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Diyabeti Olmayan Bireylerde Mg Diizeyinin Metabolik Parametreler ile
Tliskisi
Basak Can, Esra Deniz Kahvecioglu

Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi,
Istanbul

Amacg

Magnezyum (Mg), insan viicudunda en fazla bulunan 4. Katyon olup, insan organizmasinda bir¢ok
fizyolojik fonksiyonun diizenlenmesinde rol oynayan kritik bir mineraldir. Glikozun hiicre icine
taginmas1 ve karbonhidrat metabolizmasi i¢in gerekli bir kofaktordiir. Ayn1 zamanda oksidatif strese
kars1 hiicresel savunmada ve insiilinin hiicresel aktivitelerinde rol oynamaktadir. Bazi ¢aligmalar,
kronik Mg eksikliginin, fazla kilo ve obezite, insiilin direnci (HOMA IR) ve tip 2 diyabetes
mellitus, hipertansiyon, lipid metabolizmasindaki degisiklikler ve ateroskleroz gibi ¢esitli klinik
oncesi ve klinik belirtilerle iliskili olabilecegini ve dolayisiyla kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH)

acisindan yiiksek risk olusturabilecegini gostermektedir.

Biz de bu ¢alisma ile Diabetes Mellitus tanisi olmayan bireylerde Mg diizeyinin Metabolik

parametreler ile iliskisini gostermeyi amagladik.
Yontem

Calismamiz retrospektif olarak tasarlanmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, aglik kan
glukozu, insulin, {irik asit, total kolesterol, LDL, Trigliserid, HDL ve Mg diizeyleri kaydedilmistir.
Magnezyum diizeyi ile yas, cinsiyet, lrik asit, HOMA IR, HDL, LDL, Trigliserid ve total

kolesterol diizeyleri karsilagtirilmigtr.
Bulgular

Calismaya 40 erkek, 105 kadin hasta alinmigtir. Serum magnezyum diizeyi ile HOMA-IR indeksi
arasinda negatif korelasyon bulundu (r=-0,346 p<0,001). Total kolesterol, LDL, trigliserid, iirik
asit ve Mg arasinda anlamli bir iliski yoktu. Serum Mg diizeyi ile HDL arasinda ise pozitif

korelasyon saptandi (r=0,684, p=0,034).
Sonug¢

Hipomagnezemi, insulin direnci, dislipidemi gibi metabolik bozukluklarin patogenezinde rol
oynayabilir. Diyabeti olmayan bireylerde serum Mg seviyesi azaldikga insiilin direnci artmaktadir. Bu
baglamda serum magnezyum diizeyi, insiilin direncini (IR) dngorebilecek bir parametredir. Riskli hasta

gruplarinda serum Mg seviyeleri aralikli olarak izlenebilir.
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Tablo 1: Magnezyum diizeyinin HOMA R, Urik asit, Kolesterol, LDL, HDL ve trigliserid ile iliskisi

Degiskenler Pearson Korelasyon p degeri N (Orneklem
Katsayisi (r) Sayisi)

Mg vs HOMA IR -0.346 <0.001 145
Mg vs Urik asit 0.043 0.611 145
Mg vs Kolesterol 0.169 0.062 145
Mg vs LDL 0.263 0.081 145
Mg vs HDL 0.684 0.034 145
Mg vs Trigliserid -0.06 0.47 145
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NON-HODGKIN LENFOMA HASTALARINDA NAPLES PROGNOSTIK SKORUNUN TEDAVIYE YANIT iLE
iLiISKiSININ DEGERLENDIRILMESI

Vahit Can Cavdar 1
listanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi
OZET

Amag: Non-Hodgkin Lenfoma(NHL) glinimiizde en sik gorilen hematolojik malignitedir. Amerika
verilerine gore NHL'den kaynaklanan 6lim orani tiim kanser tirleri arasinda altinci sirada yer
almaktadir.NAPLES prognostik skoru ilk defa 2017 yilinda bir calismada tanimlanmis olup glinimize
kadar bir cok solid organ kanserlerinde mortaliteyi tahmin etmede bagimsiz bir risk faktori olarak
kullanilmistir.Bu skorun giiniimiize kadar hematolojik kanserlerde yapilmis ¢calismalari cok az olup biz
de bu calismamizda NHL hastalarinda NAPLES prognostik skorunun tedaviye yanit ile iliskisini
arastirmayi amacladik.

Yontem: Calismamiza ocak 2022 ile ocak 2025 tarihleri arasinda hastanemiz hematoloji servisine NHL
nedeniyle kemoterapi almak igin yatan 18 yas ve lizerinde hastalar dahil edilmistir. Calismaya alinan
hastalarin kinik ve demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet,lenfoma alt tipleri,tani anindaki evreleri,tani
aninda kemik iligi tutulumlari,aldiklari kemoterapi rejimleri,ara degerlendirmedeki yanitlari,tedavi
sonundaki yanitlari ve tedavi sonrasi progresyon durumu) hasta dosyalarindan kaydedildi.Dahil
edilme kriteri olarak NHL tanisini hastanemizde alip sonrasinda kemoterapisini hastanemizde alan ve
takiplerini hastanemizde slirdiren hastalar kabul edildi.Hastalarin tani ani, 3. ay ve 6. ay PET-BT ile
tedaviye yanitlari degerlendirildi. istatistiksel analizler icin SPSS 25.0 programi kullanilmis olup p<0.05
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Calismaya 115 hasta dahil edilmistir. Hastalarin %36,5’i kadin, %63,5’i erkek ve hastalarin
yas ortalamalari 52,24+15,62 yil olarak hesaplanmistir. Lenfoma alt tipleri incelendiginde, DBBHL
%57 ile en sik gorilen alt tip olmustur. Diger alt tiplerin dagilimi ise Mantle Hicreli lenfoma %13,2,
Folikiler lenfoma %11,4 , Marjinal Zon lenfoma %7,9 , T-Hiicreli lenfoma %6,1 ve Burkitt lenfoma
%4,4 olarak saptanmistir. Hastalarin tani evresi agisindan dagilimi evre 1 %10,4 , evre 2 %15,7 , evre 3
%30,4 ve evre 4 %43,5 olarak belirlenmistir. Evre 3 ve 4 hastalar, toplam grubun %73,9’unu
olusturarak ileri evre hastaligin tani aninda yaygin oldugunu gostermektedir. Hastalarin %35,7’sinde
tani aninda kemik iligi tutulumu saptanmistir. En sik uygulanan tedavi rejimi R-CHOP %77,4 olup,
bunu R-CHOEP %14,8 takip etmistir. Diger tedavi rejimleri(R-ICE, R-DHAP, R-BENDA, R-CVP) olarak
kaydedilmistir.Ara degerlendirme sirasinda hastalarin %38,3’linde tam yanit (CR), %46,1’inde parsiyel
yanit (PR), %13,0’unda stabil hastalik (SD) ve %2,6’sinda progresif hastalik (PD) gézlenmistir. Tedavi
sonu yanitta CR orani %45,2 ‘iken , PR orani %35,7 olarak kaydedilmistir. Tedavi sonunda SD orani
%7’ , progresif hastalik orani (PD) %12,2’dir. Tedavi sonrasi progresyon orani %25,2 olup hastalarin
%74,8’inde progresyon gozlenmemistir. NAPLES skorunun lenfoma alt tipleri, ara degerlendirme
yaniti, tedavi sonu yaniti ile progresyon durumuna gore ortalama ve standart sapma (Ort+SS)
degerleri karsilastiriimistir.Lenfoma alt tipleri arasinda NAPLES prognostik skoru istatistiksel olarak
anlamli bir fark olusturmamistir (p=0,682). Ara degerlendirme yaniti CR, PR, SD ve PD yanit gruplari
arasinda NAPLES prognostik skorlarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,780).
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Tedavi sonrasi yanit gruplarinin (CR, PR, SD, PD) NAPLES prognostik skorlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farkhlik gézlenmemistir (p=0,353). Progresyon olan ve olmayan gruplar arasinda da
NAPLES prognostik skorlari arasinda istatistiksel bir fark bulunamamistir (p=0,836). Kemik iligi
tutulumu olan ve olmayan gruplarin arasinda ara degerlendirmeye yanitlarinin incelenmesinde
istatistiksel olarak anlamlilik bulunamamistir (p=0,428). Benzer olarak tedavi sonu yanitin
degerlendirmesinde de kemik iligi tutulumu olan ve kemik iligi tutulumu olmayan gruplar arasinda
istatistiksel anlamli bir iliski saptanmamistir (p=0,447).

Sonug: Bir cok solid organ timaorlerinde prognostik faktor olarak kullanilan, tedaviye baslamadan
oncesinde basit, hizli ve kolay bir sekilde klinik pratigimizde kullanabilecegimiz bu skorlama sistemi
NHL hastalarininda tedaviye yaniti belirlemede etkililigi gosterilememistir.Literatiirde hematolojik
hastaliklar ile bu skorlama sistemi arasindaki iliskiyi gosteren ¢alismalar kisithdir.Bu konuyla ilgili
ilerleyen yillarda daha fazla ¢alisma ve daha ¢ok hasta sayili calismalar klinik pratigimizde bizlere isik
tutacaktir.

Tablo:1 (Hastalarin Siniflandiriimasi)

Degisken n (%)
Cinsiyet

Kadin 42 (36,5)
Erkek 73 (63,5)
Yas Ort=SS 52,24+15,62
Lenfoma Alt Tipi

DBBHL 65 (57,0)
Mantle Hucreli Lenfoma 15 (13,2)
Marjinal Zon Lenfoma 9(7,9)

T Hicreli Lenfoma 7 (6,1)
Folikuler Lenfoma 13 (11,4)
Burkit Lenfoma 5(4,4)
Tani Ani Hastalik Evresi

1 12 (10,4)
2 18 (15,7)
3 35(30,4)
4 50 (43,5)
Tani Ani Kemik iligi Tutulumu

Var 41 (35,7)
Yok 74 (64,3)
Tedavi

R-CHOP 89 (77,4)
R-CHOEP 17 (14,8)
DIGER 2(1,7)
R-ICE 2(1,7)
R-DHAP 2(1,7)
R-BENDA 1(0,9)
R-CVP 2(1,7)
Ara Degerlendirme Yanit

CR 44 (38,3)
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PR 53 (46,1)
SD 15(13,0)
PD 3(2,6)
Tedavi Sonu Yanit

CR 52 (45,2)
PR 41 (35,7)
SD 8(7,0)
PD 14 (12,2)
Tedavi Sonu Progresyon

Var 29 (25,2)
Yok 86 (74,8)

n=115, SS: Standart sapma
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POLIKIiSTiK OVER SENDROMLU HASTALARDA SERUM RETINOL BAGLAYICI
PROTEIN 4 SEVIYELERI ILE INSULIN DIiRENCi, HOMOSISTEIN ve CRP
DUZEYLERI ARASINDAKI ILISKININ ARASTIRILMASI

ERKAN SAGLAM!, HATICE SAGLAM?, HACER CAVIDAN GULERMAN?

1- BURSA SEHIR HASTANESI PERINATOLOJI KLINIGi, BURSA .

2- ALANYA ALAADDIN KEYKUBAT UNIVERSITESI EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI, ALANYA.
3-  ANKARA BILKENT SEHIR HASTANESi KADIN DOGUM KLINIiGI,ANKARA

AMAC:

Polikistik over sendromu (PKOS); anovulasyon, amenore, adet diizensizligi ve hirsutizm gibi
bircok klinik bulgusu olan, reprodiiktif donem kadinlarda en sik goriilen endokrinopatidir.
Toplumda farkli tan1 kriterlerine gore degismekle beraber, prevalans1 %6-8 dir(1). PKOS’lu
kadinlarin biiyiik bir kisminda (%30-70) insiilin direnci goriilmektedir(1). Retinol baglayici
protein 4 (RBP4) karacigerden iiretilen ve vitamin A i¢in tek spesifik tasiyici protein olarak
bilinen bir adipokindir. Yang ve ark. RBP4’{i bir¢ok insiilin direngli fare modellerinde seviyeleri
artan; adipositlerden salgilanan bir hormon olarak bildirmislerdir(2). Baslangigta sadece retinol
baglayict olarak diisliniilen RBP4, adipositlerde GLUT4 ekspresyonu ve insiilin direnci
arasindaki baglantiy1 saglayan bir adipokin olarak belirgin dikkat c¢ekmistir(3). Hayvan
calismalarinda RBP4 seviyelerinin diisiik insiilin duyarlihg:, viicut kitle indeksi (VKI) , lipid
profilleri ve metabolik sendromun diger bulgular: ile korele oldugu gosterilmistir(2). Fakat
insan caligsmalarinda tartigmali sonuglar mevcuttur (4,5). Bu ¢alismamizda insiilin direnci ile
karakterize bir durum olan PKOS’lu kadinlarda serum RBP4 seviyelerini, lipid profili ile
iliskisini, pCRP ve homosistein(hcy) korelasyonunu arastirdik. Bu bilgiler 1s18inda, biz
calismamizda; RBP4’tin PCOS’lu hastalarda glukoz metabolizmasinda ve yag asit
metabolizmasinda kullanilabilir bir marker olup olmadigini géstermeyi hedefledik.

