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HOS GELDINiZz

Seker konusundaki net belgeler MO 510 yilina dayanmaktadir. O tarihlerde Hindistan’a sefer
yapan Pers imparatoru Darius, indus Nehri boyunca seker kamisi yetistirildigini ve halkin
bunlari gidalari tatlandirmak igin kullandiklarini gérdii. O zamana dek gidalarini tatlandirmada
bal kullanan Pers halki seker kamisina “ari olmadan bal Greten kamis” adini verdi. 1747 yilina
kadar seker kamisi, seker konusunda tek kaynakt. ilk defa bu tarihte, Marggraff, pancarda
buldugu maddenin sekere benzemekle kalmayip kamistan elde edilen sekerle ayni oldugunu,
sekerin pancardan da kamistan oldugu gibi kazanabilecegini ispat etti. Tlrkiye’de ise ilk pancar
sekeri 26 Kasim 1926 yilinda Uretildi.

Seker yakin zamanlara kadar biylk bir tehlike olarak addedilmedi ancak nisasta bazli sekerlerin
kullaniminin devreye girmesiyle beraber bu enerji kaynagindan kaynaklanan sorunlar daha da
agirlasmaya basladi.

Aynitarihce ekmek icin de anlatilabilir. Karbonhidrat, lif, protein, kepek icerigi farkh bugdaydan
eksi maya ile yapilan ekmekle, bu oranlarin farkli oldugu bir baska bugdaydan sanayi tipi maya
ile yapilan ekmegin etkileri ayni degil.

Bunun gibi hayatimiza giren olumlu oldugunu disindigimiz gida-yasam kolaylastirici
faktorlerin yaratacagi olumsuzluklara karsi hiicrelerimiz uzunca bir stire direndi. Bu direnmeye
“Insulin Direnci” adini verdik ve baslangicta viicudun yanlis bir eylemi olduguna karar verdik.
Hicre icindeki bu degisikligin farkli organ ve dokulardaki klinik-laboratuar etkilerini “Metabolik
sendrom” deyimini kullanarak toplayan ancak 1977 yilinda Herman Haller oldu.

Baslangicta varligina ve ismine itirazlar cok yogun olsa da, 6zellikle ileri dénem tip 2 diyabetik
hastalarda glisemi diizeyinden daha ¢ok insiilin direnci ile miicadele edilmesi gerektiginin
ortaya konulmasi veya SGLT2-I gibi diyabet tedavisi icin kullanilan bazi ilaglarin, diyabeti
olmasa da kalp hastalarinda kullanilabilecegi seklindeki bu yil ESC’de dile getirilen oneriler,
bu itirazlarin ileride metabolik sendrom anlatilirken tarihcede s6zedilecek ciimleler olacaginin
gostergeleri.

Uziilerek sdylemek gerekirse, Metabolik Sendroma neden olan gelismelerin neler oldugu,
bunlarla nasil basedecegimiz ve c¢ok daha 6nemlisi, bildiklerimizi nasil uygulatacagimiz
konusuna ¢ok hakim degiliz. Ozellikle sonuncu faktér, énerilerimiz hayata gecirmede ciddi
sikintilar yasiyoruz.

Onalticisini yapacagimiz sempozyumumuzda, bu konularda hep birlikte yol alabilmek en
blyuk dilegimiz.

Saygilarimizla,
Prof. Dr. Aytekin Oguz
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HiPERTANSIYON

19 Eyliil 2019, Persembe

13:30 - 13:45 XVI. Metabolik Sendrom Sempozyumu Acilis Téreni

13:45 - 15:15 Metabolik sendrom beslisi

Metabolik sendrom glindemi ve PURE calismasindan yeni veriler Aytekin Oguz
Lipid giindemi Sadi Giileg
Diyabet glindemi Kubilay Karsidag
Obezite glindemi Yiiksel Altuntas
Hipertansiyon Glindemi Ahmet Temizhan
15:15 - 15:30 Kahve molasi )
15:30-17:00 Sozlii bildiriler )

10

15:30-15:35
15:35-15:40

15:40-15:45

15:45-15:50

15:50-15:55
15:55-16:00

16:00-16:05

16:05-16:10

16:10-16:15
16:15-16:20
16:20-16:25

16:25-16:30

16:30-16:35

16:35-16:40

16:40-16:45

16:45-16:50

16:50-16:55

16:55-17:00

Oturum Baskanlar:

[sS-01] Metobolik Sendrom ve Sessiz Beyin iskemisi Bagimsiz iliskilidir

[sS-02] Diyabetik Ayak Sendromunun Metabolik Sendrom ve Beden Kilosu ile iliskisi

[sS-03]  Tip 2 Diyabetli Hastalarda Yeme Farkindaligi ve Bel Gevresi, Viicut Kitle indeksi,
Diyabet Siiresi ve Diyabet Kontrolii ile Olan iligkisi

[sS-04] Tiroid Direnci; Antropometrik Olciimler, insiilin Direnci ve Kan Yaglar ile iliskili
Olabilir mi?

[SS-05]  Diyabetik Ayak Bakimina Yonelik Mobil Uygulama

[SS-06]  Tip-2 Diyabetli Hastalarda Farkli Siddetteki Gozetimli Egzersiz Programlarinin
Egzersiz Kapasitesi ve Kognitif Fonksiyon Uzerine Etkisi

[SS-07] Fibromiyaljili Hastalarda Obezite ve Spor Aliskanligi

[SS-08] Diyabetik Nefropatiyi Ongérdiirmede MPV/lenfosit ve Platelet/lenfosit Orani Bir
Belirteg Olarak Kullanilabilir mi?

[SS-09] Diyabet Hastalarinda s/v-presarkopeni ve Sarkopeni Prevelansi

[SS-10]  NASH Tedavisinde SGLT2 inhibitérleri Yeni Bir Umut Olabilir mi?

[SS-11]  Kronik Hepatit C Hastalarinda Urik Asit Diizeylerinin Pegile-interferon ve
Ribavirin Tedavisine Etkisi

[SS-12]  Prediyabeti olan Olgularda Retinal Mikrovaskuler Degisikliklerin
Degerlendirilmesi

[SS-13]  Tip 2 Diyabet Tedavisini Yeniden Gézden Gegirmenin Zamani: insiilin Kullanan
Tip 2 Diyabetli Hastalarda C-peptit Diizeyleri

[SS-14]  Diyabetik Ayak Ulserli Hastalarin Kronik Komplikasyonlarinin incelenmesi ve
Maliyet Analizi

[SS-15]  Diyabetik Nefropati Taramasinda Hemogram Parametrelerinin Kullanimi:
Notrofil-lenfosit Orani, Ortalama Trombosit Hacmi

[SS-16] Romatoid Artritli Hastalarda Metabolik ve Kardiyovaskiler Risk Faktorleri ile
Hastalik Aktivitesi Arasindaki iligki

[SS-17]  Polikistik Over Sendromunda Anti-Mdilllerien Hormon Duzeylerinin Metabolik
Parametrelerle iliskisi

[SS-18]  Metabolik Sendromlu Hastalarda B12 Vitamini ve Folat ile GFR Arasindaki iliski

www.metsend2019.org
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HiPERTANSIYON

20 Eyliil 2019, Cuma

08:45 - 09:00 Sabah sporu )
09:00 - 10:15 Hipertansiyon giindemi )
Oturum Bagkanlari: Tevfik Ecder, Dilek Ural
09:00-09:15 Tansiyon degeri 137/88 mmHg; ilag baslamali miyim? Mustafa Arici
09:15-09:30 Tansiyon degeri 200/100 mmHg; yatirmali miyim? Mustafa Kilickap
09:30-09:45 Artisiyla eksisiyle tek tablette (g ilag Cem Barg¢in
09:45-10:15 Tartisma
10:15-10:30 Kahve molasi
10:30-11:15 Uydu Sempozyum -
Konu: Tip 2 diyabet tedavisi ve Sitagliptin’in yeri ‘ ’ MSD

Konusmacilar: Tufan Tiikek, Kubilay Ukin¢ Dt

11:15-11:30

D\

Kahve molasi

11:30-13:00

Diyabet: Hangi OAD secenegini kullanmaya ne zaman baslayalim, ne zaman
vazgecelim, en iyi kombinasyonlar nasil olmali? J

Oturum Bagkanlari: Sevki Cetinkalp, Alper S6nmez
11:30-11:45 Sekretagog Kubilay Karsidag
11:45-12:00 DPP-IV Taner Bayraktaroglu
12:00-12:15 Glitazon Mustafa Kanat
12:15-12:30 SGLT-2 Feyza Yener Oztiirk
12:30-13:00 Tartisma
13:00 - 14:00 6gle yemegi )
14:00 - 14:20 Konferans

2019 Avrupa dislipidemi kilavuzundan secmeler Lale TokqdzodluJ
14:20 - 15:30 Vakalar iizerinden preoperatif degerlendirme )

Oturum Baskani: Ahmet Temizhan

Enver Ozgencil
Mehmet Uzunlulu
Tevfik Demir
15:30 - 15:45 Kahve molasi )

15:45-17:00

Diyabet: Uygulamada giicliik gektigimiz kavramlarda nasil basarili olabiliriz? )

15:45-16:00
16:00 - 16:15
16:15-16:30
16:30 - 16:45
16:45-17:00

Oturum Bagkanlari: Baki Kumbasar, Mehmet Sargin
Uygulanabilir beslenme tedavisi nedir? Emel Ozer
Dustk kalorili diyetleri ne zaman ve nasil 6nerebiliriz? Soner Cander
Metabolik sendromlu hastaya pratik egzersiz 6nerileri Ozlem Soyluk Selcukbiricik
Metabolik sendromda probiyotik besin ve ajanlar Yiiksel Altuntas
Tartisma

www.metsend2019.org 1
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21 Eylil 2019, Cumartesi
08:45 - 09:00 Sabah sporu )
09:00- 10:15 Dislipidemi mercek altinda )
Oturum Baskanlari: Cetin Erol, Tufan Tiikek
09:00-09:15 Ayni LDLye farkh yaklagimlar: Riske gore statin Necla Ozer
09:15-09:30 HDL; azi zarar, cogu da zarar (mi)! Meral Kayik¢ioglu
09:30-09:45 Omega-3 ve kalp Sadi Giileg

09:45-10:15 Tartisma
10:15-10:30 Kahve molasi

10:30-11:15 Uydu Sempozyum SA N O F | J

Konu: Vakalarla Glarjin U-300
Moderator: Aytekin Oguz

Konusmaci: Hasan Aydin

11:15-11:30 Kahve molasi

11:30- 13:00 Diyabet: Hangi enjeksiyon secenegini kullanmaya ne zaman baslayalim,
ne zaman vazgecelim, en iyi kombinasyonlar nasil olmali?

_— .S

Oturum Baskanlari: Hasan ilkova, Sevim Giillii
11:30-11:45 Bazal insulin M. Temel Yilmaz
11:45-12:00 Karigim insulin Mustafa Kemal Balci
12:00-12:15 Sik aralikli insulin Ogduzhan Deyneli
12:15-12:30 GLP-1 bazli tedaviler Aysegtil Atmaca
12:30-13:00 Tartisma
13:00 - 14:00 c")gle yemegi )
14:00- 15:15 “T A B U Metsend; Doktorlar yarisiyor” )

Moderator: Sadi Giileg
15:15 - 15:30 Kahve molasi )

12 www.metsend2019.org
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21 Eylil 2019, Cumartesi

15:30 - 17:15 Sozlii bildiriler

)

15:30-15:35

15:35-15:40

15:40-15:45

15:45-15:50
15:50-15:55

15:55-16:00

16:00-16:05
16:05-16:10

16:10-16:15

16:15-16:20

16:20-16:25

16:25-16:30

16:30-16:35

16:35-16:40

16:40-16:45

16:45-16:50

16:50-16:55
16:55-17:00

17:00-17:05
17:05-17:10
17:10-17:15

Oturum Baskanlari:

[Ss-19]

[SS-20]

[Ss-21]

[Ss-22]
[SS-23]

[Ss-24]

[sS-25]
[sS-26]

[Ss-27]

[ss-28]

[$S-29]

[$s-30]

[Ss-31]

[SS-32]

[ss-33]

[Ss-34]

[s5-35]
[ss-36]

[s5-37]
[ss-38]
[ss-39]

Probiyotik ile Prebiyotik Besin Tiiketim Sikhiginin Tip 2 Diyabet ve Bazi
Parametreler ile iligkisi

Metforminin Tip 2 Diyabet Tanili Postmenopozal Kadinlarda Mamografik Meme
Dansitesi Uzerine Etkisi

Metabolik Sendromlu Hastalarda CRP/Albiimin Orani ile Urik Asit/HDL Orani
Arasindaki iliski

Diyabetik Hastalarda Kardiovaskiiler Risk Belirlemede Non HDL Olgiimii

Zayiflama Diyetine Eklenen Tiirk Kahvesinin Antropometrik Olgiimler ve Lipid
Profiline Etkisi

Metabolik Sendromu Bulunan Hastalarin Retinal Sinir Lifi Tabakasi ve Makula
Kalinhiginin Degerlendirilmesi

Diyabet Distress Olgeginin Tiirkce Validasyonu

Metabolik Sendrom ve Obezitede Sol Ventrikil Diyastolik Fonksiyonun
Degerlendirilmesi

Epikardiyal Yag Doku Kalinliginin Ejeksiyon Fraksiyonu Korunmus Kalp Yetersizligi
Hastalarinda Hastane Yatig Siiresi ile iligkisi

Santral Obezitesi Olan Bireylerde Metabolik Sendromun ve 25 (OH)D
Eksikliginin Karaciger Fibrozisine Etkisi

GDM Saptanan Hastalarin lyi Glisemik Kontrol Altinda Saglikli Gebelerle Fetal Agirlik
Agisindan Karsilastiriimasi

Obezite Sebebiyle Liraglutide ve Exenatide Kullaniminin Tiroid Fonksiyonlari
Uzerinde Etkisi Var midir?

Dizenli Kontrole Gelen Diyabetik Hastalar ile Diizenli Kontrole Gelmeyen
Diyabetik Hastalarin Hbalc Diizeylerinin Kiyaslanmasi

Tip 2 Diabetes Mellitus ve Hipertansiyon ile Takip Edilen Hastalarda Arteryel
Sertlik ile Notrofil/Lenfosit Orani veya Platelet/Lenfosit Orani Arasinda iliski Var
midir?

Asiri Kilolu ve Obez Bireylerde, Metformin, Metformin/Kombinasyon
Tedavilerinin Kisa Dénemde Diyet Tedavisine Katkisinin Retrospektif Olarak
Degerlendirilmesi

insilin Kullanan ve Glisemik Kontrol Saglanamayan Tip2 Diyabetli Hastalarda
insiilin Degludek Aspart Tedavisinin Etkinligi

Hirsutizmli Hastalarda Aterosklerozun Degerlendirilmesi

Bir Bagimlik Karsiti Sivil Toplum Kurulusu GCalisanlarinin Yeme Bagimhhgi
Davranislari: Terzi Kendi Sokigtinu Dikebilmis mi?

Hipertansiyon Hastalarinda Trigliserid/HDL Kolesterol Oraninin Arastirilmasi
Obezitede C-Reaktif Protein ve insiilin Direnci iliskisi

Diyabetik Hastalarda Meme Arteryal Kalsifikasyon

www.metsend2019.org

Esma Altunoglu, Esra Ataoglu

Cigdem Dénmez

Mehmet Akif Oztiirk

Satilmis Bilgin

Nursel Kocamaz
Elif Kilig¢ Kan
Hatice Aslan
Sirakaya

Ozge Telci Caklili
Yalgin Hacioglu

Ufuk Ozgiil

Serap Ungan
Seyma Yildiz
Omercan Topaloglu
ilkim Deniz Toprak

Omercan Topaloglu

Miijdat Kara

Ahmet Ziya Sahin

Merve Yilmaz

Kiibra Yildiz

idris Kirhan
Asli Demirbulat

Hatice Beyazal Polat
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I- XVI. SsENDROM
METABOLIK SEMPOZYUMU
SENDROM 19-22 Eyliil 2019
\ ¢/ Hilton Bodrum Tiirkbiikii
22 Eyliil 2019, Pazar
09:00-09:15 Sabah sporu )
09:15- 10:45 Metabolik sendrom ve diyabet )
Oturum Bagkanlari: Aytekin Oguz, Baris ilerigelen
09:15-09:30 Akilciilag kullanimi Mirag Vural Keskinler
09:30-09:45 PURETurkiye Calismasi: 12 Yilin Hikayesi Burcu Tiimerdem Calik
09:45-10:00 Diyabet ve Metabolik sendrom hemsireligi Berna Dincer
10:00-10:15 Diyabet ve Metabolik sendromda beslenme: Glindemdeki Kiibra Yildiz
diyetlerin analizi
10:15-10:45 Tartisma
10:45-11:10 Kahve molasi )
11:10-11:30 Sempozyum degerlendirme oturumu (Mehmet Uzunlulu’nun not defteri) )
Oturum Bagkanlari: Banu Mesgi, Ozge Telci Caklili

11:10-11:30 Metabolik sendrom 2019'da neler konusuldu: Eve gétiiriilecek mesajlar  Gékhan Uygun

11:30-12:00 Odiil kazanan bildiriler

Bildiri éd(il degerlendirme komitesi tarafindan dereceye giren bildirilere Metabolik Sendrom
Dernegi tarafindan alttaki 6ddiller verilecektir.

S6z1u Bildiri Birincilik Od(ili : 1 adet laptop
Sozli Bildiri ikincilik Odilii : 1 adet tablet
S62z1i Bildiri Ugtinciiliik Odilii : 1 adet tablet
Poster Bildiri Birincilik Odlii : 1 adet tablet

**Bildiri degerlendirmelerinin, bildiri ddtillerinin temini ve verilmesinin herhangi bir asamasinda,
hig bir firmanin (ruhsat/izin sahibi) miidahelesi veya sponsorlugu s6z konusu degildir.

12:00 - 12:30 Kapanis )
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DiYABET

Tansiyon Degeri 137/88 mmHg; ilag Baslamali miyim?

Prof. Dr. Mustafa Arici
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

Soru sormak ¢ok kolaydir...ama bir soruyu pargalarina ayirmak ve sonra cevaplamak o kadar kolay degildir. Kimin tansi-
yon degeri ? Nerede olgtilmis ? Nasil 6lgtilmus ? Eslik eden sorunlar var miymis ? Bu sorulari eklemeden ve yanitlama-
dan sadece rakam doktorlugu yapilacagi gercegini unutmadan tekrar soruya dénelim: Tansiyon degeri 137/88 mmHg;
ilag baglamali miyim ? Ne yazik ki sayisal tanimlama yapma zorunlulugu biyolojik sistemler agisindan oldukga 6nemli
sorunlar getirmektedir. Bu nedenle Avrupa Hipertansiyon Kilavuzu ve bazi diger kilavuzlarda hipertansiyonun tanimini
sistolik >140 veya diyastolik >90 mmHg seklinde yaptigimizda sorudaki rakama ilag baslanmasina gerek yoktur: Birakiniz
kan basinci damarlariniza biraz daha eziyet etsin...biz sizi 3 mmHg sistolik, 2 mmHg diyastolik eksiginiz oldugu igin, yani
bizim tanimimizi tutturamadiginiz igin ilagsiz birakmaya devam edecegiz. Halbuki kan basinci ile kardiyovaskdler olaylar
arasinda dogrusal bir iliski oldugunu; kan basinci 117 mmHg ile 137 mmHg olan 2 bireyin ayni kardiyovaskdiler riskte
olmadigini ¢ok iyi bilmemize ragmen dogmatik yaklasim bazi hastalarda 6nemli tedavi agig1 yaratmaktadir. Yillar 6nce
tanimlanan “prehipertansiyon” kavrami, sadece hipertansiyon éncesi/dncilii bir durumu degil; giderek kardiyovaskiiler
riskin arttig bir kan basinci araligini tanimlamaktaydi. Kan basincinin 120 mmHg’dan itibaren bir risk artisi ile birlikte
oldugu; bu riskin 6zellikle sistolik kan basinci >130 mmHg oldugunda ok arttigi biliniyordu. Diyastolik kan basinci igin de
benzer bir tanimlama yapilmis ve diyastolik kan basincinin >85 mmHg bulunmasi 6nemli bir risk isareti kabul edilmisti.
Batiin bu bilgilere ragmen “prehipertansiyon” tanim araliginin antihipertansif ilag tedavisi gerektirip gerektirmedigi hu-
susu hep tartisma konusu olmustu. Ancak 2017 yilinda Amerika’da yayinlanan ACC/AHA Hipertansiyon Kilavuzu birden
bire hipertansiyon tanimini degistirdi. Artik kan basinci sistolik >130 mmHg ve/veya diyastolik >90 mmHg oldugunda
hipertansiyon var deniliyordu. Bu durum hemen ilag tedavisi baslayin demese de, kan basinci >130/80 mmHg olanlarda
eger kardiyovaskiiler risk yiksekse veya eslik eden hastalik varsa (diyabet, kronik bobrek, koroner arter vb) mutlaka ilag
baslamayi 6neriyordu. Boylece 6nemli bir sayisal engel, bir kilavuz onerisi ile agiimisti. Diger kilavuzlarda boyle agik bir
oneri yapilmamakla birlikte Avrupa Kilavuzu da yiksek riskli, 6zellikle koroner arter hastaligi igin yiksek riskli hastalarda
kan basinci sistolik 130-139 mmHg; diyastolik 80-89 mmHg araliginda ilag tedavisi 6nermektedir.

Bu yaziyi hazirladigim giinlerde Lancet’te yayinlanan bir ¢alisma (Herrett E, ve ark. Lancet 2019; 394: 663—71 Published
Online July 25, 2019 http://dx.doi.org/10.1016/50140-6736(19)31359-5; www.thelancet.com Vol 394 August 24, 2019)
kan basinci tedavisinde rakamsal degil mutlak kardiyovaskiiler riske dayali bir tedavi yaklasiminin daha faydali oldugunu
gostermistir. Bu ¢alismada sadece kan basinci degerlerine dayali bir tedavi yaklasimi yerine mutlak kardiyovaskdler riske
dayali bir yaklagimin daha verimli oldugu gérilmustir (Lancet’te alinan Sekil 1).

Estimated eligibility Predicted outcomes.  Events that Patients Additional Additional
InUK population  over10years couldbe avoided neededtotreat patientseliglhle  events avoided
aged 30-79 figib ith forloyearsto  compared with camparedwith
(n=29344080) patients ifall af alleligible avoid one 2011 NKE 2011 NICE
patients were patlentst Event guideline guideline

untreated* (ne6527112) (n=233152)

38 5037504 (772%)  GB371(293%)
F i ]

2001 NICE g
1331184 {20-4%)
2061 048 (31-6%)

Proposed 2019 N

o 1404 Mg ior higher, 2013 NICE quicine,
t Health aned Care Excellence. *Estim

o o e s s o o gible patisnts 10« flating nurmber of cutcames In st pathents by 20%).

120% of precicted suttomes.

Table 2: P ligibbe for blood p [ under each strategy, predicted events over 10 years, events that would be avolded
with treatment for 10 years, pal-cnts! c-m'-!fw‘lo years per event avoided, and additional eligible patients and events avoided of each strategy
compared with those of the 2011 NICE guideline

Butlin bunlardan sonra benim kisisel gortisiim ve soruya cevabim su sekildedir: Kan basinci salt rakamlardan ibaret bir
gosterge degildir. Rakamin elde edildigi bireyin risk analizi rakamlarin 6tesinde kiymete sahiptir. Kan basinci 137/88
mmHg olup “minicik” bir kardiyovaskiler riski bile olmayan bir kisi icin yasam tarzi degisiklikleri oldukga yeterli iken,
kan basinci 137/88 mmHg olan diyabetik, koroner kalp hastasi, kronik bobrek hastasi, sigare icen morbid obez bir hasta
icin bir degil, iki degil, belki lic antihipertansif ilag bile yeterli olmayabilir. Modern tibbin sayisa verileri tibbin yillar 6nce
koydugu temel kurali unutturmamalidir: “Sayilari degil, hastalari tedavi edin!”.

Kaynak:

1) Herrett E, ve ark. Lancet 2019; 394: 663-71 Published Online July 25, 2019 http://dx.doi.org/10.1016/50140-6736(19)31359-5;
www.thelancet.com; Vol 394 August 24, 2019.
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Tansiyon Degeri 200/100 mmHg; Yatirmal miyim?

Prof. Dr. Mustafa Kiligkap
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Ana Bilim Dali, Ankara

Gerek poliklinikte ve gerekse acil servis kosullarinda zaman zaman 200/100 mmHg ve lzerinde kan basinci degerleri
olan hastalar gorulebilmektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde Ulusal diizeyde acil servis boltimlerinin verilerinin ince-
lendigi bir aragtirmada 1000 acil servis bagvurusunun 4,6’sinin akut hipertansiyona bagl oldugu belirtilmistir.t 200/100
mmHg ve Uzerinde bir kan basinci yuksekliginin olusmasinda bazen kullanilan ilacin birakilmasi veya ciddi emosyonel
travmalar etkili olabilmekte ve siklikla renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin asiri aktivasyonu birliktelik géstermek-
tedir.2

Genel olarak her dokuda lokal kan akimini kan basincindan bagimsiz olarak belli bir aralikta tutan otoregilatuvar meka-
nizmalar mevcuttur. Bu regilasyon mekanizmasi 6zellikle beyinde daha belirgindir. Ortalama arter basinci yaklasik 60-
150 mmHg araliginda degisse bile beyin kan akimi sabit tutulmakta, bu sinirlarin disina ¢ikilmasi durumunda kan akimi
basinca bagli hale gelmektedir. Bu nedenle bu sinirin 6tesinde ciddi kan basinci yuksekliginde akim artigina bagli 6dem
ve kanama gorilebilmektedir. Kronik hipertansif olan hastalarda, adaptif bir mekanizma olarak basing-akim egrisi saga
dogru kaymakta ve serebral kan akiminin basinca bagimli hale gelmesi yaklasik 150 mmHg ortalama arter basincindan
daha yiiksek seviyelerde olugmaktadir. Bu da serebral (ve diger dokularda) kan akiminin basinca bagimhlk degerinin
kiside daha 6nce hipertansiyon olup olmamasina, kan basincinin akut olarak ne derecede arttigina bagli olarak degisebi-
lecegini ve 200/100 mmHg basincinin klinik 6neminin her hastada ayni olmayacagi anlamina gelmektedir. Burada hasta-
neye yatirilarak tedavi verilmesinde karar verdirici nokta bu basincin hedef organlarda yapisal ve fonksiyonel bozulmaya
yol agip agmadigidir. Akut hedef organ hasari (hipertansiyonun aracilik ettigi organ hasari) olan hastalar hipertansif acil
basligi altinda degerlendirilmekte ve hastaneye yatirilarak tedavi edilmesi gerekmektedir. Hipertansiyonda hedef organ-
lar kalp, beyin, bobrek, goz ve blyuk arterlerdir.

Akut hedef organ hasarinin belirlenmesinde semptom, muayene bulgulari ve bazi laboratuvar tetkikleri yol gosterici
olabilir. Semptomlar etkilenen hedef organa 6zgu olarak degisebilmektedir. Bas agrisi, dispne, gogus agrisi, uyku hali,
letariji, biling kaybi, gérme bozukluklari, fokal veya genel nérolojik semptomlar gérilebilir.

Anamnezde ilag kullanim 6yklsu, ek ilag veya madde kullanip kullanmadig, diyet aliskanhklarindaki degisiklikler gibi
tetikleyici faktorler sorulmalidir. Cogu hastada farkina varilmamis veya iyi tedavi edilmemis hipertansiyon varligi s6z
konusu iken hastalarin %20-40'inda sekonder nedenli HT mevcuttur. Herhangi bir nedene bagh akut agri veya sikinti da
(distress) akut kan basinci yiiksekligine neden olabilir ve hastanin agrisinin veya sikintisinin azaltilmasiyla kan basincinda
dizelmeler gorulebilir.

Muayenede kan basinci 6lgimu tekrarlanmali ve sekonder etyolojiye yonelik degerlendirmeler yapilmalidir. Hedef
organ hasari olmayan hastalarda yapilan bir calismada 30 dakikalik istirahat sonrasi hastalarin yaklasik 1/3’tinde kan
basincinda dikkate deger azalma saptanmis, kan basinci ortalamasi 188/103 mmHg’dan 160/89 mmHg’ya dismustur.?
Ancak akut hedef organ hasari siiphesi olanlarda kan basincinda spontan dusus icin beklenmemeli, tanisal islemler de-
vam ederken tedavi baglanmalidir. G6z dibi muayenesi hipertansif acil disiinlilen hastalarda mutlaka yapilmasi gereken
bir muayenedir.

Hipertansif aciller genellikle su klinik tablolarda goérilebilir:*

Malign hipertansiyon, genellikle ciddi hipertansiyona grade 3 (alev seklinde kanama veya pamuk goriintlsu) veya grade
4 (papil 6demi) hipertansif retinopatinin eglik ettigi durumu tanimlamak igin kullanilmistir. Hedef organ hasari stiphesi
halinde goz dibi muayenesi 6nemli bilgiler vermesine ragmen hipertansif acil olarak degerlendirilen her hastada evre
3-4 hipertansif retinopati bulunmayabilir. Bu nedenle bu bulgularin olmamasi taniyi diglamaz.

Hipertansif ensefalopati, kan basincinin serebral otoregtilasyon mekanizmasinin sinirlarinin 6tesinde ytikselmesine bag-
Il olarak olusan ve 6zellikle posterior bolgede 6dem, mikrokanamalara yol acan ve klinik olarak konvilziyon, letarji,
kortikal kérliik ve koma ile seyredebilen bir tablodur. Bu hastalarin 1/3’linde grade 3-4 retinopati gériilmez. Hipertansif
ensefalopatide fokal nérolojik bulgu seyrek gérildugiinden bu bulgunun varliginda iskemik veya hemorajik inme agisin-
dan tetkik edilmelidir.

Kardiyovaskdler ve renal tablolar arasinda aort diseksiyonu, akut koroner sendrom, akut kalp yetersizligi ve akut bobrek
yetersizligi sayilabilir.

Feokromasitoma’ya hedef organ hasarinin eslik etmesi diger bir hipertansif acil durumdur.

Ciddi preeklampsi ve eklampsi, serebral otoregilasyon mekanizmasinin bozulup serebral kan akiminin daha erken
seviyelerde basinca bagimli hale gelebildigi® ve hedef organ hasari riskinin yiiksek oldugu bir tablo oldugundan bu has-
talarin yatirilarak tedavi edilmesi gereklidir. Preeklampsi, eklampsi olmaksizin gebeligin kendisinin de otoregulatuvar
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HiPERTANSIYON

mekanizmayi etkileyebilecegi yoniinde bulgular mevcuttur.® Gebelikte ciddi hipertansiyon taniminda fikir birligi olma-
makla birlikte Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin kilavuzuna gore kan basincinin >170/110 olmasi gebeler icin hipertansif
acil olarak kabul edilmistir.

intrakranial kanama ve inme, dikkatli miidahele gerektiren hipertansif acil durumlar arasindadir.

Ciddi kan basinci yuksekligi ile bagvuran ve yukaridaki anamnez, muayene ve klinik tablolar dikkate alinarak hedef organ
hasari stiphesi olan her hastada EKG, g6z dibi incelemesi, tam kan sayimi, kreatinin , sodyum potasyum, LDH, idrar ince-
lemesi ve spot idrarda albiimin/cre oranina bakilmalidir. Klinik bulgulara gére gerekirse troponin, TELE; toraks CT, kranial
MR/CT, periferik yayma, renal US ve transtorasik ekokardiyografi istenebilir.

Acil hipertansiyonun ana patolojik bulgusu mikrovaskiler hasar olup akut hipertansif mikroanjiyopati veya trombotik
mikroanjiyopati olarak adlandirilmaktadir.2 Kan basinci yiksekligine bagli olarak endotel tizerindeki “shear stresin” art-
masina bagli endotel soyulmasi ve bunu takiben proinflamatuvar ve protrombotik sistemin aktive olmasi s6z konusudur.
Bu nedene bu hastalarda Coombs negatif intravaskiler hemoliz (LDH yuksekligi, haptoglobulinin 6lgtilemeyecek diizey-
de olmasi ve sistositler) ve trombositopeni gorilebilir. Trombositopeninin derecesi trombotik trombositopenik purpura
ve hemolitik tGremik sendroma goére daha ilmli derecededir ve kan basincinin kontorli ile 24-48 saatte diizelir.

Bu bulgulara gore hedef organ hasari dusiintlen hastalarin yatiriimali, kan basinci ve olasi komplikasyonlar agisindan
monitorizasyonu yapilmali ve intravenoz ilaglarla kan basinci dusirilmelidir. Hedef kan basinci degeri, diisirme hizi
ve kullanilacak ilaglar etkilenen hedef organa gore degisiklik gosterebilmektedir. Hipertansif acil distintlen hastalarda
Avrupa Kardiyoloji Dernegi uzlasi raporunda dnerilen algoritma Sekil 1’de verilmistir.

|— TA > 180/110 mmHg —|

T Hay T Hayir T Hayir — Hayir
- — - ~ - - _— Bagagnsi, —__

- - Akut - —~ Nérolojik Oral tdv ve takibi

- L
< i e e S 5 -
k"“nh_‘ Gogs agnsu?/", L'"‘-w._‘ dispne? T semptomlar? _— ~._rm boz? — plania
"'-.._____ _— "'-.______ — "'-.._____ '__,-/ - — - L
Evet I Evet I Evet I Evet I T
i ~ — Fa ~ - - - -
Aort diseksiyonu? Konj. Kalp Yetersizligi Ensefalopati Malign HT, +/- trombotik Ciddi kontrolsiiz
Koroner iskemi? [+, (+/- Iskemi)? iskemik veya hem. mikroanjiyopati ve /veya radt HT
\ ) | | inme? | Bobrek yetm.?
A - b — . . \
1
Hayir | L Hayir T
1 e .
7 7 — — =
, EKGAok /|~ Bilateral  ~_ /" eyiner  / / Fundoskopl,  / y E‘"":“:ﬂ';';’:"lf:""'
y ot e - -2 S 3 ' S -
/ ~ gorantilems ¥ Pulmoner ral? __- [/ ePTIRTIPY / sistosit  / Tromb.MikroAnjPati?
Evet l' l Evet I
A~ Moy — & o~ e Y
-~ ik /! in, CKMB, I T — - - Hayr | Malign HT +-
" Akut aortik ~ Troponin, " " Hemorajik ~Fokal semptomlar-_ 9
e hastabk? _— 7 TELE, Eka,  / < o = hipertansif
'n.ff a.l-'/__ - / AKCUS 7 - Rlnm?/ — Iﬁli:mik |an1 . | ensefalopat
Evet I l Evet l Evet T
Sist.TA <120 mmHg | | sistTA <140 mmHg | "130<Sist.TA <180 mmHg SistTA<180mmHg |  Sist.TA <180 mmHg (veya
Nonfarm tdv (cerrahi)? Nenfarm tdv (PKG)? MNonfarm tdv {Cerrahi)? Trombolitik? | ) OrtArter Bas ~%25)

Sekil 1: Hipertansif acil distinilen hastalarda Avrupa Kardiyoloji Dernegi uzlasi raporunda énerilen algoritma?
Kaynaklar

1. Janke AT, McNaughton CD, Brody AM, et al. Trends in the Incidence of Hypertensive Emergencies in US Emergency Departments From
2006 to 2013. ) Am Heart Assoc. 2016;5:004511 doi: 10.1161/JAHA.116.004511

2. Van den Born BJH, Lip GYH, Brguljan-Hitij J, et al. ESC Council on hypertension position document on the management of hypertensive
emergencies. European Heart Journal - Cardiovascular Pharmacotherapy (2019) 5, 37-46.

3. Grassi D, O’Flaherty M, Pellizzari M, et al. Hypertensive Urgencies in the Emergency

Department: Evaluating Blood Pressure Response to Rest and to Antihypertensive Drugs With Different Profiles. J Clin Hypertens (Gre-
enwich) 2008;10:662-667.

4. Williams B, Mancia G, Spiering W, et al. 2018 ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension. European Heart
Journal (2018) 39, 3021-3104.

5. Cipolla MJ. Cerebrovascular Function in Pregnancy and Eclampsia. Hypertension. 2007;50:14-24.
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Artisiyla Eksisiyle Tek Tablette Ug ilag

Prof. Dr. Cem Bargin
Gilhane Tip Fakdiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali, Ankara

Hipertansiyon énemli bir toplum saghg problemidir. Diinya Saghk Orgiitii raporuna gére diinya niifusunun %40’inda
kan basinci “yiiksek” degerlerdedir. (https://www.world-heart-federation.org/news/elevating-hypertension-public-he-
alth-agenda/) Kardiyovaskdiler 6limlerin yaridan fazlasinin hipertansiyonla iliskili oldugu bildirilmektedir. Buna karsilik
hipertansiyon tedavi edilebilir bir hastaliktir ve bu tedavi hem klinik sonuglari hem de maliyet agisindan son derece
etkindir. Hipertansiyonun tedavi edilmesi inme riskini %35-40, kalp yetmezligi ve miyokard infarktsi riskini %20-25
oraninda azaltmaktadir.

Son kilavuzlarda hipertansif poptlasyonun buytik ¢ogunlugu igin SKB hedefinin 120-130 mmHg, DKB hedefi ise 70-80
mmHg olarak tanimlanmaktadir. Glnluk pratikte 6nemli sayida hastanin bu hedefleri kolayca yakalamasi kolay degildir.

Tum bu oranlara karsilik hipertansif hastalarin 6nemli bir béliminde kan basinci hedef degerlerin tGzerindedir. Farkli
ve etkin ¢ok sayida ilag grubu olmasina ragmen ilag tedavisi kullanan hastalarin bile % 30-50’sinde durum bu sekildedir.

Randomize kontrolli ¢caligmalar ve metaanalizler hastalarin yaklasik tigte ikisinin en az iki antihipertansif ilag kullanmak
zorunda oldugunu goéstermektedir.

Tedavi altinda olmasina ragmen hastalarin hedef kan basinci degerlerine ulasmamasinin en 6nemli sebepleri 6zellikle
polifarmasi sebebiyle hastanin ila¢ kompliansinin dustik olmasi, hekimlerin daha fazla ilag yazma konusundaki isteksizli-
gi, ilag yan etkileri ve etkin kombinasyonlarin kullanilmamasidir.

“Monoterapi” hastalarin ¢ok buytk bir oraninda yetersiz kalmaktadir. Béyle bir durumda kullanilan ilacin dozunun
artirilmasi ile saglanan ek antihipertansif cogunluka yetersiz kalmakta ancak potansiyel yan etki daha biiyuk boyutta
olmaktadir.

Monoterapide kullanilan ilacin dozunun artiriimasi yerine farkli ilaglarin daha disik dozda kombinasyonunun kulla-
nilmasi hem ilag etkinligini belirgin olarak artirmakta hem de yan etki agisindan avantaj saglamaktadir. Antihipertansif
tedaviye kombinasyon ile baslayip bu sekilde stirdiirmek monoterapi ile baslayip “daha sonra gerekirse kombinasyona
donme” stratejisine gore mortalite avantaji saglamaktadir. Bu ylizden hem Avrupa hem de Amerika kaynakl kilavuzlarda
hastalarin biylk béluminde ikili kombinasyon ile tedaviye baslanmasi 6nerilmektedir.

Galismalar ikili kombinasyon kullanan hastalarin bile yaklasik dortte birinin hedefe ulasamadigini géstermektedir. Bu
hastalarda ilk strateji “ikili kombinasyon + tek serbest ilag” veya “tek tablet tigli kombinasyon” kullanimidir.

2018 Avrupa Kardiyoloji Dernegi kilavuzunda ACE inhbitori (veya anjiyotensin reseptor blokeri) + kalsiyum kanal blokeri
+ ditretik 6ncelikli tercih edilmesi gereken kombinasyon olarak tanimlanmaktadir.

Uglii ilag kombinasyonun “tek tablette” olmasinin en énemli avantaji hastalarin ilag kompliansini artirmasidir. Diger
yandan yukarida bahsedilen gruplardan olusan bir tigli kombinasyonda ilaglarin spesifik etkileri bir digerinin yan etkisini
azaltma potansiyeline sahiptir. Bu da ilag kullanim oranlarini artiran, ilag birakma oranlarini azaltan bir durumdur.

Diger yandan tek tablet {iclii kombinasyon stratejisinin zayif yanlari da bulunmaktadir: Uclii kombinasyonda yer alan
gruplarin ve doz seceneklerinin sinirli olmasi bunlarin basinda gelmektedir. Ornegin iilkemizde betabloker iceren bir
ticlt kombinasyon yokturDiger yandan yasli hastalarda tek tablette tglii kombinasyon ilag kullanimini artirsa da postural
hipotansiyon konusunda dikkatli olunmali 6ncelikle en diisiik dozlari iceren kombinasyonlar ile tedaviye baslanmalidir.
Yine 6zellikle yasli hastalarda olabilecek bir baska potansiyel sorun yanlislikla ilacin iki kere kullaniimasidir.

Sonug olarak tek tablet li¢lti kombinasyon bazi zayif yanlarina ragmen Uglii veya daha fazla sayida ilag kullanmasi gere-

ken direngli hipertansiyon hastalari igin ilag kompliansini artiran dolayisiyla daha etkin kana basinci kontroli ile morta-
lite ve morbiditeyi azaltabilecek bir stratejidir.
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Diyabet: Hangi Oad Segenegini Kullanmaya Ne Zaman Baslayalim, Ne Zaman Vazgegelim,
En iyi Kombinasyonlar Nasil Olmali? -Dipeptidilpeptidaz-4 inhibitérleri (DPP-1V)

Prof. Dr. Taner Bayraktaroglu
Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Zonguldak

Diabetes mellitus tanili bir hastanin dikkatli anamnezi ve fiziki muayenesi, antropometrik 6lgiimleri, sistemik muayene-
leri, klinigi, komplikasyonlari, eslik eden hastaliklarinin durumlari ilag kullanimini belirleyen kriterlerdir. Ozellikle tip 2
diyabetiklerde insulin salinim dinamigi, insulinin etkisi, direnci ve pankreas rezervi dikkate alinmalidir. Bu fizyopatolojik
sureglerin gostergeleri; anlik aglk kan glukozu, tokluk kan glukozu, aghk ve tokluk insulini, aglik ve tokluk C-peptid se-
viyeleri, glinliik gosterge glukozuri, haftalik anlamda fruktozamin, aylik kontrolde glikozile hemoglobin (HbAlc, A1C),
uzun dénemde mikrovaskiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar ile kardiyovaskiiler olaylardan olusmaktadir. Diabe-
tes mellitusun tedavisinde kullanilacak ilaglarin baglama zamanini, ilaglardan vazgecilmesini ve en iyi kombinasyonlari
bu durumlardan biri ya da birkagi belirlemektedir. Tip 2 diyabetin tedavisinin vazgegilmesi medikal beslenme egitimi,
fiziksel aktivite, yasam tarzi degisiklikleridir. Bunlari gergeklestirirken klinik ve metabolik kontrolsuzlikler oldugunda
ilaglarin segimi ve degisimi kaginilmaz olmaktadir.

Oral antidiyabetikler ve insulinler degisik doz ve kombinasyonlarda hekimin tecrubesi, tercihi ve rehberlerin yol gosteri-
ciliginde kullanilmaktadir. Rehberlerin, kuvvetli kanitlarla kullanimda 6nerdigi ilaglar, emniyeti ve uzun dénem sonuglari
dikkate alarak stirekli glincellenmektedir. Glincel tedavinin programlanmasinda oral antidiyabetiklerin gesitliligi, hekim-
lerce kaginilmaz bir sanatkarlik becerisi gésterme ihtiyacini ortaya koymaktadir.

Tip 2 diyabet tedavisinde inkretin bazli tedaviler 6zel bir grubu olusturmaktadir. inkretin hormonlardan glucagon benze-
ri peptid-1 (‘glucagonlike peptid -1’, GLP-1), endojen salinimini takiben fizyolojik etkisi sonrasi DPP-4 enzimi ile yikilarak
inaktiflesmektedir. Endojen GLP-1'in etkisinin artisi bazi hastalarda belirgin bir kan sekeri diistklUglni ve metabolik
kontrolii kisa ve uzun vadede saglayacak bir mekanizmadir. istahta azalma, mide ve barsaktan emilimin gecikmesi, ka-
racigerden glukoz ¢ikisinin azalmasi, pankreastan glukoz ortamdayken beta hiicrelerinden insulin saliniminin diizelmesi,
alfa hicrelerinden glukagon sekresyonunun diizenlenmesi, dolayisiyla aglk kan glukozu ve diger gostergelerin istene-
bilir seviyeyede duizelmesi, degisik derecelerde, bireysel farklliklarla beklenen ve gézlenen etkileri ve sonuglaridir. Has-
talarda hipoglisemi ve agirlik degisimi agisindan nétr bir etkisi oldugu bildiriimektedir. Yalniz kalp, karaciger ve bébrek
fonksiyonlari her zaman 6nem arz etmektedir. Bilinen ve sporadik bildirilen bazi yan etkiler (akut pankreatit, allerjik
reaksiyonlari vd.) hasta icin 6nem arz edebilir. Tolerans, organ fonksiyonlari ve yan etkiler her ilagta oldugu gibi DPP-4
inhibitéri kullanimini kisitlayabilir. ilag kombinasyonlari icerisinde kullanimi zorlayici 6zellikleri daha az olan bir grup
olarak gozukmektedir.

Sonugta DPP-4 inhibitérleri, son yillarda tip 2 diyabet tedavisinde kullanilan ajanlar arasinda anlamli bir yeri almistir. ink-

retin bazli oral tedavinin 6nemli bir komponentidir. Uygun hastada, uygun dozda ve kullanilan sirede metabolik kontrol
ve komplikasyonlari 6nleme agisindan kimligi gecen sire icinde daha da belirginlesmektedir.
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Tip 2 Diyabette Patofizyolojik Tedavi Yaklagimi ve Pioglitazonun Yeri

Prof. Dr. Mustafa Kanat
istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, istanbul

Metabolik ve kardiyovaskiler kompleks bir hastalik olan tip 2 diyabet (T2DM) bir ¢ok patofizyolojik olayin ortak etki-
lesimi sonucu gelismektedir. Bu patofizyolojik siireclerin temelini insiilin direnci olusturmaktadir. Ozellikle yag dokusu,
kas dokusu, karaciger ve santral sinir sistemindeki insilin direncini agmak igin pankreas insilin tGretimini artirmak sureti
ile kompansatuar hiperinsiilinemik yanit gelistirir. insiilin direncine karsi gelistirilen bu hiperinsiilinemik yanit yillarca
devam etmektedir. § hiicreleri zaman igerisinde hiperinsilinemik yaniti sirdirmede yetersiz kalmakta ve sonugta asikar
diyabet ortaya gikmaktadir. Asikar diyabet gelistiginde B hiicre fonksiyonu neredeyse % 80 azalmakta, yani %20’lere
gerilemektedir. Zamanla bu B hiicre rezervi de azalmaktadir. B hiicre rezervinin azalmasi ile iliskili olarak T2DM progresif
bir 6zellik géstermektedir. B hiicre rezervi azaldikga gilisemik kontrol bozulmakta ve ilave ilag ihtiyaci artmaktadir. Tip 2
diyabette ana patofizyolojik stireg insulin direnci ve ona sekonder gelisen B hiicre disfonksiyonu olmakla beraber eslik
eden diger mekanizmalarda séz konusudur. inkretin defekti/direnci (GIP; glukoza bagimli insiilinotopik polipeptid, GLP-
1; glukagon benzeri peptid-1), glukagon diizeylerindeki yiikselme, bobreklerden glukoz reabsorbsiyonunda artis da tip
2 diyabet gelisiminde glukoz intoleransina katkida bulunan baslica unsurlardir. Tum bu major patofizyolojik stregler
(yag dokusunda insulin direnci, kas dokusunda insilin direnci, karacigerde insulin direnci, santral sinir sisteminde in-
sulin direnci, inkretin defekti, glukagon yuksekligi, B hicre disfonksiyonu ve renal tubuler absorbsiyonda artig) ugursuz
(mes’'um) sekizli anlamina gelen” Ominous Octet” olarak isimlendirilmektedir(Sekil 1). Modern tip 2 diyabet tedavisi
bozulan bu patofizyolojik stireglerin kontrol altina alinmasi, durdurulmasi mimkiinse geriletilmesi esasina dayanmak-
tadir(1-3).

Tip 2 Diyabet Tedavisinde Ana ilkeler

1. B hicre disfonksiyonuna yol agan ana unsur insilin direnci olup tedavinin esasi insilin direncinin kontrol altina
alinmasini igerir. Bu nedenle diyabet tedavisinde insulin direncine etkili ilaglarin (metformin/pioglitazon) kontren-
dikasyon olmadigi miiddetge kullaniimasi son derece 6nemlidir. Su an diyabet marketinde insulin direncine etkili 2
ilag s6z konusudur. (Metformin ve pioglitazon). Metfomin AMP kinaz lizerinden pioglitazone ise PPAR X tizerinden
etki gosterdigi igin ikisinin birlikte kullaniimasi additif etki yaratmaktadir. Metforminin ekstrahepatik etkisi son
derece sinirli iken pioglitazon ise karacigere ilave olarak, kas insulin direnci, yag insulin direnci Gzerine de etkilidir.

2. Diyabet tedavisinde temel amag basitge HbA1C'’yi diislirmekten ibaret degildir. Bozulan tim patofizyolojik streg-
leri (ominous octet) kontrol eden ilaglarin birlikte kombinasyon halinde kullaniimasi esastir.

3. Henlz tani aninda bile %80’lere ulasan B hiicre disfonksiyonu zaman igerisinde ilerler ve kritik esigin altina inildi-
ginde (Cpeptid<lng/ml) diyabet hastasi insiiline bagimli hale gelir. Bundan dolayi diyabet tedavisinde kullanilacak
ilaglarin mutlaka B hicre fonksiyonu tzerine koruyucu etkisi olmalidir. Bu durum hastaligin progresif dogasini
durdurma/yavaglatma potansiyeli tagimasi bakimindan son derece énemlidir.

4.  Hipoglisemi diyabet tedavisinde ana kisitlayici yan etkilerden biridir. Mimkin oldugunca hipoglisemi yapici ajan-
lardan kaginilmalidir.

5.  Diyabet hastalarinin %75’i kardiyo-vaskiiler ve serebro-vaskiiler komplikasyonlardan 6lmektedir. Bundan dolayi
tedavide kullanilacak ilaglarin kardiyo-vaskiler agidan da olumlu etkilerinin olmasi arzulanmaktadir.

6. Diyabet hastalarinin ¢ogunlugu kilolu ya da obezdir. Diyabet tedavisinde kullanilan ilaglarin kilo Gzerine etkisi
olumlu ya da en azindan nétral olmahdir.

7. Diyabet tedavisinde kullanilan ilaglar son derece giivenli ve ekonomik olmalidir.

www.metsend2019.org 21



METABOLIK

DiYABET

| = XVI. SsENDROM
METABOLIK SEMPOZYUMU
— 19-22 Eyliil 2019
Hilton Bodrum Tiirkbiikii
Decreased
Decreased insulin i.r.|.cr_r:}pn it X

Islet-u cell

g ‘\'\'\o Glucose
I d ic ,.l"’ lﬁ\ ngorptio
ncreased glucagon |
secretion,
Increased _— ’Eli}" .
HGP [:-'ﬁacwaiﬁ:ﬂluﬁow;[j
= uplake=—="

Neurotransmitter
dysfunction

Sekil 1: Ominous Octet (Ugursuz Sekizli): Tip 2 diyabet gelisimine yol agan 8 patofizyolojik defekt (Defronzo’dan alin-
mistir. Ref. 2)

Gegmisten Gliniimiize Glitazonlar ve Pioglitazon

Bir niikleer reseptdr olan PPAR (peroxisome proliferator aktive edici reseptor) ailesi baslica glukoz metabolizmasi, enerji
homeostazi ve lipid metabolizmasinda anahtar rol oynamaktadir. PPAR ¥, preadipositten adiposit diferansiyasyonuna
yol agip yeni yag dokusu olusumunu regiile etmektedir. PPAR X mutasyonu ya da polimorfizmi insulin direnci, dislipide-
mi ve T2DM gelisimiyle yakindan iligkilidir.

Glitazon grubu ilaglar PPAR ¥ reseptér agonistleridir. Troglitazon glitazon grubunun Amerikan Gida ve ilag Dairesi (FDA)
tarafindan 1997 yilinda onaylanan ilk tiyesidir. Troglitazon 2000 yilinda fatal seyreden hepatotoksisite nedeniyle piyasa-
dan gekilmistir. Grubun diger iki Giyesi olan pioglitazon ve rosiglitazon ise 1999 yilinda FDA onayi alarak klinik kullanima
girmistir. Rosiglitazon kardiyovaskiiler riski artirdigina dair metanalizden sonra Tiirkiye dahil bir ¢ok tilkede piyasadan
gekilmistir. Bu grubun Avrupa’da ve Turkiye’de klinik kullanimda olan tek tyesi pioglitazondur.

insilin Direnci ve Pioglitazon

Pioglitazon hem gugli bir insulin duyarhlastirici hem de beta hiicre fonksiyonu tizerine protektif etkiye sahip bir ilagtir.
Pioglitazon yag dokusu, kas dokusu ve karaciger tizerine ok etkili bir instlin duyarlilastiricidir(4). Tip 2 diyabet gelisi-
minde primer rolii oynayan insilin direnci tizerine etkili sadece 2 grup farmakoterapotik ajan mevcuttur; metformin ve
pioglitazon. Pioglitazon karacigerde insilin duyarliigini arttirarak glukoneogenezi inhibe eder. Pioglitazonunun insilin
duyarhligini artirici etkisi birgok mekanizma ile ortaya gikmaktadir. Bunlar i) PPAR gamma reseptor aktivasyonu ii) instlin
sinyal iletisinde diizelme iii) glukoz transportunda artma iv) glukojen sentezinde artma v) mitokondrial fonksiyonlarda
diizelme vi) kas ve karacigerdeki ektopik yaglanmanin gerilemesi vii) lipotoksisitenin azaltiimasi seklinde 6zetlenebilir.
Metforminin hepatik instilin duyarlilastirici etkisi ise tamamen farkli bir yolaktan islemektedir (AMP kinaz aktivasyonu).
Bundan dolayi T2DM tedavisinde metformin ve pioglitazonun birlikte kullanilmasi additif bir etki yaratarak hepatik
glukoz Uretimini daha gli¢lii baskilamaktadir. Kas ve yag dokusu s6z konusu oldugunda insiilin direnci Gzerine direkt
etkili tek ajan pioglitazondur (Sekil 2).

Beta Hiicre Fonsiyonunu ve Pioglitazon

Tip 2 diyabet tedavisinde en 6nemli sorun mevcut B hiicre rezervinin miimkin oldugunca korunmasidir. Zira tani aninda
bile %80’lere ulagsmis B hicre disfonksiyonu s6z konusudur. B hiicre rezervi ne kadar korunursa kisi o kadar iyi glisemik
kontrol altinda kalir ve o kadar geg insilin ihtiyaci duyar. Bu nedenle tedavide kullanilan ajanlarin B hiicre fonksiyo-
nu Uzerine protektif etkilerinin olmasi hayati 6Gneme sahiptir. Simdiye kadar yapilan galismalar sadece glitazonlarin ve
GLP-1 analoglarinin B hiicresi tizerine koruyucu etki gosterdigini ortaya koymaktadir. Glitazonlarla (pioglitazon) yapilan
calismalar hem T2DM’lerde hem de prediyabetiklerde glitazonlarin B hiicre fonksiyonunu korudugunu ve surdurilebilir
HbA1c dustsi sagladigini géstermektedir(6). Strdirilebilir HbAlc distsi diger grup ilag tedavilerinde (merformin, sil-
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foniltreler, glinidler, DPP-4 inhibitorleri ve insulin) gézlenen bir durum degildir. Zira strdurileblir HbAlc dislst ancak
B hicre fonksiyonunun korunmasi ile mimkiindir. Klinik ¢alismalar disinda birgok in vivo ve in vitro galismalarda da
pioglitazonun insan ve hayvan adacik hicrelerinde (B hticrelerinde) protektif etki gosterdigi kanitlanmistir. Pioglitazon
tim bu 6nemli 6zelliklerine ilave bazi pleotropik etkiler de gostermektedir. Bunlar; HDL kolesterolde artma, plazma
trigliserid diizeyinde azalma, kan basincinda azalma, endotel fonksiyonunda diizelme, non-alkolik karaciger yaglanma-
sinda gerileme olarak 6zetlenebilir. Tim bunlarin sonucu olarak pioglitazon glisemik kontrol saglamanin 6tesinde kardi-
yo-vaskiler ve serebro-vaskiler olaylarda anlamli derecede azalma saglamaktadir. PROactive, CHICAGO, PERISCOPE ve
IRIS galismalari pioglitazonun kardiyo-vaskiiler ve serebro-vaskiler koruma sagladigini acik bir sekilde gostermistir(6-9).

Pioglitazon kullanacak hekimlerin bu ilacin yan etkilerininde bilincinde olmasi hatirda tutulmalidir. Pioglitazonun etkin-
ligi kullanilan dozu ile lineer olarak artmadigi halde yan etki profili kullanilan doz ile birlikte ciddi derecede artmaktadir.
Bu nedenle pioglitazon tedavisine baglarken mimkin olan en distik dozda (15 mg/giin) baglanmalidir. Pioglitazonun
optimum etkinligi 3-5 haftadan dnce ortaya cikmayacag! icin ilag dozu bu siireden dnce yiikseltiimemelidir. istenilen gli-
semik kontrol saglanamamis hastalarda pioglitazon dozu 3-5 hafta sonra 30 mg’a yiikseltilebilir. Maksimum doz olan 45
mg c¢ok nadir olgular disinda tercih edilmemelidir. Pioglitazon duslk dozda kullanildiginda (15 mg) kilo tzerine etkisi yok
denecek kadar azdir. Bazi hastalarda sivi retansiyonu yaratip 6deme yol agabilir. Bu durumda tercih edilecek ajan kollek-
tor kanalllara etkili (spironolakton, triamterine, amilorid) diliretik tedavisidir. Sivi retansiyonu altta yatan kalp yetmez-
ligini kotllestirebileceginden kalp yetmezligi durumunda pioglitazon tedavisinden kaginilmalidir. Pioglitazon 6zellikle
postmenapozal osteoporozu olan kadinlarda uzun kemiklerde fraktur riskini artiracagi igin bu hasta grubunda kulllanil-
mamalidir. Proliferatif retinopati gelisen ve makula 6demine ilerleyen olgularda pioglitazon tedavisi makula 6demini
kotulestirebileceginden bu olgularda pioglitazon kullanimi sonlandiriimalidir. Daha 6nce iddia edilen pioglitazon ve
mesane kanseri iliskisi yapilan galismalarla kanitlanamamistir. Bundan dolayi mesane kanseri 6ykisu olan hastalarda ve
ac¢iklanamayan hematurisi olan hastalar disinda bu konuda bir kisitlama s6z konusu degildir(10, 11).

OMINOUS OCTET
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Sekil 2: Tip 2 diyabet tedavisinde kullanilan ilaglar ve patofizyolojik stireg Uizerine etkileri (Defronzo’dan alinmistir. Ref:
2). TZD: Glitazonlar, Met: Metformin, GLP-1: GLP-1 analoglari
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Diyabet: Hangi OAD Secenegini Kullanmaya Ne Zaman Baslayalim, Ne Zaman Vazgegelim,
En iyi Kombinasyonlar nasil olmali? SGLT-2 inhibitérleri

Dog. Dr. Feyza Yener Oztiirk
Sadhik Bilimleri Universitesi, Sisli Hamidiye Etfal SUAM, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, istanbul

Siki glisemik kontroltn uzun sireli tip 2 diyabetik hastalarda makrovaskdler olaylarda anlamli azalma saglamadigi; hatta
zararli olabilecegi, hipoglisemi ve kilo artigi gibi klinik olarak anlamli advers olaylara neden olabileceginin gosterilmesi
(1-3) ile birlikte HbA1lc hedef degerlerinin hastanin yasi, diyabetin siiresi, eslik eden kardiyovaskiler/komorbid hastalik-
larina gore belirlenmesi 6nerilmektedir (4).

ADA/EASD konsensus raporunda da (5) diyabetin farmakolojik tedavisinde hasta merkezli yaklasim énerilmektedir. Bu

yaklagimda;

1-  Onemli komorbid hastaliklar (aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar (ASKVH), kronik bébrek hastaligi (KBH) ve
kalp yetersizligi (KY))

2-  Hipoglisemi riski

3-  Vicut agirhg Gzerine etkisi

4-  Yan etkileri

5-  Maliyeti

6-  Hasta tercihi goz 6ninde bulundurulmahdir.

Glukoz metabolizmasinda bobregin roliniin arastiriimasi ile tip 2 DM patofizyolojisinde rol alan mekanizmalar daha iyi

anlasilmaya baglamigtir. SGLT-2 inhibitorleri; bobregin proksimal tibillerde glukoz reabsorbsiyonunu azaltarak glukoztiri

yapan, kan glukoz seviyelerini orta diizeyli olarak diistiren oral ilaglar olarak diyabet tedavisinde yerlerini almigtir. HbAlc

dustrucu etkisi %0,4-1,1 arasi degismektedir. Etkileri, filtre edilen glukoz yiki ve glomerdler filtrasyon hizi ile sinirhdir.

insiilin bagimsiz etkileri nedeniyle genellikle hipoglisemiye neden olmaz. Kan basincini diisiiriicii ve kilo kaybi saglayici

etkileri vardir (6). Canagliflozin, dapaglifiozin, empagliflozin ve ertugliflozin SGLT-2 inhibitorleri sinifindaki 4 ajandir.

Diyabette baslangic tedavisi; diyet, egzersiz, kilo kontrolii ve kontrendikasyon/intolerans olmadigi siirecte metformindir.
Ancak bu tedavilerle kontrol saglanamayan kisilerde segcilebilecek diger tedaviler agisindan son kilavuzlarda hastalarin
eslik eden kardiyovaskiiler hastaligi/kronik bébrek hastaligi olup olmadiginin gésterilmesi gerektigi belirtiimektedir (7).
Eslik eden bu komorbid durumlar varliginda 6ncelikle ¢alismalar ile yarali etkileri kanitlanmis GLP-1 analoglari ya da
SGLT-2 inhibitorlerinin kullaniimasi nerilmektedir.

SGLT-2 inhibitorleri icinde kardiyovaskuler yararlari kanitlanmis empagliflozin (8) ve canagliflozin (9) asikar KV hastaligi
olup metformin ve yasam tarzi degisiklikleri (YTD) ile kontrol saglanamayan hastalarda tedaviye eklenebilir. Canagliflozin
ile KV yarar gosterilmis olsa da; alt ekstremite amputasyon riski ve fraktir riskini artirmasi nedenli dikkatli kullaniimali-
dir. Kalp yetersizligi olan ve yeterli glisemik kontroll saglanamayan olgularda ikinci ajan olarak empagliflozin, canaglifio-
zin ve dapagliflozin kullanilabilir (8,9,10). Nefropatisi olan hastalarda (idrar alblimin/kreatinin orani >300 mg/gr ve eGFR
<90 ml/dk/1.73 m?) SGLT-2 inhibitorleri ikinci ajan olarak tedaviye eklenebilir.

Kardiyovaskiler /kronik bébrek hastaligi olmayan hastalarda ise metformin ve YTD ile yeterli kontrol saglanamadiginda;
enjeksiyon tedavisi istenmiyorsa, kilo artigi ve hipoglisemi riski 6nemli bir kriterse ikinci ajan olarak kullanilabilir. Yine iki
OAD ile kontrol saglanamamis hastalarda instilin bir tedavi segcenegi degilse Gglnci ajan olarak kullanilabilir. Metformin
ve insilin tedavisi ile yeterli glisemik kontroli olmayanlarda GLP-1 reseptor agonistleri kontrendike ise ve insilin doz
artisina bagli kilo artigi istenmiyorsa Gglincl ajan olarak tedaviye eklenebilir (7).

SGLT-2 inhibitorleri, tip 1 diyabette, tip 2 diyabetik olup eGFR diizeyi <60 ml/dk/1.73 m? (ertugliflozin) ya da eGFR diizeyi
<45 ml/dk/1.73 m? (empagliflozin, canagliflozin, dapagliflozin) alanlarda ve ketoza yatkinhigi olan tip 2 diyabetiklerde
kullanilmamalidir. Hafif dizeyli dehidratasyona yol agabilecekleri igin akut renal hasara yol agabilecek ilaglar ile (NSAID,
ACEI, ARB, diiiretikler) birlikte ya da komorbid durumlarda (hipovolemi, karaciger yetersizligi) kullanimda dikkatli olun-
malidir.

Bakteriyel Uriner sistem enfeksiyonlari ve genitolriner mantar enfeksiyonlarina predispozan durum yaratabilecegi yo-

ninde hastalar uyarilmalidir. Canagliflozin kullanan hastalarda daha sik kemik frakttr bildirilmesi nedeniyle dusuk
kemik mineral yogunlugu olan, fraktir ve diisme riski yliksek olan hastalarda dikkatli kullaniimalidir. Ayak ampitasyonu
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acisindan yuksek riskli olan (n6ropati varligi, ayak deformitesi, vaskiler hastalik, ayak ulseri hikayesi) diyabetiklerde
SGLT-2 inhibitorleri kullanilmamalidir (11).
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Diisiik Kalorili Diyetleri Ne Zaman ve Nasil Onerebiliriz?

