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14:00 - 14 :30
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15:30 - 15:45

15.45-16.15
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16.15-16.30

16.30-17.30
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16.50-17.20

17.20-17.30
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10.00-10.15

10.15-11.00

KEDD KURS

11-14 HAZIRAN 2025

Titanic Luxury Collection Bodrum

11.06.2025 CARSAMBA
Acilis

Olgularla Klinik Endokrinoloji ve Diyabet
Oturum Baskanlari: Derun Taner ERTUGRUL, Pelin TUTUNCUOGLU

interaktif Olgu Sunumlari : Dr. Fatih EROGLU, Dr. Ozge OZGEN

ARA

Konferans: Nadir Hastaliklar Oturumu
Oturum Bagkani : Ozgiir DEMIR

Olgularla Gaucher Hastaligi: Sadettin OZTURK

ARA

Diyabete Multidisipliner Bakis
Oturum Basgkanlari: Tuncay YILDIRIM, Arzu BILEN

Dermatolojik Yontyle: Selma KORKMAZ
Gastroenterohepatolojik Yoniyle: Sezgin BARUTCU

TARTISMA

12.06.2025 PERSEMBE

Uzmana Danis
A’dan Z’ye Tiroid
Hakan KORKMAZ

ARA

Tiroid Konseyi

Moderatér: Hakan Korkmaz

Panelistler: Suna ERKILIC, Umut ELBOGA, Zeynel Abidin SAYINER
olgu 1 : Samet ALKAN

olgu 2 : Elif Melis BALOGLU AKYOL
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11.00-11.15 ARA

11.15-12.00

12.00-12.30

12.30-14.00

14.00-15.00

14.00-14.15

14.15-14.30

14.30-14.45

14.45-15.00

15.00-15.15

15.15-16.15

15.15-15.30

15.30-15.45

15.45-16.00

16.00-16.15

™\ Boehringer
(l

Ingelheim

UYDU SEMPOZYUM
Diyabette kaybedecek zaman yok! Koruma igin Jardiance, Kolaylk igin Trajenta
Ozgir Keskek, Ramazan San

Uzmana Danis
Tiroid Patolojisi ve Tiroid Hastaliklarinda Nikleer Tip
Suna ERKILIC, Umut ELBOGA

YEMEK

Olgularla Obez Diyabetiklerin Tedavisi
Oturum Baskanlarn: Zeynel BEYHAN, Adnan GOKGEL

Liraglutid :Emre BOZKIRLI
Semaglutid : Ramazan SARI
Tirzepatid : Aydogan AYDOGDU
TARTISMA

ARA

Endokrinolojide Elektrolit Bozukluklari
Oturum Baskanlari: Zuhal KARACA KARAGOZ, Pelin TUTUNCUOGLU

Hipo-hipernatremi : Funda SARI

Hipo-hiperkalsemi : Serife Mehtap DARBAS
Hipomagnezemi : Emin Murat AKBAS

TARTISMA
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16.15-16.30 ARA

16.30-17.30

16.30-16.55

16.55-17.20

17.20-17.30

09.30-10.00

10.00-10.15

10.15-11.00

11.00-11.15

11.15-12.00

Enjektabl Tedavi
Oturum Basgkani: Zeynel BEYHAN

Kombine Enjektabl Tedavi: Hakan KORKMAZ
insllin Tedavi Protokolleri: Habib BILEN

TARTISMA

13.06.2025 CUMA

Uzmana Danis
Diyabet ve Komplikasyonlar
Sakir Ozgir KESKEK

ARA

Diyabet Konseyi

Moderatér:Sakir Ozgir KESKEK

Panelistler: Funda Sar, Ramazan SARI, Mehmet KAPLAN
Olgu 1:Ahmet Faruk AY

Olgu 2: Kenan GAGLAYAN

ARA
L]
UYDU SEMPOZYUM
Mounjaro ile T2D Tedavisinde ve Viicut AQinig Kontroltinde Beklentinin
Otesine Gegin

Oturum Baskani : Mustafa ARAZ
Konusmacilar : Emre BOZKIRLI, Ozgir DEMIR
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12.00-12.30

12.30-14.00

14.00-14.45

14.45-15.00

15.00-15.45

15.45-16.00

16.00-16.45

16.45-17.00

17.00-17.30

17.00-17.30

Uzmana Danis
A’dan Z'ye Obezite
Ramazan SARI

YEMEK
UYDU SEMPOZYUM
Tip 2 Diyabet Tedavisi Dapadap ile Giizel
Mustafa ARAZ
ARA

Tirotoksikozlu Hastanin Tedavisi
Moderator : Zeynel BEYHAN, Mehmet ASIK
Panelist: Hakan KORKMAZ, Umut ELBOGA, Mehmet KAPLAN

Olgu 1: Graves Hastalgi: Muhammet Emre URHAN
Olgu 2: Amiodarona Bagh Tiroksikoz: Serife Mehtap DARBAS

ARA

Olgularla Hipofizer Hastaliklar
Panelist: Habib BILEN, Esra HATIPOGLU

Olgu 1: Hiperprolaktinemili Hasta : Tugba ARSLAN SEN
Olgu 2: Cushing Sendromu : Cavithan AVEY

ARA

Uzmana Danis

A'dan Z'ye Hipofiz
Habib BILEN, Esra HATIPOGLU
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14.06.2025 CUMARTESI
Uzmana Danis
09.30-10.00 Tip 2 Diyabetin Farmakolojik Tedavisi
Mustafa ARAZ
10.00-10.15 ARA

Diyabet Konseyi (Kardiyo-Renal-Metabolik)
Moderatér : Mustafa ARAZ
10.15-11.00 Panelistler : Habip BILEN, Funda SARI, Mehmet KAPLAN
Olgu 1 : Sadettin OZTURK
Olgu 2 : ipek KOROGLU

11.00-11.15 ARA
SRl
bilim
11.15-12.00 UYDU SEMPOZYUM )
Diyabetik Yagl Karacigerden Diyabetik Inmeye
Mustafa Araz, Habib Bilen

Uzmana Danis
12.00-12.30 Antiaging Uygulamalar
Konugmaci: Eylem ACAR

12.30-14.00 YEMEK

Olgularla Diyabet Teknolojileri Kursu

14.00-16.00
Oturum Baskanlar: : Selcuk DAGDELEN, Adnan GOKCEL
I e
14.30-15.00 k‘:ﬁ::;r::ngsl::ag:lsag:lan
15.00-15.15 ARA
I e
16.00-16.30 Uygulamali Karbonhidrat Sayimi

Nazan ERENOGLU SON

Akilel ilag Kullanimi
16.30-17.00 Oturum Bagkani: Pinar KARAKAYA
Konusmaci: Sadettin OZTURK
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BILDIRI SUNUMLARI

OTURUM BASKANLARI

Lezzan Keskin-Aykut Bulu

S0082, Prediyabetli Hastalarda Karaciger Sertligi ve Serum Galectin 3

08:45 - 08:55 Diizeyi Onemli Olgiide Artar: Fibroscan Calismasi, Hiiseyin Ali
Oztiirk
0855 - 09-05 S0084, Hafif otonom kortizol sekresyonu hastalarinda FIB-4 skorunun

degerlendirilmesi: yol gésterici mi? , Sevde Nur Firat

OTURUM BASKANI

Fayat K6k- Fatih Eroglu

S0087, Tip 2 Diyabetli Hastalarda Aterosklerotik Kardiyovaskuler

09:05 - 09:15 Hastalik Risk Skoru ile Diyabetik Néropati Arasindaki iligkinin
Arastirlmasi, Cansu Girbuz
. . S0089, Akut kolesistite sekonder SGLT-2 inhibitori iligkili 6glisemik
09:15 - 09:25 ; ; :
ketoasidoz, Irfan Alisan
09:25 - 09:30 TARTISMA
OTURUM BASKANI Fatih ince

12:30 - 12:35

P0092, SGLT-2 inhibitérii kullanimina bagli nadir bir komplikasyon:
Oglisemik ketoasidoz olgusu, Alper Emre Kurt

12:35-12:40

P0094, Statine Bagli Hafiza Kaybi, Ayse Burcu Cam

OTURUM BASKANI

Burcu Almacan ince

12:40 - 12:45

P0083, Sessiz Feokromositoma, Kadir Harmanci

12:45 - 12:50

P0093, Madelung Hastaligi: Nadir Bir Lipomatozis Olgusu, Burcu
Erkilig

OTURUM BASKANI

Manolya Gékrem

P0088, i¢ hastaliklar poliklinigine bagvuran hastalarin epidemiyolojik

2Btz incelenmesi, Hakki Hamid Dogru
P0098, Kiglk Hucreli Akciger Karsinomuna Bagli Gelisen Tip 2
12:55-13:00 Diyabet ve Paraneoplastik Sendrom: Cushing Sendromu Olgusu,

Onur Kugukkaya
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Fecri Gergek - Engin Gonultas

08:45 - 08:55

S0090, Reaktif Hipoglisemide Semaglutid Deneyimi, Burak Ozbas

08:55 - 09:05

S0091, Uzun siire ketoasidozda kalan Tip 1 DM olgusu, Cantirk
Kaya

OTURUM BASKANLARI

Miige Ozcan - Fatih Eroglu

09:05 - 09:15

S0095, Hipertiroidinin Nadir Bir Sebebi: Tiroid Hormon Direnci, Samet
Alkan

09:15 - 09:25

S0096, Diyabetik bébrek hastaligi, Ahmet Faruk Ay

OTURUM BASKANLARI

Hatice Saglam - Emine Aslan Cokus

09:25 - 09:30

S0097,Diyabetik Ketoasidozun Nadir Bir Sebebi: Akut Safra Tasi
ileusu, Betil Topal
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DIYABETE MULTIDISIPLINER BAKIS (DERMATOLOJIK YONUYLE)
Selma Korkmaz

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dali,
Isparta

Insiilin direnci, glikoz ve yag metabolizmas1 diizensizliginin goriildiigii sistemik bir
hastalik olan tip 2 diabetesmellitus (T2DM)’da cilt ile ilgili pek ¢ok bulgu goriilebilmektedir.Bu
bulgular siklikla insiilin direnci ile paralel olarak gelisir ve diyabet tanis1 dncesinde, sirasinda
veya sonrasinda ortaya ¢ikabilmektedir. Tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarin %30-70’1 yasamlar1
stiresince diyabetin kutan6z komplikasyonlari ile karsilagsmaktadir. Bu kutan6z bulgular benign
seyir gostermekle birlikte ciltte bir takim deformasyonlara yol agabilmekte ve hatta yagami
tehdit edici olabilmektedir (1,2).

Bu kutan6z bulgular1 tanimak, diyabetli hastalarin mevcut veya ge¢mis metabolik
durumu hakkinda degerli ipuglar1 sunabilir. Ayrica bu bulgularin belirlenmesi, diyabetin
teshisini kolaylastirabilir veya zaman icinde glisemik kontroliin bir gostergesi olarak hizmet
edebilir. Diyabete bagli cilt bulgulari; kronik hiperglisemiye bagli olarak proteinlerin non-
enzimatik glukolizasyonu, kollejen yapisindaki degisiklikler, mikrosirkiilasyonda bozukluk
olmasi, immiin sistemdeki degisiklikler ve ndropati nedeniyle ortaya ¢ikarlar (1,3). Diyabeti
olan hastalarda hastalia eslik eden spesifik veya nonspesifik kutandz bulgular, enfeksiyonlar,
komplikasyona bagli bulgular ve tedaviye bagh yan etkiler seklinde cilt bulgular1 karsimiza
¢ikabilmektedir (1).

Diyabeti olan hastalarda deri ve diger enfeksiyonlar sik goriilmektedir (3). Bu hastalarda
deride dermatofit ve kandidalarin neden oldugu yiizeyel mantar hastaliklarinin yan sira derin
mantar enfeksiyonlariin da goriildiigii fungal enfeksiyonlara sik rastlanir. Kandidalara bagl
klinik bulgular arasinda; oral kandidiazis, dudak komissiirlerinde yer alan perles, fleksural
bolgelerde yer alan intertrigo, onikomikoz, vulvovajinalkandidiazis ve balanit gibi hastaliklar
yer almaktadir. Dermatofitlere bagli olarak tineakorporis, tineapedis, tineamanum ve
tineaungium gibi hastaliklar da yine diyabette goriilebilen fungal deri enfeksiyonlar1 arasinda
yer alir. Ayrica diyabet hastalarinda folikiilit, fronkiil, karbonkiil, erizipel ve seliilit gibi
bakteriyel deri hastaliklarina da sik rastlanilir (4,5).

Diyabet hastalarinda goriilen diyabetik ayak, diyabetli hastalarin %15-25’inde goriilen
uzun siire hastane yatiglarina neden olabilen ve amputasyon ile sonuglanabilen ciddi
komplikasyonlara yolagabilen bir kutandz bulgu olarak gériilebilmektedir(6).

Hastalik stiresinin uzun oldugu o6zellikle T2DM’li hastalarda, genellikle pretibial
bolgelerde lokalize olan, ortasi hafif atrofik hiperpigmente papiil ve plaklar seklinde diyabetik
dermopati sik goriilen deri bulgular1 arasinda yer alir. Yine ortasi sar1 atrofik ve telenjiektazik,
keskin sinirli plaklarla karakterize nekrobiyozislipoidikadiabetikorum 6zellikle T1DM’si olan
kadin hastalarda yasamin 3. ve 4. dekatinda daha sik goriiliir. Daha nadir goriilen diyabetik biil
ise hastaliga daha spesifik bir bulgu olup ekstremitelerde travmaya maruz kalan bolgelerde ani
ortaya cikan steril biiller ile karakterizedir. Yine ellerde, parmaklarda ve sirtta deri kalinlagmasi
ve fleksural bolgelerde hiperpigmente kadifemsi sekilde plaklarla giden akantozisnigrikans gibi
bulgular diyabetin diger cilt bulgular1 arasinda yer alir. Bu bulgularin diginda diyabette;
akrokordon, perforandermatozlar, sar1 deri, palmareritem, periungualtelenjiektazi,
eriiptitksantom, pruritus, graniiloma aniilare gibi cesitli dermatozlar da eslik edebilmektedir.
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Iktiyoziform degisiklikler, kserozis ve keratozispilaris yine bu hastalarda sik karsilasilan
bulgular arasinda yer almaktadir (3-5).

Diyabet hastalarinda hastaligin metabolik etkilerine ve komplikasyonlarina bagli deri
lezyonlarinin yam sira tedavide kullanilan insiilin ve insiilin dis1 antidiyabetik ilaglarin yan
etkilerine bagli olarak da bir takim cilt bulgular1 goriilmektedir. Lipodistrofiler (lipoatrofi,
lipohipertrofi), makiilopapiilereriipsiyon, fotosensitivite, biillz hastaliklar ve iirtiker gibi ¢esitli
alerjik lezyonlar bunlardan bazilaridir (6).

Sonug olarak, diyabet mellitusa eslik eden veya tedaviye dair bir¢ok dermatolojik bulgu
goriilebilmektedir. Bu bulgularin iyi bilinmesi, hastalarin daha erken bir sekilde dogru teshis
edilmesine ve tedavisine katkida bulunmaktadir. Diyebetesmellitusu olan hastalarin tanist ve
takibi slirecinde derinin ayrintili muayene edilmesi ve bu hastalara multidisipliner yaklagim
Oonemlidir.

Kaynaklar

1.Ly L,Vo KL,Cruel AC,Shubrook SH.DermatologicalManifestations of
DiabetesMellitusandItsComplications.Diabetology 2025: 6 (3);18.

2. Kartal S, Giirel MS, Kiremitci U, Erdemir Asl1, Erdogan S, Endogru E. DiyabetesMellitusta
Goriilen Deri Bulgulari. Istanbul Tip Dergisi 2008:1 ;77-81.

3. Saglam H. Diyabet ve Enfeksiyonlar .Giincel Pediatri 2004 ;2 : 44-52.

4. Cayirli M, Parlak A, Kiigiikuslu N, Aydogan U.Diyabetik hastalarda deri belirtileri. Smyrna
Tip Dergisi 2011;43-47.

5. Hattem SV, BootsmaAV,Thio HB. Skin manifestations of diabetes.CleveClin J Med. 2008
Nov;75(11):772-787.

6. Jedlowski PM, Te CH, Segal RJ, Fazel MT. Cutanecous Adverse Effects of
DiabetesMellitusMedicationsandMedicalDevices: A Review.Am J ClinDermatol 2019; 20:97—
114.

11


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/19068958/

KEDD KEDD KURS

Klinik Endokrinoloji ve ] 1 ]4 HAZIRAN 2025

Dlyabet Demegl Titanic Luxury Collection Bodrurr

Olgularla Gaucher Hastahg
Sadettin Oztiirk

Gaziantep Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Klinigi

Gaucher hastaliginin klinik bulgulari, azalmis glikoserebrosidaz aktivitesi sonucu kemik iligi,
dalak, karaciger, akciger, bobrek gibi organlarda glikoserebrosidin birikmesi ile olugsmaktadir.
Bu birikime baglh olarak pansitopeni, hepatosplenomegali, kemik lezyonlar1 gibi organ
disfonksiyonu bulgular1 goriilebilmektedir. Dogustan otozomal resesif bir metabolizma
kusurudur. Kromozom 1'de glukoserebrosidazi kodlayan glukosidaz-beta (GBA) genindeki
genetik bir mutasyon sonucu olusur. U¢ yiizden fazla mutasyon insan gen mutasyonu veri
tabaninda kayithidir. Altmis dokuz yasinda kadin hasta yillardir devam eden halsizlik, anemi ve
kemik agrilar1 devam etmekte olup yas1 ve anemisi nedeni ile kemik iligi biyopsisinde birikim
tipi histiyositozis seklinde tani konulunca Gaucher hastaligi diisiiniilerek gonderilen
glukoserebrosidaz enzim diizeyi diisiik saptaniyor ve mutasyon homozigor pozitif olarak
geliyor. Gaucher hastaligi tanist konuluyor. Enzim replasman tedavi baslanan hastanin karinda
sislik, anemi, trombositopeni ve osteoporozu gerilemeye ve tedaviden belirgin fayda gérmeye
basliyor. Hastanin aile taramasi da es zamanl yapildiginda 5 farkli aile bireyinde gaucher
hastalig1 teshisi konulmasi saglaniyor. Tip 1 GH hastalig1 en sik goriilen tip olup her yasta
goriilebilmektedir. Tani periferik 16kositlerde enzim eksikliginin gdsterilmesi veya GBA
geninde hastalifa sebeb olan mutasyonun saptanmasi ile konur. Tipik yetiskin hastalarda
normal enzim aktivitesinin %10-30'u beklenirken daha agir seyreden hastalarda bu
diizey%10'un altina diisebilmektedir. Gaucher hastaliginin teshisi hem hastalarda hayati tehdit
edici bulgulara yol acabilmekte ve tedavisiz hastalarda yasam kalitesini 6nemli Olgiide
azaltmaktadir. Bu sebeplerle hem hastaligin teshisi hem de 6zellikle akraba evliliginin fazla
oldugu bolgelerde diger aile bireylerlerinde erken tani konmasi agisindan Gacuher hastaligi
anemi, trombositopeni, hepatosplenomegali ve osteoporozu olan hastalarda ayirici tanida yer
almasi gereken hastaliklardan biridir.
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SGLT2 INHIBIiTORLERI KULLANIMINDA GiZLi TEHLIKE:
OGLISEMIK DIYABETIK KETOASIDOZ

Fatih EROGLU

Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Ana
Bilim Dali

Anahtar Kelimeler: SGLT2, Oglisemi, Ketoasidoz

Ozet

Son zamanlarda Sodyum-Glukoz Ko-transporter 2 inhibitorleri (SGLT2i)’nin kullaniminin
artmastyla birlikte Oglisemik diyabetik ketoasidoz (ODKA) vaka sayilarinda da artis
goriilmektedir. Bu olguda 2 hafta once kolesistektomi operasyonu yapilan ve sonrasinda
bulanti, kusma sikayeti ile acil servise basvuran tip 2 diyabetli bir hasta sunulacaktir. Acil
serviste yapilan tetkiklerinde anyon acig1 artmis metobolik asidoz saptanan hastanin genel
durumunun iyi olmamas! nedeniyle yogun bakima yatis1 yapilmis. Oykiisiinde tip diyabet
nedeniyle uzun zamandan beri SGLT2i kullandig1 6grenildi. Cerrahi stres, akut postoperatif
durum, azalmig karbonhidrat alimi, artmis insiilin direnci ve/veya artmis instilin ihtiyacinin bu
tiir hastalarda ketoasidoz gelisimini tetikleyen dnemli faktorlerdir. SGLT2i kullanan hastalarda
kan sekeri seviyelerinin ¢ok yiliksek olmamasi nedeniyle diyabetik ketoasidoz vakalar
atlanabilmekte ya da tan1 gecikebilmektedir. SGLT2 inhibitor tedavisi oglisemiyi saglarken
lipolizi arttirip ve ketogeneze yatkinlik olusturabilir. Metabolik asidoz ile acil servise bagvuran
SGLT2i kullanan hastalarda ODKA ayiric1 tanida mutlaka diisiiniilmesi gereken bir durumdur.

Giris

SGLT21, diyabeti olan ve olmayan hastalarda kardiyovaskiiler ve renal korumada etkili olan bir
oral antidiyabetik ilagtir. Nadir olmakla birlikte, dglisemik diyabetik ketoasidoz (ODKA) basta
olmak iizere hayati tehdit eden durumlara yol acabilir. Tip 2 diyabet nedeniyle SGLT2i kullanan
ve iki hafta 6nce kolesistektomi operasyonu geciren hasta; karin agrisi, bulanti, kusma ve genel
durum bozuklugu ile acil servise basvurmus. Yapilan tetkiklerinde anyon acgigi artmis

metobolik asidoz saptanmasi lizerine ileri tetkik ve tedavi i¢in dahiliye yogun bakima yatisi
yapilan bir olgu sunulmustur.

Olgu

Kirk alt1 yasindaki kadin hasta bulanti, kusma ve karin agrisi ile acil servise bagvuruyor. Son
2 gilindiir oral aliminin yetersiz oldugunu yakinlar1 ifade ediyor. Tibbi &ykiisiinde tip 2
diabetesmellitus (DM) ve Hipertansiyon (HT) oldugu 6greniliyor. Tedavisinde metformin
1000mg +empagliflozin Smg 2x1 ve perindopril 5 mg 1x1 bulunmaktaydi. Ancak yakinlar1 son
2 giindiir ilaglarmi igemedigini ifade etmekteydi. Fizik muayenesinde biling konfii ve
mukozalar kuruydu, nabiz tasikardik idi. Batin muayenesinde yaygin hassasiyet vardi, defans
ve rebound saptanmadi. Laboratuvar sonuclarinda nétrofiliklokostioz, hafif hiperglisemi,
bikarbonat diisiikliigii ve artmis anyon agiklt metabolik asidozu mevcuttu. Acil serviste
postopperatif komplikasyon acisindan ¢ekilen batin goriintiilemeleri normal ve biling
konfiizyonu nedeniyle ¢ekilen beyin goriintiilemeleri normaldi. Hasta ileri tetkik ve tedavi
acisindan yogun bakim klinigine yatirildiktan sonra mevcut klinik ve laboratuvar bulgulariyla
tarafimiza konstilte edildi. Hasta tetkik sonuglariyla SGLT2i kulanimi sonucu
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oglisemikdiyabetik ketoasidoz olarak degerlendirildi. izotonik ve %5 dekstroz ile intravendz
hidrasyonu baslandi. Es zamanl insiilin infiizyonu verildi. ikinci giinde biling normale agilds,
bulanti, kusma ve karin agrisi1 geriledi. Besinci giinde genel durumu tamamen normale donen
hastanin idrarda ketonu kayboldu ve arter kan gazina gore asidoz diizelen hasta taburcu edildi.

