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14:00 - 14:15

BILIMSEL PROGRAM

14.11.2024, PERSEMBE

SALON A

ACILIS
Kongre Diizenleme Kurulu: Demet Gorapgioglu,
Ramazan Sari, Alev Eroglu Altinova, Ozgiir Demir

Tiirkiye Diyabet Dernegi Adina: Rifat Emral

14:15 - 15:00

KONFERANS 1: Diyabetin Evrimi ve Tedavideki
Doniim Noktalan

Oturum Baskanlari: Demet Corapcioglu, Rifat Emral
Konusmaci: Kubilay Karsidag

15:00 - 16:00

16:30 - 17:30

PANEL 1: Tiirkiye'deki Ulusal Diyabet Calismalar
Bize Ne Soyliiyor?
Oturum Baskanlan: M. Sait Gonen, Erman Cakal

1. TURDEP Calismalari - ilhan Satman
2. TEMD Galismalari - Alper S6nmez
3. Beklentiler ve Yol Haritamiz - Zeynep Osar Siva

Sozel Bildiri Oturumu - 1

Oturum Baskanlari: Mehmet Mubhittin Yalcin,
Arzu Or Koca

Hakem: Ramazan Sari

$S-01 - Obezite Tpdavisi icin Orlistat Kullanan
Hastalarda Non Invaziv Karaciger Fibrozis
Skorlarinin Degisimi - Sema Hepsen

$S-02 - Diyabetik Polindropati Gelisiminde Sistemik
inflamatuar Biyobelirteclerin Prognostik Degeri:
Retrospektif Bir inceleme

Sinem Basak Tan Oksiiz

$S-03 - Tip 2 Diyabet Hastalarinda Osteoporoz ve
Kirik Riskinin Belirlenmesinde Klinik, Laboratuvar
Parametrelerin ve Kemik Mineral Dansitometrisi
Degerlerinin incelenmesi

Fatma Nur Korkmaz

S$S-04 - Girigimsel Olarak Tedavi Edilmis Atriyal
Fibrilasyon Hastalarinda Diyabet ve Artmis Viicut
Kitle indeksinin Rekiirrense Etkisi

Omercan Topaloglu

$S-05-Tip 2 Diabeteg Mellitus Hastalarinda Gelisen
Normositer Anemi ve lliskili Faktorler
Ece Giil Kdse Hamidi

16:30 - 17:30

SALON B

16:00 - 16:30 KAHVE MOLASI

Sozel Bildiri Oturumu - 2

Oturum Baskanlan: Hiiseyin Demirci,
Sevde Nur Firat

Hakem: Alev Eroglu Altinova

$S-06 - Diyabetik Ketoasidoz Yonetiminde Ortaya
Cikan Agir Siddette Hipofosfateminin insidansi ve
Risk Faktdrleri

Hayri Bostan

$5-07 - Gestasyonel Diyabet ile Takipli Hastalarin
Izlem Sonuglari: Tersiyer Merkez Deneyimi
Murat Cinel

$S-08 - Tip 1Diyabetes Mellitus'ta Vitamin D Diizeyi
ile ORISK-3 Skorunun lligkisi
Burcu Candemir

$S-09 - Tip 1 Diabetes Mellitus Tanili Olguda
Yeni Tespit Edilen Otoimmiin Hemolitik Anemi ve
Kitotriosidaz Enzim Aktivitesi Yiiksekligi

Fatma Avci Merdin




BILIMSEL PROGRAM

15.11.2024, CUMA

SALON A
KONFERANS 2: Diyabetin Tiplerini DNA mi Belirler?

SALON B

11:15-12:00

1. Diyabetik Retinopati - Mehmet Erkan Dogan
2. Diyabetik Bobrek Hastahgi - Fatma Ela Keskin
3. Diyabetik Noropati - Ozlem Celik

Uydu Sempozyumu: Jardiance ile Biitiinsel Koruma,
Trajenta ile Kolaylik =

] Boehringer
Mine Adas, Ramazan Sari ll

Ingelheim

09:00 - 09:45 | Oturum Baskanlari: Demet Gorapgioglu, Taner Damci
Konusmaci: Mustafa Sahin
PANEL 2: Diyabetin Mikrovaskiiler PANEL 3: Diyabet ve Beyin
Komplikasyonlarinda Giincelleme Oturum Baskanlari: llhan Yetkin, Mustafa Sahin
Oturum Baskanlar: Abdurrahman Comlekgi,

09:45 - 10:45 Mine Adas 09:45 - 10:45 1. Diyabetin Etyopatogenezinde Beynin Rolii

Neslihan Basgll Tiitiinci

2. Glukotoksisitenin Beyin Uzerine Etkisi
Kemal Agbaht

3. Onleme ve Tedavi Yonetimi - Ciineyd Anil

10:45 - 11:15 KAHVE MOLASI

12:00 -12:30

12:30 - 13:30

13:30 - 14:30

MiNi KONFERANS 3: insiilin Tedavisinde Ufuktakiler:
Oturum Baskanlari: Alper Giirlek, Tamer Tetiker
Haftalik, Akilli ve Oral insiilinler

Konusmaci: Sevki Cetinkalp

PANEL 4: inkretin Bazl Tedavilerde Yeni Ufuklar
Oturum Baskanlan: Berrin Getinarslan,
Biilent Okan Yildiz

1. GLP-1Agonisti + insiilin Kombinasyonu
ilknur Oztiirk Unsal

2. Dual GLP-1+ GIP Agonistleri - Emre Bozkirli

3. Dual Agonistler + Glukagon Kombinasyonlari
Mustafa Kulaksizoglu

12:00 - 12:30

OGLE YEMEGI

13:30 - 14:30

MiNi KONFERANS &4: Postprandiyal 1. Saat Bize Ne
Soyliiyor?

Oturum Baskanlari: Alper Sénmez,

Demet Corapgioglu

Konusmact: ilhan Satman

PANEL 5: Birinci Basamakta Diyabet Tedavisi
Oturum Baskanlari: Zeynep Cantiirk, Erman Gakal

1. Yeni Tani Tip 2 Diyabette Tedavi Segimi
Sema Hepsen

2. Kimlere insiilin Baglanmali? Nasil Takip
Edilmeli? - Caglar Keskin

3. Diyabetik Hastay 2. Basamagja Ne Zaman
Sevk Etmeli? - Ethem Turgay Cerit

14:30 - 15:15

15:15 - 15:45

15:45 - 16:30

Uydu Sempozyumu: Tip 2 Diyabet Tedavisinde

Calira ve Snoxx-Met A Sanovel
Ayse Kubat Uziim, Giilsah Yenidiinya Yalin

KONFERANS 5: Diyabet Tedavisinde Yapay Zeka
Oturum Baskanlari: Sevki Getinkalp, Mine Adas
Konusmaci: 0zen 0z Giil

KAHVE MOLASI

15:45 - 16:45

KONFERANS 6: COVID - 19 Pandemisi Sirasinda
Diyabet: Pandeminin Etkileri Gegti mi?

Oturum Baskanlari: Engin Giiney, Ayse Kubat Uziim
Konusmaci: Selguk Dagdelen

16:30 - 17:15

Uydu Sempozyumu: Konu Diyabet Cevabi Net: Forziga

Asena Gékgay Canpolat, Funda Sari AstraZeneca

17:15 - 17:45 KAHVE MOLASI




BILIMSEL PROGRAM

17:45 - 18:45

Sozel Bildiri Oturumu - 3
Oturum Baskanlari: Kerem Sezer, Siiheyla Gdrar
Hakem: Alev Eroglu Altinova

$S-10 - Tip 2 Diyabetli Hastalarda Goklu ilag
Kullanimi ve iliskili Faktorler- Ulke Capinda Kesitsel
Bir Calisma (TEMD-2 Polifarmasi Galismasi)

Fatma Tugge Sah Unal

$8-11 - SGLT-2 inhibitdrlerlerinin Diyabetik
Hastalarda Non-Alkolik Yagh Karaciger Hastalig ve
Fibroz Riski Uzerine Etkisi

Zuhal Dag

$S-12 - Tip 2 Diabetes Mellitus Hastalarinda
Overinsiilinizasyon ve Overbazalizasyonun Etkileri
Feride Ozkara

$S-14 - Diyabetik Hastalarda Gdriilen Agiz ve Dis
Saghgi Sorunlari
Fahri Bayram, Lala Khalilzade

17:45 - 18:45

Sozel Bildiri Oturumu - 4

Oturum Baskanlari: Ugur Unliltiirk,
Ceyla Konca Degertekin

Hakem: Ramazan Sari

$S-15 - Hedonik Aghga Yakindan Bakmak: Kimlerde
Daha Sik Goriiyoruz? Obezitede Yeri Nedir?
Esra Eraslan Aydemir

$S-16 - Tip 2 Diyabette Glisemik Kontrol Uizerine
Mobil Uygulama Tabanl Davranissal Miidahalenin
Etkinligi: Ara Sonuglar

Zeynep Pelin Polat

$S-17 - Tip 2 Diyabet Hastalarinda Akdeniz Diyetine
Uyumun Metabolik Kontrol Parametreleri ve
Aterosklerotik Risk Faktorleri Uzerine Etkisi
Ayseqil Giindogan

$S-18 - Diyabetik Obez Bireylerde Aleksisomi ve
Tedavi Uyumunun iliskisinin incelenmesi: Pilot
Calisma

0zge Bas Aksu

$S-19 - Leptin DQzeyi ile Obezite Tedavisi St_mraS|
Kilo, Viicut Kitle Indeksi ve HbAlc Degisimi lliskisi
Mehmet Poyrazer




BILIMSEL PROGRAM

16.11.2024, CUMARTESi

SALON A

KONFERANS 7: Kapali Devre Artifisyel Pankreas ve
Otomod Sistemleri

SALON B

KONFERANS 8: Diyabet ve Kanser
Oturum Baskanlan: Alpaslan Kemal Tuzcu,

11:15 - 12:00

1. Kisa Danem Sonuglan - Akin Firat Kocaay
2. Uzun Donem Sonuglari - Asli Dogruk Unal
3. Bas Edemediklerimiz - Sinem Kiyici

Uydu Sempozyumu: Trulicity ile Diyabetin Gtesinde:

Erken ve Biitiinsel Tedavi SZ 7

09:00-09:45 Oturum Baskanlari: Sevim Giillii, Mustafa Cesur 09:00-0945 Ramazan Sari
Konusmaci: Temel Yilmaz Konusmaci: Nur Kebapg!
Panel 7: Oral Antidiyabetikler
PANEL 6: Diyabet ve Metabolik Cerrahi Oturum Bagkanlari: Ramazan Sar,
Oturum Baskanlari: Fahri Bayram, Mustafa Cesur Alev Eroglu Altinova
09:45 - 10:45 09:45 - 10:45

1. Sekretagoglar - Didem Ozdemir

2. Duyarhlastinicilar - Cem Haymana

3. insiilinden Bagimsiz Etki Gosterenler
Kevser Onbas!

10:45 - 11:15 KAHVE MOLASI

12:00 - 12:50

12:30 - 13:30

13:30 - 14:30

Aydogan Aydogdu, Ozgiir Demir

MiNi KONFERANS 9: Tip 2 Diyabette Remisyon Var mi?
Oturum Baskanlan: Oya Topaloglu, Goniil Kog
Konusmaci: Tevfik Demir

PANEL 8: Diyabette 3 K i
Oturum Baskanlari: Mehmet Bastemir, Mesut Ozkaya

1. Kalp - Tiirkan Mete
2. Karaciger - Filiz Eksi Haydardedeoglu
3. Kemik - Nusret Yilmaz

12:00 - 12:30

OGLE YEMEGi

13:30 - 14:30

MiNi KONFERANS 10: Diyabette Medikal Tedaviye
Gore MNT Degismeli mi?

Oturum Baskanlan: Yiiksel Altuntas,

Ayse Nur izol Torun

Konusmaci: Fatma Kiling Nisanci

PANEL 9: Tip 1Diyabet - 2024
Oturum Baskanlari: Hasan Ali Altunbas, Sema Basat

1. Dedisen Yiizii - Meral Mert
2. Erken Donem Tedavisi - Lezan Keskin
3. Double Diyabet - Inan Anaforoglu

14:30 - 15:15

15:45 - 16:45

Uydu Sempozyumu: IglarLixi ile Tamamlayici Etkililik
Ozen 0z Giil, Rifat Emral sanofi

PANEL 10: Diyabete Eslik Eden Hastaliklarin
Tedavisinde Giincelleme

Oturum Baskanlar: Taner Bayraktaroglu,
Mehmet Erdogan

1. Obezite - Banu Sarer Yrekli
2. Hipertansiyon - [brahim Sahin
3. Dislipidemi - Tevfik Sabuncu

16:45 -18:00

Diyabet Arenas; Diyabetteki Sorunlarimiz Dile Geldi;
Coziimleri Var mi?

ﬁzge Bas Aksu, Onur Ayhan, Demet Gorapgioglu,
Burak Ozbas, Feride Ozkara, Mustafa Sahin

15:15 - 15:45 KAHVE MOLASI




09:00 - 09:30

BILIMSEL PROGRAM

17.11.2024, PAZAR

SALON A

AKILCI iLAG OTURUMU
Konusmaci: Asena Gokgay Canpolat

09:30 - 10:30

PANEL 11:.Diyabetlilerde Sik Kullanilan Antidiyabetik
Olmayan llaclar Ne Getiriyor? Ne Gtiiriiyor?
Oturum Baskanlan: Ramis Golak, Ozgir Demir

1. Antihipertansifler - Soner Cander
2. Antilipidemikler - Giilsah Elbiiken
3. Antiagregan ve Antikoagiilanlar - Evrim Gakir

10:30 - 11:30

PANEL 12: Kardiyovaskiiler Olaylarda Belirleyici
Hangisi?

Oturum Baskanlari: Melek Eda Ertorer,

Rifat Emral

1. Siirekli Hiperglisemi - Ozgiir Demir
2. Glisemik Degiskenlik - Omercan Topaloglu
3. Sik Hipoglisemi - Dilek Tiiziin

1:30

Kapanis
Konusmaci: Demet Corapgioglu

SALON B

10
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DIYABETIK HASTALARDA GORULEN AGIZ VE DIS
SAGLIGI SORUNLARI

Lala Khalilzade', Gokgem Yalin Kocamaz', Fahri Bayram', Ayse Cigdem Ergiin?, Fatma Dogruel?,
Ahmet Emin Demirbas?

"Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali
22Erciyes Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi A§iz Dis ve Cene Cerrahisi BD

Amag: Diyabet son yillarda hizla artig gdsteren ve ciddi komplikasyonlara yol acan bir saglik sorunudur.
Diyabetik hastalarda dis problemleri, genellikle dikkatten kagmakta ve ihmal edimektedir. Bunun yani sira agiz
ve dis problemleri hastanin kan sekeri kontroliini olumsuz etkileyebilmektedir.Bu galismada, Endokrinoloji
poliklinigine bagvuran diyabetik hastalarin karsilastigi dis sorunlarinin neler oldugu ve ne siklikta géraldigiine
dikkat cekmek amacglanmigtir.

Gereg ve Yontem: Haziran 2023 - Eyliil 2024 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji
poliklinigine bagvuran 1036 diyabetik hasta calismaya dahil edildi. Calismaya 18 -80 yas araligindaki hastalar
katildi.Hastalar yas, cinsiyet ve HbAlc dizeylerine gore kategorize edilerek Dis Hekimligi Fakiltesi'ne dis
muayeneleriicin yonlendirildi ve hastalarin dental problemleri siniflandirildi. Bazi hastalarin ilgili dis hastaliklar
tedavi edilirken, digerlerine glinlik agiz ve dis bakimi ile periyodik dis kontrolleri hakkinda dneriler verildi ve dis
tedavisi igin randevular olusturuldu.

Bulgular: Toplam1036 hastanin368’ierkek, 668‘ikadindi.Kadinlarin91'ipremenopozal,591'iise postmenopozaldi.
Hastalarin 45'i Tip 1 diyabet, 9971'i ise Tip 2 diyabet tanisi almisti. Yas ortalamasi 63 + 10 yil idi. Hastalarin
%30,9'unda diyabet siiresi 5 yildan az, %32'sinde 5-10 yil arasi, %24,9'unda 10 yildan fazla ve %12,2'sinde 20
yildan fazlaydi. %50,7'si oral antidiyabetik ilag (OAD), %15,3'l insiilin, %29,9'u ise insiilin+OAD kombinasyonu
kullaniyordu. %14,2'sinin viicut kitle indeksi (VKIi) <25 kg/m?, %30,9'unun VKi'si 25-30 kg/m?, %30,5'inin VKi'si
30-35 kg/m?, %14,9'unun VKi'si 35-40 kg/m? ve %9,6'sinin VKi'si >40 kg/m? idi. Hastalarin %43'liniin HbAlc
diizeyi %7,5'in altinda, %45'inin %7,5-10 araliginda ve %12'sinin HbA1lc diizeyi ise %10°un lizerindeydi.incelenen
dis sorunlari arasinda en sik gorulenler kronik periodontit, dis ¢lirigu ve tam veya kismi dissizlikti.Bunun diginda
dis apsesi, atrizyon (dis asinmasi), kalmis kék sorunu, genenin ve dis pozisyonu anomalileri, gdmuli dis, protetik
dis sorunlari, kismi dis doku kaybi ve dis pozisyon anomalilerine de rastlanildi.

