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ONSOZ

Degerli Meslektaslarimiz,

“Cerrahpasa Tip Fakiiltesi 3.i¢ Hastaliklar1 ve 2. i¢ Hastaliklar1 Hemsireligi Kongresi”
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Vakfi catisi altinda 1.U.C. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklar1t Anabilim Dali Bagkanlig: tarafindan 7 -8 Eyliill 2024 tarihleri arasinda
[.U.C - Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cerrahpasa Yerleskesinde gerceklestirilecektir.

Ic hastaliklarinda ilgi ¢eken giincel konularin, bireysel deneyimlerin paylasilarak
aktif katilimlarla ele alinacagi ve tiptaki yeniliklerin goézden gecirilecegi
kongremizin, alanlarinda uzmanlasmis eski mezunlarimiz ve Cerrahpasa Ig
Hastaliklarina emek vermis 6gretim lyelerimizle bir araya gelebilmemiz icin de giizel
bir firsat yaratmasi hedeflenmistir.

Bilimsel ve sosyal anlamda basarili gegmesini arzuladigimiz kongremizde sizleri de

aramizda gormekten biiyiik mutluluk ve onur duyacagiz.

Prof. Dr. Ahmet Merih Dobrucali

Kongre Baskani

q AWMJ "



KURULLAR

KONGRE BASKANI
Prof. Dr. Ahmet Merih Dobrucali

KONGRE SEKRETERI
Dog. Dr. Ahmet Murt

DUZENLEME KURULU
Prof. Dr. Ahmet Merih Dobrucali
Prof. Dr Isi1l Bavunoglu

Prof. Dr. Ahmet Emre Eskazan
Prof. Dr. Mefkure Hande Ozkaya
Prof. Dr. Zeynep Hande Turna
Dog¢. Dr. Nebi Serkan Demirci
Dog. Dr. Ayse Salihoglu

Dog. Dr. Yesim Ozgiiler

Dog¢. Dr. Mevliit Tamer Dinger
Dog¢. Dr. Ahmet Murt

Dog¢. Dr. Serdar Sahin

Dr. Ogr. Uyesi Tugrul Elverdi
Ars. Gor. Dr. Pelin Oztiirk

Uzm. Hem. Beyhan Budak



3. i¢ Hastaliklar1 Kongresi Bilimsel Program

7 Eyliil 2024 Cumartesi
EKREM KADRI UNAT AMFisi

ACILIS OTURUMU

Istanbul Universitesi - Cerrahpasa Rektorii: Dr. Nuri Aydin

1.0.C. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Dekam: Dr. Oguz Cetinkale

08:30- 09:00 i
CTF I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Baskani ve Kongre Baskani:
Dr. Ahmet Dobrucall
CTF i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali tarihgesi
Tip 2 Diyabetes Mellitusta bireysellestirilmis tedavi
09:00 - 09:20 | Oturum Baskani: Dr. Mustafa Sait Gonen
Konusmaci: Dr. Zeynep Osar Siva
Uydu Sempozyum-1 (Boehringer Ingelheim): SGLT2 inbitorleri ile tip 2 DM
tedavisi: Renal ve kardiyak koruma
09:20 - 10:00
Oturum Baskani: Dr. Mustafa Sait Gonen
Konusmact: Dr. Nurhan Seyahi
Onkolojinin Degisen Yiizii
Oturum Baskanlar1: Dr. Biilent Berkarda, Dr. Siiheyla Serdengecti, Dr. Evin
Biiytiikiinal, Dr. Nil Molinas Mandel, Dr. Fuat Hulusi Demirelli
Kisiye 6zgiin ve hedefe yonelik tedaviler: Dr. Gokhan Demir
10:00 - 11:00 | Immiinoterapi etki mekanizmasi ve yan etkileri: Dr. Yesim Eralp

Olgular esliginde immiinoterapi yan etkilerine bakis

Oturum Bagkanlari: Dr. Cigdem Papilla, Dr. Mustafa Ozgiiroglu

Olgu 1: Dr. Murat Giinaltilh

Olgu 2: Dr. Emir Cerme

11:00-11:15

Olgu 3: Dr. Zeliha Birsin

KAHVE MOLASI

Romatolojide Eskimeyenler ve Yeniler

Oturum Bagkanlari: Dr. Hasan Yazici, Dr. Sebahattin Yurdakul

11:15-12:15

Behget Sendromunda tromboz: Dr. Giilen Hatemi

VEXAS Sendromu: Dr. Serdal Ugurlu

12:15-13:00

Olgularla sistemik vaskiilitlere yaklasim: Dr. Nihal Esatoglu

OGLE YEMEGiI




13:00-13:30

Uydu Sempozyum-2 (Dem): Eriskinde primer immiin yetersizlik: Kimde

diistiinelim, nasil tani1 koyalim?

Oturum Bagkani: Dr. Cem Ar

Konusmact: Dr. Elif Aydiner

13:30 - 14:10

Gastrointestinal Sisteme Farkl Bir Bakis

Oturum Baskanlari: Dr. Hiilya Uzunismail, Dr. M. Murat Tuncer, Dr. Billur

Canbakan

Metabolik bozuklukla iliskili yaglh karaciger hastalig: Dr. ibrahim Hatemi

Obezite ve Gastrointestinal Sistem: Dr. Tugce Eskazan

14:10 - 14:40

Gastrointestinal Endoskopide Neredeyiz? Yeni Teknikler ve Teknolojiler

Konusmaci: Dr. Ahmet Merih Dobrucali

14:40 - 15:00

15:00-15:15

Quiz: Radyolojik goriintiilerle hizli tani

Konusmacilar: Dr. Onur Tutar, Dr. Sabri Sirolu

KAHVE MOLASI

Hematolojide dogru tam fark yaratir

Oturum Baskanlari: Dr. Yildiz Aydin, Dr. Teoman Soysal, Dr .Zafer Baslar

15:15-16:15 | Eozinofiliye yaklasim: Dr. Eren Arslan Davulcu

Gebelikte hematolojik problemler: Dr. Tayfur Toptas

aPTT uzunluguna yaklasim: Dr. Ece Vural

Akut bébrek hasarinin nadir bir nedeni: aHUS

Oturum Bagkanlari: Dr.Rezzan Ataman, Dr. Meltem Pekpak
16:15-17:00

Olgu-1: Dr. Aydan Miitis Alan

Olgu-2: Dr. Ali Osman Polat

S6z Kardiyologlarda

Oturum Baskanlari: Dr. Baris ikitimur, Dr. Bilgehan Karadag
17:00 - 18:00

Kalp yetmezligi ve tedavisinde giincel yaklasim: Dr. Damla Raimoglu

Pacemaker ve kardiyoverter defibrillatér endikasyonlari: Dr. Kivang Yalin
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EKREM KADRI UNAT AMFisi

09:00 - 09:45

CTF Dahiliye sabah rutin toplantisi: Acil basvuran dokiintilii, atesli ve

sitopenileri olan hasta

Oturum Bagskanlari: Dr. Hande Turna, Dr. Mehmet Riza Altiparmak

Vaka Sunumu: Dr. ilker Ihtiyaroglu

Tartismacilar:




Dr. Melike Melikoglu

Dr. ibrahim Hatemi

Dr. Is1l Bavunoglu

Dr. Ayse Salihoglu

Dr. Tugrul Elverdi

Dr. Yesim Ozgiiler

Dr. Ahmet Murt

Sepsis Tan1 ve Tedavisinde Giincellemeler

Oturum Baskanlari: Dr. Nese Saltoglu, Dr. Ilker Inan¢ Balkan
09:45 - 10:45

Etkenler ve antimikrobiyal tedavi algoritmasi: Dr. Sibel Yildiz Kaya

Notropenik atese yaklasim: Dr. Ridvan Karali

Yogun Bakim bakis agisiyla sepsis: Dr. Aycan Goktiirk

i¢ Hastaliklar Pratiginde Yapay Zeka; Kullanim alanlar ve gelistirilmesi

10:45-11:15 | Oturum Baskam: Dr. Yesim Ozgiiler

Konusmaci: Dr. Emre Sedar Saygili

11:15-11:25 ’ KAHVE MOLASI

Kardiyak Amiloidozun Farkh Yiizleri

Oturum Baskanai: Dr. Yildiz Aydin

11:25-12:15 | Hematoloji bakis acisi: Dr. Ayse Salihoglu

Kardiyoloji bakis agisi: Dr. Burcak Kilickiran

Niikleer Tip bakis acisi: Dr. Lebriz Uslu Besli
12:15- 13:00 ‘ OGLE YEMEGi

Uydu Sempozyumu-3 (Centurion): DOAC'lar altinda kanama yonetimi

13:00-13:30 | Oturum Baskani: Dr. Zafer Baslar

Konusmaci: Dr. Reyhan Kiiglikkaya

Endokrinolojiye Danisalim

Oturum Baskanlari: Dr. Ahmet Sadi Giindogdu, Dr. Hande Mefkiire Ozkaya

13:30-14:30 | Tiroid Nodillerine yaklasim: Dr. Mustafa Sait Gonen

Gebelik ve tiroid hastaliklari: Dr. Ozlem Celik

Osteoporoz tedavisine giincel yaklasim: Dr. Fatma Ela Keskin

Hipertansif hastamda hedef degerlere ulasamiyorum

Oturum Bagkanlari: Dr. Mehmet Riza Altiparmak, Dr. Isil Bavunoglu
14:30 - 15:10

Giincel kilavuzlar 15181nda antihipertansif tedavi: Dr. Sila Karagéz Ozen

Endokrinolog bakis agisiyla sekonder ve direncli hipertansiyon: Dr. Serdar Sahin
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Nefrolog bakis agisiyla sekonder ve direncli hipertansiyon: Dr. Serkan Feyyaz Yalin

15:10-15:20 KAHVE MOLASI

Yetiskinde Genetik Hastaliklar Paneli

Oturum Bagkanlar: Dr. Nebi Serkan Demirci, Dr. Tugrul Elverdi

Temel genetik kavramlar: Dr. Sinem Firtina

15:20-16:15 | Vakalarla temel genetik sonuglarin degerlendirilmesi: Dr. Esra Arslan Ates

Vaka-1: Dr. Lale Soltanova

Vaka-2: Dr. Isil Erdogan Oziinal

Genetikte ileri testler: Dr. Miige Sayitoglu

Hangi hastada siiphe edelim? Hangi testleri isteyelim?

Oturum Bagkana: Dr. Isil Bavunoglu
16:15 - 16:45

Fabry Hastaligi: Dr. M. Tamer Dincer

Gaucher Hastalgi: Dr. Serdar Sahin

Nefrolojide genisleyen tani kapsami

Oturum Bagkanlar:: Dr. Nurhan Seyahi, Dr. Sinan Trabulus
16:45-17:30

Komplemanla iliskili bobrek hastaliklari: Dr. Meri¢ Orug

Renal 6nem tasiyan monoklonal gamopati: Dr. Selma Alagoz

Geriatrik hastanin biitiinsel degerlendirilmesi

Oturum Baskanlari: Dr. Deniz Suna Erdingler, Dr. Alper Déventas
17:30-18:15

Unutkanliga yaklasim: Dr. Filiz Demirdag

Sarkopeninin tani ve tedavisi: Dr. Hakan Yavuzer

18:15-18:30 Akilc ila¢ kullanimi: Dr. M. Tamer Dinger

Kapanis Konusmalari



2. i¢ Hastaliklar1 Hemsireligi Kongresi Bilimsel Programi

7 Eyliil 2024 Cumartesi

MELIHA TERZiOGLU AMFiSi

Onkolojik Aciller ve Hemsirelik Bakimi

11:15-12:15

12:15-13:00

09:00-10:00 | Oturum Baskanlari: Giilbeyaz Can, Zeyno Bayram
Konusmaci: Zeyno Bayram
Nadir Hastaliklarda Hemsirelik Yonetimi
Oturum Baskanlar:: Neriman Zengin, Esen Cavuslu Huy
10:00-11:00

Wilson Hastaligi: Aynur Ayhan
CVID Primer Immiin Yetersizlik: Sevgi Kahyaoglu
Akromegali: Sabriye Sibel Taze

11:00-11:15 KAHVE MOLASI |

Brakiterapi Uygulamalari ve Hemsgirelik Bakimi

Oturum Baskanlar:: Giilbeyaz Can, Beyhan Budak

Brakiterapi Uygulamalari: Esra Uriin

Brakiterapi Uygulamalarinda Hemsirelik Bakimi: Betiil Cakirel

OGLE YEMEGi

I¢ Hastaliklar1 Hemsireliginde Yapay Zeka Uygulamalari

15:15-16:15

13:00 - 14:10 | Oturum Bagkani: Ozkan Karadede

Konusmaci: Serpil Topcu

Hemsirelik Sozel Bildileri -1
14:10 - 15:00

Oturum Bagkanai: Giilbeyaz Can

Birey Merkezli Palyatif Bakim Hemsgireligi Olgegi'nin Psikometrik Ozellikleri:
14:10 - 14:20

Gecerlilik ve Giivenirlik Calismasi: Melis Sen Yilmaz
14:20 - 14:30 | Yaslh diyabetli bireylerin saglik algisinin incelenmesi: Selin Demirtas

Hemsirelik alaninda yayinlanmis romatoid artrit arastirmalarinin bibliyometrik
14:30 - 14:40 .

analizi: Aysenur Cetin Uceriz

Bobrek Nakli Olan Hastalarin Umutsuzluk ve Yorgunluk Diizeylerinin Belirlenmesi:
14:40 - 14:50

Kiibra Giircan

Yogun bakim hemsirelerinin tanatofobi diizeyleri ve yasam sonu bakima ydnelik
14:50 - 15:00

tutum ve davranislariyla iliskisi: Hakan Sentiirk

15:00-15:15 KAHVE MOLASI

Romatolojik Hastaliklarda Agr1 Yonetimi




Oturum Baskanlari: Nurten Kaya, Ayten Dag

Farmakolojik Agr1 Yonetimi: Siikran Findikoglu

Non-farmakolojik Agr1 Yonetimi: Ayten Dag

i¢ Hastaliklarinda Tam Yéntemleri

Oturum Baskanlari: Sevda Tiiren, Seher Altay
16:15-17:00

GIS Hastaliklarinda Tam Yontemleri: Cigdem Karacakoylii

Gogiis Hastaliklarinda Tan1 Yontemleri: Aygiil Cigdem
8 Eyliil 2024 Pazar

MELiIHA TERZiOGLU AMFiSi

Sivi Elektrolit Dengesi ve Sivi1 Yonetimi

09:00-10:00

Oturum Baskanlari: Yasemin Ozer Giigliiel, Seher Altay

Konusmaci: Tiilay Aksoy

Kirilgan Gruplarda Diyabet Yonetimi

Oturum Baskanlar:: Nermin Olgun, Beyhan Budak

10:00-11:15 | Gebelik ve Diyabet: Alev Kahraman
Yaslilik ve Diyabet: Giilden Anataca

Addlesan ve Diyabet: Kader Saran

15:00-15:15 KAHVE MOLASI

Sepsiste Giincel Yaklasimlar ve Hemsirelik Yonetimi

Oturum Baskanlari: Ebru Kiraner, Aycan Kelez Yayik
11:25-12:15

Sepsiste Giincel Yaklasimlar: Aycan Kelez Yayik

Sepsiste Hemsirelik Yonetimi: Semine Aydogan

12:15-13:00 OGLE YEMEGI

Kronik Hastaliklarin Yéonetiminde Teknolojik Uygulamalar

Oturum Bagkanlar1: Selda Gedik Celik, Esen Cavuslu Huy

13:00-14.00 | Kronik Bobrek Yetmezligi: Arzu Kavala
Kronik Kalp Yetmezligi: Giilistan Karagoz

Diyabet: Melike Ozkan

i¢ Hastaliklarinda Hasta Giivenligi Uygulamalari

Oturum Bagkanlarn: Giilistan Karagoz, Ozkan Karadede

14:00- 15:10 | lag ve Transfiizyon Giivenligi:Sultan Yilmaz
Bilgi Giivenligi: Esen Cavuslu Huy
Hasta Diismeleri:Beyhan Budak
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15:10-15:20 KAHVE MOLASI

Hemsirelik Sozel Bildileri -2
15:20- 16:20

Oturum Baskanlar:: Nermin Olgun, Selda Gedik Celik

Sindirim ile Iligkili Yagsam Kalitesi Anketi Tiirk¢e Gegerlik ve Giivenirlik Calismasi:
15:20-15:30
Kimya Kiligaslan

15:30 - 15:40 | Kemik tiimorlerinde hemsirelik bakimi: Bibliyometrik ¢alisma: Kevser Varol

Onkoloji hastalarinda bilingli farkindaligin ve yaratici imgelemenin yasama dair algi

15:40 - 15:50

ve inanclara etkisi: Hayriye Erim

Genel Cerrahi Servislerinde Yatarak Tedavi Goren Hastalarin Yakinlarinin Organ
15:50 - 16:00 :

Bagisina Yonelik Tutumlarinin Belirlenmesi: Rukiye Inal

Yogun bakim hemsirelerinin tibbi araglara baglh basin¢ yaralanmasina iliskin bilgi ve
16:00-16:10

tutumlarinin incelenmesi: Hiimeyra Kircan Dag

Saglik Calisanlarinin HIV/AIDS Tanihi Hastalara Yonelik Tutum Ve Davranislarinin
16:10-16:20

Belirlenmesi: Hilal Karakaya

16:45-17:00 POSTER ZIYARETLERI (POSTER ALANI)

PS1 Port Kateteri Olan Hastalarda Hemsirelik Yaklasimi: Lara Temel
Hastanede yatan yash yetiskinlere yonelik yash dostu bakim uygulamalari: Gamze
PS2 Ugur
PS3 Bir Endobronsiyal Hamartam Olgusu: Eray Adar Uyaniker
PS4 Hasta Merkezli Bakim: Sevval Demiryay Karamuk
PS5 Tiirkiye’de Bat1 Nil Viriisii ve Hemsirelik Bakimi: Olgu Sunumu: Leman Yoriir
PS6 HIV/AIDS iliskili Kaposi Sarkomu ve Hemsirelik Yaklagimi: Hacer Tekin

KAPANIS KONUSMALARI

11



SOZEL BILDIRILER, OLGU SUNUMLARI VE POSTER SUNUMLARI

TALIA BALi AYKAN AMFiSi
7 Eyliil 2024 Cumartesi
SOZEL BILDIRILER OTURUMU-I

Oturum Baskanlar:: Dr. S. Nihal Esatoglu, Dr. Ugur Kimyon

Bashk

Kronik Miyeloid L6semi Tanili Hastalarda Huzursuz Bacak

Sunacak Yazar

13:00- 13:10 | Sendromunun Sikhigi, Klinik Onemi ve Yagsam Kalitesi ile Dr. Turgut Guirer
Hastalik Seyrine Olan Etkileri
Yeni tan1 Hipertiroidi Hastalarinda tedavi 6ncesi ve sonrasi | Dr. Esra Deniz

13:10-13:20
hemogram parametrelerindeki degisiklikler Kahvecioglu
Tasinma stirecinin ardindan Cerrahpasa Nefroloji klinigi

13:20-13:30 | Bobrek Biyopsisi uygulamalari: Firsatlar, zorluklar ve Dr. Ali Osman Polat
onceki donemle karsilastirma

13:30-13:40 | Nadir gorulen bir antite: Lemmel Sendromu Dr. Tugce Eskazan

13:40-13:50 | Periton Diyalizi Modaliteleri; Tek merkez deneyimi Dr. Aydan Miitis Alan
Insiilin Degludec+ Insiilin Aspart Karisimi insiilin Kullanan

13:50-14:00 | Hastalarin Metabolik Kontrol ve Komplikasyonlar Uzerine | Dr. Damla Ortaboz
Olan Etkisinin Degerlendirilmesi
Yeni Tan1 Hodgkin Lenfoma Hastalarinda Monosit Alt

14:00 - 14:10 Dr. Tahacan Aydin
Tiplerinin Dagilimi ve Erken Tedavi Yanitina Etkisi
Tip 1 diabetes mellitiislii hastalarda hipoglisemi sikliginin .

14:10 - 14.20 Dr. Eren Imre

kirik riskine etkisi

OLGU SUNUMU OTURUMU -1

Oturum Bagkanlar: Dr. S. Nihal Esatoglu, Dr. Ugur Kimyon

Multipl Myelom’da Alkalen Fosfataz Yiikselir mi ? Bir Olgu

16:00 - 16:07 Dr. Ilker Ihtiyaroglu
Sunumu
Intraven6z immunglobulin tedavisinin nadir goriilen yan

16:07 - 16:14 Dr. Mercan Nisa Aykac
etkisi: Akut Bobrek Hasar1 olgu sunumu

16:14-16:21 | ECCO2R to wean a patient with near fatal asthma attack Dr. Alara Birol
Bilinen bobrek hasari olmayan hastada gortilen fosfat

16:21 - 16:28 Dr. Nur Beyza Tiikek

nefropatisi
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16:28-16:35

15:15-16:00

Geg Tani Almis Loeys Dietz Sendromu Tip 4 Ailesinde
Novel TGFB2 Varyasyonu

POSTER ZIYARETLERI (POSTER ALANI)

Oturum Baskani: Dr. Tugce Eskazan

Dr. Beyza Karaca

Dogan

PS-1 Bir Beh¢et Hastasinda Sekonder Losemi Vakasi Dr. Mert Berke Giir
PS-2 Trombositopeninin ikincil bir sebebi: Sjogren sendromu Dr. Burcu Saglamer
Dr. Zeynep Yaren
PS-3 Geng Erkek Hastada Patolojik Kirik sebebi:Multiple Myelom Sanal
ana
Bobrek nakilli hastada Everolimus iliskili gelisen
PS-4 Dr. Ertugrul Erol
hiponatremi
Cilt tutulumundan sistemik hastaliga: Inflamatuvar
PS-5 Dr. Berk Solak
bagirsak hastaligi
PS-6 Yasli Hastada Immiin Trombositopeni Dr. Efekan Yilmaz
PS-7 Pnémoni ile tetiklenen bir temporal arterit vakasi Dr. Mert Berke Glir
Kranial Metastazlarla Seyreden Her-2 Pozitif Meme
PS-8 Dr. Selin Cebeci
Kanseri: Bir Olgu
Fokal segmental glomeuloskleroz tedavisi sirasinda beliren
PS-9 Dr. Tansu Kardas
Sjogren Sendromu
PS-10 Eriskin Yasta Tan1 Alan Gaucher Olgu Sunumu Dr. Damla Ortaboz

8 Eyliil 2024, Pazar

TALIA BALi AYKAN AMFiSi SOZEL BiLDiRiLER OTURUMU-II

Oturum Baskanlari: Dr. Ahmet Murt, Dr. Deniz Ozmen

09:45 - 09:55

Hedefe yonelik ajanlar ile tedavi edilen kronik lenfositik
l6semi hastalarinin demografik ve klinik 6zelliklerinin

prognoz ve surviye etkisi

Dr. Nurhan Seda Jeral

09:55-10:05

Kolayca Degerlendirilebilen Basit Bir Kan Testi: Timidin
Kinaz Aktivitesi, Multipl Miyelomda Hastahgin Ilerleme
Riski Yiiksek Olan Hastalar1 Belirleyebilir

Dr. Tugrul Elverdi

10:05 - 10:15

Klasik Hodgkin lenfomada ileri evre hodgkin lenfoma
uluslararasi prognostik indeks’in (A-HIPI) Tiirk

toplumunda validasyonu: tek merkez retrospektif calisma

Dr. Oguzhan Koca
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10:15-10:25

IgA nefropatisi tanili eriskin hastalarda mikrohematiirinin

prognozla iliskisi

Dr. Safak Mirioglu

10:25-10:35

Ust gastrointestinal sistem kanamasi klinigi ile basvuran
hastalarda sok indeksi, AIMS65 ve rockall skorlarinin

karsilastirilmasi

Dr. Omer Faruk Yurt

10:35-10:45

Controversial findings of global and circumferential strain
values in patients with primary aldosteronism and
essential hypertension, A comparative study by using

cardiac magnetic resonance imaging

Dr. Gamze Akkus

10:45-10:55

The association of serum uric acid/albumin ratio with
stent thrombosis in patients with ST elevation myocardial

infarction

Dr. Duygu inan

TALIA BALI AYKAN AMFiSI OLGU SUNUMLARI OTURUMU II

Oturum Baskanlari: Dr. Tugrul Elverdi, Dr. Ozkan Alan

11:25-11:32 | Epistaksis ile bagsvuran Gaucher Olgu Sunumu Dr. Adnan Oniin
11:32-11:39 | Kombine faktor 5 ve 8 eksikligi olan hasta: Bir olgu sunumu | Dr. Hasan Mutlu
11:39-11:46 | Karin sisligi: Her zaman assit mi? Dr. Oguz Tiknaz
11:46 - 11:53 | Eriskin yasta tan1 alan Wiskott Aldrich Sendromu Dr. Dilek Keskin
B Kanser goriiniimlii parakaval, paraaortik kitle: bir IgG4 I

iliskili hastalik olgusu

TALIA BALi AYKAN AMFiSi SOZEL BILDiRiLER OTURUMU III

Oturum Bagkanlar: Dr. Yesim Ozgiiler, Dr. M. Tamer Dinger

Hipertansiyon hastalarinda dahiliye ve kardiyoloji

Dr. Muhammet Fatih

13:00-13:10
kliniginde uygulanan tedavi farkhiliklari Sahin
13:10-13:20 | Tiirkiyedeki porfiri tiirti ve semptomlarinin insidansi Dr. Giilbiiz Sezgin
Egzersiz stres testi yapilan hastalarda efor kapasitesi ile
13:20-13:30 Dr. Murat Cimci
kan lipid parametrelerinin karsilastirilmasi
Otolog Kok Hiicre Nakil Aday1 Olan Multipl Myelom Tanili
Hastalarin indiiksiyon Tedavilerinde Bortezomib Temelli
13:30-13:40 Dr. Adnan Nuri Glizel

Iki Protokoliin (VCD ve VRD) Tedavi Yanitlar1 ve Sagkalim

Uzerine Etkileri
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[lk sira tedaviye kismi ve /veya daha kotii yanit veren
13:40-13:50 | multipl myelom tanili hastalarin geriye doniik olarak Dr. Fazilet Oztiirk

incelenmesi

Birinci basamak tedaviyle remisyona giren lenfoma
13:50-14:00 Dr. Erhan Conay
hastalarindaki fertilite oranlari

Multiple Myelomda tani aninda saptanan kemik iligi
14:00-14:10 |fibrozunun hastaligin gidisatina olan etkisinin Dr. Ali Ahadzade

arastirilmasi

16:15-16:45 POSTER ZIYARETLERI (POSTER ALANI)

Oturum Baskani: Dr. Emre Durcan

Psodotiimor Serebri ile Prezente Olan ve
PS-11 Hipergonadotropik Hipogonadizm Saptanan Bir Behget Dr. Giil Bigak

Sendromu: Olgu Sunumu

Hemoglobin-hematokrit uyumsuzlugunun altindaki olasi .
PS-12 Dr. Ozge Sonmez
sebep: Soguk agliitinin hastalig1

Daunorubisin ekstravazasyonunda doku hasarini azaltmak |
PS-13 [lahe Manafli
amaciyla Dimetil Sulfoksit (DMSO) kullanimi

Nadir Gériilen Oliimciil Seyreen Bir Hastalik: Cruetzfeldt Dr. Muhammet Fatih

PS-14
Jakob Hastaligi, Olgu Sunumu Sahin

mp. Nadir gortlen bir vaka: EBV’de akut kolestatik hepatit Dr. Berna Banu
tablosu Istanbullu
Remisyonda serviks kanserine eslik eden paraneoplastik .

PS-16 Dr. Pelin Oztiirk

dermatomyozit vakasi
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KONUSMA OZETLERI

Kiiciik Hiicre Dis1 Akciger Kanserli Bir Hastada Anti-Pd-L1 Tedavisi iligkili
Otoimmiin GastritOlgusu
Emir Cerme
L.U.C, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari A.D, Tibbi Onkoloji B.D

Giris: Otoimmiin gastrit, immiin kontrol noktasi inhibitérlerinin kanser tedavisinde kullanimiyla
birlikte goriilen, artmis immiin cevaba sekonder olarak siklig1 artan ancak nonspesifik semptomlar
nedeni ile tamis1 gecikebilen bir klinik durumdur. immiin gastrit tamsinda iist gis endoskopi ve
goriintilleme yontemleri 6nemli bir yere sahip olmakla birlikte genellikle hastaliga spesifik bulgular
goriilmemektedir. Bu nedenle teshisin konmasinda klinisyenin ayirici tanilarinda otoimmiin
gastritin de bulunmasi biiylik 6nem tasimaktadir.

Olgu: 64 yas kadin hasta, sag supraklavikiiler bolgede elen gelen sislik nedeni ile klinigimize
basvurdu. Ozgecmisinde hipertansiyon o6ykiisii bulunmakta olup kendisi aktif sigara igicisiydi.
Cekilen toraks BT’de sag akciger iist lobta 45 mm, ayni akcigerde farkli bir lobta 13 mm’lik lezyonlar
mevcuttu. Ayn1 zamanda mediastinal kompartimanda ¢ok sayida lenfadenomegaliler gorildii. Batin
BT’de metastaz saptanmadi. Kranial MR’da normal bulgular gézlendi. Supraklavikiiler lenf nodundan
alinan tru-cut biyopsi adenokarsinom ile uyumlu bulundu. Hastalik evresi 7TNM = Evre IIIC
(T4N3MO) olup hastaya sisplatin-pemetrekset tedavisi baslandi. Pemetrekset tedavisi altinda
progresif hastaligi olmasi lizerine semiplimab 500 mg/3 haftada bir tedavisine gecildi. Hasta 11.kiir
icin vizite geldiginde 10 glindiir olan grade 2 emesis sikayeti oldugunu ifade etti. Fizik muayenede
yeni gelisen asit ve bilateral pretibial 6dem mevcuttu. Biyokimyasal test sonuclarinda yeni gelisen
grade 2 hipoalbuminemi oldugu fark edildi. Hastanin yeni gelisen asit ve pretibial 6demi nedeni ile
yapilan doppler usg'de trombiis bulgusu gézlenmedi. Cekilen batin BT'de gastrik duvarlarda diffiiz
0demat6z kalinlasmalar oldugu goruldii. Yapilan iist gis endoskopide gastrik mukoza yiizeyinde
ekstidatif materyal ile kapli yaygin hiperemi oldugu goriildii (Goriintii-1). Hastaya otoimmiin gastrit
tanisi ile metilprednizolon 2 mg/kg/giin intravenoz olarak baslandi. Steroid tedavisi altinda hastanin
gastrit sikayetleri geriledi, hipoalbuminemisi diizeldi ve asit ortadan kalkti. Kontrol batin BT'de
gastrik duvardaki inflamasyonun geriledigi gézlendi (Goriintii-2). Metilprednizolon dozu 1 ay icinde
8 mg'a dusiirildi. 4 mg/glin metilprednizolon kullaniliyorken semiplimab tedavisine yeniden

baslandi. Sikayetlerin tamamen gerileyen hastanin steroid tedavisi kesildi. Hasta toplamda 36 sikliis
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(2 y1l) semiplimab tedavisi aldi1. Hasta tedavisiz ve aktif hastaligi olmadan hala poliklinigimizde takip

edilmektedir.

Goruntii-1 Goruntii-2
Tartisma: Otoimmiin gastrit, nonspesifik semptomlar nedeni tani koymanin zor oldugu bir klinik
durumdur. Bulant, halsizlik, istahsizlik gibi bulgular kolaylikla kanser hastasinin dogal semptomlari
olarak yanlis bir sekilde yorumlanabilir. Immiinoterapi alan bir hastada bu semptomlar basladiginda
mutlaka immiin iligkili durumlar (immiin gastrit, immiin adrenalit, immiin hipofizit...) akla
gelmelidir. Immiin gastrit teshisinin konmasinda klinisyenin bu tamy1 ayiria tanilar icinde
diistinmesi biiylik 6nem tasir. Ciinkii goriintiileme yontemleri veya iist gis endoskopi tek basina tani
koydurucu olmayabilir. Immiinoterapi altinda otoimmiin olay yasayan hastalarda yeniden
immiinoterapiye baslanmasi semptomlarin derecesine baghdir. Bu nedenle semptomlarin dogru
yorumlanmasi biliylik 6nem tasir. Olgumuzda grade 2 emesis gorildiigii icin hasta yeniden
immiinoterapi alabilmistir. Bununla birlikte immiin iligkili olay goériilmesi, dogru yonetilebildigi
takdirde daha iyi sag kalim ile iliskilidir. Olgumuzda da immiin gastrit goriildiigli zamandan beri

(2019) hasta aktif tedavisiz bir sekilde izlenmektedir.
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Gastointestinal Endoskopide Neredeyiz?
Yeni Teknolojiler ve Teknikler

Ahmet Merih Dobrucal
IUC, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar1 A.D./Gastroenteroloji B.D.

ilk fleksibl fiberoptik endoskopun 1956'da  Basil Hirschowitz tarafindan
gerceklestirilmesinden yillar sonra giiniimtizde endoskopi disiplini gastroenteroloji pratiginin
ayrilmaz bir pargasi haline gelmistir. 1968’de ERCP ile baslayan girisimsel endoskopi
uygulamalar1 snare polipektomi, endoskopik sfinkterotomi, bant ligasyonu, endoskopik
mukozal rezeksiyon ve endoskopik submukozal diseksiyon gibi yontemlerin eklenmesiyle
artik gastrointestinal endoskopinin terapotik yani daha 6n plana ¢ikmaya baslamistir (1).
Son 15 yilda gastrointesinal endoskopide ortaya ¢ikan, gelismis video ve bilgisayar destekli
goriintiileme sistemlerini iceren sasirtici yenilikler gastrointestinal kanserlerin erken
teshisinde ve tedavisinde ¢i8ir acarken daha 6nce cerrahi miidahale gerektiren lezyonlarin
minimal invaziv endoskopik yéntemlerle tedavisini de miimkiin kilmistir. Ozellikle sanal
kromoskopi yontemlerinin (BLI, LCI, NBI vb.) kullanima girmesi ve inanilmaz netlige ve
magnifikasyon ozelliklerine sahip gorintileme yontemlerinin kullanilmaya baslanmasi
konvansiyonel endoskopide goriilemeyen mukozal lezyonlarin erken teshisini ve ayirici tani
yapilmasini saglamaktadir (2,3).

Gastrointestinal sistemin daha 6nce endoskopik olarak gorillemeyen kisimlar1 olan ince
bagirsaklarin, safra yollar1 ve pankreas kanallarinin goriintilenmesi, rezeksiyon, stent
yerlestirme, litoritipsi vb terapoétik islemlerin yapilabilmesi, biyopsi alinabilmesi, kapsiil
endoskopi, enteroskopi ve kolanjioskopi gibi yontemlerle artik miimkiin olabilmektedir. Son
15 yi1lda SEMS teknolojisinde elde edilen gelismeler sayesinde gastrointestinal sistemde farkl
etyolojilere bagli olarak olusan darliklarin palyasyonu basaril bir sekilde yapilabilmekte ve
hastalarin yasam kaliteleri belirgin olarak yiikseltilebilmektedir (4).

Diyatermideki gelismeler ve ESD, EMR ve tam kat rezeksiyon tekniklerinin kesfedilmesi, APC,
RFA ve kriyoablasyon gibi yontemlerin uygulamaya girmesi gastrointestinal sistemdeki
lezyonlarin endoskopik rezeksiyonuna ve ablasyonuna imkan saglamis durumdadir. Son
yillardaki 6nemli gelismelerden biri de endoskopik myotomidir (Third space endoscopy). Bu
yontemle akalazya (POEM), Zenker divertikiili (Z-POEM) ve gastroparezi (G-POEM) basarili
bir sekilde tedavi edilebilmektedir (5).

Gastrointestinal endoskopideki o6nemli adimlardan bir digeri de endoskopik

ultrasonografideki gelismelerdir (EUS). Bu yontemle 7-8 y1l 6ncesine kadar sadece 6zofagus,
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mide ve rektumdaki lezyonlarin invazyon derinligi ve evrelemesi yapilabilirken bugiin artik
pankreas, karaciger ve lenf nodu gibi organlardan biyopsi alinmasi, kist ve apse drenaji,
biliyoenterik drenajlar, ganglion blokaji, portal basin¢ 6l¢limii, gastroenterostomi gibi
islemler de yapilabilir hale gelmistir.

Bir diger gelisme olan konfokal lazer endomikroskopi (Cellvizio) gastrointestinal endoskopi
sirasinda mukozanin gercek zamanl histolojik goriintiilenmesini saglayan bir teknolojidir.
Endoskopun calisma kanalindan gecebilen problar, 55-130 mikron derinlige kadar kesitler
alarak endoskopi sirasinda goriilen mukozal lezyonlarin mikroskopik degerlendirmesine
olanak tanir. Problarin kiiciik ¢ap1 nedeniyle bu yontem safra ve pankreas kanallarinda ve
pankreas kistleri gibi biyopsi alinmasi zor bolgelerde tan1 amach kullanilabilmektedir.
Obezite ve metabolik sendromun 6nemli bir saglik sorunu olmasi nedeniyle gastroenteroloji
bilim dali da bu konuya uzak kalamamis ve bunun sonucunda bariatrik endoskopi kavrami
ortaya ¢ikmustir. Iki dekad énce gastrik balon uygulamalar ile baslayan bariatrik endoskopik
girisimlerin yerini artik endoskopik sleeve gastroplasti, duodenal resurfacing, endoskopik
gastroenterostomi gibi yontemler almaya baslamistir (1,4,5,6).

Gastrointestinal endoskopinin bugiin i¢in geldigi son nokta endoskopik sistemlere yapay
zekanin (Al) adapte edilmesidir. Baslangicta deneysel bir merak olan Al uygulamalar:
glinlimiizde standart gastroenterolojik endoskopik incelemelerde kullanilabilecek seviyeye
gelmis ve hem erken ve dogru teshis, hem de egitim amagh olarak yaygin bir sekilde klinik
uygulamaya gec¢mistir. Halihazirda Al in endoskopide sundugu biiyiileyici imkanlar bu haliyle
bile sasirtici olsa da gelecekteki beklenti bu teknolojinin hastalarin endoskopi 6ncesi hazirhgi,
endikasyon, endoskopi linitesinin ¢alismasi ve gastrointestinal lezyonlarin nasil tanimlanip
yoOnetilecegine kadar biitiin stirecleri de etkiyebilecek olmasidir (7,8).

ERCP: Endoskopik retograd pankreotografi, BLI: Blue light imaging, LCI: Linked Color imaging
NBI: Narrow band imaging, EMR: Endoskopik mukozal rezeksiyon, ESD: Endoskopik
submukozal diseksiyon, APC: Argon plazma koagiilasyonu, POEM: Per oral endoskopik

miyotomi, Al: Artificial intelligance.
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Eozinofiliye Yaklasim

Eren Arslan Davulcu

Bakirkéy Dr Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Hematoloji Klinigi

Eozinofiller farklilasmis graniilositlerdir ve farklilasmalarinda IL-3, IL-5 ve GM-CSF temel rolii oynar.
Kemik iligindeki farklilasmalari yaklasik 5 giin siirer ve dolasima katilirlar [1,2]. Dokulara (lenfoid
organlar, gastrointestinal mukoza, akciger, meme, uterus, yag doku, timus vb) yerlesmeden 6nce
dolasimda 18-24 saat kalirlar [3]. Eozinofiller ¢ok sayida graniil-iliskili protein, sitokin, kemokin,
biiylime faktorli, ndromediatér, lipid mediatoér, enzim ve adezyon molekiilii {retir. Viicudun
enfeksiyonlara yanitinda, immiinolojik ve enflamatuar siireclerinde rol alirlar. Eozinofil yiiksekligi
reaktif veya klonal olabilir [3].

Periferik kanda mutlak eozinofil normal degeri 350-500/mm?, oran1 %3-5 ve kemik iligindeki orani
%?1-6'dir. Eozinofil sayis1 yenidoganda eriskine gore daha ytliksek iken yaslandik¢a azalmaktadir.
Eozinofil degerleri cinsiyet ya da etnik farkliliktan etkilenmez [4]. Bir calismada eozinofili siklig1
(>500/mm?) toplumda %4 olarak bildirilmistir [5].

Periferik kanda eozinofil mutlak degeri >500/mm? olmasi eozinofili olarak adlandirilmakla birlikte
hipereozinofili (HE) periferik kanda 2 hafta ara ile bakilan érneklerde 21500/mm3 olmasi olarak
tanimlanmaktadir. Hipereozinofilik sendrom (HES) ise HE kriterlerinin yaninda doku
hipereozinofilisine bagh organ hasar1 ve disfonksiyonunun olmasi ve organ hasar1 yapacak diger
nedenlerin dislanmis olmasi ile konur. Ayrica 2023’te yayimlanan yeni siniflandirmaya gore ‘doku
hipereozinofilisi’ ve ‘dokuya sinirli HES’ detayli olarak tanimlanmistir [6].

Hipereozinofili nedenleri 4 ana grupta siniflandinlabilir: 1- Herediter (familyal), 2-Onemi
bilinmeyen, 3-Sekonder (reaktif) ve 4-Klonal (neoplastik) [6]. Bu nedenlerin ayirimi i¢in her
hastadan detayli 6ykii alinip fizik muayene yapilmalidir. Eslik eden astim, egzema vb alerji ile iliskili
bulgular, seyahat oykiisi, ila¢ kullanimi, aile oykiisii 6nemlidir. Bagka bir klinik bulgusu olmayan ve
eozinofil degeri 500-1500/mm3 arasi olan Kkisilere ileri inceleme gerekmeyebilir ancak eozinofil
>1500/mm?3’iin Ustiinde ise, u¢ organ hasarina bakilmaksizin tetkik edilmelidir [4].
Hipereozinofilinin en sik nedeni reaktif durumlardir. Allerjik hastaliklar, non-allerjik dermatolojik
hastaliklar, ilaclar, paraziter ve fungal enfeksiyon hastaliklari, primer gastrointestinal eozinofilik
hastaliklar, kronik pankreatit, inflamatuar barsak hastaliklari, vaskiilitler ve romatolojik hastaliklar,
solunum yolu hastaliklari, neoplaziler, HES lenfosittik varyant, ateroembolik hastaliklar ve bir ¢ok
cesitli hastaliklarda reaktif olarak eozinofil artis1 goriilebilir [4].

Klonal eozinofilik hastaliklar 4 grupta degerlendirilir: 1-Miyeloid/lenfoid neoplaziler- eozinofili ve
tirozin kinaz gen fiizyonu ile, 2-Hipereozinofili ile seyreden diger miyeloid neoplaziler, 3-Kronik
eozinofilik 16semi, 4-idiyopatik hipereozinofilik sendrom [7]. Her bir grubun kendine ait tani
kriterleri vardir.

HE’nin nedeni ne olursa olsun, u¢ organ hasar1 varliginda ivedilikte steroid tedavisi baslanmasi

onerilir. Metilprednizolon 1 mg/kg dozunda,1-2 hafta boyunca verilip ve 2-3 ayda azaltilarak
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kesilebilir. Bu esnada olasi fatal strongyloides enfeksiyonunun profilaksisi i¢in ivermektin tedavisi
verilmelidir [4]. HE ayiric1 tanisi i¢in gerekli serolojik testler, gériintiilemeler ve genetik incelemeler
yapilip gerekli doku/organlardan biyopsi alinmalidir.

Tan1 miyeloid/lenfoid neoplaziler- eozinofili ve tirozin kinaz gen flizyonu ise saptanan tirozin kinaz
mutasyonuna gore hedefe yonelik tedaviler verilmelidir (PDGFR alfa/beta icin imatinib, FGFR1 icin
pemigatinib, JAK2 icin ruxolitinib, FLT3 i¢in FLT3 inhibitéleri, ETV6::ABL1 icin nilotinib ve
dasatinib). Kronik eozinofilik 16seminin tedavi secenekleri arasinda hidroksiiire, hipometile edici
ajanlar, imatinib, pegile interferon ve allojeneik kék hiicre nakli yer alir. Idayopatik HES’in
tedavisinde 6n planda steroidler olmakla birlikte kronik eozinofilik l6semidekine benzer
sitorediiksiyon yapan ajanlarin kullanim1 gerekebilir. Hipereozinofili ile giden miyeloid
neoplazilerde (6rn kronik miyeloid l6semi-eo, myelodisplasik sendrom-eo, miyeloproliferatif

hastaliklar-eo vb) tedavi primer hastaligin tedavisidir [8].
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Aptt Uzunluguna Yaklasim
Ece Vural
Sivas Numune Hastanesi, Hematoloji Klinigi

Aktive parsiyel tromboplastin zamani (APTZ) koagiilasyon kaskatinin intrensek ve ortak yoluna ait
problemleri gosterebilen bir laboratuvar parametresidir. Bu yazida APTZ'nin uzamasi ele alinacaktir.
Laboratuvarda siklikla karsimiza ¢ikan koagiilasyon anormalliklerinden APTZ'nin uzamasinda
oncelikle numunenin uygun sartlarda c¢alisilip calisilmadig1 kontrol edilmelidir. Tercihen heparin
maruziyeti olma ihtimali olan kataterler yerine perifer kanindan alinmis, sitrath tiipiin referans
cizgisine kadar tiipe konulmus numuneler nazikce karistirildiktan sonra vakit kaybetmeden
laboratuvara iletilmelidir. Testin adindaki parsiyel tromboplastin pihtilasma icin gerekli kalsiyum ve
negatif yiik olarak fosfolipidi ifade eder. Aktive kisim ise kontakt aktivatorleri ima etmektedir.
Polistemi, hemoliz, lipidemi, hiperbilirubinemi gibi durumlar testin yanlis olarak uzun okunmasina
neden olabilir. Normali 25-35 saniye arasinda olup laboratuvarlar arasinda degiskenlik gosterebilir.
Testitn dogrulugu ispatlandiktan sonra iyi bir anamnez hastalifi bulmada énemlidir. Ornegin
kanama olmamasina ragmen APTZ uzunlugunun olmas1 FXII eksikligi ve lupus anikoagiilan1 (LAK)
varligin1 akla getirir. Kanama var ise atilacak ikinci adim karisim testi olmahidir. Normal oldugu
bilinen plazma ile hasta plazmasi 1:1 karistirlarak 0. ve 2. Saatlerde APTZ 6l¢iimiine tabii tutulur. 0.
saatte APTZ 'nin diizelmesi faktor eksikligi lehinedir. Burada FXII, FXI, FIX, FVIII, vWH gibi intrensek
yol, FX, FV, FII, FI gibi ortak yol faktorleri eksikligi olabilir. Bununa birlikte diizelen test 2. Saatte
tekrar uzamaya baslamis ise burada spesifik faktor inhibitorleri akla getirilmelidir. 0. saatten itibaren
testin diizelmemesi ise LAK gibi inhibitorlerin varligim akla getirmelidir. Burada diizelme ile ifade
edilen aPTZ'nin normale dénmesi olarak ifade edilse de daha hassas 6l¢timlerin gerekliliginde Rosner
ve Chang indeksleri testin faktor eksikligi mi yoksa inhibitér lehine mi oldugu konusunda yardimci
olacaktir.

Sonug olarak koagiilasyon testlerinin 6l¢iimiinde laborauvar sartlarinin optimizasyonu, hastanin
klinik yakinmalar1 ve yardimci testler mevcut patolojinin aydinlatilmasinda 6nemlidir. Stiphelenilen

durumlarla ilgili ileri testlerin yapilmasinin ardindan tani kolaylikla konulabilir.
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Sepsis Tam ve Tedavisinde Giincellemeler: Etkenler ve Antimikrobiyal Tedavi Algoritmasi
Sibel Yildiz Kaya
Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik

Mikrobiyoloji Anabilim Dali

Sepsis, enfeksiyona karsi gelisen viicudun sistemik inflamatuar yanitiyla karakterize ciddi klinik
sendromdur. Sepsisten septik soka kadar genis bir spektrumda seyredebilir. Hasta 6zelindeki bir¢cok
faktorden etkilenmekle beraber mortalitenin, sepsis varliginda 2%10, septik sok varliginda ise 2%40
oldugu tahmin edilmektedir. Sepsis yonetiminde erken tani ve hizli baslanan uygun antibiyotik
tedavisi biiylik 6nem tasimaktadir. Kilavuzlarca yiiksek sepsis siiphesi varliginda (septik sok
varligina bakmaksizin) ilk 1 saat icinde antibiyotik baslanmas1 onerilmektedir. Septik sokun eslik
etmedigi, hafif/orta diizeyde sepsis siiphesinde ise, tani icin hizla tetkikler yapilmali, eger sepsis
dislanamiyorsa 3 saat icinde antibiyotik baslanmalidir. Antibiyotik 6ncesi kan kiiltiirleri ve diger
gerekli kiiltiirler (idrar kiltiird, balgam kiiltiirii vb.) alinmalidir. Ancak kiiltiir alinmasini geciktiren
veya engelleyen bir sorun varliginda antibiyotik tedavisi geciktirilmemelidir. Yapilan bir
metaanalizde, acil servis basvurusu/sepsis stiphesi sonrasinda ilk bir saatte baslanmayan antibiyotik
tedavisi, hastane ici mortalitede artis ile iligkili bulunmus. Antimikrobiyallerdeki her bir saatlik
gecikme mortaliteyi dogrusal olarak arttirmaktadir.

Ampirik antibiyotikler, genellikle ilk oyki, fiziksel muayene ve on laboratuvar bulgular1 ve
gorintiileme ile tanimlanan siipheli enfeksiyon kaynagina hedeflenmelidir. Enfeksiyon odagini
tanimlamak i¢in ek tani testleri veya miidahaleler gerekebilir. Antimikrobiyal secimi karmasiktir ve
her hastanin kendi 6zelinde karar verilmesi gerekir. Saptanabilir bir enfeksiyon odagi olmasi
durumunda en sik etkenler ve lokal direncg profili g6z 6niine alinarak tedavi diizenlenmelidir. Ancak
bazi durumlarda enfeksiyon odagi bulmak miimkiin olmayabiliyor. Bu durumda, genis spektrumlu
antimikrobiyal tedaviler tercih edilir, genis spektrumlu antibiyotik ile hem gram negatif hem de gram
pozitif etkinlikten bahsedilmektedir. Hastanin klinik bulgular1 ve risk faktorleri géz ontlinde
bulundurularak, antifungal ve antiviral ajanlarin gerekliligi de sorgulanmalidir. Yapilan ¢alismalar
hastalarin yaklasik 1/3’linde ampirik tedavinin uygunsuz (diren¢li mikroorganizma, yetersiz doz,
uygun olmayan uygulama yolu vb.) oldugunu gostermektedir. Bu hastalarda mortalite, uygun
antibiyotik baslananlara gore belirgin sekilde artmistir.

Yapilan ¢alismalarda acile sepsis klinigi ile gelen toplum kokenli sepsis hastalarinda en sik saptanan
enfeksiyon odagi pnémoni ve idrar yolu enfeksiyonudur. Olgularin yaklasik %20-25'inde etken
Escherichia coli’dir, Streptococcus pneumoniae, Klebsiella pneumoniae ve Enterococcus spp diger sik
iiretilen suslardir. Tiirkiye Ulusal Saghk Hizmeti Iliskili Enfeksiyonlar Siirveyans Ag1 2022 raporu
verilerine gore, iilkemizde saghk hizmeti iligkili kan dolasimi enfeksiyonlarinda en sik iiretilen
etkenler; Acinetobacter spp. (%21,8), Pseudomonas spp. (%21,6), Klebsiella spp. (%17,1) ve
Enterococcus spp. (%9,4)'dir. Saglik hizmeti iligkili en sik enfeksiyonlar ise, pnémoni, idrar yolu

enfeksiyonu, cerrahi alan enfeksiyonu, ventilator iliskili olay, yumusak doku enfeksiyonu ve digerleri
24



olarak siralanmaktadir. Hastanin ilk degerlendirmesi sonrasinda bir odak saptanabilirse, odaga
yonelik lokal direnc profilini de g6z dniine alarak bakterisidal antibiyotik tedavisi diizenlenir. Tedavi
intravendz yolla uygulanmali ve antibiyotiklerin en ylksek dozlar1 tercih edilmelidir. Sepsis
hastalarinda siv1 tedavisi nedeniyle artan dagilim hacmi g6z dniine alindiginda, yiiksek dozlarin
etkinligi artirabilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica ¢alismalar beta-laktam antibiyotiklerin siirekli veya
uzun sireli inflizyonlarinin, klinik basar1 oranlarini artirabilecegini gostermektedir. Sepsis
tedavisinde uygun antibiyotik kadar odak kontroliiniin (drenaj, debridman vb.) saglanmasi da ¢ok
onemlidir. Herhangi bir odak saptanamayan hastalarda ise tiim olas1 patojenleri (hem gram pozitif
hem de gram negatif bakteriler) kapsayacak sekilde genis spektrumlu antibiyotikler tercih edilir.
Ampirik tedavi secimini etkileyen iki zorlu mikroorganizma vardir: Pseudomonas spp. ve metisillin
direngli Staphylococcus aureus (MRSA)’ dur. Bu iki sus icin risk faktorlerini bilmek uygun tedavinin
diizenlenebilmesi icin 6nemlidir.

Pseudomonas igin risk faktorleri: kronik agik yara varligi, yanik enfeksiyonu, viicutta yabanci cisim
varligy, solunum cihazi, santral venoz kateter ve tiim diger invazif medikal cihazlar, immiin yetmezlik
(6z. nétropeni), uzun stireli steroid kullanimi, ciddi malniitrisyon, kronik obstriiktif akciger hastalig,
kistik fibroz, bronsektazi, diyabetes mellitus, yakin zamanda antibiyotik kullanimi, son 3 ay icinde
bakim evinde veya hastanede yatis hikayesi olarak siralanabilir. Ozellikle saghk hizmeti iliskili
pseudomonas enfeksiyonlarinda antibiyotik direncine daha sik rastlanmaktadir. Bu hastalarda
kiltiir antibiyogram sonuglari ¢ikana kadar kombine antibiyotik tedavileri tercih edilebilir, siklikla
anti-ps6domonal etkinligi olan bir beta laktam grubu antibiyotik (piperasilin tazobaktam, ceftazidim,
cefepim, imipenem, meropenem) ile farkli gruptan antipsédomonal bir antibiyotik kombine
(aminoglikozidler, kinolonlar, polimiksinler, fosfomisin) edilir.

MRSA igin risk faktorleri arasinda; bilinen MRSA kolonizasyonu, IV ilag bagimhlig, kafa travmasi,
ciddi bilateral nekrotizan pnémoni tablosu, viicutta yabanci cisim varligi, santral venoz kateter
bulunmasi, kronik hemodiyaliz, kronik acik yara varligi sayilabilir. MRSA enfeksiyonlarinda tedavide
vankomisin, teikoplanin, linezolid, daptomisin veya tigesiklin.tercih edilir.

Sonuc olarak, sepsis tedavisinde erken tani ve uygun antimikrobiyal tedavi hayati 6neme sahiptir.
Genis spektrumlu antibiyotikler, genellikle ilk tedavi secenegi olarak kullanilir, ancak olasi
patojenler, lokal diren¢ profili ve hastanin durumu g6z Oniine alinarak tedavi rejimleri

kisisellestirilmelidir.
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Yogun Bakim Bakis Acisiyla Sepsis
Aycan Gotiirk

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik

Mikrobiyoloji Anabilim Dali

Sepsis mortalite riski yiiksek olan ve hizla miidahale edilmesi gereken kompleks bir hastaliktir.
Sepsisi tanimlayabilmek adina bazi kriterler belirlenmeye ¢alisiimistir. Bu amagla 1992, 2001, 2016
(Sepsis 3) yillarinda konsensus toplantilar1 yapilmistir. 2018 yilinda bir glincelleme (Sepsis demeti)
eklenmis olup, tedavi kilavuzunun son hali 2021 de yayimlanmistir. Gegmiste sepsis, kanitlanmis
veya olast enfeksiyona karsi sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) varligi olarak
tanimlanmistir. Yapilan ¢alismalar sonucunda SIRS kriterlerinin prognoz ve mortaliteyi etkilemedigi
belirlenmistir. Genetik hiicresel anomalileri tanimlama, hastalar1 erken belirleme ve tedavi etme
ihtiyaci sebebiyle yeni tanimlar (Sepsis 3) olusturulmustur.

Sepsis 3 (2016) Tanimlar

Sepsis, konagin enfeksiyona diizensiz yaniti sonucu gelisen ve hayati tehlikesi olan organ

disfonksiyonudur. Septik sok, hipovolemi olmaksizin, ortalama arteriyel basinct 65 mmHg ve

lizerinde tutabilmek icin vazopressor ihtiyaci gerektiren hipotansiyondur ve serum laktat diizeyi 2
mmol/L iizerindedir. Septik sokta, sepsisin hiicresel, metabolik ve dolasimsal anomalileri, mortalite
riskini belirgin bir bicimde arttiracak sekilde agirlasmis durumdadir. Enfeksiyon ile iliskili normal
bir inflamatuar yanitta odak kontrolii saglanirken, diizensiz yanmitta mikro ve makrosirkiiler
yetersizliklerin gelismesi, organ yetmezligi ile sonuclanmaktadir. Akcigerler, bébrekler ve
kardiyovaskiiler sistem sepsiste en ¢ok etkilenen organlardir. Sepsiste organ disfonksiyonunu ve
derecesini tanimlayabilmek adina Sirali organ yetmezligi degerlendirmesi (SOFA) skoru kullanilir.
Yogun bakim hastalarinda kanitlanmis veya olasi enfeksiyon varliginda SOFA skorunda 2 puan ve
lizerinde artis organ disfonksiyonunu gosterir. Solunumu degerlendirmek iizere arteriyel parsiyel
oksijen basincinin inspire edilen oksijen fraksiyonuna oranina, koagiilasyonu degerlendirmek iizere
trombosit sayisina, karaciger fonksiyonlari agisindan bilirubin diizeyine, kardiyovaskiiler sistem i¢in
hipotansiyon varligina ve ihtiya¢c duyulan vazopressdr seviyesine, santral sinir sistemini
degerlendirmek lizere Glaskow koma skalasina, renal fonksiyonlar1 degerlendirmek iizere kreatinin
diizeyine ve diiirez miktarina bakilarak toplam puan belirlenir.

Sepsis yonetiminde enfeksiyon kontrolli, hemodinamik stabilizasyon ve konak yanitinin kontrol
edilmesi planlanir. Ozellikle enfeksiyon kontroliinii ve hemodinamik destegi beraber ve hizlica
saglamak hayati 6nem tasimaktadir. 2018 yilinda Sepsis Demeti (Sepsis Bundle) tanimlanmistir ve

bu yénetimin ana basamaklarini igerir.

Sepsis Tedavi Demeti (2018) ilk bir saat icerisinde yapilacaklar
Laktat seviyesi bakilir, 6l¢lim > 2 mmol/L ise tekrar 6lciim yapilir.

Antibiyoterapi baslanmadan 6nce kan kiiltiirt alinir.
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Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi baglanir.

Hipotansiyon varsa veya laktat seviyesi 4 mmol/L ve lizerinde ise 30 ml/kg kristalloid inflizyonu
uygulanir.

Sivi reslisitasyonuna ragmen ortalama arteriyel basing 65 mmHg altinda ise vazopressor tedavi
baslanir.

Sepsis Yonetimi

Hastalardan kan, idrar, derin trakeal aspirat kiiltiirleri ile anamnez ve muayeneye gore uygungoriilen
ek kiiltirler alinir. Sepsis hastalarinda %30-50 oranlarinda negatif kiltiir sonucu bulundugu
unutulmamalidir. Uygun antibiyoterapinin ilk bir saat icerisinde baslanmasi mortaliteyi azaltan en
onemli tedavi 0gesidir ve kan Kkiltirii alinmasi icin antibiyotik tedavisine baslamak
geciktirilmemelidir.

Siv1 tedavisinde dengeli kristaloidler tercih edilir, ilk ii¢ saat igerisinde en az 30 ml/kg siv1
resiisitasyonu uygulanir, hipoperfiizyon ve sivi yanitliligi bulgularina goére idame sivi tedavisi devam
edilir, yliksek kristalloid ihtiyaci alblimin ile desteklenebilir. Ortalama arteriyel basinci 65 mmHg ve

lizerinde tutabilmek i¢in vazoaktif ajanlar kullanilir, ilk tercih noradrenalin olup alternatif olarak

vazopressin, adrenalin ve dopamin kullanilmaktadir. Vazoaktif ajanlarin yiiksek dozlarda
kullaniminda veya uzun siire kullanimina ihtiya¢ duyulan vakalarda kortikosteroidler de kullanilir.
Septik sok hastalarinda invaziv kan basinci 6l¢iimii tercih edilir ve vazoaktif ajanlarin uygulanmasi
icin santral ven6z erisim saglanir. Hemoglobin 7 g/dl altinda ise transfiizyon dnerilir ve eslik eden
miyokardiyal iskemi, agir hipoksemi, akut hemoraji gibi durumlar daha erken transfiizyon
gerektirebilir. Hastanin klinik 6zelliklerine gére uygun olan oksijenasyon ve ventilasyon destegi
saglanir. Kan sekeri 180 mg/dl ve lizerinde ise insiilin tedavisi uygulanir. Venéz tromboemboli
proflaksisi icin diisik molekiil agirlikli heparin tercih edilir. Stres iilser proflaksisi yapilir.
Endikasyonu olan hastalara renal replasman tedavisi uygulanir. Erken enteral niitrisyon (ilk 72 saat
icinde) uygulanir ve vazoaktif ajan ihtiyaci yliksek olan hastalarda trofik enteral beslenme tercih
edilir.

Sepsis Arastirma Oncelikleri

2023 yilinda sepsis ve septik sok hakkindaki arastirmalar {lizerine klinik ve temel bilimlere ait
oncelikli on soru belirlenmis olup 6ntimiuzdeki yillarda yapilacak arastirmalarin yok haritasini
bizlere sunmaktadir.
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Notropenik Ates ve Yonetimi
Ridvan Karaali

LU.C. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji AD

Notropenik Ates ve Tanimlar

Notropenik ates (NA), sitotoksik kemoterapi alan kanser hastalarinda goriilebilen ciddi ve potansiyel
olarak yasami tehdit eden bir komplikasyondur. Notropeni, viicudun enfeksiyonlara Kkarsi
savunmasinl olusturan noétrofil sayisinin azalmasi olarak tanimlanmaktadir. Ates, noétropenik
hastalarda enfeksiyonun en erken ve tek belirtisi olabilir. Notropenik ates, yani nétropenik
hastalarda ates gelisimi, tibbi acil bir durumdur, erken taninmaz ve dogru tedavi edilmezse sepsis ve
hatta 6liimle sonuglanabilmektedir. N6tropenik ates yonetimi, hastanin risk seviyesini (diisiik veya
yliksek risk) belirlemeye ve uygun antimikrobiyal tedaviyi hemen baslatmaya odaklanmaktadir.
Erken tani ve wuygun antibiyotik tedavi ile bu hastalarin prognozu onemli olclide
iyilestirilebilmektedir. Bu nedenle, NA olan hastalarin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi ve tedavi
edilmesi dnerilmektedir.

Notropenik hastalarda ates cogunlukla enfeksiyonun tek belirtisi olarak ortaya ¢ikar ve en erken
gosterge olabilir. Amerika Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi, nétropenik hastalarda atesi, agizdan
Olciilen tek bir atesin 238,3°C olmasi veya bir saat boyunca 238,0°C devam etmesi olarak
tanimlamaktadir. Glukokortikoid kullanimi atesi maskeleyebilir; bu durumda tasikardi, tasipne veya
hipotansiyon gibi sistemik inflamatuar yanmt belirtileri enfeksiyona isaret edebilir. Notropeni
genellikle mutlak noétrofil sayisinin (MNS) <1500 hiicre/mikroL, siddetli notropeni MNS <500
hiicre/mikroL ve derin nétropeni ise MNS <100 hiicre/mikroL olarak tanimlanmaktadir. Enfeksiyon
riski notropeni seviyesi ve stiresi ile dogrudan iligkilidir, 6zellikle nétropeninin derinlesmesi ve
stresinin uzamasiyla birlikte bakteriyemik enfeksiyon riski de artmaktadir.

Notropenik atesi olan hastalarda en sik goriilen enfeksiyonlar bakteriyel enfeksiyonlardir. Bununla
birlikte, fungal ve viral enfeksiyonlar da goriilebilir. Notropenik atesin yonetimi, hastanin risk
faktorlerine bagh olarak degisebilmektedir. Yiiksek riskli hastalarda, erken ampirik antibiyotik
tedavisi ve antifungal profilaksi 6nerilmektedir.

Notropenik Ates Sendromlari

Notropenik ates sendromlarinin yonetimi, enfeksiyonun ciddiyetine ve hastanin genel durumuna
gore degismektedir. Mikrobiyolojik olarak dokiimente edilmis enfeksiyonlar, genellikle hastanede
yatis ve intraven6z antibiyotik tedavisi gerektirmektedir. Notropenik ates sendromlari,enfeksiyonun
kaynagina ve belirtilerin siddetine gore li¢ ana grupta toplanmaktadir.

1. Mikrobiyolojik Olarak Dokiimante Edilmis Enfeksiyon: Klinik belirtilerle uyumlu olarak, kan
kultird veya diger yontemlerle patojenin tanimlandigi durumlardir. Bu tiir enfeksiyonlar,

bakteriyemi gibi sistemik enfeksiyonlara yol acabilir.
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2. Klinik Olarak Dokiimante Edilmis Enfeksiyon: Belirli bir patojen izole edilmemistir, ancak
klinik muayene ve goriintilleme ile enfeksiyonun varligi dogrulanmistir. Ornegin, pnémoni veya
seliilit gibi enfeksiyon odaklar1 olabilir.

3. Aciklanamayan Ates: Bu durumda, atesin kaynag1 ve spesifik bir patojen tespit edilmemistir.
Ancak, notropeni varligi nedeniyle enfeksiyon olasilig1 yiiksektir ve tedavi gerekmektedir.

Ik nétropenik ates, kemoterapiye bagh nétropeninin belirli bir ddneminde ortaya ¢ikan ilk atesli atak
olarak tanimlanmaktadir. Persistan notropenik ates, yliksek riskli nétropenik hastalarda ilk ampirik
genis spektrumlu antibakteriyel tedaviden en az bes giin sonra veya diisiik riskli nétropenik
hastalarda en az iki giin sonra devam eden ates ve tekrarlayan noétropenik ates ise tedavi sirasinda
diisen ancak tekrar eden ates olarak tanimlanmaktadir.

Ciddi Komplikasyon Riski ve Degerlendirmesi

Notropenik atesli hastalarin yonetiminde ciddi komplikasyon riskinin degerlendirilmesi ¢ok
onemlidir. Bu risk, hastanin tedavi yaklasimini belirlenmesine katki saglayarak sepsis gibi hayati
tehdit eden durumlarin 6nlenmesine yardimci olmaktadir.

Ciddi komplikasyon riski, nétropeni siiresi, ates stiresi, hastanin genel saglik durumu, ek hastaliklar
(komorbiditeler), yas ve kullanilan tedavi tiirlerine gore degisebilmektedir. Hastanin Uluslararasi
Kanser Destekleyici Bakim Dernegi (MASCC) skoru ve Stabil Febril Nétropeni Klinik indeksi (CISNE)
skoru, bu riskin degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir.

Diisiik riskli hastalar genellikle kisa stireli (<7 giin) nétropeniye sahip olup, MASCC skoru =21 veya
CISNE skoru 0 olan, herhangi bir komorbiditesi, karaciger veya bobrek fonksiyon bozuklugu olmayan
hastalardir. Bu hastalar ayaktan tedavi edilebilir ve oral antibiyotikler yeterli olabilir. Yiiksek riskli
hastalar ise uzun siireli (>7 giin) siddetli (MNS <500 hiicre/mikroL) notropenik olmasi beklenen,
MASCC skoru <21 veya CISNE skoru =3 olan hastalardir. Derin ve uzun siireli notropeni
hematopoietik kok hticre naklinin (6zellikle allojenik) preengraftman asamasinda ve akut 16semi i¢in
indiiksiyon kemoterapisi goren hastalarda daha sik goriilmektedir. Ayrica, NA’s1 olan ve eslik eden
komorbiditesi, 6nemli karaciger veya bobrek fonksiyon bozuklugu bulgulari olan hastalar, ndtropeni
stiresinden bagimsiz olarak tibbi komplikasyon agisindan yliksek riskli olarak kabul edilmektedir. Bu
hastalarin genellikle hastanede yatarak ve intravendz antibiyotiklerle tedavi edilmesi

onerilmektedir.

Patogenez

Notropenik atesin gelisimine katkida bulunan faktorler arasinda kemoterapinin mukozal bariyerler
ve bag'isiklik sistemi uzerindeki dog rudan etkileri ile altta yatan malignitelerin neden oldug u konak
savunma bozukluklar1 bulunmaktadir. Kemoterapi, sindirim sistemi mukozasinda hasara yol acarak
endojen bakterilerin kan dolasimina gecmesine ve NA ataklarina neden olmaktadir. Ayrica,
tumorlerin veya cerrahi mudahalelerin lenfatik, safra ve bronsiyal sistemleri tikamasi da enfeksiyon

riskini artirmaktadir. Kemoterapi, notrofil sayisini azaltmanin yani sira, fagositik ve kemotaktik
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fonksiyonlarda da bozulmalara neden olup, bag” 1s1klik sistemini zayiflatarak enfeksiyon riskini
artirmaktadir.

Malignite Tiiriine Gére Enfeksiyon Riski

Belirli maligniteler, farkli enfeksiyon riskleri tasir. Multipl miyelom, kronik lenfositik losemi gibi
hastaliklarda anormal antikor uretimi ve bag isiklik yetersizlikleri, kapsullu bakterilere bag i sepsis
riskini artirir. Lenfoma hastalarinda T hucre defektleri, hucre ici patojenlerle enfeksiyon riskini
artirir. Akut lenfositik losemi ve yuksek doz glukokortikoid kullanan hastalar ise ozellikle
Pneumocystis jirovecii pnomonisi acisindan risk altindadir. Bakteriyel enfeksiyon riski, malignite
turu ve uygulanan tedaviye gore deg ismektedir.

Enfeksiyoz Nedenler

Notropenik atesli hastalarda enfeksiyonlarin ¢ogu hastanin kendi endojen florasindan
kaynaklanmaktadir. Gram pozitif bakteriler, 6zellikle uzun siireli santral venoz kateter kullanan
hastalarda yaygindir ve Staphylococcus epidermidis, en sik izole edilen gram pozitif patojendir. Buna
karsin, gram negatif bakteriler, 6zellikle Pseudomonas aeruginosa, daha ciddi enfeksiyonlarla
iliskilidir ve mortalite oranlar1 daha yiiksektir. Fungal patojenler, 6zellikle Candida ve Aspergillus
tirleri, uzun siireli notropeni olan hastalarda yaygindir ve invaziv enfeksiyonlara neden
olabilmektedir.

Klinik Belirtiler ve Tan1 Yontemleri

Notropenik atesli hastalar, enfeksiyonun kaynagini tespit edebilmek icin ¢ok detayl bir klinik
degerlendirmeye tabi tutulmalidir. Notropenik hastalarda enfeksiyonun klasik belirtilerinin
(6rnegin, kizariklik, sislik, pliy) nétrofil eksikligi nedeniyle olmayabilecegi veya belirsiz olabilecegi
unutulmamalidir. Bu nedenle ates, bu hastalarda enfeksiyonun en belirgin isareti olarak kabul
edilmektedir. Glukokortikoid tedavisi enfeksiyonun belirtilerini maskeleyebilir ve bu durum taniyi
daha da zorlastirabilmektedir.

Notropenik atesi olan hastalarin etkenin saptanabilmesinde, o6zellikle antibiyotik tedavisi
baslanmadan alinan kan kiiltiirleri 6nemli yer tutmaktadir. Nétropenik ates ataklarin yaklasik % 20
- 30'unda enfeksiydz bir kaynak tespit edilirken genellikle enfeksiyonun tek kaniti, hastalarin % 10 -
25'inde tanimlanan bakteriyemidir. Ozellikle gram-negatif bakteriler ve fungal patojenler, NA olan
hastalarda ciddi enfeksiyonlara yol acabilmektedir. Goriintilleme yontemleri, enfeksiyonun
lokalizasyonunu tespit etmek amaciyla kullanilmaktadir.

Ates Ol¢iimii ve Tedavi Zamanlamasi

Notropenik atesi olan hastalarin yonetiminde ates Ol¢limii hayati bir 6neme sahiptir. Ates,
notropenik hastalarda enfeksiyonun en erken ve tek belirtisi olabileceginden, giivenilir ve dogru
Olciim yontemleri kullanilmalidir. Oral, aksiller ve timpanik membran yoluyla yapilan 6lgtimler
yaygin olarak kullanilmaktadir. Glukokortikoid kullanimi atesi maskeleyebileceginden, bu hastalarda
ates oOlglimiinde dikkatli olunmalidir. Ampirik antibakteriyel tedaviye baslanmasi, enfeksiyonun

kontrol altina alinmasi icin kritik bir adimdir. Bu nedenle NA ile basvuran tiim hastalara, kan

32



kultiirleri alindiktan hemen sonra ve diger tanisal testler beklenmeden 6nce ampirik genis
spektrumlu antibakteriyel tedaviye baslanmasi o6nerilmektedir. Uluslararas1 kilavuzlar,
antibiyotiklerin ilk bagvurudan sonraki 60 dakika i¢cinde baslanmasini 6nermektedir. Tedavinin
gecikmesi durumunda, sepsis ve 6liim riski 6nemli 6l¢lide artmaktadir.

Enfeksiyon Yonetimi ve Tedavi Yaklasimlar

Notropenik atesin yonetimi, enfeksiyonun erken taninmasi ve uygun tedavi protokollerinin
uygulanmasini icermektedir. Tedavi yaklasimlar1 arasinda primer profilaksi, sekonder profilaksi,
ampirik tedavi ve pre-emptif tedavi yer almaktadir.

Primer profilaksi: Yiiksek riskli hastalarda, enfeksiyon gelismeden 6nce antimikrobiyal ajanlar
kullanilarak enfeksiyonlarin énlenmesi amaclanir. Genellikle kinolonlar ve bazi durumlarda
antifungal ajanlar profilaksi i¢in kullanilir.

Sekonder profilaksi: Daha once noétropenik ates gecirmis olan hastalarda, tekrarlayan
enfeksiyonlarin 6nlenmesi icin bir antimikrobiyal ilacin uygulanmasini icermektedir.

Ampirik tedavi: Notropenik ates gelistiginde, spesifik bir enfeksiyon tanisi1 konulmadan 6nce genis
spektrumlu antibiyotiklerle tedaviye baslanmaktadir. Ampirik antimikrobiyal tedavi, nétropenik
ates yoOnetiminin standart bir pargasidir. Bu tedavi genellikle Gram negatif bakterilere ve
Pseudomonas aeruginosa'ya karsi etkili olan ajanlari icermektedir. Antibiyotik se¢imi, hastanin daha
once aldig1 tedavilere ve yerel patojen duyarlilik paternlerine gore sekillendirilmelidir.

Pre-emptif tedavi: Bu yaklasim, subklinik enfeksiyonlarin erken belirtilerine kars1 mikrobiyolojik
testlerle tespit edilen olasi patojenlere yonelik tedavi baslatilmasimi icerir. Ozellikle fungal
enfeksiyonlar icin bu ydntem kullanilir, ¢linkii erken tedavi, enfeksiyonun invazif hastaliga
doniismesini onleyebilir.

Tedavi Rejimleri

Ampirik tedavi, notropenik hastalarda hizla ciddi enfeksiyona neden olabilecek yaygin patojenleri
kapsamalidir. Antibiyotik secimi, hastanin 6nceki enfeksiyon 6ykiisii, bolgesel antibiyotik direng
paternleri ve hastanin genel durumu dikkate alinarak planlanmalidir. Enfeksiyon etkeninin
belirlenmesi ve tedavinin buna gore yonlendirilmesi, tedavi basaris1 acisindan Kkritiktir.
Antimikrobiyal direnc¢ oranlari diizenli olarak izlenmeli, direncli patojenlere karsi tedavi stratejileri
gelistirilmelidir. Tedavi rejimlerinin etkinligi, klinik yanit ve laboratuvar sonuclarina gore
degerlendirilmeli, enfeksiyon etkeni belirlendikten sonra tedavide hedefe yonelik diizenlemeler

yapilmalhdir.

Komplikasyonlar ve izlem

Notropenik ates, ciddi komplikasyonlara yol acabilen bir durumdur. Sepsis, septik sok, organ
yetmezlikleri ve olum, bu komplikasyonlar arasinda yer almaktadir. Bu nedenle, NA'lW hastalar
yakindan izlenmeli ve komplikasyon gelisimi agisindan dikkatle deg” erlendirilmelidir. Tedavisirasinda

hastanin klinig'inin kotulesmesi durumunda tedavi plami gozden gecirilerek gerekirse
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genisletilmis bir antimikrobiyal tedavi uygulanmalidir. Ayrica, tedavi sirasinda ila¢ toksisiteleri,

direngli patojenlerin gelisimi ve hastane enfeksiyonlari gibi komplikasyonlar da izlenmelidir.

Sonug

Notropenik ates, ozellikle kanser tedavisi goren hastalarda ciddi bir komplikasyon olup, hizl ve etkili
mudahale gerektirmektedir. Erken tani ve ampirik tedavi, sepsis ve potansiyel olum riskini azaltmada
kritik oneme sahiptir. Hastalarin risk duzeyine gore dog'ru bir sekilde deg erlendirilmesi ve tedavi
edilmesi, klinik sonuclan iyilestirmektedir. Notropenik atesin basarili yonetimi, enfeksiyonun erken
taninmasi ve uygun tedaviye zamaninda baslanmasina baglidir. Bu nedenle, sag ik profesyonellerinin

bu konuda dikkatli ve bilin¢li olmas1 onem arz etmektedir.
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i¢ Hastaliklan Pratiginde Yapay Zeka: Kullanim alanlari ve gelistirilmesi
Emre Sedar Saygih
Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar1/Endokrinoloji BD

Yapay zeka (YZ) son yillarda onemli ilerlemeler kaydetmis ve ChatGPT gibi platformlar hem giinlik
yasamda hem de bilimsel arastirmalarda yaygin bir sekilde kullanilmaya baslanmistir. YZ'nin bir alt
dali olan makine dgrenmesi burada ana gelisme alanini olusturmaktadir. Bu gelismeler, YZ'nin tip
mesleginin yerini alip almayacagi gibi derinlemesine tartismalar1 da beraberinde getirmistir.
Ginimiizde YZ alanindaki gelismeleri takip etmek giderek zorlasmaktadir; her giin yeni bir
uygulama ortaya cikmakta ve bu uygulamalarin bazilarn baslangicta biyiik bir ilgi uyandirsa da
zamanla giinliik pratikte kalic1 bir yer edinememektedir.

Bu noktada, hekimlerin YZ uygulamalarinin gelistirilmesi stirecindeki rolii 6énemli bir tartisma
konusudur. Hekimler bu siiregte yalnizca disaridan gézlemci mi olacaklar, yoksa aktif bir sekilde
katkida bulunmalar1 m1 gerekecek? Uygulama gelistirme denilince ¢ogu kisinin aklina kod yazma
gelse de makine 6grenmesi diinyasinda en kritik unsurlarin, 6ncelikle ¢éziime kavusturulmak
istenen sorunun dogru bir sekilde tespit edilmesi ve ardindan bu sorunun ¢6ziimii i¢in yeterli ve

nitelikli verinin toplanmasi oldugu unutulmamaldir.

I¢ hastaliklar1 alaninda hem giinliik klinik pratige yonelik hem de akademik arastirmalar baglaminda
¢oziilmesi gereken bir¢ok sorun bulunmaktadir. Bu sorunlarin iistesinden gelmek icin bilgisayar
bilimcileri ile klinisyenlerin yakin is birligi icinde ¢alismalari elzemdir.

