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BASIN BILGI NOTU
Hacettepe I¢c Hastahiklar1 Dernegi

Toplum Saghg1 ve Toplumun Saghk Bilincinin Arttirllmasi Programi

“Tipta Girisimsel Islemler ve Cesitleri; Kimlere Yapihr?
Bu Islemlere Nasil Hazirlanihr”
27 Subat 2025, Hacettepe Kiiltiir Merkezi, Ankara

Moderatorler:
Prof. Dr. ibrahim C. Haznedaroglu
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah, Hematoloji Bilim Dah
Prof. Dr. Omer Dizdar
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar1 Anabilim Dah, Tibbi Onkoloji Bilim Dal

GIRISIMSEL iSLEMLERDE HASTA ONAMI NiCiN ALINIR?
Doc. Dr. Nursel Cahk Basaran, i¢c Hastaliklar1 Anabilim Dah, Genel Dahiliye Bilim Dah

Saglik hizmetlerinde birinin hastaneye yatisi, girisimsel islemler ve tedavileri dncesinde “aydinlatilmig onam” alinmaktadir. Aydin-
latilmis onam, kisinin 6zerkligine saygi ilkesine dayanan hukuki ve etik acidan énemli bir unsurdur. Ozerklik, bir kisini kendi saghig1
hakkinda 6zgiirce karar verme hakki olarak tanimlanir. Aydinlatilmis onam, dnerilen bir girisimsel islemin nasil yapilacagi, tehlikeleri,
faydalari, secenek tedaviler ile bu segenek tedavilerin faydalari ve tehlikeleri hakkinda hekim tarafindan yapilan yeterli agiklamalardan
sonra hasta tarafindan tibbi miidahaleyi istekle ve bask: altinda kalmadan karar vermesi seklinde tanimlanur.

Aydmlatilmis onamin temel 6geleri su sekilde 6zetlenebilir: Aydinlatilmig onam mutlaka islemden 6nce alinmali, yapilacak isleme
0zgii olmal1 ve hastanin hekimi tarafindan alinmalidir. Aydinlatilmig onam igin hastanin yeterligi elzemdir. Yeterlik, anlama ve karar
verme kapasitesidir. Kisi verilen bilgileri anlayabiliyor, i¢inde bulundugu durumu kavrayabiliyor, gergekgi ve akilci kararlar verebili-
yorsa yeterli oldugu kabul edilir. On sekiz yas alt1 bireyler, bilinci kapali, agir zeka 6ziirlii, demans, koma gibi gegici veya kalici bilissel
bozuklugu olan kisiler yeterligi olmayan bireylerdir. Bu durumlarda ebeveyn, yasal vasi veya yiikiimliiliigiin verildigi kisi veya kurum-
lar tarafindan onam verilebilir. Bunlarin da olmamasi halinde hekim hastanin iistiin yararina uygun hiikiim verebilir.

Aydinlatilmis onam i¢in kisiye yapilacak islemle ilgili bilgiler, agik, kisa ciimlelerle, tibbi ve teknik terimlerden kaginarak, resim veya se-
killerle anlatilmalidir. Bilgilendirmenin igerigi konulan tani, saglik durumu, tetkikin uygulanmas, siiresi, riskleri, ekonomik etkileri, hastanede
kalis siiresi, yapilmama durumunda karsilasilacak durumlar, alternatif segenekler ve onlarin riskleri gibi konulari igerir. Bilgilendirme sirasinda
hasta istedigi sekilde soru sorabilir, bilgilerin hasta tarafindan anlagildigindan emin olmak i¢in kendi ifadeleriyle tekrar etmesi istenir. Kisinin
goniillii olarak karar vermesi temel unsurdur. Bu bilgilendirme ve anlama sonunda hasta goniillii olarak islemi kabul edebilir ve reddedebilir.
Islemi kabul eden hasta aydinlatilmis onamu istedigi zaman geri ¢ekebilir, bu durumda isleme devam etmemenin sonuglari hastaya agiklanir.
Aydinlatilmig onam s6zlii veya yazili olarak almabilir, ancak daha sonradan ispatlamak adina yazili olarak almmasi ve saklanmasi dnemlidir.
Bu nedenle saglik hizmetlerinde tetkik, tedavi veya arastirmalara 6zel gelistirilmis, yukarida olan dgeleri iceren yazili aydinlatilmis onam do-
kiimanlari hazirlanmigtir. Bu formlar hasta ve hekim tarafindan karsilikli olarak imzalanir ve hasta dosyalarinda saklanir.

ENDOSKOPI
Prof. Dr. Onur Keskin, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal, Gastroenteroloji Bilim Dah

Endoskopi, ucunda kamera olan ince, esnek bir cihaz kullanilarak iist gastrointestinal sistemin (yemek borusu, mide ve onikiparmak bagir-
sag1 gibi) detayli olarak incelenmesine olanak saglayan bir tan1 yontemidir. Bu sayede, sindirim sistemi ile ilgili gesitli patolojilerin erken ev-
relerinde tespiti miimkiin olmaktadir. Endoskopi, mide yanmasi, sindirim sistemi rahatsizliklari veya belirli gastrointestinal sikayetler yasayan,
ayrica lilser veya gastrodzofageal reflii gibi durumlarin siiphesi bulunan hastalara uygulanmasi 6nerilen bir tan1 yontemidir.

Bu islem, ciddi solunum veya kalp problemleri bulunan, islem dncesi gerekli hazirliklar1 yapamayan ve risk faktorleri yiiksek olan
hastalarda ¢ok gerekmedik¢e uygulanmamalidir. Endoskopi Oncesinde, hastalarin yaklagik en az 6-8 saat siireyle a¢ kalmasi islem
sirasinda olusabilecek komplikasyonlarin dniine gegilmesi amaciyla biiyiik 6nem tasimaktadir. islem sirasinda, hastalara hafif sedatif
ilaglar uygulanmakta bu ilaglarla hafif bir uyku hali saglanmaktadir. Endoskop cihaz1 dikkatlice ilgili bolgelere yonlendirilerek mukoza
yiizeyleri incelenmektedir. Baz1 hastalarda 6glirme gibi hafif problemler goriilebilse de agrili bir islem degildir. Endoskopi sonrasinda,
hastalarin kisa bir siire gézlem altinda tutulmalar1 ve ilk saatlerde agir yiyecek ve iceceklerden kacginilmasi dnerilmektedir.
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KOLONOSKOPI
Prof. Dr. Onur Keskin, i¢c Hastaliklar1 Anabilim Dah, Gastroenteroloji Bilim Dah

Kolonoskopi ise kalin bagirsagin i¢ yapisinin detayli bir sekilde gozlemlenebilmesi i¢in kullanilan bir endoskopik tekniktir. Bu iglem, kolo-
rektal (bagirsak) kanser taramasi ve bagirsak igerisindeki diger hastaliklarin belirlenmesinde kritik bir rol oynamaktadir. Kolonoskopi, gastro-
intestinal kanama, kronik karin agris1 ve bagirsak aligkanliklarinda meydana gelen ani degisiklikler gibi belirtileri olan hastalar i¢in énerilmek-
te, ayrica belirli yas gruplarinda kolon kanseri taramasinin standart bir pargasi olarak kullanilmaktadir. Kolon kanseri taramasina uluslararasi
rehberlere gore 50 yasinda baglanmasi 6nerilmektedir. Amerikan Birlesik Devletlerinde yaymlanan rehberlerde ise kolon kanseri taramasi 45
yasa kadar ¢ekilmistir. Kolonoskopi i¢in hazirlik siirecinde, hastalarin lif orant diisiik, hafif bir diyet uygulamalar1 ve doktor tarafindan recete
edilen bagirsak temizleme ilaclarini uygun sekilde kullanmalar1 gerekmektedir; bu sekilde bagirsak temizligi saglanmaktadir. Kolonoskopi
sirasinda, hastalar genellikle sedasyon altinda tutulmakta ve tiim kolon boyunca tam bir inceleme gergeklestirilmektedir. Béylece anormal lez-
yonlar, polipler veya diger patolojik bulgular belirlenebilmekte ve gerekirse miidahale edilebilmektedir. Kolonoskopi sonrasi, hastalarda hafif
karin agrilar1 veya sigkinlik gibi gecici rahatsizliklar olabilir. Ciddi komplikasyonlar ise oldukg¢a nadir goriilmektedir. Hastalarin, islemlerin
oncesinde doktorlariyla tiim sorularini paylagmalari, verilen talimatlara eksiksiz uymalar1 ve iglem sonrast belirtileri dikkatle gézlemleyerek

yasam tarzi diizenlemelerine 6zen gostermeleri, basartli bir sonug i¢in kritik 6neme sahiptir.

BRONKOSKOPI
Prof. Dr. Toros Sel¢uk, Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dal

Bronkoskopi, bronkoskopun (fiberoptik 1siklandirilmis bir tiip sistemin) burun veya agiz araciligryla alt solunum yollarii goriin-
tilleme ve gerekirse tedavi amaciyla uygulanmasidir. Bu islem, solunum sistemi enfeksiyonu nedeniyle solunum yollarindan balgam
ornegi alip tedavinizi planlama, sistemi tikayan kitle / yabanci cisim varsa ona yonelik biyopsi yapma ya da yabanci cismi ¢ikartma,
bliylimiis lenf bezi varsa onlardan igneli biyopsi yapma (ultrason esliginde ya da degil ) islemlerinden herhangi biri ya da birkac1 igin
size yapilmaktadir. Rijit ve biikiilebilir seklinde iki tiir bronkoskop vardir. Biikiilebilir bronkoskopla daha kii¢iik hava yollar1 goriintiile-
nebilir. Rijit bronkoskopla kanama kontrolii, bronsa kagmig yabanci cismin ¢ikarilmasi ve tedavi amagli bazi girisimler yapilabilir. Rijit

bronkoskopi uygulamasi igin genel anestezi kullanilmasi gerekebilir.

Bronkoskopi tani ve tedavi amagli ¢esitli nedenlerle yapilabilir. Tanisal verim %70-95 arasinda bildirilmistir. Bronkoskopi disinda

havayollarmi dogrudan degerlendirecek baska bir tetkik yoktur. Radyolojik incelemeler kismen yararli bilgi saglayabilir.

Tam amaciyla:

Tiimor, havayolu tikanikliklari;

Enfeksiyon ve iltihabi durumlar (tiiberkiiloz, bakteri, parazit nedenli);

Interstisyel (havayolu disinda akciger dokusu) akciger hastaliklart;

Inatc1 oksiiriik ve balgamda kan goriilmesi, kan tiikiiriilmesi, ses kisiklig1; Bronslardan sivi ile érnek almmast (gesitli akciger hasta-

liklarinin tanisi i¢in) yapilir.

Tedavi amaciyla:

Sekresyon, kan, pihti, polip (brons igine bilyiime gdsteren doku), yabanci cisim gibi etkenleri ortadan kaldirarak havayolunu agma;

Brongslardaki kanamay1 kontrol etme;

Bronsg tiimorlerine yonelik lazer veya radyasyon tedavisi; Havayolu agikligini saglamak igin stent denen alet yerlestirilmesi; Apse
bosaltilmas1 amaciyla yapilir.

Bronkoskopinin tasidigr olasi riskler: Diger bir ¢ok girisim gibi bronkoskopinin de istenmeyen olasi sonuglar1 vardir. Bunlarin baslicalari:

* Bronkospazm veya laringospazm (nefes borusunda kasilma ve sikisma)

= Ates, kan tiikiirme, balgam, kanama (biyopsi alindiginda goriilebilir), enfeksiyon

* Brong duvarmin yirtilmasi, pnémotoraks (akcigerin sénmesi), akcigerin su toplamasi, Kalpte ritm bozuklugu, kalp krizi,
kalp damarlarinda daralma ve agri

*  Solunum yetmezligi

= Kullanilan ilaglara bagl allerjik reaksiyon

*  Yogun bakim ihtiyaci, solunum i¢in makinaya baglanma gerekliligi olabilir.

Istenmeyen sonug riski 10.000 islemde 1 ile 50 arasinda bildirilmistir. Islemin &liim riski % 0 — 0.04 tiir.
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BOBREK BiYOPSISI
Uzm. Dr. Arda ERDUT, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah, Nefroloji Bilim Dah

Bobrek biyopsisi, mikroskop altinda incelemek tizere bobrekten kiiciik bir par¢anin alinmasidir. Hastaliklarin nedenini, ciddiyetini,
tedavi edilebilir olup olmadigini veya tedaviye cevabi belirlemek icin yapilabilir. islem genellikle giivenlidir. Alinan par¢a bébrek fonk-
siyonlari etkilemeyecek kadar kiigiiktiir.

Bobrek biyopsisi neden yapilir?

Oykii, fizik muayene, laboratuvar ve radyolojik tetkiklerin tan1 koymak igin yeterli olmadig1 durumlarda bobrek hastaliginin mevcut
bulgular1 desteklemek ve/veya bobrek hastaligina dair detayl bilgi edinmek amaciyla bobrek biyopsisi yapilabilir. Idrarda kan goriilme-
si, idrarla protein atiliminin artmasi, bobrek fonksiyon testlerinin bozulmasi, sistemik hastaliklarin bobrek tutulumundan siiphelenilmesi

durumlarida boébrekten biyopsi alinabilir.

Bobrek biyopsisi neden yapilamaz?
Bobrek biyopsi yapilmasina engel bazi durumlar: Kontrolsiiz yiiksek tansiyon, pihtilasma bozukluklari, bobreklerde yaygin kist

varligi, hastanin komutlara uyamamasi

Bobrek biyopsisi yapmanin sakincali oldugu bazi durumlar: Tek bobrek varligt, bobreklerin kiigiik olmasi, kan sulandirici kullanil-

mas1, anatomik anormallikler, aktif idrar yolu enfeksiyonu veya islem bolgesinde cilt enfeksiyonu bulunmasi

Bobrek biyopsisine hazirhik nasil yapilir?

Islemden &nce hastada pthtilasma bozuklugu olup olmadig1 kontrol edilir. Kan sulandirici ilaglar islemden yeterli siire dnce ve ge-
rekli &nlemler alinarak hekim kontroliinde kesilir. Islemin olacag: giin gece 24.00’dan sonra a¢ kalinir. I¢ilmesi elzem olan ilaglar, ilag
saati geldiginde az su ile alinabilir. Isleme rahat kiyafetler giyilerek gelinir.

Bobrek biyopsisi nasil yapilir?
Bobrek biyopsisi yiiziistii, oturur veya yan yatar pozisyonda, lokal veya genel anestezi altinda, igneyle veya cerrahi tekniklerle yapilabilir.

Uygulama kolaylig1 ve hasta konforu nedeniyle islemin ¢ogunlukla yiiziistii pozisyonda, lokal anestezi altinda igne ile yapilmast tercih edilir.

Biyopsiden sonra neler yapilmahdir?

Biyopsiden 2 ve 6 saat sonra iki kez tam kan sayumi yapilir. Kanama bulgusu veya hastanin isleme bagl klinik semptomu olmamast halinde
hastanin yemek yemesine, su igmesine ve ayaga kalkmasina izin verilir. Ertesi sabaha kadar miimkiin oldukga ayakta az vakit gecirmesi onerilir.
Islem sonras1 komplikasyon gelismeyen hasta ertesi sabah taburcu edilir. Pansuman islemden 48 saat sonra cikartilabilir, dus alinabilir. 1-2 hafta

boyunca agir kaldirmaktan ve yogun egzersizden kagmilmasi dnerilir. Islem 6ncesi kesilen kan sulandirici ilaglar hekim kontroliinde geri baglanr.

Bobrek biyopsisi sirasinda veya sonrasinda isleme bagh 6n goriilebilen ancak istenmeyen olaylar (Komplikasyonlar) nelerdir?

Isleme bagli kanama, islem yerinde agr1 veya enfeksiyon, arteriovendz fistiiller (B&brekteki atardamar ve toplardamarlar arasinda
gelisen baglantilar), komsu organlarda (dalak, karaciger, pankreas, idrar yollari, aort damari) yaralanma meydana gelebilir. Alinan 6rnek
tan1 koyabilmek i¢in yetersiz olabilir.

KARACIGER BiYOPSIiSi
Prof. Dr. Onur Keskin, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal, Gastroenteroloji Bilim Dali

Giiniimiizde karaciger hastaliklari giderek daha sik karsimiza ¢ikmaktadir. Hastalarin ¢ogu da karaciger hastaliginin ileri evrelerinde
basvurmaktadir. Karaciger biyopsisi, karaciger dokusundan kiiciik bir 6rnek alinarak laboratuvar ortaminda incelenmesini saglayan,
tanisal ve tedavi planlamasi agisindan biiylik 6nem tasiyan minimal invaziv bir islemdir. Bu yontem, karaciger test yiiksekliklerinin
nedeninin saptanmasi ve karaciger hastaliginin ciddiyetinin tespitinde kullanilmaktadir. Bu amagla alternatif bazi testler kullanilabilse
de karaciger biyopsisi hala altin standart test olarak kullanilmaktadir. Karaciger biyopsisi dncesi hastanin kanama riski agisindan kan
testleri goriilmelidir. Kan sulandirict olarak isimlendirilen antiagregan ve antikoagiilan ilaglar bir hafta 6nceden kesilmelidir. Hastanin

6-8 saat aglikla isleme gelmesi gerekmektedir.

Islem sirasinda hastam diiz yatmas1 gerekmektedir. Islem oncesinde hastaya ultrasonografi yapilmakta ve karaciger degerlendiril-
mektedir. Ultrason ile ignenin girecegi giivenli yer bulunmaktadir. Bulunan nokta isaretlenmektedir. Isaretlenen bélge ve cevresi uygun
dezenfektan ile temizlenmektedir. Sonrasinda igneyle girilerek karacigerden kiiglik bir par¢a alinmaktadir. Genellikle 2 cm’lik bir parga
analiz igin yeterlidir. Islemin dogas1 geregi baz1 komplikasyonlar gelisebilmektedir. Hafif siddette kanama ve agr1 goriilebilmektedir.

Ciddi kanama ve gevre organ yaralanmasi gibi ciddi komplikasyonlar ise islem ideal sartlarda yapildiginda ¢ok nadiren gelismektedir.




BASIN BILGi NOTU

TIROID INCE iGNE ASPIRASYON BiYOPSISi
Dog. Dr. Siileyman Nahit Sendur, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dah

Tiroid bezi boynun 6n tarafinda yerlesmis bir bezdir; tiroid hormonlarinin iiretilmesi ve salgilanmasindan sorumludur. Tiroid hor-
monlart kaslarin, kemiklerin, karacigerin, beynin ve diger birgok organin dogru sekilde ¢alismasi i¢in elzem olan hormonlardir. Tiroid

hormonlarinin eksikliginde ya da fazlaliginda bu organlar islevlerini uygun bir sekilde siirdiiremez ve hastalik tablosu olusur.

Tiroid bezinin icerisinde yuvarlak-eliptoid sekilli olusumlar ortaya ¢ikabilir. Bunlara tiroid nodiilii denir. Eriskin bireylerde tiroid
nodiilleri sik goriiliir; tiim erigkin niifusta yaklagsik iki bireyden birinde tiroid nodiilii mevcuttur. Yasin ilerlemesiyle birlikte tiroid no-
diillerinin goriilme siklig1 artar. Bu nodiillerin biiyiik ¢ogunlugu (100 nodiiliin 95°1) iyi huyludur ve bireyde herhangi bir saglik sorunu
ortaya ¢ikmasina ya da bireyin hayatinin kisalmasina neden olmaz. Kiigiik bir oranda bu nodiiller kétii huylu olabilir.

Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi kotii huylu siiphesi olan nodiillerden kiigiik bir doku 6rneginin alinmasini saglayan ve boylece
kot huylu hastalik tanisini koymaya yardimei olan bir islemdir. Bu islemin uygulanmasi i¢in hastanin hastanede yatmasina veya a¢
olmasina gerek yoktur. Kan sulandirict kullanan hastalarda bu ilaglar kullanilmaya devam edilirken islem yapilabilir. Fakat kanama riski

¢ok yiiksek olan bireylerde kan sulandirici ilag kullanimina ara verilebilir.

Islem esnasinda hasta muayene masasina sirt iistii yatirilir, boynu hafifce arkaya dogru agilir. Islem ¢ok agrili bir islem olmadig1 igin
cogu zaman lokal anestezi (uyusturma) uygulanmaz. Islem siiresince nodiiliin yerini dogru belirlemek ve nodiilden érnek alindigindan
emin olmak i¢in ultrason kullanilir. Uygun cilt temizligi sonrasi i¢i bos, kiigiik bir igne ile (kan alinmasi sirasinda kullanilan standart
igneler) cilt delinerek tiroid nodiiliine ulagilir. Nodiil igerisindeki hiicreler enjektor yardimiyla ¢ekilir ve lamlara yayilir. Elde edilen
numune degerlendirilmek {izere patoloji laboratuvarina gonderilir. Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi komplikasyon (islem esnasinda
ya da sonrasinda ortaya ¢ikabilecek olumsuz durumlar) riski oldukca diisiik (%1°den az) bir islemdir. Gegici agri, kanama ve infeksiyon

islem sonrasi ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlardir.

Sonug olarak tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi tiroid nodiillerinin ayirici tanisinda son derece kullanigli, basit ve pratik olarak

uygulanabilen ve komplikasyon riski diisiik bir islemdir.

KALP DAMARLARI VE KORONER ANJiYOGRAFiISi

Dog¢. Dr. Ahmet Hakan Ates, Kardiyoloji Anabilim Dal
Tiim diinyada bulasic1 olmayan hastaliklara bagl éliimlerin %46,2’sini koroner arter hastaligi (KAH) olusturmaktadir. Ulkemiz de
dahil olmak iizere gelismis ve gelismekte olan iilkelerde tiim nedenlere bagl 6liimlerde ilk siradadir. Bunun yaninda yapilan ¢aligmalar-
da 2030 yilinda kalp ve damar hastaliklarina bagl dliimlerin yillik 22,2 milyon olacagi tahmin edilmektedir. Primer 6nleme ve yagam
tarzi degisiklikleri ile geligmis iilkelerde mortalitede azalma oldugu goésterilmistir.

Tiitiin kullanimi, sagliksiz beslenme, yetersiz fiziksel aktivite, alkol kullanimi KAH i¢in tanimlanmis énemli risk faktérleridir. Hi-
pertansiyon, obezite, diyabet, dislipidemi genelde birbirlerini tetikleyen ve KAH icin risk faktoriinii artiran parametrelerdir. Neticede
ateroskleroz olarak isimlendirilen kolesteroliin damarda birikmesi bir siireg i¢erisinde olur ve risk faktorlerinin modifikasyonu ile bu

stirecin yavaslatilmas1 miimkiindiir.

