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BASKAN
Prof. Dr. Dilek Gogas Yavuz

DUZENLEME KURULU
Prof. Dr. Haner Direskeneli
Prof. Dr. Serhan Tuglular
Prof. Dr. Ozlen Atug
Prof. Dr. Zekaver Odabasi

BIiLIMSEL SEKRETARYA
Prof. Dr. Asli Tufan Cingin

BILIMSEL KURUL
Prof. Dr. Fatma Alibaz Oner
Prof. Dr. Isik Atagiindiiz
Dog. Dr. Osman Kostek
Prof. Dr. Lutfiye Milazimoglu Durmusoglu
Dog. Dr. Haluk Tarik Kani
Prof. Dr. Ozlem Ustay
Doc. Dr. Sehnaz Olgun Yildizeli
Dog. Dr. Murat Tugcu
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BILIMSEL PROGRAM

13 SUBAT 2026, CUMA

09:00 - 09:15

Acilis Konugsmalari

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Dekani: Umit Stileyman Sehirli

Marmara Universitesi Pendik EAH Bashekimi: Alper Kepez

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi i¢c Hastaliklari ABD Baskani ve Sempozyum Baskani: Dilek Gogas Yavuz

09:15 - 09:45

Acilis Konferansi
Oturum Baskanlar:: Cetin Ozener, Tevfik Akoglu
e 2025 i¢ Hastaliklar Pratigine Ne Getirdi?: Zekaver Odabasi

09:45 - 10:30

10:30-11:00

11:00 - 12:00

Mini Konferans
Oturum Bagkanlari: Emel Akoglu, Litfiye Mulazimoglu Durmusoglu
»  Zoonozlar Yine Sahada: Eski Diismanlar, Yeni Yuzler: Dilek Yagci Caglayik

Kahve Molasi
Panel - Giincel Veriler Isiginda Poliklinik Pratigi

Oturum Baskanlar:: Tilin Firath Tuglular, Turgay Celikel

»  Yaslida Artrit: Pseudogut mu, Baska Bir Artrit mi?: Haner Direskeneli

o Subakut Tiroidit: Tani, Tedavi ve izlem Stratejileri: Hiilya lliksu Gozi

*  Yenilenen Hipertansiyon Kilavuzlarinin Poliklinik Pratigine Yansimasi: Mirac Vural Keskinler

12:00 - 12:30

Uydu Sempozyumu: Diyabet Yonetiminde Her Adimda Toujeo & Soliqua Yan Yana
Konusmacilar: Oguzhan Deyneli, Onur Elbasan

sanofi

12:30-13:45  Ogle Yemegi
Uydu Sempozyumu: Wegovy® ile Obezitede Yeni Hedef: Etkili Kilo Kaybi ve Q
13:45-14:15 Kardiyometabolik Koruma
Konusmaci: Mine Adas novo nordisk’
Mini Konferans
14:15 - 14:45 Oturum Bagskanlari: Mehmet Kog, Fatma Alibaz Oner

14:45 - 15:15

.  Prediyabet Tsunamisine Karsi: Onleme Stratejileri: Dilek Gogas Yavuz

Kahve Molasi

Uydu Sempozyumu: Jardiance ile Kardiyo Renal Metabolik Fayda, Trajenta ile .
™ Boehringer

15:15 - 15:45 Glisemik Kontrol ”| I Ihei
Konusmaci: Hasan Aydin iV Ingelheim
Panel - Kardiyoloji ve Gogiis Hastaliklari Kesisiminde Akut Sorunlar
Oturum Bagkanlari: Altug Cincin, Berrin Ceyhan

15:45 - 17:00 «  Akuttan Kronige Pulmoner Emboli: Tani, Tedavi ve Uzun Dénem izlem: Derya Kocakaya

' ' e  Akut Solunum Yetmezliginde NiMV: Dogru Hasta, Dogru Zaman: Erdem Yalginkaya
»  Akut Perikardit ve Kardiyak Tamponata Yaklasim: Zekeriya Dogan
e Aritmi Acilleri: Hizli Algoritmik Yaklasim: Yusuf Emre Gurel
222> 14 Marmara i Hastaliklan Giinleri | 13-14 Subat 2026, istanbul —~—>—>—>—>—-




14 SUBAT 2026, CUMARTESI

Sozel Bildiri Oturumu

08:30 - 09:30 . . .
Oturum Bagkanlari: Nese Imery(iz, Serhan Tuglular
Panel - i¢ Hastaliklan Pratiginde Genetik Testler
Oturum Bagkanlari: Hakki Arikan, Osman Ozdogan
09:30 - 10:30 »  Nefrolojide Genetik Testler: Hangi Hastaya, Ne Zaman?: Murat Tugcu

10:30 - 11:00

»  Onkolojide Molekuler/Genetik Testler: Tani, Prognoz ve Tedavi Segimine Etkileri: Murat Sari
» Hematolojide Genetik Testlerin Kullanimi: Pinar Ata

Kahve Molasi

Uydu Sempozyumu: Mounjaro: T2D ve Viicut Agirhigi Kontroliine Dual Etkili Yaklasim

11:00-11:30 ) d
Konusmacilar: Dilek Yazici, Meral Mert
Panel - Acil Serviste Dahiliye Pratigi
Oturum Baskanlari: Ebru Asicioglu, Eren imre

11:30-12:30 | »  Oglisemik Ketoasidoz: Tanidan Tedaviye Giincel Yaklasim: Ozlem Ustay

12:30 - 14:00

e Deliryum: Acil Serviste Tani, Ayirici Tani ve Yonetim: Asli Tufan Cingin
o Akut Pankreatit: Hafif~Agir Form Ayrimi ve Yogun Bakim ihtiyacinin Belirlenmesi: Haluk Tarik Kani

Ogle Yemegi

14:00 - 14:30

Uydu Sempozyumu: insulin Direncinden Kardiyometabolik Korumaya:
Pioglitazon ve Dapagliflozin/Metformin Sabit Doz Kombinasyonu

A Sanovel

Konusmact: Kubilay Uking, Ekrem Algiin

14:30- 15:30

Panel - Dahiliye Kliniklerinde

Oturum Baskanlari: Mustafa Erdogan, Nevsun inang

»  Kontrast Nefropatisi: Mit mi, Gergek mi?: Dilek Barutgu Atas

«  Malinite Zemininde Hiperkalsemiye Yaklasim: Ezgi Coban

» Antikoagulan Kullanan Hastada Kanama Yonetimi: Figen Atalay

15:30 - 16:00

16:00 - 16:30

Uydu Sempozyumu: Tip 2 Diyabet Tedavisinde Forziga ile Hayat Var!

Konusmaci: Seydahmet Akin AstraZeneca

Kahve Molasi

Mini Konferans
Oturum Bagkanlari: Nurdan Tézin, Ozlen Atug

16:30 - 17:00 . .

»  MASLD: Yeni Isim, Eskisinden Daha Ciddi Bir Hastalik Metabolik Disfonksiyonla lligkili Steatotik
Karaciger Hastaliginda Tanidan Tedaviye Giincel Yaklasim: Coskun Ozer Demirtas

Mini Konferans

17:00 - 17:30 Oturum Bagkanlari: Volkan Korten, Ali Serdar Fak
»  Hekimlik Nereye Evriliyor. Degisen Dinyada Hekimlerin Yeri: Kemal Kuscu

17:30 - 18:00 Kapanis ve Sertifika Takdimi
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SOZEL BILDIRILER

$S-01

HIPERTROFIK KARDIYOMIYOPATIDE DEMIR
PARAMETRELERI ILE MIYOKARD FIBROZISI
ARASINDAKI ILiSKI

Erkan Kahraman'

'SBU Dr Siyami Ersek Gdgtis ve Kalp Damar Cerrahisi Hastanesi

Amag: Hipertrofik kardiyomiyopati (HKM), ¢ogunlukla sarkomer proteinlerini kodlayan genlerdeki mutasyonlara bagh
olarak gelisen, sol ventrikiil duvar kalinliginda artig, diyastolik disfonksiyon ve bazi olgularda sol ventrikiil ¢ikim yolu
obstriiksiyonu ile karakterize genetik bir miyokard hastaligidir. Kardiyak manyetik rezonans (KMR) goriintiileme ile geg
gadolinyum tutulumu (late gadolinium enhancement, LGE) ydntemi, miyokard fibrozisinin non-invaziv ve giivenilir bir
gostergesi olup, artmis aritmi yiikii, kotii fonksiyonel kapasite ve olumsuz klinik sonuglarla iligkilendirilmistir.Son yillarda
fibrozis gelisiminde yalnizca mekanik yiiklenme ve genetik faktorlerin degil, ayn1 zamanda inflamasyon, oksidatif stres
ve metabolik diizensizliklerin de etkili oldugu gosterilmistir. Bu baglamda demir metabolizmasi, reaktif oksijen tiirlerinin
olusumu ve miyosit hasari iizerindeki etkileri nedeniyle kardiyak yeniden sekillenme siireglerinde potansiyel bir rol
oynamaktadir. Serum demiri, total demir baglama kapasitesi (TDBK) ve ferritin diizeyleri kolay erisilebilir biyokimyasal
belirteglerdir; ancak bu parametrelerin HKM’de miyokard fibrozisi ile iliskisi heniiz net olarak ortaya konmamustir.
Bu ¢alismanin amaci, HKM tanisi olan hastalarda serum demiri, TDBK ve ferritin diizeyleri ile KMR goriintiileme ile
degerlendirilen miyokard fibrozisi arasindaki iliskiyi aragtirmaktir.

Yontem: Calismaya, 2020-2025 yillar1 arasinda HKM tanist almis toplam 84 hasta dahil edilmigtir. Hastalar 18-75 yas
araliginda olup, tiim bireylerde KMR ve serum demiri, TDBK ve ferritin diizeyleri igeren tam laboratuvar verilerinin
bulunmasi olarak belirlendi. Aktif enfeksiyon veya inflamatuvar hastalik varligi, ileri evre kronik bdbrek yetmezligi
(tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1 < 30 mL/dk/1.73 m?) ve demir replasman tedavisi alan hastalar ¢calismadan dislandi.
Miyokard fibrozisi, KMR ile LGE yontemi kullanilarak degerlendirildi. LGE oranmin >%5 olmast miyokard fibrozisi
pozitifligi olarak kabul edildi.

Bulgular: Toplam 84 HKM hastasinin KMR degerlendirmesinde 57’si (%67.9) fibrozis pozitif (LGE >%5), 27’si (%32.1)
fibrozis negatif olarak siniflandirildi. Demir parametreleri agisindan fibrozis pozitif grupta serum ferritin ve serum demiri
daha yiiksek, TDBK ise anlamli olarak daha diigiikk bulundu.Artmis serum demiri, ferritin ile pozitif, TDBK ile negatif
korelasyon gostermistir. Multivarite analizinde demir parametreleri, inflamasyon ve ekokardiyografik bulgulardan
bagimsiz olarak fibrozisin giiclii belirleyicileri olarak saptanmustir.Ferritin, fibrozis 6ngériisiinde iyi ayirt edici giice
sahiptir(AUC = 0.78, %95 GA: 0.68-0.87, p < 0.001).

LGE durumuna gore demografik 6zellikler, ekokardiyografik ve Labaratuvar bulgular

LGE(+) LGE(-)
(n=57) (n=27) P
Yas (y1l) 55.1+11.6 498 +12.7 0.048
Erkek cinsiyet, n (%) 42 (73.7) 16 (59.3) 0.041
VKI (kg/m?) 27.8+3.9 26.4+3.6 0.132
Hipertansiyon, n (%) 31(54.4) 11 (40.7) 0.238
LVEF (%) 63.9+6.5 66.5+5.7 0.041
IVS (mm) 20.6 3.7 174+£32 <0.001
Posterior duvar (mm) 13.8+2.5 12.1+24 0.006
LAVI (mL/m?) 46.9 + 14.1 33.8+9.8 <0.001
E/E' oram 17.2+4.5 129+3.6 <0.001
GLS (%) ~13.1£29 ~16.4+2.8 <0.001
LVOT obstriiksiyonu, n (%) |34 (59.6) 10 (37.0) 0.047
Serum demiri (ng/dL) 112 £ 28 89 +24 0.004
TDBK (ng/dL) 278 + 42 322447 0.001
Ferritin (ng/mL) 182+ 76 116 +£49 0.001
CRP (mg/L) 39+23 24+1.5 0.011
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SOZEL BILDIRILER

Miyokardiyal Fibrozisi Ongormede ROC Analizi Sonuclar

AUC (95% GA) Cut-off Duyarhhk (%) | Ozgiilliik (%) | p
Ferritin (ng/mL) 0.78 (0.68-0.88) >145 75 70 <0.001
Serum demiri (ug/dL) |0.74 (0.63-0.85) >100 70 67 0.001
TDBK (ng/dL) 0.73 (0.62—0.84) <300 68 71 0.002
CRP (mg/L) 0.69 (0.57-0.81) >3.0 65 63 0.006

Sonug: Bu ¢alisma, HKM hastalarinda serum demiri ve ferritin diizeylerinin ytiksekligi ile TDBK disiikligiin, KMR
ile saptanan miyokard fibrozisi ile anlamli sekilde iligkili oldugunu gdstermistir. Demir parametreleri, HKM’de fibrozis
riski ve klinik prognoz agisindan erisilebilir ve pratik biyobelirtecler olabilir.

Anahtar Kelimeler: ferritin, miyokard fibrozisi, demir, hipertrofik kardiyomiyopati, kardiyak MR
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SOZEL BILDIRILER

$S-02

LENFOSITOZ OLGULARINDA GEREKSIiZ AKIM SITOMETRI
ISTEMLERININ ONLENMESINE YONELIK HEMOGRAM,
PERIFERIK YAYMA VE KLiNiK PARAMETRE TABANLI SKOR
ONERiISI

Dilek Keskin', Ozlem Candan’, Esra Nazligiil Sert?, Mustafa Nuri Yenerel?

'SBU istanbul Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji BD
2j(j istanbul Tip Fakiiltesi, Hematoloji BD

Amag: Lenfositoz, erigkinlerde sik goriilen bir hematolojik bozukluktur ve viral/bakteriyel enfeksiyonlar, otoimmiin
hastaliklar, reaktif proliferasyonlar ile lenfoproliferatif klonal hastaliklardan kaynaklanabilir. Akim sitometri, klonal ve
reaktif lenfositoz ayriminda altin standart olmasina ragmen, tiim olgularda rutin kullanimu is yiikii ve maliyet yaratmaktadir.
Bu calismada, gereksiz akim sitometri istemlerini azaltmak amaciyla basit ve etkili bir skor sistemi gelistirilmigtir.

Yontem: Ekim 2021-Agustos 2025 arasinda Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi eriskin Hematoloji
poliklinigine lenfositoz (4x10°/L > ) tespit edilmis ve akim sitometri yapilmig 156 erigkin hasta retrospektif olarak
incelendi. Hemogram (16kosit, mutlak lenfosit, hemoglobin, trombosit), fizik muayene (lenfadenopati, splenomegali)
ve periferik yayma verileri kaydedildi. Akim sitometri 8-10 renkli panellerle, istanbul Tip Fakiiltesi Hematoloji Akim
Sitometri Laboratuvarinda tek merkezde yapildi. Olgular immiinofenotipik olarak B-KLL (B-kronik lenfositik 16semi),
T-LGL (T-biiyiik graniillii lenfositik 16semi), NCK (normal ¢evresel kan), CD4 yada CDS artis1, B-KLL/MCL (B-kronik
lenfositik 16semi/mantle hiicreli 10semi-ayrimi yapilamamig), B-LPH (B- lenfoproliferatif hastalik) ve nadir olgular
olarak smiflandirildi. Ancak baglica 3 ana popiilasyon olup B-KLL, NCK ve T-LGL idi. Skor sistemi, mutlak lenfosit
sayist (+1: 5-10x10°/L, +2: >10 x10°L), lenfadenopati (var: +1, yok: 0), splenomegali (var: +1, yok: 0) ve periferik
yayma bulgularina (tanisal bulgu varligi: +1, tanisal bulgu varligi: 0 ) dayali olarak gelistirildi; hastalar diisiik (0-1), orta
(2) ve yiiksek (=3) risk gruplarina ayrildi. Tanisal deger ROC analizi ve ki-kare testi ile degerlendirildi; immiinofenotipik
dagilimlar heatmap ile gorsellestirildi.