Bu cercevede, yiirttiiciliigiinii yaptigim iki calismadaki veri toplama siireclerini ve bu siirecte
izlenebilecek yontemleri paylasarak, bu alanda yapilacak gelecekteki calismalar igin oneriler

sunmay1 amagclamaktayim.
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Kardiyak amiloidozun farkh yiizleri: Niikleer tip bakis acisi
R. Lebriz Uslu Besli
LU.C. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Niikleer Tip AD

Kardiyak amiloidoz, viicutta endojen olarak tiretilen katlanmasi bozuk proteinlerin amiloid fibrilleri
olarak kalpte birikimi sonucu olusan ve restriktif infiltratif kardiyomyopatiye neden olan, yiiksek
morbidite ve mortalite oranina sahip bir hastaliktir. En sik formlari (%95), transtiretin (ATTR) ve
immunglobulin hafif zincir (AL) amiloidozdur. Her ne kadar tanisinda altin standart yontem biyopsi
olsa da, tarama testi icin pratik olmamasi, kalpte amiloid yiikii, sistemik hastalik tutulumu ve tedavi
yaniti hakkinda yeterli bilgi saglanamamasi nedeniyle goriintiilleme yontemlerine ihtiya¢ duyulur.
Kardiyak amiloidoz tanisinda ve takibinde kullanilan ekokardiyografi ve kardiyak manyetik rezonans
gorintiileme gibi radyolojik goriintiilleme yontemlerine ek olarak, Niikleer Tip’ta 9mTc- bifosfonat
bilesikleri, Amiloid PET, 123[-MIBG sintigrafisi ve myokard perfiizyon sintigrafisi kullanilir. 9°mTc-
bifosfonat bilesikleri (9°mTc-pirofosfat, 9mTc-DPD, 99mTc-HMDP, 9mTc-HEDP), kemik sisteminihedef
alan radyofarmasoétikler olup ATTR amiloidozun tanisinda ve AL amiloidoz ile ayriminda yiiksek
duyarhlik ve 6zgiilliige sahip bir goriintiilleme yontemidir. 11C-Pittsburgh compound, 18F- Florbetapir,
18F-Florbetaben, 18F-Flumetamol gibi amiloidi hedef alan pozitron emitter radyofarmasétikler ise
hem ATTR hem de AL amiloidozun goriintiillemesinde kullanilabilir. 123[-MIBG sintigrafisi, kardiyak
innervasyonu gosteren bir radyofarmasotiktir ve kardiyak amiloidozda 123]- MIBG sintigrafisinin
99mTc-bifosfonat bilesiklerinden daha 6nce bulgu verdigine dair calismalar mevcuttur. Bunlarin
disinda, kardiyak amiloidozda endotelyal ve mikrovaskiiler disfonksiyona bagli subendokardiyal
hipoperfiizyon gelistigi, bu nedenle myokard perfiizyon sintigrafisi ile amiloidoza bagh kardiyak
iskeminin gosterilebilecegine dair calismalar bulunmaktadir. Bu sunumda, mevcut ulusal ve
uluslararasi kilavuzlarin 1s181inda kardiyak amiloidozun sintigrafik gériintiilemesi hakkinda bilgiler

paylasilacaktir.
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Komplemanla iliskili Bébrek Hastaliklar1
Meric¢ Orug
Bakirkoy Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

Patojen mikroorganizmalara karsi immiin yanitin dogustan ve adaptif bagisiklik tepkisi olmak lizere
iki temel ayagi bulunmaktadir.2 Patojenlere karsi savunma sisteminin ilk basamagi olan dogustan
gelen bagisiklik tepkisi (innate) inflamatuar bilesenlere sahip olan patojenlerin hizli ve spesifik
olmayan savunma mekanizmalari ile uzaklastirilmasindan sorumludur. Fiziksel bariyerler (epitel
dokusu), kimyasal molekiiller, salgisal enzimler, nétrofiller, makrofajlar, interferonlar, kompleman
proteinleri ve sitokinler dogustan gelen bagisiklik sisteminin temel 6geleridir.! Edinsel veya
kazanilmis (kalitsal olmayan, adaptif) bagisikligin temel bilesenleri ise T hiicreleri, B hiicreleri ve
antikorlardir.2
Jules Bordet 1800’1l yillarin sonuna dogru, ilk defa kompleman sistemini fark etmis ve serumdaki
‘istya dayaniksiz litik unsur‘ olarak tanimlamistir. 1899 yilinda, Paul Ehrlich bu litik unsurlar
“complement: kompleman” olarak isimlendirmistir.3 1920 yili ortalarinda C1 - C4 arasi sadece dort
kompleman alt grubu biliniyordu. 1940 basinda bu dért kompleman proteini (C1-C4) serumdan izole
edilmistir. 1960 basinda ise, makromolekiiler C1 kompleks -C1qC1rC1s- yapisi ¢oziimlenmistir+s.
Ginimiizde kompleman sistemi 50’den fazla solubl ve membran yilizeyinde eksprese olan
(membrana bagh) proteinden olusur. Kompleman sisteminin fonksiyonlar17:
* Anti-mikrobiyal etki: Bakteriyel hiicre duvarlarinin sitolitik membran atak kompleks
(MAK) atagi ile par¢alanmasi sonucu meydana gelir.
* Apoptotik hiicre ve debris (hiicre artiklarinin) atilimi: Antijenleri opsonize ederek
fagositozu hizlandirmasi yoluyla olusur.
*  Proinflamatuvar o6zellik: Kemoattraksiyon ve 06zellikle makrofaj ve noétrofiller gibi
l6kositlerin aktivasyonunu saglar.
 Innate (dogal) / adaptif (kazamilmig) immiin cevabin artirilmasi: C3d gibi kompleman
yikim iiriinlerinin ko-stimtlator olarak B-hiicreleri aktive etmesi ve antikor liretimi sonucu
olusur.
Bu sistemde ii¢ ana yolak oldugu bilinmektedir. Klasik yolak, IgG ve IgM ‘nin icinde oldugu
immiinkompleksler ile C1q’ nun karsilasmasi sonrasi tetiklenir. Lektin yolagl, mannoz-baglayan
lektin (MBL)'nin mannoz igeren polisakkarit tasiyan bakteriyel yiizeylere baglanmasi ile
baslatilmaktadir. MBL'nin patojene baglanmasi iki serin proteazi olan MASP-1 ve MASP-2’nin
(MBL-associated serine proteases) etkilesime girmesine yol agmaktadir. MBL/MASP-1/MASP-2,
ticli-molekiiler kompleksin olusumu, MASP’larin aktivasyonuna ve C4’iin C4a ve C4b’e olan
sonraki kirilmalarina neden olmaktadir. Alternatif yolak da denilen iiciincii yolak, C3’{in spontan
hidrolizi ile aktiflesen yolaktir. Klasik ve lektin yolag: aktive edildikten sonra C4 ve C2’ nin de
parcalanmasina yol agarak ortak C3 konvertazlarini (C4b2a) olusturur. Alternatif yolakta ise, C3b

unsuru faktor Bb ile temas halinde, C3 konvertazini (C3bBb) olusturur. Klasik ve lektin yolaginin
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aktivasyonu sonrasi kaskadin devam etmesi sonucunda, C5 konvertaz (C4b2a3b) olusup bu da

C5-C9 aras1 komplement unsurlarinin hep beraber MAK (Membran Atak Kompleks) olusumuna

yol agmasini saglar. Alternatif yolakta ise, C5 konvertaz (C3bBbC3b) C3 konvertazin (C3bBb)
tekrar C3b ile kompleks olusturup MAK olusumu ile sonug¢lanirs.

Kompleman sistemi sivi fazli ve membran bagl diizenleyici proteinler ile siki bir sekilde kontrol
edilmektedir. Kompleman sisteminin negatif siv1 fazli diizenleyici proteinleri Faktér H, C1-
inhibitor (C1-INH), Faktor I'dir. Membran bagli negatif diizenleyici proteinler decay accelarating
factor (DAF, CD55), membran kofaktor protein (MCP-CD46), kompleman reseptor 1 (CR1, CD35)
ve CD59’dur. Properdin (P) C3 konvertazi stabilize eden pozitif diizenleyicidir®. Kompleman
sistemi, komplemalarin antijenik ve fonksiyonel dlciimleriyle degerlendirilmektedir. En sik C3,
C4 diizeylerinin 6l¢limii ve kompleman hemolitik 50 (CH50) 6l¢ctimii kullanilmaktadiri?. Diisiik
C3 ve C4 dizeyleri en cok sistemik lupus eritematozusta goriiliirken, diisiik C4 ve normal C3
herediter anjioodemde goriiliir. C3 diizeyi diisiik ve C4 normalse alternatif yol aktivasyonu
diisiintilmektedir1.

Komplemanla iliskili boébrek hastaliklarindan ilki kompleman aracii trombotik
mikroanjiopatidir (CM-TMA) (atipik hemolitik iiremik sendrom, aHUS). TMA, mikroanjiopatik
hemolitik anemi ve trombositopeni ile karakterize mikroavaskiiler bir patolojidir. Trombotik
trombositopenik purpura (TTP), Shiga toksin iliskili hemolitik tiremik sendrom (STEC-HUS),
aHUS TMA baslhiginda yer alan temel hastaliklardir. Gebelik ve postpartum doénem, ciddi
hipertansiyon, sistemik enfeksiyonlar, maligniteler, sistemik romatolojik hastaliklar,
hematopoetik kok hiicre transplantasyonu, solid organ transplantasyonu, ciddi vitamin B12
eksikligi, ilaglar ve kompleman proteinlerindeki anormallikler aHUS nedenlerindendir.
Kompleman aracili TMA, kompleman genlerindeki patojenik variantlarindan veya kompleman
faktor H’a kars1 (CFH) otoantikor olusumu ile gerceklesir. En sik CFH mutasyonu goriiliirken,
yaklasik % 40 kadar vakada da genetik inceleme negatif bulunabilir!z. Temel tedavi destekleyici
tedavilerin yaninda (hidrasyon, antibiyotik, eritrosit ve trombosit transfiizyonlari, diyaliz) anti-
kompleman tedavidir (ekulizumab veya ravulizumab). Bazi uzmanlar CFH antikoru olanlarda
siklosfamid veya rituksimab kullanimini1 da 6nermektedir. Anti-kompleman tedavinin ne kadar
slirecegi hastanin genetik sonuclarina, aile hikayesine ve hastanin klnigine baghh olarak
degismektedir?s.

Komplemanla iligkili bobrek hastaliklarindan digeri C3 glomerulopatisidir (C3G). C3G, alternatif
kompleman yolaginin regiilasyonunun bozulmasina yol acan genetik veya edinsel nedenler
sonucu ortaya ¢ikan nadir bir bobrek hastaligidir. Klinik bulgular: heterojendir, siklikla hematiiri,
proteiniiri ve C3 dusiikligli eslik eder. Bobrek biyopsisi 1sitk mikroskopisi bulgulari
membranoproliferatif glomerulonefrit ile uyumludur. Tani, bobrek biyopsisinde immiinfloresan
incelemede C3 ile dominant boyanmanin gosterilmesi ile konulur. Elektron mikroskopi ile C3

glomertlonefrit (C3GN) ve yogun birikim hastalign (DDD) alt tiplerine ayrilir'4. Prognozu
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kotiidir, son donem bobrek hastaligina ilerleme siklig1 ve transplantasyon sonrasi tekrarlama
riski yliksektir!s. C3G i¢in optimal bir tedavi heniiz mevcut degildir. Bununla birlikte, C3G bazi
hastalar mikofenolat mofetil ve/veya eculizumab tedavisine yanit vermektedir. Alternatif
kompleman yolagi inhibitérleri iptacopan (Faktor B inhibitérii) (APPEAR-C3G) ve pegcetacoplan’
1n (C3 inhibitori) (VALIANT) Faz 3 klinik arastirmalar1 devam etmektedir?é.
IgA nefropatisi (IgAN) kompleman sisteminin aktif oldugu bir diger bobrek hastaligidir. IgAN
1968 yilinda Berger tarafindan tanimlanan ve diinyada en sik goriilen primer
glomerulonefrittirl’. Mezanjiumda dominant olarak IgA birikimi ile karakterize otoimmiin bir
hastaliktir. IgAN patogenezinde 4 asamali ¢oklu vurus teorisinin rol oynadig1 diisliniilmektedir.
Ik vurus, IgA1’in anormal sentezi ve glikozilasyonu sonucu galaktoz-eksik IgA1 artmasidir. (gd-
IgA1). Ikinci vurus asamasinda gd—IgA1’ e karsi olusan antikor gelisimi rol oynar. Ugiincii vurus
ise gd—IgAl ve ona karsi gelisen antikorlarin immiin kompleks olusturarak dolasima
girmeleridir. Dordiincli vurus ise mezengiyal IgA1 birikiminin inflamasyon baslatarak hasara
neden olmasidir!8.Lektin ve alternatif yolak IgAN’de glomeriiler inflamasyonda basroldedir?.
Glomeruler C3 depolanmasi IgA nefropatisinde %90 oraninda goriilmektedir20. Bobrek
biyopsilerinde mannoz-binding lektin (MBL) (%17-25), Faktér H (%30-90), Properdin (%75-
100) ve Faktor H iliskili proteinlerin de bulunmasi lektin ve alternatif yolaklarinin aktivasyonunu
destekler 21. Bobrek biyopsilerinde siklikla C4d bulunurken C1q genellikle negatiftir (%40) ki bu
da klasik yok aktivasyonundan uzaklastirir?2, Trombotik mikroanjiopati biyopsi bulgularinin
bulunmasi da IgA nefropatisinde kompleman aktivasyonunu desteklemektedir. Ancak klinik TMA
IgA nefropatisinde nadirdir23. Alternatif ve lektin yolak proteinlerinin glomerillerde birikimi ve
plazmada artis1 IgAN ciddiyeti ile iliskilidirz4. IgAN’de klasik tedavide kan basinci kontroli
(ACEinh veya ARB kullanimi), dislipidemi tedavisi, sodyum ve protein kisitlamasi, sigaranin
birakilmasi, kilo kontrolii, egzersiz onerilmektedir. 3 aylik destek tedavisine ragmen
proteiniiri>1 gr/giin olmasi halinde sistemik steroid agisindan degerlendirilir. Sisklofosfamid
steroidle ile birlikte sadece kresentik IgAN’de oOnerilmektedir?s. IgAN’de alternatif ve lektin
yolaklarinda kompleman proteinlerini hedef alan alternatif tedavi arayislar1 devam etmektedir.
APPLAUSE-IgAN (Iptacopan, Faz 3) ve IMAGINATION (IONIS-FB-LRx, Faz 3) ¢alismalari devam
etmektedirze.
Kompleman sistemi bébrek hastaliklarinin ¢ogunda patogenezde yer almaktadir. Komplemanla
iliskili bobrek hastaliklari nefroloji pratiginde hem tanida hem tedavide gelecekte ¢cok daha fazla
tartisilacak bir hastalik grubudur. Bu nedenle bu sistemin temel mekanizmalarinin anlasilmasi
¢ok 6nemlidir. Bu alanda ¢alismalar hala devam etmektedir.
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SOZLU SUNUMLAR (SS-1 - S5-20)

(SS-01)

Kronik Miyeloid Lésemi Tanili Hastalarda Huzursuz Bacak Sendromunun Sikhigi, Klinik
Onemi ve Yasam Kalitesi ile Hastalik Seyrine Olan Etkileri

Turgut Giirer?, Ulgar Boran Giinay?, Berkay Kilig2, Deniz Ozmen3, Tugrul Elverdi3, Ayse Salihoglus,
Muhlis Cem Ar3, Zafer Baglar3, Ahmet Emre Eskazan3

1f¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, istanbul,
Tiirkiye; 2Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Istanbul, Tiirkiye; 3Hematoloji
Bilim Dali, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Istanbul Universitesi-Cerrahpasa,
Istanbul, Tiirkiye

Amag: Huzursuz bacaklar sendromu (HBS), genellikle dinlenme sirasinda veya gece ortaya cikan
bacaklar1 hareket ettirme diirtiisii ile karakterize edilen bir sensérimotor bozukluktur. Philadelphia
kromozomu negatif miyeloproliferatif neoplazmlarda (MPN) HBS prevalansini degerlendiren az
saylda calisma bulunmakla birlikte, kronik miyeloid 16semi (KML) ile HBS arasindaki iliskiyi
arastiran herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizin amaci, KML'de HBS prevalansini
degerlendirmek ve HBS'nin hastalik seyri ve yasam kalitesi iizerindeki etkisini arastirmaktir.
Yontem: Ocak ve Agustos 2023 arasinda poliklinigimiz KML hastalar1 ¢alismaya davet edildi.
Demografik veriler, hastalik risk skorlari, komorbiditeler, tirozin kinaz inhibitori (TKi) tedavileri,
molekiiler yanitlar ve takip verileri retrospektif olarak belgelendi. HBS, Uluslararasi Huzursuz
Bacaklar Sendromu Calisma Grubu Derecelendirme Olgegi ile degerlendirildi. Anksiyete, depresyon,
yorgunluk ve umutsuzluk degerlendirmeleri ilgili Beck testleri; yorgunluk, FACIT-yorgunluk dlcegi;
yasam Kkalitesi, EORTC Yasam Kalitesi Anketleri (QLQ-C30 ve QLQ-CML24); uyku kalitesi, Pittsburgh
Uyku Kalitesi indeksi ile 6l¢iildii. HBS tanis1 alan hastalara elektromiyografik (EMG) ve nérolojik
degerlendirmeler yapildi.

Bulgular: 164 hasta ¢alismaya dahil edildi. Tanidaki ortanca yas 41 (aralik, 7-76) olup, 86 hasta
(%52,4) erkekti. Analiz sirasinda tiim hastalar TKi almaktayds; 129 hasta (%78,7) imatinib, 34 hasta
(%20,7) ikinci nesil TKi ve bir hasta (%0,6) ponatinib almaktaydi. Medyan takip siiresi 11 y1l (aralik,
2-24 yil) idi. HBS, 33 hastada (%20,1) tespit edildi. HBS olan hastalar arasinda iki hastada demir
eksikligi ve altisinda EMG ile noropati saptandi; hepsi tip 2 diyabet hastasiydi. HBS olan ve olmayan
hastalar arasinda cinsiyet, tan1 yasi, risk skorlar, TKI tedavi dagilimi ve siiresi veya komorbidite
acisindan anlamli fark bulunmadi. Umutsuzluk él¢cegi, bakim memnuniyeti ve sosyal yasam puanlari
ve EORTC QLQ-C30 6zet puanlari agisindan da gruplar arasinda anlamli fark yoktu.

HBS olan hastalar, olmayanlara kiyasla anlamh derecede daha kot uyku kalitesi (p=0,016), daha
ylksek anksiyete (p<0,001), depresyon (p=0,005) ve yorgunluk (p<0,001) diizeyleri sergiledi; ayrica
semptom yiiki, kaygi/ruh hali ve giinliik yasam etkileri ve beden imaji ile ilgili sorunlar da daha

fazlaydi (hepsi p<0,001). Hematolojik ve non-hematolojik toksisiteler nedeniyle TKI doz azaltma
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ihtiyaci, HBS olan hastalarda %18,1 ve HBS olmayanlarda %17,6 olarak gozlendi (p=0,933).
Molekiiler yanitlar, HBS olan ve olmayan hastalar arasinda karsilastirilabilir olup; HBS olanlarda
%12,1 major molekiiler yanit (MMR) ve %87,9 derin molekiler yanit (DMR) (MR4.0 veya daha derin)
oranlar1 ile HBS olmayanlarda %18,3 MMR ve %70,2 DMR oranlar1 (p=0,196) gozlendi. Cok
degiskenli analiz, yliksek CML24 semptom yiikii puanina sahip hastalarin HBS i¢in artmis risk
tasidigini ortaya koydu (OR=1,077).

Sonug: Uluslararasi veriler, normal popiilasyonda HBS prevalansinin %7,2 ile %11,5 arasinda,
Tirkiye'de ise %3,2 ile %5,5 arasinda degistigini gostermektedir. KML hastalarinda HBS prevalansi
artmis olup, anksiyete, depresyon ve yorgunlugu siddetlendirirken, uyku kalitesini ve genel yasam
kalitesi 6lciitlerini kotiilestirmektedir. HBS, molekiiler yanitlari etkilememektedir. HBS varligy, biiytiik
olciide hastaligin kendisi ile iliskili olup, TKI siiresi veya tiirii ile iliskilendirilememektedir. Calismada
tedavisiz izlenen hasta yoktu; ancak HBS olan ve stabil DMR olan hastalarda, tedavisiz remisyon
denenebilir ve bu, TKI tedavisinin HBS gelisimi iizerindeki potansiyel etkisini degerlendirmeye
yardimci olabilir.

Tablo 1. KML hastalarimin temel 6zellikleri ve tedavi detaylar1 (2GTKI, ikinci nesil tirozin kinaz

inhibitori).
Parametre Sonug¢
Cinsiyet, n (%) [n=164]
Erkek 86 (52.4)
Kadin 78 (47.6)
Tani anindaki ortanca yas, y1l (aralik) 41 (7-76)
Komorbidite, n (%) [n=162]
Var 122 (75.4)
Yok 40 (24.6)
ELTS risk skorlari, n (%) [n=147]
Diisiik risk 105 (71.4)
Orta risk 28 (19.0)
Yiiksek risk 14 (9.5)
Sokal risk skorlary, n (%) [n=146]
Diisiik risk 75 (51.4)
Orta risk 49 (33.6)
Yiiksek risk 22 (15.1)
Ortanca TKI maruziyet siiresi, ay (aralik) 149 (20-254)
Mevcut TKi, n (%) [n=164]
imatinib 129 (78.7)
2GTKI 34 (20.7)
Nilotinib 18 (52.9)
Dasatinib 13(38.2)
Bosutinib 3(8.9)
Ponatinib 1 (0.6)



Tablo 2. HBS olan ve olmayan hastalar arasinda demografik veriler, risk skorlari, TKI
tedavileri, uyku kalitesi, anksiyete, depresyon, umutsuzluk, yorgunluk ve yasam kalitesi
olceklerinin karsilastirilmasi

Parametre HBS saptanan KML HBS saptanmayan KML p
hastalari hastalar degeri
(n=33) (n=131)
Cinsiyet, kadin (%) 19 (57.6) 59 (45.0) 0.2002
Tani anindaki ortanca yas, yil (arahk) 43(17-69) 41 (7-73) 0.228
Komorbidite, var (%) 27 (81.8) 94 (71.8) 0.240°
ELTS risk skoru, n (%) [n=147]
Diisiik risk 22 (73.3) 83(70.9) 0.932°
Orta risk 5(16.7) 23(19.7)
Yiiksek risk 3(10.0) 11 (9.4)
Sokal risk skoru, n (%) [n=146]
Diisiik risk 16 (53.3) 59 (50.9) 0.949°
Orta risk 10 (33.3) 39 (33.6)
Yiiksek risk 4(13.3) 18 (15.5)
Ortanca TKi maruziyet siiresi, ay (aralik) 167 (38-250) 141 (20-254) 0,300¢
Mevcut TKi, n (%) [n=164]
imatinib 25 (75.8) 104 (79.4) 0,828
2GTKi 8(24.2) 26 (19.8)
Nilotinib 1(12.5) 2(7.4)
Dasatinib 1(12.5) 12 (44.4)
Bosutinib 6 (75) 12 (44.4)
Ponatinib 0(0) 1(0.8)
PUKI
iyi 3(9.7) 40 (33.6) 0.016°
Koti 28(90.3) 79 (66.4)
Beck Anksiyete envanteri
Hafif 23 (69.7) 124 (94.7) <0.001%
Orta 6(18.2) 7(5.3)
Ciddi 4(12.1) 0(0)
Beck Depresyon envanteri
Minimal 14 (42.4) 94 (71.8) 0.005°
Hafif 10 (30.3) 26 (19.8)
Orta 5(15.2) 9(6.9)
Ciddi 4(12.1) 2 (1.5)
Beck Umutsuzluk olgegi
Minimal 13 (39.4) 80 (61.1) 0.117°
Hafif 11(33.3) 33(25.2)
Orta 5(15.2) 12 (9.2)
ciddi 4(12.1) 6 (4.6)
FACIT Yorgunluk dlcegi
Minimal 16 (48.5) 111 (84.7) <0.001°
Ciddi 17 (51.5) 20 (15.3)
QLQC30 Ozet Skoru
Ortalama £ SS 82.49+17.03 83.26 + 14.66 0.783¢
CML24 Semptom Yuki
Ortalama + SS 40.4+19.2 20.7+15.3 <0.001°¢
CML24 Kaygi/ruh hali etkisi
Ortalama  SS 36.36 £ 19.96 18.38 +19.47 <0.001°¢
CML24 Giinliik hayata etki
Ortalama + SS 39.72 +23.26 18.39 + 18.37 <0.001°¢
CML24 Bakim memnuniyeti
Ortalama £ SS 66.2+24.1 66.9+27.3 0.751¢
CML24 Viicut imaji sorunlari
Ortalama * SS 34.34 +28.25 16.78 £ 23.52 <0.001°¢
CML24 Sosyal yagam memnuniyeti
Ortalama * SS 57.6+225 60.8 £29.4 0.487¢

(PUKI, Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi; QLQC30, EORTC QLQ-C30 v3; CML24, EORTC QLQ-CML24).

a. t-testb. Chi-Kare Test c. Mann-Whitney U Test
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(SS-02)

Yeni tanm1 Hipertiroidi Hastalarinda tedavi 6ncesi ve sonrasi hemogram parametrelerindeki
degisiklikler

Esra Deniz Kahvecioglu?, Basak Can!

1Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Daly, istanbul

Amag: Hipertiroidi, tiroid bezinden fazla tirodi hormonu sentezi ve salinimi ile karakterizedir. En sik
sebebi otoimmiin bir hastalik olan Graves hastaligidir. Calismamizda hemogram parametrelerinin
tiim birimleri degerlendirilerek antitiroid tedavisi 6ncesinde ve sonrasindaki degisikliklerin analiz
edilmesi amaglandi. Bu baglamada tedavi 6ncesinde ve sonrasinda WBC, HGB, Notrrofil degeri ve son
yillarda enflamatuar bir gésterge olarak kullanilan notrofil- lenfosit orani karsilatirildi.

Gerec¢ Yontem: Prospektif calismamiza 52 (44’ kadin, 8'i erkek) yeni tani konulmus graves hastasi
dahil edildi. Hastalarin demografi verileri, tan1 konuldugu haftadaki hemogram, TSH, sT4 ve sT3
verileri, antitiroid tedavisine baslandiktan 6. Hafta sonra ki verileri kaydedildi. Medikal tedavi dncesi

ve sonrast WBC, HCT, platelet,notrofil ve notrofil-lenfosit orani karsilastirildi.

Pre-treatment Post-treatment p value
WBC (x10°/L) 7.12+1.8 6.87%1.6 0.296
Hct (%) 39.9+4.6 40.1+3.7 0.687
Platelet (x109/L) 299.2+£59.3 298.8+62.2 0.954
Neutrophil (x10°/L) 42+1.2 3.6x1.1 0.002
Lymphocyte (x10°/L) 2.41x0.7 2.42x0.5 0.906
N/L ratio 1.86+0.6 1.58+0.6 0.006
P<0,01

Bulgular: Tedavi siirecinde beyaz kan hiicrelerin, hematokrit, trombosit ve lenfosit degerlerinde
anlamli bir farklilik goriilmemesine ragmen nétrofil diizeyi (p<0,002) ve nétrofil-lenfosit orani
(p<0,006) karsilastirildiginda anlamli bulunmustur.

Sonugc: Hipertiroidizm tedavisinde hematopoetik degisiklikler gozlenebilidigi bilinmektedir. Bazi
calismalarda hematopoezdeki degisikligin goriilme siklign %10-34 arasinda en sik olarak anemi,

l6kopeni ve trombositopeni %10 ‘dan daha az goriilmektedir. Antitiroid tedavisi sonrasinda
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agranulositoz yayginligi %0,2-%0,5arasinda degismekte ve bu metimazoliin dozuna baghdir. Bir
calismada vakalarin ¢ogu tedavi basladiktan ii¢ ay icerisinde hemogramda lékosit sayilarinda
degisklik yasadig1 raporlanmistir. Baska bir calismada 16kosit sayisini kademeli azaldigini gosterse
de seri hemogram takibi icin kesin bir dneri yoktur. Glinlimiiz de hemogramin her birimi ayr1 ayri
degerlendirilmektedir. Bizim ¢alismamizda antitiroid tedavisi altinda notrofil degerinde ve nétrofil-
lenfosit oranin da anlamli bir azalma goézlenmis olup, basit, noninvaziv olan hemogram takibinin

atlanmamasi onerilir.

(SS-03)
Tasinma siirecinin ardindan yeniden baslayan Cerrahpasa Nefroloji klinigi Bobrek Biyopsisi
uygulamalarn: Firsatlar ve Zorluklar

Dr. Ali Osman Polat?, Dr. Mercan Nisa Aykac?, Dr. Ahmet Murt?, Dr. Tamer Dinger?!

1jUC-Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali
2]UC-Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

Amag: Son donemde periferik kandan veya idrardan bakilabilen birgok biyobelirte¢ kullanima girmis
olsa, altin standart tan1 yontemi olarak bobrek biyopsileri, halen, bébrek patolojilerinin tanilarinin
konabilmesi i¢in biiyliik 6neme sahiptir. Bobrek biyopsi uygulamalar: girisimsel radyologlar veya
girisim gelenegi olan nefrologlar tarafindan yapilabilmektedir. Ugiincii basamak bir referans merkezi
olan Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Nefroloji Klinigi, yeni yerleskeye tasinma siirecinde bébrek
biyopsilerine ara vermek zorunda kalmistir. Program, sonrasinda 2023 yili Ekim ayinda tekrar
baslamistir. Bu ¢alisma ile, bobrek biyopsi programi yeniden basladiktan sonra hasta profili, biyopsi
endikasyonlari, tani gesitliligi ve yeni yerleskeye tasinma ile iligkili zorluklarin paylasilmasi
amagclanmistir.

Yontem: Calismaya Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Murat Dilmener Hastanesi yerleskesi Nefroloji
Klinigi'nde 1 Eylil 2023- 30 Haziran 2024 tarihleri arasinda boébrek biyopsisi yapilip,
degerlendirmesi Cerrahpasa Tip fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali’'nda yapilan hastalar dahil edilmigtir.
Girisimsel Radyolojide biyopsi yapilmis olan veya kurum disi baska bir patoloji biriminde
degerlendirilmis olan bébrek biyopsileri ¢calisma dis1 birakilmistir. Hastalarin hangi kliniklerce refere
edildikleri, demografik verileri, lire-kreatinin-elektrolit degerleri, protentiri miktarlari, serolojik
belirtecler ve aldiklari tanilar hastane otomasyonundan (ISHOP) ¢ikarilarak analiz edilmistir.
Bulgular: Calismaya toplam 42 hasta dahil edilmistir. Hastalar 45,1+14,9 yasinda olup, 20’si erkekti.
Hastalarin ortalama kreatinin degerleri 1,48+1,06 mg/dl [0,43-4,88 aralifinda] idi. Biyopsi 6ncesi
proteiniiri ve mikroalbiiminiiri ortalamalar sirasiyla 3454,8+3030 mg/24 saat ve 2503,9+£2046,5
mg/dL idi. Hastalarin 16’sinda (%38) proteiniiriye hematiiri eslik etmekteydi. 7’sinde (%16,6) ANA,
4’tinde (%9) anti-ds DNA pozitif idi. ANCA pozitifligi sadece 1 hastada saptandi. Hastalarin aldiklari
tanilardan en sik goriilenler sunlardi: 8 diyabetik nefropati (%19), 7 IgA nefropatisi (%16,6), 5 FSGS
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(%11,9), 4 membranoz nefropati (%9,5), 3 Lupus nefriti (%7,1). Biyopsi i¢in, nefroloji klinigi harici
en cok romatoloji klinigince hasta yonlendirilmistir (n=9, %21,4).

Sonug: Referans merkezlerin tasinma siirecleri beraberinde bazi zorluklari icermektedir. Patolojik
tani olarak en ¢ok diyabetik nefropati tanisinin konmus olmasi, hasta ¢esitliliginin heniiz istenen
seviyede olmadigina isaret etmektedir. Cok disiplinli yaklasimin tesis edilmesi sonraki déonem igin

oncelikler arasinda alinmistir.

(SS-04)
Nadir goériilen bir antite: Lemmel Sendromu

Sefa Erglin?, Tugce Eskazan?

1jstanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dalj, istanbul
2[stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Daly,
Gastroenteroloji Bilim Dals, [stanbul

Amag: Duodenum divertikiilleri literatiirde %11-%22 oraninda bildirilmistir. Onemli bir bolimii
asemptomatik olmakla birlikte divertikiilit, kanama, perforasyon gibi komplikasyonlar
goriilebilir.1934’de Lemmel ilk kez duodenum divertikiiliine bagl koledok basisini tanimlamis ve bu
hastalik Lemmel Sendromu (LS) olarak adlandirilmistir. Olduk¢a nadir olan bu sendrom karin agrisi,
ikter, kolanjit ve pankreatit gibi gastroenteroloji pratiginde sik rastladigimiz sekillerde karsimiza
¢ikabilir. Hem asemptomatik hem de semptomatik hastalarimizi sunarak nadir gériilen bu antiteye
dikkat cekmeyi amagladik.

Yontem ve Bulgular: LS tanis1 koydugumuz 17 hastanin %53’ kadin ve ortalama yaslar1 72,1 + 11,4
(38-84) idi.Hastalarin % 70’i asemptomatik olup LS tanmisi bir baska sebeple yapilmis
gorlintiilemelerde saptanmisti.Semptomatik olan hastalarin tamaminda major semptom karin agrisi
olup 1 hastada akut pankreatit gelismisti.Hastalarin tiimiine en az 1 kesitsel inceleme (BT ve/veya
MR) yapilmisti.Yapilan goriintiilemelerde ortalama divertikiil cap1 24,35 * 11,06 mm olup, ortalama
koledok cap1 12,6 + 3.5 mm (9-17) saptanmisti.Wirsung 7 hastada (%41) dilate olup,intrahepatik
safra yollar1 hastalarin tamamina yakininda (%88) dilate saptanmisti.Hastalara ait biyokimyasal
parametrelere Tablo 1’de yer verilmistir.Semptomatik 5 hastaya endoskopik ultrason (EUS)
yapilmis ve 4’linde koledokta dilatasyonun divertikil basisina ikincil oldugu gosterilmisti.1 hastada
EUS’ta koledokta kalkiil de saptanmis ve girisimsel radyoloji destegi ile kaniilasyon saglanip
koledoga stent konulmustu.

Sonug: Divertikiiller gastrointestinal traktta en sik kolon, 2. siklikta duodenumda karsimiza
cikar.Duodenumda en sik lokalizasyonu periampuller bélgedir.Periampuller divertikiiller siklikla
asemptomatik olup %5 kadar hastada divertikiilit, safra yollarina basi sonucu ikter, kolanjit, mekanik
irritasyona bagl papillada kronik inflamasyon ve fibrozise yol agabilir.Semptomatik hale gelmis tiim
periampuller divertikiillerin endoskopik veya cerrahi olarak tedavisi gereklidir.LS’de ortak kanal

dilatasyonu en sik radyolojik bulgu olup, olgularin yarisina pankreatik kanal dilatasyonu eslik
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eder.Bizim olgularimizin da tamamina yakininda ortak kanal dilatasyonu gorilmistiir.En sik
laboratuvar anormalligi bilirubin ytksekligi ve 2. Siklikla karaciger fonksiyon testlerinde
bozukluktur. Radyografik biliyer dilatasyon kanitina ragmen 6zellikle de asemptomatik hastalarda
biyokimyasal parametreler tiimiiyle normal olabilir. Semptomatik olgularda; divertikiilektomi,

sfinkterotomi, stentleme gibi endoskopik tedavi secenekleri diisiiniilmelidir.

Tablo 1. Hastalara ait biyokimyasal parametreler

Laboratuvar parametreleri Ortalama (SS)
(n=17)

AST,I1U/L (<32) 22,5(13,9)
ALT, IU/L (<33) 20,6 (13,07)
ALP,U/L (35-105) 89 (41)

GGT, IU/L (<40) 30(38)

Total bilirubin/direkt bilirubin, mg/dL
(0,2-1,2 mg) / (<0,3 mg)

3,7 (2,35) / 0,41 (0,4)

Laboratuvar parametreleri Ortalama (SS)
(n=17)

AST, 1U/L (<32) 22,5 (13,9)
ALT, IU/L (<33) 20,6 (13,07)
ALP,U/L (35-105) 89 (41)

GGT, IU/L (<40) 30(38)

Total bilirubin/direkt bilirubin, mg/dL
(0,2-1,2 mg) / (<0,3 mg)

3,7 (2,35) / 0,41 (0,4)

Laboratuvar parametreleri Ortalama (SS)
(n=17)

AST,IU/L (<32) 22,5(13,9)
ALT, IU/L (<33) 20,6 (13,07)
ALP,U/L (35-105) 89 (41)

GGT, IU/L (<40) 30(38)

Total bilirubin/direkt bilirubin, mg/dL
(0,2-1,2 mg) / (<0,3 mg)

3,7 (2,35) / 0,41 (0,4)

Laboratuvar parametreleri Ortalama (SS)
(n=17)

AST, IU/L (<32) 22,5 (13,9)
ALT, IU/L (<33) 20,6 (13,07)
ALP,U/L (35-105) 89 (41)

GGT, IU/L (<40) 30 (38)

Total bilirubin/direkt bilirubin, mg/dL
(0,2-1,2 mg) / (<0,3 mg)

3,7 (2,35) /0,41 (0,4)
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(SS-05)
Periton Diyalizi Modaliteleri; Tek merkez deneyimi

Aydan Miitis Alan!, Mercan Nisa Aykac¢? Ahmet Murt!, Mevliit Tamer Dincer?, Sinan Trabulus?,

Nurhan Seyahi?!, Mehmet Riza Altiparmak!

1 Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiltesi, I¢ Hastalik Anabilim Dali, Nefroloji
Bilim Dah

2 Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiltesi, I¢ Hastalik Anabilim Dali

Amag: Periton diyalizi (PD) manuel olarak siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) veya mekanik
aletler kullanilarak aletli periton diyalizi (APD) seklinde uygulanabilir. Bu calismada klinigimizde
periton diyalizi ile takip ettigimiz hastalarin diyaliz modaliteleri arasinda klinik ve demografik
bulgular1 degerlendirmeyi amacladik.

Method: Calismamizda Nefroloji periton klinigimizde takip edilen 49 periton diyaliz hastanin verileri
retrospektif olarak degerlendirildi. Demografik, klinik ve laboratuvar verileri kaydedildi. Periton

diyaliz modalitesine gore iki gruba ayrildi. Bulgular SPSS version 22 ile analiz edildi.
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Bulgular: Hastalarin %64’ti kadind1 ve medyan yas 56 (min 22-max 88)’yd1. 19 (%39) hasta SAPD
ve 30 (61%) hasta APD ile takip edilmekteydi. Iki grup arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatiksel
fark yoktu. Tiim grupta medyan Viicut kitle indeksi (VKI) 25,8 kg/m?2 (min 17,6-max 45,5)’idi. VKI
SPAD grubunda,APD’ye gore istatiksel olarak daha yiiksekti (p=0,03).Tim grupta KBH primer
etyolojisi en sik idiopatik nedenlerdi.Periton diyalizi 6ncesi 23 (%47) hasta renal replasman tedavisi
almaktaydi. Hemodiyaliz en sik renal replasman tedavi yontemiydi (%87). Perition diyaliz
modaliteleri arasinda, periton diyalizi 6ncesi renal replasman tedavileri arasinda fark yoktu. 45 hasta
(%92) takip siirecinde periton diyalizini devam etmiyordu. Iki grup arasinda istatiksel fark yoktu.
(p:0.21) En sik periton diyalizine devam etmeme sebebi 6liim (%39), ikinci en sik sebep ise sik
peritonit atagiydi (%17). Periton diyaliz modaliteleri arasinda fark yoktu (p=0,36). Periton diyalizi
sonrasi en sik renal replasman tedavisi hemodiyalizdi (%79). 6 (%21) hastaya ise renal
transplantasyon yapilmisti. Gruplar arasinda istatiksel fark yoktu (p=0,69). Bulgular Tablo-1 ‘de
verilmistir.

Tartisma: Periton diyalizi son dénem bobrek yetmezligi olan hastalarda kullanim siklig1 artan renal
replasman tedavisidir. Tiirk Nefroloji Dernegi 2021 periton diyalizi verilerinde PD tedavisi
uygulanan hastalarin 64.88'i SAPD ve %34,12’ si APD uygulamaktadir. Bizim ¢alismamizda ise APD
%61 ve SAPD %39 saptandi. TND 2021 sonu verilerine gore PD tedavisi uygulayan hastalarda KBH
primer etiyolojisi en sik neden Hipertansiyon ve sirasi ile sikligi Diyabetus mellitus, idyopatik,
glomerulonefrit olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda en sik sebebi idiopatik nedenlerdi.
Hipertansiyon ve glomerulonefritler ise li¢lincii siklikta sebepti. Periton diyalizi uygun hastalarda
renal replasman tedavisi olarak tercih edilebilir.

TABLO-1 ) Hastalara ait klinik ve demografik bulgular

Bulgular Tiim grup Periton diyaliz modalitesi
n=49(%)
SAPD APD P
n=19 (%) n=30 (%)
Yas (median) (y1l) 56 54 56 0,65
(min22-max 88) (min 24-max 88) (min 22- max 83)
Cinsiyet Kadin 31 (64) 13 (68) 18 (60) 0,55
Erkek 18 (36) 6 (32) 12 (40)
BMI (median) kg/m? 25,8 27,6 24,2 0,03
(min17,6-max 45,5) | (min 19,2-max 45,5) | (17,2-max 42,2)
Etyoloji Diabet 5(10) 1(5) 4(13)
Hipertansiyon 8 (16) 4 (24) 4(13)
Glomerulonefrit 8(16) 2(10) 6 (20) 0,03
Tubulointerstisyel | 2 (4) 2 (10) 0
nefrit
Urolojik nedenler | 2 (4) 2(10) 0

50



Dig”er 11 (23) 1(5) 10 (34)
Bilinmeyen 13 (27) 7 (36) 6 (20)
Renal Var 23 (47) 11 (58) 12 (40)
replasman | yok 26 (53) 8 (42) 18 (60) 0,22
tedavi
(RRT)
(PD
oncesi)*
Renal Hemodiyaliz 20 (87) 9 (87) 11 (91) 0,48
Replasman | Renal transplant 3(13) 2(13) 1(9)
Tedavisi
(PD
oncesi)*
Periton Devam ediyor 4(8) 1(3) 3(15) 0,21
diyaliz Devam etmiyor 45(92) 29(97) 16 (85)
durumu
Periton Sik peritonit 8(17) 5(17) 3(18)
diyaliz Diyaliz yetersizlig'i | 3 (6) 2 (6) 1(6)
devam Hasta reddi 5(11) 2(6) 3(18) 0,36
etmeme Katater sorunu 3(6) 1(3) 2(12)
nedenleri | Peritonit 2 (4) 2 (6) 0
komplikasyonu
Olum 16 (39) 13 (50) 3 (18)
Transplant 1(2) 1(3) 0
Dig”er 7 (15) 3(9) 4 (28)
Periton Hemodiyaliz 22 (79) 13 (81) 9 (75) 0,69
diyalzi Renal transplant 6(21) 3(19) 3(25)
sonrasl
RRT

*PD: Periton diyalizi

(SS-06)
Insiilin Degludec+ insiilin Aspart Karigim Insiilin Kullanan Hastalarin Metabolik Kontrol ve

Komplikasyonlar Uzerine Olan Etkisinin Degerlendirilmesi

Damla Ortaboz!, Sema Ucak Basat?

listanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahapasa Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar1 Anabilim Dal,
Hematoloji Bilim Dali, istanbul

2Saglik Bilimleri Universitesi, Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dalj,

[stanbul
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Amag: insiilin degludec ile insiilin aspart kullammi ile mevcut verilerin gdzden gecirilmesi
sonucunda tlkemizde yeni kullanilmaya baslanan uzun etkili insiilin kombinasyonunun hastalarin
metabolik kontrol ve hipoglisemi iizerine olan etkisi degerlendirilmistir.

Gereg ve Yontem: Calismaya diyabet polikliniklerine basvuran en az bir yildir diyabetes mellitus
tanisi olan 40 hasta dahil edilmistir. Dosyasi eksik olanlar ve takipte 6len hastalar ¢alismaya dahil
edilmemistir.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin IBM SPSS Statistics 22
(IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken parametrelerin normal
dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans) yani sira niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin baslangica goére 3.aydaki degisimlerin
degerlendirilmesinde Paired Sample t test, normal dagilim géstermeyen parametrelerin baslangica
3.aydaki degisimlerin degerlendirilmesinde ise Wilcoxon Signed Ranks test kullanildi. Anlamhilik
p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

Bulgular: Olgularin yaslar1 41 ile 65 arasinda degismekte olup, ortalamasi 55.37+7.3'diir. %39’u
erkek, %61’i kadindir(Tablo-1). Baslangictaki sabah aclik sekeri, 6gle aclik sekeri degerlerinde
goriilen degisimler istatistiksel olarak anlamh degildir (p>0.05). Baslangictaki aksam aclik sekeri
degerine gore, 3.ay aksam aclik sekeri degerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir
(p:0.042; p<0.05). Baslangictaki gece 22:00 sekeri degerine gore, 3.ay gece 22:00 degerinde goriilen
diisiis istatistikselolarak anlamlidir(p:0.030; p<0.05)(Tablo-2).

Sonug: Insulin tedavisine baslanmasi genelde ertelenmektedir. Bunun nedeni olarak ¢ok sayida
enjeksiyon, hasta uyumsuzlugu gosterilmektedir. Uzun etkili insiilinlerin kullanima girmesiyle bir¢ok
avantaj saglanmistir. Bu nedenle bircok hekim uzun etkili insiilinleri tedavi rejimine eklemistir.
Insiilin degludec+ insulin aspart karisimi hastalarda hipoglisemiyi 6nlemekte ve tedaviyi uyumu
arttirmaktadir. Fakat retrospektif olup kisa donem inceleme olmasindan dolay1 HbA1c, kolesterol
degerleri, kiloya etkisi net olarak goriilememistir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus, ultra uzun etkili ve kisa etkili insiilin ko-formulasyonu,
hipoglisemi

Tablo-1: Hastalarin demografik 6zellikleri

Min-Max Ort+SS

Yas 41-65 55,37+47,3
Cinsiyet , (%)

Erkek 16 39

Kadin 25 61
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Tablo-2: Hastalarin ila¢ baslamadan 6nceki ve ilag sonrasi 3. ay degerleri

l.ay 3.ay
p

Min-Max  Ort+SS Min-Max  Ort#SS
Albiimin/Kreatinin 2,37-6,61  4,39+0,96 1,37-11,9  4,79+2,04 10,075
HDL 27-77 42,37+10,43 10-67 43,02+10,74 10,490
LDL 54-254 117,22+43,15 65-211 118,78+40,61 10,574
AST (medyan) 11-47 19,49+7,98 (17) 10-73 21,95+13,61 (18) 20,892
ALT (medyan) 6-66 20,54+10,86 (17) 10-86 22,98+15,65 (19) 20,855
MPV 6,81-11,6  9,28+1,25 6,7-11,9 9,48+1,13 10,080
Notrofil/Lenfosit 0,21-398  2,12+0,84 0,53-4,93  2,21+1,04 10,364
Trigliserid 63-894 192,98+159,77 65-900 206,32+157,71 10,117
HBA1C 6,9-13,5 9,98+1,66 5,3-13 9,73+1,77 10,108
C-PEPTID (medyan) 0,1-1,2 0,48+0,24 (0,5) 0,1-1,5 0,47+0,3 (0,4) 20,513
Viicud yag1 2,1-451 28,51+7,28 13,1-44,6  28,21+6,41 10,553
Kilo 2-125 90,71+19,79 64-129 91,73+14,63 10,650
Bel cevresi 76-131 107,02+13,7 76-131 105,56+13,64 10,051
Sabah aclik sekeri 105-458 220,2+84,74 89-384 195,76+64,4 10,066
Ogle aglik sekeri 120-421 213,1+£72,03 105-412 197,68+65,35 10,215
Aksam aclik sekeri 115-394 207,1+69,99 17-400 182,95+63,34 10,042*
Gece 22:00 sekeri 120-412 207,76+68,55 108-375 183,9457,91 10,030*
SAB 110-170 129,02+15,38 110-160 131,46+12,26 10,357
DAB 60-100 76,59+7,94 60-100 78,85+8,25 10,104
Lenfosit/Trombosit

0-0,07 0,01+0,01 (0,008) 0-0,05 0,01+0,01 (0,008) 20,700
(medyan)
Monosit/HDL (medyan) 0-2,65 0,07+0,41 (0,003) 0-0,07 0,01+0,01 (0,003) 20,133

(SS-07)

Yeni Tan1 Hodgkin Lenfoma Hastalarinda Monosit Alt Tiplerinin Dagilimi ve Erken Tedavi
Yanitina Etkisi

Tahacan Aydin!, Tugrul Elverdiz, Simge Erdem3, Melike Cavusoglu?, Sevgi Besisik3, Muhlis Cem Ar2

11.0.C.Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

21.0.C.Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dal

3istanbul Universitesi, Istanbul T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dal1
Amag: Monositler; klasik, intermediate (ara) ve non-klasik tip olmak tlizere fonksiyonel ve metabolik
olarak birbirinden farkli en az ¢ alt tipe ayrilmaktadir. Cesitli inflamatuvar hastaliklar, solid organ
tiimorleri ve hematolojik kanserlerde periferik kandaki dagilim oranlarinin degistigi ve hastalik
progresyonunda o6nemli oldugu bilinmektedir. Bu ¢alisma ile Hodgkin lenfoma hastalarindaki
periferik kan monosit alt tiplerinin dagilim paternleri ve erken tedavi donemindeki yanita etkisinin

ortaya konulmasi amac¢lanmistir.
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Gereg ve Yontem: Calismaya Eylil 2022 - Aralik 2023 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
ve Istanbul Tip Fakiiltesine basvurmus eriskin 29 Hodgkin Lenfoma tanili hasta ile romatolojik
hastalig1 ya da malignitesi olmayan, yas ve cinsiyet yoniinden eslestirilmis 38 saglikli kontrol dahil
edilmistir. Kriterlere uyan 25 klasik Hodgkin lenfoma hastasinin tam kan sayimi, biyokimyasal
tetkikleri ve monosit alt tip verileri (akis sitometrik olarak) ve pozitron emisyon sintigrafisi (PET)
tani aninda ve ara (interim) degerlendirme doneminde incelenmistir. Akis sitometrik olarak CD45-
SS grafigi monosit bolgesinde olan hiicreler, CD14 ve CD16 ifadelerine gore klasik monosit (KMo -
CD14++CD16), intermediate monosit (IMo - CD14+CD16+*) ve non-klasik monosit (NKMo -
CD14+CD16**) olarak smiflandirilmistir. Hastalarin tani aninda ve ara degerlendirmedeki monosit alt
tip verileri ile PET goriintiileri tedavi yaniti acisindan karsilastirilarak istatistiksel olarak analiz
edilmistir.

Bulgular: Calismada degerlendirilen 25 hastadan 13 tanesi (%52) erken evredir. Toplamda 16
hastada (%64) interim dénemde tam yanit (TY) elde edilmistir. Hasta grubunda saglikli kontrollere
gore lenfosit/monosit orani (p<0.001), IMo (p=0.007) ve NKMo yiizdesi (p=0.006) anlamh olarak
daha diisiik saptanirken mutlak monosit sayisi (p=0.001) ve KMo ytizdesi (p<0.001) anlamli diizeyde
yliksek goriilmiistiir. Tedavi sonrasinda hastalarda toplam monosit ylizdesi anlamli oranda artis
gostermis (p<0.001) ve bu artis IMo (p=0.029) énciiliigiinde CD16+ fenotipteki monosit (p=0.012)
tarafinda olmustur. Calisma ve kontrol gruplari ¢ok degiskenli model analizi ile incelendiginde
hemoglobin degeri (p=0.009), trombosit sayis1 (0.005) ve KMo yiizdesi (p=0.003) anlamli-bagimsiz
degisken etkinligi gostermistir. RECIL kriterlerine gore interim dénemde TY alinan hastalarin; tani
anindaki KMo ytizdesi (%76.8 vs %84.8, p=0.036) ve CD16-/CD16* monosit oranlar1 (7.5 vs 16.7,
p=0.009) TY alinamayan gruba kiyasla anlamli diizeyde daha diisiik saptanmistir.

Sonug:_Hodgkin lenfoma hastalarinda tani anindaki KMo yiizdesi basta olmak iizere monosit alt tip
dagilimlarinin, hastalik tanisina destek olabilecegi ve bunun yaninda tedavi yaniti ile prognoz 6n
goriilmesine katki saglayabilecegi goriilmiisttir. Bu bulgularin klinik anlaminin ve uzun dénem
etkisinin ortaya ¢ikarilmasi i¢in uzun soluklu ve fazla sayida hastanin dahil edildigi ileri ¢calismalara
gereksinim vardir.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin Lenfoma, interim PET, monosit alt tipleri, prognoz, RECIL

(SS-08)
Hedefe yonelik ajanlar ile tedavi edilen kronik lenfositik l6semi hastalarinin demografik ve
Klinik 6zelliklerinin prognoz ve surviye etKisi

Nurhan Seda Jeral?, Tayfur Toptas?, Isik Atagiindiiz?, Tiilin Firath Tuglular?, Asu Fergiin Yilmaz?

11.U.C.Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Onkoloji Bilim Dali, Istanbul
2 Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim Dals, istanbul
Amag: Calismamizda Marmara Universitesi Tip Faku'ltesi I¢ Hastaliklar1 Hematoloji Poliklinig'i’nde

kronik lenfositik lo"semi tanisi ile takip edilip hedefe yo nelik tedavi alan hastalarin demografik
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o"zelliklerini, laboratuvar parametrelerini, aldiklar1 tedavileri ve tedavilere verilen yanit oranlarini,
sag  kalim analizlerini ve sag” kalim u“zerine etki eden fakto'rleri retrospektif olarak incelemeyi
amagladik.

Yoéntem: 2004- 2019 tarihleri arasinda kronik lenfositik lo"semi tanisi alan ve en az 3 ay su'reyle takip
edilen, hedefe yo nelik obinituzumab, ibrutinib veya venetoklaks tedavilerinden en az birini alan 47
hastanin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Hastalarin demografik verileri, performans
durumlari, hedefe yo'nelik tedavi o"ncesi laboratuvar bulgulari, genetik analizleri, komorbiditeleri,
fizik muayene bulgulari, daha o"nce aldiklar1 tedaviler gibi prognoz ve survi u"zerinde etkisi olabilecek
o'zellikler Hematoloji Poliklinigi Arsivi'nden retrospektif olarak tarandi. Hastalar Rai ve Binet
evreleme sistemleri kullanilarak evrelendirildi. Performans durumunun belirlenmesinde ECOG
skoru, komorbidite iligkili risk deg erlendirilmesinde CIRS skoru ve Charlson Komorbidite Indeksi
kullanildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 28 (%59,5)'i erkek, 19 (%40,5)’u kadin 47 hastaya toplamda 58
hedefe yonelik tedavi uygulandign goruldu”. 20 (%34,5) hastaya obinutuzumab, 27 (%46,5) hastaya
ibrutinib ve 11 (%19) hastaya venetoklaks verildi. Obinituzumab, ibrutinib ve venetoklaks baslama
tarihindeki medyan yaslarin sirasiyla 74, 61, 60 oldug™u go'ru’ldu”. Obinituzumabin klinig'imizdeki
hastalarda daha ileri yasta tercih edildigi saptandi (p=0,001). Tedaviye verilen yanitlar
deg’erlendirildigiinde obinituzumab, ibrutinib, venetoklaksin genel yanit oranlari (ORR) sirasiyla
%92,8, %54,5 ve %55,5 olup anlamli bir sekilde obinituzumab tedavisine yanitin daha fazla oldug™
goru’ldu” (p=0,043). Yan etki profillerine bakildig'inda obinituzumab alanlarda ilag iliskili reaksiyon,
ibrutinib alanlarda ise anlamli olarak kanama riskinin arttig™ tespit edildi. Obinuzutumab, ibrutinib
ve venetoklaks tedavisi verilen hasta gruplarinda medyan genel sag'kalim (OS) sirasiyla 30, 36 ve 22
ay; 12 aylik OS sirasiyla %89,4, %88,4 ve %90,6 oldug™u go'ru’ldu’. Hedefe yo nelik farkl tedevilerin
medyan OS u“zerinde istatistiksel olarak anlamli fark yaratmadig™ goru’ldu”. Tartisma: KLL tedavisinde
hedefe yo nelik tedaviler ile hastalig'in seyri degismekte ve hastalarin sag'kalim su'releri uzamaktadir.
Tedaviler ile hem relaps refrakter hem de yeni tani hastalarda %50’nin u“zerinde yanit elde edildig™
ve bu yanit oranlarinin obinutuzumab tedavisinde %92,8’e ulastig1 go'ru’ldu”. Obinutuzumab ile elde
edilen daha iyi yanit oranlarinin obinutuzumab tedavisinin yeni tani hastalarda daha sik
kullanilmasina bag’landi. Elde edilen yanit oranlari ile hastalarin elde ettikleri yanitlar1 korudug™u
go'zlendi ve 12 aylik OS oranlar1 %90'lara kadar ulasti. Hi¢bir hastada takip suresinde nu"ks olmamasi
o'n planda takip su'remizin ve hasta sayimizin kisithg1ile agiklanabileceg™ du"sunu’ldu".

Sonug¢: Hastalarin tani anindaki demografik ve klinik o“zelliklerinin, tedavi o"ncesi laboratuvar
parametrelerinin, sitogenetik ve akim sitometrik incelemelerinin dikkatli bir sekilde kullanilmasi ve
yan etki profili go"zo'nu"nde bulundurularak uygun hedefe yo nelik ajan se¢ilmesi KLL hastalarinda

sag kalimin artmasini saglayacaktir.
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Tablo 1. Hedefe yonelik tedavi yanit oranlari

Parametreler Toplam Obinutuzumab ibrutinib Venetoklaks p
hasta (n=14) (n=22) (n=9) degeri
(n=45)
OR, n(%)
Tam  yamt ve | 30(667) | 13(92:8)* 12 (54,5) 5 (55,6) 0,0432
parsiyel yanit
Stabil ve | 15(33,3) 1(7,2) 10 (45,5) 4 (444)
progresyon

Istatistiksel analiz tedaviye yanit durumu bilinen hastalar arasinda yapilmistir.

a: Ki-Kare testi OR: Genel Yanit

Tablo 2. Obinutuzumab, ibrutinib ve venetoklaks tedavisi alan hasta grubunda yan etki profili

Parametreler Toplamhasta | Obinutuzuma| ibrutinib Venetoklaks | p degeri
(n=58) {f=eAl) (n=27) (n=11)
Enfeksiyon derecesi, n (%)
Hafif (grade 1 ve 2) 17 5(25) 8(29,6) 4 (36,3) 0,8b
Ciddi (grade 3 ve 4) (29,3) 6 (30) 6 (22,2) 3(27,2)
15
(25,8)
Notropeni derecesi, n (%)
Hafif (grade 1 ve 2) 8(13,7) 4 (20) 3(11,1) 1(9) 0,6b
Ciddi (grade 3 ve 4) 28 12 (60) 8(29,6) 8(72,7)
(48,2)
Trombositopeni derecesi,
n(%) 15 6 (30) 5 (18,5) 4 (36,3) 0,82
Hafif (grade 1 ve 2) (25,8) 6 (30) 4 (14,8) 5 (45,4)
Ciddi (grade 3 ve 4) 15
(25,8)
Diger, n(%)
Kanama 11 0 11(40,7) * 0 0,00
TLS (18,9) 3(15) 2(7,4) 2(181) 1b
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Parametreler Toplamhasta Obinutuzumab | Ibrutinib Venetoklaks | p degeri
(n=58) (n=20) (n=27) (n=11)
Enfeksiyon derecesi, n (%)
Hafif (grade 1 ve 2) 17 5(25) 8(29,6) 4 (36,3) 0,8
Ciddi (grade 3 ve 4) (29,3) 6 (30) 6 (22,2) 3(27,2)
15
(25,8)
Hepatotoksisite 7 (12) 1(5) 0 0 0,8
Cilt reaksiyonu 1(1,7) 0 0 1(9) 0,6
1(1,7) 0,7

a: Fischer exact, b: Ki-kare

TLS: Tiimér Erime Sendromu, IYE: Idrar Yolu Enfeksiyonu, GIS: Gastrointestinal Sistem

Anahtar kelimeler: kronik lenfositik lo"semi, hedefe yonelik tedaviler, yeni ajanlar, obinutuzumab,

ibrutinib, venetoklaks
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(SS-09)

Kolayca Degerlendirilebilen Basit Bir Kan Testi: Timidin Kinaz Aktivitesi, Multipl Miyelomda
Hastahigin Ilerleme Riski Yiiksek Olan Hastalar: Belirleyebilir

Tugrul Elverdi!, Sonay Temurhan?, Emre Osmanbasoglu3, Sebahat Usta Akgiil?, Filiz Aydin2, Meliha
Nalcaci4, Sevgi Kalayoglu Besisik#

1 Hematoloji, i¢ Hastaliklari, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, istanbul Universitesi-Cerrahpasa, istanbul,
Tlrkiye

2 T1ibbi Biyoloji, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, [stanbul Universitesi, istanbul, Turkiye

3 Division of Hematology, Department of Internal Medicine, Faculty of Medicine, Kog¢ Universitesi,
Istanbul, Tiirkiye

+ Hematoloji, I¢ Hastaliklar, Istanbul Tip Fakiiltesi, Istanbul Universitesi, Istanbul, Tiirkiye

Ozet

Arka Plan/Amag: Multipl miyelom (MM) prognozu, Durie Salmon evreleme, ISS ve revize edilmis
ISS (sistemleri) kullanilarak yapilmistir; hasta ve genetik 6zellikleri, tiimor yiiki ile birlestirerek.
Baslangi¢ asamasinda ¢ok faydali olmakla birlikte, hastalik siirecinde, tedavi kararlarinda ve ntiks ve
tedaviye direnc erken tespitinde hicbir rolii yoktur. Serum timidin kinaz (STK) seviyesi ve aktivitesi
(STKA) birgok neoplastik hastalikta 6l¢tilebilir seviyelere ulasir; MM dahil ve artik tiimor tespiti icin
¢ok hassas bir ara¢ olarak tanimlanmistir. Yeni teshis edilen MM hastalarinda kromozomal
anormallikler, klinik evreleme sistemleri ve STKA arasindaki iliskiyi aragtirmay1 amagladik.
Materyal ve Yontemler: Yeni teshis edilmis MM hastalar1 (n=53) ve MM ve diger eslik eden
hastaliklar1 olmayan kisiler (n=47) STKA ac¢isindan degerlendirildi. Teshis aninda rutin biyokimyasal
markorler, kan sayimlari, kemik taramasi ve kemik iligi sitogenetik ve FISH analizleri yapildi. STKA,
BMDU-ELISA (DiviTum) yontemiyle 6l¢iildii ve kantitatif sonuclar fotometri ile elde edildi, sonuclar
ng/L ve DU/L olarak verildi.

Sonuglar: Hasta grubunda STKA, saglikli kontrollere (170 DU/L (78 - 235)) kiyasla anlaml derecede
daha yiiksekti (513 (151 - 985) DU/L). Klinik evreler ile STKA seviyeleri arasinda bir iligki
bulunmamaistir.

Sonug¢: STKA, MM davranis dinamiklerini gésterme konusunda umut verici bir aktiviteye sahiptir,
ancak gelecekteki calismalar daha fazla hasta ile daha biiyiik calismalarda kullanilmasini amag¢lamals,
yeni tanimlanan genetik degisikliklerle iliskilerini arastirmali ve ilerleme ve tedavi izleme roliinii
incelemelidir.

Anahtar Kelimeler: Multipl Miyelom, timidin kinaz, prognostik faktorler, tedavi takibi, niiks
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(SS-10)

Klasik Hodgkin lenfomada ileri evre hodgkin lenfoma uluslararasi prognostik indeks’in (A-
HIPI) Tiirk toplumunda validasyonu: tek merkez retrospektif calisma

Oguzhan Kocal, Ahmet Emre Eskazan?

1j¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, istanbul,
Tirkiye

2Hematoloji Bilim Dal, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Istanbul Universitesi-

Cerrahpasa, Istanbul, Tiirkiye

Amac: Kombinasyon kemoterapisindeki gelismeler ve PET /BT kilavuzlugunda tedavi modifikasyonu
yontemi ile 21. yiizyilda ileri evre klasik Hodgkin lenfomada (kHL) prognoz iyilesmistir. Prognozun
iyilesmesiyle, IPS (International Prognostic Score) modellerinin prognostik giicli azalmis, prognozu
ongormek icin gelistirilen A-HIPI modeli, gelistirildigi toplumda IPS’lere {istiin bulunmustur. Bu
calismada, A-HIPI'nin toplumumuzda validasyonu ve diger klinik 06ngoérii modelleriyle
karsilastirilmasi amag¢lanmistir.

Yéntem: istanbul Universitesi-Cerrahpasa'da 2005-2018 yillar1 arasinda ileri evre kHL tanisi alan
hastalar retrospektif olarak degerlendirildi. Her hasta icin IPS-7, IPS-3 ve A-HIPI skorlar1 hesaplandi.
Diskriminasyon igin C-indeksleri (Harrell’s Concordance Index) hesaplandi. Kalibrasyonun
degerlendirilmesi agisindan her model i¢in kalibrasyon egrileri olusturularak calibration intercept ve
calibration slope hesaplandi. Modeller Akaike’s Information Criteria (AIC) ile karsilastirildi.
Bulgular: Calismaya dahil edilen 207 hastanin yas ortancasi 37 olup, >65 yas 19 hasta (%9,2)
mevcuttu. Hastalarin %28'i evre 2B, %37,2’si evre 3, %34,8'i evre 4 hastalifa sahipti. 75 aylik ortanca
takip stiresince, 37 hasta (%17,9) 6lmiistii. 5 yillik PFS ve OS sirasiyla %67 ve %84,9'du. Regresyon
analizleri ile 3 model de PFS ve OS i¢cin prognostik bulunmustur. PFS ve OS agisindan A-HIPI modeli
>65 yas hasta grubu disinda iyi kalibre goriinmektedir (Sekil 1). PES ve OS i¢in C-indeksi; A-HIPI ile
0,591 ve 0,726, IPS-7 ile 0,600 ve 0,684, IPS-3 ile 0,619 ve 0,705’tir. OS agisindan en diisiik AIC degeri
A-HIPI'de (A-HIPI, IPS-7 AAIC: 12,8; A-HIPI, IPS-3 AAIC: 9,7), PFS agisindan en diisiik AIC degeri, IPS-
3’te (IPS-3, A-HIPI AAIC: 1,3) gosterilmistir.

Sonug: Klinik prediksiyon modellerinin genis toplumlarda kullanilabilmesi i¢in farkl
karakteristiklere sahip toplumlarda valide edilmesi gerekmektedir. A-HIPI modeli gelistirildikten
sonra Brezilya, Danimarka ve Italya’da yiiriitiilen calismalarda valide edilmistir. Bunlarin ardindan
calismamizda, Tiirkiye'de, tersiyer merkezde takip edilen ileri evre kHL tanili homojen bir grup
hastada A-HIPI modelinin valide oldugu gosterilmistir. Kalibrasyon ve diskriminasyon analizleri ile
65 yas Ustii hastalar hari¢ tutuldugunda bu li¢ model arasinda A-HIPI modelinin en iyi performans
gosterdigi goruldi. IPS modellerinin giincelligini yitirmesi ve A-HIPI modelinin bu grupta valide
olmamasi nedenleriyle 65 yas lstii hastalar i¢in yeni bir klinik prediksyon modeline ihtiyag

duyulmaktadir. Ayrica tani aninda tespit edilen risk faktorlerinin yani sira kemoterapotik se¢imi ve
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interim PET/BT esliginde tedavi modifikasyonu gibi klinik 6ngérii modellerinde yer almayan
dinamik faktorlerin de prediksiyon modellerine dahil edilmesi igin ileri c¢alismalara ihtiyac
bulunmaktadir.

Sekil 1. A-HIPI skoruna gore olusturulan ceyreklik gruplarda OS ve PFS oranlar. Q1,
beklenen/6ngoriilen sagkalimin en diisiik oldugu grubu, Q4 ise beklenen/dngoriilen sagkalimin en

yliksek oldugu grubu temsil etmektedir.

A-HIPI Cayreklik Gruplan
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IgA nefropatisi tanili eriskin hastalarda mikrohematiirinin prognozla iliskisi

Safak Mirioglu?, Halil Yazici!

1 [stanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal, Nefroloji Bilim Dalj,

Istanbul

Amag: IgAN tanili eriskin hastalarda mikrohematiiri ile klinikopatolojik 6zellikler ve hastalarin
prognozlari arasindaki iliskilerin degerlendirilmesi amag¢landa.

Yontem: IgAN tanil1 129 eriskin hasta bu retrospektif calismaya dahil edildi. Mikrohematiiri yiiksek
biiylitme alani (YBA) basina 25 eritrosit olarak tanimlandi ve hafif (5-9 eritrosit/YBA), orta (10-19
eritrosit/YBA) ve agir (220 eritrosit/YBA) olmak tlizere ii¢ gruba boliindi. Tahmini GFR (tGFR) ile
Olctilen bobrek fonksiyonundan baslangica gore en az %50 kayip olmasi veya evre 5 kronik bobrek
hastalig1 gelismesi ¢calismanin sonlanma noktasi olarak belirlendi. tGFR CKD-EPI 2009 formdilii ile
hesaplandi.

Bulgular: Hastalar medyan 54.5 (IQR25-75: 24.3-92.8) ay boyunca takip edildi. Tan1 anindaki
demografik, klinik, biyokimyasal ve histopatolojik 6zellikler Tablo 1’de 6zetlendi. ACEi/ARB [75/81
(%92.5) vs. 45/48 (%93.75), p=0.803], balik yag1 [30/81 (%37) vs. 19/48 (%39.5), p=0.773],
azatioprin [16/81 (%19.7) vs. 10/48 (%20.8), p=0.882] ve mikofenolik asit tiirevlerinin [14/81
(%17.2) vs. 11/48 (%22.9), p=0.434] kullanimi mikrohematiirisi olan ve olmayan hastalarda
benzerdi. Kortikosteroidler mikrohematiirisi olan hastalarda daha sik kullanilmist1 [41/81 (%50.6)
vs. 17 /48 (%35.4)], ancak bu fark anlamh degildi (p=0.093). Otuz hasta (%23.2) sonlanma noktasina
ulasti. Mikrohematiirisi olan (19, %23.4) ve olmayan (11, %22.9) hastalarda sonlanma oranlari

benzerdi (p=0.944). Kaplan-Meier analizlerindggenal sag kalim (sonlanma noktasina ulasmayan



hastalarin orani) gruplar arasinda benzer bulundu: Mikrohematiirisi olmayanlarda %77.1, hafif
diizeyde mikrohematiirisi olanlarda (n=26) %80, orta diizeyde mikrohematiirisi olanlarda (n=22)
%77.3 ve agir dliizeyde mikrohematiirisi olanlarda (n=33) %72.7 (p=0.436) (Sekil 1). Cok degiskenli
Cox regresyon analizlerinde mikrohematiirinin sonlanma noktasini éngéremedigi tespit edildi [HR:
1.847 (95% CI: 0.696-4.904), p=0.218]. Takip stiresince 43 hastada (43/81, %53) mikrohemattiri <5
eritrosit/YBA seviyesine geriledi, bu hastalarin 8'i (%18.6) sonlanma noktasina ulasirken 11 hastada
(%28.9) persistan mikrohematiiri izlendi (p=0.273). Mikrohematiirinin <5 eritrosit/YBA seviyesine

gerilemesinin de sonlanma noktasini 6ngérmede faydali olmadig tespit edildi [HR: 0.386 (95% CI:

0.068-2.180), p=0.281].

Sonug¢: Mikrohematiiri IgAN tanili eriskin hastalarda prognozla iliskili degildir.

Tablo 1. Hastalarin tani anindaki demografik, klinik, biyokimyasal ve histopatolojik 6zellikleri.

zellikler Mikrohematiiri (+) Mikrohematiiri (-) b
(n=81) (n=48)

Erkek cinsiyet (n, %) 38 (46.9%) 27 (56.2%) 0.305
Yas, ortalamazSS (y1l) 36.2£12.3 38.3£12.8 0.380
Sklerotik glomertil yiizdesi, medyan (IQR25-75) 23.8(6.4-45.5) 32.2(12.8-54.5) 0.200
Endokapiller proliferasyon, n (%) 3(3.7%) 6 (12.5%) 0.058
Kresent varligi, n (%) 32 (39.5%) 18 (37.5%) 0.821
Orta-agir interstisyel fibrozis, n (%) 9 (11.1%) 6 (12.5%) 0.812
Orta-agir tubuler atrofi, n (%) 12 (14.8%) 10 (20.8%) 0.380
Ortalama kan basinc1 (mmHg), medyan (IQR25-75) | 100 (90-113.3) 106.6 (93.9-112.5) 0.312
Hemoglobin, ortalama+SS (g/dl) 12.8+1.8 12.6%2 0.419
tGFR (ml/dk/1.73 m?2), medyan (IQR25-75) 73.7 (43.5-104.9) 53.4 (44-85.3) 0.098
Serum albiimin (g/dl), medyan (IQR25-75) 4.1 (3.7-4.4) 4 (3.75-4.3) 0.494
Proteiniiri (g/gilin), medyan (IQR25-75) 1.53 (0.82-2.59) 1.19 (0.6-2.57) 0.311

Sekil 1. Calisma gruplarinda renal sag kalimi (sonlanma noktasina ulasmayan hastalar) gdsteren Kaplan-Meier

egrisi (log-rank testi ile p=0.436).
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(SS-12)

Controversial Findings of Global and Circumferential Strain Values in Patients with Primary
Aldosteronism and Essential Hypertension, a Comparative Study by Using Cardiac Magnetic
Resonance Imaging

Gamze Akkus!?, Ferhat Can Piskin2, Oguz Akkus3

1Cukurova University, Faculty of Medicine, Division of Endocrinology, Adana

2Cukuroya University, Faculty of Medicine, Division of Radiology, Adana

3Mustafa Kemal University, Faculty of Medicine, Division of Cardiology, Hatay

Aims: Aldosterone induced cardiac remodeling, left ventricular muscle fibrosis and increased mass
size, has been associated with significantly increased cardiovascular mortality. Therefore patients
with primary aldosteronism (PA) should be evaluated with strain echocardiography and cardiac
magnetic resonance (CMR) imaging in case of suspected cardiac dysfunction. We compared cardiac
systolic and diastolic functions in patients with PA (n=21) to essential hypertension without PA
(n=20) u using CMR. After the baseline hormonal and biochemical evaluation, CMR was assessed in
patients using a 1.5-T scanner with a five-element phased array cardiac coil. Cine-CMR images were
analyzed semi-automatically using commercial software by an experienced expert reader in core lab,
who was blinded to clinical information. Gender distribution, age (55.8+8.5 vs 53.1t8.5, p=0.465),
body mass index (24.246.7 vs25.6+ 5.1, p=0.56) were similar between PA and essential hypertension
groups. Both groups had similar ejection fraction (p=0.347) and left ventricular mass thickness
(p=0.617). Global longitudinal and ocircumferential strain are unexpectedly lower in PA patients
compared with patients with essential hypertension. Longitudinal strain measurements in patients
with essential hypertension were lower than in patients with PA (-8.5+10.0 vs -13.9+10.0, p=0.016).
Left ventricular circumferential strain was statistically significantly lower in patients with essential
hypertension than in PA patients (-5.7+11.0 vs-14.6+7.8, p=0.005). This results may be due to the
calculation of measurements in the early stages of the disease and the initial effects of renin-
angiotensin-aldosterone activation (sympathetic activation and increased contraction). It is possible
that increased renin-angiotensin-aldosterone activation in PA patients causes deterioration in
myocardial structure and decrease in strain values in its late stages.

Keywords: Hypertension, Cardiac Strain, Cardiac Magnetic Resonance, Diastolic Dysfunction, Primary

Aldosteronism
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Figurel. Measurements of Global and Circumferential Strain of the Patient with Primary
Aldosteronism in four chamber (top panel) and short axis (bottom panel). In the left of figures, there
are percentage of strain values (upper) and (bottom) of ventricle volumechanges.

Abbreviations; EndoGCS; Global Circumferential Strain, EndoGLS; Global Longitudinal Strain, EF;
Ejection Fraction, EDV; End-diastolic volume, ESV; End-systolic volume, ES Border: End-systolic

border, ED Border: End-diastolic border
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Figure 2. This figure shows a comparement of the short axis global circumferential strain valeus
measurement of the patients with primary hypertension (first dotted chart) and patients with

primary aldosteronism (second dotted chart).
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Figure 3. This figure shows a comparement of the short axis global longitudinal strain measurement
of the patients with primary hypertension (first dotted chart) and patients with primary
aldosteronism (second dotted chart)

Table 1. Demographical and biochemical parameters of all patients’

PA (n=21) EH (0=20) P
Age (Y) 55.8+8.5 53.1+8.5 0.460
Gender (F/M) 13/8 12/8 0.090
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BMI (kg/m2) 24.2+6.7 25.6%5.1 0.560
Number of antihypertensive drugs 2.1+1.3 2.1+1.1 0.450
SBP (mm/Hg) 145+15 148+12 0.350
DBP (mm/Hg) 85+14 85+15 0.360
Heart Rate (bpm) 75.1+4.5 74.2+4.4 0.560
Potassium (K+) 3.3+x0.61 4.2+0.3 0.004
Renin activity (ng/ml/h) 0.3+0.1 (0.20-1.60) 2.1+1.2 (0.20-1.60) <0.001
Aldosterone (pg/mL) 167.9+£15.1(30-160) 14.6+3.2(30-160) <0.001

Data are presented with mean * standard deviation

PA: PrimaryAldosteronism, EH: Essential Hypertension

F/M: Female/Male

BMI: Body Mass Index

SBP: Systolic Blood Pressure, DBP: Diastolic Blood Pressure

Table 2. Cardiac MRI parameters of the patients' with PA and essential hypertension

PA (n=21) EH (0=20) p
Two chamber-CS (%) -14.6+7.8 -5.7+¥11.0 0.005
Four chamber-GCS (%) -27.2+17.5 -24.4%22.0 0.653
GLS (%) -13.9+£10.0 -8.5+14.4 0.016
EDV (ml) 131.6+x48.9 140.4+47.7 0.563
ESV (ml) 74.3+37.4 86.1+46.0 0.371
QMASS (gr) 107.8+27.2 112.4+30.6 0.617
EF (%) 65.3+14.5 66.5+12.6 0.347
SV 82.6+£17.8 82.3£19.8 0.954

Data are presented with mean # standard deviation

PA: PrimaryAldosteronism, EH: Essential Hypertension

Two chamber-CS: Two chamber Circumferential Strain,

GCS: Global Circumferential Strain
GLS: Global Longitudinal Strain
EDV: End Diastolic Volume

ESV: End Systolic Volume

QMASS: Left Ventricular mass thickness

EF: Ejection Fraction
SV: Stroke Volume
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(SS-13)

The association of serum uric acid/albumin ratio with stent thrombosis in patients with ST
elevation myocardial infarction

Duygu inan MDY, Levent Pay MD2, Aslan Erdogan MD!

1 Department of Cardiology, Basaksehir Cam and Sakura City Hospital, Basaksehir Mahallesi G-434
Caddesi No: 2L; Basaksehir, [stanbul, Turkey

2 Department of Cardiology, Istanbul Haseki Training and Research Hospital, Sultangazi, Istanbul,
Turkey, 34265

Background: Despite advances stent technology and medical treatments, the incidence of stent
trombosis (ST) is still frequent and a major problem following primer percutaneous coronary
intervention (pPCI). Previous studies have shown that high uric acid (UA) and low serum albumin
(SA) values were associated with adverse outcome in ST-elevation myocardial infarction (STEMI).
This study aimed to investigate the predictive value of the uric acid-to-serum albumin ratio (UAR)
for stent trombosis in STEMI patients

Method: A total of 1887 consecutively STEMI were included in this cross-sectional study. The
population sample was classified based on the development of ST during hospitalization. ST was
defined as per the standardized definition proposed by the Academic Research Consortium. Acute (0
to 24 hours after stent implantation) and subacute (>24 hours after stent implantation to hospital
stay) ST were included. The UAR was calculated by dividing the serum UA level by SA level.

Results: During the hospitalization, 80 pPCI patients (4,2%) were diagnosed with ST. Advanced age,
male gender and diabetes mellitus (DM) and smoking were more common in patients who developed
ST. ST (+) patients had higher serum UAR levels than ST (-). According to the multivariable logistic
regression model, the UAR (OR: 2,6 95% CI: 1.92-3.52,p <0.001) and DM (OR: 1,6 95% CI: 1.05-2,73,
p < 0.029) were independent predictors for ST in STEMI patients. The area under curve (AUC) value
of the UAR in a receiver operating characteristics (ROC) evaluation was 0.795. A cutoff value of 1.81
for UAR detected ST development with a sensitivity of 80 % and specificity of 71%

Conclusion: As a novel inflammatory marker, UAR was an independent predictor of ST development
in STEMI patients underwent pPCI.

(SS-14)

Hipertansiyon hastalarinda dahiliye ve kardiyoloji kliniginde uygulanan tedavi farkliliklari
Muhammet Fatih Sahin

Kestel Devlet Hastanesi ¢ Hastaliklari, Bursa

Amag: Hipertansiyon (HT), etkin tedavi edilmezse end organ hasar1 yapabilen toplumda yaygin
olarak goriilen bir hastaliktir. Hipertansiyonda hekimlerin tercih ettigi ila¢ secimi 6zellikle yandas
hastaliklara ve ilaclarin sekonder avantajlarina ve dezavantajlarina goére degisebilmektedir. Ancak
hekimlerin de bireysel ilag tercihleri HT tedavisinde etkili olabilmektedir. HT hem dahiliyenin hem

de kardiyolojinin bir konusu oldugu i¢in bu calismamizda yandas hastaliklar1 olmayan, tek hastaligi
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HT olan dahiliye ve kardiyoloji poliklinigine basvuran hastalara yonelik uygulanan tedavideki
farkliliklar1 arastirmayi amacladik.

Yontem: Calismamiz Bursa Kestel Devlet Hastanesi'nde tek merkezli olarak yiiriitiildii. Dahiliye
klinigine ve kardiyoloji klinigine basvuran, tek hastaligi HT olan hastalar calismaya dahil edildi. 100
hasta dahiliye klinigine, 100 hasta ise kardiyoloji poliklinigine basvuran toplamda 200 hasta ile
yuritilmistiir. Tedavi secimini etkilememesi acisindan yandas hastaligi olan hastalar calismaya
dahil edilmedi.

Degiskenlerin normal dagilip dagilmadiginin test edilmesinde Shapiro-Wilk testi kullanilmistir.
Normal dagilima uyan sayisal degiskenler ortalamazstandart sapma ile, uymayanlar ise medyan
(minimum-maksimum) degerler ile verilmistir. Iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda, normallik
varsayiminin saglanmasi durumunda bagimsiz érneklem t-testi, saglanmamasi durumunda ise
Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler say1 ve yiizde degerleri ile verilmis olup,
kategorik degiskenlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Pearson ki-kare testi, Fisher’in kesin
ki-kare testi ve Fisher-Freeman-Halton testi kullanilmistir. Sayisal ve sirali 6lcekli degiskenler
arasindaki iliskiler Spearman korelasyon katsayisi ile incelenmistir. p<0.05 istatistiksel olarak
anlaml kabul edilmistir. Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics version 28.0 programi kullamlarak
yapilmistir.

Bulgular: Calismamizda yer alan hastalarin medyan yasi 60,93 (minumum- maximum: 19-93) yil
olup %65,5 (n=131) kadindir.

Tablo:1 Hastalara iliskin Genel Verileri

n %
Cinsiyet Kadin 131 65,5%
Erkek 69 34,5%
ACE Inhibitoru Kullanmiyor | 169 84,5%
Kullaniyor 31 15,5%
ARB Kullanmiyor | 89 44,5%
Kullaniyor 111 55,5%
Tiazid Kullanmiyor | 87 43,5%
Kullaniyor 113 56,5%
Loop Diuretig’i Kullanmiyor | 19 97,5%
Kullaniyor 5 2,5%
Beta Blokor Kullanmiyor | 142 71,0%
Kullaniyor 58 29,0%
Alfa Blokor Kullanmiyor 200 100,0%
Kullaniyor 0 0,0%
Mineralokortikoid Kullanmiyor 198 99,0%
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Kullaniyor 2 1,0%

Kalsiyum Kanal | Kullanmiyor | 103 51,5%
Blokor Kullaniyor 97 48,5%

Calismamiza gore toplamda en fazla tercih edilen antihipertansif ilac tiazid diiiretikleri oldu. %56,5
ile tiazid diiiretikleri ilk sirada yer alirken %55 hastada tercih edilen anjiotensin reseptor blokori
(ARB) kullanimi ikinci sirada yer aldi. ARB’den sonra en sik kullanilan ila¢ grubu ise %48,5 ile
kalsiyum kanal blokoérleri oldu. Anjiotensin dontistiiriici enzim inhibitéri (ACE inh.) kullaniminin
ise %31 oraninda oldugu goériildii. ACE inh. ile ARB’ler birlikte kullanilmadigi icin ACE inh ve
ARB’lerin toplam kullanim oraninin %71 olarak saptandig: gortldii.