Dog. Dr. Soner Cander
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Bursa

Tip 2 diabetes mellitus (DM) tiim dinyada ve ulkemizde gorilme sikhigi giderek artan bir saglik sorunudur. Diinyada
400 milyonun Uzerinde diyabetik hasta oldugu, Glkemizde tip 2 diyabet gorilme sikhginin her gegen giin arthgi bi-
linmektedir. Tip 2 diyabet birgok morbiditeye neden olmakta ve ortaya ¢ikardigi olumsuz sonuglar ile yasam suresi
de kisalmaktadir. Diyabetle iliskili komplikasyonlarin 6nlenmesi igin optimum yaklasim glisemik kontrol yaninda diger
risk faktorlerinin ve ko-morbid durumlarin da kontrol alinmasini gerektirir. Dinyanin bir ¢ok bélgesinde oldugu gibi
tilkemizde de diyabet yaklasiminda ve tedavi hedeflerine ulasmada basari oranlari yiksek degildir ve bu alanda yapilan
galismalar ve tedavideki arastirmalar giin gectikge katlanarak artmaktadir. Kronik ve ilerleyici bir hastalik olan diyabete
yaklagimda basarili olunabilmesi icin mutlaka takim galismasi ve hasta egitim ve motivasyonu olduk¢a énemli yer tu-
tumaktadir. Tip 2 diyabette glisemik kontrol yaninda kilo kontroltiniin saglanmasi da komplikasyonlarin 6nlenmesinin
yaninda hastaligin progresyonununu yavaslatma agisindan son derece 6nemlidir. Obezite cerrahisi sonrasi diyabette
glisemik kontrol saglanmasi ve bazi hastalarda remisyon gorilmesinin gozlenmesi ile ilgili deneyimlerin artisi ile diyabet
alanindaki galismalarda kalori kisitlamasi ile diyabet remisyonu konusu da ilgi odagi haline gelmistir. Bu konu ile ilgili
dnemli calismalardan biri olan ve 2018 yilinda sonuglari yayinlanan DIRECT calismasina gére 3 ay siiresince diisiik kalorili
diyet uygulanan ve ilaglari kesilen hastalarda, ilk asamada viicut agirhginda 15 kilo azalma saglayanlarda, HbA1lc dize-
yinin %6.5’un altina indigi gérulmustir. Calismada kalori kisitlamasi ile hastalarin hemen hemen yarisinin non-diyabetik
duruma geldigi, antidiyabetik ilaglari 12 ay suresince biraktigi, hastalarin %68’inde antihipertansiflerin kesildigi ve kan
basincinin normal seyrettigi gorulmustar. Calismada, diyabet remisyonu kilo kaybi ile iliskili bulunmustur. Buna gére, 0-5
kg, 5-10 kg, 10-15 kg ve 15 kg’dan fazla kilo verenlerde sirasiyla %7, %34, %57 ve %86'sinda diyabetin ortadan kalktigi
ileri sirtlmustar. Calisma, diyette kalori kisitlamasi yapilarak diyabetin iyilestirilebilecegini gostermistir. Calisma stire-
since fiziksel aktivite 6nerilerinin devam etmesinin de elde edilen basariya katki sagladigi dustintilmektedir. Calismanin
takip stiresinin 1 yil olmasi nedeniyle kilo kaybinin uzun soluklu idamesi ve birlikte diyabet remisyonunun devam edip
etmediginin gorulmesi olduk¢a 6nemli olacaktir. Bu nedenle ¢alisma ekibinin 4 yillik takip planladigi ¢alismanin uzun
donem sonuglari merakla beklenmektedir. Cok dustik kalorili diyet (CDKD) ile diyabet stabilizasyonunun incelendigi 6 ay
sureli Counterbalance galismasinda, 30 Tip 2 diyabetik hastada 8 hafta uygulanan CDKD (Sivi formul (%43 KH, %34 pr,
%19.5 yag-toplam 624kcal/giin) ve 240gr nisasta icermeyen sebze-toplam enerji 624-700 kcal/giin 2 It enerji igermeyen
sivi alimi) sonrasinda 15 kg kayipla hastalarin % 40 inda izokalorik diyet verilen alti ay boyunca diyabette remisyon sag-
landigi, HbA1c dizeyinin kullanilan ilaglar kesildigi halde ortalama % 5.4 e geriledigi gozlenmistir. Dusuk kalorili diyetle-
rin diyabet remisyonu saglamadaki etkisinin incelenmesine glinimiizde yapilan galismalarla devam edilmektedir ve bu
konu Gzerinde durulmasi gereken 6nemini korumaktadir.

Tip 2 DM’te diyet ve egzersiz tedavinin ana pargasi olmalidir. Tani anindan itibaren kilo yonetimi tip 2 DM’te progres-
yonun engellenmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Tip 2 DM’te diyet programi, kisinin glisemik tablosu, klinik 6zellikleri,
diyabet stiresi, komorbiditeleri géz 6niinde bulundurularak planlanmalidir. Tip 2 DM’te akut ve ciddi kalori kisitlama-
sinin remisyonu sagladigini gosteren ¢alismalar varsa da uzun dénem devam ettirilebilirligi ve uzun dénem remisyon
oranlarinin degerlendirilmesine ihtiyag vardir.
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Metabolik Sendromlu Hastaya Pratik Egzersiz Onerileri

Uzm. Dr. Gzlem Soyluk Selgukbiricik
istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, istanbul

Fiziksel aktivite, enerji harcamasina neden olan iskelet kaslarinin olusturdugu vicut hareketleridir. Egzersiz ise fiziksel
zindeligi saglamak veya idame ettirmek amaci ile planli veya yapilandiriimig tekrarlayici fiziksel aktivite olup tir, siklk,
suire, yogunluk ve amaca gore kategorize edilebilir.

Fiziksel aktivite Turleri;

A) Aerobik fiziksel aktivite; bireyin kardiyovaskiiler zindeligini artirmaya yetecek yogunlukta ve surede yapilan aktivite-
lerdir. Ornegin; yiiriime, yiizme, bisiklet siirme, dans etme,..vs. Bu tiir fiziksel aktivite biiyiik kas gruplarinin kullanimini
gerektirir ve oksijen destekli metabolik enerji yollarini kullanarak birka¢ dakikadan daha fazla siire devam edebilir.

B) Anaerobik fiziksel aktivite; kardiyovaskiiler sistemin kas hiicrelerine oksijen saglama kapasitesini asan ytiksek yogun-
luktaki aktiviteleri kapsar. Bu aktivite sadece 2-3 dakika kadar devam ettirilebilir. “Sprint” kosu ve agirlik kaldirma buna
ornektir.

C) Kas gliclendirme aktiviteleri; kas gliciiniin artmasi veya idamesini saglar (direng, dayaniklilik ve glg aktiviteleri). Agir
market posetleri tasima, kar kiireme, merdiven ¢ikma gibi aktiviteler buna 6rnektir.

D) Kemik gliglendirme aktiviteleri; kemik tizerinde strese neden olan kuvvet olusturan hareketlerdir. Kemik seklini veya
kutlesini (mineral igerigini) modifiye ederek adapte olmaya galisir ve boylece kiriga karsi direncini artirir. Ziplamak, hop-
lamak, dans, sigrama gibi aktiviteler buna 6rnektir.

E) Denge egzersizleri; postural kontroll glivenli sekilde zorlayan aktivitelerdir. Duzenli sekilde yapilirsa yiirime, oturma
veya durus sirasinda diismeleri 6nler. Tek ayak listiinde durma, topuk-burun yiriyusu gibi aktiviteler buna érnektir.

F) Esneklik egzersizleri; Bir eklem etrafindaki hareketin kolayligini ve genisligini artiran germe egzersizleridir. Tai chi, yoga
gibi aktiviteler buna 6rnektir.

Mesleki fiziksel aktivite; iste calisirken yapilan aktivitelerdir. Raflari diizenleme, ofise paket tasima, restoranda yemek
hazirlama gibi aktiviteler buna 6rnektir.

Ulasimla ilgili fiziksel aktivite: Bir yerden bir yere giderken yapilan aktivite. ise, okula veya alisveris merkezine yiiriimek
veya bisikletle gitmek gibi aktiviteler buna 6rnektir.

Evle ilgili fiziksel aktivite; Ev ici veya etrafinda yapilan aktiviteler. Ev temizligi, tamir isleri, bahge isleri gibi aktiviteler
buna érnektir.

Bos-vakitlerde yapilan fiziksel aktivite: is-ulagim disinda ev isleri ile ilgili olmayan aktiviteler. Spor veya egzersiz, yiirilyis,
oyun oynama gibi aktiviteler buna 6rnektir.

Sedanter yasam; uyanik olup enerji harcamasinin <1.5 MET oldugu oturma, yatma gibi davranislari kapsar (Or: ofis isi,
araba sirme, oturarak TV izleme...vs)

Egzersiz olmayan fiziksel aktivite; egzersiz kavramina uymayan tim fiziksel aktivitelerdir. Tanimlamasi ¢ok net olmamak-
la beraber genellikle hafif yogunluktaki fiziksel aktivitelerdir.

Fiziksel aktivite yogunlugu: Herhangi bir fiziksel aktiviteyi gergeklestirmek icin gereken enerjinin harcanma hizidir; MET,
kilokalori, joule veya oksijen tiiketimi ile 6lglebilir. En ¢ok kullanilan birim MET'dir. Bir MET, dinlenme esnasinda otu-
rurken harcanan enerji hizidir ve ¢ogu insanda 3.5 mL/kg/dakika oksijen alimina denk gelir. Diger aktivitelerin enerji
harcamasi MET’in katlari seklinde ifade edilir. Ornegin oturarak okuma 1.3 MET, yavas yiiriime 2.0 MET, saatte 3 mil
yurime 3.3 MET, saatte 5 mil kogsma 8.3 MET gibi.

-Yuksek yogunlukta aktivite; 6 veya daha fazla MET gerektirir. Hizl yiriime (saatte 5 mil), kosma, agir market poseti
tasima veya merdivenden yukari ¢ikarma, elle kar kiireme, gibi aktiviteler buna 6rnektir.

- Orta yogunlukta aktivite; 3-6 MET gerektiren aktivitelerdir. Nispeten enerjik yirime (saatte 3-4 mil), vakumla temiz-
leme gibi aktiviteler buna 6rnektir.

- Hafif yogunlukta fiziksel aktivite; 1.6-3 MET gerektiren aktivitelerdir. Yavas ylriime (<2 mil/saat), yemek pisirme, kasi-
yer olarak ayakta galisma gibi aktiviteler buna 6rnektir.

- Sedanter aktivite: 1-1.5 MET gerektiren aktiviteler sedanter yasam olarak degerlendirilirken 1.5 MET degerinde ayakta
durma bu grupta sayilmamaktadir.

Fiziksel aktivite dozu; Sikhk (glinltk veya haftalik orta-yiiksek yogunluklu fiziksel aktivite seanslarinin sayisi), stire (her
seansin slresi) , tr (aerobik,..) ve yogunluga (MET degeri) gore belirlenir.
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Fiziksel aktivite volimi; Gilinde veya haftada MET-dk veya MET-saat cinsinden bir hesaplamadir (siklik, stire ve MET
degerinin garpimi ile elde edilir).

Metabolik sendrom; santral obezite, dislipidemi, hipertansiyon ve insiilin direnci komponentlerinin farkli kombinas-
yonlarindan olugmaktadir ve bu sendromun kardiyovaskuler hastaliklar ve tip 2 DM gelisimi ile iliskisi iyi bilinmektedir.
Ayrica metabolik sendrom ile fiziksel aktivite arasindaki iliski de net olarak ortaya konmus durumdadir. Egzersiz; enerji
tiiketimi ve bazal metabolizma hizini artirirken, istahi azaltir ve yag doku kaybini hizlandirir. Ek olarak kan basinci, serum
kolesteroli, kilo kaybi ve verilen kilonun korunmasi ile kardiyovaskiler sistem tizerine de olumlu etkileri bulunmaktadir.
Egzersiz, obezite nedeniyle ortaya gikabilecek sorunlarin 6nlenmesinde de etkilidir. Dolayisi ile fiziksel aktivite, hem
metabolik sendromun ortaya ¢ikmasinda hem de metabolik sendrom komponentlerinin tedavisinde énemli bir etkiye
sahiptir. Fiziksel aktivite ve egzersizin, metabolik agidan olumlu etkilerinin yanisira uyku kalitesini, kognisyon, hafiza,
dikkat ve akademik performanslari da arttirdigi bildiriimektedir. Duzenli fiziksel aktivite depresyon ve anksiyete riskini
de azaltmaktadir.

Onerilen minimum seviyedeki fiziksel aktivite haftada 150 dakika orta yogunlukta aerobik veya haftada 75 dakika yiiksek
yogunlukta aerobik fiziksel aktivite olup metabolik sendrom risklerini azalthigi bildirilmektedir. Onerilen bu diizeylerin de
tizerinde fiziksel aktivitenin ek faydalari s6z konusudur. Daha ytiksek volimlu orta ve yiksek yogunlukta fiziksel aktivite
eriskinlerde asiri kilo aliminin engellenmesi, kilonun saglikli bir aralikta tutulmasi ve obezitenin engellenmesinde etkili
bulunmustur.

Orta veya ylksek yogunlukta fiziksel aktivite uygulamayan bireylerin sedanter yasam tarzlarini hafif yogunluklu fiziksel
aktivite ile degistirmelerinin de mortalite, kardiyovaskiiler hastalik ve tip 2 diyabet riskini azalttigi saptanmistir. Orta
veya ylksek yogunlukta fiziksel aktivite uygulamayan bireylerin ne kadar siire sedanter yasadiklari fark etmeksizin ted-
ricen az miktarda veya daha fazla orta yogunlukta fiziksel aktivite yapmalari saglik risklerini azaltmaktadir. Orta veya
yuksek yogunlukta fiziksel aktivite miktari, 6nerilen 150-300 dakika orta yogunlukta fiziksel aktivite hedefinin altinda
olan bireylerin orta yogunlukta fiziksel aktivite miktarini az miktarda artirmasi bile yarar saglamaktadir. Fayda gormek
icin fiziksel aktivite miktari icin belirlenmis bir esik deger yoktur. Fiziksel aktivite miktari 6nerilen miktarlarin altinda olan
bireyler sedanter yasamlarini azaltarak veya orta yogunluklu fiziksel aktivite miktarini artirarak veya ikisinin kombinas-
yonu ile daha fazla fayda gorebilirler. Orta veya ylksek yogunlukta fiziksel aktivite miktarindaki herhangi bir diizeydeki
artis fiziksel aktivite igin 6nerilen hedef diizeylerin altinda olanlarda, zaten hedef diizeylerde olanlara gore daha fazla
yarar saglamaktadir. Hedef diizeylerde aktivite gosterenlerde aktivite dlizeyini artirmak yine daha fazla fayda saglar.
Sonug olarak 6ncelikle sedanter davranislari azaltmak bliyik 6nem tasimaktadir, 6rnegin televizyon izleme veya diger
ekran-iliskili aktiviteleri azaltmak ve suirekli oturma ile yapilan islerde ayaga kalkma seanslari eklemek bu agidan 6nemli
bir adimdir. Guinliik adim sayisi da farklh yogunluklarda olmakla beraber 6nem tasimaktadir. Giinlik adim sayisindaki her
2000 adim artisin metabolik sendrom skorlarini uzun vadede azaltmada etkili bulunmustur. Ayrica orta-ytiksek yogun-
lukta fiziksel aktivite ataklarinin da siresi <10 dakika bile olsa metabolik sendrom tzerine olumlu etkileri olduguna dair
galismalar bildirilmistir.
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Metabolik Sendromda Probiyotik Besinler ve Aja

Prof. Dr. Yiiksel Altuntas
Sadhik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi, istanbul Sisli Hamidiye Etfal E§itim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Klinigi, istanbul

Bagirsakta mikrobiyota adi verilen bakteri toplulugundan faydali bakterilerin azalip zararli bakterilerin artigi mikrobiyal
disbiyozis durumunun obezite, tip 2 diyabet, kardiyovaskuler hastaliklar ile yakin iliskili oldugu gosterilmistir.

Beslenme ve bagirsak bakterileri arasindaki yakin iligkilerin bulunmasi sadece hastaliklarin nedenleri degil ayni zaman-
da tedavileri tizerine de bakisimizi degistirmistir. Son yillarda probiyotik ve prebiyotik besin tiiketiminin obezite basta
olmak Uzere, tip 2 diyabet, metabolik sendrom gibi birgok hastalikla iligkili oldugu ¢alismalarla kanitlanmistir. Basta
karbonhidrat olmak tizere, protein ve yag gibi besin trlinlerinin bagirsaktaki bakteriler tarafindan fermentasyonu viicut
icin yararli veya zararli maddelerin olusumuna yani bir anlamda saglikli veya hastalikli bir duruma sahip olmamiza yol
acar. Buradaki yarar ve zarar durumu alinan besinin cinsine ve bakterinin faydali veya zararli bakteri tiirii olmasina gore
degisir. Baslica probiyotik besinler ev yapimi yogurt, peynir, kefir gibi fermente sut trtinleri, eksi mayal ekmek, sirke,
sarap, tursu, boza, lahana tursusu olarak sayilabilir. Prebiyotik besinler ise canli bakteriler i¢in uygun ortam saglarlar.
Probiyotik ajanlar, yeterli miktarda tiketildiklerinde insan saghgi ve fizyolojisi Gizerine olumlu etki yapan canli non pato-
jenik mikroorganizmalardir. Probiyotik kullaniminin bagirsak mikrobiyota fermantasyonunu iyilestirdigi, achg azalttig,
postprandiyal glukoz cevabini diizelttigi, kalori aliminda azalma ve kilo kaybina neden oldugu gosterilmistir. Baslica
probiyotik ajanlar Lactobacillus, Bifidobacterium, Pediococcus, Bacillus, Streptococcus, Bacteriodes tirleri ve ayrica
kufler ve mayalar olarak siralanabilir. Probotik besin ve ajanlarin obezite ve diyabet kontroliinde etkileri gosterilmistir.
Aterosklerozun da olusumunu geciktirdigi cesitli calismalarda gosterilmistir. Probiyotiklerin kan basinci Gizerindeki etki-
leri incelendiginde peynir, yogurt, fermente st, soya siitll gibi probiyotik besinlerin ACE inhibisyonu aktivitesine sahip
oldugu gosterilmistir. Fermente st ile yapilan randomize plasebo-kontrolli klinik ¢alismalarin metaanalizinde kan ba-
sincinda azalma gosterilmistir. Yine probiyotikten zengin beslenme sonucunda total kolesterol ve LDL kolesterol seviye-
sinde anlamli azalma oldugu gozlenmistir. Yakin gelecekte saglikli antiobeziter barsak florasini igeren fekal mikrobiyota
transplantasyon tedavisinin obezite tedavisinde kullaniimasi ile ilgili calismalar umut verici olacaktir. Saglikli bagirsak
mikrobiyotasinin diizenlenmesi hastaliklarin kontroliinde giincel bir tedavi alternatifidir.
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Ayni LDL’ye Farkh Yaklagimlar: Riske Gore Statin

Prof. Dr. Necla Ozer
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Ana Bilim Dali, Ankara

Aterosklerotik kalp hastaliklari, tim 6nleme ve tedavi ¢alismalarina ragmen giinimizde halen en 6nemli 6lim nedeni
olmaya devam etmektedir. Degistirilebilir risk faktorleri icinde dislipidemiler, ateroklerozun ve kardiyovaskiiler hastalik-
larin gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir. 90 yili agan hayvan ve insan ¢alismalarinda ateroskleroz gelisimi ve ilerlemesi
icin LDL oksidasyonu ve tutulumunun gerekli oldugu, LDL-K dustrildigi durumlarda plak kolesterol igeriginin azalip
stabilize hatta regrese oldugu gorilmistir. Pek cok epidemiyolojik ¢alismada da LDL kolesterol ile kardiyovaskiiler has-
taliklar arasinda lineer bir iliskinin oldugu; LDL kolesterol arttikga kardiyovaskuler hastaliklarin arttigi, LDL kolesteroliin
degisik yontemlerle diistrtlmesiyle de kardiyovaskiiler hastaliklarin azaldigi kanitlanmistir. Bu nedenle kardiyovaskiler
korunmada ve tedavide LDL kolesterol olduk¢a 6nem kazanmistir. Fakat LDL kolesterol ateroklerotik siireg igin tek risk
faktoru degildir. Sadece LDL kolesteroliniin azaltmasi da sureci dizeltmek igin yeterli degildir. Son yillarda yayinlanan
tim kilavuzlar artik 6nce hastanin riskinin belirlenmesini daha sonra ise riske gore tedavi derecesinin planlanmasini ve
tedavide prensip olarak LDL kolesterollin hedeflenmesini 6nermektedir. Risk belirlemesinde farkl Glkelerin kilavuzlarin-
da farkl risk siniflamalari 6nerilmektedir. Mesela ACC/AHA kilavuzlari PCE (pooled cohort equation), ESC kilavuzlari ise
SCORE (the Systemic Coronary Risk Estimation) sistemini énermektedir. Bunun haricinde kullanilan REYNOLD risk skoru,
Framingham risk skoru, QRISK gibi skorlama sistemleri de bulunmaktadir. Bu skorlama sistemlerinde genel olarak yas,
cinsiyet, total kolesterol, HDL-kolesterol, hipertansiyon, diyabet, sigara gibi klasik risk faktorlerinin yer aldigini bilmek-
teyiz. Bu risk skorlama sistemlerine bakildiginda ayni LDL kolesterol diizeylerine sahip farkli hastalarda kardiyovaskuler
riskin ¢ok farkli olabilecegi gorilmektedir. Son yillarda bu risk siniflamalarinda kullanilan parametrelerin riski belirleme-
de yetersiz kaldig1 dusuntlmekte, 6zellikle orta riskli hastalarin daha iyi kategorize edilebilmesi icin yeni parametre ara-
yislari devam etmektedir. 2019 yilinda ACC/AHA risk siniflamasiyla ilgili yeni bir kilavuz ¢ikartti. Bu yazi yazilirken ESC’nin
Eyltl 2019’da yayinlayacagi kilavuzu heniiz gikmadigi icin ACC/AHA kilavuzundaki bazi 6nerileri vurgulamak istiyorum.

ACC/AHA kilavuzunda 6zellikle orta riskli hastalarda karar veremedigimiz durumlarda risk artirici (risk enhancing) faktor-
lerin de degerlendirilmesi 6nerilmektedir. Bu faktorlerin iginde; aile 6ykusi, artmig lipoprotein (a) duzeyleri, inflamatu-
var hastaliklar, metabolik sendrom, kronik bébrek hastaligi, erken menapoz gibi pek ¢ok farkli parametre bulunmaktadir.
Orta riskli hastalarda bu parametrelerin varligi durumlarinda tedaviye daha erken baslanmasi, bu risk faktorlerinin ol-
madigi durumlarda ise yasam tarzi degisiklikleriyle bir siire daha devam edilebilecegi vurgulanmaktadir. Bunlara ragmen
hala kafada bir stiiphe kalirsa koroner kalsiyum skoruna bakilmasi, eger skor > OAU ise hastanin daha yuksek risk katego-
risindeymis gibi degerlendirilmesi 6nerilmektedir.

Son yillarda tipta artik bireysellestirilmis tedaviye dogru bir kayis bulunmaktadir. Bireysellestirilmis tibbin tanimini yap-
maya calisacak olursak (personalized medicine, precision medicine or individualized medicine), 6zel (gogunlukla gene-
tik) biyolojik belirtecleri saptamak icin 6zel tani araglari kullanarak her bir hasta igin hangi tedavi ve islemlerin en iyi
olacagini saptama amacini giiden gelismekte olan bir tip alani oldugunu séyleyebiliriz. Bireysel tibba gére her birimiz
farkliyiz- dolayisiyla her birimizin tanisi ve tedavisi farkli olmalidir. Daha ileriki yillarda kardiyovaskiiler korunmada da
bireysellestirilmis tibbin uygulanmasi gerektigi kesindir.
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HiPERTANSIYON

Omega-3 Yag Asitleri ve Kalp Damar Saghgi

Prof. Dr. Sadi Giileg
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Ana Bilim Dali, Ankara

Omega 3 bir tiir coklu doymamis yag asitidir. insan viicudunda sentezlenemedigi icin esansiyel yag asiti olarak isimlen-
dirilir.

Alfa Linolenik asit (ALA), eikosapentaoneik asit (EPA) ve dokosaheksaoneik asit (DHA) olmak Uzere 3 gesiti vardir. EPA
ve DHA baliklarda bulunur. Sik balik yiyen insanlarin kan EPA ve DHA diizeyleri de ytiksek olur. 1980’li yillarda yapilan
deneysel galismalar bu iki yag asitinin kardiyovaskler sisteme olumlu etkide bulundugunu distndirmustir. 1990’larda
yapilan klinik ¢alismalar da bu bulguyu desteklemistir. Bunun Uzerine kalp saghgi i¢in haftada 2 giin balik yenilmesinin
uygun olacagi 6nerisi bilim diinyasinda kabul gérmustir. Balik tiiketemeyenler igin ise EPA+DHA iceren balik yagi sup-
lemanlari Gretilmistir. ikibinli yillarda 6zellikle bat diinyasinda balik yagi kullanimi adeta moda halini almistir. ikibin on
yilindan sonra prestijli tip dergilerinde ardi ardina yayinlanan randomize klinik ¢alismalarda ise omega 3 takviyesinin
kalp sagligini korumada herhangi bir etkisi olmadigi gosterilmistir. Bilim dlnyasinda saskinlk yaratan bu ¢alismalar
sonrasinda omega-3 kalp saghgi iliskisi sorgulanir hale gelmistir.
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Karisim insiilinler

Prof. Dr. Mustafa Kemal Balci
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari ve Endokrinoloji Ana Bilim Dali, Antalya

Orta etkili ve kisa etkili inslinlerin % 30/50/70 oraninda karisimiyla elde edilirler.

Kisa etkili ve ¢ok kisa etkili instlinlerin Protamin ile karisimlari ile elde edilir,

Cok kisa etkili instilin analog ise analog karisim insulinlerden, kisa etkili insulin kristalize instlin ise karigim instlinlerden
bahsedilir. PH ve stabiliteleri nedeniyle analog insulinlerden Lispro ve aspart instlinden karisim instlini elde edilebilir-
ken glulisinden karisim insulini elde edilemez. Bu insilinler uygulanmadan 6nce uygun karisimi elde etmek i¢in mutlaka
karistirilarak uygulanmalidir. Karisim sonrasi protamine baglanmayan insilin kendi etki baglangici ve bitisine sahiptir.
Protamin ile baglanmis insilin ise orta etkili bir stireye baglidir.

Karisim insulin 6zelligine sahip, fakat 2 farkli instlin molekliinin karisimiyla da kombine insilin olusturulmustur (Ko-
formilasyon ) (insiilin aspart ve degludek insiilin). Uygulama sonrasi her molekiil kendine 6zgii etki baslangici ve siiresini
gosterir.

Hazir karisim insdlinler giinde 1, 2, 3 kez uygulanabilir. iki veya 3 kez uygulanirken sulfoniliire kombinasyonlariyla avan-
tajlar gosterilememistir. DPP4, pioglitazon, SGLT2 inhibitérleriyle birlikte kullanilabilir. Tek doz kullanimlari pek 6neril-
mez fakat bazen tek ana 6glin beslenen hastalarda kullanilabilir. Kullanim zamanlari 6glin 6ncesidir. Kristalize insulin/
Protamin karigimlari yemeklerden 15-30 dakika 6nce yapilmali, kisa etkili analog/Protamin insilinler ise hemen yemek
oncesi yapilmalidir. Bu sekilde toklukta gelisecek pik kan sekerleri dusurulebiler.

insiilin baglangicinda dozlar 0.1-0.5 {inite/kg arasinda olabilir. Hipoglisemi gelisimini dnlemek icin baslangic dozlari kii-
¢uk olmali, sonrasi 3-5 glin arayla doz titrasyonu yapilmalidir. Hastalarda 6zellikle karigim instlinlerin maksimum etkili
oldugu donemlerde hipoglisemi agisindan kan sekeri takipleri yaptimalidir.

Giinde 2 kez uygulanacak hazir kristalize karigim instlinlerde dozlar genelikle 2/3-1/3 kuralina gore béliintirken, hazir
analog karisim instlinlerde ise 2 esit sekilde bolunebilir. Kullanilacak doz ve karigim oranlarini kisinin 6glinde tikettigi

karbohidrat, protein ve yaglar, ve karbohidratlarin glisemik indeksi belirler.

Koformilasyon olarakta kabul edilen kombine instlinlerde genel kullanim gtinde bir kez en buiyltk 6giin 6ncesi uygulama
seklindedir. Tokluk kan sekeri kontrol edilemeyen 6giinlere ihtiyaca gére kombine insulin eklenebilir.
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Hangi Enjeksiyon Segenegini Kullanmaya Ne Zaman Baslayalim, Ne Zaman Vazgegelim En iyi Kombinasyonlar Nasil
Olmali? Sik Aralikli insulin

Prof. Dr. Oguzhan Deyneli
Kog Universitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, istanbul

Tip 1 Diyabette sik aralikl insulin tedavisi ile saglanan iyi kan sekeri kontroliniin mikrovaskiiler komplikasyonlari azalth-
ginin ve uzun sireli izlemde de kardiyovaskiiler problemler i¢in de olumlu etkilerinin ortaya konmasi ile tip 2 diyabette
de benzer bir etki olacagi dustinilmusti. UKPDS galismasi da yeni tani tip 2 diyabetli bireylerde iyi kan sekeri kontrolu-
niin mikrovaskiler komplikasyonlari azalthgini ortaya koymustu. Ancak sik aralikli insulin tedavisinin tip 2 diyabeti olan
bireylerde etkinigini degerlendiren galismalar hizli ve hipoglisemi riskini artirarak saglanan iyi kan sekeri kontroltinin
olumsuz etkileri olabilecegini ortaya koydu. Tamamlanan galismalarin sonuglarina gére giincellenen klavuzlar bireyin
ihtiyacina gore farklh segenekleri metformin sonrasi kombinasyonlarda 6nceliklendirse de kan sekeri kontroltniin sag-
lanamadigi durumlarda insulin tedavisi hala en etkili secenek. Tip 2 Diyabetli bireylerde HbA1lc cok yiksekse (>%11),
kilo kayb, politri, polidipsi gibi instlin eksikligine isaret eden katabolizma belirti veya bulgulari varsa veya Tip 1 DM dis-
lanamiyorsa ilk tanida da insulin ile tedaviye baslamak gereklidir. Kan sekeri kontroli i¢in hedefe ulagsmada bazal insulin
tedavisiyle baslayan izlem eslik eden komorbiditelere veya kan sekerinin diger segenekler ile kontrol edilememesine
bagl olarak sik aralikli insulin ile de izlenebilir. Bu izlemde diyabetli bireyin yasam duzeni degisikliklerine uyumunun
saglanmasi kilo artisi ve hipoglisemi sikligi gibi istenmeyen durumlari kontrol edecektir. Uygun diger tedavi secenekleri
ile birlikte kullanilarak kilo kaybi ve kan sekeri kontroli saglanabilen bireylerde bazal bolus tedavinin bolus dozlari tok-
luk kan sekeri degerlerine gore ve bazal dozlari da aglik kan sekeri degerlerine gore azaltilarak kesilebilir. Ginimuizde
elimizdeki antidiyabetik ilag tedavi segenekleri kullanilarak tip 2 diyabet tedavisinde daha az sayida hastada sik aralikli
insulin tedavisi gereksinimi olsa da hastalarin énemli bir béliminde bu tedaviye ihtiyag gésterecek donemler olacagi
unutulmamali ve boyle bir durumda da gecikmeden kullaniimalidir.
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Diyabet ve Metabolik Sendromda Akilci ilag Kullanim

Uzm. Dr. Mirag Vural Keskinler
istanbul Medeniyet Universitesi,Géztepe E§itim Ve Arastrma Hastanesi Merdivenkdy Poliklinigi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim
Dali, istanbul

Akilcr ilag kullanimi (AIK) tanimi; ilk defa diinya saglk érgiitii (DSO) tarafindan 1985 yilinda Nairobi’de tanimlanmistir.
Aslinda bu tanimlamaya DSO’niin bir tesbiti sonrasinda ihtiyag duyulmustur. DSO tahminlerine gére; tim ilaglarin yari-
sindan fazlasi uygunsuz sekilde recete edilmekte, dagitilmakta ya da satilmaktadir.

DSO’niin tanimina gore AiK; hastalarin klinik ihtiyaglarina uygun ilaglari, kisisel gereksinimlerini karsilayan dozlarda,
yeterli bir stre boyunca, kendilerine ve topluma en az maliyet ile kullanmalari olarak tanimlanmistir. Daha anlasilir
bir bigimde 6zetleyecek olursak; dogru endikasyonda, dogru hastaya, dogru ilaci, dogru doz ve kullanim yoluyla, dogru
ve yeterli bilgilendirme verilerek, tedaviyi sonlandirma veya degistirme agisindan dogru zamanlama yapilmasi olarak
tanimlanabilir.

Bunu saglamak iginse; dogru taniyi koyan bir hekime; hekimin verdigi receteyi dogru bir bigimde hastaya aktaran ec-
zaclya, yatan hastalarda verilen tedaviyi dogru doz ve sekilde uygulayan hemsireye, 6zellikle geriyatrik ve pediyatrik
popllasyonda tedaviyi uygulayan, eriskin hastalarda da tedavi stirecinde oldukga etkili olan hasta yakinlarina ve tedaviyi
kabul eden ve uygulayan hastaya ihtiyag vardir. Bu bes unsurdan herhangi birinde meydana gelen bir blokaj akilci ilag
kullanimini olumsuz etkiler.

Akiler ilag kullaniminin birinci basamagi; problemin tespitidir. Diyabet ve metabolik sendrom gergevesinden bakacak
olursak ilk basamak dogru taniyi koymaktr.

Diyabet tanisi; aglik plazma glukoz diizeyinin > 126 mg/dl olmasi, HbAlc dlzeyinin > % 6,5 olmasi, rastgele alinan kan
sekeri diizeyinin 2200 mg/dl olmasi veya 75 gr glukoz ile yapilan OGTT sonrasi ikinci saat kan sekeri degerinin 2200 mg/
dl olmasi kriterlerinden en az bir tanesinin varligi durumunda koyulur. Belirgin hiperglisemi semptomlari ile birlikte
degilse taninin konfirmasyonu igin testteki bozuklugun ikinci kez dogrulanmasi gerekir.

Metabolik sendrom tanisi ise su bes kriterden tGgliniin varligi ile konulur; bel cevresinin erkekte> 94 cm, kadinda >80cm,
kan basincinin 2130/85mmHg, aglik plazma glukozunun 2100 mg/dl, serum trigliserid dlzeyinin 2150 mg/dl, HDL ko-
lesterol diizeyinin kadinda <50 mg/dl, erkekte <40 mg/dl olmasi.

Dogru taniyi koyduktan sonraki ikinci basamak; tedavi hedefinin belirlenmesidir. Diyabette tedavi hedefimiz; hipoglise-
mi ve kilo artisina yol agmadan glisemik kontrollin saglanarak diyabete baglh komplikasyonlarin 6nlenmesidir. Yalnizca
kan glukoz diizeyini ideal araliga gekmek veya HbA1c'yi istenilen seviyeye getirmek yeterli degildir. Ozellikle tip 2 diyabet
bir sendrom gibi degerlendirilmeli ve glisemik kontrol yaninda bel gevresi, viicut agirligi, kan basinci ve serum lipid di-
zeylerinin de hedef degerlerde bulunmasi amaglanmahdir.

Metabolik sendromda da amag tiim parametrelerinin blttincil bir yaklagim iginde kontrollinii saglayarak diyabet geli-
simi ve kardiyovaskiler komplikasyonlarin 6nlenmesidir. Metabolik sendrom parametreleri icinde en 6ncelikli hedef de
bel cevresinin sinir degerlerin altina indirilmesi olmalidir.

Tedavi amacini belirledikten sonra, hastaya uygun bireysellestirilmis tedaviyi segmek gerekir. Hastanin yasi, kilosu, bel
gevresi, komorbid durumlari, HbA1lc diizeyi, insilin duizeyi gibi faktorler gz 6niine alinmalidir. Hem diyabette hem de
metabolik sendromda tedavinin en &nemli basamagi yasam tarzi diizenlemeleridir. ilag tedavisinden &nce veya ilag
tedavisi ile birlikte yasam tarzi degisiklikleri israrla vurgulanmali ve hasta egitimleri ile uygulanmasinin saglanmasi he-
deflenmelidir.

Tip 2 diyabette ilag tedavisinde ilk segenek tiim kilavuzlarda metformin olarak énerilmektedir. ikinci basamakta ise has-
tanin 6zelligine gore diger antidiyabetik ilaglar eklenebilir.

Metabolik sendromlu hastalarin ilagla tedavisinde hastanin ihtiyacina gére uygun antihipertansif, antidiyabetik, anti-
hiperlipidemik ajanlar segilir. Her normal digi degeri bir ilagla tedavi etmeye kalkisiimasi hastaya yarardan ¢ok zarar ve
ekonomik yiik getirebilir. Kanita dayali tip uygulamasi prensiplerine uyarak yararsiz tedavilerden kaginiimalidir.

Hastanin mevcut 6zelliklerine en uygun ve etkinligi ve gtivenliligi kanitlanmis ilag tedavisi baslandiktan sonra diger ba-
samak, hastanin tedavi plani hakkinda bilgilendirilmesidir. Hasta diyet, verilen ilaglarin kullanim sekli, karsilasabilecegi
yan etkiler hakkinda egitilmelidir.

Bu basamaktan sonra tedaviye baslanmali ve hasta belirli araliklarla takiplere ¢agrilmalidir. Her vizitte hastada yeni geli-
sen veya degisen durumlar, tedavinin etkinligi, uyum ve yan etkiler dikkatlice degerlendirilmelidir.
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PURE “Prospective Urban and Rural Epidemiological Study”
PURE Turkiye Caligmasi: 12 Yilin Hikayesi

Dr. Ogr. Uyesi Burcu Tiimerdem Calik
Marmara Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Saghk Yénetimi B6liimdi, Istanbul

Duinyada 2003 yilinda, tilkemizde de 2008 yilinda baslayan PURE ¢alismasi; 201.165 katilimci ile 27 tilkede halen devam
etmektedir. Farkl kalkinmiglik diizeyi olan diinya Ulkelerinin yer aldigi calismada, Turkiye 6rneklemini 44 toplum (kir
n=13, kent n=31) temsil etmektedir. 35-70 yas arasi bireylerin yasam bigimi davranislar, risk faktorleri, kronik hastalik-
larinin varhigini ve yillar iginde karsilasilan akut olaylar ile kronik hastaliklarin takibi yapilmaktadir.

Farkli sosyoekonomik diizeylerde olan katilimcilarin (n=4056) 3 yillik araliklarla saha ¢alismalariyla, yillik olarak da tele-
fon izlemleri ile iletisime gegilerek 12 yil boyunca takip edilmesi lizerine tasarlanan ¢alisma; tilkemizde 8 ilde (Kocaeli,
istanbul, Nevsehir, Malatya, Aydin, Samsun, Antalya, Gaziantep) yiritilmektedir.

Saha caligmalari her il igin belirli bir zaman diliminde yapildigi igin, o zaman diliminde galismaya katilan katilimcilarla
calisma strdurilmektedir. Katilimcilarin kendilerinden ve/veya aile igi saglik ve diger 6zel durumlarindan dolayi (kéti
hava kosullarindan dolay! evden ¢gikmak istememe, hastaneye yatis, refakat¢i olma durumlari, torun-yataga bagimli
hasta bakimi, yakin zamanda kan aldirma, doktor kontrolline gitme, var olan hastaliklarinin alevlenmesi vs.) kisithhklar
yasanmaktadir. Bu durum kendileriyle iletisim kurulabilse bile bazi katilimcilarin 6lgiimlerinin gergeklesememesine ne-
den olmaktadir.

3.yil saha galismasinda 3670 (%90.48), 6. yil saha galismasinda 3433 (%84.64), 9. yil saha ¢alismasinda 3351(%82.62)
katilimciya ulasilmistir. Olcime katilim orani 9. yil saha galismasinda %78.78 (n:2640) olmustur.

Saha galismalari arasindaki yillarda, galisma protokolu geregi katiimcilar telefon izlemleri ile hane dizeyinde ve kisisel
saglik bilgileri sorgulanarak izlenmektedir. Telefon izlemlerinin son iki yilinda; 7. yilda 3619 katihmciya, Agustos 2019
tarihine kadar olan siirede de 10. yil telefon izleminde 2897 katilimciya (kir n=913, kent n=1984) ulasiimis olup 10. yil
telefon izlemi halen devam etmektedir.

Katiimcilar galismanin bagladigi yilda 35-70 yas araliginda olduklari igin 9 yillik stiregte aldiklari yasla karsilastiklari
saglik sorunlari ve/veya mevcut hastaliklarinin seyri nedeniyle hayatlarini kaybetmislerdir (n=203). 22 katilimci gesitli
nedenlerden dolayi (ailevi ve kisisel saglik ve diger sorunlar) galismaya devam etmek istememistir. Bu katilimcilar 2013
yilinda ‘Stop Formu’ doldurularak Kanada Merkez Ofis tarafindan onay alinip g¢alismadan g¢ikartilmislardir. Bu verilere
ek olarak Agustos 2019’a kadar tamamlanan 10. yil telefon izleminde katiimcilarin %0.79’unun (n=23) son 1 yil iginde
hayatlarini kaybettikleri 6grenilmistir.

PURE Turkiye galismasinin 9 yillik verileri 13-15 Haziran 2019 tarihleri arasinda tiim ulkelerin verilerinin degerlendi-
rildigi ‘PURE Investigator Meeting SINGAPORE’ toplantisinda degerlendirilmistir. Bireysel anketlerde sorgulanan 6lim
nedenleri ile hekim tarafindan olay bildirim formlarinin es zamanlh degerlendirilme raporlari sonucunda; katilimcilarda
MI (n=167), inme (n=79), kalp yetersizligi (n=51), kanserler (n=171) tespit edilmistir. Adi gegen hastaliklara bagh 6lim
oranlari ve sayilari sirasiyla; %9.85 (n=20),%5.9 (n=12),%4.93 (n=10),%35.96 (n=73) olarak bulunmustur.

Kanada Merkez Ofis tarafindan verilerin analizinde; katiimcilarin %81’ine spirometre ile 6lgimin uygulanabildigi,
%52’sinde ‘hatasiz basari’ ile verilere ulasildigl, %41 katilimcida ise spirometre degerlerinin ‘kabul edilebilir kalitede’
oldugu saptanmistir.

PURE Turkiye ¢alisma takviminde gére 12. yil saha calismasi baslangig tarihi Mart 2020dir. Her sene oldugu gibi sahaya
¢ikilmadan 6nce yapilmasi gereken hazirliklarin is zaman gizelgesi hazirliklari PURE Merkez Proje Ofisi tarafindan bagla-
mistir. Saglik Bakanligi'ndan alinacak gerekli izinler, Belediyeler ve il Saglik Midirlikleri ile gergeklestirilmesi planlanan
on goriismelerin ardindan illerde ekiplerin olusturulmasina yonelik galismalarin gergeklestiriimesi hedeflenmektedir. Bu
hazirliklara ek olarak Singapur toplantisinda alinan 6nemli kararlar dogrultusunda; giincel yeni konulara yonelik ¢alisma-
lara da hazirlik yapma zorunlulugu dogmustur. Toplantida katilimcilarda tespit edilen kronik hastaliklarin, bunlara yol
acgan nedenlerin, elde edilen veriler 1si§inda glincel saglk politikalarinin olugturulmasi ve eylem planina dénustirilime-
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sine katki saglayabilecegi dustinilen yeni kavramlar konusulmustur. Bu kararlar dogrultusunda da PURE Turkiye 12. yil
eylem plani hazirliklari pek gok baslik altinda toplanmaya galisilmistir.

1. Ulkelerin bir sonraki saha galismalarinda kullanilmak {izere toplantida PURE tabletleri tanitilmistir. Béylelikle verilerin
sahada online kayit altina alinmasi planlanmistir. Calisma siirecinde es zamanl veriye ulasma, veri kontrollerinin onay-
lanma siresinin kisalmasi, fotokopi ve tarayici-scanner kullaniminin azaltilarak tiim dlkelerden gelen biyik datanin
elektronik ortamda kaydi ve dijital arsiv ile kayit altina alinmasi, veri girisi ile istatistiksel analizlerin es zamanli yapila-
bilmesi disintilmektedir.

2. Arastirma siirecinde katilimcilara uygulanacak anketlerde ve teknolojik gelismelerle birlikte 6l¢tim tekniklerinde yeni
uygulamalar olmaktadir. Bu uygulama 6. yil SFT cihazinda yapilmis (validasyon igin bazi katilimcilarda her iki cihaz
da kullanilmigtir), 12.yilda da tabletle entegre galisan ve sadece atriyal fibrilasyona yonelik yeni EKG pedi kullaniimasi
planlanmigtir. Saha galismalarindan 6nce kullanilan 6lgiim cihazlarinda gerekli validasyon ve kalibrasyon ¢alismalari ya-
pildigindan, illerde her saha ¢alismasi 6ncesi oldugu gibi gerceklesecek ikiser gtinliik egitimler 6ncesi, bu konularda da
Proje Merkez Ofisi olarak ¢alismalara yogunluk verilmesi dusunilmektedir.

3. Toplantida alinan diger bir karar ise; ¢alisma kohortunun 25 yil boyunca takibidir. Elde edilen verilerin strekliliginin
saglanabilmesi Kanada Merkez Ofis tarafindan galismanin siirdiiriilmesi ve bu kararin alinmasina katki sagladigi disi-
nilmektedir. Calismanin devamliliginin tilkemizde de saglanabilmesi icin etik kurul dosyasinin hazirlanmasi, katilimcila-
rin onamlarinin yenilenmesi konularinda gerekli 6n hazirliklarin yapilmasi planlanmistir.

4. Cahismanin ilk verileri toplandiginda katilimcilardan kan ve idrar 6rnekleri alinmis, kas kavrama kuvvetleri 6lgtiimis,
EKG gekilmistir. 12. yil saha ¢alismasinda da ayni parametrelerin tekrarinin yapilmasi tasarlanmigtir. Katilimcilarin 2008
yilindan itibaren aldiklari yas, maddi ve manevi hanelerde yasanan problemler, ¢alisma stirecinde Ramazan ayinda yeme
ve uyanma saatlerindeki degisikliklerden dolayi sahada yeni ¢alisma programlarinin diizenlenmesi gerekliligi tekrar glin-
deme gelmistir. illerde olusturulacak PURE Ol¢iim Merkezlerinin is akis planinin (randevu sistemine yénelik yeni planla-
malar ve ev ziyaretlerini de kapsayacak sekilde galisma takvimi olusturma) yeniden diizenlenmesi gerekmektedir. Ayrica
numunelerin glinltik Ankara Diizen laboratuvarina kargo ile gonderilmesi konusunda da lojistik ¢alismalarin tamamlan-
masi konusunun gerekliligi 6nem kazanmaktadir.

5.Calisma prospektif kohort galismasi olarak tasarlandigindan; sahada uygulanacak anketlerin igerigine her dénem
glincel yeni sorular ve konu basliklari da eklenmektedir. Yapilacak egitimlerde bu yeni diizenlenmeleri de kapsayacak
sekilde, dijital ortama es zamanli veri girisinden kaynaklanabilecek sorunlarla ilgili tedbirleri de kapsayan egitim prog-
ramlarinin planlanmasi ¢alismalarina baslanmistir.

Galisma sirecinde; illerde yerel segimlerle beraber kamu kurum ve kuruluglarinda ve yerel yénetimlerde yapilanma
degisiklikleri oldugu gézlenmistir. Bu kurumlardan alinan destegin iceriginde de her saha calismasi 6ncesi yeni diizenle-
meler yapilmasi konusunda, 6n gériismelerde, alt basliklarin yeniden gézden gegirilmesi ihtiyaci dogmustur.

Mart 2020’ de; 12. yil saha galismasina baslamadan 6nce, PURE Turkiye Merkez Ofisi ¢alismanin hem idari stirecinin

yapilanmasi, hem malzeme tedariginin strdurilebilirligi, hem de saha calisanlarinin niteligi konusunda lojistik ¢alisma-
larini tamamlamayi ummaktadir.
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Diyabet ve Metabolik Sendrom Hemgireligi

Ars. Gor. Dr. Berna Dincer
Istanbul Medeniyet Universitesi, Saglik Bilimleri i¢ Hastaliklari Hemsirelik Béliimi, istanbul

Metabolik Sendrom (MetS); abdominal obezite, dislipidemi, hipertansiyon (HT), koroner arter hastaligi (KAH), insilin
direnciyle baslayan glikoz intoleransi, diabetes mellitus (DM) gibi sistemik bozukluklarin eslik ettigi endokrinopatidir.
Metabolik sendromun tiim bilesenlerinin etyopatogenezini agiklayabilecek tek bir genetik, enfeksiy6z ya da gevresel
faktor heniiz tanimlanamamistir. Poligenik yatkinlk s6z konusu olsa da, modern kent hayatinin getirdigi sedanter yasam
ve ylksek kalorili beslenme sendromun seyrini alevlendirmektedir.

Diyabet ve Metabolik Sendrom, gérilme sikhgi ve farkindaligi her gegen giin artan, 6nemli bir saghk sorunudur. Post
modern toplumlarda hastaliga neden olan biyolojik faktorlerin yaninda; alkol, sigara gibi gesitli aliskanliklar, stresli yasa-
ma bigimi, beslenme, spor gibi sosyal, kulturel ve psikolojik birgok faktor saglikli olma durumundan sapmayla karsimiza
¢tkmaktadir. Saglikli yasam bigimi davranisiyla iligkili en 6nemli hastaliklardan biri olan Metabolik Sendromda da, has-
tanin yagam dizeninin, kendi sosyal gevresi iginde bir bltiin olarak, kontrol altina alinmasi gerekliligi bilinmektedir. Bu-
nun iginde ciddi yasam tarzi degisikligi gerekmektedir. Bu agidan bakildiginda yasam tarzi diizenlemesinde hemsirelige
yonelik stratejik yaklagim; davranis degisikliginin olusturulmasi temelli hasta egitimi ve danismanliktir. Egitimde amag;
hastanin motivasyonunu ve becerisini arttirarak istendik davranis degisikliginin olusturulmasidir. Bu hastaliklarda risk
faktorlerini onlemek amaciyla, hemsireler kisiye 6zel miidahaleler ile farkli boyutlarda ve ihtiyaca gére yapilandiriimig
egitimler planlamalidir. Amag, risk faktorlerinin etkilerini hafifleterek; KVH ve Tip Il diyabet gelisimini engellemek ya da
hastaliklarin komplikasyonlarini 6nlemek olmalidir.

Yasam boyu stren, kronik bir hastaliklarda, bireylerin hastaligi yonetmeleri ve 6z bakim becerilerini saglamis olmalari
gerekmektedir. Bundan dolayi, hemsireler hastaliga iliskin risk faktorlerini degerlendirmeli ve hastaya 6nerilen tibbi
ve bakima yonelik tedavinin dogru uygulanmasi igin bilissel, duyussal ve psikomotor hedefler iceren hasta egitimleri
planlamali ve uygulamalidir. Uygun hedeflerin belirlenmesi, degisim engellerinin tanimlanmasi, stres yonetimi, hastali-
gin tekrarlamasinin 6nlenmesi, sosyal destegin saglanmasi gibi yasam sekli degisikligi stratejileri Diyabet ve Metabolik
Sendrom tedavisi ve bakiminda uzun dénem basari igin en 6nemli hemsirelik yaklasimlaridir.
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Diyabet ve Metabolik Sendromda Beslenme: Giindemdeki Diyetlerin Analizi

Uzm. Dyt. Kiibra Yildiz
istanbul Medeniyet Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik B6liimdi, Istanbul

Diyabet tedavisinde her gegen giin yeni bir molekil glindeme gelse de metabolik sendromu tedavi edecek tek basina bir
farmakolojik ajan heniiz s6z konusu degildir. Bireylerde yasam tarzi degisikligi saglamak her iki durumda da tedavinin ilk
hedefidir. Saghkh beslenme aliskanliklari dogrultusunda beslenmek, dizenli egzersiz, agirlik kaybi ve sigaranin kesilmesi
yapilmasi gereken yasam tarzi degisiklikleridir. Diyabet ve metabolik sendromun tibbi beslenme tedavisinde bireysel
yaklagim 6n planda olmalidir. Kisinin beslenme aliskanliklarina uygun bir diyet plani, beslenme tedavisinin strdirile-
bilirligini destekleyecektir. Abdominal obezite her iki durumda da ortak gérilmesinden 6tiru agirlik kaybini saglamaya
y6nelik ortalama 500-750 kal/giin enerji defisti gereklidir. Diyetin makronutrient dagilimi saglikli beslenme ilkeleriyle
paralellik gostermektedir. Secilen karbonhidratin disuk glisemik yukli olmasi kan sekeri regtilasyonunu kolaylastirmak-
tadir. Protein gereksinimi 1-1,5 gr/kg arasinda bireysel dzelliklere gére farklilasmaktadir. Diyetteki yag miktarinda ise
gectigimiz on yillarda bilinenin aksine kisitlama yapilmamalidir. Yagin tiri 6nem tasimakta olup tekli doymamis yag
asitleri toplam enerjinin %10’unu saglayacak miktarda tiketilmelidir. Yeterli sebze ve meyve tiiketimiyle gereken mik-
ronutrient ihtiyaci karsilanacak olup disaridan takviye aliminin gerekliligine dair bir kanit literatiirde bulunmamaktadir.
Bireylerin bilimsel temeli olmayan medyatik diyetleri uygulamasinin kontrolsiiz agirlik ve kas kaybina sebebiyet verece-
ginden saglk profesyonellerinin bu konuda bilingli ve duyarli olmasi gerekmektedir.
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[SS-01]
Metobolik Sendrom ve Sessiz Beyin iskemisi Bagimsiz
iligkilidir

Hilmi Erdem Sumbdl*, Ayse Selcan Kog?

1Saglik Bilimleri Universitesi, Adana Sehir Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi, ig Hastaliklari Klinigi

2Saglik Bilimleri Universitesi, Adana Sehir Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi

Amag: Metabolik sendrom (MS) sikhigi stirekli artan, top-
lumsal bir saghk sorundur ve birgok hastalik ile iligkilidir.
MS ile sessiz iskemik beyin lezyonu (IBL) arasindaki iligki
konusunda yeterli galisma yoktur. Biz bu ¢alismamizda 50
yasin Uzerindeki hastalarda MS ile sessiz IBL arasindaki
iliskiyi aragtirmayi amagladik.

Gereg-Yontem: Calismamiza takiplerinde elektif kraniyal
bilgisayarli tomografi(BT) gekilen 50 yasindan buyik 116
hasta dahil edildi. Hastalar MS tani kriterleri agisindan
degerlendirildi. Kraniyal BT taramasi 128-section scanner,
2-5 mm axial goriintl alan cihaz ile yapildi. Hastalar ses-
siz IBL olanlar ve olmayanlar olmak tizere iki gruba ayrildi.
Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin 24 (%20.7) ta-
nesinde silent IBL ve 59 (%50.9) tanesinde MS oldugu be-
lirlendi. MS olan hastalarda HT, DM ve silent IBL sikhgi MS
olmayanlardan daha fazlaydi. Bel gevresi, serum glukoz ve
trigliserid diizeyi MS olan hastalarda MS olmayanlara gore
belirgin olarak yiiksek oldugu bulundu (Tablo 1). Bununla
birlikte, MS olan hastalarda serum HDL kolesterol diize-
yinin anlamli olarak dusik oldugu tespit edildi. Silent IBL
olan hastalarin belirlenmesi igin lojistik regresyon analizi
yapildiginda yas, sistolik kan basinci ve MS varliginin silent
IBL'yi bagimsiz olarak belirledigi tespit edildi (Tablo 2).

Sonug: Silent IBL yas, sistolik kan basinci ve MS ile bagim-
siz olarak iligkilidir. Metobolik sendromlu hastalarda CT ile
saptanan silent IBL daha siktir. MS varlig silent IBL olma
riskini 3.58 kat artirmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Metabolik sendrom, bilgisayarli to-
mografi, sessiz iskemik beyin lezyonu
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Tablo 1- olan ve hastalanin demografik, klinik,
laboratuvar bulgulari
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Tablo 2.
o -
Odds Ratio 95% Confidence 0
Interval
Yas (yil) 1.145 1.050 — 1.249 0.002
Sistoloik
kan basinci 1.040 1.011-1.071 0.007
(mmHg)
Metabolik sen- | 5 ;g5 1.220 - 10.506 0.009
drom (varligi)
Regresyon analizinde sessiz inme varligini bagimsiz olarak

belirleyen parametreler

[SS-02]
Diyabetik Ayak Sendromunun Metabolik Sendrom ve
Beden Kilosu ile iliskisi

Refik Demirtung, Selin Yilmaz, Seyma Erdogan Akgay, Suat
Danisman

Saglik Bilimleri Universitesi Haydarpasa Numune SUAM g
Hastaliklari Anabilim Dali,istanbul

Amag: Dinya saglk Orgutiine gore ayak bileginin ve
distalinin noropati, iskemi ve infeksiyonla iligkili Glser-
lere Diyabetik Ayak Sendromu(DAS) denir.Diyabette
amputasyonlarin %80 inde ayak Ulserleri sorumludur.
DAS,diyabetlilerde &nemli sekilde mortalite, morbidi-
te ve sakathgin 6ngoéricusiudir. %15 diyabetli hastada
hastaligi boyunca ayak ulserleri gelisebilir. DAS da kar-
diyovaskdler risk faktorleri ve kardiyovaskiler olaylarin
arttg rapor edilmistir. Diger taraftan Metabolik Send-
rom(MetS) kardiyovaskiler hastalik ve diyabetin risk
faktorlerini barindiran bir riskler demeti toplulugudur.
Bu galismada DAS hastalarinda MetS ve bilesenlerini ile
obezite sikligini aragtirdik.

Gereg-Yontem: Calismaya ayak bilegi ve distalinde ulser-
leri olan diyabetik hastalar alindi. DAS hastalari Wagner-
Meggitt klasifikasyonuna gore evrelendirildi. NCEP:ATPIII

44 www.metsend2019.org



DiYABET

ve IDF tani kriterlerine gore MetS tanisi konuldu. Vicut
kitle indeksi (VKi) 18,5-24,9 kg/m2-normal kilolu, 25,0-
29,9 kg/m2-fazla kilolu ve 30 kg/m2 lizerinde olanlar obez
olarak tanimlandi.

Bulgular: DAS tanisi alan 23 hastanin 17 ( %74) erkek,
6(%26) si kadindi. Yas ortalamasi 64,48 + 9,51 yil idi. Di-
yabet hastalik slresi ortalamasi:16,18 yil idi. DAS hasta-
larinin %47,8 koroner arter hastaligi, %8,7 inme, %47,8
konjestif kalp yetmezligi, %78,3 ndropati, %65,2 reti-
nopati, %39,1 inde de kreatinin yuksekligi ile seyreden
nefropati eslik etmekteydi. DAS hastalarinin Wagner
Meggitt siniflamasina gore %56,5 hasta evre 1-3, %43,5
inde evre 4-5 lezyonlari saptandi.NCEP:ATPIIl: MetS kri-
terlerine gore 17 hastada (%73) MetS mevcut idi. ATPIII
MetS tani bilesenlerinden %60,9 santral obezite, %26,1
hipertrigliseridemi; %78.3 tnde diisik HDL, %73,9 Gnde
hipertansiyon mevcuttu. IDF MetS kriterlerine gére %73
MetS mevcuttu. %78,3 inde de santral obezite vardi. IDF
kriterlerinin diger bilesenleri ATPIII bilesenleri ile ayni yliz-
de ve orana sahipti. Hastalarin VKi ortalamasi 27,84 + 7,94
kg/m2 idi. %35 hasta fazla kilolu, %30 hasta ise obez idi.

Sonug: DAS da MetS ve bilegenleri ile fazla kilo,obeziteye
sik rastlanmaktadir. Bu gozlemlerin isiginda MetS, santral
obezite, diusiik HDL, hipertrigliseridemi ve hipertansiyon
ile fazla kilo-obezite DAS olusumu igin risk faktorudar.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ayak sendromu, Metabolik
sendrom, Obezite

[SS-03]

Tip 2 Diyabetli Hastalarda Yeme Farkindaligi ve Bel
Cevresi, Viicut Kiitle indeksi, Diyabet Siiresi ve Diyabet
Kontrolii ile Olan iliskisi

Ayse Nacive Erbakan', Ozlem Génen?, Miizeyyen Arslan
Bahadir?

INisa Hastanesi, i¢ Hastaliklar, istanbul

2SGK Goztepe Egitim ve Aragshrma Hastanesi, i¢ Hastalik-
lart ABD, istanbul

Amag: Tip 2 diyabet tedavisinin temel basamagini saglikli
beslenme, kilo kaybi ve egzersizi iceren yasam tarzi de-
gisiklikleri olusturmaktadir. “Bilingli yeme” veya “yeme
farkindahgl” bu degisikliginin 6nemli bir pargasidir ve
beslenmedeki tiiketilen porsiyon oranlari, igerikleri ve
zamanlamasindan daha fazlasini icermektedir. Bu ¢alis-
madaki amacimiz Tip 2 diyabetli hastalarin yeme farkin-
daliginin degerlendirilmesi, ve bu farkindaligin viicut kom-
pozisyonu, diyabet siresi ve diyabetin kontroli Gzerine
etkisini aragtirmaktir.
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Gereg-Yontem: istanbul Medeniyet Universitesi Gdztepe
Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet polikliniklerine
basvuran ve en az 6 aydir tip 2 diyabet tanisi olan hastalar
degerlendirmeye alindi. Hastalarin antropometrik 6l¢lim-
leri alindi, viicut kiitle indeksi (VKi) hesaplandi. Diyabet
sureleri, kullandiklari ilaglar, komorbiditeleri ve HbAlc de-
gerleri kaydedildi. Bel gevresi Ust siniri olarak kadinlarda
80 cm ve erkeklerde 94 cm alindi. Yeme farkindaligini de-
gerlendirmek igin Mart 2016 yilinda validasyonu yapilmis
olan, 28 sorudan olusan, Yeme Farkindaligi Olgegi (YFO-
28) kullanildi. Hastalarin verdigi cevaplara gore toplam
puanlari disinda “distinmeden yeme”, “duygusal yeme”,
“yeme kontrol”, “farkindalik”, “yeme disiplini”, “bilingli
beslenme” ve “ enterferans” dan olusan 7 alt boyuta gore
puanlamalari hesaplandi. Elde edilen puanlarin hastalarin
diyabet stireleri, bel gevreleri, VKI ve HbA1lc degerleri ile
iliskisi incelendi.

Bulgular: Calismaya alinan 201 olgunun (ortalama yas,
56.54+10.3 yil; %53.7’ i kadin,) ortalama diyabet siiresi
11.44 +7.6 yildi. Hastalarin ortalama HbAlc ve VKI de-
gerleri sirasiyla % 7.6x1.6 ve 29.434.8 bulundu. Bel gev-
resi 80 cm’ in Uzerinde olan kadinlarda (%91.7) “toplam
puan”, “yeme kontroli” ve “bilingli beslenme” 80 cm’in
altinda olanlara gére anlamli olarak daha goére kotu bu-
lundu (p<0.05) (Tablo-1)Erkeklerde ise anlamh bir fark
saptanmadi. VKI'i 30" Uin Ustlinde (%39.8) ve altinda olan
hastalar karsilastirildiginda “farkindalik” ve “bilingli bes-
lenme” digindaki tiim alt boyutlarda VKI<30 olanlar lehine
anlamli bir fark oldugu gorildi (p<0.05) Diyabet kontroll
acisindan degerlendirildiginde HbA1c’ si <%7 olan has-
talarda (%44) sadece “bilingli beslenme” alt boyutunda
HbA1c’ si yiiksek olanlara gore olumlu yénde anlamli bir
farkhhk gozlendi(p=0.015). Benzer sekilde diyabet suresi
5 yildan az olan hastalarda da (%18) “bilingli beslenme”
alt boyutu daha uzun sureli diyabeti olan hastalara gore
anlamli olarak daha iyi bulundu.

Sonug: Tip 2 diyabetli hastalarda saglikli beslenmenin
o6nemli bir pargasi olan “yeme farkindaligl” nin hastalarin
diyabet slresi uzadikga, diyabet kontroli bozuldukga ve
VKl arttikga farkli alt gruplara gére degismekle beraber an-
lamli sekilde daha kétu oldugu goérilmektedir. Hastalarin
beslenme egitimlerinde gidalarin kalori ve makronutrient
iceriklerinin yanisira “yeme farkindaligi” nin sorgulanmasi
ve bu yonde desteklenmelerinin sonuglari ve uyumu daha

iyi hale getirebilir.

