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$S-100 / Covid-19 Gegiren Diyabet Hastalarinda Hastaligin Ve Pandemi Siirecinin
Metabolik Parametrelere Etkisinin Retrospektif Incelenmesi

TAysenur ULUSOY, 2Sertas ERARSLAN, 3Kevser ONBASI

1 Altinova Devlet Hastanegi, ig Hastaliklari, Yalova _
2Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Kiitahya

3 Eskisehir Sehir Hastanesi, Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Eskisehir

Giris ve Amag

COVID-19 pandemisi, modern zamanda aligik olunmayan bir sekilde tum diinyadaki saglik sistemine meydan
okudu. Coronaviriis ailesinden SARS-CoV-2'nin neden oldugu COVID-19, diyabet basta olmak lizere komorbid
hastaliklarin varligi ve ileri yas gibi faktorlere bagli ylksek morbidite ve mortalite oranlari ile seyreden bir
enfeksiyon hastaligidir. Diyabeti olan COVID-19 hastalarinda daha yiiksek oranda hastaneye bagvuru, yatis,
siddetli pndmoni gelisimi ve mortalite gorilmektedir. Ayrica pandemi slreci kisitlamalarinin sedanter yasama
neden olarak metabolik olumsuz etkilerinin olabilecegi distnilmektedir. Calismamizda, Tip 2 diyabetes mellituslu
hastalarda COVID-19 enfeksiyonunun ve pandemi stirecinin diyabet regilasyonu ve diger metabolik parametreler
Uzerine olan etkisini arastirmayi amagladik.

Gereg ve Yontemler

Aragtirma; COVID-19 enfeksiyonunun ve pandemi siirecinin DM2'li hastalara etkisini aragtirmak amaciyla yapilan
retrospektif kohort calismasidir. Calismaya 01/02/2021 — 01/05/2021 tarihleri arasinda i¢ hastaliklari veya
endokrinoloji ve metabolizma polikliniklerine bagvuran hastalardan secilen COViD-19 nedeniyle yatarak tedavi
olan ve pandemi siirecinde COVID-19 enfeksiyonu gegirmeyen iki hasta grubu dahil edilmistir. Calismaya 79
kadin ve 48 erkek olmak Ulzere toplam 127 hasta alinmis olup; bu hastalarin 64'G Covid-19 gegirmis, 63'd ise
enfeksiyon gegirmemistir. Hastalarin alti aylik sire¢ sonrasinda kontrol diyabet ve diger metabolik
parametrelerindeki degisimi kendi i¢inde ve diger grupla karsilastiriimis ve gruplar arasi farkliliklar incelenmistir.

Bulgular

Covid-19 gegiren hasta grubunda aglik plazma glukozu (APG) ortalamasi; Covid’den 6nce 158.7 iken, 6 ay sonra
kontrolde ise 158.6 olup, istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptamadik (p>0.05). HbA1c, Total kolesterol, LDL
ve HDL degerlerinde hastalik dncesi ve sonrasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (p<0.05).
HbA1c 8'den 7.7'ye dismustir. LDL kolesterol 113.7’den 124.9’a yikselmistir. HDL kolesterol 42.9°'dan 52.3'e
yukselmistir.

Covid gecirmemis hasta grubunda APG, Total kolesterol, LDL ve Trigliserid de@erlerinde pandemi éncesi ve
kontrol arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0.05). HbA1c ve HDL kolesterol degerlerinde ise
pandemi Oncesi ve kontrol arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (p<0.05). HbA1c 7.9'dan 6.9'a
gerilemistir. HDL kolesterol 48.5'ten 51.8’e yukselmistir.

Covid-19 gegiren diyabetli hastalar ile gegirmeyen hastalar arasinda diyabet iligkili metabolik parametreler
acisindan anlamii farklilik bulunamadi.



Tartigma ve Sonug

Pandemi siiresinde caligmamiza alinan COVID-19 gegiren ve gegirmeyen DM hastalari karsilastirildiginda;
metabolik parametrelerde farklilik saptanmamis olup, aksine gruplar kendi arasinda kiyaslandiginda anlamli A1c
diistisii gdsterilmistir. Bu durum COViD-19'a bagli yatan DM hastalarinin liim korkusu yagamasi, hastane yatisi
siresince daha cok bilgilendirilmeleri, post-covid polikliniklerinde daha yakin takip edilmelerine bagli olabilir.
COVID-19 gecirmeyen DM hasta grubundaki A1c diisiisiiniin sebebi ise daha diizenli poliklinik takibine bagvuran
hastalarin galismaya alinmasindan kaynaklanmis olabilir.

Diyabetik hastalar Covid-19 agisindan yiiksek risk altinda olduklarini bilmeli, enfeksiyonun ardindan diyabet igin
yakin gbzlem altinda olmalari gerektigi tembihlenmelidir. Calismamizda da gérildigi gibi; enfeksiyon sonrasi
yakin takipte olan hastalar, diyabet regiilasyonu agisindan daha az problemle karsilasmislardir.

Bizim calismamizda, pandemi streci, enfeksiyon ve bu suregte kullanilan ilaclarin diyabetli hastalarda metabolik
siiregleri bozmadigi tespit edildi. Ancak COViD-19'un vaskiiler diizeyde hasarlara sebep oldugu bilinmektedir ve

ilerleyen sireglerde kronik komplikasyonlarda artis gérilecegi distniimektedir.



S$S-101 / Keyif vermesi beklenen mantardan gelen oliim

Ars. Gor. Dr. Giizide irem Dalabasmaz(Sunucu), Ars. Gor. Dr. Eda Nur Biilbiiller

Alanya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Alanya/Antalya

Gunumuzde gittikge daha kolay ulasilabilen ve genelde zararsiz olarak degerlendirilen keyif verici maddelerin
kullanimi yayginlasmaktadir. Bu bildiride hipoglisemi ile prezente olup multiorgan yetmezIigi ile seyreden
intoksikasyon vakasi sunacagim. 34 yasinda bilinen bir hastaligi, diizenli kullandigi ilaci olmayan kadin hasta acil

servise biling bulanikligi, mide icerigi ve kan iceren kusma ile bagvuruyor. Biling kapali. Kan

Basinci:60/40 mmHg Nabiz:110 atim/dk SO02:95%. Tetkiklerde parmak ucu kan sekeri: 16mg/dl, ALT:7902 U/L,
AST:6202 |U/L, T. bilirubin: 3,22 mg/dL, D.Bilirubin:1,45 mg/dL,

WBC:44.7 10*3/uL, HGB:13 g/dL, Cr:1,43 Troponin normal aralikta, Kan gazi: pH:6,9

Lak:7,5. Dekstroz inflizyonu sonrasi biling agildi. Karin agrisi, gégis agris, ishal yok. Rektal tugesi normal gaita
bulagtydi. Anamnezde sigara, alkol, takviye, madde, ilag, herbal vb ajan yok. ileri tetkik ve tedavi amagli 2.
basamak yogdun bakimda takibi baglanan hastanin masif sivi ve noradrenalin destegi altinda kan basinci
hipotansifti, vital parametleri diizelmedi. Hasta aniirik seyretti. Bikarbonat inflizyonu, antibiyotik, TDP replasmant,

K vitamini verildi. Detayli tetkiklerde kontrol HGB: 10,3 g/dL, INR dlglilemeyecek kadar ylksek olarak sonuglandi.

Hastanin tetkiklerinde viral markerlar negatif. Lokositoz ve anemi nedenli periferik yayma yapildi. Blast goriiimedi.
Kontrol KG'da pH: 6,9 Lak: 19 olarak artista. Takipte klinik diizelmeyince 60mg metilprednizolon, L-Ornitin-L-

Aspartat ve N-asetilsistein da uygulandi.

Hastane bagvurusundan bu yana 16 saatlik olan takibinde pansitopenisi derinlesen, INR’si hala dlgilemeyen ve
derin asidozu devam eden ve fizik muayenesinde hassasiyet, defans gelisen hasta tim midahalelere ragmen

kurtulamadi. Sonrasinda hasta yakinindan “magic mushroom” adli madde kullanimi oldugu 6grenildi.

Bu tarz keyif verici maddeler kisa sireli eglence icin kullanilmakta olsa da ¢ok siddetli seyreden yan etkilere
sahip. Doktorun aklina gelse bile yasal sebeplerden 6turi hastalarin bu bilgiyi gizlemesi ihtimali g6z 6nlinde

bulundurulmali.



$S-102 / VENA CAVA SUPERIOR SENDROMU

Hiiseyin Banis Kog' Sakir Ozgiir Keskek' Seher Kaya'

ALKU ALANYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI'

Girig: Vena kava superior sendromu (VKSS), kanin vena kava sperior (VKS) yoluyla sag atriuma bogalmasinda
obstriiksiyon bulunmasi nedeniyle gelisen klinik bulgu ve semptomlar grubuna verilen addir. Sebebi basta akciger
kanseri ve lenfomalar olmak Uzere gogunlukla kanserlerdir. Nefes darligi, ylizde édem ve eritem, boyun ve
kollarda édem, boyun ve torasik venlerde dilatasyon baslica semptom ve bulgularidir. Tani tipik semptom ve

bulgularin varligi ile konur. Taninin dogru konulmasi yaninda altta yatan hastali§in saptanmasida acil efektif

tedavi igin oldukga dnemlidir. Hem tani hem de etiyolojiyi saptamada basta bilgisayarli tomografi gibi goriintileme
yontemleri olmak (izere laboratuvar tekniklerinden yararlaniimaktadir. VKSS'de altta yatan hastaliga bagli olarak
gok sayida tedavi segenegi vardir. Radyoterapi, kemoterapi, trombolitik tedavi, anti-koagtlanlar, endo-vendz

stent, balon anjioplasti ve cerrahi baglica tedavi opsiyonlaridir.

