelendiginde yine gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi.
Sonug: SAT seyrinde erken ve gec hipotiroidi gorilebilir. Kalici hipotiroidi gelisimi ise %10-15 oraninda
bildirilmistir. Bizim calismamizda otiroid seyreden hasta grubunda goriilen ancak anlamliliga ulasmayan daha

yuksek oranda steroid kullanimi, NSAID ile steroid kiyaslandiginda steroid kullaniminin kalci hipotiroidi

gelisimini azalttigini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: subakut tiroidit, kalici hipotiroidi, kortikosteroid, NSAID
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SS- 0180 COVID-19’da kullanilan laboratuvar parametrelerin prognoza etkisi
ilhami Giiltepe?

listinye Universitesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Merkez, Cukurcesme Caddesi, 57-59, 34250 Gaziosmanpasa,
istanbul

GIRIS :

Teshis asamasindan sonra pozitif olan hastalarin yatislarinda oksijen satlirasyonu, solunum sayisi ve ates en
onemli takip parametresidir. Baslanan tedaviye verilen yanitlar incelendiginde oksijen ihtiyaci, 38 °C’nin
Uzerinde ates ve solunum sayisinin gittikce artmasi ile 6zellikle CRP, d-dimer ve ferritin degerleri takip
edilmelidir. Lenfopeninin baslamasi ile birlikte benzer belirteglerin artmasi ile sitokin firtinasi bakimindan bir
entubasyon ihtiyaci ve/veya yogun bakim dusinilebilir. Bu degerlerin hastalik seyrinde artis gostermesi dusiik
bir olasilikla hipofibrinojemi ve trombositopeni gelistiginin habercisidir. Bu durum biyokimya testlerindeki
trigliserid degerlerinden Makrofaj aktivasyon (MAS) gelisip gelismedigi ile ilgili bir 5ngori imkanini da
beraberinde getirmektedir. Ancak bu bulgular tim hastalarda gergeklesmeyebilir. MAS gelisen hastalar igin
anti-sitoksin tedavisi disunulebilir. Anti-toksin tedavisine baglanmadan dnce sekonder bakteriyel bir
enfeksiyonun varligi arastirilmali, prokalsitonin diizeyinin ciddi miktarda yikselmedigi ve 2.500/mm3 den
blyik notrofil diizeyine hastanin sahip olmadigi belirlenmelidir. Kotli prognostik faktorler olarakta tabir edilen
yukarida belirtilen parametrelerin sinir degerleri d-dimer; 1000 ng/ml, ferritin; > 500 ng/ml ve CRP; > 40
mg/I’dir. Bu sinir degerlerin altina kadar belirtilerin diizelmesi i¢in tedaviye evde de devam edilebilir. Bu durum
hekim kararina baglh olarak hastanin riskli yas grubunda olmasi kronik rahatsizliginin bulunmasi gibi kosullar
dikkate alinarak belirlenir. Tosilizumab tedavisinin uygulanmasi d-dimer ve ferritin degerlerinin takibine
dayanmaktadir. Dolayisiyla Tosilizummab tedavisine baslanmadan dnce bu ikili degerlerin tespiti ile
Tosilizumab kullanilan hastalarda yanitin takibi rahatlikla yapilabilir. Ayrica Ruksolitinib ve Anakinra gibi JAK
inhibitorlerinin Tosilizumab tedavisinde kullanilmamasi tedavinin yanitinin takibi acisindan dikkat edilmesi

gereken dnemli bir konudur.
AMAC

Covid-19 pozitifligi nedeniyle serviste yatisi yapilan hastalarda bakilan parametrelerden d-dimer, CRP, ferritin

ve sedimentasyon arasindaki iliskiyi Tosilizumab tedavisi icindeki 6nemini degerlendirmeyi amacladik.
METODOLOJi

Retrospektif vaka serisi uygulanmistir, klinik 6zellikler ve laboratuvar bulgulari, veri toplama formlariile

elektronik tibbi kayitlardan veriler elde edilmistir.
BULGULAR

Biyokimya analiz sonuglari Tablo 1’de verilmistir.
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Tablo 1. 19 hastanin d-dimer, CRP, ferritin ve sedimentasyon verilerinin gosterilmesi.

d-dimer’in sirasiyla sedimentasyon, CRP, ferritin ile iliskisine dair hesaplanan r degerleri
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Hasta kodu d-dimer sedimentasyon | CRP ferritin
1 669 22 0,19 195,5
2 297 17 3,19 509,6
3 130 3 0,05 39,21
4 734 13 0,58 17,87
5 206 6 0,14 152
6 10000 25 1,64 435,3
7 200 7 0,14 149
8 2269 91 4,83 812,4
9 375 34 1,56 128,1
10 1441 36 3,55 994,4
11 5083 86 12,63 587,2
12 514 29 1,45 109,9
13 1214 37 0,87 51,64
14 109 7 0,03 143,1
15 528 59 6,4 352
16 2951 78 5,28 505,1
17 1400 73 8,11 556,7
18 168 22 2,35 262,6
19 196 9 0,15 35,72
r

0,351

0,353

0,380
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SONUCLAR VE TARTISMA

Elde edilen bulgularla D-dimer ile sedimentasyonun arasindaki korelasyon katsayisi (r) 0,351, D-dimer ile CRP
degerlerinin korelasyon katsayisi (r) 0,353 bulunmustur. Buna karsin D-dimer ile ferritin’in uyumluluk degeri (r)
0,38 bulunmus olup daha gugli bir iliski mevcuttur. Bu iliski ddimer, sedim, crp ve ferritini yiiksek olan
hastalarda kétii prognoz riskinin yiiksek oldugu anlamina gelmektedir. Ozellikle Mortalite kandaki d-dimer ve
ferritin degerleri ile iligkilidir. Tosilizumab tedavisi yanitinin daha yogun alinmasi igin ¢alismamizda bu ikili
iliskinin belirlenmesinin akabinde daha fazla parametre ve daha fazla hasta ile yeni sonuglarin alinmasi

hedeflenmistir.

* Anahtar kelimeler; Covid-19, D-dimer, CRP, Ferritin, Tosilizumab tedavisi (anahtar kelimeler en sona)
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SS - 0181 Kolonoskopi hazirhigi icin kullanilan X-M laksatif (sennozid A+B

kalsiyum) sonrasi gelisen akut hiponatremi olgusu

Hakan VAROL

HIPONATREMi: TANIM, SINIFLAMA

Hiponatremi sik karsilasilan elektrolit bozukluklari arasinda yer almaktadir. Klinik belirtileri bliyik 6lgtide
olusum hizina baglidir. Biyokimyasal diizey olarak hiponatremi iyon spesifik elektrot ol¢iimu ile hafif 130-135
mmol/L arasi, orta 125-129 mmol/L arasi, ciddi 125 mmol/L alti olarak tanimlanabilir. Gelisme
slresine gore akut 48 saat icinde gelisen, kronik 48 saatten sonra gelisen durum olarak tanimlanabilir. Akut

semptomatik hiponatremi ciddi klinik bir durumdur (1).

Hafif orta semptomlar: istahsizlik, bas agrisi, bulanti, kas kramplari, konflizyon

Ciddi semptomlar: Kusma, hipotermi, suur bozuklugu, koma, konflizyon (2) Hastanin durumu

degerlendirirken sorulmasi gereken 6nemli sorular:
Sodyum diizeyi?
Gelisme zamani?

Yakinmalar?
Volim durumu?

Ozmolalite dizeyi?
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Hiponatremi
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Gergek hiponatremide plazma osmolaritesi disikken; yalanci hiponatremide osmolarite yiiksek ya da
normaldir. Hipertonik ya da izotonik hiponatemi olarak da bilinir. Glukoz, mannitol, glisin, histidin- triptofan-
ketoglutarat, maltoz ve hiperozmolar kontrast maddeler efektif ozmoller oldugundan hipertonik hiponatremiye
yol agarlar. Kolesterol diizeyinin yiikselmesi, monoklonal gamopatiler ve protein intraven6z imminglobulinler

ise psddohiponatremiye yol acarlar (3).
Hipotonik hiponatremiler: hipovolemik, normovolemik, hipervolemik hiponatremiler olarak 3’e ayrilir.