Anahtar Kelimeler: yeme farkindaligi, tip 2 diyabet, viicut
kutle indeksi
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Bel gevresi, viicut kiitle indeksi, diyabet kontrolii ve diya-
bet siiresinin yeme farkindalig ile iliskisi

Toplam puan | alt_1 alt_2 alt_3 alt_4 alt_s alt_6 alt_7

Bel
cevresi
(Kadin)
<80 cm

>80

m

Bel
cevresi
(Erkek)
<94 cm
>=94

m

18.842.2
15.943.5*

17.041.6
16.843.0

13326
123$3.4

18.0£2.4 | 8.6£12
15.743.2% | 8.1¢16

117.845.6
108.1+14.0%

19.4¢3.1
18.5¢4.5

22841
209:4.6

17.2¢2.2
17.442.6

12.743.8
12,4435

16.043.1 | 7.8413
16.1#2.5 | 7.9416

15.044.2
14.043.4

110.6+10.5
108.1+12.0

19.343.3
18.744.1

227423
216135

VKI
<30
>=30

81514
7.741.7*

11234117
104.0£12.6*

19.5¢3.7
17.6+4.4%

22.6£2.7
19.9+4.9%

15.843.7
14.643.6*

17.242.6 | 13.0433
17.0£2.8 | 11.5¢3.4*

16.13.0
15.743.0

HbALc
<%7
>=%7

16.4+2.7 | 8.0#13
155$3.1% | 8.0:1.7

111.0412
107.4+13

19.23.5
18.444.5

21833
213343

15.643.7
15.143.7

17.142.6
17.042.8

12.843.6
122433

Diyabet
siresi | 107.6+13.8 7.981.7

8.0£15

15.043.8
15.443.7

16.942.8
17.142.7

11.743.6
12.6:3.4

17.042.8
15.743.0%

18.44.5
18.8+4.0

2074.6
<5yl | 109.3%125 21.7:3.8

>=5yil

* p<0.05 VKI: Viicut kiitle indeksi

[SS-04]
Tiroid Direnci; Antropometrik Olgiimler, insiilin Direnci
ve Kan Yaglan ile iliskili Olabilir mi?

Ayse Naciye Erbakan?, Miizeyyen Arslan Bahadir?

INisa Hastanesi, i¢ Hastaliklari, istanbul

2SGK Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastalik-
lari ABD, istanbul

Amag: Tiroid fonksiyon testleri ile obezite, tip 2 diyabet ve
metabolik sendrom arasindaki iliskiye yonelik literatlirde
birbiri ile gelisen veriler bulunmaktadir. Bu farkli sonuglara
altta yatan ve hipofiz ve tiroid aksinin bozuklugunun bir
gostergesi olarak degerlendirilen “tiroid direnci”nin yol
actigl dusunllmektedir. Bu ¢alisgmadaki amacimiz; daha
once literatlrde bahsi gegen tiroid direnci parametreleri
ile antropometrik lgiimler, insulin direnci ve kan yaglari
arasinda bir iliski olup olmadigini degerlendirmektir.

Gereg-Yontem: istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe
Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye polikliniklerine ar-
darda bagvuran ve tiroid hastaligi bulunmayan 302 hasta
degerlendirmeye alindi. Hastalarin antropometrik dlgim-
leri yapildi, viicut kiitle indeksi (VKi) hesapland. Hastala-
rin ek hastaliklari ve kullandiklari ilaglar sorgulandi. TSH
ve serbest T4 basta olmak Uzere biyokimya tetkikleri
istendi. Bel gevresi st siniri olarak kadinlarda 80 cm ve
erkeklerde 94 cm alindi. Tiroid direncini degerlendirmek
icin TSH indeksi= TSH (mIU/L) + 0.1345x sT4 (pmol/L) ve
TT4RI= sT4 (pmol/L) x TSH (mIU/L) formlleri kullanildi.
Bu indekslerle VKi, tip 2 diyabet, metabolik sendrom ve
biyokimyasal parametreler arasindaki iligski incelendi.

Bulgular: Galismaya alinan 302 hastanin (ortalama yas,
43.48+12.8 yil; %30.5 i erkek) %77.2" sinde tip 2 diyabet,
%89.4" Unde hipertansiyon ve %58.6" sinde metabolik

METABOLIK
SENDROM

METABOLIK
SENDROM
SEMPOZYUMU

19-22 Eyliil 2019
Hilton Bodrum Tiirkbiikii

XVI.

sendrom saptandi. Hastalarin TSH ve serbest T4 ortala-
malari sirasiyla 1.68+1.1 mIU/L ve 1.0+0.1 pmol/L idi. VKI,
HOMA-IR ve HbAlc degerleri sirasiyla 30.845.5, 2.8+2.4
ve %6.111.3 bulundu. Hesaplanan TSH indeks degeri 1.8
+1.07 ve TT4RI 1.65+ 1.0 idi. TSH indeksi ve TT4RI degerle-
ri ile yas, bel ¢evresi, VKI, aglik glukozu, HbAlc, HOMA-IR,
diyabet varligi, metabolik sendrom, trigliserit ve HDL
kolesterol degerleri arasinda bir korelasyon saptanmadi.
Total kolesterol degerleri ile ise hem TSH indeksi hem de
TT4RI degerleri arasinda anlamli bir korelasyon oldugu
gorulda.

Sonug: Hipofiz ve tiroid aksi arasindaki iliskiyi gostermek
amagh kullanilan tiroid direnci parametrelerinden TSH in-
deksi ve TT4RI degerleri ile total kolesterol diizeyleri ara-
sinda anlamli iliski gézlenmistir. Benzer bir iliski, bu para-
metreler ile metabolik sendrom kriterleri ve tip 2 diyabet
arasinda saptanmamigtir.

Anahtar Kelimeler: tiroid direnci, TSH indeksi, metabolik
sendrom

[SS-05]
Diyabetik Ayak Bakimina Yonelik Mobil Uygulama

Berna Dincer?, Nefise Bahgecik?

listanbul Medeniyet Universitesi, Saglk Bilimleri Fakiilte-
si, i¢ Hastaliklari Hemsireligi Ana Bilim Dali, istanbul
%stanbul Sabahattin Zaim Universitesi, Saglik Bilimleri Fa-
kiiltesi, Hemsirelik Ana Bilim Dal, istanbul

Amag: Diyabetli hastalarda ayak bakim egitimine yonelik
mobil uygulamanin gelistirilmesi ve verilen mobil uygula-
ma egitiminin hastalarin ayak bakimi bilgi, 6z-etkililik ve
davranig diizeyleri izerine etkinliginin degerlendirilmesidir.

Gereg-Yontem: Arastirmanin birinci agsamasi metadolo-
jik tipte, ikincisi ise, randomize kontrolli miidahale asa-
masidir. Aragtirmanin verileri Mart-Eylil 2017 tarihleri
arasinda istanbul ilinde bulunan bir egitim ve arastirma
hastanesinde toplanmigtir. Arastirmanin evrenini, arastir-
ma kriterlerine uyan ve arastirmaya katilmayi kabul eden
65 deney, 65 kontrol olmak Gzere 130 kisi olusturmustur.
Veri toplama araci olarak; Bilgi Formu, Diyabetik Ayak Bil-
gi Olgegi (DABO), Diyabetik Ayak Bakimi Oz-Etkililik Olcegi
(DABOO), Ayak Bakimi Davranis Olcegi (ABDO) Diyabetik
Ayak Degerlendirme Formu ve Mobil Uygulama Egitim
Programina iliskin Goriis Formu kullanilmistir. Verilerin is-
tatistiksel analizi igin Student’s T, Mann Whitney U, Krus-
kal Wallis H, Bonferroni, Paired Samples, Wilcoxon Signed,
Pearson ki-kare, Fisher’s Exact ve Fisher Freeman Halton
testleri kullanilmigtir.

Bulgular: Deney ve kontrol grubunun son test, izlem
1 (14. giin) ve izlem 2 (1. ay) sonundaki DABO, DABOO,
ABDO, puanlari mobil uygulama egitimi alan deney gru-
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bunda, izlemlere gére artis anlamli derecede ytiksek olur-
ken (p<0,01), kontrol grubunda izlemlerde istatistiksel
olarak anlamli artig bulunmamigtir (p>0,05).

Sonuglar: Diyabetli hastalarda ayak bakim egitimine yo-
nelik gelistirilen mobil uygulamanin, bireylerin bilgi, 6z
etkililik ve davranis dizeylerini arttirmada etkili oldugu
saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diyabet, Diyabetik Ayak, Mobil
Uygulama

[SS-06]

Tip-2 Diyabetli Hastalarda Farkh Siddetteki Gozetimli
Egzersiz Programlarinin Egzersiz Kapasitesi ve Kognitif
Fonksiyon Uzerine Etkisi

Emre Senocak?, Mine Giilden Polat?, Ezgi Uner?
IMarmara Universitesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Ana-
bilim Dali, istanbul

?Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Aragtirma Hastanesi, istanbul

Amag: Diabetes Mellitus, genellikle hiperglisemi ile bera-
ber seyreden, genetik ve gcevresel faktorlerden etkilenen
sistemik bir hastaliktir. Egzersizin viicut yapi ve sistem-
lerine olan etkileri sebebiyle galismanin amaci; yiksek
yogunluklu intervalli aerobik egzersizler ile orta siddette
devamli aerobik egzersizleri aerobik kapasite ve kognitif
fonksiyon lizerine etkisini incelemektir.

Gereg-Yontem: Calismamiza 28 hasta dahil edildi. Hasta-
lar, randomize olarak 2 gruba ayrildi. Hastalarin aerobik
kapasiteleri (Artan Hizda Mekik Yurime Testi) ve kogni-
tif fonksiyonlari (ileri-Geri Sayi Menzil Testi) uygulama
oncesinde degerlendirildi. Grup 1'e 6 hafta boyunca
gozetimli yiksek yogunlukta intervalli aerobik egzersiz
uygulandi. Grup 2’ye ise 6 hafta boyunca gozetimli orta
yogunlukta devamli aerobik egzersiz uygulandi. 6 haf-
tanin sonunda ilk degerlendirmeler tekrarlandi. Daha
sonra hastalar, 6 hafta boyunca ev egzersiz program ile
takip edildi. 12. Haftanin sonunda klinige tekrar gagir-
lan hastalara ilk basta yapilan degerlendirmeler tekrar-
landi. Sonrasinda; Grup 1’e 6 boyunca boyunca orta yo-
gunlukta devaml aerobik egzersiz, Grup 2'ye ise 6 hafta
boyunca yulksek yogunlukta intervalli aerobik egzersiz
yaptirilarak 18. Haftanin sonunda olgtimler tekrarlandi.
Bulgular: ilk 6 haftalik veriler grup ici olarak kiyaslandigin-
da; Grup 1 ve Grup 2’nin aerobik kapasiteleri ve kognitif
fonksiyon verileri arasinda anlamh fark vardi (p<0,05).
Tedavi 6ncesi-sonrasi verilerdeki degisim miktari incelen-
diginde gruplar arasinda ileri Sayi menzil testi agisindan
Grup 1’in lehine anlamh farkhlik tespit edildi (p<0,05).
ikinci 6 haftalik veriler grup ici kiyaslandiginda; Grup 1
ve Grup 2’nin aerobik kapasiteleri ve kognitif fonksiyon
verileri arasinda anlaml bir fark vardi (p<0,05). Tedavi
oncesi-sonrasi verilerdeki degisim miktari incelendiginde
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ise gruplar arasinda kognitif fonksiyon verilerinde bir fark
tespit edilemedi (p<0,05).

Sonug: Calismamizin verilerinde diyabetli hastalara uygu-
lanan egzersiz programlarinin 6nemi ortaya ¢ikmistir. So-
nuglar 1s1ginda; diyabet hastalarina uygulanan goézetimli
egzersiz programlarinin her ikisinin de aerobik kapasiteyi
artirdigi tespit edildi. Kognitif fonksiyon verileri incelendi-
ginde ise grup ici kiyaslamalarda kisa dénem hafizada ar-
tis meydana geldi. Fakat uygulanan yéntemlerin birbirine
olan Ustunlikleri yoktu. Her iki yontemde kognitif fonksi-
yonu gelistirmektedir. Bu sonuglara dayanarak; klinikte di-
yabet hastalarina uygulanan gézetimli egzersiz program-
larinin hem fiziksel hem de mental saglik agisindan 6nemli
bir parametre oldugunu dislinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Aerobik Kapasite,
Kognitif Fonksiyon

[SS-07]
Fibromiyaljili Hastalarda Obezite ve Spor Aliskanhgi

Hatice Giilsah Karatas?®, Aysegiil Erinmaz Ozkan?
!Karabuk Egitim Arastirma Hastanesi Fizik Tedavi ve Reha-
bilitasyon ABD

?Karabiik Egitim Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari ABD

Amag: Fibromiyalji kadinlarda daha sik gorilen, yaygin
agri, kognitif bozukluklar, yorgunluk ile karakterize, uyku
problemlerine neden olan bir hastaliktir. Etyolojisi tam
olarak aydinlatilamamis olsa da uyku ritmi ve evrelerindeki
bozukluklar, gesitli hormonlar ve sitokinler suglanmaktadir.
Bu galismadaki amacimiz fibromiyalji hastalarindaki obezi-
te sikligini ve spor aligkanhgini arastirmak ve agri ile iliskisi-
nin olup olmadigini saptamaktir.

Gereg-Yontem: Calismaya 74 fibromiyalji tanili hasta ve 51
saglikh kisi (kontrol grubu) dahil edildi. Katihhmcilarin de-
mografik 6zellikleri kaydedildi ve haftada 3 giin en az 45
dakika suren diizenli spor aligkanhgi olup olmadiklari sor-
gulandi.

Bulgular: Ortalama yas fibromiyaljili grupta saghkli kisilerle
benzerdi (47.28 + 10.52 ve 45.35 +14.80, P=0.39). Fibro-
miyaljili hastalarin Viicut Kitle indeksi (VKI) anlamli dere-
cede yiksekken (30.08 + 5.05 kg/m? ve 24. 37 + 3.95 kg/
m?, p= 0.000), spor aligkanhgi agisindan gruplar arasinda
fark yoktu (p= 0.16). Normal kiloya sahip olma orani (VKi
<25 kg/m?) fibromiyaljili grupta kontrol grubuna gore an-
lamli derecede dislikken (%16.2’ye karsi %54.9, P=0.000),
obezite (VKi >=30) fibromiyalji grubunda anlamli derecede
yuksekti (%47.29'a karsi %7.84). Spor aliskanhigi olan grup-
ta normal VKi orani anlamli derecede yiiksekti (p= 0.000).
Fibromiyalji hastalarinda VAS (Viziel Agri Skalasi) dizeyi
ile VKi arasinda anlamli iliski tespit edilmedi (p= 0.41).
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Sonug: Fibromiyalji hastalarinda saglikli erigkinlere gore
obezite goérilme orani anlamli derecede yiksekken, du-
zenli spor yapma oranlari benzerdir. Bu sonuglara gore
duizenli egzersiz yapilmasinin fibromiyaljide koruyucu bir
roli olmayacagi dustntlmektedir.

Anahtar Kelimeler: agri, fibromiyalji, obezite, spor

[SS-08]
Diyabetik Nefropatiyi Ongérdiirmede MPV/lenfosit ve
Platelet/lenfosit Orani Bir Belirteg Olarak Kullanilabilir mi?

Aslihan Calim?, Fatih Borlu?, Yiksel Altuntas?, Taner Bas-
tark®

1Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Aragtirma Hastanesi, i¢ Has-
taliklari Klinigi, istanbul

2Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Endok-
rinoloji ve Metabolizma Klinigi, istanbul

3Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefro-
loji Klinigi, istanbul

Amag: Bu galismamizda tip 2 diabetes mellituslu hasta-
larda mikroalbumindirisi olan ve olmayan grupta,MPV/
lenfosit ve platelet/lenfosit oranlari arasinda bir iligki olup
olmadigini aragtirdik.

Gereg-Yontem: Calismamiza Sigli Hamidiye Etfal Egitim ve
Arastirma Hastanesi i¢ hastaliklari-endokrin ve metoboliz-
ma- nefroloji poliklinigine basvuran tip 2 diabetes mellitus
tanisi olan toplam 100 hasta dahil edilmistir. Hastalar mik-
roalbuminrisi olan (diyabetik nefropatili grup) 50 hasta
ve mikroalbumintrisi olmayan (nonnefropatik grup) 50
hasta olarak 2 gruba ayrilmistir. MPV/lenfosit orani,trom-
bosit hacminin (MPV ) lenfosit mutlak sayisina boliinmesi
ile,platelet/lenfosit orani platelet mutlak sayisinin lenfosit
mutlak sayinina bélinmesi ile hesaplanmigtir.

Bulgular: 57’ si kadin, 43’ G erkek toplam 100 hasta ¢a-
lismamiza alindi. Diyabetik nefropatisi olan grupta MPV/
lenfosit orani 4.38+1.46 ve platelet/lenfosit orani 111.06
+36.92 saptandi.Nonnefropatik grupta MPV/lenfosit orani
3.77+1.21 ve platelet/lenfosit orani 80.99 +17.11 saptan-
di.Diyabetik nefropatisi olan grupta diyabetik nefropatisi
olmayan gruba gére MPV/lenfosit ve platelet/lenfosit
orani istatistiksel olarak anlamli yuksek idi (sirasiyla p<
0.025 ve p< 0.001) (Tablo 1).Degerlendirmemiz sonu-
cunda MPV/lenfosit orani icin elde edilen cutoff degeri
>= 3,11 saptand. Platelet/lenfosit orani igin cutoff degeri
>=108.8 olarak saptandi. MPV/lenfosit 6lgiminin cutoff
degeri >= 3.11 igin duyarlilik %78,6zgulllik %42 saptandi.
Platelet/lenfosit 6lgliminiin cutoff degeri >= 108.8 igin
duyarhlik %44,6zgullik %100dur (Sekil 1).

Sonug: Diyabetik nefropati gesitli evrelerden gegerek
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sessiz bir seyirle son donem bobrek yetersizligine iler-
leyebilmektedir.MPV/lenfosit ve platelet/lenfosit orani
hemogram o6lgiiminden kolaylikla hesaplanabilirTip 2 di-
abetes mellituslu hastalarda diyabetik nefropati gelisme-
den diyabetik nefropatiyi 6ngérdiirmede MPV/lenfosit ve
platelet/lenfosit oraninin standart test olarak élgiilmesini
Oneriyoruz.

Anahtar Kelimeler: diyabetik nefropati, MPV/lenfosit ora-
ni, Platelet/lenfosit orani

Albuminiiri Varligina Gére PLT/Lenfosit icin ROC Egrisi

1,0

Duyarhlik

0.2

00 02 0:4 D‘E ()] 10
1 - Ozgiilliik

Mikroalbuminiiri Varligina Gore Platelet, Lenfosit, MPV,
MPV/L ve PLT/L Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Toplam Mikroalbuminiiri(-) | Mikroalbuminiri(+) dle“:ri
n=100 n=50 n=50 i
:-3,220
Platelet Ort+Ss | 247,93+65,21 227,86%52,16 268,00+£71,05 20,002%*
:2,228
LenfositOrt+Ss 2,74+0,81 2,92+0,79 2,57+0,80 20,028*
MPV OrtSs 10,23£1,22 10,19£1,20 10,26%1,25 10,269
a0,788
1:-2,282
MPV/L OrtSs 4,08+1,37 3,77+1,21 4,38+1,46 20025+
:-5,224
PLT/L Ort+Ss 96,03+32,37 80,99+17,11 111,06+36,92 20,001+
aStudent-t Test *p<0,05 *%p<0,01
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[SS-09]
Diyabet Hastalarinda s/v-presarkopeni ve Sarkopeni
Prevelansi

Yasemin Ozgiir, Seydahmet Akin, Nurhan Sayaca, Nihal
Lermi, Mutianur Ozkorkmaz, Ozcan Keskin

Saglik Bilimleri Universitesi, Kartal Dr. Lutfi Kirdar Egitim
ve Arastirma Hastanesi

Amag: Bu galismanin amaci diyabetik hastalarda biyoe-
lektrik empedans analizi (BIA) metoduyla kas kiitle kaybi-
ni, el kavrama glicti (HGS) testi ile kas glicii kaybini tespit
ederek sarkopeni prevelansini belirlemektir. Ayrica din-
yanin farkli yorelerinde gelistirilmis ve kabul gormus farkh
kas kutle tahmin denklemleriyle olusturulan boy, kilo ve
body mass index (BMI)’e gore diizeltilmis indekslerle, bu
prevelansin nasil etkilendigini karsilastirmali olarak de-
gerlendirmek ve diyabetik hastalar igin optimal denklemi
tespit etmektir.

Gereg-Yontem: Kesitsel olarak tasarlanan bu ¢alismada,
vucut kompozisyonu bioimpedans analiz metodu ile; kas
kuvveti de el kavrama gticii ile 6l¢iilmistir. Bunlardan sa-
dece kas kuvvetinde azalma olanlar s-presarkopeni; sade-
ce kas kitlesinde azalma olanlar v-presarkopeni; her iki-
sinde birden azalma olanlar sarkopeni olarak tanimlandi.
Tahmin denklemleri olarak Janssen, Kyle, Peniche, Sergi,
Kim ve Yoshida ve ekipleri tarafindan gelistirilen denklem-
ler kullanildi. Tim kas kitle indeksleri igin kas gligstizli-
glnU 6ngdrmedeki tanisal dogruluk istatistikleri de ayrica
hesaplandi.

Bulgular: Toplamda diyabeti olan 621 hasta (ort
yas:60.25+10.48 yil; 40.5% erkek) calismaya dahil edilmis-
tir. Diyabetik hastalardaki sarkopeni prevelansi literatiir-
de 6nerilen esik diizeyler kullanildiginda %1’den %26.9'a
kadar; kendi referans esik dizeylerimiz kullanildiginda ise
% 0.2'den % 22.7’lere gikabildigini tespit edildi. Diyabetik
hastalarda boya indekslenmis modellerle sarkopeni pre-
velansinin her iki cinsiyette ve 6zellikle kadin hastalarda,
neredeyse yok denecek kadar az oldugu; kiloya indeklen-
mis modellerde biraz daha yiiksek; BMI'ya indeklenmis
modellerde ise optimal oldugu tespit edildi. Kas giici ile
korelasyonu en iyi denklem apendikiler iskelet kas kitlesi
ASMM/BMI by Kim iken; youden indeksi, pozitif predik-
tif degeri ve pozitif olabilirlik orani en iyi olan ise skeletal
muscle mass/BMI by Janssen idi. Yash diyabetiklerde sar-
kopeni prevelansinin %41.4’e, presarcopenia prevelansi-
nin totalde %47.8’e ¢ikabildigi tespit edildi.

Sonug: Bu calisma ile literatiirdeki sarkopeni tanisi igin
cut-off dizeyleri derlenmis, birbirleriyle karsilastirabilme
imkani da sunulmustur. Ayrica diyabetik yaslilarda sarko-
peni riski acisindan kas giicii kaybi 6n planda iken, diya-
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betik genglerde kas kitle kaybinin daha 6n planda oldugu
tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: diyabet, sarkopeni, presarkopeni, pre-
velans, yash

[Ss-10]
NASH Tedavisinde SGLT2 inhibitérleri Yeni Bir Umut
Olabilir mi?

Utku Erdem Sovyaltin', Nurane ibayeva?, Cem Balta?, ligin
Yildirim Simsir?, Sevki Cetinkalp*

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali
2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Amag: Batili tilkelerde siroz ve karaciger naklinin en 6nem-
li nedeni non-alkolik yagh karaciger hastaligidir (NAFLD).
Diyabet kliniklerine basvuran hastalarda ileri evre karaci-
ger fibrozis (F3-4) prevelansi %7-10'dur. Glinimuzde ileri
evre karaciger fibrozisi olan hastalarda E vitamini takviye-
si, %10’dan fazla kilo kaybi ve pioglitazon fibrozis skorunu
gerilettigi gosterilen klasik tedavi yaklagimlaridir. Sodyum
glukoz ko-transporter-2 (SGLT2) inhibitorleri gostermis
olduklar benzersiz kardiyovaskiler ve renal faydalari
nedeniyle ilgi ceken tedavi yaklasim olup kullanim endi-
kasyonlari giderek genislemektedir. SGLT2 inhibitorlerinin
non-alkolik steatohepatit (NASH) tedavisinde kullanimiy-
la ilgili yapilan ¢alismasinda F2 fibrozisi olan hastalarda
fibrozis skorunda gerileme saptanirken, F3-F4 fibrozis
skoru olan hastalarda skorda gerileme saptanmamistir.
Kilavuzlarda NASH’li hastalarda fibrozis derecesinin no-
ninvaziv biyokimyasal yontemlerle belirlenmesi ve tim
T2DM’lu hastalarin NAFLD agisindan taranmasi One-
rilmektedir. Noninvaziv biyokimyasal belirteglerin ileri
fibrozis skorunu belirlemede spesifitesi ve pozitif predik-
tif degerleri yuksektir. Fibro scan ultrason bazl transient
elastografi metodu olup NASH’de ileri evre fibrozis skoru-
nu belirlemede yuiksek sensivite ve negatif prediktif dege-
re sahiptir. Bu yiizden kilavuzlarda FiB4 ve NAFLD skoru ile
belirlenmis ileri evre fibrozis skoru olan hastalarin fibros-
can ile dogrulanmasini 6nerilmektedir.

Gereg-Yontem: 2018-2019 yillari arasinda Ege Universi-
tesi Tip Fakultesi Hastanesi Endokrinoloji polikliniginde
takipli, Fibroscan ile NASH taramasinda ileri fibrozis sko-
ru saptanmig, HbAlc degeri >%7.5 olup mevcut medikal
tedavisine sadece empagliflozin eklenen 8 tip 2 diyabetik
olgunun tedavi 6ncesi ve tedavinin 6. ayindaki metabolik
parametreleri ve fibrozis skorlari retrospektif olarak kar-
silagtirildi.

Bulgular: Calismanin bulgular Tablo 1 de 6zetlenmistir.

Sonug: Calismamizda 6 aylik empagliflozin tedavisi sonrasi
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6 olgunun F3 fibrozu, FO‘a gerilerken; F4 fibrozlu 2 olgu-
da fibrozis skorlarinda gerileme saptanmamistir. Fibrozis
skoru gerileyen hastalarda %7’den fazla kilo kaybi olma-
masi ve empagliflozin ile beraber fibrozis skorunu geri-
letecek ilag kullanilmamasi nedeniyle fibrozis skorlarin-
daki gerilemeyi empagliflozin kullanimina baglayabiliriz.

SGLT2 inhibitorlerinin NASH tedavisinde etkili olmasinda
glukagon artisina baglh hepatik lipolizin artmasi ve yag
asidi sentaz ve Asetil-CoA karboksilaz 1 gen ekspresyonun
azalmasina bagl karacigerde denovo lipogenezin azalmasi
6n gorulen mekanizmalardir.

Literatire baktigimizda daha o6nce diyabetik NASH’ li
hastalarda SGLT2 inhibitérleri ile yapilan calismalarda
ALT, AST degerlerinde ve NAFLD skorlarinda gerileme
saglandig tespit edilmistir. Dapagliflozinin diyabetik has-
talarda NASH tedavisindeki etkinligini inceleyen transient
elastografi calismasinda bizim ¢alismamizdaki gibi fibroz
skorlarinda 6 aylik dapagliflozin tedavisi ile gerileme sap-
tanmustir. Bildigimiz kadari ile bizim ¢alisgmamiz NASH te-
davisinde empagliflozin ile yapilan ilk transient elastografi
galismasidir. Calismamizin retrospektif ve gézlemsel ¢alis-
ma olmasi galismamizin eksik yanidir.

Sonug olarak SGLT2 inhibit6rlerinin diyabet tanisi olan
NASH’li hastalarda kullanimiyla ilgili prospektif, randomi-
ze ve karaciger biyopsili daha genis hasta sayili ¢alismalara
ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Empagliflozin, Nonalkolik steatohepa-
tit, Fibroscan

Tablo 1.
. Ortalama -
Basvuru Takip degisim P degeri
Yas (yil ) 52 (37-66)
Cinsiyet Erkek, n (%) 3(37.5)
VKi (kg/m2) 30.8 (23-38) 29.67(22-38) 1.9 0,0133*
Viicut Agirhgi (kg) 82.6 (56-110) 79.6 (53-110) -1 0.0263*
HbA1C 7.9(7.5-9.2) 6.5(5.8-7.5) -1.25 0,0001*
AST/ALT Orani 0.74 (0.54-0.98) | 0.78(0.53-0.95) +0.07 0,3522
-0.73(-2.40 - -1.50 (-2.95 -
NAFLD skoru +097) +1.97) -0.94 0,1525
Fibroscan Fibroz skoru
2’ n :3’; 0 6
nise 0 0 0,0025*
2,n (%)
6(75) 0
3,n (%) 2(25) 2
4,n (%)
Slfanilure,
$a§:ang|§(a kullanilan metformin, DPP4
facar inhibitori

Bulgular
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[Ss-11]
Kronik Hepatit C Hastalarinda Urik Asit Diizeylerinin
Pegile-interferon ve Ribavirin Tedavisine Etkisi

Serhat Ozer?, Zeynep Altin?

*Artvin Devlet Hastanesi

2Saglik Bilimleri Universitesi Tepecik Egitim ve Arastirma
Hastanesi

Amag: Kronik hepatit C olgularinda saptanan drik asit di-
zeylerinin, bu hastalarin tedavisinde kullaniimakta olan
pegile interferon alfa (PEG-IFN-a) 2a/2b ve ribavirin teda-
visi Uzerine etkisinin incelenmesi amaglandi.

Gereg-Yontem: Calismaya 01.01.2005 ile 01.11.2012
tarihleri arasinda Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi
Atatirk Egitim Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji po-
likliniginde kronik hepatit C tanisi alan, tedavi éncesi ve
tedavi sirasinda serum (rik asit ve HCV-RNA (0, 12, 24, 48
ve 72. Hafta) duizeyleri bakilan, yaslari 20 ile 75 arasinda
degisen toplam 165 hasta dahil edilmistir. Tedavi yanitina
gore (kalici viral yanit, relaps ve non-responder) bu para-
metrelerin diizeyleri degerlendirilmistir.

Sonug: Calismamiza alinan 165 hastanin 28’i, drik asit
diizeylerine ulasilamamasi ve/veya karaciger biyopsi or-
meklerinin elde edilememesinden dolay! hiperirisemi
analizlerine dahil edilmemistir. Dahil edilen 137 hastanin
117’sinde hiperirisemi yokken, 20 hastada hiperrisemi
tespit edilmistir (Urik asit diizeyi erkeklerde > 7 mg/dl, ka-
dinlarda >6 mg/dl). Tek degiskenli analizlerde hiperirise-
mi ile yas, bel gevresi, HOMA-IR skoru, stirekli virolojik ya-
nit oranlari, fibrozis ve histolojik aktivite endeksi arasinda
anlaml bir iligki tespit edilmemistir (Tablo 5) (p degerleri
sirasiyla: 0,610; 0,115; 0,437; 0,645; 0,235 ve 0,166). An-
cak tek degiskenli analizlerde hiperirisemi ile viicut kitle
endeksi, hipertansiyon, metabolik sendrom ve steatoz de-
recesi arasinda anlamli iliskiler tespit edilmistir (p deger-
leri sirasiyla: 0,045; 0,04; 0,045 ve 0,007).Cok degiskenli
analizlerde ise hiperlrisemi ile herhangi bir parametre
arasinda anlamli bir iliski tespit edilmemistir.

Sonug: Kronik Hepatit C hastalarinda Urik asit dizeyleriy-
le steatoz arasinda anlamli iliski mevcuttur. Calismamiza
gore urik asit dizeylerindeki farkhhgin tedaviye etkisi tes-
pit edilmemistir. Tum bu metabolik kaosu agiklayacak ¢cok
merkezli ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Hepatit C, Urik Asit, Steatoz
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[SS-12]
Prediyabeti olan Olgularda Retinal Mikrovaskuler
Degisikliklerin Degerlendirilmesi

Leyla ipek Rudvan Al
SBU Kegiéren Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ hastaliklari
Klinigi

Amag: Hastalara Tip 2 Diyabetes Mellitus (Tip2DM) tanisi
kondugu an yapilan incelemelerde Tip2DM’un mikrovas-
kiler komplikasyonlardan biri olan diyabetik retinopatinin
pek ¢ok olguda farkh evrelerde tespit edilmesi prediyabet
doneminden itibaren mikrovaskiler degisikliklerin bas-
ladigini gostermektedir. Biz de ¢alismamizda prediyabeti
olan olgularda erken dénemde bu degisiklikleri gostere-
bilmeyi amagladik.

Gereg-Yontem: Calismamiz Ocak 2018-Nisan 2018 tarih-
leri arasinda Kegiéren Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢
Hastaliklari Poliklinigi’'nde prospektif kesitsel olarak Hel-
sinki Deklarasyon prensiplerine uygun sekilde yaratilda.
Hastanemiz Etik Kurulu’ndan gerekli izinler alindi. (2018-
56456) Calismaya ¢ Hastaliklari Poliklinigi'ne basvuran 41
prediyabeti olan olgu ile 47 saghkli gondlli dahil edildi.
Tum katiimcilara galismanin amaci ve dizayni hakkinda
sozel ve yazili olarak bilgi verildi, onamlari alindi. Prediya-
betik katilimcilar aglik kan sekerleri ve OGTT 2.saat sonug-
larina gore Bozulmus Aglik Glukozu (BAG)- Bozulmus Glu-
koz Toleransi(BGT), BAG+BGT olanlar olmak tzere 3 gruba
ayrildi. Calismamizda prediyabetik hastalarda subfoveal
koroid kalinligi, yiizeyel retinal kapiller pleksus ve derin
kapiller pleksusu Angio OKT ile degerlendirildi. Retinal 6lI-
¢Uimler arasinda oncelikle bu 3 grup arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik olup olmadigi degerlendirildi.
Sonrasinda da prediyabet grubu ile kontrol grubu arasin-
da farkhlik olup olmadigina bakildi.

Bulgular: Kontrol, BAG ve BAG+BGT gruplar arasinda
klinik g6z bulgularina ait 6lgim ortalamalari yéniinden
istatistiksel olarak anlamli herhangi bir farkhlik tespit
edilmedi (p>0.05). Kontrol grubu igerisinde her bir klinik
goz Olgimine iliskin asir degerlere sahip olan olgular
dislanarak ortalama ve standart sapma gibi tanimlayici is-
tatistikler elde edildi. Daha sonra ortalamanin 2 standart
sapma soluna (normalden dustik) ve 2 standart sapma
sagina (normalden yiksek) karsilik gelen konum deger-
leri hesaplandi. Boylece Mean+2SD hesaplanarak normal
sinirlar (5.persentil ile 95.persentil arasinda kalan alan)
belirlenmis oldu.

Sonug: Yapmis oldugumuz prospektif-kesitsel ¢alismada
prediyabetik olgularin retinal dlgiimleri ile normal saglikli
bireylerin 6lgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklihk olup olmadigini degerlendirmeyi amagladik. Pre-
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diyabet grubunu olusturan BAG, BGT ve BAG+BGT su-
bgruplari arasinda retinal 6lgimler arasinda anlamli bir
farkhihk olmayip, prediyabet ile kontrol grubu karsilastiril-
diginda da farklilik olmadigi goruldu.

Anahtar Kelimeler: diyabetik retinopati, mikrovaskuler
komplikasyon, prediyabet

Tablo-1

Kontrol, BAG we BAGHBGT gruplanna gére olgulann kinik skimier

Manstral BAG BAGHEGT  p-degeri *
FAZ Superfacial 0. 30,09 b 39011 0321010 0TIz
FAT Denp 0.348+0.10 0340013 0370011 o540
Thickness Fovea 463021662 2541022058 2408111790 QU063
Thickness Paralowes 3207281675  IZLTILI053 3146941522 0298
Thickaass Superior Heml J2086417.17  321.2R:1097 L& EBILEG 0286
Thickness. Inferior Hemi 03681673 | 321751031 461547 0316
Thickmess Tempo 3103221658 318671507 306.E1+1460 0294
Thickness Superior 32643:1755 | 32467:11E9 318 EL:1421 £am
Thickmess Massl 32281£1768  32525+15.00  I663IE644 0276
Thichaess Inferior 32354£17.23  3227B:10.76  315.44:1681 0281
Wessel Denaity Superfacila 34381451 34.661d 57 33.75¢6.44 (=5 L}

Wansel D naity Deep

= Trk-ynid wwrysns anlirl {One- W ARCAA]

34.59725.89 35832731 3£0524 98 o7

Kontrol, BAG ve BAG+BGT gruplarina gére olgularin klinik
olciimleri

[sS-13]

Tip 2 Diyabet Tedavisini Yeniden Gozden Gegirmenin
Zamant: insiilin Kullanan Tip 2 Diyabetli Hastalarda
C-peptit Diizeyleri

Mehmet Uzunlulu?, Aytekin Oguz', Mizeyyen Arslan Ba-
hadir?, Ayse Naciye Erbakan?, Mirag Vural Keskinler?, Banu
Alpaslan Mesci*

listanbul Medeniyet Universitesi, Géztepe Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari ABD, istanbul

2SGK Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastalik-
lari ABD, istanbul

30zel Nisa Hastanesi, i¢ Hastaliklari, istanbul

Amag: C-peptit pankreas beta hiicrelerinden insilin ile
esit konsantrasyonlarda salgilanan ve endojen insilin
rezervini degerlendirilmesinde kullanilan bir laboratuvar
parametresidir. Amacimiz, insulin kullanmakta olan tip 2
diyabetli hastalarda c-peptit dlzeylerinin 6l¢imu ile beta
hiicre rezervlerinin degerlendirilmesi, ve c-peptit diizeyle-
ri ile iliskili klinik 6zelliklerin arastiriimasidir.

Gereg-Yontem: Prospektif, gozlemsel, klinik calismaya
istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi Diyabet polikliniklerinde tip 2 diyabet ta-
nistyla takip edilmekte ve tek basina veya kombinasyonun
bir bileseni olarak en az 6 aydir insilin kullanmakta olan
18 yas Ustli hastalar alindi. Hastalarin ayrintili anamnezle-
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ri alindiktan sonra 12 saatlik aghgi takiben glukoz, HbA1lc,
c-peptit, total kolesterol, trigliserit, LDL kolesterol ve HDL
kolesterol basta olmak Uzere biyokimyasal 6lgtimleri igin
vendz kan drnekleri, spot idrar protein/kreatinin 6lgtimi
icin idrar 6rnekleri alindi. Olgular beta hiicre rezervi ye-
tersiz (c-peptit: <0.5 ng/mL), sinirda (c-peptit: 0.5-2 ng/
mL) ve yeterli (c-peptit: >2 ng/mL) olarak 3 gruba ayrildi.
Gruplar komorbidite ve tedavi 6zelliklerine, demografik,
antropometrik ve biyokimyasal verilerine gore karsilasti-
rildi. C-peptit ile klinik 6zellikler arasindaki iliskiyi deger-
lendirmek igin korelasyon analizi yapildi.

Bulgular: Calismaya dahil olan 249 hastanin (ortalama
yas: 61.77+9.34 yil; %40.6" si erkek) ortalama diyabet
stresi: 13.91+8.43 yildi (Tablo-1). Ortalama HbA1lc, aglik
glukozu ve aglik C-peptit seviyeleri sirasiyla %8.88+1.87,
184.29+77.88 mg/dL ve 1.95+1.37 ng/mL (kadinlarda
2.10+1.40 ng/mL, erkeklerde 1.73+1.30 ng/mL, p=0.011)
bulundu. Hastalarin %57 sinde (n=142) beta hiicre rezer-
vi sinirda ve % 37 sinde (n=92) yuksek C-peptit seviyeleri
saptandi. Sadece %6 hastanin (n=15) beta hiicre rezervi
yeterdi. Beta hiicre rezervi yeterli olanlarda bel gevresi,
kalga cevresi, beden kiitle indeksi, aghk glukoz ve trigliserit
duzeyleri diger gruplara gore yuksekti (timu igin p<0.01).
C-peptit diizeyleri ile bel ¢evresi (r:0.282; p=0.001), kalga
gevresi (r:0.251; p=0.001), beden kitle indeksi (r:0.279;
p=0.001), glukoz (r:0.309; p=0.001) ve trigliserit (r:0.358;
p=0.001) arasinda pozitif korelasyon saptandi.

Sonug: Bu ¢alismada insilin kullanmakta olan tip 2 diya-
betli hastalarin neredeyse tiimiine yakininda beta hiicre
rezervinin sinirda veya yeterli diizeyde oldugu gorilmis-
tiir. Ozellikle beta hiicre rezervi yeterli grubun metabolik
sendrom kriterleriyle pozitif beraberligi dikkat cekicidir.
Bulgularimiz insulinopenik olmayan tip 2 diyabetlilerin te-
davisinde bu kadar yaygin insulin kullaniminin gerekliligi-
nin yeniden sorgulanmasi gerektigini distindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 diyabet, C-peptit, insulin kullani-
mi, beta hiicre rezervi
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Tablo-1. Beta hiicre rezervlerine gore hastalarin demog-
rafik bulgulan

Tabla 1: Beta hiicre rezervierine gore olgulann demografik bulgular:

Beta hiicre rezervi
Smirda Yeterli
(c-peptit:0.5-2)  (c-peptit:>2)

Yetersiz
(c-peptit:<0.5)

Hastalik azellikleri (n=15;%6.0)

n=142:%57.0) _(n=92:%37.0]

Yas (nil) S 60.93+6,11 62,49:9.73 60.8048,76 0,381
Cinsiyet; n £ Kadin T 76 (51.4) 65 (43.9) 0,019
Erkek 8 (1.9) 66 (65.3) 27(267)
Diyabet siiresi (yi) 07 14,76:8.22 15,0049,01 12,1765 0,023
OAD siiresi ) 0 11135931 8552712 60045 45 0.194
Insilin siircsi Gnl) 0 129151043 13,116,96 1108451 0,189
Antropumeirik izelikier
SKB (mmHg) il 1376451718 1496132190 131142023 0,007
DKB (mmHg) ety 75,43+10.73 8128+10.80 804241197 0178
Bel gevresi (cm) 0 92,80+12,58 1022741099 106541181 0,001
Kalga gevresi (em) 07w 101,77+9.31 108.49+10,55 112011155 0,001
BKI (k') et 26,2643 60 30364519 33145550 0001
Kouworbiditeler
i 5 9(4.9) 100 (54,1) 76 (41.1) 049
Dislipidemi: n (4 9 (60) 83 (55,7) ST(383) 867
Diyobetik refinopati; a7 TEE) 50 (62.5) 3 (28.8) 121
Diyabetik 4(3.7) €7 (61,5) 3 (34.9) 262
Koroner arter hast 5(5.1) S4(621) 8 (32.2) A%8
i 1 (4.0) 15 {60.0) (36,0) 887
0(0) 7 (87,51 (12.35) 252
Periferik arter hastal 1(25,0) 3(75.00 (0} 0194
Kronik bobrek yctmezl 7] 3(52) 28 @8.3) 7 (46,6) 234
Karaciger n e (LD 5 (55,60 (3313) 713
“Troid hastaliklan: « 4 3(13.6) 13 (59.1) (27.3) 229
Sigara kullanim; « 7 A7) 26 (60.5) 15(34.9) 0,848
“Alkol kullanimy; o (50 T (7781 2223 0.617

r X
‘OAD: oral antidiyabetik ilaglar, SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, BKI.
‘beden kiitle indeksi

[SS-14]
Diyabetik Ayak Ulserli Hastalarin Kronik
Komplikasyonlarinin incelenmesi ve Maliyet Analizi

Baris Karagiin, Mehtap Evran Olgun, Murat Sert, Bekir Ta-
mer Tetiker
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim
Dali, Adana

Amag: Diyabetik ayak Ulserleri hastanede uzun sireli yatis
stiresi, detayli ve uzun siireli medikal ve cerrahi tedavi ge-
rektirebildigi icin 6nemli bir maliyete neden olmaktadir. Biz
bu calismada diyabetik ayak Ulseri olan hastalarin demog-
rafik ve klinik ozellikleri ile birlikte, tedavi ve takip maliyeti-
ni aragtirmayi amagladik.

Gereg-Yontem: Ocak 2018- subat 2019 tarihleri arasinda
diyabetik ayak ulseri ile endokrinoloji klinigimize basvuran
hastalar retrospektif olarak tarandi. Hastalarin demogra-
fik verileri, fizik muayene bulgulari, laboratuvar sonuglari,
diyabetik ayak Ulserleri igin uygulanan tedavi yontemleri,
yatis sureleri ve maliyet bilgileri toplandi.

Bulgular: 79 erkek, 121 kadin toplam 200 hastanin yas or-
talamasi 62,9+10,2 idi. Tum hasta grubumuzda diyabet si-
resi ortalama 16,1+8,1 yil,HbAlc ortalamasi 8,9+2,1, hasta
basi maliyet ortalama 4579,1+4495,3 TL idi. Hastalarin
ayak enfeksiyonlari basvuru evresinde wagner siniflama-
sina gore siniflandirildiginda 23 hasta wagner 2, 49 hasta
wagner 3, 90 hasta wagner 4, 38 hasta wagner 5 evrede idi.
Hastalarin 112’si sag diyabetik ayak Ulseri ile basvururken;
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81 hastanin sol ayaginda diyabetik ayak lseri mevcuttu.
160 hastada diyabetik ayak Ulserine eslik eden diyabetik
retinopati, 119 hastada diabetik nefropati mevcuttu. 168
hastada diabetik ayak Ulserine klinik néropati semptomlari
eslik ediyordu. Hastalarin hastane de yatis sliresi ortalama
15,9+11,3 giin olarak bulunmustur.

Sonug: Diabetik ayak tlserleri, hastalarda is gucl kaybi,
amputasyonlara bagh psikolojik travma, hastaneye yatis
sikligl ve slresinde artma gibi faktorler nedeniyle hem
tedavi maliyeti hemde hasta yasam kalitesinde bozulma
agisindan diyabetin 6nemli bir komplikasyondur. Hastala-
rin ayak bakimi ve Ulserleri hakkinda bilinglendirilmesi, bu
komplikasyonun azaltilmasi agisindan énem arzetmekte-
dir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ayak tlserleri, tedavi, maliyet

[SS-15]

Diyabetik Nefropati Taramasinda Hemogram
Parametrelerinin Kullanimi: N6trofil-lenfosit Orani,
Ortalama Trombosit Hacmi

Mustafa Behget Demirbas
Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma
Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, istanbul

Amag: Diyabetik nefropati(DN) diyabetin mikrovaskiler
komplikasyonlari arasinda yer almakta ve uzun dénem cid-
di mortalite ve morbidite sebebi olarak karsimiza gtkmak-
tadir. DN tanisi 24 saatlik idrarda albumin-protein, spot
idrarda albumin ve tam idrar tahlili ile konulabilmektedir.
24 ssatlik idrar ve spot idrar albumin birinci basamakta
ve bazi 2. Basamak merkezlerde bakilamamaktadir. Tam
idrar tahlilide siniri hentiz asmis mikroalbuminuriyi sapta-
yamamaktadir. Bu da bize klinisyenleri diyabetik nefropati
varligindan stphelendirecek, kolay ulasilabilir ve dustik
maliyetli belirteglere olan ihtiyaci gostermektedir. Biz bu
galismada DN ile notrofil-lenfosit(NLO), trombosit-lenfosit
oranlari(TLO) ve ortalama trombosit hacmi(OTH) arasinda
iliski varligini tespit etmeyi amagladik.

Gere¢-Yontem: Hastane otomasyon sisteminden 2017-
2018 tarihleri arasinda 2018 den baslayarak saptadigimiz
45-65 yas arasi 175 tip 2 diyabet tanili hasta ele aldik.
Hastalar diyabetik nefropati agisindan microalbumin/
kreatinin oranlarina gére mikroalbuminiri yok, mikroal-
buminirik ve makroalbumintirik olarak 3 ana gruba ayril-
di. Hastalarin NLO( noétrofil lenfosit orani), TLO(trombosit
lenfosit orani), OTH( ortalama trombosit hacmi) ve diger
laboratuar parametreleri bu 3 gruba gore karsilagtirildi.
175 hastanin veri analizi igin IBM SPSS Statistics 22 (IBM
SPSS, Turkiye) programi kullanildi.
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Bulgular: Calismamizda inslin ya da oad kullanimi ile pro-
teindri arasinda iliski saptanmadi. NLO yuksek olan grupta
proteinuri derecesi daha ylksekti. Hbalc, aghk glukozu,
kreatinin ve bun ile proteiniri arasinda pozitif yonlu ilis-
ki saptandi. Serum albumin dizeyi ile proteiniri arasinda
negatif yonde iliski saptandi. Vki(vicut litle indeksi) ile
proteinuri arasinda anlamli iligki saptanmadi.

Sonug: Bu konuda daha 6nceden yapilmis olan ¢alismala-
ra gore bu oranlar ile diyabetik nefropati arasinda direkt
iliski varlig1 gosterilmis ancak benzeri ¢alismalarda hasta
popilasyonun sayi olarak dusik oldugu gozlemlenmekte
ve bu konuda ileri ¢aligmalara ihtiyag oldugu belirtiimek-
tedir. Diyabetik hastalarda nefropati olulum mekanizma-
sinda bobrekte notrofil infiltasyonu gézlemlenmektedir,
daha dustik oranda da lenfosit infiltrasyonu saptanmak-
tadir. Bu bize ciddi yuksek mortalite ve morbidite sabebi
olan DN vyi erken saptamamizda dustik maliyetli ve kolay
erisebilir yontemlerin gelistiriimesine 1sik tutacaktir. Bu
acidan NLO, DN taramasinda yarar saglayacak dustk mali-
yetli laboratuar parametresi olarak karsimiza ¢tkmaktadir.

Anahtar Kelimeler: diyabetik nefropati, proteiniri, notro-
fil lenfosit orani

[Ss-16]

Romatoid Artritli Hastalarda Metabolik ve
Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri ile Hastalik
Aktivitesi Arasindaki iliski

Seda Colak?, Seving Can Sandikgi®, Duygu Tecer?, Tulay
Omma3, Ahmet Omma*

*Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Romato-
loji Klinigi, Ankara

2Mehmet Akif inan Egitim ve Arastrma Hastanesi, Sanli-
urfa

3Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara

Amag: Romatoid artrit (RA), sinoviyal inflamasyon, ki-
kirdak harabiyeti ve eklemlerde deformite ile seyreden
kronik, inflamatuvar, otoimmun bir hastaliktir. Kardiyo-
vaskdler (KV) hastaliklar RA hastalarinda 6nemli mortalite
nedenleri arasindadir. Bu galismada RA hastalarinda has-
talik aktivitesi ile artmis metabolik ve KV riskler arasindaki
iliskinin degerlendirilmesi amaglandi.

Gereg-Yontem: Calismaya 2010 ACR/EULAR kriterlerine
gore tani almis toplam 198 RA hastasi dahil edilmistir. Has-
talik aktivitesi Hastalik Aktivite Skoru-28 (Disease activity
Score (DAS28)), Klinik Hastalik Aktivite indeksi (Clinical
Disease Activity Index (CDAI)) ve Basitlestirilmis Hastalik
Aktivite indeksi (Simplified Disease Activity Index (SDAI))
ile degerlendirildi.Visseral obeziteyi degerlendirmek igin

www.metsend2019.org 53



DiYABET

Visseral yag doku indeksi (Visceral Adiposity Index (VAI))
ve Lipid akiimulasyon trint indeksi (Lipid Accumulation
Product Index (LAPI)), bel gevresi-trigliserid indeksi (Wa-
ist circumference trygliseride index (WTI)) kullanildi.KV
riski degerlendirmek icin plazma aterojenik indeks (The
Atherogenic Index of Plasma (AIP)), aterojeniklik katsayisi
(Atherogenic Coefficient (AC)) ve Castelli risk indeksi 1 ve
2, on yillik KV risk tahmini degerlendirilmesi i¢in Framing-
ham risk skoru ve Sistematik Koroner Risk Degerlendirme
indeksi ((Systematic Coronary Risc Evaluation (SCORE))
kullanild.

Bulgular: Hastalarin kadin/erkek orani 143 (%72,2) / 55
(%27,8), yas ortalamasi 54.59 + 11.48 idi. Hastalik streleri
8,62 £ 7,30 yildi. Kirk iki hasta (%21,2) sigara kullaniyordu.
Hastalarin demografik ve klinik verileri Tablo 1’de 6zetlen-
di. Hastalik aktivitesi ile metabolik ve KV indeksler arasin-
da anlamli bir iligki saptanmadi(P>0.05). Ayni zamanda
MetS olan ve olmayanlar arasinda hastalik aktiviteleri
agisindan fark bulunmadi.

Sonug: Romatoid artrit hastalarinda artmis inflamasyon,
bozulmus lipid profili ve 6zellikle steroid gibi kullanilan
ilaglar hem viicut kompozisyonunda degisiklige yol agarak
yag dokudaki artistan hem de aterosklerozu hizlandirarak
KV riskin artisgindan sorumlu tutulmaktadir. Bununla bir-
likte, bu calismada hastalik aktivitesi ile KV risk artisi ve
metabolik parametreler arasinda iliski saptanmadi. Ancak
galismadaki hastalarin ¢ogu remisyon ve dustik hastalk
aktivitesine sahiptir. Daha genis hasta grubunda yapilacak
kontrolli calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Romatoid artrit, kardiyovaskdler risk,
hastalik aktivitesi
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Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik verileri

Yas 54.50+11.48 | CDAI %99'24 *
Kadin/Erkek* ;‘5'3(2(;28)2) Y ii:gg *
Hastalik stiresi 8.62+7.30 VAI igg *
Boy (cm) 161.54 +8.90 | AIP gii £
Kilo (kg) 76.07 £13.42 | AC i:gi *
VK (kg/m2) 20.23£5.16 S;;ilsl: ;iSk i:gi *
Sigara kullananlar * | 42 (21.2) ﬁ}a;;ilslii ;iSk Sg; *
zg;’t?ft]‘i’gi?*iaktér 125(63.1) | TG/HDL orani ig; *
Anti-CCP pozitifligi* | 129 (65.2) | Dislipidemi * | 18 (9.1)
ESH 2027 415.95 g;pf'tamiy' (7336.9)
CRP 9.72£1291 ?zﬁ;ii (355'2)
DAS28 325£1.22 S“gigark;‘;:f (925_5)
SDAI 12.69+8.50

*Degerler n (%) olarak, digerleri ortalamaZstandart sapma olarak
verilmistir.

[SS-17]
Polikistik Over Sendromunda Anti-Miilllerien Hormon
Diizeylerinin Metabolik Parametrelerle ilikisi

Ersen Karakilic!, Kadircan Karatoprak?

ICanakkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinolo-
ji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Canakkale
2Canakkale Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c hastaliklari Ana
Bilim Dali, Canakkale

Amag: Polikistik over sendromunda (PCOS) ana bilesen-
ler hiperandrojenemi ve ovulasyon bozuklugu olsa da
metabolik sendrom ve insilin direnci ile yakin bir iligki
icerisindendir. PCOS’lu kadinlarda metabolik bozukluklar
artmigtir, ve metabolik sorunlarin artisi PCOS semptom-
larinda kétllesme ile iliskilidir. Anti-millerien hormon
(AMH)’'un PCOS tanisinda kullanilabilecegi son yillarda
ortaya ¢ikmakla birlikte, etyopatogenezdeki yeri ve PCOS
komponentleriyle iligkisi ok iyi bilinmemektedir. Biz ¢alis-
mamizda PCOS hastalarindaki metabolik parametrelerin
AMH ile olan iligkisi arastirdik.

Gereg-Yontem: Calismamizda Canakkale Universitesi Tip
Fakdltesi Endokrinoloji ve Metabolizma hastaliklari po-
likliniginde ocak 2018 ve haziran 2019 tarihleri arasinda
PCOS tanisi koyulan ve AMH 6lglimii olan 54 kadin hasta
retrospektif olarak incelendi.
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Bulgular: Calismaya ortalama yaslari 23,9+4,5 olan 54
hasta alindi. Hastalarin ortalama boyu 164,0+5,3 c¢cm, ki-
losu 79,0+20,3 kg, viicut kiitle indeksi(VKi) 29,3+7,4 kg/
m2, bel gevresi 92,8+15,4 cm, bel/kalga orani 0,82+0,06,
boyun gevresi 35,6+3,2 cm olarak saptandi. Hastalarin
ortalama aghk kan sekeri (AKS) 94,3+9,6 mg/dl, aghk in-
siilin 20,9+25,0 mIU/L, HOMA-IR 4,8+5,4, LDL 118,2+31,9
mg/dl, HDL 52,9+11,5 mg/dl, trigliserit 108,6+54,9 mg/dl,
AMH 6,814,8 ng/ml olarak saptandi. Yapilan korelasyon
analizinde hastalarin antropometrik 6lgtimlerinin ve me-
tabolik parametrelerinin AMH degerleriyle anlamli iliskisi
yoktu (Tablo-1).

Sonug: PCOS’lu hastalarda AMH’In arthg bilinmekte
ve tani igin kullanilabilecegi belirtilmektedir. Ancak bu
hormonun etyopatogenezdeki rolii ve sendromun diger
parametreleriyle iliskisi ¢ok iyi bilinmemektedir. PCOS
hastalarinda gorulebilecek metabolik degisikliklerle AMH
duzeylerinin iligkisini aragtirdigimiz bu galismada AMH du-
zeyleri ile metabolik parametreler arasinda herhangi bir
iliski saptamadik.

Anahtar Kelimeler: PCOS, AMH, metabolik sendrom
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Tablo-1
AMH ile korelas-
yon

Spearman Rho p
Yas, yil 23,944,5 -0,03 0,81
Boy, cm 164,0%5,3 -0,01 0,90
Kilo, kg 79,0£20,3 -0,14 0,30
VKi, kg/m2 29,3t7,4 -0,14 0,28
Boyun gevresi, cm | 35,6+3,2 -0,18 0,17
Bel, cm 92,8+15,4 -0,20 0,13
Bel/Kalga, 0,82+0,06 -0,15 0,27
AKS, mg/dl 94,3+9,6 -0,16 0,22
insiilin, miU/L 20,9425,0 -0,18 0,17
HOMA/IR 4,8+5,4 -0,24 0,08
LDL, mg/dl 118,2431,9 0,23 0,09
HDL, mg/dI 52,9+11,5 -0,00 0,99
Trigliserit, mg/dl 108,6+54,9 -0,17 0,90
AMH, ng/ml 6,8+4,8

Hastalarin genel 6zellikleri ve AMH ile korelasyonlari
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[SS-18]
Metabolik Sendromlu Hastalarda B12 Vitamini ve Folat
ile GFR Arasindaki iligki

Havva Keskin?, Kenan Gadirci?, Biilent Can?, Tugba Usta!
listanbul Medeniyet Uni. Géztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dall, istanbul

25.B.U. Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢
Hastaliklari Ana Bilim Dali, Erzurum

Girig-Amag: Metabolik sendrom (MetS), heniiz patogene-
zi net olarak anlagilamadigi halde, insilin direncinin temel
patofizyolojik bozukluk olarak dne giktig, ileride diyabet
ve kardiyovaskiler hastalik gelisme riskinde artisla karak-
terize metabolik bozukluklar toplulugudur. Metabolizma-
sinda B12 vitamininin dnemli rol oynadig homosistein
dlzeylerinin MetS’da artan kardiyovaskuler bozukluklar-
da 6nemli bir rol oynadigi distinilmektedir. B12 vitamini
sinir sistemi, kan hiicreleri ve genetik materyalin diizgiin
¢alismasini destekleyen 6nemli bir unsurdur. B12 vitamini
desteginin MetS’un iki dnemli bilegeni olan insulin direnci
ve obezitenin tedavisinde (gerilemesinde) faydal oldugu
yoninde de yayinlar vardir.®? B12 vitamini eksikliginin
MetS’lu hastalarda glomerdler filtrasyon hizindaki (GFR)
azalmayi hizlandirdigina dair geligkili yayinlar gelmektedir.
4 Bu calismada MetS’li hastalarda serum B12 vitamini ve
folik asit dlizeylerinin GFR ile olan iligkisi incelendi.

Materyal-Metod: istanbul Medeniyet Unv. Géztepe EAH.
ic Hastaliklari Poliklinigimize degisik nedenlerle bagvuran,
laboratuvar ve fizik muayene bulgulari sonucunda NCEP-
ATP Il MetS tani kriterlerini dolduran, 18 yas Uzeri, gebe
olmayan tiim kadin ve erkek vakalar degerlendirildi. Derin
anemi, hipotiroidi veya hipertiroidisi olmayan vakalar ¢a-
lismaya dahil edildi. Tum vakalarin sistem sorgulari, fizik
muayene bulgulari ve laboratuvar tetkikleri kaydedildi.
Degiskenler ortalamazstandart sapma (SS) veya % olarak
ifade edildi. Veri dagiliminin degerlendirilmesinden son-
ra, ilgili degiskenlerle GFR arasindaki iliskiyi test etmek
icin Spearman korelasyon testi uygulandi. SPSS yazilimi
(Windows igin siirim 17.0; SPSS Inc., Chicago, IL, ABD)
kullanildi ve tiim istatistiksel analizler igin p <0.05 anlamli
kabul edildi.

Bulgular: Hastalarin genel demografik 6zellikleri, bazi fizik
muayene bulgulari ve laboratuvar degerleri tabloda go-
rilmektedir. Tim vakalarin %67’si kadindi. Tim hastalarin
serum kreatinin 0.80 + 0.19 mmol/L ve GFR degeri 94 +
29 mL/dak/1.73m2 idi. GFR seviyeleri ile yas, bel cevresi
ve HDL degerleri arasinda zayif negatif ve pozitif korelas-
yonlar tespit edildi. Ancak vitamin B12 ve folat ile GFR ara-
sinda anlamli korelasyon tespit edilmedi. TiUm korelasyon
analiz sonuglar ilgili tablo’da gorulmektedir.

Sonug: Diger laboratuvar kriterlerinden bagimsiz olarak,
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serum folat ve vitamin B12 duzeyleri, MetS’lu hastalarda
glomerdl filtrasyon hizinin dismesinde bagimsiz risk fak-
torleri degildi.

Kaynakga:

1. Baltaci D, Kutlucan A, Turker Y, Yilmaz A, Karacam S,
Deler H, et al. Association of vitamin B12 with obesity,
overweight, insulin resistance and metabolic syndrome,
and body fat composition; primary care-based study. Med
Glas (Zenica) 2013;10:203-10.

2. Al-Daghri NM, Rahman S, Sabico S, Yakout S, Wani K,
Al-Attas OS, et al. Association of vitamin B12 with pro-inf-
lammatory cytokines and biochemical markers rela-
ted to cardiometabolic risk in Saudi subjects. Nutrients
2016;8:460.

3. Giines A, Aktar F, Tan i, Séker M, Uluca U, Balik H, et
al. Urinary levels of early kidney injury molecules in
children with vitamin B12 deficiency. Arch Argent Pediatr
2016;114:448-457.

4. McMahon GM, Hwang S-J, Tanner RM, Jacques PF, Sel-
hub J, et al. The association between vitamin B12, albu-
minuria and reduced kidney function: an observational
cohort study. BMC Nephrology. 2015;16.

Anahtar Kelimeler: B12 vitamini, Folat, GFR, Metabolik
Sendrom
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Metabolik sendromlu tiim olgularin bazi demografik
ozellikleri, fizik muayene bulgulari, laboratuar paramet-
releri ve korelasyon analiz sonuglari.

" . Tam Tam Tim
Tm MetS'lu MetS‘lu MetS‘lu MetS‘lu
vakalar
(n:201) vakalar vakalar vakalar
: (n:201) (n:201) (n:201)
Cinsiyet (Kadin)
67
(%)
Alinan teda-
vi(ler) (%Evet);
* Tip 2 DM 71
 Hipertansiyon | 59
* Hiperlipidemi | 40
® Kalp-damar
hastalig 2
Ortalama#SS Daglllm r p
(min-max)
Yas (yil) 54.6+11.0 |27-83 24 .001
BMI (kg/m2)* | 31.8+5.7 20-54 -07 296
Bel gevresi (cm) | 102 + 11 76 - 137 -.29 <.001
Kan basinci
(mmHg)
o Sistolik 148 +23 96 - 201 -.02 758
o Diastolik 83+13 50-140 -.04 .600
Adlk kansekeri | )49, g4 42-304  |-02 736
(mg/dL)
HDL kolesterol | 4., 1, 22-96 | +18 012
(mg/dL)
If"se”t (me/ | 1761123 | 47-1245 |-05 521
Vitamin B12 285+218 | 51-1500 | +.01 879
(pg/mL)
TF:L")k asitie/ 105434 |21-20 |+14 101

56 www.metsend2019.org



DiYABET

[SS-19]
Probiyotik ile Prebiyotik Besin Tiiketim Sikhiginin Tip 2
Diyabet ve Bazi Parametreler ile iliskisi

Yiiksel Altuntas, Cigdem Dénmez, Giilden Ajmal, Oznur
Given Alagamli

Saglik Bilimleri Universitesi, Sisli Hamidiye Etfal Egitim
Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Has-
taliklari Klinigi, istanbul

Amag: Son yillarda probiyotik ve prebiyotik besin tiketi-
minin obezite basta olmak Uzere; tip 2 diyabet, metabolik
sendrom gibi birgok hastalikla iligkili oldugu ¢alismalarla
kanitlanmigtir. Bu galismanin amaci; probiyotik ve prebi-
yotik olarak kabul ettigimiz besinlerin tiiketim sikligi ile tip
2 diyabet arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir.

Yontem: Calismaya Sisli Hamidiye Etfal Egitim Aragtirma
Hastanesi Endokrinoloji Klinigi Beslenme Poliklinige bas-
vuran 18 yas tzeri gonilli katilimcilar dahil edilmistir. Bir
stredir Tip 2 diyabet tedavisi goriyor olan, doktor tarafin-
dan konulmus baska bir tanisi olmayan, insilin ya da oral
antidiyabetik tedavisi alan tim hastalar calismaya alinmis-
tir. Tum katilimcilara demografik 6zellik ve probiyotik ile
prebiyotik besinlerin tiiketim sikhigi sorulariniigeren anket
uygulamasi yapilmistir. Ayrica biyokimyasal kan paramet-
relerine bakilmis olup; beden kiitle indeksi (BKi) ve bel
cevresi 0l¢ciml de yapilmistir.

