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Degerli Meslektaglarimiz,

COVID-19 enfeksiyonu pandemi stirecinde yasanan olaganiistii donem sartlarinda yiiz yiize kongrelerin Saglik
Bakanhgi tarafindan onaylanmamasi nedeniyle, bu yil Sizlerin yogun katilimiyla 30 Eyliil-3 Ekim 2020 tarihleri arasinda
Hilton Dalaman Otel’de gerceklestirmeyi planladigimiz II. Klinik Endokrinoloji ve Diyabet Kongresi 1-3 Ekim 2020
tarihlerinde online (E-Kongre) olarak dlizenlenecektir.

Online Kongremiz gerekli tim ileri teknolojik donanimlar kullanilarak fiziki bir kongreye benzer yapida, zengin ve
glincel konularla, etkin konusmacilarin yer alacagi ve konu anlatimlarinin olgu érnekleri ile takip-tedavi agirhkli olacagi
sekilde hazirlanmugtir.

Tm oturumlara yine akiif katilabileceginiz E-kongremizde sizlerle bulugmay! diliyoruz.

Saygilarimizla,

Klinik Endokrinoloji ve Diyabet Dernegi Yonetim Kurulu



(. KEDD

)5\Y S

i

| YONETIM KURULU

Bagkan

Dr. Mustafa Araz

Bagskan Vekili

Dr. Habib Bilen

Genel Sekreter

Dr. Derun Taner Ertugrul

Sayman

Dr. Adnan Gokgel

Uyeler
Dr. Hakan Korkmaz
Dr. Sakir Ozgiir Keskek

Dr. Aliye Pelin Titlinctioglu
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Dr. Metin Ozata

Dr. Emin Murat Akbag
Dr. Barig Akincl
Dr. Sebnem Aktaran
Dr. Mustafa Araz
Dr. Esra Ataoglu
Dr. Semra Aytiirk
Dr. Goksun Ayvaz
Dr. Okan Bakiner
Dr. Sema Basat
Dr. Mehmet Bagtemir
Dr. Zeynel Beyhan
Dr. Habib Bilen
Dr. ilyas Capoglu
Dr. Ayse Garlioglu
Dr. Kiirgat Dal
Dr. Nevin Dingag
Dr. Nilglin Giivener Demirad
Dr. Berrin Garmikli Demirbas
Dr. Ferhat Deniz
Dr. Cevdet Duran

Dr. Mehmet Ali Eren

Dr. Yunus Erdem
Dr. Oktay Ergene
Dr. Halil Onder Ersoz
Dr. Derun Taner Ertugrul
Dr. Ramazan Gen
Dr. Adnan Gokgel
Dr. Kamile Gl
Dr. Sibel Giildiken
Dr. Eren Giirkan
Dr. Feridun Karakurt
Dr. Kubilay Karsidag
Dr. Ahmet Kaya
Dr. Ciineyt Kayaalp
Dr. Mehmet Keskin
Dr. Sakir Ozgiir Keskek
Dr. Onder Kilicoglu
Dr. Faruk Kiling
Dr. Gircan Kisakol
Dr. Hakan Korkmaz

Dr. Mustafa Kutlu

Dr. Neslihan Onenli Mungan

Dr. Barig Onder Pamuk
Dr. Semir Paga
Dr. Kenan Saglam
Dr. Fulden Sarag
Dr. Ramazan Sari
Dr. ilhan Satman
Dr. Murat Sert
Dr. Ayse Cikim Sertkaya
Dr. Kerem Sezer
Dr. Tumay Sozen
Dr. Cem $Sahin
Dr. Tamer Tetiker
Dr. Ercan Tuncel
Dr. Alpaslan Tuzcu
Dr. Aliye Pelin Tiitiinciioglu
Dr. Kubilay Uking
Dr. Aydan Usman
Dr. Hamiyet Yiimaz

Dr. Volkan Yumuk
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Oturum Baskanlan: Dr. Mustafa Kutlu,
Dr. Cem Kockar

13:00-13:10 Neden mi?

Dr. Ahmet Kaya
13:10-13:20 Sonug mu?

Dr. Kadir Demir
13:20-13:30 Tedavisi?

Dr. Yusuf Yilmaz

Dr. Adnan Gokgel
13:00-13:10 Obezite ve diyabette destek
tedavileri
Dr. Adnan Gokgel
13:10-13:20 Obezite tedavisinde
gastroenteroloji
Dr. Emre Yildinm

$8-02

$8-03

$S-04

$8-05

$8-06

12:30-13:00 SALON A SALON B
PANEL
KEDD Tip 2 Diyabet Tedavi Kilavuzu
Oturum Baskani: Dr. Zeynel Beyhan, Dr. Ozgiir Kegkek
Konusmacilar: Dr. Mustafa Araz, Dr. Habib Bilen, Dr. Hakan Korkmaz
13:00-13:30 SALON A SALON B SALON C
PANEL PANEL S0ZLU BILDIRILER |
Diyabezite ve Nonalkolik Yagh Karaciger Obezite Tedavisinde Alternatif Yaklasimlar | 8S-01 Sug tipi ile tiroid hormon diizeyleri
Hastahig Oturum Baskanlan: Dr. Cilineyt Kayaalp, arasindaki iliski: Mahkumlarda yapilan

kontrolli bir caligma.

Hasan Acar

Tiroid nodillerinin tanisinda yeni bir
algoritma

Hasan Acar

SGLT-2 inhibitérii Baglanan Hastalarda
Mikrolbuminiri Degerlendirilmesi
Fatma Kaplan Efe

ileri evre bébrek yetersizliginde
metformin kullaniminin klinik ve
biyokimyasal sonuglari

Feyzi Gokosmanoglu

Obez Hastalarda Viicut Kitle indeksi ve
Aterojenik Indeksin Retinal Mikrovaskiiler
Yapi Uzerine Etkisi

Erel igel

Sodyum-glukoz ko-transporter 2 (SGLT-
2) inhibitori kullanan hastada dglisemik
ketoasidoz : Olgu Sunumu

Eylem Gagiltay

13:30-14:00

SALON A SALON B SALON C
PANEL PANEL SO0ZLU BILDIRILER Il
Gebelik ve Endokrinoloji Kalsiyum Metabolizmasi ve Paratiroid §S-07 Hiponatremisi Olan ve Yatarak Tedavi
Oturum Baskanlan: Dr. Berrin Garmikli Demir- Hastaliklar Goren Hastalarin Degerlendirilmesi

bas,
Dr. Feridun Karakurt
13:30-13:40 Gebelik ve tiroid disfonksiyonu
Dr. Sinan Gaglayan
13:40-13:50 Gebelik ve hipofiz
Dr. Ramazan Gen
13:50-14:00 Gebelik ve adrenal hastaliklar
Dr. Hamiyet Yilmaz

Oturum Bagkanlan: Dr. Cevdet Duran,
Dr. Bang Pamuk
13:30-13:40 D vitamini replasman tedavisi
Dr. Bagak Bayraktar
13:40-13:50 Primer hiperparatiroidi tanisinda
zorluklar
Dr. Abdullah Taglipinar
13:50-14:00 Hiperkalseminin medikal tedavisi
Dr. Pelin Titiinctioglu

$8-09

$8-10

SS-11

$8-12

Selim Ozgil

Primer Hiperparatridi Hastalarinda P
Dalgasi Tepe Noktas| Zamani

Aydin Giftgi

Metabolik Sendrom, insilin Direnci,
Diabetes Mellitus Ve Hipertansiyonu
Ong6rmede Visseral Adipozite Indeksi
Kesme Degerlerinin Belirlenmesi
Selma Pekgor

Septik hipoglisemik yenidoganlarda
insiilin, C-Peptid ve IL-1 diizeylerinin
arastinimasi

Hakan ONGUN

Diyabetik Nefropatide Yeni Risk
Faktorleri: mikroRNA-196-3p ve
mikroRNA-23
ismet Eroglu
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$S-11 SEPTIK HiPOGLiSEMiK YENiDOGANLARDA iNSULIN, C-PEPTID VE IL-1 DUZEYLERININ ARASTIRILMASI

Hakan ONGUN', Sema Akgurin?
"Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Gocuk Sagligi ve Hastaliklari Ana Bilim Dali, Neonatoloji Bilim Dali, Antalya
2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklarr Ana Bilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali, Antalya

Amag: IL-1B8 monofagositik hiicrelerden salinan, enfeksiyonlara sekonder uyarilan bir sitokindir; pankreas-adacik hiicrelerini uyararak hiperinsiilinizm
ile hipoglisemi olusturur. Bu galismada, septik yenidoganlarda gozlenen hipoglisemi ile IL-1B ve insilin hipersekresyonu arasindaki iligki arastirimistir.

Gereg ve Ydntem: Akdeniz Universitesi Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim servisine bir yillik siirede sepsis (kanitlanmig/Klinik sepsis) tanisi ile yatan,
dogum haftasi >=37 haftanin (izerindeki yenidoganlar ¢aligmaya alindi.

Prospektif, klinik aragtirma olarak planlanan galismada, konjenital kalp hastaliklari, karaciger hastaliklari, hipoglisemiyle giden metabolik hastaliklar, foto-
terapi ve/veya kan degisimi yapilanlar, steroid tedavisi uygulananlar ve anemisi olanlar galisma digi birakildi.

Olgularin demografik 6zellikleri, laboratuvar parametreleri (beyaz kiire, nétrofil, CRP, trombosit, kan/viicut sivi kiiltiir pozitifligi) incelendi. Hastalar, serum
glukoz degerine gore hipoglisemi (<=40 mg/dl) ve normoglisemi (>=40 mg/dl) gruplarina aynidi. Kan 6rneklerinden C-peptid, insiilin, IL-1B diizeyleri
calisildi.

SPSS-16 istatistik programi kullanilarak kategorik veriler ki-kare/fischer exact testiyle incelendi. Sayisal verilerin normal dagilima uygunluguna bakilarak
Mann-Whitney U test/Student-t testiyle gruplar karsilagtinidi. Spearman’s Rank testiyle sayisal korelasyonlar aragtirildi. P<0.05 istatistiksel anlamli bulun-
du.

Galisma, Akdeniz Universitesi Arastirma fonunca 98.01.0102.07 proje no. ile desteklendi. Galismaya dahil edilen hastalarin anne-babalarindan etik kurul
kararinca galisma onami yazil olarak alind.

Bulgular: Otuzalti bebek (hipoglisemik-sepsis: 18, normoglisemik-sepsis: 18 olgu) caligmaya alindi. Normoglisemik grubun dogum agirhginin fazla
(3232.8+333.2, 3077.5+333.9 gram, p=0.034), TélIner-sepsis skorlarinin ise benzer oldugu gorildi (p=0.839).

iki grubun serum insiilin, C-peptid ve IL-1 B diizeyleri arasinda iligki saptanmadi (p=0.650, p=0.372, p=0.606). Hipoglisemik sepsis olgularinda insilin/glu-
koz oran ortalamasinin 0.3’den biiyiik oldugu gériildii (0.39+0.41, p<0.001); serum insiilin ile insiilin/glukoz degerleri arasinda giiclii korelasyon saptandi
(r=0.720, p<0.001); ancak glukoz, insiilin, C-peptid, insilin/glukoz ile IL-1 diizeyleri arasinda iligkiye rastlanmadi.

Sonug: Septik, hipoglisemik yenidoganda hipogliseminin nedenleri arasinda relatif hiperinstlinizm (instlin/glukoz>0.3) yer alir. Galigma sonuglarinda
glukoz, insilin, C-peptid diizeyleri ile IL-1B arasinda iligkinin saptanmamasi, IL-1B’nin hiperinsiilinizme bagli hipoglisemiye neden olmasinin sistemik kan
diizeyi ile direk etkisinden ziyade, parakrin etkiyle pankreas-adacik hiicrelerini etkiledigini distindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: hiperinsiilinizm, hipoglisemi, IL1, sepsis, Yenidogan
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AGILIS
16:30-17:20 SALON A SALON B
KURS
Tip 2 Diyabette Farmakolojik Tedavi Kursu Olgularla Oral
Antidiyabetikler
Oturum Bagkanlari: Dr. Mustafa Araz, Dr. Seyfullah Akkiling,
Dr. Ozcan Ozbag
Konusmacilar: Dr. Miige Ozsan Yilmaz, Dr. Zafer Pekkolay,
Dr. Arzu Bilen, Dr. Ahmet Ziya Sahin
17:20-17:25 ® ARA W
17:25-18:25 _ SA_LON A SALON B
Olgu Ornekleri lle Enjektabl Tedavi
Oturum Baskanlan: Dr. Alpaslan Tuzcu, Dr. Murat Yiimaz
Konusmacilar: Dr. Mehmet Ali Eren, Dr. Ayten Oguz,
Dr. Faruk Kiling, Dr. Fettah Acibucu, Dr. Bahri Evren
18:25-18:30 SALON A SALON B
ACGILIS
Dr. Mustafa Araz
18:25-18:55 SALON A SALON B
PANEL PANEL
Tiroid Nodiillerine Yaklagim Adrenal Gonad Hastaliklan
Oturum Baskanlan: Dr. Mehmet Bagtemir, Dr. Sebnem Aktaran Oturum Baskanlar: Dr. Giil Girsoy, Dr. Berrin Garmikli Demirbag
18:25-18:40 Sitolojik degerlendirme 18:25-18:35 Adrenal insidentalomaya yaklagim
Dr. Gilnur Giler Dr. Levent Ozsari
18:40-18:55 Diferansiye tiroid kanserlerindetakip ve tedavi 18:35-18:45 Adrenal yetmezlik tani ve tedavisi
Dr. Kamile Gl Dr. Emin Murat Akbag
18:45-18:55 Kadinda Gstrojen replasman tedavisi
Dr. Ash Dogruk Unal
18:55-19:00 ® ARA W
19:00-19:20 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Gegmisten Giiniimiize Endokrin Pankreas Cinsiyetin Kdkeni ve Cinsel Farklilasma Bozukluklarina Evrimsel
Oturum Bagkani: Dr. Aydan Usman Yaklagim
Konugmacr: Dr. Mustafa Kutlu Oturum Bagkani: Dr. Ahmet Kaya
Konugmaci: Dr. Murat Karaoglan
19:20-19:25 ® ARA W
UYDU SEMPOZYUMU
OE_ON- Olgular ile T2Diyabet tedavisinde Eksenatid’in yeri
19:25-20:10 Oturum Baskani: Dr. Riistii Serter AstraZzeneca
Konusmaci: Dr. Ramazan Sar
PANEL
KEDD Tip 2 Diyabet Tedavi Kilavuzu
Oturum Baskanlan: Dr. Zeynel Beyhan, Dr. Ozgiir Keskek
Konugmacilar: Dr. Mustafa Araz, Dr. Habib Bilen, Dr. Hakan Korkmaz
UYDU SEMPOZYUMU .
.25 _91- Giincel Kanitlar ile Yeni T2DM Hastasi igin ) B L
20:35-21:20 Erkenden Harekete Gegmenin Onemi ve Kolay Yolu I|||I Ingelheim
Konugmacilar: Dr. Mustafa Araz, Dr. Habib Bilen
21:20-21:25 ® ARA W
21:25-21:45 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Harvey Cushing’den Giiniimiize Cushing Hastaligi Ndroendokrin Tiimorlerde Niikleer Gdriintiileme ve Tedavide
Oturum Baskani: Dr. Tlimay S6zen Paradigma Degisikligi, Mevcut Durum, Yenilikler, Beklentiler
Konusmaci: Dr. Sema Yarman Oturum Bagkani: Dr. Zeynel Beyhan
Konugmaci: Dr. Umut Elboga
KAPANIS
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Kardiyoloji ve Diyabet
Oturum Baskani: Dr. Oktay Ergene
19:00-19:10 Asemptomatik diyabetik hastanin kardiyak
degerlendirilmesi
Dr. Mehmet Kaplan
19:10-19:20 Kalp yetersizli§i olan diyabetik hastanin tedavisi
Dr. Ahmet Gelik

16:50-17:50 SALON A SALON B
PANEL
Tip 2 Diyabette Oral Antidiyabetik Tedavini Sen Se¢?
Oturum Baskanlari: Dr. Tamer Tetiker, Dr. Ozgiir Keskek
Konugmagcilar: Dr. Selvihan Beysel, Dr. Seyfullah Kan,
Dr. Ozgiir Kegkek, Dr. Oguzhan Dizdar,
Dr. Kerem Sezer
17:50-17:55 ® ARA W
17:55-18:55 SALON A SALON B
PANEL KONFERANS
Tip 2 Diyabette Enjektabl Tedavini Sen Se¢-1: Kime? Ne zaman? | 17:55-18:25 Tiroid ve gebelik 2020: Yeni ne var ?
Oturum Baskanlan: Dr. llhan Satman, Dr. Ercan Tuncel Oturum Bagkani: Dr. Hakan Korkmaz
17:55-18:15 insiilin tedavisi Konusmaci: Dr. Zeynel Abidin Sayiner
Dr. Serdar Giiler
18:15-18:35 GLP-1 analogu KONFERANS
Dr. Okan Bakiner 18:25-18:55 Son Ddnem Bébrek Hastali§inda insiilin Tedavisi
18:35-18:55 Enjektabl _kombin_asyon Oturum Bagskani: Dr. Derun Ertugrul
Dr. Ibrahim Sahin Konusmact: Dr. Aydin Gifci
18:55-19:00 > ARA W
19:00-19:20 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS

 Diyabet ve Asilama
Oturum Bagkani: Dr. Ibrahim Sahin

Konusmact: Dr. ilkay Karaoglan

Oturum Baskani: Dr. Mustafa Araz

19:20-19:25 ® ARA W
UYDU SEMPOZYUMU
19:25-20:10 Metabolik sendromlu hastaya kombine yaklagim A Sanovel
Konusgmacilar: Dr. Habib Bilen, Dr. Ahmet Temizhan
20:10-20:30 SALON A SALON B
KONFERANS
Hirsutizm ve Polikistik Over Sendromunda Tani ve Tedavi
Oturum Baskani: Dr. Zeynel Beyhan
Konusmaci: Dr. Kiirsat Unliihizarci
20:30-20:35 ® ARA W
UYDU SEMPOZYUMU @
20:35-21:20 Gergek Yasamda Ryzodeg® Vakalari

. ®
novo nordisk

Konusmaci: Dr. Habib Bilen
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21:20-21:50 SALON A SALON B
PANEL PANEL
Tirotoksik Hastaya Yaklagim Osteoporozda Tani ve Tedavi
Oturum Baskanlan: Dr. Cevdet Duran, Dr. Ibrahim Sahin Oturum Baskanlan: Dr. Tiimay Sozen, Dr. llyas Gapoglu
21:20-21:30 Tirotoksik hastada ayirici tani 21:20-21:30 Osteoporozda tani ve BMD degerlendirilmesi
Dr. Arif Yonem Dr. Inan Anaforoglu
21:30-21:40 Antitiroid ilag tedavisi 21:30-21:40 Sekonder Osteoporozda tani ve degerlendirme
Dr. Suzan Tabur Dr. Abdullah Taglpinar
21:40-21:50 Kime radyoaktif iyot tedavisi? 21:40-21:50 Osteoporozun farmakolojik
Kime cerrahi? tedavisi
Dr. Yasin Simsek Dr. Sebnem Aktaran
21:50-21:55 ® ARA W
21:55-22:25 SALON A SALON B
PANEL KONFERANS
COVID-19 ve Diyahet-Obezite Transyaglar ve Endokrinoloji
Oturum Baskani: Dr. Mustafa Araz Oturum Baskani: Dr. Nazan Erenoglu Son
21:55-22:10 Dr. Derun Taner Ertugrul Konusmaci: Dr. Mustafa Altay
COVID-19 ve Endokrinoloji
Oturum Baskani: Dr. Habib Bilen
22:10-22:25 Dr. Hakan Korkmaz
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Oturum Baskanlan: Dr. Mustafa Kutlu,
Dr. Cem Kockar

13:00-13:10 Neden mi?

Dr. Ahmet Kaya
13:10-13:20 Sonug mu?

Dr. Kadir Demir
13:20-13:30 Tedavisi?

Dr. Yusuf Yilmaz

Dr. Adnan Gokgel
13:00-13:10 Obezite ve diyabette destek
tedavileri
Dr. Adnan Gokgel
13:10-13:20 Obezite tedavisinde
gastroenteroloji
Dr. Emre Yildinm

$8-02

$S-03

$S-04

$8-05

$8-06

12:30-13:00 SALON A SALON B
PANEL
KEDD Tip 2 Diyabet Tedavi Kilavuzu
Oturum Baskani: Dr. Zeynel Beyhan, Dr. Ozgiir Kegkek
Konusmacilar: Dr. Mustafa Araz, Dr. Habib Bilen, Dr. Hakan Korkmaz
13:00-13:30 SALON A SALON B SALON C
PANEL PANEL $0ZLU BILDIRILER |
Diyabezite ve Nonalkolik Yagh Karaciger Obezite Tedavisinde Alternatif Yaklasimlar | 8S-01 Sug tipi ile tiroid hormon diizeyleri
Hastalig Oturum Baskanlan: Dr. Cilineyt Kayaalp, arasindaki iliski: Mahkumlarda yapilan

kontrolli bir caligma.

Hasan Acar

Tiroid noddillerinin tanisinda yeni bir
algoritma

Hasan Acar

SGLT-2 inhibitérii Baglanan Hastalarda
Mikrolbuminiiri Degerlendirilmesi
Fatma Kaplan Efe

ileri evre bébrek yetersizliginde
metformin kullaniminin Klinik ve
biyokimyasal sonuglari

Feyzi G6kosmanoglu

Obez Hastalarda Viicut Kitle indeksi ve
Aterojenik Indeksin Retinal Mikrovaskiiler
Yapi Uzerine Etkisi

Erel igel

Sodyum-glukoz ko-transporter 2 (SGLT-
2) inhibitori kullanan hastada dglisemik
ketoasidoz : Olgu Sunumu

Eylem Gagiltay

13:30-14:00

SALON A SALON B SALON C
PANEL PANEL SOZLU BILDIRILER Il
Gebelik ve Endokrinoloji Kalsiyum Metabolizmasi ve Paratiroid 8S-07 Hiponatremisi Olan ve Yatarak Tedavi
Oturum Baskanlan: Dr. Berrin Garmikli Demir- Hastaliklar Goren Hastalarin Degerlendiriimesi

bas,
Dr. Feridun Karakurt
13:30-13:40 Gebelik ve tiroid disfonksiyonu
Dr. Sinan Gaglayan
13:40-13:50 Gebelik ve hipofiz
Dr. Ramazan Gen
13:50-14:00 Gebelik ve adrenal hastaliklar
Dr. Hamiyet Yilmaz

Oturum Bagkanlan: Dr. Cevdet Duran,
Dr. Bang Pamuk
13:30-13:40 D vitamini replasman tedavisi
Dr. Bagak Bayraktar
13:40-13:50 Primer hiperparatiroidi tanisinda
zorluklar
Dr. Abdullah Taglipinar
13:50-14:00 Hiperkalseminin medikal tedavisi
Dr. Pelin Titiinctioglu

$8-09

$8-10

SS-11

$8-12

Selim Ozgiil

Primer Hiperparatridi Hastalarinda P
Dalgasi Tepe Noktasi Zamani

Aydin Giftgi

Metabolik Sendrom, insilin Direnci,
Diabetes Mellitus Ve Hipertansiyonu
Ong6rmede Visseral Adipozite Indeksi
Kesme Degerlerinin Belirlenmesi
Selma Pekgor

Septik hipoglisemik yenidoganlarda
insiilin, C-Peptid ve IL-1 diizeylerinin
arastinimasi

Hakan ONGUN

Diyabetik Nefropatide Yeni Risk
Faktorleri: mikroRNA-196-3p ve
mikroRNA-23
ismet Eroglu
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14:00-14:30 SALON A SALON B SALON C
PANEL PANEL $0ZL0 BILDIRILER 1Nl
Diyabet ve Bobrek Sekonder Hiperlipidemiye Yaklagim 8S-13 Diyabetik Retinopatili Hastalarda

II.

Oturum Baskanlan: Dr. Yunus Erdem,
Dr. ibrahim Akdag
14:00-14:15 Diyabette renoprotektif tedavi
Dr. Funda Sari
14:15-14:30 Kronik bébrek hastaligi olan
diyabetik hastada antidiyabetik
tedavi
Dr. Ramazan Sari

Oturum Baskanlan: Dr. Giircan Kisakol,
Dr. Biinyamin Yavuz

14:00-14:10 Ciddi hipertrigliseridemiye

yaklagim

Dr. Barg Pamuk

Lipid diigtiriicii tedavide

hedefler: Nereye kadar?

Dr. Semir Pasa

Guncel bilgiler 1s1§inda fibrat

tedavisi

Dr. Oguzhan Dizdar

14:10-14:20

14:20-14:30

Prolidaz Aktivitesi ve Oksidatif Stres
Parametrelerinin Degerlendirilmesi
Sadettin Oztiirk

Erigkinde diisiik ayak ile prezente olan
yeni tani tip 1 DM

S. Mehtap Boylubay

Endokrin Hastaliklara Bagl Geligen
Hiponatremide NT-proBNP Diizeylerinin
Incelenmesi

Derun Taner Ertugrul

Toksik Adenomlu Hastada COVID-19
Enfeksiyonu Sonrasi Subakut Tiroidit
Olgusu

Esma Gilsun Arslan Cellat

$S-14

$8-15

$8-16

§55

Diyabezite ve Depresyon
Oturum Baskani: Dr. Kenan Saglam

Konusmact: Dr. ibrahim Bilgen

Hipotiroidinin Tani, Takip ve Tedavisi
Oturum Baskani: Dr. Ziynet Alphan Ug

Konusmaci: Dr. Hiilya lliksu G6zii

14:30-14:35 ® ARA W
UYDU SEMPOZYUMU
14:35-15:20 T2Diyabet Tedavisinde Holistik Yaklagim ve Faydalari A e TR
Oturum Baskani: Dr. Mustafa Araz
Konusmacilar: Dr. Ahmet Gelik, Dr. Ozgiir Keskek
15:20-15:40 SALON A SALON B SALON C
KONFERANS KONFERANS $0ZLU BILDIRILER IV

8S8-18 Hipofosfatemik ragitizm nedeni
ile takipli hastada geligen tersiyer
hiperparatiroidizm

Sadettin Oztiirk

Psikoz olarak 3 yil takip edilen insulinoma
vakasl

Sadettin Oztiirk

Bozulmus glukoz toleransi veya
bozulmus aglik glukozu olan bireylerde
kapilleroskopi bulgularinin incelenmesi
Zeynel Abidin Sayiner

$s-19

$S-20

15:40-16:00

8S-21 Kayseri Sehir Hastanesinde Son 1 Yilda
Tiroid Kanseri Tanisi Alan Hastalarin
Analizi
Osman Bagpinar
SALON A SALON B SALON C
KONFERANS KONFERANS Olgu Sunumlar
Hekimin sorumlulugu nerede baslar? Kafa Kanistirici Sonuglar ve Tiroid Fonksiyon | Oturum Baskani: Dr. Pelin Tiitlinciioglu
Nerede hiter? Testlerinin Yorumlanmasi Konusmacilar: Dr. Yusuf Uzim,

Oturum Baskani: Dr. Fethi Albayram
Konugmaci: Dr. Cengiz Bayram

Oturum Bagkani: Dr. Kamile Gil
Konugmaci: Dr. Evrim Gakir

Dr. Zeynep Zehra Giimiis,
Dr. Beglim Seyda Avcl,
Dr. Mehmet Bankir

Oturum Baskani: Dr. Mustafa Araz
Konugmaci: Dr. Aydogan Aydogdu

16:00-16:05 ® ARA W
UYDU SEMPOZYUMU
16:05-16:50 Dulaglutid ile hastalariniza evet dedirtmek iin birgok neden var Sz a?}
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16:50-17:20

SALON A

SALON B

PANEL

Tip 2 Diyabette Enjektabl Tedavini Sen Se¢-2
Oturum Baskanlar: Dr. Kubilay Kargidag, Dr. Riistli Serter
16:50-17:00 Bazal insiilin: Detemir ? U100 Glarjin ? U300 Glarjin ?

Dr. Kubilay Uking
17:00-17:10 Hazir kangim: Premix? Co- formiilasyon?

Dr. Ramazan Sari
17:10-17:20 Bazal plustan bazal bolusa

Dr. Hasan Aydin

PANEL
Ayni Ailede Fabry Hastaligimin iki Farkli Formu
Oturum Baskanlari: Dr. Mehmet Keskin, Dr. ibrahim Akdag
16:50-17:05 Klasik Fabry Hastaligi
Dr. Sema Kalkan Ugar
17:05-17:20 Fabry Hastaliginin Kardiyak Varyanti
Dr. Ebru Canda

17:20-17:40

SALON A

SALON B

KONFERANS
Tip 2 Diyabet Tedavisinde Metformin ilk Tercih Olmali mi?
Oturum Baskani: Dr. Kerem Sezer
Konusmac: Dr. Ozgiir Keskek

KONFERANS
Kalp yetersizliginde SGLT2 inhibitorlerinin yeri
Oturum Baskani: Dr. Murat Sucu
Konugmaci: Dr. Mustafa Karabacak

Oturum Baskani: Dr. Ece Harman
Konusmaci: Dr. Adnan Gokgel

17:40-17:45 ARA W
17:45-18:05 SALON A SALON B
KONFERANS OLGU SUNUMU
Saghkh Yaslanmada Destek Tedaviler ve Antiaging Olgularla Tip 2 Diyabet

Oturum Baskani: Dr. Mustafa Hartavi, Dr. Miijgan Giirler

Konusmacilar: Dr. Yunus Emre Aytekin, Dr. Esma Giilsun Arslan Cellat,

Dr. Nida Uyar, Dr. Elif Melis Baloglu Akyol

18:05-18:25

SALON A

SALON B

KONFERANS
Diyabetik Hastada Lipid Diisiiriicii ve Antiagregan Tedavi
Oturum Baskani: Dr. Kenan Saglam
Konugmaci: Dr. Cem Sahin

KONFERANS
[Endokrinoloji ve Radyoloji
Oturum Baskani: Dr. Ozgiir Keskek
Konusmaci : Dr. Cengiz Yiimaz

18:25-18:30

§55

ARA W

18:30-19:00

SALON A

SALON B

PANEL
Endokrin Aciller

Oturum Baskanlan: Dr. Esin Beyan, Dr. Mehmet Bagtemir
18:30-18:40 Diyabetik aciller

Dr. Seyit Uyar
18:40-18:50 Tiroid aciller

Dr. Eren Giirkan
18:50-19:00 Adrenal aciller

Dr. irfan Nuhoglu

PANEL
Pediyatrik Metabolizma Penceresinden Gaucher Hastaligi:
Buzdaginin Gériinen Kismi

Oturum Baskanlan: Dr. Neslihan Onenli Mungan, Dr. Vahap Okan
18:30-18:45 Olgularla Gaucer Hastalgi tip 1

Dr. Deniz Kor
18:45-19:00 Olgularla Gaucher Hastalgi tip 3.

Dr. Fatma Derya Bulut

19:00-19:20

SALON A

SALON B

KONFERANS
Yaglanma ve Gonadal Hormon Replasman Tedavisi
Oturum Baskani: Dr. llyas Gapoglu

Konugmaci: Dr. Aydogan Aydogdu

KONFERANS
Diyabet ve Ramazan
Oturum Baskani: Dr. Yavuz Furuncuoglu
Konugmaci: Dr. Hidayet Memmedzade

19:20-20:00

i®| YEMEK ARASI i@
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20:00-20:20 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Endokrinoloji ve Diyabette Fitoterapi Palyatif Bakim Hastalarinda Diyabet Yonetimi
Oturum Baskani: Dr. Adnan Gékeel Oturum Baskani: Dr. Ramazan llyas Oner
Konugmaci: Dr. Sule Temizkan Konusmaci: Dr. irfan Karahan
20:20-20:50 SALON A SALON B
PANEL KONFERANS
Obezitenin Farmakolojik - Cerrahi Tedavisi ve Sorunlar Esansiyel Hipertansiyonda Antihipertansif ilag Segimi
Oturum Baskanlan: Dr. Volkan Yumuk, Dr. Adnan Gékgel Oturum Baskani: Dr. Yusuf Glindiiz
20:20-20:30 Obezitenin farmakolojik tedavisi Konugmaci: Dr. Nevzat Gozel

Dr. Emre Bozkirli
20:30-20:40 Obezitenin cerrahi tedavisi

Dr. Ciineyt Kayaalp
20:40-20:50 Bariyatrik cerrahi sonrasi takip

Dr. Filiz Haydardedeoglu

AR SALON A SALON B
PANEL KONFERANS
Klinik Pratikte Hipofiz Hastaliklar Diyabette Akilci ilag Kullanimi
Oturum Baskanlari: Dr. Kiirsat Unliihizarci, Dr. Habib Bilen Oturum Baskani: Dr. Suzan Tabur
20:50-21:00 Hiperprolaktinemi Konusmact: Dr. Sadettin Oztiirk

Dr. Mustafa Ozbek

21:00-21:10 Akromegali ve Cushing Sendromu
Dr. Habip Bilen

21:10-21:20 Hipopituitarizm
Dr. Hakan Korkmaz

10
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GEGMISTEN GUNUMUZE ENDOKRIN PANKREAS (PANKREASIN DUNU BU GUND YARINI )

Prof Dr. Mustafa KUTLU
Endokrin ve Metabolizma Hataliklar uzmani
Bayindir S6giitézii Hastanesi

Pankresin diinii:Hintli Sustra MO. 6. YY da hastalarin idrarinin bal tadinda oldugunu ve sinek ve karincalan cektigini gozlemledi Diyabet hastalarinida
yagl sisman geng ve zayif olarak tanmladi.Thomas Willis idrarin tath oldugunu, 100 yil sonra Matthew Dobson burun glikoz oldugunu saptadi.
Fransiz fizyolog Claude Bernard diyabetle ilgili birgok kesif aypt.SSS ile DM iligkisini Glikojen depolanmasinin idrar glikozundaki roliinii gdsterdi.
Paul Langerhans 22 yagsinda Langerhans adaciklarini kesfetti bunun endokrin sekresyon yaptigini Edouard Laguesse gosterdi J.V.Mering ve Oskar
Minkowski pankreatektomi diyabet semptomlarinin olugtugunu idrarda glikoziriyii gosterdiler. Eeorg Zulger, Nicolas paulesco,E.L.Scott lisrael Kleiner
lisrael pankreastan hipoglisemik ajan ekstrakte ettiler.Kanada Toronto Universitesinde Frederick G .Banting,Charles Best,James B. Collip,JJ.R. Macload
Instillini kegfettiler.E.P.Joslin Insiilin kulaniminda 4 ayda 293 hasta tedavi ederek o6nciilerden oldu.R..Lawrence tip1 DM u tanimladi.Frederick Sanger
insilinin molekiler dizilimini gésterdi . Dorothy HODGKIN insiilinin (i boyutlu yapisini gésterdi .