TETKIK SONUC REFERANS ARALIGI
Hemogram-Biyokimya

Hemoglobin 12,5 g/dL 12-16 g/dL
Lokosit 11,87 103/uL 4-10,8 103/uL
Trombosit 375 10°/uL 165 — 330 10°/uL
Sodyum 138 mmol/L 135 — 148 mmol/L
Potasyum 5 mmol/L 3,5 —5,5 mmol/L
Klortir 103 mmol/L 98 — 107 mmol/L
BUN 13 mg/dL 9 — 20 mg/dL
Kreatinin 0,8 mg/dL 0,66 — 1,50 mg/dL
Glukoz 187 mg/dL 60 — 100 mg/dL
Kan Gaz
pH 7,28 7,35-7,45
pCO? 20 mmHg 35— 45 mmHg
pO? 120 mmHg 70 — 100 mmHg
Bikarbonat 12 mmol/L 22 — 26 mmol/L
Laktat 2 mmol/L 0,7 — 2,0 mmol/L
Anyon Gap 23 mEq/L 8 — 12 mEq/L
Idrar
Glikoz 3+ Negatif
Keton 2+ Negatif
Lokosit 1 0-4
Lokosit Esteraz Negatif Negatif
pH 5,5 55-8
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Tartisma

Oglisemik diyabetik ketoasidoz (DKA, ODKA), hem tip 1 (TIDM) hem de tip 2 (T2DM)
diabetesmellitusta ortaya ¢ikan, siddetli metabolik asidoz (arteriyel pH 7.3'ten diisiik, serum
bikarbonat 18 mEqg/L'den az) ve ketonemi varliginda 6glisemi (kan sekerinin 250 mg/dL'den
az) ile karakterize klinik bir sendromdur. DKA, diabetesmellitusun en ciddi ve yasami tehdit
eden komplikasyonlarindan biridir ve gesitli durumlarda goriilebilir. ODKA insidans1 sodyum-
glikoz tastyict 2 (SGLT2) inhibitdrlerinin eklenmesiyle artmistir.) Ayrica, etiyolojilerin
cesitliligi ve normal kan sekeri seviyeleri nedeniyle zaman zaman tanisal bir zorluk olusturabilir
ve genellikle taninin gecikmesine neden olur,?®®

Diyabetli hastalarda ODKA'nin bilinen birgok nedeni vardir. Genel mekanizma, genel bir aglik
durumuna dayanir ve normoglisemiyi korurken ketozis ile sonuglanir. Bu nedenle, anoreksiya,
gastroparezi, orug, ketojenik diyet kullanimi ve alkol kullannm bozuklugu gibi durumlar
karbonhidrat aglig1 ve ardindan ketozis durumlarina yol acabilir. ODKA igin ek tetikleyiciler
arasinda gebelik, pankreatit, glikojen depolama bozukluklari, cerrahi, enfeksiyon, kokain
toksisitesi, siroz ve insiilin pompasi kullanimi yer alir.®©? Bariyatrik cerrahi gegiren TIDM
hastalar1, postoperatif vakalarin %20'sinden fazlasinda DKA yasar ve ozellikle ODKA'ya
egilimli olabilir.® EDKA, diisiik viicut kitle indeksi ve azalmis glikojen depolari olan SGLT2i
olan diyabetli hastalarda daha yaygn olabilir."

DKA basvurularinin yaklasik %2.6 ila %3.2'si dglisemiktir. !9 SGLT2 inhibitérlerinin
kullanimiyla iliskili DKA, tip 2 diyabetli hastalarda 1000 hasta yil1 basia 0.16 ila 0.76 olay
arasinda degisen oranlara sahiptir.

ODKA 'nin altta yatan mekanizmasi, genel olarak azalmis serum insiilini ve glukagon, epinefrin
ve kortizol gibi asir1 kars1 diizenleyici hormonlarla sonuglanan bir karbonhidrat eksikligine
ikincildir. Artan glukagon/insiilin orani, lipolizin artmasina, serbest yag asitlerinin artmasina
ve ketoasidoza yol agar. @D

SGLT2 inhibitorleri (empagliflozin, kanagliflozin, dapagliflozin), maruziyet siiresiyle ilgisi
olmayan ODKA riskini artiran daha yeni bir antidiyabetik ilag sinifidir.P190% SGLT2
inhibitérleri iizerindeki T2DM hastalar1 arasinda ODKA riski, beta hiicre yetmezligi olan
hastalarda daha yiiksek olabilir ve belki de TIDM'ye evrimlesme riski daha yiiksek olanlari
tahmin edebilir.!> SGLT2 inhibitérlerinin etki mekanizmasi, proksimal kivrimli tiibiilden
filtrelenmis glikozun atilimim arttirmak ve yeniden emilimini bloke etmektir.'® idrar glikoz
kayb1 yine bir karbonhidrat aglig1 ve hacim tiikenmesi durumu yaratir, glukagon/insiilin oranini
arttirir ve ciddi dehidrasyon ve ketozis ile sonuglanir.(V

Ek olarak, SGLT2 inhibitorlerinin pankreastan glukagon salinimini dogrudan uyardigi,
glukagon/insiilin dengesizligini daha da kotiilestirdigi ve beta-hidroksibutirat ve asetoasetatin
bobrekler tarafindan uzaklastirilmasini baskiladigi bulunmustur. (1917018

Anyon agikligr artmis metabolik asidozu ile bagvuran hastalarda, pndmoni, genitoliriner
enfeksiyon ve bakteriyemi dahil olmak iizere enfeksiyonlar, tani algoritmasinin erken
asamalarinda ekarte edilmelidir. Karin agrist ile bagvuran hastalarda, intraabdominal
enfeksiyon ve pankreatit diisiiniilmelidir. Uygun klinik ortamda toksik alkol (metanol, etilen
glikol) veya paraaldehit alimi, salisilat doz asimi, laktik asidoz, aclik ketozisi ve hamilelik
akilda tutulmalidir.Hastalar ayrica yakin zamanda Oglisemiye katkida bulunan insiilin
uygulamis olabilirler. ODKA, alkolik ketoasidoza ¢ok benzer, ancak ODKA hastalarinda
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diyabet vardir ve alkol aliminden sonra ortaya ¢ikan alkolik ketoasidoz hastalarinda daha sik
hipoglisemi vardir ve insiilin gerektirmeden kristalloid ve dekstroz ile basarili bir sekilde
resiisitasyon yapilabilir.

ODKA hastalarmin prognozu hizli tanima ve tedavi ile ¢ok iyidir. Gecikmis tan1 ve yetersiz
tedavi, 6zellikle dekstroz/insiilin inflizyonu olmadan hidrasyon, kalic1 asidoz, kusma ve uzun
siireli hastanede yatisa neden olabilir. Prognoz kiigiik ¢cocuklar ve hamile kadinlar i¢in daha
kotiidiir. Maternal ODKA, fetal (%9'a kadar) ve maternal mortalite oranim artirabilir.(!??%

Ayirici tan1 hizlica yapildiktan sonra kristaloid ile hacim genislemesi saglanmali ve tedavinin
temeli, asidoz diizelene kadar dekstroz (% 5 ila 10) ve insiilin (0.05 ila 0.1 u / kg / saat)
inflizyonunun bir kombinasyonudur. Normal glikoz seviyeleri nedeniyle insiilin inflizyonundan
kaginilmamalidir, basarili bir tedavi igin gereklidir. SGLT2i, ODKA tanis1 koyulur koyulmaz
kesilmelidir.
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HiPONATREMI VE HIiPERNATREMIi

Funda SARI
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Dahili Tip Bilimleri Boliimii, i¢ Hastaliklar1 Bilim Dalt

Hiponatremi en sik karsilasilan elektrolit bozuklugu olup serum sodyum konsantrasyonunun
azalmast (Na<135mEq/L) olarak tanimlanir. Translokasyonel ve psddohiponatremi disinda
hiponatremi hipotonik nedenlerle genellikle idrarin dilue edilme mekanizmasindaki bozukluk
sonucu geligir. Hipotonik hiponatremi hipovolemik, 6volemik veya hipervolemik olabilir.
Hiponatremi derecesi siddetli (Na<120 mEq/L), orta (Na 120-129 mEq/L) veya hafif (Na 130-
134 mEq/L) ve 48 saatten daha kisa siirede gelisiyorsa akut, hiponatreminin siiresi bilinmiyorsa
veya 48 saatten daha uzun siireli gelisiyorsa kronik hiponatremi olarak degerlendirilir.
Asemptomatikten siddetli ndrolojik tablolara kadar degisen semptomlar goriilebilir. Tedavi
semptomlarin ve hiponatreminin siddeti, akut veya kronik olup olmadigina bagli olarak degisir.

Hipernatremi serum sodyum konsantrasyonunun 145 mEq/L'den fazla olmasi olarak tanimlanir
ve serum hiperosmolaritesini yansitir. Idrarin  konsantre edilmesi veya susama
mekanizmasindaki bozukluk sonucu gelisir. Hipernatremi hipovolemik, 6volemik veya
hipervolemik olabilir. Semptomlar ates, bulanti, kusma, huzursuzluk, nébet gecirme, zihinsel
degisiklikler gibi cogunlugu merkezi sinir sistemi ile ilgili semptomlar olup hipernatreminin
akut (48 saatten az) veya kronik (48 saatten fazla) olmasina bagl olarak degisir. Tedavide
birincil hedef serum tonisitesinin yeniden saglanmasidir.
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TiP 2 DiYABETTE KOMBINE ENJEKTABLE TEDAVI

Hakan Korkmaz

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar

Tip 2 diyabet ilerleyici multifaktdriyel bir hastaliktir. Tip 2 diyabette zamanla beta hiicre
rezervleri azalmakta bu nedenle de zamanla tedavinin yogunlastirilmasi gerekmektedir. Ancak
hipoglisemi ve kilo artis1 gibi kaygilar nedeniyle yeterli yogunlastirnin  yapilamadig:
goriilmektedir. Ulkemizde diyabetik hastalarin ancak %28-40’1nda hedef HbA 1c diizeylerine
ulagilabilmektedir. Tedavide basarisizligin diger bir 6nemli nedeni de kullanilan ilag sayisi
arttikca tedavi uyumununun bozulmasidir. Tedavi uyumunu artirmak amagl da antidiyabetik
kombinasyonlar gelistirilmistir. Kombine enjtable tedavi olarak GLP-1 reseptdr agonisti ve
insiilinin sabit oranli kombinasyonlar1 gelistirilmistir. Bunlar insiilin degludeg ve liraglutid
kombinasyonu olan Ideglira ile insiilin glarjin ve lixisenatid kombinasyonu olan Iglarlixi’dir.

Ideglira'min tip 2 diyabetli hastalardaki etkinligi ve gilivenligi DUAL c¢alismalarinda
degerlendirilmistir. Calismalarin sonucunda bu tedavinin bazal insiilin tedavisin de daha iyi kan
sekeri regiilasyonun saglandiginin gosterilmesi, hipoglisemi ve kilo alma riskinin daha diigiik
olma gibi ek bir faydalarin saglandiginin saptanilmadi diyabet tedavi planinda kullanima
girmesini saglamistir. IDegLira'ya 10 birim/doz giinde bir kez SC baslanir. Igerisindeki bazal
insliline gére doz ayarlamasi yapilir.

Iglarlixi iilkemizde de kullanilmakta olan sabit oranli kombine enjektabledir. Kombinasyon
icerisinde yer alan Lixisenatide , giinde bir kez alinan bir GLP-1 reseptor agonistidir; insiilin
seviyelerini artirir ve glukagon salgisini glikoza bagimh bir sekilde azaltir, boylece tedaviyle
iligkili hipoglisemi riskini en aza indirir. Lixisenatide ayrica mide bosalmasini yavaslatir, bu da
0glin sonras1 glikozun dolasima girme hizin1 azaltir ve bdylece posptrandiyal glukoz
dalgalanmalarini azaltir. IGlarLixi’nin mililitre basina 3 IU insiilin glargin ve 1 pg lixisenatid
seklinde 3:1 doz oranli (100 IU/mL + 33 mcg/mL) ve 2 {inite insiilin glargin ve 1 pg lixisenatid
seklinde 2:1 doz oraninda sabit oranli (100 IU/mL + 50 mcg/mL) kombinasyon formlar1 vardir.
IGlarLixi, giiniin ilk dgiiniinden 1 saat dnce, subkutan uygulanir. Insiilin naif hastalarda 10ii
dozda 100 IU/mL + 50 mcg/mL kalem ile tedaviye baslanir. Insiilin kullanan hastalarda ise
toplam aldig1 insiilin dozu 20 IU altinda ise 10 IU, 20-30 IU arasinda ise 20 IU dozda 100
IU/mL + 50 meg/mL kalem ile tedaviye baslanir. Toplam alinan insiilin dozu 30 IU’den fazla
ise 30 IU 100 TU/mL + 33 mcg/mL’lik kalem ile tedaviye baslanir. Icerisindeki bazal insiiline
gore doz ayarlamasi yapilir. Lixisenatidin maksimum dozu 20 mcg olup bunun iizerinde bir doz
ithtiyaci olanlarda farkli bir tedaviye geg¢is diisiiniilmelidir.
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TIROID KONSEYI OLGU SUNUMU-1: RADYOAKTIF iYOT
TEDAVISINE DIRENCLi METASTATIK PAPILERTIROID KANSERI
Samet Alkan
Izmir Sehir Hastanesi Ic Hastaliklar1 Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali
Giris
Diferansiye tiroid kanserlerinde (DTK) cerrahi tedavi sonrasinda evrelendirme yapilmasi
onemlidir. Bu evrelendirme; hastaligin risk diizeyinin belirlenmesi, prognozun 6ngoriilmesi,

TSH supresyon diizeyinin ayarlanmasi ve radyoaktif iyot (RAI) tedavisinin gerekliligine karar

verilmesi a¢isindan temel bir adimdir. RAI tedavisi cerrahi sonrasi ii¢ ana amacla uygulanabilir:

1. Rezidiiel tiroid dokusunun ablasyonu,

2. Niiks ve mortalite riskini azaltmaya yonelik adjuvan tedavi,

3. Persistan hastalifin varliginda kiiratif amacli tedavi.
Adjuvan RAI wuygulamasi, hastaya 0zgii faktorler goz oniinde bulundurularak
bireysellestirilebilmekle birlikte, genellikle Avrupa Tiroid Dernegi
(EuropeanThyroidAssociation, ETA) 2022 wuzlast raporu ve Amerikan Tiroid Dernegi
(AmericanThyroidAssociation, ATA) risk siniflamasina dayanilarak, orta ve yiiksek riskli
hastalarda &nerilmektedir. Izlemde boyun bdlgesindeki niiksiin tedavisinde cerrahi ve RAI
tedavi secenekleri kullanilabilir. Ancak tiimoér dokusunda RAI direncli ise radyoterapi ve
kemoterapi ajanlar1 gibi diger tedavi segenekleri giindeme gelmektedir. Yapisal olarak RAI

direngli DTK bes grupta siniflandirilir:

1. Malign/metastatik dokuda higbir zaman RAI tutulumu olmayanlar,
2. Daha 6nce RAI tutmasina ragmen artik RAI tutulumu olmayanlar (iyot kontaminasyonu
olmadigindan emin olunmalidir),

. Bazi lezyonlar RAI tutarken bazilar1 tutmayanlar,
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4. Metastatik hastaligi onemli diizeyde RAI tutmakla birlikte progresyon gosterenler,

5. >22,2 GBq (600 mCi) 1311 tedavisine ragmen metastazlarda progresyon olanlar.

Burada RAI direngli bir rekiirrenpapiller tiroid kanseri (PTK) olgusu sunulacaktir.

Vaka Sunumu

69 yas erkek hasta halsizlik ve PET-CT filimde tiroid kanseri bulgular1 olmas: sikayeti ile
basvurdu. Hastanin PTK tanisiyla ilk olarak 2021 yilinda total tiroidektomi ve servikal lenf
nodu diseksiyonu operasyonu gegirdigi, daha sonra 2022 ve 2023 y111ar1nda hastahgln
yapilan PET-CT de boyun bolgesinde ve akcigerlerde yeni lezyonlar saptanmasi lizerine ileri
degerlendirme amaciyla merkezimize yonlendirilmis.Muayenesinde TA:120/80mmHg,
nabi1z:76/dk, tiroid ele gelmiyordu, boyunda gecirilmis cerrahilere ait skarlar mevcuttu ve
servikal kas kayiplarina bagli postiiral bozukluk (anormal durus) izlenmekteydi.
Laboratuvarinda TSH: 0,62uU/mLTiroglobulin (TG): 2,83 ng/mL, Anti-TG: negatifolarak
saptandi.ilk ameliyat sonras: tetkiklerinde post op TSH: 36,95 uU/mLTiroglobulin (TG): 27,6
ng/mL, Anti-TG: negatif olarak saptandigi 6grenildi. Tiim viicut iyot taramadaaktivite tutulumu
izlenmedi. PET-CT de Onceki PET-CT ile degerlendirildiginde sol lob lojunda tanimli
lezyonda boyut ve metabolik aktivite artigsi mevcut. Sag supraklavikiiler alanda ve aneterior
mediastende taniml1 lezyonlarda metabolik aktivite artis1 izlendi. Hasta RAI direngli progresif
DTK olarak degerlendirilip sorafenib tedavisi baslandi.Kontrol PET-CT de onceki tetkikle
kiyaslandiginda sol lob lojunda tanimlanan rezidii dokuda metabolik aktivitede azalma ve
akcigerde tanimlanan milimetrik boyutlu lezyonlarin boyutlarinda minimal regresyon izlendi.

Mevcut tedavi ile hastaligi stabil olarak kabul edilip tedavisine devam edildi.
Sonug¢

RAI direngli, tekrarlayan ve metastatik hastalig1 bulunan diferansiye tiroid kanseri (DTK)
olgularinda radyoaktif iyot tedavisinin etkinligi smirlidir ve bu durumda RAI tedavisinin
faydas1 bulunmamaktadir. Bu hastalarda takip ve tedavi yanitinin degerlendirilmesinde 18F-
FDG PET/BT basta olmak iizere, diger ileri goriintiilleme yontemlerinden yararlanilmaktadir.

Hastalik progresyonunu degerlendirmede hedef lezyonlarin en biiyiik ¢apinda %20 nin altinda

v S5 ‘% artis saptanmasi ve 12—15 aylik takip siiresince yeni metastatik odak gelismemesi, hastaligin
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stabil seyirli oldugunu diisiindiirmektedir. Lokalize uzak metastaz varliginda, 6zellikle lokal
komplikasyon riski yiiksek olan anatomik bolgelerde cerrahiye alternatif olarak stereotaktik
radyoterapi veya termal ablasyon yontemleri degerlendirilebilir. Ancak bu uygulamalarin
DTK'de kullanim1 konusunda heniiz yeterli klinik deneyim mevcut degildir. Sistemik tedavi
gereksinimi dogdugunda ise, tirozin kinaz inhibitdrleri olan sorafenib ve lenvatinib, RAI

direngli DTK olgularinda kullanilabilecek etkili ajanlardir.

Anahtar Kelimeler: Papiller Tiroid Kanseri, Radyoaktif iyot, Sorafenib
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TIROID KONSEYi OLGU SUNUMU
Elif Melis BALOGLU AKYOL

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklart Anabilim Dali Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali

41 yasinda, astim tanisi ile takipli kadin hasta, boynun sag tarafinda fark ettigi sislik nedeniyle
basvurdu. Fizik muayenede tiroid bezi sag lobda nodiil palpe edildi. Laboratuvar
degerlendirmesinde TSH diizeyi 0,93 mU/L olup tiroidotoantikorlar1 negatif saptandi. Tiroid
ultrasonografisinde sag lob iist anteriorda 6x11x11 mm boyutlarinda heterojen ekojenitede,
ayni lobun iist kesiminde 4x6x6 mm boyutlarinda hipoekoik, alt kisimdaysa istmusa uzanim
gosteren, hiperekoik agirlikli, kistik komponentler igeren ve 22x33x35 mm boyutlarinda
heterojen ekojenitede nodiiller tespit edildi. istmusa uzanan dominant nodiilden yapilan ince
igne aspirasyon biyopsisinde (iIAB) "benign" sonug raporlandi.

Iki y1llik izlem siiresince yapilan tekrarlayan IIAB’lerdebenign ve nondiyagnostik sonuglar elde
edildi. Bu siirecte dominant nodiiliin ¢ap1 22x33x40 mm’ye ulasti. Son yapilan biyopside tekrar
nondiyagnostik sonu¢ alinmasi iizerine sag lobektomi karari verildi. Operasyon sonrasi
histopatolojik degerlendirmede 3,7 cm c¢apinda, papiller benzeri niikleer 6zellikler gosteren
non-invaziv folikiiler tiroidneoplazmi (NIFTP) ve ek olarak 0,1 cm ¢apinda folikiiler alt tip
papiller tiroid karsinomu (PTK) saptandi. Mediastinal bolgeden ¢ikarilan lenf nodlarinda reaktif
lenfoid hiperplazi disinda patoloji izlenmedi.

Tartisma:

NIFTP, ilk olarak 2016 yilinda tanimlanmis ve Diinya Saglik Orgiitii’niin 2022 siniflamasinda
diisiik malignite potansiyeline sahip tiroidneoplazmlar1 arasinda yer almistir. Tam kriterleri
arasinda PTK'ya 6zgii niikleer 6zelliklerin varligi, folikiiler biiylime paterni, kapsiil varligi,
invazyon olmamasi ve lezyonun iyi sinirli olmasi yer almaktadir. Klinik yaklasimda lobektomi
genellikle yeterli olup, tamamlayic1 tiroidektomi ve radyoaktif iyot (RAI) tedavisi
Onerilmemektedir.

Sunulan olguda NIFTP'ye ek olarak 0,1 cm capinda folikiiler alt tip PTK da tespit edilmistir.
Amerikan Tiroid Dernegi’nin (ATA) 2015 kilavuzuna gore bu tiir mikrokarsinomlar diisiik risk
grubunda degerlendirilmekte, tamamlayict tiroidektomi ve RAI tedavisine gerek
goriilmemektedir. Hastamiz 42 aylik izlem siiresince lokal niiks veya uzak metastaz agisindan
herhangi bir niiks belirtisi gostermemistir.
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Sonug:

Bu olgu, benign ya da nondiyagnostik sitolojiye sahip biiylik tiroid nodiillerinde klinik ve
radyolojik izlemin dikkatli bigimde siirdiiriilmesinin degerini ortaya koymaktadir. NIFTP
tanisi, dogru histopatolojik degerlendirme ve uygun cerrahi sinirlar saglandiginda, daha

konservatif bir tedavi yaklasimiyla yonetilebilecek, diisiik malignite potansiyeline sahip bir
lezyon olarak degerlendirilmektedir.
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OLGULARLA OBEZ DIYABETIKLERIN TEDAVISI;
ANTIDIYABETIK AJAN SECIMI

Emre Bozkirh
Adana Acibadem Hastanesi Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklari

Tip 2 DiabetesMellitus (DM) tim diinyada goérilme sikhg giderek artmakta olan, sebep oldugu
komorbid durumlar ve mortalite nedeniyle giderek 6nem kazanan ciddi bir halk saghgi problemidir.
Diinya Saghk Orgiitii verilerine gore Tip 2 DM olgularinin %80-90'1 obezite ve fazla kilolar ile iliskilidir.
Tip 2 DM tedavisinde yasam tarzi degisikligi, saglikl beslenme ve diizenli egzersiz ile birlikte kullanilan
cok sayida tedavi alternatifi mevcuttur. Ancak tedavide kullandigimiz bu ilaglardan bir ¢cogu yan etki
olarak kilo alimina neden olabilmekte, bu durumda tedavi basarisini distiriirken, isleri icinden ¢ikilmaz
bir kisir dongliye sokabilmektedir. Bu nedenle diyabet tedavisinde kilo aliminin dnlenmesi, hatta
hastalara tedavi sirasinda kilo verdirilmesi genel tedavi stratejilerini tamamen degistirmis olup, diyabet

kilavuzlarinda da tedavi dnerileri bu dogrultuda yapilmaya baslanmistir.

Tip 2 DM hastalarinda tedavinin temel taslarindan bir tanesi olan metformin tedavisi bu yénden
glvenilir bir ajan olup, hatta hastalarda ortalama 1-2 kg kilo kaybina neden de olabilmektedir. Yine
cahsmlar 6zellikle insilin tedavileri ile birlikte kullanildiginda metforminin insillin tedavisinin kilo
aldirici etkilerini azalttigini acik bir sekilde géstermektedir. Tedavide sik¢a kullanilan oral ajanlardan
baska bir tanesi olan siilfonillreler ciddi kilo alimina neden olabilmeleri nedeniyle obez diyabetiklerin
tedavisinde miimkiin oldugunca tercih edilmemesi gereken bir ila¢ grubudur. Yine sik¢a kullandigimiz
ajanlardan thiazolidinedionlar da hastalarda kilo alimina neden olabilmektedir. Her ne kadar
thiazolidinedionlarin kilo aldirici etkisi temelde subkutan yag dokusunda olsa da, yani metabolik acidan
riskli visseral yag dokusu artisi izlenmese de, bu ilaclarin ayni zamanda viicutta su-tuz tutucu etkilerinin
de olmasi, 6zellikle insiilin preparatlari ile birlikte kullaniminda ciddi 6dem ve kilo artisi ile karsimiza
gelebilmektedir. Bu nedenle obez diyabetiklerde ¢ok secili hastalarda tedavide dislintilmesi gereken
ilaclar olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Yine sik¢a kullandigimiz DPP4 inhibitorleri kilo alimi yoniinden
etkileri notral ilaglar olup, obez hasta gruplarinda da tedavide gerekli durumlarda rahatca
kullanabilecegimiz molekiller olarak goriinmektedir. Son vyillarda 6zellikle kalp yetmezligi,
kardiyovaskiler hastalik riskini azaltici etkileri ve kronik renal hastaliklarda koruyucu etkilerinin
gosterilmesi ile kullanimlari giderek artan SGLT-2 inhibitorleri tedavi sirasinda 2-3 kg da kilo kaybina
neden olmalari nedeniyle Ozellikle obez hasta gruplarinda on planda tercih edilmesi gereken ilaglar

olarak karsimiza ¢itkmaktadir.
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Halen diyabet tedavisinin temel taslarindan olan insilin tedavisinin en sik yan etkileri arasinda
hipoglisemi ve kilo alimi yer almaktadir. Sikca refere ettigimiz UKPDS calismasinda 10 yil siiren instlin
tedavisi sonrasi hastalarin ortalama 7 kg kilo aldig1 gézlenmistir. Bu artisin biyilk kisminin tedavinin ilk
yillarinda gerceklestigi dikkat cekmektedir.insiilin tedavisi sirasinda hastalar hipoglisemi korkusu ile
kalori alimini arttirabilmekte , bu durum da kilo artisinin daha fazla olmasina neden olabilmektedir.
Metformin ve GLP1 agonistlerinin insilin ile birlikte kullanimi kilo artisini azaltirken, insilinlerin
thiazolidinedionlar ve silfoniltreler ile birlikte kullanildiginda kilo artisinin daha da arttig

bilinmektedir.