Bulgular: Katiimcilarin % 32.3’'U ev yogurdunu her gin
tiketirken; %39,5’i hi¢ tiketmemektedir. Yulaf ezmesi,
enginar, kuskonmaz ve yer elmasini hig tiketmedigini ifa-
de edenlerin orani sirasi ile %93.1, %86.3, %57.8, %92.4
ve %83.8'dir. Egitim durumu ile hem probiyotik besinlerin
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hem prebiyotik besin tiiketim siklik degerleri agisindan is-
tatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0.05).
HbA1c degeri ile probiyotik besin tiiketim siklik degerleri
arasinda ters yonli, %12.4 diizeyinde ve istatistiksel ola-
rak anlamli bir iligki bulunmaktadir (p<0.05). Bel gevresi
degeriile prebiyotik besin tiketim siklik degerleri arasinda
ters yonlu, %13.5 duzeyinde ve istatistiksel olarak anlam-
I bir iliski bulunmaktadir (p<0.05). Yas, diyabet siiresi ve
beden kiitle indeksi (BKi) degerlerinin probiyotik ve prebi-
yotik besinlerin tiketim sikhigi degerleri arasinda istatistik-
sel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05). Ev
yogurdu tiiketim sikhigi ile bel gevresi arasinda istatistik-
sel olarak anlamli bir iliski bulunmaz iken (p>0.05); hazir
yogurt tiketim sikhgi ile bel gevresi arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iliski bulunmaktadir (p<0.05). Lahana
tursusunun ve diger tursu tirlerinin tiketim sikhginin yas,
diyabet siiresi, BKi, bel cevresi ve HbA1c degeri ile istatis-
tiksel olarak anlamli bir iliskisi bulunmamaktadir (p>0.05).

Sonug: Tip 2 diyabetik hastalarimizin probiyotik ve prebi-
yotik besinlerden birgogunu hig tuketmedikleri, probiyo-
tik besinleri ise ¢ogunlukla tiketmedikleri géralmustar.
Probiyotik ve prebiyotik besin tiuketimi sosyo-ekonomik
duzey ile iliskili olup ayrica tuketenlerde daha disuk Alc
dlzeyi tespit edilmistir. Prebiyotik agirhk beslenmenin
daha dusuk bel gevresi ile iligkili oldugu gérulmastir. Tip
2 diyabette prebiyotik ve probiyotikten zengin beslenme,
beslenme tedavisinin ve de diyabetin global tedavisinin
o6nemli bir pargasi olarak kabul edilmelidir. Calismamiz,
bu konu ile ilgili ilkemizde yapilan ilk galismalar arasinda
yerini almigtir.

Anahtar Kelimeler: prebiyotik, probiyotik, tip 2 diyabet
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Besin tiiketim sikhiklarinin dagilimi

Besin tiketim sikliklart n!-(lli)/i) Ni((ii/z()en Aydnal(l;‘l])kez 1513:er1zde Haftigza 1-2 Haftigza 3-4 Haftigza 5-6 Hi';(yg:)]n
n(%) n(%) n(%) n(%)

Ev yogurdu (n=248) 98 (%39,5) 5 (%2) 5(%2) 8 (%3,2) 16 (%6,5) 25(%10,1) 11 (%4,4) 80 (%32,3)
Yogurt (n=247) 77 (%31,2) 16 (%6,5) 15 (%6,1) 8 (%3,2) 27 (%10,9) 24 (%9,7) 14 (%5,7) 66 (%26,7)
Organik ekmek (n=234) | 192 (%82,1) | 15(%6,4) 3(%1,3) 5 (%2,1) 7(%3) - 1(%0,4) 11 (%4,7)
Cavdar ekmegi (n=238) | 126 (%52,9) 8(%3,4) 11 (%4,6) 8 (%3,4) 23 (%9,7) 18 (%7,6) 10 (%4,2) 34 (%14,3)
(T:anf;)éday ekmeg 88 (%36,4) 9(%3,7) 9(%3,7) 11 (%4,5) 27 (%11,2) 22 (%9,1) 10 (%4,1) 66 (%27,3)
Yulaf ezmesi (n=246) 229 (%93,1) 3(%1,2) 6 (%2,4) - 4(%1,6) 2(%0,8) - 2(%0,8)
Piring 87 (%34,9) 10 (%4) 35 (%14,1) 30 (%12) 68 (%27,3) 16 (%6,4) - 3(%1,2)
Kurubaklagil (n=248) 6 (%2,4) 3(%1,2) 19 (%7,7) 78 (%31,5) 119 (%48) 20 (%8,1) 3(%1,2) -
Tarhana (n=248) 50 (%20,2) 11 (%4,4) 25(%10,1) | 55(%22,2) 83 (%33,5) 14 (%5,6) 6 (%2,4) 4(%1,6)
Sirke 127 (%51) 11 (%4,4) 9 (%3,6) 12 (%4,8) 19 (%7,6) 6 (%2,4) 7(%2,8) 58 (%23,3)
Tursu (n=248) 67 (%27) 20 (%8,1) 32(%12,9) | 31(%125) 52 (%21) 14 (%5,6) 3(%1,2) 29 (%11,7)
Lahana tursusu 90 (%36,1) 20 (%8) 38(%15,3) | 27(%10,8) 46 (%18,5) 10 (%4) 3(%1,2) 15 (%6)
Salga (n=248) 6(%2,4) 1(%0,4) - 1(%0,4) 2(%0,8) 8(%3,2) 6 (%2,4) 224 (%90,3)
Kefir 215 (%86,3) 9 (%3,6) 12 (%4,8) 3(%1,2) 3(%1,2) 5(%2) 1(%0,4) 1(%0,4)
St (n=248) 67 (%27) 19 (%7,7) 22 (%8,9) 18 (%7,3) 44 (%17,7) 20 (%8,1) 8 (%3,2) 50 (%20,2)
Yumurta (n=248) 4(%1,6) 1(%0,4) 4(%1,6) 3(%1,2) 56 (%22,6) 69 (%27,8) 15 (%6) 96 (%38,7)
Peynir (n=247) 4(%1,6) 3(%1,2) - - 4(%1,6) 6 (%2,4) 4(%1,6) 226 (%91,5)
Sogan 7(%2,8) 2(%0,8) 1(%0,4) 3(%1,2) 5 (%2) 9 (%3,6) 5 (%2) 217 (%87,1)
Sarimsak 26 (%10,4) 4(%1,6) 9 (%3,6) 15 (%6) 26 (%10,4) 24.(%9,6) 14 (%5,6) 131 (%52,6)
Enginar 144 (%57,8) | 35(%14,1) | 26(%10,4) 25 (%10) 16 (%6,4) 1(%0,4) 1(%0,4) 1(%0,4)
Pirasa (n=248) 26 (%10,5) 5 (%2) 27(%10,9) | 58(%234) | 118 (%47,6) 11 (%4,4) 1(%0,4) 2(%0,8)
Bezelye 44 (%17,7) 23(%9,2) | 51(%20,5) | 75(%30,1) 50 (%20,1) 6 (%2,4) - -
Kuskonmaz 230(%92,4) | 6(%2,4) 6(%2,4) 1(%0,4) 5 (%2) 1(%0,4) - .

Yer elmasi (n=247) 207 (%83,8) 22 (%8,9) 9 (%3,6) 6(%2,4) 2 (%0,8) 1(%0,4) 57 (%22,9) 21 (%8,4)
Muz 57 (%22,9) 21 (%8,4) 30 (%12) 47 (%18,9) 61 (%24,5) 14 (%5,6) 4(%1,6) 15 (%6)
Kirmizi meyveler 25 (%10) 18 (%7,2) 10 (%4) 24.(%9,6) 49 (%19,7) 44 (%17,7) 17 (%6,8) 62 (%24,9)
Zeytin (n=246) 15 (%6,1) 1(%0,4) - 1(%0,4) 11 (%4,5) 7 (%2,8) 4(%1,6) 207 (%84,1)
Bal 144 (%57,8) | 16(%6,4) 13 (%5,2) 9 (%3,6) 23 (%9,2) 6 (%2,4) 3(%1,2) 35 (%14,1)
ﬁ:t:ezr;ff freda 151(%68,3) | 5(%2,3) 3(%1,4) 2(%0,9) 6(%2,7) 4(%1,8) 3 (%1,4) 47 (%21,3)
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[SS-20]
Metforminin Tip 2 Diyabet Tanili Postmenopozal
Kadinlarda Mamografik Meme Dansitesi Uzerine Etkisi

Mehmet Akif Oztiirk, Serpil Oztiirk, Miizeyyen Eryilmaz,
Selin Cinar, Meltem Sertbas, Feyza Ak, Yasar Sertbas, Ali
Ozdemir

Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Aragtrma Hastanesi, ¢
Hastaliklari, istanbul

Amag: Artan mamografik meme yogunlugunun (MMY),
artan meme kanseri riski ile iliskili oldugu bilinmektedir.
Bu galismada, tip 2 diabetes mellitus (T2DM) tanisi almig
postmenopozal kadinlarda MMY ve metformin kullanimi
arasindaki olasi iligkiyi arastirmayi amagladik.

Gereg-Yontem: Postmenopozal yetmis dort kadin calis-
maya dahil edildi. Hastalar iki gruba ayrildi: T2DM’li ve
metformin kullanan kadinlar ve yeni T2DM tanisi olan ve
henliz metformin almayan kadinlar. MMY tipleri, BIRADS
sistemine gore, en az yogun olandan en g¢ok yogun ola-
na (A, B, C ve D degerleri nicel olarak sirasiyla 1,2,3, ve 4
puan) dogru siniflandiriimak sureti ile uzman bir radyolog
tarafindan degerlendirildi.

Bulgular: Yetmis dort kadindan 32’si (% 43,2) metformin
kullanmayan grupta, 42’si (% 56,8) metformin kullanan
grupta idi. Yas (p = 0.21), viicut kitle indeksi (BKi) (p =
0.48), sigara igme sturesi (p = 0.12), menars ve menopoz
arasinda gegen stire (p = 0.37) ve dogum sayisi arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. (p = 0.28). Metfor-
min kullanmayan grupta emzirme siresi (p = 0.0004),
aghk kan sekeri (p = 0.0003) ve HbAlc (p = 0.0003) ista-
tistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti. Grup tyelerinin
MMY’lerinin nicel ortalama puanlari, metformin naif gru-
bunda 1.75 (+ 0.76) ve metformin kullanan grupta 1.47 (+
0.70) idi (p = 0.052). Cok degiskenli regresyon analizinde
de metformin kullanimi ve MMY arasinda yas, sigara, me-
nars ve menopoz siiresi, dogum sayisi, emzirme siiresi ve
HbAlc gibi MMY'yi etkileyebilecek parametrelerin harig
tutulmasi ile istatistiksel olarak anlamli bir iligki buluna-
mamistir. (Coef.=.20.2970, Std. Err. =0.1991, t = -1.49, P>
| t]:0.141, [95% Conferv Interval] =.60.694-.10.1007;)

Sonug: Sonug olarak, T2DM’li postmenopozal kadin has-
talarda istatistiksel anlamhliga yaklagsa da metforminin
MMY (izerinde istatistiksel olarak anlamli bir etkisi yoktur.
Hasta sayisinin daha ytiksek oldugu prospektif ¢alismalar
yapilirsa bu istatistiksel anlamliligin saglanabilecegi di-
slincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Metformin, mamografi, meme, yo-
gunluk, diyabet
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Metformin Metformin
kullanmayan (+SD) | kullanan (+SD) P
Hasta sayisi
o (%) 32(43.2) 42 (56.8)
Yas 56.87 (+4.85) 56.02 (+4.41) 0.21
VKi 32 (+3.62) 32.02 (£3.94) 0.48
Sigara 4.59 (+9.39) 2.40 (£6.94) 0.12
Menars-
Menapoz 34.65 (+4.66) 34.26 (£5.95) 0.37
arasi sure
Dogum sayisi 3.25(+1.86) 3.02 (+1.47) 0.28
Emzirme 44.22 (£41.43) | 16.17 (£26.6) | 0.0004
suresi (ay)
Glukoz 138.78 (+21.35) | 121.64 (+19.75) | 0.0003
mg/dI
HbAlc % 7.06 (£0.69) 6.56 (£0.51) 0.0003
MMY 1.75 (+ 0.76) 1.47 (+ 0.70) 0.052

Metformin kullanan ve metformin kullanmayan hasta
gruplarinda temel ézellikler ve farkhiliklar:.

[sS-21]
Metabolik Sendromlu Hastalarda CRP/Albiimin Orani ile
Urik Asit/HDL Orani Arasindaki iligki

Satilmis Bilgin
Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi

Amag: Metabolik sendrom (MS) ilk olarak Haller ve Hane-
feld tarafindan tip 2 diyabetes mellitus ve kardiyovaskdiler
hastaliklardaki advers olaylar ve gesitli risk faktorlerinin
kombinasyonu seklinde tanimlanmistir (1). MS tanisi igin
belirlenmis 5 kriterden 3unun varlig gereklidir (2).

Serum {rik asit yuksekliginin bazi olumsuz durumlarla
iliskili oldugu gosterilmis olup, yiiksek Urik asit seviyele-
rine sahip bireylerde MS gelisme ihtimali de artmaktadir
(3,4). Yapilan bir ¢alismada iirik asit /HDL oraninin (UHO)
diyabetik kontrolde yiksek sensitif ve spesifik bir belirteg
olabilecegi saptanmistir (5).

CRP/albimin oraninin (CAOQ); sistemik inflamasyonda,
infeksiyonlarda, malignitelerde, beslenmenin degerlen-
dirilmesinde ve gesitli hastaliklarda bagimsiz bir prognos-
tik belirte¢ olarak kullanilabilecegi sonucuna varilmigtir
(6,7,8).

Bu ¢alismada metabolik sendromlu hastalarda CAO ile UHO
arasinda bir iliski olup olmadigini arastirmayi amagladik.

Gereg-Yontem: Calismaya Bolu Abant izzet Baysal Uni-
versitesi i¢ Hastaliklari Klinigine bagvurmus olan has-
talar retrospektif olarak taranarak alindi. Klinigimizde
izlenen 18 vyas Ustli metabolik sendrom kriterlerini
karsilayan hastalar galismaya dahil edildi. Kontrol gru-
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bu ise klinigimize rutin check up igin basvurup her-
hangi bir hastalik saptanmayan kisilerden olusturuldu.
18 yas altinda olanlar, gebeler, enfeksiyonu olanlar, inf-
lamatuar hastaligi olanlar, kronik karaciger hastaligi ve
malndtrisyon gibi hipoalbuminemi ile seyreden hastaligi
olanlar ve kanser hastalari galismaya alinmadi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, boyu, kilosu, bel gevresi, ek has-
taliklari, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid, total
kolesterol, trik asit, albimin, CRP dizeyleri sistemden
kaydedildi.

Hastalar MS ve kontrol grubu olarak ikiye ayrildi.
Kolmogorov-Smirnov testi ile verilerin normal dagihm
gosterip gostermedigi degerlendirildi. Normal dagilim
gosteren veriler Independent Samples T testi ile degerlen-
dirilip ortalama + standart sapma olarak ifade edildi. Nor-
mal dagihm gostermeyen veriler Mann Whitney U testi ile
degerlendirilip ortanca (minimum-maksimum) olarak ifa-
de edildi. Calisma verileri arasindaki korelasyon Pearson
korelasyon testi ile bakildi. P<0.05 degeri anlamlilik dlzeyi
olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya 69 MS ve 35 kontrol grubu olmak
lizere toplamda 104 hasta alindi. MS grubunun %52,2si
(n=36) kadin, %47.8i (n=33) erkek iken, kontrol grubunun
ise %71.40 (n=25) kadin, % 28.6s1 (n=10) erkekti (p=0.06).
MS grubunun vyas ortalamasi 58.7+11.3 vyl iken
kontrol  grubunun 38.7#12.5 wyl idi (p<0.001)
LDL kolesterol, total kolesterol, trik asit, alblimin diizeyle-
ri MS ve kontrol grubunda farkli degildi (sirasiyla p=0.35,
p=0.3, p=0.44, p=0.1).

MS grubunda HDL kolesterol ortalamasi 44 mg/dl (25.5-
86.6), kontrol grubunda 48 mg/dl (34.2-85.2) (p=0.001).
MS grubunda trigliserid ortalamasi 154 mg/dl (47-1050),
kontrol grubunda 121 mg/dl (52-402) (p<0.001).

Yasa ve cinsiyete gore CRP ve albUimin duzeyleri gruplar
arasinda karsilagtirildiginda CRP istatistiksel olarak anlam-
liydi (p=0.01), albiiminde ise gruplar arasinda anlamli fark
saptanmadi (p=0.79).

MS grubunda UHO 0.11 (0.04-0.34), kontrol grubunda
0.11 (0.04-0.22) (p=0.008). UHO; yas ve cinsiyete gére
ayarlandiginda ise gruplar arasinda fark yoktu (p=0.16).
MS grubunda CAO 1.19 (0.02-10), kontrol grubunda 0.54
(0.02-2.5) (p<0.001) idi. CAO; yas ve cinsiyete gore ayar-
landiginda ise gruplar arasinda anlamli fark devam etmek-
teydi (p=0.002).

CAOQ, UHO ile anlamli porzitif korelasyon gésteriyordu (r=0.27,
p=0.006). UHO ise trigliserid (r=0.33, p=0.001) ve CRP ile
(r=0.25, p=0.01) anlaml pozitif korelasyon gosteriyordu.

Sonug: CRP/AlIbiimin oraninin Urik asit/HDL orani ile an-
lamli korelasyon gostermesi ve metabolik sendromlu has-
talarda kontrol grubuna kiyasla anlaml derecede ylksek
bulunmasi nedeniyle bu hastalarda yeni bir belirteg olabi-
lecegini ancak bu konuda prospektif calismalara da ihtiyag
oldugunu distniyoruz.
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Anahtar Kelimeler: metabolik sendrom, CRP/Albimin
orani, Urik asit/HDL orani

[SS-22]
Diyabetik Hastalarda Kardiovaskiiler Risk Belirlemede
Non HDL Olgiimii

Nilglin Isiksagan?, Pinar Kasapoglu?, Giilgin Sahing6z Er-
dal?, Nursel Kocamaz?

1Saglik Bilimleri Universitesi,Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi, Biyokimya istanbul

2Saglik Bilimleri Universitesi,Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari, istanbul

Amag: Metabolik sendrom, insilin direnciyle baslayan
abdominal obezite, glukoz intoleransi veya diabetes mel-
litus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastalig|
(KAH) gibi sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi 6lim-
cul bir endokrinopatidir. Metabolik sendromda, trigliserid
ve kliglik-yogun LDL ylksek iken, HDL dustik ve LDL genel-
likle artmamistir. insiilin direnci ilerledikge, trigliserid dii-
zeyleri yukselmekte ve HDL diismektedir. Metabolik send-
romu olan kisilerde kardiyovaskuler hastalik riski saghkl
bireylerden 1.5 kat fazla oldugu gdsterilmistir. insilin di-
renci trigliseritten zengin HDL ve LDL artisina neden olur.
HDL hizla hidroliz olurken LDL'den kigiik yogunluklu LDL
partikulleri olugur. Dsik yogunluklu LDL daha aterojenik
ve oksidasyona duyarldir. Bu nedenle LDL 6lglimi kardi-
ovaskiler hastalik risk belirlemede yetersiz kalmaktadir.
Bu calismada tip 2 diabetes mellitus tanisi alan hastalarda
HbA1c, LDL, HDL ve non HDL diizeyleri kardiovaskuler has-
talik riski arasindaki iligkiyi arastirdik.

Gereg-Yontem: Hastanemiz i¢ hastaligi poliklinigine
basvuran, yeni tanili alan ve tedavi altindaki toplam
953 tip 2 Diabetes Mellitus hastasi ¢calismaya alinmistir.
Hastalardan alinan ven6z kan oOrneklerinden trigliserit,
total kolesterol, LDL, HDL diizeyleri DXI 800 analizoriin-
de kemiluminesans yontem ile olgtilmustir (Beckman
Coulter, ABD). EDTA’'li 6rneklerden HbAlc yuksek per-
formans likid kromotografi yontemi ile Adams HA 8180
(Akray, Japonya) calisiimisti. Non HDL analizi yapilma-
mig, total kolesterol - HDL formulu ile hesaplanmistir,
Normal dagilim varsayimini saglamayan degiskenler arasi
korelasyonel iliskileri tespit etmek i¢in Spearman korelas-
yon analizi kullanilmistir. Grup karsilastirmasinda Mann
Whitney U testi kullanilmistir. p<0,05 istatistiksel olarak
anlamli kabul edilmistir. Analizler NCSS 11(Number Crun-
cher Statistical System, 2017 Statistical Software) Progra-
mi ve MedCalc Statistical Software version 18 (MedCalc
Software bvba, Ostend, Belgium; http://www.medcalc.
org; 2018) ile yapilmistir.

Bulgular: Calismaya alinan 953 hastanin degiskenlere
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iliskin tamamlayici istatistikleri incelendiginde, 542’si
kadin (%56.87), 411’i erkek (%43.13) ve yas ortalama-
si 54.32+14,04’dir. HbAlc dizeyi ve trigliserit duzeyi
(p<0,001) arasinda pozitif yonlu anlamli bir iligki oldugu
tespit edilirken, HDL (p=0,001) diizeyi ile arasinda nega-
tif yonlt anlamli bir iliski oldugu tespit edilmistir. HbAlc
dlizeyi artarken trigliserit diizeyi artmakta, HDL duizeyi de
azalmaktadir. Hbalc degerleri ile LDL (p> 0.507) total ko-
lesterol (p >0.300) ve non HDL (p> 0.081) arasinda iligki
saptanmamistir.

Sonug: HDL'nin cinsiyete bagli beklenen degerlerin altinda
olmasi KAH riskini artirmaktadir. KAH'da total kolesterol
diizeyi normal (<200 mg/dl) bile olsa, trigliseridlerin ihmli
yuksek olmasi metabolik sendrom tanisininda belirleyici
olabilir. Calismada Hb1Ac ve HDL ile negative, trigliserit
ile pozitif korelasyon risk faktéri olarak ortaya konulur-
ken, LDL 6lgumleri arasindaki iliski gosterilememistir. Non
HDL'nin korelasyonu daha anlamlidir ve daha iyi bir risk
gostergesi olabilir.

Anahtar Kelimeler: kardiovaskdler risk, non HDL, tip 2
diyabet

[SS-23]
Zayiflama Diyetine Eklenen Tiirk Kahvesinin Antropo-
metrik Olgiimler ve Lipid Profiline Etkisi

Elif Kilic Kan?, Nimet Yilmaz?

10ndokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji
ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Samsun

20ndokuz Mayis Universitesi, Beslenme ve Diyet Bsliimii

Amag: Bu calismada, zayiflama diyetine eklenen Turk kah-
vesinin antropometrik dlgiimler ve lipit profilleri Gzerine
etkisini incelemek amaglanmistir.

Gereg-Yontem: Beden kitle indeksi (BKi) >=30 kg/m? olan
176 katilimci galismaya alindi. Her biri 88 katilimcidan
olusan deney ve kontrol gruplari olusturuldu. Her hastaya
0zgli 2 aylik diyet programlari belirlendi. Deney grubu ka-
tilimcilara diyet programlarina ek olarak her giin bir fincan
Turk kahvesi eklendi. Her iki gruba zayiflama amagl ek eg-
zersiz ve takviye verilmedi. Tim katiimcilarin diyet 6ncesi
ve sonrasl antropometrik 6l¢imleri ve kan lipid degerleri
kaydedildi.

Bulgular: Her iki grupta da ¢alisma sonunda istatistiksel
anlamli kilo kaybi saglandi ( p<0,05). iki grup BKi, kal¢a
cevresi ve yag orani Ol¢imlerinin ortalamalari yonUn-
den karsilastinldiginda deney grubunda kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edilmistir
(p<0.05) (Tablo 1). Her iki grupta da total kolesterol, LDL
ve trigliserit duzeylerinin Gntest ve sontest degerleri ara-
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sinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.05).
Ancak deney ve kontrol gruplarinin kan lipit degisim or-
talamalari karsilastirildiginda total kolesterol, HDL, LDL ve
trigliserit sonuglarinda istatistiksel anlaml farkhlik saptan-
mamigtir.

Sonug: Zayiflama diyetine ek olarak uygun miktarda di-
zenli olarak tiiketilen kahvenin daha ¢ok kilo kaybina ne-
den oldugu gorulmustar.

Anahtar Kelimeler: obezite, tiirk kahvesi, antropometrik
Olglim

[SS-24]
Metabolik Sendromu Bulunan Hastalarin Retinal Sinir
Lifi Tabakasi ve Makula Kalinhiginin Degerlendirilmesi

Hatice Aslan Sirakaya?, Ender Sirakaya?
'Kayseri Sehir Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi, Kayseri
2Kayseri Sehir Hastanesi, G6z Hastaliklari Klinigi, Kayseri

Amag: Metabolik sendromu bulunan hastalar ile yas ve
cinsiyet bakimindan eslestirilmis saglikli bireylerin peripa-
piller retinal sinir lifi tabakasinin (RSLT) ve santral makula
kalinhginin (SMK) spektral domain optik koherens tomog-
rafi (SD-OKT) ile karsilagtiriimasi.

Gereg-Yontem: Bu kesitsel ¢alismaya Kayseri Sehir Hasta-
nesinde metabolik sendrom tanisi konan 26 hastanin yir-
mialt sag gozl (Grup 1) ile yas ve cinsiyet bakimindan es-
lesmis 30 saglkh gonullinin otuz sag gozi (Grup 2) alindi.
Hastalarin aglik kan sekeri dlzeyi, trigliserit ve HDL kolest-
rol dlzeyleri, arteryal kan basinglari, bel gevresi ve beden
kitle indeksleri (BKI), géz ici basinglari(GiB), RSLT ve makula
kalinliklari 6lgtlerek iki grup arasinda karsilastirildi.

Bulgular: Gruplarin yas ortalamalari 40,9 + 6,8 yil; 41,8
+ 5,3 yil olup, gruplar arasinda cinsiyet bakimindan fark
bulunmadi (p=0,601). Gruplar arasinda GiB ydéniinden
fark olmayip, sirasiyla 15,8 + 2,2; 15,5 * 3,3 mmHg’idi
(p=0,727). RSLT’nin (st temporal, Ust nazal ve ortalama
degerleri agisindan Grup 1 de anlamli incelme oldugu
tespit edildi (p=0,029; p=0,025; p=0,007, sirasiyla; inde-
pendent sample t test). SMK yoninden iki grup arasinda
fark bulunmadi (p=0,509; independent sample t test ).
Ortalama RSLT incelmesi ile BKi diizeyi arasinda anlamli
negatif korelasyon tespit edildi (r=-0,327, p=0,014; Pear-
son correlation).

Sonug: Metabolik sendrom retinal nérodejenerasyona
neden olarak RSLT’da incelmeye sebep olan bir klinik du-
rumdur. RSLT’daki incelmenin BKi korelasyon gdstermesi;
yag dokusu kaynakli inflamasyon ya da néronal insulin di-
renci ile iligkili olabilir. Bu durum OKT’de RSLT tabakasinin
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HiPERTANSIYON

degerlendirilmesi ile kolay bir sekilde tespit edilebilir.
Anahtar Kelimeler: Metabolik sendrom, Retinal sinir lifi

tabakasi, Optik koherens tomografi, Retinal nérodejene-
rasyon

RSLT ile BKi arasindaki iligki
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Diyabet Distress Olgeginin Tiirkge Validasyonu

Ozge Telci Caklili?, Aytekin Oguz?

IKocaeli Devlet Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi, Kocaeli
%istanbul Medeniyet Universitesi, i¢ Hastaliklari Anabilim
Dall, istanbul

Amag: Diyabetli hastalarda yasam boyu psikolojik bo-
zukluk riski normal popilasyona gére artmistir. Bu has-
talarda ozellikle diyabet ile iliskili depresif semptomlarin
degerlendirilmesi kisinin yasam kalitesini ve 6z bakimini
artirmak adina énem tagimaktadir. Depresyonda oldugu
dlsunilen hastalarda 6zellikle diyabete 6zgu duygusal si-
kinti (distress) de artmis olup bu distressi degerlendirmek
icin gelistirilen 6lgeklerden biri “Diyabet Distress Olgegi”-
dir (DDO). Bu ¢alismanin amaci Polonsky ve arkadaslari-
nin gelistirdigi DDO’niin Tiirkge cevirisinin givenilirlik ve
gecerlilik analizlerini yapmaktr.

Gereg-Yontem: GoOztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi
Diyabet Poliklinigine basvuran ve herhangi bir psikolojik
rahatsizligl bulunmayan 205 tip 2 diyabetli hastaya 6lgek
uygulandi. Hastalarin yas, cinsiyet, egitim durumu gibi
demografik ozellikleri kayit edildi. Anketin yapi gecerlili-
8i Aciklayici Faktor Analizi ile incelendi. Faktor analizine
onctl testler olarak, 6rneklem yeterliligini lgmek amaciy-
la Bartlett’s testi ve Kaiser Meyer Olkin Olgiitii ve faktor
yapisinin ortaya cikarilmasinda “Temel bilesenler analizi”
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yaklagimi kullanildi. Anketin gtivenilirligi igin i¢sel tutarlilik
Cronbach Alpha katsayisiyla incelendi. Siniflar arasi tutar-
lilik “ikiye bélme metodu” ile “Spearman Brown Katsayisi”
kullanilarak aragtirildi.

Bulgular: Calismaya katilan 205 tip 2 diyabetli hastanin
(120 kadin, 85 erkek, ortalama yas: 55.29+10) ortalama
diyabet slresi 10.246.9 olarak saptanirken % 57.1’inin
tedavisinde insulin vardi. Anket igsel olarak tutarli sap-
tanirken (Cronbach alpha= 0.874), sinif igi tutarlilik ana-
lizinde Spearman Brown korelasyon katsayisi ilk 9 soru
ile sonraki 8 soru arasinda r=0,884 olarak hesaplandi ve
sinif igi tutarhlk gozlendi. Orijinal anketteki 4 alt olgekle
uyumlu olarak, Turkge versiyonunda da dort faktor olustu.
Sonug: Bu calismada DDO’niin Tiirkge cevirisi yapilarak
Olgek, tip 2 diyabetli hastalara uygulanmis ve validasyon
analizi yapilarak DDO’niin diyabete bagli distressi 6lcmek
icin Turkiye'de kullanilabilir, gegerli ve gtivenilir bir 6lgek
oldugu ortaya konmustur.

Anahtar Kelimeler: Diyabet Distress Olcegi, Distress, Tip
2 diyabet, Turkce

Resim 1

o T Sorm

havatza kootrol &

Aiselensm veberince ciadiy e amadsis
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[SS-26]
Metabolik Sendrom ve Obezitede Sol Ventrikiil
Diyastolik Fonksiyonun Degerlendirilmesi

Pelin Kiligkaya?, Turgut Karabag?, Yalcin Hacioglu®

15.B.U istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile Hekim-
ligi Klinigi, istanbul

25 B.U istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, Istanbul

Amag: Obezite ve metabolik sendrom (MetS)'de kardiyo-
vaskduler hastalik riskinin arttigi bilinmektedir. Calismamiz-
da MetS ve obezitenin sol ventrikil diyastolik fonksiyonla-
rina etkilerini aragtirdik.

Yontem: Calismaya, 2018 yilinda Saglik Bilimleri Universi-
tesi istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi aile hekimligi
ve dahiliye polikliniklerine herhangi bir sikayetle bagvu-
ran, 18-76 yas arasi 118 gonilli hasta dahil edilmistir.
Tip 2 diyabetes mellitus, hipertansiyon ve hiperlipidemi
harici ek kronik hastaligi olanlar galisma digi birakilmistir.
Calismaya dahil edilen tiim bireylerin ayrintili anamnezleri
alinmig, fizik muayeneleri yapilmigtir. Muayene esnasinda
sistolik ve diyastolik kan basinglari kaydedilmis, kalp atim
hizlari ve ritimleri kontrol edilmistir. Katilimcilarin boy,
kilo ve bel gevresi dlgiimleri alinmistir. En az 8 saatlik ag-
lik sonrasi alinan venéz kan érneginden aglk kan sekeri,
yuksek-diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol ve trigliserit
diizeyleri 6lgilmastir. Katthmcilar 6nce MetS varligina
gore, sonra obezite varligina gore iki kez gruplandiriimis-
tir. MetS varligi igin Uluslararasi Diyabet Federasyonu’nun
2006'da belirlemis oldugu MetS kriterleri baz alinmistir.
Obezite viicut kitle indeksine gére belirlenmis, >30kg/m2
istli olanlar obez olarak kabul edilmistir. Calismaya alinan
tim hastalara doppler ekokardiyografi (EKO) uygulanmis-
tir. Konvansiyonel parametrelerin yani sira, 6rnek volim
mitral kapak uglarina konularak mitral hizli dolus (E), mit-
ral gec dolus (A), hizl dolus/ geg dolus orani (E/A) ve mit-
ral hizli dolus deselerasyon zamani (EDT) kaydedilmistir.
izovoliimetrik relaksasyon zamani (IVRT), mitral ejeksiyon
zamani (ET), mitral izovolimetrik kontraksiyon zamani
(ICT), mitral annulus erken diyastolik hiz (E’) lateral, mitral
annulus geg diyastolik hiz (A’) lateral, E’ septal, A’ septal,
E/ E’ lateral, E/E’ septal ve sol miyokard performans in-
deksi (MPIi) degerleri de not edilmistir.

Bulgular: Calismaya katilan tim katihmcilar (60K, 58E; yas
ortalamasi: 44,17 yil) MetS varligina gore iki gruba ayril-
mistir. MetS grubu (39E, 39K; yas ort. 51 yil) ve kontrol
grubu (19E 21K; yas ortancasi 34,5 yil) EKO parametrele-
ri bakimindan incelendiginde E/A, E’ lateral ve E’ septal
kontrol grubunda, mitral EDT, mitral IVRT ve A’ septal de-
gerleri MetS grubunda ortalama olarak daha yiiksek olup,
gruplar arasindaki bu farklar istatiksel olarak anlamlidir.
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(p<0,001) (Tablo 1) Mitral E, mitral A, mitral ICT, E/ E’ la-
teral, E/ E’ septal ve sol MPi degerleri kontrol grubunda,
mitral ET ve A’ lateral degerleri MetS grubunda ortalama
olarak daha ytiksektir, ancak gruplar arasindaki bu farklar
istatiksel olarak anlaml degildir. (p>0,05) (Tablo 1) Kati-
limcilar obez olanlar (21E 33K; yas ortalamasi 47,46) ve
olmayanlar (37E 27K; yas ortalamalari 41,39) olarak yeni-
den karsilastirildiginda E/A, E’ lateral ve E’ septal degerleri
nonobez grupta, mitral EDT degeri obez grupta ortalama
olarak daha yuksek bulunmustur ve bu farklar istatiksel
olarak anlamlidir. (p<0,05) (Tablo 1) Mitral E, mitral A,
mitral ICT, E/E’ lateral, E/E’ septal ve sol MPi degerleri no-
nobez grupta, mitral IVRT, mitral ET, A’ lateral ve A’ septal
degerleri obez grupta ortalama deger bakimindan daha
yuksektir ancak iki grup arasindaki bu farklar istatiksel ola-
rak anlamli degildir. (p>0,05) (Tablo 1)

Sonug: Hem MetS hem obezitede, konvansiyonel para-
metreler ve doku doppleri ile saptanan diyastolik fonksi-
yonlar bozulmustur.

Anahtar Kelimeler: Metabolik sendrom, obezite, kardiyo-
vaskuler hastaliklar, diyastolik disfonksiyon

Tablo 1. Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonunun ekokardi-
yografik incelemesi

MetS MetS (n: 78) | Kontrol (n: 40) ?r)deéeri
Mitral E (cm/sn) 0,70£0,16 6,48+24,99 p: 0,15
Mitral A (cm/sn) 0,75+0,14 3,87+14,43 p: 0,18
E/A 0,96+0,28 1,40%0,29 p <0,001
Mitral EDT (msn) | 200,5+37,5 172,5+#30,41 p <0,001
Mitral IVRT (msn) | 64,9+20,5 51,9+14,03 p <0,001
Mitral ET (msn) 278,3434,2 270,5+28,89 p: 0,22
Mitral ICT (msn) 34,2+14,9 35,92450,9 p: 0,78
E’ lateral (cm/sn) | 9,713,0 14,55+3,29 p <0,001
A lateral (cm/sn) |12,1+14,48 | 8,88+2,21 p: 0,15
E’ septal (cm/sn) 7,4612,37 10,2+1,74 p <0,001
A septal (cm/sn) |9,54+2,13 8,02+1,44 p <0,001
E/ E’ lateral 0,07+0,02 0,48+1,86 p: 0,18
E/ E’ septal 0,08+0,02 0,95%3,8 p: 0,15
MPI sol 0,21+0,17 0,22+0,09 p: 0,78
. z (n:
Obezite Obez (n: 54) 2‘;)”0% (n {)T)degerl
Mitral E (cm/sn) 0,72+0,17 4,30+£19,87 p: 0,15
Mitral A (cm/sn) 0,75+0,15 2,7+11,45 p: 0,17
E/A 0,98+0,29 1,21+0,36 p <0,001
Mitral EDT (msn) 199+41,98 184,3+32,3 p: 0,03
Mitral IVRT (msn) | 63,05£19,99 | 58,46+19 p: 0,20
Mitral ET (msn) 281,5+32,98 | 270,6+31,74 p: 0,07
Mitral ICT (msn) 33,5+14,04 35,8+41,1 p: 0,69
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E’ lateral (cm/sn) | 9,78+3,19 12,7+3,88 p <0,001
A’ lateral (cm/sn) | 12,67+17,1 9,64+2,78 p:0,17
E’ septal (cm/sn) | 7,67+2,60 9,0+2,31 p: 0,004
A septal (cm/sn) | 9,42+2,28 8,69+1,79 p: 0,055
E/ E’ lateral 0,08+0,03 0,33+1,49 p:0,18
E/ E’ septal 0,08+0,02 0,63+3,02 p: 0,15
MPi sol 0,20+0,2 0,22+0,09 p: 0,47

Student T test (m): Ortalamazstandart sapma

[SS-27]

Epikardiyal Yag Doku Kaliniginin Ejeksiyon Fraksiyonu
Korunmus Kalp Yetersizligi Hastalarinda Hastane Yatig
Siiresi ile iligkisi

Ufuk Ozgiil', Oguzhan Yiicel?
!Atatalirk Devlet Hastanesi,Aydin
2Blyuik Anadolu Hastanesi,Samsun

Amag: Ejeksiyon fraksiyonu korunmus kalp yetersizligi
giderek artan bir saglk problemidir. Bu hastalarin hasta-
neye yatis sikligl artmaktadir. Hastanede yatan hastalar-
da bu hastaligin riskini siniflandirmak ve hangi hastalarin
hastanede uzun sure kalacagini belirlemek 6nemlidir. Yag
dokusu ve enflamasyonu, ejeksiyon fraksiyonu korunmus
kalp yetmezligi hastalik patofizyolojisinde rol oynayabilir.
Bu nedenle bu ¢alismada ejeksiyon fraksiyonu korunmus
kalp yetersizligi hastalarinda epikardiyal yag dokusu ile
hastanede kalis stresi arasindaki iligki degerlendirilmistir.

Gereg-Yontem: Calismaya ejeksiyon fraksiyonu korunmus
kalp yetersizligi nedeni ile hastaneye yatirilan 39 hasta da-
hil edildi. Hastalarin ortalama yatis stresi dort giin olarak
belirlendi. Hastalar dort giin ve altinda hastanede yatan-
lar ve 4 glin Uzerinde hastanede yatanlar olarak iki gruba
ayrildi. Tum hastalarin ekokardiyografik degerlendirme ile
epikardiyal yag dokusu 6l¢timleri yapildi. Klinik ve demog-
rafik 6zellikleri kayit altina alindi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalardan 24 ‘Uniin
hastanede kalis siiresi dort glin ve alti olup 15 hastanin
ise hastanede kalis stiresi dort gtin Usttindeydi. Uzun yatig
suresi olan hastalarin epikardiyal yag dokusu diger gruba
kiyasla anlamh oranda yuksek bulundu [7.7+1.8;54+0.8
p=0.001]. Benzer sekilde beyaz kiire sayisinin uzun ya-
tis suresi olan hastalarda anlamli olarak arthgi goruldi
[9.2+2,6; 7.4+1.1, p=0.019]. Demografik ve klinik bulgular
Tablo 1’ de 6zetlendi. ROC analizinde epikardiyal yag do-
kusunun 5.1 mm degerinin %93 sensitif ve %60 spesifi-
te ile hastanede uzun sire yatsi predikte ettigi gozlendi
(Sekil -1).

Sonug: Bu ¢alismada epikardiyal yag dokusunun EF korun-
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mus kalp yetersizligi hastalarinda hastanede yatis siresini
ongordurmede kullanilabilecegi gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Ejeksiyon fraksiyonu korunmus kalp
yetersizligi, Epikardiyal yag dokusu, Hastanede kalis suresi

ROC EGRISi
ROC Curve

Bty iy

1 - Spacificity

Gruplar arasinda temel karakteristik parametrelerin kar-
silagtiriimasi

HASTANEDE HASTANEDE KALIS
KALIS SURESI SURESI
<=4 GUN(n=24) >4 GUN (n=15) P

Bazal Karakteristik
Ozellikler
Yas (yil) 53+9 54+10 0.718
Cinsiyet (K/E) 13/11 8/7 0.468
Beden Kitle
h +. +.
indeksi(ke/m2) 30+4.4 30+4.3 0.945
Diabetes Melli- o o
tus(%) 5(%21) 5(%33) 0.515
Sistolik Kan Basinci 133419 13017 0.635
(mm Hg)
Distolik Kan Basinci 78410 84+11 0.06
(mm Hg)
Laboratuvar
Bulgulari
BUN(mg/dl) 176 164 0.512
Kreatinin (mg/dL) 0.9+0.2 0.8+0.1 0.207
LDL kolesterol 107437 11738 0.456
(mg/dL)
HDL kolesterol

4010 3910 0.938
(mg/dL)
PRO-BNP(pg/ml) 716(219-1354) 1286(381-5200) 0.086
(min-max)
Beyaz Kiire sayisi 7.4411 9.22.6 0.019
(mm3)
Ekokardiyografik
Bulgular
Sol ventrikdl
ejeksiyon fraksiy- 61+4 6315 0.222
onu (%)
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Sol atriyal cap (cm) 3.6+0.4 3.740.4 0637 | olmak lzere toplam 35 birey idi. Her iki grup arasinda
interventrikiler yas (t=0,158, p=0,875) ve cinsiyet (Ki-kare=2,51, p=0,18)
cap (cm) 13201 12101 0552 | hakimindan anlamli bir fark yoktur. MS ve SBO gruplari
Sol ventrikiil arka 10501 11501 0.441 icin FIB-4, NFS ortalamalar, standart sapma ve bagimsiz
duvar capt (cm) '_' o ] drneklem t testi sonuglari Tablo 1’de verilmistir. iki grup
Diastolik Cap (mm) 49+4 486 0.524 | arasinda hem FIB-4 hem de NFS skorlarinin ortalamalari
Sistolik Gap (mm) 3134 2945 0277 | arasinda anlaml bir fark saptanmadi. 25(OH)D ortalama-
Epikardiyal Yag 54408 77418 0001 | S'MS grubunda 12,29ng/mL+6,74, SBO grubunda 13ng/
Dokusu {mm) mL, 6,62, olup her iki grup arasinda 25(0OH)D ortalama-
lari karsilagtirildiginda arada anlamli fark yoktu (t=-0,525,
[Ss-28] p:0,601). 25(OH)D diizeyinin 20ng/mLden disik olmasi,

Santral Obezitesi Olan Bireylerde Metabolik Sendromun
ve 25 (OH)D Eksikliginin Karaciger Fibrozisine Etkisi

Serap Ungan
Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic
Hastaliklari Klinigi

Amag: Nonalkolik yagh karaciger hastaligi (NAYKH), diin-
yada en sik goriilen kronik karaciger hastaligidir. Yaglan-
ma ile baslayan sureg, inflamasyonun gelismesiyle stea-
tohepatit, fibrozis ve son olarak siroz hatta hepatoselliler
karsinom ile sonuglanabilmektedir. Steatoz, karacigeri
savunmasiz hale getirerek inflamasyon ve fibrozise neden
olmaktadir. Genetik yatkinligi olan bireylerde, ilerleyici
karaciger hasari ve steatoz ile birlikte artan oksidatif stres
ve sitokin duzeyleri hastaligin gelismesinde onemlidir.
Ozellikle son yillarda yapilan ¢alismalar adipoz dokunun
salgiladigl adipokinler ya da adipositokinlerin NAYKH’In
patogenezinde rol oynadigini géstermistir. Adinopektin,
leptin ve 25(0OH)D duzeylerinin metabolik sendrom (MS)
riskiyle ve NAYKH ile iliskili oldugunu gosteren galismalar
vardir. NAYKH'Iinin prognozu ve fibrozis riskinin degerlen-
dirilmesi ile ilgili noninvaziv skorlar gelistirilmistir. Bu ¢a-
lismada, bu skorlardan fibrozis-4 (FIB-4) ve NAYKH fibrozis
skoru (NFS) kullanilarak, santral obezitesi olan bireylerde,
metabolik sendromun ve 25(OH)D eksikliginin karaciger
fibrozisi Gzerine olan etkisinin arastirilmasi amaglandi.

Gereg-Yontem: Calismaya Sakarya Universitesi Egitim
Arastirma Hastanesi dahiliye poliklinigine bagvuran, Diin-
ya Saglk Orgiitii tarafindan belirlenen bel gevresi &lgiileri-
ne (kadinda:88cm, erkeklerde 102cm ve Uzeri) gore sant-
ral obezitesi ve ultrasonografisinde hepatosteatozu tespit
edilen 121 birey alindi. Calisma grubu, revize NCEP ATPIII
kriterlerine gére MS kriterlerini karsilayan ve MS kriterle-
rini karsilamayan (hiperlipidemi, hiperglisemi, hipertansi-
yonu olmayan) santral obez bireyler (SOB) olmak tzere iki
gruba ayrildi. SPSS paket program 21.0 kullanilarak betim-
leyici istatistikler, Fisher’in kesin Ki-kare testi ve bagimsiz
orneklem t testleri hesaplandi.

Bulgular: MS grubu, erkek (E) 17, kadin (K) 69, (E/K
%19,8/80,2; yas 39,53+8,24yil) olmak Uzere toplam 86
birey, SOB grubu; E/K 3/32 (%8,6/91,4 yas 39,25+9,93yil)

D vitamin eksikligi olarak kabul edilmektedir. D vitamin
eksikligi olan bireylerde FIB-4 ve NFS ortalamalarinin kar-
silastirmasinda, MS grubu 76 kisi, SOB grubu 30 kisiydi.
Tablo 1’den de goéruldugu gibi bu bireylerde her iki grup
arasinda NFS ve FIB-4 skorlari ortalamalari arasinda an-
lamli fark saptanmadi.

Sonug: Sonug olarak santral obezitesi ve NAYKH olan bi-
reylerde MS varliginin karaciger fibrozisi gelismesinde risk
faktori olmadigi ve D vitamin eksikligininde bu stirece
etkisinin olmadigi kanaatine varildi. Bu konuda gelecekte
daha buylk 6rneklemli galismalarin yapilmasi 6nerilmek-
tedir.

Anahtar Kelimeler: Metabolik sendrom, Nonalkolik yagli
karaciger hastaligi, 25(OH)D, FIB-4, NFS

Tablo 1: MS ve SBO igin FIB-4 ve NFS skorlarinin kargi-
lagtiriimasi

MS SBO MS ve SBO
karsilastrmast
Ortalama | Standart | Ortalama Standart t »
sapma sapma
FIB-4 0.69 027 0.67 033 0235 0.823
NFS -1.92 130 224 1.20 124 0.217
& il " 25(OH)D 20ng/mL aln ~m T 5
MS SBO MS ve SBO
karslagtirmass
Ortalama Standart Ortalama Standart t P
sapma sapma
FIB-4 0.6887 0268 07053 0313 0271 0.787
NFS 193 129 11 114 0,674 0.50:
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[SS-29]
GDM Saptanan Hastalarin iyi Glisemik Kontrol Altinda
Saglikl Gebelerle Fetal Agirlik Agisindan Karsilagtiriimasi

Banu Agmaz!, Seyma Yildiz!, Gékhan A¢gmaz?, Erdem Sa-
hin?

IKayseri Sehir Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi, Kayseri
2Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Do-
gum Klinigi, Kayseri

Amag: Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM) olumsuz ge-
belik komplikasyonlari ile iligkili olup 24-28 gestasyonel
haftalar arasinda yapilan oral glukoz tolerans testi (OGTT)
ile teshis edilebilmektedir (1). Test sonrasinda GDM sap-
tanan hastalara 6nce diyet ve egzersiz uygulanmakta bu
iki uygulamanin yetersiz kalmasi durumunda insilin uy-
gulamalarina gegilmektedir. ACOG iyi bir glisemik kont-
rol igin birinci saat tokluk kan sekeri degerinin 140 ikinci
saat icin 120mg/dl aglik icin ise 95 mg/dl altinda olmasi
gerektigini bildirmektedir (2). Biz bu glisemik kontroliin
saglanabildigi hastalari tamamen saglkh ve 75gr OGTT
testi normal olan hastalarla bebek agirliklarini agisindan
karsilagtirmay1 amagladik.

Gereg-Yontem: Klinigimize rutin gebelik takipleri igin bas-
vuran ve 24-28. gestasyonel haftalar arasinda yapilan 75gr
OGTT'de en az bir degeri IADPSG ye gore yiksek olarak
raporlanan hastalarla tamamen saglikli 75gr OGTT’de tim
degerleri normal olan gebeler fetal dogum agirliklari agi-
sindan karsilagtirilmigtir. Teghis igin International Associa-
tion of the Diabetes and Pregnancy Study Groups (IADPS-
G)’ye gore aglik degerinin < 92mg/d| birinci saat glukoz
degerinin < 180mg/d| ve ikinci saat glukoz degerinin <
153mg/dl olmasi gerekmektedir (3). Dislama kriterlerimi-
zi; Pregestasyonel DM, polikistik over sendromu, hypoti-
roidi, steroid kullanimi, cushing sendromu, akromegali,
gebelikte vitamin kullanimi digindaki herhangi bir ilag
kullanan hastalar, bilinen glukoz intoleransi ve viicut kitle
indeksi (VKi) >30kg/m2 &lgiilen hastalar olusturmaktadir.
Makrozomi i¢in >4000gr esas alinmistir.

Bulgular: Kriterlerimize uygun olup son 1 ay iginde tara-
nan 317 gebenin 37 ‘si (%11.6) GDM tanisi almistir. GDM
tanisi alan 37 gebe ile random alinan 37 saglkl gebenin
fetal agirhklan kargilagtinimistir. GDM saptanan grupta
6 gebe (%16) buna karsin saglikli grupta 2 gebede (%5)
makrozomi saptanmistir.

Tablo 1

Sonug: Literatlr incelendig§inde GDM olan hastalarda
beklenen makrozomi orani yaklasik % 12-13 seviyesin-
de kalmaktadir. Buna karsin saglikli gebelerde beklenen
makrozomi orani yaklasik % 7-9 seviyesinde olmaktadir
(4). Bizim galismamizda VKi >30 kg/m2 olan hastalar calis-
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maya dahil edilmemesine ragmen daha ytiksek oranlarda
makrozomi saptanmistir. Buna karsin saglklh gebelerde
%5 makrozomi saptadik. Bu obez hastalarin galisma disi
birakilmasi ile ilgili olabilir dolayisi ile literatur ile uyumlu
kabul edilebilir. Butiin bu sonuglar géz 6niine alindiginda
her toplumun kendi verilerini ve sonuglarini esas alarak
tedavi modalitelerini optimize etmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Gebelik, Gestasyonel Diabet, Makro-
zomi

GDM Saptanan Hastalarla Saghkli Gebelerin Fetal Agirhk
Agisindan Karsilagtiriimasi

GDM olmayanlar GDM olanlar P deseri
(n=37) (n=37) &
0.DK 78(74-82,5) 110(98-129) <0,001
60.DK 139,05+22,77 184,49+30,65 <0,001
120. DK 109,11+16,49 154,924¢31,47 | <0,001
o 3540(3225-

Fetal Agirlik 3400(3080-3560) 3775) 0,036
Makrozomi o o

ABrlik>4000 2(%5,4) 6(%16,2) 0,064
[SS-30]

Obezite Sebebiyle Liraglutide ve Exenatide Kullaniminin
Tiroid Fonksiyonlari Uzerinde Etkisi Var midir?

Omercan Topaloglu
Kocaeli Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokri-
noloji Klinigi, Kocaeli.

Amag: GLP1 reseptor agonistlerinin tiroid meddller kan-
seri ile iligkisi tizerine gesitli ¢alismalar mevcuttur. Ancak
bu ajanlarin, tiroid fonksiyon testleri tzerindeki etkisini
inceleyen calisma sinirlidir. Biz ¢calismamizda, liraglutide
ve exenatide kullandigimiz hastalarda, tedavi 6ncesinde
ve sonrasindaki tiroid fonksiyon testlerini karsilagtirmayi
amagladik.

Gereg-Yontem: Son 1 yilda klinigimize obezite sikayeti ile
basvuran ve exenatide veya liraglutide tedavisi verdigimiz
hastalar galismaya dahil edildi. Tip 2 diyabetik veya non-
diyabetik hastalar ¢alismaya alinirken, tip 1 diyabet veya
bilinen tiroid disfonksiyonu olan veya tiroid fonksiyonlari
Uzerinde etkisi bilinen ilag kullanimi olan hastalar ¢alisma-
dan diglandi. Hastalarin vicut agirhigi (kg) ve boylari (m)
6lgiildi; viicut kitle indeksi (VKi) viicut agirhigi/boy2 for-
muliyle hesaplandi. Vendz kan TSH (mlU/L), sT4 (ng/dL),
sT3 (pg/mL), glukoz (mg/dL), kreatinin (mg/dL), HbAlc
(%), PTH (pg/mL), Ca (mg/dL), P (mg/dL), Mg (mg/dL),
25(0OH)D3 (ng/mL), LDL (mg/dL), HDL (mg/dL), trigliserid
(mg/dL) ve total kolesterol (mg/dL) diizeyi tedavi 6ncesin-
de ve tedavinin 3-6. ayinda 6lgiildii ve analiz edildi. Teda-
vinin 3-6.ay! ile bazal TSH, sT4 ve sT3 degerleri arasindaki
farklar, TSHfark, sT4fark ve sT3fark olarak hesaplandi. An-
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tiTPO dizeyi tedavi 6ncesinde bir defa 6lglildi. Hastalar
esas olarak liraglutide (n=6) ve exenatide (n=30) grubuna
ayrildi. Ayrica, diyabet varligi, AntiTPO pozitifligi ve sonog-
rafik tiroid noduli varligina gore gruplandirildi.

Bulgular: Yas ve cinsiyet dagilimi iki grupta benzerdi. AntiT-
PO pozitifligi ve tiroid nodull varhigi agisindan gruplar ara-
sinda fark saptanmadi. Exenatide grubunun timiinde tip 2
diyabet varken, liraglutide grubunda diyabet varligi %50 idi.
Her iki grupta da tedavi sonrasinda tedavi dncesine gore
belirgin kilo kaybi saptandi (p<0.01). Exenatide grubunda
ortalama kilo kaybi liraglutide grubundan anlamli olarak
daha ytksekti (p=0.003). HbAlc her iki grupta da tedavi
sonrasinda tedavi 6ncesine gore anlamli olarak dustu. Ba-
zal ve tedavi sonrasi HbAlc iki grupta benzerdi (p>0.05).
TSH, sT4 ve sT3 degerleri tedavi sonrasinda bazale gére her
iki grupta da anlamli bir degisiklik gostermedi (p>0.05). TS-
Hfark, sT4fark ve sT3fark degerleri agisindan iki grup ara-
sinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 1).

Sonug: Calismamizda, obezite sebebiyle liraglutide veya
exenatide tedavisi alan hastalarda, ilaca bagh bir tiroid
disfonksiyonu saptanmadi. Tiroid disfonksiyonu olmayan,
tiroid otoimmdinitesi ve tiroid nodulu varligl agisindan
benzer olan iki grupta da tedavi sonrasinda tiroid disfonk-
siyonu saptanmamasi, ilaglarin tiroid fonksiyonu tGzerinde
net bir etkisi olmadigini diisindirmektedir. Ancak tedavi
sonrasinda iki grupta da TSH ve sT3 diizeyinde diisme sap-
tandi. Bu durum kilo artisina sekonder TSH ve sT3 yiksel-
mesiyle kendini gosteren ve birgok yayinda tanimlanan ti-
roid yanitinin, kilo kaybiyla azalmasi seklinde agiklanabilir.

Anahtar Kelimeler: GLP1 resept6r agonisti, liraglutid, ek-
senatid, obezite, tiroid fonksiyonu

Tablo 1.

i E

Hasta gruplarinin demografik ve laboratuar parametreleri.
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[SS-31]

Diizenli Kontrole Gelen Diyabetik Hastalar ile
Diizenli Kontrole Gelmeyen Diyabetik Hastalarin
Hbalc Diizeylerinin Kiyaslanmasi

ilkim Deniz Toprak?, Ozlem Kandemir Alibakan?, Betiil K&s-
tek?, Yucel Arman?

1Saglik Bilimleri Universitesi Gaziosmanpasa Taksim Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi

2Saglik Bilimleri Universitesi Okmeydani Egitim ve Arastir-
ma Hastanesi

Amag: Tip 2 Diyabetes Mellitus insidansi giderek artmakta
ve ciddi morbidite, mortaliteye sebep olan komplikasyon-
lara yol agmaktadir. Hastalarin diyabet regllasyonu diya-
bet yasi ile de orantili olarak erken dénemde saglanmaya
¢alisiimaktadir. Calismamizin amaci diizenli kontrole gelen
hastalar ile diizenli kontrole gelmeyen hastalarin regilas-
yon oraninin kiyaslanmasidir.

Gereg-Yontem: Retrospektif olarak 2019 yili, haziran ayin-
dan 6nce Saglk Bilimleri Universitesi Okmeydani Egitim
ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari poliklinigine ayaktan
basvuran Tip 2 Diyabetes Mellitus tanisi olan 280 hasta
galismaya dahil edildi. Ortalama 3 ayda bir (2-4 ay arasi
dahil edildi) diizenli kontrole gelen ve Hbalc diizeylerine
3 ayda bir diizenli bakilan hastalari bir gruba; kontrollere
6 ay ev daha uzun siire ara ile devam eden hastalari ayri
bir gruba dahil ettik. Her hasta igin ardisik 4 ayri Hbalc di-
zeyleri not edildi. istatistiksel degerlendirmeler SPSS 20.0
paket programi kullanilarak yapildi. Independent samples
T test ile Hbalc'deki degisimler iki grup arasinda kiyaslan-
di. Sonuglar %95 gliven araliginda, anlamhlk p<0,05 dize-
yinde degerlendirildi.

Bulgular: 280 hastanin 67 tanesi 3 ayda bir kontrollerine
diizenli gelmis; 213 tanesi diizenli gelmemisti. iki grup
arasinda yas ve cinsiyet agisindan anlamli farkhhk saptan-
madi. Diizenli kontrole gelen hastalarin ortalama yasi 56;
diizenli gelmeyenlerin ortalama yasi 57 olarak goraldi.
Hastalarin Hbalc'deki degisimleri diizenli gelen grup ile
diizenli gelmeyen grup arasinda istatistiksel olarak anlam-
I farkhlik géstermedi (p:0,85). Hastalarin 4. kontroliinde
Hbalc dizeylerinin ortalamasi dizenli kontrole gelen
grupta %7,6; dizenli kontrole gelmeyen grupta %7,9 ola-
rak goruldu, bu farkhhk p:0,46 ile anlamli diizeye erisme-
di. Ortalama 1. yil sonunda p:0,967 ile diizenli kontrole
gelen hastalarin ortalama Hbalc dizeyleri %7,6; dizenli
gelmeyenlerin Hbalc ortalamasi %7,9 olarak gorildu ve
yine anlamli farklihk saptanmadi.

Sonug: Calismamizin kisith yonlerinin basinda hastalarin
diyabet yasinin ve komorbiditesinin bilinmemesi gelmek-
tedir. Diger bir kisith yéni hastalarin baska bir hekime
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basvurup basvurmadiginin bilinmemesidir. Her bir hasta
icin hekimin 4 defa midahale etme sansi olmus ve hasta
bazinda son Hbalc diizeylerinde ve 1 yil sonunda anlamli
farklihk gézlenmemistir. Bu hastalarin ev 6lgtimleri, diyet
ve yasam tarzi degisikligine uyumunu degistirmis olabilir.
Daha 6nce yapilan galismalarda kendi kendine kan sekeri
izleminin regtilasyon orani ile anlamli iliskisi oldugu sap-
tanmistir (1,2,3). Biz ¢alismamizda ev 6lgtimlerini dahil
edemedigimiz igin anlamli iliski saptayamamis olabiliriz.
Bu konuda daha genis hasta popiilasyonunda ve daha faz-
la kriterin (komorbidite, diyabet yasi, ev dlgimleri v aghk
kan sekeri gibi) dahil edildigi calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes, diizenli, kontrol, Hbalc

[SS-32]

Tip 2 Diabetes Mellitus ve Hipertansiyon ile Takip Edilen
Hastalarda Arteryel Sertlik ile Notrofil/Lenfosit Orani
veya Platelet/Lenfosit Orani Arasinda iliski Var midir?

Omercan Topaloglu?, Bilgin Demir?

!Kocaeli Derince Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Endokri-
noloji Klinigi, Kocaeli.

2Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Medi-
kal Onkoloji Bilim Dali, Aydin.

Amag: Arterlerin elastik oOzelliklerini gosteren arteryel
sertlik parametrelerinin diyabetik ve/veya hipertansif
hastalarda degistigine dair gesitli galismalar yapilmistir.
Augmentasyon indeksi (Al) ve nabiz dalga hizi (PWV),
arteryel sertligi gosteren parametrelerin basinda gelir
ve kardiyovaskdler risk icin belirteg olabilir. Diyabetik ve/
veya hipertansif hasta gruplarinda, vaskdler stres ve en-
dotel hasari sebebiyle kardiyovaskdler risk artmistir. N6t-
rofil/lenfosit orani (NLO) veya platelet/lenfosit orani (PLO)
subklinik inflamasyon gostergesi olarak arteryel sertlik ile
iliskili olabilir. Biz de galismamizda, arteryel sertlik para-
metreleri ile NLO veya PLO arasindaki iligkiyi incelemeyi
amagladik.

Gereg-Yontem: Tip 2 diyabet ve hipertansiyon tanisi olan
hastalarin demografik (yas, bel cevresi, viicut agirhgi, boy,
vucut kitle indeksi, konisite indeksi, diyabet yasi) ve labo-
ratuar (lipitler, achk kan sekeri (AKS), HbAlc, kreatinin,
glomerular filtrasyon hizi (eGFR), 25(0OH)D3) parametre-
leri ve arteryel sertlik verileri (sistolik kan basinci (SKB),
diyastolik kan basinci (DKB), ortalama arter basinci (OAB),
nabiz, PWV, Al) analiz edildi. NLO nétrofil/lenfosit, PLO
platelet/lenfosit formilleriyle hesaplandi. NLO ve PLO ile
arteryel sertlik parametreleri arasindaki iliski korelasyon
analizi ile incelendi.

Bulgular: Hastalarin ortalama vyasi
%70.17’'si obezdi.

58,86 (+8,98),
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Ortalama PWV (8,92+1,38), Al (31,79+12,45), NLO
(2,23+0,83) ve PLO (118,20+37,71) saptandi. NLO veya
PLO ile PWV, Al, SKB, DKB ve OAB arasinda anlamli bir ko-
relasyon bulunamadi (Tablo 1).

NLO veya PLO ile AKS, HbAlc, diyabet yasi, kreatinin,
25(0OH)D3 ve lipitler arasinda korelasyon bulunamadi.
Benzer sekilde, NLO veya PLO ile demografik veriler ara-
sinda anlamli bir iliski saptanmadi.

Sonug: Bulgularimiza gore, diyabetik hipertansif bireyler-
de NLO ve PLO, arteryel sertlikle iligkili bulunmadi. Diya-
betik hastalarda yiiksek HbAlc ve diyabet yasinin artmis
arteryel sertlik ile iliskili olmasi sebebiyle NLO ve PLO’yu
etkilemesi beklenirdi. Ancak, NLO veya PLO ile demografik
veya laboratuar verileri arasinda bir korelasyon saptanma-
di. Bu sebeple, diyabetik hipertansif hastalarda, NLO veya
PLO’nun arteryel sertlik prediktori olarak kullanilabilmesi
icin ileri ve daha genis capli ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, hipertansiyon, ar-
teryel sertlik, augmentasyon indeksi, nabiz dalga hizi

Tablo 1.
NLO PLO
Yag (p) 0,111{0,413) 0.170(0,208)
Boy (p) -0,079(0,559) -0,124(0,360)
Viicutagim@t — rip) -0,116(0,392)
VKI r(p) -0,027(0,844)
Bel Gevresi r(p) 0.045(0,738)

0,079(0,559)

Konisite indeksi rip} 0,134(0,319)
Diyabet yasi rip} 0,142(0,291) 0,170(0,206)
Total kolesterol rip) -0,091(0,501) 0.031(0,818}
LDL r(p) -0,087(0,519) )
HOL r(p) 0,017(0,902) ;
Trigliserid r(p} -0,025(0,851) 0,189 )
Urik asit r(p) 0,147(0,277) 0,070(0,608)
AKS ) 0,059(0,662) 0,0658(0,618)
HBA1C (p} -0,018(0,897)  -0,088(0,514)
SIAK r(p) 0,037(0,785) 0,151(0,262)
Kreatinin r(p} 0,187(0,163) 0,094{0 487}
eGFR r(p) -0,224(0,094)
25{0H)D3 r(p) -0,044(0,857) 0,056(0,820)
PV r(p) 0,158(0,240) 0,213(0,112)
Al (p) -0,125(0,352)

SKB rip) 0,080(0,553)

DKB rp) 0,204(0,129} ( )
OAB r(p) 0,122(0,365) 0,156(0,247)
Nabiz r(p) -0,028(0,838) 0,131(0,330)

NLO ve PLO ile demografik, laboratuar ve arteryel sertlik paramet-
relerinin korelasyonu.
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[SS-33]

Asiri Kilolu ve Obez Bireylerde, Metformin, Metformin/
Kombinasyon Tedavilerinin Kisa D6nemde Diyet Tedavi-
sine Katkisinin Retrospektif Olarak Degerlendirilmesi

Miijdat Kara

Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, istanbul; Acibadem
Altunizade Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Has-
taliklari Departmani, istanbul

Amag: Bu c¢alismada asiri kilolu ve obez bireylerde diyet
tedavisine ilave olarak metformin, metformin/kombinas-
yon tedavilerinin kisa dénemde poliklinik takip sikligi, ant-
ropometrik ve laboratuar parametreleri Gizerine etkisinin
degerlendirilmesini amagladik.