Olgu:52 yas erkek hasta son 3 haftadir olan boyun bélgesinde ve yizde sigkinlik, nefes darligi, erken doyma Jkilo
verme(1 ayda 8 kilogram kilo kaybi diyetsiz) sikayetiyle bagvurdu. Biling agik, oryante, koopere, vicut isisi 37°C,
kan basinci 110/60 mm/hg, nabiz 80dk/ritmik . Fizik muayanede kardiyak Gftirim duyulmadi. Sol supraklavikular

yaklasik 2 cm’lik lap, bilateral periorbital ddem, juguler vendz dolgunluk ve akciger grafisinde stpheli kitle?

goéruildii.ileri tetkik edildi. Laboratuar degerleri tablo1’dedir. Toraks BT’sinde vena cava superiora basi ve 9 cmlik
kitle saptandi. Vena cava superior sendromu igin hastaya deksametazon tedavisi baslandi. Sag supraklaikular
lenf nodunden tru -cut biyopsi yapildi. Biyopsi sonucu: Akciger adenoca ? Malign mezatolyoma? Olarak

sonuglanan hasta Onkoloji ile gérisulerek radyoterapi ve kemoterapi tedavisi baglandi.




Resim 1. Hastanin klinik 6zellikleri

Hasta Normal
Degerleri Referans
aralig
Sedim mm/h 36 0-15
LDH U/I 316 125-243
CEA ng/ml | 152 0-2.5
AFP 1U/mL 3,7 0-8
CA19-9 U/mL 8,38 0-30
PSA ng/mL 0,93 0-0,4
CRP mg/dL 1.2 0-0,5

Tablo.1

Tartigma: VKSS eskiden sifiliz ,tlberkiloz gibi enfektif etkenler rol almakta iken son yillarda intratorasik
maligniteler VKSS'li hastalarin %60-85'inden sorumludur. Son yillarda eskisine gére daha sik kullanilan port
kateterleri, kalp pilleri ve implante edilebilen defibrilator gibi intravaskdler cihazlar nedeniyle trombotik
komplikasyonlara bagli (>%30) VKSS'de artis izlenmektedir. Tanida geg kalindigi zaman hava yolu

obstriksiyonu, kardiyak kompresyon, hipotansiyon, senkop ve 6lime neden olabilir. Erken tani ve tedavi ile
komplikasyonlar dnlenebilir.

Anahtar Kelimeler: Vena Kava Superior Sendromu , Malignite



SS 103 / TROMBOTIK MIKROANJIYOPATI HASTALARINDA ETiYOLOJi,
PREZENTASYON, KLINiK SONLANIM VE UZUN DONEM TAKIP SONUGLARI

Nazli Pelin Kirkayak1, ihsan Ates1, Funda Ceran Bas2, Simten Dagdas2, Giilsiim Ozet2

1Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, i hastaliklari Klinigi

1Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Hematoloji Klinigi

OzZET

Amag: Trombotik Mikroanjiyopati (TMA); Mikroanijiyopatik Hemolitik Anemi (MAHA), trombositopeni ve
mikrovaskuler trombozun neden oldugu doku iskemisine sekonder ¢oklu organ yetmezlikleri ile giden nadir
gorulen klinik bir tablodur. Tedavi edilmezse %90 oraninda mortalite oranina sahiptir. Bu galisma ile TMA
hastalarinin klinik prezentasyonlarini, siniflandirmalarini, tedaviye yanit ve mortalite oranlarini incelemeyi

amagladik.

Yontem: Calismamiza Ocak 2010 ile Aralik 2018 tarihleri arasinda trombositopeni nedeni ile Acil Tip Klinigi'ne
yonlendirilen ve trombotik mikroanjiyopati siiphesi olan 18 yas Ustii hastalar rektospektif olarak dahil edildi.
Calismaya alinan hastalarin kinik ve demografik bilgileri (yas, cinsiyet, sistemik hastaliklar, ilag kullanim,
basvuru sikayeti, ndrolojik bulgular, ates, ishal vs.), laboratuvar degerleri hasta dosyalarindan kaydedildi.
Hastalarin tanilarina gore aldiklari tedavi rejimleri kaydedildi. Hastalarin muhtemel mortalite nedenleri belirlendi.
Bu nedenlere ek olarak mortaliteyi etkileyebilecek diger nedenler degerlendirildi. Uzun dénem takibe gelen

hastalarin kayitlari incelendi. 3. Ay, 6. Ay ve 1. yil relaps remisyon ex oranlari kaydedildi.

Bulgular: Calismaya 47 hasta dahil edildi. Hastalarin 25’ i Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP) (%53,2 ),
5'i Hemolitik Uremik Sendrom (HUS) (%10,6), 5 i Ki-HUS (Kompleman iliskili Hemolitik Uremik Sendrom (K-
HUS) (%10,6), 12’ si Sekonder TMA (% 25 ) idi. Ortalama yas 45,3+15,2 yas ve hastalarin %72,3'ii (n:34) kadin
idi. Hastalarin ilk bagvuru sikayetleri TTP, HUS, Ki-HUS, Sekonder TMA gruplarinda en gok bulanti kusma karin
agnist, HUS'te ise ishal olarak gériildii. Nérolojik semptomlar TTP ve KI-HUS gruplarinda HUS (%20) ve
Sekonder TMA (%24) gruplarinda daha sik saptandi. TTP grubundaki 25 hastanin 21’inde (%84) nérolojik
semptom, 16’sinda (%64) Akut bobrek yetmezIigi, 12'sinde ates (%48) saptandi. Klasik pentat 6 hastada (%24)

saptandi. Tim hastalarin %74.5 inde tam yanit saglandi. %2.1 inde kismi yanit, %23.40 ise tedaviye yanitsiz



kabul edildi. Mortalite orani %25.5 olarak belirlendi. Tam yanit saglanan hastalarin %6.4 (inde (n:3) uzun dénem
takipte niks gorildi. TMA hastalarinda 6lim orani %25,5 (n:12) idi. Olasi 6liim nedenleri %66,7 (n:8) sepsis,
%8,3 (n:1) anaflaksi , %8,3 (n:1) miyokard enfaktriist, %8,3' (n:1) diyalizde hipotansiyon, %8,3 (n:1) kanama
olarak belirlendi. Kronik bobrek yetmezIigi 6ykusu olan, kanama bulgusu saptanan, miyokard infaktlisi gegiren ve
kreatinin artis gosteren hastalarda mortalite riski daha yuksek saptandi. Galismamizda bir yilin sonunda tim TMA
hastalarinin 22’sinin (%46.8) remisyonda oldugu gortildu. 13 hasta (%27.6) ex, 12 hastanin (%25,6) ise takibi
yoktu. Takipteki 22 hastanin 1'inde evre 3 KBY kaydedildi. Uzun vadede Hemodiyaliz (HD) ihtiyaci olan hasta

olmadi.

Sonug: TMA'lar nadir gérilen hastaliklar olmalarina ragmen, son yillarda bu hastaliklarin klinik ve laboratuvar
tanisi, altta yatan genetik anomalilerin varliginda hastaliga yol agan genetik mutasyonun saptanmasi,
siniflandiriimasi ve tedavilerin buna gore sekillendirimesi ile tedavi basarisinin yikseltilmesi saglanabilmistir.
Calismamizda TMA hastalarinin dogru siniflandiriimasinin tedavi yaklagimindaki degisimi vurgulanmistir. Tedavi
yanit oranlari, mortalite oran ve nedenleri literatur ile benzer olarak sunulmustur. TMA’larin karsilastiriimasi risk
faktorlerinin ve tedavinin daha detayli incelenmesi, mortalite nedenlerinin belirlenmesi ve uzun dénemde
olusabilecek komorbiditelerin degerlendiriimesi igin daha genis hasta popiilasyonunda yapilacak yeni rektospektif

ve prospektif calismalara gereksinim vardir.

Anahtar kelimeler: Trombotik mikroanjiyopati, Hemolitik Uremik Sendrom, Trombotik trombositopenik Purpura

Tablo 1: : TMA hastalarimin tedavi siiresi ve tedavi yanitin degerlendirilmesi

P = - Sekonder
Klinik dzellikler TTP HUS CA-HUS TMA
Platelet diizelme
Yok 4(16,0) 1{20,0) 2(40,0) 5(41,7) 0,264
Var 21(24,0) 4(80,0) 3(60,0) 7(58,3)
Platelet diizelme giindi 9(4-28) 6(3-8) 5(4-3) B(3-25) 0,056
Tedaviye yanit
Yanit var 21(24,0) 4(80,0) 3(60,0) 7(58,3) 0,142
>Yanit yok 4(16,0) 1{20,0) 1(20,0) 5(41,7)
Kismi yanit - - 1(20,0) -
Hastanede yatis siiresi 29(3-63)  37(4-48) 36(31-55)  20(5-75) 0,264
Hastane gikusi klinik sonlamim
Remisyon 13(76,0) 4(80,0) 3(60,0) 7(58,3) 0,447
Refrakter hastalhk - - 1(20,0) 1(8,3)
Oliim 6(24,0) 1{20,0) 1(20,0) 4(33,3)
Miiks
Bilinmiyor 4(16,0) 3(60,0) 3(60,0) 1(8,3)
Yok 15(76,0) 2(40,0) 2(40,0) 10(83,3) 0,112

Var 2(8,0) - - 1(8.3)



SS 104 / infektif Endokardit Hastalarinda inflamasyon Belirtegleri ile Mekanik

Komplikasyon Geligimi Arasindaki iligki

Selahattin AKYOL1

Kartal Koguyolu Yiksek ihtisas Egitim ve Aragtirma Hastanesi

Amag: infektif endokardit medikal ve cerrahi tedaviye ragmen morbidite ve mortalitesi yiiksek bir hastaliktir.
Hastalik seyrinde mekanik komplikasyonlarin gorilmesi acil kardiyovaskuler cerrahi gerektiren ve yasam siresini
azaltan en 6nemli parametredir. Mekanik komplikasyon riskinin 6nceden tespit edilebilmesi yakin hemodinamik
klinik takip ve erken kardiyovaskdler cerrahi gereksinimini belirleyebilir. Bu ¢alismada hastanemize infektif
endokardit tanisi ile yatirilan hastalarda sistemik inflamasyon belirtecleri olan lokosit, nétrofil, lenfosit,
nétrofil/lenfosit orani (NLO), trombosit/lenfosit orani (PLO), sistemik immun-inflamatuvar indeksi(Sll) ve CRP ile

mekanik komplikasyon gelisimi arasindaki iligkiyi inceledik.