Tartisma ve Sonug: Yapilan calismalar, diyabetli hastalarda metabolik bozukluklarin agiz ve dis sagligini olumsuz
etkiledigini,dis eti dokularinin enfeksiyonlara karsi direncini azalttigini géstermistir. Bu durum hastalarin kan
sekeri reglilasyonunu da olumsuz yénde etkilemektedir. Epidemiyolojik veriler diyabetin periodontit igin major
risk faktort oldugunu,kék kanal tedavisinin basarisini olumsuz yénde etkiledigini, diyabetik hastalarda gurik
dis ve apikal periodontit prevalansinin daha yiiksek oldugunu ortaya koymaktadir.Ayrica diyabetik hastalarin
kandidiyazis, erozyon, agiz kurulugu acisindan daha yuksek risk tasidigi ve tukurik bezi bozukluklarina karsi
daha hassas olduklari gdsterilmistir. Calismamizin 6n sonugclari diyabetik hastalarda dis problemlerinin
genellikle ihmal edildigini, hastalarin bu sorunlari 6nemsemedigini, doktor ziyaretlerinden kacgindiklarini ortaya
koymustur. Bu nedenle, diyabetik hastalarda adiz ve dis problemlerinin beklenenden fazla oldugu dikkati
cekmistir.Calismanin énemli notlarindan biri de konuda farkindalik yaratmaktir.Ozellikle pratisyen hekimler,
endokrinoloji uzmanlari, aile hekimleri, i¢ hastaliklari uzmanlari ve dis hekimlerinden olusan saglik ¢calisanlarinin
bu konuya daha fazla dikkat etmesi gerektigi 6ncelenmeli ve bu konuda bilgilendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Dental

n
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DIYABETIK POLINOROPATI GELiSIMINDE SISTEMIK
INFLAMATUAR BiYOBELIRTECLERIN PROGNOSTIK
DEGERI: RETROSPEKTIF BiR INCELEME

Sinem Basak Tan Oksiiz', Emine Selin Uzun?, Murat Cinel3, Rifat Emral’, Mustafa Sahin'

'Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara
3Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara

Amag: Diyabetik periferik néropati (DPN), diabetes mellitusun (DM) en yaygin kronik komplikasyonlarindan
biridir. DPN tanisina yonelik standart testler ve altta yatan inflamatuar parametrelerin dlciimlerindeki
zorluklar ve maliyetler hekimleri rutin poliklinik kontrolleri sirasinda ulasilabilecek basit ve disik maliyetli
belirtegler bulmaya yonlendirmektedir. Bu calisma, nétrofil-lenfosit orani (NLO), trombosit-lenfosit orani (PLO),
nétrofil yiizdesi-albumin orani (NYA), sistemik immiin-inflamasyon indeksi (Sii) gibi yeni biyobelirtecler ile
C-reaktif protein (CRP)’ nin tip 2 DM hastalarinda DPN gelisimi Gzerindeki prognostik etkisini degerlendirmeyi
amaclamaktadir.

Gereg ve Yontem: 2014 - 2024 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Poliklinigi'ne
basvuran tip 2 DM tanili 394 hasta calismaya dahil edilmistir. Poliklinik kontrold sirasinda edinilen fizik muayene
bulgulari, laboratuvar sonuglari ve DPN'e yonelik monofilaman testiile vibrasyon duyu esigi degerlendirme testi
sonugclari hastane kayit sisteminden retrospektif olarak degerlendirilmigtir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin 105’ine (%26.6) DPN tanisi konulmustur. DPN tanisi olan hastalarda
DPN tanisi olmayanlarla karsilastirildiginda Tip 2 DM siresi (p<0.01), kan tre azotu (BUN) (p<0.01), kreatinin
(p<0.01), total kolesterol diizeyi (p=0.047), notrofil sayisi (p=0.022) ve NYA (p=0.014) daha yliksek iken albumin
diizeyi (p<0.01), trombosit sayisi (p=0.33) ve hemoglobin diizeyi (p<0.01) daha diistik bulunmustur. NLO, PLO,
Sii ve CRP her iki grupta benzerdir. Tip 2 DM tanili erkek hastalarda DPN gelisimi, kadin hastalara gére daha
sik bulunmustur (p=0.043). Cok degiskenli regresyon analizine gore, uzun tip 2 DM siresi (OR:1.005 %95
GA:1.0002 - 1.008 p<0.01), BUN diizeyi (OR:1.066 %95 GA:1.007 - 1.128 p=0.029), hemoglobin diizeyi (OR:0.751
%95 GA:0.610 - 0.924 p<0.01) DPN gelisimini bagimsiz olarak 6ngérmektedir.

Tartisma ve Sonug: Sistemik inflamasyon belirteci olarak son zamanlarda 6ne cikan NLO, PLO, NYA ve Sii
oranlari, tip 2 DM hastalarinda DPN gelisiminin 6ngérilmesinde yardimci olmamaktadir. Uzun tip 2 DM siresi
ve yuksek BUN duzeyi DPN gelisimi ile iligkili bulunmus olsa da klinik agidan etkisi sinirli gériinmektedir. Tip 2
DM hastalarinda distik hemoglobin diizeyi DPN gelisimi icin bagimsiz bir risk faktértdur.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik polinéropati, Sistemik infalamasyon indeksi, inflamatuar belirtegler

12



DIYABET ve ESLIK EDEN HASTALIKLAR

e TEDAVI KONGRESI L?ABEZLS?ISIan‘uzgﬁi, ANTALYA

TiP 2 DIYABET HASTALARINDA OSTEOPOROZ

VE KIRIK RiSKiNiN BELIRLENMESINDE KLINiK,
LABORATUVAR PARAMETRELERIN VE KEMiK MiNERAL
DANSITOMETRIiSi DEGERLERINiIN INCELENMESi

Fatma Nur Korkmaz'

'Kayseri Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metaholizma Hastaliklari BD

Amag: Tip 2 diabetes mellitus (DM) hastalarinda osteoporoz ve kirik riskinin klinik labrotuar ve antropometrik
6lcimlerle iligkisin arastirilmasi amacglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Bu vaka kontrol cgalismasinda 96 tip 2 DM hastasi dahil edilmistir. Hastalarin
demografik, diyabet ve ek hastaliklari, sigara kullanimi sorgulanip, vicut kitle indeksleri (VKI), bel
cevreleri (BG), vicut adipozite indeksleri(VAl), labratuar degerleri ve kemik mineral dansitometrisi(DEXA)
ile lomber anteroposterior ve lateral grafileri incelenmistir. VAl hesaplanmasi icin erkek hastalar
VAI=[Bel cevresi(BC)/39.68+(1.88xVKi)]x(Trigliserid(TG)/1.03)x(1.31/HDL)  formiilli; kadin hastalarda
VAI=[BC/36.58+(1.89xVKi)]x(TG/0.81)x(1.52/HDL) formiilii kullanild.

Bulgular: Tip 2 DM hastalarinda osteoporoz (-) ve (+) hastalar karsilastirildiginda cinsiyet, mikrovaskiiler ve
makrovaskuler komplikasyon sikliklari, oral ve enjektabl anti-diyabetik ilag kullanim sikliklari benzerdi. 73 kadin
hastada osteoporoz (+) ve (-) grupta menopoz sikligi benzerdi. Premenopozal 1 hastada, postmenopozal 13
hastada osteoporoz saptandi. (p=0.165). Osteoporoz (+) ve (-) grubun dzellikleri tablo 1'de 6zetlenmistir.Kirik (+)
(n=8) grup kirik (-) (n=7) gruba gére daha disik lomber total T skoru ve yiiksek BMD diizeyleri saptandi. Yas,
cinsiyet, DM siiresi, menopoz durumu, menopoz siiresi, sigara kullanimi, VKI, bel gevresi, VAI skorlari, diyabet
tedavileri benzerdi. Kirik riski agisindan ROC analizi yapildiginda Frax major kirik riski 4.95 (izerinde olanlarda
osteoporotik kirik agisindan anlamliydi(egri altinda kalan alan 0.875 (%95 gliven araligi 0.644-1.106, p=0.001).
Erkek hastalarda VKI ve BGC, VAI skoru, c peptit ve serum insulin dizeyi ile DEXA skorlari ve BMD degerleri
arasinda korelasyon saptanmadi. Kadin hastalarda insilin bazal dozunun femur boyun ve total T skorlari ve BMD
degerleri pozitif korelasyon oldugu saptandi. VAl skoru, BC, VKi DEXA degerleri arasinda korelasyon saptanmadi.
Osteoporoz saptanan grupta korelasyon analizi yapildiginda yas ile kilo VKIi arasinda negatif korelasyon, frax
kalaca kirigi r,sk skoru le pozitif korelasyon saptandi. Femur total T skoru ile instilin bazal dozu arasinda pozitif
korelasyon saptandi., femur boyun BMD degerleri ile toplam insilin tedavi dozu ve kisa etkili insiilin arasinda
pozitif korelasyon saptandi. Bel gevresi, VKi, VAI skorlari, ¢ peptit diizeyleri ile DEXA degerleri arasinda iligki
saptanmadi.

13



(rED ) 1]N/\:] 2 K73 ESLIK EDEN HASTALIKLAR

e TEDAVI KONGRESI L?ABEZLS?ISIeruzgﬁi, ANTALYA

Tablo 1: Osteoporoz Saptanan ve Saptanmayan Tip 2 DM Hastalarinin Ozelliklerinin Kargilagtirilmasi

1969

Osteop saptanan ve Tip 2DM
TIP 2 DM Osteoproz(-), n=80 Osteoporoz(+), n=16 P degeri
Yas 56.87:11.06 62.008.83 0.085*
Cinsiyet (K/E) 60/20 13/3 0754%*
Dm siiresi, yil 9.62:6.89 15.56£9.94 0.035*
17(%28.3) 1(%2.7) 0.165**
43 (%71.7) 12 (%92.3)
VKI, kg/m?, median (mn- | 35.50 (24.00-53.20) | 30.82 (26.60-43.20) 0.003 ***
max.)
Bel evresi, cm 1069513 64 103.6247.92 0397%
Kink 8(%10.1) 7(%43.8) 0.003**
Vertebra kirgi 4(%5.0) 6 (% 40.0) 0.001**
L1-14 Tskoru, median (mp: | -0.5 (-5,0 - 3.5) 2.8 (4,2-1.0) <0.001%%*
max.)
11-14 BMD, median (mn: | 1.021(0.641-1.533) | 0.739 (0.569 -1.299) <0.001%**
max.)
FEMUR BOYUN T SKORU 0.38£1.45 -1.32:0.89 <0.001*
FEMUR BOYUN BMD 0.9710.159 0.776£0.115 <0.001*
FEMUR TOTAL T SKORU 0.32:1.36 -1.7020.630 <0.001*
FEMUR TOTAL BMD 1.061£0.169 0.852:0.083 <0.001*
Alc, median (mn:max.) 82(53167) 85(56:127) 0562°**
Insulin, median (min:max.) 105 (0.4-51.8) 6.9 (2.0-36.3) 0.327***
C peptit, median (mn-max.) | 2.94 (0.02-10,3) 1.97 (0.18-6.84) 0.004%**
KALSIYUM 9552057 9.50£043 0.0746*
FOSFOR 355058 3.66:0.39 0.480°
D VITAMINI, median (mn: |  22.00 {4.34-68.00 20.65 (6.01-37.82) 0556°**
max.)
VAI, median (min:max) | 5591(0.78-85.204) | 6534 (0.857-35.236) 0549%**
*Student T testi, **Fishler Exacttest, ***mann:withney U testi

Tablo 2: Kirik Saptanan ve Saptanmayan Osteoporoz ve Tip 2 DM Hastalarinin Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Kirik saptanan ve saptanmayan osteoporoz ve tip 2 DM hastalarmin dzelliklerinin
kargilagtinlmasi

TIP 2 DM, ve osteonpcoz (+) hastalar (n=16, | KIRIK (-}, n=9 KIRIK (+), n=7 P
K/E=11/5)
Yas 60.89:9.03 63.43£9.05 0.586*
Cinsiyet (K/E) (7/2) (6/1) 1.000%*
Dm siiresi, yil 12.78+1045 19.1448 66 0215*
Sigara, n, % 1(11.3) 1(%14.3) 1.000%*
Premenopozal 1 0
Postmenapozal 6 6 Chii
Menopoz siiresi, yil, median (min:max.) 18.00 (12-24) 15.00 (4-30) 0.269%**
Frax major kirik riski, 3.36:1.14 6.98:2.68 0.004*
Frax kalca kirigi riski, median (min-max.) 0.80(0.10-8.10) 1.60(0.30-7.00) 0.223%**
BMI, kg/m2 31402548 31.95:2.41 0822%
Bel cevresi,cm 10100815 107.8046.01 0138*
instlin toplam dozu U, median (min-max.) | 44,(10-108) 40, (10-88) 0.396%**
Bazal insilin dozu 0 26.8011.54 24.00£9.27 0684*%
Kisa etkili insilin dozu U 20.20:17.83 11.6047.26 0.347*
L1-L4T SKORU -3.26:0.48 1.53:1.70 0.037*
L1-L4 BMD 0.694+0.064 0.902+0.220 0.047*
FEMUR BOYUN T SKORU -1.1621.02 151076 0470*
FEMUR BOYUN BMD 0.794:0.149 0.755£0.063 0538*
FEMUR TOTAL T SKORU -1.8510.78 -1.50.30 0.278*
FEMUR TOTAL BMD 0.844:0.113 0.860£0.028 0.709*
Alc 8.74%1.28 8.70%223 0961%
Serum insiilin dizeyi 16.08£13.90 8.5234.20 0.180%
Serum c peptit 2.24+2.05 1832041 0.609*%
Kalsiyum 9.47+0.49 9.5410.38 0.780*
Fosfor 3.66:0.36 3652046 0.964%
25-OHyit D 1495913 25074831 0087*
VAI 6.111+.485 11982411514 0.231%
*Student T testi, **Fishler Exacttest, ***mann-withney U testi

Tartisma ve Sonug: : Tip 2 DM hastalarinda osteoporoz varligi disik VKI ve serum c peptit dizeyleri ile iligkili
iken, menopoz durumu BGC, VAI skoru ile iligkili degildi. Erkek ve kadin hastalarda benzer siklikta osteoporoz
varligi erkek hastalarda da osteoporoz acgisindan uyanik olunmasini gerektirmektedir. Kirik gelisen hastalarin
DEXA skorlarinin osteopenik diizeyde olusu kirik riskini belirlemekte DEXA'nin yetersiz oldugunun gdstergesidir.
Frax risk skorunun 4.95 tzerinde saptanan hastalarda kirik agisindan dikkatli olunmalidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus, Osteoporoz
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GiRISIMSEL OLARAK TEDAVI EDILMi$ ATRIYAL
FIBRILASYON HASTALARINDA DIiYABET VE ARTMIS
VUCUT KIiTLE iNDEKSINiN REKURRENSE ETKiSi

Ali Ugur Soysal', Murat Cimci', Omercan Topaloglu?

listanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
27Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi

Amag: Atriyal fibrilasyon (AF), klinik pratikte sik gériilen ve hastaneye yatis nedenleri arasinda olan morbidite
ve mortaliteye yol agabilen ciddi bir ritim bozuklugudur. Geleneksel olarak medikal ve elektriksel yontemler AF
tedavisinde kullanilmakla birlikte girisimsel tedaviler de son yillarda secilmis hastalarda 6nem kazanmaktadir.
Bu calismamizda AF tedavisinde girisimsel olarak kriyoablasyon tedavisi yapilmis hastalarda takip siresince
diyabetin ve obezitenin AF rekilrrensine etkisini arastirdik.