YONTEM:

Calismamiza, Dr. Zekai Tahir Burak Egitim ve Arastirma Hastanesi Jinekoloji poliklinigine
Ocak 2008 ile Haziran 20009 tarihleri arasinda PKOS tanis1 konulan 45 hasta dahil edildi. PKOS
tanis1 Rotterdam yeniden goézden geg¢irilmis tani kriterlerine gore oligo-anovulasyon (siklus
uzunlugu >45 giin veya yilda 6 siklustan az), klinik veya biyokimyasal hiperandrojenizm (FG
skoru>12 veya normalin iizerinde serum testosteron diizeyi) ve TV-USG’de polikistik over
goriintiisii kriterlerinden en az ikisinin varligi ile konuldu. Tiim hasta ve kontrollerin tiroid
fonksiyonlari, LH/FSH orani, prolaktin diizeyi, 17 OHP, androstenedion, total ve serbest
testosteron diizeylerine bakilarak tiroid hastaligi, hiperprolaktinemi, Cushing sendromu,
konjenital adrenal hiperplazisi olan hastalar ve gecmis 6 ay i¢inde hormonal ilaglar, ovulasyon
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indiiksiyon ajanlari, glukokortikoidler , antiandrojenler ve antihipertansifler gibi ilaglar
kullanan ve RBP4 diizeyini etkilemesi muhtemel ila¢ kullanan veya yandas hastaligi olan
hastalar ¢calismaya dahil edilmedi. Kontrol grubuna ise ayn1 donemde hastanemizin jinekoloji
poliklinigi ve aile planlamasi poliklinige bagvuran , 45 saglikli kadin dahil edildi. Bu kadinlar
klinik olarak normal, normoovulatuar kadinlardi ve viicut agirligt dahil higbir kriter
kullanilmadan segcildiler. Calismamiza katilan tiim kadinlara, ¢aligma hakkinda ayrintili
aciklama yapilarak, yazili onam formlar1 alindi. Ayrintili anamnezleri takiben kilo ve boylar1
Olgiilerek, tiim olgularin kan Ornekleri, spontan veya gestagenle indiiklenmis menstriiel
sikluslarinin 3. ve 5. giinleri arasi1 olan erken follikiiler fazda alindi. Vendz kan 6n koldan sabah
saat 08.00 ile 10.00 arasinda, 12 saatlik aglig1 takiben alindi. A¢lik serum RBP4 seviyeleri
ol¢limil icin alman ornekler serumlar1 ayrilarak —80°C’de saklandi. Serum RBP4 seviyeleri
ol¢limil i¢in tiim serumlar ayni anda ‘Enzyme-Linked Immunosorbent Assay’ (ELISA) yontemi
ile caligildi. HOMA-IR indeksi (aglik insiilin x aglik glukoz (mg/dl) /450) formiilii kullanilarak
her hasta i¢in hesaplandi. Hirsutizm skoru Ferriman-Gallowey sistemine gore hesaplandi.Daha
sonra yas ve VKI eslestirmeleri yapilarak Grup 1; 45 PCOS lu hasta grubu, Grup 2 ;45 saglikli
kadin kontrol grubu olarak olusturuldu. Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket
programinda yapildi. Siirekli degiskenlerin dagiliminin normale uygun olup olmadigi Shapiro
Wilk testi ile arastirildi. Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin onemliligi normal
dagilim gosterenler i¢in Student’s t testi ile normal dagilim olmayanlar ise Mann Whitney U
testi ile arastirildi. Siirekli degiskenler arasinda anlamli korelasyonun olup olmadigi
Spearman’in Korelasyon testi ile degerlendirildi. p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

BULGULAR:

Grup 1; 45 PKOS’lu hastadan, Grup 2; 45 normoovulatuar saglikli kadindan olugmaktaydi.
PKOS’lu hastalarin yas1 ve VKI’leri ile kontrol grubunun yas ve VKI’leri arasinda istatistiksel
anlamli fark yoktu.( Tablo 1)

Serum RBP4, Homosistein ve uCRP seviyeleri yoniinden iki grup arasinda istatistiksel anlamli
farklilik saptanmadi. Ancak, PKOS grubunun HOMA-IR, androstenedion, total testosteron
diizeyleri ve LH/FSH oranlar1 anlamli olarak yiiksek bulundu.( Tablo 1)

Serum Prolaktin ve 17-OH progesteron seviyeleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel
anlamli fark bulunmadi. Ancak Ferriman-Gallwey Hirsutizm Skoru, PKOS grubunda anlamli
olarak daha yiiksek bulundu .( Tablo 1)

PKOS’lu hastalarda total kolesterol, LDL Kolesterol ve Trigliserid seviyeleri daha yiiksekti ama
istatistiksel anlamli fark yoktu , HDL Kolesterol seviyeleri ise PKOS grubunda anlamli olarak
daha diisiik bulundu.( Tablo 1)
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Degiskenler Grup I (n=45) Grup II (n=45) p
Yas 27.1+42(19-39) |28.5+4.7(18-39) |0.134
VKI 252 +4.7 26.2+6.0 0.393
RBP4 53.05 (16.46- 52.48 (19.92- 0.881
165.00) 165.00)
HOMA-IR 1.71 (0.40-6.17) 0.91 (0.31-3.39) <0.001*
Homosistein 8.67 (4.50-14.20) 7.81 (4.20-14.40) 0.223
Hirsutizm Skoru 15.14 + 3.68 8.04 + 1.85 <0.001*
(Ferriman-Gallwey)
uCRP 2.91 (0.13-14.56) 1.93 (0.17-15.26) 0.253
Androstenedion 2.35(0.15-5.07) 1.60 (0.85-3.70) <0.001*
Total Testosteron 0.53 (0.17-1.38) 0.24 (0.04-0.51) <0.001*
LH/FSH 1,31 (0,44-4,22) 0,76 (0,23-2,47) <0,001*
Total Kolesterol 172.4 +26.84 171.0 £ 30.64 0.813
Trigliserid 105.0 (42.0-213.0) | 78.0 (43.0-268.0) 0.092
LDL Kolesterol 99.7 +£22.87 91.0 +£25.09 0.089
HDL Kolesterol 50.8 +11.98 60.0 £ 13.57 <0.001*
Prolaktin 13.92 £4.60 15.59 £ 4.62 0.650
17-OH Progesteron | 1.17 +0.47 1.24+0.48 0.720

*p < 0.05 anlaml1 kabul edilmistir.

Student's t-testi uygulanan degiskenler: Yas, VKI, Total Kolesterol, LDL, HDL, Prolaktin, 17-OH Progesteron.

Mann-Whitney U testi uygulanan degiskenler: Diger degiskenler.

Calismamizda RBP4 seviyeleri ile HOMA-IR, Homosistein, u{CRP ve Total Kolesterol
arasindaki iliskiyi aragtirdik. Tiim olgular, PKOS grubu (Grup I) ve kontrol grubu (Grup II)

ayr1 ayr1 degerlendirilmistir (Tablo 2)

RBP4 seviyeleri ile HOMA-IR, homosistein, p{CRP ve total kolesterol arasinda anlaml1 bir

korelasyon bulunmamustir. (Tablo 2).
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Tablo 2. RBP4 Seviyeleri ile HOMA-IR, Homosistein, uCRP, Total Kolesterol ve Trigliserid
Arasindaki Korelasyon

Gruplar HOMA-IR Homosistein | uCRP Total Trigliserid
Kolesterol
(r, p) (r, p) (r, p) (r, p)
(r, p)
Tiim Olgular | 0.004, 0.968 | 0.033,0.771 | 0.139,0.223 | 0.134, 0.207 | -0.015, 0.890
Grup I -0.005, 0.977 | 0.150, 0.330 | 0.215, 0.208 | 0.010,0.950 | -0.132,0.388
(PKOS)
Grup II 0.007,0.962 | -0.092,0.586 | 0.101, 0.519 | 0.227,0.134 | 0.080, 0.600
(Kontrol)

*a Bonferroni diizeltmesine gore p<0.025 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Korelasyon analizleri Spearman’in korelasyon testi ile yapilmistir.

TARTISMA:

Gilinlimiiz literatiiriinde insiilin direnci ve PKOS genellikle birlikte anilmaktadir, ancak
PKOS’Iu obez hastalarin % 50’sinde invazif testlerle insiilin direnci gdsterilemeyebilir ve bu
prevalans obez olmayan hastalarda daha da yiiksek olabilir; bunlar PKOS ve insiilin direncinin
esdeger olmadigin1 gdstermektedir(6). PKOS’lu hastalar periferal dokularda insulin duyarh
glukoz utilizasyonunda bozukluk gosterir(7). Biz de ¢calismamizda PKOS’lu hasta grubunda
anlamli artmis HOMA-IR diizeyleri saptadik. Insiilin direnci; KVH, diabet, hipertansiyon,
nefropati ve dislipidemi i¢in kendi basina bir risk faktoriidiir. Tiim bu metabolik sendrom
komponentleri uzun donemde yiiksek hey diizeyleri ile alakali olabilir. Sills ve ark. normal ve
PKOS goriintiisiine sahip overleri olan kadinlar arasinda plazma hcy diizeyleri agisindan
istatistiksel anlamli fark olmadigini bildirmislerdir(8). Bizim ¢alismamizda da PKOS grubu ile
kontrol grubu arasinda hcy diizeyleri agisindan istatistiksel anlamli fark yoktu. Farkli sonuglarin
elde edilmesi incelenilen populasyonun genetik, nutrisyonel ve metabolik 6zelliklerine bagh
olabilecegini diisiindiirmektedir. Mohlig ve ark.’nin ¢alismasinda PKOS’lu hastalarda nCRP
diizeyleri yiiksek olarak bulunmus, bu da PKOS’ta DM risk artisinin kronik inflamasyonu
tetiklemek yoluyla oldugu hipotezini desteklemektedir denmistir; bu ¢alismada 6zellikle obez
PKOS grubunda puCRP diizeyleri yiiksek olarak bulunmusg(9). Bizim ¢alismamizda ise yas ve
VKI’leri eslestirilmis PKOS ile kontrol grubu arasinda pCRP diizeyleri agisindan anlamli fark
yoktu; bu da her iki grubun VKI ‘lerinin benzer olmasina baglanabilir. PKOS’lu kadinlarda
anormal lipid profili goriilme prevalanst National Cholesterol Education Program
Guideline’larma gore %70 civarindadir.Insiilin direnci ve siklikla eslik eden kompensatuvar
hiperinstilinemi, genellikle azalmis HDL, artmis kolesterol, LDL ve trigliserit seviyeleri ile
birliktedir. Birgok calismada buna benzer lipid profili sonuglart PKOS’lu hastalarda da
gosterilmistir(10,11). Bizim c¢alismamizda da PKOS’lu grupta kontrol grubuna gére HDL
seviyelerini anlamli diisiik saptandi. Trigliserid, total kolesterol ,LDL kolesterol seviyeleri
arasinda anlamli fark saptanmadi. Farelerdeki genis kapsamli ¢aligmalar insiilin direnci ile
RBP4 seviyeleri arasindaki iliskiyi ortaya ¢ikaran inandirici kanitlar saglamistir. Insiilin direngli
fareler yag dokusu ile serumda yliksek RBP4 seviyelerine sahiptir ve bu seviyeler insiilin
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sensivite ediciler tarafindan normale getirilir. Farelerde RBP4’iin artmasi insiilin direncini
indiiklerken RBP4’iin azalmasi insiilin sensivitesini artirir(2). Bununla birlikte insan tizerindeki
caligmalardaki veriler, insiilin direnci ve RBP4 arasindaki iligki agisindan daha az tutarhidir.Biz
caligmamizda her iki grup serum RBP4 seviyeleri arasinda anlamli fark olmadigini gérdiik. Bu
sonucumuz iki ¢alisma ile tutarlidir. Bunlardan birtanesi Hutchison ve ark.; asir1 kilolu
PCOS’lularla kontrol gruplar1 arasinda RBP4 seviyeleri arasinda fark bulamamaislardir(12). Bir
digeri Tan ve ark.; PCOS’lu kadinlarda serum RBP4 seviyelerinin artmadigint bulmustur(13).
Bizim sonuglarimizdan farkli olarak Weiping ve ark.; artmig serum RBP4 seviyelerinin
polikistik over sendromlularda yag dokusu ve insiilin direnci arasinda baglayict faktor
olabilecegini One siirmiislerdir(14). Diger c¢alismada ise Hahn ve ark.; serum RBP4
seviyelerinin PCOS’lu obez kadinlarda kontrol gruplarina gore yiikseldigini ve bu artmis
seviyelerin glukoz metabolizmasini bozdugunu iddaa etmislerdir(15). Baz1 yayinlar RBP4
seviyeleri ile hipertrigliseridemi arasinda belirgin iliski oldugunu 6ne siirmiislerdir(16,17).
Bizim ¢alismamiz da ise RBP4 seviyeleri ile trigliserid ve total kolesterol seviyeleri arasinda
korelasyon bulamadik. Bu, Choi ve ark. tarafindan yapilan calismanin sonuglar1 ile
tutarlidir(18). Serum RBP4 seviyeleri ile insiilin direnci arasindaki korelasyonu arastiran
sonuglar da tutarli degildir. Bizim ¢alismamizda RBP4 seviyeleri ile HOMA-IR arasinda
korelasyon saptamadik. Bu yapilan bazi1 ¢alismalarla tutarhidir(15,19). Yine diger bazi
caligmalar yiiksek plazma RBP4 seviyelerinin diisiik insiilin klirensi ile korelasyon gosterdigini
ve serum RBP4 seviyeleri ile insiilin sekresyonu arasinda negatif korelasyon oldugunu
gostermistir(20). Bunlara tezat olarak yapilan bazi ¢alismalar ise serum RBP4 seviyeleri ve
HOMA-IR arasinda pozitif korelasyon gostermistir(21,22).