1a. Hipovolemik renal: Diiiretik kullanimi ,serebral tuz kaybi, mineralokortikoid eksikligi, osmotik dilirez

1b. Hipovolemik ekstrarenal: Kusma, diyare, pankreatit

2. Normovolemik hiponatremi: Uygunsuz ADH sendromu, hipotroidi, glukokortikoid eksikligi

3. Hipervolemik hiponatremi: Kalp yetmezligi, nefrotik sendrom, siroz

Hiponatremi olgularinda muhakkak kan sekeri 6lgtilmelidir. Clinkii her glukoz yikselisi sodyum 6lgimiini
dustrmektedir. Kan sekeri 100 mg/dL baz alinarak 400 mg/dLlye kadar her 100 mg/dL yiikseklik igin Na
degerine 1,6 mmol/L eklenmeli, 400 mg/dL uzerinde ise her 100 mg/dL yukseklik icin Na degerine 2,2 mmol/L

eklenmelidir (4).

TEDAViI

Semptomlarin varligi ve gelisme siiresi hiponatremi tedavisinde belirleyicidir. Akut, yani 48 saatten ©nce gelisen
hiponatremiler ¢cogunlukla semptomatiktirler. Akut semptomik hiponatremiler hizli tedavi edilmezse kalici
norolojik hasar riski yliksektir. Kronik hiponatremiler ise hizli tedavi

edildigi durumlarda osmotik demiyelinizasyon sendromuna neden olabilir

Akut ciddi semptomatik hiponatremi tedavisi: hipotonik sivilar kesilmelidir, bir saatte 4-6 mmol/L artacak
sekilde 150ml % 3 NACI 3 kereye kadar verilebilir. Her hipertonik arasinda kan gazi ile Na kontroli yapilmalidir.1
kez verilen 150 ml hipertonik mayi serum Na 1-2 mmol/| kadar artirabilir. ilk gun 10 mmol/L, ikinci giin ise 8
mmol/Lyi ge¢cmeyecek sekilde infiizyona 130 mmol/L2ye kadar devam edilir; 2-4 saatte bir Na kontroll

yapilmalidir (5).

Akut hafif-orta semptomatik tedavi: hipotonik sivilar kesilmelidir, bir kez 150 ml %3 NACI verilir. ilk gun 10
mmol/L, ikinci glin ise 8 mmol/L'yi gecmeyecek sekilde inflizyona 130 mmol/LUye kadar devam edilir; 4-6

saatte bir Na kontroli yapiimalidir.

Kronik asemptomatik hiponatremi tedavi: Acil tedavi gereksiz; svi kisitlamasi yapilmalidir. Altta yatan
nedene yonelik tedavi yapilmalidir. Hipovolemik durumda volum durumu diizeltilmelidir. Hipervolemik

durumda ise su kisitlamasi, ditiretikler, vasopressin antagonistleri ve diyaliz disindlimelidir (6).
VAKA
Bilinen HT tanili 69 yasinda kadin hasta, amlodipin 5 mg kullanmakta. Gastroenteroloji boliimiince

recete edilen X-M laksatif piyasa ismi ile bilinen sennozid A+B kalsiyum etken maddeli laksatif ajaninin

kullanimi sonrasi gelisen biling bozuklugu yakinmasi ile acil servise basvuruyor
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Vital bulgular: viicut 1sisi 36,80C, nabiz sayisi:120/dk, solunum sayisi: 20/dk, oksijen saturasyonu: %98 idi.

Fizik muyanede: biling konfl, yer-zaman oryantasyonu azalmis, mukozalar kuru, turgor-tonus azalmis,

dehitrate gériiniimde, batin rahat, defans/reuband yok, PTO bilateral negatifti.

Acil serviste yapilan tetkiklerinde; sodyum: 110 mmol/L, hastanin 5 giin 6nce preop. Sodyum degeri: 140

mmol/L imis.

Potasyum:3,31 mmol/L Klor:76 mmol/L Glukoz:147 mg/dL
Kreatinin:0,77 mg/dL
Kan gazi:ph :7,43 Hco3:16 Sodyum 111mmol/L

idrar Na: 10 mmol/L

Hastamiz hipovolemik ciddi semptomatik hiponatremi olarak degerlendirildi,150 ml %3 NACI tedavisi 20
dakikada gidecek sekilde baslandi. Hasta bu tedavinin bitmesine yakin jenaralize tonik klonik ndbet gecirmeye
basladi, Glaskov koma skorunun? ( E:3, V:1, M:3), oksijen satiirasyonunun 70 olmasi lzerine entiibasyon
islemi gergeklestirildi. Hastanin ikinci 150 ml %3 NACI mayisi devam ederken ¢alisilan kan gazinda Na 112
mmol/L olarak geldi, 2. hipertonik mayi sonrasi Na duzeyi 114 olarak 6l¢iildi, 3. hipertonik mayisine devam
edildi ve Na 116 olarak tetkik edildi. ilk 24 saat icin yiikseltme hedefimiz 10 mmol/L olarak degerlendirildigi

icin;
(120-116)*0,5*60 =120mEq Na olarak hesaplandi
1000 ML %0,9 NACI icinde 154mEq Na bulunmaktadir.

Hastanin idame tedavisinde 100 ml saatten %0,9 NACI ile devam karari alindi her 2-4 saatte bir sodyum
gorildi. Hastanin bu tedavi slirecinde goriilen beyin BT tetkikinde beyin 6demi ile uyumlu bulgular
saptanmasi izerine dekort 4 mg 4*1 baslandi, 2. giin igin hedeflenen 8 mmol yiikselme igin uygun mayiler ile
tedavi devam edildi. 2. glintin sonunda Na 130 mmol/L olarak 6l¢tildi, genel durumu toparlamaya baslayan
hasta ekstiibe edildi. Hasta serviste takibe alindi, dekort tedavisi azaltilarak kesildi. Hastanin gekilen diflizyon
MR ve kontrol BT’sinde potolojik bulgularin izlenmemesi lizerine, genel durumu da iyi olan hasta taburcu
edildi.
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PS - 050 Sicak Otoimmiin Hemolitik Anemili Olgu Serisi: Tek merkez deneyimi

Elif Vuslat K6k!, Meral Ulukbyli Mengtic?
1Abant izzet Baysal Tip Fakdiltesi, i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali, Bolu

2Abant izzet Baysal Tip Fakiiltesi, Hematoloji, Bolu

Amag: Otoimmiin hemolitik anemi (OiHA) sicak-OiHA, soguk agglutinin hastaligi, mikst OIHA,paroksismal
soguk hemoglobiniirisi ve atipik OIHA’ yi iceren edinsel heterojen bir hastaliktir. Klinik tablo kisinin kendi
eritrositlerine karsi antikor liretmesi sonucu eritrosit yikimi ve anemi ile sekillenmektedir. Cogu hastada
idiyopatik olan bu durum nadiren de olsa baska bir hastaliga baglh olarak gelisebilir. Bu ¢calismada tani ve
tadavisini merkezimizde alan 6 hastanin sicak-OiHA nedenleri, tedavi ydntemleri ve tedavi seyri tartisilmistir.
Olgu: Gereg-Yontem:

Temmuz 2020 — Subat 2021 tarihleri arasinda Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakdiltesi izzet Baysal Egitim
ve Arastirma Hastanesi ic Hastaliklari servisinde sicak-OiHA tanisi alan 6 hastanin tibbi verileri hastane bilgi
islem sistemi ve hasta dosyalari Gzerinden taranmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri, ek hastaliklari, kan ve
radyolojik tetkik sonuglari incelenmistir.