Bir hastaligin en iyi tedavisi o hastalia yakalanmamaktir. Risk faktorleri olan ve kotii yasam tarzina sahip olan hastalarda KAH
riski ytiksektir. Gogiis agrisi, nefes darligi, yiirlirken cabuk yorulma, son zamanlarda efor kapasitesinde azalma gibi sikayetleriniz ol-
mas1 durumunda kardiyoloji muayenesi gerekmektedir. KAH tespit edilse dahi kalp krizi gegirmeden erken tani ve tedavi modaliteleri
de uzun déonemde mortalite ve morbiditeyi azaltan yaklasimlardir. Klinik degerlendirme sonrasi doktorunuz mevcut hastaliklariniz ve
risk faktorlerinize gore size koroner anjiyografi dnerebilir veya risk durumunuza gore daha az invaziv olan kardiyak tomografi (sanal
anjiyo), efor testi, kalp sintigrafisi gibi testler isteyebilir. Doktorunuzun degerlendirmesine gore koroner anjiyografi sirasinda damarla-
rinizdaki daralma miktarina gore balon veya stent tedavisi ile miidahale edilebilir. En 6nemli nokta ilaglarinizi diizenli kullanmaniz ve
kontrollerinize diizenli olarak gelmenizdir. Tedavilerin temel taslarindan biri ise yagsam tarzi degisikligidir. Mutlaka sigaray1 birakmali,
doktorunuzun 6nerdigi sekilde egzersiz programlar1 edinmeli, Akdeniz diyetiyle beslenmeli ve hipertansiyon, diyabet gibi hastaliklari-

nizin kontrol altina alinmasi gerekmektedir.




BASIN BILGi NOTU

EKLEM iCi ENJEKSIYONLAR
Prof. Dr. Omer Karadag, i¢c Hastahklar1 Anabilim Dah, Romatoloji Bilim Dah

Romatizmal hastaliklar, kaslar, kemikler ve eklemleri etkileyerek agri, hareket kisitliligy, sislik ve sekil bozukluguna yol agabilir. Bu

hastaliklarin tanisinin konulmasinda ve hastalarimizin tedavisinde kullanilan yontemlerden biri de eklem i¢i enjeksiyonlardir.

Dizinde ilk kez sislik ile bagvuran hastada, eklemdeki iltihapli siviy1 enjektdr kullanarak alabiliyoruz. Alinan sivi, mikrobik hasta-

liklar ve iltihapli romatizmalar nedenleri a¢isindan degerlendirilir.

[ltihapli eklem romatizmasi (Romatoid artrit) ve Sedef Romatizmasi gibi hastalig1 olan ve tedavi kullanan hastalarda da bazen
tek eklemde sikayetler belirgin oldugunda, bu eklemdeki iltihap sivisimi alarak hastalarimizin agrisini azaltabiliyor ve ayni islem
sirasinda kortizon uygulayabiliyoruz. Eklem i¢ine kortizon uygulanmasinin 6 aydan kisa siirede tekrar edilmesi, o eklemde harabiyeti
arttiracagindan genelde yapilmaz. Bu tiir tedavi amach islemler, hastanin tedavisi asil olarak yoneten uzman hekimlerce yapilmalidir.

Bazen diz arkasinda Baker kisti dedigimiz kistleri de hastanin tanisina gore bosaltabiliyoruz.

Eklem kireglenmesi (Osteoartrit) tedavisinde ise dizde iltihap varsa kortizon uygulayabiliyoruz. Dizdeki kikirdak harabiyeti ve
stvinin kaybi durumunda hastanin kendi 6zelliklerine gore degerlendirildikten sonra eklem igine ve hyaluronik asit (jel) enjeksiyonlart
yapilabilmektedir. Hyaluronik asit enjeksiyonlari, eklem sivisina benzer bir kayganlik saglayarak 6-12 ay boyunca rahatlama saglayabi-

lir. Ancak bu tiir tedavilere baslamadan 6nce istirahat, egzersiz ve kilo kontrolii gibi yontemler uygulanmalidir.

Trombositten zengin plazma (PRP) tedavisi ise hastanin kendi kanindan elde edilen, trombosit agisindan zengin plazmanin enjeksi-
yonudur. Ancak, PRP’nin etkinligi konusunda kesin bilimsel veriler yetersizdir ve 6zellikle iltihapli romatizmal hastaliklarda kullanimi1

Onerilmez.

Eklem i¢i enjeksiyon oncesinde hastaya yeterli bilgilendirme yapilmali ve yazili ya da s6zlii onam alinmalidir. Giivenli bir enjeksi-
yon i¢in hastanin alerji riski degerlendirilerek gerekli dnlemler alinmali, islem deneyimli hekimler tarafindan ve uygun donanima sahip

birimlerce gerceklestirilmelidir. Miimkiinse enjeksiyonun ultrason esliginde yapilmasi onerilir.

Islem sonrasinda hastalarin kisa siireli soguk uygulama yapmasi, sicak uygulamalardan kaginmasi ve miimkiinse islem giinii din-
lenmesi tavsiye edilir. Agr1 devam ederse agr1 kesici (non-steroidal anti-inflamatuar ilaglar) kullanilabilir. Ancak, siddetli agr1 veya 48

saatten sonra artan rahatsizlik durumunda mutlaka doktora bagvurulmalidir.

Genel olarak eklem i¢i enjeksiyonlar, romatizmal hastaliklarda semptomlar1 hafifletmek i¢in 6nemli bir tedavi segenegidir. Ancak,
her hasta i¢in enjeksiyon gerekliligi bireysel olarak degerlendirilmelidir. Tedavi dncesinde hastalarin enjeksiyonun avantajlari, yan et-

kileri ve sigorta tarafindan karsilanmiyorsa maliyeti konusunda aydinlatilmasi 6nemlidir.




BASIN BILGi NOTU

KEMIK iLIGi ASPIRASYONU VE BiYOPSISi
Dog. Dr. Elifcan Aladag Karakulak, ic Hastahklar1 Anabilim Dah, Hematoloji Bilim Dah

Kemik iligi, uzun veya yassi kemiklerin merkezinde bulunan yumusak bir dokudur. Kemik iliginde hematopoetik kok hiicreler bulunur

ve bu kok hiicreler ¢esitli kan hiicrelerine doniiserek dolagima salinir. Viicudun kan hiicrelerinin ¢ok biiytik bir kismi kemik iliginde yapilir.
Kemik iligi biyopsisi ve aspirasyonu, kemik iliginden kiigiik bir doku ve kan 6rnegi alinmasi islemidir.

Biyopsi, kemige yerlestirilen kiigiik bir igne kullanilarak yapilir. Elde edilen kemik iligi dokusu laboratuvara gonderilerek mikros-

kop altinda incelenir. Bu iglem kan ve kemik iligi hastaliklar ile ilgili oldukg¢a krymetli tibbi bilgiler edinmemizi saglar.

Kemik iligi biyopsisi neden yapilir?
Kemik iligi degerlendirmesi, kemik iligi ve kan hiicrelerinin yapisi hakkinda ayrintili bilgi sunar. Kan testleri anormalse veya siiphe-

lenilen bir kan hastalig: ile ilgili rutin kan testleri ile yeterli bilgi saglamiyorsa kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi planlanabilir.
Kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi su nedenlerle yapabilir:

= Kan hiicrelerinin anormal yiiksekligi veya anormal diistikliigii

= Kemik iligini tutan bir hastaligin evresini belirlemek (Losemiler, lenfomalar ve multiple miyelom dahil olmak tizere kan veya
kemik iligi kanserleri)

= Kemik iligini tutan bir hastaligin tedavi sonrasi yanitini belirlemek

= Nedeni bilinmeyen atesi arastirmak

= Nedeni bilinmeyen dalak, karaciger ve lenf nodlarinin biiytikliigiinii aragtirmak

* Demir seviyelerinin yeterli olup olmadigini belirlemek

islem Oncesi Bilinmesi Gerekenler

Biyopsi islemi genellikle ayaktan poliklinik sartlarinda yapilir. Cogu zaman 6zel bir hazirlik gerekmez. Hastalar mutlaka kullandig1
ilaglar1 ve takviyeleri islem planlanmadan &nce bildirmelidirler. Ozellikle kan sulandirici ilag kullanan hastalarmn hekim tarafindan de-
gerlendirilmesi ve uygun goriilityor ise belirli siire bu ilaclarin kesilmesi gerekir. Aksi takdirde islem siras1 ve sonrasinda kanama riski
artabilir. Bunun disinda herhangi bir ilaca, latekse ve anestezi ilaglarina karst alerji varsa bildirilmelidir. Genellikle iglem oncesi hafif
bir beslenme ve s1vi tiikketimi onerilmektedir.

Islem Siireci
Islem 6ncesinde hastalardan aydinlatilmig onam formu alinmaktadir. Islem genellikle 20-30 dakika siirer ve hasta aksi bir durum

gelismez ise ayni1 giin evine donebilir.
Kemik iligi biyopsisi genellikle kalga kemiginin cilde en yakin arka ¢ikintisindan yapilir.
Genellikle kemik iligi biyopsisi su siireci izler:

» Hastanin yan tarafina yatmasi ve bacaklarmi karnina dogru ¢ekmesi istenir. Islem sirasinda miimkiin oldugunca hareketsiz
kalmas1 gerekecektir.

* Biyopsi bdlgesinin iizerindeki cilt iyotlu steril bir soliisyonla temizlenir.

= Lokal anestezik madde ile enjektor kullanilarak cilt-cilt alt1 ve kemik zar1 uyusturulur.

= Sonrasinda kemik iligi biyopsi ignesi ile kemik iligine girig yapilir. Bu islem sirasinda bazi hastalar baski, batma hissederken,
bazi hastalar hafif bir agr1 hissedebilmektedir. Agr1 esigi kisiden kisiye degismekle birlikte bir miktar agri olmasi normal ola-
rak degerlendirilir. Genellikle 6nce kemik iligi aspirasyonu yapilir. Aspirasyon islemi sirasinda genellikle bir ¢ekilme hissi
yasanir. Daha sonra ayn1 biyopsi ignesi ile bir kemik iligi parcasi ¢ikarilir.

* Biyopsi ignesi ¢ikarildiktan sonra birkag dakika boyunca islem bdlgesine baski uygulanarak kanama durdurulur. islem alani-
na pansuman yapilarak steril bir bandaj ile kapatilir.

= Alinan 6rnekler inceleme i¢in laboratuvara ve patoloji boliimiine gonderilir.

islem sonras

Biyopsi alaninin 24 saat siire ile temiz ve kuru tutulmasi gereklidir. Daha sonrasinda steril bandaj ¢ikarilabilir ve banyo yapilabilir.
Genellikle iglemden 2 saat sonra anestezinin etkisi geger ve hafif agr1 hissedilebilir. Agr1 rahatsiz edici ise parasetamol alinmasi &nerilir
ve bu tedavi genellikle yeterli olur. Islem sonrasinda ates, biyopsi bélgesinde kizariklik, sislik, kanama, 1s1 artis1 ve agr1 olmasi duru-

munda saglik kurulusuna basvuru 6nerilir.
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BASIN BILGi NOTU

YOGUN BAKIM NEDIiR? NEDEN ONEMLIDIiR?
Prof. Dr. Arzu TOPELI ISKIT, i¢c Hastaliklar1 Anabilim Dah Yogun Bakim Bilim Dah

Yogun bakim, yasami tehdit eden hastalik ve yaralanmalar nedeniyle ileri tibbi miidahale gerektiren hastalar i¢in 6zel olarak tasar-
lanmis bir saglik hizmetidir. Bu tiniteler, en kritik durumdaki hastalara destek saglamak igin ileri diizey tibbi ekipmanlarla donatilmis
olup, multidisipliner bir saglik ekibi tarafindan yonetilmektedir. Yogun bakim, yalnizca ciddi saglik sorunlar1 olan hastalar i¢in uygun
bir ortam olup, hafif hastaliklar veya basit takip gerektiren durumlar igin ve tedavi secenegi kalmamis, yasamin son donemindeki has-
talar i¢in uygun degildir.

Kimler Yogun Bakim Unitesine Ahmr?

Yogun bakim iinitelerine yatirilan hastalar genellikle hayat: tehdit eden ciddi saglik sorunlarina sahiptir. Bu hastalar arasinda sepsis
(ag1r enfeksiyon kaynakli ¢oklu organ yetmezligi), sok, akut solunum yetmezligi, akut kalp yetmezligi, kalp krizi, akut bobrek yetmez-
ligi, akut karaciger yetmezIligi, koma, inme, travma, zehirlenmeler ve agir cerrahi operasyonlardan sonra yogun takip gerektiren hastalar

yer almaktadir. Ayrica, kronik hastaliklar1 olan bireyler de acil durumlar gelistiginde yogun bakima alinabilir.
Giintimiizde yogun bakim hastalarinin %60-80’ini dahili hastaliklar1 olan bireyler olusturmaktadir.

Yogun Bakim Unitesinde Uygulanan Islemler
Yogun bakim iiniteleri, hastalarin siirekli olarak izlenmesini ve tedavi edilmesini saglayan birgok ileri tibbi prosediirii igermektedir.
Bunlar arasinda monitorizasyon, damar i¢i miidahaleler, entiibasyon ve mekanik ventilasyon, siirekli diyaliz, kardiyopulmoner destek,

yapay beslenme, agr1 ve anksiyete yonetimi, fizik tedavi ve rehabilitasyon yer alir.
Bu islemler, hastalarin stabil hale gelmesini ve yasam fonksiyonlarinin siirdiiriilebilmesini saglamak icin kritik 6neme sahiptir.

Yogun Bakimda Calisan Ekip
Yogun bakim iinitelerinde multidisipliner bir ekip ¢alismasi s6z konusudur. Bu ekip, hastalarin en iyi sekilde tedavi edilmesini sag-
lamak icin farkli alanlardan uzmanlar1 igerir. Ekipte yer alan profesyoneller yogun bakim uzmani doktorlar, hemsireler, solunum terapisi

de yapabilen fizyoterapistler, diyetisyenler, psikologlar, sosyal hizmet uzmanlar: ve biyomedikal teknisyenlerdir.
Bu ekip, hastalarin saglik durumunu siirekli izleyerek tedavi planlarini optimize eder.

Yogun Bakim Unitelerinin Onemi ve Etkin Kullanimi
Yogun bakim iiniteleri, modern tibbin en 6nemli alanlarindan biridir. Ancak bu iinitelerin verimli kullanilmasi biiyiik 6nem tagimak-

tadir. Yogun bakim yataklarmin gereksiz sekilde isgal edilmesi, gercekten ihtiyaci olan hastalarin hizmet almasini zorlastirabilir.

Birc¢ok kisi yogun bakimin her hasta i¢in uygun bir segenek oldugunu diisiinse de, bu iiniteler yalnizca ciddi tibbi gereksinimleri olan
hastalar i¢in tasarlanmistir. Bu nedenle, yogun bakim yataklarinin dogru sekilde tahsis edilmesi, saglik sisteminin etkinligini artirir ve

kritik hastalara daha iyi bakim saglanmasini miimkiin kilar.

Sonuc olarak, Yogun bakim tiniteleri, hayati tehdit eden hastaliklar1 ve yaralanmalari olan bireylerin tedavi edildigi en kritik saglik
hizmetlerinden biridir. Bu iinitelerde yapilan ileri diizey tibbi miidahaleler, hastalarin yasamlarim siirdiirebilmeleri i¢in hayati dneme

sahiptir. Ancak, yogun bakimin yalnizca gercekten ihtiyaci olan hastalara uygulanmasi gerekmektedir.

Yogun bakim uzmani direktorliigiinde multidisipliner bir ekip tarafindan yonetilen yogun bakim siiregleri, hastalarin iyilesme san-
sin1 artirirken, saglik sisteminin de daha etkin ¢aligmasini saglar. Toplumda yogun bakim ile ilgili yanlig algilarin diizeltilmesi ve bu

hizmetin gerekliliginin daha iyi anlasilmasi, saglik hizmetlerinin daha verimli kullanilmasini saglayacaktir.




BASIN BILGi NOTU

ENTERAL BESLENME VE TUP UYGULAMALARI
Doc¢. Dr. Cafer Balci, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Geriatri Bilim Dah

Modern tibbin gelisimiyle birlikte beslenme destegi, 6zellikle yutma giicliigli olan veya yeterli beslenemeyen hastalar i¢in hayati
bir 6nem tasimaktadir. Enteral beslenme, mide veya bagirsak yoluyla beslenmeyi saglayan yontemlerden biridir ve ¢esitli durumlarda
hastalarin sagligini desteklemek i¢in kullanilir.

Enteral beslenme, hastalarin agiz yoluyla yeterli besin almasini engelleyen ndrolojik hastaliklar, kanser, kronik hastaliklar veya ciddi
cerrahi miidahaleler sonrast sik¢a uygulanmaktadir. Bu yontem, nazogastrik tiip (burundan mideye yerlestirilen tiip) veya gastrostomi
(karin duvarindan mideye yerlestirilen tiip) gibi uygulamalarla gergeklestirilebilir.

Nazogastrik tiip, kisa siireli beslenme ihtiyaci olan hastalarda tercih edilirken, uzun siireli enteral beslenme gereksinimi olan has-
talarda gastrostomi tiipii daha uygun bir segenektir. Bu tiipler sayesinde hastalar, viicutlarinin ihtiyaci olan protein, karbonhidrat, yag,

vitamin ve mineralleri alarak yagamlarini siirdiirebilirler.

Evde bakim siireglerinde de sikca karsilagilan enteral beslenme uygulamalarinda, hasta yakilarinin dogru bilgiye sahip olmasi
biiyiik 6nem tasimaktadir. Tiipiin bakimi, hijyen kurallarina uyulmasi ve beslenme yonetiminin doktor ve diyetisyen kontroliinde siirdii-

riilmesi, hastalarin yasam kalitesini artirir ve komplikasyonlar1 dnlemektedir.
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BOBREK BiYOPSISI
Uzm. Dr. Arda Erdut

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

Bobrek biyopsisi nedir?
Bobrek biyopsisi, mikroskop altinda incelemek iizere bobrekten kiiciik bir parcanin almasidir. Hastaliklarin nedenini, ciddiyetini,
tedavi edilebilir olup olmadigini veya tedaviye cevabi belirlemek igin yapilabilir. islem genellikle giivenlidir. Alinan parga bébrek fonk-

siyonlarimi etkilemeyecek kadar kiigiiktir.

Bobrek biyopsisi neden yapilir?
Oykii, fizik muayene, laboratuvar ve radyolojik tetkiklerin tam1 koymak igin yeterli olmadig1 durumlarda bobrek hastaliginin mevcut

bulgular desteklemek ve/veya bobrek hastaligina dair detayli bilgi edinmek amaciyla bobrek biyopsisi yapilabilir.

» [drarda kan gériilmesi (Sadece idrar tetkikinde saptanabilen miktarda veya gozle goriiniir diizeyde),
» drarla protein atilimmin artmasi,

= Bobrek fonksiyon testlerinin bozulmast,

Sistemik hastaliklarin bobrek tutulumundan siiphelenilmesi halinde bobrekten biyopsi alinabilir.

Bobrek biyopsisi neden yapilamaz?

Bobrek biyopsi yapilmasina engel bazi durumlar:

= Kontrolsiiz yiiksek tansiyon
= Prihtilagma bozukluklar
= Bobreklerde yaygin miktarda kist varligi

= Hastanin komutlara uyamamasi

Bobrek biyopsisi yapmanin sakincah oldugu bazi durumlar:
= Tek bobrek varligi
= Bobreklerin kiigiik olmasi
= Kan sulandirici kullanilmast
= Anatomik anormallikler
= Aktif idrar yolu enfeksiyonu veya iglem bolgesinde cilt enfeksiyonu bulunmasi

Bobrek biyopsisine hazirhik nasil yapilir?
* Islemden 6nce hastada pthtilasma bozuklugu olup olmadig1 kontrol edilir.
= Kan sulandiricr ilaglar islemden yeterli siire 6nce ve gerekli 6nlemler alinarak hekim kontroliinde kesilir (Asetil salisilik asit,
klopidogrel, warfarin, direkt oral antikoagiilan ilaglar, non-steroid antienflamatuvar ilaglar vb.).
= Islemin olaca@ giin gece 24.00’dan sonra ag kalinir. Igilmesi elzem olan ilaglar, ilag saati geldiginde az su ile almabilir.

= [sleme rahat kiyafetler giyilerek gelinir.

Bobrek biyopsisi nasil yapihir?

Bobrek biyopsisi yiiziistii, oturur veya yan yatar pozisyonda, lokal veya genel anestezi altinda, igneyle veya cerrahi tekniklerle (Agik
biyopsi, lapaskopik veya transjuguler biyopsi gibi) yapilabilir. Uygulama kolaylig1 ve hasta konforu nedeniyle islemin ¢ogunlukla yii-
zlstii pozisyonda, lokal anestezi altinda igne ile yapilmasi tercih edilir. Sirasiyla asagidaki basamaklar izlenir:

Hasta idrara ciktiktan sonra yiiziistii yatirilir. Ancak bobrek biyopsisi nakil bobrege yapilacaksa hasta sirtiistii yatirilir.
Hastanin bobrekleri ultrasonla degerlendirilerek biyopsi yapilacak bdlge belirlenip isaretlenir.

Belirlenen bolge antiseptik madde ile temizlenip kendiliginden kurumasi beklenir.

Islem bolgesine dahil olan cilt ve cilt alt1 dokular igne ile lokal anestezik ilag verilerek uyusturulur.

Ultrason kilavuzlugunda, uyusturulan bdlgeye otomatik biyopsi ignesi batirilarak bobrege kadar ilerlenir.

AN e

Bobregin uygun yerinden igne ile parga alinir. Biyopsi ignesi geri ¢ikartildiktan sonra gazli bez (Spang) ile cilde baski uygula-
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narak kanama duruncaya kadar beklenir.

Kanama durduktan sonra yeni bir par¢a almak icin 5. ve 6. basamak tekrarlanir.

Orneklerin yeterli olup olmadig1 degerlendirilir. Ornekler yeterliyse islem sonlandirilir. Ornekler yeterli degilse 5. ve 6. basa-
maklar tekrarlanir. Ornekler 1slak spang arasina koyularak incelenmesi igin patoloji laboratuvarina génderilir.

Pansuman yapildiktan sonra hasta sirtiistii yatirilir. Eger nakil bobrege biyopsi yapilmigsa hasta sirtiistii yatmaya devam eder.
Nakil bobregin iizerine baski yapmasi i¢in agirlik koyulur. En az 6 saat mutlak yatak istirahati 6nerilir.

Biyopsiden sonra neler yapilmahdir?