Yirmi yil dnce Eksenatid molekiliiniin FDA’dan onay almasi ile Tip 2 DM tedavisinde kullanima gecen
GLP -1 agonistleri kan sekerleri lizerindeki olumlu etkilerinin yaninda hastalarda ciddi kilo kaybi da
saglamalari nedeniyle diyabet hastalarinin tedavisinde yeni bir ¢igir agmislardir. Zaman igerisinde
liraglutid, dulaglutid ve semaglutid gibi yeni molekdllerin kullanimina girmesinden sonra son olarak
GLP -1 ve GIP dual agonisti Tirzepatid ‘in tedaviye girmesiyle kan sekeri kontroliiniin 6tesinde
hastalarda kilo kontrolii saglanmasinda da belirgin yol kat edilmistir. Yakin zamanda Faz 3 ¢alismalari
devam eden GLP-1, GIiP ve glukagon triple agonistlerinin de tedavide umut vaat eden sonuglari

izlenmektedir.

Sonug olarak elimizdeki mevcut diyabet tedavileri icinde; metformin , SGLT -2 inhibitorleri ve GLP 1
agonistleri obeziteli diyabetik hastalarin tedavisinde 6ncelikli tercih edilmesi gereken ilag gruplari

olarak 6n plana ¢ikmaktadir.
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SEMAGLUTID

Ramazan Sari

Akdeniz Universitesi, Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Endokrinoloji ve
Metabolizma Bilim Dal1, Antalya

Obezite anormal yag dokusu birikimi nedeniyle saglig1 bozan, hastalik ve 6liimlere neden olan
kronik bir hastaliktir. Obeziteye eslik eden hastaliklararasinda kardiyovaskiiler hastalik ve
mortalite, metabolik sendrom ve prediyabet, Tip 2 diabetes mellitus, dislipidemi,
hipertansiyon, metabolik disfonksiyon iligkili steatotikkaraciger hastaligi, uyku bozukluklari,
obstriiktif uyku apne sendromu, astim ve reaktif hava yolu hastaliklari, polikistik over
sendromu, infertilite, hipogonadizm, osteoartrit, gastrointestinal hastaliklar, depresyon ve diger
psikolojik bozukluklar, iiriner sistem hastaliklar1 sayilabilir.

Obezite tedavisinde bilinmesi gereken dnemli noktalardan birisi obezitenin kronik bir hastalik
oldugu ve bu nedenle kilo yonetiminin hayat boyu siirmesi gerektigidir. Obezite tedavisinde
yasam tarzi degisikligi, farmakoterapi ve bariyatrik cerrahi uygulamalar1 olmak iizere ii¢ temel
yontem vardir. Klinik arastirmalarda obezitede yasam tarzi degisikliginin ve davranigsal
degisikliklerin etkinligi gosterilmistir.

Yasam tarzi degisikliklerine ragmen istenilen kilo kayb1 saglanamayan, BKI >30 kg/m? veya
BKi >27 kg/m? olup obezite ile iliskili bir hastalig1 olan hastalar icin farmakoterapi onerilir.
Farmakoterapiye ragmen hedef doza ulasildiktan sonraki 3 aylik siirede %5 ve {izerindekilo
kaybi1 saglanamayan olgularda tedavi sonlandirilmalidir. Alt1 ay i¢inde %5 kilo kayb1 saglayan
ilaglar tedavide etkin olarak kabul edilmektedir.Alt1 ayin sonunda %5-15lik bir kilo kayb1 pek
cok komorbid hastalikta iyilesme saglayan ger¢ekci ve uygun bir hedeftir.

Semaglutid, dogal GLP-1 ile %94 amino asit homolojisine sahip bir diger insan GLP-1
analogudur. Molekiiliin aminoasit dizlimindeki gerceklestirilen degisiklikler semaglutidin yar1
Omriinli uzatarak haftada bir uygulanmasina olanak saglamistir. Semaglutid diger GLP-1
RA’lar gibi glukoz bagiml insiilin salinimini uyarir, glukagon yanitin1 baskilar ve gastrik
bosalmay1 yavaslatir. Semaglutid T2DM tedavisinde onayli olup subkutan 0,25 mg/hafta olarak
baslanmasi ve tedavinin idamesinde 0,5-1,0 mg/hafta dozlarinda kullanimi 6nerilmektedir. Ek
olarak semaglutidin aclik hissini azaltip tokluk hissini artirarak giinliik toplam enerji alimini
azalttig1 ve kilo kaybina yol actig1 saptanmistir. Semaglutidin aglik ve tokluk iizerine olan
etkileri SSS tizerinden gerceklesir. Yapilan arastirmalarda, semaglutidin hipotalamusun arkuat
¢ekirdegindeki CART noronlari ile etkilesime girdigi; tokluk hissini artirmak i¢cin POMC
noronal aktivitesini uyardigi ve aglik hissini azaltmak i¢in NPY noronal aktivitesini inhibe ettigi
gosterilmistir. Ayrica semaglutidin beyin sapinda gida aliminin homeostatik diizenlenmesiyle
ilgili alanlar {izerinde dogrudan etkileri oldugu saptanmistir. Semaglutidin hedonik &diil
sistemini septum, talamus ve amigdala tizerindeki etkileri ile dogrudan ve dolayl olarak
etkiledigi bildirilmistir.

Obeziteli bireylerde “Semaglutide Treatment Effect in People with Obesity” (STEP) Faz 3a
klinik c¢alismalarinda farkli hasta popiilasyonlarinda ve tedavi slireclerinde semaglutid
tedavisinin kilo kontrolii lizerine etkileri arastirilmistir. Calismalarin ¢ogu, 16 haftalik doz artist
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ve 52 haftalik idame dozu siire¢lerini yansitmak i¢in 68 haftalik bir tedavi siirecini igermektedir.
Haftada bir kez subkutan uygulanan 2,4 mg semaglutid tedavisinin etkinliginin arastirildigi
STEP 1-4 caligmalarina toplamda yaklasik 4600 hasta dahil edilmistir. Semaglutid uygulanan
hastalarin STEP 1, 3 ve 4 ¢aligmalarinda ortalama kilo kayb1 %14,9-17,4 iken plasebo grubunda
bu oran %2,5-6,0 olarak saptanmistir. Hastalarin %86,4-88,7’si viicut agirliklarinin >%>5’ini,
%69,1-%79’u  >%10’unu, %50,5-%63,7’si ise >%I15’ini kaybetmistir. Obezitesi
bulunandiyabetli hastalarda gerceklestirilen STEP 2 ¢alismasinda haftalik 2,4 mg alan grupta
ortalama kilo kayb1 %9,6 olarak bildirilmistir. Hastalarin %68,8’inde >%35, %45,6’sinda >%10,
%25,8’inde ise >%15 kilo kayb1 elde etmistir. Bu ¢aligsmalarda semaglutid kullaniminin kilo
kaybinin yani sira lipid profilinde iyilesme ve kanbasincinda azalma gibi kardiyometabolik risk
faktorlerine ek faydalari oldugu gosterilmistir.

Bir kardiyovaskiiler giivenlik ¢aligmasi olan “Semaglutide Effects on Heart Disease and Stroke
in Patients With Overweight or Obesity” (SELECT) ¢alismasinda ise diyabetin eslik etmedigi
KVH’1bulunan fazla kilolu ve obeziteli bireylerde haftalik 2,4 mg kullaniminin KV nedenlere
baglh 6liim, Sliimciil olmayan MI ve inme insidansinda anlamli azalmaya neden oldugu
saptanmistir.

Semaglutidin obezite tedavisinde onerilen dozu haftada bir 2,4 mg’dir. Baslangi¢ olarak 0,25
mg/hafta dozunda tedaviye baglanir. Yan etki ve tolerans durumuna gore dort haftalik araliklar
ile sirastyla 0,5-1-1,7-2,4 mg/hafta kullanilacak sekilde doz artis1 gergeklestirilir.

Semaglutid tedavisine ait en sik bildirilen yan etkiler gecici mide bulantisi, ishal, kabizlik ve
kusma gibi hafif/orta siddette GIS bozukluklaridir. Calismalarda benzer oranda GIS yan etkileri
bildirilmis olup tedavinin ilerleyen dénemlerinde GIS yan etkisi tanimlayan katilimcilarin
oraninin azaldigi gosterilmistir. Semaglutid kullanimi ile safra kesesi hastaliklar1 plaseboya
kiyasla daha sik goriilmustiir. Tip 2 diyabet tanili hastalarindahil edildigi KV giivenlik
calismalarinda semaglutid kullanan hastalarda diyabetik retinopati gelisiminin istatistiksel
olarak anlaml yiiksek oldugu saptanmistir. Bu nedenle diger GLP-1 RA’lardan farkli olarak
hastalarin tedavi sirasinda diyabetik retinopati gelisimi agisindan izlenmesi Onerilir.

Gebelerde, emzirenlerde, akut pankreatit gecirme Oykiisii bulunanlarda, bireysel veya ailesel
mediiller tiroid kanseri ykiisii olanlarda kullanilmasi 6nerilmemektedir.Ulkemizde semaglutid
molekiilii yanlizca diyabet tedavisi i¢in onami olan 0,25, 0.50 ve 1 mg formlaryla
ruhsatlandirilmastir.

Kaynaklar

1. Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi, Obezite Tan1 ve Tedavi klavuzu, 2024

2. World Obesity Federation. World Obesity Atlas 2024. London: World Obesity
Federation, 2024. https://data.worldobesity.org/publications/?cat=22.

3. Obesity: preventing and managing the global epidemic. Report of a WHO consultation.
World Health Organ Tech Rep Ser. 2000;894:1-xii, 1-253.

4. Nutter S, Eggerichs LA, Nagpal TS, Ramos Salas X, Chin Chea C, Saiful S, Ralston J,
Barata-Cavalcanti O, Batz C,Baur LA, Birney S, Bryant S, Buse K, Cardel MI, Chugh
A, Cuevas A, Farmer M, Ibrahim A, Kataria [, Kotz C, KyleT, le Brocq S, Mooney V,
Mullen C, Nadglowski J, Neveux M, Papapietro K, Powis J, Puhl RM, Rea Ruanova
B,Saunders JF, Stanford FC, Stephen O, Tham KW, Urudinachi A, Vejar-Renteria L,
Walwyn D, Wilding J, Yusop S.Changing the global obesity narrative to recognize and
reduce weight stigma: A position statement from the WorldObesity Federation. Obes
Rev. 2024;25(1):¢13642. doi: 10.1111/0br.13642.

28



https://data.worldobesity.org/publications/?cat=22

Klinik Endokrinoloji ve ] I ]4 HAZIRAN 2025

\ KEDD KEDD KURS

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Dlyabet Dernegi Titanic Luxury Collection Bodrury

Satman I, Yilmaz T, Sengiil A, Salman S, Salman F, Uygur S, Bastar I, Tiitliincli Y,
Sargin M, Ding¢ag N, KarsidagK, Kalaca S, Ozcan C, King H. Population-based study
of diabetes and risk characteristics in Turkey: results ofthe turkish diabetes
epidemiology study (TURDEP). Diabetes Care. 2002;25(9):1551-6. doi:
10.2337/diacare.25.9.1551.

Satman [, Omer B, Tutuncu Y, Kalaca S, Gedik S, Dinccag N, Karsidag K, Genc S,
Telci A, Canbaz B, Turker F,Yilmaz T, Cakir B, Tuomilehto J; TURDEP-II Study
Group. Twelve-year trends in the prevalence and risk factorsof diabetes and prediabetes
in Turkish adults. Eur J Epidemiol. 2013;28(2):169-80.

Gadde KM, Martin CK, Berthoud HR, et al. Obesity: Pathophysiology and
Management. J] Am Coll Cardiol. 2018;71(1):69-84.

Garvey WT, Mechanick JI, Brett EM, et al. Reviewers of the AACE/ACE Obesity
Clinical Practice Guidelines.American Association Of Clinical Endocrinologists and
American College of Endocrinology ComprehensiveClinical Practice Guidelines for
Medical Care of Patients With Obesity. Endocr Pract. 2016;22(Suppl. 3):1-203.

. American Association of Clinical Endocrinologists/American College of

Endocrinology. AACE/ACE Algorithm forthe Medical Care of Patients with Obesity.
Available at: https://www.aace.com/files/guidelines/Obesity Algorithm.pdf.

Apovian C, Aronne LJ, Bessesen DH, et al; Endocrine Society Pharmacological
Management of Obesity: anendocrine Society Clinical Practice Guideline. J Clin
Endocrinol Metab. 2015;100(2):342-62.

Jensen MD, Ryan DH, Apovian CM, et al. 2013 AHA/ACC/TOS Guideline for the
Management of Overweightand Obesity in Adults: a report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force onPractice Guidelines and The
Obesity Society. Circulation. 2014;129(25 Suppl. 2):S102-S138.

Yumuk V, Tsigos C, Fried M, et al. European Guidelines for Obesity Management in
Adults. Obes Facts. 2015;8(6):402-24.

Williams DM, Staff M, Bain SC, et al. Glucagon-like Peptide-1 Receptor Analogues for
the Treatment of Obesity.touchREV Endocrinol. 2022;18(1):43-48.

Friedrichsen M, Breitschaft A, Tadayon S, et al. The effect of semaglutide 2.4 mg once
weekly on energy intake, appetite, control of eating, and gastric emptying in adults with
obesity. Diabetes Obes Metab. 2021; 23:754-762.

Lau J, Bloch P, Schéffer L, et al. Discovery of the once-weekly glucagon-like peptide-
1 (GLP-1) analogue semaglutide. J] Med Chem. 2015; 58(18):7370-7380.

Jensen L, Helleberg H, Roffel A, et al. Absorption, metabolism and excretion of the
GLP-1 analogue semaglutidein humans and nonclinical species. Eur J Pharm Sci. 2017;
104:31-41.

Blundell J, Finlayson G, Axelsen M, et al. Effects of once-weekly semaglutide on
appetite, energy intake, controlof eating, food preference and body weight in subjects
with obesity. Diabetes Obes Metab. 2017; 19:1242—-1251.

O’Neil PM, Birkenfeld AL, McGowan B, et al. Efficacy and safety of semaglutide
compared with liraglutide and placebo for weight loss in patients with obesity: a
randomised, double-blind, placebo and active controlled, doseranging, phase 2 trial.
Lancet. 2018;392:637-649.

Wadden TA, Bailey TS, Billings LK, et al. Effect of Subcutaneous Semaglutide vs
Placebo as an Adjunct to Intensive Behavioral Therapy on Body Weight in Adults With
Overweight or Obesity: The STEP 3 Randomized Clinical Trial. JAMA. 2021; 325(14):
1-11.

Wilding JPH, Batterham RL, Calanna S, et al. Once-Weekly Semaglutide in Adults with
Overweight or Obesity. NEngl J Med. 202; 384:989-1002.

29


https://www.aace.com/files/guidelines/ObesityAlgorithm.pdf

|,
*v’,\

o B

b

L e Y

KEDD KEDD KURS

k \ Klinik Endokrinoloji ve ] ] ]4 HAZ'RAN 2025

Dlyabet Dernegl Titanic Luxury Collection Bodrum

21. Davies M, Faerch L, Jeppesen OK, et al. Semaglutide 2-4 mg once a week in adults with
overweight or obesity, and type 2 diabetes (STEP 2): a randomised, double-blind,
double-dummy, placebo-controlled, phase 3 trial. The Lancet. 2021; 397(10278):971-
984.

22. Rubino D, Abrahamsson N, Davies M, et al. Effect of Continued Weekly Subcutaneous
Semaglutide vs Placebo on Weight Loss Maintenance in Adults With Overweight or
Obesity: The STEP 4 Randomized Clinical Trial. JAMA.2021; 325(14):1414-1425.

23. Marso SP, Bain SC, Consoli A, et al. Semaglutide and cardiovascular outcomes in
patients with type 2 diabetes. N Engl J Med. 2016; 375:1834-1844.
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HiPONATREMIi VE HIPERNATREMI
Funda SARI

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Dahili Tip Bilimleri Béliimii, I¢ Hastaliklar1 Bilim Dali

Hiponatremi en sik karsilasilan elektrolit bozukluguolup serum sodyumkonsantrasyonunun
azalmasi (Na<135mEq/L) olarak tanimlanir. Translokasyonelve psddohiponatremi disinda
hiponatremi hipotonik nedenlerle genellikle idrarindilue edilme mekanizmasindaki
bozukluk sonucu gelisir.Hipotonik hiponatremi hipovolemik, évolemik veya hipervolemik
olabilir.Hiponatremi derecesi siddetli (Na<120 mEq/L), orta (Na 120-129 mEq/L) veya hafif
(Na 130-134 mEq/L) ve48 saatten daha kisa sirede gelisiyorsa akut, hiponatreminin siresi
bilinmiyorsa veya 48 saatten daha uzun siireli gelisiyorsa kronik hiponatremi olarak
degerlendirilir. Asemptomatikten siddetli norolojik tablolara kadar degisen semptomlar
gorulebilir. Tedavi semptomlarin ve hiponatreminin siddeti, akut veya kronik olup
olmadigina bagl olarak degisir.

Hipernatremi serum sodyum konsantrasyonununl145 meEq/L'den fazla olmasi olarak
tanimlanir ve serum hiperosmolaritesini yansitir. idrarin konsantre edilmesi veya susama
mekanizmasindaki bozukluk sonucu gelisir.Hipernatremihipovolemik, ovolemik veya
hipervolemik olabilir. Semptomlar ates, bulanti, kusma, huzursuzluk, ndbet gecirme,
zihinsel degisiklikler gibi cogunlugu merkezi sinir sistemi ile ilgili semptomlar olup
hipernatreminin akut (48 saatten az) veya kronik (48 saatten fazla)olmasina bagh olarak
degisir. Tedavide birincil hedef serum tonisitesinin yeniden saglanmasidir.
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HiPOKALSEMi HIPERKALSEMIYE YAKLASIM

Mehtap Darbas

Suleyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dali

Normal total serum kalsiyum diizeyi 8.5-10.5 mg/dl arasindadir.Serum kalsiyum konsantrasyonu total
kalsiyum olctlerek degerlendirilir. Serum kalsiyum seviyeleri, kalsiyumun blyuk bir yiizdesi albiimine
bagh oldugundan serum albliimin seviyelerine gére ayarlanmalidir. Fizyolojik olarak aktif olani iyonize
kalsiyumdur. Kan pH’indaki degisiklikler de iyonize kalsiyum oranlarini etkiler.

Hiperkalsemi;

Hiperkalsemi, kalsiyum konsantrasyonunun 10,5 mg/dL'den yiksek olmasi olarak tanimlanir.
Hiperkalsemi tanisi en az iki normalden yiliksek serum kalsiyum degeri ile
dogrulanmalidir.Hiperkalsemininpatofizyolojisinde asiri PTH Uretimi, paratiroid hormonuyla iliskili
protein (PTHrp) Uretimi, kemik metastazi, D vitamininin boébrek disi aktivasyonu ve ektopik PTH
salgilanmasi gibi ¢esitli mekanizmalar yer alir.

Primerhiperparatiroidizm ve maligniteler tim hiperkalsemi vakalarinin  %90’in1  olusturur.
Primerhiperparatiroidizm asiri PTH Uretimine yol agar. Vakalarin yaklasik %80'iparatiroid adenom
kaynaklidir.Primerhiperparatiroidizm vakalarinin ¢cogu sporadik olsa da vakalarin %5 ila %10'u multipl
endokrin neoplazi, hiperparatiroidizm ¢ene timori sendromu, ailevi izole hiperparatiroidizm, neonatal
siddetli primerhiperparatiroidizm ve sendromik olmayan primerhiperparatiroidizm gibi kalitsal
sendromlarla iliskilidir. ikinci en sik goriilen etiyoloji maligniteyle iliskili hiperkalsemidir. Kanser
hastalarinin %10 ila %30'unda gorulir. Hiperkalsemi dnemli bir prognostikbelirtectir ve tanidan sonraki
1. ayda yaklasik %50 oraninda mortalite bildirilmistir. En sik neden akciger meme, bas boyun timorleri
ve miyelom, lenfoma gibi hematolojik malignitelerdir.Tiberkiiloz, histoplazmoz ve sarkoidoz gibi
granilomatoz hastaliklar da 1,25[0OH]2D (reterek hiperkalsemiye neden olabilir. Kronik bobrek
hastaligl tersiyer hiperparatiroidiye neden olarak hiperkalsemiye yol acabilir. Daha az siklikta
tirotoksikoz, vitamin D ve vitamin Aintoksikasyonu, lityum, tiazidditretikleri, kemigin paget hastaligi,
familiyalhipokalsitrikhiperkalsemi, immobilizasyonve adrenal yetmezlik dehiperkalsemiye neden
olabilir.

Hiperkalsemi saptanan olgularda, hiperkalsemininsemptom ve bulgularinin bulunup bulunmadigi, aile
oykisu ile birlikte hipekalsemiye neden olabilecek (tiazid, lityum veya vitamin-D) ilaglarin kullanilip
kullanilmadigi sorgulanmalidir. Serum kalsiyum diizeyi serum albumin diizeyi birlikte degerlendirilmeli,
sekonderhiperparatiroidi ekarte edilmeli ve hiperkalsemininderecesi saptanmalidir. Hiperkalsemi
hastalarinin ilk degerlendirmesi es zamanli olarak iPTH , fosfor, alblimin, kreatinin, 25(0OH) D, 24 saatlik
idrarda kalsiyum atiimini icermelidir.Hiperkalsemi tedavisiintraven6zSF ilehidrasyon, bisfosfonat ve
denosumab gibi antiosteoklastik tedaviler, kortikosteroidler ve en Onemlisi altta yatan nedenin
tedavisini icerir.
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Hipokalsemi;

Serum Ca dizeyinin normal sinirlarin altina dismesine hipokalsemi denir.Hipokalsemi tanisini
dogrulamak icin serum kalsiyum diizeyi 6lcimi tekrarlanmali ve serum albimin degerine gore
dizeltilmis kalsiyum diizeyi hesaplanmalidir.Hipokalseminin klinik spektrumu serum kalsiyum
diizeyine, hipokalseminin derecesine ve hipokalsemi gelisme hizina bagli olarak degisebilir.
Hipokalsemiasemptomatik bir laboratuvar bulgusu veya ciddi, yasami tehdit eden bulgularile de ortaya
cikabilir.

Hipokalsemi D vitamini metabolizmasi ve etki bozukluklari, hipoparatiroidizm, PTH rezistansindan,
anormal magnezyum metabolizmasindan ve ilaglardankaynaklanabilir.Hipokalsemi ayirici tanisinda
PTH dizeyinin o6lcimi o6nemlidir.Hipoparatiroidiye baglh hipokalsemi, paratiroid bezlerinin
destriiksiyonu (otoimmiun, cerrahi sonrasi), anormal paratiroid bezi gelisimi ve kalsiyum-sensing
(algilayicl) reseptdr mutasyonu nedeniyle PTH salgilanmasinin azalmasi durumunda ortaya cikar.
Hipoparatiroidizmin en yaygin nedeni cerrahidir. Ayrica fonksiyonel hipoparatiroidizm hem
hipomagnezemiden hem de akut siddetli hipermagnezemidenkaynaklanabililir. D vitamini eksikligi
veya direnci, paratiroid hormonu rezistansi, bobrek hastaliklari ve dolasimdan kalsiyum kaybi
(hiperfostemi, tiimor lizisi, osteoblastik metastazlar, solunumsal alkoloz gibi) ylksek parathormonuna
bagli hipokalsemiye neden olabilir.