Metod: Beslenme ve Diyet poliklinigine 2014-2018 yilla-
ri arasinda asiri kilo ve obezite nedeniyle miracat eden
toplam 1726 hastanin verilerinin retrospektif olarak ince-
lenmesi sonucunda 3 ay boyunca takipte kalan ve labora-
tuar parametreleri yeterli olan 18 yas Uzeri, glnlik rutin
aktiviteleri disinda diizenli egzersiz yapmayan hastalar
galismaya dahil edildi. Hastalardan 504’tUnun laboratuar
parametreleri eksik oldugu icin, 618 hasta poliklinik takip-
leri yetersiz oldugu igin, 378 hasta kilo dengesini etkileye-
bilecek ilag (tiroid ilaglari, steroid ilaglar, B blokerler vb.)
tedavisi aldigi igin, 6 hasta obezite cerrahisi operasyonu
gecirdigi icin calisma digi birakildi. Diyet tedavisi yaninda
metformin, metformin/kombinasyon tedavisi alan toplam
220 hasta ¢alismaya dahil edildi. Calisma baslangicinda
ve 3 ay sonunda her hastanin antropometrik dlgiimleri
(viicut agirligr (kg), viicut kitle indeksi (VKi) (kg/m2), fat
mass, free fat mass, total body water (TBW), fat trunk (%),
viseral fat ratio), HOMA-IR, HbA1c, oral glucose tolerans
test (OGTT) yapilan hastalarin degerleri kaydedildi. Diyet
tedavisi; tim hastalar bireysel olarak ideal kilo, Haris- Be-
nedict formiline gére hesaplanmis bazal metabolik hiz
ve toplam enerji harcama hizi baz alinarak olusturulan
diyet tedavisi almiglardi. Hastalarin %61’i kadin, %49’u
erkekti. Yukarida tanimlanan laboratuar parametreleri-
ne gore hastalarda, normal laboratuar degerleri olanlar
(n=36), Insiilin direnci olanlar (n=136), bozulmus aghk
glukozu olanlar (BAG) (n=12), bozulmus glukoz toleransi
olanlar (BGT) (n=21) ve tip 2 diyabeti olanlar (n=15) tespit
edildi. Hastalarin 104 tanesi 3 ay boyunca sadece diyet ile
takip edilirken, 78 tanesine diyet+metformin, 38 tanesine
de diyet+metformin /kombinasyon tedavisi verilmisti.

Sonuglar: Ug ay sonunda 191 (%86.8) hastada kilo kay-
b1, 27 ( %12.2) hastada kilo artisi, 2 (%0.90) hastada ki-
lonun degismedigi gorildi. Laboratuari normal olarak
degerlendirilen grubun ki-kare iliski testine gore kilo
kaybi, diger tani alan gruplardan anlamli olarak azdi.
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(p<0.49). Diyet tedavisine ilave olarak metformin, met-
formin/kombinasyon tedavisi alan gruplarda, sadece
diyet tedavisi alan gruba goére Hb Alc, fat mass ve fat%,
viseral fat ratio % degerlerinde anlamli iyilesme gozlen-
di (p=0.004, p<0.001, p=0.006, p<0.001) (Tablo-1). Po-
liklinige gelis sikligi ile tani arasinda ki-kare iliski testine
gore anlamlilik tespit edildi, Laboratuara gére normal
olarak degerlendirilenler poliklinik kontrollerine en az
devam edenlerdi (p=0.001). Poliklinige gelis sikhig ile VKI
arasinda anlamlilik tespit edildi, VKIi diistiikge hastalarin
poliklinik takip sikligi azalmakta (p=0.000), VKi arttkca
poliklinik takip sikhgi artmakta (p=0.004) oldugu goéril-
di. Yapilan tek yonli varyans analizi sonuglarina gore
yas ortalamasi arttikca poliklinige gelis sikhginin azal-
digr goruldu (p=007). Ayrica poliklinige gelis sikhig ile
cinsiyet arasinda bir baglanti tespit edilmedi (p=0.713).
Tartisma: Asiri kilolu ve obez bireylerde kisa donemde
diyet tedavisine ilave olarak metformin, metformin/kom-
binasyon tedavilerinin uygulanmasi antropometrik ve
glisemik parametreleri diizeltme konusunda sadece diyet
tedavisi alan hasta grubuna gére anlamli iyilesme sagladi-
81, ayrica poliklinik takip sikhginin anlamli daha yuksek ol-
dugu gorulmektedir. Bu nedenle metabolik parametreleri
bozulmus asin kilolu ve obez bireylerde diyet tedavisine
ilave olarak metformin, metformin/kombinasyon tedavi-
lerinin, erken baslanmasinin daha etkin hasta takibi sagla-
mada ve olasi komplikasyonlarin daha erken 6nlemesinde
faydali olacagi goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: obezite, diyet, metformin

Tablo 1:Sadece diyet yapan hastalar ile diyet tedavisine
ilave olarak ila¢ kullanan hastalarin parametrelerinin 3
ay sonundaki fark analizi

Sadece Diyet | Diyet+ ilag kul-
Parame-
treler yapan hastalar | lanan hastalar t p
(n=104) (n=116)
BMI -1,09 + 3,46 -5,84 +5,87 7,392 | ,000*
Kilo -1,08 + 3,52 -5,80+ 5,87 7,322 | ,000*
Fatmass -1,49 + 8,35 -9,41+13,07 | 5,409 | ,000*
HOMA -0,58+1,2 -3,1+1,57 8,464 | ,000*
Hb1Ac 0,00+0,14 -0,61+0,58 2,101 | ,042*
Bagimsiz érneklem t testi, *p<=0,05
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[SS-34]
insiilin Kullanan ve Glisemik Kontrol Saglanamayan Tip2
Diyabetli Hastalarda insiilin Degludek Aspart Tedavisinin
Etkinligi

Ahmet Ziya Sahin!, Abdi ibrahim Sénmez?

1Sanko Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim
Dali, Gaziantep

2Kilis Devlet Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi, Kilis

Amag: Prevelansinin her gegen giin artmasi nedeniyle
diyabet Glkemizde dnemli bir halk saghgi sorunu haline
gelmistir(1). Kotu glisemik kontrole bagh olarak gelisen
komplikasyonlar diyabete bagli mortalite ve morbidite-
yi arttirdigindan dolayi diyabet yonetiminde iyi glisemik
kontroliin saglanmasi ve surdirilmesi 6nemli bir hedef-
tir(2). Bu ¢alismada en az bes yildir tip2 diyabet tanisi
olan, insllin kullanan ancak regiilasyon saglanamayan
hastalarda IDegAsp (instlin degludek+aspart) tedavisinin
etkinliginin arastirilmasi hedeflenmistir

Gereg-Yontem: Retrospektif olarak tasarlanan bu calis-
maya Aralik 2018 ve Nisan 2019 tarihleri arasinda Sanko
Universitesi Hastanesi ve Kilis Devlet Hastanesi i¢ Hasta-
liklari polikliniklerinde tip2 diyabet tanisiyla takipli, kotu
glisemik kontrol nedeniyle IDegAsp tedavisi baslanan ve
kullanmakta oldugu oral antidiyabetigi degistiriimeyen
hastalar dahil edilmistir. Hastalarin tedavinin baglangicin-
daki ve 3.ay sonundaki aglik kan sekeri ve Hgbalc sonugla-
ri, boy ve kilolari, BMI’leri (beden kitle indeksi) daha 6nce
kullandiklari ve yeni baslanan insilin dozlar dosyalarin-
dan tarandi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygun-
lugu Shaphiro Wilk testi ile test edilmistir. Normal dagil-
mayan sayisal degiskenlerin iki grupta karsilastirimasinda
Mann Whitney U testi kullaniimistir. Analizlerde SPSS 22.0
Windows versiyonu paket programi kullaniimigtir. P<0,05
anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Toplam 35 hastanin 20’si kadin( %57.1), 15’i er-
kek( %42.9) cinsiyetteydi ve yas ortalamasi 57.8+10 sap-
tandi. Hastalarin tedavinin baslangicindaki ve 3.ayindaki
ortalama kilolari sirayla 90.02+14.0 ve 86.05+13.4, BM/I’le-
ri 31.76x4.5 ve 30.35%4.4, Hgbalc dlzeyleri 10.77£1.55
ve 9.06+1.36, kullandiklar insulin dozlari 60.45+28.0 ve
45.88+17.9 saptandi. Hastalarin tedavinin 3.ayindaki orta-
lama kilolarinin, BMI’lerinin, Hgbalc diizeylerinin ve kul-
landiklari insulin dozunun disik saptanmasi istatistiksel
olarak anlaml bulundu (p <0.001).

Sonug: Bazal bolus ve bazal plus tedavilerde enjeksiyon
sayisinin ¢oklugu ve siki glisemik monitdrizasyon ihtiyaci
hastalarin tedaviye uyumunu azaltmaktadir. Hazir ikili ka-
rigim insdlinler daha iyi glisemik kontrol gerektiren hasta-
lar igin daha basit bir tedavi segenegi sunmus ve yaygin
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olarak kullanilmis olmasina ragmen farmakokinetik ve
farmakodinamik 6zelliklerinde sinirlamalar tasir. Bu ne-
denle bir enjeksiyonda prandial ve bazal instlin etkinligi
saglayan birlesik bir instlin formilasyonuna ihtiyag du-
yulmustur(3). IDegAsp, bir enjeksiyonda hem bazal hem
de prandial insulin etkinligi saglamak igin tasarlanan iki
instilin analogunun ilk ¢ozinlr kombinasyonudur(4). IDe-
gAsp’in uzun etki stresi, yiiksek bazal ve prandial etkinli-
8i, dustk hipoglisemi riski, tedaviye uyumda artis, kendi
bilesenleriyle tutarl farmakokinetik ve farmakodinamik
etkileri nedeniyle daha az dozla daha iyi regiilasyon sag-
lamis olabilecegini, azalan doza paralel olarakta hastalarin
kilo vermesinde etkili olmus olabilecegini diisinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Tip2 diyabet, insiilin degludek aspart,
etkinlik

Metabolik parametrelerin IDegAsp tedavisi 6ncesi ve
sonrasinda karsilagtirilmasi.

tedavi 6ncesi tedavi sonrasi p
BMI 31.76+4.5 30.35+4.4 <0.001
Kilo 90.02+14.0 86.05+13.4 <0.001
Hgbalc 10.77+1.55 9.06+1.36 <0.001
insilin dozu 60.45+28.0 45.88+17.9 <0.001
[sS-35]

Hirsutizmli Hastalarda Aterosklerozun Degerlendirilmesi

Merve Yilmaz?, Esin Beyan Unlii2, Dilek Berker?

!Samsun Gazi Devlet Hastanesi, Endokrinoloji, Samsun
2T.C. Saglik Bakanligi Saglk Bilimleri Universitesi Ankara
Kegiéren Egitim ve Arashrma Hastanesi, i¢c Hastaliklari,
Ankara

3T.C. Saglk Bakanhgi Ankara Sehir Hastanesi, Endokrino-
loji, Ankara

Amag: Basta polikistik over sendromlu (PKOS) hastalar
olmak Uzere hirsutizmli kadinlarda erken yasta ateroskle-
roz gelisebilmektedir. Erken ateroskleroz gelisiminin gos-
terilmesi agisindan karotis intima media kalinligi (KiMK)
ol¢lim, sik¢a kullanilan giivenli bir parametredir. Biz bu
calismada hirsutizmli hastalarda ateroskleroz risk faktor-
leri ve KIMK’nin degerlendirilmesi ve KiMK {izerine etkili
olan faktorlerin gosterilmesini amagladik.

Gereg-Yontem: Calisma grubu olarak bilinen hipertan-
siyon, diyabet, koroner arter hastaligi, hiperlipidemi,
hiperprolaktinemi, asikar hipotiroidi veya hipertiroidi,
Cushing Sendromu 6ykisi olmayan; Ferriman-Gallwey
Skorlama sistemine goére hirsutizm tanisi konan; 15-37
yaslari arasindaki toplam 89 hasta alindi. 16-34 yaslari
arasindaki 18 kadin saglikli kontrol grubunu olusturdu. 89
hastanin 30’una PKOS, 17’sine konjenital adrenal hiperp-
lazi ve 42'sine idiopatik hirsutizm tanisi konuldu. Tum ol-

70 www.metsend2019.org



DiYABET

gularin kan basinci, bel gevresi, bel kalga orani, viicut kitle
indeksi (VKi) &lgiildi. Aglik kan sekeri, tokluk kan sekeri,
trik asit, hsCRP, homosistein, insiilin, C-peptid, testoste-
ron, DHEAS, ostradiol (E2), 17(OH)Progesteron, LH, FSH,
kreatinin, 24 saatlik idrarda mikroalbuminari diizeyi ve li-
pid paneli galisildi. Oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapil-
di. Insilin rezistansi, HOMA ile degerlendirildi. Olgularin
KiMK ultrasonografi ile &l¢ildi.

Bulgular: Calismamizda gruplar arasinda yapilan deger-
lendirmelerde insiilin rezistansi varligi agisindan istatis-
tiksel anlamlilik saptandi (p=0.013). Gruplar kendi arala-
rinda ikiserli olarak karsilastirildiginda insulin rezistansi
varligi agisindan PKOS ile kontrol grubu arasindaki farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu goruldi (p=0.005). Or-
talama KiMK agisindan gruplar arasinda yapilan istatis-
tiksel degerlendirmeler sonucu PKOS ile kontrol grubu
arasinda anlamli fark saptandi (p=0.024). Tum olgularda
(n=107) KIMK’n1 etkileyen aterosklerotik risk faktérlerini
belirlemek amaciyla korelasyon yapildiginda; VKi, aglhk
insulin diizeyi, HOMA-IR, hsCRP, Urik asit, total ve serbest
testosteron, DHEAS ve 24 saatlik idrarda mikroalbuminari
diizeyi ile ortalama KiMK arasinda pozitif yénlii dogrusal
iliski saptandi. Tek degiskenli korelasyon testleri sonucun-
da ortalama KiMK ile istatistiksel olarak anlamli iligkisi
bulunan VKi, aglik insiilin diizeyi, hsCRP, rik asit, total
testosteron, serbest testosteron, DHEAS ve 24 saatlik
idrarda mikroalbumindiri diizeyi disinda; KIMK (izerinde
etkili olabilecegi disuliniilen yas, sistolik kan basinci ve bel
cevresi degiskenlerinin birlikte etkilerini incelemek ama-
ciyla goklu dogrusal regresyon analizi yapildi (HOMA-IR
ile insillin arasinda ¢oklu baglanti oldugundan regresyon
analizine sadece insulin dahil edilmistir). Adimsal regres-
yon sonucunda serbest testosteron ve VKi diizeylerinde
meydana gelen artisin KIMK’ni istatistiksel anlamli olarak
artirmaya devam ettigi gérilda. Bir sonraki asamada yas
ve tani etkisine gore diizeltme yapildiginda serbest testos-
teronun anlamli etkileri devam ederken, VKi’'nin anlamli
etkileri ortadan kalkt. Ayrica tek degiskenli varyans analizi
sonucunda PKOS ile kontrol grubu arasinda ortaya gikan
anlamli farkliigin ¢oklu regresyon analizinde de devam
ettigi gozlendi. Yasta meydana gelen her bir birimlik artig
KiMK’nda 0.004 birimlik ve serbest testosterondaki her
bir birimlik artis KIMK’nda 0.021 birimlik artisa neden ol-
makta idi (sirastyla p=0.022 ve p=0.023). Ayrica PKOS’un
kontrole gére KiMK {izerine 0.057 birimlik bir artisa neden
oldugu saptandi (p=0.038).

Sonug: Hirsutizmli hastalar icinde PKOS grubunda kontro-
le gore insilin rezistansinin daha sik oldugu sdylenebilir.
Hirsutizmli hastalarda ateroskleroz risk faktorlerinden yas
ve serbest testosteron diizeyinin KIMK {izerinde daha et-
kili oldugu gorilmektedir. Gruplar erken ateroskleroz gos-
tergesi olan ortalama KiMK agisindan karsilastirildiginda,
sadece PKOS ile kontrol grubu arasinda fark saptanmasi
PKOS’un, erken ateroskleroz gelisimi igin bir risk faktoru
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oldugunu distndirmektedir.

Anahtar Kelimeler: hirsutizm, ateroskleroz, karotis intima
media

[SS-36]

Bir Bagimlilik Karsiti Sivil Toplum Kurulusu Calisanlarinin
Yeme Bagimhligi Davranislan: Terzi Kendi S6kiigiinii
Dikebilmig mi?

Kibra Yildiz!, Micahit Muslu?, Seda Kermen?

listanbul Medeniyet Universitesi, Saglk Bilimleri Fakiilte-
si, Beslenme ve Diyetetik Bolumi

%istanbul Arel Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Bes-
lenme ve Diyetetik Bolumu

3istanbul Kiltir Universitesi, Saghk Bilimleri Fakiiltesi,
Beslenme ve Diyetetik Bolumu

Amag: Kontrol edilememis besin tiiketiminin uzun vade-
deki sonucu olan obezitenin bagimlilik nedeniyle ortaya
¢iktigl modelini destekleyen kanitlar mevcuttur. Yeme ve
madde bagimhhiginda ortak gorilen hassasiyet, yoksun-
luk, tolerans gelisimi iki durumun klinik olarak ortistu-
gunl gostermektedir. Bu aragtirmada bagimhlk karsiti
galisan bir sivil toplum kurulusunun genel merkezinde
galisan bireylerin yeme bagimhligi durumu ve bagimhhk
semptomlari ile iliskisinin incelenmesi hedeflenmistir.

Gereg-Yontem: Bireylerin viicut agirligi, viicut yag kitle-
si, viicut yag ylzdesi, yagsiz vlcut kitlesi ve yagsiz viicut
yiizdesi TANITA RD 545 model cihaz ile él¢tilmustir. Ant-
ropometrik 6lgtimlerden bel gevresi en alt kaburga ile iliak
kemik arasi orta noktadan gegen gevreden, kalga gevresi
bireyin yan tarafinda durularak maksimum gevrenin 0,1
cm duyarli esnemeyen mezura ile 6lguilmustir. Katihmci-
larin yeme bagimligi durumu varligi Yale Yeme Bagimlihg
Olgegi ile saptanmistr.

Bulgular: Arastirmaya, 45 birey (E:19, %42,2) katilmis olup
yas ortalamalari 32,71£8,12 yil, Beden Kiitle indeksi (BKi)
ortalamalari 24,97+4,37 kg/m2'dir. Katihimcilarin yeme
bagimlilig skoru ortancasi 2,00 (min:0-mak:6) ve %44,4
(n=20)"tG yeme bagimliligi riski tagirken %13,33 (n=6)"linlin
klinik olarak yeme bagimlisi oldugu gorulmustir. Bagimli-
lik kriterlerinden olan yoksunluk belirtileri ve yoksunluk
belirtilerini azaltmak amaciyla kullanima devam etme du-
rumunun bagimhlik riski tagiyan bireylerde tagimayanlara
gore anlamli olarak daha yiksek oldugu (p=0,002) ve ba-
gimhhk riski tasiyanlarda klinik bozulma semptomlarinin
daha sik géruldigu (p=0,003) gorulmustar.

Sonug: Tutiin, madde ve alkol bagimhhgi bilinen ve top-
lumda cesitli olusumlarca karsi ¢ikilmaya c¢alisilan prob-
lemlerdir. Bu bagimhlik turlerine ek olarak diinya ¢apin-
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daki halk saghg sorunlarindan olan obezitede rolli olan
yeme bagimliligina duyarliigin artmasi 6nemlidir. Bu ko-
nudaki miidahalelerin topluma bilgi veren sivil toplum ku-
ruluglarindan baslanmasi, kitlesel beslenme egitimlerinin
yayginlastirilmasi bilgi aktarimindaki etki glicini artiraca-
g1 dustinulmektedir.

Anahtar Kelimeler: yeme bagimliligi, obezite, bagimlilik

[SS-37]
Hipertansiyon Hastalarinda Trigliserid/HDL Kolesterol
Oraninin Aragtiriimasi

idris Kirhan
Harran Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Ana Bilim
Dali, Sanhurfa

Amag: Hipertansiyon sik gorilen ve neden oldugu kardi-
yovaskiler morbidite ve mortalite nedeniyle 6nemli bir
halk saghgi sorunudur. Hipertansiyonu olan hastalarda ¢o-
gunlukla glikoz intoleransi ve hiperinsilinemi tespit edil-
mektedir. insiilin direnci, renal sodyum retansiyonunu,
sempatik sinir sistemi aktivitesini, endotel disfonksiyonu,
periferik ve renal damar rezistansini arttirir, renin-anjiyo-
tensin sistemini aktive eder. Yiksek Trigliserid/HDL orani
insulin direnci ve ylksek kardiyometabolik risk ile iligkili
bulunmustur. Biz de hipertansiyonu olan hastalarda Insu-
lin Rezistansi(IR) ve Tg/HDL oranini aragtirmayi amagladik

Gereg-Yontem: Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Genel
Dabhiliye poliklinigine basvuran hipertansiyon tanisi olan
ve baska ek hastaligi olmayan 30-55 yas arasi 25 hasta
ile ayni yas grubunda higbir hastaligi olmayan 27 goniil-
|G kontrol grubu g¢alismaya dahil edildi. Hastalarin serum
lipid dlzeylerine ( total kolesterol, LDL, HDL, TG) standart
laboratuar yontemi ile bakildi, TG/HDL oranlari hesaplan-
di. Calismada SPSS 20,0 versiyonu, istatistiki yontem ola-
rak ki-kare ve student t-test kullanildi. p<= 0.05 istatistik-
sel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Hipertansiyonu olan hastalarda sistolik ve di-
yastolik kan basinci kontrol grubuna gore anlamli yliksekti
(p<0.001). Hipertansiyonu olan grupta HOMA ile bakilan
insulin direnci indeksi kontrol grubuna gére anlamli yikse
bulundu (hipertansif grupta 5.18+5.04 kontrol grubunda
2.77+2.52 p=0.032). Diger parametrelerde anlaml fark
saptanmadi. (Tablo 1)

Sonug: Hipertansiyonu olan hastalar ayni vicut kitle in-
deksine sahip kontrol grubuna gére anlamli olarak daha
fazla insilin direncine sahiptirler. Bu durum kardiyome-
tabolik yan etkiler ile iligkili olabilir. Ancak Trigliserid/HDL
orani iki grup arasinda farkli bulunmadi. Mevcut pilot
galismamizda hasta grubunda bazi hastalarin anti-hiper-
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lipidemik kullaniyor olmasi bu duruma neden olmus ola-
bilir. Daha genis ve iyi segilmis gruplarda ileri galismalara

ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, insiilin direnci, trigli-

serid
Tablo 1
Hasta grubu Kontrol grubu | P degeri

Yas 439+6.8 42.2+6.1 AD
BMI 29.3+29 29.8+5.9 AD
Bel gevresi 102.6 £6.9 100.5 +£15.8 AD
Sistol 139 +13.7 108 +20.1 p<0.001
Diyastol 87.6+7.8 722+7.7 p<0.001
Glukoz 98.2+73 929+7.38 AD
insiilin 21.1+20.1 12.1+11.3 AD
Trigliserid 181.9+108.2 |157.3+99.2 AD
Total kolesterol 187.2+30.5 175+28.9 AD
HDL 40.7 £10.9 41.3+10.1 AD
LDL 112.1+£29.5 103.4+26.8 AD
IR 5.18 +5.04 2.77 £2.52 p=0.032
Tg/HDL orani 5.36+4.68 437+4.11 AD

AD: Anlamli degi

[SS-38]

Obezitede C-Reaktif Protein ve insiilin Direnci iliskisi

Ash Demirbulat
Aydin Devlet Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi

Amag: Calismamizda obez ve non-obez hastalarda insulin
direnci ile CRP arasindaki iliskiyi gostermeyi hedefledik.
C-reaktif proteinin Tip-2 Diyabetes Mellitus, Metabolik
sendrom ve kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimini 6ngor-
meye yardimcl bir parametre olabilecegi bilinmektedir.

Gereg-Yontem: Calismamiza 18-65 yaslari arasinda 150
hasta alindi. Boy, kilo, viicut kitle indeksi (VKI), bel gevre-
si, aclik kan sekeri diizeyi (AKS), aclik instilin diizeyi, total
kolesterol, trigliserid, LDL, HDL ve CRP duzeyleri 6lgulda.

Bulgular: Hastalarimizin 51 i (%34) erkek, 99 u (%66) ka-
din idi. 31 hasta (%20.6) normal kiloda, 51 hasta (%34)
fazla kilolu ve 67 hasta (%44.6) da obez idi. Tetkikler neti-
cesinde AKS, TG, HDL ve VKI degerleri arasindaki iliski an-
lamli bulundu (p<0.05). Ayrica insulin, insulin direnci, CRP
ve obezite arasinda da anlamli bir iliski mevcuttu (p<0.05).
Sonug olarak, HOMA-IR ve CRP dlizeyleri obezite Uzerinde
temel faktor olarak bulundu.

Sonug: Yiksek AKS, TG, insulin, instlin direnci, CRP deger-
leriile diisk HDL kolesterol degerleri obezite ile iligkili bu-
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lunmustur. Bu iliski diyabetes mellitus ve kardiyovaskuler
hastaliklar gibi birgok hastaligin habercisi olabilir.

Anahtar Kelimeler: obezite, c-reaktif protein, inflamasyon

[SS-39]
Diyabetik Hastalarda Meme Arteryal Kalsifikasyon

Hatice Beyazal Polat?, Nur Hursoy?

Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Has-
taliklari ABD, Rize

Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyo-
loji ABD, Rize

Amag: Tip 2 diyabet en yaygin gorilen metabolizma has-
taligidir. Toplumlarin ¢gogunda korlik, son dénem bobrek
yetersizligi ve travma disi amputasyonlarin en énemli ne-
deni diyabettir.

Bunun yaninda bir gok sistemi de etkilemektedir.

Meme arteriyel kalsifikasyonlari(MAK) mamografi gorin-
tilemelerinde siklikla gorilmektedir. MAK yasla artar, sik-
g1 % 1 ile% 49 arasinda degismektedir.

Bu ¢alismada diyabetik hastalarda meme arter kalsifikas-
yon sikligi saptanmasi amaglanmistir.

Gereg-Yontem: Nisan 2014 ve Nisan 2019 tarihleri arasin-
da yapilan bu prospektif calismaya, mamografi taramasi
icin radyoloji bélimiimiize mamografi taramasi nedeniyle
basvuran 263 tip 2 DM tanili kadin hasta alinmistir. Has-
talarin demografik 6zellikleri, hemoglobin Alc (HbAlc)
duzeyleri, lipid duzeleri, mammografi sonuglari degerlen-
dirilmistir.

Elde edilen veriler uygun istatistik yontemleri ile analiz
edilmistir.

Bulgular: Calismaya toplamda tip 2 DM’li 263 kadin
hasta alinmigtir. Hastalarin ortalama yasi 55,6+10,4 yil
olarak saptanmistir. Aclik kan sekeri(AKS) ortalamasi
167,3+58.6gr/dl ve ortalama HbA1lc seviyeleri %7,9+1,7
olarak saptanmistir. Hastalarin mammografileri deger-
lendirildiginde %28,5’inde(75 hasta) MAK tespit edilmis-
tir. Hastalarin degerlendirilmesinde yas, hipertansiyon,
HbA1c ve LDL kolesterolii ve MAK arasinda anlamli iligki
saptanmistir.

Sonug: MAK, memedeki kiglk ila orta buyuklikteki ar-
terlerin medial kalsifikasyonu olarak tanimlanir. Yapilan
¢alismalar MAK ile koroner arter hastaligi arasindaki ilis-
kileri gostermistir. Bir caligma DM’li hastalarda literatirde
normal saglikli birelerde belirtilen MAK oranlarina gore
belirgin ylksek olarak saptanmistir. Ayrica MAK ile yas,
HT, LDL-kolesterol, HBA1c arasinda anlamli ilsiski oldugu
saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes, Meme, Arteral Kalsifikasyon
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Hastalarin Genel Ozellikleri

MAK(+) MAK(-) p
Yas(yll) 5849,5 5446,1 <0,001
HT %58 %32 <0,001
LDL-Kol 17568 15061 <0,001
HDL-Kol 4116 50+12 0,33
TG 2504102 247491 0,23
AKS 13978 13171 0,26
HBALc 8,1+1,9 7,6+1,5 <0,001

MAK: Meme arterel kalsifikasyon HT: Hipertansiyon, LDL-
Kol: LDL-Kolesterol, HL-Kol: HDL-Kolesterol, TG: Trigliserit,
AKS: Aclik kan sekeri
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Diabetes Mellitus ve Hiperpotasemik Renal Tiibiiler Asidoz: Olgu Sunumu

Fazla Kilolu Hastalarda Yeni Bir inflamasyon Belirteci: Triggering Receptor Expressed on Myeloid Cells-1
Mide Dilatasyonuna Neden Olan Diyabetik Gastroparezi

Obstruktif Uyku Apne Sendromu iliskili Sekonder Hipertansiyon Vakasi

Obezitenin Oksidatif Strese Etkisinin Tiyol/Disiilfid Dengesi ile Degerlendirilmesi

Yeni ilaglar Sonrasi Diyabet Tedavisi Degisiyor mu?

Diyabet ve Hipertansiyon Birlikteligi

Nadir Bir Diyabetik Ketoasidoz Nedeni: Retroperitoneal Apse

i¢ Hastaliklan Kliniginde Yatan Geriatrik Hastalarda Basi Ulseri Sikligi: Diyabeti Olanlarda Daha Yiiksek mi?
Bag Agrisi ile Bagvuran Hipertansif Hastada Saptanan Graves Hastaligi

Gebeligin Agirlagtirdig Siddetli Hipertrigliseridemiye Bagh Akut Pankreatit

Eruptif Ksantomatozis ile Ortaya Cikan Ciddi Hipertrigliseridemi Olgusu

Kontrolsiiz Kan Sekeri Yiiksekligi ile Prezente Pankreas Kanseri Vaka Sunumu

Malignite ile Prezente Olan Tip 2 Diyabetes Mellitus Olgusu

Silfoniliireye Bagh Uzun Sureli Hipoglisemi Sonucu Kalici Kortikal Hasar Olugan Yagh Diyabetik Olgu
TNF-a Bloker Tedavisi Baglanan Romatoid Artrit Hastalarinda Tedavi Oncesi Ve Tedavi Sonrasi Multiplex
Laboratuar Yontemi ile Olgiilen Sitokin ve Kemokin Diizeyleri ile Klinik Seyir ve Tedavi Yaniti Arasindaki
iliskinin Degerlendirilmesi

Vildagliptin Kullanimina Bagh Nadir Olarak Goriilen Amilaz ve Lipaz Yiiksekligi Olgusu

Hiperlipidemi iligkili 2 Akut Pankreatit Vakasi

Hipertansiyonun Nadir Bir Nedeni: Hormonal Olarak inaktif Feokromositoma

Daha Kisa Yolu Varken Uzun Yoldan Tani Alan Tip 2 Diyabet Olgusu

Yeni Tani Diabetus Mellitus,Hipertansiyon ve Hiperlipidemi Hastasina Yaklasim

Metformin intoksikasyonu Olan Gebe

Obezite Poliklinigimize Bagvuran Hastalarin Demografik ozellikleri ve Obezite Uzerine Etkileri

Kirilgan Hastada Diyabet Tedavisi

Feokromasitoma Tanili Olgu Sunumu

Kolesterol ilaci Baglanilan Hastalarin Tedavi Uyumu

Tip 2 Diyabetes Mellituslu ve Non Alkolik Karaciger Sirozlu Bir Olguda Ursodeoksikolik Asit Deneyimimiz

Akut Miyokard Enfarktiisii Gegiren Hastalarda Dort Haftalik Karvedilol veya Metoprolol Tedavisinin
Okside LDL ve Paroksanaz 1 Aktivitesi Uzerine Etkisi
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[PS-01]
Hastanede Yatan TiP Il Diyabetli Geriatrik Hastalarda
Sarkopeni Siklig

Dogan Nasir Binici?, Elif Bayraktar?, Pinar Tosun Tasar?
'SBU Erzurum BEAH Dahiliye Klinigi
2Atatiirk Universitesi ic Hastaliklari ABD Geriatri BD

Amag: 65 yas ve Usti olarak tanimladigimiz geriatrik ntifu-
sun toplumdaki orani giderek artmakta ve geriatrik send-
romlar 6nem kazanmaktadir.

Kas kitle ve kuvvet kaybi ile karakterize olan sarkopeni
de geriatrik sendromlardan birisidir. Yaglilik déneminin
onemli sorunlarindan birisi olan Sarkopeninin sikligl, ¢alis-
ma yapilan toplum, kullanilan galisma yontemi ve mater-
yaline gore farklilik géstermektedir. Literatiirde sarkopeni
prevalansi 60-70 yas araliginda % 5-13 iken, 80 yas ve Ulze-
rinde % 11-50’ ye ¢ikmaktadir.

Kas kitle ve kuvvet kaybi ile karakterize bir sendrom olan
sarkopeni diisme, kirilganlik, yasam kalitesinde azalma ve
mortalite riskinde artig gibi birgok klinik sonuca yol agabilir.

Biz bu ¢alismamizda hastanede yatan diyabeti olan geri-
atri hastalarinda sarkopeni sikligini arastirmayi amagladik.

Gereg-Yontem: Calismamiza Subat 2018 ile Kasim 2018
tarihleri arasinda Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma
Hastanesi i¢ Hastaliklari Kliniginde yatirilarak tedavi edi-
len mobil/immobil 65 yas ve lzeri 67 hasta alindi. Avru-
pa Sarkopeni Galisma Grubu (EWSGOP) sarkopeni tani
kriterleri kullanilarak hastalar gruplandirildi. Sarkopeni
tanisinda yagsiz kitle indeksi (FFMI) ve el sikkma kuvvet
Olgim kullanildi. Tum olgularin klinik bilgileri, geriatrik
degerlendirme testleri, demografik verileri ve laboratuar
degerleri belirlenerek karsilastirma ve korelasyon analiz-
lerinde kullanildi. Hastalarda sarkopeni kas giicii ve kas
kitlesi ile degerlendirildi. El kuvveti sikkma 6l¢limdi igin Ta-
kei TKK 5401 Digital Handgrip kullanildi. Dominant elden
¢ Ol¢lim yapildi ve en yiiksek deger kas giicli olarak kabul
edildi. Kas gliciiniin kadinlarda 20 kg, erkeklerde 30 kg’ a
esit ve yiksek olmasi, normal olarak kabul edildi. Hastala-
rin kas kitlesi BIA yontemiyle degerlendirildi. Bunun igin
Bodystat Quadscan 4000 cihazi kullanildi.

Bulgular: Toplam 67 diyabetli hasta ¢calismaya alindi.
Calismaya alinan hastalarin 34’4 (% 52) kadin ve 33’0 (%
48) erkek olup, yas ortancasi 74,0 (en buyik — en kiiguik;
65-93) ve yas ortalamasi 74,49 + 6,32 olarak saptanmistir.
Bu hastalardan 3’Ginde sarkopeni saptandi. (% 4.5)

Sonug: Sarkopeninin sikhgl, calisma yapilan topluma
gore ve kullanilan galisma ydntemi ve materyaline gore
farklilik gostermektedir. Literatiirde sarkopeni prevalansi
60-70 yas araliginda % 5-13 iken, 80 yas ve Uzerinde %
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11-50’ ye ¢ikmaktadir. 2016 yilinda yayimlanan bir ¢a-
lismada Tip 2 diyabetli hastalarda sarkopeni sikliginin
daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Tip 2 DM’lu hasta-
larda sarkopeni riskinin 1.56 kat arthg gozlenmistir.
Bizim galismamizda ise Diyabetes mellitusu olanlarda sar-
kopeni sikliginin daha az oldugu gosterilmistir. Calisma-
mizda hasta sayisinin az olmasi diyabetes mellituslu has-
talarin kan sekeri regilasyon durumlarinin ve nitrisyon
durumlarinin arastirlmamasi ¢alismamizin eksik yonleri
olup bu konuda daha detayli calismalara ihtiyag vardir

Anahtar Kelimeler: Geriatrik Hasta, Sarkopeni, DM Tip Il

[PS-02]
Tip 2 Diyabetli Hastalarda Yeme Tutumunun
Degerlendirilmesi

Aykut Turhan?, Ayse Carlioglu?, Dogan Nasir Binici*
'Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastalik-
lari Klinigi, Erzurum

2Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrino-
loji Klinigi, Erzurum

Girig: Diyabet hastaligi her gegen giin hem tlkemiz hem
de tim diinya icin giderek ciddiyeti artan ve tzerinde mul-
tidisipliner ¢alisma gerektiren bir halk saghgi sorunudur.
Ayrica diyabetin neden oldugu akut ve kronik komplikas-
yonlar ciddi mortalite ve morbiditeye neden olmaktadir.
Tip 2 diyabet, insllin direnci zemininde ilerleyici insulin
sekresyon defekti ile karakterize ve gogunlukla 30 yas son-
rasinda ortaya ¢ikan bir hastaliktir. Tip 2 diyabetli hasta-
larda medikal tedavinin yani sira yasam tarzi degisiklikleri,
hastanin psikososyal iyilik hali ve hasta egitimi de 6nem
tasir. Pek ¢ok kronik hastalikta oldugu gibi tip 2 diyabet
hastalarinda tedavi basarisizligi hastanin psikososyal du-
rumu ile iliskilidir. Bu durumda hastada yeme bozukluklari
gibi hastaligin tedavi basarisi ile yakindan iligkili bozukluk-
lar gorilebilir. Yeme bozukluklarinin tanisinda kullanilan
Olgeklerden birisi de yeme tutum testi (YTT)'dir.

Amag: Calismamizin amaci tip 2 diyabet hastalari ile kro-
nik bir hastaligi olmayan bireylerin yeme tutum testine
dayanarak psikososyal durumlarini karsilastirmakt.

Gereg-Yontem: Calismamiz Temmuz 2018 — Aralik 2018
tarihleri arasinda Erzurum Bolge Egitim ve Aragtirma Has-
tanesi Endokrinoloji Klinigi tarafindan yapilmigtir. Calisma-
ya 150 tip 2 DM hastasi ve 150 saglikli birey kontrol grubu
olarak dahil edilmistir. Katilimcilar 15-70 yas arasi kisiler-
den segilmistir. Multidisipliner olarak yapilmasi planlanan
bu ¢alismada, tip 2 DM tanisi nedeni ile eriskin endokri-
noloji klinigi tarafindan takip edilen hastalarda eslik eden
yeme bozukluklarin tanimlanmasi igin yeme tutum testi
(YTT) kullanilmigtir.
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Bulgular: Calismaya dahil edilenlerin yas ortalamasi
45,7+13,6 yil olarak saptandi. Degerlendirmeye alinan
300 katihmcinin 107 (%35,7) kisisi erkek, 193 (%64,3)
kisisi kadindi. Hasta ve kontrol grubu yeme tutum tes-
ti puanlari agisindan karsilagtirildiginda arada anlamli
bir farkin oldugu goéruldi. Tip 2 diyebeti olan hastalarda
saglikli gruba gore alinan yeme tutum testi puani anlamli
olarak daha yuksek saptandi. Ek tibbi hastaligi olanlarda
yeme tutum testi puani, ek tibbi hastaligi olmayanlara
gore anlaml diizeyde daha yuksek saptandi (p<0,05).
Hasta ve kontrol grubu ayri olarak ele alindiginda, tip 2
DM tanisi olanlarda gorilen patolojik yeme semptom-
lari oraninin kontrol grubuna goére anlamh olarak daha
yuksek oldugu goruldu (p<0,05). Yeme tutum testi ile
hastalarin viicut kitle indeksi (VKi) degerleri karsilastiril-
diginda anlamh bir korelasyonun oldugu izlendi. Yeme
tutum testi puani ile VKi degerleri arasinda anlamli di-
zeyde bir pozitif korelasyonun oldugu goéruldu (p<0,05).

Sonug: Literatirde olan az sayidaki ¢alismayla uyumlu ola-
rak tip 2 diyabetli hastalarda yeme tutum testi puaninin
normal popiilasyona gore daha yiksek oldugu gorilmis-
tur. Tip 2 diyabet hastalari yeme bozukluklari agisindan
detayh arastinlmalidir. Tip 2 diyabet tedavisinin bir par-
¢asl olan multidisipliner bir yaklagimla hastalar takip edil-
melidir. Glisemik kontroli kotli olan hastalar, psikososyal
olarak degerlendirilip ihtiyag halinde psikiyatri bélimune
destek ve terapi icin yonlendirilmelidirler.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diyabet, Yeme Bozuklugu, Yeme
Tutum Testi (YTT)

[PS-03]

Direngli Hipertansiyon Olgu Sunumu

Zeynep Kog, Giilhan Ozkanli, Selahattin Seker
Pendik Devlet Hastanesi, istanbul

Amag: Bu olgu sunumunda direngli hipertansiyonu olan
vakada renovaskiiler hipertansiyonun unutulmamasi ge-
rektigini vurguladik.

Olgu: 62 yasinda bayan hasta, 20 yildir esansiyel hipertan-
siyon nedeni ile takip edilmek olup son 3-4 aydir tansiyon
Slgiimlerinin 170-180/90-100 mm/Hg seyretmesi nedeni
ile poliklinige bagvurdu. Hastamiz 15 yildir ramipril/hid-
roklorotiazid 10/12.5 kullanmakta olup tansiyon diizey-
keri kontrolsuiz ilerlemesi nedeni ile tedaviye 3 ay 6nce
amlidipin 10 mg 1x1 ve doksazosin 4 mg 1x1 eklenmis.
Poliklinikte dlgtilen tansiyon diizeyi sag kol 160/90 mm/
Hg, sol kol 170/90 mm/Hg idi. Basvuru dncesi evde takip
edilen tansiyon dlgtimleri ortalamasi 170/90 mm/Hg di-
zeyindeydi. Hastanin diyeti tuz kisitl olup, diyete uymak-
tayd. Diger vitalleri stabil olan hastamizin laboratuvar tet-
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kiklerinde LDL kolesterol diizeyi 230 mg/dl olup diger lipit
parametreleri normaldi. Biyokimyada kreatinin dlzeyi 1.5
mg/d|, glomeriiler filtrasyon hizi 40, sodyum duizeyi 137
mg/dl, potasyum 5.4 mg/dl idi. Hastanin kontrolsiiz hiper-
tansiyonu olmasi nedeni ile sekonder neden arastiriimasi
planlanan hastada 6ncelikle renal nedenlerin arastiriimasi
planlandi. Kreatinin 1.5 olan hastanin en son 1 yil 6nce
bakilan tetkiklerinde cr 1.2 seviyesinde gériildii. Uriner
ultrasonda bobrek boyutlari normal olup, grade 1 rebal
parankimal hastalik vardi. idrar tetkikinde eritrositiiri ve
proteinuri yoktu. Renal doppler ultrasonografi planlanan
hastada sag renal arter giris yerinde %80 darliga yol agan
aterom plak tesbit edildi. Tedaviye bisoprolol 5 mg 1x1,
atorvastatin 20 mg 1x1 eklendi. Hasta renal artere stent
takilmasi agisindan girisimsel radyolojiye yonlendirildi.
Renal arter girisine tek tarafli stent yerlestirildi. Hastanin
15 gln sonra tansiyon duzeyi takiplerinde sistolin 110,
diyasyoliin ise 70 mmHg ‘ya kadar geriledigi goruldu. Bi-
soprolol 5 mg ve doksazosin 4 mg kesildi. 1 hafta sonra ev
6lgimu tansiyon takibi ortalamasi 130/80 mmHg duizeyin-
de seyrettigi gorulda.

Sonug: Esansiyel hipertansiyonu olup stabil seyreden has-
talarin tansiyon olgtimlerinde artis olmasi halinde tedavi
revizyonunun yanisira sekonder hipertansiyon tablosu-
nun da mevcut tabloya eklenebilecegi unutulmamalidir.
Ozellikle dislipidemi; kontrolsiiz hipertansiyonda renal ar-
terlerin aterom plak agisindan taranmasi igin ipucu olarak
da degerlendirilebilir.

Anahtar Kelimeler: aterom plak, dislipidemi, kontrolsiiz
hipertansiyon

[PS-04]
Steatohepatit Gelisen Obez Hasta Olgu Sunumu

Zeynep Kog, Giilhan Ozkanli, Selahattin Seker
Pendik Devlet Hastanesi, istanbul

Amag: NASH’i olan metabolik sendromlu hastamizin klinik
seyrini sunmay! planladik.

Olgu: 48 yasinda erkek hasta poliklinige genel tetkik yap-
tirmak igin basvurduBilinen herhangi bir hastaligi yoktu.
Fizik muayenesinde dikkat geken belirgin abdomal obezi-
tesi olan hastanin hesaplanan viicut kitle indeksi 38 kg/
mA72 idi. Hastanin poliklinikte olgulen tansiyon dizeyi
130/80 mm/Hg idi. Biyokimya sonucunda AST 84 mg/dl,
ALT 70 mg/dI, aghk glukoz 120 mg/dI diizeyinde gérildi.
Hastada son 1 ay iginde ilag kullanimi ( 6zellikle antibiyo-
tik ve analjezik) yoktu, alkol kullanmiyordu. Bitkisel drug
kullanimi yoktu. Bilinen kronik viral hepatit 6ykist yoktu.
Bunun Uzerine bakilan elisa tetkiklerinde konik viral hepa-
tit distindiren bulguya rastlanmadi. GGT dizeyi 110 mg/
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dl olup bilirubin ve alkalen fosfataz normal goralda. Aghk
kan sekeri 120 mg/dl olmasi nedeni ile oral glukoz tole-
rans testi planlanan hastada 0. saat kan sekeri 116 mg/
dL, 2. saat kan sekeri 160 mg/dL tesbit edikdi. HbA1c di-
zeyi ise 6 tesbit edildi. Ust batin ultrasonografide hastada
grade 3 hepatosteatoz tesbit edildi. Glikoz intoleransi ol-
masi, prediyabet olarak hastanin degerlendirilmesi ve de
hepatosteatoz olmasi nedeni ile hastaya metformin 500
mg 2x1 baslandi. Acilen kilo vermesi igin egzersiz ve di-
yet 6nerildi. 1 hafta sonra bakilan transaminaz duzeyleri
AST/ALT 90/67 mg/d| duizeyinde gorildi. Hasta 1 haftada
2.3 kg kilo kaybettigi izlendi. Tedavisine silimarin tb 3x1
eklendi. Gastroenterolojiye yonlendirilen hastaya cekilen
fibroscan’de grade 1 karaciger fibrozisi gorildu. Hasta
non alkolik steatohepatit (NASH) olarak degerlendirildi.
Diyetisyen ve egzersiz esliginde takip edilen hastanin 3 ay
sonraki vizitinde toplamda 12 kilogram zayifladigi, bmi’nin
38 den 34 kg/m”2 ‘ye geriledigi transaminaz diizeyinin ise
AST 60, ALT 62 dlzeyiinde oldugu goruldu. 6. ay vizitin-
de ise 5 kg daha zayifladigi, AST 47, ALT 44 mg/dl, aglik
plazma glukozu 94 mg/dl, HbAlc 5.4 gérildi. Ultrason-
da karacigerdeki yaglanmanin grade 1’e kadar geriledigi
goralda.

Sonug: Metabolik Sendromun komponentkerinden biri
olan yagh karacigerin sioza kadar ilerleme potansiyeli
yeni gériintiileme terkikleri ile tesbit edilir oldu. Onceden
kriptojenik karaciger hastaligi tanisi konun hastalarin bir-
gogunun NASH oldugu bu sayede g6zlendi. Hepatosteatoz
basit bir yaglanma gibi algilanmamali ve tesbit edildiginde
tedavi edici 6nlemler alinmalidir. Pre/DM hastalarda hepa-
tosteatozun bu duruma eslik edebilecegi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Steatohepatit, pre/DM, metformin,
obezite

[PS-05]

Ender Goriilen Bir Hipoglisemi Olgusu

Biinyamin Aydin?, Oguzhan Aksu?

!Evliya Celebi Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji
Klinigi Kiitahya

2Aydin Devlet Hastanesi Endokrinoloji Klinigi, Aydin

Girig: insiilin otoimmiin sendrom (i0S) artmis insiilin ve
insulin antikorlari ile karakterize hipogliseminin nadir bir
sebebidir. Biz graves hastaligi tanisi ile methimazol tedavi-
si kullanan ve buna bagli olarak i0S gelisen 63 yasinda bir
erkek vakayi sunuyoruz.

Olgu: 53 yasinda erkek hasta terleme, ¢arpinti ve biling
bulanikhgi yakinmalari nedeniyle acil servisimize bagvur-
du. Kan sekeri 35 mg/dl saptanan hasta hipoglisemi etyo-
lojisini arastirmak amaciyla servisimize yatirildi. Hastaya
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yaklasik 4 hafta 6nce tirotoksikoz tanisi konulup methima-
zol 20 mg/glin tedavisi baglanmisti ve bu tedaviye baslan-
masindan yaklasik 2 hafta sonra 6zellikle ag iken ortaya
¢ikan terleme, garpinti ve halsizlik yakinmalari baslamisti.
Hastanin kendisinde ya da ailesinde bir diyabet 6ykisu
yoktu, insulin ya da herhangi bir oral antidiyabetik ilag
kullanim 6ykusti yoktu. Fizik muayenesinde tiroid bezi dif-
fliz palpabildi, ekzoftalmusu yoktu, vital bulgulari stabildi.
Laboratuvar bulgularinda, aglik kan sekeri (AKS): 35
mg/dl (74-106), random kan sekeri: 210 mg/dl (55-
115), HBA1C: % 5.4 (4.6-6.1), hemogram, karaciger
fonksiyon testleri ve bobrek fonksiyon testleri nor-
maldi. ACTH: 14.7 pg/mL (0-46), kortizol: 15.8 mcg/
dL (2.32-19.52), TSH 0.03 ulU/mL (0.34-4.2), fT4: 0.45
ng/dL (0.61-1.12), fT3: 2.91 pg/mL (2.5-3.9), tiroid pe-
roksidaz antikoru (anti-TPO): 224 IU/mL (0-35) idi.
Klinigimizdeki takiplerinde hastanin semptomatik hipogli-
semileri donem dénem tekrarladi. Hastada insiilinoma (?)
dusunlerek instlin, C-peptit ve pankreas goruntulemesi
istenildi. insiilin diizeyi >1000 plU/mL, C-peptit: 11.3 ng/
mL (0.9-7.1) olarak saptanildi, pankreas protokolll Ust
batin bilgisayarli tomografi (BT)’sinde pankreas bezinde
instlinomayi dusundurecek herhangi bir kitlesel lezyon
saptaniimadi. Hastanin instlin seviyelerinin ¢ok yuksek
olmasi, BT’ de pankreasta kitlesel bir lezyonun saptanma-
masl ve Graves tanisi ile methimazol kullanim éykisinin
olmasi nedeniyle i0S diisiiniilerek insiilin antikoru istenil-
di. insiilin antikor diizeyi % 89.1 (0-8) olarak saptanildi ve
methimazol tedavisi kesildi. Methimazol tedavisi kesildik-
ten sonra hastaya instlin antikor diizeyi, total insilin di-
zeyi ve AKS diizeyi takibi yapildi. insiilin antikor diizeyinin
kademeli bir sekilde 8 ay icinde normal sinirlara geriledigi
gozlemlenildi. Hastaya mevcut graves hastaligi igin 15 mCi
RAI tedavisi verildi ve 1 ay sonra tiroid fonksiyon testleri-
nin normal seviyelere geriledigi gézlemlenildi..

Sonug: Methimazol hipertiroidi tedavisinde en sik kullani-
lan ilagtir. Ozellikle bu ilaca maruziyetten sonra ortaya ¢I-
kan hipoglisemilerde methimazole bagli I0S diisiiniilme-
lidir. Ozellikle insiilinoma tanisi siipheli hastalarda insiilin
diizeyleri ¢ok yiiksek ise, i10S diisiiniilei ve bu hastalara
gereksiz invaziv girisimler ve cerrahi mudahaleler uygu-
lanmamaldir.

Anahtar Kelimeler: Hipoglisemi, methimazol, tirotoksikoz
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[PS-06]

Komplikasyonlari Olan ve Olmayan Tip 2 Diyabet Hasta-
larindaki Homosistein ve PON-1 Aktivitesi Diizeylerinin
HOMA-IR ve Diger Biyokimyasal Parametrelerle iliskisi

Pinar Karakaya
SBU TEPECIK EAH Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalik-
lar1 Bilim Dali

Amag: Tip 2 diyabette oksidatif stresin artmasina bagl
olarak serum paroksonaz-1 (PON-1) ve aktivitesinin azal-
digl homosistein dizeylerinin arttigl pek ¢ok calismada
gosterilmistir. Biz bu ¢alismada mikro ve makrovaskdler
komplikasyonlari olan ve olmayan diyabet hastalarinda
PON-1 ve Arilesteraz aktiviteleri ve homosistein diizeyle-
rinin HOMA-IR ve diger biyokimyasal degiskenler deger-
lendirmeyi amagladik.

Gereg-Yontem: Mikrovaskiiler komplikasyonlu olan
(n=50) ve olmayan (n=150) ve makrovaskiler kompli-
kasyonlu olan (n=91), komplikasyonlari olmayan (n=108)
toplam 201 diyabet hastasi ¢alismaya alindi. Yas ortala-
masi (52.4 +13.4) idi. Hastalarin 6zellikleri, mikrovaskuler
komplikasyonlari (n6ropati, retinopati ve nefropati) ve
makrovaskuler komplikasyonlari (hipertansiyon, koroner
arter hastaligi, koroner bypass cerrahisi (CABG) o6ykusd,
periferik arter hastaligi (PAH), inme ve miyokard enfark-
tis (MI) 6ykusu,mikroalbumindiri varligi,HOMA-IR diger
kan biyokimyasilari PON-1 aktivitesi ve homosistein di-
zeyleri bazinda degerlendirildi.

Bulgular: Mikrovaskiiler komplikasyonlari olan hastalar-
da serum PON-1 aktivitesi (paroksonaz ve arilesteraz )
degerleri olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli de-
rece distktir. (107 +30.7- 123.9+38.8 p<0.0001)Makro-
vaskiler komplikasyonu olan ve olmayan hastalarda ise
serum paraoksanoz ve arilesteraz degerleri agisindan is-
tatististiksel olarak anlamli fark saptanmadi.(120.64+36.1
-119.6%+38). Hem mikrovaskiler komplikasyonlari olan
hemde makrovaskiiler komplikasyonlari olan hastalarda
serum homosistein degerleri olmayanlara gore istatistik-
sel olarak anlamli derece yiiksek saptanmistir.( 16.4 £ 5.1
ve 9.2 + 2.2 mmol/L, p< 0.0001)

Sonug: Komplikasyonlari olan ve olmayan diyabet hasta-
lari ile yapilmis bu ¢alismada, sonug olarak serum PON-1
aktiviteleri yas, cinsiyet ve makrovaskiler komplikasyon
varligindan bagimsiz ancak mikrovaskiiler komplikasyon-
lari olan diyabet hastalarinda olmayanlara gore belirgin
sekilde diisik oldugunu ve sadece makrovaskiler kompli-
kasyonlari olan hastalarda HOMA-IR ile negatif korelasyon
gosterdigini ortaya koymustur. Homosistein dizeylerinin
ise gerek mikrovaskiler komplikasyonlari olan, gerekse
makrovaskiiler komplikasyonlari olan hastalarda anlamli
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yuksek oldugu ve HOMA-IR ile negatif korelasyon gos-
terdigini ortaya koymustur. Bu dogrultuda, bulgularimiz
dustk serum PON-1 aktivitesi ile artmis homosistein du-
zeylerinin tip 2 diyabet hastalarinda hem mikrovaskuler
komplikasyonlari hem de makrovaskuler komplikasyonlari
olan diyabet hastalarinda yetersiz glisemik kontrol ve er-
ken ateroskleroz potansiyel iligkiye isaret etmektedir. hi-
perhomosisteineminin, tip Il diyabetik olgularda KAH geli-
sim riskine sinerijistik bir katkisi oldugunu géstermektedir.
Diyabetik hastalarda hiperhomosisteineminin taninmasi
risk tahmininde 6nemli olabilir.

Anahtar Kelimeler: Arilesteraz, Ateroskleroz, Diabetes
mellitus, Homosistein, Paraoksonaz

[PS-07]
Tip 2 Diyabetli Hastalarda Serum Elabela Diizeyleri
Diyabetik Nefropatinin bir Belirteci Olabilir mi ?

Erhan Onalan?, Yusuf Dogan’, Ebru Onalan?,

Nevzat Gozel?, ilay Baran?, Emir Dénder!

'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi,ic Hastaliklari Anabilim
Dali, Elazig

2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi,Tibbi Biyoloji Anabilim Dal,
Elazig

Amag: Elabela (ELA) saglikli eriskin bobreginde ylksek
oranda salinan bir hormondur. Calismamizda tip 2 diyabe-
ti olan hastalarda serum ELA dlzeyinin bobrek hasarinin
ciddiyeti ile degisip degismedigini incelemeyi amacladik.

Gereg-Yontem: Calismamiz 50 saglikli kontrol ve idrar al-
bumin/kreatinin oranlarina(ACR) gére gruplara ayrilmis
100 diyabetik hastay iceren gozlemsel bir galismadir.
Calismaya dahil ettigimiz olgular Grup 1(saglikli kontrol),
Grup2 (ACR<29mg/g), Grup 3 (ACR=30-299mg/g) ve grup
4(ACR>300mg/g normal veya yiiksek serum kreatinini ile)
olmak Uzere toplam 4 gruba ayrildi. Calisma gruplarinin
fizik muayene bulgulari, demografik 6zellikleri kaydedildi
ve serum ELA duizeyi ile birlikte diger labaratuar paramet-
releri uygun yontemlerle galisildi.

Bulgular: Calisma sonucunda serum ELA seviyelerinin
sirasiyla saglkli bireylerden, normal albtimindri, mikroal-
buminuri, makroalbiminiri safhalarina gittikge kademeli
olarak azaldigi saptandi. Ayrica ELA ile LDL-C( r=-0.201,
p=0.014), glukoz (r=-0.437, P<0.001), retinopati (r=-0.222,
P=0.006), serum BUN(r=-0.161, P=0.049) arasinda kayda
deger bir negatif korelasyon ve eGFR(r=0.250,P=0.002) ile
arasinda pozitif korelasyon vardi.

Sonug: ELA seviyelerinin saglikli bireylerde, diyabeti olup
mikroalbuminirisi olmayan hastalara gére ve mikroal-
buminrisi olmayan diyabet hastalarinda albumindrinin
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ilerleyip bobrek hasarinin artis gosterdigi hastalara gore
yuksek olmasi, hastalarda énemli bir klinik tahmin degis-
keni ve hatta diyabetik nefropati hastalarinin tedavisi igin
umut verici bir ajan olabilir.

Anahtar Kelimeler: Elabela, diyabet, diyabetik bobrek
hastalig, albuminri

Sekil 1. Gruplar arasi ELA diizeylerinin karsilagtiriimasi.

50,00
40,00

20.004

95% Clapela

10,00

Grup1: saglkh kontrol; Grup 2: albiiminiiri bulunmayan diyabetik
hastalar; Grup 3: mikroalbimindiri ile diyabetik hastalar; Grup 4:
Makroalbiiminiiri ve normal veya yiiksek serum kreatininli diya-
betik hastalar

Tablo 1. Tum gruplarin demografik, klinik ve biyokimya-
sal ozellikleri.

METABOLIK
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Degiskenler Group 1 Group 2 Group 3 Group 4
cinsiyet (E/K) 50(24/26) 40(15/25) 30(14/16) 30(18/12)
Yas (yil) 54,6£6,3 52,947,9 56,318,2 56,8£8,5
Siiresi (y1l) 0 8,3:8,6 8,145,8 10,647,1
DR (%) 0 55a 70a,b 86,6a,b,c
BMI (kg/m2) 25,3133 27,444,9 26,844 2714,6
AKS (mg/dl) 90,210,2 186,9+78,8a | 185,365,5a 213,1299,1a
HbALc (%) 4,5:1,1 912,7a 10,9+3a,b 10,8+2,8a,b
SKB (mmHg) 112,444,8 116,5:8,6 117,5¢8,4 117,68,4
DKB (mmHg) 70,4£4,8 72,645,8 72,145,6 72,146,5
CHOL 172,5+29,9 209,5:43,4a | 190,3:44,9 179,1458,8b
(mmol/L)
LbL-C

100,5+25,5 136,5¢37,6a | 116,9+41,2 102,9+34,9b
(mmol/L)
Cre (umol/L) 0,73£0,15 0,710,15 0,70£0,13 1,3541,05a3,b,c
BUN (mmol/L) 13,343,35 14,413,18 16,745,15 25,5417,52a,b,c
eGFR(mL/ 138,1£24,5 133,3t46,7 | 113,1+20,2a 87,6+40,06a,b,c
min/1.73 m2)
ACR (mg/g) 5,813,6 16,02¢52a | 175t52,2a,b | 1755,3+2160,6a,b,c
ELA (ng/mL) 35,93421,05 | 11,91#12,6a | 7,35:4,55a 6,67+2,85a
:Sm"gmb'"(g/ 13,9+1,3 13,9+1,8 13,141,9 12423
PIt(x109/L) 270,3+64,3 268,9:77,4 252,1483,2 291,6:88

Not: Veriler ortalama * SEM olarak ifade edilir. Grup 1: saglikli

kontrol; Grup 2: albuminiiri olmayan diyabetik hastalar; Grup 3:
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mikroalbimintiri hastalari olan diyabetik hastalar; Grup 4: Makro-
albumindiri ve normal veya artmis serum kreatininli diyabetik
hastalar; E, erkek: K, kadin: DR: diyabetik retinopati; BMI: viicut
kitle indeksi; AKS: aglk plazma glukozu; HbA1c: glikosile edilmis
hemoglobin; SKB: sistolik kan basinci; DKB: diyastolik kan basinci;
t-CHOL: toplam kolesterol; LDL-C: diisiik dansiteli lipoprotein ko-
lesterol; BUN: kan idrar azotu; Cre: serum kreatinin; eGFR: tahmini
glomeriiler filtrasyon hizi; ACR: idrar albumin / kreatinin orani. Ve-
riler, normalde dagitilmis veriler igin ortalama + SEM olarak ifade
edilir ve ¢arpik veriler igin 25. ve 75. ¢eyrekler ile birlikte verilir.
ap <0.05’e karsilik Grup 1; bp <0.05 ve Grup 2; cp <0.05’e karsilik
Grup 3’e.

[PS-08]
Liraglutide Obez ve Diyabet Hastalarda Ne Kadar Etkili?

Lezan Keskin
malatya egitim ve arastirma hastanesi,Endokrinoloji klini-
8i, Malatya

Amag: Glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) glukoz meta-
bolizmasinda rol oynayan 6nemli kdsetaslarindan biridir.
GLP-1 insilin salinimini arttir, glukagon sekresyonunu
inhibe eder, gida alinimini ve istahi azaltirken, gastrik
bosalmayi geciktirir, kilo verdirir ve B hicresini apopito-
zisten korur. Liraglutide, GLP-1 analogu olup merkezi sinir
sisteminde istah inhibe edici etkisi ile hem kan sekeri re-
gulasyonu hem de kilo tizerine olumlu etkisi bulunmakta-
dir. Beraberinde metformin ile kombinasyon tedavilerinde
tercih edilen yeni ve 6zellikli bir ilagtir. Calismamizda tip 2
diabetes mellitus( DM) hikayesi olan, obez hastalarimizda
metformin ile kombine edilmis uygulamasinin kan sekeri,
Hbalc, lipit parametreleri ve kilo degisimleri Gzerine etki-
sini incelemeyi amagladik

Gereg¢-Yontem: Calismamiza hastanemiz Endokrinoloji
ve Metabolizma hastaliklari poliklinigine bagvuran, daha
o6nce DM tanisi almis,glinde iki doz metformin ile yeterli
glisemik kotrol saglanamamis 54 hasta dahil edildi. Tum
olgulara liraglutide 0,6 U/ gun ile doz, subkutan ( sabah,
tekdoz) ve metformin 2x1000 mgr/glin ( sabah, aksam)
oral olarak baslandi. Tedavinin 4. 8. ve 12. Haftasinda aglk
kan sekeri(AKS), tokluk kan sekeri(TKS), Hbalc, total ko-
lesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, kilo ve viicut kitle
indeksi(VKi) diizeyindeki degisim incelendi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen 54 hastanin 38’i ka-
din(%70.37) ve 16’si erkekti(%29.62).Hastalarin yas orta-
lamasi 34.0817.5, diyabet yasi ise 5.12 +2.32 idi. Hasta-
larin 12. Hafta sonunda aglik kan sekeri ( 245.37+61.11 /
101.45+23.15, p<0.001), tokluk kan sekeri ( 281.36+54.18
/141.17414.24, p<0.001), total kolesterol (298.28+38.4
3/184.81+12.45,p<0.05), LDL- kolesterol(171.18+18.09
/105.19+18.12, p<0.05) anlamh azalma gozlendi. HDL
kolesterol diizeyindeki artis (47.19419.43/ 65.21+15.12,
p<0.005) ise anlaml olarak degerlendirildi. Hastalarin
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kilo degisimlerinde (120.58+29.16/ 85.62+21.10) ve VKI(
44.28+9.21/32.30%£19.12) ise baslangica gére azalmis ve
bu degisim anlamli olarak degerlendirildi.