Biyopsiden 2 ve 6 saat sonra iki kez tam kan sayimi yapilir. Kanama bulgusu (Hemoglobin diisiisii) veya hastanin isleme bagh kli-

nik semptomu olmamasi halinde hastanin yemek yemesine, su igmesine ve ayaga kalkmasina izin verilir. Ertesi sabaha kadar miimkiin

oldukg¢a

ayakta az vakit gegirmesi onerilir.

Biyopsi sonrasi rutin bobrek ultrasonu yapilmasi 6nerilmemektedir.

Islem sonras1 komplikasyon gelismeyen hasta ertesi sabah taburcu edilir.

Pansuman 48 saat sonra ¢ikartilabilir. Dus alinabilir.

1-2 hafta boyunca agir kaldirmaktan ve yogun egzersizden kaginilmasi onerilir.

Islem oncesi kesilen kan sulandirici ilaglar hekim kontroliinde geri baslanir.

Yaklagik 1 hafta i¢inde patoloji raporu diizenlenir. Bu siire acil durumlarda daha kisa veya karmasik vakalarda daha uzun
olabilir.

Bobrek biyopsisi sirasinda veya sonrasinda isleme bagh 6n goriilebilen ancak istenmeyen olaylar (Komplikasyonlar)

nelerdir?

1.

Kanama: En sik goriilen komplikasyondur. Idrarda sadece idrar tetkikinde saptanabilen miktarda veya gozle goriiniir diizey-
de goriilebilir. Idrar yollarinda tikanmaya neden olabilir. Idrar yapmakta zorlanma veya yapamama ile kendini belli edebilir.
Bobrek kapsiiliiniin gerilmesine bagl agri duyulabilir. Kanama birkag giin devam edip kendiliginden gegebilir. Kan nakli veya
cerrahi miidahale gerektirecek kadar ciddi kanamalar nadirdir.

Agrr: Islem sirasinda az miktarda ve sonrasinda birkag saat icinde agr1 duyulabilir. Agr1 kesiciler ile agr1 giderilir.
Arteriovenoz fistiiller: Biyopsi ignesinin bobrekteki atardamar ve toplardamarlarin duvarini zedelemesi sonucu damarlar ara-
sinda gelisen baglantilardir. Akim hiz1 diisiik olanlar genellikle soruna yol agmaz ve zamanla kendiliginden kapanir. Akim hizi
yliksek olanlar miidahale gerektirebilir.

Enfeksiyon: Islem bolgesinde meydana gelebilir. Uygun antibiyotikler ile tedavi edilir.

Komsu organlarda (Dalak, karaciger, pankreas, idrar yollar1, aort damar1) yaralanma: Etkilenen organa ve meydana gelen hasa-
rin derecesine gore tedavi yaklasimi degisebilir.

Alinan érnegin tan1 koyabilmek icin yetersiz olmasi: Biyopsinin tekrarlanmasi gerekebilir.
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ORAL ANTIDIYABETIKLERIN AKILCI KULLANIMI

Dr. Seda H. Oguz

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal1

Tip 2 diabetes mellitus (T2DM) yonetiminde medikal tedavi segilirken ulagilmak istenen hedef ve/veya hedefler belirlenmeli ve
tedavi bireysellestirilmelidir. Oral antidiyabetik (OAD) ilaclar baglanirken gézden gegirilmesi gereken temel bagliklar sunlardir:

» [lacin saglayacag glisemik kontrol
= Kilo kontrolii

= Kardiyovaskiiler koruma

* Renal koruma

= Diger komorbiditeler

= Hipoglisemi riski

= Tedavinin maliyeti ve ulasilabilirligi
* Yan etkiler

= {laci tolere edebilme

Bu noktalar bir arada degerlendirildikten sonra kisinin kendi tercihleri de g6z 6niinde bulundurularak OAD seg¢imi yapilir.

Asagidaki tabloda yaygin kullanilan OAD’lerin plazma glukozu, viicut agirligi (VA), kan basinci (KB), kardiyovaskiiler (KV) ve
renal koruyucu etkileri 6zetlenmistir:

Metformin tiim diinyada en yaygin kullanilan ve kontrendikasyon olmadig: takdirde tiim tip 2 diyabetik bireylere recetelenmesi

gereken OAD ajandir:

Metformin asagidaki durumlarda kullanilmamalidir:

» GFR <30 ml/dk/1.73 m? > Kontrendike
»  GFR <45 ml/dk/1.73 m? = Baglanmamali
=  Metformin alirken KBH progrese oldu ve GFR <45 ml/dk/1.73 m? olduysa yarar/zarar orani belirleyerek ilag kesilir veya doz
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azaltilir (maksimum doz 1000 mg/giin olacak sekilde) ve bobrek fonksiyonlari yakin takip edilir.
» Ciddi kalp yetmezligi, alkolizm, ciddi KC yetmezligi = Kullanilmamali
= Akut durumlar (sepsis, kardiyojenik sok, akut bobrek hasart) > Ara verilir

» [yonize kontrast maruziyeti = Ara verilir

Sodyum glukoz transporter 2 inhibitorleri (SGLT2i) kardiyorenal koruma saglamalar1 nedeniyle 6nemli OAD’lerdir. Bu grup
ilaglarin (kanagliflozin, dapagliflozin, empaglifiozin) diyabetik bobrek hastalig1 ve kalp yetmezligi varliginda bobrek hasarmin ilerle-
mesini engelledigi, kalp yetmezIligi kaynakli hastane yatiglar1 ve mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir. Ancak primer kardiyorenal koruma-

daki rolleri hakkinda heniiz yeterli veri yoktur:

SGLT2i’leri iligkili 6nemli yan etkilerin bilinmesi ve diyabetik bireylerin bilgilendirilmesi gerekmektedir. SGLT-2 inhibitorleri
oglisemik DKA riskini arttirir. Bu durumu kolaylastiric faktorler cerrahi, enfeksiyon, insiilin doz ihtiyacinda azalma, oral kalori alimin-
da azalma ve alkol kullanimidir. Cerrahi dncesinde SGLT2i’lerinin en az 3-4 giin dnce kesilmesi dnerilmektedir. Ayrica ilag¢ baslanirken
‘hasta giin kurallari” hakkinda bilgi verilmeli, ilaca ara verilmesi gereken durumlar ayrintili sekilde agiklanmalidir. GFR <45 ml/dk/1.73
m?oldugunda ilacin glisemik kontrole olan etkisi belirgin diigmekte, kardiyorenal koruma iizerine olan etkisi devam etmektedir. Bu grup
ilaglar da GFR <30 ml/dk/1.73 m? oldugunda kullanilmamalidir.

Sulfoniliireler (ikinci kusak) glisemik kontrol iizerine giiclii etkili ancak hipoglisemi riski yiiksek ajanlardir:

Asagidaki durumlarda sulfoniliireler tercih edilmemelidir:
= Hipoglisemi riski yiiksekse

— Ogiinde yeterli KH almayan/6giin atlayan

— Malnutrisyon

— KC yetmezligi

— Alkolizm

— Kalp yetmezligi

— lleri yas (kirilgan)

— Tlag etkilesimi — asetilsalisilik asit, gemfibrozil, varfarin, kinolonlar, trimetoprim-sulfametoksazol gibi

= Kilo kontrolii 6ncelikli tedavi hedefi ise
=  Uzun siireli DM
»  Kronik bobrek hastaligi
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Glinidler (repaglinid ve nateglinid) gece hipoglisemi riskini arttirmadan tokluk kan sekeri kontrolii saglanmak istendiginde tercih

edilebilir. Kisa etkilidirler. HbAlc iizerine etkileri sulfoniliireler ile benzerdir ancak nateglinid repaglinide kiyasla daha zay1f etkilidir.

Tiazolidindionlar (pioglitazon) 6zellikle metabolik disfonksiyon iligkili karaciger hastaligi olan grupta tercih edilen ilaglar olup yan

etkileri bu ilaglarin kullanimini sinirlamaktadir:

Asagidaki durumlarda pioglitazon kullanilmamalidir:

= Aktif KC hastalig1

= Aciklanamayan ALT yiiksekligi (>2.5 kat)
= Kalp yetmezligi

= Mesane kanseri

= Osteoporoz

= KBH (s1v1 retansiyonu nedeniyle)

Dipeptidil dipeptidaz 4 inhibitorleri (DPP4i) aclik KS {izerine etkili ajanlar olup GLP-1 aracili insiilin sekresyonunu arttirarak etki

gosterdiklerinden beta hiicre rezervinin korunmus oldugu hastalarda tercih edilebilecek zayif etkili OAD’lerdir:

Linagliptin hari¢ evre 3 kronik bobrek hastaliginda doz ayarlamak gerekir.

Alfa glukozidaz inhibitorleri (akarboz) baslica tokluk kan sekeri tizerine etkili zayif etkili OAD’lerdir:

Sonug olarak, tedavi hedefleri kisiye 6zgii belirlenmeli ve OAD seg¢imi buna gore sekillenmelidir. Kontrendikasyon yoksa metformin
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her diyabetik bireye verilmelidir. OAD baglarken hastalara beklenen etki ve yan etkiler konusunda yeterince bilgilendirme yapilmalidir.

Erken glisemik kontrol saglamanin diyabetik komplikasyonlar ve mortaliteye olan olumlu etkileri unutulmamali, tedavide ataletten

kaginilmalidir. Ug OAD almaktayken glisemik kontrol saglanamayan hastalarda yeni bir OAD daha eklenmesinden ziyade glisemik

kontrol iizerine daha etkili ajanlarin eklenmesi i¢in (GLP-1 reseptdr agonistleri, insiilin gibi) geregi yapilmalidir.
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BARIATRIK CERRAHI SONRASI AKUT ALT EKSTREMITE
GUCSUZLUGU, DIZARTRI VE METABOLIK ASIiDOZ

Tiilay Dilara Demiray, N. Ebru Orta¢ Ersoy

Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Yogun Bakim Bilim Dali

Morbid obezite tiim diinyada halk sagligini tehdit eden ciddi bir metabolik hastalik olarak 6ne ¢ikmaktadir. Diyet, egzersiz ve farma-
kolojik tedavi yontemlerinin yetersiz kaldigi durumlarda, bariatrik cerrahi etkili bir tedavi segenegi olarak kabul edilmektedir. Morbid
obezitenin cerrahi tedavisi, 6zellikle BMI >40 olan hastalarda, kilo vermede konservatif yontemlerin basarili olamamasi nedeniyle ge-
lismis tilkelerde yaygilagsmistir. Ancak bu cerrahi girisimler sadece kilo kaybini saglamakla kalmayip, ayni zamanda dnemli biyokim-
yasal ve ndrolojik komplikasyon risklerini de beraberlerinde getirebilir. Bu komplikasyonlardan en énemlilerinden bazilar1 Refeeding
Sendromu , Wernicke ensefalopatisidir. (1,2 )

Wernicke ensefalopatisi (WE), nistagmus, ataksi ve konfiizyonla birlikte oftalmoparezi klinik {i¢liisii ile karakterize akut bir néro-
lojik durumdur. Bu, dncelikle periferik ve merkezi sinir sistemlerini etkileyen tiamin eksikliginden kaynaklanan yasami tehdit eden bir
hastaliktir. Korsakoff sendromu, anterograd ve retrograd hafizada 6nemli eksikliklerin oldugu hafiza bozukluklariyla iligkili bir nérop-

sikiyatrik bozukluktur. Anlik hafiza korunur, ancak kisa siireli hafiza, saglam duyusal yap1 ile azalir.(3,4)

Refeeding sendromu yetersiz beslenen hastalarin agresif beslenme rehabilitasyonu sirasinda sivi ve elektrolit degisimleri sonucu
ortaya ¢ikabilen klinik komplikasyonlar olarak tanimlanmaktadir [ 5 ]. Bu komplikasyonlar, beslenme rehabilitasyonu sirasinda erken

tespit edilmediginde veya tedavi edilmediginde potansiyel olarak 6liimciildiir.

Kardiyak, pulmoner, ndrolojik, iskelet kas sistemini tutabilen komorbiditeler beraberinde seyreder. Miyokardiyal kontraktilite, azal-
mis atim hacmi, kalp yetmezligi ve aritmiler dahil olmak iizere kardiyak komplikasyonlar, [ 6,7 ]. Sodyum ve sitvi tutulumu ayrica

dolasim hacmini artirabilir ve kardiyak atrofisi olan hastalarda hacim yiiklenmesine yol agabilir ve tiamin (B1 vitamini) eksikligi de kalp

yetmezligine katkida bulunabilir [ 7 ].

Refeeding sendromunda hiicre i¢i elektrolit alim1 tiamin kullaniminin artmasina neden olur ve ensefalopati, okiillomotor disfonksi-
yon ve yurilylis ataksisi gibi belirtilerle Wernicke ensefalopatisi meydana gelebilir [ 7 ]. Tiamin, {i¢ ila bes giin boyunca giinde bir kez
100 ila 200 mg dozunda beslenme takviyesine baglamadan en az 30 dakika 6nce verilmelidir [ 8,9 ]. Wernicke ensefalopatisinin klinik
belirtileri, tanis1 ve tedavisi ayr1 ayri ele alinmistir.

Olgu Sunumu
Bilinen Tip2 Diabetes Mellitus ve bariatrik cerrahi dykiileri olan 49 yasinda kadin hasta, operasyondan bir ay sonra gelisen urge tipte
idrar inkontinansi, bilateral iist ve alt ekstremitede kas gii¢siizliigii, dizartri sikayetleri ile acil servise bagvurdu.

Hastanin gelis sikayetleri goz oniine alinarak istenmis olan laboratuvar bulgularinda derin metabolik asidoz, hiperglisemi, hipofos-
fatemi 6n planda goze ¢arpmaktaydi. Norolojik sikayetleri nedeniyle yapilan kranial goriintiilemelerinde akut patoloji izlenmemisti.
Cekilen abdomen bilgisayarli tomografi ile postoperatif komplikasyonlar diglanmisti. Hastanin degerlendirmesinde saptanmig olan
metavolik asidoz ve elektrik bozukluklarinin tedavisi amaciyla, mevcut nérolojik bulgularinin etiyolojisini saptamak ve tedavisini plan-
lamak amaciyla yogun bakim {initesine kabul edildi. (Figiir 1,2,3)
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Figurl : Beyin Bilgisayarli Tomografi Goriintiisii Figiir 2: Beyin MRG Figiir 3 :Kontrastli Abdomen Goriintiileme (BT )

Diabetes Mellitus tanisini 18 yil dnce rutin kontrolleri sirasinda alan hasta acil bagvurusundan 1 ay 6nce 100 kilogram agirliginday-
ken (BMI 49 kg/m”2) sleeve gastrektomi operasyonu olmus. 1 ay iginde 22 kg kaybeden hasta postop ilk 15 giin s1v1 daha sonra kat1
gidaya ge¢mis o donem igin giinliik aldig1 kalori 1000-1200 kcal olarak planlanmis. Hastanin post op 1. Ay1 dolduktan sonra hastada

dizartri, bilateral iist ve alt ekstremite giigsiizliigii gelismeye baslamis ve bu nedenle tarafimiza bagvurmustu.

Hastanin ayirici tanilarinda 6n planda diyabetik ketoasidoz, akut ensefalopati, refeeding sendromu, svo, spinal stenoz, Wernicke en-
sefalopatisi diisiiniildii. Ensefalopati ve svo agisindan yapilan radyolojik goriintiilemeler, eeg de patolojik bulguya rastlanmadi. Emg de
ise tipik 6zellik gostermemekle birlikte alt ektremite proksimallerinde aktif miyopatik tutulum ile uyumlu goriiniim saptandi. Hastanin
hipofosfatemi, metabolik asidozu olmasi sebebiyle Refeeding sendromu ve Wernicke ensefalopatisi diisiiniildii. Hastaya tiamin igeren
Bemiks Kompaze ampul (3x500 mg Tiamin olacak sekilde, idamesi 1x250 mg olacak sekilde) tedavisi intravendz olarak baslandi. Has-
tanin yogun bakim yatisi sirasinda beslenmesi giinliik elektrolitleri takip edilerek kalori hesabi yapilarak yakin takip edildi, ekstremite
kas giigsiizliigiine yonelik etkin fizyoterapi uygulandi. Yaklasik 20 giinliik etkin tiamin replasmani ve fizyoterapi sonrasinda her iki
bacagimi istemli olarak hareket edebilir hale geldi ve ayn1 zamanda her iki kolunda motor kabiliyette tama yakin diizelen, koreiform
hareketler yapmayan, iist ektremite motor kusuru tama yakin diizelen hasta fizik tedavi siirecinin devami amaciyla servise devredilerek

iyilik haliyle taburcu edildi.

Tartisma

Tiamin beynin enerji metabolizmasinda kritik bir rol oynamaktadir. Eksikligine bagli akut bir nérolojik sendrom Wernicke Ensefa-
lopatisi olarak adlandirilmaktadir. Wernicke ensefalopatisi igin en sik goriilen risk faktorleri ;Kronik alkol kullanimi ,malnutrisyon ve
gastointestinal cerrahidir. Alkol bagimlilarinda siklig1 artmasina ragmen normal popiilasyon nadiren karsimiza ¢ikmaktadir. Tan1 konul-

madig1 takdirde mortalite oran1 yiizde 20 yi bulmaktadir. Tiamin (B1 vitamini), enerji metabolizmasinda temel bir koenzimdir. (Figiir 5)

Eksikligi durumunda Piruvat metabolizmasi ve krebs dongiisii bozar. Normal bir yetiskin bireyin tiamin ihtiyact 1-2 mg/giin’diir.
Viicudun tiamin rezervi 30-50 mg civarlarindadir. Bu nedenle 3-4 haftadan uzun siiren beslenme bozukluklarinda tiamin viicut depolar1

tamamen tiikenir. (10,11,12)

Mammiller cisimler ,Talamus, Beyin sap1 (periakuaduktal gri madde) etkilenmenin daha baskin goriildiigii yerlerdir. Mikroskobik
olarak Noronal kayip, mikrogliyal proliferasyon makroskobik olarak ise; petesial kanamalar ve 6dem goriilmektedir. Bizim vakamizda
oldugu gibi ,sinirli olgularda radyolojik bulgu izlenmeyebilir.(13)

Konfiizyon (zihinsel bulaniklik) , Oftalmopleji (g6z kaslarinda fel¢) veya nistagmus , Ataksi (denge ve koordinasyon kaybi) en sik
goriilen bulgulardir. Klasik triad hastalarin yalnizca %10-20’sinde bulunur. Alkolik hastalarda belirtiler diger bozukluklarla karigabilir.
Bu agidan risk faktorleri iyi degerlendirilmelidir.(14)

Bakilabilen merkezlerde Tiamin diizeyi 6l¢iilmelidir. Hipomagnezemi , wenicke ensefalopati vakalarinda sik goriilen bir elektrolit
bozuklugudur . Hastalara en az 500 mg IV, giinde 2-3 kez (ilk 2-3 giin) sonrasinda 250 mg/giin idame tedavi verilmelidir. Oral yol

yerine Intravendz replasman tedavisi tercih edilmelidir. (14)

Wernicke ensefalopatisinde en 6nemli prognostik kriter erken tani konulmasini takiben replasmanin baglanmasidir. Tedavi edilme-

yen vakalarda kalic1 nérolojik defisitler goriilebilir.
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Figiir 5 : Biyokimyasal olarak Tiamin kullanilan yolaklar
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GEBE HASTADA AKUT KARIN VE AKUT ORGAN
DISFONKSIYONU

Tiilay Dilara Demiray, Goksel Giiven

Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Yogun Bakim Bilim Dali

Olgu:

Hipertrigliseridemi disinda bilinen dahili hastaligi olmayan 31 yasinda ve 27 haftalik gebe hasta bir giindiir olan epigastrik bolgede
olan ve sirta yayilan siddetli karin agrisi, bulanti, kusma sikayetiyle 10.10.2024 tarihinde acil servise bagvurdu. Kadin hastaliklar1 ve
dogum boliimii tarafinca degerlendirilen hastada fetal kalp atiminin oldugu gériilmesi sonrasinda ayni boliim tarafinca yatakli servisle-
rine alinarak izlenmeye baglandi. Ayn1 giin icerisinde hastanin genel durumunda kétiilesme, solunum sayisinda artis, terleme, bilingte
bozulma olmasi lizerinde hasta i¢ hastaliklar1 boliimiine konsiilte edildi. Vital bulgularinda nabiz 148 atim/dk, viicut sicakligi 38.1°C,
kan basinc1 129/71 mmHg, solunum say1s1 50/dk, SPO, oda havasinda %90 olmas1 ve kan gazinda metabolik asidozu bulunmasi nede-
niyle dahiliye yogun bakima devir alind1.

Hastanin 6zge¢misinde sigara, alkol, bitkisel ila¢ kullanimi1 bulunmamakta. Tramadol, meperidin allerjisi mevcuttu. Gegirilmis ap-
pendektomi (1998), kolesistektomi (2021) 6ykiisii bulunan hastanin, ilki iki yaginda ve sonuncusu bir y1l dnce olmak iizere toplam sekiz
pankreatit atag1 olmus. 2024’te in vitro fertilizasyon ile gebelik gerceklesmis. Eikosapentaenoik asit 380 mg + dokosaheksaenoik asit
200 mg + 420 mg omega-3 yag asidi 1x1 tablet/giin, folik asit 400 mcg, 1x1 tablet/giin, enoksaparin 0.6 ml, 1x0.6 ml/giin, asetilsalisilik
asit 100 mg, 1x1 tablet/gilin kullanmakta.

Yogun bakim izlemi

Hastanin yogun bakima kabulde yapilan fizik muayenesinde mukozalar hafif soluk ve vital bulgularinda nabiz: 148 atim/dakika,
kan basinci: 129/71 mmhg, solunum sayist: 50/dakika, SPO2: 96% (2 It/dakika nazal kaniil), viicut sicakligi: 38,1°C. Ekstremitelerinde
bacaklarda ¢ap farki-1s1 farki yok, asimetri yoktu. Pretibial 6dem bulunmamaktaydi. Norolojik muayenesinde biling agik, koopere,
kisi-yer-zaman oryantasyonu mevcuttu. Anlama ve konusma dogaldi. Karsiya bakma sirasinda géz muayenesi binokiiler diplopi ile

uyumluydu.