Beta blokor kullananlarin orani ise %29 olarak hesaplandi. Calismamizda ek hastaligi olan hasta
grubu calismaya dahil edilmedigi icin alfa blokor kullanan hastalar gériilmezken %2,5 hastada ise

loop ditiretigi kullanildigi gériildi. Minerolokortikoid kullanan hasta sayisi ise %1’di.

Tablo:2 Kardiyoloji ve Dahiliye Polikliniginde Tedavi Farkliliklari

Correlations

Poliklinik ACE ARB Tiazid LoopDiuretig'i| AlfaBlokor | Mineralokortikoid | KalsiyumBlokor | BetaBlokor

Pearson Dahiliye -,1807 ,070 -272" -,160" K -101 ,070 ,286™
Correlation
Sig.(2-tailed) [Kardiyoloji | ,011 | ,322 ,000 ,024 . ,157 ,324 ,000

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

**, Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

c. Cannot be computed because at least one of the variables is constant.

Kardiyoloji ve dahiliye polikliniklerindeki tedaviler karsilastirildiginda dahiliye polikliniginde tiazid
ditiretigi kardiyoloji polikligine gore anlamh sekilde fazlaca tercih edildigi gorildi (r=-0,272,
p=0,01<). Dahiliye poliklinigine gelen hastalarin %70’inde tiazid diiiretigi kullanimi mevutken
kardiyoloji polikliniginde bu oran %42 olarak gorildii. Bu farklilik dahiliye polikliniginde ACE
inhibitoérii ve ARB’lerin tiazid diiiretigi ile kombine kullaniminin tercih edilmesinden ancak
kardiyoloji polikliniginde ise mono formunun kullanilmasindan kaynaklandig: diisiintildi.

Dahiliye poliklinigine gelen hastalarin %16’sinda beta blokor kullanimi mevcutken kardiyoloji
poliklinigindeki hastalarin %42’sinde beta blokdr kullanimi mevcuttu. Kardiyoloji ve dahiliye
poliklinigi kiyaslandiginda beta blokor kullaniminda istatiksel olarak anlaml yonde pozitif bir iliski
saptandi (r=0,286, p=0,01<).

Kalsiyum kanal blokérti kullanimi ise dahiliye polikliniginde %45 iken kardiyoloji polikliniginde %52

olarak goriildii. Poliklinikler arasinda istatiksel bir anlaml fark gézlenmedi.
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Dahiliye polikliniginde ACE inhibitori kullanan hasta sayisi kardiyoloji polikliniginden daha
fazlayken kardiyoloji polikliniginde ise ARB kullanan hasta sayisinin daha fazla oldugu goriildii.
Ancak istatiksel bir fark gézlenmedi.

Sonu¢: Bizim c¢alismamizdaki hastalarin sosyodemografik ozellikleri HT ile yapilan diger
calismalarla uyumludur (1). Amerikan Kalp Dernegi kilavuzuna gore hipertansiyon tedavisinde
baslangi¢ olarak Tiazid diiiretigi, kalsiyum kanal blokori, ACE inh. veya ARB’lerden birisinin tercih
edilmesi gerekiyor (2). Bizim calismamizda hekimlerin baslangi¢c tedavisinin kilavuzlara uygun
olarak uygulandigi goriildii. Dahiliye hekimleri ACE inh. daha c¢ok tercih ederken kardiyoloji
hekimleri ARB’leri daha ¢ok tercih ettigi goriildii.

Dahiliye ve kardiyoloji polikliniginde ek hastalifi olmayan HT hastalarinda ikinci ila¢ secimlerinde
farkliliklar gozlendi. Kardiyoloji hekimleri koroner arter hastaligi (KAH), myokard enfaktiis (MI),
iskemik kalp hastaliklar tedavisinde sik kullanilir (3). Kardiyoloji kliniginde HT disindaki hastalarda
sik kullanilan beta blokorleri HT tedavisinde dahiliye hekimleriyle kiyaslandiginda istatiksel olarak
anlaml sekilde fazlaca tercih ettigi goriildi (r=0,286, p=0,01<).

I¢ hastaliklar1 hekimi ise daha fazla olarak kombine antihipertansif ilaclar tercih ettigi gériildii.
Tiazid ditiretigi ile ACE inh. ve ARB'leri sik kullandig1 i¢in tiazid diliretigini istatiksel anlamli sekilde
daha fazla kullandig gériildii (r=-0,272, p=0,01<). Bunun nedeni her ne kadar mevcut calismamizda
ek hastalig1 olan hastalar ¢alismaya dahil edilmese de dahiliye polikliniklerinde genellikle ¢oklu ilag
kullanimi mevcut oldugu icin hekimlerin kombine ilaglar1 yazmaya daha ¢ok meyilli olmas1 ve
kullanim kolayligini 6ncelemesi olarak yorumlandi.

Ek hastalig1 olmayan, tek ilagla regiile olamayan HT hastasinin dahiliye poliklinigine basvurdugu
zaman tiazid diiiretigi ile kombine formu olan ACE inh. ve ARB ile tedavi edilme ihtimali yiiksekken
kardiyoloji polikliniginde ACE inh. ve ARB’yi mono formunda kullanip yanina beta blokor ikinci ilag
olarak verilme ihtimalinin daha ytiksek oldugunu tespit ettik. Her iki tedavinin de mevcut kilavuzlara
gore dogru bir tedavi oldugunu vurgulamakla birlikte bu calismamizda hekimlerin gordiikleri hasta
profilinin tedavi segimlerindeki inisiyatif alanlarim1 degistirebilecegini ve kardiyoloji ve dahiliye
polikliniklerinde ayni sikayetle basvuran hastalarin farkh tedavi segenekleri ile karsilasabileceklerini

anlatmaya calistik.

Kaynaklar

1- NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC). Worldwide trends in hypertension prevalence and
progress in treatment and control from 1990 to 2019: a pooled analysis of 1201 population-
representative studies with 104 million participants. Lancet 2021; 398:957.

2- Whelton PK, Carey RM, Aronow WS, et al. 2017 ACC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/AGS/
APhA/ASH/ASPC/NMA/PCNA Guideline for the Prevention, Detection, Evaluation, and
Management of High Blood Pressure in Adults: A Report of the American College of
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(SS-15)

TirkiyedekKi porfiri tiirii ve semptomlarinin insidansi

Giilbiiz Sezgin?, Yusuf Emirhan Erkan?, Hiiseyin Simsek?, Ecehan Uzun?, Cagdas Kayaz?, Ayli Heydari?
1Maltepe Universitesi Tip fakiiltesi ,Dahiliye Anabilim Dal1,istanbul

2Maltepe Universitesi Tip fakiiltesi ,Ogrenci ,Istanbul

Amag: Porfiri sinir sistemi, gastrointestinal sistem, bobrek, karaciger. ciltte substrat akiimiilasyonu
ile olusan, hem molekiiliini olustururken kullanilan 8 enzimin eksikligi ya da yetersiz ¢alismasi
sonucu goriilen nadir bir hastaliktir. Hem molekiilii olusurken,ilk basamak glisin ve suksinil koenzim
A nin birlesmesiyle baslar.Hem olusana dek toplam 8 basamakta 8 ayr1 enzim gorevlidir.Bu
enzimlerden 1 tanesini kollayan gen mutasyona ugramis ise,onunla ilgili enzim eksikligi dolayisiyla
porfirin onciileri toksik bir miktarda birikir.Karacigerde birikim olursa Hepatik Porfiri.Eritrositte
biriktiyse Eritropoetik Porfiri adini alir. Bu ¢alismamizin amaci Tiirkiye’deki porfiri hastalarindaki
tlirlerin ve semptomlarin insidansini degerlendirmek.

Yontem: Kurumumuzdaki dahiliye departmani tarafindan takip edilen, tedavi goren ve daha 6nce
tanis1 konulmayan ama porfiri diisiindiirecek semptom ve aile dykiisiine sahip olan 139 hastanin
103’linlin tiird biliniyor ve 61’'inin genetik testi yapilmistir.139 hatanin 53’iinii erkek 86’sim1 kadin
olusturuyor.139 hastanin ortalama yasi 35.4, ortalama viicut kiitle indeksi 22.6’dir.Gen testi yapilmis
61 hastanin %81.9’'unda mutasyon goriilmistiir.Elde edilen veriler kurumumuzda bulunan Pusula
sisteminden alinip SPSS’te(Statistical Package for the Social Sciences) incelendi.

Bulgular: Tiirii bilinen 103 hastanin %64’ti AIP(Akut Intermitant Porfiri) %2.9’u PKT(Porfiri
Kutanea Tarda),%4.8’si CEP(Konjenital Eritropoetik Porfiri),%15.5'inde = HCP(Herediter
Koproporfiri) %2.9’'unda HEP(Hepatoeritropoetik Porfiri) %9.7’sinde VP(Varigat Porfiri) oldugu
gorildi.Calismamizda en sik goriilen porfiri tiiriiniin AIP(Akut Intermitant Porfiri) oldugu tespit
edildi(Tablo1).Pusula sisteminden hastalarin semptomlarini inceledigimizde %75.5’inde semptom
goruldi,goriilen en sik semptomlar %51.1 ile abdominal agr1 %22.3 ile bulant1 %18 ile letarji %12.9
ile cilt lezyonlar1 %12.2 ile konstipasyon %12.2 ile arteralji %12.2 ile lumbalji %10.8 ile emezis
%710.8 ile parestezi ve %9.4 ile diyare oldugu izlendi(Tablo2).
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Tablo2.Porfiri hastalarindaki en sik gériilen semptomlarin frekansi
Sonug: Calismamizda en sik goriilen porfiri tiiriiniin AIP(Akut Intermitant Porfiri) oldugu izlendi.
Abdominal agrinin porfiri hastalarinda en sik eslik eden semptom oldugu tespit edildi. Hastalarda en

sik goriillen semptomlarin spesifik olmadigl goriildii.Bu yilizden gozden kacirilabilecek nadir bir

hastalik olan porfirinin tizerine daha ¢ok arastirma yapilmasi gerektigi sonucuna varildi.
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(SS-16)

Egzersiz stres testi yapilan hastalarda efor kapasitesi ile kan lipid parametrelerinin
karsilastirilmasi

Murat Cimcit

1 {stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dal

Amag: Kronik koroner sendrom tanisinda egzersiz stres testinin kullanimi azalmakla beraber
ozellikle semptomlarin ve egzersiz toleransinin klinik degerlendirilmesinde yerini korumaktadir. Biz
bu calismamizda egzersiz stres testi yapilan hastalarin egzersiz kapasitelerini ve Duke iskemi
skorunu kan lipid parametreleriyle karsilastirdik.

Yontem: Calismaya Ocak 2023 ve Mart 2024 tarihleri arasinda klinigimize basvuran 18 yas iisti
stabil angina semptomlar1 olup egzersiz stres testi yapilan hastalar katildi. Hastalarin kullandigi
ilaclar ve diger hastaliklar1 dosyalarindan incelendi. Egzersiz stres testi kosu bandi lizerinde, Bruce
protokoliine gore yapildi. Hastalarin egzersiz zamani ve efor kapasiteleri kayit altinda alindi1 ayrica
her hasta icin Duke skorlar1 hesaplandi. Disiik dansiteli lipoprotein (LDL), yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL), toplam kolesterol ve trigliserid iceren lipid parametreleri efor testi 6ncesi yapilan
kan analizlerinden kayit altinda alindu.

Bulgular: Calismaya toplamda 188 hasta katildi, yas ortalamasi 53 olarak bulundu. Ortalama LDL
degeri 111mg/dl ve ortalama trigliserid degeri 155 mg/dl olarak kaydedildi. Kan LDL ve trigliserid
degerleri ile sirasiyla egzersiz kapasitesi, egzersiz zamani ve Duke skoru ile anlamh iligki
gosterilemedi. Alt grup analizinde statin kullanan ve kullanmayan hastalarda da kan LDL ve
trigliserid degerleri ile ayni parametrelerle anlaml iligki gosterilemedi.

Sonug: Calismamiz efor testi yapilan hastalarda kan lipid parametreleri ile efor kapasitesi, egzersiz
zamani ve Duke skoru arasinda anlaml bir iliski olmadigin1 géstermistir. Statin tedavisi alan ve

almayan gruplarda da ayni parametrelerde anlaml iligski saptanmamaistir.

(SS-17)

Otolog Kok Hiicre Nakil Adayr Olan Multipl Myelom Tamh Hastalarin indiiksiyon
Tedavilerinde Bortezomib Temelli iki Protokoliin (VCD ve VRD) Tedavi Yamtlar1 ve Sagkalim
Uzerine Etkileri

Adnan Nuri Giizel!, Ayse Salihoglu?

1. Istanbul Universitesi Cerrahpasa - Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Daly, Istanbul
2. Istanbul Universitesi Cerrahpasa - Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal,

Hematoloji Bilim Dals, [stanbul

Amag: Multipl myelom (MM) tanili otolog kok hiicre nakline (OKHN) uygun hastalarda indiiksiyon

rejimi olarak kilavuzlarda bortezomib, lenalidomid, deksametazon kombinasyon tedavisi (VRD) 6n
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plana c¢ikmakta; bortezomib, siklofosfamid, deksametazon (VCD) kombinasyonu ise VRD
kullanilamadiginda tercih edilebilir olarak belirtilmektedir [1,2]. Bu iki rejimi karsilastiran
calismalarda VRD ile yanit ve sagkalimi daha yiiksek bildiren ¢alismalar yaninda fark olmadigini
bildiren calismalar da mevcuttur [3-5]. Bu calismada OKHN'’ye uygun yeni tan1t MM hastalarinda VCD
ve VRD rejimlerinin yanit, sagkalim ve yan etkiler agisindan ger¢ek yasam verileri ile karsilastirilmasi
amaglanmistir.

Gerec¢ve Yontem: Ocak 2015-Ekim 2023 arasinda klinigimize basvuran MM tanili, OKHN i¢in uygun,
tedavisine VCD veya VRD ile baslanmis, daha 6nce MM icin tedavi veya OKHN uygulanmamis 133
hastanin verileri geriye doniik olarak incelendi. Olgularin demografik, laboratuvar, goriintiileme ve
patoloji sonuglari, 6liim/progresyon/son takip tarihleri, tedavi yanitlari, olgularda izlenen yan
etkiler kaydedildi.

Bulgular: Yiiz otuz li¢ olguda; VCD almis 73, VRD almis 20 ve VCD sonrast VRD almis 40 olgu saptandi.
VCD sonras1 VRD almis olgular ayr1 bir grup olarak degerlendirilerek olgular 3 grup altinda incelendi.
Bazal o6zellikler olgu gruplar: arasinda biyiik oranda benzerdi. VRD grubunda diger iki gruba gore;
takip stresi anlamli olarak daha kisa, ISS evre 1 orani daha yiiksekti, ancak R-ISS, R2-ISSevreleri,
sitogenetik risk olarak gruplar arasinda benzer dagilim s6z konusu idi. Gruplar arasinda kismi yanit
(PR) ve Ustii yanit orani interim ve tedavi sonu yanitlarda VRD grubunda daha ytiksekti (p<0.05);
pretransplant ve post transplant 100. giin yanitlar VRD grubunda daha ytiksekti ancak istatistiksel
fark goriilmedi (p>0.05) (Tablo 1). Tiim olgularda VRD kullanimi daha iyi genel sagkalim (OS) ile
iligkiliydi, progresyonsuz sagkalimda (PFS) anlamli fark saptanmadi. Sadece idame tedavi alanlar
arasinda indiiksiyonda VRD kullanimi ile anlamli OS ve PFS farki olusmadi (p>0.05). Tedavi gruplari
arasinda yan etkiler agisindan fark saptanmadi. Yiiksek sitogenetik risk, idame kullanimi velSS evresi
dikkate alinarak yapilan cok degiskenli analizde indiiksiyon tedavileri arasinda anlaml sagkalim
farki gortilmedi; olgularda post transplant 100. giin PET’in en az kismi regrese olmasi, tek ve ¢ok
degiskenli analizde sagkalim ile iligkili bulundu (p<0.05) (Tablo 2). Tiim olgularda sagkalimi en iyi
ayristiran evreleme sistemi R2-ISS idi. Haftalik bortezomib kullanimi daha az noropati ile iliskiliydi
ve daha diisiik tedavi yanitlar1 ve sagkalimla sonuglanmadi.

Sonug¢: Calismamizda VRD rejimi; daha iyi yanit oranlari, tek degiskenli analizde daha iyi OS ile
iligkiliydi. Cok degiskenli analizde, idame tedavi ve sitogenetik risk yaninda indiiksiyonda VRD
kullanimi sagkalim farki olusturmad. Iki rejim benzer yan etki profiline sahipti. Haftalik bortezomib

kullanimi sagkalimi negatif etkilemeden daha diisiik ndropati oranlar sagladu.
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Tablo 1. Olgularin indiiksiyon tedavi gruplarina gore bazal 6zellikleri ve tedavi yanitlar.

Bazal Ozellikler Tiim hastalar VCD@ VRD? VCD + VRD¢
(n=133) (n=73, %54,9) (n=20,%15) (n=40%30,1) P
Tan1 yasr* 56,42+8,8 57,6 +8 55+8,7 55+10 [
57 59 56 57

Cinsiyet Kadin 57 (%42,9) 35 (%47,9) 9 (%45) 13 (%32,5) 76x

Erkek 76 (%57,1) 38 (%52,1) 11 (%55) 27 (%67,5)
Tanidan itibaren takip siiresi 43,7+26,4 51,2+24,2 13,6£6,8ac  43,6+£26,5 B —
(ay)* 37,5 46,1 13,3 36,2
OKHN’de yas > 65 26 (%19,5) 14 (%19,2) 3 (%15) 9 (%22,5) 893«
ISS ISS1 45 (%33,8) 21 (%28,8) 13 (%65) * 11 (%27,5) .026*
(n:133) 155z 47 (%35,3) 26 (%35,6) 5 (%25) 16 (%40)

ISS 3 41 (%30,8) 26 (%35,6) 2 (%10) 13 (%32,5)
RAISS! R-ISS 1 30 (%23,6) 14 (%20,6) 7 (%36,8) 9 (%22,5) 254 ¢
127) RIS 2 78 (%61,4) 40 (%58,8) 11 (%57,9) 27 (%67,5)

R-ISS 3 19 (%15) 14 (%20,6) 1(%5,3) 4 (%10)

I-Diisiik 27 (%24,1) 13 (%22,4) 6 (%35,3)  8(%21,6) 677x
R2-ISS evresi? II-Diistik-orta 35 (%31,3) 19 (%32,8) 6 (%35,3) 10 (%27,0)
(n:112) I11-Orta-yiiksek 43 (%38,4) 21 (%36,2) 5 (%29,4) 17 (%45,9)

IV-Yiiksek 7 (%6,3) 5 (%8,6) 0 (%0,0) 2 (%5,4)
Sitogenetik
risk! Standartrisk 67 (%59,8) 38 (%65,5) 9 (%52,9) 20 (%54,1) 443
(n:112) Yiiksek risk 45 (%40,2) 20 (%34,5) 8(%47,1) 17 (%45,9)
VCD/VRD dis1 Yok 109 (%82) 62 (%84,9) 19 (%95) 28 (%70) .037x
ek rejim Var 24 (%18) 11 (%15,1) 1 (%5) 12 (%30)b
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idame tedavi Verilmeyen 51 (%41,1) 43 (%58,9) 1(%9,1) 7 (%17,5)

(n=124) Verilen 73 (%58,9) 30 (%41,1)kc 10 (%90,9) 33 (%82,5) <00
Tedavi sonu yanitlar (VCD ve VRD rejimleri ile, rejim degisikligi dncesi elde edilen yanitlar)
(1 kurs VCD sonrasi VRD’ye gecenler VRD grubu ile beraber degerlendirilmistir.)

Tiim hastalar VCD VRD

n=133 n=100 n=33 d
2VGPR 82 (%61,7) 57 (%57) 25 (%75,8) .055%
2PR 114 (%85,7) 82 (%82) 32 (%97,0) .033x
Ek tedavi verilen 24 olgu dislandiginda

Tiim hastalar VCD VCD + VRD VRD P
Pretransplant yanit

n=109 n=62 n=28 n=19
2VGPR 92 (%84,4) 52 (%83,9) 23 (%82,1) 17 (%89,5) .781x
2PR 109 (%100,0) 62 (%100,0) 28 (%100,0) 19 (%100,0) -
Post transplant 100. giin yanit n=101 n=62 n=28 n=11
2VGPR 87 (%86,1) 55 (%88,7) 22 (%78,6) 10 (%90,9) .388x
2PR 89 (%88,1) 57 (%91,9) 22 (%78,6) 10 (%90,9) .184x
Ek tedavi verilen 24 olgu dahil edildiginde (Intention-to-treat analizi)
Pretransplant 2VGPR (n=133) 106 (%79,7) 60 (%82,2) 18 (%90,0) 28 (%70,0) 141x
Posttransplant 100. giin 2VGPR

104 (%83,9) 63 (%86,3) 10 (%90,9) 31 (%77,5) .383x

(n=124)
“*” jsareti bulunan parametreler ortalama * standart sapma, ortanca olarak ifade edilmistir.
Diger parametreler say1 (siitun yiizdesi) olarak ifade edilmistir.

121 hastanin sitogenetik sonucu bulunmadigi i¢cin R2-ISS evresi ve sitogenetik riski
belirlenememistir. R-ISS evrelemesinde sitogenetik sonucu olmayan ancak evresi
belirlenebilen 15 hastanin evrelemesi yapilmistir. :Kruskal-Wallis testi. ©:Ki-kare testi.
a:VCD grubu ile fark p <0.05. ?:VRD grubu ile fark p <0.05. <:VCD+VRD grubu ile fark p <0.05.
Tablo 2. Tiim olgularda sagkalimi etkileyen faktorler ile olusturulan ¢ok degiskenli Cox

regresyon analizi.

Cok degiskenli Cox PFS 0s
regresyon analiz sonu¢lar1 HR %95 CI P HR %95 CI P
OKHN’de yas = 65 1,015 0,456-2,258 970 0,958 0,24-3,818  .951
Cinsiyet Erkek 1,283 0,668-2,463 455 0,404 0,131-1,244 .114
ISS ISS-1
ISS-2 1,193-
1,369 0,603-3,104 .453 | 8,341 .033
ISS-3 58,308
1,905 0,889-4,084 .098 9,699 .005

1,97-47,758
Yiiksek riskli sitogenetik 2,270 1,204-4,278 .011 8,385 2,05-34,286 .003
Indiiksiyon VRD kullanimi
Sadece VCD

1,199 0,547-2,627 .650 | 2,346 0,59-9,328  .226
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idame tedavi kullanimi 0,753 0,372-1,527 .432 0,294 0,089-0,971 .045
Yanit kriterleri ayri olarak modelde incelendiginde
Pretransplant yanit

2VGPR

0,280 0,144-0,547 <.001 0,298 0,095-0,934 .038

Pretransplant PET
0,590 0,178-2,67 .590 0,062 | 0,003-1,199 .066
2 Kismi regresyon

Posttransplant 100. giin
0,120 0,054-0,263 <.001 0,293 0,073-1,175 .083
yanit 2VGPR

Posttransplant 100. giin
0,194 0,095-0,395 <.001 .147  0,037-0,589 .007
PET = Kismi regresyon

(S5-18)

ik sira tedaviye kismi ve/veya daha kétii yanit veren multipl myelom tanili hastalarin geriye
doniik olarak incelenmesi

Fazilet Oztiirk?, Bugse Giile¢ Zengin? Melis Dila Ozer Cerme?, Eda Nuhoglu Kantarci?, Tuba Ozkan
Tekin? Damla Ortaboz?, Deniz Ozmen Ibis?, Tugrul Elverdi?, Ahmet Emre Eskazan?, Muhlis Cem Ar?,
Zafer Baslar?, Ayse Salihoglu?

{stanbul Universitesi- Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, istanbul

%2 Istanbul Universitesi- Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali,

Hematoloji Bilim Dali, istanbul

Amag: Multipl myelom (MM) tanili hastalarin kiigiik bir kismi baslangi¢ tedavisine yanitsiz olup
geleneksel yiiksek risk belirteclerinin yoklugunda da olumsuz sonuglar sergilemektedir. Bu
calismada indiiksiyon tedavisine yeterli yanit alinamayan hastalarin klinik 6zellikleri, prognozu ve
bunlari etkileyen faktorleri incelemek amaglanmistir.

Yontem: Ocak 2015 ile Aralik 2022 tarihleri arasinda MM tanisi alarak Istanbul Universitesi-
Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali’'nda takip ve tedavileri yapilan tiim hasta
dosyalari geriye doniik olarak incelendi. Ilk sira indiiksiyon tedavisinde bortezomib almis olan 212
hasta belirlendi. Bortezomib icerikli ilk sira indiiksiyon tedavisine kismi (PR) ve daha kotii yanit
veren 52 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Bulgular: Indiiksiyon tedavisine genel yanit oran1 (ORR) %84,6; PR ve daha kétii yanit orani %29,6,
primer refrakter hastalik oran1 %7,3 bulundu. Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama genel
sagkalim siiresi (0S) 67,4 ay (%95 GA: 56,5 - 78,3); ortalama progresyonsuz sagkalim siiresi (PFS)
27 ay (%95 GA: 19,5 - 34,6) bulundu. Baslangi¢ tedavisine PR, MR (minimal yanit), SD (stabil
hastalik) ve PD (progresif hastalik) yanit diizeylerinde ortalama OS sirasiyla 76,1 ay; 76,9 ay; 58,7 ay;
30,6 ay olup yanit diizeyi PD olan hastalarda ortalama OS daha kisa bulundu (p=0,005). Lenalidomide

PR’den kotii ve 2PR yanit veren hastalarin ortalama OS’si sirasiyla 43 ve 79 ay; ortalama PFS’si
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sirasiyla 10 ve 33 ay saptandi (sirasiyla p=0,012 ve p=0,001) (Tablo 1). Lenalidomide direncli
hastalarin otolog kok hiicre nakli (OKHN) sonrasi sagkalimlar1 (OS-2 ve PFS-2) da daha kisa saptandi
(sirasiyla p=0,015 ve p=0,042). Sekonder ekstrameduller hastalik (EMH) ve yiiksek riskli sitogenetik
anormallik varlig1 genel sagkalimda azalma ile iliskiliydi (sirasiyla p=0,052 ve p =0,006). Tan1 aninda
65 yas lizeri olmak ve sekonder ekstraosseéz EMH varligi mortalite ile bagimsiz olarak iliskiliydi
(sirasiyla HR:5,2; %95 GA: 1,7 - 16,4; p=0,004 ve HR:12,4; %95 GA: 3,3 - 46,6; p<0,001) (Tablo 2).
OKHN yapilan grupta artmis tam yanit oranlar1 (p=0,03) ve genel sagkalimda iyilesme gosterildi
(p=0,007) (Tablo 1).

Sonug: indiiksiyon tedavisine yanitsizlik sagkalimi olumsuz yonde etkilemektedir. OKHN bu grupta

etkili bir tedavi secenegidir.

Tablo 1. Tedavi Ozellikleri Icin Genel Sagkalim Siireleri ve Karsilastirma Sonugclari

n Ex Ortalama (%95 GA)(W p®@

iIk sira indiiksiyon tedavisi

PI 3 2 65,17 (3,98 - 126,35) 0,662

PI + alkilleyici ajan 43 | 14 | 66,51 (54,59 - 78,44)

PI + ImiD 5 0 ™

PI + CD38 mAb 1 0 *
i1k sira indiiksiyon tedavisi yanit diizeyi

PR 25 5 76,14 (61,02 -91,25) 2 0,005

MR 14 3 76,94 (58,30 - 95,58) a

SD 7 3 58,75 (32,19 - 85,31) 2

PD 6 5 30,63 (7,78 - 53,48) b

ik sira indiiksiyon tedavisi yamt diizeyi

PR 25 |5 | 7614 (61,02-91,25) 0,105
PR’den kotu 27 11 58,93 (42,90 - 74,97)
ikinci sira tedavi/OKHN
ImiD +/- PI 33 9 71,15 (58,23 - 84,06) 0,903
CD38 mAb +/- PI +/- ImiD 10 |2 33,10 (26,57 - 39,63)
OKHN 6 |2 | 6345(3638-90,52)
ikinci sira indiiksiyon tedavisi yamit diizeyi
VGPR veya daha iyi 21 |2 87,32 (76,54 - 98,10) 2 <0,001
PR 13 |3 | 73,51(56,91-90,10)=
MR / SD 6 |3 |5441(3381-7502)2
PD 3 |3 14,30 (7,58 - 21,02) b
Lenalidomide refrakter (PR’den kétii yanit)
Evet 10 |6 43,22 (25,14 - 61,30) 0,012
Hayir 32 6 79,50 (67,95 -91,04)

OKHN
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Yapildi 32 6 77,56 (65,25 - 89,87) 0,007
Yapilmadi 20 10 53,80 (35,00 - 72,61)

GA: Guven aralig't. (1) Kaplan-Meier metodu, (2) Log Rank testi, (*) Olen hasta olmadig’1 i¢in hesaplanamadi.
Harfler ikili karsilastirma sonuglarini ifade eder, “a” ve “b” birbirinden farkli, “a”lar kendi aralarinda benzer,
“ab” tum gruplar ile benzer.

PI: Proteazom Inhibitoru, IMiD: Immunmodulator, mAb: monoklonal Antikor, VGPR: Cok Iyi Kismi Yanit, PR:

Kismi Yanit, MR: Minimal Yanit, SD: Stabil Hastalik, PR: Progresif Hastalik, OKHN: Otolog Kok Hucre Nakli

Tablo 2. Mortalite ile Bagimsiz Olarak iligkili Faktorler, Cox Regresyon Analizi Sonuglari

B Standart p Exp(B) | Exp(B) icin %95
katsayis1 | hata GA

Altsinir | Ust siir
Tani yasi, >65 1,667 0,577 0,004 5,296 1,709 16,418
Sekonder ekstraosseoz EMH, Var | 2,521 0,674 <0,001 | 12,444 | 3,319 46,661

GA: Guven aralig’i, EMH: Ekstrameduller Hastalik

(SS-19)

Birinci Basamak Tedavi ile Remisyona Giren Lenfoma Hastalarindaki Fertilite Oranlari

Erhan Conay?, Ayse Salihoglu?

1¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, istanbul,
Turkiye

2Hematoloji Bilim Dall, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Istanbul Universitesi-

Cerrahpasa, [stanbul, Tiirkiye

Amag: Bu calismada tan1 aninda reprodiiktif cagda (15-45 yas) tani alan ve birinci basamak
tedavi ile remisyona giren Hodgkin ve Hodgkin disi lenfoma hastalarinin (Hodgkin lenfoma
hastalari cogunlukla ABVD rejimi, Hodgkin-dis1 lenfoma hastalari cogunlukla R-CHOP rejimi alan
gruptan olusmakta) fertilite oranlari, fertilitenin korumasi icin uygulanan yontemler,
kriyoprezervasyon gerekliligi, cocuk sahibi olanlarda ek yontem kullanma (in vitro fertilizasyon
vb.) oranlarinin arastirilmasi planlanmstir.

Yoéntem: Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dalinda 01.2005-01.2023 tarihleri arasinda
tan1 konulmus, takibi devam Hodgkin ve Hodgkin disi lenfoma hastalar1 tarandi. Tan1 aninda
reprodiiktif cagdaki (15-45 yas) HL ve NHL hastalar1 ayristirildi. Birinci basamak tedavi
(Hodgkin lenfoma hastalarinda baslica ABVD tedavi rejimi; B hiicreli Hodgkin dis1 lenfoma
hastalarinda baslica R-CHOP tedavi rejimi; T hiicreli Non-Hodgkin Lenfoma hastalarinda baslica
CHOP veya EPOCH tedavi rejimi) ile remisyona giren ve diizenli takibe gelen hasta grubu

incelendi. Refrakter ve niiks lenfoma olgulari, takiplere diizenli gelmeyen hasta grubu, kurtarma
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kemoterapisi sonrasi otolog hematopoetik kok hiicre nakli yapilan hastalar, tedavisiz takip
edilen indolen Hodgkin dis1 lenfoma hastalari, yasi uygun olmayan hasta grubu ¢alismaya dahil
edilmedi. Calismaya dahil edilen gruptaki tiim hastalara fertilite durumu agisindan anket
calismasi yapildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 263 hastanin (erkek n=142; kadin n=121) 10’u IVF, 64’ii dogal
yolla olmak tlizere 74’i kemoterapi sonrasi ¢ocuk sahibi olmustur. Ek yontem denenmesine
ragmen 7 hasta ¢ocuk sahibi olamamistir. Gonadotoksisite gelisen toplam 17 infertil hasta tespit
edilmistir. Bu 17 hastanin 6’s1 HL, 11’i ise HDL tanili hastalardir. Kemoterapi sonrasi menopoza
giren 33 vaka (%26.6) izlenmistir. Menopoza giren hastalarin 5’i HL, 28'i HDL oldugu
gorilmistiir. Kriyoprezervasyonla ¢cocuk sahibi olan 10 hasta (%13,5) mevcuttur. R-CHOP rejimi
alan 10 hastada (%35) infertilite gelistigi, ABVD alan 6 hastada (%12.2) infertilite gelistigi
izlendi.

Sonug: Sonug olarak hem infertilite hem de menopoz gelisme oran1 R-CHOP tedavisi alan HDL
hastalarinda artmistir. Bu hasta grubu tedavi oOncesi fertilite koruma yontemleri
(kriyoprezervasyon vb.) ve menopoz gelisebilme durumu ag¢isindan degerlendirilmelidir. HL’de
ise ABVD’nin gonadotoksik etkisi sinirli oldugundan infertilite ve menopoz oranlarinda belirgin
artisa yol agcmamistir. Geng hastalarda hastanin tedavi aciliyeti, tutulum alanlari, verilecek tedavi
rejimi, tedavi dozlar1 goz oniine alinarak kriyoprezervasyon ve fertilite koruma yontemleri

acisindan hastalar degerlendirilmelidir.

(SS-20)

Multipl Myelomda Tami1 Aninda Saptanan Kemik iligi Fibrozunun Hastaligin Gidisatina
Olan EtKisinin Arastirilmasi

Ali Ahadzade

I¢c Hastaliklar1 Anabilim Daly, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, [stanbul Universitesi-Cerrahpasa,
Istanbul, Tiirkiye

Amag: Kemik iligi (KI) mikrogevresinin bir bileseni olan retikiilin veya kollajen artis: ile
nitelenen Ki fibrozu klinik énem arz etmektedir. Bu ¢alismanin amaci multipl myelom (MM)
tanili hastalarda tan1 aninda Ki fibrozunun sikligini, klinik, laboratuvar 6zelliklerini, tedavi ve
sagkalim iizerine olan etkisini ve bagimsiz prognostik bir faktor olup olmadigini arastirmaktir.

Gerec¢ ve Yontem: Calisma tek merkezli olup geriye doniik olarak yapilmistir. Ocak 2010 ile
Haziran2022 tarihleri arasinda MM tanisi alan, en az 1 yillik takip siiresi olan ve tani aninda
kemik iliginde fibrozis derecesini degerlendirebildigimiz 217 hasta ¢alismamiza alinmistir.
Sagkalim analizinde Cox-regresyon (tek degiskenli-cok degiskenli) ve Kaplan-Meier

kullanilmistir.
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Bulgular: Ki fibrozu degerlendirilebilen 217 hastanin 137’sinde (%63 ) fibroz varken, 80 hastada
(%37) fibroz saptanmadi. Hastalarin ortanca yasi 63 (aralik 37 ila 89) olup, kadinlar ve
erkekler %50.2 (n=109) ve %49.8 (n=108) oranindaydi. Ortanca takip siiresi 44 ay (aralk: 12-
155) olarak belirlendi. Fibrozlu hastalar ile fibrozsuz hastalarda medyan progresyonsuz sagkalim
siiresi (PFS) 20 (95% CI: 13-26) ve 24 ay (95% CI: 11-36) olarak bulundu (p=0.286). Fibrozlu
hastalar ile fibrozsuz hastalarda medyan genel sagkalim siiresi (0S) 93 (95% CI: 83-102) ve 95 ay
(95% CI: 85-103) olarak hesaplandi (p=0.346). Plazma hiicrelerinin tutulum paternlerini
degerlendirdigimizde, diffiiz tutulum paterninin fibrozlu hastalarda daha yaygin oldugu
(p<0.001) ve bu durumun OS i¢in bagimsiz bir kétii prognostik faktor oldugu (p<0.023) saptandu.
Fibrozlu ve fibrozsuz hastalarin ortalama hemoglobin degerleri sirasiyla 11.14+2.32 ve
10.18+2.23 g/dL olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.003). Fibrozlu
hastalarin %24'i (n=33) Uluslararasi Evreleme Sistemi (ISS) evre I iken, fibrozsuz hastalarin
%401 (n=32) evre | hastalifina sahip idi (p=0.047). Fibroz olan ve olmayan gruplar iki yas
seviyesine (<65 ve 265) gore ayirdigimizda fibrozuolan ve 265 yas grubu hastalarin OS'sinin
(p=0.001) ve PFS'sinin (p=0.007) fibrozu olan <65 yas grubu hastalardan daha kétii oldugunu
gozlemledik. Fibrozu olmayan hastalar arasinda OS farki istatistiksel olarak anlaml olmayip
(p=0.057), 265 yas grubunda PFS daha kétii idi (p=0.035). Fibrozu olan hastalarda eritrosit
slispansiyonu transfiizyonu ihtiyaci olanlarin 0S'si (p=0.008) ve PFS'si (p=0.034) transfiizyon
ihtiyaci olan fibrozsuz hastalardan belirgin sekilde daha kétii bulundu. Sonuglar: Kemik iligi
mikrogevresi ilgi ¢ekici bir alan olarak degerlendirilmektedir. Bu ¢alismada, tan1 aninda fibrozu
olan ve olmayan hastalar arasinda sagkalim farki bulamadik. Fibrotik MM hastalarinin
hemoglobin degerleri daha diisiik, ISS evreleri daha yiiksek ve diffiiz plazma hiicresi
infiltrasyonu egilimleri 6nceki calismalara benzer sekilde daha fazla bulunmustur. Yashlik ve
eritrosit slispansiyonu transfiizyon ihtiyaci fibroza sahip hastalarda PFS ve OS'nin azalmasi
iligkilidir. Kemik iligi fibrozunun hem tani aninda hem de tedavi sonrasinda degerlendirilmesi

daha iyi bir prognostik anlam tasiyabilir.

(SS-21)
Ust gastrointestinal sistem kanamasi klinigi ile bagvuran hastalarda sok indeksi,

AIMSG65 ve rockall skorlarinin karsilastirilmasi

Omer Faruk Yurt1, Diiriye Sila Karagoz Ozen2, Umut Emre Aykut3, Hasan Giirel3, Mehmet Derya

Demiragl
1Samsun Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Samsun
2 Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Samsun

3Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, Samsun

Amag: Bu calismada iist gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi klinigi ile hastanemize basvuran
80



hastalarda yararhligit kanitlanmis sok indeksi, AIMS-65 ve Rockall skorlarinin mortalite ve

morbidite icin prediktif 6zelliklerinin karsilastirilmasi amac¢lanmistir.

Gereg¢ - Yontem: Kesitsel olarak dizayn edilen ¢alismamiz etik kurul onayini takiben Samsun
Universitesi Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesine 1 Ocak 2021 ile 31 Arahik 2021 tarihleri
arasinda st GIS kanamas: klinigi ile basvuran hastalar iizerinde tek merkez olarak yiiriitiildii.
Hastalarin dosyalari hastane yazilim sistemi iizerinden incelenerek; demografik verileri, vital
bulgulari, endoskopik tanilari, laboratuvar sonuglari, yatis siiresi, yogun bakim yatisi, eritrosit
slispansiyonu ihtiyaci ve taburcu sekli kayit altina alinmistir. Hastalarin ilk basvurusundaki ve
endoskopi yapildiktan sonraki retrospektif bilgileri kullanilarak sok indeksi, AIMS65 ve Rockall
skorlar1 hesaplanmistir. Bu skorlarin yatis siiresine ve mortaliteye olan etkisi analiz edilmis ve
birbiriyle karsilastirilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilme kriterlerini karisilayan 343 hasta ¢alismaya dahil edilmigtir.
Hastalarin 151'i (% 44) kadin, 192’si (% 56) erkek ve yas ortalamasi 68,8 + 15,8 idi. Hastalarin
295’1 (% 86) tedavisi tamamlanip taburcu olurken, 48’i (% 14) ise hastanede vefat etmistir. Her
bir skor olenler ve yasayanlar arasinda karsilastirildiginda, her dort skorun da olenlerde
istatistiksel olarak daha ytiksek oldugu saptanmistir (p < 0.001). Yogun bakim yatis siiresi,
toplam yatis siiresi ve eritrosit transfiizyon ihtiyaci her dort skorlama sistemi ile
karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamlh korelasyon igerisinde oldugu gozlenmistir (p <
0.001). Ancak bu skorlarin servis yatis stiresi ile anlamlh bir iliski igerisinde olmadigi
saptanmistir (p > 0.001). AIMS65’in aldig1 skorlarin mortaliteyi 6ngérmedeki performansi
hesaplandiginda modele ait performansin orta diizeyde oldugu ve diger skorlardan mortaliteyi

ongormede daha iyi oldugu saptanmistur.

Sonug: Skorlarin mortaliteyi 6ngdrme performansi birbirleriyle karsilastirildiginda {ist
gastrointestinal kanama ile basvuran hastalarda AIMS65 skorunun mortaliteyi 6ngérmede diger

skorlardan daha iyi oldugu saptanmistir.

(SS-23)

Tip 1 diabetes mellituslu hastalarda hipoglisemi sikhiginin kirik riskine etkisi

Hatice Gizem Giinhan2, Eren imre1l , Okan Cetin3, Dilek Gogas Yavuz1l

1. Marmara Univeritesi Tip Fakiiltesi Endokinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali

2. Marmara Univeritesi Tip Fakiiltesi i¢c Hastaliklar1 Anabilim Dal

3. Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

Giris ve Amag: Bu calisma, Tip 1 Diyabetes. Mellitus (T1DM) hastalarinda vertebra ¢okmesi ve
kirik riskinin; hipoglisemi ve ¢esitli faktorler ile iliskisini degerlendirmek amaciyla
gerceklestirilmistir.

Yoéntem: Calismaya 2017-2020 yillar1 arasinda Diyabet polikliniginde degerlendirilmis T1DM
tanili 82 hasta dahil edilmistir. Hastalar ayda 3 defadan az sayida hipoglisemisi olanlar (grup 2)
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ile 3 ve daha fazla sayida hipoglisemisi olan hastalar (grup 1)olarak 2 gruba ayrilmistir.
Katilmcilarin demografik bilgileri, yas, cinsiyet, hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite, AGE AF
(advanced glycation end products autofluorescence), AGE Reflektans, aclik kan sekeri, HbAlc,
L1-4 ve femur boyun kemik mineral yogunlugu (KMD), FRAX risk skorlari ve vertebra ¢cokmesi
durumu kapsamli bir poliklinik muayenesi sirasinda toplanmistir. AGE Ol¢timleri icin AGE-
reader cihazi kullanilarak non-invaziv 6lciimler gergeklestirilmis ve elde edilen veriler non-
parametrik testlerle analiz edilip median (interquartile range) olarak belirtilmistir.

Bulgular: Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi, hipertansiyon, yas, hiperlipidemi, diyabetik
noropati, diyabetik nefropati, diyabetik retinopati ve obezite agisindan anlamh bir fark
bulunmadi. Ancak, femur boyun kemik mineral yogunlugu Grup 1'de Grup 2'ye gore anlamh
derecede diisiiktii ve FRAX major ve kalca riski Grup 1'de belirgin derecede yiiksekti (Tablo 1).
Son bir ayda yasanan hipoglisemi sayisi ile son bir ayda ligten fazla hipoglisemi olmasinin Femur
boyun kemik mineral yogunlugu ile arasinda anlamli korelasyonlar bulunmustur (sirasiyla, r = -
0.255,p =0.049,r=0.298,p = 0.021).

Son bir ayda yasanan hipoglisemi sayisi ile son bir ayda tli¢ten fazla hipoglisemi olmasinin Frax
hip kirik riski ile arasinda anlamli korelasyon bulunmustur (sirasiyla, r = -0.258, p = 0.048 r =
0.390, p = 0.002).

Tartisma ve Sonug¢: Bu bulgular, TIDM'li hastalarda hipoglisemi sikliginin kemik saghgini
etkileyebilecegini ve hipogliseminin artan kirik riski ile iligkili olabilecegini gostermektedir. Bu
calisma, hipoglisemi ve kemik saghig1 arasindaki iliskiyi daha iyi anlamak icin daha fazla

arastirmanin gerekliligini vurgulamaktadir.
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Tablo-1: T1DM tanili hastalar aylik hipoglisemi sayisina gore gruplandirildiinda demografik,
biyokimyasal ve kemik 6lciimlerinin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 p

Ayda 3 defadan daha Ayda 3 defadan daha az degeri

fazla hipoglisemisi sayida hipoglisemisi

olan hastalar n= 49 olan hastalar n=33
Cinsiyet (K/E) 23/26 19/14 0.472
Hipertansiyon (n,%) 3 (%6.1) 4 (%12.1) 0.340
Yas (y1)* 31.50 (16.80) 32.00 (15.50) 0.726
Hiperlipidemi (n,%) 7 (%14.3) 6 (%18.2) 0.636
Diyabetik noropati (n,%) 6 (%12.2) 3 (%9.7) 0.723
Diabetik nefropati (n,%) 14 (%28.6) 8 (%24.2) 0.664
Diabetik retinopati (n,%) 9 (%18.4) 5(%15.2) 0.704
Obezite (n,%) 4 (%8.2) 3 (%9.1) 0.883
AGE AF* 2.20 (0.50) 2.20 (0.60) 0.863
AGE Reflektans* 0.11 (0.09) 0.12 (0.07) 0.404
Toplam Insiilin Dozu 51.00 (36.46) 53.55 (42.96) 0.512
(linite/giin) *
Aclik kan sekeri (mg/dL)* 187.00 (126.80) 147.00 (122.00) 0.267
HbAlc (%)* 8.10 (3.70) 8.25 (3.10) 0.374
L1-4 (KMD) * 1.078 (0.212) 1.226 (0.318) 0.111
Femur boyun KMD* 0.954 1.105 (0.217) 0.022

(0.223)
FRAX major risk (%)* 3.70 (1.80) 0.972 (0.272) 0.245
FRAX kalga riski (%)* 0.30 (0.80) 0.05 (0.30) 0.003
Vertebra ¢cokmesi (n,%) 23 (%46.9) 14 (%42.4) 0.687

*Median (interquartile range)
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OLGU SUNUMLARI

(0S-01)
Eriskin Yasta Tan1 Alan Wiskott Aldrich Sendromu
Dilek Keskin?

1Kanuni Sultan Siileyman Egitim Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 ABD., Hematoloji BD., istanbul

Giris: Wiskott Aldrich Sendromu (WAS), cogu kez erkeklerde ve 1/100.000 gibi siklikta goriilen
egzematoz dokiintiiler, mikrotrombositopeni ve immiin yetersizlik birlikteligi ile karakterize primer
immiin yetersizlik sendromlarindan biridir. Tarafimiza trombositopeni nedeni ile danisilan ve WAS
oldugu anlasilan kardesleri sunmay1 amagladik.

Olgu: 26 yasinda erkek hasta ilk defa Dermatoloji’den direngli egzemasi nedeni ile dupilumumab
baslanmasi planlanarak agir trombositopeni olmasi lizerine refere edildi. Olgunun cocukluk cagindan
beri immiin trombositopeni (ITP) nedeni ile farkh Kkliniklere gittigi ve steroid, intravendz
immiinglobulin (IVIg) gibi tedaviler aldig1 ancak yanitin hep yetersiz kaldig1 zaman zaman o6zellikle
egzemalarindan kanadig1 6grenildi. Fizik muayenesinde servikal ve aksiller 1 cm agrisiz mobil lenf
nodlar palpe edildi, yer yer krutlu yer yer aktif egzemat6z dokiintiileri saptandi. Kan sayiminda;
l6kosit: 10.450/mm3, hemoglobin: 12.2 gr/dl, MCV: 74.4 fl, trombosit: 18.000/mm3 idi. Periferik
yaymasinda hafif mikrositoz, trombositlerinin ¢ok kii¢iik oldugu goriildii ve ancak 40.000/mm3 kadar
trombositi vardi. Kan sayiminda MPV: 6.5 fl olup disiiktii, yayma bulgularini desteklemekteydi.
Hastanin ailesinde bagka ITP vakalarinin oldugu ve erkek kardesinin cocukken direncli ITP nedeni ile
splenektomi olup ardindan hizla enfeksiyondan kaybedildigi 6grenildi. Olgunun IgA, IgG ve IgM diizeyi
normal aralikta tespit edildi. IgG alt tiplerinin seviyesinde de patoloji yoktu. Sekonder neden olarak
ANA, antifosfolipit antikorlar1 negatif idi. Viral bir enfeksiyonu yoktu. Diger kardesi poliklinige ¢agrildi
ve benzer tabloda oldugu goriildi. Kardesi, 28 yasinda erkek olup IgG ve IgM, 1gG4 diizeyi diisiiktii ve
mikrotrombositopenisi mevcuttu. Ara ara sintizit tablolari nedeni ile antibiyotik tedavileri almisti. Her
iki olgudan WAS mutasyonu istendi ve ayni tip mutasyon saptandi.

Sonu¢ ve Tartisma: Wiskott Aldrich Sendromu, ¢ogu kez cocukluk caginda tani alan 6zellikle
mikrotrombositopeni ile hekimleri uyaran 6nemli stigmatasi olup karsimiza klasik triadi ile
gelebilecegi gibi WAS mutasyonunun tipine gore farkl fenotipler ile de gelebilir. Otoimmiin sitopeniler
ve hastaliklar klinigi domine edebilir ve klasik tedavilerden fayda gorebilir, IVIg destegi ile enfeksiyon
tablolar ile bas edilebilir. Ancak tam yanit elde edilmesi her zaman miimkiin olamayabilir. Olgularin
bu yasa kadar tani almamasi diisiindiiriiciidiir. Mikrotrombositopeni ile giden birka¢ hastalik olup

mutlaka disiiniilmelidir. Aile hikayesinin anamnezde énemi ve hasta ile
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konusuldugunda taniya ne kadar kolay ulasilabilecegi olgulari sunmamizdaki en 6nemli gerekcelerden
biridir.

Anahtar kelimeler: WAS, trombositopeni, hipogamaglobulinemi

(0S-02)

IVIG Tedavisinin nadir goriilen bir yan etkisi: akut bobrek hasari

Mercan Nisa Aykag, Ali Osman Polat, Aydan Miitis Alan

Istanbul Cerrahpasa Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Istanbul

Intravenéz immiin globiilin (IVIG); giiniimiizde immiin sistem iligkili bircok hastaligin tedavisinde
kullanilmaktadir. Igerdigi etken maddeye gére farkl IVIG preparatlari mevcuttur, en sik tercih
edilenler maltoz ve siikroz icerikli olanlardir. Siikroz icerikli IVIG' lerin nadir goriilen ancak
olustugunda ciddi sikintilara yol acan yan etkisi akut bébrek hasaridir. Bu hasarin,renal proximal
tiibiillerde stikroza bagh asir glukoz birikimi sonucu gelistigi diisiiniilmektedir.

IVIG iligkili akut bobrek hasar1 genellikle IVIG uygulanmasin takip eden ikinci veya tigiincii glinde
serum kreatinin degerinde artma ve idrar ¢ikisinda azalma ile kendini gosterir. Bu olgu sunumunda
Cerrahpasa Tip Fakiiltesine IVIG tedavisi sonrasi gelisen akut bobrek hasarindan bahsedecegiz.

76 yas kadin, bilinen kronik immiin trombositopenik purpura, kronik boébrek yetmezligi, SLE (lupus),
hipertansiyon, hipotiroidi, epilepsi tanilar1 mevcut olan hastaya kronik ITP nedeniyle 2 giin pes pese
40 mg IVIG tedavisi verilmis. Hasta tedaviden sonraki giin halsizlik, istahsizlik, bulanti, kusma
sikayetiyle dis merkezde acile bagvurmus. Acilde takipneik, dispneik seyredilen hastanin 6l¢iilen
satlirasyon degeri %80 gelmis. Yapilan tahlillerinde sodyum 120, kreatinin degeri 3.5 gelen hastanin
(bazal kreatinin degeri 1.7) aniirik seyretmesi iizerine 20 ampul furosemid verilmis. Idrar ¢ikisi
olmayan hasta CTF acile yonlendirilmis. Hastaya acilde gecici sag santral venoz kateter takiliyor,
akciger grafisi cekiliyor (Resim 1) ve diyalize alimiyor. Diyaliz sirasinda satiirasyonu diismesi lizerine
YBU’ ye transfer ediliyor. Yogun bakimda NIMV cihazina baglanan hasta 3 giin siirekli renal
replasman tedavisi aliyor. YBU endikasyonun kalkmasi iizerine nefroloji servisine interne ediliyor.
Hastanin servise interne edildigindeki vitalleri: Viicut sicakligi: 36.2, Kalp tepe atimi: 75, Dakika
solunum sayisi: 20, Kan basinci: 147/70, Saturasyon: 96 (oda havasinda). Yapilan fizik
muayenesinde: Hasta oryante, koopere, GKS:15. Norolojik muayene dogal, pupiller izokorik,
meningeal irritasyon bulgusu yok. Solunum sesleri dinlemekle bilateral kabalagmis. Pretibial 6dem
+/+ gode birakmayan tarzda. Bacaklarda ¢ap farki yok. Ciltte ekimozlar mevcut.

Hastaya verilen IVIG’ in siikroz icerikli oldugu 6greniliyor. Hastanin kullandig1 ilaglar incelenip
nefrotoksik ajanlar kesildi. Iv hidrasyonu ve oral hidrasyonu desteklendi. Servise yatisindan bir hafta
sonra kreatinin degeri gerileyen, idrar cikisi diizelen hasta taburcu edildi.

Sonug olarak IVIG kullaniminin ¢esitli yan etkileri bulunmaktadir. Bu yan etkilerden birisi nadir

goriilen ancak kotii seyredebilen akut bobrek hasaridir. Bu hasarin 6niine gecebilmek icin: Etkili olan
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en diisiik doz kullanilmali, Infiizyon hiz1 yavas tutulmali, Hastanin kardiyak fonksiyonu da dikkate
alinarak hidrasyon esliginde tedavi uygulanmali, Tedavi 6ncesi renal fonksiyonlar degerlendirilmeli

ve tedavi siirecinde yakindan takip edilmeli, IVIG uygulamasi sirasinda renal toksik ajan

kullanimindan kac¢inilmalidir.

(Resim 1)

(0S-03)

Kombine faktor 5 ve 8 eksikligi olan hasta: Bir olgu sunumu

Hasan Mutlu? Dilek Keskin2

1Saghk Bilimleri Universitesi Istanbul Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢
Hastaliklar1

2Saghk Bilimleri Universitesi Istanbul Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi
Hematoloji

Ozet: Kombine faktér 5 ve faktor 8 eksikligi (F5F8D) oldukca nadir bir otozomal resesif kanama
bozuklugudur. Ilk olarak 1954’te isvicre’de bir ciftte bildirilmis olup akraba evliligi ile yakin iligkili
oldugu bilinmektedir. Bu nedenle de vakalarin cogu Akdeniz, Orta Dogu ve Giiney Asya bolgelerinde

akraba evliliginin yaygin oldugu iilkelerde saptanmistir. Plazmada her iki faktoriin de normalin %5-
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30 diizeylerinde izlenmesinin yani sira platelet faktor 5 diizeylerinde de azalmayla karakterizedir.
Yakin zamanh c¢alismalar F5F8D’de LMAN1 ve MCFD2 genlerindeki mutasyonlarin sorumlu
olabilecegini saptamistir. Klinik bulgusu olmayan ancak mutant geni tasiyan kisilerde normal plazma
faktor diizeylerine sahip olabilir. Hastalar genellikle bu faktorlerin izole eksikliklerinde gézlenenlere
esdeger semptomlara sahiptir. Semptomlar1 genellikle hafif olup vakalar major kanama beklenen
durumlarda klinisyenin dikkatini ¢ceker. Epistaksis, dis eti kanamasi, kolay morarma, menoraji, daha
nadir olarak da hemartroz, gastrointestinal ve intrakraniyal kanama da goriilebilmektedir. Bu
calismada hematoloji poliklinigine pihtilasma tetkiklerinde problem saptanmasi {izerine
yonlendirilen ve F5F8D saptanan bir vakay1 sunmay1 amagladik.

Anahtar kelimeler: F5F8D, faktor eksikligi, koagiilasyon bozukluklari

Vaka sunumu: 48 yasinda erkek hasta Hematoloji poliklinigine pihtilasma tetkiklerinde problem
saptanmasi lizerine baska bir brans tarafindan yonlendirilmisti. Hastanin epilepsi tanisi nedeniyle
valproik asit kullandigi, demir eksikligi anemisi nedeniyle i¢ Hastaliklar1 brang tarafindan tedavi
baslandiktan sonra endoskopik inceleme planlandigy, islem dncesi yapilan tetkiklerinde aktif parsiyel
tromboplastin zamani (aPTT) ve protrombin zamani (PT) degerlerinin uzun izlenmesi iizerine
tarafimiza yonlendirilmisti. Spontan kanama, kas ya da eklem i¢ine kanama 6ykiileri bulunmayan
hastanin fizik muayenede vitalleri stabil, solunum sesleri dogal olup petesi/purpura/ekimoz ve
organomegali saptanmadi.

Hastanin tam kan sayiminda, bobrek ve karaciger fonksiyon testlerinde 6zellik yokken hemostaz
tetkiklerinde PT 19.8 saniye, aPTT 61.4 saniye olup uzamsti, fibrinojen ve D-dimer normaldi.
Ortak yol sorunu dusiiniilerek istenen faktor 10 aktivitesi normal iken hastanin faktor 5 aktivite
diizeyi %6.3 saptandi. Faktor 5 eksikligine eslik ettigi bilinen, aPTT’nin PT’ye oranla daha fazla uzun
olmasi da goz 6niine alinarak istenen faktor 8 aktivite diizeyi %11.3 olarak saptandi. Konfirmasyon
icin tekrar yapilan testler de ilk sonuglarla uyumlu saptandi. Hastanin lupus antikoagiilani negatif
olup protein elektroforezinde de patoloji saptanmadi. Olgunun baska bir merkezde takipli kiz
kardesinin hafif F8 eksikligi oldugu 6grenilmesi ilizerine onunda hemostaz testleri goriildi, PT ve
aPTT nin benzer sekilde uzun oldugu tespit edildi. Kiz kardesinin faktor 5 aktivite diizeyi sonucu
beklenmektedir.

Tartisma: F5F8D’nin prevalansi Orta Dogu iilkelerinde yiizbinde bir civarinda iken bu oran diinya
genelinde yaklasik milyonda bir diizeyindedir. Cok nadir goriiliiyor olmasina ragmen kombine
koagiilasyon faktor defisitleri icinde en sik gorilenidir. Bu nedenle de uzamis PT ve aPTT stireleri
olan, kanama bulgularina sahip hastalarda F5F8D’den siiphelenilmelidir. FSF8D’de rutin profilaksi
gerekli degildir. Intramuskiiler kanama ya da hemartroz gelismesi durumunda taze donmus plazma,

kriyoresipitat, faktor konsantreleri, desmopressin kullanilabilir.
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(0S-04)
Kanser goruniumlii parakaval, paraaortik Kitle: bir IgG4 iliskili hastalik olgusu

Eda Nur Duran!?, Erkan Somuncu?, Taskin Erkintiresin3, Dilek Keskin#*

Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Aragtirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar1®, Kanuni Sultan Siileyman
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Genel Cerrahi?, Kanuni Sultan Sileyman Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Patoloji3, Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar,
Hematoloji*

Giris: Immiinglobulin G4 (IgG4) iliskili hastalik, herhangi bir organi aym veya farkh zamanlarda
tutabilen fibroinflamatuvar bir hastaliktir. Lakrimal gland, orbita, major tiikriik bezi, pankreas, safra
kanallar, retroperitoneal alan, aort ve tiroid bezi etkilenebilir, kitlesel hastalik ile karsimiza ¢ikabilir.
Burada konstitlisyonel semptomlar nedeniyle malignite tetkik edilirken tani alan bir IgG4 iliskili
hastalik olgusunu sunacagiz.

Olgu: 48 yasinda erkek hasta bir aydir halsizlik, mide agrisi ve 8 kilo kaybi sikayetiyle Genel Cerrahi
poliklinigine basvurmustu. Endoskopileri yapilmisti. Bulbus arka duvarda 2x2 cm basit iilser
goriilmiis, bulbusu disaridan iten kitlesel bir imaj olmasi ilizerine kontrasth toraks ve batin
tomografileri istenmisti. Batin orta hatta duodenumun ve vena cava inferiorun 6n yilizeyinde
yerlesen, 42x43 mm yuvarlak, heterojen kontrast tutulumlu, icerisinde milimetrik kalsifikasyonlar
bulunan kitlesel major lezyon, lezyonun komsulugunda 19x11 mm birka¢ adet, paraaortik ve
aortokaval istasyonlarda 13x8 mm lenfadenomegali (LAM), mezenterik dokularda heterojen dansite
artislar1 saptanmisti. Endoskopik US ile alinan duodenal biyopside de plazma hiicre artisi

gorilmiisti. Olgu tiimor konseyine ¢ikarilmisti ve ilk defa konsey karari ile damisilda.
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Fizik muayenesinde epigastriumda agrili 7-8 cm kitle, inguinalde 1-1,5 cm LAM palpe edildi.
Laboratuvar tetkiklerinde; lokosit:10.140/mm3 hemoglobin:10.7 g/dL, MCV:80.7 fL,
trombosit:520.000/mm3, LDH:110 U/L, CRP:140 mg/L, eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH):120 mm/saat, IgG4:4,23 mg/dL (0.03-2.01), serum elektroforezinde M bandi yoktu. Uc

ay onceki PET bilgisayarli tomografisinde, L4 vertebra diizeyinden gecen kesitlerde prekaval 3.9x4.5

cm heterojen dansitede patolojik FDG (SUVmaks:13.9) tutulumlu Kkitle saptanmisti. Ayrici tanida

IgG4 iligkili hastalik diisiiniilerek tanisal laparotomi icin Genel Cerrahi’ ye yeniden yonlendirildi.
Laparatomi ile vena cava inferiore yakin 6*11 cm kitle eksize edildi. Patolojik incelemede
lenfoplazmositik infiltrasyon ve %40 oraninda IgG4 pozitif plazma hiicresi goriilen hasta I[gG4

iliskili hastalik olarak kabul edildi.

Tartisma ve Sonug: Immiinglobiilin G4 iliskili hastalik, dokuda diffiiz lenfoplazmositik infiltrasyon,
storiform fibrozis, obliteratif endarterit, artmis IgG4 pozitif plazma hiicrelerinin izlendigi kronik
fibroinflamatuvar bir tablodur. Tani Kklinikoradyopatolojik bir bakis ile ortaya konur. Tedavide
kortikosteroid, biyolojik ajanlar ve immiinmodiilatér tedaviler kullanilabilmektedir. Lenfadenomegali, IgG4
iliskili hastaligin sik goriilen bir belirtisi olup genellikle hastaligin diger klinik veya laboratuvar bulgular ile
beraber goriilebilir ancak hastaligin ilk veya tek belirtisi olabilir. Yaygin LAM; lenfomada, malignitede,
Castleman Hastaliginda beklenmektedir, patolojik olarak mutlaka IgG4 iliskili hastaliktan ayirt edilmesi
gerekir. Yiiksek serum IgG4, IgE, IgG ve ESH’de artis tan1 koymada yardimci olabilir. Olgu ilk defa sarkom 6n
tanisi ile yonlendirilse de hematojen yayilimi tercih eden bir neoplazi grubuna gére daha yogun komsu LAM
ile gelmesi, vaskiiler alana yakin yerlesmeyi tercih etmesi ve kuvvetli bir sistemik inflamasyon yanitinin eslik
etmesi nedeni ile IgG4 iligkili hastalik akla gelmistir. Hastalar1 incelerken sistemik diisiinmenin ve elestirel
olmanin farkindalig: arttirdigini géstermek acisindan olgumuzun degerli oldugunu diisinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: IgG4, fibrozis, plazma hiicreleri

(0S-05)

Ge¢ Tan1 Almis Loeys Dietz Sendromu Tip 4 Ailesinde Novel TGFB2 Varyasyonu

Beyza Karaca Dogan!?, Sinem Firtina?, Esra Arslan Ates!

1 [stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Tibbi Genetik Anabilim Dal

Loeys Dietz Sendromu (LDS) kutandz, kraniofasial, kardiyovaskiiler ve iskelet sistemlerinin
tutuldugu otozomal dominant kalitimh nadir bir bag doku hastahigidir. Ik kez 2005 yilinda arteriyel
tortiyosite/anevrizma, hipertelorizm, bifid uvula veya yarik damak triadi ile bildirilmistir. Zamanla
etkilenen gene gore hastaligin tipleri tanimlanmis olup su an alt1 tipi bulunmaktadir. TGF-8 sinyal
yolaginda gorevli TGFBR1, TGFBR2, TGFB2, TGFB3, SMAD2, SMAD3 genlerinin monoallelik patojenik
varyantlar1 hastaliga neden olmaktadir. Bu ¢alismada belirgin dismorfik bulgular1 ve iskelet
anomalilerine karsin ge¢ tani almis bir Loeys-Dietz Sendromlu olguda TGFB2 geninde novel bir
mutasyonun klinik bulgular esliginde sununlmasi amaglanmistir. Tibbi Genetik polikliniginde

dismorfik ylz bulgular1 nedeniyle degerlendirilen 25 yasinda erkek hastanin 16 yasinda yapilmis
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kardiyolojik degerlendirmesinde aort kokii dilatasyonu oldugu ifade edildi. Fizik muayenesinde asagi
egimli palpebral fissiirler, mikrognati, yliksek damak, eklem hiperfleksitesi, araknodaktili, bilek ve
basparmak bulgusu, pektus karinatum, ciltte stria ve skolyoz izlendi. Kranial MRI anjiografisinde
vertebrobaziller sistemde tortiyosite mevcuttu. Hastanin ebeveynleri arasinda akrabalik yoktu.
Anne, 46 yasinda benzer dismorfik 6zellikleri mevcuttu. Annesinin fizik muayenesinde araknodaktili,
bilek ve basparmak bulgusu, yiiksek damak, eklemlerde hiperfleksite, ciltte hafif strialar goriildii.
Kranial MRI anjiografisi normal olarak raporlandi. Aile dykiistinde annesinin babasinin 50’li yaslarda
aortdiseksiyonu gecirdigi, dedesinin annesinin kalp damar hastaligi nedeniyle 40 yasinda vefat ettigi,
dedesinin dayisinda skolyoz oldugu ve hepsinin fenotip olarak birbirine ve probanda benzedigi
6grenildi. Bu bulgularla bag dokusu hastalig1 6n tanisiyla analizinde TGFBZ2 geni ekzon 3’te c.547dupC
(p-Arg183ProfsTer23) (NM_003238.6) varyant1 heterozigot olarak saptandi. Bu varyant daha 6nce
literatiirde bildirilmemisti ve populasyon veritabanlarinda bulunmuyordu. In silico analizlerde
varyasyonun okuma cercevesinde kaymaya sebep olarak erken ‘dur kodonu’ olusturabilecegi ve
protein ekspresyonunu veya yapisini bozabilecegi 6ngorilmekteydi. Bu degisim ACMG kriterlerine
gore ‘Muhtemel Patojenik’ olarak degerlendirilerek Loeys Dietz Sendromu Tip 4 ile iliskilendirildi.
Yapilan segregasyon analizinde fenotip olarak hastaya benzeyen annesinde de ayni varyasyon
oldugu goriildi. Hastanin normal olarak degerlendirilen kardesinde ise varyant tespit edilmedi.
Loeys Dietz Sendromu’na yaygin arteriyel tutulum, anevrizma rupttri ve diseksiyonlar nedeniyle
erken tani koyulmasi hayati 6nem tasimaktadir. Ayrica literatiirde LDS Tip 4 de hastalar arasinda
fenotipik degisiklikler olabilecegi ve degisken ekspresivite ve eksik penetrans goriilebilecegi
bildirilmistir. Hastamiz ve annesinde gortlen fenotipik degisiklikler ve arteriyel tutulum farklihgi
degisken ekspresivite ile agiklanabilmekte ve bu durum literatiirii desteklemektedir. Olgumuz,
TGFB2 geninde novel varyant saptanmasi ve aile icinde farkl fenotiplerin goriilmesi nedeniyle
literatiire katki saglamasi amaciyla sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Loeys Dietz Sendromu Tip 4 (LDS), TGFB2, novel varyant

(0S-06)
Epistaksis ile Bagvuran Gaucher Olgu Sunumu

Adnan Oniin, Songiil Beskizis?, Abdullah Karakus?

1Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Diyarbakir

2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali, Diyarbakir

Giris ve Amag: Gaucher hastalifl otozomal resesif kalitim gosteren nadir goriilen ancak en sik
lipozomal depo hastaligi olarak karsimiza g¢ikmaktadir.Trombositopeni ve splenomegali ayiric
tanisinda mutlaka diisiiniilmesi gereken eriskin yaslarda tani konulamadiginda yasam konforu
lizerine olumsuz etkileri olan bir hastaliktir.Sitopeniler,kemik agrilari, hepatosplenomegali,
pulmoner hipertansiyon,osteopeni,biiylime geriligi ile seyredebilen tedavi ile semptomlarda

iyilesme goriilen poliklinigimizde tani1 koyulan gaucher hastaligi tanili olguyu sunmay1 amacladik.
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Olgu: Bilinen ek hastaligi olmayan 22 yasinda kadin hasta dis merkeze burun kanamasi sikayeti ile
basvurmasi iizerine bakilan tam kan tetkikinde trombositopeni saptanmasi iizerine tarafimiza
yonlendirilmis. Hastadan alinan anamnezde burun kanamasi ara ara olmakta yaklasik 1 yildir
belirgin halsizlik,giicsiizliik ve kemik agrilari sikayeti de mevcuttu.Vital bulgular kan basinc1:110/72
mmhg nabiz:84/dk solunum sayisi1:16 ates 36.3°C idi.Yapilan fizik muayenede;norolojik muayene
dogal ve bas boyunda lenfadenopati saptanmadi, konjonktivalar dogal sol goz sklera lateralinde
lekelenme dikkati g¢ekti. Solunum sesleri dogal kardiyovaskiiler sistem muayenesi dogal olarak
raporlandi. Yapilan batin muayenesinde traube kapali dalak yaklasik 5 cm ele gelmekte ayni zamanda
sag kot altinda karaciger yaklasik 3 cm ele gelmekteydi. Hastadan ilk basamakta istenen tetkikler ile
birlikte periferik yayma istendi. Periferik yaymada hastanin tam kan sonucu ile uyumlu platelet sayisi
bol miktarda goz yasi hiicreleri ve miyelosit dnciilleri saptandi. Tam kan sonucu;platelet:65000
10e3/ul hemoglobin:11.4 g/dl 16kosit:5.67 10e3/ul olarak raporlandi. Koagiilasyonda:APTT:27sn
PT:13.5 sn INR:1.18.Biyokimyada demir:743 mcg/l total demir baglama kapasitesi:4899 mcg/]
ferritin:376 mcg/l b12:90 ng/l folat:8.73 mcg/l hdl:20 mg/dl trigliserit:218 mg/dl olarak
saptandi.Yapilan batin ultrasonografide karaciger 183 mm dalak 225 mm olup ylizeyel boyun,aksiller
ve inguinal ultrasonografide patolojik lenfadenopati saptanmadi.Bilateral diz eklem grafisi istenen
hastada erlenmeyer flask deformitesi saptandi(sekil 1).Trombositopeni ayiric1 tanisina yonelik
yapilan hepatit ve torch paneli ayrica antikardiyolipin antikorlari negatif saptandi. Hastaya gaucher
on tanisi ile yapilan kemik iligi aspirasyon ve biyopsi orneginde c¢ok sayida gaucher ve
pdesudogaucher hiicre infiltrasyonu gosteren kemik iligi 6rnegi (sekil 2)sonucunda hastadan enzim
diizeyi ve genetik analiz istendi. Beta glukozidaz enzim diizeyi:0.6 nmol/ml/saat ve

chitotriosidase:173mcmol/l.saat olarak diisiik raporlandi.Hasta genetik sonuglari ile tedavi ve takip

programina alindi.
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Sekil 1 :Erlenmeyer flask deformitesi

Sekil 2:Gaucher hiicre infiltrasyonu gosteren kemik iligi 6rnegi

Tartisma: Gaucher hastalig1 otozomal resesif kaliim gosteren nadir goriilen ancak en sik izlenen
lipozomal depo hastaligidir.Tip 1 gaucher hastaliginin toplumdaki prevalans: 1/40000-1/100000
dolaylarindadir.Klinik bulgular ayni genotipte kardesler hatta ikizler arasinda farkli olabilir.genetik
ile hastaligin ciddiyeti arasinda korelasyon bulunmamaktadir.Glukoserebrozidaz enzim yetersizligi
sonucunda makrofajlarin lizozomlarinda glukoserebrozidaz (substrat) birikimi meydana
gelmektedir.Gaucher hastaligi semptomlarin ortaya ¢iktig1 yas, klinik bulgular,nérolojik tutulum
varlig1 ve bulgularin ilerleme hizina gore klinik olarak 3 alt gruba ayrilmaktadir.0lgumuz bu anlamda
tip 1 non-norénopatik tip ile uyumlu bulunmaktadir.Genel semptomlar olarak yorgunluk, kolay
kanama morarma,istah azalmasi ve karin agrisi1 bulunabildigi gibi tani konulan hastalarin %79 unda
hepatomegali %87 sinde splenomegali %64 linde anemi %56 sinda trombositopeni ve %46 sinda
erlenmeyer flask deformitesi saptanabilir.Ayrica boy kisalin ve biiylime geriligi,pulmoner
infiltrasyonlar ve pulmoner hipertansiyon, patoloji kiriklar,ostenonekroz ve ostepeni ve %40 1nda
kemik iligi tutulumu saptanabilir.Hastalik tutulumu ile iligkili olarak tani aninda cesitli laboratuar
anormallikleri saptanabilmektedir.Yiiksek serum ace diizeylerihipertrigliseridemi, diisiik hld
diizeyleri,poliklonal gamopati,yliksek ferritin diizeyleri anormal karaciger fonksiyon testleri Aptt ve
pt diizeylerinde uzama saptanabilir.Klinik olarak gaucher hastaligi diisiiniilen bireylerde tani
genellikle periferal lokositlerdeki azalmis glukoserebrosidaz aktivitesinin tanimlanmasi ile
konur.Tani1 ve tedavinin gecikmesi avaskiiler nekroz,ilerleyici karaciger hastaligi ,hayati tehdit edici
kanama siddetli sepsis,pulmoner hipertansiyon gibi 6nemli komplikasyonlara neden
olmaktadir.Olgu sunumumuzda oldugu gibi 30 yas altinda splenomegali ,trombositopeni,kemik
agrilar1 ve anemi saptanan hastalarda gaucher hastalifi ayrici tanilarimiz arasinda mutlaka

bulunmalidir.
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(0S-07)
ECCOZ2R to wean a patient with near fatal asthma attack

Alara Birol?, Giiniz Koksal?

! Istanbul University - Cerrahpasa, Cerrahpasa Medical Faculty, Department of Internal Medicine,
Istanbul

2 Istanbul University - Cerrahpasa, Cerrahpasa Medical Faculty, Department of Anesthesiology and
Reanimation Istanbul

Introduction: Status asthmaticus is a life-threatening disorder that can manifest in hypercapnia and
acidosis with a significant mortality and morbidity[1].Extracorporeal carbon dioxide
removal(ECCO2R) technic can be described as that CO2 is removed by an attached artificial lung
while oxygen delivered through the natural lung[2].A membrane oxygenator for CO2 removal is used
alone or in combination with continuous renal replacement therapy(RRT)[3].

Case: A 87-year-old woman with history of asthma was admitted to the emergency room with
dyspnea and was evaluated as an acute asthma.She presented widespread wheezes and
tachypnea.She was treated with 10 liters of oxygen via nonrebreather mask and inhaler treatment.As
PaCO2 levels and tachypnea didn’t resolve,she was admitted to intensive care unit.On
admission,breath sounds were diminished,wheezing and basilar fine crackles was
auscultated.Antibiotics to cover most common agents were given.She was put on CPAP with PEEP
8cmH20.0n the 3rd day of admission in ICU,mental state has deteriorated.She became uncooperative
with NIMV;resulting in increased levels of PaCO2.She was intubated with a ID:7.5 mm tube.After 6
days of treatment for pneumonia and atelectasis,extubation was planned and after extubation,she
was supported with NIMV and NHF.During this period,she had 3 bronchospasm attacks and needed
methylprednisolone with budesonide,ipratropium and salbutamol.On the 23rd hour,she was re-
intubated and as a salvage therapy,weaning with ECCO2R was planned.A 13Fr dual-lumen catheter
was inserted into the left femoral vein and ECCO2R was started with CRRT to help with volume
excess.Sedation was discontinued and weaning started.Despite the plan to extubate her with ECCO2R
contuniuing;on the 70th hourthe set had clogged.After 2 hours from discontinuation,she was
extubated.On the following days,oxygenation was minimalized to nasal cannula 4lt/min and
discharging her to the ward was planned.As the transfer got delayed,she became hemodynamically
unstable and septic.She got reintubated.6 days later on treatments,she died.

Discussion: Near-fatal asthma attacks are hard to resolve in ICU.To prevent the barotrauma of the
lungs that has air-trapping already,low tidal volumes should be aimed.As the tidal volume
decreases,levels of PaCO2 increases and this balance in between becomes unsolvable.ECCO2R comes
as an escape route to decrease PaCO2 levels and respiratory effort to prepare the patient breath

without mechanical ventilation.
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(0S-08)
Karin sisligi: Her zaman assit mi?

Oguz Tiknaz!, Seyda Bilgin?, Gokalp Kurthan Avlagi?2, Murat Giinaltili3, Alper Déventas?,
1 {stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali stanbul,

Tiirkiye

2{stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Geriatri
Bilim Daly, , istanbul, Tiirkiye

3 Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Tibbi
Onkoloji Bilim Daly, [stanbul, Turkiye

Giris: Ilerleyici karin sisligi, bircok hastaligin ortak bir semptomudur. irritabl bagirsak sendromu
gibi benign bir durumdan, malign neoplaziler/metastazlar, enfektif patolojilere kadar ¢ok cesitli
klinikler sonucu olusabilmektedir. Ozellikle intraabdominal siv1 birikimi ile giden bir tablo klinik
pratikte karsimiza en ¢ok assit nedeniyle ¢cikmakta iken, bu vakada farkli bir etiyolojiyi irdeleyecegiz.
Olgu: Bilinen kronik hastalik dykiisii olmayan 80 yasinda kadin hasta,son 3-4 senedir olan ilerleyici
karin sisligi sikayeti ile geriatri poliklinigine basvurdu. Ozge¢misinde 2 canli dogumu, 3 kiiretaj
oykiisii mevcuttu. Sigara alkol kullanim 6ykiisii yoktu. Bir ablasini tiiberkiiloz nedeniyle kaybettigini
belirtmekteydi. B semptomu veya kanama 6ykusii bulunmamaktaydi. Fizik muayenesinde batinda
tense assit goriiniim{, cilt alt1 kollateralleri ve bilateral iki pozitif pretibial 6demi mevcuttu. Yatis
kanlarinda normositer anemi ve minimal CRP yiiksekligi disinda o6zellik yoktu. (Tablo 1)
Transtorasik ekokardiyografide sol ventrikiill sistolik fonksiyonu normaldi, hafif mitral
regiirjitasyonu disinda o6zellik yoktu. Gastroskopi ve kolonoskopisi dogaldi, periferik yaymasinda
ozellik saptanmadi. Hepatobiliyer ve Portal ven6z doppler ultrasonografisinde karaciger parankimi
dogal, portal dolasim olagandi, batin icini tamamen dolduran, en derin yerinde 35 cm’ye varan
hiperekojen punktat odaklarin da izlendigi yogun igerikli septasyonlar igeren lezyon (kistik

neoplazi?/komplike asit?) izlendi. Yapilan assit 6rneklemesinde serum asit albumin gradiyenti 2.6
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olarak hesaplandi, noétrofil hakimiyetinde 50 16kosit saptandi,kiiltiiriinde ireme olmadi. Kontrasth
batin MR'inda 6n planda sag overden kaynaklandig1 diistiniilen, pelvisi tamamen dolduran,
superiorda transvers kolon seviyesine uzanip transvers kolonu deplase eden,inceleme alanina giren
en genis planda kraniyokaudal 28 cm boyutlarinda 6dl¢iilen, i¢c duvar komsulugunda septasyonlari
bulunan 6n planda over kaynakli patolojiler (miisin6z karsinom?) lehine degerlendirilen kistik
natiirde lezyon izlendi. Kadin hastaliklar1 ve doguma konsiilte edilen hasta,jinekolojik onkolojinin
karari ile opere edildi. 13.8 litre kist icerigi aspire edilen hastaya total abdominal histerektomi +
bilateral salpingooferektomi yapildi. Frozen materyalinin biyopsi sonucu benign miisinéz
kistadenom olarak raporlandi.

Sonug¢/Tartisma: Ovaryan misindz kistadenomlar, overin basit tek kath epiteli ve glandlarindan
koken alan, genellikle 3-6. Dekatlar arasinda gortlen, sitolojik atipi ya da mitotik aktivite icermeyen,
genellikle benign olan ve abdominal ultrasonografide insidental olarak saptanan Kkitlelerdir.
Cogunlukla 5-20 santimetre arasinda olsalar da, ¢ok daha biliyik boyutlarda prezente
olabilmektedirler. Eger dev ovaryan kist (>10 cm) mevcut ise, kaynaklar az da olsa malignite
potansiyelleri ve riiptiir riski nedeniyle preoperatif degil intraoperatif aspirasyon 6nermektedir.

