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13.30-14.00

GIRI$ KAYIT iSLEMLERI

AGILIS

14.00-18.00

SALONA

KURS
Karbonhidrat sayimi ve diyabet teknolojileri atdlyesi
Oturum Baskani: Adnan Gokgel
14.00-14.50 Karbonhidrat sayimi
Nazan Son
14.50-15.00 ARA
15.00-15.50 Sirekli cilt alti insilin infiizyon tedavisi
Osman Son
15.50-16.00 ARA
16.00-18.00 Siirekli glukoz takip sitemleri
Osman Son

08.45-09.00

29 EYLUL 2022 PERSEMBE

AGILIS KONUSMASI

09.00-09.30

SALON A

SALON B

KONFERANS (Aydan Usman Konferansi)
100. Yilina girerken glukagon: Diyabet tedavisinde neler degisecek?
Oturum Baskani: Zeynel Beyhan
Konugmaci: Ahmet Kaya

KONFERANS

Fizyopatolojik temelli tip 2 diyabet tedavisi
Oturum Baskam:: Mustafa Kutlu

Konugmaci: Mustafa Kanat

09.30-10.30

SALON A

SALON B

PANEL
Tip 2 diyabette giincel tedavi yonetimi
Oturum Baskanlari: Ahmet Kaya, Rifat Emral
09.30-09.45 Konu: Oral kombinasyon tedavileri kime? Nasil?
Ozgiir Keskek
09.45-10.00 Enjektabl tedavi hangi hastada? Ne zaman?
Hakan Korkmaz
10.00-10.15 insiilin tedavisini ne zaman ve nasil yogunlastiralim?
Mustafa Araz
10.15-10.30 Tartigma

PANEL
Zorlu kosullarda diyabet Yonetimi

Oturum Baskanlari: Berrin Demirbag, Emin Murat Akbas
09.30-09.45 Bdbrek yetmezli§inde

Goniil Kog
09.45-10.00 Karaciger yetmezliginde

Nevzat Gozel
10.00-10.15 Yogun bakim hastalarinda

Yasin Simsek
10.15-10.30 Tartisma

$55

{1

10.30-10.45 -» ARA -
10.45-11.15 UYDU SEMPOZYUMU
) AstraZeneca
Tip 2 Diyabet ve Otesi igin Forziga
Konusmacilar: Ramazan Sari, Ahmet Gelik ve Funda Sar Bahgeci
11.15-12.15 SALON A SALON B
PANEL 11.15-11.45 KONFERANS
Oturum Baskanlari: Rifat Emral, Derun Ertugrul Endokrin testlerde tuzaklar
11.15-11.30 Tiroid nodiillerine yaklasim: Kime biyopsi? Oturum Bagkani: Hamiyet Yilmaz
Kamile Gl Konusmaci: Emin Murat Akbag
11.30-11.45 Tiroid nodiillerine termal ablasyon
Mehmet Sercan Ertiirk 1 451215 KONFERANS
11.45-12.00 Diferansiye tiroid kanserine giincel yaklasim Insiilin direnci 2022
Ugur Unlitirk Oturum Baskani: Mustafa Kanat
12.00-12.15 Tartisma Konugmaci: Mustafa Kutlu
12.15-13.30 (O] OGLE YEMEGi / POSTER BILDIRILER O]
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13.30-14.00 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
inkretin tedavisinin geleceii: Dual GIP ve GLP1 RA Paratiroid adenomlarda radyofrekans ablasyon
Oturum Baskani: Mustafa Kutlu Oturum Baskani: Mehmet Asik
Konusmaci: Ramazan Sari Konugmaci: ismail Okan Yildinm
UYDU SEMPOZYUMU @ELK
) Hedef Diyabet .
14.00-14.30 Vildabet Met
Konusmaci: Mustafa Araz
14.30-14.45 ® ARA W
14.45-15.45 SALON A SALON B
KONFERANS PANEL
KEDD 2022 Qbezite Kilavuzu Arkadaslanimdan kiiiik bir yardim
Oturum Baskanlari: Zeynel Beyhan, Mustafa Araz Oturum Baskanlari: Ramazan llyas Oner, Nevzat Gozel
Konusmacilar: Habib Bilen, Ozgiir Keskek, Hakan Korkmaz 14.45-15.00 Dermatolojiden
Selma Korkmaz
15.00-15.15 Psikiyatriden
Sengil Sahin
15.15-15.30 Niikleer tiptan
Umut Elboga
15.30-15.45 Tartisma
15.45-16.00 ® ARA W
16.00-16.30 SALON A SALON B
KONFERANS Karsi Fikir
Kalsiyumum normal, parathormonum yiiksek: Ne yapayim? Diisiik riskli diferansiye tiroid kanserlerinde RAi gereklidir?
Oturum Baskani: Basak Karbek Bayraktar Oturum Baskani: Suzan Tabur
Konusmact: irfan Nuhoglu 16.15-16.30 Gereklidir
Ertan Sahin
16:30-16:45 Gerekli Degildir.
Umut Elboga
16.30-17.00 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
TSH baskili gebe hasta, ne yapmaliyim? Yetim Antidiyabetikler
Oturum Baskani: Mehmet Bastemir Oturum Baskani: Hamiyet Yilmaz
Konusmaci: Ayten Oguz Konusmaci: Cem Sahin
17.00-17.45 SALON A SALON B
PANEL PANEL
_Bir Bakista Antidiyabetikler Bobrek yetersizliginde diyabet yonetimi
Oturum Baskanlan: Ozgiir Keskek, Faruk Kilig Oturum Baskanlan: Ozlem Usalan, Ayga Inci
17.15-17.30 Oral antidyabetikler 17.15-17.30 Prediyaliz dénemde
Semir Paga Seydahmet Akin
17.30-17.45 |Insilinler 17.30-17.45 Diyalizde
Cem Sahin Seydahmet Akin
17.45-18.00 Tartisma 17.45-18.00 Tartisma
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08.00-09.00 SALON A SALON B
Sozel Sunumlar Sozel Sunumlar
Oturum Baskanlar: Bagak Karbek Bayraktar, Tolga Akkan Oturum Baskanlan: Ramazan ilyas Oner, Canan Demir
$S-1 Dev Hiicreli Kemik Timoriinii Taklit Eden Brown Timor Olgusu | $S-6 Tip 2 Diyabetes Mellitus Hastalarinda Ust Gastrointestinal Sistem
Taylan Metin, Zeynep Damla Doyuran Endoskopive Histopatoloji Bulgularinin Degerlendirilmesi
8S-2 Obestatin ve malnutrisyon iliskisinin hemodiyaliz hastalarinda Fatma Tennur Geng, Ramazan Sari
degerlendirilmesi $S-7 Renal replasman tedavisi almayan evre 3-5 kronik bébrek hastaligi
Enes Seyda Sahiner, Ali Akgay olan hastalarda vitamin D diizeyinin inflamatuvar parametreler ve
$S-3 Hashimoto Tiroiditli Kadin Hastalarda Metabolik Sendrom Sikligi proteiniri ile iligkisi
Mehmet Alptekin Demirci, Hatice Beyazal Polat, Teslime Ayaz Hakan Dogruel, Feyza Bora, Fettah Fevzi Ersoy
$S-4 insiilin Naif Tip 2 Diyabetik Hastalarda Insulin Glargine U300 $S-8 Bir Vaka Esli§inde Yaslida Sarkopenik Obezitenin
Tedavisinin Retrospektif Olarak Degerlendiriimesi: Tek Merkez Degerlendirilmesi
Gergek Yasam Verileri Sibel Gavdar
Deniz Gezer $8-9 Diyabetik ve Non-Diyabetik Populasyonda Non-Alkolik Yaglh
$S-5 Adrenol6kodistrofi: Farkli fenotiplere sahip ii¢ olgu nedeniyle Karaciger Hastaligi Siki§i ve Skorlama, Ultrasonografi ve
literatliriin gozden gegirilmesi Fibroscan ile Degerlendirilmesi
Fettah Acibucu Abdiilkadir Kaya, Yusuf Yilmaz, Mustafa Araz

$8-10 COVID-19 Seyrinde Ortaya Gikan A§ir Hiponatremi ile Prezente
Olan Panhipopitiitarizm Vakasi
Mehmet Giiven, Mehmet Simsek, Sedat Getin, Hikmet Soylu,
Basak Bolayir, Halit Diri

09.00-09.30 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
‘ Olgularla Hirsutizm intermittan fasting ve sirkadiyan ritm: Ne zaman yediginiz dnemli mi?
Oturum Baskani: llyas Gapoglu Oturum Baskami: Ahmet Kaya
Konusmaci: Kiirsat Unlihizarci Konusmaci: Nazan Son
09.30-10.30 SALON A SALON B
PANEL PANEL
Tiroiditler Kardiyorenal koruma 2022
Oturum Baskanlari: Kamile Giil, Nujen Golak Bozkurt Oturum Baskanlar: Oktay Ergene, Yunus Erdem
09.30-09.45 Otoimmiin tiroidit ve postpartum tiroidit 09.30-09.50 Kardiyoloji gozilyle
Derun Ertugrul Ahmet Gelik
09.45-10.00 Covid 19 pandemisi ve Subakut tiroidit 09.50-10.10 Nefroloji goziiyle
Erman Gakal Celalettin Usalan
10.00-10.15 llaca bagh tiroiditler 10.10-10.30 Tartisma

Abdullah Taglipinar
10.15-10.30 Tartigma

$55 §55

10.30-10.45 » ARA [ 3
10.45-11.15 UYDU SEMPOZYUMU i) Boehringer
. . . . I”I Ingelheim
Gncel Kanitlar ile Yeni T2DM Hastasl igin
Erkenden Harekete Gegmenin Onemi ve Kolay Yolu
Konusmacilar: Mustafa Araz, Habib Bilen
11.15-12.15 SALON A SALON B
PANEL PANEL
Adrenal kaynakli hipertansiyon Olgularla kardiyometabolik sendrom
Oturum Baskanlari: Aydan Usman, llyas Gapoglu Oturum Bagkanlari: Hakan Korkmaz, Taha Erding Ataman
11.15-11.30 Adrenal kaynakli hipertansiyon 11.15-11.30 Dislipidemi
Hamiyet Yilmaz Mehmet Ali Eren
11.30-11.45 Primer adrenal yetmezlikli hastada tedavi yonetimi 11.30-11.45 Esansiyel hipertansiyon
Esra Hatipoglu Mustafa Karabacak
11.45-12.00 Adrenal insidentolama yGnetiminde giincel yaklagim 11.45-12.00 Prediyabet
Asli Dogruk Unal Hidayet Memmedzade
12.00-12.15 Tartisma 12.00-12.15 Tartisma
12.15-13.30 {®| OGLE YEMEGI/POSTER BILIDIRILER O]
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13.30-14.00 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Erkek hipogonadizm ydnetimi ve neleri yanhs yapiyoruz? Kafa karigitirici tiroid fonksiyon testleri
Oturum Baskani: Kiirgat Unliihizarc Oturum Baskani: Adnan Gokgel
Konusmaci: Aydogan AydoGdu Konusmaci: Derun Taner Ertugrul
14.00-14.30 UYDU SEMPOZYUMU cakilg

Dakik & Glunovo
“Konusan” Seker Gihazi ve Uzaktan Takip ile Glikoz Telemetri Sistemi
Konusmaci: Prof. Dr. Tayfun Aybek
rtCGM Systems versus SBGM Systems; Current Status ¢ EBe
Konusmaci: Marcello Orio, MD, PhD, ITALY
Online Glikoz Registry; Tiirkiye’deki Her Endokrin Uzmani igin
Konusmaci: Prof. Dr. Tayfun Aybek

§55 §55

14.30-14.45 ® ARA W
14.45-15.45 SALON A SALON B
PANEL PANEL
Ne yapalim? Dislipidemiye yaklagim
Oturum Baskanlan: Berrin Garmikli Demirbas, Sebnem Aydogdu Oturum Baskanlan: Seydahmet Akin, Cem Sahin
14.45-15.00 Hipofizer yetersizlik siiphesi olan hasta 14.45-15.00 Hipolipideminin arkasinda ne var?
Suzan Tabur Mehmet Ali Eren
15.00-15.15 Kortizol yiiksek gikan hasta 15.00-15.15 Ciddi hiperlipidemi yonetimi
Ziynet Alphan Ug Emre Bozkirli
15.15-15.30 Testosteron disilk ¢ikan hasta 15.15-15.30 Gebelikte ve diger 6zel durumlarda hiperlipidemi yonetimi
Ramazan Gen Adalet Ozgigek
15.30-15.45 Tartisma 15.30-15.45 Tartisma
15.45-16.00 ¥ ARA W
16.00-17.00 SALON A SALON B
PANEL KONFERANS
Obezite:Tani, Tedavi ve Takip 16.00-16.30 Gestasyonel Diyabet
Oturum Baskanlan: Kerem Sezer, Emre Bozkirli Oturum Baskani: Erman Gakal
16.00-16.15 Obezite tani ve takibinde viicut kompozisyon analizi ve Konusmaci: Hasan Aydin
diger yontemler
Ayten Oguz
16.15-16.30 Obezitede alternatif ve tamamlayici tedavi yaklagimlari . KONFERANS
Ozgiir Niflioglu Nadir hastaliklar tamimak
16.30-16.45 Bariatrik cerrahi sonrasi izlem Oturum Bagkani: Vahap Okan
Hiilya Iiksu Gozii 16.30-17.00 Zeynel Abidin Sayiner
16.45-17.00 Tartisma
17.00-17.30 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Diyabetik Hastanin Preop ve Yogun Bakim Yonetimi _ Piiberte Bozukluklari
Oturum Baskani: Pelin Tiitiinctioglu Oturum Baskani: Inan Anaforoglu
Konusmaci: Oguzhan Dizdar Konugmaci: Mehmet Boyraz
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08.00-09.00

SALON A

SALON B

Sozel Sunumlar

Oturum Baskanlar: Teslime Ayaz, Murat Cinel

$8-11 NAFLD’ll Prediyabetik Vakalarda BMI ve Bel Gevresi ile HOMA-IR
ve QUICKI indeksleri iligkisi
Zeynep Kog

$S-12 Tip 2 Diyabetli Bireylerin Ogiin Sikiginin Obezite, Hipertansiyon Ve
Diyabetik Parametreler ile iligkisi
Nezihe Otay Liile, Kemal Ozan Liile

$S-13 Diyabetik Ayak Enfeksiyonlarinin Retrospektif Analizi
Reha Baran, Esma Giilsun Arslan Cellat, Elif Melis Baloglu
Akyol, Zeynel Abidin Sayiner, Ersin Akarsu, Suzan Tabur,
Mustafa Araz

$8-14 Diyabet Takibinde Sorun Nerede?
Hande Ozportakal, Betiil Essiz Sefer, Seda Tarakgl,
Hatike Hanger

$S-15 Halen Devam Eden Tehlike: D vitamini intoksikasyonu: 3 Olgu
Hatice Beyazal Polat, Teslime Ayaz, Damla Tiifekgi,
Kadir iIkk|||g, Osman Giire, Ugur Avcl

Sozel Sunumlar

Oturum Baskamilar: Miige Ozsan Yilmaz, Bahri Evren

$$-16 Kaposi Sarkomu Risk Faktoril Olarak Diyabetes Mellitus: Ugiinci
Basamak Tek Merkez Deneyimi i
Betiil Ogiit, Melike Urganci, Esra Adisen, Ozlem Erdem

$8-17 Conn Sendromlu Olgularin Retrospektif Analizleri: Tek Merkez
Deneyimi
Esma Gulsun Arslan Cellat, Suzan Tabur, Mustafa Araz

§8-18 liab Sonucu Non-Diagnostik veya Onemi Belirsiz Atipi Saptanan
Hastalarda Boyutun Tiroid Malignitesi lle Iligkisi
Sadettin Oztiirk, Eren Imre

$8-19 Bobrek Nakli Alicilarinda Postop Bir Yillik Ddnemde Diyabet
Gelisme Sikhigr i
Ahmet Ziya Sahin, Ozlem Usalan, Mehmet Fatih Erdur,
Celalettin Usalan i

$8-20 Teriparatid Kullanan Hastalarin Klinik Ozellikleri ve Tedavi
Sonuglari
Hakan Dogruel, Cemil Kocar, Mustafa Aydemir, Nusret Yiimaz,
Ramazan Sari

Her ydniiyle hiperprolaktinemi
Oturum Baskani: Tiimay Sézen
Konusmaci: Sema Yarman

09.00-09.30 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Diinden bugiine diyabet kilavuzlan Metabolik Sendrom 2022
Oturum Baskani: Mustafa Araz Oturum Baskani: Pelin Tiitlinclioglu
Konusmaci: Kubilay Karsidag 09.00-09.30 Metabolik sendrom gergekten var mi?
Gonca Tamer
09.30-10.30 SALON A SALON B
PANEL PANEL
Kiigiik damarlar, biiyiik problemler Diyabet teknolojileri paneli
Oturum Baskanlari: Habib Bilen, Ece Harman Oturum Baskani: Serdar Giiler
09.30-09.45 Diyabetik bébrek hastali§ini 6ngérebilir miyiz, 6nleyebilir | 09.30-09.50 Siirekli glukoz monitorizasyonu
miyiz? Oguzhan Deyneli
Funda Sari 09.50-10.10 Siirekli cilt alti insiilin inflizyonu
09.45-10.00 Diyabetik periferik agril néropatide klasik tedavi ile yanit Osman Son
alamadik, ne yapalim? 10.10-10.30 Tartisma
0zgir Keskek
10.00-10.15 Diyabetik retinopatide klasikten yeni konseptlere
Nedime Kegkek
10.15-10.30 Tartisma
10.30-10.45 ® ARA W
10.45-11.15 UYDU SEMPOZYUMU SANOFI Yy
Vakalar egliginde Tip2 diyabette Soliqua ile dért dértliik tedavi!
1. Glisemik kontrol
2. lyi glivenlik profili
3. Kiloya notr etki
4. Giinde tek enjeksiyon
Konusmacilar: inan Anaforoglu, Serdar Giiler
11.15-12.15 SALON A SALON B
KONFERANS PANEL

Sodyum metabolizma bozukluklan

Oturum Baskanlan: Mehmet Bastemir, Ozlem Usalan
11.15-11.30 Diabetes insipidus

Bahri Evren
11.30-11.45 Uygunsuz ADH Sendromu

Faruk Kiling
11.45-12.00 Hiponatremili hastaya yaklagim

Ayca Inci
12.00-12.15 Tartisma
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12.15-13.30 i@ OGLE YEMEGI / POSTER BILDIRILER i@
13.30-14.00 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Teletip uygulamalan ve hukuki sorumluluklar Diyabetik hastada asilama
Oturum Baskani: Zeynel Beyhan Oturum Baskanlari: Ramazan Gen, Cem Onur Kirag
Konusmaci: Avukat Dr. Cengiz Bayram Konusmact: ilkay Karaoglan
14.00-14.30 SALON A SALON B
PANEL
Diyabetik Nefropati Tedavisinde Yeni Yaklagimlar
Oturum Baskanlari: Mustafa Araz, Celalettin Usalan
13.45-14.00 Yeni kusak mineralokortikoid reseptér antogonistleri
Hakan Korkmaz
14.00-14.15 Fidelity HbA1c metabolik analizi
Ramazan Sari
14.30-14.45 ® ARA W
14.45-15.45 SALON A SALON B
PANEL PANEL
Olgularla obezite tedavisi Osteoporozda piif noktalar
Oturum Baskanlari: Volkan Yumuk, Tevfik Sabuncu Oturum Baskanlan: Timay Sozen, Omer Kuru
14.45-15.00 Farmakoterapi 14.45-15.00 Osteporoz tanisinda DEXA ve alternatif yontemler
Aysin Oge Zeynel Abidin Sayiner
15.00-15.15 Bariyatrik cerrahi 15.00-15.15 Sekonder osteoporoz: Kimde aragtiralim?
Ciineyt Kayaalp Eren Giirkan
15.15-15.30 Endoskopik tedavi 15.15-15.30 Osteoporoz tedavisi ve giincel yaklagimlar
Emre Yildinm Inan Anafaroglu
15.30-15.45 Tartisma 15.30-15.45 Tartisma
15.45-16.00 S ARA W
16.00-16.30 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Akromegaliyi tanimak ve yonetmek Hipogliseminin ayirici tanisi, yonetimi ve yanitlanmamis sorular
Oturum Baskani: Esra Hatipoglu Oturum Baskami: Tevfik Sabuncu
Konusmaci: Habib Bilen Konusmaci: Kubilay Uking
16.30-17.00 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Hangi D vitamini? Ne kadar? Nasil? Diyabetik ayak enfeksiyonu 2022
Oturum Baskani: Eren Giirkan Oturum Baskami: Orhan Biiyiikbebeci
Konusmaci: Miige Ozsan Yilmaz Konusmact: ilkay Karaoglan
17.00-17.30 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Vitamin D eksikligine ve osteoporoza evrimsel yaklagim Tipta Yapay Zeka Uygulamalan
Oturum Baskani: Vahap Okan Oturum Baskani: OGuzhan Deyneli
Konusmaci: Murat Karaoglan Konugmaci: Kutluhan Erol
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SALON A

SALON B

Sizel Sunumlar

Oturum Baskanlari: Ece Harman, Pinar Karakaya

$8-21 Tiroid hormon direnci olan tiroid papiller karsinomlu vakanin
termal ablasyon ile tedavisi: Ik klinik bildiri
Mehmet Sercan Ertiirk

$8-22 Yeni Tani Diyabet Hastalarinda Koroner Arter Hastaligi Ciddiyetinin
Degerlendirilmesi _
Tayyip llker Aydin, Sevket Kahraman, Halil Ibrahim Tanriseven,
Nergis Akbas, Emin Murat Akbas

$8-23 Akut Psikoz Ataklan Gelisen Feokromositoma Olgusu
Ahmet Faruk Ay, Serife Mehtap Boylubay, Kamuran Yiiceer,
Arif Demirdas, Hakan Korkmaz

$8-24 Diabetes Mellitus Tarisi Olan Hastalarda Depresyonun
Mikrovaskiiler Komplikasyonlar Ve Risk Faktorleri lle lligkisi

09.30-10.00 PANEL
Endokrin-Diyabet Olgu Sunumlan

Oturum Baskanlari: Nazif Yildinm, Devrim Délek Getinkaya
09.30-09.40 Olgu 1

Gilbin Seyman Getinkaya
09.40-09.50 Olgu 2

Umit Cavdar
09.50-10.00 Olgu 3

Sibel Gavdar

10.00-10.30 PANEL

Endokrin-Diyabet Olgu Sunumlan
Oturum Baskanlari: Aslihan Yildinm, Ahmet Ziya Sahin

10.00-10.10 Olgu 1

Batuhan Baybars Durmug, Emin Murat AKBAS, Nergis Akbas serife Mehtap Boyluboy
$S-25 Diyabetik Ketoasidoz Tablosu ile Yatirilan Geg Tani Alan Morquio | 10-10-10.20 Olgu 2
A Sendorumu Filiz Yildinm
Yunus Demirkol, Murat Alay 10.20-10.30 Olgu 3
Hiisnii Yilmaz
10:30-10:40 ® ARA W
10.40-11.30 SALONA SALON B

10.40-11.30 PANEL
Endokrin-Diyabet Olgu Sunumlan

Oturum Baskanlari: Arzu Bilen, Mustafa Hartavi
10.40-10.50 Olgu 1

Elif Melis Baloglu Akyol
10.50-11.00 Olgu 2

Esma Giilsun Arslan Cellat
11.00-11.10 Olgu 3

Sadettin Oztiirk
11.10-11.20 Olgu 4

10:40-11:20 PANEL
Endokrin-Diyabet Olgu Sunumlan

Oturum Baskanlari: Hatice Saglam, Fayat Kok
10.40-10.50 Olgu 1

Senol Tayyar
10.50-11.00 Olgu 2

Umut Karabay
11.00-11.10 Olgu 3

Nida Uyar
11:10-11:20 Olgu 4

11.30-12.30

ipek Kéroglu Esra Ozsoy Kayaokay
11.20-11.30 Olgu 5
Nese Bilbl
SALON A SALON B
KONFERANS Sozel Sunumlar

Endokrinoloji ve Diyabette Akilci ila¢ Kullanimi
Oturum Baskani: Pinar Karakaya

Konusmact: Sadettin Oztiirk

Oturum Baskanlan: Miige Ozcan, Seda Tarakji

$S-26 Diyabetik ve Non-diyabetik Obez Bireylerde Sistemik immiin
inflamasyon indeksinin incelenmesi
Nida Uyar, Hiseyin Karaaslan, Mehmet Ali Eren,
Tevfik Sabuncu

$8-27 Diyabetik Psoriyatik Artrit Hastalarinda Karaciger Enzim
Yiiksekligiyle iliskili Faktorler Nelerdir?
Giiniz Yanik Ustiiner, Banu Tagkiran Tatar, Koray Ayar,
Didem Kiibra Sahin

$8-28 Tek Merkez Fabry Deneyimi
Elif Melis Baloglu Akyol, Esma Giilsun Arslan Cellat,
Sadettin Oztiirk, Mustafa Araz

$8-29 Kontrolsiiz Tip 2 Diabetes Mellitus Hastalarinda insiilin
Aspart + Degliideg Rejiminin Tedavinin 6. Ayindaki Etkisinin
Degerlendirilmes
Mutlu Giines, Elif Glines

$S-30 Primer Hiperparatiroidi Hastalarinda Trigliserid-Glukoz indeksi
Kardiyovaskiiler Risk Gostergesi Olabilir mi?
Tolga Akkan, Murat Dagddeviren

$8-31 Tip 2 Diyabetli Bireylerin Ogiin Sikliginin Obezite, Hipertansiyon Ve
Diyabetik Parametreler ile iliskisi
Nezihe Otay Liile, Kemal Ozan Liile
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OLGULARLA HiRSUTIZM: AYIRICI TANI YAKLASIMI

Prof. Dr. Kiirsad Unliihizarci
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali, Kayseri

Hirsutizm, kadinlarda terminal killarin erkek tipinde artmasi ve dagilimi olarak tanimlanan bir bozukluktur ve hiperandrojenizmin (akne, androgenetik alo-
pesi, sebore) bulgularindan birisidir (1). Hirsutizm bir hastalik degil bir semptomdur ve etiyolojide bulanan hastalik ortaya konmalidir (Tablo 1). Hirsutizm
vilcudun her tarafinda asin kil biiyiimesi olarak bilinen hipertrikozisten ayirt edilmelidir. Hipertrikozis ince yapidaki vellus kilin viicutta uniform bir sekilde
bilylimesi ile karekterizedir, androjen fazlalijindan meydana gelmez, cogu kez yapisaldir ilaglara (siklosporin, diazoksid, fenitoin), bazi metabolik hastalik-
lara (hipotiroidizm, anoreksiya, malniitrisyon veya malabsorbsiyon gibi beslenme bozukluklari) bagldir, nadiren de paraneoplastik olabilir, bu durumda
hipertrikozis lanuoginosa olarak adlandirilir (1,2). Hirsutizm ve hipertrikozis bir arada bulunan vakalarda hirsutizm oldugundan daha agir gériiniimi ver-
mektedir. Hiperandrojeneminin nadir bulgularindan birisi de virilizasyondur. Genellikle alisilimigin diginda yiiksek serum androjen diizeyleri, androgenetik
alopesi, klitoromegali, ses kalinlasmasi ve meme atrofisi ile seyreder. Virilizasyonun varligi hiperandrojenemik hastali§in ciddiyetinin de bir gdstergesidir.

Hirsutizm Greme ga§indaki kadin popilasyonunun yaklasik % 5-8 kadarini etkiler, gogunlukla altta yatan endokrin bir bozuklugun gdstergesidir ve bu
durum ¢ogu zaman hiperandrojenemi ile karakterizedir. Ancak idiopatik hirsutizm vakalarinda oldugu gibi normal serum androjen diizeylerinin varliginda
da hirsutizm gortilebilir. Hirsutizmin derecesi ile altta yatan hastalik arasinda cogu zaman iligki yoktur, bu nedenle etiyoloji ydniinden hastalar incelenme-
lidir. Hirsutizme ¢ogu zaman benign nedenler yol agar, ancak over/adrenal kanserler de hirsutizmin nedeni olabilir ve hirsutizm yakinmasi ile bagvuran bir
hastada birinci hedef malignitenin ekarte edilmesidir.

Hirsutizm nedeni ile bagvuran her hastada detayl bir hikaye alinmali ve muayene yapiimalidir. Bu sekilde hirsutizme neden olan bazi spesifik hastaliklara
(akromegali, Cushing sendromu vb.) ait bulgular elde edilebilir. Hirsutizm klinik olarak inspeksiyon ile degerlendirilir. Subjektif bir metod olmasina ragmen
Modifiye Ferriman-Gallwey skorlama sistemi en yaygin kullanilan sistemdir (2).

Hiperandrojeneminin en sik nedeni polikistik over sendromudur (PKOS), ancak PKOS tanisi koyduran spesifik bir laboratuar bulgusu veya gériintileme
metodu yoktur. Diger hiperandrojenemi nedenlerinin (ge¢ baslangigh konjenital adrenal hiperplazi, idiopatik hirsutizm, idiopatik hiperandrojenemi, hiperp-
rolaktinemi, Cushing sendromu) ekarte edilmesi ile tani konur (Sekil 1). PKOS sadece hirsutizm bakimindan degil infertilite, lipid anormallikleri, hipertansi-
yon ve tip 2 diyabetes mellitus bakimindan 6nemli sonuglari olan bir hastaliktir (3). PKOS tanisi igin overlerde polikistik degisikligin bulunmasi sart degildir,
saglikli kadinlarin %20 kadarinda da polikistik degisiklikler gortilebilir.

Non-klasik konjenital adrenal hiperplazi (NKAH) hiperandrojenemik kadinlarin %1-8 kadarini etkilemekte ve en sik 21-hidroksilaz eksikligi etiyolojide yer
almaktadir. Klinik olarak bagta PKOS olmak (izere di§er hiperandrojenemik hastaliklara benzemektedir ve tanida ACTH stimulasyon testi biyokimyasal ola-
rak enzim disfonksiyonunu ortaya koymakta faydaldir. Yapilan galigmalarda bizim toplumumuzda 11 beta hidroksilaz eksikligine bagh non-klasik adrenal
hiperplazinin 21-hidroksilaz eksikliinden daha fazla gortildigu tespit edilmigtir (4-6).

idiopatik hirsutizm menstruel sikluslari diizenli ve ovulatuar olan, serum androjen diizeyleri normal olan ve polikistik ovaryan degisikligi olmayan hirsutizmli
vakalarda konulan bir tamidir. Toplumlar arasinda farkliliklar oimakla birlikte tiim hirsut populasyonun %5-17 kadarini olugturmaktadir (7). Patogenezi net
olarak bilinmemektedir, periferde, kil kokiinde artmig 5-alfa rediiktaz enzim aktivitesinin patogenezde rolii oldugu distiniilmektedir (8). Idiopatik hirsutizm-
de olasi bir diger mekanizma da azalmig aromataz aktivitesi ve buna bagli olarak testosteron-6strojen dengesindeki bozulmadir (9).

Bir kisim hastada hiperandrojenemi yaninda normal ovaryan morfoloji, ovulatuar menstrual sikluslar ve hirsutizm vardir. Bu vakalarda NKAH, androjen
sekrete eden tiimdrler ve Cushing sendromu da rahatlikla ekarte edilebilmektedir. Bu hastalar hormonal yonden PKOS’a benzemekle birlikte PKOS tani
kriterlerini de karsilamamaktadir. Bu hastalar idiopatik hiperandrojenemi olarak bilinir ve artmis bir adrenal aktivitenin oldugu gosterilmistir (10).

Hirsutizm bulunan hastalarda bir diger neden glukokortikoid direncidir. Glukokortikoid reseptérlerdeki defektler sonucu azalmig kortizol etkisi, buna bagh
artmis hipotalamus-hipofiz-adrenal (HPA) aks hiperaktivitesi ve adrenal androjen biyosentezinin artisidir (11). Hiperandrojeneminin nihai mekanizmasi
NKAH’a benzemekle birlikte HPA aksi tetikleyen mekanizmalar farklidir. Asemptomatik hastalar olabilmekle birlikte hafif formlardan (menstruel disfonk-
siyon, akne, hirsutizm, prematur adrenarj) ciddi (klitoromegali, ambigus genitale) formlara kadar klinik bulgu olabilir. Yiiksek serum kortizol ve ACTH
diizeylerine ragmen Cushing bulgularinin olmamasi, deksametazona HPA aks supresyonunun olmamasi hastaligin 6zelligidir (11).

ilaglar da hirsutizm ayirici tanisinda dustintlmelidir. Danazol, valproik asid (epilepsi tedavisinde kullanilan énemli bir anti-konvulzan ilagtir ve giinimiizde
epilepsi ve/veya tedavisi PKOS igin bir risk faktori olarak kabul edilmektedir), endometrioz tedavisinde kullanilan anabolik androjenik steroidler de ayirici
tanida dignilmelidir (12).

Androjen sekrete eden tiimérler nadirdir ama ayirici tanda en dnemli hedeftir. Over ve adrenalden kaynaklanirlar, herhangi bir androjen diizeyinin tlimér
icin tani koydurucu degeri olmamakla brlikie serum testosteron diizeyi > 200 ng/dl olan vakalarda over timdrii akla gelmelidir. Ani baglayan ve hizl ilerle-
yen hirsutizm (ve bazen eslik eden akne, alopesi) timdr siiphesinde en 6nemli uyaricidirlar (13). Ozellikle over tiimorlerinin bir kismi USG ve tomografi ile
gbriintilenememekte, bu durumda vendz drnekleme gerekebilmektedir. Adrenal karsinomalarda da hizli ilerleyen hirsutizm yaninda gogu zaman timariin
kortizol sekresyonuna bagli olarak Cushing sendromu tablosu da goriilebilir. Adrenal CT’de genellikle 6 cm’den bilyiik, diizensiz sinirli kitle ile taninir.
Tedavi Prensipleri

Hirsutizme yol agan neden ortaya konmaya galisiimali ve over/adrenal kanser, Cushing hastali§i, akromegali gibi spesifik hastaliklar gézoniinde tutulma-
Iidir. Ancak giinliik pratikte hirsutizmin nedeni olarak yukarida sayilan hastaliklar sik olarak goriilmemektedir. Bunlarin digindaki hastalarda farmakolojik
tedavi temel yaklagimdir. llag tedavisinin amaci yeni kil geliginini yavaslatmaktir ve bu amagla anti-androjenler, oral kontraseptifler, bunlarin kombinasyonu,
daha az olarak gonadotropin releasing hormon agonistleri ve nadiren insulin hassaslastiricilar kullanilir (14,15). Tedavide kozmetik uygulamalar ve ilag
tedavisi ayni anda veya farkli zamanlarda gerekebilir.

Kaynaklar

1) Azziz R. The evaluation and management of hirsutism. Obstet Gynecol 2003; 101: 995-1007.

2) Hatch R, Rosenfield RL, Kim MH, Tredway D: Hirsutism: implications, etiology, and management. Am J Obstet Gynecol 1981; 140: 815-30.

3) Azziz R, Carmina E, Dewailly D, Diamanti-Kandarakis E, Escobar-Morreale E, Futterweit W et al. The Androgen Excess and Polycystic Ovary Syndrome
Society criteria for the polycystic ovary syndrome: the complete task force report.Fertil Steril 2009; 91: 456-88.

4) Unluhizarci K, Kula M, Dundar M, Tanriverdi F, Israel S, Colak R et al. The prevalence of non-classic adrenal hyperplasia among Turkish women with
hyperandrogenism. Gynecol Endocrinol 2010; 26: 139-143.

5) Young J, Tardy V, de la Perriere AB, Bachelot A, Morel Y. Detection and management of late-onset 21-hydroxylase deficiency in women with hyperand-
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2004; 89: 2741-4,
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11) van Rossum EF, Lamberts SW. Glucocorticoid resistance syndrome: A diagnostic and therapeutic approach. Best Pract Res Clin Endocrinol Metab
2006; 20: 611-26.

12) Isojarvi JIT, Laatikainen AJ, Juntunen KTS, Myllyla V. Polycystic ovaries and hyperandrogenism in women taking valproate for epilepsy. N Engl J
Med 1993;329:1383-8

13) Derksen J, Nagesser SK, Meinders AE, Haak HR, Van De Velde CJH. Identification of virilizing adrenal tumors in hirsute women. N Engl J Med 1994;
331: 968-73.

14) Moghetti P, Tosi F, Tosti A, Negri C, Misciali C, Perrone F. Comparison of spironolactone, flutamide, and finasteride efficacy in the treatment of hirsu-
tism: A randomized, double blind, placebo-controlled trial. J Clin Endocrinol Metab 2000; 85: 89-94.
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Tablo 1. Hiperandrojenemi-Hirsutizmin nedenleri.

1) Sik giriilen sebepl
Polikistik over sendromu
idiopatik hirsutizm

Non klasik adrenal hiperplazi
idiopatik hiperandrojenemi
2) Nadir sebepler
Adrenal/over tiimorleri
Cushing’s sendromu
Akromegali
Hiperprolaktinemi

HAIR-AN sendromu
Hipertekozis

Glukokortikoid direng sendromu
ilaglar

Sekil 1. Hirsutizm bulunan hastada ayirici tami

Hirsutizm
Spesifik hastaliklar Fonksiyonel hastaliklar
1- Non-klasik adrenal hiperplazi 1- PKOS
2- Over/adrenal tumor 2- ldiopatik hirsutizm
3- HAIR-AN sendromu 3- Idiopatik hiperandrojenemi
4- Cushing sendromu

5- Hiperprolaktinemi
6- Akromegali

Spesifik olarak tani konur Spesifik hastaliklar

diglanarak tani konur

[437L3ZQ VWSNNOM
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ADRENAL iNSIDENTALOMA OLGU SUNUMU

Uzm. Dr. Nese Bulbil
Adana Sehir EAH Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

68 yas kadin hasta mide bulantisi nedeniyle yapilan dis merkez MR da bilateral adrenal kitle saptanmasi nedeniyle bagvurdu.

Ozgegmis: Astim

Soygecmis: Halsizlik, bulanti

Kullandigi ilaglar: Montelukast

Fizik muayenede genel durum iyi.Epigastrik bdlgede hassasiyet (+). TA 110/70 mmHg diger sistem muayenelerinde 6zellik tespit edilmedi.
Labaratuar

Glukoz 89 mg/dL ( 74-106),Kreatinin 0.52 mg/dL ( 0.51 - 0.95), Na 141 mmol/L (136 - 146),K 4.25 mmol/L (3.5 - 5.5),ALT 32 U/L, LDH 209 U/L (355-
248), Kalsiyum 9.8 mg/dL ( 8.8 - 10.6)WBC 8.4 1073/l (3.8 - 11.8), RBC 5.24 106/ul (3.63 - 4.92),HB 14.7 ¢/dL (10.9 - 14.3)PLT 232 1073/l (179
- 408),HCT 45.4 % (31.2 - 41.9), TSH 2.039 (0.34 - 5.6)

Sabah Kortizol:16 mg/dI

ACTH:28 pg/ml(10-46)

1 mg dst:<0,4

Renin:2.76 ng/ml/saat

Aldesteron:5,91 ng/dl

Homovalinik Asit (HVA) (24 Saatlik idrar) 4.7 mg/giin (<15 mg/giin)
Normetanefrin (24h idrar) 101.46 pg/giin (95 - 650)
Metanefrin (24h idrar) 1.06 L pg/giin (36 - 229)
Metanefrin (Plazma) 12.11 pg/mL (0-97)
Normetanefrin (Plazma) 159.07 pg/mL (0 - 163)
DHEAS:19 mcg/dL (19-231)

Radyolojik inceleme
Dinamik siirrenal MR

Sol siirrenal bezde yaklagik 40x22mm, sa§ siirrenal bezde yaklasik 43x21mm boyutlarinda T2a gérintiilerde hiperintens olarak izlenen kargi faz gériin-
tiilerde bobrek parankimi ile izointens olarak izlenen post kontrast gdriintiilerde heterojen kontrastlanma gésteren igerisinde nekrotik alanlarinda izlendigi
solid kitle lezyonlar saptandi(Sekil 1-4).

Sekil 1 Sekil 2

Sekil 3 Sekil 4
Sekil 1. Aksiyel T2A yag baskili seride hiperintens siirrenal lezyonlar

Sekil 2. Dual eko in phase

Sekil 3. Dual eko out phase siirrenal lezyonlarda sinyal kaybi yok

Sekil 4. ADC diffiizyon kisithhgr gdsteren siirrenal lezyonlar
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PET-CT

Sol aksiller diizeyde yagli hilusu izlenen lenf nodunda artmig FDG tutulumu izlendi. (SUVmax:3.04). Sol alt paratrakealde yaklasik ¢capi 5Smm 6lgiilen lenf
nodunda artmig FDG tutulumu izlendi.(SUVmax: 2.92). Sag(SUVmax: 2.66) ve sol (SUVmax: 2.74) hiler diizeyde izlenen milimetrik lenf nodlarinda artmig
FDG tutulumu izlendi. Sag surrenal bezde yaklagik 34x17mm olgllen lobule konturlu lezyonda (SUVmax: 23.86) ve sol surrenal bezde yaklasik 30x25m
Olgtilen lobule konturlu lezyonda (SUVmax: 25.64) artmig FDG tutulumu izlendi.

SONUG: Bilateral surrenal bezde metabolik tutulum gdsteren lezyon (malign lezyon?). Sol aksiller, sol alt paratrakeal, bilateral hiler metabolik lenf nodlar
(reaktif?) (sekil 5)

[437L3ZQ VWSNNOM

Sekil 5

Girisimsel radyoloji ile konsulte edildi.Sol aksiller, sol alt paratrakeal, bilateral hiler lenf nodlarinin reaktif olarak degerlendirilmesi nedeniyle siirrenalden
tru-cut biyopsi yapilmasina karar verildi.Sag stirrenal kitleden USG egli§inde yapilan biyopsinin patolojik incelemesi Diffliz blylk B hiicreli lenfoma (Ger-
minal merkez dis1) ile uyumlu geldi. Hasta primer adrenal lenfoma olarak tani aldi .6 kiir R-CHOP tedavisi ald.

Bilateral Adrenal Kitle En Sik Nedenler

Benign

e Adenom

¢ Konjenital adrenal hiperplazi

e Makronodular adrenal hiperplazi

Enfeksiyonlar

e Tilberkiiloz

e Histoplasmozis
¢ Blastomikozis
e Parazitik kistler

Travma

Adrenal hemoraji

Malign

e Metastazlar

e Lenfoma

e Feokromasitoma (%10)
e Adrenokortikal karsinom
e Noroblastoma

Ganglioblastoma
Primer Adrenal Lenfoma

Non Hodgkin Lenfomalarin %85 i B hiicrelidir. Primer adrenal NHL tiim NHL vakalarinin %1 den azinda gériillmektedir. Erkek /Kadin 7:1. Ortalama yas
62'dir. Mevcut literatiir, ortalama PAL boyutunun yaklasik 8 cm oldugunu gostermektedir. (4-17 cm arasinda degisir). Tani aninda lenfadenopati ve kemik
ili§gi tutulumu sikhgi sirasiyla %18 ve %6’dir. PAL vakalarinin %75 i bilateraldir. Diffiiz Bilyiik B Hiicreli Lenfoma en yaygin histolojik alt tiptir . (%70’i
Germinal merkez disi-prognoz daha kot(i). Daha gok B semptomlari(ates,kilo kaybi,gece terlemesi),agri ve halsizlik gorillir. Adrenal yetmezlik genellikle
mevcuttur. Erken tanida adrenal fonksiyon normal olabilir. BT de dansite degiskendir, MR da T1 de hipointens,T2 de karigik sinyal yogunlugu alanlariyla
hiperintenstir. Cerrahi,kombine kemoterapi ve radyoterapi gibi diger lenfomalarin tedavi semalari uygulanir. Prognoz gok kétlidir. Tani sirasinda ileri
yag,artmig LDH seviyesi,bilateral adrenal tutulum,adrenal yetmezlik mevcudiyeti kétli prognoz gostergeleridir.

KAYNAKLAR

1-Primary Bilateral Non-Hodgkin’s Lymphoma of the Adrenal Gland Presenting as Incidental Adrenal Masses Christopher Rizzo, 1, 2, * David James
Camilleri, 3 Alexandra Betts, 4 Andre’ Gatt, 5 and Stephen Fava 1, 2

2-Primary bilateral non-Hodgkin’s lymphoma of the adrenal gland Mohammad Raoofziaee, Aliasghar Yarmohamadi,* and Hassan Ahmadnia

3-Primary Bilateral Non-Hodgkin’s Lymphoma of the Adrenal Gland: A Case Report Ahmed Amine Bouchikhi, 1,2 ,* Mohamed fadl Tazi, 1 Driss Amiroune,
1 Soufiane Mellas, 1, 3 Jalaledine EI Ammari, 1 Abdelhak Khallouk, 1 Mohammed Jamal El fassi, 1 and Moulay Hassan Farih
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BOBREK YETMEZLiGINDE DiYABET YONETIMi

Dr. Gonil Varan Kog
SBU Ankara Egitimi ve Aragtirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Klinigi

Diyabet; Kronik bobrek hastal§i (KBH), diyaliz ve b6brek nakli gerektiren son dénem bobrek hastaliginin en sik nedenidir. Diyabetli hastada KBH siklig
%32,4 olup diyabeti olmayanlardan 2,5 kat daha yiiksektir. Oniimiizdeki yillarda gerek diyabet gerekse KBH'nin 6nemli bir yiik olacagi 6ngériilmektedir.
Diyabetik hastalarda 10 yillik mortalite orani %11,5 iken diyabet + KBH varliinda mortalite orani %31,1’ e yiikselmektedir. KBH hastalarinda glomerdil filt-
rasyon hizi (GFH) azaldikga, albiminiiri miktar arttikga prognoz kotiilesmekte, sadece renal kayip degil kardiyovaskiiler ve tiim 6lim orani da artmaktadir.
Dolayisiyla kan sekeri regtilasyonunun yani sira biitiincil bir yaklagimla kalp ve bdbrek koruyucu bir stratejinin uygulanmasi gerekmektedir.

Tip 2 diyabetiklerde tani aninda, tip 1 diyabet hastalarinda ise tanidan 5 yil sonra nefropati taramasi onerilir. Tahmini GFH (tGFH)’nin 3 ay iginde yapilan 3
olglimde <60 ml/dk/1.73 m? ve/veya 3-6 ay iginde yapilan 3 élgiimiin en az ikisinde albiimin/kreatinin diizeyinin =30 mg/gr olmasi kronik bdbrek hastaligi
olarak kabul edilir. Son 24 saatte yogun egzersiz yapilmasi, enfeksiyon, yiiksek ates, kontrolsiiz hiperglisemi veya hipertansiyon ve konjestif kalp yeter-
sizliginde nefropati tarama testlerinin yapilmasi énerilmez. Bobrek hastaligi etyolojisinin belirsiz oldugu durumlarda, hizli ilerleyen veya ilerlemis bébrek
hastalijinda ve tedavide karsilagilan zorluklarda nefroloji ile konsiilte edilmelidir.

Renal fonksiyonlardaki kayba bagli olarak insilinin yari émriinde uzama, renal glukoneogenezde azalma, hipoglisemi algilanmasinda ve kontrinsiiliner
hormon salgisinda bozulma, eslik eden istahsizlik, bulanti-kusma, malnitrisyon ve hemodiyaliz (HD) esnasinda glukozun artan filtrasyonu hipoglisemiye
yol agabilmektedir. Aksine dremik toksinlere ve inflamasyona bagli olarak insiilin direncindeki artig, D vitamini eksikligi, sekonder hiperparatiroidi nedeniyle
instilin salimindaki azalma, KBH nedeniyle glukozun azalan renal filtrasyonu ve periton diyalizi (PD) sirasinda glukoz iceren diyalizat kullanimi ise hipergli-
semiye neden olabilmektedir.

KBH’da Glisemi Takibinde Hangi Parametreyi Kullanalim?

HbA1c uzun dénem glisemik diizey g6stergesidir Bobrek yetmezliginde tremik toksinler ve asidoza bagli olarak artan karbamile hemoglobin nedeniyle
HbA1c dlizeyleri yanhs olarak yiiksek saptanmaktadir. Aksine, eritrosit yasam stiresinde kisalma, hemoliz, tekrarlayan eritrosit transfiizyonlari, eritropoetin,
demir ve B12 vitamini kullanimina bagh olarak eritrosit yapimindaki artis HbA1c¢'nin daha diisiik 6lgiilmesine neden olabilmektedir. Fruktozamin ve glikozile
albiimin 7-14 giinliik glisemi diizeyini gésterir, anemik hastalarda kullanigli olabilir. Fruktozamin hipoalbiminemide, glikozile albiimin ise nefrotik send-
romlu hastalarda yanlig olarak diistik saptanabilir. Uzun dénem gliseminin takibi igin HbA1c’nin kullaniimasi, evde glukoz takibi veya siirekli glukoz 6lgimii
ile birlikte degerlendirilmesi 6nerilmektedir.

KBH’da Glisemik Hedefler Ne Olmah?

Gozlemsel galismalarda KBH'Il diyabetiklerde HbA1c <%6.5 ve >%38 lizerinde mortalitede artig goriilmistiir. Hedef HbA1c diizeyleri tim diyabetik hasta-
larda oldugu gibi bireysellestiriimelidir. KBH evresine gére belirlenmekle birlikte; KBH'nin erken evresinde (tGFH >45 ml/dk/1.73 m?) <%7, orta-ileri evre-
lerinde (tGFH <44 ml/dk/1.73 m?) %7-8'lik diizeyler hedeflenir. Siddetli hipoglisemi, yagam beklentisi diisiik, ciddi mikro ve makrovaskiiler komplikasyonu
olanlarda hedef A1c< %38 olarak belirlenir.

KBH’da Diyabet Yonetimi

KBH’li Diyabetli bireyin yonetiminde KBH'nin ilerlemesinin dnlenmesi veya yavaslatiimasi; kardiyovaskiiler ve renal olay/6liim riskinin azaltilmasi hedeflenir.
Bu amagla yagam tarzi degisikligi (diyet, egzersiz, tuz kisitlamasi, kilo verme, sigaranin birakiimasi), hipergliseminin kardiyo-renal koruma 6zelligi olan
ilaglarla kontrolii, beraberinde kan basinci regiilasyonu, renin anjiotensin sistem (RAS) blokaji ve hiperlipideminin tedavisi planlanir.

Diyette protein alimi 0.8 gr/kg/giin olarak kisitlanir, agirlikla bitkisel protein tiiketimi 6nerilir. Diyaliz hastalarinda ise protein alimi 1.0- 1.2 gr/kg/giine ¢ika-
rilir. Tuz alimi 2 gr Na (5 gr NaCl) /gtin olarak sinirlanir. Haftada en az kiimiilatif 150 /dk orta diizeyde aktivite dnerilir. Egzersizin tipi ve stiresi hastanin ek
hastaliklarina ve performansina gore diizenlenebilir.

Farmakolojik tedavide ilk secenek olarak etkinlikleri kanitlanmig olan metformin (GFH>30 ml/dk/1.73 m?) ve sodyum glukoz ko-transporter-2 (SGLT2) in-
hibitdrlerinin (GFH>20 ml/dk/1.73 m?) kullaniimasi dnerilmektedir. Hedefe ulagilamadiysa 6nplanda kardiyoprotektif etkileri olan glukagon benzeri peptid-1
(GLP-1) analoglari olmak izere hastadaki ek morbidite ve faktorlere gore, glomeriiler filtrasyon hizina uygun dozda, dipeptidyl peptidaz 4 (DPP-4 inhibitor,
siilfoniliire (SU), insiilin sekretogog, alfa-glukozidaz inhibitérii veya insilin kullanilir (Tablo 1-3).

Eslik eden hipertansiyon ve/veya albiiminiirisi olan diyabetik KBH hastalarinda RAS blokaji dnerilmektedir. Hiperkalemi gelisenlerde potasyum kisith diyet,
ditiretik eklenmesi veya potasyum baglayici ajanlarin eklenmesi diisiiniilebilir. RAS blokerlerinin diisiik dozda baglanip tolere edilen maksimum doza
¢ikilmasi hedeflenmelidir. RAS blokajina ragmen persistant albiiminiirisi devam eden hastalara GFH>25 mi/dk/1.73 m? ise nonstreoidal mineralokortikoid
reseptdr agonisti finerenonun eklenmesi 6nerilmektedir. Kan basinci hedefine ulagilamayan hastalara dihidropridon grubu kalsiyum kanal blokeri, tiazid
grubu ditiretik eklenebilir. Direncli hipertansiyon veya kalp yetmezligi olanlarda GFH>45 ml/dk/1.73 m?ise steroidal mineralokortikoid reseptor antagonisti
kullanilabilir. Arteriyel kan basincinda dncelikli hedef<140/90 mmHg, ikincil hedef<130/80 mmHg, giivenli alt sinir 120/70 mmHg ‘dir. Her hastada kardi-
yovaskiiler hastalik riski ve lipid diizeylerine g6re statin tedavisinin orta veya yiiksek yogunlukta mi uygulanacagina karar verilir. Gerekirse ezetimib, PCSK9
inhibitdrii veya icosapent ethyl eklenir. Kardiyovaskiiler hastaligi olanlara antiplatelet tedavi baglanir.

Kronik Bbrek Hastaliginda Antidiyabetik ilaglar

Metformin: Hepatik glukoneogenezi azaltir, insiilin duyarliigini artirir. HbA1c’de %1-1,5 diistis ve kilo kaybi saglar. Hipoglisemi riski diigiiktir. Karacigerde
metabolize edilmeden bébreklerden atilir. tGFR<30 mL/min/1.73 m2altinda laktik asidoz riski artar. Bu nedenle major cerrahi girigsim ve iyotlu kontrast mad-
de kullanilarak yapilacak iglemlerden 1-2 giin 6nce kesilmesi 6nerilir. Agir hipoksi, sepsis, dekompanse kalp yetersizligi, Evre 4-5 KBH’da kullaniimamalidir.

KBH’li diyabetiklerde tGFH>45 mi/dk/1.73 m? ise metformin 500-850 mg baglanip 7 giinde bir doz titre edilerek maksimal doza gikilmasi 6nerilmektedir.
Gastrointestinal yan etkileri ¢ok ise uzun salinimh formu tercih edilebilir. EGer tGFH=30-44 ml/dk/1.73 m? ise baglangi¢ dozunun yarisi ile baglanip mak-
simum dozun yarisina gikilmasi 6nerilir. Tedavinin baginda veya takiplerde tGFH<30 ml/dk/1.73 m? ise kullaniimasi 6nerilmez. Ug- alti aylik takipler ile
tGFH=30-44 ml/dk/1.73 m*ye diserse yar doza inilir. B12 vitamini eksikligi i¢in 6zellikle 4 yildan uzun siire kullananlarda yillik B12 vitamini diizeyi takibi
yapllir.

SGLT-2 inhibitdrleri: Proksimal tiiplerden glukoz emilimini azaltir. Orta diizeyde (%0.5-1) HbA1c distisii ve kilo kaybi (1 yilda 5 kg kadar) saglar, hipog-
lisemiye yol agmazlar. Proteiniiri varli§inda éncelikli olarak tercih edilir. Antiglisemik etkileri tGFH <45 ml/dk/1.73m? azalir. Oglisemik ketoza neden olabi-
lirler. Bu yiizden preoperatif veya islemden 48 saat dnce ara verilmesi onerilir. Hastanin oral almayacagi veya genel durumunun bozuldugu glinlerde hasta
giin protokolii olarak ilaca gegici ara verilir. STICH protokoliine gére bulanti-kusma, oral alimi bozulan hastada sik kan sekeri ve beraberinde idrar veya
serumda keton élgiimii yapilir. Keton pozitif ise SGLT2i’nin gecici kesilmesi dnerilir. Insiilin enjeksiyonu, 30 gr karbonhidrat alinmasi, hidrasyonu saglanir.
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Bu énlemlerle ketoz devam ederse medikal yardim alinmasi dnerilir. Ozellikle yasli hastalarda hipotansiyon ve voliim kaybinin énlenmesi igin diiiretik dozu
azaltilir. Diyabetik ayak iilserlerinin, genital ve (riner sistem enfeksiyonun dnlenmesi icin hidrasyona, ayak bakimina ve genital hijyene dikkat edilmelidir.

GLP-1 Analoglari: Glukoza bagli insilin salimimini uyarir, glukagon salgilanmasini azaltir, mide bogalmasini geciktirir ve istahi baskilar. HbA1c’de % 0,5-
1,5 digis ile birlikte kilo kaybina neden olurlar. Exenetide ve lixinetide hari¢ dulaglutide, haftalik semaglutide, liraglutide’in kardiyo-reno protektif etkileri
saptanmistir. GIS yan etkileri ve enjektabl olmalar dezavantajlaridir. Tiroid mediiller kanser riski veya pankreatit oykiisii var ise kullanimasi dnerilmez.
DPP-4 inhibitorleri ile birlikte kullaniimaz.

DPP-4 inhibitdrleri: DPP-4 inhibitorleri GLP-1 ve GIP gibi inkretin hormonlarin yikimini inhibe eder. HbA1c de %0,5-%0,8 diisiis saglar. Kilo iizerine
nétral olup hipoglisemi yapmazlar. Linagliptin doz ayarina gerek olmaksizin bobrek yetmezliginde kullanilabilir. Diger DPP-4 inhibitorleri doz azaltilarak
kullanilabilir

SU: insiilin salgilatir. HbA1c'de %1-2 disiis saglar. Kilo artisi ve hipoglisemiye neden olur. ikinci kusak SU (glibenklamid,glibornurid, gliklazid glimeprid,
glipizid) karacigerde metabolize edilir, metabolitleri bébrek ve gastrointestinal yolla atilir. Glipizid ve gliklazid’in bobrekten atilan aktif metaboliti yoktur, doz
ayarlanmasi gerekmeyebilir. Yine de hipoglisemi yoniinden dikkat edilmelidir.

Glinidler (Nateglinid, Repaglinid): SU gibi insiilin salgilatirlar. Etkisi kisa siirelidir, postprandiyal hiperglisemiyi kontrol eder. Hipoglisemi (SU’lardan daha
az) ve kilo artigi neden olabilir. Nateglinid, karacigerde metabolize edilir ve aktif metabolitleri bobreklerden atilir. Repaglinid, karacigerde metabolize edilir
ve %90’dan fazlasi safra, %10’dan az1 bobrek yoluyla atildi§i igin bdbrek yetmezligi olan hastalarda kullanim avantajina sahiptir.

Tiyazolidinedionlar (pioglitazon, rosiglitazon): Glitazonlar, PPAR-y aktivasyonu ile periferik (kas ve yag hiicrelerinde) insilin duyarhligini artinirlar. Kara-
cigerde sitokromal enzimleri ile metabolize edilir. HbA1c'yi %0,5-1,4 disiirir, hipoglisemiye neden olmazlar. Bobrek yetmezliginde doz ayarlamasina gerek
olmadan kullanilabilir. Odem, kilo artigi, anemi, osteoporoza neden olabilir. Alanin amino transferaz yiiksekligi (>2.5 x normal st sinir), kalp yetersizligi,
makiila 6demi, gebelik ve mesane kanserinde kullanimi kontrendikedir. Rosiglitazonun iskemik kalp hastaliginda artis kisitlamasi daha sonraki analizlerde
desteklenmedigi igin geri alinmistir.

Alfa glukozidaz inhibitorleri (akarboz, miglitol): ince barsaktan glukoz absorbsiyonunu geciktirerek tokluk kan sekerini azaltir. HbA1cyi %0,5-%0,8
disirir. GFH diistigiinde akarboz ve metabolitlerinin diizeyi arthi§i icin GFH<26 mL/min/1.73 m? dnerilmez. Miglitol>95%’i bobrekten atilir, bobrek yet-
mezliginde kullaniimaz.

insiilinler: KBH'da tiim insiilinler kullanilabilir. Ancak insiilin Klirensinin ve degradasyonunun azalmasi nedeniyle hipoglisemiden kaginmak icin evre 3'te
insiilin dozunun % 25, Evre 4'te % 25-50, evre 5'te ise % 50 oraninda azaltilarak kullaniimasi dnerilir. Gastroparezisi olan hastalarda kisa etkili insiilinlerin
0ganiin baginda, hizh etkili insiilinlerin ise 6gin sonunda yapiimasi ile daha iyi insiilin ve postprandiyal glukoz piki eslesmesi saglanir. Boylece daha iyi
kan sekeri regiilasyonu yapilabilir.

Diyaliz Hastalarinda Diyabet Yonetimi

Diyabetik bobrek hastalarinin ancak %1.6’ si diyaliz olmakla birlikte glisemik y6netimi zorlu bir siiregtir. Bu hasta grubunda siklikla eslik eden kardiyovas-
kiiler hastalik, periferik arter hastaligi, diyabetik gastroparezi, néropati, retinopati, enfeksiyonlar ve ayak tilserleri nedeniyle morbidite ve mortalite artmigtir,
yagam kalitesi digmiistiir. Diyabet polikliniginde multidisipliner (diyabetolog, nefrolog, diyabet egitim hemsiresi, diyetisyen, podiatrist vs.) olarak yonetil-
meleri gerekmektedir.

Diyabetik diyaliz hastalarinda daha sik arteriyoven6z fistiil okliizyonu, santral kateter yetmezligi, enfeksiyon, periton fibrézu, membran yetmezligi goriilebil-
mektedir. Hipoglisemiyi algilayamama, glukoz degiskenliginde artis kan sekeri regtilasyonunu olumsuz etkilemektedir. Glukoz igeren periton diyalizati kulla-
nimi sirasinda gtinliik 100-300 gr glukoz emilimi olur. Hiperglisemi, obezite ve hipertrigliseridemi ve insilin ihtiyacinda artisa neden olabilir. Hiperglisemik
hastada susama hissi artar, ultrafiltrasyon azalir, voliim kontroliinde sikinti yasanabilir. Periton sivisi mide bosalmasini geciktirebilir, gastroparezisi olan
hastalarda dikkatli olunmalidir. Glukoz yiikiinii azaltmada icodextrin ve aminoasitli soliisyonlar bir segenek olabilir. Icodextrin kullanilan hastalarda glukoz
dehidrogenaz enzim bazli glukometri 6lgiimlerinde maltoz ile interferansa bagli olarak yanhs yiiksek glukoz degerleri saptanabilir. Birgok antidiyabetik ilag
bobrekte metabolize edilir ve atilir. Diyaliz hastalarinda doz ayarlanmasi veya kesilmesi gerekebilir.

Diyabetik diyaliz hastalarinda kalori-protein kaybinin 6nlenmesi amaciyla protein alimi 1.0-1.2 gr/kg/gtine ¢ikanlir. Transplantasyon planlanan obez has-
talarda diyet-egzersiz ile bagarili olunamazsa anti obezite ilag tedavisi ve bariyatrik cerrahi 6nerilmektedir. Oral antidiyabetik kullanan diyaliz hastalarinda
hipoglisemik ataklar mevcut ve SU kullaniyorsa dozun azaltilmasi veya hipoglisemi riski diisik antidiyabetik tercih edilmesi uygun olur. HbA1c hedefine
ulagilamaz veya HbA1c>%38 ise bazal insiilin veya intensif insiilin tedavisi baglanir. Insiilin baslanirken prediyaliz 6nerilen dozun %50'si ile baglanip doz
titre edilir.

HD seansi sirasinda glukozun filtrasyonu nedeniyle kan glukoz diizeyi diiser. Ogiin éncesi insiilin dozu azaltilmali veya gerekirse atlanmalidir. Hipoglisemiyi
algilayamayan hastalarda klasik hipoglisemi semptomlari olmayabilir. Diyaliz sirasinda ve sonrasinda kan sekeri izlemi yapilmalidir. Ara 6giin mutlaka
verilmelidir. Insulin tedavisi uygulanan hastalarda diyaliz sabahi premix veya bolus insiilin dozunun %50 azaltiimasi, eger bazal insiilin sabah kullaniliyor
ise sabah dozunun %40-50, gece kullaniliyor ise diyaliz 6ncesindeki gece %30-40 azaltiimasi 6nerilmektedir.

PD hastalarinda insilin intraperitoneal uygulanabilir. Uygulanan insiilinin direkt portal sisteme gegisine bagl olarak daha iyi etki gosterir. Ancak insilinin
plastik materyallerce adsorbe edilmesi nedeniyle 2 kat daha yiiksek doz insiilin gerekebilir. Insiilin emiliminde bireysel farkliliklar gértilebilir, yetersiz dagi-
lim, bakteriyal bulag ve hepatik subkapsiler steatoza yol agabilir.

GUnlik pratikte siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) igin 3 degisimin ana 6giinden 20 dk dnce, son degisimin ise gece yatmadan once yapilmasi, periton
soliisyonun igerigindeki glukoz miktarina gdre tamponize etmek (izere kristalize insiilin eklenmesi, asil insilin tedavisinin bazal+bolus insilin olarak sub-
kutan uygulanmasi 6nerilmektedir.

Diyaliz hastalarinda RAS blokaji 6nerilirken etkinligi kanitlanamadigindan, diyaliz tedavisi altindaki hastalara yeni lipid distrticii tedavi baglanmasi 6neril-
memektedir. Ancak, diyalize bagladiklari sirada lipid diisiirlict tedavi alan hastalarda ilaglara devam edilmelidir.