Gereg ve Yontem: Calismaya Ocak 2021ve Temmuz 2003 tarihleriarasindabélimimiizde kriyoablasyon yapilmig
92 semptomatik AF hastasi (23 tip 2 diyabetli hasta ve 69 tip 2 diyabeti olmayan hasta) katilmistir. Dislama
kriterleri olarak; sol atriyal trombus, sol atriyum ¢gapinin 60mm Ustiinde olmasi, kontrolsiz tiroit disfonksiyonu,
antikoagulan tedaviye kontrendikasyon olmasi, GLP1RA grubu ilag kullanimi, ciddi kapak hastaligi ve gebelik
olarak belirlenmistir. Hastalara islem sabahi ekokardiyografi yapilmistir. Diyabet varligi; klinik tanisi olan ve
dizenli medikal tedavi altinda olan hastalar i¢in tanimlanmistir. Vicut kitle indeksi, vicut agirliginin, viicut boy
Olctsunin karesine bélinmesiyle hesaplanmigtir. Hastalar ortalama olarak 2 yil boyunca, ilk sene 3 ayda bir
daha sonra senelik yapilan 48 saatlik ritim holter tetkikiyle AF rekirrensi agisindan takip edilmistir.

Bulgular: Sonuclara gore tip 2 diyabeti olan ve olmayan hastalar arasinda cinsiyet, yas, vicut kitle indeksi,
hiperlipidemi, koroner arter hastaligi, sol atriyum ¢api ve CHADSVASC skorlari anlamli fark saptanmamistir.
Hipertansiyon sikligl (34% vs. 60%) ve pro-BNP dulizeyi (220 vs. 258) tip 2 diyabeti olmayan grupta anlamli
olarak fazlaydi. iki yillik takip sonucunda AF rekiirrensi acisindan anlamli fark gérilmemistir (p=0.217). Diyabet
gegmisinden bagimsiz olarak hastalar; viicut kitle indeksi 25 kg/m2 (izeri ve alti olarak fazla kilolu - obeziteli
bireyler ve normal kilolu hastalar olarak 2 gruba ayrilmistir. Hipertansiyon sikligi fazla kilolu - obeziteli bireyler
grubunda daha fazla oldugu izlenmistir. Takip stresince 2 grup arasinda AF rekilrrensi agisindan anlaml fark
izlenmemistir (p=0.265).

Tartisma ve Sonug: Calismamizda kriyoablazyon yapilmig AF hastalarinin 2 yillik takip slresince, tip 2 diyabeti
olan ve olmayan veya fazla kilolu - obeziteli bireyler ve normal kilolu hasta gruplari arasinda AF rekirrensi
acisindan anlaml fark saptanmamistir. Daha fazla hastanin dahil edildigi ve daha uzun takip strelerinin oldugu
cok merkezli randomize kontrolll galismalara ihtiyag bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: atriyal fibrilasyon, diyabet, obezite
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TiP 2 DIABETES MELLITUS HASTALARINDA GELISEN
NORMOSITER ANEMi VE iLiSKILI FAKTORLER

Ece Giil Kése Hamidi', ELif Elveren?, Elvar Mirzaevi3, Deniz Tiirkiim Atikcan Simsek', Ozlem Turhan lyidir’,
Asli Nar', Neslihan Bascil Tiitiinci

'Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara, Tiirkiye
2Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara, Tiirkiye
3Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara, Tiirkiye

Amag: Anemi; diabetes mellitusun (DM) dnemli bir komplikasyonudur ve DM iliskili diger komplikasyonlarin
gelismesini ve ilerlemesini hizlandirmaktadir. Buna ragmen tip 2 diyabette (T2DM) anemi prevalansi ve bununla
iliskili faktdérler hakkinda ¢ok az bilgi mevcuttur. Literatiirde bulunan az sayida galismada normositik anemi
gelisimi igin belirtilen risk faktdrleri; ileri yas, renal fonksiyonda bozulma, kardiyovaskiiler hastalik (inme veya
iskemik kalp hastaligi), periferik vaskiler hastalik, uzun sireli T2DM ve Anjiyotensin Donistiriicti Enzim (ACE)
inhibitéri/Anjiyotensin 2 Reseptdr Engelleyici (ARB) kullanilmiyor olmasi olarak belirtilmistir. Biz bu gcalismada
T2DM'de normositik anemi ile iligkili oldugu distinulen bu faktérleri arastirmayi amacladik.

Gereg ve Yontem: Klinigimize Ocak 2023-Aralik 2023 tarihleri arasinda basvurmus olan agiklanamayan veya
kronik boébrek hastaligina bagli normositik anemisi (NCA) olan hastalar ¢alismaya alindi. Tahmini glomeriiler
filtrasyon hizi (eGFR) 30 ml/dak/1,73 m2'den hiiylik olan 249 NCA hastasinin tibbi kayitlarini retrospektif
olarak inceledik. Anemi, erkeklerde hemoglobinin <13 g/dl, kadinlarda ise <12 g/dl olmasi olarak tanimlandi.
Calismamizda, evre 4-5 bhobrek yetmezligi, Tip 1 Diabetes Mellitus, gebe, demir, folik asit, B12 vitamin eksikligi,
hematolojik hastalik, kronik inflamatuar/infektif hastalik, malignitesi ve organ yetmezligi olan hastalari disladik.
iLlgili veriler tibbi kayitlarin incelenmesi yoluyla elde edildi.

Bulgular: Hasta grubumuzda NCA prevalansi %11,7 (29) idi. Anemisi olan ve olmayan hastalar ayrintili olarak
incelendiginde; anemisi olan grupta yasin daha fazla (74'e karsi 69 yil, p<0,001) ve glomerdiler filtrasyon hizinin
daha disiik (61'e karsi 79 ml/dk/1,73 m2, p<0,001) oldugu goriildi. Ancak anemisi olan ve olmayanlarda T2DM
sliresi, glikolize hemoglobin (Hbalc) diizeyleri, insiilin ve/veya ACE-ARB kullanimi, di§er komorbiditeler, sigara
ve alkol tiiketiminin benzer oldugu goérildd. Tim karsilastirmalar tablo 1'de verilmistir.
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Tablo 1. Hastalarin Tiim Verileri ve Gruplarin Karsilastirilmasi

Tablo 1. Hastalarin tim verileri ve gruplarin karsilagtiniimasi

Genel (n=249) | Anemi yok (n=220) | Anemivar (n=29) | p

Yas (il), Median (Min-Maks) 69 (32-89) 69 (32-89) 74 (64-86) <0.001°*
Cinsiyet (Kadin), n (%) 141 (56.6) 122 (55.5) 19 (65.5) 0.3°
Hb Ig/dl}, MeansD 14.02+1.48 14.35£1.23 11.55£0.66 <0.001°
MCV (fl), MeanSD 89.1+4.16 89.25#4.15 87.72+4.06 0.06 °
MCHC (g/dl), MeaniSD 33.410.96 33.3920.91 33.38£1.31 0.97°¢
eGFR (ml/min/1.73 m?), 77.65%18.7 79.85%17.9 61£16.52 <0.001°
Meani5D
DM siiresi (Ay), Median (Min- | 14 (1-59) 14 (1-59) 15(1-40) 0.243°
Maks)
Hbalc (%), Median (Min- 6.6 (4.8-10.5) | 6.6 (4.8-10.5) 6.43 (5.2-10.6) 0.29°
Maks)
Albuminuri, n(%)

Grade 1 194 (77.9) 172(78.2) 22(75.9) 0.6°

Grade 2 46(18.5) 41(18.6) 5(17.2)

Grade 3 5(3.6) 7(3.2) 2(6.9)
Insulin kull. W (Evet), n (%) | 80(32.1) 70(31.8) 10 (34.5) 0.77"%
ACEi/ARB kullanimi (Evet),n | 169 (67.9) 148 (67.3) 21(72.4) 0.57°%
(%)
Hipertansiyon-Kardiyovaskiler | 184 (73.9) 162 (73.6) 22(75.9) 0.79°*°
Hastalik (Evet), n (%)
Serebrovaskiiler Hastalik 17(6.8) 15 (6.8) 2(6.9) 0.99¢
(Evet), n (%)
Sigara (Evet), n (%) 34(13.7) 33 (15) 1(3.4) 0.14¢
Alkol (Evet), n (%) 12 (4.8) 12 (5.5) 0(0) 0.37°

ACEI/ARB, Anjiyotensin donustirici enzim inhibitori/Anjiyotensin 2 reseptor blokory; DM, diabetes
mellitus; eGFR, tahmini glomeriler filtrasyon hizi; Hb, hemoglobin; Hbalc, glikolize hemoglobin; MCV,
ortalama korpuskiler hacim, MCHC, ortalama korp(skiler hemoglobin konsantrasyonu

*Mann-U-Whitney
*Chi-Square

“Student T test
“Chi-Square (Fisher’s Exact)

Tartisma ve Sonug: Normositik anemi T2DM’li hastalarda 6zellikle ileri yasta ve GFR degeri disik olanlarda
sik géralur. Literatiurde bu konuda yapilmis galismalar mevcut olup farkli sonuglara ulasilmistir. Cogu ¢alisma
bizim galismamizla paralel sonuglanmis olmakla birlikte diyabet sliresinin , yiiksek Hbalc seviyesinin anemi
Uzerinde etkili oldugunu vurgulayan calismalar da mevcuttur. Bu nedenle; artmis mortalite, kardiyovaskdler
morbidite, fonksiyonel kayip, kognisyon ve mobilizasyon bozuklugu ile iliskisi nedeniyle 6zellikle yaslilarda ve
renal fonksiyonel kapasitesi azalmis olanlarda, diyabetik komplikasyonlarin rutin degerlendirmesine anemi
taramasi da dahil edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: normositik anemi, diabetes mellitus, komplikasyon
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DIYABETIK KETOASIDOZ YONETIMINDE ORTAYA
CIKAN AGIR SIDDETTE HiPOFOSFATEMININ
INSIDANSI VE RiSK FAKTORLERI

Hayri Bostan'
'Canakkale Mehmet Akif Ersoy Devlet Hastanesi, Canakkale, Turkiye

Amag: Diyabetik ketoasidoz (DKA), cogunlukla tip 1 diyabet (T1 DM) hastalarinda ortaya cikan akut diyabetik
bir komplikasyondur. Tedavi sirasinda diger elektrolit bozukluklarinin yani sira hipofosfatemi (hipoP) de
gorilebilmektedir. Hipofosfateminin sikligi, derinligi, klinik sonuglari ve hipoP’e yol agan faktérler konusunda
literatlir halen yetersiz olup bu elektrolit bozuklugunun tedavi edilip edilmemesi konusunda ise belirsizlik
hakimdir. Agir siddette hipoP (A-hipoP), respiratuvar distrese ve kardiyak disfonksiyona yol agahilmektedir.
Bu calisma ile bir DKA kohortunda, hipoP ve A-hipoP'nin sikliginin klinik ve laboratuvar parametreler esliginde
degerlendirilmesi ve A-hipoP’e yol acan olasi faktérlerin arastirilmasi amaclandi.

Gereg¢ ve Yontem: Tek merkezli, retrospektif bir gézlemsel galisma planlandi. 2022-2024 tarihleri arasinda
hastanemiz Endokrinoloji Kliniginde yatirilarak tedavi edilen 63 hastanin dosyalari incelendi, takipleri sirasinda
fosfor dlzeyleri 6lclilen 46 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar verileri
kaydedildi. Yatisin ilk 48 saatinde fosfor <2.5 mg/dl olmasi hipoP, <1.5 mg/dl olmasi A-hipoP olarak kabul
edildi. ilk basvuru saatinden pH>7.30 ve bikarbonat (HC03)=18 mmol/l olmasina kadar gecen siire ise DKA
sliresi olarak kabul edildi. Tedavi sirasinda A-hipoP gelisimine etki eden faktérleri irdelemek icin tek degiskenli
regresyon analizlerinde istatistiksel olarak anlamli degiskenleri iceren ¢ok degiskenli ikili lojistik regresyon
analiz modeli uygulandi.

Bulgular: Calisma analizlerine dahil edilen 46 hastanin yas ortalamasi 41.3 + 14.3 yildi ve hastalarin 25'i
(%54.3) kadindi. Calisma popilasyonunun 35'ini (%76.1) T1 DM hastalari olustururken bu hastalarin 9'u (%25.7)
bir DKA atagdiile ilk kez T1 DM tanisi almisti. Bir DKA atagini tetikleyen en sik faktér ilag-tedavi uyumsuzluguydu
(%58.7) ve hastalarin bagvuru aninda ortalama HbAlc dederi %11.5 + 2.5 idi. DKA tedavisi sirasindaki ilk 48
saatte hastalarin 33'Unde (%71.7) hipoP ve 21'inde (%45.7) A-hipoP gelistigi gozlendi. Hastalar, takipte A-hipoP
gelisenler (n=21) ve gelismeyenler (n=25) olarak iki gruba ayrildi. iki grup yas, cinsiyet, beden kitle indeksi,
HbA1c dizeyleri, DM suresi ve mikrokomplikasyon varligi agisindan birbirine benzerdi. A-hipoP grubunda
basvuru sirasindaki pH, HCO3 ve serum kalsiyum seviyeleri anlaml sekilde daha dusuk ve anyon agigi dizeyleri
anlamli sekilde daha yiksekti (p<0.01) (Tablo 1). A-hipoP grubunda daha fazla ciddi DKA sikligi mevcuttu (%66.7
vS. %16.2, p=0.002). Medyan DKA siresi ve ortalama hastane yatis sireleri A-hipoP grubunda anlamli olarak
daha uzundu (p=0.005 ve p=0.002, sirasiyla). Ayrica, A-hipoP grubunda olan 1 hastada DKA tablosu exitus ile
sonuglandi. Gok degiskenli ikili lojistik regresyon analizi sonucunda uzamis DKA siiresinin (>18 saat vs. <18 saat)
A-hipoP gelisimini 7 kat arttiran bagimsiz bir faktor (dizeltilmis OR: 7.38, Cl %95: 1.2-43.3, p=0.027) oldugu
gozlendi (Tablo 2).
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Takipte fosfor diizeyi <1.5 mg/

Takipte fosfor diizeyi 21.5 mg/

Degiskenler dl olan DKA (n=21) dl olan DKA (n=25) p-degeri
Yas (yil) 40.7 £13.1 41.8 +15.6 0.81
Kadin cinsiyet (n, %) 13 (61.9) 12 (48.0) 0.35
Beden kitle indeksi (kg/m?) 239+4.4 245+ 39 0.68
Tip 1 DM varligi (n, %) 18 (85.7) 17 (68.0) 0.16
Yeni tani Tip 1 DM varligi (n, %) 5(23.8) 4 (16.0) 0.18
DM siresi (yil) 8.6+6.8 10.8 £ 5.7 0.36
Mikrokomplikasyon varligi (n, %) 7/15 (46.7) 8/20 (40.0) 0.69
Hipertansiyon varligi (n, %) 10/18 (55.5) 8/22 (36.4) 0.22
Ciddi DKA (pH<7.00) varlugi (n, %) 14 (66.7) 4 (16.0) 0.002
Glukoz (mg/dl) 476.8 £ 209.0 551.8 + 168.3 0.18
HbA1c (%) N9 +25 N2+26 0.44
pH 6.98 +0.12 711+ 01 0.001
HCO, (mmol/l) 6.01+2.39 9.27 + 3.51 0.001
Anyon ac¢igi (mmol/l) 25.6 +4.3 201+5.2 0.001
Efektif serum osmolalitesi (mOsm/kg) 292.3 +15.1 299.8+99 0.05
Dizeltilmis sodyum (mmol/l) 138.9 £ 6.1 141.8 £+ 4.1 0.06
Potasyum (mmol/l) 4.8+0.8 51+0.8 0.22
Duzeltilmis kalsiyum (mg/dl) 85+0.8 91+0.5 0.007
Fosfor (mg/dl) 4.6 +3.0 4.3 +1.1 0.66
Beyaz kan hticresi (10%/ul) 179 +9.4 171+75 0.75
Hemoglobin (g/dl) 14.6 +2.5 14.3+15 0.63
Platelet (10%/uL) 3251 +126.5 307.8 +77.5 0.57
Kreatinin (mg/dl) 1.03 (0.565-3.24) 1.23 (0.72-1.86) 0.26
Glomerdiler filtrasyon orani (ml/dak) 809 + 37.3 755+ 26.5 0.57
Akut bobrek yetmezligi varligi (n, %) 6 (28.6) 6 (24.0) 0.72
C reaktif protein (mg/l) 20.2 (1.0-175.6) 16.4 (0.1-101.5) 0.75
DKA siiresi (saat) 23 (8-62) 12 (3-50) 0.005
DKA siiresi >18 saat olan hasta sayisi (n, %) 13 (61.9) 6 (24.0) 0.009
giczig\;:rz:;él/l;ilf saatinde en dustk fosfor 09403 25405 <0.001
Yatis stiresi (giin) 49 +1.7 3.4 +11 0.002
Exitus varligi (n, %) 1(4.8) 0(0.0) -

*Normal dagilim gdsteren veriler ortalama + standart sapma kullanilarak, normal dagilim géstermeyen veriler

ise medyan (min-maks) kullanilarak raporlandi.
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Tablo 2: Diyabetik Ketoasidoz Tedavisi Sirasinda Ortaya Cikan Agir Siddette Hipofosfateminin Belirleyicileri

Degisken

Tek degiskenli regresyon analizleri

Cok degiskenli lojistik regresyon analizi

OR (95% GA) p-degeri diizeltilmis OR (95% GA) | p-degeri
S;t:ﬁgPKA (lakrAdle) 10.50 (2.60-42.70) 0.001 2.07 (0.18-24.13) 0.560
HCO, 0.69 (0.54-0.89) 0.004 0.84 (0.56-1.26) 0.399
Dizeltilmis kalsiyum 0.29 (0.11-0.77) 0.013 0.66 (0.18-2.49) 0.544
S;rﬁ gslureSi 718 saat 514 (1.44-18.36) 0.012 7.38 (1.25-43.38) 0.027
Yatis slresi 2.07 (1.24-3.47) 0.005 1.78 (0.89-3.52) 0.099

OR: odds orani, GA: guven araligi

Tartisma ve Sonug: DKA tedavisinin ilk 48 saatinde hastalarin yaklasik dértte Gglinde hipoP, yarisinda ise
A-hipoP gelismektedir. Her ne kadar basvuru sirasinda ciddi asidoz varligi tedavi strecinde A-hipoP gelisimini
kolaylastiriyor gozikse de DKA tespit edilir edilmez uygun sivi ve insulin tedavisinin hizli ve 6zenli bir sekilde
baslatilarak DKA suresinin kisaltilmasi, A-hipoP gelisimini engelleyebilir. Yine de mevcut ¢alisma sonuglarinin
A-hipoP’nin klinik sonuglarini da iceren daha genis bir DKA popllasyonunda test edilmesi yol gésterici olacaktir.