Resim 1

Risk Gruplarina Gore Taniya Gitme Orani

100
90.3%
ol 79.4%
S
= 60f
[
= 48.4%
o
]
>
c
K]
Disik risk Orta risk Yuksek risk

Risk gruplarina gore taniya gitme oranlari gosterilmistir.

Sonug: Skor sistemiyle taniya ulagma oranlar1 diisiik, orta ve yiiksek risk gruplarinda sirasiyla %48,4, %79,4 ve %90,3
bulundu (p < 0,0001). ROC analizi skorun orta diizeyde ayirt edici oldugunu gosterdi (AUC=0,70); >2 cut-off ile %56
duyarlilik ve %82 &zgiillik saglandi. Immiinofenotipik analizlerde B-KLL ve B-KLL/MCL olgularinda CD19/CD20
baskinligi, T-LGL’de CD8 ve CD57 ekspresyonu, reaktif olgularda o/ TCR hakimiyeti ve diisiik y/d ekspresyonu izlendi.
Hemogram, periferik yayma ve klinik bulgularin entegrasyonu, gereksiz akim istemlerini azaltarak tanisal siireci optimize
etmektedir. Gelistirilen skor sistemi, diisiik riskli hastalar1 gereksiz testlerden ayirirken, yiiksek risklilerin dogru tani
almasini saglar. Bu yaklasim, klinik is yiikiinii hafifleterek maliyet etkin bir tani siireci sunmaktadir.
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SOZEL BILDIRILER

Resim 2

=4 Vakasi Olan Tanilara Gare CD Marker Profilleri (Mean %)

B-KLL- 229 13.0 4.0 4.1 9.4 7.1
80
B-KLUMCL - 15.6 47 1.7 1.6 5T 2.4 70
60
B-LPH = 43 63 12.2 14.6
&®
_ 0's
é CD4 ARTISI 86 16.0 a1l 25.3 &
=40 £
[s]
CDB ARTISI 8.8 i 9.0 14.3 239 39.9 0
NCK 114 ES 100 10.0 441 26.7 20
. 10
TGL ARTISI 75 9.3 16.2 243 413 39.7
D19 €020 CDS6  CD57  CD4 co8

CD Marker

Akim sitometrik olarak tanilanabilir olgularin immiinofenotip profilleri gosterilmistir.

Resim 3

=4 Vakasi Olan Tanilarda TCR ve CD4/CD8 Orani

B-KLL - 15.7 0.9 0.4

60
B-KLL/MCL - 11.4 0.5 1.3
50
B-LPH 18 0.6 i
40 .5
o
- °
[ = [}
8 CD4 ARTISI 2.2 0.2 E
730 ]
£
CD8 ARTISI 4.8 0.2 =]
=20
NCK 4.0 0z
=10
TGL ARTISI 4.4 0.2
TCR /B (%) TCRY/6 (%) CD4/CDS orani
Parametre

Akim sitometrik olarak tanilanabilir olgularin TCR ve CD4/CD8 profilleri gosterilmistir.

Tablo 1.
Parametreler B-KLL NCK T-LGL
Lokosit (x10°/L) 23 (8.4-102.9) 10.3 (10.1-15) 10.1 (10-14.4)
Lenfosit (x10°/L) 16.5 (5-94.9) 4.2 (4-1.7) 4.5 (4-7)
Hemoglobin (g/dL) 12.9 (7.2-16.5) 13.8 (7.9-17.2) 13.7 (8.3-17)
Trombosit (x10°/L) 22.3 (20-526) 306 (78-519) 267(42-423)

Ana immiinfenotiplendirilmis olgularin kan sayimi parametreleri 6zetlenmistir.

Anahtar Kelimeler: lenfositoz, akim sitometri
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SOZEL BILDIRILER

$S-03

BEHCET HASTALARINDA CINSEL DISFONKSIYON:
OZELLIKLE ERKEK BEHCET HASTALARINDA GOZDEN
KACAN BIiR SORUN MU?

Elif Tufan', Omer Faruk Asker? Necmiye Burcu Cakmak? Bahadir Sahin?, Kiibra Erdem?, Arif Oksiizer?,
Tiilin Ergiin®, Haner Direskeneli®, ipek Midi¢, Fatma Alibaz-Oner®

'ic Hastaliklari Anabilim Dali, Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi, [stanbul, Tiirkiye

’Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, istanbul, Tiirkiye

30roloji Anabilim Dali, Marmara Universitesi Pendik Eitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul, Tiirkiye

*Dermatoloji Anabilim Dali, Marmara Universitesi Pendik Eitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul, Tiirkiye

SRomatoloji Bilim Dall, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi, [stanbul,
Tiirkiye

SNGroloji Anabilim Dali, Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul, Tiirkiye

Amac: Behget hastaligi, multisistemik inflamatuar bir hastaliktir. Bu ¢alismanin amaci, Behget hastalarinda cinsel
fonksiyonu degerlendirmek, depresyon ile iligkisini arastirmak ve hastalik siiresi, organ tutulumu, medikal tedavi ve
androlojik degerlendirmenin etkisini saglikli kontroller ile karsilagtirmali olarak incelemektir.

Yontem: Calismaya Behget hastaligi tanist almig toplam 76 hasta (56 erkek, 20 kadin) ve 30 saglikli kontrol (16 erkek,
14 kadm) dahil edilmistir. Cinsel fonksiyon Golombok-Rust Cinsel Doyum Envanteri (GRISS), Uluslararasi1 Erektil
Fonksiyon Indeksi-5 (IIEF-5) ve Kadin Cinsel Fonksiyon Indeksi (FSFI) kullanilarak degerlendirilmistir. Depresyon
ve yasam kalitesi Beck Depresyon Envanteri (BDI) ve 36 Maddelik Kisa Form Saglik Anketi (SF-36) ile dl¢lilmiistiir.
Androlojik degerlendirme yapilan 11 hastada IIEF-5 ii¢ farkli zaman noktasinda dl¢tilmiistiir.

Sekil 1: Caliyma tasariminin akis semasi

Assessed for eligibility (n=286)

Excluded (n=210)
« exclusion criteria (n=146)
* not sexually active (n=64)

—_—

-

Patients included in this study (n=76)

Control group included (n=30)

* Female (n=14)

+ Male (n=16) -
First Stage (n=106)
« BDCAF = GRISS
* SF-36 o lEF-5
« BDI * FSFI

Excluded (n=92)
+ Control group (n=30)
« Female patients (n=32)
+ Male patients w/o ED (n=18)
.

Lost follow up (n=12)
Second Stage (n=14)
. Androlog\caLexamination
« BDCAF * GRISS
* SF-36 s |IEF-5
« BDI * FSFI

Lost follow up (n=3) ‘—1

Third Stage (n=11)

= |IEF-5
* Andrological examination

_—_

BDCAF: Behget Hastaligi Giincel Aktivite Formu, SF-36: Kisa Form 36, BDI: Beck Depresyon Envanteri, GRISS:
Golombok Rust Cinsel Doyum Envanteri, IIEF-5: Uluslararas1 Erektil Fonksiyon Indeksi, FSFI: Kadin Cinsel
Fonksiyon indeksi, ED: Erektil disfonksiyon.
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SOZEL BILDIRILER

Bulgular: Erkek Behget hastalarinin IIEF-5 skorlari kontrollere gére daha disiiktii (p=0,01) ve erektil disfonksiyon
(ED) prevalansi daha yiiksektir (%69’a kars1 %25, p=0,003). Kadin Behget hastalar1 ile kontroller arasinda FSFI skorlar1
benzerdir. ED, daha uzun hastalik siiresi ve daha yiiksek depresyon skorlari ile iligkili bulunmustur (her ikisi i¢in p=0,04).
IIEF-5 skorlar1 depresyon (r=-0,449, p=0,001) ve hastalik siiresi (r=-0,352, p=0,04) ile negatif korelasyon gostermektedir.
Hastalik tutulumu ve kullanilan ilaglarin ED iizerine anlamli bir etkisi saptanmamustir. Androlojik degerlendirme IIEF-5
skorlarinda anlamli bir degisiklige sebep olmamustir.

Sekil 2: Behcet Hastalarinda ve Saghkh Kontrollerde SF-36 Alt Gruplariin Karsilagtirilmasi

Physical Functioning Energy/Fatigue
100 | | 100 ‘

Patients with BD Heaithy Controls. Patients with BD Healthy Controls.
Pain General Health
100 100 ‘
7 ‘
0 o
Patients with BD Healthy Controls Patients with BD Healthy Controls

Sekil 3: Cinsiyet gruplarda cinsel disfonksiyon oranlari

Male Female

o NEIIC NS,

Patients with BD Healthy Controls Patients with BD Healthy Controls

BD: Behcet Hastaligi.
Sekil 4: Erektil disfonksiyonu olan ve olmayan Behget hasta gruplari arasinda organ tutulumundaki farkhihklar

Erectile Dysfunction Absent Erectile Dysfunction Present

——22% Neurological Involvement 10% —
TT—22% Uveitis 18%—

.
T-55% Oral Ulcers 50%
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Sekil 5: Behcet hastaligi ve erektil disfonksiyonu olan 11 hastada ITEF-5 skorlarindaki zamansal degisim

25.0
22.5
20.0

17.5

IIEF-5
[ ]
[ Y]

15.0F =

12.5

10.0

7.5
First Stage

Third Stage

Second Stage
(Urological Evaluation)

Measurement Stage

Tablo 1: Erkek, kadin ve tiim Behcet hastalarinda bulgu ve semptomlarin sikhklar:

Bulgu & Semptomlar Tiim Hastalar Siklik (%) |Erkek Siklik (%) |Kadin Sikhik (%) |p degeri
Oral Ulser 49.3 58 23.5 .023
Genital Ulser 29.9 38 5.9 .014
PPL* 20.9 22 17.6 1.00
Eritema Nodozum 14.9 20 0.0 .055
Major Organ Tutulumu**  ]40.3 50 11.8 .009
Uveit 16.4 22 0.0 .053
Vaskiiler Tutulum 25.4 30 11.8 .200
Norolojik Tutulum 14.9 16 11.8 1.00

“Major organ tutulumu”, asagidakilerden herhangi birinin varh@im ifade eder: iiveit, vaskiiler tutulum,
norolojik tutulum. PPL: Papiilopiistiiler lezyonlar.

Tablo 2: Kisa Form 36 (SF-36) acisindan kadin ve erkek hastalar ile kontrol gruplarinin karsilastirilmasi

Erkek Hasta Erkek Kontrol Kadin Hasta Kadin Kontrol
Parametre (n=56) Medyan (n=16) Medyan |p (n=20) Medyan |(n=14) Medyan |p
(IQR) dIQR) (IQR) (IQR)
Fiziksel Fonksiyon 80(65.0-100) 95(86.2-100) .010 75(60.0-85.0) 95(77.5-100) .006
;‘;‘ﬁfﬁiwghga baglt—60(75-100) 100(81.2-100) | 490  175(25.0-100)  |100(25.0-100)  |.820
Duygusal problemlere
bagl kisithlik 66.7(33.3-100) 83.3(66.7-100) .140 66.7(0.0-100) 66.7(0.0-100) .940
Enerji/Yorgunluk 50(35.0-70.0) 77.5(67.5-90.0) .000 45(30.0-60.0) 45(27.5-75.0) 254
Duygusal iyilik hali 76(52.0-92.0) 84(68.0-88.0) 414 60(48.0-72.0) 60(36.0-84.0) 115
Sosyal fonksiyon 100(68.1-100) 95(70.0-100) .612 87.5(52.5-90.0) ]67.5(55.0-90.0) |.639
Agn 78.7(57.5-100) 90(77.5-100) .032 57.5(45.0-90.0) |90(71.2-100) .009
Genel saghk 60(40.0) 85(66.2-90.0) .001 55(30.0-70.0) 70(57.5-77.5) .002

Tablo 3: Golombok Rust Cinsel Doyum Envanteri (GRISS) temelinde erkek ve kadin hasta ile kontrol

gruplarimin karsilastirilmasi

Erkek GRISS* |Hasta(n=41) Kontrol(n=22) p degeri Kadin GRISS* |Hasta(n=19) Kontrol (n=13)|p degeri
Siklik 4(2.0-5.0) 2(0.2-4.0) 0.05 Siklik 4(2.0-6.0) 5(3.5-5.5) 0.78
Tletisim 3(1.0-6.0) 1.5(0.0-4.0) 0.07 Tletisim 4(3.0-7.0) 2(0.5-3.5) 0.001
Doyum 4(2.0-6.0) 4(0.0-5.0) 0.26 Doyum 5(4.0-10.0) 4(0.5-5.0) 0.10
Kaginma 1(0.0-2.0) 1.5(0.2-2.0) 0.61 Kacinma 4(1.0-10.0) 3(0.5-5.0) 0.27
Dokunma 2(0.0-6.0) 1.5(0.0-3.7) 0.36 Dokunma 6(1.0-9.0) 3(2.0-4.5) 0.05
Empotans 2(0.0-6.0) 2.5(2.0-5.0) 0.79 Vajinismus 6(4.0-9.0) 7(4.0-8.5) 0.48
Prematiir Eja- Orgazm Bo-

Kiilasyon 4(0.0-8.0) 4(2.0-7.0) 0.74 zuklugu 6(2.0-8.0) 6(2.5-7.5) 0.9
Toplam Skor  |27.5(18.5-38.5) |21(13.2-33.2) 0.07 Toplam Skor |42(26.0-73.0) |32(25.5-43.0) |0.21

Sonug: Cinsel disfonksiyon erkek Behget hastalarinda daha belirgindir ve depresyon ile hastalik siiresi ile yakindan
iligkilidir, ancak organ tutulumu ile iligkili degildir. Sonug¢larimiz, cinsel disfonksiyonun hastaliga bagl faktorlere ek olarak
psikososyal durumdan da etkilendigini diisiindiirmektedir. Giinliik klinik pratikte Behget hastalart igin multidisipliner
degerlendirme esastir.

Anahtar Kelimeler: Behget Hastaligi, Cinsel Disfonksiyon, Erektil Disfonksiyon, Depresyon, Yasam Kalitesi
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$S-04

TiP 2 DIYABETES MELLITUS TANILI HASTALARDA
OSTEOPOROZ TEDAVI ETKINLIKLERININ
KARSILASTIRILMASI: GERCEK YASAM CALISMASI

irem Ertiirk’, Alican Sanisaltik?, Dilek Gogas Yavuz?

"Marmara Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali
2Marmara Universitesi Halk Saghdi Anabilim Dali
3Marmara Universitesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

Amag: Tip 2 Diyabetes Mellitus (T2DM), kemik mineral yogunlugundan bagimsiz olarak artmis kirik riski ile iliskili
olup kemik kalitesi ve mikro-mimari iizerindeki olumsuz etkileri nedeniyle osteoporoz tedavilerine verilen yaniti
etkileyebilecegi diisiiniilmektedir. Calismamizin amaci, T2DM tanil1 osteoporoz hastalarinda antiosteoporotik tedavilerin
kemik mineral yogunlugu (KMY) iizerindeki etkinligini degerlendirmek, tedavi yanitlarini diyabetik olmayan hastalar ve
glisemik kontrol diizeylerine gore karsilagtirmaktir.