Sonug olarak, diyabet KBH, diyaliz veya bobrek nakli gerektiren son donem bébrek hastaliginin en sik nedeni olup artmig belirgin morbidite ve mortalite
ile iligkilidir. Tedavi ile kan sekeri regiilasyonunun yaninda kronik bébrek hastaliginin ilerlemesini dnlenmesi, kardiyovaskiiler ve renal olay/6l1im riskinin
azaltmasi hedeflenmelidir. Bu amagla yasam tarzi degisikligi (diyet, egzersiz, kilo kontrolii, sigaranin kesilmesi) yani sira kardiyorenoprotektif antidiyabetik
ilaglarin kullanimi, hipertansiyon igin RAS blokaji ve hiperlideminin kontroli igin statin kullanimi énerilmektedir.
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Tablo 1. KBH’li diyabetik hastalarda birinci basamak metformin ve SGLT-2 inhibitorii tedavisine ilave edilecek ilag segimini etkileyen faktdrler

Tercih edilmesi gereken Kaginiimasi veya az tercih edil-
— ilaglar mesi gereken ilaglar
E Yiiksek aterosklerotik kalp hastaligi riski GLP_1 Analogu
-
E Kalp yetmezligi varlig GLP-1 Analogu TZD
N Potent glukoz diigiirmek GLP-1 Analogu, instilin DPP-4 inh, TZD, AGI
He)
< Hipoglisemiden kaginmak GLP-1 Analogu, DPP-4 inh, |SU, insiilin
= TZD, AGI
‘:f;' tGFR’nin <15 ml/dk/1.73 m2 olmasi DPP-4 inh,, insulin, TZD SU, AGI
g Kilo verme gerekliligi GLP-1 Analogu SU, TZD, insiilin
X -
Enjeksiyondan kaginmak SU, DPP-4 inh, TZD, AGlI, GLP-1 Analogu, insilin
Oral GLP-1 Analogu
Diisiik tedavi maliyeti SU, TZD, AGI GLP-1 Analogu, DPP-4 inh, insiilin

AGI: Alfa glukozidaz inhibitdrii, DPP-4; Dipeptidy! peptidaz 4, GLP-1; Glukagon benzeri peptid-1, SU; Siilfoniliire, TZD; Tiyazolidinedion.

Tablo 2. Evre 1-3 kronik bobrek hastaligi kullanilabilecek ilaglar ve dozlan

ilag Grubu Evre 1-2 KBH ilag Grubu Evre 3 KBH

SGLT-2 inh. Dapagliflozin 1x10 mg, Empagliflozin 1x10-25 mg | SGLT-2 inh. Dapagliflozin 1x10 mg dozunda verilebilir.
Empagliflozin 1x10-25 mg verilebilir.Evre
3B’de ilkemizde su an geri 6demesi bulunma-
maktadir, kullaniyorsa devam edilebilir. Bu
bilgiler gilincellenebilmektedir.

Metformin 2x500-1000 mg Metformin Evre 3A’da standart dozda kullanilabilir.
Evre 3B’de 2x250-500 mg verilebilir

GLP-1 Analoglan | Dulaglutid 1.5 mg-sc/hafta, Eksenatid 5-10 | GLP-1 ana- Dulaglutid 1.5 mg-sc, haftada bir; Eksenatid

pg-sc/giin, Liraglutid 1.8 mgsc/giin loglari 5-10 pg-sc, giinde 2 kez, Liraglutid 0.6-1.8
mg-sc
DPP-4 inh. Linagliptin 1x5 mg), Saksagliptin 1x2.5-5 DPP-4 inh. Linagliptin 1x5 mg, Saksagliptin 1x2.5 mg,
mg,Sitagliptin 25-50-100 mg, Vildagliptin 2x50 Sitagliptin 1x50 mg
mg Vildagliptin 1x50 mg
Sekretogoglar | Glibenklamid 5 mg, Gliklazid 30-60 mg Sekretogoglar | Glibenklamid 5 mg, Gliklazid 30-60 mg,
Glimeprid 1-2-3-4 mg, Glipizid 2.5-5-10 mg Glimeprid 1-2-3-4 mg, Glipizid 2.5-5-10
Repaglinid 3x0.5-1-2 mg, Nateglinid 3x120 mg mg,Nateglinid 3x120 mg, Repaglinid 3x0.5-
1-2mg
AGI Akarboz 3x50-100 mg AGI Akarboz 3x50-100 mg
Glitazonlar Pioglitazon 1x15-45 mg Glitazonlar Pioglitazon 1x15-45 mg
insiilinler Standart dozlarinda kullanilir insiilinler Tiim insdlin tipleri, dozu % 25 oraninda

azaltilarak kullanilabilir

Tablo 3. Evre 4-5 kronik bdbrek hastaligi kullanilabilecek ilaglar ve dozlan

ilag Grubu Evre 4 KBH ilag Grubu Evre 5 KBH

instilinler Tim insilin tipleri, dozu % 25-50 oranin- instilinler Tim insilin tipleri, dozu % 50 oraninda
da azaltilarak kullanilabilir. azaltilarak kullanilabilir.

DPP-4 inh. Linagliptin 1x5 mg seklinde kullanilabilir. | DPP-4 inh. Linagliptin 1x5 mg, *Saksagliptin 1x2.5 mg,
Saksagliptin 1x2.5 mg, Sitagliptin 1x25 *Sitagliptin 1x25 mg, *Vildagliptin 1x50 mg
mg, Vildagliptin 1x50 mg verilebilir. dozunda kullanilabilir.

GLP-1 analoglari | Dulaglutid 1.5 mg sc, haftada bir; Liraglutid 1.8 | Glitazonlar *Pioglitazon 1x15-45 mg

mg sc, glinde bir kez olarak kullanilabilir.

Sekretogoglar Gliklazid 30-60 mg, Glimeprid 1 mg, Sekretogoglar | Gliklazid 30-60 mg, Glimeprid 1 mg, Glipizid

Glipizid 2.5-5-10 mg 2.5-5-10 mg,
Repaglinid 3x0.5 mg Repaglinid 3x0.5 mg
Glitazonlar Pioglitazon 1x15-45 mg

AGI; Alfa glukozidaz inhibitdrii, DPP-4; Dipeptidyl peptidaz 4, GLP-1; Glukagon benzeri peptid-1,
SGLT2; Sodyum glukoz ko-transporter-2. *Diyaliz hastalarinda tercih edilmemelidir.
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TiP 1 DIYABETIN NADIR BiR KOMPLIKASYONU: MAURIAC SENDROMU

Uzm. Dr. Ipek Kéroglu
Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali

On yedi yasinda kadin hasta 13 yildir tip 1 DM tanisiyla gocuk hastaliklari endokrinoloji bolimiinde takip edilmekteydi. Aile éykisiinde; kardesinde alerjik
astim diginda ek hastalik yoktu. Anne ve baba arasinda akrabalik bulunmamaktaydi. Hasta insilin glargine 1x24 (nite, insilin novorapid 3x11 dnite rutin
olarak kullanmakta olup tarafimiza boy kisaligi ve adet gérememe sikayetleriyle bagvurdu. Hastanin tibbi gegmisinde DM tanisindan itibaren HbA1c dii-
zeyleri % 10-11 arasi seyretmis. Kromozom analizi 46 XX olan hastanin 13 yaginda karaciger fonksiyon testlerinde (KCFT) yiikselme saptanmis. Yapilan he-
patobiliyer ultrasonografide hepatomegali (19 cm) izlenmis. Etyolojik olarak arastirilan hastada viral seroloji, otoimmun hepatit markerlari ve seruloplazmin
negatif saptanmig. Takipte KCFT, kan sekeri regiile edilince kendiliginden gerilemis. 14 yasinda dispepsi ve blylime gelisme geriligi sikayeti ile bagvuran
hastaya endoskopi yapilmis. Goliak agisindan tetkik edilmis. Anti doku transglutaminaz negatif saptanan hastada yapilan endoskopide antral gastropati
saptanmis. Goliak hastaligi agisindan alinan duedonal biyopsi sonucu hastalik ile uyumlu olarak saptanmamis. Hasta 15 yaglnda iken boy kisali§i, adet
gdrememe ve meme gelisiminin olmamas! sikayetleriyle tetkik edilmis. Kemik yagi 12 saptanan, epifizleri agik olan hastaya egzersiz testine yanit olmamasi
izerine insiilin tolerans testi (ITT) yapiimig. ITT sonuglar GH eksikligi ile uyumlu olmasi {izerine somatropin tedavisi baglanmis. Ancak kan sekerlerinin
cok yliksek seyretmesi ve kontrol altina alinamamasi (izerine 3 ay sonra tedavi kesilmis. GH replasmani ile o donemde 3 ayda yaklasik 3-4 cm boy uzamasi
olmus. FSH-LH-0stradiol diizeyleri diigtik olan hastaya meme geligimi agisindan estrofem tedavisi baglanmig ancak hasta ilaci diizenli olarak kullanmamig
ve takibe gelmemis.

Boy kisaligi ile tarafimiza bagvuran hastanin boyu 143 cm (<3P), kilosu 43 kg (<3P), bel gevresi 72 cm , kalga gevresi 85 cm idi. Meme gelisimi ve pubik
killanma agisindan Tanner evre 3 olarak degerlendirildi. Diger sistem muayene dogal olarak degerlendirilen hastanin g6z muayenesinde retinopati saptan-
madi.24 saat idrarda proteiniri izlenmedi. Yapilan EMG ndropati ile uyumlu degildi. Laboratuvar tetkiklerinde bazal GH diizeyi 0.47 ug/L, IGF-1 diizeyi 113
ug/L (190-429 ug/L ) olan hastaya Insiilin tolerans testi (ITT) yapildi. Hipoglisemik oldugunda hastanin GH diizeyi 2.44 ug/L idi. Test sonucuna gore agir
GH eksikligi saptandi. Tiroid fonksiyon testleri normal olan hastanin 3 yil 6nceki FSH 0.38u/L’ den 6.45 u/L ‘e, LH diizeyi 0.23 u/L’den 6.07 u/L’e, dstrojen
diizeyi <20 pg/ml ‘den 29.85 ng/L’e yiikseldigi saptandi. ACTH diizeyi 17.8 ng/L, kortizol diizeyi 10.3 ug/dL idi. Hemogram ve biyokimyasal acidan tetkikleri
normaldi. IGF eksikligi ve primer amenore nedeniyle hastaya Hipofiz MR istendi. Hipofiz goriintiilemesinde patoloji saptanmadi. Pelvik ultrasonografide;
uterus 47x25 mm. boyutlarinda olup anteverte orta hatta lokalize, parankimi homojen izlendi. Endometrium ¢ift kat kalinhgi 8 mm 6lgtildi. Sag over 15x13
mm, sol over 18x12 mm boyutlarinda izlendi. On yedi yaginda primer amenoresi olan hastaya ostrojen ve progesteron replasmani planlandi. IGF eksikligi
de saptanan hastaya gekilen el-bilek grafisinde kemik yasi 14 ile uyumlu saptanip epifizleri agik olmasi iizerine somatropin tedavisi planlandi. Kot kontrollii
tip 1 DM’li hastada IGF eksikligi, hepatomegali ya da KCFT yiiksekligi olmasi nedeniyle Mauriac sendromu diigiinildii.

Mauriac sendromu; ilk kez 1930°da Pierre Mauriac tarafindan tanimlanmistir. Mauriac sendromu koti kontrolli diyabet, belirgin gelisme geriligi ve hepato-
megali triadi ile tanimlanir. Puberte tarda eslik edebilir. Karacigerde insiilin yetersizligi sonucu olarak gelisen glikojen ve yag depolanmasi; dokularin glukoz
alimini ve kullanimini bozmaktadir. Hepatositlerde fazla miktarda glikojen birikimi olmasi sebebiyle bu sendroma, ‘glikojenik hepatopati’ de denilmektedir.

Kétii kontrol edilen diyabetteki ketoz, kan kortizol diizeylerinin yiikselmesine katkida bulunur (1). Kortizol yiiksekliginin biyime-gelisme geriligi ve gecik-
mis puberteden de sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir. Mauriac sendromunda biiylime-gelisme geriligi sik goriiliir. Insilin, IGF-1 sentez ve sekresyonu
iizerine uyarici etkilere sahiptir. Blytime geriliginden distik IGF-1 diizeyleri ve karaci§erde blyiime hormonu direnci gibi ¢esitli mekanizmalar sorumlu
tutulmaktadir.

Mauriac sendromunda biytime geriligi, puberte tarda ve hepatomegali gibi bulgular uygun insiilin tedavisi ve iyi bir glisemik kontrol ile geri dénigimli
olarak diizelmektedir. Kan glukoz diizeylerinin normale yaklagmasi ile hepatomegali hizla geriledigi ve karaciger enzim diizeyleri normale dondiigti g6zlen-
mistir. Bu hastalarda GH replasman tedavisinden belirgin yanit alinan vakalar da mevcuttur.

Tip 1 DM’ li ergenlik 6ncesi birgok hasta zayif glikoz kontroliine sahipken, az sayida hasta glikojenik hepatopati gelismekte ve daha da azi Mauriac sendromu
gbrtlmektedir. Glikojenolizi kontrol eden bir enzimdeki mutasyonun, belirli hastalarin Mauriac sendromunda goriilen belirgin glikojen birikimini geligtirme-
ye yatkin hale gelmesiyle iligkilendirilmigtir (2).

Tip 1 diyabetik hastalarda benzer komplikasyonlarin gelismemesi igin siki kan seker regiilasyonu biyiik 6nem arz etmektedir.

1. Dias J, Martins S, Carvalho S, Marques O, Antunes A. Mauriac syndrome still exists. Endocrinol Nutr. 2013 May;60(5):245-8
2. MacDonald, Michael J et al. “Discovery of a Genetic Metabolic Cause for Mauriac Syndrome in Type 1 Diabetes.” Diabetes vol. 65,7 (2016): 2051-9
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HIPERTANSIYONUN NADIR BiR SEBEBI

Uzm. Dr. Esma Giilsun Arslan Cellat
Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

OLGU

40 yasinda, kadin hasta, bag agrisi, halsizlik, kollarda ve bacaklarda gli¢stizlik sikayetleriyle bagvurdu. Yaklagik 25 yildir hipertansiyonu (HT) mevcuttu. HT
nedeniyle perindopril-amlodipin 10 mg/10 mg 1*1 ve nebivolol 5 mg 1*1 kullaniyordu. Fizik muayenesinde; ates: 36.8 °C, nabiz: 80/dk, tansiyon: 160/100
mmHg idi. Boy:180 cm, kilo:75 kg’ di. Kardiyovaskiiler sistem muayenesinde; S1(+), S2(+), ek ses ve dfiirimi{ yoktu. Rutin tetkiklerinde; hemogram,
bdbrek ve karaciger fonksiyon testleri, tiroid fonksiyon testleri, sodyum ve kalsiyum degerleri normalken, K:2.9 mmol/L olup diisiik olarak tespit edildi.
Tam idrar tetkiginde proteinrisi mevcuttu. EKG’ si sinis ritminde (80/dk atim), ECHO’ da sol ventrikiil hipertirofisi mevcuttu. Renal ultrasonografisi nor-
maldi. Hastaya dig merkezde abdomen bilgisayarli tomografisi (BT) ¢ekilmisti. Abdomen BT’ de sol siirrenal gland sinirlari net segilememis olup 58*26
mm boyutunda diffiiz yer yer noduler kalin gériiniimdeydi, bu alanin absolute washout degeri %66 olarak hesaplanmis olup adenom ile uyumlu olarak
degerlendirildi. Ancak sag siirrenal gland lateral bacaginin ve gévde kesiminin de lobule kalin gériiniimde olmasi sebebi ile siirrenal hiperplazi agisindan
degerlendirilmesi énerildi (Resim-1, Resim-2).

(Resim-1) (Resim-2)

Hastada stirrenal adenom ve hipopotasemi olunca 6n tani olarak Conn Sendromu olabilecegi diigtinildi. Strrenal adenom gériintiisii olan hastanin fonk-
siyonellik aragtinimasi agisindan hormonal tetkikleri istendi (Tablo -1).

(Tablo-1)
Hormonal Tetkikler Sonug Normal Degerler
Aldosteron 412 35-300 pg/mL
Renin 0.18 1.9-6.0 ng/mL/h
Kortizol 0.22 6.7-22.6 pg/dL
ACTH 163 7.2-63.3 ng/L
24 sa idrar metanefrin 176 36-229 ug/giin
24 sa idrar normetanefrin 280 95-650 ug/giin
24 sa idrar dopamin 230 71-485 ug/giin
DHEA-S 1.7 ug/dL

Hastada kortizol degeri ok diigiik olmasina ragmen adrenal yetersizlik belirtileri yoktu. Hastanin anamnezi derinlestirildiginde ve ge¢mis tetkikleri incelen-
diginde, 22 yil 6nce gekilen Pelvik MRG’ sinde uterus ve overler izlenmemisti, kromozom analizi 46 XY idi, hastaya gonadektomi (atrofik testis dokusu ile
uyumlu) ve vajinoplasti operasyonlari yapiimisti. Hastanin tetkiklerinde; FSH: 116 U/L (1.7-22.5), LH: 32 U/L (2.4-12.6), Estradiol: 10 ng/L (22.4-115), Pro-
gesteron: 15.7 ug/L (0.3-1.52), Testosteron: <0.1 ng/dl (10-75), 17-OH Progesteron:0.3 ng/ml idi. O dénemde kadin dogum hastaliklar tarafinca testikiiler
feminizasyon oOn tanisi diigiinilmiig, ancak gonadektomi 6ncesi de testosteron seviyeleri diigiik olan hastada tanidan uzaklagiimigti. Hastamiz dikkatlice
degerlendirildiginde; hipopotasemisi, hipertansiyonu, hipergonadotropik hipogonadizmi ve erkek psédohermafroditizmi olan bir vaka olup bulgular 17-alfa
hidroksilaz eksikligi ile uyumludur. Bu hastalarda asin olan mineralokortikoid aktiviteden dolayi kortizol eksikligi belirtileri meydana gelmemekte ve sex
steroidleri yeterli miktarda olmadigindan genotipi 46 XY olan bireylerde erkek fenotipi gelismemekte, dis genitalya disi yoniinde gelismektedir. Estradiol
seviyeleri de diisik oldugundan meme geligimi olmamakta, DHEA-S eksikliginden dolay: da axiller ve pubik killanma meydana gelmemektedir. Hastamiza
22 yil 6nce tani aldigi donemde Prednizolon 5 mg 1*1 ve konjuge 6strojen replasman tedavisi verilmis. llk ay tedavi ile kan basinci normale donmiis. Daha
sonraki takiplerde de meme gelisimi baslamig. Hasta bir miiddet sonra prednisolon ve 6strojen tedavisini aimayi birakmis. Yillar sonra poliklinigimize
hipertansiyon etyolojisi nedeniyle yonlendirilmisti. Hastaya tedavi olarak, prednisolon 5 mg, spironolakton 100 mg, konjuge 0strojen replasman tedavisi ve
osteopenisi nedeniyle kalsiyum karbonat + vitamin D3 eff th basladik. Tansiyon takibi ve K kontrolii yaparak gereklilik halinde kendi kullandigi ilaglar olan
perindopril-amlodipin 10 mg /10 mg 1*1 ve nebivolol 5 mg 1*1 devamini 6nerdik.
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GEBELIKTE VE DIGER OZEL DURUMLARDA HiPERLIPIDEMi YONETiMi

Dog. Dr. Adalet Ozgicek _ .
Erzincan Binali Yildinm Universitesi Tip Fakdiltesi I¢ Hastaliklart AD

Dislipidemi yonetiminde “6zel hasta grubu” olarak adlandirilabilecek, tedavi diizenlenmesi, ilag secimi, olast ilag etkilesimleri ve klinik takip gibi konularda
0zen gerektiren ve klinisyenler igin dzel zorluk tegkil eden hasta gruplarindan birisi gebeliktir. Gebelikte yeterli fetlis gelisimi icin gerekli enerji rezervini sag-
lamak amaciyla annede metabolik degisiklikler gergeklesir. Insilin direncinin artmasi, dstrojenler, progesteron ve plasental laktojenden dolayr gergeklesen
adaptif mekanizmalar, artmig igtah ve hiperfajiye bagh olarak eksojen TG aliminda artig nedenleriyle gebelikte tiim lipoprotein konsantrasyonlari fizyolojik
olarak artar. En siddetli lipid bozukluklar 2. ve 3. trimesterde ortaya gikar.

Gebelik sirasinda toplam plazma kolesterolii ve LDL-C seviyeleri yaklagik %50 artarken, HDL-C seviyeleri yaklagik %30 artar. TC 350 mg/dL’ye kadar
cikabilir. Trigliserid (TG) seviyeleri dort kata kadar artabilir. Ugtincii trimesterde maksimum diizeye ulasan seviyeler nadiren 300 mg/dL’nin (izerine gikar.
Lipoprotein (a) diizeyi de hamilelik boyunca artar. Gebelikte goriilen fizyolojik trigliserit artigi postpartum bir giin sonra gebelik dncesi seviyelerine iner.
LDL-C dizeylerinin baslangi¢ diizeyine dénmesi 6 haftayi bulabilir. Gebeligin ge¢ déneminde belirginlesen ve fizyolojik kabul edilen lipid yiiksekliklerinin
genellikle Klinik bir 6nemi yoktur. Ancak lipid metabolizma bozuklugu olan hastalarda hayati tehdit eden agir dislipidemiler ortaya cikabilir.

Gebelikte spesifik yiiksek riskli dislipidemiler; familial hiperkolesterolemi, yiiksek lipoprotein (a) diizeyleri ve siddetli hipertrigliseridemi durumlari olarak
belirlenmisgtir.

Gebelik sirasinda TC diizeylerindeki %30»luk fizyolojik artis, FH kadinlarda da gdzlenir ve hiperkolesterolemi ciddi sekilde kotiilesir. Homozigot Familial
Hiperkolesterolemi (HoFH) ve gebelik kombinasyonu dlimcil bir durum olabilir.

Yiiksek Lp (a) degerleri, gebe kadinlarin % 20-30’unda gdzlenir ve preeklampsi, erken dogum veya diigiik dogum agirligi riski ile iligkili prognozu etkile-
yebilir.

Hamilelikle iligkili siddetli HTG, genellikle gebeligin dglinci trimesterinde ortaya gikan nadir bir tablo olup plazma TG diizeyinin >1000 mg/dL olmasi du-
rumudur. Gebelerde plazma TG seviyesi >1000 mg/dL oldugunda akut pankreatit riskinde 2 ila 4 kat artis olur. Gebelikte HTG’ye sekonder akut pankreatit
tedavisi igin spesifik bir obstetrik kilavuz bulunmamaktadir. TG seviyeleri mimkiin olan en kisa stirede normallegtirilmelidir. Terme yakin gebeliklerde
genellikle gebeligi sona erdirme karari verilir.

Maternal hiperlipidemi uteroplasental spiral arterlerde akut ateroskleroza neden olabilir. Hiperkoagulasyon ile birlikte spiral arterlerde lokal tromboz ge-
lisimi, plasental enfarktiis, plasental yetersizlik ve fetal kayiba yol agabilir. Olumsuz maternal ortam nedeniyle fetiisde intrauterin donemde endotel dis-
fonksiyonu ve yagh strialar seklinde ilk arteriyosklerotik lezyonlar olugsmaya baglar. Birinci trimesterde anormal olarak yiikselmis TG diizeyleri gestasyonel
hipertansiyon, preeklampsi, gestasyonel diyabet, erken dogum, iri fetiis ile iligkili bulunmustur.

Gebelikte Goriilen Dislipidemilerin Tedavisi:
I-Davranigsal Miidahaleler

Farmakolojik tedaviye baslamadan dnce, dislipidemisi olan her gebe hastada davranigsal miidahale uygulanmalidir. Lipid bozuklugu olan gebe hastalar igin
tasarlanmig 6zel bir diyet 6nerisi yoktur. Erken dogum veya diisiik riski nedeniyle fiziksel aktivitenin sakincali oldugu durumlar harig, diizenli egzersiz ve
yasam tarzi degisikligi siddetle tavsiye edilir.

lI-Farmakoterapi:

Hamile kadinlari klinik galismalardan diglayan rutin uygulamalar nedeni ile hamilelik sirasinda kullanabilecegimiz ilaglarin sayisi gok sinirlidir.

Mevcut birgok lipid distirticii ilag grubu arasinda, gebelik sirasinda dislipidemi tedavisi igin sadece safra asidi sekestrantlari (BAS, regineler) onaylanmigtir.
C grubu olarak siniflandirimasi geligkisine ragmen, sistemik dolagima gegmedikleri i¢in konjenital malformasyon riskini arttirmazlar. Monoterapi olarak
kullanildiginda LDL-K’de yaklasik % 20-30 azalma saglar.

Omega-3 yag asitleri hamile kadinlarda giivenlidir ve annenin lipid profilini iyilestirdikleri gdsterilmistir. Eikosapentaenoik asit ve dokosaheksaenoik asit
iceren Omega-3 yag asitleri, cesitli mekanizmalarla plazma TG'yi% 25-30 oraninda azaltirlar.

Ana Klinik kilavuzlar statinlerin zellikle ilk trimesterde, teratogenez riski nedeniyle kontrendike olduklari konusunda hemfikirdir. Tiim statinler FDA tarafin-
dan X kategorisine ainmigtir. Bu nedenle gebe kalmadan en az bir ay dnce kesilmesi, hamilelik ve emzirme doneminde kullanilmamalari 6nerilmektedir.
Ancak yeni yapilan calisma ve birkag sistematik derleme statinlere maruz kalan annelerde konjenital anomali prevalansinin kontrol gruplarindaki gebelere
benzer oldugunu bulmustur. IIk trimesterde statin maruziyetinden sonra saptanan malformasyonlarin lipofilik statinlere maruz kalan annelerin bebekle-
rinde meydana geldigi varsayilmistir. Hidrofilik statin (pravastatin) kullanan annelerin ¢ocuklarinda olumsuz dogum sonuglan bildiriimemigtir. FDA yeni
agiklamasi ile ok yliksek kardiyovaskiiler olay riski olan hastalarda tedavi kararinin bireysel olmasi gerektigini belirterek statinlere karsi en gigli uyaryi
kaldirmugtir. Statin tedavisinin, ok yiiksek / asir yiiksek KVH riski tagiyan hastalarda terapotik segenek olabilecegi 6n goriilmektedir.

Diger lipid diisiriici ilaglarin teratojenik etkisi hakkinda gok az veri vardir ve gebelerde dislipidemi tedavisi igin diger ilag seceneklerinin gogu onaylan-
mamigtir. Ezetimibe, fibratlar ve nikotinik asit hayvan caligmalarinda malformasyonlarla iliskilendirilmigtir. FDA tarafindan gebelik kategorileri C olarak
belirlenmig olup Fenofibrat ve Ezetimibin hamilelik sirasinda kullanimi, yalnizca faydalarin potansiyel riskien daha agir bastigi bireysel vakalarla sinirlidlr.
Hayvan calismalari PCSK9 inhibitérlerinin plasentayi gecebildigini ancak hayvanlarda olumsuz fetal gelisime neden olmadigini gostermektedir. Insan
iizerine yapilan galigmalar hala yetersizdir.

Ill-Lipid Aferezi:

Ekstrakorporeal eliminasyon ile LDL-C, TG ve lipoprotein(a) hasta kanindan etkili bir sekilde uzaklastinilabilir. Mekanik bir yéntem olan prosediiriin gebe-
lerde giivenli ve etkili bir tedavi segenegi oldugu gosterilmistir. Lipid aferezinin ana klinik endikasyonu HoFH’tir, bu gebelere haftada iki kez LDL aferezi
oOnerilmistir. Tek bir aferez seansi LDL-C diizeylerini %60, TG diizeylerini %20-50 ve Lp(a) diizeylerini %43-64 oraninda azaltabilir. Fetus (izerinde herhangi
bir olumsuz etki gdsterilmemigtir. HTG'ye bagli pankreatit olgularinda plazma degisiminin konservatif tedaviye karsi morbidite ve mortalite {izerindeki
etkisini karsilagtiran galigmalarda, istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir.

Hamilelik hem annenin hem de gocugun giivende olmasi gereken 6zel bir durumdur. Mevcut kilavuzlar, planlanan gebelikten 1 ila 2 ay dnce veya gebelik
fark edildiginde BAS digindaki lipit digtiriicii tedavilerin kesilmesini dnermektedir. Gebelerde onaylanmig tedavi yontemleri; saglikli yagam tarzi ve diyet,
BAS, omega-3 yag asitleri, LDL aferezi ve yalnizca fayda riskten agir bastiginda fenofibrat ve ezetimibi kapsamaktadir.
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Intermittan fasting ve sirkadiyen ritim: Ne zaman yedi§imiz dnemli mi?

Dog. Dr. Nazan Erenoglu SON*

*Anadolu Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Bélimii

Insan viicudunun yizyillardir teknolojisi degismeyen muhtesem bir makine oldugu asikardir. Viicudumuz fonksiyonlarini yerine getiriken bazi ritmik
olaylar siirekli tekrarlayarak devam etmektedir. Bu ritimler bir saate benzetilmektedir. Viicudumuzun sirkadiyen ritmi yada sirkadiyen saati olarak
adlandirlan bu sistemin carklar molekiillerdir ve bu saatin islevi bizi giiniin vakti konusunda bilgilendirmektedir. Dig kaynakli bir girig (uyari) olmadigi
zaman bile organizmanin biyokimyasal, fizyolojik ve davranigsal iglevlerinin her giin tekrarlanan ritmik 6zelligini idame ettirir. Baglica siiprakiazmatik
saat (SCN) master saat ana yoneticidir. SCN diginda viicutta her sistemin kendine ait bir saati bulunmaktadir. Tim saatler kendi ilerinde bir ahenk
icinde caligirken ayni zamanda SCN ile senkronizedir.

Sirkadiyen; circa (yaklasik) ve dies (gtin) kelimelerinin birlesimi ile ortaya ¢ikmig bir kelimedir. Yirmidort saatte bir tekrarlanan dogal uyku-uyanikhk
dongtisiini ifade etmektedir. Viicudumuz bir glinliik yasam dongiistinii sirkadiyen saatine gdre ayarlar, giindiiz uyanikken beslenme, galisma, organ-
larin fonksiyonlari en yiiksek diizeydedir ve ayrica SCN dogal isik ile bir ¢ok fonksiyon diizenlemesini gergeklestirir. Gece ise melatonin salgisi pik
seviyeye cikaran uyku baslar ve ayni zamanda organ ve dokularin dinlenme, yenilenme, onarim sirecleri gerceklesir. Bu sistem herhangi bir sekilde
bozulur yada aksar ise metabolizma da bazi saglik sorunlari ortaya gikmaya baslar. Sirkadiyen ritmi en ok uyku problemleri, vardiyali calisma, diizen-
siz beslenme, gece yeme bozukluklari (yeme problemleri), jetlag, sosyal jetlag, stress, metabolik hastaliklar bozmaktadir. Sirkadiyen ritmin bozulmasi
obezite basta olmak tizere bir gok kronik hastaligi tetiklemektedir. Sirkadiyen beslenme, sirkadiyen ritmi besleyen ve destekleyen yeme bigimi olarak
tamimlanmaktadir. Ayni zamanda kronondtrisyon olarak ifade edilmektedir. Gliniin giindiiz (aydinlik déngii) 12 saati beslenmeyi, diger gece (karanlik
ddngil) 12 saati ise enerji igermeyen besinleri tiiketerek viicudun dinlenmesini ifade etmektedir. Son yillarda artan obezite nedeniyle, bu beslenme
seklini temel alan bazi yeni beslenme bigimleri ve kavramlari tiremistir.

Aralikh aglik diger adiyla intermittent fasting (IF diyetleri) bunlardan bir tanesidir. Aralikli aglk diyetleri; bireylerin enerji tiiketimini azaltmasi igin sade-
ce agh§in uygulandigi giinlere odaklaniimasini gerektiren ve potansiyel olarak uygulamasi daha kolay oldugu savunulan bir yaklagimdir. Negatif enerji
dengesi yaratarak agirlik kaybi saglamaya yonelik uygulamalardir. En gok uygulanan (¢ gesiti bulunmaktadir. Zaman kisith beslenme, genellikle bireye
glindiiz belli bir zaman dilimi besin tiiketme izni veren bir pencere agilir. En sik uygulanan 16/8, yani 24 saat i¢inde glindiiz 8 saat yeme penceresi
aciimig seklidir. Ayrica 14/10, 18/6 gibi varyasyonlarida bulunmaktadir.

Aralikli agh@in diger bir uygulamasi alternatif giin aglklandir. Bireylerin haftanin belli glinlerinde aglik diyetleri uygulamasi mantigina dayanir. Aglik
glinlerinde bireylerin 24 saat iginde giinliik tiiketmeleri gereken enerjinin %25’ini tiiketecek sekilde planlama yapiimaktadir. Bu yéntemde en sik
kullanilan 5:2 modelidir. Giin asin yada ardigik olmayan giinlerde bu uygulama gergeklestirilir. Ayrica bu aralikli aglik modelinde eat-stop-eat (ye-
dur-ye) diye adlandirilan haftanin belli giinlerinde 24 saat aglik uygulanan bir segenekte bulunmaktadir. Aglik giinlerinde enerji igeren highir besin
tiiketilmemektedir.

Diger bir aralikl aghk yontemi ise dini oruglardir.

Aclik temelli bu uygulamalar, geleneksel yontem-kalori kisitlamaya yonelik beslenme yaklagimlari ile mukayese edildiginde ok bir dstinligtniin
olmadigi goriilmektedir. IF diyetlerin gogunlugu agirlik kaybina odaklanilarak planlanmistir. Ancak uzun vadede agirlik kaybettirmeye yonelik ve uy-
gulanabilir diyet modelleri degildir. Agirlik kaybina neden olan bireylerin tiikettikleri enerjinin azalmasi, 6giin atlamalar ve bu uygulamalar sirasinda
atistirmaliklardan vazgegmeleri yada minimize etmeleridir. Su ana dek bu konuda yapilan galismalar, ki gogu hayvan modellerinde olmak iizere, sinirli
sayida kisi ve sinirli zamanlarda yapiimistir. Uzun vade sirdrtlebilirlikleri tartigmalidir.

Bu calismalarin sonuglari, uygulayan bireylerin agirhk kaybettigini, bazi biyokimyasal parametrelerde iyilesmeler sagladigini gdstersede uzun vade
sonuclar net degildir. Ayrica geleneksel kalori kisitl diyetler ile yapilan calismalarda agirlik kaybinin biyokimyasal parametrelerler ve glisemide iyiles-
meler sagladigi kanita dayali bir gergek olarak ortaya konmustur. IF diyetler ile ilgili, bir gok soru ve geligkiye cevap verecek kadar kanita dayali literatir
bulunmamaktadir. .

Uygulayan bireyler agisindan ¢ok stirdiiriilebilir goriinmeyen IF diyetler yerine toplumlara saglikli beslenme aligkanliklarin iyi anlatiimasi ve bunlarin
bir yagam bigimi haline getirilmesi ¢ok daha dnemlidir. Yeme plani yapilirken, sirkadiyen beslenmeye uygun, geleneksel diyet yaklagimlarinda 6ner-
digimiz gibi, besin tiiketimi giindiiz aydinlik dongiiye gore planlanmalidir. Beslenme bigimi olarak Akdeniz tipi beslenmenin tercih edilmesi, aksam
yemeklerinin ¢ok geg saatlere birakiimamasi ve aksam yemegi sonrasi yiiksek enerji igeren atistirmaliklarin tiiketilmemesi 6nerilmektedir.

Agirlik kaybi saglanmak (izere bir beslenme planina ihtiyag var ise bunun bir diyetisyen egli§inde, uzun vadede, bireyin yeme davranigi, gelenekleri,
aliskanliklari, aktivitesi ve fiziksel 6zellikleri gdz oniine alinarak hazirlanmasi en uygun yoldur.
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DiYABETIK RETINOPATIDE KLASIKTEN YENi KONSEPTLERE

Dog. Dr. Nedime $Sahinoglu Kegkek
Alanya Alaaddin Keykubat Univ. Tip Fakiiltesi, G6z Hastaliklari Anabilim Dali

Diyabetik retinopati (DRP), diyabetes mellitusun (DM) mikrovaskiiler komplikasyonlarindan biri olup, ¢alisan poptilasyonda en 6nemli gérme kaybi sebe-
bidir. Glniimiizde 90 milyon DRP tanili hasta mevcut iken, bu sayinin 2030°da 191 milyon olacagi tahmin edilmektedir. WESDR (The Wisconsin Epide-
miologic Study of Diabetic Retinopathy) ¢alismasinda Tip 1 DM’li olgularda DRP plevelansi hastalik siiresi 5 yildan az olanlarda % 17, 15 yildan fazla olan
olgularda % 98 olarak tespit edilmistir. 2021’de yapilan bir metaanalizde; DM olgularinin 1/3 tinde DRP mevcuttur. DM tipi, yas ve DM siiresi DRP ortaya
cikisi ile iligkili olarak bulunmustur. TURDEP-II" ye gore Tirkiye’de 20 milyonun iizerinde diyabet / prediyabet hastasi bulunmaktadir. Tirkiye’de yapilan
galismalarda DRP orani % 18.5-32 arasindadir.

Diyabetik retinopatinin risk faktorleri arasinda, hiperglisemi, hipertansiyon, hiperlipidemi ve genetik yatkinlik sayilabilmektedir. Diyabetik retinopatide olu-
san fizyopatolojik degisimlerden biri perisit kaybi ve buna bagli vaskiiler yapilarin bozularak keselesmesidir (Mikroanevrizma olugumu). Perisit kaybi ayni
zamanda vaskiiler gegirgenlikte de artiga sebep olmaktadir. Bunun yaninda DRP’de gelisen kapiller okliizyon, bazal membranda kollajen birikimine bagh
olmaktadir. Hiperglisemi ile olugan birgok kimyasal tepkime sonucu (Heksoamin yolu, PKC yolu, AGE yolu, polyol yolu), oksidatif stres ve inflamasyon
gelismektedir. Diyabetik retinopati; diistik evreli bir inflamatuar hastalik olarak kabul edilmektedir. Plasmada oldugu gibi retina ve vitrede de proinflamatuar
sitokin artigi gerceklesmektedir. Vaskiiler endotelyal bilyiime faktérii (VEGF), embriyolojik vaskiilogenezi ve patolojik anjiyogenezi diizenleyen bir bilylime
faktoriidiir. Diyabetik retinopati ve makiila 6demi gelisiminde 6nemli role sahip oldugu i¢in DRP tedavisinde son yillarda hedef molekiil haline gelmistir.
Glndmiizde, ETDRS grubunun olusturdugu siniflandirma kullaniimaktadir. Bu siniflamaya gére DRP; non-proliferatif (NPDRP) ve proliferatif (PDRP)
olarak ikiye ayriimaktadir. Non-proliferatif DRP hafif, orta, agir ve ¢ok agir olarak siniflandinimaktadir. Hafif olgularda, bir yil iginde PDRP gelisme riski % 5
iken, ¢ok agir olgularda % 75’ tir. Bu siniflama klinisyene, hem tedavi segimi hem de prognoz ile ilgili bilgi vermektedir. Non-proliferatif DRP’de bulgular;
mikro anevrizmalar, kapiller non-perfiizyon alanlari, sinir lifi enfarkt alanlari, intraretinal mikrovaskiler anomaliler, retinal kanamalar, retinal 6dem, sert
eksudalar, retinal venlerde vendz boncuklanmalardir. Proliferatif DRP’de ise ek olarak neovaskiilarizasyonlar bulunmaktadir.

Diyabetik retinopatisi olan hastalarda, gérme azligina en sik diyabetik makiila ddemi (DMO) yol agmaktadir. Diyabetik makiila ddemi, hem NPDRP, hem
de PDRP olan hastalarda gorilebilmektedir. Diyabetik retinopatinin yonetiminde multidisipliner bir yaklagim uygun olacaktir. Nonproliferatif DRP evresin-
de, makiila 6demi yok ise, sistemik hastaliklarin kontrolii i¢in, i¢ hastaliklar ve endokrinoloji gériisiine bagvurulmaktadir. Daha geg evrelerde ve makiila
6demi varliginda ise g6z hastaliklari kliniklerinde uygulanan tedaviler; géz i¢i enjeksiyonlar, argon laser fotokoagiilasyon ve vitreoretinal cerrahi seklinde
ozetlenebilmektedir. ETDRS calismasinin belirledigi tedavi kriterleri halen gecerliligini korumakla beraber, intravitreal enjeksiyonlar ile alinan yiiz gildaricti
sonuglar, 6zellikle makiila 6deminde intravitreal enjeksiyonlarin sik kullanimini beraberinde getirmistir. Intravitreal olarak uygulanan ilaglar, anti-VEGF’ ler
ve steroidlerdir. Biri off-label olmak iizere ii¢ anti-VEGF ajan kullanimdadir; bevacizumab, ranibizumab ve aflibercept. Makiila 6deminde g6z i¢i enjeksiyon
seklinde kullanilan bu ajanlar, VEGF blokaji etkileri ile DRP progresyonunu da geciktirmektedir. Anti-VEGF lere ek olarak, intravitreal steroid enjeksiyonu da
DRPde gelisen makiila 6deminde uygulanmaktadir. Steroidlerin katarakt geligimi ve goz igi basincini arttirarak glokoma yol agma riski nedeni ile kullanim-
lar anti-VEGFlere gdre sinirl olabilmektedir.

Diyabetik hastalarin, DRP agisindan g6z muayenesine zamaninda yonlendiriimeleri de 6nem tagimaktadir. Tip 1 DM tanisindan 5 yil sonra, Tip 2 DM tani-
sinda ise hasta tani aninda DRP igin g6z hekimine y6nlendirilmelidir.
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TSH BASKILI GEBE HASTA, NE YAPMALIYIM?

Prof. Dr. Ayten Oguz
Biruni Universitesi Tip Fakltesi Endokrinoloji Bilim Dal

Normal gebelikte tiroid fizyolojisi degismektedir. ilk degisiklik, dstrojen artigina bagl tiroksin baglayici globulin (TBG) iiretiminin ve sialilasyonunun (TBG
klirensi azalir) artmasidir. Bunun sonucunda serum TBG konsantrasyonlari neredeyse iki kat artar. Bunun sonucunda total T4 ve T3 seviyeleri, gebeligin ilk
yarisinda yaklasik yiizde 50 artar, yaklagik 20. gebelik haftasinda plato yapar. Ikinci degisiklik ise HCG'nin TSH ile homoloji géstermesi ve TSH reseptoriine
baglanarak tiroid bezini uyarmasidir. Serum hCG konsantrasyonlari, fertilizasyondan hemen sonra artar ve 10-12. haftalarda zirve yapar. Bu pik sirasinda
total T4 ve T3 konsantrasyonlar artar. sT4 ve sT3 konsantrasyonlari, genellikle normal aralikta olmak iizere hafifge artar ve serum TSH konsantrasyonlari
uygun sekilde azalir. Gebelik sirasinda tiroid fizyolojisindeki degisiklikler nedeniyle ATA ve TEMD kilavuzlar popiilasyona dayali, trimestere 6zgii referans
araliklannin kullanilmasini énermektedir. Ayrica sT4 diizeyleri, artan TBG ve serbest yag asidi konsantrasyonu ile azalan albumin diizeyinden etkilenir. Bu
nedenle gebelikte serum TSH 6lgiimleri, tiroid statusunu gdstermesi agisindan daha degerlidir.

Gebelikte hipertiroidinin en sik nedenleri Graves’ hastaligi ve HCG aracili hipertiroididir.
Ayirici tani algoritmas asagidaki sekilde 6zetlenmigtir.

Asikar Hipertiroidi Ayirici Tani Algoritmasi

TSH<0,01

ST4 4+, ST3 T

Hastada asagidakiler var mi?
* Qi I

Hayir

Ab pozitif
Mormal -
/ Diisiik | ‘fukseN

‘ Graves hastalig)

*Fetal yada neonatal GH'ini izlemek igin tamidan sonra Trak istenmeli

Uptodate, Nisan 2022'den uyarlanmigtir

Gebelikte hipertiroidi neden dnemlidir?

Obstetrik ve tibbi komplikasyonlarin, dogrudan maternal hipertiroidizmin kontrolli ve 6tiroid durumun siiresi ile iligkili oldugu gosterilmistir. Tirotoksikozun
koti kontrolli durumunda anne ve fetusta agagidaki komplikasyonlar geligebilmektedir;

1. Gebede; gebelik kaybi, gebelige bagh hipertansiyon, tiroid firtinasi, konjestif kalp yetmezligi

2. Fetusta; prematirite, diisiik dogum agirhg, intrauterin bdyime geriligi, 61 dogum

Tedavi:

Biyokimyasal asikar hipertiroidi hafifse tedavi gerekmez, ¢tinkii tedavinin amaci hafif maternal hipertiroidizmi stirdiirmektir. Maternal hipertiroidizmin agir
tedavisi fetal guatr ve primer hipotiroidizme neden olabilir.

Graves hastaligi, TNG/TMNG veya gestasyonel trofoblastik hastalik nedeniyle semptomatik, orta/siddetli asikar hipertiroidizmi olan gebelerin (TSH
<0.05mU/L, trimestere 6zgli sT4 artmig veya TT4 ve TT3 gebe olmayan kadinlardaki referans st sininninx 1,5 kati artig olan gebelerin) tedavi edilmesi
gerekir.

Gebeligin ilk trimesterinde gegici subklinik hipertiroidisi olanlar, gestasyonel tirotoksikoz ve hiperemezis gravidarum ile iligkili hipertiroidisi olanlarda
genellikle tedavi gerekmez.

Medikal tedavi secenekleri:
Thionamidler:

Gebelikte hipertiroidinin birincil tedavisini olustururlar. ilk trimesterde metimazoliin daha ciddi teratojenik etkilerinin olmasi nedeniyle propiltiourasil ilk se-
cenekiilactir. 2. ve 3. trimesterde metimazole gegilmesi 6nerilmektedir. Metimazol 10 mg=propiltiourasil 100-150 mg (1/20)’a esdegerdir ve baglangi¢ dozu
olarak segilebilir. Tedavi baglandiktan sonra 2-4 haftada bir sT4 ve TSH izlenmelidir. Birincil hedef, sT4 diizeyi normalin 1/3 Ust kisminda veya normalin
hafif Gstli olmasidir. Asir tedaviden, fetal TSH'nin uyarilarak fetal guatr ve hipotiroidiye neden olabilmesinden dolayi kaginilmalidir.

Beta blokerler:

Metoprolol veya propranolol (atenolol harig) tasikardi ve tremor tedavisinde kullanilabilir. Ancak neonatal biyiime geriligi, hipoglisemi, bradikardi yapabil-
meleri nedeniyle kisa sireli (1-2 hafta) kullanilmalidirlar.

Postpartum izlem:

Postpartum ddnemde tiroid otoimmiinitesi artti§i igin yeni Graves’ hastaligi riskinde 3-4 kat artig goriiliir. Graves hastali§i olanlarda hastalik aktivitesi
artisi veya niiks gortlebilir. Ayrica postpartum tiroiditde gebeligin ilk 6 ayinda gériilebilir siklikla hafif ve kisa stirelidir, spontan 6tiroidizm goriiliir. Graves
hastalijindan ayinmda TSH reseptor antikoru (Trak) kullanilabilir.

Emzirme déneminde thionamidler diistik miktarda siite gegerler. Diigiik/orta dozda glivenle kullanilabilirler.
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OBEZITE TANI VE TAKiBINDE VUCUT KOMPOZiSYON ANALIZi VE DIGER YONTEMLER

Prof. Dr. Ayten Oguz
Biruni Universitesi Tip Fakitesi Endokrinoloji Bilim Dali

Dinya Saglk Orgiitii (DSO) tarafindan obezite, saghgi bozacak dlgiide viicutta agir yag birikmesi olarak tanimlanmaktadir. Tanida viicut Kitle indeksi
(VKI) kullamimaktadir. Obezite tanisi igin basit ve yaygin bir gostergedir. Hem yiiksek (=25kg/m?) hem de diisik (<18 kg/m?2) VKI morbidite ve mortaliteyi
artirmaktadir. Bu nedenle rutin taramada tercih edilen yontemdir. Ancak obezite VKI'nin 6tesinde bir durumdur. VKI'ye gore benzer derecede obez olan
bireylerde benzer diizeyde hastalik riski gelismemektedir. VKI viicut agirhgini ifade eder, ancak yag dagilimini géstermemektedir. Bu nedenle obez bireylerin
viicut kompozisyon analizinin de degerlendirilmesi 6nerilmektedir.

Viicut kompozisyonunu degerlendirmede, basit fiziksel dlgiim yéntemleri (antropometri) ve viicut kompozisyon analiz cihazlar kullanilarak elde edilen,
daha gok bilimsel ¢aligmalarda kullanilan yontemlerden yararlanilabilir.

Antropometrik dlgiimler:

Viicudun invaziv olmayan nicel 6lgiimleridir. Antropometri, gocuklarda ve yetiskinlerde beslenme durumunun degerlendiriimesini saglar ve yetiskinlerde
obezite tani ve takibinde kullanilir.

Bel cevresi; bel gevresi, arcus costarum ve spina iliaca anterior superior arasi mesafenin orta noktasindan 6lgtilmelidir. Santral obeziteyi degerlen-
dirir ve VKI tarafindan hesaplanamayan risk bilgilerini verir. Pratik, kolay bir ydntemdir. VKI degeri 25-34.9 kg/m? olan hastalarda bel gevresi 6lgimii
alinmaldir. Santral obezite igin bel gevresi esik degerleri Tiirkiye i¢in erkeklerde >100cm ve kadinlarda >90cm alinmalidir. i}

Bel/kalga orani; visseral yagin bir gostergesidir. Bel gevresi dlgiimiine gore ek bir avantaj saglamaz ve bu nedenle nadiren kullanilir. DSO’ye gore esik
dederler kadinlar igin 0,8 ve erkekler igin 1,0 olarak dnerilmektedir.

Bel/boy orani; viicut yag dagiiminin bir élgitidir. Esik deger 0,5 olarak dnerilmektedir.

Boyun gevresi; (ist viicut yag dokusu dagilimini g6sterir ve ektopik bir ya§ dokusu olarak kabul edilmektedir. Viicudun Gist kismindaki s.c yag dokusu
artigi santral obezite ve metabolik sendromla iligkili bulunmustur. Obesite igin esik degerler kadinlarda >36,5 cm ve erkeklerde >39,5 cm’dir.

Viicut Kompozisyon Analizi:
1.

4,

Biyoempedans analizi (BIA): Biyoelektrik empedans veya biyoempedans (Z, €2), bir iletkenin kendisine uygulanan alternatif bir elektrik akiminin aki-

sina karsithgi olarak tamimlanir. Yagsiz doku kitlesi ile yagin elektriksel gegirgenlik farkina dayali bir yontemdir. Noninvaziv, kolay uygulanan, diisiik

maliyetli bir prosediirdiir. Hem epidemiyolojik hem de klinik ortamlarda sik kullanilir. BIA ile yagsiz kiitle (FFM), yag kiitlesi (FM) ve total viicut suyu

(TBW) élgulir. Aynica hiicre ici ve hiicre digi su arasindaki orani yansitan faz 6lgiisu elde edilir. Faz agisi hiicresel hasarlanma ile iligkili bir parametredir

ve <5%olmasi hiicresel hasarlanmayi diigiindiirmektedir.

*  Dezavantajlan; BIA dlgliminin FFM’nin kimyasal bilesimi (su, proteinler, glikojen ve mineraller) nedeniyle kisithliklari vardir. FFM’de biiyiime,
olgunlagma, yaslanma ve hastalik ile meydana gelen degisikliklerin bir sonucu olarak bireyler arasi 6nemli degiskenlik gorilebilir. Ayrica sivi
yiiklenmesi olanlar (kalp yetmezligi, bobrek ve karaciger yetmezligi), ekstrem VKI degerleri olanlar (<16 or >34 kg/m?), yogun bakim hastalari
ve yaslilarda tavsiye edilmemektedir.

«  Dikkat edilmesi gereken teknik konular; BIA 6l¢iimii aninda, deneklerin boy ve kilolari 6lgtiimelidir. 4-8 saatlik aglik sonrasi 6lgiim yapiimaldir.
En az 48 saat Oncesi alkol alinmamali ve 6lglim dncesi ¢ay kahve tiiketiimemelidir. En az 8 saat i¢inde egzersiz yapiimamalidir. Menstriel siklus,
ampiitasyon, atrofi, hemipleji, distrofi (HIV, CS), etnisite élgiimleri etkiler.

Gift enerjili X-151n1 absorpsiyometrisi (DXA): Temel olarak kemik minerali, FM ve FFM ((i¢ bélgeli model olarak adlandirilir) hakkinda dogru tahminler

sagladidi igin viicut kompozisyonunun degerlendiriimesinde referans yontemdir. DXA, taranan ilgi alanlarini gériintilemek igin X-iginlari treten bir

kaynak, bir dedektdr ve bir bilgisayar sistemi ile bir arayiiz kullanir. Diiglik radyasyon dozlari kullaniliyor (1-7 p Sv). Kemik mineral dansitometrisi ve
visseral yagi tahmin eder.

e Dezavantajlari; BMI>35 olanlarda DXA gekilememektedir (agirlik nedeniyle). Yilda iki defadan fazla yapiimamaktadir. Maliyet ve teknik uzmanlik
gerektirmektedir. Obezite tanisinda rutin kullanimi énerilmemektedir. Glnki arastirma ortami digindaki hastalarda viicut kompozisyonu deger-
lendirmesi igin klinik endikasyonu ile ilgili yeterli kanit yoktur.

BT ve MR: Visseral yagi aragtirmak igin kullanilabilecek en iyi yéntemlerdir. Giinki bunlar visseral (pre- ve postperitoneal) ve subkutan (ylzeysel ve

derin) yag dokusunu degerlendirebilir. Ancak maliyetler, teknik personel ve uzmanlk gerektirmesi, kontrendikasyonlar ve bu yontemlere erisilebilirlik

onemli sinirlamalardir. BT'de en yaygin teknik, radyasyon dozunu en aza indirmek igin L4 ve L5 vertebralar arasindaki boslukta tek bir kesit goriintiisi
elde etmektir.

Diger yontemler: Hidrometri, su ve hava yer degistirmesine dayali ydntemler (su alti tartimi), pletismografi, toplam viicut potasyum sayimi ise pahali

ve uygulanmasi kolay degil, ancak klinik aragtirmalarda kullanilabilir

Ne zaman Viicut Kompozisyon Analizi yapiimahdir?
Viicut kompozisyonu 6lgiimleri en yaygin olarak arastirma amaciyla kullanilir. Bunun diginda;

Yetersiz beslenen hastalar

Visseral yaglanmasi olanlar

Biiyiime, gelisme, yaslanma (sarkopeni), bazi hastaliklar (HIV, DM) ile iligkili viicut degisiklikleri
VKI'nin viicut ya§ kiitlesi ile uyumsuz oldugundan siiphelenildi§inde

Viicut geligtiriciler

Sarkopenik obezitesi olan yasl erigkinler

Zayf hastalar
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HANGI D VITAMINi? NE KADAR? NASIL?

Dr Miige Ozsan Yilmaz
Hatay Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali

D vitamini genel bir terimdir ve dort halkall kolesterol omurgasina sahip bir grup yagda ¢6ziinen bilesik anlamina gelir. Kaynaklari bakimindan farkli, fakat
yap! ve olugumlari bakimindan birbirine benzeyen 2 tirli D vitamini vardir. Bitkilerde bulunan D2 ve viicutta sentezlenen D3 vitamini. Viicutta bulunan D
vitamininin %80-90"1 deride glinesten gelen UVB iginlari ile sentezlenir. Daha sonra karacigerde 25 hidroksilasyona ve bébrekte de 1 hidroksilasyona tabi
tutularak aktif form olan 1,25 (OH)2D3 vitamini olusur.

Gunlik D vitamini ihtiyac 1-18 yas cocuklar ve 70 yag ve alti yetigkinler igin 600 U (15 mcg), >70 yas giinlik 800 IU (20 mcg), gebelik ve laktasyonda
600 IU olarak belirlenmistir. D vitamini eksikliginin tanimlanmasi igin 250HD 6lgiliir. Buna gére; 20 ng/mI’nin tizerindeki (50 nmol/L) - kemik saghgi igin
yeterli, 30-50 ng/ml (75-125 nmol/L) > kemik digi etkileri igin yeterli , 10-20 ng/ml (25-50 nmol/L) - D vitamini yetmezligi, <10 ng/ml (25 nmol/L) > D
vitamini eksikligi , >100 ng/ml (>250 nmol/L) >D vitamini toksisitesi riski, >150 ng/ml -D vitamini intoksikasyonu olarak belirlenmistir.

D vitamini 6lgiimii igin “sivi kromatografi/kiitle spektrometre (LC-MS/MS) ya da “yiiksek performansh sivi kromatografisi (HPLC) teknikleri ile 6lgilmesi
onerilmektedir. Bunlarin disindaki tekniklerde yanlis sonug ihtimali yiiksektir. D vitamini eksikligi i¢in baslica nedenler yetersiz aim veya emilim, D vita-
mininin inaktif metabolitlere artmig yikimi, baglayici protein kaybi, defektli 1 alfa hidroksilasyon, defektli 25 hidroksilasyon, hedef organ yanitsizligi olarak
siralanabilir.

D vitamini eksikligi igin yiiksek riskli gruplari belirleyip ona gére tedavi planlamak gerekmektedir. Eksiklik bulgulari hastaligin siddetine ve siiresine gére
degismektedir. Kemik agrisi ve hassasiyeti, kas zayifigi, kirik, yirime zorlugu, halsizlik, yorgunluk, depresyon egilimi, viicutta kramp hissi klinik bulgular
arasindadir.

Vitamin D eksikliginin tedavisi icin kolekalsiferol tercih edilir. Ulkemizde cok sayida kolekalsiferol preparati mevcuttur. 25(0H)D diizeyi <20 ng/mL olan
hastalarda haftada 50000 |U 6-8 hafta siireyle uygulayip daha sonra giinde 800 IU verilip 3 ay sonra da kontrol 6nerilir. 25(0H)D diizeyi 20-30 ng/mL
olan hastalara yiikleme dozu 6nerilmez giinde 600-800 IU idame yapilir. Gebelerde yiikleme dozu kullaniimaz. Kronik bobrek hastalarinda aktif form olan
kalsitriol kullanilir. Obezlerde daha yiiksek yiikleme dozlari gerekmektedir.D vitamini tedavisi yapilirken toksisite agisindan dikkatli olunmalidir.

Vaka Esliginde Kronik Agni Yonetiminin Gozden Gegirilmesi

Kronik agri (>3ay), bireyler ve toplum iizerinde gesitli yiikleri olan sik gértilen bir sorundur.! Yagl erigkinlerde son derece yaygindir (toplumda>%350, baki-
mevlerinde %80’e varan oranlarda goriliir).2 Agrinin getirdigi rahatsizlik hissi, mobilizasyonun kisitlanmasi, sosyal izolasyon, depresif anksiy6z ruh hali, ve
fonksiyonel kisithliklar gibi morbiditeler ile iligkilidir.> Nonsteroid antienflamatuar ilaglar (NSAII) gtlinliik pratikte ¢ok sik kullanilan, analjezik etkisi ile yagam
kalitesini artiran ancak 6zellikle yasl hastalarda pek gok yan etkisi sebebi ile dikkatle kullaniimasi gereken bir ilag grubudur.

Burada 75 yasinda kronik basagrisi sikayeti ile bagvurmus ve meloksikam kullanimi sonrasinda uygunsuz antiditiretik hormon sendromu (UADHS) gelisen
bir hasta sunulacaktir. Ozgegmisinde hipertansiyon ve kiime bag agrisi disinda hastaligi olmayan hasta, 10 yildir yilin belli dénemlerinde olan, giinde 10kez
g0z sulanmasi ile birlikte basagrisinin oldugunu ifade ediyor. Lercanidipin ve agrili dénemlerinde giinde 5-6kez NSAII aldigini, bagka ilag kullanmadigini
belirtiyor. Giinliik ve enstrimental giinlilk yasam aktivitelerinde tam bagimsiz olan hastanin, kognitif durumu normal ancak agri oldugu donemlerde dnemli
fonksiyon kaybi yasadigini ifade ediyor. Fizik muayenesinde patolojik bulgu saptanmayan hastanin laboratuar tetkiklerinde karaciger fonksiyon testleri,
bébrek fonksiyon testleri, elektrolit diizeyleri, troid fonksiyon testleri, kortizol seviyesi normal saptaniyor. Hastaya algoloji bélimiiniin énerisi ile uzun etkili
olmasi sebebi ile meloksikam baslandi. Bir hafta sonraki kontrolde sodyum degeri 128mEq/L saptanan hastanin bu dénemde tiazid veya bagka herhangi bir
ek ilag kullanimi olmadigi ve troid ve kortizol seviyeleri de normal oldugu igin UADHS oldugundan stiphelenilerek idrar sodyumu gonderildi ve 45 mEq/L
saptandi. Hastada meloksikam kesilerek algolojinin Onerisi ile geraljin tedavisine gegildi ve limli sivi kisitlamasi uygulandi. Kontrol sodyum 137 mEq/L
olarak saptandi. llacin kesilmesi ile Sodyum degerinin normale gelmesi hastada meloksikam iligkili UADHS oldugunu disindiirdi.

Yaslida en sik gdriilen elektrolit bozuklugu sodyum iliskilidir. ilaca bagli UADHS yaslida 8nemli bir hiponatremi sebebidir. Karbamazepin, okskarbazepin,
siklofosfamid, interferonlar, haloperidol, metotreksat ve serotonin geri alim inhibitérleri yaslida UADHS a neden olan ilaglardandir.* NSAID’ler nadir olarak
UADHS’a neden olan bir ilag sinifidir.® Literatiirde, NSAID’lere bagli UADHS bildiren vakalarda ibuprofen diklofenak naproksen meloksikam kullanildi
belirtilen az sayida hasta vardir.5

Yasli hastalarda hiponatremi ile karsilagildiginda mutlaka ilaglar 6zenle gozden gegirilmelidir. Yagh erigkinlerde kronik agri yonetimi, farmakolojik tedavileri,
fiziksel ve psikolojik rehabilitasyonu ve girisimsel yaklagimlari iceren multidisipliner bir yaklagimla gerceklestirilebilir. Yagh bireylerde agr tedavisinde agn
diizeyine ek olarak bir sonug olgiisii olarak fonksiyonel durumun izlenmesi dnemlidir.

Kaynaklar:

1. Mills SEE, Nicolson KP, Smith BH. Chronic pain: a review of its epidemiology and associated factors in population-based studies. British journal of
anaesthesia. 2019;123(2):e273-e83.

2. Tinnirello A, Mazzoleni S, Santi C. Chronic Pain in the Elderly: Mechanisms and Distinctive Features. Biomolecules. 2021;11(8).

3. Schwan J, Sclafani J, Tawfik VL. Chronic Pain Management in the Elderly. Anesthesiology clinics. 2019;37(3):547-60

4. Moscona-Nissan A, Sr., Lépez-Hernandez JC, Gonzalez-Morales AP. Mirtazapine Risk of Hyponatremia and Syndrome of Inappropriate Antidiuretic
Hormone Secretion in Adult and Elderly Patients: A Systematic Review. Cureus. 2021;13(12):620823.

5. Chiu CY, Sarwal A, Azhar Munir R, Widjaja M, Khalid A, Khanna R. Syndrome of Inappropriate Antidiuretic Hormone (SIADH) Induced by Long-Term
Use of Citalopram and Short-Term Use of Naproxen. The American journal of case reports. 2020;21:6926561.
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VAKA ESLiGINDE MEDULLER TiROID KANSER TANI VE TEDAVISi

Umit Cavdar
Atatiirk EGitim ve Aragtirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklan Klinigi

Ozet

Tiroid kanserlerinin %1-2’sini mediiller tiroid kanserleri olugturmaktadir. RET (REarranged during Transfection) protoonkogenindeki germline veya soma-
tik mutasyonlar hastalarin gogunlugunda saptanmaktadir. Herediter formlar %25’ini olustururken vakalarin %75’i sporadiktir. Hastalik ndral krestten koken
alan parafolikiiler C hiicrelerinden kaynaklanmaktadir. Bu hiicreler tanida ve tedavi kararinda yol gésterici polpeptid yapida olan kalsitionin salgilamaktadir-
lar. CEA (karsinoembriyonik antijen) klinik olarak progresyon agisindan izlemde kullanilan diger biyomarkerdir. Medullar tiroid kanser tiroidin néroendokrin
timoridar. Timdr boyutu arttikga lenf nodu metastazi olasiligi artmaktadir.T1 evre tiimér odagi olan hastalarda lateral lenf nodu tutulusu %11 iken T4
timorii olanlarda bu oran %86ya ¢ikmaktadir. Tani aninda kalsitonin diizeyi metastaz agisindan anlamlidir. 500pg/ml iizerindeki kalsitonin diizeylerinde
metastaz arastinimalidir. Kemik, karaciger, beyin, akciger, cilt dokularina metastaz olabilmektedir. lleri evre hastaligi olan hastalarin %45’inde karaciger
metastazi saptanmaktadir. Agresif ve hizli timér biyimesi ile iligkili mutasyonlarin varli§inda hastalar ileri evrede tani alabilmektedir. Bu konugsmada kara-
ciger biyopsi sonucu néroendokrin tiimér olarak belirtilen bir hastanin mediiller tiroid kanseri tanisal siireci ve néroendokrin tiimdrler konusu anlatilacaktir.