Bulgular:

Sicak-OIHA tanisi alan 1 erkek 5 kadin toplam 6 hasta degerlendirilmistir. Hastalarin ortalama yasi 60,1 yildir.
Bes hastanin etiyolojisinde bir neden bulunamazken 1 hastada Sistemik Lupus Eritematozus (SLE )
saptanmustir. Tim hastalarda sicak tipte OIHA saptanmustir. Hastalarin 5’inde intravendz metil prednizolon
tedavisi sonrasinda hemoliz tablosunun diizeldigi gérilmis ancak 1 hastada diizelme olmadigindan bu hastaya
immunsupresif tedavi baslanmistir. Steroid yanitl ve steroid azaltma déneminde viral ensefalit gegiren bir
hasta disinda hastalarin hicbirinde mortalite gérilmemistir.

Sonuc: OIHA tanisi 8yki, klinik ve laboratuar bulgulariyla konur. OIHA, ge¢ tani kondugunda dnemli morbidite
ve mortalite nedeni olabilir. Erken tani ve uygun tedavi yaklagimiyla morbidite ve mortaliteyi azaltmak

mimkundar.

Anahtar Kelimeler: anemi, hemolitik, otoimmiin, sicak
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PS - 051 Suicidal Amach Korozif Madde i¢cimi Sonucu Mide Perforasyonu

Pinar Yildiz!, Safak Meri¢ Ozgenel?, Mustafa Yildiz3
1Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali Genel Dahiliye BD.
2Yunus Emre Devlet Hastanesi Gastroenteroloji Boliumi

3Yunus Emre Devlet Hastanesi Genel Cerrahi Bolum{

Amacg: Korozif maddeler; siklikla ev temizliginde kullanilan, sivi, kati ve toz sekillerde satilan Griinlerdir. Klinik
pratikte bu maddeler, cocukluk caginda kazara ve eriskin yas doneminde suicidal amagli igilerek acil tibbi
yardim gereksinimi ile karsimiza gikar. Korozif madde intoksikasyonlarinda sivi yapida olanlar en sik karsilasilan
ve en ¢ok zarar veren formdur. Gastrointestinal sisteme verecegi zarari, icilen maddenin pH ve miktari belirler

ve ciddi ve mortal seyir gosterebilir.

Olgu: Burada yakin donemde acil servisten gastroenteroloji klinigine danisilan, aile igi tartisma sonrasi yaklagik
400 cc tuz ruhu igerek bagvuran 57 yasinda erkek hasta sunuldu. Hastanin 6zge¢misinde kronik hastalik oykus
olmadigl, korozif maddeyi aldiktan hemen sonra acil servise basvurdugu, basvuru aninda goégis ve sirt agrisi
oldugu 6grenildi. ilk muayenesinin ardindan hastanin genel durumu orta-kétii olarak degerlendirildi ve
gelisebilecek komplikasyonlar géz 6niine alinip yogun bakima yatirildi. Basvurusundan 1,5 saat sonra c¢ekilen
abdominal tomografisinde patoloji saptanmadi. Hasta orali kapali ve genis spektrumlu antibiyoterapi ile takibe
alindi. Klinigi hizli progresyon gosteren ve vital bulgularinda hipotansiyon, tasikardi ve uykuya meyil,
laboratuvar bulgularinda hiperpotasemi, metabolik asidozu saptanan hastada perforasyon sliphesi ile acil
cerrahi degerlendirme istendi. Genel cerrahi degerlendirmesi sonucu perforasyon disliniilen hasta, hastane
basvurusunun 12. saatinde acil cerrahiye alindi. Operasyonda total mide nekrozu ve mide kardiadan pilora
kadar perforasyon saptandi(Resim 1.). Total gastrektomi, 6zofagojejunostomi ve Braun anastomoz yapildi.
Operasyon sonrasi 48. saatinde yogun bakimda arrest olmus, miidahalelere ragmen kaybedilmistir Sonug:
Olgumuzun suicidal amach aldigi tuz ruhu, hidroklorik asit, asit yapida ve gastrointestinal sistemde ciddi yanik,
nekroz ve perforasyona yol acabilen bir maddedir. Diger asit maddelerden farkh olarak likefaksiyon nekrozuna
yol acar ve doku penetrasyonuna yol acarak hizla tam kat hasara sebep olur. Olgumuzda yiliksek miktarda
korozif alimini takiben gelisen akut nekrotik siireg, ciddi inflamatuar yanit hizla sok tablosuna ilerlemistir. Bu da
siirecin mortalitesini arttirmistir. Bu vaka ile eriskin hastalarda korozif madde yaralanmalarinin akut ve

multidisipliner yonetiminin dnemini vurgulamak istedik.

Anahtar Kelimeler: Korozif Madde Yaralanmasi, Hidroklorik Asit, Perforasyon
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Resim 1.

Mide 6n yliziiniin tamamen nekrotik ve perfore intraoperatif gorinimu

5. i¢ Hastaliklari Akademisi Kongresi -190-



PS- 052 Pandemi Siireci Nelere Neden Oldu? Kontrolsiiz immunsupresyona Bagli

Santral Sinir Sistemi Tutulumlu Miliyer Tuberkiiloz Olgusu

Cigdem Yildirim?, Tuba Okatar?, Sezgin Barutcu?, Ayse Ozlem Mete?

lGaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c hastaliklari Ana Bilim Dali, Gaziantep

2Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji, Gaziantep

Amacg: Tuberkiloz(Thc),Mycobacterium tiiberkiilosis’ in etken oldugu multisistemik tutulumlu seyredebilen ve
bircok sistemik hastaligi taklit edebilen, 6zellikle bélgemizde yaygin goriilen bir enfeksiyon hastaligidir. Tutulum
yayginhg ve hastalik siddeti immdiinite ile dogrudan iliskili olup, burada immunsupresif ila¢ kullanan geng hasta

gelisen santral sinir sistemi (SSS) tutulumlu miliyer tiberkiloz olgusu sunulmaktadir.

Olgu: 34 yasinda erkek hasta bas agrisi sikayeti ile acil servise basvurdu. Hastanin 6zge¢cmisinde hipersensitivite
pnomonisi nedeni ile son 16 hafta olmak lzere 48 mg prednol kullanmaktaydi ve Covid-19 salgini nedeni ile
takibe gelmeden tedavisine devam etmis. Yapilan gorintilemelerinde akcigerde miliyer tutulum ve SSS ‘ de
tiberkilomlar saptanmasi lzerine hastaya 4 ‘li anti-tiiberkiiloz tedavisi (izoniazid, rifampisin, ethambutol ve
pirazinamid) 2 ay sireyle verildi. Takiplerde hastaliginin 6. ayinda atesinin devam etmesi ve klinik durumunda
dizelme olmamasi nedeni ile yapilan 6rneklemesinde tbc basili saptanmamasi Uzerine klinik olarak direncli
diuslintlerek sevk edildi. Direncli Tbc icin dis merkezde tedavisi baslanmis olan hasta tedavinin 8. ayinda nefes

darligi sikayeti ile acil servise basvurdu ve masif emboli sebebi ile tedavinin 8. ayinda exitus oldu.

Sonug: Miliyer tbc hematojen yolla yayilan multisistem tutulumu yapabilen ve 6limciil seyredebilen klinik bir
hastaligl ifade eder. Tbc’ de multi-drug ila¢ direnci (MDR) daha 6nce MDR-Tbc’ ye maruz kalma veya Thc
tedavisi basarisizhgr 6ykisu ile ylksek riskli Glkelerden (¢ogunlugu Dogu Avrupa'dan) yakin zamanda gog¢ etmis
geng erkek yetigkinlerde daha sik goriilmustir. Ek olarak, gocuklar, bagisikhigr baskilanmis konakglilar, biylk
organizma yliki olan, yavas mikrobiyolojik veya klinik yaniti olan ve SSS iceren hastaligl olan hastalar icin de
daha uzun sireli tedavi gerekir. Ancak bu olguda oldugu gibi mikrobiyolojik olarak kanitlanamasa da yanitsiz
Tbc hastasinda MDR- Thc olabilecegi akilda bulundurulmalidir

Anahtar Kelimeler: immunsupresif ilag, Covid-19 salgini, Miliyer tiiberkiiloz, Tiberkilom
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BEYIN MR