Pankreas hem ekzokrin hem de endokrin bir organdir. Tlim pankreasin %85 ini ekzokrin pankreas, %3-5 sini endokrin pankreas , % 13 iinide ekstrasel-
liler matriks ve damarlar olusturur.%2-3,5 lik adacik dokusu, pankreas kanlanmasinin %20-30 luk kismini alir.

Ekzokrin pankreasta iki ana yapi vardir; asinus ve duktuslar.20-40 asiner hiicre bir asiniisii olugturur. Asiner hiicreler sindirim enzimleri salgilarken diger
bir asinus hiicresi olan sentroasiner (centroacinar) hiicreler sivi ve elektrolit salgilar Asiner pankreas (ekzokrin pankreas) 3 ana enzim grubu salgilar;
amilazlar, lipazlar ve proteazlar (tripsinojen, kimotripsinojen, prokarboksipeptidaz A ve B, riboniikleaz, deoksiriboniikleaz, proelastaz. Amilaz;Pankreas ve
tlikriik bezinden salgilanir. Amilaz nigasta ve glukojeni glukoz ve diger molekiillere pargalar. Pankreastan aktif formda salgilanan tek enzimdir. LipazYaglar
parcalar. Gliserol ve alkol esterlerini hidrolize eder. Safra tuzlarinin varliginda aktive olur. pH 7-9 arasi optimal galigir

Proteolitik enzimler ;Bu enzimler proteinleri hidrolize ederek parcalar. Pankreastan salgilanan tripsinojen ve kimotripsinojen proenzimlerdir. Duodenumdan
salgilanan bagka bir enzim olan enterokinaz ile aktif formlarina dondstirliir Bizi ilgilendiren konu; Endokrin Pankreas (Langerhans Adaciklar)Hormon
iretimi, yaklasik 300 hiicreden olusan Langerhans adaciklarinda olur. Bu hormonlar kan gukoz homostazini saglar.

Langerhans adaciklarinda 4 gesit hiicre bulunur;

alfa (A, %15) (glukagon)

beta (B, %70-80) (insiilin)

delta (D, %10) (somatostatin)

epsilon %2 gherelin

pankreatik polipeptit (PP veya F, %5) (pankreatik polipeptit).

B hiicreleri adaci§in merkezindedir ve %60-80 inin olusturur.Pankreasin degisik yerlerinde, bazi adacik hiicrelerindeki oranlar da degisir. Unsinat proseste
PP hiicreleri fazla, A hiicreleri azdir. Gévde ve kuyrukta ise tam tersi A hiicreleri fazla, PP hiicreleri azdir. B ve D hiicreleri tiim pankreasta homojen dagilir.
Galigmalarda dikkat edilmesi gereken konu kemirgenlerde bu oran faklidir

Langerhans adaciklarinda tiretilen diger hormonlar; VIP, serotonin, pankreastatin, CGRP, néropeptit Y, gastrin-releasing peptittir Gherelin .

Langerhans adacik hiicreleri diger noroendokrin hiicrelerden farklidir. Glinkii adacik hiicreleri APUD (amine precursore uptake and decarboxylation) 6zel-
lijine sahiptir.

Arteriol 6nce adacigin merkezine girer ,B hiicreleri kanlanir, sonra adacigin gevresi kanlanir, veniillerle toplanan kan asiner dokudan gecer ve en son burasi

kanlanmis olur. ir]sijlinden zengin kan, asiner sistemin salgisinin diizenlenmesinde rol alir. Yani diger bir deyisle, pankreasin endokrin kismi, ekzokrin
kismini diizenler. Insiilin2 polipeptid zincirinden olusan bir 51 aminoasid-peptittir.

Beta hiicrelerinde sentezlenir.Glikojen sentezini periferik glikoz kullanimini artirir. Hepatik glikoz salinimini baskilarTiim viicutta glikoz konsantrasyonunu
uptake'i arttirarak disirtir.Lipogenezi arttinr, lipolizi azaltir, protein sentezini arttirir.

GlukagonTek zincirli bir amino-asid-peptittir.Alfa hiicrelerinde sentezlenir.Hepatik glikojenolizi arttirarak kan glikoz diizeyini arttirir.Bazi diiz kaslar gevgetir:
mide, duodenum ve Oddi sfinkteri gibi.

Somatostatin Tetradekapeptittir. Gamma hiicrelerinde sentezlenir.insiilin salimimini inhibe eder.

Gok genig bir inhibitdr fonksiyonu vardir: gastrin, sekretin, VIP, PP, gastrik asid, pepsin, pankreatik enzimler ve glukagon salgisini azaltir.Somatostatin
ayni zamanda intestinal, bilier ve gastrik motiliteyi inhibe eder.Pankreatik Polipeptid PP hiicrelerinde sentezlenir ,vagal kolinerjik uyarilar ve hipoglisemi PP
salimmini artinrPP, pankreasin ekzokrin salgilarini inhibe eder.

Pankreasin bugiinii,endoplazmik retikulum stresinin, oksidatif stresin, lipo-glikotoksisitenin obezitenin , pankreas amiloid birikiminin 6nlenmesine baglidir.
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LiPiD DOSURUCU TEDAVIDE HEDEFLER: NEREYE KADAR?

Prof Dr Semir Paga

I¢ hastaliklari uzmani

Mardin Artuklu Universitesi

Saghk Bilimleri fakiiltesi

Aterosklerotik Kardiyovaskiiler hastaliklar gelismis toplumlardaki en sik 6lim nedenidir. Farkindaligin artmasi ve etkin tedavi ile mortalite oranlarinda %40-
60 civarinda azalmigtir.

ASKVH riskini arttiran énlenebilir en énemli risk faktérlerinden biri dislipidemidir. Ulkemizde eriskin niifusun yaklasik %80'i dislipidemiktir. Obezite ve Tip
2 Diyabet sikhigi artisi ile beraber dislipidemi sikligi da artmaktadir.

Kardiyovaskiiler hastaliklara neden olan diyabet, hipertansiyon, sigara igimi ve obezite gibi risk faktdrleriyle miicadele hususundaki fikir birligi; maalesef
dislipideminin tedavi ve takibinde ve hangi seviyeye kadar tedavi gerektigi konusunda saglanamamigtir. LDL-K’ in ASKH igin dominant bir risk faktorii
oldugu bilmesine ragmen hastalarin biyik kisminda lipid diisiiriicii tedavilerde hedeflere ulagilamamaktadir.

Diinya yiizeyinde avci toplayic yagamlarini halen siirdiiren kiigik topluluklarda yapilan élgimler, serum lipidlerinin modern toplumlarinkinden gok daha
disiik oldugunu ortaya koymaktadir. Yapilan dlglimler sz konusu topluluklarda Total-K diizeylerinin 100-150mg/ dl, LDL-K diizeylerinin ise 50-75 mg/dl
civarinda oldugunu ortaya koymustur.

Toplam kardiyovaskiiler risk, yetiskin bir insanin yakin gelecekte ASKVO yasama olasiligidir. Toplam kardiyovaskiiler risk giiniimizde genellikle 40 yas
Uizerindeki yetigkinlerde, 10 yillik bir ddnem i¢in hesaplanmaktadir.

Dislipidemi olgusunda tedavi kararini belirleyen en temel faktor ASKVH bulunup bulunmadigidir. Dolayisiyla LDL-K diigiiriicti yaklasimlar dnceliktedir.
Dislipidemi kilavuzlar arasindaki tartismali noktalardan birisi de tedavide bir hedef olup olmayacagi konusudur. ACC/AHA kilavuzu tedavi hedefleri 6ner-

memigtir. Bunun yerine, hastalar belli risk kategorilerine ayirip diisiik veya yiksek doz statinlerin kullaniimasini énermistir. Bu yaklagim hekimler arasinda
biyik fikir ayrih§ina yol agmistir. Giinkii giinliik pratigimizde pek gok hekim bir hedef koymaksizin hastayi tedavi etme fikrini benimsemez.

TEMD ise dislipidemi tedavisinde hedefler olmasi gerektigini savunur. Gok yiiksek riskli hastalarda LDL-K hedefi <70 mg/dl, yiiksek riskli hastalarda <100
mg/dl olup yiiksek doz statinler ve diger ilaglarla bu hedeflere ulagmak miimkiin olmuyorsa en azindan bazal degerin %50°sine ulasmak 6nerilir.

HDL-K diizeyleri; erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda ise <50 mg/dl oldugunda risk artar. TG diizeylerinin de >150 mg/dl olmasI durumunda risk artacaktir.
Ancak ne TG ne de HDL-K diizeyleri igin bu degerler tedavi hedefi olarak tanimli degildirler.

2019 da ESC ve EAS dispipidemi yonetimine dair 2016 kilavuzunu giincellemistir. ESC/EAS 2019 kilavuzu yiiksek riskli hastalarda (KAH, DM, KBH, SCO-
RE>%10 ve ailesel hiperkolesterolemilerde) LDL-K hedefinin <55 veya en azindan baglangi¢ degerinin %50 sine indirilmesini énermistir. Yiksek riskli
hastalarda maksimum tolere edilebilecek dozlarda statinlere ezetimib ve hatta PCKS9i eklenerek LDL-K degerinin <70 olmasini énermistir.

Bu hedeflere ragmen genis toplum galismalarinda LDL<70 ulagilabilen hastalar kiiglik bir azinliktir.

[437L3ZQ VWSNNOM
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PREMIiX iNSULIN TEDAViSi

DOG. DR. FARUKKILING , ,
FIRAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BILIM DALI, ELAZIG

insiilin; Pankreasin Langerhans adaciklarindaki beta hiicrelerinin sentez ettigi 51 amino asitten olusmus polipeptid yapisinda bir hormondur. ilk kez 1921
yilinda Banting ve Best tarafindan Toronto’da kesfedilmistir.

insiilin tedavisi; hastaya 6zel, yasam biimi, aliskanliklari, beklentileri ve hastaligin 6zellikleri ile yakin iligkili ve uyumlu olmasi gereken bir yerine koyma
tedavisidir.

Hazir karigim insilin formulasyonlari hem bazal hem de prandiyal insiilin ihtiyacini karsilamak i¢in makul bir yaklagim saglamaktadir. Hazir karigim insan in-
stilini, %30, ¢ozindr insan insdilini ve %70 nétral protamin hagedorn (NPH) insan ins(lini igermekte ve yemekten yarim saat 6nce uygulandiginda ¢ozinir
kisim postprandiyal, NPH kismi ise bazal insiilin ihtiyacini kargilamaktadir. Hazir kanigim bifazik insiilin analoglari lispro ve aspart temellidir ve {ilkemizde
bifazik insilin aspart 30/70 (aspart + aspart protamin), insiilin lispro 25/75 (lispro + lispro protamin) ve lispro 50/50 (lispro + lispro protamin) oranla-
rinda preparatlar halinde bulunmaktadir. Bifazik instilin aspart 30 ve insilin lispro 25, hazir kanigim insan insilinine gore iki kat daha yiiksek maksimum
konsantrasyona, iki kat daha hizli bicimde ulagmakta, béylece enjeksiyonu takip eden éginlerden sonra fizyolojik insiilin salinim dinamigine daha yakin
diizeylere ulagiimaktadir. Ayrica yeni uzun etkili analog olan degludeg ve aspart insilinlerin 70/30 oraninda karnigimi ile yeni bir mix insilin formilasyonu
gelistirilmigtir.

Premix insiilinler genellikle yemeklerden dnce sabah ve aksam olarak 2 doz halinde verilirler. Bazi 6zel durumlarda 6gle 6giin dncesi diigiik doz eklenmesiy-
le giinde 3 kez verilebilir. Giinde iki doz bifazik insiilin kullanan hastalarda aglik kan glukozu kontrol altinda oldugu halde HbA1c hedeflerine ulagilamiyorsa
ve titrasyon yapildiginda, 6zellikle 6gle yemegi Gncesi veya gece hipoglisemileri gelisiyorsa ya da 6gle yemegi sonrasi tokluk glukozu kontrol edilemiyorsa
bazal-bolus insiilin tedavisine gegilerek tedavinin yogunlastirimasi en uygun yoldur. Ancak giintin farkl saatlerinde birden fazla preparati kullanamayacak
durumda olan hastalarda giin iginde iigiincii bir doz bifazik insiilin eklenmesi diigtinilebilir. Bifazik instilin glinde Gi¢ doz kullanildiginda daha az enjeksiyon
gerektirmesi ve ayni kalem kullanildigi igin daha az hata olasiligi nedeniyle ¢ok siki kontrol gerektirmeyen (6rnegin yagli, yalniz yagayan, insiilin yapmakta
zorlanan) hastalar igin bazal-bolus insiilin tedavisine alternatif olusturabilir Bifazik insan insiilini ana 6giinlerden 15-30 dk dnce yapilir. Bifazik insiilin ana-
loglari 6gunlerden 5-15 dk énce yapilir. Etkisi daha hizli baslar, daha hizl maximum konsantrasyona ulasir ve hipoglisemi etkileri daha disik izlenir. Daha
cok tip 2 diabetes mellitusun tedavisinde verilirler.

Ginliik toplam doz 0,3-1,0 iinite/kg olarak hesaplanir. Genellikle toplam giinlik dozun %50’sinin sabah kahvaltidan hemen 6nce ve %50’sinin aksam
yemeginden hemen énce uygulanmasi onerilir. Doz titrasyonu doz ayar tablosuna gére uygulanir.
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HIPERPROLAKTINEMI

Dr. Mustafa Ozbek
SBU Digkapi YBEAH Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi, Ankara

Hiperprolaktinemi klinik endokrinolojide en sik karsilagilan problemlerden birisidir. Fizyolojik, farmakolojik ve patolojik olmak iizere birgok etyolojik sekilde
karsimiza gikabilir. Patolojik hiperprolaktinemi tanisi igin iyi bir klinik degerlendirme yapilmasi gerekir. Prolaktinoma tanisi igin serum prolaktin dlgimii
yeterlidir. Dinamik test gerekmez. Gériintiileme igin kontrasth hipofiz MRI gekilmesi altin standarttir. Serum prolaktin diizeyleri degerlendirilirken analitik
problemler agisindan dikkatli olmak gerekir ( makroprolaktin, hook effect gibi ). Prolaktinomalar kadinlarda daha ziyade mikroadenom ve oligo-amenore,
galaktore, infertilite gibi klinik tablo ile kargimiza gikabilir. Erkek hastalarda ise makroadenom ve basagrisi, gérme problemleri, empotans gibi klinik tablo ile
manifest hale gelebilir. Prolaktinomalarda ilk tedavi secenegi genellikle dopamin agonistleri ile medikal tedavidir. Tercih edilen dopamin agonisti uzun etkili
kabergolindir. Tedavinin amaci hipogonadizmin diizelmesi, galaktorenin iyilesmesi, infertilitenin saglanmasi ve adenomun kitle etkisine bagli semptomlarin
diizelmesidir. Medikal tedavi ile etkin bir cevap alinamaz ise se¢ilmis vakalarda cerrahi ve /veya radyoterapi tedavisi yapilabilir. Ozellikle mikroprolaktinomali
olgularda en az iki yil stireyle dopamin agonisti kullanan olgularda serum prolaktin diizeyleri normal, goriintiilemelerde tiimér saptanmazsa tedavi kesile-
bilir. Bu olgular rekiirrens agisindan ilk bir yil dikkatli takip edilmelidir.
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BARIATRIK CERRAHI SONRASI TAKIP

Doc.Dr. Filiz Eksi Haydardedeo{lu
Baskent Universitesi Adana Dr.Turgut Noyan Egitim ve Arastirma Merkezi

Bariatrik cerrahi, medikal tedavi alternatiflerinden fayda gérmeyen obezite hastalarinda en etkili tedavi yontemidir. Ancak etkin sonug alinabilmesi igin
uygun hastalarin secilmesi, perioperatif ve preoperatif degerlendirmeleri yaninda postoperatif donemdeki takipleri cok 6nemlidir. Postoperatif takip, ilk 1
aylik dénemi iceren “erken dénem” ve 1 aydan sonraki dénemi iceren “uzun dénem” takip olmak iizere iki kisimda degerlendiriimektedir.

Postoperatif Erken Dénemde Takip:

Erken donem takip parametreleri, anastomoz kagagi kontrolii, vendz tromboemboli profilaksisi, vitamin ve mineral replasmanlarinin takibi ve diyete uyu-
mun takibidir. Postoperatif ilk 24 saatte, agri, bulanti kontrolii ve intravendz sivi replasmani dengelenmelidir. Oral alimin baglamasindan dnce anastomoz
kacaginin saptanmasi agisindan (ist gastrointesitinal radyolojik inceleme yapiimaktadir.

Obezite hastalarinin gogunlugu venéz tromboemboli (VTE) agisindan yiiksek riskli hastalardir. Bu hastalarin timiine mekanik profilaksi uygulanmali ve
erken mobilizasyonlari saglanmalidir. Ayrica rutin olarak diisiik molekiler agirkli heparin ya da anfraksiyone heparin kullanilabilmektedir.

Roux-en-Y gastrik bypass ve sleeve gastrektomi sonrast ilk 1 ay tlim hastalara giinliik demir (180 mg/giin), B12 vitamini (1000 ug/giin), kalsiyum karbo-
nat ya da sitrat ( 1000 mg/giin), C vitamin (500 mg/giin), vitamin D3 (2000 IU/giin ) verilmelidir.

Postoperatif Uzun Donemde Takip

Postoperatif uzun donemde takip parametreleri, viicut agirhgindaki degisikligin takibi, besin eksikliklerinin takibi, cerrahi sonrasi gelisen kompli-
kasyonlarin takibi, obeziteye eslik eden komorbid hastaliklarin takibi seklindedir.

ik birkag ayda genellikle hizli kilo kaybi olmakta belirli bir dénem sonunda kilo kaybi plato gizmektedir. Cerrahi sonrasi hedef, maksimum kilo
kaybinin, protein, vitamin ve eser element eksikligi olmadan saglanmasidir. Roux-en-Y gastrik bypass , biliyopankreatik diversiyon-doudenal switch
operasyonlari gibi bypass iglemlerinde ve daha az olmak lzere sleeve gastrektomi sonrasi mikro besin eksikligi gelismektedir. Cerrahi sonrasinda dum-
ping sendromu, marjinal Ulser, kolelithiyazis, nefrolithiyazis, depresyon, stenoz ve osteoporoz gelisebilmektedir. Bu komplikasyonlar agisindan uyanik
olunmalidir.

Cerrahi sonrasi obeziteye eslik eden komorbid hastaliklarda diizelme saglanmaktadir. Tip 2 diyabetik bireylerde hem kilo kaybi hem de hemde endokrin ve
nororegulatuar sistemdeki sinyallerin istah ve doygunluk merkezini etkilemesi sonucu kan sekerinde diizelme saptanabilmektedir. Operasyon sonrasi kan
basinci ve lipid diizeyleri degerlendiriimeli ve tedavileri yeniden diizenlenmelidir. Ozellikle malabsorbtif cerrahi sonrasinda kilo kaybi ile birlikte nonalkolik
steatohepatit olgularinda, steatoz ve inflamasyonda gerileme bildiriimektedir.

Uyku apne sendromu (OSAS-Obstructive sleep apnea) morbid obez bireylerde sik rastlanan bir saglik problemidir. Kilo kaybi sonrasi OSAS ta belirgin
diizelme saptanmaktadir.

Bariatrik cerrahi sonrasi saglanan kilo kaybi ile fertilitede diizelme ve spontan gebelikler elde edildigi bildirilmistir.

Obezite, dnemli halk saghigi problemidir. Bariatrik cerrahi obezite tedavisinde énemli olmakla beraber uzun dénem basarinin saglanmasi ve komplikasyon-
larin erken taninmasi igin 6miir boyu takip gerekmektedir.
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ESANSIYEL HIPERTANSIYONDA ANTIHIPERTANSIF iLAG SEGIMi

DOG. DR. NEVZAT GOZEL
FIRAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, I¢ HASTALIKLARI ANABILIM DALI ELAZIG

Hipertansiyonun kiiresel prevalansi yiiksektir. Hipertansif bireylerin kabaca yarisi yeterli kan basinci kontroliine sahip degildir. Tiirkiye’de de hipertansiyo-
nun gériillme sikhigi son derece yiiksektir. Sistolik ve diyastolik kan basinci icin sirasiyla 140-90 mmHg esik deger alindijinda tlkemizde erigkin niifusun
yiizde 31,2’sinde hipertansiyon vardir. Kadinlarda bu oran % 36 iken, erkeklerde ise yiizde 30 civarindadir. Ulkemizde her 100 hipertansiyonlu hastanin
45’i tansiyonunun yiiksek oldugunun farkinda bile degil. Biitiin bu durumlar hipertansiyon tedavisinin ve bu tedavi igin ilag seciminin énemini ortaya koy-
maktadir. Antihipertansif tedavinin baslangici igin hangi ilaglarin uygun oldugu konusunda genel bir fikir birligi vardir. Baglica segenekler sunlardir: Tiyazid
tipi ditiretikler, Anjiyotensin dénistiiriicti enzim (AGCE) inhibitdrleri / anjiyotensin Il reseptor blokerleri (ARB’ler), Kalsiyum kanal blokerleri ve Beta blokerler.
Meta-analizler ve uluslararasi Hipertansiyon Kilavuzlari kan basincinda azalma miktarinin hem geng hem de yash hastalarda kardiyovaskiler riskteki azal-
manin ana belirleyicisi oldugunu vurgulamaktadirlar. Bu temel belirleyici, kullanilan antihipertansif ilagtan bagimsizdir. Segecegimiz antihipertansif hangi
gruptan olursa olsun bazi yan etkilere dikkat etmek gerekiyor. Diliretik kullananlarda sivi elektrolit dengesizligi, ACE inhibitorii kullananlarda oksiiriik, takip
edilmesi gereken dnemli yan etkilerdir. Yine kalsiyum kanal blokeri kullananlarda 6dem gelisebilecek ve takip edilmesi gereken 6nemli bir yan etki olarak
karsimiza gikabilir. ACE / ARB kullaniminda da hiperkalemi agisindan takip gerekir.

ilk olarak tedaviye monoterapi ile baglamak, hafif primer hipertansiyonu olan birgok hastada basarili ve etkilidir. Bununla birlikte, 6lgiilen kan basinci, he-
defin sistolik/diyastolik; 20/10 mmHg (izerinde ise bu hastalarda tek ilag tedavisi ile hedef kan basincina ulagiimasi zordur. Bu tiir hastalarda, baslangigta
iki ilacl kombinasyon tedavisi dnerilir. Antihipertansif ajanlarin her biri, kabaca esit derecede etkilidir. Hastalarin ytizde 30 ila 50’sinde iyi bir antihipertansif
yanit elde etmek miimkiindiir. ilaca yanit, hastalar arasinda farklilik gésterebilir. Ornegin; Zenci hastalar ve yasli hastalar genellikle bir tiyazid diiretik veya
kalsiyum kanal blokeriyle monoterapiye daha iyi yanit verirken, anjiyotensin donistiriici enzim (ACE) inhibitérii veya beta blokerine nispeten zayif yanit
verebilir.

Kombinasyon tedavisiyle ilgili iki ana konu, birinci basamak tedavi olarak kombinasyon tedavisinin kullanilmasi ve monoterapi ile hedef kan basincina
ulagilamadiginda ikinci bir ilacin eklenmesi konularidir. Birinci basamak kombinasyon tedavisinde ESH / ESC ve ACC / AHA tarafindan onerildigi izere, kan
basinci hedefin 20/10 mmHg (izerinde ise, baglangig tedavisi olarak iki ilacin verilmesi diigtiniimelidir.

Antihipertansif tedavide tartigilan bir diger konu da ilacin sabah mi ? yoksa gece yatarken mi? verilmesi gerektigidir. Bazi galigmalarda, ¢oklu antihiper-
tansif alanlarda en az bir antihipertansif ilaci sabahtan aksama kaydirmanin, hem normal gece kan basinci diisiisiinii sagladigi hem de 24 saatlik ortalama
kan basincini diigtirdiigi g6sterilmigtir.

Ozetle; antihipertansif tedavide ilag seerken, amag; ilacin grubundan ziyade, kan basincinin normal sinirlara gekilecek kadar etkin bir sekilde diisiiriilmesi
olmaldir.
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KAFA KARISTIRICI SONUGLAR VE TiR0ID FONKSiYON TESTLERININ YORUMLANMASI

Prof. Dr. Evrim Gakir 3
Atabey Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi Alanya Egitim Aragtirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Tiroid fonksiyon testlerinin (TFT*ler) sonuglar basittir, kolaylikla taninan ve tiroid durumunun klinik izlemi ile tutarl bir model sunar.
Bununla birlikte, kiigiik ama énemli bir hasta alt grubunda, TFT‘lerin yorumlanmasi daha zordur,
¢linkii sonuglar Klinik tabloyla uyumsuz gériinmektedir (6rn. Tirotoksikoz sliphesi olan bir hastada normal ya da yiiksek TSH gibi).

Birbiriyle uyumsuz tiroid testleri varliginda éncelikle yas, gebelik, tiroid digi hastalik varligi ve alinan tedaviler sorgulanmali, hastanin klinik durumu de-
gerlendirilmelidir. Testlerin hastanin klinigi ile uyumsuz oldugu disiiniiliiyor ise dlgim yontemleri gdzden gegirilmeli, laboratuvar artefaktlari g6z oniinde
bulundurulmalidir.

Hipotalamik-hipofiz-tiroid (HPT) aks fonksiyonunun nadir gériilen genetik ve edinilmis bozukluklar da akla getirilmelidir.

Tiroid bezi fonksiyonunu degerendirirken TSH seviyeleri T4 ve T3 seviyelerine gore daha erken ve daha dramatik olarak degisir. Bagka bir deyisle, normalin
altindaki bir TSH seviyesi, normalin {izerinde bir T4 ve / veya T3 seviyesinden daha erken hipertiroidizmi gdsterecektir. Normalin {izerinde bir TSH seviyesi
de, T4 ve T3 seviyelerindeki bir degisiklikten daha erken hipotiroidizmi gdsterecektir.

Bu, birgok hekimin hipo veya hipertiroidizmli kisileri tanimlamanin bir yolu olarak TSH élgiimiine odaklanmasina neden olmustur. Oysaki ok yeni yayim-
lanan makale ile bu dnermenin tekrar gézden gegirilmesi dnerilmektedir. TSH, tiroid fonksiyonundaki degisiklikler igin bir erken uyar sistemi olarak fayda-
lidir. TSH seviyesinin anormal olmasi, tiroid fonksiyonunun daha yakindan izlenmesini dnerir, ancak klinik semptomlari olmayan izole bir TSH anormalligi
muhtemelen yakin takip disinda herhangi bir miidahaleyi gerektirmeyecektir. Bu makalede yapilan analizlerde fT4 seviyeleri, analizlerin % 50°sinde klinik
parametrelerle Gnemli Glgide iligkilendiriliyor. TT3 /T3 igin %53, TSH seviyeleri iin ise bu iligki % 23 diizeyinde kaliyor (p <0.0001 hem fT4 hem de TT3
/ fT3'e karsi TSH). lligki diizeyi FT4 ve TT3 / fT3 seviyeleri ile benzer olarak saptansa da (p = 0.71) alt analizlerde, TT3 / fT3 ile olan iligkilerin fT4 ile olan
iligkiler kadar gticlii olmadigi belirtiliyor.

Sadece TSH dlgiimi ile atlanabilecek tanilar: Tirotoksikoza yonelik yeni tedavi baglanmasi (TH konsantrasyonlar normale dondtgtinde bile TSH baskilan-
mis kalabilir), Otiroid hasta sendromu, TSH 6lgiim hatalan (kitler arasindaki farkliliklar), Santral hipotiroidi (6rn. Hipotalamik/ hipofiz bozukluklar), TSH
salgilayan hipofiz adenomu (tirotropinom / TSHoma), Tiroid hormon direnci, Tiroid hormonu taginmasi veya metabolizmasi bozukluklari.
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ALFA GLUKOZIDAZ iNHIBITORLERI

Dr. Seyfullah KAN. o o ' o
SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI TIP FAK. ENDOKRINOLOJI BILIM DAL/

Alfa-Glukozidaz Enzim inhibitdrleri Alfa-glukozidaz enzimi ince bagirsakta fircams kenar hiicrelerinde bulunan oligosakkaridleri ve disakkaridleri mono-
sakkaridlere pargalayan enzimdir. Bu grubun {ilkemizde bulunan tek iiyesi olan akarboz, alfa-glukozidaz enzimine reversibl baglanir (1). Akarboz tek basina
kullanildiginda aglik kan sekerini 15-25 mg/dl, tokluk kan sekerini 50 mg/dl kadar azaltmaktadir. Tek bagina kullanildiklarinda hipoglisemiye yol agmazlar
ve kilo artigl yapmazlar.

Akarboz tilkemizde bulunan tek alfa-glukozidaz enzim inhibitértidir. Elli ve 100 mg’lik tabletleri vardir. Yemegin ilk lokmasiyla beraber alimi 6nerilir. Baglica
yan etkisi hastalarda goriilen sigkinlik, gaz gibi gastrointestinal rahatsiziiklardir. Bu durum, bagirsagin alt segmentlerine ulasan sindirilememis karbonhid-
ratlarin bakteriyal flora tarafindan kullanilmasi ve sonucunda da gaz olusturmasidir. Olgularin %3’(inde ciddi ishal gértlebilir. Bu gastrointestinal rahatsizlik,
asin karbonhidrat tiiketiminden vazgegme egilimi olusturup diyete uyma oranini arttirabilir (2).

Postprandiyal hiperglisemisi saptanan diyabetiklerde ve siki metabolik kontrol gerekmeyen yagl tip 2 diyabetiklerde uygun bir tedavi alternatifidir. infla-
matuvar barsak hastaligi ve barsak obstriiksiyonu 6ykiisi ya da riski olanlarda kullaniimamalidir. Yine kronik karaciger hastali§i ve/veya yetmezligi, renal
yetmezIligi olanlarda, gebelerde, laktasyon donemindeki kadinlarda, biiylk cerrahi girigim, travma, ciddi enfeksiyon, sepsis ve ketoasidoz, hiperosmolar
koma, laktik asidoz gibi akut metabolik dekompansasyon varliginda kullanimlari kontrendikedir(3,4).
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AYNI AiLEDE FABRY HASTALIGININ iKi FARKLI FORMU: KLASIK FABRY HASTALIGI
Prof. Dr. Sema Kalkan Ugar

« Okunu hedeften dteye atan okgu,
okunu hedefe ulastiramayan okcudan daha baganli sayilimaz. »

Michel de Montaigne

Bu konusmada, boy kisaligi ve proteiniri ile bagvuran bir geng erkek hastanin fizik bakisinda anjiokeratomlarin saptanmasi sonrasinda Fabry tanisina
yonlenmesi, derinlestirilen dykiisiinde akroparastezi ataklarinin (“Fabry krizleri”) varligi bu yaklagimi gli¢lendirip Fabry tani dykisi Gizerinden Klasik Fabry
Hastaligi tartigiimigtir.

Fabry Hastaligi ( OMIM:301500 ) X-e bagh ( Xq22 ) gekinik kaltimli (GLA geni) bir kalitimsal metabolik hastaliktir. Alfa-Galakosidaz A eksikligi nedeni
ile damar endotelinde biriken Globotriagil seramid (lyso GB3), sitokin firtinasini tetikleyerek sistemik vaskulopati ile sonuglanmaktadir. Bu nedenle, klasik
Fabry hastalan periferik néropati, inme, kardiyak hipertorfi, kardiayak ileti kusurlari ve kronik b6brek yetmezligi riski tagimaktadirlar. Varyant Fabry hastala-
rinda izole organ tutulumlari (6rnegin sadece kalp, b6brek vs.) 6n plandadir. Kadin Fabry hastalarinda heterozigosite (X inaktivasyon’a ikincil) semptomatik
tabloya neden olabilmektedir. Gocuk Fabry hastalarinda ise 6zellikle akroparestezi ve gastrointestinal bulgular dikkat gekmektedir.

Multisistemik tutulum ile karakterize olan Fabry hastaliginda klinik gidisin degisken olabilecegi; klinisiyen agisindan anjiokeratomlar; hipo/anhidroz; kornea
verticillata, konjonktival ve retinal tortiyosite; yiiksek frekanslara yonelik ilerleyici isitme kaybi, vertigo, tinitusun taniyi kolaylagtirdigini unutmamak gerek-
mektedir. Endokrinolojik agidan boy kisalig, hipotiroidi ve osteopeni klasik Fabry hastaligi tablosuna en sik eslik eden bulgulardir.

Glinimiiz kosullarinda invazif yontemlere gerek duyulmadan enzim diizeyine kuru kan érnegi (Guthrie kagidi) ile enzim aktivitesine bakilip hastaligin tara-
mas| yapilabilmektedir. Plazmada enzim aktivitesi bakilmasi ve GLA geninde yapilan analizler ile tani konulmaktadir. Hastaliin izleminde organ tutulumla-
rinin takibi ile birlikte plazma “lysoGB3” biyobelirteg olarak kullaniimaktadir.

Fabry hastalarin tedavisinde iilkemizde onayli ilaglar sayesinde (enzim replasman ve saperon tedavisi) ve destek tedaviler araciligi ile hastaligin ilerlemesi
yavaslatilimakta, stabilizasyon sa§lanmakta ve daha yiiksek yasam kalitesi saglanmaktadir.
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COViD-19 VE ENDOKRIN HASTALIKLAR
Dog. Dr. Hakan KORKMAZ

ilk olarak Gindin Wuhan kentinde 20190un sonlarina dogru bildirilen Coronavirus hastali§i 2019 (COVID-19) hizla tiim diinyaya yayildi. On bir Mart 2020
tarihinde diinya saglik 6rgiti tarafindan pandemi olarak kabul edildi. COVID-19, SARS ‘a benzedigi igin SARS-CoV-2 olarak isimlendirilmistir. COVID-19,
solunum yolu enfeksiyonu olarak géziikse de endokrin sistem dahil olmak iizere bir gok sisteme etkilemektedir. COVID-19 pandemisi sirasinda endokrin
hastaliklarin yonetimi 6nemlidir.