Kemik  rezorbsiyonu inhibitorleri  (bisfosfonatlar,  kalsitonin, = denosumab), cinacalcet,
calsiyumselatorleri (EDTA, sitrat, fosfat), oskarnet ve fenitoingibi ilaglarda hipokalsemiye neden
olabilir. Hipokalsimisi olan tlim hastalarda PTH 6l¢imU yapilmalidir; bu, hipokalsemi etiyolojisini
belirlemek icin en degerli laboratuvar testidir. Hastanin 06zge¢mine ve fizik muayenesine
dayanaraketyolojiyi belirlemek icinserum magnezyum, kreatinin, fosfor, D vitamini, ALP, idrar kalsiyum
ve magnezyum atilimigibi ek tetkikler gerekebilir. Akut hipokalseminin ayirt edici 06zelligi
noromuskdlerirritabilitedir. Akut hiperkalsemi, ciddi semptomatikhipokalsemili hastalarin intravenotz
kalsiyum tedauvisi ile kalsiyum seviyelerinin hizla diizeltilmesi gereklidir. Kronik hipokalsemi iyi tolere
edilebilir, ancak uzun vadeli komplikasyonlari dnlemek icin tedavi gereklidir.Kronik hipokalsemide oral
kalsiyum karbonat tercih edilir. D vitamini eksikligine bagli hipokalsemide yalnizca kalsiyum verilmesi
gecici olarak etkili olacagindan tedaviye D vitamini eklenmelidir.Hipokalsemi ile hipomagnezemi varsa
magnezyum verilmelidir.
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ENDOKRINOLOJIDE ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI:

HiPOMAGNEZEMI
Emin Murat Akbas

Yalova Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Hipomagnezemi, serum magnezyum diizeyinin 1.7 mg/dL’nin altina diigmesiyle tanimlanir ve
¢ogu zaman gozden kagan, ancak klinik olarak 6nemli sonuglar dogurabilen bir elektrolit
bozuklugudur. Magnezyum, kardiyak iletim, noromiiskiiler uyarilabilirlik, enzimatik
reaksiyonlar ve enerji metabolizmasinda hayati rol oynar. Hipomagnezemi siklikla hipokalemi
ve hipokalsemi ile birlikte seyreder; bu durum tani ve tedavi siirecini karmasiklastirabilir.
Etiyolojide gastrointestinal kayiplar (ishal, malabsorpsiyon), renal atilim artis1 (diiiretikler,
aminoglikozidler), kronik alkol kullanimi, proton pompasi inhibitdrleri ve bazi genetik
sendromlar yer alir.

Klinik bulgular, magnezyum eksikliginin siddetine bagli olarak degisir; kas kramplari, tremor,
tetani, nobetler, mental durum degisiklikleri ve ciddi durumlarda ventrikiiler aritmiler ve ani
kardiyak olim goriilebilir. Tani, total ve/veya iyonize magnezyum diizeyinin Olgiilmesiyle
konur; eslik eden diger elektrolit bozukluklarinin da degerlendirilmesi gerekir.

Tedavi, semptomlarin varligina ve eksikligin derecesine gore sekillenir. Hafif ve asemptomatik
vakalarda oral magnezyum preparatlari yeterli olabilirken, ciddi veya semptomatik durumlarda
intravendz magnezyum siilfat uygulanmasi gerekir. Altta yatan nedenin belirlenmesi ve
diizeltilmesi, niikslerin 6nlenmesi agisindan esastir.
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DiYABETIK BOBREK HASTALIGI
Ahmet Faruk AY

Alanya Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi

Amac:Diabetesmellitus, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde énemli bir saglik sorunudur.
DiinyaSaghk Orgiitii verilerinde (2016), Tiirkiye’de diyabet sikhigmin %13,2 oldugu
goriilmektedir. Son donem bdbrek hastaliginin en sik nedenleri toplamda yaklasik %65-70
orani ile diyabet ve hipertansiyondur. Diyabetik bobrek hastaliginin daha erken taninmasi, tani
ve tedavisinde yeni gelismeleri sunmay1 planlamaktayim.

Gerec ve Yontem: Diyabetik bobrek hastaligi diyabet sonucu gelisen kronik bobrek hastaligi
(GFH <60 ml/dk/1.73 m2 ve/veya idrar albiimin atilim1 >30 mg/gr kreatinin) olarak tanimlanir
ve tan1 bobrek biyopsisi ile dogrulanmamustir. Risk faktorlerini; kotii glisemik kontrol,
hipertansiyon, obezite, genetik faktorler, erkek cinsiyet ve tan1 anindaki yas (tipl dm igin), artan
yas diisiik sosyoekonomik durum, sigara, hiperlipidemi olugturmaktadir.

Bulgular: Tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarin her ikisinde de hastaligin baslangicinda,
hiperfiltrasyon olarak adlandirilan, glomeriil filtrasyon hizinda (GFR) artis gosterilebilir.
Diyabetik bobrek hastaliginin en erken bulgusu mikroalbuminiiri baslamasidir. Saglikli
kisilerde idrarda giinliik normal albumin atilimi 25mg’in altindadir. Mikroalbuminiiri; idrar
albumin atiliminin 24 saatte 30-300mg veya rastgele bir idrar 6rneginde 30-300pg/mg kreatinin
olmasi olarak tanimlanir. Asikar nefropati; idrar albumin atiliminin 300mg/24 saat iizerinde
olmasidir. Amerikan Diyabet Birligi(ADA) Tipl diyabette mikroalbuminiiriyi ilk teshisten
sonra 5.y1lda, daha sonra da yilda bir kontrolii 6nerir. ADA Tip2 diyabette baslangic zamani
belirsizligi nedeniyle, tan1 sonrasi yillik kontrol dnerir.

Sonue:Tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarda nefropatiyi 6nlemek veya ilerlemesini geciktirmek
i¢in, glisemik kontroliin en iyi sekilde saglanmasi gereklidir. SGLT2-I grubu ilaglar ve GLP-1
RA grubundaki bazi ilaclar nefropatiyi yavaslatmak amaci ile verilebilir. Proteiniiri varliginda
SGLT2 inhibitorleri oncelikle tercih edilmelidir. Kan basinci kontrolii saglanmasi, diyabetik
nefropati riskini azaltir ve ilerlemesini yavaslatir. Kan basinci kontrolu i¢in dncelikle ACE-1
veya ARB kullanilmasi 6nerilmektedir.

Tolere edilebilen maksimum dozda ACEI veya ARB ile tedavi edilen albuminurisi olan KBH’I1
tip 2 diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler sonuglar1 iyilestirmek ve KBH ilerleme riskini
azaltmak i¢in non-steroidalmineralokortikosteroid antagonisti olan finerenonun eklenmesi
diisiiniilmelidir.

Diyabetik bobrek hastaligi olan bireylerde giinliik protein aliminin yiiksek olmamasi
saglanmali, 0.8 gr/kg/giin’le sinirlandirilmalidir. Giinliik sodyum aliminin azaltilmasi (<2
gr/glin) kan basinci kontrolii ve kardiyovaskiiler riski azaltmak i¢in faydali olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik nefropati, albuminuri, finerenon
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HiPERPROLAKTINEMILI HASTA
Tugba Arslan Sen

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Ad, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Bd, Erzurum

Amag: Prolaktin (PRL), 6n hipofiz bezindeki laktotrop hiicreleri tarafindan sentezlenen bir
hormondur. PRL* nin sentez ve sekresyonunun ana diizenleyicisi, hipotalamik portal yolla
hipofiz bezine ulasan dopamin salgisidir. Hiperprolaktinemi, sik goriilen bir endokrinolojik
bozukluktur. Ilag kaynakli hiperprolaktinemi en yaygin nedendir ve ¢ogunlukla antipsikotik
ila¢ kullanimina bagh gelisir. Cogu durumda, ila¢ kaynakli hiperprolaktinemi hafif olup 100
ng/mL'yi gegcmez. Biz de bu olgumuzda antipsikotik ila¢ kullanimina bagli serum PRL diizeyi,
300 ng/mL tizerinde 6l¢iilen hastay1 sunduk.

Gereg ve Yontem: 43 yasinda kadin hasta, adet diizensizligi ve memeden siit gelmesi sikayetiyle
poliklinigimize basvurdu. Yaklasik iki aydir amenore ve bir haftadir galaktoresi olan hasta
kadin hastaliklari ve dogum klinigi tarafindan hiperprolaktinemi nedeniyle tarafimiza
yonlendirilmis.

Bulgular: Hiperprolaktinemi saptanan hastanin 6n hipofiz hormonlari istendi. Serum PRL
diizeyi 376 ng/mL 6lgiildii. Diger hipofiz hormonlar1 normal saptandi. Yaklasik {i¢c aydir major
depresyon tanisiyla paroksetin 20 mg/giin ve siilpirid 100 mg/giin kullanan hasta, ilaca bagl
hiperprolaktinemi diigiiniilerek psikiyatri klinigine konsulte edildi. Serum PRL diizeyi >200
ng/mL olan hastanin kontrastli hipofiz MR gériintiilemesi normal olarak degerlendirildi (sekil
1,2). Psikiyatri klinigi tarafindan ila¢ tedavisi kesilen hastanin on bes giin sonra bakilan serum
PRL diizeyi 11ng/mL dl¢tildi.

Sonugc: Hiperprolaktinemi, sik goriilen bir endokrinolojik bozukluktur. Serum PRL yiiksekligi
her zaman patolojik degildir. Ila¢ kaynakli hiperprolaktinemi en yaygin nedendir ve ¢ogunlukla
antipsikotik ila¢ kullanimina bagl gelisir. Hipofiz ndroendokrin tiimérleri, fizyolojik durumlar,
kronik bdbrek hastaligi ve hipotiroidizm gibi sistemik hastaliklar da diger nedenlerdendir. lag
iligkili hiperprolaktinemi olgularinda serum PRL diizeyi, tipik olarak 25-100 ng/mL
araligindadir. Genellikle serum PRL diizeyi > 200 ng/mL saptandiginda kontrastli hipofiz MR
ile goriintiilleme Onerilmektedir. Tipik antipsikotik ila¢ kullanan bazi hastalarin serum PRL
seviyelerinin 360 ng/mL’ ye kadar yiiksek olabilecegi akilda tutulmalidir. Sunmus oldugumuz
olguda oldugu gibi yiiksek serum PRL diizeylerinde de ilag iliskili hiperprolaktinemi goz ardi
edilmemelidir.
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Sekil 1:Hipofiz MR goriintisi sekil 2:Hipofiz MR gorintisi
Kaynaklar :
1. Haidenberg-David, Fabian, et al. "Overview of hyperprolactinemia: General

approach and reproductive health implications." Archives of Medical Research 55.8
(2024): 103102.

. Ajmal, A., Joffe, H., &Nachtigall, L. B. (2014). Psychotropic-

inducedhyperprolactinemia: a clinicalreview. Psychosomatics, 55(1), 29-36.

Chanson, P. (2022). Treatments of psychiatricdisorders, hyperprolactinemiaand
dopamine agonists. Best
Practice&ResearchClinicalEndocrinology&Metabolism, 36(6), 101711.
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YASLI BiR HASTADA YENI TANI KONULMUS TiP 1 DIYABET
Kenan Caglayan

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi

Giris ve Amac:Tip 1 diyabet pankreas beta hiicrelerinin yikimi ve insiilin eksikligi ile
karakterize bir hastaliktir. Yetiskinlerdeki diyabet hastalarinin yaklasik %5-10 “u kapsar.Tip 1
diyabet daha ¢ok ¢ocuklarin ve ergenlerin hastalig1 olarak kabul edilmesine ragmen her yasta
goriilebilir ve ileri yastaki hastalarda diyabetik ketoasidoz ile ortaya ¢ikabilir.

Yontem: olgu sunumu

Bulgular:62 yas kadin hasta 1 haftadir agiz kurulugu, susama, ¢ok su i¢gme ve sik idrara ¢ikma,
ates, halsizlik, bulanti, kusma, karin agris1 sikayeti ile acil servise bagvurdu. Ozge¢misinde
ozellik yok. Ailede diyabet Oykiisii yok. Aliskanliklari: alkol yok, sigara igmiyor.Fizik
muayene: boy:168 cm,agirlik:54 kg,beden kitle indeksi:19.1 saptandi.Mukozalar kuru, deri
turgoru azalmisti. TA:100/60 mmhg., NDS: 98, ates: 37.8 derece idi. Diger fizik muayene
bulgulart normaldi.Bir ayda istemsiz olarak 4kilo kaybetmis.Gittikce artan halsizlik ve
yorgunluksikayeti gelismis.Basvuru aninda labaratuar tetkikleri tablo-1 ‘dedir.

Tablo-1 Labaratuar Parametreleri

Parametreler Acile bagvuru ani Referans degerleri
Glukoz (mg/dl ) 354 74-106

Ure (mg/dl ) 70 16-48
Kreatinin (mg/dl ) 1.1 0.7-1.20

Na (mEq/L) 140 136-145

K (mEgq/L) 5.1 3.5-5.1

ALT (U/L) 38 <41

AST (U/L) 35 <40

TSH (mIU/L) 2.8 0.49-4.33

fT4 (ng/dl) 1.2 0.85-1.70
WBC (ul) 14000 4000-10000
Hgb (g/dl) 11.8 12-16

PIt (ul) 152000 100000-400000
Crp (mg/L) 80 0-5

Venoz kan gazinda Ph:7.20, HCO3:

15, tam idrar tahlilindet+++keton , ++++ glukozve

idrarmikroskopisinde bol 16kosit bulundu. HbAlc: %12.9,Insiilin: 1.2mU/L,C-peptid: 0.22
ng/ml saptandi. Pa akciger grafi,abdomen BT ve EKG normal bulundu. Diyabetik ketoasidoz

,{ 7\'#%
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ve akut sistit tamistyla endokrinoloji servisine yatirildi.idrar kiiltiirii alinip iv antibiyoterapi,
salin ve intravendz insiilin inflizyonu baslandi. Takipte ketoasidoz tablosuve genel durumu
diizeldi.Subkutan bazal-bolus insiilin tedavisine (instilin glarjin 1x12 iinite ve insiilin aspart
3x4 tnite) gegildi. Anti GAD: 90 U/ml (pozitif) veAdacik hiicre antikoru (ICA) :pozitif
bulundu. Tip 1 diabetesmellitus tanis1 konuldu.Kan sekeri regiilasyonu saglandi. Diyabet
OzyoOnetim egitimi verildi ve diyet onerilerek taburcu edildi.

Tartisma ve Sonuc:Diyabet hastalarinin ilk bagvuru aninda anamnez, aile oykiisii ve fizik
muayenesinin iyi degerlendirilmesi ¢ok dnemlidir.C-peptid diizeyi diisiik saptanan olgularda
otoantikorlar istenmelidir. DK A, yeni tan1 konulmus tip 1 diyabetli yetiskinlerin yaklasik ylizde
25'inde ilk basvuru sekli olabilir. Yetiskin yas grubunda diyabetik ketoasidoz ile ortaya ¢ikan
zay1f yapili hastalarda Tip 1 diabetesmellitus olabilecegi akilda tutulmalidir.insiilin salgilama
kapasitesinin kaybi tip 1 diyabetli yetiskinlerde ¢ocuklarlakarsilagtirildiginda, genellikle zaman
icinde daha yavasdir.Latent otoimmiin diyabet (LADA), yetiskin diyabetlilerin yilizde 2 ila
12'sinde goriiliir. Klinik tablo tip 2 diyabete benzer (ileri yasta baglar ve baslangigta insiiline
bagimli degildir) ve otoimmiin aracili insiilin eksikligi hastaligin ilerleyen donemlerinde ortaya
cikar.Otoantikor seviyeleri zaman ig¢inde azalabildiginden,diabetesmellitus baslangicindan
yillar sonra TIDM acisindan arastirilan yash yetiskinlerde bu antikorlar bulunmayabilir. Bu
nedenle, bu tiir eksiklikler tek basina olast bir TIDM tanisint ekarte ettirmemelidir. Yetiskin
baslangicli TIDM, cocuk baslangichi T1DM'ye gore daha yliksek C-peptid degerleriyle
iliskilidir ve bu degerlerin T2DM'de gozlenen degerlerden ayirt edilmesi zor olabilir.

Anahtar kelimeler:Tip 1 diyabet, diyabetik ketoasidoz, yasli hasta
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A’DAN Z’YE OBEZITE

Ramazan SARI

Akdeniz Universitesi, Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Endokrinoloji ve
Metabolizma Bilim Dali, Antalya

Obezite anormal yag dokusu birikimi nedeniyle saglig1 bozan, hastalik ve 6liimlere neden olan
kronik bir hastaliktir. Normalin iizerinde yag dokusu birikimi yasam kalitesini bozar ve tiim
sistemleri olumsuz yonde etkileyerek tip 2 diabetes mellitus, hipertansiyon, dislipidemi,
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar, astim, uyku apnesi, kanser ve osteoartrit gibi kronik
hastaliklara yakalanma riskini arttirir ve beklenen yasam siiresini kisaltir. Bu nedenle Diinya
Saglik Orgiitii, obeziteyi 21. yiizyilin en énemli saglik sorunu olarak kabul etmistir. Obezite
sikliginin 1975 yilindan bu yana en az ii¢ kat arttig1, halen 650 milyonu yetigkin, 340 milyonu
ergen ve 39 milyonu ¢ocuk olmak iizere diinya ¢apin da toplam 1 milyardan fazla obeziteli
birey oldugu tahmin edilmektedir.

Yetigkinlerde obezitenin tanist ve siniflandirmasi i¢in en sik kullanilan parametre beden kitle
indeksidir (BKIi). BKIi, bir kisinin kilogram cinsinden viicut agirliginin metre cinsinden
boyunun karesine (kg/m?) boliinmesiyle hesaplanmaktadir. Yetiskinlerde normal kabul edilen
BKI degeri 18,5-24,9 kg/m? arasidir. Bu degerin iizeri kilo fazlahg (BKi=25-29,9 kg/m?), kilo
fazlahg diizeyinin daha da ileri boyutta olmasi ise (BKI >30 kg/m?) obezite olarak
tanimlanmaktadir.

Diinya genelinde 18 yas ve lizeri yetiskin niifusta, yasa gore standardize edilmis obezite
prevalans1i%13, fazla kiloluluk prevalansi ise %39’dur. Bu siklik rakamlarina gore diinya
genelinde 650 milyar obeziteli ve 1,9 milyar fazla kilolu bireyin bulundugu tahmin
edilmektedir.

TURDEP-I c¢aligmasindan 12 yil sonra ayni merkezlerde tekrarlanan TURDEP-II
Calismasi’nda ise obezite prevalansinin, genel toplumda %35’e (kadin %44, erkek %27)
yiikseldigi goriilmiistiir.

Kilo fazlalig1 ve obezitenin degerlendirilmesinde en sik kullanilan, en pratik ve yararl dl¢iitBKI
olmasina ragmen bel ¢evresi (BC) ol¢limii obeziteyi, 6zellikle de visseral obeziteyi, tespit
etmek, dolayisiyla kardiyovaskiiler hastalik morbiditesi ve mortalitesini dngdrmek agisindan
daha duyarlidir.

Obezite kronik, karmasik, ilerleyici ve tekrarlayici bir hastaliktir ve etyopatogenezinde genetik,
metabolik, davranigsal ve ¢evresel pek cok faktor rol oynar. Obezitenin temel nedeni pozitif
enerji dengesi, yani alinan enerjinin harcanan enerjiden daha fazla olmasidir.

Obeziteye eslik eden hastaliklararasinda kardiyovaskiiler hastalik ve mortalite, metabolik
sendrom ve prediyabet, Tip 2 diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon, metabolik
disfonksiyon iligkili steatotikkaraciger hastaligi, uyku bozukluklari, obstriiktif uyku apne
sendromu, astim ve reaktif hava yolu hastaliklari, polikistik over sendromu, infertilite,
hipogonadizm, osteoartrit, gastrointestinal hastaliklar, depresyon ve diger psikolojik
bozukluklar, tiriner sistem hastaliklar1 sayilabilir.
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Obezite tedavisinde risk faktorlerinde klinik olarak anlamli bir azalma saglayabilmek icin en
az %S5 diizeyinde kilo kayb1 saglanmali ve bu kayip korunmalidir. T1ibbi tedavi ile elde edilen
kilo kayb1 %10-15 arasinda ise ¢ok iyi, %15’in {lizerindeyse miikemmel yanit olarak kabul
edilir.

Obezite tedavisinin basarili olabilmesi i¢in multidisipliner bir ekip gereklidir. Bu ekipte i¢
hastaliklar1 veya endokrinoloji uzmani, psikiyatrist veya psikolog, tibbi beslenme ve diyet
uzmani, hemsire ve egzersiz tedavisi uzmani ile birlikte obezite ameliyatlar1 konusunda
deneyimli bir cerrah yer almali, gerektiginde diger uzmanlik alanlarinin da destegi istenmelidir.

Obezite hastas1 degerlendirilirken aliskanliklari, yasadig1 sosyal g¢evre, obezitenin Oykiisii,
onceki zayiflama girisimleri gibi faktorler detayli olarak sorgulanmali, obeziteye neden
olabilecek faktdrler ve hastaliklar gozden gecirilmeli ve kilo artisina neden olabilecek ilaglar
ayrintih ve dikkatlice sorgulanmalidir. Ozellikle yeme bozukluklar1 ve depresyon her obezite
hastasinda mutlaka incelenmeli ve eger bu ydnde bir sorun oldugu diisiiniiliirse gerekli
yaklagimlarda bulunulmalidir.

Obezitesi veya fazla kilosu bulunan bireylerde beslenme tedavisi, kisinin beslenme
aliskanliklarina, fiziksel aktivitesine, eslik eden hastaliklarina, daha 6nceki diyet girisimlerine
ve Kkiiltiirel ozelliklerine gore bireysellestirilmis olarak, dengeli ve kalori kisitli olarak
diizenlenmelidir. Farkli makrobesin igeriklerine sahip diisiik kalorili diyet uygulamalarinin 6-
12 aylik stirelerde kilo kayb1 anlaminda birbirine iistiinliikleri gosterilememistir.Akdeniz tipi
diyet, kilo kayb1 yaninda kardiyovaskiiler risk faktorlerinde azalma saglamakta, metabolik
sendrom ve diyabeti 6nlemede etkin goriinmektedir.

Fiziksel olarak aktif olmak ve yapilandirilmis egzersiz yapmak obezite tedavisinin ¢ok dnemli
bir parcasidir.Egzersiz modeli viicut yaglarindan kayip saglarken kas kitlesini koruyacak
kombinasyonda olmalidir.Obezitesi olan bireylerde aerobik ve direng egzersizlerinin birlikte
uygulandig1 kombine egzersiz modeli en etkili modeldir.

Obezite tedavisinde bilinmesi gereken dnemli noktalardan birisi obezitenin kronik bir hastalik
oldugu ve bu nedenle kilo yonetiminin hayat boyu siirmesi gerektigidir. Obezite tedavisinde
yasam tarzi degisikligi, farmakoterapi ve bariyatrik cerrahi uygulamalar1 olmak {izere ii¢ temel
yontem vardir. Klinik arastirmalarda obezitede yasam tarzi degisikliginin ve davranigsal
degisikliklerin etkinligi gdsterilmistir.

Yasam tarz1 degisikliklerine ragmen istenilen kilo kayb1 saglanamayan, BKI >30 kg/m? veya
BKI >27 kg/m? olup obezite ile iliskili bir hastalig1 olan hastalar i¢in farmakoterapi dnerilir.
Farmakoterapiye ragmen hedef doza ulasildiktan sonraki 3 aylik siirede %5 ve iizerindekilo
kayb1 saglanamayan olgularda tedavi sonlandirilmalidir. Alt1 ay i¢cinde %5 kilo kaybi saglayan
ilaglar tedavide etkin olarak kabul edilmektedir.Alt1 ayin sonunda %5-15’lik bir kilo kayb1 pek
cok komorbid hastalikta iyilesme saglayan gercekci ve uygun bir hedeftir.

Orlistat, gastrik ve pankreatik lipaz enziminlerini geri doniisiimlii olarak inhibe eden, giiclii ve
selektif bir lipaz inhibitoriidiir. Ulkemizde 120 mg’lik dozu ile kullanimdadir ve yemeklerden
hemen 6nce kullanilir.Orlistatin maksimum yarari, diyet ve egzersizle birlikte kullanildiginda
ortaya cikar. Klinik arastirmalarda orlistat kullanimi ile bildirilen ortalama kilo kaybi1 bir yil
sonunda %2,9-3,4 civarindadir. Ek olarak “Xenical in the prevention of diabetes in obese
subject study” (XENDOS) calismasinda, orlistatin bozulmus glukoz toleransi olan hastalarda
diyabet insidansini azaltmada anlamli bir etkiye sahip oldugu gosterilmistir.
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Orlistat bobrek yetmezligi olan hastalarda giivenle kullanilabilir. Orlistatin, safra kanallar1 tikal
ve karaciger fonksiyon testleri bozuk olan hastalarda kullaniminda hastalarin ¢ok siki takip
edilmesi Onerilir. Orlistat hamilelikte kontrendikedir. Orlistat minimum diizeyde emilir ve siite
az miktarda gecer. Emzirilen bebegi olumsuz etkileyecek miktarda orlistatin siite gegmediginin
gosterilmesine ragmen emzirmedoneminde orlistat kullanim1 6nerilmez.

Orlistat, yagda ¢oziinen vitaminlerin emilimini engeller; uzun siireli kullanimlarda yagda eriyen
vitamin diizeyleri Olgiilerek eksik saptanan vitaminler takviye edilmelidir. Levotiroksin ile
kullaniminda, 4 saatlik ara olmali, diger ilaglarinda emilimde degisiklik yapabilecegi igin
birlikte kullanimlarinda dikkat edilmelidir (warfarin, anti-epileptik, levotiroksin, siklosporin
vs).

