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Degerli meslektaslarimiz,
Bolgemizde diyabet ‘in her yonuyle tartisildigl en kapsamli ve en yliksek katilimli bilimsel toplanti olan 4. Dogu Akdeniz
Diyabet Akademisi toplantisini bu yil 3 Aralik 2022, cumartesi giinii Cukurova Universitesi Balcali Kampiisii, Mithat

Ozsan Amfisinde yapiyoruz.

Her gecen yil artan oranda boélgemizdeki meslektaslarimizin ilgisini ceken toplantimiza hem gevre illerden hem de
Glkemizin diger bolgelerinden de konusmaci ve katimci doktor arkadaslar ile organize edecegiz.

Dogu Akdeniz Diyabet Akademisi tim meslektaslarimizin gelismesine katkisinin biyik olacagini disiinmekteyiz.

Ayrica toplantimizda karsilikli deneyimlerin paylasilacagl vaka sunumlarina gecen yillarda oldugu gibi bu yilda yer
verdik.

Diyabete goniil veren herkesi, Adana’ya davet etmekten mutluluk duyar, verimli bir toplanti olmasini dileriz.

Turkiye Diyabet Vakfi ve Aile Hekimleri Dernekleri Federasyonu koordinatorligiinde 3 Aralik 2022 tarihinde Adana’da
dizenlenen 4. Dogu Akdeniz Diyabet Akademisi ‘nde sizlerle birlikte oldugumuz i¢in mutluyuz.

Saygilarimizla,

4. Dogu Akdeniz Diyabet Akademisi Koordinatori
Prof. Dr. Okan Bakiner

4. Dogu Akdeniz Diyabet Akademisi Genel Sekreterleri

Dog. Dr. Filiz Eksi Haydardedeoglu  Dog. Dr. Gamze Akkus Dr. Yakup Sahin
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08:45-09:00

09.00-09:40

09:40-09:50

09:50-10:30

10:30-10:40

10:40-10:50

10:50-11:30

11:30-11:40

11:40-12:30

11:40-11:55
11:55-12:10
12:10-12:25
12:25-12:30

12:30-13:30

ACILIS

KONFERANS
Oturum Bagkani: M. Temel Yilmaz

Kardiyorenal riski azaltmada SGLT-2 inhibitdrleri ve

GLP-1 reseptdr agonistleri kombinasyonu
Tartisma

KONFERANS
Oturum Bagkani: Ersin Akarsu

Dogru tedavi dogru tanimlama ile baglar
Tartisma

Kahve arasi

KONFERANS
Oturum Baskani: Tamer Tetiker

Oral ajanlardan insuline geg¢is instlinden
oral ajanlara geri dénus; kime, nasil, ne zaman?

Tartisma

PANEL
Diyabette mitler ve gercekler
Oturum Baskani: Esen Akbay

Diyabette ¢oklu ila¢ kullanimi ne kadar dogru?
Alternatif tip ve diyabet

HbA1c ne kadar dusUk o kadar iyi mi?
Tartisma

Ogle yemegi

Ayseglil Atmaca

Kamile Gl

M. Temel Yilmaz

Ibrahim Sahin
Faruk Kiling
Ramazan Sari
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13:30-14:10

14:10-14:20

14:20-15:20

14:20-14:40
14:40-14:55
14:55-15:10
15:10-15:20

15:20-15:30

15:30-16:30

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

KONFERANS
Oturum Bagkani: Mustafa Kemal Balci

Diyabet ve yagl organ

Tartisma

PANEL
Diyabetik komplikasyonlar
Oturum Bagkani: Mustafa Araz

Renal hipoksi ve diyabetik bébrek hastaligi
Agrili periferik néropati
Gis otonom néropati

Tartisma
Kahve arasi

PANEL
Tip 2 diyabette az konustuklarimiz
Oturum Baskani: Kerem Sezer

Diyabet ve kemik
Diyabeti hastasina biyopsikososyal yaklasim
Tip 2 diyabette remisyon mimkin ma?

Tartisma

Tevfik Demir

Faruk Hilmi Turgut
Glilay Simsek Bagir
Filiz Eksi Haydardedeoglu

Gamze Akkus
Kenan Topal

Nusret Yilmaz
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16:30-17:40 OLGULARLA UZMANINA DANIS
Oturum Baskanlari: Eda Ertérer, Murat Sert

16:30-16:45 Yogun bakim hastalarinda diyabet yénetimi Miige Ozsan Yilmaz
16:45-17:00 Diyabette hipoglisemi yénetimi Murat Sahin
17:00-17:15 Hiperglisemik aciller Bahri Evren
17:15-17:30  Girisim 6ncesi diyabetik hastanin hazirlanmasi Eren Giirkan

17:30-17:45 Tartisma
17:45-18:00 Kahve arasi

18:00-18:30 SECILMiS OLGU SUNUMLARI
Oturum Baskanlari: Filiz Eksi Haydardedeoglu, Gamze Akkus

18:30 KAPANIS
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09:00-09:40

09:40-09:50

09:50-10:30

10:30-10:40

10:40-10:50

10:50-11:40

10:50-11:10

11:10-11:30

11:30-11:40

DIYABETTE AKILCI ILAG KULLANIMI
Oturum Baskani: Kiirsat Ozsahin
Konugmaci: Baris Karagiin

ACILIS

Oturum Bagkanlari: Sebnem Aktaran, Yunus Coskun
Instilin direncinden prediyabete: Tani - tedavi Okan Sefa Bakiner

Tartisma

Oturum Baskanlari: Suzan Tabur, Gazi Mustan

Diyabetin kronik komplikasyonlarinin Dilek Tiiziin
erken tanisi ve yonetimi

Tartisma
Kahve Arasi

DIYABET VE GEBELIK PANELI
Oturum Baskanlari: Tayyibe Saler, Leyla Batmaz

Hasta drnekleri ile birinci basamakta Mehtap Evran
gestasyonel diyabet yénetimi

Diyabetik bireyin gebelige hazirlanmasi ve Fettah Acibucu
gebelikte takibi

Tartisma
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11:40-12:30

11:40-12:00

12:00-12:20

12:20-12:30

12:30-13:30

13:30-14:00

14:00-14:10

14:10-14:40

14:40-14:50

14:50-15:10

15:10-15:20

15:20-15:30

PANEL
Diyabet ve enfeksiyon
Oturum Bagkanlari: Emel Senol, Yakup Sahin

Diyabette bagisiklama Esin Senol

Diyabette sik karsilagilan enfeksiyonlarin
ampirik tedavisi

Ferit Kuscu

Tartisma
Ogle Yemegi

Oturum Bagkanlari: Haci Yusuf Eryazgan, irfan Alisan

Oral antidiyabetik kullanan hastada Ramazan Gen

neye dikkat edelim?

Tartisma

Oturum Baskanlari: Burak Ozgelik, Kadir Can Tuncel
Diyabet ve dis saglgi Serap Cetin

Tartisma

Oturum Baskanlari: Ahmet Uludag, Yusuf Basak

Orneklerle diyabet, hipertansiyon ve dislipidemi Emre Bozkirl

birlikteligi ile basa ¢ikma

Tartisma

Kahve Arasi
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156:30-16:00
16:00-16:10

16:10-16:50

16:50-17:00

17:00-17:45

17:45-18:00

18:00-18:30

18:30

Oturum Baskanlari: Erol Yayla, G6khan Erdogan

Diyabette hekim ve hasta haklari Oktay Tolga Bliytikhilal
Tartisma

Oturum Bagkanlari: Ersin Akpinar, Fatma inci Koca

Diyabet ve obezite birlikteligi, diyabette Ayse Nur Izol Torun
beslenme ve ilag digl yaklagimlar

Tartisma

TARTISMA
Aile hekimleri diyabetin neresinde?

Oturum Baskanlari: Ertan Mert, Ayse Siddika Col

Konusmacilar: Hiilya Giic, Gamze Erdoganoglu, Oguzhan Ergican
Kahve Arasi

Oturum Baskanlari: Nihat Fahliogullari, Merve Emlik

Ornekler ile diyabette laboratuvar Zafer Yénden
degerlendiriimesi ve izlemlere yonelik ipuglari

KAPANIS
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DIYABET ve OBEZITE BIRLIKTELIGI, DIYABETTE BESLENME ve

ILAC DISI YAKLASIMLAR
Prof. Dr. Ayse Nur izol Torun

Ozel Adana Hastanesi Endokrinoloji Béliimii, Adana

Tip 2 diyabetik olgularda fazla kilo ve veya obezite oranlari yas, cinsiyet ve etnisite gibi faktorlere de bagli olmak lGizere %90
olarak bildirilmekte, tip 1 diyabetiklerde ise bu oranin bazi toplumlarda normal toplum oranlarinda oldugu, bazi toplumlarda
ise %30 civari oldugu bildiriimektedir. Bu siki birliktelik diyabetik olgularin tedavisine bigim verirken, tedavinin sonuglarini
etkilemesi bakimindan obezitenin 6nemli bir faktor olmasi gergegini goz 6niinde bulundurmamizin olduk¢a Gnemli
oldugunu vurgulamaktadir. Bu nedenle hem obezite hem de diyabet tedavisi, baslica beslenme ve egzersiz tedavisi olmak
lizere tedavi yaklasimlari agisindan birlikte yonetilmesi gereken durumlardir.

Hem obezite hem de diyabet yonetiminde ila¢ disi yaklasimlar dendiginde davranis tedavisi, sosyal destek, beslenme ve
egzersiz tedavisini icerir. Davranis tedavisi 6nerilerinin bir hekim tarafindan yapilmasinin hasta uyumunu arttirdigi ile ilgili
glclt kantilar vardir. Bu nedenle diyabet tedavisinde siklikla atlanan bu basamagin mutlaka bir hekim tarafindan hastaya
iletilmesi buyidk 6nem tasir. Davranis tedavisinin en dnemli hedefi bireye saglkli beslenme ve egzersiz aliskanligini
kazandirmaktir. Bu kapsamda kisiye ilk 6nce kendisine 6zgii hedefler belirlenmelidir. Ayrica yediklerini ve aktivitesini iceren
kayitlar ile kendisini takip etme becerisinin kazandirilmasi, yemek yemeyi uyaran faktorleri kontrol edebilme ya da
degistirme, siklikla eslik eden hizli yemek yeme aliskanligini degistirecek onerilerde bulunma, bireysel 6glin planlama ve
porsiyonlarin kontroli, karsilasilan problemleri ¢ozebilme yetisinin kazandirilmasi da davranis tedavisinin icinde yer alir.
Kilo kontroll siurecinde bireyin karsisina gikacak engeller konusunda bilgi verilmesi, davranis tedavisinin strdurilebilirligi
agisindan olduk¢a 6nemlidir. Bu konuda bilgi sahibi olmak, basarisizlik duygusu ile tedavi siirecini birakma davranisinin
online gecmek agisindan 6zellikle 6nemlidir.

Sosyal destek bireyin icinde yer aldigi ¢evrenin diizenlenmesi anlamina gelir. Siirece aile bireylerinin dahil edilmesi iki
yonden faydalidir. Bunlardan ilki hastanin tedavi uyumunu, dolayisi ile tedavi basarisini arttirir. ikincisi ise, aile bireylerinin
de daha saglikli bir yasam slirmesini saglar.

Bir diger ve en 6nemli ilag disi yaklasim beslenme tedavisidir. Beslenme tedavisinin en 6nemli asamasi detayl, pozitif bir
tutumla alinan anamnez ile bireyin begeni ve yasam sartlarinin anlasiimasidir. Ozel bir diyet tipinin kilo kontrolii ve bunun
yansimasi olarak gorebilecegimiz glisemik kontrolde Ustiin oldugu ile ilgili net bir veri yoktur. Diistik glisemik indeks veya
yuk iceren gidalarin glisemiye katkisi oldugu yoniinde veriler olmakla birlikte, bu yonde kuvvetli 6nerilerde bulunmayi
destekleyecek bir netlik yoktur. Beslenme tedavisin basarisini etkileyen en 6nemli etmen, tedavinin ne kadar stirdirilebilir
oldugudur. Siirdirilebilirlik icin de programin bireyin kosullari ve begenisine uygun olmasi gerekir. Bu nedenle genel
yaklasim belli bir nutrisyonel kompozisyon lzerinden bir diyet formunda israrci olmak yerine, saglikl igerikli, alinan toplam
kaloriyi azaltma hedefli, kisinin begenilerine uygun bir beslenme bicimi ile ilerlemektir. Calismalar DASH ve Akdeniz tipi
beslenme ile ilgili ek yararlar bildirdiginden, bu beslenme bicimleri baz alinarak bireye uygun degisiklikler yapilarak da
saglikli bir beslenme recgetesi hazirlanabilecegini desteklemektedir.

ilag disi tedavideki diger 6nemli basamak da egzersizdir. Egzersiz giiniin belli bir zamaninda tekrarlanan hareketlerden
olusan aktivite olarak tanimlanabilir. Egzersizin toplam kilo kaybi Gizerine etkisi diyet kadar fazla olmamakla birlikte, instlin
duyarliigini arttirmasi ve insilin bagimsiz yolaklar Gzerinden kas igine glukoz girisini saglamasi nedeniyle diyabetik
bireylerde 6nemli bir tedavi basamagidir. Ayrica egzersiz diyabetik hastalarda mortaliteyi arttiran kan basinci ve trigliserit
yuksekligi gibi komorbiditeler tizerine de olumlu etkileri vardir. Cesitli egzersiz tiplerinden hepsinin saglik yararlari farklidir.
Bu nedenle bir egzersiz regetesi verirken, egzersiz tipi, stiresi, siddeti ve sikligi ile ilgili dnerilerin bireyin saglik anamnezi baz
alinarak, ihtiyag, yasam bigimi ve imkanlari dlglisiinde diizenlenmesi 6nem tasir. Bu faktorleri gozetmeyen ¢ok ideal bir
programla baslamak siirdiirebilirligi azaltir. Baslangicta amag hastayi egzersiz yapmayan bir kisiden egzersiz aliskanlhgi olan
bir birey haline getirmektir.
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Ozetle bireyin tiim saghk ayrintilarina sahip bir hekimin, medikal tedavi etkinligini arttiran ilag disi tedavilere hakim olup, bu
onerileri hastasina sunmasi obezite ve diyabet tedavisinin basarisinda blylik 6nem tasir. Diyabetin medikal tedavisinde
sikhkla vurgulanan “tedavinin bireysellestirilmesi” prensibi, ilag disi yaklasimlarin da en 6nemli prensibi ve basari
belirleyicisidir.
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HIPERGLISEMIK ACILLER
Dr. Ogr. Uyesi Bahri Evren

inénii Universiesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, Malatya

Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD, ayrica hiperozmotik hiperglisemik nonketotik
durum [HHNK] olarak da adlandirilir), diyabetin en ciddi akut komplikasyonlarindan ikisidir.