Yontem: Tek merkezde yiiriitiilen bu retrospektif caligmaya osteoporoz tanist ile takip edilen 420 T2DM tanili hasta (68,4
+ 10,1 y1l; K/E: 376/44) ve 438 (69,6. = 9,2y1l; K/E: 396/42) diyabetik olmayan hasta dahil edilmistir. Alendronat (A),
zoledronik asit (ZA) ve denosumab (Dmb) tedavileri i¢in birinci ve ikinci yil; teriparatid (T) ve romosozumab (Rb) i¢in
birinci y1l sonuglar1 analiz edilmistir lomber vertebra (L1-L4) ve femur boyun KMY dual enerji X-1gin1 absorbsiyometri
(DXA) olgiimler ve kemik dongii belirtecleri degerlendirilmistir. T2DM tanili hastalar ayrica tedavi baglangicindaki
HbA ¢ diizeylerine gére alt gruplara ayrilmustir. Istatistiksel analizlerde Mann—Whitney U, Kruskal-Wallis ve Wilcoxon
isaretli siralar testleri kullanilmig; p < 0,05 anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Diyabetik olan ve olmayan gruplarda 1. Y1l sonunda baslangi¢ diizeyine kiyasla A, ZA, Dmb, T tedavileri
altinda L1-4 ve femur boyun KMY degerlerinde anlamli artis izlenmistir. Tedaviye bagli KMY artig oranlari agisindan
T2DM ve diyabetik olmayan gruplar arasinda fark bulunmamisti. T2DM grubunda femur boyun KMY ve T skoru
artiglari, HbAlc > 8 % olan hastalarda diisiik olanlara kiyasla daha diisiikk izlenmistir (p=0,033; p=0,007). Daha once
osteoporoz tedavisi almamis olan vakalarda ZA tedavisi ile vertebral KMY artis1 6nceden osteoporoz tedavisi almisg
olanlara gére daha yiiksek bulundu (p < 0,001).

Sonug: Bu ¢alismada, T2DM varliginin osteoporoz tedavi yanitinda azalma yapmadigi izlenmistir. Ancak T2DM grubunda
kot glisemik kontroliin tedavi yanitini kortikal kemik diizeyinde olumsuz etkileyebilecegine iliskin veri elde edilmistir.
Bu sonuglar, T2DM tanil1 osteoporoz hastalarinda antiosteoporotik tedavi planlanirken yalnizca diyabet varliginin degil,
glisemik kontrol diizeyinin de dikkate alinmasinin 6nemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: tip 2 diabetes mellitus, osteoporoz, hbalc, kemik mineral yogunlugu, antiosteoporotik tedavi
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DIABETES MELLITUS TANISINI YENI ALMIS VE SON UC AY
ICINDE SGLT-2 INHIBiTORU iLE KOMBINE METFORMIN
VE MONOTERAPI METFORMIN TEDAVIiSI BASLANMIS
BIREYLERDE TEDAVININ KEMiK DANSITOMETRESI,
VITAMIN D, KEMiK SPESIFiK ALP VE OSTEOKALSIN
UZERINE ETKILERININ KARSILASTIRILMASI

Damla Yildiz', Ahmet Engin Atay’, Bennur Esen’, Emel Saglam’, Kadriye Yavuz Ozénder’
'Saglik Bilimleri Universitesi, Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal, Istanbul, Tiirkiye

Amag: Osteoporoz ve tip 2 diabetes mellitus,metabolik siireclerde ortak mekanizmalar paylasan ve sikliklar1 giderek
artan iki 6nemli hastaliktir. Diyabetin iyi metabolik kontrolii kemik sagligini desteklese de bazi antidiyabetik ilaglar kemik
metabolizmasi lizerine dogrudan etkiler gésterebilir.Bu ¢alismanin amaci, tip 2 diabetes mellitus tanisi yeni konmus ve
benzer demografik,dansitometrik dzellikler gosteren bireylerde metformin monoterapisi ile metformin+sodyum glukoz
ko-transporter 2 inhibitdrii (SGLT-2i) kombinasyonunun kemik metabolizmas: iizerindeki etkilerini biyokimyasal ve
hormonal parametreler araciligryla degerlendirmektir.

Yontem: Calismaya, yeni tan1 almis tip 2 diabetes mellitus hastalarindan metformin monoterapisi veya metformin ile
kombine sodyum glukoz ko-transporter-2 inhibitdrii (SGLT-2i) tedavisi baslanan toplam 56 hasta dahil edildi. Tim
katilimeilarin baglangig ve 6. ay hemogram ve biyokimyasal parametreleri ile 25-hidroksivitamin D, kemik spesifik
alkalen fosfataz ve osteokalsin diizeyleri degerlendirildi. Baslangigta kemik dansitometre dlgiimleri yapilarak hastalarin
T skorlar1 kaydedildi. Hastalar, uygulanan tedaviye gore metformin monoterapisi ve metformin + sodyum glukoz ko-
transporter 2 inhibitdr (SGLT-2i) olmak iizere iki gruba ayrildi.

Yeni tam1 almis diabetes mellitus hastalarinda tedavi gruplarinin ve SGLT-2 inhibitorii tiirlerinin dagilimi

Tedavi Gruplarinin Dagilim SGLT-2 Turlerinin Dagilimi

Metformin Dapaglifiozin
Metformin + SGLI-2 inhibitérii w— Empagliflozin

50.0% 50.0%
(28) (28)

Bulgular: Gruplar; yas, cinsiyet ve beden kitle indeksi acisindan benzer dagilim gostermektedir(p > 0,05). Gruplarin
baslangicta yapilan kemik olglimlerinde T skoruna gore siniflamada, her iki grupta da ¢ogunlukla normal kemik
yogunluguna sahip bireyler yer almaktadir (p > 0,05). Dansitometrik ve dermografik olarak benzer dagilima sahip gruplarda
gruplar arasi karsilagtirmalar (p: degerleri) yapildiginda baslangic (0. ay) ve takip (6. ay) donemlerinde kemik spesifik
alkalen fosfataz, 25-hidroksivitamin D, osteokalsin, kalsiyum, fosfor diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmamistir (p:
> 0,05). Her bir grubun kendi i¢inde 0. ve 6. ay 6l¢iimleri karsilastirildiginda (p2 degerleri), hem metformin (p2 < 0,05)
hem de metformin + sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitorii (SGLT-2i) grubunda (p> < 0,05) 25-hidroksivitamin D
diizeylerinde anlaml1 artis gézlenmistir. Bu durum, her iki tedavi protokoliiniin de 6 aylik siiregte 25-hidroksivitamin D
diizeylerini anlaml1 bi¢imde yiikselttigini gostermektedir. Bununla birlikte, kemik spesifik alkalen fosfataz, osteokalsin
diizeylerinde her iki grupta da anlamli degisiklik izlenmemistir (p > 0,05).Ote yandan,fosfor diizeylerinde metformin
grubunda anlamli artig goriilmiistiir.(p2 < 0,05).
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Gruplarinin Tammlayici ve Klinik Ozelliklerinin Karsilagtiriimasi

A vy
Metformin (n:28) Metformin + SGLT-2

Degiskenler inhibitorii (n:28) P
Sayt % Sayr %
Cinsiyet Kadin 16 57,1 18 64,3 0,784
Erkek 12 42,9 10 35,7
Yas <50 yag 14 50,0 11 39,3 0,131
=50 yas 14 50,0 17 60,7
BMI Normal 9 32,1 9 321 0,609
Hafif kilolu 13 46,4 10 35,7
Obez 6 214 9 32,1
HbAlc degigimi  %0,5’ten daha az azalma 13 46,4 8 28,6 0,149
%0,5 — %] aras1 azalma 11 393 10 35,7
%1 ve lizeri azalma 4 143 10 35,7

Ort.+8.5 Med. (Min.-Max.) Ort.+S.5 Med. (Min.-Max.) P

Yas' 50,07+ 9,36 50 (32- 70) 51,61 £9,31 51 (36-77)

*p<0,05, **p<0,01, ***Sadece kadin hasta sayisina gore degerlendirilmigtir.
A2: Ki-kare testi (Kategorik veriler), t: IndependentSample Testi.

0,541

Gruplar Arasinda Kemik Mineral Yogunlugu ve Dansitometre Bulgularinin Karsilastirilmasi

222222~

Metformin Metformin + SGLT-2
Fiitatir (n:28) inhibitorii (n:28)
Sayi % Sayr Yo P
L1-L4 T skoruna  Normal kemik yogunluzu 18 64,3 17 60,7 1,000
gore simflama Osteopeni 10 35,7 11 393

Ort £8.8 Med. (Min.-Max.)

Ort.£8.8 Med. (Min.-Max.) P

Kemik Dansitometre T Skoru (L1-L4 bilgesi)' 0,92 £0,7 0,65 (0,1 -2,3) 0,82+0,570,7(0-2,1) 0,547
Kemik Dansitometre T Skoru (Sol femur)' 0,88 £ 0,69 0,85(0-2,4) 087+£0530,9(0,1-1,9) 0931
Sol femur kemik mineral yogunlugu (BMD, g/em?)" 1,09 40,16 1,08 (0,68 - 1,38) 1,114£0,12 1,12 (0,87 - 1,39) 0,562
L1-L4 omurga kemik mineral yogunlugu (BMD, g/em?)' 1,03 £0,12 1,05 (0,8-1,27) 1,06 £0,121,03 (0,83 - 1,3) 0442
L1-L4 omurga Z Skoru' 0,94 £ 0,69 0,85 (0 - 2,5) 0,83+ 0,6907(0-27) 0,575

*0<0,05, **p<0.01. y2: Ki-kare testi (Kategorik veriler), t: IndependentSample Testi.

Gruplarin 0. ve 6. Ay Kemik Metabolizmas1 Parametrelerinin Karsilagtirilmasi

Metformin (n:28)

Metformin + SGLT-2 inhibitori

A n!:lwwmemk Olctimler (n:28) o
degiskenler
Ort. +5.85 Med. (Min.-Max.) Ort. 5.8 Med (Min.-Max,)
Kemik 0. A} 166,33 + 126,57 131,22 (73,99 - 550,59) 15722 + 101,45 134,02 (62,48 - 597,64) 0,629
spesifik ALP
(U/LY 6. Ay 196,05 £ 237 136,89 (60.61 - 1290,9) 189,46 = 263,32 141,64 (20,79 - 1497,12) 0,838
p2 0,785 0,946
C
25(0H)D 0. Ay 10,81 £5,898,15(4.2 - 26.4) 9,35+ 6,28 7,65 (4,2 - 35,5) 0,338
(ng/Ly*
6. Ay 2242£95195(7.2-43,1) 20,08 £ 11,89 19,85 (4.2 - 48,5) 0,359
P2 0,000+ 0.000%*
2:?;:5'?'" 0. Ay 25,05 4 19,45 18,72 (12,21 - 89,92) 2096 4 14,39 18.02 (3,37 - 89.26) 0,572
6. Ay 24,07+ 14,51 19,17 (10,27 - 70,29) 21,37 £ 15,07 17,4 (345 - 91,57) 0,359
p2 0,495 0,649
:ﬁ:;m";‘ 0. Ay 9,76 0,379.7 (9- 10,5) 9.72£0,51 9,65 (8,9 - 11) 0,742
6. Ay 9,94 20,38 9,95 (9 - 10,8) 9,95 £ 044 10 (8,8 - 10,7) 0912
p2 0,056 0.050
Fosfor N . 5 . N N
(mg/dL) 0. Ay 3,26 40,5933(2-44) 3,70 £ 0,68 3,65 (2,4 -52) 0,011
6. Ay 3,68 £0,523,7(2.7 - 4.6) 3.54+04435(27-49) 0.267
p2 0,003 0,202
x&ﬁ:‘l"‘]?um 0. Ay 2074016200 (1,74 -232) 2,12 40,16 2,12 (1,77 - 2.46) 0.331
6. A} 2,14:£0,152,17(1,83 - 2,35) 2,17£0,172,19(1,86 - 2,56) 0,531
P2 0,056 0.262

0,03, *p<0,01
pr:

Tedavi protokollerine gire her bir zamandaki Glciimlerin karsilasunimasi (t: IndependentSamples T Testi; z: Mann Whimey U

pe: Her biv grubun 0. ay ve 6. ay sonwglarmin kargilagtinidmasi (1: PaivedSampies T Testi; z: Wilcoxon Testi).
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Kemik Metabolizmasiyla iliskili Biyokimyasal Parametrelerdeki Degisimlerin Birbiriyle Olan iliskileri

J;::::t(k 25(0H)D Osteokalsin  Kalsiyum  Fosfor  Magnezyum
Degisken Katsayr ALP (UIL) ip'g..-’l_ﬂ] {ngv."_rn.L). (m?'d_L)I {|n¥:f(!L]_ (llli;_*'d_L)

Degigimi Degisimi  Defisimi  Degisimi Degigimi  Degisimi
Kemik Spesifik ALP r 1 0,044 A04r 0,03 0,146 0,22
(U/L) Degisimi P 0,745 0,002 0,824 0,284 0,104
25(0H)D(pg/L) v 0,044 1 0,15 0,019 ,296* 0,123
Defisimi p 0,745 0,27 0,892 0,027 0,367
Osteokalsin (ng/mL) r A0grs 0,15 1 0,032 0,079 0,158
Degisimi p 0,002 0,27 0,814 0,561 0,244
Kalsiyum (mg/dL) I 0,03 0,019 -0,032 1 0,163 0,117
Degisimi p 0,824 0,892 0,814 0,23 0,389
Fosfor (mg/dL) r 0,146 296% 0,079 0,163 1 0,195
Degisimi p 0,284 0.027 0,561 0,23 0,151
Magnezyum (mg/dL) r -0,22 -0,123 -0,158 0,117 0,195 1
Degisimi p 0,104 0,367 0,244 0,389 0,151
Glukoz (mg/dL) r 0,086 -263* -0,09 0,034 0,173 0,027
Dedisimi p 0,526 0,05 0,51 0,804 0,203 0,841
HbALe B o9 oim  osn o5 ol oss

*p<i), 03, **p<0,0

Sonug: Bulgularimiz, metformin ve metformin + SGLT-2 inhibitorii tedavisinin kisa donem (6 aylik) uygulamasinda kemik
metabolizmasi iizerinde benzer etki profiline sahip oldugunu ve olumsuz bir etkisinin bulunmadigint géstermistir. Her
iki tedavi yaklagiminin da 25-hidroksivitamin D diizeylerinde anlamli artis sagladigi goriilmiigtiir. Bu durum, s6z konusu
tedavi protokollerinin uzun déonemde kemik metabolizmasi {izerinde olumlu etkiler olusturabilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, osteokalsin, osteoporoz, vitamin D
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$S-06

RUTIN BIR HEMOGRAM PARAMETRESI GLISEMIK
REGULASYONU YANSITABILIR Mi? TiP 2 DIYABETTE
RDW’NIN ROLU

Hatice Gizem Giinhan’, Elif Akgiin?, Eren imre3, Asu Fergiin Yilmaz?, Dilek Yavuz?

"Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali
2Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali

3Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali

‘Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali

Amac: HbAlc, tip 2 diabetes mellitus (T2DM) hastalarinda uzun dénem glisemik kontroliin standart gostergesi olmakla
birlikte, altta yatan metabolik ve inflamatuvar degisiklikleri her zaman tam olarak yansitmayabilir. Eritrosit dagilim
genisligi (RDW), eritrosit hacim degiskenligini gdsteren ve rutin hemogramda yer alan bir parametre olup, kronik
inflamasyon ve metabolik diizensizlik ile iliskili bulunmustur. Bu ¢aligmada, T2DM hastalarinda RDW ile glisemik
regiilasyon arasindaki iligkinin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Yontem: Bu retrospektif calismaya, 20172020 yillar1 arasinda endokrinoloji polikliniklerinde izlenen ve sodyum—glukoz
kotransporter-2 inhibitorii (SGLT21i) tedavisi baslanan T2DM tanili 112 hasta dahil edildi (K/E: 55/57; ortalama yas: 56,5
+ 8,2 y1l). Hastalar baslangic, 6. ay ve son vizitte degerlendirildi (ortalama takip siiresi: 56,9 + 27,1 ay). Her vizitte klinik,
biyokimyasal ve hematolojik parametreler kaydedildi. HbAlc diizeyleri ile hematolojik parametreler, 6zellikle RDW
arasindaki iligki korelasyon analizleri ile degerlendirildi. Verilerin dagilimina gore Pearson veya Spearman korelasyon
testleri kullanildi. RDW’nin kotii glisemik regiilasyonu ayirt etme giicii ROC analizi ile degerlendirildi; ayrica lojistik
regresyon analizi ile RDW’nin kotii glisemik regiilasyon ile iliskisi incelendi.Bulgular:Baslangic HbAlc diizeyleri
hematolojik parametreler ile anlamli korelasyon gostermedi. Buna karsilik, son vizitte 6l¢iilen HbAlc diizeyleri, hem
basglangic RDW degerleri (r =0,247; p=0,016) hem de son vizitte 6l¢iilen RDW degerleri (r=0,309; p=10,001) ile anlaml1
ve pozitif korelasyon gosterdi. Daha yiiksek HbAlc diizeyleri, baslangi¢ ve son vizitte ortalama eritrosit hemoglobini
(MCH) ile negatif korelasyon gosterdi; diger eritrosit indeksleri ile anlamli iligki saptanmadi. ROC analizlerinde RDW’nin
koti glisemik regiilasyonu ayirt etme giiciiniin sinirlt oldugu goriildii (AUC: 0,49-0,53). Lojistik regresyon analizinde
RDW, kétii glisemik regiilasyon olasilig1 ile zayif ancak tutarli bir iligki gosterdi (OR: 1,12—-1,18).