Gereg ve Yontem: Bu retrospektif calismaya yeterli kayit bilgileri olan 96 iE hastasi dahil edildi. Hastalarin tanisi
klinik bulgular, laboratuar, kan kiltiirii ve ekokardiyografik inceleme ile konuldu. Tim hastalara detayli
trans6zafageal ekokardiyografi uygulandi. Abse, fistil, pseudoanevrizma, dehisence, kalp yetmezligi gibi mekanik
komplikasyon gelisimi trans6zafageal ekokardiyografi ile degerlendirildi. Sayisal degiskenler ortalama + standart
sapma, kategorik degiskenler ise siklik olarak verildi. Normal dagilim gésteren degiskenlerin karsilastiriimasinda
Student’s t-testi, normal dagilim gdstermeyen degiskenlerin karsilastirimasinda ise Mann-Whitney U testi
kullanildi. Mekanik komplikasyon gelisiminin bagimsiz dngordirtcileri igin i¢in Multivariate Binary lojistik

regresyon analizi yapildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen toplam 96 IE hastasi mekanik komplikasyon gelisen (n=23) ve mekanik
komplikasyon gelismeyen (n=72) hastalar olarak 2 gruba ayrildi. Gruplar arasinda yas, cinsiyet, DM ve KAH
varligi agisindan anlamli fark yoktu. Laboratuar testlerinden CRP, AST, kreatinin, albumin, hemoglobin, trombosit
ve P/L orani gruplar arasinda benzerken Iokosit (14.12+ 0.60’ e karsi 10.55 + 0.59, p=0.015), nétrofil (12.25 £
5.87 e karsl 8.11 £5.23, p=0.001), N/L orani (11.18 £ 7.78' e karsi 6.93 + 5.22, p=0.021) ve Sl indeksi (.........

ekarsi ........ p=0.025) mekanik komplikasyon gelisen IE hastalarinda daha yiiksekti. Hemodiyaliz hasta sikligi (



1" kars1 4, p=0.021) ve ALT degeri (22.25 + 18.06’ e karsi 45.76 + 78.79, p=0.021) mekanik komplikasyon gelisen
hasta grubunda daha azdi. Nétrofil ve mekanik komplikasyon gelisme arasindaki iliski diger degiskenlerden
bagimsizdi (p=0.025). Nétrofil degerinin mekanik komplikasyon gelisimini dngdrdiirmedeki sensitivitesi ve

spesifitesi sirasiyla % 69.6 ve % 66.7 (p<0.001) olarak bulundu.

Sonug: inflamasyon belirteclerinden mutlak nétrofil degeri IE hastalarinda mekanik komplikasyon geligme riskini
ongorebilir. Notrofil seviyesi yuksek olan hastalarin meknik komplikasyon gelisme riskine karsi yakin takip ve

tetkik edilmeleri erken tani ve tedavi saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: infektif endokardit, inflamasyon, mekanik komplikasyon



SS 105 / Karaciger Sirozu Hastalarinda Non-Invaziv Yontemlerin Ozofageal Varis
Varligini Ongoérmedeki Basarisi

Yusufcan Yilmaz (Sunan)1, Osman inan2

1) Uzman Doktor, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, !g Hastaliklar Klinigi, Ankara
2)  Dogent Doktor, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Ankara

Amag:

Cesitli nedenlere bagli gelisen karacider hasarinin son asamas! karaciger sirozudur. Siroz siresi
ilerledikge cesitli komplikasyonlar ortaya cikar. Portal hipertansiyona bagl olarak gastrodzofageal varisler
gelismektedir. Bu varislerin kanama riski vardir ve kanamaya bagli mortalite riski yiksektir. Bu nedenle hastalarin
olarak varis agisindan taranmasi ve uygun tedavilerin uygulanmasi gerekmektedir. Glinlimiizde noninvaziv olarak
varis varligini 6ngérmede kabul gérmis bir yontem bulunmamaktadir. Bu c¢alismada, karaciger sirozunu
dngdrmede kullanilan gesitli skorlarin ve indekslerin 6zofagus varisi varligini dngérmedeki basarisi incelendi.

Yoéntem:

27/03/2019 - 13/02/2024 tarihleri arasinda hastanemizde (st gastrointestinal sistem endoskopisi
yapilmis, karaciger sirozu olan 86 hastanin verisi retrospektif olarak incelendi. Hastalarin Aspartat
Aminotransferaz-Platelet Orani  (APRI), Fibrosis-4 indeks (FIB4), Aspartat Aminotransferaz-Alanin
Aminotransferaz Orani (AAR), Lok indeks (LOKI), Goteburg Universty Cirrhosis Index (GUCI), King’s Skoru (KS)
ve FibroQ Skorunun (FQS) ézofageal varis varligini 6ngérmedeki basarisi ROC erisi ve egri altinda kalan alan
(AUQC) ile incelendi.

Bulgular:

Hastalarin yas ortancasi 50'ydi (42-56) ve 49'u (%57) erkekti. Hastalarin laboratuvar degerleri
karsilastirildiginda, varisi olan hastalarda albimin (p=0,015) ve trombosit seviyesinin daha dlsik oldugu ancak
total bilirubin (p=0,039) ve direkt bilirubin (p=0,041) seviyesinin ise daha yiiksek oldugu gortildi. Skorlama
sistemlerinin bagarisi ROC egrisi ile incelendiginde APRI (AUC=0,690, p=0,002), FIB4 (AUC=0,698, p=0,002),
AAR (AUC=0,679, p=0,004), LOKI (AUC=0,668, p=0,007), GUCI (AUC=0,682, p=0,004), KS (AUC=0,678,
p=0,004) ve FQS (AUC=0,700, p=0,001) skorlarinin varis varligini 6ngérmede basarilarinin disik oldugu
gorulda.

Sonug:

Calismamizda, karaciger sirozu tanisinda kullanilabilen 7 farkli skorlama sisteminin ézofageal varisini
ongoérmedeki basarisi incelendi. Her ne kadar bu skorlama sistemlerinden elde edilen skorlar varis olan grupta
yiksek olsa da yapilan ROC egrisi analizinde yeterli AUC diizeylerine ulasilamadi. AUC degerlerinin dlstik
kalmasinin calismaya az sayida hasta dahil edimesinden kaynaklanmis olabilir. Ote yandan calismamiza
karaciger sirozu etyolojisi farkli olan hastalar dahil edilmisti. Ayni etyoloji nedeniyle karaciger sirozu gelisen
gruplarda ayri ayri olarak bu skorlama sistemleri sinandiginda daha basarili sonuglar elde edilebilir.

Anahtar Kelimeler: karaciger sirozu, 6zofagus varisi, non-invaziv yontemler



SS 106 / i HASTALIKLARI PRATIGINDE KAN VE KAN URUNLERI
TRANSFUZYONU KIME? NE ZAMAN?

Muhammet Fatih Sahin1

Kestel Devlet Hastanesi

v" Tam Kan
Eritrosit, plazma ve trombositlerin es zamanli olarak iginde bulundurur. Nadir kullanilir. Kalp cerrahisi ve 24 saatte

10 (initeden daha fazla kan gereksinimi olan masif kanamalarda endikedir.

v"  FEritrosit Siispansiyonu

Hemoglobin ve hemotokrit diizeyini yikseltmek icin en sik kullanilan kan GriinidUr. Kan Kaybi durumlarinda, Hb< 7
olan kanamalarda veya Hb< 7 olmasi beklenen hastalarda, anemide semptomatik anemi hastalarinda. Tercihen

Hb< 7 ise veriimelidir.
Eritrosit Siispansiyonuna Uygulanan Islemler

o Lokositten Fakir Kan (Lokosit Filtresi): Tekrarlayan febril reaksiyonlari azaltmak, alloimmunizasyonu
onlemek ve CMV bulas riskini azaltmak icin kullanilir. Konjenital trombosit fonksiyon bozukludu,
konjenital immun yetmezlik sendromlari, I6semi, solid timér gibi kdk hiicre nakli yapilabilecek hastalarda
kullanilir.

*  Yikanmis Eritrosit: IgA eksikligi olanlarda Urtiker ve anafilaksi dnlemek igin kullanilir.