Epidemiyoloji: DKA %4-8 olgu/1000 hasta/yil, HHD: Diyabete bagli yatislarin <%1’i olup mortalite riski daha ytksektir. DKA,
sikhkla Tip 1 diyabetli olgularda gérilmekle birlikte, Tip 2 diyabetli hastalar da katabolik stres yaratan akut hastalik(ciddi
enfeksiyon, agir travma, yaygin Ml gibi) durumlarda diyabetik ketoasidozla karsimiza gelebilirler. HHD ise siklikla yash Tip
2 diyabetiklerde goruliir. Mortalite daha cok altta yatan hastaligin ciddiyetine baglidir. Nadiren hiperglisemi, ketoasidoza
bagli olabilir.

Patogenez: Dolasimdaki insulinin(eksikligi ve/veya direng) fonksiyonunda azalma, glukagon fazlaligi, katekolaminler,
kortizol, bliyiime hormonu gibi karsit diizenleyici hormonlarda artis olmasidir.Bu degisiklikler artmis hepatik ve renal glukoz
Uretimine, periferal dokularda insilin direncine ve artmis glikojenolize yol agar. DKA’da insilin eksikligi ve artan karsit
diizenleyici hormonlarin etkisiyle lipoliz olusur. Serbest yag asitleri dolasima salinir, hepatik oksidasyon ile keton
cisimcikleri olusur ve metabolik asidoz gelisir. HHD ‘de plazma insilin konsantrasyonunun dokularin glukoz kullanimini
saglamak icin yetersiz ancak lipoliz ve ketogenezi(insilinin 1/10’u) 6nleyebilecek kadardir. DKA‘ da betahidroksi bitirat ve
asetoasetatin artmis yapimi ve birikimine bagli artmis anyon agikl metabolik asidoz gelisir.

Tetikleyici Faktérler: DKA ve HHD ‘yi en sik agreve eden durum enfeksiyondur(USYE, Pnémoni, IYE). insiilin
kesilmesi/yetersizligi, yeni tani DM,MI, SVO, sepsis, pankreatit, pulmoner emboli, ilaglar(steroid), Tip 1 DM hastasinin oral
alim azalinca insilini kesmek, insiilin pompasinin tikanmasi, yashlarda sivi alimi yetersizligi HHD ya zemin hazirlar.

Tan kriterleri: DKA; Glukoz >250 mg/dl, Ph <7.3, HCO3 <15, idrarda keton>2+/Kanda keton>3 mmol/L, Anyon gap: Na-
(Cl+HCO3): 10-12 mEg/L Normal, DKA da >12 olur. HHD; Glukoz >600 mg/dl Osmolarite >320 mosm/kg, Ph >7.3, HCO3 >15,
Hafif dizeyde ketonuri/ketonemi olabilir.

Tedavi: ABC(Hava yolu, solunum, dolasim) kontrol edilir, biling durumu degerlendirilir, hazirlayici faktér(enfeksiyon, Ml)
tedavi edilir, voliim durumuna gore replasman, dehidratasyon icin uygun sekilde hidrasyon saglanmalidir. Hiperglisemi ve
elektrolit bozuklugunu diizeltmek dnemlidir. DKA ve HHD nin tedavisi hemen hemen aynidir. Hidrasyon, insiilin ve potasyum
gibi elektrolit replasmani ile tetikleyici faktor tedavisi uygulanmalhdir. Hasta diizelene kadarsaatlik glukoz, 2-4 saatlik kan
gazl, elektrolit ve aldigi ¢cikardig takibi yapiimalidir.
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DIYABETIN KRONiK KOMPLIKASYONLARININ ERKEN TANISI VE YONETiIMI
Prof. Dr. Dilek Tiiziin

Siiteii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye Béliimii, Kahramanmaras

Tip 2 diabetes mellitus (T2DM) insilinin goreceli eksikligi, instlinin etkiledigi dokulardaki defektler ya da her ikisi
nedeniyle organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinleri yeterince kullanamadigi kronik bir metabolizma hastaligidir. Tim
dinyada ve llkemizde diyabet giderek daha sik goriilmektedir. T2DM, birden fazla organ ve dokuyu etkileyerek islev
bozukluklarina sebep olmaktadir. Bu nedenle, T2DM’li hastalar hem makrovaskiiler hem de mikrovaskiiler komplikasyonlar
acisindan yiksek risk altindadir.

Tlrkiye'de yapilan Turkiye Diyabet Hipertansiyon Obezite ve Endokrinolojik hastaliklar prevalans ¢alismasi (TURDEP-
2) sonuglarina gore; Tirkiye’de diabetes mellitus prevalansi %13.7 olarak saptanmistir. Ulkemizde diyabetik hastalarin
sadece (gcte birlik kisminda hemoglobin Alc (Alc) dizeyi %7’nin altindadir. Ulkemizde kronik komplikasyon oranlari
degerlendirildiginde; Diyabetik retinopati %50.6, diyabetik noropati %43.5, diyabetik nefropati %58, koroner kalp
hastaliklari %23.1, serebrovaskiiler hastaliklar %4.6 ve diyabetik ayak %9.8 oranlarinda goriilmektedir.

Diyabetli hastalarda kardiyovaskiler hastalik (KVH) en 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir. Tip 2 diyabetlilerde,
Ozellikle koroner arter hastaligi (KAH) riski non-diyabetiklere gére 2-4 kat daha yliksektir. Bu hastalarin %60-75’i
makrovaskiiler olaylar nedeni ile kaybedilir. Diyabetlide ateroskleroz daha erken yaslarda ortaya ¢ikar, multisegmenter
tutulumu ve daha yaygindir.

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA), ’'Diyabetlilerde Standart Bakim Kilavuzu’'nda, KV sonlanimlarda diizelme
saglayamayacag icin, aterosklerotik KV risk faktorleri tedavi edildigi sirece, asemptomatik diyabetli bireylerde KAH
acisindan tarama yapilmasini 6nermemektedir. Buna karsilik Avrupa ekolii, diyabetli bireylerde KAH agisindan rutin
degerlendirme vyapilmasini tavsiye etmektedir. KAH agisindan arastirilmayi gerektiren durumlar; Hastanin sistem
sorgulamasinda kardiyak soruna iliskin sikayetlerinin; anjina, nefes darligi, efor intoleransi, aritmi, presenkop, senkop
olmasi, karotisler (izerinde fiirim duyulmasi, gegirilmis gegici iskemik atak (TiA) 6ykiisii veya intermitan kladikasyo olmasi
ya da istirahat EKG’sinde anormallikler bulunmasidir (Q dalgalari gibi).

Diyabetli hastalarda kalp yetersizligi riskini azaltmak icin; kan basinci optimizasyonu, yasam sekli degisikligi,istirahat

halinde EKG gekilmesi,rutin mikroalbimintri ve eGFR 6lglimi, kan basinci kontroli igin renin anjiotensin aldosteron sistem
blokaji, obezitenin 6nlenmesi/ tedavisi 6nerilmektedir.
Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi olan hastalarda; ACE-i, ARB, beta bloker, mineralokortikoid reseptér
antagonisti, direk sintis nod inhibitérleri (ivadrabin), sacubitril/ valsartan tedavilerinin kardiyovaskiler olay sikligini azalttig
bilinmektedir.Son yillarda SGLT2 inhibitorlerinin kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye yatisi ve major kardiyovaskiilerolay
riskini azalttiklarinin gosterilmesi tzerine hem kardiyovaskiler olay riski olan hem de diistik ejeksiyon fraskiyonu olan
diyabetli hastalarda bu grup ilaglarin kullanilmasi 6nerilmektedir.

Periferik arter hastaligi, aorta, koroner arterler ve intrakranial arterler disindaki tiim arterleri etkileyen durumlar
olarak tanimlanir. Diyabetli hastalarda periferik arter hastaligi riski 2 kat artmistir. Karotid arter hastaligi olan diyabetli
hastalarda tani ve tedavi diyabeti olmayan hastalarla benzerdir. Alt ekstremite arteryel hastalig diyabetin sik gorilen bir
vaskiler komplikasyonudur. Klinik bulgular progresif daralmaya bagl intermitan klaudikasyo, istirahatte agri, Gilserasyon ve
gangrendir.

Diyabetik retinopati, vaskiiler bir komplikasyon olup, diyabet siiresi ve glisemik kontrol ile iligkilidir. Ek risk faktorleri;
hipertansiyon, dislipidemi, gebelik gelisimi, diyabet iliskili nefropati ve noéropati varligidir. Gelismis Ulkelerde, 20-74 yas
grubunda en 6nemli korlik nedenidir. Tip 1 diyabetli hastalarda (10 yas veya Uizeri) retinopati taramasi, tanidan 3- 5 yil
sonra baslayarak yilda bir yapilmalidir. Hastalarin blyiik cogunlugunda; tanidan 15- 20 yil sonra gesitli derecelerde diyabetik
retinopati gorilebilir. Tip 2 diyabetlilerde, tanida retinopati taramasi yapilmali; baslangicta retinopatisi olmayan ya da
minimal retinopatisi bulunan hastalarda yilda bir, ileri evre hastalarda 3-6 ayda bir kontrol yapilmaldir. Tanida muayene
bulgulari normalse, 1 yil sonra tekrar degerlendirilmelidir. Bulgular yine normalse, takip araliklari iki yila ¢ikarilabilir. Gebelik
planlayan veya gebe olan tip 1 veya tip 2 diyabetli kadinlarda, kapsamli bir gérme ve gbz dibi muayenesi yapiimalidir.
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Muayene her trimesterde tekrarlanmali ve retinopatinin derecesine gbre postpartum en az bir yil takip edilmelidir.
Gestasyonel diyabetli kadinlarda; gebeligi siiresince géz muayenesi gerekli degildir ve gebeligi siresince, diyabetik
retinopati gelisim riski goriilmez.

Eriskin yastaki diyabetli hastalarda nefropati, en énemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir. Diyabetin
bobrekler Gzerindeki olumsuz sonuglarina dikkat ¢cekmek icin artik nefropati yerine ‘diyabetik bobrek hastaligl’ teriminin
kullanilmasi dnerilmektedir. Erken donem nefropatiyi arastirmak icin albuminiri 6lcimda ile birlikte eGFR hesaplanmasi
gerekir
Albumindiiri taramasi icin sabah ilk idrarda albumin/kreatinin orani bakilmalidir. Stirekli bir islevi yansittigi icin, glinimuzde
albuminiiri, mikroalbuminiiri ve makroalbuminiiri seklinde kategorize edilmemektedir. idrarda albumin/ kreatinin oraninin
<30 mg/gr olmasi normal>30 mg/gr olmasi yuksek idrar albumin atilimi olarak tanimlanir. 3-6 aylik zaman araliginda bakilan
3 idrar 6rneginde albumin/kreatinin oraninin en az 2’sinin anormal olmasi albuminiri tanisi koydurur.

Tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarda nefropatiyi 6nlemek veya ilerlemesini geciktirmek igin, glisemik kontroliin en iyi
sekilde saglanmasi gereklidir.Son yillarda kullanima giren bazi antidiyabetik ajanlarin diyabetli hastalarda hiperglisemi
kontrolii 6tesinde renal fonksiyonlar iizerinde olumlu etkileri oldugu gésterilmistir. Bu kanitlar isiginda SGLT2-i grubu ilaglar
ve GLP-1 RA grubundaki bazi ilaglar nefropatiyi yavaslatmak amaci ile verilebilir. Proteiniri varliginda SGLT2 inhibitorleri
oncelikle tercih edilmelidir. Glincel bilgilere gére eGFR> 15 ml/dk/1.73 m2 olan bireylerde bdbrek hastaliginin ilerlemesini
yavaslatma/durdurmaya yonelik olarak SGLT2 inhibitorlerinin verilmesi onerilir. Ancak, bu ilaglarin glisemi regiilasyonu
Uzerindeki etkilerinin eGFR<45 ml/dk/1.73 m2 oldugunda azaldigi bilinmelidir. Renal koruma igin kaniti olan GLP-1 reseptor
agonistlerinin eGFR 15 ml/dk/1.73 m2 ’ye dek doz ayarina ihtiya¢ olmadan kullanimi mimkinddr.

