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BiLIMSEL DUZENLEME KURULU

Prof. Dr. Aytekin OGUZ (Baskan)
istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

Prof. Dr. Yiiksel ALTUNTAS
SBU Tip Fakiiltesi, Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma

Hastaliklar Klinigi

Prof. Dr. Mustafa ARICI
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali

Prof. Dr. Abdurrahman COMLEKCI
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Prof. Dr. Tevfik ECDER
istanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali

Prof. Dr. Sadi GULEC
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali

Prof. Dr. Kubilay KARSIDAG
istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Prof. Dr. Meral KAYIKCIOGLU
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali

Prof. Dr. Ahmet TEMiZHAN
SBU Tip Fakiiltesi, Turkiye Yiiksek ihtisas SUAM, Kardiyoloji Anabilim Dali, ANKARA

Prof. Dr. Volkan YUMUK
istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
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HOSGELDINiZ

Degerli Meslektaslarimiz,

Meksika, Turkiye, ABD... OPEC 2017 Saglk istatistiklerinde tip 2 diyabetin en sik géruldigi

Ulkeler bu sekilde siralandilar.

Raporda en kotlsi bu degildi. Bizleri en ¢ok etkilemesi gereken, grup ulkelerinde yillar
icinde diyabet sikliginin nasil arttigi idi. 1980'de OECD {ilkelerinde ortalama % 5 civarinda
olan diyabet sikligi 2014’e gelindiginde ¢ok ciddi bir farklilik géstermis, 35 OECD (ilkesinde

ortalama % 6'nin biraz lizerinde kalirken, Tiirkiye'de % 14'lere ulasmistir.

Metabolik Sendromun en son ortaya ¢ikan parametresinin diyabet oldugunu
hatirladigimizda, diyabet bu kadar arttiysa, aterosklerozla seyreden tiim hastaliklardan
obeziteye, osteoartrozdan polikistik over sendromuna kadar bir¢cok hastaligin inanilmaz
bir sikhikta artacagi gercegdi, hekiminden politikacisina kadar hepimizi alarma gecirmesi

gereken bir sonug.

Neyi eksik yapiyoruz? Neleri yapamiyoruz, yapmiyoruz? Neler yapabiliriz? Sizleri bunlari
tartismak, yol haritasi konusunda onerilerde bulunmak, vakit cok ge¢ olmadan eylem plani
yapmak icin giizel Ulkemizin giizel bir yerinde 15. Metabolik Sendrom Sempozyumu’nda

sizlere hos geldiniz diyoruz.
Neredeyse ilk yola ¢iktigimiz zamandan beri Metabolik Sendrom Sempozyumlarinda,
bilgilerini comertce paylasan, ortak ¢ozime gonilden destek vermis ve vermeye devam

eden tim konusmacilara, katilimcilara ve organizasyon firmalarina tesekkiri bir borg biliriz.

Metabolik Sendrom Dernegi Diizenleme Kurulu

www.metsend2018.org 5
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OTURUM BASKANLARI VE KONUSMACILAR

Prof. Dr. Bilent ALTUN Hacettepe Oniversitesi Tip Fakiiltesi Dekani, ANKARA

Dog. Dr. Esma ALTUNOGLU  istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaltklar Klinig, ISTANBUL

Prof. Dr. Yiiksel ALTUNTAS SBU Sisli Hamidiye Etfal Editim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklan Klinidi, ISTANBUL
Dog. Dr. Yiicel ARMAN Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklan Klinidj, ISTANBUL

Dog. Dr. Esra ATAOGLU istanbul Haseki Egitim ve Aragtirma Hastanesi, ic Hastaliklan Baliimi, ISTANBUL

Prof. Dr. Sinan AYDOGDU SBU Tip Fakilltesi, Tiirkiye Yiiksek ihtisas SUAM, Kardiyoloji Anabilim Dali, ANKARA

Prof. Dr. Vedat AYTEKIN Amerikan Hastanesi Kardiyoloji BGliim Baskaniid, Ko Universitesi Hastanesi Kardiyoloji Baliim Bagkaniigs, ISTANBUL
Dr. Ogir. Uyesi Burcu CALIK~ Marmara Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Saghik Yonetimi Baliimii, ISTANBUL

Uzm. Dr. Fulya CALIKOGLU ~ istanbul Universites, i¢ Hastaliklan Anabilim Dali, ISTANBUL

Prof. Dr. Demet CORAPCIOGLU  Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi ibn-1 Sina Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar, ANKARA

Prof. Dr. Tevfik DEMIR Dokuz Eylil Universitesi, ic Hastaliklan Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metaholizma Hastaliklan Bilim Dall, IZMIR
Dog. Dr. Celaleddin DEMIRCAN  Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi, ic Hastaliklan Ana Bilim Dali, BURSA

Prof. Dr. Tevfik ECOER istanbul Bilim Universitesi Tip Fakiltesi, Nefroloji Bilim Dall, ISTANBUL

Prof. Dr. Cetin EROL Ankara Universitesi Tip Fakilltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, ANKARA

Hem. Giines FEYIZ0GLU istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe E.A.H, Diyabet Klinigi, ISTANBUL

Prof. Dr. Sibel GULDIKEN Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklan, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklan Bilim Dali, TRAKYA
Prof. Dr. Sadi GULE( Ankara Universitesi Tip Fakilltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, ANKARA

Prof. Dr. Kerim GULER istanbul Universitesi stanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklan Ana Bilim Dalr, ISTANBUL

Prof, Dr. BangILERIGELEN ~ istanbul Universitesi, Cerrahpaga Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dall, ISTANBUL

Dog. Dr. Ayse Nur iZOLTORUN  i¢ Hastaliklar, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar - ADANA

Prof. Dr. Kubilay KARSIDAG ~ istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dall, ISTANBUL

Prof. Dr. Ahmet KAYA Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, KONYA

Prof. Dr. Meral KAYIKCIOGLU  Eqe Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dalr, iZMiR

Prof. Dr. Ozcan KESKIN Istanbul Kartal Dr. Liitf Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanes, i¢ Hastaliklan BGliimii, ISTANBUL

Prof. Dr. Abdulbaki KUMBASAR  istanbul Saghk Bilimleri Universitesi, Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar Ana Bilim Dall, ISTANBUL
Dog. Dr. Meral MERT istanbul Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Fitim ve Aragtirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dall, ISTANBUL
Dog. Dr. Banu MESC Istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, I Hastalikla Anabilim Dal, ISTANBUL

Prof. Dr. Aytekin 0GUZ istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklart Anabilim Dal, ISTANBUL

Dog. Dr.Giingdir Enver OZGENCIL — Ankara Universitesi Tp Fakiiltesi, Algoloji Anabilim Dall, ANKARA

Prof. Dr. Serpil SALMAN LIV Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar, ISTANBUL

Prof, Dr. Mehmet SARGIN ~ istanbul Dr. Litfi Kirdar Kartal Ejitim ve Avagtirma Hastanesi, i¢ Hastaliklan Klinig, ISTANBUL

Prof. Dr. Ilhan SATMAN istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastalikla Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalr, ISTANBUL
Prof. Dr. ke SIPAHI Acbadem Universitesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, ISTANBUL

Prof. Dr. Alper SUNMEZ 5.B. Giilhane Egitim ve Arastirma Hastenesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklan Boliimi, ISTANBUL

Prof. Dr. Ahmet TEMIZHAN ~ SBU Tip Fakilltesi, Tiirkiye Yiksek ihtisas SUAM, Kardiyoloji Anabilim Dali, ANKARA

Prof. Dr. Lale TOKGOZ0GLU ~ Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, ANKARA

Prof. Dr. Alpaslan TUZCU Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar, DIYARBAKIR
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OTURUM BASKANLARI VE KONUSMACILAR

Prof. Dr. Tufan TOKEK istanbul Universitesi stanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklan Anabilim Dali, ISTANBUL
Prof. Dr. Dilek URAL Kog Universitesi Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, ISTANBUL
Prof. Dr. Ertan URAL Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dal, KOCAELI

Prof. Dr. Mehmet UZUNLULU  istanbul Medeniyet Universitesi, Tip Fakilltesi, ic Hastaliklan Anabilim Dali, ISTANBUL

Uzm. Dr. Mirag VURAL KESKINLERistanbul Medeniyet Universitesi, Gztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklan BGliim, ISTANBUL
Prof. Dr. Mustafa VENIGUN ~ Medical Park, i Hastaliklan Klinigi, ISTANBUL

Uzm. Dyt. Kiibra YILDIZ istanbul Medeniyet Universitesi, Saglk Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik B6liimil, ISTANBUL

Prof. Dr. Candeger YILMAZ ~ Muayehane, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklan Anabilm Dall, IZMiR

Prof. Dr. M.Temel YILMAZ ~ istanbul Oniversites istanbul Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklan Bilim Dali, ISTANBUL
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HIPERTANSIYON

20 Eyliil 2018, Persembe

13:30 - 13:45 XV. Metabolik Sendrom Sempozyumu Acilis Toreni )

13:45 - 15:40 Metabolik sendrom beslisi )
Metabolik sendrom glindemi ve PURE calismasindan yeni veriler Aytekin Oguz
Lipid glindemi Sadi Glileg
Diyabet glindemi Kubilay Karsidag
Obezite glindemi Yiiksel Altuntas
Hipertansiyon glindemi Ahmet Temizhan

15:40 - 16:00 Kahve molasi )

10 www.metsend2018.org
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21 Eyliil 2018, Cuma

08:45 - 09:00 Sabah sporu )
09:00 - 10:30 Hipertansiyonda giincel konular )
Oturum Bagkanlari : Baris I'ierigelen, Kerim Giiler
09:00-09:15 Hipertansiyon siniri >130/80 mmHg olmali mi? Sinan Aydogdu
09:15-09:30 Tek tablette 2-3 ilag mi, 2-3 tablette 2-3 ilag mi: Artisiyla eksisiyle Sadi Glileg
fiks doz kombinasyonlar
09:30-09:45 Direngli hipertansiyonun yeni gézdesi: Aldosteron antagonistleri Biilent Altun
09:45-10:00 Gebelerde antihipertansif tedavi Tevfik Ecder
10:00-10:30 Tartisma
10:30 - 10:50 Kahve molasi )
10:50 - 12:20 Degisen diinya ve degisen ilaclarin diyabet tedavisine yansimasi )
Oturum Baskanlari : Ahmet Kaya, Baki Kumbasar
10:50-11:15 Dustik kalorili diyetler. Ne kadar dogru? Ne kadar isimize yarayabilir? Alpaslan Tuzcu
11:15-11:40 Dort yillik tip 2 diyabet, metformin kullaniyor Kubilay Karsidag
HbA1c % 8.0, AKS: 250 mg/dl, Ne yapmaliyim ?
11:40-12:05 Eski insulinler yeni insilinler, hangisini nerede kullanmaliyim ? Tevfik Demir
12:05-12:20 Tartisma
12:20 - 13:00 Sozlu bildiriler - 1 )
Oturum Baskanlari : Kubilay Karsidag, Ahmet Temizhan
12:20-12:28  SS-01 - Yiiksek yogunluklu - aralikli egzersizin polikistik Sengtil Aydin Yoldemir
over kadinlarda serum adropin ve kopeptin diizeylerine etkisi olan sendromu
12:28-12:36  $S-02 - Morbit obezite cerrahisi sonrasi kacaklarin tespitinde Nursel Kocamaz
plasma presepsinin 6nemi; pilot ¢calisma
12:36-12:44  SS-03 - Visseral obezitenin koroner kollateral olusumu Uzerine etkisi Yasin Sahintiirk
12:44-12:52  SS-04 - Trigliserit HDL oraninin bilgisayarli tomografik Mehmet Serkan Cetin
koroner anjiyografi planlanan hastalarda koroner arter hastaligini 5ngérdiirmedeki yeri
12:52-13:00  SS-05 - Hastalarimizda statin fobisi: Hala devam ediyor mu? Mehmet Uzunlulu
13:00 - 14:00 Ogle yemegi )
14:00-15:15 “T A B U Metsend; Hocalar yarisiyor”
Moderatoér: Sadi Giileg J
15:15- 15:30 Kahve molasi )
15:30-16:30 Gebelik ve obezite oturumu )
Oturum Baskanlari : ilhan Satman, Mustafa Yenigiin
15:30-15:45 Gebelik ve diyabet Serpil Salman
15:45-16:00 Obezitenin medikal tedavisi var mi? Ayse Nur izol Torun
16:00-16:15 Metabolik cerrahi 6ncesi ve sonrasi dahiliyecinin bilmesi gerekenler Fulya Calikoglu
16:15-16:30 Tartisma

16:30 - 16:45

Kahve molasi )

www.metsend2018.org 11
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HIPERTANSIYON OBEZITE

21 Eyliil 2018, Cuma

16:45 - 18:15 Sozlii bildiriler - 2 )

Oturum Baskanlari : Mehmet Sargin, Celaleddin Demircan

16:45-16:50  SS-06 - Eriskin non-diyabetik otozomal dominat polikistik bdbrek  Melahat Coban
hastaligi hastalarinda insiilin direnci ile arteriyel sertlik ve ateroskleroz iliskisi

16:50-16:55  SS-07 - renal dysfunction in patients with heart failure with Murat Biteker
preserved versus mid-range ejection fraction

16:55-17:00  SS-08 - Kalp yetersizliginde madalyonun diger yiizii: Reverse Elif Hande Ozcan Cetin
metabolik sendrom

17:00-17:05  SS-09 - Premenopozal asiri kilolu kadin olgularda serbest Leyla ipek Rudvan Al
testosteron diizeyi ile kardiyovaskdler risk arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

17:05-17:10  SS-10 - Metabolik sendromlu hastalarda endotel disfonksiyonun  Abdulhalim Senyigit
muhtemel mediatori olarak MikroRNA-21'in ekspresyonu

17:10-17:15  SS-11 - Obezitede lipid parametreleri ve serum betatrofin dlizeyleri ~ Murat Akarsu

17:15-17:20  S$S-12 - insiilin direncinin yeni bir antropometrik géstergesi: ~ Miizeyyen Arslan Bahadir
Beden sekli indeksi

17:20-17:25  SS-13 - Obez kadin hastalarda inflamatuar belirteclerin obezite Kagan Glingér
kategorilerine gore karsilastiriimasi

17:25-17:30  SS-14 - Metobolik sendromu olan hastalarda manyetik rezonans Derya Demirtas
goruntlleme ile saptanan epikardiyal yag dokusu artmistir ve bel cevresi ile bagimsiz
olarak iliskilidir

17:30-17:35  SS-15 - Akut koroner sendrom nedeniyle hastaneye yatirilan cok  Gékhan Cetinkal
yasl hastalarda diyabetin mortalite Gzerine etkisi

17:35-17:40  SS-16 - Metabolik sendrom saptanan hastalarin ST segment Hasan Aydin Bas
elevasyonlu miyokart enfarktusu seyrinde gelisen atriyal fibrilasyon ile iliskisi

17:40-17:45  SS-17 - Obez bireylerin temel obezite bilgilerinin degerlendirilmesi  Nizameddin Koca

17:45-17:50  SS-18 - Serum lipidleri diyabetik hastalarda bel cevresindeki artis Ozerhan Ozer
acisindan bagimsiz risk faktoridir

17:50-17:55  SS-19 - Orlistat ve metformin tedavisi alan morbid obez hastalarimizda Mimtaz Takir
antropometrik ve biyokimyasal verilerin degerlendirilmesi

17:55-18:00  SS-20 - Direncli hipertansiyon ile plazma apelin diizeyleri arasindakiiliski Gékhan Cetinkal

18:00-18:05  SS-21 - Metabolik sendromda diyastolik disfonksiyon sikhigi ve  Elmas Biberci Keskin
C reaktif protein ile iliskisi

18:05-18:10  SS-22 - Morbid obez hastalarda serum irisin diizeyinin insiln ~ Mustafa Demirpence
direnci ve lipid parametleri ile olan iliskisinin degerlendirilmesi

18:10-18:15  SS-23 - Dapagliflozin’in LDL-kolesterol ve trigliserid diizeyine etkisi Eren Giirkan

12 www.metsend2018.org
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Hilton Bodrum Tirkbiikii

HIPERTANSIYON

22 Eyliil 2018, Cumartesi

08:45 - 09:00 Sabah sporu )
09:00 - 10:30 Terzi kendi sokiigiinii nasil diker? Kendi kendimize Dislipidemi tedavisi )
Oturum Baskanlari : Lale Tokgozoglu, Vedat Aytekin
09:00-09:15 Statin medyasi Ertan Ural
09:15-09:30 Trigliseritim ylksek olsa ilag kullanir miyim? Dilek Ural
09:30-09:45 Diyabetik olsam statin kullanir miyim? Meral Kayik¢ioglu
09:45-10:00 Kalp hastasi degilim, diyabetim de yok. Sirf kolesteroliim yiiksek ilke Sipahi

diye statin kullanir miyim?
10:00-10:30 Tartisma
10:30- 10:50 Kahve molasi )

10:50-11:30 Uydu Sempozyum
€9 MSD

INYENTING FOS LIFE

Endokrinoloji g6ziinden T2D tedavisinin piif noktalari

Tedavinin basarisi detaylarda gizlidir Tevfik Demir

Akisi degistiren glincel DPP4 calismalari Demet Corapgioglu
11:30- 13:00 Diyabet tedavisinde farkl bakis acilari )

Oturum Baskanlari : Candeger Yilmaz, Sibel Giildiken
11:30-11:55 Diyabetik hastada risk degerlendirmesi ve buna gére tip 2 Alper S6nmez

diyabet tedavisi nasil olmali ?

11:55-12:20 Giinde 4 kez insiilinden giinde 1-2 kez insiline dénus: Yiiksel Altuntas
Mumkin mu, nasil?

12:20-12:45 Turkiye sartlarinda kilavuz tedavileri ne kadar gecerli? Temel Yilmaz
Bize gore tedavi var mi?

12:45-13:00 Tartisma

13:00 - 14:00 Ogle yemegi )
14:00 - 15:15 Preoperatif degerlendirme )
Oturum Baskanlari : Cetin Erol, Tufan Tiikek
14:00- 14:15 Anestezist neden preop degerlendirme ister? Enver Ozgencil
14:15-14:30 Diyabetik hastanin preop degerlendirilmesi Meral Mert
14:30 - 14:45 Hipertansif hastanin preop degerlendirilmesi Ahmet Temizhan
14:45-15:15 Tartisma
15:15-15:30 Kahve molasi )

www.metsend2018.org 13
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HIPERTANSIYON OBEZITE

22 Eyliil 2018, Cumartesi

15:30 - 17:00 Sozlii bildiriler - 3 )

Oturum Baskanlari : Ozcan Keskin, Esma Altunoglu
15:30-15:35  SS-24 - Apelin eotaksin ve Visfatin'in tip 2 diyabet ile iliskilerinin incelenmesi Ezel Tasdemir
15:35-15:40  SS-25 - insiilin direnci saptanan obez adolesanlarda metabolik risk Suna Kiling

faktorleri ile hepatokin iliskisi ve metformin tedavisinin hepatokin diizeylerine etkisi
15:40-15:45  SS-26 - Non-diyabetik otozomal dominant polikistik bébrek hastaligi  Melahat Coban

hastalarinda instlin direnci ile serum fibroblast buyiime faktor 23 diizeylerinin iliskisi
15:45-15:50  SS-27 - Akut pankreatitili hastalarda metabolik sendrom sikligive ~ Mehmet Bankir
metabolik sendromlu hastalarda ranson skoru degerlendirilmesi

15:50-15:55  SS-28 - Helicobakter pylori enfeksiyonu ve proton pompa Nalan Okuroglu
inhibitorlerinin kan sekeri ve HbA1c diizeylerine etkileri

15:55-16:00  SS-29 - Durumluk kaygi ve suirekli kaygi durumunun beden kitle Burcu Dogan
indeksi ile iliskisi

16:00-16:05  SS-30 - Tip 2 diyabet tedavisinde gereksiz insilin kullaniminin Engin Karagoz

kesilmesinin metabolik etkileri

16:05-16:10  SS-31 - Levotiroksin tedavisi alan hipotiroidi hastalarinda normal ~ Miizeyyen Eryilmaz
TSH dizeyi 6tiroidizmi gosterir mi?

16:10-16:15  SS-32 - Dipeptidil peptidaz inhibitérii kullanan diyabetiklerde Ozerhan Ozer
inflamasyon belirtecleri nasil degismektedir?

16:15-16:20  $S-33 - insiilin direnci ve serum preptin diizeyi arasindaki iliski Sengil Aydin Yoldemir

16:20-16:25  SS-34 - Plazma aterojenik indeksin (PAI) subklinik hipotiroidi ve Glilhan Duman
otroid hastalarda insulin direncini saptamada kullanimi

16:25-16:30  SS-35 - Polikistik over sendromlu hastalarda YKL-40 diizeyinin Serdar Arici
insilin direnci ile olan iliskisi

16:30-16:35  SS-36 - Akilci tedavi degisimi Glines Feyizoglu

16:35-16:40  SS-37 - Hashimoto tiroiditli hastalarda metabolik sendrom sikligi Hatice Beyazal Polat

16:40-16:45  SS-38 - insiilin rezistansi ile tiroid noddilleri arasindaki iliski Ruhsen Ozcaglayan

16:45-16:50  SS-39 - Metobolik sendrom tanili hastalarda erektil disfonksiyon Elcin Erdogan Yiicel
ve alt Uriner sistem semptomlarinin degerlendirilmesi

16:50-16:55  SS-40 - Viicut kitle indeksi, bel cevresi ve tansiyon ile insiilin Mehmet Akif Oztiirk
direnci iliskisi

16:55-17:00  SS-41 - Metabolik sendrom varliginin perkiitan nefrolitotomi Elcin Erdogan Yiicel
operasyonu sonuglarina etkisi
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23 Eyliil 2018, Pazar

09:00 - 09:15 Sabah sporu )

09:15 - 10:50 Metabolik sendroma rasyonel yaklasim: Arastirma, takip, tedavi ve egitim )

Oturum Bagkanlari : Esra Ataoglu, Mehmet Uzunlulu
09:15-09:30 PURE Turkiye: Sekiz ilde dort bin katilimci ile dokuzuncu yil!  Burcu Tiimerdem Calik
09:30-09:45 Metabolik sendromlu hasta izZleminde hemsirenin merkezi roli Glines Alkaya
09:45-10:05 Metabolik sendromlu hastalarda akilcr ilag kullanimi Yiicel Arman

10:05-10:35 “Gobegim erisin, kaslarim gli¢lensin!” Metabolik sendrom  Kiibra Yildiz, Banu Mesci
ve Sarkopenik obezitede beslenme ve spor

10:35-10:50 Tartisma

10:50 - 11:10 Kahve molasi )

11:10- 11:30 Sempozyum degerlendirme oturumu (Mehmet Uzunlulu’nun not defteri) )

Oturum Baskanlari : Aytekin Oguz, Ahmet Temizhan
11:10-11:30 Metabolik sendrom 2018: Eve gétirilecek mesajlar Mirag Vural Keskinler
11:30- 12:00 Odiil kazanan bildiriler )

12:00-12:30 Kapanis

www.metsend2018.org 15
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Gebelerde Antihipertansif Tedavi

Prof. Dr. Tevfik Ecder
istanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal, Nefroloji Bilim Dali

Gebelikte viicutta ¢ok sayida fizyolojik degisiklikler gozlenir. Kan basinci ile ilgili degisiklikler arasinda, periferik
vazodilatasyon, anjiyotensin II'nin etkisine karsi direng gelisimi ve nitrik oksit sentezinde artig sayilabilir. Bu nedenle,
normal bir gebelikte ilk trimesterden itibaren kan basincinda dustis gozlenir. Bu dusus ikinci trimesterde de devam
eder ve Uiclincl trimesterin sonlarinda kan basinci gebelik 6ncesi degerlere yikselir.

Gebelikte sistolik kan basincinin 140 mm Hg veya Ulzerinde olmasi ve/veya diyastolik kan basincinin 90 mm Hg
veya Uzerinde olmasi durumunda hipertansiyon tanisi konur. Tim gebeliklerin yaklasik %10-12'sinde hipertansiyon
saptanir. Gebelikte hipertansiyon maternal, fetal ve neonatal morbidite ve mortalitenin 6nemli bir nedenidir.

Gebelikte baslica 4 sekilde hipertansiyon olabilir: (1) Gestasyonel hipertansiyon (2) Preeklampsi-eklampsi 3) Onceden
var olan hipertansiyon (primer, sekonder, beyaz 6nliik hipertansiyonu), (4) Onceden var olan hipertansiyona eklenmis
preeklampsi.

Gebeligin 20. haftasindan sonra yeni ortaya ¢ikan hipertansiyona gestasyonel hipertansiyon adi verilir. Gestasyonel
hipertansiyonda hedef organ hasari saptanmaz ve dogumdan sonra 12. haftaya kadar ortadan kalkar.
Preeklampside, gestasyonel hipertansiyonda oldugu gibi, 20. haftadan sonra hipertansiyon ortaya cikar. Fakat buna
proteiniri eslik eder. Bazen renal, serebral ve hepatik tutulum ile birlikte koagulasyon bozukluklari da gérilebilir.
Ciddi preeklampside annede ve fetusta morbidite ve mortalite riski artar.

Gebelikte en yaygin kullanilan antihipertansif ilac, hem alfa, hem de beta bloker 6zelligi olan labetaloldur. Ulkemizde
olmayan bu ilag, oral veya intraventz yoldan verilebilir. Labetalolun istenmeyen etkileri halsizlik, gligsuzlik ve
bronkoobstriiksiyondur. Atenolol ve propranolol gibi diger beta blokerler fetusta intratiterin biylime geriligine yol
acabilir ve bu nedenle kullaniimazlar.

Santral etkili antihipertansif ilaclar arasinda yer alan alfametil dopa, uzun yillardan beri gebelikte glvenle
kullanilmaktadir ve fetiis tGzerine olumsuz etkisi yoktur. Alfametil dopanin istenmeyen etkileri arasinda karaciger
enzimlerinde artig ve hemolitik anemi yer almaktadir. Bu yan etkiler nedeniyle gebelikte ilk tercih olarak 5nermeyenler
vardir.

Kalsiyum kanal blokerleri (nifedipin, diltiazem, verapamil) gebelikte glivenle kullanilabilen antihipertansif ilaclardir.
Kalsiyum kanal blokerleri arasinda gebelikte en fazla kaniti olan nifedipindir. Nifedipin, antihipertansif etkisine
ek olarak, gebelerde tokolitik etki gosterir. Ayrica uteroplasental kan akimini olumsuz etkilemez. Kalsiyum kanal
blokerleri, magnezyum siilfat ile sinerjistik etki gosterir fakat birlikte kullanilmalari durumunda ciddi hipotansiyon
gelisme riskine karsi dikkatli olunmalidir. Aritmisi olan gebelerde verapamil veya diltiazem glivenle kullanilabilir.

Preeklampsisi olan hastalarda 6dem oldugu halde, cogu kez intravaskdiler hacimde azalma oldugu bilinmektedir. Bu
nedenle preeklampside ditiretiklerin kullanilmasiuygun degildir. Gebeliktekidiger nedenlere bagli hipertansiyonlarda
da fetal kan akimini olumsuz etkileme riskinden dolayi ditretiklerin kullanilmalari 6nerilmemektedir. Buna karsilik,
postpartum dénemde, hipervolemi ile seyreden durumlarda ditretikler kullanilabilir.

Anjiyotensin konverting enzim (ACE) inhibitord, anjiyotensin reseptor blokeri ve direkt renin inhibitorl gibi renin-
anjiyotensin sistemini baskilayan ilaclarin gebelikte kullaniimasi kontrindikedir. Bu ilaclar, fetusta bobrek yetersizligi,
oligohidramnioz, blytime geriligi, pulmoner hipoplazi, kranial bozukluklar gibi ciddi fetal anomalilere neden
olabilirler. Bu ilaglarin gebe kalinmadan 6nce kesilmesi onerilir.
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Hipertansiyonu olan gebelerde hedef kan basincinin hangi degerlerde olmasi gerektigi konusunda bir fikir birligi
yoktur. Kan basincinin yeterli derecede kontrol edilememesi durumunda inme gibi ciddi maternal komplikasyon
riski artmaktadir. Buna karsilik, kan basincinin asin derecede dusiiriilmesi de plasenta hipoperflizyonuna neden
olabilmektedir. Bu konuda yapilmis olan randomize kontrolli CHIPS (Control of Hypertension in Pregnancy Study)
calismasinda ciddi derecede hipertansiyonu olmayan ve proteindrisi olmayan gebeler “siki” (hedef diyastolik kan
basinci 85 mm Hg) ve “daha az siki” (hedef diyastolik kan basinci 100 mm Hg) kan basinci gruplarina randomize
edildiler. Calismanin birincil sonlanim noktasi (perinatal kayip veya 48 saatten uzun siiren ciddi diizeyde neonatal
bakim ihtiyaci) ve ikincil sonlanim noktasi (ciddi maternal komplikasyonlar) her iki grupta da benzer oranda bulundu.
Buna karsilik, “daha az siki” grupta ciddi hipertansiyon gelisimi, “siki” gruba gore anlamli derecede daha fazla bulundu.

Glinimize kadar gelen bilgilerin 151ginda, hipertansiyonu olan bir gebede, sistolik kan basincini 110 - 140 mm Hg
ve diyastolik kan basincini 80 - 90 mm Hg diizeylerinde tutarak, hastanin risklerine gore tedavi bireysellestirilmelidir.

Kaynaklar

« Martin AC, Brown MA. Renal complications in normal pregnancy. Comprehensive Clinical Nephrology. Fifth Edition.
Editors: Johnson, Feehally, Floege. Elsevier Saunders 2015.

+ Magee LA, von Dadelszen P, Rey E, et al. Less-tight versus tight control of hypertension in pregnancy. N Engl J Med
2015;372(5):407-17.

« Magee LA, von Dadelszen P, Singer J, et al. The CHIPS Randomized Controlled Trial (Control of Hypertension in
Pregnancy Study): Is Severe Hypertension Just an Elevated Blood Pressure? Hypertension 2016; 68: 1153-1159.
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DIYABET

Gebelik ve Diyabet

Prof. Dr. Serpil Salman
istinye Universitesi Tip Fakiiltesi

Gebelik ve diyabetin bir arada bulundugu olgu sayisi giderek artmaktadir. Bu durumun ana nedenleri dogurganlhk
cagindaki kadinlarda; gebelik diyabeti icin 6nemli bir risk faktori olan obezitenin toplumda yayginlasmasi, ve hatta
yine obezite ile iliskili olarak tip 2 diyabetin ¢ok daha erken yaslarda goriilmesi, ayrica tip 1 diyabet varsa yasam
beklentisi ve kalitesindeki artis olarak siralanabilir. Son yillarda gebelik diyabetine iliskin farkindaligin artmasinin da
hasta sayisina katkisi vardir.

ilk kez gebelikte ortaya cikan ve gebelik siiresince devam eden hiperglisemi, ‘gestasyonel diabetes mellitus’ (GDM)
olarak adlandirilirken; tip 1 veya tip 2 diyabetli bir kadinda gebelik hali, ‘pregestasyonel diabetes mellitus’ (PreGDM)
olarak tanimlanir. Gebe kadinlarin yaklasik %6-9'unda diyabet vardir ve bu vakalarin blyiik cogunlugunu (%90) GDM
vakalari olugturur. GDM, PreGDM'e kiyasla hem anne hem de bebek a¢isindan daha diisiik mortalite ve morbiditeye
sebep olur. Bununla birlikte, GDM olgularinin bir kisminin gebelik 6ncesi donemde tanisi konulmamis PreGDM oldu-
du, bu olgularda fetal anomali gibi PreGDM’ye daha ¢ok uyan komplikasyonlarin gorilebildigi bilinmektedir.

Gebelik sirasinda diyabet yatkinlk ve kan sekeri kontroliiniin kdttilesmesinin ana mekanizmasi maternal hormonal
degisiklikler ile birlikte plasentadan salgilanan bazi hormonlardan 6tiirii instlin direnci gelismesidir. Bu durum obez
kadinlarda GDM gelisiminin ana sebebini de aciklar.

Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)

GDM, olgularin cogunda 2. veya 3. trimesterde ortaya ¢ikar. Asikar hiperglisemi bulgular gériilmez. Bu nedenle GDM
tanisi konulup anne ve bebegin komplikasyonlardan korunabilmesi icin 24-28. haftada tarama yapilmasi gerekir. Ote
yandan, PreGDM olup tani konulmamis vakalarin gézden kagmamasi icin ilk prenatal vizitte standart diyabet tani
kriterlerine gore tetkik edilmesi 6nerilmektedir.

24-28. haftadaki GDM taramasi icin iki asamali ve tek asamali olmak tizere iki yaklagim vardir. iki asamali yaklasimda
once 50 gr glukozla tarama testi yapilir; giiniin herhangi bir zamaninda (a¢lik gerekmez) glukoz icirilmesinin 1. saatin-
de kan sekerine bakilir, 140 mg/dl izerinde bulunursa tarama (+) kabul edilir (bu sinir 130 mg/dl olarak da alinabilir).
Kan sekeri 180 mg/dI'nin lzerindeyse bir sonraki asamaya gerek goriilmeyebilir, GDM kabul edilir. Arada bir deger
bulunmussa 100 gr la 3. saatlik test yapilir. Saglikli kisilerde baslangig, 60., 120. ve 180. dakikalarda alinan kan 6rnek-
lerindeki glukoz degerinin sirasi ile 95, 180, 155 ve 140 mg/dI'nin altinda olmasi beklenir. iki veya daha fazla deger
yuksek bulunursa hasta GDM kabul edilir. Tek deger yiiksek bulunanlar ise ‘gestasyonel glukoz intoleransi’ olarak kabul
edilir ve GDM gibi yakin takibi 6nerilir. Tek asamali yaklasimda ise tarama testi yapilmaz, 75 gr glukoz kullanilir, kan
ornekleri 0., 60. ve 120. dakikalarda alinir. Normal degerler sirasi ile 92, 180 ve 153 mg/dlI'dir. Tek degerin yiiksek bu-
lunmasi GDM tanisi koydurur. iki asamali test, normal olgularin basit bir testle bertaraf edilip, uzun ve daha zahmetli
bir teste maruz birakilmamasi bakimindan kolaylik saglar. Tek asamali test ise bir yandan daha hassas olmasi nedeni
ile 6ne ¢cikmakta, 6te yandan hasta olmayanlara da GDM tani koyulmasina neden olmasi nedeni ile elestirilmektedir.
Hekimler hastanin durumu ve kendi deneyimlerine gore iki yontemden birini secebilirler.

Gestasyonel diyabet gelisen kadinlarda, gebelik sonrasi kan sekeri genelde normale doéner. Ancak, ileriki yasamda
diyabet gelisme riski oldukca yiiksektir. GDM'li kadinlarda preeklampsi ve seksiyo, bebeklerinde ise fetal makrozomi,
neonatal hipoglisemi, hiperbillribinemi, omuz yaralanmasi, perinatal mortalite ve dogum travmasi riskleri artar.

Gestasyonel diyabetli olan tim gebe kadinlara beslenme ve egzersiz egitimi verildikten sonra, evde kan glukoz 6l-
¢lm ile takipleri saglanmalidir. GDM ve PGDM tanisi ile izlenen gebelerde beslenme plani, egzersiz programi ve
glisemik hedefler aynidir; Aclik ve 6giin 6ncesi kan sekeri <95 mg/dl, gece yatmadan 6nceki kan sekeri 80-100 mg/
dl, 6giin sonrasi 1. st <140 mg/d|, 2. st <120 mg/dl ve A1C diizeyinin miimkiinse %6-6.5 olmasi hedeflenmelidir. Uy-
gun bir beslenme programi ile %75-80 olgu ilag ihtiyaci olmadan gebeligin sonuna dek izlenebilmektedir. Bununla
birlikte, hedef glukoz degerlerine iki hafta icinde ulasilamazsa insulin tedavisine baslanmasi 6nerilir.

Dogumdan sonra aclik kan sekeri normale inse de diyabetin kalici olup olmadigi 4-12. haftalar arasindaki bir za-
manda 75 g glukozlu standart OGTT ile arastirlmalidir. OGTT normalse hasta takipten ¢ikarilmamali, 1-3 yilda bir,
herhangi bir yontem ile, diyabet taramasi yapilmakidir.
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Pregestasyonel Diabetes Mellitus (PreGDM)

Gebelik 6ncesinde diyabeti olan bir kadinda fetal ve maternal riskler goreceli olarak fazladir. Spontan abortus, preek-
lampsi, diyabete iliskin komplikasyonlarda ilerleme, sik Uriner enfeksiyon, tekrarlayan hipoglisemi, diyabetik ketoa-
sidoz anneye ait riskler olarak 6zetlenebilir. Bebege ait riskler ise; fetal donemde anomaliler, makrozomi, intrauterin
gelisme geriligi, intrauterin 6lim, neonatal dénemde erken dogum, seksiyo gereksinimi, dogum travmasi, hipogli-
semi, respiratuvar distres sendromu, hiperbilirubinemi, polistemi, hipokalsemi, hipomagnezemi, yenidogan 6lim{i,
ileriki yaslarda obezite ve diyabet gelismesidir.

Tum bu riskler kotii glisemik kontrolle artar. Bu nedenle gebelik 6ncesinde iyi glisemik kontrol (A1C <%6.5, hatta
mimkinse <6.0) ve yakin takiple planli gebelik olusmasi biytik 6nem tasir. Ancak diyabetli kadinlarda gebeliklerin
%40-60 gibi oldukca yiiksek oraninin plansiz oldugu bilinmektedir. PreGDM'de riski artiran 6nemli faktorler diyabet
baslangicindaki yas, diyabet suresi, eslik eden makrovaskiiler sorunlar, nefropati ve retinopati gibi diyabet kompli-
kasyonlari ve bunlarin derecesidir. Bu bilgiden hareketle, White siniflamasi gelistirilmistir. Ancak bu siniflama gina-
mizde yerini iyi glisemik kontrol ve vaskiilopati olup olmamasina birakmistir.

Diyabetli kadinlarin gebelige hazirlik doneminde iyi glisemik kontrole ek olarak folat replasmani, diyabet komplikas-
yonlari i¢in tarama yapilmasi ve mevcut komplikasyonlarin yonetimi, sigara ve potansiyel teratojenik ilaclarin kesil-
mesi, daha glivenli insilin protokollerine gecilmesi ve anne adayinin egitilmesi igerekir. Bu sayede prognoz buytik
olclide iyilestirilebilir. Kilo fazlasi olanlar kilo vermeye tesvik edilmelidir.

Takipte evde kan sekeri ve A1C 6l¢iminiin yani sira son yillarda stirekli seker 6l¢tim sistemlerinin devreye girmesiiile,
24 saat boyunca gliseminin nasil seyrettigi ile ilgili bilgi saglanabilmektedir.

Gebelikte uygun agirlik artigini saglayacak yeterli enerji alimi saglanmalidir. Gebelik stresinde kilo artis hizi ilk tri-
mesterde 1-2 kg, 2. trimesterden itibaren haftada 250-500 g olmali ve toplam kilo artisi 10-12 kgt asmamalidir. BKi
=230 kg/m2 ise 5.5-10 kg ‘la sinirli agirlik artisi 6nerilmektedir. Bu dénemde zayiflama diyetleri 6nerilmez, ancak fazla
kilolu veya obez GDM'li kadinlar icin hafif- orta derecede enerji ve KH kisitlamasi uygun olabilir. Glinliik total kalorinin
(enerjinin) %45-50'si KH'den, %18-20'si proteinlerden, %30-35'i yaglardan saglanmali, ayrica beslenme programinda
yeteri kadar posa (28 g/giin) yer almalidir. Demir, folik asit, kalsiyum, iyot ve 250H-D vitamini destegi verilmelidir. Ge-
belikte fetal sikinti (distres) ve annede kontraksiyona yol agmayacak haftada 3 defa 20-30 dakikalik ilimli bir egzersiz
programi dnerilmelidir.

Diyet ve egzersizle kontrol saglanamamis tip 1 veya tip 2 diyabetli gebelerde ¢oklu doz (bazal-bolus) insilin injeksi-
yon tedavisi uygulanmali, bu tedavinin tedavinin yetersiz kaldigi tip 1 diyabetli gebelerde insiilin pompasi uygulan-
malidir. Tipik olarak ilk trimesterde insulin ihtiyaci daha azali, 2. trimesterden sonra giderek artar. Ginimuzde mev-
cut insulinlerin timi gebelik icin B kategorisindedir. Bazal insilin olarak detemir ya da NPH, bolus insulin olarak ise
regtler instlin veya hizli etkili analog inslinler (lispro, aspart) kullanilablir. Glargin ve glulisin’in kullanimi igin yeterli
veri yoktur. Gebelikte oral antidiyabetik kullanimina yonelik calismalar yetersizdir, 6nerilmez.

Gebelik izleminde fetal akciger matiirasyonunun saglanmasi icin bazi olgularda betametazon enjeksiyonu gerek-
mekte ve bu nedenle kan sekerinde yilikselme olabilmektedir. Bu ylikselmeyi 6ngériip 6nlemek icin ilk enjeksiyonu
takiben ilk giin gece dozunun, sonraki giinler tim insilin dozlarinin su sekilde artiriimasi 6nerilmektedir; ilk gtin
%25, 2 ve 3. Gln %40, 4. Glin %20, 5. Glin %10-20. Daha sonra, 6 ve 7. glinlerde giderek dozlar azaltilarak betameta-
zon Oncesi tedaviye donilmelidir.

Dogum sonrasi takipte oral gidaya gecildiginde gebelik 6ncesi tedaviye dondlur. Laktasyon tesvik edilmelidir. Bu du-
rum alinan fazla kilolarin verilmesine de 6nemli katkida bulunur. Laktasyondaki kadinlarda beslenme uygun sekilde
diizenlenmeli, kilo verme hedefi olmayanlarda kalori alimi artirlmalhidir.

Tiptaki gelismeler diyabetli kadini anne olamayacagi seklindeki 6n yargilardan kurtarmis ve iyi takipli gebelerde

saglikli cocuk sahibi olabilme sansini biytik 6lctide artirmistir. Bu sonuca ulagsmak icin i¢ hastaliklar / endokrinoloji
uzmani, diyetisyen, obstetrisyen ve neonatolog is birligi icinde ¢alismalidir.
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Obezitenin Medikal Tedavisi Var Mi?

Doc. Dr. Ayse Nur izol Torun
i¢ Hastaliklan, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Obezitede medikal tedavi, beslenme aliskanliklarinda degisiklik ve egzersiz aliskanhginin kazandirilmasi gibi iki
onemli yasam tarzi degisikliginin yani sira bir tedavi secenegidir. Bu amacla hali hazirda kullanimda olan, gesitli etki
mekanizmalari ile viicut agirligi kontrollinii saglayan farmakolojik ajanlar vardir. Bu ajanlarin kullanimini sinirlayan
en 6nemli faktorler, hastada eslik eden diger hastaliklarin varligi ve bunlarin ne oldugu, anti-obezite ajanlara ait
yan etkiler ve tasidigi saglik riskleridir. Anti-obezite ajanlarin kullanimini sinirlayan bir diger 6nemli nokta da viicut
agirhgindaki azalmanin ilag heniiz baslandiginda daha belirgin olmasi, zaman icinde bir plato ¢izerek ilag kesildigin-
de yeniden kilo artisinin gortilme olasiligidir. Bu ihtimallerin hasta ile paylasilip, 6zellikle yasam tarzi degisikliginin
6neminin vurgulanmasi kilo kontroliinde uzun vadede ¢ok 6nemlidir. Medikal tedavi ile ilgili diger sorunlar arasinda;
verilerin cogunun meta-analizlere dayali olmasi, ajanlarin kullanim sirelerinin sinirli olmasi, bir anti-obezite ajani
digeri ile kiyaslayan ¢alisma sayisinin az olmasidir.

Obezitede medikal tedavinin hedefi agirlik kaybinin saglanarak psikolojik iyilik halini kazandirmak, fiziksel perfor-
mansi arttirmak ve varsa obezite iliskili diyabet, hipertansiyon, dislipidemi gibi metabolik sorunlarin seyri tizerinde
olumlu etkiler yaratmak, bu durumlar yoksa dahi, hastalarda agirlik kontroli ile ileride bu metabolik sorunlarin gelis-
mesinin riskini azaltmaktir. Obezite iliskili metabolik olumlu etkilerin gézlenmesi icin mevcut viicut agirliginda %5-
10'luk kayip saglanmasinin yeterli oldugu bildirilmistir. Beklenti ve hedeflerin hasta ile paylasiimasi da uzun sirecte
basariyi etkilemektedir.

Beden kitle indeksi =230 kg/m? ya da =27 kg/m? olup komorbiditesi (tip 2 diyabet, hipertansiyon, osteoartroz, uyku
apnesi, dislipidemi) olan bireyler medikal tedavi icin adaydir.

Anti-obezite ajanlar; yag emilimini degistirenler (orlistat), seratonin agonistleri (lorcaserin), GLP-1 reseptor agonistle-
ri (liraglutid), sempatomimetikler (fentermin, dietilpropiyon, benzfetamin, fendimetrazin) ve bupropiyon-nalterxon
ile fentermin-topiramat gibi ilag kombinasyonlar olarak siniflandirilabilir. Farmakolojik ajanlarla yapilan plasebo
kontrollii calismalarda, bu ajanlarin ortalama 1 yil icerisinde %5-10 kilo kaybi sagladigi gosterilmistir.

Anti-obezite ajanlardan ilki adrenerjik agonist olan fentermindir. Hem istah izerine hem de metabolik hiz lizerine
olan etkileriyle kilo kontrolii saglar. Ozellikle istah kontroliinii saglayamayan genc hastalarda tercih edilir, ancak kisa
stireli tedavi icin onay almistir. An sik yan etkisi agiz kurulugu, uykusuzluk, sersemlik hissi ve irritabilitedir. Gebelerde,
ilagc bagimlilik 6ykusi olan, MAOI kullananlarda, kontrolsiiz hipertansiyon, hipertroidi ve glokom gibi adrenerjik ilag
kullaniminin sakinca doguracadi durumlarda kontrendikedir. Alti aylik kullanimi ile ortalama %5-6 kilo kaybi sagla-
dig1 gosterilmistir.

Orlistat ise yag emilimini 6nleyen bir lipaz inhibitortidir. Uzun stireli kullanilma avantaji vardir. En sik yan etkileri yagli
diskilama, gaz ve fekal inkontinanstir. Gebelerde, malabsorbsiyon durumlarinda ve diare ile seyreden gastrointestinal
hastaliklari olan obez olgularda kullanilmaz. Bir yil stireyler kullanimi ortalama %10 kilo kaybi saglar.
Fentermin/topiramat kombinasyonu bir diger anti-obezite ajan secenegidir. Adrenerjik agonsit etki yaninda topira-
matin nérostabilizasyon etkisi ile istah kontrolii lizerine olan etki pekistirilmis olur. istah kontroliinde gen¢ olgularda
iyi bir tedavi secenegidir. Doz bagimli olarak etkinligi artar. Fenterminin yan etkilerine ek olarak tad alma bozuklugu
ve parestezi gorilebilir. Fenterminin kontrendike oldugu durumlarin yani sira nefrolitiyazisi ve nérostimiilan duyar-
liigr olanlarda kullanilmamalidir. Bir yillik kullanimda 15/92 mg.lik maksimum doz ile yaklasik %11 oraninda bir kilo
kaybi sagladigi gosterilmistir.

Bir 5HT-2C serotonin reseptdr antagonisti olan lorcaserin istah kontroli amaci ile baslanabilecek bir anti-obezite
ajandir. GUnde iki kez 10 mg ya da tek sefer 20 mg XR formu vardir. En sik yan etkisi bas agrisi, sersemlik hissi, agzi
kurulugu ve kabizliktir. Bilinen valviler kalp sorunu olan olgular ve gebelerde kullaniimaz. Calismalarda ortalama 1
yilda %5.8 agirlik kaybi sagladigi gosterilmistir. Kullanim sonrasi yapilan biyik bir calismada kardiyovaskdler riskte
artisa neden olmadigi gosterilmistir.
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Naltrekson/bupropion kombinasyonu sirasiyla bir opioid reseptér antagonisti ve dopamin ve noradrenalin reuptake
inhibitériidir. istah Gizerine etkilidir. Giinde iki kez 16/180 mg dozda kullanimiile 1 yilda ortalama kilo kaybinin %10'a
kadar ¢iktigi gosterilmistir. En sik yan etkileri bas agrisi, halsizlik, yorgunluk, sersemlik hissi, agiz kurulugu, uykusuz-
luk, bulanti-kusma ve konstipasyondur. Adrenerjik ila¢ kullaniminin kontrendike oldugu durumlarda, nébet yatkinhgi
olan olgularda, ila¢g bagimlilar ve gebelerde kullaniimaz.

Liraglutide GLP-1 resept6r agonistidir. Bir yillik kullanimda ortalama %8 oraninda bir kilo kaybi sagladigi bildirilmistir.
Onerilen doz olan 3 mg.a titrasyonla cikilmasi gerekir. En sik yan etkisi bulanti-kusma, diare ya da konstipasyon ve
karin agnisidir. Gebeler, ailede MTC ve MEN2 6ykisu olanlar ve pankreatit gecirmis kisilerde kullaniimaz. Medikal
tedaviye karar verilirken hastanin bireysel olarak degerlendirilmesi ajan seciminde buyiik 6nem tasir. Bireysel deger-
lendirmede hastada diyabet, dislipidemi, hipertansiyon, mental sorunlar, glokom, malabsorbsiyon, kolestaz gibi eslik
eden bagka bir hastalik olup olmadigi sorgulanmalidir. Bunun disinda hastanin sempatomimetikler, MAOI, warfarin,
anti-epileptikler, seratonerjik ajanlar, instlin gibi baska bir ila¢ kullanilip kullanmadigi da 6nemlidir. Segilecek olan
anti-obezite ajanin mevcut hastalik Gzerine olan etkileri, hasta eger baska bir farmakolojik ajan kullaniyor ise ilag
etkilesimi olasiliginin gézden gecirilmesi gerekir. Hasta kadin ise farmakolojik ajan secilmeden gebelik beklentisinin
sorgulanmalidir.

Bu seceneklerin arasindan hastaya en uygun ajanin, miimkinse tek ajan olarak kullanilmasi 6nerilir.
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Metabolik Cerrahi Oncesi ve Sonrasi Dahiliyecinin Bilmesi Gerekenler

Uzm. Dr. Fulya Calikoglu
istanbul Universitesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

Bariatrik (Metabolik) cerrahi 6ncesi ve sonrasi dahiliyecinin bilmesi gerekenler Morbid obezite tim dinyada
global bir sorun haline gelmistir ve obezitenin diizeyi arttikca eslik eden hastaliklar ve 6liim riski de artmaktadir.
Obezite sikhgindaki bu artis, hem radikal ve kalici ¢6ziim arayiglarinin, hem de cerrahi ¢6zliimlerin diinya genelinde
uygulanma sikh@i ve farkli tekniklerin gelistirilmesinin artisina neden olmaktadir. Cerrahi disi kilo verme girisimlerinin
basarisiz olmasiyla birlikte obezite cerrahisi glin gectikce popler bir tedavi secenegi haline gelmektedir. Bariatrik
cerrahi kisa vadede genellikle gtivenli ve etkili olarak kabul edilse de, uzun vadedeki komplikasyonlari hem ¢ok
iyi tanimlanmamakta, hem de siklikla g6z ardi edilmektedir. Ge¢ donemde ortaya ¢ikan bu medikal problemlerin
gorilme sikligi, hem uygulanan prosedurin tiriine, hem de hastanin operasyon oncesindeki saglik durumuna ve
sahip oldugu hastaliklara gére degismektedir.

Protein Malabsorbsiyonu

Normal fizyolojik kosullarda proteinlerin midede parcalanmasi icin HCI ve pepsinojene ihtiyag¢ vardir ve emilimleri
blyuk oranda duodenumda gerceklesmektedir. Restriktif girisimlerden sonra hacmi kigllen yeni midede hem
pepsinojen salgilayan hiicre sayisi, hem de HCl salinimi azaldigindan, alinan proteinler yeterince parcalanamaz
ve emilimleri kisitlanir. Protein sindiriminde goérev alan bir diger enzim grubu da pankreatik enzimlerdir ve gastrik
bypass sonrasinda salinimlarinda yaklasik %40’k bir azalma olur. Mide icerigi pankreatik siviyla yeteri kadar
karisamadigindan, hem besin 6gelerinin hidrolizi tam olarak gerceklesemez hem de duodenum ve proksimal
jejunum bolumileri bypass edildiginden, yaklasik %20’lik bir emilim alani kullanim disi kalmis olur. Sonug olarak,
yiyeceklerle alinan proteinlerin operasyondan sonra yaklasik %57'si emilebilmektedir. Protein malnutrisyonunun
(PM), BPD uygulanan hastalarda gérilme sikligi %22-30 iken gastrik bypass (GBP) uygulanan hastalarin yilda yaklagik
%1'i bu nedenle hastaneye yatirilimaktadir.

Geri kilo alim: Kilo kaybiyla birlikte bazal metabolizma hizinin da orantisiz bir sekilde azalmasi, kilo kaybinin yag
dokusundan ¢ok yagsiz doku kitlesinden olmasiyla iliskilendirilmistir. Dusiik bazal metabolik hiza sahip hastalarin
cerrahi sonrasinda geri kilo alma risklerinin ise daha yiiksek olabilecegi dusiinilmektedir. Bu nedenle cerrahi
sonrasinda hastalarin kilo verirken yagsiz doku kitlelerinin korunmasi oldukga 6nemli olup bunu saglamak, ancak
hastanin yeterli protein almasiyla mimkin olmaktadir.

Karbonhidrat (KH) Malabsorbsiyonu

Fizyolojik kosullarda KH sindirimi ve emilimi, ince bagirsagin ilk 100 cm’lik kisminda pankreatik amilaz ile karistiktan
sonra gerceklesir. Malabsorptif girisimlerden sonra alinan KH’lar duodenumu by-pass ettigi icin, pankreatik amilaz
uyarimi ve salgilanmasi azalir. Yeni mideden gectikten sonra beslenme kolu boyunca parcalanmamis polisakkarid
olarak jejuno-jejunostomiye gelen KH'lar, burada biliyo-pankreatik koldan gelen az miktarda amilaz ile karisir. Sinirli
diizeydeki amilaz polisakkaridlerin bir kismini hidrolize eder ve boylece ince bagirsaklarda gerceklesen KH emilimi
azalmis olur. Ancak gastrik bypass'tan 1 yil sonra total KH emiliminde herhangi bir degisiklik olmadigini gésteren
calismalar da bulunmaktadir. Dumping Sendromu: Ozellikle GBP sonrasinda pylor sfinkterinin olmayisi ve cok sekerli
ya da basit KH icerigi yuksek bir 6glin sonrasi jejunumda hipertonik bir soliisyon olusmasindan

kaynaklanir. Jejunumda olusan ani distansiyon, semptomlara yol acar. Peki bu durumda ne yapilmali?

Yiyecekler yavas ve iyi cigneyerek yenmeli, basit seker iceren yiyeceklerden kaciniimali ve 6zellikle yiyeceklerle birlikte
sivi alinmamalidir. Reaktif Hipoglisemi: GBP ve Sleeve gastrektomi geciren hastalarda yemekten 1-3 saat sonra, klasik
hipoglisemi semptomlariyla kendini g6sterir. Etyolojisinde; abartili insilin ve GLP-1 salinimi, Bhiicre
hiperfonksiyonu ve yiyeceklerin bagirsaklara hizli ulagmasi bulunmaktadir. Tercihen dusiik ya da kompleks KH iceren,
az ve sik 6gun tuketimi, hem koruyucu hem de tedavi edicidir. Diyet degisikligine ragmen sikayetleri devam eden
hastalarda medikal tedavi dustiniilmelidir. (Akarboz/Somatostatin analogu)

Yag Malabsorbsiyonu

Fizyolojik sartlarda yaglar duodenumu gecrek CCK salinimini uyarirlar. CCK'nin stimulasyonu da safra kesesi ve
pankreastan, trigliseridleri ve diger lipofilik esterleri hidrolize eden safra tuzlarinin ve pankreatik lipazin salinimini
uyarir. GBP sonrasinda lipidler duodenumu by-pass ettiginden hem safra ve lipolitik enzim salinimi azalir, hem de
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diyetle alinan uzun zincirli trigliseridler (kirmizi et, tavuk ve balik gibi gidalar) pankreatik lipaz ve konjuge safra tuzlari
ile yeteri kadar karisamaz Tipki protein ve karbonhidratlarda oldugu gibi beslenme kolu boyunca parcalanmamis
lipidler jejuno-jejunostomiye gelir. Dolayisiyla yag emilimi de azalmis olur. Sindirilmemis yaglar kolona geldiginde ise
hastada kétii kokulu gaz, steatore ve ishale neden olur. Ote yandan genel olarak tiim yagda eriyen vitaminlerin (A, D,
E ve K vitaminleri) emilimi, malabsorptif operasyonlardan sonra hem bagirsaklardaki emilim alaninin azalmasi, hem
de safra tuzlariyla temasin yetersiz olmasi nedeniyle azalmaktadir.

Tiamin (B1 vitamini) eksikligi

Yiiksek kalorili ve ytiksek KH'li diyetler tiamin ihtiyacini arttinir. Ozellikle operasyon sonrasi oral yiyecek alimi kisitlanan
ve kusan, hizl kilo veren, dizensiz ilag kullanan, yiiksek glikoz ve parenteral inflizyon yapilan (tiamin eklenmeden)
ve bakteriyel asir ¢cogalma gelisen hastalarda sik gozlenir. Tim malabsorptif girisim uygulanan hastalara korumak
amacli supleman olarak, asikar eksikliginde ise yliksek dozda parenteral olarak verilmelidir.

Mikro besin 6gelerinin eksiklikleri

Demir: Morbid obez hastalarin %44'tinde operasyondan 6nce demir eksikligi bulundugu bilinmektedir. Malabsorptif
operasyonlardan sonra ise hastalarin yaklasik yarisinda demir eksikligi ve anemi gelistigi gozlenmistir. Eksiklik gelisim
sebepleri arasinda; emilimin en ¢ok gerceklestigi duodenum ve proksimal jejunum bélimlerinin bypass edilmesi,
cerrahiden sonra yiyeceklerin bagirsak transit strelerinin kisalmasi ve midede hidroklorik asit tretiminin azalmasi
nedeniyle, ferrik demirin fer6z demire doniisimiiniin azalmasi bulunmaktadir.

B12 vitamini: GBP gibi malabsorptif girisimlerden 2 yil sonra sonra vitamin B12 eksikligi gelisme riski %20-70
(ortalama %35) civarindadir. Eksiklik tablosu operasyondan yaklasik 1 yil sonra, karaciger depolarinin bosalmasiyla
gorilmeye baslar. Tani, serum diizeyi <200 pg/mL oldugunda konulsa da, hastalardaki eksiklik semptomlari, daha
serum duzeyleri normalken bile ortaya cikabilir.

Folik asid: Operasyondan sonra bir kac ay icinde folik asid depolari bosalmaktadir ve eger hasta multivitamin
kullanmiyor ya da folik asitten zengin yiyecekler tiiketmiyorsa eksiklik tablosu kolaylikla gelisebilmektedir. Morbid
obez hastalarin operasyondan 6nce kotii beslenme aliskanlklari nedeniyle yetersiz miktarda folik asit aldigi
ve eksikligin yaklasik %56 oraninda oldugu tespit edilmistir. Operasyondan sonraki eksiklik ise %60’lara kadar
cikabilmektedir. Hastalardaki eksiklik tablosu asemptomatiktir ve multivitamin kullanimiyla giderilebilir. Streklilik
gosteren eksiklik durumlarinda ise hastanin ilag kullanim uyumu sorgulanmalidir.

Kalsiyum: GBP sonrasinda duodenumun bypass edilmesi ve (ayrica Sleeve gastrektomide de) mide asidinin
saliniminda azalma olmasi nedeniyle kalsiyum malabsorpsiyonu gozlenir. Hastalara prevansiyon veya tedavi
amaciyla kalsiyum replasmani verilirken, alkali pH da dahil ¢6ztintrliigu en yiksek olan formun kalsiyum sitrat tuzlari
oldugu ancak piyasadaki ticari replasman trtnlerinin cogunun kalsiyum karbonat formunda oldugu g6z 6niinde
bulundurulmalidir.

Nefrolitiazis

Ozellikle malabsorptif operasyonlardan sonra kalsiyum-oksalat tasi olusumu gézlenebilir. Yag malabsorbsiyonu ve
safra asidi emilimindeki azalma, bagirsak ortaminda bulunan kalsiyum oksalatin kalsiyumunun yag ile baglanarak
diski yoluyla atilmasina, oksalatin ise artan bagirsak permeabilitesi ile birlikte daha fazla emilerek, Griner atiliminin
artmasina neden olur. Bu durumda triner kalsiyum-oksalat formasyonunun olusumu artarken, kalsiyum oksalat
taslari meydana gelir. Su icimini arttirirken tuz alimini kisitlamak ve kalsiyum tabletlerinin yemeklerle birlikte alimini
saglamak alinabilecek 6nemler arasinda olup, diyetle kalsiyum alimini kisitlamaya gerek yoktur. Yapilan bir calismada
RYGB geciren hastalarin % 8.8'inin pre-op tas 6ykustine sahip oldugu ve bu hastalarin % 31.4’'unda post-op 2 yilda
tas OykusUnin tekrarladigi gosterilmistir.

Kolelitiazis

GBP sonrasi ilk 1 yilda safra tasi gelisim riski %52.8 iken (6zellikle ilk 6 ayda), restriktif girisimlerde risk dusuktur.
Duodenumun bypass edilmesine sekonder entero-endokrin refleksin azalmasi, CCK sekresyonunda azalmaya yol
acar. Ayrica kesedeki kolesterol saturasyonunda ve keseden misin saliniminda artis olur. Hizli kilo kaybi ve post-op
cok dustik kalorili beslenme (6zellikle diistik yagl), safra tasi gelisimi riskini arttirir.

www.metsend2018.org 25



METABOLIK
XV. SENDROM
METABOLIK SEMPOZYUMU

SENDROM

— 20-23 Eylil 2018
Hilton Bodrum Tiirkbiikii

DIYABET

Statin Medyasi

Prof. Dr. Ertan Ural
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali

Diinyada ve tlkemizde ilaglara karsi bir glivensizlik ve sorunlari ilag kullanmadan ¢ézebilmek icin giderek artan bir
egilim s6z konusu. Bu gelisimin arkasinda basin yayin organlarinda yer alan haberlerin katkisi stiphesiz blyiik. Eldeki
yazida bu konuda en ¢ok saldirlya ugrayan ila¢ grubu olan kolesterol diistr(ci statinler ve statin medyasi tizerinde
duracagiz.