Anahtar Kelimeler: diyabetik ketoasidoz, tip 1diyabet, hipofosfatemi, akut diyabetik komplikasyon
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GESTASYONEL DiYABET iLE TAKIPLi HASTALARIN
iIZLEM SONUCLARI: TERSIYER MERKEZ DENEYIiMI

Burgak Cavnar Helvacl', Murat Cinel’, Erman Cakal'
'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara

Amag: Gestasyonel diyabet (GDM), gebelik éncesinde asikar diyabeti olmayan gebede ikinci ya da tglincu
trimesterde ortaya cikan karbonhidrat intoleransi olarak tanimlanmaktadir. Diinya gapinda obezitenin artmasi
ile birlikte GDM; reprodiiktif donemdeki milyonlarca kadini etkileyen, maternal ve fetal sorunlara neden olahilen
bir hastaliktir. GDM'nin olasi olumsuz sonuglarinin veya olasiliklarinin belirlenmesi; risk degerlendirmesi, riskleri
onleme, ve hasta egitimi icin 6nemlidir. Calismamizda GDM tanisi ile takip ettigimiz bireylerin izlem sonuglarini
degerlendirmeyi planladik.

Gere¢ ve Yontem: 2022-2024 Etlik Sehir Hastanesinde GDM tanisi ile takipli hastalarin demografik ve
biyokimyasal verileri retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: GDM tanisi ile takip edilen 113 hastanin ortalama yasi 32,01+5,20, ortalama vicut kitle indeksi
32,39+6,39 kg/cm2 idi. 82 hastanin (%72,5) ek hastaligi yoktu, 21'i (%18,5) hipotiroidi, 6 hasta (%5,3) kronik
hipertansiyon nedeni ile takipliydi. Ek olarak, 4'niin (%3,6) romatizmal hastaligi, 1'in (%0,9) astimi mevcuttu.
Hastalarin ortalama gebelik sayisi 2,89+2,54, ortalama dogum sayisi 1,29+1,21idi. 17 (%15) hastanin daha 6nce
GDM oykusu mevcuttu. Gebelik sliresince ortalama kilo artisi 11,66+6,11 kg idi. Hastalar ortalama 27,48+5,63.
haftada tarafimiza basvurmustu. 3 (%2,6) hastanin ilk basvurusunda diyabetik ketoasidoz mevcuttu.
Hastalardan 14U (%12,4) 50 gr oral glukoz tolerans testi (OGTT), 37'i (%32,7) 75 gr OGTT, 23l (%20,4) 100
gr OGTT, 33'U (%29,2) aclik plazma glukozu (APG) ve 6'si (%5,3) herhangi bir nedenle servis yatisindaki kan
sekere takibi sirasinda GDM tanisi almisti. Hastalarin 39'u (%34,5) OGTT yapilmasini kabul etmemisti. Basvuru
sirasinda ortalama TSH 1,83+0,93 mlU/L, kreatinin 0,51+0,10 mg/dL, APG 102,77+28,66 mg/dL, HbAlc
%5,47+1,18 idi. 50 gr OGTT yapilan 36 (%31,8) hastanin 1.saat plazma glukozu ortalama 183,44+40,26 mg/dL
idi. 75 gr OGTT yapilan 37 (%32,7) hastanin 0.saat plazma glukozu ortalama 98,86+22,75 mg/dL, 1.saat plazma
glukozu ortalama 195,00+49,38 mg/dL, 2.saat plazma glukozu ortalama 163,03+57,26 mg/dL idi. 100 gr OGTT
yapilan 23 (%20,4) hastanin O.saat plazma glukozu ortalama 94,73+22,05 mg/dL, 1.saat plazma glukozu
ortalama 208,75+38,97 mg/dL, 2.saat plazma glukozu ortalama 168,04+43,31 mg/dL, 3.saat plazma glukozu
ortalama 131,17+39,96 mg/dL idi. 42 (%37,2) hasta diyet ile takip edilmekte, 10 (%8,8) hasta insilin detemir, 3
(%2,7) hasta sadece insilin aspart, 5 (%4,4) hasta bazal plus, 53 (%46,9) hasta ise bazal bolus insilin tedavisi
almaktaydi. 49 (%43,4) gebede maternal komplikasyon , 27 (%23,9) bebekte fetal komplikasyon gelismisti.
Gebelerin 23'nde (%20,3) polihidroamniyoz, 4'nde (%3,5) preeklampsi, 10'nda (%8,8) preterm eylem, 8'nde
(%7,0) erken membran riptird, 1'nde (%0,9) yara yeri enfeksiyonu, %1'nde (0,9) gebelik kolestazi, %1'nde
(0,9) oligohidroamniyoz gelismisti. 12 (%10,6) bebedin gebelik yasina gére biyik dogum agirigr oldugu, 8
(%7) intrauterin gelisme geriligi oldugu, 3 (%2,7) bebekte kardiyak, 2 (%1,8) bebekte renal, 1 (%0,9) bebekte
club foot anomalisi tespit edildi. Hastane sisteminde kayitli olan 72 (%63,7) bebegin ortalama dogum kilosu
296796+781,37 kg idi. Preterm eylem nedeni ile exitus olan 3 bebek dislandiginda ise ortalama dogum kilosu
3062,71+647,09 kg idi.
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Katiimcilarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Hasta sayisi 13
Yas (yil) 32,01+5,20
VKi (kg/m2) 32,39+6,39
Gebelik sayisi 2,89+2,54
Dogum sayisi 1,29+1,21
GDM oykiisi, n (%) 17 (%15)
Ek hastalik mevcudiyeti, n (%) 31(%27,4)
Gebelik sliresince kg artisi (%) 11,66+6,11
Basvuru haftasi 27,48+5,63
e APGile; 33 (%29,2)
e 50grOGTTile; 14 (%12,4)
GDM tani yontemi, n (%) e 75grOGTTile; 37 (%32,7)
e 100grOGTTile; 23 (%20,4)
e  Kan seker takibiile; 6 (%5,3)
TSH, mIU/L 1,83+0,93
Kreatinin, mg/dL 0,51+0,10
Aclik plazma glukozu, (mg/dL) 102,77+28,66
HbA1c, % 5,47+118
50 gr OGTT 1. saat plazma glukozu, (mg/dL) e 183,44+40,26
75 gr OGTT 0. saat plazma glukozu, (mg/dL) e 98,86+22,75
75 gr OGTT 1. saat plazma glukozu, (mg/dL) e 195,00+49,38
75 gr OGTT 2. saat plazma glukozu, (mg/dL) e 163,03+5726
100 gr OGTT O. saat plazma glukozu, (mg/dL) e 9473+22,05
100 gr OGTT 1. saat plazma glukozu, (mg/dL) e 208,75+38,97
100 gr OGTT 2. saat plazma glukozu, (mg/dL) e 168,04+43,31
100 gr OGTT 3. saat plazma glukozu, (mg/dL) e 131,17£3996
o 42 (%372) diyet
e 10 (%8,8) insilin detemir,
GDM tedavisi, n (%) e  3(%27)insllin aspart,
o 5(%4,4) bazal plus insulin,
o 53 (%46,9) bazal bolus instlin

Maternal komplikasyon, n (%)

49 (%43,4)

Fetal komplikasyon, n (%)

27 (%23.9)

Dogum kilosu, kg

3062,71£647,09

PAPILLON ZEUGMA, ANTALYA

Tartisma ve Sonug: GDM'nin; bebek ve anne sagligi tizerine kisa ve uzun dénemde yapabilecedi olumsuz etkiler
nedeni ile; GDM iyi taninmali, yakin takip edilmeli, hastalara takip ve tedavinin 6nemi konusunda danigsmanlik
verilmelidir.

Anahtar Kelimeler: gebelik, gestasyonel diyabet, maternal komplikasyon, fetal komplikasyon, hiperglisemi
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TiP 1 DIYABETES MELLITUS'TA VITAMIN D DUZEYi
ILE QRISK-3 SKORUNUN iLiSKisSi

Burcu Candemir’, Sule Canlar', Erman Cakal'

'Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Amag: Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar (ASKH), diinyada énde gelen 6lim nedeni olup, Diyabetes
mellitus (DM) ASKH igin dnemli bir risk faktéridir. D vitamininin (25(0H)D), antiinflamatuar etkiyi artirarak,
vaskiler diz kas hicrelerinin codalmasini dnleyerek, oksidatif stresi azaltarak veya renin-anjiyotensin-
aldosteron sistemini inhibe ederek ASKH icin koruyucu rol oynadigi dislnilmektedir. Bilgilerimize gore, tip
1 DM’'de 25(0H)D duizeyi ile ASKH iliskisini inceleyen yeterli galisma bulunmamaktadir. QRISK-3, 25 yas ve
Uzerindeki bireylerin 10 yil icinde kardiyovaskiler hastalik (inme, gegici iskemik atak, miyokard enfarktusd,
anjina) gelistirme riskini tahmin eden bir skorlamadir. Bu ¢alisma ile tip 1 DM'li hastalarda 25(0H)D diizeyi ile
QRISK-3 ile hesaplanan ASCVD riski arasindaki iligkinin aragtirilmasi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem: Calismaya diglama kriterleri uygulandiktan sonra ASKH dykisu olmayan tip 1 DM'li 90 hasta
alindi. Anamnezlerden ve medikal kayitlardan sosyodemografik veriler ile aglik glukozu, HbA1lc, 25(0H)D,
kreatinin, lipid diizeyleri gibi biyokimyasal veriler elde edildi. Tum katilimcilarin kan basinci, boy ve kilo 8lgimu
yapildi. Katiimcilar 25(0H)D diizeyi diisiik (<20 ng/ml) ve yeterli (>20 ng/ml) olmak Gzere iki gruba ayrildi. Tim
katilimcilarin QRISK-3 skorlari hesaplandi. Verilerin analizinde SPSS-25.0 kullanildi.

Bulgular: Katiimcilarin %48'inin (n=44) 25(0H)D diizeyi diisiik iken %52'sininki (n=46) yeterliydi. iki grup
arasinda yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi, hastalik siiresi agisindan anlaml yoktu. iki grup hipertansiyon,
dislipidemi ve mikrovaskiler komplikasyonlar agisindan benzerdi (p>0.05, tim parametreler igin). 25(0H)D
diizeyi diistik grubun 25(0H)D ortalamasi 14.81+2.96 iken yeterli grubunki 26.39+4.55 idi (p<0.001). 25(0H)
D diizeyi diisik grubun ortalama QRISK-3 skoru 4.36+2.44 iken yeterli grubunki 3.16+1.92 idi(p=0.011). 25(0H)
D dizeyi duslk grupta 25(0H)D duzeyi ve QRISK-3 skoru arasinda negatif yonli bir iliski vardi (p<0.001, r=
-0.665).

Tablo 1. Galisma Popiilasyonunun Bazal Klinik Ozellikleri.

25 (OH) D >20 (n=46) 25 (OH) D <20 (n=44) P
Yas, yil 34.89+6.37 33.47+6.33 0.294
Cinsiyet, erkek, n (%) 18 (39.1) 19 (43.2) 0.696
Hastalik stiresi, yil 12.97+8.21 12.38+6.98 0.714
VKi, (kg/m?) 24.41+3.01 2413+3.41 0.679
SKB, (mmHg) 111.36+14.49 115.09+13.28 0.208
DKB, (mmHg) 63.95+3.61 64.18+4.37 0.789
Sigara, n (%) 7 (15.2) 11 (25) 0.246
Hipertansiyon, n (%) 3(6.5) 4(9.0) 0.711
Dislipidemi, n (%) 8 (17.4) 4 (9.7) 0.247
Hashimoto, n (%) 7(15.2) 7(15.9) 0.928
Retinopati, n (%) 3(6.59 4(9.1) 0.711
Noropati, n (%) 8(17.4) 8(18.2) 0.922
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Nefropati, n (%) 5(10.9) 9(20.5) 0.210
APG, (mg/dL) 147.93+43.66 147.27+41.85 0.942
HbAT1c, (%) 8.156+1.37 8.7+1.53 0.08

Hemoglobin, (g/dL) 13.99+1.14 13.86+1.03 0.576
ALT, (U/L) 16.63+5.58 16.59+6.92 0.976
HDL, (mg/dL) 56.71x11.66 47.76+8.98 <0.001
LDL, (mg/dL) 103.63+23.55 112.77+28.95 0.103
TG, (mg/dL) 101.21£33.49 123.40+£39.67 0.005
Kalsiyum, (mg/dL) 9,6+0.33 9.4+0.37 0.195
25 (0OH) D, (ng/ml) 26.39+4.55 14.81£2.96 <0.001
Kreatinin, (mg/dL) 0.75+0.12 0.74+0.14 0.584
GFR, (mL/dk / 1.73 m?) 110.17+10.47 110.68+16.13 0.859
SPA, (mikroalb/G/kre) 7.25(3.34-11.27) 8.25(4.36-30.0-8) 0.091
TSH, (mIU/L) 215+0.84 219+]1 0.814
CRP, (mg/L) 1.64+0.94 1.75+1.09 0.618

VKI, viicut kitle indeksi; SKB, sistolik kan basinci; DKB, diyastolik kan basinci; APG, aclik plazma glukozu; HbA1c, glikolize
hemoglobin; GFR, glomeruler filtrasyon hizi; AST, aspartat aminotransferaz; ALT, alanin aminotransferaz; 25 (OH) D, 25-hidroksi
vitamin D; HDL, yliksek dansiteli lipoprotein; LDL, diisiik dansiteli lipoprotein; TG, trigliserit; SPA, spot idrar mikroalbumin; TSH, tiroid
stimulan hormon; CRP, C-reaktif protein.

Sonuglar yiizdeler (%), ortalama * standart sapma veya medyan (¢eyrekler arasi aralik) seklinde gésterilmigtir. Anlaml P degerleri
koyudur.

Tablo 2. Vitamin D Diizeyine Gére Gruplarin Kardiyovaskiiler Risk Degerlendirmesi

25 (OH) D >20 (n=46) 25 (OH) D <20 (n=44) [
QRISK-3, % 3.16%1.92 4.36+2.44 0.011
Rélatif risk 4.3(3.37-5.5) 8.8(4.92-13.72) <0.001
Saglikli kalp yasi, yil 48(42.75-56.5) 53.88(48.25-60) 0.005

QRISK-3, QRESEARCH kardiyovaskiiler risk algoritmasi.

Sonuglar ortalama + standart sapma veya medyan (ceyrekler arasi aralik) seklinde gdésterilmistir. Anlamli P degerleri koyudur.

Tablo 3. Vitamin D Diizeyi Diisiik Olan Grupta Cesitli Parametrelerle Kardiyovaskiiler Riskin Korelasyon Analizi.

Yas VKi Hastalik stresi 25 (0H) D HDL TG HbA1lc
r Olgeies 0.074 0.229 -0.665 -0.151 -0.033 o0
Ortalama
QRISK-3 p
<0.001 0.635 0.136 <0.001 0.327 0.830 0.897

VKI, viicut kitle indeksi; 25 (OH) D, 25-hidroksi vitamin D; HDL, yiiksek dansiteli lipoprotein; TG, trigliserit; HbA1c, glikolize
hemoglobin.