Diyabetik néropati en yaygin goriilen kronik komplikasyonlarindandir. Sinir sisteminin farkli bélimlerini etkileyebilir.
Ozellikle alt ekstremiteleri tutan distal-simetrik duyusal polindropati, infeksiyon ve iskemi ile birlikte en dnemli ayak
amputasyonu nedenidir. Tip 1 diyabetlilerde tanidan 5 yil sonra, tip 2 diyabetlilerde ise tanidan itibaren baslamak suretiyle,
her yil néropati taramasi yapilmasi onerilmektedir. Néropati taramasi, fizik muayenenin yaninda 10 gramlk (10-g) basi
yapan monofilaman ve diyapazon gibi basit klinik testlerle yapilmalidir. Mikrovaskiler komplikasyonlu olgularda otonom
noropatinin semptom ve bulgulari degerlendirilmelidir. Monondéropatiler, hizli, birdenbire baslayan, genellikle birka¢ hafta
ya da ay icinde spontan olarak gerileyebilen 6zelliktedir. Kafa ciftlerinden 3., 4., 6. veya 7. sinirler tutulabilir. En sik gorileni,
3. sinir felcidir. Tek tarafli gozde agri, diplopi ve pitoz ile karakterizedir, pupilla fonksiyonlari korunmustur. Diyabetli hastalar
otonom noropati ile ilgili belirti ve bulgulari agisindan sorgulanmalidir. Klinik olarak otonom néropati hipogliseminin
farkinda olamama, istirahat tasikardisi, ortostatik hipotansiyon, kalp hizi degiskenliginin azalmasi, sessiz myokard
infarktis, ani kardiyak 6liim, gastroparezi, konstipasyon, diyare, fekal inkontinans, erektil disfonksiyon, nérojen mesane
ve sudomotor disfonksiyon (terlemede azalma veya artma) seklinde gorilebilir.
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ORNEKLERLE DIiYABET, HIPERTANSIYON VE DIiSLiPIDEMI
BIRLIKTELIGi iLE BASA CIKMA
Prod. Dr. Emre BOZKIRLI

Acibadem Adana Hastanesi Endokrinoloji Béliimi, Adana

Tum diinyada diyabet hastalarinin baslica 61im sebebi kardiyovaskdler hastaliklardir. Diyabet hastalarinin yaklasik %65’
kardiyovaskiler veya serebrovaskiiler hastaliklar zemininde kaybedilir. Diyabet hastalari saglikh benzer 6zellikte kisilere
gore kardiyovaskiiler hastaliklar yoninden 2-4 kat daha yuksek risklidir (1). United Kingdom Prospective Diabetes Study
(UKPDS)’ de yas ve cinse gore uyarlanmis 2693 diyabetli hastada ilk kardiyovaskiler olaya gore kardiyovaskiiler risk
faktorleri incelendiginde sigara, sistolik kan basinci, HbAlc, HDL kolesterol gibi diger risk faktorleri ile kiyaslandiginda en
anlamli birlikteligin LDL kolesterol diizeyleri ile oldugu (p<0.0001) gésterilmistir (2). Ozellikle insiilin direnci varhginda Tip 2
Diabetes Mellitus hastalarinda “diyabetik dislipidemi” olarak adlandirilan yliksek serum trigliserid diizeyleri, dtisik HDL
kolesterol ve artmis kiiclik yogun LDL kolesterol partikilleri ile karakterize aterojenik bir dislipidemi tablosu olusmaktadir

(3).

Diyabet ve hipertansiyon, genellikle birlikte gorilen ve prevalansi yiksek iki hastalik grubudur. Diyabetlilerde
hipertansiyon, diyabeti olmayanlara gore 2-3 kat daha sik goriilmektedir. Tip 1 diyabetlilerde hipertansiyon prevalansi %10-
30 arasinda degismekte iken, tip 2 diyabetlilerde tani sirasinda bile %40- 50 arasindadir. Diyabetik hastalarda kan basinci
diizeyi kardiyovaskiler morbidite ve mortaliteyi belirleyen en énemli faktorlerden biridir. Pek ¢ok calismada kan basinci
kontrolUnin saglanmasi ile kardiyovaskiiler olay ve mortalite riskinin azaldigi, ayrica kalp yetersizliginde iyilesme gorildigu
bildirilmistir. Antihipertansif tedavi retinopati gelisimini, aloumin(riyi ve son dénem bobrek hastaligina gidisi azaltir (4).

Guncel kilavuzlara gore; diyabetik hastalarda dislipidemi tedavi hedeflerinin belirlenmesinde hastalarin 6ncelikle
kardiyovaskiler hastalik riski yoniinden gruplara ayrilmasi uygun olacaktir. Bu dogrultuda; diyabet yasi 10’un altinda, gencg
(Tip 1 DM< 35 yas, Tip 2 DM< 50 yas) ve diger risk faktorleri olmayan hastalar orta riskli grup olarak kabul edilmektedir.
Diyabet yasi 10’un (zerinde olup beraberinde hedef organ hasari (mikroalbiminiiri, néropati veya retinopati) veya diger
risk faktorleri olmayan diyabet hastalari yiksek riskli gruptadir. Son olarak bilinen kardiyovaskiler hastalik 6ykisi olan veya
herhangi bir hedef organ hasari olan veya en az Ui¢ risk faktérinin eslik ettigi veya yirmi yildan uzun sireli Tip 1 DM 6ykisi
olan hastalar da ¢ok yliksek riskli grubu olusturmaktadir (5).

Anlatilan sekilde kardiyovaskiiler hastalik risklerine gore gruplara ayrilan diyabetik hastalarda sirasiyla LDL kolesterol,
HDL-disi kolesterol ve Apolipoprotein B hedef duzeyleri mg/dL cinsinden; orta riskli grupta <100, <130, <100, ytiksek riskli
grupta <70, <100, <80 ve ¢ok yiksek riskli grupta <55, <85 ve <65 olarak tanimlanmistir (5). Bu degerlere ulasma amaciyla
statin tedavisi 6ncelikli ilag tercihi olarak gdziikmektedir ve ¢ogu vakada statin tedavisi hedeflenen diizeylere ulasmada
yeterli olmaktadir. Ancak bazal kolesterol diizeylerinin ¢ok yliksek oldugu veya yiiksek dozlarda statine intolerans gelismesi
nedeniyle hedeflenen LDL kolesterol diizeylerine ulasilamayan hastalarda, baslangi¢ degerlerine gore %50 oraninda bir
azalma hedeflenmelidir (5).

Sonug olarak; diyabetik hastada dislipidemi tedavisinin temelini yasam tarzi degisiklikleri ve statin tedavisi
olusturmalidir. Akut koroner sendromu olan diyabet hastalari veya daha dnceden gegcirilmis kardiyovaskiiler oyktisi olan
cok yliksek riskli diyabet hastalarinda yiiksek doz statinler ile daha agresif medikal tedavi uygulanmalidir.

Hipertansiyon, genellikle metabolik sendromun bileseni oldugu igin tip 2 diyabetli bireylerde sik gorilir. Metabolik
sendromun diger bilesenleri olan santral obezite ve dislipidemi (6zellikle aterojenik lipid profili) ve bunlara eslik eden
oksidatif stres, dusiik dereceli kronik inflamasyon, endotel disfonksiyonu, insiilin direnci ve hiperinsiilinemi gibi faktorler tip
2 diyabette hipertansiyon gelismesinin altinda yatan en 6nemli nedenlerdir. Albuminiiri, hipervolemi, hiperirisemi,
noktiirnal kan basinci distkliginiin kaybolmasi, sol ventrikil hipertrofisi ve geng yasta koroner arter hastaligi (KAH) gibi
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diger faktorler de tip 2 diyabetli hastalarda hipertansiyon gelismesine katkida bulunur. Bu hastalarda KAH, inme, kalp
yetersizligi ve periferik arter hastaligi nedeniyle mortalite ylksektir. Tip 1 diyabetli hastalarda ise hipertansiyon, genellikle
albuminiri ve bobrek hastaliginin ilerlemesinin sonucu olarak ortaya ¢ikar ve nefropatinin daha da ilerlemesine katkida
bulunur.

Bu nedenlerle diyabetik hipertansif bireyin tedavi ve takibi, diyabetik olmayan hipertansif bireye gore farkhliklar gosterir.
Kan basinci kontrolii icin yasam tarzi degisikliginin yanisira bircok hastada en az iki-li¢ antihipertansif ilacin yer aldig
farmakolojik kombinasyon tedavisi gerekir. Anjiotensin déniistiiriicii enzim inhibitérleri (ACEi) ve anjiotensin reseptor
blokorleri (ARB) diyabetik hipertansif bir hastanin tedavi rejiminde ilk seceneklerdir. Tiazid grubu diliretikler ve kalsiyum
kanal blokorleri ikincil secenekler arasinda yer alir. Diyabetik hastada kardiyometabolik riskin azaltiimasi icin multifaktoriyel
bir yaklasimda bulunulmali ve devamli olarak kan basinci, glisemi ve lipid kontroli saglanmalidir.
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GIiRIiSiM ONCESi DiYABETiIK HASTANIN HAZIRLANMASI

Dog. Dr. Eren Giirkan
Hatay MKU Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Met. Hastaliklari BD, Hatay

Diyabet toplum icinde yaygin, kronik ve progresif bir hastaliktir. Diyabetli hastalarda, kardiyovaskiiler hastalik, periferik arter
hastalig riski belirgin artmistir. Makrovaskiler bu komplikasyonlara mikrovaskiiler komplikasyonlarin da eklenmesi
diyabetli bireylerde operasyon sikligini artirmaktadir.

Diyabetli hastalarda asemptomatik de olabilen koroner kalp hastaligl, perioperatif enfeksiyon ve postoperatif
kardiyovaskiler morbidite ve mortalite riski artmistir.

Operasyon éncesi diyabetli hastalarda dikkat edilecek hususlari s6yle ézetleyebiliriz;

Diyabet disi ek hastaliklarin varlig

Diyabetin tipi ve op. 6ncesi diyabetle ilgili ve diyabet disi hastaliklarla ilgili kullandigi ilaglar

Diyabetin kronik komplikasyonlarinin varhgi

Elektif operasyonlarda operasyondan en az 3-4 glin 6nce A1C ve KS olciimd ile glisemi degerlendirmesi

HbA1lc 28,5, metabolik dekompenzasyon bulgulari varligi ve/veya AKS >250 mg/dl ise miimkiinse op. ertelenmeli
Hipoglisemi 6ykusa (Sikhigi, ciddi atak varhg, hipoglisemi farkindahg)

Operasyon tipi, operasyon 6ncesi oral beslenmenin ne zaman kesilecegi, operasyon siiresi

Anestezi tipi ve kardiyak risk degerlendirmesi yapilmahdir

Perioperatif glisemik tedavinin hedefleri

= Swvi-elektrolit dengesinin korunmasi

= Hipoglisemiden kaginma

= Belirgin hiperglisemiden kaginma

=  Ketoasidoz ve hiperozmolar durumlarin 6nlenmesi olarak siralayabiliriz

Peroperatif glisemik hedeflerimiz; siki glukoz kontrolii yapilamayan operasyon sartlarinda 110-180 mg/dl araliginda
tutulmasi onerilmektedir. ADA perioperatif KS 80-180 mg/dl araligini onaylamistir. Diger kilavuzlarda hedef KS 90-180 mg/dl
araligindadir. Perioperatif ortamda konulacak hedef glisemi dizeyi bireysellestirilmelidir. Hipoglisemi igin ylksek risk
altindaki hastalari preoperatif olarak belirlemek, diyabet tedavisini uygun sekilde ayarlamak ve hizli miidahaleyi saglamak
icin glukoz seviyelerini kisiye 6zgii olarak 0,5-2 saat araliklarla dlgerek hipoglisemi ataklarini izlemek gereklidir.

Operasyon éncesi insiilin disi enjektabl tedaviler ve OAD kullanimi ayarlamasi

*  Metformin operasyondan 24-48 saat 6nce kesilmeli

SGLT2 inhibitorleri (Major cerrahiden 3-4 giin 6nce) kesilmeli
» Operasyon giinii kesilecek diyabet ilaglari

Sulfonillreler ve glinidler

* TzZD'ler

*  GLP-1 agonisti ve DPP4 inhibitorleri seklinde olmalidir
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T1DM’li veya insiilin kullanan T2DM’li hastalarda preoperatif tedavi

* Elektif ameliyatlar miimkiinse sabah erken saatlerde yapilmalidir

e  Op. Oncesi gece bazal (orta ve uzun etkili) instilin normal dozunda veya hastaya ait ek faktorler géz 6niine alinarak
%10-25 oraninda azaltilabilir

* 2 doz bazal insilin alanlarda, sabah ayni doz aksam tek uygulamadaki gibi %10-25 azaltma yapilmali

*  Bazal-bolus uygulamada ise op. sabahi bolus yok, bazal sabah ise eski dozun 1/2 veya 2/3’i uygulanir

* Ayniuygulamada bazal aksam ise %10-25 eksiltme yapilir

*  Fixed doz karisim kullananlarda ise Aksam dozu %10-25 azaltiimali, Sabah dozu %50 azaltiimali. Eger AKS <120 mg/dl
ise sabah dozu yapiimamalidir.

Cerrahi girisim glinii diyabet tedavisi

Minor cerrahi olacaklarda OAD’ler sabah alinmamali, verilecek sivilar laktat igermemelidir. 2 saatlik aralarla KS bakilmali, KS
> 150-200 ise SC kisa veya hizli insilin yapilmalidir.