Adrenal yetmezligi olanlarda natural killer (NK) hiicre sayisinin azalmasi ve fonksiyonunun bozulmasina bagl olarak viral enfeksiyonlar daha sik geligmek-
tedir. Bu neden bu olgularda COVID-19 geligme riski de artabilir. Adrenal yetmezlikli kisilere hastali§gin bulas riskini azaltmak i¢in kati koruyucu 6nlemler
alinmasi gerekir. COVID-19 ile enfekte asemptomatik adrenal yetmezlikli olgularda glukokortikoid (GK) tedavisinde degisiklik yapmaya gerek yoktur. Hafif
semptomatik vakalarda GK dozunu 2 katina gikarmali, Klinik iyilesme ile birlikte doz azaltiimali ve asemptomatik hale gelince eski replasman dozuna doniil-
melidir. Orta ve ciddi COVID-19 olgularinda 100 mg IV hidrokortizon piise yapilir ve sonrasinda 6 saatte 50 mg hidrokortizon verilir.

Cushing sendromlu hastalarda COVID-19 gelisme riskinde arttigi gibi bu kisilerde hastalik daha da agir seyredebilir. Bu nedenle Cushing sendromlu has-
talarda yogun koruyucu 6nlemlerin alinmasi gerekir.

Tiroid nodiilleri olan hastalarda COVID-19 pandemisi déneminde ince igne aspirasyon biyopsisi (II1AB) ertelenebilir. Ancak basi semptomlarina neden olan
veya hizl biylyen veya mediiller tiroid kanseri stiphesi olan tiroid nodiilleri igin 11AB ertelenmemelidir. Diisiik riskli papiler tiroid kanserli (PTK) hastalar
icin tim tanisal goriintiilemeler ve radyoaktif iyot tedavisi ertelenebilir. Ancak yiiksek riskli PTK, anaplastik tiroid kanseri ve mediiller tiroid kanserinde klasik
yaklagimlara devam edilmeli tanisal goriintiilemeler, biyopsiler ve cerrahiler ertelenmemelidir.

D vitamini badisiklik sisteminde énemli rol oynar ve viral enfeksiyon riskini azaltir. D vitamini eksikliginde viral enfeksiyon gelisim riski artmaktadir. D
vitamini eksikliginin tedavisi COVID-19 enfeksiyonunun énlenmesi yanininda hastali§i seyrini de olumlu etkileyebilir.
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HiPOPITUITARIZM
Dog. Dr. Hakan KORKMAZ

Hipopituitarizm veya hipofiz yetmezIigi, bir ya da daha fazla hipofiz hormonunun yetersiz salinimi sonucu geligen klinik durumdur. Hastalik prevelansi
45/100.000 ve insidansi 4/100.000/yildir. Hipofiz yetmezliginin klinik belirti ve bulgular nonspesifik oldugu igin tanidaki en dnemli basamak nedene
yonelik hikayedir. En sik neden hipofiz adenomlari ve/veya adenomlarin tedavisine (cerrahi veya radyoterapi) bagli hipofiz hasaridir. Son yillarda travmatik
beyin hasari ve spora bagli kafa travmasi sonucu gelisen hipofiz hasari da hipofiz yetmezli§inin sik nedenleri arasinda kabul edilmektedir. Ulkemizde kadin
hastalarda Sheehan sendromu halen en sik hipofiz yetmezliginin nedenlerinden biridir. Bu nedenle obstetrik hikaye ve laktasyon durumu dikkatle sorgu-
lanmalidir. Klinik belirti ve bulgular eksik olan hormona, eksikligin derecesine ve ortaya ¢ikis zamanina gére degisir. Hipopituitarizm yonetiminin amaci,
genellikle bozulmus hipotalamo-hipofiz-endokrin aksda eksik hormonun yerine konulmasidir.

ACTH eksikliginde sekonder adrenal yetmezlik gelisir. Mineralokortikoit aktivite etkilenmedigi igin hiperkalemi goriilmez. Tedavidni esai glukortikoid (GK)
replasmani yapilmasidir. Bu amag igin hidrokortizon dncelikli tercihtir. Toplam doz 15-20 mg/giin ve genellikle 2 yada 3’e boliinmiis dozlarda verilir. En
yiiksek doz sabah verilir. Alternatif olarak prednisolon, metilprednizolon gibi uzun etkili GK'ler verilebilir. llag dozu ayarlamalari Klinik duruma ve komorbi-
ditelere bagh yapilir. Stres durumda ilava GK takviyeleri yapilir. USYE gibi mindr hastaliklar sirasinda hasta normal giinliik dozunu 2-3 kat artirabilir. Genel
anestezi gerektiren major cerrahiler, yogum bakim gerektiren hastaliklar ve dogum eylemi icin anestezi indiiksiyonu éncesinde 100 mg IV hidrokortizon
piise yapilir sonrasinda 200 mg hidrokortizon 24 saatte infiizyon yada 6 saatte bir 50 mg hidrokortizon IV verilir. Operasyon sonrasi her giin dozlar yariya
digererek 3. glinden sonra eski kullandigi doza gegilir.

Growht hormon (GH) eksikligi lipid profilinde (yliksek LDL, diisiik HDL kolesterol), viicut kompozisyonuda (artmig abdominal obezite, azalmis yagsiz kas
kitlesi ve artmis yag orani), yasam kalitesi parametrelerinde ve kognitif fonksiyonda bozukluga neden olmaktadir. Semptomatik erigkin hastalarda 0.1-0.2
mg/gin dozda GH tedavisi baglanir ve IGF-1 seviyesini normalin Gst sinirinda tutacak sekilde doz ayarlamasi yapilir. Aktif malignitesi, proliferatif veya
siddetli nonproliferatif diyabetik retinopatisi olan hastalarda GH tedavisi kontrendikedir.

FSH ve LH eksikliginde sekonder hipogonadizm gelisir. Tedavi planinda fertilizasyon istegi olup olmadigi 6nemlidir. Fertilizasyon istegi varsa gondotropin,
yoksa testosteron replasmani yapilir. Testosteron enantat en yaygin kullanilan testosteron preparatidir. Tedavi amact iki enjeksiyon ortasinda ki testosteron
diizeyini 350-600 ng/dL arasinda tutmaktir. Gonodotropin tedavisinde LH etki igin human koryonik goadotropin, FSH etki i¢in human manopozal gona-
dotropin kullanlir.

TSH ekskliginde sekonder hipogonadizm geligir. Levotiroksin replasmani, primer hipotiroidizme benzerdir. Ancak TSH yerine fT4 diizeyine gbre ilag dozu
ayarlanir.




OLGULARLA ORAL ANTIDIYABETIKLER

Dr. Arzu Bilen )
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari AD, Erzurum

71 yasinda kadin hasta poliklini§imize halsizlik, bag donmesi ve dlgilen kan sekerlerinde disiiklik sikayetleriyle bagvurdu. Hipertansiyon ve 10 yildir
diyabetes mellitus tanilari ile tedavi alan hastanin bilinen bagka sistemik hastaligi yoktu. Hasta telmisartan 80 mg 1x1, gliklazid 60 mg 1x1 kullanmaktaydi.
Yapilan fizik muayenede BMI:22 kg/ m2 olan hastanin vital bulgular stabildi ve miisbet fizik muayene bulgusu yoktu. Bakilan rutin tetkiklerinde, aglik kan
sekeri:46 mg/ dl, Hbalc: % 7.1 olmasi diginda 6nemli ¢zellik yoktu. Hastanin mevcut sikayetlerinin sebebi hipoglisemiye baglanarak sulfoniliire tedavisi
kesildi. Iki 6gin yemek aliskanhigi olan hastaya nateglinid 2x120 mg tedavisi baglandi. Bir ay sonra tekrar degerlendirilen hastanin Hbalc: % 7.4’tii. Hasta
sikayetlerinin tamamen diizeldigini ifade edince de mevcut tedavi ile 3 ay sonra tekrar kontrol énerildi. Insiilin sekretegog olan glinidlerin tokluk kan sekerini
diisiiriici etkisi daha belirgindir. Kisa ve hizli etkili insiilin sekresyonu saglayan ajanlardir. Rapeglinid ve nateglinid olmak iizere 2 formu vardir. Yemekler-
den 15 dakika dnce 6gtinlerden dnce alinmalidir. Kisa ve hizli etkili olmalarinin yani sira, kronik bébrek hastaliginda kullanimi dnemli avantajlaridir. Ozellikle
nateglinidin hipoglisemi riski daha diisiik oldugundan yashlarda kullanimi glvenilir ilaglardir. Karaciger yetmezligi, gebelik ve laktasyonda kontrendikedir.
Yaslilarda diyabet tedavisinde hipoglisemiden kaginilmalidir. Komorbid durumlar ve beklenen yasam siiresine bagl olarak Hba1c hedefi degismekle birlikte,
Gzellikle hipoglisemi yapan ilaglardan kaginmali, mimkiin oldugu kadar tedavi rejimleri basitlestirilmelidir.
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D VITAMINi REPLASMAN TEDAVISi

Bagak Karbek Bayraktar : ]
* Endokrinoloji ve Metabolik Hastaliklar Klinigi, Baskent Universitesi Istanbul Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi

D vitamini; yagda eriyen vitaminler arasinda yer almakta olup ayni zamanda endojen olarak uygun biyolojik ortamda sentezlenebildikleri igin hormon ve hor-
mon onciileri olan bir grup steroldiir. En 6nemli etkisi kalsiyum, fosfor metabolizmasi ve kemik mineralizasyonu {izerinedir. D vitamini durumunu degerlen-
dirmek i¢in yari 6mr({i 2-3 hafta olan, hem D vitamini aimini hem de endojen yapimini gdsteren serum 25-hidroksivitamin D [25(0H)D] seviyesinin dlglimi
kullanilmaktadir. Biyolojik aktif form 1,25(0H)2D ise yarilanma 6mri{i 4-6 saat kadar kisa ve dolagimdaki diizeyleri 25(0H)D’den daha disiik oldugundan
ideal 6lgtim igin uygun degildir. D vitamini eksikligini dnlemek igin Tip Enstitiisi (Institute of Medicine; I0M); ilk bir yil infantlara giinliik 400 1U D vitamini
desteginin hemen baglanilmasini, 1-70 yas arasindakilere 600 IU/giin ve 70 yasin {izerindekilere de 800 [U/giin D vitamini destegini 6nermektedir (3). Tip
enstitiisi tarafindan 6nerilen bu dozlar, 25(0H)D diizeyini kemik saghg! icin yeterli oldugu diigtiniilen 20 ng/mL seviyelerine ¢ikarabilir fakat Endokrin Top-
lulugunun (Endocrine Society) 6nerdigi 30 ng/mL seviyeleri igin yeterli degildir. Bu yiizden D vitamini eksikli§ini énlemek igin, Endokrin Toplulugu kendi
uygulama rehberlerinde; infantlarda ilk bir yil igin giinliik 400-1000 U, 1-18 yas arasindaki ¢ocuk ve adélesanlar icin giinliik 600-1000 IU, 18 yag (izeri
eriskinler igin ise giinliik 1500-2000 U (10,000 IU’ye kadar giivenli) D vitamini destedi 6nermektedir. Optimal serum 25(0H)D diizeyi hakkinda degisik
grup ve topluluklarin farkh 6nerileri olmakla beraber, Gruplarin gogu, yetiskinlerdeki D vitamini agisindan yeterli diizey >20ng/ml kabul edilmektedir. Tedavi
semasinda ise farkli goriisler olmakla beraber, genel kabul serum 25(0H)D diizeyi <12ng/ml olan ve emilim bozuklugu ya da osteomalazi ile iligkili olmayan
durumda olan kisilere 50000 1U/hafta yiikleme dozu 6-8 hafta uygulandiktan sonra 800-100 IU/giin idame dozuyla tedaviye devam edilir. Serum 25 (OH)
D seviyeleri 20 ila 30 ng / mL (50 ila 75 nmol / L) olan kisiler igin, giinliik 600-800 IU (15 ila 20 mikrogram) D3 vitamini ile oral tedavi, hedef aralik sevi-
yeleri korumak igin yeterli olabilir. Endokrin Toplulugu, Uluslararasi Osteoporoz Vakfi ve Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma dernegi onerileri ise Serum
25(0H)D seviyeleri 20 ng/mI'nin altinda olan kisilere 50000 [U/hafta yiikleme dozu 6-8 hafta uygulandiktan sonra 1500-2000 IU/giin idame dozuyla teda-
viye devam edilir. EGer 25(0H)D seviyeleri 20-30 ng/ml arasindaysa yiikleme dozu verilmez, sadece 1500-2000 [U/giin idame dozu uygulanir seklindedir.
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TiR0ID NODULLERINDE ULTRASONOGRAFiIK DEGERLENDIRME

Prof.Dr. Cengiz Yilmaz
Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Klinigi

Tiroid nodillerinde ultrasonografik degerlendirme bashgi altinda sirasi ile tiroid nodiillerinde sonografik terminoloji, benign-malign noddllerin sonografik
ozellikleri, diffiiz tiroid patolojilerinin sonografik gériiniimleri, benign nodiiller igin tani koydurucu paternler ve tiroid US ‘de tanisal yanilgilara ek olarak
tiroid nodillerinin risk degerlendiriimesinde kullanilan ATA ve ACR-TIRADS sonografik siniflandirmalari sunulacaktir. Konugsmanin sonunda ise benign-
malign tiroid nodiillerinin aynminda renkli Doppler US, Strain US ve Shear Wave US ‘nin rolii kisaca tartigilacaktir.
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KALP YETERSIZLIGINDE SGLT-2 iNHiBITORLERININ YERI

Dog. Dr. Mustafa KARABACAK
Suleyman Demirel Universitesi Kardiyoloji Boliimii Isparta / Tiirkiye

Global kalp yetersizligi (KY) prevalansinin diinyada 64 milyon oldugu tahmin edilmektedir. Yaslanan popiilasyonla birlikte bu sayinin gok daha artmasi
beklenmektedir1,2. Bununla birlikte KY bag§h morbidite ve mortalite orani yiiksektir ve tedavideki gelismelere ragmen en yaygin gériilen bazi kanserlerle
benzer diizeydedir4. Genel olarak KY, morbidite ve mortalite agisindan anlamli kargilanmamis ihtiyaglarin s6z konusu oldugu 6nemli bir global yiiktiir1,4-6.

Kalp yetersizligi, Tip 2 Diyabetes Mellitusda (T2DM) erken dénemde gelisen ve siklikla fark edilmeyen bir komplikasyonudur?. Kronik KY tanili hastalarda
T2DM prevalansi ise yaklasik %30°'dur8. Bagka bir caligmada, T2DM da KY gelisme riski diyabetli olmayan hastalara gére yaklasik 2.5 kat daha yiiksektir9.
T2D kalbi 3 sekilde etkileyerek KY neden olabilmektedir. Birinci mekanizma, hizlanmis atheroskleroz ve buna bagh gelisen koroner arter hastahigidir.
Digeri, uzun siireli T2DM de gelisen kardiyak otonomik néropati ve anormal sempatik tonus nedenli periferik vaskiiler direng artar ve daha sik diyastolik
disfonksiyon gelisir. Son olarak, KAH, HT, Kapak Hastaligi olmayan hastalarda gelisen, inflamasyon artisi, mikrovaskiiler iskemi, miyokardiyal fibrosise
bagli olusabilen Diyabetik Kardiyomiyopatidir10,11.

Sodyum Glikoz Tranporter-2 (SGLT-2) bagirsak ve bébrek tibiil hiicre yiizeyinde bulunur. Proksimal kivrimli tiibillerden glukoz/Na yeniden emilimini
inhibe ederek glikoziiri ve natrilirezis neden olur12. 2015 yilinda yayinlanan EMPA REG OUTCOME calismasinda bir SGLT-2 inhibitori olan empagliflosin
ile mevcut aterosklerotik kalp hastali§i (ASKH) olan T2DM hastalarinda kan sekeri, HbA1C, kan basinci ve kiloda azalmaya ek olarak KV son noktalarda
Gnemli yararlar elde edildi. Arkasindan bu bulgular destekleyen CANVAS calismasi (canagliflosin ile) yayinlandi. 2018 de ise Hasta poptlasyonunun go-
gunlugu ASKH yerine 01 den fazla KV risk faktori olan T2DM hastalarini galismaya alan (primer koruma) DECLARE galismasida benzer sonuglar verdi. Bu
3 calismanin metaanalizinde baslangigta KY olmasindan ve ASKH dan bagimsiz olarak KY bagl hastaneye yatis ve KV 6limde belirgin azalma izlendi13.
Yakin zamanda yayinlanan DAPA- HF galismasi ise T2DM den bagimsiz son 2 aydir semptomatik (FK 2-4) olan, en az 1 yildir diistik EF ile takip edilen, Nt
ProBNP yiiksek, GFR normal olan hastalarda dapagliflosin, KY bagli hastaneye yatig, KV 6liim ve KY de ani kétiilesme primer son noktalarinda anlamli
azalma sagladi. T2DM hastasi sadece %45 idi ve sonuglar T2DM den bagimsizdi14. Son ginlerde yayinlanan EMPEROR-Reduced calismasi DAPA-HF
calismasina benzer bir dizayna sahipti. Yaklagik %50 hasta T2DM sahipti. Empagliflosin ile diisiik EF KY olan hastalarda gerek KY bagli hastaneye yatis
gerekse KV 6liim son noktalarinda T2DM bagimsiz olarak olumlu sonuglar elde edildi15. Ozellikle T2DM den bagimsiz diisiik EF olan FK 2-4 KY hastalarinda
elde edilen olumlu sonuglar SGLT-2 inhibitdrlerinin sadece T2DM degil KY ilaglari oldugunu diisirdiirmektedir.
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AKROMEGALI VE CUSHING SENDROMU

Prof. Dr. Habib Bilen, '
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 AD, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD, Erzurum

Akromegali Hastaligi genellikle siirekli bilyime hormonu salgilanmasina neden olan hipofiz adenomundan kaynaklanan kronik bir hastaliktir. Hastalik
siklikla 40-50 yaslarinda gorilmektir ve prevelansi toplumdan topluma degdismekle birlikte 28- 137/ milyon niifus olarak belirtiimektedir. Hastaligin ortaya
cikist ile tani konulma arasinda 5-10 yil kadar bir siire gegmektedir. Taninin erken dénemde konulmasi hastanin tedavi sansini artirmaktadir. Ancak siire
uzadikca ve adenom boyutu arttikca cerrahi remisyon sansi giderek azalmaktadir. Diger hipofiz adenomlarinda da oldugu gibi adenomun kitle etkisine
baglh semptom ve bulgular diginda hasralarda; akral biiyiime, kardiyovaskiiler ve pulmoner sistem, kas-iskelet sistemi, deri ve diger organ sistemlerine ait
bulgular da saptanmaktadir.

Akromegali tanisinda ilk basamak IGF-16lgimiidiir. Tipik akromegali bulgulari olmasa bile uyku apnesi, Tip2 DM, hareket kisitlayici eklem bozukluklari,
karpal tiinel sendromu, hiperhidrozis ve hipertansiyonu olanlarda da bakilmasini énermektedir. Diisiik IGF-1 degerleri kuvvetli sekilde taniyi ekarte eder.
Normalin st sinirlari ve yiksek degerlerde OGGT sonrasi GH dlgiimleri dnerilmektedir. OGTT sonrasi yeterli GH baskilanmasinin olmayigi tani igin yeterli-
dir. Test sonrasi 2.saatte Olgtilen GH 1 ng/mL veya daha diigik bir degerde ise taniy1 diglamaktadir. Akromegali hastalarinin %85’inde 2 ng/mL veya daha
lizerinde GH degerleri saptanir. Kilavuzlar > 1 ng/mL istil dlglim(i akromegali iin tanisal bulmaktadir. Immunoradiometrik veya immunochemiluminescent
yontemlerle OGTT sonrasi normal GH degerleri 0.3 ng/mL kadar diigebilmektedir. Biyokimyasal tani sonrasi GH sekresyonuna neden olan durum aydin-
latiimahdir. Akromegali hastaliji cogunlukla (>%95) hipofiz bezinin somatotrof hiicrelerinin ademonundan kaynaklanmakla birlikte, olgularin %5’inde ise,
hipotalamik veya néroendokrin timérlerden asin GHRH sekresyonu, somatotrof hiperplazisine ve akromegali gelisimine neden olur. Bu nedenle hipofiz
MRI ve gerektiginde diger etiyolojik nedenleri ortaya gikarmak amaciyla gorintiileme yapilmalidir. Tedavide ilk segenek cerrahidir. Tedavinin hedefi, GH
<1 pg/L ve normal IGF-1 dederlerine ulagmaktir. Ayrica; hipofiz adenomunun ve kitle etkisinin ortadan kaldiriimasi, azaltiimasi veya kontrol altina alinmasi
gerekmekedir. Medikal tedavide; somatostatin reseptor ligandlari (octreotid, lanreotid, pasireotid), dopamin agonistleri (kabergolin) ve GH reseptor anta-
gonisti (pegvisomant) medikal tedavi amaci ile kullaniimaktadir. Gerekli durumlarda radyoterapi tedaviside kullaniimaktadir.

Cushing Sendromu (CS) endojen veya eksojen hiperkortizolemi maruziyetidir. Bu sendroma genellikle kortizol tedavisi yol agmaktadir. Ancak endojen
hiperkortizoleminin esas nedeni Cushing hastaligidir. Bu durum ACTH bagimhdir ve genellikle hipofiz adenomundan kaynaklanir. Ekzojen CS dislandi-
ginda prevalansi milyon niifusta yaklagik 10-15 olarak tahmin edilmektedir. Hastalar obezite, pletora, aydede y(izi, hipertansiyon, ekimozlar, stria varigi,
hirtsutizm, glukoz metabolizmasi bozukluklar ve, osteoporoz gibi birgok semptom ve bulgu ile kargimiza gikabilmektedirler. CS 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir. Bu nedenle; hiperkortizolemiye isaret edebilen tipik Klinik bulgular olanlarda, adrenal insidentalomada, yagla uyumsuz osteoporoz
saptananlarda. hipertansiyonu veya diyabeti kontrol altina alinamayanlarda CS arastiriimalidir. Endojen CS distinlen hastalarda gesitli tarama testleri (UFC
(24 saatlik idrarda serbest kortizol, Overnight 1 mg deksametazon supresyon testi, Midnight serum kortizol(i) tanisal testler dncesi yapiimaktadir. Tan testi
olarak ise diisiik doz deksametazon supresyon testi (Liddle testi; 2 giin 2 mg) kullanilir. Tanisi kesinlesen hastalarda ACTH dlgiimlerine gdre endojen
veya eksojen etiyolojik faktdrler aragtinimalidir. ACTH bagimli olan CS yiiksek doz deksametazon supresyon testi ile hiopfizer veya ektopik nedenler
arastirihir. Gerekli durumlarda daha ileri testler yapilabilir (sampling gibi). Tani kesinlestiginde hasta opere edilmelidir. Ilk hafta iginde, Sabah serum
kortizoltiniin <5 pg/dl veya UFC <10 -20 pg/gin bulunmasi ile remisyon olarak kabul edilir. Meidkal tedavide ise; hipofize adenomuna yonelik tedavide
somatostatin analogu (pasireotid ) dopamin agonisti (kabergolin), adrenale glanda yonelik tedavide (enzim blokerleri) ketokanozol, mitotan, metirapon,
glukokortikoid reseptor antagonisti (gra) mifepristone cerrahi sonrasinda remisyona girmeyen veya cerrahiye uygun olmayan hastalarda uygulanabilir.
Ayrica radyoterapi ve bilateral adrenalektomi diger tedavilerin yanitsiz kaldigi, hasta grubuna uygulanmaktadir.

[437L3ZQ VWSNNOM

27



KONUSMA OZETLERI

28

N e D

#N\ KEDD

3 Klinik Endokrincics
"\ OsebetBimed ™

OSTEOPOROZUN FARMAKOLOJIK TEDAVISi
Sebnem Aktaran

Osteoporoz, progresif sistemik bir metabolik kemik hastaligi olup, kirik riski nedeniyle en dnemli saglik sorunlarindan birisidir. Osteoporozun énlenmesi
ve tedavisinde temel yaklagim, yagam stilinin degistiriimesi ve gereginde farmakolojik tedavinin baslanmasidir. Yeterli kalsiyum (1200mg/giin) ve D vita-
mini (8001U/glin) alimi, dengeli beslenme, sigara iciimemesi, alkol ve kafein aliminin kisitlanmasi, fizik aktivitenin arttiriimasi ve diismeye karsi tedbirlerin
alinmasi saglanmalidir. Farmakolojik tedaviden en gok fayda géren hastalar kirik igin risk grubunda olanlardir. Bu nedenle, farmakolojik tedavi karari DXA
(dual-energy x-ray absorptiometry) ile kemik mineral yogunlugu (KMY) 6lgiimii ve klinik risk faktorlerine gére belirlenir. En ok kabul géren kriter National
Osteoporosis Foundation (NOF) tarafindan 6nerilen farmakolojik tedavi kriterleridir. Buna gdre; 1. Klinik ya da asemptomatik vertebra kingi ya da kalga
kingi varsa, 2. DXA kalga (femur boynu ya da total kalga degerleri) ya da lomber vertebra T skorlarn <-2.5 ise, 3. Diislik kemik kiitlesi (T-skor -1.0 ile -2.5
arasinda) bulunan hastalarda, WHO skorlarina gére 10 yillik kalga king riski >%3 ve 10 yillik herhangi major osteoporotik kirik riski >%20 ise, farmakolojik
tedavi 6nerilmektedir. Osteoporoz tedavisinde temel hedef kirik olmasinin énlenmesidir. llag segiminde, vertebra, nonvertebra, kalga kirik riskini azalttigi
gosterilmis olan ilaglar (alendronat, risedronat, zoledronik asit, denosumab) ilk sira tercih ilaglar olarak 6nerilmektedir. Bunlar arasinda segim yapilirken,
hastanin dzellikleri, ilacin yan etkileri ve maliyet-etkinlik dikkate alinmalidir. Yapilan klinik caligmalarin, meta analiz sonuglarina gére, son yillarda kabul
goren tedavi yaklagimi, oral bisfosfonat (alendronat ya da risedronat) ile tedaviye baglanmasi, tolere edemiyorsa tedavinin iv zoledronik asit ile sirdi-
riilmesidir. Bisfosfonat kullanamiyorsa, denosumab dnerilir. Oral tedavi alamayan veya kirik riski yliksek hastalarda (T-skor <-3.5, veya T-skor <-2.5 ve
frajilite frakturu olan, veya multiple vertebral fraktiirii olan) tedavi baslangicinda, intravenoz bifosfonat, densoumab veya anabolik ilag olarak teriparatid
(PTH) veya abaloparatide (PTHrP analog) segilebilir. Teriparatide uzun sireli kullammi ve givenirliligi ile ilgili calismalar varken, abaloparatide ve dual etkili
Romosozumab ilgili caligmalar devam etmektedir. Teriparatid 18-24 ay, denosumab 24-36 ay sire ile kullanilabilir, takiben KMY’nun devam ettirilmesi igin
antirezorptif (alendronat) ilaglarla devam edilmelidir. Selektif ostrojen reseptdr modilator olan raloksifen, ézellikle meme kanseri riski yiiksek olan frajilite
fraktiirli olmayan postmenapozal kadinlarda, stronsiyum ise diger ilaglarin kullanilamadiginda verilebilir. Farmakolojik tedavi alan hastalarin 2 yil sonra DXA
ile KMY olgulir. Eger KMY’nda iyilesme olmus veya stabilse 3 yilda bir degerlendirilir. Riski cok yiiksek olmayan hastalarda, 4-5 il ilag kullanimini takiben
siddetli osteoporozda ise 10 yil sonra, 2 yillik ilag tatilleri verilmelidir. llag tatilini takiben alendronat veya denosumab verilmesi denenebilir.




TiP 2 DIYABETTE FARMAKOLOJIK TEDAVi KURSU: METFORMIN

Dr Miige Ozsan Yiimaz_
Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

Tip literatiiriine ilk olarak 1922’ de giren metformin bugiin kontrendikasyonun olmadigi durumlarda tip 2 diyabet tedavisinde hiperglisemide ilk segenek
olarak kullaniimaktadir. Diyabet tanisi ile birlikte yasam tarzi degisikligine ilaveten metformin tedavisi baglanabilir.

Metforminin ana etkisi glukoneogenezi inhibe ederek hepatik glukoz ¢ikisini azaltir. Bununla birlikte periferal dokularda insiilin aracili glukoz kullanimini
artinir. Glisemik kontroldeki iyilesmeyle birlikte serum insiilin diizeylerinde de azalma gozlenir. Istah azaltici ve kilo kaybettirici etkileri de vardir.

Kilo aldirmamasi, hipoglisemi yapmamasi, genel olarak iyi tolere edilebilmesi, uzun dénemde gtivenli olmasi, ucuz olmasi nedeniyle tip 2 diyabet tedavisin-
de kontrendikasyonun olmadigi durumlarda ilk segenektir. Yasam tarzi degisikligi ile birlikte HbA1C’ de %1-2 diisme yapar.

Bulant, ishal, kramp tarzinda karin agrisi, tat bozuklugu metformin kullaniminda sik goriilen yan etkilerdir. Dikkat edilmesi gereken durumlarin baginda
bobrek fonksiyon bozuklugu gelir. GFR 30 mL/dk altina diistiigli durumlarda kullanilmamasi gerekir. Metformin kullanan hastalarda bdbrek fonksiyonlari,
Vitamin B12 diizeyleri izlenmelidir. Ayrica bdbrek fonksiyonlarindaki bozuklugun bir bagka dnemli yan etki olan laktik asidozu ortaya gikarabilecegi de
unutulmamaldir.

Metformin tip 2 diyabet tedavisinde baslangicta ilk segenek olarak kullanilabildigi gibi, polikistik over sendromunda ve diyabetten korunmada da etkin tedavi
secenekleri arasinda yer alir.
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OLGULARLA iNJEKTABL TEDAVi ‘BAZAL iNSULIN VE GLUKAGON BENZERI PEPTID-1 RESEPTOR AGONiSTi KOMBINASYONU’

Dog Dr Ayten ojuz
Gaziantep liv hospital endokrinoloji ve metabolizma hastaliklan Klinigi

Tip 2 diyabet(T2DM)'nin ilerleyici dogasi ve zamanla gelisen beta hiicre yetmezligi nedeniyle birgok hasta, hastali§in seyrinin bir noktasinda bazal insiilin
tedavisine ihtiyag duymaktadir. Goklu oral antidiyabetik (OAD) kullanimina ragmen glisemik kontrol saglanamayan T2DM hastalarinda bazal insiilin yillardir
standart bir tedavi secenegi iken, glukagon benzeri peptid-1 reseptdr agonist (GLP-1 RAY'leri, glukoz diistiriici etkinlik ve kilo verme potansiyeli nedeniyle
son on yilda kullanimda artig gostermistir. Bazal insiiline GLP1RA eklenmesi T2DM’de goriilen birgok patofizyolojik kusurdan yedisini hedef almaktadir. Ba-
zal insiilin yag hiicreleri ve karacigere etki ederek, hepatik glukoz iretimini inhibe ederken, adipositlerdeki lipolizi azaltir ve 6gtinler arasinda ve gece bo-
yunca aglik plazma glukozu(APG)yi disiiriir. GLP-1 RA’lar ise, esas olarak pankreas ve karacigere etki eden, glukoza bagimli olarak insiilin sekresyonunu
uyaran ve glukagon sekresyonunu baskilayan tamamlayici bir etkiye sahiptirler. Ayrica, beyin ve gastrointestinal yolu ekileyerek tokluk sinyallerini arttirir
ve mide bogalmasini yavaglatirlar. Metaanalizler tedavinin yogunlastirimasinda, bazal insiiline prandiyal insiilin eklenmesi yerine GLP-1 RA eklenmesinin
benzer glisemik kontrole kargin, daha az insiilin dozu, hipoglisemi ve kilo alimi il iliskili oldugunu géstermistir. Gliniimiizde FDA onayli titre edilebilir sabit
oranli bazal insiilin/GLP1 RA kombinasyonunu tek kalemde birlestiren iki ajanda bulunmaktadir. Bunlar insulin degludec/liraglutid (IdegLira 100 @i/3,6mg/
ml) ve insulin glarjin/lixisenatid (Iglarlixi 100 i/33mcg/ml ve 100 {i/50mcg/ml), tek doz kullanim kolayligi ile tedavi uyumunu artirabilecek umut verici yeni
seceneklerdir. Bu nedenle kilavuzlarda son yillarda ¢oklu OAD kullanimi ile A1c hedefte degilse, dncelikle GLP1RA’lari ve Alc >%1.5-2 (izerinde ise de
GLP1RA/bazal insiilin kombinasyonu tedavisini 6n plana gikarmaktadirlar. Ancak GLP-1 RA’larin kullanimi sirasinda mide bulantisi ve kusma gibi gastroin-
testinal yan etkiler gelisebilir. Ayrica akut pankreatit riski olan veya gegirenler ile kiside veya ailede mediiller tiroid karsinomu veya multipl endokrin neoplazi
sendromu tip 2 varsa kullaniimamalidirlar.
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GEBELIK VE ADRENAL HASTALIKLAR:

Dog Dr Hamiyet Yilmaz Yagar
SBU Tepecik Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi

Gebelikte Hipotalamo-pitiiter-adrenal aks aktivasyonu sonucu fizyolojik hiperkortizolemi izlenir. Hepatik kortikosteroid-baglayici globulin (CBG) iretimi
iki-li¢ kat artar. Plazma kortikotropin diizeyi ve plasental CRH iretimi artar, terme yakin pik yapar (1,2).

Gebeligin erken déneminde over ve maternal desidual renin Gretimi, karacigerden anjiotensinojen Gretimi, Anjiotensin Il ve aldosteron sentezi artar. Artmig
mineralokortikoid aktiviteden baglica deoksikortikosteron sorumludur (3).