Peki buttun bunlar nasil basladi? Basinda saglik haberleri her zaman icin ilgi ¢ceken bir alan olmustur. Biz de biraz
magazinsel yaklasip, tlkemiz icin statin medyasinin kisa tarihcesinden bahsedelim. ABD'de yasayan ve 2000’lerin
basinda kendi TV programini yapmaya baslayan bir kalp damar cerrahi o siralarda Tiirkiye'ye de sik¢a geliyor ve ana
haber biltenlerinde boy gdsteriyordu. Katildigi ana haber bultenlerinde kolesterol konusu da temel konulardandi.
Ta Atlantik okyanusunu asip gelen ve televizyondan seslenen bir kalp damar cerrahinin badem, ceviz, sarimsaktan
bahsetmesi ilk heyecan dalgasini olusturdu. Kendi niyeti belki saglikli beslenmeden bahsetmek olsa da, vatandaslar
tizerindeki etkisi ilaci birakayim kolesterolii ceviz, findik, bademle distireyim seklinde oldu. Beslenme ve kolesterol
konusunun bu kadar ilgi gérmesinin (istiine bir de ne gorelim, bir baska kalp damar cerrahimiz da kolesterolle ilgili
ezberleri bozmak adina, basini cagirp ameliyathanede yumurta kirip yemez mi! Yillardir kirmizi et yeme, yumurta-
sempati uyandirdi. Ardindan “bitkiler iyidir, her tirll sifa onlarda var, ilaca ne gerek var ki, hem bitkilerin yan etkileri
de olmaz’, sdylemleriyle kendine bir alan acan ve etkilerini glinimuzde de devam ettiren “Herbalimania” donemi
basladi. Bu dénemin en 6nemli iki aktord, her derde deva geldigini iddia ettikleri “Panax” isimli ilag gorinimli gida
takviyesiyle onlarca satis dikkani agti. Kendi TV kanallarini agip, sabah aksam adi ilag olmayan ilaglarinin tanitimlarini
yaptilar. Elde ettikleri gelirin dlizeyi ¢cok buylk olmali ki bir miiddet aralarinda orijinal Panax benimki tartigmalari
bile yasandi. Ne saglik bakanhgi ne de Turk Kardiyoloji Dernegi (TKD) bu ikiliye engel olamadi. O dénemde bircok
hasta damar agici olarak tanitilan bu mucize “el iksir” yliziinden kolesterol ilaglarini birakmisti. Sonrasinda yavas yavas
yikselen dalga ise etkilerini hala gticlii bir bicimde devam ettiren medya kahramani doktorlarimiz oldu. Basini bir
kardiyoloji Profesoriiniin cektigi statin karsiti bu grup tam anlamiyla medya fenomeni olmayi basardi. Ekran 6zellikle
halk diliyle konusan, candan tavirlar, gliler yiizii, heyecanini izleyiciye aktarabilen, adinin basindaki tinvani ve pamuk
saclariyla gliven veren bu karakteri cok sevdi. Sabah kadin kusagi programlarindan, aksam haber biiltenlerine kadar
onu TV ekranlarinda her an gorebilmek miimkiind.

Grubun lideri konumundaki Profesor daha 6nce yasak denilen bircok seyi serbest birakiyor. Kolesterol iyidir diyerek
tlm hastalara kolesterol dustirticti ilaglari birakmalarini tavsiye ediyordu. Yanina aldigi bir gogus hastaliklari Profeso-
rti ki o da Tip magazini konusunda tiim uzmanlardan daha uzmandir, bir biyolog ve bir cocuk hastaliklari profesoriyle
kolesterol karsitlari cephesini olusturdular. Kendilerine “bagimsiz doktorlar” adini veren bu cephe, isimleriyle kendile-
rine karsi olanlarin ilag firmalarindan cikar sagladiklariimajini veriyorlardi. Ve basinda “Kolesterol Savaslari” adi verilen
donem basladi. Bagimsiz doktorlar (!) bes yildizli bir otelde toplanip basin aciklamasi yapiyorlar. Tum bilim dlinyasina
meydan okuyorlardi (!). Baslangicta bir donem, karsilarinda o zamanin TKD baskani, TKD genel sekreteri ve cephe
degistiren kalp damar cerrahimiz vardi. Tartigmalar basinin 6niinde yapiliyordu. Medyanin sunumu bilim dlnyasinin
ikiye bolindiigu seklindeydi. Bilimsel yaklasimin ne oldugundan habersiz vatandaslar, TV ekranlarinda daha halk
dilini konusan ve hoslarina giden seyleri séyleyenin daha ¢ok yaninda duruyordu. Bircok hasta kolesterol dustirtict
ilaclarini yine birakmaya baslamisti. Konunun profesyoneli olmayan insanlarin 6niinde profesyonellik gerektiren bir
konuyu tartismak bir yarar saglamiyordu. Nihayetinde izleyenler konusulanlarin dogruluk derecesini degerlendirebi-
lecek sekilde bir egitim almamiglardi. Bu durumda basin 6niinde tartismaya devam etmek, konuya yarardan cok zarar
veriyordu. Sonunda profesyonel tip dernekleri bu miicadeleyi basin 6nlinde yapmaktan vaz gecti.

Peki gelelim statin karsiti gorus sunanlarin iddialari neydi ve bilimsel cercevede soyledikleri bir yere oturuyor muydu?

“Kolesterol hastalik degil saglikli yasam icin elzemdir”

“Vcutta mikropsuz bir iltihap vardir. Viicut bunu kolesterol ile tamir etmeye calistidi icin kolesterol oranini yiikseltir.
Yani oradaki kolesterol tamir materyalidir. Bu, bir yangin mahallindeki itfaiyeyi goriip de ‘itfaiye yangin cikariyor’ de-
meye benziyor”

“Kolesteroliin yliksek olmasi demek, ilaglarin verilmesi demek degildir. Kolesterollin kendisi bizatihi masumdur. Vi-
cutta bazi seyleri duzeltmek icin yikselir. Dolayisiyla kolesteroli ilagla diistirmeye ¢alismak anlamsizdir”
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“Kalp krizlerinin nedeni kolesterol degil kronik inflamasyondur. Kronik inflamasyona neden olan sekerler ve rafine
karbonhidratlardir. Senelerce statin verildi hastalara hala verilmekte. AMi nin nii alindi mi?”

“Kolesterol damarlari ttkamaz. Damarlari tikayan kolesterol degil, kan pihtisidir. Kanin pihtilasmasinin en 6nemli se-
beplerinden biri de insiilin hormonudur” insiilin hormonunun yiiksekligi pihtilasmay: arttirir”

“Riskler oncelikle hareketsizlik, ikinci sirada obezite, U¢ tiittin kullanimi, kolesterol 13. sirada”

“Arastirmalarin ytizde 90", ilag firmalar tarafindan yapiliyor. O yiizden olumlu sonuglar alintyor. Clinkii bundan biiyik
paralar kazaniliyor.”

“Statinler kas kramplari, kemik erimeleri, eklem agrilari, uykusuzluk, hafiza kaybi, Alzheimer, huzursuzluk, hepatit,
katarakt, iktidarsizlik, kasinti, renal yetersizlik, kalp yetersizligi, diyabet ve kanser yapiyor”

isin temelinde kanita dayali tibbin nasil calistiginin bilinmemesi yatiyor. Verilerin bilimsel yénden degerlilik derece-
sinin bilinmemesi, bilimin degismez dogmatik verilere dayandiginin sanilmasi da bunlara eslik ediyor. ifadeler yer
yer bilim dlinyasinda kabul gérms bilgilerle harmanlanmis. Komplo teorileriyle birlestirilmis, saygi sinirini asmis
ithamkar ifadeler ikna ediciligi arttirmak ve medyanin ilgisini cekmek icin kullaniliyor. Onermelerin bir kismi kafa-
lan karistirmaya déniik. Ornek olarak kolesteroliin hastalik olmadig yasam icin elzem oldugu énermesinde oldugu
gibi. Kimse kolesteroli bir hastalik olarak nitelendirmiyor ki zaten. Bir risk faktorl olarak diger faktorlerle birlikte
degerlendirmeye aliyor. Nitekim iddia sahipleri bir cok yerde kolesteroliin damari ttkamadigi iddiasini 6ne sirerken,
bir taraftan risk siralamasinda 13. diir diyerek en azindan belli kolesterol degerlerinin bir risk oldugunu kabul etmis
oluyorlar. Burada iddialara tek tek yanit vermek yerine karsitlarin nerede hata yaptiklarini gérmek gerekiyor. iddialar
ileri stirtliirken, ortaya konan kanitlar bilimsel ydonden hangi glice sahiptir? Bilimsel manada verileri en kiymetliden
en hafifine dogru siralayacak olursak: Randomize klinik ¢alismalarin (RKC) metaanalizleri, RKC'ler, prospektif kont-
rolli randomize olmayan kohort calismalari, vaka kontrol caligmalari, kontrol grubu olmayan vaka serileri, hayvan
veya mekanik modelleme yapilmis calismalar ve belli bir mantiga dayanan tahminler olarak siralayabiliriz. Burada net
olarak gérilen iddia sahibinin kanitlari agirlikli olarak en zayif kanit olarak degerlendirilen mantiksal tahmine dayali
hipotezlerdir. iddialarin icerisinde gerceklik payi olanlar da vardir. Ornek olarak, aterosklerozun kronik enflamatuvar
bir hastalik oldugu, bugiin bilimsel camiada kabul géren bir hipotezdir. Kolesterol ateroskleroz hipotezini tekrar bas-
tan almanin ve bu iddialara tek tek yanit vermenin yeri bu 6zet degil. Buradaki iddialarin pek coguna en st kanit
diizeyinden yanit vermesi acisindan CTT'nin metaanalizine kisaca g6z atmakta yarar var'. Bu metaanaliz statinle pla-
sebonun karsilastirildigi 22 RKC'de yer alan yaklagik 135.000 kisinin mediyan 4.8 yillik takibiyle, ylksek ve dusiik doz
statinin karsilastinldigi 5 RKC'de yer alan yaklasik 40.000 kisinin mediyan 5.1 yillik takibini iceriyordu. Statin kullanarak
LDL kolesterolt diisirmek yastan, cinsiyetten, baslangictaki LDL kolesterol diizeyinden, daha 6nce vaskdler hasta-
liginin bulunup bulunmamasindan bagimsiz olarak miyokart enfarktist, inme, 6lim, revaskdlarizasyon gibi major
vaskiiler olaylari, hem vaskiiler hem de tiim nedenlere bagh mortaliteyi azaltmayi basardi. Baglangig vaskiiler riskleri
kategorilere ayrildiginda dustik riskli olan grupta bile, LDL kolesteroldeki her 40 mg/dl'lik diisis 5 yil icerisinde 1000
kiside 11 major vaskdler olay dnliiyordu. Bu yarar dlizeyi statin tedavisiyle olusabilecek olasi zararin Gistiindeydi. Yine
bu analizde LDL kolesteroliin azaltiimasiyla kanser insidansi, kanser mortalitesi ya da non vaskiler mortalitede artis
oldugunu gosteren bir kanit yoktu.

Uzun s6zln kisasi, konuyu bilimsel ¢erceveden ¢ikarip insanlarin géziine soyle bir tablo sundugunuzda: Kolesterol
yararh bir seydir, dustriilmesi gereksizdir. Verilen ilaglarin hicbir yarar yoktur. Aksine bu ilaglarla kanser olursunuz,
Alzheimer olursunuz, iktidarsiz kalirsiniz diyerek insanlari infiale stiriiklerseniz, bu ilaglar yazan doktorlari kolesterol
ilaclarini ¢ikar saglamak amacli yazmaktadirlar derseniz, konuyu bilimsel platformdan medyaya tasirsaniz, profes-
yonel olmayan insanlarin g6zl 6niinde kendi diislincenizi ispat edilmis bilimsel olgular gibi sunarsaniz, insanlara
yalnizca magazin sunmus olursunuz.

Kaynaklar

1 Cholesterol Treatment Trialists’ (CTT) Collaborators. The effects of lowering LDL cholesterol with statin the-
rapy in people at low risk of vascular disease: meta-analysis of individual data from 27 randomised trials. Lancet
2012;380:581-90.
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Trigliseritim Yiiksek Olsa llag Kullanir Miyim?

Prof. Dr. Dilek Ural
Kog Universitesi Tip Fakiiltesi

Hipertrigliseridemi, serum trigliserit (TG) seviyesinin 150 mg/dL'nin lizerinde olmasidir. Avrupa Ateroskleroz Derne-
gi'nin (EAS) 2016 yili kilavuzunda hafif-orta siddetli hipertrigliseridemi TG'nin 175-885 md/dL, siddetli hipertrigli-
seridemi ise TG'nin >885 mg/dL olmasi seklinde tanimlanmistir. Hafif-orta siddetteki hipertrigliseridemi (6zellikle
TG >200 mg/dL) genellikle gesitli metabolik bozukluklarla birlikte seyreder. Bu hastalarin diabetes mellitus, obezite,
bobrek yetmezligi, hipotiroidi, alkol kullanimi ve karaciger hastaliklar gibi risk faktorleri agisindan dikkatli degerlen-
dirilmesi gereklidir. Cesitli ilaglar (atipik antipsikotikler, beta-blokerler, safra asidi baglayicilari, 6strojen, kortikostero-
idler, immunosupresanlar, isoretinoin, proteaz inhibitorleri, tamoksifen ve tiyazidler) da TG diizeylerini yiikseltebilir.
Siddetli hipertrigliseridemiden (6zellikle TG >1000 mg/dL) siklikla gen defektleri sorumludur. Birincil hipertrigliseri-
demi olarak adlandirilan bu durum; lipoprotein lipaz eksikligi, Apo C Il eksikligi, ailevi lipoprotein lipaz veya hepatik
lipaz eksikligi, ailevi disbetalipoproteinemi veya hiperapobetalipoproteinemi gibi hastaliklarda ortaya cikar.

Hipertrigliserideminin en 6nemli klinik sonuglari pankreatit, karaciger yaglanmasi ve aterosklerozdur. Pankreatit riski
TG seviyelerinin serumda >500 mg/dL olmasi ile baslar ve daha yiiksek degerlerde (6rn. TG >1000 mg/dl) artarak
devam eder. Hipertrigliserideminin pankreas tizerindeki bir baska olumsuz etkisi, genetik egilimi olan kisilerde daha
belirgin olmak (izere, lipotoksisite ile beta-hticrelerinde apoptoza ve endoplazmik retikulum stresine neden olmasi-
dir. Bu durum hicrelerde insulin iceriginin azalmasi ve glukoz metabolizmasinin bozulmasina yol acar.

Hipertrigliserideminin kardiyovaskdler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktori olup olmadigi uzun sure tartisilmistir.
Prospektif epidemiyolojik calismalar, dolasimdaki TG diizeyi ile koroner kalp hastaligi riski arasinda pozitif bir iligki
oldugunu bildirmis, ancak HDL-K ve LDL-K diizeyine gore tekrar degerlendirildiginde iliskinin anlamliligi azalmustir.
Bununla birlikte glincel veriler TG'den-zengin lipoproteinlerin kardiyovaskdler risk faktorii oldugunu desteklemek-
tedir. Ozellikle VLDL kaynakl TG'lerin artmasi sonucu ortaya cikan aterojenik dislipidemide, kiiciik yogun dansiteli
LDL-K artisi ve HDL-K dusuikligu, toplam LDL-K diizeyi normal olsa da kardiyovaskdiler risk artisina eslik etmektedir.
Aterojenik dislipidemi, mikrovaskiiler riskin de bir gostergesidir. On-li¢ tlkede, diyabetik bobrek hastaligi, diyabetik
retinopati ya da her iki komplikasyonun birlikte bulundugu 2535 tip 2 diyabetik olgu ve 3683 eslestirilmis kontrol
tizerinde gerceklestirilen REALIST (REsiduAL risk, LIpids and Standard Therapies): Reziduel Risk, Lipidler ve Standart
Tedaviler) calismasinda ylksek TG ve diisiik HDL-K diizeyleri, birbirlerinden bagimsiz olarak, diyabetik mikrovaskuler
komplikasyonlarla anlamli derecede iliskili bulunmus ve bu durumun 6zellikle diyabetik bobrek hastalidi icin gecerli
oldugu anlasiimistir; ancak diyabetik retinopatiyle gticlu bir iliski gosterilememistir.

Klinik sonuglara yonelik distintldigiinde, akut pankreatit agisindan énemli bir risk olusturan agir hipertrigliseride-
mide tedavi zorunlulugu vardir. Serum TG seviyesinin >500 mg/dL olmasi durumunda temel tedavi, kalori ve lipit
icerigi kisith diyet ile birlikte fibratlar ve nikotinik asit deriveleridir. Pankreatit atagi gelisen hastalarda; TG diizeyleri
>1000 mg/dL, serum lipazi normalin 3 katindan daha yiiksek ve laktik asidoz, hipokalsemi veya organ yetmezligi
gibi klinik tablonun siddetini isaret eden bulgularin varliginda vakit gecirmeden plazmaferez uygulanmasi yasam
kurtarici olabilir.

TG diizeyi 150-885 mg/dL arasindaki hastalarda tedavi yaklasimi hastanin klinik 6zelliklerine gore belirlenmelidir.
Hafif-orta siddetteki hipertrigliseridemide esas amag, kardiyovaskdler riski azaltmaktir. TG diistrtlmesi, kardiyovas-
kuler olaylari 6nlemede LDL dusuist kadar etkili olmasa da, aterojenik dislipideminin tedavisi rezidiel riski azaltmada
yararh olabilir. Hafif-orta hipertrigliseridemili hastalarda ikincil hipertrigliseridemi nedenlerinin gézden gecirilmesin-
den sonra yasam tarzi degisimi 6nerilmesi tedavinin temelidir. Yasam tarzi degisikliklerinin TG dlizeylerine etkisi hizli
ve 6nemli 6lgtidedir. Kilo kaybi instlin duyarliligini arttinir ve TG dlzeylerini dustiriir. Birgok calismada, kilo vermeye
bagl olarak TG seviyelerinin %20-30 azaldigi gosterilmistir. Diyette karbonhidrat kisitlamasi, fruktoz tiiketimi ve doy-
mus yag alimi azaltilmasi, coklu doymamis yag asitlerinden zengin gidalarla takviye baslica degisikliklerdir. Ayrica
alkol tiiketimi birakilmali ve egzersiz yapilmalidir. Hafif-orta hipertrigliseridemili hastalarda ilag tedavisi gereksinimi
2016 ESC/EAS Dislipidemi Tedavi Kilavuzuna gore belirlenebilir. Bu kilavuz, TG >200 mg/dL olan yuksek riskli hasta-
larda ilag tedavisini sinif lla, kanit dlizeyi B endikasyonla 6nermis, tedavi baslanacak hastalarda statinlerin ilk secenek
ilag olmasin, fibratlarin ise statin tedavisine ragmen TG diizeyi >200 mg/dL olan hastalarda diistintlebilecegini (sinif
llb, kanit diizeyi C) ifade etmistir.
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Statinler TG diizeyini ortalama %10-20 oraninda dugururler. Baslangi¢ TG diizeyi ne kadar yuksek ise, TG disuricl
etkileri de o kadar fazladir. Statin tedavisine ragmen, TG diizeyinin >200 mg/dL lizerinde kaldigi yiiksek riski hasta-
larda, statin tedavisiyle birlikte kullanilabilecek fibrat fenofibrattir. Ancak ciddi bobrek yetmezIligi olan hastalarda
fenofibrat tedavisinden de kaginilmalidir.

Sonug olarak, hipertrigliseridemide ila¢ tedavisi geregi TG yuksekliginin siddetine ve bireyin risk durumuna gore
belirlenmeli ve yasam tarzi degisikliklerinin tedavinin temeli oldugu unutulmamalidir.
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Kalp Hastasi Degilim, Diyabetim de Yok. Sirf Kolesteroliim Yiiksek Diye Statin Kullanir Miyim?

Prof. Dr. llke Sipahi
Acibadem Universitesi, Kardiyoloji Anabilim Dali

Statin grubu ilaglar, her ne kadar medyada sik¢a karalama kampanyalarina maruz kaliyor olsalar da, miyokard
infarktlsu riskini azaltmada etkinlikleri onlarca randomize klinik calismada gosterilmis son derece degerli ilaglardir.
insanoglunun ortalama yasam siresinin artmasinin ardinda yatan nedenlerden birinin de statinler oldugunu
sOylemek yanls olmayacaktir. Bununla beraber statinlerle toplam mortalitede goriilen azalma esasen daha 6nce
kardiyovaskiiler olay gecirmis sekonder korunma hastalarindadir . Ote yandan, statinlerin primer korunma
hastalarinda daha ziyade morbidite (yani miyokard infarktiisti ve inme) izerinde olumlu etkiler gosterirler.

Peki hangi primer korunma hastalari statinden fayda gorebilirler?

Mevcut tedavi kilvauzlari diyabeti olmayan primer korunma hastalarinda risk hesaplanmasini ve ayrica LDL-kolesterol
seviyesinin hesaba katilmasini 8nermektedir. Ornegin Kuzey Amerika'da havuz kohortu denkleminin kullanilmaktadir
(Pooled Cohort Equation). Ayrica bu modelin gelistirilmis bir versiyonu da mevcuttur (American College of Cardiology
- ASCVD Risk Estimator Plus). Bu modellere gore, kisinin 10 yillik aterosklerotik kardiyovaskuler hastalik riski (yani
miyokard infarktiist, koroner 6lim veya inme riski) %7.5 ve lizerinde ise orta veya yliksek yogunlukta statin tedavisi
dnerilmektedir (yasin 40-75 ve LDL-kolesteroliin 70-189 mg/dl olmasi kaydiyla). Ote yandan 10 yillik riskin %5-7.5
arasinda oldugu hastalar gri alandadir ve bu grupta da statin kullanimi faydali olabilir. Bundan baska, LDL-kolesteroliin
190 mg/dl ve lizerinde oldugu hastalar dogrudan yiksek riskli olarak degerlendirilebilir ve risk hesaplamalarina
bakmaksizin statin endikasyonu vardir. LDL-kolesteroliin 190 mg/dl lizerinde oldugu bazi hastalar monogenik
ailevi hiperkolesterolemi hastalaridir ki bu 6zel grupta da yiiksek yogunlukta statin kullanimi yine tartismasiz olarak
endikedir. Bu ve benzeri hastalarda statinlerin yeterli olmayabilecedi ve ilag altindaki LDL-kolesterol seviyelerine gore
ezetimib ve/veya artik lilkemizde de bulunanan bir PCSK-9 inhibitoriiniin de eklenebilecegi unutulmamalidir.

Peki primer korunma hastalarinda statinlerden beklentilerimiz ne olmalidir?

Statin tedavisinin mutlak faydalar bireyin mutlak riski ve kullanilan statin ilaciyla saglanan LDL-kolesteroldeki mutlak
diss ile baglantihidir. Ornegin, sekonder korumada LDL-kolesteroliin yaklasik 77 mg/dl dusiriilmesi (6rnegin
glinliik 40 mg atorvastatin ile) ve bu tedaviye bunun gibi 10.000 hastada 5 yil boyunca devam edilmesi ile 1000
hastanin yeni bir kardiyovaskiiler olay gecirmesi engellenmis olacaktir (yani 1.000/10.000 =%10 mutlak fayda). iste
primer korunma hastlarinda da 10.000 kisi s6z konusu olugunda da 500 hastada olay engellenmis olacaktir (yani
500/10.000= % 5 mutlak fayda). Aktif statin tedavisi altinda gecen her yil kardiyovaskiiler olay riski azalmaya devam
etmektedir, dolayisiyla daha uzun tedavi ile daha biyik mutlak faydalar saglanacak ve fayda uzun dénemde de
devam edecektir.

Bilindigi Uizere uzun dénem statin ilaci kullaniminda ortaya cikabilecek ciddi yan etkiler 1) miyopati (kas hasar) 2)
diyabet ve 3) muhtemelen kanamaya bagli inmelerdir. 10.000 hastanin 5 yil stireyle etkin bir statin tedavisine maruz
kalmasi sadece 5 miyopati vakasina yol acacaktir, 50-100 vakada ilaca bagh diyabet gelisecek ve muhtemelen 5-10
vakada da kanamaya bagl inme olacaktir. Ancak bu yan etkilerin kardiyovaskdler olay sikligina muhtemel olumsuz
etkileri yukarida belirtilen mutlak fayda hesaplamalarinin icerisine zaten katilmistir (6rnegin, yeni gelisecek diyabetin
kalp krizine yol acmasi veya beyin kanamasinin inmeye yol acmasi gibi). Iste bu hesaplamalar primer korunma
hastalarinda dahi statinlerin kar/zarar oraninin son derece olumlu oldugun su gétiirmez sekilde gostermektedir.
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Diyabetik Hastada Risk Degerlendirmesi ve Buna Gore Tip 2 Diyabet Tedavisi Nasil Olmali?

Prof. Dr. Alper S6nmez
S.B. Giilhane Egitim ve Arastirma Hastenesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar B61im(i

Diyabetik hastanin tedavisinin sadece kan sekerinin distirilmesi ile sinirli olmadigini glinimiizde giderek daha fazla
anliyoruz. Geride biraktigimiz yillar bize antidiyabetik ilaglarin toplam mortalite Gizerinde kendi baslarina 6nemli et-
kilerinin olmadigini gostermistir. Artik iyice biliyoruz ki bir diyabet hastasinin toplam kardiyovaskadiler riskini azaltmak
icin kan sekerinin yani sira kan basinci, LDL Kolesterol diizeyleri ve viicut agirliklarinin yonetilmesi, saghkli beslenerek
diizenli spor yapmalari ve sigarayi birakmalari cok 6nemlidir.

Bir diyabetlinin kardiyovaskdler olay ve 6lim yasama riskinin genel toplum ortalamasina gore 2-4 kat daha ylksek
oldugu, ortalama yasam stiresinin 4-8 yil azaldigi tahmin edilmektedir. Ama boyle bir genelleme o kadar da dogru
goziikmemektedir. Yapilan arastirmalar diyabet hastalarinda risk profilinin aslinda oldukga heterojen oldugu ortaya
koymustur. Glinimuzde her 8 yetiskinden birisinin diyabetli oldugunu da dikkate alarak kimin daha fazla riske sahip
oldugunu bilmek ve yiiksek riskli kisilere daha yogun ilgi gostermek akilci olacaktir. Eskiden oldugu gibi, her diyabet
hastasi kardiyovaskdler hastalik esdegeri gibi kabul edilmemelidir. Bu nedenle giincel kilavuzlar diyabet hastalarini
primer korunmada degerlendirme disi birakmayip, toplam kardiyovaskiiler risklerini hesaplamaktadirlar.

Bu konugmada risk degerlendirmesi sirasinda hangi diyabet hastalarinin daha fazla dikkate alinmasi gerektiginden
s0z edecegiz. Ayni zamanda toplumumuz icin gegerli ve giivenilir bir risk degerlendirme yonteminin olup olmadi-
gini tartisacagiz. Konuyla ilgili glincel bilgileri gézden gecirecegiz. Risk degerlendirmesi yapmanin diyabetli hasta
yonetiminde 6nemli yararlari olacagi sonucuna birlikte ulasacagiz.
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Giinde 4 Kez insiilin Kullanan Hasta. Ne Zaman insulini Keselim ? Ne Zaman Giinde 1-2 Defaya indirelim ? Ne
Zaman Ayni Sekilde Devam Edelim?

Prof. Dr. Yiiksel Altuntas
Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi, Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Metabolizma
Klinigi

Tip 2 diyabetin patogenezinde insilin direnci major edinsel faktordir, beta hiicre disfonksiyonu major genetik
faktdrdir. Beta hiicre disfonksiyonu sanildiginin aksine daha erken olusur ve daha ciddidir. ilerleyici beta hiicre
yetersizligi yoksa diyabet olusmamaktadir. Bu nedenle genel bir prensip olarak tedavide insilin direnci azaltilmali
beta hiicre fonksiyonlari artinlmalidir. insiilin direnci ve beta hiicre disfonksiyonu yol acan sekiz adet patogenetik
organ/ doku/hiicre grubu vardir. Bunlar pankreas ( alfa ve beta hiicreleri), kas, karacigeryag dokusu, barsak,
bobrek,beyindir. Beta hiicre disfonksiyonu ¢ok sayida nedene bagl olup bunlar oksidatif stres, endoplasmik retikulum
stresi,glukoz toksisitesi, lipid toksisitesi,inkretin direnci, amilin birikimi,apoptozis, dopaminerjik hipofonksiyon,renal
glukoz reabsorbsiyonunda artig,mikrobiyal dizbiyozis, otofaji, beyin insulin direnci olarak sayilabilir. Sayilan bu
patogenetik unsurlarin herbirine yonelik etkin tedavi stratejileri ile tedavi seyrinde yillar icinde azalacak olan beta
hicre disfonksiyonunu yavaslatmak dolayisi ile insiilin tedavisini geciktirmek mimkindur.

Tip 2 diyabetiklerde intensif insilin tedavisinin gerekli olmadigi halde kullanimi az degildir. Bunun en énemli
nedenlerinden birisi yakin glisemik kontroliin olmamasi, hastaya ayrilan stirenin azhigi ve aliskanliklardir. Oysa intensif
instlin tedavisi aldigi halde cogu hastalarda iyi yakin takip ve alternatif diger antidiyabetik ilaglarin kullaniimasi ile sik
aralikli insulin tedavisinin sikligi azaltilabilir veya insulin kesilebilir.

Diyabet tanisindan yillar sonra, beta hiicresinin glukozla uyarilmasina yanit azalmakta oysa arginin ve GLP ile uyarilma
devam etmektedir.Bu durum tip 2 diyabetiklerde glukozla uyarilabilme kapasitesi olarak simdiye kadar 6lciilen beta
hiicre rezerv testlerinin yeterli olmadigini, arginin ve inkretin ile uyarilabilen daha fonksiyonel bir rezervin daha
gercekei ve dogru oldugunu gostermektedir.Bu nedenle metformin ve sulfoniliire ile uzun sure tedavi edilip bir
siire sonra kontrol edilemeyen hastalarin aslinda insiiline gecmeden inkretin, pioglitazon, SGLT2 inhibitorleri gibi
hem insiilin sensitivitesini hem de bozulmus beta hiicre disfonksiyonunun diizeltebilen diger alternatif tedaviler
ile kontrol edilebilecegini dustiindiirmektedir. Ayrica gegici olarak insilin baslanan kimi hastalarda da cok cesitli
nedenler ile daha sonra tedavinin gerekli olmadigi halde devam ettirilmesi hastalarin gereksiz intensif instlin tedavisi
almasina yol agmaktadir. Bu durum hastanin hem kilo artisi hem hipoglisemi hem de sik enjeksiyon gibi insulinin
istenmeyen etkileri ile karsi karsiya kalmasina yol agmaktadir.

Sonug olarak tip 2 diyabette bireysel olmasa da uygun patogenetik tedavi yaklagimi, yakin takip ve hastanin motive

edilmesi ile bir sekilde baslanmis sik aralikli insiilin tedavisindeki enjeksiyon sikligini azaltmak hatta insulini kesmek
mumkinddr.
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Diyabetik Hastanin Preop Degerlendirilmesi

Dog. Dr. Meral Mert
Istanbul Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

Yaygin bir saglik problemi haline gelen diyabetes mellitusta hastanin operayon sirecini dogru yénetmek, mortalite
ve morbiditeyi azaltmak acisindan buylk 6énem tasir. Hastanin operasyona kan sekerleri reglle iken girmesi,
hipoglisemi ve hiperglsemi ataklarindan sakinilmasi, hastada ketoz, laktik asidoz gibi operasyon olmasa dahi
mortaliteyi, ylkselten komplikasyonlara dikkat edilmesi olduk¢a 6nemlidir. Diyabetik hastalarda, hiperglisemi
ve ketoz, cerrahinin yarattigi strese bagh kontr-regilatuvar hormon sekresyonlarinin artmasina bagli gelisebilir.
Ozellikle insiilin eksikligi olan hastalarda bu hormonlar, insiilin duyarlihigini azaltir ve insiilin salgisini inhibe ederler.
Bu degisiklikler katabolizmayi hizlandirarak hizla hiperglisemi ve ketoza yol acabilir. Buna dikkat etmek ve hastayi
ketoza sokmamak ¢ok 6nemlidir. Hipoglisemi dikkat edilmesi gereken 6nemli bir komplikasyondur.

Perioperatuvar aclik, operasyon oncesi verilen uzun etkili instlin veya OAD’ler (6rneg@in klorpropamid ya da
glibenklamid) hipoglisemi nedeni olabilir. Anestezi veya sedasyon yapilmis olan hasta hipogliseminin uyarici
belirtilerini hissedemeyecegi veya yardim isteyemeyecedi icin ¢ok ciddi sonuglara yol acabilir. Bu nedenle cerrahiye
verilen 6zellikle yasli hastalarda, hipoglisemi riskinden kaginmak gerekir. Hastanin peri-operatuar komplikasyonlarini
takip etmek, bu arada infeksiyon ve miyokard infarktlsu agisindan dikkatli olmak gerekir. Kan sekerleri hedefleri ise;
perioperatuvar donemde 100-125 mg/dl civari, hedeflenmesi 6nerilir. Agir otonom néropati veya nefropati gibi
bazi komplikasyonlar nedeniyle hipoglisemiye egilimli olan hastalarda, glisemi hedefinin 120-180 mg/dl olmasi,
daha emniyetli bir yaklagimdir. Oral antidiyabetik ajan alan diyabetiklerde, uzun etkili stilfoniltireler kisa etkili ajanlara
degistirilerek, kan sekeri takibiyle pek cok mindr cerrahi islem yapilabilir. Ancak bu hasta grubu majér cerrahiye ayni
instilin kullanan hasta gibi hazirlanmalidir. insiilin kullanan diyabetli hastalarda ise cerrahi sirasinda hem insiilin hem
de glukoz suirekli inflizyon halinde verilmelidir. Sik kan sekeri takibi ve potasyum kontroll 6nemlidir.

Diyabetli hastalar elektif cerrahiye miimkiin oldugunca kan sekerleri regiile iken ve hazirlanarak verilmeli, acil cerrahi
durumlarinda ise, hipoglisemiye yol acacak ajan kullaniyorsa daha sik ve uzun sureli kan seker takibi yapilmali ve
yine glukoz-insulin potasyum infiizyonlari ile opere edilmelidir. Cerrahi, anestezi, yogun bakim ve hemsire ekibinin
diyabetli hastaya yaklasim konusunda bilgilendirilmesi bu stirecin daha basarili islemesine yardim edecektir.
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PURE Tiirkiye: Sekiz llde Do6rt Bin Katilimci lle Dokuzuncu Yil!

Dr. Ogr. Uyesi Burcu Tiimerdem Calik
Marmara Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Saglk Yonetimi Bolimii, [STANBUL

PURE calismasi; 35-70 yas arasl, farkli kalkinmiglik dlizeyi olan diinya Ulkelerinin, kir ve kentte yasayan katilimcilarinin
12 yil boyunca yasam bicimi davranislarini, risk faktorlerini, kronik hastaliklarin varligini ve yillar icinde kisilerin
karsilastiklari akut olaylarin takip edilmesi tizerine kurgulanmistir. Diinyada halen 26 tilkede (n=270.000) stirdurdlen
PURE calismasinin Tiirkiye ayagi 4056 katilimai (kir n=1425, kent n=2631) ile Mart 2008 tarihinde baglamistir. Kocaeli,
istanbul, Nevsehir, Malatya, Aydin, Samsun, Antalya, Gaziantep olmak iizere 8 ilde calisiima siirdiriilmektedir. Yillik
telefon izlemleri ve (g yilda bir saha calismasi (3. 6. ve 9. yil) ile farkli bolgelerde yasayan ve ayni bolgede yasasalar
dahi farkl sosyoekonomik (diistik, orta yiiksek) diizeydeki toplumlari temsil eden katilimcilari kapsayan 44 toplumda
sahaya c¢ikilmaktadir. Calisma suresince 22 katiimci calismadan ¢ikmak istedikleri icin 2013 yilinda Kanada Merkez
Ofis onayi ile ‘Stop Formu'’ doldurularak kendileri calismadan ¢ikariimiglardir. Calisma protokoliine uygun olarak bu
katihmailarin yerine yeni katimcilar alinmamistir.

3.yil saha calismasinda 3670, 6. yil saha calismasinda 3433 katilimciya, 7. yil telefon izleminde 3619 katiimciya
ulasilmistir. 6-9.y1l saha calismalan arasindaki donemde 52 katimcinin, 9. yil saha calismasi siirecinde de 44
katihmcinin, toplamda 9 yillik stirecte de 217 (%5.35) katiimcinin hayatlarini kaybettigi tespit edilmistir.

PURE Turkiye Merkez Proje Ofisi tarafindan stirdtrilmekte olan calismada 9. yil saha calismasinin Nisan 2017 tarihin-
de baglatilmasi planlanmistir.

Calismanin ilk yilinda verilerin toplanmasinda yapilan 6n hazirliklar her saha calismasi 6ncesinde yenilenmekte,
bunun i¢in illerde kamu kurumlarinin ve yerel yonetimlerin destegi icin 6n gorismeler gerceklestiriimektedir. Uzun
stireli bir kohort calismasi oldugu icin yillar icinde her ilde farkl sorunlarla karsilasilmistir. 1. yil izlemde veriler 1-1.5
aylik stirecde toplanmigken, izleyen saha calismalarinda zorlu hava kosullari nedeniyle bazi illerde bu sure¢ 2-2.5 aya
kadar uzamistir.

PURE Turkiye Merkez Proje Ofisi; 9. yil saha calismasi 6ncesinde daha 6nceki yillarda gerceklestirilen alt bagliklari ve
karsilasilabilecek yeni sorunlar icin diizenlemeleri yapmistir. Bu basliklar;

Saha calismasi 6ncesi Saglik Bakanhgi onay yazilarinin giincellenmesi,

Saha calismasi 6ncesi paydaslarla 6n gérismelerin yapilmasi,

Saha takvimi hazirhgs,

Merkez Proje Ofisi tarafindan saha calismasinda uygulanacak anketlerin kilavuz hazirhgs,

Egitim sunumlarinin gézden gegcirilerek glincellenmesi,

Saha malzeme akis takibi acisindan lojistik ile ilgili calismalarin planlanmasi,

Saha calismasi 6ncesi malzeme kalibrasyonlari ve kontrolleri,

illerde saha ekiplerinin yeniden yapilanmasi,

Kocaeli ilinde 2017 nisan ayinda saha calismasi baslatiimig, her saha calismasinda oldugu gibi hanelere tek tek
ulasilmistir. Hane diizeyinde ve birey diizeyinde (katimci anketi, saghk hizmetleri arastirma anketi) anketler
katihmailara ylzylize goriisme teknigiyle uygulanmistir. Anket uygulamasinin yani sira katiimcilarin tibbi él¢timleri
de yapilmistir. Kan basinci 6l¢imi, antropometrik dlciimler (boy, tarti, bel ve kalga cevresi), spirometri ile 6lciilen
akciger fonksiyon kapasitesi 6lcimi, 12 saatlik aclik sonrasi kan 6rnekleri (AKS, C-peptit, kreatin, total kolesterol,
trigliserid, HDL-C,25 OH Vitamin D) alinmig ve numuneler Ankara Diizen laboratuarina giinliik kargo ile génderilm-
istir. illerin ilk 6lcim giintinde 6lciim grubu ile beraber calisiimis, 6lciim bitiminde o giine kadar yapilan anketlerin
kontroll yapilmistir. Hata ve eksikler konusunda sahada gorev yapan anketorlerle tekrar degerlendirmeler yapilarak
calisma surdrtlmustar.

Yerel ydnetimlerin isbirligi, il Saglik Mudirlikleri, Halk Saghgi Hizmetleri Baskanliklari'nin destekleriile yiritilen 9. yil
saha calismasinda 3307 katilimciya (%81,53) ulasilmistir. Zaman zaman karsilasilan aksakliklar, kurumlar arasi strekli
iletisim, isbirligi ve koordineli calisma sonrasinda, illere yapilan miikerrer ziyaretler ile yerinde sorunlar ¢oziilmeye
calisilarak basarilmistir. Katihmailarin caginlmasinda aksakliklarin yasandidi illerde, ilk 6l¢im giini saha ekipleriyle
yapilan calisma tekrarlanmistir. Ozellikle kirsalda katiimcilarin kdy pazari kurduklari giinlerde calismalarin cok erken
saatte baslamasindan dolayi bu kez saha ekiplerine destek amacli beraber ¢alisilmistir.

34 www.metsend2018.org



METABOLIK
XV. SENDROM
METABOLIK SEMPOZYUMU

SENDROM

— 20-23 Eylil 2018
\y/, Hilton Bodrum Tiirkbiikii

DIYABET

9 yil daha yas alan katilimcilar 44-79 yas araligina ulasmislardir. Zorlu hava kosullari, kendilerinin ve/veya ev halkinin
saglk sorunlar nedeniyle ev disina ¢cikamamalarindan dolayi, kendilerinin tibbi 6l¢timleri illerde olusturulan ‘PURE
Olciim Merkezleri’ yerine randevu ile ev ziyaretleri yapilarak tamamlanmustir.

Ramazan ayi nedeniyle katilimcilarin bazilari bu ayin 6ncesinde, Mayis ay1 boyunca ve sonrasinda kan vermek iste-
medikleri icin bazi katilimcilardan kan 6rnekleri alinmadan tibbi 6lciimler yapilmistir. Ramazan ayinda ailelerin uyku
diizenlerindeki degisikliklerden dolayi, ev halkinin 6lciim ekibini kabul saatleri, bir sonraki hanenin randevu saati ile
ortismemesi agisindan sahada titizlik gerektiren bir calisma gerceklestirilmistir. Tibbi dlciimler randevu sistemi ile
yapildigi icin veri toplama acisindan saha ekipleri bu dénemde oldukca zorlanmistir. Ozellikle istanbul ilinde saha
calismasi sirasinda hava kosullarindan dolayr ulasim zorlugu, maddi yetersizliklerden dolayi katilimcilarin geleme-
melerini ifade etmeleri, hane ici sorunlar, hastaliklar, tasinmalar, yeni iletisim bilgilerine ulasmada yasanan zorluklar,
secim takvimi ve Ramazan ayinin ¢alisma déneminin sonuna denk gelmesi bu zorluklarin daha da belirgin olmasina
neden olmustur.

Birinci Basamak Saglik Hizmetleri'nin degisen yapilanma siirecinde resmi yazismalarda yasanan zorluklar, yerel
secimlerin 6ncesi ve sonrasindaki stirecler asilarak 9.yil saha ¢alismasi saha ekiplerinin 6zverili calismalari sonucunda
Haziran 2018'de sonlandiriimistir.

Calisma sonucunda Birinci Basamak Saglik Hizmetleri'nin sunulmasinda;

35-70 yas eriskin yas grubu katilimcilarin 9 yil yas almasi sonucu mevcut hastaliklarin ve/veya saglik sorunlarinin yani
sira, kendilerinin ve hane halkinin ¢alisma kapsaminda irdelenmeyen pek cok saglik sorunlarinin oldugu,

Yasli niifusun artisi ile saghk hizmetlerine yonelik faaliyetlerin cesitliliginin artmasi gerekliligi,

ihtiyac duyulan hizmet cesitliliginin sunumunda profesyonel saglik calisanlarinin istihdamina yénelik calismalarin
yapilmasi gerekliligi,

Tibbi ve sosyal rehabilitasyon hizmetlerine agirlik verilmesinin gerekliligi ve guivenilir cevrede yasamanin halk saghgi
acisindan 6nemli oldugu goézlenmistir.

Bireye yasadigi ortamda, kurumsallasmis, kapsamli, ylksek kalitede hizmet sunumu saglanarak, birinci basamak
saglik hizmet sunumunda calisan 6zverili personellere verilecek destegin hizmet ici programlarla bilgi ve/veya
uygulama eksikliklerinin pekistirilmesi gerekmektedir. Koruyucu saglik hizmet sunumunda, yeni teskilat yapilanmasi
kapsaminda da, kaynagindan toplanan verilerin diizenli takibinin devamhligi saglanmahdir.

Topluma sunulan hizmetin memnuniyetin stregenliginin saglanmasi ve halkin saglik okuryazarh@inin artirlmasina
yonelik 6rglin egitimden baslayarak iyilestirme calismalarinin artirnlmalhdir.

PURE Turkiye saha calisma sonuglarinin da, kronik hastaliklara bagli hastane yatis sikligi, artan hastane maliyetleri

nedeniyle saglk ekonomisine yonelik yeni saglik politikalarinin tiretilmesinde ¢éztimlere destek olacagini umut et-
mekteyiz.
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Metabolik Sendromlu Hasta izleminde Hemsirenin Merkezi Rolii

Hem. Glines Feyizoglu
istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi

Hastaliklar ile miicadelede saghgin korunmasi ve gelistirilmesine verilen 6nem glin gectikce artmaktadir. Primer
koruma kapsaminda saglik personeline 6nemli gérevler diismektedir. Hasta ile daha fazla vakit gegirebilen hemsireler
bu korumada ve hastalik durumlarinda tedavide 6nemli yer tutmaktadir. Hastaliga neden olan 6nlenebilir risk faktorleri
konusunda hasta egitimi hastaligin gelismesini geciktirmekte ya da tamamen 6nlenmesinde etkili olabilmektedir.
Hastalik durumlarinda ise olasi riskler konusunda hastanin bilgilendirilmesi ve takibi komplikasyon gelismesini
onlemede etkili olabilmektedir. Hasta ile goriismede hastanin icinde bulundugu sosyo ekonomik durum ve kdlturel
ozellikleri icinde degerlendirme firsati olan hemsirelere 6nemli gorevler dismektedir.

Metabolik sendromlu hastanin izleminde hemsire antropometrik l¢timleri yapilarak hasta dosyasi olusturulur. Hastanin
boy-kilo 6l¢limlerini yaparak kaydeder, hasta icin normal ve normal disi degerler konusunda bilgilendirme yapar. Boy
olctimi ayaklan ¢iplak ya da corapla, viicudu dik pozisyonda bagin en yiiksek noktasina getirilen 6lcim ¢ubugu ile
yapilir. Boy 6l¢timlerinde mezuro kullaniimasi 6nerilmez. Kilo 6l¢ciimlerinde hastanin tizerinde en hafif kiyafetler olacak
sekilde ve a¢ karna olmasi tercih edilir. Ev 6lctimlerini de gliniin ayni saatlerinde ayni kiyafetler ile ve a¢ karna yapmasi
onerilir.

Hastalara kilonun yaninda bel cevresi 6lcimiiniin 6nemini, nasil yapilacagini, bulunan degerlerin ne ifade ettigi ve bel
cevresi takibi yapmasi ogretilir. Bel cevresi 6lcimu hasta ayakta, kollar yanda ve ayaklar bitisik pozisyonda iken, iliak
cikintinin tepe noktasi ile en son kostanin alt ucu arasinda kalan mesafenin orta noktasindan gececek sekilde ve normal
ekspirasyon sonunda yaplilir. Hastaya bir mezuro temin etmesi ve takipte kullanmasi 6nerilir.

Tansiyon konusunda bilgilendirme yaparak dogru tansiyon 6lcimd, olasi riskler ve dizenli ilag kullanimi konusunda
bilgilendirme yapar. Tansiyon 6l¢limi yaparken dinlenme halinde olmasi, yakin zamanda cay, kahve, sigara tliketmemis
olmasi, ayaklar yerde sirti sandalyeye yasl oturmasi, kolunu kalp hizasinda tutup mimkinse kolunu birinin desteklemesi,
iki koldan 6l¢tim yapmasi ve yiiksek 6l¢iim yapilan koldan takiplere devam etmesi 6nerilir. Evde yapilan Sl¢tiimleri nasil
kaydedecegi ve hekim kontroliine gelirken getirmesi konusunda bilgilendirilir.

Lipid takibinde 6nemli olan degerleri vurgulayarak &zellikle ila¢ kullanan hastalarin ilag devamliiginin saglanmasi
konusunda uyarida bulunur. Medya etkisi ile lipid ilaglarini kendi kendine birakan hasta sayisinin oldukga fazla oldugu
bilinmektedir. Hastanin kullandigi tim ilaglari kontrol ederek dogru ilag kullanim ilkelerine gére degerlendirir.

Diyabeti olan hastalara genis kapsamli diyabet egitimi yapilirken, diyabetli olmayan hastalara icinde bulunduklari risk
faktorleri, kan sekeri yuksekligi ile ilgili belirtiler ve takip konusunda bilgi verilir. Hekimine danismadan ilag kesmemesi,
recete edilenlerin disinda ilag ve ilag disi Griinler kullanmamasi konusunda uyarilir.

Yasam tarzi sorgulanarak dogru uygulamalar desteklenir, yanlhs uygulamalar konusunda bilgilendirme yapilarak
degistirmesi yoniinde egitim verilir. Saglikh beslenme ilkelerine ve duzenli egzersiz yapmanin 6nemine dikkat
cekilir. Beslenme ve egzersizin metabolik parametreler (izerindeki etkisi aciklanir. Beslenme uzmaninin énerileri ve
hastanin yasam 6&zelliklerine gore guinliik beslenme plani gézden gecirilerek hasta saglikli beslenmeye tesvik edilir.
Literatiir 6nerileri dogrultusunda bireysel egzersiz 6nerilerinde bulunur. Sigara ve alkol kullanimi konularina egitim
icinde yer verilir. Hasta egitimi ile 6nlenebilir risk faktorlerinin kontrol altinda tutulmasi ve yasam kalitesinin artmasi
hedeflenir, hasta memnuniyeti artabilir ve hasta kendini daha iyi hissedebilir. Egitimlerin ve takibin devamliligi, hasta
motivasyonunun sirdurdlebilir olmasi icin hasta belirli araliklarla kontrole cagirilir. Hastalar hasta okulu programlarina
davet edilerek konularin tekrari saglanir.

Metabolik sendroma neden olan risk faktorlerinin yasam degisikligi ile kontrol altina alinabildigi ve degisimin ancak
planli bir egitim ve takip ile saglanabilecegi distiniildiglnde hasta izleminin, birincil gérevi egitim ve danismanlik olan
hemsirelerinde icinde bulundugu bir ekip tarafindan yapilmasi 6nemlidir. Birinci basamak saglik hizmetinde calisan
hemsirelerin de bu konuda bilgi diizeylerinin arttirilmasi, hemsirelerin her hastayr saghkli yasam tarzi degisiklikleri
konusunda bilgilendirmeleri metabolik sendrom ile miicadelede 6nemlidir.
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Metabolik Sendromda Akilci ilag Kullanimi

Dog. Dr. Yiicel Arman
Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklan Klinigi

Tum diinyada yanlis, gereksiz, etkisiz ve yliksek maliyetli ila¢ kullanimi ¢esitli boyutlarda sorunlara neden olmakta-
dir. Bu etkiler arasinda

. Hastalik ve 6lim oranlarinda artis olmasi

. ilaclarin yan etki riskinin artmasi

. Kaynaklarin yanlis tiiketilmesiyle sonucta temel ilaclara bile ulagilabilirligin azalmasi

. Acil ve temel ilaglara karsi gelisebilecek dirence dayali olarak, tedavinin ekonomik ve sosyal maliyetinin

artmasi sayilabilir.
Bu nedenlerden dolayi diinyada cesitli ¢6ziim yollan tretilmeye, gelistiriimeye cahsiimistir. Bu baglamda diinyada
“Akilcr ilag Kullanimi (AIK)” calismalari baslatilmistir.

Akilcr ilag Kullanimi Tanimi
Akilcr ilag Kullanimi tanimi ilk defa 1985 yilinda Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yapilmistir.
Kisilerin klinik bulgularina ve bireysel 6zelliklerine gore;

. Uygun ilaci

. Uygun sure ve dozda

. En dustk fiyata ve

. Kolayca saglayabilmeleri olarak tanimlanmaktadir.

Conference of experts on the rational use of drugs (Nairobi, Kenya, 25-29 November 1985)

international Diabetes Foundation (IDF)-2005, Metabolik Sendrom Tani Kriterleri
. Abdominal Obezite (Bel Cevresi)
Erkekte > 94 cm
Kadinda >80 cm
ve asagidakilerden en az 2 tanesi

U Trigliserid Yiksekligi:150 = mg/dL

U Yiiksek Kan Basinci: SKB=135 mmHg ve/veya DKB=85 mmHg
U Yiiksek Aclik Glikozu =100 mg/dL

U Diisiik HDL-Kolesterol: E<40 mg/dl K<50 mg/dL

Metabolik Sendromda Kullanilan ilaclar
Oral antidiyabetik ilaglar

insilinler

GLP-1 Analoglar

Antihipertansif ilaclar

Hipolipidemik ilaclar

Obesitede kullanilan ilaglar

Metabolik Sendromda Akilli ilag Kullanimi

. Dogru taninin konmasi

. Tedavi hedeflerinin belirlenmesi (hastalik yok hasta var)
. Hedefe ulastiracak kisisel tedavi-kisisel ilacin secilmesi
. Hastanin bilgilendirilmesi

. Tedavinin takibi ve sonugclarin gézden gegirilmesi
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Akilci Olmayan ilag Kullanimi
Akilcrilag kullanimi taniminda yer alan maddelerden herhangi birinin veya birkaginin karsilanamamasi durumu,
. Hastalarin tedaviye uyuncunun azalmasina,

. ilag etkilesimlerine,

. Bazi ilaclara karsi direng gelismesine,

. Hastaliklarin tekrarlamasina ya da uzamasina,
. Advers olay gorilme sikliginin artmasina,

. Tedavi maliyetlerinin artmasina neden olur.
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“Gobegim Erisin, Kaslarim Giiglensin!” Metabolik Sendrom ve Sarkopenik Obezitede Beslenme ve Spor

'Kiibra Yildiz, 2Banu Mes¢i
'istanbul Medeniyet Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Bolimii
2jstanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

Abdominal obezite metabolik sendromun baglica nedeni oldugu bilgisi giiniimiizde yerlesmistir. Ancak kisi obez
olsun olmasin, beden kitle indeksi ylksek olsun olmasin, kas kutlesinin eksikliginin metabolik sendrom tizerine
olumsuz etkisi gézden kagmaktadir. O sebeple metabolik sendrom tedavisinde gébegimizi eritirken kas kitlemizi
arttirmak, hatta belki de beden kiitle indeksimizi artirmak diyabet, hipertansiyon ve hiperlipidemiyi tedavi edecektir.

Viicudumuzdaki yag kitlesini azaltip kas kiitlesini artirmak ancak uygun diyet ve egzersizle saglanabilir. Oncelikle
kisi obezi ise obezitesinin tedavisi gerekmektedir. Bu nedenle kisinin ihtiyacina gore kalori kisitlamasi yapilarak
kilo kaybi hedeflenir. Kilo kaybi esnasinda kas kaybinin 6nlenmesi icin tiiketilmesi gereken protein miktarina 6zen
gosterilmelidir. Klavuzlarca 6nerilen protein miktari 1-1,5 gr/kg olarak belirlenmistir. Kalori ne kadar kisitlanirsa kisit-
lansin gerekeli protein mutlaka hayvansal ya da bitkisel kaynaklardan alinmalidir. Hayvansal proteinlerin bashcasini
yumurta, stt, yogurt, peynir olustururken bitkisel proteinleri kurubaklagiller ve kuruyemisler olusturmaktadir. Yapi-
lan arastirmalarda protein tiiketiminin mimkinse glinde ti¢ 6gline esit olarak dagitiimasinin kas yapiminda daha
etkili oldugu 6ne stirtilmektedir.

Kas kitlesinin artirilmasi ve metabolik sendromla savasta bir diger gereklilik diizenli egzersiz yapilmasidir. Clinku
kas kutlesinin artmasi bazal metabolik hizi artirir, insilin direncini azaltir. Klavuzlar saglikl yasam icin haftada en az
150 dakika, orta siddetli egzersiz yada 75 dakika siddetli egzersiz &nermektedir. Aeorobik egzersiz daha ziyade yag
yakimini artirirken, direng (giic) egzersizleri kas yapimini artmasina yardimci olmaktadir. Direng egzersizleri viicudun
kendi agirligina karsi yapilan sinav, mekik, squat gibi jimnastik hareketlerinden fitness salonlarindaki aletli jimnastige
kadar dagilim gostermektedir. Yasli ve spor salonuna erisim imkani olmayan bireyler evlerinde su siseleriyle bile agir-
lik egzersizi yapabilirler. Klavuzlarda birbirini takip etmeyen iki glinde direng egzersizi yapilmasi énerilmistir.

Bireylerin ideal beden kiitle indeksine ulasirken kas kiitlelerini de g6z ardi etmemeleri metabolik sendrom korunma
ve tedavisinde en On sirada yer almaktadir. Bu bilincin hastalara ve saglik ¢alisanlarina kazandirilmasi ¢cok 6nemlidir.
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HIPERTANSIYON

SOZLU BILDIRI LISTESI
Yuksek Yogunluklu-Aralikh Egzersizin Polikistik Over Sendromu Olan Kadinlarda Serum Adropin ve
Kopeptin Diizeylerine Etkisi
Morbit Obezite Cerrahisi Sonrasi Kacaklarin Tespitinde Plasma Presepsinin Onemi; Pilot Calisma

Visseral Obezitenin Koroner Kollateral Olusumu Uzerine Etkisi

Trigliserit HDL Oraninin Bilgisayarli Tomografik Koroner Anjiyografi Planlanan Hastalarda Koroner Arter
Hastaligini Ongérdiirmedeki Yeri

Hastalarimizda Statin Fobisi: Hala Devam Ediyor Mu?

Eriskin Non-Diyabetik Otozomal Dominat Polikistik Bobrek Hastaligi Hastalarinda Insilin Direnci ile
Arteriyel Sertlik Ve Ateroskleroz lliskisi

Renal Dysfunction in Patients with Heart Failure with Preserved versus Mid-Range Ejection Fraction
Kalp Yetersizliginde Madalyonun Diger Yizu: Reverse Metabolik Sendrom

Premenopozal Asiri Kilolu Kadin Olgularda Serbest Testosteron Diizeyi ile Kardiyovaskiiler Risk
Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Metabolik Sendromlu Hastalarda Endotel Disfonksiyonun Muhtemel Mediatori olarak MikroRNA-21'in
Ekspresyonu

Obezitede Lipid Parametreleri ve Serum Betatrofin Duizeyleri
insiilin Direncinin Yeni Bir Antropometrik Géstergesi: Beden Sekli indeksi
Obez Kadin Hastalarda inflamatuar Belirteclerin Obezite Kategorilerine Gére Karsilastiriimasi

Metobolik Sendromu Olan Hastalarda Manyetik Rezonans Goériintlileme ile Saptanan Epikardiyal Yag
Dokusu Artmistir ve Bel Cevresi ile Bagimsiz Olarak iliskilidir

Akut Koroner Sendrom Nedeniyle Hastaneye Yatirilan Cok Yasli Hastalarda Diyabetin Mortalite Uzerine
Etkisi

Metabolik Sendrom Saptanan Hastalarin ST Segment Elevasyonlu Miyokart Enfarktusu Seyrinde Gelisen
Atriyal Fibrilasyon ile lligkisi

Obez Bireylerin Temel Obezite Bilgilerinin Degerlendirilmesi
Serum Lipidleri Diyabetik Hastalarda Bel Cevresindeki Artis Agisindan Bagimsiz Risk Faktoridir

Orlistat ve Metformin Tedavisi Alan Morbid Obez Hastalarimizda Antropometrik ve Biyokimyasal Verilerin
Degerlendirilmesi

Direncli Hipertansiyon ile Plazma Apelin Diizeyleri Arasindaki lliski

Metabolik Sendromda Diyastolik Disfonksiyon Sikligi ve C Reaktif Protein ile Iligkisi
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[SS-23]

[SS-24]

[SS-25]

[SS-26]

[SS-27]
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[SS-30]

[SS-31]

[SS-32]

[SS-33]

[SS-34]

[SS-35]

[SS-36]

[SS-371]

[SS-38]

[SS-39]

[SS-40]
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HIPERTANSIYON

SOzLU BILDIRi LISTESI
Morbid Obez Hastalarda Serum irisin Diizeyinin insiiln Direnci ve Lipid Parametleri ile Olan iligkisinin
Degerlendirilmesi
Dapagliflozin'in LDL-Kolesterol ve Trigliserid Duzeyine Etkisi
Apelin Eotaksin ve Visfatin'in Tip 2 Diyabet ile iliskilerinin incelenmesi

insiilin Direnci Saptanan Obez Adolesanlarda Metabolik Risk Faktorleri ile Hepatokin iliskisi ve Metformin
Tedavisinin Hepatokin Diizeylerine Etkisi

Non-Diyabetik Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi Hastalarinda Insilin Direnci ile Serum
Fibroblast Biiylime Faktér 23 Diizeylerinin iligkisi

Akut Pankreatitili Hastalarda Metabolik Sendrom Sikhigi ve Metabolik Sendromlu Hastalarda Ranson
Skoru Degerlendirilmesi

Helicobakter Pylori Enfeksiyonu ve Proton Pompa Inhibitérlerinin Kan Sekeri ve HbA1c Diizeylerine
Etkileri

Durumluk Kaygi ve Siirekli Kaygi Durumunun Beden Kitle indeksi ile iligkisi

Tip 2 Diyabet Tedavisinde Gereksiz Insilin Kullaniminin Kesilmesinin Metabolik Etkileri

Levotiroksin Tedavisi Alan Hipotiroidi Hastalarinda Normal TSH Diizeyi Otiroidizmi Gésterir Mi?
Dipeptidil Peptidaz Inhibitori Kullanan Diyabetiklerde Inflamasyon Belirtecleri Nasil Degismektedir?
insiilin Direnci ve Serum Preptin Diizeyi Arasindaki iligki

Plazma Aterojenik Indeksin (PAI) Subklinik Hipotiroidi ve Otroid Hastalarda Insiilin Direncini Saptamada
Kullanimi

Polikistik Over Sendromlu Hastalarda YKL-40 Dizeyinin Insulin Direnci lle Olan Iliskisi
Akilci Tedavi Degisimi

Hashimoto Tiroiditli Hastalarda Metabolik Sendrom Sikhigi

insiilin Rezistansi ile Tiroid Nodidilleri Arasindaki iliski

Metobolik Sendrom Tanili Hastalarda Erektil Disfonksiyon ve Alt Uriner Sistem Semptomlarinin
Degerlendirilmesi

Viicut Kitle Indeksi, Bel Cevresi ve Tansiyon ile insiilin Direnci ilikisi

Metabolik Sendrom Varliginin Perkiitan Nefrolitotomi Operasyonu Sonuglarina Etkisi
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$S-01

Yiiksek Yogunluklu-Aralikli Egzersizin Polikistik
Over Sendromu Olan Kadinlarda Serum Adropin ve
Kopeptin Diizeylerine Etkisi

Orkide Kutlu', Yusuf Emre Uzun', ilyas Duran® Okan Dik-
ker’, Sengiil Aydin Yoldemir', Eylem Ozgiin Cil', Yiicel Ar-
man', Semih Kalyon', Neslihan Ozsoy', Mustafa Ozcan',
Glilden Yiiriiyen®, Tufan Tiikek®

'S.B.U. Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, ¢
Hastaliklari Klinigi, istanbul

28.B.U. Sultan Abdiilhamit Han Egitim ve Arastirma Hastne-
si, Biyokimya Bélimdi, istanbul

3S.B.U. Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Biyok-
imya Bélimd, Istanbul

*S.B.U. Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi,
I¢ Hastaliklari Klinigi, istanbul

Sistanbul Univ. [stanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Klinigi,
Istanbul

Amag: Adropin endotel fonksiyonlarini diizenleyen,
instlin direnci ve enerji metabolizmasinda énemli roli
olan bir molekildir. Kopeptin, C-terminal pro-vaso-
presin, insilin direnci ve metabolik bozukluklarda roli
yaninda kardiovaskdler hastaliklarda prognostik dneme
sahip oldugu bilen bir molekuldiir. Calismamizda polik-
istik over sendromu (PKOS) olan kadinlarda serum adro-
pin ve kopeptin diizeylerinin arastiriimasi ve egzersiz ile
degisimi arastiriimistir.

Gereg¢-Yontem: Calismaya PKOS tanili 18 hasta ve
onlarla yas uyumlu PKOS olmadigi bilinen 18 kadin
dahil edilmistir. Tum gondillilerin karaciger ve bobrek
fonksiyon testleri, achk glikoz ve insilin dizeyleri,
lipid profilleri kaydedilmistir. PKOS:lu vakalar yulksek
yogunluklu aralikli egzersiz (Grup A, n:9) ve orta
yogunluklu stirekli egzersiz (Grup B, n:9) yapanlar olarak
2 gruba ayrilmis, her iki grup 12 hafta siire sonrasinda
egzersiz 6ncesi degerleri ve birbirleri ile serum adropin
ve kopeptin diizeyleri acisindan karsilastiriimistir.