Laboratuvar parametrelerinde hemograminda hemoglobin 18,3 gr/dl, hematokrit 48,3 %, 16kosit 11,47 x10%/ul, nétrofil 9,35 x10°%/
ul, trombosit 343 x10°/ul; biyokimyada sodyum (Na) 122 mEq/L, klor (Cl) 97 mEq/L, fosfor 3,32 mg/dL, kreatinin 1,35 mg/dL, tirik
asit 5,55 mg/dL, albumin 2,89 g/dL, AST 141 U/L, GGT 9 U/L, direkt bilirubin 0,396 mg/dL, trigliserid 1073 mg/dL, LDL 101 mg/
dL, pankreatik amilaz 681,4 U/L, LDH 783 U/L, myoglobin 124,8 pg/L, potasyum 5,16 mEq/L, diizeltilmis kalsiyum 6,018 mg/dL,
magnezyum 3,11 mg/dL, kan iire azotu 11,5 mg/dL, globulin 1,52 g/dL, ALT 23 U/L, ALP 69 U/L, total bilirubin 1,05 mg/dL, indirekt
bilirubin 0,65 mg/dL, HDL 60 mg/dL, amilaz 861 U/L, lipaz 1630 U/L, kreatin kinaz 216 U/L olarak goriildii. Kan gazinda ph: 7,216,
HCO3: 16.7 mmol/L, pCO2: 41,3 mmHg, laktat: 4,3 mmol/L; C-reaktif protein 100,05 mg/1, prokalsitonin 4,962 ng/ml, sedimentasyon
2 mm/saat; tam idrar tetkikinde pH 5.0, protein eser, keton negatif, urobilinojen +, 16kosit esteraz +++ , yassi epitel hiicre 5 hiicre/HPF,
eritrosit 245 hiicre/HPF, kalsiyum oksalat kristalleri 5 HPF, dansite 1.025, glukoz ++, bilirubin negatif, nitrit negatif, renal epitel 4
hiicre/HPF, 16kosit 42 hiicre/HPF, bakteri 121 bakteri/HPF saptandi.

Mevcut bulgulariyla dncelikle akut pankreatit gelistigi diisliniilen hastada ayirici tan1 olarak obstetrik sebepler (ablasyo plesenta, ek-
topik gebelik, uterin riiptiir, preecklampsi, HELLP), jinekolojik sebepler (overyan kist riiptiirii, pelvik inflamatuar hastalik, tuba ovaryan
apse) ve non-obstetrik sebepler de (apandisit, gebeligin akut kolestazi, pankreatit, ileus, iiriner sistem tasi enfeksiyonu) ekarte edilmek
iizere degerlendirildi.

Yogun bakim takibinde alinan idrar ve kan kiiltiirlerinde lireme olmadi. Yapilan goriintiilemelerde batin ultrasonografisinde pankre-
asin bas kesimi kalin ve ddemli, pankreas distali hipoekoik heterojen goriiniimde olup nekroz agisindan siipheli, peripankreatik alanda
lineer s1v1 ekojeniteleri goriildi. Plasenta icerisinde daginik yerlesimli 10>dan fazla hiperekojen odak izlnedi, hematomu telkin etmek-

teydi.

FKA+ olan gebe hastada total viicut oksijen sunumu (DO,) artmis oldugu i¢in bu hastalar hipoksiye duyarlidir. Gebe hastalarda

oksijen satiirasyon hedefi >%95 olmasi gerekir ve bu hastalarda hipokarbi olmasi normaldir. Hatta hastada PaCO, degerinin eriskin
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i¢in normal deger olan 40 mmHg olmas: hipoventilasyon gostergesidir (1). Takipnesi bulunan, oksijen ihtiyaci bulunan ve PaCO, de-
geri gebe normal degerinin iizerinde olan hastaya yiiksek akisl oksijen (HFNO) ve noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) destegi
doniisiimlii olarak baglandi. Ortalama arter basincinin 65 mmHg olmasi nedeniyle vazopressor baslanmadi. Ancak; laktat yiliksekligi
bulunmasi, belirgin hipovolemi bulgularinin goriilmesi nedeni ile 6n planda distributif sok diisiiniilerek s1vi1 tedavisi baglandi. Sok duru-
munda s1vi uygulamasi dikkatli yapilmalidir ve dort ana fazda uygulanmalidar. {1k faz resiisitasyon fazidir ve genel olarak puse seklinde
uygulanir. Ikinci ve iigiincii faz optimizasyon ve stabilizasyon fazlari bulunmaktadir. Bu iki fazda hastaya daha dikkatli sekilde, sivi
yanitliligini degerlendirerek sivi infiizyonu uygulanir (2). Hastalar uygun oldugu en erken déonemde oral hidrasyon ile desteklenir. Son
faz olan de-eskalasyon fazinda ise hastaya uygulanmis olan fazla sivinin viicuttan ¢ikisi saglanir. Sunulan hastada da ilk asamada direkt
sivi puseleri ile hidrasyon destegi saglandi. Hastada tedavinin ilk 2-3 saati haricinde sivi puseleri 6ncesinde ve sonrasinda kardiyak in-
deks 6l¢timii yapilarak sivi yanitliligi degerlendirildi. 4 ml/kg kadar stvinin 10 dk siiresince uygulanmast sivi pusesi olarak adlandirilir
ve hastanin kardiyak indeksinde %10 artig olusturmasi beklenmektedir (3). Aksi halde hastaya sivi uygulamasi hipervolemiye neden
olacaktir. Klasik olarak hastalara liberal sivi uygulamasi (20 ml/kg bolus, 3 ml/kg/saat idame) mortaliteyi ve ranal sonlanimi olumsuz
etkilemektedir. Bu nedenle non-liberal olan ve sivi yamithiligi degerlendirilerek sivi uygulamasi yontemi tercih edilmelidir (4). Sivi
¢esidi olarak da 6n planda dengeli kristaloid secilmesi Onerilmektedir. Saline gibi giiclii iyon dengesi diisiik olan sivilar asidozu derin-
lestirmektedir. Sunulan hastaya da sivi yanitliligi degerlendirilerek sivi tedavisi uygulandi ve izolen-isolyte gibi kristaloidler verildi (5).

Ates, DO,’yi artiracagi i¢in soguk uygulama ve medikal tedavi ile diigtirtildii.

On planda hastada akut pankreatite sekonder distributif sok diisiiniilmekle birlikte, diger sok cesitleri de ekarte edildi. Ekokardi-
yografi ile olas1 tamponad ve diisiik EF’li kalp yetmezligi ekarte edildi. Idrar ¢ikisi olmayan, belirgin metabolik asidozu olan (ph:7.19)
hastanin KDIGO kriterlerine Stage-3 akut bobrek hasar1 mevcuttu. Hipotansif sinirda olmasi, hiperinflamasyon bulgulari bulunmasi

nedeniyle hastaya sitokin filtresi esliginde ii¢ giin siire ile ‘Siirekli veno vendz hemodiyafiltrasyon’ (CVVHDF) uygulandi (6).

Hipertrigliseridemi iligkili akut pankreatit tablosu olan hastanin yogun bakima kabuliinde hiperpotasemisi de olmasi sebebiyle insu-
lin ve dekstroz infiizyon tedavisi baslandi. Agir pankreatit tablosu ve nérolojik bulgular1 olmasi nedeniyle CVVHDF tedavisi 12. Saatte
durdurularak hastaya taze donmus plazma esliginde lipid aferez uygulandi ve trigliserid degerinin 1178 mg/dL’den 286 mg/dL’ye gerile-
digi goriildii (7). Ates yiiksekligi ve karin agrisinin sebat etmesi nedeniyle pankreatit seyrinde gelisebilecek komplikasyonlar agisindan
abdomen BT c¢ekildi; akut interstisyel 6dematdz pankreatit bulgulari, yaygin peripankreatik 6dem, bilateral plevral efiizyon, ana portal

vende kisa segment parsiyel trombiis goriildii.

Hastanin yogun bakima kabuliinde vital bulgularinin stabil olmamasi, oksijen ihtiyact bulunmasi ve pulmoner 6dem riski bulunmasi
nedeni ile fetiisiin tahliyesi saglanamadi. Son adet tarihine gore 27 hafta 4 giinlilk FKA negatif gebeligi olan hasta 13.10.2024’de vertex
prezentasyonda 1170 g agirliginda FKA - kiz bebek i¢in medikal tahliye islemi yapildi.

Tartisma:

Siddetli gestasyonel hipertrigliseridemi akut pankreatite yol acabilir ve maternal mortalite oran1 yaklasik %20-50’dir. Plazmaferez,
aclik trigliserid diizeyleri >1000 mg/dL olan asemptomatik gebelerde veya maksimum yasam tarzi degisiklikleri ve farmakolojik teda-
viye ragmen pankreatitin klinik belirti ve semptomlar1 ve trigliserid diizeyleri >500 mg/dL olan gebelerde erken donemde diistiniilme-
lidir (7). Hipertrigliseridemi iliskili akut pankreatit yonetimi, klasik akut pankreatit yonetimine benzer sekilde sivi resiisitasyonu, agri
kontrolii ve erken enteral beslenme prensiplerini icermektedir. Ancak hipertrigliseridemiye bagli vakalarda ek tedavi modaliteleri de
onemlidir. Plazmaferezin, yiiksek trigliserid seviyelerini hizl bir sekilde diisiirerek inflamatuvar yanit1 azaltabilecegi ve pankreatit sey-
rini iyilestirebilecegi gosterilmistir (8). Olgumuzda da trigliserid seviyeleri kritik diizeyde yiiksek oldugu i¢in plazmaferez uygulanmis
ve hastanin klinik tablosunda belirgin iyilesme saglanmistir. Yapilan ¢alismalarda, hiperlipidemi iliskili akut pankreatitin erken dogum,
intrauterin gelisme geriligi (IUGR) ve intrauterin fetal 6lim ile iliskili oldugu gosterilmistir (9). Hastamizda ek olarak akut renal
yetmezlik gelismis ve bu durum metabolik dengenin saglanmasini zorlastirmistir. Akut bobrek yetmezligi, hipertrigliseridemi ve pank-
reatitin sistemik inflamatuvar etkileri ile birlestiginde mortalite ve morbidite riskini belirgin artirmaktadir (10). Olgumuzda da CRRT
uygulanmis ve bu sayede sivi dengesi ile metabolik parametrelerin stabilizasyonu saglanmistir. Sonug olarak, gebelikte hiperlipidemi
iliskili akut pankreatit nadir goriilen ancak yiiksek morbidite ve mortaliteye yol agabilen bir durumdur. Erken tani, uygun sivi restisitas-

yonu, lipid diisiiriicii tedaviler ve gerektiginde plazmaferez gibi ileri tedavi yontemleri, anne ve fetiis sagligini korumak i¢in 6nemlidir.
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DISFAJI
YUTMA FiZYOLOJISI

Bengi Oztiirk

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Gastroenteroloji Bilim Dal1

Yutma , istemli (orofarengeal) ve istemsiz (6zofageal ) faz olmak iizere iki fazdan olusur. Istemli (orofarengeal) faz; ¢igneme ve

gidanin tiikriikle karigtigi hazirlik asamasi ve bolusun istemli olarak farenkse ilerletildigi transfer fazini kapsar.

Istemsiz (6zofageal) faz ise;
= UOS gevsemesi
» (Ozofagus govdesindeki peristaltizm
= AOS gevsemesi

asamalarindan olugmaktadir.

Ozofagus yapisi
Ozofagus 20-25 cm uzunlugunda miiskiiler bir kanaldir. Uzunlugu boy uzunluguna gére kisiden kisiye farklilik gosterebilir. Erkek-
lerde daha uzun yapidadir.

C6-T11 arasinda lokalizedir. Servikal, torasik ve abdominal olmak iizere 3 segmentten olugsmaktadir. Servikal 6zofagus, faringodzofageal
bileskeden baglayip suprasternal ¢entige kadar uzanan kisimdir. Torasik 6zofagus, suprasternal ¢entik ile diyafragmatik hiatus arasindaki ki-

simdir. Abdominal 6zofagus ise diyafragmatik hiatus ile alt 6zofageal sfinkteri de kapsar ve midenin kardiya boliimiine kadar olan kisimdir.

Ozofagusun her iki ucunda sfinkterler yer almaktadir. Ust dzefagus sfinkteri (UOS), ¢izgili kaslardan olusur ve tonik olarak kapali
bir valv gibidir, havanin gastrointestinal yola girisini engeller. Alt 6zefagus sfinkteri (AOS) ise diiz kaslardan olusur ve anti-reflii bari-

yerin 6nemli bir komponenti olarak gorev goriir.

Ozofagusun proksimal kism1 ve UOS cizgili kaslardan, distal kism1 ve AOS ise diiz kaslardan olusmaktadir. Ozofagusun gévde
kisminda ise hem ¢izgili hem diiz kaslar bulunmaktadir. Ozofagusun miiskiiler yapisi, igte sirkiiler tabaka, dista ise longitudinal taba-
kadan olusmaktadur. Igteki sirkiiler tabaka, liimeni okliide edici halka sekilli kontraksiyonlar1 olusturur. Distaki longitudinal tabaka ise
ozefagusun kisalmasindan sorumludur.

Primer Peristaltik Kontraksiyon

Primer peristalsisi olusturan, yutkunmaya yanit olarak ortaya ¢ikan, sirkiiler kaslarin kasilip gevsemesi ile gidanin transportunu pri-
mer olarak gerceklestiren kontraksiyonlardir. 2 cm/sn hizla olusur ve propulsif 6zelliktedir. Primer peristaltik kontraksiyon ile birlikte
AOS relaxasyonu gerceklesir ve bolus peristaltik kontraksiyonlarla mideye ulasana kadar acik kalir. Daha sonra AQS kasilarak dinlenim
durumundaki bazal tonusa geri doner.

Sekonder Peristaltik Kontraksiyon
Primer peristalsis ile temizlenmemis gida ya da reflii sonucu olusan kontraksiyonlardir. Rezidii igerigin tamami temizlenene kadar
bu kontraksiyonlar devam eder. Sekonder kontraksiyonlar da primer kontraksiyonlar gibi propulsif 6zelliktedir, koruyucu nitelikte ve

lokal 6zelliktedir. Distansiyon noktasindan distale dogru etkinligi olusur.

Tersiyer kontraksiyon

Non-peristaltik, non-fonksiyonel, es-zamanli ve izole kasilmalardir. Yasla birlikte frekans artar ve bu durum presbidzofagus olarak
adlandirtlir.

Deglutitif inhibisyon

Peristaltik kasilmadan dnce gelen fizyolojik inhibisyona deglutitif inhibisyon denir. Primer peristaltik kontraksiyon ile birlikte pri-
mer peristalsisi olusturan temel fizyolojik dgedir.

Gidanin normal transportunu etkileyen temelde 4 6ge vardir:

1. Bolus miktar ve kivam
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2. Liimen ¢ap1
3. Peristaltik kontraksiyonlarin biitlinliigii

4. Deglutitif inhibisyon

Bu dgelere ilave olarak AOS relaksasyonunun da dikkate alinmasi gereklidir. Bu faktorlerden bir ya da birkagi ile iliskili bir sorun

gelisir ise disfaji olusur.

AOS Basmem Etkileyen Faktorler
Hormonlar, noral ajanlar ve besinler AOS basmcini etkiler. Hormonlardan Substans P, gastrin ve motilin AOS basincim arttirirken;

sekretin, kolesistokinin, glukagon, gastrointestinal peptid, somatostatin, vazointestinal peptid ve progesteron AOS basincini azaltir.

Alfa adrenerjik agonistler, beta-adrenerjik antagonistler ve kolinerjik agonistler AOS basincini arttiric1 yonde etki gosterir. Proteinden
zengin beslenme AOS basincini arttirirken, yagh ve karbonhidrattan zengin beslenme, ayrica kahve, ¢ikolata, mentol, kafein, sigara ve
alkol tiiketimi ise AOS basincim azaltic1 yénde etki gdsterir. Histamin, antasit, prostaglandin F2 alfa AOS basmcini arttirir. Serotonin,
dopamin, teofilin, prostaglandin 12 ve E2, Ca kanal blokeri ,barbitiiratlar ve diazepam gibi baz1 farmakolojik ajanlar ise AOS basinicini

azaltir.

Disfaji Tanim
Disfaji, gidanin mideye transferinde bozulma sonucu olusan semptom olarak tanimlanir. Ozofagus liimeni 20-30 mm genisliginde-

dir, maksimum genisligi 40 mm olabilir. Ozofagus liimeni < 13 mm oldugunda disfaji gelisir.

Disfajiyle iliskili ve Disfajiyle Karisan Tanimlamalar
Afaji: Komplet 6zofageal obstriiksiyonda gelisir. Akut ve biiyiik voliimlii gida bolusu ile ya da yabanci cisim impaksiyonunda kar-

silasilan durumdur. Bununla birlikte ilerlemis eozinofilik 6zofajit vakalarinda, striktiirlerde ve Schatski halkas: varliginda da olusabilir.
Odinofaji:  Agrli yutma anlamina gelir. Mukozal iilserasyon nedeniyle olusur. Genellikle dsfaji ile birlikte goriiliir, ancak bunun
tersi dogru degildir.
Transfer Disfaji: Yutma sirasinda nazal regiirjitasyon ve pulmoner aspirasyon gelismesi durumu i¢in tanimlanmustir. Transfer dis-
faji orofarengeal disfajinin karakteristik 6zelligidir.

Globus: Yutadan bagimsiz, intermittan 6zellikte, yabanci cisim hissi olarak tanimlanir. Disfaji ile karistirmamak gereklidir.

Fagofobi: Yutma korkusu anlamina gelir. Genellikle 6nceden deneyimlenmis odinofaji, gida bolus obstriiksiyonu ve aspirasyona
yonelik beklentisel anksiyeteyle iligkili olusur. Fagofobi disfaji ile karigtirilmamalidir.

Disfajide Anamnez

Disfaji semptomu ile basvuran bir hastada anamnez ¢ok énemli bir yer tutar. Oncelikli olarak disfajiyi kesinlestirmek, disfajiyi glo-
bus, fagofobi gibi diger durumlardan net bir sekilde ayirt etmek gereklidir. Orofarengeal ve 6zofageal disfaji ayrimi yapmak 6ncelikli
hedeftir. Sikayetlerin katilarla, stvilarla veya her ikisiyle birlikte olup olmadigi, sikayetlerin progresif nitelikte veya intermittan 6zellikte
olup olmadigi, progresif nitelikteyse ne kadar siirede progrese oldugu, sikayetlerin siiresi, alarm semptomlarinin eslik edip etmedigi,
mevcut hastaliklarin 6ykiisti, radyoterapi ve cerrahi dykiisii, kullanilan ilaglar ve reflii semptomlarinin var olup olmadig1 anamnezde

aydinlatilmasi gereken 6nemli sorulardandir.

Yutmayla birlikte takilma hissinin olmasi1 ve beraberinde oksiiriik, bogulma hissi, nazal regiirjitasyon gibi durumlarin eslik etmesi

akla orofarengeal disfajiyi getirecektir. Takilma hissinin lokalizasyonu da mutlaka sorulmalidir.

Disfaji Siniflamasi

Disfaji patofizyolojik olarak yapisal disfaji ve propulsif (motor) disfaji olarak ikiye ayrilir. Yapisal disfajide daralmis liimen ya da bo-
lusun normalden biiyiik olmas1 s6z konusudur. Motor disfaji ise peristalsis anomalisi ya da AOS relaksasyon bozuklugu olarak kargimiza
cikar. Disfajinin klinik siniflamasi orofarengeal ve 6zofageal disfaji olarak yapilabilir. Orofarengeal disfaji, zayif oral bolus hazirligi ve
kontroliine yol acan oral disfonksiyon ya da farengeal disfonksiyon nedeniyledir. Farengeal disfonksiyonda yutmaya baglama giigligii,
nazal regiirjitasyon, disfoni, yutma sirasinda aspirasyon ve 0ksiiriik, yutma sonrasi gidanin bogazda takilmasi gibi semptomlar gelisir.

Pek cok merkezi sinir sistemi hastaliklari, kraniyal sinir hastaliklar1 ve ndromiiskiiler hastaliklar ve kas hastaliklar1 orofarengeal dis-
fajiye yol acabilir. Orofaringeal tiimérler, krikofaringeal bar, servikal web, Zenker divertikiilii, osteofitler gibi bazi yapisal bozukluklar

ve cerrahi komplikasyonlar, radyasyon, korozif yaralanmalar gibi iyatrojenik nedenlerle de orogfarengeal disfaji gelisebilir.

Ozofageal disfaji nedenleri arasinda yabanci cisim, tiimérler, enfeksiyonlar, kardiyovaskiiler hastaliklar, gastro-6zofageal reflii has-
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taligina bagl darliklar, 6zofageal web’ler, radyoterapiye sekonder fibrozis, enfeksiydz 6zofajit, eozinofilik 6zofajit, 6zofagusun primer

ve sekonder motor hastaliklar1 sayilabilir.

Ozofagusun Motor Hastaliklar

Ozofagusun motor hastaliklar1 primer ve sekonder motor fonksiyon bozukluklari olarak iki grupta incelenebilir. Sekonder motor hastalik-
lar1 sistemik hastaliklara , amiloidoz, alkolizm, Chagas ve malignitelere bagli olarak ortaya ¢ikabilir. Sekonder motor fonksiyon bozukluguna
en sik yol agan sistemik hastaliklar arasinda Diyabetes Mellitus, konnektif doku hastaliklar1, dermatomyozit ve skleorderma yer almaktadir.
Ozofagusun primer motor fonksiyon bozukluklar1 6zofagogastrk bileske bozukluklari ve peristaltik bozukluklar olarak iki ana grupta smiflanir.
Ozofagogastrik bilsek bozukluklar alt grubunda Akalazya ve 6zofagogastrik bileske cikis obstriiksiyonu yer almaktadir. Peristaltik bozukluk-
lar ise major ve mindr peristaltik bozukluklar olarak ikiye ayrilir. Aperistaltizm, Jackhammer (hipertansif 6zofagus) ve distal 6zofageal spazm-

major peristaltik bozukluklar arasindadir. Ineffektif motilite ve fragmanh peristaltizm mindr peristaltik bozukluklar arasmdadir.

Disfaji Klinik Bulgular

Disartri, disfoni, pitozis, dil atrofisi, hiperaktif ¢ene refleksi, tiromegali, halitozis gibi bulgular orofarengeal disfajili hastalarda kar-
simiza ¢ikabilen klinik bulgulardandir. Zenker divertikiilii ve Akalazyali hastalarda halitozis siktir. Bu bulgularin yani sira skleroderma
cilt bulgulari, aspirasyon pndmonisi, reflii semptom ve bulgular1 ve gdgiis agrisi ile karsilagilabilir. Distal 6zofageal spazm ve 6zofajitli

hastalarda g6giis agrisi sik karsilasilan bir klinik bulgudur.