Sol parietal kortikal alanda milimetrik boyutlu tiiberkiilom

TORAKS BT

Bilateral akcigerlerde yaygin miliyer gértiniim
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PS - 053 Asemptomatik Hipernatremi ile Basvuran Rohhad(net) Sendromu -Olgu

Sunumu

Firat Tari, Seydahmet Akin, Banu B&yiik, Nevra Karademir, Nazire Aladag, Yasemin Ozgiir, Arzu Isik, Ozcan
Keskin

SBU Kartal Dr Litfi Kirdar Sehir Hastanesi. istanbul

Giris: Rohhad-net sendromu; rapid onset obesity (erken baslangicli obezite - ro), hypothalamic dysfunction
(hipotalamik disfonksiyon - h), hypoventilation (hipoventilasyon - h), autonomic dysregulation (otonomik
disregiilasyon - ad), neuroendocrine tumor (néroendokrin timor - net) bas harflerinin kisaltmasi ile bilinen,
son derece nadir gorilen, dinyada 100’Un altinda vaka bildirilen etyolojisi net olmamakla beraber,
otoimmiin ve genetik faktorlerin rol oynadigl multifaktoriyel, multisistemik sendromik bir hastaliktir. Noral
krest timorleri (ganglionérom, gangliondroblastom...) hastalarin yaklasik olarak %40’inda goriilmektedir.
Hastalarda hipo-hipernatremi, santral hipotiroidi, yiksek prolaktin seviyeleri, disiik kortizol, dusik ACTH
yanitl, anormal bliyime hormonu yaniti, puberte bozukluklari, otonomik disregiilasyon gorilebilir. Alveolar

hipoventilasyon en sik ani 6lim sebebidir.

Olgu: Eski basvurularinda da hipernatremi 6ykisid mevcut olan hastanin uzun siiredir sivi aliminin az oldugu
belirlendi. Gelisinde vitalleri stabil olan fizik muayenesinde belirgin hepatosplenomegali saptanan hastanin
tetkiklerinde Na:165 mmol/L, total bilirubin: 2.09 mg/dL (n:0.2-1.2), direkt bilirubin 0.32 mg/dL (n:0-0.3), Hg:
9.9, PIt: 108000/dL, trigliserid: 194 mg/dL (n:0-150), HDL kolesterol: 19 mg/dL (n:40-60), LDL kolesterol: 41
mg/dL (50-150), TSH: 0.031 mlU/L(n:0.34-5.6), Ft3: 3.02 pmol/L (n:3.98-6.94), Ft4: 7.93 pmol/L (n:7.85-
13.26), LH: 11.52 1U/L(n:1.24-8.62), FSH:11.41 IU/L (n:1.27-19.26), serbest kortizol: 1.48 ug/dL (n:6.7-22.6),
total testesteron: 149 ng/dL (n:175-781), prolaktin: 93.88 ug/L (n:2.64-13.13) olarak bulundu. Hastaya
kortizol, L-Tiroksin baslandi. idrar dansitesi normal oldugundan 6én planda diabetes insipidus distinilmedi.
Hipofiz MR normal saptandi. Ultrasonda hepatosplenomegali ve hepatosteatoz saptandi. Gogus hastaliklari
konsliltsayonu sonrasi uyku apne sendromu tanisi konuldu. Tekrarlayan trombozlari igin yeni nesil oral

antikoaglilan  baslandi. IV sivi  ve oral  hidrasyonla sodyum diizeyi normale ¢ekildi.

Sonu¢ Rohhad-net sendromunun belli bir tedavisi bulunmamaktadir. Hastaligin tedavisi multidisipliner bir
yaklasimla yiritilmelidir. Hastaligin komponentlerinden olan; ganglionérom, ganglionéroblastom...gibi
noroendokrin tiimorler acisindan hastalar belirli araliklarla taranmalidir. Hipotalamik disfonksiyon bulunan
hastalarda hormon replasman tedavisi, blylime hormonu destegi verilebilir. Alveolar hipoventilasyon
bulunan vakalarda 24 saat/uykuda BPAP destegi, direncli bradikardisi olan vakalarda pacemaker tedavileri

g6z 6ninde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: hipernatremi, ROHHAD net sendromu, obezite,
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PS - 054 intrakranyal Kanama ile Presente Olan Cushing Sendromu Olgusu
Mehmet Firat, Banu Boyiik, Seydahmet Akin, Nazire Aladag, Arzu Isik, Yasemin Ozgiir, Ozcan Keskin
SBU Kartal Dr Litfi Kirdar Sehir Hastanesi. i¢ Hastaliklari Klinigi. istanbul

GIRiS:Degisik nedenlerle olusan uzun sireli glukokortikoid fazlaligi,aydede yiizii, gdvdesel obezite,
hipertansiyon, cabuk yorulma, amenore, hirsutismus, kolay zedelenme, stria ve osteoporoz gibi belirti

bulgulardan olusan bir sendrom olusturur ve bu sendroma Cushing sendromu adi verilir.

OLGU Elli dokuz yasinda kadin hasta bas agrisi, genel durumda bozulma, tansiyon yiksekligi nedeniyle acil
servise basvurdu. Yapilan goériintileme ve tetkiklerinde hipertansif intrakranyal kanama tespit edilip yogun
bakima alinan hasta 16 gin yogun bakim Unitesinde, 6 glin noroloji servisinde yatirildi. Sonrasinda hasta
hirsutizm ve sag adrenal bezde adenom nedeniyle ileri tetkik ve tedavi amaciyla dahiliye servisine yatirildi.
Fizik muayenede genel durum orta bilin¢ acik oryante, koopere, sa¢ ve sacl deri dogal, ylizde sakal ve biyik
bolgelerinde, bacaklarda terminal killanma mevcuttu. Ferriman -Galley skorlamasinda 14 olarak saptandi.
Sagda akciger sesleri azalmis bulundu. Jinekolojik degerlendirmede patoloji saptanmadi. EKG de:normal sinis
ritmi, EKOda: EF %55 ve sol ventrikil konsantrik hipertrofisi gorildi. Laboratuvar incelemelerinde hormon
panelinde bazal kortizol: 14,7 ug/dl(6,7-22,6) ACTH <5 pg/ml (0-46),1 mg deksametazon supresyon testi(DST)
sonrasi kortizol: 20ug/d| bulundu,8 mg DST sonucu 15,6ug/dl geldi. Kortizol her iki test ile de baskilanmadi. 24
saatlik idrarda vanil mandelik asid: 5,14 mg/L, normetenefrin:115 ug/glin(50-650) metanefrin: 115ug/gin(30-
350) olarak geldi. 17-OH progestron 1,07 ug/L(0,13-0,51) aldosteron 120,2 ng/L(13,3-231,4) testesteron:83
(0,1-75 ) prolaktin:72,4 ug/L(3,34-26,72) DHEA-S:101 ug/dL(8-188) serbest testesteron 1,86 ng/L(0-1,56)
buyime hormonu:0,15 ng/ml (<7) plazma renin aktivitesi:0,07 ng/ml/saat(0,1-2,38) 1,4 delta
andrestenodion:0,4 ng/ml(0,22-2,24)olarak bulundu. Hastaya Cushing Sendromu tanisi konularak genel

cerrahiye konsulte edildi.