Bulgular: PKOS'lu kadinlarda kilo (p<0,001), beden ki-
tle indeksi (p<0,001), glukoz (p:0,006), insilin (p:0,044),
HOMA-IR (p:0,040) ve trigliserid (p:0,020) anlamli daha
yiiksek, HDL (0,003) diizeyleri ise anlamli daha dusuk
oldugu bulundu. PKOS'lu kadinlarda serum adrop-
in diizeyleri kontrollere gore anlaml disiik (403,36 +
299,20 vs 698,93 + 244,74; p:0,003) (Sekil1); kopeptin
diizeyleri ise kontrollere gore anlamli olmayacak sekil-
de ylksekti (545,23 + 495,38 vs 401,64 + 412,23; p:
0,221). PKOS' lu kadinlarda yiliksek yogunluklu arahkli
egzersiz ile kilo (p:0.020), BMI (p:0.028), insilin (p:0.019),
HOMA-IR (p:0.014), HDL-kolesterol (p:0.029) ve TSH
(p:0.028) diizeylerinde anlamli degisiklik saptanmis
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iken orta yogunlukta surekli egzersiz ile bu parametrel-
erde degisiklik gézlenmedi. PKOS'lu kadinlarda egzersiz
oncesi ve sonrasi degerleri acisindan yapilan istatistiksel
analizde gerek adropin dizeylerindeki artisin gerekse
kopeptin dizeylerindeki azalmanin istatististiksel an-
lamhlk diizeyine ulagsmadigi bulundu (Tablo, Sekil2).
Korelasyon analizinde kopeptin ile adropin diizeyleri
arasinda ileri derecede anlamli negatif yonli orta dere-
celi korelasyon ( p: 0.004, r: -0.461); ayrica egzersiz son-
rasi insulin ile adropin diizeyleri arasinda anlamli negatif
yonll glglu bir korelasyon ( p: 0.018, r: -0.550); egzersiz
sonrasi HOMA-IR ile adropin dlizeyleri arasinda anlaml
negatif yonli orta dereceli bir korelasyon ( p: 0.043, r:
-0.482) gozlendi.

Sonug: Bu calismada PKOS'lu kadinlarda disik bu-
lunan serum adropin seviyeleri PKOSda metabolik
bozukluklarin altta yatan patogenezinde rol oynuyor
olabilir. Yuksek yogunluklu aralikli egzersiz ile BMI, HO-
MA-IR degerlerinde diisme ve HDL ve adropin deger-
lerinde yiikselme metabolik diizelmeyi sagliyor goriin-
mektedir. 12 haftalik egzersiz siresinin kisith oldugu
disunildiginde adropin diizeylerinde gosterilmis artis
tani ve tedavi edici amagcla kullanilabilirligi acilarindan
umut vericidir. Bu konuda daha uzun sireli, genis ¢caph
yapilacak ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Adropin, kopeptin, Polikistik Over

Sendromu, yliksek yogunluklu aralikh egzersiz

Sekil 1. PKOS'lu bireylerde serum
degerlerinin kontrole gore karsilagtiriimasi

adropin

o

Bdrogein (pg /Sl |

[ i ] W iral
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Sekil 2. PKOS’lu bireylerde egzersiz programlarina
gore serum adropin diizeylerindeki degisikliklerin
kontrole gore karsilastirilmasi

[ressrr——
L]

Tablo 1: PKOS’lu bireylerde egzersiz 6ncesi ve son-
rasi adropin ve kopeptin degerleri

Parametre Grup Egzersiz Oncesi | Egzersiz Sonrasi P
Adropin PKOS | 403,36+299,20 | 534,12+ 26937 | 0,145
(pg/mL) (n=18)

fn'fg)A 350,02+319.24 | 5434731016 | 0214

Grup B

o) | 4468028996 | 52478:+24041 | 0314
Copeptin | PKOS | 0/s 31 40538 | 344,11 £217,64 | 0133
(pg/mL) (n=18)

ﬁ:f;’) A | 5325465919 | 32068419490 | 0594

Grup B

oe) | 557:92+29423 | 3675524785 | 0139

SS-02

Morbit Obezite Cerrahisi Sonrasi Kacaklarin
Tespitinde Plasma Presepsinin Onemi; Pilot Calisma

Sinan Binboga', Elif Binboga®, Nursel Kocamaz?, Nilgiin
Isiksagan?

'Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi,-
Genel Cerrahi Klinigi, Istanbul

2Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Tibbi Biyokimya Laboratuvari, istanbul

3Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi,i¢
Hastaliklari Klinigi, Istanbul

*Dokuz Eyliil Universitesi Cerrahi Yogun Bakim Unitesi,
Izmir

Amag: Laparoskopik sleeve gastrektomi (LSG), morbid
obezitenin Onlenmesinde en etkili cerrahi girisimler
arasindadir. LSG ameliyatindan sonra morbidite ve mor-
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XV,

taliteyi en fazla oranda etkileyen komplikasyonlar arasin-
da stapler hatti kacaklari ve stapler hatti kanamalari
vardir.. Bu calismanin amaci, stapler hatti kagaklari tespiti
icin plazma presepsin diizeylerinin roliini belirlemektir.
Yontemler: Nisan 2016 - Temmuz 2016 tarihleri arasinda
klinigimizde yiritilen bu prospektif calismaya mor-
bid obezite nedeniyle LSG olan 60 hasta ve 40 kontrol
dahil edildi. Hastalar hastanemiz protokoliine uygun
olarak ameliyat 6ncesi multidisipliner bir ekip tarafindan
degerlendirildi. Ameliyattan 12 saat 6nce ve postopera-
tif 1., 3. ve 5. glinlerde hastalardan kan 6rnekleri alindi.
Plazma presepsin diizeyleri, 16kosit, C-reaktif protein
(CRP) ve Notrofil-Lenfosit orani (NLR) ile birlikte, stapler
hatti kacagdi olan hastalarda degerlendirildi.

Bulgular: Stapler hatti kacagi olan olgularda postop-
eratif |6kosit sayisi, CRP, NLR ve presepsin ol¢timleri
1.gln, 3.gun ve 5. glinlerde stapler hatti kacad ol-
mayan gruptan daha ylksek bulundu. Stapler hatti
kacagi gelisen hastalarin presepsin diizeyleri preop ile 1.
glin(p=0.008), 3.giin(p=0.008) ve 5.glin(p=0.008) arasin-
da karsilastirma yapildiginda artis istatistiksel anlamli
bulunmustur.

Sonug: Calismamizda, LSG sonrasi stapler hat-
ti kacaklarin saptanmasi ve takibinde presep-
sin dizeylerinin rolii gésterilmistir. Ozellikle ilk
glinden itibaren, presepsin seviyelerinin artmasi
ameliyat sonrasi olusabilecek stapler hatti kacagi erken
tespitinde diger klinik ve biyokimyasal parametreler ile
birlikte dnemli rol oynayabilir.

Anahtar Kelimeler: Presepsin, Stapler hatti kacagi, Mor-
bid Obezite

§S-03

Visseral Obezitenin Koroner Kollateral Olusumu
Uzerine Etkisi

Yasin Sahinttirk
Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Saglik Uygulama Ve

Arastirma Merkezi ic Hastaliklani Klinigi

Amag: Obezite heterojen bir sendromdur ve tim obez
hastalarda komorbiditeler gériilmemektedir. Ozellikle
visseral obezitenin 6n planda oldugu obez hastalarda
kardiyak komorbiditeler daha fazla saptanmaktadir.
Koroner kollateral dolasim(KKD), koroner damarlarda
kalbin ihtiyacini karsilayacak kan akiminin saglanmasin-
da yetersizlik oldugu durumlarda devreye giren ve ih-
tiyaci karsilayan potansiyel alternatif bir kaynak olmasi
dolayisiyla olduk¢a 6nemlidir. KKD'In ayni derecede
koroner arter hastaligina sahip bireyler arasinda dahi
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farkhilhk gostermesi altta yatan cesitli faktorlerden kay-
naklanmaktadir ve calismamizda bu faktorlerin ortaya
konmasi amaglanmistir. Calismamiz literatlrde viseral
obezite ve KKD iliskisine yonelik ilk calismadir.

Gereg¢-Yontem: Hastanemiz kardiyoloji poliklinigine
basvurup Stabil Anjina Pektoris tanisiyla koroner anjiy-
ografisi yapilan ve koroner arterlerinden en az birinde
%90 ve Uizerinde kritik darligi saptanan hastalar calisma-
ya dahil edildi. Calisma kriterlerine uyan 135 hastanin
koroner anjiyografi sonrasi boy ve kilolari dlgtldi. Biy-
oelektrik impedans analizi (BiA) yéntemi ile visseral yag
oranlari belirlenerek 6nceki caligmalara uygun olarak; 1
ve 9 arasl ile 10 ve Uizeri seklinde iki gruba ayrildi. Kol-
lateral dolasim ise Rentrop kollateral siniflamasina gére
degerlendirildi. Rentrop grade 0 ve 1 olanlar kétu kol-
lateral,grade 2 ve 3 olanlar iyi kollateral seklinde grup-
landirldi. Hastalarin rutin bakilan kan tetkikleri ve klinik
risk faktorleri koroner kollateral dolagim sinifi ve visseral
yag oranilariyla birlikte istatistiksel analizi yapildi.

Bulgular: Kollateral gelisimi etkileyen faktorleri sapta-
mak icin yapilan multivariate logistik regresyon anal-
izinde degiskenler arasinda diger faktorlerden bagimsiz
olarak visseral yag orani (OR:1.860, %95 Cl: 1.194-2.898,
p=0.006), body mass index(BMI) (OR:0.549, %95 Cl:
0.338-0.891, p=0.015) ve hipertansiyon(HT) (OR:8.827,
%95 Cl: 1.164-26.943, p=0.035) istatistiksel olarak an-
lamli saptandi. Sonuclarimiza gore visseral yag oranin-
daki azalmanin iyi kollateral arter gelisiminin bagimsiz
faktorlerinden biri oldugu saptandi. Yapilan ROC anal-
izinde kot kollateral gelisimini 6ngérmede visseral yag
diizeyinin 9'un Ustiinde olmasi % 95 sensitivite, % 85
spesifiteye sahipti.

Sonug: Galismamiz koroner kollateral gelisiminde vis-
seral yag oraninindaki artisin koti kollateral geligsimi ile
iliskili bagimsiz bir faktor oldugunu ortaya koyan liter-
aturdekiilk caligmadir. Sonug olarak visseral yag oraninin
siki takibi ve azaltilmasina yonelik yaklagimlar ile kardi-
yovaskiler mortalitede ciddi diistis saglanabilir.

Anahtar Kelimeler: Kollateral dolasim, visseral yag
oranli, koroner arter hastaligi
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S$S-04

Trigliserit HDL Oraninin Bilgisayarli Tomografik
Koroner Anjiyografi Planlanan Hastalarda Koroner
Arter Hastahgini Ongordiirmedeki Yeri

Mehmet Serkan Cetin', Elif Hande Ozcan Cetin’

'TOBB Ekonomi ve Teknoloji Universitesi, Kardiyoloji Ana-
bilim Dali, Ankara

2Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Kardiyoloji Klinigi, Ankara

Amag: Metabolik Sendrom’un (MetS) dislipidemi kom-
ponentleri olan, artmis trigliserit (TG) ve azalmis yliksek
yogunluklu kolesterol seviyelerinin (HDL) orani (TG/HDL
orani), insllin direnci ve aterojenite ile iliskilidir. Bu oran
bilgisayarli tomografik koroner anjiyografi (BTKA) ile
koroner arter hastaliginin (KAH) arastirilmak istendigi ni-
speten dusuk riskli populasyonda da hastaligi 5ngordiir-
mede faydali olabilir. Bu ¢alismamizda TG/HDL oraninin
BTKA planlanan hastalarda KAH 6ngdrdirmedeki yerini
degerlendirmeyi planladik.

Gereg-Yontem: Bu retrospektif kesitsel calismaya ardisik
161 hasta dahil edildi. Hastalarin kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin yaninda MetS varligi da degerlendirildi.
MetS tanisi Ulusal Kolesterol Egitim Programi kriterler-
ine gore konuldu. TG/HDL orani hastalarin rutin lipid
profilinden hesaplandi. Calismanin primer son noktasi
TG/HDL oraninin BTKAda KAH varhiginini éngordiir-
medeki yerinin gosterilmesiydi. Diger sonlanim nok-
talar ise bu oranin plak morfolojisini (yumusak plak-
lara karsi kalsifik veya karisik plaklar), yuksek koroner
kalsiyum oranini (>100 Agatston skoru) ve darlik dere-
cesini (%>50) 6ngordiirmedeki yeriydi. KAH varhgini
ongordirmede lojistik regresyon analizi kullanildi ve
potansiyel éngdrdiriiciilerle modeller olusturuldu. TG/
HDL oraninin KAH varligini ayirdetme giiclinii deger-
lendirmek icin alici islem karakteristikleri (Receiver op-
erating characteristics, ROC) egdrisi elde edildi. Egriler
arasindaki farklihg degerlendirmek icin Delong testi
ile elde edilen p degeri kullanildi. Modeller arasinda-
ki ayirdetme giicinii daha iyi gosterilebilmesi icin net
yeniden siniflandirma indeksi (net reclassification index)
ve entegre ayirdedici iyilesme indeksleri (integrated dis-
crimination improvement) kullanildi. Bu sekilde TG/HDL
oraninin modele eklenmesinin KAH 6ngérdirmedeki
faydasi belirlendi. Karar egrisi analizi (decision curve
analysis) ile modellerin net klinik faydasi belirlendi.

Bulgular: 90 hastada (%55.9) KAH saptandi. KAH olan
hastalarda diyabet (%23.3%e karsi %11.3) ve hipertansi-
yon sikligr (%52.3'e karsi %27.1) 2 katina ¢ikmisti. MetS
prevalansi gruplar arasinda benzer idi (yaklasik %54.0).
KAH olan hastalarda antitrombositer ilag (%51.4%e karsi
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%26.7), beta-bloker (%43.5%e karsi %25.0), renin-an-
jiyotensin antagonisti (%47.8'e karsi %25.0) ve statin
kullanimi (%40.0'a karsi %15.0) KAH saptanmayan
hastalara gore yaklasik 2 katindaydi. Laboratuvar para-
metrelerinden sadece TG/HDL orani KAH olan hasta-
larda yulksekti (4.1+4.1%e karsi 3.1+£2.2, p=0.05). Lojistik
regresyon analizinde yas ile (Odds orani [0O]: 1.117,
%95 Guven Araligi [GA]: 1.070-1.166, p<0.001) diizeltil-
diginde, TG/HDL oraninda her bir birim yikseklik %28.7
artmis KAH sansi (odds) ile iliskili saptandi (OO: 1.287,
%95 GA: 1.080-1.534, p=0.005). (Nagelkerke R kare=
%49.2). Sadece yas ile olusturulan modelin egri altinda
kalan alani (EAA) 0.834 (%95 GA: 0.772-0.896, p<0.001)
olup ve yasin yanina TG/HDL katkisiyla olusturulan ikinci
modelin EAA 0.855 (%95 GA: 0.797-0.912, p<0.001) idi.
iki modelin EAA'lan benzer idi (p=0.171). Yas ve TG/HDL
orani olan model sadece yas ile olusturulan model ile
karsilastirildiginda net yeniden siniflandirma indeksinde
(net reclassification index) %2.5'lik anlamli olmayan
(p=0.582) ve entegre ayirdedici iyilesmede (integrated
discrimination improvement) %4.3’liik anlamli bir artis
(p=0.005) saptandi. Bunlarin yaninda tek basina ilerley-
en yas yumusak plak morfolojisi ve 100 Agatston Unite
tizeri kalsiyum skorunun 6ngoriciisti oldu (sirasiyla
00:0.939 ve 1.142). %50 ve Uzeri darlik 6ngordirmede
ilerleyen yasin yaninda statin kullanimi ve HDL seviye-
si anlaml olarak saptandi (sirastyla 00:1.089, 2.843 ve
0.957). Karar egrisi analizinde yas ve TG/HDL orani olan
model tek basina yas olan modele gore artmis net fayda
ile iligkiliydi.

Sonug: MetS hastalarinda dislipidemiyi yansitan TG/HDL
orani BTKA ile KAH degerlendirilmesi planlanan dusik
riskli hastalarda KAH o6ngordirmede MetS'dan daha
degerli bir parametre olabilir.

Anahtar Kelimeler: Trigliserit HDL orani, koroner arter
hastaligi, metabolik sendrom, bilgisayarli tomografik
koroner anjiyografi

ROC ve Karar Verme Egrisi Analizi (Decision Curve
Analysis)

TG/HDL oraninin koroner arter hastaligi (KAH) varligini
6ngérdiirmede ROC egrisi. Grafikte sadece yas ile olan
model ve yasin yaninda TG/HDL oranini da igeren model

METABOLIK
SENDROM

METABOLIK
SENDROM
SEMPOZYUMU

20-23 Eylil 2018
Hilton Bodrum Tiirkbiikii

XV.

karsilastinlmistir. Karar veme analizinde hemen hemen
tim olasilik esiklerinde, yas ve TG/HDL oraninin birlikte
oldugu modelin net faydasi tek basina yasin degerlendi-
rildigi modelden, tiim hastalarin KAH olarak degerlendi-
rildigi modelden ve hi¢bir hastanin KAH olarak deger-
lendirilmedigi modellerden daha fazla olarak saptanmistir

§S-05

Hastalarimizda Statin Fobisi: Hala Devam Ediyor Mu?

Mehmet Uzunlulu, Gizem Ayasgil Ulas
istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim ve
Arastirma Hastanesi ic Hastaliklari Klinigi

Amag: Statin tedavisinin primer ve sekonder koruma
calismalarinda kardiyovaskiiler olay riskini ve tim ned-
enli mortaliteyi azalttigi gosterilmistir. Bununla birlikte
son 10-15 yil icinde gorsel ve yazi medyada yer alan
statin yan etkileri ile ilgili abartih olumsuz haberlerin
statin kullanmasi gereken hastalarin tedavi uyumunu
bozdugu, hastalarin statin tedavisini kabul etmemel-
erine veya baslanmis olan tedaviyi kesmelerine neden
oldugu (statin fobisi) ve bunun 6zellikle kardiyovaskiiler
riski yuksek hastalarda miyokard enfarktlsi ve kardiyo-
vaskiler hastaliklardan 6lim riskini artirdigi gosterilm-
istir. Bu ¢calismada hastalarimizda gecen zaman icinde
statin fobisinin halen devam edip etmediginin belir-
lenmesi icin ic Hastaliklari polikliniklerine basvuran ve
doktoru tarafindan statin baslanmis olan hastalarin ne
kadarinin halen statin tedavisine devam ettiginin belir-
lenmesi ve bunun risk faktorlerinin varligina gore farklihk
gosterip gostermediginin arastiriimasi amacglanmistir.

Gereg-Yontem: Retrospektif, gozlemsel, klinik calis-
maya Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim
ve Arastirma Hastanesi ic Hastaliklari polikliniklerine
01.06.2015-01.06.2017 tarihleri arasinda bagvuran ve
doktoru tarafindan statin kullanimi igin ila¢ muafiyet
raporu acildigi ve statin recete edildigi saptanmis olan
18 yas ve Uzeri toplam 953 hasta (236 erkek, 717 kadin,
ortalamayas: 57.66+11.40 yil) dahil edildi. Hastalarin yas,
cinsiyet ve komorbidite 6zellikleri hasta sistem dosya
bilgilerinden elde edildi. Hastalarin halen statin kullanip
kullanmadiklari; hem hastane recete kayit sisteminden
hem de Ulusal Medula elektronik recete bilgi sistemin-
den kontrol edildi. Statine devam eden ve etmeyen
hastalar yas, cinsiyet, risk faktorleri varhg (>=65 yas, di-
yabet, koroner arter hastaligi ve hipertansiyon) ve statin
rapor acilma (yeni veya idame rapor) ozelliklerine gore
karsilastirildi. Bulgular: Tum hastalarda statine devam
eden olgu sayisi 516 (%54.1), statin kullanmayan has-
ta sayisi ise 437 (%45.9) idi. Statine devam eden hasta
sikhdi statin kullanmayanlara goére; diyabeti olanlarda
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(%68.6'ya karsilik %31.4, p<0.01), koroner arter hastalig
olanlarda (%77.9'a karsilik %22.1, p<0.01) ve hipertan-
siyonu olanlarda (%64'e karsilik %36, p<0.01) yuksek,
yeni rapor acilanlarda (%32.5'e karsilik %67.5, p<0.01)
ve diyabet, koroner arter hastaligi ve hipertansiyonu
olmayanlarda (%38'e karsilik %60.2, p<0.01) disik bu-
lundu. Lojistik regresyon analizinde statine devam et-
meme Uzerine yeni rapor agiimasinin (ODDS 6.454 (%95
Cl: 4.793-8.689), koroner arter hastaligi bulunmayisinin
(ODDS 1.767 (%95Cl: 1.024-3.050), hipertansiyon bulun-
mayisinin (ODDS 1.385 (%95Cl: 1.011-1.897) ve diyabet
bulunmayisinin (ODDS 1.431 (%95Cl: 0.991-2.065) etkili
oldugu gorilda.

Sonug: Bu calismada statin kullanmasi gereken hasta-
larin yaklasik yariya yakininin statin tedavisini kullan-
mamasi genel olarak hastalardaki statin fobisinin hala
devam ettigini gostermektedir. Bununla birlikte statine
devam etmeyen hasta sikliginin diyabet, hipertansiyon
veya koroner arter hastaligi olmayanlarda daha yiiksek
bulunmasi statin fobisinden esas olarak kardiyovaskiiler
riski nispeten dusik olan bu hastalarin ve yeni rapor
acilanlarin etkilendigini dustindiirmektedir. Statin fobis-
ine yonelik alinacak tedbirlerde 6zellikle bu hasta gru-
plarinda biling diizeyinin artirilmasi 6ncelikli hedef gibi
goriinmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hiperkolesterolemi, Medya haber-
leri, Statin fobisi, Statin tedavisi

$S-06

Eriskin Non-Diyabetik Otozomal Dominat Polikistik
Bobrek Hastaligi Hastalarinda Insiilin Direnci ile
Arteriyel Sertlik Ve Ateroskleroz lliskisi

Melahat Coban

Tiirkiye Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi
(ODPBH) bilateral bobreklerde ¢ok sayida kist olusumu
ile karekterize en sik kalitsal bébrek hastaligidir.insiilin
direncinin endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz ile
birlikteligi bilinmektedir. ODPBH hastalarinda arteriyel
sertlik (AS) ve ateroskleroz gelisimi Uzerine etki eden
risk faktorleri ile ilgili caligmalarin sayisi azdir ve sonuglar
celiskilidir. Literaturlerde farkli nedenlerle KBH gelisen
hastalarda insulin direnci ile AS ve ateroskleroz gelisimi
arasindaki iliskiyi inceleyen caligmalar olmasina ragmen,
prediyaliz eriskin non-diyabetik ODPBH (NDODPBH)
hastalarda yapilan calismaya rastlanmadi. Bu nedenle
calismamizin amaci, prediyaliz eriskin NDODPBH hasta-
larinda insulin direnci ile brakiyal-ayak bilegi nabiz dalga
hizi (baNDH) ile belirlenen AS ve karotis arter intima-me-
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dia kalinligi (KA-IMK) ile belirlenen ateroskleroz gelisimi
arasindaki iliskiyi incelemekti.

Gereg-Yontem: Bu kesitsel calisma Eyliil 2016 ve Aralik
2017 arasinda ODPBH tanisi ile takipli ortalama yasi
48+14 olan 32 (%41.6) erkek ve 45 (%58.4) kadin ile
yapildi. Hastalar bilinen komorbid hastaligi ve ilag¢ kul-
lanimi 6ykisiu olmayan yas ve cinsiyet benzer 47 saghkh
bireyle karsilastirildi. AS gelisimi baNDH ve ateroskleroz
gelisimi KA-IMK ile belirlendi. KA-IMK >0.9mm degeri
ateroskleroz gelisimi olarak kabul edildi. insiilin diren-
ci gelisimi homeostasis model assessment (HOMA-IR)
formala ile belirlendi.18 yas Ust, aile dykisu-klinik-ul-
trasonografik olarak belirlenen Ravine kriterleri ile ODP-
BH tanisi alan, 6nceki renal replasman tedavisi oykisu
olmayan hastalar calismaya alindi. Achk kan sekeri
>=100 mg/dL olan ve/veya antidiyabetik ila¢ kulla-
nan, bilinen kardiyovaskler girisim (koroner bypass,
stent, kardiyak pacemaker, kapak replasmani) veya kalp
hastaligi (konjestif kalp hastaligi, kardiyomyopati), per-
iferik damar hastaligi, 6nceki renal transplantasyon veya
diyaliz 6ykusu olan ve calismaya katilmayi kabul etmey-
en hastalar calisma digi birakildi.

Bulgular: 49 (%63.6%) hasta hipertansifti. Hastalarin
36 (%46.8)'s1 anjiotensin konverting enzim inhibitori/
anjiotensin 2 reseptor blokor, 20 (%26)'si kalsiyum kanal
blokér, 12(%15.6)'si beta-blokor, 4(%5.2)'u alfa-blokér,
2(%2.6)'si ditretik ve 1 (%1.3)'i diger antihipertansif
ilaclart kullaniyordu. 16(%20.8) hasta Vitamin D/Vitamin
D analogu, 3(%3.9) hasta oral fosfat baglayici kullaniyor-
du. Ortalama tahmini glomerdler filtrasyon hizi (eGFH)
64+30 mL/dk/1.73 m2 idi. Ortalama total kolesterol (K),
trigliserit, dusiik dansiteli lipoprotein (LDL)-K ve yiksek
dansiteli lipoprotein (HDL)-K sirasiyla 189+38 mg/dl,
143467 mg/dl, 112430 mg/dl ve 52+17 mg/dl idi. Aghk
instlin, HgbAlc ve HOMA-IR sirasiyla 9.38+8.35 pg/
ml, 5.6+0.8% ve 2.44+2.69 mg/dL idi. Ortalama KA-IMK
0.63+0.14 mm idi, KA-IMK >0.9 mm olan 3(%3.9) hasta
saptandi. Ortalama baNDH 7.35+1.64 m/sn idi. Hasta-
larda, saglikh kontrol grubuna gore KA-IMK (p=0.002),
baNDH (p=0.013) anlamh ytiksek, eGFH (p<0.001) an-
laml dusiik saptandi. Her iki grup arasinda viicut ki-
tle indeksi (VKI), total K, trigliserit, LDL-K, HDL-K, aclk
insulin, HbA1c, HOMA-IR degerleri agisindan anlamli
farkhhk saptanmadi (p>0.05). Cok degiskenli analizde;
insiilin direnci ile VKi (p=0.012), KA-IMK (p= 0.001),
baNDH (p=0.005) ile anlamli bagimsiz iliski saptandi.

Sonug: Calismamizda prediyaliz eriskin NDODPBH hasta-
larinda saglikli bireylere goére artmis AS ve ateroskleroz
gelisimi gozlenirken, insilin direnci gelisimi agisindan
aralarinda farkhlik gézlenmedi. insiilin direnci gelisimi
ile AS ve ateroskleroz gelisimi arasinda iliski oldugu go-
zlendi. NDODPBH hastalarinda erken dénemde insiilin
direnci varhiginin belirlenmesi ve gerekli dnlemlerin alin-
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masi, ileri evrelerde olusabilecek kardiyovaskiler komp-
likasyonlarin 6nlenmesi acisindan anlamlidir.

Anahtar Kelimeler: Arteriyel sertlik, Ateroskleroz, in-
stilin direnci, Non-diyabetik otozomal dominant polikis-
tik bobrek hastahg

Hasta ve saglikhi kontrol grubunun klinik, de-
mografik 6zellikleri ve laboratuar degerleri

Hasta (77) (S437g)|lk|l kontrol grubu
0y
Ort £5.5. /%) Ort £5.5. /(%)
Yas (yil) 48+14 467
Erkek/kadin 47+14.3/48.9+14.1 47.3+6.1/44.3+7.9
Erkek/Kadin 32 22(%46.8)/25(%53.2)
(%41.6)/45(%58.4) i 02
VKi (kg/m2) 26.1+4.2 27.1+4.6
HT 49 (%63.6)
SKB/DKB 127+14/86211 118+11/78+9
Antihipertansif ilag
kullanimi
ACEinh/ARB 36 (%46.8)
Kalsiyum kanal 20(%26)
4 12 (%15.6)
blokér
. 4 (%5.2)
Beta -blokor
. 2 (%2.6)
Alfa-blokor 10%13)
Diuretikler ol
Diger
Vitamin D/Vitamin D
analog kullanimi 16(%20.8)
Oral fosfat baglayici | 3(%3.9)
kullanimi
eGFH (mL/dk/1.73 64+30 01.446.9
m2)
Total K (mg/dl) 189+38 192442
Trigliserit (mg/dl) 143167 145+95
LDL-K (mg/dl) 112430 117434
HDL-K (mg/dl) 52+17 4814
Aclikinsilin (pg/ml) | 9.38+8.35 7.6£3.5
HbA1c (%) 5.6+0.8 5.6+0.5
HOMA-IR (mg/dL) 2.44+2.69 1.9+1
KA-IMK (mm) 0.63+0.14
0.9> 3(%3.9) 0.65+0.66
Alx (%) 18+12 23.9+13.7
baNDH (m/sn) 7.35+1.64 6.6+0.9
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$S-07

Renal Dysfunction in Patients with Heart Failure with
Preserved versus Mid-Range Ejection Fraction

Biilent Ozlek, Cem Cil, Eda Ozlek, Oguzhan Celik, Murat
Biteker

Mugla Sitki Kogman Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji
Ana Bilim Dali, Mugla

Objective: Renal dysfunction is common in patients
with heart failure (HF). The aim of this study was to
determine and compare the prevalence of different
degrees of kidney dysfunction in patients with mid-
range ejection fraction (HFmrEF) and heart failure
with preserved ejection fraction (HFpEF) in a large
contemporary heart failure population.

Methods: The APOLLON trial (A comPrehensive,
Observational registry of heart faiLure with mid-
range and preserved ejection fractiON) is an
observational and multicenter conducted in Turkey.
Consecutive patients admitted to the cardiology
clinics who were at least 18 years of age and had
HFmrEF or HFpEF were included (NCT03026114).
Results: The study population included 1065 (mean
age of 67.1£10.6 years, 54% women) patients from 12
sites in Turkey. Among participants, 246 (23.1%) had
HFmrEF and 819 (76.9%) had HFpEF. There were no
significant differences in age, educational status, place
of residence, heart rate or blood pressure between
the two groups. Prevalence of hypertension, diabetes
mellitus, anemia, hyperlipidaemia, peripheral artery
disease, cerebrovascular accident or transient ischaemic
attack, chronic obstructive pulmonary disease, hepatic
failure, and malignancy were also similar between the
two groups. However, compared to patients with HFpEF,
those with HFmrEF were more likely to have chronic
renal failure (17.9 vs 110.7%; p=0.003) (Figure 1). Serum
creatinine levels were higher in patients with HFmrEF
compared to patients with HFpEF (0.9 vs 0.8 mg/dl,
median, p=0.001).

Conclusions: The results of APOLLON showed that, in
spite of similar demographic characteristics, HFmrEF
patients were more likely to have chronic kidney disease
compared to patients with HFpEF.

Anahtar Kelimeler: Heart failure with preserved ejec-

tion fraction, heart failure with mid-range ejection frac-
tion, renal dysfunction
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Comorbid features in patients with heart failure with
preserved ejection fraction and heart failure with
mid-range ejection fraction
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COPD, chronic obstructive pulmonary disease; CVA, cere-
brovascular accident; TIA, transient ischaemic attack.

$S-08

Kalp Yetersizliginde Madalyonun Diger Yiizii: Reverse
Metabolik Sendrom

Elif Hande Ozcan Cetin', Mehmet Serkan Cetin?

"Tiirkiye Yiiksek lhtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyo-
loji Klinigii, Ankara

2TOBB Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Ana Bilim Dali, An-
kara

Amag: Metabolik sendromun genel popilasyonda ve
koroner arter hastaligi olanlarda sagkalimi azalttigi ve kalp
yetersizligi gelismesinde risk olusturdugu calismalarda
gosterilmistir. Kalp yetersizligi hastalarinda ise beklenin
aksine tim nedenlere ve kalp yetersizligine bagl mortalit-
ede azalmayla iliskili olduguna dair calismalar bulunmakla
birlikte bu konuda net bir veri bulunmamaktadir. Kronik
hastaliklarda ve ileri yasta goriilen bu paradoksa neden
olarak son zamanlarda“reverse metabolik sendrom”kavrami
ortaya atilmistir. Anabolizma ve katabolizma arasindaki den-
genin bozuldugunu gésteren diisiik viicut kitle indeksi (VKi),
kan basinci ve dusuk kolesterol degerlerinin kétii prognozla
iliskili oldugu parametreler bazinda cesitli poplasyonlarda
gosterilmistir. Bu ¢alismamizda VKi 18-40 kg/m2 arasinda
olan dusuk ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi hastalarin-
da (DEF-KY) metabolik sendrom, reverse metabolik sendro-
mun uzun donem prognoza olan etkisinin arastirililmasi
amaclanmistir.

Gerec-Yontem: 2013-2018 tarihlerileri arasinda DEF-KY
tanusi ile hastanemizde takip edilen 400 hasta incelenmis ve
kardiyak kaseksi ve morbid obez olan 96 hasta calisma digi
birakilarak VKi 18-40 kg/m2 olan 304 hasta calismaya dahil
edilmistir. Metabolik sendrom varligi NCEP-ATPIIl kriterlerine
gore >=3 daha fazla kriterin varligi olarak adlandirilirken;
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reverse metabolik sendrom o6nceki calismalarin 1siginda
VKI<22 kg/m2 olan ve total kolesterol <160 mg/dI veya/ve
sistolik kan basinci <110 mmHg, diyastolik kan basinci<70
mm/Hg olarak kabul edilmistir. Her iki gruba dahil edilmeyen
hastalar metabolik saglikli olarak gruplandirimistir.

Bulgular: 304 hasta calismaya dahil edildi. Hastalar ortalama
16 ay (0-48 ay) olarak takip edildi. 117 hastada takip sirasinda
6lum, 148 hastada birlesik son nokta gerceklesti. Metabo-
lik sendrom tespit edilen 110 hasta, metabolik sendrom
gorilmeyen 194 hasta ile kiyaslandiginda hem mortalite
hem de birlesik son nokta anlamli derecede daha diisiik
gorildi. Metabolik sendrom olmayan hastalar, reverse me-
tabolik sendrom olanlar (45 hasta) ve her iki grupta da ol-
mayan hastalar (metabolik saglikli grup (149 hasta)) olarak
3 gruba ayrilip analizler tekrarlandiginda reverse metabolik
sendrom grubundaki hastalarda mortalite ve birlesik son
noktanin daha fazla gorildugu (sirasiyla ki-kare: 22.187
p<0.001 ve ki-kare:30.980, p<0.001), metabolik sendrom
olan hastalar ile her iki grupta olmayan metabolik saglikl
hastalarin ise benzer mortalite ve birlesik son nokta goster-
digi goralda.

Sonug: Sonug olarak ilk bakista metabolik sendroma sahip
bireylerin, metabolik sendrom olmayan hastalara kiyasla
dahaiyi prognoza sahip oldugu gortilse de metabolik saglikl
olarak 6ngoriilen hastalar reverse metabolik sendrom hasta-
larini da kapsamaktadir ve bu bizim 6ngoériimiize gore
yanilsamalara yol agmaktadir. Bu hastalar ayrimlandiginda,
reverse metabolik sendrom bagliginda incelenen katabolik
slirecte hastalarin en kétli prognoza sahip olduklar, me-
tabolik sendrom olan hastalar ve metabolik saglkh hasta-
larin ise benzer prognoz sergiledikleri gézlenmistir. Reverse
metabolik sendrom teriminin daha netlestiriimesi icin ileri
klinik calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Kalp yetersizligi, Metabolik Sen-
drom, Reverse Metabolik Sendrom

Figure 1

Safkalim Anskl

Kumuland Saghahm
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$S-09

Premenopozal Asiri Kilolu Kadin Olgularda Serbest
Testosteron Diizeyi ile Kardiyovaskiiler Risk
Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Leyla ipek Rudvan Al
Keciéren Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar
Klinigi

Amag: Kadinlarda serum Ostrojen diizeyi ile kardiyo-
vaskdler risk faktorleri arasindaki iliskiyi irdeleyen ve
azalmis Ostrojen seviyesi ile artmis kardiyovaskuler risk
arasindaki iliskiyi gosteren ¢ok sayida calisma mevcut-
tur ancak serbest testosteron diizeyi ve kardiyak risk
faktorleri ile yapilmis calisma sayisi oldukca kisithdir.
Biz yapmis oldugumuz calismada premenopozal asiri
kilolu kadinlarda serbest testosteron diizeyi ile kardi-
yovaskiiler risk gostergesi olarak kabul edilen insilin
direnci, hs-crp, fibrinojen, kan basinci, kolesterol paneli
ve Hbalc arasindaki iliskiyi gostermeyi amacladik.

Gerec-Yontem: i¢ Hastaliklar Poliklinigi'ne basvuran
bilinen kronik hastaligi (DM, HT, KAH, PCOS, Kronik
Karaciger ve Bobrek Hastaligl, KOAH ) ile ilag kullanim
8ykiisti olmayan ve beden kitle indeksi (BKi) 25'in tize-
rinde olan asin kilolu premenopozal 200 kadin olgu
calismaya dahil edildi. Olgular serum serbest testos-
teron diizeylerine gore 4 gruba ayrildi. 1.grup serbest
testosteron diizeyi <1pg/ml, 2.grup 1-1.40pg/ml 3.grup
1.40-2.0 ve 4.grup >2.0 pg/ml olanlar olarak dizayn
edildi. Olgularin serbest testosteron diizeyi ile kardi-
yovaskiiler risk gostergesi olarak kabul edilen insilin
direnci, Hbalc, kolesterol paneli, kan basinci, bel cevresi,
hscrp ve fibrinojen arasindaki iliski degerlendirildi. Ayri-
ca olgular,metabolik sendrom kriterlerini karsilayan ve
karsilamayan grup olarak 2'ye ayrildiktan sonra 2 grup
arasinda serum serbest testosteron seviyeleri arasinda
anlamli farklilk olup olmadigina bakildi.

Bulgular: Serum serbest testosteron dlzeyine gore
4 gruba ayrilan premenopozal asin kilolu kadinlarda
yapilan Spearman korelasyon analizi ile kardiyovaskuiler
risk gostergesi olarak kabul edilen nicel degiskenler
icinde Hbalc ile serbest testosteron diizeyi arasinda
zayIf pozitif bir korelasyon saptanmistir (r=0,16 p=0,02).
Diger degiskenler olan hs-crp, fibrinojen, insilin diren-
ci gostergesi olan Homa-ir,bel cevresi, HDL-LDL-TG ile
serbest testosteron diizeyi arasinda korelasyon saptan-
mamistir. (sirasi ile p degeri: 0.12,0.18, 0.10)

Sonug: Erkeklerde azalmis serbest testosteron seviye-
si ile artmis insdlin direnci, metabolik sendrom, Tip 2
DM ve kardiyovaskdler risk arasindaki iliski cok sayida
calisma ile gosterilmistir. Ancak kadinlarda serbest tes-
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tosteronun etki mekanizmasi erkeklerden oldukca farkli
olup artmis serbest testosteron dizeyi artmis insilin
direnci, Tip2 DM ve kardiyovaskdler hastalik ile iligkilidir.
Bu iliski Ostrojen seviyesinin dramatik olarak azaldigi
postmenopozal donemde ¢ok daha belirgin olmaktadir.
Biz de yapmis oldugumuz calisma ile premenopozal
donemdeki kadin olgularda artmis serbest testosteron
duzeyi ile artmis Hbalc diizeyi arasinda anlamli bir iligki
bularak literature katki saglamis olduk. Ozellikle kadin-
larda serbest testosteron diizeyi ile kardiyovaskuler
risk faktorleri arasindaki iliskinin net olarak ortaya kon-
abilmesi icin yeni calismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: fibrinojen, hs-crp, insilin direnci,
kardiyovaskiiler risk, serbest testosteron

SS-10

Metabolik Sendromlu Hastalarda Endotel
Disfonksiyonun Muhtemel Mediatérii olarak
MikroRNA-21'in Ekspresyonu

Abdulhalim Senyigit
Biruni Universitesi, Tip Fakiiltesi, ¢ hastalilari ABD

Amag: Metabolik sendrom (MetS), genellikle santral
obezite, dislipidemi, instlin direnci ve hipertansiyon gibi
cesitli risk faktorlerinin birlesmesi ile karakterize 6nemli
bir halk saghgi sorunudur. Endotelyal disfonksiyon ve
okside dusuk dansiteli lipoprotein (oxLDL) ateroskle-
rotik strecin baslatiimasinda 6nemli bir rol oynadigina
inanilmaktadir. Lektin benzeri okside diistik-yogunluklu
lipoprotein reseptori-1 (LOX-1) endotelyal hiicrelerde
oxLDL icin reseptor olarak tanimlanmistir. Multi-fonksi-
yonel bir mikroRNA (miRNA) olan miRNA-21, endotelyal
disfonksiyonda rol oynadigi kanitlanmistir; ancak, altta
yatan molekiler mekanizmalar hala bilinmemektedir.
Bu calismamizda, MetS'li hastalarda miRNA-21 ekspre-
syonunu, miRNA-21'in oxLDL ve sLOX-1 ile olasi iliskisini,
ve bu parametreleri saglkl kontrollerle karsilastirmayi
amacladik

Gereg-Yontem: Calismaya toplam 50 hasta (28 kadin,
22 erkek) ve viicut kitle indeksi (VKi)< 25 kg/m2 olan
30 saghkh kontrol (17 kadin, 13 erkek) dahil edildi.
Bulgular: Dolagimdaki miRNA-21, MetS hastalarin-
da saglikli kontrollere gére anlaml derecede disiik
saptandi (p <0.001). MetS hastalari, saglkh kontrollere
gore daha yiuksek oxLDL (p <0.001) ve sLOX-1 (p <0.01)
dizeyde bulundu. MetS hastalarinda miRNA-21, LDL
(r=-0.328; p=0.020), aclik kan sekeri (r=-0.336; p=0.017)
ve HbA1c (r=-0.296; p=0.037) gibi metabolik sendrom
bilesenleri ile ters orantiliydi. MetS hastalarinda miR-21,
HDL (r=283; p=0.046), oxLDL (r=372; p=0.008), ve LOX-1
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(r=392; p=0.005) ile pozitif korelasyon gosterdi.

Sonug: MetS olan hastalarda dolasimdaki miRNA-21
down-reglile olarak dizenlenmistir. MiRNA-21, MetS'li
hastalarda artmis oxLDL, artmis sLOX-1, dislipidemi ve
kontrolstiz diyabet gibi kardiyovaskdiler risk faktorleri ile
iliskilidir. Boylelikle, bulgular MetS'li hastalarda gézlem-
lenen miRNA-21'in potansiyel biyolojik etkilerine yeni
15tk tutmustur. miRNA-21'in artmis ekspresyonu, MetS'de
endotel hasarinin erken bir belirleyicisi olabilir. Ek
olarak, MetS hastalarinda oxLDL ve sLOX-1'in endotelyal
disfonksiyon dizeylerini dogru bir sekilde yansittigini
distnduk.

Anahtar Kelimeler: Metabolik Sendrom, MikroRNA-21,
Endotel Disfonksiyonu

$S-11

Obezitede Lipid Parametreleri ve Serum Betatrofin
Duizeyleri

Murat Akarsu
Saglhk Bilimleri Universitesi Okmeydani Egitim ve Arastir-
ma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, stanbul

Amag:  Metabolik sendrom  diinyada eriskin
poptilasyonun %20-30'unu etkileyen ve giderek artan
insidansa sahiptir. Metabolik sendromda obezite, hiper-
lipidemi, hiperglisemi, hipertansiyondan olusan kardiyo-
metabolik riskler halk sagligini olumsuz yonde etkileme-
ktedir. Viicuttaki adip6z dokunun fazlaligi olarak bilinen
obezite, beden kitle indexi(BMI)'ne gore siniflandirilir.
Anjiyopoietin benzeri protein (ANGPTL) 8 olarak da
bilinen betatrofin, tim memeli tirlerinin kaninda yiik-
sek oranda tespit edilmistir(1). Bu molekul, agirlikh
olarak karaciger ve adip6z dokulardan eksprese edilir.
Son yillarda yapilan ¢alismalarda betatrofinin insilin
direnci ve tip 2 diyabetes mellitusla iliskisi gosterilm-
istir. Obezitede betatrofin duzeyleri ile ilgili yapilan
calismalarda celiskili sonuglar elde edilmistir(6,7,8,9).
Yaptigimiz calismada beden kitle indexi (BMI) 25 alti ve
25 ve Ustu olarak iki gruba ayirdigimiz hastalarda beta-
trofin ile lipid panelinin obezite ile iliskisini inceleyerek
literatlire katki saglamayi amacladik.

Gereg¢-Yontem: Bu calisma prospektif cross-section-
al vaka kontrol bir calismadir. 2018 Ocak ve 2018 mart
aylan arasinda klinigimize basvuran hastalar BMI<25 ve
BMI> 25 olmak Uzere iki gruba ayrildi. BMI<25 olan 21
hasta normal ve dustik kilolu olarak degerlendirilirken
BMI>25 olan 32 hasta ise fazla kilolu ve obez olarak iki
gruba ayrildi. Oykd, fizik muayene, demografik 6zellikler
not edildikten sonra bu iki grup hastalardan alinan se-
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rum orneklerinden aclk LDL, LDL, HDL, trigliserit, total
kolesterol ve betatrofin diizeyleri incelendi.

Bulgular: BMI 25 alti ile BMI 25 ve Ustli olan gruplar
arasinda yapilan karsilastirmada BMI ve betatrofin
istatistiksel olarak anlamli derecede farkli idi(p=0,006)
(tablo:1, sekil:1). Ancak HDL, LDL, trigliserid ve total ko-
lesterol diizeyleri her iki grupta benzerdi.

Sonug: Her ne kadar literatir verilerinde celiskili
sonuglar alinsa da yaptigimiz calismada serum betatrof-
in ile obezite iliskili bulundu. Bu yonde daha genis hasta
gruplariyla yapilacak daha fazla ¢alismaya ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: metabolik sendrom, obezite, beta-
trofin

serum betatrofin ve BMl iliskisi

o s e W o e e i B

Tablo 1: BMI<25 ve BMI>25 hastalarin lipid paneli ile
betatrofin yoniinden karsilastiriimasi

_ BMI > "
BMI <25 (n=21) 25(n=30) p

HDL(mg/dL) 40,6,6+10,4 41,7£8,2 0258

LDL(mg/dL) 110,5%22,1 123+37,8 0,086

TG(mg/dL) 125,7+40,7 126,3+55,2 0,411

T.Kolesterol(mg/dL) 183,2+32,3 193,4+37 0,296

Betatrof-

in(ANGPTL-8) (ug/L) 29,81£0,12 46,73+0,15 0,006

*Man-Whitney-U

testi

www.metsend2018.org



DIYABET

\__/

$S-12

insiilin Direncinin Yeni Bir Antropometrik Gostergesi:
Beden Sekli indeksi

Ayse Naciye Erbakan’, Miizeyyen Arslan Bahadir’

'Ozel Nisa Hastanesi, i¢ Hastaliklari, Istanbul

2jstanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve
Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari, istanbul

Amag: Abdominal obezite metabolik sendromun ana
komponentlerinden biridir. Metabolik sendromun diger
bir komponenti olan insiilin direnci ile yakin beraberlik
gostermektedir. Abdominal obeziteyi ve dolayisiyla in-
stilin direncini 6ngodrebilmesi agisindan en sik kullanilan
parametre viicut kitle indeksi(VKI) olmasina ragmen
adipoz dagilimi yeterince yansitamadigi duslincesiyle
bel cevresini de iceren yeni indeksler gelistiriimektedir.
Yakin zamanda kullanilmaya baslanmis olan beden sekli
indeksi (BSI) bel cevresini VKi ve boya gére standardize
ederek abdominal obeziteyi daha iyi yansitmayi hedefle-
mektedir. Amacimiz BSi ile insiilin direnci arasinda ilis-
kiyi ve insulin direncini gdstermedeki etkinligini deger-
lendirmektir. Ayni zamanda BSI' nin diger antropometrik
8lgtimlerden VKI, bel-kalca orani(BKO) ve bel-boy orani
(BBO) ile etkinliginin karsilastirimasini planladik.

Gere¢-Yontem: Temmuz 2017-Temmuz 2018 tarihleri
arasinda I.M.U. Géztepe Egitim Arastirma Hastanesi ve
Ozel Nisa Hastanesi i¢ hastaliklari poliklinigine bagvuran
diyabeti olmayan, antropometrik dl¢timleri ve ayrintili
biyokimyasal verileri olan hastalar retrospektif ve kes-
itsel olarak degerlendirilmistir. Hastalarin boy ve kilo
verileri kullanilarak VKi, BKO, BBO ve BSi degerleri hesap-
lanmustir. insilin direnci icin HOMA-IR 2.5 esik degeri kul-
lanilmistir. BSI icin bel cevresi/(VKi2/3x boy1/2) formili
kullanilmistir. HOMA-IR ile VKi, BKO, BBO ve BSi arasin-
da yas ve cinsiyete gore ayarlama yapilarak indekslerin
z-skorlari belirlenmistir. Lojistik regresyon uygulanmis
ve ROC analizleri yapilmistir.

Bulgular: Calismaya katilan 259 hastanin (%65K/%35E)
yas ortalamasi 43.6(14.2) yil idi. Hastalarin ortalama HO-
MA-IR degerleri 2.91.6, VKi leri 31.456.1 idi. ROC egrisi-
nin altinda kalan alan degerlendirildiginde BSI insiilin
direncini tanimlamada anlamli glice ulasti [0.582 (0.512-
0.651) ve OR 1.318]. Diger antropometrik indeksler icin
egri altinda kalan alanlar BBO igin [0.741 (0.680-0.801)],
VKi icin [0.719 (0.657-0.781)] ve BKO icin [0.631 (0.562-
0.699)] bulundu. OR degerleriise sirasiyla 2.731, 2.455 ve
1.567 olarak saptandi.
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Sonug: Diyabeti olmayan bireylerde antropometrik yon-
temlerle degerlendirilmesinde viicut sekli indeksi instlin
direnciyle anlamli olarak iligkili bulunmustur. Benzer
sekilde viicut kiitle indeksi, bel-boy orani ve bel-kalca
orani insllin direncini degisik oranlarda yansitmaktadir.
Bunlar icersinde bel-boy orani ve viicut kiitle indeksi
diger iki 6l¢ime gore insulin direnci ile daha kuvvetli bir
beraberlik gdstermekte ve bu nedenle hala nemli ve 6n
planda kullanilacak indeksler olarak gorilmektedir.

Anahtar Kelimeler: beden sekli indeksi, bel-boy orani,
bel-kalca orani, insulin direnci, viicut kiitle indeksi

insiilin direnci ile BSi, VKi, Bel-boy orani ve Bel- kalca
arasindaki iliskinin ROC egrisi ve egri altinda kalan
alanlan

G Curww _
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S$S-13

Obez Kadin Hastalarda inflamatuar Belirteglerin
Obezite Kategorilerine Gore Karsilastiriimasi

Kadan Glingdr, Biilent Can

istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve
Arastirma  Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar, istanbul

Amag: Oberzite siklikla insiilin direnci ile birlikteligi olan kro-
nik subklinik inflamasyon ile seyreden bir hastaliktir. Ntrofil
I6kosit ve nétrofil lenfosit oranlari obezitede subklinik infla-
masyonu degerlendirmede siklikla kullanilan belirteclerdir.
Calismamizin amaci obezite kategorileri arasinda inflamatu-
ar belirtecler agisindan farki degerlendirmektir.

Gereg¢-Yontem: Calismamiz istanbul Medeniyet Univer-
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sitesi Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Obezite
polikliniginde izlenen 83 obez kadin hasta ile yapilmistir.
Hastalarin yas, cinsiyet, Beden Kiitle indeksi (BKI), Sedi-
mantasyon, CRP, Hemogram, total viicut yag (TVY) ve
govde yag (GY) kilosu parametreleri hasta dosyalarindan
retrospektif olarak toplanmistir. Akut ve kronik enfeksiy-
on hastaligi ve/veya inflamatuar hastaliklari olan olgu-
lar ile bilinen diyabetli hastalar calismaya alinmamustir.
Hastalar obezite bakimindan BKI degerlerine gore
Kategori 1 (BKI: 30-35 kg/m2) ve Kategori 2 (BKI>=35
kg/m2) olmak Uzere iki kategoriye ayriimistir. Obezite
kategori 1 ve 2 de yer alan hastalar nétrofil I6kosit ve
notrofil lenfosit oranlari agisindan  karsilastirilmistir.
Bulgular: Hastalarimizin yas ve BKl sirasi ile 49.06+10.53
yil ve 37.74+5.63 kg/m2dir. TVY kilosu ve GY kilosu
sirasi ile 38.49+9.73 ve 15.45+3.71kg'dir. Laboratuvar
parametreleri Sedimantasyon: 27.09+15.25 mm/ saat,
CRP: 0.574£0.57mg/L, notrofil I6kosit orani: 0.56+0.09 ve
notrofil lenfosit orani: 1.83+0.78 bulundu. Kategori 1 de
28 hastanin nétrofil 16kosit ve notrofil lenfosit oranlar
sirasi ile 0.08+0.01 ve 0.62+0.11'dir. Kategori 2 de ise 55
hasta olup bu hastalarin nétrofil 16kosit ve nétrofil len-
fosit oranlar sirasi ile 0.09+0.01 ve 0.82+0.11 bulundu.
Kategori 2 de yer alan hastalarin inflamatuar belirtecleri
olan nétrofil I6kosit ve notrofil lenfosit oranlari kategori
1 de yer alan hastalardan daha yuksek olup aralarindaki
fark istatistiksel olarak anlamhdir (n6trofil I6kosit p=0.02
ve notrofil lenfosit p=0.01). Her iki kategoride yer alan
obez kadin hastalarin sedimantasyon ve CRP dizeyleri
arasinda fark bulunmadi.

Sonug: Sonug olarak BKI>=35 kg/m2 olan kadin hasta-
lardaki inflamatuar belirteglerin diizeyleri BKI<35 kg/m2
olan hastalardan daha yuksektir. Bu sonuc¢ daha ciddi
obezitenin daha fazla inflamasyon ile iliskili oldugunu
distndirmektedir.

Anahtar Kelimeler: obezite, inflamasyon, nétrofil 16kos-
it, notrofil lenfosit

SS-14

Metobolik Sendromu Olan Hastalarda Manyetik
Rezonans Goriintiileme ile Saptanan Epikardiyal Yag
Dokusu Artmistir ve Bel Cevresi ile Bagimsiz Olarak
iliskilidir

Derya Demirtas', Ayse Selcan Kog?
'Saglik Bilimleri Universitesi, Adana Saglik Uygulama ve

Arastirma Merkezi, ic Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Adana
2Saghk Bilimleri Universitesi, Adana Saglik Uygulama ve
Arastirma Merkezi, Radyoloji Ana Bilim Dali, Adana

Amag: Metabolik sendrom (MS) tilkemiz ve tiim dlnya-
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da sikligi stirekli artan, prognozu kot olan toplumsal bir
saglik sorunudur. Bu hastaligin ana kriteri olan abdomi-
nal obesite ile beraber visseral organlarda da lipit birik-
imi olur. MS hastalarinda artan epikardiyal yag kalinhg
(EYK) ekokardiyografi, bilgisayarli tomografi (BT) ve
manyetik rezonans gorintileme (MRG) ile gorintulen-
ebilir. Calismamizda MS’ un MRG ile saptanan EYK lize-
rindeki etkisini ve EYK ile yakin iliskili parametrelerin
tespit edilmesini amacladik.

Gere¢-Yontem: Calismaya hastanemizde degisik
nedenler ile Toraks MRG yapilmis ve basarili sekilde
EYK 6l¢limi olan 233 hasta alindi. Hastalarin rutin fizik
muayene ve laboratuvar incelemeleri kayit edildi. EYK
Olcim olan hastalar, glincel kilavuza gére MS tanisi
olan ve olmayan olarak gruplandirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 72 (%30.9) kadar hastada
MS oldugu belirlendi. MS olan hastalarda kadin cinsiyet,
hipertansiyon (HT) ve diyabetes mellitus (DM) sikligi, MS
olmayanlardan daha fazlaydi. Yas, sistolik ve diyastolik
kan basinci, kalp hizi, bel cevresi, serum glukoz ve
trigliserid dlzeyi ve EYK> nin MS olan hastalarda
MS olmayanlara gore belirgin olarak ylksek oldugu
bulundu (Tablo 1). Bununla birlikte, MS olan hastalarda
serum HDL kolesterol ve hemoglobin dizeylerinin
anlamli olarak dusiik oldugu tespit edildi. MS olan
hastalarda anlamli olarak ylksek olan parametreler
ile lojistik regresyon analizi yapildiginda metobolik
sendrom bilesenlerinden bel cevresi, HDL kolesterol
dizeyi ve DM varligi ile beraber kadin cinsiyet varligi ve
EYK> nin, MS varligini bagimsiz olarak belirledigi tespit
edildi. Calismamizda univariate analizde EYK ile iligkili
klinik ve laboratuvar parametreleri icin lineer regresyon
analizi yapildiginda sadece bel cevresi ile EYK arasinda
bagimsiz iliski oldugu belirlendi (p<0.001 ve =0.335).

Sonug: Metobolik sendromlu hastalarda MRG ile saptan-
an EYK artmistir. MS varligini, MS parametreleri disinda
EYK bagimsiz olarak belirler. EYK ile bel cevresi bagimsiz
olarak iliskildir. Calismamiz sonucuna gore, Radyoloji
klinigine baska nedenler ile Toraks veya Kardiyak MRG
icin gonderilen ve MS kriterlerini tasiyan hastalarda
yapilan inceleme sonug kisminda EYK degerinin bildir-
ilmesinin iyi olacagi duistincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Epikardiyal yag kalinligi, manyetik
rezonans goriintiileme, metobolik sendrom
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METABOLIK SENDROM DERNEG/

HIPERTANSIYON

MR goriintiilemede epikardiyal
goriintiisii

yag kalinhg

MR gériintiilemede epikardiyal yag kalinligi gériintisi

Metobolik sendromu olan ve olmayan hastalarin de-
mografik, klinik, laboratuvar ve MRG ile belirlenen
epikardiyal yag kalinliklan

METABOLIK
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MS (+) MS (-)
n=72 n=161 P
Yas (y1l) 56.2+10.0 53.1+£11.0 | 0.044
Cinsiyet (kadin) 57 95 0.002
Sistolik kan basinci (mmHg) 12783 * 1(3’075 * 0.012
Diyastolik kan basinci (mmHg) | 83.6 +12.1 77.2+10.2 | 0.023
Kalp hizi (atim/dk) 821+114 782+11.7 | 0.018
Bel cevresi (mm) 1(3"24'1 * 928+124 | <0001
Sigara, n (%) 13 (18%) 37 (23%) 0.252
Hipertansiyon, n (%) 35 (49%) 30 (19%) 0.001
Diabetes mellitus, n (%) 29 (18%) 17 (22%) <0.001
Glukoz (mg/dL) 135+42 106 +19 0.018
Kreatinin (mg/dL) 0.87 £0.59 0.79+£0.21 0.116
Total kolesterol (mg/dL) 208 + 40 207 +42 0.963
LDL kolesterol (mg/dL) 134+ 34 138 +37 0.356
HDL kolesterol (mg/dL) 41+9 49+10 <0.001
Trigliserid (mg/dL) 206 + 89 175+ 98 0.012
Beyaz kan hiicresi (1000/mm3) | 7.8 +2.7 75£23 0.265
Hemoglobin (g/dL) 13218 139+14 0.005
NT-proBNP (pg/mL) 101 £ 150 92+ 149 0.783
Epikardiyal yag kalinhgi (mm) 0.74+0.9 0.66 +0.8 <0.001
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Akut Koroner Sendrom Nedeniyle Hastaneye
Yatirilan Cok Yash Hastalarda Diyabetin Mortalite
Uzerine Etkisi

Kudret Keskin', Gokhan Cetinkal', Elmas Biberci Keskin?
'Saglik Bilimleri Universitesi, Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi

2Bezmialem Vakif Universitesi, i Hastaliklari Klinigi

Amag: Gunimizde diyabetes mellitus koroner kalp
hastaligi icin en onemli risk faktorlerinden biri olup mi-
yokard enfarktlisii riskini belirgin olarak artirmaktadir.
Ote yandan, diyabet ve kalp hastaligi iligkisini aragtiran
buyuk randomize calismalarda ¢ok yash hastalar genel
olarak calisma disi birakildidi icin diyabet ve koroner arter
hastaligi olan yagllar ile ilgili veriler yetersizdir. Bu sebeple
calismamizda akut koroner sendrom nedeniyle kardiyo-
loji klinigine yatirilan 75 yas Uzeri yasli ve diyabetik hasta-
larin 6lim oranlarini diyabeti olmayan yash hastalar ile
karsilastirdik.

Gereg-Yontem: 2015-2017 yillan arasinda kardiyoloji
klinigine akut koroner sendrom nedeniyle interne edilen
75 yas Uzeri hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar
verileri retrospektif olarak incelendi. Hastane ici ve 30 glin-
Ik tim nedenlere baglh mortaliteleri hesaplandi.

Bulgular: Calismaya 304 hasta alindi (ortalama yas
83,0+4,7; kadin: 164 (%53,8)). Diyabetik hasta sayisi 93
(%30) idi. Hastalarin 104'li (%34,1) ST elevasyonlu miyokard
enfarktiisti nedeniyle yatirildi. Toplam 214 (%70,4) hastaya
koroner anjiografi uygulanirken sadece 153 (%50,3) hasta
perkiitan koroner girisim icin uygun bulundu. Diyabetik
hastalarda gelis serum glukozu yiiksek ve hipertansiyon
tanisi daha sik idi. Diger laboratuvar verileri ve klinik 6zel-
likler agisindan her iki grup arasinda fark yoktu. Diyabetik
hastalar ile diyabetik olmayan yasl hastalar arasinda has-
tane ici ve 30 guinliik mortalite oranlari agisindan fark tespit
edilmedi. Cok degiskenli analizde ileri yas, dlsiik hemoglo-
bin, diistk sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve hastanin
koroner anjiografiye alinmamasi mortaliteyi dngordiiriicii
bagimsiz paramatreler olarak saptandi.

Sonug: Akut koroner sendrom nedeniyle interne edilen
75 yas uzeri hastalarda diyabet varligi gerek hastane ici
gerekse 30 guinliik mortalite agisindan fark olusturmamak-
tadir. Seksenli yaslar bircok komorbid durumun bir arada
goriildugu ve dolayisiyla hastalarin ¢cogunlukla kirilgan
(frail) oldugu bir donemi temsil etmektedir. Diyabet disinda
eslik eden ¢ok sayida ciddi komorbiditenin varligi bu yas
grubunda diyabetin mortalite (izerine etkisini azaltabilir.
Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, diyabetes
mellitus, yash hastalar
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Figiir 1

Hastane i¢i ve 30 glinliik mortalite oranlar

Tablo 1
Tum hastalar i\i‘l(():]r;[—)lz)ﬁb& Diyabetik P
= 8 =93 9 geri
(n=304) %70) (n=93 %30) degeri

Yas 83,0447 83,0+4,6 83,1249 0,94
Cinsiyet o o o
kachny 164 (%53,8) | 103(%488) |37 (%398 |04
Hipertansiyon | 216 (%71,1) | 135 %64,0) |81 (%s87,1) | <001
STEMI 104 (%34,1) |79®37,4) | 25269 [007
Kronik bobrek
yetersizligi o o
(eGFR<60 143 (%48,0) | 94(%45,6) | 49(%53,3) | 0,22
mi/dk)
:k“t bobrek | 56 9187) | 370179 | 19%207) | o057

asaril
Koroner anjiy- | 514 9570,4) | 152967200 |62(%66,7) | 034
ografi orani
PKG 153(%50,5) | 110(%52,4) |43 (%462 |[032
Gegirilmis 26 (%8,6) 18 (%8,5) 8 (%8,7) 099
inme
Ciddi aort o o o
dori 8(%2,8) 8(%3,0) 2(%2,2) 05
3 damar o o o
hastah 95(%48,0) | 35(%66,0) |60(%414) | <001
SVEF (%) 4234141 [ 4134150 4465116 | 0,06
Geliskanglu- | 0o g 863 [ 13512395 | 2392+1148 | <0,01
kozu (mg/dl)
Maksimum 7,6 (27,2-
Topomn 1 | 113 81(331-09) [7,00191-1,6) | 062
Hemoglobin | ;5,54 123420 11,8+2,0 0,06
(gr/dl)
Hastane igi o o o
A 31(%10,2) |21(%100) |[10(108 |083
30 giinluk o o o
it 51 (%17) 34(%163) [17(%185 |065

Tablo 1: Demogrdfik, laboratuvar ve klinik bilgiler Kisalt-
malar: STEMI: ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii; PKG:
perkiitan koroner girisim; SVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu * Dederler medyan ve 75-25 ceyrekleri goster-
mektedir.
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Metabolik Sendrom Saptanan Hastalarin ST
Segment Elevasyonlu Miyokart Enfarktusu Seyrinde
Gelisen Atriyal Fibrilasyon ile lliskisi

Hasan Aydin Bas', Fatih Aksoy?
'Isparta Sehir Hastanesi
2Stileyman Demirel tiniversitesi Tip Fakiltesi

Amag: Atriyal fibrilasyon (AF) ST segment elevasyonlu
miyokart enfarktisti (STEME) seyrinde gelisen en sik
gorilen supraventrikuler aritmidir. Metabolik sendrom
(Mets), aterosklerotik hastaligi olan hastalarda daha sik
saptansa da STEME seyrinde AF gelisimine etkisi ve il-
iskisi arasinda yeterli veri bulunmamaktadir. Calismanin
amaci Mets'un STEME seyrinde gelisen AF Uzerine etkis-
ini degerlendirmektir.