Disfajide Tan1 Amach Yapilan Tetkikler

Orofarengeal disfaji tanisi igin videofloroskopik yutma galismasi, otolaringoskopik ve nérolojik degerlendirmeler yapilabilir. Ust
gastrointestinal (GIS) endoskopi ve endoskopik biyopsi, baryumlu grafiler, torako-abdominal tomografi, endoskopik ultrasonografi,
yiiksek ¢o6ziliniirliklii manometre, 24 saatlik PH impedans metre 6zofageal disfaji tanis1 igin yararlanilan tetkiklerdendir. Malignite
ekartasyonu icin mutlaka {ist GIS endoskopi yapilmasi ve gereginde endoskopi esliginde biyopsi alinmasi gerekmektedir. Tomografi
yine malignitenin diglanmasi i¢in gerekli radyolojik tetkiktir. Eozinofilik 6zofajit tanis1 i¢in mutlaka histopatolojik konfirmasyon ge-
rektiginden iist GIS endoskopi esliginde 6zofagus biyopsisi alinmalidir. Reflii tanisi igin giiniimiizde altin standart tetkik 24 saatlik PH
impedans metredir. Distal 6zofageal spazmli hastalarda reflii siktir ve spazmin tetigini ¢eker, bu nedenle PH impedans metre reflii tanisi

disinda distal 6zofaegeal spazmli hastalarda da yapilmalidir.

Disfajide Tedavi

Disfajide tedavi modaliteleri spesifik etyolojiye gore belirlenmektedir. Orofarengeal disfajide yutma terapileri dnerilmektedir. Yut-
ma terapileri ile uygun pozisyon belirleme, rehabilitasyon egzersizleri ve elektriksel kas stimiilasyonu yapilabilmektedir. Fatal pulmo-
ner aspirasyon, malniitrisyon ve kilo kaybi disfajinin 6nemli komplikasyonlarindandir. Niitrisyonel destek bu hastalar i¢in ¢ok fazla
onem arz etmektedir. Perkiitan endoskopik gastrostomi, niitrisyonel destek tedavisinin 6nemli bir alternatifidir. Krikofarengeal myotomi

idiyopatik krikofarengeal bar ve Zenker divertikiilii olan hastalarda cerrahi tedavi segenegi olabilmektedir.

Akalazya hastalarinda Ca kanal blokerleri, nitratlar, antikolinerjikler, beta adrenerjik agonistler, teofilin gibi farmakoterapilerden
faydalanilmaktadir. Yasli ve komorbidite nedeniyle cerrahi diisiiniilemeyecek olan hastalarda botulinum enjeksiyonu alternatif bir teda-
vi segenegi olarak kargimiza ¢ikar. Dar 6zofagusu olanlarda ise pnomotik dilatasyon gibi tedavi segenekleri mevcuttur. Heller myotomi
Akalazya’li hastalar i¢in cerrahi tedavi yontemidir. Peroral endoskopik myomektomi ise cerrahiye alternatif olarak tedavi segenekleri

arasindaki yerini almigtir.

Eozinofilik 6zofajitte ise gesitli farmakoterapi secenekleri vardir. Diyetten allerjenlerin ¢ikartilmasi yaninda, asit siipresyon tedavisi,
sistemik ve inhaler kortikosteroidler, antihistaminikler, 16kotrien reseptdr antagonisti (montelukast), anti IL-5 (mepolizumab),azatiyo-
piirin/6 merkaptopiirin medikal tedavi segenekleri arasindadir. ilerlemis ve fibrozis gelismis vakalarda ise endoskopik olarak &zofagus

dilatasyonu yapilabilir.
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KIRILGANLIKLA YASAYAN HASTALARDA MEDIKAL TEDAVI
VE BESLENME

Uzm. Dr. Murat Pehlivan, Dog¢. Dr. Cafer Balci

Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali1, Geriatri Bilim Dali

Demografik Veriler
Ulkemizde yash niifus oran1 1990 yilinda %3.8 iken, 2005 yilinda %5.7, 2022 yilinda %9.7 ve 2023 yilinda %10.2>ye yiikselmistir.
TUIK verilerine gére 2040 yilinda bu oranin %16.3>e ulasmasi beklenmektedir.

Diinya genelinde de benzer bir demografik degisim yaganmaktadir. 2050’ye kadar diinya niifusunun yaklasik beste birinin 65 yas
istii olacag dongoriilmektedir. Oniimiizdeki 30 yilda 80 yas iistii niifusun {i¢ katina ¢ikacagi tahmin edilmektedir.

Kirilganhk Tanim

Viicuttaki ¢oklu sistem rezervlerinin tiikenmesiyle ortaya ¢ikan bir durum olup yagh sagliginin kritik gostergesidir. Stres faktorlerine
kars1 savunma mekanizmalarinin yetersiz kalmasi ile karakterizedir. Kirllganlik miidahale edilebilir ve kismen geri dondiiriilebilir bir
saglik durumudur. Bakim ihtiyaci ve bagimlilik riskini belirgin sekilde artiran bir faktordiir. Kirilganlik, yaglanmanin dogal bir sonucu
degildir. Ayn1 zamanda genetik, epigenetik ve ¢evresel faktorlerin etkilesimi sonucu ortaya g¢ikar.

Toplumda yasayan 65 yas istii bireylerin yaklasik %10-15inde kirilganlik goriilmektedir. Bu oran 80 yas iizerinde %30’lara kadar
yiikselmektedir. Konsensus raporuna goére 70 yasin iizerindeki tiim bireyler ve kronik hastalik nedeniyle 6nemli kilo kaybi (>%5) olan

bireyler kirilganlik agisindan taranmalidir.

Kirilganligin modern tibbi bir sendrom olarak sistematik tanimlanmasi ve kriterlerin belirlenmesi 2001 yilinda Linda P. Fried ve ar-
kadaslar tarafindan gergeklestirilmistir. Fried ve arkadaslari, “Cardiovascular Health Study” kapsaminda 5,317 yash bireyi inceleyerek
kirilganlik fenotipini tanimlamislar ve bes kriteri belirlemislerdir:

Tiikenmislik
Kas giiciiniin azalmasi
Istemsiz kilo kayb1

Yavag yiiriime hiz1

M

Azalmis fiziksel aktivite

Klinik Kirilganlik Skalasi (CFS), Rockwood ve arkadaslar tarafindan 2005 yilinda gelistirilmistir. Bu 6lgek, bireylerin islevselli-
gini, fiziksel aktivitelerini, semptomlarini ve hayatin son dénemindeki durumlarini degerlendirir. Klinik ortamda pratik kullanim igin

tasarlanmis olup, gorsel destekle yasl bireylerin kirilganlik durumunu hizli bir sekilde degerlendirmeye imkan vermektedir.

Kirilganhgi Onleme ve Yonetme

Kirilganlig1 6nlemek ve yonetmek i¢in bes temel strateji bulunmaktadir:

Saglikli Beslenme: Yeterli protein, vitamin ve mineral alimi, kirilganlik riskini azaltmaya yardimei1 olur.
Fiziksel Aktiviteyi Artirma: Kirilganlik riskini azaltmak ve kas giiciinii korumak i¢in diizenli egzersiz ¢ok dnemlidir.
Kronik Hastaliklarin Yonetimi: Kronik hastaliklarin etkin bir sekilde kontrol edilmesi, kirilganlik riskini azaltir.

Diisme Riskini Azaltma: Ev ortamini giivenli hale getirmek, diisme riskini azaltir.

nokh WD =

Sosyal Destek: Aile, arkadaslar ve topluluk destegi, yaslt bireylerin saglik ve refahi i¢in ¢ok dnemlidir.

Beslenme ve Malniitrisyon

Kirilganlik ve malniitrisyon arasinda énemli bir iliski vardir. Kirilgan yaslilarda malniitrisyon %20-60 araliginda goriiliir. Malniit-
risyonun kirilgan yaglilarda mortaliteyi 2.6 kat, hastaneye yatis riskini 1.9 kat artirdig1 gosterilmistir. Bakim evlerinde kalan yaslilarda
diisiik VKI (6zellikle VKI 20 kg/m?’nin altinda) anlaml1 derecede yiiksek mortalite riski ile iliskilendirilirken, hafif obezite durumu
(VKI 30-35 kg/m? aralig1) daha diisiik mortalite riski ile iliskilendirilmistir.

Malniitrisyon riski altinda olan bireylerin tespit edilmesi ve dogru zamanda uygun niitrisyonel destegin verilmesi i¢in tarama testleri
gelistirilmistir. ESPEN tarama testleri 6nerileri:
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= MUST (Malnutrition Universal Screening Tool): Toplum taramalarinda
= NRS-2002 (Nutrition Risk Screening): Hastane i¢inde
= MNA (Mini Nutritional Assessment): Yasl hastalarda

Stratejimiz “Tara-Besle-Takip et” olmalidir.

Enerji ve Protein ihtiyaci

ESPEN kilavuzlarina gore kirilgan yaslilarda enerji ve protein ihtiyact:

= Kirilgan yaslilarda enerji alimi giinde kg basina yaklagik 30 kcal olmalidir.
* Protein alim1 giinde en az 1 g/kg olmali ve akut hastalik durumunda 1.2-1.5 g/kg’a ¢ikarilmalidir.
= Sarkopeni riski olan kirilgan yaglilarda protein alim1 giinde 1.2-1.5 g/kg olarak hedeflenmelidir.

= Siddetli hastalik, yaralanma ve belirgin malniitrisyon durumunda 2 g/kg’a ¢ikilmalidur.

Miidahale Stratejileri

Beslenme miidahaleleri bireysellestirilmeli ve multidisipliner bir ekip yaklasimi i¢erisinde uygulanmalidir. Beslenme danigmanligi,
besin zenginlestirme ve oral beslenme takviyeleri (ONS) beraber diisiiniilmelidir. Fiziksel egzersiz, 6zellikle direng egzersizleri, beslen-
me destegi ile birlikte sunulmalidir. Kas kiitlesini korumak i¢in egzersiz donemlerinde yeterli protein ve enerji saglanmalidir.

Oral Beslenme Takviyeleri (ONS)
Kirilgan yaslilara, giinde en az 400 kcal ve 30 gram protein igeren ONS’ler sunulmalidir. ONS’ler yiiksek proteinli (%20 enerjisi
proteinden gelen) formiillerden secilmelidir. ONS en az bir ay boyunca siirdiiriilmeli ve etkinligi diizenli olarak degerlendirilmelidir.

Uyum igin ONS tipi, aromas1 ve tiikketim zamani hastanin tercihlerine gore ayarlanmalidir.

Enteral-Parenteral Beslenme

Beslenme gereksinimlerini oral yoldan saglayamayan disfajili kirilgan hastalarda enteral beslenme dnerilmektedir. Kronik nérolojik
bozuklugu olan hastalarda enteral beslenme yolu olarak PEG tercih edilmelidir. Dort haftadan daha kisa siire enteral niitrisyon ihtiyact
gosteren hastalarda nazogastrik tiiple beslenme yapilmalidir. Yasl hastalarin enteral niitrisyon ihtiyaci dort haftadan daha uzun olacaksa
veya NG istemiyor/tolere edemiyorsa PEG ile beslenme yapilmalidir.

Temel yaklasimimiz “Bagirsak calisiyorsa bagirsagi kullan” olmalidir. Enteral beslenmenin parenteral beslenmeye gore onemli
avantajlar1 vardir. Enteral beslenme, mukozal yapilarin, bagirsakla iliskili lenfoid dokunun, hepatik bagisikligin ve pulmoner bagisik-
ligin korunmasini saglar. Ayrica enflamasyonu, bagirsaktan antijenik akisi, bagirsak organizmalariin patojenligini ve hiperglisemiyi

azaltir.

Enteral niitrisyonda iiriin toleranst 6nemlidir. Enteral beslenmeye karst GI intolerans prevalanst %35-66 arasinda bildirilmistir.
Belirlileri arasinda bulanti, kusma, diyare, karin agris1 ve/veya karinda siskinlik, abdominal distansiyon sayilabilir. Dehidrasyon, mal-
niitrisyon ve yasam kalitesi dahil olmak tizere, niitrisyon tedavisine ara verilmesine bagli saglik sonuglar iizerinde ciddi etkilere neden
olabilir.

Kirilganhkla Yasayan Hastalarda Gizli Tehlike: Sarkopeni

Sarkopeni, hastaneye yatig, akut bakim iinitelerine bagvuru ve bakimevlerine yerlestirilmeyi artiran 6nemli bir risk faktoriidiir. Sar-
kopeni, yol actig1 olumsuz saglik sonuglari ve eslik ettigi komorbid hastaliklarin fazlalig1 nedeniyle saglik harcamalarini artirmaktadir.
Bu nedenle, sarkopeni gelismeden tedavi edilmelidir. Yiiksek proteinli beslenme destegi, sarkopenik hastalarda yagsiz viicut kiitlesinin

artmasina yardimci olur.

Sarkopeni tanisi icin SARC-F tarama testi veya klinik siiphe varsa kas kuvveti (el kavrama kuvveti, 5 kez kalk-otur testi), kas ka-
lite ve kantitesi (DEXA, BIA, CT, MR ile) ve fiziksel performans (ylriime hizi, 4 m yiirlime testi, kisa fiziksel performans bataryasi)
degerlendirilmelidir.

Kirilganhk ve Egzersiz
Diizenli fiziksel aktivite ve diren¢ egzersizleri, kirilgan hastalarda kas kiitlesi ve fonksiyonel kapasiteyi artirmada etkilidir. Yapilan-
dirilmig egzersiz programlari kirillganligin 6nlenmesi ve tedavisinde temel bilesenlerden biridir. Ozellikle direng egzersizlerinin, protein

sentezini uyararak kas kiitlesi ve giictinii artirdig1 gosterilmistir.

D Vitamini ve Kirllganhk

D vitamini kas hiicrelerinde spesifik reseptorler iizerinden etki gostererek protein sentezini ve kas giiclinii artirir. D vitamini eksik-
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ligi, 6zellikle tip 2 kas liflerinde atrofiye yol acar ve diisme riskini artirir. D vitamini, hem dogal hem de adaptif immiin yaniti modiile
eder. Eksikligi, enfeksiyonlara yatkinlig1 artirir ve kronik inflamasyonu tetikler.

ABD’de yapilan NHANES III ¢alismasi, 60 yas iistii bireylerde serum 25(OH)D vitamini seviyesinin 15 ng/mL’den diigiik olmasinin
kirilganlik riskini 3.7 kat artirdigini géstermistir. D vitamini ve kirtlganlik arasindaki iligkiyi inceleyen 7 ¢alismanin yer aldigi bir meta
analiz, diisiik serum D vitamini seviyelerinin kirilganlik riskini artirdigini ortaya koymustur (OR: 1,27; %95 CI: 1,17-1,38).

Polifarmasi ve Kirilganhk
Polifarmasi (5 ve tizeri ilag kullanimi) bu hasta grubunda sik goériilmekte ve ciddi yan etkilere yol agabilmektedir. Polifarmasi
kirilganliga neden olabilirken, kirilganlik da coklu ilag kullanimini gerektirerek polifarmasiye yol acabilir. Ilag tedavisinin diizenlenme-

sinde STOPP/START kriterleri gibi valide edilmis araglarin kullanilmasi 6nerilmektedir.

Sistematik incelemeler ve meta-analizler, 5 veya daha fazla ila¢ kullanan yasllarda kirilganlik riskinin yaklagik 1.5-1.6 kat arttigin1
gostermigtir. Hiperpolifarmasi (10 veya daha fazla ila¢ kullanim1) durumunda bu risk daha da yiikselerek 2.0-2.6 kata kadar ¢ikabil-
mektedir.

Polifarmasiye yaklasimda dort temel adim izlenmelidir:

Mevecut laglar Degerlendirilmesi: Tiim ilaglarin endikasyon, doz ve etkilesimlerinin gdzden gegirilmesi
Risk/Fayda Analizi: Her ilacin potansiyel yararlari ve riskleri degerlendirilmelidir
Tedavinin Sadelestirilmesi: Doz sikliginin azaltilmasi ve gereksiz ilaglarin kesilmesi

Bl S

Yakin Takip: Degisiklikler sonrasi hastanin yakindan izlenmesi

Hipertansiyon Yonetimi

Kirilganlikla yasayan hastalarda hipertansiyon yonetimi 6zel bir yaklagim gerektirir. ESC 2024 kilavuzlarina gore:
Smif I, Diizey A:

= 85 yas alt1 kirilgan olmayan yaslilarda tedavi geng hastalardakiyle ayn1 olmalidir.
» [yi tolere ediliyorsa, 85 yas iizerinde bile tedavi yasam boyu siirdiiriilmelidir.

Siif I1a, Diizey B: Asagidaki durumlarda kan basinci >140/90 mmHg ise tedavi diisiiniilmelidir:

= 85 yas ve lizeri

» Orta-siddetli kirilganlik

= Ortostatik hipotansiyon

= Kisa yasam beklentisi (<3 yil)

Sinif I1a, Diizey C:

= Orta/siddetli kirilganlikta KB tedavisi daha risklidir.
* Yaglilarda kirilganlik taramasi yapilmalhdir.

= Tedavi kararinda hastanin 6ncelikleri ve ortak karar 6nemlidir.

Sinif Ila, Diizey B:

= 85 yas iistil veya kirilgan hastalarda tedaviye uzun etkili dihidropiridin KKB veya RAS inhibitorleriyle baslanmalidir.
= QGerekirse diisiik doz diiiretik eklenebilir.

= Beta-bloker ve alfa-blokerlerden kagmilmalidir.

Sinif IIb, Diizey C:

= Kirilganlik ilerledik¢e KB diiserse, KB diisiiriicii ilaglarin kesilmesi diigiiniilebilir.
= Sedatifler ve prostat spesifik alfa-blokerler gibi KB diisiiren diger ilaglar da azaltilabilir.

HYVET caligmasi (>80 yas, ortalama 84) ve SPRINT c¢alismas1 (>75 yas) hipertansiyon tedavisinde 6nemli veriler saglamistir.
Ancak unutulmamalidir ki, bu ¢aligmalarda ¢ok kirilgan hastalar dislanmis ve klinik olarak anlamli nérokognitif bozukluk, demans,
coklu KVS morbiditeleri olan hastalar caligmaya alinmamistir. Bu nedenle, gercekte kirilganlikla yasayan hastalari tam olarak yansit-

mamaktadir.




KONUSMA METINLERI

Diyabet Yonetimi
Kirilganlikla yasayan hastalarda diyabet yonetimi ADA 2025 onerilerine gore yapilmalidir. Yagh diyabetiklerde tibbi, psikolojik,

islevsel ve sosyal degerlendirmeler yapilarak tedavi hedefleri belirlenmelidir. Yasli diyabetiklerde biligsel bozukluk, depresyon, idrar

kagirma, diismeler, kronik agr1 ve kirilganlik gibi geriatrik sendromlar taranmalidir.

Kirlganlik durumuna gore tedavi hedefleri sdyle belirlenmelidir:

= Ding/Prefrail hastalar: HbAlc %7.0-7.5 (hipoglisemi riski olmayan ilaglarla %6-6.5’e kadar)
» Hafif/Orta Derecede Kirilgan hastalar: HbAlc %7.5-8.0
*» leri Derecede Kirilgan hastalar: HbAlc %8.0-8.5

Farmakolojik tedavi onerileri:

= Yasl tip 2 diyabetiklerde, 6zellikle hipoglisemi riski olanlarda, diisiik hipoglisemi riskli ilaglar se¢ilmeli
= Yaslilarda diyabet asir1 tedavisinden kagiilmali
» Yiiksek hipoglisemi riski olanlarda insiilin, siilfoniliire veya meglitinid azaltilmali/degistirilmeli

= Hipoglisemi ve ¢oklu ilag yiikiinii azaltmak i¢in karmasik tedaviler basitlestirilmeli

Ilag seciminde 6zel durumlara gére yaklasim:

= Anoreksik/Malniitrisyonlu: DPP-4 inhibitorleri tercih edilir (metformin, SGLT2i, GLP-1 RA’dan kaginilmali)
= Sarkopenik Obezite: Metformin, GLP-1 RA (dikkatli izlem ile) (yiiksek doz insiilinden kaginilmali)

= Kognitif Bozukluk: Basit rejimler, uzun etkili ajanlar (kompleks insiilin rejimlerinden kaginilmalr)

Cok kirilgan ve terminal donem hastalarda diyabet yonetimi:

= Semptom Yonetimi: Sadece semptomatik hipoglisemi ve hiperglisemiden kaginmaya odaklaniimalidir

=  Tedavi Yiikiiniin Azaltilmasi: Kompleks tedavi rejimlerinden kaginilmalidir, konfor ve yasam kalitesi 6n planda olmalidir
= Bireysel Hedefler: Miidahaleler hastanin kisisel hedefleriyle uyumlu hale getirilmelidir

= Palyatif Yaklasim: Gerektiginde palyatif bakim ilkelerinin uygulanmasi diisiiniilmelidir

Sonug¢ ve Oneriler

Kirilganlikla yasayan hastalarin yonetiminde:

1. Kapsamli Degerlendirme: Kirtllganlik tarama testlerinin diizenli kullanimi (Fried Kriterleri, Edmonton, Klinik Kirilganlik Ska-
last)

2. Niitrisyonel Destek: Giinliik protein alim1 1.2-1.5 g/kg, giinliik enerji alim1 30 kcal/kg, Vitamin D takviyesi (25(OH)D>30 ng/
mL)

3. Egzersiz Regetesi: Diizenli direng egzersizleri, denge ve koordinasyon egzersizleri, bireysellestirilmis aktivite programlari
[lag Optimizasyonu: Polifarmasiyi azaltma, STOPP/START kriterleri kullanimu, ilag-ilag etkilesimlerinin izlenmesi
Multidisipliner Yaklagim: Geriatrist, beslenme uzmani, fizyoterapist, ergoterapist, psikolog ve sosyal hizmet uzmani isbirligi,

diizenli fonksiyonel durum degerlendirmesi
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RESPIRATUAR ASIDOZ iLE HIiPOKSEMI VE HIPOKSI
DEGERLENDIRILMESI

Dr. Esat Kivan¢ Kaya

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1, Yogun Bakim Bilim Dali

1. Giris
Solunum yetmezligi, oksijenin alveoller araciligiyla kana gecisi, dokulara tasinmasi ve karbondioksitin atilmasi siire¢lerinin bir veya

daha fazlasiin bozulmasi ile ortaya ¢ikar. Bu siireglerdeki aksakliklar, hipoksi, hipoksemi ve hiperkapniye yol agarak klinik tablonun

agirligint belirleyen temel faktorler haline gelir. Bu konusmada, bu durumlarin fizyopatolojisi, degerlendirme yontemleri ve klinik

yonetim yaklagimlari ele alinacaktir.