Bu sekilde karsimiza abdominal distansiyon ile gelen bir hastada aklimiza oOncelikle assit
gelmektedir. Bu vakada da bizim yaklasimimiz 6ncelikle assit tetkik algoritmasi iizerinden ilerlemek
oldu. Ancak etiyolojiyi kesinlestirmek adina yaptigimiz ileri goriintiilemelerde kaynagin ovaryan bir
neoplazm oldugunu goérdiik. Elbette ki genel dahiliye pratiginde assiti 6n planda diisiinsek de, daha

nadir olarak adneksiyal kitleler gibi etiyolojilerin de benzer bir klinige sebep olabilecegi akilda

tutulmalidir.
WBC 8300
HGB 10.1
MCV 81
PLT 246.000
U RE / KREATININ 37 /0.74
ALBUMIN 4.15
AST / ALT 13 /15
CRP 9.05
INR 1.03
HBA1C 5.2
KREATININ KLIRENSI 53.92
PRO-BNP 138.9
TSH / T4 0.83 / 1.07
1G G/A/M 1768 /396 / 54.8
SERUM PROTEIN ELEKTROFOREZI Dog"al, M spike yok
VIRAL SEROLOJi Negatif
B12 383
AFP <0.9
OTOIMMU N HEPATIT MARKERLARI Negatif
CA19-9/15-3/125 174 /102 /175
CEA 0.89
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ASSIT MAYII HU CRE SAYIMI 50 Lokosit/mm3 (PNL hakimiyetinde)
ASSIT KU LTURU Negatif

GRAM BOYAMA Bakteri gorulmedi

ARB/TBC KULTURU -/-

(0S-09)
Multipl Myelom’da Alkalen Fosfataz Yiikselir mi ? Bir Olgu Sunumu

llker ihtiyaroglu!, Kaan Kékgii2, Ayse Salihoglu3

1istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal

2[stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi

3{stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali

Giris: Multipl myelom (MM) plazma hiicrelerinin klonal proliferasyonu sonucu kan ve idrarda
monoklonal protein artisi ile nitelenen sik bir hematolojik malignitedir (1). MM’de kemikte litik
lezyonlar, osteopeni, patolojik kiriklar gibi iskelet sorunlari s6z konusu olabilir. Kemik yikimi artmis
osteoklastik aktivite, normal veya azalmis kemik olusumu ile gelismektedir (2). MM’de alkalen
fosfataz (ALP) seviyesinin solid tiimorlerin osteoblastik kemik metastazlarinin aksine osteolitik
lezyonlar nedeniyle diisiik ve/veya normal diizeyde olmasi beklenir (3).

Amag: Biz burada MM tanili bir olguda yiiksek ALP diizeyinin ayiric1 tanisina yonelik farkindalik

yaratmay1 amacladik.
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Olgu: Oykiisiinde koroner arter hastalig1 ve kronik bébrek hastalig1 olan 68 yasindaki kadin hasta 6
aydir bel agrisi olmasi ve vertebrada kompresyon fraktiirii saptanmasi ile Nisan 2024’te klinigimize
yonlendirildi. Laboratuvar testleri Tablo’da 6zetlenmistir. Serum protein elektroforezinde M piki
gorilmesi iizerine istenen serum ve idrar immiinfiksasyonu monoklonal kappa hafif zincir varhigini
dogruladi. Laboratuvar parametrelerinde ALP diizeyindeki belirgin yiikseklik dikkat cekici idi. Ayrica
hipokalemi (2,36 mmol/1), hipofosfatemi (1,65 mg/dl), normal anyon ac¢ikli metabolik asidoz (serum
ph:7,32 bikarbonat 19,9 mmol/]; serum anyon agig1 10) saptandi. idrar; pH'1 6,5 bulundu ve spot
idrarda protein (++) idi. Normoglisemik glikoziiri ve hipoiirisemi (1,3 mg/dl) tespit edildi.
Parathormon 44,4 pg/ml (15-65), 25-hidroksi vitamin D diizeyi 57,4 pg/L bulundu. Pozitron emisyon
tomografisinde kemik iliginde yaygin hipermetabolik aktivasyon ve bu zeminde genellikle
intrameduller yerlesimli bazilar litik bazilarn sklerotik goriinimli artmis hipermetabolizma
gosteren lezyonlar saptandi. ALP yliksekligi nedeni ile istenen kemik sintigrafisinde bilateral
kostalarda psodofraktiir gériinlimii ve kalvaryum, ekstremite kemikleri, periartikiiler alanlarda
aktivite artislari osteomalazi iliski degerlendirildi. Kemik iliginde ytliksek hacimli plazma hiicre artisi
goriilldi. Lomber vertebra kemik biyopsisinde kappa pozitif plazma hiicrelerinden zengin
infiltrasyon saptandi. Bu 6zellikler ile kappa hafif zincir MM ve proksimal tubulopatiye bagh Fanconi
sendromu olarak degerlendirilen hasta bortezomib, lenalidomid ve deksametazon kombinasyonu ile
tedavi edildi. Iki kurs sonrasi elde edilen ¢ok iyi kismi yanita ragmen ALP yiiksekligi ve agrilar1 devam
eden hastaya oral fosfat ve calcitriol tedavileri eklendi.
Tartisma: ALP karaciger, bobrekler, plasenta ve kemikte yogun olarak bulunan bir enzimdir. Kemik
dokusunun mineralizasyon siirecinde yer almaktadir (3). MM'deki kemik tutulumu artmis osteoklast
aktivitesinden kaynaklanir ve litik lezyonlarin gelisimine yol acar (4). O. Annibali ve ark.’nin yapmis
oldugu bir ¢alismada MM hastalarinda ALP diizeyi normal olup solid tiimorlerde gézlenenden daha
diisiik bulunmustur (3). ALP yiiksekligi MM hastalarinda beklenen bir bulgu degildir. Kemik
metastazlari, Paget hastaligi, osteojenik sarkoma, iyilesmekte olan kiriklar, hiperparatiroidizm,
hipertiroidi ve osteomalazi sik ALP yiiksekligi nedenleri arasinda bulunmaktadirlar. MM’li bir
hastada ALP yiiksek bulundugunda MM ile iliskili Fanconi sendromu zemininde ortaya cikan
hipofosfatemiye bagli osteomalazi gelismis olabilecegi akla getirilmelidir.
Kaynaklar
1. Palumbo A, Anderson K. Multiple myeloma. N Engl ] Med. 2011 Mar 17;364(11):1046-60. doi:
10.1056/NEJMra1011442. PMID: 21410373.
2. Bataille R, Manolagas SC, Berenson JR. Pathogenesis and management of bone lesions in multiple
myeloma. Hematol Oncol Clin North Am. 1997 Apr;11(2):349-61. doi: 10.1016/s0889-
8588(05)70435-4. PMID: 9137974.
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Tablo. Laboratuvar testleri

Whc (ul) (4300-10300) 6100

Pt (ul) (156000-373000) 374000
Hgb (g/dl) (12-16) 12,6

Ure (mg/dL) / Kreatinin (mg/dL) (17-49) / (0,5-0,9) 18 /1,54
Glukoz (mg/dL) (74-109) 85

Ast (IU/L) / Alt (IU/L) (<32) / (<33) 18 /15
Alp (IU/L) / Ggt (IU/L) (35-105) / (<40) 1017 /13
Ldh (U/L) (<250) 146
Sodyum / Potasyum (mEq/L) (136-145) / (3,5-5,1) 141 /2,36
Kalsiyum (mEq/L) / Fosfor (mEq/L) (8,4-10,2) / (2,5-4,5) 8,68 /1,65
Urik asit (mg/dL) (2,4-5,7) 1,3

Kappa hafif zincir, serbest (Serum) (mg/L) (6,7-22,4) 16800
Lambda hafif zincir,serbest (Serum)(mg/L) (8,3-27) 14,1
Serbest Kappa / Serbest Lambda 1191,49
Kappa Hafif Zincir (Idrar) (mg/L) (<25,8) 24700
Lambda Hafif Zincir (idrar) (mg/L) (<11,3) 28,4
Immiinfiksasyon elektroforezi (idrar) Biklonal Kappa
Serum Immiinelektroforez Kappa
IgG (mg/dL) (700-1600) 478

IgA (mg/dL) (70-400) 24,3

IgM (mg/dL) (40-230) 9,6
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POSTER SUNUMLAR (PS-01 - PS-16)

(PS-01)
Bir Behget Hastasinda Sekonder Losemi Vakasi

Mert Berke Giir!, Damla Ortaboz?, Tugrul Elverdiz, Emire Seyahi3

1istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali
2istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

3istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dal1

Giris: Inflamatuar hastaliklarda tedaviyle iliskili Miyelodisplastik Sendrom/Akut Myeloid Lésemi (t-
MDS/AML) nadir goriilen %1,5[1] komplikasyondur. Otoimmiin hastaliklarda hematolojik malignite
gelisme riski normal popiilasyona gore artmis olsa da Methotrexate, Azatiopiirin ve Siklofosfamid
gibi alkilleyici ve niikleozid analogu ilaclar somatik hiicrelerde DNA hasarina sebep olarak veya
varolan mutasyonlara ek mutasyonlar ekleyerek bu riski daha da artmaktadir. Bu vakada
immiinmodilatuar tedavi kullanan bir hastada gelisen akut 16semi vakasi sunacagiz.

Vaka: 39 yas erkek hasta, 2007 yilinda oral aft, genital iilser, iiveit tablosu ile Behget tanisi aldi.
Direncli iiveit sebebiyle Siklosporin, Azatiopiirin ve Prednizolon tedavisi kullandi. 2015 yilinda iiveit
ataklarinin remisyona girmesi iizerine Siklosporin kesilerek azatioprin ve kolsisin ile idame tedaviye
gecildi. Son aylarda mevcut olan kilo kaybi, gece terlemesi ve yogun halsizlik sikayetleri ile
Romatoloji Poliklinigine basvurdu. WBC: 20,03 103/uL, HGB: 9,2 g/dl, MCV: 115 fL,, NEU: 0,12 103/uL,
MONO: 16,09 103/uL,plt 296 103/uL olarak saptandi. Periferik yaymada monositoid,Auer ¢omagi
graniil icermeyen, ince kromatin yapili, dar sitoplazmali blastik hiicreler gorildi. (Sekil 1). Cevresel
kan akis sitometrisinde % 85 oraninda myelomonositer blast hiicreleri saptandi. Akut Myeloid
Losemi (AML) M4 tanisiyla kemik iligi biyopsisi yapilan hasta indiiksiyon kemoterapisi sonrasi
allogeneik kemik iligi nakli planlanmak tizere hematoloji servisine yatirildi.

Tartisma: Behget Sendromu(BS) cilt,mukoza,goz,eklem, bagirsak ve merkezi sinir sistemini
etkileyen rekiirren inflamatuar bir hastalik olmasinin yaninda ven ve arterleri etkileyen sistemik bir
vaskiilittir.[2] BS tedavisinde tutulum alani ve klinige gore immiinomodiilatér ve immiinstipresif
birgok ajan kullanilmaktadir. Myeloid maligniteler Myelodisplastik sendrom(MDS) den AML’ye genis
bir spekturumdaki hastaliklar1 kapsamaktadir. Myeloid malignite tanis1 almis hastalarin yaklasik
%10-%20 sinin ge¢misinde otoimmiin ya da baska bir malign hastalik sebebiyle sitotoksik ilag¢ ya da
radyasyon maruziyeti mevcuttur [3, 4]. Bunun yaninda kronik inflamasyonun kendisi de malignite
gelismesinde tek basina dnemli bir risk faktoriidiir. Tedaviyle iliskili miyeloid malignite patogenezi
hala net olarak aydinlatilmamis olsa da 6n planda inflamatuar sitokinlerin kronik sekilde miyeloid
oncil hiicreleri aktive etmesi disiiniilmektedir [5]. Kesin bir maruziyet zamani ve dozu ortaya

konmus olmasa da immiin sistemi etkileyen her ila¢c maruziyeti ile sekonder malignite gelisme riski
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mevcuttur. Yapilan ¢alismalara gore azatiopiirin maruziyetinde miyeloid malignite gelisme riski
yaklasik 7 kat artmaktadir [6].

Sonug: Otoimmiin hastaliklarda immiinmodilatér ya da immiinsiipresif ilaclar tedavide siklikla
kullaniliyor olduklari icin, sekonder malignite gelisme riski acisindan da hastalar belirlikli araliklarla

takip edilmelidir.

Sekil 1: Periferik Yaymada Blastik Hiicreler

Kaynaklar

1. Kayser S, Doehner K, Krauter ], Koehne C-H, Horst HA, Held G, et al. The impact of therapy-related
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The Journal of the American Society of Hematology. 2011;117(7):2137-45.

2. Yazici Y, Hatemi G, Bodaghi B, Cheon JH, Suzuki N, Ambrose N, et al. Behget syndrome. Nature
Reviews Disease Primers. 2021;7(1):67. doi: 10.1038/s41572-021-00301-1.

3. Churpek JE, Larson RA. The evolving challenge of therapy-related myeloid neoplasms. Best practice
& research Clinical haematology. 2013;26(4):309-17.
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leukemia. American journal of hematology. 2014;89(2):168-73.
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(PS-02)
Trombositopeninin ikincil bir sebebi: Sjégren sendromu
Burcu Saglamer, Efekan Yilmaz ,Damla Ortaboz,Ugur Kimyon

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

Giris: Immun trombositopeni(ITP)trombositlere karsi olusan otoantikorlarin trombositlerin yasam
stiresini kisaltmasi sonucu gelisen ve trombositopeni ile seyreden edinsel bir hastaliktir. Immun
trombositopenide periferik trombosit yikimi1 kemik iliginde megakaryosit artisi ile telafi edilmeye
calisilsa da antitrombosit antikorlar1 megakaryopoezi de etkileyebilir. immun trombositopeni igin
etyolojide rol oynayan faktorlere gore primer veya gecirilmis enfeksiyon 06zellikle kronik
hepatit kullandig1 ilaglar,as1 oykiisti,otoimmiin hastaliklar,lenfoproliferatif hastaliklar,immun
yetmezlik sendromlari gibi sekonder sebepler olarak gruplandirilir. Hastalar ¢ogunlukla
petesi,purpura veya mukokutanéz kanama ile hastaneye basvurur. Nadiren santral sinir sistemini
tutacak ciddi kanama gortliir. Tani trombositopeninin sekonder sebeplerinin dislanmasi ve klinik ile
konulur.

Olgu: 64 yas kadin diabetes mellitus,hipertansiyon disinda bilinen kronik hastalik 6ykiisii olmayip
2.5 aydir dis etlerinde olan spontan kanama,epistaksis ve nadiren hemoptizi sikayetinin oldugu
ogreniliyor. Tedavi olarak lisinopril+hidroklorotiazid kombinasyonu,karvedilol ve metformin aliyor.
Hastanin 6zge¢misine baktigimizda 3 sene once de trombositopeni nedeniyle tetkik edilmis ve
periferik yaymasi psddotrombositopeni olarak degerlendirilmis. Hastanin bizim klinigimize
basvurusundan 1 hafta 6nce dis merkeze benzer sikayetlerle bagvurdugu 6greniliyor, trombositlerin
9000 gorilmesi iizerine 4 giin deksametazon blok tedavisi ile trombositleri 70x10° a kadar ¢ikmis
fakat tedrici olarak 3 glin icinde 18x109 seviyesine diismiis. Tarafimiza yonlendirilmis. Hastanin gelis
laboratuvarinda PLT 12x10° MPV 13.4 goriildi ve 4 giin 40mg deksametazon blok tedavisi icin
servise interne edildi. Hastanin servise yatisi ile birlikte sekonder sebepler arastirildifinda asi
oykisii yok, enfeksiyon ataklari yok, koagiilasyon parametreleri dogal,viral seroloji negatif,
endoskopisinde h.pylori negatif. Hastanin periferik yaymasinda psédotrombositopeni ekarte

edilmis, atipik hiicre, sistosit veya diger hiicre gruplarinda displazi goriilmemistir. Kemik iligi
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biyopsisinde seltilarite normal, displazi bulgusu goriilmedi.Romatolojik sorgulamasinda kii¢iik
eklemlerinde artraljisinin oldugu,géz kurulugunun ara ara oldugunu 6grendigimiz hastada ANA
1/1280 benekli niikleolar pozitif,anti ro kuvvetli pozitif,schirmer testi her iki g6z kseroftalmi ile
uyumlu gorildi,romatolojiye sézel danisilan hastada trombositleri diisiik oldugu icin tiikiiriik bezi
biyopsisi ertelendi.Klinik ve biyokimyasal parametrelere dayanarak Sjogren diisiiniilen hastada
hidroksiklorokin basland1 fakat takipte hidroksiklorokin ile sikayetleri regrese olmayan hastada
mikofenolat mofetil 2x2 ve deltacortil 30mg ile izlenmeye basland1 ve trombositleri artisa gecen
hastanin giincel trombositi 150x10° goriilmiistiir. Takiplerinde ise trombosit sayisinda disiis
izlenmedi.

Tartisma: Primer Sjogren Sendromu B lenfosit hiperaktivitesi ile iligkili tiikiiriik ve gozyasi
bezlerinde infiltrasyon ve fonksiyon kaybiyla karakterize kronik inflamatuar bir hastaliktir.
Sjogrende hematolojik tutulum olarak siklikla 16kopeni goriilse de trombositopeni de %5-15
arasinda goriilebilir.Sjogrende trombositopeninin nedeni tam olarak ortaya konulamamis olsa da
periferik trombosit yikiminin trombosit otoantikorlar1 veya immunkompleks reaksiyonu nedeniyle
oldugu diistiniilmektedir.ITP'nin Sjégrende artrit gelisimi acisindan ise koruyucu bir faktér oldugu
diistiniilmekte ciinkii trombositlerin inflamasyonu tetikleyip fibrozisi artirdig1 bunun sonucunda da
artrite zemin hazirladig1 goriisler arasinda bulunmakta.Bizim vakamizda da bu sayede artralji
disinda bir bulgu olusmamis.ITP tedavisinde ise Sjogren icin verilen hidroksiklorokin,mikofenolat
mofetil veya steroidin etkinligini primer hastalifin otoimmiinitesini baskilayarak gérmekteyiz.
Sonug: Sjogren sendromu hematolojik komponentin de dahil oldugu cesitli sistemik bulgularla
seyreden romatolojik bir hastaliktir. Immiin trombositopeni yash grupta daha ¢ok sekonder sebepler

sonucu goriilmekte olup, bu hastalarin ayirici tanisinda Sjogren sendromu da akilda tutulmalidir.

(PS-03)
Geng Erkek Hastada Patolojik Kirik sebebi:Multiple Myelom

Zeynep Yaren Sanall, Damla Ortaboz?, Tugrul Elverdi?, Ayse Salihoglu?

1stanbul Universitesi-Cerrahpasa,Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal

2[stanbul Universitesi-Cerrahpasa,Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali,Hematoloji
Bilim Dali

Giris: Multipl myelom (MM) plazma hiicrelerinin neoplastik proliferasyonudur. Vakalarin cogunda
neoplastik plazma hiicresi, monoklonal immunglobulin sentezler (paraprotein). Bunlar, kemik
iliginde veya dokularda plazmasitomlar icerisinde ¢ogalabilir. Salgiladiklari sitokinler ile kemiklerde
osteolitik lezyonlar, osteopeni, ve/veya patolojik kiriklara neden olur.[1] Bu vakada bel agrisi
basvuran ve sonrasinda multiple myelom tanisi alan orta yas erkek hastayi anlatmay1 amagladik.
Olgu: Elli dort yasinda erkek hasta, 1.5 aydir siiregelen bel agrisi yakinmasiyla bagvurdu. Sorgusunda
kronik bir hastalik ve ila¢ kullaniminin olmadig1 ve insaat is¢isi olarak calistigini ifade etti. Agrilarinin

ylk tasima sonrasi baslamis olup bu nedenle beyin cerrahisi poliklinigine basvuran hastanin
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gorintiilemesinde L1-L2-L3 seviyesinde patolojik kirik saptanmasi iizerine tetkik amacgh genel
dahiliye poliklinigine yonlendirildi. Patolojik kirik agisindan inflamatuar barsak hastaliklari,
hipogonadizm, alkolizm, romatolojik hastaliklar ve uzun siireli steroid kullanimi dislandi. Fizik
muayenede belde ve sirtta, kemiklerde hassasiyet, bilateral pretibial 6dem saptandi. WBC:
9100/mm3, Hgb: 13.7 g/dl, MCV: 83 fL, PLT: 168000/mm3, kreatinin: 0.65 mg/dl, LDH: 223 U/I
kalsiyum: 9,5 mg/dl, total protein:9,2, albiimin: 4,3, Fosfor: 2,3, CRP: 3mg/dL, ESR102 mm/h
saptandi. 24 saatlik idrarda total protein: 1184 mg/gilin, serum serbest kappa:4.69 mg/L, serum
serbest lambda:3770 mg/L saptandi. Serum immiin fiksasyon elektroforezinde IgA lambda tipi
monoklonal pik goriildii. Toraks tomografisinde T9 seviyesinde plazmasitomla ve lomber bdlgede
L1-2-3 ‘de %50’ye varan kompresyon fraktiirii ile uyumlu goriiniim saptandi. Kemik iliginde %64
oraninda plazma hiicresi tespit edildi. Akis sitometrisinde %52 oraninda CD 38/138 pozitifligi
mevcuttu. Ig A Lambda MM tanist koyuldu. Hasta bortezomib-lenalidomid-deksametazon (VRD)
protokoliinde tedavi rejimi verildi, kemik hastaligina y6nelik D-vitamini destegi ve anti-rezorbtif ajan
olarak zolendronat 4 mg baslandi.

Sekil-1: L1,L.2,L.3 seviyesindeki kirik MR goriintiisii
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Tartisma: Metabolik hastaliklar, malignite veya metastazlar kemigin dogal yapisim1 bozarak
travmatik olmayan kiriklara sebep olmaktadir. Bu sebeple aciklanamayan osteoporoz/osteopeni,
patolojik kiriklar veya inflamatuar tipte bel ve yaygin kemik agrisi saptanan hastalarda altta yatan
sekonder sebepler tetkik edilmelidir. MM bu hastaliklardan biridir. Klinik bulgular yaninda
agrilara/kiriga eslik eden yiiksek ESR, anemi, aciklanamayan bobrek hasari, albiimin-protein
terslesmesi erken tani icin yol gostericidir. MM tanisi icin, monoklonal spike (M-spike) varliginin
yaninda (3 g/dL'den yiiksek olmasi), kemik iligi veya dokularda klonal plazma hiicrelerinin varliginin
dogrulanmasi gerekmektedir. Ayrica, MM tanimlayan belirtilerden (hiperkalsemi, bébrek hasari,
anemi, kemik lezyonlari) en az birinin varlig1 da taniy1 destekler ve tedavi yaklasimini belirlemeye
yardimci olur.[2] Plazma hiicrelerindeki genetik degisiklikler ve baslangi¢ hastalik yiikiiniin fazla
olmasi da gidisati ve tedavi siirecini yonlendirir. MM’da kemik hastaliginin olusum mekanizmasi
otonomi kazanmis olan plazma hiicreleri ile kemik iligi mikrogevresi etkilesiminin gelismesi ve ¢esitli
sitokinlerin salinmasi (en bilinen IL-6 olmak iizere), bu sitokinlerin de osteoklastik aktivite artisina
ve osteoblastik aktivite azalmasina sebep olmasidir.

Sonug: Inatgi bel agrisi ve/ya kemik agrilar ile polikliniklere basvuran hastalarda, yukarda
vurgulanmis olan anamnez-fizik muayene, laboratuar ve goriintiilleme yontemleri ile MM’dan erken
stiphelenmek ve hizla tan1 ve tedaviye yonlenmek, geri doniisiimsiiz/agir kemik hasar1 ve diger
metabolik bozukluklarin gelismesini engellemek agisindan 6nem tasimaktadir.

Kaynaklar

1. Loscalzo ], Fauci A, Kasper D, Hauser S, Longo D, Jameson JL. Harrison's Principles of Internal
Medicine, 21e. New York, NY: McGraw-Hill Education; 2022.
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Bobrek nakilli hastada Everolimus iliskili gelisen hiponatremi

Ertugrul Erol, Ahmet Murt

[UC-Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dalu.

Giris: Kronik bobrek hastaligin (KBH) seyrinde, hipervolemi ile iligkili olarak hiponatremi
gelisebilmektedir. Bobrek nakli sonrasi, iyi fonksiyon gosteren graft sayesinde KBH iligkili voliim
durumu normalize olur ve elektrolitler de genel olarak dengede kalir. Ancak en sik goriilen elektrolit
bozuklugu olan hiponatremi, bobrek nakilli hastalarda da farkli nedenlerle gelisebilmektedir. Bu
calisma ile amag, immiinsiispresif tedavi olarak everolimus baslanan bir hastada gelisen akut
hiponatremi durumunun patofizyolojisi ile aciklanmasidir. Literatiirde benzer 6zellikli sinirli sayida

vaka vardir. Ayrica, bobrek nakilli hastalardaki hiponatremi sebepleri de tartisilacaktir.
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Vaka sunumu: 61 yasindaki erkek hasta, 9 y1l 6nce hipertansiyon nedeni ile gelismis olan son ddnem
bobrek hastaligi sonrasinda kadavradan bébrek nakli olmustu. Sonrasinda idame immiinsiipresyon
olarak prednizolon (5 mg, 1*1), takrolimus (1 mg, 1*2 ) ve mikofenolat mofetil (500 mg, 2*2)
kullanmaktaydi. Hastanin eslik eden diyabeti de mevcuttu. Bu nedenle insiilin glarjin ve linagliptin
tedavisi altindaydi. Kullandig1 diger ilaglar Ramipril 5 mg, metoprolol 50 mg, asetilsalisilik asit 100
mg, atorvastatin 20 mg ve allopurinol 150 mg idi. Hastanin 2 y1l énceki rutin poliklinik muayenesinde
burun ucunda ortasi erode etrafinda parlak sinir bulunduran bir lezyon goriilmiis ve cerrahi olarak
rezeke edilmisti. Patolojisi bazal hiicreli karsinom ile uyumlu geldi ve cerrahi sinirlar temizdi. 6 ay
once ise sol malar bdlgede melanotik, krutlu, ortasi erode lezyon goriildii. Alinan punch biyopsi
skuamoz hiicreli karsinom gelince lezyon eksize edildi. Lenfovaskiiler ve perinoral invazyon
goriilmedi, cerrahi sinirlar temizdi. Hastada 2 y1l icerisinde gelismis olan cilt maligniteleri nedeni ile
yapilan degerlendirme sonrasinda immiinstispresyon rejiminde degisklik yapilmasina karar verildi.
Mikofenolat kesildi, prograf dozu azaltild1 (1*1 mg) ve tedaviye everolimus (2*1 mg) eklendi. Bu
degisikligin yapildig: tarihteki laboratuvar degerleri tablo-1'de verilmistir.

Hasta everolimus baslandiktan 3 hafta sonra, bulanti ve bilin¢ bulaniklig1 sikayetleri ile poliklinikte
goriildii. Everolimus diizeyi 11.4 olup, sodyum seviyesi 117 mmol/L idi. Onceki takipleri boyunca hig
hiponatremisi olmayan hasta akut hiponatremi tanisi ile acil miisahadeye alindi. Hasta minimal
hipovolemikti. Tansiyonu 125/88 mmHg idi. Tirod fonksiyon testleri normal sonug¢landi. Es zamanl
plazma glukozu 133 mg/dL idi ve adrenal yetmezlik bulgular1 yoktu. Norolojik muayenesinde taraf
tutan bulgusu yoktu. %3 NaCl soliisyonu ile hastanin sodyum seviyesi toparladi. Hastanin
kullanmakta oldugu ramiprile ara verildi. Everolimus dozu azaltild1 (2*0,75 mg). Sonrasinda taburcu
edilen hasta bu atagindan sonraki 1 aylik takiplerinde stabil seyretmektedir. Son kontroliinde

everolimus diizeyi 6.7 olup , sodyum seviyesi 134 mmol/L’dir.

Tablo-1

Ure (mg/dL) 42 Glukoz (mg/dL) 120
Kreatinin (mg/dL) 1,17 Albumin (g/dL) 4,71
Sodium (mmol/L) 136 CRP (mg/L) 0,46
Potasyum (mmol/L) | 4,8 Parathormon (pg/mL) 114
Kalsiyum (mg/dL) 10,3 HBA1C (%) 7
Fosfor (mg/dL) 2,9 Ferritin (ug/L) 40,5
Hemoglobin (g/dL) | 13,1 WBC (*103/uL) 7,7
U rik asit (mg/dL) 8.1 Platelet (*103/uL) 256

Sonugc ve tartisma: Hiponatremi en sik goriilen elektrolit bozuklugudur. Graft fonksiyonlar: normal
olsa da, bobrek nakilli hastalarda da bir¢ok farkli nedenle hiponatremi gelisebilmektedir. Bu
hastalarin da diger hiponatremi vakalarinda oldugu gibi serum osmolalitesine ve voliim durumuna

gore siniflandirilmasi énerilmektedir. Hipovolemik hiponatremi nedenleri arasinda renal tuz kaybi
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(ditretikler ve rejeksiyon ataklarinda), ishal gibi ekstrarenal sodyum kayiplari, adrenal yetmezlik ve
immiinsiipresif ilaclarin etkileri sayilabilir. Ovolemik hiponatremi ise, uygunsuz ADH sendromu,
hipotiroidi, glukokortikoid eksikligi ve psikoaktif ila¢ kullanimlar1 nedeni ile olabilir. Intravenoz
immiinglobulinlerin izotonik, hiperglisemlerin ise hipertonik hiponatremi nedeni oldugu
hatirlanmaldir.

Immiinsiipresif ilaclardan siklosporin proksimal tiibiilden sodyum resorpsiyonunu azaltarak,
takrolimus ise distal tiibiilii etkileyerek tuz kaybettiren nefropati nedeni olabilmektedir [1]. Sunulan
vaka takrolimus ile stabil seyirli idi ve herhangi bir elektrolit bozuklugu yasamamisti. Everolimus
baslandiktan sonra ise, yiiksek everolimus diizeyi ile es zamanl olarak semptomatik akut
hiponatremi belirdi. Oncelikle hipertonik tedavinin ardindan everolimus dozunun diisiilmesiyle
sodyum diizeyi normal aralikta seyretmistir. Everolimus’un aldosteron direnci olusturarak
hiponatremi nedeni oldugu 06ne siriilldigiinden [2] renin-anjiotensin-aldosteron sistemi
blokerlerinin kesilmesi hiponatremi gelisen vakalarda koruyucu bir strateji olabilir. Tedaviye
direncli vakalarda fludrokortizon kullanilmasi da dnerilebilir.

Sonuc olarak, everolimus bir hiponatremi nedeni olarak akilda tutulmali ve 6zellikle yeni baslanan

hastalarda diizey takibi ile beraber elektrolitler de dikkatli izlenmelidir.

Kaynaklar
1. Musso CG, Castafieda A, Giordani M, et al. Hyponatremia in kidney transplant patients: its
pathophysiologic mechanisms. Clin Kidney ]. 2018 Aug;11(4):581-585
2. Verzicco |, Regolisti G, Quaini F, et al. Electrolyte Disorders Induced by Antineoplastic Drugs.
Front Oncol. 2020 May 19;10:779. doi: 10.3389/fonc.2020.00779

(PS-05)
Cilt tutulumundan sistemik hastaliga: inflamatuvar bagirsak hastahig
Berk Solak, Efekan Yilmaz

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dals, Istanbul

Giris: Pyoderma gangrenosum (PG), nadir go'ru’len, zamaninda tedavi edilmediginde deride kalic
hasar birakabilen, inflamatuvar bir deri hastalifidir. Agrili nodu’l veya pu’stu’l seklinde baslayan
lezyonlar, zamanla kenarlar1 kabarik, dokunmakla hassas, giderek genisleme egilimi go“steren
u’lserlere do'nu’su’r. Lezyonlar inflamatuar barsak hastaliginin (IBH) yani sira, poliartrit, monoklonal
gammopati gibi sistemik hastaliklarla birlikte veya altta yatan herhangi bir hastalik olmaksizin, tek
ya da ¢ok sayida olabilir. PG'nin u'lseratif kolit (UK) ile birlikte go'ru'lmesi nadirdir ve yaklasik % 0,5- 5
oranindadir. UK’li hastalarda PG go'ru’lmesi genellikle UK’'nin aktivitesinden bagimsizdir. Ancak
PG’nin u'lseratif kolit (UK) ile birlikte go'ru’lmesi nadirdir ve yaklasik % 0,5- 5 oranindadir. UK’li

hastalarda PG go'ru’lmesi genellikle UK’nin aktivitesinden bagimsizdir. Ancak nadiren UK’nin aktivite
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kazanmasi ile birlikte PG gelisebilir. Biz yaygin, agrili deri u’lserleri ile poliklinigimize basvurup PG
ve IBH tanisi alan olgumuzu sunmay1 amagladik.

Olgu: 46 yasinda kadin hasta agrili cilt lezyonlar ile poliklinigimize basvurdu, bu lezyonlarin 6nce
sag uylukta piistiiler sekilde basladigini ve iilsere alanlar acildigin1 akabinde regrese oldugu 6grenildi
ancak kisa bir siire sonra sol tibia 6n ylizeyde baslayan piistiiler lezyonlarin kisa bir siire sonrasinda
ciltte 10x15cmlik giderek genisleyerek akintili {ilsere yara haline geldi. Bu hastanin sistemik
sorgusunda iiveit ile benzer sikayetlerinin donem dénem oldugu 6grenildi. Hastanin behcet hastaligi
taramasi negatifti, muayenesinde hastanin vital bulgulari stabildi. Inspeksiyonda sol tibia 6n yiizeyde

10x15cmlik akintili iilsere lezyon izlendi, sag uylukta bir¢ok skar goriildii.

Diger sistemlerin muayenesi ise normaldi. Laboratuvar tetkiklerinde hgb: 14.8 gr/dl, wbc: 13040,
neu: 10120 plt: 445000 , sedimentasyon: 18mm , albiimin: 4.44 gr/dl, p-ANCA: 11.61U/ml(sinir
121U /ml)olarak saptandi. Karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, HBsAg, antiHCV, antiHIV1/2, RF,
CCP ve ENA paneli negatif sonuclandi, SPEP’te poliklonal hipergamaglobulinemi go6zlendi,
dermatoloji klinigi tarafindan da degerlendirilen hastaya tibia 6n ylizeyde mevcut olan lezyonundan
alinan deri biyopsisinde histopatolojik incelemede PG tanisi teyit edildi, Hastaya yapilan
kolonoskopik incelemede rektum, sigmoid kolon, inen kolon mukozasi 6demlj, iltihabli ve eritemli
olup, submukozal damarlar tamamen kaybolmustu, cesitli yerlerden 8 adet biyopsi alindi(2 tanesi
2mm biiyiikliigiinde beyaz renkli iilserli alandan), cikista retrofleksiyonda anal kanal dogal olarak
izlendi. Histopatolojik incelemede UK teyit edildi, oral steroid-mesalazin ve biyolojik tedavi plani
diizenlendi.

Tartisma: PG nadir goru’len, ancak siddetli, agrili ve hizli gelisen nekrotik u’lserlerle karakterize,
destru’ktif bir inflamatuvar hastaliktir. Patogenezi bilinmeyen nonenfeksiyoz u’lsere kutanoz
lezyonlardir. Vasku'lit ya da hu’'cre aracili reaktif bir sure¢ olduguna iliskin teoriler vardir.
Histopatolojisinde belirgin derecede no“trofil infiltrasyonunun eslik ettigi steril abseler bulunur.
Steril abseyi venoz ve kapiller tromboz, hemoraji, nekroz ve yogun hu’cre infiltrasyonu olusturur.
PG’li hastalarin %50sinde altta yatan sistemik bir hastalik vardir. Bunlar iBH, artrit, lo"semi, hepatit,
primer biliyer siroz, intestinal maligniteler ve monoklonal gammopatidir. PG, u'lseratif kolitle birlikte
oldugunda, deri lezyonlar1 genellikle hastaligin klinik seyrinden bagimsiz bir sekilde, kolitin
baslangicindan birkag ay ile birkag yi1l sonra ortaya cikar. Deri lezyonlarinin bagirsak belirtilerinden
o'nce goru'lmesi ¢ok nadirdir. Bizim hastamizda PG’'un UK aktivasyonundan 6énce ortaya ¢iktig

saptandi. PG tipik olarak %95 govde ve ekstremitelerde ortaya ¢ikmaktadir. PG tedavisinde altta

107



yatan IBH'1n medikal tedavisi ile gerileme izlenebilir. Bazen de u’lsere bagirsagin rezeksiyonuna PG
regresyonu eslik eder.

Sonug: iBH’da PG gibi ekstraintestinal bulgular gériilebilir. Ozellikle aciklanamayan cilt bulgularinin
varliginda bu lezyonlarin histopatolojik verifikasyonun yapilmasi ve ayirici tanilar igerisinde IBH'min

akilda tutulmasi 6nemlidir.

(PS-06)

Essitalopram iliskili immiin Trombositopeni
Tugrul Elverdi ! Efekan Yilmaz 2 Pelin Degirmenci3 Alper Doventas 3

1istabul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dal
2[stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal

3istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Geriatri Bilim Dali

Giris: Immiin trombositopeni (ITP), trombosit antijenlerine kars: antikor gelisimi sonucu
meydana gelen, edinsel bir hastaliktir. Altta yatan herhangi bir etyolojinin saptanamadigi
vakalar primer; lenfoproliferatif neoplaziler, romatolojik hastaliklar, enfeksiyonlar, ilag
kullanimi veya asilama gibi tetikleyici bir durumun mevcut oldugu vakalar ise sekonder ITP
olarak adlandirilir. Tani aninda hastalarin yaklasik ti¢cte biri asemptomatiktir. Kalan ticte
ikisinde petesi, purpura veya mukozal hemoraji seklinde kanamalar izlenir. Ciddi ve hayati
tehdit edici kanama nadirdir. Tani diger trombositopeni sebeplerinin dislanmasiyla
koyulmakta olup, kemik iligi 6rneklemesi ¢cogu zaman gerekli degildir.

Olgu: Bilinen Tip 2 Diyabetes Mellitus, Hipertansiyon ve yeni tan1 Major Depresyon disinda
baska kronik rahatsizligi olmayan 76 yasinda kadin hasta, kan sekeri diizenlenmesi
acisindan takipli oldugu poliklinik vizitlerinde derin trombositopeni izlenmesi ilizerine

tarafimiza basvurdu. Pioglitazon+metformin kombinasyonu, linagliptin, essitalopram,

108



dapagliflozin, lerkanidipin ve gliklazid MR almaktaydi. Fizik muayenesinde tek tiik yaklasik
2 cm ¢apinda ekimotik alanlar izleniyordu. Organomegali veya lenfadenopati yoktu. Diizenli
kullandigi ilaglara, 2 hafta 6nce psikiyatri klinigi tarafindan essitalopram igerikli bir preparat
10 mg/giin dozunda eklenmisti. Daha 6nceki kan sayimlarinda trombosit degerleri referans
araliginda iken giincel hemograminda beyaz kiire: 6,7 x109 /L, nétrofil: 5,2 x109 /L, lenfosit:
0,8 x109 /L, hemoglobin: 8,2 gr/dL, hematokrit: %27,1, MCV: 68,3 fL, trombosit: 9x109 /L,
MPV: 14,2 fL idi. Cevresel kan yaymasinda trombosit sayis1 hemogram cihazi ile uyumlu;
belirgin anizotrombi, anizositoz, mikrositoz, tek tiik iri ve dev trombositler, 2 adet Pseudo-
Pelger Huet hiicresi goruldii. Karaciger ve bobregin biyokimyasal testleri, LDH, serum
bilirubin diizeyleri, immiinolojik-romatolojik belirte¢ ve hepatit, HIV, EBV, CMYV,
Toxoplasma, Rubella, VZV serolojileri negatifti. Koagiilasyon parametreleri olagandu.
Haptoglobin normal aralikta, direkt ve indirekt coombs testleri negatifti. Besinsel
parametreler icerisinde ferritin 10,4 mcg/L; serum B12 duzeyi 140 pg/mL, serum folik asit
diizeyi referans araligindaydi. Kemik iligi incelemesinde seliilarite %65-70 idi,
megakaryositik seride artis mevcuttu. MDS veya akut l6semi lehine bulgu yoktu. FDG-
PET/BT goriintilemesinde o6zellik saptanmadi. Gastrointestinal sistem endoskopisinde
olagandy, H. Pylorii negatifti.

Anemisi 6n planda demir ve B12 eksikligine baglandi, yerine koyma tedavisi yapildi.
Oykiisiinde yeni baslanan bir ila¢ sonrasi trombosit sayisinda diisiikliik saptanmasi
sebebiyle sekonder ITP olarak degerlendirildi. Psikiyatriye danisilarak ilag degisikligi
yapildi. Ayn1 zamanda muhtemel etyolojik faktorlerden bir digeri olabileceginden hastanin
oral antidiyabetik ilaclar1 da kesilerek bazal bolus yogun insiilin tedavisi baslandu.
Beraberinde 4 giin 40 mg deksametazon uygulandi. Takiplerinde trombosit sayis1 tedrici
olarak 320 x109 /L’ye kadar artis gosterdi ve aylik takiplerinde tekrar diisiis gozlenmedi.
Tartisma: Selektif serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI) depresyon tanisinda yaygin olarak
recete edilmektedir. Essitalopram tedavisinin trombositopeniye neden oldugu mekanizma
hakkinda ortak bir goriis olmasa da SSRI'larin serotonin geri alimi iizerinden trombosit
fonksiyonlarin bloke ettigine iliskin gériisler mevcuttur. in vitro calismalarda SSRI'larin
megakaryositlerde seratonin geri alimini bloke ederek trombosit dongiisiinii geciktirdigi;
boylece de etkilerinin yaklasik 1 hafta i¢inde ortaya ¢iktig1 goriilmiistiir. Ayrica trombosit
ylizeyine afinitesi olan ilaglar oldugundan, ilaca bagiml anti-trombosit antikorlar1 yoluyla
immiin mekanizmalar1 indiikleyebilecegi ve bunun da SSRI kullanimina sekonder
trombositopeniye yol acabilecegi diisiiniilmektedir. Trombosit sayisindaki azalmanin

serotonerjik inhibisyon ve ilaca bagli immiin aktivasyonun karmasik bir sonucu olarak
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meydana geldigi varsayilmaktadir.
Sonug: Geriatrik popiilasyonda primer ITP tanis1 koymak daha zordur. Sik ve fazla ilag
kullanimi ve lenfoproliferatif hastalik sikhiginin artmasi sebebiyle sekonder ITP ile daha sik
karsilagilmaktadir. Bu olguda ila¢ zamanlamasi agisindan ITP’nin 6n planda ilag¢ kullanimina
ve buyiik olasilikla essitaloprama bagh oldugu distiniilmiistir. Oral antidiyabetiklerin veya
taninmayan diger presipitorlerin etkisi dislanamamistir. Essitalopram, yaygin olarak
kullanilan bir psikiyatrik ila¢ olup yaygin yan etkilerinin yan sira, trombositopeni gibi
hematolojik yan etkileri olabilecegi ve yeni kullanilan ila¢ sonrasi gelisen derin
trombositopenide ilagla iliskili ITP’nin akilda tutulmasi gerekir.
Kaynaklar
1. Tamam Bakchoul, Irene Marini, Drug-associated thrombocytopenia, Transfusion
Medicine, Medical Faculty of Tubingen, University of Tubingen
2. Arnold DM, Nazi [, Warkentin DE, et al. Aproach to the diahgnosisi and management
of drug induced immiine thrombocytopenia. Transfus Med, Rev. 2013;27(3):137-145

(PS-07)
Pnomoni ile tetiklenen bir temporal arterit vakasi

Mert Berke Giirl, Alican Karakogz, Muhammed Abdulkerim Yllmazz, Yesim ('jzgl'jler2

1istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali
2istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastahiklar1 Ana Bilim Dal,

Romatoloji Bilim Dali

Giris: Temporal arterit (TA) genellikle 50 yas ve iizeri insanlarda biiytik ve orta biiytiklikteki
damarlar etkileyen kronik graniilamat6z bir vaskiilittir. Genellikle karotis agacina bagh kraniyal
damarlari tutan hastaligin en sik goriilen belirtileri; bas agrisi, gorme kaybi, ¢cene kladikasyosu ve
konstitusyonel semptomlardir. Bu vakada infeksiyon ile tetiklenen TA vakasi sunacagiz.

Vaka: 62 yas erkek hasta son 1 haftadir olan siddetli bas agrisi ve ates sikayeti ile acil servise
basvurmus. Sikdyeti sag temporal bolgede zonklayici ani bir agr1 seklinde baslamis. Sonrasinda
bulanty, titreme ve ates eklenmis. Laboratuvar bulgularinda nétrofilik 16kositoz ile birlikte CRP (280
mg/L) ESR (75 mm/h) ve AST(170), ALT(230) yiiksekligi saptandi. Hastanin siddetli bas agrisini
degerlendirmek amaciyla ¢ekilen kraniyal MR’da sag posterior temporal bolgede 6dem ve posterior
auricular arterde (PAA) duvar kalinlik artisi (Sekil) saptanmasi lizerine TA 6n tanisi ile Romatoloji
servisine yatirildi. Enfektif sorgulamada odak saptanmayan hastanin atesi 37,8 dereceydi. Alinan
hemokdiltiirlerinde ve idrar kiiltiiriinde lireme olmadi. Infektif endokardit dislamak i¢in yapilan
ekokardiyografide vejetasyon saptanmadi. Doppler USG’de bilateral temporal arter ¢aplar: normal

goruliirken sag posterior aurikuler bolgede kalinlasmis vaskiler yapilar saptandi. Goz dibi
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muayenesinde sag optik diskte peripapiller atrofi ve vaskiiler tortiouzite artisi saptandi. Sistemik
tutulumu degerlendirmek i¢in ¢ekilen PET-CT’de biiyiik damar vaskiiliti saptanmazken sag akciger
alt lobda lober pnémoni ile uyumlu konsolidasyon saptandi. Solunum yolu PCR paneli ve balgam
kiiltiri negatif sonuglandi. Hastaya infeksiyonun tetiklemis olabilecegi temporal arterit 6n tanisi ile
seftiriakson ve klaritromisin ile birlikte 1 gr pulse metilprednizolon tedavisi basland1. Idame 30 mg
Prednizolon ile devam edildi. Tedavi sonrasi temporal bolgedeki agri ve hassasiyet ortadan kayboldu.
10 glinlin sonunda hastanin akut faz degerleri normallesirken, kontrol goriintiillemelerde pnomoni
alanlarinda ve PAA’daki duvar kalinliginda tama yakin regresyon saptandi.

Tartisma: TA'nin patogenezinin bilinmeyen bir antijenin bir dizi immiinolojik olay:1 tetiklemesi
sonucu ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir. Inflamasyonu tetikleyen ana unsur net olmamakla birlikte
infeksiyoz etkenlerin rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Chlamydia pneumoniae, parvoviriis B19, Epstein-
Barr virlis, varicella-zoster viriis ve COVID-19'un TA ile iliskili oldugu gosterilmistir. Hastaligin
tedavisinde yiiksek doz oral ya da iv kortikosteroidler kullanilmakta ve genellikle 48-72 saaticerisinde
dramatik bir yanit alinmaktadir

Sonug¢: Hastada TA’da sik rastlanan arteriyel alanlarda tutulum gézlenmemekle beraber temporal
bolgede bas agris1 ve ayni bolgede PAA’da damar duvar kalinlik artisi olmasi, akut faz ytliksekligi,
steroide dramatik yanit ve tedavi sonrasi damar duvar kalinlifinin regrese olmasi nedeni ile TA

disiiniildi. Es zamanli lober pnémoni varliginin da TA i¢in indiikleyici olabilecegi diistiniildii.
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PS-(08)

Fokal segmental glomeuloskleroz tedavisi sirasinda beliren Sjogren Sendromu

Tansu Kardas?!, Ahmet Murt?2

1Saghkmri Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Daly,
Istanbul

2[stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Nefroloji Anabilim Dali, istanbul

Amag: Fokal Segmental Glomeruloskleroz (FSGS) son yillarda siklig1 giderek artan bobrek biyopsisi
bulgularindan biridir. En sik goriilen formu Primer FSGS olsa da bazi hastalik ve ilaglara sekonder
olarak da gelisebilir. Bu olguda Fokal segmental glomeruloskleroz ile takip edilen hastada, sonrada

beliren Sjogren sendromu bulgulari ve iki antite arasindaki olasi iliski incelenecektir.

Yontem: Bu olgu sunumunda 6dem ve tansiyon yiiksekligi ile poliklinige basvuran hastada klinik
degerlendirme ve laboratuar testleri sonucunda nefrotik sendromdan siiphenilip bobrek biyopsisi
planlanmistir. Bobrek biyopsi sonucuna goére FSGS diisiiniilen olguya etkin tedavi baslanmistir.
Metilprednizolon tedavisi altinda takip edilen hastada 6.ayin sonunda hastalik remisyona girmistir.
Tedavi bitiminde yeni gelisen miyalji ve artrit semptomlar iizerine hasta romatolojik ac¢idan
degerlendirilmis, anamnez ve fizik muayene bulgularina gore tikiiriik bezi biyopsisi istenmistir.
Biyopsi sonucu Sjogren Sendromu ile uyumlu hastada es zamanli FSGS a¢isindan nitiks gelismistir.
Hastaya Metilprenizolon tedavisi ile birlikte Hidroksiklorokin tedavisi baslanmistir. Her iki tedaviye
de klinik ve laboratuvar yanit1 alinan hasta Nefroloji ve Romatoloji klinigi takibine alinmistir.
Bulgular ve Olgu Sunumu: 51 yasinda kadin hasta 3 haftadir devam eden bacaklarda 6dem ve birkag
glindiir olan tansiyon yiiksekligi sikayeti ile poliklinigimize basvurdu. Hastanin bilinen herhangi bir
ek hastaligi olmayip, ilag veya alkol kullanim 6ykiisii bulunmamaktadir.

Fizik muayenede bilateral pretibial 6dem mevcuttu. Ta:140/90 mmHg. Yapilan laboratuvar
incelemelerinde; serum kreatinin:0.88 mg/dl, serum albiimin:1.86 g/dl, LDL-Kolesterol 362 mg/dl
olup tam idrar tetkikinde 3+ proteintiri saptanan hastadan 24 saatlik idrarda protein tetkiki istendi.
24 saatlik idrar protein: 10055 mg/giin olarak sonuglandi.

Nefrotik sendrom 6n tanisiyla bobrek biyopsisi yapilmasi planlandi. Bu siirecte hastaya diisiik
molekiil agirlikli heparin 6000 IU /0,6 ml, lipit diistiriicii tedavi olarak Statin (pitavastatin 4 mg), ACE
inhibitori (zofenopril 30 mg) ve pretibial 6demleri icin Loop diiiretigi (furosemid 40 mg) basland:.
Bobrek biyopsi incelemesine gore 6n planda Fokal Segmental Glomeruloskleroz diisiiniilen hastanin
tedavisine kortikosteroid eklendi (oral prednizolon 80 mg/giin). Prednizolon tedavisi altinda 3 hafta
sonra kontrole ¢agrilan hastanin 6édemleri gerilemekle birlikte 24 saatlik idrarda protein 5639
mg/glin saptandi. Serum kreatinin 0.99 mg/dl, serum albiimin: 2,21 gr/dl idi. Prednizolon dozu
azaltilarak tedaviye devam edildi. 2. Ayin sonunda spot idrarda protein/kreatinin orani:130 mg/L

olarak gozlendi. Hastanin bacak édemi sikayeti yoktu. Tani anindan itibaren kademeli azaltilarak
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verilen 6 aylik steroid tedavisi sonrasi klinik belirti ve laboratuvar tetkikleri olarak hasta remisyonda
kabul edildi.

Kortikosteroid tedavisi kesildikten sonra hastada miyalji ve artralji sikayetleri gelisti. Romatoid artrit
ile uyumlu artrit sikayetleri olan hastanin Romatoid Faktor (RF): 16.3 IU/ml saptandi. Romatoloji
klinigi tarafindan degerlendirilen hastanin 6zgecmisinde ara sira gozlerde kuruluk sikayeti olmasi
nedeniyle hastaya tlikriik bezi biyopsisi yapilmasi planlandi. Tiikriik bezi biyopsi sonucu Sjégren
Sendromu ile uyumlu olan hastaya Hidroksiklorokin 400 mg/gilin basland1.

FSGS acisindan remisyonda takip edilen hastanin Hidroksiklorokin tedavisinden sonra bakilan
kontrol spot idrarda protein kreatinin oran1 517 mg/g kreatinin olarak saptandi. 24 saatlik idrar
tetkikinde proteiniiri 2663 mg/glin 6lciilen hasta niiks kabul edildi ve steroid tedavisi 40 mg/giin
dozajinda tekrar baslandi. 1 haftalik steroid tedavisi sonunda spot idrar tahlilinde protein/kreatinin

orani 248 mg/kre geriledi. Hastada oral steroid tedavisine doz azaltilarak devam edildi. Steroid

tedavisi altinda 2.ayin sonunda hastada proteiniiri saptanmadi. Hasta, stereoid bagimi FSGS olarak

diistiniiliip 2.ajan olarak Siklosporin tedavisi baslanmasi planlandu.

Basvuru 3.hafta | 3.ay 5.ay 6.ay 8.ay 10.ay
Kreatinin 0.88 091 0.73 0.75 0.79
Albumin 1.86 3.05 3.9 4.02 4.15
Total protein 4.21 5.43 6.3 6.13 6.69
Protein/kreatinin 294.3 131 118 85 517 154
orani, spot idrar
Proteinuri, 24| 10055.9 2663
saatlik idrar

Sonug: FSGS, nefrotik sendromun sik goriilen bir nedeni olup yetiskinlerde vakalarin %40'm,
¢ocuklarda ise %20'sini olusturur. FSGS primer (idiopatik) ve sekonder olarak siniflandirilir. En sik
gorilen tip idiopatik formdur. Sekonder gelisen form ailesel/genetik kaynakh olabilir, viral
enfeksiyonlara veya ila¢ kullanimina bagh gelisebilir. Bunlarin disinda Lenfoma basta olmak {izere
bazi maligniteler, Alport sendromu, Sarkoidoz veya radyasyon nefriti gibi farkli hastaliklar da FSGS
ile iliskilendirilmistir.

Sjogren sendromu (SS) egzokrin bezlerin lenfosittik infiltrasyonu ile karakterize otoimmiin bir
hastaliktir. Primer olabilecegi gibi, baz1 otoimmiin hastaliklara da sekonder gelisebilir. En sik
sekonder SS ile iliskili olan hastalik romatoid artrittir.

Sjogren tanili hastalarda yapilan bir ¢ok klinik calismada bébrek tutulumu daha ¢cok akut veya kronik
tibiilointertisyel nefrit olarak gorilmistir. Daha az sayida vakada kriyoglobulinemik
glomerulonefrit ve FSGS saptanmistir. Tbiilointertisyel nefrit primer SS'deki bobrek disfonksiyonu
ile iliskili en yaygin altta yatan patolojik bulgu olmaya devam etmektedir. Ancak, tipki bizim

vakamizda oldugu gibi primer SS' de nadir de olsa primer glomeriiler hastaliklarin gelisebildigi
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gozlenmistir.
Bu iki hastaliktan birine sahip olan vakalarda digerinin de birliktelik gésterebilecegi akilda tutulup

hastanin sikayet ve bulgular1 bu bakis agisiyla degerlendirmelidir.

(PS-09)

Eriskin Yasta Tan1 Alan Gaucher Olgu Sunumu

Damla Ortaboz, Tuba Ozkan Tekin, Melis Dila Ozer Cerme Tugrul Elverdi, Ahmet Emre Eskazan,
Mubhlis Cem Ar

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali
Ozet: Gaucher hastaligi (GD, ORPHA355) nadir gériilen, otozomal resesif bir genetik hastaliktir.

Lizozomal enzim olan glukoserebrosidazin eksikliginden kaynaklanir ve bu enzimin substrati olan

glukozilseramidin makrofajlarda birikmesine neden olur (1). 25 yasinda sitopeniler ve
hepatosplenomegali nedeniyle hastanemize basvuran ve eriskin yasta Gaucher hastaligi tanisi alan
beta talasemi olgusu sunuldu.

Giris: Gaucher hastaliginin klinik bulgulari, azalmis B-glikoserebrosidaz aktivitesi sonucu kemik iligi,
dalak, karaciger, akciger, bobrek gibi organlarda glikoserebrosidin birikmesi ile olusmaktadir(2,3).
Hastaliga bagl sitopeni, splenomegali, hepatomegali ve kemik lezyonlarinin ana nedeninin Gaucher
hiicrelerinin kemik iligi, dalak ve karacigere infiltrasyonu oldugu diisiinilmektedir. Hastalarin
¢ogunu etkileyen Tip-1 Gaucher hastalig1 i¢ organlar iizerindeki etkilerle karakterize edilirken, tip 2
ve 3 ayni zamanda siddetli nérolojik bozukluklarla da iligkilidir(3).

Olgu: 25 yasindaki erkek hasta belirgin halsizlik ve karin agris1i nedeniyle basvurdu. 5 yasinda
talasemi min6r tanisi alan hastanin bagka kronik bir hastalik éykiisii olmadig1 ve 25 yasina kadar
transfiizyon ihtiyaci olmadigi 6grenildi. Soy gegmisinde beta talasemi tanili ablas1 masif splenomegali
nedenli yapilan splenektomi sonrasi kaybedilmisti .Son iki aydir olan aralikli burun kanamasi nedenli
dis merkeze basvurusunda anemisinin ve splenomegalisinin tespit edilmesi lizerine tetkik edilirken
takipli oldugu hematoloji polikinigimize basvurdu. Fizik muayenesinde cilt soluktu, karaciger kot
altinda 12 cm, dalak ise inguinal bolgenin tizerinde palpe edildi. Diger sistem bakilar1 olagan bulundu.
Hemogramda lokosit: 2400/mm3, hemoglobin: 6,7 gr/dL, mcv: 83, trombosit:24000/mm3 saptandi.
Direkt coombs AHG +3/ IgG +1/ C3d +2 iken indirekt coombs pozitifti. Hemoglobin elektroforezinde
Hb A% 62,27 ve Hb F %34,26 idi. Periferik yaymada hedef hiicreler, serebriform yapida lenfositler,
trombosit sayis1 30000 saptandi. Sedimantasyon 52 mm/h bulundu. Biyokimyasal parametrelerde
ferritin:1217, total biluribin: 3,38 g/d], indirekt biluribin: 0,54 g/dl disinda normaldi. Alinan tiim
mikrobiyolojik incelemelerde tireme saptanmadi. Batin ultrasonda karaciger 260 mm, dalak 350 mm
idi. Hastanin g¢ekilen PET goriintiilemesinde iskelet sisteminin neredeyse tamami belirgin ekspanse,
dalakta parankim aktivitesinde diffiiz hafif diizeyli belirginlesme saptandi (Sekil-1). Hastanin kan

parametrelerinde ¢oklu transfiizyona ragmen yilikselme gozlenmedi. Tetkik amacgl servise interne
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edildi. Gaucher hastalif1 acisindan enzim tayini istendi. Kemik iligi aspirasyonunda eritroid seride
normoblastik maturasyon, myeloid seride displazi saptanmadi. Aspirattan leishmania agisindan
amastigot saptanmadi. Tiiberkiiloz kiiltiirii negatif sonuclandi. Bunun iizerine hastaya splenektomi
karar1 alindi. Operasyon sonrasi 5. giiniinde bakilan 16kosit 9700/mm3, hemoglobin:7.3gr/dL,
mcv:86, trombosit: 146000/mm3 olarak sonuclandi.Tan1 06ncesi olan Kkonstitusyonel
semptomlarinnin tamamen geriledigi ve transflizyon ihtiyacinin kalmadigi goriildii. Olgunun
Hastanin B-glikoserebrosidaz enzim diizeyi diisiik bulunurken (Referans araligi: 0.94-5.29, hasta
diizeyi: 0.93 nmol/mL/saat), Kitotriosidaz enzim diizeyi artmis saptandi (Referans araligi: 0-33,

hasta dlizeyi 61 nmol/mL/saat). Genetik analiz heniiz sonu¢lanmadu.

Po- 1011999 (M -24)
20291815626 AN: BOR5834319

473 1:220/269

Sekil-1: Splenomegali PET Goriintiisii

Tartisma: Gaucher hastaligl, glukoserebrozid birikimiyle seyreden nadir bir lipid depo hastaligidir.
Otozomal resesif gecis gosterir ve insidans1 1/40000 ile 1/100000 arasinda degisir (1). Hastaligin ii¢
klinik tipi bulunmaktadir. Tip 1, kronik nonnéropatik tip olarak bilinir ve tiim yas gruplarinda ortaya
¢ikabilir. Tip 1 Gaucher hastalarinda genellikle masif splenomegali, hipersplenizm, hematolojik
bulgular ve tipik kemik belirtileri gortliirken, santral sinir sistemi etkilenmez. Tip 2 ise akut
noropatik tip olarak bilinir ve santral sinir sistemi agir sekilde etkilenir. Splenomegali ve ¢ocuklarda
gelisme geriligi sik goriliir ve genellikle iki yas altinda 6liimle sonuglanir (2,3,6). Tip 3 subakut
noronopatik tip olarak adlandirilir ve genellikle cocukluk doneminde ortaya cikar. Bu tip hastalarda
daha ¢ok i¢ organlar ve santral sinir sistemi etkilenir ve 6liim genellikle 20-40 yaslar arasinda
gerceklesir. Olgumuzda santral sinir sistemi tutulumu gézlenmedi ve tip 1 Gaucher hastasi olarak
kabul edildi (1,2,3,5). Tiim Gaucher hastalig1 tiplerinde normokrom normositer anemi sik gorilr.

Anemi, kemik iligi baskilanmasi veya hipersplenizme bagh olarak ortaya ¢ikabilir. Ayrica kronik
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hastalik nedeniyle kisalan eritrosit 6mrii ve demir metabolizmasindaki bozukluklar da anemiye
katkida bulunabilir. Trombositopeniye bagli kanamalar da Gaucher hastalifinda sik goriilebilir
(4,6,7). Olgumuzda tani aninda normokrom normositer anemi ve trombositopeni tespit edilmis olup,
trombositopeniye baglh kanama gelismemistir. Gaucher hastaliginin tanisinda énemli bir kriter,
kemik iligi, karaciger ve dalakta Gaucher hiicrelerinin goriilmesidir. Kesin tani i¢in enzim aktivitesi
Olclimii ve genetik analiz yapilmasi gereklidir (3,7). Olgumuzda kemik iliginde myeloid seride
displazi saptanmamistir. Bulgularin beta-talasemi ile benzerliginden dolay1 hastamizin semptomlari
basta beta-talasemi kliniginin agirlasmasina baglanmis, enzim tetkiki sonug¢larina gére Gaucher

tanisi da almistir. Tip 1 Gaucher hastalikli olgularda B-glukoserebrosidaz enzim replasman tedavisi

Onerilir. Plesantal veya rekombinant kaynakli B-glukoserebrosidaz enzim replasman tedavileri ile
kemik ve kemik iligi fonksiyonlarinda diizelme saglanabilir, karaciger ve dalak biiyiikliigiinde
gerileme goriilebilir (8,9). Gaucher hastalifinda baska bir tedavi secenegi ise hematopoetik kok hiicre
naklidir. Allojenik kemik iligi nakli, Gaucher hiicrelerinin kemik iliginden yok edilmesine yardimc1
olarak klinik belirtilerin iyilesmesini saglayabilir. Bu tedavi enzim replasman tedavisinden daha ucuz
ve daha kalic1 olmasina ragmen, nakil sirasinda fiziksel durumu en iyi olan hastalarda bile %10
oraninda bir mortalite riski tasir (10). Sonuc olarak, sitopeni ve hepatosplenomegalisi olan eriskin
hastalarda olasi etiyolojik nedenler dislandiktan sonra, nadir de olsa Gaucher hastalig1 géz 6niinde
bulundurulmalidir.
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(PS-10)

Psddotiimor Serebri ile Prezente Olan ve Hipergonadotropik Hipogonadizm Saptanan Bir
Behcet Sendromu: Olgu Sunumu

Gul Bigcak!, Gamze Akkuzu?, Cemal Bes?

1Saghik Bilimleri Universitesi, Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Klinigi

2Saghk Bilimleri Universitesi, Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Romatoloji Klinigi

Giris: Behget Sendromu (BS); oro-genital mukoza, vaskiiler yapilar, goz, eklemler ve merkezi sinir
sistemi (MSS) gibi cesitli organ ve sistemleri etkileyebilen kronik inflamatuar bir hastaliktir.
Erkelerde daha siddetli hastalik seyri ve daha yiiksek mortalite gozlenir. Norolojik tutulum
prevalansi 6nemli erkek hakimiyeti ile birlikte yaklasik %5tir. Bunlarin da yaklasik 34’ parankimal
tutulum ile ortaya cikarken geri kalanlar serebral venoz siniis trombozu (SVST) seklindedir.
Psodotiimor serebri (PTS) kafa ici yer kaplayici lezyon olmaksizin kafa i¢i basing artisinin olmasi
durumudur ve klinik 6zellikleri; bilateral papil 6demi; lomber ponksiyonda (LP) agilis BOS basincinin
> 250 mmH;0 olmasi, beyin goriintillemesinde kitlesel lezyon olmamasi seklinde sayilabilir. Burada
parankimal ya da vaskiiler MSS lezyonu olmaksizin ortaya ¢cikan PTS sonrasi tani alan bir BS olgusunu
sunuyoruz.

Olgu: 32 yasinda erkek hasta. Yaklasik 5 ay 6nce baslayan ¢ift gorme, kulaklarda dolgunluk, bas agrisi
sikayetleri ile tetkik edilmis. Bilateral papilédem ile birlikte radyolojik goriintiilemelerde patoloji
saptanmamasi iizerine yapilan LP’de acilis BOS basinct 500 mmH;0 olan hastaya asetazolamid
tedavisi baslanmis. Bu tetkikler sirasinda bilateral alt ekstremitede derin ven trombozu (DVT) de
gelisen, MSS enfeksiyonu dislanmis olan hastada tedaviye antikoagiilasyon eklenerek sant ameliyati
acisindan degerlendirilmek iizere hastanemize yonlendirilmisti. Hasta ayda 1-2 defa tekrarlayan oral
aft oykusi ve aktif genital tlser tariflemekteydi. Fizik muayenede hipogonadizm siiphesi ile birlikte
1 adet aktif genital tilser ve cok sayida skar goriildii. Paterji testi negatif saptandi, HLA-B51 pozitifti,
ailesinde BS oykiisii yoktu. ESR 73 mm/h ve CRP 50 mg/dL idi. Goriintilemelerde bilateral
iliofemoral DVT mevcuttu ve bulgular inferior vena cava boyunca parsiyel olarak devam etmekteydi.
Kranial goriintiilemede, her iki optik sinir retroorbital segmentler etrafindaki BOS mesafesi artmis,
her iki meckel cave genis, suprasellar sisterna mesafesi artmis olup bulgular PST i¢in anlaml olarak

yorumlandi (Resim1). Ek olarak, FSH 17 IU/L (>12), LH 42 IU/L (>8), total testosteron 2 nm/ml
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(<2,8) ve serbest testosteron 8 pg/ml (1-28) olup hipergonadotropik hipogonadizm mevcuttu.
Skrotal goriintiilemede sol 12 ml ve sag 14 ml olmak iizere testis voliimleri kii¢liktii. Hastaya 5 giin 1
gr pulse prednol uygulandi ve ardindan 1mg/kg/giin dozunda azaltilarak devam edildi. Azatiyoprin
baslandi ve ardindan tedaviye infliximab eklendi. Akut DVT’si olan ve anevrizmasi olmayan hastada
diistik molekiil agirlikli heparine de devam edildi.

Sonug: Ulkemiz gibi BS'nin sik goriildiigii yerlerde PTS ile basvuran bir hastada ayiric1 tanida BS

mutlaka akilda tutulmalidir. PTS'nin bu hastalarda parankimal ya da vaskiiler MSS lezyonu

olmaksizin da gelisebilecegi unutulmamalidir. BS’nin erkeklerde daha siddetli hastaliga yol
acmasinin altinda yatan nedenlerde, genetik ve hormonal farkliliklar tizerinde durulmaktadir.
Testosteronun notrofil aktivasyonunu artirarak patogenezde rol alabilecegi diisliniilmektedir.
Sunmus oldugumuz olguda agresif hastalik seyri ile birlikte hipogonadizm saptanmis olmasi da ilgi
cekicidir.

Anahtar Kelimeler: Behcet, psodotiimor serebri, hipogonadizm

Resim 1: Parankimal ya da vaskiiler lezyon olmaksizin psddotiimor serebri ile uyumlu

belirtiler iceren kranial gériintiilleme

(PS-11)

Hemoglobin-hematokrit uyumsuzlugunun altindaki olasi sebep: Soguk agliitinin hastalig:
Ozge Sonmez!, Damla Ortaboz?, Ridvan Karaali3, Ahmet Emre Eskazan?

listanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Daly, istanbul
2[stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, Istanbul

sistanbul Universitesi-Cerrahpaga, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik

Mikrobiyoloji Anabilim Daly, Istanbul
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Giris: Saglikl bireylerde hematokrit (Hct) ile hemoglobin (Hgb) arasinda yaklasik 1’e 3’liik bir oran
vardir ve sayisal olarak Hct, Hgb'nin yaklasik ii¢ katidir. Soguk agliitinin varliginda, oda sicakliginda
tam otomatik kan sayim cihazlar ile yapilan tetkiklerde, hastanin Hgb’den bagimsiz olarak Hct
diisiikliigii gorilebilir. Soguk agliitinin hastaligi primer veya sekonder olabilir. Sekonder sebepler
arasinda enfeksiyonlar ozellikle de Myocoplasma Pneumonia enfeksiyonu en sik goriilendir.
Enfeksiyona bagli gelisen soguk agliitinin varliginda hemoliz gelismeyebilir ve klinik bir bulgu

saptanmayabilir.

Vaka Sunumu: 71 yasinda erkek hasta Subat 2024’te Hgb-Hct uyumsuzlugu goriilmesi sebebiyle
klinigimize yonlendirildi. Hastanin 6zge¢misi incelendiginde hipertansiyon, diabetes mellitus ve
hipotriodi tanilar1 oldugu gézlendi. Oykiisiinde 5 yi1l énce benign prostat hipertrofisi sebebiyle
transiiretral prostektomi operasyonu sonrasi tretral darlik mevcuttu. Bu sebepten dolay:
tekrarlayan iirolojik girisim oykiisii bulunan hastaya en son 2 ay oOnce internal lretrotomi
operasyonu yapilmisti. Son operasyonunun tizerinden yaklasik 6 hafta sonra hastada idrarda yanma,
ates ve yan agrisi gelismis ve idrar kiiltiiriinde Escherichia Coli (E. Coli) (100.000 koloni) liremesi ve
Uriner ultrasonografide sag bobrek tist polde 27x26 milimetre ¢aplarinda abse goriilmiistii. Komplike
tiriner sistem enfeksiyonu sebebiyle dis merkezde imipenem baslanmis, ancak 2 giin sonra akut faz
yaniti alinamayan ve sikayetleri devam eden hasta, hastanemiz enfeksiyon hastaliklar1 klinigine
yatirilip, imipenem tedavisi meropenem ile degistiriliyor. Meropenem tedavisinin ilk giiniinde,
yapilan tetkiklerde hgb:10,4 g/dl ve hct: %5,7 olarak tespit edilen hastanin, laktat dehidrogenaz
(LDH) 1ihimh olarak artigi ve haptoglobin degeri dusiik saptandi (Tablo). Periferik yaymasinda
incelenmesinde eritrositlerde kiimelesme izlendi. Hastanin elektronik saglik sistemindeki eski
tetkikleri incelendiginde daha 6nce Hgb-Hc uyumsuzlugu olmadig1 goriildi. Fizik muayenesinde

kosta vertabral a¢1 hassasiyeti disinda patolojik bulgu saptanmadi ve hastanin idrarda yanma disinda

sikayeti yoktu. Sog'uk aglu'tinin hastalig’1 olasihg du“su™nu’lerek hastanin hemogram numunesi 370C
benmaride 15 dakika bekletildi. Tekrar cihaza verilen numunede hgb:11,2 g/dl ve Hct: %32.3 oldugu
gorildi. Soguk agliitinin 1/4 titrede pozitif bulundu. Klinik olarak hastanin soguk ile iliskili hi¢bir
sikdyeti mevcut degildi. idrar yolu enfeksiyonu tedavisinin 2. ayinda hastada akut faz yanit1 alindi ve
idrarda yanma sikayeti diizeldi. Hastanin hgb:12,3g/dl’'ye ylikseldi ve LDH normal seviyeye geldi.

Sonuc¢: Bu vaka takdimi bize E. coli ile iliskili idrar yolu enfeksiyonun seyri sirasinda Hgb-Hct
uyumsuzlugu goriilen hastalarda 6zellikle kis mevsiminde soguk agliitinin varligini ayric1 tanida
diistinmek gerektigini gostermektedir. Mycoplasma enfeksiyonunda soguk agliitinin hastaliginin
eslik edebilecegi daha dnce siklikla bildirilmis olmakla birlikte E. coli iligkili idrar yolu enfeksiyonda

soguk agliitinin gortlmesi olduk¢a nadirdir.
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Deger Referans Degeri
Hgb (g/dl) 10,4 13,6-17,2
Hct (%) 57 42-52
LDH (U/L) 326 <250
Total Bilirubin (mg/dL) 0,84 0,2-1,2
Direkt Bilirubin (mg/dL) 0,29 <0,3
IgM (mg/dL) 109,5 40-230
Haptoglobin (g/L) 0,09 0,3-2
Indirekt Coombs Negatif Negatif
Direkt Coombs AHG +4/1gG +1/C3d+4 Negatif
Sog uk Aglutinin Pozitif (titre: 1/4)
Ferritin (ug/L) 449 30-400
B12 vitamini (pg/ml) 392 180-900
Folik Asit (ng/ml) 6,23 4,6-18,7

Tablo: Tarafimiza basvurudaki kan tetkikleri

(PS-12)

Daunorubisin ekstravazasyonunda doku hasarini azaltmak amaciyla Dimetil Sulfoksit
(DMSO) kullanim

Ilahe Manafli!, Deniz Ozmen?, Isil Bavunoglu?, Muhlis Cem Ar?

11.0.C,Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 ABD

2.0.C, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart ABD, Hematoloji BD

Olgu: Yirmi dort yasinda kadin hasta, son sekiz haftadir mevcut alan terleme, aralikl ates, halsizlik
ve boynun sol tarafinda sislik sikayetleri ile bagvurdu. Bilinen kronik hastalik veya diizenli ila¢
kullanim oykiisii olmayan hastanin fizik muayenesinde ciltte purpurik lezyonlar ve sol servikal
bolgede yaklasik 3 cm boyutunda patolojik lenfadenopati saptandi. Tetkiklerinde 16kositozu ve
bisitopenisi olmasi nedeniyle istenen ¢evresel kan yaymasinda %20’nin lizerinde bazilar1 Auer rod
iceren miyeloblastlar gorilldi. Kemik iliginin akis sitometri analizi ve patolojik incelemesi Akut
Miyeloid Losemi (AML) M2 ile uyumlu olarak degerlendirilen hastanin yine kemik iliginden
gonderilen FISH analizinde t(8;21) pozitif saptandi. Diisiik riskli AML tanisiyla 3+7 kemoterapisi
baslanmasi planlanan hastaya, hastanin reddetmesi nedeniyle, santral vendz katater takilamadi.
Kemoterapinin ikinci giiniine daunorubisin infiizyonu sonrasinda sol st ekstremite distalinde
kizariklik ve siskinlik gelismesi lizerine ¢ekilen Doppler ultrasonografide; sol sefalik, median kiibital
ven ve kol ortas1 1/3'liik diizeyde brakiyal vende tromboz ile uyumlu hiperekojenite ve cevre cilt ve
cilt alt1 dokularin ekojenitesi artisi saptandi. Standart uygulamalar olarak ekstremite elevasyonu ve
soguk uygulama baslandu.
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Kemik iligi nakil transplantasyon iinitesinde kriyoproteksiyon amaciyla kullanilan dimetil stilfoksit
(DMSO) ayni zamanda anti-inflamatuar ve analjezik 6zellikleri bilinen bir molekiildiir. Topikal
uygulandiginda cilt alti1 dokulara penetre ettigi bilindiginden kemoterapiye bagh ekstravazasyon
olgularinda kullanimi Onerilmektedir. Bizim hastamizda da DMSO, ekstravazasyonun
gerceklesmesinden itibaren 14 giin boyunca, alti saatte bir etkilenen boélgeye topikal olarak
uygulandi ve herhangi bir pansuman yapilmadan kurumasi beklendi. Uygulamanin 48-72. saatinde
akut 6demin ve eritemin gerilemekte oldugu goriildi, klinik takipte ekstravasyona bagl nekroz veya
ilserasyona gelismedi. Uygulamalar sirasinda kendiliginden gecen deride karincalanma hissi disinda
yan etki gelismedi.

Bu siire zarfinda indiiksiyon kemoterapisine devam edilen ve remisyon elde edilen hastada diisiik
riskli kabul edilmesi nedeniyle, pekistirme amaciyla allogeneik hematopoetik kok hiicre
transplantasyonuna ilerlenmedi, yliksek doz sitarabin bloklari ile pekistirme tedavisi tamamlandi.
Tedavinin birinci senesinde sol {ist ekstremitede herhangi bir sekel bulguya rastlanmayan hastanin
takibi devam etmektedir.

Antrasiklin ekstravazasyonu, ciddi doku nekrozu ve tlserasyona ilerleyebilecek onemli bir
komplikasyondur. Soguk uygulama ve ekstremitenin elevasyonu gibi konvansiyonel girisimler
disinda, topikal DMSO kullanimina dair literatiirde olgu bildirimleri ve ¢alismalara rastlanmaktadir.
Sundugumuz olgumuzda da; DMSO ciddi yan etkiye yol agmadan rahatga kullanilmistir,

ekstravazasyon tablosunda kotiilesme goriilmemistir. Bir senelik takipte cilt ve cilt alt1 dokuda sekel

bulgu olmadig1 gorilmiistr.

Resim 1. Daunorubusin ekstravazasyonuna ve brakial ven trombozuna bagh sol iist

ekstremitede gelisen sislik ve eritem.
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Resim 2. DMSO uygulamasinin 72. saatinde, ¢cevre dokudaki akut eritemin ve 6demin

geriledigi, tablonun progrese olmadigi goriiliiyor.

Resim 3. DMSO uygulamasinin birinci haftasi.
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Resim 4. Daunorubisin ekstravasyonunun 1. senesinde sol iist ekstremitenin goriintiisii.
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(PS-13)
Nadir Gériilen Oliimciil Seyreen Bir Hastalik: Cruetzfeldt Jakob Hastaligi, Olgu Sunumu
Muhammet Fatih Sahin

Kestel Devlet Hastanesi i(; Hastaliklari, Bursa

Giris: Cruetzfeldt Jakob Hastalig1 (CJH), 6liime kadar ilerleyen nérodejeneratif bir prion hastaligidir.
Prion rutin kullanilan sterilizasyon yontemlerine karsi direnglidir (1). Milyonda bir ile iki arasinda
goriilmektedir. Prionlarin en sik goriilen hastaligidir (1). Hastaligin klinik seyre hastadan hastaya
degisse de noropsikiyatrik semptomlar ortak bir ozelliktir ve genelde bir yil icerisinde 6lim
gerceklesir (2). Hastalarda konsantrasyon gli¢liigii, hafiza kaybi, depresyon, anhedoni en sik goriilen
belirtilerdir. ilerleyen dénemde kortikospinal sistem tutulumu, extrapiramidal bulgular ve serebellar
belirtiler ortaya ¢ikmaya baslar. Tan1 MR, EEG ve BOS 6rneklemesi ile olur. BOS’ta 14-3-3 proteinin
gosterilmesi tani icin %92 sensitif ve %80 spesifiktir (3). Hastaligin etkin bir tedavisi yoktur.
Semptomatik tedavi verilir (4).

Olgu Sunumu: 67 yasinda kadin hasta. Bilinen kronik hastalik oykiisii ve ila¢ kullanim 6ykiisii yok.
Bir anda gelisen halsizlik ve yliriiyememe sikayeti ile bagvurdu. Yapilan beyin goriintiilemelerinde
serebrovaskiiler olay izlenmedi. Hastadan menenjit ve ensefalit tanilar1 dislanmasi amaciyla BOS
orneklemesi yapildi ve menenjit ve ensefalit tanilar1 dislandi. Hastanin takiplerinde giin be giin
norolojik defisitlerin arttig1 goriildi. Hastada myoklonik nébet gelismeye basladi. Nobetleri icin
levatirasetam baslandi. Amnezi gelismeye basladi. Yutma refleksi zayifladi. NG ile beslenmeye gecildi.
Konusmamaya basladi. Hastanin ilerleyici norolojik bozukluklari oldugu igin tekrar kranial MR
cekildi. MR’da putaminal hiperintensite gézlendi. Suur degisikligi oldugu icin EEG cekildi. EEG'de
burst supresyonlar goriildii. BOS orneklemesi yapildi ve 14-3-3 proteini gozlendi. MR, EEG ve BOS
sonuglar1 CJH ile uyumlu geldigi ve klinik durum CJH ile uyumlu oldugu icin CJH tanis1 konuldu. Prion
sterilizasyona direncli oldugu i¢cin hastanin kullandigi tiim trtinler tek kullanimlik olarak planlandi.
izolasyon tedbirleri uygulandi. Hastaya semptomatik tedavi verildi. Hasta ilk semptom basladiktan
bir ay sonra exitus oldu.

Tartisma: CJH prionlarin neden oldugu bir hastaliktir ve rutin sterilizasyon yontemlerine karsi
direnglidir. Hastaligin etkin bir tedavisi olmadig1 ve ortalama yasam siiresi ¢ok kisa oldugu icin
semptomatik tedavi haricinde yeni vakalarin olusmamasi i¢in hastaligin taninmasi ve siiphe edilen

hastalarda sterilizasyon yontemlerine dikkat edilmesi gerekmektedir.
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(PS-14)
Nadir goriilen bir vaka: EBV’'de akut kolestatik hepatit tablosu

Berna Banu istanbullu?, Erhan Conay!, Ugur Kimyon?, Isil Bavunoglu?

1jstanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, istanbul
2[stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Genel

Dahiliye Bilim Dali, istanbul

Ozet

Giris: Epstein-Barr viriisii (EBV), diinya capinda eriskin poptilasyonda goriilme sikligi %90'a
yaklasan, diinyada her yerde bulunabilen bir insan herpes viriisiidiir ve enfeksiyonlarin cogu
subklinik olarak prezente olur. Primer enfeksiyon sirasinda hepatik transaminazlarda gecici artislar
nadir degildir, ancak asikar ikter, kolestaz ve hepatosplenomegali nadirdir ve insidans1 %5 'ten azdir
[1]. Literatiirde daha once farenjit ve LAP gibi enfeksiy6z mononiikleoz 6zellikleri olmayan sadece
birkac EBV iligkili akut kolestatik hepatit vakasi bildirilmistir [2].Karaciger fonksiyon testleri
bozulmus ve goriintiilemede gosterilebilir safra tikaniklig1 olmayan genel durumu kotii hastalarda
Epstein-Barr viriisii icin erken arastirma, hem tani1 hem de tedaviyi hizlandirabilir; boylece karaciger
biyopsisi gibi maliyetli veya invaziv prosediirlerden kaginilabilir.