SONUC:

Verilerimiz, RBP4’iin PKOS’lu hastalarda insiilin direnci ve lipid profili gibi metabolik
parametrelerle anlamli iligkide olmadigini gdstermektedir. Bu nedenle RBP4’tin PKOS’ta
metabolik risk degerlendirmesinde tek basina giivenilir bir belirte¢ olarak kullanilabilirligi
sinirlidir. Daha biiyiik 6rneklemli, prospektif ¢caligmalara ihtiyag vardir.

KAYNAKLAR:

1- Carmina , E. And RA. Lobo, PCOS: arguably the most common endocrinopathy is
associated with significant morbidity in women. J. Clin Endocrinol Metabol 1999,84:
1897-9.

2- Yang Q, Graham TE, Mody N, Preitner F, Peroni OD, Zabolotny JM, Kotoni K, Quadro
L,KahnBB; Serum retinol binding protein 4 contributes to insulin resistance in obesity
and type 2 diabetes Nature 2005,436:356-362.

3- Zovich DC, Orloga A, Okuno M, Kong LW, Talmage DA, Piantedosi R, et al.
Differentiationdependent expression of retinoid-binding proteins in BFC-1(beta)
adipocytes. J Biol Chem 1992,267:13884-9.

13



10-

11-

12

13-

14-

15-

16-

17-

AKADEMIK

IC HASTALIKLARI KONGRESI 2025
20-23 Nisan 2025, Arkin iskele Otel, KKTC

Weiping L, Qingfeng C, Shikun M, Xiurong L, Hua Q, Xiaoshu B, et al. Elevated serum
RBP4 is associated with insulin resistance in women with polycystic ovary
syndrome.Endocrine2006,30:283-7.

Hutchison SK, Harrison C, Stepto N, Meyer C, Teede HJ, Retinol-binding protein 4 and
instilin resistance in polycystic ovary syndrome. Diabetes Care 2008,31:1427-32.

Legro R, polycystic ovary syndrome and cardiovascular disease: A prematiire
association?Endocrine Reviews 2003, 24(3): 302-312.

Genarelli G, Holte J, Berglund L, Berne J, Massobrio M, Litthel H. Prediction models
for insiilin resistance in the polycystic ovary syndrome. Hum Reprod 2000,15:2098-
2102.

Sills ES, Genton MG, Perloe M, Schattman GL, Bralley JA, Tucker I. Plasma
homocystein, fasting insulin and androgen patterns among women with polycystic
ovaries and infertility. J Obstet Gynecol Res 2001,27: 163-168.

Mohlig M, Spranger J, Osterrhof M, Ristow M, Pfeiffer AF, Schill T. The polycystic
ovary syndrome per se is not associated with increased chronic inflammation. Eur J
Endocrinology 2004,150:525-532 54.

Legro RS, Kunselman AR, Dunaif A. Prevalance and predictors of dislipidemia in
women with polycystic ovary syndrome. Am J Med 2001,111:607-613.

Holte J, Bergh T, Berne C, Lithell H. Serum lipoprotein lipid profile in women with the
polycystic ovary syndrome: relation to anthropometric, endocrine and metabolic
variables. Clin Endocrinol (Oxf). 1994,41(4):463-71.

Hutchison SK, Harrison C, Stepto N, Meyer C, Teede HJ, Retinol-binding protein 4 and
insiilin resistance in polycystic ovary syndrome. Diabetes Care 2008,31:1427-32.

Tan BK, Chen J, Lenhert H, Kennedy R, Randeva HS; Raised serum, adipocyte, and
adipose tissue retinol-binding protein 4 in overweight women with polycystic ovary

syndrome:effects of gonadal and adrenal steroids. J Clin Endocrinol Metab
2007,92:2764-72.

Weiping L, Qingfeng C, Shikun M, Xiurong L, Hua Q, Xiaoshu B, et al. Elevated serum
RBP4 is associated with insulin resistance in women with polycystic ovary
syndrome.Endocrine2006,30:283-7.

Hahn S, Backhaus M, Broecker-Preuss M, Tan S, Dietz T, Kimimg R, et al. Retinol-
binding protein 4 levels are elevated in polycystic ovary syndrome women with obesity
and impaired glucose metabolism. Eur J Endocrinol 2007,157:201-7.

Erikstrup C, Mortensen OH, Pedersen BK. Retinol-binding protein 4 and insulin
resistance, N Engl J Med 2006, 355:1393-4.

Takashima N, Tomoike H, Iwai N, Retinol-binding protein 4 and insulin resistance. N
Engl J Med 2006,355:1392;author reply 1394-5.

14



AKADEMIK

IC HASTALIKLARI KONGRESI 2025
20-23 Nisan 2025, Arkin iskele Otel, KKTC

18- Choi SH, Lee YJ, Park YJ, Kim KW, Lee EJ, Lim S,. Retinol binding protein-4 elevation
is associated with serum TSH level independently of obesity in elderly subjects with
normal glucose tolerance. J Clin Endocrinol Metab 2008,93:2313-8.

19- Janke J, Engeli S, Boschmann M, Adams F, Bohnke J, Luft FC, et al. Retinol-binding
protein 4 in human obesity. Diabetes 2006,55:2805-10.

20- Broch M, Vendrell J, Ricart W, Richart C, Fernandez-Real JM, Circulating retinol-
binding protein 4, insulin sensitivity,insulin secretion, and insulin disposition index in
obese and nonobese subjects. Diabetes Care 2007,30:1802-6.

21- Stefan N, Hennige AM, Staiger H, Machann J, Schick F, Schleicher E, et al. High
circulating retinol-binding protein 4 is associated with elevated liver fat but not with
total, subcutaneous, visceral, or intramyocellular fat in humans. Diabetes Care
2007,30:1173-8.

22-Qi Q, Yu Z, Ye X, Zhao F, Huang P, Hu FB, et al. Elevated retinol-binding protein 4
levels are associated with metabolic syndrome in Chinese people. J Clin Endocrinol
Metab 2007,92:4827-34.

15



AKADEMIK

IC HASTALIKLARI KONGRESI 2025
20-23 Nisan 2025, Arkin iskele Otel, KKTC

POSTER SUNUMU

GASTRIK BYPASS CERRAHISi SONRASI GELISEN BiR INSULINOMA OLGUSU
Uzm.Dr. Cansu CALIS

Sultanbeyli Devlet Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi, istanbul, Tuirkiye

GIRIS

instilinoma, yetiskinlerde endojen hiperinsiilinemik hipogliseminin en yaygin
nedenidir. insiilinomalar besinci ve altinci dekatlarda en yiiksek insidansa
sahiptir. insiilinomalar pankreasin insiilin salgilayan tiimérleridir ve insidansi 1-
4/1.000000’dur. Bunlarin gogunlugu (%90) benign, soliter, intrapankreatik ve ¢api
2 cm’den kuguktir. Klasik olarak semptomlar aglik durumunda veya egzersiz
sonrasinda belirginlesir. Bununla birlikte, insltlinomanin postprandiyal
semptomlarla da ortaya c¢ikabilecegi artik bilinmektedir.

Asiri obezite icin Rouxen-Y gastrik bypass’in sik tercih edilmesi ve uygulanmasi
postprandial hiperinsulinemik hipoglisemi sayisinda artisa yol agmistir. Bu tablo,
daha genc¢ yas daha fazla kilo kaybi ve ayrica daha iyi B-hicre fonksiyonu ve
instlin duyarhlig gibi bagimsiz degiskenler ile iliskilidir, ancak B-hicre kitlesi ile
iliskili degildir. isvec Bariatrik Cerrahi Cerrahi kayitlari gozden gecirildiginde, post-
gastrik bypass hastalarinda hipoglisemi nedeniyle hastaneye yatis insidansinin
%1’den az oldugu tespit edilmistir.

Bu olgu sunumunda gastrik bypass cerrahisi sonrasi ortaya ¢ikan bir instilinoma
vakasini sunmayi amacgladik.

OLGU SUNUMU

Bilinen TiP 2 DM, AF, hipotiroidi (nodiiler tiroid hastaligi nedeniyle total
tiroidektomi) tanilari mevcut olan 63 yasinda kadin hasta metabolik cerrahi
operasyonu (8 ay once ilk operasyon, 3 ay Once de 2. revizyon operasyon
gecirmis) sonrasi hipoglisemi nobetleri ( carpinti, viicutta titreme, dudaklarda-
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dilde uyusma, biling durumunda bozulma sikayetleri oldugunu bu sikayetlerin
ozellikle geceleri oldugunu ve 1-2 saatte bir uyanip yemek yedigini, yemek
yedikten sonra sikayetlerinin geriledigini ifade etmekte) olan hasta instilinoma
arastirilmasi ve tedavi planlanmasi amaciyla interne edildi.

Hasta 20 senedir DM tanisi oldugunu-insulin kullandigini ameliyat sonrasi insilin
ilaglarinin kesildigini ifade ediyor.

Hastaya dis merkezte glukagon ignesi verilmis. Kan sekeri distiiglinde-senkop
durumu gelistiginde uyguluyormus.

BOY: 170 CM KiLO:95 (AMELIYAT ONCESI 125 KG iMi$)

Hastaya yapilan 72 saatlik aglik testi sirasinda kan sekeri 37 mg/dl 6lgildugl
sirada plazma insulin 14mU/ml ve c peptid dizeyi 3 ng/ml olctlmesi (izerine
hastaya trifazik kontrasth (st abdomen BT ¢ekilmesi planlandi.

Hastaya 2021 yilinda ¢ekilen BT’de ; pankreas bas kesiminde yaklasik 1.5 cm.
boyutlarinda nispeten diizgiin sinirl lobule konturlu pankreas parankimine gére
hiperdens kitle lezyon dikkati cekmistir.

Guncel trifazik kontrasth UGs abdomen BT ; pankreas unsinat proces
lokalizasyonunda 16*15 mm boyutlarinda, prekontrast seride pankreas
parankimiyle izodens 6zellikte arteriyel fazda yogun heterojen kontrast tutulumu
gosteren nodller solid lezyon izlenmekte olup hipoglisemi ataklari bildirlen
olguda ilk planda insilinoma distnulmustir. Gereklilik halinde Galyum PET-CT
ile degerlendirme yapilabilir.

Onkolojik PET (Ga-68 peptid); pankreas basi lokalizasyonunda yaklasik 15*%12
mm boyutlarinda BT kesitlerinde hipodens goriiniimde lezyona ait yogun peptid
reseptor pozitifligi gozlenmektedir (SUVmMax:26.3). Goriniim oncelikle primer
noroendokrin  pankreas timorleri ile (insdlinoma?) uyumlu olarak
yorumlanmistir.

Hasta cerrahi icin yonlendirildi. Operasyon sonrasi glisemi takipleri regile
seyretmekteydi.
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TARTISMA

Gastrik bypass ameliyati sonrasi hipoglisemiyi tanimlamak icin bir takim farkli
aciklamalar onerilmistir. Pankreatik nesidoblastozis (adacik hiicre bliyiimesi,
duktal epitelden tomurcuklanan B hiicreleri ve kanallara apozisyon halindeki
adaciklar) bu bozuklugun altinda yatan mekanizma olarak 6ne strilmustir, ancak
bu konu hala tartismalidir. Hipoglisemi, besinlerin ince bagirsaga direk olarak
saptiriilmasinin neden oldugu enteroinsular eksen Uzerindeki bir etkiye bagl
olabilir.