Sonug Hipertansif intrakranial kanama ile basvuran hastaya Cushing Sendromu tanisi konuldu. Aydede vz,
govdesel obezite, hipertansiyon, cabuk yorulma amenore, hirsutismus, kolay zedelenme, stria ve osteoporoz
gibi belirti bulgularla gelen hastalarda Cushing diislinlilmesi gereken bir tani oldugu gibi intrakranyal kanama

gibi atipik sekillerde de karsimiza gikabilecegi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Cushing Sendromu, hipertansiyon, inrakranyal kanama, kortizol
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PS - 055 Serebral Enfarkt ile Seyreden infektif Endokardit Olgu Sunumu

Gonca Karatosun, Arzu Cennet Isik, Esin Aydogan, Seydahmet Akin, Nazire Aladag, Banu Boyiik, Ozcan Keskin

Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dall, istanbul

GIRIS: infektif endokardit (IE) basta bakteriler;mantar, viriis gibi cesitli mikroorganizmalarin neden oldugu kalp
kapak, endokard veya damar endotelinin infeksiyonudur. Morbiditeler ve yiksek mortalite hizi nedeniyle
onemlidir. Ates yulksekligi nedeniyle tani alan ve takipte serebral enfarkt gelisen olgumuzu paylasacagiz.
OLGU: 50 yasinda KBY(3/7 HD),DM,HT,KAH,gecirilmis pulmoner emboli éykisi olan kadin hasta bulanti, agri,
halsizlik sikayeti ile basvurdu.5 yildir 3/7 HD ve sol juguler kalici HD kateteri olan hastanin gelisinde
WBC:20500,PLT:80000, HB: 10,1;elektrolit, KCFT degerleri normal, CRP:181,Ure:209kre:6 idi. Ates,
oksuruk,dispne  yok; kateter vyeri temizdi. Hastaya kateter enfeksiyonu? nedenli Piperasilin-
Tazobaktam+Teikoplanin baslanarak takibe alindi. Kan-idrar kultirleri gonderildi; kateteri c¢ikarildi ve kiltiri
gonderildi. Sag juguler gecici HD kateteri ile HD devami saglandi. Kan ve kateter ucu kiiltlirinde MSSA Gremesi
nedeniyle Ampisid ile tedaviye devam edildi; infektif endokardit acisindan EKO planlandi. Sag g6z gérme
kaybi,sag el titreme, hareket kisithligi gelisti; Noroloji tarafindan; anti-koagiilan tedavi baslandi. Beyin
BT:Bilateral serebral-serebellar hemisiferlerde hipodens alanlar ve serebral-serebellar hemisiferlerde sag>sol
olmak Uzere akut-subakut enfarkt ile uyumlu iken Kranial MR'da iki serebral-serebellar hemisiferde difflizyon
kisithhigr gosteren multiple odaklar izlendi(akut enfarkt?) ve Karotis Doppler'de sol CCA bifurkasyon-ICA
proksimali seviyesinde %65-70 stenoz ile uyumlu fibrokalsifik plak izlendi; EKO: EF %50, hafif aort yetersizligi,
orta mitral ve triklispit yetersizligi(pabs:35),kapaklar kalsifik, biatrial dilatasyon,mitral kapak posterior yaprak
orta kisminda ventrikiiler yiizde hareketli imaj saptandi ve TEE degerlendirilmesi onerildi. Yapilan TEE
sonucunda mitral kapak UGzerinde 2,6 cmx2,1 cm hareketli kitle, ileri mitral yetersizligi, aort kapakta 1,2 cm
hareketli kitle saptandi. KVC ve Kardiyoloji ile rekonsiilte edilen hastaya Koroner YBU takibi &nerildi ve
Kardiyoloji merkezine nakli saglandi. YBU takibinde multiple serebral enfarkt gelisen hasta komorbid riskleri

nedeniyle opere edilemedi ve mortal seyretti.

SONUC: Endokardit disinillen veya vejetasyonu saptanan vakalar septik embolik komplikasyonlar acisindan
yakin takip edilmelidir. Siklikla bobrekler (%60), dalak (%44), beyin (%40), koroner arter (%30) ve periferik

arterleri etkilerken tedavi ve takibi hastanin klinik durumuna gére ayarlanmalidir.

ANAHTAR KELIMELER: hemodiyaliz kateteri, infektif endokardit, mikotik anevrizma
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Normal Populasyon ve Risk Gruplarinda infektif Endokardit Goriilme Sikhg:

Durum GORULME SIKLIGI(100.000de)
Normal popllasyon

Genel 6

>70 yas 12

>75 yas 19

Yapisal kalp kapak hastaliklari
Romatizmal ve dejeneratif kapak

hastaliklar 348
Mitral kapak prolapsusu (regurjitasyonlu) 48
Konjenital kalp hastaliklari

Ventrikiler septal defekt (klgulk) 480
Biklspid aort kapagdi 66
Intrakardiyak yabanci cisim

Yapay kapak >1000
TAVI >1000
PPM ve ICD 1000
IE gecirmis 7300
Bobrek yetmezligi

Son donem KBY 627
Hemodiyaliz 1092
IVDU 1125
SOT alicisi 1350

Infektif Endokarditli Hastalarda Kotii Prognoz Belirtecleri
Ileri yas

Yapay kapak infektif endokarditi

Diyabetes mellitus

Komorbidite (zayiflik/diskinlik, imminsipresyon, bébrek veya akciger hastalidi vb.)
Kalp yetmezligi gelismesi

Bobrek yetmezligi gelismesi

Iskemik inme gelismesi

Intrakraniyal hemoraji

Trombositopeni

Septik sok

Staphylococcus aureus

HACEK disi gram negatif comaklar

Mantarlar

EKQ'da regirjitasyon, pulmoner HT, blylk vejetasyon, sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonunda
azalma
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PS - 056 Chilaiditi Sendromu

Canan Kara, Pelin Pamir, Zeynep Karaali

istanbul Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi

Chilaiditi sendromu, karaciger ile sag hemidiyafram arasindaki sag kolonun araya girmesidir hava iceren
bagirsaklar, rontgende diyafram ve karaciger arasina girmis olarak gorilebilir ve pnomoperitondan ayirt
edilmesine yardimci olur.Chilaiditi belirtilerinin varligi, diyafram alti bosluk genislemesine veya bagirsakta

hipermobiliteye yol agan karaciger, kolon veya sag hemidiyafram anormalliginden kaynaklanabilir.

Amag: Chilaiditi sendromu, gis semptomlarla iligkili, karaciger ve sag hemidiyafram arasinda kalin bagirsak
enterpozisyonunun radyolojik bir belirtisidir.Chilaiditi sendromu kolaylikla pnémoperitonumla karisabilir.Vizk6z
perforasyona sekonder olarak gelisen bu durum,cerrahi acil olarak degerlendrildigi icin Onem
arzetmektedir.Genellikle goriintlileme ¢alismalarinda tesadifen bulunan Chilaiditi Sendromu diiz ac grafisinde
% 0.3,g6gus/abdominal bilgisayarli tomografide % 2.4’e varan oranda tespit edilebilmektedirYasla insidansi
artar,erkeklerde sik gorilir.Pneumoperitoneum ve sag diafragmatik herninin ayirici tanisinda 6nemlidir.
Olgu:74 yas erkek hasta,kabizlik,oral alim azligi,kilo kaybi sikayeti ile acil servise basvurdu.Oykisiinden yillardir
sikayetlerinin degisen siddetlerde devam ettigi,bu nedenle hastaneye sik basvurusu olup ve bagirsak motilite
diizenleyici tedaviler almistir.Hastaneye basvurusundan 13 giin 6nce endokolonoskopi yapilmis gastrit olarak
degerlendrilmis fakat kolonoskopi effektif yapilamamis.Hasta HT,KBY tanili,5yil dnce RCC nedeniyle sag
nefrektomi Oyklsit var.Fizik muayenesinde her iki hemitoraks solunuma esit katiliyorral,ronkis
yoktu.Bulanti,kusma,gogis agrisi,nefes darligi sikayetleri de yoktur.Batin ve diger sistemik muayeneleri
normal.Hastaya kolonoskopi yapildi ve normal olarak degerlendirildi.RCC tanili hastaya primer malignite
niks/metastazi  agisindan  PET planlandi ve FDG afiniteli patolojik  hipermetabolik  odak
saptanmamistir.Hastanin yakin zamanda dis merkez abdominal bt goriintileri oldugu icin tekrarlanmadi.Genel
cerrahi ile konsiilte edildi.Cekilen ayakta direkt batin grafisinde sag diyafram altinda hava imaji,kolonik haustra
gorinimi mevcuttu.Hastaya Chilaiditi Sendromu tanisi konuldu.Hastaya konservatif tedavi uygulanmasi
kararlastirildi ve yakinmalarinda gerileme oldu.Hastanin izlemi gelisebilecek komplikasyonlar agisindan devam

etmektedir.