Gereg¢-Yontem: Prospektif kohort calismasi-
na STEME tanisi ile takip edilen 333 hasta dahil
edilmistir. Hastalar metabolik sendrom saptanip
saptanmamasi ve AF gelisip gelismemesi olarak
gruplara ayrldi. Gruplar arasinda analiz yapildi.
Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin %12'sinde
AF, %25'inde ise Mets saptandi. AF insidansi Mets olan
hastalarda olmayan hastalara gore daha ylksekti( %
24 & % 8, 2; p<0.001). Ortalama trombosit hacmi, urik
asit, yliksek duyarlikli C reaktif protein dizeyleri Mets
olan hastalarda olmayan hastalara gére anlamli olarak
yiksekti. (8,3+ 0,93 & 7,8+ 0,95; p=0,001; 6,7+ 1,7 & 6,0+
1,3;p=0.001; 35,8+ 32,6 vs. 24,0+27,6; p=0,002). Sol atri-
um cap! Mets olan hastalarda olmayan hastalara gore
anlamli olarak yliksekti. Yapilan univariate analizde Mets
sahip olmak, AF gelisme riskini 3,5 kat artirmakta idi. AF
(Odds ratio [OR] =3,571; % 95 Confidence interval [Cl] =
1,81-7,04; p<0,001).

Sonug: Metabolik sendrom bulunusu STEME seyrinde
AF gelisimi agisindan ytiksek riskli olarak bulunmustur.
Ayrica Mets artmis platelet aktivasyonu, inflamasyon ile
iliskilidir. Bu iki durum AF ve Mets birlikteliginin agikla-
masinda 6nemlidir. Mets saptanan hastalara istenmeyen
kardiyovaskuler olaylari 6nlemek amaci kilo verme, diyet
regulasyonu gibi 6nlemler alarak kardiyovaskuler risk
modifikasyonu yapmalari 6nerilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Metabolik Sendrom, atriyal fibrilas-
yon, ST elevasyonlu miyokart enfarktiist
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Calismaya katilan hastalarin 6zellikleri

Mets(+) (n=83) | Mets (-) (n=245) P degeri
AF n, (%) 20 (24) 20(8.2) <0.001
Ortalama Trombos-
it Hacmi (fL) 8.3£0.93 7.8£0.95 0.001
Urik asit (mg/dl) 6.7+1.7 6.0£1.3 0.001
Hs-CRP (mg/dl) 35.8+32.6 24.0+27.6 0.002
Sol Atriyum Gapt | 447, 5 5 393+35 0.001
(mm)

Mets: Metabolik Sendrom, AF: Atriyal fibrilasyon

$S-17

Obez Bireylerin Temel Obezite Bilgilerinin
Degerlendirilmesi

Koray Ayar', Nizameddin Koca?

'SBUBuUrsa Yiiksekihtisas SUAM,RomatolojiBilim Dali, Bursa
2SBU Bursa Yiiksek Ihtisas SUAM, i¢ Hastaliklari Anabilim
Dali, Bursa

Amag: Obezite, saglik acisindan 6nemli mortalite ve
morbiditeye neden olabilecek bircok hastaligin gelisi-
minde, 6ne ¢ikan bir risk faktoriidir. Artan yayginligi ve
eslik eden komorbiditeleri nedeniyle diinya ¢apinda 3
milyondan fazla 6lime neden olan ve sigaradan sonra
en buylk 6nlenebilir kanser nedeni olan obezite kire-
sel bir saglik sorunudur. Bu olumsuz etkileri nedeniyle
obezite tanimi, diyet bilgisi, fiziksel aktivitenin yarari,
abdominal obezitenin zararlari, ¢ocuklarda obeziten-
in dnemi ve obezitenin eslik ettigi hastaliklar hakkinda
toplumun ne kadar bilgi sahibi oldugu ¢ok 6nemlidir.
Literatlirde obezite hakkinda toplumun biling dizeyini
yansitan azsayida calisma bulunmaktadir.Bu calismamiz-
da obez ve obez olmayan katilimcilarin obezite ile ilgili
temel bilgilerini karsilastirmay1 amacladik.

Gerec-Yontem: Endokrinoloji ve i¢ Hastaliklar po-
likliniklerine miracaat eden, 18 yasindan buyik, Vi-
cut Kitle indeksi (VKI)>18.5 kg/m? olan toplam 500
hasta (108 Erkek, 392 Kadin) calismaya dahil edildi.
Katilimcilarin yas, cinsiyet, egitim seviyesi bilgileri soru-
larak, kilo, boy, bel ve kalca cevresi bilgileri de dl¢tilerek
elde edildi. Katilimcilarin verileri VKI>30 kg/m? olanlar
obez olarak degerlendirilerek obez ve non-obez omak
Uizere 2 grupta karsilastirildi. Egitim streleri okuduklari
toplam yil Uzerinden hesaplandi. Onam vermis olan
gondllilere yuz ylize ¢oktan se¢meli sorular sorularak
temel obezite bilgileri degerlendirildi (Sekil-1).
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Bulgular:Obezve non-obezkatilimcilarkarsilastinldigin-
da gruplar arasinda yas (42.3+£13.5 vs. 49.8+10.5), cinsi-
yet (230 (%76.2) vs. 162 (%83.9)), VKI (253,12 kg/m? vs.
35.1+4.8 kg/m?) ve Toplam egitim stireleri (9.8+4.6 yil vs.
6.94+1.625 yil) agisindan anlamli farkhlik oldugu gozlen-
di (Tablo-1).

Obezite bilgilerini degerlendirmek amaciyla sorulan
sorular agisindan bakildiginda, obezitenin tanisi icin
boy ve kilo bilgilerinin gerekliligi hususunda non-obez
katihmcilarin obez katilimcilara gére daha bilgili oldugu
g6zlendi (203 (%66.1) vs 102 (%52.8), Tablo-1).

Sonug: Obezite ile miicadelede egditim en 6nemli en-
strimanlardan biridir. Calismamizda obez gruptaki
katihmcilarin egitim seviyelerinin daha dusiik oldugunu
gozlemledik. Literattrle uyumlu olarak bu calismamiz-
da egitimin obezite ile micadelede en o6nemli
araclardan birinin egitim oldugunu gostermis olduk.
Poliklinige basvuran kadin hastalarda obezitenin daha
stk gorulmesi ve yas ortalamasinin obezlerde anlamli
yiksek olmasi ilerleyen yaslarinda kadinlarin daha se-
danter yasadiklarini ve obezite iliskili hastaliklar agisin-
dan daha fazla risk altinda olacaklarini dustindiirmekte-
dir.

Anahtar Kelimeler: obezite, farkindalik, egitim

Sekil 1. Anket Formu
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Tablo 1. Gruplarin demografik verilerinin ve sorulara
verilen dogru cevaplarinin karsilagtirmasi

Non-obez Obez

N=302 N=103 P
Yas 42.3+135 49.8+10.5 0.000
Cinsiyet (kadin (n, %)) 230(76.2) 162 (83.9) 0.019
Viicut Kitle Endeksi 25+3,12 35.1+4.8 0.001
Bel kalga Orani 85.3+8.2 90.2+7.5 0.287
Toplam Egitim Suresi 9.8+4.6 7.1+43 0.000
Soru 1 282 (%91.9) 181 (%93.8) 0.485
Soru 2 203 (%66.1) 102 (%52.8) 0.004
Soru 3 283 (%92.2) 185 (%95.9) 0.133
Soru 4 279 (%90.9) 172 (%89.1) 0.539
Soru 5 243 (%79.2) 147 (%76.2) 0.440
Soru 6 265 (%86.3) 159 (%82.4) 0.251
Soru7 191 (%62.2) 133 (%68.9) 0.149
Soru 8 117 (%38.1) 76 (%39.4) 0.778
Soru 9 294 (%95.8) 184 (%95.3) 0.826

Sorularin icerigi Sekil 1de belirtilmistir.
SS-18

Serum Lipidleri Diyabetik Hastalarda Bel
Cevresindeki Artis Agisindan Bagimsiz Risk
Faktoridiir

Deniz Avcr', Ali Getinkaya', Ozerhan Ozer’, Hatice Karag6z?,
Selahattin Erdem’, Mehmet Erdogmus’

'Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi

2Turhal Devlet Hastanesi

3Kayseri Ozel Acibadem Hastanesi

Amag: Diyabetik hastalarin bel cevreleri ile hasta-
larin  lipid  duzeylerinin iliskilerinin  incelenmesi.
Gereg-Yontem: Calisma Kayseri Egitim ve Arastirma Has-
tanesi I¢ Hastaliklari Klinigine bagh olarak calisan diy-
abet poliklinigine gelen hastalarin 2012 Subat ve 2015
Haziran aylari arasindaki kayitlari geriye doniik olarak
incelenmesi yoluyla yapildi. ilgili dénemde 17622 diy-
abetik hasta bakilmistir. Bunlardan tibbi kayitlari uygun
olan 1214 hastanin verileri kullaniimistir.

Bulgular: Total kolesterol Tum hastalar hesaba
alindiginda total kolesterol diizeyi ortalama olarak
209,4+ 46,2 mg/dL idi. Bel ¢evresi normal olan hasta-
larda total kolesterol diizeyi ortalama olarak 204,6+47,1
mg/dL idi. Bel gevresi genis olan hastalarda total ko-
lesterol diizeyi ortalama olarak 211,6+45,6 mg/dL idi.
iki ortalama arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,015). Total kolestrol ve bel ¢evresi arasin-
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XV.

da anlamh korelasyon bulunmadi (r=-0,15, p=0,606).
Total kolesterol bel cevresindeki genisleme acisindan
bagimsiz bir risk faktori olarak bulundu (OR: 1.003,
1.001-1.006, p=0.015).

LDL-kolesterol: Tum hastalarin ortala-
ma LDL dizeyi 1235+ 462 mg/dL idi.
Bel cevresi normal olan grupta ortalama LDL dizeyi
123,0+38,6 mg/dL iken, bel cevresi artmis olan hasta-
larda ortalama LDL dizeyi 123,0+38,6 mg/dL idi. Bu iki
ortalama arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh bu-
lunmadi (p=0,756).

Serum LDL diizeyiyle bel cevresi arasinda istatistik-
sel olarak anlamh bir korelasyon bulunmadi (r=-0,49,
p=0.093).

HDL-kolesterol: Tim gruptaki diyabetik hasta-
larin ortalama HDL dizeyi 47,3+10,8 mg/dL idi.
Normal sinirlarda bel 6l¢gimiine sahip hastalarin ortala-
ma HDL duzeyi 46,5+11,1 mg/dL idi.

Bel cevresi normal sinirlarin Gstiinde olan hastalarda ise
ortalama serum HDL diizeyi 47,7+£10,7 mg/dL idi. Bu iki
ortalama arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bu-
lunmadi (p=0,078).

Serum HDL dlizeyiyle bel cevresi arasinda negatif yonde,
hafif diizeyde istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
vardi (r=-0,116, p<0,001).

Yapilan univariate binary logistic regresyon analizinde
HDL-kolesterol bel cevresindeki artig icin bir risk faktora
olarak gortildi (OR: 1,005, Cl: 1,001-1,010, p=0,029)

Trigliserid: Tim grubun ortanca trigliserid diizeyi 173
(22-1379) mg/dL idi.

Bel cevresi normal olan grupta ortanca trigliserid
dizeyi 158 (41-975) mg/dL iken, bel cevresi genis
olan hastalarda ortalama trigliserid diizeyi 176 (22-
1379) mg/dL idi. iki grubun ortanca diizeyleri arasin-
daki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,001).
Yaptigimiz  binary logistic regresyon analizinde
trigliserid artisi bel cevresi artisi icin risk faktoru
olarak gozlendi (OR:1,002, CI:1,001-1,003, p=0,004).
Sonug: Diyabetik hastalarin bel ¢evrelerinin serum lip-
idleriyle iliskileri kuvvetlidir. Bu agidan viseral obezite,
ozellikle diyabetik hastalarda 6nemsenmelidir ve teda-
vinin 6nemli bir parcasi olarak algilanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Bel cevresi, Lipitler
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Orlistat ve Metformin Tedavisi Alan Morbid Obez
Hastalarimizda Antropometrik ve Biyokimyasal
Verilerin Degerlendirilmesi

Muhammed Kizilgiil', Miimtaz Takir?

'Kilis Devlet Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Béltimdi, Kilis

2jstanbul Medeniyet Universitesi Goéztepe Egitim ve
Arastirma  Hastanesi  Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar Bolimd, istanbul

Amag: Obezite artmis morbidite ve mortalite nedenidir.
Tiim diinyada prevalansi giderek artmaktadir. Ulkemizde
ARGEV Obezite arastirmasina gore obezite orani %44
olarak bulunmustur. Obeziteyi kontrol altina almak icin
diyet kisitlamasi ve egzersiz gibi primer 6nlemler ile kisa
sUreli basari elde edilebilmekte ve cogu zaman bu 6nlem-
ler yetersiz kalmaktadir. Bir lipaz inhibitorii olan Orlistat'in
kilo vermede ve kardiyovaskiiler risk faktorlerini azaltmada
etkili oldugu gosterilmistir. Metformin tedavisi diyabetik ol-
mayan obez hastalarda kilo vermede etkilidir ve insulin re-
sistansi olan hastalarda bu etki daha belirgindir. Metformin
kullanan T2DM'li hastalara orlistat eklenmesi glisemik kon-
trolii iyilestirmekte, kan basincini diistirmekte ve kilo kay-
bina katki saglamaktadir. Bu ¢calismada insulin direnci olan
morbid obez hastalarda orlistat ve/veya metformin teda-
visinin antropometrik, laboratuvar parametreleri ve kardi-
yovaskiiler risk faktorleri Gzerine etkilerini degerlendirmeyi
amacladik.

Gereg-Yontem: Calismaya morbid obez (Viicut kitle indek-
si >=40 kg/m2) ve insulin direnci olan 43 hasta (36 kadin, 7
erkek) alindi. Diyet ve yasam tarzi degisikliklerine ek olarak
orlistat (360 mg/gtin) ve metformin (1700 mg/giin) tedavisi
alan hastalarin dosyalar tarandi. 3 ay diizenli tedavi almig
hastalarda antropometrik, laboratuvar parametreleri ve
kardiyovaskdler risk faktorleri Uzerine etkileri degerlendi-
rildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 46.51 + 9.81 idi. Hasta-
larin ortalama agirligy, viicut kitle indeksinde 3 ay sonun-
da anlaml degisiklik gorildi (124.10 + 22.56' ye 110.52 +
26.01 ve 48.72 + 8.04' ye 44.64 + 7.76, p<0.0001). Sistolik
kan basinc, diyastolik kan basinc, karotis intima media
kalinlig, HOMA-IR diizeylerinde anlamli degisiklik oldugu
gozlendi (p<0.0001). Ortalama aglk plazma glukozunda
azalma gozlendi(114.70 +29.71'ye 102.72 + 18.43,p:0.018).

Sonug: Orlistat ve metformin tedavisi insulin direnci olan
morbid obez hastalarda oldukca etkili bir tedavi yon-
temidir. Kardiyovaskuler risk faktorlerindeki azalma da
dikkate alindiginda obezite cerrahisi 6ncesi morbid obez
hastalarda; bu tedavi nemli bir secenek olabilir.
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Anahtar Kelimeler: Morbid obezite, orlistat, metformin,
insulin direnci

Hastalarin bazal ve 3. ay demografik, antropometrik
ve biyokimyasal verilerinin karsilastirilmasi
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$S-20

Direncli Hipertansiyon ile Plazma Apelin Diizeyleri
Arasindaki lliski

Kudret Keskin, G6khan Cetinkal
Saglik Bilimleri Universitesi, Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi

Amag: Apelin, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi-
nin bir antagonisti olarak hareket eden ve nitrik oksit
salinimini arttirarak vazodilatator etki gosteren, son
yillarda kesfedilmis bir peptiddir. Yapilan hipertansiyon
calismalarinda plazma apelin seviyelerinin daha prehip-
ertansif donemde bile disiik oldugu tespit edilmistir.
Ote yandan, plazma apelin diizeyi ve direncli hipertan-
siyon arasindaki iliski ise bilinmemektedir. Bu nedenle,
calismamizda plazma apelin seviyesi ve direncli hiper-
tansiyon arasindaki iliskiyi arastirdik.

Gereg-Yontem: Calismaya 57'si direncli hipertansiyon,
27'si saglikl kontrol hastasi olmak tizere toplam 84 hasta
prospektif olarak alindi. Sekonder hipertansiyon, diabe-
tes mellitus, kalp yetmezligi, malignite, kronik enflama-
tuvar hastaliklar, agir bobrek veya karaciger yetersizligi
olan hastalar calisma disi birakildi. Plazma apelin-12
diizeyleri ELISA yontemi ile olclildi ve tim hastalara
ekokardiyografik inceleme yapild.
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Bulgular: Direncli hipertansiyonu olan hastalarin plaz-
ma apelin duzeyleri ile kontrol hastalari arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli bir fark yoktu (sirasiyla 0.51 + 0.40
ng/ml, 0.40 + 0.15 ng/ml p=0.08). Direngli hipertansiy-
onu olan hastalarda plazma glikoz seviyeleri daha yiik-
sek bulundu. (99.3 + 14.7 mg / dl'ye karsilik 89.6 + 8.1
mg/dl, p=0.002).

Sonug: Plazma apelin seviyesi ile direncli hipertansiyon
arasinda bir iliski bulunamadi. Bir¢ok faktoriin etkili old-
ugu karmasik bir patofizyolojiye sahip direncli hipertan-
siyonun aydinlatilmasi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyac
vardir.

Anahtar Kelimeler: apelin, direncli hipertansiyon, vazo-
dilatasyon

Tablo 1
Direngli
hipertansiyon :(r10l12t;¢;)l grubu P degeri
(n=57) B
Yas 56,3£10,6 52,249,1 0,09
Cinsiyet (kadin) 33 (57,9%) 20 (74,1%) 015
Boy (cm) 165,4+8,6 164,7+10,2 0,90
Kilo (kg) 81,9+14,9 74,3+13,1 0,03
Viicut kitle indeksi
(ko/m2) 30,144,9 27,3£38 0,01
Sol ventrikul hiper- o o
b 21 (37%) 13,7%) 0,001
Serum glikoz (mg/dl) 99,3+14,7 89,6+8,1 0,002
€GFR (ml/dk) 12314456 129,2+40,2 0,55
Total kolesterol 198,8+47,1 1909406 | 0,50
(mg/dl)
LDL kolesterol 124,6439,3 114,1437,6 029
(mg/dl)
HDL kolesterol 47,1£12,1 49,6£17,1 049
(mg/dl)
Trigliserid (mg/dl) 133,6466,5 117,4+41,8 029
Pm'la)zma Apelin(ng/ | 401015 0,51+0,40 0,08

Calisma hastalarinin temel 6zellikleri ve laboratuvar
bulgulan
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$S-21

Metabolik Sendromda Diyastolik Disfonksiyon
Sikhigi ve C Reaktif Protein ile lliskisi

Elmas Biberci Keskin', Yiiksel Altuntas?

'Bezmialem Vakif Universitesi, Tip Fakdiltesi Hastanesi, ¢
Hastaliklari Anabilim Dali

2Saglik Bilimleri Universitesi, Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi

Amag: Metabolik sendrom basta ateroskleroz olmak
Uzere cesitli mekanizmalar ile kardiyovaskdler 6liimlere
sebep olmaktadir. Bu siirecin 6nemli bir bileseni ise kro-
nik enflamasyondur. Bu sebeple ¢alismamizda metabo-
lik sendromu olan kisilerde enflamatuar bir belirtec olan
C reaktif protein (CRP) ile kardiak fonksiyonlardaki bozu-
Imanin erken bir géstergesi olan sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonu arasindaki iliskiyi arastirdik.

Gereg¢-Yontem: Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi'ne bagvuran ve metabolik
sendromu olan normotansif hastalar ¢alismaya dahil
edildi. Diabetes mellitus, iskemik kalp hastaligi, sistolik
kalp vyetersizligi, karaciger ve bobrek yetersizligi
ve kronik enflamatuvar hastaligi olanlar calismaya
alinmadi. Tum hastalarin transtorasik ekokardiyografik
incelemesi yapilarak diyastolik disfonksiyon acisindan
degerlendirildi. Basta CRP ve lipid parametreleri olmak
Uzere rutin biyokimya testleri yapildi.

Bulgular: Calismaya toplam 105 hasta alindi (yas=48+8
kadin=93[%88] ). Hastalarin 54(% 51) unde izole di-
yastolik disfonksiyon, 19(%18) unda ise sol ventrikiil
hipertrofisi ile birlikte diyastolik disfonksiyon bulundu.
37(% 35) hastada CRP degerleri yiiksek tespit edildi
(> 5mg/dl). Diyastolik disfonksiyon varligi serum CRP
degerleri ylkselmis hastalarda sayica fazla olsa da
istatistiksel acidan bir fark bulunamadi. CRP'nin diger
metabolik sendrom komponentlerinden serum trigliser-
id seviyeleri ve bel cevresi genisligi ile iligkili oldugu
tespit edildi (sirastyla p=0.04, p=0.005).

Sonug: Metabolik sendromlu hastalarimizda sol ven-
trikdil diyastolik disfonksiyonu sik gorilen bir bozukluk-
tur. Kardiak disfonksiyonun erken bir gostergesi olan
diyastolik disfonksiyon ile serum CRP degerleri arasinda
anlamli bir iligki bulunamamigtir. Ote yandan, insilin
direncinin bir gostergesi olan bel cevresi ve hipertri-
gliseridemi ile CRP degerleri arasinda bir anlamli iligki
oldugu gorulmustir. Sonug olarak ¢alismamizda; me-
tabolik sendromda CRP ytiksekligi ile kendini belli eden
subklinik inflamasyonun bu hastalarda sik gorilen sol
ventrikil diyastolik disfonksiyonu ile bir iligkisi goster-
ilememistir.
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Anahtar Kelimeler: C reaktif protein, diyastolik dis-
fonksiyon, enflamasyon, metabolik sendrom

Tablo 1
Diyastolik Diyastolik dis-
disfonksiyon fonksiyon (-) P degeri
(+) (n=54) (n=51)
Yas, yil 47.6249.27 49.04+7.63 020
AKS (mgy/dI) 1200244596 | 1236743626 | 0.70
Total-Kolesterol 215.94+43.85 | 2201043820 053
(mg/dl)
LDL-Kolesterol 130.74£3546 | 13446:3691 | 0.56
(mg/dl)
HDL-Kolesterol 44.16+8.01 4386837 052
(mg/dl)
VLDL Kolesterol 389141349 | 43.91+31.19 027
(mg/dl)
Trigliserid (mg/dl) | 223.48+4728 | 224.77+63.44 | 092
ALT (IU/L) 21.2049.44 22.85+10.73 059
AST (IU/L) 203247.11 22.16£9.62 020
Urik Asit (mg/di) 5.18+3.37 5.50+1.97 1
Bel Gevresi (cm) 109871169 | 107.3249.03 031
VieutKitle Indeksi | 35 35, 54 32.5244.27 1
(kg/m2)
C reaktif protein 4,35+3,87 3,99+4,12 0,14
(mg/dl)

Tablo 1: Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarina gére labor-
atuvar parametreleri

§S§-22

Morbid Obez Hastalarda Serum irisin Diizeyinin
insiiln Direnci ve Lipid Parametleri ile Olan iligkisinin
Degerlendirilmesi

Mustafa Demirpence

Saglik Bilimleri Universitesi, lzmir Tepecik Egitim ve Arastir-
ma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Klinigi

Amag: Obezite sikhg tim diinyada oldugu gibi tlke-
mizde de hizla artmaktadir. Etkin ve surdurilebilir
bir medikal tedavisinin sinirli olmasi sebebi ile etio-
patogenezde sorumlu olabilecek yeni molekillerin
arastinldigi calismalar yapilmaktadir. Irisin son zaman-
larda tanimlanan, viicutta enerji harcamast ile iliskili olan
ve obezitede potansiyel rolii oldugu dustinilen bir myo-
kindir. irisin beyaz adipoz dokuyu kahverengi adipoz do-
kuya cevirerek enerji harcanmasina neden olan termo-
jenik bir proteindir. irisin, diizenli egzersiz yapildiginda
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bireyleri metabolik hastaliklardan koruyan ve iskelet
kasindan salinan bir miyokin olarak tanimlanmaktadir.
irisin kaslarda fibronektin tip Ill domain 5 (FNDC5) olarak
adlandirilan proteinin proteolitik Griini olarak tanim-
lanmaktadir. Yapilan calismalarda irisin diizeyleri ile il-
gili olarak morbid obezitesi olan hastalarda literatlirde
farkhhlar mevcuttur. Calismamizda; morbid obez olan
hastalarda serum irisin diizeyini degerlendirilmesini
ve instlin direnci ve lipid parametleri ile olan iliskisini
degerlendirmeyi amacladik.

Gereg¢-Yontem: Calismamiz vaka kontrol calismasidir.
Calismamiza 40 morbid obez hasta ve 40 saglikli kon-
trol grubu alindi. Her iki grup ta diyabet, koroner kalp
hastaligi, inflamatuvar kronik hastalik 6ykisu ve malig-
nite 6yklsu olanlar calisma disi birakildi. Degerlendirme
sirasinda vicut agirhd ve boy uzunlugu ve 8 saat aclik
sonrasinda, biyokimyasal paremetrelerden; Aclik kan
glukozu(AKG), lipit paremetleri,insilin ve irisin diizeyleri
degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizda 24 erkek ve 56 kadin var idi.
Ortalama yas 30.745,87 idi. Cinsiyetler kendi arasinda
karsilastinldiginda yas, VKi, AKG, insiilin ve irisin diizey-
leri arasinda farklilik izlenmedi. Obez grupta erkek/kadin
(9/31) orani iken kontrol grupta erkek /kadin (13/27)
idi (p=0.436). Obez grupta yas ortalamasi (31.47+7.17)
iken kontrol grubunda yas ortalamasi (31.13+6.89)
idi(p=0.765). Obezite ve kontrol grubu arasinda yas ve
cinsiyet dagilimlari benzer idi. Lipid parametleri arasin-
da her iki grup arasinda 6nemli bir farklihk saptan-
madi. Serum irisin dizeyi; obez hastalarda dustik sap-
tanirken (p=0,021), vicut agirhdi(p=0,001), vicut kitle
indeksi (VKi)(p=0,001), insiilin diizeyi(p=0,038) ve HO-
MA-IR(p=0,026) degerleri obez hasta grubunda anlamli
olarak daha yiiksek idi(Tablo:1). irisin diizeyi ile viicut
agirhgs, VKI, instilin ve HOMA-IR dlizeyleri arasinda nega-
tif korelasyon saptandi.

Sonug: GCalismamizda morbid obez hastalarda irisin
dizeyi dusiik saptandi. Duslik irisin diizeyi ile insilin
direnci ve VKi arasinda negatif iliskili olarak gézlen-
di Azalmis irisin diizeyi obezite ile iliskili olabilir. irisin
dlzeyini artiracak, olasi tedaviler strdirilebilir ve etkin
obesite tedavisinde kullanilabilir. Fakat literatiirde obez
kisilerde irisin duzeyleri ile ilgili farkliliklar mevcuttur.
Bu konuda daha fazla sayida biyokimyasal ve molekiler
dizeyde calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: irisin, Obezite, insiilin Direnci, Lipid
Parametleri
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Tablo 1
Morbid Obez Grup
40 Kontrol Grup p
Cinsiyet (Erkek/ o5, 13/27 0436
Kadin)
Yas 31.47+7.17 31.13+£6.89 0.765
VKI (kg/m2) 46.34+3,74 22.46+2.41 0.001
:{(‘;c)”t Agirhgy 12041£13.43 60.37+10.76 0.001
AdlikKan Gluko- | g0 155 74 88.64+6.54 0.148
zu(mg/dL)
LDL (mg/dL) 130.76+33.84 108.07+26.64 0.061
HDL (mg /dL) 46.18+9.01 48.08+12.34 0.387
Trigliserit(mg Median:108 Mgdlan 7
/dL) Min-Max:50-246 Min- 0.285%
i Max:46-366
. Median:6.81
insulin mf:',a"ﬁg:& 71 | Min- 0.038*
ax:>. | Max:2.18-18.71
) Median:1.45
Median:8.12 N
HOMA--IR . Min- 0.026*
Min-Max:2.51-30.46 Max:0.41-4.18
) Median:10.04
P Median:6.41 N
Irisin (ng/ mL) . B ~ Min- 0.021*
Min-Max:3.54-64.18 Max:4.21-110.5

Morbid obez ve kontrol grubu arasinda antropometrik
6Slgiimler ile metabolic parametrelerin karsilastirimasi

$S-23

Dapagliflozin’in LDL-Kolesterol ve Trigliserid
Diizeyine Etkisi

Eren Giirkan
Mustafa Kemal Universitesi Tayfun Ata S6kmen Tip Fakilte-
si-Endokrinoloji ve metabolizma BD-HATAY

Amag: Sodyum glukoz ortak tastyici-2 inhibitori (SGLT2)
olan Dapagliflozinin serum trigliserid ve LDL-kolesterol
duzeylerine etkisini degerlendirmek

Gereg-Yontem: Hatay Devlet Hastanesi endokrinoloji
ve metabolizma poliklinigine basvuran dizenli takibi
yapilan tip 2 diyabetes mellituslu 40 hastayi retrospektif
olarak degerlendirdik. Bu hastalar glisemik regilasyon
amaciyla tedavisine Dapagliflozin eklenen katilimcilardi.
Sistem kayitlar Gzerinden hastalarimizin antropometr-
ik olciimleri, glisemik regiilesyon diizeyleri ve serum
LDL-kolesterol ve trigliserid sonuglar degerlendirildi.
istatistik analiz yapilirken HbA1c ve beden kitle indeksi
(BKI) kovaryantlarinin etkisi sabit tutularak ilacin etkin-
ligi repeated measures ANCOVA testi ile analiz edildi
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Bulgular: Hastalarimizda AKS, HbA1c, vicut agirhg
dizeylerindeki dizelmenin yanisira LDL-kolester-
ol diizeylerinde 10 mg/dl, trigliserid diizeylerinde
43,04 mg/dl azalma gézlemlendi. BKi ve HbA1lc
kovaryanlar ile birlikte degerlendirildiginde tri-
gliserid duzeylerindeki azalma istatistiki acidan an-
lamhydi (kovaryant sirasiyla p=0,032, p=0,008).
Sonug: Tip 2 diyabetli hastalarda tedaviye eklenen Da-
pagliflozin glisemik regtilasyon ve kilo kaybi yaninda
serum lipid diizeylerinde de iyilesme yapmaktadir. Bu
bulgu SGLT2 inhibitorlerinin kardiyovaskuiler hastalik ris-
kinin azaltilmasinda diger olumlu etkileri yaninda serum
lipid diizeylerine etki edererek ek bir katki sunacak gibi
go6zikmektedir.

Anahtar Kelimeler: dapagliflozin,
hastalik, hiperlipidemi, sglt2 inhibitoru

kardiyovaskdiler

Parametreler icin tek degiskenli analizler ve tanim-
layici degerler

Table 1: Paramereler icin ok degribenli snalither ve aambiven deferier
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$S-24

Apelin Eotaksin ve Visfatin’in Tip 2 Diyabet ile
iliskilerinin incelenmesi

Ezel Tasdemir, Meltem Demir
Medical Park Hastaneleri ANTALYA

Amag: Yag dokularindan salgilanan adipokinlerden
bazilari diyabeti kotiilestirirken diger bazilar ise antidi-
yabetik o&zellikleriyle komplikasyonlari azaltmaktadir.
Visfatin, 2005 yilinda tanimlanmis bir adipokindir. in-
stiline direngli veya insilinden yoksun diyabetik farele-
rde hiperglisemiyi azaltmada instilin kadar etkili oldugu
gosterilmistir. Antidiyabetik etkili bir diger adipokin
apelin'dir. Tip 2 diyabetiklerde plazma apelin diizeyinin
azaldig, obezlerde ise hiperinsiilinemiye paralel olarak
arttigi bildirilmistir. Farelerde i.v apelin injeksiyonunun
iskelet kasinda glikoz kullanimini arttirarak kan seker-
ini glclu bir sekilde dustirdiigu gosterilmistir. Apelinin
bu yoéniyle insilin direncinin takibinde mit verici bir
biyomarkir olabilecegi dusunilmektedir. Eotaksinler,
ilk olarak kobaylarda allerjik akciger havayolu hastalg:
modelinde kesfedilmistir. Bununla birlikte, yag dokusun-
dan salgilanan bir adipositokin olarak obezlerde plazma
seviyeleri yliksektir. Ancak, Tip 2 diyabet ile iliskisi yeter-
ince acikliga kavusmamistir. Visfatin ve apelin’in antidiy-
abetik etkileri, insilin direnci ve tip 2 diyabet ile iliskisi
arastirmalara konu olmustur. Bununla birlikte, bu konu-
da yapilmis benzer calismalarin sonuglarn celiskilidir.
Arastirmamizda, normal ve obez Tip 2 Diyabetiklerde
Apelin, Visfatin ve Eotaksin(1,2 ve 3) duzeylerindeki
olasi degisiklikler ve bu parametrelerin insilin direnci ve
diger diyabet parametreleri ile iliskilerini inceledik.

Gereg¢-Yontem: Sigara ve alkol aliskanhigi bulunmayan
yaslar 47-63 arasinda degisen sadece metformin kulla-
nan goniillii 60 tip 2 diyabetik ve 20 kontrol denek ¢alis-
maya katildi. Diyabetik ve kontrol gruplari obez ve obez
olmayan iki alt gruba béliindii. Deneklerden alinan aclik
kan orneklerinde serum glikoz, insilin, HbA1c, kreatinin,
BUN, lipit parametreleri, visfatin, apelin-36 ve eotax-
in(1,2 ve 3) duzeyleri uygun fotometrik ve ELISA yon-
temleriyle 6l¢iildi. Sonuglar, SPSS 20 paket programiyla
istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Diyabetiklerde aglik kan glikozu, trigliserit,
HbA1c, HOMA-IR, visfatin ve eotaksin dizeyleri yiiksek
bulundu. Obez olmayan diyabetiklerde Apelin diizeyleri
disik olmasina ragmen obez diyabetiklerde yiiksekti.
Bununla birlikte, obez diyabetiklerin serum achk insiilin
dizeyi ve insilin direnci, obez olmayan diyabetiklere
gore 6nemli 6lguide yliksekti. Obez deneklerde serum
visfatin ve eotaksin diizeyleriyle vicut kitle indeksi
arasinda pozitif, obez olmayan deneklerde ise negatif
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korelasyonlar belirlendi. Obez diyabetiklerde ise Apelin
duzeyleri ile aclk kan sekeri, HOMA-IR ve HbA1c dizey-
leri arasinda pozitif korelesyonlar saptandi.

Sonug: Bulgularimiza gore insilin direnciyle birlikte
visfatin, apelin ve eotaxin duzeyleri ylkselmektedir.
Diyabet siirecinde visfatin ve apelin'in kompansatuvar
bir mekanizma olarak diyabet patogenizyle iliskili olabi-
lecegini ifade edebiliriz. Ancak, bu adipokinlerin obezite,
insulin direnci ve diyabet patofizyolojisindeki rolleri ha-
len tartismahidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Apelin, Eotaxin, Visfatin

Apelin Diizeyleri

Sekil 10. Apelin Dizeyleri

Serum Apelin D2revi (ng/ml
cBEEALEEIRE

ban
o o
|22 | IL’-'
(e by Komirel Oz (M ™ permnal
DHyabetik DHyalelik Keatrsdl

§S-25

insiilin Direnci Saptanan Obez Adolesanlarda
Metabolik Risk Faktorleri ile Hepatokin iligkisi ve
Metformin Tedavisinin Hepatokin Diizeylerine Etkisi

Suna Kiling', Aysegtil Kirankaya?

'Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Bagcilar Egitim ve
Arastirma Hastanesi,Cocuk Endokrinolojisi

2Saghk Bilimleri Universitesi Istanbul Bagcilar Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Biyokimya

Giris:  Yakin
salgilanan

zamanda tanimlanmis
hepatokin  adi  verilen
in obezite patofizyolojinde gelisen insulin sin-
yal yolaginda etkili oldugu ileri siriilmektedir.
Amag: insulin direnci tespit edilen obez adolesanlarda
hepatokin diizeylerinin klinik ve laboratuar parametrel-
eriile iliskisinin degerlendirilmesi ve metformin tedavis-
inin hepatokin diizeylerine etkisi arastiriimak istenmistir.

karacigerden
peptidler-

Gereg-Yontem: Calismayayaslari 12-18 arasinda degisen
44 obez ve 25 obez olmayan saglikli cocuk alindi. Viicut
kitle indeksi (VKI) >95. persentil olan ¢cocuklar obez gru-
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ba; yas, cinsiyet, ve puberte agisindan benzer, VKI 3-85.
persentil arasinda olan c¢ocuklar ise kontrol grubuna
dahil edildi. Tum olgularin, antropometrik (viicut kitle
indeksi, bel cevresi, sistolik ve diyastolik kan basinci)
ve biyokimyasal (glukoz, insulin, lipid profili, Fetuin-A,
fibroblast growth factor-21 (FGF-21), angiopoietin-relat-
ed growth factor (AGF), leukocyte-derived chemotaxin
2 (LECT2) ve Selenoprotein-P (SEPP1)) parametreleri
degerlendirildi. Bazal degerlerle ya da oral glukoz toler-
ans testi (OGTT) ile insulin direnci tespit edilen 21 obez
hastaya metformin tedavisi baslandi. Metformin basla-
nan hastalar tedavinin 6.ayinda antropometrik ve biyok-
imyasal parametreler agisindan tekrar degerlendirilerek
tedavi 6ncesi ve sonrasi degerler karsilagtirildi.

Bulgular: Bu calismaya, 44 obez (21 erkek, 23 kiz; orta-
lama yas: 13.1+1.9 yil) ve 25 saglikli cocuk (10 erkek, 15
kiz; ortalama yas: 13.5+1.9 yil) dahil edildi. Obez olgu-
larda glukoz, insiilin, HOMA-IR, HbA1c, Fetuin-A, LECT2
ve SEPP1 dizeyleri istatistiksel olarak anlamli yiksek
saptanirken (p<0,05); serum FGF-21 ve AGF dizeyleri
acisindan iki grup arasinda anlamh fark saptanmadi
(p=0.776, p=0.214). Obez olgularda hepatokin diizeyleri
ile lipid degerleri arasinda anlamli pozitif iliski saptandi.
Metformin baslanan obez olgular degerlendirildiginde
ise, tedavi sonrasi serum glukoz, insulin, HbA1c, total
kolesterol, trigliserid ve LECT2 diizeylerinde istatistiksel
olarak anlamli diisiis, serum HDL dlzeyinde ise istatis-
tiksel olarak anlamli artis saptandi. Tedavi sonrasi Fetu-
in-A, FGF-21, AGF ve SEPP1 diizeylerinde ise istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Sonug: Bu calismada, insulin sinyal yolaginda etkili
oldugu dusunilen Fetuin-A, LECT2 ve SEPP1'in serum
diizeyi obez olgularda anlaml ylksek saptandi. Ayrica
metformin tedavisinin serum LECT2 dlzeyini dusur-
mede etkili oldugu tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Obezite, hepatokin, insulin direnci,
metformin

$S-26

Non-Diyabetik Otozomal Dominant Polikistik
Bobrek Hastaligi Hastalarinda Insiilin Direnci ile
Serum Fibroblast Biiyiime Faktor 23 Diizeylerinin
iliskisi

Melahat Coban

Tiirkiye Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Otosomal dominant polikistik bobrek hastaligi
(ODPBH) kronik bobrek hastaligi (KBH) gelisimi ile seyre-
den genetik bir hastaliktir. Erken donem bobrek yetme-

METABOLIK
SENDROM

METABOLIK
SENDROM
SEMPOZYUMU

20-23 Eylil 2018
Hilton Bodrum Tiirkbiikii

XV.

zliginde artan serum fosfat (P) diizeylerinin kontroli
paratiroid hormon (PTH) artisi ile kompanse edilmeye
cahsilirken, nefron sayisi azaldik¢a ve boébrek fonksiyon
bozuklugu ilerledikce, normal serum P seviyelerini de-
vam ettirmek amaci ile serum fibroblast buylime fak-
tor-23 (FGF-23)duzeyleri artmaya baglar. KBH hastalarin-
da insulinin bébrekten atiiminin azalmasi sonucu yari
omriniin uzamasi ve artan serum insulin dizeylerine
karsi hedef organ cevabinin azalmasina bagh artmig in-
stilin direnci gelisimi gériilmektedir. Calismamizin amaci
prediyaliz farkli KBH evrelerindeki eriskin non-diyabetik
ODPBH (NDODPBH) hastalarda insilin direnci ile serum
FGF-23 diizeyleri arasindaki iliskiyi incelemekti.

Gereg-Yontem: Bu kesitsel calisma 32 (41.6%) erkek
(ortalama yasi=47+14.3) ve 45'i (58.4%) kadin (ortalama
yasi=48.9+£14.1) toplam 77 NDODPBH hastasi ile yapildi.
Hastalar yas ve cinsiyet benzer toplam 47 saglikli kon-
trol grubu ile karsilastirildi. Bobrek fonksiyonlari; serum
kreatinin, tahmini glomerdler filtrasyon hizi (eGFH) ve
spot idrar protein/kreatinin orani (SPKO) ile belirlendi.
FGF-23 ve soluble klotho (s-KL) diizeyleri enzyme-linked
immunosorbent assay ile belirlendi. insilin direnci
tanisinda homeostasis model assessment of insulin re-
sistance (HOMA-IR) formla kullanildi.

Bulgular: 49 hastada (63.6%) hipertansiyon saptandi.
eGFH degerlerine gore hastalar KBH evrelerine ayrildigin-
da, hastalarin 45'i (48.5%) evre1-2, 28'i (36.4%) evre 3-4
ve 4'U (5.2%) prediyaliz evre 5 idi. Ortalama kreatinin,
eGFH ve SPKO sirasiyla; 1.44+0.82 mg/dL, 64+30mL/
min/1.73 m2 ve 2544363 mg/d| idi. Ortalama FGF-23,s-
KL sirasiyla 397.32+360.29 pg/mL, s-KL 19.09+3,83 ng/
mL idi. Ortalama total kolesterol (K), trigliserit, diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL)-K, yiiksek dansiteli lipopro-
tein (HDL)-K sirasiyla; 189438 mg/dl, 143167 mg/dl,
112430 mg/dl, 5217 mg/dl idi. Ortalama HbA1c, aghk
insulin, C-peptid, HOMA-IR sirasiyla 5.6+0.8, 9.38+8.35
pg/mL, 4.02+2.78 ng/mL, 2.44+2.69 mg/dL idi. Hasta-
larda, saglikli kontrol grubuna gore; kreatinin, SPKO,
FGF-23 (all p<0,001), C-peptid (p=0,004) anlaml ylk-
sek, eGFH ve s-KL (p<0.001) anlamli diistkti. KBH evre
1-2'den prediyaliz evre 5'e ilerledik¢e kreatinin, SPKO,
FGF-23, C-peptid anlamli artarken, eGFH ve s-KL anlamli
azaldi. Hastalarla, saghkli kontrol grubu arasinda total-K,
trigliserit, LDL-K, HDL-K, a¢lik insiilin, HOMA-IR agisindan
anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). HOMA-IR ile viicut
kitle indeksi (VKI) (p<0.001), total-K (p=0.009), triglise-
rit (p=0.003), a¢lik insilin (p<0.001), C-peptid (p<0.001)
arasinda anlamli iliski saptandi. HOMA-IR ile serum FGF-
23 ve s-KL arasinda anlamli iliski saptanmadi (p>0.05).
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Sonug: Calismamizda NDODPBH hastalarda KBH evresi
ilerledikce insilin direnci gelisimi ile hiperlipidemi ve
obezite gelisimi arasinda iliski oldugu goézlendi. KBH
evresi ilerledikce, erken evre hastalara gére serum in-
stilin ve C-peptid diizeyleri ile serum FGF-23 diizeyleri
antifosfatrik etkiye sekonder artarken, serum s-KL
diizeyleri azaldi. Tum KBH evrelerindeki NDODPBH
hastalarda, saglikli bireylere gére HOMA-IR ile belirlenen
instlin direnci gelisimi agisindan farklilk gézlenmedi.
Ayrica KBH evresi ilerledikge artan serum FGF-23 dlizey-
lerine instlin direncinde artis eslik etmedi ve insilin
direnci gelisimi ile artan serum FGF-23 diizeyleri arasin-
da anlamli iliski gézlenmedi. KBH hastalarinda bobrek
yetmezligi evresi ilerledikce artan serum insulin dizey-
lerine hedef organ yanitinda azalma olmasina ragmen,
NDODBH hastalarinda artan serum insilin diizeylerine
ragmen insulin direnci gelisiminin gortilmemesinin ned-
eni kullanilan HOMA-IR formiiliiniin insilin direncinin
belirlenmesindeki dusiik sensitivitesi veya cok sayidaki
renal kistlere sekonder biyilyen bobreklerde insilin
reseptorlerinin sayisindaki azalmanin olmamasi olabilir.

Anahtar Kelimeler: Fibroblast buylime faktor-23,
Homeostasis model assessment of insulin resistance,
Non-diyabetik otozomal dominant polikistik bobrek
hastaligi

Farkli KBH evrelerindeki NDODPBH hasta 6zellikleri-
nin, saghikli kontrol grubu ile karsilastirilmasi

Evre 1-2 (45) |Evre 3-4 (28) :;r)edlyallz evre Z«:Sgtll(:%ntrol
Kreatinin
(mg/dL) 0.9(0.6-1.32)11.9(1.25-4.19)|2.28(1.8-3.73)  |0.8(0.66-1.02) |<0.001
leGFH
(mL/ 86(61-122) [36(16-58) 23(18-30) 91(71-110) <0.001
min/1.73 ’
Im2)
5PKO 100(4-1000) [195(3-1380) 860 190-1380) |7(3-230) <0.001
(mg/dL) )
FGF-23 [204.25(23.1-[340.84(28.27-1696.85(219.01- [112.23(37.96- <0.001
(pg/mL) |1041.05) 1370.78) 1319.37) 623.33) )
s-KL (ng/[17.5(11.21- [16.02(13.39- [13.81(7.99- 18.98(11.11- <0.001
mL) 26.71) 18.82) 21.35) 26.8) )
Total-K
(mg/dL)
[Trigliserit|180(47-242) |208(139-274) |203(181-274)  |184(117-285) |0.075
(mg/dL) [124(45-401) [131(59-293) |[13(59-293) 109(38-453) [0.392
LDL-K 112(39-150) |121(46-182) [121(46-182) 110(46-182) [0.289
(mg/dL) [51(33-90) [47(34-136) [47(34-136) 51(47-136) 0.114
HDL-K
(mg/dL)
HbA1c |5.6(0-6.9) |5.7(4.6-6.8) 16.25(5.6-6.6) 5.5(4.6-6.8) 0.084
:‘:SLk“n 14.85(3.69-  [7.13(1.54- 7.76(3.25- 6.51(1.16- 0.168
5.15) 55.91) 32.52) 14.67)
(pg/ml)
C-peptid[2.59(1.03- [3.91(2.48-
(ng/m) [o.56) 5 46) 14.06(1.87-17.1) [2.51(0.83-8.38)0.004
HOMA-IR|
(mg/dL) 0.6(0.5-1.1) 10.6(0.5-0.8) [0.7(0.5-1.1) 0.5(0.5-5) 0.570
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$S-27

Akut Pankreatitili Hastalarda Metabolik Sendrom
Sikhgr ve Metabolik Sendromlu Hastalarda Ranson
Skoru Degerlendirilmesi

Caglar Késeoglu', Mehmet Bankir?, Tayyibe Saler’, Mehmet
Suat Yalgin®

'Ankara Gélbasi Sehit Ahmet Ozsoy devlet hastanesi, Ankara
2Adana Sehir egitim ve arastirma hastanesi, i¢ hastaliklari
klinigi, Adana

3Aksray egitim ve arastirma hastanesi, Aksaray

Giris-Amag: Akut pankreatit, lokal inflamasyondan, or-
gan yetmezligini de iceren agir bir sistemik tutuluma
kadar genis bir dagihm gosteren pankreasin iltihabi bir
hastaligidir. Hastaligin ciddiyetini belirlemek ve prog-
nozu agisindan yorum yapabilmek adina Ranson ve
arkadaslarinin 1974 yilinda gelistirdikleri Ranson krit-
erleri, halen bu konuda yaygin olarak kullanilmaktadir.
Metabolik sendrom ise insilin direnciyle baslayan ab-
dominal obezite, glukoz intoleransi veya diabetes melli-
tus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi
gibi sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi dlimcdl
bir endokrinopatidir. Metabolik sendrom prevalansi
eriskinlerde ortalama %22 olarak bildirilmektedir ve yas
ile artmaktadir. Metabolik sendrom sikigi son yillarda
artis gostermekle birlikte ilkemizde metabolik sendrom
gorulme siklid, erkeklerde % 28, kadinlarda ise % 40 gibi
oldukca yuiksek degerlerdedir ve dnemli bir halk saghg:
sorunu olarak degerlendirilmektedir. Bu arastirmada
Akut pankreatitli hastalarda metabolik sendrom sikligi
ve metabolik sendromlu hastalarda Ranson skorunun
degerlendirilmesi amaclandi.

Yontem-Geregler: Calismamizda Adana numune egitim
ve arastirma Hastanesi gastroenteroloji servisinde akut
pankreatit nedeniyle yatan 150 hastanin dosyasi retros-
pektif olarak tarandi ve metabolik sendrom tanisi konu-
lan 56 hasta ¢alisma grubuna, metabolik sendrom tanisi
konulmayan 94 hastada kontrol grubuna alindi. Tim
hastalarin demografik verileri, klinik, laboratuvar, rady-
olojik bulgulari, Ranson kriterleri, metabolik sendrom
tani kriteleri ve hastanede kalis stireleri kaydedildi.Tim
veriler MedCalc 16.4.3 (MedCalc Belgium) istatistik paket
programi kullanilarak karsilastirildi ve tim sonuglarin
degerlendirilmesinde ise p<0.005 degeri istatistiksel
anlamlilik olarak kabul edildi. Bulgular: Gruplarin de-
mografik verileri karsilastinldiginda yas olarak anlamli
farklilik saptanirken (p:0,003)cinsiyet acisindan anlamli
fark saptanmadi (p:0,874). Akut pankreatitlerde metabo-
lik sendrom sikligina bakildiginda toplumumuzda ki
sikhgi ile benzer bulundu. Calismadaki akut pankreatitli
hastalarin etyolojisi belirlenirken USG ve Abdomen BT
sonuglarina bakilarak Bilier ve Nonbilier olmak lzere
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2 gruba ayrildi ve guruplar arasinda bilier/nonbilier
pankreatit agisindan anlamli fark saptanmadi (p:0,992).
Calismamizda gruplar gelis ranson skoru(p:0,146) ve 48.
Saat Ranson skoru (p:0,131) olarak karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Gruplar
Ranson skoru bilesenleri tek tek karsilastirldiginda; yas,
aclik kan sekeri, WBC degerleri istatistiksel olarak anlamli
bulundu. AST ve LDH degerleri acisindan anlamli bir fark
bulunmadi. Glukoz yiiksekligi metabolik sendrom tani
kriteri oldugundan dolayi bu farkin oldugu kabul edile-
bilir ancak WBC degeri istatistiksel olarak anlaml fark
bulunsa da WBC degerinin ortalamasi her iki grupta da
Ranson skoru kriteri ylksekligi olan 16.000 ve 18.000'nin
altinda bulundugundan dolayi anlamli kabul edilemez.
Ranson skoru acisindan anlamli bir fark bulunmasa da
hastanede kalis sureleri degerlendirildiginde; metabolik
sendromlu olanlarda ortalama 5,6 + 2,2 giin, metabolik
sendrom olmayanlarda 4,6 + 2,1 glin olarak bulundu ve
bu fark istatistiksel olarak anlamli saptandi(p:0,007).

Sonug: Calismamizda akut pankretitli hastalarda me-
tabolik sendrom sikliginin  toplumumuzla benzer
saptandi ve metabolik sendrmun Ranson skoruna direk
bir etkisi bulunamasa da, akut pankreatitli hastalarda
hastanede kalis siresini uzattigini gostermektedir. Bu
durumun prognoza etkisi olup olmadigi da tartismaya
aciktir. Turkiye gibi metabolik sendromun sik gorildigu
bir toplumda metabolik sendromun 6nlenmesi ve me-
tabolik sendromun bilesenleri ile micadele akut pank-
reatitte hastanede yatis stresini kisaltacaktir.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, Metabolik sen-
drom, Ranson kriterleri

$S-28

Helicobakter Pylori Enfeksiyonu ve Proton Pompa
inhibitorlerinin Kan Sekeri ve HbA1c Diizeylerine
Etkileri

Nalan Okuroglu, Rojda Usta, Meltem Sertbas, Sabiha
Kémoglu, Ali Ozdemir

Fatih Sultan mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi lc
Hastaliklari Klinigi

Amag: Helicobakter pylori (H. pylori) tim diinyada %50,
Turkiye'de ise yaklasik %80 gorilme oranlari ile en sik
saptanan patojen bakteridir. H.pylori'nin neden old-
ugu gastrointestinal sistemde inflamasyon ve midede
fundusta uretilen leptin ve ghrelin aracihdi ile diyabete
neden olabilecegi 6ne surilmustir. Bununla beraber
eradikasyon tedavisinde kullanilan proton pompa in-
hibitorlerinin (PPI) ise gastrik pH'y1 artirarak gastrin
salinimina neden oldugu, gastrinin ise pankreasta in-
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stlin salinimini artirdigi gosteren calismalar vardir. Biz
bu calismamamizda altin standart olarak gosterilen his-
topatolojik yontemle H.pyloriyi degerlendirerek ile kan
sekeri ve hemoglobin Alc (HbA1c)'ye etkilerini deger-
lendirdik.

Materyal-Metod: Bu calismaya Fatih Sultan Mehmet
Hastanesi Gastroskopi Unitesinde endoskopi yapilmis,
mide antrum ve korpustan biyopsi almis ve histopatolo-
jik yontemle helikobakter pylori varligi degerlendirilmis
hastalar dahil edildi. Calismaya gastrointestinal sistem
malignitesi olan, 3 ay icinde antiyotik kullanan, emziren
ve gebe hastalar alinmadi. Eczane medula bilgileri ve
hasta dosyalari taranarak gastroskopi 6ncesi son 3 ayda
PPI kullanimi olup olmadigy, aclik kan glukozu, random
glukoz ve HbA1c degerleri, daha 6nce diyabet tanisi var-
sa diyabet yili ve histopatolojik degerlendirme sonuclari
h.pylori varligi degerlendirildi. Bu calisma icin hastane-
miz Etik Kurulu- Bilimsel Calisma Komisyonundan onay
alindi.

Bulgular: Calismaya 610'u kadin(yas ortalamasi
50,95+20,71 yil), 435'i erkek (yas ortalamasi 53,00+16,66
yil) 1045 hasta dahil edildi(p=0,088). Olgularin 881
non-diyabetik ve 164U diyabetik hasta olmak Uzere
diyabetik hastalar daha vyaslydi (62,37+12,54 ve
49,83+19,52 yil, p<0.01).

1045 olgunun 3371'inde H.Pylori negatif, 714’tinde ise
H.Pylori pozitifti. H.pylori negatif hastalar (54,77+14,73
yil) H.pylori pozitif hastalardan (50,42+20,75 yil) anlamli
olarak daha yashydi (p=0,001). H.Pylori pozitifligi diyabe-
ti olmayanlarda %68,67, diyabetiklerde %66,46 olup fark
anlamsizdi (Ki-kare=0,312, p=0,577). Yine her iki grup
arasinda PPl kullanimi acisindan fark yoktu (diyabetikle-
rde %56,71, diyabeti olmayanlarda %56,53; p>0,05).
Beklenildigi  gibi  diyabetikler  non-diyabetiklere
gore daha yiksek aclik glikozu (141,33+49,80 ve
94,87+10,03 mg, p<0,01), random glikoz (196,40+71,50
ve 117,46154,66 mg, p<0,01) ve HbA1c (%7,44+1,49 ve
5,68+0,38, p<0,01) degerlerine sahipti.

Diyabetik hastalarda H.pylori pozitif ve negatif olgu-
larin aclhk ve random glikoz degerleri arasinda anlamh
fark yoktu (sirasiyla 145,39+54,41 ve 132,65+37,19 mg,
p=0,167, 198,19+71,03 ve 192,58+73,27 mg, p=0,694).
Fakat H.pylori pozitif olanlar daha yiksek HbA1c
degerine sahip (%7,73£1,16 ve 6,91+1,08, p=0,002).
Diyabeti olmayan olgularda H.pylori negatif olanlar
pozitif olanlardan daha yiiksek aclik glikoz diizeyine
saptandi(96,03+10,80 mg ve 94,33+9,63 mg, p=0,031),
random glikoz duzeyi ise farksizdi (118,43+£30,56 ve
117,01+62,81, p=0,806). H.pylori negatif olanlar istatis-
tiki anlamliliga ulasmayan daha yiiksek HbA1c dlizeyine
sahipti (%5,7410,35 ve 5,65%0,40, p=0,062).

Diyabetik hastalarda PPl kullananlarla kullanmayan-
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larin achk glikozu (135,81+45,99 ve 148,67+53,97 mg,
p=0,138), random glikoz (196,92+73,53 ve 195,63+69,67
mg, p=0,924) ve HbAlc (%7,40+1,43 ve 7,49+1,57,
p=0,725) degerleri arasinda anlamli fark yoktu.

Sonug: Bu calisma, tlkemizde yulksek prevalansa sahip
H.pylorinin diyabeti olan ve olmayan olgular arasinda
sikhdr agisindan fark olmadigini gostermektedir. Di-
yabetin patogenezi ve regilasyonunda etkili oldugu
dislnilen bircok konada ve cevresel faktorlere ek
olarak H. Pylorinin iliskilendirilmesi icin yeterli veri bu-
lunmamaktadir.

Anahtar Kelimeler: H.pylori, Proton pompa inhibitorleri,
Diyabetes Mellitus, HbA1c

$S-29

Durumluk Kaygi ve Siirekli Kaygi Durumunun Beden
Kitle indeksi ile iliskisi

Burcu Dogan', Can Oner?

'Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile
Hekimligi Klinigi, Sakarya

%stanbul Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Aile Hekimligi Klinigi, Sakarya

Amag: Calismamizin amaci obez ve fazla kilolu bireyle-
rde ki durumluluk ve sureklilik kaygr durumu belirley-
erek normal beden kitle indeksine (BKi) sahip kisilerle
aralarin da bir fark olup olmadigini aragtirmaktir.

Gere¢-Yontem: Calismaya Sakarya Universitesi Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Poliklinigi'ne
01.07.2018 ve 10.08.2018 tarihleri arasinda saglik kon-
trolli ve diyet almak icin tarafimiza basvuran ardisik
obez-morbid obezler 33 kisi, kilolu 27 kisi ve normal
BKi'ya sahip 46 kisi alindi. BKi (kg/m2) siniflamasinda
Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneginin sini-
flamasi kullanildi. Durumluk ve surekli kaygi durumlari
olcegi kullanarak karsilastirildi. Bagvuru sirasinda sozli
onami alinan ve formu dolduran kisilere tarafimca uygu-
landi. Katilimcilarin hepsinin medikal Oykuleri alindi,
antropometrik Olcimleri gerceklestirildi. Herhangi bir
psikiyatrik veya metabolik hastaligi olan veya kortiko-
steroid gibi psikiyatrik komplikasyonlar olan ila¢ kul-
lanim 6ykusu olanlarda katilimcilar calisma disi tutuldu.
Katilimcilarin durumluk ve stirekli kaygr durumlari Spiel-
berger ve arkadaslar tarafindan gelistirilen ve Oner ve
arkadaglan tarafindan Tirkce guvenirlik ve gecerliligi
gosterilmis “Durumluk ve Surekli Kaygi Envanteri” ile
belirlenmistir. Olcekte 36-41 arasi degerler kaygi diizeyi
normal olarak degerlendirildi. 41 ve tizeri puanlar yiiksek
kaygi seviyelerini, 36 ve alti diistik puanlar dusik kaygi
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seviyelerini gostermektedir.

Bulgular: Calismaya katilan 106 katilimcinin 33U
(%31,1) obez- morbid obez; 27'si (%25,4) kilolu ve 46
(%43,5)'st normal ve zayiftir. Gruplarin sosyo-demografik
dzellikleri tabloda derlenmistir (Tablo 1). BKi degerler-
ine gore normal olarak siniflandirilan grubun durumluk
ve sirekli kaygi durumlarn ile kaygi puan ortalamalari
sirasiyla 40,945,0; 43,2+7,7 ve 42,1+4,1 dir. Kilolu olarak
siniflandirlan grupta ise durumluk kaygi puani ortala-
masi 40,6+4,9; stirekli kaygl puani ortalamasi 45,5+7,6
ve kaygi puan ortalamasi ise 43,2+4,5 dir. Obez ve mor-
bid obezlerde ise durumluk kaygi puanlari 41,9+6,1 iken
stirekli kaygi puanlari 44,1+,9 dur. Bu grubun kaygi puan
ortalamasi ise 43,2+5,5 dir. U¢ grup arasinda durumluk
kaygi puanlari (0,582), stirekli kaygi puanlari (0,471) ve
ortalama kaygi puanlarn (0,465) arasinda anlamh bir
fark bulunamadi. Ote yandan tiim grup ele alindigin-
da katihmcilarin beden kitle indeksleri ile durumluk (
r=0,146;p=0,136), slirekli (r=0,25; p=0,797) ve ortalama
(r=105;p=0,286) kaygi puanlari ile anlamli bir korelasyon
gosterilemedi. Bittin gruplarda stirekli kaygi diizeyi ve
obez- morbid obez grubunun durumluk kaygi diizeyi
yuksek tespit edilmistir.