Son HbAlc diizeyi ile baslangicta 6lciilen RDW arasindaki korelasyon

Baseline RDW vs Final HbAlc
r=0.247, p = 0.016
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Son HbAlc diizeyi ile son visitte dl¢iilen RDW arasindaki korelasyon

Final RDW vs Final HbAlc
r=0.309, p=0.001
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SGLT2i tedavisi alan hastalarin demografik, klinik ve hematolojik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

.. Tiim Hastalar Dapagliflozin Empagliflozin o
Degisken (n=112) (n=40) (n=72) p-degeri
Yas (y11) 56,54+ 821 55,50 + 6,73 57,11 + 8,93 0,322
Diyabet siiresi (yil) 11,31 £6,53 12,08 % 6,14 10,89 + 6,75 0,360
(SES)LTZI kullamm siresi = 56 034 9716 |62,58£27,06  |53,79£2689 | 0,164
Viicut agirlig (kg) 87,86+ 1722 86,09+ 1574 |88,90+18,09 |0,468
X?)Cut kideindeksi (ke/ 133154685 |330727,06  [33,1946,74 0,936
Aclik plazma glukozu 166 39 1 55 73 1176975795 | 16539+49,72 0275
(mg/dL)

HbA lc (%) 8,06 + 1,30 8,13 + 1,48 8,02+ 121 0,677
Hemoglobin (g/dL) 13,50 + 1,62 13,47+ 1,79 13,52+ 1,52 0,886
Hematokrit (%) 40,30 = 4,14 13,47+ 1,79 40,30 = 4,05 0,984
Eritrosit say1st (<10%uL) | 4,87 0,59 4,90+ 0,59 4,85+ 0,60 0,719
Eritrosit dagilim genisligi

“RDW (%) 14,73 + 1,94 14,69+ 1,99 14,75 1,93 0,866
Cinsiyet (Kadin, n %) | 55 (%49,1) 24 (%60,0) 31 (%43,1) 0,086

RDW’nin kotii glisemik regiilasyonu ayirt etme kapasitesinin degerlendirilmesi

HbAlc Cut-off AUC OR
>7.0 0.49 1.12
>8.0 0.49 1.13
>8.5 0.53 1.18

Sonug: Bu¢alismada, RDW’nin tip 2 diyabet hastalarinda uzun donem glisemik regiilasyon ile iliskili oldugu gosterilmistir.
Daha yiiksek HbA 1 ¢ diizeyleri, hem baslangicta hem de takip siiresince dlglilen RDW degerleri ile anlamli sekilde iligkili
bulunmustur. RDW, glisemik kontroliin dogrudan bir gdstergesi olmamakla birlikte, rutin hemogramda kolaylikla elde
edilebilen ve kotii glisemik regiilasyonla birlikte seyreden yardimci bir parametre olarak klinik pratikte dikkate alinabilir.

Anahtar Kelimeler: eritrosit dagilim genisligi (RDW), glisemik regiilasyon, HbAIc, tip 2 diyabetes mellitus
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$S-07

DEKOMPANSE SiROZ HASTALARINDA PALYATiF BAKIMIN
YASAM KALITESi VE EMOSYONEL DURUM UZERINE ETKiSi

Diana Abdullaeva’, Osman Cavit Ozdogan', Pelin Secgin’, Ayse Sakalli Kani’
'"Marmara Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Palyatif bakim, yasami tehdit eden hastaliklarla yasayan bireylerin ve hasta yakinlarinin yasam kalitesini artirmay1
hedefleyen biitiinciil bir yaklasimdir. Son yillarda yalnizca terminal dénem malign hastaliklarla sinirli kalmayip, kronik
hastaliklarin izlem ve tedavisi sirasinda da uygulanmaya baglanmistir. Dekompanze siroz hastalari; sik hastane yatislari,
gelisen komplikasyonlar ve tedaviye bagl yan etkiler nedeniyle hem fiziksel hem de psikososyal acgidan belirgin
yiik altindadir. Klinik pratigimizde bu hasta grubunun palyatif bakima belirgin gereksinim duydugu gozlenmektedir.
Bu ¢alismada, dekompanse siroz hastalarina birebir uygulanan palyatif bakimin yasam kalitesi ve emosyonel durum
tizerindeki etkisinin degerlendirilmesi amaglanmigtir.

Yontem: Calismaya Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali’nda izlenen, 18-75 yas araliginda,
koopere, siddetli komorbiditesi bulunmayan, hepatoseliiler karsinom veya aktif malignitesi olmayan dekompanze siroz
hastalar1 dahil edilmistir. Aktif ya da tekrarlayan ensefalopati tablosu olan hastalar calisma dis1 birakilmistir. iki haftalik 6n
gdzlem siirecinin ardindan hastalarin baslangig yasam kalitesi ve psikolojik degerlendirmeleri yapilmustir. Ug ay boyunca,
ilk goriismeler yiiz yiize olacak sekilde, devaminda haftalik telefon goériismeleri ile palyatif bakim destegi saglanmustir.
Goriismeler sirasinda hastalarin semptomlari, emosyonel ve ruhsal durumlari degerlendirilmis; gereksinimlere gore
destekleyici goriismeler yapilmis, bazi olgularda farmakolojik diizenlemelere gidilmistir. Yasam kalitesi Kronik Karaciger
Hastalign Yasam Kalitesi Olgegi (CLDQ), psikolojik durum ise Beck Depresyon Olgegi kullamilarak degerlendirilmistir.
Ayrica palyatif bakim ekibinde yer alan diyetisyenler tarafindan diizenli beslenme danigmanlig: verilmistir.

Bulgular: Caligmaya toplam 1n bir hasta dahil edilmistir. On degerlendirmede hasta 6zellikleri ve dlgek puanlarinin
tamimlayici istatistikleri elde edilmistir. Karsilastirmali analizler devam etmektedir.On degerlendirmelerde, hastalarin
yasam kalitesi skorlarinda artig ve depresyon 6lgegi puanlarinda azalma oldugu dikkati cekmistir.

Sonuc: Dekompanse siroz hastalarinda palyatif bakim ve psikolog esliginde yapilan diizenli goriismelerin, yasam kalitesi
ve emosyonel durum tizerinde olumlu yonde etkileri olabilecegi izlenmistir.

Sonuclar
. . Beck depresyon
Hasta Yasam kalite skoru | Yagsam kalite skoru skoru Beck depresyon skoru
isim, soyisim Bazal Son bazal son
1 N.T. 3.586 3.8 19 -
2 V.A. 4.58 3.68 20 25
3 G.Y. 6.482 6.79 0 0
4 LY. 6.20 4.55 5 -
5 G.T. 4.482 2.96 22 15
6 K.C. 6.344 6.793 - -
7 N.B. 3.793 3.827 17 19
8 ZXK. 5.06 5.137 20 17
9 R.E. 6.172 4.793 23
10 F.K. 6.517 6.827 2 13
11 B.Y. 2.482 2.862 - -

Anahtar Kelimeler: Palyatif bakim, dekompanse siroz, yasam kalitesi
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P-02

NEDENI BILINMEYEN ATESIN NADIR BIR HEMATOLOJIK
NEDENI: OLGU SUNUMU

Banu Ocak’, Ahmet Mert Yanik?, Isik Atagiindiiz

'"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, istanbul, Tiirkiye
2Saglik Bilimleri Universitesi, Bursa Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hematoloji Klinigi, Bursa, Tiirkiye
3Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dall, istanbul, Tiirkiye

Amag: Hematolojik maligniteler, nedeni bilinmeyen atesin (NBA) en dnemli enfeksiydz olamayan nedenleri arasinda
yer alir ve hizli, ¢cogu zaman fatal seyirleri nedeniyle erken tani agisindan kritik 6neme sahiptir. Agresif Natural Killer
Hiicre Losemisi (ANKL), periferik kan ve kemik iliginde dogal killer hiicrelerinin klonal proliferasyonu ile karakterize,
son derece nadir goriilen bir neoplazmdir. Hastalik siklikla sitopeniler, hepatosplenomegali ve hizli klinik kétiilesme ile

seyreder.

Yontem: Bilinen komorbiditesi olmayan 30 yasindaki erkek hasta, ates, karin agris1 ve sarilik yakinmalariyla bagvurdu.
Laboratuvar incelemelerinde transaminaz yiiksekligi, hiperbilirubinemi saptandi; goriintilemede perikolesistik ve
periportal ddem izlendi (Tablo-1). intraabdominal enfeksiyon olasilig1yla genis spektrumlu ampirik antibiyotik tedavisi
baslandi ancak ates devam etti. Hepatit panelleri, HIV, parvoviriis, EBV, Brucella ve Leptospira dahil olmak {izere kapsamli
enfeksiyon ve otoimmiin taramalar negatif bulundu. izleyen giinlerde hastada bisitopeni gelisti ve atesi yiiksek derecelerde
seyretti. Periferik yaymada atipik mononiikleer hiicreler ve trombositopeni izlendi. Devam eden ates ve sitopeniler
nedeniyle hematolojik malignite dncelikli tanisal olasilik olarak degerlendirildi ve hastaya kemik iligi biyopsisi yapildi.
Kemik iligi biyopsisinde belirgin niikleollii, bazofilik graniillii biiyiik graniiler lenfositler goriildii; immiinofenotipleme
CD3+ ve CD56+ olup diger soy belirtecleri negatifti. Bulgular ANKL ile uyumluydu (Sekil-1). Hastaya hizla modifiye
SMILE kemoterapisi (deksametazon, metotreksat, ifosfamid, L-asparaginaz ve etoposid) baslandi. Ancak hasta fulminan
karaciger yetmezligi gelistirdi ve tedavinin ilk giiniinde kaybedildi.

Sonuc: Bu olgu, nedeni bilinmeyen ates ile bagvuran hastalarda hematolojik malignitelerin, 6zellikle ANKL gibi son
derece nadir ve agresif tablolarin, mutlaka akilda tutulmasi gerektigini gostermektedir. Erken tani ve klinik uyaniklik, bu
hastaligin seyri iizerinde etkili olabilmek agisindan tek firsat olabilir.

Sekil-1

494

[MK CELLS] CD4 ECD ¢ CD56 APC

S6+C044: 5.00%

=X

|CD56-CD4+: 0.00

Sekil-1: Hastanmin kemik iligi hiicrelerinin morfolojisi ve
akim sitometrisi analizi. (A) Kemik iligi Hiicrelerinin
Morfolojik Incelemesi (Wright-Giemsa boyasi, 100x)
Kemik iliginde belirgin derecede artms proliferasyon
izlenmekte olup, niikleer hiicrelerin %70’ini anormal
lenfositler olusturmaktadir. Siyah oklarla gosterilen
NK hiicreleri, yayma preparatlarinda genis eozinofilik
graniiller iceren belirgin graniiler sitoplazma ve yaygin
dejenerasyon ile karakterizedir. (B) Akim Sitometrisi
Bulgular1 Toplam hiicrelerin yaklasik %60’1 CD56,
CD2, CD26 ve CD94 -eckspresyonu gosterirken;
CD16, CD57, CD3, CD19 ve CD33 ekspresyonu
saptanmamistir. Bu bulgular fenotipik olarak anormal
bir NK hiicre popiilasyonu ile uyumludur.
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Tablo-1
Tarih 7 Haziran 11 Haziran Referans Aralig1
WBC (10%/uL) 5.8 36.8 4-10
LYMPH# (10%/uL) 3.55 0 0.8-4
HGB (g/dL) 8.6 7.9 11-16
HTC (%) 25.7 24.4 37-54
MCV (fL) 85.8 98.3 80-100
PLT (10°/uL) 16 27 100-400
CRP (mg/dl) 88.46 18.26 0-5
Prokalsitonin (ng/mL) | 19.9 2.28 0-0.5
AST (w/L) 220 571 8-50
ALT (uw/L) 152 369 7-50
LDH (uw/L) 828 2804 0-247
Total bilirubin (mg/
i) (mg/ 15 g6 19.8 0.3-12
dDLir)ekt bilirubin (mg/ |, 55 10.03 0-0.2

Basvuru giinii (7 Haziran) ve kemoterapinin baslandigi giin (11 Haziran) laboratuvar bulgular:

Anahtar Kelimeler: [6semi, nedeni bilinmeyen ateg
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ATYPICAL PRESENTATION OF OGILVIE SYNDROME IN A
FRAIL OLDER PATIENT

Yasin Yildiz', Biisra Can’, Asli Tufan’
'Department of Internal Medicine, Division of Geriatrics, Marmara University Faculty of Medicine, Istanbul, Turkey

Amacg: Ogilvie’s Syndrome is also known as Acute Colonic Pseudo-Obstruction(ACPO),where the colon suddenly and
physically acts as if it is blocked when there is no apperant obstructive cause.The problem lies in the motor system of the
colon,leading to reduced motility and subsequent bowel dilation. ACPO most commonly affects hospitalised patients or
residents of long-term care facilities,most often older adults with multiple underlying health conditions.Although ACPO
is an uncommon cause in the differential diagnosis of colonic obstruction and abdominal distension,it may present with
diverse clinical manifestations and complications.Herein we present a previously undocumented presentation of ACPO:
post-renal acute kidney injury(AKI) resulting from colonic distension and subsequent ureteral compression.

Yontem: A 69-year-old female patient with a history of depression and dementia presented to the Emergency Department
with complaints of fever (38.9°C) ,a 3-day history of abdominal distension and anuria.A detailed evaluation revealed
hypoactive delirium and acute kidney injury(AKI) (serum creatinine on presentation:7mg/dL;baseline creatinine:0.5mg/
dL).The patient was admitted to the geriatric medicine ward for further investigation.

Bulgular: Physical examination revealed a tympanitic but non-tender abdomen with preserved bowel sounds and no
peritoneal signs.The patient was frail (FRAIL score 4/5).Vital signs were initially stable,except for sinus tachycardia.
Marked post-catheter diuresis(4500 mL) and subsequent improvement in serum creatinine suggested a postrenal
component of acute kidney injury.The patient later developed fever and hypoxemia; infectious work-up was negative.
CT imaging revealed marked colonic gaseous and fecal distension with air-fluid levels,rectal prolapse,and bilateral
hydronephrosis likely secondary to colonic compression,without intrinsic urinary tract obstruction.Laboratory
studies,including electrolytes,thyroid function,liver enzymes,and VIP levels, were normal.Surgical evaluation excluded
mechanical obstruction,and the diagnosis of Ogilvie’s syndrome was established.Neostigmine and urgent surgery were
avoided because of atrial fibrillation.Endoscopic evaluation demonstrated dense fecal impaction.Despite conservative
management, progressive colonic dilation occurred,with a cecal diameter exceeding 12 cm.Enteral feeding was
discontinued,and a colostomy was performed to prevent perforation.

Figure 1 (a) Distal ureters are in fine calibration (distended colon compressions). (b) Preoperative abdominal
computed tomography shows bowel loop dilatation and an increase in cecal diameter (>12 cm).