Artmis postprandiyal insilin salgisi, postprandial glukagon benzeri peptit 1 (GLP-
1) ve glukoza bagimli insiilinotropik polipeptit (GIP) seviyelerindeki artisla ile
iliskilidir. GLP-1 seviyeleri, gastrik bypastan sonra iki ila bes kat artar.
inkretinlerdeki yiikselmeler, cok erken dénemde, gastrik bypasstan 2 giin sonra
bile gorulebilir. GLP-1 seviyeleri onemli kilo kaybi ile insilin duyarliliginda
normallesmesi meydana geldikce, dusebilir. Postprandiyal hiperinsulinemik
hipoglisemili hastalarda , yliksek GIP ve GLP-1 seviyeleri ameliyattan yillar sonra
da devam eder.

Gastrik bypass ameliyatindan sonra kalici postprandiyal hiperinsilinemik
hipoglisemisi olan hastalardan alinan pankreas dokusunda IGF-2 ve IGF-1
reseptor alfa’nin, kontrollere kiyasla, daha fazla eksprese oldugu tesbit edilmistir.
Bu bulgular post-gastrik bypass hastalarinda gorilen adacik hiperfonksiyonunda
blylme faktorlerinin roliint desteklemektedir.
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Nadir Gériilen Bir Ketoasitoz Vakasi: Oglisemik Ketoasidoz

Karabiik Universitesi Tip Fakiiltesi, Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari
ABD, Karabiik

Kutay Sar1, Abdulvahap Coskun

GIRIS: Kan glukozu 250 mg/dL altinda diyabetik ketoasidoz goriilebilmektedir. Bu durum
oglisemik diyabetik ketoasidoz olarak adlandirilmaktadir. Sodyum-glukoz ko-transporter 2
(SGLT-2) inhibitorleri, diyabet tedavisinde yeni kusak oral antidiyabetik ilaglardir. SGLT-2
inhibitorii kullanimina bagli olarak gelisen 6glisemik diyabetik ketoasidoz (DKA) vakalari
nadir de olsa goriilmektedir. Nadir bir durum olsa da normal bir glukoz diizeyi tanidan
uzaklastirabilecegi i¢in tedavinin gecikmesine ve sonug olarak da artmis morbidite ve
mortaliteye sebep olabilir Olgumuzda ketoasidozun nadir sebeplerinden olan Oglisemik
Ketoasidoz vakamizi sunuyoruz.

OLGU: 48 yas kadin hasta acil servise bulanti, kusma, bilin¢ bulanikligi ile bagvurdu. Hasta
metformin, gliklazid ve empafliflozin tedavisi almaktaydi. EKG’sinde siniis tasikardisi
saptanan hastanin laboratuarinda kan sekeri diizeyi 230 mg/dL, kan pH’s1 7.04,
pCO2:19mmHg pO2:98mmHg HCO3:7 mEq/dl ve idrarda 3+ keton tespit edildi.

Anyon Gap: 30,1 olarak hesaplanan hastada artmis anyon agikli metabolik asidoz mevcuttu.
Hastanin kan gazinda derin metabolik asidozu, idrarda keton pozitifligi (3+) olmas1 ve SGLT
2 inhibitori bir ilag olan empagliflozin kullanimi olmasi nedeniyle hastada oglisemik
diyabetik ketoasidoz diistiniildii. Hemodinamisi stabil olan hasta i¢ hastaliklar1 yogun bakim
tinitesine ileri tedavi amaciyla yat1r11d1 Oglisemik ketoasidoz tanisiyla ketoasidoz tedavi
protokolii baslanan hastanin 3. giin asidoz tablosunun diizelmesi, takiplerinde vital bulgulari
stabil seyreden hasta dahiliye servisine nakledildi.

Tartisma ve SONUC: Oglisemik ketoasidoz T2DM hastalarinda goriilebilen akut bir
komplikasyondur. 250 mg/dL'den yiiksek kan sekeri seviyesi, artmis anyon a¢ig1 ve idrarda
keton cisimlerinin varligi, metabolik asidoz ile karakterizedir. Bu tip olgularda, hiperglisemi
belirtilerinin gosterilememesi klinik olarak tani1 koymay1 zorlastirmaktadir. Diyabeti olan,
ciddi metabolik asidozu olan hastalarda glukoz diizeyi normal olsa bile bu komplikasyon
unutulmamali ve kullandig: ilaglar iyi sorgulanmalidir. SGLT 2 inhibitorii ilag kullanimi
sonrasi gelisebilecek Oglisemik Ketoasidozda erken taninarak tedavisinin erken yapilmasi
morbidite ve mortaliteyi azaltmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Tip 2 DM, Ketoasidoz, SGLT
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PARANEOPLASTIK PEMFIGUS iLE PREZENTE OLAN MDS OLGUSU

irem Uslu , Fatih Eroglu ,Fadime Nurcan Alhan ,Sema Tekin Sahin

Alanya Egitim ve Arastirma Hastanesi ,i¢ Hastaliklari Anabilim Dali ,Antalya

GIRIS : Myelodisplastik sendrom (MDS), kemik iliginde , kan hiicrelerinin olgunlasamamasi ve diizgiin
calisamamasi sonucu sitopeni ve displazi ile seyreden kemik iligi yetmezligi tablosudur.
Paraneoplastik pemfigus (PNP), maligniteler ile tetiklenen, epitelyal yapilarin desmozom ve
hemidesmozomlarina karsi olusan otoantikorlar ile karakterize, nadir goriilen ve hayati tehdit eden,
otoimmun -mukokutandz bir hastaliktir. Hematolojik malignitelerden Non-Hodgkin lenfoma basta
olmak tizere genellikle lenfoproliferatif hastaliklar ile birliktelik gosterir. Diger pemfigus tiplerinden
farkh olarak kendine 6zgu histopatolojik ve immiinfloresan bulgulari olup, koti
prognozludur.Mortalite orani yaklasik %90’dir. PNP’un tedavisi altta yatan neoplazinin ve otoimmun
fenomenin birlikte tedavisini icerir. MDS hastalarinin yaklasik %10—-30'unda otoimmiin reaksiyonlar
gorilebilirken, paraneoplastik pemfigus (PNP) oldukg¢a nadir bir komplikasyon olarak karsimiza cikar.
Literatlire bakildiginda MDS ve Paraneoplastik pemfigus birlikteligi olan vaka sayisi 10 dan azdir.

Burada PNP ile prezente olup, MDS tanisi alan ve remisyonda izlenirken ikinci kez Paraneoplastik
Pemfigus tablosu gelisen bir vaka sunmayi amagladik .

Anahtar kelimeler: Paraneoplastik pemfigus, Hematolojik malignite, Myelodisplastik Sendrom

VAKA : 70 yasinda kadin hasta , Agustos 2023 tarihinde halsizlik, genel durum bozuklugu, oral
mukoza ve dudak kenarinda, her iki el —ayak dorsal ylizeyinde eritemli zeminde , agrili ve hemorajik
bull6z lezyonlarla hospitalize edildi.Laboratuvar tetkiklerinde Hgb:7,1 gr/dl WBC: 103.000/mm?,
trombosit: 125.000/mm?3, NEU: 93.000/mm?3, Lenfosit : 3910 monosit: 4099 , CRP: 233, LDH .1245
U/L,procalsitonin:51 saptandi .Kemik iligi biyopsisi ardindan , Dermatoloji ve Enfeksiyon hastaliklar
onerileri alinarak , lezyonlardan cilt biyopsisi yapildi. Genis spektrumlu antibiyotik , 1 mg/kg (V)
prednizolon ve giinliik pansumanlar ile takip edildi . Yapilan cilt biyopsisi Paraneoplastik pemfigus
olarak raporlanan hastanin, Kemik iligi biyopsisinde %12 oraninda CD34- CD 117(+) ligi saptandi.
FISH analizlerinde sitogenetik ek anomali gozlenmeyen hastaya , MDS-RAEB ( Refrakter anemi ve
artmis blast ) tanisi konuldu . (Diinya Saglik Orgiitii ( WHO) 2022 yilinda MDS siniflandirmasini
glncellemistir) . Paraneoplastik Pemfigus ile prezente olan MDS tanisi alan hastaya, Decitabin 20
mg/m2 — 5giin (IV ) baslandi .2 kiir sonrasi cilt lezyonlari tamamen geriledi ve hematolojik tam yanit
ile izleme alindi. Sonraki takiplerinde ayaktan Decitabin tedavisine devam edildi.

Subat 2025 tarihinde ates, genel durum bozuklugu, kollarda, el sirtinda ve ayaklarda agrili -
hemorajik biill6z lezyonlarla basvuran hasta hospitalize edildi. Laboratuvar tetkiklerinde Hgb:8,7
gr/dl WBC: 16.000/mm?3, trombosit: 105.000/mm?3, NEU: 12.000/mm?3, Lenfosit : 2400 monosit: 1000,
CRP: 249, LDH :691 U/L,procalsitonin:6,77 saptandi . Toraks ve tiim abdomen tomografilerinde
enfektif odak saptanmadi, organomegali yoktu.Daha 6nceki tablosu bilinen hastaya Enfeksiyon
hastaliklari ve Dermatoloji goriisti alinarak, cilt biyopsisi, 1 -2 mg/kg (1V) prednizolon, genis
spektrumlu antibiyoterapi baslandi . MDS den AML ye doniisim agisindan yapilan kemik iligi
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kontroliinde CD 34-117 (+) populasyon %4 olarak saptandi.( MDS -IB1) Cilt biyopsisi ile
Paraneoplastik Pemfigus tekrar gosterilen hastada tedavi degisikligi yapilarak Azasitidin 75 mg/m2 -
7gun (subcutan ) ve endikasyon disi onam alinarak Venetoclax 400 mg (po) baslandi . 2 kir
Azacitidin+Venetoclax ile lezyonlari tama yakin geriledi.

TARTISMA : Paraneoplastik -otoimmiin multiorgan sendromu olarak da bilinen PNP’da aktivitenin
nedeni altta yatan hastaliktir ve bu tedavi edilmedigi stirece genellikle 6lduriicli olan ,neoplazmdan
ziyade PNP’dur. Myelodisplastik Sendromda paraneoplastik tablolar oldukga nadir goriilebilmekle
birlikte , ciltte ve 6zellikle de oral mukozada olusan agrili lezyonlarda bu 6limciil fenomen akilda
tutulmali; multidisipliner yaklasim ile taninin konulmasinda ve takiben immuinosupressif tedavinin
baslaniimasinda hizli olunmahdir.

Kaynak:
1-Turk Hematoloji Dernegi /Miyelodisplastik Sendrom Tani ve Tedavi Kilavuzu

2- Anhalt GJ, Kim SC, Stanley JR, Korman NJ, Jabs DA, Kory M, et al. Paraneoplastic pemphigus. An
autoimmune mucocutaneous disease associated with neoplasia. N Engl J Med 1990;323:1729- 35.

3- Horn TD, Anhalt GJ. Histologic features of paraneoplastic pemphigus. Arch Dermatol
1992;128:1091-5.

4- Lee WH, Lin CC, Tsai CH, Tien FM, Lo MY, Tseng MH, Kuo YY, Yu SC, Liu MC, Yuan CT, Yang YT,
Chuang MK, Ko BS, Tang JL, Sun HI, Chuang YK, Tien HF, Hou HA, Chou WC. Comparison of the 2022
world health organization classification and international consensus classification in myelodysplastic
syndromes/neoplasms. Blood Cancer J. 2024 Apr 9;14(1):57. doi: 10.1038/s41408-024-01031-9.
PMID: 38594285; PMCID: PMC11004131.

5-YangY, Zhao W, Yang N, Cui S, Jin H, Li L. Associations between bullous pemphigoid and
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Immunol. 2023 Mar 8;14:1155181. doi: 10.3389/fimmu.2023.1155181. PMID: 36969223; PMCID:
PMC10030799.

6-Ostezan LB, Fabre VC, Caughman SW, Swerlick RA, Korman NJ, Callen JP. Paraneoplastic pemphigus
in the absence of a known neoplasm. J Am Acad Dermatol 1995;33:312-5
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PB44

Extliibasyon basarisizliginin nadir bir nedeni hipotiroidizm

Akut Respiratuar Distress Sendromu / Mekanik Ventilasyon Ekstubasyon Basarisizliginin
Nadir Bir Nedeni: Hipotiroidizm

Omer Umut Kogak, Umut Sabri Kasapoglu, Erdem Yalcinkaya, Hiiseyin Ankan, Sait
Karakurt ig Hastaliklari Anabilim Dali, Marmara Universitesi Tip Fakultesi, Istanbul,
Turkiye

Gogus Hastaliklar ve Yogun Bakim Anabilim Dali, Marmara Universitesi Tip Fakultesi,
Istanbul, Turkiye

Giris: Hipotiroidizm, mekanik ventilatérden ayirma surecini olumsuz etkileyen nadir
goriilen ancak klinik agidan oldukga énemli bir faktérdir. Ozellikle kritik hastalarda ve
yasli bireylerde hipotiroidizmi klinik olarak teshis etmek zor olabilir, glinkli semptomlar
genellikle belirsizdir ve diger durumlarla 6rtusebilir.