Sonug: Benign klinik seyir ile karakterize olan Chilaiditi sendromu,karin agrisi,bulanti,kabizlik,nefes darhgi ve
gogus agrisi gibi atipik sikayetlere neden olabilir.Gereksiz cerrahi girisimlere neden olabilecek daha ciddi
durumlar ile karisabilecegi icin bu sendromun bilinmesi ve dislintilmesi 6nemlidir.Kabizlik,oral alim azhgi,kilo
kaybi sikayetleri ile basvuran hastalarda ayirici tanida Chilaiditi Sendromu da distnilmesine dikkat cekmek

amaciyla bu olgu sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Chiliaditi sendromu, konstipasyon, dispne
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PS- 057 Hipopituitarizm ve Antiepileptik kullanimina bagh Osteomalazili hasta

Nalan Okuroglu?, Kemal Sari?2, Mert Ortac?, Neval Sahin, Ozgen Celer3, Ali Ozdemir?!

1Fatih Sultan Mehmet Egitim Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari klinigi
2Fatih Sultan Mehmet Egitim Arastirma Hastanesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon klinigi

3Fatih Sultan Mehmet Egitim Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma klinigi

Amag: Osteomalazi, eriskinde kemik mineralizasyonunda bozulmayla seyreden bir durumdur. ileri yasli,
glnesle temasi kisitli, eve bagimli, kalsiyum ve D vitamini alimi azalan hastalarda gorilir. Burada psikotik
bozukluk, epilepsi, KOAH ve pulmoner emboli nedeniyle bakim evinde kalan ve osteomalazi ve hipopituitarizm

saptadigimiz bir olguyu sunduk.

Olgu: Kalca kingi sonrasi yataga bagimh olan ve bakimevinde kalan 72 yasinda kadin nefes darlgi,
tansiyonunda disme ve halsizlik nedeniyle acile getirildi. TA 107/50 mmhg, nb 94 /dk, bilinci acik, sistem
muayeneleri dogaldi. Basvurusunda laboratuar bulgulari tablo-1'dedir. Hasta furosemid, karbamazepin,
essitalopram, lansaprol, biperiden, Olanzapin, ketiapin, valsartan-HCT, metoprolol, warfarin kullanmaktaydi.
Derin anemisi olan hastanin rektal tusesinde normal gayta bulasi saptanan hasta mikrositer anemi ve

hipernatremi nedeniyle i¢ hastaliklari servisine yatirildi.

Sivi acigl hesaplanarak %0,9 salin baslandi. Warfarin kullanimi olup aktif kanamasi olmayan hastaya 30U
eritrosit slispansiyonu uygulandi. TSH, sT3 ve sT4 diizeyleri referans altinda saptanmasi (zerine hipofiz
hormonlari istendi(tablo-2). Bu tetkikleri sonucu hipopituitarizm tanisi ile 6nce hidrokortizon 20+10 mg ve
ardindan L-tiroksin 25 mcg eklendi. Yatisinda alkalen fofataz yiiksekligi olan ve diizeltilmis kalsiyum diizeyi 7,7
mg/dl saptanan hastanin Vitamin D dizeyi 3 ng/ml, PTH 1695 pg/ml( referans 15-65) ve 24 saatlik idrar
kalsiyum miktari 11 mg/giin 6lguld.

Kirik ve kalga protezi oldugundan yapilan kantitatif BT'de T skoru -3,66, kemik mineral yogunlugu ise 83
mg/cm3 saptandi. Hipofosfatemi, d vitamin duslklUgu, hiperparatiroidi ve dusik idrar kalsiyumu ile
osteomalazi tanisi konuldu. D vitamini 50.000 U/hafta ve kalsiyum karbonat 1000 mg/giin baslandi.
Gastroskopi ve kolonoskopi planlanan hastanin barsak temizliginde kullanilan fosforlu laksatif nedeniyle
hipokalsemi, karpopedal spazm ve bronkospazm gelisti (resim 1). Parenteral kalsiyum replasmani yapilarak

kolonoskopisi ertelendi. Hasta hidrokortizon, I-tiroksin, d vitamin ve oral kalsiyum destegi ile taburcu edildi.

Sonug: ileri yash hastalarda osteomalazi osteoporozla karisabilir. Ancak hipokalsemi, hipofosfatemi, alkalen

fosfataz diizeylerinde artis, dislik idrar kalsiyumu ve yilksek PTH osteomalazi tanisini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Osteomalazi, Osteoporoz, hipokalsemi, hipofosfatemi, hipopituitarizm
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tablo 1

Parametreler Referans araligi
WBC 103/uL 12.100 4000-10000
Hb gr/dl 3.4  11-15

HCT % 12,6 36-47

MCV fl 65,7 80-100

ALP U/L 314 35-105

Sodyum mmol/L 170 136-145
Kalsiyum mg/dl 6,7 8,8-10,2
Fosfor mg/dl 1,6 2,5-4,5
Albumin mg/L 2,7 3,5-5,1
T.protein mg/L 5,9 6,4-8,3

INR sn 58 0,7-1,27
tablo 2

Parametre Referans araligi
TSH ulU/ml 0,02 0,28-3,86

sT4 ng/dl 0,83 0,93-1,7

sT3 pg/ml 1,69 2,04-4,4

ACTH pg/ml <1,57,2-63,3

Kortizol ug/dl 3,5 4,8-19,5

LH mIU/ml 0,3 Menopoz sonrasi 7-58
FSH mIU/ml 0,4 Menopoz sonrasl 25-134
Prolaktin ng/ml 21  4,79-23
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PS - 58 Esansiyel Hipertansiyon Tedavisinde Kombinasyon Tedavisi ile Frontal

QRS-T Agisi Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi
Omer Bedir
Cizre Devlet Hastanesi, Sirnak

Amag: Frontal QRS-T agisi miyokardiyal repolarizasyonun yeni bir belirteci olup EKG cihazlarinin otomatik rapor
kismindan kolaylikla olgllebilir.Bu ¢alismada, esansiyel hipertansiyon tanili, kombinasyon tedavisi ve tekli

antihipertansif tedavi alan hastalarda frontal QRS-T agisinin  karsilastiriimasi  amaglanmustir.

Gereg-Yontem: Subat 2020-Nisan 2020 tarihleri arasinda esansiyel hipertansiyon ile takipli,ek komorbiditesi
olmayan,EKG'de; dal blogu,anormal Q dalgasi ve atriyoventrikiler blok olmayan,18 yas ve Ulzeri 47 hasta
¢alismaya alindi ve retrospektif olarak degerlendirildi.Frontal QRS aksi ve T aksI,EKG cihazinin otomatik rapor
kismindan elde edildi.Frontal QRS-T acisI,QRS aksi ile T aksi arasindaki mutlak farklilik olarak tanimlandi (frontal
QRS-T acisi=QRS aksi—T aksi).Hastalarin degerleri IBM spss v25.0 ile OnewayAnova ile test edildi.Gruplar arasi
dagilm esit olmadigindan dolayr bulgular Dunnet’s c¢ ile analiz edilerek istatistiksel anlamlilik

degerlendirildi.Cikan sonuglar p<0,05 olmasi durumunda istatistiksel olarak anlamh kabul edildi.

Bulgular: Calismaya alinan 31 kadin 16 erkek hastanin yas ortalamasi 60,53 olup ortalama frontal QRS-T agisi
52,85 idi.Hastalar kombinasyon tedavisi almakta olan (Grup 1) ve tekli antihipertansif ajan kullanan (Grup 2)
seklinde iki grupta siniflandirildi.32 hasta kombinasyon tedavisi, 15 hasta tekli antihipertansif tedavi
almaktaydi.Gruplar arasinda bazal karakteristik 6zellikler ve laboratuvar parametreleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli farkhlik saptanmadi,bununla birlikte diyastolik kan basinci ve ortalama arteriyel kan basinci Grup
1’de anlamli olarak daha dusuk izlendi(Tablo 1).Calismada Grup 2’deki hastalarin frontal QRS-T agisi Grup 1’e
gore anlamli olarak daha genisti(p=0,006).Ancak nabiz, QRS siiresi ve ejeksiyon fraksiyonu acisindan gruplar

arasinda anlamli farklilhk saptanmadi (Tablo 2).