Kaynaklar :

1. THYROID Volume 25, Number 6, 2015 2 American Thyroid Association DOI: 10.1089/thy.2014.0335

2. Ann Oncol. 2019 Dec 1;30(12):1856-1883. doi: 10.1093/annonc/mdz400.Thyroid cancer: ESMO Clinical Practice Guidelines for diagnosis, treatment
and follow-upt S Filetti 1, C Durante 1, D Hartl 2, S Leboulleux 3, L D Locati 4, K Newbold 5, M G Papotti 6, A Berruti 7, ESMO Guidelines Committee.
DOI: 10.1093/annonc/mdz400 }

3. Gastroenteropancreatic neuroendocrine neoplasms: ESMO Clinical Practice Guidelines for diagnosis, treatment and follow-up. Pavel M, Oberg
K, Falconi M, Krenning EP, Sundin A, Perren A, Berruti A; ESMO Guidelines Committee. Ann Oncol. 2020 Jul;31(7):844-860. doi: 10.1016/j.an-
nonc.2020.03.304. Epub 2020 Apr 6.
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ENDOKRiN-DiYABETTE OLGU SUNUMU
NiEMANN PiCK HASTALIGI

Uzm. Dr. Sadettin Oztiirk
Gaziantep Dr. Ersin Arslan Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Klinigi

Niemann Pick hastalig; lipid yiikii kopiksi hiicrelerin dokulardaki infiltrasyonuna bagl hepatosplenomegalinin (HSM) gelistigi, akciger ve santral sinir
sistemi tutulumunun eslik ettigi lizozomal depo hastaligidir. Iki ana metabolik anormallige bagh hastalik gruplara aynimaktadir. Ilki asit sfingo myelinaz
(ASM) enzim eksikliginin oldugu Niemann Pick A (NPA) ve B (NPB) hastaliq, ikincisi de NPC genindeki mutasyon sebebiyle kolesterol transferi ve de-
polanmasinda bozuklukla seyreden Niemann Pick C (NPC) hastaigidir. NPA hastaligi gocukluk déneminde HSM, santral sinir sistemi (SSS) tutulumuyla
seyreden ve yasamin ilk 3 yilinda dlimle sonuglanan bir hastaliktir. NPB hastali§i ise HSM ve degisen siddette akciger tutulumunun oldugu ancak SSS
tutulumunun olmadigi bir hastalik formudur. Hastaligin ortaya ¢ikig yagsi ve hastalik progresyonu oldukca degiskenlik gostermektedir. Norolojik bulgularin
eslik edebildigi varyant NPB hastalar da bulunmaktadir. Vakamizda yillar boyunca farkli branglara bagvuran ve erigkin dénemde Niemann Pick tip B tanisi
konulan hastamizi sunduk. Kirk yasindaki kadin hasta halsizlik ve yorgunluk nedeni ile tetkik edilirken batin gériintilemesinde hepatosplenomegali saptani-
yor. Laboratuar degerlendirilmesinde trombositopeni ve hiperlipidemi bulgular saptaninca metolik hastaliklar agisindan degerlendiliyor. Ancak ncesinde
akraba evliligi olmasi, kardesinde de benzer sikayetlerinin oldugu 6greniliyor.llerleyen dénemlerde nefes darigi da gelisince gogus hastalikalri tarafindan
inerstisyel akciger hastaliginin eslik ettigi gortltyor. Gaucher ve Niemann Pick hastaligi agisindan genetik ve enzim diizeyi analizi yapilan hastaya GBA
geninde mutasyonun pozitif saptanmasi ve asid sfingomyelinaz diizeyinin diisiik saptanmasi iizerine Nimenn Pick Tip B tanisi konuluyor. NPC hastaligi
ise NPC1 ve NPC2 genindeki mutasyona bagl kolesterol transferindeki bozukluk sonucu bagta HSM, ndrolojik tutulum ve akciger tutulumuyla seyreden
cocukluk déneminden yetiskin déneme kadar degisik yas gruplarinda ortaya ¢ikan diger Niemann Pick hastaligi formudur. Niemann Pick hastal§i nadir
hastaliklar grubunda yer alsa da 6zellikle erigkinde gériilen formlari akraba evliliginin oldugu ve ailede benzer sikayetlerin oldugu hepatosplenomegalisi olan
hastalarda akla gelmesi gereken hastaliklardan biridir.
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ANTITIROID iLAG iLiSKiLi AGRANULOSITOZ, NOTROPENIK ATES VE BOYUN ABSESI

Elif Melis Baloglu Akyol

Gaziantep Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, Gaziantep

Giris

Antitiroid ilac, (ATIYlar, Graves hastaliginin tedavisinde primer tedavidir. Agranulositoz, metimazol ve propiltiyourasil gibi ATFlerin, nadir ancak sonuclari
hayati tehdit edebilen bir yan etkisidir. Metimazol kullanimi sonrasi agraniilositoz, nétropenik ates ve boyunda abse ile bagvuran bir olgu sunacagiz.

Olgu sunumu

14 yil 6nce Graves hastaligi tanisi alan 44 yasinda kadin hasta yaklagik 3 haftadir metimazol 30 mg/giin kullaniyordu. Ates, boyunda agri ve sislik sikayet-
leriyle acil servise basvurdu. Fizik muayenede genel durumu orta, biling agikti. Kan basinci 132/79 mmHg, nabiz 120/dakika, viicut sicakhgi 38.4 °C idi.
Perioral herpetik lezyonlar mevcuttu. Submandibuler bélgede yaklasik 5 cm boyutunda sert kitle palpe edildi. Nétrofil sayisi 0,03 x 10%/uL (N: 1.5 - 4 10%/
pL), hemoglobin 11 g/dL (N: 11,1 - 14,7 g/dL), trombosit sayisi 101 x 10%/pL (N: 158-374 10%/uL) ve TSH < 0.03 mU/L (N: 0.34 — 5.6 mU/L) serbest T4
2.69 ng/dL (N: 0.61 —1.45 ng/dL) serbest T3: 3.15 ng/L (N:2.5- 4.2 ng/L), C- reaktif protein (CRP): 211 mg/L (N: 0-5 mg/L), sedimentasyon: 79 mm/h (N:
1-20 mm/h) bulundu. Periferik yayma notropeni ile uyumlu idi, hipokromi ve mikrositoz izlendi, atipik hiicre gériilmedi. Metimazole bagl agraniilositoz,
notropenik ates distintilerek servise yatirldi. Metimazol kesildi, propranolol 80 mg/giin, meropenem 3x1 g, vankomisin 2x1 g, flukanazol 2x200 mg, asik-
lovir 2x1000 mg, lenograstim 33,6 mIU tedavileri baglandi. Boyundaki abse drene edildi, piriilan akinti geldi ancak kiiltiirde Greme olmadi. Trombositopeni
gelismesi ve notropeninin diizelmemesi {izerine hematolojiye konsiilte edildi, mevcut tedavilerin devami ve giinlik hemogram takibi onerildi.

Tiroid ultrasonografi (USG) de sag lob 22x27x52 mm, sol lob 17x20x43 mm, istmus 2 mm, parankim heterojen, bez kanlanmasi ileri derecede artmis olup
Graves hastaligi ile uyumlu izlendi. Ekokardiyografide sol ventrikil sistolik fonksiyonu normaldi, mitral kapak ucunda kalinlagma izlendi.

Tirotoksikoz bulgularinin gelismesi nedeniyle hasta yatisinin 6. giininde plazmafereze alindi. Tedavinin 8. giiniinde nétrofil sayisi 1940’a yiikseldi ve
lenograstim tedavisi kesildi. Trombositopeni tedavinin 9.giinde gerilerken hastada semptomatik anemi (Hb: 6.9 g/dL) olmasi (izerine 2 {inite eritrosit stis-
pansiyonu verildi. Antibiyotik tedavisi 15 giine tamamlandi. Takiplerinde perioral herpetik lezyonlar geriledi. Abse drenaji ile boyundaki siglik azaldi. Atesi
olmadi ve diger vital bulgular stabil seyretti. Hastaya radyoaktif iyot ablasyon (RAI) tedavisi planlandi ve erken donemde 20 mCi radyoaktif I-131 oral olarak
verildi. RAI sonras| hastaya levotiroksin sodyum 100 mcg tablet baslandi. Hastanin takipleri devam etmektedir.

Sonug

ATi tedavisi ile iirtiker veya deri dokiintiisi, artralji/artrit gibi yan etkilerin yanisira agranulositoz, ciddi toksik hepatit, vaskalit ve lupus benzeri sendrom
gibi nadir ancak olumcul yan etkiler gérilebilmektedir. ATI iliskili agranalositoz %0.1-0.5 siklikta bildiriimektedir. Agrantlositoz olusum mekanizmasi net
degildir.

Galigmalar agraniilositoz riskinin; tedavinin ilk 3 ayinda, kadin cinsiyette, 40 yas (izeri hastalarda daha yiiksek oldugunu g6stermektedir. Yiiksek doz tedavi
de risk faktoriidir.

Agranulositoz, ATT'lerin nadir bir yan etkisi olsa da ciddi infeksiyonlar i¢in onemli bir risk faktorudar. Tedavi baglangicinda hastalarin yan etkiler konusunda
bilgilendiriimesi dnemlidir. Yan etki nedeniyle ATl kesilmesi gerektiginde ablatif tedavinin hizla yapilmasi gerekir.

IV. Klinik Endokrinoloji ve Diyabet Kongresi
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DIABETES iNSiPiDUS(DI)

Dr. Ogr. Uyesi Bahri Evren ,

Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Ig Hasaliklari ABD. Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD

Tanmim: Hipotonik politiri-polidipsi sendromu seklidir. (asin idrara gikma; >50 mi/kg/24 saat) (asin igme; >3 It/giin). Santral DI, hipofiz bezi veya hipo-
talamustaki Arjinino vasopressin(AVP) lreten magnoseliiler néronlardaki hasardan kaynaklanan hastaliktir. Nefrojenik DI bobreklerde AVP’ye direngten
kaynaklanir. Santral ve nefrojenik DI genellikle edinsel, ancak dzellikle erken gocukluk doneminde semptomlar ortaya ¢ikarsa genetik nedenler degerlendi-
rilmelidir. Primer polidipsi, agin sivi alimina bagl AVP baskilanir-Aquaporin-2(AQP2) downregiile olur. Gestasyonel DI tipik olarak ikinci trimester sonunda
veya erken dglincl trimesterde (plasental vazopressinaz tiretimi zirve oldugu dénem) ortaya gikar.

Epidemioloji: Prevalans 1/25000. Kadin-erkek esit ve her yasta gériilebilir. Santral Di en sik, Gestasyonel DI, en yilksek prevalansi multipar kadinlarda
olmak (izere 30.000 gebelikte ~1 gorCliir.

Klinik: Poliliri >3 L/g, polidipsi ve susama, soguk su igme istegi, noktiri ve nokturnal entirezis, hipernatremik dehidratasyon, anoreksi, konstipasyon, altta
yatan hastaliga bagh semptomlar gériiliir. Psikojenik polidpside susama hissi én planda olup, semptomlar giin ii¢ g6zlenip gece gézlenmez.

Etyoloji: Santral DI en sik olarak, basing veya infiltrasyon yoluyla nérohipofizi tahrip eden veya hasara ugratan gesitli edinilmis veya kalitsal lezyonlardan
kaynaklanir. Travma (ameliyat), neoplazi (kraniyofarenjiyom, meningioma, germinoma ve metastazlar), vaskiiler (serebral veya hipotalamik kanama ve en-
farktiis veya anterior komtinikan arter anevrizmasinin ligasyonu), granilomat6z (histiyositoz ve sarkoidoz), enfeksiyoz (menenijit, ensefalit ve tiiberkiloz),
inflamatuar veya otoimmiin (lenfositik infundibulonérohipofizit ve [gG4 ndrohipofizit), ilag veya toksine maruziyet, smoreseptér disfonksiyonu (adipsik DI),
idiyopatik, digerleri (hidrosefali, ventrikiiler veya suprasellar kist, travma ve dejeneratif hastaliklar). Nefrojenik DI, ilag maruziyeti (lityum, demeklosiklin,
sisplatin vb.), hiperkalsemi veya hipokalemi,infiltratif lezyonlar (sarkoidoz, amiloidoz, multiple myelom, vb.), vaskiiler bozukluklar (orak hiicreli anemi),
mekanik (polikistik bébrek hastaligi ve iretral obstriiksiyon gibi nedenlere bagl olabilir. Psikojenik polidipside kompulsif su igme, psikoz intermitan hipo-
natremi polidipsi (PIP)sendromunda gortilir.

Tani: Etiyolojiden bagimsiz olarak, poliiiri-polidipsi sendromunun dort formu , idrari konsantre edememe nedeniyle su diiirezi ile sonuglanir. Tedavi strateji-
leri farkli oldugundan ve yanls tedavi uygulanmasi tehlikeli olabileceginden, DI tipleri arasinda ayrim yapmak énemlidir. Primer polidipsi veya hafif santral
ve nefrojenik DI formlari olan hastalarda, DI'nin giivenilir ve dogru bir sekilde teghis edilmesi genellikle zordur. Mevcut testlerin gogu tatmin edici degil. Su
kisitlama testi, uzun yillar politiri-polidipsi sendromu ayirici tanisinda altin standartti. Ayrica, poliiri-polidipsi sendromunun ayirici tanisini iyilestirmek igin
AVP diizeylerinin dogrudan olgiilmesi de énerilmigtir. AVP testinin birkag teknik sinirlamasi, numunelerde AVP’nin yiiksek preanalitik kararsizligi ile sonug-
lanir. Kismi santral DI ile primer polidipsi arasindaki zayif ayinm ile hayal kinkligi olusurmustur. AVP prohormonunun C-terminal segmenti olan Copeptin,
Olctilmesi kolay olup, serum kopeptin diizeyi dolagimdaki AVP konsantrasyonunu yansitir. Politiri-polidipsi sendromunun ayirici tanisi igin umut verici bir
biyobelirtegtir. Hipertonik salinle uyarilan kopeptin élgiimiiniin muhtemelen tanisal test olarak su kisitlama testinin yerini alacagi gértilmektedir. Gebelikte,
Susuzluk testi dehidratasyon ve uteroplasental yetersizlik nedeniyle kontrendikedir. Na>140 mmol/I ve idrar osmolaritesi <300 mOsm tani koydurucudur.

Postoperatif Di: Median eminans ve iistiinde kesi/hasar durumunda kalici Di gelisir. Trifazik cevap goriilmektedir. Birinci asama birkag saatten birkag giine
kadar stirer ve akson soku ve hasarli néronlarin islevsel eksikliginden kaynaklanir. Ikinci antiditiretik faz (SIADH olarak adlandirilir) 2-14 giin stirebilir ve
dejenere olan post hipofiz bezinden kontrolsiiz AVP salinimina baglidir, bu ikinci agamada agir agresif sivi uygulamasi AVP sekresyonunu baskilamaz ve
hiponatremiye neden olabilir. Ugiinci agamada, dejenere olan post hipofiz bezinde AVP’nin tlikenmesinden sonra DI tekrarlar.

Tedavi: Asirl tedavi sonucunda asiri hiponatremi riskine neden olmadan poliiri ve polidipsiyi en aza indirecek sekilde tasarlanmalidir. Uzun yar émrt,
AVPR2 segiciligi ve coklu preparatlarin mevcudiyeti nedeniyle desmopressin tercih edilmektedir. Desmopressin(d-DAVP),oral th: 0.1 mg ve 0.2 mg, 0.1-
1.2 mg/g bolinmiis dozlarda, melt tb: 60 pg, 120 pg, 240 pg, nazal sprey: 5-10 pg/puf, max 40 pg. Nefrojenik DI igin, tedavide altta yatan neden hedef-
lenmelidir. Uzun siireli lityum tedavisi géren hastalar igin amilorid, toplayici kanal epitel hiicrelerinde lityum alimini énler, hidroklorotiyazidin hem santral
hem de nefrojenik DI’da idrar cikigini azalttigi gosterilmistir. Karbonik anhidraz inhibit6rii asetazolamid, lityum ile indiiklenen nefrojenik DI etkilidir. NSAID
indometasinin kullanimi, AVP’den bagimsiz olarak su diiirezini azaltir. Gestasyonel DI tanisi dogrulandiktan sonra, DI’nin kalici mi yoksa gegici mi olduguna
bakilmaksizin desmopressin ile tedavi endikedir.
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YOGUN iNSOLIN TEDAViSi ALAN HASTADA GLP-1 AGONiSTi KULLANIMI

Dr. Nida Uyar

Aksaray Universitesi Egitim ve Aragtirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

M.B, 60 Y E. 10 yildir Tip 2 Dm ve KAH ile takipli. insiilin glargine U300 1x60 i, insiilin aspart 3x50 i, sitagliptin+ metformin 2x1, Atorvastatin 20 mg 1x1
kullaniyor.

Hastanin laboratuvar degerlerinde Aks: 326 mg/dL, Hbalc: %11, C-peptid: 4,5 ng/mL, Kre:0,7mg/dL , Alt:23 u/L, LDL:148 mg/dL, TG:375 mg/dL, Ami-
laz:45 U/L, Elektrolitler, afr, tft, hemogram: normal saptandi. Tit: 3+ glukoz dansite: 1.032 saptandi. Hastanin fizik muayenesinde boy: 171, kilo: 116, VKi:
39,6 kg/m?, Tansiyon: 140/70 mmHg olarak tespit edildi. Bu asamada hastaya ne yapmaliyim? diye diigiindiim. Size kisaca GLP-1 analoglan hakkinda
bilgi vermek istiyorum. GLUKAGON BENZERI PEPTID-1 RESEPTOR AGONISTLERI (GLP-1RA, GLP-1 ANALOGLARI; GLP-1A) GLP-1 reseptorlerini aktive
ederek pankreas beta hiicrelerinin glukoza duyarlihgini artinr, glukoza bagimh insiilin sekresyonunu artinir, alfa hiicrelerinden glukagon sekresyonunu
baskilar, gastrik bosalmay geciktirir ve doyma hissini artirirlar.

Avantajlar; hipoglisemiden koruma, kan basinda diisme, kilo kaybi ve kan sekeri regiilasyonu saglamalanidir. Yan etkileri; bulanti, kusma (genellikle gegi-
cidir), diyare , konstipasyon, karin agrisi, tagikardi , pankreatit ve safra tagi olusumudur. Kontraendike oldugu durumlar ; pankreatit ve pankreas kanseri
Oykiisii , asikar gastrointestinal hastalik (gastroparezi, yakin zamanda kolelityaz ya da safra yollari hastaligi veya ileri derecede gastrodzefagiyal reflii
hastaligi vb.), ailede veya kendisinde mediiller tiroid kanseri veya MEN 2 sendromu varligi, gebelik ve laktasyon donemi ve bébrek yetmezligi olmasidir.
Hastamiza donecek olursak bu agamada hastanin hizli etkili insiilinleri, sitagliptin+ metformini ve atorvastatini stoplandi.

Hastaya exenatid 2x5 mg, empaglifilozin+ metformin 12,5/1000 mg 2x1, rosuvastatin 20 mg 1x1 basland.. insillin glarjine U300 50 i olarak devam edildi.
Hastaya yatig verildi.

Hastanin takiplerinde kan sekerleri

1. glin 6gle a¢:396, 6gle tok197 , aksam ag: 265 aksam tok:250 23.00 da: 237 03.00 da:203 seklinde seyretti.

2. Giin: sabah ag:224 sabah tok:249 6§le a¢:231, 6(le tok:307, aksam ag: 264 aksam tok:175 23.00 da: 182 03.00 da:188 seklinde seyretti.

Hastanin insiilin glarjine U300 dozu 50 iiniteden 46 {initeye diisiirildi.

3. giin: sabah ag:203 sabah tok:276 6§le ag:207, 6dle tok:274 , aksam ag: 231 aksam tok:180 23.00 da: 195 03.00 da:202 seklinde seyretti.

4.giin: sabah a¢:176 sabah tok:186 6gle ag:165, 6gle tok:285 , aksam ag: 184 aksam tok:125 23.00 da: 209 03.00 da:179

Hastanin gece kan sekerleri regiile olmasindan dolayt insilin glarjine U300 dozu 46 tiniteden 42 iiniteye diisirdldii

5.giin: sabah a¢:183 sabah tok:148 6dle ag:152, 6gle tok:190 , aksam ag:144 aksam tok:126 23.00 da: 124 03.00 da:154 seklinde seyretti.

6.giin sabah ac: 144

Hastanin kan sekerleri regiile olmasindan dolay insiilin glarjine U300 dozu 42 iiniteden 40 iiniteye diisiiriildii. Hasta Exenatid 2x5 mg, insiilin glarjine
U300 1x40 i, Empaglifilozin+ metformin 12,5/1000 mg 2x1, Rosuvastatin 20 mg 1x1 tedavisi ile taburcu edildi. 5 giin igerisinde hastnin kullanmig oldugu
insilin dozu 210 tniteden 40 Uniteye distli. Hasta 5 giin igerisinde 4.5 kg verdi ve 111,5 kg a disti. Ayrica hastanin giinliik enjeksyon sayisida 3 e diis-
mis oldu. Kan sekerleri ise gok daha regiile idi. Hastanin 1 ay sonraki kontrollerinde aglik kan sekeri 190mg/dl, hbalc %9 ve kilo 110 olarak tespit edildi.
Yiiksek doz bazal bolus insilin kullanan hastalarda boluslari birden kesmek endige verici olabiliyor ve genelde tedrici olarak kesilme yoluna gidiliyor. Ancak
bu hastalarda kan sekeri regiilasyonunun daha ge¢ olmasina, daha fazla kilo almina ve daha fazla komplikasyona neden olabilmektedir. Bu vaka ile her
hastada olmasa bile se¢ilmis hastalarda bolus insilinlerini kesme konusunda cesaretli davranmanin, daha hizli kan sekeri regiilasyonu saglanabilecegini
gbstermek istedim.
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TiROID NODULLERINDE TERMAL ABLATIF TEDAVILER

Dr. Mehmet Sercan Ertiirk
Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakdltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Tiroid noddilleri tiroid bezinde yer kaplayan ve gevresindeki normal tiroid dokusundan radyolojik olarak sinirlari ayrilabilen lezyonlardir. Malign tiroid no-
diillerinde seckin tedavi cerrahidir. Benign nodiillerde ultrasonografik takip ¢ogu tiroid nodiiliiniin takibi icin yeterlidir.Yanliz semptomatik benign tiroid
nodiillerinde riskten bagimsiz cerrahi tedavi gerekebilmektedir. Geleneksel tedavi yaklagimi miidahale gerektiren benign tiroid nodulleri igin cerrahi tedavi
ve otonom islev gdren tiroid nodlleri igin cerrahi veya radyoaktif iyod tedavisidir. Etkili medikal tedavilerin yoklugu nedeniyle basi semptomlarina veya
kozmetik kaygilara neden olan lezyonlar, riskten bagimsiz olarak cerrahi olarak tedavi edildigi bilinmektedir. Benign bir hastalik tedavisi diigtinildiginde
bu durum degisik tedavi arayiglar olusturmustur. Son yillarda Termal ablasyon tedavileri, secili hasta grublarinda tedavi segenekleri olarak giderek daha
fazla dnerilmektedir. Termal Ablasyon geri doniisii olmayan hiicre hasari, apoptoz ve pihtilasma nekrozu indiiklemek igin yiiksek veya disiik asir sicak-
liklarin lokal olarak uygulanmasidir. Tiroid nodiillerinde sicak termal ablatif tedaviler sirasiyla Lazer termal ablasyon (LTA) , Radyofrekans ablasyon (RFA),
Mikrodalga ablasyon (MWA), Yiiksek yogunluklu odaklanmig ultrason (HIFU) olarak tanimlanmigtir. Bir elektrot ignesi aracilifiyla hedef dokuya alterne
elektrik akimi uygulanir.

Radyofrekans ablasyon

Elektrik akimi, doku iyonlarini hizla titrestirerek elektrota bitigik alanlarda sirttinmeli isinma yaratir (iyonik ajitasyona bagh doku i1sinmasi). Tiroid RFA'da
max. 50 -60 W Internal cooling ,aktif ug ,harici govdeyi 18 derecede tutacak distile su sistemi igeren parcalardan olugur. Doku impedasina gore galigiyor.
Maksimum 800 ohm ‘a kadar ¢ikiyor. 800 Ohm (istii doku karbonizasyonuna neden olur.

Mikrodalga ablasyon

MWA ile yiksek frekansh (915 MHz to 2.45GHz araligi) elektromanyetik enerji engellenmeden dokuya geger ve su molekillerinin hizli salinimu ile hiperter-
miye neden olur.

¢ 14-16 gauge sabit anten

10 cm shaft

3,5 mm aktif ug ayarlanabilir

2450 MHz ‘de 0-100 Watt

Tiroid MWA’da max. 50 W

Internal cooling ,Aktif ug harici anteni 18 derecede tutacak sekilde igerisinde salinin devamli dolastigi dual kanal sistemi bulunmaktadir

Son yillarda bu alanda yerel e uluslararasi klavuzlar yayinlanmistir. Bu sunumda 2020 European Thyroid Association Clinical Practice Guideline for the Use
of Image-Guided Ablation in Benign Thyroid Nodules klavuzu gergevesinde tiroid nodil ablatif tedavi onerileri su sekilde sinirlanabilir.

1. Basi semptomlarina ve/veya kozmetik kaygilara sebeb olan tiroid nodiilleri iin alternatif olarak diigtinGlebilir

2. Asemptomatik tiroid nodiillerinde TA kullanilimasini énerilmiyor
3. Benign bir sitolojik taniya ihtiyag var
e EU-TIRADS2 *

e EU-TIRADS 5 **

4. LA ve RFA, birinci basamak TA tedavi modaliteleri olarak 6nerilmektedir
5. 5. MNG’ de birinci basamak tedavi degildir

e TMNG,Graves igin uygun degil
6

7.

M

8.

Kistik tiroid lezyonlarinda birinci basamak tedavi olarak dnerilmemektedir
TA bilylik AFTN i¢in birinci basamak tedavi olarak 6nerilmiyor

WA
Kiigtik AFTN’si olan ve tiroid fonksiyonunun normallesme olasiiginin daha yiiksek olmasi ve radyasyondan kaginma ve geg hipotiroidizm riskini
kisitlama avantaji nedeniyle perinodiiler tiroid dokusunun eksik baskilanmasi olan geng hastalarda distintilebilir
e Erken dénem (or. 3 ay) ve orta vadeli (6r. 6 ve 12 ay) klinik, biyokimyasal ve USG ile degerlendirme 6neriliyor

10. Hastalardan iglem 6ncesi onay alinmali.

Ayrica bu sunumda islem dncesi ultrasonografi risk degerlendirilmesi ve prosediir yaptigimiz islemlerde su sekilde siralanabilir.

*  RFAveya MWA sedasyon olmaksizin lokal ve peritiroidal anestezi altinda lokal girisimsel iinitede uygulandi

e Tiroid anteni veya elektrodu, transistmik yaklagim veya lateral servikal yaklagimla ultrason rehberliginde hedef tiroid nodiiliiniin igine hasta supin
pozisyonda boynu ekstansiyonda iken konumlandirildi

Hedef nodiiliin ablasyonu igin hareketli atis teknigi (moving-shot technique) kullanildi

Nodiiliin gcogu hiperekoik ekolar ile kaplandiginda prosediir sonlandirildi

Prosedir sirasinda hasta ile konugarak aralikli olarak fonasyon degerlendirildi )

Islem siiresince tansiyon,nabiz saturasyon ve solunum sayisi stirekli monitérizasyon ile non-invaziv olarak izlendi. Islem sonrasi hastalara bir saat
siireyle soguk kompresyon uygulandi

e Lokal komplikasyonlari degerlendirmek igin kontrol ultrason incelemesi yapilip tiim hastalar ayni giin taburcu edildi.

Hastalarin takiplerinde

*  Hastalardan islemden dnce 10 cm gdrsel analog 6lgekte basing semptom skorlarini derecelendirmeleri istendi. Kozmetik skor ise;

1= palpe edilebilen nodil yok, 2= kozmetik sorun yok, palpe edilebilir kitle mevcut, 3 = yutkunmada gdriinen kitle ve/veya boyun ekstansiyonu ile ortaya
cikan kitle, 4= kolayca goriilebilen kitle olarak siniflandiriidi.

Sonug olarak TA prosediirleri, secilmis hasta grubunda ilk secenek tedavilere alternatif tedavi olarak distinilebilir. Klinik olarak anlamli bir biyime

olmadikea, TA prosediirleri asemptomatik tiroid nodiillerinin hacmini azaltmak igin kullaniimamaldir. TA gereksiz yapilan operasyonlar ve iligkili kompli-
kasyonlari en az indirebilir
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PREDIYABET

Dr. Hidayet Memmedzade,
Baku Medical Plaza Hospital, Endokrin ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Prediyabet plazma glukoz duzeyinin normalden yuksek oldugu, fakat diyabet tani sinirlarina ulas, madigi durumlar olarak adlandiriimaktadir. Prediyabet
artmis, kardiyovaskaler risk ve mortalite ile ilis kilidir.Prediyabet diyabet gelis tirme oraninin bazi yayinlarda %70 oldugu belirtiimektedir. Prediyabet erken
tani ile diyabet gelis iminin ve diyabete bagli komplikasyonlarin onlenebilmesi adina biiyiik klinik oneme sahibtir.

Prediyabet dnlem alinmazsa yanlizca agikar diyabete ilerlemekle kalmayip kardiyovaskiler hastaliklar, nonalkolik yagh karaciger hastaliklari, metabolik
sendrom ve kadinda polikistik over sendromu ile de iligkilendirilmektedir. Ayrica diyabette gorlebilen tim mikrovaskiiler komplikasyonlar daha az mik-
tarlarda da olsa prediyabetik hastada gozlene bilmektedir. Ik kez 1952°de British Medical Journal’da Jackson, gestasyonel diyabeti olan kadinlarda ge-
belik sonrasi artmig riski vurgulamak i¢in prediyabet terimini kullanmig ve ayni arastirici 1959°da bu giin kullandigimiz anlamda prediyabet tanimini
yapmustir. 1lk kez 1979'da Ulusal Diyabet Veri Grubu (NDDG) bozulmus glukoz toleransini tanimlamis ve latent diyabet, sinirda diyabet kelmesini uy-
gun gérmastir. 1985 yilinda WHO prediyabeti resmen tanimladi. Prediyabet sikigi yagsla birlikte artis gostermektedir. Diinya Diyabet Federasyonu’'nun
(IDF) 2015 diyabet atlasinda diinya genelinde bozulmug glukoz tolerans siki§i %6.7 olarak belirtiimekte, tahmini 318 milyon kisinin prediyabetik
oldugu varsayiimakta ve bu sayinin 2040 yilinda 481 milyon kisjye ulasacagi ahgarulmektedir. BAG + BGT olarak bilinen kategori glukoz metabolizmasinin
daha ileri bozuklugunu ifade eder. A1C%5.7-6.4 (39-47mmol/mol)’nda olan veya BAG+BGT saptanan bireyler, diyabet ve komplikasyonlar igin daha yuksek
risklidir.

Prediyabetliler diyabet 6nleme programlarina dncelikli olarak dahil edilmeli ve daha yakindan takip edilmelidir. Prediyabet tanili kisiler kardiyovaskiiler risk
faktorleri agisindan mutlaka degerlendirilmelidir. Diinya Saglik Orgiitii ve IDF’nin 2006 yili uzlagi raporunda, normal APG igin Gist siminn 110 mg/dl olmasi
gerektigi belirtilmis ve BAG taniminin 110-125 mg/dl olarak korunmasi benimsenmistir. Diinya Saglik Orgiitiiniin halen BAG icin aclik plazma glukozu sini-
rin1 110 mg/dl olarak kabul ederken ADA, TDV ve TEMD’nin kilavuzlarinda bu deger 100 mg/dl sinirina indirilmistir. Yine Diinya saglik 6rgiitiine gére A1C
6lgiimi halen tani kriterleri arasinda yerini almamigken ADA, TDV ve TEMD belirlenmig sinirlar arasindaki A1C diizeylerini yiiksek risk gurubu tanimlamasi
icin kabul etmektedir. Prediyabet gelisiminde rol oynayan risk faktorleri tip 2 diyabetle aynidir. Hastalik patogenezinde rol oynayan faktorler de benzerdir.
Bunlarin basinda genetik, gevresel faktdrler, insiilin sekresyonunda defektler ve insilin direnci yer alir. Diyabetin tum dunyada giderek yayginlasan bir saglik
sorunu olmasi nedeni ile halkin saglikli yasam tarzi degisjklikleri konusunda bilinclendirilmesi gok dnemlidir. Prediyabetli hasta gruplarinda metformin, tiya-
zolidindionlar, akarboz, orlistat ve GLP-1 reseptar agonistlerinin farkli oranlarda diyabet gelisme riskini veya prediyabet prevalansini azalttigi gosterilmistir.
YTD uygulayamayan veya YTD ile 3-6 ay icinde sonuc, alinamayan prediyabetli hastalarda farmakolojik tedavi baslanabilir. Tedavi basansizligi prediyabet
tanisi koyduran parametrelerin devam etmesi veya ilerlemesi olarak (crnegin YTD’ne ragmen Alc yukselisj) tanimlanir. Prediyabetli hasta gruplarinda
metformin, tiyazolidindionlar, akarboz, orlistat ve GLP-1 reseptadr agonistlerinin farkli oranlarda diyabet gelisme riskini veya prediyabet prevalansini azalttig
gosterilmistir. Ucuz, etkili, uzun dohemde guvenli ve guc|u kanitlara sahip olmasi nedeniyle prediyabetli hastalarda ilk basamak tedavi olarak metformin
tercih edilmelidir. Bariatrik Cerrahinin prediyabetin ohlenmesi ve tedavisinde kullaniimasi icin dzel bir endikasyon bulunmamaktadir. Genel prensip olarak
prediyabetli hastalarda basjangicta sadece YTD dherilmekle birlikte diyabet gelisme riski yuksek olan hastalarda;

- BAG+BGT birlikteligi,

2. - Gestasyonel diyabet mellitus (GDM) 6ykiisti,

3. - BKI =35 kg/m2,
4
5

—_

- A1C >%6
baslangigtan itibaren YTD ile birlikte farmakolojik tedavi diisiinilebilir.
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SUREKLI CILT ALTI INSULIN iINFOZYON TEDAVISI

Uzm. Dr. Osman Son
Ozel Eskigehir Anadolu Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Klinigi

insiilin infiizyon pompalari (SCII) yaklagik 50 yildir kullaniimaktadir. DCCT calismasi ile siki glisemik kontrol ile diyabete bagli komplikasyonlardaki azalma
ortaya konmustur. Boylece sirekli cilt alt inflizyon pompalarina ve karbonhidrat sayimina ilgi tekrar artmistir. Ozellikle son 10 yilda sensér destekli ve
hibrit kapali dongii sistemlerinde ciddi teknolojik gelismeler olmustur. Bu sebeple hem diyabetik bireylerde hemde saglik calisanlarinda bu konuda bilgi
diizeylerinin arttinimasi 6nemli hale gelmistir.

insiilin pompast; deri alti dokuya yerlestirilen kiigiik bir kateter araciligiyla hizli etkili insiilini siirekli olarak ileten kiictik, dijital cihazlardir. ABD ‘de SCII kul-
lanimi; 1990’dan dnce 7000'in altinda, 2000°de 100.000 ve 2020 ve sonrasi 350. 000’nin iizerindedir. Ulkemizde de son 10 yilda SCII kullanimi artmugtir.
SCII kullananlarin gogu Tip1DM'dir. Tip2DM'lilerin %10 SCII kullanmaktadir. ABD’de Tip 1 DM %601 SCII kullanmaktadir(1). Diyabet teknolojisindeki
gelismeler son derece hizli ilerlemektedir. Her yil yeni araglar ve goriisler ortaya gikmaktadir. Bu sistemlerin timiinde en 6nemli bilesen diyabetli bireydir.
Teknoloji secimi bireye 6zgii olmalidir. Teknolojiden beklentiler gergekei olmahdir(2). SCI ile tedavi daha az enjeksiyonla esnek insiilin dozlamasi ve daha
iyi bir glisemik kontrol ile birlikte esnek bir yasam sekli sunar. Ayrica SCII tedavi ile daha az hipogliemi ve glikoz degiskenlik gzlenir(3). Ozellikle sensor
destekli pompalarda bu 6zellik daha fazladir.

SCII ile tedavide total giinliik insilin dozunun azalmasi, degisik bolus verme segenekleri ve hassas bazal doz ayarlamalari diyabetik bireylerde yagam
kalitesini arttirmistir(2). SCII pompa; glinde 4-6 kez glisemi 6lgiim(i yapmaya hazir olmayan, SMBG konusunda egitiimemis, karbonhidrat (KH) sayimi
teknigini 6grenememis veya bu teknikleri kullanmaya istekli olmayan hastalara pompa takilmamalidir. Ayrica goklu doz insiilin injeksiyon tedavisine uyumu
yeterli olmayan hastalar, hastanin yakin takibinin miimkiin olmamasi (doktor, diyabet hemsiresi ve diyetisyenden olusan diyabet ekibi tarafindan diizenli
izZlenmeye razi olmayan hastalar), diizenli olarak destekleyici bir gevrede yagamayan hastalar, diisiik sosyoekonomik diizeyi olanlar, egitim diizeyi ve moti-
vasyonu diisiik olan hastalar, psikoz ve agir depresyonda olan hastalar, pompa kullaniminin yasam diizenini olumsuz etkileyecegi yoniinde ciddi endiseler
tasiyan (temas sporlari ile u§rasan sporcular, dalgiglar vb. ) hastalar, insiilin pompasi tedavisinden gergekgi olmayan beklentileri olan (6rnegin pompa
taktirmakla hastalik ile iligkili sorumluluklarindan kurtulacaklarini diisiinen) hastalar, pompa tedavisine uygun aday degildir(4) . SCIl pompalarda hizli etkili
instilin analoglari Lispro insilin, Aspart instilin kullanilir. Bu inslinlerin bir pompa rezervuarinda 144 saate kadar kullanimi onaylanmistir (FDA). Nadiren
Regiiler insiilinde maliyeti ucuz olmasi ve 6zel durumlarda kullanilabilir. Diger konsantre insilinlerin (U 200, U 500 ) ve seyreltik insilinlerin ( U50 , U
10) heniiz FDA onay1 yoktur.(5). SCII tedavisine: diyabetli birey SMBG konusunda egitim almig, KH sayimi teknigini 6grenmis ve bu teknikleri kullanmaya
niyetli ve istekli ise baglanmaldir.

insiilin pompa tedavisine baslarken bazal ve bolus dozlarinin hesaplanmasi su sekilde yapilir. Toplam instilin dozu (TiD), hastanin SCii tedavisinden énce
aldigi toplam insiilin dozu %25 oraninda azaltilarak belirlenir. Bu sekilde hesaplanan toplam giinliik dozun (TID) %50’si bazal, %50’si ise bolus olarak ve-
rilir. Hastanin durumuna (gebelik, kiigiik gocuklar ve adolesanlarda kullanim vb.) gére bu oranlar %40-50 bazal ve %50-60 bolus arasinda degisebilir (5),

Yatan hastalarda SCII tedavisi; ADA hastanede yatan hastalarin SCII tedavilerine devam etmelerini 6nermektedir. Yogun bakim ve kritik hastaligi olanlarda
intravendz insilin tedavisi onerilmektedir. Diger cerrahi (2 saatin altindaki) islemler ve dahili birimlerde : MDI veya SCII rejimlerinin kullanilmasi dnerilmek-
tedir. Ancak diyabetli birey fiziksel ve mental olarak SCII tedaviyi siirderebilecek durumda ve saglik personelinin bu konuda deneyimi var ise SClI tedavisi
devam ettirilmelidir(6).

SCII tedavisinin en korkulan problemlerinden birisi ketoasidozdur. Ancak MDI ile karsilastinldiginda ketoasidoz orani MDI gére daha diisiiktiir. Pompadan
kaynaklanan kisa siireli bir insiilin kesintisi ketoasidoza sebep olabilir. Bu durumda pompa tedavisine ara verilir ve klasik ketoasidoz protokolii ile tedavi
edilir(3-6).

SCii tedavisinde MDI tedaviye gore hipoglisemi siklii daha azdir. Daha iyi bir farmako-kinetik insiilin tedavisi saglar. Hipoglisemi ile karsilagildi§inda klasik
miidahale yéntemleri uygulanir. Hipoglisemide pompa ayarlari, giinliik glikoz 6lgtimleri ve Tibbi Beslenme (C\I , IDF) tedavisi gézden gegirilir (6).

Yapilan galigmalarda SCII pompa tedavisinin MDI ‘ye gére glikoz ve gebelik sonuglarini iyilestirmedeki etkinligi belirsizdir. Ancak CGM ile giglendirilmis
SCII tedavilerinin gebeligin degisken insilin ihtiyacini daha iyi yonetebilecegini gdstermigtir. TIR'da kalan stireyi arttirmigtir. Daha iyi glisemik kontrol ve
klasik instilin pompa uygulamalarina gore gece hipoglisemi siklijinda %30 azalma ve glisemik degiskenlikte azalma gdozlemlenmistir (8).

Sonug olarak teknolojinin kullanimi, hastanin ihtiyaglarina, isteklerine, beceri diizeyine ve cihazlarin kullanilabilirligine gére kisisellestirilmelidir.
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ENDOKRIN TESTLERDE TUZAKLAR

Prof. Dr. Emin Murat Akbas
Erzincan Binali Yildinm Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Institute of Medicine of the National Academies Amerika Birlesik Devletleri'nde yilda 98.000 hastanin tibbi hatalar nedeniyle 6ldi§iini tahmin etmektedir.
ABD’de, 22.8 milyon kisinin en az bir tibbi hata yagadi§i ve bunun yillik maliyeti 17-29 milyar dolar oldugu tahmin edilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri
Saglik Hizmetleri Aragtirma ve Kalite Ajansi, tibbi hatalarin (ilkede sekizinci 6nde gelen 6liim nedeni oldugunu ve kanser, AIDS ve motorlu arag kazalarin-
dan daha ylksek oldugunu ifade etmigtir. Belki de baska higbir tip dali/uzmanhgi, endokrinoloji kadar laboratuvarla yakindan iligkili degildir.Bu zeminde
endokrinoloji alaninda galigan hekimlerin, laboratuvar galisanlariile diger tiim klinik brans hekimlerden daya yakin iligki iginde olmasi gerektigi, laboratuvar
siregleri ile ilgili temel bilgilere daha fazla hakim olmasi gerektigi daha kolay anlagilacaktir. Sik gozlenebilecek bazi laboratuvar yOrum hatalan su sekilde
siralanabilir;

e Kanca etkisi

Makroprolaktinemi

Makrotirotropinemi

Heterofil antikorlar

Serum tiroglobulin dlgiimiinde antitiroglobiilin miidahalesi

Hormon tahlilleri ile biyotin etkilesimi

Steroid hormonlarinin ¢apraz reaktivitesi

Deksametazon baskilama testinde CYP3A4 uyarilmasi

Yontem ve kesme noktalar aksakliklari

Modern tibbin giici, hastaliklari en ince ayrintilara kadar teshis etme/siniflandirma yeteneginde yatmaktadir. Ancak tiim siireg ancak klinik biyokimyaci ve
klinisyen arasindaki isbirligi ile saglikl y(ritilebilir. Hangi sonuglarin “sorgulanmasi gerektigi” ya da hangi sonuglara “inanilabilecegi” her iki taraftaki klinik
deneyimle yorumlanabilir. Klinisyenler, klinik bulgularla korele olmayan ve “mantikli olmayan” herhangi bir test sonucu hakkinda meslektaglariyla iletisime
gecmelidir. Teknoloji ya da kullanilan cihazlar ne kadar gelismis olursa olsun sonuglari analiz etme yetenegine sahip, preanalitik, analitik ve post analitik
evrelerde giiglii yoruma sahip bir klinisyenin varligi/insan faktori olmaksizin ciddi tibbi hatalar kaginilmazdr.
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KiIMLERDE SEKONDER OSTEOPOROZ DUSUNELiM?

Dog.Dr.Eren Giirkan
Hatay MKU Tip Fakiiltesi / Endokrinoloji ve Met. Hast BD

Osteoporoz siniflamasi

Primer osteoporoz
1. Tip 1 Osteoporoz (Postmenapozal osteoporoz)
2. Tip 2 Osteoporoz (Senil osteoporoz)

Sekonder osteoporoz: Cesitli hastaliklar ve ilaglara bagl gériilen osteoporoz tipidir
Dijer osteoporoz tipleri: idiyopatik osteoporoz, juvenil osteoporoz vb.

Premenopozal kadinlarda ve 40 yas dncesi erkeklerde kemik mineral yogunlugu (BMD) dncelikle doruk kemik kiitlesinin elde edilmesine baghdir. Preme-
nopozal bir kadinda diisiik BMD, genetik yatkinlik, gesitli hastaliklar veya kemik yogunlugu artigini olumsuz etkileyen ilaglar nedeniyle ortalamanin altinda
bir doruk kemik kiitlesi elde edilmesinden kaynaklanabilir. Niifusa dayali kesitsel galigmalar kadinlarin 20°li yaglarda proksimal femurda ve 30’lu yaslarda
omurga ve On kolda en yiiksek kemik kiitlesine ulastigini gostermektedir. Doruk kemik kiitlesinin elde edilmesi cinsiyete, etnik kdkene, viicut boyutuna ve
kemik bolgesine gore degisir. Bu nedenle premenapozal kadinlarda KMY &lgtimlerini yorumlarken doruk kemik kiitlesine heniiz ulagilmamig olma olasiligi
her zaman g6z 6niinde bulundurulmaldr.

Diisiik travmali kirik (Frajilite kingi): Ayakta veya daha kisamesafeden diigme ile meydana gelen (parmak, kafatasi veya yiiz kemik kiriklari diginda) herhangi
bir kirk diistik travmal kirik (frajilite kingi) olarak kabul edilir. Premenapozal kadinda frajilite kingi diistinmeden énce osteomalazi ve patolojik kirik neden-
leri diglanmalidir. Ayirici tani sonrasinda 6zellik tespit edilmeyen kadinlarda, kemik glicii azalmis olabilir ve BMD’den bagimsiz olarak osteoporoz oldugu
kabul edilebilir. Osteoporoz taramasinin amaci kirik riski yiiksek kisileri belirlemektir.

Kirik igin risk faktorlers; ilerleyen yas, onceki kirk dykiisii, glukokortikoid tedavisi almis olmak, kalga kingi olan ebeveyn dykiisii, diisiik viicut agirhgi (<58
kg), diisiik BKI (<20 kg/m2) veya majér kilo kaybi, sigara i¢imi, asir alkol tiiketimi, RA varligi, sekonder osteoporoz nedenlerinin varligi (6r; Hipogonadizm
veya erken menopoz), Irk/etnik koken yer almaktadir.

FRAX tedavi edilmemis bir kadin veya erkek igin kalga kingi veya majér osteoporotik kiriklarin 10 yillik olasii§ini kolayca elde edilebilecegimiz bir tahmin
aracidir.

Anamnez, fizik muayene ve baslangig testlerinde sekonder osteoporoz diisiindtiren bulgularin

varliginda ileri incelemelere gegilmelidir. Z skorunun < -2 oldugu durumlarda sekonder osteoporoz diigtinilmelidir.

Sekonder osteoporoz nedenleri

[437L3ZQ VWSNNOM

ilaglar

Glukokortikoidler

immunosupresifler (siklosporin)

Organ transplantasyonlari
Kemik iligi
Kalp

ilk degerlendirme istenecek testler; Tam kan sayimi, kreatinin, ALT, AST, T.Protein, albiimin, kalsiyum, fosfor, 25(0H)D, alkalen fosfataz, PTH, TFT, TiT,
sedimentasyon hiz.

Ek degerlendirmede istenilecek testler diisiiniilen hastalik igin 6zl testleri icermektedir. Ornegin ¢éliyak taramasi veya plazma hiicre diskrazileri igin protein
elektroforezi gibi.

Kemik ddngisii belirteglerinin (KDB) bazi caligmalarda kemik kaybi oranini ve kirik riskini ongdrdiriict oldugu gosterilmistir. KMD testi veya osteoporoz
tedavisi igin adaylarin segilmesinde KDB’lerin rolii yoktur. llag emilimini veya etkinligini engelleyebilecek durumlari olan hastalarda yardimei olabilir.
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OLGULARLA KARDiYOMETABOLIK SENDROM: DiSLiPiDEMi

Prof. Dr. Mehmet Ali Eren
Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali

Kardiyometabolik sendrom (KMS) obezite, dislipidemi, hiperglisemi ve hipertansiyon gibi bir grup metabolik anormalligi ierir. Dislipidemi bu metabolik
bozukluklar igerisinde major ve modifiye edilebilen bir kardiyovaskiiler (KVH) risk faktortidir. Dislipidemi ise total kolesterol, LDL ve trigliserit yiiksekligi
ile HDL diistikligu olarak tarif edilebilir. LDL yiiksekligi ile KVH arasindaki iliski cok iyi ortaya konuldugu icin tanida ve dolayisiyla tedavide ilk bakilan ve
hedeflenen LDL kolesterol diizeyidir; LDL kolestrolde her 1 mmol/L azalma oldugunda, KVH riskde %20 azalma oldugu bilinmektedir. Ozellikle Apo B igeren
lipidler sebendotel bolgeye fazla miktarda gectiginde, monositer serinin bir hiicresi olan makrofajlar, olusan modifiye lipidleri sindirmek (izere subendotel-
yal bolgeye girer ve kopiik hiicreleri olugur. Bu da aterosklerozun ilk basamagidir. KMS’de ortaya gikan dislipideminin patogenezinde esas olarak insiilin
direnci (ID) rol oynamaktadir. ID’e bagli olarak yag dokudan karacigere dogru artmis bir serbest yag asidi sirkiilasyonu, dolagimdaki VLDL ve dolaysisyla
LDL artigi ile sonuglanmaktadir.

Dislipidemik hastaya yaklasirken dncelikle hastanin anamnezi alinmali ve fizik muayenesi yapiimalidir. Hasta cogu zaman asemptomatiktir. Yag ve cinsiyet
bilgileri tedaviyi yénlendirmek igin énemlidir. Sekonder nedenler ve olasi komplikasyonlar agisindan hasta sorgulanmali, ailesel hiperlipidemi agisindan
erken yastaki KVH dykiisiim dahil soyge¢misi sorgulanmalidir. Hastanin viicut kiitle endeksi, bel gevresi, kan basinci 6lgiim{i yapiimali, sekonder nedenler
ve komplikasyonlara ait muayene bulgulari aranmalidir. Ayrica ailesel hiperlipidemiye ait asagidaki bulgularin varhgi arastiriimaldir:

*  Planar (diiz veya hafif kabarik, sanimsi plaklar )veya tiiberoz (ekstensor yiizeylerde gértilen agrisiz, tekli lezyonlar) ksantomlar

e Arkus kornea (kornea etrafinda halka gériinimli beyaz renkli lipid deposu)

e Ksantelezma (g6z kapaklar ve gevresinde, sinirlari belirsiz gri sari renkteki cilt alti lipid birikimleri)

e Lipemia retinalis (yiiksek TG’e bagh retinal arter ve venlerin pembe-krem renginde gériinmesi)

Laboratuvarda ise standart lipid ve lipoprotein diizeyleri (Total-K, TG, HDL-K, LDL-K, non-HDL-K), serum aglik glukozu, TSH, kreatinin (eGFR), karaciger
fonksiyon testleri, iirik asit, kolestaz enzimler ve proteinuri agisindan idrar tetkiki yapiimahdir.

Dislipidemik olgular degerlendirilirken 6zellikle toplumuzda sik goriildigi diisiiniilen ailsel hiperlipidemi agisindan LDL kolesterol diizeyi 190 mg/dL’nin
lizerinde olan ve sekonder bir neden saptanamayan herkes dikkatlice degerlendirilmeli, anamnez ve fizik muayene dikkatlice yapilmalidir. Giinki indeks va-
kanin tespiti ailedeki diger bireyleribn sapatanip tedavi almasi agsindan ¢ok 6nemlidir. Di§er yandan primer korumada SCORE gibi risk skorunu saptamaya
yarayan yontemlerin kullanimi, riskli hastalarin tedavisiz kalmamasi agisindan énem tagimaktadir.
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HiPOLIPIDEMININ ARKASINDA NE VAR?

Prof. Dr. Mehmet Ali Eren
Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali

Hipolipidemi, ayni zamanda hipokolesterolemi veya hipobetalipoproteinemi olarakta adlandinimaktadir, LDL kolestroliin 5 persantilin veya 50 mg/dL’nin
altinda olmasi seklinde tarif edilmektedir. Hipolipidemi viicutta gesitli bozukluklara yol agabilmektedir. Bunlar;

Plazma zarinda fosfatidilkolin/sfingomiyelin oraninin tersine ¢evrilmesi sonucu, abetalipoproteinemi ve Golyak hastalarinda, eritrositlerde igsi gikinti-
lar (akantositoz) sekli ortaya cikar.

Hipolipideminin intraserebral hemoraiji igin bir risk faktorii oldugunu gdsteren caligmalar vardir. Ancak yogun statin tedavisi ile ok diigiik LDL (< 40
mg/dL) hedeflendigi calismalarda intraserebral hemoraiji artisi gdsterilememistir. Sadece SPARCL galismasinda son 1 ila 6 ay iginde inme veya TiA
geciren hastalara 80 mg atorvastatin verildiginde intraserebral hemoraji insidansinda artig oldugu, ancak bu riskin ilk ve son LDL degerleriyle iligkili
olmadi§ gosterilmigtir. Bu durumun yiiksek diyastolik kan basinci ve diiglik kolesterol diizeylerinin birlikteliginde intraserebral arter endotelindeki
zayiflamaya ve trombosit hipoaktivitesine baglh olabilecegi diisiiniiimektedir.

Hipolipidemik bireylerin kritik durumlar olusturan hastaliklar sirasinda adrenal yetmezlige yatkin oldudu diisiiniilmektedir. Ancak mevcut kanitlar ile
hipokolesteroleminin adrenal yetmezlige yol agabilecegine dair net bir kanit yoktur. Hayvan galigmalarinda serum kolesterolii 6nemli 6lgtide diisi-
rilmesine ragmen kan kortikosteron ve aldosteron konsantrasyonlari degismemistir ve bu durumun kompansatuar olarak endoplazmik retikulum
hipertrofisi ve buna bagli olarak endojen kolesterol sentezindeki artis ile olugtugu distiniimektedir.

Normal gartlar altinda enfeksiyonlar sirasinda olugan lipopolisakkaritler HDL kolesterol tarafindan baglanarak notralize edilir. Hipolipidemide bu du-
rum tetersiz kalmakta ve daha siddetli enflamasyon olugmaktadir. Hipokolesterolemi kritik durumdaki hastalarda sepsis igin predispozan bir faktordir.
Lipid diizeylerini yiiksekligiyle oldugu kadar diisiikligilyle de mortalite arasinda orantisal bir iligki vardir ve bu durum “U shaped” iliski olarak adlan-
dinimaktadir.

Hipolipidemi sikligi toplumlara gore degismekle birlikte %2-3 arasindadir, hastanede yatanlarda ise bu oran %6’ya ¢ikmaktadir. Hipolipidemi nedenleri
primer ve sekonder nedenler olarak siniflandinlabilir. Primer olanlar gesitli genlerdeki dominant veya resesif iletilen bozukluklar sonucu ortaya gikar. LDL
kolesterol seviyesine bagli olarak erken yaslarda goriilen yagl digkilama, bulani, kusma, biyiime geriligi, daha sonra yagda eriyen vitamin eksikliklerine
bagh nérolojik ve gérme problemleri, hematolojik anomaliler ve yagl karaciger hastaligi ile ortaya gikmaktadir. LDL kolesteroliin gok dismedigi durumlarda
ise hig Kklinik belirti olmamaktadir. En sik gorilen primer bozukluk hipobetalipoproteinemidir. Hipolipidemi nedenleri séyle siralanabilir:

Primer bozukluklar

Abetalipoproteinemi

Hipobetalipoproteinemi

Silomikron retansiyon hastaligi (Anderson hastaligi)

Diger genetik nedenler

—  Proprotein konvertaz subtilisin kexin 9 (PCSK9) mutasyonu
—  Ailesel kombine hipolipidemi

—  Ailesel hipoalfalipoproteinemi

Sekonder hastaliklar

Enfeksiyon (akut veya kronik)
Malabsorpsiyon ve yetersiz beslenme
Anemi

Kronik inflamasyon

Kritik hastaliklar

Maligniteler

Hipertiroidizm

Kronik karaciger hastalig

Gaucher hastalii

llag kaynakl: statinler
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ENDOKRINOLOJIK HASTALIKLARA DERMATOLOG GOZUYLE BAKIS
(ARKADASLARIMDAN KUGUK BIR YARDIM-DERMATOLOJIDEN)

Dog. Dr. Selma Korkmaz
Stiileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Bilim Dali

insan viicudunun en bilyiik organi olan deri, sadece viicudu dis etkenlerden koruyan statik bir bariyer degil, ayni zamanda hormonlarin, sitokinlerin etkile-
simleri ile endokrin ve immiin fonksiyonlari olan kompleks bir role sahiptir. Hormonlar derinin gelisiminde ve fizyolojik fonksiyonunda énemli rol oynarlar.
Deri viicuttaki hormonlar igin hedef doku olmanin yani sira, endokrin organ olarak da tanimlanmgtir. Derideki keratinositler, sebositler ve adipositlerin
birtakim hormon ve nérotransmitter kaynaklari oldugu bilinmektedir (1,2).

Kutanoz bulgular endokrinolojik hastaliklarda tanidan 6nce ilk bulgu olarak kargimiza gikabilecegi gibi hastali§in seyri sirasinda da gérilebilir. Bu nedenle
deri lezyonlarinin taninmasi endokrin hastaliklarin teshisinde ve tedavisinde cok 6nemli bir yere sahiptir. Kutan6z bulgular diabetes mellitus (DM) ve tiroid
hastaliklarinda daha sik kargimiza ¢ikmakta ancak Cushing sendromu, Addison hastaligi, akromegali, hiperandrojenizm, hipo ve hiperparatroidizm gibi
endokrinolojik hastaliklarda da gortilebilmektedir (3 ).

Diabetik hastalarin yaklasik % 30’ unda hastaliklar siiresince bir takim deri bulgularina rastlanir. Bu kutandz bulgular diyabete eslik edebilecegi gibi teda-
vide kullanilan ilaglara bagli olarak da geligebilmektedir. DM’de hastali§in seyri sirasinda; diyabetik dermopati, nekrobiyozis lipoidika diyabetikorum, diya-
betik biil, sklerddem diyabetikorum, akantozis nigrikans gibi bulgular goriilebilir. Bu hastalarda ayrica graniiloma aniilare, perforan kollajendzler, eriiptif
ksantomlar ve pruritus hastaliga eslik edebilen kutandz bulgular arasinda yer alir. DM’de genel olarak enfeksiyonlara egilim artmig olup hastalarda rutin
deri muayenesi ve gereklilik halinde dermatoloji konsiiltasyonu istenmesi 6nem arzetmektedir (2-3).

Yine benzer sekilde tiroid hastaliklarinda da cesitli dermatolojik bulgular, tiroid hormonlarinin keratinize epitel, kil , tirnak ve derinin stromal hiicrelerine
direk etkisi ile olugmaktadir. Hipertiroidide; deri nemli ve yumusak olup bu hastalarda alopesi, onikolizis, pretibial miksdem ve akropaki gibi kutandz
belirtiler gorilebilmektedir. Hipotiroidide ise cilt soguk, soluk ve kuru olup 6zellikle ellerde ve periorbital b6lgede miksédem, alopesi, tirnak degisiklikleri
gibi kutandz bulgular hastalija eslik edebilir. Cushing sendromunda, obezite, ay dede yiiz gériiniimii, bufalo hérgiicti seklinde yag dagiimi degisiklikleri,
purpura ve stria gibi bulgular, Addison hastaliginda ise deride ve mukozalarda hiperpigmentasyon gelisebilmektedir. Yine direngli akne, hirsutizm ve
virilizasyon belirtileri (gegici sa¢ dokilmesi, klitoromegali) olan kadin hastalarda hiperandrojenizm akla gelmelidir. Bunlarin diginda diger endokrinolojik
hastaliklarda da birtakim kutan6z bulgular gorilebilir (2-3).

Sonug olarak; dermatolojik muayenenin endokrin patolojilerin erken teshisinde ve daha énce endokrin hastalik tanisi almig hastalarin tedavisinde katkisi
olacai asikardir. Bu nedenle bu hastalarin belli araliklarla dermatolojik muayenelerinin yapilmasi multidisipliner yaklagim agisindan 6nem arzetmektedir.

Kaynaklar
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VITAMIN D EKSIKLiGINE VE OSTEOPOROZA EVRIMSEL YAKLASIM

Dog.Dr. Murat Karaoglan
Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali

Giincel biyololojik fenomenler uzun evrimsel gegmis ile kesintisiz bir bag ile biribirne bagimli kimyadir. Her son Griin, baglangi¢ kosullarina bagimli bir
siirecin drindddr. Halen var olan organizma 6zelliklerinin nigin var olduklan bigimleri var olduklari, i¢ine dogduklar gevre igin uyumsuzlugu yansitan
hastaliklarin neden var olduklarini, sahip olduklan potansiyel ve kisitliliklar evrimse yaklagim olmadan anlasilamaz. Giincel biyolojik olgularn son derece
kompleks olan gok sayidaki islev ve ozellikleri ile birbirleri arasinda olan etkilesimleri evrimsel tarihlerinin izlerini tagir.

Bu derlemede osteoporoza ve vitamin D eskikligine evrimsel yaklasim ele alinacaktir. Once iskeletin temel yapi ve 6zelliklerinin kokerni olarak biyominerali-
zasyonun evrimi ele alinacaktir. ikinci olarak, iskelet yapinin temel bileseni olarak kemiklerin evrimsel tarihine deginilecektir. Ugiincii olarak, kemik mineral
reglilasyonunda gorevli olan hormonlar ve Vitamin D’nin evrimsel 6zellikleri aktarilacaktir. Son olarak da, bir tiir olarak Homo Sapiens’te osteoporoz ve
Vitamin D eksiligi yakin atasal soylarla karsilatirmali olarak verilecektir.

Biyomineralizasyonun evrimi
Biyomineralizasyonun kikeni

Biyomineralizasyon organizmalarin kabuk, dis ve iskelet gibi sert yapilar olusturmak igin cevredeki mineralleri kullandigi siiregtir. Organizmalar, cev-
relerinden ve igine dogduklar kogullardan bagisik yapilar degildir. Aksine, tam da onlarla birlikte tanimlanirlar. Gevre, evrimsel giiglerin dinamosudur.
Vertebralilara uzanan iskelet yapilarin ilk gekirdegi igine mineral ¢oktiriimiis organik yapilardir. Biyomineralizasyonun kdkeni, manyetotaktik bakteerilere
kadar uzanir. Bu protistalar icerdikleri manyetit (Fe,0, ) kristalleri ile diinyanin manyetizmasindan yararlanarak alglerrin bulundugu mikroaerolfilik bolgeyi
bulmasini sa§layan pusula islevi goriir. Manyetit kristalleri hiicre iginde manyetozom adi verilen vakuollarde teshih gibi dizilerek manyetik momenti stabi-
lize eder. 2 milyar yil 6nce Gkaryotalardan bazilan endosimbiyozisle bu manyetotaktik bakterileri icermleyerek daha komplek koloniyal yagsam formalrinin
evrimine Oncliik etti. Manyetotaktik bakterilerdeki hem hiicre membrainda hem de manyetozom iginde demirin taginmasi ve biriktirlmesinden sorumlu
proteinlerin sentezini sagalyan genetik program Ca+2 iyonunun membran tagima proteinlerini kodlayan genlerle yliksek homolojiye sahiptir. Sonug olarak,
iskelet ghi kompleks organik yapilarin olusumuna uzanan siireg, tiirler izerinden miras alinan gekirdek biyomineralizsayon programinin kademeli evrimi
ile ortaya ¢ikmig bir eksaptasyondur. Yani, baslangigta manyetik alan ile yon bulmak igin ortaya gikan islev, kemik, dis ve kabuk gibi sert yapilar iizerinden
destek korunma ve hareket rolleri tistlenmistir.