Adrenal Yetmezlik: Adrenal yetmezlikte klinik veri az olmasina ragmen son trimesterda artan CBG diizeyine bagh, kortizol replasman dozunun %50
artinimasi 6nerilmektedir(4). Gebelikte kullanilabilecek glukokortikoid preperatlari: hidrokortizon, prednisolon, prednizon olup, hidrokortizon tercih edilir.
Gebelikte renin diizeyi arttigi igin, mineralokortikoid etki monitorizasyonu kan basinci ve potasyum ile yapilir (5). Peripartum kortizol replasmani, major cer-
rahide uygulandigi sekilde yapilmalidir: 100mg IV bolus hidrokortizon, takiben 200mg /24 saat IV uygulanmalidir (1,5). Adrenal yetmezlik olan gebelerde,
preterm eglem ve diisiik dogum agirlikli bebek goriilme orani daha fazla izlenmigtir (6). Semptomlar non-spesifik oldugu i¢in gebelikte yeni tani koymak
gugtir. Tani igin ACTH stimulasyon testi tercih edilmelidir, daha yiiksek cut-off degerlerinin kullanimi (ilk trimesterda 25pg/dl, 2. trimesterda 29ug/dl, 3.
trimesterda 32pg/dl) dnerilmektedir (5).

Cushing Sendromu: Gebelikte Cushing sendromu, artmig kortizol ve androjen diizeylerine bagh baskilanmig gonadotropin diizeyi nedeniyle nadir olarak
goraldr. Normal gebelikte de, 24-saatlik idrar kortizolii artabilir, deksametazon baskilanmasi bozulabilir ve yanlis potizif sonug alinabilir, ancak diurnal var-
yasyon korunur. Gece serum ve tikriik kortizoll igin cut-off degeri tam olarak belirlenmemistir (1). Gebelikte Cushing sendromu vakalarinin yarisi adrenal
adenom kaynakli, 1/3’0 hipofiz kaynakhdir. ACTH diizeyi suprese izlenirse, adrenal kaynakli patoloji agidan 6ncelikle USG, sonug alinamazsa kontrastsiz
MR cekilmesi dnerilmektedir (7). Cushing sendromunda maternal mortalite diistik, ancak morbidite %70 (hipertansiyon, gestasyonel diyabet, eklampsi,
preeklampsi) civarindadir (1). Fetal mortalite %25-40 arasinda olup, diisik, 6li dogum ve erken neonatal 6lime baglidir. Adrenal Cushingde 6-28.haftada
cerrahi 6nerilmektedir.

Primer Hiperaldosteronizm: Gebelikte primer hiperaldosteronizmde hedef cerrahi veya medikal tedavi ile tansiyonu kontrol altina almaktir. Medikal tedavi-
de potasyum replasmani ve standart antenetal antihipertansif tedavi onerilir, antiandrojen etkiden dolayi spiranolakton kullanimi 6nerilmez (1).

Feokromasitoma: Feokromasitoma gebelikte ok nadir goriilir. Teshis konmadiginda fetal ve maternal mortalite yiiksektir. Klinik bulgular gebe olmayan-
larla ayni olup (hipertansiyon, basagrisi, terleme, ¢arpinti), uterus basisina bagli supin pozisyonda daha belirgindir (1,7). Teshiste 24-saatlik idrarda frak-
siyone metanefrin ve katekolaminler ve-veya plazma fraksiyone metanefrinler en az 2 kat artmig olarak bulunur. Cerrahi dncesi medikal tedavinin optimize
edilmesi gerekir. Medikal tedavide once alfa-adrenerjik blokaj (fenoksibenzamin), sonra beta adrenerjik blokaj (propranolol) uygulanmaldir. Ancak fenok-
sibenzamin plasentayi gecerek perinatal depresyon ve gegici hipotansiyon yapabilir. Yeterli voliim sa§lanmasi igin, intravendz sivi verilmelidir. Cerrahinin
zamani tartigmalidir.Bazi otérler gebeligin 6-7. ayindan 6nce cerrahi, son trimesterda ise medikal tedavi onermektedirler (9)
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DIYABETTE AKILCI iLAG KULLANIMI

Uzm. Dr. Sadettin 0ZTURK
Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji B.D.

Akiler ilag kullanimi tanimi ilk defa 1895 yilinda Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yapiimigtir.Kisilerin klinik bulgularina ve bireysel 6zelliklerine gdre; uygun
ilact,uygun sire ve dozda, en diisiik fiyata ve kolayca saglayabilmeleri olarak tanimlanmaktadir. Tedavi siirecinde hekimin, eczacinin,hemsirenin,iiretici
firmanin ve diizenleyici otoritenin ayri ayri sorumluluklari bulunmaktadir.

Ulkemizde 12 Ekim 2010 tarihinde bakan oluru ile Akilci ilag Kullanimi Birimi kurulmustur.19 Mart 2012 tarihinde Tiirkiye ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu
biinyesinde Akilci llag Kullanimi, llag Tedarik Y6netimi ve Tanitim Dairesi kurulmustur.

Tedavi siirecinde; ¢oklu ilag kullammi, ilaglarin gereksiz ve asir kullanimi,klinik rehberlerle uyumsuz ilag segimleri ve ilag kullaniminda uygulama yolu,
doz ve siire iligkili 6zensiz davraniimasiyla uygunsuz ilag kullanimlari ortaya gikabilmektedir.Bu sebeplerle diabetes mellitus gibi primer tedavi ve kompli-
kasyonlarda gelistigi zaman goklu ve uzun siireli ilag kullaniminda akilci ilag kullanimin 6nemi daha da artmaktadir.IDF verilerine gére diyabet prevalansi
milyonlarla ifade edilecek sekilde artis géstermekte olup, 2045 yilina gelindiginde Tirkiye’nin bu prevalansda 10.siraya yiikselecegi 6ngériilmektedir. Bu
durum hem uluslararasi hem de ulusal diizeyde diyabette ila¢ kullanimin dnemini bir kez daha arttirmaktadir.

Diyabetli hastada tedavideki amag; semptom ve bulgular diizeltmek, progresyonu yavaglatmak,mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlari 6nlemek,yagam
kalitesini iyilestirmek,yagsam siresini uzatmak ve hasta uyumu-memnuniyetini arttirmaktir.Bu sebeplerle diyabetli hastada akilci ilag kullaniminda ilkeler;
dogru diyabet tipini belirlemek yani dogru taniyi koymak ve buna bagh olarak dogru ilaci vermek,hedefe ulasacak kisisel tedavi hedefleri-ilaglari belirlemek,
sonuglari izlemek ve olumsuz sonuglarda tedaviyi tekrar gdzden gecirmek olmalidir.Hastanin diyabet siiresi, beklenen yagam siresi,eslik eden komor-
biditeler ve komplikasyonlar, tedaviye uyumu gibi faktorler g6z oninde bulundurularak ilaglar segilmeli,hasta ile tartigiimali ve tlim bunlar g6z 6niinde
bulundurularak kisisellestiriimis tedavi verilmelidir.

Bir diyabet ilacinin hastaya baglanirken belirli kriterler icermesi beklenir ve ilag seciminde her hastaya bireysel 6zellikleri dikkate alinarak ilag segim yapilir.
llacin etkinlik ve etkinligin sirdirebilmesi 6nem arz etmektedir.llacin hbaic diisiriicli ve beta hiicre rezervi (izerine koruyucu etkisi mortalite ve morbide-
tede azalmalara sebep olmaktadir.Ayni zamanda diyabet hastalarinda diyabeti olmayanlara gére kardiyovaskiiler 6liim riski 2-4 kat fazla olmaktadir.2008
yilinda FDA ve EMA glukoz distiriic ilaglarin KV gtivenlik ¢alismalarinin zorunlu hale getirdi. Bu sebeple diyabetli hastaya baslanacak ajan KV riski arttir-
mamamali aksine azaltmasi beklenmelidir.Bunlarin yani sira baglanan ilacin karaciger ve renal hastaliklar agisindan uygunlugu degerlendirilmeli, yetmezlik
durumlarinda doz ve takibi belirtiimelidir. Tim bunlara ek olarak diyabetli hastanin tedavisi ve varsa eglik eden komplikasyonlarinin takip ve tedavisi maliyeti
arttirdigindan secilecek ajanda maliyet g6z 6niinde bulundurulmasi 6nem arz etmektedir.

Sonug olarak diyabetli hastalarin tedavisi kisilerin Klinik bulgularina ve bireysel 6zelliklerine gére belirlenmeli,hastalara éncelikle zarar vermeden akilci ve
etkin tedavi yaklagimlari benimsenmelidir.
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ANTITIROID iLAG TEDAViSi

Dog. Dr. Suzan Tabur
Gaziantep Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

Hipertiroidi tiroid bezinden agiri tiroid hormonu salgilanmasiyla olusan klinik tablodur. Hipertiroidinin ideal tedavisi altta yatan nedene ydneliktir. .En sik
hipertiroidi nedeni Graves hastali§idir. Antitiroid ilag, radyoakif iyot ve cerrahi tedavi segenekleridir. Antiroid ilag (ATI) olarak tionamid gurubu (propilti-
ourasil, metimazol, karbimazol) ajanlar kullanilir. Beta blokorler, iyod transport inhibitérleri, iyod ve iyod igeren radyokontrastlar, lityum, glukokortikoidler
ve kolestiramin antitirod etkili diger ilaglardir. Avrupa ve Asya’da %80’den fazla oranda, Amerika’da ise yaklagik %40 oraninda ilk tedavi olarak antitiroid
tedavi tercih edilmektedir.

Tionamid grubu ilaglar iyodun oksidasyon ve organifikasyonunu, iyodotirozinlerin baglanmasini inhibe ederek folkiil hiicresinde tiroid hormon sentezini
inhibe eder. Immiinosupresif etkileri de vardir. Propiltiourasil (PTU) ayrica T4’in T3’e donlstimind engeller. Metimazol (MMI) giinde tek doz uygulana-
bilmesi ve major yan etki olasiiginin az olmasindan dolayi PTU’ya tercih edilir. PTU gebelikte veya gebelik planlayip tedavinin bitmesini bekleyecek zamani
olmayan hastalarda veya tirotoksik krizde segilmesi gereken ilagtir. Etkisini MMI’ya metabolize olarak gsteren karbimazol ise tilkemizde bulunmamaktadir.
Baslangicta sT4 normalin dst sinirnin 1-1,5 kati ise 5-10 mg MMI, 1,5-2 kati ise 10-20 mg MMI, 2-3 kati ise 30-40 mg MMI kullanilmasi dnerilmektedir.
MMI 10-40 mg/giin, PTU 150-300 mg/giin ortalama dozlarda kullanilir. Seyrek olarak daha yiiksek dozlara gikilmasi gerekebilir. Dozun idamesinde has-
tanin Kklinik 6zellikleri dikkate alinmalidir. ATl tedavisine baglanmadan énce hastada bazal hemogram, transaminazlar bakiimalidir. Bazal absolii nétrofil
sayIsi <1000/mma3 ise ve transaminazlar normalin st sinirnin bes katini agsmigsa ATl tedavisi baglanmamalidir. llaglarin kullanimi sirasinda kasinti, deri
dokiintist, artralji gibi mindr yan etkiler yaninda; agraniilositoz, toksik hepatit, kolestatik sarilik, pankreatit, vasklit gibi daha majérleri de ortaya ¢ikabilir.
ATl ile tedavinin en 6nemli dezavantaji, niiks olasiiginin yiiksek (%30-70) olusudur. ATl ile uzun siireli tedavi yapilan hastalarda ortalama ilag kullanim
siiresi 12-24 aydir. Hastalarin tiroid fonksiyon testleri idame ATl tedavisi saglanincaya kadar 4-6 haftalik aralarla; sonrasinda da 3-6 aylik periyodlarda
takip edilmelidir. Baslangigta TRAD negatifligi, tedavi sirasinda TRAb'In negatiflesmesi, hafif diizeyde hipertiroidi, kiiglik guatr veya tedavi sirasinda kiigtilen
guatr, anti-TPO yiiksekligi, sigaranin kesilmesi remisyonun olasi gdstergeleridir.

TMNG ve TA’da hipertiroidi tedavisi kalici (ablatif) tedavi olmalidir. Kalici tedavi ncesi hazirlik amaciyla 6tiroidi saglanincaya kadar ATi verilebilir. Ayrica,
ileri yasta ablatif tedaviyi kabul etmeyen veya kardiyolojik sorunu bulunan hastalarda, inilebilecek en diigiik dozlarda tedaviyi stirdiirmek mimkindr.
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PALYATIF BAKIM HASTALARINDA DiYABET YONETIMi

Dr. Ogr. Uyesi irfan KARAHAN ' )
Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali ve Ibn-i Sina Palyatif Bakim Untesi

Palyatif bakim, Diinya Saglk Orgiiti’ne gére; Yagsami tehdit eden hastalija bagl olarak ortaya gikan problemlerle karsilagan hastada agrinin ve yan-
das sorunlarin erken ve kapsamli tanimlanarak onlenmesi, azaltimasi, fiziksel, psikolojik, sosyal ve manevi gereksinimlerinin karsilanmasina y6ne-
lik uygulamalarin yer aldii ve yasam kalitesinin artinimasinin amaglandigi bir yaklagimdir. Ayni zamanda hasta ailesinin de hastalik ve yas siirecinde
duygusal ve manevi olarak desteklenmesini icerir. Palyatif bakimin kapsami sanilanin aksine sadece 6lim oncesi donem degil; hastaligin tani anindan
baglayarak 6lim sonrasi siireci de kapsayan hazirliklarin tamamidir. Ulkemizde son 10 yildir kurumsal ve organize palyatif bakim Gniteleri kurulmaya
baglanmigtir. Palyatif bakim gerektiren hastaliklar arasinda; ilerleyici nérolojik hastaliklar, cesitli organ yetmezlikleri, kanserler ve kronik enfeksiyonlar
sayllabilir. Diyabet; bu hastaliklarin bazilarinda neden, bazilarinda da yonetimi zorlagtiracak yandas etmen olarak sikga kargimiza ¢ikmaktadir. Yagamin son
evresinde diyabet bakimi ile ilgili en giincel kilavuz 2018'de Ingiltere’de yayimlanan kilavuzdur. Bu belgeye gore dncelikle yasamin son evresine gelen has-
talar belirlenmeli ve siddetine gére gruplanmalidir. Bu hastalar igin hipo/hiperglisemi semptomlarinin rahatlatiimasi daha énemli olup siki glisemik kontrol
geri plandadir. Hipoglisemi agisindan dikkatli olunmali, kan glukozu hedefleri 6-15 mmol/l arasinda olmasi hedeflenmelidir. Kan sekeri takibi olabildigince
azaltilmali, akut komplikasyon riski/klinigi varsa takibe devam edilmelidir. Sivi tedavisinin sagkalima faydasi gosterilememistir, ancak semptomatik fayda
varsa uygulanmalidir. Bahsi gegen kilavuzda ayrintili bir sekilde hipoglisemi yonetimi, son giin tedavileri ve steroid tedavisi sonrasi diyabet yonetimi ile ilgili
ayrintili algoritmalar bulunmaktadir. Bu hastalarin beslenme diizenlerinde sorunlar oldugu igin hasta ve aileyle gortstilerek uygun ayarlamalar yapiimali,
siki diyet 6nerilerinden kaginilmaldir. Palyatif bakimdan fayda gérecegi diistiniilen 6nemli bir grup da diyabetik ayak yarasi olan hastalardir. Entegre palyatif
bakim modelleri ile bu hastalarin diyabet yonetimi, ayak bakimi, mental ve ruhsal destekleri ve yasam sonu bakim planlamalari saglanabilir. Geleneksel ve
tamamlayici tip uygulamalari ile ilgili de kanitlar bulunmaktadir. Tiirkiye’de yeni bir kavram olan palyatif bakimin geligtirilmesi ve diyabetli bireylerde yagam
kalitesinin artinlmasi igin yeni galismalara ve yerli kilavuzlara gereksinim olabilir.
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OBEZITE TEDAViSiNDE GASTROENTEROLOJi (ENDOSKOPIK BARIATRIK VE METABOLIK TEDAVILER)

Dog. Dr. A. Emre YILDIRIM )
Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Gastroenteroloji Bilim Dali

Obezite diinya saglik drgiitiniin 1997 yilinda tanimladigi, klasik olarak enerji alinimini ile enerji kullanimi arasindaki dengesizlikten olustugu diistinilecek
kadar basit agiklanamayan genetik, metabolik, gevresel ve davranigsal faktorler isin i¢inde rol oynadigi kompleks kronik bir medikal durumdur. Bu durum
hayati tim anlamda negatif etkilemekle birlikte giderek artan bir halk sagligi problemidir. Diinya genelinde silah ve sigaradan sonra (igiincii ciddi ekonomik
gider haline gelmigtir.

Bu denli bilyiik bir sorun haline gelen Obezite hastaligi ok farkh sistemleri etkileyerek yagam kalitesi ve siiresini negatif yonde etkilemektedir. Tedavisi
kaginilmaz olmakla birlikte amaglanan bagaril ve siirdir(lebilir kilo kaybina ulagsmak son derece zordur. Kalori alimini kisitlamasi ve egzersiz gibi yagam
sitilini degistirilmesi, ilaglar, endoskopik tedaviler ve cerrahi prosediirler hali hazirda kullanilan tedavi yéntemlerdir. Yagam sitili degisikliklerinden, medikal
tedavilere ve endoskopik girisimlerden cerrahiye dogru gidiste uygun hasta sayisi azalip, tedaviye bagl yan etkiler artarken etkili ve stirdiiriilebilir kilo kaybi
sansida artmaktadir. Endoskopik bariatrik ve metabolik tedavi (EBMT) sekilleri burada tam da ortada konumlanmustir. Cerrahiye gére yan etkisi daha az, geri
dondiiriilebilir, daha fazla hastaya uygun ve etkili yontemlerdir. Bu segeneklerin hangisi tedavide tercih edilirse edilsin bu kompleks hastaligin tedavisinin
bagarisini multidisipliner bir takim ¢alismasi olusturacaktir. Hekim oldugu igin metabolik degerlendirmeye hakim, i¢ hastaliklari uzmani oldugu igin medikal
tedavi manuplasyonlarina aligkin, gastroenteroloji yan dali yaptigi i¢in gastrointestinal sistemin fizyolojisini son derece iyi bilen ve endoskopinin iistadi olan
gastroenterologlar bu takimin koge tagini olugturmaktadir.

EBMT igerisinde mideye ve ince bagirsaklara yonelik iki ayri tedavi ydntemleri bulunmaktadir.

Gastrik EBMT yontemleri igerisinde; intragastrik balonlar (iGB), transpilorik araglar, endoskopik pilikasyon yéntemleri ve aspirasyon yontemleri bulun-
maktadir. Bu yontemler viicut kitle indeksi nispeten daha diigiik olan morbid olmayan obezlerin tedavisinde daha 6n planda tercih edilir. Kilo verici etkileri
metabolik etkilerinin daha 6niinde gelmektedir. IGB’lar llkemizde ve diinyada ¢ok sik tercih edilen, yerlestiriime ve ¢ikarma y6ntemlerine, sirelerine ve
maniiple edilebilirliklerine gore gesitlendirilmislerdir. Temel mekanizmasi voliim kaplama ve motilite bozuklugu meydana getirmesi olan IGB’larin yan
etkileri son derece az olup deneyimli gastroenterologlar tarafindan sorun olmaktan gikarilabilir. Bariatrik cerrahi Gncesi cerrahi riski azaltmak amaci ile
kopri tedavisi olarak da kullaniimaktadir. Etkili ve siirdiirilebilir sonuglart mevcuttur. Transpilorik araglar kiiglik balonlar olup pilorda gegici obstriiksiyonlar
meydana getirerek peristaltizmi etkileyip doygunluk olusturan kiigiik hacimli balonlar olup tilkemizde ve diinyada ¢ok tercih edilmeyen EBMT igerisindedir.
Endoskopik plikasyon prosediirleri ise minimal invaziv cerrahiye adim adim yaklastigimiz bir konu olup endoskopik sleeve gastroplasti (ESG) ve primary
obesity surgery endoluminal (POSE) yontemlerini igerir. Her iki yontemde de gastroskop cihazlarinin 6niine takilan 6zel bir dikis seti ile intralliminal mide
voliimiini kiigiiltmek amaci ile plikasyon uygulanmaktadir. ESG de mide tiip haline getirilirken POSE de ise fundus ve korpus vacmi azaltilarak mide bii-
ziilmiis bir torbaya benzetilmektedir. Diinyada ¢ok sik uygulanan bu yéntem etkili ve stirdiirilebilir kilo kabr ile metabolik degisikliklere neden olmaktadir.
Ulkemizde ise ekonomik nedenler nedenlerden dolayi birkag merkezde birkag vakaya uygulanmustir. Bir diger gastrik yontem ise Amerika’da 6zellikle
morbid obezlerde daha sik kullanilan FDA tarafindan onaylanmig aspirasyon tedavisidir. Bu tedavide hastalara bir endoskopik bir gastrostomi agiimakta ve
buraya bagdlanan dzel bir aspirasyon cihazi ile mide igerigi aspire edilerek disariya bosaltiimaktadir. Yani ekten belli bir siire sonrasinda gidalarin belli miktari
disa tahliye ederek kalori azaltiimasi yapiimaktadir. Gok sevimli bir yéntem olarak goriilmese de son derece etkili olarak kabul edilmektedir. Ulkemizde
uygulanmig vaka bulunmamaktadir.

ince barsaklara ydnelik olan EBMT ise daha iilkemizde ve diinyada daha nadir uygulanan ve gelistiriimeye ihtiyaci olan prosediirlerdir. Bu prosediirler
cerrahi bypass yontemlerini taklit ederek kilo kaybinin yaninda pozitif metabolik etkileri de son derece basarili olup umut vermektedir. Duodenal-jejunal
bypass kaplamalari, gastroduodenojejunal bypass sleeve (valen tx), incisionless magnetic anostomosis system (imas) bu yontemler ierisindedir. Duode-
nal-jejunal bypass kaplamalari, gastroduodenojejunal bypass sleeve (valen tx) ydnteminde pilora bir kilif yerlestiriimekte ve peristaltizm ile bu kilif agilarak
jejeunumun ortasasina kadar ucu agik bir torba seklinde kaplama olusturarak kalori emilimini engellemektedir. Bir nevi gidalarin ince bagirsak ile temasini
engelleyerek ince bagirsak bypass edilmesidir. Migrasyon, obstriksiyon gibi ciddi komplikasyonlar olabilir. Ulkemizde rutin uygulanmamaktadir. IMAS
prosediiriinde ise iki miknatis yardimiyla ince bagirsak ile kolon arasinda bir anastomoz gergeklestirmektir. Enteroskop ile ince bagirsak ve es zamanli
kolonoskop ile transvers kolona ulasilir. Isiklarin veya skopi aldinda endoskoplarin yaklasitigi goriildigii yerde gastroskop ve kolonoskoplarin ugunda mik-
natislar gikarilir. Iki miknatis birbirini gekerek yapigirlar. [ki miknatis arasinda iskemi ve nekroz sonu bir ostium agilir ve ince bagirsak ile kolon arasinda bir
ileokolonik anostomoz penceresi agilarak ince bagirsagin bir kismi bypass edilmis olur. Son derece mantikli olan bu prosediir nadir merkezlerde uygulanip
Tip 2 diyabet tedavisinde yeni bir pencere gibi umut vaat etmektedir. Ulkemizde yapilan merkez bulunmamaktadir.

Sonug olarak; Obezitenin multidispliner olarak degerlendirilmesi halinde dogru hasta ve dogru tedavi prosediirleri segimi ile tedavide basariya ulagilabilir.
EBMT ler cerrahiye gdre daha az risk icerip onun kadar etkili ve kalici sonuglara sahip olan, daha fazla hastaya uygun obezite tedavi yontemi olarak kabul
edilmekte ve her gegen giin ilerleme gdstermektedir.
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ASEMPTOMATIK DiYABETIK HASTANIN KARDiYAK DEGERLENDIRILMESi

Dr. Mehmet KAPLAN
Gaziantep Universitesi Tip. Fak. Kardiyoloji ABD

2013-2019 yillan arasinda Diyabetes Mellitus (DM) tanili hasta sayisinda ve bu hastalarin ekonomik yikiinde artigin ayni hizla devam etmesine karsilik,
Ozellikle Tip2 DM tedavisinde sasirtici gelismeler izlendi. Daha dnceki Tip2 DM tedavi calismalar kardiyovaskiler (KV) “glivenlik” sonlanim noktalarini
hedeflerken, yeni calismalarda ilk kez KV “yararlilk” sonlanimina dair net kanitlar gosterildi. Bu gelismelerle diizenlenen 2019 ESC Diyabet, Pre-Diyabet ve
Kardiyovaskiiler Hastaliklar kilavuzunun dnemli noktalar ve degisiklikler asagidaki gibi 6zetlenmistir.

Risk siniflamasi revize edildi. Uzun siireli DM ve mikrovaskiiler komplikasyonlari olanlarda vaskiiler risk daha yiiksek oldugu vurgulandi. Diyabetik birey-
lerde renal hasar varligi(proteiniiri) , erken tani alan daha uzun siireli DM varligi ve glisemik kontroliin kétli olmasi vaskiiler sonlanimlar ile iligkili olduguna
deginildi. KVH risk degerlendirmesi DM tanili ve HT+ hastalarda ya da DM tanili ve KVH siiphesi olanlarda istirahat EKG gérilmelidir. KVH riski belirle-
nirken karotid ya da femoral USG ile plak taramasi yapilmalidir. Koroner BT anjiografi ve fonksiyonel gériintileme ile KAH taramasi yapilabilir. KVH riski
belirlenirken koroner arter kalsiyum skorlamasi yapilabilir ya da ayak bilegi-kol indeksi hesaplanabilir. KVH risk belirlemede karotis USG ile intima media
kalin§1 degerlendirilmesi dnerilmemektedir. KVH korunmasi Pre-DM'ten DM gelisimini geciktirmek ya da engellemek igin yagam tarzi degisiklikleri dnerilir.
Glisemik kontrol Tip2 DM hastalarinda optimal glisemik kontroli saglamak amaciyla hastalarin kendi kan sekeri takiplerini yapmasi onerilir. Hipoglisemi-
den kagimimalidir. KB kontrolii Yasam tarzi degisiklikleri 6nerilmektedir. Pre-DM hastalarinda KB kontroliinde betabloker ya da diiretikler yerine RAAS
blokerleri tercih edilmelidir. Farmakolojik tedaviye RAAS+ kalsiyum kanal bloker ya da thiazid/thiazid benzeri ditiretik kombinasyonlari ile baglanmalidir.
DM hastalarinin ev KB takiplerini yapmalari 6nerilir. KB degerlendirmek ve tedavi diizenlemesi igin 24 saatlik ambulatuar KB takibi 6nerilir. Dislipidemi Gok
yilksek KVH riski olan bireylerde maksimum tolere edilebilen statin ve ezetimib kombinasyonuna ragmen LDL diizeyleri yiiksek seyrediyorsa ya da statin
intoleransi varsa PCSK9 inhibitdrleri 6nerilir. >30 yas asemptomatik Tip1 DM hastalarinda statin tedavisi distinilebilir.
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DiYABEZITE VE NONALKOLIK YAGLI KARACIGER HASTALIGI-NEDEN Mi?
Prof. Dr. Ahmet KAYA

Diyabezite, obezite baglaminda diyabeti tanimlayan yeni bir terimdir. insiilin direnci ve hiperinsiilinemi etrafinda dénen cesitli patofizyolojik mekanizma-
larla baglantili olan diyabezite teriminin kullanilmasinin énemli tanisal ve terapétik etkileri vardir ve aslinda ikisi de metabolik sendromun birer bilesenidir.
Metabolik sendrom tanisal bir antite olarak iyi bilinirken “diyabezite” kelimesi obezitenin tip 2 diyabet (T2D) (izerindeki etiyolojik etkisini vurgular: Diyabet
salgini, salginin diger ikizi obezite tarafindan koriiklenmektedir (1,2).

Ote yandan sistemik bir hastalik olan nonalkolik yagl karaciger hastaligi (NAYKH) da metabolik sendromun bilesenleri arasindadir ve dzellikle gelismis
lilkelerde kronik karaciger hastaliginin en sik nedenidir. Gelecek 10 yilda karaciger transplantasyonunun en sik nedeni olacagi 6ngériilmektedir. Diyabet,
obezite ve NAYKH arasinda siki bir neden-sonug iliskisi vardir. Diyabezitede NAYKH saptama olasiligi %65-85’ler civarindadir. NAYKH abdominal obezite,
instlin direnci, hiperinsilinemi, hipertrigliseridemi ve hiperglisemi dahil olmak iizere metabolik sendromun klasik bilesenleri ile dogrudan iligkilidir. Ayrica,
sempatik sinir sistemi aktivitesi ve dolagan norepinefrin diizeylerinin obezite ve NAYKH’da artmasi da patofizyolojide etkendir (4). Gergekte, periferik
insilin direnci (ID), NAYKH'da iyi bir karaciger hasar prediktorii olarak kabul edilmektedir. Diyabetli hastalarda steatohepatit, karaciger fibrozu ve son
ddnem karaciger hastaligi prevalansi daha yiiksektir. Disfonksiyone yag dokusu, lipotoksisite ve glukotoksisiteyi iceren mekanizmalar ve genetik faktorler
bunda etkendir (5). Tip 2 diyabetik bireylerde ve NAYKH'da adipoz doku, kas ve karacigerde ID vardir. T2D ve NAYKH'da siklikla obezite birlikte olup artan
visseral adipoz doku, adiposit ID, inflamasyon ve adipozit disfonksiyonu nedenidir. Ektopik yag birikimi, ID ve T2D ile iligkilidir. Sadece trigliseridler degil,
karaciger, iskelet kasi ve kalp gibi organlarda lipid metabolizmasinin ara maddelerinin birikmesi, metabolik siiregleri ve organ fonksiyonunu bozar (6).
Asin serbest yag asidi (SYA) inflamasyonun, mitokondriyal disfonksiyonun, artmig oksidatif stresin énemli bir nedenidir.

T2D, kronik yiiksek glukoz konsantrasyonu olarak tanimlanan bir glukotoksisite durumudur ve siklikla lipotoksisite ile birliktedir; iD’ne yol agar. T2D'deki
glukotoksisite, genellikle asir glukoz Gretiminden veya azalmig glukoz klirensi varliginda asiri karbonhidrat ve seker tiiketiminden kaynaklanir. Ozellikle
fruktoz ve siikroz, de novo lipogenezis ve ektopik yag birikimini uyardigi gésterildiginden hepatosit igin lipotoksik kabul edilir (5).

Ozetle asin kalori alim, fruktozdan zengin beslenme diyabet ve obezite gibi iD’nin patofizyolojide basat rolde oldugu durumlarda visseral adipozit disfonk-
siyonu; lipotoksisite ve glukotoksisite sonucu adipoz dokuda lipoliz sonu artmig SYA’lerinin karaciGere tasinmasi ayni zamanda diagilgliserol, seramid ve
uzun zincirli yagh acil-koenzim A (CoA) gibi toksik lipidlerin hiicresel diizeylerinin artmasiyla hepatosteatoz ortaya gikar. Adipokin salimiminda degisim,
inflamasyon ve mitokondrial disfonksiyon, endotelyal retikuler stres Kuppfer ve stellate hiicre aktivasyonu ile NAYKH, NASH ve fibrozise ilerlemesine yol

acar (5).
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PEDIYATRIK METABOLiZMA PENCERESINDEN GAUCHER HASTALIGI BUZDAGININ GORUNEN KISMI
OLGULARLA GAUCHER HASTALIGI TiP IIl

Dr. Fatma Derya Bulut
Adana Sehir Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Gocuk Metabolizma ve Beslenme

Olgu 1: 15 yasinda kaygi ve duygulanma problemleri, 20 yasinda miyoklonik epilepsisi ve 22 yasinda kalp kapak kalsifikasyonu gelisen kadin hasta; psiki-
yatrik, ndrolojik ve kardiyak bulgulari ile multisistemik tutulumu olmasi nedeniyle kalitsal metabolik hastalik 6n tanisiyla cocuk metabolizma poliklinigine
yonlendirilmisti. Hastanin anne ve babasi akraba olup fizik muayenede boy kisaligi, hafif splenomegali, horizontal bakis paralizisi, okillomotor apraksi,
ellerinde hafif tremor ve tikleri vardi. Tetkikleri geriye dénik incelendiginde hafif trombositopenisi oldugu gériildi. 23 yasindaki hastada lizozomal depo
hastaliklarindan Gaucher hastaligi tip 3¢ distinilerek bakilan glukoserebrosidaz enzim aktivitesinde diisiiklik olmasi ve GBA geninde p.D448H homozigot
mutasyon saptandi. 4,5 yildir diizenli enzim replasman tedavisi (ERT) alan hastaya 2 kez bagarili kalp kapak replasmani yapildi, trombositopeni ve spleno-
megali tamamen diizeldi, nérolojik bulgulari stabil, tekli antiepileptik aliyor, antidepresan ve antipsikotik ilaglar kesildi.

Olgu 2: 2 yagindayken splenomegalisi fark edilen ve 18 yasinda agir hipersplenizm nedeniyle splenektomi yapilan erkek hastanin 22 yasinda miyoklonik
epilepsisi gelismis ve yillar iginde direngli epilepsi nedeniyle dértlii antiepileptik kullanmasi gerekmisti. 30 yasinda siddetli femur bagi agrisi, yiirliyememe
ve femur bagi aseptik nekrozu tanisi ile protez takilmisti. 40 yasinda kolesistektomi dncesinde dahiliye hematoloji konsiiltasyonu istenen ve kemik iligi
aspirasyonunda deniz mavisi histiyositler gorilen hastanin fizik muayenesinde hepatomegalisi, splenektomi ve femur basi protez ameliyatina bagl skari,
ellerde tremor ve myoklonileri, horizontal bakis kisithligi, okiilomotor apraksisi, dizartri ve serebellar testlerinde bozukluk mevcuttu. Hastanin Gocuk Meta-
bolizma Poliklinigine yonlendiriimesi ile glukoserebrosidaz enzim aktivitesinde diigtikliik ve GBA geninde p.L335V homozigot mutasyon saptanarak hastaya
Gaucher hastaligi tip 3b tamisi kondu. 4 yildir ERT alan hastanin kemik agrilar azaldi, hepatomegalisi diizeldi, nérolojik bulgulan stabil seyretti.