Sonug: Calisma sonucunda kombinasyon tedavisi alan esansiyel hipertansiyon tanili hastalarda frontal QRS-T
acisi ile diyastolik arteriyel kan basinci ve ortalama arteriyel kan basinglari daha dislik saptandi.Bu galisma
sonucunda frontal QRS-T agisinin kombinasyon tedavisi alan grupta daha disik bulunmasi hedef organ
hasarinin gecikmesi ihtimalini akla getirmektedir.Calisma grubunun kiiglik olmasi ve geriye doniik yapilmis
olmasi calismanin ana kisithliklardandir.Kontrol grubunun bulunmayisi bir diger kisitlihktir.Frontal QRS-T acisi ile

antihipertansif tedavi arasindaki iliskinin daha iyi aydinlatilabilmesi icin, daha genis calismalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Frontal QRS-T acisi, esansiyel hipertansiyon, hedef organ hasari
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Tablo 1: Gruplarin temel karakteristik ve laboratuvar 6zelliklerinin karsilagtiriimasi

Grup 1 (n: 32)
Yas (yil) 61,66 (+13)
Cinsiyet (E/K) 8/24
Sigara Kullanimi (+/-) 6/26
VKi (kg/cm2) 32,47 (£5,48)
Bel Cevresi (cm) 104,47 (+7,83)

SAB (mmHg) 158,75 (+16,80)
DAB (mmHg) 86,56 (+11,81)
OAB (mmHg) 110,62 (+12,31)

Kreatinin (mg/dL) 0,86 (0,19)
Hemoglobin (gr/dL) 12,96 (+1,68)
Lokosit(x103/uL) 8,75 (£2,83)
e-GFR 79,69 (+14,03)

Basinci, DAB: Diyastolik Arteriyel Kan Basinci, OAB: Ortalama Arteriyel Kan Basinci, e-GFR: Elektronik Glomeriiler Filtrasyon Hizi

Grup 2 (n:15)
58,13 (+14,25)
8/7

5/10

29,50 (+4,64)
102,20 (£8,06)

Toplam (n: 47) p degeri

60,53 (+13,36) 0,405

16/31
11/36
31,52 (¢5,36)

0,058
0,612
0,076

103,74 (+7,89) 0,364
168,67 (+13,02) 161,91 (+16,24) 0,051

94,67 (+11,872) 89,15 (+12,31) 0,034*

110,62 (+11,49) 113,40 (+12,61) 0,026*

0,80 (+0,18)
13,40 (+1,73)
8,56 (2,57)
96,15 (+15,53)

0,84 (£0,19)
13,10 (+1,69)
8,59 (+2,73)

0,265
0,415
0,568

84,94 (x16,31) 0,051
Grup 1: Kombinasyon tedavisi alanlar, Grup 2: Tekli antihipertansif ajan kullananlar, E: Erkek, K: Kadin, VKI: Viicut Kitle indeksi, SAB: Sistolik Arteriyel Kan

Tablo 2: Gruplarin elektrokardiyografik ve ekokardiyografik 6zelliklerinin kargilagtirimasi
Grup 1(n:32) Grup 2 (n:15) Toplam (n: 47) p degeri

Nabiz (/dk) 77,31 (13,3)

75,33 (9,42)

76,68 (12,12)

QRS Siresi (msn) 100,66 (14,79) 97,47 (11,26) 99,64 (13,72)

Frontal QRS-T Agisi (o) 48,1 (16,89)
EF (%) 61,06 (4,21)

63 (15,29)
61,33 (3,6)

52,85 (17,69)
61,15 (3,99)

0,607
0,464
0,006*
0,831

Grup 1: Kombinasyon tedavisi alanlar, Grup 2: Tekli antihipertansif ajan kullananlar, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu
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PS - 059 Dekompanse Kalp Yetersizligi ile Bagvuran Sol Ventrikiil Apikal Tromboze

Psodoanevrizma Olgusu

Omer Bedir

Cizre Devlet Hastanesi, Sirnak

Amag: Psddoanevrizma miyokardin tam kat rlptird sonucu anevrizma sinirinin hematom ve trombis ile
sinirlanmasi sonucu olusur. Sol ventrikiil psédoanevrizmasi, miyokard enfarktiisii sonrasinda % 0.1 oraninda
gorilen nadir bir komplikasyondur. Lokalizasyonu degisiklik gdsterebilir. Gergek anevrizmalar siklikla anteriyor
ve apikal duvarda olusurken psddoanevrizmalar ise siklikla postero-inferior, postero-lateral ve anteriyor
duvarda vyerlesir. Hastalar farkli prezentasyonlar ile basvurabilir. G6glis agrisi, dispne, akciger 6demi ve
serebrovaskuler olaylar baslica basvuru sekilleridir. Tanisi geciken vakalarin mortalitesi oldukca ylksektir. Biz
burada klinigimize dekompanse kalp vyetersizligi ile basvuran ve yapilan ekokardiyografik incelemede

psodoanevrizma saptanan hastayi sunduk.

Olgu: 76 yasinda 20 giin 6nce anteriyor miyokard enfaktlsi gecirmis olan; diyabet ve hipertansiyon tanilari
olan hasta ciddi nefes darligi sikayeti ile acil servise basvurdu. Cekilen elektrokardiyogramda v1-v4
derivasyonlarda Q dalgasi, v1-v6 derivasyonlarda t negatifligi gérildi (Resim 1). Fizik muayenede dinlemekle
ust zonlara kadar raller duyulmasi Uzerine hasta dekompanse kalp yetersizligi dislinilerek kardiyoloji yogun
bakim Unitesine yatirildi. Yapilan yatakbasi ekokardiyografik incelemede sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu
modifiye simpson yontemi ile %20 olarak 6lcildi. Ayrica sol ventrikiil apikal bolgesinde yogun trombis iceren
psodoanevrizma izlendi (Resim 2). Ciddi dispnesi olan hastaya yogun diliretik tedavisi baslandi. Yogun bakim
takiplerinde hemodinamik olarak unstabil hale gelen hastaya inotrop tedavisi baslandi. Dilirezi azalan ve
kreatinin degeri yikselen hasta diyalize alindi. Yatisinin 4.glinlinde hipotansif olan ve inotrop tedavi ile

tansiyonlari yikseltilemeyen hastada kardiyak arrest gelisti ve hasta ex oldu.

Sonug¢: Miyokard enfaktisi sonrasi mekanik komplikasyonlar nadir olarak goriilse de mortalitesi yliksek
durumlardir. Yakin zamanda miyokard enfaktlisii gecirmis hastalarda gelisen semptomlar dikkatli bir sekilde

sorgulanmali ve mekanik komplikasyonlar agisindan alert olunmalidir.

Anahtar Kelimeler: Psddoanevrizma, dekompanse kalp vyetersizligi, mekanik komplikasyon
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Ekokardiyografi goriintiisii

Kirmizi ok; sol ventrikiil apikal bélgede trombilis iceren psédoanevrizma gériintiisi
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PS - 060 Bulanti ve Kusma Sikayeti ile Gelen Yetiskine Yaklasim; Pilor
Stenozu Olgu Sunumu

Hiseyin Calisir, Zeynep Karaali;

Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, ic Hastaliklar Ana Bilim Dali/istanbul

Amac: Mide bodlgelerinin her biri farkh patolojik streclerden etkilenerek midede motor islev
bozukluguna ve dolayisiyla gecikmis mide bosalmasina neden olabilir. Pilor bélgesinde stenoza yol
acan bir durumda hasta karsimiza inatgi kusma ataklari ile gelebilir.