Sonug: Calisma sonucunda durumluk kaygr diizeyinin
obez -morbid obez (41,9+6,1) grubunda yiiksek oldugu
ve surekli kaygr diizeyinin en yuksek kilolu (45,5+7,6),
sonrasinda obez-morbid obez (44,1+,9) ve daha son-
rasinda normal BKi'sine (43,2+7,7) sahip grupta oldugu
saptandi. Kaygi durumlarinin ve diizeyinin obezite lize-
rinde olumsuz etkisinin olabilecegi degerlendirildi.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Durumluk Kaygi, Strekli
Kaygi

Calisma grubun demografik 6zellikleri

Normal Kilolu Size;;:;r_ o

% (n=46) | %n=27) | >0
Yas 28386 | 332:¢94 | 381+108 | 0,000
Kadin 50,0(23) | 444012 | 60,6(20) 0434
Evli 50,0(23) | 744200 | 757(25) 0,020
Calisan 71,733) | 555015) | 60,6 (20) 0,380
ﬁ:?;;j;’::ahip 869(40) | 851023 | 575019 0,031
;éi‘t’i':];’ieo?:;“ 54325 |481013) | 242(8) 0,009
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Tip 2 Diyabet Tedavisinde Gereksiz Insiilin
Kullaniminin Kesilmesinin Metabolik Etkileri

Engin Karagoz
Ozel Muayenehane, Istanbul

Amag: insiilin ile tedavi edilen tip 2 diyabet hastalarin-
da kilo artisi, 6dem, sik hipoglisemi ataklari ve glisemik
dalgalanmalar gériilmektedir. insiilin disinda kullanilan
(6zellikle yeni nesil) diyabet ilaglari ile bu yan etkiler daha
az goriilmektedir. Pankreasi yeterli miktarda insiilin Gret-
tigi halde insilin direncine bagl kan seker regiilasyonu
saglanamayan hastanin tedavisine insulin igneleri ilave
edilmesiyle kilo artisi, hipoglisemi ve glisemik dalgalan-
malar yasaniyorsa bu tedavinin hastaya zarar verdigi
anlamina gelmektedir. Zira ACCORD(Action to Control
Cardiovascular Risk in Diabetes), ADVANCE(Action in
Diabetes and Vascular Disease:Preterax and Diamicron
Modified-Release Centrolled Evaluation) ve VADT(Vet-
erans Affairs Diabetes Trial) calismalarinda diyabet
tedavisinde yogun ila¢ alan hastalarda cikan yuksek
kardiyovaskiler mortalite nedeni olarak kilo artisi ve
hipoglisemi gdsterilmistir. Bu bilimsel veriler isiginda tip
2 diyabeti olan ve gereksiz yere insulin kullanan hasta-
larin insilin birakilmasi ile daha iyi metabolik kontrol ve
kilo kontroli saglanacagi 6ngorulmistir. Bu calismanin
amaci, tip 2 diyabette glisemik kontrol saglanmasi igin
instilin tedavisinde doz artislari yerine, insulini kaldirp
yerine insilin direncini tedavi eden ilaglar ve diyet
diizenlenmesinin etkilerini karsilastirmaktir.

Gere¢-Yontem: Bu hedef dogrultusunda gereksiz
yere insilin kullandigr dusinilerek insdlinleri kes-
ilen hastalarin dosyalari geriye dénuk olarak ince-
lenmistir. istatistikler SPSS programi ile yapilmistir.
Bulgular: Calismaya 2011-2014 yillari arasinda insilin
birakan tip 2 diyabetli 101 hasta alindi. Yapilan tetki-
kler ve muayene sonrasi hastalarin kullandigi insilin
tedavisinin yerine kullanmasi gereken oral antidiyabe-
tik ilaglar ayarlandi, bazal metabolizma hizinin 500 kilo
kalori altinda diyabetik diyet listeleri hazirlanarak te-
daviye baglamalari saglandi. Hastalarin yas ortalamasi
55(min.38, max.72) bulundu. Katiimcilarin 87'si(%86.1)
kadin, 14'i(%13.9) erkeklerden olusmaktaydi. Alti aylik
tedavi sonrasi hastalarin 5'i kilo almis, 4'inin kilosu
degismemis ve 92'si kilo vermisti. Hastalarin ilk muay-
enede ortalama kilosu 94.2+19.3 kg ve alti ay sonun-
daki ortalama kilosu 86.1+£17.2 kg (fark -8.1kg, p<0.001)
olarak bulundu. Kullanilan gtinliik instlin dozu ortalama
62.2(min.6, max.266) bulundu. Tedaviye baslamadan
once bakilan HbA1c ortalamasi 8.8+2.1, tedaviden alti
ay sonraki HbA1c ortalamasi 7.1+1.2(fark -1.7,p<0.001)
olarak bulundu. Calisma sonucunda 6 aylik takiplerde
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glisemik kontrolin saglanamamasindan dolayi tekrar
insuline baslamak zorunda kalinan hasta sayisi 8(%7.9)
idi. insiilin birakan hastalarin %92’sinde tatmin edici bir
glisemik kontol ve kilo kaybi olustu.

Sonug: Tedavi sliresinin kisa olmasi; cinsiyet oraninda-
ki dengesizlik; glinlik ve haftalik GLP-1 analoglarinin
ve SGLT-2 inhibitorlerinin tedavide kullanilamamis ol-
masi calismamizin kisithliklarindandir. Yakin gelecekte
Ulkemizde de kullanilmaya baslanan GLP-1 analoglari
ve SGLT-2 inhibitorleri insulinsiz tedavilerin yapilmasini
kolaylastirmistir. Sonug olarak tip 2 diyabet tedavisinde
gereksiz yere insilin kullandigi tespit edilen hastalarin
insulinden kesilmesi ile daha iyi glisemik kontrol ve kilo
kaybi saglanabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: insilin birakma, kilo artisi, hipo-
glisemi

§S-31

Levotiroksin Tedavisi Alan Hipotiroidi Hastalarinda
Normal TSH Diizeyi Otiroidizmi Gosterir Mi?

Miizeyyen Eryilmaz, Figen Efe, Mehmet Akif Oztiirk, Nalan
Okuroglu, Ali Ozdemir

Fatih Sultan Mehmet Egitim Arastirma Hastanesi, l¢
HAstaiklari Klinigi, istanbul

Amag: Levotiroksin tedavisi hipotiroidili hastalar icin
yasam boyu replasman tedavisidir. Replasmanin yeterli
olup olmadigi primer hipotiroidili hastalarda serum TSH
duzeyleriyle takip edilir. Hipotiroidide sik gézlenen bir
durum olan hiperlipidemi tiroid hormon replasman te-
davisi ile gerilemektedir. Calismamizda cesitli dozlarda
otiroid hale gelip takip yapilmakta olan hipotiroidi tanil
hastalarin kullanilan levotiroksin dozu ile fT3/ fT4 orani,
serum lipid profili ve VKi degerleri arasinda bir iliski olup
olmadigi arastirildi.

Gereg-Yontem: Son bir yil icinde polikliniklerimizde
primer hipotiroidi tanisi ile takip edilen, onsekiz yas
Uzeri ve en az bir yildir tiroid hormon replasmani alan
hastalar tarandi. Dosya kayitlarinda TSH, T3, T4 ve lipid
parametreleri bulunan toplam 182 hasta calismaya da-
hil edildi. Bu hastalarin levotiroksin dozu, fT3/ fT4 orani,
lipid diizeyleri ve VKI arasindaki korelasyon hesaplandi.
Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart
sapma, medyan en dusiik, en yiiksek, frekans ve oran
degerleri kullanildi. Degiskenlerin dagilimi kolmogorov
simirnov test ile 6l¢uildi. Korelasyon analizinde Pearson
korelasyon analizi kullanildi.
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Bulgular: Calismaya dahil edilen 182 hastanin ortalama
yasi 51,41+12,67 yil idi. Olgularin 168'i kadin, 14’ erkek
idi. Kadinlarin ortalama yagsi 50,94+13,42 yil, erkeklerin
ortalama yasi 57,00+14,75 yil idi. (p=0,072). VKi orta-
lama 29,2 + 5,4 kg/m2, hipotiroidi yili medyan 5,5 yil,
kullanilan levotiroksin dozu medyan 75 mcg, ortalama
75+33 mcg, TSH diizeyi ortalama 2,4 +1,4 ulU/mL, fT4 or-
talama 1,1 £0,2 ng/mL, fT3 ortalama 2,6+0,3 pg/mL, fT3/
fT4 orani ortalama 2,4 +0,5, total kolesterol ortalama 213
+46,2 mg/dL, LDL kolesterol ortalama 135,7 +40,3 mg/
dL, HDL kolesterol ortalama 49,2+11,9 mg/dL, Trigliserit
ortalama 140,7+84,4 mg/dL olarak saptandi (Tablo 1).
Korelasyon analizlerinde kullanilan levotiroksin dozu ile
total kolesterol, LDL, HDL, fT3/fT4 orani, TSH ile negatif
korele iken fT4 ve TG ile pozitif korele, yas ve VKi ile ise
korelasyon saptanmamistir. fT3/fT4 orani ile bakildigin-
da kolesterol parametrelerinin hicbiri ile anlamli bir
korelasyon saptanmadi. Yas ile fT3 ve fT4 arasindaki
korelasyona bakildiginda fT3 ile negatif fT4 ile ise pozi-
tif korelasyon saptanmistir. fT4 ile TSH arasinda anlamli
negatif korelasyon mevcut iken fT3 ile anlamli korelas-
yon saptanmamistir.Total kolesterol LDL ve trigliserit ile
VKi arasinda anlamli pozitif HDL ile VKi arasinda anlamh
negatif korelasyon saptanmistir (Resim 1).

Sonug: Primer hipotiroidi nedeniyle levotiroksin teda-
visi alan hastalarda normal TSH diizeyi doku diizeyinde

otiroidizmi gostermeyebilir.

Anahtar Kelimeler: levotiroksin, hipotiroidi, dislipid-
emi, fT3/fT4, Vicut kitle indeksi

resim 1

Korelasyon analizi
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tablo 1
min-mak | ™9 | ort.ss
an
yas 22-78 52 51,3+£128
- kadin (n)
cinsiyet 168
erkek (n) 14

VKi (kg/m2) 19,4-52,5 289 292+54
Hipotiroidi yasi 1-30 55 70457
(yil)
Kullanilan
levotiroksin dozu 12,5-193 75 75,0+33,0
(mcg)
TSH (ulu/ml) 0,32-6,7 2,39 2,414
T4 (ng/mL) 0,74-1,48 1,09 1,1£0,2
T3 (pg/mL) 1,77-354 | 2,63 2,6+0,3
fT3/fT4 1,38-462 | 2,39 2,4+0,5
Total kolesterol 126348 | 2085 | 213,04462
(mg/dL)
LDL (mg/dL) 27-270 130 135,7+40,3
HDL (mg/dL) 25-90 48 49,2+11,9
:L';-""”"t (mg/ 38560 | 1205 | 1407:84,4

Hastalarin cinsiyet, yas, viicut kitle indeksi ve laboratuvar
degerleri

$S§-32

Dipeptidil Peptidaz Inhibitorii Kullanan
Diyabetiklerde Inflamasyon Belirtecleri Nasil
Degismektedir?

Ali Cetinkaya', Deniz Avci', Ozerhan Ozer?
'Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi
2Turhal Devlet Hastanesi

Amag: Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) inhibitorlerinin
kullanilmaya baslanmasindan itibaren bu ajanlarla il-
gili yapilan calismalar ilgi odagi olmustur. Bu calisma-
larda ¢cogu kez DPP-4 inhibitori ilaglarin sistemik infla-
masyonu azaltici etkilerinin oldugundan bahsedilmistir.
Biz burada daha onceleri nispeten az calisiimis ya da
hic calisilmamis parametrelerin  DPP-4  kullanimiyla
uzun donemde nasil degistidini inceleyen bir calisma
tasarladik. Bu calismanin ayirici 6zelligi hem birgok
inflamasyon belirtecinin biribirileriyle kasilastirmali
olarak calisilmis olmasi, hem de uzun takip sireleriyle
literatlirde bildirilen sonuglara muhalif bir sonug ortaya
koymus olmasidir.
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Gereg¢-Yontem: Calisma Calisma Kayseri Egitim ve
Arastirma Hastanesinin Diyabet Kliniginde takip edilmis
olan ve tedavilerinde DPP-4 inhibitorlerinin eklenildigi
(40 sitagliptin ve 40 vildagliptin) 80 hastanin verilerinin
geriye donuk olarak incelenmesi yoluyla gerceklestiril-
di. Hastalarin DPP-4 inhibitort kullanmaya basladiklari
glin ilk giin olarak belirlendi. Hastalarin DPP-4 tedavis-
ini biraktiklari glin, ya da tedavilerine bagka ajanlarin
eklendigi ya da cikarildigi glin son giin olarak belirlen-
di ve aradaki siire DPP-4 inhibitoriint kullanim siresi
olarak belirlendi. Hastalarin bu stre¢ basindaki degerleri
baslangi¢ degerler olarak alinirken, bu stire¢ sonundaki
degerleri ise son degerler olarak kabul edildi. Hastalarin
inflamasyon degisimlerini monitérize edebilmek icin bu
kez hematolojik parametreler olan ortalama trombosit
hacmi (MPV), platelet-lenfosit orani (PLR), nétrofil-len-
fosit orani (NLR) ve onlara ilaveten Monosit-HDL orani,
urik asit ve GGT kullanildi.

Bulgular: Toplamda 80 DPP-4 inhibitort ila¢ kulla-
nan hasta calismaya alindi. Bu hastalarin 40 tanesinin
tedavisine sitagliptin 50 gram ile bagslanilir iken, 40
tanesine de vildagliptin 100 mg baslanildi (giinde iki
bolinmus doz). Hastalarin %38,8'i (n=31) erkek cinsi-
yette iken, %61,3'U (n=49) kadin idi. Sitagliptin ekle-
nilen grupta ortalama yas 56,348,2 yil iken, vildagliptin
eklenenlerin ortalama yasi 55,9+11,1 yil idi (p=0,610).
Bu hastalarin ortanca diyabet stiresi 5 (0-25) yil idi.
Vildagliptin eklenen gruptaki ortanca diyabet suresi
olan 4 (0-25) yil ile sitagliptin eklenenlerin ortanca diy-
abet stiresi olan 7 (0-23) yil arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktu (p=0,759). Hastalarin DPP-4 in-
hibitorleriyle ortanca takip stiresi 18 (2-64) ay idi. Bu
deger vildagliptin kullanan hastalarda 25 (3-64) ay iken,
sitagliptin eklenilen hastalarda 10 (2-58) ay idi (p=0,107).
DPP-4 inhibit6éru kullanan hastalarin baglangictaki MPV
degerleri ile ilag kullanimini takiben alinan deger-
leri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu
(p<0,001). DPP-4 kullanimindan 6nce yapilan 6l¢iim-
lerde 8,79+1,71 fL olarak 6l¢tilmus olan ortalama MPV
degderi, ilag kullanimini takiben 10,06+1,42 fL olarak
oOlclilmistl. Serum GGT ortanca degeri DPP-4 inhibitoru
kullanimindan 6nce 30,5 (13-194) U/L iken, ilag sonrasi
29,5 (12-112) U/L idi (p=0,048). NLR ortalama degeri
ilag 6ncesinde 1,98+0,79, sonrasinda ise 1,86+0,71 idi
(p=0,579).DPP-4 inhibitorii oncesi hastalarin hesapla-
nan PLR ortalama degeri 109,85+31,99 iken, tedavi son-
rasinda bu ortalama 108,84 olarak hesaplandi (p=0,892)
(Tablo).

Sonug: Cesitli yayinlarda DPP-4 inhibitorlerinin infla-
matuvar parametreler (izerine olan olumlu etkilerden
bahsedilmistir. Ancak bunlarda bazi celisen sonuglar
elde edilmistir. Bu muhtemel ki kisa takip stirelerinden
kaynaklanmaktadir. Bizimkinden onceki sinirh sayidaki
calismada en fazla 6 aylik takip sureleri kullanilmisti ve
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MPV degerinin DPP4 tedavisiyle anlamli bir degisime
ugramadigi sonuglarina varilmisti. Bizim calismamiz-
da ise takip streleri sonunda bu parametrenin anlamli

Anahtar Kelimeler: inflamasyon, DPP-4

inhibitérleri

Diyabet,

Tablo: DPP-4 inhibitoriiyle tedavi edilen hastalarin
tedavi oncesi ve sonrasinda odlciilen/hesaplanan in-
flamasyon belirteclerinin kiyaslanmasi

Degiskenler (Birim) DPP-4 Oncesi DPP-4 Sonrasi | p

NLR (ratio) 1.98+0.79 1.86+0.71 0.579

PLR (ratio) 109.85+31.892 | 108.84+34.62 | 0.892

MPV (fL) 8.79+1.71 10.06+1.42 <0.001

GGT (U/L) 30.5(13-194) 29.5(12-112) 0.048
S$S-33

insiilin Direnci ve Serum Preptin Diizeyi Arasindaki
iligki

Senglil Aydin Yoldemir

Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Preptin, proinsilin benzeri biylme faktord [I'nin
e-peptidinden tiretilir, adacik B-hlcre granillerinde bu-
lunur ve glukoza yanit olarak insulin ile birlikte salgilanir.
Calismalar, preptinin glikoz ve lipit metabolizmasin-
da rol oynadigini ileri stirmustir. Bu calismada insulin
direnci (IR) olan hastalarda serum preptin diizeylerini
arastirdik ve bu sekilde erken tani ve diyabetin progre-
syonunu izlemede preptinin bir parametre olarak roltini
tanimlamayi amagladik.

Gereg¢-Yontem: Calismaya 49 IR hastasi ve 37 saglikli
kontrol alindi. HOMA-IR seviyesinin 2,7 veya daha
yiksek olmasi IR olarak degerlendirildi.. Aclk pla-
zma Ornekleri hastalardan ve kontrol grubundan
alindi.  Preptin serum seviyeleri, Enzim Baglantil
Immuno Sorbent Assay (ELISA) kiti ile olcllda.
Bulgular: IR hastalari, kontrol grubuna gore daha ylksek
achk insulini, HOMA-IR ve trigliserid seviyelerine sahip-
ti (p <0.001). Ayrica, serumda preptin diizeyleri saglikli
kontrollere gdre anlamli olarak daha yuksekti (121,88
+ 164 ve 33,02 + 26,61; p <0,001). Preptin dlzeyi HO-
MA-IR (r = 0.43; p <0.001), aglhk insulin diizeyi (r = 0.42;
p <0.001) ve vicut kitle indeksi (r = 0.34; p <0.001) ile
pozitif korelasyon gosterdi.
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Sonug: IR'li hastalarda serum preptin diizeyi daha yiik-
sekti. Bu bulgular preptin ve glukoz-lipit metabolizmasi
arasinda potansiyel bir baglanti oldugunu gostermekte-
dir. Sonug olarak, insilin direnci olan hastalarda yiiksek
preptin seviyeleri, preptinin insulin direncinin pato-
genezinde rol oynayabilecegini diistindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, insilin direnci, obezite,
preptin

Resim 1-a

Brapn

AR

resimi-a

Hasta ve kontrol grubunun klinik ozellikleri ve
preptin diizeyleriAge (years)

iR(+) n:49 iR(n:37
Age (years) 47,8+11,6 39,59+11,1 0,86
BMI (kg/m?) 32,72+4,6 28,44+6,1 0,08
Preptin (pg/mL) 492,004289,2 | 9841+50,6 | 0,001
FPG (mg/dL) 99,9+12,7 87,7+£9,6 0,06
FI(uU/mL) 22,98+13,2 79+3,4 <0,007***
Total cholesterol (mg/dL) | 197,7+47,3 188,6+35,6 | 0,14
HDL-C (mg/dL) 43,8+10,6 49,9+10,4 0,97
LDL-C (mg/dL) 123+43 108+39,6 0,64
Triglyceride (mg/dL) 170,9+112,7 114+54,7 <0,002**
Ure (mg/dL) 26,3%7,5 22,2+6,6 0,40
Creatinin (mg/dL) 0,77+0,2 0,70+0,2 0,93
HbA1c(%) 5,703 5,6+0,3 0,64
HOMA-IR 5,6+3,6 1,7+0,7 <0,0071***

www.metsend2018.org

METABOLIK
SENDROM

METABOLIK
SENDROM
SEMPOZYUMU

20-23 Eylil 2018
Hilton Bodrum Tiirkbiikii

XV.

S$S-34

Plazma Aterojenik Indeksin (PAI) Subklinik
Hipotiroidi ve Otroid Hastalarda Insiilin Direncini
Saptamada Kullanimi

Gtilhan Duman’, Baris Sariakgalr?, Kasim Okan®

'Giilhan Duman,Cumhuriyet Universitesi Endokrinoloji
Bilim Dali

2Banris  Sariakgal,Cumhuriyet Universitesi Endokrinoloji
Bilim Dali

3Kasim Okan, Cumhuriyet Universitesi Dahiliye Ana Bilim
Dali

Amag: Insilin Direnci(ID) serum glukoz konsantra-
syonunu belli bir seviyede tutmak icin normalde gerekli
olan insilinden daha fazlasina ihtiya¢ duyulmasidir. En
stk neden santral obezite iken normal kilolu kisilerde
de gorilebilir. Puberte ve gebelik hallerinde gegcici/
fizyolojik ID olmasina karsin basta tip 2 diyabet olmak
Uzere, obezite, glikoz intoleransi, dislipidemi, hipertan-
siyon, polikistik over sendromu ve kronik enfeksiyonlar-
da saptanabilir. Akantozis nigrikans, lipodistrofi, insulin
otoimmiinitesi, akne, hirsutizm, kas kramplar ve ka-
raciger yaglanmasi gibi bulgular insilin direnci varligini
gosteren bulgulardir. Biz subklinik hipotiroidili ve teda-
vi altindaki 6tiroid hastalarda insiilin direnci ile plazma
aterojenik indeks(PAl) arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi
amagladik.

Gerec-Yontem: Cumhuriyet Universitesi  Dahiliye
A.Dda, 2012-2017 yillari arasinda bagvuran yaklasik
14.000 hastanin klinik ve laboratuar verileri ince-
lendi. Yas, cinsiyet, AKS, Trigliserit, Total Kolesterol,
HDL-C, LDL-C, BMI, insiilin, HbA1c verileri incelendi.
x Insilin direncini tespit etmek icin QUICKI, HOMA-IR,
PAI kullanildi. x HOMA-IR:[aclik plazma glukozu (mg/
dL) X aghk serum insulini(ulU/mL)/405] x QUICKLE[T /
(log(aglik insilini pU/mL) + log(aglk glukozu mg/dL)] x
PAl =log TG/HDL-C

Grup 1: Levotiroksin tedavisi altindaki 6tiroid hastalar:
Normal TSH seviyeleri: 0,27-4,2 plU/mL olarak alindi.
Hastalarda hipotirodizm nedenleri; kronik otoimmiin
tiroidit, radyoiyot tedavi sonrasi hipotiroidizm, cerra-
hi sonrasi hipotiroidizm ve postpartum tiroidit olarak
ayrm yapilmamis olup; Santral hipotirodizmi olan ve
tiroid kanseri 6ykust olanlar calismaya alinmadi)

Grup 2: (subklinik hipotiroidi): TSH seviyeleri: 4,2-10 plU/
mL (Tiroid Cerrahi dykusu olan/ olmayan ve levotiroksin
tedavisi almayan hastalar.)

Grup 3: (saglikli-kontrol ).TSH seviyeleri: 0.27-
42 plU/mL  arahginda olan  saghkh kisiler.
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Kontrol grubu olarak yine ayni polikliniklere genel
kontrol amaci ile basvuran saghkh kisiler secildi. Tum
gruplarda sT3 ve sT4 seviyeleri normal araliktayd.
18-60 yas arasinda olan hastalar calismaya alindi.
Hipertiroidi ve antitiroid tedavi alan, Diabetes Mel-
litus, Kronik Karaciger Hastaligi, Kronik Bobrek
Hastaligi, enfeksiyoz patolojileri, malignensisi bulu-
nan ve diger sistemik hastaligi olan hastalar deger-
lendirmeye alinmadi. Vicut kitle indeksi 30 kg/m2
tizerinde olanlar, instlin direncini yansitan bozulmus
glukoz toleransi ve bozulmus aclik glukozu olanlar,
instlin/glukoz metabolizmasini etkileyecek ilag (ste-
roid, metformin, vb.) kullananlar calisma digi birakildi.
122 saghkh: 87'si kadin 35’ erkek
72 tedavi altinda otiroid: 6871 kadin 4'G erkek
120 subklinik hipotiroidi:101'i kadin 19'u erkek hasta
calismaya alindi.

Bulgular: Homa-IR ve Quicki degerleri 6troid ve sub-
klinik grupta kontrollere gére anlamli derecede ytiksek
AIP ise daha dusuiktu (p<0,05).

Otroid grupta BMI; Homa-IR ve AIP ile ve Homa-IR'de AIP
ile pozitif korelasyon gosterdi. Homa-IR, Quicki ile; Quic-
ki'de AIP ile negatif korele bulundu. Yine TSH ile FT4 de
negatif korele idi.

Subklinik hipotiroidi grubunda da 6troid gruba benzer
sekilde BMI; Homa-IR ve AIP ile, Homa-IR'de AIP ile pozitif
korele bulundu. Yine Homa-IR, Quicki ile Quicki'de AIP ile
negatif korele idi. Quicki BMI ile de negatif korelasyon
gosterdi.

Sonug: Subklinik hipotiroidi ve tedavi altinda 6troid in-
stilin direncini saptamada AIP’nin HOMA-IR ile Quicki'ye
yardimci bir parametre olabilecegini saptadik. Ancak tek
basina kullanimda yeterliligini saptamak icin daha genis
o6lcekli calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: subklinik hipotiroidi, insulin direnci,
plazma aterojenik indeks(PAl)

Subklinik hipotiroidi grubunda BMI, FT4, TSH, Ho-

ma-IR, Quicki ve AIP degerlerinin korelasyon testi ile
elde edilen r degerleri.

T 6 Sukhiosk bapotwank prvessls 100 7 T4 TRIL | inmar TR Gmaki v ATF
o b Kiopnlaxiros, sl e wikher b v o b
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§S-35

Polikistik Over Sendromlu Hastalarda YKL-40
Diizeyinin Insiilin Direnci lle Olan lligkisi

Biinyamin Polat', Serdar Arici?
'Diizce Atattirk Devlet Hastanesi
2Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: PKOS tanili hastalari obez, obez olmayan ve in-
stlin direncine gore ayirarak bu durumlar ile YKL-40
dizeyleri arasindaki olasi iliskinin degerlendirilmesini
amagladik.

Gereg-Yontem: PKOS tanisi olan 50 hasta (20 obez, 30
obez olmayan, ortalama yas: 25,1+6 yil) ve 20 saglikh
kontrol (11 obez, 19 obez olmayan, ortalama yas:
32,3+6,7 yil) calismaya alindi. Tum gondllulerin fizik
muayenesi ve antropometrik dl¢iimleri yapildiktan son-
ra 8-10 saatlik agligi takiben alinan serum érneklerinden
YKL-40 duizeyleri cahsildi.

Bulgular: Hasta ve kontrol grubu arasinda hemoglo-
bin, trombosit, |6kosit, BKi, bel cevresi, VYO ve HO-
MA-IR agisindan anlamli farkhlik yoktu. PKOS tanili
hastalarin CRP, ALT, F-G skoru, MPV, LH, Testosteron
ve 17-OH progesteron ortalamalari sirasi ile 4,6+2,8
mg/L, 18,3+9,4 U/L, 10,7+4,8, 8,8+0,8 fl, 7,4+5,2 (U/L),
56,5+21 (ng/dL), 0,7£0,5 (ng/mL) iken kontrol gru-
bunun ortalamalarl 3,6+1,2 mg/L, 12,9+4,4 U/L, 4,3%1,
8,2+0,5 fl, 5,7+2,7 (U/L), 41+13,5 (ng/dL), 0,4+0,3 (ng/
mL) olarak saptandi. PKOS tanili hasta grubu kontrol
grubu ile karsilastinldiginda CRP, ALT, F-G skoru, MPV,
LH, Testosteron ve 17-OH progesteron seviyeleri agisin-
dan aralarinda istatistiksel olarak anlamh fark mevcut-
tu (sirastyla; p=0,03, p=0,01, p=0,001, p=0,01, p<0,001,
p=0,001, p=0,001). iki grup arasinda serum total koles-
terol, LDL kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol, kreatinin
ve N/L orani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Serum YKL-40 diizeyi hasta grubunda orta-
lama 86,9+35,5 ng/mL iken kontrol grubunda 74,1+23,5
ng/mL idi ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p=0,056). PKOS tanili hasta grubunda
ve hasta grubu ve kontrol grubu birlikte degerlendi-
rildiginde VYO ve serum YKL-40 diizeyi arasinda negatif
yonde anlamli korelasyon saptandi (sirasi ile r=-0,373;
p=0,008, r=-0,351; p=0,001), ancak kontrol grubunda
VYO ve serum YKL-40 diizeyleri arasinda anlamli korelas-
yon saptanmadi. PKOS tanili hasta grubunda ve hasta
grubu ve kontrol grubu birlikte degerlendirildiginde BKi
ve serum YKL-40 dulzeyi arasinda negatif yonde anlamli
korelasyon saptandi (sirasi ile r=-0,421; p=0,002, r=-
0,366; p=0,001), ancak kontrol grubunda BKi ve serum
YKL-40 dizeyleri arasinda anlaml korelasyon saptan-
madi. PKOS tanil hasta grubu ve hasta grubu ve kontrol
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grubunun birlikte degerlendirildiginde serum YKL-40
diizeyi ve HOMA-IR skoru arasinda anlamli korelasyon
saptanmadi ancak kontrol grubunda serum YKL-40
diizeyi ve HOMA-IR skoru arasinda pozitif yonde anlamli
korelasyon saptandi (r=0,483 p=0,007).

Sonug: Calismamizda PKOS tanili hastalar ile kontrol
grubu arasinda serum YKL-40 d{izeyleri agisindan anlam-
li fark saptamamis olup YKL-40 proteini ile insilin direnci
ve obezite iliskisini inceleyen daha ¢ok calismaya ihtiyag
vardr.

Anahtar Kelimeler: PKOS, YKL-40, insilin direnci,
Obezite

SS-36
Akila Tedavi Degisimi

Glines Feyizoglu, Aytekin Oguz
istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim ve
Arastirma Hastanesi

Girig: Akila ilag kullanimi Saghk Bakanligi tarafindan
da Uizerinde 6nemle durulan bir konudur. Uygun ilacin
uygun slre ve dozda kullanilmasi akilci ila¢ kullanimi
prensipleri arasinda yer alir. Hastalarda ilag tedavisi
degisiklikleri yapilirken hastanin elinde mevcut olan
kullanilmamis ilaglarin g6z 6niine alinmamasi yaygin
bir ilag israfi nedeni olabilecegi goriisini test etmek
amaciyla insilin kullanan hastalarda tedavi degisikligi
sonrasi kullanilmadan kalan insilin kalemleri miktarini
arastirdik.

Yontem: IMU Goéztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi
diyabet polikliniginde Mayis 2018 / Temmuz 2018
tarihleri arasinda tedavi degisikligi sonrasi egitim igin
diyabet hemsiresine yonlendirilen diyabet hastalarinin
sosyodemografik bilgilerinin yani sira ellerinde bulunan
instlin kalemi miktarlari sorularak kaydedildi.

Bulgular: Tedavi degisikligi yapilan 82 hastanin (50
kadin, 32 erkek) yas ortalamasi 60 yil (min:40, max:87),
diyabet suresi ortalama 14 yil (min:1, max:30) idi.
Hastalarin %39'u (n=32) bazal insilin, %401 (n=33) ba-
zal+bolus insilin, %21'i (n=17) karisim instlin kullan-
makta idi. Tedavi degisikligi yapilan hastalarin ellerinde
768 adet (ortalama 11.8 adet (min:1, max:35)) bazal
insulin, 459 adet (ortalama 13.5 (min:3, max:35)) bolus
instlin ve 207adet (ortalama 12 (min:1, max:30)) karisim
instlin bulunmakta idi. Tedavi degisikliginde insilin ke-
silen hasta yoktu.

Sonug ve Yorum: insiilin kullanmakta olan hastalarda
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farkh bir insiline gegis yapilmasi dustinaldiglnde
hastanin elinde bulunan insilin miktarinin sorgulanmasi
ve tibbi olarak bir sakinca yok ise hasta stoklari
eritildikten sonra insulin degisikligi yapilmasi ilag israfini
engelleme konusunda duyarli bir davranis olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, inslin, tedavi degisikligi

SS-37

Hashimoto Tiroiditli Hastalarda Metabolik Sendrom
Sikhgi

Hatice Beyazal Polat
Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, l¢

Hastaliklari ABD, Rize

Amag: Hashimoto Tiroiditi, otoimmiin kokenli bir
hastalik olup hipotiroidizm en sik sebebidir. Hashimoto
tiroiditi bayanlarda erkeklere gére yaklasik olarak 7 kat
daha sik goralar.

Metabolik sendrom tiim dinyada en sik olim ve
morbidite  nedenlerinden  olan  kardiyovaskiler
hastalik, diyabetes mellitus ve inme icin risk fak-
torlerinin  bir arada bulundugu bir tablodur.
Biz hashimoto tiroiditli hastalarda metabolik sendrom
sikhgini saptamayi amagladik.

Materyal-Metod: Biz ic hastaliklari polikliniklerine
basvurmus Hashimoto tiroiditi tespit edilen 118 kadin
hastayi prospektif olarak degerlendirdik. Hastalarin de-
morafik 6zellikleri kaydettik. Hastalarin vicut agirliklari,
boylari, gobek cevreleri dlculdi. Achk KS, aclik instlin
duzeyleri, aclik lipid profili ve tiroid fonksiyon testleri
cahsildi. Hastalar TSH degerlerine gore &tiroid, sub-
klinik hipotiroidi ve klinik hipotiroidi olarak 3 gruba
ayrildi. Otiroid sT3,sT4 normal, TSH<4 motiroidi mlU/L,
asikar hipotiroidi sT3 ve/veya sT4 dusik iken TSH >10
mlU/L olmasi, subklinik hipotiroidi ise sT4 normal TSH
4.0-10 mlU/L olarak kabul edildi. Metabolik sendrom
tanisinda Ulusal Kolesterol Egitim Programi Eriskin
Tedavi Paneli Ill NCEP-ATP Il tani OlcUtleri kullanildi.
Bu kriterler: Bel cevresi kadinlarda >88 cm, erkeklerde
>102 cmitrigliserid >=150 mg/dL; yiiksek dansisite-
li lipoprotein kolesterol(HDL-K) kadinlarda kadinlar-
da <50 mg/dL, erkeklerde <40 mg/dL, kan basinci
>=130/85 mmHg; bozulmus aclik glukozu ya da
bozulmus glukoz toleransi ya da asikar diyabet ol-
masl. Bes kriterden en az Ug¢ tanesi pozitif olan
hastalara metaboik sendrom  tanisi  konuldu.
Calismadaistatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Pack-
ageforSocial Sciences) Windows 17.0 programikullanildi.
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Bulgular: Calismaya yaslari 18 ile 65 yas arasi degisen
toplam kadin 118 hasta alindi. Hastalarin yas ortala-
masi 34,8+17,6 idi. Hastalar li¢ gruba ayrildi. Birinci
grupta &tiroid olan 48 hasta varduikinci grupta asikar
hipotiroidik olan 40 hasta, liclincl grupta ise subklinik
hipotiroidisi olan 30 hasta vardi. Her gruptaki hastalarin
demografik 6zellikleri benzerdi. Birinci grupta hastalarin
ortalama VKi: 25,2 kg/m2. ikinci grupta hastalarin ortala-
ma VKi: 30,6 idi. Uclincii grupta hastalarin ortalama VKi:
26,6 idi. Birinci grubun ortalama bel ¢evresi 86,12+12,76
cm, ikinci grupta 93,22+11,65 c¢m, Uglincli grupta ise
88,36+13,46 cm idi. Birinci grupta 6 hastada metabolik
sendrom vardi(%12,5). ikinci grupta 7 hastada metabo-
lik sendrom vardi(%23,3), Gglincl grupta ise 20 hastada
metabolik sendrom vardi(%50).

Tartisma: Metabolik sendromun en sik gorilen bilesen-
lerinden biri obezitedir. Tiroid otoimmiin hastalig
varhdinin tiroid fonksiyonlarindan bagimsiz olarak
obezite ile iliskili olabilecedini gosteren calismalar vardir.
Ozellikle abdominal obezite insiilinin periferik etkilerine
direng olusturarak tip 2 diyabetin gelisme riskini artirir.
Olusan insulin direnci vaskiler endotelyal fonksiyon-
larda bozulma, dislipidemi, hipertansiyon ve vaskiiler
inflamasyon ile aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik
olusumuna neden olur.

Sonug: Sonu¢ olarak c¢alismamizda Hashimoto
tiroiditi olan hastalarda metabolik sendrom sikligi
ilkemizde normal popiilasyonda yapilan daha 6nceki
calismalardakinden daha fazla tespit ettik. Subklinik
hipotiroidi hastalarinda ise &tiroid olan hastalara gore
daha fazla oranda metabolik sendrom tespit ettik. Asikar
hipotiroidi varliginda metabolik sendrom riski belirgin
artarken 6tiroid hashimoto hastalarinda da metabolik
sendrom daha az siklikta olmakla beraber goérilme
ihtimali var diye diisinmekteyiz. Daha kesin konugsmak
icin kontrol grubuyla daha fazla hasta ile yapilan
calismalara ihtiyag var.

Anahtar Kelimeler: Hashimoto tiroiditi, hipotiroidi, me-
tabolik sendrom

Hastalarin Genel Ozellikleri
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SS-38
insiilin Rezistansi ile Tiroid Nodiilleri Arasindaki iliski

Ruhsen Ozcaglayan
Balikesir Devlet Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, Balikesir

Amacg: insiilin rezistansi (IR); koroner arter hastahgi,
polikistik over sendromu, esansiyel hipertansiyon,
non alkolik yagl karaciger hastaligi ve diger bozu-
kluklar gibi cesitli hastaliklar icin bir risk faktoradur.
Tip 2 diabetes mellituslu (T2DM) ¢ok sayida hastanin
dzelliklerinden biri, hedef dokularda IR varligi ve hip-
erinsiilineminin olusturdugu cevaptir. insilinin, hiicre
cogalmasini uyaran bir blyime faktori olarak hareket
ettigi bilinmektedir. Daha 6nce yapilan calismalarda,
non-tiroid nodil hastalari ile karsilastinldiginda, tiroid
nodili hastalarinin normal glukoz metabolizmasi olan
hastalardan daha ylksek Homeostatic Model Assess-
ment-insiilin rezistansi (HOMA-IR) degeri gosterdikleri
bildirilmistir. Ote yandan bozulmus glukoz metabo-
lizmasi olan hastalarda daha fazla tiroid hacmi ve daha
yiksek nodul prevalansi goriildigu tespit edilmistir.
Tiroid boyutlari; iyot yetersizligi ve gereksinimi, viicut
ylizey alani, viicut kitle indeksi (BMI),cinsiyet yas, sigara
ve genetik faktorler gibi birden fazla faktorle iliskilendi-
rilmistir  Glikoz metabolizmasi bozukluklari (GMD)
ile indiiklenen tiroid bezinde morfolojik ve patolojik
degisiklikler ve insilin rezistansli (IR) hastalarda artmis
tiroit hacimleri daha 6nceki calismalarda bildirilmistir.
Bu calismada insiilin rezistansi(iR) ile tiroid nodiillerinin
klinik 6zellikleri arasindaki iliski arastiriimistir.

Gere¢-Yontem: Calisma grubu; insilin rezistansi olan
yani HOMA-IR skoru 2,5 ve Ustli olan hastalar ile saglikli
bireyler olarak ikiye ayrildi.Calisma retrospektif veri tara-
masiyla yapildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti,boyu,kilosu,
kan sekeri duzeyleri,aclik insulin dizeyi ve HOMA-IR
duzeyleri degerlendirildi. Tiroit nodulleri ultrasonografik
olarak tespit edildi. Tiroid noddil hastaligi olan 55 hasta ve
noddiler tiroid hastaligi olmayan 88 hasta saptandi. Calis-
ma disi birakma kriterleri: boyun isinlamasi, operasyon
veya ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB)8ykiisi, tiroid
hastalik 6ykust, asikar veya subklinik hipotiroidizm ve
dnceki tiroksin supresyon tedavisi dykiisii.iki grup arasin-
daki iliskileri incelemek icin korelasyon analizi yapildi.

. HDL
VKi(kg/ HT olan Bel TSH(IU/ TG(mg/ LDL |
Gruplar n m2 hasta(n) cevresi(cm) AK3(mg/dl) mL) dl) kol(mg/dl) E!l))l(mg/ HOMA-IR
1.grup 48 25,2 5 86,12+12,7 82,7£11,6 2,4%1,6 146+23,4 134+18,4 58+14,1 1,6+0,4
2.grup 40 30,6 6 93,22+11,6 104,3+24,1 71+2,8 176+28,6 146+22,5 47+11,4 2,0+0,7
3.grup 30 26,6 15 88,36+13,4 101,1+14,7 16,6+5,4 259+43,8 186+26,3 44+10,8 2,9+0,9
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Bulgular: Tiroid nodil grubunda HOMA-IR deger-
leri ve yas kontrol grubuna gére daha yiiksekti. Tiroid
nodil grubundaki kadinlarin orani kontrol grubundaki
kadinlarin oranindan daha fazlaydi. Tiroid noduli hac-
mi ve boyutu ile TSH (tiroid uyarici hormon) kadinlarda
erkeklerden daha yuksekti.

Sonug: Tiroid noduliniin hacmi ve boyutu IR ile pozitif
yonde iligkili bulunmustur.Tiroit hacmi yasla ve TSH ile
anlamli korelasyon gostermistir. Yas, cinsiyet, TSH dlizey-
leri, GMD ve insiilin rezistansi tiroid voliimiiyle korele
bulunmustur.

Calismada Insulin rezistansi tiroid nodull igin bir risk
faktoru olarak gozlemlenmistir ve IR ile miicadele bu
baglamda anlamli olacaktir. insulin rezistansinin hafi-
fletilmesi tiroid noddllerinde blytime oranlarini disire-
bilir ve tiroid hacmi ve boyutunu kicultebilir.Yakin ge-
lecekte bu konuyu destekleyen daha fazla caligmaya
ihtiyag vardir.
Anahtar Kelimeler: insulin
Rezistansi, tiroid noduli

Diyabetes Mellitus,

$S-39

Metobolik Sendrom Tanili Hastalarda Erektil
Disfonksiyon ve Alt Uriner Sistem Semptomlarinin
Degerlendirilmesi

El¢cin Erdogan Yiicel', Cem Yiicel?

"Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Dahiliye Ana Bilim
Dali, izmir

Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Uroloji Ana Bilim
Dali, izmir

Amag: Metabolik sendrom tanili erkek hastalarda erektil
disfonksiyon ve alt Giriner sistem semptomlarinin (AUSS)
varligini ve derecesini arastirmak

Gereg¢-Yontem: 40-70 yas arasi metabolik sendrom
tanisi konulan 68 erkek hastaya (Grup 1) ve gondlli,
saghkh 45 erkek hastaya (Grup 2) ereksiyon durumunu
belirlemek icin uluslararasi erektil disfonksiyon sorgu-
lama (IIEF-5) formu, AUSS'ii belirlemek icin Uluslararasi
prostat semptom skoru (IPSS) doldurtuldu. Tim hasta-
lara Uroflowmetri testi uygulandi. Maksimum akis hizi
(Qmax), ortalama akis hizi (Qave) ve rezidi idrar (PVR)
degerleri kaydedildi.

Bulgular: Grup 1 ve 2 deki hastalarin yas ortalamasi
sirasiyla 53.4+8.3 ve 56.7+7.6 yildi. Gruplar arasinda
yas acisindan istatistiksel anlamli farklihk yoktu. Grup
1'deki hastalarin ortalama IEFF degerleri 11.31£3.4, grup
2 deki hastalarin ortalama IEFF degerleri 17.8+4.8 idi.

www.metsend2018.org
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Bu fark istatistiksel olarak anlamlydi (p<0.001). Grup
1 deki hastalarin % 29'unda agir erektil disfonksiyon
saptandi. Bu oran grup 2'de %1 idi. Grup 1'de ortalama
IPSS 18.8+4.4 iken grup 2 de 6.4+3.8 idi. Bu fark istatis-
tiksel olarak anlamlydi (p<0.001). Grup 1 ve 2'deki
hastalarin Groflowmetri degerleri tabloda gosterildi.
Sonug: Ayni yas grubundaki metabolik sendromlu hasta-
larda normal bireylere gore siddetli erektil disfonksiyon
ve hafif-orta derece AUSS'de artis gézlenmektedir.

Anahtar Kelimeler: erektil disfonksiyon, metabolik sen-

drom, troflowmetri

metabolik sendrom tanili hastalarin ve kontrol gru-
bunun karsilastirilmasi

Degiskenler Grup 1 Grup 2 p degeri
Yas (yil) 53.4+8.3 56.7+7.6 0.468
IEFF 11.3+3.4 17.8+4.8 <0.001
IPSS 18.8+4.1 6.4+3.8 <0.001
Qmax (ml/s) 10.4+6.4 14.6+7.2 0.022
Qave (ml/s) 6.1+2.1 7.7+1.3 0.376
PVR (ml) 50+15 55£15 0.745

lIEF:uluslararasi erektil disfonksiyon sorgulama formu IPSS:
Uluslararasi prostat semptom skoru Qmax: Maksimum
akis hizi Qave: Ortalama akig hizi PVR: Rezid(i idrar

$S-40

Viicut Kitle Indeksi, Bel Cevresi ve Tansiyon ile
insiilin Direnci iligkisi

Mehmet Akif Oztiirk
Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic
Hastaliklan, Istanbul

Amag: Guiniimuzde instlin direnci gerek yol actigi klinik
sonlanimlar agisindan gerekse glinlik poliklinik sart-
larinda hastalar tarafindan sik dile getirilmesi bakimin-
dan oldukca popdiler bir konudur. HOMA-IR skoru yanin-
da HDL/TG orani da insiilin direncinin artik glvenilir bir
gostergesi haline gelmistir [1]. Calismamizda insilin
direnci ile vki (viicut kitle indeksi), bel cevresi,sistolik ve
diyastolik tansiyon arasindaki iliski arastiriimistir.

Gere¢-Yontem: Retrospektif kesitsel calismamiza 2015
yilinda i¢ hastaliklar poliklinigimize gelen 18-65 yas
arasl, diyabeti olmayan, vki 18 den biiylk, 91 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin ge¢mis dosya kayitlari ve muayene
bulgulari ile laboratuvar tetkikleri kayit edilerek hdl/tg
orani 3 Un Uzeri olan hastalar ile 3 tin altinda olan hasta-
lar instlin direnci olan ve olmayanlar olarak 2 gruba
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ayrildi. Veriler STATA 14.2 for Windows ile analiz edildi.
Korelasyon analizleri icin correlation tables, mean com-
parison test ve regresyon analizleri icin Ordinary least
squares (siradan en kuiciik kareler) yontemleri kullanildi.

Bulgular: Calismada 68 kadin,23 erkek hasta mevcut
olup sirasiyla yas ortalamalari 43+ 11,9 ve 47,3+ 11,8 idi.
insiilin direnci olan ve olmayan grubun vki sirasiyla 30,7
+ 4,1 cm; 27,8 £5,3 cm, bel cevresi erkeklerde 98,8+ 9
cm; 90,6+ 4,4 cm kadinlarda 95,3+ 9,2 cm; 84,5+ 12,4 cm,
sistolik tansiyon 120+ 15 mmHg; 113,94 16,6 mmHg, di-
yastolik tansiyon 78+ 8,5 mmHg; 73+ 10,1 mmHg olarak
saptanmistir.(tablo 1) Korelasyon analizinde tg/hdl orani
vki ile %33 oraninda, bel cevresi ile %47 oraninda pozitif
korele saptanmistir.Regresyon analizinde ise glukoz, sis-
tolik ve diyastolik tansiyon, sigara kullanimi gibi etkenler
dislandiginda vki deki her 1 puan artis hdl/tg oraninda
0,1 lik bir artisa sebep olmaktadir.

Sonug: Sonug olarak insulin direnci olan hastalarda vki,
bel cevresi, sistolik ve diyastolik tansiyon degerleri kadin
ve erkeklerde diren¢ olmayan gruba goére anlamli oran-
da yuksektir.Ayrica vki ve bel cevresi ile insilin direnci
pozitif yonde koreledir. Bu bulgular literatir verileri ile
de uyumludur.

Referans

1.McLaughlinT et al. Use of metabolic markers to identi-
fy overweight individuals who are insulin resistant. Ann
Intern Med 139, 802-809 (2003).

Anahtar Kelimeler: insilin direnci, hd|, trigliserit, viicut
kitle indeksi

tablo 1
Direng yok n(51) Direng var n(40)

Vki (kg/m2) 27,8453 30,7 £4,1 P<0,01
Bel cevresi E: 90,6+ 4,4 E: 98,8+ 9 P=0,02
(cm) K: 84,5+ 12,4 K:95,3+9,2 P<0,01
TA sistolik (mmHg) 113,9+ 16,6 120+ 15 P=0,037
TA diyastolik 73£10,1 7885 P<0,01
(mmHg)

instilin direnci olan ve olmayan gruplarda VKi, bel cevresi
ve tansiyon degerleri
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Metabolik Sendrom Varliginin Perkiitan
Nefrolitotomi Operasyonu Sonuclarina Etkisi

Elcin Erdogan Yiicel', Cem Yiicel?

"Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Dahiliye Ana Bilim
Dali, [zmir

2Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Uroloji Ana Bilim
Dall, [zmir

Amag: Bobrek tasi sebebiyle perkiitan nefrolitotomi
(PNL) operasyonu olan hastalarda metabolik sendrom
varliginin operasyon sonugclarina etkisini arastirmak

Gere¢-Yontem: Calismaya 18 yas Ustd, Uriner sistem
anamolisi olmayan, daha 6nce gegirilmis acik tas oper-
asyonu olmayan, >2cm Uzeri bobrek tasi sebebiyle PNL
operasyonu olan 185 hasta dahil edildi. Hastalar me-
tabolik sendrom tanisi olan (grup 1) ve olmayan (grup
2) olarak iki gruba ayrildi. Bu iki grup yas, cinsiyet, tas
yiikd, tas dansitesi, ameliyat siresi, fluoroskopi zamani,
hemaglobin ve kreatin degisimi, hastanede kalis suresi
ve tassizlik orani agisindan karsilastirildi.

Bulgular: Grup 1 ve 2'deki hastalarin yas ortalamasi
sirastyla 50.1+11.3 ve 49.8+ 11.8 yildi. Gruplar arasinda
yas acisindan istatistiksel anlaml farkhlik yoktu. Grup
1'deki 61 hastanin 36 si erkek 25 i kadin; grup 2 deki
124 hastanin 75 i erkek 49 u kadindi. Grup 1'de ortala-
ma tas dansitesi 1115+875 HU, grup 2'de ortalama tas
dansitesi 1086708 HU idi. Grup 1'de tassizlik orani %
80.3, grup 2'de % 81.4 ti. Gruplar arasinda cinsiyet, tas
yiikd, tas dansitesi, ameliyat siresi, fluoroskopi zamani,
hastanede kalis sresi, hemaglobin ve kreatin degisimi
ve tassizlik orani agisindan istatistiksel anlamh farkhhk
saptanmadi (Tablo 1).

Sonug: Metabolik sendrom varligi PNL operasyonu
sonuglarini etkilememektedir. PNL operasyonu >2cm
Uzeri bobrek tasi olan metobolik sendromlu hastalarda
yliksek basari oraniyla ve glivenle yapilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: perkiitan nefrolitotomi, metabolik
sendrom, bobrek tasi
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Gruplarin demografik verilerinin ve operasyon
sonuclarinin karsilastirilmasi
. Grup 1 Grup 2 -
Degiskenler (n=61) (n=124) p degeri
Yas (y1l) 50.1£11.3 49.8+11.8 0.806
Erkek n (%) 36 (59.1) 75 (60.4) 0642
Kadin n (%) 25 (40.9) 49(39.5) :
Sag bobrek n (%) 33 (54.1) 68 (54.8) 0928
Sol bobrek n (%) 28 (45.9) 56 (45.1) :
Tas yiikii (mm2) 2385 +163 24514178 0.422
Tas dansitesi (HU) 11154875 1086 +708 0.486
Operasyon zamani 60 (40-180) | 65(55-240) | 0.418
(dak)
Fluoroskopi zamani | 450, 11¢ 179+116 0575
(san)
Hastanede kalig 1.1(1-4) 1.1(1-5) 0.963
siiresi (gtin)
Hemaglobin degisimi | 1.1 (-0.7-5) 1.3(-1.4-5.1) 0.125
Kreatin degisimi 0(-1.06-0.18) | 0(-1.06-0.28) | 0.378
Postoperatif kan
transfiizyonu n (%) 1(1.6) 3(24) 0.642
Postoperatif ates
n (%) 1(1.6) 4(3.2) 0.541
Tassizlik orani n (%) 49 (80.3) 101 (81.4) 0.845
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POSTER BILDIRi LISTESI

[P-01] Tip 2 Diyabetes Mellitus Tanili Erkeklerde Erektil Disfonksiyon ile Tiroid Stimilan Hormon
Duizeyleri Arasindaki iligki

[P-02] Hizli Yikselis Gosteren Hba1C Diizeyi ile Tespit Edilen Pankreas Adenokarsinom Tanisi

[P-03] Nonfonksiyonel Stirrenal Adenomlarda Metabolik Sendrom Sikligi

[P-04] Metformin Kullanan Hastalarla insiilin Kullanan Hastalarin Ferritin Diizeylerinin Karsilastirlmasi
[P-05] Metformin intoksikasyonuna Bagh Gelisen Laktik Asidoz

[P-06] Geng¢ Hastada Hipertansif Ataklar ile Tespit Edilen ileri Derecede Kivrimli (Kink) Renal Arter
[P-07] ACE inhibitrii Kullanimi Sonrasi Gelisen Kronik Oksiiriige Bagli Dalak Riiptiiri

[P-08] Kaptopril Sonrasi Gelisen Anjioddem

[P-09] Diyabetik Ketoasidoz ile bagvuran Latent Otoimmun Eriskin Diyabeti (LADA)

[P-10] Tip 2 Diyabetes Mellitus ile Karisan Latent Otoimmdin Eriskin Diyabeti (LADA)

[P-11] Feokromasitomali Olgularda Cerrahi Oncesi ve Sonrasi insiilin Direnci Prevelansi

[P-12] Kontipasyonun ve Hipertansiyon

[P-13]  YeniTanili Tip 1 DM Hastasinda insulin Odemi

[P-14] Diyabet Hastalarinda Metabolik Sendrom Sikhigi

[P-15] The Visceral Adiposity Index as a Predictor of Insulin Resistance with Metabolic Syndrome
[P-16] Association of Epicardial Fat Tissue Thickness with Serum Level of C Peptide in Metabolic Syndrome
[P-17] Diyabetik Obez Hastada Metformin ve Exenatid Tedavi Basarisi, Olgu Sunumu

[P-18] Olgu Sunumu: Metabolik Sendromda (MS) Tiip Mide Cerrahisinin Diyet/Klinik Nutrisyon Agisindan
Takip ve Yonetimi

[P-19] Ulseratif Kolitin Aktif Doneminde Nadir Olarak Gelisen Hipertiroidi Olgusu
[P-20] Diyabetik Ketoasidozla Yatisi Esnasinda Akromegali Tanisi Konulan Tip Il Diyabetli Olgu

[P-21] Otiroid Saglhkh Genclerde Metabolik Sendrom Parametreleri ve Tiroid Fonksiyon Testlerinin
Karsilastirilmasi

[P-22] in Vitro Nonalkolik Yagl Karaciger Modelinde Mitokondriyal K&kenli MOTS-c Peptidinin Hastalik
Etyopatogenezi Uzerine Etkileri

[P-23] Diyabetik Hastada intramuskuler Enjeksiyon Sonrasi Gériilen Uyluk Absesi
[P-24] insiilin inflizyonu ve Fenofibrat ile Tedavi Edilmis, Hipertrigliseridemiye Bagh Akut Pankreatit Olgu Sunumu
[P-25] Yeni Tani Diyabet Hastalarinda Kilo Kaybi Sonrasi Sistolik ve Diastolik Tansiyon Degerlendirilmesi

[P-26] Orug Tutan Diyabet Hastalarinin Orug Esnasinda Gelisen istenmeyen Olaylara Geriye Déniik Bakis
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HIPERTANSIYON OBEZITE

POSTER BILDIRi LISTESI

Gemfibrozil Kullanimina Bagli Gelisen Atrial Fibrilasyon Olgusu

Tip 2 Diabetiklerde 5 Yillik Tedavi Seyri ve Bu Seyri Etkileyen Cesitli Faktérlerin irdelenmesi
Yeni Ko-formiilasyon Insiilin Baslanan Hastada Alinan Dramatik Yanit

Nadir Rastlanan Bir Ketojenik Diyet Komplikasyonu; Non-diyabetik Ketabolik Asidoz
Obez Hastada Ketiapin Kullanimina Bagl Nadir Gelisen Notropeni

Vildagliptine Bagli Hirsutizmus

Adrenal Adenoma Bagli Otonom Kortizol Sekresyonu Opere Edilmeli mi?

Diyabetik Gastroparezili Olgu

Tip Il Diyabetes Mellituslu Hastada Multiple Nekrobiyozis Lipoidika Diyabetikorum Lezyonu
Tip 2 Diyabetli Olguda Oliimciil Seyirli Diyabetik Ketoasidoz

Kontrolsuiz Bir Diyabet Hastasinda Gértilen Amfimatoz Piyelonefrit Olgusu

Geriatrik Hastalarda Pnémoni Ve influenza Asilanmasinin Farkindalik Orani

ic Hastaliklari Poliklinigine Basvuran Tip 2 Diyabetes Mellitus Tanili Hastalarda Vitamin D Diizeyinin
Degerlendirilmesi

Hipertriglseridemiye Bagl Siddetli Akut Pankreatit
Kronik hepatit C tedavisi Sonrasi Glisemik Kontroll Diizelen Diyabetik Hasta

Normal Kilolu Cocuk ve Adolesanlarda Abdominal Obezite Sikhgi Ve Total Viicut Yagi Yiizdelerinin
Degerlendirilmesi

Obez Cocuk ve Adolesanlarda Dopamine D2 Receptor (DRD2), Cannabinoid Receptor-1 (CNR1),
ve Mitochondrial Uncoupling Protein 2 (UCP2) Gen Polimorfizmlerinin insiilin Direnci Gelisimi
Uzerindeki Etkilerinin Degerlendirilmesi: On Calisma

Tipik ve Atipik Antipsikotik Kullanan, Sizofreni ve Sizoaffektif Bozuklugu Olan Hastalarda, Metabolik
Sendrom Sikhgi: 6 Aylik Izlem Calismasi
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Tip 2 Diyabetes Mellitus Tanili Erkeklerde Erektil
Disfonksiyon ile Tiroid Stimiilan Hormon Diizeyleri
Arasindaki lligki

Ridvan Sivritepe', Sema Ucak’, Arzu Baygiil’, Okcan Basat®
'Saghk Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim Arastirma
Hastanesi, Ic Hastaliklari Klinigi, Istanbul

2Beykent Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyoistatistik ve Tip Bili-
simi Anabilim Dali, Istanbul

*Saglik Bilimleri Universitesi Gaziosmanpasa Taksim Egitim
Arastirma Hastanesi, Aile Hekimligi Klinigi, Istanbul

Amag: Tip 2 diyabetes mellitus(T2DM) erkeklerde erektil
disfonksiyon(ED) ve subklinik hipotiroidi(SKH) sik karsi-
lasilan bir durumdur.Bu hastalardaki SKH ve ED'nin pato-
fizyolojisi multifaktoriyeldir.Calismamizda diyabetik has-
talarda aralarindaki iliski daha 6nce degerlendirilmemis
olan endotelyal islev bozuklugu sonucu ortaya ¢ikan ED
ile mikroskopik diizeyde endotelyal 6deme ve aterosk-
leroza neden olan SKH arasindaki iliski degerlendirildi.
Yontem: Calismaya 45 ile 70 yas arasinda 117 diyabetik
erkek hasta alindi.Tip 1 diyabetes mellitusu,hiperpro-
laktinemisi,major pelvik cerrahi &ykisi,malignitesi,a-
normal rektal muayene bulgulari,ciddi kardiovaskuler
ve norolojik hastaligi,akut ya da kronik enfeksiyonu,-
kontrolsiiz diyabeti,bilinen tiroid hastalik gesmisi,asi-
kar hipotiroidisi,subklinik ya da asikar hipertiroidisi ve
tiroid fonksiyon testlerini etkileyebilecek ilag kullanimi
Oykusu olan hastalar dahil edilmedi.Tim hastalardan
ayrintili anamnez alinip,fizik muayeneleri yapildi.Biyo-
kimyasal kan testleri ve hormon duzeyleri istendi.Erek-
til disfonksiyon icin tiim hastalara Uluslararasi Erektil
Fonksiyon Indeksi(llEF-5) anketi uygulandi.llEF-5 anketi
sonucunda hastalar aldiklari puana goére 5-10 arasi sid-
detli ED,11-20 arasi orta diizey ED,21-25 arasi ED yok
diye 3 gruba ayrildi.Hastalar Tiroid Stimilan Hormon(T-
SH) diizeylerine gére 0.27-2.49mU/l, 2.5-4.2mU/I ve >
4.2mU/I olacak selikde 3 gruba ayrildi.Istatistiksel an-
lamlilik diizeyi 0,05 olarak belirlendi.Analizler MedCalc
Statistical Software version 12.7.7 kullanilarak gercek-
lestirildi.Bu degerler karsilastirilarak erektil disfonksiyon
ile subklinik hipotiroidi arasindaki iliski degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 56+8'di.Hastala-
rin %40'1nda siddetli,%39'unda orta diizey ED varken
%21'inde ED saptanmadi.Hastalarin demografik ve-
rileriklinik ve biyokimyasal parametreleri Figlr 1'de
Ozetlenmistir.Hastalarin  %41,8'si sadece oral antidi-
yabetik kullanirken, %25,6'U yalnizca insulin,%32,4'U
ise her ikini kullanmaktaydi.Hastalar ilk olarak IIEF-5
soru skoruna gore karsilastirildi.3 grup arasinda TSH
diizeyleri amlamli olarak farkliydi(p<0,001). IIEF-5
skoru ile prolaktin,testesteron,FSH,HbA1c,achk kan
glukozu,diyabet slresi,bel cevresi ve BMI gibi para-
metreler ile arasinda farklilik saptanmadi.llEF-5 Skoru
ile TSH diizeyleri arasinda negatif yonli orta diizey-
de istatistiksel anlamli korelasyon saptandi(p<0,001,
r-0,453). Hastalar TSH duzeyine goére 3 gruba ayril-
diginda yas(p:0,015),lIEF5 skoru(p<0,001),erektil dis-
fonksiyon suresi(p<0,001) ve hemoglobin(p:0,036)
diizeyleri arasinda anlamh farkllik saptandi. TSH ile
yas(r:0,210,p:0,023),hemoglobin(r:0,217,p:0,019),alani-
naminotransferaz(r:0,202,p:0,029) arasinda pozitif yonli
zayif diizeyde istatistiksel anlamli korelasyon saptandik.
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Sonug: Galismamiz literatlirde  baktigimizda  di-

yabetik hastalarda bu konuda yapilmis ilk calis-
ma olmasi nedeniyle degerlidir. Calismamizda
T2DM tanili erkeklerde subklinik hipotiroidi ile
erektil disfonksiyon arasinda anlaml bir iliski saptadik.
Yaslanma ile iliskili bir hastalik olarak kabul edilen diya-
bet diinyada ve tlkemizde buytik bir halk saghg: soru-
nudur.T2DM uzun sdireli insilin direnci lizerine eklenen
ilerleyici beta hiicre yetmezligi sonucunda gelisir. SKH;-
serumda serbest tiroid hormon diizeyleri normal iken
yuksek TSH duzeylerinin saptandidi biyokimyasal bir
tanimlamadir.T2DM’li hastalarda subklinik hipotiroidi
gorilme sikhgr %2,2 ile %17 arasinda degismektedir.
Boylesine yiiksek bir siklikla goriilmesine ragmen su-
bklinik hipotiroidinin diyabetik mikrovaskiiler komp-
likasyonlara hangi patogenez ile neden oldugu net
bilinmemektedir.Basaril bir cinsel iliski icin yeterli erek-
siyonunun saglanamamasi ve/veya sirdirilememesi
durumunun sireklilik kazanmasi biciminde tanimlanan
erektil disfonksiyon tip 2 diabetes mellitus erkeklerde
daha sik goruliir.Diyabetik erkeklerdeki erektil disfonksi-
yonun patofizyolojisi multifaktoriyeldir fakat esas olarak
endotel fonksiyonundaki azalmayla iliskin bir vaskiler
bozukluk icerir.Sonug olarak hem SKH hem de ED 6zel-
likle orta ve ileri yas diyabetik erkek popiilasyonunda
gorilme sikligi giderek artan ve cinsel yasam kalitesini
azaltan durumlardir. Calismamizda saptadigimiz erektil
difonksiyon ile subklinik hipotiroidi arasindaki iliskinin
subklinik hipotiroidizmin paraoksonaz ve arilesteraz
enzim aktivitesininde azalmaya ve buna bagli kusurlu
fibrinoliz ve bozulmus vazodilatasyona neden olmasi ile
iliskili oldugu dusutincesindeyiz. llerleyen donemlerde tip
2 diyabeti olan subklinik hipotiroidik erkeklerde erektil
disfonksiyon gelisimini 6nlemede I-tiroksin replasman
tedavisinin diistintilebilecegi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diyabetes Mellitus, Subklinik
Hipotiroidi, Erektil Disfonksiyon, Tiroid Stimiilan Hormon

Hastalarin demografik verileri,klinik ve
biyokimyasal parametreleri
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Hizl Yiikselis Gosteren Hba1C diizeyi ile Tespit
Edilen Pankreas Adenokarsinom Tanisi

Mustafa Kaplan', Basak Cakir Giiney', Tolga Diizenli?