Major cerrahi olacaklarda ise sabah bolus insiilin yapilmamali, hastaya gére karar verilerek GiK soliisyonu veya ayri yol
uygulamasi ile glukoz ve insilin ayri inflizyon yapilmalidir. Saatlik KS takibi ile glukoz ve insiilin titrasyonu yapilmalidir.
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ALTERNATIF TIP VE DIiYABET

Dog. Dr. Faruk KILINC

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Elazi§

Diyabetli bireyler tibbi tedavilerin yani sira hastalik slirecinde onlari desteleyecek tamamlayici tedavi yéntemlerine
basvurmayi siklikla tercih edebilmektedirler. Tamamlayici ve alternatif yontemleri (TAT) kullanan hastalarin yiizdeleri ise
%34-%92 arasindadir. En fazla basvurulan TAT yontemleri ise; bitkisel tedaviler, multivitamin destegi, akupunktur olarak
belirlenmistir.

Tamamlayici tedavi, bilimsel tibba destek amach yapilan tedavilerdir. Yasam kalitesini gelistirmek, semptomlari ve
ilaglarin yan etkilerini azaltmak, fiziksel ve psikolojik destek saglamak amaciyla uygulanir. Alternatif tedavi ise, bilimsel tibbi
uygulamalar yerine yapilan ve etkisi bilimsel olarak kanitlanmamis tedavilerdir.

Tamamlayici ve alternatif yontemlerinin bir¢ogunun etkinligi henliz tam olarak bilimsel yonden kanitlanmasa da
hastaliklarin tedavisinde veya sikayetlerin azaltilmasinda tim diinyada kullanimi hizla artmaktadir. Diyabet hastalari
genellikle diyabeti tedavi etmek ve genel saglik icin TAT kullanmaktadir. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda da diyabetli hastalar
arasinda TAT kullanim oraninin %25-85 oranlarinda oldugu belirtiimektedir. Diyabetik popiilasyonlar arasinda en yaygin
kullanilan tedaviler, multivitaminler, bitkisel ilaglar, beslenme 6nerileri, manevi iyilestirme ve gevseme teknikleridir.

TAT bes kategoride degerlendirilebilir.

1. Geleneksel Cin tibbi, homeopati ve ayurvedayi kapsayan “Alternatif ve medikal sistem”

2. Biyofeedback, hipnoz, gevseme/meditasyon, muzik, dua gibi yéntemleri iceren “Beden-zihin tedavisi”
3.Bitkisel tedavi, yiuksek doz vitaminler, 6zel diyetlerle ilgilenen “Biyolojik temelli tedaviler”

4. iyilestirici dokunma ve reiki gibi “Eneriji tedavileri”

5. Masaj, egzersiz, kiropraktik, hidroterapi, refleksoloji, akupresir gibi “Manipilatif ve beden temelli tedaviler”

Literatlirde son 10 yilda diyabetli hastalarin TAT uygulamalari kullanimi ile ilgili yapilan calismalara bakildiginda,
diyabetliler arasinda TAT kullanim oraninin %17-73 oldugu belirtiimektedir. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda diyabetli
hastalar arasinda TAT kullanim oraninin %25-85 oranlarinda oldugu belirtilmektedir.

SONUC: Tamamlayici ve alternatif tedavi yontemlerinin kullanimi kronik hastalgl olan bireyler arasinda oldukga
yaygindir.

Hastaligi iyilestirme ve sagligina kavusma istegi ile hastalar giivenilir olmayan kaynaklardan bilgi edinmekte ve bu
dogrultuda TAT ydntemlerine basvurmaktadir. Ozellikle genis kitlelere ulasmada oldukga etkili olan medya 6nemli bir
aragtir.

Hastalar modern tibbi tedavinin etkinligine giivenmedikleri, tedavi siirecinin uzun olmasi, saglik personeli ile etkili bir
iletisim kuramama gibi nedenlerden dolayi tibbi tedavileri devam ederken en az bir TAT yontemi denemektedir.




4. Dogu Akdeniz
&> AHEF O 009U sKceniz
.. —=mmee Diyabet Akademisi

TURKIYE DIYABET VAKFI BAsﬁw FAKULTESI 2008 &
3 ARALIK 2022, CUMARTESI
Cukurova Universitesi Mithat Ozsan Amfisi / ADANA

DIYABETIK BIREYIN GEBELIGE HAZIRLANMASI VE GEBELIKTE TAKiBI
Dog. Dr. Fettah ACIBUCU

SBU Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, ADANA

Hamilelikten dnce teshis edilen tip 1 veya tip 2 diyabet "Pregestasyonel diyabet" ve "6nceden var olan diyabet"
terimleri kullanilir. ilk kez gebelikte 2. veya 3. trimesterde ortaya ¢ikan ve gebelik siiresince devam eden hiperglisemi,
‘gebelik diyabeti’ veya ‘gestasyonel diabetes mellitus’ olarak adlandirilir. Pregestasyonel diyabeti olanlarin gebelige
hazirlanmasi hasta egitimi, glisemik kontrol,yeterli diyabet bakimi ve diyabetle iliskili 6nceden var olan komplikasyonlarin
ve komorbiditelerin degerlendirilmesi ile baslar.

Dogurganlik cagindaki bayan hastalarda egitimin bir pargasi olarak kontrasepsiyon 6nerilmeli ve planh bir gebelik
saglanmalidir. Glisemik hedef, yasam tarzi, davranis yonetimi ve tibbi beslenme tedavisi, gebelikle ilgili anne ve fetis
Gzerindeki risklerin ve riski azaltmanin yollari hakkinda bilgilendirme yapilmalidir.

Gebelik 6ncesi bakimin en 6nemli bileseni, gebe kalmadan 6nce glisemik hedeflere ulasiimasidir. Gebelik 6ncesi bakim
erken gebelikte glisemik kontroli iyilestirebilir ve buna bagli olarak konjenital anomaliler gibi bazi olumsuz gebelik
sonuglari riskini azaltabilir.

Diyabet komplikasyonlari (retinopati, nefropati, periferik ve otonom néropati, gastroparezi vb.) agisindan tarama
yapilmasi 6nerilir. Kapsamli bir gz muayenesi yapilmal ve 6nceden diyabetik retinopatisi olanlar retinopatinin
ilerlemesini degerlendirmek ve gerekirse tedavi saglamak icin hamilelik sirasinda yakindan izlenmesi gerekir. 35 yas
Uzerindeki kadinlarda EKG ve diger ileri tetkiklerle kardiyak degerlendirme yapilmalidir. Fazla kilolu/obez diyabetli
kadinlara gebelik 6ncesinde obezitenin spesifik riskleri anlatilmahdir.

TSH diizeyi (tip 1 diyabetli kadinda tiroid otoantikorlari ), B12-vit diizeyi, serum kreatinin, ALT ve AST, idrar
albumin/kreatinin orani (AKO) bakilmalidir.

Potansiyel olarak zararli ilaglar ACE inhibitorleri, Anjiyotensin reseptor blokerleri ve Statinler gebelik 6ncesinde
kesilmelidir. Sigara icen kadinlara sigaranin biraktirilmasi saglanmali ve danismanlik verilmelidir. Asiri kafein tiiketimi
sorgulanmali ve sinirlandiriimali, ayrica alkol ve bagimlilik yapan ilaglar gozden gegirilmelidir. En az 3 ay 6ncesinden 5
mg/gun folik asit baslanmalidir.

Kapiller glukoz dlgimlerinde Aglik 80- 110 mg/dl, Tokluk < 155mg/dl, Hbalc <%6.5 (48 mmol/mol) hedeflenmelidir.
Hipoglisemi riski disik ve hasta egitimli ise Hbalc <%6 (42 mmol/mol) , hipoglisemi riski olan kadinlarda Hbalc <%7 (53
mmol/mol) hedeflenmelidir.

Tip 1 diyabetli ve tip 2 diyabetli hastalar igin gebelik sonuglari genellikle benzerdir.Tip 1 diyabetli hastalarin
pregestasyonel mikrovaskiiler komplikasyonlari olma olasiligl, siddetli hipoglisemi ve diyabetik ketoasidoz gelistirme riski
daha yuksektir. Mikrovaskiler komplikasyonlar ayrica fetal biylime kisitlamasi (FGR)/gestasyonel yasa gore kiigik (SGA)
bebek gibi bazi gebelik komplikasyonlari riskini artirir. Tip 2 diyabetli hastalarda genellikle daha hafif glisemik bozukluga,
daha dislik pregestasyonel Hbalc ve tip 1 diyabetlilere gére daha kisa hastalik stiresine sahiptirler.

En yaygin anormallik, pregestasyonel diyabetli gebeliklerde majér konjenital anomalilerin yiizde 35 ila 40'ini olusturan
konjenital kalp hastaligidir (Fallot tetralojisi, blylk arterlerin transpozisyonu, septal defektler vb). Santral sinir sistemi
anomalileri (anensefali, spina bifida, ensefalosel, hidrosefali, anoti/mikrotiya) ikinci siklikta gortlir ve bunu Urogenital
sistemdeki anomaliler takip eder.

Prekonsepsiyon bakimi, gebelik 6ncesi ve gebeligin erken doneminde glisemik kontrolii artirabilir ve buna bagli konjenital
anomaliler gibi bazi olumsuz gebelik sonuglari riskini azaltabilirler.
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DIYABET VE KEMIiK

DOC. DR. GAMZE AKKUS

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Ve Metabolizma BD

Artan nufisla daha ok gorilen Tip 2 Diyabetes Mellitlis’in (DM) kemik saghg lzerine ne gibi etkileri oldugu halen

arastirilan konular arasindadir. Tip 2 DM ve osteoporoz sik goriilen iki ayri antite mi yoksa; osteoporoz tip 2 DM sonucunda

gorilebilen bir komplikasyon mudur karmasasi netlesememistir. Bugline kadar yapilmis ¢alismalar isiginda glisemik

reglilasyonunu kemik mikromimarisini etkiledigi kemik iligi matir hiicrelerinden olan osteoblast differansiasyonunda rolii

oldugu saptanmistir. Ozellikle glisemik regiilasyonu saglanamamis hastalarda histopatolojik olarak kemigin intrakortikal ve

endokortikal ylzeylerinde mineralizasyon defekti gosterilmistir. Peki tip 2 DM li hastalarda osteoporoz gorilmesini
kolaylastiran faktorler nelerdir?

1)

2)

3)

4)

Diyabet siiresi; Diyabeti 10 yildan uzun siireli hastalarda osteoporoz gorilme sikhigl yeni tani hastalara gére daha
fazla olarak gosterilmektedir.

Yas; ileri yas ile (>60 yas) hem kemik mineralizasyon defektinin goriilme sikliginin daha fazla olmasi hemde diyabet
regiilasyonunu bozulmasi, eslik eden sarkopeni (ileri yas ile azalan fonksiyonel kas kiitlesi) osteoporoz gorilme
sikhgini arttirmaktadir.

Tip 2 Diyabet tedavisi; verilen tedavi seklinin (oral vs enjektabl) kemik saghgi Gzerine etkileri ¢ok yonlidir. Bugiine
kadar yapilmis ¢alismalarda 6zellikle bazi oral antidiyabetiklerin (OAD) osteoporoz gelisimini hizlandirdigi rapor
edilmistir. Tiazolidindionlar (TZD) insilin direnci ve periferik glukoz utilizasyonu agisindan etkili ilaglar olsa da (ppar
gama osteoblast inh. saglar) osteoporoz gelisimini hizlandirdigi gosterilmistir. Son donemde SGLT2 inhibitor grubu
ilaclarinin da serum Ca, IPO4 seviyelerini bozarak osteoporoz gelisimini sagladig &ne siiriilmektedir.

Obezite varligi; obezite osteoporoz icin koruyucu faktor gibi diisiiniilse de adipoz dokudan salgilanan inflamatuar
sitokinlerin (leptin, adiponektin, [I-6, TNF alfa, BMP4) osteoblast differansiasyonunu bozdugu osteoklast
apopitozisini arttirdigi saptanmistir.

Ozetle tim bu faktérler disiiniildiigiinde Tip 2 diyabet osteoporoz gelisimi icin hem neden hem sonug olarak
degerlendirilebilir.




5 AHEF 4. Dogu Akdeniz
¥ e Diyabet Akademisi

3 ARALIK 2022, CUMARTESI
Cukurova Universitesi Mithat Ozsan Amfisi / ADANA

AiLE HEKiMLIGINDE DIiYABET
Dr. GAMZE ERDOGANOGLU

Yiiregir ASM, Adana
Diyabet hastaliginin toplumun her kesiminde énlenmesi igin ciddi bir gayret gosterilmelidir.
Bu konuda birinci basamak hizmetlerindeki rolleri nedeni ile aile hekimlerine dnemli bir gérev dismektedir.

Bu sebeple birinci basamak saglik calisanlari, diyabet yonetimi hususunda bilgi ve beceri sahibi olmali ve hastalarini egiterek
bilgi ve biling dlzeylerini artirmalidir.

Diyabette erken tani ve tedavi ok 6nemlidir.

Bu ylzden diyabet ile ilgili semptomlari olan tiim hastalar mutlaka diyabet yoninden taranmalidir. Asemptomatik
bireylerde ise viicut kitle indeksi (VKi)>25 kg/m2 olan kisilerde; Aile Hekimligi Tarama ve Takip Katsayisina iliskin
Yonerge’sine gore 40 yasindan itibaren (¢ yilda bir diyabet taramasi, TEMD 2022 Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin
Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzuna gore 35 yasindan itibaren (¢ yilda bir yapilmalidir. Ayrica VKi >25 kg/m2 olan kisilerde risk
faktorlerinden biri varsa daha erken yasta ve daha sik araliklarda taranmalidir.