* Isinlanmig Eritrosit: Graft Versus Host Hastaligini 6nlemek igin kullanilir. Hematolojik malignite, kok
hiicre nakli, konjenital immun yetmezlik sendromu gibi immun yetmezIigi olan hasta gruplarinda tercih
edilir.

v" Trombosit Siispansiyonu

Trombosit sayisini ylkseltmek igin kullanilir. Bir iinite kandan bir (inite trombosit Uretilir ve kandaki trombosit
degerini yaklasik 10.000/mm3 ylikseltir. Aferez yontemi ile elde edilen trombosit tam kan vericisinden elde edilen 4
ile 6 kat trombosit miktarina es degerdir. Beyin cerrahisi ve g6z cerrahisi 6ncesi trombosit sayisi 100.000/mm3,
Diger cerrahilerde 50.000/mm3, Aktif kanamalarda 50.000/mm3, Kronik ITP'li hastalarda 10.000/mm3 altinda

trombosit varsa replasman yapilabilir.

v Taze Donmus Plazma
Alinan taze kanin 6 saat icinde plazmasindan ayristirilarak -20°C'de saklanmasi ile elde edilir. iginde hem F5 ve

F8 gibi labil koagulasyon faktorli bulunur. Hem de F7, F9, F10, F13, fibrinojen ve protrombin gibi stabil
koaglasyon faktorleri bulunur. DIK, TTP, Konjenital Faktor Eksiklikleri, Karaciger hastaligi, K vitamini eksikligi ve

oral anti koagtilan sonrasi gériilen kanamalarda, Masif kan transfiizyonlarindan sonra verilebilir.

v’ Kriyopresipitat
Kriyosipitat TDP'nin 4°C'de eritiimesi ile elde edilir. icinde F8, F13, fibrinojen bulunur. 15-20 ml'dir. Fibrinojen

takviyesi yapiimak isteniyor ve voliim yikinden kaginilmak isteniyorsa kullanilabilir.



PS 50 / KLINIK FARKINDALIK: ATORVASTATIN VE EPISTAKSIS ARASINDAKI ILiSKi OLGU

SUNUMU

Buket FiLiZ ARARAT1

KOCAELI DERINCE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

GIRIS:

Epistaksis veya burun kanamasi, burun boslugunda meydana gelen kanamalara denir. Nadir olarak hayati tehdit
eder. Burun kanamalarinin gogu spontandir ve kendi kendini sinirladigi iin gértlme sikligini tespit etmek
zordur.Burun kanamasi genellikle travma gibi lokal veya kanama diyatezi yapan durumlar gibi sistemik nedenlere

bagli ortaya ¢ikmaktadir. %10 idiopatik olarak siniflandiriimaktadir. iskemik kalp hastaligs, ritim bozuklugu,

trombozu olan hastalarda kullanilan ve kanama diyatezine yatkinlik olusturan ilaglar disinda, antihistaminikler,

kortikosteroidler gibi topikal nazal ilaglar mukozal tahrise neden olarak burun kanamasi yapabilmektedir. Biz
burada statin kullanimi ile eszamanli baglayip, stastin kesilmesiyle sonlanan burun kanamasi sikayeti ile

tarafimiza bagvuran olgumuzu, literatir bilgileri ile sunmayi amagladik.
OLGU:

Kirk iki yagindaki kadin hasta dahiliye poliklinigine rutin kontrol igin bagvurdu. Hasta, herhangi bir aktif sikayet
bildirmemis olup, bilinen bir hastaligi veya duzenli ilag kullanimi bulunmamaktaydi. Hemogram, kanama testleri
bdbrek fonksiyon testleri ve karaciger fonksiyon testleri dahil olmak iizere yapilan tetkiklerinde hastanin tibbi
degerleri normal sinirlarda tespit edilmisti. Ancak lipid profil testlerinde, hastanin LDL degeri 239 mg/dI olarak

olglldu. Hastanin bir yil dnceki tahlillerinde LDL degerlerinin benzer seviyelerde oldugu gézlendi. Ailesinde

hiperlipidemi dykusU oldugu belirlendi. Hastanin bilinen kardiyak hastalik dykist olmamakla birlikte, sigara
kullanimi mevcuttu. Hastaya yagam tarzi degisiklikleri onerildi, ancak ug ay sonraki kontrolinde LDL degerinin
223 mg/dl olarak tespit edilmesi lizerine hastaya atorvastatin 20 mg 1*1 olarak baglandi. Hastanin ilaci almaya
baglamasindan bes gln sonra burun kanamalari basladi. Hastanin kulak, burun, bogaz poliklinigi kontroliinde
yapisal ve damarsal bir problem saptanmadi. Hastanin tansiyon degerleri normal sinirlar igindeydi. Onceden

bilinen bir hematolojik hastaligi veya kanama bozuklugu yoktu. Hasta soygegmisinde burun kanamasi veya



bagka sisteme ait kanama yasayan yakini olmadigini ifade etti. ilacina ara verdigi dénemde burun kanamalarinin
durdugunu belirtti. ilaca tekrar basladiktan sonra burun kanamalarinin tekrar etmesi iizerine hastanin dahiliye
poliklinigine bagvurdu ve ilacin kesilmesine karar verildi. Hastanin ilaci kesildikten sonra burun kanamalari

tekrarlamadi. Bu durum ilacin yan etkisini destekler nitelikteydi.
SONUG:

Statinler, 3-hidroksi-3 metil glutaril koenzim A (HMG-CoA) rediiktazi yarigmali inhibe ederek kolesterol sentezinin
inhibisyonuna neden olur. Ancak son yillarda, bu ilaglarin lipid diistriicl etkisinden bagimsiz olarak bir dizi
vaskuler etki gosterdigine yonelik kanitlar giderek artmaktadir. Epistaksis, atorvastatinin bir yan etkisi olarak ilag
formiillerinde listelenmistir. Ancak Heward ve Lau'nun ingiltere’de yapti§i calismada oldugu gibi, bu yan etki

cogunlukla bilinmemektedir. Bu ¢alismada KBB poliklinigine burun kanamasiyla bagvuran hastalarin yarisi

statin tedavisi almaktayd. Literaturde epistaksis ve statinlerle iligkili yeterli galisma bulunmaktadir. Atorvastatin ile
epistaksis arasindaki potansiyel iligkinin daha fazla arastiriimasi ve bu konuda farkindalik kazaniimasi

gerekmektedir.

ANAHTAR KELIMELER: Atorvastatin, Epistaksis, Burun Kanamasi, Advers Etki

KAYNAKLAR

1. Heward E, Lau AS. Epistaxis and atorvastatin: is there an association and are clinicians aware? A retrospective
audit of 100 patients. J Laryngol Otol. 2020 Jan 22:1-3. doi: 10.1017/S0022215120000122. Epub ahead of print.
PMID: 31964433.

2. Shah B, McAllister A, Davidson TM. Increased epistaxis with use of ezetimibe/simvastatin. Ann Pharmacother.

2009 Sep;43(9):1545. doi: 10.1345/aph.1M228. Epub 2009 Aug 11. PMID: 19671801.
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Ceren Gdmogel
Karadeniz Ereil Deviet Hastanes) & Hastaikian Kinkg), Zonguidak

Vaka Sunume: 34 yasinds kadn hasta kinigimize ravma dmaksizin sieutts spomtans ekimaztar
peligmes sebebide bagvurdy, Orgecmisinds belidi Gzallik yok. Fizik muayenede visalled stabi,
aremik ganinirmde, bilateral st skstremitslerde yaygn skimazkar meveu ve dger setem bakilan
normmaldi. Labeeatuvar tetikleinde Hgh 7.4 gl PLT 33.000, WBC 2270, LDH 509 LUL, ALP 1257
LWL, Wiral hepatit belirtmder ve Ari-HIV negatf gorilon. Periferi vayma noslamesinde sistosit va
atipik hiltre saptanmacs. Dirskt conmbs negatifi. ALP kemik izoermmi =750 uglL, ANA Az nilkleer
mobctali 11160 tinedee (), Argi-ge DA {-), Protein slekimfores, senm ve idear immirfkessyon
normal saptanch. TORCH pare ve Brucslla sghtinasyony regatifti. Yapilan gorinsilemelerds
Bastin Tomaografisinde, pahik bikgede bansak anslan arasirda minimel sarbest sp ve sol overde §
e beryuti hipardires eryan izkend. Kemi iligi biyopsisi vapid, biastatipik hocre giilmedi,
Karsinom metastar kehine bulgu saptand). Sof dst kedranda hassasiyet ve defans geleen bastays
yapian batin usg sonucunda: sal auerde S852 mm copinda, ipersinds vaskikate Eenen soid
ity uyurniu lezyon saptands. PET-CT e sndometrial kavisede v sol adnekeival sands armes
FDG tutiiumi [SUmax: 4.3) Bilateral humerus proksimalinde, saf frontoparietsl sanda, veriebral
koksr ver kot pehik kemiderde mubipl odake, stermumda, bilsteral femur

direnyginde ve proksimeal disfizer bilgelerds yayom artmis FOG sutuiumlan (SUVmeas: 9.1} saptard.
Takiphsrnde gustreinbestinal sisem kanamas gelisen hastaya gasroskopi vapld. Gieinim initis
plastica ile upamin idi. Multipl biyopsier ahindg. Mide komus endoskopik biyopsi sonucu s yizik
hikrel karsinem ifilrasyoniy il uyamiu saptanc. AkSF kanama nedenivie kemateragi vanlamead,
Paslyastif amiagd gaastrektomi, beskenetimesi cn euncetonr yeobnes saran alird) s gerel cereh
tewrssfinchan gastrekismisRous-ere Y teelagomurostan yaikh. Total mastektors matenai byogs
snruey; mide korpus-biiyiik kuratiin, s bohesiy kaesinom ve bim duvar katlanm infikine stmis alup
serazaya pensine olarak sonicland

BOMUG: Spartan skimoslar ik basvuran olgubards mutlska tam kan ssyims yapime,
ramibositopeni aync anesnda kemik iiginde malign sutuium ve metastae ikimali gie aninds
buiunduruimalide.