Figure:1A : . Distal ureters are in fine Figure:1B Preop Abdomen ct shows

calibration (Distended colon the observation of bowel loop dilation

COMPressions) and an increase n cecal diameter (>12
ctn)

Sonuc: The presenting symptoms of ACPO generally include abdominal pain,nausea and vomiting or constipation.
However,there can be different clinical presentations on a case-by-case basis,as observed in our patient who presented
with post-renal AKI;a rare manifestation of Ogilvie’s syndrome. This case highlights the importance of considering
atypical complications such as urinary tract involvement in the differential diagnosis,and underscores the need for a
broader clinical perspective when evaluating patients with unexplained abdominal distension and renal dysfunction.

Anahtar Kelimeler: frail, ogilvie, post renal, acute kidney injury
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PRETIBIAL ODEM iLE BASVURAN GRAVES HASTALIGI
OLGUSU

Hakan Omer Karatas'
'Van Giirpinar iice Devlet Hastanesi

Amag: Graves hastaligi; kardiyovaskiiler, néropsikiyatrik ve dermatolojik bulgularla farkli branglara basvuruya yol
acabilen ve tanisi gecikebilen bir klinik tablodur. Bu vaka sunumu ile pretibial 6dem saptanmasi iizerine yonlendirilen
ve uzun siire farkli branslarda takip edilen bir hastada Graves hastalig1 tanisina giden siirecin vurgulanmasi amaglandi.

Yontem: Vaka sunumu

Bulgular:47yasindakadinhastapoliklinigimize pretibial 6demileritetkik amaciylaaile hekimligi tarafindan yonlendirilmis.
Oykiisiinde yaklagik 1 yildir huzursuzluk, anksiyete, terleme, kilo kaybi ve titreme yakinmalari ile farkli branslara
bagvurulariin oldugu 6grenildi. Son 1,5 yildir anksiyete tanisi ile psikiyatri tarafindan izlenen ve segici serotonin geri
alim inhibitorii tedavisi alan hastanin, ¢arpint1 yakinmasiyla ii¢ kez acil servise basvurdugu ve elektrokardiyografilerinde
siniis tasikardisi izlendigi gozlendi. El titremesi ve noropatik agri yakinmalar1 nedeniyle yapilan elektromiyografide tuzak
noropati saptandigi, ilerleyen donemde artan ekstremite tremoru iizerine noroloji tarafindan degerlendirildigi, kranial
goriintiilemeler yapildigi ve Parkinson hastaligi 6n tanisiyla levodopa tedavisi baglandigi goriildi. Son bir yil i¢inde
ates, halsizlik ve terleme yakinmalari ile dort kez bagvurdugu ve farkli antibiyotik tedavileri recete edildigi gozlendi.
Fizik muayenede bilateral pretibial bolgede ve ayak bilegi dorsumunda non-pitting 6zellikte 6dem, sicak ve nemli cilt,
belirgin ince tremor ile birlikte bakislarin belirgin sekilde alert oldugu ve ekzoftalmi bulundugu gozlendi. Istirahatte nabiz
115/dk, kan basinct 145/66 mmHg olarak 6l¢iildii. Kardiyak, renal ve hepatik nedenler ile vendz yetmezlik agisindan
yapilan degerlendirmelerde pretibial 6demi agiklayacak ek bir patoloji saptanmadi. Laboratuvar incelemelerinde TSH
0,0001 pIU/mL (0,27-4,2), serbest T3 22,2 ng/L (2-4,40), serbest T4 5,61 ng/dL (0,93-1,70) ve tiroid stimule edici
immiinoglobulin 0,801 (0-0,55) olarak bulundu. Tiroid ultrasonografisinde bez boyutlarinda artig ve heterojen parankim
yapist izlendi. Klinik, laboratuvar ve goriintiilleme bulgulari birlikte degerlendirilerek hastaya Graves hastaligi tanisi
konuldu ve metimazol ile propranolol tedavisi baglandi. Tedavi sonrasi tremor ve otonom semptomlarda belirgin gerileme
ile birlikte serbest T4 diizeylerinin normallestigi saptandi. Hastanin takibi poliklinikte devam etmektedir.

Sonug¢: Graves hastaliginda tiroid uyarict immiinoglobulinlerin dermal fibroblastlar iizerindeki etkisi sonucu gelisen
glikozaminoglikan birikimi, nadir olmakla birlikte pretibial bolgede dermatolojik tutulum ve 6dem ile prezente olabilir. Bu
durum 6zellikle tagikardi, tremor, otonom semptomlar ve oftalmopati gibi multisistemik bulgularin eslik ettigi hastalarda
pretibial 6dem ayirici tanisinda Graves hastaliginin akilda tutulmasini gerektirir. Multidisipliner basvurular gézlenebilen
bu hasta grubunda dikkatli fizik muayene ve erken tiroid fonksiyon degerlendirmesi tan1 gecikmesini ve gereksiz tetkik
ve tedavileri dnleyebilir.

Anahtar Kelimeler: Graves Hastaligi, Tiroid Dermopatisi
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KASINTILI KUTANOZ LEZYON NEDENIYLE BASVURAN
HASTADA NOROFiIBROMATOZIS TiP 1 TANISI

Abidin Giindogdu', Rabia Yaren SAHIN’
'"Marmara Universitesi Pendik Egitim Arstima Hastanesi

Amac: Norofibromatozis Tip 1 ¢ok sayida cafe au lait lekesi ve/veya kutan6z ndérofibrom, intertrigingz ¢iller ve 6grenme
giicliigii veya davranis sorunlar ile karakterize otozomal dominant kalitilan multisistemik bir hastaliktir.Daha az yaygin
ancak potansiyel olarak daha ciddi belirtiler arasinda optik sinir ve diger merkezi sinir sistemi gliomlari, malign periferik
sinir kilifi tiimorleri, skolyoz, tibial displazi, vaskiilopati ve gastrointestinal, endokrin veya pulmoner hastaliklar yer
alir(1).Bu olguda,kanamali lezyonlarinin eksizyonu amaci ile genel cerrahi poliklinigine bagvurusu sonrasi dahiliye
poliklinigine lezyonlarin tetkiki i¢in yonlendirilen 50 yasinda hastanin tipik lezyonlar1 ve genetik analizi ile tan1 aldig:
bir vaka incelenecek olup Norofibromatozis tip 1 hastaligina multidisipliner yaklagim ve dmiir boyu izlem gerekliligini
vurgulamaktadir.

Yontem: Hasta Norofibromatozis 6n tanisi ile genetik test icin tibbi genetige,lezyonlarin eksizyon ve 6rneklemesi igin
plastik cerrahiye,olas1 SSS tutulumu i¢in norolojiye, lisch nodiilii agisindan goz hastaliklarina ve lezyon takibi,ayirict
tanilar acisindan dermatolojiye yonlendirildi.

Bulgular: Hastanin nérolojik muayene ve sorgulamasinda ek bulgu saptanmamis olup ¢ekilen kraniyal mrinda intrakranial
patoloji veya santral tutulum izlenmedi.G6z muayenesinde lisch nodiilii saptanmadi.Plastik cerrahi tarafindan yapilan
eksizyonel biyopsisi norofibrom olarak sonuglandi.Genetik analizinde ¢.499 502del(p.Cys167GInfsTer10)(ClinVar
ID185021) (rs786201874)varyant: heterozigot formda tespit edilen hasta Norofibromatozis Tip 1 tanisi aldi.

Norofibrom ve cafe-au-lait lekeleri
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Norofibrom ve cafe-au-lait lekeleri

Norofibrom ve cafe-au-lait lekeleri

Sonug: Norofibromatozis tip 1, karakteristik klinik 6zelliklerden iki veya daha fazlasinin olmasi(Alt1 veya daha fazla
cafe au lait makiil (CALMler;(Ergenlik oncesi bireylerde en biiyiik ¢cap1 > 5 mm, ergenlik sonrasi bireylerde ise > 15
mm),Koltuk alt1 veya kasik bdlgesinde giller,iki veya daha fazla nérofibrom herhangibir tiirde veya bir pleksiform
norofibrom,Optik yol gliomasi,Yarik lamba muayenesinde saptanan iki veya daha fazla Lisch nodiilii veya optik
koherens,NF1 tam kriterlerini karsilayan bir ebeveyn) veya Germ hattt NF1 patojenik varyant1 veya bir karakteristik
klinik 6zellige ve heterozigot NF1 patojenik varyantinin saptanmasi ile tan1 konulan multisistemik bir hastaliktir(2).Goz,
merkezi veya periferik sinir sistemi, kardiyovaskiiler sistem, akcigerler, endokrin sistem, omurga veya uzun kemiklerdeki
anormallikler i¢in takip gereklidir.Yillik fizik muayene; ¢ocuklarda yillik, yetiskinlerde ise diizenli ancak daha seyrek
oftalmolojik muayene; diizenli kan basinci takibi; fizik muayenede goriinmeyen, klinik olarak siiphelenilen intrakraniyal
veya diger tiimorlerin belirlenmesi ve takibi i¢in MR Onerilir. NF1 geninin tamaminda delesyon, biiyiik veya biiyiiyen
pleksiform norofibromlar veya intrakraniyal tiimdrler, semptomatik vaskiiler hastalik, ilerleyici kemik lezyonlar: veya
diger ciddi hastalik belirtileri olan bireyler daha sik ve hedefli takip gerektirir.

Anahtar Kelimeler: Norofibromatozis Tip 1
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SADECE CiLT TUTULUMU ILE PREZANTE OLAN AMILOIDOZ

Parvana Hasanova', Berru Rana Ozince?

'"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic hastaliklari Anabilim Dal, Istanbul, Tiirkiye
2Marmara Universitesi Tip Fakiltesi, Hematoloji Anabilim Dall, Istanbul, Tiirkiye

Amag: Amiloidoz, viicutta anormal protein birikimi sonucu olusan bir hastalik grubudur ve genellikle sistemik organ
tutulumlarina yol agar. Ancak baz1 olgularda, amiloid birikimi yalnizca cilt gibi lokalize bolgelerde sinirli kalabilir. Ciltle
sinirl amiloidoz (CSA), nadir goriilen ve tan1 konulmasi zorlu bir klinik durumu ifade eder. Bu durum, sistemik organ
tutulumunun olmadigy, yalnizca ciltte amiloid birikiminin gézlemlendigi bir hastaliktir. Bu olgu sunumunda ciltle sinirh
amiloidozun klinik seyrini, tani siireglerini ve tedaviye verdigi yanitt detayli bir sekilde degerlendirmegi, Ayrica, tedaviye
yonelik biyolojik ajanlarin potansiyel roliinii vurgulamag: amagladik.

Yontem: Bu olgu sunumunda, biyopsilerin histopatolojik incelemesi, sistemik amiloidoz dislanmasina yonelik laboratuvar
ve goriintiileme degerlendirmeleri ile uygulanan lokal ve biyolojik tedavilere verilen klinik yanit analiz edilmistir.

Bulgular: 61 yasinda, gecmisinde benign prostat hiperplazi (BPH) tanist bulunan erkek hasta, 2013 yilinda sol yanakta
sislik sikayeti ile bagvurdu. Yapilan biyopsi sonucunda, filekeratoz, diizenli epitel yapisi, tiim dermiste anormal kollajen
yapist, skar ve elastik lif kayb1 gbzlemlenmistir. 2016 y1linda, hasta i¢in lezyonlara yonelik 7 seans kriyoterapi uygulanmis
olup, tedaviye olumlu yanit alinmis ve lezyonlar gerilemistir. 20192020 yillarinda, sag inferior malar bolgede genis
infiltratif plaklar gelismis ve bu bolgelere methotreksat tedavisi (10 mg/hf, 3 seans) baglanmistir. 2021-2022 yillarinda
hastanin cilt lezyonlarina CO2 lazer tedavisi uygulanmis ve bu tedaviye yanit olarak sikayetlerde belirgin bir azalma
gozlemlenmistir. Ancak 2024 yili itibartyla, tedaviye ragmen progresyon gozlemlenmis ve hastada sislik sikayetlerinde
artis olmustur. Klinik belirtilerin yeniden siddetlenmesi tizerinell. 2025 yilinda, hastanin cilt biyopsisinde tiim dermiste
ve deri ekleri arasinda plazma hiicrelerinden zengin fokal lenfoid agregatlar iceren homojen eozinofilik birikim ve
telenjiektatik damarlar gozlemlenmistir. Biyopsi bulgulari, klinik sunum ile birlikte degerlendirildiginde nodiiler amiloidoz
ile uyumlu olarak yorumlanmistir. Amiloidoz tanisinin konulmasinin ardindan yapilan ek tetkikler, kalp tutulumunun
mevcut olmadigimi gostermistir. Kemik iligi biyopsisi normoselliiler olarak degerlendirilmis ve protein elektroforezinde
monoklonal bant saptanmamustir. Sadece Cilt Tutulumu ile prezante olan amiloidoz olarak degerlendirilen hastaya Lezyon
icine Rituksimab tedavisi planlanmis olub, Hasta rituksimab altinda tedaviye yanitli olarak izlenmektedir.

Sonug: Rituksimab, bu tiir lokalize lezyonlarin tedavisinde basarili sonuglar verebilen biyolojik bir tedavi segenegi
olarak 6ne ¢ikmaktadir. Hastanin tedaviye verdigi olumlu yanit, rituksimabin ciltle sinirli amiloidoz olgularinda etkili bir
tedavi segenegi oldugunu gostermektedir. Bu olgu, ciltle sinirli amiloidozun tedavisinde biyolojik tedavilerin 6nemini ve
tedaviye erken miidahalenin uzun dénem sonuglar itizerindeki olumlu etkisini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Ciltle sinirli amiloidoz (CSA), rituksimab
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EGGERTHELLA LENTA BACTEREMIA AND PLEURAL
INFECTION IN A PATIENT WITH METASTATIC OVARIAN

Hale Nur Tiras', Hasan Basri Yapici', Erdem Yalginkaya?, Umut Sabri Kasapoglu?

'Department of Internal Medicine, Marmara University
2Department of Intensive Care, Marmara University

Amag: Eggerthella lenta is a non—spore-forming, Gram-positive anaerobe commonly found in the human gastrointestinal
tract (1). Although typically a commensal organism, it has been increasingly recognized as a cause of severe infections,
including bacteremia, intra-abdominal abscesses, and, rarely, pleural infections (2—4).Clinical isolation of E. lenta is
uncommon due to its slow growth and demanding anaerobic conditions, but when detected, it is often associated with high
mortality, particularly in immunocompromised patients or those with gastrointestinal malignancies (5,6).Here, we present
a case of E. lenta bacteremia and pleural space infection in a patient with metastatic ovarian carcinoma, who developed
septic shock and recovered following early recognition and targeted antibiotic treatment.

Yontem: Case presentation

Bulgular: Case PresentationA 67-year-old female with a history of estrogen receptor—positive breast cancer (treated
in 2020) and metastatic high-grade serous ovarian carcinoma (diagnosed in 2023) was admitted to the oncology ward
for chemotherapy follow-up. She had known hepatic and colonic metastases and was being followed with bilateral
nephrostomy catheters for malignant ureteral obstruction.During her hospital stay, she developed fever, tachycardia, and
hypotension. Laboratory findings showed elevated inflammatory markers (CRP 320 mg/L, procalcitonin 18 ng/mL) and
acute kidney injury. Despite fluid resuscitation, she remained hypotensive and required norepinephrine infusion. She
was transferred to the intensive care unit (ICU) with a diagnosis of septic shock.Upon ICU admission, blood and pleural
fluid samples were collected. Empirical antimicrobial therapy with meropenem and daptomycin was initiated. Thoracic
ultrasonography revealed a left-sided pleural effusion, which was drained for both diagnostic and therapeutic purposes.
The pleural fluid was exudative. Anaerobic cultures of both blood and pleural fluid yielded Eggerthella lenta, identified
using matrix-assisted laser desorption ionization time-of-flight (MALDI-TOF) mass spectrometry. Based on susceptibility
data, metronidazole was added to the antimicrobial regimen.Over the following days, the patient’s hemodynamic status
improved, vasopressor support was discontinued, and inflammatory markers decreased significantly. After a 14-day
course of targeted therapy, the patient was transferred back to the oncology ward for ongoing oncologic care.