Kemik yapinin kokeni

Vertebralilarda kemik dokunun kdkeni ilkin yasam formlarondaki biyomineralize sert dis mimariye dayanir. Memelilere evrilen soy hattinda kemik yapilar
icine dogduklar gevreye gore degisen cesitli ve farkl roller distlenmis ve uyum igin isklelet fizyolojisine yeni hormonlar, peptidler eklemistir. Kemik doku
kollegen den olusan matriks, Ca, P temelinde mineraller ve osteosit, osteoklast ile osteoblastlardan olusan canli hiicrelerden olusur. Bu 3 temel yapi
filogenetik soy hattinda peyderpey eklenm|§t|r Once kikirdak doku sonra sonra osteositler ortaya cikmistir. Osteosit olmayan ilkin vertebrali kemigine
aseliler, osteosit edinmig olanlara ise selliler kemik denilmektedir. Bununla birlikte, geg teleostlar, osteositler olmadigi i¢in hiicresel kemiklere sahip
degildir. Ayrica ¢ok cekirdekli osteoklastlari yoktur, bunun yerine minimal kemik yeniden sekillenmesine izin veren ylizeysel monositik hiicrelere (TRAP,
V-ATPase ve katepsin K89 eksprese etmelerine ragmen) sahiptirler. Bu nedenle, kemik yapilar oyuk yerine katidir ve gergek emilim olmadiginda, serum
kalsiyum homeostazini siirdiirmek igin bir kalsiyum rezervuari temsil etmez. Kalsiyum agisindan zengin okyanuslarda yasayan kemikli baliklarin biiyik
bir dahili kalsiyum deposuna ihtiyaci olmadigi ve kati bir kemik kiitlesinin diisiik yergekimi ortaminda bir agirlik engeli olusturmadigi igin, evrimsel agidan
bakildiginda, bu mantikl gériindyor.

iskelet yapida temel olarak iki farkli kdkenden tiiremistir. Oncelikle, dermal yapilardan evrimlesen ekzoskleton (dis kemik) ortaya gikmistir. Dermisten
koken alan bu membrandz kemiklesme 6nce kraiumdan baglamis, disler, pullar, yiizgeg 1sinlar iizerinden tiim viicut yiizeyine yayilmistir. Dentin ve enema
vertebralilarda ilk kemiklesme gdsteren kemik yapilardir. Kikirdaktan koken alan endoskleton (i¢ kemik) vertebra, nérokranium ve uzun ekstremiteleri olus-
turmustur. Bu enkondral kemiklesme dncelikle vertebranin omuriligi gevreleyen kemerle baglamig daha sonra korpus kemiklegmistir. Evrimsel olarak sert
yapilar iskelet (kikirdak ve kemik) ve odonjenik dokular (dentin ve enema) olarak siniflandinimistir Son olarak da yiizgegler ve sudan karaya gegisle birlikte
de uzun ekstremitlerin kemiklesmesi gergeklesmistir. Tlim bu evrimsel yenilikler, vartebralilarin filogenetik hattinda genesiz baliklar (siklostomlar,lamprey)
ve geneli baliklar (kikirdakli ve kemikli baliklar) tizerinden sirayle ortaya gikmiglardir. Kemikli baliklar ise igingal yiizgegliler ve telost baliklar olarak tiirles-
mislerdir. Sudan karaya gegis dncesi yiizgegler ekstremitelere evrilmistir. Karasal yagsama adaptasyon igin iskelet yapi ve fizyolojisinde énemli devrimler
yasanmistir. Mineral regiilasyonunu saglamak igin parathormon, vitamin D, FGF23, osteokalsin gibi evrimsel yenilikler sahneye gikmigtir. gastralya denilen
karin bolgesi kemikleri kaybolmustur. Karasal yasam gegisle birlikte hematopoez karaciger, bobrek ve lenfoid organlardan kemige taginmistir. Yaklasik
2 milyon yil dnce ilkin insan atalanmizin bipedalizmi (iki ayaklilik) ile artan vertebral yiik ve giderek artan azalmig aktvite modern insanin benzer primat
tlirlerine oranla yiiksek osteoporoz riskinden muzdarip olmasina yol agmistir.

Kemik remodelinginin ve mineral regiilasyonunun evrimi

iskelet yapilarin evriminin temelinde degisen gevreye uyum igin mineral depolama, saliverme yoluyle mineral homeostazis saglama ozelligi yatar. Okyanus-
lar genel olarak kalsiyumdan zengin fosfordan fakir iken karasal yagam igin tam tersi dogrudur. bu yiizden sucul yasamda kemik dokunun temel evrimsel
roliintin fosfat depolama oldugu belirtilmektedir. Kemiklesmede itici giic, fosfata olan taleptir. Kalsiyumdan zengin okyanus cevrede onu depolamak icin
metabolik maliyet ddenmez. llkin hayvan filiumlarinda hareket daha az 6nemli idi. bu yiizden kalsiyum mobilizasyonu daha az 6nemli olmustur. O yiizden,
osteositler ilkin hayvamn filumlarinda bulunmaz. Osteositik osteoliz de bulunmaz. Kemiklesme daha zayiftir. Bu fosfat kit ortamda avantaj saglamig olabilir.
Ancak, kambiryen dénemi sonrasi ¢eneli baliklarin ve yirticilarin artmasi, daha hizli ve uzak mesafelere hareket baskisi osteosit evrimini ortay ¢ikardi. Gog
eden baliklarda hem enerji grekesinimi hem de gd¢ edilen tath ve tuzlu sulardaki mineral degisikliklerine hizli adaptasyon baskisi osteositk osteolizi yani
kemik remodelingini tetikledi.

Fosfat toksisiteinden korunma

Karasal yasamda fosfat fazlalli§inin yarattigi toiksisiteden korunmak igin gticlii bir fosfatirik peptid olan FGF23 evrimlesmigtir. Goziinmeye direngli giili
hidroksiapatit kristallerine karsi oldukga hassas bir fosfatiirik proteinin evrimi bazi adaptasyonlarin hastaliklara karsi artan savunmasizlik pahasina gelis-
tirirlirler. Osteositlerden salinan FGF23'lin varligi karasal yasamda fosfat birikiminin oldukgca zararli oldugunu gdstermektedir. Sadece memelilerde degil
siiriingenler ve kuslar gibi diger karasal canllarda da artmigtir. Farlelerle insanlar arasinda FGF23'(in %71 homoloji bulunmaktadir. Bu da ortak ataya isaret
etmektedir.

[437L3ZQ VWSNNOM

41



KONUSMA OZETLERI

42

N KEDD

3 KHnik El‘l{,bl-!rlnﬂk’:lgl (e el
'I, . \i Diyabet Daernedi

Vitamin D ve eksikliginin evrimi

Vitamin D’nin 6ykiisi yagam tarihi kadar eskilere dayandirlabilir. Yagam 3.7 milyar yil dnce bilgiyi Giretip yeniden ¢ogaltan niikleik aistler, enerji ve madde
saglayan metabolizma ve bu donanimlari gevreden izole ederek koruma saglayan zarlarin 700 milyon yil siiren siirecle entegre etmesiyle basarnlmisti.
Yasamun ilk diniteleri i¢in zarlar gok 6nemlidir. Her hiicreyi gevreden bencillestirerek dogal segilimin hedefi haline getirir. Vitamin D 6ncillleri olan kolesterol
ve tirevleri zarlarin yapisinda yer alir. 2 milyar yil 6nce blytik oksijen Olayi ile Okaryatlarin sahneye gikmasi ile bir yandan zarlarin bilesiminde vitamin D
oncilleri de ortaya gikarken diger yandan hiicre i¢i kompartimanlargsma ile kalsiyum ve diger elementler agisindan elektromanyetik gradient olusturularak
otonom gii¢/ enerji kaynaklari yaratildi. Vitaimn D kalsiyum-fosfor mineral homeostazisindeki giincel temel rolli diginda ¢ok gesitli isleve sahip pleitropik
ozelligin evrimsel kdkeni bulunmaktadir. Giinesin DNA hasarlayici ultraviyole etkisinden korunma, ksenobiyotik detoksifikasyonu, enerji metabolizmas,
immiinojenik islev, proliferatif ve antienflamatuar etki anti kanserojen 6zellikler diger 6nemli karakteristiklerdir. Insan genomunun %5’ Vitamin D etkisi
altinda oldugu bildirilmektedir.

Deri renginin evrimi

Yaklagik 70 bin yil 6nce Homo Sapiens Afrika’dan gikarak yeryiiziine g¢ etmeye basladi. Kuzeye dogru go¢ gevresel kousllari 6nemli lgiide degsitirdi.
Insan 37 °Kuzey enleminin (izerinde g[]nege maruz kalma gaisindan 6nemli iklisel degisimlerle kariglat. Ekvatoral kugkatan kuzeye dogru yayildikga azaln
giinesin ultraviyole maruziyetini artirmak iin deri rengi agilmaya ve vitanim D’ye duyarliigi artiran VDR poliimorfizmi secilime ugramaya bagladi. Diyetle
vitamin D alimi 8nemli olsa da sentezin %90’1 deriden {iretiimektedir. Deri rengi enlemlere dogru orantili olarak giderek depigmente oldu. Ote yandan, deri
rengi agisundan kadinlarla erkekler arasinda cinsel dimorfizm ortya ¢ikit. Kadinlarin deri rengi daha fazla acildi. Bu uyarlanimin dogal segilimin hedefi olma-
sinin nedneni gocukluk ¢agi boyunca yaygin ve agir vitamin D eksikligine maruziyetin dogurganh@ etkileyecek diizeyde pelvik kemiklerde deformiteye yol
agmasidir. 1956°da yapilan bir ¢alismada Afrikali Amerikali kadinlarin %15’nin vitamin eksikligine bagl agir pelvik deformiyete sahip oldugu saptanmisti.
Vitaimn D eksikli§ine bagh rasitizm ve osteomalazinin preeklampsi, sezaryen dogum riskinde artig, artmig diisiik dogum agirhigi, osteomalaziye ikincil kas
gligsiizligtiniin yol actigi pelvik giris deformitelerine neden olabilmektedir. Bu komplikasyonlar arasinda anormal prezentasyon, gobek kordonu sarkmasi,
vaignal doguma izin vermeyen pelvik darlik ve yiiksek fetal mortalite sik rastlanan anomalilerdi. Kadinlarin deri reniginin daha fazla degigment eolmasi
gebelik ve emzirme nedeniyle daha fazla vitamin D’ (iretmeye y6nelik evrimsel baskidan kaynaklanmakta idi. Vitamin D hipotezi deri renignin ekvatoraal ve
tropik hattan Kuzeye ve Giineye dogru uzaklastikca giderek agilma gésteren bir spektrum gésterdigini ileri siirmektedir. Deri rengi ile enlemler arasindaki
korelasyonu vitamin D gereksinimi kargilayacak ancak folat sentezni bozmayacak diizeydeki ultraviyole maruziyeti arasindaki uzlagma belirler (D vitamini-
folat hipotezi).

Osteoporoza evrimsel yaklagim

Evrimsel tip hastaliklarin gtincel mekanizmalarini Gizerine insa edildi§i ve ge¢mig atasal tiirlerden miras alinan potansiyel ve kisithliklarca bigimlenmis nihai
kok temeli esas alan evrim kuramina gére tanimlayan bir bilim disiplindir. Bu bakis agisina gore hastaliklar ireme ve hayatta kalma programina katki sagla-
yan yararli adaptasyonlara kargi 6diinlesmede verilmesi gerekn bedelllerdir. Hastaliklar da diger fenotipler gibi genler ve gevre etkilesiminin dogal segilimce
belirlenen karmagik bir spektrumu olarak bigimlenirler. Evrimsel tibba gdre, hastaliklar atasal tirlerden miras alinan genotip yapi ile i¢ine dogulan gevre
arasindaki uyumsuzluklardir. Tir diizeyinde yaygin hale gelmis tiire 6zgU hastaliklar, giigli bir dogal seclim baskisi altindaki gegmis cevresel kosullar igin
uyarlanmig ozelliklerdir. Dolayisyle, glincel hastaliklarin kdk nedenini onlar yaratan ge¢misteki evrimsel glicleri bilmek gtincel ¢evrede hastaliklar olarak
yansiyan Ozelliklerin etyoloji, yayginlik ve patogenezini kavramada yararl bir anahtar degerli bir mercek sunar. Gelecek tedavi modalitelerine rasyonel bir
0ngori saglar. Evrimsel tip yaklagiminin klinik pratikler igin yararl ve degerli oldugu kanitlanmigtir.

Yasam Oykiisii Kurami evrimsel tibba derinlik kazandirmis giiclii bir agiklamadir. Kuram, dogal secilimin temel yasam becerilerine (biiyiime, iireme, ona-
rim, yavru bakimi) enerji tahsisatinin/uzlaginin filogenetik simirililiklar temelinde geligsimsel stireglere 6zgii zamanlamayi nasil Grettigine yonelik kapsamii
agiklamalr sunar. Yaga ve déneme 0zgii Blytime, lireme ve yaglanma kaliplarina evrimsel agiklamalar yapar. Bu baglamda osteoporoz insan evriminin bir
hastaligidir. Bu yaklagim filogenetik siirecler boyunca kemik bitiinligiini etkileyen evrimsel giiglerle giincel gelisimsel siireglerle karmasik etkilesimini
anlamaya yonelik derinlikli bir gergeve sunar.evrimsel tip yaklasimina gore osteoporoz, gegmisteki yararli evrimsel adaptasyonlarin giinimiiz gevresel
kosullarinda ortaya gikan bir yan Griiniidiir. Bu yaklagimlara gére osteoporoz gegmiste kazanilan bipedalizme (iki ayaklilik), uzamis yasam siiresine bedel
olarak ortaya gikan bedellerdr. Koroner kalp hastaliklari, Tip 2 diyabet, obezite, metabolik sendrom, vertebral hernilere benzer bir bigimde osteoporoz da
pek cok kronik hastalik evrimsel temele dayanan bir genetik ve gevre arasindaki uyum bozuklugudur. Artik, neredeyse tiim insan hastaliklarinin gevre gen
etkilesiminin belirledigi dinamik bir spektrumda ortaya ¢iktigi hatta tek gen hastaliklarindan sorumlu genlerin dahi gevresel degitircilerin etksi altinda ifade
edildigine dair ok saida g6sterge belirmistir. Bu derlemede osteoporozun tiirimiiziin yakin evrimsel tarihi ile osteoporoza evrimsel baglamda yapilan agik-
lamalar sunulacaktir. Bu agiklamalar tek kullanimlik soma, yasam stiresi, menopoz, cinsel dimorfizm, yaglanma, ve bipedalizm baglamlarinda tartigilacaktir.

Osteoporoza ydnelik karsilastirmali bulgular

Osteoporoz memeliler arasinda sadece insanlarda gorilen tiirimiize 6zgi bir hastaliktir. Bu denli bir aynigmanin gticli evrimsel nedneleri olmali. Karsilag-
tirmali aragtirmalar osteporozun evrimsel kokeni hakkinda gok giiclii bir icgérti saglayacaktir.

Cesitli maka tiirleri arasinda yapilan bir ¢alsimada osteopeni ve osteroporz goriilse de osteoporotik kiriklar gésterilemistir. Vahsi maymunlarda yasa bagl
bel ve femur T skorlari -6 olmasina kargin kirik bildirilmemeigtir. Oysa tiirimizde yasllikta vertebral kiriklar yaygindir. bu bulgu osteoportotik kiriklarin tek
bagina yaglanma ile agiklanamayacagini gdstermektedir.

Aktif yasayan insanlarin trabekiiler kemik yogunluguunun vahisi primatlarla ayni oldugu bulunmustur. Bu bulgu ise egzersizin tek basina yasa bagh osteo-
porozu 6nleyebilme gliciinii gostermektedir.

Benzer biyikliikteki maymunlarla karsilastinildiginda, insanin daha diisiik trabekiiler kemik hacmine daha ince trabekiiler kabuga sahip oldugu gésteril-
mistir.

Osteoporoza evrimsel agiklamalar

Bipedalizm (iki ayaklilik)

Tiirlerin yasam tarihinde kirlma yaratan tiim kapsaml uyarlanimlar potansiyel avantja ve dejavantajlar arasindaki uzlagilarin sounucu ortaya gikar. tireme
ve hayatta kalmaya katkiya karsilik hastaliklar. Bipedalizm homonidlerin evrimsel tarihinde biytk bir kirlma yaratiyordu. Kiriklar, fitiklar, yirtilmalar, zorli
dogum, osteoporoz ve skolyoz gibi 6nemli sorunlara yol agmasinma karsin bipedalizm beynin evrimine, enerji verimliligi ve st ekstremitelrin serbest
kalmasi ile daha biyik evrimsel kazanimlarin yolunu agmigtr.

osteoporoz gelismistir.
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Yasam siiresi (tek kulammlik beden)

insan yagam siiresi de evrilmektedir. Modern insan Onciil atalarina gore daha uzun yasam siiresine saihptir.memeli ve pirmatlar arasinda da en uzun ore
sahip tlirdlr. Evrim, saghgi ya da daha uzun yasam siiresini hedeflemez. Ancak, iremeye yetecek kadar yasam siiresini hedefler, gercekte, hayatta kalma
tiremeye katki sagladij sirece segilime ugrar. Gogu kronik hastalik aslinda bu kadar uzun yagam i¢in 6ngorilmeyen milyonlarca yil dnceki kosullarda
liremeyi Onceleyen adaptasyonlarin yan (riin{i olarak ortaya gikmiglardir.

Menapoz (erken durus ve biiyiikanne hipotezleri)

insan tiirii menapoz ve yasam siiresi bakiminlaindan benzer primatlar ve memeliler arasinda benzersi 6zelliklere sahiptir. iireme aktif ddnem osnrasi
yagam doénemi olan menapoz insana 0zgiidir. Evrimin yagam formlari igin mimkin olabildigince ¢ok dol vermeprogramina aykirihgi bakimindan bir
bilmecedir. Yavru bakimi ve gelismis beyne olan yatinm bakimindan r-K ireme stratejilerinin bilyik K tarafinda yer alan insannin yavrularinin uzun bakim
gerektiren ozellikleri de tiriimiize 6zgldir. Yavrulara olan yatinmin bir geregi olarak yasam siiresinin sonrasina kadar ireme aktif kalinmasi sonradan
dogan yavrularin hayatta kalma sansini azaltacaktir. Onun yerine, tiremeyi belli bir yasta durdurup var olanlarin iireme ve hayatta kalmalarina katki yapmak
uzun bakim gerektiren insan tird igin daha uygun bir stratejidir (erken durug hipotezi). Ote yandan, iireme sonrasi ¢agda kizlaninin gocuklarina bakim ver-
mek yine neslinin hayatta kalma ve lireme agisindan avantajsh kilacaktir (bliylikanne hipotezi). Bu yaklagimin iglerligi Afrika yerlilerinde yapilan gézlemlerde
gosterigimigtir

Antagonistik pleitropi hipotezi

Antagonisatik pleitropi hipotezi bazi genetik varyant allelerin tireme 6ncesi, tireme siireci boyunca ve tireme sonrasi dénemlerde farkli ve zit etkilere sahip
olduklari bu allelerin ireme 6ncesi dénemde Greme zindeli§ini artirdiklan igin reme sonrais dénmedeki zarali etkileri pahasina segilime ugradiklarini ileri
stirer. Hipoteze gore iiremeye erken gocukluk dénmeinde ve menapoz doneminde kemik metabolizmasindaki farkliliklar tiremeye uygunluk nedeniyle
secilime ugramann maliyeti menapoz déneminde osteoporoz olarak 6denmektedri. Uremeye uygunluk agisindan en énmeli kemik grubu yavrunun anne
karninda gelistigi ve dogumun gerckelestigi pelvistir. Rasitizm veya osteomalazi pelvik deformitelre yol agarak vaginal dogumu imkansiz hale getirebilir.
Bu agidan dogal segilimin kemik dokudaki hedefi pelvistir. Beyaz kadinlarin pelvisi Afrikali kadinlara gére dha genistir. Bu Kuzeye dogru gé¢ eden insan
disisinin kalsiyum ve vitamin D’den daha falza yararlanma ugruna geisitirdigi bir uyarlanimin sonucudur. Bu vitaimn ve mineralin kit oldugu gevrede tiim
uyarlanim bu kit kaynaklardan daha fazla yararlanmaya yonelik gelisir. Erken gocukluk doneminde mineralizasyondan fakir daha fazla kemik yerine mine-
ralizasyonu az ancak daha az kemik kiitlesine sahip olmak, daha hizli mineralizasyonla sonuglanan daha sert ve dayanikli kemikler geligitirecektir. Gnk
kemik olusumunda énce matriks proteinleri birikir, mineralizasyon daha geg baslar. Ureme uygunlugu i¢in daha saglikli olan bu uyarlanim daha az kemik
kiitlesine bagh olarak yaslilikta osteoporzla sonuglanacaktir. Yapilan giincel aragtirmalar genel olarak Beyazlara gére, Siyah kadinlarin pelvis deformitel-
rinden ve buna bagh gebelik ve dogum sorunlarindan daha falza muzdarip olduklarini gésterirken menapozal osteoporozin Beyaz kadinlarda daha yiiksek
oldugunu gdstermektedir.
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UYGUNSUZ ADH (UADHS) SENDROMU

Dog. Dr. Faruk Kiling
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Elazigj

Uygunsuz antidiiirez sendromu (UADHS), arginin vazopressinin artan antidiiiretik etkilerine bagl olarak ortaya ¢ikan, évolemik hiponatreminin biyokimya-
sal ve Klinik bir sendromudur. Plazma ozmolite ve Na miktarlarinda diisme ile beraber konsantre idrar ( idrar osm: >300m0Osm/L) olusur.

Klinikte normovolemik hiponatreminin en sik sebebidir. ADH’nin uygunsuz artisi sonucunda bdbrekte toplayici kanallarda ve henlenin ¢ikan kolundaki 6zgii
reseptorlerin uyariimasi ile su reabsorbsiyonu artar. Bununla birlikte intravaskiiler vollim ve distal nefrona ulasan Na+ miktari artar, proksimal tiibtiler Na+
geri emilimi azalir ve sonugta hipoozmolar hiponatremi gelisir. Ortaya ¢ikan net sonug su retansiyonu ve Na+ kaybidir.

Toplum sikhigina dair veri yoktur, ancak hiponatremi (serum Na<135 mEg/L) baz olarak alindiginda akut veya kronik durumlara bagl hastanede yatan tiim
hastalar igerisinde en sik (%15-30) g6zlenen elektrolit bozuklugudur.

Hiponatremiye bagl klinik bulgular

- istahsizlik, bulanti, kusma,

- Kas kramplari,

- Dezoryantasyon, ajitasyon, konviilziyon, sensoriyal bozukluk, DTR’de azalma, cheyne —stockes solunum, hipotermi,
- Patolojik refleksler

UADHS'ya siklikla kanserler (akciger, gastrointestinal, hematolojik kanserler...), ilaglar (vinkristine, sisplatin, siklofosfamid, antidepresan, antiepileptik,
NSAL, fenotiyazinler...) santral sinir sistemi hastaliklari, akciger hastaliklari (tlibrkiiloz, pndmoni...), AIDS neden olur.

UADHS nin laboratuvar ve klinik dzellikleri;

« Ovolemik hiponatremi,

* Plazma ozmolalitesi < 275 mOsm/kg,

* Uygun olmayan idrar ozmolalitesi (> 100 mOsm/kg),

« idrar sodyumu genellikle > 40 mEq/L,

* Normal asit-baz ve potasyum dengesi,

*BUN < 10 mg/dL,

* Hipodirisemi (tirik asit < 4 mg/dl)

« Normal tiroid ve adrenal iglevleri ile ilerlemis bobrek, karaciger ve kalp hastaliginin yoklugudur.

UADHS tedavisinde altta yatan hastaligin tedavisinin yaninda sivi kisitlamasi, oral sodyum klorid preparatlari, ciddi vakalarda oral demoksisiklin, %3’llik
hipertonik saline inflizyonu 6nerilmektedir. Demoksisiklin, lityum ve vasopresin reseptor antagonsitleri daha ileri vakalarda tercih edilebilir. Vasopressin
reseptdr antagonistleri, UADHS igin etkili, spesifik ve kanita dayali tedavi saglar.
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KARACIGER YETMEZLIGINDE DiYABET YONETIMi

Dog.Dr.Nevzat Gozel .
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Ig Hastaliklari Ana Bilim Dali

Sirozlu hastalarda diyabet oldukga yaygindir ve kétii prognoz igin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Diyabet; assit, ensefalopati, bobrek fonksiyon bozuklugu,
bakteriyel enfeksiyon ve hepato-selliiler karsinom dahil olmak (izere sirozun majér komplikasyonlarinin ortaya gikmasiyla iligkilidir. Bu nedenle sirozlu
hastalar sistematik olarak diyabet taramasindan gegirilmelidir. Sirozlu ve karaciger fonksiyonu korunmus hastalarda, diyabet tanisi sirozu olmayan hasta-
larda kullanilanla ayni testlere (aglik plazma glukozu, HbA1c) dayanir. Sirozlu ve karaciger fonksiyon bozuklugu veya anemisi olan hastalarda, yanhs negatif
sonuglara yol agan diigtik tahmin riskinden dolayr HbA1¢’nin diyabetin tani ve takibinde kullaniimasi 6nerilmez. Sirozlu ve karaciger fonksiyon bozuklugu
olan hastalarda, aglik plazma glukozuna ek olarak diyabet tanisi igin 2 saatlik plazma glukoz degeri olan oral glukoz tolerans testi (75g glukoz) énerilir.
Sirozlu ve diyabetli hastalarda glisemik kontroliin izlenmesi igin HbA1c dikkatli kullaniimaldir. HbA1c, sirozlu ve anemili ve/veya karaciger fonksiyon bo-
zuklugu olan hastalarda glisemik kontroliin giivenilir olmayan bir géstergesidir. Fruktozamin, sirozlu ve hipoalbiiminemili hastalarda glisemik kontroliin
glivenilir olmayan bir gdstergesidir. Kapiller kan glukozunun kendi kendine izlenmesi, sirozlu ve orta/ciddi karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda
ivi bir alternatif gibi gériilnmektedir. Siirekli glikoz izlemi, sirozlu hastalarda, dzellikle siilfoniliireler, glinidler veya insilin gibi hiperglisemik ilaclarla tedavi
edilen hastalarda gece hipoglisemisini tespit edebilir. Yukarida agiklandigi gibi, diyabetin sirozlu hastalarin sagkalimi (izerinde olumsuz bir etkisi olduguna
dair gok sayida kanit vardir. Diyabet, sirozlu hastalarda karaciger ile ilgili komplikasyonlarin insidansini arttirir. Bu nedenle, klasik diyabetle iligkili komp-
likasyonlardan ziyade sirozla iligkili komplikasyonlari 6nlemek/6nlemek amaciyla anti-hiperglisemik tedavileri uyarlamak énemli goriinmektedir. Sirozu
ve korunmus karaciger fonksiyonu olan hastalarda, sirozu olmayan hastalara benzer sekilde, glisemik hedefe ulagmak igin T2DM y6netimi igin mevcut
kilavuzlar izlenmelidir. Sirozlu ve karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda prognoz, diyabet komplikasyonlarindan ziyade 6ncelikle karaciger ile ilgili
komplikasyonlar tarafindan yonlendirilir. Sirozlu ve orta/agir karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda, insiilin tedavisi altindaki glisemik hedefler,
yemek 6ncesi degerleri 100 ila 200 mg/dL (5.5-11.0 mmol/l) arasinda tutacak sekilde ayarlanmalidir. Metformin, sirozu olan ve karaciger fonksiyonu
korunmusg/hafif bozulmus hastalarda kullanilabilir. Doz bobrek fonksiyonuna gére ayarlanmalidir. Bazi galigmalar, metforminin sirozlu hastalarda HCC
olusumunu azaltabilecegini diisiindiirmektedir. Sirozlu ve orta/ciddi karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda metformin kesilmelidir. Pioglitazon,
sirozlu ve korunmug/hafif bozulmus karaciger fonksiyonu olan hastalarda kullanilabilir. Yan etkileri nedeniyle (sivi retansiyonu, kalp yetmezligi) sirozlu ve
orta/ciddi karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda pioglitazondan kaginilmalidir. Stilfonilireler ve glinidler sirozlu ve karaciger fonksiyonu korunmus
hastalarda kullanilabilir. Hipoglisemi riski yiiksek hastalarda bunlardan kaginiimahdir. Siilfoniliireler, sirozu ve hafif bozulmus karaciger fonksiyonu olan
hastalarda dikkatli bir sekilde kullanilabilir, ancak hipoglisemiyi énlemek igin daha diisiik dozlarda kullanilabilir. Stilfoniliireler sirozlu ve orta/ciddi derecede
bozulmus karaciger fonksiyonlu hastalarda kontrendikedir. Repaglinid sirozlu ve bozulmus karaciger fonksiyonlu hastalarda kontrendikedir. Nateglinid,
sirozlu ve hafif/orta derecede karaci§er fonksiyon bozuklugu olan hastalarda dikkatli bir sekilde kullanilabilir, ancak hipoglisemiyi 6nlemek igin daha diisiik
dozlarda kullanilabilir. Vildagliptin sirozlu ve karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda kullanilmamalidir (> Normalin 3 kati AST,ALT). Sitagliptin,
linagliptin, saksagliptin ve alogliptin sirozlu ve hafif/orta derecede karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda kullanilabilir. DPP-4 inhibitdrleri sirozlu
ve ciddi karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda énerilmez. Sirozlu hastalarda SGLT2 inhibitorleri hakkinda yeterli veri yoktur. Farmakolojik galig-
malar, karaciger fonksiyonunun azalmasiyla birikimin arttigini géstermektedir. Akarboz, sirozlu ve hafif/orta derecede bozulmus karaciger fonksiyonu olan
hastalarda giivenlidir. Yetersiz yarar-risk orani nedeniyle sirozlu ve ciddi karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda akarbozdan kaginiimalidir. Yetersiz
kan sekeri diisiriici etkinligi g6z 6niine alindiginda, sirozlu ve ciddi sekilde kontrol edilemeyen diyabetli hastalarda akarbozdan kaginilmalidir. Veri eksikligi
nedeniyle, sirozlu ve karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda eksenatid ve liksisenatid kullaniimamalidir. Liraglutid, dulaglutide ve semaglutide si-
rozlu ve karaciger fonksiyonu korunmus/hafif bozulmus hastalarda kullanilabilir. Veri eksikliginden dolay liraglutid, dulaglutid ve semaglutid sirozlu ve orta
derecede karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda, 6zellikle malnitrisyon riski tagtyanlarda dikkatli kullanilmalidir. GLP-1 resept6r agonistleri, sirozlu
ve ciddi karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda 6nerilmez. Sirozlu hastalarda GLP-1 reseptér agonist baslangicindan énce ve birkag hafta sonra
gastrointestinal bozukluklar ve mainiitrisyon riski nedeniyle beslenme degerlendirmesi nerilir. Siddetli gastrointestinal yan etkiler durumunda bu tedavi
kesilmelidir. Karaciger fonksiyon bozuklugunun diizeyi ne olursa olsun, sirozlu her hastada insiilin kullanilabilir. Hipoglisemi riskini azaltmak icin sirozlu
hastalarda insilin titrasyonu diizenli olarak izlenmelidir. Sirozlu hastalarda 6nerilen insiilin rejimi, tek bagina bazal insiilini veya tokluk insiilini ile kombine
edilmesini igerir. Hizli etkili insiilin analoglar sirozlu hastalarda degismeyen farmakokinetik 6zelliklere sahiptir ve bu nedenle hipoglisemi riskini azaltmak
icin regtiler hizl insiline tercih edilmelidir.

Sonug olarak; Sirozlu hastalarda T2DM’yi ydnetmek zordur ve bu karmasik klinik durum, Non-alkolik yagh karacaiger hastaligi (NAYKH) nin artan yiikiiyle
birlikte giderek daha sik hale gelecektir. Literatiirde T2DM'nin nasil teshis edilecegi, glisemik kontroliin nasil izlenecegi ve sirozlu hastalarda hangi teda-
vilerin uygulanabilecedi konusunda ¢ok az bilgi mevcuttur. ADA ve EASD kilavuzlarina gore sirozlu ve korunmus karaciger fonksiyonu olan hastalarda
T2DM, sirozlu olmayan hastalarda oldugu gibi yonetilebilir. Ote yandan, sirozlu ve karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda T2DM yonetimine iligkin
veriler yetersiz kalmaktadir. Bu alanda birgok sorun ¢oziilmemis durumda ve bu karsilanmayan ihtiyaglari ele aimak igin daha fazla ¢alismaya ihtiyag oldugu
asikardir.
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ORAL ANTIDIYABETIKLER

Prof. Dr. Semir Pasa
Diyarbakir Ozel Bagjlar Hastanesi Ig; Hastaliklan Klinigi

Metformin

o Karacigerde artmis glukoneogenezi inhibe eder.

e Kas glukoz uptake’ini ve yag asidi oksidasyonunu bir miktar artirir.
* Barsaktan glukoz absorpsiyonunu azaltir.

« insiilin duyarlligini artinr.

« lstahi kismen baskilar

* istenmeyen etkiler: Gastrointestinal irritasyon (gaz, siskinlik gibi yan etkiler genellikle gegicidir), Kramplar, Diyare, Agizda metalik tad, B-12 vitamin
eksikligi (B-12 vitamin replasmani gerekebilir), Laktik asidoz (kreatinin >1.4 mg/dl veya eGFR <30 ml/dk ise kullanilmamali )

¢ Kontrendiksyonlari: Karaci§er ve bobrek yetersizligi, Laktik asidoz 6ykiisii, Agir hipoksi, dehidratasyon, Kronik alkolizm, KV kollaps, akut miyokard
infarktisii, Ketonemi ve ketoniiri, Tedaviye direngli (sinif 3-4) konjestif kalp yetersizlii, Kronik pulmoner hastalik (kronik obstriiktif akciger hastaligi),
Periferik damar hastaligi, Major cerrahi girisim, Gebelik ve emzirme dénemi, lleri yas (bazi otérlere gore >80 yas)

* Yeni tani almig tip 2 DM hastalarinin ortalama 11 yil izlendigi UKPDS galigmasinda metformin kullananlarda mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar
%31, diyabet iliskili mortalite %42, tim nedenlere bagli mortalite %36 azalmigtir.

insiilin Salgilaticilardan; Siilfonilireler

e Pankreas beta hiicresinde spesifik sulfoniliire reseptdrlerine baglanarak insilin salinimini uyarir.

* Portal hiperinsiilinemi, hepatik glukoz tiretimini baskilar.

e Uzun yillar en sik kullanilan oral hipoglisemik ilaglardi.

e Karacigerde metabolize olup, metabolitleri b6brek araciligi ile atilir.

» Kullanmaya yeni baslayan hastalarin yaklasik % 20 - 25’ inde yeterli kan sekeri kontrolii saglanamaz.

»  Kan sekeri kontrolii saglanan hastalardan her yil % 5 - 10 ‘unda kan sekeri kontrolii sulfoniliire ile kontrol edilemez hale gelir.

Yan etkileri: Hipoglisemi, Alerjik reaksiyonlar, Gilt dokiintileri, Hematolojik anormaliler (Hemolitik anemi, Trombositopeni, Agraniilositoz), Gastrointesitinal
yan etkiler (Bulanti, Karinda rahatsizlik hissi), Karaciger fonksiyon testlerinde bozulma

Kontrendikasyonlari: Tip 1 Diyabetes Mellitus, Sulfoniliire/sulfa ilaglara alerji/yan etkiler, Gebelik, Maj6r cerrahi veya genel anestezi, Siddetli enfeksiyon,
stres, travma, Siddetli hipoglisemiye zemin hazirlayan kronik karaciger ve bobrek yetmezli§i gibi hastaliklar

insiilin Salgilaticilardan; glinidler (Repaglinide ve Nateglinide)

* Benzoik asit tlirevi ilaglardir.

e SU reseptoriiniin farkl bir bélgesine baglanarak etki gdsterir.

e Etkisi 15-20 dk baglar ve 3,5-4 saat siirer.

« insiilin sekresyonu artisi kan sekeri konsantrasyonuna baglidir.

e Yan etki: SU’lerden diisiik olmakla beraber hipoglisemi

» Kontrendikasyon: Gebelik, laktasyon, ilaca duyarlilik, Agir karaciger ve bobrek yetersizligi, Yashlarda, SU grubundan daha givenli
Pioglitazon

* Hipoglisemi yapmamasl,

¢ HDL-kolesterolii ylikseltmesi,

o Trigliserid diizeylerini diisiirmesi avantajlarndir.

Pioglitazon; insiilin direncinde, glisemik kontrolde, dislipidemide, hipertansiyonda ve mikroalbiiminiiride olumlu etkiler saglar.

» Kontrendikasyonlari; Konjestif kalp yetersizligi vakalari, Kronik agir bobrek yetersizligi, Gebelik, Tip 1 diyabetliler, Makiila 6demi riski bulunan kisiler,
Adolesan ve gocuklarda kontrendike

» Kilo alimi; PROactive galigmasinda pioglitazon ile kilo artigi olan grupta daha iyi sagkalim gériilmistiir.Kilo ahmi nadiren ilag kesimine sebep olmustur.
»  Fraktir riski; Kadinlarda oran 0.5 fraktiir/100 hasta-yil. Erkeklerde artmis risk s6z konusu degil.

* Mesane kanseri: FDA’'nin ilk analizinde 2 yil pioglitazon kullanimi ile anlamli risk artigi saptanmigken, sonraki analizlerde 5 ve 8 yillik kullanimlarda
anlamli herhangi bir risk artigi s6z konusu degil.

e Karaciger kanseri riskindeki azalma %17

* Kolorektal kanser riskindeki azalma %14

e Akciger kanser riskindeki azalma %33

Akarhoz

* Karbonhidratlarin sindirimini yavaslatir ve absorpsiyonunu geciktirirler.
* Tokluk hiperglisemilerinde etkilidirler.

*  %1-2 kadar sistemik dolasima gegebilir.

»  Siskinlik, hazimsizlik, diyare yapabilir.

e Karaciger enzimlerinde reversbl yiikselmeler olabilir

¢ Nadiren demir eksikligi anemisi nedeni olabilirler
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e IBH, kronik iilserler, malabsorbsiyon, barsak obstriiksiyonlar, siroz, gebelik, laktasyonda kontrendike
inkretin artirici tedaviler (DPP4-i)

e Aktif inkretinler, insiilin, glukagon, ve kan glukoz seviyelerini etkiler.

« insiilin sekresyonunu glukoza bagimli olarak artirir,

¢ Glukagon sekresyonunu azaltirlar.

(Oginlerle birlikte olugan glukagon cevabini baskilar.

* Kilo agisindan nétral etkili olmalari ve hipoglisemi yapmamalari nedeni ile tercih edilirler.

« insiilin ile kombinasyonda giinliik insiilin ihtiycini ve bdylece hipoglisemi riskini azaltabilirler.

¢ Glukoz kontrolii Gizerindeki olumlu etkilerinin yani sira, viicut agirhgi, kan basinci, tokluk lipemi, inflamatuar belirtegler, oksidatif stres ve endotel fonk-
siyonu zerinde nétr ila orta diizeyde yararl etkiler gdstermektedir.

* Bazi molekiilleri igin doz ayarlamasi gerekse de renal toksisiteye neden olmazlar,

e Etkinlikleri ve glvenirlikleri KBH evresinden bagimsizdir.

e Baz galigmalarda mikroalbiminiiri iizerine olumlu etkileri oldugu 6ne siiriilse de gogu ¢alismada 6nemli bir etki saptanmamugtir.
SGLT-2 inhibitdrleri

e SGLT-2 inhibitorleri renal proksimal tubuluslarda glukoz reabsorpsiyonunu azaltir.

« {drar yolu ile glukoz ekskresyonunu artiririar.

*  Genitoliriner (6zellikle kadinlarda) infeksiyonlara yol agabilirler.

* Hipotansiyon, bag donmesi yapabilirler.

Tip2DM Hastalarinda Tedavide Hedefler

¢ Pre ve postprandiyal glisemik kontrol

¢ Akut metabolik komplikasyon riskini , kronik mikro ve makro vaskiiler komplikasyonlar azaltmak

» Egslik eden diger sorunlar ile miicadele (hipertansiyon, obezite, dislipidemi...)

e Hastanin yagam kalitesini diizeltmek

e Tedaviye uyum, kolay uygulanabilir ve biitgeye uyumlu tedaviler

Tedavi planlanirken goz dniinde tutulmasi gerekenler;

»  Etkinlik ve sirdtrilebilirlik

e Qlasi istenmeyen etkiler ve komplikasyonlar (kilo, hipoglisemi...)

e Uzun dénem komplikasyonlara etkiler

*  Kardiyovaskiiler ve renal ek fayda

e Maliyet

Kardiyoproteksiyon dnemli bir dnceliktir

e Tedavilerdeki gelisime ragmen, T2D hastalarinin biyiik cogunlugu KV hastaliklardan 6liyor

» Diyabet ve KV hastalii olan hastalarda yagam beklentisi ~12 yil azalir

e KV hastalik:

» Diyabet hastalarinda daha erken gelisir

¢ Organ hasar hizlanir

¢ Diyabeti olmayanlara kiyasla prognoz daha kétiidiir

ESC kilavuzlari, ASCVD veya ¢ok yiksek/ytiksek KV riski olan hastalarda KV faydasi kanitlanmis glukoz disiiricti tedavileri 6nermektedir.
e T2D hastalarinda ilag segimi, KV hastaligi veya KV riski varligina gére dnceliklendirilmelidir

e SGLT2i ve GLP-1 RA’larin, yaygin KVH veya gok yiiksek/ylksek KV riskli hastalarda kullanimini kuvvetle nermektedir.
ACC-AHA kilavuzlari, T2D tedavisi ve KVH’nin birincil 6nlenmesinde KV faydasi kanitlanmig SGLT2i veya GLP-1 RA’lar dnermektedir
ADA-EASD, metformin tedavisine ek olarak, KV faydasi kanitlanmis ajanlarin tercih edilmesini énermektedir

“Kontrendike olmadigi veya tolere edilebildigi stirece metformin kullanin

» Kontrendike olmadikca metformine devam edin (eGFR disiisii ile dozu ayarlamayi/durdurmayi unutmayin)

o KV faydasi kanitlanmig SGLT2i veya GLP-1 RA ekleyin (kisisellestiriimig HbA1c hedefinden bagimsiz olarak)

» SGLT2i veya GLP-1 RA eklenirken, kisisellestirilmis HbA1c hedefine ulagiimigsa ve halihazirda ikili-goklu glukoz diistiriicli tedavi veriliyorsa, hipoglise-
mi riskini azaltmak icin diger glikoz disiiriici tedavileri durdurmayi veya azaltmay diigiinGin.”*1

Sonug olarak;
e Monoterapi ile kontrol altinda tutamadi§imiz hastalarda kombinasyon yaparken kardiyorenal proteksion ve sag kalima gére ilag segimleri yapiimi
* Kontrol altinda oldugunu diisiindigiimiz hastalarimizda kontrole ragmen kardiyorenal faydalar saglayacak modifikasyonlar planlanmali

o Etkinlik ve sirdirilebilirlik, olasi komorbiditeler, istenmeyen etkiler, komplikasyonlar, uzun dénem komplikasyonlara etkiler ve elbette maliyet g6z
oninde bulundurulmal

e Yagam tarzi degisiklikleri ve tibbi beslenme tedavisinin vazgegilmez oldugu unutulmamal
*  Gerektiginde yeterli insiilinizasyondan cekinilmemeli
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DIYABETiK NEFROPATi TEDAViSINDE YENi YAKLASIMLAR: YENi KUSAK MiNERALOKORTIKOiD RESEPTOR ANTAGONISTLERI

Dr. Hakan Korkmaz _
Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar BD

Diyabetik bobrek hastaligi (DBH) diyabetik hastalarin %30-40"inda gériillmekte olup 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir. Hastaligin progresyonunu 6n-
lemede glisemik regtilasyon ve kan basinci kontrolii oldukga onemlidir. Bunun yanisira tedaviye renin anjiotensin sistem (RAS) blokdri ve SGLT2 inhibitdr
eklenmesi hastalik progresyonunu azaltmada oldukga etkindir. Ancak hastalilg kontrol etmede hala karsilanmamis ihtiyaglar vardir.

Kronik bébrek hastaligi (KBH) gelisiminde mineralokortikoid reseptdr aktivitesi artiginin roli bilinmektedir. Bu aktivasyonda ki artig bobrekte inflamasyon
ve fibrozis ile iligkili stokin ve proteinlerin sentezini uyarmaktadir. Mineralokortikoid reseptor antagonisti (MRA) ilaglarin KBH’da kullanimi hiperkalemi ris-
kini artirdigindan dolayi sinirli sayida galismada degerlendirilmistir. Bu galigmalarda spironolaktonun albuminuriyi azaltmada faydali oldugu saptaniimigtir.

Spironolakton ve eplerenon steroid yapida MRA ilaglardir. Son donemlerde nonsteroidal yapida MRA’lar gelistirilmistir. Bunlar arasinda finerenon, esaxe-
renon ve apararenon yer almaktadir. Finerenon giclii etkinlik ve yiiksek selektiviteye sahiptir. Sprinolakton diisiik selektiviteye sahip oldugu i¢in mineralo-
kortikoid reseptorleri yanisira progesteron ve androjen reseptérlerine de etki etmektedir. Bunun sonucunda jinekomasti, erektil disfonksiyon ve menstriiel
diizensizlik gibi yan etkiler gelisebilmektedir. Finerenon’da bu yan etkiler goriilmemektedir.

Finerenon’un DBH’da albuminuri diizeyi iizerindeki etkisi faz 2b calismasi olan ARTS-DN'de degerlendirildi. Finerenon dozu arttikga albuminurinin azaldigi
gozlendi. En gliclii etkinlik 20 mg/giin dozda saptandi. Galisma siiresince hastalarin potasyum degerlerinde limli artis olsa da hastane yatisi gerektiren
hiperkalemi gézlenmedi. Sonrasinda faz 3 ¢alismalari olan FIDELIO-DKD ve FIGARO-DKD yapildi. Bu galismalarda albuminurisi olan evre 1-4 DBH hastala-
rinda fineronon tedavisinin KBH progresyonu ile KV morbidite ve mortaliteyi azalttigi saptandi. Bu sonuglar dogrultusunda FDA ve EMA tarafindan diyabetik
KBH’larinda fineronon kullanim onayi verildi.

Fineronon’un 10 ve 20 mg’lik iki farkh oral formu bulunmaktadir. eGFR <25 ml/dk hastalarda kullanilmamalidir. eGFR 25-60 ml/dk olanlarda 10 mg/giin,
eGFR >60 ml/dk’da ise 20 mg/giin dozda kullanilabilir. Serum potasyum >5.0 mg/dl’de ilag baglanmamalidir. Fineron kullanan hastalarda serum potasyum
<4.8 mg/dI’'de 20 mg/giin, potasyum 4.8-5.5 mg/dI’de 10 mg/giin dozda devam edilmesi onerilir. Adrenal yetmezlik, Child C Karaciger-S (Child A ve B de
doz ayarlamaya gerek yok), gebelik ve laktasyon déneminde finerenon kullanimi kontrendikedir. Onsekiz yas altinda giivenlik verisi yoktur.
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iNSULIN TEDAVISiNi NE ZAMAN VE NASIL YOGUNLASTIRALIM?

Mustafa Araz
Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar BD

Bazal insilin kullanan hastalarda su durumlarda tedavi yogunlastinimalidir: a) Aglik kan sekeri (AKS) hedeferine ulagilmasina ragmen hedef Aic degerle-
rine ulagilamiyorsa, b) bazal insiilin ihtiyaci 0.5 IU/kg/giin’den fazlaysa ve c) hedef AKS ulasilmasina ragmen giiniin herhangi bir déneminde hipoglisemi
gelisiyorsa.

Viicut kitle indeksi (VKI) >27kg/m2 olan hastalarda daha dnceki basamakta verilmemigse bazal insiilin tedavisine GLP-1 RA eklenmesi dnerilir veya teda-
viye sabit oranli GLP-1 RA+bazal insiilin kombinasyonu ile devam edilebilir.

Bazal insiilin + GLP-1 RA kullanan hastalarda tedaviye tekli veya ¢oklu bolus insiilin eklenir. Bolus insiilin eklenmesi durumunda aliyorsa GLP-1 RA kesilir.
Bolus insdilin, giintin en agir 6gtni oncesinde 4-6 1U veya 0.1 IU/kg olarak baglanir. Tokluk kan sekeri (TKS) hedeferine ulasilana kadar bolus insiilin
dozu 1-3 giinde bir titre edilir. Hedef TKS'nin izerindeki her 30-50 mg/dL’lik artig igin 1 [U artirilir.. Bazal insiilin tedavisi giinde 2 kez hazir karigim insiilin
veya giinde 1-2 kez ko-formiilasyon insiilin tedavisine gegilerek de tedavi yogunlastirilabilir. Ko-formiilasyon insiilin, hazir karigim insiilinlere gére daha
az hipoglisemi riski tasir. Bu nedenle bazal-plus insiilin tedavisi karigim insiilin tedavisi ile yogunlagtirilirken tercih edilebilir veya hazir karigim insilin ile
hipoglisemi yagayan hastalarda giinde 2 kez ko-formiilasyon insiilin tedavisine gegilebilir. Tedavi rejimine bolus insilin eklendiginde insiilin sekretagoglar
kesilmelidir. Ancak kontrendike olmadikga metformin, DPP-4 inhibitdrii ve SGLT2 inhibitdri ilaglar devam edilebilir.

Bazal-plus insiilin tedavisi alan hastalarda tedavi genellikle diger 6Giinlere ilave bolus insiilinler eklenerek bazal-bolus tedaviye yogunlastiriir. A1c >%10
veya ciddi hiperglisemi semptomlari varsa bazal-bolus insilin tedavisine gegilebilir. Alternatif olarak bazal-bolus insilin tedavisini uygulamada zorluk
yagayan hastalarda giinde 3 kez hazir karigim insiilin tedavisi diillinilebilir. Giinde 3 kez uygulanan hazir karnigim insiilin tedavisinde genellikle %50’lik
karigim tercih edilir.

Bazal-bolus insiilin tedavi rejimine gegilirken toplam insilin dozunun %40-50’si bazal (obez hastalarda bazal insiilin ihtiyaci biraz daha yiiksek olabilir),
%50-60'1 bolus insiilin olarak ayarlanir. Hesaplanan bolus insiilin dozu 3 ana 6giin dncesine esit olarak paylastiriir. Mix 50 hazir kargim insiilin tedavisine
gecis yapiimak isteniyorsa hastanin mevcut kullanmakta oldugu toplam insiilin dozu 3 ana 6gtin éncesine esit sekilde paylagtirilir. Mix 25 veya Mix 30 hazir
karigim insiilin tedavisi ile devam edilmek isteniyorsa sabah 3 birim, 6glen 1 birim ve aksam 2 birim olacak sekilde doz ayarlanir (alternatif olarak sabah
2, 6gle 1 ve aksam 2 birim).
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DUSUK RiSKLi DIFERANSIYE TIR0ID KANSERLERi & RAI VERILMELIDIR

Dog.Dr. Ertan Sahin
GAUN Tip Fakiiltesi Niikleer Tip AD

lyi diferansiye tiroid kanserleri (DTK) gériintileme ve 6rnekleme tekniklerinin gelismesi ve yayginlagsmasi sonucu son yillarda her iki cinsiyet grubunda da
gordlme sikhigi hizla artan kanser tiplerinin basinda gelmektedir (1). Gortilme sikhiginin yiiksekligine ragmen tani almig hastalarin birgogunun intratiroidal
ve lokal hastalia sahip olmalari nedeniyle sagkalim diger kanser tipleriyle mukayese edilemeyecek élgiide yiiksektir.

TNM siniflamasi diger kanserlerde oldugu gibi tiroid kanseri evrelemesinde de kullanilan ve 6zellikle hastalikla iligkili mortalite 6ngdriist belirlemede dnemli
bir siniflama sistemidir. TNM siniflamasinin en son giincellenmig hali olan 8. stirimiinde tiroid kanseri evrelemesinde bir 6nceki siirime gére T ve N ev-
relemede birtakim degisiklikler olmustur. Tablo 1’de gérilecegi izere TNM temelli AJCC/UICC'nin 8. siiriimiinde; T3, N1 siniflamasinda ve yas sinirinda
degisiklikler olmustur (2). TNM siniflamasinin 8. stirimii DTK hastalarinin yaklasik Gigte birinde down-staging saglamakla birlikte, hastaliga bagl mortalite
tahmini igin tasarlandigi igin genel sagkalimi oldukga iyi olan DTK’lerinde niiks-prognoz tayininde kullanilan risk siniflamalarina ihtiyag devam etmektedir.

DTK’lerinde Amerikan Tiroid Dernegi'nin (American Thyroid Association - ATA) ATA-2015 rehberinde belirtilen risk siniflamasina gore diisiik riskli diferan-
siye tiroid kanserleri (DRDTK) kriterleri tablo 2°de sunulmustur (3).

ATA-2015 rehberinde DRDTK’leri tedavi planinda radyoaktif iyot-131 ablasyonu (RAI) rutin olarak dnerilmemekle birlikte, diisik riskli baz alt gruplarda
hastanin klinik-patolojik 6zelliklerine, klinisyen ve hasta tercihlerine gére zayif kanit diizeyinde diisiik 6neri niteliginde olmak iizere diisiik doz (30mCi) RAI
karari verilebilecegi belirtilmistir (3).

DRDTK hastalarinda RAI tedavisi ile ilgili olarak literatiir incelendiginde caligmalarin gogunun randomize olmayan, tek merkezli, retrospektif galigmalar
oldugu gériilmektedir (3-6). Bilimsel galigsmalar igin bolgesel veya ulusal dlgekteki bliylik veri tabanlarindan alinan bilgiler kullanildi§inda yeterli hasta sa-
yisina ulasilabilmekle birlikte evrelemede veya klinik-patolojik ayrintilarda eksiklikler icermesi, gozlemsel dogalari ve nadir olaylari (hastalik iligkili mortalite
gibi) saptamadaki istatistiksel gticliikleri dolayisiyla birtakim kisithliklar olmasi agikardir. Ayrica bu alandaki birgok galismanin diistik riskli grub olarak
sadece papiller tiroid mikrokarsinom’lu hastalari igerdigi dikkati cekmektedir (4-7).

Kisithliklart diginda bu retrospektif calismalarin cogunlukla, genel sagkalima odaklandigi goriilmekte ve DRDTK tedavisinde RAI kullaniminin tiroid kanseri
iliskili 6liimlerin azalmasi Gzerine anlamli bir etkisinin olmadigi ve genel sagkalima ek katki saglamadi§i yoniindedir. Ote yandan, niiks hastalik riski ile
alakal ortaya konulan sonuglar geligkili olarak gozlenmistir.

Miikemmel bir sagkalim ve prognoza sahip bir kanser alt tipi igin hedefimizin genel sagkalim olmamasi gercegi g6z 6niinde bulunduruldugunda RAI ka-
rarinin niiks-progresyon yoniinden ele alinmasinda fayda vardir. DRDTK’lerinde RAI tedavisinin verilmesine gerek olmadigini vurgulayan bu retrospektif
calismalarda bile yas, cinsiyet, histopatolojik tip gibi hastalara ait bazi klinik-patolojik 6zelliklerin niiks-progrese hastalik gelisiminde rol oynayabilecegi
belirtilmigtir.

Elbette, DRDTK’lerinde RAI gerekli mi sorusuna en dogru yaniti verebilmemiz igin prospektif randomize galismalara ihtiyacimiz vardir. Bu alandaki prospek-
tif randomize caligmalardan Leboulleux S. ve arkadaglarinin (Fransa-Paris grubu) yapti§i (8) ve 2021 yilinda faz3 sonuglar yayinlanmig olan ESTIMABL2
calismasinda; DRDTK’lerinde RAI verilmemesinin genel sagkalima olumsuz yonde etkisinin bulunmadigi bildirilmistir. Ancak, bu caligmada agiklanan
sonuglarin; nilks-progresyondan ziyade sagkalim temelli 3 yillik takip stiresi verilerinin oldugu gériilmektedir. Genel sagkalim ve prognozu mikemmel de-
nebilecek derecede iyi olan ve retrospektif galismalarin sonuglarina gére dahi niiks-progresyon ve mortalite’nin genellikle 10 yil sonra ortaya giktigi bilinen
DRDTK'iigin, ESTIMABL2 galigmasinin faz3 sonuglarinin agiklandigi 3 yillik takip siiresi oldukga yetersizdir. Ayrica, ATA-2015 rehberinde tanimlanan diigtik
risk siniflamasinda yer alan ve giinliik pratigimizde RAI verilmesi kararinda geligkide kaldigimiz bazi alt gruplarin galisma kapsamina dahil edilmemis olmasi
da bu galigmanin diger 6nemli bir eksikligidir.

Konuyla ilgili diger bir prospektif randomize galisma ise ingiltere-Londra grubu tarafindan yiiriitiilmekte olan loN calismasidir. Henliz sonuglari agiklan-
mamis olmakla birlikte ¢alismaya dahil edilen hasta grubunun ATA-2015 rehberinde tanimlanan diisiik risk sinifini daha kapsayici oldugu gériilmektedir.
IoN galigmasinin sonuglari konuyla ilgili saglik profesyonelleri tarafindan RAI uygulanmasindaki belirsizlikleri azaltmasi noktasinda Umitle ve merakla
beklenmektedir.

Sonug olarak; caligmalarin cogunun retrospektif olmasi, drneklem heterojenitesi ve prospektif calismalarin eksikligine ragmen; unifokal papiller mik-
rokarsinomlu hastalarda RAI uygulamasina gerek olmadi§i noktasinda fikir birligi vardir. Ote yandan, diger DRDTK’li hastalarda RAI uygulamasinin niiks-
progresyon yoniinden faydasi noktasinda halen net bir konsensus saglanamamigtir. RAl uygulanmasindaki celigkilerin devam etmesinin olasi nedenleri
arasinda; DRDTK birgok alt grubunda RAI verilmemesi kararinda ATA énerilerinin zayif kanit diizeyinde diigtik 6neri niteliginde olmasi ve yeterli prospektif
calismalarin olmamasi nedeniyle DRDTKli tiim hastalarda RAI kullaniminin dnerilmesi lehine bir argiiman olusturmasi seklinde séylenebilir. Mevcut bilgiler
1sIginda ve tilkemiz kogullar dogrultusunda; hasta takibini daha giivenli hale getirerek kolaylastirmasi, olasi niiks-progresyon riskini azaltmasi, hasta-bélge
kaynakli sosyoekonomik nedenler ve saglik merkezi imkanlari temelinde hasta takibindeki olasi gigliikler nedeniyle, unifokal papiller mikrokarsinom harig
olmak izere multidisipliner yaklagimla belirlenmig DRDTK’li hastalarda diigtik doz RAI kullaniimasi uygun olacaktir.



Tablo1. Tiroid Kanserinde TNM Siniflamasinin 7. ve 8. Siiriimlerinin Karsilastiriimasi
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Tablo2. ATA-2015 kilavuzu DRDTK kriterleri
ATA low risk Papillary thyroid cancer (with all of the following):

# Nolocal or disiant metasiases;
* All macroscopic tumor has been resected
« No tumor invasion of loco-regional tissues or structures

* The wmor does not have aggressive histology (e.g., tall cell, hobnail variant,

columnar cell carcinoma)

o If "' is given, there are no RAI-avid metastatic foci outside the thyroid bed on

the first posttreatment whole-body RAI scan
* No vascular invasion

* Clinical N0 or £5 pathologic N1 micrometastases (<0.2cm in |

Intrathyroidal, encapsulated follicular variant of papillary thyroid cance
Intrathyroidal, well differentiated follicular thyroid cancer with capsular invasion and
no or minimal (<4 foci) vascular invasion®
Intrathyroidal, papillary microcarcinoma, unifocal or multifocal, including BRAF"***

mutated (if known)®

est dimension)®
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INSULIN DIRENCI 2022

Prof. Dr. Mustafa Kutlu
Bayindir S64iitézii Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

insulin direnci

insulin direnci, dolagimdaki normal insiilin diizeylerine hedef dokularda yanitin azalmasi eklinde tanimlanabilir (1 ). Bir bagka deyisle ayni glisemik deger-
lere ulasmak i¢in daha gok insdilin tiketilmesidir.Insulin direnci hem genetik hem de kazanilmig metabolik bozukluklardan kaynaklanmaktadir ( 2)

Normal sartlar altinda glukoz diizeylerinin artmasi pankreatik beta hiicrelerinden insulin salimimini arttirmakta ve glukagon iretimini azaltmaktadir. Bunun
sonucunda hepatik gliikoz tiretimi stiprese olmakta; kas, karaciger ve adipoz dokudaki glukoz uptake’i artmaktadir. insiilin direnci olmasi durumunda ilk
faz insilin salimminin kaybina veya gliikoz yiiklenmesine verilen hizli insulin yanitinin eksikligine yol agan beta hiicre disfonksiyonu gelismektedir ( 3 ).
Akut insulin sekresyonundaki bu eksiklik postprandiyal

hiperglisemiye neden olmakta ve bu glukoz artigini diizeltebilmek amaclyla abartili ikinci faz insilin yaniti - olugmaktadir. Olugan kronik hiperinsilinemi
sonucu insilin reseptérleri down-regule olmakta ve sonugta insiilinin etkinligi azalmaktadir (4 ) Gok sayida insilin geni eksprese ettiklerinden dolay,
serum insiilin diizeyleri 2-4 kat daha yiiksek olan transgenik farelerde yapilan bir ,aragtirmada, dolagimdaki artmis instline ragmen bu farelerin hipergli-
semik olduklan saptanmugtir ( 4). Bu ,aragtirma

hiperinsulineminin, insulin reseptérlerindeki down-regiilasyona sekonder geligen insulin direncinden kaynaklandigini géstermektedir. Bu nedenle hiperin-
silineminin hem insulin direncine yol agabilecegi hem de insulin direncinden kaynaklanabilecegi unutul-mamalidir. Ozellikle, pankreas adaciklaklarinda
beta hiicerelerindeki defektler sonucu insiilin sekresyonu bozulmakta ve karacigerde hepatik glukoneogenezin artmasi sonucu gliikoz dretimi artmaktadir
1,3). Artan glukoz outputu sonrasi GLUT ekspresyonu down regiile olmakta ve insulin direnci artmaktadir. Ancak, biitiin bu olaylardan yillar 6nce insiiline
iskelet kaslarinda yanitda patolojik degisiklikler meydana gelmektedir

insulin direncine genetik yatkinlik tip 2 diyabetli hastalarin geng, obez ve diyabetik olmayan birinci derece akrabalannda caligilmigtir. Bu genetik yatkinligin
mitokondriyal oksidatif fosforilasyondaki defektler ve oksidatif stres sonucu intramiyoselluler lipid birikimine bagl oldugu ileri siriimdstir (5) . Tip 2
diyabete genetik yatklinhgi olmayan kisilerdeki gevresel kaynakli insilin direnci ise lipid infuzyonu veya yiiksek yag icerikli diyet ile olusturulabilmekte ve
bunun sonucu intramiyoselluler yag agil CoA birikimi meydana gelmektedir.

Boylece, insulin direnci mitokondriyal oksidatif fosforilasyondaki genetik defektlere veya yaglanmayla birlikte olusan mitokondriyal fonksiyonlardaki ka-
yiplara bagl gelisen ektopik yag birikiminden kaynaklanabilmektedir. Intramiyoselluler yag agil -CoA ve metabolitlerinin (diagilgliserol ve seramid) birikimi
insulin reseptor substrate (IRS-1)'in rezidulerinde serin fosforilasyonuna yol agabilmektedir (IRS-I ‘de 70’in uzerinde serin fosforilasyon bdlgesi bulunmak-
tadir). Tirozin fosforilasyonundan farkl olarak, IRS-I'in serin fosforilasyonu insulin ileti yolaginin PI3K baglamasini inhibe etmekte ve insilin aracili GLUT-
4 translokasyonunu engellemekte, ve bdylece iskelet kasinda insilin direnecine neden olmaktadir. IRS-I ‘e benzer sekilde , IRS-2 de insiilin resepériinin
jukstamembran kismi ile etkilesmekte ve hem IRS-I'in hem de IRS-2’in serin/treonin fosforilasyonu bu iki substratin insulin-aracili tirozin fosforilasyon
yetenegini azaltmaktadir. Kas hiicerelerinde uzun zincirli agil -CoA diizeylerinin artmasi diagilgliserol birikimine neden olmakta, bdylece serin kinaz aktive
edilmekte, IRS-I ‘deki serin rezidulerin fosforilasyonu sonucu PI3K yolagi aktive olamamakta ve hiicre yiizeyine GLUT-4 translokasyonu gergekleseme-
mektedir.(6,7

Hem saglikh bireylerde hem de tip 2 diyabetli hastalarda insilin aracili kas glukojen sentezinin bozuldugu bir bagka galismada , yas ve kilolari benzer olan
saglikh bireyler ile

Karsilastindiginda tip 2 diyabetli hastalarda gastroknemius/soleus kasinda glukojen sentezinde °lo50°den fazla azalma saptanmlis ( 7). Bu veri tip 2
diyabetli hastalarda gozlenen insilin direncinden, insilin - aracili kas glukojen sentezindeki bozukluklarin da sorumlu olabilecegini diistindiirmektedir.

insulin direnci ile seyreden diger durumlar:

- Metabolik sendrom

- Nonalkolik yagl karaciger hastaligi (NAFLD )

- Steatohepatit (NASH)

- Polikistik over sendromu (PCOS)

- Obstriiktif uyku apne sendromu (0SAS)

- Lipoatrofi lipodistrofidir.

- Acantosis nigricans (1)

insulin reseptor kompleksi ve insulin ileti yolaklarindaki defektler:

insulin reseptor (IR) kompleksi, insiilinin baglandigi 2 adet a-subiinit ve 2 adet intrensik tirozin kinaz aktivitesine sahip beta subiinit icermektedir. in-
stilinin baglanmasindan sonra IR’de meydana gelen otofosforilasyon sonrasi kinaz aktivasyonu gergeklesmekte ve postreseptor ileti yolaklarinda gorevli
olan insilin reseptdr substratinn (IRS-1, IRS-2) ve Shc’deki tirozin rezidiileri fosforile olmaktadir. Boylece metabolik fonksiyonlan diizenleyen PI3K ile
biiylimeyi ve mitogenezi diizenleyen MAPK yolaklari aktive olmaktadir. Sonug olarak glukoz ve lipid metabolizmasi ile hiicresel biiyiime ve diferansiyasyonu
etkileyen yolaklar uyariimaktadir .IR’yi ve post-reseptdr molekiilleri kodlayan genlerdeki mutasyonlar sonucu instilin direnci gelisebilmektedir. Ornegin, IR
ileti yolaginin distalinde etkili olan Akt2'yi kodlayan gende otozomal dominant kalitimli bir defekt tanimlanan bir ailede ciddi insulin direnci ve bu ailenin
obez olmayan bireylerinde erken yagslarda diyabet gelistigi rapor edilmiistir . Bunlanin diginda da , IR’nin veya substratlanndaki serin ya da tirozin rezidulerin
fosforilasyonu da insiilin sensitivitesini azaltmaktadir ( 8) .