Son yirmi yilda GLP-1 Reseptdr Agonistleri (GLP-1RA), T2DM ve obeziteli hastalarinin
tedavisinde etkili bir tedavi secenegi haline gelmistir. Kilo kaybi, KV risk faktorleri, yaglh
karaciger ve bobrek hastaligi belirtegleri tizerine olumlu etkileri yaninda KV morbidite ve
mortalite dahil olmak iizere glisemik kontroliin 6tesindeki faydalari calismalarda gosterilmistir.

Liraglutid, DPP-IV enzimine dayanikli uzun etkili GLP-1RA olup glukoz bagimli insiilin
salmimint uyarir, glukagon yanitin1 baskilar ve gastrik bosalmay1 yavaslatir. Santral Sinir
Sistemini etkileyerek istah1 azaltir. Ilacin etkinligi ve giivenilirligi toplam 5700 hastay1 igeren
randomize kontrollii klinik ¢aligmalarda gosterilmistir. SCALE ¢alismalarinda liraglutid ile
saglanan kilo kaybi oranm1 %5,7-8 arasinda degismektedir. SCALE obezite ve prediyabet
calismasinda 56 hafta boyunca giinliik 3 mg liraglutid kullanan grupta %8,0 kilo kaybi, plasebo
injeksiyonu yapilan grupta ise %2,6 kilo kaybi1 saptanmistir. Caligma sonunda prediyabet siklig1
liraglutid grubunda plaseboya kiyasla daha diisiik bulunmus olup, daha az sayida hastada
T2DM gelistigi gézlenmistir.

SCALE diyabet ¢calismasinda iseobezitesi olan diyabetli bireylerde 3 mg/giin liraglutidin sadece
glisemik kontrol {izerine degil kilo kayb1 acisindan da fayda sagladigi gosterilmistir. Bu nedenle
3 mg liraglutid T2DM’si bulunan fazla kilolu ve obeziteli hastalarda obezite farmakoterapisinde
oncelikli tercih edilmesi gereken bir ilagtir. Obezitesi bulunan adeldsanlarda, yasam tarzi
degisikliklerine ek olarak liraglutide (3.0 mg) tedavisi plasaeboya gore etkili bulunarak bu
grupta da kullanim onay1 almistir.

Obezite tedavisinde liraglutid subkutan 3 mg giinde tek doz olarak kullanilmaktadir. Giinliik
0,6 mg baslanip yan etki durumuna gore haftalik doz artisiyla titre edilerek, 3 mg’a kadar doz
artirtlmaktadir.

Liraglutid, genellikle iyi tolere edilmektedir. Bulanti, kusma, kabizlik ve diyare sik goriilen
gastrointestinal sistem yan etkileridir. Bulant1 ve nadiren kusma gorece sik goriilen biryan
etkisi olsa da genellikle gecicidir. Yine ¢alismalarda liraglutid kullanimi1 sirasinda plaseboya
kiyasla safra kesesi hastaliklar: daha sik goriilmistiir. Gebelerde, emzirenlerde, daha dnce akut
pankreatit gegirenlerde, bireysel veya aile Oykiisiinde mediiller kanser Gykiisii olanlarda
kullanilmamalidir.

Semaglutid, dogal GLP-1 ile %94 amino asit homolojisine sahip bir diger insan GLP-1
analogudur. Molekiiliin aminoasit dizlimindeki gerceklestirilen degisiklikler semaglutidin yar1
Omriinii uzatarak haftada bir uygulanmasina olanak saglamigtir. Semaglutid diger GLP-1
RA’lar gibi glukoz bagimli insiilin salinimini uyarir, glukagon yanitin1 baskilar ve gastrik
bosalmay1 yavaslatir. Semaglutid T2DM tedavisinde onayli olup subkutan 0,25 mg/hafta olarak
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baslanmasi ve tedavinin idamesinde 0,5-1,0 mg/hafta dozlarinda kullanimi 6nerilmektedir. Ek
olarak semaglutidin aglik hissini azaltip tokluk hissini artirarak giinliik toplam enerji alimini
azalttig1 ve kilo kaybina yol a¢tig1 saptanmistir. Semaglutidin aglik ve tokluk {izerine olan
etkileri SSS iizerinden gergeklesir. Yapilan aragtirmalarda, semaglutidin hipotalamusun arkuat
cekirdegindeki CART ndronlart ile etkilesime girdigi; tokluk hissini artirmak i¢cin POMC
ndronal aktivitesini uyardigi ve aclik hissini azaltmak i¢in NPY nodronal aktivitesini inhibe ettigi
gosterilmistir. Ayrica semaglutidin beyin sapinda gida alimmin homeostatik diizenlenmesiyle
ilgili alanlar iizerinde dogrudan etkileri oldugu saptanmistir. Semaglutidin hedonik 6diil
sistemini septum, talamus ve amigdala iizerindeki etkileri ile dogrudan ve dolayli olarak
etkiledigi bildirilmistir.

Obeziteli bireylerde “Semaglutide Treatment Effect in People with Obesity” (STEP) Faz 3a
klinik caligmalarinda farkli hasta popiilasyonlarinda ve tedavi siireclerinde semaglutid
tedavisinin kilo kontrolii lizerine etkileri arastirilmistir. Calismalarin ¢cogu, 16 haftalik doz artisi
ve 52 haftalik idame dozu siire¢lerini yansitmak i¢in 68 haftalik bir tedavi siirecini igermektedir.
Haftada bir kez subkutan uygulanan 2,4 mg semaglutid tedavisinin etkinliginin arastirildig:
STEP 1-4 ¢alismalarina toplamda yaklasik 4600 hasta dahil edilmistir. Semaglutid uygulanan
hastalarin STEP 1, 3 ve 4 ¢alismalarinda ortalama kilo kayb1 %14,9-17.,4 iken plasebo grubunda
bu oran %2,5-6,0 olarak saptanmigtir. Hastalarin %86,4-88,7’si viicut agirliklarinin >%5’ini,
%69,1-%79’u  >%10’unu, %50,5-%63,7’si ise >%I15’ini kaybetmistir. Obezitesi
bulunandiyabetli hastalarda gergeklestirilen STEP 2 ¢aligmasinda haftalik 2,4 mg alan grupta
ortalama kilo kayb1 %9,6 olarak bildirilmistir. Hastalarin %68,8’inde >%35, %45,6’sinda >%10,
%25,8’inde ise >%15 kilo kaybi1 elde etmistir. Bu ¢alismalarda semaglutid kullaniminin kilo
kaybinin yani sira lipid profilinde iyilesme ve kanbasincinda azalma gibi kardiyometabolik risk
faktorlerine ek faydalari oldugu gdsterilmistir.

Bir kardiyovaskiiler giivenlik caligmasi olan “Semaglutide Effects on Heart Disease and Stroke
in Patients With Overweight or Obesity” (SELECT) calismasinda ise diyabetin eslik etmedigi
KVH’1bulunan fazla kilolu ve obeziteli bireylerde haftalik 2,4 mg kullaniminin KV nedenlere
bagl 6liim, 6liimciil olmayan MI ve inme insidansinda anlamli azalmaya neden oldugu
saptanmistir.

Semaglutidin obezite tedavisinde onerilen dozu haftada bir 2,4 mg’dir. Baslangi¢ olarak 0,25
mg/hafta dozunda tedaviye baslanir. Yan etki ve tolerans durumuna gore dort haftalik araliklar
ile sirasiyla 0,5-1-1,7-2,4 mg/hafta kullanilacak sekilde doz artis1 gergeklestirilir.

Semaglutid tedavisine ait en sik bildirilen yan etkiler gecici mide bulantisi, ishal, kabizlik ve
kusma gibi hafif/orta siddette GIS bozukluklaridir. Calismalarda benzer oranda GIiS yan etkileri
bildirilmis olup tedavinin ilerleyen dénemlerinde GIS yan etkisi tammlayan katilimcilarin
oraninin azaldig1 gosterilmistir. Semaglutid kullanimu ile safra kesesi hastaliklar1 plaseboya
kiyasla daha sik goriilmistiir. Tip 2 diyabet tanili hastalarindahil edildigi KV gilivenlik
caligmalarinda semaglutid kullanan hastalarda diyabetik retinopati gelisiminin istatistiksel
olarak anlamli yiliksek oldugu saptanmistir. Bu nedenle diger GLP-1 RA’lardan farkli olarak
hastalarin tedavi sirasinda diyabetik retinopati gelisimi agisindan izlenmesi onerilir.

Gebelerde, emzirenlerde, akut pankreatit gegirme Oykiisli bulunanlarda, bireysel veya ailesel
mediiller tiroid kanseri 6ykiisii olanlarda kullanilmas1 6nerilmemektedir.Ulkemizde semaglutid
molekiilii yanlizca diyabet tedavisi i¢cin onami olan 0,25, 0.50 ve 1 mg formlariyla
ruhsatlandirilmigtir.
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Dogal glukozdan bagimsiz insiilinotropik peptid (glucose-independent insulinotropic peptide:
GIP) molekiil sekanslarindan gelistirilmis dual GIP/GLP-1 reseptdr agonisti olan tirzepatid 39
aminoasit igeren peptid yapili bir molekiildiir. Tirzepatid molekiiliiniin GIP reseptér afinitesi
endojen GIP kadar olmasina karsin GLP-1 reseptdr afinitesi endojen GLP-1den 5 kat zayiftir.
Yar1 omrii yaklasik 160 saattir.

Tirzepatid T2DM’li hastalarda pankreas beta hiicrelerden hem birinci hem ikinci faz insiilin
sekresyonunu uyarir, aglik ve toklukta alfa hiicrelerinden glukagon sekresyonunu azaltir. Bu
etkileriyle hiperglisemiyi azalttigt ve insiilin duyarliligmni arttirdigi gosterilmistir. Ayrica
gastrik bosalmay1 yavaglatir. Mayis 2022 tarihinde FDA tarafindan T2DM tedavisinde
kullanimi onaylanmistir. Tirzepatidin karbonhidrat metabolizmasinin yani1 sira kilo kaybi
tizerine de olumlu etkileri oldugu saptanmistir. Santral Sinir Sistemini etkileyerek istahi
baskiladigi ve GIP reseptorleri iizerinden enerji tiiketimini arttirdig: diisiiniilmektedir.
Randomize kontrollii ¢alismalarda T2DM olsun olmasin obeziteli bireylerde kilo kaybi iizerine
etkinligi gosterilmis olup Kasim 2023 tarihinde FDA tarafindan obezite tedavisi i¢in de
kullanim onay1 almistir.

Klinik ¢aligmalarda 5, 10 ve 15 mg haftalik dozlarda subkutan olarak kullanilmistir. Faz 1 ve 2
calismalarinda doz bagimli olmak kaydiyla HbA 1¢ diizeylerinde %2,4 ve viicut agirliginda 11,3
kg azalma saptanmistir. Faz 2 ¢alismalarda 15 mg dozlarda 26 haftada ortalama %12 kilo kaybi1
sagladigr gosterilmistir. Faz 3 klinik calismalarinda obeziteli T2DM’li hastalarda 40-52
haftanin sonunda doza bagimli olarak HbAlc diizeylerinde %1,87-2,59 diisme sagladigi ve
hastalarin %81-97’sindeHbA 1c diizeylerini hedef deger %7 nin altina indirdigi gosterilmistir.
Bu ¢aligmalarda doza bagimli olmak kaydiyla viicut agirhiginda da %6,2-12,9 arasinda azalma
sagladig saptanmastir.

Tirzepatid molekiilliiniin obeziteli bireylerde kilo iizerine olan etkilerinin degerlendirilmesi
amaciyla planlanmis faz 3 klinik calismalari da mevcuttur (SURMOUNT 1-4). SURMOUNT-
1 calismasinda tirzepatid kullanimi ile ortalama kilo kayb1 5,10 ve 15 mg/hafta icin sirasiyla
%15, %19,5 ve %20,9 olarak bildirilmistir. Viicut agirliginda >%5 azalma saglanan hasta
oranlar1 5 mg ile %85, 10 mg ile %89 ve 15 mg ile %91 olarak raporlanmistir. SURMOUNT-
2 calismasinda viicut agirliginda >%35 azalma saglanan katilimcilarin ytizdesi 10 mg ile %79,2
ve 15 mg ile %82,7 olarak bildirilmistir.

Obezite tedavisinde tirzepatid baslangic dozu haftada bir kez subkutan 2,5 mg olarak
onerilmektedir. Dort hafta sonra obezite tedavisi i¢in onaylanan dozu olan 5 mg/haftaya ¢ikilir.
Tedavi budozla devam edebilecegi gibi ihtiyag halinde 4 haftada bir 2,5 mg doz artig1 yapilarak
maksimum doz olan haftada 15 mg’a kadar ¢ikilabilir.

Tirzepatid genel giivenlik profili obezite ve fazla kilo tedavisi i¢in onaylanan diger inkretin
bazli tedavilere benzerdir. En sik goriilen yan etkiler GIS’le iliskili olup, bulant1, kusma ve ishal
olarakraporlanmis ve ¢ogunlukla hafif-orta siddette yan etkiler olarak bildirilmistir. Tirzepatid
kullanimu ile safra tasi, bilier kolik gibi safra kesesi hastaliklar1 da bildirilmistir. Ayrica
enjeksiyon bolgesi reaksiyonlari da gézlenmistir.

Bobrek ve karaciger bozuklugunda farmakokinetik ve farmakodinamik 6zelliklerinde anlaml
degisim olmadigi i¢in bu durumlarda doz ayarlamasina gerek yoktur.

Liraglutid ve semaglutid calismalarinda yan etki olarak bildirilen kalp atim hizindaki artigin
tirzepatid kullaninminda da goriildiigi saptanmistir. Gebelerde, emzirenlerde, akut pankreatit
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gecirme Oykiisii bulunanlarda, bireysel veya ailesel mediiller tiroid kanseri dykiisii olanlarda
kullanilmas1 6nerilmemektedir.

Bariyatrik cerrahi yontemler; mide hacmini kiigiiltiip gida alimini kisitlayarak alinan gidalarin
absorbe edilecegi bagirsak segmentini kisaltarak veya bypass ederek ya da her iki yontemin
kombine edilmesiyle kilo vermeyi saglayan cerrahi tekniklerdir. Cerrahi yontemler kilo kayb1
saglama mekanizmasina gore besin alimini kisitlayan “restriktif yontemler” ve besin emilimini
kisitlayan “malabsorbtif yontemler” olarak siiflandirilmistir. Ancak yapilan ¢alismalar bu
prosediirlerin inkretinler, bagirsak hormonlari, safra asidi metabolizmasi ve mikrobiyota gibi
pek c¢ok metabolik etkilerinin de oldugunu gostermektedir. Dolayistyla kilo kaybinin yam
siraobeziteli bireylerde diyabet, dislipidemi gibi metabolik hastaliklarin sagaltiminda etkisi
oldugu gosterilen bu cerrahi prosediirler “metabolik cerrahi” olarak da adlandirilmaya
baslamistir.

Bariyatrik cerrahide yaygin olarak tercih edilen Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB), tiip mide
(sleeve gastrektomi: SG) gibi cerrahi tekniklerin yani sira pek ¢ok yeni cerrahi ve endoskopik
yontem gelistirilmektedir. Bu kilavuzda uluslararasi cerrahi dernekleri tarafindan standart
olarak kabul edilen yontemlere yer verilecek olup diger yontemlerin uzun dénem verileri yeterli
olmadigindan aragtirma kapsaminda etik kurul ve hasta onayi alinarak yapilmasi tavsiye
edilmektedir. Kullanilan tim cerrahi yontemlerin kendine gore avantaj ve dezavantajlari
bulunmaktadir. Uygun cerrahi prosediiriin se¢imi hastanin komorbid hastaliklari, risk diizeyi,
tercihi ve merkezin deneyimi goz oniinde bulundurularak multidisipliner olarak alinmalidir.
Giiniimiizde BC sirasinda acik cerrahi yerine iyilesme siiresini kisaltan ve daha az invaziv olan
laparoskopik tekniklerin tercih edilmesi Onerilmektedir. Laparoskopik cerrahi ile tecriibeli
merkezlerde bariyatrik cerrahiye bagli mortalitenin <%0,1’in, ciddi komplikasyonlarin ise
<%>5’1n altinda oldugu bildirilmektedir.
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AMIADORANA BAGLI TIROTOKSIKOZ OLGU SUNUMU
Mehtap Darbas

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklar1 Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali

58 yasinda kadin hasta sinirlilik, son 1 ayda 10 kg kilo kaybr ile bagvurdu. Yaklasik 2 yil 6nce
carpint1 sikayeti ile kardiyoloji poliklinigine bagvurmus. Hastanin EKG’ sindeventrikiiler
ekstrasistol (VES), 24 saatlik Ritmholterdetemel ritm SR + 9000 VES gelmesi iizerine hastaya
metoprolol 50 2*1 baglanmis. Takiplerinde carpinti sikayetinin devam etmesi lizerine
metoprolol dozu 100 2*1’e cikilmis. 6 ay kontrol ritmholterde VES sayis1 4500 olan ve
sikayetleri devam eden hastaya cordarone 200 mg tb 2*1 tedavisine eklenmis. Cordarone
baslandiktan sonraki 3.ay EKG’ si siniis ritmi olup VES’lerin ve sikayetlerinin geriledigi
goriilmiis. Takiplerinde TSH distikligi, ST4 yiiksekligi saptanmasi iizerine endokrin
poliklinigine yonlendirilmis. Yaklasik 2 yildir amiodaron kullanan hastanin bilinen tiroid
hastalig1 ve daha 6nce antitiroid ila¢ kullanim 6ykiisii yoktu. Hastanin dnceki tiroid fonksiyon
testleri normal araliktaydi. Hastanin 0zgegmisinde 10 yildir hipertansiyon ve
DiyabetesMellitus Oykiisii olup diizenli olarak kullandig1 ilaglar; Amiodaron 200
1*1,Metoprolol 100 2*1,Trimetazidindihidroklorid 35 2*1Asetilsalisilik Asit 100 1*1,
Perindopril+indapamid 5/12,5 1*1, Linagliptin 5mg 1*1 ve atorvastatindi. Fizik muayenede
genel durumu iyi, VA: 87,5 kg, Boy: 155 cm, VKI: 36,6 kg/m2, KB:117/64 mmHg, nabiz:
80/dk, sistem muayenesi dogal saptandi.Laboratuvar tetkiklerinde tam kan normal, AKS:
147mg/dl, Cr: 0,5mg/dl, ALT: 77 U/L,GGT: 56 U/L, tiroid fonksiyon testlerinde TSH: 0,01
ulU/mL(0,38-5,33), ST4: 3,05 ng/dl (0,6-1,12), ST3: 4,6 pg/ml (2,13-4,5)tirotoksikozla uyumlu
olup, tiroidotoantikorlar1 (Anti TPO: 0,2 IU/mL, Anti tg: 0,3 IU/mL, TRAB: 0,44 IU/L) negatif
olarak saptandi.Yapilan tiroid ultrasonografisinde sag tiroid lobu 22*23*47mm, sol tiroid lobu
24*25*%48mm,istmus: 10mm, parankim: hafif hipoekoik heterojen,parankim kanlanmasi
azalmist1. Ultrasonografi tiroiditile uyumluydu. Cekilen EKG: SR 74/dk.

Hastada amiodarana bagl tirotoksikoz diisliniildii. Amiodaronkesilip, metimazol 10 mg 2*1,
metilprednisolon 16 mg 2*1 baglandi. 1 ay sonraki poliklinik kontroliinde TK: Normal, ALT:32
GGT: 41 ST4: 5,53 ng/dl (3,05), ST3: 8,54 pg/ml (4,6), TSH: 0,005ulU/mL(0,01)ve kan
sekerlerinin yliksek seyretmesi lizerineiizerine hasta endokrinoloji servisine yatirildi.Metimazol
4*10mg’ a cikildi. Lityum 300mg 2*1 tedaviye eklendi. Metilprednisolonadevam edildi. Bu
tedavi altinda tirotoksikozun artmasi lizerine hasta plazmafereze alinarak 6tiroid hale getirildi.
Sonrasinda ablatif tedavi olarak total tiroidektomi yapildi. Patolojisi kolloidal guatr ile uyumlu
gelen hasta levotiroksin tedavisi ile takip edilmektedir.

49



s\ KEDD KEDD KURS

). \ Kiinik Endokrinoloji ve 11-14 HAZIRAN 2025

Diyabet Dernegi Titanic Luxury Collection Bodrum

Plazmaferez Siirecinde sT3 ve sT4 Seyri

5.2

5,11

sT3

4,61
sT4

—cT3 =——sT4 Situnl

3,77

4
TPE 3,64

1,60

TPE 1t
TPE TPE

TPE: Teropatik Plazmaferez
0 o] 0 0 0 o} 0 "]

21.01.2024 22.04.2024 23.04.2024 24.04.2024 25.04.2024 27.04.2024 03.02.2024 04.02.2024 06.02.2024

Sonug olarak; Amiodaron, iyottan zengin bir antiaritmik ajandir. Amiodaron ve metabolitlerinin
ozellikle yag gibi cesitli dokularda birikmeleri ve buna baglh yari Omiirlerinin uzun
olmasinedeniyle amiodaronun kesilmesinde sonra da etkileridevam etmektedir.Medikal
tedavilerle kontrol altina alinamayanamiadorana bagh tirotoksikozvakalarinda plazmaferez ile
otiroidi saglanip ve sonrasi yapilan total tiroidektomi giivenli ve etkili bir tedavi yontemidir.
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HiPERPROLAKTINEMILI HASTA
Tugba Arslan Sen

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart AD, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 BD, Erzurum

Amag: Prolaktin (PRL), 6n hipofiz bezindeki laktotrop hiicreleri tarafindan sentezlenen bir
hormondur. PRL* nin sentez ve sekresyonunun ana diizenleyicisi, hipotalamik portal yolla
hipofiz bezine ulasan dopamin salgisidir. Hiperprolaktinemi, sik goriilen bir endokrinolojik
bozukluktur. Ilag kaynakli hiperprolaktinemi en yaygin nedendir ve ¢ogunlukla antipsikotik
ilag kullanimina bagh gelisir. Cogu durumda, ila¢ kaynakli hiperprolaktinemi hafif olup 100
ng/mL'yi gecmez. Biz de bu olgumuzda antipsikotik ila¢ kullanimina bagli serum PRL diizeyi,
300 ng/mL iizerinde Slgiilen hastay1 sunduk.

Gereg ve YOntem: 43 yasinda kadin hasta, adet diizensizligi ve memeden siit gelmesi sikayetiyle
poliklinigimize basvurdu. Yaklasik iki aydir amenore ve bir haftadir galaktoresi olan hasta
kadin hastaliklar1 ve dogum klinigi tarafindan hiperprolaktinemi nedeniyle tarafimiza
yonlendirilmis.

Bulgular: Hiperprolaktinemi saptanan hastanin 6n hipofiz hormonlar1 istendi. Serum PRL
diizeyi 376 ng/mL 6l¢iildii. Diger hipofiz hormonlar1 normal saptandi. Yaklagik {i¢ aydir major
depresyon tanisiyla paroksetin 20 mg/giin ve siilpirid 100 mg/giin kullanan hasta, ilaca bagl
hiperprolaktinemi diisiiniilerek psikiyatri klinigine konsulte edildi. Serum PRL diizeyi >200
ng/mL olan hastanin kontrastli hipofiz MR goriintiilemesi normal olarak degerlendirildi (sekil
1,2). Psikiyatri klinigi tarafindan ilag tedavisi kesilen hastanin on bes giin sonra bakilan serum
PRL diizeyi 11ng/mL olciildii.