Tani stireci 8 yil siiren bir numarali olgunun geri doniigsiiz organ hasari gelismemis olsa da tedaviyle olumluya gidebilecek bulgulari vardi. iki numarali
olgunun ise neredeyse 38 yil stiren tani gecikmesi, hem splenektomiye bagl norolojik bulgularda alevienmeye hem de enzim replasman tedavisi ile kolayca
duizelebilecek olan kemik tutulumunun ilerleyip geri déniisstiz kemik komplikasyonlarinin olugmasina neden olmustu.

Gaucher hastaligi tip 3 hastaligin kronik néronopatik bulgulari olan alt tipidir. Hastalarin %10’unda goriildiigi bildirilmektedir. Gaucher hastaligi tip 3’lin
diinyadaki insidansi 300.000 canli dogumda bir olarak bildiriimektedir. Erigkinlerde Tip 1 daha sik bildiriimekle beraber, Ortadogu, Afrika ve Asya cografya-
sinda Tip 3'lin daha sik olabilecegi diigliniilmektedir. Amerika’da yapilan bir ¢calismada tip 3 hastalarinin tani yasi ortalama 28.9 + 21.2 yil iken, Uluslararasi
Gaucher Registry verilerine gére ise tip 1 hastalar erigkin yasta tani alirken tip 3 hastalari daha gok gocuk yasta tani almaktadir. Norolojik tutuluma ait
bulgular; okillomotor apraksi, horizontal bakig paralizisi, miyoklonik epilepsy, Parkinsonizm, demans, distoni, periferik polindropati, hidrosefali, kortikal
atrofi, néroregresyondur. Gukurova Universitesi Gocuk Metabolizma Bilim Dalr'nda takip edilen 101 Gaucher hastasinin 43’i tip 3 tanili idi. Bu hastalarin
ortalama tani yaslarinin literature gére daha erken oldugunu gérdiik. Bu hastalarin ise 14’(i erigkin idi. Gaucher hastaliginin tanisi igin asit fosfataz, kitotri-
osidaz, LysoGb3 gibi nonspesifik biyobelirtegler yardimei iken 0- glukoserebrosidaz enzim diizeyi ve GBA gen mutasyon analizi kesin taniyi saglar. Alttipi
belirlemek igin nérolojik tutulumun tespitinde ise norolojik muayene ve santral ve kardiyak gérintiileme ile elektrofizyolojik calismalar gereklidir. Genotip ve
fenotip korelasyonu ¢ok net olmamakla beraber yol gdstericidir. Tedavide intravendz enzim replasman tedavileri (Imigluseraz, Taligluseraz, Velagluseraz),
oral substrat inhibisyon tedavileri (Miglustat, Eliglustat, Venglustat) ve bunlarin kombinasyonlari kullaniimaktadir.

Visseral, hematolojik, kemik ve nérolojik bulgular olan her hastada tedavi edilebilir bir neden olan Gaucher hastaligi disiiniilerek ve invaziv yontemlere
ihtiyag duymadan tani konabilecegini unutmamaliyiz. Tani igin ise éncelikle diger sik gériilen enfeksiydz, malign, hematolojik, immunolojik ve endokrin
hastaliklarla beraber akla gelmelidir. Giinkii bu hastaliklar her yasta gériilebilir. Erken tani; mortalite ve geri donligsiiz organ hasarini azaltan tedavi olanagini
salar, aile taramasi ile asemptomatik olgularin tespitini ve prenatal implantasyon genetigi ile tekrarlayan hasta olgulari 6nleyebilir.
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DiYABETIK ACILLER

Dog. Dr. Seyit Uyar
Dahiliye Uzmani
Antalya E§. ve Arag. Hastanesi

Diyabetik ketoasidoz (DKA), hiperglisemik hiperozmolar durum (HHD), dglisemik ketoasidoz ve hipoglisemi diyabetik acil durumlardir.

DKA ¢ogunukla tip-1 diyabette goriiliir ve mortalitesi %2’nin altindadir. Tani igin hiperglisemi (>250 mg/dL), kanda yada idrarda keton ve asidoz (pH<7.3
ve HO3<18 mEq/L) olmasi gerekir. Patofizyolojide esas neden degisik predispozan nedenlerle insiilin eksikligi ve kontraregulatuvar hormonlarda (biyime
hormonu, kortizon, katekolaminler, glukagon) artistir. Bunlara bagli olarak glukoz hiicreye alinamaz ve kanda yiikselir, katabolik duruma bagli olarak yag ve
proteinler yikilir ve ketonemi olusur. Ayrica stiregte proinflamatuvar sitokinlerde artar ve hastaligin sidetlenmesine neden olur. HHD’de ise ketonemiyi bas-
kilayacak diizeyde insiilin olabilir, bu nedenle keton ve asidoz olmaz. Kan sekeri (ks) 600 md/dL iizerinde olabilir ve buna bagli ciddi bir ozmotik diiirez olur,
efektif kan ozmolalitesi 320 mOzm/kg (izerine ¢ikabilir. Halsizlik, yorgunluk, poliiri, poldipsi, kilo kaybi, yaygin karin agrisi, bulanti-kusma, letarji-stupor
ve biling kaybr iki durumda da gdrilebilir. Fizik muayenede dehidratasyon bulgularn (mukozalarda kuruluk, cilt turgoru azalmig, tasikardi, hipotansiyon) iki
durumuda da gériilirken, Kussmaul solunumu ve keton kokusu DKA’da gériiliir. Laboratuarda hafif [6kositoz, psédohiponatremi ve hiperkalemi gortlebilir.
Tedavide ks’nin digtrtilmesi ve sivi replasmani esas tedavidir, devaminda altta yatan neden ve elektrolit takip/tedavisi 6nem arz etmektedir. Ks 1-2 saatte,
laboratuar ise (elektrolit, vendz pH ve HCO3) 2-4 saatte bir takip edilmelidir. DKA ortalama 10-18 saatte, HHD ise ortalama 9-11 saatte diizelir.

insiilin tedavisi intravendz (1V), subkutan (sc) ve intramuskiiler verilebilir. Ancak etkinlik ve kontrol edilmesi daha kolay oldugu icin IV yol gogunlukla tercih
edilmelidir. Hastaya dnce 0,1 U/kg IV bolus takiben yapilip, 0,1 U/kg/saat inflizyon baglanir. 1-2 saat arayla ks bakilir, ilk saatte 50-75 mg diigme hedeflenir
ve inflizyon dozu gerekirse yavas yavas arttirilir. Nihai hedef 200 mg’dir, bu de@ere ulasinca doz yariya disilir ve takibe gore azaltilip kesilir. Keton ve
asidoz diizelinceye kadar, ks'ni 150-200 mg arasi tutmak i¢in %5 dextroz tedaviye eklenir. 1V insilin tedavisi bitiriimeden en az 2 saat (yeni analog uzun
etkililer 3-4 saat) 6nce bazal sc insiilin baglanmalidir. Ani insilin kesilmesi rebound hiperglisemi, ketogenez ve rekiirren metabolik asidoz yapabilir.

Sivi tedavisine %0,9 NaCl 500-1000 mL/saat sekline ilk 2-4 saatte verilir ve klinik iyilesmeye gdre 250 mL/saate diisiilir. EGer serum Na yiiksek ise %0,45
NaCl'ye gegilebilir. HHD’de sivi agi§i daha fazla oldugu igin ilk saatlerde daha fazla sivi gerekebilir.

Potasyum takibi ve tedavisi hiperglisemik diyabetik acillerde hayati 6nem arz eder. Serum K degeri 4-5 mEg/L’de tutulmaya ¢alisiimaldir ve K < 5-5,2
mEq/L ise replasman baglanmalidir. Her 1000 mi siviya 20-30 mEq K eklenmelidir ancak hastada bdbrek yetmezligi var ise dikkatli olunmali ve doz azaltil-
malidir. K <3,3 mEq/L ise insiilin gerekirse kesilmeli ve saatte 10-20 mEq K replase edilmelidir.

Bikarbonat rutin hiperglisemik diyabetik acil tedavilerinde 6nerilmez. Kan pH < 6,9 ise 50-100 mmol NaHCO3 verilebilir.

Ks’nin 70 mg/dL’nin altinda olmasi hipoglisemi olarak tanimlanir ve 54 mg/dL’nin alti ise ciddi hipoglisemidir. Bu degerlerde hastalarda adrenerjik ve n6-
roglikopenik semptomlar ortaya cikabilir. Tekrarlayan hipoglisemi ataklar beyin-kalp-g6z gibi organlarda ciddi ve geri doniissiiz hasarlara yol agabilir. Daha
Onceden hipoglisemi 6ykusi olanlar, HbA1c < %6 olanlar, otonom ndropatisi olanlar, kronik bobrek hastalari, diigiik sosyoekonomik diizey, bakim hastala-
ri ve uzun siireli insilin kullanan hastalar hipoglisemiye yatkindir. Hipoglisemi gelistigi zaman hastanin bilinci agik ise tath birseyler yedirilmeli, suur kapal
ise IV 75-100 ml %20 yada 150-200 ml %10 dextroz puse yapilip infiizyon devam edilmelidir. Hasta ve yakinlarina glukagon egitimi verilmeli ve gerektigi
zaman uygulanmalidir. Siilfoniliirelere bagh hipogliseminin 48-72 saate kadar auzayabilecegi akilda tutulmali ve hastalarin izlemi gerekirse uzatilmahdir.
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PEDIYATRIK METABOLIZMA PENCERESINDEN GAUCHER HASTALIGI BUZDAGININ GORUNEN KISMI

OLGULARLA GAUCHER HASTALIGI TiP I
Dr. Deniz Kor
Gukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Gocuk Metabolizma ve Beslenme Bilimdali

Gaucher Hastaligi, ilk kez 1882 yilinda Philippe Gaucher tarafindan tanimlanan, otozomal resesif gegigli, lizozomal glukoserebrosidaz enzim eksikligi so-
nucu retikiiloendotelyal sistemde glukozilseramid birikiminin yol actigi kalitimsal bir metabolik hastaliktir. GH en yaygin goriilen sfingolipidozdur. Genel
populasyonda sikhdi 40.000 ila 60.000 dogumda birdir. Ug farkl klinik formu tanimlanmistir; tip | en yaygin olanidir ve tipik olarak nérolojik bulgu goz-
lenmezken tip 1l ve Ill nérolojik bozukluklarla karakterizedir. Bununla birlikte, klinik spektrum asemptomatik hastadan non immune hidrops fetalise kadar
degisebilir. Sik gériilen Klinik bulgular arasinda anemi, trombositopeni, hepatosplenomegali, kemik bulgulari, osteopeni ve enfeksiyonlara yatkinlik sayila-
bilir. Oykii ve fizik muayene ile GH diisiiniilen hastalarda tani enzim analizi ve GBA gen mutasyonlariile konur. Giincel tedavisi enzim replasman tedavisidir.

Olgu1: 10 yildir devam eden iki yildir giderek artan morarma, halsizlik, kilo alamama sikayetleriyle siroz tanisi alip takip edilirken, hepatosplenomegali ve
bisitopeni saptanmasi iizerine yapilan kemik iligi aspirasyonunda kopiik hiicresi gériilmesi nedeniyle lipid depo hastaligi diisiiniilerek bakilan glukosereb-
rosidaz enzim aktivitesinde diigtikliik olmasi ve GBA geninde p. N409S/p.V499N birlesik homozigot mutasyon saptanmasi ile tanisi kesinlesen hastamizi
ve tedaviye verdigi dramatik cevabi sunmak istedik.

0Olgu2: 23 yasinda karin sisligi, solukluk, halsizlik yakinmalariyla bagvuran, hepatosplenomegali, anemi ve trombositopeni tespit edilen, glukoserebrosidaz
enzim aktivitesindeki eksiklikle Gaucher hastaligi tip | tanisi desteklenen, yapilan genetik incelemede GBA geninde saptanan p. N409S/p.V499N birlesik
homozigot mutasyon ile tanisi kesinlegen hastamizin gebelik deneyimini sunmak istedik. Hastamiz ilk gebeligini 22 yaginda heniiz enzim replasman tedavisi
(ERT) almazken yasamisti. ilk bebegin dogumundan 8 ay sonra tani alan hastaya ERT bagland. ERT’nin 2.yilinda ikinci kez gebe kaldi. Gebelik siiresince
hastaya diizenli ERT verildi. 38. Haftanin sonunda 3400 gr agirhginda kiz bebegin dogumu gergeklesti. ilk gebelikle kiyaslandiginda olguda ERT ile gdzlenen
olumlu etkiler; prenatal ddnemde aneminin hafif olmasi nedeniyle annenin daha rahat bir gebelik gegirmesi, gebelik siiresince yaganan gastrointestinal
yakinmalarin daha az olmasi, postnatal dénemde annenin daha hizli toparlanmasi olarak sayilabilir. Ayrica ERT ile saglanan hemoglobin ve trombosit deger-
lerindeki artig ile halsizlik, yorgunluk ve kanama gibi postpartum semptomlar daha hafif yagandi ve daha kisa stirede diizeldi. Annenin emzirme siirecinde
de ERT devam etti.

Bu olgulan sunmamizda ki amaglar; GH’1 en sik gorilen lipit depo hastaligi olmasina ragmen halen tanida gecikmeler yasanabiliyor. Tani koyabilmek igin
oncelikle hastaligi diigtinmenin gerekli oldugu ve tani konuldugu takdirde tedavinin yiz gtildiriicii oldugu unutulmamahdir. Gebelik ve emzirme siiregle-
rinde de ERT’nin etkin ve glivenli oldugu akilda kalmalidir. Akraba evliligi yapan ailelerden dogan, benzer yakinmalara sahip aile bireylerinin oldugu, multi-
sistemik bulgulari olan, 6zellikle beyaz kiirenin korundugu bisitopeni, splenomegalinin 6n planda oldugu hepatosplenomegali, agri, osteoporoz gibi kemik
sorunlari olan hastalarda mutlaka GH akla gelmelidir. Ayni zamanda OR kalitimli bu hastaligi tagiyan bireylere genetik danigma saglanmasi daha saglkli
nesiller agisindan 6nemlidir. GH olan ve genetik olarak tagiyici bireylerde Parkinson hastali§i ve demans riskinin arttigi unutulmamaldir.
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PRIMER HIiPERPARATIR0IDi TANISINDA ZORLUKLAR

Abdullah Taghpinar
Ozel Antalya Yasam Hastanesi

Primer hiperparatiroidi (PHPT), paratiroid bezinden fazla miktarda parathormon (PTH) sekresyonu ile ortaya gikan durumlara denilmektedir. Bu agidan bir
sendrom olarak degerlendirilebilir. Yilda ortalama 100 binde 20-40 olgu insidansinda ve yasla artan oranda gériiliirken, genellikle 50 yas sonrasi kadinlarda
daha sik saptanmaktadir.

PHPT, genellikle kemik agrisindan karin agrisina, ndrolojik ve psikolojik yakinmalari bir tiirli gegmeyen olgularda, hiperkalsemi ile ortaya ¢ikmaktadir.
Ayrica nefrolithiazis, bobrek yetmezligi, osteoporoz ve kirik, hipofosfatemi, hipertirisemi, renal tubuler asidoz, sekonder hipertansiyon ve anemi ile ortaya
cikabilmektedir.

PHPT tanisi kolay gibi goziikse de ayirici tanisinda yaganan giigliiklerle buna neden olan odak arayiginda yasanan gigliikler seklinde iki zorlukla karsilaga-
bilmekteyiz. Burada bu iki ana alt baglik altinda konuyu inceleyecegiz.

PHPT, paratroid adenom veya hiperplazisinden kaynaklanabilecegi gibi, ailesel hipokalsitirik hiperkalsemi (AHH), lityuma bagh HPT ve tersiyer HPT gibi
nedenlerle saptanmaktadir. Total kalsiyumu (>10,5 mg/dl) yiiksek, kreatinin diizeyi normal, vitamin D ve tiazid diiiretik kullaniminin diglandigi bir olguda
Olciilen PTH diizeyinin (2. Jenerasyon PTH > 65 pg/ml) yiiksek saptanmasi ile biytik olasilikla primer HPT tanisi koyulur. Ancak kalsiyum ve PTH diizey-
lerinin dogrulamasinin yapilmasi 6nerilir. Hiperalbouminemi ve asit-baz bozukluklari ile normokalsemik HPT olgularinda iyonize kalsiyum diizeyi ile siirecin
degerlendirilmesi gerekmektedir. PTH diizeyinin intak PTH ve miimkiinse 2.3.jenerasyon yontemlerin sonuglariyla degerlendirilmesi erken ve dogru taniyi
kolaylagtirabilir. PHPT olgularinda PTH diizeyi orta derece ylksektir /2-3 kati kadar) ve olgularin yaklasik %80’ninde yliksek saptanmaktadir.

PTH diizeyi hafif sinirda yiiksek, total kalsiyumu sinirda yiiksek, hatta eski analizlerinde de yilksek saptanmig geng bir kisinin, ailesinde hiperkalsemi dyksii
de varsa, ailesel hipokalsitirik hiperkalsemi (AHH) akla getirilmelidir. Boyle olgularda yapilacak bir 24 saatlik idrar kalsiyum diizeyinin diisiik (<50 mg/giin)
saptanmasi AHH tanisi koydurur. PHPT' de %40 olguda idrar kalsiyum atilimi artmakta (>400 mg/giin), kalsiyum/kreatinin klirensi artmig (> 0.02), serum
klor diizeyi artmig, serum fosfor degeri diismiig, renal distal tubuler asidoz (idrar pH>6.0) olabilir.

Hiperkalsemide 250HD vitamin diizeyi mutlaka 6lgiilmelidir. D vitamini diisiik (<20 ng/ml) ise PTH diizeyi yliksek olsa bile primer HPTH tanisindan kaginilir.
D vitamini replasmani sonrasi yeniden degerlendirmek ozellikle idrar kalsiyum atilimini yeniden dlgmek taniyi netlestirir. 250HD, AHH'yi, VitD eksikligi olan
PHPT'den ayirabildigi gibi vitD eksikligi olan sekonder HPT'yi normokalsemik PHPT‘den ve D-hipervitaminozunu da PHPT‘den ayirmaya yardimci olur. Bu
nedenle vazgegilmezdir.

PHPTH'lerin %90°ni paratiroid adenomu, daha az oranda hiperplazi (<%10) seklinde ya da otozomal dominant gegisli multipl endokrin neoplaziler (MENT,
MEN2a) baglaminda ortaya gikarken, az bir kismi da paratiroid karsinomu (<%1) seklinde saptanir. MEN kapsaminda siliphelenecek olgular, geng, multipl
paratiroid hiperplazi veya operasyon oOykiisii ile ailede dykiisii olanlardir, genetik analiz gerektirir.

PHPT yapabilen nadir bir durum lityuma bagh ortaya ¢ikabilmektedir. Lityum kullananlarin yaklagik %10‘nunda ve kullamim siiresine bagl degisen, bipolar
bozukluk 6ykiisii olan kisilerde AHH'ye benzer hipokalsilirik hiperkalsemik hiperparatiroidik laboratuvar sonuglari ile karsilagabiliriz. Oykii burada sorunu
cOzmektedir.

Tersiyer HPT, devam eden sekonder hiperparatiroidiye bagl otonomi kazanan paratiroid bezinden kaynaklanir. Burada kronik bobrek yetmezligi gibi sekon-
der nedene ait 6ykii sonrasi ortaya ¢ikan durum vardir.

Sik karsilagilan bir durum da tiazid kullanimina sekonder hiperkalsemilerdir. Uriner kalsiyum atiiminda azalmaya bagli hiperkalsemi ortaya gikar ve bu orta
hafif diizeyde bir yiiksekliktir. Oykuyti tam almak ve ilag kesimi sonrasi (igiincii ayda yeniden degerlendirmek gerektigi unutulmamalidir.

Normokalsemik HPT ile osteoporoz ayirici tanisinda karsilagmaktayiz. Sekonder HPT nedenlerinin dislandii, beraberinde total ve iyonize kalsiyumun da
normal oldugu, serum PTH yiiksek olgular; ya PHPT‘nin erken evresinde saptanmistir, ya vitamin D eksikligi ile beraber seyreden PHPT olabilirler ya da
sadece osteoporozu olan normokalsemik HPT olarak takipte kalacak olgulardir.

PHPT tanisinda karsilasilan diger zorluk PHPT‘ye neden olan odak arayisindadir. Oncelikle odak arayisinin nedenlerini ve yararini iyi belirlemek gerektigi
unutulmamalidir. Glinkii semptomatik PHPT ve minimal invazif cerrahi girisim gerektirecek bir durum varsa odak aranmalidir. Geleneksel servikal rezek-
siyon gerektiren durumlarda, asemptomatik PHPT olgularinda goriintiileme ile odak arayisi gereksizdir. Giinki gériintileme, PHPT olgularinda tani igin
gerekli degildir, operasyon kararinda da yardimci degildir. Tek yarari minimal invazif cerrahi prosediirii saglamak, cerrahin isini kolaylagtirmak olabilir.

Semptomatik PHPT veya takibi miimkiin olmayacak olgular igin cerrahi tedavi diistiniildiigiinde odak aranabilir. Bu takdirde genellikle ilk segenek Ultra-
sonografi ve Paratiroid Sintigrafisidir. Yaklasik %80 duyarlihgi vardir. Bu yéntemlerle odak saptanamayan olgularda 3.segenek ince kesit, dinamik ¢ekim
0zelligi ile pozitif, radyasyon maruziyeti ile negatif tanisal etki sunan Tomografidir. Bu konuda girisimsel venéz 6rnekleme yéntemi reoperasyon olgularinda
one ¢ikan bir tani yontemidir. Son zamanlarda yine segilmig bazi olgularda ince igne aspirasyonu ile PTH yikama yapilabilmektedir. Ancak PTH yikamanin
riskleri arasinda yalanci negatifligi, doku PTH esik deger sorunlari ve ekim yapabilmesi vardir.

Ozetle; serum total kalsiyum degeri ve PTH yilksekse genellikle Primer HPT'dir. Bu olgularda mutlaka 250HD vitaminine bakilmalidir. Tani konulan olgular-
da semptomatik PHPT ise ve minimal invazif cerrahi yapilacaksa gérintiileme istenmelidir. Aksi halde goriintiileme tani koymaya yardimci degildir, olguya
operasyon karari igin de gerekli degildir.
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ADRENAL iNSIDENTALOMAYA YAKLASIM

Dog. Dr. Levent Ozsari i .
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Servisi SBU Sultan Abdulhamid Han (GATA Haydarpasa) Egitim ve Arastirma Hastanesi Uskiidar / Istanbul

Giris: Goriintileme yontemlerinin sik kullanilmasi ile birlikte adrenal insidentalomaya daha fazla rastlanmaya baslanmistir. Adrenal insidentaloma sikligi
yas ilerledikge artmaktadir ve %10’a kadar yikselmektedir.! %80’i benign, kiigiik bir kismi hormon Uretir ve milyonda bir adrenokortikal kanser geligir.?

Adrenal bezler retroperitoneumda, bobreklerin (zerinde yer alir. Arteryel kanlanmasi isimsiz kiiglik damarlar tarafindan, vendz drenaj ise adrenal ven tara-
findan saglanir.

Adrenal bez korteks ve medulladan olusur. Korteksin (ic katmani vardir. Z. glomerularis aldosteron, Z. fasikiilata glukokortikoid ve Z. retikiilariste androjen
uretiminden sorumludur. Adrenal medulla, embriyonik néral krestten koken alir. Baglica katekolaminler, az miktarda dopamin Gretimi vardir.

Klinik degerlendirme: Anamnez ve hikaye fonksiyonel adenomu diglamaya odaklanmalidir. Ozgegmiginde patolojik kirik, yeni gelisen hiperglisemi oykiisi
sorgulanmalidir. Kortizol fazlahiginda kas gui¢stizlig, kolay zedelenme, yara iyilesmesinde gecikme, libidoda azalma, psikiyatrik bozukluklar, uykusuzluk,
sicak basmasi, garpinti gibi belirtiler olabilir. Fizik degerlendirmede aydede yiiz, bufalo hdrgiici, hirgutizm, karinda strialar, santral obezite, deride incelme,
hipertansiyon ve hiperglisemi bulunabilir.

Aldosteronizmli hastalarda kas kramplari, kas gl¢siizligu, halsizlik, bas agrisi, polidipsi, polidri belirtileri olabilir. Uclii antihipertansif tedaviye direngli
hipertansiyon vardi. Bazi olgularda hipokalemi bulunabilir.

Feokromasitomali hastalarin 6zgegmisinde hipertansif kriz, Ml veya SVO olabilir, ailede erken kardiyak 6liim, adrenal kitle 6ykist sorgulanmalidir. Epizodik
bag agrisi, terleme, garpinti, solukluk, anksiyete, 6liim korkusu, sicak basmasi gibi belirtiler olabilir. Hasta hipertansif acil ile hastaneye bagvurabilir. Tasi-
kardi, kardiyak aritmiler, akut MI, konjestif kalp yetmezligi, tremor bulunabilir.

Adrenal bezin primer timori olan adrenokortikal karsinom (AKK) karinda siglik, dev kitle ile karsimiza gikabilir. Kitle fizik muayenede ele gelebilir. Karin
veya bogtirde agr, erken doygunluk, bulanti veya kusma olabilir. Adrenal beze metastaz varsa; primer timdr ile iligkili bulgular, adrenal doku tutulduysa
adrenal yetmezlik gelisebilir. Hastanin yasi ve diger risk faktdrlerine gore primer timére yonelik meme muayenesi, deri muayenesi, gaitada gizli kan veya
kolonoskopi, akciger grafisi tetkikleri yapilabilir.

Biyokimyasal degerlendirme: 1 mg deksametazon supresyon testinde aglik kortizol > 5 mcg/dL ve ACTH baskili ise Cushing sendromu tanisi konur. Tam
baskilanmayan (1.9-5 mcg/dL) olgular ileri tetkiklerle degerlendirilir. 24 saatlik idrarda kortizol veya gece yarisi tiikriik kortizonlu bakilmalidir.®

Hastada hipertansiyon varsa, hiperaldosteronizm taranmalidir. Aldosteron >15 ng/dL, PRA < 1 ng/mL/sa ise aldosteron/PRA orani>20 oldugunda aldos-
teronizmden sliphe edilir.

Tim hastalar feokromasitoma igin degerlendirilmelidir. Plazmada fraksiyone metanefrinlerin duyarliigi yiiksek (%96-100), 6zgilligu diistiktir (%85-90).
Plazma seviyeleri yiiksek bulundugunda, dogrulama testi olarak 6zgillii§ii yiiksek olan idrarda fraksiyone metanefrinler bakiimalidir. Ust sinirin iki katindan
fazla artigl, feokromasitoma igin tanisaldir.

Radyolojik goriinimi AKK digtindiiren, hirgutizm, virilizasyon gibi belirti bulgulan olan hastalarda ilave tetkikler yapiimalidir. Seks streroidlerinden bagta
DHEA-S olmak (izere androstenedion, testosteron, 17-OH progesteron ve 17 B-estradiol bakilmalidir.

Radyolojik degerlendirme: Adrenal insidental kitlenin en sik saptandii gériintiileme yontemi bilgisayarli tomografidir (BT). Baslangigta tetkikin neden
istendigi 6nemlidir. Kontrastsiz BT'de radyodansitenin Hounsfield unite (HU) birimi ile 6lgiilmesi faydalidir. HU>20 ise ileri degerlendirme gereklidir. Bu
durumda adrenal protokol ile BT gekilmelidir. 2-3mm kesitler, 4 asamali goriintii; kontrastsiz, erken arteriel, vendz ve geg wash out olmalidir. Hizli yikanan
adenom benign, geg yikanan kitle (<%50, 10dk) adrenal karsinom, feokromasitoma veya metastaz ile uyumludur. Benign adenom MR gdriintiisiinde,
karaciger ile izointens, out faz gériintiilerde sinyal kaybi olugur, lipidden zengin igerik anlamina gelir.

Feokromasitoma bilgisayarli tomografi goriintiisiinde artmig vaskilarizasyon, radyodansitesi artmig (>20 HU), yikanma stiresi uzamig (<%50, 10dk),
hemorajik ve kistik degisiklikler, degisken boyutta, bilateral olabilir. MR gériinimiinde T2 serilerde yiiksek intensite, kistik ve hemorajik degisiklikler gos-
teriyor.

AKK bilgisayarli tomografi goriintiisiinde genellikle >4cm, heterojen gériinimde, diizensiz sekil, kalsifikasyon vardir, unilatereldir, yilkanma stiresi uzamig
(<%50, 10dk). MR gorintiisiinde T1’de karacigere gore hipointens, T2'de intensitesi artmig, lokal invazyon bulgusu olabilir.

Adrenal biyopsi, hormonal olarak inaktif, goriintiileme y6ntemleri ile tanimlanamamus, histoloji tani ile hastaligin seyri degisebilecek ise (primer malignitesi
bilinen hastada yeni saptanan adrenal kitle) hastalarda yapilir.> AKK’den siiphe ediliyorsa biyopsi yapiimaz.

Tedavi: Fonksiyonel adrenal kitlenin tedavisi laparoskopik adrenalektomidir. Perioperatif medikal tedavi uygulanir. AKK’'den siiphe ediliyorsa agik adre-
nalektomi yapilir. Goriintiileme yontemleri ile benign olduguna karar verilemeyen veya >4cm olan kitleler igin cerrahi dnerilir. Tek tarafli myelolipomlar
genellikle cerrahi tedavi gerektirmez. Ancak kitle etkisi yapacak kadar biiyiirse cerrahi dnerilir.

Takip: Amerikan klinik endokrinoloji dernegi ve Amerikan endokrin cerrahlar birligi radyolojik olarak <4cm kitle, benign gériiniimde ise 3 ve 6. ayda tekrar,
1-2 yil boyunca yillik goriintiileme, biyokimyasal olarak 5 yila kadar yillik takip dneriyor.

Amerikan radyoloji birli§i; benign kitle varsa ilave tetkik veya goriintiilemeye gerek yok. Benign goriintiileme 6zellikleri yok fakat 1-2cm biiyiikliigiinde ise
yillik takip. 2-4cm biiyiikli§iinde ise klinik duruma gore 6 ila 12 ayda bir goriintii tekrar 6neriyor. Biyokimyasal olarak 5 yila kadar yillik takip éneriyor.

Avrupa endokrinoloji cemiyeti; benign goriintii 6zelliklerine sahip <4cm ise goriintiileme tekrari istemez, belirsiz goriintiileme 6zellikleri varsa 6-12 ay sonra
tekrar. Boyutunda >%20 artis varsa rezeksiyon. <%20 boyut artigi varsa 6 ila 12 ayda bir goriintiileme tekrari 6neriyor. Biyokimyasal olarak baslangigta
hormonal aragtirma normal ise klinik olarak endokrin aktivite veya komorbiditede kotiileseme yoksa bir daha hormonal degerlendirmeye gerek yok.

italyan Klinik endokrinologlar birligine gére; Goriintiileme yontemi segimi bireyseldir. 6-12-24. aylarda gérintileme yapilir. Gorinti 6zellikleri siipheli ve
1cm’den fazla biiylime gdzlendiginde rezeksiyon 6nerilir. Biyokimyasal degerlendirme 12 ay sonra tekrarlanir ve sonraki takipler klinik duruma gére karar
verilir.®

1 Kloos RT, Endocr Rev 1995;16(4):460-84

2 Young WF Jr. Endocrinol Metab Clin North Am 2000;29(1):159-85, x.
3 Fassnacht M, et al. Eur J Endocrinol 2016

4 Funder JW, et al. J Clin Endocrinol Metab 2016;101(5):1889-916.

5

6

Jhala NC, Jhala D, et al. Cancer 2004; 102(5):308-14.
Terzolo M, et al. Eur J Endocrinol 2011;164(6):851-70.
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DIYABETIN BiR KOMPLIKASYONU : TiP 4 RENAL TUBULER ASiD0OZ OLGU SUNUMU
Uz. Dr. Mehmet BANKIR

SBU Adana sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye Klinigi
VAKA: 52 yasinda kadin hasta E A; Halsizlik, istahsizlik, bulanti, karin agrisi, sikayetleri ile hastanemiz acil servis Klinigine bagvurdu. Mevcut sikayetlerinin
son 1-2 yil iginde ara ara olustugu ve bu nedenle hastaneye yatirildigini séyleyen hastanin fizik muayenesinde kan basinci 159/99 mmHg, nabiz: 109 vuru/
dk (ritmik), sa§ femoral vende gegici hemodiyaliz kateteri mevcut, diger sistem muayeneleri de tabii olarak degerlendirildi. Laboratuvar degerleri Tablo |
de verilmigtir.
0z gecmisinde: 16 Yildir Tip 2 DM ve HT, son 3-4 yildir diyabetik nefropatiye bagl Kronik bébrek hastali§i, 4 yildir diyabetik retinopatisi mevcut. Son 1
yildir 2-3 defa hastaneye yatig 6ykiisii ve yaklagik 6 ay 6nce bir kez dis merkezde hemodiyaliz 6ykiisii mevcut. 2 yil dnce EKO Ef yeterli sol ventrikiil diyas-
tolik disfonkiyon, 1 yil 6nce EKO da Ef:%35- 40,septum hipokinetik. Hastaya 2 kez koroner anjiografi dnerilmis ancak hasta islemi kabul etmemis. Sigara
ve alkol kullanim oykiisi yok.
Kullandidii ilaglar: Asetilsalisik asit, Klopidegrol, Metaprolol, Silazapril + Hctz, Sitagliptin, Dapagliflozin, insiilin glarjin (diizensiz kullanim), Furosemid
Tablo-1

Kan Gazi Biyokimya idrar

PH 717 Ure /kretainin 62/1,49 l6kosit Negatif

HCO? 14.2 Glukoz 328 nitrit Negatif

c02 49 ALT 24./20 Lokosit esteraz Negatif

Cl 114 Albumin 3.0 glukoz 4+

Laktat 31 Ca 8.9 keton Negatif

Tam Kan Fosfor 3.2 PH 4.9

Whe 8.1 Urik asit 4.67

Hgb 9.1 PTH 75

plt 246.000 Na/K 135/7.14

HbATC 8.8

Hasta acile bagvurusunda potasyum diisiiriicii tedaviye ragmen potasyumu diigiiriilmedigi icin ve bulantilarinin iremik olabilecegi diigtinildiiga igin
hasta 2 saat hemodiyalize (HD) alinmig. HD sonrasi kan gazi: PH:7,24 K:5,9 HCO3:17,7 saptandi. Hastaya kan sekeri regiilasyonu igin 2*8 NPH basland.
Metabolik asidoz i¢in oral bikarbonat tedavisi baglandi. Kan gekeri dl¢iimlerine gore hastanin insilin dozu 2*16 ya kadar ¢ikildi ve bu dozlar ile regule
oldu. Hastanin takiplerinde sikayetleri geriledi. Hiperkloromik metabolik asidozu , hiperpotasemisi ve idrar PH si diigtik olan hasta da diyabete bagh TIP 4
RTA diisiiniildii. Diyabet regiilasyonu diizelen ve oral bikarbonat baglanan Hastanin takiplerinde kan gazi PH:7.33 e HCO3 20 ye kadar yiikseldi. Hastanin
sisitemden bakildiginda daha énce de 2 kez ayni tablo ile yatinldi§i TIP 4 RTA disindldigi ciddi dneriler ile taburcu edildigi ancak hastanin ilaglarini
diizenli kullanmadigi, 6z bakiminin diisiik oldugu yakinlarinin tedavi siirecine aktif katiimadigi gézlendi. Hasta yakinlarina durum tekrar anlatildi hastanin
tedavi siirecine aktif katilmasi gerektigi, tedavi uyumunun ¢ok iyi olmasi gerektigi hasta ve yakinlarina anlatildi. Hastanin depresif durumu gozlendigi giin
icinde devamli uyumak istedigi gdzlendi. Psikiyatri konsiiltasyonu istenen hastaya antidepresan tedavi baslandi. Hasta bir hafta sonra poliklinik kontroliine
gelmek (izere taburcu edildi.