1SBU Sultan Abdtilhamid Han SUAM, I Hastaliklan Servisi,
Istanbul

25BU Sultan Abdiilhamid Han SUAM, Gastroenteroloji Ser-
visi, Istanbul

Amag: Pankreas kanseri, teshisi ve tedavisi zor bir kan-
ser turtidur. Diinyada en 6lumcil kanser turlerinden biri
olup maligniteye bagli 6limlerde 4.sirada yer almakta-
dir. Genellikle hizli yayim gosteren hastalik daha cok
60 yas Uzeri kisilerde gorilmektedir. Onkoloji alanindaki
yeni gelismelere ragmen heniiz etkili bir ilag tedavisi bu-
lunmamaktadir. Bu nedenle cerrahi yontemler pankreas
kanseri hastalari icin en dnemli tedavi secenegidir. Erken
teshis bu hastaligin tedavisi icin en 6nemli faktor olarak
kabul edilmektedir. Pankreas kanseri hastalari icin erken
evrede teshis edildiginde ozellikle Whipple ameliyati
ile basaril sonuglar elde edilebilmektedir. Biz de hasta-
nemizde nadir gostergeler ile erken teshis ettigimiz bir
pankeas malign neoplazi hastasi sunmaktayiz.

Olgu: 64 yasinda erkek hasta yaklasik 1 aydir halsizlik,
epigastrik bolgede aralikli olarak devam eden agri, 1
ayda 2 kilo kaybi ve su icme isteginde artis nedeniyle
poliklinige basvuruyor. Bilinen kronik hastali oykusu
yok. Fizik muayenesinde TA:110/80 Nabiz:78 Ates:36,5
kardiyovaskdler sistem ve solunum sistemi muayenesi
dogal, epigastrik bolgede hassasiyet, defans, ele gelen
kitle yok. Hastanin mevcut semptomlari isiginda bakilan
Aks:97 Hba1c:6,4 olarak tespit ediliyor. 1 ay 6nce bakilan
Hba1c:5,4 olan hastanin Hba1c degerindeki 1 aylk yuk-
selis nedeniyle yasi da g6z dnline alinarak olasi pankreas
lezyonu nedeniyle Ust batin ultasonografisi planlani-
yor ve batin orta hatta pankreasa uyan lokalizasyonda
45x20 mm boyutunda lobdle konturlu solid lezyon tes-
pit ediliyor. Ca 19-9:138 U/mL olarak tespit ediliyor. Ust
batin BT'de pankreas govde diizeyinde lobulasyonu
bozan silik sinirli hipodens gortiniim izlenmistir. Endos-
kopik usg ile degerlendirilmek lzere hasta dis merkeze
yonlendirilmis ve hasta pankeas adeno ca tanisi almistir.
PET-BT'de metastaz tespit edilmeyen hastaya Whipple
operasyonu yapilmistir. Halen hastanin takipleri yapil-
maktadir.

Sonug: Pankreas kanseri insidansi artan kanserden bi-
ridir. Kanser kaynakli mortalitede dérdiinct sirada yer
almaktadir. Yeni tani alan kanserlerin % 2.8'ini olustur-
makla birlikte tim kanser 6limlerinin% 6.2sini olustur-
maktadir. 5 yillik sagkalim orani % 6'dir. Diger kanser-
lerin coguna kiyasla son otuz yilda sagkalimdaki en az
iyilesme gosteren kanser tirtidur. Pankreas kanserinin
kot prognozu dusik rezeksiyon oranina, kanserin ag-
resifligine ve etkili tedavinin olmamasina ek olarak cogu
hastada gec tani ile iliskilidir. Cogu hastanin tanisi teda-
viye ¢cok daha az yanit veren metastaz varliginda teshisi
konur. Bu nedenle, pankreas kanseri, cerrahi tedavi ile
tedavi edilme sansini arttirmak icin erkenden kesfedil-
melidir. Erken klinik semptomlari iceren basit bir model,
neredeyse her zaman 6limcdl olan bu hastaligin tanin-
masini kolaylastirabilir.Diyabet, pankreatik kanser has-
talarinin % 50'sinde bulunur ve asemptomatik fazda %
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20'nin Uzerinde diyabet gorilmektedir. Yeni baslangich
diyabet tanisi olan 50 yas ve lizerindeki hastalarin yak-
lasik % 1'i DM tanisindan sonraki 3 yil icinde pankreas
kanseri tanisi almaktadir. Yetiskinlerde yeni baslangich
diyabet, maligniteyi dislamak icin dikkatli bir degerlen-
dirme gerektirir. Genel populasyonda yiksek oranda tip
2 DM prevalansi ile, kanserle iliskili DM ve tip 2 DM'yi
ayirt etmek icin bir biyobelirte¢ bulunmasi, bu islemi be-
lirgin bir sekilde kolaylastiracaktir. lleri yasta ani degisen
kan sekeri duizensizlikleri degerlendirilirken hastanin ek
semptomlari dikkatli degerlendirilmeli ve gerekli hasta-
larda olasi pankreas lezyonu agisindan tetikte olunma-
hdir.

Anahtar Kelimeler: Pankreas kanseri, Hba1c, malignite

P-03

Nonfonksiyonel Siirrenal Adenomlarda Metabolik
Sendrom Sikhigi

Adnan Batman, Duygu Yildiz, Sezin Dogan Cakir, Esra Cil
Sen, Rumeysa Selvinaz Erol, Muhammed Masum Canat,
Feyza Yener Oztiirk, Yiiksel Altuntas

Saglik Bilimleri Universitesi,Sisli Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi,Endokrinoloji Klinigi

Amag: Metabolik sendrom oranlari 6zellikle kortizol sal-
gilayan surrenal adenomlarda ¢alisilmis olup nonfonksi-
yonel adenomlarda yapilan ¢alismalar sinirlidir. Biz de bu
calismamizda nonfonksiyonel siirrenal adenomlardaki
(NSA) metabolik parametreler ve metabolik sendrom
sikh@i arastirdik.

Gere¢-Yontem: Calismamiza insidental olarak saptanan,
unilateral ya da bilateral lokalizasyonlu, supresyon testle-
ri ile cushing ve subclinik cushing diglanip hormon inak-
tif olarak degerlendirilen, ve goruintiileme tetkiklerinde
adenom ile uyumlu 6zellikler gosteren NSA tanili 33 has-
ta (8 erkek (%24,2), 25 kadin (%75,8)) alinmistir. Dislama
kriterleri olarak; 1) <18 yas 2) Gebelik 3)Alkolizm/madde
aliskanhgi 4) Karaciger/ bobrek yetmezligi (Child B ve C,
kreatin klirensi< 60 mL/dk 5) Glikoz ve kilo artisina neden
olan medikal tedavi veya steroid kullanimi 6) Akromega-
li, kontrolsiiz hipo/hipertroidi, sekonder obezite neden-
leri 7) Ciddi noropsikiyatrik hastaliklar 8) Septik ve organ
yetmezligi durumunda ciddi hastalik 9) Post transplan-
tasyon 10) Malignitesi olmasi olarak beIlrIenm|§t|r
Hastalarin yas, boy, kilo, BKi, bel cevresi, sistolik kan
basici  (SKB),diyastolik kan basinci (DKB) olclmleri
kaydedildi. En az 8 saatlik aglik sonrasi glikoz, insiilin,
HbA1c, trigliserit, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, to-
tal kolesterol, Urik asit duzeyleri calisildi. Goruintiileme
calismalarinda adenomun lokalizasyonu ve boyutu
belirlendi. Calismamizda IDF tani kriterleri baz alinarak
metabolik sendrom prevelansi bakilmistir. (Bel cevre-
sinin erkeklerde >=94 cm, kadinlarda >=80 cm olmasi,
Trigliserid (TG)>= 150 mg/dl ya da TG yiiksekligi icin
farmakolojik tedavi aliyor olmasi, HDL kolesterol ka-
dinda<50 mg/dl erkekte <40 mg/dl olmasi veya HDL
kolesterol disukligu nedeniyle farmakolojik tedavi
aliyor olmasi, kan basinci >=130/85 mmHg olmasi ya
da anti-hipertansif tedavi aliyor olmasi, aclk kan gluko-
zu >=100 mg/dl ya da kan sekeri yiksekligi icin tedavi
aliyor olmasi). Prediyabet olma kriteri olarak aclik kan
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glukozu 100-125 mg/dl veya HbA1c % 5,7-6,4 alinmistir.
Bulgular: Calismaya katilan hastalarin ortalama yasi
54,24 + 8,05 yil, ortalama vicut kitle indexi (BKI)
32,245,9 kg/m2, viicut agirhgr 83,5+14,14 kg, bel cev-
resi 100,1+9,3 cm, SKB 126,97 + 21,i1mmHg; DKB 80,3
+ 10,45 mmHg olarak saptanmistir. Yapilan laboratuar
incelemede; glikoz:105,27 +19,06 mg/dl; insulin 8,53
+5,37 uU/ml; HbA1c %5,92 +0,67, LDL- koleterol138 +
32,31 mg/dl; trigliserit 141,09 £49,13 mg/dl; HDL-koles-
terol 51,52 + 9,78 mg/d|; total kolesterol 217,45 + 36,71
mg/dl; Urik asit 5,14 £ 0,99 mg/d| olarak saptanmistir.
Hastalarin %15,2'sinde (n=5) hiperirisemi goézlenmis-
tir. Adenomlarin %24,2'sinin sag (n=8), %69,7'sinin sol
(n=23), %6,1'sinin ise bilateral (n=2) olarak lokalize ol-
dugu gozlemlenmis ve en blyik adenom boyutu or-
talama 18,39 + 8,74 mm olarak saptanmigstir. Hastalarin
%33,3'tinde (n=11) diyabetes mellitus (DM), %39,4'linde
(n=13) prediyabet, %15,2'sinde (n=5) hiperlipidemi,
%48,5'inde (n=16) hipertansiyon (HT) saptandi. Hasta-
larin %6,1'inin (n=2) normal kilolu, %42,4'Gnlin (n=14)
fazla kilolu, %21,2'sinin (n=7) hafif obez, %21,2'sinin
(n=7) orta derecede obez, %9,1'inin ise (n=3) morbid
obez oldugu gorilmdistir. Calismamizda metabo-
lik sendrom orani %60,6 (n:20) olarak belirlenmistir.
Sonug: Galismamizda IDF 2006 tani kriterlerine gore
NSA'li hastalarda metabolik sendrom prevalansi ylksek
saptanmistir. Comlekgci A ve ark/nin calismasinda bizim
calismamiza benzer sekilde 231 NSA hastasinda %52
HT, %46 metabolik sendrom, %42 glukoz intoleransi,
%7 kardiyovaskiler hastalik gozlenmistir (1). Cushing
ve subklinik cushing de oldugu gibi NSA’larda da me-
tabolik sendrom taramasi yapmanin fonksiyonalitenin
izlenmesi acisindan faydali olacagini disinmekteyiz.
1.Comlekci, A. et al.Adrenal incidentaloma, clinical, me-
tabolic, follow-up aspects: single centre experience. En-
docrine 37.1 (2010): 40-46.

Anahtar Kelimeler: nonfonksiyonel stirrenal adenom,
metabolik sendrom, prediyabet

P-04

Metformin Kullanan Hastalarla insiilin Kullanan
Hastalarin Ferritin Diizeylerinin Karsilastirilmasi

Burcu Tasoni, Muhammet Emin Erdem

Saglik Bilimleri Universitesi, Sehit Prof Dr llhan Varank San-
caktepe Egitim Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar Klinigi,
Istanbul

Amag: Tip 2 diyabet giderek artan sikligi ve yol acti-
g1 komplikasyonlar ile ¢ok genis kitleleri ilgilendiren
bir saglik sorunudur. Tip 2 diyabet tedavisinde farkh
mekanizmalarla etki eden bircok ilag kullanilmaktadir.
Metformin ve insulin en ¢ok kullanilan preparatlar-
dan ikisidir. Demir eksikligi de toplumda en sik gori-
len anemi nedenidir, tanisinin koyulmasinda ferritin
diizeyi 6lcimi biyik 6neme sahiptir. Calismamizda
insllin kullanan hastalarla metformin kullanan hasta-
larin ferritin diizeylerinin karsilagtiriimasini amagladik.

Gerec-Yontem: i¢ Hastaliklani poliklinigine basvuran
son 6 ay icerisinde herhangi bir demir tedavisi
almamis, sadece metformin kullanan 50(28 kadin
22 erkek), sadece insilin kullanan 50(26 kadin 24
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erkek) hasta olmak tizere toplam 100 Tip 2 Diyabet
tanili hasta calismaya alindi. ki grup arasinda HbA1c
ile ferritin degerleri arasindaki iliski arastirildi.

Bulgular: Metformin grubunda HbA1c dizeyi ile
ferritin  dlzeyleri arasinda anlamh (p0.05) pozi-
tif korelasyon mevcuttu(Tablo 1). Insilin  grubun-
da HbA1c degeri ile ferritin dlzeyi arasinda an-
lamh (p0.05) korelasyon yoktu(Tablo 3). Tum hasta
grublarinda HbA1c degeri ile ferrtin degeri arasinda
anlamli (p0.05) pozitif korelasyon mevcuttu(Tablo 2).

Sonug: Amerika Birlesik Devletleri'nde Ulusal Saglk ve
Beslenme Arastirmasinin (NHANES IIl) verileri kullani-
larak yapilan ve 9486 kisiyi iceren bir calismada ferriti-
nin insulin rezistansiyla direkt olarak iliskili oldugu ve
yiiksek ferritin diizeylerine sahip saglikh kisilerde tip 2
diyabet gelisme riskinin ferritin diizeyi normal olanlara
gore daha yuksek oldugu bildirilmistir. Diyabetli hasta-
lar arasinda yapilan az sayidaki calismalarda ise artan
ferritin konsantrasyonlari yas, kolesterol, trigliserid du-
zeyi, viicut kitle indeksi, C-reaktif protein, kan sekeri ve
hemoglobin A1c (HbA1c) degerleriyle pozitif yonde ilis-
kili bulunmustur. Calismamizin sonuglarinda HbA1c ile
ferritin arasinda anlaml pozitif bir korelasyon saptadik.
Serum ferritini viicut demir depolarinin iyi bir gostergesi
olmakla beraber bir akut faz reaktani oldugundan ayni
zamanda inflamasyonu yansitiyor olabilir. Calismamiz da
inflamasyonun diger gostergeleri (C-reaktif protein ve
fibrinojen gibi) bakilmadigindan bu olasilik dislanamaz.
Diger yandan insulin ve metformin kullanan gruplar ayri
ayri incelendiginde beklenenden farkh olarak HbA1c
disuk olan metformin grubunda bu durum anlamhhgini
korurken, insulin kullanan grupta anlaml olmadigi g6-
rildd. Bu durum HbA1c ile ferritin arasindaki bu iligkinin
gercek olup olmadigi konusunda stipheler olusturmakta
bundan dolayi, bu iliskiyi ortaya koymak icin daha ayrin-
tili preklinik ve klinik calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Demir, Ferritin

HbA1c-Ferritin iliskisi
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P-05

Metformin intoksikasyonuna Bagh Gelisen Laktik
Asidoz

Muhammet Emin Erdem, Burcu Tagbnii

Saglik Bilimleri Universitesi, Sehit Prof Dr llhan Varank San-
caktepe Egitim Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar Klinigi,
Istanbul

Amag: Biguanid grubundan olan Metformin Tip 2 Diya-
bet ve insilin direnci tedavisinde kullanilan ilk basamak
tedavidir. Metformin kullaniminin hem nadir olup hem
de en tehlikeli yan etkisi laktik asidozdur. Prognozda
laktik asit dlizeyinin bir 6nemi yoktur. Nadir gorilen bir
vaka olmasi sebebiyle bu olguyu sunmayi uygun bulduk.

Olgu: 22 Yasinda bayan hasta intihar amach 44 adet
1000 mg metformin aldiktan sonra karin agrisi, suur
bozuklugu, nefes darligi gelismesi nedeniyle acile bas-
vurmus. Mide yikamasi ve aktif komur uygulamasi yapil-
diktan sonra kan sekeri 37 mg/dL saptanmasi nedeniyle
IV(intravendz) %10 dekstroz verilmis. Tansiyon arteryel:
80/50mmHg, bilinci konfiize olan hastada Kussmaul
solunumu ve arter kan gazinda laktik asidoz olmasi ne-
deniyle yogun bakim Unitesine alindi. IV hidrasyon ve
inotrop destegine baslandi. Entiibasyon yapildi. Kan ga-
zinda pH6.96, HCO3 6.0 mmol/L, PCO2 25.4 mmHG, BE
-21.9 mmol/L, laktat diizeyi: 124 mg/dL (0,4-2,2) olarak
saptandi. Tamamlayici bikarbonat tedavisinden sonra
asidozda belirgin bir diizelme olmamasi lizerine 2 giin
Ustliste hemodiyaliz tedavisi uyguland. Yatisinin 3. gu-
niinde pH 7.36, HCO3 22 mmol/L, PCO2 40.1 mmHg, BE
-1,5 mmol/L, laktat 5 mg/dL tespit edildi. Hasta ekstiibe
edildi. 7. glininde tamamen diizelen hasta Onerilerle
taburcu edildi.

Sonug:Kronikkullanimdametformininlaktikasidozyapici
etkisi 100 000 hastada 1-10 arasinda bulunmustur. Laktik
asidoz, genelde ylksek dozlarda ve renal yetmezlik gibi
ilag atihminin glgclestigi hallerde gelisir. Hastamizda ka-
raciger ve renal yetmezlik olmadan yiksek doz metfor-
min alimina bagl laktik asidoz gelismistir. Metformine
bagh laktik asidozda bikarbonat kullanimi tartismalidir.
Herhangi bir antidotu da yoktur. Altin standart tedavi
stirekli vend-vendz hemodiyafiltrasyon ya da hemodi-
yalizdir. Hemodiyafiltrasyon hemodinamisi stabl olma-
yan hastalarda daha uygundur. Ciddi asidozu gelisen
olgularda bikarbonat tedavisinin etkilinligi yok denecek
kadar azdir, erken hemodiyaliz veya hemodiyafiltrasyon
hayat kurtaricidir.

Anahtar Kelimeler: Metformin, Laktik Asidoz, Hemodi-
yaliz
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P-06

Gen¢ Hastada Hipertansif Ataklar ile Tespit Edilen
lleri Derecede Kivrimli (Kink) Renal Arter

Erkan Borazan, Mesut Mehmet Ozdemir, Mehmet Giilcan
Konya Numune Hastanesi

Amag: Geng hastalarda yuksek kan basinc tesbiti se-
konder sebeplerin arastiriimasini gerektiren klinik bir
olgudur. Renal arter stenozunun (RAS) hipertansiyon
olgularinin %1-10'unda neden olarak tespit edilmistir.
Hipertansiyon patogenezindeki roliiniin yani sira RAS
kronik bobrek yetmezligi ve son donem bobrek yetmez-
liginin 6nemli bir nedeni olarak kabul edilmektedir

Olgu: 29 yasinda erkek hasta acil servise 200/120 mmHg
kan basinci ile basvurdu. Acil servisde uygulanan anjiyo-
tensin konverting enzim inhibitori (ACE-I) ve kalsiyum
kanal blokeri (KKB) tedavilerine ragmen kan basinci
kontrolu saglanamamisti. Hastaya yogun bakimda int-
ravendz (IV) nitrogliserin inflizyonu baglandi ve kan
basinci kontrol altina alindi. Renal arter doppler ultraso-
nografide (RDUS) tiim segmetlerde st,orta, alt pol inter-
lober ve arkuat arterde RI 0,7 ‘nin altinda degerlendirildi.
Magnetik rezonans goriintiileme (MRG) de Sag renal ar-
ter distal 1/3'liik kesimi diizeyinde sag renal arterde kink
izlendi. Hastanin tim takip stirecinde renal fonksiyon
testleri normal seyretti. Her ne kadar MRG de tek renal
arterde stenoza neden olan kink izlenmis olsa da RDUS
da her iki arter Rl degerleri diisiik tespit edildiginden
tedavisine KKB ile devam edildi. Hastaya invazif gorin-
tlileme onerildi ancak hasta tarafindan kabul edillmedi.
1 ay sonra tekrar hipertansif atak ile bagvuran hastaya IV
nitrogliserin inflizyonu tekrar verildi. KKB dozu optimize
edildi. Invazif tetkik tekrar kabul edilmediginden yapil-
madi. Mevcut tedavi ile takip edilmektedir.

Sonug: Renal arter darhiginin iki ana nedeni vardir. Yash
hastalarda ateroskleroz en sik renal arter stenozu nede-
nidir. Digeri ise Fibromuskuler displazidir (FMD). Arter
duvarindaki kas anormal sekilde buyur. Renal arter, daha
genis bolimler ile dontsimli olarak dar bolimlere
sahip olabilir, arter goruintilerinde boncuk benzeri bir
goruniim verir. FMD patogenezi anlasilamamistir, kadin-
larda daha sik goriiliir ve konjenital olabilir. diger nadir
nedenleri vaskulit, norofibromatozis ve eksternal basi
yapan kitlelerdir. Renal fonksiyonlarda bozulma darlik
%50'yi ge¢medigi slirece otoreglilasyon nedeniyle ge-
nelde gozlenmez. Calismalar, 50 yas Uzeri tim hastalar-
da iskemik nefropatinin, ilerlemis bobrek hastaliginin%
5-22'sinden sorumlu olabilecegini distindirmektedir.
Renal arter stenozunun sonugclari hipertansiyon olup,
ozellikle kontrol edilmesi gtic olabilir veya birden fazla
antihipertansif ajan gerektirebilir ve progresif renal fonk-
siyon kaybi ile sonuclanabilir.

Anahtar Kelimeler: renal, sekonder, hipertansiyon,
kink, bobrek
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P-07

ACE inhibitérii Kullanimi Sonrasi Gelisen Kronik
Oksiiriige Bagh Dalak Riiptiirii

Muhammet Emin Erdem, Burcu Tagbnii

Saglik Bilimleri Universitesi, Sehit Prof Dr llhan Varank San-
caktepe Egitim Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi,
Istanbul

Amag: Dalak riiptiiri genellikle kiint karin travmalardan
sonra gorulen hayati tehdit edebilen bir durumdur. Trav-
maya bagli olmayan spontan dalak ripturi tanimlamasi
hala net olarak yapilamayan nadir bir durumdur. Bu du-
rum genellikle patolojik dalakta gerceklesmekle beraber
hastaliksiz bir dalakta da ¢ok nadir olarak gértlebilir. Bu
yazida dalak patolojisi olmayan bir hastada ACE inhibit6-
ru kullanimi sonrasi gelisen kronik 6ksirige bagh dalak
rliptirt olgusunu inceledik.

Olgu: Ellisekiz yasindaki kadin hasta acil dahiliye servi-
sine ani baslayan bas donmesi, halsizlik ve karin agrisi
sikayetleriyle ile bagvurdu. Ozge¢misinde 6 ay 6nce hi-
pertansiyon nedeniyle ACE inhibitori baslandigi ve 6
aydir kronik 6ksuirigu oldugu, oksuriik nedeniyle birkag
kez hastaneye basvurdugu ve verilen ilaglarla diizelme
olmadigi 6grenildi. Arteryel kan basinci 90/60 mm/Hg,
nabzi 96/dk idi. Hemoglobin 7,8g/dL, hematokrit degeri
% 26 olarak gorlld, diger kan tetkikleri normaldi. Yapi-
lan fizik degerlendirmede sol Ust kadranda hassasiyet ve
defans saptandi. Acil ultrasonik incelemede batin icinde
serbest sivi ve dalak parankiminde diizensizlik gorildi.
Cekilen batin tomagrafisinde dalakta ruptir ve batin ici
hematom oldugu gorildi. Uygun sivi ve kan replasma-
nina ragmen hemodinamik stabilitesi saglanamadi ve
hastaya acil splenektomi uygulandi. Splenektomi sonra-
st klinik tablo hizla dlizeldi. Patolojik incelemede riiptire
olmus normal dalak dokusu gorildi.

Sonug: Dalak riptlrinin primer risk faktorleri hema-
tolojik hastaliklar, splenik infarkt, koagllasyon bozuk-
luklari, erkek cinsiyet, yetiskin olmak ve splenomegali
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varhgidir. Kronik 6ksurik dalak riptiriniin nadir sebep-
lerindendir. Son yillarda hipertansiyon tedavisinde ACE
inhibitorlerinin kullanim orani artmaktadir. ACE inhibi-
torlerinin en sik gorilen yan etkisi bradikinin birikimine
bagl gelisen kronik oksuriktur. Genelde ilag kullanimin-
dan kisa siire sonra ortaya ¢ikar ve ilacin birakilmasiyla
geriler. Onemli olan hasta oksurik sikayetiyle basvur-
dugunda ACE inhibitord kullanimini sorgulamak ve te-
davisini degistirmektir. Bu durum cok sik gorilmesine
ragmen bazen hekimlerin gbziinden kacabilmektedir.
Hastamizda da ACE inhibitori kullanimi sonrasi 6ksiriik
gelismis ve dalak ripturd ile sonuglanmistir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, ACE inhibitord, Da-
lak Rupturi

P-08
Kaptopril Sonrasi Gelisen Anjioodem

Muhammet Emin Erdem, Burcu Tagonii

Saglik Bilimleri Universitesi, Sehit Prof Dr llhan Varank San-
caktepe Egitim Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi,
Istanbul

Amag: Kaptopril, 6zellikle hipertansif acillerde sik kulla-
nilan antihipertansif bir ajandir. Etkisini anjiotensin ¢e-
virici enzimi (ACE) inhibe edip anjiotensin Il olusumunu
engelleyerek ve aldosteron salgilanmasini azaltarak gos-
terir. Kaptopril sik kullanilan bir ajan olmasina ragmen,
allerjik reaksiyon cok nadir gorilmektedir. Bu yazida
pnéomoni nedeniyle yatirilan hastada yliksek tansiyon
nedeniyle kaptopril kullanimi sonrasinda gelisen allerjik
reaksiyon olgusunu sunduk.

Olgu: Lober pnomoni nedeniyle dahiliye servisinde
yatarak tedavi goren 60 yasinda bayan hastanin bas
agnsi sikayeti olmasi Uzerine ol¢lilen tansiyon arteriyel:
190/100 olup 25 mg kaptopril sublingual olarak uygu-
landi. Kaptopril verilmesinden bir dakika sonra baslayan
dilde ve dudaklarda sisme olmasi tizerine maske oksijen,
intraven6z 45.5mg feniramin ve 125mg metilprednizo-
lon uygulandi. Bir saat sonra dil ve dudaklardaki siskin-
lik azaldi ve alti saat icinde tamamen normalde dondu.
Daha 6nce de ara sira tansiyonu yukselip kaptopril kulla-
nim 6ykusi olan hastada bdyle bir reaksiyonun ilk defa
gelistigi 6grenildi. Pndmoni tedavisi tamamlanan hasta
taburcu edildi.

Sonug: Alerjik reaksiyonlar bir ¢ok ila¢ kullanim sonra-
si gelisebilmektedir. Kaptopril kullanimi sonrasi gelisen
anjioddem cok nadir goriilmektedir. Ozellikle acil servis-
lerde hipertansiyon tedavisinde sik kullanilan kaptop-
rilin nadir de olsa allerjik reaksiyonlara yola acabildigi
bilinmeli, ilacin uygulanmasi sonrasinda hastanin alerjik
reaksiyonlar agisindan takibi 5nem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, Kaptopril,
Anjioodem

86 www.metsend2018.org



DIYABET

P-09

Diyabetik Ketoasidoz ile Basvuran Latent Otoimmun
Eriskin Diyabeti (LADA)

Sevilay Siireyya Ermis, Ayse Tambova
Eskisehir Devlet Hastanesi,Dahiliye Béliimu,Eskisehir

Amag: Diyabet, insulin eksikligi ya da etkisizligi nede-
niyle ortaya ¢ikan kronik bir metabolizma hastaligidir.
Latent autoimmune diabetes in adults (LADA) ise pank-
reastaki Beta hicrelerinin biylk cogunlugunun viicu-
dun bagdisiklik sistemi tarafindan ortadan kaldirilmasi
ile gelisen, yetiskinlikte ortaya cikan bir diyabet tipidir.
Adizda kuruluk, sik idrara ¢ikma ve yorgunluk gibi belir-
tileri uzun zaman sonra ortaya c¢ikar. Biz burada 30 ya-
sinda,adiz kurulugu, zayiflama ile dahiliye polklinigine
gelen,diyabetik ketoasidoz tanisi ile yatirilan, C-peptid
disuikligi ve Anti-GAD pozitifligi ile LADA tanisi konan
bir hastayi sunduk.

Olgu: Otuz yasinda erkek hasta (NA) 10 glindiir halsizlik,
bas dénmesi, cok su icme, sik idrara ¢ikma, agiz kurulugu
sikayetleri ile dahiliye poliklinigine geldi. Son 4 ayda 8
kilo kaybettigi 6grenildi. Ozgecmisinde bir 6zellik yoktu.
Soy gecmisinde dedesinde Diyabet oldugu ogrenildi.
Fizik muayenesinde, dil hafif kuru, kan basinci 115/65
mmHg, nabiz 105/dakika ve ritmik idi. BMI 28 kg/m2
idi. Biyokimyasal degerlendirmede glukoz 424 mg/dl,
BUN 9 (5-21 mg/ dI), kreatinin 0.69 (0,5-1,1 mg/dl), Na
128 (136-146 mEq/L), K4.5 (3,5-5,1 mEq/L), hemoglobin
15,6 (12,5-17,4 gr/dl) BK 9500 (3900-10900/mm3) Plate-
let 346000 (150000-400000/mm3) pH: 7.12 HCO3: 4.7
mmol/l, PCO2: 14.5 mmol/l, O2 sat: % 98, HbA1c dizeyi
% 14,8 idi. Idrarda aseton (+++). Tiroid fonksiyon testle-
ri normaldi. EKG de sin(s tasikardisi (105/dk) mevcuttu.
Hasta bu bulgular ile diyabetik ketoasidoz 6n tanisi ile
yogun bakima yatirildi. Insilin inflizyonu, sivi, potasyum
replasmani baglandi. Genel durumu kisa strede duzeldi.
Takibinde 6ginlerden once insilin lispro 14 tinite, gece
yatmadan 6nce insulin glargin 14 Unite baslandi. Hasta-
nin Tip 1 DM olabileceginden stiphelenildi ve tetkikleri
istendi. Bakilan anti-GAD antikoru pozitif; >120 (<10 U/
ml), C-peptid (aghk) 0,470 (0,81-3.85 ng/ml)dusik idi.
Hastanin ailesinde DM 6ykusu vardi.Bu bulgular sebe-
biyle hastanin ileri yasta baglayan otoimmun diyabet
hastasi (LADA) oldugu dusunilmustur.

Sonug: Tip 1 DM'de mutlak insilin eksikligi vardir. Beta
hicre yikimi genellikle 30 yastan dnce baslar. Fakat yi-
kim daha gec yasta olup, klinik belirtiler ve semptomlar
ileri yasta da gorilebilir. Bu durum, LADA olarak tanim-
lanir. LADA ve tip 1 DM'yi erken baslangicli tip 2 DM'den
ayirmada adacik antikorlari 6nemli testlerdir. LADA'dan
siphenildiginde ozellikle anti-GAD antikoru bakilma-
si Onerilmektedir. Olgumuzun 30 yasinda olmasi, An-
ti-GAD poxzitifligi ve C peptit dlizeyinin distk diizeyde
olmasi Tip 2 DM den uzaklastirmis ve LADA ile uyumlu
bulunmustur. Vakamizda oldugu gibi LADA'da hastaligin
semptomlarinin ortaya cikmasi yillar alabilir. LADA sik sik
tip 2 diyabetle karistirlmakta ve yanlis teshis edilmekte-
dir. Bu nedenle klasik diyabet belirtilerine tam uymayan
diyabetli hastalarimizin takibinde LADA'y1 da disiinme-
liyiz.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ketoasidoz, DM tip 2, LADA
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P-10

Tip 2 Diyabetes Mellitus ile Karisan Latent otoimmiin
Eriskin Diyabeti (LADA)

Sevilay Siireyya Ermis, Nargdiler Tomus, Betiil Giizel
Eskisehir Devlet Hastanesi,l¢ Hastaliklari B6liimi, Eskisehir

Amag: Diabetes Mellitus (DM); instlin eksikligi ya da
etkisizligi sonucu ortaya cikan, yliksek kan sekeri ile ka-
rakterize edilen metabolik bir hastaliktir. Tip 2 DM ileri
yaslarda gordldr, instlin hormonunun yetersizligi ya da
salgilanmasina ragmen viicutta kullanilamamasi duru-
mudur. LADA ise insulin Ureten beta hiicrelerinin hemen
hemen tamaminin viicudun kendi bagisiklik sistemi tara-
findan yok edilmesi sonucu olusur. Genellikle tip 2 diya-
bet ile karistirilir. Hastalar yanls teshis ve tedaviyle 6nemli
bir miktar zaman harcayabilir. Unutmayalim ki oral antidi-
yabetik ilaglar calismayan beta hiicrelerini uyaramaz. Biz
de bir olgu nedeniyle Tip 2 DM ile LADA'nin karisabilece-
gine dikkat cekmek istedik.

Olgu: 49 yasinda erkek hasta(GM) halsizlik ve evde bak-
tig1 sekerlerinin yiiksek olmasi nedeniyle danismak lizere
dahiliye poliklinigine gelmistir. 2 aydir tip 2 Diabetes mel-
litus tanisi olan hasta gliclazid MR 60mg 1x2 tablet, met-
formin 2x1000mg tablet kullanmaktadir. Evde baktigi A¢-
Ik kan sekerleri 140-186 ve tokluk kan sekerleri 178-286
arasinda seyretmistir. Hastanede yapilan &lciimlere gore
TA:110/60 mmHg, fizik muayenesi normal sinirda, BMI:26,
Aclik kan sekeri 199 mg/dl, tokluk kan sekeri 271 mg/
dl,HbA1c% 10.3 kreatinin 0.93 mg/dl,ALT 23mg/d|, total
kolesterol 156 mg/dl,LDL 80 mg/dl trigliserid 194 mg/
dl'ydi.ldrar testinde glikoz veya ketona rastlanmadi.Aile-
de Diyabet 0ykiisu yok. 2 aydir maksimum doz oral an-
tidiabetik ilag kullaniyor olmasi, diyete uyuyor olmasi ve
HbA1c 10.3 olmasi nedeniyle otoimmun diyebet agisin-
dan anti-GAD ve C-peptit diizeyleri istendi.Anti-GAD an-
tikoru pozitif,52(>30 pozitif) ve c-peptit diizeyi 1.71(0.8-
3,85) bulundu.Ailde diyabet dykusiiniin olmamasi,obez
olmamasi,C-peptit dlizeyinin normal olmasi,Anti GAD an-
tikorunun pozitif olmasi nedeniyle Tip 2 DM degil LADA
oldugu disiinildi.Hastaya seker takiplerinin de yiiksek
seyrediyor olmasi nedeniyle instlin tedavisi baslandi.(Hu-
malog mix 25;3x10 Unite seklinde ayarlandi).

Sonug: LADA yetiskinlerde gorilen yavas seyirli otoim-
muin diyabet seklidir, genellikle tip 2 diyabet ile karistirilir.
Semptomlari benzer olmasina ragmen LADA tedavisi kla-
sik tip 2 diyabet tedavisinden farkllik gosterecektir.Clin-
ki instlin direncinden ziyade beta hicrelerinden inslin
salinim yetmezligi vardir.Anti diyabetik haplar ¢ok etkin
olmazlar ve 3-5 yillik stirecte insilin yetmezIigi gelisir ve
instilin kullanimi sart hale gelir. Diger yandan anti diya-
betik haplarin kullanimiyla pankreas beta hiicrelerindeki
yikimin artarak insilin yetmezliginin daha erken olusa-
bilecegi de g6z 6niinde bulundurulmalidir. Baslangicta
LADA olgularinda hafif seker ylkselmesi saptandigindan,
hemen insilin kullanimina baslanip baslanmayacadi da
halen tartismalidir. Sonuc olarak eger hastamiz Tip 2 di-
yabet teshisi olan, ailesinde diyabet olmayan, kilolu olma-
yan bir birey ise ve oral antidiyabetik ilaglara tam cevap
vermiyor ise teshisimizi gézden gecirmemiz gerekecektir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitus, LADA, Tip 2 Di-
yabet ile karisan diyabet
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Feokromasitomali Olgularda Cerrahi Oncesi ve
Sonrasi Insiilin Direnci Prevelansi

Feyzullah Gliglii’, Emin Taskiran?, Muhammed Ali Kaypak?,
Atacan Akmese?

"Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi. Endokrinoloji Kli-
nigi, lzmir .

Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi. I¢ Hastaliklari Kli-
nigi, lzmir

Amag: Feokromasitoma nadir goriilen néro-endokrin
timaorlerdendir. Yillik insidansi 2-8\1000000" dur. %90't
adrenal medulladan koken alir. Katekolamin salinimin-
da artisa bagli, hastalarda siklikla hiperglisemiye neden
olur. Bu durum katekolaminlerin insulin antogonisti
hormonlar olmasina baglidir ve insulin direncine neden
olurlar. Feokromasitomali olgularda bozulmus glukoz
tolerans sikhgi % 25-75dir.

Gereg¢-Yontem: Haziran 2014-2016 yillar arasinda, feo-
kromasitoma tanisi alan 48 hastayi inceledik. Bu hasta-
larda daha 6nceden insulin direnci ve diyabetes mellitus
tanisi yoktu. Olgularda. siirrenal cerrahi 6ncesinde ve
cerrahiden 6 hafta sonrasinda insulin direnci 6l¢imu
yapildi. Insilin direnci belirlenmesinde Homeostasis
Model Assessment (HOMA-IR) kullanildi. HOMA-IR= a¢lik
instlin (uU/L) x glukoz (mmol/L) / 22.5

Bulgular: Calismaya alinan 48 feokromasitomali olgu-
nun 34'G kadin ve 14'U de erkekti. Ortalama yas aralg
55.26+12.10 yil olarak bulundu. Ortalama HOMA-IR
degeri operasyon éncesinde (0.0), 3.20+1.20, operasyon
sonrasinda (0.S) 2.50+0,93 olarak saptandi. 0.0'si 31 va-
kada (% 64.58) ve O.S 8 vakada (% 16.67) insulin direnci
bulundu (p<0.05).

Sonug: Literattirde feokromasitomali vakalarda ameliyat
oncesinde insulin direnci sikhgr % 64.58 olarak bildiril-
mektedir. Calismamizda saptanan oran da benzer olarak
bulunmustur. Epinefrin potent katekolaminlerden olup,
32 adrenerjik reseptorlere yiiksek afinite gosterir. Buna
bagh olarakta glukagon sekresyonunu arttirir. Artmis
glukagon sekresyonuyla beraber hastalarda hiperglise-
mi olusur. Karacigerde glikojenolizi arttirir ve insulin sek-
resyonunuda a2 adrenerjik reseptorleri uyararak inhibe
eder. 0.5'da insulin direnci oraninin % 16.67’ye diismesi,
O.S katekolamin diizeylerinde azalmaya baghdir.

Anahtar Kelimeler: feokromasitoma, insulin direnci,
katekolamin
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Kontipasyonun ve Hipertansiyon

Umut Karabay', Hiiseyin Cetin? Ruken Yilmaz', Savas Duman’
'Sisli Hamidiye Etfal EAH
?Bagcilar EAH

Amag: Konstipasyon, prevalansi %30’lara ulasan bir
saglik sorunudur ve sebepleri arasinda nadirde olsa hi-
peraldosteronizmde vardir. Primer hiperaldosteronizm,
hipertansiyon tanisi alan hastalarin yaklasik %10'unda
bulunur. Burada poliklinigimize kontipasyon ve hiper-
tansiyon sikayeti ile miracat eden Primer Hiperaldoste-
ronizm olgusunu sunduk.

Olgu: Bilinen kronik hastalik 6ykist olmayan 30
yasinda erkek hasta, ara ara olan karin agrisi, kons-
tipasyon ve son gilinlerde bas agrisi, ylksek tansi-
yon sikayeti ile poliklinigimize muracat etti. Hiper-
tanisyon ve kontipasyon acisindan degerlendilen
hastanin gunliik sivi tiketiminin normal oldugu, fi-
ziksel olarak aktif bir birey oldugu 6grenildi. Yapilan
rutin tahlillerinde hipokalemi saptanmis. (Tablo:1 de)
Sekonder hipertansiyon nedenleri acisindan yapilan
tahlillerinde hastada patolojik olarak 24 saatlik idrarda
serbest kortizol diizeyi 55.2 mcg/giin (referans aralik:
36-137), metanefrin 101mcg/L (referans aralik: 52-341)
normetanefrin 350 mcg/gin (referans aralik: 88-444) ol-
mak Uizere normal sinirlarda saptandi. Hastanin yatar po-
zisyonda gonderilen renin diizeyi 207 ng/mL (referans
araligr 2.71- 16.51) ve aldosteron diizeyi 410 pg/mL (re-
ferans araligi: 30-160) olup her ikisi de artmis olarak sap-
tandi. Yapilan Uriner ultrasonografide bobrek boyutlari
normal (sol: 116x52; sag:111x48 mm) olup her iki bobrek
parenkim ekojenitesi grade | renal parenkimal hastalik
lehine artmis olarak saptandi. Renal arter stenozu acisin-
dan yapilan doppler ve MR anjio calismalarinda stenoz
lehine bulgu bulunmadi. Strrenal bezin MR ile deger-
lendirilmesinde kitle lezyon veya hiperplazi izlenmedi.
Go6z dibi muayenesinde evre 1 HTRP saptandi. Mevcut
bulgularla sekonder hipertansiyon nedenlerinin elimine
edildigi hastada yliksek renin ve aldosteron seviyeleri ile
birlikte primer aldosteronizm 6n planda distnilmas
olup hastaya aldactone 100 mg bagslandi. Takiplerinde
tansiyon degerleri normal degerlere geriledi. Yine es za-
manli olarak konstipasyon sikayetinde belirgin diizelme
olan hasta poliklinik takibine alindi.

Sonug: Konstipasyon toplumda oldukca sik gorilen bir
saglik problemidir. 30 yas altinda gtinlik sivi tiiketiminin
normal oldugu, fiziksel olarak aktif, rutin tahlileri normal
ve hipertansiyonu olan hastalarda primer hiperaldoste-
ronizm akillarda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Konstipasyon, Primer Hiperaldoste-
ronizm, Hipokalemi, Hipertansiyon

Olgunun Labaratuvar Degerleri

Ure 24 mg/dI 17-43 mg/dl
Kreatinin 0,65 mg/dI 0,51-0,96 mg/dI
Na 138 mmol/It 135-145 mmol/It
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Sonug: insiilin demi ilk olarak Leifer tarafindan 1928'de
K 2,7 mmol/lt 3,5-5,1 mmol/lt tanimlanmustir. instilin 8demi muhtemelen atlanilan bir
Ca 8,8 mg/dl 8,4-10,5 mg/dl durumdur ve bu nedenle de gercek insidansi bilinme-
d i mektedir.
Mg 1,9 mg/dl 1,7-2,2 mg/dl Siklikla instlin 6demi hemen her zaman intensif insulin
tedavisi baslandiktan kisa bir siire sonra olusur. Ancak
TSH 1,46 ulU/ml 0,35-4,94 ulU/ml kardiyak, renal veya karaciger hastaliklan, ilaglar gibi
Ta 14,1 pmol/lt 9-19 pmol/it sekonder 6dem nedenlerinden ayirt edilmelidir. Klinik

Olgunun Labaratuvar Degerleri

Ure 24 mg/dl 17-43 mg/dI
Kreatinin 0,65 mg/dI 0,51-0,96 mg/dI
Na 138 mmol/It 135-145 mmol/It
K 2,7 mmol/It 3,5-5,1 mmol/It
Ca 8,8 mg/dl 8,4-10,5 mg/dl
Mg 1,9 mg/dl 1,7-2,2 mg/dI
TSH 1,46 ulU/ml 0,35-4,94 ulU/ml
fT4 14,1 pmol/It 9-19 pmol/It
P-13

Yeni Tanili Tip 1 DM Hastasinda insulin Odemi
Sati Sena Coraoglu

Dariilaceze Tip Merkezi

Amag: insiilin 6demi, insiilin tedavisine bagh gelisen na-
dir bir komplikasyondur. Cogunlukla yeni tani veya kott
kontrolli diyabetik hastalarda intensif insilin tedavi
baslandiktan sonra ortaya cikar. Kendi kendisini sinirla-
yan bir durum olmasina ragmen nadiren kalp yetmezligi,
plevral eflizyon ve generalize 6dem de gorilebilir. Bura-
da, yeni tani Tip 1 Diyabetes Mellitus (DM)'li bir hastada
instilin demi gelisen bir olguyu sunduk.

Olgu: On sekiz yaginda bayan, 2 hafta 6nce ¢ok su icme,
idrara cikma ve kilo kaybi sikayetleri ile basvurdugu
poliklinigimizde Tip 1 DM tanisi konularak 4'li intensif
instlin tedavi baglandi.Tedaviye basladiktan on glin son-
ra hasta bacaklarinda ve g6z cevresinde sislik olmasi (ize-
rine tekrardan tarafimiza bagvurdu. Fizik muayene'de kilo
49 kg, boy 165 cm ve VKI 18 kg/m2 idi. TA: 110/70 mm/
Hg idi.Periorbital 6dem ve alt ekstremitede pretibiyal
bolgede gode birakan 6dem mevcuttu. Laboratuvar
incelemede, hiperglisemi (311 mg/dl), hipoalbumine mi
(3.5 g/dl) ve ketonuri saptanirken, arteriyel kan gazinda
pH 7.38 ve hemoglobin A1c % 11.6 idi. Digerbiyokimya-
sal testlerin de normal oldugu gorildi. Idrarda protei-
niri saptanmadi. Akciger grafi, ekokardiyografi, batin

ve alt ekstremite doppler ultrasonografi normal sap-
tandi. Odem vyapabilecek diger nedenler dislandi.
Hasta hospitalize edilerek kullandigi ylksek doz in-
stlin (2 U/kg/glin) tedavisistoplanarak baslangicta,
intraven6z salin ve insilin inflizyonu tedavisi bas-
landi. Daha sonra 4’ i intensif insllin tedavisin tek-
rar gecildi. Takiplerinde insulin ihtiyacinin azaldigi

(1.5 U/kg/giin) gordldi. Insilin dozlari-
nin azalmasi ile birlikte 6demlerinin de te-
davisiz kendiliginden geriledigi gorilda

www.metsend2018.org

olarak insilin 6demi hafif periferal 6demden anazarka
tarzinda 6deme kadar degisik spektrumda prezente
olabilir. Kontrolsiiz diyabetli hastalarda, kan glukozu
hizla disdrildiginde lokal veya sistemik bir 6dem
ortaya cikabilir. Bunun nedeni tam olarak bilinmemek-
tedir. Olasi bir mekanizma insulinin renal tibdllerdeki
etkisiyle sodyum ve sivi retansiyonuna neden olmasi-
dir. Ayrica kronik hiperglisemiye bagh olarak kapiller
permeabilite artisi da 6dem olusumuna katkida buluna-
bilir. Instllin 6demi genellikle kendiliginden yavas olarak
kaybolur. Cok ciddi vakalarda diuretik tedavi uygulana-
bilir.Oldukca nadir gérilen bir durum oldugu icin yeni
tani Tip 1 DM'li bir hastada gelisen instilin 6demi olgu-
sunu sunduk

Anahtar Kelimeler: Tip | DM, insulin 6demi, intensif te-
davi

P-14
Diyabet Hastalarinda Metabolik Sendrom Sikhgi

Aysun Isiklar', Savas Karatas?

'Sancaktepe Sehit Prof. Dr. Ilhan Varank Egitim ve Arastir-
ma Hastanesi

2[stanbul Egitim Arastirma Hastanesi

Amag: Metabolik sendrom (MS), aterosklerotik has-
taliklar ve tip 2 diyabetin en dnemli ve en sik goriilen
nedenleri arasinda yer alir. Metabolik sendromun temel
bilesenlerini abdominal obezite, insulin direnci, artmig
kan basinci ve lipid bozukluklari olusturmaktadir. Dia-
betes mellitus (DM) ve metabolik sendrom hastalarinda
tartisilan konulardan biri de, her DM hastasi metabolik
sendrom mu? Bu calismada, DM hastalarinda metabolik
sendrom sikligi degerlendirildi.

Gere¢-Yontem: Eyliil 2017'den Aralik 2017'e doneminde
Prof. Dr. llhan Varank Sancaktepe EAH dahiliye ve endok-
rinoloji poliklinigine diabetes mellitus (DM) ile basvuran
hastalari kapsamaktadir. Prospektif kesitsel vaka-kontrol
calismasidir. 189 DM'li olgunun abdominal obezite agI-
sindan (bel cevresi), trigliserid yiksekligi, HDL kolesterol
dustkligl, kan sekeri yiksekligi, kan basinci degerleri
alindl. Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher
Statistical System) 2007 (Kaysville, Utah, USA) programi
kullanild.

Bulgular: Calisma grubu ortalama hastalik stresi
9,15+6,65 olan DM tanil olgularda MS 138 (%73 ) ve ol-
mayan 51 (%27) olarak tespit edilidi. Literatur verileri ile
uyumlu olarak MS kadinlarda daha fazlaydi 85(%74.6).
Metabolik sendromu olan ve olmayan olgularin HbA1c
Olctimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamistir (p>0,05). Metabolik sendromu olan ve
olmayan olgularin yas ortalamalar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05). Cinsiye-

89



DIYABET

te gore metabolik sendrom durumu istatistiksel olarak
anlamli farklihk gostermemektedir (p>0,05).

Sonug: DM hastalarinda MS varligi veya yoklugu, HBA1c
degerinden bagimsiz olarak farklilik géstermedigi sonu-
cuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Metabolik sendrom, diyabet, HBA1c

Tanimlayici Ozelliklere Gére Metabolik Sendrom De-
gerlendirmesi

Metabolik Metabolik
sendrom (+) | sendrom (-) P
Yas (yil) Min-Mak . ~
(=180) | (Medyan) 24-80 (56) 25-75 (54,5) a0,073
Ort+Ss 55,94+10,31 | 52,79+10,50
Cinsiyet | Kadin 85 (74,6) 29 (25,4) b0,555
Erkek 53(70,7) 22(29.3)
VKI (kg/ -
m2) ?,/\'/"2 dMS:) 23-50(339) | 21,248(32) | 20,116
(n=185) 4
Ort+Ss 34,18+5,78 | 32,59+6,66
Normal 3(37,5) 5(62,5)
Hafif 28(70,0) 12(30,0)
sisman
Obez 86 (77,5) 25(22,5)
Asin
obez 19 (73,1) 7(26,9)
HbA1c Min-Mak
(1=167) | (Medyan) | 5215@8) | 54142@®) | 0318
Ort+Ss 9,08+1,98 8,70+2,38
aStudent t  Test bPearson  Chi-Square  Test
P-15

The Visceral Adiposity Index as a Predictor of Insulin
Resistance with Metabolic Syndrome

Banu Boyuk', Seher Irem Cetin', Hande Atalay’, Yildiz Okuturlart
'Department of Internal Medicine, SBU Taksim Education and
Research Hospital

2Department of Internal Medicine, SBU Fatih Sultan Mehmet
Education and Research Hospital

*Department of Internal Medicine, Acibadem University, Medicine
Faculty

Background: Visceral adiposity index (VAl) was
closely associated with metabolic syndrome. Recently,
the visceral adiposity index (VAI), a mathematical model
that uses simple anthropometric (BMI and WC) and
functional (Triglyceride (TG) and high-density lipoprotein
(HDL) cholesterol) parameters, has been proposed to
reflect visceral adiposity and insulin resistance. The
aim of this study was to evaluate the relationship of
VAl and insulin resistance with metabolic syndrome.
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Methods: 44 patient aged 30-80 years who were diagnosed
with Metabolic Syndrome using the NCEP-ATP Il criteria were
included. The VAl was derived from a formula using body mass
index,waist circumference, triglycerides, and high-density
lipoprotein cholesterol. We examined the laboratory values
including C peptide, insulin, and HOMA-IR.

Results: The VAl of metabolic syndrome patients
was significantly higher than the healthy controls
(4,85+5,81 vs 2,18+0,11, p<0.001). The VAI positively correlated
with systolic blood pressure,weight, waist circumference, BMI,
fasting glucose, HbA1C, insulin, C peptide, HOMA-IR, TG, CRP,
and negatively correlated with the HDL-c.

Conclusion: Visceral Adiposity Index which is recently
mentioned as a powerful indicator of cardiovascular risk, was
associated with insulin resistance among individuals with
metabolic syndrome in our study. The correlation of VAI with
HbA1c and fasting blood glucose suggests the effect of VAl on
glycemic control in this patient group. These data encourages
us to focus on the association of visceral adipose tissue and
metabolic control in patients with high cardiovascular risk.

Anahtar Kelimeler: Insulin resistance, metabolic syndrome,
VAI

Correlation of Visceral Adiposity Index with other
parameters

Parameters Visceral Adiposity Index
Systolic blood pressure | r 0,264
(mmHg) p 0,027
. r0,308
Weight (kg) 00,042
r0,526
WC (cm) p0,000
r 0,449
BMI (kg/m2) p 0,000
Fasting glucose (mg/ r0,425
dl) p 0,000
o r0,377
HbA1c (%) p 0,001
. r0,381
Insulin (IU/ml) 00,001
) r0,519
C peptide (ng/ml) p0,000
r 0,458
HOMA-IR £ 0,000
r0,936
TG (mg/dl) p 0,000
r-0,661
HDL-c (mg/dl) p 0,000
r0,481
CRP (mg/L) p 0,000
VI — body massindex; WC - _waistcircamieren-
ce;TG - triglycerides; HDL-c - high-density li-
poprotein  cholesterol ~ Spearman’srho  correlation
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Association of Epicardial Fat Tissue Thickness with Serum
Level of C Peptide in Metabolic Syndrome

Banu Boyuk', Seher Irem Cetin', Hande Atalay’, Samet SevinC,
Umit Bulut*

'Department of Internal Medicine, SBU Taksim Education and
Research Hospital

2Department of Internal Medicine, SBU Fatih Sultan Mehmet
Education and Research Hospital

3Department of Cardiology, SBUMehmet Akif Ersoy Education and
Research Hospital

“Department of Cardiology, SBU Taksim Education and Research
Hospital

Background: Epicardial fat tissue (EFT) is considered

to be a cardiovascular risk factor independent
from visceral adiposity, obesity, hypertension
and diabetes. Our aim was to evaluate C

peptide levels in metabolic syndrome patents, in relation with
EFT thickness.

Methods: We examined the laboratory values, including C
peptide, insulin,and HOMA-IR. EFT thickness of 45 subjects with
metabolic syndrome but no history of coronary artery disease
was measured by echocardiography.

Results: The serum C peptide levels were significantly
higher in the metabolic syndrome  patients
compared to the healthy controls (341+£1,98 ng/ml vs
2,0741,39 ng/ml, p<0.001). Metabolic syndrome patients
demonstrated remarkably higher EFT thickness than healthy
controls (p=0.043). EFT thickness correlated positively with
age, weight, and C-peptide in spearmen correlation analysis,
however have no significant correlation with other parameters
of metabolic syndrome.

Condlusion: EFT thickness and elevated C peptide have been
recently regarded as independent risk factors of atherosclerosis.
The strong association between EFT thickness and C-peptide
demonstrated herein indicates that EFT thickness may play an
important role in C-peptide secretion, possibly contributing to
cardio metabolic risk in metabolic syndrome patients.

Anahtar Kelimeler: C peptide, Epicardial fat tissue, Metabolic
syndrome

Correlation of epicardial fat tissue with other parameters
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Parameters Epicardial fat tissue
Age (years) ;00'?2)9078
Weight (k) ;06,3(;?2
Insulin (IU/ml) ;06'141712
C peptide (ng/ml) ;0626002
HOMA-IR ;0(3,135224

Spearman’srho correlation
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P-17

Diyabetik Obez Hastada Metformin ve Exenatid
Tedavi Basarisi, Olgu Sunumu

Zeynep Ertiirk', Emine Ulkii Akcay', Hasret Cengiz?, Betiil
BeyaZz', Dondii Isik’, Ali Tamer' )
'Sakarya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi, I¢ Hasta-
Iiklari Anabilim Dali, Sakarya

2Sakarya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi, Endokri-
noloji, Sakarya

Amag: Exenatide, yiiksek affinite ile GLP-1 reseptorlerine
baglanarak, endojen GLP-1 etkisi olan glukoz bagimli in-
stilin saliniminin artiriimasi, insdlinin tim biyosentez ba-
samaklarinin uyarilmasiyla birlikte, beta hicresinin tim
fonksiyonlarinin iyilestirilmesi, b-hticre kitlesini artirici
etkisi, gastrik bosalmanin geciktirilmesi, glukoza bagimh
olarak a hiicrelerinden glukagon salimini engellemesiy-
le etki gostermektedir. Hastalarda istah baskilanmasiyla
besin alinimi azalir ve kilo kayb1 meydana gelir. lyi glise-
mik kontrol ve kilo kaybi sagladigi icin, kan sekerleri ytk-
sek seyreden oral antidiyabetik tedavinin yetersiz kaldig
vakalarda, insilin tedavisine eklenmistir. Biz de polikli-
nigimizde diyabet tanisi koydugumuz, BMI:45 olan has-
tamiza metformin ve exenatide kombinasyonu bagladik.
Calismamizda, tedavinin 3. ayinda 23 kg kilo kaybi olan
vakamizi klinik deneyim amagl sunmayi amagladik.

Olgu: 63 yasinda erkek hasta diyabet poliklinigine kan
seker yiiksekligi ve asiri kilo nedeniyle basvurdu. Hasta-
nin anamnezinde, politri, polidipsi, polifaji ve nokturi
oykusii mevcuttu.Komorbid hastalik dykisi olmayan
hastanin yapilan fizik muayenesinde boy:1.70 kilo:130kg
BMI:45 olmasi disinda patoloji saptanmadi. Laboratu-
var incelemesinde; HbA1c:9,7%, hgb:13gr/dl, LDL:162
mg/dL, serum kreatinin:0,76 mg/d|, aghk kan sekeri:266
mg/dl, tokluk kan sekeri:230 mg/dl, ALT:19IU/L, ¢ pep-
tid:2,71ng/ml olarak saptandi.Yeni tani tip2 diyabet ve
morbid obezite olarak degerlendirilen hasta endokrin
bolimiine konsiilte edildi. Metformin ve exenatide in-
stilin kombinasyonu baglandi ve diyabetik diyet egitimi
verildi. Takiplerde 1. ay kontrollinde; 13,5kg, 3.ay kont-
rollinde ise 23 kg’ a ulasan kilo kaybi dizenli olarak de-
vam etmis olup bakilan HbA1c 6,5% ‘a geriledi. Glisemik
kontroli saglanan hastanin tedavinin 3. ayinda bakilan
kilosu:107.8 olup BMI:37.3%e geriledi.

Sonug: Literatiirde diyabetik obez hasta popiilasyonun-
da tedavide metformin ve/veya kombine oral antidiya-
betik tedavi kullanimiyla ya da tek basina tedaviye ek-
senatid eklenmesiyle kilo kaybi ve HbA1c dlizeylerinde
anlamh diisme tespit edilmistir. Biz bu vakada morbid
obezite ve diyabet hastaligi birlikteliginde metformin ve
exenatide tedavisiyle anlamli klinik ve laboratuvar iyiles-
meyi bir kez daha kanitlamis olduk.

Anahtar Kelimeler: exenatide, metformin, morbid obe-
zite, tip 2 diyabetes mellitus

AuthorToEditor: klinik deneyimimizi sizlerle de paylas-
mak istedik saygilarimla
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Olgu Sunumu: Metabolik Sendromda (MS) Tiip Mide
Cerrahisinin Diyet/Klinik Nutrisyon Acisindan Takip
ve Yonetimi

Glzin Timer
Ondokuzmayis Universitesi Saglik Uygulama Arastirma
Merkezi Diyet Béltimii Samsun

Amag: MS'lu bireyin tiip mide cerrahisi sonrasinda diyet/
klinik nutrisyon agisindan yonetim, uygulama, izlem ve
uyum zorluklarina dikkat cekmek, ilgili konularda farkin-
dalik olusturmak amaciyla 6rnek vaka hazirlanmistir.

Olgu: Hipertansif, hiperglisemik seyreden ve grade2 ste-
atozu olan 43 yasindaki bayan hastaya 2013 yilinda tiip
mide cerrahisi uygulandi. Hasta 140kg agirhdginda, boy
158cm, Beden Kiitle Indeksi (BKi) 56'di. Cerrahi sonrasi 1
yillik takipte hastaya700-1000kcal enerji ve 20-75gr pro-
tein icerikli rejim2 tanesiz, putdrsiz, plire kivaminda sivi
diyetle birlikte suplement vitamin destegi uygulandi.
Hasta 40kg kilo verdi; bunun %40 kas kiitlesinden kay-
bedildi. Hasta 1 yil sonrasi diyeti uygulayamadi ve 4 yil
sonra eski kilosu 140kg, bel-sirt agrisi, hiperglisemiile ye-
niden merkezimize basvurdu. Endokrin degerlendirmesi
sonrasinda obeziteye neden olacak hormonal bir sorun
yoktu ve mini gastrik bybass cerrahisi yapildi, 1. glinde
taburcu edilen hasta hipertansiyon, diyabet ve solunum
sikintisi, karin-sirt agrisiyla ertesi glin acile bagvurdu ve
yogun bakima alindi. HbA1C %7 olan hastanin kan seke-
ri 215mg/d|, tasikardik, kan gazlari bozuktu, ventilasyo-
na baglandi, antibiyotik tedavisine devam edildi. Yogun
bakim 2.giinde parenteral nutrisyon(PN) baslandi. 3
glinde PN ek oral rejim 1 sivi diyet verildi. PN'a 910kcal-
33gr protein ve glutamin, balikyag, vitamin, eser ele-
ment ilave edildi. Kan sekerine gore subkutan insilin
uygulandi. 5. giinde rejim 2 sivi pure diyet ve PN uygula-
narak, spontan soluma denendi. 12. glin ventilasyondan
ayrildi, PN stop, rejim2 ve oral proteinli imm{innutrisyon
enteral Urlin baslanildi, hasta genel cerrahiye cikarildi.
Hastanin BUN, CRP, sodyum, PH, PCO2, ates ylksek; al-
blmin, PO2, Hb, Htc, RBC, satiirasyon duistik, idrar giktisi
normaldi. Oksijen maske destegi yapildi, rejim2 ve oral
ozel (lipit %55) enteral Griinle 1590kcal, 62gr protein
aldi. Ultrosonografik incelemede anastomoz kacagi yok-
tu, SK, pankreas normal, batin yagli, akcigerler yetersiz
havalanmaktaydi. Kan sekeri 115-205mg/dl arasindaydi.
Ampiyem gelisen hastaya gogs tlipu takildi, antibiyotik
tlrd degistirildi. Mobilize olamayan hastada basi yara-
si gelisti. Maksimum 1650kcal enerji ve 70gr proteine
ulasilan beslenme tedavisinde hasta 100kg’a dusti ve
hedeflenen protein (1.5g/kg/giin) miktarina ulasilama-
di. Solunum sikintilari devam eden hastaya trakeostomi
acildu. ilk cerrahi sonrasi ciddi kas kiitlesi ve protein kaybi
olan; ikinci cerrahide de devam eden hastanin makro/
mikronutrient yetersizligi gelisti. Simdi ve 6ncesindeki
fiziksel aktivite yetersizligi, 1. cerrahideki % 40 ulasan
kas kitle kaybi agir malnitrisyonu, sarkopeniyi; 6zellikle
solunum kaslarindaki belkide geri dontsiimsiiz kayiplari
olusturdu. Bu nedenle hastaya oral enteral ve parenteral
yol birlikte kullaniimak tzere; beslenme tedavisi immu-
nonutrisyon, diyabetik, akciger yetmezligiyle uyumlu,
yara beslenmesine uygun 6zel ve yiiksek protein icerikli
olarak devam ettirildi. Hastaya yatak egzersizleri, ayaga
kalkma konusunda tesvik ve egitim planlandi. Hastanin
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akcigerleri diizelmeye basladi, yara direnlerinden ge-
lenler azaldi, gogus tlipu cekildi ancak hentiz mobilize
olamadi.