Boylece IR kinaz aktivitesi azalarak postreseptér yolaklardaki proteinlerde bulunan tirozin rezidilerinin fosforilasyonu gergeklesmekte ve insulin direnci
artmaktadir. Hucrelerin tiimor nekrozis faktor alfa (TNF-a), seramid veya sfingomyelinaz gibi serin/treonin fosforilasyonunu arttiran ajanlarla inkubasyonu
sonucu proksimal yolaktaki substratlarda insulin-aracilil tirozin fosforilasyonunun azaldigi gésterilmigtir ( 5,6). Iskelet kasinda bulunan IRS-I ve karacigerde
lokalize olan IRS-2 suptiplerini iceren IRS ailesi dokuya spesifik etkiler sergilemektedir ( 8,9 ). IRS-I mutasyonlari olan farelerde iskelet kasinda, IRS-2
mutasyonlari olanlarda ise karacigerde ciddi diizeyde insulin direnci gelisti§i saptanmigtir.Tip 2 diyabete neden olan, bu hastalik sirecinin erken evrelerini
daha iyi kavrayabilmek amaciyla diyabet gelisme riski yiiksek olan bireyler ile ilgili ,caigmalarin yapilmasi gereklidir. Saglikli, zayif ve insulin direncine
neden olabilecek risk faktdrleri bulunmayan tip 2 diyabetli ailelerin gocuklar bu amagla en uygun populasyonu olusturmaktadir .Bu bireylerin yagamlan
boyunca tip 2 diyabet gelistirme riskleri yaklagik olarak %40 civarinda kabul edilmektedir (10 ). Bdylece hastaligin etiyolojisinde rol oynayan genetik
faktdrlerin onemi yasam tarzi degisiligi ile azaltilabilmektedir (10). Bu bireylerdeki diyabet gelisiminde bagimsiz risk faktori insiilin direnci oldugundan
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instilin direncine neden olan defektlerin tanimlanmasi énemlidir .
Tip 2 diyabetli ailelerin ,gocuklannda kontroller ile karsilagtinidiinda genellikle daha yilksek duzeylerde saptanan metabolik parametrelerden biri de plaz-
ma serbest yag asidi (SYA) konsantrasyonlarndir (11).

Bu bireylerde 6glisemik-hiperinsulinemik klemp teknigiyle Olciilen (HECT) insilin direncinin, metabolic gostergelerden sadece plazma SYA diizeyleri ile
istatistiksel olarak korele oldugu saptanmigtir. Intramiyoselluler lipid dikkate alindiginda bu korelasyon daha da artmaktadir. Punch biyopsiler ile elde edilen
kas dokusunda insiilin tarafindan aktive edilen glukojen sentaz ve kas trigliserid (TG) igerigi arasinda negatif korelasyon saptanmigtir (12).

Diger yandan, farkl arastirmacilar tarafindan SYA'lerinin alternative bir mekanizmayla insiilin direncine neden olduklar ileri stiriilmis ve irdelenmis .
Bu hipoteze gore yag agil-CoA, seramid ve diagilgliserol gibi metabolitlerin ,artmis intraselluler konsantrasyonlari protein kinaz C diizeyini artirarak serin/
treonin yolagini  aktive etmektedir. Boylece IRS-1 iizerindeki serin/treonin bélgeleri fosforilize olmakta ve PI3K yolagi baskilanmaktadir ( 2,11)

Bunun sonucu glukoz transportu ve insiilin ileti yolagindaki diger olaylar engellenmektedir. Non-esterifiye yag asitlerinin de hepatik ve periferik insulin
direncini, endotelyal disfonksiyonu, pankreatik beta hiicre apoptozisini ve plazminojen aktivator inhibitor-1 (PAI -1) diizeyini artirrdi§i gésterilmistir .
Klinik caligmalarda obez hastalann ¢ogunlugunda artmig SYA diizeylerinin oldugu , SYAduzeylerinde meydana gelen hem akut hem de kronik yiiksel-
melerin insulin direncine katkida bulundugu g6zlenmistir.Zayif saglikli bireylerde bile artan SYA diizeylerine yanit olarak iskelet kasinda insilin sinyal ileti
yolaklarinda ve gliikoz tiketiminde azalma saptanmigtir (2,11).

insiilin direnci olan hastalarda plazma yag asidi diizeylerinin daha yiiksek oldugu nceki ddnemlerde de fark edilmis olmasina karsin  giiniimiizde bu
kapsamda yapilan ¢alismalarda yag asitlerinin aktivitesini veya glukojen sentaz aktivitesini baskilayarak kas dokusunda insulin direncine neden oldugu
bildirildi.
Ancak, son zamanlarda yapilan ve intralipid-heparin inflizyonu ile plazma yag asit konsantrasyonlan yiikseltilen saglikli gonllii bireylerdeki intraselluler
gllikoz ve G6P diizeylerini dlgen galigmalarda , yag asitlerinin iskelet kasinda insiilin-aracili glukoz transport aktivitesini dogrudan inhibe ederek insdlin
direncine neden oldugu goésterilmistir (1,13 ).

insanlarda plazma yag asit diizeylerinin artinimasi ile insulinin IRS-1 iliskili PI3K aktivasyonunun ortadan kalktigini bildirmisler Lipid metabolitlerinin
inflizyonu ile, insilin-arachl IRS-1 tirozin fosforilasyonunu serin/treonin kinaz yolagi uzerinden protein kinaz C (PKC)-0’ nin aktive oldugu gosterilmigtir.
Bunun sonucu, PI3K aktivitesinin insulin tarafindan uyariimasi %50 oraninda azalmaktadlr Dahasi, PKC-O knockout farelerin iskelet kasindaki lipid-
aracil insilin direncinden korundugu saptanmistir .Lipid metabolitlerinin artmig intraselluler igerigi insulin-aracili glukoz transport aktivitesini dogrudan
azaltabilmektedir. Ornegin, karacigerde intraselluler lipid metabolitlerinin artmasl insulinin karacigerdeki etkisinin bag rol oyuncusu olan IRS-2'nin tirozin
fosforilasyonunun azalmasma yol agan serin kinaz yolagini (PKC-0) aktive ederek instlin direnci olusturmaktadir (12 ). Mitokondriyal gliserol fosfat agil-
CoA transferaz (GPAT) knockout farelerde yapilan caismalar PKC-O’nin aktivator( olan diagilgliserolun bu siirecin tetikleyicisi oldugunu gostermistir (13).
Butiin bu veriler 1s1ginda insulin direncinden tek basina obezitenin sorumlu olmadigini séylemek mimkindiir. Konjenital yaygin lipodistrofisi olan hastalar-
da da gosterildigi gibi intraselluler lipid metabolitlerinin (6rnegdin diaagilgliserol) birikimi insilin direnci fizyopatogenezinde daha belirgin rol oynamaktadir .
Sonug olarak insulin direncinde genetik, epigenetik, cevresel faktorler , asirn beslenme inaktivite, kontrinsiliner sistem aktivasyonu ,insulin reseptdriinde
pre reseptor reseptdr ve post reseptor defekler ,asil giincel olan oksidatif , psikolojik stress énemlidir
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iZOLE HIiPERTIROKSINEMININ NADIR BiR NEDENi: AILESEL DiSALBUMINEMIK HiPERTIROKSINEMI

Uzm. Dr. Serife Mehtap DARBAS', Dog. Dr. Hakan KORKMAZ?
'Bartin Devlet Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari B6limd, Bartin, Tirkiye
2Siileyman Demirel Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bélimii, Isparta, Tiirkiye

Ailesel disalbuminemik hipertiroksinemi (ADH), 1/10000 siklikta, otozomal dominant gecis gosteren, ALB geninin mutasyonu sonucu defektif albdminin
tiroksine baglanma affinitesinin artmasiyla karakterize bir hastaliktir. Olgtilen total T4 diizeyi ve serbest T4 (ST4) diizeyi artmistir. TSH ve serbest T3 (ST3)
seviyeleri normaldir. ADH’ nin diginda, tiroid hormon direnci, TSH salgilayan hipofiz adenomu, heterofil antikorlar, hasta 6tiroid sendromu, kétli kompli-
yansli levotiroksin kullanimi, amiodaron, glukokortikoid gibi ilaglarda bu tabloya neden olabilir.

44 yagindaki kadin olgu rutin kontrolii sirasinda yiiksek ST4, normal TSH diizeyleri saptanmasi iizerine bize yénlendirildi. Ozgegmisinde 5 yil 6nce 4 aylik
metimazol kullanim dykiisii vardi. Sistem sorgusunda ve fizik muayenede 6zellik yoktu. Laboratuvar testlerinde TSH: 0,5 mU/L (0,38-5,33) normal, ST4:
3,26 ng/dL (0,61-1,12) yiiksek, T3: 3,9 pg/mL (2,4-5) normal, tiroid otoantikorlar negatif saptandi. Tiroid bezi ultrasonografisinde bez boyutlari normal,
nodiil saptanmadi. Diger 6n hipofiz hormonlari normaldi. Klinik olarak 6tiroid hipertiroksinemisi olan olguda uygunsuz TSH sekresyonu sendromunun
nedenleri ayirici tanida diigtinilda. Klinik dykide ilag kullamm Gykiist yoktu. Hasta 6tiroid sendromu agisindan akut psikiyatrik hastalik tablosu yoktu. Farkl
bir merkezde farkli ydntemle yapilan tiroid fonksiyon testlerinde de izole ST4 yiikseklii saptanmasi iizerine heterofil antikor galigilarak assay interferansi
diglandi. TSHoma agisindan yapilan TRH uyari testine yanit normal idi ve hipofiz manyetik rezonans gériintilemede adenom saptanmadi. Genetik var-
yantlari teghis etmek igin tlim gen dizi analizi yapildi§inda tiroid hormon direnci B reseptor gen defekt mutasyonu saptanmazken ALB geninde heterozigot
p.Arg242His mutasyon saptanarak ailesel disalbuminemik hipertiroksinemi tanisi konuldu. Olgu tedavisiz takip edilmektedir.

ADH genelde Klinik bulgu vermeyen ve tedavi gerektirmeyen bir hastaliktir. Laboratuvarlarda kullanilan mevcut immiinolojik testlerde serbest tiroid hormon
Olgtimi indirekt olarak yapilmasi nedeniyle hatali yiiksek ST4 degerleri saptanir. Direkt serbest hormon diizeyini 6lgen denge diyalizi (equilibrium dialysis)
yontemi ile dlgiilen ST4 seviyeleri normaldir. Stiphelenildiginde, bu gibi referans yéntemler daha fazla aragtirma yapmadan dogru FT4 seviyelerinin elde
edilmesinde yardimcidir. Ancak bu teknikler pahali ve sadece birkag laboratuvarda mevcuttur. Tim gen dizi analizi ADH gibi protein baglanma varyantlari
olan bireylerin belirlenmesinde, tiroid hormonu reseptori beta genindeki varyantlan da test ederek tiroid hormonu direncinin e zamanli olarak diglanmasi-
ni da saglar. ADH’ nin assey interferansi olarak taninmamasi birgok hastanin antitiroid ilag, cerrahi veya RAI tedavisi gibi gereksiz sekilde tedavi edilmesine
yol agabilmektedir. Aile tiyelerinin taranmasi da bu amagla yapiimalidir.
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$S-01 DEV HUCRELI KEMiK TUMORUNO TAKLIT EDEN BROWN TUMOR OLGUSU

Taylan Metin', Zeynep Damla Doyuran?
'Kilis Devlet Hastanesi, Ig Hastaliklari Klinigi
2@Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali

Amag: Brown timori (BT) siddetli primer hiperparatiroidizmi (PHPT) komplike hale getiren genis osteolitik lezyonlardir. Klinik, radyolojik ve histolojik
ozellikleri, kemigin diger dev hiicreli lezyonlari ile birgok benzerlik paylasir, bu da teshislerini zorlagtirabilir (1). BT, osteoklastlarin asir aktivasyonunun
neden oldugu ekspansil osteolitik lezyonlardir. Bu alanlarda kemik rezorpsiyonu dzellikle hizhidir. Normal igerigin yerini kanama ve artan fibréz doku alir. Bu
vakada radyolojik ve histolojik dzellikleri nedeni ile dev hiicreli kemik tiimériinii taklit eden PHPT’ye bagh BT vakasini sunmayi amagladik.

Gereg ve Yontem:

Bulgular: Rutin tetkikleri sirasinda serum kalsiyum diizeyi 14,5 mg/dL saptanan hastada parathormon diizeyi 656 pg/mL 0dl¢ildi. Ultrasonografide pa-
ratiroid adenomu izlenmeyen hastada ilerleyici g6giis agrisi nedeni ile cekilen toraks bilgisayarli tomografisinde sol 1. kostayi destriikte eden 3117 mm
lezyon izlenmis olup g6giis cerrahisi tarafindan opere edildi. Hastanin radyolojik goriintiisii ve biyopsi preparatlarinda dev hiicreli kemik timorind di-
stindiren bulgular olmakla es zamanl paratiroid sintigrafisinde adenom ile uyumlu gériiniim izlendi. Eslik eden parathormon diizeyinde yiksek olmasi ve
ayrintili patolojik degerlendirmede sonrasi hastanin PHPT’ye bagl bir BT vakasi oldugu teyit edildi.

$Sekil 1: Dev hiicreli kemik tiimdriine benzeyen brown tiimér histolojisi
’ . I Vel : 3 g

Sonug: BT ler, uzun siireli siddetli PHPT nin nadir bir belirtisidir. BT’lerin baglica ayirici tanilarindan biri dev hiicreli kemik timoridir ve kemik agrsi, sislik
ile basvurabilirler. Radyolojik olarak sklerotik olmayan sinirlari belirli litik bir kitle olarak presente olur. Histolojik olarak, yuvarlak ve oval bir sinsityumdan
olugurlar mononiikleer stromal hiicreler, ok sayida bilyiik boyunca esit olarak dagilmis ¢ok cekirdekli dev hiicreler timorii karakterize eder (2). Soliter lez-
yon genellikle dev hiicreli kemik tiimorlerinde olup BT multipl lezyonlar karaterize olmakla birlikte hastamizda sol 1. kostada soliter lezyon olarak kargimiza
cikti. Bu vaka ile Klinik, radyolojik ve histolojik 6zellikleri olan benzer olan iki farkli durumun birbirine karisabilecegini; kemik lezyonu saptanan hastalarin
birbirini taklit edebilecek hastaliklari agisindan ayrintili incelenmesi gerektigini vurgulamayi amagladik.
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§S-02 OBESTATIN VE MALNUTRISYON iLiSKiSiNiN HEMODIYALiZ HASTALARINDA DEGERLENDIRILMESi
Enes Seyda Sahiner', Ali Akgay?

"Ankara Sehir Hastanesi I¢ Hastaliklar Klinigi
2Koru Ankara Hastanesi Nefroloji Klinigi

AMAG: Bu galigmada kronik bobrek yetmezIi§i tanisiyla takipte olan hastalarda obestatin hormonu ile malnutrisyon arasindaki iliskinin incelenmesi amag-
lanmigtir.

YONTEM: Galismaya 18 yasindan biiyiik, hemodiyaliz tedavisi alan kronik bobrek yetmezligi ile takipli 43 hasta ve benzer sosyodemografik dzellikteki 43
saglikh kontrol grubu dahil edilmistir.

SONUGLAR: Galismamizda Kronik bobrek yetmezIigi grubu ve saglkl kontrol grubu arasinda obestatin diizeyi agisindan anlamli bir farkhlik saptanmadi.
Tiim populasyonda obestatin diizeyi ile viicut ya§ miktari, bel gevresi, MNA (mini nutrisyonel degerlendirme testi) sonuglari,BMI, trigliserid ve LDL diizey-
leri arasinda pozitif korelayon saptand. Yapilan regresyon analizinde viicut yag miktarinin obestatin ile iligkili risk faktérti oldugu saptandi.

TARTISMA: Galismamizin sonuglarina gére obestatin obezite ile iligkili bir markir olarak saptanirken, kronik bobrek yetmezliginde saglikli gruba farklilik
gostermedi.

Anahtar Kelimeler: Obestatin, Malnutrisyon, Hemodiyaliz
Giris
Diinyada 500 milyondan fazla insanda Kronik Bobrek Hastaligi oldugu tahmin edilmektedir. Genel olarak her 9-10 erigkinin birinde degisik derecelerde

bobrek hastaligi oldugu distinilmektedir. 2012 yili Kronik Bébrek Hastaligi Degerlendirme ve Yonetim Kilavuzuna gore Kronik Bobrek Hastaligi, 3 aydan
uzun siiredir devam eden, saghga etkileri olan bobrek yapi ve fonksiyonundaki anormallikler olarak tanimlanmistir.

Son donem bhobrek yetmezligi geligen hastalarin yasamini sirdirebilmesi icin diyaliz veya bébrek transplantasyonu tedavilerinin uygulanmasi gerekir.
Ulkeler arasinda bazi farkliliklar olmakla beraber, tim diinyada baskin olan diyaliz yontemi yaklasik yiizde doksanlik oran ile hemodiyalizdir.

Beslenme problemleri hemodiyaliz hastalarinda siklikla karsilasilan bir sorundur. Protein enerji malnitrisyonu, yetersiz ve/veya dengesiz protein alimina
bagh olarak, viicuttaki yag ve somatik protein depolarinin kaybi ve azalmig serum protein diizeylerine eslik eden, viicudun total performans ve fonksiyon-
larinda bozulmayla ortaya gikan Klinik ve Glgiilebilir beslenme durumudur (1). Malniitrisyon kardiyovaskiiler 61iim riskini %27 artirir. Bu oran ciddi malnit-
risyonda %33’e gikar (2). Viicut -kitle-indeksi (VKI)'nin artmasiyla hemodiyaliz hastalarinda bir yillik takiplerde normal popiilasyonun tersine sagkalimin
arttigi gosterilmistir (3).

Obestatin hormonu ise,malnutrisyon durumunda azalan , kilo alimi ile diizeyi artan ghrelin geni tarafindan kodlanan 117 aminoasitli preproghrelin pepti-
dinin posttranslasyonel modifikasyonu sonucu olusan 23 aminoasitli bir peptiddir (4,5). Obestatinin besin alimi, gastrointestinal motilite, enerji dengesi,
obezite gelisimi, insilin direnci ve diyabetes mellitus (izerine etkileri gosterilmistir. Obestatin, ghrelinle ayni gen lokusunda yer alir ve fizyolojik olarak
ghrelinin antagonisti gibi davranir.

Literatlirde obestatinle ilgili gaigmalar bulunmakla birlikte Kronik Bobrek YetmezIigi hastalarinin beslenme problemleri, bioimpedans analiz, mini nutris-
yonel indeksle korele olarak obestatin arasindaki iliski daha once galigilmamugtir.

Bu galismada kronik bobrek yetmezligi tanisiyla takipte olan hastalarda obestatin hormonu ile malnutrisyon arasindaki iligkinin incelenmesi amaglanmistir.
Gereg ve Ydontemler

Bu calisma Turgut Ozal Universitesi i¢ Hastaliklan Klinigi'nde kesitsel olarak planlanmistir. Galismaya 18 yagindan biiyiik, hemodiyaliz tedavisi alan kronik
bobrek yetmezlii ile takipli 43 hasta ve benzer sosyodemografik zellikteki 43 saglikli kontrol grubu dahil edilmigtir.

Son 3 ay icinde viicut kitle indeksinde %10 ‘dan daha fazla artma veya azalma, malignite, bag — doku hastaligi ve kronik enfeksiyon mevcut olmasi ise
calismadan diglanma kriterleri olarak kabul edildi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, boyu, agirligi, bel ve kalca cevresi uzunluklari kaydedildi.Tim hastalarin ve kontrol grubunun antropometrik dlciimleri ayni kigi
tarafindan, sabah ag karnina, ayakkabilarini ve agir kiyafetlerini gikarmig halde yapildi. Hastalarin VKI'leri hesaplandi ve kaydedildi.

Tiim hastalara ve kontrol grubu katilimcilarina ayni kisi tarafindan biyoimpedans analiz uygulamasi ile yag kitlesi 6lgiimleri ve SGA (Subjective global
nutritional assessment) anketi yapildi.

Tiim hasta ve kontrol grubundan hemogram,sodyum (Na), potasyum (K), ure, creatinin, albumin, kan lipid paneli (High density lipoprotein (HDL),Low
density lipoprotein (LDL), trigliserid) diizeyleri rutin hasta dosyalarindan kaydedildi. Obestatin igin 12 saat agliktan sonra antekiibital bélgeden periferik
vendz kan alindi. Tiim 6rnekler toplanincaya kadar santrifiij edilerek -80°de saklandi. Daha sonra Obestatin (EASTBIOPHARM ELISA kit, Human Obestatin
(OB) ELISA Kit Number: Hu-270) ELISA yontemiyle caligildi. Obestatin birimleri ng/ml olarak verildi. Rolatif obezitenin gdstergesi olarak kullanilan
VKI=Agirlik(kg)/Boy(m2) formiiliine gére hesaplandi. Diinya saglik 6rgiitii obezite siniflamasina gore hastalar degerlendirildi. Obezitede viicut kitle indeksi
30 kg/m2 (izerinde olanlar obez olarak kabul edildi.

Subjektif global degerlendirme

Siibjektif global degerlendirme, hikaye sorgulanmasi ve fizik muayene olmak iizere 2 kategoride yapilmaktadir. Tiim hastalarin ve kontrol grubu katihmeila-
rin hikaye sorgulamasi; son 6 ay iginde kilo kaybi, gastrointestinal semptomlar (anoreksi, bulanti, kusma, ishal), diyetteki besin alimi, fonksiyonel kapasite
ve eslik eden sistemik hastaliklara yonelik olarak yapildi. Fizik muayene sirasinda ise triseps ve lateral g6gtis duvarinda orta aksiller hat tizerinde cilt alti yag
dokusunun kaybi, deltoid ve kuadrisepslerdeki kas kitlesi azalmasi ve ayak bileginde 6dem ve/veya asit varligi degerlendirildi. Hikaye sorgulamasi ve fizik
muayene sirasinda tespit edilen sonuglar hastanin beslenme durumunu gosterecek sekilde A, B, C olmak iizere (A: beslenme durumu iyi, B: hafif ve orta
derecede beslenme bozuklugu, C: agir beslenme bozuklugu) siniflandinidi. Hastanin toplam aldigi A, B, C skorlarina bakilarak hangi beslenme durumuna
uyduguna karar verildi.

istatistiksel Degerlendirme

istatistiksel dlciimlerde Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) for Windows 20.0 paket istatistik programi (SPSS Inc. Chicago IL USA) kulla-
nildi.

Hasta ve kontrol gruplarinin demografik 6zelliklerinin dagiimi tanimlayici istatistiksel metotlarla yapildi.Dagilimin normalli§i Kolmogorov-Smirnov testi ile
analiz edildi.Grup ici ve gruplar arasi kargilastirmalarda paired samples, independent samples t testi, ki-kare veya Fisher testi kullanildi. Parametreler arasi
korelasyon Pearson korelasyon analizi ile yapildi.
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Korelasyon katsayisi (r); 0.00-0.24 arasi zayif, 0.25-0.49 arasi orta, 0.50-0.74 arasi gui¢lli, 0.75—1.00 arasi gok gliclii iliski olarak degerlendirildi. Bagimh
degisken olan obestatinin bagimsiz degiskenlerden nasil etkilendigini aragtirmak i¢in goklu lineer lojistik regresyon analizi yapildi. Serum obestatin

degerlerinin obeziteyi dngérmede etkinligini belirlemek amaciyla Receiver-Operator Characteristic Curve (ROC) analizi yapildi. En iyi Duyarlilik ve Ozgiillik
youden indeksi ile tespit edildi. Degerlendirmelerde p<0,05 olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Sonug

Galigma populayonuna ait klinik ve demografik bulgular Tablo 1°de 6zetlenmistir. Hemodiyaliz hastalarinin 18’i, kontrol grubunun ise 26’si kadindi. Hemo-
diyaliz hastalari ve kontrol grubu arasinda cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. ~ Galismamizda Kronik bébrek yetmezli-
@i grubunda LDL, trigliserid, bel gevresi, kilo ,VKI, kas ve albumin diizeyleri kontrol grubuna kiyasla daha diisiik saptanirken; lre, kreatinin, ve K diizeyleri
daha yiiksek saptandi. Obestatin diizeyinin gruplar arasinda farklilik gstermedigi gézlendi.

Tiim populasyonda yapilan korelasyon analizinde obestatin diizeyi ile viicut yag miktari,bel gevresi, MNA sonuglari,BMI, trigliserid ve LDL diizeyleri ara-
sinda pozitif korelayon saptandi (Tablo 2).

Obestatin ile korelasyonu olan degiskenlerin (viicut yag miktari, bel gevresi, MNA, BMI, trigliserid ve LDL) dahil edildigi coklu lineer regresyon analizi
sonucunda obestatin diizeyini etkileyen temel faktériin total viicut yagi oldugu belirlendi (p=0.011, Nagelkerke R kare=0.546).

Galisma populasyonunda VKi >30kg/m2 olan 20 hastada serum obestatin diizeyleri (8,52+3,88) normal diizeyin iistiinde saptandi.

Viicut kitle indeksi >30kg/m2 olanlarin obez olarak kabul edildigi ROC analizi sonucuna gore 6,62ng/ml cut-off degeri olarak belirlenen serum obestatin
seviyesinin %75 sensitivite ,%71,2 spesifite ile obeziteyi belirledigi saptandi (AUC=0,760) (Sekil 1).

Tartisma

Galismamizda Kronik bébrek yetmezIi§i grubu ve saglikh kontrol grubu arasinda obestatin diizeyi agisindan anlamli bir farkliliksaptanmadi. Tiim popu-
lasyonda obestatin diizeyi ile viicut yag miktari, bel cevresi, MNA sonuglari,BMI, trigliserid ve LDL diizeyleri arasinda pozitif korelayon saptandi. Yapilan
regresyon analizinde viicut yag miktarinin obestatin ile iligkili risk faktorti oldugu saptandi.

Borges ve arkadaslarinin yaptigi 29 hemodiyaliz hastasi, 19 nondiyaliz kronik bobrek hastasi,16 saglikli olmak iizere 64 katiimcinin bulundugu bir calis-
mada serum obestatin ve acyl-ghrelin diizeyleri kargilagtinimistir. En yliksek obestatin seviyeleri ve en diigtik acyl-ghrelin/obestatin seviyeleri hemodiyaliz
hastalarinda bulunmusgtur. Bizim galismamiza benzer bir galigma olmakla birlikte lipid panelinin bakilmamig olmasi, viicut yag kas su dagiiminin bioimpe-
dans analiz ile ve beslenme durumunun SGA ile desteklenmemis olmasi galigmanin eksik yonleri olarak belirtilebilir. Bu nedenle bu ¢alismada hemodiyaliz
grubunda obestatin diizeylerinin daha yiiksek saptanmasi antropometrik olgiimler ve biyoimpedans analizlerin o ¢alismada bilinmemesi ile iligkili olabilir.

Beberashvili ve arkadaglarinin yaptigi bir galismada 94 hemodiyaliz hastasinda obestatin, leptin, ve proinflamatuar sitokinlerin mortalite ve 6zellikle kardi-
ovaskiiler mortalite ile iligkisi aragtinlmis. Diisiik obestatin degerlerinin mortaliteyle pozitif iligkisi tespit edilmis. Diisiik obestatin seviyelerinin hemodiyaliz
hastalarinda bagimsiz mortalite belirleyicisi olabilecegdi diigtindimistir.

Mafra ve arkadaslarinin yaptigi bir bagka galismada 28 kadin 22 erkek hemodiyaliz hastasinda serum acyl ve des-acyl ghrelin, leptin, obestatin diizeylerinin
beslenme bozukluklari ile iligkisi aragtinimigtir. Hasta grubunda saglikli erigkinlere gore leptin ve des-acyl ghrelin diizeyleri yiiksek bulunurken, acyl ghrelin
normal, obestatin ise daha diigik tespit edilmistir. BKI>23kg/m2 olan hastalarda obestatin seviyeleri anlamli olarak diigiik bulunmustur. Bizim ¢aligmamiz-
daki Obestatin ile bel gevresi ve BMI arasindaki anlamli iliski saptanamamigtir.

Ilia Beberashvili ve arkadaslarnin SGD ve antropometrik dlgimleri kullanmadigi bizim ¢alismamiza gore daha yasli bir popilasyonda yaptigi bir calismada
obestatin hormonunun 71 yas iizeri Hemodiyaliz hastalarinda kardiyovaskler mortaliteyle iligkisi tespit edilmigtir.

Hemodiyaliz hastalarinin serum ve tiikriik 6rneklerinde obestatin diizeylerinin 6lgildiigi bir calismada ise serum ve tiikriikieki obestatin seviyeleri anlami
olarak yiksek bulunmusgtur. Tikriikteki miktar ise serumdaki miktardan daha yliksek ¢ikmistir. Sonug olarak bébreklerin obestatin metabolizmasinda roli
olabilecegi ongdrilmiis ve hemodiyaliz hastalarinda beslenme bozukluklarina obestatinin katkisi olacagi soylenmistir.

Galigmamizda total yag 6lgtimleri verilmig olup viseral ve subkutan yag dokusu ayirt edilemiyor.(Bunun igin de oldukga maliyetli ve pratik olmayan bir yon-
tem olan kantitatif viseral yag kitlesini gosteren galigmalar gerekmektedir). Ama bel gevresi, kismen viseral yag dokusunun bir indeksi kabul edilmesinden
dolayr obestatin ve bel gevresi arasinda tespit ettigimiz anlamli iligki ile viseral adipositeyi ortaya koyabiliriz.

Literatlirde benzer kapsamda bir galisma olmamakla birlikte calismamiz kesitsel bir galigmadir ve gok merkezli bir galisma degildir.Ayrica, tek bir serum
obestatin 6lgiimii yerine seri ve belirli araliklarla yapiimig élgimlerin yani sira kilo ve obestatin degisimlerinin prospektif ¢aligmalarla desteklenmesi de
Onem arz etmektedir. Hastalarin egsersiz durumlarinin ve bazal metabolik hizlarinin bilinmemesi de galismamizin kisitlayici yonlerindendir.

Literatiirdeki birgok galismada da goriildigi tzere 6zellikle hemodiyaliz hastalarinda yapilan obestatin ¢alismalarinda farkli sonuglar elde edilmistir. Enerji
alimi bozuk,altta yatan birgok sistemik hastaligi ve beslenme bozuklugu olan malnutrisyon riski yiiksek olan hemodiyaliz hasta grubunda obestatin iligkisini
gosteren galismalar son yillarda artmaktadir. Fakat yeterli bilgi birikimi olugmasi i¢in heniiz sayilar azdir. Bu konunun aydinlatilabilmesi igin genig hasta
gruplari igeren, prospektif , randomize kontrollii caligmalara ihtiyag vardir.
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N Tablo 1.Hastalarin ve Kontrol Grubunun Klinik ve Laboratuvar Ozellikleri
Hemodiyalliz Hastalari Kontrol grubu P degeri
(n=43) (n=43)

Yag 61+12.83 62.65+17.17 0.615

Yaj, kg 25.59+8.85 27.73:9.51 0.281

Hdl, mg/dl 43.97+17.6 46.24+16.3 0.537

Ldl, mg/di 138.02+56.05 180.11:88.66 0.01

Trigliserid, mg/dl 77.93+26.52 195.47+127.1 <0.001

Bel, cm 96+19.24 104.55:16.74 0.031

Kilo, kg 69.13+15.75 76.3+12.23 0.021

Boy, cm 162.519.28 165.02+9 0.206

BMI, kg/m2 26.0124.45 28.05:4.1 0.030

Kas, kg 23.88+4.94 29.31+6.29 <0.001

Su, kg 34.63:9.36 35.4616.62 0.636

Albumin, g/dI 3.93:0.34 4.14:0.51 0.030

Ure, mg/di 152.46+41.5 40.48+29.25 <0.001

Cre, mg/d| 7.61£3.29 0.91x0.32 <0.001

Na, mmol/l 138.04:2.89 138+,39:3.74 0.630

K, mmol/l 5.19+0.97 4.47:0.52 <0.001

Urr 0.69:0.09 - 0.617

Mna 12.54+1.40 12.70+1.59 0.617

Obestatin, ng/ml 5.46+4.28 5.76+4.44 0.748

Tablo 2.Tiim Popiilasyonda Obestatin Diizeyiyle ilgili Risk Faktorleri

DEGISKENLER OBESTATIN
r p

Yaj 550 ,000
Trigliserid ,398 ,000
LDL 322 ,002
Bel Gevresi ,400 ,000
VKi 374 ,000
MNA 346 ,001

ROC Cumve

Ferwitivity

Bt ownedll vt ol serum

Perstatin brerh %8 2ng ml
Semtni=1t %
Spani=Tl2 %
ALC=038

“ar

L 5] (1] L[ (1]

1+ Spectichy

Sekil 1.ROC analizi sonucuna gére serum obestatin diizeyinin obez hastalar belirleyebilme performansi
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§S-03 HASHIMOTO TiROIDITLi KADIN HASTALARDA METABOLIK SENDROM SIKLIGI

Mehmet Alptekin Demirci’, Hatice Beyazal Polat’, Teslime Ayaz'
"Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali

Amag: Hashimoto tiroiditi, en sik gortilen otoimmiin tiroid hastali§idir. Tiroide 6zgii otoantikorlarin patogenezde rol oynadigi bu hastalikta tiroid bezinde
parankimal hasar ve fibrozis gelismektedir(1). Metabolik sendrom insiilin direncinden agikar diyabete kadar farkli glukoz metabolizma bozukluklari, obe-
zite, dislipidemi ve hipertansiyonun eglik ettigi bir metabolik bozukluktur(2,3).Bu ¢aligmada Hashimoto tiroiditi olan kadin hastalarda metabolik sendrom
sikhdinin aragtinimasi amaglanmigir.

Gereg ve Yontem: Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Rize Egitim Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklan Ana Bilim Dali i¢ Hastaliklar
Poliklinikleri'nde yeni Hashimoto tiroiditi konan 94 kadin hasta ile 40 kadin kontrol grubu olmak iizere toplam 134 birey prospektif olarak incelenmistir.
Hasta grubundaki 94 kisi, serum TSH diizeylerine gore 6tiroid, subklinik hipotiroidi ve agikar hipotiroidi olarak ii¢ gruba ayriimigtir. TSH diizeyi < 4,5 mU/
mL olan hastalar 6tiroid grupta, TSH diizeyi 4,5-10 mU/mL araliginda olan hastalar subklinik hipotiroidi grubunda ve TSH diizeyi >10 mU/mL olan hastalar
da agikar hipotiroidi grubunda yer almigtir. Metabolik sendrom tanisi igin NCEP-ATP I (The US National Cholesterol Education Programme Adult Treat-
ment Panel I11) tani kriterleri referans alindi. Hasta alt gruplarinda ve kontrol grubunda metabolik sendrom sikhi§i arastirilarak gruplar arasinda karsilagtirma
yapild.

Bulgular: Galismamizda hasta grubunda kilo, viicut kitle indeksi, bel gevresi, serum total kolesterol diizeyi, serum trigliserid diizeyi, serum LDL-K diizeyi,
sistolik ve diyastolik kan basinci seviyeleri, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde daha yliksek saptanmigtir(tablo 1). Metabolik sendrom
sikhdi kontrol grubunda %35 iken hasta grubunda %22,3 bulunmugtur. Subklinik ve asikar hipotiroidi gruplarinda kontrol grubuna gdre istatistiksel olarak
daha yiiksek oranda metabolik sendrom varligi saptanmistir(tablo 1).

Sonug: Hashimoto tiroiditinde TSH diizeyiyle iligkili metaboik sendrom sikhi§i artigi beklenen bir sonugtur(5). Fakat TSH diizeyinden bagimsiz otoimmiinite
ile iligkili mekanizmalarla da metabolik sendrom sikigi artigi yapabilir. Bu galigmada da agikar ve subklinik hipotiroidilili gruplarda metabolik sendrom sikligi
artmig bulundu. Hashimoto tiroiditinin metabolik sendrom igin bir risk faktériidir, bu riskin TSH diizeyinden bagimsiz olabilecegi degerlendirilmelidir.
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$S-04 INSULIN NAIF TIP 2 DIYABETIK HASTALARDA INSULIN GLARGINE U300 TEDAVISININ RETROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI:
TEK MERKEZ GERGEK YASAM VERILERI

Deniz Gezer' )
"Mersin Sehir Egitim Ve Arastirma Hastanesi Ig Hastaliklari Klinigi

Amag: insiilin glargine U300 tedavisi Tiirkiye’de Eyliil 2017°de kullaniimaya baglanan, igerisinde ultra uzun etkili insiilin bulunan farmakokinetik ve farma-
kodinamik etkileri sebebiyle hem daha az hipoglisemi yaratan, insiilin dozunun azaltilmasi ile hastalarin tedaviye uyumunu arttiran bir instilindir. Bu galisma
ile tlkemizde yeni kullanilmaya baglanan, insiilin glargine U300 tedavisinin kendi merkezimizde glisemik kontrol (izerine etkinliginin ve giivenilirliginin
retrospektif olarak degerlendirmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Mersin Sehir Egitim ve Arastirma dahiliye poliklinik takiplerinde Ocak 2018-HAZIRAN 2022 tarihleri arasinda tedavilerine insiilin glargine
U300 tedavisi baglanan 1200 hasta arasindan segilen, 18 yas isti, insilin naif, tetkikleri tam olan, 49 Tip 2 DM hastasinin dosyalar retrospektif olarak
incelendi. Hastalarin demografik dzellikleri, halen kullanmakta olduklar anti-diyabetik tedaviler, hastaneye basvurulardaki hipoglisemi durumu kaydedildi.
Tedavi baslangici, tedavinin 3, 6,12,24. aylarindaki aclik kan sekeri ve HbA1c degisimleri degerlendirildi.

Bulgular: Galismaya dahil edilen toplam 49 hastanin % 57,1 (n:28) kadindi ve ortalama yas 56,2 + 6,9 idi. 11 hasta hi¢ antidiyabetik tedavi kullanmamis,
38 hasta yalnizca oral antidiyabetik ilag kullanan hastalardi. Ortalama aglik plazma kan sekeri 252mg/dl'den, 3.ayda 135,1mg/dl, 6. Ayda 142,6mg/dl, 12.
Ayda 130,5 mg/dl ve 24. Ayda 135,4 mg/dI'ye diigmistir(p<0,03). Baslangictaki ortalama HbA1c % 9,4 idi ve 3,6,12,24. aylarda sirasiyla %7.8, %7.5,
%7.2, %7.5 distii(p<0.02 ). 2 yillik hastaneye basvurularda sadece bir hastada hipoglisemi gortiimustiir(%2).

Sonug: Galismamizin sonucuna gore insiilin naif ve kontrol altinda olmayan Tip 2 DM hastalarinda, insiilin glargine U300 baglanmasi veya tedaviye eklen-
mesinin 24 aylik etkili glisemik kontrol sagladigi goriilmektedir. Ayrica insilin glargine U300 hastalarda hastaneye bagvuracak sekilde hipoglisemiye yol
agmamustir. Insilin glargine U300’(n insilin naif hastalardaki gergek yasam galismamizda gorildigi gibi 24 aylik dénemde tedavide etkili ve glivenlidir.
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$S-05 ADRENOLOKODISTROFi: FARKLI FENOTIPLERE SAHIP UG OLGU NEDENIYLE LITERATURUN GOZDEN GEGIRILMESi

Fettah Acibucu’
1SBU Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, ADANA

Amag: X kromozom iligkili adrenolkodistrofi (X-ALD) ABCD1 genindeki mutasyon sonucunda gok uzun zincirli yag asitlerinin (VLCFA) B-oxidasyonunu
bozulmasi sonucu dokularda birikmesi ile karekterize genetik bir hastaliktir. Adrenolékodistrofi degisik klinik durumlarla ortaya gikabilir. Biz bu galismada
adrenolokodistrofi tanisi konan farkli fenotiplere sahip ikisi kardes (¢ erkek olguyu sunduk.

Gereg ve Ydntem: Olgu sunumu

Bulgular: Birinci olgumuz 19 yasinda erkekti ve adrenal yetmezlik ve nérolojik semptomlarla bagvurmustu, ACTH stimillasyon testinde pik kortizol cevabi
yetersizdi, beyin MRI'inda demiyelinizasyonla uyumlu bulgular vardi ve plazma VLCFA (Tablo 1) diizeyleri yiksekti. Semptomlarin baglamasindan yaklagik
3 yil sonra X-ALD tanisi konmustu. Ikinci olgumuz 16 yaginda erkekti ve 2 yil dnce Addison hastaligi tanisi almigti. Nérolojik semptom ve bulgular yoktu.
Kardesine (olgu 1) X-ALD tanisi konmasi iizerine plazma VLCFA diizeyleri istendi ve yiikseklik tespit edilmesiyle tani kondu (Tablo 1). Uglincii olgumuz
34 yagsinda erkek hastaydi ve 12 yasinda Addison hastaligi tanisi almisti. 1 yildir bacaklarda giigsiizliik ve yiirimesinde sikinti vardi, muayenesinde alt
ekstremitelerde spastisite ile birlikte distal ayak dorsofleksiyon ve plantar fleksiyonu zayifti ve her iki alt ekstremitede pozisyon ve vibrasyon duyusunda
kayip mevcuttu. Hastanin adrenomyelondropati (AMN) benzeri semptomlari olmasi (izerine plazma VLCFA seviyeleri caligildi ve yiikseklik tespit edilmesiyle
X-ALD tanisi kondu (Tablo 1). Hastada genetik incelemede ABCD1 gen mutasyonu tespit edildi. Hastalarimiza birinci olguda semptomlarin baglamasindan
3 yil sonra, olgu 2 de adrenal yetmezlik tanisindan 2 yil olgu 3 de ise 22 yil sonra X-ALD tanisi konmustu. Hastalarnimiza olgu 2’de ndrolojik semptomlarin
baglamasini geciktirebilmek ve diger olgularda semptomlarin ilerlemesini yavaslatabilmek amaciyla VLCFA’dan fakir diyet ile Lorenzo’nun yagi tedavisi
oOnerildi.
Olgularin labaratuvar verileri

Normal Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3
C26:0 0.6-1.3umol/L 5.34 4.48 3.77
C24:0 37.4-79.4umol/L 79.29 58.46 108.11
C22:0 41.1-90.3umol/L 53.64 50.71 66.05
$26:0/C22:0 0.011-0.026 0.10 0.09 0.06
(24:0/C22:0 0.689-1.008 1.48 1.15 1.64
AKS 70-100mgy/dl 96 86 97
BUN 9-23mg/d! 18 13 22
Kreatin 0.9-1.3mg/dI 1.1 0.63 0.89
Na 132-146mEq/! 128 135 139
Ca 8.3-10.6mg/dI 9.8 9.44 9.68
K 3.5-5.5mEgq/I 5.37 4 4.9

Sonug: Sonug olarak etyolojik nedeni bilinmeyen adrenal yetmezlik tanisi olan veya yeni tani alan erkek hastalarda X-ALD tanisi g6zardi edilmemelidir ¢iinkii
erken tani genetik danigmanlik ve tedavi agisindan énemlidir.
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$S-06 TiP 2 DIYABETES MELLITUS HASTALARINDA (ST GASTROINTESTINAL SiSTEM ENDOSKOPIVE HiSTOPATOLOJi BULGULARININ
DEGERLENDIRILMESi

Fatma Tennur Geng', Ramazan Sar!’
"Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilimdali

Amag: Diyabetik hasta grubunda gastrointestinal yakinmalar siklikla gériilmektedir. Galismamizda hekimlerin diyabet hastaliginin gastrointestinal tutulu-
muna yonelik farkindaliginin arttinlmasi amaglanmaktadir.

Gerec ve Ydntem: Bu calisma Dr. Fatma Tennur Geng'in i¢ Hastaliklan Tipta Uzmanlik Tezi'nden alinmigtir. Akdeniz Universitesi Hastanesinde takipli Tip
2 diabetes mellitus tanili Gist GIS endoskopisi yapilmisg 2132 hasta galigmaya dahil edildi. Endoskopi ve biyopsi bulgularinin bazi tanimlayici parametreler
ile iliskisi degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 62 yil, %58,6’si kadin ve %41,4’(i erkekti. Ortanca HbA1c 6,8, vitamin D diizeyi 19,83 ng/mL, vitamin B12 diizeyi 336
pg/mL ve ortanca diyabet siiresi 8 yil olarak bulundu. En sik endoskopi istenme nedeni anemi(%37) idi. Hastalarin %47,1’inde antral gastrit, %19,2’sinde
pangastrit, %5,4’linde gastrik (ilser ve %7’inde kitlesel lezyon saptandi. Biyopsi alinan hastalarin %47,6’sinda H.pylori, %35’inde kronik atrofik gastrit,
%18’inde komplet intestinal metaplazi, %6,3’linde displazi, %1,5’inde inkomplet intestinal metaplazi ve %1’inde gastrik kanser saptandi. 30-65 yas arasi
hastalarda H. pylori (%50,3 ve %43,5 p=0,017), 65 yas ve (zeri hastalarda komplet intestinal metaplazi (%23,4 ve %14,6 p=<0,001) ve displazi (%8,5 ve
%4,9, p=0,009) daha yiiksek saptandi. Diyabet yasi 0-5 yil arasi olan hastalarda H.pylori gériilme sikligi en yiiksek (%52,1), 11 yil ve iizeri diyabet yasi olan
hastalarda en diisiik (%43,3, p=0,025) izlendi. Insiilin kullanmayan hastalarda H.pylori orani (%49,5 ve %42,4, p=0,025), kullanan hastalara gére anlamli
diizeyde yiiksek bulundu. H.pylori pozitif olan hastalarda komplet intestinal metaplazi (%21 ve %15,3, p=0,007) H.pylori negatif hastalara gére daha sik
gOrildigu belirlendi. Gastrik kanser bulgusu ise H.pylori saptanmayan hastalarda (%1,8 ve %0,2, p=0,004) daha yiiksek orandaydi.

Sonug: Tip 2 diyabetik hastalarda poliklinik kontrollerinde gastrointestinal sistem semptom ve bulgularinin detayl degerlendiriimesi ve gereklilik halinde
erken dénemde endoskopik inceleme yapilmasi hastalarin takibi igin uygun olacaktir.
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$S-07 RENAL REPLASMAN TEDAVISi ALMAYAN EVRE 3-5 KRON"( BOBREK HASTALIGI OLAN HASTALARDA ViTAMIN D DUZEYiNiN
INFLAMATUVAR PARAMETRELER VE PROTEINURI ILE ILISKISI

Hakan Dogruel', Feyza Bora?, Fettah Fevzi Ersoy?
"Akdeniz Universitesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Akdeniz Universitesi Hastanesi Nefroloji Bilim Dali

Amag: Kronik bobrek hastaligi (KBH) ve proteinirisi olanlarda artmig oksidatif stres ve inflamasyonun kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile iligkili ol-
dugu gosterilmistir. Vitamin D'nin (VD) organizmada birgok roliintin oldugu son yillarda VD reseptériiniin ok sayida dokuda gosterilmesiyle anlagiimistir.
Bu galismada KBH olan bireylerde VD diizeyinin, inflamatuvar parametreler ve proteinri ile iligkisini degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Galismaya nefroloji polikliniginde takip edilen ve heniiz renal replasman tedavisi almamis, evre 3-5 KBH hastalar arasindan dahil etme
kriterlerini karsilayan 314 hasta alindi. Katimcilarin verileri retrospektif ve kesitsel olarak incelendi. Demografik 0zellikleri, kreatinin, tahmini glomertiler
filtrasyon hizi (t GFH), serum 25(0H)D3, kalsiyum, albiimin, fosfor, parathormon (PTH), spot idrarda protein/kreatinin orani, nétrofil, lenfosit, platelet,
notrofil/lenfosit orani (NLO) ve platelet/lenfosit orani (PLO) kaydedildi. Serum 25(0H)D3 diizeyine gore; VD eksikligi olanlar, (<10 ng/ml), VD yetersizligi
olanlar (10-29 ng/ml) ve VD diizeyi normal olanlar (>29 ng/ml) olmak iizere 3 grup olusturuldu. Gruplar, inflamatuvar parametreler ve proteiniiri diizeyi
yoniinden karsilastiridi. Analizler SPSS 23.0 programi ile yapildi.

Bulgular: VD gruplan arasinda inflamatuvar parametreler (CRP, NLO ve PLO) agisindan fark saptanmadi. Spot idrarda protein/kreatinin orani VD eksikligi
olanlarda, hem VD yetersizligi olanlardan (p:0, 007) hem de VD diizeyi normal olanlardan (p: 0,001) daha yiiksekti. Ayrica yapilan korelasyon analizinde VD
diizeyi ile protein(iri arasinda negative korelasyon saptandi (r: -267, p: <0,01). Nefrotik diizeyde proteintirisi olan bireyler ¢ikarildiktan sonra yapilan analizde
bu diizeyin altinda proteindirisi olan bireylerde de VD diizeyi ve protein(iri iligkisinin korundugu saptandi (p: 0,018).

Hastalarin demografik ve labotaruvar verileri

Evre 3 KBH Evre 4 KBH Evre 5 KBH Total P
(n:131) (n:134) (n:49) (n:314)
Hasta sayisi n(%) 131 (% 41,7) 134 (% 42,7) 49 (% 15,6) 314 (% 100)
Yas ort. (ss) 61,7 (+12,9) 59,6 (+ 14,1) 59,1 (£ 12,3) 60,4 (£13,3) 0,12
Cinsiyet 0,82
Kadin n (%) 47 (% 43,2) 44 (% 40,3) 18 (% 16,5) 109 (% 100)
Erkek n (%) 84 (% 41) 90 (% 44) 31 (% 15) 205 (% 100)
Kreatinin (mg/dL) ort. (ss)* 1,67 (0,33)® 2,84 (+ 0,69) 4,79 (£1,3) 2,66 (+1,28) <0,01
tGFH (mi/dk/1,73 m?) ort.(ss)* 40,4 (+7,75)® 21,8 (£ 4,4 11,2 (£ 2,4)» 27,9 (£12,6) <0,01
Kalsiyum (mg/dL) ort. (ss)* 9,5 (£ 0,53) 9,31 (£ 0,68)* 9,04 (+ 0,67) 9,35 (£ 0,64) <0,01
Fosfor (mg/dL) ort. (ss)* 3,66 (+ 0,66) 4,04 (+0,66)* 4,69 (+ 0,88) 3,98 (+0,78) <0,01
Albumin (gr/dL) ort. (ss) 4,2 (+0,34) 4,13 (£ 0,30) 4,08 (+0,35) 4,25 (£ 0,33) 0,63
PTH (pg/mL)med.(min-maks)* 80(9,5-466)® 135(9-493) 189(21-1900)" 114(9-1900) <0,01
25(0OH)D, (ng/mL) ort. (ss) 23,4 (x21,1) 19,4 (£ 12) 17,3 (£ 10) 20,8 (+16,3) 0,85
Nétrofil (bin/mn?) ort. () 5,13 (+ 1,94) 5,28 (£ 1,5) 5,56 (+1,92) 5,26 (+ 1,76) 0,93
Lenfosit (bin/mn?) ort. (ss) 2,02 (£ 0,66) 1,85 (+ 0,66) 1,75 (+ 0,55) 1,90 (£ 0,65) 0,014
Platelet (bin/mn?) ort. (ss) 240 (+ 73) 244 (+ 78) 220 (+ 73) 242 (+ 75) 0,91
CRP (mg/dL) med.(min-maks) 0,4 (0,1-10) 0,30 (0-3,31) 0,43 (0,1-9) 0,4 (0-10) 0,46
NLO ort. (ss) 2,85 (+1,73)® 3,30 (+ 2,19) 3,39 (£ 1,3) 3,13(x1,9) 0,001
PLO ort. (s5) 132 (+ 65,9)? 147,8 (+77,4)° 148 (+ 56,6) 141 ( 70) 0,16
*3 grup arasinda fark var.

Vitamin D diizeyine gdre inflamatuvar parametreler ve proteiniiri miktari

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P degeri

(VD 10 ng/ml’'den disik) | (VD 10-29 ng/ml) (n:186) | (VD 30 ng/ml ve iizerinde)

(n:64) (n:64)
Kreatinin (mg/dL) (ortzss) 2,86 (+1,42) 2,62 (+1,18) 2,55 (+1,41) 0,252
tGFH (ml/dk/1,73 m?) (ortxss) 25,2 (x13,1) 27,7 (+11,6) 31,2 (£14,0) 0,040
CRP (mg/dl) med.(min-maks) 0,5 (0,02-9) 0,36 (0,01-10) 0,32(0-10) 0,249
idr.pro/kr(mg/mg)med.(min-maks) 1,49(0,04-10) 0,68(0,03-12) 0,41(0,02-7,2)° <0,001
NLO (ortzss) 3,08 (1,74) 3,16 (2,09) 3,07 (1,42) 0,762
PLO (ortzss) 143,6 (£61,6) 145,1 (£79,5) 127,7 (42) 0,389

Sonug: Protein(iri diizeyinin, VD diizeyi ile negatif korelasyon gésterdigi ve VD eksikligi olanlarda daha yiiksek degerlere ulastigi gériildii. Bu noktada renal
ve kardiyovaskiiler agidan dnemli bir faktor olan proteinirinin azaltilmasi noktasinda VD’nin rolii giindeme gelebilir.
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$S-08 BiR VAKA ESLIGINDE YASLIDA SARKOPENIK OBEZITENIN DEGERLENDIRILMESI
Sibel Gavdar'

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, ig Hastalikiari Anabilim Dali, Geriatri Bilim Dali, izmir, Tiirkiye.

Amag: Yaslanan diinyada; obezite ve sarkopeni prevalanslari artmaktadir. Sarkopeni; kas kiitlesi, kuvveti, ve fonksiyonlarinda azalmayla seyreden, yasa
bagli gelisen kas hastali§idir. Obezite viicut ya§ oranlarinin artmasi olarak tanimlanir. Sarkopenik obezite (SO) ise, sarkopeni ve obezitenin birlikteligi olarak
tamimlanmaktadir ancak literatiirde standart bir tanimi ve tani kriterleri bulunmamaktadir. Tlim diinyada sarkopenik obez olan yashlarin sayisi artig goster-
mektedir. Burada 75 yasinda bir kadin hasta tizerinden SO tanisi ve SO kavraminin dnemli noktalari gézden gegirilecektir.

Gereg ve Yontem: Bugiine kadar yapilan SO g¢alismalarinda sarkopeni ve obezite bilesenleri igin gesitli dlgtimler kullamilmigtir. Sarkopeniyle ilgili birkag tani
kilavuzu vardir. Baglicalar, yasl insanlarda sarkopeni Avrupa calisma grubu (EWGSOP), revize EWGSOP, uluslararasi sarkopeni ¢alisma grubu (IWGS),
sarkopeni Asya galisma grubu (AWGS) ve Amerikan ulusal saglik enstitiileri vakfi (FNIH)'dir. Bu kilavuzlar sarkopeniyi teghis etmek i¢in kas kiitlesi, kas
gl ve fiziksel performans icin farkli esikler onermektedir. Obezite tanisi igin uluslarasi gostergeler; viicut kitle indeksi (VKI), bel gevresi, bel-kal¢a orani,
vilcut yag orani, ve persantil sayilabilir. Burada, bu farkli 6lglim ve tani kriterleri 6zetlenecektir.

Bulgular: T(im ¢alismalar birlikte degerlendirildiginde, yasl eriskinlerde SO ortalama prevalansi %5 ile %10 arasinda degismektedir, kadin ve erkek arasin-
da benzerdir. Yakin zamanda yayinlanan metaanalizde SO’nin yasli yetiskinlerde global prevalansi %11 olarak bulunmugtur. SO prevalansi, calismalardaki
poplilasyonun karakterine (yas, cinsiyet, irk, etnik koken), her iki fenotipin farkli tanimlarina, 6lglim metodlarina ve kesme noktalarina bagh olarak farklilik
gOsterir. Bu durum, galismalari ve prevalanslar kargilastirmayi zorlagtirmaktadir. Ayni zamanda SO net olarak ortaya konulamadigi igin dnleme veya teda-
viye yonelik galigmalar da eksik kalmaktadir. Bu nedenle, taniya yonelik konsensiis saglanmasi agisindan ¢alismalar devam etmektedir.

Sonug: SO, hem obezite hem de sarkopeni fenotiplerinin kiimdlatif saglik risklerini sinerjistik olarak tasiyan bir geriatrik sendromdur. SO yaghlarin saghgini,
fonksiyonel durumunu ve yasam kalitesini tehdit eden kiiresel bir sorundur. SO igin tanida konsensiis saglanmasina ve etkili 6nleme ve tedavi stratejilerine
acilen ihtiyag duyulmaktadir.
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$S-09 DiYABETiK VE NON-DiYABETiK POPULASYONDA NON-ALKOLIK YAGLI KARACIGER HASTALIGI SIKLIGI VE SKORLAMA,
ULTRASONOGRAFi VE FIBROSCAN ILE DEGERLENDIRILMESI

Abdiilkadir Kaya', Mustafa Araz?
'Gaziantep Universitesi Tip Fakiltesi I¢ Hastaliklart AD
2@Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji BD

Amag: Non-alkolik yagh karaciger hastaligi (NAYKH), non-alkolik steatohepatit, siroz ve hepatoseliiler kanser gibi karaciger iligkili komplikasyonlara neden
olan, diinyada en sik goriilen kronik karaciger hastaiigidir. Obezite, diyabet, dislipidemi, hipertansiyon ve metabolik sendrom (MetS) NAYKH igin metabolik
risk faktorleridir. Bu hasta gruplarinda NAYKH ve fibrozis varliginin degerlendirilmesi bilyiik 6nem tagimaktadir.

Gereg ve Ydntem: Galismamizda fazla kilolu ve obez hastalar (n=106); diyabetik (n=54) ve diyabetik olmayan (n=52) seklinde 2 grup halinde incelendi.
NAYKH steatoz belirteci olarak ultrasonografi (USG) ve Fibroscan CAP (Controlled Attenuation Parameter) kullanildi. Fibrozis agisindan Fibrometer-4 (FIB-
4) skoru, NAFLD Fibrozis Skoru (NFS) ve gériintileme yontemi olarak Fibroscan LSM (Liver Stiffness Measurement) ile non-invaziv olarak degerlendirildi.
Steatozis ve fibrozis élglimleriyle; hastalarin genel ve antropometrik dzellikleri, eslik eden morbiditeleri ve laboratuar degerleri arasindaki iligkiler belirlendi.

Bulgular: Genel ¢alisma popilasyonunda NAYKH sikligi Fibroscan CAP ve USG ile %82,1 olarak bulundu. Diyabetik alt grupta ise Fibroscan CAP ile %90,4,
USG ile %94,4 saptandi NAYKH tanisinda USG ve Fibroscan CAP benzer etkinlikte iken steatozun derecesini belirlemede Fibroscan CAP daha (istiind(i.
Steatoz ve fibrozisin es zamanl 6lgtilebilmesi, obezlerde XL prob ile dlgim alinabilmesi Fibroscan’in Gstiin 6zellikleriydi.Obezite, diyabet, dislipidemi ve
MetS NAYKH ve olasi NASH sikhigini arttirmaktaydi.

Sonug: Diyabetiklerde, obezlerde ve metabolik olarak NAYKH ve NASH agisindan yiiksek riskli gruplarda; steatoz ve fibrozis goriintileme ydntemi olarak

Fibroscan kullaniminin faydali olacagr; fibrozisi 6ngérmede Fibroscan ile birlikte skorlama yéntemi olarak NFS’nin kullanimi karaciger biyopsisi ihtiyacini
azaltacak uygun bir yaklagim olacaktir.
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$S-10  COVID-19 SEYRINDE ORTAYA GIKAN AGIR HiPONATREMi iLE PREZENTE OLAN PANHIPOPITUITARIZM VAKASI

Mehmet Giiven', Mehmet Simsek’, Sedat Getin’, Hikmet Soylu', Bagak Bolayir', Halit Diri’
1Saghk Bilimleri Universitesi, Diyarbakir Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Amag: SARS-CoV-2’ nin BOS’ ta izole edilmesi ile birlikte hipofiz bezininin de etkilenebilecegi diisiiniilmeye baglanmistir. Panhipopitiitarizme bagh bulanti,
kusma, bas agrisi gibi semptomlarin COVID-19’ un seyrinde de sik gériilebileceginden hekimler tarafindan panhipopitiitarizm tanisi gok kolay atlanabilir.
Bu vakamizda COVID-19 tedavisinden sonra bulanti kusmalari olugan agir hiponatremili olguda panhipopitiitarizm tablosunu sunacagiz.

Gereg ve Yontem: 56 yasinda kadin hasta, daha dnce bilinen bir hastaligi yok. 10 glindiir baglayan Oksirik, nefes darligi sikayeti olmasi (izerine alinan
bogaz siiriintii sonucu COVID-19 pozitif gelmesi (izerine Enfeksiyon servisine yatinlmis. Favipravir ve deksametazon tedavisi verilmis. Tedavi bitiminden
1 hafta sonrasinda baglayan bulanti, kusma ve bag agrisi olmasi iizerine bakilan Na: 113 mmol/L, K: 4.29 mmol/L tespit edilmis. Bakilan TSH: 0.007 plU/
mL (0.27-4.20 plU/mL) fT4: 0.364 ng/dL (0.93-1.7 ng/dL) fT3: 1.16 pg/mL (2-4.4 pg/mL) saptanmasi (izerine Endokrinoloji bélimiinden goris istendi.
Bakilan hipofiz hormon diizeylerine gére panhipopitiitarizm tablosu mevcuttu. Hastaya parenteral salin inflizyonundan sonra metilprednizolon 3x20 mg
sonrasinda kademeli olarak levotiroksin tablet 100 mcg’ a kadar ¢ikildi. Hastanin semptomlari diizeldi. Kontrastli Hipofiz Mr gériintiilemesinde hipofiz bezi
heterojen gériiniimde olup hipofizitis ile uyumlu izlenmigti. COVID-19 tedavisi sirasinda deksametazon aldijindan 6tiir(i tedavi bitiminden 1 hafta sonrasin-
da hipokortizolizme bagl bulant ve kusma tablosu olugmus olabilir. Hem panhipopitiitarizm hem de COVID-19 klini§i benzer semptomlar igerebildiginden
panhipopitiitarizmin atlanmasi durumunda hayati tehlike ok yiiksek olabilir. Hipofizitis tablosu COVID-19’ a bagl da olugmusg olabilir.

Kontrastl Hipofiz Mr gdriintiilemesi
o

MR gériintilemede koronal (A) ve sagital (B) kesitlerde biiyimiis pituiter bez gériilmekte (yesil oklar)

Bulgular: Hastanin 6n hipofiz hormon paneli panhipopititarizm ile uyumlu izlendi.

Sonug: Pandemi hastanelerinde galisan hekimlerin yogun ve stresli caligma kosullarinda COVID-19 ile benzer semptomlar gésterebilen panhipopitlitarizm
tablosunu ¢ok kolay atlayabilirler. Tedavi edilmekte ge¢ kalinan panhipopitiitarizm ¢ok mortal seyredebileceginden akilda bulundurulmaldir.
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$S-11  NAFLD’LI PREDIYABETIK VAKALARDA BMI VE BEL GEVRESI iLE HOMA-IR VE QUICKI INDEKSLERI iLiSKiSi

Zeynep Kog' )
"Kartal Dr Litfi Kirdar Sehir Hastanesi I¢ Hastaliklar Klinigi

Amagc: NAFLD’l prediyabetik hastalarin bel gevresi ile insilin rezistansi iligkisi calismamizda amaclanmistr.

Gereg ve Yontem: NAFLD tespit edilen HbA1c seviyesi %5.7-6.4 arasi olan 18 yag (izeri olmak kosuluyla 52 vaka dahil edildi.Bel gevresi, yas-cinsiyet,
HbA1c, HOMA-IR ve QUICKI indeksleri incelendi.