Sonug: Eggerthella lenta should be recognized as a potential cause of severe sepsis and even septic shock in patients with
advanced malignancy or gastrointestinal pathology. Early identification using anaerobic cultures and timely initiation
of appropriate antimicrobial therapy can significantly improve outcomes. Clinicians should maintain a high index of
suspicion for anaerobic pathogens such as E. lenta in immunocompromised or oncologic ICU patients presenting with
unexplained sepsis.

Anahtar Kelimeler: Eggerthella lenta, anaerobic bacteremia, pleural infection, ovarian carcinoma, septic shock
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MASUM GORUNUMLU PETESILER, DERIN BIR GENETIK
SORUN: GATA2 MUTASYONLU BIR OLGU

Hasan Basri Yapici', Elif Dilara Yirmili', Mehmet Serefhanli’, Abidin Glindogdu'’
'Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal, istanbul

Amag: GATA2 mutasyonu, hematopoietik kok hiicre/monosit-dendritik hiicre gelisimini etkileyen ve immiin
yetmezlik + sitopeniler + HPV iliskili mukokutandz lezyonlar ile seyredebilen, ayn1 zamanda MDS/AML riski artist
ile karakterize kalitsal bir predispozisyon sendromdur (MonoMAC-Emberger spektrumu). Klinik takipte tekrarlayan/
firsat¢1 enfeksiyonlar, kronik inflamasyon, lenfopeni/monositopeni ile birlikte degisken derecede pansitopeni ve displazi
bulgular ile goriilebilir.

Yontem: Bu olguda, bilinen heterozigot immiinolojik varyant GATA2 mutasyonu olan geng¢ kadin bir hasta incelenecek
olup ayrica GATA?2 iligkili immiin disregiilasyon ve myeloid neoplazi spektrumu agisindan multidisipliner yaklasim ve
omiir boyu izlem gerekliligi vurgulanacaktir.

Bulgular: Bilinen kronik hastalik 6ykiisii olmayan 29 yas kadin hasta yiiz ve agiz ¢evresinde giderek artan basmakla
solmayan petesiler gelismesi {izerine dokiintii ve sitopeni nedeniyle ileri tetkik ve tedavi amagl i¢ hastaliklart servisine
interne edildi. Hastanin yapilan sorgulamasinda 2024-2025 boyunca CRP’nin > 100 mg/L seyrettigi; 2024°te 6 kg kilo
kaybi oldugu, ancak mevcut yatiginda belirgin B semptomu tariflemedigi kaydedildi. Romatolojik ve enfektif sorgulamada
belirgin 6zellik yoktu. Annesinde GATA2 mutasyonu saptanmasi {izerine 2024°te dis merkezde yapilan genetik incelemede
hastada da GATA2 heterozigot immiinolojik varyant mutasyon tespit edilmisti. Immiinoloji konsiiltasyonunda hastanin
immiinolojik markerlar1 dogal saptandi, mevcut klinik nedeniyle hastaya hematopoetik kok hiicre nakli 6nerildi. Hastanin
yapilan abdominal goriintiilemelerinde hepatosplenomegali ve dalakta silik sinirli hipodens alanlar raporlandi. Toraks
BT’de nodiiler/konsolidatif alanlar ve mediastinal lenfadenopatiler (en biiyiigii 23 mm) goriildii. Laboratuvar ve periferik
yaymalarda gercek trombositopeni ve donemsel displastik bulgular izlendi. Kemik iligi aspirasyonunda bulgular MDS
lehine anlamli olabilir olarak yorumlandi ve kemik iligi patolojisi MDS ile uyumlu geldi. Enfeksiy6z degerlendirmede
Influenza A saptanmasi {izerine oseltamivir baglandi. Akciger bulgulart ve bronkoalveolar lavajda galaktomannan
pozitifligi nedeniyle fungal enfeksiyon siiphesiyle antifungal tedavi planlandi. Antiviral ve antifungal tedavi sonrasi klinik
seyirde displazi bulgularinda gerileme ve pansitopenide toparlanma egilimi izlendi. Hematoloji ve immiinoloji tarafindan
konseyde elektif hematopoetik kok hiicre nakli agisindan degerlendirilmesi planlandi.

Sonu¢: GATA2 mutasyonu, yalnizca sitopeni degil; firsat¢1 enfeksiyon, HPV iligkili kondilom/deri lezyonlari, kronik
inflamasyon ve MDS/AML predispozisyonu ile seyreden bir sendromdur. GATA2 zemininde gelisen dokiintiiler her
zaman primer dermatolojik hastalik degildir; trombositopeni/immiin-disregiilasyon ile sekonder purpurik goriiniimler
goriilebilir ve MDS/AML transformasyon riski agisindan klinik biitiinciil ele alinmalidir. Bu hasta grubu i¢in en dogru
yaklagim multidisipliner yaklagimdir.

Anahtar Kelimeler: GATA2 mutasyonu, Sitopeni, miyelodisplastik sendrom
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HAIRY CELL LOSEMi VARYANTINDA PROGRESIF
HIPERLOKOSITOZ, MiKROHEMORAJIK SANTRAL SiNiR
SISTEMi BULGULARI VE FIRSATCI AKCIGER ENFEKSIYONU
ILE SEYREDEN OLUMCUL KLINiK SUNUM

Aybiike Tiiylii', Rana Berru Ozince?, Isik Atagiindiiz?, Asu Fergiin Yilmaz?, Tayfur Toptas?

'"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal, istanbul
2Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Istanbul

Amag: Hairy cell 16semi varyanti (HCL-V), klasik hairy cell 1dsemiye gore daha agresif seyirli olup siklikla hiperlokositoz
ve masif splenomegali ile prezente olur. Santral sinir sistemi (SSS) tutulumu ve mikrohemorajik komplikasyonlar oldukca
nadirdir.

Yontem: Bu olguda hemolize sekonder hiperbilirubinemi ile bagvuran, takipte progresif ve direngli hiperlokositoz gelisen
HCL-V tanil1 bir hastada, mikrohemorajik SSS bulgular1 ve firsatg1 akciger enfeksiyonu esliginde gelisen 6liimciil klinik
seyir sunulmaktadir.

Bulgular: Altmis alt1 yasinda kadin hasta, 15 giindiir progresif karinda sislik ve nefes darlig: sikayetleri ile basvurdu.
Laboratuvar tetkiklerinde total bilirubin 8,22 mg/dL, LDH 862 U/L saptandi. Hemogramda l6kosit 82.540/mm3,
hemoglobin 7,6 g/dL ve trombosit 32.000/mm3 olarak izlendi. Hasta hemolize sekonder hiperbilirubinemi 6n tanisiyla
yatirildi. Hastanin yapilan tomografilerinde hepatosplenomegali, bilateral plevral efiizyon ve mediastinal lenfadenopatiler
saptand1. Periferik yaymada %93 oraninda iri ¢ekirdekli, belirgin niikleoluslu atipik lenfositler izlendi. Akim sitometri
ve immiinfenotipleme bulgulart HCL-V / splenik B hiicreli lenfoma-16semi ile uyumlu bulundu. BRAF ve MAPK?2
mutasyonlarimin negatif olmasi nedeniyle MEK inhibitorii planlanmadi; endikasyon disi olarak obinutuzumab ve
vemurafenib tedavisi baslandi. Tedavi siirecinde 16kosit sayis1 90.000—-100.000/mm3 araliginda progresif seyir gosterdi ve
hiperlokositoz kontrol altina alinamadi. Tedavinin 11. giiniinde ani diplopi ve nistagmus gelisti. Kraniyal goriintiilemelerde
bilateral serebral hemisferlerde yaygin, milimetrik hemorajik lezyonlar izlendi. Hiperlokositoz ve yeni gelismis kraniyal
mikrohemorajiler nedeniyle santral sinir sistemi inokiilasyonu ve kanama riski géz oniinde bulundurularak lomber
ponksiyon uygulanamadi. Bulgular trombositopeni ve kontrol altina alinamayan hiperlokositoz zemininde gelisen
mikrohemorajik SSS tutulumu ile uyumlu degerlendirildi. Obinutuzumabin gorece yavas etki baslangici, progresif
hiperlokositoz ve 16kostaz riskinin artmasi nedeniyle sitorediiksiyon amactyla 1000 mg siklofosfamid uygulandi. Takip
sirasinda progresif dispne ve artan oksijen ihtiyaci gelisti. Toraks goriintiilemelerinde enfektif siire¢ lehine bulgular
izlendi ve balgam kiiltiirinde Aspergillus spp. iiremesi saptandi. Antifungal tedavi baglanmasina ragmen sitorediiktif
tedavi sonrasi 16kosit sayisinda yalnizca kismi gerileme saglanabildi. Firsatgr akciger enfeksiyonu zemininde gelisen agir
solunum yetmezligi nedeniyle hasta yogun bakim {initesine devredildi ve tiim destek tedavilere ragmen kaybedildi.

Sonuc¢: HCL-V’de progresif ve direngli hiperlokositoz ile trombositopeni zemininde gelisen ani ndrolojik semptomlar,
nadir de olsa mikrohemorajik santral sinir sistemi tutulumunu akla getirmelidir. Eslik eden firsat¢1 enfeksiyonlar, 6zellikle
invaziv akciger aspergillozu, mortaliteyi belirgin olarak artirabilmektedir. Bu olgu, HCL-V’nin agresif biyolojisini ve
erken, etkili sitorediiksiyonun klinik 6nemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: hairy cell I6semi, santral sinir sistemi tutulumu
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NADIR GORULEN ANTIFOSFOLIPID SENDROMU
NEFROPATISI ILE TANI ALAN OLGUDA ANTIKOAGULAN
DEGISIMININ TROMBOTIK SONUCU

Melek Hazal Filizcan', Melodi Gizem Can?, Fatma Alibaz Oner?

'"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dall, istanbul
2Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dali, istanbul

Amag: Antifosfolipid Sendromu(AFAS) trombozlar ve mikrovaskiiler organ hasari ile seyreden sistemik otoimmiin
hastaliktir. Klinik spektrum iskemik inme ve derin ven trombozunun(DVT) yani sira nadir goriilen AFAS nefropatisini de
igerir. Bu olguda, bobrek biyopsisi ile nefropati iizerinden tani alan ve uzun siireli warfarin tedavisi altinda stabil seyreden
bir hastada, cerrahi dncesi antikoagiilan degisimi sirasinda gelisen iskemik inme sunulmus; AFAS yonetiminde kesintisiz
antikoagiilasyonun 6nemi vurgulanmuistir.

Yontem: Primer AFAS tanisi ille takip edilen elli bir yasinda kadin hastanin dykiisiinde ilk major vaskiiler olay
2016°da gelisen bilateral DVT dir. Hasta 2018’de pulmoner hemoraji ve akut bobrek yetmezligi tablosu ile hastanemize
yatirilmistir. Etyoloji arastirmasinda yapilan bdbrek biyopsisinde, glomeriiler arteriyollerde yaygin fibrin trombiisleri
saptanmis ve tablo “trombotik mikroanjiyopati” olarak raporlanmigtir. Calisilan antikor panelinde lupus antikoagiilani,
antikardiyolipin ve anti-B2 glikoprotein antikorlarinin tamamu yiiksek titrede pozitif (iicli pozitiflik) bulunmus, ANA
negatifligi ve sistemik bag dokusu hastalig1 kriterlerini karsilamamasi nedeniyle olgu primer AFAS olarak tanimlanmuistr.
Akut donemde plazmaferez ve pulse metilprednizolon tedavileri uygulanan hastanin idame tedavide oral prednizolon ve
warfarin baslanmistir. Rituksimab infiizyonunda gelisen anafilaksi nedeniyle immiinsiipresif rejimi mikofenolat mofetil
olarak revize edilmistir. Hasta bu tedavi protokolii altinda Eyliil 2025’e kadar herhangi bir rekiirren trombotik olay
yasamadan stabil seyretmistir.

Bulgular: Eyliil 2025°te planlanan katarakt cerrahisi dncesi, kanama risk yonetimi amaciyla warfarin kesilerek diisiik
molekiil agirlikli heparin(DMAH) tedavisine gegilmistir. Strateji degisikligi sonrast hastada ani gelisen sol iist ekstremite
motor gii¢ kayb1 gézlenmistir. Kraniyal MR incelemesinde sag serebellar hemisferde difiizyon kisitlanmasi (DWI pozitif,
ADC uyumlu) saptanarak “akut iskemik serebrovaskiiler olay” tanisi konulmustur. Noéroloji klinigine yatirilan hastada
antikoagiilasyon stratejisi yeniden diizenlenerek stabilizasyon saglanmustir.

Sonug: AFAS, vaskiiler yatagin her seviyesini etkileyebilen ve arteriyel tutulumlarda yiiksek morbidite riski tagiyan bir
hastaliktir. Nadir goriilen AFAS nefropatisi, hastaligin mikrovaskiiler hasar potansiyelini yansitan kritik bir fenotiptir.
Olgumuzdaki “ii¢lii antikor pozitifligi”, hastay1 tromboz agisindan en yiiksek risk grubuna yerlestirmektedir. Giincel
ACCP kilavuzlari, katarakt cerrahisi gibi kanama riski minimal prosediirlerde warfarin tedavisinin siirdiiriilmesini
onermektedir. Bu vakada goriildiigi tizere, DMAH’a gegcis, yiiksek riskli hastalarda arteriyel sistemi korumada yetersiz
kalarak iskemik komplikasyonlara zemin hazirlayabilmektedir. Sonug olarak; 6zellikle arteriyel olay gegmisi ve Tglii
antikor pozitifligi olan hastalarda antikoagiilasyon ydnetimi bireysellestirilmeli; diisiik riskli girisimlerde warfarin
tedavisine ara verilmemesi temel strateji olarak benimsenmelidir.

Anahtar Kelimeler: antifosfolipid antikor, nefropati, warfarin, iskemik inme
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IDIYOPATIK HIPOPARATIROIDIZME BAGLI SEMPTOMATIK
HIPOKALSEMININ KLINIK, LABORATUVAR VE
GORUNTULEME BULGULARI: OLGU SUNUMU

Nebras Balkhi'
"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dall, istanbul
Nebras Balkhi / Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dall, istanbul

Amag: Hipoparatiroidizm, parathormon (PTH) eksikligi veya etkisizligi sonucu gelisen, hipokalsemi ve hiperfosfatemi
ile seyreden nadir bir endokrin bozukluktur. Klinik tablo; parestezi, kas spazmlari, tetani, QT uzamasi ve ciddi olgularda
ndbet gibi bulgularla kendini gosterebilir. Bu olgu sunumunda, semptomatik hipokalsemi ile bagvuran ve idiyopatik
hipoparatiroidizm tanisi alan bir hastada klinik seyir, laboratuvar bulgulari ve goriintiileme sonuglarinin degerlendirilmesi
amaclanmistir.

Yontem: Bilinen spondiloartrit (SPA) disinda ek hastaligi olmayan 41 yasinda erkek hasta, yaklasik 2—-3 aydir devam
eden ve son 3 haftada siddetlenen ellerde uyusma, karincalanma ve istemsiz kas kasilmalari sikayetleri ile bagvurdu. Fizik
muayenede Trousseau ve Chvostek bulgulari pozitif saptandi. Elektrokardiyografide QT uzamasi mevcuttu. Laboratuvar
incelemelerinde serum total kalsiyum diizeyi 5,5 mg/dL olarak saptanmasi {izerine hasta semptomatik hipokalsemi 6n
tanist ile yatirildi. Fosfor 4.6 mg/dL, Mg 1.8 mg/dL, Albiimin 4.4 g/dL, Parathormone 9.1 ng/L 25-OH-Vitamin D 18.3
ug/L olarak saptandi. Hipokalsemiye yonelik baslanan intravendz kalsiyum replasman ve intravendz magnezyum destek
tedavisi sonrasi semptomlarinda gerileme izlendi. Kontrol tetkiklerinde parathormon diizeyinin diisiik, fosfor diizeyinin
yiiksek oldugu goriildii.