Sonug: obezite cerrahisi sonrasinda dogru diyet uygu-
lamalari, takip, yeme aliskanliklarindaki kalici degisim-
leri olusturmak, hastanin kas kutlesini korumak gerekli
ve onemlidir. Cerrahiyle olusan komplikasyonlar da;
beslenme tedavisi; 6zel proteinler, immunonutrisyon
ve farkli besleme yollarini kullanma becerisi, yonetimi;
hastay iyilestirmek, maliyeti azaltmak yasam kalitesini
artirmak acisindan dogru planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: obezite cerrahisi, diyet, klinik nut-
risyon

P-19

Ulseratif Kolitin Aktif Doneminde Nadir Olarak
Gelisen Hipertiroidi Olgusu

Serhan Uslu', Ash Ayar’, Ziileyha Can Erdi’, Cigdem
Ozkan?, Biilent Alkan®, Arif Yiksel'

'T.C Saghk Bilimleri Universitesi lzmir Bozyaka Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi, i¢ Hastaliklar Klinigi,izmir
27.C Saglik Bilimleri Universitesi lzmir Bozyaka Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi, Endokrinoloji Klinigi, zmir
31.C Saglik Bilimleri Universitesi izmir Bozyaka Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi, Aile Hekimligii Klinigii, zmir
*T.C Saglik Bilimleri Universitesi zmir Bozyaka Sagilk

Uygulama ve Arastirma Merkezi, Gastroenteroloji Klinidi, izmir

Amag: Ulseratif kolit(Uk), belirgin klinik cesitlilige sahip
kronik relapslarla_seyreden inflamatuar bir hastaliktir.
Bununla birlikte, Uk'in etyolojisi, patogenezi ve optimal
tedavisi belirsizligini korumaktadir. Hipertiroidi, Uk belir-
tilerini yogunlastirir ve tedaviye yaniti bozar. Immiinolo-
jik mekanizmalarin en 6nemli rolii oynamasina ragmen,
iki hastaligin eszamanli varligina dair net bir aciklama
yoktur. Klinisyen, bazi hastalarda hipertiroidi ve Uk bir-
likteliginin nadiren de olsa olabilecegini ve bunun da
hastaligin seyri icin cok 6nemli oldugunu akilda tutma-
Iidir. Bu olgu sunumunda Uk tanisi olan bir hastada aktif
dénemde hipertiroidi saptanip Uk tedavisi ile diizelme-
sini belirtmek istedik.

Olgu: 28 yasinda erkek hastaya yaklasik 1.5 sene dnce
Uk tanisi konulup 5-aminosalisilik asit(5-asa) baslanmus.
Tedavisini diizenli almayan hasta acil servise bir haftadir
devam eden ve son giinlerde artan sayisiz kanli diskila-
ma, kramp tarzi karin agrisi nedeniyle basvurdu. Hasta-
nin yapilan tetkiklerinde gaitada gizli kan pozitif, gaita
mikroskopisinde bol I6kosit, bol eritrosit, entamobea
histolytica gériildi. Uk agisindan takipsiz hasta aktif Uk
ve amipli dizanteri nedeniyle dahiliye servisine kabul
edildi. Hastanin tetkiklerinde hemoglobin 11.7 mm3,
wbc 11.59 mm3, crp 194 (0-5)pg/ml, sedimantasyon 78
mm/saat, tsh 0.002 (0.38 - 5.33 ) uiu/ml, st4 1.09 (0.54-
1.12 )ng/dl saptandi. Hastanin anti tiroglobulin antikor
(ant1 t), anti mikrozomal antikoru negatif saptandi. Yapi-
lan kolonoskopisinde inen kolon, sigmoid kolon ve rek-
tumda keskin ve derin Ulserler izlenen siddetli sol aktif
Uk saptandi. Hastaya antibiyoterapi basland. Intraven6z
hidrasyon verildi. Uk nedenli 5-asa ve prednizolon 1mg/
kg baslandi. Cekilen tiroid renkli doppler usg'da nodiil
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saptanmadi. Tiroid sintigrafisi diffuz hiperplazi, radyo-
aktif madde tutulumu homojen olarak raporlandi. Has-
tanin takiplerinde kanh digskilamasi geriledi. Gaita mik-
roskopisi normale geldi. Hastanin kontrollerinde crpsi 2
sedimantasyonu 19 olarak saptandi. Yatisindan iki hafta
sonra bakilan tsh 1.915 uiu/ml saptandi.

Sonug: UK'li hastalarda yuiksek oranda endokrin oto-
immunitesi, 6zellikle otoimmiin tiroid hastaligi bildiril-
mistir. Ancak Uk ile iliskili otoimmuin tiroid hastaliginin
prevalansi, farkli ¢alismalarda degismektedir. Otoim-
minitenin, Uk ve tiroid hastaliginin patogenezindeki
rolu ilgi uyandlrmaya devam etmektedir. Uk tanisi alan
hastalara tedavi icin verilen immunsupresif tedavisinin
de tiroid bezi lzerine etkisi ile klinik diizelmede etkili
olabilecegi unutulmamaldir.

Uk ve tiroid fonksiyon bozuklugu birlikteligini aciklamak
icin ortak bir otoimm{in temeli ortaya atiimistir. Uk has-
talarinda kolon ve jejunal epitelyal hiicreler ve bagirsak
diiz kaslarinda eksprese edilen tropomyosinlere karsi
otoantikorlarin varlig, Uk icin olasi bir otoimmiin pa-
tojenezi ve diger hiicrelerle olasi bir capraz reaktiviteyi
desteklemektedir. Diger olasi mekanizmalar ise th1 /
th2 yanit dengesizligi, Uk hastalarinda olasi iyot eksikli-
gi prevalansi ve IL2 ve IL21 genlerini iceren kromozom
4927 bélgesindeki bazi tek niikleotid polimorfizmlerinin
(snp'ler) paylasiimasidir. Tiroid hastaliklari Uk'in ekstrain-
testinal bulgulari olarak diistintilmese de, hipertiroidinin
Uk semptomlarini siddetlendirebilecedi veya tedaviye
cevabi degistirebilecedine dair bazi kanitlar vardir. Bizim
olgumuzda da Uk'in alevlenmesiyle birlikte es zamanli
hipertiroidinin ortaya ¢iktigi, hastaya antitiroid ilag ver-
meden Uk tedavisi ile kisa slirede tsh supresyonunun
dizeldigi izlenmistir. Uk ve tiroid hastaliklarini ve bu
iki hastaligin birbirleri tizerine etkilerini inceleyen daha
kapsamli calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: aktif tlseratif kolit, hipertiroidi, oto-
immunite

P-20

Diyabetik Ketoasidozla Yatisi Esnasinda Akromegali
Tanisi Konulan Tip Il Diyabetli Olgu

Emircan Erecan, Turgay Isik
T.C. Saglik Bakanligr Bayrampasa Devlet Hastanesi, i¢ Has-
taliklari Servisi, istanbul

Amag: Akromegali, biiylime hormonunun agiri Gretimi
sonucu ile gelisen, sistemik bulgular ve somatik degisik-
liklerle karakterize bir hastaliktir. Akromegali hastalarin-
da glukozintoleransi %35-50, diyabetes mellitus (DM) ise
%25-30 civarinda goriilmektedir. Diyabetik ketoasidoz
(DKA), akromegalide nadiren gorilir ve literatiirde bir-
kag olgu sunumu olarak bildirilmistir. DKA tanisi ile acil
servisden, servise yatirilan hastada fenotipik gortinimi
nedeniyle akromegali tanisi konulan olguyu, nadir bir
prezentasyon olmasi nedeniyle sunmayi amagladik.

Olgu: 43 yasinda erkek hasta Yaklasik 6 yildir DM ta-
nisi ile oral antidiyabetik tedavisi almaktaymis. Du-
zenli takiperine gitmeyen hasta; biling bozuklugu,
bulanti, kusma, halsizlik sikayetleriyle acil servisimize
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basvurdu. Kan gazi pH:7,060, HCO3:6,2 mmol/L, pO2 129
mmHg, pCO2: 13,4 mmHg seklindeydi. Glukoz: 698 mg/
dl, HBA1c: %15.5, idrarda 4+keton, 4+ glukoz olan hasta,
DKA tanusi ile servisimize yatirildi. inslin infizyonu ile
parenteral mayi replasmani baslandi. DKA icin tetikleyici
bir sebep tespit edilmedi.Tip Il DM tanisi ile oral antidiya-
betik tedavi goren hastada DKA, gelismesi nedeniyle tip |
DM ayiricitanisinayonelikistenen Anti-GAD, adacik hiicre
ve anti-insilin antikor negatif saptandi. Takibinin 15.saa-
tinde idrarda keton negatiflesti ve kan gazinda pH:7.34%e
yuikseldi. Takibinin 30. saatinde oral alimi agilarak inten-
sif insulin tedavisine gecildi. Frontal siskinlik, el ve ayak-
larda hafif blyuklik, yliz hatlarinda kabalasma ve anam-
nezinde ayakkabi numarasinda blyliime olan fenotipik
gorlinimu akromegali dustindiren hastadan IGF-1 ve
blytimehormonuduizeyleridistetkik olarakistendi.lGF-1
561 ng/ml (N:94-252) ve bliyiime hormonlari (0.saat:6.17
ng/ml;30.dk:5.08 ng/ml;60.dk:6.8 ng/ml) yiiksek sapta-
nan hastada Hipofiz MR gorinttlemesi yapildi. Gorlin-
tilemede 18 mm capinda makroadenom tespit edildi.
Beyin cerrahisi konsiltasyonu istendi.

Sonug: 6 yildir Tip Il DM tanisi ile takip edi-
len hastada akromegaliye bagh sekonder diya-
bet olabilecegini dusindik. DM tanisi  konu-

lan hastalarda sekonder diyabete yonlendirecek
bulgular 6nem teskil etmektedir. Olguda oldugu gibi,
fenotipik  gorinimiin  farkindahhg  akromega-
li tanisini koydurmustur. DKA daha sik Tip | DM
hastalarinda goriilmekle birlikte nadiren Tip Il DM'lu
hastalarda da gorulebilmektedir. Literatiir taramamizda
akromegalili birka¢ hastada DKA gelistigi bildiril-
mistir. Akromegalili hastalarin nadirde olsa DKA ile
basvurabilecegini unutulmamahdir.

Anahtar Kelimeler: akromegali, diyabetik ketoasidoz,
tip 2 diyabet

P-21

Otiroid Saghkh Genclerde Metabolik Sendrom
Parametreleri ve Tiroid Fonksiyon Testlerinin
Karsilastirilmasi

Serap Unal Tilki )
Isparta Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklari B6lim, Isparta

Glnlmuzde agin kilo alimi ve obezitenin artmasiyla
beraber metabolik sendrom insidansi da tim diinyada
giderek artan 6nemli bir saglik sorunudur. Artan abdo-
minal obezite, metabolik sendromun ana nedeni olup,
buna bagli olusan inslin direnci diyabet, kardiyovasku-
ler hastaliklar, mikroalbuminiiri ve kanser riskini arttir-
maktadir. Insan viicudundaki bir¢ok hiicre ve dokunun
fonksiyonu tiroid hormonlan tarafindan dizenlenmek-
tedir. Tiroid hormonlarinin metabolizma hizi lizerinde
dogrudan ve dolayl etkileri oldugu bilinmektedir. Ozel-
likle santral obezite ile iliskili olan tiroid disfonksiyonu-
nun glikoz ve lipit metabolizmasini da etkiledigi iyi bilin-
mektedir; anormal glukoz diizeyi ve anormal lipid profili
metabolik sendromun énemli faktorleridir.

Amacg-Yontem: Bu calismada 6tiroid saglikli genclerde
tiroid fonksiyon testleri (TFT) ve metabolik sendromun
biyokimyasal parametreleri arasindaki iliskinin incelen-
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mesi amaclandi. Calisma icin, ic hastaliklan poliklinigine
rutin kontrol amach basvuran, sistemik hastaligi olma-
yan, herhangi bir ila¢ kullanmayan, TFT degerleri normal
sinirlarda olan, 18-25 yas arasi 137 erigkin birey (96 ka-
din, 41 erkek) alindi. TSH>5 plU/mL ve TSH<0,35 plU/mL
olan bireyler calisma disi birakildi. Serum TSH, sT4, aclik
plazma glukozu (APG), Trigliserid (TG), HDL-Kolesterol,
instlin seviyeleri 6l¢lldu. Viicut kitle indeksleri (VKI) VE
HOMA-IR hesaplandi.

Sonuglar: Calisma grubunun yas ortalamasi 20,88+2,25
idi. Kadin ve erkek bireylerin yas dagilimlari, VKi, TSH, sT4,
APG, insiilin ve HOMA degerleri arasinda anlamli fark
saptanmadi. Erkeklerde TG, kadinlarda HDL diizeyi an-
lamli olarak ylksek bulundu (p<0,05). 6 bireye (4 kadin,2
erkek) metabolik sendrom tanisi konuldu. Bu bireylerin
TSH degerleri 1,39-2,78 ulU/mL, sT4 1,14-1,70 ng/dl, APG
85-108 mg/dl arasindaydi. TSH ve sT4 degerleri metabo-
lik sendrom parametrelerinden APG (<100 mg/dl ve >=
100 mg/dl), TG (<150 mg/dl ve >= 150 mg/dl) ve HDL-K
(Kadin: <50 mg/dl, >50 mg/dl; Erkek: <40 mg/dl, >40
mg/dl) de@erleriile gruplara ayrilarak karsilastirldi. TG ve
HDL-K ile TSH ve sT4 arasinda anlaml fark saptanmadi.
APG<100 mg/dl altinda olanlarda TSH degeri APG>=100
olanlara gore anlaml olarak yuksek (p<0,05), sT4 dege-
ri ise anlamli olarak diisiik (p<0,05) bulundu. VKi'lerine
gore karsilastirma yapildiginda gruplar arasinda TSH ve
sT4 duizeyleri acisindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
Fakat normal ve asiri kilolu bireyler arasi karsilastirmada,
asin kilolu grupta TSH diizeyi anlamli olarak ytiksek bu-
lundu (p<0,05). sT4 diizeyi agisindan fark saptanmadi.

Tartisma: Tiroid fonksiyonlarinda ¢ok kiclk bir degisi-
min bile kilo alimina ve bélgesel obezite gelisimine kat-
kida bulundugu bilinmektedir. Literattrde tiroid fonksi-
yonlarinin obezite ile olan iliskisini h|p0t|roksmem|n|n
etkisinden ¢ok insiilin direncine ve viicut yag ylizdesine
baglayan calismalar da bulunmaktadir. Ayica VKI ile sT4
arasinda negatif korelasyon, TSH ile de pozitif korelas-
yon oldugu bildirilmistir. Calismalarda hipertiroidisi olan
hastalarin 6tiroid olanlara gére daha yiiksek kan glukoz
dizeylerine sahip olduklari gosterilmistir ki bu da artan
endojen glikoz Uretimini gostermektedir. Hipotiroidili
hastalarda ise, diisiik APG azalmis metabolik hiza bagla-
nabilir. Yapilan bu calismada da TSHile VKi arasinda pozi-
tif, APG ile negatif iliski; sT4 ile APG arasinda pozitif iliski
oldugunu saptandi. Anormal tiroid fonksiyonuna sahip
hastalarda, metabolik sendrom bilesenlerinin kontrold,
metabolik sendromu ve iliskili hastaliklari 6nleyebilir. Ek
olarak, yliksek glukoz seviyesi olan hastalarda tiroid hor-
mon dizeyleri diizenli olarak kontrol edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: metabolik sendrom, sT4, TSH

Tablo 1: Cinsiyete gore calisma parametrelerinin kar-
silastiriimasi

Kadin Erkek P
(n:96) (n:41)
Yas 20,742,2 21,1£2,3 0,292
VKI (kg/m2) 24,21+4,78 24,27+4,23 0,940
TSH (ulU/mL) 2,17+0,93 2,02+0,88 0,373
T4 (ng/dL) 1,23+0,15 1,23+0,12 0,831
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APG (mg/dL) 87,9+6,7 89,7+8,0 0,198
Trigliserid (mg/dL) | 96,6+45,1 117,6+57,6 0,024*
HDL-K (mg/dL) 57,8+12,5 48,5+12,1 0,000%
instilin (uU/mL) 14,48+12,27 | 12,8346,56 0,420
HOMA-IR 3,18+3,08 2,86+1,54 0,521
25 (OH)D (ng/mL) | 12,24+8,36 14,29+11,34 | 0,242

p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

Tablo 2: Metabolik sendrom parametreleri ile TSH ve
T4 degerlerinin karsilastirilmasi

APGAI00 Mgl | APGT IO mg/ »
| ineizs) feciz)
Ui [l | 2 nEl 1800 TR [T
T4 [ngfdL] L3010 1.3240,30 [T
T mgld | TG0 el »
{n:319) [ocE)
TSH (itifeml) | 2084091 Lo0i0.83 0527
14 [ngfdl] LIH0H L IH0,08 L
Kadin Erkak
I HOE B mpfdl | 1080 gl | 104 <80 o] SO0 4 mg /o »
An:27) (L] [T} [, ]
T [lifeml) | 3 Bes094 L8093 L3055 ridsnsd | @350
T4 [ngfd ] LM, 13 1 2540,05 LI140.0% L,700004 | 257

P00 mtatitiksel olersk aslemb

p<0.05 istatistiksel olarak anlamli.

Tablo 3: VKi'lerine gére TSH ve sT4 diizeylerinin kar-
silagtiriimasi

Zayif Normal Asin Kilolu | Obez P
(n:11) (n:72) (n:38) (n:16)
TSH [2,15+0,80 |1,96+0,77 |2,44+1,13 |2,10+0,92 (0,076
sT4 |[1,224+0,74 |1,24+0,13 1,22+0,16 | 1,25+0,19 | 0,893

p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

P-22

in Vitro Nonalkolik Yagh Karaciger Modelinde
Mitokondriyal Kokenli MOTS-c Peptidinin Hastalik
Etyopatogenezi Uzerine Etkileri

Tuba Gé¢men’, Fatih Eren?, Demet YilmaZz', Yusuf Yilmaz®
'"Marmara  Universitesi ~ Saghk  Bilimleri  Enstiti-
s, Tibbi Biyoloji ve Genetik Ana Bilim Dal, istanbul

*Marmara ~ Universitesi  Tip  Fakiiltesi, ~ Tibbi ~ Bi-
yoloji Ana Bilim Dali, istanbul: Marmara Uni-
versitesi _ Gastroenteroloji Enstitiisd, Istanbul

*Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Ana
Bilim Dall, Istanbul; Marmara Universitesi Gastroenteroloji
Enstitisd, Istanbul

Amag: 2015 yilinda mitokondriyal DNA'ya ait yeni bir
gen kesfedilmistir. Bu genin fonksiyonel triinii olan 16
amino asitlik 12S rRNA tip-c mitokondriyal acik okuma
cercevesi (MOTS-c) peptidinin deneysel hayvan model-
lerinde AMPK yolagi tzerinden insiilin direnci ve obe-
ziteyi azalttigi bildirilmistir. Ancak bu peptidin NAFLD
Uzerine etkisi ile iliskili olarak literatlirde bilgimiz da-
hilinde herhangi bir ¢calisma yoktur. Bu arastirmadaki

www.metsend2018.org
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HIPERTANSIYON

amacimiz in vitro NAFLD modelinde, MOTS-c peptidinin
yaglanmay azaltan bir etkisinin olup olmadigini tespit
etmektir.

Gereg¢-Yontem: Calismamizda, in vitro NAFLD modeli
olusturmak icin 6ncelikle 75 cm2’lik flasklara ekimi yapi-
lan 1000000 adet HepG2 hiicresi 24 saatlik disiik glikoz
ortaminda a¢ birakilmistir. Ardindan kultlr ortaminda
1mM konsantrasyonunda palmitik ve oleik asit (sirasiy-
1a;0,33mM ve 0,66mM) uygulanarak in vitro NAFLD mo-
deli olusturulmustur. Yaglanma Oil Red O (ORO) yontemi
ile kantifiye edilmistir. Hicrelligi Muse Cell Count and
Viability Kit ile Muse Cell Analyzer'da tespit edilmistir.
Kontrol grubu ve NAFLD modeli olusturulan hucrelere
10 pM MOTS-c peptidi 24 saat sire ile uygulanmistir.
Bulgular: Yaglanma modeli olusturulan HepG2 hiic-
relerinde yapilan duplike calismalar sonucu kontrol
grubuna goére anlaml bir yag birikimi gorilmus ve
model olusturulmustur (p<0,05). MOTS-c peptidinin
hucreler tzerine herhangi bir toksik etkisi olmadig
hicre canllidi analizi ile saptanmistir. MOTS-c pepti-
dinin yaglanmayi azalttigi tespit edilmistir (p<0.05).
Sonug: MOTS-c peptidinin yaglanmay: azaltici etkisi Gze-
rinden NAFLD etyopatogenezi iliskili oldugu gozlemlen-
mistir. Ancak bu etkiyi gercekten AMPK yolagini hedef
alarak gerceklestirdigini gostermek amaciyla AMPK
yolaginda bulunan AMPK ve ACC proteinlerine ve bun-
larin aktif formlari olan p-AMPK ve p-ACC proteinlerine
Western Blot yontemi ile bakilmasini planlamaktayiz. Bu
calisma ile NAFLD tedavisi icin MOTS-c peptidinin tedavi
adaylarindan biri olabilecegini dislinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: HepG2, Hiicre Kiilturt, Non-Alkolik
Yagl Karaciger Hastaligi, Mitokondriyal DNA, Mitokond-
riyal MOTS-c Peptidi

Kiiltiir ortamindaki Kontrol HepG2 hiicreleri.

20X Okdiler kullanilarak cekilmistir, fotograf dijital olarak
blyditiilmdstdir.

www.metsend2018.org
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24 saat FFAs uygulanan HepG2 hiicrelerinin mikros-
kopi goriintiisi.

OBEZITE

20X okiiler kullanilarak cekilmistir, fotograf dijital olarak
buydittlmdstir.

Kontrol grubu HepG2 hiicrelerinin fiksasyon son-
rasi ORO ile boyanmasinin mikroskopi goriintiisii.

20X okiiler ile cekilmistir, fotograf dijital olarak biiyditil-
mlistlir.
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24 saat FFA uygulanmigsHepGz2 hiicrelerinin fiksasyon
sonrasi OROileboyanmasinin mikroskopi goriintiisi.

10X okiiler ile gekilmistir, fotograf dijital olarak biiytitiil-
mdistir.

24 saat boyunca 10 pM MOTS-c uygulanan kontrol
grubu hiicreleri.

20X okiiler ile gekilmistir, fotograf dijital olarak bliyitil-
mdistir.
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24 saat boyunca 10 uM MOTS-c uygulanan 6nceden
FFAs ile muamele edilmis HepGz2 hiicreleri.

20X okdiler ile ¢ekilmistir, fotograf dijital olarak blyditiil-
mlistdr.

Kontrol grubu hiicreleri ve FFAs uygulamasi yapilan
hiicrelerin ORO boyama sonucuna gore yapilan ista-
tistiksel analiz sonuglari

Karsilastirilan Gruplar p Degeri Anlambilik

Kontrol Grubu-FFAs 0.0059 Cok Yiksek

P-23

Diyabetik Hastada intramuskuler Enjeksiyon Sonrasi
Goriilen Uyluk Absesi

Esra Demir, Berrak Sahtiyanci, Glileren Yartas Dumanli,
Hanise Ozkan, Musa Salmanoglu, Omdir Tabak, Abdiilbaki
Kumbasar B

Saglik Bilimleri Universitesi Kanuni Egitim ve Arastirma
Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul

Amag: Diabetes Mellitus, hiperglisemi ile karakterize
kronik, metabolik bir hastaliktir.Diyabetteki hiicresel
bozukluklar, hiperglisemi gibi bircok faktér hastanin
defans mekanizmalarini bozmaktadir ve enfeksiyona
yatkinhk gelismektedir

Olgu: 42 yasinda kadin hasta, yliksek ates, sag bacakta
sislik ve agri sikayeti ile acil servise basvurdu.Hastanin
bilinen Tip 2 Diabetes Mellitus(8 yildir) ve pseudotimér
cerebri tanilar mevcuttu.Metformin 1000 mg 2x1 ve
gliklazid 30 mg 1x1 kullaniyordu. Hastanin genel duru-
mu orta-kotd, bilinci acik, koopere, oryante, viicut sicak-
§1:38,9 derece, nabiz:98/dk, tansiyon arteriyel:100/70
mmbhg, solunum sayisi:19/dk, oksijen saturasyonu:%97
idi. Sag bacakta sislik ve 1s1 artisi saptanan hastanin tim
sistem muayeneleri dogdaldi.Ayrintili  sorgulamasinda
hastanin daha 6nce beyin cerrahisi tarafindan, yaygin
viicut agnlar nedeniyle kendisine recete edilen diklofe-
nak 75 mg IM ve petidin hcl ‘U kétiye kullanimi oldugu,
kendi kendine her iki bacak 6nytiziine enjekte ettigi 6g-
renildi. Tetkiklerinde; glukoz:284 mg/dl,ire:64 mg/dl k-

www.metsend2018.org
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rea:1.26 mg/dl, AST:42 U/L,ALT:23 U/L, CRP:501 mg/L,W-
BC:29.5 10e3/Ul,Prokalsitonin:2,7, HgA1c:7,4 saptandi.
Yuizeyel doku usg’ de sag femoral bolgede kas planlari
arasinda 25x9 mm boyutlarinda heterojen ekojen gori-
niim,kas planlari arasinda ekojenite artisi saptandi.Her
iki alt extremite venoz renkli doppler usg incelemede
DVT ile uyumlu bulguya rastlanmazken, sag alt extre-
mite arterial sistem doppler usg'de incelenen arterlerde
akut okluzif proces saptanmadi.Kalga eklemi ve femur
MR ‘da; Sagda cilt altinda lenfédem ve kaslarda yaygin
6dem, sagda belirgin bilateral rektus femoris, vastus me-
dialis ve lateralis kaslarinda 6dem ve intensite artislar
mevcuttur.Postkontrast kesitlerde sagda belirgin olmak
izere bilateral rektus femoris ve vastus medialis ve la-
teralis kaslari icerisinde abse formasyonlari ile uyumlu
olabilecek goruniimler izlenmektedir.Hasta enfeksiyon
hastaliklari ile konsulte edildi, abse kiilturii ve kan kuil-
tlrleri gonderildi, hastaya ampirik olarak meropenem 1
gr 3x1, teikoplanin 1x800 mg yiikleme dozunun ardin-
dan 1x400 mg idame baslandi.Ortopedi tarafindan ge-
nel anestezi altinda abse drenaji ve debritman yapildi.
Alinan vicut sivisi 6rneklerinden hiicre sayimi, ADA,M.
tbc pcr gonderildi.Normal olarak saptandi.Vicut sivisi
kiltinde S.aureus tUremesi olan hastanin kan kiilturle-
rinde Greme olmadi.Takiplerinde hastanin CRP:25,WBC:8
10e3/UL,prokalsitonin:0,3 seviyelerine kadar geriledigi
gozlendi.Hasta ortopedi ve psikiyatri poliklinik kontrol-
lerine yonlendirilerek taburcu edildi.

Tartisma: Diyabette enfeksiyon yatkinhigi belirgin olarak
artmistir.Hiperglisemiye bagli immun cevap hasari, vas-
kuler yetersizlik, periferik noropati ve otonom néropati
diyabetik hastalarda enfeksiyon gelisimini kolaylastir-
maktadir.Parenteral ilag uygulamalari tiim tibbi disiplin-
lerde rutin olarak uygulanir.ntramuskuler,intraven6z ve
intraartikller uygulamalar, abse,eklem enfeksiyonu gibi
lokal, mortalitesi ve morbiditesi yliksek komplikasyonla-
ra neden olabilmektedir.

Sonug: Intramuskuler enjeksiyon gibi tibbi girisimler
yasami tehdit eden komplikasyonlar ile sonuglanabilir.
Komplikasyonlarin dnlenmesi icin glivenli enjeksiyon
tedbirleri uygulanmalidir.Enfeksiy6z bir komplikasyon
meydana geldiginde, enfeksiyon ajaninin belirlenmesi,
uygun tedavinin baglanmasi yaninda cerrahi midahale-
nin yapilmasi da son derece onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Abse, Diyabetes Mellitus, Enfeksi-
yon

P-24

insiilin infiizyonu ve Fenofibrat ile Tedavi Edilmis,
Hipertrigliseridemiye Bagh Akut Pankreatit Olgu
Sunumu

[brahim Basarir )
Cankir1 Devlet hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Cankiri

Amag: Akut pankreatit insidansi yilda 1-5/10.000 arasin-
da degismektedir. Akut pankreatite neden olan faktor-
lerin %70'inden fazlasini alkolizm ve biliyer hastaliklar
olusturmaktadir. Hipertrigliseridemi (HTg) en sik neden-
ler arasinda Uglinci siradadir. Trigliserid (Tg) diizeyi 1000
mg/dLnin Uzerine ciktiginda pankreatit riski oldukca

www.metsend2018.org
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artmaktadir. HTg'ye baglh gelisen akut pankreatitler
daha agir seyirli oldugu icin uygun tedavi hayati dnem
kazanmaktadir.

Olgu: 47 yasinda erkek hasta poliklinige yaklasik 4 saat
once, yemek sonrasi baslayan, epigastrik bolgeden sir-
ta-bele kusak tarzinda yayilan karin agrisi sikayetleriyle
basvurdu. Daha 6nceden bilinen kronik hastalik ykusu
yoktu. Hastanin muayenesinde TA:110/70mmHg, nds:
80/dk, ates: 37°C, DSS: 16/dk idi. Epigastrik bolgede
hassasiyet mevcut fakat defans,rebound yoktu, murphy
negatifti. Akciger grafisi dogaldi. Batin US'de; safra ke-
sesinde tas goriilmedi, perikolesistik sivi yoktu, IHSY ve
koledok normaldi. Pankreas bas kesimi ve unisiat proces
AP capi yaklasik 3.8mm ile artmis ve komsu mezenterik
planlar kirli gorinimde fokal pankreatit ile uyumluydu.
Batin BT'de; KC ve safra kesesi dogal, peripankreatik alan-
da uncinat kisimda belirgin olmak tzere yagl planlarda
dansite artisi vardi. Yapilan tetkiklerde gorilen hafif ami-
laz, lipaz yuksekligi ve asiri yiiksek Tg sonucu (2785 mg/
dl), hasta HTg'ye bagh akut nonbiliyer 6demat6z pank-
reatit olarak degerlendirildi ve gelis RANSON SKORU 2
olarak hesaplandi. Hastanin ilk basvuru, 48. saatteki ve
taburculugundaki tetkikleri tablo 1'de gorilmektedir.
Hastanin oral alimi kapatildi, iv hidrasyon baslandi ve
agn palyasyonu yapildi. Hastanemizde Tg aferezi yapi-
lamadigindan dolayi, insulin inflzyonu ve orali agildi-
ginda fenofibrat 250mg tb 1x1 baslandi. Tedavisinin 72.
saatinde crp ve l6kosit yliksekligi devam etmesi ve ates
yuksekligi olmasi tzerine enfeksiyon hastaliklarinin da
oOnerisiyle imipenem 4x500 mg baslandi. Trigliserit dege-
ri 500 mg/dI'nin altina inene kadar insilin inflizyonuna
devam edildi. Tedaviye klinik ve laboratuvar yanit alinan
hasta tedavisinin 10. giiniinde taburcu edildi.

Sonug: Akut pankreatit ataklarinin %10'unu HTg
olusturmaktadir. Tg diizeyi 1000 mg/dL'nin (izerinde
seyreden hastalarin  %15-20'sinde pankreatit gelis-
mektedir. Klinik olarak diger etiyolojilere bagl pank-
reatitlerle bir fark bulunmamasina ve amilaz-lipaz
degerleri ¢ok yukselmemesine karsin, HTg'ye bagh
gelisen pankreatitler daha ciddi ve komplikasyonlu
seyredebilmekte, tedavisi de farklilik gostermektedir.
Destek tedavinin yani sira; diyet, antihiperlipidemik
ilaclar, lipid aferez, insllin inflzyonu ve/veya heparin
tedavisi kullanilmaktadir. Bizim olgumuzdaki gibi, lipid
aferezi yapilamayan 2.Basamak hastanelerde hipertrig-
liseridemiye bagl akut pankreatit, insilin inflizyonu ve
fenofibrat ile tedavi edilebilir. Insulin inflizyonu, hipert-
rigliseridemiye bagl akut pankreatitte diyabeti olmayan
hastalarda bile etkin bir tedavi seklidir.

Anahtar Kelimeler: hipertrigliseridemi, akut pankreatit,
insulin inflzyonu
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Basvuru [ 48.saat Taburculuk
WBC 13500 15000 8100
Trigliserit (mg/dl) 2785 1434 218
Amilaz (U/L) 225 341 97
Lipaz (U/L) 221 337 40
ALT (U/L) 15 162 17
AST (U/L) 15 143 18
Glukoz (mg/dl) 97 110 109
CRP (mg/L) 2 26 0.8
Hemoglobin (gr/dl) | 14 13.1 133
ALP (U/L) 134 124 65
GGT (U/L) 85 81 44
LDH (U/L) 261 244 172
Kalsiyum (mg/dl) 8.7 8.6 9.5
INR 1.1 13 1.09
Kreatinin (mg/dl) 0.7 1.1 0.9
Ure (mg/dl) 36 65 31
P-25

Yeni Tani Diyabet Hastalarinda Kilo Kaybi Sonrasi
Sistolik ve Diastolik Tansiyon Degerlendirilmesi

Neslihan Soysal Atile', Kemal Kural?

'Nazilli Devlet Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastalklari Klinigi, Nazilli

2Nazilli Devlet Hastanesi Dahiliye Klinigi, Nazilli

Amag: Ulkemizdeki prevalansi gitgide artan obezite,
Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM), hipertansiyon (HT), disli-
pidemi ve koroner arter hastaligi icin risk faktoridir. Bu
calismada DM hastalarinda obezitenin HT Uzerine roli
arastiriimistir.

Gere¢-Yontem: Calisma icin Nazilli Devlet Hastane-
si Endokrinoloji polikliniginde yeni DM tanisi almis,
HbA1c degeri <%8 olan, viicut kitle indeksi (VKI) 30
kg/m2 Uzerinde olan, dncesinde hipertansiyon &yku-
st olmayan ve antihipertansif kullanmayan, 35-65 yas
arasi hastalar kaydedildi. Hastalarin ilk muayenede
poliklinikte TA degerleri kaydedildi. Sistolik TA >140
mmHg ve diastolik TA>90 mmHg olan bireyler HT ola-
rak kabul edildi ve calismaya alinmadi. Hastalara DM
agisindan oral antidiyabetik ila¢ tedavisi baslandi ve
yasam tarzi degisikligi ve diyet egitimi verildi. DM
kontroliinde kilo kaybinin énemi vurgulandi. Hasta-
lar 3 ay sonra VKI, HbA1c ve TA dlglimleri ile yeniden
degerlendirildi. Kilo kaybi saglamis olan 32 kadin, 24
erkek (yas ortalamasi 54,4+6,1) hasta calismaya alind.
Bulgular: Kilo kaybi saglamis hastalarin baslangi¢ ve
3 ay sonra HbATc degerlerinde ve sistolik TA dl¢im-
lerinde anlamli diisme gozlendi, diastolik TA deger-
leri arasindaki degisimde ise istatistiksel fark saptan-
madi (HbA1c 7,86 vs 7,02 p<0,05, sistolik TA 136 vs
127,16 p<0,05 ve diastolik TA 81,83 vs 79,96 p=0,258).

Sonug: DM hastalarinda kilo kaybinin, HT gelisimini 6n-
lemede etkili oldugu sonucuna varildi.
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Anahtar Kelimeler: obezite, diyabet, hipertansiyon

AuthorToEditor: Sayin Hocam, Yeni tani DM hastalarin-
da obezitenin HT gelisim riski Gzerine etkisini degerlen-
dirdigimiz calismamizin MetSend kongresinde poster su-
num olarak degerlendirilmesini saygilarimizla arz ederiz.

P-26

Orug Tutan Diyabet Hastalarinin Orug Esnasinda
Gelisen Istenmeyen Olaylara Geriye Doniik Bakis

Aydin Cifci, irfan Karahan
Kirikkale Universitesi, I¢ hastaliklan

Amag: Giinden gline artan sikhigiyla diyabetes mellitus
toplumumuzda ve diinyada ciddi bir halk saghgi sorunu
olmaya devam etmektedir. Hastalik glinlik yasantiyi da
etkilemekte olup yasamin bir cok alaninda belli diizenle-
meleri gerektirmektedir. Her yil Ramazan dncesi, diyabet
hastalari, I¢ Hastaliklari ve Endokrinoloji poliklinikleri
basvurularinda orug ibadeti ve tedavileri ile ilgili hekim
gOrusu istemektedir. Bu ¢alismada orug esnasinda geli-
sen istenmeyen olay sikligi ve ciddiyeti belirlenmek is-
tenmistir.

Gereg-Yontem: Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Has-
tanesi I¢ Hastaliklari poliklinigine bagvuran, Ramazan'da
kendi istegiyle orug¢ tuttugunu belirtip Ramazan son-
rasi kontrole gelen 30 tip 2 diyabet hastasi sorgulan-
di. Aldiklari tedaviler degerlendirildi. Ramazan oncesi
hekim gorisi alip almadiklari degerlendirildi. Anam-
nezlerinde hipoglisemi (semptomatik/asemptomatik),
hipoglisemi semptomu, presenkop, senkop, dehidra-
tasyon, hipotansiyon, ciddi agirlik kaybi veya kendi-
lerinin tarifledigi herhangi bir yakinma olup olmadig
sorgulandi. Hastane veya acil servis basvurular sorgu-
landi. Hastalarin yaslari ve HbA1c duzeyleri irdelendi.
Veriler IBM SPSS Statistics 25. Surim ile hesaplandi.
Bulgular: Otuz tip 2 diyabet hastasinin ortanca yas: 56
(34-72), ortanca HbA1¢:%7,3 (5,6-13,5) olarak hesaplan-
di. Hastalarin 11'i erkek, 19'u kadindi. Hastalarin 8 tanesi
sadece metformin, 11 tanesi metformin ve/veya baska
bir oral antidiyabetik, 10 tanesi oral antidiyabetik ve
herhangi bir insulin tedavisi, bir tanesi de sadece insilin
tedavisi aliyordu. Hipotansiyon, senkop, presenkop, de-
hidratasyonu veya ciddi kilo kaybi olan hasta yoktu. Acil
servis basvurusu olan hasta yoktu. Iki tane hastada hi-
poglisemi saptandi. Bu hastalar insiilin kullaniyordu, he-
kime danismadan ve eski tedavi dozlarina devam ederek
orug tutuyorlard. Iki hastanin da kan sekeri iftar 6ncesi
diismustU; birinin kan sekeri 22, digerinin 70 olarak 6l-
cUlmustu. Hastalarin hastane yatisi gerektirecek hipog-
lisemileri olmamisti. Baska bir insilin kullanan hastanin
da kan sekeri 90 iken hipoglisemi semptomu olmustu.
Diger sekiz insilin kullanan hasta Ramazan 6ncesi her-
hangi bir hekime basvurup siki takip edilip tedavileri
ayarlanmis hastalardi. Oral antidiyabetik kullanan has-
talarin hepsi hekim kontrollinde takipte olan hastalardi.

Sonug: Tip 2 DM hastalarinin orug tutmasi konusu bir-
¢ok tartismaya neden olmustur. En son kilavuzlar hekim
camiasi ve dini otoritenin ortak karariyla hareket edilme-
sini nermektedir. Amerikan Diyabet Dernegi’'nin yayin-
ladigi bir raporda hastalarin risk degerlendirmesi yapi-
larak hipoglisemi, hiperglisemi, diyabetik ketoasidoz,
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dehidratasyon ve tromboz gibi istenmeyen durumlarin
onlenmesini hedef olarak Onerilmistir. Serimizde otuz
hastadan iki tanesinde hipoglisemi saptanmis, bunun
disinda istenmeyen ciddi olay yasanmamistir. Carpici
olan durum ise hipoglisemi yasayan hastalarin hekim
takibinde olmadan tedaviye devam etmis olmalaridir.
Diger hastalar hekim gorisu alarak ve tedavi sekillendiri-
lerek yakin takiple orug tutan hastalardi. Bu durum, teda-
vinin bireysellestirilip cok yakin takibin ne kadar 6nemli
oldugunun gostergesi olabilir. Calismamizda olgu sayi-
sinin sinirh sayida olmasi calismanin kisith yonlerinden
biridir. Toplum hayatini etkileyen ve dizenleyen bu gibi
konularda daha genis ve kapsamli calismalara gereksi-
nim bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Orug, diyabet, Ramazan

AuthorToEditor: Sayin Hocam; Yazimizi s6zli/yazil bil-
diri olarak degerlendirmenizi ve onerilerinizi rica ederim.
Saygilarimla

P-27

Gemfibrozil Kullanimina Baglh Gelisen Atrial
Fibrilasyon Olgusu

Ozcan Ozbag, Mustafa Seyyar
Dr. Ersin Arslan Egitim Ve Arastirma Hastanesi, ic Hastalik-
lari Klinigi, Gaziantep

Amag: Hiperlipidemi, yaygin bir hastalik olan ve gesitli
faktorlerden kaynaklanan metabolik sendromun 6nem-
li bir bilesenidir. Gemfibrozil, hiperlipidemi tedavisinde
uzun zamandir kullanilan bir preparattir. Vertigo, basag-
risi, dispepsi, dokint, kasinti, yorgunluk gibi yan etkiler
yaygin olarak gézlenmektedir. Nadir olarak gorilen yan
etkileri (>=1/1000 - <1/100) arasinda atrial fibrilasyon
bulunmaktadir. Atriyal fibrilasyon en yaygin rastlanan
stirekli kardiyak ritm bozuklugudur. Atriyal fibrilasyonun
sik goriilen nedenleri arasinda hipertansiyon, kardiyak
nedenler, kronik akciger hastaligi vardir. Bu hastaliklar
disinda hipertiroidizm, alkol veya asiri kafein kullanimi,
stres, baziilaclar, elektrolit dengesizlikler veya metabolik
dengesizlikler, siddetli enfeksiyonlarda da atrial fibrilas-
yon gorulebilir. Klinigimizde takip edilen ve gemfibrozil
tedavisi kullanmakta iken atrial fibrilasyon gelisen vaka
ile ilgili tecribemizi sunmaya deger goérdiik.

Olgu: 55 yasinda erkek hasta kontrol amagh poliklini-
gimize basvurdu. Hastanin bilinen tip 2 diyabetes mel-
litus ve hipertansiyon tanilar mevcuttu. Metformin 2x1
gram, kandesartan+hidroklortiazid 16/12,5 mg kullani-
yordu. Alkol ve sigara kullanim 6ykiisi yoktu. Soyge¢mi-
sinde bir 6zellik yok. Fizik muayenede tansiyon 140/90
mm/Hg, nabiz 82 atim/dakika, viicut kitle indeksi 33,1
kg/m2 olarak saptandi. EKG normal sinls ritmindeydi.
Hastanin bakilan tetkiklerinde aclik kan sekeri 142 mg/
dl, kreatinin 0,9 mg/dl, trigliserit 824 mg/dl, LDL koles-
terol 130 mg/dl, HgA1c % 6,8 olarak saptandi. Diger tet-
kiklerinde herhangi bir patolojik bulguya rastlanmadi.
Hastanin tedavisine gemfibrozil 2x600 mg eklendi. Tan-
siyon ve seker takibi onerilerek hasta 3 ay sonra kont-
role cagrildi. Yaklasik 1.5 ay sonra carpinti sikayeti olan
hasta tekrar poliklinigimize basvurdu. Hastanin ¢ekilen
EKG'sinde atrial fibrilasyon saptandi. Alinan anamnezde
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asin kafein icimi yoktu ve son zamanlarda stres olacak bir
durum yasamamisti. Hasta kardiyolojiye konsulte edildi.
Kardiyak acidan herhangi bir patoloji saptanmadi. Baki-
lan biyokimyasal tetkiklerinde atrial fibrilasyona neden
olabilecek bir patoloji yoktu. Hastanin bir dnceki kontro-
linde gemfibrozil baslanmisti. Atrial fibrilasyona neden
olabilecegi distintlerek stoplandi. 3 glin sonraki kontro-
linde ¢ekilen EKG normal sinis ritmindeydi. Kardiyoloji
ile konusularak 1 ay sonra tekrar kontrole cagrildi. 1 ay
sonra cekilen EKG normal sinis ritmi olarak saptandi. Bu
nedenle hastada gelisen atrial fibrilasyonun gemfibrozi-
le bagli olduguna karar verildi.

Sonug: Metabolik sendrom ve hiperlipidemi sikhgi top-
lumumuzda giderek artmaktadir. Bu artisa paralel olarak,
antihiperlipidemik bir ila¢ olan gemfibrozil kullanan has-
ta sayisi da artmaktadir. Hekimler olarak bizlerin gem-
fibrozilin atrial fibrilasyona yol agmasi gibi nadir goriilen
yan etkilerle karsilagma olasiligimiz artacaktir. Bu neden-
le atrial fibralasyon saptadigimiz hastalarda gemfibrozil
kullanimi da etyoloji agisindan akilda bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Gemfibrozil, atrial fibrilasyon, hiper-
lipidemi

P-28

Tip 2 Diabetiklerde 5 Yillik Tedavi Seyri ve Bu Seyri
Etkileyen Cesitli Faktorlerin Irdelenmesi

Banu Ozulu Tiirkmen', Yiiksel Altuntas?, Berrin Karadag®
'istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi ic Hastaliklar
ABD, Geriatri BD

2Saghk Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklar
ABD, istanbul Sisli Hamidiye Etfal SUAM Endokrinoloji ve
Metabolizma Klinigi

3Acibadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi Tip Fakdiltesi i
hastaliklari ABD

Giris: Tip 2 diyabetiklerde glisemik kontrol basarist hekim
ve hasta arasindaki karsilikl uyuma baghdir. Bizde bu ¢a-
lismamizda, SisliHamidiye Etfal EAHastanesiDiyabet Mer-
kezinde sirekliizlenen hastalarda 5 yillik kontrol ve teda-
vi seyrindeki degisimlerini degerlendirmeyi amacladik.
Materyal-Metod: Calismamiz 2006-2011 yillari arasinda
SB Sisli Hamidiye Etfal EA Hastanesi Diyabet Poliklinigin-
de surekli izlenen tip 2 diyabetiklerde yapilmistir. Hasta-
nin tani anindaki mevcut diyabet sureleri, diyabet tani
yasl, bazal ve takipteki VKi ve agirliklar,mikro-makrovas-
kuler komplikasyon takipleri, 5 yillik takipleri boyunca
aldiklari antidiyabetik ilaglar, 2.ve 3. ilaca gegis zamanlari
ve gegisteki HbA1c diizeyleri, insiiline gegis suresi, bas-
langicta ve takipte insiilin dozlar (1U/kg ) degerlendiril-
di.istatistiksel analiz icin SPSS 20.0 programi kullanildi.

Bulgular: Degerlendirmeye 281 hasta (171 kadin, 110
erkek) alindi. Hastalarin %14.9'G <=40 yas, %11.4 U ise
>60 yasinda tani almisti. Bagvuru aninda hastalarin
9%9.5'inin VKi'i <25 kg/m2 iken %3.3 ‘tintin >40 kg/m2
idi. ilk basvuru aninda gelis HbA1c diizeyi ise % 8.61 +
2.39(5.2 - 15.8) idi. Hedef A1c <= %7’ e ulasabilen hasta
orani %31 idi. llk basvuru aninda ve 5.yildaki izlem pa-
rametreleri su sekildedir. Retinopati orani %14.6 ve %
38.1, renal komplikasyon orani %19.9 ve 51.4, kardiyo-
vaskiler sorun oykusu % 9 ve 26.2 bulunmustur. Taki-
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bin 5.yilinda kardivaskiler komplikasyon olan olgularin
gelis DM siiresi, retinopati ve renal komplikasyonlar ile
anlamli dizeyde iliskili bulunmustur (p<0.01). Met-
formin sonrasi ikinci ila¢ olarak biyiik oranda insulin
sekratagoglar (%58.2), 3. ila¢ olarak da insilin (%49.2)
tercih edilmistir. Insiiline geciste HbA1c dizeyi % 10.39
+ 1.90, insilin gegise zamani 5,34 yil (0-23) idi. Insulin
tedavisine baslananlarin % 14.7'inde tek doz, % 78'inde
2 doz, % 1.1'inde 3 doz, % 6.2'sinda 4 doz insdlin tercih
edilmisti. Takipleri boyunca gtinliik tek doz insulin kul-
lananlarda HbA1c diizeyleri % 6 artarken, glinluk iki ve
ikiden fazla doz insulin kullananlarda HbA1c diizeyleri-
nin azaldigi goriildi. Diizenli olarak diyabet poliklinigine
basvuran hastalarda gelis HbA1c diizeyi ile 5. Yil Hb Alc
karsilastinldiginda, takibin 5.yilindaki HbA1c dizeyinde
meydana gelen diisis anlamliydi. (p<0.01). Agirlik artisi
ile takibin 5.yiinda HbA1c arasindaki iliski bulunmustur.
Instilin kullanan 163 hastada ortalama kilo degisimi ise
5.49 + 4.8 kg (0-22) bulunmustur.

Tartisma: Calismamiz sonuclarina gore hedef glise-
mik diizeye <= %7’ e ulasabilen hasta orani %31.7
bulunmus olup diger ¢alismalar ile uyumludur. Zama-
ninda insiline gecilmesine ragmen 5. yildaki mikro-
vaskiiler komplikasyon oranlarinin yiksek bulunmasi
disindurictdir. Bunun nedeni glisemik kontroliin
yeterince olmamasi ve ayrica muhtemelen kullanilan
stlfonilireler nedeni ile glisemik dalgalanma olabilir.
Insiline gegiste 6ngoriilen %10’luk HbA1c orani klavuz-
lara uygunluk gostermektedir.5 yil olan insiline gegis
stiresi olup tilkemiz sartlarina gore oldukga erkendir.
Instllin baglanan hastalarda tercih edilen iki doz insu-
lin ile cogu hastada glisemik kontrol saglanabilmistir.
Sonug: Diyabet kontroliinde glisemik kontrol hedeflerini
saglamak icin metformin mutlaka verilmeli ve ayrica di-
ger OAD ile yeterli kontrol saglanamayanlarda ise erken
instlinizasyondan kaginilmamalidir.Ulkemiz sartlarinda
instilin baglanacak ise yeterli dozda ve tek enjeksiyon
uygundur. Yetmedigi takdirde giinde 4 kez insulin ile
intensifikasyondan ziyade giinde iki doz insiilin tedavisi
hasta uyumu acisindan daha uygun olacaktir.

Anahtar Kelimeler: diyabetes mellitus, hasta uyumu,
glisemik kontrol

P-29

Yeni Ko-formiilasyon insiilin Baslanan Hastada
Alinan Dramatik Yanit

Hatike Hancer, Muhammet Emin Erdem
SBU, Sehit Prof Dr. llhan Varank Sancaktepe Egitim Arastir-
ma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul

Amag: Diabetes Mellitus (DM), insilin salinimi, insdlin
etkisi veya bu faktorlerin her ikisinde de bozukluk nede-
niyle ortaya cikan hiperglisemi ile karakterize kronik me-
tabolik bir hastaliktir. Tedavide oral antidiyabetik(OAD)
ilaclar ve cesitli instlinler kullaniimaktadir. Son yillarda
daha uzun etkili insilinler ve bunlarin kisa etkili insi-
linlerle kombinasyonlari piyasaya striilmektedir. Insilin
degludek+insilin aspart kombinasyonu son 1 yilda dl-
kemizde de kullaniimaya baglanmistir.

Olgu: Bes yillik tip 2 diyabetes mellitus tanisi mevcut

100

METABOLIK
SENDROM

METABOLIK
SENDROM
SEMPOZYUMU

20-23 Eylil 2018
Hilton Bodrum Tiirkbiikii

XV.

olan 39 yas erkek hasta kan sekeri yiiksekligi sikayetiy-
le basvurdu. Fizik muayenesi dogal, beden kitle indeksi
28, agirhk 90 kg, bel cevresi 110cm idi. Laboratuvarda
achk kan sekeri 360 mg/dl, AST 17 IU/L, ALT 28 IU/L, Na
137 meq/l, K meg/l, BUN 11, Kreatinin 0.87 mg/dl, Mik-
roalbumin 176 mg/dl HbA1c: %13.5, Trigliserid 65 mg/
dl, LDL Kolesterol 125 mg/dl, HDL Kolesterol 93 mg/dI
olarak 6lclldii. 3x25 tinite aspart ve 30+45 (nite glargin
kullanan hastada onceki insulinleri kesilip Instlin deg-
ludek+insulin aspart 2*20 Unite (sabah ve aksam 6gln
oncesi) ve 1*14 Unite aspart (6glen 6glin 6ncesi) olarak
baslandi. Tedavi degistirildikten bir hafta sonraki takip-
lerinde hastanin aglik kan sekerleri 98mg/dl ile 106mg/
dl arasinda tokluk kan sekerleri 137mg/dl ile 178mg/dlI
arasinda seyretti(Tablo1).

Sonug: Insulin degludek+aspart tedavi rejimleri; bazal
insilin, premiks insulinler ve intensif instlin tedavisi
yerine kullanilabilir. Ayrica diger kisa etkili insdlinler
ile  kombine olarak kullanilabilmektedir. Ozellikle
coklu enjeksiyon yapan ve yiiksek doz insilin kullanan
hastalarda iyi bir alternatif olarak kulanilabilmektedir.
Hastamiz glinde 5 kez ve toplamda 150 Unite insilin
yapmakta idi ve buna ragmen kan sekerleri regile
degildi. insilin degludek+aspart tedavisine gecildik-
ten sonra enjeksiyon sayisi 3'e indirilmis olup toplam
yaptigi tnite 50 Uniteye indirilmis oldu. Toplam insulin
dozu yaklasik tcte birine indirilmesine ragmen kan se-
keri daha iyi seyretmeye basladi. Enjeksiyon sayisindaki
azalma ile hastanin uyumu daha da artti.Kan sekeri re-
glle olan hasta diyetine dikkat ederek kilo verdi.1,5 ay
sonraki kontrolinde 15 kilo zayifladi hbalc si 13,5dan
9,5 a geriledi. Kilo vermesi ile insiilin doz ihtiyaci daha da
azaldi.Ulkemizde son biryilda kullanima baslanan insiilin
degludek+insulin aspartin gercek yasam verileri, toplam
enjeksiyon sayisi ve insllin dozunun azalmasi ve buna
bagli olarak hasta uyumunun artmasi acisindan bu olgu-
yu sunmayi uygun bulduk.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diyabet, insiilin Degludek, Te-
daviye Uyum

Tablo 1:Kan $ekeri Takibi

SAATLER 1.gln 2.gin
Sabah Aclk 146 152
Sabah Tokluk 219 209
Ogle Aclik 110 118
Ogle Tokluk 190 154
Aksam Aglik 136 127
Aksam Tokluk 177 201
GECE 03:00 114 128
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P-30

Nadir Rastlanan Bir Ketojenik Diyet Komplikasyonu;
Non-diyabetik Ketabolik Asidoz

Sengil Aydin Yoldemir, Ozgtir Altun, Murat Akarsu, Mustafa Ozcan
Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Ketojenik diyet guinliik alinan karbonhidrat (seker-
ler ve nisasta)miktarini kisitlayip, daha yiiksek miktarda yag
ve protein alinmasi ile karakterize ve son yillarda oldukca
popller olan bir diyet programidir. Oglisemik diyabetik
ketoasidoz az bilinen, nadir rastlanilan genellikle tip 1DM
hastalarinda goriilen kan sekerinin <200 mg/dl oldugu bir
metabolik acil durumdur. Herhangi bir nedene bagl aclik,
alkol alimi, gestasyonel DM ve bazi oral antidiyabetik ajan-
larin (SGLT-2 inhibitorleri) kullanimi diger nedenleri arasin-
dadir. Bu yazida diyabet ve alkol kullanimi olmadan, ketoje-
nik diyetin tetikledigi, ciddi metabolik asidoz ve pankreatit
ile prezente olan bir kadin olgu bildirilmistir.

Olgu: Kronik hastalik dykusii olmayan 36 yasinda kadin
hasta iki giindlr devam eden halsizlik, mide bulantisi
ve glinde 30 kez olan kusma sikayeti ile basvurdu. Hasta
anamnezinde herhangi bir ilag (receteli -recetesiz), yasadisi
madde ya da alkol kullanmadigini belirtti. Ailesinde 6nem-
li bir hastalik 6ykiist yoktu.Yaptigi diyet ile son 30 glinde
toplam 12 kg kaybetmisti. Acil serviste yapilan ilk deger-
lendirmede genel durumu orta, solgun gériniml, biling
acik idi. Ates 36,6, kan basinci 120/70 mm/Hg, solunum hizi
20-30/dk, kalp tepe atimi 84/dk, oksijen satiirasyonu oda
havasinda %96, boy 159 cm, kilo 64 kg, BMI 25,3 Karin ag-
risi yok, barsak sesleri normoaltif diger tim fizik muayene
bulgulari normal idi. Ik laboratuvar sonuglarinda; glukoz
85 mg/dL, Gre 9 mg/dL, kreatinin 0,38 mg/dL, AST 19 U/L,
ALT 8 U/L, amilaz 797 U/L, lipaz 1174 U/L, WBC:18600 olarak
goruldu. Arteryel kan gazinda ciddi bir metabolik asidoz,
arteriel pH 7,03(normal:7,40), PCO2 19,9mmHg (normal
40 mmHg), serum bikarbonat 7mmol/L, serum anyon GAP
20 (normal 12+4).Idrar tetkikinde ketoniri tespit edildi.
Batin USG da hepatobilier ya da pankreasa ait bir patoloji
saptanmadi. Hastaya %5 dekstroz ve 150 mmol/L sodyum
bikarbonat, 30 mL/h hiz ile veriimeye baslandi. Lipaz ve
amilaz degerleri 3 saat sonra diismeye basladi ve 1. glinde
normal araliga geriledi. WBC 2. giinde antibiyotik alma-
dan normal araliga geriledi. Serum bikarbonat degeri 3.
glinde normal araliga gelebildi, 26 mmol/L olarak 6l¢uldu.
4. glinde hastanin takipleri tamamlandi ve evine taburcu
edildi. Abdomen CT 6demat6z pankreatit ile uyumluydu.

Sonug: Oglisemik ketoasidoz yiikselmis anyon acik-
I metabolik asidoz, ketonemi ya da ketonlri ve
<200mg/dL normal kan sekeri triadi ile karakterize
bir metabolik durumdur. Oglisemi altta yatan diyabe-
tik ketoasidozu maskeledigi icin bu metabolik durum
ayiricl tanida gozden kagmaktadir. Tani icin ytiksek Kli-
nik stphe ve diger olasi tanilarin dislanmasi gerekir.
Perioperatif hastalarda, gebe kadinlarda, yeme bozuk-
lugu olanlarda ve vaka bildirimi her gecen giin artan
ketojenik diyet programi altindaki artmis anyon acikh
asidozla gelen hastalarda ayiricl tanida akla gelmelidir.
Ketojenik diyetin kilo verme Uzerine ve epilepsi gibi bazi
hastaliklar tzerine olumlu etkileri ve diger diyetlere Us-
tunligi kanitlanmistir. Modern iletisimimizle, internet ve
bloglar araciligiyla diyetle ilgili bilgiler kolayca erisilebilir
durumdadir. Profesyonel saglik danismanhigi almadan bir
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cok kisi boyle diyetler uygulamaktadir.Saglik calisanlari
ketojenik diyetle ilgili riskleri bilmeli,ve ayirici tanida akilda
tutup tedaviyi dogru yonetmelidir.

Anahtar Kelimeler: obezite, ketojenik diyet, metabolik
asidoz

Arteriyel kan gazi takibi

O.saat | 1.saat |3.saat |6.saat |12.saat |24.saat |2.glin |3.glin
ph 7,09 |7,08 7,06 7,14 7,21 7,39 7,38 741
HCO3 [9,5 9,7 52 7,1 16 18 25 29
AG-
mg/ |100 |91 71 87 98 92 90 92
dL

AG: Aclik glukozu

AuthorToEditor: Kilo verme Uzerine olumlu etkileri ka-
nitlanmig, sosyal medya ve TV'de oldukga popliler olan
ketojenik diyetin nadir rastlanan ve yasami tehdit eden
bir komplikasyonu non-diyabetik ketoasidoz ayirici tani-
da akilda tutulmahdir.

P-31

Obez Hastada Ketiapin Kullanimina Bagl Nadir
Gelisen Notropeni

Emel S. Gskmen', Derya A. Aker’
'Eylip Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklari
2Eytip Devlet Hastanesi, Ruh Sagligi ve Hastaliklari

Girig: Ketiapin bir atipikantipsikotik ajan olup hem psi-
kotik spektrum bozukluklarinda hem de duygudurum
bozukluklarinda sik tercih edilen bir molekildir. Sera-
tonin 5HT2A ve dopamin D2 reseptorlerinin antagonisti
olmakla beraber; aktif olan molekdilii norketiapin ile bir-
likte cesitli farmakolojik etkinlikte bulunurlar. Ozellikle
norepinefrinin sinaptik aralikta artmasini saglamakla
birlikte 5HT7, 5HT2C ve 2 antagonizmasi ile 5HT1A par-
siyel agonizmasi ile gui¢lii bir antidepresan etkinlik de
olusturmaktadir. Diger antipsikotiklerden farkl olarak
dozu ne olursa olsun ekstrapiramidal sistem bulgusuna
ve prolaktin yiikselmesine neden olmaz. Ketiapinin kan
parametrelerini de etkilemedigi kabul edilmektedir an-
cak vaka sunumlari seklinde nadir nétropeni ve trombo-
sitopeni bildirimleri bulunmaktadir.