Kontrolde hastanin tedaviye tam uydugu, duygu durumunun daha iyi oldugu gdzlendi. Kan gazinda ise Ph: 7.33, HCO3: 21.6, CO2: 39,4 saptandi. Potas-
yum: 5.2 Na:138, Ure: 62, kreatinin 1.5 saptandi.

Sonug olarak diyabetik hastalarda normal anyon gapli metabolik asidoz ve hiperpotasemi saptandiginda Tip 4 RTA akla gelmelidir. Diyabetin tim kompli-
kasyonu igin hastanin iyi bilgilendirilmesi, tedavi stirecine aile bireylerinin de dahil edilmesi ve hastanin metabolik durumunun yaninda duygu durumunu
da g6z oniinde bulundurulmasi diyabetin biitiin komplikasyonlari ile miicadele de bagari sansini arttiracaktir.
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DiYABETIK AYAK ULSERINDE VAC TEDAViSINiN ETKINLiGi-OLGU SUNUMU

Uz. Dr. Begiim Seyda Avci; )
SBU, Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar Klinigi; Adana, Tiirkiye

Giris: Diyabet, tiim diinyada ok sik goriilen ciddi komplikasyonlari olan kronik bir hastaliktir. Diyabet komplikasyonlari igerisinde ayak iilserleri, alt ekstre-
mite ampiitasyonu ve sepsise bagh 6liimle sonuglanma oraninin yiiksek olmasi nedeniyle en bilyiik tehditlerden biridir. Diyabet hastalarinin %15’inde ayak
tlserlerinin olustugu gortilmektedir. Ayak (lserleri periferik ndropati, periferik arter hastaligi ve immunopatolojik mekanizmalar nedeniyle olusabilmektedir.
Diyabetik ayak (ilserlerinin tedavisinde; hiperglisemi tedavisi, antibiyoterapi, lokal yara bakimi, debridman ve rekonstriiktif cerrahi girisimlerine kadar ulagan
tedavi ydntemleri uygulanmaktadir.

Vakum yardimli kapama tedavisi (VAC), yara iyilesmesinde olan olumlu etkisini; eksiidayi, bakteri sayisini ve 6demi azaltarak, dolagimi, graniilasyonu
ve epitelizasyonu artirarak yapmaktadir. Bu olguda, diyabetik ilser nedeniyle uzuv ampiitasyonu planlanan bir hastada etkin yara bakimi ile beraber VAC
tedavisinin ampiitasyon sinirlarini nasil degistirdigini sunmaya calistik.

Olgu: 71 yasinda erkek hasta, bilinen 20 yildir Tip 2 DM hastali§i varmig. Yaklasik 1 aydan beri dis merkezde, sag ayakta (lserler nedeniyle hiperbarik
oksijen tedavisi ve 20 giindiir seftriakson tedavisi alan hasta poliklinigimize basvurdu. Yapilan tetkiklerinde akut bdbrek yetmezligi, kan seker yiiksekligi ve
enfeksiyon parametrelerinde olan yiikselme nedeniyle i¢ hastaliklari klinigine yatiriidi. Fizik bakisinda, sag ayak lateral dorsal b6lgede, medial malleol iize-
rinde ve sa§ bas parmak medialinde derin ve genig iilsere yaralarinin ve pirilan akintisinin oldugu saptand. Ilk bagvurusunda, Glukoz: 522 mg/dL, BUN:
142 mg/dL, kreatinin: 1.82 mg/dL, C-Reaktif protein: 304 mg/L, prokalsitonin: 5.28 ng/ml, sedimantasyon: 88 mm/h, beyaz kiire: 16.000, HbA1c: % 11.3
idi. X-rayda sag bas parmakta osteomyelit, alt ekstremite doppler usg’de tibialis anteriorda darlik saptandi. Periferik arter anjiografi ile stent yerlestirildi.
Insiilin tedavisi, hidrasyon, antibiyotik tedavisi (meropenem, linezolid), anti-trombositer tedavi (klopidogrel), yara pansumani uygulandi. Diyabetik Ayak
Konseyi'nde, Ortopedi tarafindan hastaya sag ayak bilegi diizeyinden elektif sartlarda amputasyon 6nerildi. Onerilen ampiitasyona hasta onam vermedi.
Yara bakiminin etkinligini artirmak igin VAC tedavisine baglandi. Kan sekerleri 4’1l insilin tedavisi ile regiile edildi. Enfeksiyon parametreleri geriledi. Akut
bobrek yetmezligi tablosu diizeldi. VAC tedavisi ve yara bakimi ile beraber lokal enfeksiyon bulgularinda gerileme saptandi. Ortopedi ile tekrardan gorii-
sllerek ampiitasyonun 3 ve 4. parmakla (nekroze parmaklar) sinirli tutulmasina karar verildi. VAC tedavisi devam ederken lokal anestezi egliginde 3-4.
parmak ampiitasyonu yapildi. Hastanemizde toplam 43 giin yatti. Kan sekeri regilasyonu saglandi. Intravendz antibiyotik tedavisi tamamlandi. Diyabetik
ayak konseyinde gortstldi. Ayaktan hiperbarik oksijen tedavisi almak iizere poliklinik kontrol(i 6nerilerek taburcu edildi.

Sonug: Diyabetik ayak (lseri tedavisinde VAC kullaniminin yara iyilesmesine olumlu katkisinin g6z éniinde bulundurulabilecegi akilda tutulmalidir.




— ) 4

£y

ENDOKRINOLOJi VE DiYABETTE FITOTERAPI

Dog Dr Sule Temizkan
Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi [stanbul Hastanesi

Sagliga yararli bilegenlere sahip, riskli bilesenler tagimayan (alkaloit vb.) dar terapotik indekse sahip olmayan bitkilerle tedaviye fitoterapi denir. Bitkiler,
zengin kimyasal igerikleri nedeniyle saghg koruyucu ve tedavi edici etki gdsterebilirler. Tiim bitki veya ekstresinin kullanilimasinin avantaji; fitokimyasallar
benzer etki gostererek etkiyi kuvvetlendirebilir; etki, bitki materyali/ekstre icerisinde bulunan birkag bilesenin etkilesimine bagl olabilir ve hastaligin farkl
semptomlari (izerinde etki g6sterebilirler. Fitoterapi aktar tibbi degildir. Aktarlardan alinan, agikta satilan bitki materyallerinin aflotoksin, mikrobiyal konta-
minasyon, agir metal, pestisit ve gevresel atik kontaminasyonu riski bulunmaktadir. Tagsis olabilir, dogru bitkiye ulasamama riski vardir. Diyabette, hayvan
ve insan galismalar yapiimig, hipoglisemik etkileri gosterilmis pek gok bitki bulunmaktadir. Bunlarin arasinda; Cinnamomum cassia, Trigonella foenum-
graecum, Gymnema sylvestre, Momordica charantia, Curcuma longa ve Panax ginseng’i sayabiliriz.
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$S-01 SUG TiPi iLE TiR0ID HORMON DUZEYLERi ARASINDAKI iLiSKi: MAHKUMLARDA YAPILAN KONTROLLU BiR GALISMA.

Hasan Acar’ )

'Girne Amerikan Universitesi Tip Fakiiltesi

Amag: Bu ¢alismada amacimiz; mahkumlarda tiroid hormonlarinin degerlerini élgiip, bu hormonlarin sug igleme oranlarina etkilerini incelemektir.

Gereg ve Yontem: Galigmamiz, Ankara Sincan Kapali Cezaevlerinde degisik suglardan mahkum olan; galigma grubu olarak kullanilan 208 gondllii erkek hii-
kiimlii ve cezaevi digindaki kisilerden segilen, kontrol grubu olarak kullanilan,82 erkek goniillii Gizerinde yapilmigtir. Galisma grubundaki mahkumlar saldir-
ganlikla ilgili sug islemis olanlar(Grup A) ve diger suglari islemis mahkumlar(Grup B) seklinde 2 gruba ayrilmistir. Her 3 gruptaki kisilerden kan érnekleri ali-
narak T3,T4,TSH degerleri,T3/T4 oranlar dlgiiimis ve toksik guatr muayeneleri, nabiz élgtimleri yapilmig, sonuglar birbirleriyle karsilastirimig,istatistiksel
olarak degerlendirilmigtir.

Bulgular: Galisma grubu, saldirganlikla ilgili sug isleyenler(Grup A)ve diger suglari isleyenler(Grup B) seklinde alt gruplara ayrildiginda, sadece saldirgan-
Iikla ilgili suglari isleyen mahkumlarda toksik guatr oranlar, T3 degerleri, nabiz sayisi; diger suglari igleyen mahkumlara ve kontrol grubuna gore anlamli bir
sekilde yliksek bulunmustur

Toksik guatrli olgular galisma grubundan gikarildiktan sonra, saldirganlikla ilgili sug isleyen grupta(Grup C) T3 degerleri ve nabiz sayilarindaki artis, diger
suclari igleyen grupla(Grup B) ve kontrol grubu ile karsilagtiniidiginda aradaki fark yine istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur(Tablo 4).Bu
sonuglara gére T3 yiiksekligi, diger hormon diizeylerinden etkilenmeyen ba§imsiz bir degisken olarak saldirganlikla ilgili sug isleme oranlarini artirmaktadir.
Sonug: Toksik guatr ve T3 degerlerinde yiikselme, T4 ve TSH degerlerinden bagimsiz olarak saldirganlikla ilgili sug isleme egilimini artirabilir. Bu nedenle
ozellikle saldirganlikla ilgili suglularda adli psikiatrik muayeneler mutlaka yapiimali, bu tir bulgulann tespit edildi§i hastalarda yeni tedavi, rehabilitasyon,
aragtirma programlari gelistiriimesi ve bu projelerin ulusal fonlarca daha fazla desteklenmesi gerektigi distincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Rehabilitasyon, Salgirganlik, Sug, Toksik Guatr
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$S-02 TiR0ID NODULLERININ TANISINDA YENi BiR ALGORITMA

Hasan Acar’ )
'Girne Amerikan Universitesi Tip Fakiiltesi

Amag: Bu ¢calismada amacimiz; tiroid noddllerinin tanisi amaciyla olusturulan algoritmalara gtincel tani yontemlerini ekleyerek, en etkili, en diistik riskli ve

en ucuz bir model ortaya koymakir.

Gereg ve Yontem: Ozellikle son 10 yilda gelistirilen molekiiler tani yéntemlerindeki sensitivite oranlari, dogru ve yanls dngérii degerleri incelenmis, klasik

yontemlerle karsilastiriimig, ortak bulgular degerlendirilerek algoritmaya yerlestirilmistir.
Bulgular: >3 cm nodiiller USG, Doppler, Elastography,

Substernal guatr Tiroidektomi

<3 cm nodiiller

USG, Doppler, Elastograpy, Serumda Molekiiler Testler

Malignite Riski Yiiksek Malignite Riski Diigtik

ATA 4,5 1IAB(Deneyimli doktorlar ile)

BTA U4,U5

TIRADS 4C,5

Tiroidektomi

ince igne Aspirasyon Biyopsisi

Yeterli Sitoloji Yetersiz Sitoloji

Malignite Siiphesi Diisiik Malignite Siiphesi Benign Belirsiz Sitoloji 4 hafta sonra tekrar [/AB
Bethesta 4,5,6 Bethesta 2,3 Peryodik takip Dokuda molekiiler testler
Total Thyroidec. Dokuda Molekiiler testler

Diisiik malignite siiphesi Belirsiz Sitoloji

Dokuda Molekiiler Testler, VEGF-AB C D

Malignite riski yiiksek Malignite riski dligtik

Tiroidektomi Peryodik takip

Yetersiz sitoloji

4 hafta sonra tekrar [iAB (Deneyimli doktor ile)

Yeterli Sitoloji Yetersiz Sitoloji

Dokuda Molekuler Marker

Malignite riski yiiksek Malignite riski diigiik

Tiroidektomi Peryodik takip

Sonug: Tiroid nodiillerinin tamisi amaciyla olusturulan bu yeni algoritma ile;tiroid nodiillerinin takibi daha giivenli ve cost-effectif olarak yapilabilecektir.

Anahtar Kelimeler: algoritma, Algoritma, molekiiler yontemler, nodiil, tiroid, tiroid nodiilii
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$S-03 SGLT-2 iNHiBiTORU BASLANAN HASTALARDA MiKROLBUMINURi DEGERLENDIRILMESi
FATMA KAPLAN EFE' )
'KEGIOREN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
AMAG: Sodyum-glukoz ko-transporter 2 (SGLT-2) inhibitorleri, Diyabetes Mellitus (DM) tedavisinde kullanilan oral ajanlardir. Temel etki mekanizmasi
proksimal renal tiibiilden glukoz reabsorbsiyonunu engelleyerek (iriner glukoz ekskresyonunu arttirmaktir. HbA1C degerinde ortalama % 0.4 ile 1.1 ara-
sinda distise neden olurlar. Baglica avantajlar; bir miktar kilo kaybi saglamasi, hipoglisemi riskinin diigtik olmasi ve kan basinci, serum (rik asit diizeyi ve
albuminiriyi digtirmesidir. Bu ¢alismada SGLT-2 inhibitor(i baglanan hastalarda mikroalbumintiriyi degerlendirmek istedik

Tablo 1: SGLT-2 inhibit6rii 6ncesi ve sonrasi laboratuar degerinin karsilagtirimasi

Tablo 1: SGLT-2 inhibitdrii 6ncesi ve sonrasi laboratuar degerinin karsilastinimasi

¥37141a719 N12QS

SGLT-2 inhibitdrii dncesi
SGLT-2 inhibitdrii sonrasi
p

Glukoz
17078
156+5,9
0,013

Kreatinin (mg/dl)
0,810,16
0,86+0,23
20,001

HbA1c
7,99+1,85
7,49+1,74
0,034

Spot Idrar Albumin
34,9+60,1
9,71+13,06

20,001

MATERYAL VE METOT: Retrospekiif calismamizda Nisan2019 ve Subat 2020 tarihleri arasinda dahiliye poliklinigine bagvuran DM tanisi olan hastalar
incelendi. Oncesinde mikroalbumin bakilan SGLT-2 inhibit6rii kullanmayan ve tedavilerine SGLT-2 inhibitdri eklenen ve kontrollerde mikroalbumin bakilan
hastalar degerlendirildi. SGLT-2 inhibitérii 6ncesi ve sonrasi kan glukoz, hbalc, kreatinin ve spot idrar albumin karsilagtirildi

BULGULAR: Galismaya 17 kadin, 8 erkek olmak Uzere 25 hasta alindi.hastalarin yas ortalamasi 56.6+9.2 yil idi. SGLT-2 inhibitdrii kullanimi sonrasinda kan
glukozu, HbA1c seviyesi, serum kreatinin ve spot idrar diizeyi anlamli derecede azalmigtir. ( Tablo1)

SONUG: SGLT-2 inhibitdrii eklenen hastalarda mikroalbuminiiri azalmigtir.Hastalarin yagam tarzi, yeme aliskanliklari, egzersiz, kullanilan ilaglar vb gibi
durumlar bu sonuglari etkileyebilir. Daha genis kapsamli ¢aligmalar yapilabilir

Anahtar Kelimeler: DIYABETES MELLITUS, MICROALBUMIN, SGLT-2 INHIBITORU
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$S-04 iLERi EVRE BOBREK YETERSIZLiGINDE METFORMIN KULLANIMININ KLiNiK VE BiYOKiMYASAL SONUGLARI

Feyzi G6kosmanoglu'

'Medicana International Samsun Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Samsun

Amag: Metformin kullaniminin en ciddi yan etkisi laktik asidozdur. Ozellikle ileri evre bobrek yetersizligi olan hastalar risk altindadir. Bébrek yetersizligi
metformin birikmesine ve laktik asidoz gelisimine neden olabilir. Galismanin amaci tip -2 diyabetik, ileri evre bdbrek yetersizligi (€GFR >30 ml/dak/1.73 m?)
olan hastalarda metformin kullaniminin bébrek fonksiyonlari, laktik asit diizeyleri ve asit-baz dengesi (izerine etkilerini aragtirmaktir.

Gereg ve Yontem: Arastirmamiz, 2016-2020 yillari arasinda hastanemiz (Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ordu MedicalPark, Samsun Medicana)
acil, yogun bakim, i¢ hastaliklari, endokrinoloji kliniginde tip-2 diyabetik, ileri evre kronik bobrek yetmezligi olan, kan sekeri regilasyonu igin metformin
alan, takipsiz, kontrolsiiz kalan, toplam 62 hasta hasta galigmaya alindi. llk kontrollerinde ileri evre bobrek yetersizli§i (eGRF>30) saptanan ve metformin
kesilen olgulara Klinik defteri verilerinden ulasildi. Bazi olgular acil klinigimizde, bazilari yogun bakim kliniklerinde kontroller sirasinda ilag kesilen ve tetkik
edilen olgulanin dosyalarindan veriler toplandi. llag kesildigi anda grup 1, ilag kesildikten 3-6 ay sonraki kontrollere gelenler grup 2 olarak siniflandirildi. Bu
hastalarda asit baz degisimi, kan pH, eGFR, kreatin degerleri karsilagtinidi.

Bulgular: Olgularin kontrolsiiz kaldigi ddnemde % 75’inde metabolik asidoz, % 38'inde laktik asit artmis olarak saptandi. ilag kesildikten sonra metabolik
asidoz %73.5, laktik asidoz %37.4 olarak saptand. Bu sonuglarla biz metabolik asidoz ve laktik asit birikiminin nedeninin metformin kullanimi degil, bobrek
yetersizligi oldugunu distindiik. Gruplar arasinda eGFR, kreatin, venz kan pH, laktat, bikarbonat diizeyleri agindan sonuglar benzer saptandi.

lleri evre bobrek yetersizliginde metformin kullaniminin biyokimyasal sonuglar

Parametreler Grup 1 Grup 2 P-Value
eGFR, mL/min/1.73 m2 24.1:0.6 25.2+0.3 0.752
Kreatin, mg/L 2.2+0.5 2.1+0.4 0.678
Kan pH 7.27+0.04 7.28+0.05 0.581
Laktat, mEq/L 1.4:0.2 1.3£0.3 0.645
Bikarbonat, mmol/L 19.6+3.1 20.6+2.7 0.588

eGFR; Estimated glomerular filtration rate
Sonug: Sonug olarak tip-2 diyabet tedavisinde metformin kullanimi oldukga giivenlidir. Hemodinamik instabil hastalarda ve yiiksek riskli olgularda met-
formin giivenligi mutlaka degerlendirilmelidir. Literatiirde tip-2 diyabet, ileri evre bdbrek yetersizliginde diisiik doz metformin kullaniminda stabil farmako-
kinetikte oldugu, olumsuz sonuglarin olmadigini géstermislerdir. KDOQI Clinical Practice Guideline ise ileri evre bdbrek yetmezlikli hastalarda metformin
glvenliginin degerlendirilmesini 6nermektedir. Biz sonug olarak segilmis hastalarda bireysellestirilmis diistk dozlarin kullanilabilecegini diigtintiyoruz.

Anahtar Kelimeler: ileri evre bobrek yetersizligi, metformin, Tip-2 diyabet
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$S-05 OBEZ HASTALARDA VUCUT KITLE INDEKSI VE ATEROJENIK INDEKSIN RETINAL MIKROVASKULER YAPI UZERINE ETKISI

Erel igel )
Saglik Bakanhgi Erzincan Binali Yildinm Universitesi Menglicek Gazi Egitim Aragtirma Hastanesi G6z Hastaliklari AD

Amag: Bu calismada obez hastalarda retinal mikrovaskiiler yapi tizerindeki okiiler degisiklikleri incelemek ve bu degisikliklerin klinik ozellikler ile iligkisini
belirlemek amagland.

Gereg ve Yontem: Tim hastalarda boy, viicut agirigi, kan lipid ve glikoz seviyeleri kaydedildi. VKi hesaplandi. Tiim katiimecilarda kolesterol diizeyleri,
aclhik kan sekeri, aglik instlini, CRP, HbA1C diizeylerini igeren biyokimyasal kan parametreleri degerlendirildi. Plazmanin aterojenik indeksi (Al), TG molar
konsantrasyon degerinin HDL-K degerine oraninin (mmol /1) logaritmasi olarak hesaplandi (log [TG / HDL-C]). BMI< 25 kg / m2 olan hastalar kontrol gru-
buna dahil edildi. Obez hastalar VKi degerlerine gore grup 1 (VKI 30-34,99 kg / m2), grup 2 (VKi 35-39,99 kg / m2) ve grup 3 (VKi > 40 kg / m2) olarak alt
gruplara aynldi. Makiiler ve peripapiller kalinliklar SD-OKT cihazi kullanilarak 6lgtildii. Makulada foveal avaskiiler bélge (FAZ), yiizeysel kapiller pleksusun
vaskiiler dansitesi (VD) ve derin kapiller pleksus vaskiiler dansitesi yaninda optik disk igin radial peripapiller kapiller pleksusun (RPCP) VD’si OKT-A (Optik
koherens tomografi anjiografi) cihazi ile 6lgulda.

Bulgular: Galismaya toplamda 110 katiimci olmak (izere 27 kontrol olgusu ve 83 obez hasta dahil edildi. Cinsiyet agisindan dért grup arasinda anlamli bir
fark yoktu (p = 0,192). Obez hastalarda HbA1C, aclik insilin, HOMA-IR, CRP, Al seviyeleri kontrol vakalarina gore anlamli olarak yiiksekti. Obez hastalarda
retinanin yiizeysel (p = 0,003) ve derin (p = 0,001) VD’leri anlamli olarak azaldi ve FAZ anlamli olarak artti (p = 0,032). Klinik 6zellikler ile OKT-A bulgular
arasinda yapilan korelasyon analizinde ytizeysel ve derin vaskiiler dansiteleri yas, VKI, Hb A1C ve Al ile ters orantiliydi.

Tablo 1. Katilimcilarin Demografik Verileri ve Laboratuar Degerleri

Kontrol grubu Grup 1 Grup 2 Grup 3 (BKI > 40 kg/m?) P

(BKI 20-25 kg/m?) (n:27) | (BKI 30-35 kg/m?) (n:27) | (BKI 35.01-40kg/m?) (n:27) | (n:29)
Yas (i) 42.03+10.44 43.12+10.87 39.55:9.97 39.41+10.32 0.122
AKS (mg/dL) 89.18+15.28 89.22+11.87 93.77+10.22 95.86+7.10 0.112
HbA1c (%) 5.28:0.25 5.40:0.30 5.51:0.24° 5.54:0.27¢ 0.008
Aghik insulin (uIU/mL) | 6.48:5.26 12.06+6.17¢ 12,546,820 14.76:10.61¢ 0.001
HOMA-IR 141112 2754153 2 76+1.59° 363:2.93° 0.001
CRP (mg/L) 2.71+1.63 6.99+4.31: 774+4.15 7.96+4.36¢ 0.001
ma' kolesterol (mg/ | ;74 45,36 79 193.80246.97 186.34:39.69 179.23:41.60 0.115
T6 (mg/dL) 104,18:55.69 125.31240.28° 129.65:48.52° 134,09:53.50° 0.015
HDL-K (mg/dL) 51.2025.61 43.35:11.17° 43.15:9.50° 42.78:8.72: 0.001
LDL-K (mg/dL) 106.1129.40 118.74:44.26 119.25:33.15 119.46237.00 0.082
A -0.08:0.015 0.022¢ 0.025¢ 0.066:0.019° 0.07120.025¢ 0.008

AKS: aglik kan sekeri, HbATc: hemoglobin A1C, CRP: C-reaktif protein, HDL-K: yiiksek yogunluklu lipoprotein-kolesterol, LDL-K: diisiik yogunlukiu lipoprotein-koleste-
rol, Al: aterojenik indeks, a: 1. grup kontrol grubu ile karsilagtinldidinda istatistiksel olarak anlamh derecede farkli; b: 2. grup kontrol grubu ile karsilastinldiginda istatis-
tiksel olarak anlamli derecede farkli; c: 3. grup kontrol grubu ile karsilastinildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede farki.

Tablo 2.Katilmcilarin Okiiler Verileri

Kontrol grup Grup 1 Grup 2 Grup 3 (BKI > 40 kg/m?) P

(BKI 20-25 kg/m?) (n:27) (BKI 30-35 kg/m?) (n:27) (BKI 35.01-40kg/m?) (n:27) (n:29)
RSLTK,ortalama (pm) 115.29+5.09 111.25+9.76 108.22+14.24 110.03+9.23 0.73
GHTK, iist (pm) 101.03+3.76 100.11£7.60 97.85+8.78 99.27+7.70 0.532
GHTK, alt (pm) 103.96+5.77 101.55+7.31 100.66+9.06 103.55+8.52 0.307
SMK (pm) 260.40+14.00 260.63+20.50 259.18+24.56 265.10+21.26 0.698
RPKP VD (%) 54.01+3.23 54.37+4.02 53.44+3.82 53.51+2.97 0.834
FAZ (mm2) 0.32+0.083 0.40+0.13a 0.41+0.15b 0.41:0.21c 0.032
YKPVD (%) 43.77+1.80 40.48:4.40 39.37+5.500 37.62+5.88¢ 0.003
DKP VD (%) 38.03+3.56 32.33+7.98a 32.69+7.48h 29.74+7.96¢ 0.001

RNFLT: retina sinir lifi tabakasi kalinligi, GHTK: ganglion hiicre tabakasi kalinhigi, SMK: santral makula kalinhgi, RPKP: radial peripapiller kapiller pleksus, FAZ: foveal
avaskiiler zon, VD: vaskiiler dansite, YKP: Yiizeysel kapiller pleksus, DKP: Derin kapiller pleksus. a: Grup 1, kontrol grubu ile karsilagtinldiginda istatistiksel olarak an-
lamli derecede farkli; b: 2. grup kontrol grubu ile karsilastinldiginda istatistiksel olarak anlamili derecede farkli; c: 3. grup kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli derecede farkli. Kalin stil ile ifade edilen anlamli P degerleri.

Sonug: Obez hastalarda retina yiizeysel ve derin vaskiiler dansiteler azalmistir ve bu degerler ile yas, VKi, Hb A1C ve Al arasinda ters bir iligki vardir. Obe-
zitenin okiiler etkileri olabilecedi g6z 6niinde bulundurularak hastalar geregi halinde oftalmoloji kliniklerine yonlendirilmelidir. Gelecekte yapilacak kapsamli

calismalarla DM(diabetes mellitus),HT (hipertansiyon) hastalarinda oldugu gibi obez vakalarda da belirli tarama programlar gelistirilebilir.

Anahtar Kelimeler: aterojenik indeks, obezite, optik koherens tomografi anjiografi, retina, viicut kitle indeksi
Kaynakca
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$S-06 SODYUM-GLUKOZ KO-TRANSPORTER 2 (SGLT-2) iNHIiBITORU KULLANAN HASTADA OGLISEMIK KETOASIDOZ : OLGU SUNUMU
Eylem Gagiltay"

1Saghk Bilimleri Universitesi, Sultan Abdiilhamid Han Egitim ve Aragtirma Hastanesi
Amag: Sodyum-glukoz ko-transporter 2 (SGLT-2) inhibitdrleri; diyabet tedavisinde kullanilan nispeten yeni, mevcut verileri olumlu, yan etkileri olabilecek,
dikkatli kullaniimasi gereken yeni kusak oral antidiyabetik ilaglardir. SGLT2 inhibitdrlerinin olumsuz sonuglarindan biri 6glisemik ketoasidoz'dur.

Gereg ve Yontem: “4 yildir diyabetes mellitus nedeniyle oral antidiyabetik tedavi gérmekte olan yakin zamana kadar insiilin tedavisi altinda giderken 2
hafta dnce gittigi doktor tarafindan insiilinleri kesilmig ve metformin+sitagliptin ve empagliflozin tedavisi baglanmis” olan 58 yasinda kadin hasta; halsizlik,
yorgunluk, uykuya egilim, siddetli karin ve gégiis agrisi, bulanti, kusma, biling bulanikligi nedeniyle bagvurusu sonrasi acil serviste yapilan tetkiklerinde Ph:
6,965, kan glukozu: 277 mg/dl, HCO3: 7,5 mmol/L, K: 3,6 mmol/L, idrarda keton: 1+ idrarda glukoz: 3+ olarak saptanmasi sonrasi 6glisemik ketoasidoz
tanisiyla ileri tetkik ve tedavi agisindan koroner yogun bakima kabul edildi. Akut batin ve akut koroner sendrom ekartasyonu ile es zamanli olarak baglanan
sivi ve elektrolit tedavisine, ilaveten insiilin tedavisi baslandi, eksik elektrolitler replase edildi. Yogun bakima yatisinin 4. giiniinde idrarda ketonu negatif-
lesen ve asidozu diizelen hastanin oral beslenmesi agildi. 4. giiniinde kan gazi parametreleri diizelip idarda keton negatif olunca klinige devredilen hasta
serviste 5 giin takip ve tedavisine devam edildikten sonra 4'lii insiilin tedavisi ile dozlar hakkinda bilgilendirme yapilip, insiilin egitimi verilip, insilini asla
birakmamasi tekrar tekrar anlatilarak taburcu edildi.

Bulgular:

C peptit: 0,18 kontroliinde 0,14 ng/mL

Adacik hiicre antikoru(lslet cell antikoru-1CA): Negatif
Anti-GAD antikoru: <0,5 IU/mL (0,00-5,00)

Anti insiilin antikor: 3,3 1U/mL (0,0-10,0)

Sonug: 15.5.2015 tarihinde FDA SGLT2 inhibitdrleri ile ilgili ilk uyanisini yapmugtir. Bu uyar bu ilaglarin ilk kullanima girdigi Mart 2013 ve Mayis 2014
tarihleri arasi rapor edilen 20 vakay kapsamaktadir. SGLT2 inhibitérleri ile tedaviye baglanmadan énce, hastanin dykiisiinde onu ketoasidoza yatkin hale
getirebilecek olan faktorler degerlendiriimelidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik, empagliflozin, Ketoasidoz, Oglisemik, SGLT2 inhibitoril




$S-07 HIPONATREMISi OLAN VE YATARAK TEDAVi GOREN HASTALARIN DEGERLENDIRILMESIi

Selim Ozgiil', Erding Giilimsek?, Derya Demirtag', Hilmi Erdem Siimbil", Fettah Acibucu®, Sakir Ozgiir Keskek!, Tayyibe Saler’
"Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar Klinigi

2Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi

%Adana Sehir Egitim ve Aragtirma Hastanesi Endokrin ve Metabolizma Klinigi

“Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi I¢ Hastaliklari Klinigi

Amag: Bu calismanin amaci klinigimizde hiponatremisi olan ve yatarak tedavi goren hastalarin demografik verileri, volim durumlari ve etyolojileri ile serum
Na degerlerini karsilagtirmaktir.

Gereg ve Yontem: Prospektif olarak yapilan bu galismada Saglik Bilimleri Universitesi Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklan Klinigi'nde
Ocak 2019 - Ocak 2020 tarihleri arasinda hiponatremisi olup yatarak tedavi géren hastalarinin demografik 6zellikleri, volim durumlari ve etyolojik nedenleri
ile serum Na seviyeleri incelendi.

Bulgular: Hiponatremisi olan 151 hastanin 67 (% 44,4) tanesi erkek, 84 (% 55,6) tanesi kadindi. Kadinlarin yaglar 65,9+14,1 yil iken erkeklerin yaslari
65,3+15,0 yildi. Hiponatremisi olan 65 yas< hastalarin serum Na diizeyi 121,0+6,22 mmol/L iken, 65 yag> hastalarin serum Na diizeyi 123,2+5,32 mmol/L
idi ve istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0,023). Hastalarin voliim durumlarina gore yapilan karsilastirmada 57 (% 37,7) tanesi hipovolemik, 52 (%
34,4) tanesi 6volemik, 42 (% 27,8) tanesi hipervolemik idi. Hiponatremisi olan hipovolemik hastalarin serum Na diizeyi 119,8+6,39 mmol/L iken, Gvolemik
hastalarin 124,9+3,46 mmol/L, hipervolemik hastalarin ise 121,0+6,29 mmol/L idi ve istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p <0.001). Hastalarin etyolojik
durumlarina gore yapilan karsilastirmada 38 (% 25,2) tanesi psédohiponatremi iken, 34 (% 22,5) tanesi kalp yetmezligine, 25 (% 16,6) tanesi didretik kul-
lanimina, 22 (% 14,6) tanesi intestinal kayba, 14 (% 9,3) tanesi UADHS’ye, 10 (% 6,6) tanesi adrenal yetmezlige, 4 (% 2,6) tanesi karaciger yetmezligine,
4 (% 2,6) tanesi ise bobrek yetmezligine bagh idi.