Trousseau bulgusu
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Bulgular: Hipokalsemi etiyolojisine yonelik yapilan degerlendirmede cerrahi, radyasyon Oykiisii ve aile Oykiisii
bulunmayan hastada idiyopatik hipoparatiroidizm 6n planda diisiiniildii ve genetik panel incelemesi planlandi. Goriintiileme
kapsaminda yapilan kontrastli toraks bilgisayarli tomografide anterior mediastende yaklasik 4x1,5 cm boyutlarinda
yumusak doku dansitesi izlendi ve timik hiperplazi ile uyumlu olarak degerlendirildi. Batin ve boyun gériintiilemelerinde
ek patolojik bulgu saptanmadi. Sarkoidoz ve tuberkiiloze yonelik yapilan tetkiklerde patoloji saptanmadi. Hastaya oral
kalsiyum karbonat, aktif D vitamini (kalsitriol) ve kolekalsiferol tedavisi baslandi. izlemde serum kalsiyum diizeylerinin
8,3-9,5 mg/dL araligina yiikseldigi, klinik semptomlarinin belirgin olarak geriledigi gdzlendi.

Sonugc: Hipoparatiroidizm en sik tiroid veya boyun cerrahisi sonrasi goriilmekle birlikte, cerrahi dykiisti olmayan olgularda
idiyopatik veya genetik nedenler akilda tutulmalidir. Hipokalsemiye bagl noromiiskiiler irritabilite bulgulari, 6zellikle
Trousseau ve Chvostek isaretleri, tanida yol gostericidir. Elektrokardiyografide QT uzamasi ciddi aritmiler agisindan
risk olusturur.Tedavide temel hedef, serum kalsiyum diizeylerini normal aralikta tutmak ve semptomlar1 kontrol altina
almaktir. Oral kalsiyum ve aktif D vitamini preparatlar1 tedavinin temelini olusturur. Bu olguda da uygun replasman
tedavisi ile hem klinik hem de biyokimyasal diizelme saglanmustir. Idiyopatik hipoparatiroidizm tanis1 alan hastalarda
uzun donem takip ve olas1 genetik nedenlerin arastirilmasi dnemlidir.

Anahtar Kelimeler: Idiyopatik Hipoparatiroidizm, Hipokalsemi
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NiIVOLUMAB'A BAGLI DIiYABETIK KETOASIDOZ: BiR VAKA
RAPORU

Ayse Pelin Acma’, Asli inci?, Eren imre?, Dilek Gogas Yavuz?

"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali
2Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Anabilim Dali

Amac: Nivolumab, bagisiklik sistemini hedefleyen ve cesitli kanser tiirlerinin tedavisinde kullanilan bir monoklonal
antikordur. Ancak, bu tedavi siireciyle iliskili olarak bazi potansiyel yan etkiler de gézlenmistir. immiin checkpoint
inhibitorleri, bagigiklik sisteminin kontroliinii modiile ederek kanser hiicrelerine karsi giiglii bir yanit olusturur, ancak nadir
de olsa otoimmiin reaksiyonlar ve metabolik komplikasyonlar gelisebilir. Bu vaka raporunda, Nivolumab tedavisi sonrasi
gelisen diyabetik ketoasidoz (DKA) vakasi sunulacak, tedavi siireci ve klinik 6zellikler 1s18inda bu ender komplikasyon
tartigilacaktir.

Yontem: 56 yasinda, bilinen hipotiroidi tanisi olan kadin hasta, 2019 yilinda 6zefagus kanseri (akciger ve kemik metastazi
mevcut) tanisi almig ve o tarihten itibaren PEG (perkutan endoskopik gastrostomi) yoluyla beslenmeye baslanmistir.
Hasta, 31 Ekim 2025 tarihinde, beginci Nivolumab tedavisini aldiktan dort giin sonra halsizlik, bulant1 ve nefes darligi
sikayetleri ile acil servise bagvurmustur. Yapilan tetkiklerinde serum glukoz seviyesinin 724 mg/dl oldugu, parmak ucu
keton dl¢limiiniin +5 oldugu ve vendz kan gazi sonucunda pH:7.040, HCO3:7.6 mmol/L olarak saptandig1 goriilmiistiir.
Bu bulgular dogrultusunda, hastaya diyabetik ketoasidoz (DKA) tamis1 konulmus ve I¢ Hastaliklar1 servisine yatist
gerceklestirilmistir

Bulgular: Servis yatis1 boyunca yapilan ileri tetkiklerde hastanin HbAlc degeri %8.5 , C-peptit degeri 0.05 pg/L ve
anti-GAD antikoru < 5 IU/mL olarak saptanmistir. Diyabetik ketoasidozun yonetimi i¢in hastanin kan sekeri seviyeleri
siirekli olarak izlenmis ve subkutan insiilin tedavisi baglatilmistir. Insiilin dozlar1, hastanin kan sekerine gére ayarlanmus
ve klinik iyilesme saglanmustir. Insiilin detemir 22 iinite ve diizenli insiilin (regular insiilin) sabah 6 iinite, 6glen 6 iinite
ve aksam 4 {inite olacak sekilde revize edilmistir. Hastanin kan sekeri regiilasyonu saglanarak 24 Kasim 2025 tarihinde
taburcu edilmistir.

Nivolumab’in pankreas iizerindeki etki mekanizmasi

Nivolumab mechanism in the Pancreas

Nivolumab inhibits and
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Nivolumab induced T1DM
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Beta cell destruction,
causing insulin deficiency

Sonu¢: Bu olgu, immiin checkpoint inhibitérii olan nivolumab tedavisi sonrasinda gelisen diyabetik ketoasidozun,
immiinoterapinin nadir fakat ciddi bir komplikasyonu olabilecegini gdstermektedir. Immiinoterapi alan hastalarda yeni
baslangicl hiperglisemi, hizli klinik kétiilesme ve metabolik asidoz bulgularinin varhiginda immiin iliskili diyabet ve
diyabetik ketoasidoz olasilig1 mutlaka akilda tutulmalidir. Erken tan1 ve uygun insiilin tedavisinin zamaninda baglanmasi,
yasamu tehdit edebilecek bu komplikasyonun yonetiminde kritik 6neme sahiptir. Bu nedenle, immiinoterapi uygulanan
hastalarda kan sekeri diizeylerinin diizenli izlenmesi ve klinisyenlerin bu nadir yan etki konusunda farkindaliginin
artirilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Nivolumab, Diyabetik ketoasidoz, Immiin checkpoint inhibitérleri, Immiinoterapi iliskili diyabetik
ketoasidoz
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DIRENCLI HIPOKALEMININ ARDINDAKI PARANEOPLASTIK
NEDEN: KUCUK HUCRELI AKCIGER KARSINOMUNA BAGLI
EKTOPIK ACTH SALGISI

Ahsen Nihal AKSOY", Yakup iRIAGAC?, Mehmet Fethullah AYDIN?, Bilal KATIPOGLU*

'Balikesir Atatiirk Sehir Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi Asistan Doktor
2Balikesir Atattirk Sehir Hastanesi Tibbi Onkoloji Dogcent Doktor
3Balikesir Atattlirk Sehir Hastanesi Nefroloji Uzman Doktor

“‘Ankara Yildinm Beyazit Universitesi Yenimahalle EAH Docent Doktor

Amag: Giris:Ektopik adrenokortikotropik hormon (ACTH) salgisi, ACTH ye bagli Cushing sendromunun %10-15’inden
sorumludur ve ¢ogunlukla torasik malignitelerden kaynaklanir. En sik nedenler kiigiik hiicreli akciger karsinomu ve iyi
diferansiye bronsiyal néroendokrin tiimérlerdir. Daha nadir olarak timus, pankreas ve tiroid tiimorleri de ektopik ACTH
iiretir. Ektopik ACTH sendromunda kortizol seviyeleri genellikle ¢ok yiiksektir, ancak klasik Cushing fenotipi cogu zaman
gelismez. Klinik tablo genellikle hizli ilerleyen hipokalemi, hiperglisemi ve hipertansiyon gibi metabolik bozukluklarla
ortaya ¢ikar. Erken tani, hem metabolik komplikasyonlarin hem de altta yatan malignitenin prognozu agisindan kritik
oneme sahiptir.

Yontem: Olgu:Altmis yedi yasinda erkek hasta, bir aydir devam eden halsizlik, nefes darli1 ve alt ekstremitelerde sislik
sikayetleri ile bagvurdu. Ozgegcmisinde hipertansiyon ve kronik bébrek hastaligi vardi. Sigara dykiisii 46 paket/yil, diizenli
alkol kullanim1 mevcuttu. Bagvuru laboratuvarlarinda siddetli hipokalemi, hiperglisemi ve yeni tan1 diyabet (HbAlc 9.14)
saptandi; ayrica anemi, hipoalbuminemi ve proteiniiri izlendi.

Bulgular: Potasyum replasmanina ragmen hipokaleminin diizelmemesi {izerine ileri tetkiklerde idrar potasyumu yiiksek
bulundu. ACTH ve kortizol diizeyleri tekrarlayan 6l¢iimlerde yiiksek saptandi. Toraks BT’de mediastinal lenfadenopatiler,
bilateral plevral efiizyon ve sol hiler kitle ile uyumlu bulgular izlendi. Batin ultrasonografisinde karacigerde metastaz
ile uyumlu solid lezyon saptandi. Klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgular birlikte degerlendirildiginde kii¢iik hiicreli
akciger karsinomuna bagh ektopik ACTH sendromu diisiiniildii. Hastaya PET-CT planland1 ve karaciger lezyonundan
biyopsi alindi; ancak hasta taburculuk sonrasi evde miyokard enfarktiisii gecirerek vefat etti.

Sonuc: Sonug:Ektopik ACTH sendromu, 6zellikle kiigiik hiicreli akciger karsinomu gibi agresif malignitelerde goriilen bir
paraneoplastik sendromdur ve genellikle hizli progresyon ve yiiksek mortalite ile seyreder. Tedaviye direncli hipokalemi,
yeni tan1 diyabet ve hizla gelisen hiperglisemi gibi metabolik bozukluklar 6n planda olabilirken, belirgin Cushingoid
fenotip genellikle gelismez. Bu nedenle, klasik Cushing bulgular1 olmasa bile ektopik ACTH sendromu akilda tutulmali;
altta yatan malignite acisindan erken ve kapsamli multidisipliner degerlendirme yapilmalidir. Erken tani ve etkin tedavi,
hem hiperkortizolizmin komplikasyonlarin1 hem de maligniteye bagli mortaliteyi azaltmada kritik dneme sahiptir.

Anahtar Kelimeler: Hipokalemi, Kiiciik Hiicreli Akciger Karsinomu, hiperkortizolemi, Ektopik ACTH Salgisi, Cushing
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INTRAPERITONEAL KANAMA ILE PREZENTE OLAN AKUT
IMMUN TROMBOSITOPENI OLGUSU

Bahar Giiler’, Dilek Keskin?, Kemal Keser', Murat Akarsu’

'SBU Istanbul Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari AD
2SBU [stanbul Kanuni Sultan Stileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji BD

Amac: immiin Trombositopeni (iT), izole trombositopeni ile seyreden, otoimmiin mekanizmalar sonucu trombosit
yikiminin arttig1 bir tablodur. Klinik genellikle mukokutandz kanamalarla sinirli olmakla birlikte, nadiren hayati tehdit
eden i¢ organ kanamalari ile prezente olabilir. Bu bildiride, intraperitoneal kanama ve akut batin klinigi ile bagvuran IT
atagini sunmay1 amagladik.

Yontem: Olgu: Bilinen kronik hastalig1 ve ilag kullanimi1 olmayan 27 yasindaki kadin hasta, {i¢ aydir artan halsizlik
ve yeni gelisen karin agrisi sikayetleri ile acil servise basvurdu. Hastanin anamnezinde, bagvurudan yaklasik bir ay
once viral enfeksiyon dykiisii oldugu ve bu dénemde aralikli olarak NSAII kullandig1 6grenildi. Kanama diyatezi ve
travma Oykiisii yoktu. Acil serviste yapilan degerlendirmede olgu tasikardikti, hipotansifti. Fizik muayenesinde batin
alt kadran hassasiyeti mevcuttu. Govde ve ekstremitelerde yaygin petesi ve purpura izlendi. Mukozalarda aktif kanama
bulgusu saptanmadi. Hastanin ilk laboratuvar incelemelerinde derin anemi ve ciddi trombositopeni saptand: (Tablo 1).
Periferik yaymasi gercek trombositopeniyi destekledi ve siztozit yada atipik hiicreye rastlanmadi. Abdomen bilgisayarli
tomografisinde perihepatik, perisplenik, mezenterik alanlarda ve pelvis diizeyinde yogun igerikli yaygin serbest sivi
izlendi (Resim 1 ve 2). Bulgular serbest intraperitoneal kanama olarak degerlendirildi. Bu asamada, hastada akut batin
nedenlerinin yan sira ciddi akut IT iliskili intraperitoneal kanama 6n tanisi ile IV 40 mg deksametazon 4 giin ardisik, 5
ardisik giine boliinerek toplam 2 gr/kg intravendz immiinglobulin (IVIg) uygulandi. Acil degerlendirilmesinde eritrosit
ve trombosit siispansiyonu ile desteklendi. Diger kanama diyatezi nedenleri ve ektopik gebelik ek tetkiklerle dislandi
(Tablo 1). Hasta servise yatirilarak takibi ve tedavisi siirdiiriildii. Tedaviye tam yanit elde edildi ve kanamasi sinirlandigi
goriilerek, sekonder nedenlere yonelik tetkikleri planlanip taburcu edilip ayaktan takibe alindi (Tablo 2 ve 3).

Resim 1

Perihepatik, perisplenik alanda yogun icerikli yaygin serbest siv1 izlenmektedir.

Resim 2

Perihepatik, perisplenik alanda yogun icerikli yaygin serbest siv1 izlenmektedir.
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Tablo 1
Parametreler Bagvuru (Acil)
WBC (10%/uL) 7.73
RBC (10%/uL) 2.46
Hemoglobin (g/L) 6.8
Hematokrit (%) 20.4
MCV (fL) 82.9
Trombosit (10%/pL) 1
LDH (U/L) 454
Ure (mg/dL) 38.1
Kreatinin (mg/dL) 0.64
PT (sn) 14.2
APTT (sn) 28.3
Fibrinojen (mg/dL) 256
D-dimer (mg/dL) 1.25
CRP (mg/dL) 31
Beta-hcg (IU/L) Negatif

iIk bagvurudaki laboratuvar degerleri

Tablo 2

Parametre Tedavinin 1. giinii | Tedavinin 3. giinii | Tedavinin 6. giinii | Ayaktan takibinde
WBC (10°%/uL) 13.71 14.62 15.98 8.9

RBC (10%/puL) 2.8 2.92 3.23 4.2
Hemoglobin(g/L) 7.8 8.2 9 12.6

Hematokrit (%) 23.3 24.7 27.8 36

MCV (fL) 83.2 84.7 86.1 87.3

Trombosit (10°/uL) 4 52 147 235

Tedavi sonrasi laboratuvar degerleri

Sonuc: Sonug: Bu olguda, intraperitoneal kanama ile prezente olan, agir trombositopeni saptanan geng¢ kadin hastada,
erken donemde baslanan tedavi ile hizl ve etkili bir klinik yanit elde edilmistir. Bu durum, agir kanama ile seyreden iT
ataklarinda erken ve agresif tedavinin yagsamsal dnemini ortaya koymaktadir. Olgunun reprodiiktif cagda olmasi ve karin
agrist ile bagvurusu, kanamasi yaygin olup goriintiileme ile kanitlama ihtimali azalsa da 6ncelikle corpus hemorrhagicum
kist riiptiirii sebebiyle intraperitoneal kanadigin diisiindiirdii. Daha evvel NSAII alim1 ve bu tablonun olasiligini arttirds.
Takiplerde olgunun SLE (sistemik lupus eritematosus), sekonder AFS (antifosfolipit sendromu) gelistirdigi ve IT
tablosunun ilk prezentasyonu oldugu anlasildi. Sonug olarak, reprodiiktif cagdaki kadinlarda agir T de atipik, hayati
tehdit eden kanama ile karsilasilabilecegi ve bu olgularda sekonder nedenlerin mutlaka aragtirilmasi ve uzun dénem
izlemin gerekliligi vurgulamaktadir.