Hipotiroidizm, nadir bir ventilatér bagimli solunum yetmezLligi nedeni olmasina ragmen,
insidans orani %3 civarindadir ve bu durum, tedavi edilebilir olmasi nedeniyle dikkatli bir
degerlendirme gerektirir. Bu olgu sunumunda mekanik ventilatorden ayirma
basarisizliginin bir nedeni olan hipotiroidizm literattrler esliginde tartisilmasi
amaclanmistir.

Olgu Sunumu: Sistemik bir hastalik dyktsu olmayan 36 yasinda erkek hasta dis merkez
acil servise ayaklarda sislik ve nefes darligi sikayeti ile bagsvurmus. Hastanin yapilan
EKO'sunda EF %25 olarak saptanmis ve hastaya noniskemik kardiyomiyopati tanisi
konulmustur. Hastanin servis takibinin 4. gininde solunum sikintisinda artis, biling
bulanikligl ve karbondioksit retansiyonu olmasi lizerine yogun bakim Unitesine devir
edilerek entube edilmistir. Hasta yogun bakim takibinde iki kez basarisiz ekstliibasyon
oykusu olmasi Uzerine entlbe bir sekilde yogun bakim Unitemize devir alindi. Hastada
ekstlibasyon basarisizlig etyolojisine yonelik olarak yapilan tetkiklerinde TSH: 59 mU/L.
fT4: 0.4 ng/dL fT3: 0.73 pg/ml olarak saptanmasi tizerine hastaya 300 mcg levotiroksin
baslandi ve hastada ekstubasyonn basarisizliginin nedeni olarak hipotiroidizm
dusunaldi. Hasta klinigimizdeki entiibasyonunun ikinci giinliinde ekstlibe edildi ve
yogun bakim yatisinin UG¢lincl gununde servise devir edildi. Tartisma ve Sonug:
Hipotiroidizm, tiroid bezinin yeterli miktarda tiroid hormonu Gretememesi nedeniyle
ortaya ¢ikan yaygin bir endokrin bozukluktur ve bu durum, solunum sistemi tzerinde
onemli etkiler yaratabilir. Hipotiroidizmli hastalarda hiperkapni ve hipoksiye karsi normal
ventilator yanitlani bozulabilir. Bu durum, diyafram ve iskelet kasi disfonksiyonuna,
plevral eflizyona ve obstruktif uyku apnesine yol agarak solunum yetmezligi ve ventilator
bagimliigina neden olabilir. Ozellikle mekanik ventilatdrle uzun siire desteklenen
hastalarda hipotiroidizm, ventilatérden ayrilma surecini zorlastirabilir ve basarisizliklara

25



AKADEMIK

IC HASTALIKLARI KONGRESI 2025
20-23 Nisan 2025, Arkin iskele Otel, KKTC

neden olabilir. Ancak, hipotiroidizmin taninmasi ve tiroid hormon replasman tedauvisi ile
dlzeltilmesi, bu hastalarin mekanik ventilasyondan basarili bir sekilde ayrilmalarina
yardimci olabilir. Bu nedenle, ventilatérden ayrilma glicligl yasayan hastalarda
klinisyenlerin geri dondurulebilir bir neden olarak hipotiroidizmi goz 6ntinde
bulundurmalari kritik 6neme sahiptir. Hipotiroidizmin zamaninda taninmasi ve uygun
tedavi ile ventilatérden ayirma basarisini artirmak mumkun olabilir. Bu, hastalarin
iyilesme surecini hizlandirarak, uzun vadeli komplikasyonlari 6nlemeye yardimci olabilir.
Anahtar Kelimeler: Hipotiroidizm; Ekstlibasyon basarisizligl; Mekanik Ventilasyon

Kaynaklar 1. Argoon SAA, Elraheem AEAA, Ahmed AO, Kamel EZ, Kassem SM. The
Impact of Thyroid Dysfunction in ICU Patients upon the Weaning Difficulty from
Mechanical Ventilation. A Case-Control Observational Study. EJHM 2022;87(1):1818-24.
2. Datta D, Scalise P. Hypothyroidism and failure to wean in patients receiving prolonged
mechanical ventilation at a regional weaning center. Chest 2004;126(4):1307-12 3.
Shadvar K, Fathalizadeh A, Farmani J, Montazer M, et al. The role of hypothyroidism in
weaning patients from mechanical ventilation: A clinical trail. J Res Clin Med
2020;8(1):42-5
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Sitagliptin Kullanimi Sonrasi Gelisen Akut Pankreatit

Giilsah Oztiirk
Saglk Bilimleri Universitesi, Izmir Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1, Izmir

Amag:

Akut pankreatit (AP), pankreasin inflamatuar bir hastaligi olup, genellikle ani baslangi¢h siddetli karin
agrisi, pankreatik enzimlerin (amilaz, lipaz) belirgin ylikselmesi, goriintiilemede karakteristik bulgularin
olmasi ile karakterizedir. En sik nedenleri safra tas1 ve alkol kullanimidir, ancak hipertrigliseridemi,
hiperkalsemi, enfeksiyonlar, ilaglar, Endoskopik Retrograd Kolanjiyo Pankreatografi (ERCP) benzeri
girisimsel iglemler ve baz1 metabolik hastaliklar da etiyolojide yer alir. Yapilan calismalara gore 100°den
fazla ilag AP ile iliskilendirilmistir. {laca bagli AP nadir goriiliir. Sitagliptin kullanan hastalarda AP gelisme
riski %0,1 — 0,5 arasinda degisebilir. Diyabetes Mellitus’ ta (DM) yaygin kullanilan sitagliptin tedavisi
sonrasi gelisen AP olgusunu sunacagim.

Olgu:

DM tanili 49 yasindaki erkek hasta ani baslayan, sirtina vuran orta, sol iist karin agris1 ve bulant1 sikayetiyle
acil servise basvurmus olup AP 6n tanisiyla gastroenteroloji servisine interne edildi.

Iki yildir Tip 2 DM tanis1 oldugu, ek hastalig1 olmadig, alkol, madde kullanimi, travma, girisim Sykiisiiniin
olmadig1 6grenildi. Zehirlenme ve enfeksiyon bulgular1 dislandi. iki hafta 6nce kontrol amaglh basvurdugu
Dabhiliye polikliniginde HbA1C:7,2 goriilmesiyle kullanmakta oldugu metformin 2 x 1000 mg tedavisine,
sitagliptin 100 mg 1x1 eklenmis, diyetine uymasi gerektigi sdylenmis, egzersiz onerilmis.

Gelisinde vital bulgulari; tansiyon:120/80 mmHg, nab1z:81 atim/dk, solunum sayis1:20/dk, ates:36,5°C
olgiildii. Fizik muayenesinde batin orta ve iist kadranda defans saptandi. Diger muayeneler normal
degerlendirildi. EKG sinde belirgin patoloji tespit edilmedi.

Laboratuvar incelemelerinde Wbc:11,4 *10° uL, Neu:4,5 *10° uL, Hb:13 gr/dl, MCV:86 fL, P1t:210 *10?
uL, tire:22 mg/dl, kreatinin:0,9 mg/dl, albiimin:4,3 g/dl, Na:135 mmol/L, K:3,62 mmol/L, Ca:10,2 mg/dl,
LDH:340 U/L, total bilirubin:1,37 u/L, direkt bilirubin: 1,17 u/L, amilaz >1230 u/L, lipaz >1960 u/L,
AST:710 u/L, ALT:346 u/L, ALP:170 u/L, trigliserid: 145 mg/dl, GGT:390 u/L procalcitonin:0,23 mcg/L,
CRP:53 mg/L tespit edildi.

Batin bilgisayarli tomografik incelemesinde karaciger normal konum, boyutta, parankim dansitesi normal,
safra kesesi, safra yollari, koledok olagan izlendi. Pankreas ekspanse, perpankretik yagli dokuda orta derece
dansite artis1, enflamatuar degisiklikler izlendi, nekroz ya da abse bulgulari izlenmedi.

Fizik muayene, laboratuvar bulgulari ve goriintiilemeyle AP tanisi1 koyuldu. Oral alimi kesildi, metformin ve
sitagliptin kesildi, intravendz hidrasyon baslanda, insiilin tedavisine ge¢ildi. Enfeksiyon odagi olmadigi i¢in
antibiyoterapi baglanmadi. Takiplerinde karin agris1 azaldi, amilaz, lipaz degerleri geriledi, metformin tekrar
baslandi, klinik durumu 1yi seyretti ve hasta taburcu edildi.

Sonug:
AP etiyolojisi degerlendirilirken ayrintili anamnez alinmali, ila¢g kullanim 6ykiisii mutlaka sorgulanmali,

alinan ilacin pankreatit ile iligkisi degerlendirilmeli, diger sik goriilen nedenlerin yaninda ilaca bagl
pankreatitin de altta yatan sebep olabilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: akut pankreatit, diyabetes mellitus, sitagliptin
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NADIR BiR OLGU: FAKTOR XI EKSIKLiGi

Mehmet Yildirim, Nurcan Alhan, Fatih Eroglu

Alanya Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Antalya

GIRIS:
FXI (Faktor 11) eksikligi, otozomal gecis gosteren, cinsiyet farki gostermeyen, genel

poptilasyonda sikligi milyonda bir (1/1.000.000) olan oldukg¢a nadir bir durumdur. ilk kez
akraba evliliginin sik oldugu Askenazi Yahudilerinde tanimlanmuistir.

Akraba evlilikleri Ulkemizde de sik olmasina ragmen, Saglik Bakanligi’nin 2009 sonu
verilerine gore FXI eksikligi tanisi ile kayitli 12 hasta mevcuttur.

FXI eksikligi olan hastalar cogunlukla asemptomatiktir, ancak travma ve/veya cerrahi
sonrasi fibrinolitik aktivitenin ylksek oldugu (oral - nazal kavite, genitoUriner sistem gibi)
bolgelerde ciddi kanamalara sebep olur. Plazma faktor dlzeyi ile kanama siddeti
arasinda su ana kadar bir iliski gosterilememistir.

Hastanemizde FXI eksikligini saptadigimiz bir vakayi bildiriyoruz.

OLGU:

65 yasinda erkek hasta, inguinal herni operasyonu dncesi istenen rutin tetkiklerde izole
aPTT (aktive parsiyel tromboplastin) uzunlugu saptanmasi lizerine tarafimiza
yonlendirildi. Bilinen sistemik hastaligi olmayan ve duzenli ila¢ kullanmayan hastanin
o6zgecmisinde ve aile dykusunde kanama diyatezi yoktu. Fizik muayenede herhangi bir
ozellik saptanmadi. Hemoglobin: 15,5 g/dL (13-16 g/dL), lékosit: 6460 /mm3 (4000-9000
/mm3), notrofil: 3810 /mm3 (1770-5300 /mm3), trombosit: 217.000 /mm3 (160.000-
330.000 /mm3), PT: 10 sn (9-12 sn), INR: 1,0 (0,8-1,2), aPTT: 55,3 sn ve 81,2 sn (20-28
sn) olarak saptandi. Mixing testinde, uzamis olan aPTT normal seviyelere geldi.
Kazanilmis aPTT uzunlugu yapabilecek nedenleri (heparin kullanimi) olmayan hastadan,
kalitsal faktor eksikligi dusunulerek faktor duzeyleri gcalistirildi. F8: %105 (%70-150), F9:
%74,65 (%70-120), vWF: 150 IU/dL (50-160 IU/dL), FXI: %2,6 (%50-150), FXIl:%74 (%50-
150) olarak tespit edildi. Mevcut sonuclarla FXI eksikligi tanisi konuldu. Hastaya ve
cerrahi béliime bilgilendirme yapilarak operasyon dncesi plani yapildi. Ulkemizde FXI
konsantresi olmadigi icin, taze donmus plazma (TDP 10-20 ml/kg/gun) esliginde yakin
kanama ve aPTT takibi ile operasyon onerildi.