Tanisini alan DM hastalarinin yasam degisiklikleri, ilag kullanimlari takip edilmeli ve diger organ patolojileri agisindan takip
ve tedavileri ile ilgili bélimlere yonlendirilmeleri en kisa siirede saglanmali ve gerekli olan bagisiklamalari hassasiyetle
tamamlanilmalidir.
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AILE HEKIMLERI DIiYABETIN NERESINDE?
UZ. DR. HULYA GUC

Akdeniz Yenimahalle ASM, Mersin

Ulkemizde diyabetes mellitus (DM), tiim diinyada oldugu gibi sikligi giderek artan ve durdurulamayan bir salgin
halindedir. Olim nedenlerinden bulasici olmayan hastaliklar siralamasinda ilk siralardadir. TURDEP-II Calismasi verilerine
gore, llkemizdeki eriskin ntifusun %42’si diyabetik ya da prediyabetiktir.

Diyabet, relatif ya da mutlak insilin eksikligi veya periferik dokularda insilin etkisine karsi gelismis olan ’insilin direnci’
nedeniyle ortaya ¢ikan, pek ¢cok organi etkileyerek multisistemik tutuluma neden olan hiperglisemi ile karakterize kronik
ve genis spektrumlu bir metabolizma bozuklugudur. Strekli tibbi bakim gerektiren bu hastaligin yonetiminde akut ve
kronik komplikasyonlarin gelisim riskini azaltmak icin saglik calisanlari ve hastalarin sirekli egitimi sarttir. Hastanin ilk ve
devamli basvurulari nedeniyle hasta egitimi de birinci basamakta diyabet yonetiminde 6nemli konulardandir.

Yonetiminde hedeflere ulasmakta zorluk cektigimiz diyabet, saglik alaninda yer alan tiim disiplinleri ilgilendiren bir
hastaliktir ancak bununla birlikte diyabetik bireyin seriiveni birinci basamaga ilk basvurusuyla baslar. Oncelikle diyabetin
semptomlari taninmali ve mevcut tani kriterleri ile taniya gidilmelidir. Diyabet taramaya baslamak i¢in yas dnerisi 35
olarak glincellenmistir. DM’de erken tani ve tedavi cok 6nemli oldugundan hastanin ilk basvurusunda diyabet ile ilgili
semptomlari (polidri, polidipsi, agiz kurulugu, noktiri, polifaji, istahsizlik, halsizlik, cabuk yorulma, kilo kaybi, tekrarlayan
enfeksiyonlar) mutlaka taranmalidir.

Diyabet tipi ayirt edilip, glisemik hedefler belirlenmeli ve hastanin kan sekeri takibine uyumu saglanmalidir. Hastalarin
yasam tarzi degisikliginin saglanmasi ilk, en etkili adimdir ve stireklig, saglanmalidir. Hipoglisemi takibi ve tedavisi cok iyi
bilinmelidir. Bireyin ozellikle yasam kalitesini azaltan diyabetik ayak mutlaka taninmalidir. Diyabetin komplikasyonlari
acisindan hastayi bilgilendirmek ve uygun zaman araliklariyla hastanin komplikasyonlar acisindan taranip yonlendirilmesi
birinci basamak hekimliginde en 6nemli konulardandir.

Diyabet semptomlari agisindan kuskulu durumlar ve yliksek riskli kisiler disinda, cocuklar ve gebe olmayan eriskinlerde
diyabet taramasi ve tanisi icin Aglik Plazma Glukozu tercih edilmelidir. Kuskulu durumlarda ve yuksek riskli kisilerde APG
normal sinirlarda olsa bile, tani icin OGTT i¢in hasta yonlendirilmelidir. Glivenilir ve standardize bir yontemle yapilan A1C
testi de diyabet taramasi ve tanisi igin birinci basamakta kullanilabilen testlerdendir.

Koruyucu hekimligin en 6nemli bilesenlerinden olan asilarin diyabetik bireylerde uygulanmasi saglanmalidir. Birinci
basamak hekimlerinin bu konudaki farkindaligi diyabet ile miicadelede en 6nemli bir basamaklardandir.
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DIYABETTE HiPOGLISEMIi YONETIMI
Dr. Ogr. Uyesi Murat SAHIN

Siiteii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Béliimii, Kahramanmaras

Diyabetes Mellitus hastalarinda hipoglisemi gelisimini engelleyen mekanizmalarda defektler meydana gelmektedir.
Diyabetes Mellitus hastalarinda hipoglisemi hem tedavi basarisini azaltan hem de komplikasyonlara yol acan 6nemli bir
problemdir ve hastalarda siklikla gériilmektedir. Tip 1 DM’li ad6lesan ve yetiskinlerin %40’inda hayat boyu en az 1 defa
hipoglisemi yasadiklari gosterilmistir, tip 2 DM’li hastalarda ise daha az siklikta izlenmekle birlikte 6zellikle uzun sireli
hastalik siiresinde daha fazla goriilmektedir. Ozellikle ileri yas, renal ve hepatit yetmezlik, coklu ilag kullanimi, insiilin ve
insllin salgilatici ilaglarin kullanimi bu hasta gruplarinda hipoglisemi riskini daha da arttirmaktadir.

Hipogliseminin diyabet hastalarinda kisa ve uzun dénemde 6nemli sonuglari olmaktadir. Yash diyabetik hastalarda
ciddi hipogliseminin demans riskinde artisa yol agabilecegi bildirilmektedir ancak daha geng yas diyabetik hastalar igin bu
durum net degildir. Ciddi hipoglisemi ayni zamanda diyabet hastalarinda kardiyovaskiler hastaliklarin riskini arttirmaktadir
clinkii akut hipoglisemi sempatoadrenal aktivasyon, inflamasyon ve endotelyal fonksiyon Uzerine etkiler olusturarak
kardiyovaskiiler sistemi olumsuz etkilemektedir ayni zamanda kardiyak iskemi de gorilen kardiyak problemlere katkida
bulunmaktadir. Hipogliseminin kisa dénemde olusan etkilerine bakildiginda uzamis ciddi hipogliseminin nérolojik hasar
yapabilecegi, ara¢ kazalarina yol acabilecegi, kardiyak aritmilere neden olabilecegi goriilmektedir. Hipogliseminin en 6nemli
olumsuz etkilerinde birisi de hipoglisemi korkusuna yol agmasidir. Bu durum hastalarda belirgin bir korkuya neden olarak
karbonhidrat aliminin artisina yol agmaktadir. Hatta bazi hastalarda bu korku optimal glisemik kontrol saglamada en 6nemli
bariyer olarak saglk profesyonellerinin karsisina ¢ikmaktadir.

Diyabet hastalarinda hipogllisemi, semptom olsun ya da olmasin hastalara zarar verme potansiyeli olan disik kan
sekeri olarak tanimlanmaktadir. Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) galisma grubu kan sekerinin 70 mg/dl ve altinda olmasini
alarm seviyesi olarak tanimlamakta, 54 mg/dl altinda olmasini ise klinik anlamli hipoglisemi olarak siniflandirmaktadir.
Hipoglisemiyasayan hastalarda basta katekoleminerjik hormonlarin artisina bagl bagi otonomik semptomlar gérilmektedir
ancak kan sekeri belirgin diismeye basladiginda ise néroglukopenik semptomlar izlenmektedir. Otonomik semptomlar
arasinda c¢arpinti, tremor, terleme, aclik hissi ve irritabilite gibi belirtiler bulunmaktadir ve hipogliseminin erken doneminde
bunlarin olusmasi hastalarda yeme istegi olusturarak hipogliseminin dizeltilmesini saglamaktadir. Ancak hipogliseminin
uzadigl ve daha da derinlestigi durumlarda davranis degisiklikleri, biling degisiklikleri, ndbet gibi daha agir bulgular meydana
gelmektedir ve bu belirti gelisenlerde hipoglisemiden kurtulmak igin baskalarinin yardimina ihtiya¢ duyulmaktadir.

Hipogliseminin kisa ve uzun dénemde olusturdugu riskler gézoniinde bulunduruldugunda hizl bir sekilde miidahale
edilmesi ve tekrar etmesinin engellenmesi énemlidir. Hipoglisemi yasayan bir hastada akut midahale de eger hastanin
bilinci yerindeyse hastaya oral yoldan 15-20 gram glukoz vermek gereklidir ve verilen glukozun, glukoz tabletleri, kesme
seker ya da meyve suyu seklinde verilmesi dnemlidir iceriginde proteinden ya da yagdan zengin karbonhidrat verilmesinden
kaginilmalidir. Hastaya bu islemden 15 dakika sonra kan sekeri 6l¢lilmelidir, hastanin eger kan sekeri yine diislikse ayni islem
tekrar edilmelidir ancak hipoglisemiden giktiysa dnlem amaciyla hastaya bir ara 6giin verilmelidir. Eger hastanin bilinci
yerinde degilse ya da agizdan gida alamayacak bir durumdaysa hastaya hastane sartlarinda glukagon veya iv yoldan glukoz
verilebilir eger hastane disindaysa glukagon varsa glukagon yapilabilir. Eger bir sitrlici araba kullanirken hipoglisemi
yaslyorsa hastanin mutlaka arabayi glivenli bir sekilde durdurmasi yukaridaki dnlemleri uygulamasi ve kan sekeri normale
gelse bile konsantrasyon giigliigii daha uzun siireler devam ettigi icin en az 40-45 dakika arag kullanmamasi 6nerilmektedir.
Hipoglisemiye anlik miidahale de egitim ¢ok 6nemlidir hastalara ve yakinlarina etkili bir sekilde hipoglisemiyi nasil
dizeltebilecekleri konusunda yeterli egitim verilmelidir benzer sekilde hasta yakinlarina veya hastalarin okuldaysa
ogretmenlerine ya da isyerindeki arkadaslara glukagonun nasil ve ne zaman kullanilmasi gerektigi konusunda egitim
verilmelidir.
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Diyabet hastalari hipoglisemiye yatkin olduklari icin bu hastalarda bireysel olarak hipoglisemiyi 6nlemek icin degisik
stratejiler uygulanmalidir. Bu stratejiler icerisinde en iyi yaklasim hasta ve yakinlarinin egitimidir. Hastalara uygun egitim
verilmesinin hem ciddi hipoglisemi sikhgini azalttigi hem de kan sekeri degerlerinin daha hedefte seyretmesine olanak
sagladigl gosterilmistir. Hastalara kan sekeri degerlerine gore egzersiz planlarini, 6glnlerini ve ilaglarini uygun bir sekilde
ayarlamalari konusunda egitimler verilmelidir. Dizenli ve siki kan sekeri 6l¢im tip 1 DM ve intensif insilinle tedavi edilen
tip 2 DM hastalarinda 6nemlidir. Bazi hastalarda siirekli glukoz monitorizasyonu yapan cihazlarin kullanimi da tesvik
edilmelidir.

Ozellikle hipoglisemi algilayamayan hastalarda siirekli glukoz 6l¢iimii yapan cihazlar tesvik edilmelidir. Hipoglisemi
ile micadelede bir diger faktorde glisemik hedeflerdir. Cogu hastada HgA1c'nin %7 altinda tutulmasi énerilirken hipoglisemi
yasayan hastalarda daha gevsek glisemik degerler hedeflenebilir. Ozellikle seviye 3 hipoglisemi yasayan hastalarda HgAlc
degerini %8 alti olarak hedeflemek makul bir segenek olabilir. Hipoglisemi yasayan hastalarda alinan tedavi
degerlendirilmelidir. intensif insiilin kullanan hastalarda hizli etkili insiilin kullanimi regiiler insiiline gére daha az hipoglisemi
yapmaktadir. Eger hastalar sorgulandiginda hipoglisemiyi algilayamam 0Oykisi varsa bu hastalarda 2-3 haftalik siki bir
sekilde hipoglisemiden kaginmak siklikla bu durumu tersine ¢evirmektedir dolayisiyla bu tiir hastalara birkag¢ haftalik daha
siki kan sekeri 6lgme ve kan sekeri degerlerinin biraz daha esnek tutulmasi 6nerilmelidir. Egzersiz sirasinda, hemen
sonrasinda bazen egzersizden ¢ok uzun silire sonra hipoglisemi olabilmektedir. Egzersiz a¢ karnina ya da yemekten hemen
sonra yapillmamaldir. Egzersiz 6ncesi 6glinde yapilan insiilin dozunu azaltmak egzersize bagli hipoglisemi yasayanlarda
faydali olabilir bazi insanlarda uzamis etkiden dolayi bazal instilin dozunu bile azaltmak gerekmektedir. Bitiin bu 6énlemlere
ragmen sik ve siddetli hipoglisemi gecirenlerde ve 6zellikle kalici hipoglisemiyi algilayamama durumu olanlarda pankreas
transplantasyonu agisindan distnalmelidirler.




M aHer 4 Dogu Akdeniz
Y. “ege-  Diyabet Akademisi

TURKIYE DIYABET VAKFI TIP FAKULTESI 2008 &
3 ARALIK 2022, CUMARTESI
Cukurova Universitesi Mithat Ozsan Amfisi / ADANA

TiP 2 DIYABETTE REMISYON MUMKUN MU?