2. Hipoksi ve Hipoksemi

2.1. Tamim

Hipoksi, hiicre ve dokularin metabolik siiregler igin gerekli olan yeterli oksijene ulasamamasi durumudur ve ¢esitli mekanizmalarla

ortaya ¢ikabilir:

Azalmis oksijen sunumu: Kardiyak debi diistikliigii, anemi veya diisiik arteriyel oksijen igerigi (CaO,) nedeniyle olusur.
Artmis oksijen tiiketimi: Sepsis, hipermetabolik durumlar (ates, hipertiroidi, yaniklar) gibi nedenlerle oksijen ihtiyacinin
arttig1 durumlarda goriiliir.

Yetersiz oksijen kullanimi: Mitokondriyal disfonksiyon veya sitotoksik hipoksi gibi nedenlerle hiicreler oksijeni kullanamaz.

Hipoksemi ise arter kan gazinda (AKG) PaO,’nin 80 mmHg’nin altina diismesi olarak tanimlanir. Hipoksemik solunum yetmezIigi

ise oda havasinda, PaO, <60 mmHg veya SaO, < %90 olmasi olarak kabul edilir.

2.2. Hipokseminin Mekanizmalari

Hipoksemiye neden olan baglica mekanizmalar sunlardir:

Diisiik inspiratuar oksijen fraksiyonu (FiO,): Yiiksek rakim gibi diisiik atmosferik oksijen basinci durumlarinda ortaya cikar.
Alveoler hipoventilasyon: Solunum merkezi depresyonu, ndromiiskiiler hastaliklar, gégiis duvari deformiteleri veya obstriiktif
akciger hastaliklar1 gibi sebeplerle gelisebilmektedir.

Sant: Akcigerde kanin oksijenlenmeden sistemik dolasima gegmesine neden olan fizyolojik santlar (atelektazi, ARDS, pnomo-
ni).

V/P uyumsuzlugu (Ventilasyon-Perfiizyon Dengesizligi): KOAH, pulmoner emboli ve interstisyel akciger hastaliklarinda sik
gOriilir.

Difiizyon bozuklugu: Akciger fibrozisi, interstisyel akciger hastaliklar1 ve pulmoner 6dem gibi durumlarda gaz degisimi bozu-

lur.

Hipokseminin degerlendirilmesinde alveolo-arteriyal oksijen (A-a O,) gradienti 6nemli bir parametredir. Normal deger 5-15 mmHg

olup yasla birlikte artar. Artmis A-a gradienti, gaz degisiminde bozulmay: diisiindiirmelidir.

A-a O, gradienti formiili:

[(F1O,x(Patm—PH,0))—(PaCO,x1.25)] —PaO,

Agiklamalar:

FIO, = Inhale edilen oksijen fraksiyonu (oda havasinda 0.21).
Patm = Atmosfer basinci (deniz seviyesinde 760 mmHg).
PH,O = Su buhari basinc1 (37°C’de 47 mmHg).

PaCO, = Arteriyel karbondioksit basinci.

PaO, = Arteriyel oksijen basinci.
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2.3 Oksijen Transportu ve Oksijen Ekstraksiyon Oram (O,ER)
Dokularim oksijen ihtiyacini karsilayabilmesi igin oksijen sunumu (DO,) ve oksijen tiiketimi (VO,) dengeli olmalidir.

Oksijen sunumu (DO,): Kardiyak debi, hemoglobine bagli oksijen ve kanda ¢oziinmiis oksijen miktari tarafindan belirlenir.
Oksijen ekstraksiyon orani (O,ER): VO, / DO, oran1 olarak hesaplanir. Normalde %20-30 arasindadir.

— Sok durumunda %30-50 seviyelerine ¢ikar.

— Kiritik hipoksilerde %50’ nin lizerine ¢ikar.

Sepsis veya mitokondriyal disfonksiyon gibi durumlarda santral vendz oksijen satiirasyonu (SvO,) normal ya da yiiksek olabilir

ancak laktat diizeyi artar, bu da hiicresel hipoksiyi gosterir.

3. Hiperkapni ve Respiratuar Asidoz

3.1. Tamim ve Mekanizmalar

Hiperkapni, arteriyel PaCO,’nin > 45 mmHg olmasidir. Eger kronik hiperkapnik bir hastada bazal PaCO,’ye gore > 10 mmHg artis

ve pH <

7.35 ise hiperkapnik solunum yetmezligi geligmistir.

Hiperkapniye yol agan mekanizmalar:

1.

Alveoler hipoventilasyon: Hava yolu obstriiksiyonu (KOAH, astim gibi hastaliklarda alveoler ventilasyon diiser), solunum
merkezi baskilanmasi (sedatifler, opioidler), néromiiskiiler hastaliklar (myastenia gravis, Guillain-Barré), gogiis duvart bozuk-
luklart.

Olii bosluk ventilasyonunun artis1: Pulmoner emboli, KKY, sok gibi perfiizyonun bozuldugu durumlar.

CO, tiretiminin artis1: Sepsis, hipermetabolik durumlar, asir1 beslenme (overfeeding sendromu).

3.2. Hiperkapni Degerlendirmesi

Hiperkapninin akut ya da kronik olup olmadigini belirlemek i¢in metabolik kompanzasyon degerlendirilmelidir:

Akut respiratuar asidoz: PaCO,’de her 10 mmHg’lik artig i¢in HCOTI 1 mEq/L artar.
Kronik respiratuar asidoz: PaCO,’de her 10 mmHg’lik artis icin HCO[J 4 mEq/L artar.

Ayrica, A-a O, gradienti degerlendirilerek hiperkapniye neden olan altta yatan patoloji belirlenebilir.

4. Sonuc ve Klinik Yaklasim

Solunum yetmezligi yonetiminde temel amag, hipoksemi ve hiperkapniyi degerlendirerek uygun oksijen ve ventilasyon destegini

saglamaktir. Hipoksemi tedavisinde ise nihai amag¢ doku hipoksisinin 6nlenmesidir.

Solunum yetmezliginin etkin yonetimi i¢in klinik degerlendirme, arter kan gazi analizi ve patofizyolojiyi anlamak hayati 6nem tasur.
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OTOINFLAMATUVAR HASTALIKLARDA KOLSISIN DIRENCI
VE KOLSISIN DIRENCLI HASTALARDA TEDAVI

Uzm. Dr. Biisra Firlatan Yazgan, Prof. Dr. Omer Karadag

Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Romatoloji Bilim Dali

Otoinflamasyon, innate immiin sistemin (makrofajlar, nétrofiller, dendritik hiicreler) disregiilasyonu ile iliskilidir ve inflamatuvar
sitokinlerin artisiyla karakterizedir. Buna karsin otoimmiinite, adaptif immiin sistemin (T ve B hiicreleri) self-antijenleri taniyamamasi
ve immiin toleransin kaybr ile iligkilidir. Etkilenen yollara bagli olarak, otoinflamasyon otoimmiinite, atopi, immun yetmezlik veya

lenfoproliferasyon gibi diger 6nemli bagisiklik eksenleriyle ortiisebilir (1).

Otoinflamatuvar hastaliklar, innate immiin sistemin disregiilasyonu sonucu ortaya ¢ikan, artmis pro-inflamatuvar sitokinlerle karak-
terize hastaliklardir. Bu hastaliklar, monogenik (6r. Ailevi Akdeniz Atesi) veya poligenik (6r. Eriskin baslangi¢l Still hastaligi, sistemik
juvenil idiopatik artrit, gut) genetik temellere dayanabilir. Ates, dokiintii ve eklem tutulumlar1 yaygin goriilmekle birlikte multi-sistemik
tutulum yapabilirler. Otoinflamatuvar hastaliklar, baslangicta pediatrik popiilasyonlarda incelenmis olsa da, artik erigkinlerde ve hatta
yaslilarda bile ortaya ¢ikabilecegi bilinmektedir. Giiniimiizde genetik alanindaki gelismeler ve yeni nesil dizilemenin ortaya ¢ikist ile
bir¢ok otoinflamatuvar hastaligin, innate immun sistemin bilesenlerindeki tek gen mutasyonlarindan kaynaklandigini géstermistir. Bu

alanda hizl1 bir kesif hiz1 olmusg ve son 2 yilda 17 tanesi yeni hastalik tantmlanmistir (1).

Ailevi Akdeniz Atesi (FMF) ve Kolsisin

FMF, en yaygin monogenik otoinflamatuvar hastaliktir ve otozomal resesif kalitim gosterir. Pyrin proteinini kodlayan MEFV ge-
nindeki mutasyonlarla iliskilidir. Bu mutasyonlar, pyrin proteini {izerinden NLRP3 inflammazomunu aktive ederek interlokin-1 beta
(IL-1pB) salinimini ve inflamasyonu artirir (2). Taranmasi 6nerilen MEFV gen mutasyonlari ekzon 10°da 8 mutasyon, ekzon 2’de 3 mu-
tasyon, ekzon 3/5/9’da birer mutasyon olmak iizere; M694V (penetransi en yiiksek), M6941, M680I, V726A, R761H, A744S, 1692del,
E167D, T2671, E148Q (Tiirkiye’de tasiyicilarda en sik), K695R, P369S, F479L, 1591 T dir (3).

Kolsisin, FMF tedavisinde birinci basamak ilagtir. Kolsisin hem atak kontroliiniin saglanmasinda hem de amiloidoz gelisiminin

engellenmesinde etkilidir. FMF hastalarinda kolsisin tedavisi dmiir boyudur. Kolsisinin etki mekanizmalari su sekildedir (4, 5):

= Kolsisin tiibiilin heterodimerlerine baglanir ve tiibiilin konformasyonunu degistirir. Diisiik dozlarda mikrotiibiillerin daha
fazla biiylimesini engeller, yiiksek dozlarda depolimerizasyonlarini tesvik eder.

= NLRP3 inflamazomunu ve caspase-1 aktivasyonunu inhibe eder, ndtrofillerden kemotaktik faktdrlerin salinimini ve nétrofil
toplanmasini inhibe eder.

= Diisiik konsantrasyonlarda endotel hiicrelerinde E-selectin ekspresyonunu inhibe eder ve nétrofil adhezyonunu 6nler. Yiiksek
konsantrasyonlarda, notrofillerden L-selectinin dokiilmesini tegvik eder ve daha fazla nétrofil toplanmasini engeller.

= Notrofil aktivasyonunu ve IL1, IL8 ve siiperoksit salinimini inhibe eder.

= Antijen sunan hiicreler olarak hareket etmek iizere dendritik hiicrelerin olgunlagsmasini tegvik eder.

= VEGTF ve endotel proliferasyonunu inhibe eder.

= Ekstraselliiler amiloid 6nciillerinin olgun amiloid fibrillerine doniisiimiiniin engellenmesinde etkilidir.

Kolsisin, hem intestinal hem de hepatik sitokrom P450 3A4 (CYP3A4) enzimi ve P-glikoprotein 1 (P-gp, ABCB1) effluks tasiyi-
cist i¢in bir substrattir. Baglica hepatobiliyer yol ile atilan kolsisinin renal eliminasyonu, normal bobrek fonksiyonuna sahip bireylerde
toplam atilimin %10-20’sini olusturur. Kolsisin, dar bir terapotik pencereye sahiptir. Bu nedenle ilag etkilesimleri konusunda dikkatli
olunmalidir (5). Kolsisinin FMF tedavisinde kullanilan maksimum dozu 2-3 mg/giin seklindedir. En sik gbzlenen yan etkiler diyare,
KCFT bozuklugu, ndtropeni, trombositopeni, aplastik anemi, vitamin B12 eksikligi ile daha nadiren noropati ve miyopatidir (6).

Kolsisin Direnci

Diizenli kolsisin kullanmasina ragmen FMF hastalarinin yaklasik %5-10’unda yanitsizlik/direng goriilebilmektedir. Literatiirde on-
dan fazla kolsisin direnci tanimi1 bulunmaktadir. 2021 yilinda yaymlanan konsensusta kolsisin direnci maksimum tolere edilebilir kol-
sisin dozunu alan bir hastada bagka bir agiklama bulunamadigi takdirde devam eden hastalik aktivitesi (ii¢ aylik bir siire boyunca ayda
ortalama >1 atak veya ataklar arasinda siirekli yiiksek CRP veya SAA) olarak tanimlanir (7). FMF hastalarinda kolsisine yetersiz yanit/

direng, hastaligin siddetini ve kolsisinin biyoyararlanimini etkileyen genetik ve/veya gevresel faktorlerle iliskili olabilir (8, 9).
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» Yiiksek inflamatuar aktivite veya siddetli hastalik seyri ile iliskili faktorler:

— Genler (MEFV varyanti-homozigot M694YV, transporter gen polimorfizmleri, modifiye edici genler...)
— Cevresel faktorler (Mikrobiom, infeksiyonlar, stress, diyet...)

— Eslik eden inflamatuvar durumlar (SpA, IBH, vaskulitler...)
= Kolsisin ile iligkili faktorler:

— Uyum

— Intolerans (GIS tolerans: etkileyen kisisel faktorler...)

— Absorbsiyon, metabolizma ve intraselliiler konsantrasyon (genetik polimorfizmler)
— llag etkilesimleri (CYP3A4 ve ABCBI proteinleri iizerinden)

Ayrica, MEFV mutasyonu saptanmayan veya patojenik olmadig: diisiiniilen, kolsisin tedavisine direngli hastalarda diger otoinflama-
tuvar hastaliklar akilda tutulmalidir (10).

Kolsisin direncli hastalarda tedavi

FMF’in molekiiler patojenik mekanizmalarinin agikliga kavusturulmasi, IL-1B’nin en olasi hedef oldugunu ortaya koymustur. Kolsi-
sine yetersiz yanit veren hastalarda anakinra, rilonacept ve kanakinumab gibi anti-IL-1 ajanlarin etkinligi ve giivenilirligi gosterilmistir
(8, 9). Bu ajanlar subkutan olarak uygulanir. Anakinra, IL-1 reseptor antagonistidir ve IL-1a ile IL-1B’nin IL-1R’ye baglanmasini en-
geller. Rilonasept, IL-1 tuzak reseptoriidiir. Kanakinumab ise IL-1B’ye kars1 etkili bir insan IgG1 antikorudur. Bu ajanlar ayn1 zamanda
Cryopyrin-associated periodic syndromes (CAPS), Mevalonate kinase deficiency (MKD), Tumour necrosis factor receptor-associated
periodic syndrome (TRAPS) ve Deficiency of the IL-1 receptor antagonist (DIRA) gibi diger IL-1 iliskili otoinflamatuvar hastaliklarin
tedavisinde de ilk se¢enek olarak tercih edilmektedir (10).

Sonug olarak, FMF tedavisinde kolsisin, etkinligi ve glivenligi nedeniyle birinci basamak tedavi olarak kabul edilmektedir. Kolsisine
yanitsizlik/diren¢ durumunda dncelikli olarak hastalarin tedaviye uyumu sorgulanmalidir. Ayrica, kolsisin tedavisine direngli hastalarda
diger otoinflamatuvar hastaliklarin varligt géz o6ntinde bulundurulmalidir. Kolsisin direnci/yanitsizli§i durumunda tedavide IL-1 anta-

gonistleri tercih edilebilir.
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P-01
GLIKOJEN DEPO HASTALIGI TiP 3 TANISINA ESLIiK EDEN
HiPOGONADIZM VE INFERTILITE
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Giris

Glikojen Depo Hastalig1 Tip 3 (GSD Tip 3), amylo-1,6-glukosidaz olarak bilinen debranching enziminin eksikligiyle karakterize
otozomal resesif bir metabolik bozukluktur. Bu enzim, glikojen molekiiliiniin dallarinin yikimindan sorumludur ve eksikligi durumunda
ozellikle hepatosit, iskelet kas1 ve miyokardda anormal glikojen birikimi goriiliir. GSD Tip 3, AGL genindeki mutasyonlar sonucu gli-
kojen fosforilaz defektine bagli dalli glikojen birikimine yol agar. Hastalik tutulumuna bagl karaciger fonksiyon bozuklugu, nérolojik

ve kardiyolojik komplikasyonlar en sik goriilenlerdir.

Literatiirde daha 6nce tanimlanmamig hipogonodotropik hipogonadizm ve infertilitenin eslik ettigi nadir bir GSD Tip 3 olgusunu

sunuyoruz.

Olgu Sunumu

Hastamiz 1993 yilinda iki yasinda iken, hepatomegaliye eslik eden ALT (366 U/L) ve AST (469 U/L) yiiksekligi nedeni ile arastiri-
Ityor. Karaciger biyopsisi yapilan hastanin patolojik incelemesi, minimal fibr6z doku artis1 gdsteren glikojenozis ile uyumlu bulunuyor
ve glikojen depo hastalig1 tanisim1 aliyor. Bes yasinda gecirdigi kalga ¢ikigi operasyonu sirasinda hipoglisemiye bagli konviilsiyon
gegiriyor. Diizenli olarak takibi yapilan hastanin diyeti, hipoglisemiyi dnleyebilmek agisindan sik dgiinler ile birlikte ¢ig misir nigastasi
ile beslenme seklinde diizenleniyor. Obezite nedeni ile 13 yasinda pediatrik endokrinolojide degerlendirilen hastanin karaciger enzim-
leri yiiksek ve ultrasonografik degerlendirme yagl karaciger ile uyumlu bulunuyor. TSH: 6.1 mIU/L ve sT4: 10.7 pmol/L degerleri ile
hastada subklinik hipotiroidi tanimlanarak L-tiroksin tedavisi baslaniyor. Boyu 150 cm ve VKI: 35.4 kg/m2 olan hastanin sekonder sex
karakterlerinin degerlendirilmesi sonrasinda, FSH: 5.0 mIU/mL, LH: 8 mIU/mL, testosteron 180 ng/mL ve PRL: 13.3 ng/mL bulunuyor.
Gecikmis puberte tanis1 alan hastanin ayn1 donemde yapilan kardiyak degerlendirilmesi normal olarak saptaniyor. On sekiz yasinda
(2009) iken yapilan endokrinolojik degerlendirmede, boy: 167 cm, kilo: 86 ve VKI: 31 kg/m? bulunuyor. L-tiroksin 100 mikrogram
olarak alirken TSH: 5.4 TU/mL bulunuyor.

Ekstremitelerde giicsiizliik gelisen hastanin 2020 yilindaki degerlendirilmesinde alt ekstremitede daha belirgin simetrik aksonal
agirlikli polindropati tanimlaniyor. Dort yil sonraki EMG’de miyotoninin eslik ettigi proksimal kaslarda hakim kronik aktif miyopatik
tutulum bulunuyor. Yapilan genetik analizinde C.2818dup varyanti homozigot olarak saptanarak ve GSD Tip 3 ile uyumlu bulunarak
tani kesinlesiyor.

Evli ve iki yildir gocugu olmayan hastanin endokrinolojik degerlendirilmesi, hipogonadotropik hipogonadizm ve azospermi ile
uyumlu bulunuyor. Halen tedavisi devam eden hasta gonadotropinerjik etkinlik agisindan koriogonadotropin alfa ve Follitropin alfa

baslanarak izleme alindi.

Sonug¢

Glikojen depo hastalig1 tip 3 debranching enzim eksikligiyle iliskilidir ve bununla iliskili olarak anormal glikojen depolanmasina
ve mitokondriyal fonksiyonun bozulmasi da dahil olmak iizere ikincil metabolik sonuglara yol agar. Mitokondriyal disfonksiyon, GSD’
lerin patofizyolojisine ve klinik belirtilerine dnemli 6l¢lide katkida bulunur. Hipoglisemiye yanit olarak tekrarlayan kortizol ylikselme-
lerinin, gonadotropin salgilatict hormonun (GnRH) baskilanmasina yol a¢an temel patoloji olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu hastaligin
yonetiminde hipotalamik-hipofizer-gonadal eksenin klinik ve/veya biyokimyasal taramasinin dahil edilmesi énemlidir. Glikojen depo
hastalig1 olan bireylerde infertilite tedavisi, altta yatan metabolik bozukluklarin kontrolii ile baslamalidir.
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Giris:
Diyabetik bobrek hastaliginin tedavisinde renin anjiotensin sistem inhibitdrleri (RASi) ve sodyum glikoz kotransporter-2 inhibi-
torlerine (SGLT21) ragmen albuminiirisi devam eden hastalarda giincel kilavuzlar finerenonun da kullanilmasini 6nermektedir (1, 2).

Olgu:

Koroner arter hastaligi, hipertansiyon, iskemik serebrovaskiiler olay ve nefrolitiazis tanilari olan 56 yasinda erkek hasta 5 yil 6nce
sag kol ve bacakta uyusma ve giic kaybi sikayetiyle acil servise basvurdu. Iskemik serebrovaskiiler olay tanis1 koyularak tedavi edilen
hastada es zamanli bobrek fonksiyon bozuklugu ve kan sekeri yiiksekligi (Kreatinin 2 mg/dL, albuminiiri 1326 mg/g kreatinin, glikoli-
ze hemoglobin (HbAlc) %7,7) saptandi. Sekelsiz taburcu edilen hasta nefroloji ve endokrinoloji poliklinigine yonlendirildi.

Poliklinikte hastaya yasam tarz1 degisikligi onerilerek perindopril+indapamid+amlodipin, nebivolol, linagliptin ve atorvastatin te-
davileri basland1. Izleminde kuru oksiiriik sikayeti olmast iizerine perindopril+indapamid+amlodipin kesilerek irbesartan-+hidrokloro-
tiyazid+amlodipin verildi. HbAlc ve albuminiirisi kontrol altinda olmayan hastanin tedavisine Mayis 2022’de dapaglifozin 10 mg/giin
eklendi. Hasta Ekim 2022’deki kontroliinde ilag sonrasi cilt dokiintiisii gelistigini ve ilaci kullanmadigini belirtti. Bunun iizerine hastaya
gliklazid regete edildi. Subat 2023’te albuminiirisi arttig1 i¢in tedaviye spironolakton 25 mg/giin eklendi, ancak 10 giin sonra bobrek
fonksiyonlarinda bozulmaya neden oldugu i¢in kesildi (Grafik 1). Mart 2024°te empaglifozin 10 mg/giin baglandi. Dapaglifozin ile
goriilen cilt dokiintiisii empaglifozin ile yasanmadi. Hastanin 4 ay sonraki kontroliinde RASi ve SGLT2i’ye ragmen albuminiirisinin 1
gram/giin’iin lizerinde seyretmesi nedeniyle tedavisine finerenon 10 mg/giin eklendi (Grafik 2). Hasta maksimum konservatif tedaviyle

(RASI, SGLT2i ve finerenon) bobrek fonksiyonlari stabil ve allbuminiirisi 1 gram/giin’tin altinda izlenmektedir.