Olgu: Bilinen kronik hastaligi olmayan, H2 reseptor blokeri kullanan 44 yasinda erkek hasta 2 gin
once olan bulanti-kusma, sonrasinda gelisen Ust ekstremitede tonik klonik kasilmayla hastanemize
basvurdu.2 yildir haftada 2-3 kez bulanti-kusma ataklari ve bu nedenle dis merkezlere basvuru
oyklsi mevcut. Hastaya sikayetleri nedeniyle semptomatik tedavi verildigi 6grenildi.Fizik
muayenede; biling aclk, koopere, oryante, akciger ve kardiak muayenesi normal, batinda
distansiyon,rebound ve defans yok, organomegali saptanmadi. Direkt dinlemekle calkanti sesi
mevcuttu. Yapilan laboratuar tetkiklerinde (re:95 mg/dl kreatinin:2.32mg/dl sodyum:142mEq/I
potasyum:3.02 mEqg/| klor:56 mEq/| albimin:58 g/| 16kosit: 11,200/mm3 hemoglobin:15.6 g/dl kan
gazi ph:7.57, karbondioksit basinci:67.1 mmHg bikarbonat: 62.1 mmol/L olarak saptandi. Batin
tomografide mide belirgin distandli gériinimde, kolon anslarinda gaz-gaita distansiyonu mevcuttu.
Hastaya aldigi ¢ikardigi ve vital takipleri ile glinlik intraven6z sivi replasmani,PPl ve metoklopramid
tedavisi uygulandi. Kreatinin degeri geriledi, elektrolitleri normal seviyeye geldi.Hastanin 6zefago
gastro duodenoskopi islemi ilk iki islemde mide dolulugu nedeniyle degerlendirilemedi. Nazogastrik
ile Gg glin oral ahimi kapali takibi sonucu yapilan lc¢lingl 6zefago gastro duodenoskopi isleminde de
postpilor bolgesindeki siddetli darlik ve pilor dncesinde dilatasyon saptandi. Genel cerrahi servisi ile
konsiilte edilen hasta operasyon dislintilmesi Uzerine devredildi. Bir hafta oral alimi kapali olarak
takip edildi.Hastaya sikayetlerinde gerileme olmamasi Uzerine cerrahi tarafindan peptik ulcus
zemininde pilor stenozu tanisiyla trunkal vagatomi ve gastroenterostomi yapildi.Post-op takibinde
genel durumu iyi olan hasta poliklinik kontroli ile taburcu edildi

Sonug: Pilor stenozu insidansi % 0,1 ile% 0,8 siklikta gorulen, genellikle bulanti, kusma, kilo kaybi,
karinda distansiyon sikayetleri ile prezente olan bir durumdur. Etyolojide duodenal {lserlerin
iyilesmesi, hipertrofik gastrit, karsinomlar ve postoperatif ekstrinsik adezyonlar olmak lizere bir ¢ok
neden olabilir. Hastalarda endoskopik islem mutlaka yapilmali, sadece semptomatik tedavi
verilmemeli, etyolojik arastirma yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Pilor Stenozu, Bulanti-Kusma, Distansiyon
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PS - 061 Gilbert sendromlu COVID-19 hastalarinda Hidroksiklorokin kullaniminin
laboratuvar parametreleri lizerine etkisi

Ayfer Ugist, Mustafa Yakarisik!, Ahmet Cumhur Dulger?
1Giresun Universitesi Prof. Dr. A. ilhan Ozdemir Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Giresun

2Giresun Universitesi Prof. Dr. A. ilhan Ozdemir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigi, Giresun

Amag: Gilbert Sendromu (GS) hiperbilirubinemi ile seyreden ve otozomal resesif gecis gosteren genetik
metabolik bir hastalikti. GS benign seyir gostermekte olup kronik karaciger hastaligi ve fibrozis
goérilmemektedir. GS tanisi kronik indirekt bilirubin yiiksekligi olan hastalarda disiinilmelidir. Uridin difosfat
glukuronil transferaz enzim mutasyonu toplumda %10-16 gorilmektedir. Bilirubin glukuronidazyonunda %70-
80 azalma gorilir. GS lu hastalarda Organik Anyon Transporter Defekti (OATD) bulunabilmektedir. Organik
Anyon Transporterlari, anyonik ilaglarin metabolizmasindan sorumludur. Hidroksiklorokin, anyonik bir ilag
oldugu icin Covid-19 pandemisi sirasinda kullanimindaki etkinligini degerlendirmeyi amacgladik.
Gereg-Yontem: Giresun Universitesi Prof. Dr. A.ilhan Ozdemir EAH veri tabani kullanilarak retrospektif olarak GS
olan ve COVID-19 enfeksiyonu gegiren hastalarin laboratuvar parametreleri degerlendirildi. Veriler SPSS ile
degerlendirildi.

Bulgular: Gilbert Sendromlu Hastalarin total bilirubin degerleri ortalamasi tedavi 6ncesi 2,28 mg/dL iken tedavi
sonrasi 0,68 mg/dL olup Hidroksiklorokin kullaniminin total bilirubin degerlerini dustrdigu gorulmustir.
Hastalarin direkt bilirubin degerleri ortalamasi tedavi 6ncesi 0,96 mg/dL iken tedavi sonrasi 0,29 mg/dL olup
Hidroksiklorokin kullaniminin direkt bilirubin degerlerini distrdigi gorilmuistlr. Hastalarin Grik asit degerleri
ortalamasi tedavi 6ncesi 5,89 mg/dL iken tedavi sonrasi 5,14 mg/dL olup Hidroksiklorokin kullaniminin Grik asit
degerlerini distrdigu gordlmistir (Bknz Tablo.1).

Sonug: Gilbert Sendromlu hastalarin bir kisminda ayni zamanda OATD bulunmaktadir. Organik Anyon
Transporterlari, anyonik ilaglarin metabolizmasindan sorumludur. Hidroksiklorokin anyonik bir ilagctir ve
karacigerdeki organik anyon transporter sistemi Gzerinden metabolize olmaktadir.
Calismamizda COVID-19 enfeksiyonu nedeniyle 5 giinlik hidroksiklorokin kullanimi GS lu hastalarda tedavi
oncesine gbre serum bilirubin ve Urik asit degerlerini anlamh olarak distdrmiustir. Hidroksiklorokinin ayni
zamanda bir OAT indUktora etkisi olabilir. Hidroksiklorokin, OATD olan Gilbert hastalarinda 5 glinliik kisa tedavi
sonras! total bilirubin ve Urik asit degerlerini disirmesi suretiyle ayirici tanida kullanilabilir ve COVID-19
enfeksiyonunda Gilbert Sendromlu hastalarda biliyer sistem tutulumunu azaltici ve tedavi edici etkisi de
olabilir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, Gilbert Sendromu, Hidroksiklorokin
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Tablo.1: COVID-19 enfeksiyonu geciren Gilbert Sendromlu hastalarin
laboratuvar parametreleri

n Ortalama =S S Ortanca (Min — Max )
YAS 39 69 =17 73 (28 - 94)
WBC 39 948=5.10 8.70 (3.08 - 27.50)
NEU 39 7.33=4283 6.60 (2.00 - 22.80)
LYMP 39 1,49=0.93 1,40 (0,20 - 4,00)
PLT 39 240,77 = 96,38 211 (98 - 524)
HGB 39 1298 =183 13,0(9.0-16,9)
MCV 39 89.53=5,24 91,0(79,6-101,0
GLUKOZ 35 144 £ 59 128 (69 - 365)
URE 36 389=207 33(13-127)
CRE 36 1,06=1,04 0,9 (0,52 - 7,00)
AST 37 334250 24 (12-122)
ALT 37 242£225 17 (6 - 125)
ALBUMIN 31 3.80=0,67 39(24-498
U A. (Once) 35 589223 56(2,3-122)
U A. (Sonra) 29 5,14=194 45(1,8-89
T.BIL .(Once) 38 228=161 1,85(1,2-9,5)
T.BIL.(Sonra) 32 0,68=032 0,61(0,23-14)
D.BIL (Once) 38 096=137 0,59 (0,27 - 6,65)
D.BIL (Sonra) 32 0,29=0,13 0,27 (0,11 - 0,68)
ALP 31 100,13 =8245 78 (27 - 502)
GGT 31 40,13 =3564 28 (6 - 133)
LDH 36 25758 = 168.13 239.5(69-1137)
CK 35 230,7 = 735.2 62 (19 - 4408)
TSH 24 152+199 0,95 (0,01 - 9,50)
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