PS 52 | Bir Garip Toksik Hepatit Nedeni: Cam Kozalagi Suyu

1Aysenur ULUSOY, 2Tiirkan PASALI KiLIT

1 Altinova Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklari, Yalova

2Kitahya Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Kiitahya
Giris

Akut toksik hepatit, karacigerin inflamasyonu ve karaciger hiicre nekrozu ile seyreden bir tablodur. Akut toksik hepatit, gesitli
mekanizmalar yoluyla regeteli ve recetesiz satilan bircok ilacin ve bitkisel Griinin kullanimindan sonra gelisebilir. Olgu
sunumuzda ¢am kozaladi suyunu kullanimina bagli gelisen akut toksik hepatit olgusunu sunduk.

Vaka Sunumu

Bilinen tip 2 Diabetes Mellitus ve hipertansiyonu olan 67 yasindaki erkek hasta, rutin kontroller sirasinda yeni saptanan
yapllan tetkiklerinde; AST:158 U/L , ALT: 189 U/L saptand.. Vital bulgulari stabildi. Fizik muayene normaldi. Ozgegmisinde
alkol ve sigara kullanim &ykiisti yoktu. Hastanin mevcut hastaliklari igin herhangi bir ilag kullanmadi§i 6grenildi.

Hasta akut hepatit tanisi ile takibe baslandi. Etyolojiye yonelik yapilan tetkiklerinde; Eliza testleri negatif olarak izlendi.
Otoimmun hepatit markerlari negatif olarak saptandi. Hepatobiliyer ultrasonografide, karaciger, safra kesesi ve safra
yollarinda herhangi bir patoloji saptanmadi.

Ancak anamnez derinlestirildiginde bes aydir, giinde iki bardak ¢am kozaladi suyu ictigi 6grenildi. Cam kozalaginin solunum
yolu enfeksiyonlarina, Ulsere, dis eti iltihaplarina iyi geldigi, siniri yatistirdid, cildi yeniledigi, bagisikhidi giiclendirdigi ve
antioksidan olduguna dair internette ve gazetelerde birgok yazi mevcuttur. Hastaya hidrasyon énerildi ve NAC baslandi.
Karaciger fonksiyon testleri (KCFT) takibe alindi. Kontrollerde KCFT degerleri diists egilimine girdi (Tablo 1). Hastamiza
¢am kozalagi suyu icmemesi tembihlendi ve diizenli poliklinik kontrollerine devam edildi.

Tartisma

Bircok hasta "dogal" bitkisel ilaglarin istenmeyen yan etkilerden tamamen arindiriimis oldugunu distinmektedir. Birgok
bitkisel Urinln ciddi toksisiteye yol agabileceginden, birbirleriyle veya receteli ilaclarla etkilesime girebilecek biyolojik
aktiviteye sahip oldugundan habersizdir. Hastalarin ylzde 40'indan azi klinisyenlerine bu (rinleri kullandiklarini
bildirmektedir.

Akut toksik hepatit bitkisel Griinlerin kullanimina bagl ortaya ¢ikabilir. Bu olgumuzda 5 ay slre ile nadir gériilen cam kozalag!
suyu icimine bagli ortaya cikan toksik hepatit olgumuzu sunduk. Hastalara ilag disindaki alternatif bitkisel tedavilerin
karaciger Uizerine zararli etkisi olabilecegi anlatiimalidir. igerigi bilinmeyen bitkisel tirlinlerden ve eczane disi yerlerde satilan
ilaglardan uzak durmalari konusunda bilgilendirilmelidir.

AST ALT ALP GGT LEIL D.BIL INEIL |PLT |INR
30.09.21 |58 TN 189 UL 182

20.10.21 100 THL 148 TiL 154 TFL 136 UL (092 me/dl | 0,17 mg/dl| 0,75 mg/dl| 168 (0,92

01.11.21 103 LA JEI UL | f32 LD | [2T UL | 147 mgrdl | 0.26 mgadl | L.20 mg/dl| 193 0,97

16.11.21 33 UL 94 LML f34 U (102 UL 144 mgidl | 0.24 mgidl | L2 mgidl | 178 | 1,03
214.11.21 34 UL 93 UL J4] UL (92 LA L48 mgidl | 0.23 mgddi | [25 mg/dl| 167
17.11.21 43UL 77 LHL J3I8 LI |85 LI 164

Tablo 1



PS 53 | HIPERLIPIDEMIYE SEKONDER GELISEN AKUT PANKREATIT HASTASINDA iNSULIN
INFUZYONU TEDAViISI

Muhammet Fatih Sahin

GIRIS
Akut pankreatit karin agrisi ve pankreas enzim seviyelerindeki yiikselme ile karakterize olan pankreasin yaygin inflamatuar
durumudur (1). Akut pankreatit hastalarinda organ yetmezIigi ve sepsise kadar giden ciddi komplikasyonlar gérilebilmektedir
(2). Hiperlipidemi serum total kolesterollin, lipoprotein lipazin (LDL) ya da trigliserit (TG) dlizeyinin yiiksekligi olarak tarif
edilir. TG diizeyinin 500mg/dI (izerinde seyretmesi akut pankreatit riskini artirir. Hiperlipidemiye sekonder gelisen akut
pankreatitierde TG dlizeyi ile akut pankreatit siddeti arasinda iliski mevcuttur (3). TG diizeyi 500 mg/dl izerinde bu risk
artarken 100 mg/dl iizerinde belirgin sekilde artar (4).

insiilin TG diizeyine de etki ettigi icin Diyabetes Mellitus (DM) olan ve yiiksek TG'ye sekonder akut pankreatit gelisen
hastalarda tedavide kullanilabilir(5). Biz bu olgu sunumunda insilin infuzyonu ile tedavisi yapilan yiksek TG duzeylerine

sekonder gelisen akut pankreatit hastasinina klinik yaklagimi sunmayi amagladik.
OLGU SUNUMU

35 yasinda kadin hasta. Bilinen gestasyonel hipertansiyon (GHT), Tip 2 DM ve hiperlipidemisi (HL) mevcut. Hasta epigastrik
agri nedeniyle acil servise bagvurdu. Hastanin acil serviste bakilan vitallerinde TA: 130/80 solunum sayisi: 23 nabiz: 96 ates:
36,8 idi. Batin muayenesinde karninda kusak tarzi agr tarifliyordu ve hassasiyet mevcuttu. Amilaz ve lipaz dederleri normal
olmasina karsin batin tomografisinde akut pankreatitle uyumlu alan gérilmesi Uzerine akut pankreatit nedeniyle dahiliye

servisine yatigi yapildi.

Hastanin yatisi yapildiktan sonra ileri tetkikleri yapiimak amaciyla tekrar kan alindiginda kan ttptinde kirmizi olmasi gereken

kan renginin ileri hiperlipidemi nedeniyle sari ve beyaz renk arasinda bir renk oldugu gorildi (Resim 1A ve 1B).

Resim 1A Resim 1B

Hastan yatisindan sonra bakilan degerlerinde kan degerleri asiri lipidemi nedeniyle numune red olarak geldi (Resim 2A ve
2B).
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Hasta IV hidrate edildi. Hidrasyon sonrasi tekrar kan degerleri bakildi. Bakilan dederlerinde TG: 3072 mg/dl olarak gorldi.
LDL degeri ise TG>400 mg/dl oldugu icin hesaplanamadi. CRP: 284 mg/dL olarak gériildii. Kan sekeri ise 227 idi. HbA1c
duzeyi: 12,38 olan kontrolsiiz bir DM hastasi idi. Potasyum 4,4mEq/L, sodyum 128 mEg/L idi. Ancak hiponatremi,
hiperlipidemi ve hiperglukozemiye sekonder olarak distinldu.

Tedavide hem altta yatan hiperlipidemiyi tedavi etmek hem de akut pankreatiti tedavi etmek seklinde iki ayri baglik olarak
planlandi. Hiperlipidemiyi tedavi etmek igin 6ncelikle santral venéz katater agildi. Insiilin infuzyonu verildi. Saatlik dozu 0,25
U/kg olarak insiilin dozu hesaplandi. Bu oran diyabetik ketoasidozun iki buguk kati kadar bir insiilin dozuna tekabl ediyor.
Hastamiz 85 kiloydu. Saatlik 200 insilin verildi.

DM oldugu icin 200 saatlik instiline karsilik gelecek glukoz miktar hesaplandi. 400cc/saat %10 dekstroz infuzyonu baglandi.
24*1 kan sekeri takibi yapildi. Ayrica profilaktik her 500cc dekstroz igerisine 10 meq potasyum koyuldu. 4*1 potasyum ve
sodyum takibi ile kan gazi takibi yapildi. Potasyum diizeyi diisiik geldiginde potasyum replasman dozu arttirildi. Potasyum
duizeyi 3,5-4,5 mEg/L olacak sekilde planlandi.

Akut pankreatit tedavisi amaciyla oral alim kapantildi. 3000cc gunliik ringer laktat verildi. Antibiyoterapi olarak imipenem

4*500mg baslandi. Karin agrisi nedeniyle aldolan Ilizum hali verildi.

Hastanin takiplerinde kan sekerleri takipleri 150-200 arasinda olacak sekilde ayarlandi. Kan sekerleri dlistik oldugunda
dekstroz miktari arttrilacak, yiiksek oldugunda ise dekstroz miktari azaltilacak sekilde planlandi. insiilin dizeyleri miimkin

oldugunca azaltilmak istenmedi ¢iinkii hiperlipideminin esas tedavisi insiilin replasmani olarak gorGldi.

Hastanin TG degderi 1000 mg/dI'nin altina diistiginde instlin infuzyonu stoplanmasi seklinde tedavi planlanmasi yapildi. Bir
hafta sonraki kan diizeylerinde TG: 704 mg/dl'ye geriledi (Resim 3).
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Klinik semptomlari gerilemesi Uzerine oral alimi rejim 2 olarak degistirildi. CRP degeri: 47,3 mg/dL’ye geriledi. Hastanin
instlin infuzyonu stoplandi. Dértli instline gegildi. Potasyum replasmani stoplandi. Kan seker takipleri 8*1’e gegildi. Kan

sekerleri reglle seyretti.