TARTISMA:

Nadir faktor eksikliklerinden biri olan FXI eksikligi, hastalarda ileri yaslara kadar
herhangi bir bulgu vermeyebilir. Ozellikle travma ve/veya cerrahi sonrasi kanama
komplikasyonlarina yol agan bu eksiklik, izole aPTT uzamasi olan vakalarda akilda
tutulmalidir.
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KAYNAK:
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Basedow-Graves Hastalarinda Antitiroid ilaglarla Remisyon Oranlari ve Remisyonu
Etkileyen Faktorler

Simge Saydam?, Ozge Sahin Kimyon?, Hamide Piskinpasa®, Meral Mert*
1Bakirkdy Sadi Konuk SUAM, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, istanbul

Giris ve Amag: Antitiroid ajanlar, Graves hastaliginin tedavisinde ilk basamak olup bu ilaclarla
remisyon orani yaklasik %50 olarak bildirilmistir. Bu calismada, Basedow-Graves hastaligi ile
takipli olan hastalarda remisyonu etkileyen faktorlerin degerlendirilmesi amaglanmistr.

Yontem: Klinigimizde Graves hastaligi ile en az 12 ay antitiroid ajan almis ve medikal tedavi
kesildikten sonra remisyon agisindan takipleri yapilmis hastalarin dosyalari retrospektif olarak
incelendi. Tedavi kesildikten sonra 1. yilda tiroid fonksiyon testleri normal seyreden hastalar
remisyonda olarak kabul edildi. Remisyona giren ve girmeyen hastalar yas, cinsiyet, TSH
reseptor antikor (TRAK) seviyesi, tedavi 6ncesi ve sonrasi TSH, serbest T4, serbest T3, ALT, ALP
diizeyleri acisindan karsilastirildi. Kim{latif metimazol doz ve siireleri hesaplandi. Remisyonu
ongorebilecek faktorler lineer regresyon analizi ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalar, ortalama 23 aylik antitiroid ilag tedavisi sonunda
remisyona giren (n=94, K/E=72/22) ve remisyona girmeyen (n=31, K/E=23/8) olmak Uzere iki
gruba ayrilmistir. Yas ve cinsiyet acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark tespit
edilmemistir. Tani anindaki ortalama TSH, serbest T3 ve serbest T4 diizeyleri remisyona giren
ve girmeyen gruplarda birbirine benzerdir. TRAK diizeyi remisyona giren grupta ortalama 5,4
IU/L, remisyona girmeyen grupta ise 11,55 IU/L olup bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Tedavi sonu ortalama TSH ve serbest T3 dlzeyleri iki grup arasinda benzer
saptanmis; siraslyla 1,1 ve 0,97 ng/dl 6lcuilen serbest T4 seviyeleri arasindaki fark ise anlamli
bulunmustur (p=0,019). Tani ani ve tedavi bitimindeki ALT diizeyleri iki grupta benzerdir. Tani
ani ALP seviyeleri benzerken 23 ayin sonundaki ALP seviyeleri remisyona giren grupta (79,25
IU/ml), remisyona girmeyen gruba (131,8 IU/ml) gére daha dustik saptanmistir (p=0,024).
Regresyon analizinde hastalarin cinsiyetinin, yasinin, tani aninda saptanan TSH, serbest T3 ve
serbest T4 seviyelerinin remisyonu 6ngérmede anlamli olmadigi; tani aninda oOlglilen TRAK
diizeyinin ise remisyonu dngérmede basarili oldugu sonucuna varilmistir (p=0,02).

Sonug: Calismamizda tedavi slresi, ilac dozu ve laboratuvar parametreleri agisindan gruplar
arasinda farkhlik gézlenmezken, remisyona giren ve girmeyen hastalar arasinda 6zellikle
tedavi sonu ALP seviyeleri agisindan anlamli fark bulunmus; tani ani TRAK dizeylerinin
remisyonu dngérmede basarili olacagi saptanmistir.

30



AKADEMIK .
iC HASTALIKLARI KONGRES{ 2025

20-23 Nisan 2025, Arkin iskele Otel, KKTC

Degisken Remisyona giren (n=94) Remisyona girmeyen (n=31)

Yas (yil) (ortalama + SD)

50,8 + 16,1

51,2 + 15,4

Cinsiyet (K/E)

Degisken (tani ani)

72/22

23/8

TSH (mU/L) 0,039 + 0,06 0,043 £ 0,1 NS
sT3 (pg/ml) 6,08 + 5,82 55+4,28 NS
sT4 (ng/dL) 1,9+ 1,44 1,76 + 1,11 NS
ALT (1U/L) 22,11 £ 13,52 19,32 + 9,22 NS
ALP (IU/ml) 63,11 34,35 49,18 + 23,82 NS
TRAK (1U/L) 54 +6,76 11,55 + 17,31 NS

Degisken (tedavi sonu)

TSH (mU/L) 2,064 1,12 3,079 + 2,68 NS
sT3 (pg/ml) 3,02 + 0,49 3,25+ 0,51 NS
sT4 (ng/dL) 1,1+0,29 0,97 £ 0,27 0,019
ALT (1U/L) 20,94 £ 20,7 16,58 + 7,76 NS
ALP (1U/ml) 79,25 + 28,62 131,8 £ 59,65 0,024
Degisken

llag kefllme dozu 46458 5+5,5

(mg/giin) NS
Toplam tedavi siiresi (ay) |23,3+3,4 23,1+5,9 NS
Toplam tedavi dozu (mg) 6476 £ 7272 7980 + 12052 NS
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PRIMER PERITONEAL SEROZ ADENOKARSINOM: OLGU SUNUMU
Mert Metin CAN

Dértyol Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklari, Hatay
AMAC:

Primer peritoneal serdz karsinomlar (PPSK), tipik olarak peritoneal karsinomatozis ya da malign
mezoteliyomay1 diislindiirecek kadar yaygin peritoneal tiimor ve normal goriiniimlii overlerin
varlig1 ile karakterizedir. Tiimor histolojik, sitolojik ve immiinohistokimyasal 6zellikler
bakimindan serdz agirlikli olup, overin serdz papiller karsinomu ile identiktir.Olgu, tan1
karisikligina neden olmasi ve az goriilmesi nedeniyle sunuldu.

OLGU:

68 yasinda kadin hasta, karinda sislik sikayeti ile gastroenteroloji poliklinigine basvurdu.
Ozgecmisinde diabetes mellitus tanis1 ve sigara kullanimi mevcuttu. Fizik muayenesinde batinda
belirgin distansiyon saptandi.Laboratuvar incelemelerinde WBC 10.550/mm?, HGB 11.8 g/dl,
PLT 654.000/mm?, albiimin 3.4 g/dl olarak odl¢iildii.Diger biyokimyasal ve koagiilasyon degerleri
normaldi, viral markerlar negatif bulundu.Batin ultrasonografisinde(usg) yaygin masif asit
saptandi ancak organlara ait patoloji saptanmadi.Batin tomografisi toraks kesitlerinde sol
hemitoraksta en genis yerinde 19 mm plevral efiizyon ve perihepatik, perisplenik, intestinal
anslar arasinda ve pelvik bolgede en genis yerinde pelviste 13 cm ¢apina varan serbest mayi
izlenmistir;epigastrik bolgede omentumda kalinlasma mevcuttur olarak raporlandi. Tanisal
parasentez yapildi.Serum-asit albiimin gradienti(SAAG) 1.18 olarak saptandi.Kardiyoloji
degerlendirmesinde ekokardiyografide kalp bosluklari normal ve ejeksiyon fraksiyonu yiizde 60
olarak bulundu.Portal ven doppler usg ana portal ven agik ve piksistorik hiz 21 olarak
raporlandi.Asitten gonderilen ince igne aspirasyon sitolojisi reaktif mezotel proliferasyonu olarak
raporlandi. Hastaya yeniden tanisal parasentez yapildi.SAAG 0.5 olarak saptandi.Asit 6rneginde
adenozin deaminaz (ADA) 31.25 U/L olarak saptandi.Mikobakteri kiiltiiriinde tireme
izlenmedi.CA125 286 U/ml olarak saptandi.PET-CTde omental ve peritoneal yiizeylerde
hipermetabolik hafif kalinlagsma saptandi.Hastaya genel cerrahi tarafindan tanisal laparatomi
yapildi.Hasta operasyon sonrasi 5. giinde cerrahi yogun bakimda exitus oldu.Laparatomi
sirasinda periton ve omentumdan alinan biyopsi materyalinin patolojik tanis1 malign epitelyal
tiimor adenokarsinom;olguda oncelikle "Seréz Papiller Adenokarsinom" olarak
raporlandi.Yapilan goriintiillemelerde overlerin normal goriinlimde olmasi nedeni ile “Primer
Peritoneal Ser6z Adenokarsinom” tanisi1 konuldu.

SONUC:

PPSK'l1 hastalar genellikle tan1 aninda ortanca yas1 55-65 olan kadinlardir. Hastalar genellikle
karinda siskinlik ve spesifik olmayan karin agris1 gibi peritoneal karsinomatozis semptomlari
gosterirler. PPSK'l1 hastalar tan1 agamasinda genellikle rutin kan testleri ve goriintiilemelerden
olusan bir dizi tan1 ¢calismasindan gecerler. CA-125'in serum diizeyinin herhangi bir 6nemli
prediktif veya prognostik degeri yoktur. PET-CT taramasi genellikle asit, peritoneal nodiiller ve
omental kalinlasma, nodiilarite ve keklesmeyi ortaya ¢ikarir, ancak nadiren tiimoriin kdkenini
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belirler. Bu tan1 ¢abalarina ragmen, cerrahi tani ve evreleme standart referans olmaya devam
etmektedir. Olgumuzda da rutin kan tetkikleri, tanisal parasentez ve ultrasonografi, tomografi ve
PET-CT goriintiilemeleri ile tantya tam olarak ulasilamamis olup tanisal laparatomi ile Primer
Peritoneal Ser6z Adenokarsinom tanisina ulasilmistir.

KAYNAKLAR:

1)

2)
3)

4)

5)

Rassy E, Assi T, Boussios S, Kattan J, Smith-Gagen J, Pavlidis N. Narrative review on
serous primary peritoneal carcinoma of unknown primary site: four questions to be answered.
Ann Transl Med 2020;8(24):1709. doi: 10.21037/atm-20-94

Schorge JO, Muto MG, Lee SJ, et al. BRCA 1-related papillary serous carcinoma of the
peritoneum has a unique molecular pathogenesis. Cancer Res 2000;60:1361-4.

Pavlidis N, Pentheroudakis G. Cancer of unknown primary site: 20 questions to be answered.
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Bilin¢ bulanikhgi ile basvuran trombotik trombositopenik purpura olgusu
Uzm.Dr.Cantiirk Kaya
Kadirli Devlet Hastanesi, Osmaniye

Giris: Trombotik trombositopenik purpura (TTP) ve hemolitik (iremik sendrom (HUS), mikroanjiyopatik
hemolitik anemi ve trombositopeni ile seyreden birden ¢ok sistemi etkileyen, bazi agilardan birbiriyle
benzesen akut sendromlardir. Klasik TTP de noérolojik semptomlar 6n plandadir, akut bdbrek
yetersizligi yoktur ya da ¢ok az diizeydedir. HUS de ise daha ¢ok akut bobrek yetersizligi n plandadir.
Bazi hastalarda nobet, koma gibi ciddi nérolojik durumlar ve akut bobrek yetersizligi bir arada
bulunabilir, bu durum TTP-HUS olarak adlandirilir.

Amag: Acil servise ya da poliklinige biling bulanikligi anemi ve trombositopeni ile gelen, nadir de olsa
karsilasabilecegimiz TTP’nin, dahiliye uzmanlari tarafindan taninmasi, ilk miidahelenin yapilmasi ve
plazmaferez uygulanabilen merkeze yonlendirilmesi 6nem arz etmektedir.

Gereg ve Yontem: Bu olgumuzda acil servise basvuran bir TTP vakasi sunulmustur.