Olgu Sunumu: 22 yasindaki erkek hasta acil servise bulanti-kusma, sarilik ve epigastrik hassasiyet
ile bagvurdu. Hastanin karaciger fonksiyon testlerinde bozulmayla beraber kolestatik hepatit (
T.biliiribin degeri 11’e, D.Biliirtibin degeri ise 10’a kadar yiikseldi )tablosu oldugu tespit edildi ( Sekil
1) . Olas1 sebeplerin arastirilmasi adina immunglobulinler , serum protein elektroforezi, ferritin,
demir, demir baglama, seruloplazmin, ANA, AMA, Anti-Sma, Anti-LKM istendi ve ferritin degeri
(:1188 referans araligr (RR):30-400 ) hari¢ referans aralifi disinda bir deger tespit edilmedi.
Lenfositik monositozu (:12.34x109/L; referans araligi (RR) 1.5-3.5x109/L) olan hastadan periferik
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yayma bakildi ve Downey hiicreleri denilen atipik CD8 sitotoksik T lenfositleri izlendi(Resim 1).
Kolestatik paternde hepatit yapan hepatit A basta olmak lizere genis viral seroloji istendi. EBV IgM
antikoru haric¢ hepsi negatif geldi. EBV IgM pozitif gelen hastadan enfeksiyoz mononiikleoz agisindan
detayli sorgulama yapildi ancak klasik triad olan farenjit, artralji ve LAP gibi bulgular1 yoktu. Portal-
hepatik ven6z dopplerde intrahepatik veya ekstrahepatik kanal dilatasyonu veya koledokolitiyazis
bulgusu saptanmadi, karaciger boyutu iist simirdaydi (151 mm). Manyetik rezonans
kolanjiopankreatografide (MRCP) dalak boyutunun (160 mm) oldugu ve karaciger boyutunun {ist
sinirda (151 mm) oldugu goriildii, ancak bunun disinda herhangi bir bulgu saptanmadi. Destekleyici

ve semptomatik tedavi uygulandi. Bagvurudan 1 ay sonra karaciger fonksiyonlari normale dondii.

Tablo-1
AST ALT GGT ALP
600
500
Referans arahg
400 ALT 041
200 AST 0-40
GGT 0-60
200 ALP 40-130
100
0

14 .MAR 16.MAR 18.MAR 20.MAR 22.MAR 24 .MAR 24.NiS

ALP alkalen fosfataz, ALT alanin transaminaz, AST aspartat aminotransferaz, GGT gama-glutamil
transpeptidaz

Resim 1

F
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Tartisma-Sonug: EBV enfeksiyonunda kolestazin patogenezi iyi tanimlanmamis olsa da, sitotoksik
fenomenden ziyade primer olarak immiin aracili bir fenomen oldugu diisiintilmektedir [5]. EBV'de
goriilen kolestatik hepatit patolojileri arasinda safra kanalinin enfeksiyonu ve dilatasyonu veya
serbest radikallerin otoantikor aracili aktivasyonu ile hepatik hiicrelere dogrudan hasari yer alir [5-
7]- Epstein-Barr virilisii ¢ok ¢esitli klinik belirtilerle iliskilidir ve enfeksiy6z mononiikleoz 6zellikleri
olan veya olmayan kolestatik hepatit olarak ortaya ¢ikabilir.

Anahtar Kelimeler: Kolestaz, Epstein-Barr viriisii, Hepatit, Sarilik

(PS-15)

Remisyonda Serviks Kanserine Eslik Eden Paraneoplastik Dermatomiyozit Vakasi

Pelin Oztiirk?, Esra Firat Sentiirk? Isil Bavunoglu3Serdal Ugurlu?
1stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, istanbul
2jstanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Daly,

Romatoloji Bilim Dal, Istanbul

Giris: Paraneoplastik dermatomiyozit ileri yaslarda goriilen nadir bir klinik durumdur. iliskili oldugu
maligniteler erkeklerde en sik akciger, mide ve prostat ile iliskili iken, kadinlarda over ve memedir.
Bu vakada nadir bir servik kanseri iliskili dematomyozit vakasini sunacagiz.

Vaka: Elli-yedi yasinda 2022 yilinda konmus serviks skuaméz hiicreli karsinom(intrakaviter
brakiterapi, adjuvan es zamanlh kemoradyoterapi son kiir Mayis 2022) , hipertansiyon tanili kadin
hasta, bir yildir mevcut olan son bir aydir belirginlesen kas gii¢siizliigii, viicutta kizariklik ve kagintili
lezyonlar nedeniyle Genel Dahiliye poliklinigine basvurmustur.Fizik muayenesinde servikal
bolgeden gogiis 6n duvarina, ordan da sirta yayilan viyalose eritem ve fasyal 6dem ve eritemi, goz
cevresinde kizariklik, metakarpofalangeal eklemlerde ekstansor yiizlerde eritemli papiller
saptandi.Proksimal kaslarda belirgin olmak tzere kas giicii bilateral {ist ve alt ekstremitelerde
3/5’idi. Labaratuvar parametrelerinde eritrosit sedimantasyon hizi; 45 mm/saat, c-reaktif protein
diizeyi: 12 mg/L, Aspartat transaminaz: 207 IU/L, Alanin transaminaz;100 [U/L, Kreatinin kinaz:
3765 U/L, Aanti niikleer antikor; 1/1280 homojen benekli pozitif bulundu. Fasiyal eritem,
heliotropik ras, periorbital 6dem, sal belirtisi (Resim 1) , Gottron papiilleri (Resim 2) , Gottron
belirtisi (sol kol i¢ yiizde, sag alt ekstremitede), proksimal (omuz ve kalca) kaslarda giigstizliik
saptanan serviks karsinomu tanili hastada paraneoplastik dermatomiyozit diisiiniilerek genel
dahiliye servisine yatirild1 ve romatoloji ile konsiilte edildi. Gonderilen miyozit panelinde Anti-Mi2
alfa ve , Anti-Mi2 beta zayif pozitif saptandi. Kapilleroskopide kapiller damarlar ektazik ve
dilateydi(Resim 3). Elektromiyografide alt ve list ekstremite motor ve duysal periferik sinir ileti ve
yanitlart normal sinirlarda bulundu. Cilt biyopsisinde interfaz dermatit ile uyumlu olarak geldi.
Dermatomiyozit tanisi ile pulse metilprednizolon 1000 mg 3 giin ve intravendz immunglobulin

tedavisi uygulandi. Paraneoplastik dermatomiyozit agisindan jinekolojik degerlendirmesi ve diger
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malignite taramalar1 yapildi. Hastanin kadin dogum hastaliklar1 departmani tarafindan serviks
kanseri acisindan goriintiileme ve fizik muayene ile remisyonda oldugu belirtildi.Hastaya Romatoloji
ve Onkoloji departmanlari ortak karariyla rituksimab tedavisi baslandi. Rituksimab ve prednizolon
5 mg/g altinda klinik ve laboratuvar olarak dermatomiyozit bulgulari regrese takip edilmektedir.
Sonug:. Praneoplastik dermatomozit maligniteden siklikla +1 6nce ¢ikabilmekte bu siire 5 seneye
kadar uzayabilmektedir. Dermatomiyozit ve malignite arasinda iliski, immiin cevabi stimiile eden
tliimor eksprese onkoproteinleri ile kas ve deri icinde goriilen otoantikor birikimleri benzerligi ile
aciklanabilmektedir. Dermatomiyozit genellikle altta yatan hastalifin tedavisi ile gerileyebilecegi gibi
bagimsiz bir seyir de izleyebilmektedir. Bu durum hiicresel diizeyde malignitenin halen devam
ettigini 6n géormemize neden olmaktadir, bu ylizden bu grup hastalarin niiks a¢isindan yakin takibi
gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Paraneoplastik dermatomyozit, myozit
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2. 1C HASTALIKLARI HEMSIRELIGI KONGRESI BiLDiRi OZETLERI

KONUSMA OZETLERI

Onkolojik Aciller ve Hemsirelik Bakimi
Zeyno Bayram

I0C Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklar1 AD, Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Onkolojik aciller solid tiimorlii hastalarda kanser tanisina, metastazina, kanser tedavilerine bazen de
tlimorden salgilanan metabolik aktif maddeler nedeniyle gelisebilen sorunlardir ve tiim sistemlerle
ilgili ortaya cikabilmektedir. Bu komplikasyonlarin uygun sekilde tedavi edilmesi kanser
hastalarinda yasam siiresinin uzatmakta ve kiir olma sansi olan hastalarin kiir sanslarinin devam
etmesi mimkiin olmaktadir. Kanserli hastalarda goriilen, dogrudan kansere veya uygulanan
tedavilere baghh olarak gelisebilen onkolojik aciller tiim sistemlerle ilgili olarak ortaya
¢ikabilmektedir. Zamaninda ve dogru tedavi edilmedikce ciddi sorunlara neden olmakta ve yasami
tehdit etmektedir Onkolojik acil sorunu olan hastalarin baslangi¢ tedavilerinin ilk basvurdugu

merkez tarafindan baslanmasi hayati 6nem tasimaktadir (1,2,3,4,5).

Tiimorle lliskili Metabolik
Hava yolu tikanikhig
Patolojik kiriklar
Spinal kord basisi

Hiperkalsemi

Hiponatremi (Uygunsuz ADH)
Tiimor Lizis

Perikardiyal tamponad Adrenal Yetmezlik
Vena Kava Siiperior sendromu

Tedavi iliskili

Hematolojik
Kemoterapi iliskili bulanti kusma

Febril Notropeni

Ekstravazasyon

Hipervizkozite sendromu . .
Inflizyon reaksiyonlari

Klinikte karsimiza ¢ikan baslica onkolojik aciller asagidaki gibidir.

FEBRIL NOTROPENI: En sik goriilen yan etkilerinden biridir. Nétrofil sayisinin periferik kandaki
mutlak degerinin 0,5 x 109 /L’nin altinda olmas1 nétropeni olarak kabul edilir. Notrofil sayis1 0,5-1 x
109 /L arasinda olup 24-48 saat igerisinde 0,5 x 109 /L’'nin altina diismesi beklenen hastalarda
notropenik olarak kabul edilmektedir. Notropenik ates tanisi icin ilag, kan {irtinii transfilizyonu gibi
diger ates nedenleri dislanmalidir. Literatiirde farkli tanimlamalar olmasina karsin en yaygin kabul

edilen tam Kriteri oral atesin tek ol¢ciimde 38.3°C veya lizerinde olmasi veya bir saat stireyle 38°C
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veya Uzerinde seyretmesi olarak tanimlanmaktadir. Son yillarda graniilosit “colony” stimulan
faktorlerin kullanima girmesi ile myelosiipresif tedavinin bir sonucu olarak gelisen nétropeni

insidansi azalmistir (6).

. Ciddi Enfeksiyon

>2000 2
1 (Hafif) 1500 - 2000 5
2 (Orta) 1000 - 1500 10
3 (Siddetli) 500 - 1000 19

4 (yasami tehdit eden) <500

Kemoterapi rejimine bagli nétropeni riski %20’nin tizerinde olan hastalarda G-CSF’lerin birinci siklus
kemoterapi ile proflaktik kullanimi 6nerilmektedir. Notropenik bir hastada atesin nedeni aksi
kanitlanan kadar enfeksiyondur ve hastalarin tamamina yakininda kaynak endojen floradir.
Baslangi¢ degerlendirmesi anamnez ve fizik muayene ile olmalidir. Tam kan sayimy, lire, kreatinin,
serum elektrolitleri, karaciger fonksiyon testleri istenmesi gereken laboratuar tetkiklerindendir.
Mutlaka en az 2 veya daha fazla kan kiiltiirii, akciger grafisi, tam idrar tetkiki, idrar-gaita-bogaz-
balgam kiiltiir(i, siipheli odaklardan kiilttir alinmasi yapilmasi gereken ilk tetkiklerdendir (5,6).

ilk degerlendirmenin ardindan nétropenik ve atesi olan bir hastaya beklenmeden ampirik
antibiyotik tedavisi baglanmalidir. Solid tiimér tedavisinde kullanilan kemoterapilere bagl olarak
ortaya ¢ikan ve beklenen notropeni siiresi 7 giinden az olan, akut komorbid hastalifi olmayan,
performans statiisii 0-1 olan, karaciger ve bobrek fonksiyonlar:i normal olan hastalar disiik riskli
olarak tanimlanmaktadir ve bu hastalarda oral ciprofloksasinin amoksisilin ve klavulonik asit ile
kombinasyou baslangic ampirik antibiyotik rejimi olarak kullanilabilir. Atesin seyri ve diger
semptomlar giinliik olarak kontrol edilmelidir. Kan tetkikleri haftada iki kez tekrarlanmalidir (6).
VENA KAVA SUPERIOR SENDROMU: Genellikle Vena Kava Siiperior (VKS)’' un obstriiksiyonuna
bagli olarak ortaya ¢ikan acil tan1 konulmasi gereken klinik bir tablodur.En sik malign nedeni akciger
kanseri olan VKSS, ABD’de her y1l yaklasik 15000 kiside VKS'nin obstriiksiyonu nedeni ile meydana
gelmektedir. VKSS'ninen sik benign nedeni; peritonealsantlar, santral venoz kateter, diyaliz kateteri
ve "pacemaker" takilmasi gibi islemlerin bir komplikasyonu olarak ortaya ¢ikan venéztrombozdur
VKSS, anamnez, klasik semptom ve fizik muayene bulgular: ile tibbi tani1 konulabilir VKSS'de
tedavinin baslanmasi icin ise etiyolojinin belirlenmesi gerekmektedir.

VKSS siiperior kaval venin obstruksiyonu sonucu, kan akiminda bozulma ile ortaya ¢ikan klinik
durumdur. Aort anevrizmali bir hastada, William Hunter tarafindan ilk kez 1757 yilinda
tanimlanmistir. Timus ve lenf nodlar: tarafindan gevrelenen, kolay baskilanabilen bir ven damarti
olan VKS, diigiik basinca sahiptir. On ve orta mediastendeki tiimérler, lenfadenopatiler ve ¢ikan

aortadaki genislemeler VKS'ye baski yaparak liimende daralmaya ve kan akiminda azalmaya neden
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olur. Kalbe ven6z dontis azalmasi nedeni ile semptomlar meydana gelmektedir.

Obstriiksiyonun tizerindeki vendz basing artisina bagh olarak, obstriiksiyonun gelisme derecesine,
stresine ve kolleteral dolasimin durumuna gore degisir. VKSS'nin en yaygin semptomu dispnedir.
Erken dénemde semptom olmayacag: gibi periorbital bolgede, boyunda ve iist ekstremitede sislik,
ylzde kizariklik gibi klinik belirtilerde goriilebilmektedir. Diger klinik bulgular ise sersemlik hissi,
bas agrisi, uyusukluk, laringeal 6dem, serebral 6dem, gérme bozukluklari, disfaji, ses kisikligy, stridor,
senkop, koma ve konviilsiyondur . Hastalarda, klinik bulgular tan1 koymaya yeterlidir. Klinik
tablonun ciddiyeti, kullanilacak tani yontemini ve acil tedavi gerekip gerekmedigini belirlemede
biiylik 6nem tasimaktadir. VKSS klinigi olan hastada oncelikle anamnez alinmasi ve ayrintili fizik
muayene yapillmasi gerekmektedir. VKSS’de bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans
gorintiileme, radyografik tan1 yontemlerindendir. VKSS'nin tedavisi hastaligin yayginlig, altta yatan
kanser etiyolojisi, hastanin prognozu ve semptomlarin siddetine baglidir. Altta yatan hastaligin
tedavisi icin etiyolojik tan1 gerekmektedir. Tedavide dengeli sivi alimi, basin elevasyonu, oksijen
destegi ve istirahat 6nemlidir. Malign VKSS’nin tedavisi radyoterapi, kemoterapi yada her ikisinin
birlikte verilmesidir. Radyoterapi verilmeden 6nce doz fraksiyonu, total doz ve 1sinlanacak alan
hesaplanmalidir. Kemoterapi, kiiclik hiicreli akciger kanseri ve lenfomalar gibi kemosensitif
malignitelere baglhi VKSS’lerde asil tedavidir. Her iki malignitede de kemoterapiyle hastalarin
yaklasik %75’inde 7- 10 giin icerisinde semptomatik rahatlama ve iki hafta icerisinde de tam
diizelme saglanabilmektedir. Radyoterapi (RT) malign nedeni ile gelisen VKSS’de etkili bir tedavidir.
Radyoterapi, VKSS olan hastalarda%?75 oraninda iyilesme saglanmaktadir. Tedaviye yamit 7-15
glinde olmakla beraber, ilk 72 saatte bile bir cevap goriilebilmektedir. VKSS’li hastalarda cerrahinin
yeri sinirlidir ve sadece secilmis vakalarda yarari gosterilmektedir. Siklikla graniilomatoz hastaliklar,
aortanevrizmasi, retrosternal guatr gibi benign olaylara bagli VKSS gelismis hastalarda cerrahi tercih
edilmektedir.

Kanser hastalarinin hayatini tehdit eden bir durum olmasi nedeniyle, VKSS gelisme riski yiiksek olan
hastalarin belirlenmesi ve erken proflaktik tedaviye baslanmasi zorunludur. Onkoloji hemsireleri bu
sendromun ydnetiminde anahtar rol oynamaktadir Onkoloji hemsiresi, VKSS’li hastanin bakimini

hemsirelik stirecini kullanarak planlamali ve uygulamalidir (1).

Hemsirelik Bakimui:

v Solunum takibi, gerekirse 02 destegi, aktivite kisitlamasi, fowler pozisyonu,

v Cevresel giivenlik 6nlemlerinin alinmasi ( yatak kenarliklari vb )

v' Ust ekstremitedeki venoz doniise bagh 6dem nedeniyle intravenoz uygulama ve tansiyon

takibi yapilmamali

SPINAL KORD BASISI: Beyin metastazlarindan sonra goriilen nérolojik bir komplikasyondur.
Kanser hastalarinin yaklasik %10-20’sinde goriilmektedir. En sik torakal tutulum (%60), sonra
lombosakral (%30), ve servikal tutulum (%10) goriilmektedir. Prostat, akciger kanseri, meme

kanseri, RCC, Multiple Miyelom Hodgkin Lenfoma tanili hastalarda goriilme siklig1 yiiksektir. Agri en
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sik goriilen semptomdur. Agriy1 motor-duyu kaybi ve otonomik disfonksiyoa iliskin sikayetler takip
eder. Tani fizik muayene ve direk grafiler MRI, BT ile konmaktadir. Tedavide kortikosteroidler
radyoterapi, kemoterapi, cerrahi tedavi yontemleri kullanilmaktadir. Kortikosteroidler 6demi
azaltarak ve duyarl timorlerde lizis yaparak etkili olur. Lokal ve sag kalim beklentisi uzun olan
hastalarda ilk secilecek tedavi yontemi cerrahidir. Lenfoma, kii¢lik hiicreli akciger kanseri gibi
radyoterapiye duyarl timorlerde primer tedavi radyoterapi olabilir. Basiya ve 6deme sekonder
konstipasyonun gozlenmesi ve yonetimi 6nemlidir (7).

TUMOR LiZIS SENDROMU: Kendiliginden yada tedaviye bagh olarak tiimériin aniden nekrozu
sonucu olusan metabolik bir sorundur. Hiicrelerin assir1 pargalanmasi sonucu dolasima yliksek
miktarda irik asit, potasyum, piirin metabolitleri ve fosfatin karigsmasi sonucu hiperiiresemi,
hiperkalemi, hiperfosfatemi, ve sekonder hipokalsemi ile karakterizedir. Hastada bobrek yetmezligi
ve ¢coklu organ yetmezligi gelisebilir. Mortalite ve morbidite riski oldukca yliksektir.

Genellikle kemoterapiye duyarl tiimoérlerde kanser tedavisine bagh gelismektedir ve 6liimciil
olabilir. Sitotoksik kemoterapi ( Sisplatin, etoposid, pactitaxel, fludarabin, intratekal metotreksat,
hhidroksiiire), radyoterapi, cerrahi tedavi, hormon tedavisi, kortikosteroid kullanimi riski
arttirmaktadir. Tanida saglik dykiisii, ve tedavi 6ncesi, sirasi ve sonrasinda yapilacak kan testlri, EKG,
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu degerlendirmeleri kullanilir.

Tedavide sitotoksik tedavi 6ncesi ve sonrasi yogun hidrasyon, riskli gruplarin yakin takibi, aldig
cikardig siv1 elektrolit takibi yapilmali ve gelisen eloktrolit dengesizligine yonelik uygun tedaviye
hemen baslanmaldir (8).

MALIGN HiPERKALSEMi: Kemik metastazlarina bagli olarak ya da kemik metastazi olmadan
gelisebilen en ciddi komplikasyonlardan biridir. Siklikla meme kanseri, akciger kanseri, multipl
myelom, bazi lenfomalar, bas boyun tiimorleri, 6zefagus, serviks ve vulva Kkanserinde
goriilebilmektedir. Hastada belirti olarak bulanti kusma, yorgunluk, giissiizliik, istahsizlik
konstipasyon, politiri, polidipsi, dehidratasyon, mental fonksiyonlarda bozulma, bobrek yetmezligi
ve koma gelisebilmektedir. Biyokimyasal testler ve EKG degisiklikleri ile tan1 konabilir. Tedavide
rehidrasyona erken dénemde baslanmali ve Zoledronik asit uygulanmalidir (1,2,3,4,5). Tedavide
Bisfosfonatlar hidroksiapatit kristallerine baglanir ve kemik rezorbsiyonunu inhibe ederler. Ancak
etkileri gec baslar. Zoledronik asit 4 mg intraven6z 15 dakika infiizyon ile uygulanmaktadir
UYGUNSUZ ANTIDIURETIK HORMON SALINIMI: Hastada sivi voliim artisi ve hiponatremi ile
karakterizedir. Ozellikle KHDAK tamli hastalarda goriilme sikhg artmakla birlikte hastanin
Siklofosfamid, sisplatin, narkotikler gibi ilaglarda riski arttirmaktadir.

Bas agris1 bulanty, giicsiizliik anoreksi, yorgunluk ve kas kramplar siklikla karsilasilan belirtilerdir.
Sivi kisitlamasi parenteral sodyum replasmani tedavi i¢in uygulanmal aldig1 ¢ikardigi sivi takibi ve
sodyum takibi dikkatli yapilmalidir (1,2,3,4). Ciddi bulgular varsa intravenoéz furosemid ve izotonik
sodyum kloriir le hidrasyona hemen baslanmalidir. Sodyum replasmani icin %3 liik serum fizyolojik
(51 mEq sodyum/dL) kullanilabilir. Saatte 0,5mEq/L sodyum yiikseltilmeli dir ve ilk 24 saatte

maksimum 12-15 mEq/L yiiklemesi sinir1 asilmamalidir.
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HAVA YOLU OBSTRUKSIYONU: Orofarinx, boyun ve iist mediastinal kitlelerde gériilme sikhg diger
tiimorlere gore daha yiiksektir. Klinikte hava yolu obstriiksiyonlari nadiren aciliyet olurturmakla
birlikte erken miidahale edilmesi gereken bir onkolojik acildir.

Obstriiksiyonun nedeni c¢ogunlukla timoér dokusundan kaynaklanan enfeksiyonlara, timor
dokusunda gelisen kanamalara, tliimor dokusu sekresyonlarina bagh gelismektedir. Hava yolu
obstriiksiyonu gelisen hastalarda sik goriilen semtomlar dispne, 0ksiiriik, stridor, hempotizi dir.
Hava yolu obstriiksiyonlarinin tedavisinde Stent uygulama, radyoterapi, lazer tedavileri , ve
kemoterapi yer almaktadir.

Hava yolu obstriiksiyonu tanisi almis bir hastanin hemsirelik bakiminda oncelikli olarak hava yolu
aciklig1 saglanmasi gerekmektedir. Hastada oksijen ihtiyaci varsa mutlaka oksijen inhalasyonu
saglanmali hastanin solunum ve dolasim takibi yakindan izlenmelidir. Vital bulgular agisindan hasta
sik sik gozlenmeli ve eger hastada trakeostomi varsa uygun sekilde trakeostomi bakimi yapilmalidir.
MALIGN PERIKARDIYAL EFUZYON: Kalbin lenfatik ve venéz déniisiimiiniin tikanmasi tiimériin
perikarda anvazyonu, sonucu gelisebilir. Hizli ya da yavas seyirli olabilir. Kalbin primer tiimoérleri,
uzak metastazlar, ya da komsu tiimoriin yayilimi sonucu gelisebilir. Meme akciger, l6semi ve
lenfomalar kardiyak tamponad acisindan risklidir. Tanida hasta oykiisii, ekokardiyografi, akciger
grafigi, BT, MR gibi goriintiileme yontemleri kullanilabilir. Tedavide destekleyici tedavi,
perikardiyosentez, gibi yontemlerden yararlanilir(4,5).Hemsirelik bakimi olarak vital bulgularin
yakindan takibi, dolasim ve solunum takibi olduk¢a énemlidir. Bunlarin yaninda hastanin aldig
cikardigr takibininde dikkatli yapilmasi gerekliligi unutulmamalidir.

KAFA iCi BASING ARTISI: Goriilme sikhig1 kanser tiiriine gére degismektedir. Akciger kanserinde
%20, bobrek tiimorlerinde %10, melanomlarda %7, meme kanserinde %5, ve en az siklikla
kolorektal kanserlerde %1 oraninda goriilmektedir. Belirti ve bulgular acisinda basing olusan
bolgeye gore farklilik olmakla birlikte bas agrisi, bulanti, kusma, nébet, davranis degisiklikleri,
solunum hizinin diizensiz olmasi gibi belirtiler goriilmektedir. Tedavide en 6nemli amag en kisa
slirede basinci ortadan kaldirmaktir. Hastanin en kisa siirede hiperventile edilmesi, mannitol ve
steroid tedavisine baslanmasi gerekmektedir. Mannitoliin hiperosmolar ajan etkisi birka¢ dakikada
baslamakta, steroidin vazojenik ddem icin etkisi ise saatler icinde baslayip gilinlerce devam
edmektedir. Hastada kafa ici basinca sebep olan multipl metastazlarsa hastaya radyoterapi
uygulanmaktadir. Kafa ici basinca neden olan , tek metastaz varsa hastaya cerrahi ve radyoterapi
yapilir.

INFUZYON REAKSIYONLARI: Kemoterapi ve immiinoterapi uygulamalarinda infiizyon
reaksiyonlarinin goriilme sikhgi %5 olarak bilinmektedir. Infiizyon reaksiyonlarimin goriilme
sikligini etkileyen en 6nemli etken uygulanan ila¢ sinifidir. Taksan bazl ila¢ uygulamalarinda
infiizyon reaksiyonlarinin gorilme sikhigi %20-40 arasinda degismektedir. Platin bazli tedavi
uygulanan hastalarda infiizyon reaksiynlarin goriilme siklig1 ise %12-16 arasinda degismektedir.
Uygulanan ilag¢ sinifinin infiizyon reaksiyonu gelistirme potansiyelinin bilinmesi erken tanilama ve

miidahale ac¢isindan olduk¢a énemlidir.
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Infiizyon reaksiyonlarinda hasta gelisen semptomlar semptomlar asagidaki gibidir.

* Kizariklik, kasinti,

* Kalp hiz1 ve kan basincinda degisiklikler,

* Nefes darligy, gogis agrisi

* Sirt veya karin agrisi,

* Atesve/veya titreme,

* Mide bulantisi/kusma, ishal,

¢ Deri dokuntileri,

* Hipoksi, nobetler ve bas donmesi siklikla semptom olarak karsimiza ¢cikmaktadir.
Infiizyon reaksiyonlar1 gelismesini arttiran bazi durumlar arasinda hastanin daha énceden yasadig
alerjik reaksiyon oykiisii, hastada tani konulmus astim varligi, kadin cinsiyet olmasi, uygulanan
ilaclarin yliksek dozda veriliyor olmasi, hastada 6ncesinde var olan iyot ve deniz iirlinleri alerjisi
varligi, hastanin tailanmis kardiyak hastalik varligi, tanilanmis pulmoner hastalik varligi, hastanin
ilaca daha 6nceden maruz kalma durumu, hastanin kemoterapi ile birlikte eszamanl olarak (-
adrenerjik bloker tedavisi aliyor olmasi ve yine hastanin eszamanl olarak otoimmiin bir hastaliga
sahip olmasi yer almaktadir. Riski arttiran faktorlerin uygulayici tarafindan dikkatle ele alinmasi
gerekmektedir. Infgzyon reaksiyonlarin tanilanmasi ve miidahale basamaklari icin NCI-CTCAE V.4
kullanilmaktadir. Bu degerlendirme élceginde ii¢ farkh reaksiyon tipi tamilanmistir. Oncelikli olarak

reaksiyon tipinin belirlenmesi sonraki miidahale basamaklari i¢in gereklidir.

Bir hastaya herhangi bir ilag vermeden 6nce hemsire, rejimdeki her ilaci gézden gégirmeli ve
infiizyon iliskili reaksiyon potansiyeli de dahil olmak iizere potansiyel yan etkiler hakkinda bilgi
sahibi olmalidir. Rejimdeki bir veya birden fazla ilacin reaksiyon potansiyeli yiliksek oldugunda
uygun premedikasyonlar sirali olarak uygulanir ve infiizyon sirasinda ve sonrasinda hasta yakindan
izlenir. Bir infiizyon reaksiyonu gelisirse, hastanin giivenligi icin hizli tanima ve miidahale sarttir.
Reaksiyon durumunda kullanilacak acil ila¢ ve ekipmanin énceden hazir bulundurulmasi oldukga
onemlidir. Reaksiyon sonrasi yonetim i¢in kurumsal protokoller takip edilmelidir (9).

Infiizyon reaksiyonlarin1 6nlemek icin cesitli premedikasyonlar kullanilir. Bunlar, Benadryl, Setirizin
ve Loratadin gibi H1 blokerlerini ve Famotidin gibi H2 blokerlerini icerir. Kortikosteroidler,

asetaminofen, asetilsalisilik asit ve montelukast da kullanilabilir. Dikkat edilmesi gereken
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konulardan biri premedikasyonlar inflize edildikten 30 ile 60 dakika sonra ila¢ inflizyona
baslanmalidir. Bir infilizyon reaksiyonu durumunda, ilk adim inflizyonu durdurmak ve intravenoz
sivilara baslamaktir. Yasam bulgulari alinir ve hasta degerlendirilir. Semptomlar diizeldikten sonra
inflizyon tekrar baslatilabilir (10,11).

EKSTRAVAZASYON: intravendz uygulama sirasinda bir ilacin istemsiz olarak perivaskiiler ve
subkiitan dokuya verilmesi ya da sizmasidir. Kemoterapi uygulamalari sirasinda sik gortilen erken
bir komplikasyon olmasina karsin ge¢ donemde de devam etmektedir. Vezikan ilaglar damar disina
kactiklarinda, agri, kizariklik ve sislik ortaya cikar. izleyen birkac giin icerisinde de lokal nekroz ve
lilser gelisebilir. Biil olusumu ve/veya doku zedelenmesine neden olurlar. Iritan ilaglar
ekstravazasyon gelisince veya gelismeden de damar duvarinda iritasyon yaparak yanma ve agr1 hissi
yaratir. Nekroz olusturmadan, flebite kadar gidebilen, inflamasyona neden olurlar Kemoterapiye
bagli istenmeyen etkiler arasinda ilag ekstravazasyonu %0.5-6 oraninda goriiliir.
Ekstravazasyonlarin 1/3 i cerrahi miidahale gerektirmektedir.Asagidaki tabloda kemoterapi

uygulamalari i¢in kullanilan iritan, vezikant ve non vezikant ilag listesi yer almaktadir.

VEZIKAN ILACLAR IRRITAN iLACLAR
DNA'ya Baglanan AlKilleyici Ajanlar Alkilleyici Ajanlar
Mekloretamin Bendamustin
Bendamustin Dakarbazin
Antrasiklinler Ifosfamid
Daunorubisin Karmustin
Doksorubusin Melfelan
Epirubisin Tiyotepa
Siklofosfamid
Idarubisin Antrasiklinler
Antibiyotikler Lipozomal daunorubisin
Daktinomisin Lipozomal doksorubisin
Mitomisin- C Platinler
Mitoksantron Karboplatin
DNA’ya Baglanmayanlar Sisplatin
Vinka alkoloidleri Oksaliplatin
Vinblastin Irinotekan
Vindesin Topotekan
Vinkristin Etoposid
Vinorelbin Teniposid
Taksanler Antimetabolitler
Dosetaksel 5FU
Paclitaksel Digerleri
Digerleri Busulfan
Amsakrin Fotemustin
Karmustin Gemsitabin
Oxaliplatin Mitoksantron
Cisplatin (>0,4mg/ml) Streptozosin
Trabektedin Trabektedin
Treosulfan
Bleomisin

Enjeksiyon yerinde agri, yanma ya da batma, fizik muayenede sislik, kizariklik ve duyarhlik lokal bir

endiirasyon goriiliir. Endiirasyonun 24 saatten fazla siirmesi gelisebilecek bir iilserasyonun
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habercisi olabilir. Ulser kavitesine bagh olarak genellikle 1-2 hafta kadar devam edip daha sonra
siyah bir skar halinde iyilesir. Doku hasarinin genisligi; ekstravaze olan ilacin hacmi ve miktari ile
dogrudan iligkilidir.

Ekstravazasyon Risk Faktorleri: Kemoterapiye bagl ortaya cikan ekstravazasyon gelisiminde
hastaya, saglik profesyonelleri ve tedaviye 6zgii faktorler risk olusturmaktadir.Hastanin kiiciik ve
kirilgan esnekligi azalmis hareketli ven yapisi, IV uygulamalari zorlastirabilir. Raynaud sendromu,
diyabet hastaligi, kanserle ilgili vena kava sendromu, periferal vaskiiler hastalik gibi komorbitide
durumlar invaziv islemleri olumsuz etkilemektedir. Hastanin daha onceki gecirilmis ameliyatlari ve
lenf 6dem varlig1 invaziv girisim alanlarinin seciminde kisitlamalara neden olmaktadir. Obezite, cilt
hastaliklar1 (sedef, egzama) onceki kanser tedavileri kaniilasyon islemini giiclestirir. Hastada
tedaviye bagl gelisen anksiyete, mental durumundaki degisiklikler (beyin metastaz varlig,
gecirilmis serebro vaskiiler rahatsizliga baghh konusamama vb.) bilissel olarak tedaviye ve ortama
uyumu etkilemekte ve ekstravazasyon riskini artirmaktadir. Ayrica hastanin duyusal ndropatileri ve
iletisim giicliglinlin olmasi ekstravazasyonun erken bildirilmesini engelleyebilir.

Saglik profesyonellerine 6zgii faktorler Kemoterapi inflizyon uygulamalarinda; egitimsiz ve
deneyimsiz personelin varhigi yanlis invaziv girisimlere neden olabilir. Ozellikle farkl santral venéz
kateterlerin kullanimu ile ilgili bilgi ve deneyim yetersizligi kateter uygulamalarinda ekstravazasyon
gelisme riskini artirmaktadir . Ila¢ hazirlama ve uygulamalarinda dikkat dagimikligimin potansiyel
tehdit oldugu ve ekstravazasyon olgularinin biiyiik cogunlugunun saat 22 ile sabah 06 arasinda
aksam vardiyalarinda gorildigi bildirilmistir.

Tedaviye 6zgii faktorler Kemoterapi ilacinin konsantrasyonu, inflizyon siiresi, hizli ve basingh
infiizyon, belirli ajanlarin bolus infiizyon seklinde uygulanmasi, es zamanl ila¢ kullanimi
(vazodilatator, anti koagiilanlar, diiiretikler, steroidler vb.) yanls kateter ve bolge se¢imi, ¢oklu
kaniilasyon ekstravazasyon icin risk olusturmaktadir .

Ektravazasyon Yonetim Asamalari

Enjeksiyon ya da inflizyon hemen durdurulur.

Kaniil yerinde tutulur, steril eldiven giyilir.

Kaniiliin girisine bir enjektor takilarak, yavas bir sekilde, olabildigince ila¢ geri cekilmeye
calisilmalidir.

Ilag aspire edilirken, kaniil ¢ikarilmalidir. Venéz kaniil ¢ikarilmadan, ayn1 giristen ekstravazasyon
bolgesine spesifik antidot verilmesi diisliniilebilir.

Sahaya kesinlikle alkol siirtilmez.

Ekstravazasyon boélgesine basing uygulanmadan, ekstremite elevasyona alinip immobilize
edilmelidir (2 giin kadar devam edilebilir).

Ekstravazasyon ile ilgili bilgiler kaydedilmelj,

Aile ve hastaya bilgi verilip 6nerilerde bulunulmals,

Diizenli kontroller planlanmalidir.

Ilk 24 saat icinde hasta mutlaka yeniden degerlendirilmelidir.
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Enfeksiyondan korumak i¢in saha basitce kapatilabilir.

Rahatlatic1 analjezik, sedatif veya anksiyolitik gibi oral ilaglar 6nerilebilir.

Genel tedavi yaklasimlarinin yaninda ilaca 6zgii topikal tedavi yaklasimlar:

Soguk uygulama,

Sicak uygulama,

Dimetilsiilfoksit (DMSO) uygulamas;,

Hiyaliironidaz uygulamasi,

Dexrazoksane

Kortikosteroid uygulamasi.(12).

Onkoloji hemsirelerinin ekstravazasyonun 6nlenmesi ve tedavisinde yeterli donanima sahip olmalari
ekstravazasyondan hastalar1 korumada 6n kosuldur. Ozellikle ila¢ infiizyonu uygulayan hemsirelerin
ektravazasyonda ilaglar, etkileri, riskleri ve korunma konusunda yeterli bilgi ve beceriye sahip
olmalar1 6nemlidir. IV girisim ve yonetiminde riskli hastalar belirlenmeli, hastanin IV girisim
yapilacak damarinin yapisi, IV tedavi, infiizyon uzunlugu ve eslik eden komorbitide durumu
degerlendirilmelidir. invaziv girisimlerde travma riskini azaltmak agisindan, uygun esnek ince
kateter kullanimi Onerilmektedir. Celik, kelebek igne kullanilmasindan kag¢inilmalidir . IV
girisimlerde riskli bolgeler dorsal el sirty, bilegin i¢ yiizii, antekiibital fossa ve alt ekstremitelerin
secilmesinden kaginilmalidir. Kemoterapi infiizyonlarinda, infiizyon 6ncesi kan doéniisii kontrol
edilmeli, IV kaniil seffaf flasterle tespit edilmeli ve cevresi dikkatle gdzlenmeli, cilt eritem, kizariklik,
6dem yoniinden degerlendirilmelidir . Implante port kateterden tedavi uygulanan hastalar,
intratorasik ekstravazasyon belirtileri acisindan (ates, oksiiriik, gogiis agris1 veya ploretik agri
yoniinden) uyarilmali ve takip edilmelidir . Damarlarin vaskiiler biitlinliigiinii korumak i¢in vezikant
grubu ilaclarin birinci sirada gonderilmesi 6nerilmektedir.

Kemoterapiye bagh ekstravazasyon, yumusak doku irritasyonundan nekroz olusumuna kadar giden
hastada morbidite ve fonksiyonel kayiplara neden olan, tedavi engelleyici, maliyeti artirici ve yasam
kalitesini olumsuz etkileyen bir komplikasyondur . Kemoterapinin giivenli uygulanmasi ve
ekstravazasyonun oOnlenmesi saglik ekibinin sorumlulugundadir. Bu nedenle, yeterli risk
faktorlerinin tanimlanmasi ve kliniklerde kilavuzlara uygun 6nlemlerin belirlenmesi ekstravazasyon
riskinin gelismesini azaltacaktir. Onkoloji tinitelerinde ¢alisan hemsirelerin bu alanda uzmanlagsmasi
ve onkolojide deneyimli hemsirelerin artmasi ekstravazasyonun yonetiminde 6nemlidir.

SONUC: Onkoloji hastalarinda gelisen onkolojik acillerin erken tanilanmasi ve erken déonemde uygun
sekilde tedavi edilmesi mortalite ve morbidite agisindan olduk¢a 6nemli bir role sahiptir. Hasta ile
en ¢ok zaman geciren saglik profesyoneli olan onkoloji hemsirelerinin onkolojik aciller konusunda
diizenli olarak bilgilerinin giincellenmesi 6nemlidir.
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Wilson Hastaligi
Aynur Ayhan
I0C Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklar1 AD, Gastroenteroloji Bilim Dali

Bakir metabolizmasindaki bozukluga baglh olarak karaciger ve beyinde dejeneratif degisikliklere yol
acan , 13. kromozomun uzun kolunda degisik mutasyonlarla karakterize,otozomal resesif gecis
gosteren nadir goriilen bir hastaliktir.Wilson hastalig1 nadir hastalik olarak tanimlanmasina ragmen
beklenenden daha sik goriiliir.Diinya genelinde hastaligin prevelansi 1/30.000 iken tasiyici sikligi
1/90 dir.Hastaligin ortaya ¢ikmasi icin hasta genin hem anne, hem de babadan alinmasi
gerekir. Akraba evliliginin fazla oldugu bolgelerde daha sik gortliir.

Hastalik 13. kromozom iizerinde bulunan ve bakir transportundan sorumlu bir p-tipi ATPaz
proteinini kodlayan gendeki (ATP7B geni) mutasyonlar sonucu gelismektedir. ATP7B genindeki
mutasyonlar hem bakirin safrayla atiliminda azalmaya neden olur, hem de seruloplazmine
baglanmasini bozar. Seruloplazmin bakir tasiyici bir protein olup dolasimdaki bakirin %90'ni
tasimaktadir.Safra yollari ile atilim1 bozulan Cu 6ncelikle karaciger hiicrelerinde birikir; karacigerin
bakir1 depolama kapasitesi dolunca hasara ugrayan hepatositlerden dolasima gecen Cu diger
organlarda (beyin, goz, bobrek, kemik, kalp, pankreas) birikip fonksiyon bozukluguna neden olur.
Nadiren 5 yasindan once baslar; hastalarin cogu 5-35 yas arasi belirti verir. Kii¢iik yasta, aile taramasi
veya bozuk karaciger fonksiyon testlerinin arastirilmasi sirasinda tani alan hastalar cogunlukla
asemptomatiktir. Yirmi yasindan onceki hastalar daha cok hepatik, eriskinler ise norolojik ve
psikiyatrik belirtiler gosterme egilimindedir.

Wilson hastaligi tanisi alan hastada hemen tedavi bagslanmalidir. Wilson hastaliginda tedavinin esas;
selasyon tedavisi ile (D-penisilamin, trientin) idrarla bakir atilimini artirmak veya c¢inko tuzlar ile
bagirsaktan bakir emilimini engellemektir. Semptomatik hastalarda selator ilaclar ilk basamak
tedavi olarak onerilmektedir.Hastalar tedavi ile asemptomatik olduklarinda ise dusuk doz selatorler
veya cinko ile idame tedavisine gecilebilir. Akut karaciger yetmezligi ve son evre karaciger hastalig
gelistiginde karaciger transplantasyonu yapilir. Destekleyici tedavi olarak bakirdan fakir beslenme
onerilir.Wilson hastalig1 tanisi koyulan bir hastada tedavi yasam boyu siirdiiriiliir.

Hemsireler, Wilson hastalifi olan hastalarin bakiminda 6nemli bir rol oynamaktadirlar. Wilson
hastaliginda bakir birikmesini 6nlemek i¢in hastanin bakir alimini kisitlamak 6nemlidir.

Hemsireler hastanin diyetini gozden gecirerek bakir iceren gidalarin tiiketimini sinirlamak ve
gerekirse beslenme uzmani ile birlikte 6zel bir diyet plani olusturmakla sorumludur. Wilson
hastaliginin tedavisinde kullanilan ilaglarin diizenli olarak alinmasi ve dozajinin dogru ayarlanmasi
onemlidir.Hemsireler, hastanin ila¢ kullanimini izlemeli yan etkilerin kontroliini
saglamalidir.Wilson hastaligy, karaciger ve beyin gibi organlarda ciddi hasarlara yol agabilecegi i¢in
hastanin belirtilerini diizenli olarak izlemek Onemlidir.Hemsireler, hastanin karaciger
fonksiyonlarini, nérolojik bulgularini ve diger belirtilerini izleyerek olas1 komplikasyonlarin erken

tespitini saglamalidir.Wilson hastalifi olan hastalar genellikle hastalikla bas etmede zorluk
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yasayabilirler. Hemsireler, hastanin psikososyal ihtiyaclarini karsilamak, hastalikla bas etme
stratejileri gelistirmesine yardimci olmak ve gerekirse destek gruplarina yonlendirmek gibi
konularda destek saglamalidir.Wilson hastaligt hakkinda hastaya ve yakinlarina egitim vermek
onemlidir. Hemsireler, hastanin hastaligi hakkinda bilgi sahibi olmasinmi saglayarak tedaviye
uyumunu artirmali ve komplikasyonlarin 6nlenmesine yardimci olmalidir.

Sonug olarak hastanin genel saglik durumunu izlemeli, doktor ile koordineli bir sekilde calismali ve
hastanin saglikli yasam tarzi aliskanliklarini tesvik etmelidir.Wilson hastaligi olan hastalara etkili ve

uygun bakim saglayarak hastaligin ilerlemesini 6nlemek ve yasam kalitesini artirmak énemlidir.
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CVID Primer immiin Yetersizlik
Sevgi Kahyaoglu
IUC Cerrahpasa Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 AD, Hematoloji Bilim Dali

CVID'nin Tanimr: Yaygin Degisken Immiin Yetersizlik (CVID), immiin sistemdeki bir anormallik
sonucu ortaya ¢ikan ve bireyleri tekrarlayan enfeksiyonlara, otoimmiin hastaliklara, lenfoproliferatif
hastaliklara karsi savunmasiz hale getiren bir hastaliktir.

Saghikh Immun Sistem: Dinamiktir, siirekli yenilenir ve duruma gére sekillenir. Yashlik, ilag
kullanimi gibi istisnalar disinda yasami boyunca ¢ok sayida bakteri, virus ve patojenlerle karsilasip
enfekte oldugu halde, hic¢ tedavisiz bunlarin ¢ogunu yenebilmektedir. Daha ilgin¢ olani ise bir kez
bunu basardiktan sonra hayati boyunca bu patojenle ikinci kez hastalik gecirmemektedir. Kizamik
geciren bireylerin hemen tiimi hi¢ bir tedavi almadan hastaligl yenmeyi basarmis ve istisnalar
disinda bu basar1 hayat boyu stirecektir. Yani bagisiklik sisteminin bir hafizasi vardir ve bu 6miir
boyu siirer. Bagisiklik sistemi yabanciya karsi bu islevlerini yerine getirirken viicudun kendi
yapilarina ve hiicrelerine zarar vermemelidir.

Bagisiklik yanit1 viicudun antijenik uyariya sebep olabilecek ajanlar ile karsilasmasi sonucu olusur
ve iki temel agsamada gerceklesir: Bunlar dogal ve adaptif immiinitedir.

Dogal immiinite: dogustan var olan ve 6ncesinde antijen ile karsilastirmay: gerektirmeyen savunma
mekanizmalarindan (noétrofiller, makrofajlar, NK hiicreleri, monositler) olusurken, adaptif immiinite
(T ve B lenfositleri) antijen ile karsilasma sonucu viicudun gelistirdigi antijene 6zel daha karmasik
bir siireci ifade eder.

Primer immiin Yetersizlik(PiY), immiin sistemin bir veya daha fazla komponentinde defekt
sonucu gelisen heterojen kalitsal hastaliklardir.

Yaygin Degisken immiin Yetersizlik: En sik goriilen semptomatik primer antikor eksikliklerinden
biri olup hipogamaglobulinemi, enfeksiyon, otoimmiin hastalik ve malignite gelisimine egilim ile
karakterizedir. Ik kez 1953’te tanimlanmis olu insidansi 10.000-50.000’de 1 dir. Kadin ve
erkeklerde goriilme siklig1 esit ve patogenezi heniiz net aydinlatilamamistir. B hiicre farklilasmasi ve
T hiicre islevlerinde defektler, sitokin {iretiminde farkliliklar ve dogal bagisiklik sistem bozukluklari
izlenebilen heterojen bir hastalik grubudur.

Klinik Bulgular: Yineleyen enfeksiyonlar (bronsektazi, fibrozis gibi kronik akciger hastaliklars,
astim, siniizit, GIS enfeksiyonlari), otoimmiin bulgular (iTP, otoimmiin hemolitik anemi, nétropeni,
¢Olyak, SLE, Hashimoto tiroiditi) ve malignite (lenfoma ve gastrik adenokarsinom en sik goriilendir).
Tam Kriterleri: Semptomlarin baslangici ortalama 4-6 yildir. Tani; gelisme geriligi, ailesel 6ykij,
asilara zayif yanit ve sekonder nedenlerin ayirt edilmesi ile konulur. Serum IgG diizeyi yasa gore
normal degerin -2 SD degerinin altindadir. Perifer kanda B hiicre yoktur veya azdir.

Tedavi ve Yonetim

1. immiinoglobulin Replasman Tedavisi (IVIG, SCIG): CVID tedavisinde en yaygin olarak

kullanilan y6ntem, immiinoglobulin replasman tedavisidir. IVIG ve SCIG, hastalarin enfeksiyon
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riskini azaltmada etkili olurken, yasam Kalitelerini de artirmaktadir. Immiinoglobulin replasman
tedavisi, hastalarin immiin sistemlerini destekleyerek enfeksiyonlarla daha iyi miicadele etmelerini
saglar. Ancak, bu tedavi yontemlerinin yan etkileri, dozaj ayarlamalar1 ve uygulama teknikleri
konusunda dikkatli olunmasi gerekmektedir.

2. Enfeksiyonlarin Yoénetimi: CVID hastalarinda enfeksiyonlarin yonetimi, hastalifin seyrini
dogrudan etkileyen kritik bir unsurdur. Antibiyotik tedavileri, profilaktik antibiyotik kullanimi ve
enfeksiyon kontrol 6nlemleri, hastalarin enfeksiyonlardan korunmasini saglar. Bunun yani sira,
asilar ve diger koruyucu tedbirler, hastalarin enfeksiyon riskini minimize eder. Ancak, CVID
hastalarinda canli asilarin kullanimi kontrendike olabilir.

3. Eslik Eden Hastaliklarin Yonetimi: CVID'nin otoimmiin hastaliklar ve lenfoproliferatif
hastaliklar gibi bir¢ok komplikasyonu vardir. Bu hastaliklarin yonetimi, CVID tedavisinin ayrilmaz
bir parcasidir. Iimmiinsiipresif tedaviler, otoimmiin hastaliklarin kontrol altina alinmasinda etkili
olabilir, ancak bu tedavilerin enfeksiyon riskini artirdigt da g6z oOniinde bulundurulmaldir.
Lenfoproliferatif hastaliklarin izlenmesi ve erken miidahale edilmesi, malignite riskinin
azaltilmasina yardimci olabilir.

Hemsirelerin Rolii

1.Hemsirelerin Tan1 Siirecindeki Katkilari: Hemsireler, CVID tanisinda kritik bir rol oynar.
Hastalarin klinik belirtilerini izleme, semptomlarin kaydini tutma ve doktorlarla isbirligi yaparak
tani siirecine katkida bulunurlar. Ayrica, hastalarin tedaviye uyumlarini saglamak ve enfeksiyon
kontrol 6nlemlerine uymalarini tesvik etmek, hemsirelerin temel gorevlerindendir.

2. Hasta Egitimi ve Destek Hizmetleri: CVID hastalarinin tedavi siirecinde egitilmeleri ve
desteklenmeleri bliyiik 6nem tasir. Hemsireler, hastalara enfeksiyon riskini azaltmak i¢in alacaklari
onlemleri 6gretir ve tedavi siirecine uyum saglamalari i¢in gerekli egitimleri verir. Ayrica, hastalarin
psikolojik durumlarini izleme ve sosyal destek saglama konusunda da hemsireler 6nemli bir rol
oynar.

3. Klinik izlem ve Takip: CVID hastalarinin diizenli olarak izlenmesi, hastaligin kontrol altinda
tutulmasi ve komplikasyonlarin dnlenmesi icin gereklidir. Hemsireler, hastalarin tedaviye yanitini
izler, tedavi planlarinin etkinligini degerlendirir ve gerektiginde tedavi planlarinda degisiklikler
Onerir. Ayrica, hastalarin yasam kalitesini artirmaya yonelik girisimlerde bulunur.

immiinglobulin Tedavisi: CVID antikor diisiikliigiine yol actig1 icin esas tedavisi immiinglobulin
replasmanidir. Tipik yaklasimda immiinglobulin ile tedaviye intraven6z(IVIG) olarak baslayip 2-3
ay sonra subkutan yola gegilebilir. Subkutan immiinglobulin replasman tedavisi(SCIG) genel olarak
viicut agirligina ve immiinglobulin ihtiyacina goére haftada veya iki haftada bir uygulanir.
Hyaluronidazli preparat yiiksek dozlarda inflizyona miisade ederek uygulamanin 3 ila 4 hafta
araliklarla yapilmasina imkan saglar. SCIG, IVIG reaksiyonu olan hastalarda, intraven6z yol bulma
zorlugu durumunda veya hizli immiinglobulin kayb1 durumlarinda faydali olup evde hasta tarafindan

uygulanabilir olmasi ile yasam kalitesini arttirir.
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Akromegali ve Hemsirelik Bakimi
Sabriye Sibel Taze
i0C Cerrahpasa Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 AD, Endokrinoloji ve Diyabet
Bilim Dali

Akromegali, biiyiime hormonu (BH) ve insiilin benzeri biliylime faktorii IGF-1’ in fazla salgilanmasi
ile karekterize bir sendromdur. % 95’i hipofiz bezinden kaynakli tiimoérler nedeni ile olusmaktadir.
Tan1 yasi 40- 47 yas arasinda degisirken, tani icin gecen yil 5-15 yil arasinda degismektedir
(Fernandez, Karavitaki, Wass, 2010; Hoskuldsdottir, Fjalldal, Sigurjonsdottir,2015; Crisafulli, 2021;
Lavrentaki, Paluzzi, Wass, Karavitaki,2017).

Akromegalisi olan bir hastaya bakim veren hemsireler, hastaligin belirti ve bulgularini, tedavinin
olas1 yan etkilerini ve komplikasyonlarini, bu komplikasyonlar1 6nlemeye ve ortaya ¢iktiginda
sorunlar1 ¢ézmeye yonelik bakim girisimlerini iyi bilmelidir. Hemsireye tedavinin her asamasinda
ekibin 6nemli bir iiyesi olarak biiylik sorumluluk diismektedir. Akromegali hastalarina yonelik
hemsirelik girisimleri, uygun bakimin saglanmasi yoluyla bireyin yasam kalitesini artirmay1 amaclar.
Hemsirelik bakim plani, bireysellestirilmeli ve hastaligin ciddiyeti, hastanin yasi ve komorbiditeleri
ve hastanin fiziksel, duygusal ve sosyal ihtiyaclar1 dikkate alinarak hastanin 6zel ihtiyaglarina
dayanmalidir. Beden imajinda bozulma, glukoz seviyesinde degisim, duyusal algida bozulma ve
fiziksel harekette bozulma gibi hemsirelik tanilar1 akromegali hastalarinda hemsirelik tanilarina
ornek olarak gosterilebilir. Beklenen hasta sonuglar1 ise komplikasyonlarin erken doénemde
tanimlanmasi, optimal ila¢ uyumu ve etkili semptom kontrolii, agr1 seviyesinde azalma, yasam
kalitesinde artma, beslenme durumunda diizelme ve kilo kontrolii, bas etme becerisini gelistirme ve
duygusal iyilik hali olarak siralanabilir. Girisimler ise degerlendirme ve izlem, ilag, agri ve semptom
yonetimi ve duygusal destegi icermelidir. Hastanin hemsirelik girisimlerine verdigi yanit
degerlendirildiginde, bakim planinda belirlenen bireysellestirilmis hedeflere/beklenen sonuglara
ulasilip ulagilamadig degerlendirilir (Erden, Ozakgiil,& Kaya 2018).

Sonug olarak; Geg tan1 konulmasi, zorlu bir tedavi siirecinin olmasi ve ilaglara bagh yasanan yan
etkiler nedeni ile hasta fiziksel ve duygusal anlamada zorluklar yasayabilmektedir. Hastalar ile iyi bir
iletisimin kurulmasi, bireysellestirilmis bakim plani olusturmak, semptom ve yan etkiler konusunda
farkindaligl arttirmak bireylerin tedaviye uyumlarini arttirarak stireg ile bas etmelerine yardimci
olabilir. Bu siirecin basarili olmas1 ancak hekim, hemsire ve diger saglik ekibi iiyelerinin isbirligi ile
gerceklesebilir.
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i¢c Hastaliklar1 Hemsgireligi’nde Yapay Zeka Kullanimi
Serpil Topcu

istinye Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi

Yapay zeka (YZ), bilgisayarlarin ¢ikarim yapma, yargilama, tahmin etme veya karar alma gibi
insanlara benzer sekilde algilama ve 6grenme yeteneklerini saglayan teknolojileri ifade eder (Joost
2009; Tangve ark., 2021). Yapay zeka terimi ilk kez 1950’li y1llarda konusulmaya baslanmistir. Yapay
zeka teknolojileri, giin gectikce gelismis, cesitli mesleki alanlarda kendine yer bulmus ve farkl

meslek gruplari tarafindan kullanilir hale gelmistir (Gok¢en Gokalp, 2023).

Genel anlamda YZ, makine 6grenimi (ML) ve derin 68renme (DL) olarak siniflandirilmaktadir. YZ'nin
bir alt kiimesi olan makine 6grenimi, biiyliik miktarda veriyi analiz ederek 6grenen, verilere
algoritmalar uygulayan ve daha sonra 6nceden programlanmis kurallari takip etmek yerine bu temel
veri kiimelerine dayali olarak dogru ve bilingli kararlar vermek icin kendilerini egiten bilgisayar
sistemleri olusturma siireci olarak tanimlanmistir. DL, ML'ye benzer islevsel yeteneklere sahip
ML'nin bir alt alamdir. Iki teknoloji arasindaki énemli bir fark séyle aciklanabilir: ML algoritmasi
uygun olmayan bir tahmin verirse, gerekli ayarlamalar1 yapmak icin bir miihendisin devreye girmesi
gerekir. Ancak DL modelinde, algoritmalar bir tahminin dogru olup olmadigini kendi baslarina
belirleyebilir. Ornek olarak, makine 6grenimi, girilen kan sekeri parametrelerine dayanarak
hipoglisemik bir olay1 tanimak iizere programlanabilir. Bununla birlikte, DL modeline sahip bir
program, enfeksiyon, stres, yetersiz insiilin veya ila¢ alimi ve planlanmamis yorucu fiziksel egzersiz

gibi hipoglisemiye katkida bulunabilecek diger degiskenleri de taniyabilir (Lidstromer, 2022).

Yapay zekanin ortaya c¢ikisiyla birlikte, hemsirelik mesleginde, saglik hizmetlerinin kalitesini
artirmak amaciyla YZ teknolojilerinin kullanimini dikkate alinmaya baslanmis (Ronquillo ve ark,
2021) ve hemsirelerin YZ okuryazarligini gelistirmek i¢in egitim programlar: diizenlemeleri 6nemli

hale gelmistir (Tang ve ark., 2021)
Hemsirelikte Yapay Zeka Kullanimi

Hemsirelikte yapay zeka teknolojilerinin kullanimi ile rutin olarak goriinen ve zaman alan islemlerin
hemsireler Uzerindeki gorev yiikii azaltilarak saghk bakim hizmetlerine daha fazla zaman

ayirabilmeleri saglanacaktir (Ozsezer, 2022).

Hemsirelik teorik ve uygulamal bilgiyi barindiran bir meslek dalidir. Giintimiizde hiz kazanmis olan
YZ uygulamalari ve arastirmalari, her iki alanda da hemsirelere ve hemsire egitimcilere destek olmak
icin calismaktadir. Ayrica, temel hemsirelik uygulamalari ve dahiliye, cerrahi, pediatri hemsireligi
gibi pek cok bransa o6zel bazi uygulamalarda YZ kullanimi ihtiyact mevcuttur. Literatiir
incelendiginde pek ¢ok alanda ¢alismalar yapildig1 ve olumlu sonuclar elede edildigi goriilmektedir.
Shorey ve ark. (2019), hemsirelik iletisim becerileri egitimi icin sanal danmismanhk YZ'sim

kullanmislardir. Moreno-Fergusson ve ark. (2021), YZ recete ve tahmine dayali analizler yapmanin
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yatan hasta bakim y6netimini iyilestirdigini ve hemsirelerin is yiikiinii azalttigini belirtmistir. Zhou
ve ark. (2022), pediatrik hasta gilivenligini ve hasta teslimi kalitesini artirma potansiyeli ytliksek olan
standartlastirilmis elektronik devralma sistemi uygulamistir. Liu ve ark. (2022), YZ teknolojisine
dayali tibbi bilgi islemenin, acil-ilk yardim hemsireligi yonetimine uygulanabilecegini bildirmistir.
Seibert ve ark. (2021), hemsirelik bakiminda YZ'nin rolleri, hemsirelik dokiimantasyonu, hemsirelik
tanilarinin olusturulmasi, hemsirelik bakim planlarinin olusturulmasi, hasta izleme, hasta bakimi
tahmini ve yara yonetimi gibi konular1 arastirmak igin kapsam incelemeleri
gerceklestirmistir.Yokota ve ark., hemsirelik uygulama dokiimantasyonunun elektronik saglik kaydi
verilerini kullanarak, diisme riski ayrim modeli olusturmak tizere bir model egitmistir; bu model, bir
hastanin belirli bir giinde diisiip diismeyecegini, hastanin bir 6nceki giinkii durumu ve tedavi
bilgilerini kullanarak belirleyebilecek sekilde tasarlanmistir. Arastirmacilar, yeni bilgi toplamak icin
zaman harcamadan, klinik verileri kullanarak diisme riskinin derecesini objektif olarak
belirlemislerdir (Yokota, 2017). Bir Kore c¢alismasinda, yapay zaka ile gelistirilen programda,
konjestif kalp yetmezliginde hastalarin tedavi planina uyumlarini incelemis, hastalar ilag
uyumlarina gore siniflandirmis ve uyumu artirmak icin etkili miidahaleler belirlemistir (Son, 2010).
Beauchet ve ark, yapay sinir ag1 kullanarak, yash hastalar arasinda diisme riskini tahmin
edebilmislerdir (Beauchet, 2018). Buisseret ve ark. ise yapay sinir agina dayali bir model
tasarlayarak, huzurevi sakinleri arasinda diisme riski olanlari, yliksek dogrulukla belirlemekte

basarili olmuslardir (Buisseret,2020).

YZ kodlama sistemleri yanisira, dahiliye hemsireligi alaninda kullanilabilecek robot teknolojileri de
gelistirilmeye baslanmistir. Ornegin robot Cody, hastalara yatak banyosu verilmesi, kiyafetlerinin
giydirilmesinde etkin olmasinin yani sira inme gecirmis hastalarin rehabilitasyonuna da yardimci
olmaktadir (Lidstrémer, 2022). IV Robots RIVA ise intravendz yol ile uygulanacak ilaglarin ve
perfiizyonlarin dogru dozda hazirlanmasini saglamaktadir (Coban, 2022). Yaslilarin bakiminda,
bakim personelini desteklemek icin gelistirlen Hollanda tasarimi robot SARA, yashlara
egzersizlerinde yardimci olmakta, hikayeler anlatabilmekte ve bir seyler ters gittiginde hemsireleri

uyarmaktadir (Lidstréomer, 2022).
Yapay Zeka Kullanimi Avantajlari

Tim diinyada hemsire hasta oranlarina bakildiginda, hemsirelerin hasta sorumluluklarinin fazla
oldugu bilinmektedir (Coban,2022). Saglik sektoriiniin c¢esitli alanlarinda kullanimi mevcut olan
yapay zeka teknolojileri sayesinde rutin olarak tanimlanan tetkik-gézlem islemlerinin incelenmesi,
hasta verilerinin dijital ortama kaydi, yagsamsal bulgularin 6l¢ciimii ve yasamsal degerlerin analizi gibi
basit goriinen ancak zaman alan islemlerin daha hizli ve daha dogru sekilde icra edilmesi
saglanmaktadir (Davies, 2016; Clancy, 2020). Bu sayede hemsireler, merkezinde insanin yer aldig1
hemsirelik meslegini, daha biitilinciil bir yaklasim ve insani degerlere ayrilan daha fazla zaman ile
birlikte daha kaliteli saglik bakim hizmetleri sunabilecektir. Ayrica, hasta memnuniyeti, ¢alisan

memnuniyeti, is alaninda yapilacak diizenlemeler ile insan kaynaginin en verimli sekilde kullanilmasi
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saglanacaktir. Yapay zeka teknolojilerini bilingli sekilde kullanabilen hemsireler, uygulamalarini
holistik yaklasimla daha ayrintili olarak planlayabilecektir (Aslan & Subasi, 2022). Robotlar
sayesinde, fiziksel giic gerektiren bazi hemsirelik uygulamalarinin yaratmakta oldugu kas-iskelet
sistemi hastalilarinda azalma goriilebilecektir. Saghik bakim hizmetlerinin kaydinda kullanilan
kirtasiye malzemelerinin azaltilmasi ve ekstra zaman kaybettiren islemlerden zaman tasarrufu
saglanarak, saglik personellerinin daha az ancak daha verimli ¢alismasi neticesinde, maliyetler
diistirtilebilecektir. Kisiye 6zel saglik bakim hizmetleri olusturma ve uygulama kapsaminda
hemsireler her hasta 6zelinde elestirel diisiinme, degerlendirme ve uygulama kunularinda, rutin
olarak gerceklestirdigi islemleri kontrol dahilinde robotlara devredebilecektir. Hemsireler bu sayede
daha karmasik ve zaman gerektiren uygulamalara vakit ayirabilecek olup, daha kaliteli saglik bakim
hizmetlerinin verilmesi miimkiin kilinacaktir (Gokcen Gokalp, 2023). Hemsireler, yapay zeka
teknolojileri hakkinda daha proaktif hale geldikce, hemsirelikteki Hibrit Hemsire-Robotlar,
multidisipliner bakim ekibinin kilit liyeleri olarak degerlendirilecektir. Buna karsilik, tekrarlayan
gorevlerin otomasyonu, insan hemsireleri daha fazla iliski kurmaya, empati yapmaya ve insan

yargisini kullanarak rehberlik ve tavsiye vermeye odaklanmalarini saglayacaktir (Lidstromer, 2022).
Yapay Zeka Kullanimi Dezavantajlar

Robot teknolojileri ile yapay zekdnin gelismesi ve bunlarin hemsirelik meslegine entegre olmasiyla,
hiimanizm ve holizm gibi ¢agdas hemsirelik felsefesinin uygulanmasinda sorun olacagi
diistintilmektedir. Hemsirelik uygulamalarinin insan is giiciiniin 6tesinde performans gosteren
robotlara devredilme olasilig1 bir tehdit olarak algilanmaktadir (Locsin &Ito, 2019). Bir diger risk,
etik ve ahlaki ikilem durumunda robotlarin bu sorunu nasil ¢6zecegi konusudur. Ayrica, bir

malpraktis durumunda kimin sorumlu tutulacagi sorularinin tartisma konusudur (Bacaksiz, 2020).
Sonug

Saglik alaninda YZ kullanimi heyecan verici bir gelismedir. Yapay zeka uygulamalar1 ve gelisen
teknolojinin sagladigr olanaklar hemsirelik mesleginde kullaniminin giderek yayginlagmasi
beklenmektedir. Yapay zeka ve robot teknolojilerinin hemsirelik hizmetleriyle biitiinlestirilmesi
hemsirelerin is yiikiinii hafifletecektir. Ozellikle hasta basina diisen hemsirenin yetersiz sayida
oldugu goz oniine alindiginda yapay zeka ve robot teknolojileri olduk¢a énemli olacaktir. Bununla
beraber hemsirelik bakiminin kalitesi ve bakim icin ayrilan vakit artacaktir. Hemsirelerin yapay zeka
konusundaki bilgisi arttik¢a, teknik rolleri ve tekrarlayan gorevleri robot hemsirelere
devredebilecekler ve bodylece hastalar ve aileleriyle daha fazla zaman gegirme imkan
bulacaklardir.YZ uygulamalarinin, yeni nesil hemsirelik anlayisinin olusmasina zemin hazirlayacagi
diistiniilmektedir. Hemsireler yapay zeka teknolojilerinin kullanimi hususunda, hemsirelik egitimleri
boyunca yeterli diizeyde teknolojik egitimi almali, hemsirelik 6gretim stirecleri gerekli teknolojik

egitimlerin verilebilmesi agisindan gozden gegirilmeli ve diizenlenmelidir.

Yapay zeka, saglik hizmetinin insan tarafindan verilmesini, degistirmeyecek bir aractir, ancak
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hemsirelikteki uygulama ve yonetim diizeyini yiikseltecegi ve destekleyecegi diisiiniilmektedir.
Ancak bu konuda aksi yorumlar da yapilmaktadir. Hizli teknolojik gelisme ile insan hemsire
ihtiyacinin ortadan kalkabilecegi belirtilmektedir. Saglik hizmetleri baglaminda, hemsireler yalnizca
teknolojinin insancil bakimi nasil zayiflattigina odaklanmamalidir. Bunun yerine, saglik teknolojisi
ve sefkatli bakimin, sefkatli hemsirelik uygulamalarinda nasil kilit roller oynadigini kesfetmeleri
daha uygun olacaktir. YZ'nin yaratmis oldugu bazi etik ikilemler ve olasi riskler konusunda
hemsireler, yapay zekan kullanimi ile ilgili bilin¢li bir sekilde koordine olmalidir. Ulusal ve
uluslararasi diizeyde olusturulacak olan komisyonlar, akillarda olan soru isaretlerini ve endiseleri
gidermeye yonelik diizenlemeler yapabilir. Sonug olarak, distopik bir toplum tasvirinin motive edici
mi, korkutucu mu, yoksa cesaret kirict mi oldugunu belirlemek zor olsa da, en azindan teknolojinin

etik boyutunu giindeme getirmistir.

Romatizmal Hastaliklarda Agrinin Farmakolojik Yénetimi
Siikran Findikoglu
I0C Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 AD, Romatoloji Bilim Dali

Romatizmal hastaliklarda tedavi hedefleri; inflamasyonun baskilanmasi, agrinin giderilmesi ve doku
hasarinin 6nlenmesi ve fonksiyonel durumun siirdiiriilmesidir. Romatizmal agrinin ideal tedavisi,
cesitli psikososyal faktorler goz oniinde bulundurularak farmakolojik ve farmakolojik olmayan
tedavileri icerir. Agriya yardimci farmakolojik tedaviler sunlardir: Eklem ici enjeksiyonlar, topikal
uygulamalar, steroidal olmayan antiromatizmal ilaglar opioidler ve adjuvan ilaglar agr1 kontrolii i¢in

tedavi segenekleridir.
ANALJEZIKLER

Nonsteroid anti-inflamatuvar ilaglar (NSAIi), anti-inflamatuvar, analjezik ve antipiretik
etkileriyle hem akut agrilarin hem de kronik inflamatuvar ve dejeneratif eklem hastaliklarinin

tedavilerinde yaygin olarak kullanilan ilaglardir.
NSAii istenmeyen etkiler:

Biitiin GIS olaylarin NSAil alanlardaki toplam riski almayanlara gore 3-5 kat daha fazladir. NSAii’lerin
GI sistemde neden oldugu istenmeyen olaylarin insidansi bu tip ilaglarin daha uzun siireli kullanimu,
erkek cins, sigara, yiiksek doz, 60 yas iistii, herhangi bir nedene bagl peptik tlser hikayesi, alkol

kullanim hikayesi, birlikte glukokortikoid ve antikoagulan kullanimu ile artar.
NSAII kullanan hastalarin ézel durumlarini goz 6niine tutulmahdir.

e Hastanin ila¢ hikayesi dikkatle alinmali, 6zellikle kortikosteroid, antikoagulan alip almadigi
kaydedilmelidir.

e Hastanin arter basinglari, kalp fonksiyonlari, renal fonksiyonlar: degerlendirilmelidir.
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e 65 yas listii hastalarda renal fonksiyon, KVS, GIS risk faktorleri diisiiniilerek tedavi
yapilmalidir. Eger topikal tedaviler kullanilabilirse 6zellikle yash popiilasyonlarda tercih
edilmelidir.

e Mide koruyucu stratejiler, esas olarak, artmis gastrointestinal riski olup NSAIl kullananlar
icin disiintilmelidir.

e KVS korunmasi i¢in aspirin alan ve GIS komplikasyonu riski tasiyan hastalar mide koruyucu
ajan almalidir.

e H. pylori testi pozitif olanlarda H. pylori infeksiyon eradikasyonu 6nerilir.

e Tedavinin baslangicinda ve takipte transaminazlar dl¢iilmelidir.

e Ozellikle yagh hastalarda ve hipertansiyonu olanlarda kreatinin seviyeleri izlenmelidir.

e Diisiik doz aspirin iirik asid seviyesini artirabilir.

e Endiisiik efektif NSAIl dozu kullanilmalidir ve siire miimkiin oldugunca kisa tutulmaldir.

e Yanit ve toksisite bakimindan kisisel farklilklar vardir. Bundan dolay: en iyi NSAII yoktur;
uygun olmayan ila¢ bir baskasiyla degistirilebilir.

e Birden fazla NSAIl kullanimi, istenmeyen olaylarin risklerini artirir; hastalar fazla NSAIi
kullanmamalar1 konusunda uyarilmaldir.

Opioidler

NSAID'ler yetersizse veya sirasiyla kontrendikasyonlar ve olumsuz yan etkiler mevcutsa, etkili agr
kontrolii icin opioidler diisiiniilebilmektedir. Ancak yan etkiler ve potansiyel bagimlilik nedeniyle
opioid tedavisi, ilerlemis inflamatuar veya dejeneratif hastalikta yalnizca diger analjeziklerin etkisiz

olmasi durumunda kullanilmaktadir.
Bilesik Analjezikler

Bilesik analjezikler siklikla opioid grubu ilaglarla parasetamolun kombine edilmesinden olusur. Co-
codamol ve co-proxamol bu grupta yer alir. Yan etkileri; bas agrisi, bas donmesi, bulanti kusma,
konstipasyon, karin agrisi, yorgunluk, dokintii, 6fori, haliisinasyonlar, gorme bozuklugu, karaciger

fonksiyon testlerinde bozulma goriilebilir.
Adjuvan Tedaviler

Adjuvan analjezikler, temelde agr1 icin degil baska hastaliklarin tedavisi amaciyla kullanilmaktayken,

kimi agr1 sendromlarinda da analjezik etki gostermektedirler.
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Romatizmal Hastaliklarda Nonfarmakolojik Agri Yonetimi
Ayten Dag
i0C Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ hastaliklar1 AD, Romatoloji Bilim Dali

Romatolojik hastaliklarda en sik goriilen semptomlardan biri agridir. Agri, genellikle yogun ve
kalicidir ve fiziksel engellilikle iliskilidir. Ancak ilaclar, fizik tedaviyi ve hasta egitimini kapsayan
biitiinsel bir yaklasim kullanmak, bu agrili durumlarin ydnetiminde o6nemli faydalar

saglayabilmektedir.

Hasta Egitimi

Egitim programlari multidisipliner bakimin temel bir parcasidir. Amerikan Agr1 Dernegi’'nin
yonergelerine gore, hasta egitimi, farmakolojik miidahale veya diger miidahale bicimleri 6ncesinde
agr1 yonetiminde temel bir ilk adim olarak onerilmektedir. EULAR, inflamatuar artritte hastalik
merkezli egitimi rutin olarak 6nermektedir.

Fizyoterapi

Romatizmal hastalifi olan hastalarin tedavisinde fizyoterapinin rolii, hastanin en yiiksek
bagimsizlik ve islev diizeyine ulasmasina ve bunu siirdiirmesine destek olmaktir. Etkilenen eklemin
hareket ac¢ikliginin korunmasi, kas giiciiniin korunmasi ve hareket gelisimini saglanabilmesinde
etkilidir.

Soguk Uygulama: Agrinin ve 6demin azaltilmasinda etkilidir. Soguk paketler, soguk sargilar, soguk
su torbalari ve soguk su banyolar1 kullanilabilir. Eklem sertliginde artma gibi istenmeyen etkilere
sebep olabilir.

Sicak Uygulama: Eklem hareket acikligini artirmak ve kontraktiirleri azaltmada etkilidir. Agr1 ve
eklem sertligini azaltir, doku elastikiyetini artirirken, istenmeyen etkisi 6demde artis
olabilmektedir.

TENS: Transkiitanoz elektriksel sinir stiimasyonu agri ve sertligin azaltilmasinda etkili
olabilmektedir.

Fiziksel Aktivite/Egzersiz

Agrisi olan hastalar icin egzersiz ve diizenli fiziksel aktivite 6nerilmektedir. Amerikan Romatoloji
Cemiyeti ve Amerikan Agr1 Dernegi, OA, RA ve FMS dahil olmak iizere romatolojik rahatsizliklar
olan bireylere aerobik egzersiz ve fizik tedaviyi dnermektedir.

Egzersiz programlarinin yavas ve kademeli bir ilerleme izlemesi 6nerilmektedir.

Yasam biciminde degisiklikler

Sigaranin birakilmasi, kilo kontroliiniin saglanmasi, diizenli egzersiz yapilmasi hastalik siirecini
olumlu etkilemektedir.

Eklemlerin dogru kullanim

Agr1 ve diger semptomlarin kontrolii i¢in etkilenen eklemler iizerine daha az baski uygulanmalj,

zarar veren uygulamalardan kac¢inilmali, en gli¢lii eklem ve kaslar kullanilmali ve gerektiginde
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destekleyici cihazlar kullanilmali, kaldirma ve tasima sirasinda iki kol birlikte kullanilmali,
eklemler uzun siire ayni pozisyonda tutulmamali ve sik sik pozisyon degistirilmelidir.

Istirahat

Akut atak doneminde kisa siireli olarak 6nerilmektedir. Eklem agris1 ve sisliginin azalmasinda
etkilidir.

Bilissel Davranis¢i Terapi

Bilissel davranisci terapi, romatizmal hastaliklar1 olan bireylerde basa ¢ikmay1 iyilestirmek,
islevselligi artirmak ve agriy1 azaltmak icin bilissel ve davranissal stratejilerin bir karisimim
ogreten yapilandirilmis bir 6z yonetim miidahalesidir.

Is-ugras: terapisi

Kisithliklari olan hastalarin yasam kalitesini artirmak, hastaligin eklemler {izerinde yarattig1 hasari
azaltmak amaciyla uygulanir.

Tamamlayici Alternatif Tedaviler (TAT)

Romatizmal hastaliga sahip bireyler yoga, akupunktur, homeopati, relaksasyon teknikleri, masaj
vb. birgok TAT yontemini kullanabilmektedir. Bu ydntemlerin plasebo etkisi yaratabildigi
diisiintilmektedir.

Sonug

Romatizmal hastalifi ve diger kas-iskelet sistemi agrisi olan bireylerin yasam kalitesi ve
fonksiyonel durumu, farmakolojik tedaviyi destekleyen farmakolojik olmayan miidahalelerle

tamamlanip gelistirilebilir.
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Gastrointestinal Sistem Hastaliklarinda Tani1 Yontemleri
Cigdem Karacakaoylii
I0C Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 AD Endoskopi Unitesi

Endoskopinin kelime anlami i¢ goériintillemedir. 1990’1 yillarda video endoskoplarin kullanima
girmesi ile endoskopik tetkiklerde yepyeni bir ddonem baslatmistir.
GIS’DE KULLANILAN TANI YONTEMLERI
1-Ust Gastro-intestinal endoskopisi-Ozofago-gastro-duodenoskopi
2-Alt Gastro-intestinal endoskopi Kolonoskopi - Rekto-sigmoidoskopi
3-Safra yollari ve pankreas incelemesi Endoscopic retrograde cholangio-pancreatography (ERCP)
4-Endoskopik Ultrasonografi (EUS),EUS FNA
5- Kapsiil endoskopi
6 -Ph metri
7-Manometre
8-kromoendoskopi
UST GASTRO-INTESTINAL ~ SISTEM ENDOSKOPISI
Ozefagogastroduodenoskopi (Ust gastrointestinal sistem endoskopisi veya gastroskopi olarak ta
adlandirilir) yemek borusu, mide ve onikiparmak barsaginin i¢ ytiziiniin esnek ve biikiilebilir ince
boru seklinde bir alet olan gastroskopla incelenmesidir.
UST GASTRO-INTESTINAL SiISTEM ENDOSKOPISi TANISAL OLARAK
v' Ust GIS kanamasinin kaynaginin arastirilmasi
v Radyolojik goruntilemelerde saptanmis olan tlser, dolum defekti ve kanser vb. lezyonlarin
goriilmesi ve bx. alinmasi

v' Medikal tedaviyle tedavi edilen gastrik tilserlerin kontroli

<

Odinofajinin arastirilmasi

v"  Disfaji, odinofaji,dispepsi, iist karin agrisi, mide ¢ikis darligi semptomlar1 ve kalp disi gogiis
agrist yakinmasi olan hastalarin degerlendirilmesi

v" Fe eksikligi anemisi olan hastalarin degerlendirilmesi

v" Gluten enteropatisi ve diger malabsorpsiyon sendromlarinda proksimal incebarsakl
mukozasindan bx. alinmasi

v Kostik madde alimi sonrasinda hasar tesbiti

v Immunkompromize hastalarda infeksiyon (CMV ) ve transplantasyon yapilmis hastalarda

GVH tanisi i¢in 6rnek alinmasi

ALT GASTRO - INTESTINAL SISTEM ENDOSKOPI
Anal kanal ile termial ileum arasinda kalan mukozay1 degerlendirmek, anormal yapilasmayi
tanilamak ve tedavi etmek.