Hastaya fenofibrat baslandi. Oral alimi rejim 3’e gegcildi. Enoksaparin sodyum stoplandi. Karin agrilari tamamen rahatlayan

hastanin taburculugu planland.

TARTISMA

Akut pankreatitin en sik etyolojileri arasinda safra taslari, alkol, hipertrigliseridemi, post endoskopik retrograd
kolanjiopankreatografi (ERCP), genetik hastaliklar ve ilaglar yer alir. Tim akut pankreatit vakalarinin %1 ile %140

hipertrigliseridemi kaynaklidir (6). Bizim vakamizda da akut pankreatitin nedeni hipertrigliseridemi kaynaklidir.

Hipertrigliseridemiye sekonder akut pankreatit vakalarinda ilk akla gelen tedavi plazmaferez olabilir. Plazmaferez ile tek bir
seansta %50-80 oraninda TG dlzeylerinin distiigini gosteren cgalismalar mevcut olmasina karsin plazmaferez sonrasi
mortalite oranlarinda ve sistemik veya lokal komplikasyonlar agisindan ciddi farklar saptanmamigtir (8). insiilin seker

regiilasyonu yaninda lipoprotein lipaz enzim1 aktivitesini arttirarak TG dlizeylerini de disiirr .



Sonug olarak, akut pankreatit vakalarinda mutlaka altta yadan neden olarak hipertrigliseridemi akilda bulunmalidir.

Hipertrigliseridemi  tedavi edilmedigi middetge akut pankreatitin tedavi edilmesi de mimkin olmayacaktir.

Hipertrigliseridemiye sekonder akut pankreatit vakalarinda plazmaferez disinda instilin inflizyonu da etkili bir tedavi ajanidir.

KAYNAKCA

1-

lannuzzi JP, King JA, Leong JH, et al. Global Incidence of Acute Pancreatitis Is Increasing Over Time: A
Systematic Review and Meta-Analysis. Gastroenterology 2022; 162:122.

Banks PA, Bollen TL, Dervenis C, et al. Classification of acute pancreatitis--2012: revision of the Atlanta
classification and definitions by international consensus. Gut 2013; 62:102.

Wan J, He W, Zhu Y, et al. Stratified analysis and clinical significance of elevated serum triglyceride levels in early
acute pancreatitis: a retrospective study. Lipids Health Dis 2017; 16:124.

Toskes PP. Hyperlipidemic pancreatitis. Gastroenterol Clin North Am 1990; 19:783.

Ali AS. Insulin can be used to treat severe hypertriglyceridaemia in pregnant women without diabetes. BMJ Case
Rep 2021; 14.

Scherer J, Singh VP, Pitchumoni CS, Yadav D. Issues in hypertriglyceridemic pancreatitis: an update. J Clin
Gastroenterol 2014; 48:195.

Vipperla K, Somerville C, Furlan A, et al. Clinical Profile and Natural Course in a Large Cohort of Patients With
Hypertriglyceridemia and Pancreatitis. J Clin Gastroenterol 2017; 51:77.

Gubensek J, Buturovic-Ponikvar J, Romozi K, Ponikvar R. Factors affecting outcome in acute hypertriglyceridemic

pancreatitis treated with plasma exchange: an observational cohort study. PLoS One 2014; 9:¢102748.


https://www.uptodate.com/contents/pathogenesis-of-acute-pancreatitis/abstract/1
https://www.uptodate.com/contents/pathogenesis-of-acute-pancreatitis/abstract/1
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-and-diagnosis-of-acute-pancreatitis/abstract/32
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-and-diagnosis-of-acute-pancreatitis/abstract/32
https://www.uptodate.com/contents/hypertriglyceridemia-induced-acute-pancreatitis/abstract/8
https://www.uptodate.com/contents/hypertriglyceridemia-induced-acute-pancreatitis/abstract/8
https://www.uptodate.com/contents/hypertriglyceridemia-induced-acute-pancreatitis/abstract/2
https://www.uptodate.com/contents/hypertriglyceridemia-induced-acute-pancreatitis/abstract/75
https://www.uptodate.com/contents/hypertriglyceridemia-induced-acute-pancreatitis/abstract/75
https://www.uptodate.com/contents/etiology-of-acute-pancreatitis/abstract/31
https://www.uptodate.com/contents/etiology-of-acute-pancreatitis/abstract/31
https://www.uptodate.com/contents/hypertriglyceridemia-induced-acute-pancreatitis/abstract/26
https://www.uptodate.com/contents/hypertriglyceridemia-induced-acute-pancreatitis/abstract/26
https://www.uptodate.com/contents/hypertriglyceridemia-induced-acute-pancreatitis/abstract/71
https://www.uptodate.com/contents/hypertriglyceridemia-induced-acute-pancreatitis/abstract/71

PS 54 | Renal Yetmezlikli Hastalarda Nefrojenik Sistemik Fibrosis Riskine Dikkat Ediyor Muyuz?
Hiiseyin Ozlokmaci1, Caglar Altintas1, Nazmi Cagri Tekden1, Funda Miiserref Tirkmen1, Siileyman Bas2
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GIRIS: Nefrojenik sistemik fibroz (NSF), glomeriller filtrasyon hizinin (GFR) 30 mL/min/1.73m2nin altinda oldugu
akut veya kronik bobrek hastaliklarinda gortlebilen yaygin doku fibrozu ile karakterize sistemik bir hastaliktir.
NSF'nin bu hastalarda standart veya yiiksek doz gadolinyum igeren kontrast maddeler (GIKMYin kullanimi ile
iligkili oldugu ve bu ilaglarin kullaniminin ardindan gelisti§i gosterilmistir. NSF &zellikle termodinamik stabilitesi
digik ve dissosiasyon hizi yiiksek spesifik GIKM'lerin kullanimina bagli olarak gelismektedir. NSF gelisme
olasilign, gerekli olmadikga GIKM'ler kullaniimayarak ya da eger gerekli ise en stabil ajanlar en diisik tanisal
dozlarda kullanilarak azaltilabilir. Diyabetik nefropati (DN)'ye bagdli son donem kronik bobrek hastaligr tanili bir
hastaya NSF tanisi koyduk; bu hasta gruplarinin siklikla radyolojk gortntiilemelere maruz kalmalari nedeniyle

olguyu irdelemeyi uygun gordik.

OLGU: 61 yas erkek hasta progressif gelisen her Ust ekstremite distalinde ciltte kalinlasma, sertlik, sol kolda
eritematdz paplller, el fonksiyonlarini kisitlayan, palmar ve falankslarda sertlesme, sag elde terminal 4. ve 5.
palanks distallerinde nekrotik lezyonlarla basvurdu. Hastanin Tip 2 Diyabetes Mellitus, atrial fibrilasyon,
hipertansiyon ve (¢ yildir haftada 3 giin renal replasman tedavisi (hemodiyaliz) Oykiisi mevcuttu. Alt
ektremitelerde de ciltte yer yer, portakal kabugu tarzinda kalinlasma mevcut. Anamnezinden 6 ay dnce bel agrisi
nedeniyle GIKM kullanilarak magnetik rezonans gériintileme yapildi§i, cekim sonrasi, o giin hemodiyaliz tedavisi
uygulanmadigi égrenildi. Suur acik, koopere, kan basinci 120/75 mmHg, nabiz aritmik, 80/dk, solunum sayisi
16/dk, ates 36°C, oda havasinda oksijen satiirasyonu %96. Kalp sesleri aritmik, mitral odakta koltuk altina
yayilan pansistolik 4/5 Gftirim. Sag juguler cift Iimenli kalici kateter mevcut. Karvedilol 25 mg, apiksaban 5 mg,
atorvastatin 20 mg/giin, sevelamer karbonat 1600 mg/giin, insiilin glarjin 10 U/giin, alfa-eritropotin 8000 U/hafta
kullaniyor. Olgunun bagvuru anindaki laboratuar parametreleri Tablo-1'dedir. Hastanin cilt lezyonu ve deri punch
biyopsisi Resim-1'dedir. Deri punch biyopsi (Resim-1): Epidermis dizenli, subepidermal alanda kollejende
belirgin hasar, tim dermisde perivaskiler alanda eosindfillerin eglik ettigi lenfositik infiltrasyon, damar

duvarlarinda yer yer genisleme. Direkt floresans incelemde IgG, IgA, IgM, C3 gérilmedi.

SONUG: GIKM kullanim ncesi mutlaka hastalarin GFR'leri degerlendirilmeli, < GFR<30 mL/min/1.73m2'nin olan
hastalarda GIKM kullanimindan miimkiinse kaginimali ve GIKM kullanilan MR gériintiilemenin kar/zarar orani
dikkatlice gézden gegirilerek, mutlak endikasyonlarda olgunun da onayi alinarak ve etkisi belirgin olmamakla

birlikte ardisik hemodiyaliz planlanarak uygulanmalidir.