Bulgular. 68 yas bilinen hastaligi bulunmayan kadin hasta ani gelisen biling bulanikligi nedeniyle acile
basvurdu, yakinlarindan alinan bilgide hastanin giin igcinde tarlada cgalistigl ve biling bulanikhg
gelisinceye kadar herhangi bir semptomu olmadigi belirtildi, kronik hastaligi ve kullandigi ilag yoktu,
herhangi bir bocek isirmasi olmadigi ifade edildi, hastanin vitallerinin stabil, bilincinin konfi, alt
ekstrimetede yeni gelisen purpuralari oldugu gorildi. Glaskow koma puani 9 hastanin acil serviste
norolojik semptomlarina yonelik beyin tomografisi ve beyin mr istendi, herhangi bir kanama odagi veya
iskemik alan tespit edilmedi. Noroloji konsultasyonunda akut svo olay distnilmedigi belirtildi. Gelis
kan tablosu Hgb 6.6 g/dl, trombosit 5x109 /I, LDH 998 U/I, kreatinin 1.24 mg/dI, Gre 82 mg/dl crp 9.7
mg/| seklinde olan hastanin anemisi, ihmh akut bobrek yetmezligi, trombositopenisi ile birlikte
norolojik semtomlari olmasi Gizerine TTP 6n tanisi ile i¢ hastaliklari adina yogun bakima yatisi yapildi,
hastanin acil plazmaferez endikasyonu oldugu belirtilerek 112 acil sevk islemi baslatildi. Yer arama
surecinde acil tedavi baslandi. 1 Unite Es verildi, stirekli Taze Donmus Plazma (TDP) transflizyonuna
baslandi 6 saat yogun bakim bekleme siirecinde 6 TDP verildi. Dilretik ve intravenoz sivi tedavisi
verildi. Kontrol kan degerlerinde tGre 92 mg/dl, kreatinin 1.32 mg/dI total bilirubin 4.2 mg/dl LDH 1225
U/l hgb 7.5 g/dl trombosit degeri 7x109/| olarak geldi. Plazmaferez imkani ve hematoloji uzmani olan
bir hastaneye sevk edildi. Dis merkez Yogun bakim servisi tarafindan devir alinan hastaya plazmaferez
uygulandigi tedaviye cevap alinamadigi hastanin ertesi glin ex oldugu 6grenildi.

Tartisma : TTP de gorilen baslica tanisal 6zellikler arasinda en 6nemlisi mikroanjiopatik hemolitik
anemidir (MAHA). MAHA, immun olmayan hemoliz (direkt Coombs testi negatif) ve cevresel kanda
eritrosit fragmantasyonu ile karakterizedir. Tipik hemoliz bulgulari olarak; serum indirekt bilirubin ve
LDH diizeylerinde artis (doku hasari ve hemolize bagli) gorilir. Trombositopeni gorilir ve tani aninda
trombosit sayisi ortalama 25x109/1 (5-120 x109/l) civarindadir. Bébrek yetersizligi gorilebilir. Ayrica
Norolojik semptomlar, konflizyon veya ciddi basagrisi seklinde olabilecegi gibi gegici iskemik atak,
nobet ve koma seklinde de ortaya cikabilir. Az gortilse de bazi vakalara ates eslik edebilir.

Sonuc: TTP’de prognozu etkileyen gosterilmis seckin tedavi yontemi plazma degisimidir (PD); tani
kriterlerini karsilayan tim eriskin hastalarda PD uygulanmalidir. Her PD icin onerilen replasman dozu
1-1.5 x plazma hacmidir (40 ile 60 ml/kg). Tim plazma Urlnleri (taze donmus plazma, plazma
kriyostipernatant, patojen inaktive plazma urinleri) esit etkinliktedir. PD’nin hemen yapilamadigi
durumlarda plazma infiizyonu (20-40 ml/kg/giin) gegici fayda saglayabilir. TTP-HUS etkin tedaviye
ragmen mortalitesi cok yliksek olan klinik sendromlardir.
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Resim 1. Hastada bulunan alt
ekstremitede purpura bulgusu

v

Anahtar kelimer: Trombositopeni, anemi, purpura

Kaynakca: Tiirk Hematoloji Dernegi trombotik trombositopenik purpura tani ve tedavi kilavuzu 2011
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KOLONOSKOPI SONRASI GELISEN AKUT BOBREK
YETMEZLIGI

Ahmet Faruk Ay’ Tugce Erdogan’
'ALKU ALANYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
GiRIS:

Akut fosfat nefropatisi (APN) kolonoskopi 6ncesi bagirsak temizligi igin kullanilmakta olan oral
sodyum fosfat (ONaP) iceren purgatiflere bagli gérulen bir akut bébrek hasari (ABH) formudur.
Rutin olarak kolonoskopi yapilacak olan hastalara islemden 12-24 saat 6nceden baslayarak iki
kez 45 mUlik oral sodyum fosfat verilmektedir. intestinal emilim sonrasi gegici hiperfosfatemi ve
hipokalsemi gorulmektedir. (1) Hastaligin patogenezinde ¢esitli hipotezler olmakla beraber,
serum fosfat dlizeyinde hizli artisa eslik eden sodyum fosfatin laksatif 6zelligine bagli volim
deplesyonu temel rol oynar.(2) intatiibiiler fosfat konsantrasyonunun artmasi liminal
obstruksiyona, direkt tubuler epitel hasarina ve immun yanitin aktivasyonuna yol acan kalsiyum
fosfat tuzlarinin gokmesine ve dokuda birikmesine neden olur. Kesin tani bobrek biyopsisinde
renal tubullerde kalsinozis gozlenmesiyle konulur .(3)

OLGU:

68 yasinda kadin hasta, kabizlik sikayeti nedeniyle genel cerrahi klinigi tarafindan kolonoskopi
yapilmis. Kolonoskopiden iki giin sonra bags ddnmesi mide bulantisi yakinmasi ile acil servise
basvurmus. Acil serviste yapilan tetkiklerinde kreatin 4,78 mg/dL , hGFH 9 ml/dk/m?olmasi
Uzerine akut bobrek hasari (ABH) on tanisi ile genel dahiliye klinigine yatirildi. Hastadan alinan
anamneze gore kolonoskopi islemi éncesi purgatif amagli ONaP regete edilmis. Ozgecmisinde
12 yildir hipertansiyon oykusu olan hasta ramipril + hidrokloroziyazid 5/25 mg ve nebivolol 5 mg
kullanmaktaydi. Fizik muayenesinde 6zellik saptanmadi. Tetkiklerinde; Gre 78 mg/dl, kreatinin
4,78 mg/dl, sodyum 157 mmol/L, potasyum 3,1mmol/L, fosfor 5,9 mg/dl, urik asit 9,6 mg/dL, 24
saatlik idrarda 429 mg/giin protein saptandi. ELISA negatif, otoimmiin serolojik belirtecleri (anti
niikleer antikor, anti-dsDNA antikoru, antinétrofilik sitoplazmik antikorlari) negatifti. Uriner
ultrasonografide bobrek boyutlari normal olup patoloji saptanmadi. Hastaya intravenoz
hidrasyon yapildi. Ramipril kesilerek amlodipin ve nebivolol ile tansiyon kontroli saglandi.
Takiplerinde kreatinin degeri 2,2 mg/dl’ye kadar geriledi. Hastanin kreatin degerlerinde dusus
olmasi idrar ¢ikisi olmasi tansiyonlarinin regule seyretmesi nedeni ile bobrek biyopsisi yapilmasi
planlanmadi. Klinik ve etyolojik olarak akut fosfat nefropatisi ile uyumlu olarak goruldi. Nefroloji
poliklinigi takipleri 6nerilerek taburcu edildi.

TARTISMA:

Oral fosfat alimi sirasinda intestinal emilim olmakta ve gecici hiperfosfatemi ile hipokalsemi
hemen her hastada gorilmektedir. Bunun yaninda semptomatik hipernatremi, hiponatremi,
hipokalemi, yiksek anyon acikli metabolik asidoz ve ABH gorulebilmektedir. (4)

Fosfatin bliyik cogunlugu proksimal tiiblllerden az miktari distal tubullerden emilmektedir.
Gunluk fosfor ihtiyacimiz 1 gr/glin olmasina ragmen, kolonoskopi hazirligi sirasinda kullanilan
fosfat igerikli purgatifler bu miktarin gok tGzerindedir (11.6 gr). Yuksek miktarda fosfat alimi
yaninda, laksatif 6zelligine bagli volim deplesyonu fosfat nefropatisinin temelini
olusturmaktadir. (5)
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2005 yilinda yayinlanmis bir calismada oral fosfatli lavman kullanimi sonrasi ABH gelisen 21
hasta incelenmistir. Bu hastalarin %81’i kadin, %81’i beyaz irk, %76’sinda hipertansiyon oldugu
gorulmustur. Hipertansiyonu olanlarin da %80’inin anjiotensin donustirucld enzim inhibitord
(ACE-i) veya anjiotensin reseptér blokeri (ARB) kullandig belirtilmistir. Bu calismaya gore; ileri
yas, kadin cinsiyet, beyaz irk, hipertansiyon, ila¢ kullanimi gibi faktorlerin fosfat nefropatisi
gelisme riskini arttirdigl 6ne surtlmustar. (4)

SONUG:

Kolonoskopi farkli brans hekimlerince gesitli endikasyonlar ile istenen yaygin bir tarama ve tani
yontemidir. Fosfat nefropatisi gelistikten sonra spesifik bir tedavi yontemi olmadigi igin, en
onemli strateji hastaligin gelisimini onlemektir. Kronik bobrek hastaligl, ileri yas, kadin cinsiyet,
hipertansiyon, diyabetes mellitus, konjestif kalp yetmezligi, ACE-i/ ARB kullanimi risk
faktorleridir. (4) Bu gruplarda, kolonoskopi hazirliginin fosfatsiz lavman ile yapilmasi
onerilmektedir. Hazirlik yapilirken de yeterli hidrasyonun saglanmasi ve islem éncesinde ACE-,
ARB ve dilretiklerin kesilmesi, islemden sonraki guinlerde kreatinin kontrolu yapilmasi uygundur.

KAYNAKCA

1. Markowitz GS, Perazella MA. Acute phosphate nephropathy. Kidney Int.
2009;76(10):1027-34.

2. Gumurdulu Y, Serin E, Ozer B, Gokcel A, Boyacioglu S. Age as a predictor of

hyperphosphatemia after oral phosphosoda administration for colon preparation. J
Gastroenterol Hepatol. 2004;19(1):68-72.

3. Markowitz GS, Nasr SH, Klein P, Anderson H, Stack JI, Alterman L, et al. Renal failure due
to acute nephrocalcinosis following oral sodium phosphate bowel cleansing. Hum Pathol.
2004;35(6):675-84.

4. Markowitz GS, Stokes MB, Radhakrishnan J, D'Agati VD. Acute phosphate nephropathy
following oral sodium phosphate bowel purgative: an underrecognized cause of chronic renal
failure. J Am Soc Nephrol. 2005;16(11):3389-96.

5. Asplin JR, Mandel NS, Coe FL. Evidence of calcium phosphate supersaturation in the
loop of Henle. Am J Physiol. 1996;270(4 Pt 2):F604-13.
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Eksenatid Tedavisi Alan Diyabetik Hastalarda APRIi ve FiB-4 Skorlarinin Degerlendirilmesi

Dr. Deniz Eralp’, Dr. Fuat Misiroglu®, Dr. Kiibra Sayim®, Prof. Dr. Meral Mert’

"Bakirkdy Dr. Sadi Konuk SUAM, Istanbul

AMAC: MAFLD (metabolik disfonksiyon iliskili yagli karaciger hastalig) gelisimi ve progresyonu obezite ve
diyabetes mellitus ile yakindan iliskilidir. Tip 2 Diyabetli hastalarda, 6zellikle kontrolsiiz hiperglisemi
zemininde MAFLD ve karaciger fibrozisi gelismekte ve bu hastalarda siroz ve hepatoseliler karsinom riski
artmaktadir. Obezite, diyabetes mellitus, dislipidemi gibi risk faktorleri olan hastalarda ileri karaciger
fibrozisini ekarte etmek igin non-invaziv fibrozis testleri 6nerilmektedir. APRI (AST trombosit orani
indeksi) ve FiB-4 skoru bu amacla kullanilan testlerdendir. GLP-1 (glukagon benzeri peptid-1) reseptér
agonistleri kilo kaybina da neden olmalari sebebiyle diyabetli obez hastalarda 6ncelikli olarak
kullanilmaktadir. Kilo ve glisemik kontrol tzerine etkileri nedeniyle MAFLD ve karaciger fibrozisi Gzerine
olumlu etkileri olmasi beklenmektedir. Calismamizda merkezimize basvuran tip 2 diyabetli hastalarda
eksenatid tedavisinin non-invaziv fibrozis skorlari Gizerine etkisini degerlendirmeyi amacladik.

YONTEM: Son 3 yilda Bakirkéy Dr. Sadi Konuk SUAM Endokrinoloji Polikliniklerinde eksenatid baslanmis
olan Tip 2 Diyabetes Mellitus tanili 70 hastanin verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Yas, baslangi¢
ve 6.ay AST (aspartat aminotransferaz), ALT (alanin aminotransferaz), trombosit degerleri kullanilarak
baslangic ve 6. ay APRI ve FiB-4 skorlari hesaplandi. APRI icin (AST/AST Normalin st limiti)/Trombosit
sayisi formiilii, FiB-4 skoru icin (Yas x AST) / (Trombosit sayisi x V ALT) formiilii kullanildi. Eksenatidin
fibrozis skorlari lizerine etkisi degerlendirildi. istatistiksel analizler SPSS-25 kullanilarak yapildi.