Tartisma ve Sonug: Bu calismada tipl DM hastalarinda 25(0H)D diizeyinin ASKH riskini tahmin etmede
kullanilabilecegi gosterilmistir. 25(0OH)D diizeyi diistik olan tip 1 DM’li hastalarda yeterli replasman ile 25(0H)D
diizeyinin kontrolli ASKH riskini azaltmada yardimci olabilir.

Anahtar Kelimeler: Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik, QRISK-3 skoru, Tip 1 Diyabetes mellitus, 25(0H)D
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TiP 1 DIABETES MELLITUS TANILI OLGUDA YENI
TESPIT EDILEN OTOiIMMUN HEMOLITiK ANEMi VE
KiTOTRIOSIDAZ ENZiM AKTIVITESi YUKSEKLIiGI

Fatma Avci Merdin'
lIsparta Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Isparta, Tirkiye

Giris: Tip 1 diabetes mellitus pankreasin beta hicrelerinin siiregelen otoimmuin veya otoimmun digi nedenlerle
haraplanmasi sonucu gelisen mutlak insilin yetersizligi ve hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik bir
hastaliktir. Tip 1diyabetli bireylerde tani aninda veya takiplerde diger otoimmuin bozukluklar klinige eslik edebilir.
Literatirde diabetes mellitus'lu olgularda &zellikle hipergliseminin dlzeltilmesi sirasinda G6PD eksikligine
bagli siddetli hemolitik anemi gelisen vaka sunumlari bildirilmesine ragmen, coombs pozitif hemolitik anemi
klinigi bildirilmemistir. Kitotriozidaz; aktive makrofajlar salinan bir enzimdir ve gaucher hastaligi, sarkoidoz,
B-talasemi, diyabet, ndrolojik hastaliklar ve atheroskleroz gibi birgok bozuklugun etyopatogenezinde rol oynadigi
disunilmektedir. Ginimuizde serum kitotriosidaz aktivitesi 6lgimi en yaygin olarak Gaucher hastaliginin
tanisi ve tedavisinin takibinde kullanilmakla birlikte, lizozomal depo hastaliklarinda da ‘tarama testi’ olarak
kullanilmaktadir. 13 yildir Tip 1 diabetes mellitus tanisi ile takipli olan ve son 6 ay icindeki kontrollerinde
normokrom normaositer anemi ve hemoliz bulgulari ile hirlikte splenomegali olmasi sebebiyle yapilan ileri
inceleme sonrasi otoimmun hemolitik anemi ve kitotriosidaz enzim yiksekligi tespit edilen bir olgu sunulmustur.

Olgu Sunumu: 13 yil 6nce bulanti-kusma, karin agrisi sikayeti ile acil servis bagvurusu olan 43 yasinda erkek
hastada o dénemde yapilan tetkiklerde diabetik ketoasidoz bulgulari tespit edilmis. ileriinceleme sonucunda tip 1
diabetes mellitus tanisi konulmus. Bazal-bolus insilin tedavisi ile takibe alinan hastanin periyodik olarak yapilan
kontrollerinde mikro-makrovaskiler komplikasyonlar tespit edilmemis. Ancak hastanin 6 ay 6nce rutin kontrol
amaciyla yaptigi poliklinik basvurusunda aclik kan sekeri: 145 mg/dl, HbAc1:% 6,4, c-peptit <0,1 mcg/L, kreatinin
0,96 mg/dl, LDH: 408,06 U/L, AST: 125 U/L, ALT: 372 U/L, Hb: 9,4 gr/dl, MCV: 94,9 fL , Total Biluribin: 2,7 mg/dl,
direkt biluribin: 0,63 mg/dl, indirekt biluribin: 2,07 mg/dl tespit edildi. Anemi ve hemoliz bulgulari saptanmasi
Uzerine yapilanileri tetkiklerde G6PD enzimi: 24.3 U/g (7,5-21.0), Haptoglobulin < 8 mg/dl, direk coombs testi ve
indirekt coombs testi pozitif olarak saptanan ve abdomen USG'de splenomegali gériilen hastaya KiAB yapild.
Eritroid serisi hiperplazik hiperselller kemik iligi bulgulari ile hematolojik malignitenin dislanmasinin ardindan
otoimmiin hemolitik anemi tanisi ile Tmg/kg/glin metilprednizolon tedavisi baglandi. Takiplerde hepatosteatoz
olmamasi ve Hb seviyelerinin normale gelmesine ragmen karaciger fonksiyon testlerinde iiml yiikseklik devam
etmesi Uzerine otoimmun hepatit tablosu ve ayirici tanida disunilen hepatitlere yonelik yapilan testlerde
ANA, ASM, ANTI-LKM1 otoantikorlari ile viral seroloji testleri negatif saptand. Yapilan karaciger biyopsisinde
Otoimmin hepatit lehine bulgu gérilmedi ve biyopsi sonucu karacigerde nonspesifik degisiklikler olarak
raporlandi. Splenomegalisi devam eden hastaya gaucher hastaligi tarama testi yapilarak kitotriosidaz enzim
aktivitesi yiiksek tespit edildi. ileri genetik inceleme planlandi.

Tartisma ve Sonug: Bazal-bolus insulin tedavisi altinda kan sekeri diizeyleri kontrol altinda seyreden olgunun
diyabet tani siresi g6z dnune alindiginda ; serum kitotriosidaz aktivitesinin yuksekliginin, zeminde var olan
aterosklerotik surece bagli olarak arttigi ve takiplerde ortaya cikan otoimmin hemolitik anemi tablosunun
koinsidental olarak saptandigi disunilmustar.

Anahtar Kelimeler: Anemi, Kitotriosidaz, Tip 1diabetes mellitus
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TiP 2 DIYABETLI HASTALARDA GOKLU iLAC
KULLANIMI VE iLISKILi FAKTORLER- ULKE CAPINDA
KESITSEL BIiR CALISMA (TEMD-2 POLIFARMASI
CALISMASI)

Fatma Tugce Sah Unal', Cem Haymana?, ibrahim Demirci®, Asena Gokgay Canpolat’, Rifat Emral’,
Serpil Salman?, Canan Ersoy®, Fahri Bayram¢, ilhan Satman’, Demet Gorapgioglu’, Alper Sonmez?

'Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara, Tiirkiye
2Saglik Bilimleri Universitesi, Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dali, Ankara, Tirkiye

8Glven Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara, Tirkiye

“Medica Klinik, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, istanbul, Tiirkiye

5Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Bursa, Tiirkiye
¢Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Kayseri, Tiirkiye
7istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, istanbul,
Turkiye

Amag: Tip 2 diyabetin yonetiminde, cesitli eslik eden hastaliklari tedavi etmek ve kan sekeri duzeylerini kontrol
altinda tutmak icin siklikla goklu ilag kullanimi gereklidir. Ancak, birden fazla ilacin birlikte kullanimi, yan etkiler,
ilag etkilesimleri ve tedaviye uyum zorluklarini da beraberinde getirir. Polifarmasinin kapsamini ve etkilerini
anlamak, tedavi yaklagimlarini gelistirmek ve hasta sonuglarini iyilestirmek acisindan 6nemlidir.

Gereg ve Yontem: 2022 yilinda Tirkiye genelinde yapilan blyik ¢capli bir calismaya katilan 4956 tip 2 diyabetli
hastanin verileri analiz edildi. Polifarmasi, bes veya daha fazla ila¢ kullanimi olarak tanimlandi. Demografik
Ozellikler, laboratuar parametreleri, komorbid hastaliklar, diyabet komplikasyonlari, kan basinglari, viicut kitle
indeksleri, hipoglisemi sikliklari ve kullanilan ilaglar kaydedildi. 1-4 ilag kullananlar ile 5 veya daha fazla ilag
kullananlar kargilastirildi. Polifarmasi ile iligkili parametreler belirlendi.

Bulgular: Polifarmasi grubu, toplam hastalarin %46,7'sini (n=2.312) olustururken, 1-4 ilag¢ kullanan grup %53,3
(n=2.644) idi. Polifarmasi grubundaki hastalar daha yasli, diyabet siiresi daha uzun, viicut kitle indeksleri ve
sistolik kan basinglari ise daha yiiksekti (p<0,001). Ayrica, bu gruptaki hastalarda makro ve mikrovaskiiler
komplikasyon sikligi daha fazlaydi (p<0,001). Ciddi hipoglisemi sikli§i polifarmasi grubunda daha yiiksekken,
hafif hipoglisemi her iki grupta benzer siklikta gézlemlendi (sirasiyla p=0,034 ve p=0,30). Polifarmasi grubunda
dislipidemi, hipertansiyon, obezite, kalp yetmezligi, yagli karaciger hastaligi, hipotiroidi, astim/KOAH, osteoporoz
ve kanser sikligi daha yuksek bulundu(p<0,001). Demans/Alzheimer hastaligi ve COVID-19 gegirme 6ykusu
her iki grup arasinda benzer oranlarda gorildi (sirasiyla p=0,077 ve p=0,809). Regresyon analizi yapildiginda
polifarmasi ile iliskili bagimsiz risk faktorleri; ileri yas, uzun diyabet siiresi, dislipidemi, hipertansiyon, yagli
karaciger hastaligi, hipotiroidi, osteoporoz, koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, néropati ve
nefropati varli§iydi(p<0.00T1).

Tartisma ve Sonug: Bu calisma, Tip 2 diyabet hastalarinda polifarmasinin yaslilik, uzun hastalik stiresi ve daha
siddetli komplikasyonlarla iliskili oldugunu ortaya koymaktadir. Bes veya daha fazla ilag kullanan hastalarda
ciddi hipoglisemi ve komorbid hastalik sikli§i daha yiksektir. Bu sonuglar, hasta sonuglarini iyilestirmek igin
dikkatli ilag yonetiminin 6nemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Polifarmasi, Tip 2 Diyabet, ilag Yénetimi, Komorbid Hastaliklar, Diyabet Komplikasyonlari
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SGLT-2 INHIBITORLERLERININ DIYABETIK
HASTALARDA NON-ALKOLiIK YAGLI KARACIGER
HASTALIGI VE FIBROZ RiSKi UZERINE ETKiSi

Mithat Eser', Cem Haymana?, Zuhal Dag', Orhan Demir', Nese Ersoz Giilgelik?

Gulhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dali
2Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Saglik Bilimleri Universitesi, Endokrinoloji Bilim Dali

Amagc: Non-alkolik Yagli Karaciger Hastaligi (NAYKH) Tip 2 diyabetes mellitusda (T2DM) oldukga sik
gozlenmektedir. NAYKH olgularinin yaklasik %20 ila %30’unda tablo steatohepatite kadar ilerleyebilmektedir.
Steatohepatit ve eslik eden tip 2 diyabeti olan hastalarda siroz ve hepatoseliiler karsinoma gelisme riski de
oldukga artmaktadir. Bu galismada Tip 2 diyabetli hastalarda SGLT-2 inhibitéri tedavisinin, NAYKH ve fibrozis
Uzerindeki etkisini non-invaziv, kolay yapilabilir, maliyeti distk indeksler ile degerlendirmeyi planladik.

Gereg ve Yontem: 2022-2024 yillari arasinda Endokrinoloji poliklinigine bagvuran ve T2DM tanisi alarak SGLT-
2 inhibitori tedavisi verilmis olan hastalar retrospektif olarak hastane bilgi yénetim sisteminden taranmis ve
calismaya kaydedilmislerdir. Tedavi éncesi ve tedavi sonrasi 6. ayda hastalarin yas, kilo, boy, cinsiyet, aglik
kan sekeri (AKS), HbAlc, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), platelet sayilari (PLT)
kaydedilmis ve viicut kitle indeksi (VKi), APi (yas-platelet indeksi), APRI (AST-platelet indeksi), FiB-4 (Fibrozis
4 skoru) hesaplanmistir.

Bulgular: Toplamda 439 hasta gcalismaya dahil edilmis olup hastalarin yas ortalamalari 56.67+9.73'dur. Viicut
agirlig ve VKi ortalamalari ise sirasiyla, 86.28+17.31 ve 31.88+6.51'dir. Hastalarin %57,9'unu (n=267) kadinlar
olusturmaktaydi. Hastalarin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi AST (22.54+10.5 vs 19.40+7.46 p<0.001), ALT
(25.93+15.47 vs 21.65+16.64 p<0.001), AKS (181.75+75.73 vs 139.82+53.21 p<0.001), HbAlc (9.03+£1.94 vs
7.76+1.40 p<0.001) degerlerinde anlamli alma ve platelet sayilarinda (268.04+77,10 vs 282.18+81.73 p<0.001)
ise anlamli artis izlendi. Karaciger fibrozis risk degerlendirmesi agisindan bakilan FiB-4 skorunda (1.11£1.36 vs
0.96+0.45 p=0.015) orta risk grubunda daha belirgin olmak iizere, APRI skorunda (0.09+0.12 vs 0.07+0.06
p=0.01) orta risk grubunda belirgin olmak (izere ve APi skorunda (4.96+1.59 vs 4.75+1.59 p<0.001) yiiksek risk
grubunda anlamli risk azalmasi tespit edildi. FiB-4 skoru icin orta risk gurubu hastalarinda risk azalmasi olan
57 (%53,7) ve olmayan 49 (%46,2) hasta karsilastirildiginda risk azalmasi olan grupta ALT degerlerinin daha
yuksek oldugu (25.67+15 vs 31.57+21.45 p=0.042) gdzlenmis olup ayrica bu grupta DPP4 inhibitérd kullanan
hasta sayisinin (21 (%36.8) vs 29 (%59.2) p=0.041) belirgin olarak daha fazla oldugu goérilmustir.

Tablo 1. SGLT-2 inhibitérii Baglanan Hastalarda Tedavi Baslangici ve Tedaviden 6 Ay Sonraki Metabolik Parametreler ve
Karaciger Fibrozis Risk Skorundaki Degisiklikler

Genel Ozellikler Baslangic 6.ay

(n=439) (n=439) i
Viicut agirligl, kg (ort+ss) 86.28+17.31
Viicut kitle indeksi, kg/m? (ort+ss) 31.88+6.51
AST, U/L (ort*ss) 22.5+10.5 19.4+7.5 <0.001
ALT, U/L (orttss) 259+15.5 21.6+16.6 <0.001
PLT, x10.e3/mikroL (ort+ss) 268.0+771 282,2+81.7 <0.001
AKS, mg/dl (orttss) 181.7+£75.7 139.8+£53.2 <0.001
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HbATc, % (ort+ss) 9.03+1.94 7.76+1.40 <0.001
FiB 4 SKORU (ort+ss) 111£1.36 096+0.45 0.015
DUSUK RISK, n (%) 346 (75.1) 357 (77.4) 0,266
ORTA RISK, n (%) 110 (23.9) 80 (17.4) <0.001
YUKSEK RISK, n (%) 5(1.) 2(0.2) 0,295
APRi SKORU (ort#ss) 0.09+0.12 0.07:0.06 0.01
DUSUK RISK, n (%) 423 (91.8) 419 (95.4) 0.01
ORTA RISK, n (%) 36 (7.8) 19 (4.1) <0.001
YUKSEK RiSK, n (%) 1(0.2) 0 (0)

COK YUKSEK, n (%) 1(0.2) 1(0.2)

APi SKORU TOPLAM (ort+ss) 4.96+1.59 4.75+1.59 <0,001
DUSUK RISK, n (%) 279 (60.5) 298 (68) 0,69
YUKSEK RiSK, n (%) 182 (39.5) 140 (32) <0,001

Tablo 2. SGLT-2 inhibitdrii Baglanan Hastalarda FiB-4 Skorunda Azalma Olan/olmayanlar Arasindaki Demografik ve

Laboratuvar Ozelliklerin Karsilagtirilmasi

Genel Ozellikler Fib-4 Risk azalmasi Fib-4 Risk azalmasi olan
olmayan hastalar hastalar 0
(n: 106) (n:57) (n:49)
Cinsiyet, kadin (%) K: 26 (45.6) K: 28 (57.1) 0,297
Yas, yil (orttss) 63,21+£6,69 62+7,89 0,395
Boy, cm (ort+ss) 16511£713 164,12+7,38 0,620
Kilo, kg (ort+ss) 80,78+13,94 86,54+15,81 0173
BMI, kg/m? (ort+ss) 29,755,562 32,55+6,40 0,099
AST, U/L (orttss) 25,88+11,62 31,57+11,62 01
ALT, U/L (orttss) 25,67+15 31,567+21,45 0,042
PLT, x10.e3/mikroL (orttss) 191£39,62 227,27+53,92 <0,001
AKS, mg/dl (ort+ss) 171,68+71,25 170,73+£65,57 0,94
HB1C , % (ort+ss) 8,62+1,81 8,81+1,54 0,46
DPP4 inhibitdrleri, n (%) 21(36,8) 29 (59.2) 0,041
insiilin, n (%) 27 (47,4) 23 (46,9) 0,642
Sulfanire, n (%) 12 (21,) 1(22,4) 0,858
Metformin, n (%) 49 (86) 47 (95,9) 0,203
GLP-1analogu, n (%) 5(8,8) 6(12.2) 0,794

Tartisma ve Sonug: Bu calisma, SGLT-2 inhibit6rleri baglanan T2DM hastalarinda tedavi ile karaciger fibrozis
riskinde 6zellikle orta ve ylksek riskli gruplarda olmak lizere tiim risk skorlarinda anlamli azalma oldugunu
gostermektedir. Ayrica FiB-4 skoru icin risk azalmasi olanlarda DPP-4 inhibitérii kullananlarin sayisi da daha
fazla saptanmistir. Mevcut bulgularin klinik anlamliligi agisindan daha ¢ok hastanin dahil oldugu prospektif
calismalara ihtiyag bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Non-alkolik yagl karaciger hastaligi, SGLT-2 inhibitér, Diyabetes mellitus, Risk skorlar
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TiP 2 DIABETES MELLITUS HASTALARINDA
OVERINSULINiZASYON VE OVERBAZALIZASYONUN
ETKILERI

Feride Ozkara', Ozge Bas Aksu', Abdulkadir Sari2, Mustafa Sahin’, Rifat Emral’, Demet Corapgioglu’

'Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali

Amag: Tip 2 diabetes mellitus (T2DM) hastalarinda tedavide insilin dozlarinin gereksiz yere artirilmasi,
hipoglisemi, kilo alimi ve glisemik kontrol zorluklari gibi cesitli komplikasyonlarla iliskilendirilmektedir. Bu
hastalarda tedaviye eklenen oral antidiyabetik (OAD) ajanlar, yiiksek insiilin dozlarinin ve bu dozlara hagli
olarak ortaya ¢ikan komplikasyonlarin azalmasina katki saglayabilmektedir. Bu galismada, insilin tedavisi alan
T2DM’li hastalarda insilin tedavisi ile birlikte kullanilan OAD'lerin ve kg basina uygulanan insilin dozlarinin
glisemik kontrole etkilerinin retrospektif olarak incelenmesi amaglanmistir.