Sonug: Metformin monoterapisi ile yeterli glisemik kont-
rol saglanamayan obez ve diyabeti mevcut hastalarda;
liraglutide ve metformin kombinasyon tedavisinin kilo
kaybi ile beraber; kan sekerleri ve lipid parametreleri
tzerindeki olumlu etkileri uzun dénemde gelisebilecek
komplikasyonlarin 6nlenmesi nedeni ile uygun hastalar-
da tedavide tercih edilebilir olarak degerlendirilmistir.
ilave olarak bu hastalarda komplikasyon gelisimi olabilen
cerrahi secenegin 6nlinde etkili bir tedavi yontemi olmasi
tercih edilmede 6nemli bir sebeptir.

Anahtar Kelimeler: liraglutide, obezite, GLP-1

[PS-09]

Morbid Obez Hastalarda Kilo Kaybinin insulin Direnci,
Bazal Metabolizma Hizi, Antropometrik Olgiimler ve
Tiroid Fonksiyonlarina Etkisi

Senay Durmaz Ceylan?, Suuri Ahsen Ceylan?, Fatih Eker?,
Askin Glnglnes!

IKirikkale Universitesi Tip fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim
Dali, Kirikkale

2Udem, Ankara

3Kirikkale Universitesi Tip fakiiltesi, i¢ hastaliklari Ana Bi-
lim Dal

Amag: Obez kisilerde tiroid fonksiyonlarinda degisiklik
oldugu gosterilmesine ragmen kilo kaybinin tiroid fonk-
siyonlarina olan etkisi agik degildir. Bu ¢calismanin amaci
morbid obeziteli kisilerde kilo kaybinin tiroid fonksiyonla-
rina, antropometik 6lglimlere, bazal metabolizma hizina
ve metabolik sendrom parametrelerine olan etkilerini
arastirmakdtir.

Gereg-Yontem: Calismamizda morbid obezite (BMI>=40
kg/m2) nedeni ile bagvuran kilo verme programina uygun
olarak ilk 6 ay iginde kilo kaybi saglanan 107 kisinin hasta-
ne sisteminde kayith verileri retropektif olarak degerlen-
dirildi. ilk bagvuru sirasinda ve ilk 6 ay icinde kilo kaybi
saglandiktan sonra biyoelektriksel impedans ile antropo-
metrik olgimleri, bel gevresi, kan basinglar, serbest T3
(FT3), serbest T4 (FT4), TSH, Tiroid ultrasonu, total koles-
terol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserid, HOMAIR,
glukoz ve insulin dizeyleri obesite poliklinigindeki hasta
verilerinden kaydedildi.

Bulgular: Morbid obezli kisilerde kilo kaybi sonrasi yag
kitlesinde (p=0.001), yag yuizdesinde p=0.001, bazal me-
tabolizma hizinda (p=0,01), bel gevresinde (p=0.001) ve
BMI (p=0.001) degerlerinde belirgin azalma saglandi;kas
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kitlesi, yagsiz viicut kitlesi ve kemik kitlesinde ise degisik-
lik saptanmadi; FT4 dizeyinde istatistiksel olarak artma
saptanirken (1.23+ 0.18 vs. 1.2940.21 ng/dL, p=0.01), TSH
ve FT3 dizeyinde ise anlaml bir farkhihk bulunmamistir.
Morbid obezitesi olan hastalarin kilo kaybi sonrasi aghk
plazma glukozunda anlamli bir farklilik olmazken, aghk
plazma insulin duzeyleri (p=0,001) ve HOMA-IR (p=0,004)
degeri anlamli olarak azaldi. Total kolesterol (p=0,014) ve
HDL kolesterolde (p=0,003) azalma meydana geldi, sisto-
lik kan basinci (p=0.0001) ve diastolik kan basinci da an-
lamli olarak azaldi (p=0.001).

Sonug: Bizim verilerimize gére morbid obeziteli kisilerde
kilo kaybi tiroid fonksiyonlarinda yanlizca FT4 diizeyinde
artisa neden olmustur ancak bu minimal artigin klinik bir
6nemi bulunmamaktadir. Hastalarimizda kan basinci azal-
masi, total kolesterolde azalma, bel gevresinde ve insulin
direncinde azalma saglanmis olup, kilo kaybi sonrasi mor-
bid obeziteleri devam etse bile metabolik sendrom para-
metrelerinde ilk 6 ay icinde diizelme olmustur.

Anahtar Kelimeler: Morbid obezite, tiroid fonksiyon test-
leri, kilo kaybi, metabolik sendrom

[PS-10]
Dapagliflozine Bagh Oglisemik Diyabetik Ketoasidoz:
Olgu Sunumu

Avysun Isiklar, Burcu Tagéni, Muhammet Emin Erdem
T.C. Saglik Bakanhgi, Sancaktepe Sehit Prof.Dr. ilhan Va-
rank Egitim ve Arastirma Hastanesi

Girig: Sodyum-glukoz ko-transporter 2 (SGLT-2) inhibitor-
leri, diyabet tedavisinde son birkag yildir kullanimda olan
yeni kusak oral antidiyabetik ilaglardir. SGLT2 inhibitorleri
ile hem tip 1 (daha fazla sayida) hemde tip 2 diyabetli has-
talarda 6glisemik (KS degeri siklikla < 250 mg/dl olan) di-
yabetik ketoasidoz vakalari bildirilmistir [1, 2]. SGLT2 inhi-
bitori kullananlarda driner glukoz kaybi, osmotik ditrez,
glukozla uyarilan insulin saliniminin azalmasi ve glukagon
sentezinin artmasi sebebiyle karacigerde artmis glukone-
ogenez ve adipoz dokuda artmis lipogenez “euglisemik
ketoasidoz” gelisiminden sorumlu olabilir.

Olgu: 15 yildir Tip 2 DM tanisi olan 68 yasinda kadin has-
ta bulanti, kusma, halsizlik 6ksuriik ve ates sikayetleriyle
hastanemize kabul edildi. Hastanemiz acil servisinde ya-
pilan tetkiklerinde Ph: 7,13 kan glukozu: 165 HCO3:12,
K: 5,83 idrarda keton: 3+ idrarda glukoz: 3+ olarak sap-
tandi.Hasta dahiliye servisine pnomoni ve o6glisemik
ketoasidoz tanilariyla yatirildi. Antibiyotik, sivi ve elekt-
rolit tedavisine ek olarak insilin tedavisi baglandi, eksik
elektrolitler replase edildi. 24 saat sonra ates ve akut
fazda gerileme oldu, ancak insulin infuzyonuna ragmen
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asidozda derinlesme, tasipne, suuru bulanikligi gelisti.
Yogun bakima yatigi yapildi. Bu durum, dapagliflozin’in
klinik etkilerinin 12.9 saat olarak bildirilen yari émur
suresinden ¢ok daha uzun surdugini gostermektedir.
Tartisma: SGLT2 inhibitorleri ile tedaviye baglanmadan
once, hastanin oykisiinde onu ketoasidoza yatkin hale
getirebilecek olan faktorler degerlendirilmelidir. Be-
ta-hticre fonksiyonu rezervinin distik olmasi (6rn. Tip 2
diyabet hastalarinda dusuk C-peptit diizeyleri, erigkin-
lerde gorilen latent otoimmiin hastalik (LADA) ya da
pankreatit oykisi olan hastalar) kisith gida alimina ya
da siddetli dehidratasyona yol agan hastaliklar, insilin-
de ani disls, akut tibbi hastalik nedeniyle insulin ihti-
yacinin artmasi, cerrahi,alkol suistimali durumlarinda
SGLT2 inhibitorleri bu hastalarda dikkatle kullaniimalidir.
Kaynaklar:

1. Fralick M, Schneeweiss S, Patorno E: Risk of Diabetic Ketoacido-
sis after Initiation of an SGLT2 Inhibitor. New England Journal of
Medicine 2017;376:2300-2.

2. Neal B, Perkovic V, de Zeeuw D, et al: Rationale, design, and ba-
seline characteristics of the Canagliflozin Cardiovascular Assess-
ment Study (CANVAS)—a randomized placebo-controlled trial.
American heart journal 2013;166:217-23.e211

Anahtar Kelimeler: ketoasidoz, dapagliflozin, SGLT-2 inhi-
bitoru

[PS-11]
Metilprednizolon ile Kontrol Altina Alinan
Paraneoplastik Hipoglisemi Vakasi

Dilara Sargin, Ahmet Said Diindar, Meltem Geng, Hayriye
Gokge Keskinkilig, Seval Dogru, Hanise Ozkan, iskender
Ekinci, Omir Tabak, Abdulbaki Kumbasar

Saglik Bilimleri Universitesi, Istanbul Kanuni Sultan Si-
leyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Ana
Bilim Dali, istanbul

Amag: Paraneoplastik sendrom olarak hipoglise-
mi; pankreas disi primer tumor veya tumorin me-
tastazina bagh olarak, IGF-1 / IGF-2 aracihgl ile or-
taya ¢ikan durumu ifade etmektedir. IGF-1 ve IGF-2
karacigerde glikojenoliz ve glukoneogenez inhibisyonu
ve lipoliz supresyonu yaparak periferik glukoz kulla-
nimini arttirarak bu tabloyu olusturmaktadir. Burada
primeri belli olmayan bir adeno kanser vakasina bagl
paraneoplastik hipoglisemi vakasini ve vakanin metilp-
rednizolon tedavisi ile kontrol alinmasini aktaracagz.

Olgu: 27 yasinda kadin hasta acil servise terleme, garpin-
t ve biling bulanikhgi ile bagvurdugunda vital bulgular
stabil saptanmis ve yapilan laboratuvar incelemelerinde
bu durum hipoglisemiye bagh olarak degerlendirilmistir
(glukoz: 30mg/dL). Dahiliye klinigine yatisi sopnrasi yapi-
lan analizlerinde transaminaz enzim yiksekligi ve HBsAg
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pozitifligi saptanan hastanin radyolojik incelemelerinde
karacigerde 5 cm boyutunda heterojen hipoekoik bir kitle
saptandi. Kitleden yapilan biyopsi adenokanser metasta-
z1 olarak raporlandi. Primer odak saptanmasina yonelik
yapilan endoskopik incelemeler, meme USG, toraks ve
pelvik BT’de patolojik bulgu saptanmadi. Hasta prime-
ri belli olmayan adeno kanser olarak degerlendirildi ve
kemoterapi planlandi. Tanisal tetkikler siiresince hipog-
lisemileri devam eden hastanin glukoz 18 mg/dL iken in-
stlin 0.2 1u/mL (2.6-24), c-peptit 6.2 pmol/L (370-1470)
saptandi. Enteral beslenmeye ek olarak devamli dextroz
inflizyonu ve ginde 2 defa yapilan glukagon tedavisine
ragmen hipoglisemileri devam eden hastaya 40 mg me-
tilprednizolon baglandi. Steroid tedavisi sonrasi hipogli-
semileri sona eren hasta kemoterapi hazirlhgi yapilirken
solunum arresti nedeniyle exitus olarak kabul edildi.

Sonug: Paraneoplastik hipoglisemi nadir olmakla birlikte
hayati tehdit eden boyutlara varabilir. Hipoglisemik stireg
akut olarak tedavi edilmeli ve hasta en kisa strede nor-
moglisemik hale getiriimeye calisiimalidir. Tanida diyabet
ilaglarina sekonder durumlar ve instlinoma ozellikle dis-
lanmali ve etyolojik incelemeler yapiimahdir.

Anahtar Kelimeler: adenokarsinom, hipoglisemi, parane-
oplastik sendrom

[PS-12]
Obezite ile Miicadelede Diyet ve Bireysel Davranis
Degisikliginin Gnemi

Sevilay Stireyya Ermis, Ahmet Ak, Fitnat Akturk,
Ezgi Dinibiitiin Ogriing, Murat Yigit, Taner Kusat,
Fatma Vural, Neslihan Uzun

Eskisehir Sehir Hastanesi,Obezite Merkezi,Eskisehir

Amag: Obezite ciddi komplikasyonlara nedenolabilen bir
saglhk sorunudur ve giderek kiresel bir epidemi halini
almaktadir. Onlenebilir bir hastaliktir.Obezitenin gelisme-
sinde genetik,sosyal,cevresel birgok faktor etkiliolmakta-
dir.Obezite salgininda besin tiiketimini arttiran ve fiziksel
aktiviteyi sinirlayan “obezojenik ¢evre” gorisi benimsen-
mektedir.Ayrica asiri yemek yemek hem psikolojik hem de
fizyolojik nedenlerden kaynaklanan bir bagimlilik olarak
kabul edilmekte ve obezitenin bir tir yeme bagimlhg
oldugu ileri strtlmektedir.Bu nedenle obezitenin 6nlen-
mesinde ve tedavisinde oncelikle fazla enerji alimina ve
yetersiz enerji harcanmasina neden olan davraniglarin
degistiriimesihedefimiz olmalidir.Biz burada obezitenin
tedavisinde diyete gére bireysel davranis degisikliginin
daha etkili olabileceigini gosteren 2 vakamizi sunmayi
amagladik.

Olgu: Vaka: Eskisehir Sehir hastanesi Obezite merkezi-

84 www.metsend2019.org



DiYABET

ne gelen M.S,43 yasinda erkek hasta.ilk geldiginde kilo
105kg,boy 173cm,VKi %35,bel cevresil1l5 cm bel/kalca
orani 0.98 olarak saptandi.O.T 41 yasinda kadin hastamiz.
ilk geldiginde kilosu90.2 kg, boy155cm VKi 37.5,bel cevre-
si 116 cm,bel kalga orani 0.91 idi. Hastalarimiz diyetisyeni-
miz tarafindan saglikli beslenme konusunda bilgilendirildi.
Belirli bir diyet uygulamak yerine yemekleri hastalarimiza
gore duzenlendi.Psikologumuz ile yeme davranislari ve
kendilerini kontrol konusunda gorustuler. Haftada bir gin
obezite merkezinde fiziksel aktiviteye katildilar ve diger
gunler de hareketlerini arttirmalari konusunda bilgilendi-
rildiler.Her hafta gérismelere geldilerYaklasik 6 ay sonraki
kontrollerinde M.S isimli hastamizin kilosu 88.5,VKi 29.57
olmustu.O.T isimli hastamizin 6 ay sonraki degerleri:kilo
75 kg,VKi31.2 olmustu. Her iki hastamizin da viicut yag
kitlesi ve yag yiizde oranlari anlamh olarak azalmisti. Ke-
mik kitlelerinde kayip yoktu.Hastalarimiz hala kontrolere
gelmektedirler.

Sonug: Obez hastalarimiz belirli bir diyete alinmadi.Obe-
zitede saglikli beslenme ve farkindalik egitimleriyle birey-
sel gorusmeler yapildi.6zellikle hastalarimizda hizli yeme
davraniglarinin olmasi nedeniyle hem diyetisyen hem
psikologumuz bu konuda hastalarimiza bilgilendirme yap-
t. Hizli yeme davraniglari dizelince (her iki hastamiz da
30 dakika Uzerine gikti) kilo vermelerinde 6zellikle etkili
oldugunu gordik.Ayrica bireysel ve grup psikoterapiler
uygulandi. Oncelerinde her iki hastamizda kendilerini
toplumdan digslanmis hissettiklerini ve kalabalik ortamlara
girmekten gekindiklerini belirtmislerdi.Terapiler sonrasin-
da,merkezimizde grup arkadaslari ile ayni amag igin birlik-
te olduklarini farkettiler.Yaklasik 6 ay boyunca takip edilen
grubumuzdaki hastalarimiz artik kiiguk bir aile olduklarini
ve kendilerini bu merkeze ait hissettiklerini belirtmislerdir.
Hastalarin kendilerini bir yere ait hissetmelerini, tedavile-
rine uyumda tek basina bile gok 6nemli olarak saptadik.
Hastalara giin boyunca hareketlerini arttirmalari tavsiye
edildi. Hareketi yasamlarinin bir pargasi haline getirmeyi
amagliyoruz. Son takiplerinde hareket oranlarinin da art-
tgini gozledik.

Sonug: Obezite takip surecinde kisilerin moral ve motivas-
yonlarinin yiiksek tutulmasi, doktoruna,diyetisyenine,p-
sikologuna, fizyoterapistine olan inancini arttirmaktadir.
Bu durumun kisilerin programdan kopmamasi ve uyum-
lari igin ¢ok 6nemli oldugunu goérdiik. Kilo verilmesinde
saglikli bir beslenme programi,fiziksel aktivite aligkan-
liklarinda degisiklik yaninda asil olarak bireysel davranis
degisikliginin 6nemli oldugunu belirtmek istiyoruz.Obezi-
tenin tedavisinde multidisipliner bir yaklasim ¢ok énemli
gorilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Bireysel davranis degisikligi, Diyet, Fi-
ziksek aktivite, Motivasyon, Obezite
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[PS-13]

65 Yas Ustii Hastalarda D Vitamin Tedavisinin insiilin
Sekresyonu, Adiponektin ve Leptin Diizeyleri Uzerine
Etkisi

Oguzhan Aksu
Aydin Devlet hastanesi

Amag: D vitamini ile ilgili yapilan galismalar son zaman-
larda artmistir. Diyabet prevelansinin artmasi énleyici ¢a-
lismalari da beraberinde getirmistir. D vitaminin viicutta
bir ¢ok organ ve fonksiyonlariyla etkilesimi gosterilmistir.
Leptinin vicut agirhginin diizenlenmesi ve metabolizma
ile olan etkilesimleri nedeniyle, leptin ile diyabet arasin-
daki olasi iliski birgok arastirmaya konu olmustur. Adipo-
nektin dizeylerindeki azalma tip 2 DM, metabolik send-
rom ve endotel disfonksiyonu ile iliskilidir. Calismamizda
2 aylik D vitamin replasmani tedavisi sonrasinda insilin
direnci ve sekresyonunun, adiponektin, leptin dizeyleri
ile iliskisinin degerlendirilmesi hedeflenmektedir.

Bu ¢alismaya OGTT ile diyabet tanisi almamis oldugu dog-
rulanan ve D vitamini replasmani almayan 65 yas Usti go-
ndlliler dahil edildi. Kanser, kronik bébrek yetmezligi, sis-
temik inflamatuar hastaliklari ve karaciger sirozu hastalar
galismaya alinmadi. D vitamin replasmaniyla insiilin sekres-
yon yetenegi 6l¢ciimleri, metabolik sendrom parametreleri
ve adiponektin, leptin seviyelerinde gorilen degisim de-
gerlendirildi. 25(0OH)D 20 ng/ml nin altinda olan 48 kisilik
gruba (Grup 1) onaylari alinarak 2 ay stireyle D vit3 damla
50.000iU/hafta olarak verildi. 25(OH)D 20 ng/ml {stiinde
olan 12 kisilik grup (Grup 2) kontrol grubu olarak alindi.

Gruplar arasinda yas bakimindan anlamli farkhhk oldugu
gorildi. 25(0H)D artisina paralel olarak insilin sekres-
yon yeteneginde artma oldugu gérilda. 25 (OH)D verilen
grupta adiponektin diizeyinde artis oldugu gorilmesine
karsilik leptinde duzeyinde azalma mevcuttu (p>0,05)
(Tablo). Calismamizda D vitaminiyle diger parametrelerde
korelasyon bulunmamasinin nedeni olarak yas, cinsiyet,
viicut kitle indeksi parametrelerinin esitlenmemesi ya
da galismaya dahil edilen hasta sayisindaki yetersizligin
bu sonuca neden olabilecegi diisiinuldi. D vitamini te-
davisine kalsiyum replasmani eklendigi takdirde bakilan
parametrelerde daha olumlu degisiklikler gorilebilecegi
distnlyoruz.

Anahtar Kelimeler: insiilin sekresyonu, 25(0H)D, adipo-
nektin, leptin

www.metsend2019.org 85



DiYABET

metsend it

METABOLIK SENDROM DERNEGI

HiPERTANSIYON

Tablo

Teamigmn | Kool Grova
@ayo-12)

T

Kontrol Graba PLoJer e |ee
1)

ARWUk K2
BT 7]

Bel Ceviest (cn)
DS OHD, gl

0,000 | 0,000 | 0.541 | 0,001

[

e
17407522057, X 3
e 0300 | 0,151 [ 0976 [ 0,095

P1: Tedavi 6ncesi tedavi grubu ve kontrol grubunun karsilastirilma-
s1 P2:Tedavi grubunun tedavi 6ncesi ve tedaviden sonra karsilasti-
rilmasi P3: Kontrol grubunun bazal ve 2 ay sonra karsilastirlmasi
P4: Tedavi grubu ve kontrol grubunun 2.aydaki karsilastiriimasi

[PS-14]
Atopik Geng Bir Kadin Hastada Liraglutide (Saxenda®)
Tedavisi Altinda Geligsen Tip 4 Hipersensitivite Reaksiyonu

Omercan Topaloglu
Kocaeli Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokri-
noloji Klinigi, Kocaeli.

Amag: Tip 4 hipersensitivite, antijen maruziyetinden son-
ra ge¢ dénemde (en az 2-3 giin sonra) gelisen, T hiicre
aktivasyonu ve makrofaj ve notrofil goci ile seyreden
gecikmis bir reaksiyondur. Gecikmis tipte hipersensitivi-
te reaksiyonu ile iliskilendirilen gesitli ilaglar literatirde
tanimlanmigsa da, bildigimiz kadariyla, Liraglutide ile ilis-
kili ciltte gec tip hipersensitivite reaksiyonu heniiz rapor
edilmemistir. Atopik egilimi olan geng bir kadin hastada
Liraglutide (Saxenda®) kullanimi sirasinda gelisen cilt re-
aksiyonu olgumuzu sunacagiz.

Olgu: 25 yasinda kadin hasta kilo verememe sikayeti ile
bagvurdu. Uzun stredir ara ara kilo verdirici diyet uygu-
lamasina ragmen kilo veremedigini belirtti. Fiziksel akti-
viteye zaman ayiramayan hastanin 6zge¢misinde Graves
hastaligi (tedavi altinda), polikistik over sendromu, aura-
siz migren, ¢ocukluk déneminde gegirilmis alerjik astim ve
kronik Urtiker tanilari vardi. Ayrica, ¢imen, polen, kedi ve
kopek tly alerjisi mevcuttu. Dizenli olarak desloratadin 5
mg oral 1x1, metimazol 5 mg oral 1x1/2; aralikli olarak na-
zal kortikosteroid, oral nonsteroid antiinflamatuar ilag ve
oral pantoprazol almaktaydi. 2 yil 6nce idrar yolu enfeksi-
yonu sebebiyle baslanan siprofloksasin tedavisi bittikten 3
glin sonra, bilateral bacaklarda ve uyluklarda ortaya gikan
tip 4 hipersensitivite reaksiyonu 6ykisi mevcuttu. Siprof-
loksasin diginda tanimlanmis ilag reaksiyonu yoktu. Baba-
da diyabet ve obezite, babaannede alerjik astim 6ykusu
mevcuttu. Fizik bakida; vital bulgular stabil, viicut agirli-
81:85.6 kg, boy:169 cm, viicut kitle indeksi:30 kg/m2 ve
sistem muayeneleri olagan saptandi. Cushing sendromu-
nu disindirecek aydede yiz, buffalo hump, mor renkli
abdominal stria veya abdominal obezite gibi fizik muaye-
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OBEZITE

ne bulgulari izlenmedi. Hastanin laboratuar tetkiklerinde;
Hb:13 g/dL, WBC:7300/mm3, platelet:310000/mm3, glu-
koz:88 mg/dL, ALT:15 U/L, AST:13 U/L, kreatinin:0.6 mg/
dL, Na:134 mmol/L, K:4.17 mmol/L, Ca:9.9 mg/dL, total
kolesterol:171 mg/dL, trigliserid:73 mg/dL, HDL: 57 mg/
dL, TSH:2,92 mIU/mL, sT4:1.07 ng/dL, sT3:2.94 pg/mL,
HbA1c:%5.4 ve 25(0H)D3:7 mg/mL olarak saptandi. Kli-
nik ve laboratuar bulgularina dayanarak sekonder obezite
dustnulmeyen hastanin batin ultrasonografisinde grade 1
hepatosteatoz diginda anlamli bir bulgu saptanmadi. Ek-
zojen obezite dlsiinilen hastanin daha 6nce metformin
kullanimi sirasinda ciddi intoleransi olan, akut pankreatit
veya ailesinde tiroid kanseri 6yklst bulunmayan hastaya
GLP1 reseptor agonist tedavisi 6nerildi. Hastayla konusu-
larak Liraglutide (Saxenda®) 0.6 mg/giin dozunda subki-
tan baslandi. 6 guin bu dozda kullanildiktan sonra 1.2 mg/
guin olacak sekilde doz arttinldi. Tedavinin 7. glnlnde,
umblikus inferiorunda sagda ve solda toplam 3 tane eri-
tematdz makiler dokiuntl gelisti (Fotograf 1). Liraglutide
tedavisi kesildi ve 3 giin sonra lezyonlar kayboldu.

Sonug: Son dénemde ulkemizde yeni kullaniimaya bas-
lanan antiobeziter ve antidiyabetik ajanlarla tedavi sira-
sinda, hastalar hipersensitivite reaksiyonlari agisindan
mutlaka izlenmelidir. Liraglutide etkinligi kanitlanmis bir
antiobeziter ajan olmakla birlikte, 6zellikle bizim hasta-
mizda oldugu gibi atopik egilimi olan hastalarda, tedavi
sirasinda yan etkiler agisindan dikkatli olunmalidir.

Anahtar Kelimeler: Liraglutide, obezite, tip 4 hipersensiti-
vite, cilt reaksiyonu, ilag reaksiyonu

Fotograf 1.

Liraglutide altinda 7. giinde gelisen, umblikus inferiorun-
da eritematdz makdiler dékiintii.
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[PS-15]

Tip 1 Diabetes Mellitus Tanili Kadin Hastada U-300
insiilin Glarjin Kullanimi Sirasinda Gelisen
Makiilopapiiler Dokiintii

Omercan Topaloglu
Kocaeli Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokri-
noloji Klinigi, Kocaeli.

Amag: U-300 insilin glarjin, daha az voliimde daha ylksek
miktarda glarjin iceren bir preparat olarak tip 1 ve tip 2
diyabette kullanima girmistir. Diyabet tedavisindeki yeni
oral ve parenteral ajanlarin gesitli yan etkileri rapor edil-
mektedir. Biz, U-300 insulin glarjin tedavisi verdikten son-
ra dokiinti saptadigimiz tip 1 diyabetli hastamizi sunmayi
amacladik.

Olgu: Tip 1 diyabet tanih glisemik disregtilasyonu bulunan
hasta klinigimizde tetkik edildi. 8 yildir tip 1 diyabet tani-
siyla takip edilen 37 yasindaki kadin hasta, evde ara ara
gelisen carpinti, terleme, titreme seklindeki hipoglisemi
semptomlari ile bagvurdu. Hastanin bilateral el ve ayak-
larda eldiven-gorap tarzinda parestezi sikdyeti mevcuttu.
Hasta intensif insulin tedavisi almaktaydi: sabah 8-6glen
10-aksam 10 Unite preprandial subkiitan regiler insdlin,
gece 23:00’te 12 Unite subkitan insilin glarjin. Fizik baki-
sinda vital bulgulari stabil saptandi, sistem muayenelerin-
de anormal bulgu izlenmedi. Hastanin tetkiklerinde; aghk
kan sekeri (AKS): 159mg/dL, tokluk kan sekeri (TKS): 231
mg/dL, HbAlc: %6.6, C-peptit:<0.10 ng/mL, kreatinin:
0.65mg/dL, ALT: 12U/L, Na: 136mmol/L, K: 4.27mmol/L,
TSH: 1.28 IU/mL ve sT4: 0.79ng/mL olarak saptandi. Ta-
nimlanmig sik hipoglisemileri ve hiperglisemileri olmasi
sebebiyle hasta ‘Brittle diyabet’ olarak kabul edildi. Siki
AKS ve TKS monitdrizasyonu ile insiilin doz titrasyonu ya-
pildi. Sabah tokluk ve 6gleden sonra hipoglisemileri sap-
tanmasi sebebiyle, preprandial regiler insilin dozlar sa-
bah 6-6glen 8-aksam 10 Unite olarak ayarlandi. Sabah AKS
degerleri yiiksek seyreden hastanin insilin glarjin dozu
kademeli olarak 22 tiniteye kadar arttirildi. Gece ve sabah
erken hipoglisemi saptanmasi nedeniyle, insilin glarjin
yerine U-300 insiilin glarjin rejimine gegildi. U-300 insilin
glarjin ile gece ve giin igi hipoglisemi sikligi azaldi; hasta-
nin bazal insilin ihtiyac giderek azaldi ve 9 tnite U-300
insdlin glarjin ile glisemik regiilasyon saglandi. Hasta klinik
takibe alindi. 3 hafta sonraki bagvurusunda, hastanin yeni
baslanan insilinden sonra bagladigini belirttigi, gégis 6n
duvarinda, sol kolunda ve deltoid bdlgesinde makilopa-
puler dokintiler saptandi (Fotograf-1). Hasta klinigimize
kabul edildikten sonra, U-300 insilin glarjin kesildi ve do-
kiintilerinde regresyon saptandi. Hastanin kan sekeri mo-
nitérizasyonu yapildi ve glisemik regiilasyonu saglamak
icin insilin glarjin ile tedaviye devam edildi.
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Sonug: Brittle diyabeti olan hastalarda glisemik regulasyo-
nu saglarken hipoglisemileri minimalize etmek amaciyla
U-300 insulin glarjin kullanilabilir. Diyabet ve obezite teda-
visinde yeni kullanima giren oral antidiyabetikler ve anti-
obeziter ajanlarda oldugu gibi yeni instlin molekillerinin
kullanilacag hastalarin klinik takibe alinmasi gerekmek-
tedir. Bildigimiz kadariyla, bizim hastamiz, U-300 insulin
glarjin kullanimi sonrasinda gelisen makilopapuler cilt
dokintusu olan literattirdeki ilk olgudur. Ayrica, U-300 in-
sulin glarjine reaksiyon gelisen hastamizda U-100 instlin
glarjin kullaniminda olmamustir.

Anahtar Kelimeler: U-300 glarjin, cilt reaksiyonu, makdlo-
papuler dokuntd, tip 1 diyabet, ilag reaksiyonu

Fotograf 1.

U-300 glarjin insiilin baslandiktan 3 hafta sonra, sol kolunda ve
deltoid bélgesinde ortaya ¢ikan makilopapiiler dékiintiiler.
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[PS-16]

Polikistik Over Sendromu Olan Hastalarda Notrofil/Len-
fosit Orani veya Platelet/Lenfosit Orani Obezite veya
Metabolik veya Hormonal Parametrelerden Etkilenir mi?

Omercan Topaloglu
Kocaeli Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokri-
noloji Klinigi, Kocaeli.

Amag: Polikistik over sendromu (PKOS), reprodiktif ¢ag-
daki kadinlarda en sik gériilen endokrinopatilerden biridir.
PKOS’ta instlin direnci (IR) ve diger metabolik bozukluklar
(obezite, prediyabet) PKOS olmayan kadinlara gére daha
stk gérilmektedir. Notrofil/lenfosit orani (NLO) ve plate-
let/lenfosit orani (PLO), subklinik inflamasyonun goster-
geleri olup malignite ve kardiyovaskiler hastaliklardaki
klinik 6nemi ¢ok kez aragtiriimigtir.

PKOS’lu hastalarda NLO ve PLO ile yapilan galismalar kisit-
ldir. Biz g¢alismamizda, PKOS tanili hastalardaki antropo-
metrik, metabolik ve hormonal farkhliklarin NLO ve PLO
tizerindeki etkisini arastirmayi amagladik.

Gereg-Yontem: Rotterdam kriterlerine gére PKOS tanisi
koyulan hastalarin klinik ve laboratuar verileri analiz edil-
di. Hastarlarin tiroid ve pelvik ultrasonografik verileri de
analiz edildi. Hastalar viicut kitle indeksi (VKI), achk kan se-
keri (AKS), HOMA-IR (Homeostatic model of assessment)
skoru, LH/FSH orani, prolaktin dizeyi, hiperandrojenemi
ve Ferriman-Gallwey skoru (FGS), tiroid fonksiyonlari ve
otoimmdinitesi, sonografik incelemede tiroid noduli var-
lg1 ve polikistik over (PKO) goriiniim, hiperkolesterolemi
ve hipertrigliseridemi varligina gére gruplara ayrildi. NLO,
nétrofil sayisinin (1/mm3) lenfosit sayisina (1/mm3), PLO
ise platelet sayisinin (1/mm3) lenfosit sayisina (1/mm3)
bélinmesiyle hesaplandi.

Bulgular: Toplam 217 PKOS hastasi analiz edildi. Hastala-
rin %42’si (n=92) obezdi.

NLO ile viicut agirhig ve VKi arasinda anlamli negatif kore-
lasyon saptandi (sirasiyla; p=0.018, r=-0.161; p=0.016, r=-
0.164). NLO veya PLO ile bel gevresi, konisite indeksi, AKS,
tokluk kan sekeri (TKS), aghk ve tokluk instlini, HOMA-IR,
25(OH)D3, lipit parametreleri (HDL, LDL, trigliserid ve total
kolesterol), hormonal parametreler (FSH, LH, LH/FSH, est-
radiol, testosteron, prolaktin, DHEAS, TSH, sT4 vesT3) ve
FGS arasinda anlamli bir korelasyon bulunamadi (p>0.05).
Obezlerde NLO obez olmayanlara gére daha disiik bu-
lundu (p=0.039); PLO ise benzer bulundu. insiilin direnci,
prediyabet veya diyabet varliginin NLO veya PLO lizerinde
etkisi olmadigi gorildi. LH/FSH orani, hiperprolaktinemi,
hiperandrojenemi, hirsutism, hipotiroidi, tirotoksikoz,
otoimmdin tiroid hastaligi, hiperkolesterolemi ve hipert-
rigliseridemi gibi metabolik veya hormonal parametrele-
rin NLO veya PLO agisindan farklilik yaratmadigi saptandi

METABOLIK
SENDROM

METABOLIK
SENDROM
SEMPOZYUMU

19-22 Eyliil 2019
Hilton Bodrum Tiirkbiikii

XVI.

(p>0.05). Sonografik tiroid nodulii veya sonografik PKO
gorinuma varhiginin NLO veya PLO ile iliskili olmadigi go-
ralda.

Sonug: NLO ve PLO gibi subklinik inflamasyon belirtegle-
rinin, metabolik bozuklugu olan PKOS hastalarinda degis-
mesi beklenirdi. Beklenilenin aksine, PKOS'lu hastalarda
NLO obezite diginda higbir metabolik veya hormonal pa-
rametre ile degisim géstermemistir. Bu bulgular obez ol-
mayan PKOS tanili kadinlarda, NLO’nun inflamasyon veya
metabolik durumun belirteci olarak kullanilamayacagina
isaret etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, polikistik over sendromu,
notrofil lenfosit orani, platelet lenfosit orani, polikistik

over

Tablo 1.
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PKOS’lu hastalarda, NLO ve PLO’nun metabolik, hormonal ve rad-
yolojik parametrelere gére degisimi.
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[PS-17]
Bir Metabolik Sendrom Hastasinda Deri Bandi
Kullanimiyla Olusan Opioid Bagimliligi: Olgu Sunumu

Ayse Erdogan Kaya?!, Ahmet Bllent Yazici®,

Muhammed Kaya®

1Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Sagligi ve Hastalik-
lari Anabilim Dali

2Hitit Universitesi Erol Olgok Egitim ve Arastirma Hastane-
si i¢ Hastaliklari Klinigi

Amag: p-reseptorlerine afinitesi yiksek, segici ve sentetik
bir opioid reseptori agonisti olan fentanil, yagda ¢oziinir-
[Gglniln iyi olmasi sebebiyle kan-beyin bariyerini hizli bir
sekilde gecebilme 6zelligine sahiptir. Bu 6zelligi sayesinde
analjezik etkisi, morfinden 75-100 kat fazla olup fentanilin
deri bandi formu siddetli agriya neden olan tibbi durum-
larda siklikla kullaniimaktadir(1). Literatiirde fentanil deri
bandi kullanimi sonucu olusan bagimliliga dair az sayida
olgu bulunmaktadir(2). Bizim olgumuzda metabolik send-
romun eslik ettigi opioid bagimhhgini tartismayi amagladik.

Olgu: 39 yas-erkek hasta dahiliye poliklinigine diyabetes
mellitus tanisiyla tedavi diizenlenmesi amaciyla bagvurdu.
Hastanin son zamanlarda insdlinlerini kullanmadigi yakin-
larinin da onerisi ile tekrar tedaviye baslamak amaciyla
basvurdugu 6grenildi. Ainan anamneze goére son 10 yildir
instlin bagimli diyabet, hipertansiyon ve hiperlipidemi
nedeniyle tedavi aldigl, 6 yil dnce koroner By-pass ope-
rasyonu ve 6 ay once periferik arter hastaligi nedeniyle
sag bacak amputasyonu operasyonu gegcirdigi 6grenildi.
Fizik muayenesinde sag bacak diz altt ampute, abdominal
obezite géze carpiyordu. Kan basinci: 130/80, Nabiz; 68/
dk, Boy: 170cm, Kilo: 98kg, VKi:33,9, abdomen cevresi
106 cm olarak o6lgildi. Laboratuvar incelemesinde glu-
koz:402mg/dl, total kolesterol:235mg/dl, Idl:163mg/dl,
trigliserid:312mg/dl, hdl:33mg/dl, HbA1c:9.1g/dl idi. Tam
idrar tetkikinde proteiniri ve ketoniri saptanmadi. Tam
kan sayimi, tiroid fonksiyon testleri, bébrek ve karaciger
fonksiyon testleri normal araliktaydi. Hasta halihazirda
perindopril, asetil salisilik asit, metoprolol, alfa lipoik asit
ve metformin almaktayken tedavisine atorvastatin ve
glarjin-aspart bazal-bolus insilin tedavisi eklendi. Ayrica
detayli anamnezde yaklasik 2 yil 6nce sag bacagindaki
dayanilmaz agrilar nedeniyle Algoloji kliniginde tg gln-
de bir 25 mcg fentanil deri bandi tedavisine baslandigi,
daha sonra bu dozun yetersiz kaldigi ve 100 mcg’a kadar
cikildigr 6grenildi. 6 ay once gerceklestirilen amputasyon
sonrasinda agri sikayetleri gerileyen hastanin halen fenta-
nili birakamadigi, biraktiginda huzursuzluk, sinirlilik, tim
vicutta titreme, uykusuzluk sikayetlerinin ortaya ¢iktigi
ve tedavi olmak istedigi 6grenildi. Hastan Alkol Madde
Tedavi Egitim Merkezi (AMATEM) poliklinigine konsul-
te edildi. AMATEM yatakli kliniginde yatirilarak takip ve
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tedavi altina alinan hastanin yatisinin ilk gint idrarda
madde analizinde opioid ve fentanil pozitif olarak tespit
edildi. Hastanin fentanil deri bandi ¢ikarildi ve 16/4 mg/
gun buprenorfin/nalokson tedavisi baglandi. Yoksunluk
belirtisi yasamamasi igin buprenorfin/nalokson dozu ka-
demeli olarak azaltilarak 10 giin iginde kesildi. Yoksunluk
belirtisi tariflemeyen hasta taburcu edildi.

Sonug: Alkol ve madde bagimliligi tim diinyada giderek bii-
yuyen bir halk saghgi sorunudur. Bagimlilk agisindan risk
tastyan gruplarin yakin takibi ve alinacak 6nlemler bu bag-
lamda buyik bir 6nem tasimaktadir. Bagimhlik; diyabet,
metabolik sendrom, koroner arter hastaligi gibi ek komor-
biditelerin varliginda bu hastaliklarin seyrini daha da kotu-
lestirip beklenen yasam suresini kisaltabilir(3). bu agidan
ozellikle kronik agriya neden olan tibbi durumlarda opioid
analjeziklerin kotuye kullanimi ve sonrasinda bagimlilk
gelisebilecegi ihtimali klinisyenler tarafindan g6z 6ninde
bulundurulmalidir. Yaptigimiz literatiir taramasinda ko-
morbid hastaliklara sahip madde bagimlilari ile ilgili olgu
ornekleri ve aragtirmalarin sayisinin yetersiz oldugu gorl-
mus olup vakamiz bu konudaki nadir olgulardan biridir.
Kaynakga:

1. Muijsers RB, Wagstaff Al. Transdermal Fentanyl: An Updated
Review Of its Pharmacological Properties And Therapeutic Effica-
cy in Chronic Cancer Pain Control. Drugs. 2001;61(15):2289-307.
2. Gecici O, Gokmen Z, Nebioglu M. Fentanyl Dependence Caused
By The Non-Medical Use: A Case Report. Klinik Psikofarmakoloji
Biilteni-Bulletin Of Clinical Psychopharmacology. 2010;20(3):255-7.
3. Topguoglu V, Bez Y. Madde Kullanimina Bagh Enfeksiyonlar.
Journal Of Dependence. 2005;6:89-96.

Anahtar Kelimeler: metabolik sendrom, fentanil, opioid,
bagimlihk

[PS-18]

Postoperatif Sekonder Adrenal yetmezlik

Gozde Varan?, Ozgiir Cinpolat?

ISehitkamil Devlet Hastanesi i¢ Hastaliklari Ana Bilim Da-
li,Gaziantep

2Sehitkamil Devlet Hastanesi Genel Cerrahi Ana Bilim Da-
li,Gaziantep

Amag: Postoperatif cerrahi strese bagl adrenal yetmezlik
gelisebileceginden hipotansiyon hipoglisemisi olan hasta-
larda akilda olmalidir.

Olgu: 32 yasinda erkek hasta arag disi trafik kazasi sonu-
cu tibia 6n fraktlrl sebebiyle ortapedi tarafindan opere
edildi. Postoperatif 3 glniinde karin agrisi,tahta karin
gelismesi sebebiyle akut batin tanisiyla genel cerrahiye
devir edildiTriez ligamentinden itibaren 15 cmlik ince
barsak perforasyonu tespit edilen hasta primer onarilarak
YBU alindi. Postoperatif aby(kreatinin:2,78mg/dl),hipo-
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tansiyon(80/60), ates ytiksekligi(38 c),kan kaybina bagh
anemi(hb:8,9),GSBL + ESBL +Gram (-)kok Gram(-)comak
yara yerinde enfeksiyon(crp: 39) ve plevral efuzyon gelis-
ti. ES replasmani yapilip,50 mg tigesiklin baslanip plevral
efuzyonu bosaltildi. Postoperatif 10 tigesiklin 4.giniinde
TA:90/60 mm-hg,glukoz: 67mg/dI, kreatinin: 0,37mg/dl,
na:129mg/dl K:5,5mg/dl hb:11,7g/dl crp:8,1mg/dl olarak
geldi. Cerrahi strese bagli adrenal yetmezlik agsindan has-
taya deksametazon uygulandi.Random kortizol: 1,2 ug/
dl gelen hasta servise alindi. takiplerinde TA:120/80mm-
hg, glukoz:118 mg/dl, kreatinin:0,42 mg/dl,na:131 mg/
dl,K:4,3mg/dl, Hb:11,9 mg/dl,crp:16,596 mg/dl gelen
hasta taburcu edildi.

Sonug: intraoperatif dénemde sivi kaybinin izotonik ol-
masindan dolayl perioperatif hidrasyonda izotonik sivi
verilmedir. Preoperatif dénemde operasyondan 30-60
dakika 6nce2 mg/kg/doz hidrokortizon puse,indiksiyonu
takiben, operasyon stiresi 4 saati asarsa hidrokortizon 2
mg/kg/dozunda tekrar edilmesi, postoperatif ilk 24 saatte
50 mg/m2 hidrokortizon toplam siviya konarak 24 saatlik
stire tamamlanmasi gerekir.Postoperatif 24. saatten son-
raki 2. ve 3. giinlerde hidrokortizon dozu %25-50 oraninda
azaltiir ve 4-5. giinlerdefizyolojik doza (10-15 mg/m2/
guin) dustlmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: adrenal, yetmezlik, postoperatif

labratuar parametreleri
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[PS-19]
Kontrolsiiz Diyabet ile Tani Alan Cushing Sendromu Olgu
Sunumu

Serdar Gok?, Murat Galapkulu?, Ahmet Faruk Kalkisim?,
Micahit Ergil', Muhammed Erkam Sencar?, Erman Gakal?
15.B.U. Ankara Diskapi Yildinm Beyazit Egitim Ve Aras-
tirma Hastanesi, i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali,Ankara
25.B.U. Ankara Diskapi Yildirim Beyazit Egitim Ve Arastir-
ma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Bilim Dali,Ankara

Amag: Cushing sendromu uzun siireli glukokortikoid fazla-
ligina maruz kalma sonucu gelisen ve birden ¢ok sistemi
etkileyen belirti ve bulgular bitinidar. Hastalarda uzun
siiren glukortikoid maruziyeti obezite, erguvani stria, ay-
dede yuzi, pletore, proksimal kas giigstizligli gibi semp-
tomlarla birlikte hipertansiyon, osteoporoz, diyabet gibi
hastaliklara neden olabilir. Klinik belirti ve bulgular, glu-
kokortikoide maruz kalma siiresi ve hormon saliniminin
siddetine gore degisiklik gosterebilir. Hastalar poliklinige
kan sekeri yuksekligi, tansiyon yiiksekligi gibi sikayetlerle
bagvurabilir. Burada intensif instlin ve oral antidiyabetik
kullanmasina ragmen kan sekeri regulasyonu saglanama-
yan ve ileri tetkikler sonucu Cushing sendromu tanisi alan
hastayl sunmayi amagcladik.

Olgu: Vakamiz 54 yasinda erkek hasta olup, poliklinigimize
10 mg/giin empagliflozin, 5Smg/giin linagliptin ve intensif

whbc hb crp glukoz na k instlin tedavisine ragmen yiiksek kan sekeri takipleri ol-

18619 | 1258 | 15 04 162 139 | 36 mas! Gizerine basvurdu. Ozgecmisi sorgulandiginda 8 yillik

tip 2 diyabet ve hipertansiyon ile birlikte romatoid art-
19.6.19 1,45 15 135 139 | 53 . . o e o .

rit hastaligl oldugu 6grenildi. Yapilan tetkiklerde HgAlc:
20619 | 150 | 13 | 51 127 136 | 47 | %11.5 (4-6), aglk kan sekeri:182 mg/dl (74-106 mg/dI)
21.6.19 3,78 8,9 39 uyumsuz ret 126 | 6 saptaninca kan sekeri regulasyonu nedenli yatinildi. Fizik
22.6.19 6,23 9,5 9 139 | 3,8 muayenede hastanin pletorik gériiniimde olmasi, proksi-
23.6.19 73 104 | 23 98 138 | 32 mal kas guigstizlUigl tariflemesi, diyabet ve hipertansiyon
24.6.19 898 | 116 | 19 0 137 | 33 OykL.JSU o.lm.aS| lizerine .Cushmg sendromu On tanisi ile

tetkik edildi. Bazal kortizol 21,36 pg/dl (6,7-22,6 pg/dl)
25.6.19 11,6 | 11,2 | 15 98 135 | 3 . ;

ve adrenokortikotropik hormon (ACTH) <5 pg/ml (0-46
26619 | 1611 | 133 | 15 87 141 | 36 pg/ml) saptandi. 1 mg deksametazon supresyon testi ve
27.619 | 1641 | 11,7 | 11,8 76 133 | 4 2 mg deksametazon supresyon testi ile plazma kortizolu-
28.6.19 135 | 11,6 72 132 | 4,3 nin baskilanmadigi gorildu (sirasi ile 15,98 pg/dl, 18,8
20619 | 158 | 124 | 115 22 128 | 54 pg/dl). Hastanin cekilen abdomen manyetik rezonans

(MR) goruntilemesinde sol stirrenal glandda 70x60 mm
306.19 | 1501 | 159 67 129 | 55 P oo

boyutlarina out-faz gorintilerde belirgin sinyal kaybina
1.7.19 133 | 124 | 81 82 128 | 63 ugrayan solid nodiler diizglin konturlu dncelikle adenom
2.7.19 114 | 122 110 128 | 64 ile uyumlu kitle lezyonu izlendi (Sekil-1). Strrenal adenom
3.7.19 7,93 | 10,8 3 9 129 | 59 saptanmasi nedenli arastirilan hastada renin, aldosteron,
2.7.19 552 | 122 | 15 112 128 | 59 dehidroepiandrosteron siilfat (DHEA-S) ve idrar katekola-
5719 605 | 121 % 131 | 57 min diizeyleri normal sinirlarda saptandi. Hastada cushlng

sendromu bulgularinin olmasi ve lezyonun boyutu nedeni
8.7.19 17,78 | 12,8 133 | 4,1 : . ) s

ile sol siirrenalektomi yapildi. Patoloji sonucu adrenokor-
9719 | 1973 | 119 | 118 118 131 | 43 tikal adenom ile uyumlu saptandi. Operasyon sonrasi ta-
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HiPERTANSIYON

kiplerinde hastanin diyabet tedavisi tamamen kesildi.

Sonug: Endojen kaynakli Cushing sendromu nadir gérilen
bir hastaliktir ve yillik insidansi milyonda 0,7-2,4 olarak
bilinmektedir. Endojen kaynaklh Cushing sendromu ACTH
bagimli ve ACTH bagimsiz olmak uzere ikiye ayrilir. ACTH
bagiml tipinde hipofiz veya hipofiz disi dokulardan ACTH
veya daha az oranda CRH salgilanir. ACTH bagimli olmayan
tipi ise adrenal hiperplazi, adrenal adenom, adrenal kar-
sinom gibi adrenal patolojilere bagh gelisir. Endojen Cus-
hing sendromlu olgularin yaklasik %65-70’inde neden,
genellikle hipofizer bir mikroadenomdur. Primer adrenal
kitleler, Cushing sendromlu olgularin %10-15’inden so-
rumlu olup, bunlarin ¢ogunlugunu benign adrenokortikal
adenomlar olusturmaktadir. Hiperkortizolizmin prevalan-
si, kotl kontrolli diabetes mellitus ve hipertansiyonlu
olgularda %2-5’ine ulagmaktadir. Cushing sendromu sik
gorilmemesine ragmen, tani konulamadigi zaman 6nemli
oranda morbidite ve mortaliteye neden olur. Bu yiizden
uygun tedaviye ragmen kontrol altina alinamayan ve hi-
perkortizolizm belirti ve bulgulari olan tip 2 diyabet has-
talarinda Cushing sendromu ayirici tanida dustntlmelidir.

Anahtar Kelimeler: Cushing Sendromu, Diyabet, Hiper-
tansiyon, Komplikasyon, Strrenal Adenom

Sekil 1

Abdomen MR gériintiilemesinde sol siirrenal bezde izlenen kitle
lezyonu (transvers kesit, kitle lezyonu ok ile isaretlenmistir)

www.metsen
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[PS-20]
Kilo Vermenin Hashimoto Tiroiditi Uzerine Etkisi:
Retrospektif Kohort Calismasi

Hacer Hicran Mutlu?, Hasan Hiseyin Mutlu?,

Mehmet Sargin*

listanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile He-
kimligi Anabilim Dall, istanbul

?stanbul Medeniyet Universitesi, Tip Egitimi Anabilim
Dal, istanbul

Amag: Son yillarda otoimmun hastaliklar ve obezitede
artis gorllmesi obezite ve otoimmun hastaliklar arasinda
bir iliski olup olmadiginin sorgulanmasina neden olmus ve
bununla ilgili birgok galisma yapilmistir. Buradan yola ¢i-
karak bu galismada, obez Hashimoto tiroiditli hastalarda,
kilo vermenin tiroid peroksidaz (TPO) antikorlari Gizerinde-
ki etkisinin aragtirilmasi planlanmistir.

Gereg-Yontem: Bu retrospektif kohort galismasina Ocak
2016-0Ocak2019 arasinda, Goztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi Obezite Poliklinigine kilo vermek amaciyla
ardisik olarak basvurmus olan, BMI (viicut kiitle indek-
si)>=30 kg/m2, TPO antikoru bakilmis ve TPO antikor di-
zeyi >=5,60 IU/ml (izerinde olan 260 kisi, dosya kayitlari
taranarak alindi. Yas, cinsiyet, kilo, boy, BMI, ko-morbid
hastaliklar, bioelektriksel impedans yontemiyle 6lglimis
olan yag kutlesi, yagsiz kitle, kas kutlesi, laboratuar 6l-
¢lmlerinden glukoz, HbAlc, insulin, ALT, AST, T4, Tiro-
id Stimulan Hormon (TSH), TPO antikor, trigliserit (TG),
total kolesterol (TK), LDL ve HDL seviyeleri dosyalarin-
dan kaydedildi. TPO antikorlari ile antropometrik ve
laboratuar olglimleri arasindaki iliski degerlendirildi.
ilk ayda diizenli iki vizit, sonraki aylarda en az ayda bir
vizite gelerek, 6 ay boyunca diizenli takip olan ve 6. ay
sonunda kilo veren 78 hastanin kilo, boy, BMI, yag kiit-
lesi, yagsiz kitle, kas kitlesi ve TPO antikorlari diizey-
leri dosyalarindan alindi. Altinci ay sonunda kilo ver-
menin TPO antikorlari Uzerindeki etkisi degerlendirildi.
istatistiksel analizler SPSS (ver.25) paket programi ile ya-
pildi. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistik-
lerin yani sira normal dagilan verilerin karsilastiriimasinda
Student t test, normal dagilmayan verilerin karsilastiril-
masinda Mann Whitney U testi kullanildi. Kilo kaybinin
TPO antikorlar lizerindeki etkisini test etmek igin Paired
Two Sample Test kullanildi. Kilo kaybi ile TPO antikorlarda-
ki azalma arasindaki iliskiyi degerlendirmek igin Pearson
korealsyon testi uygulandi. Anlamlilik p<0,05 diizeyinde,
%95'lik gliven araliginda degerlendirildi.

Bulgular: 260 hastanin bazal 6zellikleri incelendiginde,
katihmcilarin ort, yas 49.11+12.65 yil, ort. BMI 36.9+5.84
kg/m2, ort. yag kitlesi 36.81+10.61 kg, ort. yagsiz kiit-
le 56.47+8.31 kg ve ort. kas kitlesi 53.36+8.04 kg’di.

d2019.o0rg 91



DiYABET

TPO antikorlarinin medyan diizeyi 76 IU/ml (0-1000)'d.
Yas, cinsiyet, yag kitlesi, yagsiz kitle, kas kutlesi ve
biyokimyasal parametrelerle TPO antikorlar arasin-
da anlamli bir iligki saptanmadi. TPO antikoru ile BMI
arasinda zayif bir korelasyon saptandi (p=0.042) (tab-
lo 1); yas, cinsiyet ve TSH'nin da etkisi giderildiginde
anlamlilik kayboldu (p=0.094).

6 ay dizenli takip edilip kilo veren hastalar degerlendiril-
diginde, kilo veren hastalarda TPO antikorlarinin anlamh
olarak azaldigi gosterildi (p<0,001) (Sekil 1). Hastalarin
baslangi¢ ve altinci ay arasindaki kilo, yag ktlesi, kas kit-
lesi farki ile TPO antikorlari diizeyleri farki arasinda anlam-
I bir korelasyon saptanmadi (p=0,171; p=0,656; p=0,939).

Sonug: Calismamizda, obez Hashimoto tiroiditli hastala-
rin kilo vermenin TPO antikor dizeylerinde azalmasina
sebep oldugu gosterilmistir. Buradan, kilo kaybinin obez
Hashimoto tiroiditli hastalarda, hastaligin ilerlemesini
durdurdugu veya gerilettigi ileri surtlebilir. Bunu soyle-
yebilmek igin genis kapsamli ¢alismalara ihtiyag vardir
Calismanin en 6nemli kisithliklarinda biri katilimei sayisi-
nin az olmasi ve katihmcilarin baytk bir kisminin diizenli
takibe gelmemesidir. Bir diger kisithlk ise 1000 IU/ml tize-
rindeki antikor titreleri laboratuarimizda hesaplanamayip
>1000 IU/ml olarak raporlanmaktadir. Bu nedenle baslan-
gi¢ ve 6. Aydaki TPO antikorlari arasindaki fark saglikli bir
sekilde hesaplanamamistir.

Anahtar Kelimeler: kilo kaybi, obezite, otoimmunite, oto-
antikorlar, tiroidit

Kilo vermenin TPO antikorlari lizerine etkisi

Sexil 1: Kilo vermenin TPO antikerlan izerine etkisi
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Bazal TPO antikor diizeylerinin antropometrik ve biyo-
kimyasal parametrelerle korelasyonu

TPO antikorlari
r p
Yas (yil) -,069 ,268
BMI (kg\m2) ,126 ,042
TK (mg/dl) ,004 950
LDL (mg/dl) -,010 883
HDL (mg/dl) ,014 847
TG (mg/dl) ,062 ,383
Yag kutlesi (kg) ,029 ,675
Yagsiz kiitle (kg) ,013 855
Kas kutlesi (kg) ,030 666
TSH (mIU/1) ,169 015
Glukoz (mg/dl) -,004 ,951
HbA1c (%) -,029 ,680
HOMA-IR -,042 ,586
[PS-21]

Bazal-Bolus insiilin Tedavisi Rejimi ile Kontrolsiiz
Seyreden Vaka Olgu Sunumu

Zeynep Kog, Giilhan Ozkanli, Selahattin Seker
Pendik Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, istanbul

Amag: Bu vaka sunumu ile iyi bir diyabetes mellitus te-
davisinin 6nemli pargalarindan birinin hastanin hekimden
alacag egitim oldugunu vurgulamayi amagladik.

Olgu: 62 yasinda emekli 6gretmen olan kadin hasta da-
hiliye poliklinigine kan sekeri duzensizligi nedeni ile aile
hekimligince yonlendirildi. 3 farkli oral antidiyabetik ajan
(sulfonilire 60 mg 1x1, dpp4-metformin kombinasyonu
50/1000 2x1) kullanan hastanin takibinde aglik kan seker-
lerinin 190-220 mg/dl, tokluk kan sekerlerinin ise 270-300
mg/dl dizeyinde oldugu gorildu. Hastanin HbAlc diizeyi
% 9.1 idi. Hastaya bazal+bolus insiilin tedavi rejimi bas-
lanip hospitalize edildi. dpp4+metformin kombinasyonu
devami edilip, siilfoniliire stopland. insiilin glargin 1x16
Unite, insilin aspart 3x6 U ile aghk kan sekeri 90-102,
tokluk kan sekeri ise 130-140 araliginda seyretti. Diyet,
egzersiz, yasam tarzi degisikligi onerileri yapildi. Hasta
taburcu edilip 1 haftalik kan sekeri takibi ile poliklinige
¢agrilan hastanin kan sekeri diizenli goéruldu. 3 ay sonra-
ki kontrollinde ise Alc diizeyi % 8.6 olan hastanin hedef
Alc dizeyinin gok Uzerinde oldugu gorildi. Hasta tim
onerilere uydugunu, insilin ignelerini aksatmayip dizenli
kullandigini, evde kan sekeri 6lglimlerinde de stirekli yik-
sek degerlerle karsilastigini belirtti. Hastanin fizik mua-
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yenesinde enjeksiyon bdlgelerinde lipoatrofi/lipodistrofi
gibi bir bulgu goérulmedi, enjeksiyonu ne sekilde yaptigina
bakildiginda dogru enjeksiyon yaptigi da gorildi. Diyabet
hemsiresi ile egitimin tekrar Gzerinden gegildi. Hastanin
insulinlerini buzdolabinda saklamadigini 6grendik. Bunun
tizerine egitimi tekrarlanan hastanin kisa araliklarla kan
sekeri kontroliine ¢agrilmasi planlandi. Hastanin kan se-
keri diizeylerinin hedef degerlerde oldugu goruldi, 3 ay
sonra ise Alc hedefi %6.3 olarak gorildi.

Sonug: DM tanisi olup insulin kullanan hastalarin insilin
egitimi, en az tedavi diizenlenmesi ve takibi kadar 6nem-
senmeli, bu basamaklarin herhangi birindeki aksaklik, di-
yabetin unregiile seyretmesi ile sonuglanmaktadir. insiilin
dozunu surekli artirma ihtiyaci duydugumuz hastalarin
doz artirmadan; o6zellikle dengesiz bir sekilde stirekli kan
sekeri yuksek seyreden hastalarin egitimi mutlaka gozden
gegirilip, tekrar egitim verilmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: bazal+bolus insiilin tedavisi rejimi, di-
yabet egitimi, unregiile diyabetes mellitus

[PS-22]

Standart Oral Glukoz Tolerans Testi ile izole Birinci Saat
Plazma Glukozu Yiiksek olan Bireylerde Mean Platelet
Volume (MPV), Né6trofil Lenfosit Orani (NLO) ve Platelet
Lenfosit Orani (PLO)

Ridvan Erdin?, Askin Glinglines?, Senay Durmaz Ceylan?
IKirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabi-
lim Dali, Kirikkale

2Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabi-
lim Dali, Endokrin ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali,
Kirikkale

Amag: Ortalama trombosit hacmi (MPV), platelet lenfosit
orani ve nétrofil lenfosit orani gibi kronik inflamasyon be-
lirteglerinin 75 gramlik standart oral glukoz tolerans testi
(OGTT) ile izole 1.saat plazma glukozu 155mg/dl ve Ustiin-
de olan bireylerdeki diizeylerini tespit ederek prediyabe-
tin ve diyabetin erken tanisi igin yeni belirtegler saptamak.

Gereg-Yontem: 1 Ocak 2016 ile 31 Aralik 2017 tarihleri
arasinda standart OGTT yapilmis ve OGTT'de izole 1.saat
yuksekligi saptanan 50 hasta ve normal glukoz toleransi
saptanan 48 birey kontrol grubu olarak calismaya dahil
edilmistir. GruplarMPV, NLO ve PLO parametreleri agisin-
dan birbiriyle karsilastiriimistir.

Bulgular: iki grup arasinda yas, cinsiyet ve VKi agisindan
anlamli fark yoktu(p>0,05). Hasta grubunda 1.saat, 2.saat
plazma glukoz degerleri, aglik instlin, HOMA-IR degeri ve
beyaz kire sayisi kontrol grubuna gére anlamli diizeyde
yuksek bulundu (p<0,05). Hasta grubunda PLO anlamli
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diizeyde diisiik bulundu (p<0,05).iki grup arasinda lipid
parametreleri, HbAlc, CRP, MPV, NLOdegerleri agisindan
anlamli fark yoktu (p>0,05).

Sonug: Elde ettigimiz sonuglara gore standart OGTT sira-
sinda izole 1. saat yuksekligi bulunan hastalarin normal
glukoz toleransi olarak kabul edilmesinin dogru olmayabi-
lecegini ve bu konuda daha fazla hastanin daha uzun sire
sonuglarinin takip edildigi prospektif dizaynda ileri ¢alis-
malara gereksinim oldugunu dustiniyoruz.

Anahtar Kelimeler: Glukoz, MPV, NLO, OGTT, PLO

[PS-23]
Metastaz Sanilan Siirrenal Kitle Kaynakl Cushing
Sendromu

Hayrive Gokce Keskinkilic, iskender Ekinci, irem Kirag
Utku, Mehtap Navdar Basaran, Omiir Tabak, Abdulbaki
Kumbasar

Saglik Bilimleri Universitesi, istanbul Kanuni Sultan Si-
leyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Ana
Bilim Dali, istanbul

Amag: Cushing sendromu, glukokortikoid fazlalig ile ilis-
kili bir sendrom olup eksojen steroid kullanimina bagh
olabilecegi gibi endojen kortizol fazlaligina sekonder de
gelisebilir. Kilo artigi, adet duzensizligi, hirsutizm, sant-
ral obezite, pletore ve aydede yuzu gibi bulgular siklikla
gozlenir. Tanisinda tarama, tani ve ayirici tani testlerinden
faydalanilir. Burada ilk etapta metastaz olarak degerlen-
dirilen bir adrenal kaynakli cushing sendromu vakasi su-
nulmustur.