BULGULAR: 6 ay eksenatid tedavisi sonrasi AST ve ALT degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma
gorildi (1U/L, 23,5 vs 20,1; p=0,003, 29,1 vs 24,7; p=0,011). Benzer sekilde APRI skorunda istatistiksel
anlamli azalma saptanirken (0,229 vs 0,199; p=0,029) FiB-4 skorundaki azalma istatistiksel anlamhliga
ulasmadi.

Baslangig 6. Ay P
Yas (yil) 50,6 + 8,9
AST (U/1) 235+154 201+124 0.003
ALT (U/1) 29,1+231 24,7 +16,8 0.011
APRI 0,229 +0.23 0.199 +0.22 0.029
FiB4 0,82 £0,48 0,78 £0,49 0.285
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SONUC: Obezite ve diyabetes mellitus MAFLD gelisimi icin en dnemli risk faktorlerindendir. Obez
hastalarin diyabet tedavisinde GLP-1 agonistleri 6n plana ¢ikmakta olup kilo kaybi ve glisemik kontrol
etkilerinin yani sira karacigerde hepatik yag birikimini azaltarak ve inflamasyonu modile ederek MAFLD
acisindan ek fayda saglayabilirler. GLP-1 agonistlerinin diyabet tedavisinden bagimsiz MAFLD tedavisinde
kullanilabilirligini degerlendirmek igin daha genis ¢apli ve uzun sireli ¢alismalara ihtiyag vardir.
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NADIR BiR OLGU: FAKTOR XI EKSiKLiGi

Mehmet Yildirim, Nurcan Alhan, Fatih Eroglu

Alanya Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Antalya

GIRIS:
FXI (Faktor 11) eksikligi, otozomal gegis gosteren, cinsiyet farki gostermeyen, genel

populasyonda sikligi milyonda bir (1/1.000.000) olan oldukga nadir bir durumdur. ilk kez
akraba evliliginin sik oldugu Askenazi Yahudilerinde tanimlanmistir.

Akraba evlilikleri Ulkemizde de sik olmasina ragmen, Saglik Bakanligi’nin 2009 sonu
verilerine gore FXI eksikligi tanisi ile kayitli 12 hasta mevcuttur.

FXI eksikligi olan hastalar cogunlukla asemptomatiktir, ancak travma ve/veya cerrahi
sonrasi fibrinolitik aktivitenin ylksek oldugu (oral - nazal kavite, genitoUriner sistem gibi)
bélgelerde ciddi kanamalara sebep olur. Plazma faktdr duzeyi ile kanama siddeti
arasinda su ana kadar bir iliski gosterilememistir.

Hastanemizde FXI eksikligini saptadigimiz bir vakayi bildiriyoruz.

OLGU:

65 yasinda erkek hasta, inguinal herni operasyonu dncesi istenen rutin tetkiklerde izole
aPTT (aktive parsiyel tromboplastin) uzunlugu saptanmasi lUzerine tarafimiza
yonlendirildi. Bilinen sistemik hastaligl olmayan ve duzenli ila¢ kullanmayan hastanin
6zgecmisinde ve aile dykuslinde kanama diyatezi yoktu. Fizik muayenede herhangi bir
Ozellik saptanmadi. Hemoglobin: 15,5 g/dL (13-16 g/dL), lokosit: 6460 /mm3 (4000-9000
/mma3), noétrofil: 3810 /mm3 (1770-5300 /mm3), trombosit: 217.000 /mm3 (160.000-
330.000 /mm3), PT: 10 sn (9-12 sn), INR: 1,0 (0,8-1,2), aPTT: 55,3 sn ve 81,2 sn (20-28
sn) olarak saptandi. Mixing testinde, uzamis olan aPTT normal seviyelere geldi.
Kazanilmis aPTT uzunlugu yapabilecek nedenleri (heparin kullanimi) olmayan hastadan,
kalitsal faktor eksikligi dusunulerek faktor duzeyleri calistirildi. F8: %105 (%70-150), F9:
%74,65 (%70-120), vWF: 150 IU/dL (50-160 IU/dL), EXI: %2,6 (%50-150), FXI1:%74 (%50-
150) olarak tespit edildi. Mevcut sonugclarla FXI eksikligi tanisi konuldu. Hastaya ve
cerrahi bélime bilgilendirme yapilarak operasyon dncesi plani yapildi. Ulkemizde FXI
konsantresi olmadigi icin, taze donmus plazma (TDP 10-20 mU/kg/gun) esliginde yakin
kanama ve aPTT takibi ile operasyon onerildi.

TARTISMA:

Nadir faktor eksikliklerinden biri olan FXI eksikligi, hastalarda ileri yaslara kadar
herhangi bir bulgu vermeyebilir. Ozellikle travma ve/veya cerrahi sonrasi kanama
komplikasyonlarina yol acan bu eksiklik, izole aPTT uzamasi olan vakalarda akilda
tutulmaldir.
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Nadir Bir Vaskiiler Patoloji: Gélyak Arter Diseksiyonu ve Tromboz Olgusunda Konservatif izlem
Deneyimimiz

Bilal Saygin1 Yunus Can Ozalp 2 ,Esra Demir 3

1 Arnavutkoy Devlet Hastanesi
2 Medipol Mega Universite Hastanesi

3 Medipol Acibadem Bolge Hastanesi

Girig: Colyak arter diseksiyonu (CAD), viseral arterlerin nadir gorulen bir patolojisidir ve ciddi
komplikasyonlara yol agabilir. Gelisen goruintlileme teknikleri sayesinde tani siklig artmis olsa
da, optimal tedavi yontemi konusunda kesin bir gorus birligi bulunmamaktadir.

Amag: Bu olgu sunumunun amaci, median arkuat ligament sendromu (MALS) ile iliskili bir CAD
vakasinin konservatif yonetimini ve klinik seyrini paylasarak literatlre katkida bulunmaktir.

Gereg ve Yontem: 43 yasinda erkek hasta, sirta vuran epigastrik karin agrisi sikayetiyle bagvurdu.
Ozgecmisinde kontrolsiiz hipertansiyon ve hipotiroidi mevcuttu. Bu durumlar icin sirasiyla
ramipril + hidroklorotiyazid ve levotiroksin sodyum kullanmaktaydi. Fizik muayenede epigastrik
hassasiyet disinda patolojik bulgu saptanmadi. Laboratuvar incelemelerinde amilaz 85,5 U/L
(referans: 25-125 U/L) ve lipaz 92 U/L (referans: 10-140 U/L) seviyelerinde hafif ylikselmeler
tespit edildi. Abdominal ultrasonografi nonspesifik bulununca, kontrastli abdominal bilgisayarli
tomografi (BT) yapildi. BT’de ¢olyak arter diseksiyonu ve trombozu saptandi. Koaglilasyon testleri
ve romatolojik vaskdlit taramalari normaldi. 18F-FDG PET-BT’de ¢olyak arter dlizeyinde orta
derecede FDG tutulumu izlendi.

Bulgular: Hasta hemodinamik olarak stabildi. Konservatif tedavi planlandi; parenteral beslenme
baslatildi, antikoagllan (dusik molekul agirlikli heparin) ve antiagregan (asetilsalisilik asit)
tedavi uygulandi. Siki kan basinci kontrolul saglandi. Semptomlari gerileyen hasta, oral
antikoagulan ve antiagregan tedavi ile taburcu edildi. Taburculuk sonrasi birinci ay kontrol BT
anjiyografide, ¢olyak trunkus orifisinde median arkuat ligament kompresyonuna bagli kritik
stenoz ve splenik arterde yeni tromboz saptandi. Onceden mevcut ¢élyak arter trombozunda
%380 oraninda gerileme izlendi. Semptomlari olmayan hastada klinik takibe devam edildi.

Colyak Arter Diseksiyonu ve Median Arkuat Ligament Kompresyonunu Gosteren BT Anjiyografi
Goruntusu
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Kontrastliabdominal BT anjiyografi goruntlisunde, ¢olyak arterin proksimal segmentinde intimal
flap ile uyumlu diseksiyon hatti (kirmizi ok) ve yalanci lUmende tromboz izlenmektedir. Ayrica,
median arkuat ligamentin ¢olyak trunkusa yaptigi extrensek basiya bagli daralma bolgesi (sari
daire) gorulmektedir. Géruntu, ¢olyak arter diseksiyonunun ve median arkuat ligament
sendromunun birlikte seyrettigi nadir bir olguyu temsil etmektedir.

Tartisma: CAD nadir gorulen ve potansiyel olarak ciddi sonuglari olan bir durumdur. Tedavi
yaklasimi hastanin klinik durumuna ve komplikasyon varligina gore belirlenir. Stabil,
semptomlari kontrol altinda olan ve organ perfizyonu korunmus hastalarda konservatif tedavi
guvenli ve etkili bir segenektir. MALS, CAD gelisiminde predispozan bir faktor olabilir. Bu olgu,
konservatif yonetimin basariyla uygulanabilecegini ve dikkatli radyolojik takip gerekliligini
gostermektedir.Bu olgu, konservatif ydnetimin basariyla uygulanabilecegini ve dikkatli radyolojik
takip gerekliligini gostermektedir. Multidisipliner yaklagimla erken tani ve konservatif tedavi,
yuksek riskli olgularda bile invaziv girisim gereksinimini azaltabilir.

Anahtar Kelimeler : Colyak arter diseksiyonu, konservatif tedavi, median arkuat ligament
sendromu, vaskuler hastaliklar
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Endokrinolojik Hastaliklarda Kas-Iskelet Sistem ve Eklem Bulgular:
Adile Begiim Bahc¢ecioglu Mutlu

Giris: Endokrin sistem hastaliklari, kas-iskelet sisteminde hem dogrudan hem de dolayh
mekanizmalarla cesitli klinik yansimalar olusturmaktadir. Kas kitlesinde degisim, eklem ve
kemik metabolizmasinda bozulma, inflamatuvar siireclerin modiilasyonu gibi etkiler, hastalik
tanisinda, takibinde ve prognoz degerlendirmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Bu sunumda,
hipotiroidi ve hipertiroidi, akromegali, Cushing sendromu, diabetes mellitus, primer
hiperparatiroidizm ve diger endokrinopatilerin kas-iskelet sistemi iizerindeki etkileri
multidisipliner bir perspektifle ele alinmustir.

Icerik: Tiroid fonksiyon bozukluklarinin kas-iskelet sisteminde olusturdugu etkiler
kapsaminda, hipotiroidide artropatinin, kas giigsiizliigiiniin ve tendinopatilerin patofizyolojik
temelleri tartisilmis, hipertiroidide ise proksimal kas zayi1flig1 ve hiperkalsiiiri ile iliskili
kemik kaybu siiregleri aktarilmistir. Akromegalide, artropati gelisiminin kondrosit
proliferasyonu ve eklem kartilajinda anormal matriks birikimi araciliiyla ilerledigi
belirtilmistir. Cushing sendromunda glukokortikoid aracili kas protein yikimi ve trabekiiler
kemik kaybinin temel mekanizmalarina deginilmistir.

Diabetes mellitus hastalarinda gézlenen kas-iskelet bulgulari, diyabetik el sendromu, omuzda
adezif kapsiilit ve Charcot ndroartropatisi bagliklar1 altinda incelenmis, bu tablolarin kronik
hiperglisemi, mikrovaskiiler hasar ve kollajen glikozilasyonu ile iligkisi 6zetlenmistir. Primer
hiperparatiroidizmde, artmis kemik rezorpsiyonuna bagli olarak osteitis fibrosa cystica, brown
tiimorler ve patolojik kirik riski gibi bulgulara dikkat ¢ekilmistir.

Glukokortikoid kullanimina bagli osteoporozda, osteoblastik aktivitenin inhibisyonu, osteosit
apoptozu ve kas kitlesinde azalma yoluyla kirik riskinin arttig1 vurgulanmistir. Benzer sekilde,
tiroid hormonlarinin agir1 iretiminin kemik dongiisiinii hizlandirarak mineral yogunluk
kaybina neden oldugu agiklanmistir. Ayrica, hipoparatiroidizmde kronik hipokalsemiye
sekonder kas spazmi ve tetani gelisimi de ele alinmugtir.

Sonug¢: Sunumda aktarilan bilgiler, endokrinopatilerin kas-iskelet sistemi iizerindeki
etkilerinin oldukc¢a heterojen oldugunu, her endokrin hastaligin kendine 6zgii kas, eklem ve
kemik bulgulari olusturdugunu ortaya koymustur. Bu bulgularin dogru taninmasi, hem erken
tan1 hem de hastalik yonetimi agisindan kritik 6nemdedir. Endokrinopatilerin sistemik
yansimalarinin, multidisipliner yaklasimla degerlendirilmesi ve yonetilmesi gerektigi bir kez
daha vurgulanmistir.
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