ALT GASTRO-INTESTINAL SiSTEM ENDOSKOPISi TANISAL OLARAK
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Tiimorler (benign veya malign)
Kolon darliklari
Polip
Divertikiil
Diyare etyolojisi (crohn hst, ik, iskemik kolit, vaskiilit vb)
GIS kanamasi
Anal kanal hastaliklar1 (hemoroid, fistl, fissiir
Kolorektal neoplazi taramasi
Baryumlu kolon grafisinde goriilen anormalliklerin degerlendirilmesi
IBH da aktivite ve tutulum degerlendirilmesi, terminal ileumun incelenmesi, malignite gelisiminin
arastirilmasi.
ERCP (ENDOSKOPIK RETROGRADKOLAN]JiOPANKREOTOGRAFI)
Onceki yillarda ERCP, sadece safra yollarindaki patolojilerin tanilar1 koymak amaciyla da yapilirken,
artik giintimiizde bunun icin ULTRASON + MR-CP + BT
SAFRA YOLLARI HASTALIKLARI
v Sarilik
Kolestaz
Biliyer tiimdrlerin tanisi
Ampuller neoplazilerin arastirilmasinda
Koledokolitiazis
0ddi disfonksiyonunun manometri ile arastirilmasinda
Sklerozan kolanjit stiphesi varliginda
Tas nedeniyle yapilan laparoskopik kolesistektomiye ek olarak

Biliyer cerrahinin komplikasyonlarinin tedavisinde

AN N N AN Y

Tahlil amaci ile safra 6rnegi alinmasi icin

PANKREATIK  HASTALIKLAR

Biliyer pankreatit

Diger goriintilleme yontemleri yetersiz kaldiginda pankreas kanseri tanis1 koymada
Diger goriintiileme yontemleri ile gosterilen pankreas kitlelerinden biyopsi almak icin
Etyolojisi belirlenememis tekrarlayan pankreatit ataklarinda

Kronik pankreatit ile iliskili abdominal agr1 varliginda

Kronik pankreatitte cerrahi 6ncesinde anatomik detaylarin belirlenmesi icin
Kronik pankreatit siiphesi varliginda

Pankreatik psédokistlerin incelenmesi i¢in

Pankreatik travma

Aciklanamayan serum amilaz ve lipaz yiiksekliklerinde

AN N N N N N Y N N NN

Tahlil amaci ile pankreas sivisi 6rnegi alinmasi igin.
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ENDOSKOPIK ULTRASONOGRAFI(EUS)
Endoskopik ultrasonografi (EUS), sindirim sistemi endoskopisinde kullanilan ve endoskop olarak
adlandirilan cihazlarin u¢ kismina ses dalgalarini yayan ve kaydeden bir mini ultrasonografi cihazi
yerlestirilerek yapilir.
Ozel bir cihaz kullanilarak génderilen ses dalgalarinin dokudan yansimasiyla goriintii elde edilmesi
prensibine dayanir. Radyasyon icermez.EUS sindirim sistemindeki duvar katmanlarimi ayrintili
olarak gosterdiginden sindirim sisteminde veya sindirim sistemine komsu organlarda olusan
tlimorlerinin evrelenmesinde (tlimoriin biiytikligl ve derinligi, lenf bezi ve komsu organ metastazi
vb.) ve sindirim sisteminde epitel altinda yerlesim gosteren lezyonlarin incelenmesinde kullanilir.
Ozefagus, mediyasten, mide, duodenum, pankreas, kolon ve rektumdaki lezyonlar icin
kullanilabilmektedir. Tiimor evrelemesi ve lenf nodu tutulumu agisindan BT’ den daha iyi sonuglar
alinabilmektedir. Liimen disindaki lezyonlardan biyopsi de alinabilmektedir.
EUS
Yiiksek Coziintirlikli Gortlintiileme
Dogrudan Gozlem
Biyopsi Imkani
Azaltilmis Riskler
Hizli Ve Konforlu
Karmasik Hastaliklarin Yonetimi
Hastaligin Evresinin Belirlenmesi
Tedavi Planlamasi Ve Takibi
Minimal Invaziv Tedavi Secenekleri
Hastalar I¢in Daha Az Stres
EUS iLE TESHIS(TANI KONULAN) EDILEBILEN HASTALIKLAR
v Pankreas Kanseri
Kronik ve Akut Pankreatit
Mide ve Yemek Borusu (Ozofagus) Kanseri
Submukozal Tiimorler
Lenf Bezlerinin Degerlendirilmesi
Gastrointestinal Sistemdeki Daralmalar
Anal Fisstirler ve Fistiiller

Noroendokrin Tumorler

AN NN Y N N NN

Barrett Ozofagusu ve Erken Evre Ozofagus Kanseri

EUS-FNA
FNA, ince igne aspirasyon biyopsi isleminin Ingilizce bas harfleridir. ( Fine neddle Aspiration)
EUS FNA ile hem tanisal hemde tedavi amagh biyopsi alma, kist bosaltma gibi islemlerde

yapilabilmektedir.Gis veya komsulugunda bulunan Kkitle lezyonlarindan veya lenfonopatilerden
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sitopatolojik teshis konulmasi i¢in kullanilan girisimsel bir metoddur. Tam1 ve evreleme igin
kullanilir. Genelde 22G aspirasyon ignesi kullanilir. 19G igneler genellikle térapatik islemler icin
kullanilir.
EUS FNA KOMPLIKASYONLARI

v'  Enfeksiyon (Ozellikle Kistik Lezyonlarda)

v Akut Pankreatit

v Akut Pankreatit

KROMOENDOSKOPI (Boya EndosKkopisi)
Standart endoskopi ile 6zofagusta goriilen mukozal diizensizlikler, hiperemik veya iilsere alanlarin
farkli boya soliisyonlari ile boyanarak daha net goriilebilir hale gelmesini saglayan bir yontemdir.
Kullanilan boyanin tiiriine gére boya tutan veya tutmayan alanlardan hedefe yonelik biyopsi alinarak
benign-malign ayrimi daha net yapilir.Son yillarda erken 6zofagus kanserlerinin endoskopik tedavisi
oncesi lezyon sinirlarinin belirlenmesinde tercih edilmektedir.

1. Ensik olarak Barrett 6zofagusunun takibinde

2. Kolonda poliplerin saptanmasinda

3. Inflamatuvar barsak hastaliginda (iBH)

4

Displazi-kanser taramasinda kullanilir.

Son zamanlarda gelistirilmis olan kromoendoskopiler (6rn.magnifiye endoskopi-FICE, NBI, BLI-,
spektroskopi,konfokal laser endosmikroskopi, endositoskopi gibi),i-SCAN boyamaya gerek
kalmadan lezyon degerlendirilmesinde ciddi katkilar saglamaktadir.
Barrett 6zofagusunda en Sik kullanilan boya metilen mavisidir. Ozofagus squaméz hiicreli kanseri
icin en sik olarak lugol iodine  boyasi kullanilir. Displazi, intestinal metaplazi ve kanserin hem
saptanmasinda metilen mavisi ve congo kirmizisi. Kolerektal adenom indigo carmine boyasi
kullanilarak.
OZOFAGUS MONOMETRI
Ozofagus motor fonksiyon bozukluklarinin gésterilmesinde kullanilr.
Manometrik tetkik nazal yolla yutturularak 6zefagus liimeni icine yerlestirilen ve pnémohidrolik
kapiller infiizyon sistemi ile calisan 6zel manometrik kateterler ile yapilir. islem sirasinda iist ve alt
ozefagus sfinkterleri ve 6zefagus cisminin fonksiyonlar1 (sfinkter basinclari, yutma sirasindaki
fonksiyonlari, yutma sirasinda 6zefagusda olusan kontraksiyonlarin amplitiid (Aktivite), bicim, stire
ve hizlari) incelenerek gerektiginde daha sonra degerlendirilmek {izere kaydedilir.
OZEFAGEAL MANOMETRININ TANIDA KULLANILDIGI DURUMLAR
v' Ust 6zefageal sfinkter (U0S) disfonksiyonu
v' Farenks kontraksiyonu ile UOS gevsemesi arasindaki kétii koordinasyon
v U0S’ in hiper-kontraksiyonu
v' Ozefagus cismi ile ilgili durumlar
v Hipo veya a-peristaltisizm
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Hiperperistaltizm (Findikkiran 6zefagus)
Ozefageal spazm veya varyantlari
Non-spesifik motilite bozukluklari

Alt 6zefagus sfinkter (AOS) fonksiyonlari

DN N NN

Yutma sirasinda gevsemeyen hiper-kontraksiyon gosteren AQS (Akalazya)

v’ Zayif veya kasilmaya AOS
YUKSEK REZOLUSYONLU OZOFAGEAL MANOMETRI STANDART PROTOKOLU CC V.4.0
CALISMA PROSEDURU
Calisma supin pozisyonda baslar (Supin pozisyon normal degerlerini kullaniniz)= 60 sn adaptasyon
periyoduEn az 3 sefer derin inspirasyon ile pozisyonu dogrula
= 30 sn «Baseline» periyodul0 sefer supin sivi yutma (5 mL) (Degliitatif inhibisyon etkilerinden
kacinmak i¢cin yutmalar arasinda en az 30 sn olmali)1 sefer ¢oklu hizli yutma sekansi ( Patolojik cevap
veya basarisizlik halinde 3 defaya kadar tekrarlanabilir)Oturma pozisyonuna gec¢in (Oturma
pozisyonu normal degerlerini kullanimiz)= 60 sn adaptasyon periyodu En az 3 kez derin inspirasyon
ile pozisyonu dogrulaz 30 sn «Baseline» periyodu = 5 sefer otururken sivi yutma (5 mL)
1 sefer hizli yutma sekansi Eger hi¢ major motilite bozuklugu saptanmadi ise asagidaki manometrik
degerlendirmeleri yapmay1 diisiiniin EGJ cikis obstriiksiyonu olasilig1 yiiksek ise: Kati test yutmalari,
kat1 test yemegi, ve/veya farmakolojik provokasyon
Ruminasyon/Gegirme bozuklugu siiphesinde : Post-prandiyal impedans Eger belirsiz sonuglar
saptandi ise ve/veya akalazya kriterlerini karsilamayan bir obstriiksiyo siiphesi var ise; asagidaki
destekleyici testleri yapmay1 diisiiniin Dakikallk Baryum Ozofagogram (tercihen tablet ile)
Endoliiminal fonksiyonel liimen goriintiileme planimetrisi (FLIP)
GASTROOZOFAGEAL REFLU HASTALIGI
Reflii: Mide iceriginin 6zofagusa kagmasina denir.
GORH:0zofagusa gecen mide iceriginin 6zofagus mukozasinda hasar yapmasidir.
Mide igeriginin 6zofagusa geri kacisinin semptomlara ve/veya komplikasyonlara neden oldugu
durum
Postprandial dénemde fizyolojik
0ZOFAGUS PH OLCUM ENDIKASYONLARI
Klasik GORH semptomlari
Pirozis (yanma)
Regiirjitasyon (s1v1 besin iceriginin geri gelmesi)
Bu semptomlardan bir yada her ikisinin haftada bir veya daha sik olmas1 GORH tanis1 icin
yeterlidir.
Bu semptomlarla basvuran hastalarda PPI tedavisine yanit alinmis ise ileri incelemeye gerek
yoktur.
Endoskopik bulgular1 normal olan asit baskilayici tedaviye cevap vermeyen GORH vakalar:

GORH’nin atipik semptomlari
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0ZOFAGUS PH OLCUM

Non-kardiak g6giis agrisi, pulmoner semptomlar, otolaringolojik semptomlar vs.

Antireflii cerrahisi 6ncesi Antireflii cerrahi sonrasi direncli reflii semptomu olanlar.

24 saatlik pH incelemesi islemi hastaya burundan takilan tek ya da cift pH sensoérlii kateter aracilig
ile yapilir. Hastanin 1 hafta énce asit bakilayic tedaviyi (PPI ve H2 reseptor blokeri) kesmis olmasi
istenir.islem icin lokal anestezi yeterlidir.

Islem &ncesi kateterin 6zel pH soliisyonlar kullanilarak kalibre edilmesi gereklidir.

Islem sirasinda kateterin mideye inmis oldugu pH 6l¢iimii ile saptanarak ézofagus icine LES in 5 cm
proksimaline yerlestirilmesi gerceklestirilir.

PH metri aygiti takilmis olan hastaya cihaz iizerindeki diigmelerin kullanim amaci anlatilir.Semptom
tusu reflii esnasinda kullanilir.Hastanin bunun disindaki semptomlari icin kullanabilecegi 2. bir
diigme daha mevcuttur (6rnegin gégis agrisi gibi)Bunun disinda yatma durumunu nu ve gida alimin
gosteren tuslar mevcuttur.

PH metre yorumu hastanin bu inceleme sonu elde edilecek bilgiler 1s18inda gerceklestirilir.PH
6lctimiinde anormal 6zofagus asit maruziyet siiresi (AET)

pH<4 gecirilen stire >%6 DeMeester komposit skoru ( >14.5)

KAPSUL PH METRE(BRAVO KAPSUL)

Fizyolojik kosullarda 6l¢lim yapar.4-5 giin gibi uzun siireyle (4-5 giin) yemek borusunda pH 6l¢iimii
olanagi saglar.Uzun siireli 6l¢iim nedeniyle reflii hastaliginin siddeti hakkinda bilgi verebilir. Kapsiil
pH metre nasil yerlestirilir ve ¢ikartilir.Kapsiil pH metreyi yerlestirmeden 6nce sedasyon altinda
endoskopi yapilarak alt 6zofagus sfinkterinin(AOS) yeri 6lciiliir. Kapsiil pH metre bu noktanin 1 cm
veya 6 cm lizerinde yemek borusu duvarina tutturulur. Kisi siv1 ve gida alimlarini kendisi kaydeder.
Ol¢iim boyunca hastanin yabanci cisim varmis gibi algilamasi normaldir. Gogiis agris1 cok sik
goriilmez ancak olursa doktorunu mutlaka aramalidir. Eger hastanin yogun gogiis agrisi veya
rahatsizlik yakinmasi varsa en az bir giin dayanmasi sdylenir.

Kapsiil takildiktan 4-5 giin sonra cikartilir.
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Gogiis Hastaliklarinda Tan1 Yontemleri
Aygiil Cigdem
IUC Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklar1 AD

ANAMNEZ ve SEMPTOMLARIN DEGERLENDIRILMESI

Anamnez ve Semptomlar:

Anamnez; Hastanin rahatsizliklarini iyi bir sorgulama, bilgi toplama ile 6grenmek yoludur.
Semptom;hastanin saglik sorunlarinm ifade ettigi belirtilerdir. Semptomlarin iyi ayirt edilmesi,
anamnezle iyi bie sekilde birlestirilmesi tip uzmanlarina hastaligin tiirtinii veya kokenini anlama
imkani saglar.

SEMPTOMLAR;

-Solunum Sikintisi

-Ates

-Okstiriik

-Balgam ¢ikarma

-Agr

-Halsizlik

-Kilo kaybi

-Kanl balgam gelmesi

-Uyku bozukluklari

FiZIKSEL DEGERLENDIRME

Fiziksel degerlendirme; Kisinin saghg ile ilgili o anki durumunun go6zlenmesi ve
degerlendirilmesidir.

Fiziksel Degerlendirmede

Amag;

-1k verilerin toplanmasim (veri tabani olusturmak),

-Sorunlarin belirlenmesini (normalden sapmalarin belirlenmesi),

-Degisen saglik durumu ile ilgili olarak tedaviler hakkinda klinik karar verilmesini,

-Bakim ve tedavi sonug¢larinin degerlendirilmesini kapsar.

Hastanin

Fiziksel Degerlendirilmesinde;

-Hastalik 6ykiisii, hastanin 6z ve soy gecmisi, (kaza, tbc, astim, operasyon)

-Sistemlerin sorgulanmasi ile ilgili bilgiler incelenir,

-Sonra, bu bilgiler, fizik muayene ile birlestirilir.

-Ozgegmisinde solunum hastaliklar1 agisindan ¢ok énemli olan sigara icme aliskanligi mutlaka
sorulmaldir.

Solunum hastalig1 olan ya da kuskulanilan bir kiside. anamnez alinirken;

-Oksiirik,
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-Balgam cikarma,

-Hemoptizi,

-Nefes darligy,

-Wheezing,

-Siyanoz,

-Gogus agrisi

gibi temel semptomlari mutlaka sormak ve kaydetmek gerekir.

FiZIKSEL DEGERLENDIRMEYONTEMLERI

-Inspeksiyon (goz ile muayene)

-Palpasyon (el ile muayene )

-Perkiisyon (el ve parmak yardimi ile sesleri ayirt etmek)

-Oskiiltasyon (steteskop ile dinleme)

-Olfaksasyon (koku alma duyusunu kullanmak)

gibi muayene yontemleri kullanilanilir.

Toraks muayenesinde gogiis kafesinin inspeksiyonu, palpasyonu, perkiisyonu ve oskiiltasyonu,

olfaksasyon sirasiyla yapilmalhdir.

Fizik bulgular1 ayni anatomik boélge, ¢izgi ve noktalardan olusan referanslara gore degerlendirmek

ve ortak bir mesleki dil ile ifade edebilmek i¢in topografik anatomik bilgiler kullanilir.

SOLUNUM YOLLARI ILE iLGILI GENEL MUAYENE YONTEMLERI

inspeksiyon (g6z);

-Burunun simetrikligi, deformite varligi, 6dem, akinti, burun kanatlarinda a¢ilma var mi1 bakilir?

-Ag1z i¢i mukozasinin kurulugu, renk degisimi, pamukguk, tilserasyon),

-Ogiirme refleksi, disfaji, bakimsiz disler, diseti iltihaby, tonsilitlerin degerlendirmesi yapilir

Gogiis inspeksiyonu icin hasta elbiselerini ¢cikarmis ve oturur pozisyonda olmahdir.

inspeksiyon;

-Derideki renk degisiklikleri ve dokiintiiler Var m1? (Petesi,ekimoz,Urtiker,Pullanma,ijlser,Skar)

-Toraks derisinde 6dem var m1? (Tiimoral kitlenin vendz ve lenfatik dolasimi bozmasi)

-Toraks ¢apinda degisiklik var m1? (KOAH, kronik astma, amfizem,kistik fibrozis,atelektazi,
pnomotoraks,fici gogiis, huni gogts, giivercin gogus...)

-Solunum sayisi ve sekli nasil? (Torasik, diyafragmatik, abdominal solunum)

inspeksiyon;

-Normal solunum disindaki solunum tipleri var m1? (periyodik solunum ¢estleri)

-Dispne (zorlu ve sikintih solunum) var mi1? Ornegin dispne varsa ani ya da zamanla gelisip

gelismedigini, eforla iliskisini, gliniin hangi bélimiinde arttifin1 veya yatar pozisyonda artip

artmadigini 6grenmek gerekir.

Hastanin durus ve oturus sekli nasil (Ortopne pozisyonu)?

-Soluk alip verirken her iki hemitoraks solunuma esit katiliyor mu?

-Solunum Tipleri
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-Apne - Solunumun tamamen durmasi ( Arrest)

-Tasipne - Solunum sayisinin dakikada 20’den fazla olmasi (Korku, agri)

-Bradipne - Solunum sayisinin dakikada 20’den az olmasi (Norolojik bozukluklar, enfeksiyon)
-Kusmaul Solunum - Derin, hizli ve sesli solumun (Diyabetik ketoasidoz, Bobrek yetmezligi)

-Cheyne-Stokes Solunum - Apne, yiizeyel ve derin solunum ile seyreden, ritmik dalgalanma

seklinde devam eden solunum (KIBAS ,Agir kalp yetmezligi, nérolojik kékenli koma)

-Biot’s Solunum - Diizensiz derin ve diizensiz yiizeyel solunum (Medulla lezyonlari)

-Hiperventilasyon - Solunum derinligi ve sayisinin birlikte artmasi, i¢c cekme tarzi solunum
(Orta beyin lezyonu)

Palpasyon ile Derinin Degerlendirilmesi yapilir.

-Deri turgurunda azalma (Dehidratasyon)

-Odem (Hipervolemi)

-Deri elastikiyetinde azalma; Kronik hastaliklarda, yaslilikta deride incelme hatta atrofi goriiliir.
Bu durumda deri toniisiinlin azalmasindan soz edilir.

-Trakea palpasyonu ve iist mediyastenin degerlendirilmesi

-Deri ve derialt1 dokularin muayenesi

-Hemitorakslarin solunuma katiliminin degerlendirilmesi

-Gogls duvart titresim muayenesi (vibrasyon torasik, taktil fremitus)

Perkiisyon, viicudun bir bolgesine parmaklarla vurarak sesin kalitesini ve siddetini degerlendirmek

icin kullanilan bir muayene yéntemidir. Perkiisyon 6zellikle batinda (karin) ve toraksta (gogiis)

kullanilir.Sol elin orta parmagi hastanin muayene edilecek bolgesine koyulur, sesin siddetinin

azalmasini engellemek icin diger parmaklar cilde degmeyecek sekilde tutulur. Sag elin bagparmagi

sol elin orta parmak ucuna vurulur. Vurma hareketi bilekten saglanir.

Perkiisyonda amag: i¢ organlarin normalde bos ya da dolu olan kisimlarini test etmektir.

-Ici bos olan organlar ya da viicut kompartimanlan timpanik ses (tiz) verirken, dolu organlar ya
da i¢i dolu olan viicut kompartimanlar: mat (bas) ses verir.

-Normalde bos olmasi gereken bélgeden dolu ses aliyorsak bu bir patoloji oldugunu goésterir.

-Her bir muayene alanina ya da interkostal araliga

-2-3 kez vurulur ve duyulan sesler simetrik, kars1 goéglis alanindaki ayni alandaki perkiisyon ssleri
ile karsilastirilir.

Perkiisyonu Etkileyen faktorler;

Toraks duvarinin kalinligi, Hidrotoraks,Gazl alveol,Alveoler elastisite

*Direkt perkiisyon: Hekimin parmagi, hastanin cildine dogrudan vurulur.

*Endirekt perkiisyon: Hekimin parmagi, hastanin cildine hafifce vurulur ve diger elinin parmaklari

ile cildin titresimi hissedilir
Oskiiltasyon;
Akcigerlerin, kalbin, karin seslerinin ve atar damarlarin steteskopla dinlenmesidir.

Normal Solunum Sesi:
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-Normalde, gégiis duvarinda duyulan solunum sesleri trakea ve biiyiik bronslarda tiirbiilan
akimdan kaynaklanan titresimlerin gogiis duvarina kadar ulasabilenlerin verdigi seslerdir.

-Kaynakta olusan seslerin frekansi 200-2000 arasinda degisirken, bunlardan ancak 200-600
frekansh sesler gogilis duvarina ulasirlar.

-Iste, normalde saghikl bir insanda g6giis duvarinda inspirasyon ve ekspirasyonda duyulan ses
Solunum sesi bu sestir.

-Normal solunum sesinde inspirasyon sesi ekspirasyon sesine oranla daha siddetli, daha tiz ve
daha uzun stirelidir.

Stetoskop, gogiis duvarina sikica bastirilmalidir. Stetoskopun gogiis duvarinda gevsek tutulmas,

kaymasi, deriye siirtinmesi bir takim ek seslerin dogmasina neden olarak yanlis bulgulara

striikleyebilir. Hasta dik oturtulur, kollarini dizlerinin iizerine koyar, ve hastadan acik agizla

bogazdan ve biraz derince nefes alip vermesi istenir. Agzin agik olmasi ile solunum sirasinda burun

ve farenksten cikacak sesler bertaraf edilmis olur.

Oskiiltasyon:

AKciger seslerinin olusumu ve goégiis duvarina taginmasi

Akciger seslerinin olusumu iki nedene baghdir.

*Hava basincinda hizli degismeler,

*Kat1 dokularin titresimleri.

Bu iki nedenle olusan sesler, kaynak yerlerinden g6giis duvarina ulasir ve goégiis duvarinin titresime

katilmasi ile duyulurlar.

Oskiiltasyonda duyulan sesler

-Normal solunum sesleri

-Anormal solunum sesleri

-Ek sesler

-Ses titresimi/Konusma sesleri

-Plevral siirtiinme sesi

NORMAL SOLUNUM SESLERI

Trakeal solunum sesi: Bronsial solunum sesi Larinx, suprasternal ¢ukur, 6'nci,7’nci servikal

vertebra, 1'nci, 2’nci torasik vertebra civarinda, Trakea tizerinden dinlenen, iiflenen havanin

bosluktan gegis sesi.

Bronkovesikiiler solunum sesi:Sternumun iki yaninda 1'nci, 2’nci interkostal alanlar da ve akciger

apeksleri lizerinden duyulan, orta yogunlukta iifleme / esinti sesidir.

Vesikiiler solunum sesi:Akcigerlerin biiylik bir kisminda duyulan, yumusak ve disiik perdeli

seslerdir.

ANORMAL SOLUNUM SESLERI ; Anormal vesikiiler solunum sesi

1.Azalmis yada kaybolmus

-Toraks duvar hareketinde kisitlanma

-Solunum kas gli¢siizligi
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-Hava yolu obstruksiyonu
-Kompresyon atelektazisi
*Hidrotoraks
*Pnomotoraks
-Abdominal hastaliklar: assit, biiyiik tiimor
2.Artmis
Solunum faaliyetinde artma
-Egsersiz, ates, anemi, metabolik asidozis, kompenzasyon (Tek Akciger)
3.Uzamis ekspirasyon
Tam olmayan obstruksiyon ve/veya azalmis alveolar elastisite
-Bronsitis, Astma, Amfizem
EK SESLER; EKk sesler 4 gruptur
-Raller : Rales: Krepitasyon: Crackles: Yas raller
-Sibilan ronkiisler : Wheezes
-Sonor ronkiisler : Sonorous wheezes: Ronchi
-Plevral siirtiinme sesi: Frotman: Pleural frictionrub
Ek sesler, solunumun inspirasyon ve ekspirasyon evrelerinde duyulduklarina gore inspiratuar ve
ekspiratuar, bu evrelerin basinda ve sonunda bulunduklarina gére erken veya gec, sayilarina
gore bol(sik,yaygin) veya seyrek, frekanslarina gore yiiksek ve diisiik olarak da nitelendirilir.
OLFAKSASYON ; (koku alma)
Olfaksasyon (koku alma):viicut kokularini degerlendirmek icin kullanilir. Akciger
abselerinde koku farklilasir;
Ag1z kokusu;
*Diyabetik ketoasidozda- keton,aseton,
*Uremilerde- amonyak kokusu
*Karaciger komasinda - kedi cigeri kokusu.
*Akciger absesinde ; pas rengi pilriilan balgam pnémokok pnémonisinde, koétii kokulu balgam

anaerobik enfeksiyonlarda olur.

GOGUS HASTALIKLARINDA RADYOLOJiK iINCELEME

Radyolojik Gortintiilemeler; hastalarin i¢ organlarini, kemiklerini veya dokularini incelemek icin
kullanilir. Bu yontemler, tip uzmanlarina hastalarin i¢ yapilarini goriintiileyerek dogru tam
koymalarina yardimci olur.

Radyolojik Tetkikler Topografik Haritalamaya yardimci olur.
Topografik inceleme Hangi Cihazlarla Yapilir?

GOGUS HASTALIKLARINDA RADYOLOJiK GORUNTULEME TEKNIKLERI:

*Akc Grafisi (Akciger Rontgeni )

*Thorax BT (Bilgisayarl1 Toraks Tomografisi)
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*MRG (Manyetik Rezonans Goriintiileme)

*USG (Ultrasonografi)

*PET (Positron Emisyon Tomografisi)

*Akciger Sintigrafisi (Akc.kan akisindaki ve havayolundaki olusan tikaniklari tespit etmek ve
o0lcmek icin yapilan bir gériintiilleme yontemidir. Pulmoner emboli)

Topografik Haritalama i¢in Kullanilan Cihazlar Arasinda; 6l¢ciim cihazlan yer alir: USG cihazlar,
MR cihazlar ve BTcihazlari, PET cihazlari sayilabilir. Bu cihazlar, viicut yiizeyinin veya organlarinin
detayl bir sekilde haritalandirilmasi ve 6l¢tilmesi icin kullanilir.

Topografik Haritalama Terimi, bir organin veya dokunun yerini ve konumunu belirlemek i¢in
kullanilir. Topografik haritalama; tibbi teshis ve miidahalelerin dogru bir sekilde yapilabilmesi icin
organlarin ve dokularin yerlerinin ve konumlarinin belirlenmesi anlamina gelen tanisal bir terimdir.
insan viicudunun katmanl yapisinin farkli diizlemlerde incelenmesi ile ilgilenmektedir
LABORATUVAR TETKIKLERI

*Laboratuar tetkikleri, hastaliga 6zgii belirtecleri, mikroplar1 veya diger patolojik bulgular: tespit
etmek i¢in kullanilir.

*Dogru tan1 koymak i¢in 6nemli veriler saglar.

Laboratuvar testleri:

-Kan,

-Idrar,

-Doku,

-Diger biyolojik 6rnekler inceleme icin kullanilan yontemlerdir.

RUTIN TESTLER

-Tam Kan Sayimi

-Kan Biyokimyasi

-Hormon testleri

-Kan Gazlar

-HbAlc

-CRP, Sedimantasyon

-TIT (Idrar Tahlili)

-Mikroalbiiminiiri

-24 saatlik Idrarda protein

-Bogaz, Kan, Diski Kiilttirleri

-PPD

PPD Testi:

*Tuberkiilin deri testi tiiberkiiloz infeksiyonunu gosteren deri testlerinin genel ismidir.

*Tuberkiilin Deri testi, Tiiberkiilin Cilt testi ya da PPD, (Mantoux testi) testi olarak da bilinir.

*PPD ( saflastirilmis protein tiirevi= Purified Protein Derivative) dir.Tiiberkiiloz i¢in bir tarama

testidir.
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*Kisinin tiiberkiiloz basili ile enfekte olup olmadigin gosterir.

*Igne, keskin ucu yukar1 bakacak sekilde, aktif el ile enjektor 5-15 derecelik aciyla deriye 2-3 mm
kadar girecek sekilde ilerletilir. ilag verildikten sonra deride 6-8 mm’lik kabarcik olusmasi beklenir
(ilag miktar1 1-2 dizyemi gecmemelidir). Enjeksiyon yeri {izerine pamuk ile basiimadan, igne aym
aciyla cekilir. [lacin deri disina kagisini 6nlemek icin bélge silinmez veya masaj uygulanmaz.

*Sol 6nkolun tist kisminin i¢ ya da dis yiiziine ve cilt icine uygulanir. PPD’nin 5 Tiiberkiilin {initesi
yani 0,1 mililitre doz deri i¢cine enjekte edilir.

*Enjeksiyondan sonra ciltte 6-10 mm ¢apl bir kabarcik olusmalidir. Test uygulanacak saha herhangi
bir antiseptik veya dezenfektanla silinmemelidir. 48-72 saat sonra test okunur.

PPD DEGERLENDIRME;

3 BCG' sizlerde
BCGlerde & Negatif

A 6-9 mm Supheli reaksiyon;
0‘ 5 mm Negatlf 1 hafta sonra test tekrari,
6-9 mm negatif

6- 14 mm BCG posz“g' >10 mm Booster fenomeni*

10 mm ve Uzeri

15 mmve tzeri Poszl infeksiyon (+) E:glﬂsg(cl’:ﬁ:r P‘asknlanmls kigilerde 5 mm ve {izeri pozitif

* Booster Fenomeni (Hatirlatma fenomeni): Uzun siire tiiberkiiloz antijeniyle karsilasmayan bellek
hiicreleri antijeni unutur. Yapilan ilk TDT antijeni hatirlatir. Bir hafta yapilan TDT gercek
reaksiyonun olusmasina neden olur. Konversiyon olarak kabul edilmemelidir

** Bagisiklig1 baskilanmig kisiler: Anerjizan viral hastalik gecirenler, HIV (+), AIDS, kontrolsiiz DM,
Hematolojik maligniteler, beslenme bozukluklar: (kr peptik tilser, gastrektomi, barsak rezeksiyonu,
bas, boyun kanserleri, Ust gastrointestinal sistem karsinomlari, kr. malabsorbsiyon sendromlar,
silikozis, pnémokonyoz, kronik bobrek yetmezligi, 15 mg veya tuzerinde 2 haftadan uzun
kortikosteroid kullanimi

BALGAM TETKIKLERI

Balgam: okstlirerek agiz yoluyla ¢ikarilan akciger kaynakli salgilara balgam ismi verilir.

"2 Tiikiiriik, geniz akintisi, bogazdan ¢ikarilan salgilar ve gegirme ile yemek borusundan gelen

swvi balgam olarak degerlendirilmemelidir.”

Balgam Tahlili : Balgam tahlili sikca istenen bakteriyolojik ve mikrobiyolojik tahlillerden biridir.
Hastalarda alt solunum yolunu ilgilendiren bronsit, zatiirre ve tiiberkiiloz gibi enfeksiyonlarin
stiphesinde doktorlarca sikc¢a istenmektedir.

En sik istenen balgam tahlilleri ise balgam mikroskopisi (Balgamda ARB aranmasi, Gram Boyama) ve
balgam kiiltiiriidiir.

Balgam mikroskopisi tercihen sabah ¢ikarilan balgamdan yapilan mikrobiyolojik incelemedir.
BALGAM OZELLIKLERI :

Akcigerlerin cesitli hastaliklarinda balgamin rengi tanida 6nemli ipuglari saglayabilir.

YESIL BALGAM: Bakterilerle olusan iltihaplanmalarda balgam yesil renkte olabilir. Yesil rengin
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nedeni bakterilerde bulunan verdoperoksidaz pigmentidir. Kronik bronsit, zatiirree, akciger
apsesi, bronsektazi gibi hastaliklarda rastlanir.

SARI BALGAM: Solunum yollarinin bakterilerle olusan iltihaplarinda balgam sar1 renkte olabilir.
Kronik bronsit, zatiirree, tiiberkiiloz gibi hastaliklarda goriiliir.

KAHVERENGI BALGAM: Mantarlarin neden oldugu iltihaplarda veya karacigerdeki amip
apsesinin akcigere acildigr durumlarda goriilebilir. Balgamdaki kanin zamanla degismesinden de
kahverengi balgam meydana gelebilir.

KIRMIZI BALGAM: Balgama taze kan karismissa parlak kirmizi, eski bir kanama varsa koyu
kirmizi-kahverengi bir renk saptanir. Tiiberkiiloz, akciger kanseri, akciger ambolisi, bronsektazi
kanamaya sebep olabilen hastaliklarin basinda gelir.

GRI BALGAM: Hava Kirliligine maruz kalan kisiler veya sigara icenler de balgam gri renkte olabilir.
SiYAH BALGAM: Kémiir madeni isgileri gibi, kémiirle ugrasanlarda balgam siyah olabilir. Siyah
rengin nedeni balgamdaki karbon tanecikleridir.

YESILIMSI-SARI BALGAM: Bu renkteki balgam safra yollarimin akcigerlere acildigi durumlari
diistindtirmelidir. Buna safra ile karisik balgam anlaminda bilifitizis ismi de verilir.

PEMBE BALGAM: Bol miktarda, pembe renkte, koptkli balgam sol kalp yetersizligine bagh
akciger 6deminin tipik bir bulgusudur. Hastada nefes darligi, kuru oksiiriik ve sik soluma gibi
belirtiler de bulunur.

PASLI BALGAM: Sari renkte iltihaph balgam icinde kanin homojen olarak dagilmasi balgama pas
rengi verir.Bu pnéomokok ad1 verilen mikroplarin neden oldugu zatiirrenin tipik bir bulgusudur.
VISNE CURUGU RENKLI BALGAM: Klebsiella isimli bakterilerin neden oldugu zatiirreede visne
clrigi renginde, seffaf ve kivamli bir balgam vardir. Bu mikrop, 6zellikle alkoliklerde, yaslilarda ve
hastanede yatan hastalarda ¢cok agir ve dliim riski yliksek olan zatiirreeye yol agar.

SEFFAF BALGAM: Seffaf balgam astimin tipik 6zelligidir. Hasta bu yapiskan balgami ¢ikarmakta ¢cok
zorlanir ve kii¢iik miktarda da olsa balgam ¢ikarmak hastay:1 rahatlatir. Bunlar bazen inci tanesi
veya iplikcik seklinde de olabilir.Atipik zatiirreeli hastalarda da seffaf balgama rastlanabilir.

SU GIiBi BALGAM: Akciger 6demi ve bronkoalveoler karsinomu olan hastalarda, enfeksiyonla
ilgisi olmayan, su niteliginde bazen kopiikli de olabilen balgam vardir.

BALGAM KULTURU; iist veya alt solunum yolu enfeksiyonlarinda hastalardan istenen
mikrobiyolojik tahlile verilen addir.

Balgam 6rnegi, mikrobiyolojik kosullar altinda insan kanli ve EMB(Eozin Metilen Blue) besiyerlerine
ekilir. 37 derece santrigatta etlive koyulur. 48 saatlik inkiibasyon déneminin ardindan lireme olup
olmadig incelenir. Eger patojen bir etken liremis ise bu rapor edilir ve buna en uygun antibiyotik
veya tedavi edici kemoterapik icin ilave testler yapilir.

Bu sekilde uygun tani/tedavi de planlanmis olur.

Balgam kiiltiirleri iki ana bashikta incelenir:

Spesifik Balgam Kiiltiirii : Tiiberkiiloz incelemelerinde kullanilan bir kiiltiir olup tiiberkiiloz

basilinin ge¢ liremesi nedeniyle islem sonucunun ¢ikmasi ii¢ haftay1 bulmaktadir.
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Nonspesifik Balgam Kiiltiirii : Zatiirre gibi alt solunum yolu enfeksiyonlarinda istenir.Sonuglar
ortalama 2 ile 3 giin icinde rapor edilmektedir. Bu test sonucu ile kiiltiirde lireyen patojen yani
hastalik yapicit mikroorganizma belirlenip buna yonelik tedaviye 1sik tutacak antibiyotik gerekliligi
de antibiyogram testi ile birlikte yapilmaktadir.

SOLUNUM FONKSIYON TESTLERI

*Solunum fonksiyon testi 6zel bir yapiya sahip teknolojik cihaz ile yapilmaktadir. Ayn1 zamanda
spirometri olarak da ifade edilir.

*Solunum fonksiyon testlerinde Akcigerdeki gaz alisverisi 6nemlidir. Akcigerin yapisindaki; kilcal
damarlar,alveoller, bronslar akcigerlerdeki hava hacimlerinin belirlenmesinde 6nemlidir.

*Solunum fonksiyon testi 6zel bir yapiya sahip teknolojik cihaz ile yapilmaktadir. Ayni1 zamanda
spirometri olarak da ifade edilir.

*Akcigerlerle kan arasindaki gaz alisverisi alveolerdeki kilcal damarlarda gercgeklesir.

*Akcigerlerin yapisinda, ¢cok ince duvarlari olan alveoller bulunur.

*Alveollerin ¢evresi ¢ok sayidaki kilcal damarlarla ¢evrilidir.

SOLUNUM FONKSiYON TESTLERI(SFT) = Akciger Fonksiyon Testi

Solunum fonksiyon testi 6zel bir yapiya sahip teknolojik cihaz ile yapilmaktadir. Ayni
zamanda spirometri olarak da ifade edilir.

SFT Nasil Yapilir?

SFT konusunda egitim almis kisi(Uzm.Dr., teknisyen)tarafindan yapilir.

-Hastanin kimlik bilgileri cihazin ilgili boltimlerine kayit edilir.

-Hastanin yasgi, kilosu ve boy 6l¢ciimii cok 6nemlidir. Her hastanin akciger kapasitesi girilen bilgilere
gore degiskenlik gosterir.

-Oncelikle burun hava almayacak bicimde kapatilir.

-Hastanin agzina tek kullanimlik bakteri filtreli agizlikli-cihaz yerlestirilir.

-Oncesinde normal solunum yapilr.

-Testi yapan kisinin uyarisi ile hasta hizli sekilde ve kuvvetli bicimde nefes verir.

-Nefesi ne kadar zaman dilimi icerisinde verdigi sayisal veriler dogrultusunda ekrana yansir.
-Bu veriler cihaz kapsaminda saglikli bir insan tizerindeki ylizde esliginde karsilastirilir.

-Bu sekilde zorlayarak hasta 6 saniye boyunca nefes vermeye devam eder.

-Nefesini verdikten sonra ise hasta derin bir nefes alir ve test tamamlanir.
Bu sekilde arka arkaya olmak kaydiyla ti¢ farkl test yapilmaktadir. Yapilan testlerin icinden en iyisi

secilir. Boylece hastanin SFT belirlenmis olur.

SFT (Solunum Fonksiyon Testi) Normal Degerleri

Yapilan test sonucunda: Saghkli bir insandaki normal deger, %70 ya da %80 arasinda
degiskenlik gosterir. Fakat yasla beraber bu oran belli bir miktarda azalis gésterebilir.
Obstriiksiyon varligi ile beraber KOAH degerleri % 70'in altinda olmasi iizerinden ele alinir. Bu
konuda kiside eger astim problemi s6z konusu olursa o vakit %75’in altinda bir deger seklinde ifade
edilir. Yapilan testler arka arkaya 3 defa gerceklestirilerek bu sayede en dogru test sonucu elde

edilmektedir. Boylece bu test sonucu iizerinden kiside ne tiir hastalifin ortaya ¢iktigina dair bilgi elde
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edilmekte tan1 konmaya calisilmaktadir.

SFT yapilasi esnasinda teknik olarak dikat edilmesi gereken ozellikler

Oncelikle burun delikleri 6zel olarak kapatilir. Daha sonra cihaza bagh olan bir aparat sistemi ile
beraber agz1 dolu lizerine nefes verme 6zelligi saglanir. Boylece nefesi ne kadar bir zaman dilimi
icerisinde verildigi sayisal veriler dogrultusunda ortaya ¢ikarilir. Bu veriler cihaz kapsaminda saglikli
bir insan iizerindeki ylizde esliginde karsilastirilir. Yaklasik olarak 6 saniye boyunca nefes veren
kisinin verdigi nefes hassas bir yapi altinda incelenir.

SFT ENDIKASYONLARI

¢ Semptomlarin, fizik muayene bulgular1 ve laboratuvarsonuclarinin degerlendirilmesi

¢ Hastaliklarin solunum fonksiyonlarina etkisininsaptanmasi

¢ Obstriktif ve restriktif tipte solunum fonksiyon bozuklugunun ayrimi

 Pre-operatuvar degerlendirme

» Hastaligin seyrinin ve prognozunun degerlendirilmesi

» Tedavi yaklasimlarinin belirlenmesi

» Tedaviye yanitin degerlendirilmesi

» Mesleki ekspozisyonun monitorizasyonu

» Epidemiyolojik arastirmalar

o [s gérememezlik derecesinin degerlendirilmesi

gibi ihtiyaglarda;voliime duyarl ve akima duyarl olmak {izere SPIROMETRELER kullanilmaktadir.
SPIROMETRE:

s bl

SPIROMETRE
Solunum fonksiyonunu 6l¢gmek i¢in kullanilan bir cihazdir. Akcigerlerdeki hava miktar1 ve nefes
verildiginde disar1 atilan kuvvet gibi ¢esitli solunum akislarini 6l¢ebilen cihazlardir.

+ Voliime duyarl spirometre;
Ilk geligtirilen spirometrelerdir. Sulu, kuru, koriikli, diyaframli tipleri vardir. Bunlar icinde sulu
spirometreler altin standart olarak kabul edilmektedir.
Avantajlar: Direkt olarak voliimii 6lgerler, ucuzdur, kolay uygulanirlar.
Dezavantajlar: Buyiiktiirler, tasinamazlar, hava kagaklar1 6nemlidir, elle hesaplama gerektirirler,
sulu tipinin suyunu sik degistirmek gerekir

« Akima duyarl spirometre;
Bu cihazlar direkt olarak akimi o6lgerler. Voliim, akimin zaman ile g¢arpimindan hesaplanir.

Pnomotakograf,termistor veya sicak tel anemometresi, tiirbin ve vorteks cihaz gibi tipleri vardir.
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Avantajlar: Kiiciik ve tasinabilir, bilgisayarli sistemlerdir, referans degerleri hizli hesaplanir,
akim voliim egrisi cizdirilebilir.

Dezavantajlar: Daha fazla deneyim gerektirir, sik ve dikkatli kalibrasyon gerektirir, nem birikmesi
problemlere yol acar, gaz icerigi sonuclar etkileyebilir, cok diisiik akimlari gosteremeyebilir.
SPIROMETRE KALIBRASYONLARI

*Spirometreler ne ¢esitte olursa olsun sabit hacimli bir siringa ile her giin kontrol edilmeli.
*Spirometreler haftada bir giin sabit hacimli siringa ile degisken akimlarda (yavas-orta-yliksek)
kalibre edilmelidir.

*Voliim spirometreleri 31t'lik kalibrasyon siringaslari ile hergiin kalibre edilmelidir.Kabul dilebilir
siir+%3 olmalidir.

*Akim spirometreleri mentideki kalibrasyon secenegi ile kalibre edilir.

*Kalibrasyon bitiminde BTPS(Body Temperature and Pressure, Saturate) (basing-sicaklik-nem )
diizeltmesi yapilmalidir. Solunan hava akcigerde genlesecektir. (BTPS)37 C 100% nem

* ATP = Ambient Temperature and Pressure (Ortamin sicakligl ve nemi) 6nemlidir.

HASTANIN TESTLERE HAZIRLANMASI
* Yas, boy ve kilo élciimii
¢ Hastanin kullandigi ilaglarin tipi, dozu ve son kullanma saati
-Testten 6nce 24 saat siireyle sigara icmemesi
-Testten 6nce 4 saat siireyle alkol almamasi
-Testten 30 dak dnce agir egzersiz yapmamasi
-Gogus ve karin hareketlerini kisitlayic giysiler giymemesi
-Testten 2 saat dnce agir yemek yememesi
-Testten 6nce 6 saat siireyle kisa etkili bronkodilatér almamasi
» Testten 6nce (5-10 dak) ve test sirasinda (6zellikle zorlu manevralarda) oturtulmalidir
¢ Oda 1s1s1 ve barometrik basing kaydedilerek BTPS diizeltmesi yapilmaldir
SFT yapilacak test manevralar: hastaya anlatilmahdir
« Havayolu fonksiyonlarini gésteren testler
¢ Akciger voliimleri ve ventilasyon
« Difflizyon testi
 Kan gazlarn
» Kardiyopulmoner egzersiz testleri
» Metabolik 6lctimler
AKCIGER VOLUMLERI VE KAPASITE
*Voliim (V): Bir hava boslugundaki gaz hacmi  *Kapasite (C): iki veya daha fazla voliim
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*Vital Kapasite (VC): Derin bir inspirasyondan sonra derin ekspirasyonla atilan hava
hacmi(voliimii) olarak tanimlanir, ml veya It cinsinden ifade edilir.

*Tidal Voliim (VT):Her normal solukla alinan verilen hava hacmidir.(450-500ml)

*EKkspiratuar Rezerv Voliim(ERV): Normal ekspirasyondan sonra derin ekspirasyonla atilan hava
hacmidir(%25VC).(700-1000ml)

*Inspiratuar Kapasite(IC): Normal ekspirasyondan sonra derin inspirasyonla alinan maksimum
hava hacmidir.(%75VC)

*Inspiratuar Rezerv Voliim(IRV):Normal inspirasyondan sonra derin isnpirasyonla alinan hava
hacmidir.(1600-2400ml)

*Rezidiiel Voliim: Maksimal bir ekspirasyondan sonra akcigerlerde kalan ve ¢ikarilamayan hava
hacmidir.(1100ml)

AKCIGER HACMINI ETKILEYEN FAKTORLER; Yas, cinsiyet, boy ve belirli tibbi durumlar dahil
olmak iizere cesitli faktorler akciger hacmi dlciimlerini etkileyebilir.

1.Yas: Akciger hacmi yasla birlikte azalma egilimindedir. Yaslandikea, akciger dokusunun elastikiyeti
azalir ve hava kesecikleri (alveoller) oksijen ve karbondioksit alisverisinde daha az verimli hale
gelebilir. Bu, akciger hacminde bir azalmaya neden olabilir.

2. Cinsiyet: Ortalama olarak, erkekler kadinlara kiyasla daha biiytik akciger hacimlerine sahip olma
egilimindedir. Bunun nedeni, erkeklerin tipik olarak daha biiytik akciger boyutlarina ve daha biiyiik
kas kiitlesine sahip olmalaridir, bu da daha yiiksek bir akciger hacmine katkida bulunabilir.

3. Boy: Daha uzun boylu bireyler genellikle daha kisa bireylere kiyasla daha biiyiik akciger
hacimlerine sahiptir. Bunun nedeni, akcigerlerin boyutunun gégiis boslugunda bulunan bosluktan
etkilenmesidir. Daha uzun boylu bir Kkisi tipik olarak daha biiyiik bir gogiis bosluguna sahiptir ve bu
da daha fazla akciger genislemesine izin verir.

4. Tibbi Durumlar: Bazi tibbi durumlar akciger hacmini etkileyebilir. Ornegin, kronik obstriiktif
akciger hastaligi (KOAH), astim ve interstisyel akciger hastaliklari, iltihaplanma, hava yolu tikaniklig
veya akciger dokusu hasari nedeniyle akciger hacminde azalmaya neden olabilir.

Basit spirometrede:

*Inspiratuar kapasite(IC)(%75VC)derin ins. max voliim.

*Inspiratuar Rezerv Voliim(IRV) normal voliim.

*Ekspiratuar Rezerv Volim(ERV)(%25VC)derin eks. atilan hava voliimii

AKkciger Voliimleri ve Kapasite

AKIM VOLUM EGRiSsi

-FVC=Zorlu/Fonksiyonel Vital Kapasite

-FEV1=Birinci saniye zorlu ekspirasyon voliimii

-PEF=Tepe akim hizi

-MEFV=Akim-voliim egrisi Maksimal Ekspiratuvar akim-voliim egrisi egrisi

-MIFV=Maksimal inspiratuvar akim-voliim egrisi Fonksiyonel Rezidiiel kapasite (FRC)

-TLC=Total Akciger Kapasitesi

169



-RV=Rezidiiel Voliim

-RV/TLC=Dakika ventilasyonu, Alveolar ventilasyon, Olii bosluk Ventilasyonun dagilimi

Ih?:pbratuar Kapasita{lC):
ormal ekspirasyondan
sonra dean inspirasyonia Vital kapasite (VC): Solunum FO"kSlyon Testleri
alican maksimum volim Derin bir
(%75 VC) ' inspirasyondan sonra Akim Volim
derin ekspirasyonia
Inspiratuar Rezerv atlan hava volUmd, FEV. (FUG=3 34 FEVFVC=243 7
Volum (IRV):Normal c {mi veya It) ;
inspirasyondan sonra
derin inspirasyonia alinan f
hava volumo / [
v ‘ N ‘ e, r\\
| '\_ 7
Tidsl volGm (VT): Her Eksplratuar Rezerv \ /
normal solukia alinan Volim (ERV):
verlan hava volOma Normal ekspirasyon \
dan sonra denn eks- 5
38y00!8 eg-tan g
(";.‘g\s\\;?:‘:)mu Norma HET ohsiridwyon AGT atatriscany o

VITAL KAPASITENIN (VC) AZALDIGI DURUMLAR:
» Havayollarinda obstriiksiyon varliginda (hava hapsi arttiginda)
e Akcigerin elastik 0Ozelliklerinin degistigi, genisleyebilme 06zelliginin kaybi, doku kaybi, yer
kaplayan lezyonlar1 oldugunda; Yaygin infiltrasyonlarda, atelektazilerde, tlimorlerde, fibrotik
hastaliklarda, cerrahi girisim sonrasi voliim kaybi oldugunda
o Akciger ekspansiyonunu engelleyen plevral patolojilerde, goglis kafesi genislemesini sinirlayan
patolojilerde , toraks boslugunun azalmasi, diyafragma hareketlerinin sinirlanmasi durumunda
¢ Solunum merkezinin deprese oldugu durumlarda, néromiiskiiler hastaliklarda Vital Capasite
azalir.
SFT TESTLERI:
< AKIS HACMI (FV) DONGU TESTI (SFT1):
Bir spirometre, belirli bir siire boyunca hava hareketinin hizini ve soludugunuz havanin miktarini
kaydeder. Testi en uygun sekilde yapabilmeniz i¢in teknisyenimiz size test 6ncesinde ne yapilacagini
ayrintili anlatacak, test esnasinda kogluk yapacak, testi en az 3 defa tekrarlayacaktir.Test normal
soluk alis veris ile baslar. Sizden istendiginde, cigerlerinizi miimkiin oldugunca doldurarak derin bir
nefes alacaksiniz. Artik nefes alamadiginizda, miimkiin oldugunca fazla hava vererek hizla nefes
vereceksiniz. Daha fazla nefes veremediginizde, bir kez daha nefes alarak testi tamamlayacaksiniz.
< TOPLAM AKCIGER KAPASITESI (TLC) TESTI (SFT 2)
Bu test, Toplam Akciger Kapasitenizi (TLC) belirler. Yukarida anlatilan spirometri manevrasinda,
miimkiin oldugunca fazla nefes verdikten sonra bile cigerlerinizde hala 6l¢iilebilir miktarda hava
kalir. Bu iki testten alinan bilgiler birlestirilerek degerlendirilir.
< ALTI DAKIKA YORUME TESTI (6DYT)
Alt1 dakika yiirtime testi, 6zellikle kalp ve akciger hastaliklarinda, sizin egzersiz kapasitenizi basit
sekilde degerlendirir. Yiiriimeye baslamadan once genellikle bir nabiz oksimetresi ile nabziniz ve
oksijen seviyeniz olciiliir. Testin amaci, alt1 dakika boyunca miimkiin oldugu kadar fazla yiirtimektir.
Normal hizinizda bir koridor boyunca ytriiyecek ve déneceksiniz. Ve alt1 dakika boyunca ileri geri

ylrimeye devam edeceksiniz. Go6gls agriniz veya nefes alma zorlugunuz gelisirse teknisyenimize
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bildirin. Yavaslamak, dinlenmek veya durmak kabul edilebilir. Testin sonunda yiiriiyebildiginiz
mesafe oOlciilecek, oksijen saturasyonunuz ile nabziniz yeniden degerlendirilecek, sizden varsa
sikayetlerinizi belirtmeniz istenecektir.
< REVERZIBILITE TESTI:
-Havayolu obstriiksiyonu olan olgularda, farmakolojik bir ajan verilerek obstriiksiyondaki degisimin
incelenmesidir.Var olan obstriiksiyonun ne kadarinin geri dondiiriilebilir oldugunun saptanmasidir.
FEV1'deki %12’lik diizelme astimi destekler.(GINA 2002)
<+ BRONKODILATATOR YANIT:
*Rezerzibilite testi yardimci bir testtir.
*Astim-KOAH ayriminda diger tani1 yontemleri ile birlikte yararhdir.
< BRONS PROVAKOSYON TESTLERI
*Brons provokasyon testleri hava yollarindaki duyarlilasmay1 géstermek amaciyla yapilir.
*Hava yollarinda duyarlilasma oldugunda hastalar alerjenlere ya da spesifik olamyan uyaranlara
(sigara duman, hava kirliligi, kimyasal maddeler vb) kars1 6kstiriik, nefes darhigi, hisilt gibi belirtiler
ile yanit verirler).
*Brons provokasyon testleri, astim benzeri sikayetleri olan ancak testler (solunum fonksiyon testi ve
reverzibilite testi) ile tan1 konulamayan hastalarda yapilir. Bu testler gelismis kliniklerde ve
deneyimli saglik personeli tarafindan yapilmalidir.
*Brons provokasyon testleri bir cok madde (metakolin, egzersiz, mannitol, tuzlu su, alerjenler vb) ile
yapilabilir. Ancak klinik uygulamada en ¢ok metakolin ve egzersiz ile test yapilir.

o EGZERSIZ PROVOKASYON TESTI
Egzersiz testi eforla nefes darligi sikayeti olan hastalarda yapilir. Oda sicakhigi ve nem orani
belirlenmis ortamlarda kosu bandi iizerinde hastanin kosturulmasi ile yapilir. Degerli bir testtir.
Hastalar egimli kosu bandi tizerinde belirli nabiz hizina ulasana kadar 4-6 dakika kadar kosturulur.
Egzersiz sonrasi yapilan solunum fonksiyon testlerinde baslangica gore belirli oranda diisme tani
koydurucudur.
Brons Provakosyon Testleri:
Brons provokasyon testlerinde kullanilan metakolin, brons diiz kaslarinda kasilmaya neden olarak
hava yollarinda daralmaya neden olur. Test sirasinda metakolin diisiik dozlardan baslanarak
solunum yoluyla hastaya inhale ettirilir. Duyarlilig1 fazla olan hastalarda ¢ok diisiik dozlarda hava
yollarinda daralma meydana gelebilir. Teste baslamadan ve test stirecinde seri solunum fonksiyon
testleri yapilir. Belirli oranda diisme saptandiginda test sonlandirilir. Bu testler hastadaki brons
duyarhliginin yani astimin siddeti konusunda bilgi verir. Metakolin ile provokasyon sirasinda agir
brons daralmasi meydana gelebilecegi icin bu islemler acil dnlemlerin alindig: kliniklerde alerji ve
immiinoloji uzmani denetiminde yapilmalidir. Hastalardan test éncesi de mutlaka onam alinmalidir.
SFT iCIN KONTRENDIKASYONLAR:
Mi(myokard infarktiisii) sonrasi bir ay boyunca test yapilmamahdir.

ARTER KAN GAZI(AKG) TETKIKI:
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Arter Kan Gazi (AKG),akcigerlere oksijen girisi ile akcigerlerden karbondioksit atiliminin nasil
yapildigini tanimlamaktadir.

-AKG analizi, klinik pratikte; Akcigerde gaz transferinin yeterliligi,

-Asit-baz bozukluklarinin ciddiyeti ve nedenleri,

-Kan ph’sini idame ettirmede akcigerler ve bobrekler arasindaki etkilesimin yeterli olup olmadiginy,
degerlendirmede kullanilir.

ARTER KAN GAZI ENDiKASYONLARI:

-Ani aciklanamayan dispne,

-Siyanoz,

-Anormal solunum sesleri,

-Siddetli ve aciklanamayan takipne,

-Solunum kaslarinin asir1 kullanilmas;,

-Akciger grafisinde anormal golgeler varlig,

-AKG tetkiki yapilan tedaviye cevabi kontrol etmekte,

-Hastaligin siddetini, prognozunu degerlendirme, yapilan bir tanilamaya yardimci tetkikdir.
HIPOKSEMI(doKkulara yetersiz oksijenin olmasi)

*Pa02<40mmHg siddetli hipoksemi,

*Pa02 40-59mmHg orta hipoksemi,

*Pa02 = 60mmHg hafif hipoksemi

AKG alimindan énce:

-Hasta islem hakkinda bilgilendirilmeli ve onay1 alinmali

-Islem oturur yada yatar pozisyonda yapilmali.

-Enjektor ignesi 60 derecelik bir ag1ile 2-3 ml kan ( enjektor 6zelligine gore ) yeterlidir.
-Kan siringaya kendi basinci ile dolmalidir.

-Kan alinan artere mutlaka 2-5dk basing uygulanmalidir.

AKG almada gerekli malzemeler:

-Eldiven

-Heparin, 0,5lik lidokain

-Hazir AKG enjektorleri

-Steril AKG alimina uygun enjektor(tercihan ucu ¢ikarilabilen insiilin enj.)

-20-22’lik igne ucu

-9%70lik alkol, Betadin

-Ici buz parcalari iceren kap(eger hazir AKG enjektorii degilse koymaliyiz)

AKG odlciimii icin uygun Damarlar:

Radyal, Brakial, Femoral, Ulnar ve Dorsalis Pedis arter seklinde tercih edilir.

172



AKG alirken;

Radyal arteri daha c¢ok tercih etmenin nedeni ise; Genis, yiizeyel, palpasyonu kolay, hemostazi
kolaydir. Ven kani alinma olasilig1 azdir.
ASIT BAZ DENGESIZLIKLERINDE ARTERIAL KAN GAZLARI

Normal Kan Gazi Degerleri:

*Ph--------oen--- (7.35-7.45)
*Pa02----------- (80-100mmHg)
*PaCO2--------- (35-45mmHg)
*HCO3---------- (22-26mEq/L)
*BE ------------- (0+2)
*S02----m-mmneeo- (>%90)

AKG KONTRENDIiKASYONLARI:
*Negatif Allen testi

*Cerrahi sant alaninin distali

*Hastane kosullar1 disinda Femoral arter ponksiyonu

*Koagulopati sorunu ve yiiksek dozda antikoagiilan tedavi aliniyor olmasi

AKG KOPLIKASYONLAR

*Arterial travma *Sinir hasar1 *Arteriospazm *Hematom *Trombus olusumu *infeksiyon
POLISOMNOGRAFI (PSG, UYKU TESTI):

Polisomnografi: uyku bozukluklarinin teshis ve degerlendirilmesine yardimci olmak i¢in yapilan
tetkik yontemidir.Uykunun kalitesini belirlemek ve uyku bozuklugunun nedeni bulmak i¢in biitiin
gece boyunca cihazlar yardimiyla, uyku teknisyenleri tarafindan ¢ekimleri yapilan, kayitlandirilan

bilgilerin bu konuda uzman hekimler tarafindan degerlendirilmesi, raporlandirilmasi islemidir.

Polisomnografi Yapilmadan Once Nelere Dikkat Edilmeli?
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e Uyku testi yapilacak gecenin giindiiziinde uyunmamalidir.
o Uyku testi yapilacak gecenin giindiiziinde asir1 ¢ay, kahve ve alkol, sigara, gazli icecekler
tiiketilmemelidir.
e Uyumak icin kullanilan herhangi bir ila¢ var ise bu ilaglar kullanilmamalidir.
o Erkek hastalarda elektrotlarin sorunsuz yapismasi icin tiiylerin tirasi gerekebilir.
e Yine elektrotlarin viicuda daha iyi yapisabilmesi icin dus alinmalidir.
e Diizenli kullanilan ilaclar hekime bildirilmelidir.
e Aksam yemeginde agir besinlerden uzak durulmali, hafif doyacak gidalar alinmahdir. (A¢hk
gerekmemektedir)
Polisomnografi (PSG, uyku testi) kayitlar1 sonucunda,
*Beyin dalgalar1 (EEG)
*Solunum yollarindaki hava akisi
*Uykuda solunum durmasi ve orani
*Kan oksijen diizeyleri
*GOz hareketleri
*EKG (kalp grafisi)
*Viicut pozisyonu
*Kaslarin elektriksel aktivitesi degerlendirilir.
POLISOMNOGRAFI (UYKU TESTININ) YAPILMASI;
*Yatma saatinden 6nce gelinmesi istenir (testin yapilacagi merkeze gore uygun saat soylenir) uyku
testi genellikle gece boyunca yapilir.
*Cenenize, sach deri ve goz kapaklarimizin dis kenarinda elektrotlar, bantlar, sensorler ve kayit
cihazlarn yerlestirir. Uyurken bunlar yerinde kalmalidir. Uyanik (goézleriniz kapaliyken) ve uyku
sirasinda ise elektrotlardan gelen sinyaller kaydedilir.
*Kalp hiz1 ve solunum kaydetmek icin elektrodlar gégiise yapistirilir monitér baglantisi saglanir.
*Solunumun durmasi ve solunum sayisi cihazlarla olgtiliir.
*Gece oksijenlenme miktari, ylizeysel ve derin uyku dénemleri, derinligi, horlama gibi parametre
Olgtimleri yapilir.
UYKU TESTI NiCIN YAPILIR ?
-Tikayict uyku hastaligi ( obstriiktif uyku apnesi ) siiphesi varsa
-Giindtiz uykululuk hali (glindiiz uykuya dalma)
-Gurdltili horlama
-Uykuda nefesin durmasi veya kesilmesi
-Huzursuz uyku, uykudan bogulur gibi uyanma hali
-Periyodik bacak hareketleri bozuklugu; huzursuz bacak sendromu (genellikle uyku sirasinda
bacaklarda hareket)
-REM davranis bozuklugu
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GOGUS HASTALIKLARINDA

ALLER]Ji TESTLERI

Allerji testi; Alerjen olarak adlandirilan maddelere karsi bagisiklik sisteminin verdigi reaksiyonun
nedenini anlayarak reaksiyona neden olan alerjiyi tespit etmek icin uygulanan bir testtir. Alerji
testleri, kan, cilt, deri ve yama testi olarak siniflandirilir.

¢ Deri prick testleri

Deri prick testinde(cizik testi)alerjen damlalar dogrudan cilde uygulanir, reaksiyon kontrol edilir.
% Intradermal allerji testi

Intradermalde cildin dis katmanina alerjen enjekte edilir.

+ Yama testi

Yama testinde, alerjenler sirta bant yoluyla alerjen igeren kutucuklar yapistirilir ve iki glin sirtta
kalmasi saglanir. Bu sayede deri yama testi gerceklestirilmis olur. Iki giin sonra bantlar sokiiliir, 2. ve
3. glinlerde test degerlendirilir ve bulunabilen bir alerjen var ise hastanin bu maddeden ka¢inmasi
oOnerilir.

+ Solunum fonksiyon testleri (Reversibilite testleri)

Hastanin solunum yollarinin iritasyonu saglanarak 6zel yapilan bir testtir.Solunum Fonksiyon
testleri dahilinde yapilir.

GOGUS HASTALIKLARINDA GiRiSIMSEL TANI YONTEMLERI:

« TORASENTEZ

< BRONKOSKOPI

« EBUS

Gogiis Hastaliklarinda bazi anatomik yapilar ¢ok 6nemlidir.

Trakea (soluk borusu): Havanin girisi ve ¢ikisi Trekeadan gerceklesir. Entiibasyon tiipl trakeaya
yerlestirilir. Trakea, yaklasik 2.5 cm genisliginde10-12 cm boyundadir. Kikirdak halkalardan(16-20)
yapilistir. Trakea, carinadan sonra sag ve sol 2 ana bronsa ayrilir. Bronglarin ince dallarina

bronscuk denir.
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Akcigerler:

-Akcigerler Biitiin viicuda Oksijeni ve temiz kani saglamakla gorevlidir. Akcigerler siingerimsi ve
elastik yapidadir. Sag akciger 3lob ve sol akciger2lob dan olusmaktadir.

< TORASENTEZ iSLEMI
*Torasentez, plevral bosluga dolan sivinin bir igne veya kateter yardimiyla toraks disina ¢ikarilmasi
islemidir.
*Nefes almay1 ve akcigerin genislemesini engelleyerek gogiis basincina neden olan durumun
hafiflemesine yardimci olur.
*Torasentez kisinin uyanikken yapildig1 diisiik risk tasiyan bir islemdir.
*Torasentez plevral sivimin Islem genellikle yatan hastalarda elektif kosullarda uygulansa da bazi

durumlarda gilintibirlik hastalarda ve acil serviste erken zamanli miidahale gerektiren hastalarda da

yapilmasi gerekebilir.

Torasentez
[Akcigerden Su Alinmast)

ULTRASONOGRAFI ALTINDA TORASENTEZ iSLEMI

*Torasik islemlerde de plevral mayi birikimini teshis etmek, endikasyon dahilinde girisim yapilacak
seviyeyi belirlemek, akciger parankim degerlendirmesi gibi islemelerde ultrason
goriintiilemesi ile islem glivenle yapilabilmektedir.

*[htiyac halinde girisimsel radyoloji ve gogiis cerrahisi konsiiltasyonu esliginde yapilmasi
diistiniilebilir.

«*  BRONKOSKOPI iSLEMi

Bronkoskopi: Lokal anestezi veya bilin¢li sedasyon altinda; agiz veya burun boslugundan
girilerek, ucundaisik ve kamera bulunan akciger dokularinin gérselligini saglayan Bronkoskop cihazi
ile girtlak bolgesinden sonraki, nefes borusu ve akcigerlerin, bronslarin; incelenmesidir.

Solunum yollarini tedayli gérebilmek icin yapilan endoskopik bir islemdir.

Akciger hastaliklarinda en 6nemli tani/tedavi yontemlerinden biridir.
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Bronkoskopi islemi; Tam icin lokal anestezi, tedavi icin genel anestezi altinda yapilabilir.
Bronkoskopide lokal yapilan anestezinin amaci: 6ksiirtik ve 6giirtii refleksini baskilayip, bulanti
olmasini engellemek ve islemi kolay yapmak i¢cin lokal anestezi tercih edilir.

Bronkoskopide genel yapilan anestezinin amaci: uzun siirebilecek tedaviye yonelik
islemlerde,stent yerlestirme isleminde ve istenmedik dokularin cikarilmasinda genel anestezi tercih
edilir.

Bronkoskop cihazi; ince uzun tiiplerden olusan kameral bir gériintii saglayan tam ve
tedavide kullanilan tibbi cihazdir.

Fleksible (Esnek) Bronkoskop;yumusak,esnek, biikiilebilir ince bir tiip yapisindadir.

Hava yollarinin temizlenmesi, ¢esitli ila¢c uygulamasi durumlarinda tercih edilir.

Rijit (Sert) Bronkoskop; diiz yapida bir tiiptiir.Celik bir boru icerisinden rijit bir optik gecirilerek
solunum yollarinin incelenmesi yontemidir. Solunum yollarinin tikanmasi veya akcigerlerde kanama
olmasi, yabanci cisim ¢ikarilmasi,lezyonlarin ¢ikarilmasi ve stent

uygulamasi halinde tercih edilir.

BRONKOSKOPI NE ZAMAN GEREKLIDIR?

*Akciger Rontgeni, BT, MR sonrasi ileri tetkik diistiniildiigtinde,

*Akcigerdeki enfeksiyonlarin nedenlerinin arastirilmasinda,

*Yapilan tedaviye ragmen gecmeyen Oksiiriik tetkiklerinde,

*Balgam temizlenmesinde,

*Akciger dokusundan biyopsi alinmasinda veya mukus 6rnegi alinmasinda,

*Akcigere kacan yabanci cisim ¢ikarilmasinda,

*Akcigerde kanama olmasi halinde kanamanin yerinin tespiti ve durdurulmasinda,

*Akcigerlerin yakinlarinda bulunan lenf diigiimlerinin degerlendirilmesinde,

*Tikanmis olan hava yolunun agilmasinda ve gerektiginde ac¢ikligin siirdiiriilmesi icin hava yoluna
stent (kiigiik bir tiip) yerlestirilmesi gerektiginde, BRONKOSKOPI ISLEMI YAPILIR.

BRONKOSKOPI ONCESi NELER YAPILMALI?

*Bronkoskopi hastaneye yatis gerektirmeden ayaktan hastalara, genel anestezi veya sedasyonla
yapilabilir.

*Genel anestezi ile yapildiginda hasta uyutulur ve hicbir rahatsizlik hissetmeden islem yapilir.
*Bronkoskopi hakkinda hastaya (islemden 6nceki planlama siirecinde) bilgi verilmeli.

*Hasta islem 6ncesinde 6-8 saat a¢ birakilmali.

*Aspirin disindaki kan sulandiricilar kesilmeli.

*Kardiyovaskiiler muayenenin yapilmasi saglanmali ve onay alinmali.

*Gerekli kan tetkikleri uygun zamanl istenmis olmalj,

*AKG (Arter Kan Gazi) tetkikleri yapilmalj,

-Islem 6ncesi son bir Fizik Muayene yapilmalidr.

v"  BRONKOSKOPI ESNASINDA NELER YAPILMALI?
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-Islem siiresince bir yakinin bekleme salonunda olmasi istenebilir.
-Hastanin vital bulgular1 kontrol edilir.
-Hastanin kullandig gozliik, kontakt lens, isitme cihazi, takma dislerinin ¢ikarilmasi saglanir.
-Hasta, vital bulgularinin rahat izlenebilmesi icin monitore baglanir.
-Doktor order ile sakinlestirici (islem oncesi oral veya islem sirasinda V) ilag verilir.
-Lokal anestezi ve sedasyonla yapildiginda ise 6nce agiz icine lokal anestezik bir sprey sikilarak
Oksiiriik ve 6glirtii-bulanti refleksi baskilanir, hastay: sakinlestirecek ve hafif uyku verecek bir
ilac damardan yapilarak isleme gegcilir.
-Islem sirasinda hasta agr1 hissetmez sadece bazi hastalarda 6ksiiriik olabilir ki bu lokal
anesteziklerin kullanilmasi ile hemen giderilir.

v" BRONKOSKOPIiYE BASLANDIGINDA:
-Hastanin basinin yukariya dogru pozisyon almasi saglanir ki hava yollarina daha kolay
ulasilabilinir.
-Isik ve kiiciik kamera bulunan ince bronkoskop tiipti ag1z veya burundan bogaza dogru
yonlendirilir. Girtlak, nefes borusu, ve bronslara dogru tiip ilerletilir.
-Solunum yollar1 kontrol edilerek ilerlenir ve gerekli noktalardan bronkoskoptaki igne ve diger
teknik aletlerin yardimiyla doku 6rnekleri alinir.
-Hastanin sorununa gore varsa tikaniklik agilir.
-Enfeksiyon veya kanserli doku siiphesinde lavaj ile sivi 6rneklemi yada biyopsi pargasi alinir.
-Bronkoskopun yonlendirilmesinde ultrason cihazi ve rontgen verileri yardimeci olur.
-Islemi yapan hekim incelemesini / tan1 / tedavi asamalarin1  yeterli goérdiigiinde Bronkoskopu
yavasca cekerek Bronkoskopi islemini sonlandirir.
-Bronkoskopi islemi genellikle 20-30 dk. Stirebilir.
-Ancak yapilacak diger yontemlerin uygulanmasi stireyi 1-2 saate kadar uzatabilir.
-Bazende Bronoskopinin ameliyathane kosullarinda yapilmasi da planlanmaktadir

v" BRONKOSKOPI SONRASINDA NELER YAPILMALI:
-Bronkoskopi sonrasi ilk birkag saat (en az iki saat) hasta gozlenir.
-Lokal veya genel anestezi etkileri gozlenir.
-Vital bulgular1 kontrol edilir, hasta giivenligi saglanarak derlenme odasina alinir.
-Sivi/besinlerin solunum yollarina kagmasinin énlenmesi i¢in anestezi etkisinin gegmesi beklenir.
-Islem sonrasi en az 2 saat hi¢bir sey yememesi konusunda hasta/hasta yakin bilgilendirilir.
-Bogazindaki uyusukluk gectiginde; gida almaya basladiginda sivi, yumusak ve sicak olmayan
gidalardan baslamasi, ( hafif sivi gidalar,corba,ptire,yogurt gibi yumusak gidalar) énerilir.
-Islem sonrasinda kas agrilari, ses kisikligi, bogaz agrisi olabilecegi anlatilir.
-Bronkoskopiden sonraki ilk 24 saat icinde diismeyen ates, gogiis agrisi, nefes darligi olmasi, siirekli
agizdan kan gelmesi halinde mutlaka doktoruna basvurmasi veya acilen bir saglik kurulusuna

gitmesi bilgisi verilir.
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v BRONKOSKOPi SONUCUNDA
-Bronkoskopi sonrasi, doktor tarafindan genellikle islem sonrasi kisa bilgilendirme yapilabilir.
-Daha sonrasi; raporlama ile islemlerin sonuclarinin degerlendirmesi olarak beklenen agamadir.
-Islem esnasinda biyopsi alinmissa patoloji sonucu beklenir.
-Biyopsi 6rneklerinin genetik incelemesinin yapilmasi istenebilir, bu siire¢ biraz daha zaman alir.
-Ozellikle kanser hiicrelerinin genetik yapisinin incelenmesi tamida daha kesin bir teshis
konulmasina ve tedavi planinin etkin olmasina olanak saglamaktadir.
-Bronkoskopi sirasinda elde edilen goriintiiler ve doku 6rnekleri, akcigerdeki Ca, Tbc, Sarkoidoz,
Intertisyel Akc. Hastaliklar1 gibi ciddi Gégiis Hastaliklar tanisina /teshisine yardima olur.

<+ BRONKOSKOPIiK LAVAJ NEDIR?
Bronkoskopik LavaJ: Bronkoskopi sirasinda; hava yollarina verilen steril tuzlu su bronkoskoptan
gecirilir. Sonrasinda verilen sivi hava yollarinda bulunan hiicrelerle birlikte bronkoskopla emilerek
geri cekilir. Boylece akciger dokusundaki hiicrelerden drneklem yapilmis olur. Bu islem brons
yikama (brons lavaji) olarak tanimlanir. Brons lavaji ile alinan sivi 6rnekleri daha sonra ilgili
labaratuara incelemeye gonderilir.

< TRANSTORASIK IGNE ASPIRASYON BiYOPSISi:
Transtorasik ince igne aspirasyon biyopsisi (TTIIAB): Akciger hastaliklarinin tamisinda siklikla
kullanilan, komplikasyon orani diisiik, basit ve etkin bir tani1 yontemidir. TTIIB ¢cogunlukla pulmoner
kitle veya nodiilleri degerlendirme icin kullanmilir. Akciger parankimi, mediastinal, hiler, plevra ve
gogls duvari lezyonlarinin TTIIB ile tani konulabilir.BT- TTIIB en yaygin kullanilan yontemdir. BT
esliginde TTIIB’in avantaji, miilkemmel goriintii alinabilmesidir. Bu yontemde, biopsi ignesini
gorebildigimiz i¢in yliksek tanisal oran saglamasi avantajidir.

< EBUS (ENDOBRONSIYAL ULTRASONOGRAFI):
EBUS 2000’li yillarin baslarinda gogiis hastaliklar1 uygulamalari arasina girmistir.Gogiis hastaliklar
alaninda oldukg¢a 6nemli bir kolaylik saglayan Bronkoskopik islemdir.
Cerrahi islemlerle tan1 konulan bir¢cok akciger hastaliklarina, bugiin hastaneye yatis gerektirmeyen
EBUS yontemi ile islem yapilabilmekte ve tan1 konabilmektedir.
Bronkoskopun ucuna ¢ok kii¢lik bir ultrasonografi cihazi mevcuttur. Bu cihaz sayesinde islem
sirasinda bronslarin icerisi goriilebildigi gibi bronslarin disinda yer alan tiimér dokusu ya da lenf
bezleri de islem sirasinda goriilebilmektedir.
EBUS ile dokular gortilerek ¢cok giivenli bir sekilde bu bélgelerden biyopsi alinabilmektedir.

Akciger kanserinin tedavisi ve evrelemesinin yapilabilmesinde cok 6nemli bir yontemdir.

179



EBUS (ENDOBRONSIYAL ULTRASONOGRAFI) NEDIR?

Akciger kanserlerinde evrelemenin en 6nemli komponenti ise kanserin gogiis icerisindeki lenf
bezlerine yayilip yayillmadiginin saptanmasidir. EBUS sayesinde hastaligin lenf bezlerine yayilim
yapip yapmadig1 mikroskopik diizeyde belirlenebilir. Ayrica brons icerisine yayilmamis kanserlerin
teshisi erken safhada konulabilir.Tan1 konulan hastalarda tedavi icin hastaligin akill ilaglar ya da
immiinoterapiye uygun olup olmadigi EBUS ile alinan materyalde kolaylikla belirlenebilir. Yine
akciger disindaki organlarin gogis icerisindeki lenf bezlerine yayilimi EBUS sayesinde ortaya
konulabilir.Kanser disinda ozellikle lenf bezlerin biiylimesiyle seyreden sarkoidoz, tiiberkiiloz,
lenfoma gibi hastaliklarin tanisinda da EBUS, biiyiik cerrahi girisimlere gerek kalmadan taniya
ulasmay1 saglar. EBUS ayni bronkoskopi gibi genel veya lokal anestezi altinda uygulanabilen
ortalama 20-45 dakika sliren minimal invazif bir islemdir.
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Gebelik Ve Diyabet
Alev Kahraman
i0C Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 AD, Endokrinoloji ve Diyabet
Bilim Dal

» Diyabetli bir kadinin gebe kalmasi “pregestasyonel diyabet”

*  Gebelikte diyabetin ortaya ¢ikmasi “ gestasyonel diyabet “ olarak tanimlanir.
Gilinlimiizde obezite ve tip 2 diabetes mellitus prevalansinin artmasi ile birlikte reprodiiktif
donemdeki kadinlarda tip 2 diyabet tanisi ve dolayisiyla gebeligin erken donemlerinden itibaren tam
almamis tip 2 diabetes mellitusa sahip gebelerin sayisinda artis gériilmeye baslanmistir. Bu nedenle
gebelik planlayan ve diabetes mellitus risk faktorleri olan kadinlarda prekonsepsiyonel donemde, bu
donemde tetkik edilmemis olan kadinlarda ise gebeligin 15. haftasindan dnceki ilk prenatal vizitte
APG ya da HbAlc 6lgimi ile glukoz metabolizmasina ait bozukluklar degerlendirilmelidir
(pregestasyonel diabetes mellitus). Bu ilk taramada herhangi bir patoloji tespit edilmeyen hastalarda
gebeligin 24-28. haftasinda OGTT ile gestasyonel diabetes mellitus (GDM) taramasi (tek asamali ya
da iki asamali yaklasim kullanilarak) yapilmalhdir
FIZYOPATOLO]Ji / ETIYOLOJi
Gebelige bagh insiilin direnci (gebeligin ilerleyen haftalarinda ytlikselen kortizol ve dstrojen diizeyleri

ozellikle ikinci ve {li¢iincii trimesterlerde ortaya c¢ikan insiilin direncine neden olabilmektedir)
*  Gebelik hormonlari
* Progesteron
* GH
* Plasental laktojen
* Artmis yag dokusu
*  Artmus kalori alimi
* Azalmis hareket

*  Gebelik diyabetinin nedenleridir
OZELLIKLERI
Genellikle asemptomatik bir durumdur ve OGTT ile taranarak saptanir. Dogumla birlikte siklikla
diizelir ancak daha sonraki gebeliklerde tekrarlar. Genellikle altta yatan bir beta hiicre
disfonksiyonunun habercisi olup tip 2 diyabetin ilerleyen yillarda gortilmesi bakimindan énemli bir
risk faktoridiir.
Daha onceden bilinen diyabeti olmayan tiim asemptomatik gebelerde, ilk prenatal muayeneden

itibaren risk degerlendirmesi yapilmahh ve APG 6lciilmelidir. ilk trimesterde yapilan
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degerlendirmede APG 2126 mg/ dL olan gebelerde daha sonraki giin APG tekrarlanmali ya da HbA1lc
veya OGTT ile tani dogrulanmalidir. Eger APG veya OGTT 2.sa. PG ya da HbA1c ile tani dogrulanirsa
daha 6nceden mevcut ancak tani almamis diyabet (pregestasyonel diyabet) olarak kabul edilmeli ve
tedavi edilmelidir. Gebeligin baslangicinda APG prediyabet sinirlarinda (APG 100-125 mg/dL )
bulundugunda, tercihen OGTT (veya HbA1c) yapilarak gebe olmayanlardaki gibi yorumlanmaldir.
Bu durumda OGTT 2.sa. PG 2200 mg/dL (veya HbAlc 2%6.5) ise 'pregestasyonel diyabet’ tanisi
konulur. Buna karsilik OGTT 2.sa. PG 140-199 mg/dL (veya HbAlc %5.7-6.4) ise pregestasyonel
prediyabet kabul edilmeli ve diyabetli gebeler gibi izlenmelidir. Eger OGTT veya HbA1c testi normal
glukoz metabolizmasini gosteriyor ise daha sonraki trimesterde standart GDM tarama testi
protokolii uygulanmalidir.
Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) risk faktoérleri

e Obezite ¥

e Daha 6nce GDM oyKkisii

e Anne yasinin 40’tan ileri olmasi

o  Glukoziiri

e Daha once tespit edilmis glukoz yiiksekligi (prediyabet) dykiist

e Birinci derece akrabalarda diyabet

e Makrozomik (dogum tartisi 4 kg veya iizerinde olan) bebek dogurmak

e PKOS ¥ Kortikosteroid ve antipsikotik ila¢ kullanmak

| TEDAVISI
Tibbi beslenme tedavisi (diyet) ve egzersiz programi ile glisemik kontroliin saglanamadig1 vakalarda
instlin tedavisine baslanmali ve tedavi hasta tarafindan yapilacak SMBG ve keton takibine gore
diizenlenmelidir. Sik aralikli insiilin tedavisi alan gestasyonel ve pregestasyonel diabetes mellitus
tanili hastalarda siirekli glukoz izlemi sistemlerinin kullanimi diistiniilmelidir

e Ekip- Koordinasyon

* Kadin hastaliklar1 dogum uzmani

Endokrinoloji uzmani-i¢ Hastaliklar1 uzmani

* Diyabet hemsiresi

* Diyet uzmamn

* Tedavi Yonetimi

* Kan sekeri izlemi

* Tibbi beslenme tedavisi-Egzersiz

*  Medikal tedavi
TEMD ONERILERI
Bilinen diyabeti olmayan tiim gebelerde ilk basvuruda diyabet taramasi yapilmali ve gebe olmayanlar
gibi yorumlanmalidir (B).