Bulgular: %78,8'i(n=41) kadin, %21,2'si(n=11) erkek olmak {izere toplam 52 olgu ile yapiimistir.Olgularin yaglari 18 ile 62 arasinda degismekte olup,
ortalama 44,44+10,17 yildir.Tablo1 BMI dlgimleri 19 ile 43,2 kg/m2 arasinda dedismekte olup, ortalama 30,14+5,28 kg/m2'dir; %42,3’li(n=22) obez
iken, %57,7’sinde(n=30) obezite goriilmemektedir. Bel gevresi dlglimleri 75 ile 122 cm arasinda degismekte olup, ortalama 101,62+10,52 cm’dir;
%19,2’sinin(n=10) bel gevresi dl¢iimleri normalken, %80,8’inin (n=42) yiiksek diizeydedir.USG sonuglari incelendiginde; %65,4’linlin(n=34) grade1,
%28,8'inin(n=15) grade2 ve %5,8'inin(n=3) grade3’tiir.HbA1c dlglimleri %5,7-6,4 arasinda degismekte olup, ortalama 5,92+0,38’dir. Homa-IR 6lgim-
leri 0,8 ile 13,9 arasinda degismekte olup, ortalama 3,47+2,63'diir; %46,2’sinin(n=24) Homa-IR diizeyi normalken, %53,8'inin(n=28) yiiksek diizeyde-
dir. Quicki 6lgiimleri 0,27 ile 0,4 arasinda degismekte olup, ortalama 0,33+0,03'dilr; %86,5'inin(n=45) insiilin direnci yiksekken, %13,5’i(n=7) muhte-
mel diyabettir.Tablo2 Bel gevresine gére olgularin HOMA-IR dlgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte, anlamliliga yakin farklilk
saptanmistir(p=0,053;p>0,05); bel gevresi genis olanlarda HOMA-IR dlgiimiiniin yiiksek olmasi dikkat gekici diizeydedir. Bel cevresine gore olgularin
QUICKI 6lgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir(p=0,047;p<0,05). Bel gevresi élglimil genis olanlarin QUICKI élgiimleri daha
digtiktr.
Tablo 1-Demografik Veriler

Tablo 1: Demografik Ozelliklerin Dagilimi

n %
Yag (yil) Medyan (Min-Mak); Ort$s 46 (18-62) 44,44210,17
Cinsiyet Kadin 4 78,8
Erkek 11 21,2
BMI (kg/m?) Medyan (Min-Mak); OrtsSs 29,4 (19-43,2) 30,1425,28
Obez (-) 30 s7,7
Obez (+) 22 423
Bel gevresi Medyan (Min-Mak); Or1sSs 102 (75122) 101,62+10,52
(em) Normal 10 19,2
Yiiksek 42 80,8
usG Grade 1 34 65,4
Grade 2 15 288
Grade 3 3 5,8
HbAlc Medyan (Min-Mak); Or1aSs 59(5,7-6.4) 5,9240,38
HOMA-IR Medyan (Min-Mak); Ort25s 2,8 (0,8-13,9) 3,4742,63
Normal 24 46,2
Yiksek 28 53,8
Quicki Medyan (Min-Mak); OrtsSs 0,33 (0,27-0,4) 0,3310,03
IR(20.3) 45 86,5
Muhtemel DM (<0.3) 7 13,5

Tablo 2 Bel Gevresi ve HOMA-IR, QUICKI iligkisi

Tablo 2: Bel Cevresi Olgiimi ile HOMA-IR ve QUICKI Olgiimleri Higkisi

Bel gevresi (cm) P
Normal (n=10) YUksek
(n=42)

HOMA-IR Min-Mak (Medyan) 1,4(1-7.8) 3(0,8-13,9) 0,053
Qrtsss 2,4922,34 3,7022,66
HOMA-IR Normal 7{70,0) 17 (40,5) “0,157
dizeyi; n (%) Yiiksek 3 (30,0) 25 (59,5)
QUICKI Medyan (Min-Mak) 0,4(0304)  0,3(0,3-04) *0,047*
Ortess 0,3520,03 0,33:0,03
QuIcK IR (20.3) 9(90,0) 36 (85,7) 1,000
dizeyi; n (%) Muhtemel DM (<0.3) 1{10,0) 6(14,3)
r ]
Bel cevresi & HOMA-IR iligkisi *0,184 0,192
Bel gevresi & QUICKI iligkisi 0,211 0,133
HOMA-IR & QUICKI iligkisi 0,982 0,001**
Mann Whitney U Test Fisher's Exact Test **p<0,01
*r: Spearman’s Korelasyon Katsayisi *r: Pearson Korelasyon Katsayis *p<0,05

Sonug: NAFLD’da T2DM ve obezite sirasiyla %23 ve %51 oraninda gorilmektedir.Yasam tarzi modifikasyonu ile %10 ve (zeri kilo kaybi olan vakalarda
caligmalar NAFLD’in geriledigini ve fibrozisin %45’e kadar geriledigini g6stermistir. Metabolik sendromun her bir bileseni ile NAFLD’In yakin iligkisi bu-
lunmaktadir.Galisma sonuglarimizda BMI ile HOMA-IR ve QUICKI arasinda bir iligki tespit edilmese de bel gevresinin genisligi arttikga HOMA-IR diizeyi
arasinda pozitif iligki g6sterilmigtir. Tiirk toplumunda obezite konusunda Avrupa’da birinci oldugunu da disiiniirsek BMI ve bel gevresi ile insiilin rezistansi
iliskisinin ne kadar 6nemli oldugu aciktir. Bu da gostermektedir ki prediyabetik hastalarin poliklinik prati§inde bel cevresinde genislik tespit edilmesi halinde
karacigerinin hepatosteatoz agisindan degerlendirilmesi gerekmektedir.
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$S-12  TiP 2 DiYABETLI BIREYLERIN OGUN SIKLIGININ OBEZITE, HiPERTANSIYON VE DiYABETiK PARAMETRELER iLE iLiSKiSi

Nezihe Otay Liile', Kemal Ozan Liile?
'Gaziantep Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik
2Gaziantep Abdulkadir Yiiksel Devlet Hastanesi Ig Hastaliklari Klinigi

Amag: Ogiin sikligi,giinliik toplam 6giin sayisi,6giin yapilan saatler ve kahvalti 6giiniiniin atlanmasi durumlaninin 6gin icerigi ve kalitesinden bagimsiz
olarak viicut kiitle indeksi(VKI), kan basincl, aglik kan glukozu ve HbA1c dederlerini etkiledigine dair artan sayida galigma vardir. Bu galismanin amaci tip 2
diyabetli bireylerin 6gtin sikliklar ile obezite, hipartansiyon(HT) ve diyabetik parametreler arasindaki iligkinin incelenmesidir.

Gereg ve Yontem: Calismaya 149 tip2 diyabetli(55 erkek, 94 kadin) dahil edildi.Katilimcilarin VKI, kag yildir tip2 diyabetli olduklar, sigara igme durumlari
ve hekim tanili HT varligi sorgulanip; aglik kan glukozu, HbA1c, bagvurduklari esnada élgtilen sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri kaydedildi. Ayrica
ana ve ara 6gtinleri gtinliik yapma durumlar sorgulanarak kahvalti atlama durumu, toplam dgiin sayisi ve ara 6giin yapma durumu verileri elde edildi.

Bulgular: Katilimcilarin ortalama yasi 57,6110,51(min:33 max:85), VKi 31,02+4,93kg/m2, aclik kan glukozu 183,89+76,66mg/dI, HbA1c diizeyi 8,05+1.98,
sistolik kan basinci 136,77+22,90mmHg, diyastolik kan basinci 80,13+10,26mmHg idi. Bireylerin giinliik toplam 6giin sayisi ortalamasi 3,54+1,14 olup,
96.6’s1 hergiin kahvalti yapmaktaydi. HT tanili oima durumu kadinlarda(p=0.03) ve obez olanlarda(p=0.002) anlamli olarak daha yiiksekti. HT tanili olma
ile sigara icme, kahvalti atlama ve ana - ara 6giin atlama durumlari arasinda anlamli iligki yoktu(p>0.05). Giinliik toplam 6giin sayisi ile VKI, aglik kan glu-
kozu, HbA1c, sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri arasinda anlamli bir iliski g6zlenmedi(p>0.05). Tip2 diyabet siiresi ile aglk kan glukozu(p=0,013,
=-0,204), HbA1¢(p=0,005, r=-0,231) ve sistolik kan basinci(p=0,003, r=-0,241) arasinda pozitif yénde anlamli bir iliski oldugu gdzlendi. Kahvalti atlama
ve ara 0gin yapma durumlarina gore VKI, aghk kan glukozu, HbA1c, sistolik ve diyastolik kan basinci ortalamalari arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05).

Sonug: Tip2 diyabetlilerde yemek sikhigini diyetin enerji-besin dgesi igeriginden bagimsiz olarak degistirmek viicut agirhg, diyabetik parametreler ve/veya
kardiyometabolik risk faktorlerini azaltmak konusunda etkili olmayabilir. Bununla birlikte ek kronik hastaliklar, kullanilan ilaglar, fiziksel aktivite ve diyabet
tani stiresi gibi karigtirici faktorler agisindan benzer bireylerin dahil edildigi daha biylik drneklemli ileri galismalara intiyag vardir.
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$S-13  DIYABETIK AYAK ENFEKSIYONLARININ RETROSPEKTIF ANALIZi

Reha Baran', Esma Gulsun Arslan Cellat?, Elif Melis Baloglu Akyol?, Zeynel Abidin Sayiner?, Ersin Akarsu?, Suzan Tabur?, Mustafa Araz?
'Gaziantep Universitesi Tip Fakiltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali
2Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali

Amag: Diyabetik ayak enfeksiyonlar tibbi, psikososyal ve ekonomik bir problem olup, multidisipliner yonetilmesi gereken bir saglik sorunudur. Onlenmesi
ve erken tedavisi onem arzetmektedir. Galismamizda, diyabetik ayak yaralarinin kiiltiirlerinde etken olarak izole edilen patojenlerin dagiimlarini ve anti-
biyotiklere direng durumlarini degerlendirerek merkezimizdeki direng ve duyarllik durumuna uygun ampirik tedavi yaklagimlarini belirlemeyi amacladik.

Gereg ve Yontem: Aralik 2019-Nisan 2022 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji servisinde yatan diyabetik ayak
tanili 199 hastaya ait kayitlar geriye doniik olarak incelendi. Hastalardan alinan kan tetkikleri ve yara kiiltiirii sonuglar degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin, 117 (%58,7)’si erkek, 82 (%41,3)’si kadindi. Yas ortalamalari 57, Hba1c ortalamalari 10.3, CRP ortalamalari 128, sedimantasyon
ortalamalari 88 idi. Ortalama hastanede yatig siiresi 17 giindii. Yara kiiltirlerinin 142 (%66,9)’sinde bakteri Giremesi olurken, 54 (%25.4)’linde Greme
saptanmadi. Kiiltirlerin 16 (%7,7)’si kontaminasyon olarak degerlendirildi. Yara kiiltirlerinde 18 farkli bakteri tirii dredi (resim). Bunlarin 82 (%58)’si
gram negatif bakteri, 60 (%42)’1 gram pozitif bakteriydi. Yara kiiltirlerinde, en sik etken olarak Staphylococcus Aureus saptandi. Gram negatif patojenler-
den en sik etken Escherichia Coli'ydi. Gram negatif bakterilerin antibiyogram sonuglari incelendiginde, ampirik olarak siklikla tercih edilen ciprofloksasine
karsi 66 (%80,4)’sinin direngli, 16 (%19,6)’sinin duyarl oldu§u gdzlendi. En az direng gelisimi kolistinde 1 (%1.3) saptandi. Gram pozitif bakterilerden
en sik gortilen mikroorganizma olan Stafilokok Aureus’un %73’ i Metisilin Direngli Stafilokok Aureus (MRSA)’tu. ( MRSA’lar ampirik olarak siklikla tercih
edilen ampicilin/sulbaktam tedavisine direnglidirler.) Vankomisine/Teikoplanine direng sadece, Enterococcus faecium (remesi olan bir vakada gdzlendi,
Linezolid’e ise tiim gram pozitif bakteriler duyarli olarak saptandi.

Yara Kiiltiirlerindeki Bakteri Gremeleri

Bakteri Oremeleri

Sonug: Diyabetik ayak enfeksiyonlarina birgok bakteri tiirii neden olmaktadir. Bunlarin antibiyotik duyarliliklar da farklliklar géstermektedir. Bu nedenle
yara Kiiltiirii alinabilecek tiim vakalardan mutlaka kltir bakilmasini dneririz. Ampirik tedavi diizenlerken hem gram pozitif, hem de gram negatif bakteri
suslarina etki eden antibiyotiklerin kullaniimasini ve kiiltiir sonuglaninca izole edilen etkene ve duyarlilik profiline gére antibiyotik tedavisinin revize edilme-
sinin uygun olacagini diisiiniyoruz.
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$S-14 DIYABET TAKIBINDE SORUN NEREDE?

Hande Gzportakal‘,.Beti]I Essiz Sefer, Seda Tarake!', Hatike Hanger
"Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar Klinigi

Amag: Hem Tiirkiye’de hem Diinya’da diyabetik hastalarin diyabetli oldugunu kabullenmesi, hastali§in takibi ve diyabetle yasam konusundaki farkindaliklari
oldukga diisiiktiir. Bu yiizden de son yillarda diyabet ilaglarinda onlarca yenilik olmasina ragmen optimal glisemik hedeflere halen ulagilamamaktadir. Bu
calismada amacimiz tip 2 diyabetli hastalarin kan sekeri regiilasyonu ve diyabet komplikasyonlari ile ilgili kontrollerini ne siklikla yaptirdiklarini belirlemektir.

Gereg ve Ydntem: Galismaya 30-85 yas aralijinda, tip 2 diyabet nedeniyle hastanemizde diyabet egitimi almig, s6yleneni anlayabilen ve kendini ifade ede-
bilen 529 hasta alindi. Hastalarin kullandigi antidiyabetik ilaglar, ek hastaliklari, diyabet yasi, daha dnce diyabet egitimi alip almadidi, evde kan sekeri takip
durumu, HbA1c degerleri ile kendilerine uygun hedefleri bilip bilmedigi, ne siklikla kontrollerini yaptirdigi, beslenme ve egzersiz durumu degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin karakteristik 6zellikleri Tablo-1’de gosterilmistir. Hastalarin diyabet nedeniyle kontrole gelme sikhigi degerlendirildi. Hastalarinin
%57’inin ilag raporu bittikge kontrole geldigi, sadece %15’inin {i¢ ayda bir diizenli doktor kontroliinde oldugu saptandi. Hastalarin %36’sI hic diyabet
egitimi almadigini, %67’si de tani aninda diyabet egitimi almadigini ifade ediyor. Birden fazla kez egitim alanlarin orani ise %30 olarak saptandi. Son bir
yil iginde kalp muayenesi olanlarin orani %48, g6z muayenesi olanlarin orani %25, ndrolojik muayene olanlarin orani ise sadece %13. Hastalarin %33’ii
kendi kendine ayak muayenesi hig yapmiyor. Hastalarin %75’i son HbA1c degerini, %73'0 hedef HbA1c degerini bilmiyor. Hastalarin %88'inin kan sekeri
6lgiim cihazi var, ancak dlglim yapanlarin sadece %28'i her giin takip yapiyor. Hastalarin %77’sinin higbir spor aktivitesinde bulunmadigi, %53’iiniin hig
beslenme uzmani ile goriismedigi saptandi.

Tablo 1: Galigma hastalarinin karakteristik ozellikleri

Toplam Hasta Sayisi 529
Yas, yil, mean (sd) 59 (10.5)
Cinsiyet, n (%)
Kadin 226 (%43)
Erkek 303 (%57)
BMI, kg/m?, mean (sd) 30.3 (5.5)
Kilo, kg, mean (sd) 83.2 (15.0)
Bel Cevresi, cm, mean (sd) 103.0 (17.3)
Kadin 104.7 (18.7)
Erkek 101.8 (16.1)
Kalca Cevresi, cm, mean (sd) 102.8 (18.7)
Kadin 107.3 (20.9)
Erkek 99.0 (15.8)
HbA1c, %, mean (sd) 9.2 (2.2)
Diyabet siiresi, yil, median (IQR) 10 (5-16)
Ek Hastaliklar, n (%)
Hipertansiyon, 300 (56.7)
Hiperlipidemi 214 (40.5)
Koroner arter Hastaligi 57 (10.8)
Kalp Yetmezligi 55(10.4)
Hipatiroidi 21 (4)
Kronik bébrek yetmezligi 10 (2)
Medikasyon tiirii, n (%)
Oral antidiyabetik 186 (35.2)
Insiilin ) 179 (33.8)
Oral antidiyabetik+Insiilin 164 (31)

Sonug: Etkin glisemik kontrolii saglamak ve diyabete bagh komplikasyonlar en aza indirebilmek igin diizenli kontrol bilyik énem arz etmektedir. Bunu
saglamak icin de kigilerin diyabetle ilgili farkindaliklarinin gelistirilmesi gerekir. Galisma sonuclarnimizda g6rildigu gibi pek cok hasta, diyabetli olmanin
gerektirdigi saglik kontrollerini diizenli olarak yaptirmamakta ve hedef degerlerini bilmemektedir. Oncelikle tani aninda ve gereklilik durumunda pek gok kez
diyabet egitimi tekrarlanarak bu farkindalik problemi agilabilir.
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$S-15 HALEN DEVAM EDEN TEHLIKE: D VITAMINi INTOKSIKASYONU: 3 OLGU

Hatice Beyazal Polat', Teglime Ayaz', Damla Tiifekgi’, Kadir ilkkilig', Osman Ciire, Ugur Avcr'
'Recep Tayyip Erdogan Universiesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari AD

Amag: D vitamini intoksikasyonu hiperkalsemi ile kardiyak aritmiler ve nefrokalsinozis gibi komplikasyonlar ciddi morbidite ve mortaliteye neden olmakta-
dir.Ciddi hiperkalsemi acil tedavi edilmelidir.Bu ¢alismada polikliniklerimize bagvuran Dvitamini intoksikasyonu saptanan (¢ vaka sunulmustur.

Gereg ve Yontem: Vaka 1:56 yasinda kadin hasta, halsizlik, a§izda kuruma, bas dénmesi sikayeti ile geldi. 0z gegmisinde ve soy gegmisinde bir 6zellik yok-
tu. Daha 6nce Dvitamini eksikligi nedeni ile Dvitamini ampiilil yazilmig.Hastanin laboratuvar bulgularinda tire:38 mg/dl, kreatinin:0.9 mg/dl, sodyum:138
mmol/L, potasyum: .7 mmol/L,Ca:11,5 mg /dl, fosfor: 2.6 mg /dl, magnezyum:1.8 mg/ dI, ALP 89 U/L, albiimin: 3,7 gr/dl bulundu. Parathormon: 25 pg /
ml (12-88 pg/ml), 25(0H)D vitamini: 145 ng/ml olarak saptandi. EKGde QTc araligi kisaydi. Hastanin tedavisinde kalsiyum kaynaklari kesildi. Oral hidras-
yon Onerildi. Hasta takibe alindi.Vaka 2: 58 yasinda kadin hasta, halsizlik, yaygin agr sikayeti ile gelmis. Oykistinde hipertansiyonu oldugu ve amlodipin
aldigi 6grenildi. Hastaya 1 hafta 6nce D vitamini diisik diye D vit ampiil regete edilmis.Hastanin laboratuvar bulgularinda tire: 45 mg/dl, kreatinin: 1 mg/dl,
sodyum:141 mmol/L, potasyum:4,1 mmol/L,Ca:12,1 mg /dI , fosfor: 2.3 mg /dl, magnezyum:1.6 mg/ dl, alkalen fosfataz92 U/L, albiimin4gr/dl bulundu.
Parathormon:22 pg /ml, 25(0H)Dvitamini:152ng/ml olarak saptandi. Elektrokardiyograminda QTc aralig k|sayd| Hastanin tedavisinde diyette kalsiyum
alimi sinirlandinldi. Oral hidraasyon énerildi ve hasta takibe alindi.Vaka 3:75 ya§|nda erkek hasta, epigastrik agr ve kabizlik sikayeti ile geldi. Hastaya daha
dnce D vitamini diisiik diye D vitamini ampiil yazilmis. olunca kirip En son 15 giin énce 1 tane kinp igmis. Ure:65 mg/dl, kreatinin:1,3 mg/dl, sodyum:144
mmol/L, potasyum:4,7 mmol/L, Ca:12,3 mg /dl fosfor: 2.1 mg /dl, magnezyum: 1.7 mg/ dI, alkalenfosfataz 79 U/L, alblimin 3,9 gr/dl bulundu. Parathor-
mon: 30 pg /ml (12-88 pg/ml), 25 (OH) D vitamini: 136 ng/ml olarak saptandi. EKGde QTc araligi kisaydi.

Bulgular: Dvitamini eksikligi ilkemizde grubunda sik goriilmekte.

Sonug: Sonug olarak D vitamini tedavisinde uygunsuz dozlar intoksikasyona yol agabilecegi unutulmamali ve yiiksek doz D vitamini igeren parenteral
formlarindan kaginiimalidir.
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$S-16  KAPOSi SARKOMU RiSK FAKTORU OLARAK DiYABETES MELLITUS: UGUNCU BASAMAK TEK MERKEZ DENEYiMi

Betiil Ogt', Melike Urganct', Esra Adisen?, Ozlem Erdem’
'Betul Ogiit / Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklari anabilim Dali, Ankara

Amag: Kaposi sarkomu, Kaposi sarkomu ile iligkili herpes viriisiiniin (KSHV ya da HHV-8) neden oldugu bir anjiyoproliferatif mezenkimal neoplazi olup, HIV
ile enfekte, post transplant ya da immiinsipresif tedavi alan hastalarda daha sik gorilmektedir. Bu ¢alismada Kaposi sarkomu olan hastalarda diyabetes
mellitus (DM) sikhigini ve DM hastalarinin HbA1c seviyelerini gézden gegirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Hastanemizde 2008-2021 yillari arasinda, immiinhistokimyasal olarak HHV-8 pozitif olup “Kaposi sarkomu” tanisi alan hastalari hastane
bilgi yonetim sisteminden retrospektif olarak aragtirdik. Bu hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik verileri ile, biyopsinin alindigi bolge, klinik 6n tani, HIV
enfeksiyonu varlii, transplantasyon varligi, immiinsiipresyon varhigi, DM varhgi, HbA1c durumlar kaydedildi.

Bulgular: Hastanemizde Kaposi sarkomu tanisi alan, timérde HHV-8 pozitifliginin gosterildigi toplam 126 adet hasta bulunmaktaydi. 21(%16,7) hastanin
DM tanisi bulunmaktaydi. Bu hastalarin ortalama yagi 70 olup 15'i erkek 6’si kadindi. 15 hastada KS klinik 6n tanilarda yer aliyorken, 4 hastada klinik 6n
tani olarak “vaskillit” gibi benign 6n tanilar ile biyopsi alinmigtir. 2 hasta dis merkezden tani teyidi amaciyla hastanemize bagvurmustur. Biyopsilerin alinma
bolgesi 11(%52,3) hastada alt ekstremite iken, 3 (%14,2) hastada (ist ekstremite, 2 (%9,5) hastada penis, 1 (%4,7) hastada parotis glandidir. 4 hastada
biyopsinin alindigi bélge belirtiimemistir. 4 hastanin biyopsiden 2 ay dnceki ya da sonraki dénemde 6lgiilen kan HbA1c diizeylerine ulagilamamig olsa da
geri kalan hastalarda HbA1c diizeyi ortalama %8,1 (6,5- 11,2)’di.

Kaposi sarkomu histopatolojik gdriiniimii.

H&E
Kaposi sarkomu immiinohistokimyasal incelemesi

HHV-8

Sonug: DM'un immiinsiipresyona yol agmasi dolayisiyla Kaposi sarkomuna neden olabilecegi ile ilgili literatiirde vaka raporlari mevcut olup yiksek HbA1c
diizeyinin KS-HV aktivasyonuna yol aghigi gosterilmistir. DM hastalarinda KS gériildiginde, bu hastalarda sik gériilen bir klinik durum olan ayak/ bacak
llseri ile karigabileceginden, kimi zaman tani ve tedavi gecikmesi yaganabilmektedir. Ayrica klinik 6n tani olarak KS diistinilmediginde, patolojik olarak KS
tanisi koymak gtiglesmektedir. Sonug olarak KS tanisi alan 21 DM hastasinin klinikopatolojik verilerini sundugumuz aragtirmamiz, DM hastalarinda Kaposi
sarkomunun Klinik ve patolojik olarak ayirici tanida akilda tutulmasinin 6nemini vurgulamaktadir.
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$S-17 CONN SENDROMLU OLGULARIN RETROSPEKTIF ANALIZLERI: TEK MERKEZ DENEYiMi

Esma Giilsun Arslan Cellat', Suzan Tabur', Mustafa Araz'
'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag: Primer Hiperaldosteronizm, adrenal korteks nedenli aldosteron sekresyon fazlaligi ve renin supresyonu varhigidir. Hipertansiyon tanisi alan hasta-
larin yaklasik %10’unda bulunur. En sik sebepleri aldosteron {reten adenom (Conn Sendromu) ve bilateral idiopatik adrenal hiperplazidir. Bu galismada
Conn Sendromlu olgularimizin dzelliklerini sunmayi amagladik.

Gereg ve Yontem: Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dalina Mayis 2016-Mayis 2022 tarihleri arasinda
bagvuran, Conn Sendromu nedeniyle takip edilen 13 hastaya ait kayitlar retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Hastalarin 7(%54)’si kadin, 6(%46)’sI erkekti. Yas ortalamalar 49.9’du. Hastalarda goriilen en sik semptom halsizlik, kas gligsiizligii ve bas
agnisiydi. Hastalarin %100’(inde hipertansiyon, 5(%38)’inde diabetes mellitus(DM), 4(%31)’linde koroner arter hastaligi(KAH), 3(%23)’inde anksiyete
bozuklugu mevcuttu. Hastalarin 5(%38)'inde sadece sa§ adrenal bezde, 6(%46)’sinda sadece sol adrenal bezde, 2(%15)’sinde bilateral adenom tespit
edildi. Lezyon boyutu hastalarin 12(%92)’sinde 4 cm’den kiigiik, 1(%8)’inde 4-6 cm arasindaydi. Hastalarin 11(%84)’inde hipopotasemi, 4(%31)’linde
hipernatremi mevcuttu. Hastalarin 10(%77)’unda aldosteron/renin orani:>70 iken, 3(%23) hastada 30-50 arasindaydi. Hastalarin %100’inde 24 saatlik
idrarda katekolaminler ve DHEA-S artmamigti. Ancak 3 hastada, Overnight 1mg Deksametazon Supresyon Testi (DST) ve 2 giin 2 mg DST (Liddle testi)'nde
kortizol>1.8 olarak geldi ve bu hastalarda ACTH<5 idi. ikisi opere edilen bu hastalar, Ki-67 proliferasyon indeksi degerleri en yiiksek olan hastalardi (Ki-
67 degerleri %5 ve %14). 9(%69) hastaya cerrahi yapildi, 2 hasta opere olmak istemedi, 2 hastaya takip karari verildi. Opere olan hastalarin %100’linde
potasyum degeri normallesirken, tansiyon sadece 2 hastada normallesti. 7 hastada tansiyon halen devam etmekte olup, 3 hastanin aldiji antihipertansif
sayisi azaldi.

Sonug: Conn sendromu, sekonder hipertansiyonun énemli bir nedenidir. leri derecede halsizlik ve kas kramplari olan hipertansif hastalarda, potasyum
distikligi olanlarda, 30 yagin altinda yada 50 yasindan sonra hipertansiyon gelisenlerde, tigten fazla ilaca ragmen kan basinci kontrol edilemeyenlerde,
bobrek Ustli bezinde adenom ve hipertansiyonu olanlarda primer hiperaldosteronizmden siiphelenip aragtinimalidir. Cerrahi tedavi ile kiir saglanabilirken
ge¢ tani almig vakalarda tansiyon diizelmeyebilir.Bu nedenle erken tani ve tedavisi nem arz etmektedir.
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$S-18 {iAB SONUCU NON-DiAGNOSTIK VEYA GNEMI BELIRSiZ ATiPi SAPTANAN HASTALARDA BOYUTUN TiROID MALIGNITESI iLE iLiSKiSi

Sadettin Oztiirk', Eren imre’
Dr. Ersin Arslan Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Amag: Tiroid kanserinin primer tdmér boyutu énemli bir prognostik faktér oldugu bilinmektedir. Bu nedenle biiyiik nodiiller malignite taramas i¢in ince
igne aspirasyon biyopsisi (1/AB) adayi olarak kabul edilir. Bununla birlikte, bilyiik bir nodiil boyutunun daha kiiiik nodiillerden daha yiiksek malignite
riskine sahip olup olmadigi tartigmalidir. iIAB sonrasi non-diagnostik veya énemi belirsiz atipi(AUS) saptanmas! tiroid nodiiliiniin takibindeki bagka bir
sorundur. Bu galigmada 2 defa II1AB yapililip tani konulamayan tiroid nodiillerinde maligniteyi 6ngérdiirebilecek verilerin saptanmasi amaglanmigtir.

Gereg ve Yontem: Klinijimizde tiroid nodiilleri degerlendirilen ve 2 defa yapilan TiiAB incelemesinde non-diagnostik ya da AUS saptanmas! iizerine opere
edilen hastalar gaismamiza alindi. Demografik ve biyokimyasal verileri; tiroid karsinomu saptanan ve saptanmayan hastalar olarak iki grupta incelendi.
Galismaya 61 hasta (K/E:49/ 12) alindi. Ortalama yaglari 42,95+1,29 idi. Demografik verileri ve biyokimya sonuglari tablo 1°de verilmistir. Tiroid karsinomu
saptanan hastalarin preoperatif ultrasonografide nodiil boyutu, saptanmayan hastalara oranla anlaml olarak daha diisiktii (p=0.003). Gruplar arasinda basi
semptomu, TI-RADS ve nodill ekojenitesi agisindan anlamli farklilik yoktu (Tablo 1).

Tablo 1

Tiroid karsinomu Benign patoloji p degeri

saptanan hastalar saptanan hastalar
Cinsiyet (K/E) 19/2 30/10 0,269
Yas (yil) 41.52+2.20 43.57+1.63 0.611
Subklinik hipotiroidi 3(% 14.3) 0(% 0.0) 0.027
Qtiroidi 16 (% 76.2) 30 (% 75.0) 0.027
Subklinik hipertiroidi 2 (% 9.5) 1(% 25.0) 0.027
Preop ultrasonografide nodiil boyutu
>4 cm (n/%) 2 (% 9.5) 17 (% 42.5) 0.03
2-4 cm (n/%) 9 (% 42.9) 18 (% 45.0) 0.03
<2 cm (n/%) 10 (% 47.6) 5 (% 12.5) 0.03
Preop nodiil boyutu (mm-median) 23 33 0.03
Ultrasonografide Hipoekoik/izoekoik nodil | 11/10 20/20 0.860
TIRADS skoru
2 (/%) 0(% 0.0) 1(% 2.5) 0.259
3 (n/%) 9 (% 42.9) 2 (% 55.0) 0.259
4 (n/%) 9 (% 42.9) 16 (% 40.0) 0.259
5 (n/%) 3(%14.3) 1(% 2.5) 0.259
BasI semptomu (n/%) 0 (% 0.0) 7 (%17.5) 0.084
TSH (mIU/L) 2.21£0.45 1.21£0.15 0.080
Serbest T4 (ng/dl) 1.00:0.04 1.03:0.02 0.762
Serbest T3 (pg/ml) 3.13£0.10 3.33:0.07 0.124

Hastalarin demografik verileri ve biyokimya sonuglari

Bulgular: Cerrahi sonrasi tiroid karsinomu saptanmasi ile preop ultrasonografide nodiil boyutu arasinda ters korelasyon (r=-0.382, p=0.002) mevcuttu.
Fakat TSH(r=0.228, p=0.080), serbest T4(r=0.039, p=0.765), serbest T3 (r=0.202, p=0.125) ve yas (r=-0.066, p=0.615) ile anlamli korelasyon saptanmadi.
Goklu regresyon analizinde preoperatif ultrasonografide nodiil boyutu; operasyon sonrasi tiroid karsinomu saptanmasi ile bagimsiz iligkili bulundu.

Tablo 2
Degiskenler Ba§imsiz degisken 0dds ratio p-value R2 P-value
Bagimli degigken (model (model)
univariate Tiroid karsinomu | Preop. ultrasonografide |0.929 0.005 0.211 0.005
saptanmasi nodiil boyutu
Yas ve cinsiyete gore Tiroid karsinomu | Preop. ultrasonografide |0.931 0.007 0.239 0.003
diizeltilmig analiz modeli | saptanmasi nodil boyutu
yas 0.608 1.015
cinsiyet 0.394 0.301
Model 1 Tiroid karsinomu | Preop ultrasonografide |0.926 0.007 0.295 0.013
saptanmasi nodiil boyutu
Yas 1.018 0.558
Cinsiyet 0.392 0.301
Nodul ekojenitesi 1.583 0.467
Model 2
Tiroid karsinomu | Preop ultrasonografide |0.942 0.030 0.295 0.013
saptanmasi nodiil boyutu
Yas/Cinsiyet 1.004/0.392  |0.914/0.301
TSH 0.700 0.179
TIRADS 0.682 0.401

Coklu regresyon analiz modelleri
Sonug: Galismamizda 1/AB nondiagnostik veya AUS saptanan hasta grubunda nodiil boyutu malignite varli§ ile negatif iliskili bulunmustur. Bu hastalarda
nodiil boyutunun operasyon igin yeri stiphelidir. Bu hasta grubunda boyutun tiroid malignitesini gstermede daha fazla hasta igeren prospektif calismalar
daha yol gOsterici olacaktir.
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§S-19  BOBREK NAKLI ALICILARINDA POSTOP BiR YILLIK DONEMDE DiYABET GELiSME SIKLIGI

Ahmet Ziya Sahin', Ozlem Usalan', Mehmet Fatih Erdur!, Celalettin Usalan’
'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilimdali

Amag: Bobrek nakli sonrasi geligen diyabet (new-onset diabetes mellitus after transplantation, NODAT), bdbrek nakli alicilarinda siklikla gérilmekte olup
greft surveyini azaltmakta, enfeksiyon riskini arttirmakta ve mortaliteyle sonuglanan mikrovaskiiler ve kardiyovaskiiler hastaliklara yatkinlik olusturmak-
tadir. NODAT igin risk faktorleri arasinda obezite, erkek cinsiyet, ileri yas, aile dykiisi, HCV ve CMV enfeksiyonu, rejeksiyon epizotlari, HLA uyumsuziugu,
immiinsupresif ilag ve steroid kullanimi bulunmaktadir. Bu galigmada bobrek nakli sonrasi immiinsupresif tedavide takrolimus ve evorolimus kullanan
hastalarda postop bir yillik siirede NODAT insidansinin arastiriimasi amaglanmigtir.

Gereg ve Yontem: Bu calismaya Gaziantep Universitesi organ nakli kliniginde bobrek nakli yapilan195 hasta dahil edilmistir. Hastalardan 120 tanesi idame
immiinsupresif tedavide takrolimus+mikofenolat mofetil+prednizolon kullanmakta olup 75 tanesi everolimus+mikofenolat mofetil+prednizolon kullanmak-
tadir. Preop dénemde prediyabet, diyabet, BMI>30 olan ve 65yas iistii hastalar galismaya dahil edilmedi. Hastalarin dosyalarindan postop bir yillik ddneme
ait veriler ( aglik kan sekeri ve HbA1c ) retrospektif olarak tarandi ve NODAT saptanan hastalar kayit altina alindi.

Bulgular: Takrolimus alan grupta ( E: 65,K: 55) bir yillik takipte 16 ( % 13.3) , everolimus alan grupta (E= 40, K= 35) ise 3 ( %4) hastada NODAT gelistigi
saptandi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan anlamli farklilik yoktu.

Sonug: NODAT, bdbrek nakli sonrasi greft fonksiyonlarini bozarak mortalite ve morbiditenin artmasina neden olan ciddi bir komplikasyondur. Degistirile-
bilir risk faktorlerine preop dénemde miidahale etmek ve postop dénemde hastalarda uygun immiinsupresiflerin uygun dozda kullaniimasi NODAT geligim
riskini belirgin diizeyde azaltacaktir.
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$S-20 TERIPARATID KULLANAN HASTALARIN KLiNiK OZELLIKLERi VE TEDAVi SONUGLARI

Hakan Dogruel', Cemil Kocar?, Mustafa Aydemir’, Nusret Yilmaz', Ramazan Sar!'
"Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Endokirnoloji BD
2Akdeniz Universitesi Ig Hastaliklari Ana Bilim Dali

Amag: Tim diinyada insan émriiniin uzamasi ile beraber osteoporoz énemli bir saglik sorunu haline gelmistir. Osteoporoz kemik kirik riskini arttiran,
nihayetinde morbidite ve mortaliteye neden olabilen bir hastaliktir. Osteoporoz tedavisinde; antirezorbtif ilaglar (bisfosfonatlar, denosumab, raloksifen)
ve anabolik ilaglar (teriparatid, abaloparatid, romosuzumab) kullaniimaktadir. Tiirkiyede anabolik ajan olarak teriparatid kullaniimaktadir. Biz bu ¢alismada
klinigimizde teriparatid tedavisi alan hastalarin 6zelliklerini ve klinik sonuglarini sunmayr amagladik.

Gereg ve Yontem: Galismaya hastanemizin endokrin polikliniginde teriparatid tedavisi baglanan hastalar alindi. Veriler retrospektif olarak incelendi. Hasta-
larin demogrofik ve klinik 6zellikleri, laboratuvar sonuglari ve kemik dansitometri 6lgiimleri kaydedildi. Analizler SPSS 23.0 programi ile yapildi.

Bulgular: Galismamiza 19'u kadin ve 6'si erkek olmak (izere toplam 25 hasta alindi. Hastalarin osteoporoz tani yasi ortalamasi 66,4 (+8,6), tedavi aldigi
yas ortalamasi ise 76,2 (+8,3) olarak saptand. Hastalarin 23’linde (%92) vertebral ¢okme kingi, 8’inde (%32) kalga kingi, 10’unda (%40) ise vertebra ve
kalga disi kirik dyksti vardi. Hastalarin 15’i (%60) daha 6nce oral veya paranteral bisfosfanat tedavisi almisti. Teriparatidin ilk tedavi ajani olarak kullanil-
digi hasta sayisi ise 10 (%40) olarak saptand. Teriparatid kullanim siiresi ortalama 16,2 (+3,8) ay olarak saptanmis olup 20 (%80) hasta tedavi siresini
tamamlamistir. Tedavi baslangicindan sonra takip siirecinde hastalarin 4’iinde (%17) yeni frajilite kingi tespit edildi (Tablo 1). Tedavi éncesi ve tedavi sonu
kemik mineral yogunlugu (KMY) olgtimleri L1-L4 vertebralar igin sirasi ile 0,635 (+0,083) gr/cm2 ve 0,870(0,131) gr/cm2 (p=0,083); femur boyun igin
sirasl ile 0,463(+0,088) gr/cm2 ve 0,556(+0,093)gr/cm2 (p=0,37) olarak saptandi (Tablo 2).

Hastalarin klinik ve demografik dzellikleri

SO0zLU BILDIRILER

Toplam (n:25) Kadin (n:19) Erkek (n:6) p
Yag* 81,7 (8.,5) 82.7 (9.1) 785 (5.8) 0,37
Menapoz yagr* - 43.2 (7.6) - -
Osteoporoz tani yast* 66,4 (8.,6) 66,5 (9.7) 66.2 (5.9) 0.43
Tedavi aldigi yas* 76.2 (8.3) 76.8 (9.2) 74,3 (4.3) 0,16
Basvuru sekli** 0,91
Semptomatik 13 (52) 10 (52,6) 3(50)
Tarama 12 (48) 9 (47.4) 3 (50)
Vertebra ¢okme fraktiirii** 0,36
Yok 2(8) 1(5,3) 1(17)
Var 23 (92) 18 (94.7) 5(83)
Femur fraktiir ykiisi** 0,34
Yok 17 (68) 14 (74) 3(50)
Var 8 (32) 5 (26) 3 (50)
Vertebra femur digi kirk** 0,12
Yok 15 (60) 13 (68) 2(33,3)
Var 10 (40) 6 (32) 4 (66.7)
Teriparatid dncesi tedavi**
Yok 10 (40) 7(37) 3(50) 0,56
Oral bisfofonat 12 (48) 9 (47) 3(50)
Parenteral bisfosfonat 3(12) 3(16) -
Denosumab
Teriparatid sonrasi tedavi** 0,714
Yok
Oral bisfofonat 3(12,5) 3(16)
Parenteral bisfosfonat 10 (41,7) 8 (42) 2 (40)
Denosumab 6 (25) 4(21) 2 (40)

5(20.8) 4(21) 1(20)
Teriparatid sonrasi yeni fraktiir** 0,26
Yok
Var 20 (83) 15 (79) 5 (100)

4 (17) 4(21) -

*Veriler ortalama (+standart sapma) seklinde sunulmugtur. **Veriler n (%) seklinde sunulmustur.
Laboratuvar ve kemik dansitometri sonuglar

78

Tetkik Baglangicta 18. ayda p
Kreatinin mg/dL 0,73 (+0,29) 0,78 (x0,23) 0,32
Kalsiyum mg/aL 9,32 (x0,39) 9,2 (+0,35) 0,91
Albumin gr/dL 4,02 (0,33) 4.1 (0,30) 0.18
Fosfor mg/dL 3,83 (0,39) 3,6 (x0,59) 0.10
PTH pg/mL 54,3 (+25) 50 (+26) 0,81
25 OH(D), ng/mL 26,4 (+12,8) 30 (+20) 0,34
L1-L4

KMY gr/cn? 0,635 (+0,083) 0,807 (0,131) 0,083
T skoru -3,7 (x0,91) -2,9 (£0,85) 0,002
Femur boyun

KMY gr/cn? 0,463 (+0,088) 0,556 (+0,093) 0,37
T skoru -3,4 (£0,90) -3,4 (0,9) 0,38
Femur total

KMY gricm? 0,564 (+0,134) 0,736 (0,08) -*

T skoru -3,1 (¢0,99) -2,2 (x0,6) 0,36

Veriler ortalama (+ standart sapma) seklinde sunulmugtur. PTH: parathormon, KMY: kemik mineral yogunlugu,
Sonug: Anabolik etki ile kemik yapimini ve KMY'yi arttiran teriparatid osteoporoz tedavisinde kullanilan, tedavi uyumunun yiiksek oldugu etkin bir osteo-

poroz ilacidir.

*: veri azligi sebebi ile analiz yapilamadi.
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$S-21 TiROID HORMON DIiRENCi OLAN TiROID PAPILLER KARSINOMLU VAKANIN TERMAL ABLASYON iLE TEDAVIS: iLK KLiNiK BiLDIRi

Mehmet Sercan Ertiirk
Izmir Atatirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi

Amag: Tiroid hormon direnci (THD), yiiksek serum tiroid hormonlarina ragmen baskilanmamis tiroid stimulan hormon (TSH) diizeyleri ile karakterize
genetik gegisli nadir bir hastaliktir. THD ve tiroid kanseri arasindaki iligki heniiz agikhiga kavusturulmamistir, ancak THD’nin katkida bulunan bir rol oyna-
yabilecegini gbsteren kanitlar vardir. Diferansiye tiroid karsinomlari THD ile birlikte var oldugunda altin standart tedavi olan tiroidektomi sonrasi TSH’nin
baskilanmasi zor olabilir. Cerrahi sonrasi izlemde TSH supresyonu igin levotiroksin sodyum dozunun arttinimasi ise TSH baskilanmasi olmaksizin iatrojenik
tirotoksikoz ile sonuglanabilir. Tiroid papiller karsinomunun tedavisinde son yillarda tiroid termal ablasyon tedavileri giindeme gelmistir. Literatiirde THD
ve tiroid papiller karsinom birlikteliginde, termal ablasyon tedavisinin uygulandigini bildiren yayina rastlanmamigtir. Bunun (izerine bu vakayi bildirmeyi
uygun bulduk.

Gereg ve Yontem: Vaka sunumu: 38 yasinda erkek hasta garpinti ve sinirlilik ile tetkikleri yapilip hipertiroidi tanisi ile cerrahi 6nerilmis. Takiplerinde anti-
tiroid tedavi ile tiroid fonksiyon tesleri normalizasyonu saglanamadigi igin endokrinoloji klinigimizde degerlendirildi. Laboratuvar incelemesinde serbest
T3 2,39 ng/dL (0,61-1.12), serbest T4 4,40 ng/dL (2,5-3,9) ve TSH 4,59 plU/mL (0,34- 5,86) saptandi. Tiroperoksidaz, tiroglobulin ve TSH-reseptoriine
karsi otoantikorlarinin timii negatifti. Hastanin yapilan genetik testlerinde THRB heterozigot patolojik mutasyon saptandi. Tiroid ultrasonografisinde (USG)
sol lob isthmus bilegkesinde 106 mm nodil ve sag lob da 10*9 mm noddiller ACR TIRADS 5 olarak degerlendirildi. Radyolojik olarak stipheli nodiillere
USG egliginde ince igne aspirasyon biyopsisi yapildi. Sol lob isthmus bilesimindeki nodiiliin patolojisi papiller karsinom ile uyumlu olarak degerlendirildi.
Vakanin ve yakinlarin yazili onayi alindiktan sonra sag lob ve sol lob isthmustaki nodiillere 1.2 cm uglu prob ile herbiri 4 dakika siiren toplam 5.6 joule enerji
ile mikrodalga ablasyon (MWA) uygulandi. Herhangi bir komplikasyon olmadi.

Bulgular: 4. yil takiplerinde servikal veya uzak dokiimente metastaz saptanmadi. Tiroglobin diizeylerinde artig olmadi.
Sonug: Bu bildiride ilk kez THD ve tiroid papiller karsinom birlikteliginde MWA tedavisinin uygulanabilirli§i rapor edilmigtir.
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§S-22  YENi TANI DiYABET HASTALARINDA KORONER ARTER HASTALIGI CiDDIYETINiN DEGERLENDIRILMESI

Tayyip ilker Aydin', Sevket Kahraman?, Halil ibrahim Tanriseven?, Nergis Akbag*, Emin Murat Akbas'
'Erzincan Binali Yildirim Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari AD

2Erzincan Binali Yildinim Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji AD

3Erzincan Binali Yildirim Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji AD

Amag: Diyabetli bireylerde koroner arter hastaligl (KAH) riskinin arttigi bilinmektedir. Kardiyovaskiiler hastalik nedeniyle saglik merkezlerine bagvuran
hastalarda yeni tani konulan tip 2 diyabet hastaligi orani yiiksektir. Galismamizda merkezimize bagvurmus ve koroner anjiografi yapilan hastalarda yeni tani
diyabet hastaligi oranlari aragtinimis olup bu hasta grubunun KAH ciddiyeti KIMK (karotis intima media kalini§i) ve SYNTAX skoru ile degerlendirilmistir.

Gereg ve Yontem: Bu galismaya akut koroner sendrom nedeniyle ve elektif olarak koroner anjiografi yapilan toplam 226 birey alindi. Bireylerin anamnezle
ilag kullammlari, eski hastaliklari sorgulandi (diyabet, hipertansiyon,dislipidemi). Fizik muayeneleri yapildi. Rutin biyokimyalari degerlendirildi. Yeni tani
diyabet, yeni tani hipertansiyon hastalari kayit altina alindi. Hastalarin KIMK ve SYNTAX skoru karsilagtirildi.

Bulgular: Hastalarin 107 tanesi anamnez ve bakilan aglik sekeri/HbA1c degerine gére Diyabetes Mellitus (DM) tanili olup anamnezle 80 kiside bilinen tip
2 DM tanisi mevceuttu. Bilinen DM tanisi olanlarin 56 tanesinin (%70) DM regiilasyonu bozuk iken (HbA1c>%7) 24 tanesi (%30) DM agisindan regileydi
(HbA1c<%7). Diyabetli bireylerle diyabetli olmayan bireyler arasinda mikroalbdminiiri, beden kiitle indeksi, bel kalga orani, KIMK ve SYNTAX skoru agisin-
dan istatistiksel olarak anlamli fark varken, yeni tani diyabetliler ile dnceden diyabet oldugu bilinen bireyler karsilastinldiginda bu parametreler agisindan
anlamli fark saptanmadi (Tablo-1 ve 2). Diyabeti olan ve olmayan gruplar arasinda KAH ciddiyeti degerlendirildiginde diyabeti olan grupta ciddi KAH (>1.5
mm ¢apta >%50 darlik olmasi) anlamli olarak daha yiiksek iken (ki-kare testiyle p<0.001) dnceden diyabetli oldugu bilinen (ortalama diyabet yagi 9.5+8.3)
ve yeni tani diyabetli hastalar arasinda ki-kare testiyle ciddi KAH agisindan anlamli fark tespit edilmedi.

Eski ve yeni tani diyabetli hastalarin verilerinin karsilastiriimasi

Parametreler Grup-1 Grup-2 p degeri
(n:80, %75) (n:27, %25)
Eski tani DM Yeni tani DM
Cins (kadin/erkek)* 30/50 10117 0.966
Yas (yil)** 61.5 (54.0-67.0) 62.0 (57.2-65.0) 0.566
KIMK Ortalama (mm)*** 0.80 (0.65-0.95) 0.80 (0.65-0.93) 0.885
SYNTAX skoru*** 7 (2-16) 5 (0-12) 0.368
HDbA1C (%)*** 8.1(6.5-9.5) 6.7 (6.5-7.3) 0.007
Kreatinin (mg/dL)*** 0.94 (0.84-1.04) 0.97 (0.85-1.03) 0.986
Mikroalbiimin/Kreatinin (mg/g)***  |18.5 (9.1-76.5) 15.7 (6.1-35.3) 0.119
Beden kiitle indeksi (kg/m?)*** 29.6 (26.8-33.0) 30.3 (27.1-33.6) 0.606
Bel-kalga orani*** 0.96 (0.91-1.02) 0.98 (0.94-1.03) 0.644
Sistolik kan basinci (mm Hg)*** 127 (111-140) 130 (111-140) 0.235
Diastolik kan basinci (mm Hg)*** 75 (70-80) 80 (70-90) 0.059
TSH (U/mL)*** 1.48 (0.89-2.72) 1.08 (0.63-1.97) 0.239
LDL-Kolesterol (mg/dL)** 114 (91-141) 132 (116-145) 0.086
HDL-Kolesterol (mg/dL)*** 42 (35-49) 43 (39-45) 0.583
Trigliserid (mg/dL)*** 133 (99-209) 161 (123-193) 0.415
Total Kolesterol (mg/dL)*** 170 (144-202) 188 (166-214) 0.150
Aclik glukozu (mg/dL)*** 161 (122-200) 128 (104-142) 0.005
*Ki-Kare testi kullaniimigtir.
**T-testi kullaniimigtir.
***Mann-Whitney U testi kullaniimigtir. Tanimlayicilar ortanca (25%-75%) olarak verilmistir.
TSH: Tiroid Sitimiilan Hormon, LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein, HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein, HbA1C: Glikolize Hemoglobin,
KIMK: Karotis Intima Media Kalinligi, SYNTAX skoru: SYNergy Between PCI With TAXus and Cardiac Surgery Skoru

Tablo-1
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Diyabetli ve diyabetli olmayan bireylerin verilerinin kargilastirnimasi

Parametreler Grup-1 Grup-2 p degeri wn
(n:119, %52.5) (n:107, %47.5) o:
DM olmayanlar DM olanlar N
-~
Cins (kadin/erkek)* 46/73 49/67 0.844 <
os)
Yas (yil)** 60 + 11 619 0.320 =
. lw)
KIMK Ortalama (mm)*** 0.70 (0.60-0.90) 0.80 (0.65-0.95) 0.007 =1
SYNTAX skoru*** 2 (0-13) 7 (1-14) 0.001 ﬁ
HbA1C (%)*** 5.7 (5.4-6.1) 7.6 (6.5-9.2) <0.001 Y
Kreatinin (mg/dL)*** 0.96 (0.82-1.06) 0.95 (0.84-1.04) 0.818
Mikroalbiimin/Kreatinin (mg/g)***  |6.3 (4.1-12.8) 18.1 (8.2-69.6) <0.001
Beden kitle indeksi (kg/m?)*** 28.4 (25.5-31.1) 29.7 (26.9-33.2) 0.035
Bel-kalga orani*** 0.94 (0.89-0.99) 0.97 (0.91-1.02) 0.026
Sistolik kan basinct (mm Hg)*** 120 (110-130) 130 (111-140) 0.051
Diastolik kan basinci (mm Hg)*** 80 (70-80) 80 (70-88) 0.299
TSH (uU/mL)*** 1.95 (1.16-3.25) 1.45 (0.85-2.40) 0.004
LDL-Kolesterol** (mg/dL) 127 + 34 124 + 36 0.561
HDL-Kolesterol (mg/dL)*** 46 (39-52) 42 (36-48) 0.014
Trigliserid (mg/dL)*** 128 (95-167) 140 (100-201) 0.016
Total Kolesterol*** (mg/dL) 189 (153-217) 178 (146-202) 0.458
Aglik glukozu (mg/dL)*** 98 (92-105) 144 (118-186) <0.001
*Ki-Kare testi kullaniimigtir.
**T-testi kullaniimigtir.
***Mann-Whitney U testi kullaniimigtir. Tanimlayicilar ortanca (25%-75%) olarak verilmistir.
TSH: Tiroid Sitimiilan Hormon, LDL: Diigiik Yogunluklu Lipoprotein, HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein, HbA1C: Glikolize Hemoglobin,
KIMK: Karotis intima Media Kalinii, SYNTAX skoru: SYNergy Between PCI With TAXus and Cardiac Surgery Skoru

Tablo-2

Sonug: Galismamizda garpici olarak yeni tani diyabetli bireylerin KAH ciddiyetinin 6nceden diyabet oldugu bilinen (yaklasik 10 yillik diyabetli) bireyler ile
benzer oldugu tespit edilmistir. Basta kalp saghgi klinikleri ve merkezleri olmak lizere diyabet agisindan yiiksek riskli hastalar saglik merkezlerinde taranarak
diyabet tanisi kesinlestirilmeli, bu bireylerin kardiyovaskiiler hastalik yayginlik ve ciddiyeti agisindan eski tani diyabetliler kadar yiiksek risk altinda olduklari
dikkate alinmalidir.
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$S-23  AKUT PSiK0Z ATAKLARI GELISEN FEOKROMOSITOMA OLGUSU

Anmet Faruk Ay', Serife Mehtap Boylubay®, Kamuran Yiiceer', Arif Demirdag?, Hakan Korkmaz®
'Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Ig Hastaliklari Ana Bilim Dali

2Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Ana Bilim Dali

3Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali

Amag: Feokromositoma, genellike adrenal medullanin kromaffin hiicrelerinden kaynaklanan ve katekolamin salinimda artigla seyreden nadir bir hastaliktir.
Klasik olarak hipertansiyon, carpinti, bag agnsi ve terleme ataklar prezente olurlar. Ayrica ataklar sirasinda anksiyete, tremor, bulanti gibi semptomlar
goriilebilmektedir.

Gereg ve Ydntem: Burada feokoromositoma ataklar sirasinda akut psikoz gelisen ve feokromositoma tedavi sonrasi psikozu gerileyen bir olgu sunduk

Bulgular: Ellidokuz yasinda kadin hasta iki yildir 2-3 giinde bir olan yiiksek kan basinci, sinirlilik, terleme, garpinti sikayetleri poliklinigimize bagvurdu. Fizik
muayenesinde arteryal kan basinci 150/100 mmHg, nabiz ritmik ve 96 atim/dk olarak saptandi. Laboratuvar tetkiklerinde 24 saat idrarda metanefrin 1935
ug/giin, normetanefrin 2414 pg/giin saptanmasi tizerine feokromositoma tanisi konuldu. Hastaligin lokalizasyonunu tespit etmek amaciyla gekilen dinamik
sirrenal bilgisayarli tomografi (BT)'de sag surrenal gland gévde kesiminde 34x30 mm boyutlarda dlglilen diizgiin sinirli santrali kistik nekrotik, periferi
solid vasifli izlenen igerisinde milimetrik boyutta kalsifikasyon barindiran, kontrast madde sonrasi periferinde daha belirgin olmak (izere kontrastlanmanin
izlendigi heterojen lezyon saptandi. Sa§ adrenalektomi planlanan hasta operasyon hazirligi igin 6nce alfa reseptdr bloker ve daha sonrada beta bloker ek-
lendi. Operasyon Gncesi IV hidrasyon amaciyla hastaneye yatirilan hastada katekolamin degarjlari sirasinda duvarlara limon sikma, idrar-gaita kagirma, yer-
zaman oryantasyon kaybi, gevresindeki insanlarin kendisine zarar verecegi diisiinceleri gelisti. Psikiyatri ile konsulte edildiginde akut psikoz tanisi konuldu.
Hastaya haloperidol 5mg/giin, risperidon 0,5mg/gtin, biperiden 2,5 mg/giin baslandi. Psikotik semptomlari geriledikten ve normotansiyon saglandiktan
sonra sag adrenalektomi yapildi. Operasyon 6ncesi ve sonrasi laboratuvar sonuglari Tablo 1’de verilmistir. Hastanin operasyon sonrasi takiplerinde parok-
sismal ataklari ve psikotik semptomalari bir daha gelismedi.

Tablo 1 Operasyon Oncesi ve Sonrasi Laboratuvar Parametreleri

Operasyon Oncesi Operasyon Sonrasi
idrar Metanefrin(ug/giin) 1935 185
idrar Normetanefrin(ug/giin) | 2414 225

Sonug: Akut psikoz, feokromasitomanin paroksismal ataklar sirasinda nadir gériilen bir semptomdur. Feokromasitoma tedavi edilmesi ile psikotik semp-
tomlarda kaybolmakdir. Sonug olarak paroksismal akut psikoz klini§i gelisen hastalarin ayirici tanisinda feokromasitoma da akilda tutulmalidir.
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$S-24 DIABETES MELLITUS TANISI OLAN HASTALARDA DEPRESYONUN MIKROVASKULER KOMPLIKASYONLAR VE RiSK FAKTORLERI iLE
ILISKISI

Batuhan Baybars Durmus', Nergis Akbas?, Emin Murat AKBAS'

'Erzincan Binali Yildirim Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari AD

2Erzincan Binali Yildirim Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyokimya AD

Amag: Gesitli calismalarda zayif glisemik kontrol ile depresyon arasindaki iliskide, depresyonun mikrovaskiiler komplikasyonlarla iligkisinde geligkili yorum-
lar vardir. Depresyonun tedavi uyumunu azalttigi da galismalarda gdsterilmistir. Bu galismada diyabetli hastalardaki depresyon prevelansinin mikrovaskiiler
komplikasyonlar ve bazi klinik parametreler ile iligkisini degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Galismamiza toplam 578 (285 kadin, 293 erkek) birey alindi. Biyokimyasal analizler igin venoz kan érnekleri en az 10 saatlik agliktan
sonra alindi. Depresyonu degerlendirmek icin Beck depresyon envanteri kullanildi. Puanlar toplandi ve 0-9 puan minimal depresyon, 10-16 puan hafif
depresyon, 17-29 puan orta diizeyde depresyon ve 30-63 puan siddetli depresyon olarak kategorize edildi. Siddetli depresyon hastasi sayisi az oldugu igin
hastalar beck depresyon envanterine gore 3 gruba ayridi (minimal depresyon, hafif depresyon, orta ve siddetli depresyon). Hastalarin rutin ndropati ve
retinopati taramalar yapildi. Fizik muayene ve laboratuvar bulgular kaydedildi

Bulgular: Beck depresyon envanterine gére 578 hastadan minimal depresyon bulunan hasta sayisi 306, hafif depresyon hasta sayisi 140, orta ve siddetli
depresyon hasta sayisi 132 (%22.9) olarak tespit edildi. Calismamizda depresyon derecesi ile retinopati arasinda iligki saptandi (ki-kare test, p<0.001).
Depresyon derecesi arttikga retinopati sikhigr artmigtir. Fakat noropati ile iliski saptanmadi. Minimal depresyonu olan hastalarda hafif ve orta-siddetli dep-
resyonu olan hastalara gére albimintri anlamli olarak daha diisiik saptandi.Galismamizda kadin cinsiyette, ileri yasta ve ileri diyabet yasinda depresyon
skoru anlamli olarak yiiksekti. Depresyon derecesi arttikca beden kitle indeksi ve bel gevresinin arttigi gézlendi. Depresyon derecesi yiiksek olan hastalarda
GFR degeri anlamli olarak diisiik iken (rik asit degeri anlamli olarak yiiksekti. Ayrica depresyon derecesi yiiksek olan hastalarda trigliserit diizeyi anlamli
olarak yiksek saptandi. Depresyon derecesi ile HbA1C degeri arasinda iligki tespit edilmedi.

Beck Depresyon Envanterine gdre diyabetli hastalarin verileri

Parametreler Grup-1 Grup-2 Grup-3 p degeri
(n:306, %52.9) (n:140, %24,2) (n:132, %22,9)
Minimal depresyon Hafif depresyon Orta-Siddetli depresyon
(Majér depresyon)

Cins (kadin/erkek)** 117/189 70/70 98/34 <0.001
Yas (yil)* 58.00(51.00-66.00) 66.50(52.00-67.75) 55.00(49.00-63.00) 0.017
Diyabet yas! (yil)* 8.00(3.00-12.00) 10.00(6.00-15.00) 10.00(3.25-14.00) 0.003
Beden kitle indeksi (kg/m2)* 28.65(25.45-32.72) 29.46(26.97-33.40) 31.63(28.23-35.30) <0.001
Bel Gevresi (cm)* 103.00(95.00-111.00)a 106.00(98.25-115.00) 109.00(97.00-119.00) <0.001
Boyun Gevresi (cm)* 41.00(38.00-43.00)a 41.00(39.25-44.00) 41.00(38.00-44.00) 0.691
Sistolik kan basinci (mm Hg)* 130(110-130) 130(110-130) 130(110-130) 0.147
Diastolik kan basinci (mm Hg)* 80(77.50-90) 80(70-90) 80(80-90) 0.094
Kreatinin (mg/dL)* 0.87(0.77-0.97) 0.86(0.76-1.03) 0.83(0.73-0,96) 0.284
GFR (CKD*EPI) (ml/dk/1.73 m2)* 88.83(75.98-99.00) 85.50(70.00-95.00) 84.76(69.97-97.00) 0.035
Urik asit (mg/dl)* 4.3(3.7-5.4) 4.3(3.7-5.6) 4.9(4.02-5.9) 0.002
TSH (mIU/L)* 1.5(0.96-2.38) 1.67(1.01-2.85) 1.64(1.18-2.69) 0.108
D Vitamini(mcg)* 10.8(7.37-15.7) 11.15(7.95-14.07) 11.05(7.6-16.8) 0.822
PTH (pg/ml)* 50.55(35.40-70.47) 52.25(36.10-72.77) 51.65(35.45-71.10) 0.847
Glukoz (mg/dl)* 171.00(124.00-257.75) 182.00(128.50-266.50) 162.50(118.25-231.00) 0.148
HbA1C (%)* 8.9(7.37-10.7) 8.8(7.22-10.67) 8.35(6.8-10) 0.176
Total Kolesterol* (mg/dL) 201.00(170.00-255.00) 198.50(172.50-232.75) 213.00(178.50-240.00) 0.129
LDL-Kolesterol* (mg/dL) 135.00(112.75-162.00) 135.00(116.00-159.75) 143.50(115.00-165.25) 0.372
HDL-Kolesterol (mg/dL)* 45.00(40.00-53.00) 45.00(41.25-53.00) 47.00(41.75-56.00) 0.123
Trigliserid (mg/dL)* 151.00(105.75-240.25) 164.00(119.00-223.75) 178.50(117.75-255.50) 0.040
Albiiminiiri (mg/gr)* 16.77(6.44-52.57) 25.71(9.72-99.80) 24.68(7.46-65.00) 0.005

**Ki-Kare testi kullaniimigtir.
*Kruskal-Wallis testi kullanilmistir. Tanimlayicilar ortanca (25%-75%) olarak verilmistir.
GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, TSH: Tiroid Sitimiilan Hormon, PTH: Parathormon, LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein, HDL: Yiiksek Yogunluklu
Lipoprotein, HbA1C: Glikolize Hemoglobin,

Tablo-1
Depresyon evresiyle diyabetin kronik komplikasyonlarinin varhiginin iligkisi
Noropati 0.114
Retinopati <0.001
Albiiminiiri * 0.152
*Hastalarda albtiminiirinin varligi deterlendirilmigtir.
Degerlendirme ki-kare testi ile yapilmigtir.
Tablo-2

Sonug: Farkli depresyon derecelerinde glukoz regiilasyonu agisindan fark olmamasina karsin, albiminiiri ve retinopati agisindan fark tespit edilmistir.
Diyabetli bireylerde depresyon taramasi yapilmali, depresyonu olan hastalarda mikrovaskiiler komplikasyonlarin yilksek oranda bulunabilecegi akilda
tutulmalidir. Depresyon ve diyabet komplikasyonlarini etiyolojik agidan degerlendirecek prospektif galigmalara ihtiyag vardir.
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$S-25 DIYABETIK KETOASIDOZ TABLOSU iLE YATIRILAN GEG TANI ALAN MORQUIO A SENDORUMU

Yunus Demirkol', Murat Alay? ]
"Van Yiiziinci Yil Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali
2Van Yiizincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Mukopolisakkaridozlar, enzim eksikligine bagl gelisen genetik gegisli ve lizozomlarda glikozaminoglikan depolanmasi sonucu viicuttaki gesitli
organlarda hasara yol agan hastaliklardir. Morquio A sendromu olarak da bilinen mukopolisakkaridoz IVA; N-asetilgalaktozamin 6 silfatazin (GALNS)
etkinliginin yetersiz olmasi sonucunda lizozomlarda keratan siilfatin agiri derecede depolanmasiyla ortaya gikan otozomal resesif gegisli bir hastaliktir.
Burada diyabetik ketoasidoz tanisiyla yatirildiktan sonra tanisi konan nadir gériilen bir tiir olan Morquio A sendromlu olguyu konuya dikkat cekmek amaci
ile sunmaktayiz.

Gerec ve Ydntem: Vaka sunumu olarak hazirlanmigtir.

Bulgular: 28 yasinda, tip 1 diabetes mellitus tanili kadin hasta hastanemiz acil servisine sag alt kadranda agri, bulanti sikayetleri ile bagvurmus. Tetkikle-
rinde kan gazinda metabolik asidoz ve idrarda keton pozitifli§i olmasi (izerine diyabetik ketoasidoz 6n tanisiyla yogun bakim servisine yatirildi. Takiplerinde
genel durumu toparlayan, ketoasidoz tablosundan cikan hastanin servis devri yapildi . Fizik muayenede gelisme geriligi, kaba yiiz, kifoskolyoz, 6rdekvari
yirayts, gérmede bulaniklik, isitme kaybi tespit edildi. Mukopolisakaridozis tarama amagli enzim aktivitesi istendi. Lokosit N-asetilgalaktozamin-6 siilfat
stilfataz enzim aktivitesi diisiik bulundu. Ayrica Alfa-N asetilglukozaminidaz plazmada diisiik, |6kositte normal bulundu. Daha sonra yapilan gen analizinde
GALNS geninde homozigot degisiklik saptanmasi (izerine Mukopolisakkaridoz IVA kesin tanisi kondu.