Sonug: Hiperprolaktinemi, sik goriilen bir endokrinolojik bozukluktur. Serum PRL yiiksekligi
her zaman patolojik degildir. Ilag kaynakli hiperprolaktinemi en yaygin nedendir ve gogunlukla
antipsikotik ila¢ kullanimina bagl gelisir. Hipofiz ndéroendokrin tiimorleri, fizyolojik durumlar,
kronik bobrek hastalig1 ve hipotiroidizm gibi sistemik hastaliklar da diger nedenlerdendir. ilag
iliskili hiperprolaktinemi olgularinda serum PRL diizeyi, tipik olarak 25-100 ng/mL
araligindadir. Genellikle serum PRL diizeyi > 200 ng/mL saptandiginda kontrastli hipofiz MR
ile gorilintiileme Onerilmektedir. Tipik antipsikotik ila¢ kullanan bazi hastalarin serum PRL
seviyelerinin 360 ng/mL’ ye kadar yiiksek olabilecegi akilda tutulmalidir. Sunmus oldugumuz
olguda oldugu gibi yiiksek serum PRL diizeylerinde de ilag iliskili hiperprolaktinemi g6z ardi
edilmemelidir.
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Sekil 1:Hipofiz MR goruintisi sekil 2:Hipofiz MR goruntlisi
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CUSHING SENDROMU
Cavithan Avey

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali

Cushing Sendromu (CS)plazma kortizol diizeyinin uzun siireli yliksekligine bagl bir
durumdur. En sik nedeni egzojensteroid kullanimi olsa da endojen nedenlide olabilir. Endojen
kaynakli CS yillik insidanst milyonda 2-3 olarak bilinmektedir. Bu, ACTH bagiml veya
bagimsiz olabilir. ACTH bagimli CS hipofizer kaynakli ise Cushing hastaligi (CH) olarak
adlandirilir. Bir olgu esligindeCS tanisinin nasil konulacagi, ayirict tanilarda nelere dikkat
edileceigi ve Cushing Sendromunda acil miidahelenin nasil yapilacagini sunacagiz

48yasinda kadin hasta olan hasta 10 giin dnce ani gelisen bel, kal¢a agris1 ve ayaga
kalkamama sikayetiyapilan goriintiilemelerinde vertebrada ¢oklu kirik ve siddetli osteoporoz
saptanmast lzerine poliklinigimize yonlendirildi. Komorbid durum olarak  tip 2
DiabetesMellitus (DM) ve hipertansiyon (HT) hastaliklart mevcuttu. Hastanin on 1-2 yildir
yogun halsizligi, kas gii¢siizliigii ve nefes darlig1 varmis.Fizik muayenesinde ylizde killanma
artis1, aydede yiizii goriiniimi, bas-boyun, kivrim bolgeleri ve mukozalarda hiperpigmentasyon,
parsomen deri, bufalo horgiicii saptandi. Yapilan tetkiklerinde sabah kortizoldiizeyi 37,47
ug/dL, gece kortizolii 43,2 pg/dL, 1 mg dekzametazonsiipresyon testi (DST)’de kortizol 40
pg/dL, disiik doz dekzametazonsiipresyon testi (DDDST) ndekortizol 44,5 pg/dL olarak
saptandi. 24 saatlik idrar serbest kortizol diizeyi 591 pg/glin olarak olciildii. Bu tetikler
sonrasinda CS tanist konuldu. ACTH diizeyi 76,8 ng/mLgelmesiiizerine ACTH bagimh
Cushing Sendromu olarak kabul edildi. CH ve EktopikCSayrimin1 yapabilmek i¢inyiiksek doz
dekzametazonsiipresyon testi (YDDST) ve desmopresinstimiilasyon testi yapildi.
YDDST desiipresyon olmaz (kortizol32,25ug/dl) iken desmopresinstimiilasyon testine pozitif
yanit alindi. Bu nedenle lokalizasyonu netlestirmek amacli hipofiz MR ve PET-BT ¢ekildi.
Bunun sonucunda hipofizde kitle saptanmast lizerine CH diisiiniildii. Hastanin hipoksi,
metabolikalkaloz vehipokalemiye yol agan siddetli hiperkortizolemiyi azaltmak amacl
steroidogeneziinghibe edici tedaviler planlandi. Bu amagla kabergolin 1 mg/hft ve Metirapon
1500 mg/giin (3 doza béliindii) baslandi. Idrar serbest kortizol diizeyine gére Metirapon diizeyi
artirildi.Kortizol diizeyi diistiikten sonra hipoksi, hipokalemi ve metabolikalkalozda diizelme
saglandi.

EndojenCS’de acil hiperkortizolemi diizeltilmesi gereken hastalara operasyona hazirlik

asamasinda steroidogenaz inhibitorleri ile hiperkortizolemi diizeltildikten sonra buna yol agan
kitlenin operasyon ile ¢ikarilmasi kesin ¢6ziim saglayacaktir.
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DIYABET KONSEYi
Sadettin Oztiirk

Gaziantep Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar: Klinigi

Tip 2 diyabetesmellitus hem iilkemizde hem de tiim diinyada oldukga sik goriilen hastaliklar
arasinda yer almaktadir. Bu hastalikta kan sekeri regiilasyonu; kronik donemde
kardiyovaskiiler, renal ve norolojik komplikasyonlarin olugmasini Onlemekte en Onemli
tedavilerden birisi olmustur. Kan sekeri regiilasyonu saglamada son yillarda kullanimi ve 6nemi
oldukca artan glukagon benzeri peptit-1(GLP-1)analoglarinin 6nemi giderek artmaktadir. Bu
grup ilaglarinin kilo alip vermede, kan sekerini diisiirmede, bobrek ve kalp tizerindeki etkileri
giderek artmaktadir. Kirk yedi yasinda obezitesi ve 13 yildir tip 2 DM tanist olup yillardir kan
sekeri kontrol altinda olmayan bir hastamizda kan sekerinin kontroliiniin yan sira eslik eden
nefropati, hiperlipidemi ve hipertansiyon gibi hastaliklarda tedavi se¢imi ve yaklagimi hasta
ozelinde 6zellestirilmeli ve tedavi bireysellestirilmelidir. Nasil ki diyabet tedavisinde kan sekeri
hedefleri; hastanin komorbiditelerine, beklenen yasam siiresine gore degisim gostermekteyse
eslik eden komplikasyonlar ve hastaliklara gore de tedavi segimleri degisim gostermektedir.
Hipertrigliseridemisi ve kilo kayb1 olan hbalc degeri yiiksek olan bir hastada ¢oklu insulin
tedavisi 0n planda iken obezitesi, yagl karaciger hastalig1 ve koroner arter hastaligi olan bir
diyabet hastasinda GLP-1 analoglar1 ve sodyum glukoz transporter-2 inhibitorleri 6n plana
cikmaktadir. Bu ilaglar kullanilirken yan etki profilleri iyi degerlendirilmeli,
kontrendikasyonlar acisindan dikkatli olunmali ve hastanin uyumu dikkate alinmalidir. GLP-1
analoglar1 kullanilirken hastanin 6ykiisiinde pankreatit olup olmadigi sorgulanmali ve ailesinde
medullertiroid kanseri olmak tizere MEN2 sendromlari arastirilmalidir. Ciinkii bu durumlarda
ilacin kullaniminin kontrendike oldugu unutulmamalidir. Bunlarin yani sira ileri derecede
gastroozafagiyal hastalig1 olan ve safra kesesinde tas Oykiisii olan hastalarin ila¢ kullanimi
sirasinda dikkatli olmalari gerekmektedir. Clinkii GLP-1 analoglar1 gastrointestinal sistem bagta
olmak tizere diiz kaslarda peristaltizmi yavaslatacagi i¢in gastroparezi ve kolestit riskinde artis
oldugu bilinmektedir. Bu tiir yan etki ve engel durumlarin diginda ilag; istah merkezini uyarip
tokluk hissi olusturabilmekte, hipoglisemi riski diislik ilaglar arasinda yer almakta olup ayni
zamanda obez tip 2 DM tanili hastalarda kilo vermede de etkilidirler. Bu grup ilaglarin kilo
verme, kan sekerini diisiiricii ve tokluk hissi olusturma etkileri ile etkin bir hbalc diisiisii
sagladiklar1 da gosterilmistir. Her ne kadar tiim GLP-1 analoglar1 geri 6deme kapsamina
alimmadiysa da mevcut ilaglarin kullanimi hem enjeksiyon sayisinda azalma saglandigi
gozlenmis olup hem de kan sekeri kontrolunda daha etkin bir tedavi yontemi olmus hem de
hasta uyumunun goreceli olarak daha iyi oldugu diisiiniilebilir. Hastalun takibinde renal ve
kardiyak komplikasyonlar gelismis ise de GLP-1 analoglarinin bazilarinin kardiyoprotektif ve
renoprotektif etkileri konvansiyonel tedavilere ek ofayda saglayabilecegi diisiiniilmektedir.
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Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Viral Pankreatit Oykiisii Olan Diyabetik Hastada GLP-1 Agonisti Kullanilir
mi1?

33 yasinda erkek hasta, 3 y1l 6nce diyabetes mellitus tanisi aliyor. Diyabet tanist agiz kurulugu,
hizli kilo alim1 ve sik acikma sikayetleri ile yaptirdig: tetkikler sonucunda saptaniyor. Tam
aninda hastanin viicut kitle indeksi 29.7 kg/m? (boy: 172 cm, kilo: 88 kg), bel ¢evresi 110 cm
olarak olgiiliiyor.

Hastanin Oykiisiinde 5 yasinda gecirdigi febril konviilsiyon, 16 yasinda agir seyirli kabakulak
infeksiyonu (yaklasik 15 giin hastane yatisi, viral pankreatit siiphesi) ve 17 yasinda tani alan
irritabl bagirsak sendromu ile laktoz intoleransi yer almaktadir. Yapilan endoskopi ve
kolonoskopide aktif patoloji izlenmiyor.Hastanin10 paket/yil sigara dykiisii olup, son 3 aydir
sigara kullanmamaktadir. Alkol kullanimi sosyal diizeyde olup haftada 1-2 kez tiiketmektedir.
Madde kullanimi yoktur. Soygecmiste diyabet, hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve
otoimmiin hastalik dykiisii bulunmamaktadir.

Laboratuvar degerlendirmesinde, HbAlc %8.5, aclik glukozu 142 mg/dL, LDL 159 mg/dL,
HDL 35 mg/dL, trigliserid 240 mg/dL, C-peptit diizeyi 3.41 pg/L olarak saptaniyor ve hastaya
Diyabet tanist konuyor. ALT 88 U/L (5-50), AST ise 33 U/L(5-50)olup yapilan
ultrasonografide grade 2 hepatosteatoz saptaniyor. Safra tasi saptanmiyor. Kreatinin ve
elektrolit diizeyleri normal smirlarda olup idrarda proteiniiri saptanmiyor. Tiroid fonksiyon
testleri normal olup (TSH: 2.1 mU/L, sT4: 0.82 ng/dL) kalsitonin diizeyi 5.44 ng/L olarak
normal sinirlarda saptaniyor.

Tip 1 DM, LADA, MODY ve pankreatojenik diyabet acisindan ayirict tan1 yapiliyor. MODY
gen paneli ve otoimmiin diyabet i¢in Anti-GAD, Anti-adacik ve Anti-insiilin otoantikorlari
negatif bulunuyor. Bu bulgular 1s18inda hastada 6n planda Tip 2 Diyabet diisiiniiliiyor.
Ekokardiyografide orta derecede mitral yetersizlik (romatizmal kdkenli) mevcut olupgdz dibi
muayenesi dogal olarak degerlendiriliyor.

Hastanin dispeptik yakinmalar1 ve viral pankreatit Oykiisii nedeniyle fekal elastaz diizeyi
degerlendirilip ve 42 pg/g (normal: >200 pg/g) olarak saptaniyor. Bu bulgu iizerine tedaviye
pankreatin 25.000 U 2x1 ekleniyor ve dispeptik semptomlarinda gerileme saglaniyor.

Baslangi¢ tedavisi olarak empagliflozin + metformin kombinasyonu (12.5/1000 mg, 2x1)
baslaniyor, hasta yasam tarz1 degisikliklerine uyum gosteriyor (haftada 3 giin direng ve kardiyo
egzersizleri).

1 y1l siireyle empagliflozin + metformin kullanan hastanin HbA1C diizeyi 6.4(%) saptaniyor ve
tedaviye metforminle devam ediliyor. 1 yil siireyle metformin tedavisi alan hastanin
kontroliinde HbA1C diizeyi 5.9(%) saptaniyor. Hastanin kilosu 83 olup BMI: 28.1
oOl¢iiliiyor.Kilo verme istegi olan hastada metformin tedavisi kesilerek yerine GLP-1 agonisti
olan liraglutid baslaniyor. Baslangi¢ dozu 0.6 mg/giin olarak baslanip, daha sonra 1.2 mg/giin
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ve ardindan 1.8 mg/giin’e ¢ikariliyor. Bu yiiksek dozda dispeptik yakinmalarda artis gézlenmesi
lizerine tedaviye proton pompa inhibitdrii (PPI) ve Gaviscon ekleniyor. iki haftalik izlemde
hastanin 4 kilogram agirlik kaybettigi goriiliiyor.

Liraglutid 1.8 mg/glin kullanim1 sirasinda hasta 6—7 saatlik aglik sonrasi gelisen, subkutan
enjeksiyondan yaklasik 1 saat sonra ortaya cikan iki ayr1 hipoglisemi atagi yasaniyor (kan
sekeri: 38 mg/dL ve 42 mg/dL). Bu donemde es zamanli olarak COVID pndmonisi gegiren
hasta ilaca 15 giin ara vermek zorunda kaliyor.

Sonrasinda liraglutid tedavisine 0.6 mg/giin dozunda yeniden baslaniyor ve hipoglisemi
gozlenmiyor. Takipte yapilan kontrol hepatobiliyer USG’de hepatosteatozun Grade 1 diizeyine
geriledigi gortiliiyor.

Giincel degerlendirmeye gore, liraglutid tedavisine 0.6 mg/giin dozunda semptomsuz sekilde
devam edilmesi planlanmaktadir. Hastanin 9 ay liraglutide tedavisi ile kilosu:77 BMI: 26.1
kg/m? dl¢iiliiyor. Liraglutid tedavisi sirasinda herhangi bir pankreatit tablosu gdzlenmemistir.
Kilo vermek ve mevcut kilosunu korumak isteyen hastada viral pankreatit dykiisiine ragmen
yakin takiple GLP-1 agonisti tedavisinin devami diisiiniilmektedir. Viral pankreatit dykiisii olan
ancak c-peptit rezervi iyi olan hastalarda GLP-1 agonistlerinin kullanimi agisindan bir
kontrendikasyon goriilmemekle birlikte yakin takibi uygun goriilmektedir. Alternatif olarak
haftalik semaglutid gibi GLP-1 agonistleri ya da tirzepatid gibi GLP-1 + GIP dual agonistlere
gecis, kullanim kolaylig1 agisindan da degerlendirilebilir goriilmektedir.
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DIYABET TEKNOLOJILERiI INSULIN INFUZYON POMPA
UYGULAMALARI

Osman SON

Eskisehir Ozelan Adolu Hastanesi Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklar1

Diyabetli bireylerin; yasam kalitelerini arttiracak 6nemli teknolojik gelismeler son 10 yil
icerisin’de hizla artmistir.Bu gelismelerglukoz ol¢iim sistemleri (CGM), stirekli cilt alti
insiilin infiizyon (SCII), akill1 insiilin kalemleri ve teletip seklinde olmustur. Bu cihazlar esas
olarak; glisemide iyilesme, hipoglisemi korkusunda azalma, artan tedavi memnuniyeti, yagsam
kalitesinde iyilesme ve diyabetik acil durumlarda hastane yatislarinda azalma ile kendini

gostermistir.

Her yagstaki Tip 1 DM’lubirey’de SCII kullanimi standart olarak onerilmektedir. Tip 1DM
olan ve SCII kullananlarda HbAlc seviyeleri, toplam giinliik insiilin dozlar1 ve siddetli

hipoglisemi oranlar1 azalmistir.

SCII ile MDI tedavisi karsilagtirilan bir ¢alismadaSCII kullananlar’da daha diisitk HbAlc
diizeyleri saptanmistir. Ayrica yapilan ¢alismalarda CGM ile SCII birlikte kullanan Tip 1
DM’lu bireylerde 12 ay sonra siddetli hipoglisemi (%11,9 - %3,17) ve DKA (%4,6 -%1,6)
oranlar1 azalmstir.

Bulgular SCII tedavisinin diyabetin kronik komplikasyonlarini azalttigin1 gostermektedir.
Diyabetik bireylerde SCII ile MDI tedavisi karsilastirildiginda; benzer HbAlc degerlerine
ragmen SCII kullanan grupta daha diisiik retinopati ve periferiknéropati oranlar1 saptanmistir.
SCII tedavisi ile hedeflenen glisemik sonuglara daha kolay ulagilmakla birlikte hipoglisemik
olaylarda azalma, akut ve kronik diyabet komplikasyonlarin azalmasi ile diyabetik bireylerin
yasam kaliteleri artmustir.

SCII tedavisi ile diyabet yonetimine katilma, diyabet iizerine daha fazla kontrol hissi, hastalik
ylkiiniin azalmasi, sosyal aktivitelere daha rahat katilma ve yemek yeme diizeninde daha fazla
esneklik, daha iyi uyku, daha fazla tedavi memnuniyetine katkida bulunmustur.

Tip 1IDM’IluCGM kullananlarda, SCII tedavisi ile MDI tedavisi karsilastiritlmigtir. SCII
kullananlarda hipoglisemi farkindalig1 artmistir. Yapilan bir ¢alismada SCII tedavisinin MDI
tedavisine gére Diyabet Tedavi Memnuniyet Anketi (DTSQ) ve Yasam Kalitesi Olgegi (SF-

36) genel saglik alt puanlamasinda daha iyi sonuglar gostermistir.
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Tip 1 DM tanis1 olan bireylerde klasik SCII tedavisi ile yama pompasi karsilastirilmistir. HbAlc
diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir. Ancakyama pompasi kullananlar da
yasam kalitesinin arttig1 belirtilmektedir.

Yapilan ¢aligmalarda; Otomatik insiilin iletim sistemlerinin (AID), klasik insiilin pompalarina
gore HbAlc’de daha fazla azalma, TIR’da artis (%10-%15) ve hipoglisemi de azalma ile
seyrettigi belirtilmistir. AID sistemleri,DM’li bireylerde egzersiz ile iliskili hipoglisemi riskini

azaltarak, psiko-sosyal olumlu etkiler saglamistir.

Insiilin kullanan Tip 2 diyabetli bireylerde SCII kullanimu ile ilgili veriler sinirl1 olsa da, insiilin
pompalarinin; insiilin ihtiyacim1 azaltmasi, kilo {izerine notr etki, daha 1yi glisemik sonugclar,
yasam kalitesi ve siiresinin artmasi, maliyet etkin olmalar1 nedeni ile son zamanlarda tercih
edilen insiilin verme yontemi olmustur. Asir1 insiilin direnci ve zayif glisemik kontrolii olan

bireylerde SCII tedavisi daha fazla yarar saglar.

Tip 2 DM’lu bireylerde AID sistemlerinin etkinligi ve giivenligi ile ilgili caligmalar sinirlidir.
AID sistemlerini kullanan se¢ilmis Tip 2 DM bireylerde glisemik iyilesmeler gozlenmistir.
Ancak AID karmasik bir tedavi modelidir, kullanimi i¢in bilissel ve teknik beceri gerektirir. Bu
sebeple Tip 2 DM bireylerde AID sistemleri i¢in daha fazla incelemeye gerek vardir.

Tip 1 DM’lu gebe kadinlarda, gebelik boyunca CGM kullantmimin  yarari
gosterilmistir.Gebelikte SCIlkullanimi ile MDI kullanimi arasinda glisemik sonuglarda anlamli
farklilik saptanmamistir. Ancak gebelik 6ncesi SCII kullanan gebe kadinlarin gebelik boyunca
SCII kullanimina devam etmelerinin etkili ve giivenli oldugu belirtilmistir. Gebelerde uzun
yillardir klasik SCII pompa kullanimu ile ilgili deneyimler mevcuttur. Ancak AID sistemler ile
ilgili calismalar sinirhdir.

AIDAPT calismasinda Tip 1 DM’lugebeler’de AID tedavi edilenler ve klasik SCII veya MDI
ile tedavi edilenler karsilastirllmistir. TIR’da  gecirilen siire artmis olup tiim sonuglar AID
tedavisini desteklemektedir.

Benzer glisemik sonuglar olsa da AID sistemi kullanan gebelerde total insiilin dozu artmis ve
maternal kilo artis1 daha fazla olmustur. Ayrica bu sonuglarin hala yenidogan sagligi lizerine
etkileri konusunda net bir fikir birligi yoktur.

Diyabet teknolojilerinin yaygin kullanimi ile birlikte hastanelere diyabet dist nedenler ile
miiracaat eden ve bu sistemleri kullananDM’li birey sayisinda hizla artis olmustur. Bu sebeple

diyabetle ugrasan saglik calisanlar1 disinda diger brans hekimlerinin de bu sistemlere asina

e olmasi ve bilgi sahibi olmasi gerekmektedir. Hastanelerde yogun bakim, acil servis, radyolojik
P 58
’*’% o
e



KEDD KEDD KURS

Klinik Endokrinoloji ve ] 1 ]4 HAZIRAN 2025

. & k Dlyabet Demegi Titanic Luxury Collection Bodrum

tetkikler, perioperatif degerlendirme, elektif kiiclik cerrahi, akut DM komplikasyonlari, gebelik
vb. durumlar i¢in DM teknolojilerinin kullanimi1 farklilar gostermektedir. Bunun igin saglik
calisanlarinin bilgi sahibi olmas1 gerekmektedir. DM teknolojileri ¢ok hizli degisim gosterse de

tiim hastanelerin DM teknolojileri ile ilgili yonergeler hazirlamasi zorunlu hale gelmistir.

Sonug olarak tiim DM’lu bireylere uygun diyabet teknolojileri sunulmalidir. Bu teknolojilerin

kullanimina diyabetli birey ile birlikte karar verilmelidir.
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KRONIK HASTALIKLARDA AKILCI iLAC KULLANIMI
Sadettin Oztiirk

Gaziantep Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar: Klinigi

Akiler ilag kullanimi tanimi ilk defa 1895 yilinda Diinya Saglik Orgiitii tarafindan
yapilmistir.Kisilerin klinik bulgularina ve bireysel 6zelliklerine gore; uygun ilaci, uygun siire
ve dozda, en diisiik fiyata ve kolayca saglayabilmeleri olarak tanimlanmaktadir. Tedavi
stirecinde hekimin, eczacinin, hemsirenin, liretici firmanin ve diizenleyici otoritenin ayr1 ayri
sorumluluklar1 bulunmaktadir.

Ulkemizde 12 Ekim 2010 tarihinde bakan oluru ile Akilc1 [la¢ Kullanimi Birimi kurulmustur.19
Mart 2012 tarihinde Tiirkiye Ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu biinyesinde Akilcr flag Kullanimu,
[lag Tedarik Yonetimi ve Tanitim Dairesi kurulmustur.

Tedavi siirecinde; ¢oklu ila¢ kullanimi, ilaglarin gereksiz ve asir1 kullanimi klinik rehberlerle
uyumsuz ila¢ secimleri ve ila¢ kullaniminda uygulama yolu, doz ve siire iligkili 6zensiz
davranilmasiyla uygunsuz ila¢ kullanimlar1 ortaya c¢ikabilmektedir. Bu sebeplerle
diabetesmellitus gibi primer tedavi ve komplikasyonlarda gelistigi zaman ¢oklu ve uzun siireli
ilag kullaniminda akile1 ilag kullanimin 6nemi daha da artmaktadir. IDF verilerine gore diyabet
prevalanst milyonlarla ifade edilecek sekilde artis gostermekte olup, 2045 yilina gelindiginde
Tiirkiye’nin bu prevalansda 10. siraya yiikselecegi ongoriilmektedir. Bu durum hem
uluslararasi hem de ulusal diizeyde diyabette ila¢ kullanimin O6nemini bir kez daha
arttirmaktadir.

Diyabetli hastada tedavideki amag; semptom ve bulgular1 diizeltmek, progresyonu
yavaslatmak,mikro ve makrovaskiiler —komplikasyonlar1  6nlemek,yasam kalitesini
tyilestirmek,yasam siiresini uzatmak ve hasta uyumu-memnuniyetini arttirmaktir.Bu sebeplerle
diyabetli hastada akilci ilag kullaniminda ilkeler; dogru diyabet tipini belirlemek yani dogru
tanty1 koymak ve buna bagli olarak dogru ilaci vermek,hedefe ulasacak kisisel tedavi hedefleri-
ilaglar1 belirlemek, sonuglar1 izlemek ve olumsuz sonuclarda tedaviyi tekrar gozden geg¢irmek
olmalidir.Hastanin diyabet siiresi, beklenen yasam siiresi,eslik eden komorbiditeler ve
komplikasyonlar, tedaviye uyumu gibi faktorler géz Oniinde bulundurularak ilaglar
secilmeli,hasta ile tartigilmali ve tlim bunlar g6z 6niinde bulundurularak kisisellestirilmis tedavi
verilmelidir.
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Bir diyabet ilacinin hastaya baslanirken belirli kriterler icermesi beklenir ve ila¢ se¢ciminde her
hastaya bireysel ozellikleri dikkate alinarak ila¢ se¢im yapilir.Ilacin etkinlik ve etkinligin
siirdiirebilmesi 6nem arz etmektedir.ilacin hbalc diisiiriicii ve beta hiicre rezervi iizerine
koruyucu etkisi mortalite ve morbidetede azalmalara sebep olmaktadir. Ayni1 zamanda diyabet
hastalarinda diyabeti olmayanlara gore kardiyovaskiiler 6liim riski 2-4 kat fazla olmaktadir.
2008 yilinda FDA ve EMA glukoz diistiriicii ilaglarin KV giivenlik ¢aligmalarinin zorunlu hale
getirdi. Bu sebeple diyabetli hastaya baslanacak ajan KV riski arttirmamamali aksine azaltmasi
beklenmelidir. Bunlarin yani sira baslanan ilacin karaciger ve renal hastaliklar agisindan
uygunlugu degerlendirilmeli, yetmezlik durumlarinda doz ve takibi belirtilmelidir. Tiim bunlara
ek olarak diyabetli hastanin tedavisi ve varsa eslik eden komplikasyonlarinin takip ve tedavisi
maliyeti arttirdigindan secgilecek ajanda maliyet g6z Oniinde bulundurulmasi onem arz
etmektedir. Ayn1 zamanda tiroid ve anti-tiroid gibi diger endokrin ilaglarda hastalarin ilag
kullanimi sirasinda ilacin alim zamani, miktar1 ve yan etkileri konusunda bireysel farkliklar
olabilmekte ve bu durum akilc1 ilag kullaniminin 6nemini ortya koymaktadir.