TABLO-1: Olgunun basvuru anmndaki laboratuar parametreleri

Parametreler
HbAIC (%) 6.3
BUN (mg/dl} 534
Ereatinin (mg/dl) 4,72
Sodyum (mmol/L) 137
Potasvum (mmol/L) 5,52
Kalsivum (mg/dl) 0,00
Fosfor (mg/dl) 400
Magnezyvum (mg/dl) 2,54
| Trigliserid (mg/dl) 257
LDL-Kolesterol (mg/dl) 70
HDL-EKolesterol (mg/dl) 21
Likosit (10°/mm?) 6,51
Hemoglobin (g/dl) 11,5
MCV (1) 834
Trombosit (10%/mm?) 215
Demir (ug/dl) 30
Demir baglama kapasitesi (ug/dl) 145
Eeaitin (ug/L) 755
23-Hidroksi vitamin D (ng/ml) 7.33
1-PTH (ng/L) 1277
BNP (pg/ml) 3347
[ HbsAg (S/Co) 0,328
Anti-HCV (S/Cp) 0,04
Anti-HIV (5/Cg) 0,244




PS 55/ HEPATIK ADENOM BENZERI KITLE iLE PREZENTE OLAN BiR FASCIOLA HEPATICA
OLGUSU
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GIRIS: Fasciola hepatica yaygin olarak koyun ve sigir yetistirilen bolgelerde gériilen bir karaciger trematodudur.
Son konakgidan (gevis getiren hayvanlar) diskiyla atilan yumurtalar, tatli suda embriyonlanir, yumurtadan
miracidiaya dontsgur ve tatli su salyangozu ara konaklarini enfekte eder. Salyangozda eseysiz uredikten sonra
serbest ylzen serkaryalar su bitki ortisinde, genellikle de su teresi Uzerinde kaplanan metaserkaryalara
doniisiir. insanlar da dahil olmak (izere yeni bir konakg! tarafindan yutulan metaserkarya, bagirsak duvarina
nifuz eder ve karaciger parankiminden safra agacina gd¢ eden geng bir parazite dénugtlr. Olgun parazitler
geliserek diskiyla atilan yumurtalari serbest birakir ve yasam dongisini tamamlar (1). Akut ve kronik olmak
lizere iki faz1 bulunan fasciola hepatica enfeksiyonunun akut fazinda karin agris, bulanti, kusma, sag Ust kadran
agrisi, ates, eozinofil ylksekligi gortlebilirken, kronik fazda ise kolesistit, kolanjit, pankreatit saptanabilir (2).
OLGU: Elli iki yasinda kadin hasta 20 glin 6nce baslayan oral alimda azalma, karin agrisi, bulanti ve yediklerini
icerir tarzda olan kusma sikayetleri ile acil servise bagvuruda bulundu. Hastanin bu sikayetlerine son bir ayda
yaklasik 7-8 kg istemsiz kilo kaybi ve gece terlemesi de eslik etmekteydi. Acil servis bagvurusunda yapilan
tetkiklerde eozinofil hakimiyetinde wbc yiksekligi mevcut olup diger biyokimyasal parametreleri normal deger
araliklarinda idi. Degerlendirilen abdomen ultrason gériintilemesinde karaciger sag lob anteriorda 29 mm boyutlu
ekojen nodiiler lezyon (hemanjiyom?) ve sol lob lateral segmentte 58x40 mm boyutlu ve komsulugunda 23x20
mm boyutta lobile konturlu limen icine uzanan en genis yerinde 2,5 cm kalinhga ulasan yumusak doku
komponenti iceren kistik lezyon mevcuttu. Acil serviste uygulanan semptomatik tedaviler ile bulanti, kusma ve
karin adrisi sikayetleri gerilemeyen hasta hipereozinofili ve karacigerdeki kitlesel lezyonlarinin ileri tetkik ve tedavi
edilmesi amaci ile i¢ hastaliklari servisine interne edildi. Hastanin 6zgegmisinde esansiyel hipertansiyon,
hipotiroidi, astim, panik atak tanilari olup bu hastaliklarin tedavilerine yonelik de levotiroksin, irbesartan,
propranolol, paroksetin ila¢ kullanimi mevcuttu. Ayrica hastanin 6zge¢misinde gegirmis oldugu apendektomi,
kolesistektomi ve tiroidektomi operasyonlari da vardi. Hastanin soygegmisinde bir 6zellik yoktu. Hastanin fizik
muayenesinde ise sag Ust kadranda derin palpasyon ile hassasiyet diginda herhangi bir patolojik bulgu mevcut
degildi.



TABLO 1. Hastava ait hemogram degisimi

Hemogram Hemogram Hemogram

(Basvuru) (Basvurudan | (Basvurudan | Referans arahg
15 giin éncesi) | 3 vl fncesi)

Whe:14800 Whe:21000 Whe:11700 4000-11000/mm?

Notrofil:8200

Natrofil: 10800

Notrofil:7100

2000-7500/mm*

Lenfosit: 2200

Lenfosit: 3300

Lenfosit: 3600

1000-4000/mm>

Monosit:700 Monosit: 700 Monosit:420 200-800/'mm?
Eoznofil: 3500 | Eozinofil: 6100 | Eozinofil: 380 | 50-500/mm?*
Ebc:4400 Rbe:2100 Rbec:4700 4.5-6.0 milyon/mm’®
Hgb:10.3 Hgb:12.1 Hgb:11.8 12-16 gr/dl

Het:32 Hct:39 Het:35 D938-50

Mecv:73 Mecv:75 Mecv:73 80-100 T,

Plt:392 Plt:441000 Plt:458000 130000-450000/mm?

Hastanin ilimli diizeyde sedimentasyon ve CRP yUksekligi mevcut olup karaciger ve bdbrek fonksiyon testleri
laboratuvar normal deger araliklarinda idi. Periferik kan yaymasi degerlendirmesinde eozinofil hakimiyeti

mevcuttu.

Hastaya paraziter enfeksiyonlara yonelik ampirik albendazol ve semptomatik metoklopramid baslandi. Gaita
amip, parazit ve kist hidatik antijeni tetkikleri negatif sonuclandi. Hastanin albendazol sonrasi eozinofil

degerlerinde gerileme olmadi.

Hastanin eski saglik verileri incelendiginde, bagsvurudan 3 yil 6nce degerlendirilen abdomen ultrason
goruntilemesinde ‘Karaciger segment 8 dizeyinde posteriorda 29x28 mm hiperekojen nodller lezyon
(hemanjiom?).” bulgulari mevcuttu. Hastanin acil servis bagvurusunda saptanan ve eski ultrason gérintilemesi
ile uyumlu olmayan 58*40 ve 28*20 mm boyutlu kistik lezyonlarin ayrintili degerlendirimesi igin ¢ekilen dinamik
kontrastli Ust abdomen manyetik rezonans géruntilemesinde ‘Karaciger sol lob lateral segmentte multiloklle
gorinimde T1A sekanslarda santralinde kan akim sinyalleri izlenen, T2A sekanslarda hipointens g6zlenen
arteriyel portal ve vendz fazlarda ince septasyonlar seklinde sinyal artisi gdsteren yaklasik 55*30 mm boyutunda
kitlesel lezyon dikkati cekmekteydi. Tanimlanan kitlede difflizyon kisitlamasi saptanmamaktaydi. Tanimlanan kitle
komsulugunda subkapsdler yerlesimli yaklasik 26*14 mm boyutunda T1A'da hipointens, T2A'da hiperintens
kontrast madde ile periferal ve ince septalar seklinde boyanma gdsteren bir lezyon ve ayrica karacigerde orta
hepatik ven komsulugunda yaklasik 31*17 mm boyutunda benzer karakterde bir lezyon daha izlenmekteydi.’
bulgulari saptandi. Tanimlanan lezyonlarin hepatik adenom ile uyumlu olabilecegi seklinde radyoloji uzman hekim

gorusleri mevcuttu. Hastanin bu goriintilemesi ile hepatik adenom ayirici tanisi da distinGldu.

Hepatik adenom daha ¢ok oral kontraseptif kullanan kadinlarda gériilmekte olup bu kitlelerin karakteristik olarak
tek lezyon seklinde oldugu bilindiginden, hastamizin daha 6nce oral kontraseptif kullanim dykisunin olmamasi,
hastamizdaki kitlelerin say1 ve boyut olarak artmig olmasi bizi hepatik adenom ayirici tanisindan uzaklastirdi.

Hastanin klinik ve radyolojik bulgulari hepatik adenom ile uyusmadigindan hasta gastroenteroloji bolumi uzman



hekimine konsulte edildi ve dinamik kontrastli st abdomen bilgisayarli tomografi gériintiileme degerlendirilmesi

gerektigi dnerileri alindi.

Hastanin bilgisayarli tomografi gorintilemesinde ‘Karacider segment 7 diizeyinde hepatik ven inferior
komsulugunda 29*25 mm ebatli, kontrastli serilerde periferik nodiler tarzda kontrastianma gdsteren kitlesel
lezyon (hemanjiom?), karaciger sol lobda birbirine komsu 47*37 mm ebatli, birbiriyle baglantisi net izlenemeyen
kistik/nekrotik kalin duvarli, kontrastli serilerde duvari yodun kontrastlanma gosteren lezyonlar' saptandi. Ayirici
tanida 6ncelikli olarak apse, lezyon duvarinin kalin olmasi nedeni ile nekrotik kitle lezyonlarin ikinci sirada

distintimesi radyoloji béllimi uzman hekimi tarafindan 6nerilmekteydi.

DINAMIK KONTRASTLI BATINMR  DINAMIK KONTRASTLI BATIN BT

Allerjik astim dykusu, eozinofil yiksekligi ve karacigerde kitlesel lezyonlari olan hastanin bu kitlesel lezyonlarin
ANCA iligkili vaskulitlerde gorulebilen granilomatdz lezyonlar olabilecedi dustnulerek p-ANCA ve c-ANCA testleri

tetkik edildi, ancak sonuglar negatif saptandi.

Hastadan anamnezi derinlestirildiginde, bulanti, kusma ve karin agrisi sikayetleri baglamadan yaklagik 10-15 glin
once yer alti su kaynagi bulunan bir bélgeye seyahat ettigini ve bu yer alti kaynagindan su igtigini belirtti.
Hastanin gegmise yonelik tetkikleri tekrar degerlendirildiginde eozinofil yliksekliginin bu tarihten sonra baglamig

oldugu tespit edildi.