Sonuc:

RASI ve SGLT2i ile maksimum konservatif tedaviye ragmen albuminiirisi devam eden hastanin albuminiirisi finerenon tedavisiyle kontrol

altina alinmugtir. Bununla birlikte vaskiiler hastalik agisindan yiiksek riskli olan hastada ek kardiyovaskiiler kazanim elde edilmistir.
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BOBREK BiYOPSIiSI iLE TANI KOYULAN BULLOZ PEMFIiGOID ILiSKiLi
NODULER GLOMERULOSKLEROZ OLGU SUNUMU
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Giris: Biilloz pemfigoid cilt ve mukoza zarlarinda biil formasyonu ile karakterize prezentasyonu olan otoimmiin bir hastaliktir.
Bobrek tutulumu biilléz pemfigoid vakalarinin tipik prezentasyonu olmamakla birlikte hastaligin seyri esnasinda ortaya ¢ikabilmektedir.
Biilloz pemfigoid tedavisinde kullanilan immiinsupresif ilaglara bagli bobrek hasar1 toplam biilloz pemfigoid vakalarinda %5-10 arasin-

da goriilebilmektedir. Biilloz pemfigoid sekonder glomeriilonefrit vakalarinin oraninin ise %1’den daha diisiik oldugu bildirilmektedir.

Olgu: Haziran 2019 tarihinde 5 aydir devam eden bilateral dirseklerde ve sol gluteal bolgede eritemli, milia olugumu izlenen plak-
lar1 ile el dorsumu, DIF eklemi, oral mukozasi, dudak mukozas1 iizerinde aktif, gergin eritemli biilleri ve erode yamalart olan hasta
dermatoloji boliimiine bagvurmustur. Hastanin sag el dorsum bdlgesinde bulunan aktif gergin biilden alinan punch biyopsinde goriilen
“’Dermoepidermal bileskede ve ayrilma bolgesi tavaninda saptanan lineer IgG ve C3 birikimi” biilléz pemfigoid lehine yorumlanmustir.
Hastanin lezyonlarinin regresyon egilimde oldugu diisiiniilerek ilk asamada sistemik tedavi planlanmayan ve oral kortikosteroid tedavisi
ile takip edilen hastanin lezyonlarinin artmasi olmasi nedeniyle hasta Aralik 2020 tarihinde baslayacak sekilde 2 ay siireli prednizolon,
5 ay siireyle omalizumab ve Subat-Mayis 2021 tarihleri arasinda aylik IVIG tedavisi almistir. IVIG sonrast 15.giinde acil poliklinigi
basvurusu olan hastanin daha dncesinde bilinen hipertansif bir klinigi olmamasina karsin acil bagvurusunda kan basinci 200/120 mmHg
olarak dl¢iilmiistiir. Bu donemde bobrek fonksiyon testleri normal sinirlarda olan hastanin kreatinin progresyonu yillar igerisinde tedrici
olarak artmistir. Aralik 2024 tarihinde hastanin nefroloji poliklinik basvurusunda kreatinin diizeyinin 2.24 mg/dL oldugu goriilmesi,
hastanin 24 saatlik idrar testlerinde 7 gr albliminiiri ve 10 gr proteiniiri saptanmasi iizerine hastaya etiyoloji aydinlatilmasi amaciyla 25

Aralik 2024 tarihinde bobrek biyopsisi yapilmistir.

Olguda patolojik olarak sayilabilen 30 glomeriiliin 5 tanesi global sklerotik olarak gézlenmistir. Global sklerotik nodiillerin ¢ogu
kortikal skar alaninda bir arada yer almakta iken non-sklerotik glomeriillerde mezangial matriks artimina bagl genisleme ve glomeriil
kapiller duvarlarda yaygin kalinlasma izlenmistir. Nodiiller PAS ve metenamin giimiis boyasiyla pozitif olarak boyanmis ve lami-
ner-konsantrik yapilanma sergilemektedir. Bu goriiniim Kimmelstiel-Wilson lezyonlarin1 animsatan yaygin nodiiler skleroz karakterin-
dedir. Global sklerotik glomertiller beraberinde yamasal tiibiiler atrofi ve intestisyal fibrozis mevcuttur. Arterlerde siddetli fibrointimal

kalinlagma kaydedilmistir. Bunlardan bir kisminda siddetli intimal 6dem (miksoid goriiniimde) ve luminal obliterasyon goriilmektedir.

Glomeriillerde bir¢ok glomeriiler segmentte iri nodiiller seklinde mezangial matriks genislemesi ve eslik eden mezangial hiicre
artimi (A ve B). Ozel boyamalarinda nodiillerin giimiis(C) ve trikrom(D) ile pozitif olduklar1 ve konsantrik yapilanma gésterdikleri

izleniyor. Immiinfloresan mikroskopide glomeriil bazal membranlarda lineer belirginlesme kaydediliyor.

[zlemlerinde 140mmHg / 90mmHg sistemik kan basinct degerleri saptanan hastanin tedavisi kandesartan/hidroklorotiyazid ve beni-
dipin olarak diizenlenmistir. Tedavi uyumu ila¢ kullanimindan sonra baslayan tasikardik degerleri nedeniyle diisiik olarak saptanan has-
tada tedavi verapamil ve trandolapril kombinasyonu olarak degistirilmistir. Hastanin bobrek biyopsi islemi sonrasinda giincel kreatinin
degeri 2.56 mg/dL, glomertiler filtrasyon hiz1 18,05 mL/dakika/1.73 metrekare olarak degerlendirilmistir.

Tartisma: Biill6z pemfigoid vakalarinda bobrek tutulumu immiinsupresif ilaglar kullanimi sonrasi gelisen bobrek hasarlarinda akut
tiibiiler nekroz patolojisinde, dogrudan bobrek tutulumu ile giden vakalarda glomeriilonefrit patoloji bulgulari ile prezente olmaktayken
s0z konusu olguda yapilan biyopsi sonucu nodiiler glomeriiloskleroz ile uyumlu olarak gelmistir. Bu patolojik tan1 siklikla diyabetik
nefropatinin bobrek tutulum bulgusu olmakla birlikte diyabetik olmayan ancak obezite tablosu mevcut olan hastalarda goriilebilmekte-
dir. Olgumuzda diabetes mellitus olmamas1 ve hastanin viicut kitle indeksinin diigiik olmas1 géz 6niinde bulunduruldugunda bu tutulum
literatiirde ilk kez saptanmustir. Biilloz pemfigoid vakalarinin klasik tutulumunun prognozu tedavi diizenlenmesi sonucunda daha iyi

olarak gozlenmekle birlikte idiyopatik nodiiler glomeriiloskleroz tablosunun prognozu daha kotii seyretmektedir.

Anahtar Kelimeler: Biill6z pemfigoid, nodiiler glomeriiloskleroz, bobrek biyopsisi
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Giris

Paraneoplastik norolojik sendromlar (PNS) santral ve periferik sinir sisteminin herhangi bir diizeyini etkileyebilen kanserle iliskili
bozukluklarin heterojen bir grubunu olusturur. Tiimdriin dogrudan etkisi ya da tedavi toksisitesiyle degil, tiimor tarafindan eksprese
edilen noral antijenlere karsi gelisen immiin yanit sonucu ortaya ¢ikar.[1] PNS nadir goriilen bir durum olsa da kiigiik hiicreli akciger
kanseri gibi bazi malignitelerde goriilme siklig1 onemli 6lgiide daha yiiksektir.[2]

Olgu Sunumu
Bilinen tip 2 diabetes mellitus tanili 67 yasinda erkek hasta 10 giindiir olan bilateral alt ekstremite giigsiizliikk ve yiiriimede zorlanma

sikayetleri ile bagvurdu. Semptom baslangicinda araba siirebiliyorken bu 10 giin igerisinde desteksiz ayakta duramaz hale gelmis.

Paraparezi agisindan degerlendirilen hastanin kraniyal ve spinal manyetik rezonans goriintiilemelerinde anlamli patoloji saptanmadi.
Beyin omurilik sivisi analizinde protein 91,9 mg/dl, glukoz 88 mg/dl (es zamanli serum glukoz 121 mg/dl) g6zlendi. Anti-CV2 antikoru
pozitif sonuglandi.Somatosensoryel uyandirilmis potansiyel incelemesinde C8-T12 segmentleri arasinda dorsal kolon medial lemniskal
santral duyu yollarinda bilateral iletim bozuklugu, motor uyarilmis potansiyel incelemesinde bilateral kortikospinal motor yollarda C8

kaudalinde iletim bozuklugu gozlendi.Sonuglar hafif sensorimotor polinéropati ile uyumluydu.

Malignite agidindan arastirilan hastanin toraks bilgisayarl tomografisinde aortikopulmoner pencerede ve sol hiler bélgede lenfade-
nopatiler ve sag akciger iist lob posteriorda fissiir komsulugunda 12 mm capinda parankimal nodiil ve sag akcigerde buzlu cam dansi-
tesinde nonspesifik milimetrik birkag parankimal nodiil izlendi (Resim1). Lenf nodu patolojisinde neoplastik hiicreler CD56, TTF-1 ve
pan-keratin ile diffiiz pozitif, LCA negatifti. Ki67 proliferasyon indeksi yaklasik %80 olarak degerlendirildi.Morfolojik ve immunhis-
tokimyasal bulgular kiigiik hiicreli karsinom metastazi ile uyumlu gozlendi.

Hastanin klinik bulgulart ve tetkikleri gbz 6niine alindiginda kiigiik hiicreli akciger kanseri ve paraneoplastik olarak eslik eden miyelopati
olarak degerlendirildi.intravenéz immiinglobulin (IVIG) ve steroid tedavisi baslandi.Maligniteye yonelik radyoterapi es zamanlt sisplatin
etoposid kombinasyon kemoterapisi verildi. Takiplerinde {ist ekstremitede giigsiizliik ve yutma giicligii gelisen hastada yapilan kontrol elekt-
rondromiyografide duyusal ve motor liflerde aksonal polindropatik /ganglionopatik tutulus ve ekstremite proksimallerinde hafif miyojenik
tutulus ile uyumlu olabilecek bazi bulgular izlendi.N6éromuskiiler kavsak hastaligini diisiindiiriir elektrofizyolojik bulgu saptanmadi.8 seans
plazmaferez ve 5 giin stire ile 0.4 gr/kg olacak sekilde IVIG tedavisi uygulandi. Takiplerinde ndrolojik belirtilerinin geriledigi goriildii.

Sonug¢
Hastalarin yaklasik %80’inde PNS kanser teshisi konulmadan dnce tespit edilir.[3] Kiigiik hiicreli akciger kanseri ve paraneoplastik
olarak eslik eden miyelopati karmasik bir klinik tablo olusturmakta olup bu hastalarda multidisipliner yaklasimla zamaninda tani konul-

masi ve uygun tedavinin stratejilerinin uyumlu bir sekilde planlanmasi 6nemlidir.

PNS’de tedavi altta yatan malignitenin tedavi edilmesi ve immiinsiipresyon saglanmasini icermektedir.[4] Vakamizda da kemoterapi
es zamanli radyoterapi ve steroid tedavisi,plazmaferez ve IVIG uygulanmistir.Norolojik semptomlar sonucu malignite arastirilan ve
takiplerinde norolojik semptomlari tedavi ile gerileyen bu vaka paraneoplastik sendromlarin erken fark edilmesi ve uygun tedavi plan-

larinin olusturulmasi ile klinik bagarinin artirabilecegini gostermektedir.
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Resim 1: Toraks bilgisayarli tomografi goriintiisii
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Giris: Immiinoterapiler basta akciger kanseri, renal hiicreli karsinom ve malign melanom olmak iizere birgok kanser tipinde kul-
lanilan etkili bir ilagtir. Bir immiinoterapitik olan atezolizumab, bagisiklik sisteminin kanser hiicrelerini hedef almasini saglayan bir
antitimor aktivite uyarici ajandir. Bu ilag PD-L1 (programlanmis hiicre 6liim ligandi 1) iizerine baglanarak etki gosterdiginden, temel
olarak PD-L1 pozitif timdrlerde etkinligi yiiksektir. Bu ¢aligmada kiiciik hiicreli akciger kanseri tanisi olan ve tedavide atezolizumab

kullanan kanser hastalarinda ilacin giivenliginin ve etkinliginin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Yéntem: Hacettepe Universitesi Medikal Onkoloji Bilim Dali’nda Ocak 2018- Kasim 2023 yillar1 arasinda atezolizumab kullanilan
hastalar tarandi. Hastalar kanser tiplerine gore gruplandirildi. Hastalarin demografik bilgileri, atezolizumab doz sayist, tedavi siireleri,
progresyon ve 6liim tarihleri, immiinite iligkili advers olaylar, tan1 aninda visseral ve/ veya beyin metastazi olma durumu retrospektif
olarak kayit edildi.

Bulgular: Atezolizumab alan toplamda 24 kiigiik hiicreli akciger kanseri hastasi ¢aligsmaya dahil edildi. Tedavi grubumuzun median
yas1 60 idi. Bu hastalarin 21 tanesi ilk basamak tedavide atezolizumab kullanmisti. En az 3 doz tedavi alan 14 hasta mevcuttu. Bu 14
hastanin 8’1 erkek, 6’s1 kadind1. 14 hastanin 11 tanesinde tani1 aninda visseral metastaz, 1 tanesinde tani aninda beyin metastazi mevcut-
tu. 7’si tedavi siiresi boyunca konsolidasyon radyoterapisi almisti. Hastalarin ortanca progresyonsuz sagkalimi 15 ay, ortanca sagkalim

siiresi 18 ay olarak tespit edildi. Immun sistem iliskili grade 3 ve iizeri advers olay gelisen hasta tespit edilmedi.

Sonug: Atezolizumab tedavisi kiiciik hiicreli akciger kanseri hastalarinda etkin ve giivenlidir. Bizim merkezimin sonuglar1 da liter-

atiir ile uyumludur.
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P-06
HiPOKALSEMININ FARKLI KLINIK TABLOLARI iLE NADIR BiR VAKA:
FAHR SENDROMU

Sena Kodalak, Alperen Onur Isler, Silleyman Nahit Sendur, Seda Hanife Oguz Baykal

Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

Giris: Fahr sendromu, bazal ganglionlar, dentat ¢ekirdek ve serebral kortekste anormal intrakranial kalsifikasyonlarin varlig ile
karakterize, son derece nadir goriilen ndrolojik hastaliktir. Prevalansi <1.000.000’da bir olup, siklikla hipoparatiroidizm gibi sekonder
metabolik bozukluklar ile iliskilidir. Hipoparatiroidizm, paratiroid bezlerinin yetersiz fonksiyonu sonucu kalsiyum metabolizmasinda
ciddi sorunlara yol agar ve bunun sonucunda nérolojik ve vaskiiler komplikasyonlar meydana gelir. Hipokalseminin, bazal ganglionlar-
da kalsifikasyonlar ile serebrovaskiiler hastaliklar gibi komorbiditeleri tetikleyebildigi ve yara iyilesmesinde gecikmeye sebep oldugu
gosterilmistir. Bu olgu, infant ¢agindan siiregelen sik tonik-klonik nobetler sebebi ile hipoparatiroidizm tanist almis ancak tedavi uyum-

suzlugu sebebi ile sebat eden hipokalseminin yara iyilesmesinde gecikme klinigi ile prezente oldugu bir vaka sunulmaktadir.

Olgu Sunumu: Vitiligo ile etiyolojisi bilinmeyen hipoparatiroidi tanilari olan, tedaviye uyumsuz 40 yasindaki erkek hastanin, elinin
iizerine agirlik diismesi sonrasi ezilme tipi is kazasi sonrasinda sag el 3. parmag gelisen iskemik degisiklikler nedeniyle ampute edilmis.
Hastanin takiplerinde amputasyon bolgesinde yara iyilesmesinde gecikme olmus. Serum kalsiyum diizeyi 6.3 mg/dL ve QTc aralig1 460

ms olarak saptanan hasta ileri arastirma i¢in Endokrinoloji béliimiine kabul edildi.

Hastanin anamnezi derinlestirildiginde infantil donemde sik nébet gegirdigi ve hastanede yatirilarak takip edildigi ancak o donem-
de kesin tan1 konulamadig1 6grenildi. On sekiz yasinda sik gelen tonik-klonik ndbetler nedeniyle hastaneye basvuran hastaya yapilan
norolojik tetkiklerde beyinde kalsifik odaklar saptanmis, fakat hasta takiplerine gitmemis. El ve ayaklarda uyusma ile kaslarda spazm
sikayetlerinin siklagmasi iizerine 2007 yilinda yapilan tetkiklerde hipoparatiroidi tanis1 konmus. Kalsiyum ve D vitamini replasmani
baslanmus, ilaglarini diizenli olarak kullandig1 10 yillik siiregte hi¢ ndbet gegirmeyen, sikayeti olmayan hastanin son 5 yildir kendi istegi
ile ila¢g kullanimin1 biraktig1 6grenildi. Bu siiregte yaklasik 6 ayda bir ndbet gecirmis ve acil serviste kalsiyum replasmani yapilmis.
Amputasyon sonrasi yara iyilesmesinde gecikme ve es zamanli hipokalsemisi neden ile degerlendirilen hastanin fizik muayenesinde
belirgin dizartrisi mevcuttu. Diizeltilmis kalsiyum diizeyi 6,00 mg/dL, fosfor diizeyi 5,70 mg/dL olan hastanin semptomatik olmasi iize-
rine kalsiyum replasmant yapildi, hastanin kontrol kalsiyum diizeyi 7,2 mg/dL, fosfor diizeyi 5,33 mg/dL, parathormon diizeyi 17,1 pg/
mL oldugu goriildii. Yapilan beyin BT ve MR goriintiileme tetkiklerinde Fahr Sendromu uyumlu “her iki serebral-serebellar hemisferde,

bazal gangliyonlarda ve talamuslarda yaygin kalsifikasyonlar” olarak raporlandi.

Sonug: Bu olgu hipoparatiroidizm ve Fahr sendromu arasindaki patofizyolojik iliskiyi ve hipokalseminin yara iyilesmesindeki
olumsuz etkilerini net bir sekilde ortaya koymaktadir. Hipoparatiroidizm, bazal ganglionlarda kalsifikasyonlarin birikmesine ve se-
rebrovaskiiler komplikasyonlarin gelismesine yol agabilmektedir. Hipokalseminin ndrolojik semptomlara ek olarak yara iyilesmesini
olumsuz yonde etkiledigi de bilinmektedir. Bu vakada yara iyilesmesindeki gecikme, hipokalseminin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmig ve
tani1 siirecine katkida bulunmustur. Fahr Sendromu’nun nadirligi ve tedaviye uyumsuzluk nedeniyle ortaya ¢ikan bu olguda, hastalarin
klinik izlem ve tedavi siireglerinde hipokalseminin 6nemi ve yaralarin iyilesme siirecine olan etkilerinin daha dikkatli degerlendirilmesi
gerektigini vurgulanmaktadir. Bu tiir nadir hastaliklar, klinik pratikte tan1 konulmasinda zorluklar yaratabilir ve multidisipliner yakla-

simlarla daha etkin yonetilebilir.
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P-07
METASTATIK PARAGANGLIOMA TANILI GENC HASTAYA MULTIMODAL
VE BIREYSELLESTIRILMIiS TEDAVI YAKLASIMI

Sena Kodalak, Nergis Basmaci, Murat Fani Bozkurt, Diclehan Orhan,
Omer Dizdar, Ozlem Boybeyi Tiirer, Siileyman Nahit Sendur

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

Giris:
Paraganglioma, adrenal noral krest hiicrelerinden kaynaklanan, siklikla 3. ve 5. dekadda goriilen, nadir bir néroendokrin tiimdrdiir.
Hipertansif popiilasyonda prevalansi 1:500-1.000 olup, vakalarin %75>ine postmortem tani1 konur ve bunlarin %55>inde paraganlioma

dogrudan mortalite iliskilidir. Cocukluk caginda goriilen hipertansiyonun ise %1.7’sini olusturur.

Tedavi segenegi sinirli olan feokromasitoma ve paraganglioma tanili hastalarda yapilan genis hasta kohort ¢aligmalarinda sirasiyla

%10-15 ve %35-40 oraninda metastaz goriilmekte olup, metastatik form tedavi siirecini daha karmasik hale getirmektedir.

Bu vakada, 17 yasinda metastatik paraganglioma tanis1 almis ve alt1 yildir tedavi siireci basarili bir sekilde takip edilen bir hasta su-
nulmaktadir. Metastatik paraganglioma tedavisinde multimodal yaklagimlarin ve bireysellestirilmis tedavinin etkinligi ve gerekliligini

vurgulanmaktadir.

Olgu Sunumu:

17 yasinda kadin hasta, 2020 yilinda bas agrisi, karin agris1 ve iv antihipertansifiere direngli hipertansif kriz ile hastanemize basvur-
du. Toraks ve abdomen BT goriintiilemelerinde karaciger ve kemiklerde yaygin metastaz ve batinda ¢ok sayida lenfadenopati bulgulari
olan hastadan vena kava inferior ile aort arasindaki yaklasik 3 cm’lik kitle ve sol paraaortik kitle ile mezenter ve omentumda lenf nod-
larindan cerrahi eksizyon yapilmistir. Patolojik tani, malign paraganglioma olarak raporlandi. Hastaya C4 vertebra metastazektomi ve
profilaktik fiksasyon iglemleri uygulanmis. Genetik degerlendirmede SDHB geninde ¢.725G>A(p. Arg242His) heterozigot, ve BUB1B
(NM _001211.6): C1378C>T (p. Gin460*) heterozigot mutasyonu saptandi. Hastaya 13 kiir CVD (siklofosfamid, vinkristin, dakarbazin)
kemoterapisi baglanmis, tedaviye biyokimyasal yanit alinamamis ancak hastanin durumu stabil kalmistir. Ga-68 DOTATATE PET/BT
taramalari, karaciger, akciger ve kemiklerde metastatik hastaligin stabil seyrini gdstermis, fakat bazi lezyonlarda artig gézlemlenmistir.
Lu-177 DOTATATE tedavisi baslanmis ve 4 kiir tedavi uygulanmstir. Tedavi sonrasinda hastanin hipertansif krizleri gerilemis, anti-
hipertansif ilaglar1 kesilmis, biyokimyasal yanit alinmis ve plazma katekolamin diizeyleri normal seviyeye gerilemistir. Ayrica, Ga-68
DOTATATE PET/BT sonuglar1, metastatik lezyonlarda stabil bir seyir oldugunu gostermistir. Hastanin metastatik lezyonlarinin galyum
tutmasi nedeniyle, klinik yanit1 artirmak amactyla lanreotide 60 mg tedavisine 28 giinde bir baslanmis ve tedavi sonrasinda hastanin
durumu olumlu yénde degismistir. Ayrica, kemik metastazlari i¢in zoledronik asit tedavisi 3 ayda bir uygulanmakta olup, kemik metas-
tazlar1 agisindan belirgin fayda saglamistir. Klinik semptomu olmayan ve biyokimyasal degerleri normal seviyeye gerileyen hastanin

takibi devam etmektedir.