Sonug olarak hastalarin tedavisi kisilerin klinik bulgularina ve bireysel 6zelliklerine gore
belirlenmeli, hastalara Oncelikle zarar vermeden akilci ve etkin tedavi yaklasimlari
benimsenmelidir.
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REAKTIF HIPOGLISEMIDE SEMAGLUTID DENEYIMIi

Burak Ozbas
Dr Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari, Ankara

Giris: Reaktif hipoglisemi (RH) karbonhidrat iceren gidalarin alimi sonrasi goriilen
hipoglisemi ataklar1 ile karakterize bir tablodur. RH'da semptomlar hafif bulgulardan biling
degisikliklerine kadar degiskenlik gosterebilmektedir. RH'ya genel olarak hizli mide
bosalmasinda ortaya ¢ikan hiperglisemik piklere yanit olan yiiksek inkretin hormonlar aracili
hiperinsiilineminin sebep oldugu diisiiniilmektedir. Siklig1 tahmin edilenden yiiksek olan ve
hem hayat kalitesinde diismeye hem de ciddi komorbiditelere yol agabilen bir durum olan
RH'nin tedavisinde ne yazik ki fazla yol kat edilememistir. Diyet degisiklikleri ve bir kag¢ farkli
grup ila¢ (akarboz, kalsiyum kanal blokorleri, diazoksit) tedavide denenmektedir ancak basari
kisithdir. Biz burada giincel tiim tedavi alternatiflerinin denenmesine ragmen hipoglisemi
ataklarinin Oniline gecilemeyen bir vakada kullandigimiz semaglutid tedavi sonuglarini
paylasacagiz.

Vaka: Bilinen Célyak hastalig1 ve Barret Ozefagus dykiisii olan 41 yasinda kadin hasta yemek
yemeyi takiben 2. saat civari ortaya g¢ikan ellerde titreme, halsizlik, terleme, bas donmesi
sikayeti ile bagvurdu. 15 yildan beri RH ataklar1 yasayan hastanin laboratuvar bulgularinda
2.saat tokluk sekerinin diisiik oldugu (70 mg/dL) goriildii. Hipoglisemiye yol agan diger
endokrin hastaliklar, medikasyonlar ve kronik karaciger/bobrek hastaligi ekarte edildi.
Oncesinde diyet degisikliklerini etkisizlik nedeniyle akarboz tedavisini ise flatulans nedeniyle
devam etmeyen hastaya semaglutid tedavisi Onerildi. Hastanin da tedaviyi kabul etmesi
sonrasinda hastaya 0.25 mg/hafta dozundan baslanilan semaglutid tedavisi 1. aym sonunda 0.5
mg/haftaya ylikseltildi. Tedavi baslangicinda giinliik 10'un iizerinde RH atagi olan hastanin
tedavi 1. hafta itibari ile bu atak sayisindan belirgin azalma oldu. Bu azalma hastada
semptomatik rahatlama olarak ifade edilmesinin yaninda, ayni zamanda devamli glukoz
monitorizasyonunda da kan glukozundaki diisme sayisinda belirgin sekilde azalma saptandi
(Figiir-1). Tedavinin su an 3. ayinda olan hastada erken donemde olan bulant1 disinda herhangi
bir yan etki gézlenmedi. Tedavinin ana amaci olmamasina karsin hastanin tedavinin basindaki
agirhig 58 kg'den 3.ayimn sonunda 54'e geriledi.

Sonuc¢: Hem Tip-2 diyabette hem de obezitede cok dnemli tedavi basarilar1 saglayan yeni nesil
GLP-1 analoglarinin 6niinde basta maliyet gibi 6nemli bir engel bulunsa da, reaktif hipoglisemi
gibi tedavi olanaklarimin ¢ok kisith oldugu bir alanda kullanilmasi hastalar acisindan ¢ok
onemlidir. Bu alanda yapilacak genis ¢apli prospektif caligsmalarla hangi RH hastalarinda GLP1
analoglarrinin tedavi basarisi saglayacagi daha da netlesecektir.

Anahtar Kelimeler: Semaglutid
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Semaglutid tedavi baslangici dncesi ve tedavinin 2. haftasindaki 3'er giinliik
devamli glukoz monitorizasyon ol¢iimleri
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HIiPERTIROIDININ NADIR BiR SEBEBIi: TiROID HORMON
DIRENCI

Gamze Gelir Cavdar, Samet Alkan
Izmir Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, izmir

Giris

Tiroid hormonuna diren¢ (RTH), tiroid hormonuna duyarliligin azalmasina bagli olarak
baskilanmamis tirotropin (TSH) seviyeleriyle birlikte, serbest tiroksin (FT4) ve serbest
trityodotironinin (FT3) yiikseldigi nadir goriilen otozomal dominant (OD) bir sendromdur.
Tiroid hormon reseptorii a veya f genindeki mutasyonlar cogunlukla heterojendir ve dokularin
baskin reseptor izoform ekspresyonuna, hormonal direncin biiyiikliigiine ve kompansatuar
mekanizmalarin etkinligine bagli olarak klinik degisir. RTHp, hastalarin RTH'nin yaklasik
%90'1m1 olusturur. Biz de nadir goriilmesi ve genellikle gereksiz tedavi verilmesi nedeniyle, ge¢
RTH tanist alan vakamizi sunmak istedik.

Vaka

72 yas kadin hasta, 1993 ve 2004 yillarinda tiroid nodiilii nedeniyle subtotal tiroidektomi
yapilmis, post-op iyatrojenik hipoparatiroidi gelismis. TSH, fT4 yiiksek goriilen hastaya dig
merkezde levotiroksin 50 mcg baslanmis. Hipoparatiroidi, 6tiroidi saglanmamasi ve niiks nodiil
goriilmesi  iizerine  Endokrinoloji  Poliklinigimize  yonlendirilmis.  Muayesinde
TA:130/85mmHg, nabiz:76/dk, tiroid ele gelmiyordu, boyunda O&nceki tiroidektomi
operasyonlarina sekonder insizyon skarlarn goriildii. Tetkiklerinde TSH:9.12mU/L,
fT3:6.7pg/mL, fT4:3.3ng/dL, Anti TPO:0 IU/ml, Anti TG:0.33 IU/ml goriildii. Laboratuvari
dis merkez tetkiklerinde de benzerdi. Hastada RTH diisiiniilerek kullanmakta oldugu
levotiroksin tedavisi stoplandi. Kontrol tetkikleri yine benzerdi (TSH:11mU/L, fT3:6.6 pg/mL,
fT4:2.82ng/dL ). Hastanin farkli sehirde yasamasi nedeniyle ailesi tiroid fonksiyon testleri
acisindan taranamadi. Hipofiz Manyetik Rezonans Goriintiilemede patoloji goriilmeyen hasta
Werner testi (T3 supresyon testi) yapilmasi amaciyla servisimize interne edildi. Trityodotironin
3x25 mcg/giin olarak baslandi. 8 giin 3x25 mcg devam edildi. Test sonuglar1 Tablo 1°de
verilmistir. 8.giin TSH:1.08 mU/L 0&l¢iilen hastadan RTH mutasyon analizi yapilmak {izere
ornek gonderildi. Hastadan periferik kandan elde edilen DNA 6rneginde, yeni nesil dizileme
(NGS) yontemiyle THRB (Thyroid Hormone Receptor Beta) geninde analiz yapildi. Genetik
analiz sonucunda, chr3:24169100 C>T (rs28999970) nokta mutasyonu ile iliskili,
ENST00000396671.2:¢.1034G>A (p.Gly345Asp) degisikligini iceren ‘’muhtemel patojenik’’
olarak degerlendirilen heterozigot bir varyant saptandi.
Bu varyantin, literatiirde "Thyroid hormone resistance, selective pituitary" fenotipi ile
iligskilendirilen bir missense mutasyon olup, hastadaki klinik bulgular1 agiklayabilecek nitelikte
oldugu raporlandi. Takipte ara ara tasikardik seyreden hastaya atenolol 50 mg/giin baslandi.
Tedavi altinda stabil seyreden hasta takibe alindi.

Sonug

RTH hastalar1 genellikle 6tiroid olurlar, fakat nadir olgularda tirotoksikoz veya hipotiroidizm
goriilebilir. Cogu hasta tedavisiz izlenebilir. Hipertiroidi semptomlar1 ile bagvuran hastalarda
semptomatik olarak beta bloker verilebilir. RTH acisindan klinik siiphe varliginda mutasyon
analizi istenmelidir. Bu sayede gereksiz anti tiroid tedavi 6nlenebilir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid Hormon Direnci
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Tablo 1. Hastanin Werner Testi Sonuclari

Parametreler Bazal (0.giin) 8.giin
(T()S,§7-4,2 murLy 4 1.08
(SZI:iI-S,SOpg/ml) 6.11 13.3
(8(3‘33-1 7 ng/dl) 2.85 1.97
SHBG

(26,1-110 nmol/L) *>*>

36,7
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DIYABETIK KETOASIDOZUN NADIR BiR SEBEBi: AKUT SAFRA

TASI ILEUSU

Betiil Topal', Gizem Yaman Dogan®, Zeynep Yiiceler Sener’

¢ Hastaliklari, Karadeniz Eregli Devlet Hastanesi, Zonguldak
’Genel Cerrahi, Karadeniz Eregli Devlet Hastanesi, Zonguldak

3Radyoloji, Karadeniz Eregli Devlet Hastanesi, Zonguldak

Amag: Hiperglisemik akut komplikasyonlar igerisinde yer alan diyabetik ketoasidoz insiilin
eksikligine bagli ortaya c¢ikan hiperglisemi ile karakterize metabolik bir durumdur. Tip 1
diyabetlilerde siklikla goriilmekle birlikte, Tip 2 diyabetli hastalarda katabolik stres yaratan
akut hastalilk durumlarinda da goriilebilmektedir. Enfeksiyonlar ketoasidoza yol acan
nedenlerin basinda gelir. Olgularin ¢ogunda enfeksiyon odagi kolaylikla saptanabilirken bazi
olgularda klinik semptom ve bulgular hemen ortaya cikmayabilir.

Yontem: Bu sunumda Karadeniz Eregli Devlet Hastanesi acil servise karin agrisi, bulanti
sikayeti ile basvuran diyabetik ketoasidoz tanisiyla 6nce dahiliye klinigine yatisi olan daha
sonra altta yatan safra tas1 ileusu nedeniyle opere edilen tip 2 diyabet tanil1 bir olgu sunulacaktir.

Bulgular: 60 yasinda kadin hasta. Bilinen tip-2 diyabetes mellitus, kronik obstriiktif akciger
hastaligi, orta derecede mental retardasyonu mevcut. Diizenli ilag kullanimi yok. Genel
durumunda bozulma, bulanti, karin agris1 sikayeti ile acil servise bagvuruyor. Fizik muayene
Ta:130/85 mmHg, Nabi1z:125/dk, Spo2: 96, Ates: 36.7°C idi. Batin muayenesinde yaygin
hassasiyet mevcut, defans rebound yoktu. Laboratuvar tetkiklerinde kan sekeri: 402 mg/dL,
Ure:80mg/dL, kreatinin:0.9 mg/dL, Na:133 mmol/l, K: 3.7 mmol/l idi. Arteriyel kan pH’s1 7.22,
cHCO3 10.6 mmol/l olarak saptandi. Wbc: 9.320/mm3,Crp:124 (0-5mg/dl), karaciger
fonksiyon testleri normal, hbalc: %11,6, Tam idrar tetkiki: glukoz (+),keton(++++4) pozitif,
16kosit 0, acilde ki abdomen tomografi goriintiilemesi normaldi. Diyabetik ketoasidoz (DKA)
tanistyla dahiliye yogun bakimina yatirilan hastaya i.v hidrasyon, insiilin inflizyonu tedavisi ve
seftriakson 2x1 gram i.v baslaniyor. Takibinde hastanin siddetli kusmas1 olmasi tizerine ayakta
karin grafisi cekiliyor (resim 1) ve hava sivi seviyesi tespit edilen hasta ivedilikle genel
cerrahiye danisiliyor. Ileus tanis1 koyularak opere ediliyor. Ince bagirsagin yaklasik 150 cm
proximalinden giriliyor ve jejenumda perforasyon tespit ediliyor. Safta tasi ¢ikarilip enterotomi
yapilip barsak ansi primer onariliyor. Postoperatif antibiyoterapi ve mayi tedavisi verilen
hastaya 1 hafta sonra enteral beslenme baglaniliyor. Operasyon sonrasi 10. giinde hasta diyabet
tedavisi diizenlenerek taburcu ediliyor.

Sonug: Diyabetik ketoasidoz, diyabetes mellitusun yasami tehdit eden akut bir
komplikasyonudur. DKA tespit edildigi anda zemin hazirlayan tetikleyici faktorleri dikkatlice
gdzden gegirmeliyiz. Hastamizda basta bulgu vermeyip sonradan tespit edilen Safra tas1 ileusu
ince barsak obstriiksiyonlarinin nadir goriilen bir sebebidir. Mekanik obstriiksiyonlarin %]1-
4’inii olusturur. Teshiste gecikme olursa mortalite ve morbiditesi yiiksektir. Bu olgu
sunumunda diyabetik ketoasidoz tablosu ile acil servise gelen safra tasina bagli ileus gelisen bir
olgu sunulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: diyabetik ketoasidoz
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resim 1

Ayakta karin grafisi: Hava-sivi seviyeleri
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PREDIYABETLI HASTALARDA KARACIGER SERTLIiGIi VE
SERUM GALECTIN 3 DUZEYi ONEMLI OLCUDE ARTAR:
FIBROSCAN CALISMASI

Hiiseyin Ali Oztiirk
Saglik Bilimleri Universitesi Adana Sehir Uygulama ve Arastirma Hastanesi ic Hastaliklar:
Anabilim Dali

Amag: Diabetes mellitus (DM); metabolik disfonksiyonla iliskili steatotik karaciger hastalig1
(MASLD) gelisimi ve hastaligin ilerlemesiyle iliskilidir. Calismamizda prediyabet tanili
hastalarda liver stiffness (LS) ve galectin-3 diizeyi arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi
amacladik.

Metod: Prospektif ve kesitsel calismamiza, 40 prediyabet tanili hasta, 40 tip 2 DM hastas1 ve
normal glukoz metabolizmasina sahip 40 birey olmak {izere toplam 120 kisi alindi. Human
galectin-3 kits and the Enzyme-Linked Immunosorbent Assay were used to measure the amount
of galectin-3. LS 6l¢limleri FibroScan® Mini 430 cihazi (Echosens, France) ile gerceklestirildi.

Bulgular: Calismamizda prediyabet hastalarinda fib-4 index, LS, galectin 3 diizeylerinin
arttigin1 bulduk. Diger 6nemli bir bulgu ise LS >= 8 kPa hastalarda HbAlc, galectin 3
diizeylerinin daha ytiksek olmasi ve HbAlc ve galectin 3 diizeylerinin LS ile bagimsiz iliskili
olmasidir.

Sonug: Prediyabette artan MASLD siklig1 goz onilinde bulunduruldugunda bu hastalarda erken
donemde non-invaziv yontem ile LS bakilmasini ve galectin 3 diizeyinin o6l¢iilmesini

Oneriyoruz.

Anahtar Kelimeler: prediyabet

Karaciger sertligi ve serum galectin-3 diizeyi arasindaki scatter diyagrami
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TIP 2 DIiYABETLI HASTALARDA ATEROSKLEROTIK
K@RDiYOVASKI"JLER HASTALIK RiSK SKORU iLE DiYABETIK
NOROPATI ARASINDAKI iLISKININ ARASTIRILMASI

Nesibe Aydogdu, Cansu Giirbliz
Fethi Sekin Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Elaz1g

Amac: Diabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastalik (KVH) i¢in 6nemli bir bagimsiz risk
faktoriidiir, son zamanlarda, diyabetik polinéropati (DPN) ve makrovaskiilopati arasinda iliski
oldugu one siiriilmiistiir. Tip 2 diabetes mellituslu (DM) hastalarda Amerikan Kardiyoloji
Dernegi nin" ASKVH Risk Tahmincisi" aracini kullanarak diyabetik polindropati (DN) ile
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH) risk skoru arasindaki iligkiyi incelemeyi
amagladik.

Gerec-Yontem: Bu arastirma prospektif kesitsel bir ¢alisma olarak planlandi. Bu amag
dogrultusunda, Elaz1g Fethi Sekin Sehir Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Béliimiine basvuran,
Diyabetes Mellitus tanist almis olan 88 hasta secildi. Hastalarin DPN (Diyabetik Noropati)
bulgular1 2023-2024 yillar1 arasinda yapilmis olan elektromiyografi calismalarindan toplandi.
Hastalar noropatisi olan (Grup 1) ve olmayan (Grup 2) olarak iki gruba ayrildi.Gruplarin
karsilastirmast GraphPad Prism 10.3.0 (Demo Version) programi kullanilarak Mann-Whitney
testi ile yapildi. 0,05°ten kiiciik bir p-degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Periferik
noropatinin diger nedenleri ve bilissel bozuklugu olan kisiler hari¢ tutuldu.Her hastanin boy,
kilo, bel ¢evresi Olclilerek, hastane veri tabanindan hastalarin biyokimyasal (glukoz, HbAlc,
AST, ALT, lire, creatinin, total kolesterol, HDL, LDL, trigliserit ) topland1. Demografik verileri
(yas ve cinsiyet), sosyal aligkanliklar (sigara igme) ve eslik eden hastaliklar (hipertansiyon ve
dislipidemi), kullanilan ilaglar, DM siiresi, inme veya kalp krizi Oykiisii ve tibbi gecmisi
sorgulanip kaydedildi. Tiim katilimcilarin sistolik (SBP) ve diyastolik kan basinct (DBP) iki
kez oOlclldii ve istatistiksel analiz igin Olglimlerin ortalamasi hesaplandi. Ek olarak,
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik ( ASKVH) 10 yillik riskini hesaplamak i¢in Amerikan
Kardiyoloji Derneginin"ASKVH 10 Yillik Risk Tahmincisi hesaplayicist kullanildi.iki grup
yas, cinsiyet, HbAlc, cre,hdlldl trigliserit, total kolesterol ve ASKVH riski acisindan
karsilastirildi.

Bulgular: Calisma popiilasyonu diyabetik noropati grubunda 44 (%50), diyabetik noropati
olmayan grupta 44 (%50) olmak {izere 88 kisiden olusmaktaydi Grup 1 hastalarin kreatinin ve
kardiyovaskiiler risk orani grup 2 ye gore anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,05). Diger
parametrelerde  ise  istatiksel = olarak  anlamli = fark  izlenmedi (Tablo-1)
Sonu¢: Bu caligma DPN'nin tip 2 diyabetli hastalarda yiiksek oranda kardiyovaskiiler hastalik
prevalansi ile iligkili oldugunu gostermekte ve DPN'li tip 2 diyabetli hastalarin daha dikkatli
kardiyovaskiiler degerlendirme ve takip gerektirdigini ileri siirmektedir. Ancak, DPN'yi
kardiyovaskiiler komplikasyonlarla iligkilendiren mekanizmay1 arastirmak i¢in daha fazla
caligsmaya ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: noropati

69




*

o ¢
¢ w."-; % :

Vi

KEDD KEDD KURS

Klinik Endokrinoloji ve ] l ]4 HAZ'RAN 2025

. & \ Dlyabet Dernegl Titanic Luxury Collection Bodrum

Tablo 1

Diyabetik Noropati
Diyabetik Noropati var (n=44), yok
%70 kadin, %30 erkek (n=43), %65 kadin,
%35 erkek

Median (IQR) Median (IQR) gegeri é)niaggs)farkllllk
Yas 67(38-85) 59(23-86) 0,0712 Hayir
HbAlc  9,6(6,3-18,1) 9,1(4,8-16,6) 0,3401 Hayur
cre 0,85(0,5-8,25) 0,74(0,44-1,64) 0,0364 Evet
alt 17,5(5-93) 17(2-99) 0,6863 Hayir
HDL  44(28-86) 50(16-73) 0,0673 Hayir
LDL  96(28-220) 106(44-182) 0,3965 Hayir
Trigliseri 158(60-568) 142(52-362) 0,175 Hayir
KVS risk 12,5(2-18) 10(0-15) 0,0003 Evet
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AKUT KOLESISTITE SEKONDER SGLT-2 INHIBITORU ILISKILI
OGLISEMIK KETOASIDOZ

[rfan Alisan
Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi,Dahiliye Klinigi,Adana

GIRIS:Olgumuz akut kolesistite sekonder SGLT-2 inhibitérii iliskili dglisemik ketoasidoz vakasidir.
GEREC-YONTEM-Bulgular: Hipertansiyon,Tip 2 Diyabet,hiperlipidemi,koroner arter hastaligi
tanil1,5 y1l 6nce koroner arter by-pass dykiisii olan 46 yasinda kadin hasta sirta vuran sag iist batinda
karin agrisi,bulanti,kusma nedeniyle acil servise bagvurmus.Batin muayenesinde sag iist kadranda
hassasiyet saptandi.Vitalleri stabil izlendi.Hastanin acil servise bagvuru tetkiklerinde AST:625 U/L
ALT:532 U/L, T.Bil:4.67,D.Bil:2,03,Na: 138 K:4,2 Ca:8,6,CRP:6.8
mg/L,HbA1c:%7.8, WBC:12350uL,Amilaz-Lipaz normal aralikta saptanmigtir.Kullandig1
ilag:Pioglitazon/metformin 15/1000 mg 2*1,dapagliflozin 1*10mg,asetilsalisilik asit 1* 100mg,ramipril
1*5mg,metoprolol 1*50mg,rosuvastatin 1*20mg.Batin BT de safra kesesi liimeni igerinde tas uyumlu
birkac¢ adet milimetrik dansite artimi ve kese duvar kalinlig1 hafif artmis saptandi.Koledok ¢apinin en
genis yeri 8 mm olarak Olciildii,karaciger parankim dansitesi diffiiz yaglanmaya sekonder azalmig
saptandi  ve  bu  bulgularin  diginda  patolojik  bulgu  saptanmadi.Hastanin  akut
kolesistit,koledokolitiazis,otoimmun hepatit ve toksik hepatit 6n tanilari ile servise yatisi
yapildi.Hastanin tam idrar tetkikinde keton(+++) saptanmasi ve kan sekeri <250 altinda olmasi ve
dapagliflozin kullanimi da olmasi sebebiyle 6glisemik ketoasidoz agisindan servisimizde vendz kan gazi
calisildi:pH:7.21,PaC0O2:29mmHg HCO3:11.9mEq/L,Lac:2,BE:-13,Anyon gap:20 saptandi.Acil servis
basvurusu itibariyle baslanan kan seker takiplerinde kan sekeri 150-250 mg/dl arasinda seyreden,akut
kolesistit siiphesiyle izledigimiz hastada dapagliflozine sekonder Oglisemik ketoasidoz gelistigi
disiiniildii.

Sonug: Enfeksiyon,cerrahi,oral alim bozuklugu veya diger metabolik stres etkenleri ile birlikte ortaya
cikan dehidratasyona yol agabilecek hastaliklar nedeniyle 6glisemik diyabetik ketoasidoz riski tasiyan
hastalarda SGLT-2 inhibitorleri dikkatli kullanilmalidir.