Dog. Dr. Nusret Yilmaz

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Antalya

Tip 2 Diyabet (Tip 2 DM) klasik olarak kronik, irreversible bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Tip 2 DM hastalarinin
yaklasik yarisi 10-15 yil icinde insiilin tedavisine ihtiya¢c duymaktadir[1, 2]. Tip 2 DM hastalarinin tedavisindeki hedefler
semptomlarin azaltiimasi, kan sekeri regililasyonunun saglanmasi, progresyonun yavaslatiimasi ve komplikasyonlarin
azaltilmasidir. Tip 2 DM her ne kadar kronik bir hastalik olarak kabul edilse de bazi durumlarda izlemde diyabet
diizelebilmekte ve normoglisemi saglanabilmektedir. Steroid indeced DM’de glukokortikoid kesilince ve gestasyonel DM
hastalarinda gebelik bitince DM diizelebilmektedir. istemsiz kilo kaybi veya besin aliminin azaldigi durumlarda da Tip 2 DM
hastalarinda normoglisemi saglanabilmektedir. Bazi hastalarda ilk prezantasyon déneminde yogun insilin tedavisi ile
glukotoksisite kirllmakta,normoglisemi saglanmakta ve izleyen dénemlerde tedavi kesilebilmektedir[3]. Son yillarda Tip 2
DM’nin, yatkinhig olan kisilerde ortaya ¢ikan karaciger ve pankreas yaglanmasinin bir sonucu olarak ortaya ciktigi ileri
striilmeye baslanmistir. S6z konusu bu stirecin geri dondirilip dondirilemeyecegi ve dondirilebilmesi durumunda uzun
sureli normogliseminin saglanip saglanamayacagi son donemlerde lzerinde ¢ok ¢alisilan konulardandir. Son yillarda Tip 2
DM’de remisyonun saglanmasinin da tedavi hedeflerinden biri olmasi gerektigi lzerinde durulmaktadir. Tip 2 DM
hastalarinda remisyon, yillar nce bariatrik cerrahi yapilan hastalardaki sonuglardan sonra glindeme gelmeye baslamistir.
Obez Tip 2 DM hastalarinda yapilan bariatrik cerrahi sonrasinda normoglisemi saglandigi ve 10 yilin sonunda %90’a varan
remisyon oranlari oldugu bildirilmistir(4-6]. Sonraki donemlerde ¢ok distik kalorili diyetlerle yapilan ¢alismalarda da
diyabette remisyonun s6z konusu olabilecegi gosterilmistir[7, 8].

Tip 2 DM hastalarinida remisyonu tanimlamak igin cure, resolution, reversal, remission gibi farkli ifadeler kullaniimis olmakla
beraber son vyillarda “remission” ifadesinin kullaniimasi 6nerilmektedir[3]. Tibbi remisyon hastaligin belirti ve
semptomlarinin yoklugu olarak tanimlamaktadir. Remisyon ifadesi, diyabetin her zaman aktif ve ilerleyici olmayabilecegini,
ancak kayda deger bir iyilesmenin de kalici olmayabilecegini ve hastaligin gelecekte herhangi bir zamanda
tekrarlayabilecegini ima etmektedir[3].

Diyabet hastalarinda remisyon tanimi igin gegmis yillarda farkl éneriler kullaniimistir. 2021 ve 2022 yillarinda yayinlanan
iki konsenslis raporunda remisyon, spontan veya bir miidahaleyi takiben ortaya ¢ikan ve olagan glukoz dislrici
farmakoterapinin yoklugunda en az 3 ay stlireyle HbAlc'nin %6,5'in altinda olmasi olarak tanimlanmistir[3, 9]. HbA1C’nin
kullanilamadigl durumlarda alternatif olarak aclik kan sekerinin 126 mg/dl’'nin altinda olmasi veya slrekli glukoz
monitorizasyonu degerlerinden hesaplanan HbA1C degerinin %6,5'in altinda olmasi kriterlerinin kullanilabilecegi
bildirilmistir[3, 9]. Remisyonun farmakoterapi alan hastalar igin ilag kesildikten en az g ay sonra degerlendirilmesi
onerilmektedir[9]. Cerrahi girisim geciren hastalarda ise remisyon, prosediirden en az li¢ ay sonra ve en az Ug ay ilag
kesildikten sonra degerlendirilmelidir[9]. Yasam tarzi degisikligi uygulayan hastalar icinse baslangigtan en az alti ay sonra
ve en az g ay ilag kesildikten sonra degerlendirilmesi 6nerilmektedir[9]. Kilo alimi, baska hastaliklardan kaynaklanan stres
ve B-hiicre fonksiyonunun devam eden distsi Tip 2 DM'nin tekrarlamasina neden olabilir. Bu nedenle remisyonun devam
edip etmediginin ¢ ila 12 aylik aralarla HbA1C dlglimleri ile degerlendirilmesi 6nerilmektedir[9].

Tip 2 DM patofizyolojisinde klasik olarak insilin direnci ve beta hiicre defekti olmak lizere iki temel bilesenin s6z konusu
oldugu kabul edilmektedir[10]. Son yillarda yapilan galismalar, Tip 2 DM’nin esas olarak olarak karaciger ve pankreasta asiri,
ancak geri déntsimli, yag birikiminin neden oldugu bir durum oldugunu gostermistir. Karacigerde asiri yag birikimi,
instline hepatik yaniti kotilestirerek glukoz Uretiminin artmasina neden olmaktadir[11]. Pankreasta B hiicresi de yag
kaynakl metabolik stres nedeniyle islevini yerine getirememektedir. Onemli kilo kaybi yoluyla bu organlardan fazla yagin
uzaklastiriimasi, hepatik instlin yanitini normallestirebilmekte ve akut insllin sekresyonunu diizeltebilmektedir[12, 13].
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Cok distik kalorili diyetlerle yapilan terapotik calismalarda Tip 2 DM remisyon oranlari %42-100 arasinda degisen oranlarda
raporlanmistir[8, 14-16]. Orta derecede kalori kisitlamasinin kullanildigi subterapotik calismalarda ise remisyon oranlari %
10-43 arasinda bildirilmistir[17]. Bariatrik cerrahi sonrasinda ise, yapilan girisime gore degiskenlik gostermekle beraber,
%95’e varan oranlarda Tip 2 DM remisyonu bildirilmistir[18].

Yapilan g¢alismalarda Tip 2 DM remisyonu igin prediktor olabilecek faktorler tanimlanmistir. Bariatrik cerrahi icin yiksek
bazal BMI, geng yas, kisa diyabet siresi ve cerrahi 6ncesi iyi glisemik kontrol gibi faktorlerin Tip2 DM remisyonunu predikte
edebilecegi bildirilmistir[19, 20]. Farkl skorlama sistemlerinin de bariatrik cerrahi hastalarinda Tip2 DM remisyonunu
tahmin etmek icin kullanilabilecegi raporlanmistir[21]. Yasam tarzi degisikligi uygulayan hastalarda ise erken ve daha fazla
kilo verme (>15 kg), az sayida antidiyabetik ila¢ kullanimi (<2), disiik HbA1C diizeyi, erkek cinsiyet, genc yas, kisa diyabet
suresi (<6 yil), BMI'In > 27 kg/m2 olmasi ve intensif instilin tedavisi alanlarda erken midahale (ilk 2 yil) remisyonu predikte
eden faktorler olarak bildirilmistir[4, 22, 23].

Remisyondan sonra bile diyabetin klasik komplikasyonlari (retinopati, nefropati, néropati ve artmis kardiyovaskiler hastalik
riski dahil) ortaya cikabilir[24]. Bu nedenle, remisyonda olan kisiler, HbA1C'ye ek olarak diizenli retina taramasi, bébrek
fonksiyon testleri, ayak degerlendirmesi, kan basinci kontroli ve kilo 6lcimii ile takip edilmelidir. Su anda, komplikasyonlar
icin 6nerilen degerlendirmelerden herhangi birinin glivenle sonlandirilabilecegine dair uzun vadeli bir kanit yoktur ve
remisyonda olan bireylere, aktif tibbi gbzlem altinda kalmalari tavsiye edilmelidir[3].

Tip 2 DM’de remisyon ile ilgi hala tartisilan ve netlesmemis konular s6z konusudur. Bunlardan biri remisyonun tanimidir.
Halen Tip 2 DM’de remisyonun nasil tanimlanacagi, herkes tarafindan kabul edilecek net bir sekilde, belirlenememistir.
Farkh yayinlarda farkh remisyon tanimlari ve remisyon kriterleri tanimlanmistir. Bazalde Tip 2 DM tanisi olan fakat hic
medikal tedavi almayan, ama tani aninda ve izlemde remisyon kriterlerini karsilayan hastalar mevcut olup bunlarin nasil
siniflanacagi net degildir. Remisyona giren hastalarda kardiyovaskiler riskin azaldigi bildirilmis olmakla beraber baska
calismalarda remisyona giren hastalarda vaskiilopatinin devam ettigi ve yeni vaskilopati gelisiminin de s6z konusu oldugu
gosterilmistir[24, 25]. Remisyona giren bu hastalarin 6énemli bir kismi aslinda prediyabet tani kriterlerini karsilamakta olup
bu hastalara prevention amaci ile metfromin kullanilip kullaniimamasi konusu netlesmemistir. Bu nedenle bazi otorler,
metformin kesilmesini 6nermemekte ve remisyonun metformin kullanimina bakilmadan tanimlanmasi gerektigini
bildirmektedirler. Bariatrik cerrahi sonrasinda, kilo kaybi disinda, kalici ve daha uzun sireli etkileri olan anatomik ve
fizyolojik degisiklikler ortaya ¢ikmakta olup bunlarin siireg Uzerine etkileri (inkretin etki, istah degisiklikleri vb.) net degildir.
Remisyona girmis olabilecek ama baska nedenlerle antidiyabetik tedavi (SGLT-2 inh, GLP-1 reseptér agonistleri) almaya
devam etmesi gerek hastalara nasil yaklasilacagi belli degildir. Farkh 6zelliklere sahip Tip 2 DM hastalarina farkh bir
yaklasimda bulunulmasi gerekip gerekmedigi ve nasil yaklasilacagi belli degildir. Cok dusiik kalorili diyetlerle yapilan
terapotik yaklasimlarin klinik pratikte uygulanabilirligi net degildir. Remisyona giren hastalarda glisemide koétilesme,
medikasyon ihtiyaci ve komplikasyon gelisimi ortaya ¢ikabilmekte olup bu hastalarin izlemi ve onlara yapilacak dneriler tam
olarak netlesmemistir. Diger bir sorun da hastalarin saglk sisteminde kayitlarinin, tanilarinin ve kodlanmalarinin nasil
olacaginin ¢ogu llkede belirlenmemis olmasidir.
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OBEZITE

Dr. OGUZHAN ERGIiCAN
Yiiregir Yalin Erez ASM, Adana

Obeziteden siliphelenmek icin inspeksiyon yeterli goriinmekle birlikte, her hastanin tani ve tip tayini icin klinik
uygulamalarda, boy ve kilo 6lciimiiyle beden kiitle indeksinin hesaplanmasi ve bel ¢cevresi ol¢limleri kullanilir.

e Obezite terminolojisinde geleneksel olarak jinoid (kadin, elma tipi) ve android(erkek, santral, armut tipi) obezite
tanimlamalari kullaniimaktadir.

e BKi, kilogram olarak viicut agirliginin, metre cinsinden boy uzunlugunun karesine béliinmesiyle hesaplanir (kg/m2).
BKi’ye gére obezite siniflamasi Tablo 1’de gosterilmistir

Tablo 1. Beden kiitle indeksine gore (kg/m2) obezite siniflamasi

P L —

Layif <18,5
Normal 18,5-24,9
Fazla Kilolu 25-29.,9
Oberzite =230

Evre 1 30-34,9
Evre 2 35-39.9
Evre 3 =240

Bel gevresi dlglimii:
e Beden kiitle indeksi obezitenin tanisi ve viicut yag dagihminin ortaya konmasi igin her zaman iyi bir gosterge olmayabilir.
e Ozellikle sporcu ve kas dokusu gelismis kisilerde yiiksek BKi degerleri olmasina ragmen yag dokusu artmamis olabilir.
« Ote yandan zayif, celimsiz gibi gdziiken ve BKi degerleri normal gibi gdziiken kisilerin visseral obeziteleri olabilir. Bu
kisiler metabolik ve kardiyovaskiler agidan riskli olmasina ragmen gozden kagabilir.

« Bu nedenlerle obezitenin tespiti icin tek basina BKi degerlerini degil, ayni zamanda bel ¢evresi élciimlerini de kullanmak
gereklidir.

Bel gevresi 6lciimi spina iliaka anterior siiperiordan gececek sekilde gobek hizasindan belin en ince yerinden yapilir.
Olgiim sirasinda hasta inspiryum yapmaz, iizerinde giysi olmaz, él¢iim yapilan bel etrafinda, mezura beli fazlaca
stkmadan, yere paralel olarak tutulur.
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Cevresi (cm)

Saglik Riski

Erkek: <94 Saglik Riski DUsUk
Kadin: <80

Erkek: 94-102 Saglik Riski YUksek
Kadin: 80-88

Erkek: >102
Kadin: >88 Saglik Riski Cok YUksek

Bununla birlikte BKi>35kg/m2 olan hastalar igin bel ¢evresinin tanisal katkisi ortadan kalkar.

Fizik muayene:
e Boy ve viicut agirhgi élciilerek BKi belirlenmesi
e Bel gevresi olgiimii
e Ayrintili sistemik fizik muayene
e Obeziteye neden olabilecek veya eslik eden hastaliklara ait bulgularin aranmasi (Cushing strialari, hirsutism,
akantosis nigrikans vb.)