Olgu: Kirkii¢ yasinda kadin hasta diizenli olarak psiki-
yatri poliklinigine tedavi amacl olarak gitmektedir. En
son psikiyatrik muayenesinde uyku sorunlari ve depresif
belirtilerin saptanmasi tizerine psikiyatri hekimi tarafin-
dan 1 yildir kullandigi ketiapin ajani 200 mg/giin dozun-
dan 300 mg/giin dozuna cikariimis ve kontrole cagiril-
mis. Doz artinlmasindan yakin zaman énce hemogram
degerleri normal olan hastanin doz artisini takiben 1
ay sonrasinda alinan hemogram degerinde nétropeni
oldugu goriulmis ve psikiyatrist tarafindan dahiliye po-
liklinigimize konslte edilmis. Fizik muayenesinde: ge-
nel durum orta, tansiyon arterial: 110/70mm/Hg, nabiz:
110/dk, ates: 36.7C, kilo: 89.4 kg, boy: 167 cm, BMI: 32.1
kg/m2 ve diger sistem muayeneleri dogaldi. Laboratuar
degerlerinde 16kosit: 3.730 103/pL, nétrofil: 1.550 103/
pL, hemoglobin: 12.6 g/dL, hematokrit: 38 %, kan sekeri:
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88 mg/dL, kreatinin: 0.6 mg/dL, Urik asit: 5.2 mg/dL, AST:
25 U/L, ALT: 27 U/L, TSH: 3.25 plU/mLsaptandi. Diger la-
boratuar parametreleri de normal sinirlar icerisindeydi.
Yakin zamanda gecirilmis herhangi bir enfeksiyon ya da
yeni kullanilan ilag gibi nétropeni durumunu aciklaya-
cak herhangi bir sebep bulunamadigi icin bu tibbi du-
rum ketiapin doz artisina baglandi. Psikiyatri hekimi ile
konsiilte edilip ketiapin dozu 100 mg/giin'e distrilda.
Uc hafta sonraki kan parametreleri [6kosit: 5.200 103/pL,
notrofil: 2.400 103/pL olarak normal sinirlarda saptandi.
Ketiapinin kan parametreleri (izerine etkisi neredeyse
bulunmamakta ve ketiapine bagli notropeni literatlrde
sadece vaka serileri seklinde sunulmaktadir.

Sonug: Notropeni ile gelen olgularda neden aciklana-
madiginda ilag kullanimlarindan 6zellikle nadiren nétro-
peni yaptigi icin atlanabilen ketiapin akilda tutulmahdir.

Anahtar Kelimeler: obezite, ketiapin, nétropeni

P-32
Vildagliptine Bagh Hirsutizmus
Fatih Eskin, Alpaslan Karabulut

Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar Ana Bilim Dall,
Gorum

Amag: Vildagliptin, Tip 2 Diyabetes Mellitus tedavisinde
son yillarda kullanima giren DPP4 inhibitorl bir ajandir.
Vildagliptin, inkretin hormonlarin endojen duzeylerini
yukselterek beta hicrelerinin glukoza duyarliligini arti-
rir; bu da glukoza bagh insilin saliniminin yiikselmesini
sadlar. Tip 2 diyabet tedavisinde kullanimi hizla artan ve
diyabet regiilasyonunda oldukga etkili ve guvenilir bir
tedavi ajani olan vildagliptine bagli oldugunu distind-
glmuz ilging bir yan etki tespitimizi olgu sunumu olarak
bildirmeyi amacladik.

Olgu: 66 yasinda kadin hasta, i¢ hastaliklar poliklinigi-
mize tlylenme-killanma sikayeti ile basvurdu. Hastanin
3 yildir tip 2 diyabeti, 6 yildir esansiyel hipertansiyonu
ve 6 yildir hiperkolesterolemisi oldugu 6grenildi. Bu has-
taliklarindan dolay1 hastamiz Metformin, Irbesartan, Kar-
vedilol ve Atorvastatin kullanmakta olup 2 hafta 6nce
tedavisine Vildagliptin 2x50 mg eklenmis. Vildagliptinin
tedaviye eklenmesinden yaklasik 1 hafta sonra hastanin
yliz, kollar ve karin bolgesinde killanmasi olmus. Hasta-
nin muayenesinde yiiz, kollar ve karin bolgesinde iri-si-
yah killanma artisi oldugu tespit edildi. Hastanin bakilan
FSH, LH, TSH, sT4, Kortizol, ACTH, Testesteron, Prolaktin
hormonlari yasi ile uyumlu olarak normal bulundu. Ya-
pilan USG de ovarian bir patoloji tespit edilmedi. Has-
tanin sikayeti ila¢ basglaniimasindan sonra olustugu icin
vildagliptin kesilerek hasta takibe alindi. Hasta, ilag ke-
silmesinden 20 giin sonra kontrole geldiginde yapilan
muayenesinde tliylenme-killanmasinin gerilemis oldu-
Ju tespit edildi.

Sonug: Daha 6nce yapilmis olan bilimsel ¢alismalar in-
celendiginde vildagliptine bagli hirsutismus vakasinin
hi¢ tespit edilmedigi gorilmektedir. llag prospektisi
incelendiginde de boyle bir yan etki olabileceginden
bahsedilmemis. Boyle bir yan etkinin patofizyolojik te-
melinin ne oldugu konusunda bir fikrimiz olusmamasina
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ragmen bu yan etkinin idiyosinkrazik bir reaksiyon olabi-
lecegi diistincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler: vildagliptin, hirsutismus, idiyosink-
razi

P-33

Adrenal Adenoma Bagl Otonom Kortizol
Sekresyonu Opere Edilmeli mi?

Bilal Acar', Mustafa Gékhan Unsal?, Mustafa Uniibol?
'Cankiri Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklari, Cankiri

2Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi
Anabilim Dali, Aydin

3Adnan Menderes Universitesi Tip Fakailtesi, Endokrinoloji
ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Aydin

Girig: Adrenal adenomu ve otonom kortizolsekresyonu
olan olgularda operasyonun ne zaman yapilmasi ge-
rektigi ile ilgili farkl gorisler bulunmaktadir. Adrenal
adenomu ve otonom kortizolsekresyonu saptadigimiz
olguda metaboliksendromun kontroliinde adenomun
opere edilmesinin etkinligini saptadigimiz icin olguyu
sunuyoruz.

Olgu: 64 yasinda kadin hastaya karin agrisi yakinmasi ile
yapilan abdominal bilgisayarli tomografide sol stirrenal
bezde 18x27 mm prekontrast 8 HU olan soliter adenom
saptanmis. Ozgecmisinde 5 yildir Tip 2 DiabetesMelli-
tus, hipertansiyon, hiperlipidemi mevcut. Hastanin fi-
zik muayenede kan basinci 170/90 mmHg, VKi37.2 kg/
m2saptaniyor. HbA1c dederi % 9.2 olan hasta intensif
insulin tedavisi (toplam 100 G insilin), metformin1g2x1,
rosuvastatin 10 mg/giin, ramipril+HCT 5/12.5mg/giin,
amlodipin 10 mg/giin, ASA 100 mg/gin kullanmaktay-
di. Hastaya adrenal adenoma yonelik yapilan fonksiyon
degerlendirmesinde 1 mg deksametazon baskilama
testi (DST) sonrasi kortizol3.2mcg/dl, gece 23 kortizolu
6 mcg/dl, 2mgDST sonrasi kortizol 2.8 mcg/dl, ACTH 4
pg/dl saptaniyor. Hastanin metaboliksendromunun bu-
lunmasi, glisemik regiilasyonun olmamasi, kan basinci-
nin yiiksek olmasi tzerine subklinikCushing sendromu
(otonom kortizolsekresyonu) olmasi nedeniyle operas-
yon planlandi. Sol stirrenalektomi uygulandi. 12 ay ste-
roidreplasman verildi. Patoloji sonucu adrenokortikal
adenom olarak saptandi. Hasta takibinin 3. yilinda 13 kg
verdi. intensif instilin tedavisi yerine insiilin glargin 32 i/
guin, metformin ve sitagliptin kullanan hastanin HbA1c
%6.3, kan basinci 130/80 mmHg olarak sorunsuz izlen-
mektedir.

Sonug: Adrenal adenoma bagli subklinikcushingsend-
romu artik otonom kortizolsekresyonu olarak tanimlan-
maktadir. Onceden bu olgulara cogunlukla operasyon
onerilmekteyken son ESE 2016kilavuzunda (1) ise secil-
mis olgularda operasyon onerilmektedir. Bu olgularda
1 mg DST>5 mcg/dl oldugunda operasyon 6n planda
onerilmekteyken, 1.8-5 mcg/dl arasinda saptanan olgu-
larda 6n planda izlem, metabolik kontrolii kétl hastalar-
da ise nadiren operasyon dnerilmektedir. Bu olgumuzile
1mgDST1.8-5 mcg/dl arasi olan adrenal adenomu olan
metabolik sendromlu olgularda metabolik kontroliin
saglanmasinda adenomun opere edilmesinin etkin ol-
dugunu gostermis olduk.
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Kaynak:

1. Fassnacht M, et al. Management of adrenal incidenta-
lomas: EuropeanSociety of EndocrinologyClinicalPracti-
ceGuideline in collaborationwiththeEuropean Network
fortheStudy of Adrenal Tumors. Eur J Endocrinol. 2016
Aug;175(2):G1-G34

Anahtar Kelimeler: metabolik sendrom, adrenal ade-
nom, obezite

P-34
Diyabetik Gastroparezili Olgu

Miizeyyen Arslan Bahadir', Zeynep Giil Yildinm', Ozgiir
Bahadir? .

!Istanbul Medeniyet Universitesi Goéztepe Egitim ve
Arastirma Hastanesi

2Istanbul Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Gastroparezi, mekanik obstriiksiyon olmadan
mide bosalmasinin gecikmesidir. Ana belirtileri bulanti,
kusma, erken doyma, siskinlik ve {ist abdomen agrisidir.
Insidansi 2.4-9.8 100000 kisi/yildir. Bir cok durum gastro-
pareziye yol a¢sa da en sik goriilen nedenler idiopatik,
diyabet, ilaglar ve postoperatifdir(1). Burada poliklinigi-
mize bagvuran diyabetli gastroparezi vakasini sunduk.

Olgu: 54 yasinda kadin hasta; bulanti, kusma, siskinlik ve
ozellikle yemeklerden sonra olan karin agrisi sikayetiyle
poliklinigimize basvurdu. 10 yildir diyabet ve hipertan-
siyon nedeniyle takip edilmekte. lla¢ olarak metformin
1000 mg 2x1 oral, humolog mix 25 2x25 Unite, fosinop-
ril+hct 10 mg/12.5 mg kullanmakta. Batin muayenesi
normaldi. Tetkiklerinde hemoglobin 15.2 gr/dl, HbA1C
%.7.5, aclk plazma glukoz 189 mg/dl, TSH 2.8 1u/ml,
albiimin 4.65 gr/dl. Etiyolojik ilaglar agisindan GLP-1
analogu, kalsiyum kanal blokeri, trisiklikantidepresan
kullanimi yoktu. Mekanik obstriiksiyon ve malignite icin
gastroskopi yapildi. Gastroskopide 6zellik saptanmadi.
Gegirilmis mide operasyonu yoktu. Malignite icin yapilan
kontrastli tim batin BT de 6zellik saptanmadi. Agri 6zel-
likle yemeklerden sonra oldugu icin mezenter iskemisi
icin yapilan batin BT angiografi incelemesinde abdomi-
nal aorta normal genislikte izlendi. Anevrizmatik dilatas-
yon gdzlenmedi. Colyak trunkus ve superior mezenterik
arter distal uca kadar patent izlendi. Gastroparezi icin
sintigrafisi cekildi. 2MCl T99M perteknetat ile yapilan
mide bosalma sintigrafisinde sivi fazda alinan dinamik
imajlarda verilen radyoaktif maddenin mide bosalma
stiresinin uzadigi tespit edildi (T %2 > 40 dakika). Bu bul-
gularla gastroparezi tanisi konulan hastaya metoklopra-
mid HCL stispansiyon yemeklerden 15 dakika 6nce 5 mg
baslandi. Yagam tarzi degisiklikleri ve diyet 6nerilerinde
bulunuldu. Yagdan fakir ve fiber olarak sadece soluble
fiber iceren diyet ile az ve sik yemesi 6nerildi.

Sonug: Bulanti, kusma, gaz, istahsizlik, erken doyma
gibi Ust gastrointestinal sistem belirtileri olan hastalarda
gastroparezi akla gelmelidir. Tani icin sintigrafi en basit
ve yaygin kullanilan tetkiktir (2). Bazi ileri merkezlerde
manometre ve motilite testleri de yapilabilir. Ayrici tani-
da malignite, ilaclar ve gegirilmis cerrahi vardir. Diyabet
de gastroparezi ile siklikla iliskili sistemik bir hastaliktir
(3). Diyabetik hastalarda bu sikayetler varsa gastroparezi
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akla gelmelidir. Diger bir 6nemli nokta, GLP1 analoglari
mide bosalmasini geciktirir. Bu nedenle bu ilaglari basla-
madan once hastalari gastroparezi acisindan degerlen-
dirmenin veya kullanan hastalarda tedavinin yeniden
diizenlenmesinin uygun olacagini diislinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: diyabet, gastroparezi, sintigrafi

P-35

Tip Il Diyabetes Mellituslu Hastada Multiple
Nekrobiyozis Lipoidika Diyabetikorum Lezyonu

Arzu Develi Camur', Aysegiil Acar’, Ozlem Dogan Ozdilek’,
Ismail Zengin® .

'Suluova Devlet Hastanesi, Ic Hastaliklari Servisi, Amasya
2Balikesir Atatiirk Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklan Servisi,
Balikesir

3Suluova Devlet Hastanesi, Genel Cerrahi Servisi, Amasya

Amag: Tip Il diyabetes mellitus (DM) en sik gorilen ve
birden ¢ok organi etkileyen endokrin hastaliktir. DM has-
talarinin %30-70'inde deri bulgularn gézlenmektedir. Bu
deri bulgular genellikle diyabet ortaya ciktiktan sonra,
bazen de hastaligin ortaya ¢ikmasindan 6nce saptana-
bilir. Bu bulgularin ¢cogu diyabete spesifik olmamakla
birlikte hastalarda farkli tiirlerde (diyabetik tlser, instlin
iliskili lipoatrofi, vitiligo, akantozis nigrikans, ilag allerjisi,
nekrobiyozis lipoidika diyabetikorum, enfeksiyonlar vb.)
deri bulgulari olusabilir. Nekrobiyozis lipoidika (NL) da
diyabetle ilgili en dramatik deri bulgularindan biridir.
NL ve DM bulunan hastalarin ¢ogunlugu koti glisemik
kontrole sahiptir ve etkili tedavi modaliteleri tartisilmak-
la beraber siki glisemik ve metabolik kontroliin lezyonla-
rin iyilesmesinde faydali olabildigi gérilmusttr.Bu bildi-
ride kotl glisemik kontrolii olan ve siki glisemik kontrol
ile lezyonlarinda iyilesme saglanan tip Il DM tanili bir
olgu sunulmasi amaclanmistir.

Olgu: Yetmis li¢ yasinda erkek hasta bacaklarinda iki
Uc aydir ¢cikan agnisiz kasintisiz lezyonlar ile poliklini-
ge basvurdu. Bilinen yaklasik on tg¢ yildir tip Il diyabe-
tes mellitus ve hipertansiyon tanilari olan hasta son iki
yildir ramipril-hidroklorotiazid 10/12,5 mg, diizensiz
olarak metformin 1000 mg ve insulin aspart-aspart pro-
tamin kullanmakta idi. Yaklasik bir yildir da ayaklarinda
yanma,karincalanma sikayeti ile alfa lipoik asit 600 mg
ve pregabalin 75 mg kullanmakta idi. Herhangi bir ila¢
veya dogdal ajanlara karsi allerji 6ykiisu tariflemiyordu.
Fizik muayenesinde kan basinci 130/75 mmHg, her iki
alt ekstremite distalinde tibia 6n yuz ve lateralde cev-
resi kabarik kirmizi ve morumsu halka bulunan, ortasi
Ulsere ve sari akintih 0,5-1,5 cm ¢ap araliginda multipl
lezyonlar izlendi. Laboratuvar incelemesinde aclik kan
sekeri:353 mg/dl, HbA1C:%10.4 LDL:162 mg/dl olarak
saptandi. Tam kan sayimi, bobrek ve karaciger fonksiyon
testleri, C reaktif protein normal olarak bulundu. Tam
idrar tetkinde protein negatif, glukoz +++, spot idrarda
alblimin/kreatinin 17 mg/g 6lcuildi. Goz dibi bakisinda
retinopati bulgusuna rastlanmadi. Lezyonlardan alinan
insizyonel biyopside aktif kronik inflamasyon, grantilom
ve fibrozis izlendi. Hastanin tedavisi vildagliptin- met-
formin 2x50/1000 mg, insiilin aspart-aspart protamin,
atorvastatin 20 mg, ramipril-hidroklorotiazid 10/12,5 mg
ve asetilsalisilik asit 100 mg olarak diizenlendi. Hastanin
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¢ aylik takiplerinde birinci ve ikinci kontrolde sirasi ile
HbA1C %8,6 ve %7.4, LDL diizeyi 113mg/dIl ve 84mg/dI
olarak 6lculdu. Takip eden kontrollerde glisemik kontrol
ile hastanin lezyonlarinda da iyilesme saglandi.

Sonug: Nekrobiyozis lipoidika (NL) nadir gorulen, etyolojisi
tam olarak bilinmeyen kronik ve noninfeksiyz granila-
matoz bir hastaliktir. Baslangicta DM hastalarinda tanim-
lanmasina ragmen NL benzeri lezyonlar sarkoidoz, roma-
toid artrit, inflamatuar barsak hastaligi olan hastalarda da
gorilebilmektedir. Etyoloji ve patogenezi halen tartismali
olmakla beraber mikroanjiopatinin 6nemli bir roli oldugu
dustnilmektedir. DM hastalarinda %0.3 -1.2 sikhigindadir
ve kadinlarda daha sik goriilmektedir. NL en sik bacaklarda
tutulum yapar ve iyi sinirli plaklar karakteristiktir. Lezyonlar
kirmizi-kahverengi papiil seklinde baslayarak genisleyen,
cevresi hafif kabarik sart mumsu plaklar ve merkezde Ulser-
ler seklindedir. Ulserasyon, enfeksiyon ve sekonder skua-
moz hiicreli karsinom gelisimi komplikasyonlan arasinda-
dir. Etyolojisi tam aydinlatilamadigindan standart bir tedavi
rejimi yoktur. Kortikosteroidler, PUVA, immunmodulatorler,
pentoksifilin, heparin, antiplatelet ajanlar tedavide kullani-
labilmektedir. Guincel calismalarda glisemik kontroliin rolii-
niin de mikroanjiopati ve inflamasyonu azaltarak tedavide
katkisi olabilecedi bildirilmistir. Sekonder malignite gelisimi
ve enfeksiyon gibi riskleri nedeni ile de DM ile birlikte deri
bulgularinin da dikkate alinmasi ve kontrollerde degerlen-
dirilmesi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: deri bulgulari, diyabetes mellitus,
glisemik kontrol, nekrobiyozis lipoidika diyabetikorum

Resim 1.

Alt ekstremitede multiple tilsere lezyonlar
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Tip 2 Diyabetli Olguda Oliimciil Seyirli Diyabetik
Ketoasidoz

Bettil Ekiz Bilir', Biilent Bilir?, Ebru Atilla®, Selcuk Burak D6n-
meZz?, Banis Cabuk? i

"Tekirdag Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklari B6liim, Endok-
rinoloji Klinigi, Tekirdag .

2Namik Kemal Universitesi Tip Fakdiltesi, I¢ Hastaliklar ABD,
Tekirdag

3Tekirdag Devlet Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Bolimd, Tekirdag

Amag: Daha ¢ok tip 1 DM'de gérmeye aliskin oldugumuz
diyabetik ketoasidoz (DKA) ozellikle insiilin tedavisinin
birakildigi veya araya infeksiyoz patolojilerin girdigi du-
rumlarda tip 2 diyabetik vakalarda da gorilebilmektedir.
Biz bu olgu sunumunda, dogru tedavi edildiginde ge-
nellikle yiiz gulldiirtict sonuglar alinan bu diyabetik akut
komplikasyonda olimciil seyreden baska hicbir sistemik
hastaligi olmayan geng bir olguyu sunmayr amacladik.

Olgu: 1,5 yildir kontrole gelmeyen, kendisine verilen
oral antidiyabetik ve insilin tedavisini uzun suredir
kullanmadigi ifade edilen 55yasinda, kadin tip 2 diya-
bet vakasi bipolar bozukluk nedeniyle essitalopram 10
mg-+olanzapin 10 mg/gtin tedavisi almaktaymis. 5 yillik
diyabetik olan vaka bulanti, kusma, karin agrisi nedeniy-
le bagvurdugu acil serviste DKA saptaninca klinigimize
danisildi. Fizik muayenede biling acik, koopere, oriente,
kan basinci 115/80 mmHg, solunum hizi 24/dk, kalp
tepe atimi 114/dk, ritmik, erken vuru ve ek ses yok, tra-
ube acik, hepatosplenomegali, glob vesicale, pretibial
o6dem ve kostovertebral aci hassasiyeti yoktu. Barsak
sesleri normoaktif olan hastanin solunum sesleri dogal-
di. Acil girisinde glukoz:628 mg/d|, kreatinin:1,22 mg/dl,
albumin:3,44 mg/dl, dizeltilmis Ca:8 mg/d|, fosfor:1,8
mg/dl, K:4,2 mEq/, karaciger enzimleri normal, arter kan
gazinda pH:7,07 pC02:12,6 mmHg, HCO3:7,4 mmol/I,
laktik asit:6,5 mmol/l, 16kosit:15360/mm3 (%81 notro-
fil), idrarda 3(+) ketoniiri ve 2(+) glukoziiri mevcuttu.
Dahiliye yogun bakim Unitesine (YBU) yatirilarak instlin
inflizyonu, potasyum replasmani ve 6 It/giin intraven6z
hidrasyonuna aldigi/cikardigi takibi ile baslandi. Kan ve
idrar kiltirleri alinarak infeksiyon hastaliklari 6nerisiyle
ampirik seftriakson 2x1 gr tedavisi baglandi. A1c degeri
%13,7 gelen vakanin yeterli hidrasyonuna ragmen teda-
vi altindaki 48. saatin sonunda kreatinini 1,5 mg/dl ve
Ure 55 mg/dl'ye cikip idrar cikisi azalmaya baglad. Bila-
teral bazallerde ince ralleri de beliren vakanin EKG'sinde
gecirilmis eski anterior miyokard infarktiisu bulgulari ol-
dugundan yapilan ekokardiyografisinde EF %50, apikal
segmentlerde diskinezi saptandigindan kardiyologlarca
iv hidrasyonunda dikkatli olunmasi 6nerildi. Nefrolojice
idrar ¢ikisi oldugundan ve asidozu yavas ancak progresif
olarak duzeldiginden acil diyaliz endikasyonu konmadi.
Somnolans gelisen ve santral ven6z basing (SVB) kate-
teri takilip hidrasyonuna devam edilen vakada yatisinin
4. gliniinde Ure 92, kreatinin 2,63 mg/d|, elektrolitleri
normal, pH:7,15 iken ani kardiyopulmoner arrest gelis-
ti. 15 dakikalik resussitasyona cevap veren vaka entiibe
edildiginden eriskin YBU'nce devir alindi. Buradaki teda-
visi stiresince genel durumunda diizelme olmayan vaka
yatisinin 9. guinlinde Ure 166, kreatinin 3,76 mg/dl, pH:
7,15 iken kardiyopulmoner arrest geliserek exitus oldu.
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Sonug: Tedavi yapitaslarini sivi-elektrolit tedavisi, insilin
inflizyonu, potasyum replasmani, gereginde (pH<7,0)
bikarbonat inflizyonunun olusturdugu bu akut komp-
likasyonun mortalitesi tilkeden Ulkeye degismektedir1.
2015 yilinda Amerika'da CDC'nin yayinladigi Ulusal Has-
tane Cikisi Arastirmasi’nda eriskinlerde DKA'nin mortali-
tesinin %1'den az oldugu ancak yash ve eslik eden hasta-
i1 olanlarda bu oranin %5’e kadar ¢iktigi bildirilmistir2.
Mortalitesi boyle az olmakla birlikte bazi hastalarda ya-
pilan tiim tedaviye ragmen tedavide basari saglanama-
makta olup vakalarin YBU'lerinde takibi gerekmektedir.

Referanslar:

1.Turkiye  Endokrinoloji ve  Metabolizma  Der-
negi, Diabetes mellitus ve komplikasyonlarinin
tani, tedavi ve izlem kilavuzu 2018, syf:120-126.

2.NHDS - National Hospital Discharge Survey Homepage

Anahtar Kelimeler: Tip 2 diyabet, diyabetik ketoasidoz,
mortalite

P-38

Kontrolsiiz Bir Diyabet Hastasinda Goriilen
Amfimatoz Piyelonefrit Olgusu

Gamze Bilik', Miicahit Goktas?, Sule Celik, Aylia Yesilova',
Meral Giilay Kogak'

'Saghk Bilimleri Universitesi Okmeydani Egitim Aras-
tirma Hastanesi, i¢ hastaliklarn Ana Bilim Dali, Istanbul
2Sagk Bilimleri Universitesi Okmeydani Egitim Arastirma
Hastanes, Aile hekimligi Ana Bilim Dall, Istanbul

Amag: Amfizematoz piyelonefrit, renal parankim ve
cevresindeki dokularda nekrozla karakterize, siklkla
diyabetik hastalarda gorilen ve mortalitesi yiiksek bir
pyelonefrit tablosudur. Glinimiizde erken tani, genis
spekturumlu antibiyotikler ve girisimsel miidahaleler ile
mortalitede belirgin azalma saglanmistir. Burada kont-
rolstiz diyabetin komplikasyonu olarak goriilen amfize-
matoz pyelonefritli bir olgunun klinik seyrini ve tedavisi-
ni sunmayi amacladik.

Olgu: 57 yasinda erkek hasta yaklasik bir haftadir ates,
bulanti, kusma, idrar yaparken yanma sikayetleriyle bas-
vurdu. Fizik muayenede genel durum orta, ates:37.3 C,
kan basinci 130/80 mm-Hg, bilateral kostavertebral agi
hassasiyeti mevcuttu. Diger sistem muayeneleri ola-
gandi. Ozge¢misinde tip 2 diyabetes mellitus, diyabetik
nefropatiye bagli evre 4 kronik bobrek hastaligi, diyabe-
tik retinopati, sol bacak diz alti, sag ayak 1. Parmak am-
putasyonu vardi. Laboratuvar bulgularinda tire 107 mg/
dL, kreatinin 3,5 mg/dL potasyum 4,2 mmol/L, beyaz
kire 15.260 /mm3, nétrofil 12.990 /mm3, CRP:68,8 (0-5)
mg/L, HBA1C: % 15,6 idi. Idrar tahlilinde pydiri ve hema-
tari saptand|.TakipIerinde genel durumunun bozulmasi
izerine ¢ekilen abdominal bilgisayarli tomografide; her
iki bobrek pelvikalisyel sistemlerde ve (reterde hava
dansiteleri izlendi. Idrar kiiltir(i alindiktan sonra ampirik
olarak seftriakson 1x2 gram baslandi. Kan sekerleri kont-
rol altina alindi. Hizla genel durumu diizelen hastanin
kontrol idrar ve kan kiltirlerinde ireme saptanmadi.
Takiplerinde bobrek fonksiyon testlerinde gerileme ol-
mayan hastanin diyaliz ihtiyaci olmadi. Kinigi ve akut faz
reaktanlar dlizelen hasta parenteral antibiyotik tedavisi
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2 haftaya tamamlanarak taburcu edildi.

Sonug: Amfimatdz piyelonefrit renal parankim veya
kollektor sistemde gaz formasyonuyla karakterize mor-
tal seyreden bir hastaliktir. Kontrolsiiz diyabet ve Griner
obstriksiyon hastaligin olusumu icin onemli bir pre-
dispozan faktordir. Amfimatoz piyelonefritli hastalarin
klinik ve laboratuar bulgulari non spesifik olup stipheni-
len durumlarda tani radyolojik olarak desteklenmelidir.
Bilgisayarli tomografi hem tani hem de pyelonefrit de-
recesini evrelemek icin kullanilan en gecerli ydontemdir.
Gecmiste sik¢a yapilan cerrahi tedaviler glinimizde
yerini genis spekturumlu antibiyotikler ve girisimsel mi-
dahalelere birakmistir. Baslangi¢ tedavisi; sivi elektrolit
imbalansinin dizeltilmesi, septik sokun 6nlenmesi ve
tedavisi, diyabetin kontroli ve altta yatan renal obtriik-
siyonun giderilmesidir. Biz olgumuzda intraven6z antibi-
yotik, sivi replasmani ve kan sekeri regtilasyonu ile klinik
yanit aldik. Bu olgu sunumuyla; kontrolsiiz diyabet ve
Uriner sistem obstriiksiyonu olan, sepsis ve genel durum
bozuklugu ile basvuran hastalarda, komplike idrar yolu
enfeksiyonu ayirici tanisinda amfizematoz pyelonefritin
akila getirilmesini ve tedavisindeki degisiklikleri vurgu-
lamayi amacladik.

Anahtar Kelimeler: amfimatoz piyelonefrit, diyabetes
mellitus, kronik bobrek hastahg

Resim1

P-39

Geriatrik Hastalarda Pnémoni ve influenza
Asilanmasinin Farkindalik Orani

Gozde Balkaya, Mehmet Uzunlulu, Can Murat Akinci
Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye Ana Bilim
Dall, istanbul

Onbilgi ve Amag: Yasllikla birlikte immiin sistemde
meydana gelen degisiklikler, fizyolojik kapasitede
azalma, solunum sisteminde meydana gelen degisiklikler
ve kalp damar hastalidi, kronik bobrek yetersizligi ve
diyabet gibi kronik hastaliklarin varhgi geriatrik yas
grubunda influenza ve pnomokok infeksiyonlarinin
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stk gorllmesine ve morbidite/mortalite artigina yol
acmaktadir. Guincel kilavuzlar eslik eden hastaligi olsun
ya da olmasin 65 yas ve Uzeri tim bireylerin pnédmoni
proflaksisi i¢in her yil bir kez mevsimsel grip asisi ve
pnémokok asisi yaptirmalarini énermektedir. Bununla
birlikte glinltk pratikte ve klinik calismalarda tlkemizde
asilanma oranlarinin istenilen diizeylere ulasamadig
gorilmektedir. Bu c¢alismanin amaci I¢ Hastaliklan
servisinde yatan ve poliklinige basvuran 65 yas ve
lizeri hastalardaki pnomokok ve influenza asilanma
oranlarinin belirlenmesi idi.

Metod: Calismaya istanbul Medeniyet Universitesi Goz-
tepe Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar Klinigi-
ne 01 Aralik 2017 ile 01 Mart 2018 tarihleri arasinda yatis
yapilan ve dahiliye polikliniklerine basvuran 65 yas ve
Uizeri toplam 200 hasta (100 poliklinik hastasi, 100 yatan
hasta, 81'i erkek, 119'u kadin) dahil edildi. Glincel geriatri
kilavuz 6nerileriisiginda hastalarin pndmokok ve influen-
za as! bilgileri sorgulandi ve kayit edildi. Genel agilanma
oranlarinin yani sira yatis tanilarina ve eslik eden komor-
bidite durumlarina gére asilanma sikliklari belirlendi.
Bulgular: Pnémokok ve influenza asilanma sikliklari
sirasiyla tim hastalarda %7.5 ve %19, yatan hastalarda
%12 ve %28, poliklinik hastalarinda %3 ve %11 bulun-
du. Tum hastalarda her iki aginin da yapildigi hasta sikli-
J1 %5.5, hic asi yapilmayanlarin sikligi ise %78 idi. Yatan
hastalarda pnomokok ve influenza asilanma sikliklari
sirasiyla; pndmoni tanisiyla yatanlarda %10 ve %13.3,
KOAH tanisiyla yatanlarda %15.5 ve %30.3 diyabeti olan
hastalarda %5.4 ve %17 idi.

Sonug: Bu calismanin sonuglari geriatrik yas grubunda
hem yatan hastalarda hem de poliklinik hastalarinda
influenza ve pnomokok asilanma oranlarinin halen cok
disik bulundugunu gostermektedir. Ozellikle poliklinik
hastalarinda yatan hastalara gore asgilanma oranlarinin
daha diisiik bulunmasi ve diyabeti olan 6zel hasta grup-
larinda bile asilanma oranlarinin beklenenin ¢ok altinda
kalmasi geriatrik yas grubundaki bireylerin asilanmanin
onemi konusunda yeterince bilgilendirilmediklerini
dustundirmektedir. KOAH'lI hastalarda asilanma oran-
larinin biraz daha yiksek bulunmasi gogus hastaliklar
kliniklerinde bilgilendirmenin daha bilingli yapilmasi ile
aciklanabilir.

Anahtar Kelimeler: Geriatrik hasta, pnomokok, influen-
za, asilanma oranlari

P-40

i¢ Hastaliklari Poliklinigine Basvuran Tip 2 Diyabetes
Mellitus Tanih Hastalarda Vitamin D Diizeyinin
Degerlendirilmesi

Pinar Zehra Davarci’, Siileyman Bas?, Funda Miiserref Tiirk-
men?, Hiilya Sazli', Mehmet Fehim Dogru? Biinyamin GUi-
ney?, Abdullah Giimiis?, Basak Cakir Giiney?

'Erzincan Binali Yildinm Universitesi Mengticek Gazi Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Erzincan
2Saglik Bilimleri Universitesi Haydarpasa Numune Egitim
ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar Klinigi, Istanbul
3Saglik Bilimleri Universitesi Sultan Abdulhamid Han Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul
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Vitamin D eksikligi toplumda sik gorilen bir durumdur.
Vitamin D eksikliginin kanser, kardiovaskuler hastalik,
Tip 2 Diyabetes Mellitus ve otoimmun hastaliklar ile ilis-
kili oldugu bulunmustur. Biz de calismamizda Tip 2 DM
nedeniyle antidiyabetik tedavi alan hastalarda vitamin
D dizeyi ve vitamin D diizeyinin diger biyokimyasal pa-
rametreler arasindaki iliskinin arastirnlmasini amagladik.
Calismamiza 1 Ocak - 30 Haziran 2018 tarihle-
ri arasinda Saglik Bakanligi Erzincan Binali Yildirm
Universitesi Menglicek Gazi Egitim ve Arastirma
Hastanesi I¢ Hastaliklar poliklinigine basvuran ve an-
tidiyabetik tedavi almakta olan 226 kisi dahil edildi.
Biyokimyasal parametreler hastane otomasyon siste-
minden elde edilerek istatiksel analiz SPSS ile yapildi.
Calismaya dahil edilen hastalarin 214'tinde (%94.6) vita-
min D eksikligi saptanmis olup, vitamin D dlzeyi >= 30
ng/ml olan grupta HbA1c diizeyinin daha dustik olmasi
istatistiksel olarak anlamli bulundu.Tam idrar tetkikinde
protein saptanan(n=30) ve saptanmayan(n=196) diya-
betik hastalar karsilastinldiginda idrar tetkikinde protein
saptanan hastalar daha yaslydi ve vitamin D dizeyleri
daha diisiik saptanmasina ragmen istatistiksel olarak an-
lamlifark saptanmadi. Protein saptanan hastalarin HbA1c
dizeyleri ise protein saptanmayan hastalara gore daha
yuksek olup istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (Tab-
lo). GFR'ye gore hastalarin vitamin D diizeyleri degerlen-
dirildiginde GFR >=60 ml/dI/1,73 m2 grubunda (n=185),
GFR < 60 ml/dk/1,73m2 grubuna(n=41) gore vitamin D
dizeyleri daha yiiksek saptanmis olup gruplar arasinda
istatistiksel anlamli fark yoktu. Calisma grubunun vita-
min D dizeyleri ile CRP ve HbA1c diizeyleri arasinda ters
yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi.
Calisma grubumuzdaki 214 Tip-2 DM tanili hastada vi-
tamin D eksikligi saptandi. Vitamin D diizeyi >= 30 ng/
ml olan hasta grubunda HbA1c diizeyinin daha dusiik
olmasi, vitamin D dizeyi ile HbA1c arasinda ters yonde
istatistiksel olarak anlamlilik saptanmasi bize vitamin D
dizeyi ile diyabetik hastalarin kan sekeri regiilasyonun-
da vitamin D diizeyinin anlamli olabilecegini gostermek-
tedir. Ayrica proteiniiri saptanan hastalarin HbA1c di-
zeylerinin daha yliksek saptanmasi bu hastalardaki seker
reglilasyonun daha koti seyrettigini de gostermektedir.
Vitamin D'nin kan sekeri regiilasyonu tzerinden renal
protektif etkisinin de olabilecegini dustindirmektedir.
Bu konuda daha genis kontrolll calismalara ihtiyag var-
dir.

Anahtar Kelimeler: HbA1c, Tip 2 Diyabetes Mellitus,
Vitamin D

Tablo-1: Hastalarin demografik 6zellikleri

Kadin (n=144) | Erkek (n=82) | Toplam(n=226) | p
Yas (y1l) 62,78+11,51 60,12+11,45 | 61,81+11,53 p=0,096
25-OH-Vi-
tamin D 13,96+9,12 14,67+8,68 14,22+8,95 p=0,059
(ng/ml)
Hbalc (%) | 7,70+1,62 8,51+2,16 7,99+1,87 p=0,004*

Tablo-2: Hastalarin vitamin D diizeyi degerlendiril-
mesi

Vitamin D diize- Vlfamm D
. diizey<=30
yi>=30 ng/ml | p
(n=12) ng/m
(n=214)

www.metsend2018.org
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HbATC dokolitiazis lehine bulgu saptanmadi. Hasta serviste ora-
%) 7.100,75 8,04+1,90 p=0,001* li kapali olarak takip edildi, intravendz sivi replasmani ya-

Tablo-3: Protein saptanan ve saptanmayan hastala-
rin karsilastiriimasi

Tam idrar tetkikinde
protein saptanma- p
yan hastalar( n=196)

Tam idrar tetkikinde
protein saptanan
hastalar (n=30)

Yas(yl) | 63,33+11,93 61,58+11,48 p=0,440
25-0H

Vitamin

Ding/ 13,2648,55 14,3629,02 p=0,531
ml)

HbAlC | 9234914 7,81%1,76 p<0,001*

(%)

Tablo-4: Hastalarin vitamin D diizeyleri ile CRP ve
Hba1c diizeyleri arasindaki iliski

CRP HbA1c
Vitamin D | Korelasyon katsayisi | -0,177* -0,158*
p p=0,008* p=0,17*
P-41

Hipertriglseridemiye Bagh Siddetli Akut Pankreatit

Ruken Yilmaz, ibrahim Durak, Savas Duman, Giilnar
Zeynalova, Umut Karabay, Fatih Borlu
SBU Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Akut pankreatit, pankreatik enzimlerin prematir
aktivasyonu sonucu ortaya ¢ikan, karin agrisi ve pankre-
as enzim duzeylerinde yiikseklikle giden klinik bir tab-
lodur. Hipertrigliseridemi, safra taslari ve alkolden sonra
akut pankreatitin en sik nedenidir. Tim akut pankreatit
olgularinin yaklasik %1-4" Ginden sorumlu tutulmakta-
dir. Hipertrigliseridemiye bagli akut pankreatitin klinik
prezentasyonu diger nedenlere bagh akut pankreatit-
lerle aynidir. Burada hipetrigliseridemiye bagl sistemik
komplikasyonlarla seyreden siddetli akut pankreatit ol-
gusunu sunduk.

Olgu: Elli Gi¢ yasindaki erkek hasta, acil servise epigastrik,
periumblikal bolgede olan ve sirta vuran agri, bulanti ve
kusma sikayetleri nedeniyle basvurdu. Ates, Gsiime-tit-
reme yakinmasi yoktu. Daha &nce hipertrigliseridemi
nedeniyle fenofibrat kullanimi olan hastanin diyet uyu-
mu ve dizenliilag kullanimi yoktu. Hastanin 6zge¢misin-
de iskemik kalp hastalig, tip-2 diyabet ve hipertansiyon
hastaliklari vardi. Soyge¢misinde kardiyovaskuler hasta-
lik 6ykist vard. Sigara ve alkol kullanimi yoktu. Sistemik
muayenesinde epigastrik bélgede belirgin olmak tizere
periumblikal hassasiyet disinda 6zellik yoktu. BMI:28,7
kg/m2 idi. Tetkiklerinde ast:32u/l, alt:57 u/l, ggt:31 u/l,
alp:56 u/I, total bilirubin:1,43 mg/dl, direkt bilirubin: 0,23
mg/dl, amilaz:3806 u/l, lipaz:213180 u/l, crp:1,5 mg/l,
wbc:10800/uL, notrofil:4110/uL, trigliserid(TG):591 mg/
dl, vendz kan gazinda ph:7,32, hco3:26 mm/I, glu:126
mg/d|, idrarda keton negatif saptandi. Postero-anteriyor
akciger grafisinde bilateral sinusler acik izlendi, plevral
efflizyon saptanmadi. Batin USG’ de kolelitiazis ve kole-

www.metsend2018.org

pildi, karin agrisi icin analjezik tedavi verildi. Yatiginin 32.
saatinde hastada takipne ve akabinde solunum arresti
gelisti. Hipotansif seyreden hastaya agresif sivi tedavisi
verildi. Toraks ve batin tomografisinde bilateral plevral
efflizyon ve komsulugunda kompressif atelektazi, pank-
reas belirgin 6demli gérlinimde, peripankreatik alanda
ve batin icerisinde yaygin serbest sivi kolleksiyonlari
izlendi. Labolatuvar tetkiklerinde amilaz:4186 U/L, li-
paz:4996 U/L, crp:422 mg/L, Ca:6,1 mg/dl, alb:3,59 mg/
dl, iCa:0,76 mmol/l, pH:7,2, Hco3:12 mmol/I saptandi.
Ampirik antibiyoterapi baslanan, orotrakeal entibe ola-
rak yogun bakim Unitesinde takip edilen ve ¢oklu organ
yetmezligi sendromu gelisen hasta exitus oldu.

Sonug: Hipertrigliseridemi akut pankreatitin 6nemli
bir nedenidir. TG diizeyi 500 mg/dL nin Ulzerinde oldu-
gunda akut pankreatit riski vardir, ancak 1000 mg/dL
ve Uzerindeki diizeylerde gorilme sikh@i artmaktadir.
Karin agrisinin siddeti ve lokalizasyonu pankreatitin sid-
deti ile korele degildir. Bagvuru aninda hastamizin hafif
karin agrisi vardi ve Ranson Skoru:0 olarak hesaplandi.
Mortalite hafif pankreatitte sifira yakin iken, ihmli siddet-
li pankreatitte %30’ a ulagmaktadir. Oltiimlerin %60" ilk
haftadadir ve cogunlukla pulmoner komplikasyonlara
baglidir. Vakamizda pankreatit ataginin 32. saatinde
pulmoner komplikasyon gelisti ve trigliserid dlizeyi 591
mg/dl olmasina ragmen hastada kardiyovaskiiler hasta-
lik gibi komorbid durum olmasi nedeniyle progres kot
seyretti. Sonug olarak hipertrigliseridemi akut pankrea-
titin 6nemli nedenlerinden biridir ve hipertrigliseridemi
diger akut pankreatit nedenlerinden farksiz olarak klinik
prezentasyon gosterir ve akut pankreatit klinigi ile bas-
vuran hastalarda komorbid hastaliklarin olmasi panke-
atit ataginin mortal seyretmesine neden olabilir ve bu
hastalar yakindan takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: pankreatit, plevral efflizyon, dislipi-
demi

P-42

Kronik hepatit C tedavisi Sonrasi Glisemik Kontrolii
Diizelen Diyabetik Hasta

Nalan Okurodlu, Meltem Sertbas, Ali Ozdemir .
Fatih Sultan mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢
Hastaliklari Klinigi

Amag: Hepatit-C virus(HCV) enfeksiyonunda, diger viral
hepatitlerle karsilastinldiginda daha yiiksek oranlarda
Diyabetes Mellitus(DM2) oldugu bilinmektedir. HCV'de
DM gelisimini artiran faktorlerarasinda HCV iliskili glu-
koz intoleransi, insulin direnci, artmig inflamatuar yantt,
karaciger fibrozisis ve HCV'nin insulin sinyal yollagina di-
rekt etkisi sayilabilir. Yeni yapilan birkag¢ calisma ve olgu
raporlarinda antiviral tedavi sonrasi diyabet regiilasyo-
nunda diizelme bildirlmistir. Biz burada diyabet nede-
niyle bazal-bolus insulin tedavisi alan, HCV nedeniyle ka-
raciger transplantasyonu yapilan, antiviral tedavi sonrasi
basarili virolojik yanit sonrasi insulin ihtiyaci kalmayan
bir hastayr sunduk.
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Olgu: 73 yasinda tip 2 DM'li kadin hasta tekrarlayan hi-
poglisemi nedeniyle poliklinige basvurdu. Ozge¢misin-
de 2001'den beri HCV genotip 1b ve 7 yildir DM 2oldugu
ogrenildi. DM2 icin insulin glarjin 240 ve preprandial
insulin aspart 3x16u kullaniyordu. 20 ay dnce karaciger
transplantasyonu olmus, halen tacrolimus 2,5 mg ve
mikofenolat mofetil 1000 mg/giin kullanmaktaydi. Kr
HCV icin 24 hafta yeni dogrudan etkili antivirallerden
ledipasvir-sofosbuvir(90mg-400mg) ile ribavirin sonrasi
virolojik yanit saglanan hastada tedavi tamamlandik-
tan sonra hipoglisemi yasamaya baslamis. Bunun lizeri
once insulin asparti kesen hasta hipoglisemisinin devam
etmesi Uzerine insulin glarjine de ara verdigi 6grenildi.
Poliklinikte goruldigiinde fizik muayenesi normladi.
Biyokimyasal incelemesinde aclk plazma glukozu 105
mg/dl, tokluk glukozu 205 mg/dl, HbA1c %4.8 ve c- pep-
tidi 3.17 ng/mldi. Bobrek ve karaciger fonksiyon testleri
normaldi. Ev seker takipleri de kontrolli seyreden hasta
diyet regtilasyonu ile takip edildi.

Sonug: HCV enfeksiyonuna bagh gelisen diyabet hepa-
tojen diyabet olarak adlandirimaktadir. Transplantasyon
sonrasi karaciger fonksiyon bozuklugu duzelmesine
ragmen bu olgunun insulin ihtiyaci devam etmis, an-
cak yeni dogrudan etkili antiviraller ile kalici viral yanit
alindiktan sonra glisemik regilasyonu diyetle regdile ol-
mustur. Bu durum kronik HCV enfeksiyonunda goriilen
extrahepatik bulgular icinde pankreatik - hiicrelerinin
de oldugunu ve tedavi sonrasi olasi inflamasyon, insilin
yollagi tzerindeki etkinin kalkmasi ile diyabetin de kont-
rol altina alinabilecegini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Kr HCV enfeksiyonu, Diyabet, viro-
lojik yanit, glisemik regtilasyon

P-43

Normal Kilolu Cocuk Ve Adolesanlarda Abdominal
Obezite Sikhigi ve Total Viicut Yagi Yiizdelerinin
Degerlendirilmesi

Nilgiin C6l', Arda Kiling?, Neriman Aydin®, Ayse Balat’, Meh-
met Keskin®, Mustafa Araz®

'Gaziantep Universitesi, Tip Fakdiltesi, Cocuk Saghdi ve Has-
taliklar AD., Sosyal Pediatri BD.

2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Yogun Bakim Unitesi
3Gaziantep Universitesi Tip Fakdiltesi Halk Sagligii AD.
“stanbul Aydin Universitesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklari
AD., Cocuk Nefrolojisi BD.

SGaziantep Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Has-
taliklari AD.,Endokrinoloi ve Metabolizma BD.

SGaziantep Universitesi, Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari AD,
Endokrinoloji BD.

Amag: Metabolik sendrom’un (MetS) &nemli kompo-
nentlerinden biri olan abdominal obezite hipertansiyon,
dislipidemi ve diyabetle iliskilendirilmektedir. Benzer
sekilde viicut yag iceriginin de kardiyovaskiler komor-
biditelere yol actigi bilinmektedir. Mevcut bilgilerimize
gore Turk toplumunda ¢ocukluk ¢aginda normal kilolu
cocuklarda viicut yag yuizdesini inceleyen arastirma bu-
lunmamaktadir. Bu calismada Glineydogu Anadolu'da
normal kilolu olan (fazla kilolu/obez olmayan) 7-17 yas
arasl okul cocuklarinda abdominal obezite sikliginin
belirlenmesi amaglanmaktadir. Ayrica bu poptlasyonda
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total viicut yagi yuzdelerinin belirlenmesi ve bu deger-
lerin abdominal obezite ile iliskisinin arastirnlmasi da
amaglanmaktadir.

Gereg-Yontem: Toplum kokenli kesitsel-tanimlayici
nitelikteki bu calisma Gaziantep'te 17 okulda 7-17 yas
arasinda toplam 2245 normal kilolu ¢ocuk (izerinde
gerceklestirildi. Ogrencilerin boy, kilo ve bel cevresi 8l
clmleri standart protokollere uyularak gerceklestirildi.
Viicut kompozisyonu (total viicut yagi (%), total vicut
suyu (%), kas kitlesi) biyoelektrik empedans analiz (BIA)
yontemi ile Tanita TBF 300 cihazi (Tanita Corporation,
Tokyo, Japan) kullanilarak gerceklestirildi. Obez ve faz-
la kilolu tanimi “International Obesity Task Force (IOTF)”
standartlarina gore gerceklestirildi. Obez ve fazla kilolu
ogrenciler arastirmaya dahil edilmedi. Abdominal obe-
zite tanimi “National Cholesterol Education Program-A-
dult Treatment Panel lIl (NCEP-ATP IIl)” kriterlerine gore
gergekle§t|rlld| istatistiksel degerlendirmeler SPSS 22.00
versiyonu kullanilarak gerceklestirildi. p<0.005 degerleri
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Arastirma 2245 normal kilolu 6grenci (1060
kiz/1185 erkek) Uzerinde yduritildi. Ogrencilerin
yasl 7.00 ile 17.00 arasinda (11.29+3.70 yil) arasinda
degisiyordu. Abdominal obezite sikligi %36.3 (815/2245)
olarak saptandi. Abdominal obezite kizlarda erkeklerden
daha fazla goriliyordu (kizlar: 489/1048, 46.7%,; erkek-
ler: 326/1156, 28.2%; p<0.001). Total viicut yadi ylizdesi
abdominal obezitesi olanlarda daha fazlaydi (abdominal
obezite (-): 13.33+4.93 (2.00-29.40); abdominal obezite
(+): 17.80+5.56 (3.00-32.00); p<0.0001). Buna Kkarsilik,
total viicut suyu ylzdesi abdominal obezitesi olmayan-
larda daha fazlaydi (abdominal obezite (-): 63.43+3.60
(51.60-71.30); abdominal obezite (+): 60.11+4.06 (49.80-
71.30); p<0.0001). Bel cevresi degerleri ile total viicut
yag yuzdesi degerleri arasinda pozitif korelasyon sapta-
nirken (r=0.166; p<0001), total viicut suyu ytizdesi de-
gerleri arasinda negatif korelasyon saptandi (r=-0.179;
p<0001).

Sonug: Calismamizda normal kilolu olan ¢ocuk ve ado-
lesanlarda abdominal obezite sikliginin yiiksek olusu
oldukca 6nemlidir ve rutin ¢ocukluk ¢adi takipleri sira-
sinda bel cevresi 6lciimiiniin 6nemini vurgulamaktadir.
Ayrica bel cevresi degerlerinin total viicut yag ylzdesin-
den etkilenmesi de ¢ocukluk ¢aginda abdominal obezi-
tenin ileriki yaslarda gelisebilecek olan metabolik hasta-
liklarin erken tanisinda ve 6nlenmesinde 6nemli bir role
sahip olabilecegini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Abdominal obezite, cocuk, adole-
san, total viicut yag ylzdesi

P-44

Obez Cocuk Ve Adolesanlarda Dopamine D2
Receptor (DRD2), Cannabinoid Receptor-1 (CNR1),
ve Mitochondrial Uncoupling Protein 2 (UCP2) Gen
Polimorfizmlerinin Insiilin Direnci Geligsimi
Uzerindeki Etkilerinin Degerlendirilmesi: On Calisma

Nilgiin Col', Muradiye Nacak? Sibel Oguzkan Balcr’, Ayse
Balat’, Sacide Pehlivan®, Mustafa Araz®
'Gaziantep Universitesi, Tip Fakdiltesi, Cocuk Saghdi ve Has-
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taliklari AD., Sosyal Pediatri BD.

2Gaziantep Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi Farmakoloji AD.
3Gaziantep Universitesi, Tip Fakdiltesi Tibbi Biyoloi ve Gene-
tik AD.

“Istanbul Aydin Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
AD., Cocuk Nefrolojisi BD.

*Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakdiltesi Tibbi Biyoloi ve
Genetik AD. )

SGaziantep Universitesi, Tip Fakliltesi, I¢ Hastaliklari AD,
Endokrinoloji BD.

Amag: Multifaktoryel bir hastalik olan obeziteye yat-
kinlikta genetik ve cevresel faktorler rol oynamaktadir.
Cocukluk ¢cagdi obezitesi metabolik sendrom (MetS) ge-
lisimi icin onemli bir risk faktéradir. Metabolik sendrom
komponentleri arasinda yer alan disglisemi insiilin di-
renci (IR) patogenezinde anahtar rol oynamaktadir. Bu
calismada obez ¢ocuk ve adolesanlarda Dopamine D2
Receptor (DRD2), Cannabinoid Receptor-1 (CNR1), ve
Mitochondrial Uncoupling Protein 2 (UCP2) gen poli-
morfizmlerinin instlin direnci gelisimi Uzerindeki etkile-
rinin degerlendirilmesi amaglanmaktadir.

Gereg¢-Yontem: Arastirma 31'inde insulin direnci sap-
tanmis olan 91 obez cocuk ve adolesan Uzerinde yu-
ritildi. Obezite tanisinda “International Obesity task
force’s (IOTF)” uluslararasi standartlari kullanildi. Insulin
direnci “homeostasis model assessment for insulin re-
sistance>3.16 (Homa-IR)” olarak kabul edildi. Metabolik
sendrom tanisi “National Cholesterol Education Prog-
ram-Adult Treatment Panel Ill (NCEP-ATP IIl)” kriterlerine
gore konuldu. DRD2 Taq1A ve Taq1B gen polimorfizm-
leri “polymerase chain reaction-restriction fragment
length polymorphism (PCR-RFLP)” yontemi kullanilarak
gerceklestirildi. UCP2 geni -866G >A and 45 bp inserti-
on/deletion (I/D) polimorfizmleri de ayni yontemle ger-
ceklestirildi. CNR1 geni 1359G/A polimorfizmi “polyme-
rase chain reaction restriction (PCR)” yontemi ile yapildi.
Istatistiksel degerlendirmeler SPSS 22.00 versiyonu kul-
lanilarak gerceklestirildi. p<0.005 degerleri istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: insiilin direnci saptanan 31 obez olgunun
(13 erkek/18 kiz) yas ortalamasi 13.55 £2.34 yil (6-17
yil) idi. Insilin direnci saptanmayan 60 obez olgunun
(27 erkek/33 kiz) yas ortalamasi 9.98+3.694 yil (5-17 yil)
idi. DRD2 Taq1A ve Taq1B polimorfizm/allel dagilimi agI-
sindan insulin direnci olan ve olmayan gruplar arasinda
anlamli bir farklihk saptanmadi (p>0.05). Fakat, sadece
instilin direnci saptanmis olan 31 olgu alindiginda, bu
olgularda Taq1A2 allel tasiyicilarinda MetS daha sik go-
ruliyordu (Taq1A2 allel (-): ¥4, 25.0%; Taq1A2 allel (+):
22/27, 81.5%; p=0.043). CNR1 geni 1359G/A polimor-
fizmi acisindan da insdilin direnci olanlar ve olmayanlar
arasinda anlaml bir farkhlik gézlenmedi (p>0.05). liging
olarak, UCP2 geni 45 bp insertion/deletion (I/D) poli-
morfizmi agisindan degerlendirildiginde, D alleline in-
stilin direnci olan obez olgularda sik rastlanmaktayken,
| alleline insulin direnci saptanmayan obez olgularda sik
rastlaniyordu (p<0.05).

Sonug: Bu calisma DRD2 ve CNR1 gen polimorfizmle-
rinin obez ¢ocuk/adolesanlarda insulin direnci gelisimi
tizerindeki etkisini dogrulayamamaktadir. Bununla bir-
likte, UCP2 geni D allelinin obez cocuk/adolesanlarda
insulin direnci gelisimi Uzerinde olasi bir rol oynayabi-
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lecegini desteklemektedir. Ayrica, DRD2 geni Taq1A2
allelinin insulin direnci olan obez olgularda MetS geli-
simi Uzerinde etkili olabilecegini gdstermesi acisindan
onemli olabilir. Fakat, bu bir 6n ¢calismadir ve genis vaka
serilerinde yapilacak olan ileri arastirmalara ihtiyag du-
yulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Adolesan, cocuk, insilin direnci,
metabolik sendrom, obezite

insiilin direnci olan ve olmayan obez c¢ocuk
hastalarda DRD2 geni Taq1 A polimorfizminin alel ve
genotip sikliklarinin dagilimi

- instilin
Geno- Insdlin direnci
N direnci olan Risk Orani (GA %) | p
tip n (%) olmayan

n (%)

A1/A1 4(12.9) 3(5.0 2.82(0.59-13.47) 0.1760
A1/A2 6(19.4) 19(31.7) 0.52(0.18-1.47) 0.1589
A2/A2 21(67.7) 38(63.3) 1.22(0.49-0.3.04) | 0.4293
Alel
Al 14 (22.6) 25(20.8) 1.11(0.53-2.33) 0.4629
A2 48 (77.4) 95 (79.2) 0.90 (0.43-1.89) 0.4629

insiilin direnci olan ve olmayan obez c¢ocuk
hastalarda DRD2 geni Taq1B polimorfizmlerinin alel
ve genotip sikliklarinin dagilimi

insilin insiilin direnci !
. . . Risk Orani
Genotip | direnciolan olmayan (GA %) p
n (%) n (%) >
4.29(0.74-
B1/B1 4(12.9) 2(33) 24.92) 0.1000
0.96 (0.34-
B1/B2 7 (22.6) 14(23.3) 2.69) 0.5777
B2/B2 | 20(64.5) 44(73.3) (1].22)(0.26- 0.2623
Alel
1.8.(0.84-
B1 15(24.2) 18(15) 3.90) 0.0930
B2 47 (75.8) 102 (85) 0.55(0.26- 0.0930
1.19)
insiilin direnci olan ve olmayan obez c¢ocuk

hastalarda CNR1 1359 G/A polimorfizminin alel ve
genotip sikliklarinin dagilimi

Genoti instilin direnci | Insiilin direnci Risk Orani
P olan n(%) olmayan n(%) (GA %) P

2.00 (0.27-

A/A 2(6.5) 2(33) 1493) 0.4206

A/G 9(29.0) 21(35.0) 0.76 (0.29- 0.3706
1.95)

G/G 20 (64.5) 37(61.7) 113 (0.46- 0.4875
2.78)

Alel
1.01(0.47-

A 13(21) 25(20.8) 214) 0.5632

G 49(79) 95(79.2) g'??)(o'”’ 0.5632
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insiilin direnci olan ve olmayan obez ¢ocuk
hastalarda UCP2 ins/del polimorfizminin alel ve
genotip sikliklarinin dagilimi

insiilin insiilin
Genoti di::nci olan direnci Risk Orani
P n (%) olmayan (GA %) P
n (%)

7l 5(16.1) 18(30.0) 0.45(0.15-1.35) 0.1160
I/D 8(25.8) 17 (28.39 0.89(0.33-2.35) 0.5016
D/D 18 (58.1) 25(41.7) 1.94 (0.80-4.67) 0.1032
Alel

| 18 (29) 53(44.2) 0.52(0.27-0.99) 0.0341
D 44 (71) 67 (55.8) 1.93(1.003-3.73) | 0.0341

insiilin direnci olan ve olmayan obez c¢ocuk
hastalarda UCP2 -866 A/G polimorfizminin alel ve
genotip sikhiklarinin dagilimi

insilin instilin
Genoti direnci direnci Risk Orani
P olan olmayan (GA %) P
n (%) n(%)
1.90 (0.62-
G/G 7(22.6) 8(13.3) 5.83) 0.2019
G/A 17 (54.8) 31(51.7) 114 (048 04744
2.71)
A/A 7(22.6) 21(35.0) 0.54(0.20- 0.1645
1.47)
Allel
1.55(0.84-
G 31(50) 47 (39.2) 2.88) 0.1072
A 31(50) 73 (60.8) 0.64(0.35- 0.1072
1.19)
P-45

Tipik ve Atipik Antipsikotik Kullanan, Sizofreni ve
Sizoaffektif Bozuklugu Olan Hastalarda, Metabolik
Sendrom Sikhigi: 6 Aylik 1zZlem Calismasi

Ozgiir Kalkanci
Denizli Devlet Hastanesi Merkezefendi/Denizli

Bu naturalistik izlem calismasinda, tipik ve atipik antip-
sikotik ila¢ kullanan, sizofreni ve sizoaffektif bozuklugu
olan hastalarda, metabolik sendrom sikliginin, hastalarin
baslangic ve 6 aylik izlem sonundaki metabolik durum-
lani ile klinik 6zellikleri ve farmakolojik tedavileri arasin-
daki iliskilerin incelenmesi amaclanmistir. Calismamiza
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Psikiyatri Kliniginde ve Denizli Devlet
Hastanesi Psikiyatri Kliniginde yatarak veya ayaktan
tedavi goren, DSM-IV tani olcltlerine gore sizofreni ve
sizoaffektif bozukluk tanisi almis, toplam 245 hasta alin-
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mistir. Hastalarin 200’tine 6 ay sonraki kontrolde tekrar
ulasilabilmistir.. Hastalarin timi icin sosyodemografik
ve klinik formu doldurulmus; yine tim hastalara DSM-IV
Yapilandirilmis Klinik Gériisme Formu (SCID-), Calgary
Sizofrenide Depresyon Olcegi (CSDO), Negatif Belirtileri
Degerlendirme Olcegdi (SANS), Pozitif Belirtileri Deger-
lendirme Olcegi (SAPS), Uluslar arasi Fiziksel Aktivite-
ler Anketi (IPAQ-Kisa Form), Klinik Global izlenim (CGI)
(siddet ve dulzelme) uygulanmistir. Calismaya katilan
hastalarin, baglangicta ve 6 ay sonraki kontrolde, aghk
kan sekeri, trigliserit, total kolesterol, LDL, HDL koleste-
rol, instilin degerleri, o siradaki kan basinglari, boylari,
bel cevreleri de@erleri ve viicut agirliklarn degerlendiril-
di. Calismamizda sizofreni hastalarinda metabolik send-
rom sikligy, ilk 6lgimde %46,2, son Ol¢limde ise %53,8
olarak bulundu. Calismamizda tiim hastalarda calisma
baslangicinda buldugumuz %44,5 MS oraninda, 6. ayin
sonunda degisiklik bulunmadi; ancak hastalarin % 8,6>s
metabolik sendromdan c¢ikarken % 10,5)nin 6 ay icinde
yeni MS gelistirdigi bulundu. Yas ve hastalik suresi,
hastalik baglangi¢ yasi, calismamizda MS gelistiren
hastalarda anlaml olarak daha yuksekti. Egitim yili,
calismamizda MS gelistiren hastalarda anlamli olarak
daha disuktu. 6 aylik izlemde MS sikliginda en belirgin
artis olanzapin kullanan hastalarda, en belirgin azalma
ise aripiprazol ve ziprasidon kullanan hastalarda bulun-
du. Glukoz parametreleri agisindan antipiskotik kom-
binasyonlarinin olumsuz etkisi oldugu bulundu. Lipid
profili Gizerinde, baslangigta benzer bicimde antipsiko-
tik kombinasyonlarinin olumsuz etkisi gézlendi, ancak
6. ayin sonunda hastalarda bazi lipid parametrelerinde
dizelme izlendi. Calismamizda metabolik sendrom ve
riskleri konusunda hastalari bilgilendirip, uygun 6ne-
rilerde bulunmanin ve hastalarin takibi sirasinda kan
degerlerinin ve vicut 6l¢timlerinin rutin olarak yapilma-
sinin, metabolik acidan olumlu bir gidise yol acabilecegi
dasuntlmastar.
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