2. Fetlistin morbiditesini azaltmak ve annede ileride gelisebilecek tip 2 diyabet ve instilin direncini
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ongorebilmek (C) amaci ile Tiirk toplumunda -riski olsun olmasin- tiim gebelerde GDM taramas,
gebeligin 24-28. haftalarinda, OGTT ile yapilmalidir (D).

3. Giiniimlzde GDM tanisi icin OGTT disinda, kanitlanmis baska bir tan1 yéntemi bulunmamaktadir

4. GDM 6n taramasi i¢in iki asamali ve tek asamali olmak tizere iki farkli yontem kullanilabilir (D). 5.
Iki asamal1 yontemde 6n tarama testi, giiniin herhangi bir saatinde 50 g glukoz icirildikten 1 sa. sonra
PG ol¢iilmesi ile yapilir (D). 1.sa. PG 140-179 mg/dL bulunan kadinlara GDM yo6niinden kesin tani
konulmak tizere 100 g glukozlu OGTT yapilir. OGTT’de aclik, 1.sa., 2.sa. ve 3.sa. PG dilizeylerinden en
az 2’sinde normal sinir asilmissa GDM tanisi konur (A)

. 6. 50 g glukozdan sonra 1.sa. PG 2180 mg/dL ise OGTT yapilmasina gerek yoktur. Bu vakalar GDM
gibi yakindan takip edilmelidir (A)

7. Tek asamali yontemde ise dogrudan 75 g glukozlu OGTT yapilir (D). Aglik, 1.sa. ve 2.sa. PG
diizeylerinden en az birinde normal sinir asilmigssa GDM tanisi konur (A)

8. GDM oykiisii olan kadinlarda dogumdan sonra 4-12. haftalarda OGTT ile, daha sonra 3 yilda bir
herhangi bir yontemle diyabet taramasi yapilmahdir. Yiiksek riskli bireylerde ya da belirgin agirhik
artisi olanlarda daha kisa araliklarla tarama faydali olabilir (B).

KAYNAKLAR 1. American Diabetes Association. Standards of medical care in diabetes. Classification
and diagnosis of diabetes. Diabetes Care 2024;47 (Suppl. 1):S11-19. 2. Expert Committee on the
Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. Report of the Expert Committee on the Diagnosis
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Yashlik Ve Diyabet
Giillden Anataca

Saglik Bilimleri Universitesi, Kanuni Sultan Siilleyman Egitim ve Arastitma Hastanesi

Yaghlk insan yasaminin ilerleyen doénemi olarak adlandirilir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO)
Psikogeriatrik yaslilik donemini 65 yas ve iistiinii ‘yasl’, 85 yas ve lzerini ‘cok yasli’ olarak
tanimlamaktadir. Geriatristler ise yaslilig1,65-74 yas arasi ‘geng yasli’,75-84 arasi ‘ileri yaslt’, 85 yas
istii ise ‘cok ileri yasl’ olarak siniflandirilmaktadir. Yapilan niifus ¢alismalarinda tilkemizin giderek
artan bir yash popiilasyona sahip oldugunu gorebilmekteyiz. Ulkemizde yapilan diyabet prevalans
calismalarindan olan TURDEP 1 ve TURDEP 2 de 65 yas ve lizeri Kisilerde DM prevalans1 %34.7, 75
yas ve iizeri bireylerde bilinen diyabet prevalansi %48, yeni tani diyabet prevalansi %52 oraninda
bulunmus ve yash hastalarda tani1 konuldugu anda vakalarin %50 sinde komplikasyonun var oldugu

gorilmistir.

Yas ile birlikte dis kayiplari, duyarh dis ve dis etleri besinlerin ¢ignenmesini giiclestirir. Ozofageal
motilitede ve tikriikk salinnmindaki azalmadan dolayr yutma giicliigli olusur ve bu durumda
nisastanin sindirimini azaltir. Hidroklorikasit, pepsin ve gastrik miik6z salgida yasa bagh azalma,
kalsiyum, demir, B12 vitamini gibi bazi besin 6gelerinde yetersiz sindirim ve emilim, konstipasyon
gastroinstinal sistem igerisinde siklikla karsilabilecigimz durumlar i¢cinde yer almaktadir. Yashlarda
goriilen demans ve Alzheimer hastaligl, yemek yemegi unutma nedeniyle malniitrisyon riskini artirir.
Diyabetli olma siiresi arttik¢a bilissel fonksiyon diiser. Yaslanma ile immiin sistem fonksiyonlari
azalir. Protein ve ¢cinkonun alinmasi yara iyilesmesini kolaylastirir. Altmis bes yas ve tlizerinde olan
bireylerin %80-86’sinda bir veya birden ¢ok kronik hastaliklarin (kardiyovaskiler hastaliklar,
hipertansiyon gibi) varli1 ve buna bagli-ila¢ kullanimi, istahsizlik, bulanty, ishal gibi yan etkilerden

dolay1 beslenmeyi olumsuz etkileyebilir.

Yaslanma ile nefronlarin sayisi, total kan akimi, glomeriiler filtrasyon hizi (GFH), idrar kreatin atimy,

renal konsantrasyon yetenegi azalir.

Yaslanma ile birlikte sismanlik, fiziksel aktivite yetersizligi, kas kiitlesindeki azalma, diger kronik
hastaliklarin varligi, kullanilan ilaglar, genetik alt yapi insilin direncine yol agmaktadir. Insiilin
salimimindaki azalma, hepatik glukoz iiretiminin inhibisyonundaki yetersizlik sonucu karaciger
glukoz tliretiminde artis, insiilin reseptorlerinde bozulma, leptin artis1 yashlarda hipergliseminin

patogenezinde rol oynamaktadir.

Yaslilarda siklikla kan dolasimindaki glukozun ¢ok yiikselmesi (Hiperglisemi komasi) diyabetik
ketoasidoz (DKA) ve diyabetik hiperozmolar durum (DHD), kan dolasimindaki sekerin ¢ok diismesi
(Hipoglisemi)  diyabet nedeniyle kisa donemde yash  bireylerde Kkarsilasabilecek
komplikasyonlardandir. Hipoglisemi ataklari; yash kisilerde kardiyovaskiiler ataklarin olusumuna ve

hatta 6liimlere sebep olur. Ciddi hipoglisemiler; bilissel fonksiyonlarda bozukluk ve takiben demans
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(bunama) ile iliskilidir. Yetersiz beslenme, ila¢ kullanan diyabetiklerde hipoglisemilere neden olur.
Glisemik hedefler bireysellestirilmelidir. Yaslinin yasam siiresi ve tasidig1 diger hastaliklar1 dikkate
alinmalidir. Diyabetin tedavisi tibbi beslenme tedavisi (TBT), egzersiz, insiilin ve/veya oral
antidiyabetik ilaclar, hasta veya hasta bakimindan sorumlu kisinin egitimi olarak planlanmalidir.
Yash diyabetlide tedavideki amag, akut hiperglisemik komplikasyonlarin ve hipogliseminin
onlenmesi, kardiyovaskiiler komplikasyonlar, nefropati, néropati gibi kronik komplikasyonlarin
onlenmesi veya geciktirilmesi olmalidir. Kirillgan yaslilarda ise amag¢ akut metabolik
komplikasyonlar1 6nlemektir. Oncelik hipergliseminin semptom ve belirtilerinin ortadan
kaldirilmasi, genel durumu ve biling diizeyi iyi olan yashida normal yasam beklentisinin
saglanmasidir. Beslenme tedavisinde unutulmamasi gerekenler, obez yasli diyabetliler kalori
kisitlamali diyetlerden, fiziksel aktivite diizenlemelerinden ve vicut agirliklarinin %5’inin
azalmasindan ¢ok fayda goriir. Yash diyabetikler kaseksi agisindan da ciddi risk altindadir. Egzersiz
Kontrendike degilse, Tip 2 diyabetli yashlar, glisemik kontrolii iyilestirmenin yani sira fonksiyonel
durumu siirdirmek ve kirillganlik riskini azaltmak icin aerobik egzersiz ve / veya diren¢ egitimi
yapmalidir. Egzersizler, haftada 3-5 kez diizenli yapilmalidir. Egzersiz; 5-10 dk.lik 1sitnma ve soguma
stireleri icermeli ve 15-20 dk. siireyle hastaya uygun siddette stirmelidir. Yashh hastada medikal
tedavi segceneklerinden Metformin; yakin zamanda yapilan ¢alismalar, tahmini glomertiler filtrasyon
hiz1 230 mL/dk/1.73 m2 olan hastalarda giivenle kullanilabilecegini gostermistir ilerlemis bébrek
yetmezligi olan hastalarda kontrendikedir ve artan laktik asidoz riski nedeniyle karaciger fonksiyon
bozuklugu veya konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir. Gastrointestinal
yan etkilere ve bazi yash yetiskinler icin sorun yaratabilecek istah azalmasina neden olabilir. Yash
hastada SU verilmesi gerekiyorsa, genclere verilen dozun yarisi ile baslanmali ve doz artirimi daha
yavas yapilmali veya alternatif olarak glimepirid grubu bir ila¢ verilmesi diisiiniilmelidir Hipoglisemi
riskinin daha disiik oldugu bilinen kontrolli salinimhi gliklazid (B) ve glimepirid (C) tercih
edilmelidir. Insulin: ilerlemis diyabet komplikasyonlari, yasami sinirlayan bir arada var olan kronik
hastaliklar1 veya sinirhl fonksiyonel durumu olan yash hastalar i¢in c¢oklu giinliik insiilin
enjeksiyonlar1 ¢ok karmasik olabilir.diyabetli de egitim planlanarak yash bireyin bilissel
fonksiyonlar1 dikkate alinarak egitim siiresi kisa tutulmalidir. Yash bireyin duyusal fonksiyonlari
degerlendirilerek; egitim sirasinda isitme ve gérme sorunu olan hastalar daha iyi gérebilecekleri ve
duyabilecekleri yerlere oturtulmalidir Yash bireyin egitiminde basit terimler ve demonstrasyon
teknigi kullanilmal, hedefler basitten karmasiga dogru siralanmalidir. Egitimde yash bireyin kiiltiirel
ve sosyal farkliliklar1 géz oniinde bulundurulmahdir. Hasta yakinlar1 egitime entegre edilmelidir.
Hasta ve bakim verenlerin egitim gereksinimleri belirlenerek, uygun egitimler planlanmali, verilen
egitim degerlendirilmeli ve diizenli araliklarla tekrarlanmalidir. Bu konu yash bireylerde fonksiyonel
ve bilissel durumlarda kisa siirede degisiklikler beklendigi icin daha da 6nemlidir. Diyabetli yash
bireyler diyabetin yol actifi bazi komplikasyonlar (periferal noropati, kas zayifligi, ortastatik
hipotansiyon, gormede bozulma, charcot ayagi, hipo-hiperglisemi riski ve polifarmasi vb.) nedeniyle

diisme agisindan riskli grubu olustururlar. Bu nedenle diyabetli hasta ve bakim verenlere bu konunda
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farkindalik yaratarak diismeye yonelik gerekli 6nlemler agiklanmalidir.

Sepsiste Giincel Yaklasimlar
Aycan KELEZ YAYIK

10C Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD

Sepsis; konagin enfeksiyona karsi disregiile (diizensiz, kontrolsiiz) yaniti sonucu olusan ve yasami
tehdit eden organ disfonksiyonudur. Sepsis ve septik sok, her yil diinya ¢apinda milyonlarca insani
etkileyen, etkiledigi kisilerin iicte biri ile altida birinin 6liimiine sebep olan 6nemli bir saghk
sorunudur. (1.23)

Diinya Saglik Orgiitii 2017 yilinda sepsisi dncelikli kiiresel saghk sorunu olarak tanimlamigtir. 4)
Tiim diinyada gerceklesen her bes hastane 6liimiiniin birinden sorumlu olan sepsis, yogun bakim
linitelerindeki en énemli mortalite ve morbidite nedenidir. 6 Ulkemizde sepsis hastalik yiikii tam
olarak bilinmemekle birlikte 2018 yilinda yapilan nokta prevalans c¢alismasinda hastalarin
%17,3’linde sepsis, %13,5’inde septik sok saptanmistir. (7) Bununla birlikte sepsis gelistikten sonraki

ilk saatlerde erken tani ve uygun tedavi ile sonuglarin iyilestirilmesi mimkiindtir.

SEPSIS BELIRTILERI
(ates, tasikardi vb)

Sepsis, enfeksiyona karsi gelisen, kontrolsiiz, konak¢1 yanitinin neden oldugu, hayati tehdit eden
organ disfonksiyonu olarak tanimlanmis. Sepsisin klinik tanisinda stpheli ya da kanitlanmis
enfeksiyonun tespiti kadar, akut organ disfonsiyonunun taninmasi da oOnemlidir. » Organ
disfonksiyonu enfeksiyon nedeniyle SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) skorunda en az
iki puanlik akut artisla belirlenmektedir. Yogun bakimlarda etkin olarak kullanilan SOFA skorunda,
temelde 6 farkli sistem (solunum, kardiyovaskiiler, renal, santral sinir sistemi, hepatik, koagiilasyon)
organ yetmezligi yoniinden degerlendirilir. 89

Septik sok ise, sepsisin bir alt bilesenidir. Hastada yeterli sivi replasmanina (hipovolemi
olmamasina) karsin serum laktat diizeyinin 2mmol/1 iizerine yiikselmesi ve ortalama arter basincini

65mmHg lizerinde tutabilmek i¢in vazopresor tedavi gereksiniminin olmasidir. (8
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Solunum PaO,/FiO, >400 =400 <300 <200 =100
Koagulasyon >150 <150 <100 =50 =20
Trombosit 10%/mm*

Kamciger

Billurubin mg/dl <12 1.2-1.9 20-59 6.0-119 >12
Billurubin mol/l <20 20-32 33-101 102-204 >204

Dopa>5S Dopa> 15
Epi<0.1 Epi>0.1
Nor=0.1 Nor=>0.1
Merkezi sinir sistemi 15 13-14 10-12 6-9 <6
Glasgow koma skoru

Kardiovaskiller ) MAP<7 Dopa<Ss
Yok
Hipotansiyon 0 Dobu

Renal

Kreatimin (mg/dl) <12 1.2-1.9 20-34 3549 >5.0
Kreatinin (umol/1) <110 1HO-170  171-299 300440 =440
Idrar ¢i1kis1 (ml/giin) <500 <200

Sepsis ve septik sok farkindaligini arttirmak ve bu alanda yapilan ¢alismalari derleyip, klinik pratige
yonelik kanita dayali 6nerilerde bulunmak tlizere 2002 yilindan itibaren Sepsiste Sag Kalim
Kampanyasi Rehberleri Avrupa ve Amerika yogun bakim dernekleri dnderliginde her 4 yilda bir
glincellenmektedir. )

2021 yilinda revize edilen Sepsis ve Septik Sok Yonetimi Rehberinin hastane ortaminda bu
hastalara bakim veren Kklinisyenlere yol gostermesi amacglanmistir. Rehberde; tarama ve erken
tedavi, s1v1 resiistasyonu, enfeksiyon, hemodinamik yonetim, ventilasyon, ek tedaviler, uzun
donem sonuclar ve tedavi hedefleri ana basliklar: altinda farkli kanit diizeylerinde 93 oneri yer

almaktadir. (1.2)

Tarama ve erken tedavi

2021 yilinda yayinlanan son rehberde; hastaneler ve saglik sistemi icin performans iyilestirme
Olcitlerinin gelistirilerek kullanilmasi 6nerilmektedir. Bu odl¢iitler arasinda; yiiksek riskli hastalar
icin sepsis taramasi yapilmasi, paket yaklasimlari, standart tedavi prosediirlerinin olusturulmasi,
uzun dénem hasta sonuclarinin takibi yer almaktadir. Bu sekilde, hasta kayiplarinda anlamh
azalacagini gosteren calismalar mevcuttur. (1.9

Sepsisi tarama araci olarak tek basina quickSOFA'nin kullanilmasinin yeterli degildir. SIRS kriterleri
ve NEWS - MEWS gibi erken uyar sistemleri quickSOFA’ya gore daha duyarh tanilama araglardir.
Sepsis stiphesi ile degerlendirilen hastalardan laktat diizeyinin 6l¢iilmesi de taniy1 desteklemek
amaciyla kullanilmahidir. (.29

S1vi Resiistasyonu

Sepsis ve septik sok tibbi acil durumdur ve sivi replasmaninin erken donemde baslanmasi 6nemlidir.
Hipoperfilizyonu olan septik soklu hastalarda sivi resiisitasyonuna ilk 3 saati icinde en az 30 mL/kg
kristalloid s1v1 verilerek baslanmalidir. 2016 Sepsis sag kalim rehberinde dengeli kristaloidlerin
veya salin soliisyonunun restistasyonda kullanilmasi éneriliyorken 2021 rehberinde normal salin
yerine dengeli kristaloidlerin (Ringer Laktat gibi) kullanilmasi 6nerilmektedir. Yiiksek hacimlerde

kristaloid kullanildigi durumlarda kristaloidlerin tek basina verilmesi yerine albiimin ile birlikte
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verilmesinin daha uygun olacaktir. (1.23)

Laktat dilizeyi ylikselmis hastalarda serum laktat diizeyinin dislriilmesi sivi resiisitasyonu
yonlendirmede kullanilmaldir. Diger perfiizyon olciimlerine ek olarak resiisitasyona rehberlik
etmesi icin kapiller dolum siiresinin kullanilmasi1 da 2021 rehberinde yeni 6neri olarak sunulmustur.
(1,2,9)

Hemodinamik Yonetim

Septik soklu hastalar icin hedef ortalama arter basinci (OAB) 65 mmHg'dir. Yeterli sivi
resiistasyonuna ragmen hedef kan basinci diizeyine ulasilamiyorsa vazopressor tedavisinde
noradrenalin ilk tercih edilmesi gereken ajandir. Pratigimizde, genellikle noradrenalin dozu 0.25-
0.5 pg/kg/dak araligindadir. Noradrenalin ile yeterli OAB saglanamayan hastalarda, noradrenalin
dozunun arttirilmasi yerine tedaviye vazopresssin eklenmesi uygun olacaktir. Noradrenalin ve
vazopressin ile yeterli OAB saglanamayan hastalarda ise tedaviye adrenalin eklenmesi
onerilmektedir. (.29

Vazoaktif ajanlarin santral venoz kateter yoluyla uygulanmasi gerekir. Fakat santral vendz erisim
saglanana kadar baslamay1 geciktirmek yerine ortalama arter basincini diizeltmek icin periferik
yoldan verilmesi de uygundur. Periferik bir damar yol kullanilacak ise vazopressor kisa siireli (< 6
saat) ve blyiik bir venden uygulanmalidir.(12)

Enfeksiyon

Sepsis veya septik sok tanisi kesin ya da yiiksek olasilikli hastalarda antibiyotik tedavisi miimkiin
olan en kisa siirede baslamalidir. Uygun antibiyotik tedavisine tanidan sonraki ilk 1 saat icerisinde
baslanmasi sagkalim ac¢isindan ¢ok 6nemlidir. Sok olmayan ve sepsis olasilig1 diisiik olan hastalar i¢in
ise sepsisin fark edildigi ilk 3 saat icinde antibiyotiklerin baslanmasini 6nerilmektedir. Bu 3 saatlik
stiredeki amagc; alternatif tanilarin arastirilmasi ve pankreatit, kalp yetmezligi gibi sepsisi taklit
edebilecek diger kritik durumlarin varliginda gereksiz antibiyotik kullaniminin éniine gecilmesidir.
Bu siirede sepsis dislanamiyorsa antibiyotiklerin hizlica baslanmasi gerekmektedir. (1.2.9)
Antibiyotik dozlarinin azaltilmasinda giinliik degerlendirme yapilmalidir. Yeterli kaynak kontrolii
saglanan, optimal tedavi siiresi belirsiz hastalarda antibiyotik tedavisinin sonlandirilmasinda
prokalsitonin ve klinik degerlendirmenin birlikte kullanilmasini tavsiye edilmektedir. (1.2)

2021 rehberinde antibiyotik tercihleri ve uygulamalar ile ilgili ayrintih bilgiler yer almaktadir.
Antibiyotik tedavisi planlanirken hangi kriterlerin dikkate alinmasi gerektigi konusunda detayl
aciklamalar sunulmustur. MRSA acisindan yiiksek riskli olan hastalara MRSA kapsami olan ampirik
antimikrobiyallerin kullanimini 6nerilmistir. Coklu ilaca direncli (MDR) organizmalar yoniinden
ylksek risk tasiyan hastalar i¢in ise gram-negatif kapsama sahip iki antimikrobiyal kullanilmasi
Onerilmistir. (1:29)

Ventilasyon

Sepsis nedeniyle agir hipoksisi olan ve hiperkarbik olmayan hastalarda non-invaziv mekanik
ventilasyon yerine oncelikli olarak yiiksek akishi oksijen tedavisi kullanilmasi1 6nerilmektedir.

Entiibe olan hastalarda diisiik voliimler ve disiik basinglar ile akciger koruyucu mekanik
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ventilasyon yaklasimlar1 uygundur. Sepsise bagl orta-agir ARDS'de giinde en az 12 saat olacak
sekilde pron pozisyonlama yarar saglayacaktir. Sepsis iligkili agir ARDS’de, mekanik ventilasyon
yetersiz kaldiginda alt yapis1 uygun tecriibeli merkezlerde VV-ECMO da yapilabilir. (1.29)

Ek Tedaviler

Septik sok tablosundaki yetiskinlerde vazopresor tedavi devam ediyorsa IV Kkortikosteroid
kullanimini tavsiye edilmektedir. Tedavide kullanilan tipik kortikosteroid Hidrokortizondur.
Hidrokortizon 6 saate bir 50 mg IV veya 200 mg/ giin stirekli infiizyon sekilde verilmesi uygundur.
(1,29

Kan tranflizyon uygulamasina; hastanin klinik durumu, akut miyokardal iskemisi, siddetli hipoksemi
veya akut kanama gibi durumlarin varligi degerlendirilerek karar verilmelidir. Liberal transfiizyon
stratejisi yerine Kisitlayic1 kan transfiizyon stratejisinin kullanilmasi 6nerilmektedir. Kisitlayici
transfiizyon stratejisinde HBG esik degeri 7’dir. (1.2)

Sepsis veya septik soku olan hastalarda kontrendikasyon yoksa farmakolojik vén6z tromboemboli
profilaksisi uygulanmasi gerekmektedir. Profilaksisi icin fraksiyone olmayan heparin (UFH) yerine
diistik molekiiler agirlikli heparin (LMWH) kullanilmasi uygundur. (1.2)

Hastalarda kan glikozu seviyesi 180 mg/dL (10 mmol/L) iizerinde ise insiilin tedavisi
baslatilmalidir. Insiilin tedavisinin baglatilmasinin ardindan hedef kan sekeri arahigi 144-180 mg/dL

(8-10 mmol/L)’dir. (1.2)
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Sepsiste Hemsirelik Yonetimi

Semine AYDOGAN

IUC Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Anesteziyolojive Reanimasyon AD

CDC Sepsisi, viicudun bir enfeksiyona karsi asir1 tepkisi olarak tanimlamistir. Hayati tehdit eden bir
tibbi acil durumdur. Herkes enfeksiyona yakalanabilir ve hemen hemen her enfeksiyon sepsise yol
acabilir. Siddetli sepsisin Amerika Birlesik Devletleri'nde yilda 700.000'den fazla hastaneye yatis
sonuglandig belirtilmistir. Tahmini hastane 6liim orani1 %23'- %50'ye kadar. Hastane dis1 éliimlerin
onde gelen nedeni Amerika Birlesik Devletleri'ndeki tiim 6liimlerin 11. 6nde gelen nedeni olarak

kabul edilmistir (Rhee ve ark. 2017)

WHO 2020 yilinda yayinlanan verilere gore diinya ¢apinda 48,9 milyon vaka ve 11 milyon sepsis
kaynakli 61iim meydana geldi ve bu da tiim kiiresel 6liimlerin %20'sini meydana getiriyor (Rudd add
all 2020) Direncli patojenlere sahip sepsis hastalarinin hastane 6liim riskinin daha yiiksek oldugu
bulunmustur. 2019'da antimikrobiyal direngle iligkili tahmini 4,95 milyon 6liim oldugu ve bunlarin
1,27 milyonunun direncli patojenlerden kaynakli enfeksiyona bagh sepsis vakasi oldugu

belirtilmektedir.

Antimicrobial Resistance Collaborators. Global burden of bacterial antimicrobial resistance in 2019:
a systematic analysis. Lancet. 2022 Feb 12;399(10325):629-655. doi: 10.1016/S0140-
6736(21)02724-0.

Ulkemizde de her yil yaklasik 175 bin hasta sepsisten hayatim1 kaybetmektedir. Sepsis En sik

karsilasilan , hastane yatislarini en ¢ok artiran, mortalitesi en yliksek,e n pahali hastaliktir.
I¢sel Faktérler

e lleriyas

e Birlikte var olan hastaliklar

e Maligniteler

e Yaniklar

e Edinilmis immiin yetmezlik sendromu (AIDS)
e DM

e Madde bagimhhg:

e Bir veya daha fazla organ islev bozuklugu

e Yetersiz beslenme

Di1s Faktorler

e Invaziv islemler ve cihazlar

e llac tedavisi
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e Cerrahi ve travmatik yaralar
e Cerrahi ve invaziv tani islemleri

e Immiin siipresif tedavi (https://www.cdc.gov/sepsis/risk-factors/index.html)

SEPSIS’ te Neler Oluyor
Endotel Hasari

Konakg1 - Patojen karsilasirHem patojen organizma hem de hasarli doku, nétrofilleri, monositleri,
lenfositleri, makrofajlari, mast hiicrelerini ve trombositleri aktive eden hiicre ici proteinleri ve ayrica

¢ok sayida plazma enzimini aktive eder.

DVT/DIC

Siddetli sepsisin ayirt edici 6zellikleri endotel hasar1 ve pihtilasma bozuklugudur.Doku faktort,
inflamatuar sitokinler tarafindan uyariya yanit olarak endotelyal hiicrelerden ve monositlerden
salinir. Doku Faktoriiniin salinmasi, yaygin mikrovaskiiler tromboz ve sistemik inflamatuar
yolaklarin daha fazla uyarilmasi lireten pihtilasma kaskadi baslatir.Yaygin endotel hasari, endojen
pihtilasma 6nleyici mekanizmalar1 bozar. Pihti yikimini yavaglatir. Sonug, nihai olarak pihtilasma

faktorleri tiketimi, kanama ve kanama ile birlikte DIC'dir.
Hemodinamik Bozukluk

Kardiyovaskiiler hemodinamideki 6nemli degisiklikler, inflamatuar sitokinlerin aktivasyonu ve
endotel hasarindan kaynaklanir. Masif periferik vazodilatasyon, goreceli hipovolemi gelisimine

neden olur. Artan kapiler gecirgenlik, intravaskiiler hacim kaybina neden olur.
Odem

Sitokin aktivitesi ventrikiil kontraktiliteyi de bozar. Dolasimdaki kan hacminin yanhs dagilimina,

doku perflizyonunun azalmasina ve hiicrelere yetersiz oksijen sunumuna neden olur.
Hipermetabolik Durum

Epinefrin, norepinefrin, glukokortikoidler, aldosteron, glukagon, renin ve biliyiime hormonunun
salinimini tetikleyerek hipermetabolik bir durumun gelismesine ve renal, pulmoner ve splanknik
yataklarin vazokonstriksiyonuna katkida bulunur.Ozellikle inflamatuar sitokinlerin etkilerine karsi
hassas bir alan olan gastrointestinal mukozal bariyerin hipoperfiizyonuna katkida bulunabilir ve

bagirsak hasarina neden olur.
Laktat Artis1
Hipermetabolik durum, enerji harcamasini ve oksijen talebini arttirir ve hiicresel hipoksiye katkida

bulunur. Laktik asit, artan metabolik laktat liretimi ve hipoksik anaerobik metabolizmanin bir sonucu
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olarak tretilir
Hiperglisemi ve Protein Yikimi

Merkezi sinir sistemi ve endokrin sistem uyarilmasina bagh protein depolarinin katabolizmasi
uyarilir. Karacigerde glikoz iiretimini, hiperglisemiyi ve insiilin direncini arttirir. Sitokinler ayrica

enerji iretimi (lipoliz) i¢in yaglarin kullanimini uyarir.
Ummin Yetersizlik

Siddetli sepsis ve septik sokla iliskili abartili sistemik inflamatuar yanit, hem iskemik nekroz hem de
biiylik o6lciide apoptoz yoluyla hiicre o6liimiiyle sonuglanir.Bagisiklik hiicrelerinin apoptozu,
bagisiklik sisteminin baskilanmasina ve ikincil enfeksiyona ve ayrica bagisiklik hiicresi toksinlerinin

salinmasina neden olur.
REHBER ONERILERi VE HEMSIRELIK BAKIMI

Sepsis, erken teshis edilir ve agresif bir sekilde yonetilirse, morbidite veya mortaliteyi azaltabilen
ciddi bir akut durumdur. En iyi sonuglar icin, septik hastalarin kalp hizi, kan basinc1 vb. gibi
makrohemodinamik parametrelerinin derhal normallestirilmesi gerekir. Hemsirelerin roli, sepsisin
erken teshisidir ve hastanede yatan hastalarin bakiminda her yerde bulunmalari nedeniyle 6nemlidir

(Guarino ve ark 2023, Mary ve ark. 2021) .
Protokol Olusturulmasi

Hastaneler ve saglik sistemleri icin, akut hasta, ytliksek riskli hastalar icin sepsis taramasi ve tedavi
icin standart ameliyat prosediirleri dahil olmak {izere sepsis icin bir performans iyilestirme
programi kullanmalidir. Sepsis veya septik sok icin tarama aract NEWS kullanilmasi dnerilmektedir.
Coklu  Organ  Yetmezligi Skoru  (Multiple Organ  Dysfunction  Score:  MODS)

degerlendirilmelidir(Guarino ve ark. 2023, Evans ve ark. 2021).
Ortalama Arteriyel Basing TsKkip ve Yonetimi

Vazopressorlerde septik soku olan yetiskinler icin, 0AB 65 mm Hg'lik bir baslangic¢ hedefidir.Sepsis
ve septik soktibbi acil durumlardir ve tedavi ve reslsitasyonun hemen bagslamasi
gerekmektedir.Sepsis ve septik soka bagh hipoperfiizyon veya septik soku olan hastalar icin,
reslisitasyondan sonraki ilk 3 saat igcinde en az 30 mL / kg IV kristalloid sivi verilmesi

oneriliyor(Guarino ve ark. 2023, Evans ve ark. 2021).
Antibiyotik Zamani Hayat Kurtarir

Olasi septik soku veya sepsis olasilig1 yiiksek olan yetiskinler i¢in, antimikrobiyallerin hemen tanidan
sonraki bir saat icinde uygulanmalidir. Erken antimikrobiyallerle iliskili mortalite azalmasi, septik
soklu hastalarda en oOnemli durumdur; burada c¢alismalar, septik soku olan hastalarda

antibiyotiklerle zaman ve 6liim arasinda giiclii bir iliski oldugunu bildirmistir, Antimikrobiyallerin
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uygulanmasina kadar gecen her ek saat, hastane i¢i mortalite olasiliginin 1.09 artmasi ile

iliskilendirilmistir (Guarino ve ark. 2023, Evans ve ark. 2021).
Kortikosteroid Kullanimi

Giinde 200 mg siirekli inflizyon olarak intraven6z hidrokortizon, sadece yeterli sivi resiisitasyonu ve
vazopresOr tedavisine ragmen hipotansif kalan septik soklu hasta icin Onerilmektedir.
Vazopresorlere artik ihtiyagc duyulmadiginda steroid tedavisi kesilmektedir.Steroid tedavisi alan
hastalarda, kan glukoz seviyeleri diizenli olarak takip edilmesi 6nerilmektedir. Steroid tedavisinin
immiin sistemi baskilamasi nedeniyle hemsire hastanin enfeksiyondan korunmasina dikkat

etmelidir.Sodyum tutulumu ve 6dem agisindan takip edilmesi 6nerilmektedir.
Kan Glikoz Diizeyi Hiperglisemi/ Hipoglisemi!

Kan sekeri seviyesi 180 mg/dL'yi astifinda ve hedef kan sekeri seviyesi 180 mg/dL'ye esit veya daha
az olana kadar siirekli intravendz insiilin infiizyonu onerilir.Glikoz seviyeleri stabil olana kadar her
1-2 saatte bir ve daha sonra her 4 saatte bir izlenmelidir. Kilcal test ile 6l¢iilen diisiik glikoz seviyeleri

bu popiilasyonda hatali olabilir (Guarino ve ark. 2023, Evans ve ark. 2021)..
Kanama Riski

Trombositler, sayimlar <10.000/mm3 oldugunda veya 6nemli bir kanama riski varsa sayimlar
<20.000 oldugunda uygulanmalidir. Hemoglobin seviyesi 7,0 g/dL'den az oldugunda, 7 ila 9 g/dL'lik
bir hedef deger elde etmek icin kirmizi kan hiicresi transfiizyonlari énerilmektedir. Kanama Riski
acisindan hasta takip edilmeli. Gereksiz invaziv islemlerden kacinilmaldir (Guarino ve ark. 2023,

Evans ve ark. 2021).
DVT / Stres Ulser Proflaksisi

Siddetli sepsis veya septik soku olan tiim hastalarda H2-reseptor antagonistleri veya proton pompa
inhibitorleri kullanilarak stres iilseri profilaksisi uygulanmasi onerilmektedir. DVT profilaksisi
uygulanmas1 oOnerilmektedir. Diisiik molekiil agirliklh heparin uygulamalar1 6nemlidir.DVT
Profilaksisi icin Pnodmatik Kompresyon Cihazi1 kullanimi ve kompresyon coraplar1 kullanimi da

onerilmektedir (Guarino ve ark. 2023, Evans ve ark. 2021).
Beslenme

Agir sepsis veya septik sokta hastanin yonetiminde beslenme tedavisinin baslatilmasi kritik 6neme
sahiptir ve tanidan sonraki 48 saat icinde enteral beslenme Onerilir. Enteral niitrisyon ile
karsilastirildiginda, parenteral niitrisyon veya her iki yontemin kombinasyonu siddetli sepsis veya
septik soklu hastalarda daha yiiksek mortalite ile iliskilendirilmistir ve tanidan sonraki ilk 7 giin
boyunca onerilmemektedir. Hasta siv1 elektrolit dengesizligi ve beden gereksiniminden az/fazla

beslenme yoniinden takip edilmelidir (Guarino ve ark. 2023, Evans ve ark. 2021).
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Basing Yarasi Onlenmesi

Hipermetabolik durum, enerji harcamasini ve oksijen talebini artmasi ve hiicresel hipoksi, masif
periferik vazodilatasyon, artan kapiler gecirgenlik, intravaskiiler hacim kaybina neden olur.
Hipoperfiizyona bagl hiicresel beslenmenin saglanamamasi ve 6dem nedeni ile basing yarasi

gelisimi hizlanabilir (Guarino ve ark. 2023, Evans ve ark. 2021).
Enfeksiyon Riski

Enfeksiyon 6nleme ve bulasma, siddetli sepsis ve septik sokun erken taninmasi ve tedavisi ve
ilerlemesi ile destekleyici hemsirelik bakimina odaklanmaktadir. Kritik hastalarda hastane
enfeksiyonunu azaltmak icin el yikama, aseptik teknik ve kanita dayali uygulama anlayisi, koruyucu
hemsirelik bakiminin temel bilesenleridir. Erken teshis, erken tedaviyi saglar ve mortaliteyi azalttif

bilinmektedir(Guarino ve ark. 2023, Evans ve ark. 2021)
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Kronik Bobrek Yetersizligi Yonetiminde Teknolojik Uygulamalar
Arzu KAVALA

istanbul Aydin Universitesi, Saghik Bilimleri Fakiiltesi, Hemsirelik Boliimii

Kronik Bobrek Yetersizligi (KBY), glomertiler filtrasyon hizinin (GFR) azalmasiyla bébregin sivi-
elektrolit dengesini ve metabolik-endokrin gorevlerini geri doniisiimsiiz olarak yerine
getirememesidir (KDOQI, 2012; Ovayolu, 2017). Diinyada her 10 kisiden birinde, Tiirkiye'de de her
6-7 yetiskinden birinde cesitli evrelerde KBY oldugu bilinmektedir. KBY giin gectikce diinyadaki ve
tilkemizdeki artisint devam ettiren, tibbi, sosyal ve ekonomik yiikii olan dnemli bir halk saghgi
sorunudur. KBY yasam kalitesini olumsuz etkileyen, erken tanisi ve farkindalig1 diisiik olan, fakat
erken fark edildigi zaman da ileri evrelere olan seyri yavaslatilabilen bir hastaliktir (Tiirkiye Bobrek
Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol Programi, 2018). Bu nedenle de hastalifin tedavi edilmesinden ¢ok
gelisimi Onlenerek, erken tani ve tedavi yontemleriyle ilerlemesi engellenmeli ve hastalarin yasam
strelerinin uzatilmasina yonelik hastalik yonetim modelleri gelistirilmelidir (Tirkiye Bobrek

Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol Programi, 2018).

Kronik bobrek yetersizliginin ilerlemesini yavaslatmak ve yonetim modeli gelistirmek i¢in hastalarin
onemli kisisel katilim1 ve uyumu gerekmektedir. Hastalar yasam tarzi degisikligi, ila¢ ve beslenmeye
uyum konusunda karmasik onerilerle karsi karsiya kalmaktadirlar. Beslenme kilavuzlar: ve diyet
kisitlamalar 6zellikle KBY hastalar icin zorluk olusturmaktadir. Bu kilavuzlara uyum saglamanin
yukii, sadece hastalarin kendileri icin degil, aileleri i¢in de 6nemlidir (Siddique ve ark. 2019).
Hastalik egitimi, hastanin bulundugu ortamdan izlemi, beslenme analizi, ila¢ hatirlatma, alarm ve
uyar1 sistemlerini kapsayan teknolojik uygulamalar KBY hastalarinin 6z-yonetim becerisinin

gelistirilmesine katki saglamaktadir (Tsai ve ark., 2021).

Teknolojik uygulamalar saglik hizmetlerinde hasta iletisimi, izleme, egitim ve kronik hastalik
yonetimine uyumu kolaylastirmak i¢in giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir (Hamine ve ark.,
2015). Kronik bobrek yetersizligi yonetiminde tele saglik, mobil uygulamalar, robotik ve e-saghk
teknolojileri, nanoteknoloji, sanal gerceklik ve giyilebilir teknolojilerden faydalanilmaktadir (Cakaur,

2023).

Tele saglik uygulamalari uzaktan hasta izlemi, senkron tele saglik ziyaretleri ve asenkron diyaliz
egitim platformlar: gibi bakimi iyilestirmek icin tercih edilirken (Rohatgi ve ark., 2017; Almeida ve
ark., 2023), mobil saglik uygulamalar1 hasta ve saglik sistemi arasindaki iletisimden, saghgi izlem ve
degerlendirmeye ve bakim noktasinda bilgilere erisime kadar uzanan genis bir yelpazede hizmet
sunmaktadir (Ardahan ve Akdeniz, 2018; Kopmaz ve Arslanoglu, 2018; Kagen ve Garland, 2019).
Robotik ve E-saglik teknolojileri ise saglik endiistrisine son yillarda biiyiik katki saglamis, tedavide

robot kullanimi, iirolojide robot yardiml laparoskopi son yillarda giderek ilgi odagi olmustur.
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Nefrolojide nanoteknolojinin olumlu etkilerine bakildiginda da akut bobrek hasarinin erken teshisi,
KBY’nin giivenilir ve basit izlemi ve manyetik rezonans (MR) goriintiilemenin iyilestirilmesi izerine
odaklanildig1r gorilmektedir. Sanal gerceklik uygulamalarinin son dénemlerde ozellikle saglik
egitimlerinde kullammminin arttigi (Ozel, 2023), giyilebilir teknolojilerin ise viicuda yapistirilan,
aksesuar ve elbiselerin icine yerlestirilen cihazlar yardimiyla hasta verilerinin takip edilmesi

amaciyla kullanildigi belirtilmektedir (Ramada ve ark., 2023).

Teknolojik uygulamalar hastalarin istedikleri her ortamdan durumlarini ve takip ettikleri verileri
raporlayabilmeleri, hastalarin hastaliklarin1 degerlendirebilmeleri ve hastaliklarinin yonetiminde
aktif rol almalarina olanak sagladiklari i¢cin daha ¢ok tercih edilmektedir. Teknolojik uygulamalarin
tercih edilmesinin yani sira maliyetlerinin yiiksek olmasi, saglik okuryazarlik diizeylerinin diisiik
olmasi, teknolojik uygulamalarin kiiciik gruplarda uygulanmasi nedeniyle etkinliklerinin yeterince

degerlendirilememesi gibi dezavantajlar1 da vardir (Tezcan, 2016).

Sonu¢ olarak, KBY yonetiminde kullanilan teknolojik uygulamalarin; bakimin kalitesini, takip
edilebilirligi, farkindaligi, 6z-yonetim becerisini, bilgi seviyesini arttirdigi, buna karsilik hastane
ziyaretlerini, is yiiklnd, is glicii kaybini, maliyeti, veri kaybini, basarisiz tedavi oranini azalttig
goriilmektedir. Gelisen ve her gecen giin teknolojik triinlerle daha fazla muhatap olan diinya i¢in
daha etkin ve siirdiriilebilir hizmet saglama agisindan teknolojik uygulamalarin gelistirilmesi ve
yayginlastirilmasi oldukc¢a 6nem teskil etmektedir. Teknolojik uygulamalarin gelistirilmesi ve daha
efektif kullanilabilmesi ig¢in teknolojik uygulamalara daha fazla biitce ayrilmasi, nefroloji
hemsireligine yonelik uygulamalarda hemsirelerin degisimleri yakindan takip etmeleri, hemsirelik
egitim miifredatlarinda da yeni teknolojiler 1s18inda giincellemeler yapilarak, yeni teknolojiler
hakkinda kliniklerde siirekli hizmet i¢i egitimlerin verilmesi 6nerilmektedir.
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Kalp Yetersizliginde Teknolojik Uygulamalar
Giilistan Karagoz

IUC Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kalite Yonetim Birimi

Kalp yetersizligi (KY), sol veya her iki ventrikiilde disfonksiyon ve siklikla konjesyonun yol actigi
semptom ve bulgular ile ortaya ¢ikan; yorgunluk, bitkinlik ve dispne ile karakterize klinik bir
sendromdur (Enar, 2022). Kalp yetersizligi, fonksiyonel kapasitede ve yasam Kkalitesinde
azalmaya yol acan, yiiksek maliyetler ile karakterize onemli morbidite ve mortalite nedenidir
(Savarese vd., 2023).

Kalp yetersizligi prevelansi, yaslanan niifus, hipertansiyon, diyabet ve obezite gibi risk
faktorlerinin yeterli kontrol edilememesi ve kanita dayali yararli tedavilerin uygulanmasina bagh
olarak diinya lizerinde artmaktadir (Cavusoglu, 2017; Durmaz & Enar, 2018; Enar, 2022; Yavuzer
& Doventas, 2015). Diinya capinda 64 milyonun iizerinde insan kalp yetersizliginden
etkilenmektedir. Bat1 iilkelerinde kalp yetersizligi hastasi basina yillik 25000 Euro’ya varan saglik
harcamas1 yapilmaktadir. Bu nedenle, kalp yetersizliginin toplumsal ve ekonomik etkilerini
azaltma girisimleri devletlerin halk sagligi dnceligi haline gelmistir (Savarese vd., 2023).
Giindelik yasamimizda vazgegemedigimiz boyutlara ulasan teknoloji, saglik alaninda da énem
kazanmaktadir. Ozellikle kronik hastaliklarda mobil cihazlarin kullanimi, telesaglik hizmetleri,
yapay zeka ve izleme sistemleri hastaligin yonetiminde kullanilmaktadir. Bu nedenle, 6nemli
mortalite ve morbidite nedeni olarak kronik kalp yetersizliginde ileri teknolojinin yeri

vazgecilmezdir.

1. Kalp Yetersizliginde Teknoloji Kullaniminin Onemi

Semptom yo6netiminde teknoloji kullanimi hem kalp yetersizligi olan hastalar hem de saglik
profesyonelleri agisindan yararhdir. inovasyona dayali, maliyet etkin, kolay ulasilabilir, hasta ve
saglik profesyonelleri tarafindan kabul gorebilecek, siirdiiriilebilir bir yaklasim olarak bilisim
temelli teknolojik uygulamalar kalp yetersizligi yonetiminde her asamada kullanilmaktadir.
Dijital teknolojilerin uygulanmasi, dzellikle yliz yiize temasin mimkiin olmadigl durumlarda
bakima erisimi kolaylastirmaktadir. Hastalarin yasam bulgularini uzaktan izlemek icin izleme
cihazlari gibi gelisen teknolojiyi kullanan mevcut uygulamalar, yeniden hastaneye yatis ve 6lim
oranlarinda iyilestirme saglamaktadir. Literatiirde, KY hastalarinin yasamsal belirtilerini uzaktan
izlemek icin kullanilan uzaktan izleme teknolojisinin faydalarini 6ne siiren ¢ok sayida c¢alisma
bulunmaktadir (Hall vd., 2014).

Kronik hastaliklarin yonetiminde siirdiiriilebilir ve maliyet etkin uygulamalara gereksinim
bulunmaktadir. Bu gereksinim, tedavi ve takip siirecinde devamlilifin saglanmasi, hasta
katilminin saglanmasi, uzaktan belirti/semptomlarin izlemi ile erken dénemde taninmasi ve
tedavisi, hatalarin azalmasi ve is ylikiiniin azalmasi, hastada yasam kalitesinin ytlikselmesi, iyiligin
strdiiriilmesi, izlem verilerinin toplanmasi ve analiz edilmesi gibi pek cok amacla bilisim esash

ileri teknolojiler uygulanmaktadir (Yildirim & Cevirgen, 2019).
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2. Kalp Yetersizliginin Yénetiminde Kullanilan Teknolojiler
Kalp Yetersizliginde kullanilan teknolojileri; akilli telefonlar ve mobil uygulamalar, giyilebilir
cihazlar ve sensorler, uzaktan saglik izleme sistemleri ve yapay zeka olmak iizere dort grupta ele
alinabilir.

2.1.  Akilli Telefonlar ve Mobil Uygulamalar

Akilli telefonlar, tasinabilir tablet bilgisayarlar, gibi mobil cihazlarin temelde sesli gériisme, kisa
mesaj ile haberlesme, goriintii kaydetme, elektronik posta gonderme, internete erisme disinda
elektronik saglik uygulamalarina erisme 6zellikleri 6ne ¢ikmaktadir. Akill telefonlara, hasta takip
uygulamalar ve kisisel dijital destek uygulamalarinin yiiklenmesi sonucunda mobil saglik tanimi
gerceklesmistir (Polat Topguoglu, 2023).
Bireylere; ila¢ saatlerini, doktor kontrollerini, kalp hizini, adim sayilarini, egzersiz dizeyini,
beslenme durumunu izleyen ve kalp yetersizligi yonetimi hakkinda egitici bilgiler génderen cesitli
telefon uygulamalar1 kullanilmaktadir.
Mobil uygulamalar gelistirilmesi zor olmamakla birlikte toplumun tiim kesiminde kullanilabilir ve
hemsirelik bakimini zaman mekan fark etmeden devam ettirebilmektedir (Polat Topcuogluy,

2023).

2.2.  Giyilebilir Cihazlar ve Sensérler
Cesitli fiziksel, kimyasal ve biyolojik sensorleri kullanarak fizyolojik bilgileri gercek zamanl ve
non invaziv veya minimal invaziv bir sekilde saglar.
Bu sensorler gozlik, miicevher, yliiz maskesi, kol saati, spor bandi, dévme benzeri cihazlar
(elektronik dévme), yapistirilan bantlar ve tekstiller seklinde takilabilir. Akilli saatler ve fitness
takipgileri, EKG izlemi, kalp atis hizi, aktivite seviyeleri ve uyku kalitesi gibi verileri elde etmek
icin kullanilir.
Giyilebilir teknolojilerin kullanildig1 veya implante edilebilen tibbi cihazlarla, kalp yetersizliginde
siklikla gézlenen atriyal fibrilasyon ve diger ritm bozukluklarinin erken saptanmasi ve tedavisi ile
hastada kotililesme, serebro vaskiiler olaylar, hastane yatisi, cihazin sok uygulamasi ya da 6lim
gibi kotii sonlanim dnlenebilmektedir. Ek olarak uzaktan hemodinami izlemi yapan cihazlarin
sayesinde hastalarin kalp i¢i basinglari, akcigerlerdeki biriken sivi miktari takip edilerek, hastaya
onerilerde bulunulabilir, ila¢ tedavisinde degisiklikler yapilabilmektedir. Klinik kotiilesme, yatis
ya da 6lim onlenebilmektedir. Maliyeti oldukca yiiksek olan giyilebilir teknolojiler (akilli saatler,
yama tarz1 giyilebilir EKG, ultrason cihazlarn vs.) uygulamada heniiz pratige fazla
yansimamasindaki en biiyiik engel hastadan gelecek yogun veriyi alarak, analiz edebilecek ve
gerek gordigiinde hem uzmana hem de hastaya bildirim gonderebilecek uygulamalarinin
tasariminda aksamalardir (Leong vd., 2023; Lin vd., 2024; Simsek vd., 2024).

2.3.  Uzaktan Saghk Izleme Sistemleri
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COVID-19 salgini ile uzaktan saglik sistemi (Teletip) ile ilgili pek cok dnyarg: ve engel ortadan
kalkmistir. Sanal ortamda yapilan hasta goériismeleri, vizitler, uzaktan hasta izleme yontemleri
giderek yayginlasmistir. Uzaktan izlemede hastanin ya da dijital, bilisim temelli yasamsal
belirtileri izleme bilgilerinin degerlendirilmesini icermektedir. Uygulamada kiiltiirel ve egitsel
firsat esitsizliginin giderilmesi 6nem tasimaktadir (Alvarez vd., 2021).
Hasta ile ilk temasin ardindan izlemlerin sanal olarak devam etmesiyle, dekompansasyon riski
izlenebilir. Kilo alimi, dispne, 6dem varlig1 gibi konjesyon bulgular1 degerlendirilebilir (Alvarez
vd,, 2021).
Uzaktan izleme ile; kan basincy, kilo takibi, kalp hizi, adim sayisi, akciger 6demi, ekstremite 6dem
durumu, kilosu, oksijen satiirasyonu, ekg trasesi, ila¢ dozu, ila¢ uyumu, egzersiz kapasitesi, uyku
stresi, diyet Onerilerine uyumu, bireysel raporlari, klinik koétiilesme belirti ve bulgular
izlenebilmektedir.

2.4. Yapay Zeka
Makineler tarafindan, insana ait zeka, 6grenme, akil yiirtitme, analiz etme ve karar verme
yeteneklerinin taklidine dayanan dijital veri isleme 6zelligine yapay zeka (AI) denir.
Yapay zeka kalp yetersizligi olan hastalarda risklerini tahmin etmek, hastalara en uygun tedavi
planlarini belirlemek ve hastalarda kotiilesen durumlar tespit etmek ve saglik uzmanlarim
bilgilendirmek i¢in kullanilabilir.
Yapay zeka tarafindan en sik kullanilan sinyallerden ikisi elektrokardiyogram (EKG) ve
fotopletismografidir (PPG). Fotopletismografi saatler, bilek bantlar1 ve akilli telefonlar dahil
olmak iizere bazi giyilebilir cihazlarda kullanilmistir. Veri toplamanin ardindan, veriler yapay
zeka ile islenerek degerlendirilir (Hughes vd., 2023).
Yapay zeka yontemleri normal siniis ritmini saptamada yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik saglarken,
aritmileri belirlemedeki yeteneklerinin kardiyologlardan diisiik oldugu saptanmistir. Tempolu
ritimler, diisiik kaliteli EKG'ler, titreme ile olusan parazitlerin varligi, asir1 atriyal fibrilasyon
teshisine neden olabilmektedir.
Sonug olarak; yeni teknolojilerin saglik sistemine entegre edilmesi, kalp yetersizligi olan
hastalarinin bakim kalitesini artirmada onemlidir. Hemsireler, bu teknolojileri kullanarak
hastalarn daha etkili bir sekilde izleyebilmekte, tedavi planlarini optimize edebilmekte ve
hastalarin genel saglik durumlarini iyilestirebilmektedirler.
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Diyabet Teknolojilerinin Kullanimi
Melike Ozkan

T.C. Demiroglu Bilim Universitesi, istanbul Florence Nightingale Hastanesi

Diyabetin saglikli yonetimi icin hastanin, insiilin tedavisine uyumu, saglikli beslenmesine,
egzersiz/spor yapmasina, kendi kendine izlem ve kan sekeri takiplerini yapmasina baghdir. Diyabet
tedavisinde, normale yakin kan glukoz degerlerini saglamak, hipoglisemi olusumunu azaltmak, kilo
alimini 6nlemek, yasam kalitesini artirmak, diyabete bagh gelisebilecek komplikasyonlar1 6nlemek

veya geciktirmek amag¢lanmaktadir. Bu amacla,

kullanilan siirekli kan sekeri 6l¢iim cihazlar1 (CGM) ve siirekli cilt alt1 insiilin infiizyonu (SCii)
saglayan pompalar hastanin diyabet tedavisi yonetiminde roliinii artirmakta ve daha uyumlu olmasi
saglanmaktadir. Insiilin infiizyon pompa tedavisindeki temel ama¢ pankreasin insiilin salgilama
islevini en yakin bicimde taklit etmektir. Diyabetli hastalarda, diyabet teknolojilerinin kullanimi ile
HbA1c degerlerinin azaldigi, hipoglisemi durumlarinin sikliginin azaldig1 ve yasam kalitesini arttigi

gorilmiistir.

Siirekli kan sekeri 6l¢iimii kullaniminin avantajlar:

¢ Hedef aralikta daha fazla zaman gecirme,

* Daha az hipoglisemi ile dusiik glukoz olaylarini 6nleme ve yonetmede daha basaril,

» Hastanin glukoz degerinin nerede oldugunu, nereye dogru gittigini ve ne kadar hizh
degistigini takip edebilme,

» Gece kan sekeri takiplerinde kendini daha giivende hissetme,

» Kan sekeri degerlerini ve trendleri bilmek, daha iyi diyabet tedavisi kararlar1 verilmesini
saglamasi,

* Yemeklerin, egzersizin ve insiilinin, glukoz seviyelerinin glin icinde nasil degismesine
neden oldugunu géstermesi,

 Hipoglisemi farkindalig1 diistik olanlar i¢in,

¢ Cocuklar1 Tip 1 diyabetli olan aileler i¢in glukoz verilerinin ve uyarilarinin telefondan
takip edebilmesi,

» Gestasyonel diyabeti olan ve Tip 1 diyabetli gebe hastalarin bu stireci daha iyi
yonetebilmeleri sensor kullaniminin avantajlaridir.

Siirekli kan sekeri 6l¢ciimii kullaniminin dezavantajlari

¢ Sensor bantlarindan kaynakl 6zellikle dermatit gibi alerjiler gelismesi,
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« Maliyeti yiiksek olmasi,

¢ Cok sik alarm vermesi,

e Viicutta takili olan cihazdan rahatsizlik hissetmesi,

e Egzersiz/uyku sirasinda cihaz kullaniminda yasanan giicliikler (yerinden oynamasi vb.)
 Yanlis 6l¢limlerden kaynakl hiperglisemiye ya da hipoglisemiye miidahale etme
durumunda gelisebilecek akut komplikasyonlar.

Tip 1 diyabetli, tip 2 diyabetli, kronik hastaliklar1 olan diyabetli hastalar, insiilin tedavisi alan tip 1
diyabetli gebe ve gebelikte insiilin ihtiyaci olan ya da olmayan gestasyonel diyabet hastalar1 i¢in; CGM
ve SCII kullaniminin glisemik kontroliiniin daha iyi oldugu, daha az hipoglisemi yasandig1 ve diyabet
yonetimine olan uyumunun daha etkin oldugu, diyabetli bireyin insiilin ihtiyacinin azaldigi, diyete

dikkat etmesi ve yapilan diizenli egzersiz ile glisemik hedeflere daha iyi ulasildigi goriilmiistiir.
Diyabet Teknoloji Kullaniminda Diyabet Egitim Hemsirenin Rolii

Diyabette teknolojinin kullanimi, bireyin kendi diyabet yonetimini, bakimini saglayarak yasam
kalitesini arttirmaktadir. Diyabet bakim bilimi her gecen giin gelismekte yeni yaklasimlar ve
anlayislar ortaya cikmaktadir. Bu baglamda diyabetli bireye en iyi ve en etkin bakimi saglamak i¢in
glincel bilgi ve yaklasimlar, saglik ekibi ve bilhassa diyabetlinin egitimini saglayan ve yasam tarzi
degisikliklerini destekleyen diyabet hemsireleri tarafindan iyi bilinmelidir. Diyabet egitimi, diyabet
teknolojilerini optimal kullaniminda anahtar gérev alir. Diyabet egitim hemsiresi, teknoloji kullanim
becerilerinin hastaya ve ailesine kazandirilmasini saglar. Bakim verirken diyabet teknolojilerini
kullanarak bireyin 6z yonetimini destekler, teknolojik uygulamalar1 6grenir, 6gretir ve yasama

gecirir
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i¢ Hastaliklarinda Hasta Giivenligi Uygulamalari-ilag Ve Transfiizyon Giivenligi
Sultan Yilmaz

IUC Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklar1 AD, Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Hasta giivenliginin en 6nemli bilesenlerinden olan ilag giivenligi ilacin talep edilmesinden uygulama
sonrasi etkilerine kadar devam eden ve hasta- ¢calisan giivenligini riske atabilmektedir.

ila¢ Uygulamalarinda Hemsirenin Rolii

Hemsirelik mesleginin yasa yonetmeliklerle belirlenmis sorumluluklarinin basinda ila¢ giivenligi
gelmektedir. Diger saglik ekibi liyelerine kiyasla ila¢ yonetiminde etkin rol oynamaktadir. 10 dogru
ilke (Dogru ilag, dogru hasta, dogru doz, dogru zaman, dogru cevap, dogru sorular ve zorluklar, dogru
bilgi ve anlayis, dogru tavsiye, reddetme hakki) dogrultusunda ila¢ uygulama yonetimini
yurittiigiimizde karsilasilabilecek bir ¢ok ilag hatasinin 6niine gegmek miimkiindir.

Bir beseri tibbi liriintin uygulama sirasinda ve sonrasinda beklenmeyen, amacglanmayan bir etkisinin
yani advers etki durumlarinin belirlenmesi ve bu durumun TUFAM’a bildirilmesi asamasinda da
farmakovijilans ¢alismalar1 yapilmaktadir.

ila¢ hatalarina sebep olabilecek durumlarin basinda gelen sézel order kesinlikle rutin tedavide
uygulanmamalidir. Hekimin order verecek durumda olmadiginda acil miidahale gerektiginde,
yuksek riskli ilaglar disinda yapilmali ve s6zel order uygulandiginda da en geg iki saat icinde yazil
order edilmesi gerekmektedir.

Ila¢ hatasini etkileyebilecek faktérlere baktigimizda yapilan ¢alismalar sonucunda hemsirelerin en
¢ok yogun is yiikii, yetersiz hizmet ici egitim, fazla calisma saatleri, yetki ve sorumluluklarin
belirlenmemis olmasy, fiziksel yorgunluk ifadelerini kullandigi belirlenmis. Ila¢ hatalarinin nedenleri
olarak; anlasilmayan order, iletisimin yetersizligi, mesleki teorik ve pratik bilginin yetersiz olmas;,
ozel nitelikli ila¢ gruplarinin bilinmemesi, s6zel order uygulamalari baslica faktoérler olarak
belirlenmis. Ila¢ hatalarimin 6énlemleri icin akila ilag kullammminin tesviki, 6zel ila¢ uygulama
sistemlerinin kullanilmasi, diizenli hizmet i¢i egitimler, kok neden analizi ve diizenleyici 6nleyici
faktorlerin kullanilmasi 6nerilmektedir.

Transfiizyon Giivenligi

Kan ve kan {iriinii transfiizyonu en sik kullanilan prosediirlerden biridir.Diinya Saghk Orgiitii'ne gére
Kan Transfiizyonu giivenligi kan bagisi ile baslar hasta giivenligini saglamak ve kan transflizyonu ile
iliskili morbidite ve mortaliteyi azaltmak icin hemovijilans ve klinik kalite iyilestirmesini icerir.
Hemovijilansin 6nemine dikkat edilmeli ve uygun prosediirler uygulanmalidir.

Transfiizyonda Hemsirenin Rolii

Hemsireler, kani dogrudan hastaya ulastiran zincirin son halkasi olduklari icin

transfiizyon stirecinin 6nemli bir yoniinii olustururlar. Bu nedenle, kan transfiizyonu ve

istenmeyen transfiizyon olaylarinin uygun yonetimiyle ilgili ulusal ve uluslararasi kilavuzlarin
giincel standartlarina agina olmalidir. Yapilan calismalar incelendiginde hemsireler;

® Transfiizyon edilecek kan iirtiniiniin doktor tarafindan order edildiginden emin olmali
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Damar yolunun etkinliginden emin olmal
Hasta/yakinini bilgilendirmeli

izlem formu dogrultusunda takip yapmali
Sistemsel kayitlari eksiksiz yapmali
Rehber ve kilavuzlar takip etmeli

Reaksiyon siiphesi durumlarinda; transfiizyonu durdurup doktora bilgi vermeli, damar

yolu agikligini serum fizyolojik ile saglamali,prosediir ve doktor order1 dogrultusunda

tedavi ve bakim uygulamalidir.
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Bilgi Giivenligi
Esen Cavuslu Huy
IUC Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hemgirelik Hizmetleri Miidiirligii

Cagimiz bilgi ve teknoloji ¢cagidir ve glinlimiizde bilgiye ulasmak ¢ok kolaydir. Bilgi bircok bicimde
bulunabilir. Kagit tizerinde yazili olabilir, elektronik olarak saklaniyor olabilir, posta ya da elektronik
posta yoluyla bir yerden bir yere iletilebilir ya da kisiler arasinda s6zlii olarak ifade edilebilir. Hangi
formda olursa olsun uygun bir sekilde korunmasi i¢cin uygun 6nlemlerin alinmasi zorunludur. Basili
ve elektronik ortamdaki tiim bilgilerin, yasal mevzuat 1s18inda hasarlardan korunmasi, dogru
teknolojinin, dogru amacla ve dogru sekilde kullanilarak istenmeyen Kkisiler tarafindan elde

edilmesini dnlemektir. Bilgi giivenliginin 3 6nemli 6zelligi vardir;

o  Gizlilik (Yetkisiz kullanicilar goéremesin),
e Biitiinliik (Bilgi durdugu yerde bozulmasin, her zaman kullanilabilir ve dogru olsun),
o Erisilebilirlik (Yetkili kullanicilar goérebilsin).

Bilgi giivenliginin amaci

Hasta ya da ¢alisanlara ait tibbi ve kisisel bilgilerin, dogru ve giivenli sekilde kayit altina alinmasi ve
depolanmasi ile ihtiya¢ duyulan dogru bilginin, bilgi mahremiyeti ve giivenligi gozetilerek, dogru

zamanda, dogru kisiye ulastirilmasini saglamaktir. Bilgi giivenligini saglamak 6nemlidir ¢linki;

e Kuruma ait gizli ve hassas bilgiler aciga cikabilir. Dolayisiyla kurumun ismi, itibar1 ve
glvenilirligi zedelenebilir.
e Bilginin iceriginde yetkisiz kisiler tarafindan degisiklik yapilabilir. Bilgiye erisim miimkiin
olmayabilir.
e Kurum islerligini saglayan bilgi ve siirecler bozulabilir. Is siirekliligi zarar gorebilir ve
aksayabilir.
Bilgi giivenliginin sadece kii¢lik bir kismi teknik giivenlik onlemleri ile saglanirken biiyiik kismi
kullaniciya baghdir. Bilgi giivenligini saglamak herkesin sorumlulugundadir. Saldirganlar cogunlukla

kullanici hatalarini kullanmaktadirlar.
Bilgi yonetim sistemi

Bilgi yonetim sistemi, kurumlarin egitimli kullanicilar ve bilgisayar agina bagh cihazlar araciligiyla,
yapmis oldugu her tiirli ¢alismayr (poliklinik, laboratuvar, radyoloji, eczane hizmetleri vb.)

gerceklestirmesine, kaydetmesine ve muhafaza etmesine yarayan elektronik yazilimlar grubudur.
Saglikta Kalite Standardina gore;

e Planla ve risk analizini yap, protokoliinii olustur,
e Kapsami, sorumlulari ve 6nlemleri belirle,
e Bilgi giivenligi bilincini gelistir bunun i¢in farkindalik egitimleri yap ve 6nlemlerini uygula,
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e ¢ denetimlerle, yonetimi gozden gecirme toplantilariyla, olay bildirimleri ile denetle

e Sistemi gelistirmek icin diizeltici 6nleyici faaliyetler baslat.

Yedekleme

Yedekleme, viriis ve saldirganlardan koruma, sifreleme, kimlik dogrulama ve yetkilendirme, kisisel
saglik verilerinin giivenligi ve sistem giivenligi basliklariyla olusturulmus ve isin sorumlular ve
alinacak oOnlemler olarak belirlenmistir. Yedekleme sistem yoOnetim birimi personelinin
sorumlulugunda ve amag veri kayiplarini ortadan kaldirmaktir. Yedekler biri sistem binasindan ayri

bir yerde olmak sarti ile 3 (ii¢) kopya olarak tutulmaktadir. Ayda bir kez de teste tabi tutulmaktadir.
Viriis ve saldirganlardan koruma

Viriis ve saldirganlardan korunma i¢in gerekli donanim ve yazilimi iist yonetime bildirmek ve bu
yazilimlarin gilincellenmesini saglamak sistem yo6netim birimi ve donanim destek birimi
personellerinin sorumlulugundadir. Kullanicilarin gorevi ise kaynagi bilinmeyen ekleri tiklamamalk,
ekleri agmamak, teknik destek biriminden bagimsiz donanim ve yazilim indirmemektir. Ciinkii ilgili
ekipman virls tasiyor olabilir, giivenlik a¢igina ve mevcut sistemin ¢alismamasina neden olabilir.

Kopya ve lisanssiz ise hukuki problem olusturabilir.
Sifreleme

Sifreleme kullaniciya bagl hasarlar1 6nlemek adina 6nemli bir giivenlik adimidir. Giigli bir sifreleme
olusturulur. Biitiin sistem seviyeli sifreler en az li¢ ayda bir degistirilmelidir. Biitiin kullanici seviyeli
sifreler (e-posta, web, masaiistli bilgisayar vs) en az alti ayda bir degistirilmelidir. Tavsiye edilen
degistirme siiresi her dort ayda birdir. Sistem yoneticisi her sistem icin farkl sifreler kullanmaldir.
Gicli sifreleme; en az 8 karakterden olusur. Biiylik harf, kiiciik harf, rakam ve 6zel karakterler icerir.
Harflerle olusmus kismi anlamli sozctikler icermez. Dlizenli olarak degistirilir. Kolay tahmin edilebilir

olmamalidir. Bagkalari ile paylasilmamaly, kagitlara ya da elektronik ortamlara yazilmamahdir.
Kimlik dogrulama yéntemi

Tim kullanicilar kurumsal kimlikleri dogrultusunda kimlik dogrulama ydntemi ile sisteme
erisebilmektedir. Her kullaniciya, kendisine ait bir kullanici hesabi agilmaktadir. Sistemler
tizerindeki rolleri ve yetkileri belirlenmis, denetim altinda tutulmaktadir. Kullanim haklar
(kullanicilarin kendi sistemlerine yonelik olarak birbirlerine verdikleri haklar dahil) periyodik
olarak gozden gecirilmekte ve gereksinimler ve gerekli minimum yetkinin verilmesi prensibi

dogrultusunda revize edilmektedir.
Kisisel saghik kaydi

Kisisel saglik kaydi kapsamina, hasta ile ilgili sozlii bilgi, yazili bilgi, tibb1 miidahaleler, 6n tani,
teshisler, grafik imajlari, fatura gibi konular girmektedir. Kurumsal kimliklendirme ve rol bazlh

yetkilendirme yapilmalidir. Yetkisiz kisilerin hastanin saglhik kayitlarina erismesi miimkiin
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olmamalidir. Yetkilendirilmis ¢alisanlar ancak kendisine kayith olan hastalarin saglik kayitlarina
erisebilmelidirler. Ancak hastanin yazili onayi ile diger saglik ¢alisanlari bu veriye erisebilirler. Hasta
taburcu olmus ise hicbir kurum calisani hastanin saglik kayitlarina erisemez. Hastanin rizasi olmadan
hi¢bir calisan sozle de olsa hasta saglik bilgilerini {iglincii sahislara ve kurumlara iletemez. Saglik

kayitlarinin izlenmemesi icin gerekli tedbirler alinmalidir:

e Temiz masa temiz ekran politikas1 benimsenmelidir.

e (alisma saatleri disinda bilgisayarlar kapali birakilmalidir.

e (Calisma saatleri icerisinde basindan ayrildiginda otomatik parola koruma ekram (5 dk)
seklinde birakilmalidir.

e Kuruma ait gizli dokiimanlar etiketli ve kilitli ortamlarda tutulmahdir.

o Faks makinesi ve yazicilar basibos olarak birakilmamalidir.

e Kuruma ait antetli kagitlar kilitli dolaplarda tutulmalidir.

e Bilgisayarlarin masaiistlerinde kuruma ait 06zel bilgiler iceren dokiimanlar
bulundurulmamalidir.

e Telefon ile konusurken hasta ile ilgili mahrem bilgilerin ii¢ciincii sahislarin eline gegmemesine
azami 6zen gostermelidir.

o Biitiin hasta saglik kayitlari fiziksel olarak korunmus mekanlarda saklanmaldir.

o Elektronik hasta kayitlarina internet ortamindan erisim miimkiin olmamalidir.

Hastanenin tiim calisanlari hastalara 6zel olan (ilgili gorevliler arasinda olan bilgilendirme, hastanin
anlatmasi, yakini ile paylasim vb.) tesadiifen veya gorevleri sirasinda sahit olduklari bilgilerin orada
kalmasina 6zen gostermek ve diger ortamlara tasimamak (baska kurumlar, diger kisiler, ortamlar)
bakimindan kendileri ve kurum arasinda “Gizlilik S6zlesmesi” yapilmak suretiyle sorumludurlar.
Hasta kayitlar1 ve dosyalarina ilgili gérevliler disinda ulasimin engellenmesi icin hekim, hemsire,
tibbi sekreterler tarafindan gerekli dnlemler alinmalidir. Hasta, dosyasini (basili, yazili) gérmek

isterse, hekimin izni ile bir gorevli refakatinde ve yerinde gérmesine izin verilebilinir.

Hemsirelerin énemli rollerinden birisi hasta haklarini savunucu roliidiir ve hastanin en énemli
haklarindan bir tanesi de hasta mahremiyeti hakkidir. Yeminli bir meslek grubu olan hemsireler,
bireylerle ilgili olarak verilen tiim bilgilerin saklanacagina dair yemin etmekte ve kurumlarla etik ve
gizlilik s6zlesmesi imzalamaktadirlar. Bu nedenle bilgi giivenligi uygulamalarim1 gerceklestirmek

hemsirenin yasal sorumlulugundadir.

Sonug olarak; bilgi yonetim sistemi siireclerine iliskin hastane politikasi olugsturulmalidir.
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Hasta Diismeleri
Beyhan BUDAK
IUC Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Hemsirelik Hizmetleri Miidiirligii

Diisme, Bireyin durdugu, bulundugu, tutundugu yerden ayrilarak veya dayanagini, dengesini

yitirerek yukaridan asagiya inmesidir. Diismeler, kirik ve c¢ikiklara neden olup, yumusak dokulara

zarar verebildigi gibi tekrar diismeler i¢in de risk olusturmaktadir.

Diismelere bagl gelisen ciddi yaralanmalarin en biiyiik kismini kalga ve pelvis kiriklari olusturmakta,

daha sonrasinda ise ilist ve alt ekstremite kirik ve ¢ikiklari ile kafa ve omurga yaralanmalari

gelmektedir (Galbraith ve ark.,2011; Zecevic ve ark.,2012; Dunne ve ark.,2014).

Ulkemizde ise Saglik Bakanlig1 tarafindan saglikta kalite standartlar1 kapsaminda hasta diismeleri ile

ilgili baz1 uygulamalar belirlenmis ve bunlarin hastanelerde uygulanmasi zorunlu kilinmistur.

Bu uygulamalar;

Diisme risk faktorlerinin degerlendirilmesi,

Gerceklesen diisme olaylarina yonelik izlem stireglerinin belirlenmesi,

Diisme riski yiiksek olan hastalarin dort yaprakli yonca figiirii ile tanimlanmas;,

Hasta ve hasta yakininin diisme riski a¢isindan bilgilendirilmesi,

Diisme olaylarinin bildirilmesi,

Gercgeklesen diisme olaylarinin izlenerek gerekli iyilestirme ¢alismalarinin yapilmasi olarak

belirtilmistir.

Diismeye Neden Olan Bireysel Faktorler

Yas

Biling durumu degisikliklerinin olmasidir.

Diisme Oykiist,

Hastaliklar (Hipotansiyon, vertigo, serebrovaskiiler hastaliklar, uzuv kaybi, nobet, artrit,
osteoporoz, kiriklar).

Yiiriime ve denge bozukluklari

Uriner/fekal kontinans bozuklugu

Gorme bozuklugu/ileri derecede gorme engeli

Ilag kullanimi

Diismeye Neden Olan Cevresel Faktorler

Kaygan ve diiz olmayan zeminler,

Uygun olmayan / zayif aydinlatma,

Mobilyalarin uygunsuz / kullanissiz olmasi,

Sandalye ve tuvaletlerdeki oturma boéliimlerinin ytliksekliklerinin uygun olmamas;,
Banyoda uygun olmayan malzemelerin kullanilmasi,

Ayaga takilacak kablo vb gecis yolu lizerinde bulunmasi,
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e Merdivenlerde tirabzanlarin ve koridorlarda tutamaglarin bulunmamas,
e Yatak yiiksekliginin ayarlanabilir olmamasi,
e Cok kullanilan esyalara ¢cok uzanma / ¢ok biikiilme ile ulasilmasi,
e Uygun ayakkabi ve terlik kullanilmamasi,
e Diizensiz zemin, kap1 esigi,
e Kotu giyinme.
Diismelerde Hemsirenin Sorumlulugu
Klinik kosullarda hasta giivenligini saglamak hemsirenin temel sorumluluklarindandir. Diismeyi
onlemeye yonelik hemsirelik uygulamalar: diismelerin en az diizeye indirilebilmesi icin 6nemlidir.
e Diisme riskinin degerlendirilmesi,
e Cevresel dliizenlemeler,
e Birey ve bakimindan sorumlu olan kisilerin egitilmesidir.
Ne Zaman Risk Degerlendirme
Diisme riski degerlendirmesi;
e Yatan hastalarin boliime/birime ilk kabuliinde,
e Post-operatif donemde,
e Hasta diistiigiinde,
e Bolum degisikliginde,
e Durum degisikliginde.
Diismeleri Onlemek icin
e Hasta ve yakinlarinin béliime ve odaya uyumlar1 saglanmalidir. Ozellikle, hasta yataginin
kullanimi, banyonun ve ¢agri zilinin yeri ve kullanimi konusunda bilgilendirilmelidirler.
o Hasta hareket etmek, ayaga kalkmak istediginde yalniz kalkmamasi, bakim vereni ve/veya
hemsiresinden yardim istemesi konusunda bilgilendirilmelidir.
e Gorsel ve duyusal bilgilendirici materyaller kullanilmalidir.
e Transfer ve mobilizasyona yardimci donanimlar kullanilmalidir ve 6zellikle yiiksek riskli
hastalara bir saglik ¢calisani eslik etmelidir.
o Yiiksek riskli hastalar her yarim saatte bir odasinda kontrol edilmelidir.
o Yiiksek riskli hastalarin hemsire deskine yakin odalarda yatirilmasi saglanmalidir.
o Hasta odasinda gereksiz alet, malzeme ve esyalar bulundurulmamalidir.
e Hastanin sik kullanacagi esyalar1 yakinina yerlestirilmelidir.
e Hasta odasinin yeterli aydinlatilmasi saglanmalidir.
e Hastanin yatag en diisiik seviyede, yatak korkuluklari yukarda tutulmahdir.
e Yatak ve tekerlekli sandalyelerin tekerlekleri kilitli tutulmalidir.
e (Cagri cihazi hastanin ulasabilecegi yere yerlestirilmelidir.
e Hastanin hijyen, tuvalet vb. ihtiyaclari icin destek olunmali, destek alabilecegi ara¢ gereg

saglanmalidir.

212



Banyo ve tuvaletlerde tutunma barlari bulundurulmalidir.

Banyo, koridor gibi ihtiya¢ duyulan alanlar gece 1siklandirilmalidir.
Yiirtime alanlar1 kuru olmalj, 1slak zemin varsa kurulanmasi saglanmalidir.
Egimli, 1slak ve kaygan zeminlerde uyari levhasi bulundurulmalidir.

Hastanin kaymayan ayakkabi ya da terlik kullanmasi saglanmalidir.
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SOZLU SUNUMLAR (SS-1 - $S-11)

(SS-01)
Birey Merkezli Palyatif Bakim Hemsireligi Olcegi'nin Psikometrik Ozellikleri: Gegerlilik ve
Giivenirlik

*Melis Sen Yilmaz *Anita Karaca *Selmin Kose **Dilek Ozdemir Urkmez

*Biruni Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Hemsirelik Boliimii, Istanbul

** [stanbul Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, istanbul

Amag: Birey merkezli palyatif bakim, hasta ve saglik personelinin, hastanin kendi deger ve
inanclarinin anlam kazandig, sayginlik buldugu, sikintidan kurtuldugu ve destek buldugu, fikirlerini
ifade etmekte 0zgiir oldugu bir iletisim icinde yer almasini 6ngoriir. Hastaya bakimina katilma sansi
vermek, bakimin birey merkezli olma ve hastanin degerlerine, inanglarina ve tercihlerine goére
sekillenme olasiligini artirir. Literatiir taramasi sonucunda iilkemizde birey merkezli palyatif bakim
sunumunu degerlendirmeye odaklanan gegerli ve giivenilir araglara ihtiya¢ oldugu goriilmiistiir. Bu
aragtirma Birey Merkezli Palyatif Bakim Hemsgireligi Olcegi’nin Tiirkce versiyonunun gecerlilik ve
glvenilirligini incelemek amaciyla gerceklestirildi.

Yéntem: Metodolojik tipteki bu ¢alisma Istanbul’da bulunan bir sehir hastanesinde gergeklestirildi.
Arastirma o6rneklemini yogun bakim iinitelerinde ¢alisan ve arastirmaya katilmay1 kabul eden 200
hemsire olusturdu. Verilerin toplanmasinda Kisisel Bilgi Formu, Frommelt Olmekte Olan Bireye
Bakim Vermeye Iliskin Tutum Olgegi ve Birey Merkezli Palyatif Bakim Hemsireligi Olcegi kullanildi.
Birey Merkezli Palyatif Bakim Hemsireligi Olcegi'nin Ingilizceden Tiirkceye cevirisi yapildi ve 6lcek
Tiirkceden Ingilizceye geri cevirisi yapildiktan sonra uzman goriisiine sunuldu. Degerlendirmede
kapsam gecerliligi, yap1 gecerliligi, madde analizi, Kaiser Meyer Olkin-Bartlett testleri, dogrulayici
faktor analizi ve i¢ tutarlilik analizi kullanild.

Bulgular: Olcegin, Kaiser-Meyer-0lkin 6rneklem uygunluk katsayis1 0.918 ve Barlett Sphericity Testi
x2 degeri 8395.116 (p<0.000) olarak bulundu. Tiim maddelerin madde-toplam test korelasyon
degerleri 0.519 ile 0.762 arasinda degiskenlik gostermektedir ve 6lcek maddelerine iliskin faktor
yiikleri 0.514 -0.866 arasindadir. Olgegin Cronbach alfa i¢ tutarhlik katsayisi alt boyutlarda 0.905-
0.965 arasinda degismekte olup 6lgcek toplami icin 0.969’dur. Aciklayic1 faktor analizi sonucunda
Olgcegin madde sayisinda herhangi bir degisiklik olmadi ve 6lcegin dort faktorlii yapr gosterdigi
belirlendi. Faktorler sirasiyla Bireyin Onurunu Koruyan Bakim, Bireyin Anlik Endiselerini Dikkate
Alan Bakim, Bireyin Ozerkligini Giiclendiren Bakim, Bireyin Kararlara Katihmin Saglayan Bakim
olarak adlandirilmistir. Katihmcilarin Frommelt Olmekte Olan Bireye Bakim Vermeye Iliskin Tutum
Olgegi toplamindan aldiklar1 puanlar ile Birey Merkezli Palyatif Bakim Hemsgireligi Olcegi
toplamindan aldiklar1 puanlar arasinda pozitif yonde orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli iliski
saptandi (r=0. 346; p=0.000).

Sonug: Olgegin 37 madde ve dért alt boyuttan olusan Tiirkce formunun, hemsirelerin hasta
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ihtiyaclar1 ve tercihlerine dayali palyatif bakim vermelerini saglamak icin klinik uygulamada
kullanilabilecek gecerli ve giivenilir bir 6lcek oldugu gérilmiistiir

Anahtar Kelimeler: Palyatif bakim, palyatif bakim hemsireligi, hasta merkezli bakim, psychometrics

(SS-02)
Yash Diyabetli Bireylerin Saghk Algisinin incelenmesi

Selin Demirtas ! , Neriman Zengin2
1Hali¢ Universitesi Lisansiistii Egitim Enstitiisii Hemsirelik Anabilim Dali Yiiksek Lisans Ogrencisi,

Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi
2Hali¢ Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi Hemgirelik Boliimii

Amag: Arastirma diyabetli yash bireylerin saglik algilarini incelenmek amaciyla tanimlayici ve

kesitsel bir aragtirma olarak gerceklestirildi.