Laboratuvar:

e Laboratuvar tetkikleri 8-12 saatlik aclik sonrasi vendz plazmadan yapilmalidir.
e Aclik kan sekeri 6lcim

e Total kolesterol, HDL, LDL kolesterol ve trigliserid

e ALT ve kreatinin 6lcim

e TSH o6lglimi

izlem:

e Hastanin yasam bigimi degisikliklerinin degerlendirilmesi i¢in 1. ayda kontrole gelmesi dnerilir. Hastanin bu siire
icerisinde basarili oldugu yonleri saptanir. Odaklanmasi gereken noktanin erken devrede kilo vermek tzerine
olmamasi, saglikli yasam bigiminin strdirilmesinin olmasi gerektigi vurgulanmalidir.

e ilk yil 3 ayda bir, sonraki yillarda 6 ayda bir takip yapiimaldir.

e Takipler genel muayene seklinde olmahdir.

e Laboratuvar tetkiklerinde ilk kontrolde normal olmayan tetkikleri tekrarlanarak degerlendirilmelidir.

Sevk Kriterleri:

e Morbid obezler

e Yiksek risk veya multipl risk faktorlerine sahip olan ve yasam tarzi degisiklikleri uygulanmasina ragmen yeterli kilo
kaybi saglanamayan obezler

e Obeziteye neden olabilecek hastaliklar (Cushing Send., PKOS vb.) veya genetik sendromlarin varligindan
stiphelenilen obezler

e Yeme bozuklugu veya obeziteye neden olabilecek psikolojik bozukluklari olan Hastalar
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Daha Once Diyabet Tanisi Almis Hastalar:

Tanih diyabetlilerin 3 ayda bir olmak Ulzere yilda 4 kez izlenmesi 6nerilir.
Anamnez: (Her izlemde)

e Diyabet ile ilgili semptomlar, laboratuvar sonuclari ve muayene bulgulari
e Daha 6nceki HbAlc degeri

e Yeme aliskanliklari, beslenme durumu, kilo 6ykusU

e Egzersiz detaylari

e Sigara ve alkol aliskanhgi, madde bagimliligi

Fizik Muayene (her izlemde)
e Boy, kilo ve bel gevresi dlglimleri
e Kan basinci
e Diyabetik ayak degerlendirmesi (PTO, diyabetik yara ve A. Dorsalis pedis,A.Tibialis Posterior kontrolii) (yilda bir kez)

Laboratuvar Testleri
e HbA1c (glisemik kontroll saglanmis hastada 6 ayda bir, saglanamamis hastada 3 ayda bir-her izlemde)
e Aclik kan glukoz (her izlemde)
e Tam idrar tetkiki (her izlemde)
e Lipid profili (yilda bir kez)
e Hemogram (yilda bir kez)
e Kreatinin ve eGFR (yilda bir)
e Aminotransferazlar (ALT ve AST, yilda bir kez)
e Elektrokardiyogram (EKG, yilda bir kez)
e Elektrolitler (gerekiyor ise)
e TSH (gerekiyor ise)

Konsiiltasyonlar:

e Diyabet egitimi: Diyabet hemsiresi ve diyetisyen (en az yilda bir kez, gerekiyorsa daha sik)

e GOz dibi muayenesi (ilk muayene normal ise 2 yilda bir, retinopati varliginda uzmanin dnerecegi siklikta)

e Mikroalblminiri arastirmasi acgisindan ilgili merkeze sevk (yilda bir kez)

e Dis ve diseti muayenesi (yilda bir kez, gerekiyorsa daha sik)

e Gerektiginde diger uzmanlik alanlarindan (néroloji, nefroloji, kardiyoloji, jinekoloji, psikiyatri vb.) konsiltasyon
istenmelidir.

Ek Oneriler:

e Hasta seker 6l¢tim cihazi kullaniyor ise 6lglim sonuglarinin laboratuvar sonuglari ile karsilastiriimasi
e Sigara iciyor ise sigara birakma danismanligi-sevk
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Glisemik Kontrol Hedefleri

Gebelikte
Glisemik Kontrol Hedefleri
HbAlc <%/ < %6,5 (tercihen <%6)
APG ve Ogun Oncesi PG 80-130 mg/dL 60-100 mg/dl
OFun Sonrasi 1.st PPG - <140 mg/dL**
(tercihen <120 mg/dl)
Ogun Sonrasi 2.st PPG <160 mg/dL <120 mg/dL

Lipid Hedefleri

e LDL-kol <100 mg/dL (primer kardiyovaskdler olay geciren diyabetlide <70 mg/dL)

e Trigliserid <150 mg/dL

e HDL-kol erkekte >40 mg/dL; kadinda >50 mg/dL

e Non-HDL-kol* <130 mg/dL (dusuk riskli hastalarda), <100 mg/dL (ytksek riskli hastalarda)

*Non-HDL-kol= Total kolesterol — HDL-kol

Kan Basinci Hedefleri
e Sistolik kan basinci <140 mmHg, diyastolik <90 mmHg
e Kardiyovaskiler riski diisiik olan, komplikasyonlari olmayan geng hastalarda daha distik kan basinci degerleri
hedeflenebilir.

Renal Koruma Hedefleri
e Normoalbuminuri (<30 mg/g veya <30 mg/g kreatinin) hedeflenir.
e Yasa bagli olarak e-GFR i¢in normal degerler hedeflenir.
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INSULIN DIRENCINDEN PREDIYABETE: TANI -TEDAVI

Prof. Dr. OKAN SEFA BAKINER

Baskent Universitesi, Adana Dr. Turgut Noyan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar, Adana

Prediyabet tani ve risk faktorleri

Prediyabet, glikoz seviyeleri diyabet sinirlarina ulasmayan ancak anormal karbonhidrat metabolizmasina sahip bireyler icin

kullanilan terimdir . Bu hasta po

pulasyonunda asikar diyabet gelisme oraninin bazi ¢alismalarda 70% ‘e ulagmasi,

prediyabetin engellenmesi ile diyabete bagli komplikasyonlarin da engellenecegi durumunu goézler 6niine sermistir .
Prediyabet ile iliskili klinik durumlar tablo 1’de 6zetlenmistir . Bitlin diinyada diyabet gibi prediyabet sikliginin da hizla arttigi
disindldiginde neden oldugu saglik sorunlari ve erken tani ile bu sorunlarin énlenebilmesi nedeni ile klinik 6nemi
artmaktadir. Tedavinin ana basamagini egzersiz ve medikal beslenme tedavisinin birlesiminden olusan yasam tarz
degisikligi olusturur. Yasam tarzi degisikligi ile tedavi yeterli sonu¢ alinamayan hastalarda farmakolojik tedavi seceneklerine

basvurulur.

Tablo 1. Prediyabetle iliskli Klinik

Durumlar®

Diyabete progresyon

Metabolik sendrom

Kardiyovaskiler hastalik risk artisi

Hipertansiyon

Obstriktif uyku apne sendromu

Mikrovaskiiler hastaliklar

Erektil disfonksiyon

Nonalkolik yagl karaciger hastaligi

ve steatohepatit

Bilissel disfonksiyon

Periodontal bozukluklar

Kanser

Prediyabet icin farkli kilavuzlarda fa
glukoz toleransi (BGT) ve A1C 5.7-6

rkli esik degerler olmakla birlikte genel olarak bozulmus aclik glukozu (BAG), bozulmus

.4% (39-47 mmol/mol) olmasi ile tanimlanir (tablo 2).

Tablo 2. Prediyabet Tani Kriterleri

APG

100-125 mg/dl (5.6-6.9 mmol/L)

OGTT.2.st plazma glukozu

140-199 mg/dl (7.8-11.0 mmol/L)

*

AlC

5.7-6.4% (39-47 mmol/mol)

Tip 2 diyabet tanisi almis hastalarin %10-20’si halihazirda komplikasyona sahip olmasindan yola gikarak prediyabetin sessiz
bir evre olmadigi aksine komplikasyonlarin basladigi evre oldugu kabul edilmektedir’. Prediyabetin diyabete déniis riski yillik
%5-10° olup ge¢ kalinmasi halinde olusacak makro ve mikrovaskiiler komplikasyonlar nedeniyle hastaligin yénetiminde hizli

ve etkin davranmak asikardir.
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Yasam tarzi degisikligi

Tip 2 diyabette instlin direnci ve bozulmus insiilin sekresyonu Uzerine genetik bilesenler disinda, cevresel ve davranissal
faktorlerinde etkisi bulunmaktadir. Bu sebeple diyabet agisindan riskli gruplarin tedavisinin ana asamasini yasam tarzi
degisikligi olusturur. Yasam tarzi degisikliginin temel bilesenleri tibbi beslenme tedavisi ve fiziksel aktivitedir. Diyet, kilo
kaybi ve egzersiz dahil yasam tarzindaki degisiklikler, BGT'nin asikar diyabete ilerlemesini yavaslatmaktadir. Diyabeti
Onleme Programi (DPP), Finlandiya Diyabeti Onleme Calismasi (DPS), Da Qing Diyabet Onleme Calismasi (Da Qing study)
diyabetin 6nlenmesinde yasam tarzi degisikliginin dnemini vurgulayan baslica 6énemli calismalardir. Diyabet riski, DPS ve
DPP sonuglarina gore 3. yil sonunda %58 oraninda azalmis olmakla birlikte, DPS’de 7. yilda %43, DPP’de ise 10.yilda %34,
15. Yilda %27 oraninda risk azalmasi saglanmistir. Bu ¢alismalarda yasam tarzi degisikligi ile tip 2 diyabet riskinin azalmasi
disinda ayrica kan basinci, lipid profili, inflamasyon gibi kardiyometabolik gostergelerin iyilestigi ve dolasiyla kardiyovaskdiler
hastaliklarla iliskili mortalite oraninin azaldig1 gésterilmistir.

Prediyabet Nonfarmakolojik Tedavide Onerileri

1-Medikal Beslenme Tedavisi

Beslenme onerileri ve dlizenlemesi gerek prediyabetin 6nlenmesi gerekse diyabet iliskili komplikasyonlarin engellemesinde
ana tedavi bilesenidir. Prediyabet riski tasiyan bireyler icin karbonhidrat, protein ve yagdan alinan kalorinin ideal dagilm
ylzdesi yoktur; bu nedenle, makrobesin dagilimi, mevcut yeme aliskanliklarinin, tercihlerinin ve metabolik hedeflerin
kisisellestirilmesine tizerine kurulmalidir. Tedavideki hedef ideal kiloya ulasmak ve bu durumu devam ettirmektir. Kilo kaybi
amaclaniyorsa giinluk kalori aliminda 500 kcal/gtin kisitlanmaya gidilmesi Onerilir. Diyabet gelisimini 6nlemeye yonelik
yapilan calismalarda, Akdeniz tipi, distk karbonhidrath veya az yagh beslenmenin, tiiketilen yiyecek ve iceceklerin toplamini
kapsayacak sekilde ifade edilen cesitli beslenme tiplerinin de prediyabetli hastalar icin uygun olabilecegi belirtilmistir.
Gozlemsel calismalar ayrica vejetaryen, bitki bazli (bazi hayvansal Grinleri icerebilir) ve Hipertansiyonu Durdurmak igin
Diyet Yaklasimlarinin (DASH) yeme aliskanliklarinin daha disik tip 2 DM gelistirme riski ile iliskili oldugunu gostermistir.

2-Egzersiz

Diyabet ve prediyabet tedavi planinin dnemli bir pargasini olusturan fiziksel aktivite ve egzersiz, hastanin 6zelliklerine ve
mevcut komplikasyonlarina gore sekillendirerek risk altindaki tim bireylere dnerilmektedir. Diizenli fiziksel aktivite insiilin
duyarhhgini artirip, riskli bireylerde tip 2 diyabet gelisimine engel olur- Prediyabetli bireylerde 150 dakika/hafta orta
yogunlukta fiziksel aktivite, rnegin tempolu yiriimenin tedavide etkili oldugu gosterilmistir. Egzersiz intervalleri arasinda
24 saatten fazla aralik birakilmamalidir. Kilo kaybi hedefi de varsa bu egzersizlerin glinlilk 45-60 dakikaya ¢ikarilmasi uygun
olacaktir.

Prediyabet Farmakolojik Tedavi

Yasam tarzi degisikliklerinin ana bilesenleri olan diyet ve egzersiz ile kilo kaybinin uzun vadede sirdirilmesinin zor
olabilecegi durumlarda gerekirse ek farmakoterapotik segeneklerden yararlanabilir. Diyabeti tedavisi icin kullanilan gesitli
farmakolojik ajanlar, diyabetin onlenmesi icin de kullaniimistir. Metformin, alfa-glukozidaz inhibitorleri, liraglutid,
tiazolidinedionlar ve insulinin prediyabetli kisilerde diyabet riskini azalttigi gosterilmistir.

Metformin, etkinligi kanitlanmis ilk ila¢ olup ve diyabetin dnlenmesi igin farmakolojik tedavi olarak uzun vadede giivenilir
oldugu gosterilmistir. DPP ¢alismasinda prediyabetli hastalarda diyabetin 6nlenmesinde Yasam tarzi degisikligine gére daha
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az etkili bulunmasina ragmen, DPP ve DPPOS 10 yillik takip periyodunda maliyet etkin olabilecegi bildirilmistir. DPP
calismasinda, metformin BKi >35 kg/m2 ve yasi <60 olan prediyabetli hastalarda yasam tarzi degisikligi kadar etkili
bulunmustur. GDM 6ykisi olan kadinlarda diyabet riskinde metformin Yasam tarzi degisikligi ile esdeger disls saglamistir
ve bu etkileri 10 yillik takip boyunca kalici olmustur.. Bu bilgiler 1siginda VKi>35 kg/m2 olanlarda, 60 yas altindaki bireylerde
ve GDM o6ykiisi olan kadinlar gibi riskli popilasyonlarda tedavide metformin énerilir. Metformin uzun dénem kullaniminin
B12 vitamini eksikligine neden olabilecegi unutulmamali ve bu hastalarda yilda bir kez B12 vitamini diizeyi 6lgllerek eksiklik
durumunda yerine koyma tedavisi uygulanmalidir. Prediyabette tedavi secenekleri tablo 3’de 6zetlenmistir.