Mukopolisakkaridozis Tarama
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Hastamizin mukopolisakkaridozis taramasina ydnelik enzim aktivitesini gésteren tablo
Sonug: Ulkemizdeki akraba evliliklerinin sikigi goz 6niine alindiginda, belirti ve bulgularin MPS 4A gibi otozomal resesif gegigli hastaligi diisindirdigi du-
rumlarda tarama amagli enzim diizeyi g6riilmelidir. Enzim replasman tedavisi ile hastaligin bulgulari ve Klinik gidisi yavaslatilabilmektedir. Ozellikle solunum
ve iskelet sistemi fonksiyonlari bozulmadan baglanilan tedaviler daha bagarili sonuglara ulagtirmaktadir. Bizim vakamizda da nadir gértilen tip 4A tanisi,
diyabetik ketoasidoz ile gelen hastada rastlantisal olarak tespit edilmistir. Literatiirde bu tabloyla tani konan ilk vaka olmasi nedeniyle 6nem arz etmektedir.
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$S-26 DIYABETIK VE NON-DIYABETIK OBEZ BIREYLERDE SISTEMiK iMMUN iNFLAMASYON iNDEKSINiN INCELENMESI

Nida Uyar', Hiiseyin Karaaslan?, Mehmet Ali Eren?, Tevfik Sabuncu?
"Aksaray UnIVEI’SIfeSI Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
2Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD

Amag: Obezite; kardiyovaskiler hastaliklar ve tip-2 dm basta olmak (izere birgok hastalik igin onlenebilir en 6nemli risk faktoridir. TURDEP-2'ye gore
lilkemizde obezite prevalansi %36’dir. Bu yiizden obezitenin neden olabilecegi sistemik komplikasyonlari 6ngérebilecek ve prognozda kullanilabilecek
parametrelerin 6nemi artmaktadir. Sistemik immiin inflamasyon indeksi (SlI), nétrofil, lenfosit ve trombosit sayilar ile hesaplanan yeni bir inflamatuar
biyobelirtegtir. PLT sayilari x notrofil sayilari/lenfosit sayilar seklinde hesaplanan Sli’nin gesitli kanserlerde, enfeksiyonlarda, koroner ve serebrovaskiiler
olaylarda prognostik gdsterge olarak kullanilabilecegi rapor edilmistir. Obez bireylerde ve diyabetik hastalarda kronik inflamasyonun varligi kanitlanmigtir.
Buna neden olan sitokinlerin ve kemokinlerin biyik cogunlugunun da adipoz dokuda iretildigi tespit edilmistir. Bu calismamizda diyabetik ve nondiyabetik
obez bireylerde SII'nin 6nemini incelemeyi amagladik.

Gereg ve Ydntem: Galigmamiza Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji poliklinigine bagvuran diyabetik obez, non-diyabetik obez ve kontrol grubu
olarak non-diyabetik non-obez 20’ser hasta alindi. Hastalarin demografik dzellikleri, boy, kilo ve viicut kitle indeksi kayit edildi. Glukoz, kreatin, alt, tsh,
hemogram ve lipid diizeylerine bakildi. PLT sayilari x nétrofil sayilari/lenfosit sayilari formiilii ile SII hesaplandi.

Bulgular: Kontrol grubunda diyabetik obezlere gore lenfosit sayisi (2.17+ 0.66’ya karsin 3.06+0.78, p<0.001) anlamli olarak diisik bulundu. Ayrica non-
diyabetik obezlerde de diyabetik obezlere gore lenfosit sayisi (2.60+0.67°ya karsin 3.06+0.78, p<0.05) anlamli diigiik bulundu. Ancak non-diyabetik obezler
ile kontrol grubu arasinda anlaml fark yoktu (p:0.57).Kontrol grubunda diyabetik ve non-diyabetik obezlere gére nétrofil sayisi (3.33+ 0.79'a karsin
5.55+1.97 ve 4.92+0.91, p<0.001) anlamli olarak distik bulundu. Ancak diyabetik ve non-diyabetik obezler arasinda anlamli fark yoktu (p:0.14).Kontrol
grubunda diyabetik ve non-diyabetik obezlere gére SlI (415113.24+ 126523.91’e kargin 562477.30+ 255828.52, ve 538693.83+161299.27, p<0.05) an-
lamli olarak diigiik bulundu. Ancak diyabetik ve non-diyabetik obezler arasinda anlamli fark yoktu (p:0.69).

Tablo1. Diyabetik, non-diyabetik obez ve kontrol grubu hastalarin klinik ve laboratuvar verilerinin karsilastiriimasi

Parametre Diyabetik obezler Non-diyabetik obezler (n=20) Kontrol (n=20) p
(n=20)
Lenfosit (10°%/UL) 3.06+0.78 2.600.67 2.17+0.66 <0.05%¢
p:0.57°
Nétrofil (10%/UL) 5.55+1.97 4.92+0.91 3.33+0.79'a <0.0012°
p:0.143°
Platelet (10°/UL) 299620+56385.52 299620+69420.44 258690+38773.68 <0.05%
p:0.422°
p:0.142°
sl 562477.30+ 538693.83+ 415113.24z <0.05*°
255828.52 161299.27 126523.91 p:0.693°

Kisaltmalar: SlI, sistemik immdin inflamasyon indeksi a: kontrol grubu ve diyabetik obezler b: kontrol grubu ve non-diyabetik obezler
c: diyabetik ve non-diyabetik obezler

Sonug: Sl ve hemogram parametreleri, kontrol grubuna gére diyabetik ve non-diyabetik obezlerde anlamli olarak yliksek saptanmis olup bu hastalarda
prognostik bir biyobelirteg olarak ek maliyet gerektirmeden kullanilabilir.
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$S-27 DIYABETIK PSORIYATiK ARTRIT HASTALARINDA KARACIGER ENZiM YUKSEKLiGiYLE iLiSKiLi FAKTORLER NELERDIR?

Giiniz Yanik Ustiiner', Koray Ayar?, Didem Kiibra Sahin', Banu Tagkiran Tatar'
'S.B.U. Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Aragtirma Hastanesi I¢ Hastaliklar Klinigi
2S8.B.U. Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Romatoloji Klinigi

Amag: Psoriyatik artritte (PSA) diabetes mellitus (DM) siktir. Ozellikle DM’nin eglik ettigi PSA hastalarinda metotreksat ve leflunomid Klinisyenler tarafindan
pek kullaniimayip daha pahali ilaglar tercih edilmektedir. Ancak elimizde DM'nin eglik etti§i PSA hastalarinda bu ilaglarin kullanimina bagh hepatotoksisite
sikhg ile ilgili bilgiler oldukga sinirlidir. Bu ¢alismada diyabetik PSA hastalarinda karaciger enzim yiksekligi sikligi ve buna eglik eden faktérler tespit edil-
meye caligildi.

Gereg ve Yontem: Son 6 yildir romatoloji polikliniginde PSA tanisi ile takip edilmekte olan 143 hastanin dosyalari retrospektif olarak tarandi. DM tanisi olan
hastalarda son 6 yil igerisinde bakilan AST ALT degerleri incelendi. Karaciger enzim yiiksekligi olan ve olmayan hasta gruplarinda demografik ozellikler,
klinik bulgular, kullanilan ilaglar ve hepatit serolojisi incelendi.

Bulgular: Kohortumuzda 91 kadin, 52 erkek hasta mevcuttu. On dokuz (%13,2) hastada DM tespit edildi. DM tanisi olanlarin 16°s1 kadin,3 tanesi de erkekti.
Ortalama yas; DM tanisi olan PSA hastalarinda 63,74+7,99, DM tanisi olmayan PSA hastalarinda ise 49,91+12,42 yil olup DM tanisi olan PSA hastalarinda
daha yiiksek bulundu (p<0,001). Diyabetik PSA hastalarinin 11 tanesinde boy/kilo degerlerine ulasilabildi. Karaciger enzim yiiksekligi olanlarda beden kitle
endeksi 35,36+ 8,75 kg/m?, olmayanlarda ise 34,65+5,74 kg/m?, bulundu. DM tanisi olan 8 hastanin karaciger fonksiyon testlerinde yiikseklik saptandi ve
bu hastalarin 7 tanesinde hepatosteatoz, 1 tanesinde de tagl kolesistit ile uyumlu bulgular mevcuttu. Karaciger enzim yiiksekligi olan diyabetik PSA hasta-
larinin 7°si kadin 1’i erkekti ve tiimiinde hepatit belirtegleri negatifti. Diyabetik PSA hastalarinda karaciger enzim yiiksekligi olanlar ve olmayanlar arasinda
demografik veriler, klinik bulgular ve ilag kullanim oranlari agisindan istatistiksel olarak fark bulunmadi (Tablo-1). Bunun yaninda enzim yiiksekligi olanlarda
metotreksat kullanim sikhigi daha diisiik bulundu ancak leflunomid kullaniminin veya metotreksat ile birlikte leflunomid kullaniminin enzim yiiksekligi olan-
larda istatistiksel anlamliiga ulagmasa da daha sik oldugu gérildii.

Tablo 1
Diyabetik psoriyatik artrit hastalarinda karaciger enzim yiiksekligi tespit edilme
durumuna gdre demografik veriler, klinik bulgular ve ilag kullanim oranlarinin karsilastiriimasi
Karaciger enzim yiiksekligi p
n, (%) yok var toplam
Kadin 9 |81,82% 7 |87,50% 16 84,2% <0,99
Daktilit 3 127,3% 2 125,0% 5 26,3% <0,99
Tirnak 4 |36,4% 0 {0,0% 4 21,1% 0,103
Sach deri 1 191% 1112,5% 2 10,5% <0,99
HB PSO 7 |636% 8 |100,0% 15 78,9% 0,055
ilaglar
MTX 10 |90,9% 6 |75,0% 16 84,2% 0,546
LEF 2 [18,2% 4 150,0% 6 31,6% 0,319
MTX+LEF 1 191% 3 |37,5% 4 21,1% 0,262
8sz 0 |0,0% 2 (25,0% 2 10,5% 0,164
Kortikosteroid 4 |36,4% 2 25,0% 6 31,6% <0,99
HK 1 191% 0 10,0% 1 5,6% <0,99
HB PSO: Hastalik baslangicinda psoriyazis olanlar, MTX: metotreksat, LEF: leflunomid, SSZ: sulfasalazin,
HK: hidroksiklorokin

Sonug: Diyabetik PSA hastalarinda metotreksat leflunomide kiyasla daha giivenli bir tercih olabilir. Bu hastalarda yagh karaciger hastaliginin varliginda
leflunomid kullaniminda karaciger enzimleri yakindan izlenmelidir.
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$S-28 TEK MERKEZ FABRY DENEYiMi

Elif Melis Baloglu Akyol', Esma Giilsun Arslan Cellat', Mustafa Araz'
'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag: Fabry hastali§i X'e bagh resesif gegisli, alfa galaktozidaz-A enziminin yoklugu ya da eksikligine bagl globotriagilseramid (Gb3) birikimiyle seyreden,
ilerleyici, multisistemik bir lizozomal depolanma bozuklugudur. Hastali§in en etkin tedavisi enzim replasman tedavisidir (ERT). Erken tani ve tedavi hasta-
larin yasam kalitesinin korunmasini ve ilerleyen dénemlerde organ hasari olugturmasini dnlemeye olanak saglar. Merkezimizde takip edilen Fabry hastaligi
tanili 16 hastada hastaliga ait bulgularnin varigini inceledik.

Gereg ve Yontem: Gaziantep Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali’nda takip ve tedavi edilmekte olan 16 Fabry hastasinin verileri
elektronik dosya sistemi (izerinden tarand..

Bulgular: Hastalanimizin 13i (%81) erkek, 3'li (%19) kadindi. Anjiokeratom 8 erkek (%61) ve 2 kadin (%66) hastada goriildi. Akroparestezi 12 erkek
(%92) ve 2 kadin (%66) hastada goriildi. Hipo-anhidroz 9 erkek (%69) ve 2 kadin (%66) hastada mevcuttu. Erkek hastalarin tamaminda ve 2 kadin (%66)
hastada néropatik agri vardi. Gegici iskemik atak erkeklerde %15 oraninda gériilmiis olup, kadinlardaki sikhigi %33'ti. Sol ventrikiil hipertrofisi erkeklerin
%46’sinda ve kadinlarin %66°sinda gorildi. Aritmisi olan 3 hastadan 1'i erkekti. Kadin hastalarin higbirinde proteiniiri goriilmezken, erkek hastalarin
6’sinda (%46) mevcuttu. Hastalarin tamaminda konjonktival tortiozite mevcut olup; iris pigmentleri, konjonktival kist, vitreus kondansasyonu gibi bulgular
daha az oranlarda gorildi. Kornea vertisillata erkeklerin %30’ unda ve kadinlarin %33’ inde mevcuttu. Isitme kaybi ve Diabetes Mellitus (DM) sadece erkek
hastalarda goriimiis olup, oranlar sirasiyla %15 ve %7 idi. Hastalarin hi¢birinde hipertansiyon ve ani 6liim gértilmedi.

Fabry hastalan klinik bulgulari ve cinsiyet dagilimi

Klinik bulgu Erkek hasta Kadin hasta Erkek hasta Kadin hasta
sayIs| says| orani orani
Anjiokeratom 8 2 %61 %66
Akroparestezi |12 2 %92 %66
Hipo-anhidroz |9 2 %69 %66
Noropatik agn |13 2 %100 %66
Gegici iskemik |2 1 %15 %33
atak
Ani 8lim 0 0 %0 %0
Sol ventrikiil 6 2 %46 %66
hipertrofisi
Aritmi 1 2 %7 %66
Hipertansiyon |0 0 %0 %0
Proteiniiri 6 0 %46 %0
Konjonktival 13 3 %100 %100
tortiozite
Retinal vaskiiler |10 1 %76 %33
tortiozite
iris pigmentleri |0 1 %0 %33
Konjonktival kist | 1 0 %7 %0
Vitreus kondan- |1 0 %7 %0
sasyonu
Katarakt 1 0 %7 %0
Kornea verti- 4 1 %30 %33
sillata
isitme kaybi 2 0 %15 %0
DM 1 0 %7 %0

Sonug: Fabry hastaligi kadinlarda daha az goriliir ve enzim aktivitesinin erkeklere gére daha yiiksek olabilmesi nedeniyle daha az semptom gdsterir. Bizim
calismamizda bazi bulgular kadin hastalarda daha yiiksek oranda gézlenmigtir, bu durumun hasta sayisinin az olmasiyla iligkili olabilecegini ve gok sayida
vakanin incelendigi gok merkezli calismalar yapiimasi gerektigini diisinmekteyiz.
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$S-20  KONTROLSUZ TiP 2 DIABETES MELLITUS HASTALARINDA iNSULIN ASPART + DEGLUDEG REJIMINiN TEDAVINN 6. AYINDAKI
ETKiSiNiN DEGERLENDIRILMES

Elif Gineg', Mutlu Giines' ; )
'T.C. Sagilik Bakanhgi Saghk Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji, Diyabe ve Metabolizma
Hastaliklari

Amag: Glisemik kontrol saglanamayan tip 2 diabetes mellituslu (DM2) hastalarda ins(lin aspart+degliideg tedavisine gegilmesinin glisemik ve metabolik
etkisini degerlendiren yeterli veri bulunmamaktadir.

Gereg ve Yontem: Bazal bolus tedavisi ile yeterli glisemik kontrol saglanamayan DM2 olan 18 yas (izeri kadin ve erkek hastalar alindi. Hastalarin boy,
kilo, laboratuvar parametreleri; aclik kan sekeri (AKS), hemoglobulin A1c (Hg A1c), Ure, kreatinin, spot idrarda mikroalbtimin/kreatinin orani (MAKO), lipit
parametreleri ve aldiklari tedavi bilgileri hasta dosyalarindan elde edildi.

Bulgular: Kriterlere uygun 53 kadin, 18 erkek toplam 71 hasta tespit edildi, Hastalarin yag ortalamasi 54.7+12.0 yil. Tedavi 6ncesi ve 6. ay tedavi pa-
rametreleri; Aclik kan sekeri (AKS) 235.7+69.0 mg/dl, 139.2+44.2 mg/dl (p=0.009), Hg Alc %10.0+1.3,% 7.8+1.5 (p<0.001), MAKO 907.6+1069.0,
391.5+428.2 (p<0.001), trigliserid (TG) 234.3+155.5 mg/dl, 184.7+84.0 mg/dl (p<0.001). Tedavi dncesi ve 6. ay; toplam insilin dozu 91.8+15.9 U,
53.8+36.7U (p=0.013), bolus dozu/giin 46.5+31.4 U, 3,4+3.2 U (p<0.001), bazal dozu/giin 45.31+12.2 U, 35.2+10.4 U (p<0.001). Altinci aydaki paramet-
reler iizerine etkili faktorler incelendiginde metformin eklenmesinin MAKO (R2=%21, p=0.038) ve TG diisiisii Uizerine (R2="% 6.8, p=0.024) etkili bagimsiz
faktor oldugu saptand. Insiilin dozunda azalma iizerine DDP-4, SGLT-2 ve metformin eklenmesinin etkili olmadigi goriildii. Metformin eklenen hastalar
cikanilip TG ve MAKO (izerine Aspart + degliideg tedavisinin etkinligine bakildiginda etkinin devam ettigi g6zlemlendi, MAKO: Baslangig 575.2+724.9, 6. ay
250.6+264.9 (p=0.034), TG: Baglangi¢ 220.8+106.7 mg/dl, 6. ay 186.6+86.3 mg/dl (p=0.005).

Sonug: Kontrolsiiz DM2'u olan hastalarda insiilin aspart + degliideg tedavisine gegilmesi 6. ayda toplam insiilin dozunda azalma ve metabolik parametre-
lerde diizelme ile sonuglanmaktadir. Ayrica tedaviye metformin eklenmesi metabolik olumlu etkiyi artirmaktadir.
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$S-30 PRIMER HIPERPARATIROIDi HASTALARINDA TRIGLISERID-GLUKOZ INDEKSi KARDIYOVASKULER RiSK GOSTERGESi OLABILIR Mi?

Tolga Akkan', Murat Dagdeviren'
1Saghk Bilimleri Universitesi, Atatiirk Sanatoryum Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Klinigi, Ankara, Tiirkiye

Amag: Esasen insiilin direnci gostergesi olan trigliserid-glukoz indeksinin (TyG) birgok kronik hastalikta kardiyovaskiiler risk gdstergesi olabilecegi ile ilgili
calismalar mevcuttur. Yine arteriyel stiffnes olglimi de dnemli bir kardiyovaskiler risk gdstergesidir. Yapilan birgok galismada Primer hiperparatiroidi
(PHP) hastalarinda artmig bir kardiyovaskiiler risk oldugu ortaya konulmustur. Galismamizin amaci PHP hastalarinda arteriyel stiffnes olgtimi ile mevcut
kardiyovaskiiler risk durumunu belirlemek ve bu hastalarda TyG indeksinin de bir kardiyovaskiiler risk gostergesi olup olamayacagini ortaya koymaktir.

Gereg ve Yontem: Galismamiza 25 PHP hastasi ve 25 saglikli goniillii olmak (izere toplam 50 géniillii dahil edildi. Galismaya katilanlarin arteriyel stiffnes
olgtimleri; brakiyal arterden mangon bazl osilometrik ydntemle yapildi. Ayrica periferik kandan en az 8 saatlik aglik sonrasi plazma glukoz ve lipid degerleri
olghildi. TyG indeksi (mg/dl) = In [Aglik trigliseriti (mg/dl) x Aglik kan sekeri (mg/dl) /2] formiiliyle hesaplandi.

Bulgular: PHP ve kontrol grubunda yas, cinsiyet, beden kitle indeksi, kreatinin ve lipid degerleri benzerdi. TyG indeksi PHP grubunda 8,84 (0,55) iken
kontrol grubunda 8,77 (0,49) idi. Iki grubun TyG indeksi arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 1).Nabiz dalga hizi (NDH) degeri PHP grubunda
8,3 (1,8) iken kontrol grubunda 7,4 (1,15) idi. PHP grubunda nabiz dalga hizi anlamli derecede yiiksekti (p=0,03). Yine sistolik kan basinci (SKB), ortalama
kan basinci (OKB) ve santral SKB degerleri PHP grubunda anlamli diizeyde yiiksekti (sirasiyla; p=0,002 , p=0,01, p=0,01). Diger arteriyel stiffnes para-
metreleri her iki grupta benzerdi (Tablo 2).TyG indeksi ile nabiz dalga analizi parametreleri ve plazma kalsiyum ve parathormon degerleri arasinda anlamli
bir korelasyon yoktu.

Tablo 1. Primer hiperparatiroidi grubu ve kontrol grubunun demografik ve laboratuar verilerinin karsilastinimasi

Hiperparatiroidi Kontrol p
(n=25) (n=25)
Yag (yil) 55 (7,5) 51 (4,5) AD
Kadin cinsiyet (%) 21 (%84) 21 (%84) AD
VKi (kg/m?) 31,1 (7,75) 30,4 (6,15) AD
Kreatinin (mg/dL) 0,76 (0,11) 0,78 (0,17) AD
Ca(mg/dL) 11,1 (0,9) 9,6 (0,5) <0,001
P (mg/dL) 2,8 (0,8) 3,3(0,5) 0,002
PTH (pg/mL) 140 (193,45) 50,8 (27,25) <0,001
25-OH Vitamin D (ng/mL) 18,9 (12,4) 19,5 (10,5) AD
LDL-K 129 (34,5) 130 (54) AD
HDL-K 52 (17,5) 48 (14,5) AD
TG 137 (70,5) 131 (63) AD
TK 214 (61) 205 (62) AD
TyG 8,84 (0,55) 8,77 (0,49) AD

Kisaltmalar; AD: Anlamir degiil, VKI- Viicut kitle indeksi, Ca: Diizeltilmis kalsiyum, P: Fosfor, PTH: Parathormon, LDL-K: Diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K:
Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, TG: Trigliserid, TK: Total kolesterol, TyG: Trigliserid-glukoz indeksi.

Tablo 2. Primer hiperparatiroidi grubu ve kontrol grubunun arteriyel stiffnes parametrelerinin karsilastinimasi

Hiperparatiroidi Kontrol p

(n= 25) (n=25)
SKB (mmHg) 140 (22.5) 128 (19.5) 0.002
DKB (mmHg) 87 (19,5) 82 (14) AD
OKB (mmHg) 110 (20) 102 (16,5) 0.01
Nabiz (atim/dk) 78 (19) 76 (15,5) AD
NB (mmHg) 53 (21) 47 (13) AD
Santral SKB (mmHg) 130 (25) 119 (19) 0.01
Santral DKB (mmHg) 88 (18,5) 83 (14,5) AD
Santral NB (mmHg) 42 (17) 36 (12,5) AD
Aix@75 (%) 31(23) 26 (19) AD
NDH (m/s) 83(1,8) 7,4 (1,15) 0.03

Kisaltmalar; AD: Anlamli degil, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, OKB: Ortalama kan basinci, NB: Nabiz basinci, Aix@75: Augmentasyon indeksi
(nabiz 75atim/dk baz alinarak diizeltilmis), NDH: Nabiz dalga hizi.

Sonug: PHP hastalarinda NDH diizeyi daha yiiksek olarak saptandi. Bu durum PHP hastalarinda artmis bir kardiyovaskiler risk oldugunu gostermektedir.
Ancak PHP hastalarinda TyG indeksinde anlamli bir artig yoktu ve TyG indeksi ile artan NDH diizeyleri arasinda da anlamli bir korelasyon saptanmadi. Bu
nedenle TyG indeksinin, PHP hastalarinda kardiyovaskiiler risk gostergesi olarak kullaniminin uygun olmayacagi kanaatindeyiz.
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§S-31 TiP 2 DIYABET HASTALARINDA OBEZITE VARLIGINA GORE KARDiYOVASKULER RiSK DEGERLENDIRILMESi

Hande Erman’ ) .
1Saghk Bilimleri Universitesi, Uluslararasi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi, Istanbul

Amag: Amag: Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH) tiim diinyada 6zellikle tip2 diyabetli (T2DM) ve obez hastalarda 6nemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Obezite variginin T2DM tanili hastalarda ASKVH riskine katkisi ise halen aragtinimaktadir. Amacimiz, T2DM tanisi ve komplikasyonlari
nedeni ile takip edilen hastalarda VKI ve ASKVH riskini arastirmaktir.

Gerec ve Yontem: Hastanemiz diyabet polikliniginden takip edilen Tip 2 Diyabet tanili hastalar retrospektif olarak degerlendirildi. Viiciit kitle indeksi (VKi)
verisi varolan 172 erkek ve 217 kadin olmak (izere 389 tip 2 dm tanili hasta galismaya dahil edildi. Hastalar VKI degerlerine gére 3 gruba ayrildi. VKI de-
gerleri <25kg/m2, 25-29.9kg/m2 hafif kilolu ve >30kg/m2 obez olarak gruplandirildi. Obez hastalar kendi i¢inde hafif obezite (30-34.9kg/m2), orta dereceli
obezite (35-39.9kg/m2) ve morbid obezite (>40kg/m2) duruma gdére siniflandirildi. Hastalarin tamami mevcut ESC 2019 kilavuzunda 6nerilen siniflama
parametrelerine gore aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH) riskine gore degerlendirildi.

Bulgular: T2DM tanili hastalar iginde obez hastalarin yag ortalamasi obez olmayanlara gére daha yiiksekti (p=0.023). Obez hastalarin daha siklikla kadin

cinsiyette oldugu goriildii (%67.3, p<0.001). Obez hastalarin %23.1’i orta, %11.3’ yiiksek ve %65.4'l ok yiiksek ASCVD riskine sahipti (p=0.705). Lipid

tedavi hedeflerine ulasma oranlari degerlendirildi§inde ise obez T2DM hastalarinda LDL-K, TG ve Non-HDL-K degerleri hedefte olan hasta sayisinin diigiik

oldugu (sirasiyla %6.8, %39.9, %6.36) ve obez olmayanlarla anlamli fark olmadigi goriildii (p>0.05 her (ig parametre igin) (Tablo-1). Obez T2DM tanili has-

talar kendi icinde degerlendirildiginde ise benzer ASKVH risk durumuna sahip oldugu goriildii (p=0.058). Diyabetik mikrovaskiler komplikasyon siklik agi-

sindan anlamli fark olmadigi gortildi (p>0.05). Iskemik Kalp Hastaligi sikliginin Sinif-I obez T2DM hastalarinda artmig oldugu gériildii (p=0.004) (Tablo-2).
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Sonug: T2DM tanili hastalar VKi ile degerlendirildiginde obez olanlarda oldugu gibi olmayanlar da ASKVH riskinin yiksek oldugu gérilmektedir. Tip 2
diyabet tanili hastalarin kan gekeri regiilasyonu takibi gibi ASKVH risk degerlendirmesi ve VKI dl¢imiinin periyodik olarak degerlendirilmesi, ASKVH risk
yonetiminin ilk basamagi olan hasta ve hekim farkindaligini saglayacaktir.
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PS-01 NADIR BIR VAKA: SAKAL VE BIYIK GIKMASI iGiN BASVURAN KLASIK BiR KALLMANN SENDROMU
Hidayet Memmedzade', Perviz Kuliyev?, Fidan Siikiirova2, Mahir Memmedzade?, Giinay Abramova', Giinay Memmedova', Nesibe imameliyeva’,

Lale Bagiyeva'

'Baku Medical Plaza Hospital, Endokrinoloji ve Metabolizm Hastaliklan Bilim Dali, Azerbaycan
2Baku Medical Plaza Hospital, Radyoloji Bilim Dali, Azerbaycan
3Baku Medical Plaza Hospital, Oftalmoloji Bilim Dali, Azerbaycan

Amag: Kallmann sendromu, gonadotropik hormonun (GnRH) dogumsal yetersizligi sonucu ortaya gikan gonadortopinlerin (LH, FSH) yetmezligine bagh
cinsel olgunlagma bozukluklarinin saptandigi, hipogonadizm olgularinin konjenital tiiri olan “hipogonadotropik hipogonadizm” tiiriidiir.Puberte aksamasi

en onemli bulgudur.

Gereg ve Ydntem: 18 yasinda erkek hasta biyik, sakal gikmamasi sonucu poliklinigimize bas vurdu.Genital miayinesinde testislerin kiiglik oldugunu,
skrotum hipoplazik ve hipopigmenteni fark etdik.Koku alma duygusunun olmadigini tesbit etdik.Hastanin ailesi simdiye kadar farkinda olmamig.Kallmann
sendromu olarak diigtindilyiimiiz hastada ireli miayineler yaptik.Labaratuvar testlerde hipogonodotropik hipogonodizm diginda bir seyler olmadi.Gekilen
Hipofizar ve beyin MR gorintiilemesi de Kallmann sendromunu diigiindiirdii.Géz miiayinesinde parsial daltonizm bulgulan bilindi.Testislerin ultrasonog-
rafisinde yasa uygun olmayan bulgular rapor edildi.Sekundar seks karakterleri yok, sperm atiligi yok, mikropenis tabloya hakim.Sekundar osteoporoz

(KMY-Zskor-5.2) saptandi.Hastaya genetik testler yapildi. Uygun tedavi pilanland.
Bulgular: Puberte gecikmesi, hipogonodizm bulgulari tabloya hakim.

Sonug: Her ne kadar nadir goriilse de puberte gecikmesi olan hastalarda Kallmann sendromu akilda tutulmali, hastanin ve ailesinin fark etmediyi koku alma

duygusu detalli sorgulanmaldir.

Kallmann sendromlu hastada testis USG (18.5 yas)
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Kallmann sendromlu hastada hipofizar MR raporu
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PS-02  TANISI GECIKMI§ BiR LADA VAKASI

ilkcan Gerci Kogar', Mehmet Siile’, Ramazan Gen'
"Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali

Amag: Diyabet, farkli fizyopatolojik alt tipleri ve heterojen klinik formlari olan metabolik bir hastaliktir. Diyabet tipleri tani aninda ve klinik izlem sirasinda
oldukga farkli 6zellikler gdsterdiginden siniflandirma sirasinda dikkatli bir inceleme gerekir. Tip1 Diyabetin, gocuk ve genclerde akut hiperglisemi veya
diyabetik ketoasidoz (DKA) ile bagladigi, Tip2 Diyabet'inse fazla kilolu, aile dykiisi olan erigkinlerde yavas seyirli olarak bagladigi kabul edilir. LADA(Latent
Autoimmune Diabetes in Adults) erigkin yasta baslayan otoimmiin belirteglerin pozitif oldugu tani aninda gogunlukla instilin intiyaci olmayan bir diyabet
formudur. Biz de takipte LADA tanisi koydugumuz vakayi sunacagz.

Gereg ve Ydntem: Olgu sunumudur.

Bulgular: 6 yil 6nce Tip2 DM tanisi alan 66 yasinda kadin hastaya glimeprid, metformin, sitagliptin baslanmig. Tanidaki Hba1c’si %10,6 iken 1 yil sonraki
kontrolde bakilan Hba1c %11 imis. Takipte dapagliflozin tedavisi eklenen hasta diyabetik ketoasidoz nedeniyle yogun bakima yatmis. Dapagliflozin kesilip
bazal bolus insiilin tedavisine ek olarak metformin/vildagliptinle taburcu edilmis. Takiplerde hastaya empagliflozin baslanmig ve prandiyal insilinleri kesil-
mis. Bulanti kusma nedeniyle hastanemize bagvuran hasta diyabetik ketoasidoz nedeniyle Klinigimize yatinidi. Ailesinde diyabet 6ykiisii olmayan hastanin
boy:155 cm, kilo:57 kg ve beden kitle indeksi (BKi): 23,7 kg/m2, aglik kan glukozu:240 mg/dl, C-peptid:0.02 ng/mL idi. Hastanin BKi yiiksek olmamasi, iki
kez ketoasidoz dykiisi olmasi, aile dykiisii olmamasi, ¢ peptid diizeyinin diisiik olmasi nedeniyle otoimmiin diyabet agisindan istenen anti-GAD (Glutamik
asid dekarboksilaz) antikoru 154,9 IU/ml (0-10) olarak geldi. Hasta, LADA tanisiyla oral antidiyabetikleri kesilip bazal bolus insiilin tedavisi diizenlenerek
takibe alindi.

Sonug: Diyabet alt tiplerini belirlerken ailevi/bireysel otoimmun hastalik hikayesi, 30 yas tstii olmak, T2DM icin karakteristik olan metabolik sendrom
komponentlerinin daha az olusu, C-peptid diizeylerindeki diigis hizinin TIDM’den daha yavag olusu, Otoantikor pozitifligi (anti-GAD antikoru, Insilin
otoantikoru, IA2(protein tirozin fosfataz), ZnT8 (adacik spesifik ginko tasiyici 8), ICA(adacik hiicre antikoru) ve TSPAN7A (tetraspanin 7 autoantibodies)),
tani baglangicinda genellikle insiilin ihtiyaci olmamasi gibi belirtegler bizi LADA’ya yénlendirir. Alt tiplerin belirlenmesi hastanin mortalite ve morbiditesini
etkilemesi agisindan dnemlidir.
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PS-03 0TOZOMAL DOMINANT HiPOPARATIRO0IDi OLGUSU

Sekure Demet Kiiciik', Zibeyde $ebnem Kurtaran', Fettah Acibucu’
SBU Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi ,Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklan Klinigi

Amag: Giris: Hipoparatiroidizm, kalsiyum diistikiigi ve yetersiz parathormon (PTH) salgisi ile karakterize bir endokrin bozukluktur,yetigkinlerde en sik ne-
deni boyun bélgesi ameliyatlari olmakla birlikte nadir bir sebebi de otozomal dominant (OD) hipokalsemidir. OD hipokalsemi kalsiyum algilayici reseptérde
aktive edici mutasyon olugmasi ile kalsiyum algilanmasinin degigmesine ve serum kalsiyum konsantrasyonuna uygun olmayan PTH salinimina neden olur.
Bu hastalarin gogu asemptomatik olmasi nedeniyle yetigkin yasa kadar tani almayabilirler. Hipokalsemi insidental olarak tespit edilebilir. Tani CASR genin-
deki mutasyonlarin analizi ile dogrulanabilir. Asemtomatik hastalarin tedavisine gerek yoktur. D vitamini ve kalsiyum destedi serum kalsiyum diizeylerini
artinir ve buna bagh triner kalsiyum atiimi arttirarak nefrolithiazis,nefrokalsinozis ve renal yetmezlige neden olabilir. Biz bu yazida OD hipoparatiroidi tanisi
koydugumuz bir olguyu sunacagiz.

Gereg ve Ydntem: ..

Bulgular: Olgu: 19 yasinda bayan hasta, 6 yildir hipoparatiroidi sebebiyle aktif d vitamini ve kalsiyum tedavisi almakta. Takip amagh poliklini§gimize bagvu-
ran hastanin yapilan fizik muayenesi normal, laboratuvarda ca:7.6mg/dl,mg:1.5mg/dl, dvit:19ng/ml pth:5.7ng/l, 24 saatlik idrarda ca:145mg/giin, bobrek,
tiroid ve karaciger fonksiyon testleri normal olarak tespit edildi. Anamnezde ailede hipokalsemisi olan bireyler oldugu 6grenildi. Hastanin renal ultrasonog-
rafisinde evre 4 nefrokalsinozis, beyin tomografisinde bazal ganglionlarda fizyolojik diizeyde kalsifikasyon saptandigi gériildii. Hastadan kalsiyum algilayici
reseptor mutasyonu bakildi. CASR geni: NM_000388.4,¢.85A>G(p.K29E) (p.Lys29Glu)(heterozigot)mutasyon saptandi. Hastaya OD hipoparatiroidi tanisi
konuldu. Hastanin tedavisi kesilerek takibe alindi

Sonug: Tartisma: Otozomal dominant hipoparatiroidi genellikle asemptomatik giden bir hastaliktir. Hastalar kalsiyum ve D vitamini tedavisi aldiklarinda
bobrek komplikasyonlari gelistirme egilimi gosterirler. Fazla tedaviden ve komplikasyonlardan kaginmak igin hipokalsemi etyolojisinde operasyon oykiisii
olmayan, ailede benzer olgularin varlijinda ve 6zellikle asemtomatik vakalarda OD hipoparatiroidi akla getirilmelidir. .
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PS-04 TEKRARLAYAN GEBELIKLER, BAGIRSAK OPERASYON OYKUSU OLAN iLERi DERECEDE OSTEOPENi VE COD-FiSH GORUNTUSU GELISEN
OSTEOMALAZI VAKASI

Sadettin Oztiirk'
'Gaziantep Dr. Ersin Aslan Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Klinigi

Amag: Osteomalazi; matiir veya gelismekte olan kemikte yetersiz matriks mineralizasyonu sonucu kalsifiye olmamig osteoid miktarinin artmasidir. Osteo-
malazide adri ve kas gugsiizligl siklikla belli belirsiz olmasi nedeniyle gzden kagmaya ve yanlhg taniya neden olabilir. En belirgin klinik ozellikler kemikte
agri ve hassasiyet, kas gligsiizlii§li ve hipokalsemidir. D vitamini eksikligi osteomalazinin bilinen en sik sebeplerinden birini olugturmaktadir. Biz de tekrar-
layan gebelikler, bagirsak operasyonu gegiren ve farkli branglarda manyetik rezonans gériintiileme ve kemik sintigrafisi gibi coks ayida tetkike maruz kalan
ileri derecede osteopenisi olan bir osteomalazi hastamizi sunmayi galistik.

Gerec ve Yontem: Otuz dort yaginda kadin hasta eklemlerde agr ve kas giigsiizliigii ile bagvurdu. Bu sikayetlerle fizik tedavi ve romatoloji polikliniklerinde
6 ay boyunca tetkik edilmis. lleri derecede osteoporozu saptaninca endokrinoloji ve metabolizma hastaliklari klinigine yonlendirilmis. Sikayetlerinin gebelik
déneminde basladigi, 1 yildir arttigi, 7 dogumu olup 3’inlin son 4 yilda oldugu 6grenildi. Sigmoid volvulus nedeniyle operasyon dykiisii de olup kolostomi
acilip sonrasinda tekrar kapatilmis. Boy 156 cm, kilo 46 kg olup viicut kitle indeksi 18,9 kg/m2.

Bulgular: Kemik dansitometresinde L1-L4, femur boyun ve femur total Z skoru -7.7, -7.4 ve -7.6 saptanmigtir. Lumbal vertebra manyetik rezonans goriin-
tiilemesinde vertebra korpus yiiksekligi azalmig olup intervertebral diskin kompresyonuna bagli bikonkav cod-fish olarak adlandirilan gérintiinin olugtugu
gbzlenmigtir(Resim 1,2). Kemik sintigrafisi de gekilmis olup osteoblastik aktivite artiglarindan dolayr PET/BT malignite taramasi yapiimasi onerilmistir.
Hastanin parathormon, alkalen fosfataz yiiksek saptanmig olup kalsiyum, fosfor ve d vitamini seviyelerinin diisik oldugi gérilmistir. D vit. ampul ve kalsi-
yum regete edilerek takibe alinmigtir. Tedavinin 3. ayinda halsizlik, yorgunluk, kas gli¢siizlii§l sikayetleri belirgin gerileyen hastanin laboratuar degerlerinde
anlamli degisiklikler goriimistiir(Tablo 1).

Bikonkav cod-fish goriintiisii Bikonkav cod-fish 2

Tablo 1
Tedavi dncesi Tedavi sonrasi

PTH(pg/mL) 551 111
Kalsiyum(mg/dL) 79 9,5
Fosfor(mg/dL) 1,2 3,24

D vitamini 12 78

ALP(U/L) 517 190

GGT(UL) 14 38

Tedavi 6nce ve sonrasi laboratuar parametreleri
Sonug: Literatiirde nadiren de olsa gok dogum ve gebelik déneminde diisiik kalsiyum alimu ile iligkili osteomalazi vakalari bildiriimis olup hastamizda bunun

yani sira bagirsak operasyon 6ykisti de mevcuttu. D vitamini klinik pratikte birgok brang tarafindan tetkik ve tedavi edilmesine ragmen yeterli replasman
yaplimadi§i takdirde ciddi sonuglara yol agabildigi agikardir.

¥3714107119 ¥3150d
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PS-05 EKZOJEN VERILEN iNSULIN VE BENZERi SEKRETAGOGLARA BAGLI FAKTiSiYOZ HiPOGLISEMi VAKASI

Hidayet Memmedzade', Fuad Novruzov?, Elnur Mehdi?, Agil Agakisiyev?

'Azerbaycan, Baku Medical Plaza Hospital, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Milli Onkoloji Merkezi, Niive Tebabeti Bélimii

3Azerbaycan, Olimp Hospital, Gastroenterologi Bolimii

Amag: Faktisiy6z hipoglisemi, ekzogen alinan hipoglisemik ajanlara, insiilinin suistismaline bagh diisiik kan sekeri seviyelerinin oldugu, hayati énem dagi-
yan, ayni zamanda psikopatoloji ve karmasiik bir durumdur. Genellikle maliyetli, taniyi koymak igin hipogliseminin diger nedenlerini diglamak igin gereksiz
aragtirmalara neden olar.

Gereg ve Yontem: Kirk bir yaginda erkek hasta tekrarlayan senkop, terleme, biling bulanikigi sikayetleri ile Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari polik-
linigimize bagvurdu. Daha 6nce gok sayda kliniklerde olmus, 3 aydan fazla bu sikayetlerin olmasindan bahs ediyor. Elinde ¢ok sayda tahlil ve sonuglari olan
hastada radyoloji olarak bir sey saptlanmadigini 6grendik. Hastaya uzamig aglik testi yaptik.Test sirasinda bir patoloji sonug gériilmedi. Normal diyet tarzi
tavsiyeler verib evine yola saldik. Eve gitdiyinden iki giin sonra yine kan gekerleri iniyor, hasta serumla geziyor, acile bag vuruyor. Hastaya kendi istekleri ile
konusularak 68Ga-DOTA-TATE PET/KT gekildi bir sonug yine bulunamadi. Daha ireli gederek Ca stimulyasyon testi yapmadan 6nce bir endo USG yapildi
ve ele gelen bir sonug olmadi. N6roglukopenik semptomlari devam eden hastada son tahlilinde kan sekerleri normalin alt sinirlarinda, serum insilin sevi-
yesi yiksek iken, C-peptit diisiiktii; bu da faktisiy6z hipoglisemi htimallerimizi ylikseltdi. Hasta hastanede kaldigi siirede bir sey olmuyor ve evine gedince
hipoglisemiler olmasi dikkat ¢ekdi ve yakinlarina bilgi verildi. Kardes ve ablasi talimatlandinldi ve egi tarafindan mengeyi namelum,miihtemelen OAD igeren
ilaglar verildiyi malum oldu. Esinin psikiatris doktora sevg olunmasi tavsiye edildi.

Bulgular: Senkop, terleme, biling bulanikhigi

Sonug: Hipoglisemisi olan hastalarda insiilin, OAD gizli olarak uygulanmasi olasi bir senaryo olarak diisiiniiimelidir.Olgumuzda ilginc makam her zaman
gbzlenildiyi gibi hasta deyil, yakinlari tarafindan verilmesi nadir bir hal olub hekimden zaman, arastirma ve tecriibe taleb ediyor.

68Ga-DOTA-TATE PET/KT 68Ga-DOTA-TATE PET/KT
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PS-06 KiLO KAYBI iLE PREZENTE OLAN PINEAL GLAND GERMINOMU VE HiPOFiZER YETMEZLIK

Ziihre Tugce Yeniay', Emine Sena S6zen', O§uzhan Zengin', Muhammed Fatih Acehan’
"Ankara Bilkent Sehir Hastanesi I¢ Hastaliklar Klinigi

Amag: Hipopituitarizm 6n hipofiz bezinde (retilen bir veya birden fazla hormonun yetersizligi sonucu gelisen klinik sendromlara verilen isimdir.intrakranial
germ hiicreli tiimorler erkeklerde daha siktir ve yaklasik %50’si pineal glandda bulunur. Histolojik olarak iki ana grupta siniflandiniliriar: saf germinom ve
germinomattz olmayan germ hiicreli timdrler.Germinom en sik gériilen alt tiptir ve hastalarin yaklasik (icte ikisinde bulunur.Kilo kaybiyla yatirdigimiz
hastanin tetkikleri sonucunda hipofizer yetmezlik ve pineal gland germinomu birlikteligi saptand. Literatiirde pineal gland germinomu saptanan hastalarda
nadiren hipofiz ve suprasellar tutulum birlikteligi gériilmekte. Bizim olgumuzda hipofiz ve suprasellar tutulum mevcuttu.

Gereg ve Ydntem: Bilinen ek hastaligi ve siirekli kullandigi ilaci olmayan 24 yas erkek hasta yaklasik bir yil 6nce baslayan istahsizlik ve halsizlik sikayetiyle
poliklinige bagvuruyor. Hasta daha once dis merkezde malignite agisindan aragtinimig olup patoloji saptanmamig.Hasta son bir sene igerisinde yaklagik 20
kg kaybetmis.Hastanin ilag,herbal veya madde kullanim éykisti yokmus.Fizik muayenede 170 cm boyunda,40 kilo ve VKI 13,85 idi. Gorme keskinliginde
azalma,g0z hareketlerinde kisitlik, bilateral azalmig testis hacmi saptand.

Bulgular: TSH 1,39 mU/L fT4 0,56 ng/dl ,fT3 2,17 ng/L,Prolaktin 70,4 pg/l, GH 4,6 pg/L,IGF-1 72 ug/L,ACTH 11,1 pg/mL ,Kortizol 1,8 pg/dL ,FSH 1,9 U/L
,LH 0,5 U/L ,Total Testosteron <0,07ug/L.Diger laboratuar tetkikleri normaldi.Hastadan hipofiz manyetik rezonans goriintiilemesi istendi.Pineal glandda
27.5x27x25 mm boyutlarinda hipofiz glandini posteriorda infiltre eden,Akuaduktus Sylvii'ye basi yapan, obstruktif hidrosefaliye yol agan,optik kiazmaya in-
vaze kitle saptandi.Hasta obstriiktif hidrosefali nedeniyle opere edildi.Intraoperatif materyalin PLAP’le yaygin kuvvetli , 0CT3/4’le soluk yamasal boyanmasi
lizerine hastaya pineal gland germinomu tanisi kondu.

¥37141a71g ¥3L1sod

BEYiN MRG

Pineal gland lokalizasyonunda 27.5x27x25 mm boyutlarindaki ve suprasellar bélgeye invaze olan kitle lezyonu

PATOLOJi PREPARATI
et e

PLAP ile yaygin kuvvetli boyanan intraoperatif materyal

Sonug: intrakraniyal germ hiicreli timérler nadir goriilen neoplazmlardir.Suprasellar bdlge ve hipofiz glandin birlikte tutulumu nadir olup bu vakalarda
hastanin prognozu daha kotii seyretmektedir. Hipofizer yetmezligi olan ileri yas hastalarda nadir de olsa pineal glandda germinom eglik edebilecegi diisi-
nillmelidir.Kilo kaybiyla bagvuran hastalarda yapilan tetkiklerde bulgu saptanmamasi halinde detayli fizik muayenenin yapilmasinin tani koymadaki 6nemini
vurgulamak istedik. Kilo kaybi ve gorme keskinliginde bozulmayla gelen vakalarda hipofizer yetmezlik 6n tanida diisiinilmelidir.
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PS-07 PRIMER HiPERPARATIROIDINiN NADIR BiR PREZENTASYON SEKLI

Hakan Dogruel', Mustafa Aydemir’, Nusret Yilmaz', Ramazan Sar!’
'Akdeniz Universitesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Giinimizde, primer hiperparatiroidinin en sik klinik prezentasyon sekli asemptomatik hastada rutin biyokimyasal tetkiklerde saptanan hiperkalsemi-
dir. Hastalar hiperkalseminin neden oldugu gastrointestinal, triner, muskuloskeletal veya nérolojik semptomlar sebebi ile de tani alabilmektedirler. Kemik
lezyonu sebebi ile degerlendirilen ve primer hiperparatiroidi (PHPT) tanisi alan bir olguyu sunmak amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Olgu sunumu

Bulgular: 44 yasinda erkek hasta, bas agrisi sikayeti ile hastaneye bagvurdu. Sol frontotemporal bolgede, her zaman ayni yerde ve baski seklinde olan agr
tarifledi. Ek bir ndrolojik semptomu olmayan hastaya agri sebebi ile beyin manyetik rezonans goriintiileme (MRG) yapildi. Frontal kemikte solda 20x10
mm boyutlu, litik, kontrast tutan lezyon saptand. Yapilan laboratuvar tetkiklerinde hiperkalsemi ve parathormon yiiksekligi saptandi (Tablo 1). PHPT tanisi
konuldu. Saptanmis olan kemik lezyonunun yiiksek olasilikla brown tumor olabilecegi diigiintildli. Lezyonun gériintii 6zellikleri ve kontrastlanma paterni iti-
bari ile primer kemik tiimérii veya metastaz olabilecegi de diistinilerek 18F-florodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografi (18F-FDG PET) ile gériintiilendi.
PET goriintilerinde s6z konusu lezyon (SUVmax=11,3) disinda patolojik FDG tutulumu saptanmadi. PHPT tanisi ile paratiroidektomi planlandi. Paratiroid
sintigrafisi ve ultrasonografik degerlendirmede tiroid sag lob inferior komgulugunda 10x10x13 mm boyutlarinda paratiroid lezyonu saptand. Hastanin yagi
itibari ile primer hiperparatiroidi tanisi; multiple endokrin neoplazi sendromlarinin bir komponenti olabileceginden dolayi; idrar katekolaminleri, kalsitonin
diizeyi, IGF-1 diizeyi ve prolaktin diizeyi galigildi. Anormal sonug saptanmadi. Paratiroidektomi uygulandi. Cerrahi sonrasi PHPT remisyonu saglanan has-
tanin cerrahi sonrasi 3. ayda beyin MRG kontrolii yapildi. Kemik lezyonu boyutlarinin 20x10 mm’den 20x5 mm’ye kiigiildiigii ve komsu yumusak dokuda
kontrast tutulumunun azaldigi gérildi (Resim 1).

POSTER BIiLDIRILER

Tablo 1: Laboratuvar sonuglari

Sonug Normal aralik
Kreatinin mg/d/ 0,72 0,7-1,3
Kalsiyum mg/dl 11,2 8,2-10
Fosfor mg/d/ 2,48 2,545
Albumin gr/dl 45 3,5-5,2
Parathormon pg/m/ 115 15-65
25(0OH)D, ng/ml 32 30-100
Idrarda kalsiyum mg/ 480 100-300
glin

Sonug: Brown tiimér, PHPT nin tipik ancak giiniimiizde oldukga nadir gortilen bir komplikasyonudur. Tedavisi PHPT'yi tedavi etmektir.

Resim 1: Paratiroidektomi dncesi ve sonrasi manyetik rezonans goriintiileme kesitleri

A: Paratiroidektomi éncesi, B: Paratiroidektomiden 3 ay sonra. Lezyonun belirgin olarak geriledigi gériilmektedir (ok).
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PS-08 DAPAGLIFLOZIN KULLANIMINA BAGLI GELISEN AKUT PROSTATIT OLGUSU

Taylan Metin', Zeynel Abidin Sayiner?, Sevgi Metin?

'Kilis Devlet Hastanesi Ig Hastaliklari Klinigii

2Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali
3Gaziantep Universitesi Onkoloji Hastanesi Ayaktan Kemoterapi Unitesi

Amag: Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) hiperglisemi ve insiilin-glukoz mekanizmasinin progresif disregiilasyonu ile karakterize bir hastaliktir. DM tedavisinde
kullanilan SGLT-2 inhibitdrlerinin genital ve driner sistem enfeksiyon sikliginda artis ve dapaglifozin kullanimina bagli mesane ve meme kanseri goriilme
riskinin artmasi gibi yan etkileri bulunmaktadir(1).Son yillarda yapilan galigmalarda SGLT-2 inhibitérlerinin genital ve Griner traktus enfeksiyonlari igin risk
faktorii oldugu gosterilmis ve bunun ilag etkisine bagh gelisen glukoziiriye bagl olabilecedi vurgulanmigtir(2). Bu olguda SGLT-2 inhibitérii kullamimina
bagli gelisebilen genital ve Griner traktus enfeksiyonlarina dikkat cekmek amaglanmigtir.

Gereg ve Ydntem: Olgu sunumu

Bulgular: 48 yasinda erkek hasta yaklasik 5 yildir Tip 2 DM tanisi mevcut olup testlerinde HbA1c:7.4 mmol/mol olmasi tizerine endokrinoloji poliklinigine
bagvurdu. Hastanin basvurusunda metformin 1 gr 2x1 ve dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) inhibit6r(i kullandi§i 6grenilmis olup medikal tedaviye SGLT-2
inhitdril dapagliflozin 10 mg 1x1 eklendi. Dapaglifozin tedavisinin sonrasinda hastanin takibinin ikinci haftasinda siddetli pollakiiri, diziiri,ates olmasi lize-
rine hasta droloji klini§ine konsulte edildi.Yapilan tetkikler sonucunda akut prostatit tanisi alan hastanin daha 6nce béyle bir sikayeti olmamasi ve alinan
detayh oykii ile herhangi bagka bir akut prostatit etkeni olabilecek bir neden saptanamamasi {izerine ilag kullanimina bagli akut prostatit olarak kabul edildi
ve SGLT-2 inhibitdrii olan dapagliflozin tedaviden gikarildi.Hastaya siprofloksasin 750 mg 2x1 baslandi ve hastanin sikayetleri antibiyoterapinin dordiincii
glinlinde geriledi. Hastanin DM tedavisi metformin 1gr 2x1, Dpp-4 inhibitorii ve gliklazid 30 mg 3*1 olarak degistirildi ve hasta sifa ile taburcu edildi.

Sonug: Son yillarda yapilan galismalar dapaglifozin 10 miligram kullaniminin plasebo ve diger tedaviler ile kiyaslandiginda genital ve Griner traktus enfek-
siyonlarinda anlamli artig yaptigini ortaya koymustur.Galigmalar SGLT-2 inhibitori kullanimina baglh gelisen bu enfeksiyonlarin kadin popiilasyonda daha
sik oldugunu gbstermis olup tedavinin en ¢ok ilk 24 ile 26 haftasi arasinda raporlanmig,sikligi tedavinin devamindaki haftalarda zamanla azalmigtir.Yan
etki olusmasinda hastaligin kendisine bagli ortaya gikan hiperglisemi ve SGLT-2 inhibisyonunun sonucu olan glukoziiri 6n planda suglanmis olup yeni
aragtirmalarin konuya i1k tutmasi beklenmektedir.
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PS-09 UZUN SUREDIR TiP 1 DM TANISIYLA TAKIP EDILEN MODY OLGUSU

Fettah Acibucu’
1SBU Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, ADANA

Amag: Monogenik diyabet (MODY), diyabetin geng yasta (<25 yas) baglamasiyla karakterize, otozomal dominant gegis gosteren (>3 kusak), obez olmayan
ve adacik otoantikorlari negatif olan klinik olarak heterojen bir hastaliktir. MODY mutasyonu tanisini dogrulamak igin genetik testler yapilabilir. En sik go-
riilen tipi HNF1A mutasyonu igeren tip 3 diir ve siilfonillirelere iyi cevap verirler. Bu hastalar oldukca heterojendir ve klinik 6zellikler altta yatan patogenezi
Ongoérmede givenilir olmayabilir. Bir gok hasta, tip 1 veya 2 diyabetes mellitus(DM) hastasi olarak yanlig siniflandirilir. Biz geng yasta ve obez olmamasi
nedeniyle tip 1 DM olarak siniflandinlan MODY olgusunu sunduk.

Gereg ve Ydntem: Olgu sunumu

Bulgular: 27 yasinda erkek hasta 14 yildir tip 1 diyabetes mellitus tanisiyla takip edilmekte kontrol amagli poliklinige bagvurmus. insilin aspart 3x10iu ve
glargin U300 1x12iu kullanmakta. Oykisiinde ailede annede, kardesinde, teyzesinde, anne annesinde DM mevcuttu. Boy:1,70m kilo:75kg vki:26kg/m2,
labaratuvarda hbaic: 6,9, glukoz:160mg/dl, kreatin:0,63mg/dl, C-Peptit:2,21ug/L, Anti GAD:Negatif, ICA:Negatif olarak 6lgiildii. Hastadan MODY genetik
analizi istendi, HNF1A mutasyonu tespit edildi. Hastaya MODY tip 3 tanisi konuldu, baslangicta insiilin aspart kesildi ve gliklazid 60mg 1x1 baslandi, takibin-
de glargin U300’de kesilerek tedavisine devam edildi. 3 ay sonraki kontrol hba1c:6,7, glukoz:139mg/dl olarak 6lgiildi. Hastamizin 4 yildir OAD tedavisiyle
takibi devam etmekte.

Sonug: Geng yagsta ve normal kiloda olan diyabet tanisi alan hastalarda tip 1 DM ayirici tanisinda kuvvetli aile dykiisi (>3 kusak) varsa MODY disindlmeli
ve ayirici tanisi yapiimalidir. Otoantikorlarin yoklugunda genetik analiz yapiimalidir. Sonug olarak MODY hastalarinin siilfoniliirelere iyi cevap vermeleri
nedeniyle dogru siniflandirma dnem arzetmektedir.
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PS-10 iLK TANI SIRASINDA DiYABETLE PREZENTE OLAN BULDUGUMUZ RENAL HUCRELF KARSINOM VAKASI

Hidayet Memmedzade', Fidan Sikiirova?, Sévket Alishova', Lale Gileliyeva', Ulker Rehimli', Rayihe Osmanli®
'Azerbaycan, Baku Medical Plaza Hospital, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Azerbaycan, Baku Medical Plaza Hospital, Radyoloji Bilim Dali

Amag: Renal Hiicreli Karsinom (RCC) yetiskinlerdeki tiim kanserlerin %3’ olmakla beraber tiim primer malign bdbrek timérlerinin %85’inden sorumlu-
dur. RCC’nin tek kiiratif tedavisi cerrahi eksizyondur. Diyabetli hastalarda bu siklik bir kadar yiiksek gézikmektedir.

Gereg ve Ydntem: Olgu: 60 yasindaki kadin hasta kardioloji polikliniye kardiak miiayine amaglyla ba§ vurdugunda rutin tahlillerinde diyabet asikar edilmis
ve ireli miayineler igin endokrinoloji poliklinige sevg edilmistir. Evli, ev hanimi, cocuklari var, sigara igmiyor. Simdiya kadar regule kullandigi ilag yok.
BKi-29 mg/m2. Aile ve siilalede diyabet, kanser oykusu yok. Hastanin tansiyona dair sikayetleri disinda hig bir sikayeti yoktur. Bakilan HbA1c %8.4, aglik
kan sekeri degerleri 169 mg/d|, rutin biokimya tahlilleri normal, C-peptid seviyesi 5.4 ng/mL olarak saptandi. Tansiyon ve dislipidemi acisindan kardiyolog
tarafindan degerlendirmis, ilaglar yazilmistir. Fakat ilk T2D tanisi alan hastalarda rutin olarak batin USG, retinopati acisindan g6z kontroli, idrar tahlilleri
yapilmalidir. Baktigimiz batin USG raporunda hastanin sol bdbregin tst gisminda yaklasik 5 cm boyutlarinda RCC ile uyumlu lezyon dikkati cekmekteydi.
Hastanin diyabet tedavisi, diyet programi igin ilgili tavvsiyeler verildi. Siirpriz hastalikla ilgili yakinlarina bulgi verildi ve uro-onkoloji béliime refere edildi.

Bulgular: Asemptomatik seyr

Sonug: RCC her zaman dzellikle ilk evrelerde olgumuzdaki gibi sikayetler vermeye bilir. Diyabetin tiim malginiteler agisindan bir risk faktoru olmasini unut-
mamaliyiz. Asemptomatik seyirli, diyabet ve RCC tanisini ayni giinde alan bu nadir vakayi Sizlere sunmayi amagladik.
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PS-11 SGLT2 iNHiBITORU KULLANAN HASTADA BEKLENENIN UZERINDE KiLO KAYBI

Murat Bag' '

"Konya Sehir Hastanesi Ig Hastaliklart ABD

Amag: GiRisz Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) hiperglisemi, insiilin rezistansi ve insiilin sekresyonunda bozulmayla karakterize, obezitenin artmasiyla birlikte
ve sedanter yasam tarzina yénelmeye bagl olarak prevalansi belirgin sekilde artan yaygin bir hastaliktir. Empagliflozin; sodyum glukoz ko-transporter 2
(SGLT2) inhibitéridir; Griner glukoz atihmini arttirarak kan sekerini diisirir; kan basincinda diigme ve viseral dokudaki azalmaya bagh kilo kaybi saglar.
SGLT2 inhibitdrlerinin plasebo ile karsilagtinldigi uzun stireli calismalarin (bir ila iki yil) meta analizinde, SGLT2 inhibitorleri ile kiloda belirgin bir azalma
oldugu gosterilmistir.

Gereg ve Yontem: OLGU: 48 yasinda erkek, 5 yildir Tip 2 DM olan hasta kan sekeri diizensizligi ve aralikli hipoglisemi nedeniyle poliklinige bagvurdu.
Hastanin yapilan fizik muayenesinde sistem bulgular dogaldi, boyu 173cm, kilosu 71kg, VKI: 23,7kg/m?'ydi. Tetkiklerinde aglik kan sekeri (AKS): 179mg/
dl, HbA1c: %8,1°di. Kullandigi ilaglari glimepiride 4mg/giin, metformin 2000mg/giin seklindeydi. Hipoglisemi nedeniyle glimepiride kesilerek empagliflozin
25mg/giin eklendi, diyet ve egzersiz dnerildi, 1 ay sonra kontrole gagrildi. Kontrolde AKS: 120mg/dl oldugu, hipoglisemi yasamadigi ve kilosunun 68kg’a
disti§u goraldd. Yapilan altinc ay kontroliinde AKS: 92mg/dl, kreatinin: 0,96mg/dl, GFR: 94,41ml/dk, HbA1c: %6,1, kilosu 62kg’d, hasta diizensiz yiirii-
yis yaptigini ve diyet yapmadigini, yine de kilo vermeye devam ettigini belirtti, hastanin empaglifiozin dozu 10mg’a diigiiriilddi. Takibin birinci yilinda AKS:
81mg/dl, HbA1c: %5,9, kilosu 59kg’d. Hasta 3 ay sonra diyete uymadigi halde kilo vermeye devam ettigi gerekgesiyle poliklinige bagvurup tedavisinin de-
gistirilmesini istedi. Kilosu 56kg’a diigen hastanin empagliflozin tedavisi kesilerek vildagliptin 100mg/giin eklendi. Tedavi degisiminden 3 ay sonra kontrole
gelen hasta kilo vermesinin durdugunu belirtti, AKS: 91mg/dl, HbA1c: %6,0 ve kilosu 58kg olarak olgildi.

Bulgular: .

Sonug: SONUG: SGLT2 inhibitérleri ile hastalarda kilo kaybi gériilmekle birlikte bazi hastalarda beklenenin tizerinde bir kilo azalmasi olabilecegi unutulma-
mali ve hasta takibinde bu durum g6z dniinde bulundurulmahdir.
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PS-12  ZOR KONTROLLU HiPERTANSIYONLA PREZENTE UNILATERAL ADRENAL ADENOM-CONN SENDROMU

Hidayet Memmedzade', Niyazi Ganbarli?, Sévket Alishova', Lale Giileliyeva', Nermin Abbasova', Ulker Rehimli', Rena Khalikverdiyeva', Jale Osmanli’
'Azerbaycan, Baku Medical Plaza Hospital, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Adrenal kitleler heterogen hastaliklar grubunu igererek, vakalar cogunlukla non-fonksiyonel adrenokortikal adenom nedenlidir ve siklikla insidental
olarak tespit edilirler. Bizim vakada 3 yildan fazla gesidli klinikleri dolagan ganc bir hastada buldu§umuz sekundar hipertansiyon nedeni olarak Conn send-
romu ve ylizgiildiriicli sonugumuzu sunacagz.

Gereg ve Yontem: Olgu: 34 yasinda kadin hasta basgrisi, halsizlik, carpinti nedeni ile bagvurdu. Evli, gocuklari var, sigara igmiyor, 6z ve soygegmiginde
bir 6zellik yok, adetleri diizenli. Hasta 3 yil dnce hipertansiyon tanisi aldigini, perindopril 10 mg, indapamid 2.5 mg, amlodipin 10 mg kombine preparatini
ve bisoprolol 5 mg kullanmasina ragmen evde tansiyon élgtimlerinin yiiksek oldugunu séyledi. Hastanin fizik muayenesinde tiroid nonpalpabl, tansiyon
arteriyel;190/100 mm/Hg, BKI;24.1 kg/ m2 olarak 6lgiildii. Hasta sekundar hipertansiyon yoninden degerlendirildi. Laboratuvar degerlendirmesinde aghk
kan glukozu:98 mg/dl, A1c; %5.3, Na: 136 mEg/l, K: 2.8 mEg/l, kreatinin: 0.82 mg/dl, ALT: 39 U/l olarak goriildi. 1 mg DST testi negatif geldi. Plazma Al-
desteron/renin orani gok yiiksek-262 geldi, idrar feo tarama testleri negativ, TFT normal. Yiiksek stiphe nedeni ile yapilan batin BT zamani sol adrenal bezde
26*21*32 mm boyutlarda adenom rapor edildi.Hasta opere olmasi i¢in Conn sendromu tanisiyla genel cerraha refere edildi. Kisa siireli hazirlik sonrasi
endoskopik yolla sol adrenalektomi yapildi. Histoloji vertifiye edildi. Hastanin postop bir daha tansiyon yiiksekliyi olmad, tim ilaglar burakti.10 giin sonra
kontrolde tansiyon 120/80 mm/Hg, serum K-5.53 mEq/l, hig bir sikayeti yok. Yizgildirici sonugla hayata, evine donen hastamizda sonraki kontrollerinde
tansiyon yiiksekliyi ve bagka bir sikayet tarif edilmedi.