Hastanin karacigerinde sonradan gelisen kitlesel lezyonlarindan hepatik adenom ve hemanjiom &én tanilari
dislandiktan sonra tanisal amagli biyopsi yapiimasina karar verildi. Histopatolojik bulgularinda eozinofilik nekroz
odaklari ve bag dokusu iginde eozinofillerden zengin kronik inflamasyon saptanmis olup, bu bulgular én planda

parazitik enfeksiyonu distndirmekteydi.

Hasta enfeksiyon hastaliklari bolimi uzman hekimine konsulte edildi. Hastanin anamnezi, mevcut klinik ve
patolojik bulgularina gére én planda fasciola hepatica olabilecegi disunildi ve fasciola Hepatica IgG immun
hemaglitinasyon tetkiki calisildi. Test sonucunda 1/640 titrede pozitifik saptandi. Hastaya triclabendazol
baglanmak (izere yurtdisi ilag basvurusunda bulunuldu ve 10 mg/kg/giin dozunda triclabendazol tedavisi
baglandi. Hasta ile ayni evde yasayan yakinlari ile iletisime gegilerek test edilmek (izere poliklinik kontrollerine

¢aginldi. 2 hafta sonra hastaya tekrar ayni doz tedavi uygulandi. Bir ay sonra degerlendirilen tetkiklerinde



hastanin eozinofil degerinin normale déndugd, Ug ay sonra ise abdomen ultrason gériintilemesinde karacigerdeki

29*25 mm boyutundaki hemanjiom diginda diger kitlesel lezyonlarin kayboldugu saptand.

TARTISMA: Genellikle metasarkarya kapli su bitkilerinin hayvanlar veya insanlar tarafindan yenmesi veya bu su
kaynaklarindan su igilmesi ile bulagirlar. Bizim vakamizda klinik bulgular gelismeden yaklasik 2-3 hafta dnce
endemik bolgede su kaynagindan su igme 0ykisu mevcuttu. F. Hepatica enfeksiyonu akut ve kronik olmak tizere
iki fazda seyir gostermektedir. Akut fazda ates, sag Ust kadran agrisi, bulanti, kusma, kilo kaybi, sarilik, anormal
karaciger enzimleri, eozinofili ve olgunlasmamis parazitlerin karaciger parankimi yoluyla migrasyonu nedeniyle
hepatomegali gorliimektedir. Kronik fazda ise safra ajacinda tikanmaya neden olan erigkin parazitler nedeniyle
safra kolik, kolesistit, kolanjit veya pankreatit tablolari gérilebilir. (2). Vakamizda da bulanti, kusma, karin agrisi
ve eozinofil yuksekligi saptanmig olup mevcut klinik yaklagik 2-3 haftadir devam ederken akut fazda klinigimize
bagvurmustur. Tani i¢in en yaygin kullanilan ydntem, F. hepatica antijenlerine kargi antikorlari tespit eden
ELISA'dir (3). BT ve US gibi radyografik teknikler de taniya yardimci olmak ve dogrulamak icin yaygin olarak
kullanilmaktadir. Takipte tibbi tedavinin etkinligini degerlendirmek igin BT ve US gérunttlemeler kullanilabilir (4).
Hastamizda da US, BT ve MR gérintilemelerinde her ne kadar kitlesel lezyonlar gosterilmis olsa da bu kitlesel
lezyonlari diger karaciger lezyonlarindan ayirmakta gugliik gekilmesi nedeni ile kesin tani ELISA ile konmustur.
Karaciger biyopsisinde nekrotik dokintller, parankimde iz benzeri tahribat, bol miktarda eozinofil igeren
polimorfoniikleer infiltrasyon, Charcot-Lyden kristalleri, yumurtali veya yumurtasiz granilomlar, fibrozis ve safra
kanal proliferasyonu klasik bulgulardir (5). Praziquantel diger trematodlar igin tercih edilen ilag olmasina ragmen,
bu ajan F. hepatica'ya kars! etkisizdir. F. Hepatica enfeksiyonunun tedavisinde birinci basamak ajan olarak

triclabendazol dnerilmektedir (6).

SONUGC: F. Hepatica (lkemizde endemik olan bir trematod enfeksiyonudur. Her ne kadar hastamizda bulunan
sag ust karin agrisi, bulanti, kusma, eozinofil yiksekligi ve karacigerdeki kitlesel lezyonlari bize ayirici tanida
fascioliazis disundlrmus olsa da bu karaciger kitlelerinin radyolojik olarak diger karaciger kitleleri ile benzerlik
gostermesi kesin teshisi glclestirmistir. Bu asamada iyi bir radyolojik degerlendirme, ELISA ile fasciola hepatica
antijenlerinin saptanmasi ve karaciger biyopsisi tanimizi kesinlestirmistir. Hastamizin triclabendazol ile etkin bir

sekilde tedavi edilip klinik, laboratuvar ve radyolojik olarak hastaliginin regrese oldugu gésterilmistir.

ANAHTAR KELIMELER: Fasciola Hepatica, Hepatik Adenom, Hipereozinofili
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Akilcr insiilin Kullanimi

Adile Begiim Bahgecioglu Mutlu

Akilcr ilag Kullanimi tanimi ilk defa 1985 yilinda Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yapilmistir. Kisilerin klinik
bulgularina ve bireysel dzelliklerine gére; uygun ilaci, uygun sure ve dozda, hastaya ve topluma en duisiik

maliyetle kolayca saglayabilmeleri olarak tanimlanmaktadir.

Saglik Bakanhgi blinyesinde, akilci ilag kullanimi ile ilgili calismalar, yaklasik 20 yildir siirmektedir. 12 Ekim 2010

tarihinde Bakan Oluru ile, Akilci ilag Kullanimi Birimi kurulmustur.

19 Mart 2012 tarihinde Tuirkiye ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu bunyesinde Akilci ilag Kullanimi, ilag Tedarik Yénetimi
ve Tanitim Dairesi kurulmustur. Akilci olmayan ilag kullanimi; ilaglarin gereksiz ve asiri kullanimi, yan etkilerin
g6z ardi edilmesi, klinik rehberlere uymayan tedavi secimi, kontrendikasyonlarin dikkate alinmamasi, piyasaya
yeni ¢lkan ilaglarin uygunsuz tercih, uygunsuz kisisel tedavilere bagvurulmasi, bilingsiz gida takviyesi ve bitkisel
urnlerin kullanimi, ilag-ilac etkilesimleri ve besin-ilag etkilesimlerinin ihmal edilmesini kapsayan bir kavramdir.
Akilcr insilin kullanimindan beklenti ise; fizyolojik insilin sekresyonunu en iyi taklit etme, hastanin yasam tarzina
en uygun olma, en iyi hasta uyumu, en diisiik hipoglisemi riski, en az glisemik dalgalanmadir. insiilin tedavisine
6zgl akilcl olmayan baglica durumlar; yetersiz veya yiksek dozda uygulama, insilin baglama zamanlamasi
hatalari, enjeksiyon teknigi hatalaridir. insiilin tedavisine 6zgii akilci olmayan uygulamalar; hipo-hiperglisemilere,
artmis makro-mikrovaskiiler komplikasyon riskine, viicut agirliginda artisa, lipohipertrofi-atrofiye yol agmaktadir.
Hasta kaynakli akilci olmayan insUlin kullanimi durumlarinin en énemli nedeni; diyabet egitiminde yetersizliktir.
Tam diyabetli bireyler etkin bir ‘Diyabet 6zyonetim egitimi’ programina dahil olmali ve egitimler belli araliklarla
tekrarlanmalidir. Bu egitim programi; tibbi beslenme tedavisi (diyet), instlin enjeksiyonu, hipoglisemi belirtileri ve
hipoglisemiye ve hiperglisemiye miidahale, ayak bakimi, egzersiz 6ncesi, sirasi ve sonrasi yapilmasi gerekenler,
bireysel glukoz dl¢limii, araya giren hastaliklar ve 6zel saglik durumlarinda diyabet yénetimi, reprodiiktif gagdaki
diyabetli kadinlarda kontrasepsiyon, planli gebelik, gebelikte glisemik kontrol egitimlerini kapsamalidir. insilin
baslama zamanlamasinda gecikme instlin tedavisindeki dnemli hatalardandir. Zamaninda insulinizasyon, beta
hiicre rezervini korumayi, diyabetle iliskili komplikasyonlari énlemeyi, endotel fonksiyonunu ve miyokardiyal kan
akisini diizeltmeyi, son organlari oksidatif stres ve glikozilasyondan korumayi saglar. Enjeksiyon teknigi hatalari;
bir enjeksiyon ignesini birden fazla kere kullanma, rotasyon yapmama, kiyafet iizerinden enjeksiyon yapma,
enjeksiyon sonrasi bekleme suresini uygulamama, geredinden uzun enjeksiyon ignesi kullanma olarak
oérneklenebilir. Lipohipertrofi-atrofi enjeksiyon bélgesinde cilt alti ya§ dokusunda bélgesel artis-azalma olarak
tanimlanir. Ayni bélgeye siklikla enjeksiyon yapilmasi, yanlis enjeksiyon teknidi ve igne ucunu bir kezden fazla
kullanma lipodistrofilere sebep olmaktadir. Lipodistrofi bélgelerinde inslinin emilimi bozuktur ve degiskendir,
beklenenden hizli veya yavas olabilir, bu da glisemik dalgalanmalara sebep olabilir. Akilci ilag kullaniminda,
hekim hastanin yasi, ek hastaliklari, entellektiiel kapasitesi, sosyal destegi, ekonomik imkanlari, sosyal giivencesi

gibi gok sayida fakt6rii goz dniinde bulundurmalidir.
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