Olgu: Meme kanseri ve tip-2 diyabetes mellitus hastalik
oykusu olan 55 yasindaki kadin hastanin onkoloji takip-
lerinde yapilan gorintiilemelerinde sag siirrenal bezde
28*38 mm lezyon saptanmis ve yaklasik 3 yil boyunca
metastaz lehine degerlendirilmistir. Diyabetes mellitus
icin endokrinoloji poliklinik basvurusunda son zaman-
larda kilo alimi, hirsutizm, santral obezite, proksimal kas
glgsiizlugu ve kan sekeri regllasyonunda bozulma tespit
edilmesi Uzerine cushing sendromu 6n tanisi ile tetkik
edilmis. Bazal ACTH duzeyi 6 pg/mL, kortizol 16 ug/dL, 1
mg deksametazon supresyon testinde kortizol 3.56 ug/
dL, 2 glin 2 mg deksametazon supresyon testinde kortizol
3.83 ug/dL, 24 saatlik idrarda kortizol degeri 51 nmol/L
olarak saptanmis. Diger hipofiz hormon duzeyleri ve ad-
renal fonksiyon testleri normal diizeyde saptandi. ACTH
bagimsiz adrenal kaynakli cushing sendromu dusuntlen
hasta opere edilmek tizere endokrin cerrahi birimine sevk
edildi.

Sonug: Cushing sendromu tani ve tedavi basamaklari kila-
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vuzlarda belirlenmis bir hastalik olup taninin 6niindeki en
buyik engel hastaliktan yeterince stiphelenilmemesidir.
Cushing sendromu disi herhangi bir hastalik veya sikayet
nedeniyle bagvuran hastalarda da, anamnez ve fizik mu-
ayenede cushing sendromu iligkili bulgularin varliginda
tarama-tani testleri yapilmali ve bu tani konulmali veya
diglanmahdir.

Anahtar Kelimeler: Cushing sendromu, diyabetes melli-
tus, slirrenal kitle

[PS-24]
Metabolik Sendrom Karakteristik Ozelliklerine Sahip
Tekrarlayan Periferik Fasiyal Paralizi ile Basvuran Olgu

Songiil Beskisiz
Ergani Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Diyarbakir

Amag: Fasiyal paralizi yiiz kas fonksiyonlarinin bir kisminin
yada tamaminin kaybedilmesi olarak tanimlanmakta olup
santral ve periferik olmak tzere iki gruba ayrilmaktadir.
Periferik fasiyal paralizi (PFP) olgularinin %80’i 3 ay iginde
duzelmektedir.

Ancak hastalarin %2-9 luk kisminda PFP tekrar etmekte-
dir. Burada Metabolik Sendrom karakteristik 6zellikleri-
ne sahip tekrarlayan PFP ile basvuran olgu sunulacaktr.

Olgu: 71 yasinda kadin hasta, bagvurusundan 3 giin 6nce
baslayan sag yuz yarisinda hareket kisithhgi nedeniyle ku-
lak burun bogaz (KBB) poliklinigine basvurdu. Periferik Fa-
siyal Paralizi tanisi konulan ve Metil Prednizolon tedavisi
baslanan hasta bilinen Unregiile Diyabetes Mellitus(DM)
tanisi olmasi {izerine poliklinigimize konsiilte edildi. Oz-
gecmisinde DM, Hipertansiyon (HT), hipertrigliseridemi
tanilari oldugu ve 7 ay 6nce PFP gegirdigi 6grenildi. Soy-
gecmisinde 6zellikli bulgu yoktu. ilag kullanimi sorgulan-
diginda antihipertansif ve antitrigliseridemi tedavilerini
aldig ancak 7 ay once dizenlenen bazal-bolus instlin
tedavilerini son 3 aydir kullanmadigi 6grenildi. Hastanin
fizik muayenesinde tansiyonu 135/80 mmHg, nabiz 96
atim/dk, ates 36.8°C idi. Sag yuz yarisinda PFP mevcuttu.
Laboratuvar bulgularinda glukoz: 572 mg/dL (referans
araligi (RA): 74-106 mg/dL), HbAlc: 13.4 % (RA: 4-6.2 %),
trigliserid: 283 mg/dL (RA: 0-150 mg/dL), HDL: 28.9 mg/
dL (RA:>50). Tam kan sayimi, sedimentasyon, CRP ve RF
degerlerinde patoloji saptanmadi. Kontrastli diffizyon
manyatik rezonans goriinttilemesinde yas ile uyumlu se-
rebral sulkus ve fissirlerde belirginlesme izlendi. Mevcut
bulgularla hasta unregiile DM a bagh tekrarlayan PFP
olarak degerlendirildi. Bazal-bolus insulin tedavisi diizen-
lendi. Antihipertansif ve antitrigliseridemi tedavileri ile
KBB tarafindan diizenlenen PFP tedavisine devam edildi.
Takiplerinde kan sekerleri reglile seyreden ve PFP sinde
diizelme gorilen hasta KBB ve dahiliye poliklinik bagvuru-
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su 6nerilerek taburcu edildi. Kontrol bagvurusunda fasiyal
paraliziye ait semptom ve bulguya rastlanmadi.

Sonug: Tekrarlayan fasiyal paralizi igin etiyolojik faktorler
arasinda metabolik sendrom komponentleri olan Diyabe-
tes Mellitus, Hipertansiyon ve Hipertrigliseridemi bulun-
maktadir. Vakamizda anamnez, laboratuar bulgulari ve
gorintlileme yontemleri ile malignite, enfeksiyéz durum
diglanip hiperglukozemi ve hipertrigliseridemi saptan-
mistir. 7 ay onceki PFP ataginda da hiperglukozemi olan
hastanin kan sekerleri kontrol altina alindiginda fasiyal
paralizinin dlzeldigi goruldi. Tekrarlayan PFP ile bagvuran
olgularda etyolojiye yonelik olarak metabolik sendrom
parametreleri de g6z 6niinde bulundurulmaldir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitus, Metabolik send-
rom, Tekrarlayan periferik fasiyal paralizi

[PS-25]
Hipertrigliseridemiye Sekonder Gelisen Akut Pankreatit

Emircan Erecan, Elif Ece Dogan
T.C. Saglk Bakanligi Bayrampasa Devlet Hastanesi, ic Has-
taliklari Servisi, istanbul

Amag: Akut pankreatit, pankreas enzimlerinin prematir
aktivasyonu sonucu ortaya ¢ikan, karin agrisi ve pankreas
enzim yUksekligi ile giden klinik bir tablodur. Akut pankre-
atite neden olan faktorlerin %70’inden fazlasini alkolizm
ve biliyer hastaliklar olusturmaktadir. Hipertrigliseridemi
en sik nedenler arasinda tguincu siradadir. Trigliserid du-
zeyi 500 mg/dI'nin lzerine ¢iktiginda pankreatit riski ol-
dukga artmaktadir. Bu ylzden dogru tedavi hayati 6nem
arz etmektedir.

Olgu: 47 yasinda kadin hasta, acil servise epigastrik alan-
da baglayip kusak tarzinda sirta dogru yayilan agri sikayeti
ile bagvurdu. Daha 6nceden bilinen kronik hastalik 6yku-
st ve ilag kullanimi yoktu. Hastanin muayenesinde TA:
110/80, nabiz: 77, ates: 36.8, epigastrik bolgede hassa-
siyet mevcut ancak rebound - defans yoktu. Cekilen tiim
batin US'de safra kesesinde tas gériilmedi, IHSY ve kole-
dok normaldi. Laboratuvar tetkiklerinde amilaz: 2370,
lipaz:2553, crp:140, Ca:7, Trigliserid:841 saptandi. Hasta
hipertrigliseridemiye bagh akut nonbiliyer pankreatit ola-
rak degerlendirildi. Hastanin oral alimi kapatildi iv hidras-
yon baslandi ve agri palyasyonu yapildi. insiilin infiizyonu
ve orali agilmasi sonrasi fenofibrat 267 mg 1*1 baslandi.
9 glin suresince yapilan servis takibinde CRP ve trigliserid
degerlerinin gerilemesi ve klinik olarak anlamli yanit alin-
masi lizerine hasta taburcu edildi.

Sonug: Akut pankreatit ataklarinin %10’unu hipertriglise-
ridemi olusturmaktadir trigliserid diizeyi 500 mg/dl’nin

94 www.metsend2019.org



DiYABET

tzerinde oldugunda akut pankreatit riski artmaktadir.
Hipertrigliseridemiye bagl pankreatitler daha ciddi ve
komplikasyonlu seyredebilmekte ve tedavide farklilik gos-
termektedir. Destek tedavisinin ve agri palyasyonunun
yani sira antihiperlipidemik ilaglar ve insulin inflizyonu ve
kosullar miimkinse lipid aferezi, heparin tedavisi kullani-
labilmektedir. Olgumuzdaki hasta mevcut imkanlar kulla-
nilarak destek tedavisine ilaveten insulin inflizyonu ve fe-
nofibrat ile tedavisi yapilmis ve sifa ile taburcu edilmistir.

Anahtar Kelimeler: dislipidemi, fenofibrat, hipertrigliseri-
demi, pankreatit

[PS-26]
Laktoz intoleransinin Kan Biyokimyave Glukoz
Seviyesine Etkisi

Serkan Kadir Yalgin, Recep Alanh, Murat Bllent Kugukay,
Ali Kosar
lokman hekim hastanesi, i¢ hastaliklari ABD, Ankara

Amag: Bu ¢alismanin amaci kendisinde laktoz intoleransi
oldugunu distnen ve sut Urunlerini tiiketmekten kaginan
gonullulerde laktoz intoleransi olan ve olmayan dispeptik
hastalari karsilagstirarak laktoz intoleransinin kan sekeri
dlizeyine etkisini aragtirmaktir.

Gereg-Yontem: Bu calisma 2018 yilinda karin agrisi sis-
kinlik ishal gibi sikayetler ile Lokman Hekim Hastanesi ig
Hastaliklari Poliklinigi’ne bagvuran ve Roma 4 kriterlerine
gore irritabl bagirsak sendromu tanisi alan 146 hasta ile
yapilmistir.Calismaya alinan tiim hastalarin tiroid fonksi-
yonlari, kan sekeri, karaciger enzimleri, tam kan degerleri,
sedim, crp, ferritin. B12 kreatinin, kolesterol paneli kal-
siyum, D vitamini ve folat degerleri galisiimistir. Diyabet
ve hipertansiyon diginda ek hastaligi olan ve ilag kullanan
hastalar (inflamatuvar hastaliklar, antibiyotik kullanimi
gerektirecek akut hastaliklar, probiyotik kullanimi dahil),
kan sekeri regiile olmayan hastalar, hipo-hiper tiroidik
olup bu nedenle medikal tedavi alan hastalar ¢alisma dis
birakilmigtir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yas
ve cinsiyeti arasinda anlaml fark yoktu (P>0,05). Calis-
maya dahil edilen 10 (%6,9) hastada diyabet, 15 (%10,3)
hastada hipertansiyon vardi. Kontrol grubu ile karsilasti-
rildiginda laktoz intoleransi olan hastalarin ALT ve glukoz
seviyelerinde anlamli fark saptandi (p<0,05).

Sonug: Sonug olarak hastalarin kendine laktoz intoleransi
tanisi koymasi diyet kisitlamasi yapilmasi agisindan risk-
lidir. Ancak bu diyet kisitlamasi kalsiyum ve D vitamini
eksikligine sebep olmamaktadir. Diyette distk stt Grina
tiketimi ve sit sekerinin kisitlanmasi kan sekerinde azal-
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maya neden olabilir. Laktoz intoleransi olan hastalarin
diyabet yoninden uzun dénem takip edilmeleri laktoz
intoleransinin diyabetten koruyucu olabilecegi yoninde
faydali olabilir.

Anahtar Kelimeler: laktoz intoleransi, hiperglisemi, diya-
betes mellitus

[PS-27]
Nadir Goriilen Bir Diyabet Tiirii: Mody Tip 5

Tamer Acat, Mehtap Navdar Basaran, Hande Peynirci,
Beyza Soylu, Omiir Tabak, Abdulbaki Kumbasar

Saglik Bilimleri Universitesi, istanbul Kanuni Sultan Si-
leyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Ana
Bilim Dali, istanbul

Girig-Amag: MODY (geng yasta ortaya ¢ikan erigkin tip
diyabet) otozomal dominant kalitilan nadir bir diyabet
taradr.

Olgu: Dis merkeze ¢ok yemek yeme, sik sik idrara ¢tkma
sikayeti ile basvuran 18 yasinda erkek hasta, yapilan tet-
kiklerinde aglik kan sekeri 310 mg/dL saptanmasi lizerine
i¢c hastaliklari poliklinigine yonlendirilmis. Hastanin an-
neannesinde diyabet oykusti mevcut. Yapilan fizik mua-
yenede 6zellik saptanmadi. Boy 187 cm, kilo 74 kg olan
hastanin HbAlc 11.9, C-peptit diizeyi 813 pmol/L (nor-
mal aralik 367-1470) instlin:13,3(normal aralik 2,6-24,9)
saptanmis. Tam idrar tetkikinde ketonu negatif saptandi.
Anti-GAD ve adacik hiicre antikoru negatif saptanan has-
taya bazal-bolus insulin tedavisi baglandi. C-peptit duzeyi
normal saptanan ve oto-antikorlari negatif olan 25 yas alti
hastadan istenen MODY e yonelik genetik analizinde he-
patocyte nuclear factor-lbeta (HNF-1beta) geninde mu-
tasyon saptandi.Hastaya MODY Tip-5 diyabetes mellitus
tanisi koyuldu.Takibinde insllin ihtiyaci gerieyen hastaya
gliklazid tedavisine gegildi ve hastanin kan sekeri takipleri
reglile seyretti. MODY Tip 5 e esilk edebilecek genitoliri-
ner anomaliler agisindan patoloji saptanmadi.

Tartigma: MODY’nin karakteristik 6zellikleri; olgularin 25
yasindan kuguk olmasi, aile 6ykiistinde iki kusakta olan
ve 25 yasindan 6nce ortaya ¢ikan diyabet olmasi ve in-
stlin bagimli olmamasidir. MODY olgulari tim diyabet-
lilerin %1-2’sini olusturur. MODY tip diyabet olgularinin
gogunlugu tip 1 veya tip 2 diyabet tanisi almaktadir. Bu
vakamizda HNF1-beta mutasyonu saptanmis Tip 5 MODY
sunulmustur.

Sonug: Birinci derecede yakinlarda en az 2 kusakta diya-
bet bulunan, otozomal dominant gegis gosteren, 25 ya-
sindan once diyabet gelismis, zayif, adacik otoantikorlari
negatif olan hastalarda MODY duguintlmelidir.
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Anahtar Kelimeler: Diyabet, Glikolize Hemoglobin, MODY,
HNF1-beta mutasyonu

[PS-28]

Tip 2 Diyabetli Hastalarda Beslenme Ozelliklerinin Cins,
Yas, Beden Kiitle indeksi ve Diyabet Parametreleri ile
Olan iliskisi

irem Akin, Ozlem Soyluk Selgukbiricik, Fulya Calikoglu,
Ayse Kubat Uziim, Nurdan Giil, Kubilay Karsidag

istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari
Anabilim Dal, istanbul

Hizla degisen yasam tarzlarina bagh olarak tip 2 diyabet
ve obezite, gelismis ve gelismekte olan ulkelerde énemli
bir halk sagligi sorunu haline gelmistir. Bu galismada, tip
2 diyabetli hastalarin beslenme 6zellikleri ile BKi (beden
kutle indeksi) ve bel gevresi gibi antropometrik dlgtimleri
ile diyabet parametreleri arasindaki iliskinin aragtiriimasi
ve beslenme Ozelliklerinin diyabet parametreleri tzerine
olasi etkilerinin ortaya konmasi amaglanmistir. Calisma,
tip 2 diyabet tanili ve 18 yasindan biytk 134’G kadin ve
72'si erkek olmak Uzere toplam 206 hasta lzerinde ger-
ceklestirilmistir. Calismada, hastalarin kisisel bilgilerinin,
antropometrik dlgtimlerinin ve biyokimyasal parametrele-
rinin bulundugu bir anket formu, fiziksel aktivite formu ve
3 glinliik veya 3 glinlik takip yapmalari miimkiin olmayan
hastalar i¢in de rutin beslenmelerini yansitacak sekilde
geriye dontik 24 saatlik besin tiiketim kaydi formu kullanil-
mistir. Sonugta tiim hasta grubunun (n=206) ortalama BKi
degeri 30,16+5,30 kg/m? (19,85-54,16) olarak bulunmus-
tur. Hastalarin %12,1’inin <25 kg/m?, %42,2’sinin 25-30
kg/m? ve %45,6’sinin >30 kg/m? BKi degerine sahip oldugu
gorulmustir. Tim hasta grubunun (n=206) %38,3’li (n=79)
duzenli fiziksel aktivite uygularken; %61,7’sinin (n=127)
dizenli fiziksel aktivite uygulamadigi saptanmigtir. Tim
hasta grubunun (n=206) HbA1lc ortalamalari %8,03+1,56
(5,60-13,50), LDL (low density lipoprotein) kolesterol or-
talamalari 119,88+34,89 mg/dL (48-208), HDL (high den-
sity lipoprotein) kolesterol ortalamalari 48,77+15,08 mg/
dL (26-125), trigliserid ortalamalari 159+84,67 mg/dL (51-
539) olarak bulunmustur. Calisma sonunda 107 hastanin
gunlik enerji tuketiminin 1200 kcal’nin altinda oldugu
bulunmus ve bu hastalarin besin tiiketim kayitlarinin gu-
venilir olamayacagi dusuinulerek ileri istatistiksel analizler
gunliik enerji alimi 1200 kcal ve tzerinde gikan hastalarda
(n=99) yapilmigtir. Hastalarin giinltk aldigi ortalama total
enerji kadinlarda 1537,84+271,75 kcal iken; erkeklerde
1596,07+285,56 kcal olarak bulunmustur. Toplam enerji-
den gelen karbonhidrat, protein ve yag orani kadinlarda
%35,89+6,81, %16,18+3,31 ve %47,90+6,42; erkeklerde
ise %37,29t7,95, %17,44+4,28 ve %A45,16%8,10 olarak
saptanmistir. Ortalama BKi, bel cevresi, kalca cevresi ve
bel/kalga oraninin kadinlarda sirasiyla 31,25+6,07 kg/
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m?, 101,65+11,90 cm, 107,56+10,58 cm ve 0,93; erkek-
lerde ise sirasiyla 27,79+3,90 kg/m?, 100,91+9,09 cm,
102,44+8,12 cm ve 0,98 oldugu saptanmistir. Sonug ola-
rak kadinlarin BKi degerinin obezite sinirlarinda oldugu;
erkeklerin ise preobez donemde oldugu gorulmustir. Ay-
rica her iki grupta da bel ve kalga gevresinin ve bel/kalga
oraninin risk olusturan sinirlarin tizerine giktigi saptanmis-
tir. Calismamizdan, hasta grubumuzun ¢ogunlugunun BKi,
bel ve kalga gevresi, bel/kalga orani, HbA1c ve lipid diizey-
leri agisindan hedef diizeyde olmadiklari, aldiklari besin
6gelerinin orani agisindan karbonhidrat ve yag oranlarinin
onerilen oranlarda olmadigi, en 6nemlisi hastalarin besin
tiketimi konusunda saglik galisanlarina yeterli ve tatmin-
kar bilgi vermedikleri anlagiimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Beden Kiitle indeksi, Besin Tiiketimi,
Karbonhidrat:Protein:Yag Orani, Obezite, Tip 2 Diyabet

[PS-29]
Diabetes Mellitus ve Hiperpotasemik Renal Tiibiiler
Asidoz: Olgu Sunumu

Burcu Tasénd, Aysun Igiklar, Muhamet Emin Erdem
T.C. Saglik Bakanhgi, Sancaktepe Sehit Prof.Dr. ilhan Va-
rank Egitim ve Arastirma Hastanesi

Girig: Hiporeninemik hipoaldosteronizm, diabetes mel-
litus hastalarinda daha sik goriilen, az teshis edilmis bir
durumdur. Belirgin renal fonksiyon bozuklugu olmadan,
asemptomatik hiperkalemi ile birlikte hiperkloemik me-
tabolik asidoz ile birlikte gorulebilmektedir. Altta yatan
patofizyolojik mekanizma tam olarak bilinememektedir,
aldosteron eksikligi (hiporeninemik hipoaldosteronizm)
ve / veya hedef organ aldosteron direncinin (psédohipo-
aldosteronizm) sorumlu olabilecegi diistintilmektedir.

Olgu: 58 yasinda kadin hasta, lg¢ yildir tip 2 DM tanisi
var, hipertansiyon, dislipidemi, koroner arter hastaligi
(anjiyoplasti ve bypass ameliyati), evre 3 kronik bébrek
hastaligi (KBH) (40mL / dak degerinde GFR ve 150 mg /
g albUmindri) vardi. Hastanin tedavisinde linagliptin, izo-
sorbit mononitrat, karvedilol, asetilsalisilik asit, allopuri-
nol ve rosuvastatin vardi. Kan basinci 140/90 mmHg idi ve
periferik 6dem belirtileri gostermeden 6volemikti.

HbA1c'yi% 8.2, potasyum 6.5 mmol / Ude ve idrar pH'1 5.5
di. Arteriyel kan gazinda metabolik asidoz oldugunu gorl-
dii: pH 7.36; HCO3- = 18 mmol / L; baz agigi = 7.2; paC02
= 32 mmHg; Pa02 = 100 mmHg; ve anyon agigl = 9). Re-
nin seviyesi = 1.4 (referans degerler: 0.3-1.9 ng/mL/saat);
aldosteron = 69 pg/ml, referans aralik: 30-160 pg/ml sa-
bah periferal ven6z kandan. Elektrokardiyogram da bek-
lenen degisiklikleri gérilmedi, klinik olarak stabil oldugu
ve muhtemelen hipoaldosteronizm oldugu dusunilerek,
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guinde iki kez kalsiyum polistiren stlfonat tedavisi verildi,
oral swvilar, furosemid 40mg / giin ve disilik potasyum di-
yeti baglandi. Hasta bir hafta sonra tekrar degerlendirildi:
K+ =5.8 mmol / L ve HCO3- =20 mmol / L di.

Sonug: Hiporeninemik hipoaldosteronizm sik gorilen bir
tani konulmamis bir tibbi durumdur. Géreceli olarak ko-
runmus bobrek fonksiyonu (GFR) varliginda ve spesifik bir
semptom yokken hiperkalemi ve hiperkloremik metabolik
asidoz ile kendini gosterir. Risk esas olarak hiperkaleminin
buyukliginden kaynaklanmaktadir. Hafif ve orta siddette
bobrekyetmezligiolan diyabetlibireylerde dahasikgorilir.

Kaynaklar:

1. Bello Carlos Henrique Pires Ratto Tavares, Duarte Jodo Sequei-
ra, Vasconcelos Carlos. Diabetes mellitus and hyperkalemic renal
tubular acidosis: case reports and literature review. J. Bras.
Nefrol. [Internet]. 2017 Dec [cited 2019 July 28]; 39( 4 ): 481-485.
Available from: http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_art-
text&pid=50101-28002017000400481&Ing=en. http://dx.doi
org/10.5935/0101-2800.20170086.

2. Rodriguez Soriano J. Renal tubular acidosis: the clinical entity. J
Am Soc Nephrol 2002;13:2160-70. DOI: http://dx.doi
org/10.1097/01.ASN.0000023430.92674.E5

Anahtar Kelimeler: Diyabet, hiperpotasemi, renal tubuler
asidoz

[PS-30]
Fazla Kilolu Hastalarda Yeni Bir inflamasyon Belirteci:
Triggering Receptor Expressed on Myeloid Cells-1

Aydin Cifci', Senay Durmaz Ceylan?, Kiibra Oklii?, Askin
Giingiines?, Didem Katar?, irfan Karahan?,

Hakan Boyunaga“, Nermin Dindar Badem*

IKirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabi-
lim Dali, Kirikkale, Turkiye

2Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabi-
lim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Kirikka-
le, Turkiye

3Yenimahalle Egitim ve Arastirma Hastanesi, Goglis Hasta-
liklari Klinigi, Ankara, Turkiye

*Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya Ana-
bilim Dali, Kirikkale, Turkiye

Amag: Obez hastalarda adipoz dokuda kronik hafif dizey-
de inflamasyonun arttiginin anlagiimasi dikkatleri adipoz
doku makrofajlarina gekmistir. Adipoz doku normal kilolu
ve obez kisilerde farkli sitokinleri salgilar. Normal kilolular-
da M2 makrofajlari hakim olup; antiinflamatuar sitokinler
artar, vaskularizasyon ve metabolik fonksiyonlar normal
seyrinde ilerlemektedir. Obez kisilerde ise M1 makrofaj
infiltrasyonu ve diger inflamatuvar hiicreler hakim olup,
proinflamatuar profil meydana gelir. Triggering receptor
expressed on myeloid cells 1 (TREM-1); gesitli inflamatu-
ar kemokin ve sitokinleri active eden bir glikoproteindir.
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Daha 6nce obezite ve diyabet ile TREM-1 dizeylerinin
arttigr bildiriimekle birlikte beden kitle indeksi (BKi) 25-
29,9 arasinda olan fazla kilolu olan grupta bu durumla
ilgili galisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismayla fazla kilolu-
larda TREM-1 dlizeylerindeki degisiklik varligi arastirilmak
istenmistir.

Gereg-Yontem: Calismaya tamami kadin 48 katilimci alin-
di. Bunlarin 28 tanesi fazla kilolu hasta grubu (ortalama
BKi=27,4+1,2 kg/m2), 20’si de saglikli kontroller (ortalama
BKi=22,1+2,1 kg/m2) olmak lizere iki gruba ayrildi. Antro-
pometrik 6lgtimler, bioelektrik impedans yontemi (TANI-
TA BC-420 MA) ile yapildi. Serum TREM-1 duzeyleri ELISA
yontemiyle olguldu.

Bulgular: Hastalarin beden kitle indeksi disindaki temel la-
boratuvar parametrelerinde istatistiksel anlamli fark yok-
tu. Fazla kilolularda kontrol grubuna gére TREM-1 duzeyi
anlamli yuksek saptandi (407,2+323,7 vs. 150,3+152,7
pg/mL, p<0,001). TREM-1 ve BKi arasinda pozitif korelas-
yon saptandi (r=0,318, p=0,028).

Sonug: Calismamizin bulgularina gére TREM-1 dizeyleri
obezite gelismeden fazla kilolu evrelerde yiikselmeye bas-
lamaktadir. Beden-kitle indeksi arttikga TREM-1 duizeyleri
de artmaktadir. Bu agidan TREM-1 obezitenin erken ev-
relerinde inflamasyonun erken belirteglerinden biri ola-
rak kabul edilebilir. Fazla kilolu bireylerde inflamasyonun
arastirilmasi ve beden-kitle indeksi ile inflamasyon oran-
tisi mekanizmasinin daha acik bir sekilde anlasiimasi igin
ileri galismlara ihtiyag bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, fazla kilolu, TREM-1

[PS-31]
Mide Dilatasyonuna Neden Olan Diyabetik Gastroparezi

Serap Unal Tilki
Isparta Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dall,
Isparta

Amag: Diyabetik gastroparezi; hastada obstriiksiyon bu-
lunmaksizin gecikmis mide bosalmasi ile birlikte erken
doyma, karinda siskinlik hissi, bulanti, kusma, istahsizlik
gibi Ust gastrointestinal sistem belirtilerinin olmasi olarak
tanimlanmaktadir. Semptomlarin siddeti ile gastroparezi-
nin siddeti arasinda bir iliski yoktur. Diyabetik hastalarda
mide bosalmasi gecikmesi %28-65 oraninda bildirilmis-
tir. Ozellikle kati gidalarin mideden bosalimi gecikmistir.
Gastroparezi etyolojisinde diyabet, idiopatik, viral ajanlar,
ilaglar, cerrahi sonrasi, norolojik hastaliklar, AIDS, Par-
kinsonizm, otoimmun hastaliklar gibi bir ¢ok faktor yer
almaktadir. Diyabetik gastroparezi etyopatogenezinde
ise noral ve humoral mekanizmalardaki anormallikler so-
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nucunda olusan, pilor basincinda artma, gastroduodenal
basing gradientine azalma ve migratuar motor kompleks-
lerin azalmasi veya yoklugu gibi degisikliklerin rol oyna-
dig1 dustinilmektedir. Bu yazida kontrolsiiz diyabeti olan,
mevcut semptom ve bulgular sonucunda diyabetik gast-
roparezi disunulen bir hastanin sunumu amaglanmistir.

Olgu: Tip2 diyabetes mellitus tanisi ile diizensiz insulin
kullanimi olan 73 yasinda erkek hasta; bulanti, kusma ve
kabizlik nedeniyle acil serviste degerlendirilip, diyabetik
ketoasidoz tanisiyla dahiliye servisine yatirilmistir. Hasta
kasektik gériniimde olup genel durumu orta-kotu, biling
acik, koopere - oryante, tansiyon arteriyel 100/65 mmhg,
nabiz 92/dk idi. Solunum sistemi muayenesinde kaba ron-
kusleri ve bazallerde ral mevcuttu. Batin muayenesinde
barsak sesleri artmis, hassasiyet-defans-rebaund yok,
minimal distansiyonu mevcuttu. Yatis sonrasi ketoasidoza
y6nelik tedavi baslandi. Takiplerde kan seker regilasyonu
saglanmasina ve elektrolit imbalansi olmamasina ragmen
hasta oral alimi tolere etmiyor, bulanti ve kusmalari de-
vam ediyordu. Yapilan abdomen usg.da mide dilate gori-
numde ve sivi ile dolu, safra kesesinde gamur ile uyumlu
ekojenite, mesane sol yan duvarda liimene dogru uzanan
1,5 cm gapinda irregtiler konturlu solid lezyon saptandi.
Pilor stenozu 6n tanisi ile abdomen BT ¢ekildi. Mide pito-
tik olup pelvise kadar uzanmaktaydi. Mesanede belirgin
konsantrik duvar kalinlagmasi mevcuttu (resim 1). Endos-
kopi planlanarak yapildi. Ozofajit, alkalen reflii gastrit,
fundusta 3 cm gapinda kenarlari dizensiz Ulser saptan-
di. Pilor normal ve duodenum pasaji agikti. Nazogastrik
sonda dekompresyon amach takildi. iv proton pompa
inhibitérii ve N/G’den siikralfat verildi. Takipte N/G’den
geleni azalan hastanin nazogastrik sondasi ¢ekilerek orali
kademeli olarak agildi. Bulanti ve kusmasi olmadi. Rejim
3 diyabetik rejime gegilerek intensif instlin tedavisi dozu
ayarlandi. Mesane neoplazmi agisindan Uroloji taburcu-
luk sonrasi sistoskopi 6nerdi. Motilite diizenleyici ajanlar
ve peptik Ulser tedavisi verilerek, kontrol endoskopi igin
basvurmasi 6nerilerek taburcu edildi. Taburculuk sonrasi
sadece bir kez kontrole gelen hasta hala diizensiz insilin
kullandigi icin kan sekerleri regiile degildi. Fakat dispeptik
sikayetleri yoktu. Endoskopi tekrarini kabul etmedi. Ayrica
hastanin sistoskopi yaptirmak istemedigi icin tirolojiye de
basvurmadig 6grenildi. Yatisinda alinan mide biyopsisin-
de kronik gastrit disinda patoloji saptanmadi.

Sonug: Diyabetli bir bireyde olusan bulanti ve kusmanin
en 6nemli ve ciddi nedeni diyabetik ketoasidozdur. Bunun
digsinda uzun siredir devam eden diyabeti olan hastalar-
da gecikmis gastrik bosalmaya neden olan gastroparezide
mutlaka akilda tutulmaldir. Diyabetik hastalarda gastro-
parezi sikhgi artmis olup, siddeti degisikenlik gosterebil-
mektedir. Siddeti agir olgularda pilor stenozu, intestinal
obstruksiyon tanilariyla karisabilmektedir. Bu nedenle
siddetli bulanti ve kusma ile gelen bir diyabet hastasinda
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gastroparezi varligi akilda tutulmaldir.
Anahtar Kelimeler: bulant, diyabet, gastroparezi, kusma,
mide dilatasyonu

Resim 1

Abdomen BT: Pelvise kadar uzanan dilate mide

[PS-32]
Obstruktif Uyku Apne Sendromu iligkili Sekonder
Hipertansiyon Vakasi

iskender Ekinci
Saglik Bilimleri Universitesi, Kanuni Sultan Siileyman Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi

Amag: Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS) kardiyo-
vaskiler hastalik riskini arttiran bagimsiz bir risk faktoru
olup giincel hipertansiyon (HT) klavuzlarinda sekonder HT
vakalarinin en sik sebeplerinden biri olarak kabul edilmek-
tedir. Burada sekonder HT nedeni olarak OSAS saptanan
bir vaka sunulmustur.

Olgu sunumu:40 yasindaki kadin hasta tansiyon yik-
sekligi sikayeti ile poliklinik basvurusunda bulundu. Fizik
muayenesinde obez olmasi disinda patolojik bir sistemik
bulgu yoktu. Boyu 155 c¢m, kilosu 101 kg olup BMI 42 kg/
m2 olarak hesaplandi. Hem klinik hem de ev kan basinci
ol¢limleri ve tansiyon holter sonucu evre-2 hipertansiyon
ile uyumlu olan hastanin ailesinde HT oykusu yoktu. Yapi-
lan tetkiklerinde tam kan sayimi, Ure, kreatinin, sodyum,
potasyum, serbest T3, serbest T4,TSH, lipid paneli, hipofiz
hormonlari, kortizol, renin, aldosteron, renin/aldosteron
orani, plazma ve idrar metanefrin ve normetanefrin du-
zeyleri normal saptandi. Uriner ultrasonografi ve renal
doppler incelemesinde renovaskdiler bir patoloji yoktu,
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abdomen MR’da sirrenal patoloji gozlenmedi. Ekokar-
diyografik incelemede patoloji saptanmadi. Obez olma-
si sebebiyle cushing hastaligi 6n tanisi ile yapilan 1 mg
deksametazon supresyon testinde kortizol <1.8 saptandi.
ARB ve tiyazid kombine tedavisi ile giindiz kan basinci
normal ama gece kan basinci ylksek seyretmeye devam
etti. Anamnezinde gece sik sik horlama ve nefes alama-
ma ile uyandigini ifade eden hastada 6n planda obstruktif
uyku apne sendromu dislntlerek gogus hastaliklarina
sevk edildi, yapilan polisomnografide OSAS tanisi konul-
du. Tedavisine Ca kanal blokeri eklenen hasta kan basinci
reglle bir sekilde poliklinik takiplerine devam etmektedir.

Sonug: Geng yasta tani konulan veya tedaviye direng gos-
teren HT vakalarinda altta yatan sekonder nedenler aras-
tinlmahdir. Ozellikle obez olan, OSAS klinik bulgularina
sahip olan ve gece kan basinci 6lgimlerinden beklenen
distsun gozlenmedigi hastalarda akla OSAS da getirilme-
lidir.

Anahtar Kelimeler: OSAS, Hipertansiyon, obezite

[PS-33]
Obezitenin Oksidatif Strese Etkisinin Tiyol/Distilfid
Dengesi ile Degerlendirilmesi

Kibra Okli, Aydin Cifci?, irfan Karahan?, Senay Durmaz
Ceylan?, Askin Giingiines?, Ozcan Erel®

IKirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabi-
lim Dali, Kirikkale, Turkiye

2Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabi-
lim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Kirikka-
le, Turkiye

3Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Ana-
bilim Dali, Ankara, Tiirkiye

Amag: Beden kitle indeksi arttik¢a viicut yag ylzdesi artar
ve buna paralel olarak oksidatif stres artar. Bir biyokimya-
sal test olan tiyol/disiilfid dengesine bakilarak bu degisim
tespit edilebilir. Bu durumu ortaya koyarak obeziteye bagli
olusan oksidatif stresin Gnemini vurgulamayi amaglamak-
tayiz. Boylece obez kisileri oksidatif stresten koruyarak
(antioksidan destek tedaviler vb.) obezitenin etkisini en
aza indirme yoniindeki galismalarin 6ni agilabilir.

Gereg-Yontem: Arastirmamizin c¢alisma grubu, Kirikkale
Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari ve Endokrinoloji
(Obezite) polikliniklerine zayiflama amaciyla basvuran
18-55 yas arasi gonulli obez veya fazla kilolu kadin has-
talardan segildi. Calisma grubu ile benzer yas araliginda
olan, genel kontrol amaciyla hastanemize basvuran, sag-
likl ve normal kilolu kadinlardan olusan bir kontrol grubu
arastirmayadahil edildi. Beden kitleindeksine gére; normal
kilolu (18,5-24,9 kg/m?), fazla kilolu (25-29,9 kg/m?), evre
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1 (hafif obez; 30-34,9 kg/m?), evre 2 (orta derece obez; 35-
39,9 kg/m?), evre 3 (morbid obez; 40-49,9 kg/m?) olmak
Uzere toplam 225 kadindan 45’er kisilik gruplar olusturul-
du. Tum bireylerden bilgilendirilmis onam formu alind.
Katihmcilar ek hastaligi olmayan premenopozal kadin-
lardi. Demografik veriler ve rutin tetkik bilgileri hastane
sisteminden alindi. Alinan kan 6&rnekleri tiyol/distlfid
dengesi olguim testleri ile gahsildi. Biyolelektrik impe-
dans analiziyle &lciilen beden kitle indeksi (BKi) ve vii-
cut yag yuzdesi(VYY) ile bel gevresi (BC) 6lgim sonuglari
kaydedildi.

Bulgular: Normal kilolu, fazla kilolu, obez (hafif, orta
derece, morbid) olarak derecelendirdigimiz bes gru-
bun arasinda analizler yapildi ve tiim gruplarda BKi ile
BC ve VYY arasindaki pozitif korelasyon iligkisi anlamliy-
di (sirastyla r =0.936, p <0.001; r =0.857, p < 0.001). Tim
gruplarda, BKi arttik¢a nativ tiyol ve toplam tiyol diizeyi-
nin azaldig1 gorildi. Normal kilolu ve fazla kilolu grubun
nativ tiyol ve toplam tiyol dlzeylerinin arasinda goreceli
olarak daha dustk bir fark varken; fazla kiloludan obezi-
tenin herhangi bir asamasina gegildiginde bu degerlerde
ciddi bir azalma saptandi. Tum gruplar ile nativ tiyol (r =
-0.473, p<0.001), toplam tiyol (r = -0.472, p<0.001), SH/
Toplam SH degerleri (r =-0.296, p<0.001) arasindaki nega-
tif korelasyon anlamliydi. Tum gruplar ile SS/SH (r =0.296,
p<0.001), SS/Toplam SH (r=0.296, p<0.001) arasindaki
pozitif korelasyon anlamliydi. Disilfid ile tim gruplar
(r=0.103, p=0.25) arasindaki pozitif korelasyon ise anlamli
degildi.

Sonug: Obezitede artan yag dokusu enflamasyonu oksi-
datif stres ile iligkilidir. Tiyol igeren organik bilesikler ise
oksidatif strese karsi savunmada goérevli antioksidanlardr.
BKi arthkca tiyol/disiilfid dengesi bozulmaktadir. Obe-
zite yonetiminde oksidatif stresin azaltilmasi icin erken
dénemde 6nlemler alinmalidir. Ozellikle fazla kilolu olan
kisilerde (obezite 6ncesi) kilo kontroltint saglamak ve ab-
dominal obeziteyi engellemek ¢ok 6nemlidir. Bu yiizden
obez yetiskinlerde tiyol/disiilfid dengesi oksidan-antioksi-
dan durum igin bir yol gosterici olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, beden kitle indeksi, oksidatif
stres, tiyol/distilfid dengesi
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[PS-34]

Yeni ilaglar Sonrasi Diyabet Tedavisi Degisiyor mu?

Aydin Cifcit, irfan Karahan?, Hakan Varol?, Ufuk igdeli?,
Senay Durmaz Ceylan?, Askin Giinglines?

IKirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, i Hastaliklari Anabi-
lim Dali, Kirikkale, Turkiye

Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabi-
lim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Kirikka-
le, Tirkiye

Amag: Tum diinyada obezite sikligl ve buna paralel olarak
da diyabet sikligi giderek artmaktadir. Obezite diyabet igin
en dnemli risk faktérlerinin basinda gelmektedir. ilk kul-
lanilmaya baslandigi 1900’lerin basindan itibaren insilin,
diyabet tedavisinde ¢igir agmis ve tedavide oncelikli silah-
lardan biri haline gelmistir. Ancak insilinin kilo aldirici et-
kileri ve hipoglisemi riski dezavantajli yonlerindendir. Son
donemlerde baslica kilavuzlar, kardiyovaskiler olumlu
etkileri nedeniyle SGLT-2 inhibitorleri, kilo verdirici etkileri
nedeniyle GLP-1 analoglarini tedavide 6n plana gikarmis-
tir. Bu ¢alismada, gilincel oneriler 1s18inda uygulanan bu
yeni tedavilerin hastalarin agirliklari ve insilin dozlarina
olan etkilerinin arastirilmasi amaglanmistir.

Gereg-Yontem: Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Has-
taliklari Poliklinigi'nde tip 2 diyabet nedeniyle takibini
yaptigimiz 26 hastanin verileri retrospektif olarak tarandi.
ilk geliste hastalar oral antidiyabetik ve/veya insiilin (farkli
sayida enjeksiyon sayisi ile) kullaniyordu. ilk vizitteki la-
boatuvar parametreleri (glomeruler filtrasyon hizi vs.) ve
kisisel dzellikleri kaydedildi. Hastalarin baslangi¢ kilolar,
total insiilin dozlari, HbAlc ve SGLT-2 inhibitori ve/veya
GLP-1 analogu eklendikten sonraki kilo, insilin dozu ve
HbA1c diizeyleri ile karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin alti tanesi kadin, 20 tanesi erkekti.
Yas ortalamasi 61,6+8,1 yil olarak saptandi. 22 hasta insi-
lin kullaniyordu. Hastalarin ortalama BKi’leri 36,8+5,9 kg/
m2, HBA1C’leri %9,812,6 idi. Serum tahmini glomeriler
filtrasyon hizlari ortalama 79,7+24,9 ml/dk/1,73 m2 ola-
rak hesaplandi. Hastalara yeni tedavi olarak SGLT2i+GLP1
analogu eklendi, morbid obezlere ayrica orlistat basglandi,
diyet programina alindi. Tedavi 6ncesi HbAlc, total insilin
dozu ve viicut agirhgi sirasiyla %9,8+2,6; 54,7+38,8 linite
ve 97+17,1 kg iken; tedavi sonrasi %7,4+0,9; 14,7+14,2;
86,9+12,2 kg olarak bulundu (li¢ deger igin de p<0,001).
Yirmi iki instlin kullanan hastanin besinde (%23), insulin
gereksinimi kalmadig igin insdlinleri kesildi. Hastalarin
higbirisinde advers olay gelismedigi i¢in SGLT2i ve GLP1
analoglari kesilmedi. Takip sirasinda bir hastada triner en-
feksiyon gelisti, tedavi ile diizeldi, semptomatik hipotan-
siyon gozlenmedi, higbir hastada hipoglisemik semptom
gozlenmedi, hipoglisemi sinirinda kan sekeri 6lgimi ol-
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madi, 4 hastada hafif karin agrisi saptandi; ancak bu has-
talarda amilaz, lipaz yukselmemis, semptomlar dizeldigi
icin ilag tedavilerine devam edilmisti.

Sonug: Sonug olarak; glincel kilavuzlarin 6nerdigi tedavi-
ler; hem hipoglisemiden koruyucu olmasi, hem de insu-
lin dozlari ve enjeksiyon miktarini azalttklari i¢in oldukca
avantajli goriinmektedir. Bu tedavilerin uzun dénem etki-
leri ve mortaliteye katkilarini daha iyi anlayabilmek igin
uzun sureli takip galismalarina ihtiyag bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 diyabet, SGLT-2, GLP-1

[PS-35]
Diyabet ve Hipertansiyon Birlikteligi

Fatih Eskin, Kaan Helvaci
Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Ana Bilim
Dali, Corum

Amag: Hipertansiyon (HT), onlenebilir 6lim nedenleri
arasinda ilk sirada yer alan ve zamaninda tedavi edilme-
diginde morbidite ve mortalitesi yuksek bir hastaliktir. Hi-
pertansiyon prevalansi Framingham Calismasinda erigkin
toplumda %15-20 olarak saptanmistir ve yasla birlikte sik-
lig1 da artig gostermektedir. HT, kalp-damar hastaliklari ve
bobrek hastaliklari icin bagimsiz bir risk faktériadur. Diya-
betes Mellitus (DM) da oldukga sik gorilen kronik bir has-
taliktir. HT gogunlukla asemptomatik bir seyir izledigi igin
hem hastaligin tespit edilmesinde hem de hastalarin te-
daviye uyumunda gesitli zorluklarla karsilagilmaktadir. Bu
¢alismada Tip 2 DM hastalarinda HT taramasi yaparak, di-
yabetik hastalardaki HT sikhgini tespit etmeyi amagladik.

Gereg-Yontem: ic hastaliklari poliklinigimize basvuran,
hipertansiyonu olmayan 240 Tip2 DM lu hastanin yasi ve
diyabet yaslari kayit edilerek kan basinci 6lgimleri yapild.
Olgiim &ncesi hastalarin en az 5 dakika oturur durumda
dinlenmeleri saglandi. Ol¢iim, klasik oskiiltatuar yéntem-
le yapildi.

Bulgular: Taramis oldugumuz 240 Tip2 DM hastasinin kan
basinci 6lgimleri neticesinde 94 hastada yeni HT tespit
edildi (%39). Bu 94 hastanin 52 sinde Evre 1 HT, 27 sin-
de Evre 2 HT ve 15 tanesinde de Evre 3 HT oldugu tespit
edildi. HT tespit edilmeyen hastalarin yas ortalamasi 55 ve
diyabet yas ortalamasi 5,4 yil olmasina karsilik HT tespit
edilen hastalarin yas ortalamasi 61 ve diyabet yas ortala-
masi 7,5 yil olarak tespit edildi. Tarama sonuglarimizda da
gordik ki diyabetik hastalarda HT tespit edilme oranlari
hastalarin hem yas hem de diyabet yaslari ile orantili ola-
rak artmaktadir.

Sonug: Tum diinyada oldugu gibi bizim tlkemizde de di-
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yabet ve hipertansiyon, oldukga yaygin goérilen ve birgok
hastada asemptomatik seyredebildigi icin heniz tespit
edilememis oldukga fazla hastanin oldugu iki hastaliktir.
Calismamizda da goriltyor ki higbir semptomu olmayan
diyabetik hasta grubu taramasinda %39 oraninda yeni
HT hastas! tespit ettik. Sonug olarak biz doktorlara diisen
gorev, diyabeti olan hastalarin rutin olarak kan basinci
Olgimlerini yapmak ve hastalari kendi kan basinci kont-
rollerini yaptirmalari gerektigi konusunda bilinglendirmek
olmalidir.

Anahtar Kelimeler: diyabet, farkindalik, hipertansiyon

[PS-36]
Nadir Bir Diyabetik Ketoasidoz Nedeni: Retroperitoneal
Apse

Elif Uzuner, Banu Mesci, Cansu Kadirli
istanbul Medeniyet Universitesi, Gdztepe Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari ABD, istanbul

Amag: Diyabet tedavisinde iyi glisemik kontrol saglama-
nin 6nundeki en 6nemli engellerden biri araya giren en-
feksiyoz tablolardir. Biz burada metabolik dekompansas-
yon sebebinin aydinlatiimasinda zorluk gekilen bir olguyu
tartisacagiz.

Olgu: Kirk bes yasinda erkek hasta, son bir haftadir sag
yan agrisi, oksurik, bulanti ve bir kag¢ gtindur kusma si-
kayeti olmasi Uzerine acil servise basvurmus. Yirirken
rahat, yatak icinde hareketli iken yan agrisinda siddet-
lenme mevcut imis. Anamnezinde; 8 yildir LADA tip DM
olan hastanin axillar bolgede tekrarlayan cilt enfeksiyonu
oykusu (fronkil?) oldugu 6grenildi. Klinik degerlendirme-
lerinde; genel durumu iyi, GKS: 15, Ates: 36,7 °C derece,
TA: 130/75 mmHg, Nb:86 atim/dk idi. Batin rahat, defans
ve rebound yoktu, KVAH +/-, ciltte enfeksiy6z bulgusu
yoktu. Laboratuvar degerlendirmelerinde; glukoz: 538
mg/dl, c-peptid: 0,65 ng/ml, kreatinin: 1,2 mg/dL (glo-
merdler filtrayon hizi: 71 ml/dk), CRP: 29 mg/dl, WBC: 29
bin, kan gazinda pH: 7,28 HCO3: 14 ve tam idrar tetikinde
keton 3+, glukoz 4+ I6kosit: 102 eritrosit: 2 lokosit este-
raz:+, protein:+ saptandi. Toraks bilgisayarli tomografisin-
de sag hemitoraksta infiltratif dansiteler, plevral efiizyon
gozlenen hastanin pnémoni, Uriner sistem enfeksiyonu
nedenli meropenem antibiyoterapisi baslanarak diyabetik
ketoasidoz tanisiyla servis yatisi yapildi. Servis takibinde
mukerrer ates yuksekligi olan hastanin kan kiltirlerinde
staphylococcus aureus liremesi saptandi. Trans 6zofageal
ekokardiyografi yapilarak hastada infektif endokardit bul-
gusuna rastlanmadi. Batin MR'da sag posterior perirenal
dokuda paravertebral alandan sag psoas kasina uzanan
inflamatuar sinyal degisikligi iceren sivi kolleksiyonu ra-
porlandi. Girisimsel radyoloji tarafindan perkitan drenaj
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kateteri takilan hastanin kan, idrar ve apse kilturinde
staphylococcus aureus Giremesi saptandi. On bir giin me-
ropenem ve linezolid tedavisinin akabinde on dokuz giin
sefazolin, trimetoprim stlfometaksazol antibiyoterapisi
alan hastanin kontrol kiilturlerinde Greme olmadi. Kontrol
gorintllemelerinde inflamatuar kolleksiyonda regresyon
mevcuttu. Diyabet regiilasyonu bazal, bolus insulin teda-
visi seklinde diizenlenerek hasta sifaen taburcu edildi.

Sonug: Diyabetik hastalar, enfeksiyonlar sirasinda akut
metabolik dekompansasyon riski tasirlar, bunun aksine
metabolik dekompansasyonu olan hastalar da bazi invaziv
enfeksiyonlar igin daha ylksek risk altindadir. Diyabetik
ketoasidozda siki glisemik kontrol gerekliligi, akut enfeksi-
yonlu veya yiksek stres durumunda 6nem arzetmektedir.
Bu tip hastalarda enfeksiyonlar, hastanede kalis sirele-
rinin uzamasina ve ek mali yike neden olur. Metabolik
dlzensizligi azaltma ve iyi glisemik kontrolin yararlari
g6z 6niine alindiginda, antimikrobiyal tedavinin yani sira,
odak kontrolliniin saglanmasi ve yogunlastiriimis glisemik
kontrole de 6nem verilmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ketoasidoz, LADA, retrperi-
toneal apse

[PS-37]
i¢ Hastaliklar Kliniginde Yatan Geriatrik Hastalarda Basi
Ulseri Sikligi: Diyabeti Olanlarda Daha Yiiksek mi?

Mehmet Uzunlulu, Seda Colak, Gulli Uzunlulu
istanbul Medeniyet Universitesi Gdztepe Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi

Amag: Bas! Ulseri siklig1 6zellikle hastanede yatan geriat-
rik populasyonda giderek artmakta ve bunda ¢oklu kronik
hastaliklarin ve immobilizasyon, doku iskemisi ve malniit-
risyon gibi komplike edici faktorlerin Gnemli risk faktorleri
oldugu bilinmektedir. Diyabet slresi uzun olan ve mik-
ro-makrovaskuler komplikasyonlarin eslik ettigi diyabetli
hastalarda diyabetik ayak Ulserleri basta olmak tizere basi
Ulseri riskinin arttigl ve buna bagli sik hastane yatiglarinin
oldugu gézlenmektedir. Bu calismanin amaci i¢ hastalikla-
ri klinigine yatan hastalarda basi Ulseri sikhigi ve 6zellikle-
rinin diyabeti olan ve olmayan hastalarda farklilk gosterip
gostermediginin belirlenmesiydi. Gereg-Yontem: Prospek-
tif, gdzlemsel, klinik calismaya istanbul Medeniyet Univer-
sitesi Gdztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastalikla-
ri Kliniklerine 01.03.2019 ile 31.05.2019 tarihleri arasinda
herhangi bir nedenle yatan 65 yas ve uzeri toplam 300
hasta (141 erkek, 159 kadin, ortalama yas: 79.5318.34,
ortalama yatis sliresi 8.68+6.94/giin) ardisik olarak dahil
edildi. Olgular diyabeti olan (111 olgu, 67 kadin, 44 er-
kek, ortalama yas: 78.19+7.14) ve diyabeti olmayan (189
olgu, 92 kadin, 97 erkek, ortalama yas: 80.32+8.90) 2 gru-
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ba ayrildi. Olgularin klinik 6zellikleri ile basi tlseri varligi
ve Ozellikleri degerlendirildi. Basi Ulseri tanimlamasi Av-
rupa Basi Ulseri Danisma Paneli (EPUAP) siniflandirma
sistemine gbére normal veya evre 1-4 arasi olarak kabul
edildi. Basi ulseri riskini degerlendirmek igin Braden risk
degerlendirme skalasi kullanildi. Risk skorunun <12 bu-
lunmasi yuiksek riskli, 13-14 bulunmasi orta riskli ve 15-16
bulunmasi dusuk riskli olarak kabul edildi. Diyabeti olan
ve olmayan gruplar basi Ulseri sikligi ve 6zelliklerine gore
karsilastirildi. Bulgular: Tim hastalarda basi tlseri sikhgi
%13.3 (40 olgu, 22’si kadin) idi, bunlarin 37’sinde yatis
aninda basi Ulseri vardi, 3’inde ise yatigi siiresince basi
Ulseri gelistigi gozlendi. Basi ulseri saptananlarin 13’tinde
(%32.5) diyabet vardi. Basi ulseri sikligi diyabeti olan
grupta %11.7 (13 olgu, 8'i kadin), diyabeti olmayan grup-
ta %14.3 idi (27 olgu, 14’4 kadin,) (p=0.056). Basi Ulseri
saptanan olgularda yas, cinsiyet ve ortalama yatis stireleri
gruplar arasi anlamli farklilk gostermedi. Basi Ulseri olan
diyabetli olgularin %38.5'i, diyabeti olmayanlarin %33.3’u
yogun bakim tnitesinden klinige kabul edilmisti. Basi Ulse-
ri lokalizasyonlari; diyabeti olanlarin %76.9’unda sakrum,
%15.4’linde topuk, %7.7'sinde trokanter, diyabeti olma-
yanlarin %81.5’inde sakrum, %14.8’inde topuk, %3.7’sin-
de trokanter idi. Basi Ulseri evreleri; diyabeti olanlarin
%61.5'inde evre 1, %23.1'inde evre 2, %15.4’Unde evre
3, diyabeti olmayanlarin %59.3’tiinde evre 1, %29.6’sinda
evre 2, %11.1’inde evre 3 idi. Basi yarasi lokalizasyon ve
evreleri diyabeti olan ve olmayanlarda benzerdi. Braden
risk skoru tim hastalarda 17.98+3.37 (diyabeti olanlarda
18.06%3.44, diyabeti olmayanlarda 17.93+3.34, p=0.585),
basi yarasi olanlarda 11.40+2.05 (diyabeti olanlarda
11.00%1.96, diyabeti olmayanlarda 11.59+2.10, p=0.401)
idi. Basi yarasi olanlarda Braden risk skoru yuksek, orta
ve dusik riskli kategorilere giren hasta sikliklari diyabeti
olanlarda sirasiyla %11.7, %6.3 ve %82.0, diyabeti olma-
yanlarda %10.1, %8.5 ve %81.5 idi (p=0.738). Sonug: Has-
taneye yatan geriatrik populasyonda basi Ulseri sikhginin
%13 gibi yliksek oranda bulunmasi ve her ne kadar ugte
birini yogun bakim Unitelerinden kabul edilen hastalar
olustursa da basi Ulserinin daha ilk yatis esnasinda sap-
tanmasi ilging ve dusundurici bir bulgudur. Basi Ulseri
sikligi ve ozellikleri diyabeti olan ve olmayanlarda benzer
bulunmakla birlikte basi Ulseri gézlenen olgularin yaklasik
icte birinin diyabetli olmasi diyabet varliginin basi dlseri
gelisimi icin 6nemli bir risk faktéri oldugu bilgisini des-
teklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Basi Ulseri, diabetes mellitus, geriatrik
hasta, yatan hasta
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[PS-38]
Bas Agrisi ile Bagvuran Hipertansif Hastada Saptanan
Graves Hastaligi

Hayriye Gokce Keskinkilig, iskender Ekinci, Hanise Ozkan,
Omiir Tabak, Abdulbaki Kumbasar

Saglik Bilimleri Universitesi, istanbul Kanuni Sultan Si-
leyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Ana
Bilim Dali, istanbul

Amag: Tirotoksikoz tiroit hormon fazlaligini hipertiroidi ise
tiroit bezinden artmis hormon salinimini ifade etmektedir.
Hipertirodinin en sik nedeni graves hastaligidir. Halsizlik,
sinirlilik, istah artigina ragmen kilo kaybi, terleme, titreme
ve sicaga tahammiilsiizliik gibi semptomlar hipertiroidi ile
iliskilendirilebilir. Burada bag agrisi ile bagvuran bir hasta-
da saptanan graves hastaligi vakasi sunulmustur.

Olgu: Hipertansiyon ve koroner arter hastaligi olan 55 ya-
sindaki erkek hasta bag agrisi sikayetiyle néroloji poliklinik
basvurusunda bas agrisi icin medikal tedavi diizenlenmis
ve kontrolsiiz hipertansiyon sliphesiyle yapilan kan ba-
sinci 6lgimleri hafif yiuksek saptanmis. Analjezik tedavi-
ye yanit alinmayan ve hipertansiyon icin Ca kanal blokeri
kullanan hasta hipertansiyon tedavisinin diizenlenmesi
icin i¢ hastaliklarina yonlendirilmis. Anamnezinde ellerde
tremor ve carpinti sikayeti de belirten hastanin tetkikle-
rinde serbest T3: 21.1 pg/ml, serbest T4:4.9 ng/dl, TSH:
<0.005, sedimentasyon 35mm/saat, otoimmun tiroit an-
tikor (TPO, TG, TRAB) diizeyleri yiksek saptanirken; tam
kan sayimi ve diger biyokimya analizleri normal aralikta
idi. Elektrokardiyografisi siniis tasikardisi ile uyumlu ve
kalp hizi 135/dk idi. Tiroit ultrasonografisinde parankim
heterojen ve vaskdlarizasyon artmisken; tiroit sintigrafisi
graves hastaligi ile uyumlu idi. Antitiroit ve antiaritmik te-
davi ile semptomlari gerileyen ve tiroit fonksiyon testleri
normale gerileyen hasta poliklinik takiplerine normotan-
sif bir sekilde devam etmektedir.

Sonug: Hipertiroidik hastalarin ¢ogu klinik bulgular asikar
iken basvurur ve tani alir. Fakat nadir de olsa farkl sika-
yetlerle basvuran hastalarda anamnezin derinlestirilmesi
ile veya tetkiklerde spontan tiroit fonksiyon bozuklugu
saptanmasi ile de hipertiroidi saptanabilir. Hipertansiyon
gecmisi olan hastalardaki bas agrisi ilk etapta yiksek tan-
siyon ile iligkilendirilebilir fakat olasi diger nedenler de
akla getirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: hipertansiyon, graves hastaligi, hiper-
tiroidi
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[PS-39]
Gebeligin Agirlagtirdigi Siddetli Hipertrigliseridemiye
Bagh Akut Pankreatit

Baris Safak Yilmaz, Stleyman Bas, Funda Muserref Turk-
men, Elif Konal, Cansu Turalioglu, Volkan Ertugrul, Yusuf
Onur Budak

Saghk Bilimleri Oniversitesi istanbul Haydarpasa Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, istanbul

Girig-Amag: Gebelikte en fazla serum trigliserid dizeyle-
ri olmak tizere serum lipid ve lipoprotein diizeyleri artar;
gebeligin 3.trimesterinde pik yapar. Altta yatan lipid bo-
zuklugu olanlarda ciddi hipertrigliseridemi olur. Serum
trigliserid duzeylerinin >=1000 mg/dl olmasi durumun-
da, anne ve fetlisiin hayatini tehdit eden akut pankreatit
gelisebilir. Hipertrigliseridemi tedavisinde kullanilan oral
lipid district ajanlarin gebelik durumunda kullanimi
Kategori-C olup plazmaferez, aferez, lipid absorbsiyonu
gibi ekstrakorporeal tedavi modaliteleri de kullanmak ge-
rekebilir. Olgumuzu bu nedenle sunmayi uygun goérdik.

Olgu: Otuz yasinda 23. gebelik haftasinda, multipar, tekil
gebe 24 saat 6nce baglayan epigastrik agri, bulanti, kusma
ile basvurdu. Oykiisiinde ilag, alkol kullanimi, hipotiroidi,
diyabet yok. Daha 6nceki gebeliginde de hipertrigliseride-
mi saptandigini, ilag kullanmadigini, gebeliginin ve dogu-
mun sorunsuz gegctigini belirtiyor. Anne ve erkek kardeste
de hipertrigliseridemi saptanmis. Her iki st ektremiteden
6lgulen kan basinci 94/56 mmHg, nabiz 86/dk, ates 36,5 C,
solunum sayisi 25/dk. Fizik muayenede epigastriumda pal-
pasyon ile hassasiyet disinda patolojik bulgu yok. Batin MR
tetkiki akut pankreatit ile uyumlu saptandi. Kadin Hastalik-
lari ve Dogum uzman degerlendirmesinde patoloji yoktu.
Amilaz ve lipaz normal sinirlarda, sodyum 123 meEq/L,
trigliserid diizeyi 3401 mg/dl. Karaciger fonksiyon, koagu-
lasyon parametreleri, bébrek, tiroid testleri normal, kan
gazinda gebelikle korele hafif respiratuar alkaloz mevcut.
idrarda keton 2+, protein negatif. Olgu hipertrigliseride-
miye bagli akut pankreatit olarak degerlendirildi. Hastanin
diiz tipe alinan kani Resim-1'de, tedavi 6ncesi ve sonra-
st laboratuar parametreleri Tablo-1'de izlenmektedir.
Oral alimi kesilen hastaya sivi-elekrolit replasmani son-
rasi insulin-glukoz infiizyonu, heparin infuzyonu ve
omega-3 6 g/giin baslandi. ikinci giin klinik durum di-
zelmeyince, heparin kesilerek sag juguler kateter takildi.
Fresenius Art Universal cihazi ile 1 seans, 2 saat, 50 ml/
dk kan pompa hizi, 5000 U heparin uygulanarak double
filtre aferez+plazma absorbsiyonu uygulandi. Hastanin
klinik tablosu ve trigliserid dizeyleri dramatik dizeldi.
Bu tedavi sonrasi mevcut tedaviye, ek olarak oral kal-
siyum, fosfor replasmani yapilarak devam edildi. Ka-
din-dogum islem sonrasi degerlendiriimesi normaldi.
Trigliserid dlzeyi diisen hasta diyet tedavisi dizenlenip
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poliklinik kontroll 6nerisiyle taburcu edildi.

Tartigma: Hastamizda oldugu gibi siddetli hipertriglise-
ridemi durumunda serumda amilaz ve lipaz yuksekligi
saptanamayabilir, bu durumda akut pankreatit tanisinin
klinik ve radyolojik gorinttleme yontemleri ile konulmasi
gerekir. Yine hastamizda oldugu gibi hipertrigliseridemi
durumunda psédohiponatremi saptanabilir. Hastamizda
hipertrigliserideminin diger nedenleri ekarte edilmis, aile
anamnezi ile altta genetik bir neden oldugu dustinilmus-
tir. Gebelikte goriulen akut pankreatit olgularinin>%50’sin-
de hipertrigliseridemi sorumludur. Hipertrigliseridemi te-
davisi yasam tarzi degisiklikleri, diyette yag kisitlamasinin
yani sira insulin inflizyonu, heparin inflizyonu, omega-3
ve gebelikte kullanim kategorisi C olan oral lipid duguri-
cl ajanlarin kullaniimasidir. Oral lipid distrtict ajanlar, 1.
trimester sonrasi kullanilabilecegine dair yayinlar vardir.
Anne ve fetlsiin hayatini tehdit edebilen akut pankrea-
tit gibi durumlarda ekstrakorporeal lipid elimisayonu ya-
pan tedavi modaliteleri de onerilmektedir. Hastamizda
bu tedavi, anne ve fetiiste bir komplikasyon gelismeden
uygulanmis ve hipertrigliserideminin tek seansla kontrol
altina alinmasi ile akut pankreatit tablosu gerilemistir.

Sonug: Gebeligin agirlastirdigi hipertrigliseridemiye bagli
akut pankreatitte medikal tedavi yetersiz kaldigi durum-
larda ekstrakorporeal lipid elimisayonu yapan tedavi mo-
daliteleri uygulanabilir.