Bulgular: Basgrisi, halsizlik, carpinti

Sonug: Her zaman tedavilere refrakter, 6zellikle genc hastlarda sekundar nedenler diglanmali, adrenal adenomlar akla gelmeli. Endokrin kaynakli hipertan-
siyonlar iginde Conn sendromunun ézel bir yeri olmasini belirtmek istedik.

Conn sendromu-adrenal adenom
& .

Postnp hastamiz halinden ¢ok mutlu
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PS-13  YILAN SOKMASINDAN BiR AY SONRA GELIiSEN TiP 2 DiYABET, HASTA iDDiASI DOGRU OLABILIR Mi?

Hidayet Memmedzade'
'Azerbaycan, Baku Medical Plaza Hospital, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Yilan sokmasi sonrasinda zehire baglh gelisen hiperglisemi ve benzer durumlar, 6zellikle otoimmun hastaliklar tetkilemesi literatiirde bildirilmigtir.
Ama bu olguda yilan sokmas! ve tedavi igin serum uygulanan, sonrasinda da tip 2 Diyabet gelisen hastayl sunmayi amagladik.

Gereg ve Yontem: Olgu: 31 yasinda erkek hasta kdyde calisirken bahgelerinde yilan sokmasi ile acile bagvuryor. Yilan zehiri igin serum, steroid (bir giin)
ve antihistaminik tedavi verilir, serum takiliyor. Hasta 1 hafta uygun merkezde tedavi aliyor, iyileserek evine déniiyor. Evli, sigara igmiyor, simdiye kadar
bir hastaligi olmayan, hig bir ilag icmeyen genc hasta olaydan 5 hafta sonra poliiri, polidipsi ile poliklinige bagvuryor, ama sikayetleri ciddi deyildir. Siila-
lesinde diyabet hastaligi olmadigini 6grendik. Rutin tetkiklerde; aclik kan sekeri: 204 mg/dL, Hbalc: %8.4, C-peptid:2,8 ng/ mL tespit edildi. BKI-27 kg/
m2. Hastanin daha once tahlilleri yapiimadigi, sadece hastanede oldugu zaman kan sekeri normal olmustur. Otoimmuniteyi bilmek igin GAD-65, adacik
antikorlar istendi ve negatif geldi. Klinik ve laboratuvar verilere bakarak hastaya tip 2 diyabet tamisi konuldu ve OAD bagland, diyet uygulandi.Hastanin
diyabeti baglatan sebep olarak yilan sokmasini iddia etmesi kafa karistiriyor. Hasta olay olmasa diyabet gelismeyeceyi kanatinde. Daha dnceleri kan sekerleri
normal olan, yani sikayetleri olmayan, hastanede oldugu siirede disglisemik durum olmayan ve yilan sokmasi ve yapilan serum sonrasi gelisen bu durum
tip 2 diyabet gelisiminde rol oynaya bilecegini distndiire bilir.

Bulgular: Hafif gedigli poliiri, polidipsi

Sonug: Yilan sokmasi 6limciil kardiyotoksisite ve ensefalopatiye kadar de§ismektedir. Yilan zehri birgok Klinik ve laboratuvar anormallige yol agabilmekte-
dir. Laboratuar anormallikleri arasinda hiperglisemi ve glukoziiri mevcuttur. Klinik pratiyimizde ilk kere gérdiyimiiz bu vaka ucu agik, tartigiimaya uygun
Klinik haldir. Literaturde de yeterli veriler bulunmayan, bu tarz ilk vakamiz Sizlere sunmay1 amagladik.
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PS-14 NADIR GORULEN BiR ENDOKRIN ACiL: MiKSODEM KOMASI iLE PREZENTE COViD-19

Hidayet Memmedzade', Hesen Hesenzade?, Nermin Abbasova', Rayihe Osmanli', Jale Osmanli', G6zel Cabbarova’, Ferize Zahirova', Nigar Bagirova’
'Azerbaycan, Baku Medical Plaza Hospital, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: SARS-Cov-2 iliskili otoimmiin tiroid hastalig, tiroidit literatiirde oldukca sik gozlenmektedir.Bizim vakada acil durumla gelen miksddem komasi ile
maskelenmis SARS-Cov-2 birlikteligini sunacagiz.

Gerec ve Yontem: Olgu: 59 yasinda kadin hasta hareketlerinde azalma, halsizlik, hafize kaybi, mental retardasyon, genel durum bozuklugu nedeniyle
klinigimize getirilmis.Ozgegmisinde hipertansiyon, hipotiroidi, obezite tanilart mevcut ve levotiroksin 100, ramipril 10 mg ilaglarini aliyor.Yapilan fizik mua-
yenesinde BKI-39 kg/m2, tansiyon 80/50 mm/ Hg, solunum sayisi 21/dk, nabiz 50/dk, ates 35.80 C olarak saptanmis.Laboratuvar degerlerinde TSH >100
m[IU]/L, sT4 <0,21 ng/dL, sT3 2,69 pg/mL idi.Levotiroksin basta olmakla tiim ilaglarini uzun zamandir kullanmayan, hipotansif, bradikardik ve hipotermik
olan hastaya tarafimizdan miksédem komasi tanisi konuldu ve tedavi baglandi.Hastaya levotiroksin 250 mcg/giin, triiodotironin 25 mcg giinde 3 kere,
olasi adrenal yetmezlik nedeniyle hidrokortizon 100 mg 1V bolus sonrasi per os 30 mg/giin 3 giin verildi. Hipotermik olan hastaya pasif 1sitma uygulandi.
Tiroid ultrasonografide tiroid bezi hipoplazik ve tiroidit gériiniimiinde idi.Fakat tim tedaviye ragmen iyilesmeyen hastaya aklimiza gelen SARS-Cov-2
stiperinfeksiyonu oldu.Yapilan tahlillerde labaratuvar olarak netlesen pozitif SARS-Cov-2 miksédem komasiyla maskelenmis durumda.Yapilan Toraks BT
her iki akcigerin %25-30 oraninda,buzlu cam, gériinimi rapor etdi.Hasta pulmonoloji bdliime sevg edildi. Viral infeksiyona ydnelik ve multidistiplinar
tedavi sonugu hasta dramatik sekilde iyilegdi ve 1.5 ay sonraki kontrollerinde hig bir sikayeti kalmadi. 3 ay sonraki kontrolinde Levotiroksin 150 mcg/giin
ile devam eden hastanin kontrollerinde TSH 2,02 m[IU]/L, sT4 1,31 ng/dL ile tiroid fonksiyonlari 6tiroid olarak gozlendi.Hasta hazirda halinden memnun
hayatini ve tedavisini devam etmekte.

Bulgular: Hareketlerinde azalma, halsizlik, hafize kaybi, mental retardasyon, genel durum bozuklugu

Sonug: Miksédem komasi verilen tedaviye regmen iyilesmediyi halde altta yatan nedenlere yeniden bakilmali ve giiniimiide hale devam eden Covid-19
pandemisini unutmamaliyiz.
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PS-15 ASIMPTOMATIK KLiNiKLE ERKEN TANI KOYDUGUMUZ BiR PRELADA DiYABET OLGUSU

Hidayet Memmedzade'
'Azerbaycan, Baku Medical Plaza Hospital, Endokrinoloji Bilim Dali

Amag: Erigkinlerde latent otoimmiin diyabet (LADA), yetiskinlikte ortaya ¢ikan, genellikle cocuklarda tani konulan tip 1 diyabetten daha yavas bir baglangig
seyrinde olan bir diyabet tipidir.LADA zamanla gelisen insiilinopenik semptomlar, bazen diyabetik ketoasidoz ile tani alabilecegi gibi ¢olyak hastalgi, Addi-
son hastaligi, otoimmun tiroidit, vitiligo, gibi hastaliklarla da birliktelik gdsterebilir.

Gereg ve Yontem: Bilinen komorbid hastaligi olmayan 34 yasinda bayan hasta 3 ay dnce meme (izerinde olusan renk degisikligi nedeniyle dermatoloji
poliklinigine_bagvuruyor.Hastaya vitiligo tanisi konularak olasi diger endokrinopatiler acisindan degerlendirilmek tizere endokrinoloji poliklinigine yon-
lendiriliyor. Oz ve soygegmisinde bir 6zellik yok, evli, iki gocugu var, adetleri diizenli. Hastanin poliklinik bagvurusunda bakilan TSH: 7.5 IU/L (0,38- 5,33
IU/L), FT4: 1.1 ng/dl (0,5-1,51 ng/dl), Anti TPO: 79.2 IU/mL (0-9 )-pozitif, aglik kan sekeri:111 mg/dl ve tam idrar incelemesinde 1+ keton saptaniyor.Tiroid
USG- hafif tiroidit bulgulari rapor ediliyor. Diger rutin biokimya sonuglar normal geliyor. HbA1C diizeyi 6.1%. Ek bir sikayeti ve insiilinopenik semptomlari
olmayan hastanin viicut kitle indeksi: 27.9 kg/m2. Hastaya 75 gram OQTT testi yapildiginda, aclik kan sekeri 104 mg/dl, tokluk kan gekeri 60 dak-159,
120 dak-141 mg/dl gérdiiyiimiizde, ileri tetkiklerinde C — peptit:1.1 ng/ml (0,9-7,1 ng/ml), insiilin 5.1mU/L (3-25 mU/L), anti-GAD: 90.9 saptanan hastaya
PreLADA diyabet tanisi konularak otoimmun bir hastalikla bas-basa oldu§gumuzu fark etdik.Bazal insiilin tedavisinin gelecekte kaginilmaz oldugunu hastya
hatirlatdik, konustuk, fakat sikayetleri olmadigi igin hig bir ilag kullanmayacagini sdyledi. LT4 tedavini basladik. Poliklinik kontroliinde kan sekerinin kaydini,
diyete uyumu anlatdik ve hastani yakin takibe aldik ve kontol altinda.

Bulgular: LADA diyabet, isterse de Tip 1 DM genellikle klinige poliiiri, polidipsi, kilo kaybi gibi hiperglisemiden kaynaklanan klasik belirti ve semptomlarla
bagvuryor.

Sonug: Erken yakaladigimiz LADA diyabet hale rakamlari tam referanslara oturmadig icin vakaya PreLADA diyabet tanisi deyerek, takibize aldigimiz hastaya
ireli zamanda bazal insiilin tedavisi pilanlamakdayiz. Vakamizda oldugu gibi vitiligo, Hagimato tarzli otoimmun hastalikalrda her zaman Tip 1 DM, LADA tarzi
diyabet tiplerini untmamak gerekdigini hatirlatmak istedik.
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PS-16 EKTOPIK CUSHING SENDROMU iLE PREZENTE OLAN MEME KANSERi OLGUSU

Kamuran Yiiceer', Yagar Tirker', Ahmet Faruk Ay', Hakan Korkmaz?
1Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali
28iileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali

Amag: Ektopik Cushing Sendromu(ECS), hipofiz disi adrenokortikotropik hormon (ACTH) ve gok daha nadiren kortikotropin releasing hormon (CRH)
salgilayan tiimorlerden kaynaklanan bir hiperkortizolizm durumudur. Refrakter hipokalemi ve hipertansiyon ECS vakalarin yaklasik %80’'inde gdriilebilir.
Meme malign neoplazmi EAS’nun nadir sebeplerindendir.

Gereg ve Ydntem: Burada ECS ile prezente meme kanseri tanisi alan bir vakayl sunmayi amagladik.

Bulgular: Ellidokuz yaginda kadin hasta kan sekeri yiiksekligiyle bagvurdu. Bagvuru sirasinda arteryel kan basinci 150/80 mm/Hg 6lgildi. Fizik muayene-
sinde santral obezite, bufalo hérglicii ve akantozis nigrikans saptandi. Laboratuar tetkikleri Tablo 1’de verildi. Tedaviye direncli hipokalemisi olan hastaya
hergtin Iv potasyum replasmani yapildi. Beraberinde metabolik alkaloz mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde bazal kortizol 41,1 ug/dL, gece kortizol 42 ug/
dL, 1 mg deksametazon supresyon (DST)’inde kortizol 52 ug/dL, 24 saatlik idrar serbest kortizol 6821,8 ug/24h saptanmasi lizerine Cushing sendromu
distndldi. ACTH 272 pg/ml gelmesi (izerine ACTH’ya bagimli Cushing sendromu diisiiniilerek yapilan 8 mg DST’inde kortizol 54,5 ug/dL saptandi. Hipofiz
MRG normaldi. ECS disiiniilen hastada odak belirlemek igin {ist gastrointestinal endoskopi, kolonoskopi, meme ultrasonografisi, mamografi, torakoab-
dominal BT istendi. Abdominal BT'de bilateral adrenal bezlerde hiperplazi, toraks BT’de her iki akciger parankiminde bilyiigii 15 x 13 mm boyutunda eski
gorhntilemelerine kiyasla sayi ve boyut artigi olan solid parankimal nodiller izlendi. Mamografide sol memede BIRADS 4B lezyon saptandi. Tru-cut biyopsi
sonucu ER Pozitif (% 100 kuvvetli), PgR pozitif (% 70 kuvvetli), Her2 negatif (skor: 0) grade 1 6zel tip icermeyen invaziv karsinom olarak geldi. Pulmoner
nodiiller meme kanserinin metastazi olarak degerlendirildi. Meme tru-cut biyopsi materyalinden ACTH ve CRH galigildi. Ancak yeterli timor alani olmadig
icin degerlendirilemedi.

Tablo 1
Laboratuvar testleri Deger
Aclik Kan Sekeri (mg/dL) 230,18
Tokluk Kan Sekeri (mg/dL) 219,84
Hb Alc % 7,20
Kreatinin (mg/dL) 0,6
Sodyum (mmol/L) 150
Potasyum (mmol/L) 3,01
Bazal Kortizol (ug/dL) 411
ACTH (pg/ml) 272
24 saatlik idrar serbest kortizolii (ug/24h) 6821,8
Laboratuvar testleri

Sonug: ECS’u cushing sendromun nadir bir nedenidir. Buna yol agan en sik maligniteler kiigiik hiicreli akciger kanseri ve bronkopulmoner karsinoid timor-
lerdir. Meme kanseri nadiren ECS’a yol agmaktadir Hastamiz heniiz operasyon ve kemoterapiye onay vermedigi igin tedavi sonrasi semptomlarin diizelmesi
ve ACTH, kortizol seviyelerinde azalma kontrolii yapilamadi. Sonug olarak ECS’lu olgularda meme kanseri de akla gelmelidir.
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PS-17 YOGUN BAKIM UNITEMIZDE COViD-19 TANISIYLA TAKIP EDILMEKTE iKEN EKSITUS OLAN HASTALARDA TiP 2 DiYABET SIKLIGI

Biigra Karahan', Zeynep Oztﬂrk1, Yiicel Alaylar', Dogan Nasir Binici'
"Erzurum Sehir Hastanesi I¢ Hastaliklart ABD

Amag: Aralik 2019°da,Gin’in Wuhan kentinde, daha sonra Diinya Saglik Orgiitii tarafindan koronaviriis hastali§i 2019 (COVID-19) olarak bilinen bilinmeyen
bir nedenin pnémonisi tespit edildi. Bu salgina neden olan viriise siddetli akut solunum sendromu koronavirtis 2 (SARS-CoV-2) adi verildi. Simdiye kadar
596 milyondan fazla insani etkiledi ve bugtline kadar 6.5 milyondan fazla 6lime neden oldu. Genel olarak yapilan son galismalar, COVID-19 olan hasta
grubunda diyabeti olan hastalarin, morbidite ve mortalitesi olmayanlara kiyasla daha yiiksek oranda oldugunu géstermektedir. Son yapilan galismalarda
hafif Covid-19 olan hastalarda diyabet prevalansinin%5,7 ile %5.9, arasinda degisebilecegini, siddetli Covid-19 olan hastalarda tip 2 diyabetes mellitus
prevalansinin % 22.2 ile % 26.9 oldugu saptanmistir. Bu epidemiyolojik kanitlar, ciddi covid-19 hastalarinda diyabetin kritik roliini gdstermektedir. Bu
calismamiz Erzurum ilinde 2020 yili Mart ayindan itibaren 11 aylik siiregte Covid 19 nedeniyle hastanede yatan ve exitus olan 726 hasta arasinda Diyabetes
Mellitus Tip 2 sikhigini arastirdik.

Gereg ve Yontem: Erzurum Sehir Hastanesinde Klinik, laboratuvar ve gériintiileme ile kesin COVID 19 tanisi konulmus yatan hastalarda exitus olan 726
hastadaki Tip 2 Diyabet sikhigini aragtirdik

Bulgular: Erzurum Sehir Hastanesinde klinik, laboratuvar ve gériintiileme ile kesin COViD 19 tanisi konulmus ve exitus olan 726 hastanin 206 tanesinde
diyabet tanisi mevcut olup bu oran %28,4 idi. Toplam exitus olan hastalarin %35 (i kadin, % 64,6 si erkekti. Diyabet tanisi mevcut olan ve exitus olan
hastalarin % 43,3’ kadin % 56,7’1 erkek idi. Galigmaya dahil edilen 726 exitus olan hastanin yas ortalamasi 73,7 yil olarak gértldi. Diyabet olan ve exitus
olan hastalarin yag ortalamasi 73,4 yil idi.

Sonug: Bizim ¢alismamizda hastanemiz enfeksiyon Kliniginde yatan COViD-19 tanisi konulmus exitus olan hastalardaki Tip 2 Diyabet sikligi aragtiriimigtir.
Bizim yaptigimiz galismada bu hasta grubunda diyabet sikligi %28,4 diir. Diinyada yapilan galigmalarda COVID (1 19 tanisi konulan hastalardaki diyabet
sikhg %5-27 arasinda gortlmustiir.Galisma sonuglarimiz diinya literatiirii ile benzerlik géstermektedir.

Covid-19

COVID-19"

Covid-19 tanisi ile exitus olan hastalardaki Tip 2 Diyabet prevalansi

Covid-19 tanisi ile exitus olan hasta sayisi | Covid-19 tanisi ile exitus olmus hastalardaki
Tip 2 Diyabetli hasta sayisi

726 206
% 28.4

Covid-19 tanisi ile exitus olan hastalardaki Tip 2 Diyabet prevalansi




— 3

*N KEDD

- Kling Endlokrincloli ve
. ‘\ Diyabet Demedi

PS-18 DIYABETLE PREZENTE OLAN GECiKMi$ TANILI AKROMEGALi OLGUSU

Esma Giilsun Arslan Cellat', Suzan Tabur’
'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag: Endokrin sistem hastaliklari glukoz intoleransi ile iligkili olabilir. Olgumuzda kétii kontrollii diyabetle prezente olan, ge¢ tani almig bir akromegali
vakasini sunarak, fizik muayenenin 6nemine vurgu yapmayi ve sekonder diyabet formlarina dikkat cekmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: 45 yasindaki erkek hasta, 8 yil énce Diabetes Mellitus (DM) tanisi almis olup bazal bolus insiilin tedavisi almaktaydi. Ogretmen olan has-
tamiza insiilinlerini donem dénem aksattigindan dolayi, kullanim kolayhigi olmasi agisindan dig merkezdeki bir hekim tarafinca insiilin pompasi 6nerilmisti.
Insiilin pompasini temin ettigi donemde, ndropatik agn sikayetleri nedeniyle fizik tedavi kliniginde yatiyordu. Hasta insiilin pompa rejiminin diizenlenmesi
amaciyla tarafimiza danigildi. Sikayetlerini anlatmaya basladiginda sesinin kaba oldugu farkedildi. Covid-19 pandemisi déneminde oldugumuzdan 6tiri
maskeliydi. Pompayi uzatirken ellerinin kaba, biiylikce oldugu gdzlendi. Maskesini ¢ikardiginda kaba yiiz gériinimii ve prognatizmi oldugu farkedildi. 3-4
senedir elleri irilesmis, ayakkabi numarasi 1 numara blyimisti.

Bulgular: Hastanin boyu 180 cm kilosu 75 kg idi. Hasta akromegali 6n tanisiyla tetkik edildi (Tablo-1). GH ve IGF-1 degerleri yliksek tespit edildi. KS i
200’ iin Gstinde iken seri GH dlgtimleri yapildi. Tim GH degerleri>34 ug/L idi. Kontrasth Hipofiz MR ¢ekildi. MR’ da Hipofizde 17*15*17 mm boyutunda
makroadenom tespit edildi (Resim 1-2). Akromegali tanisi alan hastaya transsfenoidal adenom eksizyonu yapildi. Hastanin post-op GH ve IGF-1 degerleri
geriledi. Insiilin intiyaci azaldi. Tedavi 6ncesi aspart insiilin 14/14/14 (nite, glarjin insiilin 40 Ginite kullanan hastanin, post-op 1. ay kontroliinde insilinleri
aspart insilin 6/6/6 dnite, glarjin insilin 20 dnite olarak diizenlendi. Post-op 3. ayinda kontrol 6nerildi.

RESIM 1 (HiPOFiZ MR CORONAL PLAN) RESIM 2 (HiPOFiZ MR SAGITTAL PLAN)

TABLO-1
LABORATUAR PARA- TEDAVi ONCESI TEDAVi SONRASI
METRELERI
GLUKOZ (mg/dL) 261 116
HBA1C (%) 11.1 -
C-PEPTID (0.9-7.1) (ug/L) |2.05 -
GH (0,003-0,97) (ug/L) >34 0.519
IGF-1 (53-215) (ug/L) 643 187
ACTH (7.2-63) (ng/L) 29 8.5
KORTIZOL (ug/dL) 6.5 15.7
TSH (0.34-5.6) (mU/L) 1 0.6
ST4 (0.61-1.45) (ng/dL) 0.9 0.8
ST3 (2.5-4.2) (ng/L) 35 3.2
FSH (1.2-19) (U/L) 11 13
LH (1.2-8.6) (U/L) 2.7 4
TESTOSTERON (175-781) |104 366
(ng/dL)
PROLAKTIN (2.6-13.1) 147 6.1
(ug/t)

Sonug: Hastamiz 37 yaginda diyabet tanisi almig, normal kilolu, c-peptid diizeyi normal ve insiilin otoantikorlari negatif olan, ailesinde diyabet dykiisi
olmayan, klinik ve laboratuar bulgulari olarak tip 1 ve tip 2 diyabet ile uyumlu olmayan bir diyabet vakasidir. Uzun siire primer hastaligi farkedilmemis bir
sekonder diyabet drnegidir. Bu olgu hasta dederlendirmenin temel basamaklari olan anamnez ve fizik muayenenin 6nemini géstermektedir.
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PS-19  FABRY HASTALIGINDA TROMBOZA EGiLiM; YOZEYEL TROMBOFLEBIT

Ipek Kéroglu', Esma Giilsun Arslan Cellat', Zeynel Abidin Sayiner’, Suzan Tabur', Mustafa Araz'
'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag: Fabry hastalifi; Alfa-galaktozidaz A enzim eksikligi ile giden X’e bagh resesif gegis gésteren nadir gdriilen bir lizozomal depo hastali§idir. Alfa-
galaktozidaz A enzim eksikligi glikosfingolipidlerin; ozellikle globotriaosilseramidin (GL-3) gesitli doku ve organlarda birikmesine neden olarak organ
disfonksiyonuna neden olmaktadir. Vaskiiler endotelde GL-3'(in progresif birikimi; damarlarda daralmaya ve tortuoziteye neden olarak ilgili organlarda
iskemi ve disfonksiyona neden olmaktadir. Organ disfonksiyonunun gelismesinde vaskiiler tikanikhigin yaninda protrombotik sirecin de etkili oldugu diisi-
nilmektedir. Hastalarda tromboza egilime bagh gegici iskemik atak, inme, derin ven trombozu, tromboflebit goriilebilmektedir. Biz de tromboflebit geligen
Fabry tanili olgumuzu sunuyoruz.

Gereg ve Ydntem: Hastanin laboratuvar tetkikleri istendi. Doppler ultrasonografi ve MR anjiografi yapildi.

Bulgular: Fabry tanili 35 yaginda erkek hasta sag bacakta sislik ve kizariklik nedeniyle bagvurdu. Fizik muayenesinde sag bacakta hassasiyet, kizariklik, isi
artisi ve sol bacaga gére 6-7 cm gap farki saptandi. Tetkiklerinde I6kositoz, sedimantasyon ve CRP yiiksekligi vardi. Hastaya yapilan alt extremite vendz
doppler ultrasonografide tromboflebitle uyumlu olarak sa§ safenofemoral bileskede grade 2-3 reflii akim, kruris diizeyindeki varikdz yiizeyel venlerde
duvar kalinlagsmasi, cilt ve cilt alti dokularda 6dem izlendi. Alt extremite arteriyel ve derin venoz sistemde tromboza y6nelik bulgu saptanmadi. Yapilan MR
anjiografide arteriyel damarlarda intimal kalinlasmalar, hipointensiteler izlendi ancak anlamli okliizyon saptanmadi. Hastada gelisen yiizeyel tromboflebite
yonelik antibiyoterapi baglandi, elevasyon ve varis ¢orabi onerildi. Kardiyoloji onerisiyle antikoagtilan tedavi baglandi. Hastanin takibinde bacaktaki sislik ve
kizarikhgr geriledi. Akut faz reaktanlar diisti. Hastaya 6mir boyu antikoagtilan tedavi énerildi.

Sonug: Fabry hastaliginin klinik seyrinde enzim replasman tedavisi almalarina ragmen trombotik komplikasyonlar gelisebilmektedir. Olgumuzdaki gibi

yiizeysel venlerde tromboflebit tablosu gelisebilecegi gibi derin ven trombozu, gegici iskemik atak, inme gibi hayati tehdit eden durumlarla da karsilasilabil-
mektedir. Bu hastalarda trombotik olaylar agisindan dikkatli olunmali ve gerektiginde erken dénemde antikoagtilan tedavi baglanmalidir.
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PS-20 DIiABETES MELLITUS VE PANKREAS KANSERI BiRLIKTELIGi VAKASI

Hidayet Memmedzade'
'Azerbaycan, Baku Medical Plaza Hospital, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Diabetes Mellitus pankreas kanseri i¢in onemli bir risk faktortidiir. Pankreas kanseri agresif seyreden,kétii prognoza sahip, nisbeten nadir bir ma-
lignitedir. 5 yillik sagkalim orani %6’dan daha azdir. Radikal tedavisi cerrahidir. Erken evrede tani koymak metastazlari dnlemek igin cok 6nemlidir. Onemli
nokta pankreas kanseri sinsi bir hastalik olup son evreye kadar spesifik bulgu vermeye bilir.

Gereg ve Yontem: Olgu: 80 yasinda 10 yildan fazla bilinen diyabeti olan kadin hasta her zaman kontrollii takiplerde olarken, son ginler sikayetleri artmig ve
bu sebebten klinigimize geldi. 20 glindiir devam eden halsizlik, ok su igme, sik idrara ¢ikma ve son 1 ayda 8 kilo kaybi sikayeti ile bagvurdu. Bu siirede evde
bakilan kan sekeri dlciimlerinin 450-500 mg/dl arasi oldugunu soyledi. HbA1C: %11.2 olarak saptandi. Glisemi regiilasyonu amaciyla klinigimize yatigi is-
tense de hasta kabul etmedi. Hastanin insiilin dozlari Tresiba-insiilin degludek:420, Novorapid-insiilin aspart 180-140-10U seklinde diizenlendi. Hastanin
yas|,0ykiisii dikkate alinarak tiimor markeri CA19-9 istenildi ve seviyye gok yiiksek geldi. CA-19-9:414 U/mL gelmesi iizerine kontrastli bilgisayar tomografi
istendi. BT sonucunda pankreas yerlesimli biiylyli 12*8 mm boyutlu, periferinde kontrastlanma alaninin dikkat gektigi hipodens lezyon ve komsulugunda
benzer 6zellikde lezyonlar izlendi. Karaci§erde multiple hipodens lezyonlar gériildii. BT sonrasi EUS yapiimasi, biyopsi alinmasi ve tedavi diizenlenmesi igin
cerrah ve medikal onkoloji bolimiine devr edildi. Hastanin diyabet tedavisi diizenlendi.

Bulgular: Halsizlik, cok su igme, sik idrara gikma ve kilo kaybi

Sonug: Pankreas kanseri ve DM net iligkisini tam olarak bilmesekte, uzun siireli tip 2 diyabetin pankreas kanseri i¢in major bir risk faktori oldugunu bilyo-
ruz.Klinik pratiyimizde yasl, uzun siire diyabeti olan veya normal kontrollerde iken aniden kan gliikoz diizeylerinde ciddi yiikselmeler olmasi malignite ve
Ozellikle pankreas kanserini akla getirmelidir.
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PS-21 AILESEL HiPOKALSiURIK HIPERKALSEMi: OLGU SUNUMU

Murat Gélbasi', Aliye Pelin Titiinciioglu’, Mehmet Sercan Ertiirk’, Derya Sema Yaman Kalender', Umit Gavdar', Barig Onder Pamuk',
Leyla Giindogdu®
"Izmir Katip Gelebi Universitesi Tip Fakiiltesi, Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Amag: Asemptomatik hiperkalsemili olgulara insidental rastlanilir [1]. Hiperkalsemi hiperparatiroidizm veya malign hastaliklara sekonder geligir. Hiperkal-
seminin nadir sebepleri bobrek yetmezIigi, endokrinopatiler, graniilomatdz hastaliklar ve kalsiyum algilayan reseptér (CaSR) geninde inaktivasyon iligkili
ailesel hipokalsiiirik hiperkalsemi (AHH)'yi igerir [2]. AHH, normal veya yiiksek paratiroid hormon diizeyi ve normal bébrek fonksiyonu ile karekterizedir.
Fenotip normaldir ve hiperkalsemik belirtiler genellikle yoktur. Primer hiperparatiroidinin (PHPT) aksine idrar kalsiyum atilimi azdir [3]. Hiperkalsemi klinik
pratigimizde sik olarak rastlanilan bir durum olmasina ragmen AHH sik olarak aklimiza gelmeyen bir durumdur. Burada AHH tanisi koydugumuz kadin
hastanin sunumunu yaparak AHH'ye dikkat gekmek istedik.

Gereg ve Yontem: Kaynaklar:1.Bakiner O, Bozkirli E. Parathormon yiiksekligi ile seyreden nadir bir hiperkalsemi sebebi: Ailesel hipokalsilirik hiperkalse-
mi. Cukurova Medical Journal 2013:38:765-9.2.Zofkova |. Hypercalcemia. Pathophysiological aspects. Physiol Res. 2016 Mar 14;65:1-10.3.Christen-
sen SE, Nissen PH, Vestergaard P, Mosekilde L. Familial hypocalciuric hypercalcemia: a review. Gurr Opin Endocrinol Diabetes Obes.2011 Dec;18:359-
70.4.Nakayama T, Minato M, Nakagawa M, et al. A novel mutation in Ca>+-sensing receptor gene in familial hypocalciuric hypercalcemia. Endocrine.
2001Aug;15:277-82.

Bulgular: 41 yasinda kadin sag yan agrisi nedeni ile bagvurdu. Yapilan de§erlendirmede serum kalsiyum diizeyi 12,7 mg/dl tespit edildi. Hiperkalsemi
yapan diger nedenler diglandi. Paratiroid sintigrafisi normal olarak degerlendirildi. PTH 59 pg/ml, 25(0H2) D vitamini 13 ng/ml ve 24 saatlik idrar Ca diizeyi
45 mg/ giin olarak belirlendi. Idrar kalsiyum/kreatin klirensi orani < 0,01 hesaplandi. CaSR gen mutasyonu pozitif olan hastaya AHH tanisi kondu. Aile
taramasi planlanan hastanin ayaktan takip ve tedavisi devam etmektedir.

Sonug: Ailesel hipokalsitirik hiperkalsemi (AHH), serum kalsiyum diizeyinin artmasi ve PTH diizeyinin uygunsuz olarak normal olmasi ile karakterizedir
[4]. Gunlik idrar kalsiyum atimimin 50 mg/ giin altinda olmasi ve idrar kalsiyum-kreatinin klirens oraninin < 0,01 olmasi tanisaldir. Taninin kesinlegmesi
icin aile taramasinin yapilmasi ve CaSR gen inaktive edici mutasyon tipinin belirlenmesi dnerilmektedir. Sonug olarak olgumuzda oldugu gibi; hiperkalsemi
tanisal yaklagiminda AHH akilda tutmak gereksiz ileri tetkiklerin Gniine gegecektir.




PS-22 DIYABETIK KETOASIDOZ VE COVID-19 ASISI: VAKA SERISi

Hande Erman’, Banu Boyiik', Seydahmet Akin', Ozcan Keskin'
1Saghk Bilimleri Universitesi, Uluslararasi Tip Fakiiltesi, i Hastaliklari Anabilim Dali, Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi, istanbul

Amag: Diyabet, COVID-19 enfeksiyonunda morbidite ve mortalite igin dnemli bir risk faktoridir. Asilama, COVID-19 pandemisinde kritik ve en 6nemli
stratejilerden biridir. Bununla birlikte, literattirde hiperglisemik komplikasyonlar ve COVID-19 asisi ile ilgili sinirli veri bulunmaktadir. COVID-19 enfeksiyonu
sirasinda diyabetik ketoasidoz goriilmesine ragmen asilama sonrasi Diyabetik ketoasidoz (DKA)) vakalari oldukga nadirdir. COVID-19 asisinin nadir ve
potansiyel bir komplikasyonu olan DKA nedeni ile yatigi yapilan vakalarimizi sunmayi amagladik.

Gereg ve Yontem: Bu vaka serisinde, 2021 Haziran ve 2021 Kasim tarihleri arasinda COVID-19 agisi sonrasi 2 ila 11 giin iginde diyabetik ketoasidoz (DKA)
tanisi ile yatigi yapilan hastalar degerlendirilmigtir.

Bulgular: Hastalarimiz COVID-19 agisinin 2-11 giinii sonrasinda akut baglangigh halsizlik, bag dénmesi ve kusma sikayetleri ile bagvurdu. Tlim hastalarin
PCR testi SARS-CoV-2 i¢in negatifti. Dort hastanin tiimii, enfeksiyon ve tedaviye uyumsuzluk gibi DKA’y1 hizlandiran faktorler agisindan aragtirildi. Tim
hastalar hem bagvuru sirasinda hem de yatis sirasinda atessizdi. Iki hastada bilinen tip 2 diyabet dykiisi vardi ve hastalardan ikisi yeni tani konmus tip 2
diyabetti. Hastalardan birinin tip 1 diyabet oldugu biliniyordu. D6rt vakada da HbA1c degerleri yiiksekti (Tablo-1). Hastalarin insiilin inflizyonu ve hidrasyon
tedavisi sonrasi bazal-bolus rejimine devam edildi.

Tablo-1

Tablo- 1 Dyyabetk betoandor taneh hastalans kaadk Soolbhden

Cane-l Cane-2 Case-d Canod

Dxyadet v flamau oM nom TiDM oM
Yy drene) as % 15 X
Cunaryet erkek erhek erkek erkek
BME (kg o) 193 b b 208 M4
Connd- 19 ap bulgon et 2020 0207 202 1108 2001 230021
(Phoer BeeNTech) 1 Dve ™ Do 1* Do 1* Dee
Agt ve DIKA srnsends pojen sive 11 T 3 4

(gt=)

Ak Kan goloorn (mg & ) s 0T 19 0%

M 3s7.4) Tl T T2 e
HOOS (b 1) 153 16 n? 125
HbALe (%) 14} 1.5 164 144
Krewham 0% om 13 (2]
Mrwt hetoon - + veo -
Asyon ses (400 el 1) 2 17 n As

DM stves § e Vo e ‘e Yoo s
AstiGAD (mesol 1) . - 4 3
Adsck bicre snticoou . Negart Ponss Neogatsf
C-pepadaag wal) 0083 113 00 183

Sonug: COVID-19 asisi, pandemi stratejisinin en énemli bilegenlerinden biri olsa da, metabolik profili zayif olan hem tip 2 hem de tip 1 diyabetli hastalarda
diyabetik ketoasidoza katkida bulunabilir.Hem tip 1 hem de tip 2 diyabetli hastalarin COVID-19 asisi sonrasinda diyabetik ketoasidoz riski nedeni ile 6zellikle
yiiksek risk gruplarinda dikkatli olunmasi gerekmektedir.
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PS-23 SAF KAFEIN ALIMINA BAGLI GELISEN BiR KETOASIDOZ VAKASI

Hakan Dogruel', Mustafa Aydemir’, Nusret Yilmaz', Ramazan Sar!’
Akdeniz Universitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Diyabetik ketoasidozun klasik semptom ve bulgulari ile bagvuran ancak diyabet saptanmayan bir olguyu sunmak amagclanmigtir.
Gereg ve Ydntem: Olgu sunumu

Bulgular: 24 yasinda erkek hasta acil servise defalarca olan bulanti ve kusma sebebi ile basvurdu. Sikayetleri bagvurudan birkag saat 6nce baglamis. Kas
gligsiizliig, carpinti ve terleme yakinmasi vardi. Anksiyetesi oldugu gdzlendi. Kilo kaybi, agiz kurulugu, poliiiri ve polidipsi gibi yakinmalari olmadigini
belirtti. Kan basinci 155/90, nabiz: 115/dk ritmik olarak saptandi. Fizik muayenede ek patolojik bulgu saptanmadi. EKG’de siniis tasikardisi mevcuttu. Ya-
pilan tetkiklerinde hiperglisemi, metabolik asidoz ve idrarda keton tespit edildi (Tablo 1). Diyabetik ketoasidoz tanisi ile tedavi baglandi. Standart diyabetik
ketoasidoz tedavisine oldukga hizli yanit alindi. Garpinti diginda tim yakinmalar saatler iginde diizeldi. Tip 1 diyabet 6n tanisi ile rutin laboratuvar tetkikleri
cahsildi (Tablo 1). C-peptit diizeyi 4,51 ng/mL, HbA1c %5,5 olmasi sebebiyle hasta madde-ilag kullanimi yéniinden detayl sorgulandi ve acil bagvurusun-
dan birkag saat dnce suicid amagl 50 gram saf kafein tozu aldigini ifade etti. Insilinsiz takiplerde normoglisemik seyretti. Psikiyatri tarafindan takibe alind.
Ayaktan takiplerde normoglisemik seyretmektedir.

Laboratuvar degerleri

Test Sonug (normal aralik)
Glukoz (mg/dL) 428 (70-105)
Kreatinin (mg/dL) 1,1(0,72-1,25)
Sodyum (mmol/L) 138 (136-145)
Potasyum (mmol/L) 3(3,5-51)

ALT (UL) 37 (0-55)

Total kreatin kinaz (U/L) 3250 (30-200)
Ph 7,29 (7,35-7,45)
Bikarbonat (mmol/L) 8 (22-29)

pC02 (mmHg) 19,3 (32-48)
Keton (idrar) +

Glukoz (idrar ) 4+

HbA1c (%) ,5 (4-6)
C-peptit (ng/mL) 451 (1,1-4,4)
Anti-GAD (IU/mL) 5,95 (<17)

TSH (mIU/L) 1,23 (0,27-4,2)
Anti TPO (1U/mL) 14,8 (<34)

Bazal kortizol (ug/dL) 22,9 (4,82-19,5)

Sonug: Akut kafein toksisitesi, mortalite ile sonuglanabilen énemli bir acildir. Santral sinir sistemi, kardiyovaskiiler ve gastrointestinal hiperstimiilasyon
semptom ve bulgularinin yaninda hiperglisemi, laktik asidoz, hipokalemi, rabdomiyoliz, ketoniiri ve glukozuiiri gériilebilmektedir. Giinliik kabul edilebilir
kafein tiiketimi 600-800 mg’a kadardir. Lethal doz ise tek seferde 10 gr ve iizeri olarak belirtilmektedir. Lethal doza kahve, gay, enerji icecedi, gikolata, kola
tiiketiminden ziyade saf kafein tozu veya kafein tabletleri ile ulagsmak miimkiindir. Litaratiirde 30 gr kafein tiketimi sonrasi DKA ile bagvuran vaka daha
6nce bildirilmistir.
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PS-24 TiP 2 DIABETES MELLITUS TEDAVISINDE METFORMIN KULLANIMI ALTIN STANDARTTIR: ACABA UYGULAMADA DA OYLE Mi?

Fatih Eskin', Alpaslan Karabulut'
"Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Amag: T2DM prevalansi ve insidansi tiim diinyada hizla artmaktadir. Uluslararasi Diyabet Federasyonu verilerine gére 2045 yilinda 629 milyon erigkin
diabetli olacagi beklenmektedir. Metformin, T2DM tedavisinde en sik kullanilan ajanlardan olup yaklasik bir asirdir da kullaniimaktadir. 2006’da Amerikan
Diyabet Dernegi (ADA) ve Avrupa Diyabet Aragtirmalar Dernegi (EASD) ortak bir agiklamada, T2DM’li hastalarin ilk farmakolojik miidahalesi olarak diyet
ve egzersizle birlikte metformin kullanimini 6nerdi. Su anda metformin, pre-diabet igin ADA tarafindan 6nerilen tek antidiabetiktir. Metformin kullanimina
bagh bazi yan etkiler de gelisebilmektedir. En sik gdriilen yan etkiler, gastrointestinal sistemle ilgili semptomlardir ve yaklasik %5 hastada metforminin
kesilmesiyle sonuglanan ciddi yan etkiler goriilebilmektedir.

Gereg ve Yontem: i hastaliklar poliklinigimize basvuran ardisik 100 T2DM'li hastanin kullanmakta olduklar tedavileri, daha énceki tedavi protokolleri ve
demografik bazi 6zellikleri degerlendirildi (Tablo 1).

Bulgular: Galisma sonuglarimiza gore i¢ hastaliklar klinigimizde takip edilen 100 T2DM hastasinin 67°si kadin olup 33'(i ise erkekti. Bu 100 hastanin sadece
3 tanesinde hi¢ metformin tercih edilmemis. Hi¢ metformin tedavisi kullanmayan 3 hastanin yas ortalamasi ve diabet stiresi metformin kullananlar veya
kullanip birakmiglara gdre daha diisiik olarak bulundu. Bu 3 hastanin da metformin kullanmama nedeni doktor tercihiydi. Metformin kullanan hastalarimizin
diabet siiresi 7,8 yil olup daha 6nce metformin kullanip birakanlarin ise diabet sireleri daha uzundu (9,2 yil). Metformin tedavsini birakan hastalarimiz
ortalama 7,5 yil metformin kullandiktan sonra metformini birakmiglardir. Hastalarimizin 6’s1 metformine bagh gelisen gastrointestinal yakinmalar, 5i
organ fonksiyon bozuklugu (4’0 bobrek 1’i karaciger fonksiyon bozuklugu), 4’ tedavi yetersizligine bagli oral antidiabetiklerin kesilerek insiilin tedavisine
baglanmasi ve 1 tanesi de ilacin blytikligi nedeniyle yutamama gerekgesiyle kendiliginden metformini birakmiglardir. Toplamda 100 hastamizin 27 tanesi
insiilin tedavisi almaktaydi.

Tablo 1: T2DM'li Hastalarin Metformin Kullanma Ozellikleri ve Demografik Verileri

n(sayl) |Kadin |Erkek |Yag Ort. | T2DM Siresi | Metformin insiilin Metformin Kullanmama Nedeni
(yil) Kullanim Kullananlar
Siresi (yil)
Metformin Kullananlar 81 56 25 60 7.8 7.8 18 -
Metformin Hi¢ Kullanma- |3 1 2 48 2,5 - - Doktor tercihi
miglar
Metformin Birakmiglar 16 10 6 64 9,2 75 9 Yan etki: 6
Organ fonk.boz: 5
Insiiline baglama: 9
Hastanin kendisi: 1

Sonug: Galismamizda ig hastaliklan klinigimizde takip edilen T2DM hastalarinda metforminin altin standart tedavi olarak kullanildigi (%97) gorilmdstir.
Diabet siiresi arttikga diabete baglh komplikasyonlar, komorbid hastaliklarin eklenmesi, diabet regtilasyonunun saglanamamasi ve metformine bagl gelise-
bilen yan etkilerin ortaya ¢ikmasi gibi nedenlerle metforminin birakiimasi s6z konusu olmaktadir.
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PS-25 YASLI HASTADA BILING BULANIKLIGI; HIPONATREMi :0LGU SUNUMU

Fatima Nevay Ersal Geng'
"Kepez Devlet Hastanesi I¢ Hastaliklar Klinigi

Amag: Su hemostazisindeki bozukluklar klinisyenlerin sik karsilagtigi bir durumdur.Saglikl yaghlarin yaklagik % 7 ‘sinde serum Na < 137 mEq/L ‘dir. Plaz-
ma Na 125-130 mEq/L seviyelerinde iken bulanti, ve istahsizlik, halsizlik erken bulgulardir. Plazma Na 115-120 mEg/L oldugunda basagrisi, kas kramplari,
letarji, n6bet, koma ve respiratuar arrest gelisebilir.Acil servise biling bulanikig ile bagvuran yagli hastalarda serebrovaskiiler olay ile ayirici tanida hiponat-
reminin dligtintiimesi gerektigi i¢in bu olguyu sunduk.

Gereg ve Yontem: Hiponatremisi olan hastanin etyolojik faktdrleri, tani ve tedavileri, patolojik degerlendirmeleri ve tedavi sonrasi takip ve sonuglar irde-
lemek.

Bulgular: 81 yasinda erkek hasta bir saat dnce baglayan dizartri ile acil servise getiriliyor. Bir haftadir giderek artan uykuya meyil oldugu yakinlari tarafindan
anlatiliyor. Ozgegmisinde; uzun siiredir hipertansiyon tanisinin bulundugu, tuzsuz diyet uyguladigi ve ilag olarak ACEI-Hidroklorotiazid kullandigi 6grenili-
yor.Hastanin FM’de TA:100/70 mmHg Nabiz:100/dk. ritmik idi. N6rolojik muayenesinde; biling konfiize,konugsma dizartrik idi. Laboratuar tetkiklerinde; kan
sekeri 119mg/dl,Ure :81 mg/dl Kreatinin;1,8 mg/dl,Na;118 mmol/L (normal:130-150 mmol/L ) K;3,9 mmol/L (normal:3,5-5,2 mmol/L) saptandi.Gekilen
beyin tomografisinde kronik atrofi diginda patoloji saptanmadi.Hasta hipovolemik, kronik hiponatremi diigtinilerek yatirildi. Tedavide, volim agigiyla birlik-
te hiponatremi oldugu igin izotonik NaCl soliisyonu verildi. Dort saatte bir Na diizeyine bakildi. Replasmandan sonra 18 saat iginde sodyum diizeyi normale
geldi. Konftizyon ve dizartrisinde diizelme goriildii. Takiplerde sodyum diizeyi normal izlendi. Hasta yatiginin 6.giintinde taburcu edildi.

Sonug: Hiponatremiyi degerlendirmek igin dikkatli bir anamnez ve fizik muayene gereklidir. Yaglida renal kaynakli volim kayiplarinin sebebi genellikle diti-
retik kullanimina baghdir. Ornegin tuzsuz diyet uygulayan yaslda diiiretik tedavisi ile (6zellikle thiazid) ciddi hiponatremi gelisebilir.Semptomlarin ciddiyeti
serum sodyumunun diigme hizi ile koreledir. Serum Na’u 120 mmol/L’nun altina indiginde semptomlar daha ciddidir.(konflizyon,koma,nébet). Ciddi kronik
hiponatremisi olan yashlar zaman iginde osmolalitedeki bu degisiklikleri kompanse edebilirler. Tedavide serum Na diizeyi yavas artiriimalidir.Olgumuzdan
yola gikarak acil servise letarji, konusma bozuklugu ile bagvuran yasl hastalarda elektrolit denge bozukluklari 6zellikle hiponatremi mutlaka ayirici tanida
distintimelidir. Mevcut tablo sodyum diizeyinin diizeltilmesi ile tamamen diizeltilebildiginden ayrica 6nem tagimaktadir
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PS-26 DIYABETIK KETOASIDOZUN NADIR BiR SEBEBi: MEMEDE NEKROTIZAN FASIiT

Asli Sénmez', Esma Giilsun Arslan Cellat?, Suzan Tabur?, Mustafa Araz?

'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi ig Hastaliklarai Ana Bilim Dali

2Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali

Amag: Nekrotizan fasiit progresif bir yumusak doku enfeksiyonudur. idiyopatik olabilecegi gibi travma, yabanci cisim reaksiyonu veya cerrahiye sekonder
de olabilir. Siklikla ileri yag diyabetik hastalarda goriliir. Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari viicudun herhangi bir yerini etkileyebilmekle beraber
memede nadir gorilir. Literatiirde memenin primer nekrotizan enfeksiyonu oldukga az sayida bildirilmistir. Biz de bu olgumuzda acile memede kizariklk
ve agr ile bagvuran, diyabetik ketoasidoz tablosu geligmis, nekrotizan fasiit tanili hastamizi sunuyoruz.

Gereg ve Ydntem: Hastanin kan ve idrar tetkikleri galigildi. Radyolojik gériintiilemeleri yapildi.

Bulgular: 40 yasinda kadin hasta, 2 ay 6nce Diabetes Mellitus (DM) tanisi aimig olup metformin kullanmaktaydi. Hasta acil servise memede kizariklik, agri
ve ates sikayetleriyle bagvurdu. Sikayetleri 2 hafta 6nce baslamis olup, oral antibiyotik tedavileri almigti ancak sikayetleri devam etmekteydi. Yapilan fizik
muayenede sol memede kizariklik, hassasiyet ve cilt alti krepitasyon mevcuttu. Tetkiklerinde hiperglisemi, I6kositoz, crp artigi vardi (tablo-1). Kan gazinda
asidozu, tam idrar tetkiginde (TIT) keton pozitifli§i (+++) vardi (tablo-2). Gekilen toraks tomografisinde sol memede nekrotizan fasiit agisindan anlamli bu-
lunan hava dansiteleri mevcuttu (resim-1). Hastaya genis spektrumlu antibiyotik, insulin infiizyonu ve hidrasyon baslandi. Genel cerrahiye konsilte edilen
hastanin nekroze dokularinin debridmani yapildi (resim-2). Yara % 0.2 Nitrofurazon Pomad ve Rifamisin sodyum ile hazirlanan gazli bez ile pansuman
yapilarak cilt aralikli olarak kapatildi. Tekrarlayan debridmanlar sonrasi yaraya vacuum-assisted closure (VAC) islemi uygulandi. 3 hafta tedavisi tamamlan-
diktan sonra oral antibiyotik ile taburcu edilip, kontrolii énerildi.
RESIM-1 RESIM-2

€D

TABLO-1
SONUG BiRIM REFERANS

WBC 159 109/UL 3,39-8,86
HB 11,6 gldL 11,1-149
PLT 277 10/UL 158-374
CRP 459 mg/L 05
GLUKOZ 695 mg/dL 74-106
KREA 09 mg/dL 0,5:0,9
AST 50 UL 535
ALT 33 UL 535

TABLO-2
TIT SONUG BiRiM REFERANS
KETON +3 NEG
GLUKOZ +3 NEG
PROTEIN + NEG
KAN GAZI
PH 7,28 7,35-7,45
PCO2 36 mmHg 35-46
PO2 74 mmHg 70-100
502 93 % 95-99
HCO3 12,6 mmol/L 21,8-26,3
LAC 2,2 mmol/L 0,5-1,6

Sonug: Nekrotizan fasiit organ kaybiyla gidebilen, mortalitesi ve morbiditesi yiiksek bakteriyel bir enfeksiyondur. Diyabet dnemli bir predispozan faktordiir.

Erken tani, erken cerrahi debridman ve antibiyotik tedavisi 6nem arz etmektedir.
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PS-27 MALIGN iNSULINOMALI HASTADA GA 68 DOTATATE PET/BT VE PEPTID RESEPTOR RADYONUKLID TEDAVi

Biigra (")zgemir Giinay’, Ali Sarikaya', Aygiin Aslan', Ezgi G6kdemir', Semra Aytiirk Salt?
"Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dal
2Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Endokinoloji Bilim Dali

Amag: insulinomalar, pankreatik NET’lerin en sik fonksiyone olan formudur. Malign insulinomalar lokal invazyon, lenf nodu metastaz ya da uzak metastaz
gbsteren timorlerdir ve insulinomalarin %10’udur. Malign insulinomalarda genigletilmis pankreas rezeksiyonu gibi agresif yaklagimlar radyoniiklid tedavi
gibi alternatif tedaviler sagkalimi ve yasam kalitesini arttirmak amaciyla onerilmektedir. Tedavi segiminin belirlenmesinde Ga68 DOTATATE PET/BT uygu-
lanmaktadir. Bu vaka érneginde malign insulinoma tanili radyoniiklid tedavi alan bir hastayl sunmayi amagladik.

Gereg ve Yontem: 29 yas erkek hasta 05.2017’de acil servise senkop ile bagvurmus, tetkiklerinde hipoglisemisi saptanmasi iizerine ileri tetkik igin servise
yatinimis. Batin BT’sinde pankreasta,karacigerde multiple lezyon batinda lenf nodlan saptanmig ve karacigerden biyopsi yapiimis. Karaciger biyopsisi
Ki67’si %15-20 olan insiilin otoantikoru pozitif néroendokrin timor metastazi gelen hasta evreleme ve tedavi segiminin belirlenmesi amaciyla 06.2017’de
Gab68 DOTATATE PET/BT’ye yonlendirilmis. PET/BT de pankreas kuyruk kesiminde primer kitle, batinda birkag adet lenf nodunda, karaciger ve kemiklerde
multiple lezyonlarda artmig Ga68 DOTATATE tutulumu izlenmis. Hasta 4 kiir Lu177 DOTATATE tedavisi almig, 10.2017°de tedavi sonrasi goriintiilemesinde
progresyon saptanmasi iizerine kemoterapiye yonlendirilmistir. Yapilan tedavilere ragmen hasta sonrasinda ex olmustur.

Hastaya ait DOTATATE PET/BT gériintiileri

% . & aé/c ; g-‘;g,'

A,B ve C’de hastanin 06.2017 de Lu tedavisi 6ncesi gekilen DOTATATE PET/BT sine ait olup; A) MIP gdriintiile-
rinde karaciger, kemik ve batinda muitiple lenf nodlarina ait tutulum izlenmektedir. B) fiizyon ve C) PET gériintii-
lerinde pankreas kuyrugunda primer lezyona ait tutulum gdsterilmistir. D) tedavi sonrasi gériintiilemeye ait olup
tiim viicutta karacigerdeki lezyonlarin bir kisminda yanit izlenirken, hastalik yayginliginin arttigi gériilmektedir. E)

flizyon ve F) PET gériintiilerinde primer lezyona ait progresyon gériilmektedir.

Bulgular: Ga68 DOTATATE PET/BT NET lerde yiiksek duyarliik ve 6zgiillikle tani koyduran giincel bir molekiiler gériintiileme yontemidir. NET'lerde
eksprese edilen SSTR’lerin goriintiilenmesi esasina dayanir. PET/BT'de yiiksek somatostatin reseptdr ekspresyonuna bagh tutulum gériilen hastalar,
Lu177 DOTATATE tedavisi ile tedavi edilerek hem progresyonsuz sagkalima katki saglanir hem de yasam kalitesinde artis gézlemlenir. Yapilan galigmalarla
NET’lerde Ga68 DOTATATE ve Lu ile radyoniiklid tedavinin etkinligi kanitlanmigtir. Benign insulinomalar genelde Ga68 DOTATATE ile pozitiflik gdstermez,
ancak malign insulinomalar belirgin yilksek somatostatin reseptor aktivitesi gostermektedir. Galigmalar malign insulinomalari benignlerden ayirmada Ga68
DOTATATE PET/BT goriintiilemenin yeri oldugunu g6stermektedir. Ayrica malign insulinomalarda Lu alternatif bir tedavi segenegi olarak tek basina ve
kombine tedavilerde kullanilabilir. Lu tedavisine iyi yanit alindigini ve semptomlarda azalma oldugu gdsterilmistir.

Sonug: Benignlerin aksine malign insulinomalar yiiksek SSTR pozitifligi g6sterirler ve Ga 68 DOTATATE'le gériintiilenebilirler. Lu tedavisi sagkalima katki
sa{layarak alternatif bir tedavi segenegidir.
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PS-28 INFERTIL BiR ERKEKTE 46, XX TESTIKULER BOZUKLUK

Hiisnii Yiimaz'
Izmir Ozel Can Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Klinigi

Amag: 46 XX erkek cinsel gelisim bozuklu§u yiiz bin erkek dogumun 4-5'inde gériilen ¢ok nadir bir hastaliktir. Y kromozomuna yerlesmis olan SRY (sex-
determining region Y) geni cinsiyet belirleyen gendir. Bu gen bélgesini iceren Y kromozomunun bir pargasinin X kromozomuna transkole olmasiyla has-
taligin gelistigi distiniimektedir. Bu hastalar erkek yoniinde geligsmekte, dis genitalya genelde normal gériiniimde ve sekonder sex karakterleri tam olarak
gergeklesmektedir. Bu hastalar daha gok pliberteden sonra hipogonadizm ve infertilite nedeniyle hekime bagvurmaktadirlar.

Gerec ve Yontem: Otuz iki yaginda erkek fenotipli hasta infertilite ve cinsel istekte azalma sikayetleriyle poliklinigimize bagvurdu. Anamnezinden ergenlik
ddéneminde erkek yoniinde gelisimi oldugu 6grenildi. Ug yildir evli olan hastada erektil disfonksiyon ve impotans vardi. Fizik muayenesinde anormal bulgu
olarak killanma azligi, kiiguk testisler, jinekomasti vardi. Dig genital yapilar normaldi. Skrotal ultrasonografisinde sag testis (20x7mm), sol testis (21x8mm)
normalden kiigiik olarak saptandi. Hormon profilinde FSH:42,31 mIU/mL (0,7-11,1) ve LH:18,72 mIU/mL (0,8-7,6) yiiksek, Total Testosteron:81,37 ng/
dl (175-781) diisiik olmasi nedeniyle hipergonadotropik hipogonadizm saptandi. Kemik mineral yogunlugu incelemesinde L1-L4 z skoru -3 osteoporoz ile
uyumluydu. Spermiograminda azospermi tespit edildi. Hastanin karyotip analizi 46 XX olarak rapor edildi (Sekil 1). PCR’da AZF (Azoospermia Factor)-a,
AZF-b, AZF-c delesyonu ayrica SRY gen bdlgesi pozitif olarak saptandi (Sekil 2).Hastaya testosteron yerine koyma tedavisi ve bifosfonat baslandi.
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Sekil-1
' T T

Penferk Landa Kromozom Analzi

Uygulsman Tan Yontemi Ko 14 e G

Anailz eden bant seyisi © 400.55%0
o elenen metafaz sayis 68

H N N oo

KARYOTIP ANALIZI

Sekil-2

T RO ———r

Y KROMOZOMU MIKRODELESYON ANALIZI

Bulgular: Erkek infertilitesi en sik olarak spermatogenez yetmezli§inden kaynaklanmaktadir. Bu eksiklik oligo veya azospermi seklinde karsimiza gikmak-
tadir. Hipergonadotropik hipogonadizmli hastalarda genetik olarak en sik Klinefelter sendromunu gérmekteyiz. Klinefelter sendromunda 47 XXY karyotip,
kiiciik testisler, azospermi, jinekomasti ve onikoid yapi dikkati geker. 46 XX erkek testikiiler bozuklugu olan hastalarda Y kromozomu (izerinde bulunan
SRY bélgesi X kromozomuna transloke olarak SRY (+) 46 XX testikiiler bozukluga yol agmaktadir. Y kromozomu iizerinde bulunan ve spermatogenezden
sorumlu olan AZF (Azoospermia Factor) geni bulunmaktadir. Bu genin delesyonunda hastalarda spermatogenez olmamaktadir.

Sonug: Hipergonadotropik hipogonadizmli infertil erkeklerde Klinefelter sendromundan sonra diisiiniilmesi gereken bir hastaliktir.
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PS-29 GEG TANI ALMIS 2 LADA OLGUSU

Betiil Dodantekin' .
'S. B. U. Sultan 2. Abdulhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi

Amag: Diabetes mellitus (DM), bir ugta klasik insiilinopenik tip 1 diyabetten (T1DM), diger ugta klasik insiiline direngli tip 2 diyabete (T2DM) kadar uzanan
bir hastalik spektrumudur. Yetiskinlerin gizli otoimmin diyabeti (LADA), hem T1DM hem de T2DM dzelliklerine sahip bir DM seklidir ve bu nedenle Tip 1.5
DM olarak adlandinimigtir. LADA’dan etkilenen hastalar baglangicta insiilin ihtiyaci olmadigindan ve yalnizca adacik hiicresi otoantikorlarinin test edilmesiy-
le taninabildiginden, klinik ortamda LADA’y1 tanimlamak zor olabilir ve T2DM’li hastalarda yiiksek yanlig tani orani hala devam etmektedir.

Gereg ve Yontem: S.B.0.Sultan 2. Abdulhamid Han E.A.hastanesi i¢ hastaliklar klini§i Metabolik Sendrom poliklinigine bagvuran diyabet hastalari iginde 2
LADA hastasi ileri tetkik ve tedavi amaci ile incelenmistir.Laboratuar testleri istenmis ve Endokrinoloji klini§ine de konsiilte edilmigtir.

Bulgular: Poliklinige bagvuran bu 2 hastanin da ¢ peptid ve insiilin diizeyleri diisiik bulunmus,Poliklinik kontrollerine yeniden gaginldiginda istenen anti gad
antikorlan yiiksek derecede pozitif saptanmigtir. Bu hastalarda ayni zamanda hashimoto tiroiditi mevcuttur.

LADA VE TiP2 DM Arasindaki Klinik ve Genetik dzelliklerdeki Farkliliklar

EX LADA ve T2DM Arasindaki Klinik ve Genetik Ozelliklerdeki Farkhhiklar

"LADA T2DM

Tamu yap >30 Y1 Yetigcmitk (nadwen toce)

Allede diyabet Ovkisd Pozidf veya negand ' Sitikda poznd

HLA duyarhilepy Frem Hafif amg

Bayangy; Subkinik (sadeen ax)  Sessz pbidaik

Tan annda urus vadeh Digik ' Ytkesek

komplicasyon ocans

Tam annda aion Digic ‘Mm

komplicasyon nsin

Tam annda C-pepnd Azaimy ancak yme de  Noemal s artey

sevyeden tesps echlebulr

Otoemamese Hafif artyy  Mesicut deft

Ketons Nadyr Nadr

tasile dirency Artmuydepigictic yok  Artmey

[ Hicre rezern Azakmuy Artimeg veya normad

wnslikn peseicsinams > Tansdan 6 2y sooma -\'otxq:mhymlm

Voout kede indeksi Normal (naderen agn .A;nhbh\r_fam
Kilolu veya gbez)

Kadoradiernsk  Anmyg | Armzg

Lipz peofily Nomal veya  Sidikda epermiglisenidens
Sperngliendent ve veya perkoieserolom

Sonug: LADA'nin erken taninmasi, beta hiicre yikimini geciktirmek ve komplikasyonlar azaltmak igin uygun stratejilerin kullanilmasi igin gok énemlidir.
Otoimmun hastaliklari olan bireylerde diyabet varliginda LADA da diistindimelidir.Laboratuar testleri istenirken cpeptid ve anti gad antikoru da istenmesi
tani konulma sikhigini artiracaktir.
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PS-30 HiPOTiROIDIYE BAGLI SEKONDER HiPERLIPiDEMi OLGUSU
Anmet Uludag', Fikret Duran', Hasan Sabit Sagliker’
'Ceyhan Devlet Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi

Amag: Kolesterol yiiksekligi olan her hastada sekonder nedenler diglanmalidir.Hiperlipidemili hastalarda hipotiroidi prevalansi %5-10 arasindadir.Biz sade-
ce yaygin viiciit ve bag agnisi sikayeti ile dahiliye poliklini§imize bagvurup , LDL kolesterol ve Kreatin Fosfokinaz (CK) yiiksekligi ile prezente olan bir primer
hipotiroidi hastamizi sunmak istedik.

Gereg ve Ydntem: Olgu Sunumu

Bulgular: 60 yasinda bayan hasta bas agnsi ve tiim viicudunda yaygin agri sikayetleri ile bagvurdu.yapilan Fizik muayenesinde Tansiyon Arteryel:160/80
mmhg haricinde bir dzellik yoktu.Laboratuvar bulgularinda EKG:NSR, hemogram :N,AST:32U/L,ALT:38U/L, Total kolesterol :310mg/dl ,LDL:230 mg /dI,
CK:1030 U/It, TSH:94 mlU/L FreeT4:0.4 ng/dl haricinde bir 6zellik teshit edilmedi .Hastaya L-Tiroksin ve anti hipertansif olarak ramipril baslanarak takibe
alindi.1.ay CK:840U/1t,LDL:180mg/dI, TSH:48mIU/L 2.ay CK:610U/It, LDL:165mg/dl, TSH:27mIU/L 3.ay CK:320U/It,LDL134mg/dl, TSH 8mIU/L.

Sonug: Hiperlipidemili her hastada sekonder nedenler diglanmalidir.Bu vakamizda hiperlidemi ve hipotiroidi birlikteligine vurgu yapmak istedik.
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