Gereg¢ ve Yontem: Calismamizda 2019-2024 vyillari arasinda bir dénem hospitalize edilmis T2DM nedeniyle
insulin tedavisi uygulanmakta olan hastalar retrospektif olarak incelenmistir. Hastalarin takiplerinde kullanilan
total insulin dozu, bazal insilin dozu ve OAD’lerin zaman igerisindeki degisimleri karsilastirilmistir. Over
instlinizasyon ve overbazalizasyonun etkisinin belirlenmesi amaciyla zaman igerisindeki HbAlc degdisimleri,
vicut kitle indeksi (VKI) degisimi, hipoglisemi varligi, komplikasyon varligi degerlendirilmigtir.

Bulgular: Calismamizda toplam 69 hastanin verisi incelenmis olup, hastalarin klinik 6zellikleri Tablo 1'de
ozetlenmistir. ilk muayenede hastalarin total insiilin dozu/kilo orani ortanca (min-maks) 0,58 (0,14-1,72) 1U
iken, son muayenede bu deger 0,55 (0,16-1,10) IU olarak tespit edilmistir. Benzer sekilde, bazal insilin dozu/
kilo orani, ilk muayenede ortanca (min-maks) 0,35 (0,10-1,04) IU iken, son muayenede 0,38 (0,11-0,77) IU olarak
izlenmistir.ilk muayenede hastalarin %26'si (n=18) kiloya 0,5 IU'den fazla bazal insiilin alirken, son muayenede
bu oran %13,0a (n=9) dusmustir. Bu hastalarin zaman igerisinde HbAlc'lerindeki degisim ortalama -%1,6
(min -7,8%, max +1,8%) olarak goriilmuis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,146) . Ayrica, ilk
muayenede hastalarin %13,0'4 (n=9) kiloya 1,0 IU'den fazla total insilin kullanmakta iken, son muayenede bu
oran %4,3'e (n=3) gerilemistir. Bu hastalarin ise zaman igerisinde HbA1lc'lerindeki degisim ortalama -%1,4 (min
-7,8%, max +2,6%) olarak gorilmis ve anlamli bulunmamistir (p=0,075). Hastalarin ilk ve son muayenelerinin
karsilastirilmasinda, takipte HbAlc degerlerinde istatistiksel anlamli bir diizelme izlenmistir(p=0,003). insiilin
dozlari, tipleri ve diger tedavi yéntemlerinin karsilastirilmasinda ise yalnizca SGLT-2 inhibitéru kullaniminin son
muayenede istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha yliksek oldugu gézlenmistir (p=<0,001)

Tablo 1. Hastalarin ilk Muayene ve Son Muayenedeki Klinik Ozellikleri

ilk Muayene (n=69) Son muayene (n=69)

Yas, yil, ortalama + SS 55,24 + 7,71 Yas, yil, ortalama + SS 58,11+ 745 P degeri
VKI, kg/m2, ortalama + SS | 32,81+ 6,34 YKS"SKQ/ T ORS00 i

insiilin rejimi insiilin rejimi 0,881
Bazal instlin, n (%) 12 (17,4) Bazal instlin, n (%) 13 (18,89)

Karisim insiilin, n (%) 45 (65,2) Karigsim insilin, n (%) 42 (60,9)

Bazal-bolus rejim, n (%) 12 (17,4) Bazal-bolus rejim, n (%) |14 (20,3)

Karigim insiilin tipi Karigim insiilin tipi 0,453
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NPA, n (%) 24 (52,2) NPA, n (%) 11(25,6)

Degludec + Aspart, n (%) 22 (47,8) Degludec + Aspart, n (%) |32 (74,4)

Bazal insiilin tipi Bazal insiilin tipi 0,162
insdlin glarjin, n (%) 20 (29) insilin glarjin, n (%) 22 (32,3)

instlin detemir, n (%) 2(2,9) insilin detemir, n (%) 2(29)

Degludec, n (%) 24 (34,8) Degludec, n (%) 31(45,6)

NPH, n (%) 23 (33,3) NPH, n (%) 13 (19,1)

Bazal insiilin dozu, IU, ortanca | 29,77 (7,00- Bazal insiilin dozu, IU, 29,40 (10,00- 0627
(min.-maks.) 81,20) ortanca (min.-maks.) 72,80) )
Bolus insiilin dozu, IU, ortanca | 15,60 (0,00- Bolus insiilin dozu, IU,

(min.-maks.) 90,00) ortanca (min.-maks.) 13,50 (0-74.00) |0.569
Total insiilin dozu, IU, ortanca | 48,00 (10,00- Total insiilin dozu, IU, 46,00 (10,00- 0600
(min.-maks.) 134,00) ortanca (min.-maks.) 124,00) '
insiilin digi tedaviler insiilin digi tedaviler

Metformin, n (%) 57 (82,6) Metformin, n (%) 55(79,7) 0,774
DPP-4 inhibitord, n (%) 44 (63,8) DPP-4 inhibit6rl, n (%) |38 (55,1) 0,361
SGLT-2 inhibitérd, n (%) 18 (26,1) SGLT-2 inhibitérd, n (%) |39 (56,5) <0,001
GLP-1RA, n (%) 4 (5,8) GLP-1RA, n (%) 4 (5,8) 0,834
Sulfoniliire, n (%) 3(4,3) Sulfoniltire, n (%) 0 (0) N/A
Akarboz, n (%) 0 (0) Akarboz, n (%) 1(1,4) N/A
Pioglitazon, n (%) 0 (0) Pioglitazon, n (%) 2(29) N/A
HbA1c, %, ortalama ¢ SS 10,57 + 2,00 :'S’M"' %oortalamat 50, 105 0,003
Aclik plazma glukozu, mg/dL, Aclik plazma glukozu,

oftala':na i sg 9/dL: 150992 + 7999 m‘fg 7 dl'_” ortala?“a sss |18186£7647 |0061
Hipoglisemi sikli§i (n=68) I(-Inlzzgsl)lseml siklig

Yok, n (%) 53 (779) Yok, n (%) 52 (76,5) 0,782
Hafif, n (%) 10 (14,7) Hafif, n (%) 13 (19,1)

Ciddi, n (%) 5(7,4) Ciddi, n (%) 3(4,4)

SIAK: Spot idrar albumin/kreatinin, GFR: Glomeruler filtrasyon hizi, VKI: Viicut kitle indeksi Kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasinda Mc-Nemar testi kullanilmistir. Sirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda
Bagiml-T testi uygulanmistir.

Tartisma ve Sonug: Bu calisma, insilin dozlarinda zamanla bir azalma oldugunu ve HbAlc degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir dizelme gézlemlendigini gdstermektedir. Ancak overinsilinizasyon ve
overbazalizasyon uygulanan hastalarin HbAlc degisimlerinin istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirlenmistir.
Bu hastalarda komplikasyon sikligi dogrudan gdsterilememis olsa bile instlin doz fazlaliginin glisemik kontrol
tzerine olumlu etkisi olmadigi gosterilmistir. Ayrica, SGLT-2 inhibitérd kullaniminin artigi, glisemik kontroll
ivilestirmede 6nemli bir etken olarak 6ne ¢cikmaktadir. Bu bulgular isiginda uygulanmakta olan insilin dozunun
ve OAD tedavisinin hekim tarafindan titizlikle diizenlenmesi ile hastalarin kisa ve uzun vadede fayda gérmesi
beklenmektedir. Gelecekte bu tedavi yaklagimlarinin uzun dénem etkilerinin belirlenmesi igin daha genis ¢apli
calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: overinslilinizasyon, overbazalizasyon, glisemik kontrol, Tip 2 Diabetes Mellitus
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OBEZITE TEDAVISI ICIN ORLISTAT KULLANAN
HASTALARDA NON iNVAZiV KARACIGER FiBROZiS
SKORLARININ DEGISiMi

Halil Durantas’, Ogulcan Boz', Ceren Karagalik Unver’, Neslihan Koray Fedai', Basak Cakal?, Sema Hepsen',
Erman Cakal'

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metaholizma Hastaliklari Klinigi
2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigi

Amag: Metabolik iligkili yagli karaciger hastaligi (MAFLD), gelisim ve ilerlemesinde obezite ve diabetes mellitus
(DM) ile yakin iligkilidir. MAFLD basit steatozdan nihayetinde siroza yol acabilen gesitli fibrozis evrelerinden
gecer. Oncelikli tedavi, obeziteyi 6nlemek icin yasam tarzi degisiklikleri, diyet ve egzersizdir. Etkili tedavi
seceneklerinin eksikligi nedeniyle yeni farmakoterapiler arastirilmaktadir. Orlistat obezite tedavisinde
kullanilan hir gastrointestinal lipaz inhibitéridur. Kilo kaybi ve metabolik sonuglari olumlu etkilemesinin yani
sira transaminaz duzeylerini dislrdugi gosterilmistir. Noninvaziv fibrozis skorlar, yagli karaciger hastalig
olan hastalarda yaygin olarak kullanilir. Bu galismada orlistat tedavisi sonrasinda fibrozis skorlarindaki degisim
arastirilmigtir.

Gereg ve Yontem: Kasim 2022-Haziran 2024 tarihleri arasinda klinigimizde obezite tanisi ile orlistat tedavisi
baslanan hastalarin verileri retrospektif olarak tarandi. Kronik karaciger hastali§i olmasi, renal yetmezlik,
alkolizm, eksojen steroid kullanimi, takipte karaciger fonksiyonlarini etkileyehilecek hepatohiliyer hastalik
gelismesi, DM icin pioglitazon ve GLP-1 reseptdr agonisti kullanimi diglama kriterleri idi. Takip verilerine
ulasilabilen ve galismaya dahil edilen 335 hastanin baslangigta ve orlistat tedavisi sonrasi 3. 6. ve 12. ayda
ulasilabilen verileri ile kilo degisimleri kaydedildi. Non invaziv olarak fibrozisi degerlendirmek icin Fibrosis-4
(FiB-4) indeksi ve Aspartat transaminaz-Platelet orani indeksi (APRI) kullanildi.

Bulgular: Hastalarin 296's1 (%88,4) kadin ve ortalama yas 46,0+12,1 idi (Tablo-1). Orlistat sonrasi takiplerinde
kilo ve VKi'de anlamli diisus vardi (p<0,01). Tekrarli élgiimler igin yapilan analizde FiB-4 skorlarinda anlamli
degdiskenlik izlenmezken, APRI skorlarinda ise anlamli bir azalma gorldi (sirasiyla p=0,46 ve p<0,01) (Tablo-2).
Baslangica goére yapilan analizlerde APRI skorlarindaki azalmalar 3, 6 ve 12. aylarda anlamliydi (sirasiyla p<0,01,
p<0,01ve p<0,01).Kilo kaybi %5 ve %10'dan daha az ve daha fazlaolanlarda FiB-4 ve APRI degisimlerinde anlamli
farklilik saptanmadi (p>0,05). Coklu lineer regresyon analizlerinde fibrozis skorlarindaki degisimin, hastalarin
cinsiyet, baslangictaki kilo, lipid parametreleri, DM tanisi, SGLT2-1 kullanimi ve takipteki kilo degisimlerinden
bagimsiz oldugu goéruldu.

Tablo-1. Demografik ve Laboratuar Verileri

Kadin, n 296 (88,4)
Yas, yil 46,0 +12,1
Ek hastalik, var (%) 170 (50,7)
Hipertansiyon, var (%) 83(24,8)
Diabetes Mellitus, var (%) 68 (20,3)
Hiperlipidemi, var (%) 61(18,2)
Koroner Arter Hastaligi, var (%) 11(3,3)
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Obezite

1. derece obez, n (%) 3(09)

2. derece obez, n (%) 13 (3.9)

3. derece ohez, n (%) 319 (95,2)
Es zamanli Kullanilan Diger ilaglar

Metformin (Diabetes Mellitus igin), n (%) 65 (19,4)
Metformin (Diabetes Mellitus disi), n (%) 134 (40,0)

Metformin Dozu, miligram

2000 [1000-2000]

SGLT-2i kullanimi

Kullanmiyor, n (%) 301(89,9)
Empagliflozin kullaniyor, n (%) 19 (5.7)
Dapagliflozin kullaniyor, n (%) 15 (4,5)
Orlistat glincel kullanim durumu

Devam ediyor, n (%) 146 (43,6)
Tedavi hitti, n (%) 127 (37.9)
Takipten gikmis, n (%) 62 (18,5)
Takip Sturesi, ay 6,0 [3,0-8,0]

Tedavi Baslangic Laboratuar Verileri

Glukoz, mg/dL

97,0 [87,0-108,0]

instilin, mu/L 219+13,5
HOMA, index 4,5[31-6,4]
Hemoglohin Alc, % 5,6 [5,2-6,4]
Kreatinin, mg/dL 0,72 + 0,27
Total Kolesterol, mg/dL 1909 + 37,4
LDL Kolesterol, mg/dL 121,6 £ 319
HDL Kolesterol, mg/dL 48,0 +11,4
Trigliserid, mg/dL 151,2 + 66,4

ALT, U/L

19,0 [14,0-27,0]

AST, U/L

18,0 [15,0-23,0]

Platelet, 10¢/uL

311,3+£76,8

Normal dagilan verilerde ‘ortalama + SD’, normal dagilmayan verilerde ‘ortanca [geyrekler arasi

aralik]’ verilmistir.
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Tablo-2. Kilo ve Fibrozis Skor Degisim Verileri

3. aydaki degisim

6. aydaki degisim

12. aydaki degisim

Baslangig
degerleri (Baslangica gore) | (Baslangica gore) | (Baslangica gore)
Verisi olan hasta 335 310 134 39
VKi, kg/ m? 43,7 [40,8-47,0] -29+19 -51+291 -75+4,5
Vicut agirigl, kg 112%4'%][104’0_ -74 +-5,2 -13,0+-74 -18,4 + -11,5
Vicut agirligi, % -6,4+-43 -11,3+-6,2 -15,9 9,6
Kilo Kaybi ylizdesi
<%5 olanlar, n (%) 123 (39,7) 11(8,2) 3(7.7)
%5-10 olanlar, n (%) 130 (41,9) 51(38.1) 7 (17.9)
>%10 olanlar, n (%) 57 (18,4) 72 (53,7) 29 (74,4)
g -0,01[-0,11 - -0,04[-012 -
FIB-4, skor 0,60[0,43-0,86] 0,08] 010] 0,04 [-0,17 - 0,05]
-0,01[-0,05 - -0,03[-0,07 -
APRI, skor 0,18 [0,14-0,25] 0,03] 0,01] 0,03[-0,09 - 0,01]

Normal dagilan verilerde ‘ortalama + SD’, normal dagdilmayan verilerde ‘ortanca [geyrekler arasi aralik]’ verilmistir.