Sonuc:
Bu vaka, metastatik paraganglioma tanis1 ve tedavisinde multidisipliner bir ekip tarafindan hastanin takip edilmesinin, multimodal

yaklasimlarin ve kisisellestirilmis tedavinin 6nemini gostermektedir.
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P-08
EVEROLIMUS ILE METASTATIK RCC’DE PROGRESYONSUZ BiR DEKAD

Naciye Giidiik!, Firat Sirvan', Gozde Kavgaci>, Mustafa Erman’

1 i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara
2 Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Medikal Onkoloji Bilim Dali

Giris

Renal hiicreli karsinom (RCC), bobregin en sik goriilen malign tiimorii olup, tiim bobrek kanserlerinin yaklagik %90’ mi1 olusturmak-
tadir (1). Genellikle 60-70 yas arasinda tan1 konulan RCC, erkeklerde kadinlara oranla daha sik goriilmektedir. Klinik olarak sessiz sey-
redebilmekte ve genellikle metastatik hastalik bulgulari ya da insidental goriintiileme sirasinda tespit edilmektedir. Tedavisinde cerrahi,

immiinoterapi, hedefe yonelik tedaviler ve immiin kontrol noktasi inhibitorleri nemli yer tutmaktadir (2).

Everolimus, mTOR (mammalian target of rapamycin) inhibitorleri sinifinda yer alan bir immiinoterapdtik ajandir ve 6zellikle me-
tastatik renal hiicreli karsinom (mRCC) tedavisinde kullanilir (3). mTOR yolaklarint hedefleyerek timér hiicre proliferasyonunu, anji-
yogenezi ve metabolizmay1 baskilar. Klinik ¢aligmalarda, everolimusun, dnceki tedavilere direngli mRCC hastalarinda progresyonsuz

sagkalimi artirdig1 gosterilmistir (2).

Renal hiicreli karsinomda (RCC) everolimus, hedefe yonelik tedaviler arasinda 6zellikle VEGF-tirozin kinaz inhibitorlerine (TKI)
direng gelismis hastalarda kullanilan bir mTOR inhibitériidiir. Everolimus, mTOR yolaklarini baskilayarak timor hiicre proliferasyonu-
nu, anjiyogenezi ve metabolik aktiviteyi inhibe eder. Motzer ve arkadaslarinin gergeklestirdigi faz III RADIANT-3 ¢aligsmasi, everoli-
musun VEGF-TKI tedavisi sonrast progresyon gosteren metastatik RCC (mRCC) hastalarinda progresyonsuz sagkalimi (PFS) anlaml
sekilde uzattigini géstermistir (3). Ek olarak, Porta ve arkadaslari, everolimusun, tedaviye direngli mRCC hastalarinda kontrol edilebilir
bir yan etki profiline sahip oldugunu ve uzun siireli stabilite sagladigini vurgulamistir (2). Bu nedenle, everolimus, mRCC tedavisinde

onemli bir tedavi segenegi olarak kabul edilmektedir.

Bu vaka sunumunda Everolimus monoterapisiyle literature gére ¢ok uzun bir progresyonsuz sag kalim gosteren bir metastatic RCC

olgusunu paylagsmaktay1z.

Olgu Sunumu

62 yasinda ek dahili hastalig1 olmayan erkek hasta iki haftadir devam eden sag yan agrisi, aralikli kanli idrar sikayetleriyle bagvur-
dugu Uroloji kliniginde yapilan kontrastli abdomen BT gériintiilemesinde sag bébrek iist polden baslayarak orta kesimde kadar uzanan,
yer yer karaciger ile sinirlar1 secilemeyen, RCC ile uyumlu, 9.2x5.8 cm’lik heterojen kontrastlanan kitle formasyonu saptanmis (Gorsel
1). RCC 06n tanistyla olas1 metastatik odaklarin belirlenebilmesi adina kontrastli boyun ve toraks BT goriintiilemeleri yapilmis. Her iki
akciger alt loblarda bronkovaskiiler yapilar boyunca uzanan biiyiigii 8 cm’e ulagsan metastatik kitleler saptanmig (Gorsel 1). Sag radikal
nefrektomi yapilan hastanin cerrahi materyalinin patolojik incelemesi seffaf hiicreli RCC olarak degerlendirilmis; morfolojik olarak
tipik konvansiyonel seffaf hiicreli alanlar yan1 sira genis sitoplazmali rabdoid/onkositoid goriiniimlii alanlar ve papiller benzeri alanlar
ile fokal osteoid metaplazi mevcutmus. Siirrenal invazyonu olmayan, tiim cerrahi sinirlari intakt drnekte renal ven dallari i¢inde tiimdral

trombiisler saptanmis. Patolojik evrelemede pT3b olarak degerlendirilmis.

Hastaya Aralik 2012°deki operasyonu takiben Subat 2013°te Interferon ve Pazopanib tedavisi baglanmis. 3 aylik toraks BT ve abdo-
men MRG takibi sirasinda pankreatik metastatik alan ve lomber vertebralarda litik lezyonlar gelismis. Akcigerdeki metastatik odaklarda
da biiylime olmasi lizerine hastalik progresyonu olarak degerlendirilerek Eyliil 2014’te Everolimus’a gec¢ilmis. Yeni tedavinin ii¢iincii
ayinda akciger lezyonlarinda ilk kez gerileme tespit edilmis, pankreatik odak kaybolmus. Everolimus altindaki izlemlerinde 2018’¢ ka-
dar akciger lezyonlar1 gerileyerek 1 cm’nin altina inmis. 2024’e kadar stabil izlenen hastanin Kasim 2024 goriintiilemelerinde akciger-
deki milimetrik nodiillerde ilk kez boyut artig1 olmasi {izerine lokal tedavi uygun goriilerek akcigerdeki progresyon gosteren iki nodiile
Aralik 2024’te radyoterapi uygulanmis. Hasta 3 aylik kontrollerine devam etmektedir.

Sonuc¢
Bu vaka, metastatik renal hiicreli karsinom (RCC) tedavisinde Everolimus’un, 6zellikle tedaviye direngli hastalarda sagkalim siire-
lerini uzatma konusundaki 6nemli yerini vurgulamaktadir. RCC tedavisinde birkag sistemik tedavi segenegi bulunmaktadir. Bunlar ara-

sinda hedefe yonelik tedaviler, immiinoterapiler ve konvansiyonel kemoterapi yer alir. Ozellikle, VEGF (vaskiiler endotelyal biiyiime

faktoril) inhibitorleri (sorafenib, sunitinib) ve mTOR inhibitérleri, RCC’nin tedavisinde siklikla tercih edilen secenekler arasinda yer
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alir. Sunitinib ve pazopanib gibi VEGF inhibitdrleri, RCC’nin ileri evrelerinde yaygin olarak kullanilirken, mTOR inhibitérleri (Eve-
rolimus ve temsirolimus), 6zellikle 6nceki tedavilere direngli hastalarda etkili olabilmektedir (3). Bu tedavi segeneklerinin her birinin,

hastalarin genel sagkalimi lizerinde etkisi olsa da Everolimus’un bu vakada sagkalim siirelerini uzun tutmasi dikkate degerdir.

Everolimus, RCC hiicrelerinde biiylimeyi tesvik eden mTOR yolaklarini inhibe ederek tiimor biiyiimesini engellemeye ¢alisir. Li-
teratiirde, mTOR inhibitorlerinin genellikle 3-5 aylik progresyonsuz sagkalim (PFS) siireleri sagladigi bildirilmistir (2,3). Bununla
birlikte, bu vaka, Everolimus tedavisinin daha uzun siireli fayda sagladigini ve metastatik RCC hastalarinda hastalik progresyonunu
kontrol altinda tutma agisindan beklenenden cok daha uzun bir PFS elde edilmesini gdsteren 6nemli bir drnektir. Ozellikle, bu hastada
akciger metastazlarinda ve pankreatik odakta kaydedilen gerileme, tedavinin etkinligini vurgulamaktadir. Everolimus tedavisi altinda
2018 y1ilina kadar hastanin akciger metastazlari 1 cm’nin altina inmis ve hasta 2024 yilina kadar stabil seyretmistir. Bu durum, Everoli-
mus’un metastatik RCC tedavisinde etkili ve uzun siireli faydalar saglayabilecegini, tedaviye verilen yanitin hastanin klinik durumuna
gore degisebilecegini ve dogru hasta secimi ile tedavi siirecinin optimize edilebilecegini gostermektedir.

Diger tedavi secenekleriyle karsilagtirildiginda, Everolimus’un yerinin 6nemini de goz oniinde bulundurmak gerekir. Nivolumab
gibi immiinoterapiler ve cabozantinib gibi diger hedefe yonelik tedaviler, daha 6nce tedavi gérmiis RCC hastalarinda farkli etkiler
gostermektedir. CheckMate 025 ¢alismasinda, nivolumab tedavisinin Everolimus’a kiyasla genel sagkalimi artirdig1 gortilmiis (4) olsa
da, Everolimus, immiinoterapilere gore daha belirgin bir yan etki profiline sahip olmayan, daha sinirli hastalarda etkili bir alternatif
sunmaktadir. Bu vaka, 6zellikle Everolimus’un, metastatik RCC hastalarinda immiinoterapilere kiyasla daha stabil bir yanit gosterdigi
durumlart vurgulamaktadir (5). Bu baglamda, Everolimus’un tedaviye yanit gdsteren hastalar i¢in uzun siireli fayda saglayabilen degerli

bir tedavi segenegi oldugu sonucuna varilabilir.

Sonug olarak, metastatik RCC’nin tedavisinde Everolimus, diger tedavi segeneklerine gore belirli hastalarda daha uzun bir progres-
yonsuz sagkalim siireleri saglayabilen 6nemli bir ajan olarak 6ne ¢ikmaktadir. Bu vaka, Everolimus’un etkili bir tedavi secenegi ola-

bilecegini ve tedaviye erken donemde baslandiginda sagkalim siirelerinin anlamli sekilde uzatilabilecegini gosteren giiclii bir 6rnektir.
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Gorsel 1 - Solda: Sag bobrekteki 9.2x5.8 cm’lik RCC lezyonu / Sagda: Akcigerlerdeki 8 cm’ye varan metastatik odaklar
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P-09
VASKULIT VE TAKLITCILERI, TAKAYASU ARTERITI OLGU SUNUMU
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1 Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dal1
2 Hacettepe iversitesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Ankara

GiRis:

Vaskiilitler ana inflamasyon bolgesi damarlar olan nadir goriilen heterojen hastaliklardir. Vaskiilitlerden daha sik goriilen; klinik, rad-
yolojik ve histolojik olarak vaskiiliti taklit edebilen bir ¢ok hastalik vardir. Gereksiz tedaviden kacinmak i¢in taklitcileri ekarte edecek
ayirici tan1 yapmak onemlidir. Bu vakamizda vaskiilit taklit¢isi klinigine benzer 6zelliklerle gelen bir Takayasu arteriti olgusunda ayirici

taninin 6nemine vurgu yapilmak istenmistir.

VAKA OZETI:

Bilinen astim ve nazal polipi olan 32 yasindaki kadim hasta ekim 2020°de COVID gegirmis. COVID sonrasi nefes darligi baslayan
hasta nisan 2021°de bu sikayeti ile dig merkeze bagvurmus. Toraks BT sinde konsolide alanlar izlenmis. Bu donem bir tedavi almayan
hasta may1s 2021°de ayni1 sikayetler ile tekrar gittiginde PET BT de yapilmis. Akcigerde konsolide alanlarda, bilateral hiler ve subkari-
nal lenf nodlarinda hafif FDG tutulumu (benign inflamatuar/enfektif siireg) ve akciger biyopsisinde nekroz ve kismen fibroinflamatuar
stire¢ saptanmis. Hasta kisa siire 48 mg metilprednizolon kullanip kesmis. Ekim 2021°de tekrar degerlendirildiginde EKO’da PAB:70
EF: %45 gelmis. PET BT de arkus aorta ve dallarinda, infrarenal aortadan ana iliak damarlara kadar yeni ortaya c¢ikan en kalin yerinde

16 mm olan FDG tutan duvar kalinlagmasi izlenmis olup vaskiilit lehine yorumlanmas.

Yukardaki sonuglart ile tarafimiza gelen hasta vaskiilit etyolojisi i¢in yatirildi. Romatolojik sorgulamasinda oral aft (senede 2-3 kez) disinda
ozellik yoktu. EKO’da EF:%45 minimal perikardiyal efiizyon; vaskiilit BT de “arkus aorta ve dallarinda, infrarenal aortadan ana iliak damar-
lara kadar, pulmoner arterde duvar kalinlagmasi” izlendi. Romatolojik markerlarinda ANA:1/100 disinda pozitiflik yoktu. Beyin MRG’de sag
ICA ve vertebral arterin V3 segmentinde darlik izlendi. Kardiyak MRG’de sag yiiklenme bulgulart mevcuttu. Kardiyak infiltrasyon saptanma-
di. Fizik muayenede karotislerde tifliriim saptandi. Tiim ekstremitelerde nabiz alintyordu. Tansiyon-nabiz farki yoktu. Erdheim-Chester has-
talig1 (ECD) i¢in yapilan kemik taramasinda patoloji saptanmadi. [gG4 diizeyi 1,19 g/L (0,03- 0,8) saptandi. Hastada bu bulgular ile takayasu
arteriti diisiiniilerek 3 giin pulse steroid ardindan 48 mg idame ve 15 giinde bir 750 mg siklofosfamid baglandi.

TARTISMA:

ECD, vaskiiliti taklit eden biiyiik ve orta boy arterleri etkileyebilen, multisistem tutulumu olan, Langerhans hiicreli histiyositozdur.
Aort tutulumu yaygindir. Ayrica osteosklerotik kemik lezyonlari, retroperitoneal infiltrasyon, periorbital hastalik ve kardiyak psddo-
timor de goriliir. [gG4 iligkili hastalikta ise aort (torasik ve abdominal) ve ana dallarinda damar duvart kalinlagmast en sik goriilen
vaskiiler patolojidir. Takayasu arteriti ise tiim aorta ve dallarini 6zellikle ise subklavian arter ve karotis arterleri tutar. Hastamizda kemik
lezyonlarinin, kardiyak tutulumun olmamasi, akciger biyopsisinin ECD ile uyumsuz olmasi ile ECD; organ tutulumunun olmamasi ve
IgG4 de beklenmeyen sekilde karotis tutulumunun olmasi nedeni ile IgG4 iliskili hastalik dislanarak hastaya Takayasu arteriti tanisi

konulmustur.

Anahtar Kelimeler: Takayasu arteriti, Erdheim Chester Hastalig1, IgG4 iliskili hastalik

SEKIL 1. A)Abdominal aorta duvar kalinlasmas1 B) Ana iliak arter gevresinde duvar kalinlasmas1 C) Sag ana karotis etrafinda duvar
kalinlagmasi ve ileri derece liimen daralmasi D) Sag internal serebral arter trasesinde ince kalibre dolus ve petrdz segmentte belirgin
daralma (MRG anjiografi)
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P-10
MIDLINE GELiSIM ANOMALILERINE ENDOKRINOLOJIK BAKIS

Mustafa Berkay Tastekin', Selin Tekin'?, Tomris Erbas'?

1 Hacettepe Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dals,
2 Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

Giris

Holoprosensaefali, intrauterin dénemde 6n beynin divertikiillere doniisemeyip tek ve boliinmemis 6n beyin lobu olarak
farklilasamadig1 bir anomalidir(1). Beyin diferasyonu lober, semilobar, alobar (biiyiik holoventrikiil) veya gesitli varyasyonlarda olabi-
lir. Eslik eden optik sinir aplazisi intrauterin 6.haftada gerceklesmeyen bir migrasyon defekti sonucunda olusur. Optik sinir hipoplazisi
ile birlikte septum pallisidum yoklugu septo-optik-displazi (SOD) olarak adlandirilir. SOD ile hipopituitarizm arasinda bir¢ok calis-
mada iliski bulunmustur(2). Cristina Traggiai ve arkadaslarinin yayimladig: 85 midline anomalisi olan hastanin incelenmesinde hasta-
larda %50 anterior pituiter hormon defekti %13’{inde arjinin vazopressin eksikligi (AVP-D) bulunmustur. Bu AVP-D tanili hastalarin
%23’iinilin goriintiilemelerinde posterior hipofiz bezi normal saptanmistir(2).

Ectrodaktili-ektodermal displazi-clefting (EEC) sendromu, otozomal dominant gegisli nadir gériilen genetik bir hastaliktir. Etkilenen aile
iiyelerinde genetik ekspresyon ve penetrasyon farkliliklar1 nedeniyle klinik gesitlilik gosterir. Kadinlarda ve erkeklerde ayni oranda goriiliir.
Olgularin ¢ogunda patogenezden sorumlu gen bir timor suppresor gen olan TP63 olarak raporlanmistir(3). Yaygin fenotip 6zellikleri par-
mak-ekstremite anomalileri, ayrik el-ayak malformasyonlari, sindaktilinin goriilmesidir(4). Ektodermal displazi olarak ise sag, dis, tirnak, deri,
ter bezi, lakrimal kanal malformasyonlariyla birlikte yartk damak-dudak anomalileri goriiliir. Bu patolojilere ek olarak dis kulak yolu anomali-
leri nedenli isitme kayb1 ve genitoiiriner malformasyonlar da bildirilmistir(5). Sendromdan etkilenen bireylerde yarik damak-dudak goriilme
oraninin 68% oldugu bilinmektedir(6). Etkilenen gen bdlgelerine gore ii¢ adet alt tip tanimlanmustir. Literatiirde EEC Tip 3 sendromu ile biri
Tiirkiye’den digeri Japonya’dan olmak iizere iki tane diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma olgusu bildirilmistir. Bu olgular EEC Tip 3 hastalarindaki
patogenezden sorumlu 3q27 bolgesinde p63 ekspresyonunun B hiicreli lenfoma gelisimindeki 6nemini gostermistir(7). Bir diger dnemli midli-
ne anomali sendromu da Harstfield sendromudur. Bu nadir genetik hastalik holoprosensefali ve ectrodaktili ile seyreder. Patogenezden sorumlu
mekanizma FGFR-1"dir. Etkilenen hastalarda siklikla hipogonadotropik hipogonadizm ve arjinin-vazopressin eksikligi (AVP-D) goriiliir(8).
Harstfield sendromunda normal varyasyonlari alt sinirinda mental kapasite, otozomal dominant ve resesif genetik gegislerinin olmas1 midline

anomalilerin arasinda 6nemli 6zelliklerindendir(9).

Olgu Sunumu

On sekiz yasinda kadin hasta, endokrinolojik kontrollerine devam etmek i¢in poliklini§imize basvurdu. Yirmi dort yasinda annenin 1. ge-
beliginden normal spontan vajinal yol ile 2600 gr. olarak dogmus. Ayni kdyde yasayan anne ve baba arasinda akrabalik yokmus. Ailesinde ge-
netik hastalik dykiisii olmayan hastanin neonatal izleminde, bilateral yarik damak dudak patolojisi ile sindaktili tespit edilince rekonstriiksiyon
cerrahi igin hastane yatist yapilmis. Hastane izlemi sirasinda poliiirisi farkedilen ve tonik-klonik ndbet etiyolojisi arastirilirken hipernatremisi
saptanan hastaya AVP-D tanis1 konularak desmopressin tedavisi baglanmis. Renal anomali ve gelisim basamaklarinda iki yagina kadar bir
sorun saptanmayan hastanin, ii¢ yasindan itibaren dzel egitime ihtiyag gosteren zeka geriligi belirginlesmis. Bilateral isitme kaybi da olan has-
tanin huzursuzluk ve istahsizlik nedeni ile birgok kez acil bagvurusu olmus ve hipernatremi saptanmuis. Tekrarlayan ndbetler nedeniyle ¢ekilen

beyin MR holoprosensefali, korpus kallozum agenezisi ve hipoplastik adenohipofiz olarak raporlanmis.

On Hipofiz Paneli Sonu¢ Referans Araligi
ACTH 30.0 0-46 pg/mL
Kortizol 13.0 6.7-22.6 mcg/dL
TSH 1.39 0.38-5.33 mlU/L
Serbest T4 10.63 7.86-14.41 pmol/L
Serbest T3 5.56 3.8-6.0 pmol/L
LH <0.07 1.8-11.78 mIU/mL
FSH <0.07 3.03-8.08 mIU/mL
Estradiol 13.0 16.1-238.3 pg/mL
Prolaktin 4.85 5.18-26.53 ng/mL
GH 0.126 1-13.4 ng/mL
IGF-1 160 138-410 ng/mL
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Hipofize yonelik degerlendirmede, hipofiz hormon yetmezligi tablosu i¢in hormon replasman tedavileri baslanmis ve desmopressin
tedavi dozlar1 diizenlenmis. Prolaktin diizeyleri normal olan hastada sekonder adrenal yetmezlik tespit edilmemis. Nihayi boyu 149 cm
olan hastaya biiyiime hormon replasmani uygulanmamis. Ug yasindan itibaren tiroid hormon replasmani kullanan hastanin basvurusun-
da yapilan kemik mineral dansitesi osteoporoz ile uyumlu sonug¢lanmis.

Bolge BMD(g/cm?) YG Z skoru
Femur Boyun 0.581 -3.1
Femur Wards 0.436 -3.5

Femur Total 0.557 -3.6

L1-L4 0.776 -3.2

L2-L4 0.804 -3.1
Sonug¢

EEC sendromun farkindaligmin disiik nadir bir genetik hastalik olmasi ve tan1 aninda belirgin deformitelerin rekonstriiksiyonuna
odaklanilmasi hipotalamo-hipofizier aks fonksiyonlarinin gdzden kagmasina neden olabilir. Literatiirde cok az sayida hipofizer hormon
eksikligi bildirilmis olgu serileri vardir. Bu olgular genellikle izole akslarin tutulumunu veya AVP-D klinigini icerir. Hartsfield send-
romunda ise AVP-D ve izole hipogonadotropik hipogonadizm goriilmektedir. EEC sendromu veya Hartsfield sendromu gibi midline
anomalilerinde endokrinolojik agidan degerlendirilmesi hasta morbidite ve yasam kalitesinde 6nemli 6l¢iide iyilesmeye neden oldugu
gibi mortalitenin azalmasini saglayacagi ongoriilmektedir. Tetkikleri ve tedavisi devam eden hastaya genetik analiz yapilarak EEC veya

Hartsfield sendromu tanisinin kesinlestirilmesi planlandi.
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