Anahtar Kelimeler: akut pankreatit, gebelik, hipertrigli-
seridemi

Resim-1: Hastanin kaninda lipid ayrigmasi
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Tablo-1: Hastanin basvuru, lipid abosrbsiyon tedavisi
sonrasi ve taburculuk sirasindaki laboratuar degerleri

Lipid
Basvuru aferez | Taburculuk
sirasindaki | tedavisi | sirasindaki
tetkikler sonrasl tetkikler
tetkikler

Glukoz (mg/dL) 157 112 98
Trigliserid (mg/dL) 3401 628 922
Total Kolesterol (mg/dL) 628 330 -
LDL-K (mg/dL) 141 - -
VLDL-K (mg/dL) 680 - -
HDL-K (mg/dL) 15 - B
Amilaz (1U/L) 203 38 38
Lipaz (1U/L) 157 24 24
Sodyum (mEq/L) 122 133 133
Potasyum (mEq/L) 33 2,8 3,7
Magnezyum (mg/dL) 1,73 1,66 1,85
Kalsiyum (mg/dL) 8,8 8,06 8,22
Fosfor (mg/dL) 2,3 0,8 1,4
Lékosit (10*3 /uL) 15,39 9,87 11,37
Hemoglobin (g/dL) 13,2 9,3 9,7
Trombosit (10*3 /uL) 309 261 256

[Ps-40]
Eruptif Ksantomatozis ile Ortaya Cikan Ciddi Hipertrigli-
seridemi Olgusu

Seher Tanrikulu!, Gézde Sarihan?, Kenan Caglayan?, ilksen
Ozsoy?, Sirin Yasar?, Mutlu Niyazoglu®

1SBU Haydarpasa Numune Egitim Arastirma Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma BD, istanbul

2SBU Haydarpasa Numune Egitim Arastirma Hastanesi,
Dermatoloji BD, istanbul

Amag: Diabetes mellitus birgok organi etkileyebilen kro-
nik bir hastaliktir. Metabolizmada meydana gelen degi-
siklikler nedeniyle hastalarin %30’undan fazlasinda gesitli
deri bulgulari ortaya gikabilmektedir. Bu bildiride kontrol-
stz diyabete bagh gelisen ve metabolik kontrol saglandik-
tan sonra kendiliginden kaybolan eruptif ksantomatozis
olgusu sunulmustur.

Olgu: Kirk yasinda erkek hasta kol ve bacaklarinda kisa
sirede meydana gelen kiglk sari lezyonlar nedeniyle
dahiliye poliklinigine bagvurmus, yapilan tetkiklerinde hi-
pertrigliseridemi ve kan sekeri yuksekligi olmasi tizerine
tarafimiza danisilmistir. Hastanin 6zgegmisinde bilinen 5
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yildir T2DM, astim tanilari oldugu ve diyet, ilag tedavisine
uymadigi 6grenildi. Fizik muayenesinde BKI 38.1kg/m2,
TA:130/80mmHg, N:84/dk ritmik, hepatomegalisi olan
hastanin kol ve bacaklarda deriden kabarik, etrafi kizarik
sari lezyonlari mevcuttu. Diger sistem muayeneleri dogal-
di. Yapilan laboratuvar degerlendirmesinde glukoz 475
mg/dl, kreatinin: 0.9 mg/dl, HbAlc %14,6, trigliserid de-
geri 5680 mg/dl, kan gazi ve amilaz/lipaz normal saptandi.
Oral antidiyabetik ilag kullanan hastaya inslin inflizyonu
acildi, siki kan sekeri takibi yapildi. Sonrasinda hastanin
tedavisi bazal bolus insilin, metformin 2x1000mg, piog-
litazon 15 mg 1x1, fenofibrat 1x1, omega 3 olarak degisti-
rildi. Dermatoloji klinigi ile konsulte edilen vakada eruptif
ksantomatozis distinlldu. Takiplerinde trigliserid deger-
leri 267mg/dl'ye kadar gerileyen, kan sekeri regiilasyonu
saglanan hasta kontrole ¢agirilarak taburcu edildi. Yakla-
stk 2 ay sonra tekrar degerlendirilen hastanin metabolik
parametreleri dizelmis, mevcut olan deri lezyonlarinin
tamamen kayboldugu goruldi.

Ozetle hastalarin cilt bulgularinin dikkatle incelenmesi ve
olasi nedenlerin zamaninda teshisi olusabilecek kompli-
kasyonlarin 6nlenmesinde oldukga 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Dislipidemi, Diabetes mellitus, meta-
bolik sendrom, eruptif ksantomatozis

Hastanin cilt lezyonlarinin goriintisi

Yok

[Ps-41]
Kontrolsiiz Kan Sekeri Yiiksekligi ile Prezente Pankreas
Kanseri Vaka Sunumu

Zeynep Kog, Giilhan Ozkanli, Selahattin Seker
Pendik Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, istanbul

Amag: Sekonder diyabet arastiriimasi gereken Diyabetes
Mellitus vakalari da olabilecegini belirtmeyi amagladik.

Olgu: Atesi olmasi nedeni ile acil servise basvuran hasta-
nin kan sekeri biyokimyada 500 mg/dl olmasi nedeni ile
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hasta dahiliyeye yonlendirildi. 38 yasinda olup bilinen
kronik hastalik dykiisii mevcut degildi. Ust solunum yolu
enfeksiyonu nedeni ile tedavisi acilde duizenlenmis hasta-
nin 1 yil 6nce hastanemizde bakilan biyokimyasinda kan
sekeri seviyelerinin normal oldugu gorildi. Hasta 5-6 ay
once aile hekimliginde genel kontrol amagl tetkik yapil-
digini ancak diyabet tanisi o dénemde konulmadigini,
kan sekerinin normal oldugunu belirtti. Ailede diyabetes
mellitus tanisi yoktu. Herhangi bir yakinmasi olmayan
hastanin fizik muayenesinde vitalleri stabil olarak deger-
lendirilip, body mass indeksi 18 kg/m2 olarak 6l¢tldu.
Biyokimyada ise aclik kan glukozu 350 mg/dl, tokluk kan
glukozu 481 mg/dl, HbAlc %12.4 idi. Mikralbiminuri-
si olmayan hastanin g6z konstltasyonunda retinopati
tesbit edilmedi. intensif rejim (insilin glarjin 1x22, in-
sulin aspart 3x6 Unite) insilin tedavisi diizenlenip 4 gin
hospitalize takip edildi. Dustk doz insilin ile kan sekeri
regllasyonu saglanmasi tzerine eksterne edildi. 3 gln
sonra istenen kan sekeri takibinin regile oldugu goéruldu.
Hasta yaklasik 1 hafta sonra sariligi olmasi tUzerine tekrar
poliklinigimize basvurdu. Skleralar belirgin ikterik olup
ekstremite distallerine kadar ciltte sarilik mevcuttu. Batin
muayenesi dogaldi. Hastanin tetkiklerinde AST 271 mg/
dl, ALT 362 mg/dl, total bilirubin 7.5 mg/dl, direkt biliru-
bin 4 mg/dl, Alkalen Fosfataz 168 mg/dl, GGT 302 mg/
dl goruldu. Elisa negatif olarak degerlendirilen hasta 6n
planda kolestatik hepatit distnildi. Batin ultrason da
pankreas basinda 2x2 cm kitle oldugu goérilmesi Gzerine
MRI planlandi. Sonucunda ise goriintiiniin primer pank-
reas malignitesi ile uyumlu oldugu oldugu gorulup biyop-
si igin girisimsel radyoloji/ genel cerrahiye ydnlendirildi.

Sonug: Vakada belirttigimiz hastamizin diyabet tanisi yeni
olup DM o6ykisu yoktu. Kan sekeri bagvurusunda ileri de-
recede kontrolsiiz olup tesadiifen tesbit edilen hastanin
diyabet ve malignite dustindlrecek semptomu bagvuruda
yoktu. Klinik hastada yerlestikge semptom gelisti. Pankreas
malignitelerinin sinsi baslayip, ileri diizeyde kan sekeri arti-
sina sebep olabilecegi; benzer klinik ile bagvuran hastalar-
da altta pankreas malignitesi olabiliecegi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Kontrolsiiz kan sekeri yuksekligi,
pankreas malignitesi, Sarilik

[PS-42]
Malignite ile Prezente Olan Tip 2 Diyabetes Mellitus Olgusu

Hiseyin Cetin', Umut Karabay?, Ruken Yilmaz?

listanbul Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hasta-
liklari Klinigi, istanbul

%istanbul Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastrma Hastane-
si, i¢ Hastaliklari Klinigi, istanbul

Giris-Amag: Diyabet, insilin eksikligi ya da insilin etkisin-
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deki defektler nedeniyle organizmanin karbonhidrat, yag
ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, kronik, genis
spektrumlu bir metabolizma bozuklugudur. DM, 4 sinifa
ayrilir: Tip 1 diyabet, tip 2 diyabet ve gestasyonel diyabet
primer tipler olup, digeri (spesifik diyabet tipleri) ise, se-
konder diyabet formlari olarak bilinmektedir. Spesifik ve
sekonder diyabet sebepleri arasinda ilaglar ve kimyasal-
lar, genetik mutasyonlar, endokrinopatiler, sendrom ve
enfeksiyonlarin yanisira maligniteler de bulunur. Bu olgu-
muzda ileri yasta yeni diyabet tanisi alan hastalarda alt-
ta yatan malignite olabilecegini vurgulamayi hedefledik.

Olgu: 64 yasinda erkek hasta i¢c Hastaliklari poliklinigimize
halsizlik, kilo kaybi, bulanty, cilt renginde sararma sikayet-
leriyle basvurdu. Ozgecmisinde hipertansiyon(15 yil) di-
sinda 6zellik yoktu. Sigara 20 paket/yil kullanmaktaydi. Ba-
tin muayenesinde cilt rengi ve skleralar hafif ikterik olup,
genel gérinim olarak zayif ve kas kitlesi azalmisti. Labo-
ratuar incelemesinde patolojik olarak saptanan degerleri;
aclik kan glukozu: 130 mg/dL, Hbalc: %7.2, c-peptid: 1,4
ng/mL, demir:30 mg/dL, total demir baglama kapasitesi:
342 mg/dL, ferritin:15 mg/dL, Hb:11.1 gr/dl, mcv:75 fl,
LDH:300 U/L, ALP: 240 U/L, GGT: 170 U/L total bilirubin:
2.7 mg/dL, direk bilirubin: 1,8 mg/dL, AST:51 U/L ALT: 58
U/L, amilaz:195 U/L, lipaz:65 U/L, ESR: 40 mm/saat, gai-
tada gizli kan: pozitif idi. Tetkikleri sonucunda demir ek-
sikligi anemisi ve diyabet izlenen hastanin yapilan st gis
endoskopisinde antral gastrit, total kolonoskopisinde ise
grade 2-3 internal hemoroidler ve sigmoid kolonda dimi-
nutif polip saptandi. Endoskopik olarak alinan mide kor-
pus biyopsisinde kronik inaktif gastrit,helikobakter pylori
pozitifligi mevcut olup dimunitif polip biyopsisi ise hiperp-
lastik polip ile uyumlu idi. Hastaya yapilan st abdomen
ultrasonografide pankreas baginda 31x25 mm g¢apinda
kitle saptanmasi tzerine Ust batin mr ve mrcp cekildi. CA
19-9: 895 U/mL, CEA:6,7 ng/ml olan hastanin manyetik
rezonans goruntulemelerinde pankreas basinda yaklasik
36x27 mm capinda koledok ile iligkili malign gérintimla
kitlesel lezyon izlendi. Bunun Uzerine hasta operabilite ve
tedavi amaciyla Tibbi Onkoloji ve Genel Cerrahi’ye danigi-
larak, onkoloji konseyinde gorustilmek tzere refere edildi.

Sonug: Diyabetes mellitus insidansi, giiniimiizde 6zellikle
sedanter yasam ve obezitenin artigi ile beraber artmistir.
Yeni tani alan hastalarda diyabet tiplemesi yapilirken akil-
lara spesifik ve sekonder sebepler de getirilmelidir. Ozel-
likle ileri yas erkek hastalarda diyabetin malignitelerle
iliskili olabilecegi gbzden kagirilmamalidir. Yeni tani alan
ve ya mevcut diyabet hastalig| tedaviye ragmen progrese
olan hastalarda gereginde non-invaziv tani yéntemi olarak
batin ultrasonografisi tercih edilmelidir. Pankreas kanseri
gibi yasam suresi kisa olan ve agresif seyirli maligniteler-
de hastaligin erken taninmasi hayati 6nem tagimaktadir.
Bu olgumuzla diyabet ve maligniteler arasinda korelasyon
olabilecegine dikkat cekmek istedik.
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Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus, kilo kaybi, malig-
nite, pankreas, sarihk

[Ps-43]
Sulfoniliireye Bagh Uzun Siireli Hipoglisemi Sonucu Kalici
Kortikal Hasar Olugan Yagh Diyabetik Olgu

ibrahim Basarir
Cankiri Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Cankiri

Giris: Hipoglisemi, plazma glukoz konsantrasyonunda
semptom yaratacak kadar diisme ile karakterize bir send-
romdur ve diyabetik aciller igcinde hizla miidahale edilmesi
gereken ve en fazla hayati 8nem tasiyan durumdur. insiilin
ya da OAD ajan kullanan DM hastalarinin %20’si hayatlari
boyunca en az bir kez acil degerlendirme gerektiren hi-
poglisemiye maruz kalmakta, biling degisikligi ile bagvuran
hastalarin ise yaklasik %7’sinin altinda yatan sebep hipog-
lisemidir. Yasli diyabetik hastalar hipoglisemi i¢in daha faz-
la risk altindadirlar. Clinkii onlarda dizensiz besin alimi,
birden fazla saglik sorunu, ¢ok sayida ilag kullanimi, saghk
durumunda degisiklikler veya iletisim yetersizligi daha sik
gorilir. Yaslilarda hipogliseminin tipik belirti ve bulgulari
olmayabilir. Uzun yillar diyabet olan yaslilarin ¢ogu bas-
langic belirtisi olan otonomik belirtileri (tremor, sinirli-
lik, carpinti, terleme, anksiyete, solukluk) hissetmesini
engelleyen otonomik sinir hasarina sahiptir. Bu nedenle
yashlarin ¢ogu hipoglisemi belirtilerini hissetmeyebilir ve
bundan dolay sikayet etmez. Yaslilarin ¢ogu kendilerini
nasil hissettiklerini ifade edemeyebilirler. Uzun sure teda-
vi goren bireyler agik iletisimi engelleyen afazi (konusma-
da yetersizlik) gibi belirli derecelerde nérolojik hasarlara
sahip olabilirler. Demansli ya da konflize yash hastalarda,
yashlarin mental durumundaki degisiklikleri tanimlamak
gl olabilir. Anikonflizyon, iritabilite veya uykusuzluk gibi
degisiklikler kontrolstz kan glikozu seviyelerinin gosterge-
leri olabilir. Yaslilarin siklikla benzer belirtileri olan baska
hastaliklari vardir. Ornegin, hipertansif bir hastada hipog-
lisemiden dolayi sersemlik, halsizlik ve bas agrisi olabilir.
Bu bildiride stlfonilire kullanimina sekonder gelisen uzun
sureli hipoglisemi sonucu kalici kortikal hasar olusan yasl
diyabetik bir olguyu sunduk.

Olgu: 80 yasinda bayan bilinen hipertansiyon ve diyabe-
tes mellitus tanilari bulunan hasta. Gliklazid 60mg/giin
ve sitagliptin 100mg/giin kullanmakta ve daha éncesinde
noérolojik herhangi bir sorunu yokmus. Suur bulanikhg
nedeniyle 112 tarafindan acil servise getirilmis ve evde
parmak ucu 6lglilen kan sekeri degeri 50 civarinda imis.
Hasta g glin once bayilmis 112 ekipleri tarafindan kan se-
keri diistik saptanmig ve intra ven6z dekstroz verildikten
sonar duizelmis. Ardindan Ug gun boyunca iki defa daha
ayni sekilde biling bozuklugu olmus. Hastanin acil serviste
yapilan noérolojik muayenesi biling letarjik, pupiller izo-
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korik, agrili uyarana ylzini burusturuyor, ekstremiteleri
cekmiyor seklinde, Ta:120/80 mmHg, Nabiz: 78/dk, ates:
36,6 C ve diger sistem muayeneleri dogaldi. Beyin BT ve
Beyin Difizyon MR’da patoloji saptanmadi. Labaratuvar
tetkiklerinde kan sekeri 146 mg/d|, karaciger, b6brek ve
tiroid fonksiyon testleri normal sinirlarda HBA1C: 7.0 ve
insulin: 4.6 IU/ml idi. Diger metabolic nedenler digland.
Hastanin ilaca bagh hipoglisemi tanisiyla servise yatisi ya-
pildi. Takiplerinde dekstrozlu mayi verilmemesine ragmen
kan sekeri 100-200 mg/dl arasinda seyretti. Lomber ponk-
siyon yapildi. BOS direkt bakida hiicre ve BOS kiiltiriinde
Ureme gozlenmedi. EEG’sinde burst supresyon paterni
gozlendi. Hasta hipoglisemiye sekonder kortikal hasara
bagl ensefalopati olarak degerlendirildi Hastanede 20
gunluk yatisinda takibinde hipoglisemi olmayan fakat bi-
ling degisikligi dizelmeyen hastaya PEG acilip mevcut ha-
liyle taburcu edildi.

Sonug: Yash diyabetiklerin ¢ogu hipogliseminin belirti
ve bulgularini hissetmeyebilir veya yaslilarda otonomik
néropatiye bagh hipogliseminin tipik belirti ve bulgulari
olmayabilir. Oral antidiyabetik ilaglara ve 6zellikle de stil-
foniltre grubuna bagh hipoglisemiler uzun sure devam
edebilir. Bu olgular yakindan ve gerekirse hastaneye ya-
tirllarak takip edilmelidir. Olgumuzdaki gibi uzun siren
hipoglisemiler kalici kortikal hasara sebep olabilir. Dolayi-
siyla yash, ek hastaligi olan olgularda kan glikoz duzeyleri
dikkatli olarak takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Ensefalopati, Hipoglisemi, Kortikal hasar

[PS-44]

TNF-a Bloker Tedavisi Baglanan Romatoid Artrit
Hastalarinda Tedavi Oncesi Ve Tedavi Sonrasi Multiplex
Laboratuar Yontemi ile Olgiilen Sitokin ve Kemokin
Diizeyleri ile Klinik Seyir ve Tedavi Yaniti Arasindaki
iliskinin Degerlendirilmesi

Ayca Serap Erden’, Atilla Bulur?, Nevsun inang?

10skiidar Devlet Hastanesi i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali
2(Jskiidar Devlet Hastanesi i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali
Gastroenteroloji Bilim Dali

3Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Ana Bi-
lim Dali Romatoloji Bilim Dali

Amag: RA'da laboratuvar bulgulari nonspesifiktir. Calig-
mamizi bu dustinceye dayandirdik ve degerlendirmek
icin sitokinler ve kemokin segtik, sonra TNF-a bloker te-
davisinden 6nce ve 3-6 ay sonra hastaligin ilerleyisi ile bu
molekiillerin seviyeleri arasinda bir iliski kurmaya calistik.

Gereg-Yontem: Calismaya RA tanisi almis ve TNF-a bloker
tedavisi alan 34 RA hastasi (28 kadin, 6 erkek) dahil edildi.
Hastalardan TNF-a tedavisine baslamadan 6nce ve ardin-

www.metsend2019.org



DiYABET

dan tedavinin 3. ve 6. ayinda kan 6rnekleri alindi.

Bulgular: Calisma grubunun yas ortalamasi 49,15 + 11,03,
ortalama hastalik siresi 9,77 * 6,29 ve ortalama tedavi
suresi 6,88 + 4,33 yildir. Calisma grubunun% 84.6's1 (n =
22) kadin,% 15.4°G (n = 4) erkektir. TNF-a bloker tedavi-
sine iyi tedavi yaniti olan hastalar, orta tedavi yaniti olan
hastalardan daha gencti. Ortalama Hgb seviyelerinin 0-6
ay arasinda artmasi istatistiksel olarak anlamhydi (her ikisi
de p <0.05).

Sonug: TNF-a bloker tedavisi alan RA hastalarinda, tedavi
ile sitokin seviyeleri azaldl. IL-6 ve DAS28 arasindaki iliski,
tedavi 6ncesi ve 6 aylik periyoddaki degisiklik, klinisyenin
hastalik aktivitesini géstermesine ve hastaligin seyrini
yonlendirmesine yardimci olabilir

Anahtar Kelimeler: hastalik aktivitesi, kemokinler, multip-
lex, romatoid artrit, sitokinler

CGalisma grubunun tedavi 6ncesi ( 0. Ay) ve sonrasi (3. ve
6. Aylar) muliplex laboratuvar yontemi ile pg/mL birimi
ile 6lciilen ortalamasitokin (IL-1B, IL-1ra, IL-6, IL-10, IL-12,
IL-13, TNF-a, VEGF, IFN-y) ve ortalama kemokin (MCP-1) d
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[PS-45]
Vildagliptin Kullanimina Bagh Nadir Olarak Goriilen
Amilaz ve Lipaz Yiiksekligi Olgusu

Ozcan Ozbag, Mustafa Seyyar
dr.ersin arslan egitim ve aragtirma hastanesi i¢ hastaliklari

klinigi, gaziantep

Amag: Vildagliptin, tip 2 diyabetes mellituslu (DM) has-
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talarin tedavisinde oral olarak kullanilan dipeptidil pepti-
daz-4 (DDP-4) inhibitéradir. DDP-4 inhibitorleri dolagim-
daki aktif inkretin hormonlarin metabolize olmasina engel
olarak etki ederler. Vildagliptine bagli gorilen yan etkiler;
st solunum enfeksiyonlari, cilt reaksiyonlari, bulant, bas
agnisi, hepatik disfonksiyon ve pankreatittir. Hiperami-
lazemi zaman zaman karsilagilan ve tanisal karigikliklara
neden olan bir durumdur. Genellikle akut pankreatit ve
tukaruk bezi inflamasyonunda artar. Bunun disinda intes-
tinal enfarkt veya perforasyon, kronik alkolizm, postope-
ratif stres, laktik asidoz, diyabetik ketoasidoz, anoreksiya
nervoza, malignitelerde ve makroamilazemide de goriile-
bilir. Bu vakada, vildagliptinin neden oldugu dustntlen bir
asemptomatik hiperamilezemi olgusu sunulmaktadir.

Olgu: 49 yasinda erkek hasta, yaklasik 2 aydir devam eden
agiz kurulugu, cok su icme ve ¢ok idrara ¢cikma sikayeti ile
basvurdu. Daha 6nceden bilinen bir hastaligi yoktu. Alkol
ve sigara kullanim 6yklsi yoktu. Soygegmisinde anne tip
2 DM hastasiydi. Yakin zamanda herhangi bir ilag kullani-
mi1 yoktu. Hastanin tetkiklerinde aglik kan sekeri 349 mg/
dl, kreatinin 1,08 mg/dl, AST 13 U/L, ALT 37 U/L, trigliserit
247 mg/dl, tam idrar tetkikinde 2+ glukoz ve HgAlc dege-
ri %12,2 saptandi. Diger tetkiklerinde bir patoloji yoktu.
Hastaya tip 2 DM tanisi konularak instlin baglanmak isten-
di fakat hasta kabul etmediginden vildagliptin+metformin
50/1000 mg ve gliklazid 60 mg baslandi. 3 ay sonra kont-
rolde aglik kan sekeri 105 mg/dl, kreatinin 1,2 mg/dl, AST
16 U/L, ALT 25 U/L, trigliserit 113 mg/dl, amilaz 462 U/L,
tam idrar tetkikinde glukoz negatif ve HgAlc %6,5 saptan-
di. Hastanin aktif sikayeti yoktu. 1 giin sonra hasta tekrar
cagrildi ve bakilan tetkiklerinde amilaz 521 U/L, lipaz 933
U/L olarak saptandi. Hastanin diger tetkiklerinde herhangi
bir anormallik yoktu. Tumo6r markirlari negatif sonuglandi.
Abdominal ultrasonda karacigerde grade 2-3 hepatoste-
atoz disinda bulguya rastlanmadi. Parotis ve submandi-
bular bezlere yonelik ultrasonografi yapildi ve patolojik
bulgu saptanmadi. Kontrasth abdomen ve dinamik BT’de
karacigerde hepatosteatoz disinda patoloji yoktu. Amilaz
klirensinin kreatinin klirensine orant igin idrarda ve serum-
da amilaz ve kreatinine bakildi ve makroamilazemi sap-
tanmadi. Vildagliptin+metformin kesilip metformin 1000
mg ve gliklazid 30 mg ile tedaviye devam edildi. Hastanin
1 hafta sonra bakilan sonuglarinda amilaz 281 U/L, lipaz
278 U/L olarak digsmisti. 1 ay sonra yapilan kontrolin-
de amilaz, lipaz dahil tim degerleri normal sinirlardaydi.
Sonug: Serum amilaz duizeyleri serebrovaskuler hastalik,
solunum ve kalp hastaliklari, hepatobiliyer hastaliklar,
DM, maligniteler, abdominal cerrahiler, travma, kronik
pankreatik kaynakli patolojik olmayan hiperamilazemi ve
ailesel hiperamilazemi gibi birgok durumda ytiksek bu-
lunabilmektedir. Bunun yaninda vakamizda oldugu gibi
birgok ilag da pankreatit ve/veya amilaz yiiksekligine ne-
den olabilir. Sonug olarak vildagliptin baslanan hastalarda
takiplerde amilaz, lipaz degerlerine bakilmali, pankreatit
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riski yliksek olan hastalara baglanmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Vildagliptin, Amilaz, Lipaz

[Ps-46]
Hiperlipidemi iliskili 2 Akut Pankreatit Vakasi

Aysin Yazicilar, Seval Dogru, Murat Kayir, iskender Ekinci,
Hanise Ozkan, Omiir Tabak, Abdulbaki Kumbasar

Saglik Bilimleri Universitesi, Istanbul Kanuni Sultan Si-
leyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Ana
Bilim Dali, istanbul

Amag: Metabolik sendromun da bir pargasi olan hiper-
lipidemi-hipertrigliseridemi beslenme tarzinin degisimi
ve sedanter yasantinin hizla arthg glinimuizde saglik
agisindan ciddi sikintilar yaratmaktadir. Burada hiperlipi-
demi nedenli 2 tane akut pankreatit vakasi sunulmustur.

Olgu: 36 yasinda ve 56 yasinda olan ve daha 6nce 3 ve 2
kez hiperlipidemi iligkili akut pankreatit gecirme 6ykusu
bulunan iki erkek hasta acil servise karin agrisi sikaye-
tiyle basvurduklarinda tetkiklerinde amilaz, lipaz, akut
faz reaktan duzeyleri yuksek saptanip yapilan radyolojik
incelemeleri akut pankreatit ile uyumlu bulunmustur.
iki vakanin trigliserid diizeyleri sirasiyla 2298 mg/dL ve
1014 mg/dL saptandi. Oral alim durduruldu, iv hidras-
yon ve analjezik tedavi baslandi. Hastalarin kullanmayi
biraktiklari fenofibrata yeniden baslandi ve omega-3
takviye edildi. Vakalarin amilaz, lipaz ve trigliserid du-
zeylerinin seyri Tablo olarak sunulmustur. Hastalar kli-
nik ve laboratuvar olarak stabil bir sekilde taburcu edil-
di. Hastalar poliklinik takiplerine devam etmektedir.

Sonug: Hiperlipidemi akut panklreatit etyolojisinde akilda
tutulmasi gereken ve 6zellikle son zamanlarda sikligi obe-
zite sikliginin artmasiyla artan bir patolojik suregtir. Obez
bireylerde veya hiperlipidemi 6ykiisii olan hastalarda
karin agnisi ile acil basvurularinda akut pankreatit akilda
tutulmalidir. Bunun yaninda non-bilier akut pankreatit
tablosu ile basvuran hastalarda etyolojide hiperlipidemi
de arastiriimalidir.

Anahtar Kelimeler: hiperlipidemi, akut pankreatit, feno-
fibrat

Tablo-1: Hastalarin amilaz, lipaz ve trigliserid diizeyi seyri
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[PS-47]
Hipertansiyonun Nadir Bir Nedeni: Hormonal Olarak
inaktif Feokromositoma

Seval Dogru, Aysin Yazicilar, Murat Kayir, Mehtap Navdar
Basaran, Hanise Ozkan, iskender Ekinci, Omiir Tabak, Ab-
dulbaki Kumbasar
Saglik Bilimleri Universitesi, istanbul Kanuni Sultan Si-
leyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Ana
Bilim Dali, istanbul

Amag: Feokromositoma nadir bir katekolamin salgilayan
adrenal timor olup bazen hayati tehdit eden hipertansi-
yona sebep olabilmektedir. Hormonal olarak inaktif olan
adrenal lezyonlarin patolojik incelemesinde %1-2 civarin-
da feokromositoma saptandigi bildirilmistir. Burada geng
yasta saptanan hipertansiyonun etyolojisi arastirilirken
saptanan bir hormonal inaktif feokromositoma vakasi su-
nulmustur.

Olgu: 40 yasinda kadin hasta, bas agrisi, carpinti ve hi-
pertansiyon ataklari olmasi sebebiyle bagvurdugu dahili-
ye polikliniginde incelendi. Fizik muayenesinde sistemik
patolojik bir bulguya rastlanmadi. Yapilan tetkiklerinde
tam kan sayimi, bobrek, karaciger, tiroit, paratiroit fonk-
siyon testleri ve elektrolit dlzeyleri normal saptandi.
Radyolojik incelemesinde renovaskiler yapilar nor-
maldi ama sag silrrenal glandta 70*55*62 mm lezyon
saptandi. Kardiyak muayenede patolojik bulguya rast-
lanmadi. Hormonal aktiflik agisindan yapilan testlerde
kortizol, renin, aldosteron,17-oh progesteron, plazma
ve idrar metanefrin ve normetanefrin diizeyleri normal
aralikte ve 1 mg deksametazon supresyon testi baski-
Il idi. Medikal tedavi ile hipertansiyonun kontrol altina
alinamamasi, adrenal lezyonun biyuklGgu ve adrenal-
deki lezyonun vena cava inferiora basi yapmasi tzerine
adrenalektomi planlandi. Patolojik incelemede feokro-
mositoma saptandi. Operasyon sonrasi hastanin semp-
tomlari geriledi ve kan basinci normal sinirlarda seyretti.

Sonug: Sekonder hipertansiyon etyolojisi arastirilirken
saptanan adrenal lezyonlar hormonal olarak inaktif olsa
bile hipertansiyonun sebebi olabilecegi ve hipertansiyon
kontrolii icin cerrahi segenegi akilda tutulmahdir.

Anahtar Kelimeler: feokromositoma, hipertansiyon, ka-
tekolamin
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[Ps-48]
Daha Kisa Yolu Varken Uzun Yoldan Tani Alan Tip 2
Diyabet Olgusu

Nesibe Akyiirek
saglik bilimleri Gniversitesi konya egitim arastirma hasta-
nesi

Amag: Tip 2 diyabet (DM) genetik yatkinlik zemininde
cevresel faktorlerin etkisi ile ortaya gikan hiperglisemi ile
karakterize metabolik bir hastalktr.

Burada, 5 yil 6nce tip 1 DM tanisi alan 3 yildir insulin te-
davisine ara veren fakat hig ketoasidoz klinigi gelismeyen
bir olgu sunuldu.

Olgu sunumu: 17 yas kiz hasta kan sekeri yiiksekligi ne-
deniyle klinigimize basvurdu. Yapilan tetkiklerde kan se-
keri 500mg/dl saptanmasi Uzerine klinigimize yatirildi.
Oykiide her ikiside obez olan anne baba arasinda birinci
derece akrabalik mevcut olup annesinin 50 yasinda, ba-
basinin 53 yaginda DM tanisi aldigi 6grenildi.

Fizik muayenede vicut agirhg 77 kg (2,59 sds), boy:
157cm (-0,89 sds), vicut kitle indeksi 31,24 (2,78
sds) idi. Boyun ve kasik bolgesinde akantoz mevcuttu.
Laboratuar tetkiklerinde; glukoz: 500 mg/dl, ALT: 12 u/I,
total kolesterol: 321 mg/dl, HDL: 50mg/dl, LDL: 231mg/
dl, trigliserid: 149 mg/dl, HbAlc: %16,6, insilin 25 mIU/
mL c-peptid: 0,3 ng/ml idi.

Kan gazinda asidoz yoktu, kanda keton negatif idi. G6z dibi
incelemesi normaldi.

24 saatlik idrarda mikroalbuminiri mevcuttu.

Hastanin 5 yil 6nce DM tanisi aldigi dénemde bakilan
pankreas otoantikor degerleri normal aralikta idi.

Agir hiperglisemisi olan hastaya subkutan insulin tedavisi
baslandi.5 yil 6nce Tipl DM tanisi alan hasta 3 yildir in-
sulin tedavisi kullanmamasina ragmen DM semptomlari-
nin, ketoasidoz ataklarinin olmamasi nedeniyle 6n tanida
MODY (Maturity- onset Diabetes of the Young) ve Tip 2
diyabet olabilecegi duslinilda.

Hastanin Mody genetik paneli normal olarak yorumlandi.
Hasta klinik ve labaratuar olarak Tip 2 dm tanisi aldi.

Sonug: Sonug olarak obez, insilin direnci bulgulari olan,
ketoasidoza egilimi olmayan, pankreas otoantikorlari
negatif olan bireylerde Tip 2 DM akla gelmeli medikal
tedaviye ek olarak bireylerde yasam modifikasyonu 6ne-
rilmelidir.

Anahtar Kelimeler: tip 1 diyabet, obezite, tip 2 diyabet
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[Ps-49]
Yeni Tani Diabetus Mellitus,Hipertansiyon ve
Hiperlipidemi Hastasina Yaklagim

Melda Celik, Hayriye Esra Ataoglu, Sileyman Ahbab
Sultangazi Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi,i¢ Hasta-
liklari Ana Bilim Dali,istanbul

Diabetes Mellitus; insilin eksikligi ya da insilin etkisin-
deki defektler nedeniyle organizmanin karbonhidrat,yag
ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi,stirekli tibbi
bakim gerektiren,kronik,genis spektrumlu bir metabo-
lizma bozuklugudur.Hastaligin akut komplikasyon riskini
azaltmak ve uzun dénemde kronik (retinal,renal,néral,-
kardiyak ve vaskiiler) sekellerinden korunmak igin tani ve
tedavisi nemlidir.

Hipertansiyon,tekrarlanan ofis dlgiimlerinde arteriyel kan
basincinin 140/90 mmHg’den daha yiiksek olmasi duru-
munda tani ahr.Strekli kan basinci yiksekligi ile kendini
gosteren,sistemik bir hastalik olup ciddi komplikasyonlara
neden olmasi ve toplumda yaygin olarak gorilmesi nede-
niyle dnemli bir saglik problemidir.

Olgu: 55 yas kadin hasta politiri,polidipsi,noktiri sikayet-
leri ile tarafimiza bagvurdu.Ozgegmisinde bilinen kronik
hastalik 6éyklsl mevcut olmayan hastanin ogluna renal
transplantasyon oykisli mevcut.Muayenesinde BKI:37
TA:Bilateral 160/100 KTA:85 spo02:98.Genel durumu iyi
ve sistem muayenesinde patoloji gorilmedi.Tetkiklerinde
AKS:274 mg/dl HBA1C:%11.9 LDL:124 mg/dl TG:133 mg/
dl olarak gorildi.Hemogram ve biokimyasinda bunlar
disinda anlamh patoloji saptanmadi.Spot idrarda 210 mg
mikroalblmindri tespit edildi.

insiilin Glargin 1x20 iG+Metformin(tedricen doz arttirimi
ile)+Ramipril 5 mg baslandi.Diyetisteyene yonlendirilen
hastaya diabet egitim hemsiresi tarafindan ayrintili insilin
ve diabet egitimi verildi. Yeni tani Diabetes Mellitus+Hi-
pertansiyon+Hiperlipidemi olarak tani alan hastaya Abdo-
men Ultrasonografi istendi.Grade 2 hepatosteatoz disinda
patoloji goérilmedi.Pankreas normal goriniimdeydi.15
guin sonra kan sekeri ve tansiyon profili ile kontrole ¢agi-
rildr.

Sonug: Diabetes Mellitus tedavisinde baslangigtaki HBA1C
>=%10,APG >250 mg/dl veya random PG >300 mg/dl olan
ya da poliiri, polidipsi ve noktiri gibi hiperglisemik semp-
tomlari bulunan hastalarda tedaviye insilin ile baglanma-
lidir.Oral antidiabetik olarak;etkisi kanitlanmis,hipoglise-
mi riski minimal, kilo agisindan nétr ve maliyeti diisiik bir
ilag olan metformin baslamak uygun olacaktr.

Diabetik bir hastada Sistolik Kan Basincinin 140 mmHg’nin
altinda olmasi hedeflenmelidir.Ancak hasta gengse,to-
lere edebiliyorsa ve/veya yiiksek kardiyovaskiiler riske
sahipse hedef 130 mmHg’nin alt olmalidirilk tercih
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edilecek ilag ACE inhibitori veya ARB’dir.Hastamizin
renal transplant Oykistu oldugundan ve mikroalbiimi-
nurisi olmasi nedeniyle ramipril uygun bir segenektir.
Dislipidemi agisindan tedavide hedefler mevcut risk du-
rumuna gore belirlenmelidir.Eger Aterosklerotik Kalp Has-
talig1 varsa veya ok sayida risk faktéri varsa LDL-koleste-
rol hedefi <100 mg/dl'dir.Bunun disinda kalan olgularda
LDL-Kolesterol <70 mg/dl olarak hedeflenmelidir.Olgumu-
za yasam tarzi degisikligi 6nerilmis sonrasinda gereginde
statin baslanacag bilgisi verilmistir.

Yeni tani Diabetes Mellitus olgularinda mutlaka kan basin-
c1 takibi yapilmali ve Hipertansiyon tanisi atlanmamalidir.
Dislipidemi agisindan laboratuvar tetkikleri degerlendiril-
mesi ve gerekli ilaglar baslanmalidir.

Anahtar Kelimeler: diabetes, dislipidemi, hipertansiyon

[PS-50]

Metformin intoksikasyonu Olan Gebe

Zeynep Altin
Saglik Bilimleri Universitesi Tepecik Egitim ve Arastirma
Hastanesi, izmir

Amag: Hafif-orta toksisite dozunda metformin alan gebe
kadinin takibinin degerlendirilmesi.

Olgu: Bilinen kronik bir hastaligi olmayan, 18 yasinda,
gebe Suriyeli kadin hasta, gece 00’da 6zkiyim amagh aldigi
16 adet metformin hcl 500 mg sonrasinda acil servise ge-
tirildi. Acil serviste 01’de hastaya aktif komur verildi. Has-
tanin Tansiyon:103/65, Nabiz:85/dk, Saturasyon:%100,
Ates:36.8C, diger muayenesi olagan degerlendirildi. Kan
gazi: Ph: 7.432 PCO2:34,3 Lactat:1,0 HCO3:23, kan seke-
ri:73, kretina:0.6, elektrolitler olagan, INR:0.91, Aptt:28,
PTZ:12.3, WBC:11.4, Neu:8.8, HB:11.4, PLT:308 bin,
Bhcg:>1000 olarak sonuglandi. Takibinde kadin hastalik-
lari tarafindan degerlendirilen hastanin yapilan ultraso-
nogrofisinde BPD:18+2hafta ile uyumlu ve olagan olarak
degerlendirildi. Hasta monitorize izlem agisindan 2. ba-
samak dahiliye yogun bakim iinitesine alindi. intravenéz
hidrasyon baglandi. Saatlik kan sekeri takibi yapildi. %20
dextroz 100 cc/sa inf ve hastanin oral alimina ragmen, ilk
24 saat kan sekerleri 50-70 mg/dl arasinda seyretti. Has-
tanin aldigi total metformin dozu, toksisite dozu olan 5
gr’in tizerinde, 8 gr olarak hesaplandi. Hafif-orta toksisite
durumlarinda beklenen, bulanti, kusma, miyalji hastamiz-
da da gorildi. ileri toksisite durumlarinda beklenen laktik
asidoz, biling degisiklikleri, ventriktler disritmiler ve solu-
num yetmezligi gelismedi. Metformin gebelik kategorisi B
olan bir ilagtir. Overdoz alimlarda yari 6mri 12 saat olup,
31 saat sonraya kadar yan etki gelisebilir. Hastanin genel
durumunun iyi olmasi nedeni ile takibinin 4. glniinde
dahiliye servisine nakil alindi. Kan sekeri takibine devam
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edildi. Yatisinin 8. glintinde hassta taburcu edildi.

Sonug: Metformin, biguanidler grubunda yer alip 6zellikle
tip 2 diyabetes mellitus (DM) hastalarinda sik¢a kullani-
lan guvenilir bir oral antidiyabetik ilagtir. Bu ajanlar hiic-
resel instlin duyarliigini arttirarak etkilerini gosterirler.
Etkilerini hipoglisemi yolundan ziyade antihiperglisemik
etki ile gosterdiklerinden, ¢ok yuiksek miktarlardaki doz-
larda dahi hipoglisemiye neden olmazlar.[1]. Metformin
bobrekler tarafindan hem glomeriler filtrasyon hem
de tubliler sekresyon ile degistiriimeden atilir.[3]. Laktik
asidoz, metformin tedauvisi ile nadir gérilen ciddi bir yan
etki olup insidansi 100000’de 9’dur.[4] Metformin iligkili
laktik asidoza bagl mortalite oraninin %50’nin Uzerinde
oldugu tahmin edilmektedir. Yapilan calismalar sonu-
cunda, laktat diizeyinin ve serum metformin dizeyinin
prognostik degerinin olmadigi belirtiimistir.[5,6] Olgu-
muzu literatlirde az sayida metformin zehirlenmesi ve
buna bagl gelisen laktik asidoz tablosu olmasi nedeniy-
le sunmayi uygun bulduk. Metforminle ne kadar ytiksek
dozda laktik asidoz geliseceginin doz yanit iliskisi tagima-
digindan dolayi tahmin edilmesi giictiir.[1] Metformin ze-
hirlenmesinin diger klinik yansimalari pankreatit, hipog-
lisemi, hipotermi, hipotansiyon, tasipne, tasikardi, derin
laktik asidoz, renal yetmezlik, koma ve kardiyak arresttir.
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Anahtar Kelimeler: metformin intoksikasyonu, laktik asi-
doz, gebe
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[PS-51]
Obezite Poliklinigimize Bagvuran Hastalarin Demografik
ozellikleri ve Obezite Uzerine Etkileri

Sevilay Siireyya Ermis, Ahmet Ak, Fitnat Aktiirk, Ezgi Di-
nibitiin Ogriing, Murat Yigit, Taner Kusat, Fatma Vural,
Neslihan Uzun

Eskisehir Sehir Hastanesi,Obezite Merkezi,Eskisehir

Amag: Saghgl bozacak 6lglide viicutta anormal veya asiri
yag birikimi olarak tanimlanan obezite, llkemizde hizla
artmaktadir.Ulke niifusunun 1/3’tiobez,1/3’(i fazla kilolu
olarak saptanmistir. Obezite prevelansi demografik et-
menler,kaliim, beslenme aliskanliklari,yasam tarzi gibi
birgok faktorden etkilenmektedir. Neden oldugu hastalik-
lar da g6z 6niine alinirsa saglk harcamalarinda da 6nemli
yer tuttugu aciktr.

Bu calismamizda Obezite merkezimize gelen hastalarimi-
zin demografik ozelliklerini ve obezite Uzerine etkilerini
degerlendirmeyi amagladik.

Gereg-Yontem: Ekim 2018-haziran2019 tarihleri arasinda
Eskisehir Sehir hastanesi obezite merkezine gelen hasta-
lar incelendiViicut Kitle indeksleri(VKi),obezite derecele-
ri,demografik 6zellikleri degerlendirildi.

Bulgular: 216 hasta degerlendirmeye alindi.Hastala-
rin yas ortalamasi 44.7yil, %96.3’ G kadindi. Egitim du-
rumlari:  %46.5 ilkokul,%12.20rtaokul,%22.1lise,%13.1
Universite,%6.1  yiksek lisanst.  Medeni  duru-
mu;%83.2evli,%7.5bekar,%9.3 duldu.Calisma durumu
degerlendirildiginde;%30.4 hi¢ calismamis, %38.8kisa
sureli iste ¢alismig,%15.4belli bir zamana kadar dizen-
li calismis,%14.5diizenli is hayati var. lkamet durumu
ve glinlik yasam degerlendirildiginde;tek basina yasa-
yanlar%6.1,karikoca seklinde yasam%5.6, c¢ekirdek aile
seklinde yasam%86.9,kalabalik aile%1.4 idi. VKiortala-
masi37.5+-6.3'di.  Hastalarimizin%84.3’tobez,%15.7si
morbid obez olarak saptandi.

Sonug: Obez hastalarimizin ¢ogu 45-54yas araligindadir.
Sadece %5.6's1 25yas altindaydi.%96.3’tikadin,%3.7si er-
kekti. Hastalarin%46.5ilkokul, %12.2ortaokulmezunuydu.
Lise ve Ustlegitimi olanlar%41.3’tGolusturyordu.%85.5’u
suanda calismayan grupta yer almaktaydi. Hasta yasinin
artmasinin,hareketin ve galismanin azalmasinin obeziteyi
arttrdigini gostermistirOkuma kulturd agisindan%47.2'si-
ninokuma kiltiriyok veya nadir gruptaydi.%35’lik kisim
aralikh okudugunu belirtti.Okuma kiiltlirG iyi olan grup
sadece %17.7 idi. Grubumuzun kendi bedeninin takibin-
de,saglikli yasama isteginde ve gevresel faktorleri yone-
tebilmesinde farkindaliklarinin yeterli olmadigi gorald.
Bu da okuma kultirinin farkindalik bilincinde 6nemli
oldugunu gostermistir. Bizim grup daha ¢ok duyduk-
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larina acgik bir gruptu.Medyadan,disaridaki kisilerden
duyduklarini uygulayarak birgok kez kilo alip-vermele-
rinin oldugu belirlendiYeterli dizeyde bilingli olmama-
nin hem kilo vermede zorluga hem de metabolizma-
nin dengesini bozmaya neden olabilecegi gorilmustr.
Ekonomik durum degerlendirilmesinde obez hastalarimi-
zIn %85.5’unun gelir diizeyinin orta_iyi olmasi bize gelir
durumundan ziyade bilinglilik halinin obezitede daha et-
kin oldugunu gostermektedir.

SON SOZ: Obezitede demografik dzellikler de ok nem-
lidir. Hastalarin bir bltiin olarak ele alinmasi obezitedeki
basarimizi 6nemli oranda artiracaktir.

Anahtar Kelimeler: biling ve farkindalik, demografik 6zel-
likler, obezite

[PS-52]
Kirillgan Hastada Diyabet Tedavisi

Zeynep Altin, Deniz Dur, Ezgi Yildiz Yurekli
Saglik Bilimleri Universitesi Tepecik Egitim ve Arastirma
Hastanesi

Amag: Yas almig, kirilgan hastalarda diyabet tedavisi di-
zenlenirken, hassas olunmasi gerektigini ortaya koymaktir.

Olgu: 74 yasinda kadin hasta 1 hafta 6nce evde yasadig
biling kaybi, bayilma sikayetiyle dahiliye poliklinigine bas-
vurdu. Biling kaybi olmasi nedeniyle 112 araciligiyla acil
servise goturilen hastanin kan sekeri 47 mg/dl olarak
Ol¢lilmis ve dextrozlu mayi verilmesi sonrasi hizla biling
durumunun duzelmesi ve norolojik degerlendirmesinde
patoloji saptanmamasi nedeniyle, biling degisikligi hipog-
lisemiye baglanmis. 15 dakika sonra kan sekeri 55 mg/dl
olarak saptanmis ve 48 saate yakin acil serviste takip edil-
mis. Hasta, diyabet tedavisinin dizenlenmesi agisindan
dahiliye poliklinigine yonlendirilmis. Hastanin yaklasik
7 yildir dusuk klirens kronik bobrek yetmezligi, 10 yildir
diyabetes mellitus ve hipertansiyonu bulunmaktaydi. Gli-
mepirid 2mg, metformin 1gr, pioglitazon15mg, ramipril+-
hidroklorotiyazid kullanmaktaydi. Hastada daha 6nce bili-
nen hipoglisemi semptomlari hi¢ gelismemisti. Hasta oral
aliminda azalma, alkol kullanimi, diyabet ilaglarinin asir
kullanimini tariflemiyordu. Hemoglobin Alc dizeyi %5,5
olarak geldi. Kretinin:1,47 eGFR:42 olan hastanin hipogli-
semisinin glimepirid kullanimina bagli olabilecegi disunil-
dii. Oral antidiyabetik ilaglari kesildi. insiilin detemir 1x8
Unite ile reglle olan hasta takibe alindi. Hastaya yeniden
tibbi beslenme anlatildi. Hipoglisemi, kan sekerinin mutlak
veya goreceli olarak azalmasi sonucu ortaya ¢ikan ve gesitli
klinik bulgularla seyreden bir semptomlar kompleksi-
dir. Sulfanilure grubu ilaglar pankreas beta hicrelerinde
ATP’ye bagimli potasyum kanallarini inhibe ederek insi-
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lin salinmasini artirirlar. Hipoglisemi sulfaniltrelerin en
sik gortlen yan etkisidir. Genellikle stlfaniltre alan yash
hastalarda gortlse de alkoli, enfeksiyon, insulin kullani-
mi, oral antidiyabetik kullanimi gibi birgok sebebi bulun-
maktadir. Sulfaniltreler bobrekten atilirlar. Bu nedenle
kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda hipoglisemi riski
daha yuksektir. Leonard CE ve arkadaslar oral antidiya-
betik alan hastalarda hipoglisemi riskini arastirmiglardir.
Metformin, bir stlfoniliire, bir meglitinid veya bir tiazo-
lidindion alan antidiyabetik monoterapi ile tedavi edilen
yetiskinler arasinda ciddi hipoglisemi risklerini karsilastir-
mislardir ve stlfaniltirelerin en yiiksek oranda hipoglisemi
ile iligkili oldugu sonucuna varmiglardir. Naser Ay ve arka-
daglarinin diyabetli hastalarda kombine oral antidiyabetik
kullanimi ile hipoglisemi arasindaki iilskiyi arastirdiklar
galismada, monoterapiyle karsilastirildiginda kombine
oral antidiyabetik alan hastalarda hipogliseminin daha sik
goriildigi saptanmistir. insiilin ve silfaniliire kombinas-
yonu alan hastalarda ise hipoglisemi riskinin 10 kat fazla
oldugu gosterilmistir.

Sonug: Sulfanilire grubu ilaglar yashlarda, 6zellikle de
bobrek yetmezligi olan hastalarda hipoglisemik olay ris-
kini artirmaktadir. Bu nedenle 6zellikle uzun etkili sulfani-
lire grubu ilaglar yash hastalarda kullanirken hipoglisemi
agisindan dikkatli olunmasi gerektigini ve hastalarimiza
yeterli zaman ayirarak, hipoglisemi semptomlarini 6zel-
likle irdelemeli ve bu konuda 6zellikle dikkatli olunmasi
gerektigini dugsiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus, hipoglisemi, oral
antidiyabetik, stlfaniltire

[PS-53]

Feokromasitoma Tanili Olgu Sunumu

Nagihan Akkas!, Mehmet Emin Budak?,

Mehmet Sonbahar!

lizmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastir-
ma Hastanesi, Dahiliye Klinigi

2Batman Bolge Devlet Hastanesi

Amag: Feokromasitomalar adrenal medulladaki kromafin
hucrelerinden kéken alan katekolamin salgilayan timor-
lerdirYaklagsok %90 kadari adrenal bezden kayanakla-
nir,%10 kadari adrenal disi dolayisi ile paraganglioma diye
siniflandirilan grubu olusturur.sporadik,soliter feokroma-
sitomalar daha ¢ok sag adrenal bezde,ailsel formlar ise
bilateral ve multisentriktir%10'nundan azi aileseldir ve
multiple endokrin neoplazi 2 varliginda RET protoonkoge-
ni,von Hippel Lindau sendromu varliginda VHL geni bakilir
ve bu hastalar ailesel feokromasitoma ve nérofibromato-
zis agisindan degerlendirilirYakin zamanda Hipertansiyon
tanisi alan hasta akut gelisen konfiizyon,ve ciddi tansiyon
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yuskeligi olan hastalarda Feokromasitoma tanisinin unu-
tulmamasi gerektigini vurgulamak istedik.

Olgu: 42 yasinda bayan hasta,sokakta konfuze ve ajite
bihalde bulunup acile getiriliyor.Hikayesi icin esine basvu-
rulmus.Hastada ara ara basagrisi,carpinti,bas dénmesi ve
yuzde kizarma sikeyetlerinin oldugunu ifade ediyor

Hasta antihspertansif olarak kolonidin baglanmis.Daha
sonra tolere edemeyince metoprol ile degistirilmis.Mu-
ayenede atesi yok,kalp hizi 114 atim /dak,kan basinci
215/132 mmHg.Terledigi gbzlenen ve ajite olan hastanin
g6z muayenesnde papil 6demi ve retinal kanama tepit
edilmis.N6rolojik muayenesinde refleksler simetrik ve
canili,patolojik refleks saptanmamis.Olasi intrakranial
kanamalar igin gekilen tomografi olagan,Labaratuvar in-
celemelerinde l6kosit sayisi normal,hemoglobin 16,5 g/
dl, serum sodyumu 142mEq/L,potasyum 4,3mEq/L,klor
105 mEq/L,HCO3 28 mEq/L,BUN.34Mg/dI ve kreatin 1,3
mg/dL.Tam idrar ve toksikoloji normal.Lomber ponksiyon
yapilan hastanin beyin -omirlik sivisinda kirmizi ve beyaz
kire yok,protein ve glukoz dizeyleri normal

Hastada a bloker olan klonidin kesildikten sonra olusan
semptomlar,rebound hipertansiyona bagh olabilecegi
dustnildd.Hiperadrenerjik tiim belirtileri goruldigi igin
olasi neden olarak feokramasitoma dusunilmis Hasta
normotansif hale getirildikten sonra endokrinoloji ser-
visine yatiriliyor.24 saatlik idrarda katekolamin 6l¢imu
yapiliyor ve metanefrin 2.3 mg/24h, norepinefrin 245
ug/24h bulunuyor.Plazma katekolamin diizeyi 2670 pg/ml
ol¢llliyor.Batin tomografisinde adrenal bezde 4cm timor
saptanmis.Hastanin feokromasitoma tansisi dogrulandi.
Hastaya cerrahi 6ncesi uzun etkili -adrenerjik bloker olan
fenoksibenzamin baslandi.Hastanin cerrahi 6ncesi hazir-
liklari yapiliyor.

Sonug: Hipertansiyon vakalarinda altta yatan bir neden
bulunmaz ise esansiyel hipetansiyon denir.Bazi vakalrda
Feokromasitoma,hiperaldestronizm,renal arter stenozu,-
cushing hastaligi gibi sekonder nedenlerle olabilir.Hikaye-
sinde paroksismal kan basinci ylksekligne eslik eden bas
agrisi,carpinti ve hiperadrenerjik durumlar da sekonder
nedenlerden feokromasitoma her zaman o6zellikle acilde
galisan hekimler tarfindan aylrici tanida unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Feokromasitoma, Hipertansiyon, Ka-
tekolaminler

[PS-54]

Kolesterol ilaci Baglanilan Hastalarin Tedavi Uyumu

Bilal Acar
Cankiri Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi

Amag: Uzun zamandir hem gorsel, hemde yazili medyada
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kolesterol ilaglari ile ilgili olumsuz haberler yer almaktadir.
Kolesterol ilaglarinin gereksiz oldugu, hatta zararh oldu-
guna dair haberler karsimiza ¢cikmaktadir. Ayrica hastalar,
kendi gevresinden de bu tip bilgiler duyabilmektedir. Bu
haberler hastalarin ilag kullanmaktan kaginmalarina ve
kullandiklari ilaglari birakmalarina neden olmaktadir. Biz
galismamizda, kolesterol ilaci kullanmasi gereken hastala-
rin ilaglarina devam etme durumlarini ve tedaviye uyum-
larini aragtirmak istedik.

Gereg-Yontem: Calismada, Cankiri Devlet Hastanesi, Da-
hiliye poliklinigine, Ocak 2019 - Temmuz 2019 tarihleri
arasinda basvuran ve Statin ve Fenofibrat gurubu ilag te-
davisini halen kullanmakta olan veya daha 6nce bu tedavi
onerilen ancak tedaviyi birakmis olan, 108 kadin ve 104
erkek olmak lzere toplam 212 hasta alindi. Hastalarin de-
mografik 6zelliklerini, kardiyovaskiler hastalik risk faktor-
lerini ve kolesterol ilaglarini kullanim durumlari ile ilgili bir
anket hazirlanmistir.

Bulgular: Hastalarin % 62’si (132 hasta) daha 6nce koles-
terol ilag baslaniimasina ragmen kullanmayi tamamen bi-
rakmisti. Bu hastalarin % 45’i yazili yada gorsel medyada
yer alan olumsuz haberlerden dolayi, % 22’si gevresinde
duydugu olumsuz bilgilerden dolayi ilacini birakmigti. Er-
kek hastalarin ilaci birakma orani % 69’si (72 hasta) iken,
kadin hastalarin ilag birakma orani % 56 (60 hasta) olarak
gorildu. Cankirt Merkez’de yasayan hastalarin, kirsal ke-
simde yasayanlara gore ilag kullanimi birakma orani daha
yuiksek saptandi. Merkezde yasayanlarda birakma orani %
65, kirsal kesimde yasayanlarda birakma orani % 57 sap-
tandi.

Sonug: Bu calisma kolesterol ilaci kullanmasi gereken
hastalarin tedaviye uyumunu degerlendirmesi agisindan
o6nemlidir. Bu ¢alisma ile kolesterolii ylksek olan hasta-
larin gesitli nedenlerden dolayi ilaglar kullanmayi birak-
tiklari tespit edilmistir. Medyada ¢ikan olumsuz haberler
ilag kullanimini birakmanin en sik nedenidir. Sonug olarak
medyada daha bilimsel verilerin ortaya konularak hastala-
rin bilinglendirilmesine ihtiyag duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: dislipidemi, hasta uyumu, kolesterol

[PS-55]
Tip 2 Diyabetes Mellituslu ve Non Alkolik Karaciger
Sirozlu Bir Olguda Ursodeoksikolik Asit Deneyimimiz

Hiseyin Semiz?, Utku Erdem Soyaltin?, Sevki Cetinkalp?
!Canakkale Yenice Devlet Hastanesi
2Ege Universitesi Endokrinoloji Bilim Dali

Giris: Ursodeoksikolik asit (UDCA), primer biliyer siroz,
primer sklerozan kolanjit ve kronik hepatit C gibi gesitli
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kronik karaciger hastaliklarinin tedavisinde yaygin olarak
kullanilan bir safra asididir. UDCA’nin, diyabette kan seker
reglilasyonunu sagladigi ve Hbalc dustst yaptig bilin-
mektedir. Karaciger sirozlu ve diyabetes mellituslu hasta-
larda; UDCA, akilda tutulmamasi gereken bir tedavidir. Biz
de bu bildiride deneyimimizi paylagmak istedik.

Olgu sunumu: 48 yasinda tip 2 diyabetes mellitus ve non
alkolik hepatosteatoz tanili kadin hasta; giinde 3 kez 16
Unite instlin aspart ve sabah 26 aksam 14 Unite insulin
detemir, linagliptin kullanmaktadir. Hastanin 6zofagus va-
risleri ve assiti oldugu icin dekompanse karaciger siroz ka-
bul edilip metformin tedavisi verilmemistir. Hbalc diizeyi:
10,5 diizeyinde ve tokluk kan sekerleri yiiksek seyretmek-
tedir. Hastaya ursodeoksikolik asit 250 mg kapsiil giinde 3
kez olmak lzere baslanmistir. Takibinde hastanin Hbalc
dlzeyi Uglincli ayda 10,2 besinci ayda 9,9 sekizinci ayda
9,7 onbirinci ayda 9,1 e gerilemistir. Hastanin kan seker
reglilasyonu daha iyi olarak saglanmistir.

Sonug: Ursodeoksikolik asit karaciger sirozlu hastalarda
kullanabilen antidiyabetik bir ajandir. Nitekim 2012 ADA
kilavuzunda antidiyabetik bir ajan olarak yer almistir. Bu
olgudaki UDCA deneyimimizden de yola ¢ikarak; UD-
CA’nin seker regiilasyonu sagladigi ve Hbalc dizeyini du-
surmede etkili oldugu gozlemlenmistir.

Anahtar Kelimeler: tip 2 diyabetes mellitus, non alkolik
karaciger sirozu, ursodeoksikolik asit

[PS-56]

Akut Miyokard Enfarktiisii Gegiren Hastalarda Dort
Haftalik Karvedilol veya Metoprolol Tedavisinin Okside
LDL ve Paroksanaz 1 Aktivitesi Uzerine Etkisi

Sezgin Albayrak, ibrahim Baran
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi,Kardiyoloji Bilim Dall,
Bursa

Bu ¢alismanin amaci akut MI gegiren hastalarda okside
LDL ve PON1 aktivitesini saglikl gonullilerle karsilagtir-
maktir. Ayrica akut MI’li hastalarda bir aylk karvedilol ve
metoprolol tedavisinin okside LDL diizeyi ve PON1 akti-
vitesi Uzerine etkisini arastirmaktir. Calisma Nisan 2008
ile Nisan 2009 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda yuratilda. Galis-
maya akut Ml tanisi konulan 31 hasta alindi. 31 hastadan
onbesine karvedilol ve onaltisina metoprolol tedavisi veri-
lerek iki guruba randomize edildi. Hastalardan tedavi 6n-
cesinde kuru tipe 5 cc kan ornekleri alinip 1500 devirde
5 dakika santriftj yapilarak degerlendirilmek tzere -20
°C’de saklandi. Hastalarin bazal fizik muayeneleri yapild.
CGalismanin sonunda bagvuru ve kontrol vizitinde alinan
ve saklanan kan o6rneklerinden ELISA yontemi ile okside
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LDL galisilarak bagvuru ve tedavi sonrasi 4. hafta sonug-
lari ng/ml cinsinden elde edildi. Bagvuru ve 4. haftanin
sonundaki PON aktivitesi 6l¢imleri sirasiyla tedavi 6ncesi
PON1 ve tedavi sonrasi PON1 aktiviteleri olarak kayde-
dildi. Kontrol gurubu poliklinige basvuran akut koroner
sendrom tanisi diglanan 15 goniilliden olusturuldu. PON1
aktivitesi ve okside LDL duizeyleri venoz kandan yukarida
tarif edildigi gibi okside LDL1 diizeyleri ve PON1 galisildi.
Hasta gurubu 20’si erkek, 11’i kadin toplam 31 hastadan,
kontrol gurubu 8'i erkek ve 7’si kadin toplam 15 hastadan
olusturuldu. Hasta gurubunda kontrol gurubuna kiyasla
baslangic HDL diizeyi ve PON1 aktivitesi anlamli olarak
dusukt. HDL duizeyleri hasta ve kontrol gurubunda sirasi
ile 36,0319,13 mg/dl ve 44,13+8,32 mg/dI, p=0,002 sap-
tandi. PON1 aktivitesi hasta ve kontrol gurubunda sirasi
ile 115+13 U/L, 220+32 U/L, p<0,001 saptandi. Okside
LDL diizeyi hasta gurubunda kontrol gurubuna goére an-
lamli olarak ytiksekti. Hasta ve kontrol gurubunda sirasi ile
27523 iii ng/ml, 7524 ng/ml saptandi (p<0,001). Has-
ta gurubunda bir aylik karvedilol ve metoprolol tedavisi
sonunda okside LDL duzeylerinde istatistiksel olarak an-
lamli disme, PON1 aktivitelerinde de istatistiksel olarak
anlamli artis saptandi. Metoprolol alan hastalarda okside
LDL diizeyi 272426 ng/ml’den 264+22 ng/ml’ye geriledi
(p<0,001). Karvedilol alan hastalarda da benzer sekilde
bir ayin sonunda 278+20 ng/ml’den 270+21 ng/ml’ye ge-
riledi (p=0,008). Fakat iki ilacin okside LDL Gzerindeki etki-
leri anlamli degildi. Okside LDL ylizde degisimi metoprolol
ve karvedilol gruplarinda sirasi ile - 0,3+0,02 ve -0,30,04
saptandi (p=0,34). Metoprolol gurubunda PON1 aktivite-
si bir ayin sonunda 112+13 U/L ‘den 120+11 U/Uye yik-
seldi (p=0,01). Karvedilol gurubunda ise PON1 aktivitesi
117+15 U/Uden 132+34 U/Uye yiikseldi ( p=0,002). Fakat
iki ilacin PON1 (zerindeki etkileri anlamh degildi. PON1
yuzde degisimi metoprolol ve karvedilol gruplarinda sirasi
0,07+0,09 ve 0,12+0,23 saptandi (p=0,68). Sonug olarak
bu galismada akut Ml gegiren hastalarda diger galismalara
paralel olarak okside LDL nin arttigini ve HDL-K duzeyi ile
PON1 aktivitesinin azaldigi gosterildi. Akut koroner send-
romda sinif | endikasyonla kullanilan beta blokerler olan
karvedilol ve metoprolol tedavisinin okside LDL diizeyle-
rini dugmesinde ve PON1 aktivitesinin artmasinda faydali
oldugu fakat her iki ilag arasinda istatistiksel agidan anlam
fark saptanmamustir.

Anahtar Kelimeler: karvedilol, LDL, miyokard enfarktusu,
okside LDL, Paraoksanaz 1
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Metoprolol ve Karvedilol alan hasta gruplarinda okside
LDL ve paraoksonaz aktiviteleri.

| okside LDL PON1
| T.oncesi T. sonrasi [ T. bncesi T.sonrasi p
|
| Metoprolol 272426 264+ 22 0,001 12£13 120611 001
|
Karvedilol 278220 27021 0,008 117#16  132¢ 34 0,002

T.Oncesi okside LDL: Bagvuru anindaki okside LDL diizeyi ortala-
masi, T.sonrasi okside LDL: Tedavinin 4.haftasindaki okside LDL
diizeyi ortalamasi, T.6ncesi PON1: Basvuru anindaki PON1 orta-
lamasi, T.sonrasi PON1: Tedavinin 4.haftasindaki PON1 aktivitesi
ortalamasi.
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