Anahtar Kelimeler: SGLT-2 inhibit6ri
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UZUN SURE KETOASIDOZDA KALAN TiP 1 DM OLGUSU

Cantiirk Kaya
Kadirli Devlet Hastanesi i¢ Hastaliklar1 Klinigi Osmaniye

Giris: Diyabetik Ketoasidoz (DKA) ¢ogunlukla Tip 1 Diabetes Mellitus (DM) hastalarinda
karsilasilan 6liimciil olabilen akut bir komplikasyondur, genellikle enfeksiyonlar ve insiilin
tedavisi  uygulamalarindaki  hatalar  hazirlayict  faktér olarak rol  almaktadir.
Olgu: 25 yasinda kadin hasta tasikardi, ates, bulanti, kusma, karin agrisi, biling bulaniklig ile
acil servise bagvurdu, bakilan kan glukozu 411 mg/dl olarak tespit edildi. Bilinen tip 1 DM
hastas1 9 yasinda tani almig insiilin aspart 3x16 {inite ve insiilin glargin 1x32 iinite tedavisi
almakta.Fizik Muayenede viicut Isis1 38.3°C nabiz 129/dk tansiyon: 98/65mmHg Solunum:
29/dk (Kussmaul solunumu) biling konfii deri kuru, turgoru azalmis, agizda aseton kokusu
mevcuttu. Laboratuvar bulgular1 kan gazinda Ph 7.17, HCO3- 9 mmol/L,anyon gap 20, idrarda
keton 2 pozitif, BUN 8 mg/dl,Kreatinin 0.9 mg/dl, Na 130 mmol/L, K 4.9 mmol/L CRP 106
WBC 19.9 Hgb 12.7g/dl.Hasta DKA 0n tanis1 ile yogun bakima alindi. Yogun bakimda kan
gaz1 ve kan sekeri takibine baglandi 0.9% NaCl ile ilk 1 saatte 20 mL/kg bolus, IV insiilin
inflizyonu (0.1 ii/kg/saat) tedavisi baslandi. Idrar tahlili ve kiiltiirii, PAAC grafisi istendi,
herhangi bir enfeksiyon odag1 saptanamadi. Hastaya piperasilin tazobactam 4x4.5 gr tedavisi
baslandi. Hastada yatisinin 24. saatinde genel durumunda bozulma biling bulaniklig1 gelisti.
Ates 38.2°C titreme tasikardi ve nefes darlig1 gelisti. EKG ve Torakst BT ¢ekildi normal olarak
raporlandi. Hastanin tedavisi meropenem 3x1 gr olarak degistirildi. Bakilan kan gazinda ph 6.8
HCO3 5.3 geldi 100 mEq NaHCO3 1 saat de inflizyon seklinde verildi. Saatlik bakilan kan gaz1
degerlerinde pH 6.8 ile 7.0 arasinda degiskenlik gosterdi. Hastaya 5 kez 50 mEq NaHCO3
infiizyonu tekrarlandi, bikarbonat tedavisi 10. saatinde kontrol kan gazi1 pH 7.28 geldi. Kan
sekeri 250 mg/dl ye geriledi, genel durumu toparladi biling durumu ve kussmaul solunum
diizeldi, ates, titreme tasikardi sikayetleri devam eden hastanin sistemik muayenesi tekrar
edildi, rektal agr1 ifade eden hastanin anal muayenede saat 6 hizasinda, 3x2 cm hassas,
fluktuasyon veren, kizarik kitle tespit edildi Ates ve sistemik inflamasyon bulgulari eslik eden
Rektal (Perianal) apse tanisi ile genel cerrahiye konsuiilte edildi. Lokal anestezi altinda apse
drenaj1 yapildi. Meropenem 3x1gr tedavisine devam edildi. Kiiltiir sonucuna gore gerekirse
diizenleme planlandi.S1v1 destegi ve izlem devam etti. Drenaj sonrasi atesi diistii Lokosit ve
CRP 48 saatte belirgin azald1 kan sekeri regiilasyonu saglanan hasta siprofloksasin 2x500mg
metranidazol 3x500mg ile taburcu edildi. Bir hafta sonra kontrolde lezyon iyilesmis, fistiil
tespit edilmedi. CRP beyaz kiire normal, ac¢lik kan sekeri 118 mg/dl olarak geldi.
Sonug: Tip 1 DM de ketoasidoz sik goriilebilen durumlardandir.Eslik edebilecek enfeksiyonlar
arastirilmali, odak tespit edilmeli ve tedavi etkili sekilde baglanmalidir.

Anahtar Kelimeler: ketoasidoz
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Bikarbonat Tedavisi

pH
<6.9

pH

6.9- NaHCO3 50 mmol, 400 mL izotonik siv1 i¢inde ve 200 mL/sa. hizinda verilir.*
7.0

NaHCO3 100 mmol, 400 mL izotonik s1vi1 i¢inde ve 200 mL/sa. hizinda verilir.*

pH .
~70 NaHCO3 verilmez.
* 2 saatte bir pH 0lgtiliir, pH >7.0 oluncaya dek NaHCO3infiizyonu tekrarlanir. DKA
tedavisinde HCO3- verilmesi genellikle onerilmemektedir.Genel olarak pH >7.30
ise,inslilin tedavisine baglanmasi ile birlikte lipoliz baskilanacagi icin HCO3-destegine
gerek kalmadan DKA diizelir
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SESSiZ FEOKROMOSITOMA

Kadir Harmanci!, Zehra Erdemir?, Mustafa Gokhan Unsal®, ibrahim Meteoglu*

"Manisa Sehir Hastanesi, I¢ Hastaliklar1, Manisa

2Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Ad. Aydin

3Aydin Adnan Menderes Universitesi T1p Fakiiltesi, Genel Cerrahi Ad. Aydin
*Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Patoloji Ad. Aydin

GIRIS: Katekolamin salgilayan tiimérler, hipertansiyon tanili hastalarin yiizde 0.2'sinden
azinda ortaya ¢ikan nadir neoplazilerdir. Bununla birlikte, feokromositomalarin yiizde 50'sinin
otopsi serilerinde tan1 altyor olmasi bize; tan1 yontemlerinde yetersizlik ya da hastalarin 6nemli
bir béliimiiniin asemptomatik seyir gostermesiyle ile iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir.
Biz bu yazida klinik bulgusu olmayan ancak insidental siirrenal adenom cerrahisi sonrast
patoloji ile tani alan feokromositoma olgusunu sunmaktay1z.
Olgu: 38 yasinda kadin hasta, karin agrisi ile bagvurdugunda yapilan iist abdomen BT ’de sag
siirrenal bezde 38*50*51 mm boyutunda adenom lehine yorumlanan kitle olmasi iizerine
bagvurdu. 2 yil onceki abdomen MR'daki kitleye gére 2 cm boyut artis1 saptandi. Adrenal
insidentaloma hormon sekresyonu agisindan bakilan aldesteron/plazma renin aktivitesi orani
<20, 1 mg DST sonrast kortizol<1.8mcg/dl, 24 saatlik idrarda metanefrin ve normetanefrin
normal saptandi. Hastanin hipertansiyon oykiisii yoktu, izleminde tansiyon degerleri normaldi.
Siirrenal adenom cerrahisi uygulandi. Operasyon sirasinda ve sonrasinda hipertansiyon ya da
hipotansiyon atagi gelismedi. Operasyon materyalinin patolojisi feokromositoma olarak
sonuglandi.

TARTISMA: Feokromositoma hastalarinda beklenen klasik semptom iigliisii epizodik bas
agrisi, terleme ve tasikardiden olusmaktadir. Hastalarin yaklasik yarisinda paroksismal
hipertansiyon vardir; geriye kalan hastalar esansiyal hipertansiyon ile izlenmektedir veya
normal kan basincina sahiptir. Hastalarin yaklasik yiizde 5-15°1 normal tansiyonludur. BT ve
MR goriintiilemelerinin daha sik kullaniliyor olmasi nedeni ile adrenal insidentaloma daha fazla
tespit edilmektedir ve asemptomatik olan feokromositoma tanisi eskiye kiyasla daha fazla
koyulmaktadir. Siirrenal adenom cerrahisi Oncesi feokromositoma tespiti ic¢in yapilan
degerlendirmelerin negatif olmas1 hastalig1 kesin ekarte etmemektedir, bu nedenle tiim siirrenal
adenom cerrahilerinde operasyon sirasinda gelisebilecek feokromositoma atagina karsi ekibin
hazirlikli olmas1 gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal adenom
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IC HASTALIKLARI POLIKLINiGINE BASVURAN HASTALARIN
EPIDEMIYOLOJIK INCELENMESI

Hakki Hamid Dogru

Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Samsun

Giris-Amacg

I¢ hastaliklar1 poliklinigi, yetiskin hastalarin genis bir yelpazedeki saglik sorunlari icin ilk
basvurduklar yerlerden biridir. Bu poliklinikler, hipertansiyon, diyabet ve kalp hastaliklar1 gibi
kronik hastaliklarin yonetiminde 6nemli bir rol oynar. Hastalarin epidemiyolojik 6zelliklerini
anlamak, saglik hizmetlerinin planlanmasinda ve kaynaklarin etkili bir sekilde dagitilmasinda
kritik 6neme sahiptir. Bu boliim, i¢ hastaliklar1 poliklinigine bagvuran hastalarin genel profilini
ve bu ¢alismanin 6nemini ele alacaktir.

Bu makalenin amaci, Samsun Egitim ve Arastirma hastanesi i¢ hastaliklar1 polikliniklerine
basvuran hastalarin epidemiyolojik Ozelliklerini, 6zellikle yaygin teshisleri, demografik
dagilimi ve risk faktorlerini 6zetlemektir.

Yontem

I¢ hastaliklar1 poliklinigine basvuran hastalarm anamnez bulgular1 ve gegmise yonelik dosya
tizerinden tarandi. Toplamda c¢alisma ocak 2025 ve haziran 2025 tarihleri arasinda 6400 hasta
incelenerek degerlendirildi.2200 Kronik hasta profilleri disland1.4200 hasta ¢aligmaya dahil
edildi.

Bulgular

Tarama sonucunda,kadin erkek orani; 1,04 idi. Yaygin teshisler arasinda su hastaliklar
one ¢cikmstir:

- Hipertansiyon 25
- Diyabet mellitus. 20
- Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) 15
- Koroner arter hastaligi 10
- Osteoporoz 8
- Tiroid bozukluklar 6
- Gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH) 5
- Anksiyete bozukluklari 5
- Depresyon 4
- Astim 2

Demografik veriler, hastalarin ¢gogunlukla 40-60 yas aralifinda oldugunu ve kadinlarin biraz
daha fazla temsil edildigini gostermistir.

Tartisma

Bu makalenin bulgulari, i¢ hastaliklar1 polikliniklerinin, hipertansiyon, diyabet ve KOAH gibi
kronik hastaliklarin yiikiiyle karst karsiya oldugunu gostermektedir. Bu, diinya genelindeki
egilimlerle uyumludur, ¢iinkii bu hastaliklar morbidite ve mortalitenin ana nedenlerindendir.
Ancak, mevcut caligsmalarin ¢ogu kiiclik 6rneklem biiyiikliiklerine sahip veya belirli bolgelere
Ozgiidiir, bu da sonuglarin genellestirilmesini zorlastirmaktadir. Bulgular, kronik hastaliklarin
Onlenmesi ve yOnetimi icin etkili stratejilerin Onemini vurgulamaktadir. Mevcut bilgi
eksikliklerini gidermek ve kanita dayali uygulamalar1 yonlendirmek icin daha fazla arastirmaya
ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Epidemiyoloji
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SGLT-2 INHIiBiTORU KULLANIMINA BAGLI NADIiR BiR
KOMPLIKASYON: OGLISEMIK KETOASIDOZ OLGUSU

Alper Emre Kurt
Afyonkarahisar Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Afyonkarahisar

Giris:

Sodyum-glukoz kotransportér 2 (SGLT-2) inhibitorleri 6zellikle son donemde kardiyak ve
renal koruma etkileri ile diyabet tedavisinde kilavuzlarda sik¢a vurgulanan ve ilk siralarda
onerilen bir tedavidir. Ancak her tedavide olabildigi gibi nadir de olsa ciddi yan etkilere yol
acabilmektedir. Oglisemik diyabetik ketoasidoz bu komplikasyonlardan bir tanesidir. Klasik
diyabet komplikasyonlarindan birisi olan diyabetik ketoasidozdan(DKA) farki bu tablo
olustugunda o6lg¢iilen kan sekerinin <250 mg/dl olmasidir. bu sebeple tan1 koymada zorluk
yasanabilir.

Olgu:

54 yas kadin Ozgegmis: Tip-2 diyabet, Hipertansiyon

Kullandig1 ilaglar: Metformin 1000 mg 2*1, irbesartan/HCTZ 300/12,5 mg 1*1
Oykii: Dahiliye poliklinigine kilo kaybi, agiz kurulugu ve ellerde, ayaklarda karincalanma
sikayetleri ile basvurmasi tizerine yapilan tetkiklerde Hbalc:%10 Gfr:85 ml/dak/1,73m2
Tedavi: Hastanin kullanmakta oldugu Metformin tedavisine dapagliflozin 10 mg 1*1 eklendi
ve 1 ay sonra kontrol onerildi.

Tedavi degisiminin 3. haftasinda hasta acil servise karin agrisi, bulanti, kusma ve oral alimda
azalma sikayetleri ile bagvurdu. Acil serviste yapilan rutin tetkiklerinde parmak ucu kan
sekeri: 175 mg/dl. Tam idrar tetkikinde keton 2+. Kan gazinda pH:7,20 HCO3:12 mol/l Crp:4
mg/l. Batin goriintiilemesinde akut patoloji saptanmadi.

Hasta DKA 06n tanis1 ile dahiliyeye konsiilde edildiginde kan sekeri <250 mg/dl olmasi
nedeniyle Oglisemik  Diyabetik KetoasidozZ(ODKA) tamis1 ile yatig  verildi.
Kalp yetmezligi olmayan hastaya yapilan yogun hidrasyon tedavisi, oral antidiyabetiklerinin
kesilip intensif insiilin tedavisine gec¢ilmesi ile yaklagik 12.saatte klinik diizelme ardindan
36.saatte laboratuvar sonuglarinda diizelme goriildii. asidozdan ¢ikt1 ve idrar ketonu 48.saatte
negatiflesti.

Sonuc:

Tip-2 DM tanist ile takip edilen hastalarda, 6zellikle regiile olmayan hastalarda oral alim azlig1,
uzamis agliklar, araya giren enfeksiyonlar gibi katabolik siireglerde ve aglik insiilin seviyesinin
normalin altina diismeye basladigi, tedavide subkutan insiilin ihtiyaci olan hastalarda; insiilin
tedavisinden &nce baglanan SGLT-2 Inhibitdrlerinin ODKA yapabilecegi akilda tutulmalidir.
Kan sekeri seviyeleri normal, ketoasidoz tablosu ile gelen hastalarda SGLT-2 inhibitorlerinin
bir an once kesilip IV hidrasyon tedavisinin baslanmasi mortalite riskini onemli 6lgiide
azaltmaktadir.

Bu sebeplerle; poliklinik kontrollerinde tedavisine SGLT-2 inhibitorii eklenecek insiilin
kullanmayan hastalar aglik insiilini Ol¢iimii ile mutlaka insiilin ihtiyact agisindan
degerlendirilmeli ve insiilin ag¢ligi mevcutsa subkutan insiilin baslamadan SGLT-2 tedavisi
baslanmamalidir.

Anahtar Kelimeler: SGLT-2 inhibitorii
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MADELUNG HASTALIGI: NADIR BiR LIPOMATOZIS OLGUSU

Burcu Erkili¢!, Sahin Doganay?

"Yiiksek Ihtisas Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara
2Medikal Park Hastanesi, i¢ hastaliklar1 Endokrinoloji, Ankara

Giris:

Madelung hastalig1 (benign simetrik lipomatozis), boyun, omuz ve list gévde bolgelerinde
simetrik, agrisiz ve kapsiilsiiz yag kitlelerinin birikimi ile karakterize, nadir goriilen bir yag
metabolizmas1 bozuklugudur. En sik orta yaslt erkeklerde ve kronik alkol kullanan bireylerde
goriiliir. Mitokondriyal disfonksiyon ve genetik yatkinlik da hastaligin etyolojisinde rol oynar.
Literatiirde az sayida olgu bildirilmis olmas1 nedeniyle, farkindalig1 artirmak amaciyla bu nadir
hastalig1 i¢eren bir olguyu sunmay1 uygun bulduk.

Olgu:

47 yasinda erkek hasta, yaklasik 4 yildir giderek artan boyun ve iist govde ¢evresinde kitlelesme
sikayetiyle bagvurdu. Ozgecmisinde 20 y1li askin siireyle yogun alkol tiiketimi mevcuttu; son 6
aydir alkol kullanmiyordu. Sistemik sorguda yutma giicliigii ya da solunum sikintisi
tanimlamadi ancak dis gOriinim nedeniyle sosyal izolasyon yasadigini belirtti. Fizik
muayenede bilateral servikal, supraklavikiiler ve iist torakal bolgelerde simetrik, agrisiz,
yumusak kivamli, hareketli yag dokusu artis1 gozlendi. Deri normaldi, kitleler derin yapilarla
iligkili ~ gbrlinmiiyordu.  Vital bulgular1  stabildi, norolojik muayenesi olagandi.
Laboratuvar incelemelerinde, aclik kan sekeri: 138 mg/dL, HbAlc: %7,4, total kolesterol: 268
mg/dL, LDL: 170 mg/dL, HDL: 38 mg/dL, trigliserid: 392 mg/dL olarak saptandi. Karaciger
fonksiyon testlerinde AST: 68 U/L, ALT: 54 U/L, GGT: 187 U/L idi. Bu sonuglar hastada eslik
eden metabolik sendrom bulgular1 ile uyumluydu.

Manyetik rezonans goriintiilemede, bilateral {ist ekstremite ve alt ekstremite bolgelerinde cilt
alt1 yerlesimli, kapsiilsiiz yag dokusu artislari izlenmistir. Lezyonlar T1 ve T2 agirlikli
sekanslarda hiperintens goriinlim gostermekte olup, g¢evre kas dokulari iizerinde baski
olusturmakla birlikte invazyon bulgusu izlenmemistir. Bulgular, ilerleyici karakterde cilt alt1
yag dokusu birikimini ortaya koymaktadir.

Sonuc:

Madelung hastalig1 tanisi, karakteristik simetrik yag birikimleri ve alkol dykiisiiyle kolaylikla
konabilir; ancak nadir goriilmesi nedeniyle siklikla gézden kagabilir. Cerrahi eksizyon ve
liposuction uygulanabilir fakat niiks orami yiiksektir. En 6nemli tedavi basamagi, alkol
kullaniminin  kalici olarak birakilmasidir. Hastanin yasam kalitesini artirmak ig¢in
multidisipliner yaklagim gereklidir. Bu olgu, nadir goriilen bu hastaligin taninmasi ve yonetimi
acisindan dikkat ¢ekici bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Madelung
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Her iki uyluk MR goriintiisii

Bilateral uyluk bolgelerinde cilt alti yerlesimli, kapsiilsiiz, simetrik yag dokusu artislari
izlenmigtir.
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STATINE BAGLI HAFIZA KAYBI

Ayse Burcu Cam
Lapseki Devlet Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi Canakkale

Giris-Amac: Statin grubu ilaglar; yiiksek kolesterol diizeylerini tedavi etmek ve
kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak i¢in yaygin olarak kullanilirlar. Statinler genel olarak
giivenli ve iyi tolere edilir, ancak kas agris1 ve zayiflig1 gibi nadir yan etkilere neden olabilirler.
Burada statin grubu ila¢ kullanimi olan bir hastada ilaca bagl gelisen amnezi vakasini sunmak
istedik.

Vaka: Bilinen hiperlipidemi Oykiisii olan 62 yasindaki erkek hasta, hafiza kayb1 ve hatirlama
zorlugu sikayetleriyle poliklinigimize bagvurdu. Hasta, semptomlarinin son birkag ayda giderek
kotiilestigini bildirdi. Hastanin son 3 yil i¢inde atorvastatin kullanim 6ykiisii mevcuttu. Daha
onceden hafiza sorunlar1 veya bilissel bozukluk dykiisii yoktu.

Norolojik muayenesinde, zaman, yer ve kisi oryantasyonu mevcuttu. Ancak, kisa stireli bellek
bozuklugu ve yakin zamandaki faaliyetleriyle ilgili ayrintilar1 hatirlayamadi. Beyin manyetik
rezonans goriintiilemesi (MRI) normaldi. Hastanin norolojik muayenesinde baska belirgin bir
patoloji saptanmadi. Hastanin yapilan tetkiklerinde tam kan sayimi, karaciger fonksiyon
testleri, elektrolitler, vitamin B12, folik asit, demir degerleri ve tiroid fonksiyon testleri dahil
olmak {tizere laboratuvar ¢a- ligmalari normal sinirlardaydi.Hastanin tibbi dykiisii ve ilag
rejiminin kapsamli bir sekilde incelenmesinden sonra, hastanin kullanmakta oldugu statin ilaci
hastanin hafiza kaybinin muhtemel nedeni olarak diisiiniildii. Hastaya ilac¢ kestirildi.6 hafta
sonraki takibinde hastanin ilact kesmesinden sonra bellek fonksiyonunda énemli bir iyilesme
rapor ettigi belirlendi. Tekrarlanan norolojik muayene ve poliklinik degerlendirmeleri hastanin
hafiza kaybinin ¢oziildiigiinii gosterdi ve hasta genel olarak daha iyi hissettigini bildirdi.

Tartisma: Statin kaynakli biligsel bozukluk, bu ila¢ grubunun nadir ancak taninmis bir yan
etkisidir. Statinlerin norolojik fonksiyonu nasil etkileyebilecegi tam olarak anlagilamamistir,
ancak beyinde kolesterol sentezinde azalmaya bagli olarak sinirsel membran ve sinaps
fonksiyonunu etkileyebilecegi  diisiiniilmektedir. Statin ilact kullanan hastalarda
hafiza kaybi semptomlar1 gelistiginde, bu yan etkinin g6z oniinde bulundurulmasi ve diger olasi
nedenlerin diglanmasi 6nemlidir. Bu konu iizerine daha fazla arastirma, statin ilaglarinin biligsel
fonksiyonlar tizerindeki etkilerini daha iyi anlamamiza yardimci olacaktir.
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KUCUK HUCRELI AKCIGER KARSINOMUNA BAGLI GELISEN
TiP 2 DIYABET VE PARANEOPLASTIK SENDROM: CUSHING
SENDROMU OLGUSU

Onur Kiigiikkaya
Nigde Omer Halisdemir Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Cushing sendromu degisik sebeplerle, uzun siireli glukokortikoid fazlaliginin yol
actig1 bir sendromdur. Vakalarin yaklasik %10-15’1, hipofiz dis1 kaynaklardan ACTH salinimi1
ile ortaya cikan, ektopik ACTH sendromlu vakalardir ve bunlarin yaklasik %50’sini
paraneoplastik sendroma yol agan néroendokrin bir tiimdr olan kiiciik hiicreli akciger kanseri
(KHAK) olusturur. Burada hipertansiyon, tedaviye direngli hipokalemi, ciddi metabolik
alkaloz, biling bulaniklig1 ve yaygin 6dem ile bagvuran ve KHAK’a bagh paraneoplastik ACTH
tiretimi iligkili Cushing sendromu ve yeni gelisen tip 2 Diyabet olgusunu sunmay1 amacladik.

Olgu: 69 yas erkek, koroner arter hastalig1 olan hasta acil servise nefes darlig1, viicutta yaygin
0dem, biling bulanikligi nedeniyle bagvurdu. Basvurusunda dispneik, hipertansif (190/90
mmHg’a kadar artmig) potasyum tedavisine direngli hipokalemi (Serum K: 2,1 mmol/l) ile ciddi
metabolik alkalozu (arteriyel kan gazi ph:7,65 bikarbonat: 45 mmol/l) ve hiperglisemisi
(plazma glukozu:550 mg/dl) mevcuttu. Fizik muayenesinde sag akciger dinleme alaninda
solunum sesleri azalmisti. Obezitesi, gluteal alanda hiperpigmentasyonu, bilateral (+2) gode
birakan pretibial 6demi mevcuttu. Sigara 40 paket/yil i¢gmis.5 yildir kullanmiyordu. Son 1 ay
icinde yeni tan tip 2 diyabet teshisi konulmus. Kombine oral antidiyabetik tedaviye ragmen
kan sekeri diizeni bozulmus ve intensif insiilin tedavisine baglanmis. Goriintiilemelerde sag
akciger orta lobda 54x36 mm kitlesel lezyon, sag supraklavikiiler, hiler ve mediastinel LAP
saptanmis. (Sekil 1.) Beyin MR olagandi. Siirrenal alanda kitle yoktu. Hastanin obezitesi, gode
birakan 6demi, bozulmus kan basinci ve kan sekeri degerleri, hiperpigmentasyonu, tedaviye
direncli hipokalemi ve ciddi metabolik alkalozunun olmasi altta yatan hastaligin Cushing
sendromu olabilecegini diisiindiirdii. Rastgele bakilan kortizolii >60 ug/dL ve ACTH> 1250
pg/mL idi. Hastaya 1 mg deksametazon baskilama testi yapildi. Serum kortizoliinde baskilanma
olmamasi nedeniyle 8 mg deksametazon baskilama testi yapildi ve baskilanma olmadi. Disg
merkezde bronkoskopik biyopsi yapildi. KHAK saptandi. Hastaya kemoterapi baslandi ve ilk
kiir sonrasi ikinci hafta sonunda bakilan sabah kortizoli 15 ug/dL ve ACTH: 161 pg/mL
saptandi. Hastanin hipokalemisi ve metabolik alkalozu, yiiksek doz potasyum replasmani,
spironolakton tedavisi ve kemoterapi ile geriledi. Kan sekeri kontrolii intensif insiilin tedavisi
ile tansiyon kontrolii ise antihipertansif tedavi ile saglandi.

Sonug¢: Cushing sendromu nadiren noroendokrin tiimoérlere bagli paraneoplastik sendrom
olarak goriilebilmektedir. Siiphe duyuldugunda ektopik ACTH salinimina neden olan
patolojiler ekarte edilmelidir. KHAK agresif biiyliyen, hizli yayilim gosteren
kemoradyoterapiye duyarli bir ndroendokrin tiimordiir. Genellikle %15 uygunsuz ADH
sendromu, %3 Eaton-Lambert sendromu ve %2-5 ektopik ACTH {iretimi goriiliir. Destek
tedavisi ve kemoterapdtik ajanlar ile klinik tabloda diizelme saglanabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: noroendokrin
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