Tartisma ve Sonug: Calismamizda orlistat tedavisi baglanan hastalarda literatire benzer sekilde anlaml kilo
kaybi ve ALT, AST degerlerinde azalma vardi. Bu gcalismanin sonuglari APRI skorunun orlistat tedavisinden sonra
onemli 6lctide azaldigini, ancak FIB-4 skorunda énemli bir degisiklik olmadigini gdsterdi. Literatlrde orlistat
ile MAFLD iliskisini ultrasonografi, biyopsi, diger fibrozis skorlari ile dederlendiren, tedavi ile FIB-4 skorunun
degismedigini gosteren veriler mevcuttur. Ancak galismamiz orlistat tedavisi ile APRI skoru arasindaki iligkiyi
degerlendiren ilk calismadir. Sonug olarak, orlistat vicut agirligini azaltmakla kalmayip ayni zamanda APRI
fibrozis skorunu iyilestirebilir.

Anahtar Kelimeler: orlistat, yadl karaciger hastalig, fibrozis skoru, APRI, FiB-4
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HEDONIK ACLIGA YAKINDAN BAKMAK : KIMLERDE
DAHA SIK GORUYORUZ? OBEZITEDE YERiI NEDIR?

Esra Eraslan Aydemir’, Fahriye Bilge Demirgiines?, Furkan Gezmis®, Nursema Yagli®, Refika Kalkan3,
Furkan Bodur?, Caglar Un?, Eyliil Neva Yildiz3, Mete Ertiirk?, Rifat Emral’, Asena Gokgay Canpolat’

'Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali
3Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi

Amag: Biyolojik aclik motivasyonu ile degdil,zevk icin yiyecek tiketme arzusuna hedonik aclik denir.Hedonik
aclikta besinlerin tadi,kokusu gibi 6zellikleri sebebiyle yeme istedi olusur.Yag icerigi yiksek,sekerlituzlu,yogun
karbonhidrat iceren gidalar hedonik yemeyi tetikler.Hedonik yeme ©&lgegihedonik yeme davranisini
degerlendirmek Uzere olusturulmus,15 maddeden olusan bir 6lgektir.Kisi verdigi her cevap igin 1-5 puan
arasinda puan almakta olup minimum puan 15 ve maksimum puan 75'tir.Kisinin anketten aldi§i puan arttikca
hedonik yeme davranisinin daha fazla gorilebilecedi dusinulebilir.Calismamizin amaci herhangi bir nedenle
endokrinoloji poliklinigine basvuran hastalarda,hedonik yeme 6élgegini kullanarak,kimlerin hedonik yemeye
daha yatkin oldugunu bulmak ve hedonik yemenin obeziteye katkisi olup olmadigini degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi endokrinoloji ve metabolizma bilim dal klinigine bagvuran
hastalardan calismaya katilmayi kabul eden 255 hasta galismaya dahil edilmistir.Hastalarin boy-kilo-viicut
kitle indeksi-bel gevresi dlgimleri yapilmis, ek hastaliklari sorgulanmis ve laboratuar sonuglari kayit edilmistir.
Calismaya katilmayi kabul eden hastalara hedonik yeme 6l¢cedi anketi verilerek anketi doldurmalari istenmistir.

Bulgular:Calismamiza71erkek(%27.8),184 (%72.2) kadinhastaolmak lizere toplam 255kisikatilmigtir.Hastalarin
median yasl 48 (min 18-max 84) olarak bulunmustur.Median kilo 73 kg(min 39 kg-max 153 kg) iken,median
beden kitle indeksi 27 (min 15- max 50.06) kg/m2 olarak saptanmistir.101 hastada (%39.6) diabetes mellitus
tanis1,81 hastada (%31.8) esansiyel hipertansiyon tanisi, 71 hastada (%27.8) hiperlipidemi tanisi mevcuttur.
Hedonik yeme élgeginin puanlarina bakildiginda median puan 41 olarak saptanmistir. Hastalar,hedonik yeme
Olcedinde saptanan median puan olan 41 puanin lizerinde ve altinda olmalarina goére iki gruba ayrildiklarinda
41 puan ve lzerinde alan hastalarin beden kitle indeksleri (p=0.037), kilolari (p= 0.03), bel ¢evreleri (p= 0.02)
anlamli olarak yuksek saptanmistir.Kisinin egitim dizeyi, cinsiyeti, yasi, aclik tokluk durumu, ek hastaliklari ile
test skoru arasinda anlamli bir istatistiksel iliski bulunmamistir. Obezitesi olan bireyler beden kitle indekslerine
gore alt gruplara ayrildiginda, hedonik yeme 6lcedi puanlarinda istatistiksel anlamli fark saptanmamistir.

Tartisma ve Sonug: Hedonik yeme aligkanliklarindaki bireysel farkliliklar,asiri yeme davranigi olusturmada
ve hoylece obeziteye neden olmada kritik olabilir.Kadinlar, erkeklere gore obeziteye ve tikinircasina yeme
davranisina daha egilimli olup hedonik yeme kadinlarda daha sik gériilebilmektedir. (2) Ocak 2024 te Tirkiye'de
yapilan bir calismada hedonik acligin fazla kilolu ve obez yetigkinlerde arttigi, buna bagli olarak kendine
glvenin azaldigi gérilmustir. Calismamizda kadinlarda hedonik yemeye yatkinlik agisindan anlamli bir sonug
saptanmamis olup, testte 41 puan ve Uzerinde alan hastalarda hedonik yemenin bir sonucu olarak kilo, bel
cevresi ve obezitenin anlamli derecede artti§i saptanmistir. Obezitenin toplumda ve endokrinoloji kliniklerinde
giderek daha fazla gérulmesi sebebiyle hedonik yeme davranisi daha yiksek saptanan bireylere uygun davranis
tedavisinin ve egitimin verilmesi hastalar i¢cin 6nemli olabilir.

Anahtar Kelimeler: hedonik yeme, obezite, fizyolojik aglik
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TiP 2 DIYABETTE GLISEMiK KONTROL UZERINE
MOBIL UYGULAMA TABANLI DAVRANISSAL
MUDAHALENIN ETKINLIGi: ARA SONUGCLAR

Zeynep Pelin Polat?, Mehmet Tayfur', Selahattin Colakoglu?, Beyzanur Yoldas? Sema Basat'

lic Hastaliklari AD, SBU Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi, istanbul, Tiirkiye
2Albert Saglik, istanbul, Tiirkiye

Amag: Tip 2 diyabet (T2D), diinya genelinde 537 milyon yetiskini etkileyen ve 2045 yilinda bu rakamin 783
milyona ulasacagi 6ngorilen, artan bir kiiresel saglik sorunudur. T2D yonetimi, glisemi kontroliini iyilestirmek,
morbidite ve mortaliteyi azaltmak ve saglik maliyetlerini disiirmek icin etkili bir 6z bakim gerektirir. Mobil saglik
uygulamalarinin yikselisi, hatirlaticilar ve geribildirimler sunarak davranig degisikliklerini tegvik etmek suretiyle
bu slreci desteklemistir. Bu degisiklikler, uzun dénemli saglik sonuclarini ve yasam kalitesini iyilestirmek igin
hayati 6nem tasimaktadir. Albert, diyabet ydnetimine yonelik gelistirilmis bir mobil uygulama olup, hastalarin
tibbi kilavuzlara uygun olarak kendi kendini izleme becerileri kazanmalarini saglamaktadir. Bu ara analiz, Albert
uygulamasinin kullaniminin hastalarin baslangi¢c HbAlc seviyelerine kiyasla etkisini incelerken, uygulama
kullanimina iligkin verileri de degerlendirmektedir.

Gereg ve Yontem: Bu analiz, Tirkiye'de SBU Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi’'nde yiriitilen tek merkezli,
prospektif, karsilastirmali bir calismanin parcasidir. Uygulamayi kullanan hastalardan, diyabet polikliniginde
rutin takiplerine devam etmeleri, 6lgimlerini uygulamaya girmeleri ve uygulamadan gelen bildirimler
dogrultusunda davranis degisiklikleri yapmalari istenmistir. Uc aylik takip sonrasi, HbAlc diizeylerindeki
degisiklikler, uygulama kullanim sikligi ve uygulama i¢i davraniglar analiz edilmistir. Birincil sonug olan HbATc
duzeylerindeki degisiklikler, eslestirilmis t-testleri ile dederlendirilmis, ikincil sonuglar olan uygulama kullanim
sikligr ve uygulama ici davranislar ise tanimlayici istatistiklerle analiz edilmistir.

Bulgular: Ug aylik takibi tamamlayan 48 katilimcinin %64,4'0 erkek, %35,6'si kadindi. Katiimcilarin ortalama
yasi 45,49 yilolup, cogunlugu (%60) t¢ yildan fazla sliredir diyabet tanisialmisti. Ayrica, katiimcilarin %56,8'inin
komorbiditesi bulunmakta ve %26,7'si insulin kullanmaktaydi. Baslangigta ortalama HbAc seviyesi %9,22 iken,
3 ay sonra %8,07'ye istatistiksel olarak anlamli bir disiis gosterdi (p<0.01), bu da ortalama %1,15'lik bir azalmaya
(STD: 2,1) isaret etmektedir. Ziyaretler arasindaki median deger 90 glindii.Uygulama kullanimina bakildiginda,
katilimcilar 3 ay boyunca toplam 13.116 kez Albert uygulamasina giris yapmis olup, her hasta ortalama 273 giris
gerceklestirilmistir. Toplamda 4.014 kan sekeri 6lcumu kaydedilmis, her katiimci ortalama 83 kan sekeri degeri
girmistir. Ek olarak, kan basinci 764 kez kaydedilmis ve egitim iceriklerine 625 kez erisilmistir.

Tartisma ve Sonug: Ara sonuglar T2D hastalarinda 3 aylik dénemde HbATlc seviyelerinde anlaml bir
dusus oldugunu ve yiksek uygulama etkilesiminin bu erken klinik iyilesmelere katkida bulunabilecegini
dusundurmektedir. Ancak, bu bulgular 6ncil niteliktedir. Calisma tamamlandiginda kontrol grubu ile kiyaslama
yapilarak mobil saglik uygulamalari ile saglanan miidahalenin tam etkisi daha net olarak gosterilebilir hale
gelecektir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet Teknolojileri, Mobil Saglik Uygulamalari, Diyabet Yonetimi, Dijital Saglik, Mobil
Saglik Teknolojileri

35



9 DIYABET ve ESLIK EDEN HASTALIKLAR

e TEDAVI KONGRESI L?ABEZLS?ISIan‘uzgﬁi, ANTALYA

TiP 2 DIYABET HASTALARINDA AKDENIZ DIYETINE
SS-017 UYUMUN METABOLIK KONTROL PARAMETRELERI VE
ATEROSKLEROTIK RiSK FAKTORLERI UZERINE ETKiISi

Aysegiil Giindogan', Devrim Sinem Kiigiiksarag Kiyic', Deniz Sigirli?

'Saglik Bilimleri Universitesi, Bursa Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi
?Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi

Amag: Beslenme tipinin birgok hastaliyin gelisiminde veya tedavisinde etkili oldugu saptanmigtir. Akdeniz
diyetinin ise, Tip 2 Diyabet Mellitus (T2DM) basta olmak Uzere birgok hastalikta olumlu etkisi oldugu
disunilmektedir. Calismamizda T2DM hastalarinda Akdeniz diyetine uyumun, metabolik kontrol parametreleri
ve aterosklerotik risk faktorleri Gzerine etkisini incelemeyi amacladik.

Gereg ve Yontem: Calisma hastanemiz i¢ Hastaliklari ve Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari polikliniklerine
basvuran, 30-65 yas arasinda olan 188 (kadin/erkek:103/85) T2DM tanili hasta ile gergeklestirildi. Katilimcilarin
8 saatlik aclik sonrasi yapilan antropometrik olgiimlerini iceren fizik muayene bulgular ile hemogram,
biyokimya, HbA1c ve lipid 6lciimleri kaydedildi. Visseral apidosite indeksi (VAI), aterojenik plazma indeksi (PAI),
HbA1c, Fibrozis based-4 (FiB-4) skoru ve nétrofil sayisinin lenfosit sayisina orani (NLO) hesaplandi. Hastalardan
Akdeniz Diyeti Baglilik Olgegini (Mediterranean Diet Adherence Screener) cevaplandirmalari istendi ve takiben
hastalar metabolik sendrom varligi agisindan gruplandirildi.

Bulgular: Calismamizda tiim hastalarin medyan Akdeniz diyeti baglilk élgedi puani 6 puan (min-maks:2-11)
olarak bulundu. Akdeniz diyetibaglilik lgek puantile cinsiyet dagilimi arasinda istatistiksel fark yoktu (p=0,438).
Metabolik sendromu olmayan grubun 6lgek puani, metabolik sendrom olan gruba gére anlaml olarak daha
yiiksektir bulundu (p=0,001). Akdeniz diyeti baglilik dlgcek puani ile PAi skoru (r=-0,462; p=0,001), VAI skoru
(r=-0,484;p=0,001), HbA1c (r=-0,165; p=0,023), Trigliserid (r=-0,422; p=0,001), WBC (r=-0,269;p=0,001) ve bel
cevresi (r=-0,176; p=0,019) arasinda negatif yonde anlamli korelasyon saptandi. Akdeniz baglilik élgek puant ile
yas (r=0,233; p=0,001), HDL-K arasinda (r=0,317;p=0,001) pozitif yonde anlamli korelasyon saptandi. Toplam
olcek puani ile FiB-4 skoru(r=0,119; p=0,105), BKi (r=-0,123; p=0,094) ve NLO (r=-0,124; p=0,089) arasinda
anlamli korelasyon saptanmadi.

Akdeniz Baglilik Olgek Puani ile Metabolik Parametreler Arasindaki Korelasyon

Degisken r p

PAi skoru -0,462 <0,001

VAi skoru -0,484 <0,001

FiB-4 skoru 0119 0,105
Degisken r p
Yas 0,233 0,001
Vki (kg/m?) -0123 0,094
HbA1c (%)* -0,165 0,023
Trigliserid (mg/dl) -0,422 <0,001
HDL-K (mg/dl) 0,317 <0,001
WBC (1/ml) -0,269 <0,001
Bel Cevresi (cm) -0176 0,019
Notrofil sayisi/Lenfosit sayisi -0,124 0,089
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r: Spearman korelasyon katsayisi, Visseral apidosite indeksi (VAI), aterojenik plazma indeksi (PAIi), HbATlc,
Fibrozis based-4 (FiB-4) skoru

Tartisma ve Sonug: Calismamizda Akdeniz diyetine uyumun T2DM'li hastalarda kan sekeri reglilasyonu ve
metabolik kontrol parametreleri tzerinde olumlu etkileri oldugu saptanmistir. Ek olarak bu sonuglar Akdeniz tipi
beslenmenin metabolik sendrom gelisimini 6nlemede ve kardiyovaskiiler riskleri azaltilmada potansiyel olarak
etkili bir strateji olabilecegini distindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diyabet Mellitus, Visseral apidosite indeksi, Aterojenik plazma indeksi, Akdeniz Diyeti
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DIYABETIK OBEZ BIREYLERDE ALEKSISOMI VE
TEDAVi UYUMUNUN iLiSKiSINiN INCELENMESi:
PILOT CALISMA

Ozge Bas Aksu', M Hakan Aksu?, Ozgiir Demir’, Rifat Emral’

'Ankara Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Gazi Universitesi Ruh Sagligi Ve Hastaliklari Anabilimdali

Amag: Aleksisomi, kisinin viicuduylailgiliduyumlari ve hisleri fark etmede ve ifade etmede yasadigi glcluk olarak
tanimlanmaktadir. Aleksisomi dlgegi, bedensel duyumlari tanimlamada zorluk (BDTZ), asiri uyum gdsterme
(AUG) ve saglik yonetiminde eksiklik (SYE) olmak lzere ¢ alt boyut tzerinden kisileri degerlendirmektedir.
Diabetes mellitus (DM) gibi kronik hastaliklarda, bedensel duyumlarin farkina varamama ve bu duyumlara
tepki verememenin tedavi uyumunu olumsuz yénde etkileyebilecedi distinilmektedir. Calismamizda, diyabetik
obez bireylerde aleksisomi ve tedavi uyumu iligkisini arastirmayi ve ayrica GLP-1 reseptdr agonisti tedavisinin
aleksisomi, depresyon, anksiyete ve stres tzerine etkisini degerlendirmeyi amacladik.