Tablo 3
Parametreler Sonu¢ Yorum
ANA Negatif Negatif
ENA profili Negatif Negatif
Anti-dsDNA 42.81 IU/mL Pozitif
MPO-ANCA 0.77 IU/mL Negatif
PR3-ANCA 1.26 IU/mL Negatif
Anti- fosfolipit IgM 25.2 GPL-U/mL Pozitif
Lupus antikoagiilani 1.11 Negatif
Anti- kardiyolipin IgM 34.8 PL-IgM-U/mL Pozitif
Anti- kardiyolipin IgG 46.1 PL-IgM-U/mL Pozitif
Anti HIV Negatif Negatif
HbsAg/Anti HCV Negatif/Negatif Negatif
C3/C4 1.38/0.29 g/L Normal aralik
IgA 232 g/L Normal aralik
1gG 10.76 g/L Normal aralik
IgM 1.12 g/ Normal aralik

Sekonder trombositopeni nedenleri icin yapilan tetkikler

Anahtar Kelimeler: immiin trombositopeni, intraperitoneal kanama, SLE, APS, sekonder
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DIRENCLI HIPERTANSIYONUN SESSIZ .
UCLUSU:AKUT BOBREK YETMEZLIGI,HIPERTROFIK
KARDIYOMIYOPATI,KRONIK BOBREK YETMEZLIGI

Khalida Baraki', Damla Yildiz', Emel Saglam’, Bennur Esen’, Ahmet Engin Atay’
'Saglik Bilimleri Universitesi,Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi,ic Hastaliklari Anabilim Dall,istanbul

Amac: Hipertrofik kardiyomiyopati,hemodinamik bozukluklar ve artmis sempatik aktivite araciligiyla hipertansiyon
gelisimine zemin hazirlayabilen bir durumdur.Uzun siireli hipertansiyon bdbrek mikrovaskiiler yapilarinda progresif
hasara yol agarak hipertansif nefropati gelisimine neden olabilmektedir.

Yontem: Bu ¢alismada, hipertansiyon ve kronik bobrek yetmezligi 6ykiisti olan bir hastada gelisen akut bobrek fonksiyon
bozulmasinin klinik, laboratuvar ve goriintilleme bulgularinin retrospektif olarak degerlendirildigi bir olgu sunulacaktir.

Bulgular: Bilinen hipertansiyon ve kronik bobrek yetmezligi olan,hasta iire kreatinin yiiksekligi nedeniyle yatirildi.Fizik
muayenesinde tansiyon 190/100 mmHg olarak 6l¢iildii,yiiklenme bulgusu saptanmadi.Laboratuvar incelemelerinde iire 70
mg/dL, kreatinin 3,14 mg/dL (bazal kreatinin: 1,6 mg/dL), eritrosit sedimantasyon hiz1 39 mm/saat, potasyum 2,8 mmol/L,
hemoglobin 11,2 g/dL. ve hematokrit %33,4 olarak saptandi. Spot idrar incelemesinde mikroalbiiminiiri 2079 mg/giin,
proteiniiri 3372 mg/giin ve eritrositiiri izlendi.Gorlintiilemelerinde sag bobrek boyutu 94 mm, parankim kalinligi 10 mm,sol
bobrek boyutlart 107 mm, parankim kalinligi 10 mm,bilateral bobrek parankim ekolari grade I-II artmis izlendi,renal arter
stenoz bulgusu yoktu.Ekokardiyografisinde; dejeneratif aort ve mitral kapak ,sol ventrikiil hipertrofisi (HKMP) izlendi.G6z
dibi muayenesinde,fundusta bilateral hipertansif retinopati,optik atrofi,makula dejenerasyonu,mikroanevrizmalar mevcuttu.
Hastanin hipokalemisi olup,idrarda potasyum atilimi normal ,renin ve anjiotensinin seviyesi yiiksekti.Siirrenal goriintiilemesi
dogal ve katekolamin diizeyleri normal olmasi nedeniyle feokromositoma diistiniilmedi .Cushing hastaligini ekarte etmek
amaciyla deksametazon supresyon testi yapilds; kortizol diizeyleri suprese bulundu.Isitme azlig1 nedeniyle yapilan fabry testi
negatif sonuglandi.Hastanin antihipertansif tedavisi doksazosin 4mg 2x2 ,bisoprolol Smg 1x1,lerkadipin 2x10mg,valsartan
160mg 1x1 ,alfa metildopa 3x1 (liizum hali) seklinde diizenlendi. Hastanin hidrasyon ve hipertansiyon regiilasyonuyla
kreatinin degerleri bazaline geriledi; nefroloji ve kardiyoloji poliklinik dnerileriyle taburcu edildi.

Hasta Ekokardiyografisi

Assendan Aort 5 r5(%)
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Sonugc: Hipertrofik kardiyomiyopatiye eslik eden kronik ve direngli hipertansiyon,renal mikrosirkiilasyon iizerinde belirgin
hemodinamik stres olusturarak hipertansif nefropati gelisimine zemin hazirlayabilmektedir.Sunulan olguda saptanan
bobrek fonksiyon kaybinin etyolojisi agisindan sekonder hipertansiyon nedenleri kapsamli sekilde degerlendirildi;
feokromositoma,cushing sendromu ve fabry hastalig1 klinik,biyokimyasal ve goriintiileme bulgular ile dislandi.Bobrek
hasarin primer olarak kontrolsiiz kronik hipertansiyona bagli diistiniildii.Bu olgu,hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda
bobrek fonksiyonlarinin yakindan izlenmesi ve hipertansiyonun erken ve etkin kontroliiniin,renal prognoz agisindan kritik
oOne tagidigint vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyomiyopati, Hipertansiyon, Kronik Bébrek Yetmezligi, Akut Bébrek Yetmezligi
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HIPERVOLEMI VE PROTEINURININ NADIR BIR NEDENI:
MIDE GRANULER HUCRELi TUMOR

Aybiike Ozgiiner', Hazal Erdem’, Hazal Levent', Damla Yildiz', Emel Saglam', Ahmet Engin Atay’,
Bennur Atay'
'SBU Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amacg: Proteiniiri ve hipervolemi; nefrotik sendrom, kalp yetmezligi, sistemik inflamatuvar hastaliklar ve maligniteler
olmak iizere genis etiyolojiye sahiptir. Ozellikle ileri yas hastalarda eslik eden perikardiyal ve plevral efiizyon multidisipliner
yonetim gerektirmektedir. Bu olguda masif proteiniiri ve hipervolemi ile bagvuran, tekrarlayan perikardiyal ve plevral
efiizyonu olan; endoskopik biyopside mide graniiler hiicreli timdor tanist konulan bir hasta tartigilmistir.

Yontem: Bilinen Diyabetes mellitus, hipertansiyon ve kronik bobrek yetmezligi olan 67 yas erkek hasta hipervolemi
nedeni ile yatirildi. Fizik muayenesinde bilateral akciger sesleri azalmis, kalp sesleri derinden geliyordu. Biyokimyasinda
ire:90mg/dL kreatinin:2,4mg/dL crp:62mg/dL proteiniiri:9gr/giin; toraks goriintiilemelerinde perikardiyal ve bilateral
plevral eflizyon tespit edildi.

Bulgular: Yapilan transtorasik ekokardiyografide(TTE) diyastolde basi olusturan kardiyak tamponada neden olan
perikardiyal eflizyon izlenmesi iizerine perikardiyosentez uygulandi ve toplam 2400 cc perikardiyal sivi bosaltild1.
Takibinde 10 giin sonra ikinci perikardiyosentez yapilarak 600 cc sivi bosaltildi.Kontrol TTE’de perikardiyal efiizyonun
tekrarlamasi nedeniyle hastaya Kalp ve Damar Cerrahisi tarafindan perikardiyal pencere agildi.Bilateral masif plevral
eflizyon saptanmas lizerine diiiretik tedavi baslandi ve Gogiis Cerrahisi’ne konsiilte edildi, hastaya sol toraks tiipii takildi.
Plevral sivi analizi eksiida ile uyumlu bulundu; kiiltiir, ARB, sitolojik inceleme negatif sonuglandi.Hastanin vaskiilit
paneli; protein ve immiinfiksasyon elektroforezi negatif geldi. G6z dibi muayenesi diyabetik retinopati ile uyumluydu.
Tiimor markerlar negatif izlendi. Gastroskopi ve kolonoskopi yapildi, mide ve kolonda ¢ok sayida polipden biyopsi alind1
ve patoloji sonucu mide graniiler hiicreli tiimor olarak geldi.Serum Amiloid A yiiksekligi i¢in rektal biyopside amiloidoz
negatif geldi.PET ¢ekiminde sistemik tutulum izlenmedi.Hastanin servis yatisi boyunca albiimin infiizyonu uygulandi.
Tedavisine kolsisin 0,5 mg 2x1 eklendi.Hemodiyaliz yapilmaksizin kilosu:94,8’den 83,6 kg’a geriledi. Hasta onkoloji
poliklinigine yonlendirildi.

Mikroskop Goriintiisii

Mide graniiler hiicreli tiimér mikroskop goriintiisii
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POSTER BILDIRILER

Sonug: Masif proteiniiriye eslik eden hipervolemi, perikardiyal ve plevral eflizyon ayirici tanisinda genis degerlendirme
gerektirir. Ozellikle tekrarlayan exiida vasvindaki perikardiyal effiizyon, sadece voliim yiiklenmesine baglanmamals;
malignite, enfeksiyon ve infiltratif hastaliklar agisindan detayli arastirilmalidir. Hastada plevral sivinin eksiida karakterinde
olmas1 ve perikardiyal efiizyonun tekrarlayici seyri, tanisal yaklasimda invaziv girisimlerin (perikardiyal pencere, toraks
tiipti) gerekliligini ortaya koymustur. Ayrica Serum Amiloid A yiiksekligi, proteiniiri ve ¢oklu seréz bosluk tutulumu
birlikteligi sekonder amiloidoz diglanmasi gerekliligini giindeme getirmistir. Bu olgu hipervolemi ve proteiniiri ile
basvuran hastalarda, 6zellikle eslik eden serdz eflizyon varliginda, multidisipliner yaklasim ve genis etiyolojik taramanin
O6nemini vurgulamaktadir.

TTE

Gorintileme Agiklamasi: m-mooe 6LcimMLERT

Sol Artrium 32 em (<4) Sol Ventrikiil Capi (diyastol) 48 em( <57 )
Aort Kakii b em (<3,7 ) Sol Ventrikiil Gapi (sistol) em(<3.9 )
Aort Kapak Agikhd) em (>1.5)  Septum Kalnld 1 em(<1.1)
5ad Vetrrikal 23 em (<4 ) arka duvar Kalinligi 11 em(<1,1)
Sad Artrium EF (%) 50 em( >%50)
Assendan Aort 41 FS(%)
DOPPLER EKOKARDIYOGRAFI (CW,PW,COLOR)

MITRAL KAPAK TRIKUSPID KAPAK
Yapis Nogmal Vapis Normal
E/A E/A
Max.Gradient mmHg Max.Gradient mmHg
Ort. Gradient mmHg ort.Gradient mmHg
Kapak Alani M2 Kapak Alani cM2
Vetersizlik ESER Vetersizlik EsER

DOPPLER EKOKARDIYOGRAFI (CW,PW,COLOR)

AORT KAPAK PULMONER KAPAK
Yapisi Nosmal Vapist Normal
Velosite Velosite
Max. Gradient mmHg Max.Gradient mmHg
Ort, Gradient mmHg ort. Gradient mmHg
Kapak alam cm2 SistolikPAB mmHg
Yetersizlk Yok Vetersizlk Yok

m BOYUTLU EKOKARDIYOGRAM - (- )
ve duvar kalinliclan normaidir, Duvar hareket ampitidieri normal olarak Zlendi
Acm ok genig i ARTMISTIR . Aont kapadi g kispisii kispislerin yapsi nomal ve hareketleri normal,
yapisi normal ve hareketieri nomakdir. Sol trium genigliji normaidir
T id kapak yapi ve hareketien nomakdir. $33 kalp bogluklar geniggi nomaidi
ntrakardiyak ktle (frombis . vestasyon vb.) garuntisy @enmsdi
KALBI CEPE CEVRE SARAN LATERAL DUVAR KOMSULUGUNDA 11 MM ULASAN . SAG VENTRIKUL KOMSULUGUNDA2T MM
ULASAN SAG KALF BOSLUKLARINA DIYASTOLDE HAFIF BASI YARAN BELIRGIN PERIKARDIVAL EFFUZYON IZLENDI
Interventrikiler septum vé inferatrial ve septum intakitr.

SONUG:

ASENDAN ACRT VE AORT KOKU DILATE
BELIRGIN PERIKARDIYAL EFFUZYON

Gelis EKO (08/12/2025)

TTE

Accession No:  B373364311
Goriuntuleme Aciklamasi: m-mope SLcUMLERE

Sl Artrium 44 em (<4) Sol Ventrikil Capi (diyastol) 48 em( <57 )
Aort Kokii 24 em (<37 ) Sol Ventrikal Gapi (sistol) em( <38 )
Aart Kapak Agikhdi em (>1,5) Septum Kalinld 12 em( <1,1 )
Sa§ Vetrrikil 238 em (<4) arka duvar Kalinlid: 12 emi €11 )
Sad Artrium EF (%) 50 em( >%50)
Assendan Aort £ FS(%)

DOPPLER EKOKARDIVOGRAFI (CW,PW,COLOR)

MITRAL KAPAK TRIKUSPID KAPAK
Vapis DEJENERATIF Vapisi Normal
E/A E/A
Max.Gradient mmHg Max.Gradient mmHg
Ort. Gradient mmHg ort.Gradient mmHg
Kapak Alami cH2 Kapak Alani cM2
Vetersizlik - Yetersizlik -

DOPPLER EKOKARDIVOGRAFE (CW,PW,COLOR)
AORT KAPAK PULMONER KAPAK

Vapis E Yapisi Normal
Velosite = Velosite
Max. Gradiem mmHg Max.Gradient mmHg
ort. Gradient mmHg ort. Gradient mmHg
Kapak Alam M2 SistalikPAB EN mmHg
Yetersizlik + Vetersizlik Yok

iKi BOYUTLU EKOKARDIYOGRAM - (-)

Sol ventritdl genis i NORMAL va dusvar kalinl ma..ﬁmug—m Duvarhareket ampltidieri normal olarak izlendi

Aon kék genighyl ARTMISTIR . Aon kapadl Uc kuspilidin kispislenin yagis| normal va harskatien normalir

Mitral kapak yapssi nomal ve hareketleri nor <l eglond enisigi ARTMISTIR

Trikispid kapak yapi ve hareketleri normaldir. Saj kalp bosluklan genigliji normaidir.

Intrakardiyak kitle {trombiss , vejetasyon vb.) garintusy enmedi.

SAG ATRIYUM KOMSULUSUNDA DIYASYOLIK KOLLAPSA SEBEF OLAN 1.3 CM, FOSTERIOR DUVAR KOMSULUGUNDA 0,.4CM

, SAG VENTRIKUL KOMSULUGUNDA 0,3 CM PERIKARDIYAL EFFUZYON iZLENDI
Interventrikiiier septum ve interatrialve septum intakttr.

SONUG:

ASENDAN AORT DILATE

PERIKARDIYAL EFFUZYON (TAMPONAD BULGULARI IZLENMEYEN)
DEJENERATIF AORT VE MITRAL KAPAK

HAFIFMY, HAFIF TY | HAFIFAY

LV HIPERTROFISI

SOL ATRIUM DILATE

Cikis EKO (09/01/2026)
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Gelis PAAC (08/12/2025)

PAAC

Cikis PAAC (08/01/2026)

Anahtar Kelimeler: Hipervolemi, Proteiniiri, Perikardiyal ve Plevral Effiizyon, Eksuda, Malignite
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Sukarno Cad. No: 31Yildiz, Cankaya, Ankara
Tel: 0312 442 70 40
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Tel: 0216 357 10 00
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