Sonug: Yapilan ¢alismalarda serum Na diizeyinin yas ile iliskili oldugu saptanmustir. Bizim ¢aligmamizda da yash hastalarda serum Na seviyelerinin daha
distik oldugu gorilmistir. Gaismamizda hastalarin volim durumlarina gére serum Na seviyeleri farklilik géstermektedir. Bu bize hastalarin volim durum-
larinin tespit etmede serum Na degerlerinin yardimci olabilecegini gdsterebilir. Yapilan ¢alismalarda hiponatreminin etyolojik sikligi farklilik gostermektedir.
Bizim galigmamizda ise psddohiponatremiden sonra en sik neden kalp yetmezli§ine bagh durum olmustur.Bu nedenle hiponatremi saptanan hastalarda
psodo sebeplere yonelik hastalarin lipid paneli,serum proteini ve glikoz degerlerine bakiimalidir.

Anahtar Kelimeler: etyoloji, Hiponatremi, voliim
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$S-09 PRIMER HIPERPARATRIDi HASTALARINDA P DALGASI TEPE NOKTASI ZAMANI
Yiicel YILMAZ', Aydin GIFTCi2

'Saglik Bilimleri Universitesi Kayseri Sehir Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi
2Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart ABD

Amag: Primer hiperparatiroidizm (PHPT), paratiroid bezinden asir paratiroid hormonu (PTH) salgilanmasinin neden oldugu hiperkalsemi ile karakterize
edilen klinik bir tablodur ve poliklinikte hiperkalseminin en yaygin nedenidir. Son zamanlarda, PHPT’ li hastalarda mortaliteyi ve aritmileri arttirdigi gosteren
calismalar nedeniyle kardiyak yonden degerlendirmeye olan ilgi artmaktadir. Atriyal fibrilasyon (AF), eslik eden kalp hastaligi ve yagla birlikte prevalansi ar-
tan kardiyoloji pratiginde yonetilen yaygin bir aritmidir. P dalga indekslerinin analizi ile 6lgtilen atriyal aktivasyondaki degisiklikler atriyal yeniden sekillenme,
iskemik inme ve AF ile iliskilendirilmistir. P dalgasi tepe noktasi zamani (PDTZ), p dalgasinin baslangici ile tepe noktasina ulagmasi igin gegen siiredir ve ya-
kin zamanda tanimlanmig bir elektrokardiyografi (EKG) parametresidir. Son zamanlarda, PDTZ ile kardiyovaskiiler olaylar arasindaki iliski ile ilgili caligmalar
yayinlanmigtir. Bu calismada, PHPT hastalarinda yeni bir EKG parametresi olan PDTZ’ nin tespit edilmesi ile AF riskinin degerlendirilmesini amagladik.

Gereg ve Yontem: Calismaya 21 PHPT hastasi ve kontrol grubu olarak 20 saglikli birey dahil edildi. Gruplar demografik ozellikler, laboratuvar bulgulari,
Ekokardiyografi ve EKG bulgular agisindan karsilagtirildi. PDTZ igin literatiirde onerildigi gibi D2 ve V1 derivasyonlari kullanild.

Bulgular: Hasta grubu ile kontrol gruplan karsilastinldiginda demografik 6zellikler ve laboratuvar bulgular agisindan fark tespit edilmedi. Kontrol grubu
ile karsilagtiriidiginda, PHPT olan hastalar anlamli olarak daha uzun PDTZ’ ye sahipti (PDTZ V1 56.07msn + 8.33 sn’ e karsi 50.25 msn + 7.00 sn p<0.05,
PDTZ D2 54.57 msn + 6.28 msn’ e karsi 48.05 msn + 5.91 msn p<0.01). (Sekil)

Primer Hiperparatroidili Hastalar ile Kontrol Grubunun P Dalgasi Tepe Noktasi Zamanlarinin karsilastiriimasi

xa Y
<

o

"

Sonug: PHPT i hastalarda kontrollere gore PDTZ’ in daha uzun oldugunu gézlemledik ve sonucumuz PHPT hastalarinin AF agisindan risk altinda oldugunu
distindirmektedir.
Anahtar Kelimeler: elektrokardiyografi, p dalgasi, primer hiperparatroidi
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$S-11 SEPTIK HiPOGLiSEMiK YENiDOGANLARDA iNSULIN, C-PEPTID VE IL-1 DUZEYLERININ ARASTIRILMASI

Hakan ONGUN', Sema Akgurin?
"Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Gocuk Sagligi ve Hastaliklari Ana Bilim Dali, Neonatoloji Bilim Dali, Antalya
2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklarr Ana Bilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali, Antalya

Amag: IL-1B8 monofagositik hiicrelerden salinan, enfeksiyonlara sekonder uyarilan bir sitokindir; pankreas-adacik hiicrelerini uyararak hiperinsiilinizm
ile hipoglisemi olusturur. Bu galismada, septik yenidoganlarda gozlenen hipoglisemi ile IL-18 ve insilin hipersekresyonu arasindaki iligki arastirimistir.

Gereg ve Ydntem: Akdeniz Universitesi Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim servisine bir yillik siirede sepsis (kanitlanmig/Klinik sepsis) tanisi ile yatan,
dogum haftasi >=37 haftanin (izerindeki yenidoganlar ¢aligmaya alindi.

Prospektif, klinik aragtirma olarak planlanan galismada, konjenital kalp hastaliklari, karaciger hastaliklari, hipoglisemiyle giden metabolik hastaliklar, foto-
terapi ve/veya kan degisimi yapilanlar, steroid tedavisi uygulananlar ve anemisi olanlar ¢alisma digi birakildi.

Olgulanin demografik 6zellikleri, laboratuvar parametreleri (beyaz kiire, nétrofil, CRP, trombosit, kan/viicut sivi kiiltiir pozitifligi) incelendi. Hastalar, serum
glukoz degerine gore hipoglisemi (<=40 mg/dl) ve normoglisemi (>=40 mg/dl) gruplarina aynldi. Kan 6érneklerinden C-peptid, insiilin, IL-1B diizeyleri
calisildi.

SPSS-16 istatistik programi kullanilarak kategorik veriler ki-kare/fischer exact testiyle incelendi. Sayisal verilerin normal dagilima uygunluguna bakilarak
Mann-Whitney U test/Student-t testiyle gruplar karsilagtinldi. Spearman’s Rank testiyle sayisal korelasyonlar aragtirildi. P<0.05 istatistiksel anlamli bulun-
du.

Galisma, Akdeniz Universitesi Arastirma fonunca 98.01.0102.07 proje no. ile desteklendi. Galismaya dahil edilen hastalarin anne-babalarindan etik kurul
kararinca galisma onami yazil olarak alind.

Bulgular: Otuzalti bebek (hipoglisemik-sepsis: 18, normoglisemik-sepsis: 18 olgu) caligmaya alindi. Normoglisemik grubun dogum agirhginin fazla
(3232.8+333.2, 3077.5+333.9 gram, p=0.034), TélIner-sepsis skorlarinin ise benzer oldugu gorildi (p=0.839).

iki grubun serum insiilin, C-peptid ve IL-1 B diizeyleri arasinda iligki saptanmadi (p=0.650, p=0.372, p=0.606). Hipoglisemik sepsis olgularinda insilin/glu-
koz oran ortalamasinin 0.3’den biiyiik oldugu gériildii (0.39+0.41, p<0.001); serum insiilin ile insiilin/glukoz degerleri arasinda giiclii korelasyon saptandi
(r=0.720, p<0.001); ancak glukoz, insiilin, C-peptid, insilin/glukoz ile IL-1 diizeyleri arasinda iliskiye rastlanmadi.

Sonug: Septik, hipoglisemik yenidoganda hipogliseminin nedenleri arasinda relatif hiperinstlinizm (instlin/glukoz>0.3) yer alir. Galigma sonuglarinda
glukoz, insilin, C-peptid diizeyleri ile IL-1B arasinda iligkinin saptanmamasi, IL-1B’nin hiperinsiilinizme bagli hipoglisemiye neden olmasinin sistemik kan
diizeyi ile direk etkisinden ziyade, parakrin etkiyle pankreas-adacik hiicrelerini etkiledigini distindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: hiperinsiilinizm, hipoglisemi, IL1, sepsis, Yenidogan
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$S-12 DIYABETIK NEFROPATIDE YENi RiSK FAKTORLERI: MiKRORNA-196-3P VE MiKRORNA-23

ISMET EROGLU', HAKAN KORKMAZ', KUYAS HEKIMLER OZTURK', FEVZIYE BURCU SIRIN', SONMEZ SEVIK', BARIS AFSAR'

TSULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

Amag: Bu calismanin amaci diyabetik nefropatili (DN) tip 2 diabetes mellitus (T2DM) hastalarinda miR-98, miR-184, miR-185, miR-203 ve miR-196a-
3p’nin serum seviyelerindeki degisiklikleri ve bu degisikliklerin driner albtimin atilimi (UAE) ile iliskisini degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Galismaya 18-65 yas arasi 35 saglikli birey, normoalbiiminiirili 40 T2DM hastasi, mikroalbiminirili 40 T2DM hastasi ve makroalb-
mindirili 35 T2DM hastasi dahil edildi. Tim gruplarin metabolik laboratuvar parametreleri ve 24 saatlik idrar drneklerinde mikroalbumin diizeyleri 6lgtld.
Serum vaskiiler endotelyal bliyiime faktori-A (VEGF-A) ve transforme edici blytime faktorii-B (TGF-B) seviyeleri, enzime bagli immiinosorbent deneyi
(ELISA) ile kantitatif olarak dlguldii. Dolagimdaki miRNA seviyeleri, Gercek Zamanl kantitatif PCR ile belirlendi.

Bulgular: Normoalbliminiiri grubunda serum miR-196a-3p seviyeleri saglikli kontrol grubuna gére azalmis olarak bulundu. Makroalbdmin(iri ve mikro-
albliminri gruplarinda miR-196a-3p diizeyleri normoalbiiminiiri grubuna gére daha yiiksekti. Ayrica makroalbiiminiiri grubunda miR-196a-3p diizeyle-
rindeki artig, mikroalbiminiiri grubuna gére daha belirgindi. Serum miR-203 seviyeleri makroalbiminiri grubunda; saglkli kontroller, mikroalbdmin(ri
ve normoalbiiminiri gruplarina gére anlaml olarak daha yiiksekti; bu diizeyler mikroalbiminiiri grubunda da normoalbiiminiiri grubuna gore yiiksekti.
Lojistik regresyon analizinde, serum miR-196a-3p ve miRNA-203 seviyeleri bagimsiz olarak UAE ile iliskilendirildi.

Sonug: Artmig serum miR-203 ve miR-196a-3p seviyeleri, DN'nin bir belirteci olan UAE'nin bagimsiz risk faktorleridir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik Nefropati, MikroRNA, TGF-8, VEGF-A
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$S-13 DiYABETIK RETINOPATILi HASTALARDA PROLIDAZ AKTIVIiTESi VE OKSIDATIF STRES PARAMETRELERININ DEGERLENDIRILMESIi

Kerim Yiiksel', Suzan Tabur?, Sadettin Oztiirk?, Mustafa Araz?

'Birecik Devlet Hastanesi, Saglik Bakanligii

2Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali

Sadettin Oztiirk / Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali

Amag: Diyabetik komplikasyonlarin gelisiminde ana mekanizma olan endotel hasarinda oksidatif stresin rolil iyi bilinmektedir. Galigmamizin amaci, di-
yabetik retinopatili hastalarda serum prolidaz aktivitesi ve bunun oksidatif stres parametreleri ile iligkisini degerlendirerek, bu sistemlerin mikrovaskiiler
komplikasyonlarin prognozu ve erken tedavisine yonelik yeni verilerin ortaya konulmasi saglamaktir.

Gereg ve Yontem: Calismaya Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi'nde sadece diyabet tanili 30, diyabetik retinopati
tanisi almig 30 proliferatif retinopatili ve 30 nonproliferatif retinopatili hasta ile yas ve cinsiyet uyumlu 30 saglikli goniilli dahil edildi. Serum 6rneklerinde
prolidaz aktivitesi ve oksidatif stres (tas,tos) diizeyleri ELISA yontemiyle 6lgildi.

Bulgular: Galismaya alinan hasta ve kontrol grubunun demografik ézellikleri benzerdi. Prolidaz ve TOS degerleri diyabetli grupta anlamli diizeyde daha
yilksek tespit edildi(Sirasiyla p=0,000, p=0,016). TAS degerleri saglikli grupta anlamli diizeyde daha yiiksek tespit edildi (p=0,000). Arastirmaya dahil edilen
dort grup arasinda prolidaz ve TAS degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edildi (Sirasiyla p=0,000 ve p=0,000). Prolidaz seviyesi en yiiksek nonproli-
feratif retinopatisi olan diyabetik grupta, en disik saghkh grupta tespit edildi. TAS diizeyi en yiiksek saglikl grupta, en diisiik proliferatif retinopatisi olan
diyabetik grupta tespit edildi. Bu gruplar arasinda TOS degerleri agisindan anlamli farkllik tespit edilmedi ( p=0,081).

Sonug: Sonug olarak, bu bulgular serbest radikaller ve antioksidan kapasitenin, DM ve DR progresinde rol alabilecegini diisiindiirmektedir. Oksidatif stres
ve kollajen yikiminda aktif rolii olan prolidaz enzim aktivitesi DM ve DR hastalarda yiiksek bulunmustur. Prolidaz enzim aktivitesinin, 6zellikle DR hasta-
larda daha da anlamli olarak yiikselmis olmasi serum prolidaz aktivitesi élgiimiiniin, periferik dokulardaki kollajen doku hasarini tespit etmeyi miimkiin
kilabilicegi dngoriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: “diyabetik retinopati”, “oksidatif stres”, “prolidaz”
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$S-16 TOKSIK ADENOM TANILI HASTADA COViD-19 ENFEKSIYONU SONRASI GELISEN SUBAKUT TiROIDIT

Esma Giilsun Arslan Gellat' , Sadettin Oztiirk', Elif Melis Baloglu Akyol', Zuhal Bozkurt?, Suzan Tabur', Mustafa Araz'
'Gaziantep Universitesi Tip Fakiltesi / Endokrin ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali
2@Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi

Amag: Hipertiroidizm,radyoaktifiyot alimindaki bulgularla ayirt edilebilen iki farkli mekanizmadan kaynaklanir.Diigiik RAI tutulumlu tirotoksikozu
(tiroiditler),normal-yiiksek RAI tutulumlu hipertiroididen(Graves hastaligl, TMNG,Toksik Adenom)ayirmak mimkin olabilir.Birbirinin ayrici tanisina giren
iki hastaligin;toksik adenom ve subakut tiroiditin birlikteligini vakamizla sunmak istedik.Ayrica hastada covid-19 enfeksiyonu sonrasi subakut tiroidit tablo-
su gelistigi icin kronolojik iliski nedeniyle,covid-19’un subakut tiroidit baglangicindan sorumlu olabilecegini diisiinmekteyiz.

Gereg ve Yontem: Hastanin merkezimizde kan tetkikleri,ultrasonografi ve tiroid sintigrafisi ile degerlendirmesi yapildi.

Bulgular: 54 yasinda kadin hasta,2014 yilinda toksik adenom tanisi almig.Hastaya metimazol ve propranolol tedavisi baglanmig,otiroid hale geldikten sonra
ablatif tedavi énerilmis (cerrahi-RAl), hasta kabul etmemis.

26.08.2020 tarihinde,garpinti,boynun 6n tarafinda agr,sislik sikayetleriyle merkezimize bagvuran hastanin yaklasik 1 ay énce covid-19 virtis enfeksiyonuna
bagl pnémoni nedeniyle hastanede yatarak tedavi aldigi,boynun 6n tarafindaki agrinin bu dénemde bagladigi 6grenildi.Taburculuk sonrasi agrisi gegme-
yen ve sisli§i olan hasta tarafimizca degerlendirildi.Hastanin muayenesinde tiroid sag lobunda yaklasik 3x4cm gapinda ele gelen nodiil mevcuttu,tiroid
bezi hassas ve agriliydi,bogaz muayenesinde tonsillofarenjit saptanmadi.Hemogram normaldi, TSH:0,0501U/L(ref:0,34-5,6), fT,:1,16ng/dl(ref:0,61-1,45),
fT,:4,1pg/ml(ref:2,5-4,2), anti-TPO:negatif, anti-TG:negatif, TRAB:negatif, ESR:119mm/h, CRP:94mg/L(ref:0-5) (hastanin covid-19 enfeksiyonu tedavisi
sonras! bakilan CRP:33mg/L, ESR:106mm/h).Tiroid ultrasonografisinde sag tiroid lobunda Ust anteriorda 13x29x40mm boyutunda,karigik ekojenitede
nodiil,sol tiroid lobunun tamamina yakinini dolduran,isthmusa uzanan 22x36x38mm boyutunda yaygin hipoekoik irregiiler yamasal alanlar gériildii. Toksik
adenom tanisi olan hastada subakut tiroidit tablosu gelistigi distinildi,ibuprofen 2x600mg baslandi.Metimazol tedavisi kesilip yedi giin sonra gekilen
tiroid sintigrafisinde;tiroid bezi sag lobda hiperaktif karakterde nodiil, ekstranodiiler kesimler suprese tiroid bezi gériintiisii elde edildi.Hastanin sintigrafisi
de subakut tiroiditi destekliyordu.Tiroid sag lobunda toksik adenom,sol lobdan isthmusa uzanan bélgede subakut tiroidit tablosu mevcuttu.

Hastanin 1 haftalik ibuprofen tedavisi sonrasi agrisi azalmis,crp:49 degerine gerilemisti.ibuprofen, metimazol ve propranolol tedavisinin devami ve 10 giin
sonra poliklinik kontroliine gelmesi énerildi.

Sonug: Toksik adenom,tiroid bezinde otonomi kazanmis,tiroid hormonlarini sekrete eden nodilin bulunmasiyla karakterize bir hastaliktir.Subakut
tiroidit,genellikle viral st solunum yolu enfeksiyonunu takiben ortaya gikan,kendini sinirlayan,agrili tiroid bezi hastaliklarindandir.Vakamizda tirotoksikoz
ayrici tanisina giren toksik adenom ve subakut tiroidit birlikteligini ve covid-19 enfeksiyonu sonrasi subakut tiroidit geligebilecegini vurgulamak istedik.

Anahtar Kelimeler: Covid-19, Subakut Tiroidit, Toksik Adenom
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$S-18 HIPOFOSFATEMIK RASITiZM NEDENi iLE TAKIPLi HASTADA GELISEN TERSIYER HIPERPARATIRO0iDiZM

Sadettin Oztiirk, Mustafa Araz', Esma Giilsun Arslan Cellat', Suzan Tabur'
'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Enokrinoloji Bilim Dali
Sadettin Oztiirk / Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Enokrinoloji Bilim Dali

Amag: Rikets , bliyiimekte olan organizmanin, kalsifikasyona hazir iskelet sistemindeki mineralizasyonun gecikmesi sonucu ortaya ¢ikan bir durumdur.
Hipofosfatemik rikets, D vitaminine direncli riketsin dnemli bir formudur. Bunun da en sik tipi X’e bagl ailevi hipofosfatemik riketstir.Renal fosfat kaybi,
anormal vitamin D metabolizmasi ve kemik mineralizasyonunda defekt ile karakterizedir.Bu vakamizda klinik ve laboratuar bulgulariyla hipofosfatemik
rikets tanisi almis bir olgunun takiplerde tersiyer hiperparatirodizm gelisen ve cerrahi sonrasi kiir olan hastamizi sunduk.

Gereg ve Yontem: Yirmi iig yasinda erkek hasta 10 yil dnce ellerde, bacaklarda giigsiizliik sikayetleri bagvuruyor.Hipofosfatemi, hipokalsemisi hiperpara-
tiroidisi ve alkalen fosfataz yliksek saptaninca hipofosfatemik rikets on tanisiyla yapilan genetik testinde PHEX mutasyonu pozitif saptaniyor.

Bulgular: Kalsitriol ve fosfat replasmani baglanip;kalsiyum yiiksekligi ve parathormon diizeyleri dramatik artig gésterince; sekonder hiperparatiroidi zemi-
ninde tersiyer hiperparatiroidi agisindan tetkik ediliyor.Kalsiyum; 12.8 mg/d|(8.8-10.6), fosfor;1.1 mg/dl(2,5-4,5), pth;469 ng/dI(12-88) ve 24 saatlik idrar
kalsiyumu ve fosforu 209 ve 3100 mg/giin saptaninca paratiroid sintigrafisi cekiliyor ve adenom saptaniyor.Operasyon sonrasi pth ve kalsiyum degerleri
gerileyen hastaya kalsitriol ve fosfat tedavisi baglaniyor.

Sonug: D vitaminine direngli rikets kapsaminda degerlendirilen hipofosfatemik rikets, fosfatin yetersiz alimi veya atiliminin artmasi sonucu ortaya ¢ikmak-
tadir.Hastalarda hem fosfat kaybi hem de D vitamini direnci oldugu igin tedavide aktif D vitamini ve fosfat replasmani yapiimaktadir.Ancak hastalarda D
vitamini direnci oldugundan parathormon diizeyleri yiiksek seyredip uzun vade de sekonder hiperparatiroidi zemininde bezler otonomi kazanip tersiyer
hiperparatiroidizm gelisebilmektedir.Bizim vakamizda da oldugu gibi pth seviyeleri yiiksek giden hastanin pth da hizl yiikseligler olup ayni zamanda kalsi-
yum yliksekligi de eslik edip hipofosfatemisi derinlesince zaten primer hastalik olan hipofosfatemik riketsde var olan hipofosfatemi tedavisi kontrol altina
alinamamug ve aktif D vitamini hiperkalsemi gelistigi i¢in kesilmek zorunda kalinmigtir ve paratiroidektomi olmustur.Bu veriler isiginda hipofosfatemik
rickets/osteomalazi kendi bagina kontrol altinda tutulmasi zor bir hastalik olup; hastaligin seyrinde geligebilecek tersiyer hiperparatiroidizm nadir gériilsede
akilda tutulmali ve tedavi edilmezse primer hastaligin tedavisi yapilamayacag gibi var olan kalsiyum, pth ve fosfor degerlerini daha da kétiilestirebilecektir.

Anahtar Kelimeler: d vitamini direci, hipofosfatemik rikets, tersiyer hiperparatiroidizm
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$S-19 PSiKOZ OLARAK 3 YIL TAKiP EDILEN INSULINOMA VAKASI

Sadettin Oztiirk', Mustafa Araz', Sezin Dogan Gakir, Suzan Tabur',
"Gaziantep Universitesi Tip Fakiltesi Endokrinoloji Bilim Dali

Sadettin Oztiirk / Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali
Adiyaman Universitesi Egitim Aragtirma Hastanesi

Amag: Néroendokrin tiimdrlerin biiyiik cogunlugunu insiilinomalar olusturur. insulinoma, pankreas adacik hiicrelerinden kdken alan ve insillin sekrete
eden noroendokrin bir tiimérdiir. Pankreatik endokrin timdrler arasinda en yaygin olani (%55) insilinomadir. Genellikle hayatin beginci dekadinda goriiliir.
Tani Klinik belirtileri laboratuvarin desteklemesi ile konur ve yerin tespiti igin goriintiileme yontemlerine ihtiyag vardir. Insiilinomanin tedavisi miimkiinse
cerrahidir. Biz de 3 yildir psikoz nedeni ile takipli dogustan afazik olan insulinoma tanisi alan hastamizi sunduk.

Gereg ve Yintem: 53 y erkek hasta galigirken bayilmasi (izerine acile gotiriildigiinde 6lgilen kan sekeri 36 mg/dl olarak gikinca hipoglisemi agisindan
tarafimiza yonlendiriliyor.Hastanin dogustan konusma engelli oldugu ve son 3 yildir psikiyatri tarafindan psikoz nedeni ile takipte oldugu égreniliyor.Karde-
sinden alinan anamnezinde 3 yil 6ncesine kadar aktif sikayeti olmadigi 6Greniliyor.Hastanin 6zellikle ag oldugu donemlerde anlamsiz davraniglan,saldirgan
tavirlan ve haliisinasyonari oldugu 6grenildi. Hastanin bayiimasi sonrasi acilde 6lgiilen kan sekeri 36 mg/dl gelince hasta endokrinolojiye yénlendiliyor.
Bulgular: Hastanin servisde yathiginda aghginin 2.saatinde kan sekerleri 34 mg/dl diisiip 6lgiilen c- peptit ve insilin deerleri yiiksek ¢ikinca(tablo 1)
hastaya endojen hiperinstilinemi nedeni ile dinamik panreas mr ¢ekiliyor.Hastanin gekilen mr gériintiilemesinde pankreas kuyruk kesimde 1 cm’lik lezyon
saptaniyor ve 6n tanida belirtilen insulinoma ile uyumlu olarak raporlaniyor. Hastanin klinik, labaratuar ve gériintiileme bulgulari insulinomayi destekleyince
hastaya distal pankreatektomi yapiliyor ve patolojik tanisi néroendokrin tiimér, iyi diffrensiye,grade 2 olarak raporlaniyor.
Hipoglisemi anindaki dedgerler

Glukoz 33 mg/dl
Insulin 6,48 pg/di
C-peptit 19,69 mU/L

Sonug: insulinomalar nadir gériilmekle birlikte tedavi edilmediginde ciddi morbidite hatta mortaliteye neden olabilmektedir. Ozellikle néroglukopenik semp-
tomlarla prezente olan hastalarda hipoglisemi etyolojide diisiiniilmelidir. Bizim vakamizda da oldugu gibi nroglukopenik semptomlar hastay psikoz tanisi
aldirabilmekte ve hipoglisemin degerlendirilmesi hayati 6nem arz etmektedir

Anahtar Kelimeler: insulinoma, néroglukopenik semptomlar, psikoz
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$S-20 BOZULMUS GLUKOZ TOLERANSI VEYA BOZULMUS AGLIK GLUKOZU OLAN BiREYLERDE KAPILLEROSKOPi BULGULARININ iNCELENMESI
Zeynel Abidin Sayiner'

'Gaziantep Universitesi 3

Zeynel Abidin Sayiner / Gaziantep Universitesi

Amag: Hem bozulmus glukoz intoleransi hem de bozulmus aglik kan glukozu kronik inflamasyon artigi durumlar olarak bilinmektedir. Mikrovaskiiler komp-
likasyonlar degerlendirmede vidyo kapilleroskopi degerlendiriimesi yaygin olarak kullaniimaktadir. Yontemin hizli, diigtik maliyetli ve kolay uygulanabilir
olmasi avantajdir. Mikrovaskiler alana en kolay tirnak yatagindan ulasilabilir. Bu ¢alismada tirnak bélgesine uygulanan kapilleroskopi ile bozulmus aghk
kan glukozu veya bozulmus aglik glukozu olan hastalarda kapilleroskopi bulgularini degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Bu calismaya Nigde Omer Halisdemir Arastirma ve uygulama hastanesinesi Endokrinoloji ve Metabolizma klinigine bagvuran 25 bozul-
mus aglik glukozu olan hasta, 25 bozulmus glukoz toleransi olan hasta ve 25 saglikh birey ainmistir. Galismaya alinan hastalarin BAG veya BGT diginda
herhangi kronik bir hastaligi yoktur. Kontrol grubu hastalari herhangi bir sikayeti olmayan polis okulu rutin taramalari igin bagvuran ve taramalarda herhangi
bir hastalija saptanmayan kisilerden segilmistir. Galismada tirnak kapiller élgiimiin yaninda hemogram ve rutin biyokimya degerleri, CRP, ESR, 75 gr
OGTT, HbA1c degerlendirilmigtir. Normal da§ilmayan degiskenlerin iki grupta karsilagtinimasinda Mann Whitney U testi kullanilmigtir. Kategorik degisken-
ler arasindaki iligki Ki kare ile test edilmistir. Analizlerde SPSS 22.0 paket programi kullaniimigtir ve p<0.05 anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: March-OberHuber siniflamasina gére kapiller bozukluk 14 hastada saptanmigtir. Kontrol grubunda herhangi bir kapiller bozukluk saptanmamis-
tir. Gruplar arasinda cinsiyet bakimindan anlamli bir fark yoktu (p=0,856). Gruplar arasinda yas degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark gézlendi
(p=0,005). BAG ve BGT olan hasta grubu karsilagtinldiginda kapiller bozukluk saptanma agisindan herhangi bir istatistiksel fark saptanmamistir (p=0,566).
BAG ve BGT olan hastlar ile kontrol grubu karsilastinidiinda kapiller bozukluk agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmigtir (p<0,01).

Sonug: Galismada BGT veya BAG'u olan hastalarda saglikli bireylere gore kapiller bozuklukta artig saptanmistir. Kapilleroskopi kullaniminin basit maliyetsiz
ve hizli olmasi BGT veya BAG yanisira Diyabetes Mellitus gelisen hastalarda da mikrovaskiiler hasari degerlendirme de kullanilabilecegi 6ngériisiinii agiga
cikarmistir fakat daha ¢ok hasta sayisi olan daha kapsaml ¢aligsmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Bozulmus aglik glukozu, Bozulmus glukoz toleransi, Diyabetes mellitus komplikasyon, Kapilleroskopi
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$S-21 KAYSERI SEHIR HASTANESINDE SON 1 YILDA TiROID KANSERI TANISI ALAN HASTALARIN ANALIZi

Osman Baspinar’
"Kayseri Sehir Hastanesi

Osman Bagpinar / Kayseri Sehir Hastanesi

Amag: Tiroid kanserleri en sik goriilen endokrin kanserlerdir. Sikligi giderek artmaktadir. Genel de karsimiza nodiil olarak gikmaktadir. Nodiil karakteristik-
lerinde bdlgesel degisimler olabilmektedir. Amacimiz kayseri ve gevresindeki tiroid kanseri tanisi alan hastalarin radyolojik ve patolojik karakteristiklerini
incelemektir.

Gereg ve Yintem: Kayseri sehir hastanesinde son 1 yilda tiroid kanseri tanisi alan 74 hasta retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yagi 48.0+12.0, 14°(i erkek (%18.9) ve 60 tanesi kadindi (%81.1). 73 tane papiller karsinom, 1 tane folikiler karsinom tanisi
vardi. Papiller karsinom varyantlari %43.2 klasik, %25.7 mikropapiller, %25.7 folikiiler, %2.7 hurthle ve %2.7 onkositik varyantti. Timarlerin usg dzellik-
lerine bakildiinda malign nodiillerin yeri % olarak 47.3 sag, 28.4 sol, 1.4 istmus, 16.2 sag+sol, 5.4 sag+istmus, 1.4 sag+sol+ismusta tespit edildi. Malign
nodillerin ortalama usg boyutu 17.1+10.2 mm, patoloji rapor boyutu 14.1+10.5 mm olarak tespit edildi. Bu nodiillerin %63.1' hipoekoik, %23.1" i izoekoik,
%713.8'i miks ekoda goriintiilendi. TIIAB ‘ta %70.8’i malign, %13.8 benign, %10.8'i 6nemi belirsiz atipi , %4.6’s yetersiz taniya sahipti. Patoloji raporlarin-
da %13.5’inde lenf damar invazyonu var, %86.5 ‘inde yoktu. Invazyon olan hastalarda yapilan boyun ve torkaks btde %5.8’inde siipheli uzak metastaz tespit
edildi. Hastalarin %5.3(i radyoaktif iyot (RAI) almazken digerleri almigt. Post-Rai tarama yapilanlarda %2.9'unda uzak metastaz varken %97.1’inde yoktu.

Sonug: Malign nodiiller en ok tiroid sag lobda, ortalama boyutu 2 cm den kiigiik, hipoekojen ve ¢ogunlugu disiik agresivitesi olan alt tipe sahipti. Erkek-
lere gore kadinlarda anlamli yiiksek oranda tespit edildi. Patolojide agresif dzellikleri olan tiimérlerin pre ve post rai goriintiilemede uzak metastaz oranlari
diigtiktl. O nedenle bu tarz tiimorlerin rutin metastaz taramasi gerekmeyebilir.

Anahtar Kelimeler: nodiil, papiller karsinom, Tiroid kanserleri
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PS-01 TEKRARLAYAN (IST SOLUNUM YOLU ENFEKSiYONLARI, KABA YUZ GORUNUMU VE BOY KISALIGI:MUKOPOLISAKKARIDOZ TiP 6

Sadettin Oztiirk', Mustafa Araz', Esma Giilsun Arslan Cellat', Suzan Tabur'
'Gaziantep Universitesi Tip Fakiltesi Endokrinoloji Bilim Dali
Sadettin Oztiirk / Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali

Amag: Mukopolisakkaridoz(MPS) tip 6, diger adiyla Maroteaux-Lamy sendromu, degisen siddetlerde somatik tutulum ve normal zeka ile karakterize, nadir
goriilen, multisistemik ve ilerleyici bir hastaliktir. N-asetil galaktozamin-4-siilfataz enzimi eksiktir.Hastalarda kaba yiiz gériiniimii, kulak-burun bogaz prob-
lemleri, gelisme geriligi, spinal kord basi sendromlari, eklem kontraktiir(i, organomegali, gorme ve isitme sorunlari, kalp ve solunum problemleri vardir
. Bizde bu vakamizda, orta derecede mitral kapak yetmezIii ile birlikte tekrarlayan iist solunum yolu enfeksiyonlari gegiren MPS tip 6 hastamizi sunduk.

Gereg ve Yontem: Yirmi yaginda bayan hasta gocukluk déneminde boy kisaligi, bliytime gelisme geriligi ve kaba yiiz gérinimi olmasi iizerine lizozomal
depo hastaliklari agisindan degerlendiriliyor.Yapilan enzim analizlerinden N-asetil galaktozamin-4 siilfataz enzim diizeyi 0 pmol/g/saat(10-50) olarak sapta-
ninca hastaya mukopolisakkaridoz tip 6 (Moroteaux-Lamy sendromu) tanisi konuluyor.

Bulgular: Oykiisiinden tekrarlayan dist yolunum enfeksiyonlar oldugu bu sebeple tedavi gordigii ve kulak burun bogaz tarafindan tonsillektomi gegirdigi
o0greniliyor.Hastanin diger bulgularindan korneal opasiteleri , uyku apne sendromu ve cekilen ekokardiyografide mitral yetmezlik saptanmig olup es zamanli
kardiyoloji tarafindan medikal takip edilmektedir.Hastaya tedavi olarak 1 mg/kg/haftadan intravenoz galsulfase veriliyor.