Gereg¢ ve Yontem: Calismamiz, kesitsel bir tasarimla diyabetik obez bireyleri kapsamaktadir. Tip 2 DM tanisi
ve VKi > 30 kg/m2 olan erigkin hastalar dahil edilmistir. Aktif psikiyatrik bozukluk ve buna yénelik tedavi
alan hastalar dislanmistir. Hastalarin antropometrik, demografik, klinik 6zellikleri, laboratuvar verileri ile en
az 3 ay suredir kullanmakta olduklari tedaviler kaydedilmistir.Calismaya alinan bireylerin i¢sel farkindaliklari
aleksisomi dlgegdiyle, depresyon, anksiyete ve stres diizeyleri DASS 6lgegiyle ve tedavi uyumlari Morisky tedavi
uyum o6lcedi-8 (MMAS-8) ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismamiza toplam 38 hasta dahil edilmistir. Hastalarin klinik ve laboratuvar 6zellikleri Tablo-1'de ve
tedavileri Tablo-2'de gdsterilmistir. Diyabetik obez hasta bireyler aleksisomi, aleksisomi alt gruplari, depresyon,
anksiyete, stres ve tedavi uyumu acisindan incelendiginde aleksisomi ve tedavi uyumu arasinda istatistiksel
anlamli iliski bulunmustur (p=0,43 r=0,330). Ozellikle aleksisomi alt gruplarindan BDTZ ile tedavi uyumu
arasinda anlamliiligki g6zlenmistir (p=0,017 r=0,385).Hastalar GLP-1 RA kullanim durumlarina gére aleksisomi,
depresyon, anksiyete, stres ve tedavi uyumu agisindan karsilastirilmis olup ve gruplar arasinda istatistiksel
acidan anlaml fark bulunmamistir (sirasiyla, p=0,740, p=0,464, p=0,532, p=0,717, p=0,532).
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Tablo-1
Tablo-1: Hastalann klinik ve laboratuvar dzellikleri (n=38)
Cinsiyet, kadin, n(3) 23(60.5)
Yag, wil, ortalama £ 55 60,2 + 11,06
VKl, kg/mé, ortanca (min.-maks.) 32,1(30,0-52.8)
Bel pevresi, om, ortalama £ 55 1052 +49.4
Hipertansiyon, n{%] 33 (86.8)
Sistolik kan basinc, mm-Hg, ortalama £ 55 1274+119
Diyastolik kan basing, mm-Hg, ortalama £ 55 T2E:TA
Nabiz, atim/dk, ortalama £ 55 79,9+ 10,2
Aghk plazma glukozu, mg/dL, ortanca (min.-maks.) 127,0 (79,0-305,0)
Tokluk plazma glukozu, mg/dL, ortanca [min.- 180,9 (51,0-338,0)
maks.)
HbAlc, %, ortanca (min.-maks.) 7.3 [5,6-13,0)
Kreatinin, mg/dL, ortanca (min.-maks.) 0,7 [0,5-5,1)
GFR, mL/dkf1,73m?, ortanca [min.-maks.) 94,0 (5,1-112,0)
siaK, mgfg, ortanca (min.-maks.) 5,8 [0,9-800,0)
Urik asit, mg/dL, ortanca (min.-maks.) 4,9(3,2-9,5)
AST, UL, ortanca {rmin.-maks. ) 20,0 (7,0-31,0)
ALT, UL, ortanca [min.-maks.) 21,0 (7,0-46,0)
Total kolesterol, mg/dL, ortalama £ 55 1834 + 40,8
HDL, mg/dl, ortalama £ 55 457+131
LDL, mg/dL, ortalama £ 55 95413248
Trigliserid, mg/dL, ortanca (min.-maks.) 167,5 (69,0-480,0)
Hb, gfdL, ortalama + 55 142+ 1.6

TSH, WiU/mlL, ertanca (min.-maks.)
Vitamin D, ngfmlL, ortalama £ 55
B12 vitamini, pg/mL, ortanca [min.-maks.)

1,90,02-5,7)
20,9 (3,0-48.2)
371,0(135,0-1132,0)

VEKI: Wiicut kitle indeksi GFR: Glomeruler filtrasyon hizi SiAK: Spot idrar albumin/kreatinin

Tablo-2

Tablo-2: Hastalarin tedavi dzellikleri (n=38)

insiilin Kullanimi, n (%) 19 (50)
Kullamilan insiilin tipi
insiilin glarjin U100, n (%) 7(18,4)
insiilin glarjin U300, n (%) 8(21,1)
Degludec + Insiilin aspart, n (36) 3(7.9)
Kansim insdilin, n (%) 1(2,6)
Bazal insiilin dozu, IU, ortalama £ 55 30,0+£9,4
GLP-1 RA kullamimi
Kullanmayan, n (%) 23 (60,5)
Eksenatid, n (%) 8(21,1)
Liksisenatid, n (%) 7(18.4)
Oral antidiyabetik kullaninm
Metformin, n (%) 36 (24,7)
SGLT-2 inhibitdrii, n (%) 28 (73.7)
DPP-4 inhibitdrii, n (%) 9(23,7)
Sulfaniliire kullanimi, n{%) 1(2,6)
Statin kullammi, n(%) 30(78,9)
Asetil salisilik asit kullanimi, n(%) 17 (44.7)

Tartisma ve Sonug: Calismamizin sonucunda kendi beden duyumlarini tanimlamada ve farketmede zorluk
yasayan hastalarin tedavi uyumlari daha duisik gézlenmistir. Hastalarda bu 6zelliklerin taranmasi, tedavi
uyumunu artirmaya yonelik stratejilere katki saglayabilir. GLP-1 reseptor agonistleri tip 2 diyabet tedavisinde
kullanilan etkili bir tedavi segenegi olup, sadece fizyolojik degil, psikiyatrik ve davranissal etkileri de giderek
daha fazla arastirilmaktadir. GLP-1RA tedavisinin aleksisomi, depresyon, anksiyete ve stres dlizeylerine etkisinin
olmadigi bulgusu ise, kisitli 6rneklem blyukligi nedeniyle daha genis 6lgekli calismalarla dogrulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Aleksisomi, Diyabet, Obezite, Tedavi Uyumu
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LEPTiIN DUZEYI iLE OBEZITE TEDAViISIi SONRASI
KiLO, VUCUT KITLE iINDEKSi VE HBA1C DEGISiMi
ILiSKiSI

Hiiseyin Yagci', Mehmet Poyrazer', Sevdenur Firat', Cagatay Emir Onder’, Isilay Taskaldiran’

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

Amag: Peptid yapida bir hormon olan leptin, gida alimini, viicut kutlesini ve tdreme fonksiyonunu dizenlerken;
fetal biyime, proinflamatuar bagisiklik tepkileri, anjiyogenez ve lipoliz Gzerinde de rol oynar. Leptin, obez
(ob) geninin bir Grinadir ve beyaz yag dokusundaki yag hiicrelerinden sentezlenip salgilandiktan sonra, kendi
reseptori olan leptin reseptorii (LEP-R) ile baglanip aktive olur. LEP-R dagilimi, leptin‘in pleiotropik etkilerini
kolaylastirarak, adipose doku ve hipotalamus arasinda negatif geri bildirim mekanizmasi araciligiyla viicut
kitlesinindizenlenmesinde kritik bir rol oynar. Leptin direnci, azaltilmis tokluk hissi, asiri besin tiketimive artmig
toplam vicut kitlesi ile karakterizedir. Bu genellikle obeziteye yol agar. Obezite basta diyabet, hipertansiyon
ve aterosklerotik kalp hastaligi olmak lGzere birgok hastalik igin risk faktoéridur. Obezite tedavisinde medikal ve
cerrahi tedavi segenekleri mevcuttur. Bu calismada klinigimize bagvuran ve baslangicta leptin bakilmis olan
hastalarin medikal ve cerrahi obezite tedavileri sonrasi kilo, viicit kitle indeksi(BMI) ve HbAlc dedisimleri ile
baslangi¢ leptin diizeyleri arasinda iligki var midir sorusuna cevap aradik.

Gereg¢ ve Yontem: Klinigimize 2018-2024 vyillari arasinda obezite tedavisi igin bagvuran hastalardan tedavi
oncesi leptin diizeyi bakilmis olan hastalarin verileri retrospektif olarak incelendi. Sigara, alkol kullanan, aktif
malignitesi ve bagvuru aninda herhangi bir obezite tedavisi alanlar diglandi. Obezite tedavisi baslanan 19
hastanin 6. Aydaki kilo, viiclt kitle indeksi(BMI), ve HbAlc degisimleri ile baslangi¢ leptin diizeyleri arasinda
iliski olup olmadigina bakildi. tim verileri 27.0 versiyon SPSS software (SPSS Inc, Chicago, IL) kullanilarak
analiz edildi. Korelasyon analizi igin Spearman korelasyon testi kullanildi.

Bulgular: Hastalarin 17'si kadin, 2'si erkekti(n=19). Hastalarin ortalama yasi 33 idi(min:19, maks: 61).
Obezite tedavisi baglanmadan 6nce hastalarin ortalama kilosu 127.4(min: 77, maks: 174), vicut kitle indeksi
ortalamasi(BMI1) 48.8 kg/m?(min: 33.4,maks: 77.6), HbAlc ortalamasi %6.5'idi (min: 4.9, maks: 13.5).
hastalarin %31,6 si diyabet(n=6), %15.8'i hipertansiyon(n=3),%15.8'i hiperlipidemi(n=3),%5.3'l aterosklerotik
kardiyovaskiler hastalik(n=1), %15.8 ‘i astim(n=3) ile takipliydi. Hastalarin %63.2 sineobezite tedavisi amaciyla
orlistat tedavisi(n=12), %10.5 ine glukagon benzeri peptit-1 reseptdr agonistidir (GLP-1 reseptdr agonisti),
%10.5 ine orlistat+GLP-1 reseptdr agonisti ve %15.8 i (n=3) obezite cerrahisi ile tedavi edildi. Obezite tedavisi
baslandiktan 6 ay sonrasinda hastalarin ortalama kilosu 117.6(min 74.2, maks: 161.3), vicut kitle indeksi(BMI2)
ortalamasi 44.6 kg/m?(min: 31.6, maks: 65), HbAlc ortalamasi %5.8(min: 4, maks: 9.3) idi. Tedavi sonrasi kilo
degisimi(Akilo) ortalamasi 9.7 kg(min: -2 maks: 38), viicut kitle indeksidegisimi(ABMI) ortalamasi 4.16 kg/m?(min:
-0.9, maks: 16), HbAlc degisimi(AHbA1c) ortalamasi %0.64(min: -0.6, maks: 4.2) idi. Tedavi baslangicinda leptin
dizeyi ile Akilo(r=0.251, p=0.3) ABMI(r=0.247,p=0,3) ve AHbATc(r=0.105, p=0.67) arasinda istatiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmadi.
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Tablo.1 Hastalarin Obezite Tedavi Oncesi ve Sonrasi Degerleri

minimum maksimum ortalama

Yas 19 61 33.2
kilo1 77 174 127.4
kilo2 74.2 161.3 17.6
BMIN 334 72.6 48.6
BMI2 31.6 65 44.6
HbAlc-1 49 13.5 6.51
HbAlc-2 4 9.5 5.86
Akilo -2 38 9.7
ABMI -09 16 416
AHbATC -0.6 4.2 0.64
Leptin 13.3 70.3 30.3

Tablo.2 Obezite tedavisi

sayl ylizde
orlistat n 63.2
GLP-1 2 10.5
GLP-1+orlistat 2 10.5
Cerrahi 3 15.8

GLP-1 (glukagon benzeri peptit-1reseptdr agonisti)

Tartisma ve Sonug: Tedavi baslangicinda leptin dizeyi ile Akilo(r=0.251, p=0.3) ABMI(r=0.247,p=0,3) ve
AHbATc(r=0.105, p=0.67) arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. Bu durum &rneklem sayisinin
azligindan kaynaklanabilir. Leptin duzeyi ile obezite tedavisi sonrasi Akilo, ABMI ve AHbA1c iligkisinin daha iyi
anlasilabilmesi igin yeni calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Leptin, obezite tedavisi, BMI, kilo, HbAlc
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DIYABET ARENASI: DITABETTEKi SORUNLARIMIZ DILE GELDiI,
COZUMLERI VAR MI?

Diyabetes Mellitus (DM) antik Misir uygarligindan beri bilinmekte olan ve 6zellikle son ¢caglarda sedanter yasam
tarzinin insanlarin blytk ¢cogunlugunun yasam tarzi olmasiyla sikligi giderek artan bir hastaliktir. Diyabet
hastaliginda doktor tarafindan taninin konulmasi ne yazik ki hastalarin bu taniyi kabul edecedinin garantisini
vermemektedir, clinkl diyabet hastalari cogu zaman tanilarini kabullenmemektedirler. Bu durumda dilimizde
diyabet hastaligina karsilik gelen “'seker’” kelimesinin hastaligin ciddiyetinin anlasilmasina darbe vurmasinin
yaninda, 6zellikle erken dénemde belki de gz ardi edilebilecek semptomlari olan ve herhangi bir agri duymayan
hastalarin taniyialmalari sonrasiister seker 6l¢iimu sirasinda parmagini delerek ister instlin kullanimi esnasinda
vicutlarinin farkli yerlerine igne yaparak, isterse de kullandiklari ilaglarin neden oldugu cgesitli yan etkiler ile
agri ve aclya maruz kalmalarinin da etkisi olduguna inanmaktayiz. Ulkemizde yapilan TURDEP I-Il ve TEMD
calismalari da yillar gegtikce hem lGlkemizdeki diyabet prevalansinin arttigini hem de tedavide de yeterli basariyi
saglayamadigimizi géstermektedir. Bir 6rnek verecek olursak 2018'de sonuglari agiklanan TEMD galismasinda
ne Tip1 DM ne de Tip2 DM’de ortalama HbA1c degerlerinin arzu edilen seviyede oldugunu sdéylemek mimkin
degildir (Sirasiyla %8,6+1,9 ve %7,7+1,7). Bu tedavi basarisizliginda pek ¢ok farkli etmenden séz edilebilmekle
birlikte, biz burada hastalarin diyabet hastaligi ile uyumsuz beslenme tarzlarindan, diyabet tedavisine uyumu
azaltan yiksek stresli yasam tarzlarindan ve hem doktor hem de diyetisyenlerin hastalara yeterince uyum
saglayabilecekleri tibbi beslenme tedavilerini 6nerememelerinden bahsedecegiz. Tedavide basariyi artirmak
icinse 6ncelikle hastalarintedaviyeolandirenclerinin” kirilmasininsaglanmasini, gerektiginoktalarda hastalarla
dogru sekilde empati yapilmasi gerektigi distincesindeyiz. Ayrica hastalarin tedavisinin yetersiz oldugu ve hasta
ile guiven iliskisinin kurulamadigi noktalarda dahiliye ve endokrinoloji poliklinikleri arasindaki nébet degisiminin
de tedavi etkinligini artirabilecegi distincesindeyiz. Tum bunlarin yaninda hem “alternatif tip’ adi altinda icerigi
belirsiz bitkisel tedavilerden hem de 6zellikle enjeksiyon tedavilerini bitirdigi iddia edilen gercekgi sonuglardan
uzak medikal ve cerrahi tedavilerden hastalarimizi uzak tutmak da tedavi basarisini artiracaktir. Bunun yaninda
tim hatayi ne doktor ne de hastaya yiiklemeden saglik sistemindeki problemleri de gérmek de gerekmekte ve
0zellikle randevu sisteminin ve hastaya ayrilan strenin mutlaka yeniden diizenlenmesi gerekmektedir. Diyabet
hastaliginin ve tedavisinin gelecegine baktigimizda ise hastalarda 6zellikle genetik 6zelliklere bagli gercek bir
bireysel tedavinin hizleri bekledigini, ayrica teknolojinin ve yapay zekanin diyabet tedavisine iyiden iyiye dahil
olacagini ve tedavi planlarinda insan unsurunun payinin belirgin sekilde azalacagini 6ngérmekteyiz. Bunun yani
sira hastalardaki diyabete bagli hem makro hem de mikrovaskiiler komplikasyonlari belirlemede kullanima
girecek yeni belirtecglerin de tedavi planlarini dedistirecegini diisiinmekteyiz. Sonug olarak, hala tam manasiyla
patofizyolojisi ¢ézilmemis bir hastalik olan DM igin ideal tedavi plani hala belirlenmis degildir. Yagam tarzi
degisiklikleriise sdylendigi kadar yapilabilmesi kadar kolay olmamakta hatta ¢cogu birey icin uygulamasi gok zor
olmaktadir. Bunlarin hepsini topladigimizda ise bize Diyabet tedavisinde hala gidilecek ¢ok yolumuz oldugunu
gostermektedir.
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