Gereg¢ve Yontem: Arastirmanin evrenini, Agustos 2023- Ocak 2024 tarihlerinde bir egitim arastirma
hastanesi i¢ hastaliklar1 kliniginde basvuran 65 yas ve lizeri diyabetli bireyler, 6rneklemini ise 65 yas
ve lizeri, tip 1 ve tip 2 diyabet tanisi olan, sorular1 anlayabilecek bilissel yeterlilikte, iletisim ve is
birligine acik olan 253 yash birey olusturdu. Arastirmada veriler Hasta Bilgi Formu, Saglik Algisi
Olgegi ve Enstriimental Giinliik Yagsam Aktiviteleri Olgegi kullamlarak yiiz yiize goriisme teknigi ile
toplandi. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel analizler, fark analizlerinden

yararlanildi. [statistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Yas ortalamasi 72,93+5,67 olan yash bireylerin, ortalama diyabet siireleri 21,10+9,74 y1l,
%68'nin Tip 2 diyabet, %45,5'nin oral antidiyabetik ila¢ kullandigi, %81,4'niin HbA1lc degeri %7,5’in
altinda oldugu belirlendi. Saglik Algis1 Olcek toplam puani 44,28+5,34, Enstriimental Giinliik Yasam
Aktiviteleri Olgek toplam puani 5,98+1,98 olarak bulundu. Saghk Algis1 Olcek ifadelerinden en
yliksek puani sirasiyla “Saghgimi cok diistintiriim (3,96+0,80), Saghigim hayatimdaki en 6nemli
diistincedir (3,73+0,77), Benim icin saglikli olan seylere daha fazla para harcamaya hazirim
(3,62+0,88)" ifadelerinin aldig belirlendi. Saglik Algis1 Olgek puani ile yas (r= -0,166 p<0,05) ve
diyabet siiresi (r=-0,137 p<0,05) arasinda zayif diizeyde negatif iliski saptand1. Saghk Algis1 Olgek
puaninin 6grenim diizeyine, diyabet tedavi tiirline, evde kan sekeri izlemi yapma durumuna, diyabet
nedeni ile diizenli kontrolle gitme ve diizenli egzersiz/ylriiylis yapma durumuna gore istatistiksel

anlamli fark gosterdigi belirlendi (p<0,05).

Sonug: Yash diyabetli bireylerin saglik algilarinin orta diizeyde oldugu, yas ve diyabet siiresi artarken
saglik algisinin olumsuz yonde etkilendigi saptandi. Egitim diizeyi diisiik olan, oral antiduyabetik ile
birlikte insiilin kullanan, diyabet kontroliine yilda bir kez giden ve diizenli yliriiylis yapmayan

yaslhilarin saglik algisinin disiik oldugu belirlendi.
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(SS-03)
Hemsirelik Alaninda Yayinlanmis Romatoid Artrit Arastirmalarinin Bibliyometrik Analizi

Aysenur Cetin Uceriz!, Yasemin Ozer Giigliiel2, Oznur Tugba Celebi?

1Hali¢ Universitesi, Saghk Bilimleri Fakiiltesi, Hemgirelik Boliimii, Istanbul; Ko¢ Universitesi,

Lisansiistii Egitim Enstitiisii, Hemsirelik Doktora Programy, Istanbul
2 Hali¢ Universitesi, Saghk Bilimleri Fakiiltesi, Hemsirelik Béliimii, istanbul

Amac: Romatoid artit (RA) sinovial eklemleri etkileyen kronik, infalamatuvar ve sistematik bir
sistem hastaligidir. RA tedavisinde kullanilan tedavilerle hastaligin kontroliiniin tam olarak
saglanmasi miimkiin olmamakla birlikte yasanan semptomlar nedeniyle yasam kalitesi olumsuz
etkilenmektedir. Multidisipliner ekip icerisinde yer alan hemsire, RA yonetiminde agri, eklem hasari
ve diger sorunlara yonelik profesyonel bakim ve kanit temelli 6neriler sunabilmelidir. Calismamizin
amacl, hemsirelik alaninda yayinlanmis romatoid artrit ile ilgili arastirmalarin popiiler noktalarinin
ve egilimlerinin belirlenmesi, bu alana yo6nelik calismalarin planlanmasina olanak saglayarak

hemsirelik bakim kalitesine katkida bulunmaktir.

Yontem: Calismanin verileri 13.07.2024-16.07.2024 tarihinde Web of Science Core Collection veri
tabaninda “rheumatoid arthritis” ve “nursing” anahtar kelimeleri kullanilarak, 2004-2024 yillari
arasinda yayimlanmis “Nursing” kategorisinde yer alan belge tiirti “Article” ve “Review Article” olan
calismalardan elde edilmistir. Bu kapsamda elde edilen 275 yayinin icerik analizi VOSviewer
programi ile yapilmistir. Verilerin analizlerde dahil edilen arastirmalarin yazarlari, atif yapilan
yazarlar, llkeler, kurumlar, atif yapilan dergiler, kaynaklar ve anahtar kelimelerin 6zetlenmesi ve

gorsellestirilmesi ele alinmistir.

Bulgular: Calisma kapsaminda, Web of Science kategorisinde “rheumatoid arthritis” ve “nursing”
anahtar kelimelerini iceren 275 calismanin yer aldig1 tespit edilmistir. Chen SH, Pietila AM, Salt E,
Shao JH, Yu KH. (n=5), tarafindan konuya yo6nelik yapilan ¢alisma sayisinin en fazla oldugu, belge tiirii
acisinda incelendiginde dagilimin ¢ogunlukla “article” (n=239) oldugu bulunmustur. Yayin yillar
acisindan en fazla yayinin 2019 yilinda (n=23), en az yayinin ise 2017 (n=7) yilinda gergeklestigi,
yayin dilinin cogunlukla (n=264) Ingilizce oldugu, iilkeler acisindan degerlendirildiginde Amerika
Birlesik Devletleri'nin (n=112) ilk sirada yer aldigy, Ingiltere’nin (n=22) onu takip ettigi, iilkemizde
ise (n=20) bu konuya yo6nelik yayin sayisinin diisiik oldugu goriilmiistiir. Calismalarin yayinlandigi
dergiler ele alindiginda “Journal of Clinical Nursing” (n=27) bu alanda en ¢ok yayin yapan dergi
olarak tespit edilmistir. Sirdirilebilir kalkinma hedefleri agisindan degerlendirildiginde
calismalarin neredeyse tamami, “03 Good Health and Well Being” (n=269) kategorisinde yer
almaktadir. En sik kullanilan ve en fazla baglanti bulunan anahtar kelimenin “rheumatoid artritis” ve

konuya iliskin genel taramada “Fatigue as experienced by patients with rheumatoid arthritis (RA): A
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qualitative study”, lilkemizde ise “The Effects of Aromatherapy Massage and Reflexology on Pain and
Fatigue in Patients with Rheumatoid Arthritis: A Randomized Controlled Trial” isimli calismanin en
¢ok atif alan makale oldugu bulunmustur.

Sonug: Hemsirelik alaninda yayinlanmis romatoid artrit konulu calismalarin heniiz yeterli seviyeye
ulasmadigl, elde edilen calismalarin metadolojik kalitesinin diisiik oldugu tespit edilmistir. Bu
baglamda, konuya iliskin metadolojik kalitesi yiiksek calismalarin yapilmasi ve yapilan ¢alismalarin
klinik alanda aktif kullanilmasi icin hemsirelerin aktif bir rol listlenmesi gerektigi sonucuna

ulasilmistir.

Anahtar Kelimeler: Romatoit artrit, hemsirelik, bakim, bibliyometrik analiz

(SS-04)
Bobrek Nakli Olan Hastalarin Umutsuzluk ve Yorgunluk Diizeylerinin Belirlenmesi

Kiibra Giircan®, Ezgi Seyhan Ak?
! istanbul Universitesi-Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi, Organ Nakli Klinigi, Istanbul.

%Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Florence Nightingale Hemsirelik Fakiiltesi, Cerrahi Hastaliklar

Hemsireligi Ana Bilim Dali, Istanbul

Amag: Calisma, bobrek nakli yapilan hastalarin umutsuzluk ve yorgunluk diizeylerinin belirlenmesi

amaciyla gerceklestirildi.

Gere¢-Yontem: Tanimlayici ve kesitsel tipteki calismanin 6rneklemini, bir {iniversite hastanesinde
2012-2022 wyillan arasinda nakil olmus ve Mayis 2023-Ocak 2024 tarihleri arasinda poliklinik
kontrollerine gelen ve arastirma kriterlerini karsilayan 100 hasta olusturdu. Bobrek nakli olmus ve
arastirma kriterlerini karsilayan hastalara c¢alisma hakkinda bilgi verilip sézli izinleri alindi.
Calismaya baslamadan o6nce etik kurul ve kurum izni alindi. Calismaya katilmaya goniilli olan
hastalara “Bilgilendirilmis Onam Formu” doldurularak yazili izinleri alindi. “Tamitici Ozellikler

» o«

Formu”, “Beck Umutsuzluk Olcegi (BUO)” ve “Chalder Yorgunluk Olgegi (CYO)” yiiz yiize goriisme

teknigi ile uygulandi.

Bulgular: Hastalarin CYO toplam puan ortalamasi 10,36+5,93 (aralik:0-20) oldugu belirlendi.
Hastalarin BUO toplam puan ortalamasi 3,53%3,63 (aralik:0-16) olarak bulundu. Hastalarin
umutsuzluk diizeyi ile fiziksel (r=0,382; p<0,001), mental (r=0,255; p=0,011) ve genel yorgunluk
(r=0,376; p<0,001) diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli ve pozitif yonlii bir iliski varlig

oldugu gorildu.

Sonug: Calisma sonucunda, bébrek nakli olmus hastalarin yorgunluk diizeyinin ortalamanin altinda
oldugu, genel umutsuzluk diizeyinin diisiik oldugu ve yorgunluk diizeyi arttikca umutsuzluk

diizeylerinin arttig1 bulundu.

Anahtar Kelimeler: Bobrek nakli, umutsuzluk, yorgunluk
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(SS-05)
Yogun Bakim Hemsirelerinin Tanatofobi Diizeyleri Ve Yasam Sonu Bakima
Yénelik Tutum Ve Davramslariyla iliskisi

Hakan SENTURK!, Zeynep ERDOGAN?2

Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi, Saglik Bilimleri Enstitiisii, Hemsirelik Boliimii, i¢ Hastaliklari

Hemsireligi, Zonguldak!
OZET

Amag: Yogun bakim (YB) tniteleri; farkli meslekten ve disiplinden saglik profesyonelinin bir arada
calistigl, saglik durumu kritik olan hastalara yogun tedavilerin ve yasam sonu bakim hizmetlerinin
sunuldugu ileri teknoloji ile donatilmis karmasik bakim ortamlaridir. YB tnitelerinde yagsam sonu
bakim hizmetlerini sunarken hemsirelerin siirekli olarak o6liimle karsilasmasi ciddi bir stres
kaynagidir ve onlara kendi 6liimlerini hatirlatarak 6liim korkusuna karsi duyarl hale gelmelerine
sebep olmaktadir. Tanatofobi olarak adlandirilan yogun bir sekilde hissedilen bu 6liim korkusu,
hemsirelerin yasam sonu bakima yonelik tutum, davranis ve 0z yeterliliklerini etkileyebilir.
Dolayisiyla bu calismasinin amact YB hemsirelerinin tanatofobi diizeyiyle, yasam sonu bakima
yonelik tutum ve davranislari arasindaki iliskiyi incelemektir.

Gereg ve Yontemler: Bu calismada Pubmed, Google Scholar ve Cochrane, Web of Science ve YOK
(Yiiksek6gretim Kurumu) tez veri tabanlarinda “Tanatofobi”, “Yasam Sonu Bakim”, “Yogun Bakim
Hemsireligi” anahtar kelimeleri ile literatiir taramasi yapilmistir.

Bulgular: Yasam sonu bakimda hemsireler, hasta ve yakinlarinin yagam kalitelerini artirmanin yani
sira kayip, keder, yas konularinda danismanlik yaparak 6liim aninda da onlar1 desteklemektir.
Dolayisiyla hemsireler yasam sonu bakim konusunda hastalar ve hasta yakinlari i¢in ¢cok énemli rol
oynarlar. Ancak literatiir incelendiginde YB hemsirelerinin biiylik ¢ogunlugunun o6lmekte olan
hastaya bakim vermeye iligskin olumsuz tutumlarinin oldugu gériilmiistiir. Benzer bir sekilde 6lim
kaygisi ile yasam sonu bakim verme ozyeterlilikleri arasinda da anlamli derecede negatif bir iliski
saptanmistir. Ayrica hemsirelerin 6liime maruz kalma durumlari arttikca yasam sonu bakima yonelik

tutumlarinin da olumsuz oldugu ve tanatofobi diizeylerinin arttig1 bildirilmistir.

Sonug: Profesyonel meslek iiyesi olan hemsirelerin 6lmekte olan hastaya gerekli olan destegi
verebilmesi icin tanatofobi dilizeyleri ve Olim kaygilarinin bilinmesi gerekir. Dolayisiyla YB
hemsirelerinin 6liim kaygilar: ve 6liim kaygilarinin hasta bakimini nasil etkiledigi periyodik yapilan

psikometrik testler ile degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Tanatofobi, Yasam sonu bakim ,Yogun bakim hemsireligi

(S5-06)
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Sindirim ile iliskili Yasam Kalitesi Anketi Tiirkce Gegerlik ve Giivenirlik Calismasi

Kimya Kilicaslan'?, Zeliha Tiilek?, Fatmanur Ince Ozgenel!, Aylin Ozakgiil3

listanbul Universitesi-Cerrahpasa, Lisansiistii Egitim Enstitiisii, ¢ Hastaliklar1 Hemsireligi Doktora
Programy, istanbul

?[stanbul Universitesi-Cerrahpasa Florence Nightingale Hemsirelik Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar
Hemsireligi Anabilim Daly, istanbul

3istanbul Universitesi-Cerrahpasa Florence Nightingale Hemsirelik Fakiiltesi, Hemsirelik Esaslar
Anabilim Daly, istanbul

Amag: Saglikh bireyler genellikle gaz, siskinlik, kabizlik, ishal ve karin agrisi gibi sindirim ile ilgili
semptomlar yasar. Bu semptomlarin yasam kalitesi lizerindeki etkisini degerlendiren olgekler ise
sinirht sayidadir. Saglikli yetiskinlerde gastrointestinal semptomlarinin sindirimle iliskili yasam
kalitesi tizerindeki etkisini 6lgmek amaciyla, Beke ve arkadaslar1 tarafindan Digestion-Associated
Quality of Life Questionnaire (DQLQ) gelistirilmistir. Ancak, o6lgegin kisa olmasi ve Tiirkce
versiyonunun bulunmamasi nedeniyle bu c¢alismaya ihtiya¢c duyulmustur. Bu calismanin amaci,
saghkll bireylerde Sindirim ile Iligkili Yasam Kalitesi Anketi’'nin (SIYKA) Tiirkge gecerlilik ve
glvenirligini yapmaktir.

Yontem: Metodolojik arastirma tasarimi olan bu ¢alisma bir liniversitenin hemsirelik fakiiltesinde
ogrenim goren 385 saglikli birey iizerinde gergeklestirilmistir. Calismanin verileri Sindirim ile iliskili
Yasam Kalitesi Anketi (SIYKA), katthmcilarin demografik ve saghk bilgilerini toplamak icin Bilgi
Formu, genel yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla SF-12 Yasam Kalitesi Olgegi Kisa Formu ve
gastrointestinal semptomlarin derecelendirilmesi i¢in Gastrointestinal Semptom Derecelendirme
Olgegi (GSDO) kullanilarak toplanmistir.

Bulgular: Calismaya katilan bireylerin %79,5'i kadind1 ve yas ortalamasi 20,16%2,60 olarak
hesaplanmustir. Katilimcilarin %46,2'si sindirim ile ilgili sorunlar yasadigini bildirmistir ve %51,4'i
bu sorunlarin giinliikk yasamlarini olumsuz etkiledigini belirtmistir. Gastrointestinal Semptom
Derecelendirme Olgegi (GSDO) puan ortalamasi 30,3+13,4 bulunmustur. SF-12 alt boyutlarinin
ortalama puanlarina bakildiginda; fiziksel islevsellik ortalama puani 86,4+21,4, fiziksel rol 37,4+19,5,
bedensel agr141,7%0,5, genel saglik algis125,5+8,9, yorgunluk 26,7+10.5, sosyal islevsellik 33,5+11,9,
duygusal rol 59,7+45,5 ve mental saglik 54,0+17,8 oldugu saptanmistir. Sindirim ile Iliskili Yasam
Kalitesi Anketi (SIYKA) puanlarinin ortalamasi ise 2,2+1,6 olarak hesaplanmistir. SIYKA Olcegi
madde-toplam korelasyonlarina bakildiginda, 6l¢egin maddeleri arasinda orta ve giicli diizeyde
korelasyonlar oldugu gozlenmistir (korelasyon katsayilar1 0,622 ile 0,763 arasinda degismektedir).
Olcegin Cronbach a degeri 0,910 olarak bulunmus ve "yiiksek diizeyde giivenilir" oldugu tespit
edilmistir. Ayrica, beklenildigi gibi SIYKA ile GSDO ve SF-12 arasinda anlamli korelasyonlar
bulunmustur.

Sonug: Calismamizda Sindirim ile Iligkili Yasam Kalitesi Anketi (SIYKA) Tiirkce versiyonunun,
saglikli yetiskinlerin sindirim ile ilgili yasam kalitesini degerlendirmek icin gecerli ve giivenilir bir

ara¢ oldugu bulunmustur.
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Anahtar Kelimeler: Sindirim, gastrointestinal semptomlar, gecerlik ve giivenirlik

(SS-07)

Kemik Tiimérlii Hastalarda Hemsirelik Yaklasimi: Bibliyometrik Calisma

Kevser VAROL!, Yasemin OZER GUCLUEL?

1 TC. Metin Sabanci Baltalimani Kemik Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi, Sariyer, [stanbul,

Hali¢ Universitesi Lisansiistii Egitim Enstitiisti, Hemsirelik ABDYiiksek Lisans Ogrencisi,
2 Halig Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi Hemsirelik Béliimii, Alibeykdy, Istanbul

Ozet

Bu calismada, kemik tiimorii ve hemsirelik ilgili yayinlarin bibliyometrik analizinin yapilmasi
amaglanmistir. Kemik tiimorii ve hemsirelik bakimi iliskisi konusunda “Web of Science Core
Collection” veri tabaninda yayinlanan arastirmalar bibliyometrik a¢idan incelenmistir. Arastirma,
“kemik timorleri”, “hemsirelik” ve “hemsirelik bakimi” ile ilgili 2004-2024 yillar1 arasinda
yayimlanan yayinlari icermektedir. Arastirmanin verileri, 10-15 Temmuz 2024 tarihleri arasinda Web

» o« “« o«

of Science veri tabani kullanilarak toplanmistir. Anahtar kelime olarak “Bone tumors”, “Nursing®,

Nursing care” kullanilmistir. Bu kapsamda 105 yayinin VOSviewer programi araciligl ile icerik analizi

» o« o« o«

yapilmistir. Calisma kapsaminda, Web of Science kategorisinde “Bone tumors”, “Nursing®, “ Nursing
care” Kkelimeleri ile yapilan taramada 105 ¢alismanin yer aldigi, yayinlara 558 yazarin katkida
bulundugu, yazarlarin kaynaklar1 incelendiginde her birinin konu ile ilgili en fazla iki yayini oldugu
gorilmistiir. Kemik tiimori, hemsirelik ve hemsirelik bakimiyla ilgili Amerika Birlesik Devletleri
(n=41) ve Cin (n=12)'de yayinlarin daha fazla oldugu, 2017 yilinda (n=11) yayin sayisinin ivme
kazandigi, 2017-2021 yillar1 arasinda yayin sayisinda artma oldugu; en fazla yayinin 2022 yilinda
(n=12) yapildig1 goriilmiistiir. En sik kullanilan ve en fazla baglanti bulunan anahtar kelimenin “kemik
metastaz1” oldugu sonuglarn elde edilmistir. Sonu¢ olarak kemik tiimoéri ve hemsirelik bakimi
hakkinda yapilan ¢alismalarin az oldugu, hemsirelik ¢alismalarinin sinirh oldugu ve konu ile ilgili
daha fazla galismanin yapilmasi gerektigi sonucuna ulasiimistir.

Anahtar Kelimeler: Malign kemik tiimort, kemik tiimori, hemsirelik, hemsirelik bakimi

(SS-08)

Onkoloji Hastalarinda Bilingli Farkindaligin Ve Yaratica imgelemenin Yasama Dair Alg: Ve
inanglara Etkisi

Hayriye Erim?, Glilbeyaz Can?

1 [stanbul Universitesi-Cerrahpasa Lisansiistii Egitim Enstitiisti, i¢ Hastahklar1 Hemsireligi Yiiksek
Lisans Programi, [stanbul

2 Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Florence Nightingale Hemsirelik Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar

Hemsireligi Anabilim Daly, istanbul

220



Amag: Bu ¢alisma onkoloji hastalarinda bilingli farkindaligin ve yaratici imgelemenin yasama dair

alg1 ve inanclara etkisini degerlendirmek amaciyla tanimlayici bir ¢alisma olarak yaPilmistir.

Yoéntem: Arastirma, Saglhik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi
Sariyer Yerleskesi Yetiskin Kemoterapi Unitesine’ ne, Subat-Nisan 2024 tarihleri arasinda basvuran
60 onkoloji hastasi ile yapilmistir. Calismanin 6rneklemini, basit randomizasyon ile belirlenen 30
kontrol grubu hastasi ile 30 vaka grubu hastasi olusturur. Calismamizda Hasta Tanilama Formu,
Bilingli Farkindahk Olgegi (BiF0), Diinya Saghik Orgiitii Yasam Kalitesi Olgegi (WHOQLBREF),

Farkindalik Calisma Cizelgesi ve farkindalik egitim videolar1 kullanilmistir.

Bulgular: Arastirmaya katilan her iki grubun yas disinda kisisel 6zelliklerinin dagilimi arasinda
istatistiksel acidan fark yoktu. Vaka grubunun yas ortalamasi kontrol grubuna gore istatistiksel

olarak anlamli diistiktii (p=0,037).

Calismaya alinan her iki grubun tedavi 6zelliklerinin dagilimi arasinda istatistiksel acidan bir fark

yoktu.

Vaka grubunun Bilincli Farkindalik Olgegi son degerlendirmesinde p=0,008 olarak anlamli bulundu.

Buna bagl olarak vaka grubunun bilingli farkindalik diizeyinde bir artis tespit edildi.

Vaka grubunun 7 giin boyunca uyguladig farkindalik ¢alismalar1 sonucunda Diinya Saghk Orgiitii

Yasam Kalitesi Olcegine gore bedensel boyuttaki skorda p=0,044 ile bir artis tespit edildi.

Sonug¢: Arastirmamiza gore yasam Kkalitesinde bir artis gozlemlenebilmesi icin farkindalik
¢alismalarinin daha uzun stirelerde devam etmesi gerekir. Ayn1 zamanda farkindalik ¢alismalarinin
geng hasta grubu ile daha interaktif yash hasta grubu ile daha ¢ok gozleme dayali ylritiilmesi

onerilir.

Anahtar kelimeler: Bilingli Farkindalik, Imgeleme, Onkoloji

(SS-09)

Genel Cerrahi Servislerinde Yatarak Tedavi Goren Hastalarin Yakinlarinin Organ Bagisina
Yo6nelik Tutumlarinin Belirlenmesi

Sabriye Sibel TAZE?, Rukiye INAL2, Yazile SAYIN3, Nurhan SEYAHI!

1 1UC Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 AD

2[0C Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi AD

3Istanbul Rumeli Universitesi Hemsirelik

GIRIS

Organ nakli, viicutta gorevini yapamayan bir organin yerine canli bir vericiden veya kadavradan
alinan saglam bir doku veya organin nakledilmesidir. Bu islem, giiniimiizde bir¢ok kronik organ

hastaliklarinda uygulanan rutin, gecerli ve ileri bir tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir
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Ulkemizde organ bagisiyla ilgili calismalar ve uygulamalar 29,/05/1979 tarih ve 2238 say1l1 “Organ
ve Doku Alinmasi, Saklanmasi, Asillanmasi ve Nakli Yasasi”’na gore yapilmaktadir. Yasanin 6.
maddesine gore 18 yasim1 doldurmus ve akli dengesi yerinde olan bir kisiden organ ve doku
alinabilmesi icin en az iki tanik huzurunda yazili veya sozlii olarak aciklayip imzaladigi tutanagin bir
hekim tarafindan onaylanmasi zorunludur. ilgili yasada kadavradan organ alinmasi i¢gin vericinin
beyin 6liimiiniin gerceklesmis, organlarinin kullanilabilir olmasi ve yakinlarindan yasal izinin alinmis

olmasi gerektigi belirtilmektedir.
AMAC

Bu calisma, genel cerrahi servislerinde yatarak tedavi goren hasta yakinlarin organ nakli

konusundaki tutumlarini belirlemek amaci ile planland.

GEREC ve YONTEM

Calisma, tanimlayici olarak planlandi. Ornekleme, 01.06.2022- 01.06.2024 tarihleri arasinda Genel
Cerrahi Anabilim Dali’ nda yatarak tedavi goren 146 hastanin yakinmi alindi. Katilimcilara ¢alisma
hakkinda gerekli aciklama yapildiktan sonra “Bilgilendirilmis Onam Formu imzalatilarak onaylari
alindi. Verilerin toplanmasinda “Demografik Bilgi Formu” ve gegerlilik giivenirliligi 2015 yilinda

Yazile Sayin tarafindan yapilan “Organ Bags Tutum Olgegi” kullanildi Veriler yiiz yilize goriisme

yontemi ile toplandu.

Calismanin yapilmasi icin [UC Tip Fakiiltesi Etik Kurul’ undan 03/07/2019-100042 sayi ve tarih ile

gerekli etik kurul izinleri alind1.
BULGULAR

Katilimcilarin yas ortalamasi %55.1°i (n=81) kadindi, %55.7’si (n=82) 38-57 yas, %12.2’si (n=16) 58
yas ve Uzerindeydi: yas ortalamasi 42.27 *12.15 idi, %78.1'i (n=114) evliydi, %31.7’si (n=46)
ilkdgretim mezunu, %29.3 lisans mezunuydu. Katilimcilarin %40.4’iiniin (n=59) yakini herhangi bir
organ nakli olmamisti, %88.4'ti (n=129) organ bagiscisi degildi ve %84.2’si (n=124) Tirkiyede bir
organ nakli kayit sistemi oldugunu biliyordu. Katilimcilarin organ bagisi konusunda pozitif tutumu
gosteren yardimsever tutum puanlar1 72.63%9.11 iken (orta dilizey), negative tutumu goésteren tibbi
ihmal korku puanlar1 16.31 +7.64 (diisiik) ve bedensel yaralanma korkusu 17.03+8.87 (diistik) idi.
Bekarlarda, organ bagiscis1 olmayanlarda tibbi ihmal, bedensel yaralanma korkusu daha yiiksek ve
yardimseverlik puani anlamlh farkla daha dusiiktii (p<0.05). 58 yas ve flizerindeki bireylerin
yardimseverlik puanlari ileri diizeyde anlaml bir farkla diger yas gruplarindan yiiksekti (p<0.010),

ancak negative tutum puanlari yasa gore anlamh fark gostermedi (p<0.05).

(SS-10)

Yogun bakim hemsirelerinin tibbi araclara bagh basin¢ yaralanmasina iliskin bilgi ve

tutumlarinin incelenmesi
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Hiimeyra Kircan Dag?, Zeliha Tiilek?,

listanbul Universitesi-Cerrahpasa Lisansiistii Egitim Enstitiisii, i¢ Hastaliklar1 Hemsirelikleri

Anabilim Daly, istanbul.

2[stanbul Universitesi-Cerrahpasa Florence Nightingale Hemsirelik Fakiiltesi, I¢ Hastaliklan

Anabilim Dali/ istanbul.

Amag: Bu calisma yogun bakim hemsirelerinin tibbi araclara bagl basing yaralanmasina iliskin bilgi
ve tutumlarini degerlendirmek amaciyla tanimlayici bir ¢calisma olarak yapilmistir.

Yontem: Arastirma, Sisli ve Sariyer Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi eriskin yogun
bakim tnitelerinde Mart 2024- Nisan 2024 tarihleri arasinda 154 hemsireyle gerceklestirilmistir.
Veri toplamada Katilimca Bilgi Formu, Tibbi Araglara Bagh Basing Yaralanmalari- Hemsirelerin Bilgi
ve Uygulama Ol¢iim Araci (TABBY-HBUBA), Tibbi Cihazla iliskili Basing Ulserlerine iliskin Tutum
Anketi-Tiirkce Versiyonu (TCBBUTA) kullanilmustir.

Bulgular: Arastirmaya katilan 154 hemsirenin ¢ogunlugunun kadin (%61, n=94), %63’iiniin bekar,
%288,3"inin (n=136) iiniversite ve Usti egitimli oldugu ve yas ortalamasinin 28,6+3,9 oldugu
belirlenmistir. Calisma siiresinin 5,6+3,9 yil oldugu ve ¢ogunlugun anestezi ve reanimasyon yogun
bakim iinitesinde (%53,9, n=83) c¢alistigi goriilmistir. Calismaya katilan yogun bakim
hemsirelerinin TABBY-HBUBA’dan aldiklari ortalama puan 12,7+3,0 olarak saptanmistir. En yiiksek
puan ortalamasinin risk faktori (4,5+1,5), en diisiik puan ortalamasinin evrelendirme (4,1+1,5) alt
boyutundan alindig1 bulunmustur.

TABBY-HBUBA 6lgegi puanlarinin cinsiyet, hizmet yili, TABBY gelisen hastaya bakim verme deneyimi
ve bu konuda egitim almis olmak degiskenlerine gore farklilik gosterdigi saptanmistir. TABBY-
HBUBA o6lcegi puani egitim diizeylerine, calisilan kliniklere ve ¢alisma sekline, ¢alisilan birimde bu
konuda protokol olup olmadigina, basing yarasi bakiminin hemsire tarafindan yapilip yapilmadigina
ve katilmcinin basing yarasi bakimi konusundaki yeterlilik algisina gore degerlendirildiginde
gruplar arasinda fark saptanmamigtir. Calismaya katilan hemgirelerinin TCBBUTA toplam 42,3+9,9
puan alarak %70,1'inin olumlu tutumda olduklar1 saptanmistir. TCBBUTA 6lgegi puanlarimin
cinsiyet, calisma sekli, TABBY konusunda egitim almis olmak degiskenlerine gore farklilik gosterdigi
saptanmistir. TCBBUTA 6lcegi puani egitim diizeylerine, calisilan kliniklere, calisilan birimde bu
konuda protokol olup olmadigina, katilimcinin basing yarasi bakimi konusundaki yeterlilik algisina
gore degerlendirildiginde gruplar arasinda fark saptanmamaistir.

Sonug¢: Arastirmamiza gore yogun bakim hemsirelerinin TABBY bilgi diizeyinin gelistirilmeye
ihtiyac1 vardir. Arastirmamiz yogun bakim hemsirelerinin TABBY bilgisi ile tutumunun korelasyon

gosterdigini ortaya koymustur.

Anahtar kelimeler: Yogun bakim, Tibbi Arag¢lar, Basing Yaralanmasi
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(Ss-11)

Saghk Calisanlarinin HIV/AIDS Tanili Hastalara Yonelik Tutum Ve Davranislarinin

Belirlenmesi

Beyhan BUDAK!, Hacer TEKIN?, Hilal Nur KARAKAYA?, Leman YORUR?, Birgiil METE?

1{UC Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Hemsirelik Hizmetleri Miidiirliigii

21UC Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji AD

Amag

Bu arastirma, saglik ¢alisanlarinin HIV/AIDS tanili hastalara yonelik tutumlarini ve davranislarini
inceleyerek, gereksinimlerini belirlemeyi, ayrimcilik ve stigma gibi olumsuz faktdrleri tespit
etmeyi ve saglik hizmetlerinin kalitesini arttirmay1 hedeflemistir.

Yontem

Tanimlayic1 arastirma olarak planlandi. Arastirma kapsamina alinan katilimcilara, arastirmanin
amaci detayll bir sekilde acgiklandi ve “Saghk Calisanlari i¢in HIV/AIDS Damgalama Olgegi”
kullanilarak veriler toplandi.

Arastirmanin evrenini, Istanbul ilinde bir {iniversite hastanesinde aktif olarak ¢calisan 3488 saglik
calisan olusturmustur. Ornekleme alinacak birey sayisi icin en uygun yéntem olan tabakal
érnekleme yapilmistir. Orneklem 152 hekim, 99 hemsire, 4 ebe, 13 saglik teknikeri, 5 laborant, 52
hasta bakici, 25 temizlik personeli olmak tizere toplam 350 Kkisi ile calisma tamamlanmistir.
Arastirma verilerinin analizleri Statistical Package for Social Sciences (SPSS) v27 istatistiksel
analiz programy, veri setinin giivenirlik kontrolii Cronbach Alfa katsayisi araciligiyla yapilmistir.
Iki bagimsiz gruba iliskin ortalama puanlar karsilagtirlirken Bagimsiz Gruplar t Testi
(Independent Samples t Test), ikiden fazla bagimsiz gruba iliskin ortalama puanlar
karsilastirilirken ise Tek Yonlii Varyans Analizi (One-Way ANOVA) yontemleri kullanilmistir.
Bulgular

Saglik teknikerlerinin hekim ve hemsirelere kiyasla HIV/AIDS konusunda damgalama tutum ve
inang¢ egilimlerinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Mesleki tecriibesi 0-5 yil arasi olan
katilimcilarin, 25 y1l ve tizeri olan katilimcilara kiyasla HIV/AIDS konusunda damgalama tutum ve
inang egilimlerinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Yogun bakim iinitesinde gérev yapan
katilmcilarin dahili kliniklerde gorev yapan katilimcilara kiyasla HIV/AIDS konusunda
damgalama tutum ve inanc¢ egilimlerinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Hekim ve
hemsirelerin HIV/AIDS konusunda damgalama tutum ve inang egilimleri birbirine denk cikmistir,
aralarinda anlaml bir fark tespit edilmemistir. HIV/AIDS ile ilgili okul egitimi disinda egitim
almamis katilimcilarin egitim almis katihmcilara kiyasla HIV/AIDS konusunda kliselestirme ve
ayrimcilik yapma egilimlerinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. HIV/AIDS ile ilgili kendi bilgi
diizeyini orta dlzey ve yetersiz olarak nitelendiren katihmcilarin yeterli olarak nitelendiren
katilimcilara kiyasla, HIV/AIDS konusunda kliselestirme ve ayrimcilik yapma egilimlerinin daha

ylksek oldugu tespit edilmistir.
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Sonug

Saglik calisanlarinin HIV/AIDS tutum ve davranislari; egitim seviyesi, ¢alisilan klinikler, meslek
gruplar1 ve mesleki deneyim siiresinden etkilenmektedir. Calismamiza gore, mesleki deneyim ve
egitim seviyesi arttikca HIV/AIDS damgalama tutum ve inanc egilimleri olumlu etkilenmistir. Bu
veriler dogrultusunda; saglik calisanlarinda HIV/AIDS damgalama, onyargi ve Kkliselestirme
davranis ve tutumlarinin egitimler, kurs ve seminerler ile Onlenmesi veya azaltilmasi

mumkuindir.
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POSTER SUNUMLAR (PS-01 - PS-06)

(PS-01)
Port Kateteri Olan Hastalarda Hemsirelik Yaklasimi

Lara TEMEL!, Yasemin OZER GUCLUEL?

1Hali¢ Universitesi, Lisansiistii Egitim Enstitiisii, Hemsirelik Boliimii

2 Halig Universitesi Saglhk Bilimleri Fakiiltesi Hemsirelik Béliimii, Alibeykdy, Istanbul

Amag: Port Kkateteri olan hastalarda hemsirelik yaklasimini giincel literatiir bilgileriyle
aciklayabilmektir. Giincel literatiir kaynaklar1 incelendiginde son yillara ait yeterli kaynak
bulunamamasindan 6tiirii bu derleme ile literatiire giincel veri sunmak amaglanmaktadir.
Metot: Elektronik veri tabanlarindan “Port kateteri olan hastalarda hemsirelik yaklasim1” anahtar
kelimeleri ile Google Akademik, Pubmed, Web of Science, EBSCO, Scopus, Ulakbim, TR dizin gibi
acik erisimli veri tabanlarinda literatiir taramasi yapilmistir.

Bulgular: Kanser hastalarinin tedavi yontemlerinde giivenli bir yol olarak kullanilan port
kateterlerin; asir1 miktarlarda yogun sivi kullanimi, vendz yol gereksinimi, uzun siireli tedavi
uygulanmas1 gibi sebeplerden o6tiirti kullanimi son yillarda artmistir (Avc ve ark, 2022;
Mohammed et al., 2023). Port kateterleri yalnizca kemoterapi, parenteral beslenme ve diger
intravenoz tedavilerin uygulanmasi i¢in kullanilmamakta, ayn1 zamanda tekrarlanan periferik
damar girisim ihtiyacini da azaltarak hastalarin yasam kalitesini de artirmaktadir (Alkan et al,,
2017).Santral venoz port uygulamasi kanser hastalari icin hayati 6nem tasiyan lokal anestezi ile
yapilan minimal bir islemdir (Avci ve ark.,, 2022; Mohammed et al,, 2023). Cilt altina implante
edilmesi sebebiyle enfeksiyon riski diger yollara gore daha az olan port kateter takilmasi islemi
kiiciik bir cerrahi operasyon ile yapilmakta olup, vendz rezervuar ve kateteri olan kapali bir
sistemdir. Kalbin sag atriumunda port kateterin distal ucu yer almaktadir (Sar1 ve ark., 2022).
Genellikle st torasik bolgeye yerlestirilen port kateterler bu bolgeye kiyasla daha nadir olarak
femoral ve kolun list bolgesine de yerlestirilmektedir (Tekinhatun ve ark., 2024).

Port kateterlerin tercih nedenlerine bakildiginda hastalarin kendi hijyenini saglayabilmeleri, port
kateterin deri alti yerlesimli olmasi nedeniyle estetik goériinime sahip olmasi, hastalarda
rahatsizlik hissiyati olusturmamasi, hastalarin giinliik yasamim kisitlamiyor olusu, kapali bir
sistem olmasi, enfeksiyon riskinin diisik olmasi ve tromboz riskinin diisiik olmasi
saylilabilmektedir (Mohammed et al., 2023). Hemsirelerin port katater bakimi sirasinda planli ve
sistematik olmasi kateterin kullanim émriinii etkilemekte ve enfeksiyon, tromboz gibi bir¢ok risk
bakimindan da 6nem kazanmaktadir (Avci ve ark., 2022; Xie et al., 2023).

Port Kateterine Baghh Komplikasyonlar

Port katater bakimi sirasinda her ne kadar istenmese de bircok farkli komplikasyon ortaya

¢ikabilmektedir. Bu komplikasyonlarin gelisimi; hastanin cesitli hastaliklara sahip olmasi, yas,
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beslenme durumu, immiinosupresyon, enfeksiyon yatkinlig1 gibi hasta kaynakli olabildigi gibi;
kateter yerlestirme teknigi, kateter ucunun pozisyonundaki hatalar, port kateter isleminin
takilmasi islemini gergeklestiren saglik ¢alisani kaynakli da olabilmektedir (Tom et al., 2022;
Tekinhatun ve ark., 2024). Port katater bakimi sirasinda bir¢ok farkli komplikasyon ortaya
¢ikabilmektedir. Bu komplikasyonlarin gelisimi; hastanin gesitli hastaliklara sahip olmasi, yas,
beslenme durumu, immiinosupresyon, enfeksiyon yatkinlig1 gibi hasta kaynakli olabildigi gibi;
kateter yerlestirme teknigi, kateter ucunun pozisyonundaki hatalar, port kateter isleminin
takilmasi islemini gergeklestiren saglik calisani kaynakli da olabilmektedir (Tom et al., 2022;
Tekinhatun ve ark., 2024). Bu komplikasyonlar arasinda erken komplikasyonlar da; kardiyak
aritmi riski, pndmotoraks riski, hemotoraks olusma riski, vaskiiler yaralanma olasilig1 ve hava
embolisi bulunmaktadir. Ge¢ doénem Kkomplikasyonlara ise port Kkateterin fonksiyonel
bozukluklari, ven6z tromboz riski, rezervuarin istenmeyen yer degisimi, okliizyon, enfeksiyon ve
ekstravazasyon riski goriilmektedir (Oztas ve ark., 2022; Nguyen, 2019). Duran ve Kiiciikdiler’in
(2022) yapmis oldugu ¢calismada malignite tanisiile port kateter takilan 109 hastanin retrospektif
incelemesinde, erken donemde sag internal juguler venden girisim yapilmis hastalarin
%8.42’sinde girisim yerinde hematom, hastalarin 6 tanesinde tiinel bolgesinde ekimoz olusumu
goriiliirken sag subklavian venden girisim yapilmis hastalarin %7.14’linlin girisim yerinde
hematom, 6 hastada da tinel bdlgesinde ekimoz olusumu rastlanmistir. Ge¢ dbénem
komplikasyonlarinin degerlendirilmesinde ise sag internal jugliler venden girisim yapilan 6
hastada; sag subklavian venden girisim yapilan 2 hastada cilt enfeksiyonu saptanmistir (Duran &
Kiiciikdiler, 2022). Bu komplikasyonlar hasta kaynakli, islemi yapan saglik calisan1 kaynakli ya da
port kateter materyali kaynakli olabilmektedir. Bu nedenle port kateteri takili olan hastalarda
komplikasyonlarin 6nlenebilmesi, erken tespit edilmesi ve izlenmesi agisindan hemsirelik
yaklasimi olduk¢a 6nemlidir (Tekinhatun ve ark., 2024; Oztas ve ark., 2022)

Port Kateter Uygulamalarinda Hemsirelik Bakimi

Port kateteri takilmasi islemi her ne kadar hekim sorumlulugunda olsa da port kateterlerin
bakimi, bdlgenin pansumani, port ignesini yerlestirilmesi islemi, port kateterinde goriilebilecek
komplikasyonlarin 6nlenmesi ve var olan komplikasyonlarin takibi hemsirelerin
sorumlulugundadir (Mohammed et al., 2023; Xie et al., 2023). Port kateterizasyonu islemi sonrasi
hastanin islem bolgesine soguk uygulama yapilmasi hastaylr hematom riskinden korudugundan
hemsirelik bakiminda mutlaka dikkat edilmesi gerekmektedir. Islem sonrasi 2. giin port
kateterinin kullanilmasi onerilirken, ilk 7-10 boyunca giinde bir sefer hemsireler tarafindan
pansuman yapilmalidir (Sekmen, 2023).

Port kateter ignesinin se¢imi ve aseptik tekniklere uygun yerlestirilmesi hemsirelerin dikkat
etmesi gereken en 6nemli unsurlardan bir digeridir. Hasta kateteri olan kol tansiyon dl¢timiinde
kullanilmamali ve hasta ve yakinlar1 olasi komplikasyonlar bakimindan bilgilendirmelidir
(Mohammed et al., 2023; Sekmen, 2023).

Kateter yikamasi ise 10 ml'lik enjektérden 0,4 saniye araliklarla 1 cc serum fizyolojik verilerek
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port Kateterinin liimeni yikanmali ve ardindan 5 ml Heparin/saline (100 IU/ml) soliisyonuyla
port kateteri kilitlenmelidir (Sar1 ve ark., 2022; Nguyen, 2019). Sar1 ve ark. (2022) yapmis oldugu
calismada port kateter yikanmasi esnasinda verilen heparin dozunun etkinligi arastirildiginda
literatiirdeki 10-5000 IU/ml aras1 verilen heparin dozunun etkinligi arasinda fark olmadigi
saptanmis ve solisyonun %0,9'luk sodyum Kkloriir ya da Heparin soliisyonu olabilecegi
bildirilmistir. Jizba ve ark. (2021) yapmis oldugu calismada, port katater bakiminda kullanilan
yayinlanmis bir kilavuz olmadigindan s6z edilmistir. Bu durum hemsirelik bakiminda port
kateterinin standardize edilmesiyle ilgili eksiklikler oldugunu géstermektedir.

Port Kateterinin Hastalarin Giinliik Yasamina ve Uyum Siirecine Etkisi

Port kateter kullanimi hastalarin gilinliik yasaminda o6zellikle kisisel ve 6zel hayatlarini
etkilemeyecegi ve psikolojik olarak sorun yaratmayacagi diisiiniilmektedir. Uslu ve ark. (2019)
yapmis oldugu ¢alismada, hastalar port etrafinda hematom agri ve 6dem olmasindan tedirgin
olduklari icin uyum giicliigli yasadiklari belirtilmistir.

Port kateter egitiminin hastalarin giinliitk yasami tizerinde uyum siirecine olumlu etkileri oldugu
goriilmiistir (Uslu ve ark., 2019; Xie et al,, 2023). Hastalarin 6zellikle ¢ekindigi konulardan olan
ylizme ve banyo konusunda literatiirde herhangi bir kisitlama olmadig: bildirilmistir (Nguyen,
2019). Port kateterinin aktif kullanilmadig1 zamanlarda ise hastalarin 4 haftada bir hastaneye
veya kliniklere giderek port kateterlerini Heparin yardimiyla temizletmesi gerekmektedir
(Nguyen, 2019). Tiim bu ¢alismalar incelendiginde hastalarin port kateterine uyum siirecinin
verilen egitimlerle birlikte daha fazla arttig1 ve 6zellikle kadin hastalarin erkek hastalara gore
giinliik yasaminin port kateter kaynakl daha fazla etkilendigi goriilmiistiir (Uslu ve ark., 2019; Xie
etal, 2023).

Sonug: Port kateteri takili olan hastalarda hemsirelik yaklasimi olduk¢a énemlidir. Hemsirelerin
yaptiklar1 bakim ve dikkatli gézlemleri ile port kateteri komplikasyonlar1 erken dénemde tespit
edilebilir, hastalarin katetere uyum siiregleri kolaylasabilir ve hasta giivenligi saglanabilir. Bu
nedenle hemsirelerin port kateteri bakim ve takibi hakkinda yeterli bilgi ve deneyime sahip

olmalari, bu alanda diizenli hizmet i¢i programlarina katilmalari saglanmaldir.

(PS-02)
Hastanede Yatan Yash Yetiskinlere Yonelik Yashh Dostu Bakim Uygulamalari

Gamze Ugur 12 Biisra Kul'3 Zeliha Tiilek*

1 [stanbul Universitesi-Cerrahpaga Lisansiistii Egitim Enstitiisii, istanbul

2 Yalova Universitesi-Termal Meslek Yiiksekokulu, Saglik Bakim Hizmetleri Boliimii, Yash
Bakim Programi, Yalova

3 Uskiidar Universitesi-Saghk Hizmetleri Meslek Yiiksekokulu, Yash Bakim Programi,
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[stanbul

4 Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Florence Nightingale Hemsirelik Fakiiltesi, istanbul

Giris

Diinya niifusu hizla yaslanmakta ve 2020 yilinda yash niifusunun toplum niifusuna orani %9,3
iken bu oranin 2050 projeksiyonlarinda %16’ya yiikselmesi beklenmektedir (UNDP, 2022). Ulke
bazinda degerlendirildiginde Tiirkiye’'de yash niifus son bes yilda %22,5 artmistir. Yaslilarin genel
niifusa oraninin 2080 yilinda %25,6 olmasi én goériilmektedir (TUIK, 2021). Yasla birlikte
meydana gelen fizyolojik degisiklikler nedeniyle bireyler gorme ve duyma sorunlarina, ortopedik
problemlere, hipertansiyon, inme, kalp yetersizligi gibi kronik hastaliklara daha yatkin olmaktadir.
Bu hastaliklarin neden oldugu kompleks durumlar nedeniyle yash bireyler siklikla hastanede
tedavi altina alinmaktadir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda hospitalize edilen yash bireylerde
kognitif bozulma, immobilite, deliryum gibi olumsuz deneyimlerin goriilme sikliginin yiiksek
oldugu bildirilmekte ve bu kavram hospitalizasyona bagli fonksiyonel bozulma olarak
adlandirilmaktadir. Hospitalizasyona bagh fonksiyonel kotiilesmenin hastanede yatis stiresini
uzattigl, mortalite ve morbidite oranlarini arttirdigy; hastanede yasanan bu sorunlarin taburculuk
sonrasinda da etkisinin devam ettigi, fonksiyonel kapasitede azalma, beslenme bozuklugu, diisme
riskinde artis, tekrarlayan hastane basvurular ile iligkili oldugu bildirilmektedir (Norman and

Sinha, 2022).

Yash popiilasyonun artisi ile birlikte geriatrik bireylerin ihtiyaclarini karsilamak amaciyla saghk
bakim hizmetlerinde birtakim degisikliklere ihtiyac duyulmaktadir. Yash bireylerde hastane iliskili
olumsuz deneyimlerini engellemek amaciyla bakim protokolleri gelistirilmis, cesitli iilkelerde
basta yogun bakim iiniteleri olmak lizere pek cok dahili ve cerrahi klinikte uygulanmistir. Elde
edilen sonuglarin hem hastane yatis siirecinde hem de taburculuk sonrasinda meydana gelen
sorunlarda azalma sagladig1 bildirilmektedir. Bu bildiride, yash popiilasyonun hizla arttig
tilkemizde, hastalarin fonksiyonel durumundaki kotiilesmeyi Onlemeye yonelik mevcut
protokoller incelenerek kanit temelli hemsirelik girisimlerine katki saglanmasi amaglanmaktadir.
Ulusal ve uluslararasi veri tabanlarinda yapilan literatiir taramasi sonucunda ¢alismalarda en fazla
yer bulan ve iilkemizde sunulan hemsirelik bakimina entegre etmeye en uygun olan bakim
protokolleri olan Hospital Elder Life Program (HELP), The Acute Care for the Elderly (ACE), Age

Friendly Health Systems isimli bakim protokolleri ele alinacaktir.

Hastane Yash Yasam Programi, temel amaci hastanede yatan yash bireylerde deliryum gelismesini
engelleyerek, fiziksel ve bilissel islevlerde bozulmay1 onlemektir (Fong et al, 2023). HELP,
deliryuma neden olan faktorler arasinda yer alan oryantasyon bozuklugu, uyku yoksunluguy,
dehidratasyon gibi risk faktoriine yonelik miidahalelerden ve miidahaleleri uygulamakla sorumlu

multidisipliner bir ekipten olusmaktadir (Inouye et al., 2000).
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Yaslilar i¢cin Akut Bakim (ACE) modeli, yash bireyin giinliik yasam aktivitelerini yerine getirmede
bagimsizligin1 kaybetmesini dnlemeyi amaclayan bir bakim modelidir (Palmer, 2018). Modelin
temelinde gilivenlik yatmaktadir. Yash icin giivenli fiziksel ortamin saglanmasi, giivenli ilag¢
kullanimi, yasli merkezli bakim ve erken taburculuk konulari ele alinarak multidisipliner bakim

ekibinin 6nemi vurgulanmaktadir (Khadaroo et al., 2020).

Yash yetiskinlerde hastaneye yatisla iliskili riskleri en aza indirmek icin gelistirilen bir diger
sistem olan Yash Dostu Saglik Sistemi (AFHS), “4M” olarak adlandirilan bir ¢er¢eveye sahiptir
(Piazza et al., 2023; Edelman et al., 2021). Bu ¢ercevenin bilesenleri, yasl bireyler i¢cin bakimi
planlarken kisisel yasamlarinda 6nemli olani belirlemek, ilaclarin takibi, zihinsel sagligi korumak
ve fiziksel aktiviteyi artirmaktir. Her bir bilesen icin bakim protokolii olusturularak pek ¢ok saglik

profesyonelinin yer aldig1 ekip tarafindan uygulanmaktadir. (Lee et al., 2024; Edelman et al., 2021).
Sonug

Tiim diinyada oldugu gibi tilkemizde de yash popiilasyonu hizla artmakta, bu demografik doniisiim
saglik bakim hizmetlerinde de degisiklik yapilmasini1 gerektirmektedir. Bakim siirecinin yash
bireyin merkeze alinarak planlandigi, bakimin multidisipliner bir ekip tarafindan sunuldugu ve
bakim etkinliginin degerlendirilerek iyilestirilmesinin amacglandigi bakim protokollerinin
tilkemizde hemsirelik bakimina entegre edilmesinin yasli bireylerin bilissel ve fiziksel
fonksiyonlarinda iyilesmeye, hastane yatis stiresinin kisalmasina, tekrarlayan hastane yatislarinin

azalmasina katkida bulunacag diisiiniilmektedir.

(PS-03)

Bir Endobronsiyal Hamartom Olgusu
Eray Adar Uyaniker?, Serap Biiylikbulut?, [lgim Vardaloglu?!, Ersan Atahan?

listanbul Universitesi - Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi, Gogiis
Hastaliklari, Istanbul

Giris Ve Amag

Pulmoner hamartomlar (PH), akcigerde en sik rastlanan, konjenital iyi huylu tiimérlerdir. Genel
olarak cekilen radyolojik goriintiilemelerde rastlantisal olarak saptanirlar. Soliter pulmoner
nodiillerin %6’sin1 olugturur. Intraparankimal (%90) veya endobronsiyal (%10) yerlesimli
olabilirler. Periferik yerlesimli olan hamartomlar genellikle asemptomatik olsa da, endobronsiyal
hamartomlar (EH) genellikle semptomatiktir. Semptomlar brons tikanikligi nedeniyle ortaya
¢ikar ve lezyonun bulundugu yere gore cesitlilik gostermektedir. Hastanin klinik durumu,
lezyonun lokalizasyonuna gore tedavide cerrahi ya da endobronsiyal rezeksiyon yontemlerine
basvurulabilir.

Olgu: 48 yasinda bilinen kronik hastalig1 olmayan erkek hasta poliklinigimize 5 aydir hareket ile

iliskisiz, kiint vasifta sol omuz agris1 yakinmasi ile basvurdu. 15 paket-y1l sigara 6ykiisii mevcuttu,
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17 yildir sigara igmiyordu. Gegirilmis Tiiberkiiloz ya da COVID o6ykiisii yoktu. Fizik muayenesinde
sol alt alanda solunum sesleri azalmisti, ek ses isitilmedi. Laboratuvar incelemelerinde bir
anormallik izlenmedi. Posterior-Anterior Akciger grafisinde sol diyafragma hafif eleve, sol alt
alanda opasite artisi izlendi. Atelektazi 6n tanisi ile Toraks Bilgisayarli Tomografisi (BT) cekildi.
Toraks BT’de Sol alt lob brons proksimal béliimiinde yaklasik 14 mm boyutunda, liimeni daraltan
nodiiler alan oldugu goriildii (Gorsel 1). Yapilan bronkoskopide sol alt lob bronsunda, alt lob
superior karinasini gectikten sonra hiperemik, polipoid yapida endobronsiyal lezyon ile tama

yakin obstriiksiyon izlendi (Gorsel 2).

Lezyondan forseps ile biyopsiler alindi. Biyopsilerin histopatolojik incelemesi sonucunda matir
kikirdak lobiilleri, yag dokusu ve bag dokusu izlenmesiyle Pulmoner hamartom tanisi ald.
Endobrosiyal tedavi amacgh yapilan bronkoskopide sol alt lobtaki mukozal lezyona 4 defa 15’er
saniye siireyle kriyoterapi uyguland: (Gérsel 3). islem sonrasi sol alt lob superior segment ve alt
lob segment bronslar acik olarak izlendi. Hasta klinik ve radyolojik takibe alindi. Kontrol

vizitlerinde asemptomatik olan hastanin takibi tarafimizca halen stirmektedir.

Sonug¢: Pulmoner hamartomlar, yavas biiyliyen, akciger tlimoriini taklit eden, soliter pulmoner
nodiillerin en sik benign nedenleri arasindadir. Endobronsiyal hamartomlar, radyolojik
goriintiileme sonrasi bronkoskopi ile biyopsi alinarak tani alabilir. Glinlimiizde, uygun vakalarda,

endobronsiyal girisimler ile tedavisi miimkiindiir.

ANAHTAR KELIME: Pulmoner hamartom, endobronsiyal rezeksiyon, bronkoskopi

Gorsel 1. Toraks BT de sol alt lob brons proksimalinde liimeni daraltan nodiiler alan

Gorsel 2. Bronkoskopide sol alt lob proksimalinde goriilen mukozal polipoid lezyon
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Gorsel 3. Endobronsiyal kriyoterapi ile Hamartom rezeksiyonu sonrasi sol alt lob

segmentleri acik izlendi

(PS-04)

Hasta Merkezli Bakim

Sevval Demiryay Karamuk! Yasemin Ozer Giicliiel

1Amerikan Hastanesi, Endoskopi Unitesi, Hali¢ Universitesi, Lisansiistii Egitim Enstitiisii,
Hemsirelik Boliimii

2 Hali¢ Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Hemsirelik Bolimii, Alibeykdy, [stanbul,

Ozet

Amag: Hasta merkezli bakim, hastayi cevreleyen tutumlar ve bakim uygulamalariyla ilgili olarak
hastanin bireyselligini taniyan bir sosyo-psikolojik tedavi yaklasimidir. Bu g¢alismanin amaci
glincel literatiirii gézden gecirerek konu ile ilgili bilgileri incelemektir.

Yontem: Elektronik veri tabanlarindan “hasta merkezli bakim, hasta odakli bakim” anahtar
kelimeleri ile Google Akademik, Pub Med, Web of Science, EBSCO, Scopus, Ulakbim, TR Dizin gibi
acik erisimli veri tabanlarinda literatiir taramasi yapilmistir.

Bulgular: Hasta merkezlilik, hastanin saghgi ile ilgili verilecek kararlara dahil edilmesini, saghk
profesyonelleri ile hasta arasinda tedavive bakim siirecine dair ortak karar alma siirecini
destekler. Hastanin bakis acisina, degerlerine, saglik anlamina ve hasta tercihlerine saygi
gostermeye odaklanan yeni bir uygulama ve bakim aracidir. Hasta merkezli bakim, saglik
personelinin; hastay1 gliclendirmesini, hastayla giiciinii paylasmasini, hastalar1 zihin ile beden
arasinda etkilesimli bir iliski icinde “insan” olarak gérmesini gerektirir. Hasta merkezli bakis
acisiyla; hasta memnuniyetinde artis, saglik maliyetlerinde azalma, bakim kalitesinde artislar
oldugu gozlenmistir. Hasta merkezlilik, yiiksek kaliteli bakim ve hasta gilivenliginin temel
bilesenidir. Hatta hasta merkezlilik kendi basina bir kalite alani olarak ta kabul edilmektedir.
Hasta merkezli bakim modelleri arasinda; Picker Milletler Toplulugu modeli, Aile Merkezli Bakim

Enstitiisii modeli ve Planetree modeli bulunmaktadir.
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Sonug: Hasta merkezli bakim kavrami hasta giivenligini ve bakim kalitesini dogrudan etkileyen
bir model olarak her gecen giin, klasik hasta bakim modeline gére daha ¢ok kullanilir hale

gelecektir, bu baglamda bu konu hakkindaki calismalara énem gosterilmelidir.

(PS-05)
Tiirkiye’de Bat1 Nil Viriisii ve Hemsirelik Bakimi: Olgu Sunumu

Leman Yoériir?, irem Satin?, Hacer Tekin?, Beyhan Budak?, Nese Saltoglu*

1istanbul Universitesi- Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 ve

Klinik Mikrobiyoloji Ana Bilim Dali

2[stanbul Universitesi- Cerrahpasa, Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Hemsirelik Hizmetleri Miidiirliigii
Bati Nil Viriisii Nedir?

Bati Nil Viriisii Enfeksiyonu (BNV, West Nil Virus, WNV), insanlarda 6liimle sonuclanabilen ve
ciddi norolojik hastaliklara sebep olabilen halk sagligini tehdit eden viral bir durumdur.
Enfeksiyon dongiistinde kuslari, atlar1 ve vahsi hayvanlar1 barindiran Artropod Borne viriis
sinifinda arbovirlis olarak adlandirilan bir RNA viriis sebebiyle ortaya ¢ikmaktadir. Bu
arbovirislerin arasinda 400’den fazla viriis bulunmaktadir ve BNV de flavivirida grubu altinda
incelenmektedir.

Epidemiyoloji:

BNV, diinyada ilk defa 1937 yilinda Uganda’'nin Bat1 Nil Bolgesinde 37 yasinda yiiksek ates ile
seyreden kadin hastanin kaninda tespit edilmistir. 1950'li yillarin sonlarina dogru bu etkenin
insanlar ve atlarda ortaya ¢ikardigi norolojik bozukluklar bildirilmeye baslanmistir. Bunu takiben
Cezayir, Fas, ABD, Fransa, italya vb. iilkelerde de kendini gostermistir. 1999 yilinda New York’ta

yliksek ates ve ensefalitin salgin yapmasiyla daha goriiniir hale gelmistir.

Ulkemiz konumu itibariyle ve viriislerin yayilabilme yetenegi sebebiyle bircok enfeksiyonun
goriilme olasilig1 yliksek bolgede yer almaktadir. BNV ile ilgili ilk vaka bildirimleri ise 2010°da

yapilmistir ve halen devam edilmektedir. 2024 yili igerisinde iilkemizden 6 vaka bildirilmistir.
Bulas Yollart:

Bat1 Nil Viriisiiniin replike oldugu birincil konak kuslardir. Dogada yaygin olarak Culex cinsi
sivrisinekler ile kuslar arasinda bir sirkiilasyon mevcuttur. Go¢gmen kuslarin bu durumda dnemi
buytiktiir. Enfekte olan sivrisinegin kuslari isirmasi tizerine uzun siireli bir viremi meydana gelir
ve ani kus 6liimlerine bakilarak insan epidemileri hakkinda éngoriis elde edilebilir. Insanlar ve
atlar yeterli seviyede viriis iiretemedikleri icin baska konaklara aktarim yapamazlar ve son konak

olarak degerlendirilir.

Hastalig1 tasiyan sivrisinekler 6ncelikli olarak gol kenarlari, havuzlar, yagmur sularinin biriktigi

alanlar, bataklik, aga¢ kovuklari, su dolu teneke ve lastikler gibi alanlarda liremektedirler. Kan
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transfiizyonu, organ transplantasyonlari ve anneden bebege gecme, emzirme gibi durumlarda da

viriisiin aktarildigi goriilmustiir.
Klinik Belirtiler:

Insanda meydana gelen BNV enfeksiyonunda vakalarin yaklasik %80’i asemptomatiktir.
Semptom gelisen kisilerin cogunlugunda da ates, bas agrisi, kas agrisi, yorgunluk, giicsiizliik akut
baslangici ile karakterize, sinirli olan klinik tablonun yaninda gastrointestinal semptomlar,
ekstremitelerde gecici dokiintiilerin de raporlandig1 gézlemlenmistir. Malignitesi olan bireylerin
yliksek riskli oldugu ancak diyabet, hipertansiyon gibi hastaliklarin riski direkt olusturmadigi
gozlemlenmistir. Bat1 Nil Virtsii Ensefaliti ise hafif dezoryantasyonla baslayarak koma ve 6liime

kadar gitmektedir.
Tedavi ve Koruma:

BNV, tedavi acisindan destekleyici tedavi olarak ilerlemektedir. Ornegin agrisi olan bireylere agr
kesici, atesi olan bireylere ates diisiiriicii farmakolojik ve nonfarmakolojik yaklasimlar gibi. Atlar
icin ag1 Uretilmis olsa da insanlar icin heniiz as1 gelismemistir. Bat1 Nil Virtisiinden korunmanin
esas yolu sivrisineklerin azaltilmasidir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO), enfekte sivrisineklerin
azaltilarak bulas riskinin azalmasini saglamak, hayvanlardan olabilecek bir bulasi 6nlemek icin
gerekli onlemleri almak (Ornegin; hayvanlarin digkilarim koruyucu ekipman kullanarak
toplamak) ve kan transflizyonu- organ transplantasyonu konusunda koruyucu énemleri almak
gibi oneriler sunmustur. Ulkemizde Saghk Bakanlhg ise mevcut olan ekolojik kosullar ve iklim
sartlar1 g6z ontline alindiginda sivrisineklerin bulundugu bélgelerin ilaclanmasi, go¢gmen kuslarin
goc yollarinin da dikkate alinarak filyasyonun detaylandirilmasi ve siiphelenilen kisilerden serum,

idrar, BOS 6rneklerinin degerlendirilmesini uygun gérmektedir.

Sekil 1: Kus Gog Yollar: Haritasi
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Sekil 2: CDC, Bati Nil Virtisii Dongiist

Olgu, Tartisma ve Hemsirelik Bakimi:

75 yasinda erkek hasta, bilinen hipotiroidi tanis1 mevcuttur. Hastanin sol ayak parmagina tas
batmasi sonucu yara gelismis ve ertesi giin atesi olmustur. Ates, halsizlik ve kas agris1 sikayetleri
ile dis merkeze basvuran hastaya oral antibiyotik (?) recete edilmis, tetanoz asisi yapilmis ve
taburcu edilmistir. Takiben bir giin sonrasinda ates sikayetiyle birlikte halsizlik, agizda kayma,
konflizyon ve tremor sikayetleri lizerine hastanemizin acil servisine basvurmustur. Noérolojik
muayenesi normal ve kranial bt goriintillenmesinde akut bir patoloji bulgulanmamis, taburcu
edilmistir. Noroloji ve enfeksiyon poliklinigi kontrolii 6nerilmistir.

Bir hafta icinde konfiize durumunun devam etmesi, idrar inkontinans durumunun gelismesi ile
birlikte yeniden acil servise bagvuran hastaya Menenjit - Ensefalit 6n tanisi ile lomber ponksiyon
yapilmis BOS biyokimyasinda glukoz 52 mg/dL, total protein 112,2 mg/dL, l16kosit mm3’te 350
olarak goriilmiis ve BOS kiiltliriinde iireme olmamistir. Yapilan diger laboratuvar tetkiklerinde
AST 971u/L, ALT 92 1u/L, GGT 692 1u/L, total bilirubin 1,84 mg/dL, direkt bilirubin 1,2 mg/dL, iire
25 mg/dL, CRP 70,85 mg/dL olarak goriilmustiir.

Hastanin Menenjit - Ensefalit 6n tanisi ile tedavisine asiklovir 3x800 mg , seftriaksion 2x2 gr,
vankomisin 2x1 gr, ampisilin sulbaktam 6x2 gr antibiyotikleri eklenmistir. Bunu takiben hastanin
acil servisten Enfeksiyon Hastaliklar1 Yatan Hasta Servisine transferi gercgeklesmistir. Hasta
geldiginde konfiize durumu devam etmektedir. Glaskow koma skalasi puam1 11 olarak
belirlenmistir. Iimmobilite, ciltte dékiintii ve ellerde tremoru mevcuttur. Tiim yatis1 boyunca ates
ylksekligi olmamis, ilk 4 giin icinde 3 kez bas agrisi (agr1 skalasinda sirasiyla 7-8-7 puanlarini
almistir) sikayeti olmustur. Idrar inkontinansi, yakindan takibi ve halsizligi nedeniyle hastaya
foley sonda takilarak takip edilmeye karar verilmistir. Detayl 6yki alindiginda Biiyiikgekmece
Giizelce’de denize girdigi tespit edilen hastanin klinik doktorlar: tarafindan Menenjit - Ensefalit
tanisi da goz onlinde bulundurularak BNV tanisi diisiiniilmiistiir. BNV icin kan ve idrar test 6rnegi
Bakirkoy Halk Saghigi Merkezi'ne gonderilmis ve tan1 kesinlesmistir. Hastaya yatisinin 5. Giinii
BNV tanis1 konmus, antibiyotik tedavileri kesilmis ve 3 giin daha klinik takibine devam edilmistir.

Bu 3 glin icerisinde konflizyon, idrar inkontinansi, halsizlige bagh yiirlimede zorlanma sikayetleri
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gerilemis ama tam olarak yok olmamistir. Destek tedavi olarak uzun siire yatmaya bagh
komplikasyonlarin gelismemesi adina antikoagiilan (clexanlx1l ) ve mide rahatsizliklarin
onlemek icin pantoprozol (1x40 mg) ile takip edilmis olup, 3 giiniin sonunda poliklinik kontrolii
ile taburcu edilmistir.

Hastanin 1 ay sonraki giincel durumunda ise halsizligi ve eklem agrilar1 devam etmektedir. idrar
inkontinansi taburculugundan bu yana hi¢ olmamistir ve desteksiz yiiriiyebilmektedir. Biling
bulanikligi durumu daha iyidir, GKS 14 olarak belirlenmistir ve bu siire zarfinda hi¢ atesi
olmamustir.

Bati Nil Viriisii enfeksiyonun belirtileri merkezi sinir sisteminin tutulumu ile kendini gésteren
bircok viral hastaliklar ile ayni sekilde seyretmektedir. Arboviriislerin neden oldugu
enfeksiyonlarin ayirici tanisinda ise hastanin yasi, bulundugu konumun endemik durumu, cografi
dagilimi goz Onilinde bulundurulmalidir. Bati nil viriisiiniin insanlara bulas yolu olan
sivrisineklerin gol kenarlarinda, batakliklarda, yagmur sularinin biriktigi alanlarda iiremesi ile
olmaktadir. Hastamizin da Biiyiikgekmece’'de denize girmesi sonrasi belirtilerinin baslamasi bu
taninin konulmasinmi desteklemektedir. Nedeni belirlenememis olan ve semptomsuz seyreden
Menenjit - Ensefalit hastalarda dokintiileri géormek de bati nil viriisiinii diisiindiiren bir diger
ayiricl taniya giden yoldur ve bnv yoniinden arastirilmaktadir. Biz hemsireler olarak tetkik
hastalarinda tani1 almaya giden yolda uyguladigimiz holistik bakim ile aslinda tani ve tedavi
strecinin belirlenmesinde 6nemli rol almaktayiz. Hastanin yatisindan taburculuguna kadar
hastaya temas eden, tedavisini gergeklestiren, egitim ve bakim veren biz hemsirelerin, bu vakada
da oynadigi kritik rolde uyguladigimiz hemsirelik yaklasimlar: asagidaki gibi olmustur.
-Hastanin ayrintili anamnezini almak.

-Sik yasam bulgu takibi yapmak ve kaydetmek.

-Enfeksiyon belirti ve bulgular yoniinden hastay1 gozlemlemek.

-Olusan veya olusabilecek semptomlara yoénelik bakim plani olusturmak ve girisimlerde
bulunmak.

-Hasta ve hasta yakinlarinin BNV semptomlar1 ve bulas yollar1 acgisindan bilgi eksikligini
gidermek.

-Dogru bir taburculuk plani egitimi olusturarak hastayi externe etmek.

Fotograf 1: Olguda goriilen, alt ekstremitelerde olusan dokiintii ve cilt kurulugu. 2024
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(PS-06)

HIV/AIDS iliskili Kaposi Sarkomu ve Hemsirelik Yaklasimi

Hacer Tekin!, Beyhan Budak?, Nazmiye Korkut!, Birgiil Mete!, Omer Fehmi Tabak!

1 jUC-Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji ABD

2 JUC-Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Hemsirelik Hizmetleri Miidiirliigii

GIRIS

HIV Enfeksiyonu/AIDS (Edinsel immiin Yetmezlik Sendromu)

HIV (insan Bagisiklik Yetmezlik Viriisii) enfeksiyonu diinya capinda 1.3 milyon yeni tanili olmak
tizere toplamda 39,9 milyon Kkisiyi etkileyen dnemli bir halk sagligi1 problemidir (UNAIDS,2023).
Etken, zarfli bir retroviris tiirii olup, bagisiklik sisteminin 6nemli bilesenlerinden olan CD4+ T
hiicrelerini hedef alarak bu hiicrelerin sayisini azaltip, bagisiklik sisteminin zayiflamasina yol
acarak kronik bir siire¢ olugturur. Tani koyulmaz ve antiretroviral tedavi (ART) baslanmazsa bu
slrecte, viicut savunma sistemi zamanla zayiflar ve firsat¢c1 enfeksiyonlar ile maligniteler
gelisebilir. Bagisiklik sisteminin ciddi sekilde hasar gérmesi sonucu olusan HIV enfeksiyonunun
bu ileri donemi, AIDS evresi olarak tanimlanir.

Kaposi Sarkomu

HIV ile iliskili kaposi sarkomu (KS), deri, mukoza, lenf nodlari ve i¢ organlar: tutabilen diisiik
dereceli bir vaskiiler tiimordiir. HIV ile yasayan kisilerde KS, hala diinya ¢apinda en sik goriilen
AIDS tanimlayici bir kanserdir. Bu maligniteye kaposi sarkomu ile iliskili herpes virtis (KSHV)
olarak da bilinen Human Herpes Viriis 8 (HHV8) neden olmaktadir. HIV ile yasayan kisilerde KS
olma olasilig1 HIV ile enfekte olmayan kisilerle kiyaslandiginda 200.000 kat daha fazladir.
Hikaye

35 yasinda erkek hasta, sol goz ve sol goguisteki kitlesel lezyonlar nedeniyle hastaneye bagsvurmus;
son bir y1l icinde 8 kilo kaybetmesi, tekrarlayan ishal ve pnémoni ataklari, gece terlemesi olan
hastaya yapilan tetkikler sonucunda HIV enfeksiyonu tanisi konulmustur. Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklar1 Anabilim Dali servisine tetkik ve tedavi icin yatirilan hastanin
fizik muayenesinde ates:36.4°C, kan basinc1:136/88mmHg, nabiz:102/dk, dakika solunum
sayis1:22 olarak saptanmistir. Dilde ve damakta candida plaklari, sol posterior servikalde 1cm
lenfadenopati, sol goz konjonktivada kanama, sol gogiiste ve sag parietemporal bolgede, kafa
derisinde mor renkli ciltten kabarik lezyon belirlenmistir. Hastaya yapilan PET-BT
goriintiilemesinde 6n planda kaposi sarkomu? disiintildii. G6giis 6n duvarindan alinan punch
biyopsisinin histopatolojik incelemesi sonucunda KS tanisi koyulan hastada akciger, kolon ve
karaciger  tutulumu KS ile iligkilendirilmistir. ~HIV  iligkili = KSnin  tedavisi
(ART+kemoterapi+radyoterapi) planlanip, ileri evre AIDS Hastaligi kontrol altina alinarak,
hastaliga bagh gelisen Kaposi Sarkomunun kemoterapi tedavisine baslanmistir. Hastanin genel
durumu stabil ve lezyonlarinin regrese olmasi lizerine taburculuk planlanip Enfeksiyon

Hastaliklari, Onkoloji, Radyasyon Onkolojisi, Psikiyatri, Gogiis hastaliklari, Goz Hastaliklari
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boliimleri tarafindan ayaktan takibi uygun gorilmiistiir. Hastanin ayaktan kontrollerde
kemoterapi, ART ve radyoterapi sonrasi lezyonlar gerilemis, kemoterapi ve radyoterapi
sonlandirilmistir.

Tedavi

Enfeksiyon servisine yatisi yapilan hastaya ART (tenofovir disoproksil 245mg+ emtirabisin
200mg tb 1x1, dolutegravir tb 50mg 1x1) baslandi. Ates ve akut faz ytliksekligi nedeniyle ampirik
piperasilin/ tazobaktam 3x4,5 gr IV, kaspofungin 50mg IV, 2. diizey oral mukozit olmasindan
dolay1 fungostatin siisp PO 4X1 baslandi. Immiinosupresyon nedeniyle profilaktik olarak
azitromisin 1250mg 1/7 (mycobacterium avium complex) ve trimetoprim siilfametoksazol
400/80mg tb 2/7 (pneumocystis jirovecii) tedavileri baslandi. Kaposinin goz tutulumu nedeniyle
GOz Hastaliklari hekimi tarafindan luroan %0.15 g6z damlasi 8x1, thiocilline géz pomad: 1x1,
anksiyete ve kaygi bozuklugu sebebiyle Psikiyatri hekimi tarafindan mirtazapin 15 mg tb 1x1,
sertralin 50 mg tb 1x1 baslandi. Onkoloji tarafindan KS’ye yonelik kemopterapi olarak paklitaksel
130 mg IV, deksametazon 8mg IV, tedavileri ve ayrica Goz lizerindeki lezyona radyoterapi seansi
uygulandi.

Sonug

Immiinostipresif durum ilerledikge AIDS iliskili KS goriilme siklig1 artar ve daha agresif seyirli bir
hal alabilir. ART ile birlikte KS lezyonlari gerileyebilir. Ancak lezyonlar gerilemez veya sayica fazla
ise, organ ve lenf tutulumu olan hastalarda ek olarak kemoterapi ve radyoterapi tedavileri de
gerekebilir. Hastamizda deri ve organ tutulumlarinin ciddi olmas1 KS’nin agresif seyretmesine
neden olsa da uygulanan tedaviler sonrasi lezyonlarin tamami gerilemistir. Baslangicta 1.000.000
kopya/ml iizerinde olan HIV RNA diizeyi belirlenemez diizeye gelmis, CD4:31mm? iken tedavi
sonrasi takiplerde 200mm?®iin tizerine ¢ikarak immiin sistemde diizelme oldugu klinik olarak
ortaya konmustur. Bu klinik tabloda biz hemsirelere diisen gorev; hastayi yakindan gézlemlemek,
gelisebilecek sorunlar1 erken déonemde fark etmek, tetkik ve tedavi sonuglari ile hastaya uygun
planladigimiz bakim planini eksiksiz bir sekilde uygulayarak kisiye 6zgii hemsirelik yaklasimi
sergilemektir. Hasta ve hastalik hakkinda yeterli bilgi sahibi olmak hastay1 firsatg
enfeksiyonlardan korumak, tedaviye uyumunu saglamak, var olan sorunlar1 gidererek
olusabilecek sorunlara karsi 6énlem almak ve en 6nemlisi hastaya biitiinciil ve ekip anlayisi
icerisinde yaklasmak basarili yanit almanin en 6nemli kaynaklari olmustur.

Hemsirelik Yaklasimi

Tan1 Amag

Girisimler

Degerlendirme

Candida ve Kaposi

sarkomuna bagl oral

mukoz membranda
degisiklik

Oral mukoza
biitiinliigiiniin
saglanmasi ve
agiz hijyeninin
iyilestirilmesi

- Hastaya giinde ¢
defa ag1z bakimi
yapildi.

- Tantum stsp.
gargara ve
mikostatin stisp.
tedavisi 3x1 olarak
uygulandi.

Oral mukozit 2.
diizeyden 0. diizeye
geriledi.

Agiz hijyeni
saglandi.




-Ag1z icindeki
candida plaklari
nedeniyle
kaspofungin 50mg
tedavisi uygulandi.
-Kolay yutulabilir
piire halinde gidalar
ile beslenme
planlandi.

-Ag1z hijyeni ile ilgili
egitim verildi.

HIV/AIDS ve Kaposi
sarkomunun GiS
tutulumuna bagh
diyare

Bosaltim
aktivitesinin
diizenlenmesi
Sivi elektrolit
diizensizliginin
onlenmesi

-Giinliik defekasyon
sayisl takip edildi.
-Yeterli siv1 alim1
saglandi.

-Posali ve yagh
yiyecekler diyetten
cikartildi.

-Ald1g1 cikardig sivi
takibi yapildi.

-Deri turgoru giinlik
degerlendirildi.

-Kaposi
sarkomunun
gerilemesi ve
hastaligin ~ kontrol
altina alinmaya
baslanmasi ile
giinlik defekasyonu
(6-8) olan hastanin
diskilama sayis1 (1-
2) olarak normale
dondi.

Hastaligin
immiinsupresyonuna
bagl enfeksiyon riski

-Hastayi firsatei
enfeksiyonlar
acisindan
korumak

-Evrensel koruyucu
izolasyon 6nlemleri
uygulandi.

-El hijyeni ve maske
egitimi verildi.
-Hastayi firsatei
enfeksiyonlardan
korumak icin ko-
trimaksazol ve
azitromisin
profilaksisi baslandu.
-Hastanin eksik olan
hepatit B asilari
tamamlandi.
Pnomokok asilari
(KPA13-Pn6mo23)
uygulandi.
Mevsimsel influenza
asist her yil bir kez
olmak lizere as1
takvimine eklendi.

Hastanin yatisi
sliresince  firsatgl
enfeksiyon
gelismedi.

Kaposi sarkomu
lezyonlarina bagh
beden imajinda
bozulma

Lezyonlarin
gerilemesi ve
cilt
biitiinliigiiniin
saglanmasi

-Antiretroviral
tedavi, kemoterapi
ve radyoterapi
uygulandi.
-Dermatoloji
hekiminin 6nerdigi
tedavi cilt lizerine
uygulandi.

-Goz hastaliklar
hekiminin dnerdigi
goz damlalari
uygulandi.

-Hastaya lezyonlarin
gecici oldugu ve eski
gorunimiune
donebilecegi
anlatildi bu

Goglis uzerinde,
sach deride ve goz
icinde bulunan
lezyonlar uygulanan
tedaviler sonrasinda
geriledi.




konudaki sorulari

dinlenip kaygisi
giderildi.
HIV hastaliginin Etkin bas etme -Hasta ile hastalik Hasta tanisini
toplumsal stigmasi yontemlerini durumu hakkinda 6grendigi ilk giinlere
nedeniyle anksiyete kullanarak konusularak bilgi gore kendisini daha
hastay1 eksikligi giderildi. iyi hissettigini ifade
psikolojik -Hastaliginin gizli etti.
olarak tutulacagi ve
rahatlatmak istemedigi siirece

kimse ile paylasmak
zorunda olmadigi
anlatildi.

-Psikiyatri
boéliimiine konstilte
edilen hastaya
hekim tarafindan
mirtazapin+sertralin
tedavisi baslandi.

Antiretroviral tedavi
ile iligkili bilgi
eksikligi

Tedavinin etkin
ve devamli bir
sekilde
uygulanmasini
saglamak

-ART’nin olas1 yan
etkileri hakkinda
bilgi verildi.
-Hastaya ilaglarini
almay1 unutursa
viriisiin ilaglara
kars1 direng
gelistirip tedavinin
etkisiz kalacagi
anlatildi.

-flac1 her giin ayni
saatte almasi
gerektigi ve ilaci
icmeyi unutursa
hatirladig1 anda
icmesi gerektigi
anlatild1.

-llac1 aldiktan sonra
kusma veya siddetli
ishal olursa ilacin
disar1 atildigini
goriirse ek bir doz
almasi gerektigi
anlatildi.

Hastaya ilk tam
aldiginda ikili tedavi
rejimi  baslanmisti
(TDF-FTC+DTG)
ancak hasta tek
tablet kullanmak
istedigi icin tedavi
degistirildi
(BIC/FTC/TAF) ve
tedaviye uyumunun
artmasi saglandi.
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