Sonug: MPS tip 6, 5. kromozomdaki ARB gen mutasyonuna bagli N-asetilgalaktozamin-4-siilfataz enzim eksikligi ile ortaya gikan, pek ¢ok doku ve organda
dermatan siilfat ve kondroitin siilfat birikimi ile karakterize otozomal resesif gegisli metabolik bir hastaliktir. Diinyada tim MPS tiplerinin sikhigi 1/25000
ile 1/500000 arasindadir ve bunlarin da %1’ini MPS tip 6 olusturmaktadir.Bu hastalar klinikte makrosefali, mandibula anormallikleri, makroglossi,korneal
birikim, Ust ve alt hava yolu obstriiksiyonu, restriktif akciger hastaligi, kapak yetmezlikleri (en gok mitral kapak),hepatosplenomegali, ve kifoz, skolyoz gibi
sorunlarla kargimiza gikabilir.Bizim vakamizda da kaba yiiz goriniminiin yaninda tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlari, mitrak kapak yetmezligi ve
solunum sistemi sikayetlerinin olmasi MPS tip 6'nin Klinik bulgularini géstermekte olup enzim replasman tedavisiyle enfeksiyonlarin azalmig olmasi ve
mevcut durumda aktif sikayetinin olmamasi tedavisi olan nadir bir hastaligin tani alabildiginde enzim replasman tedavisini ve hastanin ona ulagmasinin
Onemini ayrica ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Moretaux-Lamy, mukopolisakkaridoz, tip 6
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PS-02 KiLO KAYBI VE HIPERKORTIZOLiZM: CUSHING SENDROMUNUN NADIR BiR NEDENi OLARAK ADRENOKORTIKAL KARSINOM

Elif Melis BA"LOGLU AKYOL', Sadettin 0ZTURK', Esma Giilsun ARSLAN CELLAT', Suzan TABUR!, Mustafa ARAZ!
'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali

Amag: Adrenal kortikokarsinom nadir goriilen, kétii prognozlu bir malign timérdir. I-nsidansi milyonda 1-2dir. Gog“unlukla 30-50 yas arasinda gé-
riiliip; kadinlarda daha siktir. Genellikle sporadiktir, ancak ailesel sendromlarla birlikte de gdrtlebilir. Adrenal kortikokarsinomlarin yaklasik %401 non-
fonksiyonel; yaklasik %30’u kortizol,%20’si androjen,%10’u 6strojen,%2’si aldosteron ve %35i de birden fazla hormon salgilar. Fonksiyonel adrenal
kortikokarsinomali olgular steroid hormon (iretimine bagh klinik tablolar nedeniyle daha erken tani alirlar. Burada hiperkortizolizmin nadir bir nedeni olarak
adrenokortikal karsinomlu vakamizi sunduk.

Gereg ve Ydntem: Halsizlik, karin agrisi ve kilo kaybi sikayetiyle bagvuran Tip 2 diyabetik 63 yasinda erkek hasta tetkik edildi.

Bulgular: Hastanin yapilan tetkiklerinde BT'de (resim 1) sagda 7x5c¢cm siirrenal kitle saptandi. Yapilan tru-cut biyopside adrenokortikal karsinom ve Ki-67
indeksi %10 saptanmig; gekilen FDG-PET'te (resim 2), sag stirrenal lojda kitle (SUVmax:11.3), rektosigmoid alanda hipermetabolik gériinim (SUV-
max:17.4), her iki akcigerde dansite artislar izlenmis (SUVmax:6.7); kolonoskopi normal bulunmus.Fonksiyonelligi arastirilan hastada bazal kortizol 30.2
pg/dL, ACTH 9.58 ng/L, DHEA-S > 1000 pg/dL bulundu; diisiik ve yiiksek doz deksametazon supreyon testinde baskilanma olmadi. Siirrenalde kortizol
ve androjen aksi diginda patoloji saptanmadi. 5x4 cm’lik kitle total eksize edilen hastanin patolojisi adrenokortikal karsinom, Ki-67 proliferasyon indeksi
%5-10 saptandi.

Resim 1

Sonug: Adrenal kortikokarsinomlar genellikle fonksiyonel olmamasi nedeniyle biiyiyiip basi bulgular olusturana kadar sessiz kalabilmektedir. Girdltili
tablo genellikle kortizol iiretenlerde gortliir ve hiperkortizolizmi olan hastada kilo kaybi adrenokortikal karsinom agisindan uyaricidir. Siirrenal kitle varligin-
da hastada virilizasyon veya hipokalemi gibi bulgular olmasa bile kitlenin fonksiyonelli§i mutlaka arastirimaldir.

Anahtar Kelimeler: siirrenal, siirrenal karsinom, siirrenal kortikokarsinom
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PS-03 NADIR BiR INFERTILITE SEBEBI;KLINEFELTER VARYANTI 48 XXYY VAKASI

Sadettin Oztiirk' , Mustafa Araz', Esma Giilsun Arslan Cellat', Suzan Tabur'
'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali

Amag: Klinefelter sendromu ilk tamimlanan kromozom bozuklugu olup temel olarak hipergonadotropik hipogonadizm ve 6niikoid viicut yapisi ile karakte-
rizedir. Sikhg 500-1000 canli dogumda biridir. 48, XXYY andploidisinin prevalansi ise 50.000 canli dogumda bir olarak bildirilmistir .1k olarak 1960 yilinda
Muldal ve Ockey bu sendromu Klinefelter sendromunun sitogenetik bir varyanti olarak digtinmislerdir . Klinefelter sendromunun genel 6zelliklerini uzun
boy, 6nlikoid viicut yapis, jinekomasti, azalmis testis volimii, yetersiz yiiz ve pubik killanma, kisilik ve davranig problemleri olarak siralayabiliriz. Glinimiiz-
de 48 xxyy vakalari farkl bir klinik ve genetik durum olarak kabul edilmektedir. Fenotipik olarak birgok yonii ile Klinefelter sendromuna benzemekle beraber
ozellikle zeka geriligi ve psikiatrik bozukluklar ile ayriimaktadir .48,XXYY erkekler Klinefelter sendromunun birgok fenotipik 6zelligini tagirlar, ancak mental
retardasyon ve psikiyatrik hastaliklarin daha sik ve ciddi olmasi ile Klinefelter sendromundan ayrilirlar .Biz de bu vakamizda sinirda mental retardasyonu
olan ve atipik olarak uzun boylu olmayan ve fazla kilolu infertil 48 XXYY hastamizi sunduk.
Gereg ve Yontem: 35 yasinda erkek hasta bilateral memede bilyiime sikayeti ile bagvurdu.Anamnezde sabah sertligi olmadigi, cinsel isteksizlik oldugu ve
cocuk sahibi olamadigi saptandi.Fizik muayenede boy;167 cm kilo:78 kg,viicut kitle indeksi;27.9 olarak saptaniyor.Sekonder seks karakterlerinden pubik
killanmanin olmadig, jinekomastisi oldugu saptandi.Skrotal usg’de bilateral testisler kiiglik saptanmistir.
Bulgular: Hipergonadotropik hipogonadizmi olan hastanin prolaktin normal aralikta olup(Tablo 1),spermiyogramda sperm saptanmayip ayni zamanda psi-
kiyatri tarafindan degerlendiimesinde zeka seviyesinin sinirda oldugu saptaniyor.Hipergonadotropik hipogonadizmi olan hastadan karyotip analizi isteniyor
ve 48 xxyy olarak raporlaniyor.

Labaratuar bulgulan

FSH 39 U/L(1.3-19) Prolaktin 97 ng/dI(175-781)

LH 12.2 mIU/L(1.2-14) Testesteron 6 ng/ml(3.3-26)

Sonug: 48,XXYY sendromu uzun boy, agresif davraniglar ve mental retardasyon ile karakterize bir hipergonadotropik hipogonadizm formudur.Bugiine
kadar 100’(in (izerinde olgu bildiriimistir.Klinefelter sendromunda zeka geriligi nadir goriliirken, 48,XXYY sendromunda olgularin %26’sinda zeka geriligi
ve hemen tamaminda dgrenme gii¢ligii saptanmaktadir. Vakamizin sinirda zeka geriligi olmasi ancak bunun yaninda uzun boy, iinokoid viiciit yapisi gibi
klinefelter sendromunun tipik bulgusu olmamasi fenotipin degisken olabilecegi agisindan 6nem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: 48 xxyy, hipogonadizm, klinefelter
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PS-04 RENAL-INFRARENAL DUZEYDE RETROPERIONEAL PARAGANGLIOMA; OLGU SUNUMU

Sadettin Oztiirk!, Mustafa Araz', Suzan Tabur'
'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali

Amag: Ekstraadrenal feokromasitoma veya paraganglioma az rastlanan néroektodermal tiimérlerdir.Bu timérler siklikla bulunduklar yerlere gore adlandi-
nilirlar (karotid cisim tlimor(, karotid paraganglioma, juguler paraganglioma, vagal, retroperitoneal paraganglioma gibi). Retroperitoneal paragangliomalar,
genelde gocuk yaglarda ortaya gikar ve genelde fonksiyoneldir.Hipertansiyon, bas agrisi, terleme, karin agrisi, ¢arpinti en sik goriilen semptomlardir. Bu
olgu sunumunda fonksiyonel retroperitoneal bir paraganglioma vakasinin tani ve tedavisi tartigild. .

Gereg ve Yontem: Elli i¢ yaginda erkek hasta, 6 aydir tansiyonlarinin yiiksek seyretmesi ve ilaglara ragmen diismemesi nedeni ile bagvurdu.Hasta ACE in-
hibitiird, tiazid ve kalsiyum kanal blokorii kullanmaktaydi.Oykiisiinde tansiyonlarinin ataklar seklinde yiikseldiginden de bahsetmekteydi.Hastanin takiplerde
tansiyonlarinin 160/100 mm hg civarinda seyrettigi gortldi.

Bulgular: Yapilan 24 saatlik idrarda metanefrin 308 pg/giin(0-20), normetanefrin 2282 pg/giin(100-500),vanil mandelik asit 27 mg/giin olarak saptandi.
Gekilen abdomen bilgisayarli tomografide infrarenal diizeyde sag paraaortik alanda 75*90 mm boyutlarinda kitle lezyonu(paraganglioma) saptaniyor.
Sag fonksiyonel infrarenal retroperitoneal paraganlioma tanisi konulup opere ediliyor.Patolojisi kromogranin ve sinaptofizin ile pozitif reaksiyon gésteren
kitlenin Ki-67, prliferasyon indeksi %1 olarak raporlaniyor.Hastanin kontrollerinde tansiyonlari gerilemis olup anti-hipertansif ilag ihtiyaci kalmamigtir.24
saatlik katekolaminleri normal saptanmugtir.

Sonug: Retroperitoneal paragangliomalar, cocuk yaglarda ortaya gikan, %15-%24’( fonksiyonel ve yavas progresyon gésteren timarlerdir.Bu timérler
genelde abdominal aorta ve vena cava inferior arasinda, bu iki yapiya genelde invazyon géstermeyen bir konumda bulunurlar.Gogu timérler (fonksiyo-
nel) hormonal olarak aktiftir ve klinik bulgular katekolamin asir salgilanmasi ile iligkilidir. Bulgular bas agrisi, terleme, garpinti ve hipertansiyonu igerir.
Paragangliomalar beynin tabanindan mesaneye kadar her yerde olusabilir. Bizde bu vakamizda da uzun yillar anti-hipertansif tedavi kullanmig ve son
zamanlarda tansiyonlari ilaglarla kontrol edilemeyen,ataklar halinde tansiyon yiikselmeleri tarifleyen hastada yapilan goriintiileme teknikleriyle infrarenal
diizeyde paraaortik alanda saptanan paraganlioma olgusunu sunduk.Paraganliomalar daha gok 2. ve 3. dekatta g6riilmesine ragmen bizim vakamiz ileri
yastaydi. Sonug olarak ileri yagta da olsa direngli hipertansiyonda paraganlioma vakalarinin olabilecegi ve nadir gériilse de tani konuldugunda hastanin ilaca
gereksinimini ortadan kalkabilecek kadar normotansif ve ataksiz bir tansiyonun olabilecegdi agisindan hayati 6nem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: infrarenal-paraaortik , paraganglioma, retroperitonea
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PS-05 GUNLUK >300 1U INSULIN KULLANMASINA REGMEN HBA1C DEGERLERI %14, MEDIKAL TEDAVIYE DIRENGLI VE BARIATIK-METABOLIK
CERRAHIYYE ILE HAZIRDA HIC BIR ILAG KULLANMAYAN A1C %5.2 OLAN ZOR DIYABET OLGUSU

Hidayet Memmedzade', Elsad Rzayev?, Azer Bagirov®

'Baku Medical Plaza Hospital, Endokrin ve Metabolizma Hastaliklari Ana Bilim Dali, Azerbaycan, Bakii,
2HB Giiven Klinik, Bariatrik ve Metabolik Cerrahiyye Ana Bilim Dali, Azerbaycan, Bakii,

3Merkezi Klinik Hastane, Psikiyatri ve Ruh Sagligi bolimd, Azerbaycan, Baki.

GiRIS VE AMAG: Giinliik >300 IU insulin kullanmasina ragmen HbA1C degerleri %14, medikal tedaviye direngli ve bariatik-metabolik cerrahi ile hazirda hig
bir ilag kullanmayan A1C %5.2 olan zor diyabet olgusunu sunmak.

YONTEM-OLGU: Otuz bir yasinda evli kadin hasta, 7 yildir tip 2 diabetes mellitus (DM) tanisi ile takip edilmektedir. Oral antidiyabetik'lere yeterli yani ali-
namadigi igin 7 yildir

insulin tedavisi kullaniyor. Buna ragmen yilardir kan sekeri regiilasyonu saglanamamis. Giinliik insulin ihtiyaci 300 IU den daha fazla olmasi nedeniyle
sekonder diyabet nedenleri agisinda tetkikler istendi ve herhangi bir patoloji saptanmadi. Anti-insulin antikorlari negatifdi. C-peptid diizeyi degerlendirildi ve
pankreas beta hiicre rezevinin yeterli oldugu diisiinildi, Diyabetin mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlari tarandi ve herhangi bir patoloji sap-
tanmadi. Hastanin psikiyatrik degerlendiriimesinde herhangi bir psikopatoloji diigtinilmedi. Yiiksek dozlarda insulin tedavisine ragmen kontrolsiiz diyabeti
olmasi nedeniyle metabolik.cerrahisi yapildi. Operasyon sonrasi tim antidiyabetik ilaglari kesildi.. Operasyondan 3 ay sonraki HbA1C diizeyi %5.2 olarak
saptand. 3 ay iginde belirgin bir kilo kaybi sagland.

BULGULAR: Hastamiz takibimiz altinda sadece diyet ve egzersizle kan sekerleri normal diizeylerde seyretmektedir..

TARTISMA VE SONUG: Kontrolsiiz tip 2 diyabeti olan obez hastalarda pankreas beta hiicre rezervleri yeterliyse metabolik cerrahi tedavi de alternatif bir
secenek olabilir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, metabolik cerrahi, obezite
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PS-06 iLERI YASTA TEDAVIYE DIRENGLI iDIOPATIK TIP 1 DIYABET OLGUSU

Hidayet Memmedzade

Baku Medical Plaza Hospital, Endokrin ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Azerbaycan, Bakii,

GiRIS VE AMAG: ileri yasta ciddi hiperglisemi ile bagvuran idiopatik tip 1 diyabet tanisi koydugumuz olguyu sunmak.

YONTEM-OLGU: Kilo kaybi, poliuri ve polidipsi sikayetleriyle acile bagvuran 68 yaginda bayan evli hasta kan sekeri 681 mg/dl saptanmasi iizerine hasta-
neye yatirildi. Hastanin mevcut sikayetleri son 3 haftadir mevcutmus. Hastaya bazal-bolus insilin tedavisi baglanmasina ragmen kan sekerleri 200 mg/dl
tizerinde seyretmesi tizerine kisa bir stire IV insiilin inflizyon tedavisi verildi. Biyokimya tetkiklerinde HbA1C %15.7, C-peptid- 0.31saptand!. Bunun diginda
tim tahlileri normal geldi. Ozgegmisi ve soygegmisinde bir 6zellik yoktu, Fizik muayenesinde viicut kitle indeksi 23.3 kg/m2, kan basinci 120/80 mmHg
saptandi, tiroid palpe edilemdi. AntiGAD, adacik hiicre antikoru ve anti insulin antikorlar negatif saptandi. Hasta bazal-bolus insiilin tedavisiyle (insilin
aspart 22-24 [U+insiilin degludek 30 1U) taburcu edildi ve 2 ay sonra kontrole geldiginde HbA1C diizeyleri %7.3 ve C-peptid 0.4 gelmesi {izerinde idiopatik
tip 1 diyabet tanisini konuldu.

BULGULAR: Hazirda hastamiz bazal-bolus insiilin terapisi aimakla, diyetine uyum gostermekte ve glinliik fizikal aktivitesini yaparak tedavisinden memnun
hayatini devam etmektedir.

TARTISMA VE SONUG: Sik rastlanmasa da, ileri yaslarda diyabet tanisi konulan hastalarda idiyopatik tip 1 diyabet'de akla gelmelidir.
Anahtar Kelimeler: Tip 1 diabete mellitus
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PS-07 MENTAL RETARDASYON, BOY KISALIGI ILE PREZENTE NADIR BIR OLGU: CORNELIA DE LONGE SENDROMU

Hidayet Memmedzade
Baku Medical Plaza Hospital, Endokrin ve Metabolizma Hastaliklari BD, Azerbaycan, Baki,

GIRIS VE AMAG: Boy kisaliji ve mental retardasyon ile prezente 15 yasinda, erkek hastada nadir Cornelia de Longe tanisi koydugumuz vakayr sunmak.

YONTEM-OLGU: Boy kisaliji ve zeka gerili§ine nedeniyle basvuran hastanin soygecmisi ve 6zgegmisinde bir 6zellik yoktu, saglikli bir ablasi vardi. Anne
ve babasi akraba degildi. Boy 3 p altinda (-2SDS), kilo 3 p, genetik potansiyel boyu 167 cm’di. Rutin biyokimya tetkikleri, tiroid fonksiyonlari, hipofiz hor-
monlari normaldi. Batin ve tiroid ultrasonografisinde bir 6zellik yoktu.GH stimilasyon (Clonidinle) testi sonucu GH yanitinin olmamasi, IGF-1diizeyinin alt
persentilde olmasi ve kemik yaginin takvim yasindan kiigiik olmasi nedeniyle izole bliyiime hormon eksikligi digtiniildi. Zeka geriligi, mikrosefali, basik
burun kokii, mikrognati, gir ve birlesik-synophrys kaslar, uzun kiprikler, antevert burun delikleri, ince, konkavitesi asagi bakan (st dudak gibi karakteristik
yiiz gorinimii bizi Cornelia de Longe sendromu diigtindirdi ve molekilerr genetik tarama yapildi. 46XY karyotipine sahip hastada SMC1A geninin 213c
DNA nukleotit pozisyonunda C>T yer degisimi heterozigot olarak saptandi ve bu degisim p.Arg711Trp aminoasit mutasyonuna neden olarak Cornelia de
Longe sendromu ile iligkiliydi. Hafif skolyoz diginda ekstremiteler, kardiyovaskiler, néromskiler, goz, kulak-burun, solunum sisteminde bir problem
saptanmad. Psikolojik yonden destek igin psikiyati ile konsulte edildi. GH yetersizligi icin somatotropin kalem uygun dozlarda ayarlandi ve hastamiz son 5
yil iginde GH tedavisi almaktadir. Giincel boy ve kilosu alt persentillerde normal, ergenlik evresi tanner 4.

TARTISMA VE SONUG: Ne kadar nadir goriilse de boy kisaligi ve mental retardasyonla gelen ¢ocuklarda Cornella de Longe sendromunu her zaman akilda
tutulmalhdir.

Anahtar Kelimeler: Cornelia de Longe sendromu, SMC1A geni, GH

Cornelia de Longe sendromu boy, kilo persentil takipi Molekiiler genetik raporu (CdL sendromu)
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Cornelia de Longe sendromu boy, kilo persentil takipi Molekiiler genetik raporu (CdL sendromu)
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PS-08 CUSHING HASTALIGI ILE BIRLIKTE ZOR EKTOPIK CUSHING SENDROMU OLGUSU

Hidayet Memmedzade', Fuad Novruzov?, Khayyam Eyvazov®, Akberov Azer*, Einur Mehti®, Parviz Kuliyeve, Mehmet Agik’, Ziya Selimové, Aghakisi
Yahyayev®, Ozgiir Kocamaz'®, ElImar Mammadov'', Mahir Memmedzade'?

'Baku Medical Plaza Hospital, Endokrin ve Metabolizma Hastaliklan BD, Azerbaycan, Bakii,

2Ulusal Onloloji Merkezi, Niikleer Tip Bélimd, AD

3Ege hospital, Endokrin ve Metabolizm Hastaliklari BD *Cumhuriyet Tedavi ve Tani Merkezi, Beyin Cerrahiyesi, AD °Ulusal Onloloji Merkezi, Niikleer
Tip Béliimi, AD

6Baku Medical Plaza, Radyoloji AD, Azerbaycan, Bakii

"Med Era hospital, Endokrin ve Metabolizma Hastaliklari BD, 8Baku Medical Plaza Hospital, Kardioloji Béliimii, AD °Cumhuriyet Tedavi ve Tani
Merkezi, Radyoloji AD

1Baku Medical Plaza Hospital, Kalp ve Damar Cerrahisi AD

""Bona Dea Hospital, Torakal Cerrahi Béliimii, Azerbaycan, Bakii

' Baku Medical Plaza Hospital, Oftolmoloji AD, Azerbaycan, Bakii

GIRIS VE AMAG: Cushing hastahi§inin tiim karakteristik bulgulari ile bagvuran tani ve tedavide zorlandigimiz ektopik Cushing sendromlu bir olguyu sun-
mayi amagladik.

YONTEM-OLGU: 38 yasinda evil erkek hasta, hipertansiyon, obezite, sirt agrilari, gdrme bozuklugu, yiiz kizariklig, cildinde ciddi catlaklarla klinigimizee
bagvurdu Hastanin boyu 179 cm, viicut agirhgi 110 kg, viicut kitle indeksi-34.3 kg/m? olarak dlgiildil. Soygegmisinde bir 6zellik yoktu. Ozgegmisinde 2
yil 6nce dis merkezde koroner anjiografi ve stent anjioplastisi yapildigi 6grenildi. Dekzametazon siipreyon testlerinde baskilanma olmamasi, hipofiz MR
tetkikinde hipofizde 8*6*7 mm gapinda mikroadenom saptanmasi tizerine CRH +IPSS testi (injeksiyon sonrasi periferik sag ve sol petrosal sinlis érnek-
lerinde ACTH >2000 pg/ml saptandi) yapildi. Cushing hastaligi tanisi konulmasi Gizerine iki kez transsfenoidal hipofiz cerrahisi yapildi. Cerrahi materyalin
immiinoistokimyasal boyamasinda ACTH pozitif saptandi. Kemik mineral yogunlugu degerlendiriimesinde sekonder osteoporoz (-Z scoru-2.6) mevcuttu.
Hastanin takiplerinde dekzametazon siipresyon testlerinde stipresyon saptanmadi. Hipertansiyon ataklari devam etmekteydi. Yapilan incelemelerde her
seyin dogru yapilmasina regmen sikayetlerin devam etmesi bizi yeni bir NET odak aktanigina sevg etdi.Torakal kontrasth BT sol akciyer alt pay laterobazal
segmentinde 16*10 mm boyutlarda solit lezyon+ ciddi tip I1l aorta disseksiyon, sa§ eksternal iliak arter ve superfisiyal femoral arterde total tromboz sap-
tandi. 68Ga-DOTATATE PET/KT tetkikinde sol akciger alt lob laterobazal segmentde 1.5 cm ¢apinda patoloji karakterde 68Ga-DOTATATE tutulumu izlendi.
Ektopik Cushing sendromu tanisi konuldu. Cerrahi karari verilen hasta diisinmek igin zaman istedi.

TARTISMA VE SONUG: Her ne kadar nadir gértilse de Gushing hastalig ile beraber ektopik Cushing sendromu da olabilecegini unutmamak gerekir.
Anahtar Kelimeler: Ektopik Cushing sendromu, ACTH, 68Ga-DOTATATE
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PS-09 ONYILDAN FAZLA BIR SUREDE YAYGIN KEMIK AGRILARIYLA PREZENTE, YANLIS TANILAR ALAN, SONUGDA BASARILI BIR TEDAVIYLE
TUM SIKAYETLERINE VEDA EDEN AKROMEGALI OLGUSU

Hidayet Memmedzade', Tural Rehimli2, Parviz Kuliyev®, Mahir Memmedzade*

'Baku Medical Plaza Hospital, Endokrin ve Metabolizma Hastaliklari Ana Bilim Dali, Azerbaycan, Bakii,
2Baku Medical Plaza Hospital, Beyin cerrahisi Ana Bilim Dali, Azerbaycan, Bakii,

3Baku Medical Plaza, Radyoloji Ana Bilim Dali, Azerbaycan, Bakij,

“Baku Medical Plaza Hospital, Offolmoloji Ana Bilim Dali, Azerbaycan, Bakii.

GIRIS VE AMAG: On yildan daha fazla siiredir yaygin kemik agrisi sikayeti ile bagvuran ve akromegali tanisi koydugumuz 55 yasinda olguyu sunmay
amagladik.

YONTEM-OLGU: Hastamiz sirt, bacak, el bileginde olan agnilarla ilgili gok tedaviler gérdiigiinii ve tarafimizdan yénlendirilmek igin klinigimize bagvurdu.
Akromegalik bir yiiz gériinimi, son zamanlarda kilo alimi, uyku apne sendromu, tansiyon yiikselmesi, bas agrilari ve terlemesi de mevcuttu. Oz ve soy
gecmisinde bir 6zellik yok. 2 gocuk annesi. Kan tahlilerinde rutin biyokimya, elektrolit, tiroid, diger hipofiz hormonlarinda bir sorun ¢ikmadi.1 mg DST
negatif. IGF-1(CLIA) 791.0 ng/mi(45-210.0)yiksek ve GH subressiya testi pozitiv gelince Akromegali tanisi koyuldu. Hipofiz MR 12*9 mm boyutlarda
hemorragik komponentli makroadenom dikkati gekti. Batin ultrason normal gelse de, tiroitde MNG mdvcut.Hasta TIIAB istemese de bakilan kalsitonin
degerleri normal ¢ikti. Olgiilen KMY parametrelerinde bir sorun olmadi. Grme alaninda laterallardan daralma, n.optikusda papiladdem raporlandi. Hastaya
endoskopik, endonazal transfenoidal, hipofiz adenomunun total ¢ikariimasi operasyonu uygulandi. Postoperasyon ¢ok stabil oldu. 1 ay sonraki hipofiz MR
goriintiilemede sella ve sfenoid sinusda postoperativ deyisiklikler, lezyon yok. Gz dibi normal haline déndi. Hastanin GH supressiya testi GH-30-cu dak-
0.38 ng/mL ve diger dakikalar bu degerin altinda, IGF-1 normal referans araliklarinda, diger hipofiz ve periferik hormonlarinda bir problem yok. Patoloji
cevab neoplastik hiicrelerde HGH ekspressiyasi gésteren hipofiz adenomu, immunhistokimyasal boyamada Ki-67 proliferasiya indeksi %4-5, prolaktin ve
ACTH negatif raporlandi.Hasatanin hig bir sikayeti kalmadi, 3 ay sonraki kontrola geldiyinde halinden memnun, yine testleri normal olarak degerlendirildi.

TARTISMA VE SONUG: Ne kadar nadir gériilse de, yaygin kemik agrilari zamani sinsi seyrli, zamanla irelleyen Akromegali olgusu da ola bileceyini hatir-
latmak istedik.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, GH, IGF-1

POSTER BIiLDIRILER

Tedaviden 1 ay sonra Hipofiz MR gariintii Tedaviden dnceki Hipofiz MR goriintii
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Tedaviden 1 ay sonra Hipofiz MR gériintii Tedaviden dnceki Hipofiz MR gértintii
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PS-10 BOY KISALIGI, SANTRAL OBEZITE ILE PREZENTE ZOR YUVENIL PROLAKTINOMA

Hidayet Memmedzade', Tural Rehimli?, Parviz Kuliyevé, Mahir Memmedzade*

'DBaku Medical Plaza Hospital, Endokrin ve Metabolizma Hastaliklari Ana Bilim Dali, Azerbaycan, Bakii,
2Baku Medical Plaza Hospital, Beyin cerrahisi Ana Bilim Dali, Azerbaycan, Bakii,

SBaku Medical Plaza, Radyoloji Ana Bilim Dali, Azerbaycan, Bakii,

“Baku Medical Plaza Hospital, Offolmoloji Ana Bilim Dali, Azerbaycan, Bakii.

GIRIS VE AMAG: Boy kisaligi, santral obezite ile prezente genc yasta zor prolaktinoma tanisi koydugumuz vakayr sunmak.

YONTEM-OLGU: Hastamiz 14 yasinda erkek hasta obezite sikayetleriyle ilgili klinige basvurdu. Soy ve 6z gegmisinde bir 6zellik yok. Akraba evliligi yok,
zekasl iyi, puberte | Tanner evresi olarak degerlendirildi. Boy kisaligi, 3p altinda boy-142sm,(-2SDS), kilo 25 p, santral obezite-bel ¢evresi 103 sm, hafif
ginekomastisi mdvcut. Yapilan tetkiklerde rutin biokimya, tiroid, hipofiz ve periferik hormonlari yasa uyumlu, fakat prolaktin degerleri >200.0 ng/ml yiiksek
geldi. 1mg DST negatif, el filmi xronoloji yasa uyumlu. Gekilen Hipofiz MR 39*33*30 mm boyutlarda intra-,para-, supracellar dagilimli makroadenoma,
sella deformite, optik kiazma kompressiyasi mevcuttu. Gérme alaninda laterallardan tutulum, optik sinir papilyarédemi raporlandi. Prolaktinoma tanisi
koydugumuz durum hasta yakinlar ile konusuldu, onlarin israriyla medikal tedaviye asla zaman kayb etmeden, beyin cerrahina yonlendirildi. Hastaya
endonazal, transfenoidal hipofiz cerrahiyyesi yapilarak adenom total olarak gikarildi. Patoloji cevab-prolaktin ekspressiyasi gosteren atipik hipofiz adenomu
ile uygun, IHK boyamada Ki-67 proliferasiya indeksi %8-9 olarak raporlandi. Postoperasyon hali stabil seyr etdi. 2 sonraki hipofiz MR lezyon yok, post
operativ bulgular mévcut. Diger hipofiz hormonlarinda bir yetersizlik gériilmedi. Hale hastanin prolaktin gegerleri yiiksek seyr edince Kabergolin tedavisine
bagladik. Hastaya artan dozlarda Kabergolin 2.0 mg/hafta olmakla vermekdeyiz, halen 3 aylik tedaviye regmen prolaktin 305.3 ng/mL olarak devam etmek-
de. Postoperasyon gdrme diizeldi, diyetin etkisiyle 5 kg zayiflama oldu, boytime siireti, kilo, puberte kontrolu yapilarak, prolaktinoma igin medikal tedavi
devam etmekde.MEN-1 tarama gen dizi analiz sonugu negatif geldi.

TARTISMA VE SONUG: Bu yaslarda zor prolaktinoma vakalarinin ne kadar nadir gériilse de boy kisaligi ve santral obeziteyle prezente oldugunu hatirlatmak
istedik.

Anahtar Kelimeler: Prolaktinoma, Ki-67 indeksi

Tedaviden 2 ay sonra cekilen kontrastli Hipofiz MR

Tedaviden dnce gekilen kontrasth Hipofiz MR
Tedaviden 2 ay sonra gekilen kontrasth Hipofiz MR
Tedaviden dnce cekilen kontrastl Hipofiz MR
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PS-11 CUSHING HASTALIGI VE KONJENITAL ADRENAL HiPERPLAZi BiRLIKTELIGi

Hidayet Memmedzade
Baku Medical Plaza Hospital, Endokrin ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Azerbaycan, Bakii,

GiRIS VE AMAG: Nadir gériilen Cushing hastaligi ve non-klasik konjenital adrenal hiperplazi birlikteli olan bir olguyu sunmayi amacladik.

YONTEM-OLGU: 52 yasinda kadin obezite, tliylenmede artma gsikayetleri ile kliniyimize bavurdu. 8 yil 6nce obezite ve hipertansiyon nedeniyle tetkik edi-
lirken Cushing hastaligi tanisi almig ve transfenoidal hipofiz cerrahisi olmus. Operasyon sonrasinda kilo vermis, antihipertansif kullanmayi birakmis. 4 yil
once TAH+BSO operasyonu gegirmis. Hasta yine obez, viicut kitle indeksi 36 kg/m2. Hirsutizm mevcuttu. (Ferriman-Gallwey skorlmasi 10). Soygegmisinde
bir 6zellik yoktu.

Postmenopozal donemde baglayan hirgutizm nedeniyle yapilan tetkiklerinde ACTH-67 pg/ml, bazal-17- OH PRG-8 ng/dl olarak saptandi. Diger laboratuvar
tetkiklerinde dzellik yoktu. Hastaya Synacten 0.25- kisa etkili i.v. ACTH stimulasyon testi yaptildi. llagdan 30 dk sonra 17-OHP 58 ng/dl gelmesi (izerine
non-klasik konjenital adrenal hiperplazi tanisi konuldu Bazal kortizolu 7 ng/ml, test sonrasi 19 ng/ml galdi. Hastanin ultrason, hipofiz, adrenal MR gibi ileri
radyoloji tetkiklerinde, kardiyoloji muayenelerinde patoloji saptanmadi. Daha ileri molekiiler ve genetik taramalarin yapiimasini hasta istemedi. Hastaya
spirinolakton (Aldokton) 100 mg/gin verildi. Bir miiddet bu ilagi kullanip tiiylenmesi azalmasinda memnun kalan hastamiz sonra onu da kendi istegi ile
birakti. Kontrollere geldi§inde hayat tarzi degisiklikligini uygulayarak ciddi kilo verdi ve tilylenmenin kilo ile iligkisini de fark ettigini séyledi.

TARTISMA VE SONUG: Ne kadar nadir goriilse de Cushing hastalarinda kongenital adrenal hiperplazi birliktegi olabilmektedir.
Anahtar Kelimeler: Cushing hastaligi, KAH