Tablo 3. Farmakolojik Ajan Tercihi®
60 yas alti Metformin
VKi> 35 kg/m2 Metformin (1. Segenek)
Liraglutid
Orlistat
Gestasyonel dm 6ykisu olan Metformin
PCOS oykist olan Metformin
Pioglitazon
Non alkolik yaglh karaciger hastalig Pioglitazon
Ciddi insiilin direnci klinik bulgular Pioglitazon
Kardiyovaskiler hastalik veya riski Pioglitazon
inme 6ykiisi Pioglitazon
Metformine ragmen ilerleme olan Pioglitazon
60 yas lizeri Akarboz
Zayif veya normal VKi olan Akarboz

Unutmamak gerekir ki farmakolojik tedavi de ilaglarin etkinlik stiresi kullanim siresiile iliskilidir ve bu tedavilerin yan etkileri
hi¢ siiphesiz g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Prediyabet tedavisinde hasta ve hekim algisi tedaviye yon veren ve sonuglari etkileyen 6nemli parametrelerdir. Hekimin bu
konudaki farkindalig diyabetin 6nlenme konusundaki tedaviye yansimasi olmaktadir. Hastalara prediyabeti 6nleme veya
diyabeti geciktirme amaciyla mevcut olan kanita dayali tedavi segenekleri hakkinda spesifik bilgilerin verilmesi onlari
harekete gecmeye cesaretlendirebilmektedir. Bu bilgiler i1siginda hekim-hasta is birligi tedavinin basariya ulagsmasinda
onemli bir glctdr.
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HbA1c NE KADAR DUSUK O KADAR iYi Mi?

Prof. Dr. Ramazan Sari

Akdeniz Universitesi, Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Antalya

HbA1lc diyabet tani ve takibinde kullanilan 6nemli testlerden biridir. Amerika Birlesik Devletleri’nde tim laboratuvarlarin
kullandiklari HbAlc ©6lglim yontemlerinin “Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programi” (NGSP: National
Glycohemoglobin Standardization Program) tarafindan sertifikalandiriimasi ve altin standart olarak kabul edilen HPLC
(yuksek performansh likid kromatografi) yontemine gore kalibre edilmesi sart kosulmaktadir. Uluslararasi Klinik Kimyacilar
ve Laboratuvar Tibbi Federasyonu (IFCC: International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine), ADA,
Avrupa Diyabet Calismalari Dernegi (European Association for the Study of Diabetes: EASD) ve IDF’in olusturdugu
Uluslararasi Diyabet Uzmanlar Komitesi, diyabet tanisi icin HbAlc degerini %6.5 (48 mmol/mol) olarak belirlemistir. Diinya
Saghk Orgiitii, 2011 yilinda yayinladigi Konsiiltasyon Raporu’nda, giivenilir bir ydntemin kullanilmasi ve uluslararasi referans
degerlerine gore diizenli olarak standardize edilmesi sarti ile, HbAlc'nin tani testi olarak kullanilmasini 6nermistir.

HbA1c, aclik plazma glukoz ve oral glukoz tolerans testi ile karsilastirildiginda 6l¢iim 6ncesi aglk gerektirmemesi, glintin her
saatinde yapilabilmesi, glinden gline daha az degiskenlik gostermesi gibi avantajlara sahiptir. Buna karsin sensitivitesinin
daha diisiik olmasi, ortalama plazma glukoz diizeyleri ile korelasyonunun sinirli olmasi, ulasilabilir olmamasi, maliyetin daha
yiksek olmasi gibi dezavantajlari da bulunmaktadir.

Hemoglobinopatiler, hemolitik anemi, eritrosit yasam dongisini hizlandiran orak hiicreli anemi, gebelik ve postpartum
donem, glukoz-6- fosfat dehidrogenaz eksikligi, hemodiyaliz, yakin zamanda kanama olmasi veya kan transflizyonu
yapilmasi ya da eritropoetin tedavisi, HIV tedavisi gibi durumlarda HbA1lc dlgiimleri yaniltici olabilir.

HbA1c 6lgiimden dnceki t¢ aylik donemdeki ortalama plazma glukoz diizeyini yansitir. DCCT ¢alismasinda kullanilan “yiksek
performansli likid kromatografi (HPLC)” yontemine gére normal sinirlar %4.0-6.0 (20-42 mmol/mol) arasindadir. DCCT
calismasina gore standardize edilmis olan bu yontemde A1C’nin non-diyabetik st siniri (ortalama %5.9 + 2 standart sapma)
%6.0 (42 mmol/mol)’y1 asmamalidir. Bu ¢alismaya dayanarak normal bir kiside ortalama kan glukoz dlizeyinin 100 mg/dlI
oldugu ve bu degerin ortalama %5 (31 mmol/mol) civarinda A1C’ye karsilik geldigi varsayilmis ve %5’in Gzerindeki her %1’lik
A1C artisinin ortalama glukozu 35 mg/dl (yaklasik 2 mol/I) yiikseltecegi hesaplanmistir. Buna gére A1C %10 (86 mmol/mol)
olan bir hastanin son Ug aylik ortalama glukoz diizeyi tahmini olarak 100 + (5 x 35) = 275 mg/dl olmalidir. DCCT ¢alismasinin
ortalama glukozu, olmasi gerektiginden biraz daha yiiksek yansittigi sanilmaktadir. Son lg¢ aylik glukoz ortalamalarini
gercege daha yakin olarak belirlemek icin “HbA1c’den Tiretilen Ortalama Glukoz” (ADAG) ¢alismasi yapilmistir. 2008 yilinda
sonuglari agiklanan bu galismaya gore standardize edilmis 6lglimlerde HbAlc’'ye karsilik gelen tahmini ortalama glukoz
dlzeyleri, asagidaki regresyon formulu ile hesaplanabilmektedir (ADAG ortalama glukoz = 28.7 x HbAlc - 46.7).

HbA1c’'nin %50’si son bir ayda, %30’u 6l¢ciimden 6nceki ikinci ayda ve geri kalan %20’si 6lcimden 6nceki Uglincl ayda olusan
glisemik degisiklikleri yansitir. HbAlc normale yakin ise tokluk glisemisinin katkisi daha 6n plandayken HbAlc diizeyleri
arttik¢a aclik gliseminin katkisi daha ¢ok artar. HbAlc diizeyleri glin ici ve glinler arasi glisemik degiskenlik ve hipoglisemileri
yansitmayabilir. Tip 1 ve tip 2 diyabetlilerde yapilan ¢alismalar, 6zellikle mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisme riskinin
glisemik kontrol derecesi ile yakindan iliskili oldugunu gostermis olup HbAlc normale ne kadar yakin ise komplikasyon riski
o derece dusliktir.

Tip 1 diyabetli veya kontrolsiiz tip 2 diyabetli bireylerde ya da tedavi degisikligi yapildiginda HbAlc diizeyi ¢ ayda bir
lciilmelidir. Gebelik déneminde daha sik 6l¢iim yapilabilir. Ote yandan glisemik kontrolii iyi, tedavisi iyi diizenlenmis ve
uyumlu olan eriskin diyabetik hastalarda HbAlc alti ayda bir dlglebilir.
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Diyabetli bireylerde HbAlc hedef diizeylerinin ne olmasi gerektigi hastalara gore bireysellestirilmelidir. Hastalarin yasi,
diyabet siresi, hipoglisemi riski, kullandigi ilaglar, komplikasyon ve morbiditelerin yogunlugu, yasam beklentisi gibi faktorler
dikkate alinarak HbA1c icin hedef diizeyleri belirlenmelidir. Siki kan glukoz kontroli hastalarda hipoglisemi riskini artirabilir.

Tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarda, hipoglisemi riskini artiran 6zel bir durum yoksa yasam beklentisi yeteri kadar uzun ise,
mikrovaskuler komplikasyonlarin azaltilmasiigcin HbA1lc hedefinin £%7 (53 mmol/mol) olarak belirlenmesi tercih edilmelidir.
Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarda HbAlc hedefinin <%7 (53 mmol/mol) olmasi 6nerilmektedir. Hipoglisemi
semptomlarini hissetmeyen, hipoglisemi semptomlarini ifade edemeyen veya sik hipoglisemiye giren hastalar icin HbAlc
hedefleri <%7.5 (58 mmol/mol) gibi daha yuksek dlzeyler olabilir.

Hipoglisemi riski diistik olan genc hastalarda ve yeni tani alan uygun hastalarda HbA1c hedefi <%6.5 (48 mmol/mol) olabilir.
ileri yastaki kisilerde, diyabet siiresi uzun, 10 yillik yasam beklentisi diisiik, uzun siiredir kontrolsiiz diyabeti olan, hipoglisemi
riski yliksek olan, diyabete bagl ilerlemis komplikasyonlari olan ve eslik eden hastaliklari bulunan diyabetlilerde siki
metabolik kontrol 6nerilmez. Sonuglari 2007 ve 2008 yillarinda agiklanan ACCORD ve VADT calismalarinda, yasli ve diyabet
stresi 10 yilin Gzerinde olan diyabetik hastalarda siki metabolik kontroliin kardiyovaskiler olay riskini artirdigi ve risk
artisinin hipoglisemi ile iliskili oldugu gosterilmistir. Kardiyovaskiiler riski yliksek hastalarda, HbAlc'nin diistk tutulmasi ile
saglanacak yarar, hipoglisemi ve mortalite risklerini artirmamalidir.

HbA1lc hedeflerinin belirlenmesinde hastanin yasinin yaninda yasam beklentisi de dikkate alinmalidir. Yasam beklentisi >15
yil ve majoér komorbidite yoksa HbAlc <%7 (53 mmol/mol), yasam beklentisi 5-15 yil ve orta derecede komorbidite varsa
HbA1c <%7.5-8.0 (58-64 mmol/mol), yasam beklentisi 5 yil ve major komorbidite varsa HbAlc <%8.0-8.5 (64-69 mmol/ mol)
olarak hedeflenebilir. Yash diyabetli hastalarda, komplikasyonlar ve komorbid hastaliklar dikkate alindiginda, hipoglisemi
riski duslk ding hastalarda HbA1c hedefinin < %7.0-7.5 (53- 58 mmol/mol) olmasi; buna karsilik hipoglisemi ve diger riskleri
yuksek, bakima ihtiya¢ duyan hastalarda HbA1c'nin <%8.0-8.5 (64-69 mmol/mol) hedeflenmesi 6nerilmektedir.

Gebelik planlayan hastalarda gebelik 6ncesinde HbA1c <%6.0 (42 mmol/mol) hedeflenmeli, bu hedefe ulasilamiyorsa <%6.5
(48 mmol/mol) diizeyi mimkiin oldugunca saglanmalidir.

Sonug olarak; HbAlc diyabetik hastalarin takibinde kullanilan en 6nemli parametrelerden birisidir. Diyabetik hastalarda
hedef HbAlc diizeyi bireysellestiriimelidir. Daha siki glisemik kontrol hedeflerine ulasmak icin hipoglisemi riskini artirmamak
gerekir. Diyabetik hastalarin ¢ogunlugu i¢cin HbAlc hedefi <%7 olarak 6nerilmektedir. Yeni tani konmus olan ya da diyabet
suresi az olan hastalarda ve gebelerde hipoglisemi riski olusturmadan HbAlc dizeyi icin <%6.5 hedeflenmelidir. Yasam
beklentisi kisa olan, komorbid hastaliklari ve komplikasyonlari fazla olan, hipoglisemi riski yiiksek olan hastalarda HbAlc
hedefleri daha yuksek tutulabilir.
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DIYABET VE AGIZ DiS SAGLIGI

Prof. Dr. Serap Cetiner
Girne Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, Girne — K.K.T.C.

Saglikh bir yasam icin vicudun tiim organlarinin birbirleri ile uyumlu calismasi ve bunun icin de tim hicrelerin
beslenmesinin saglikli olmasi gerekmektedir. Bu da beslenmenin basladigi agiz iginin saglikh olmasi ile mimkindir.

Agiz ve dis saghgl, genel viicut saghgini direkt etkilediginden, sistemik rahatsizligi olan kisilerin agiz sagliklarina ¢ok daha
dikkat etmeleri gerekmektedir. Kontrolsiiz diyabet, kalp, bobrek ve géz gibi organlarin yani sira agiz-dis saghgini da olumsuz
yonde etkilemektedir. Periodontal hastaliklar ve diyabet arasindaki iliskiye bakildiginda, agiz ve dis sagligi diyabetli hastalar
icin buyldk 6nem arz etmektedir. Periodontal hastaliklarin ortadan kaldirilamadig siireglerde olusan enfeksiyonu yok etmek
zorlasir. ilerleyen siireclerde ketoasidoz ve sepsise kadar gidebilecek siireclerin &nii agilmis olur. Bu tiir hastalarda olusan
agriile beraber agizda koti koku meydana gelebilir. Olusabilecek dis kayiplari ile birlikte ¢cignemede giicliik, gastrointestinal
rahatsizlar gelisebilir Hastada diyabet olusmasiyla beraber hastaligin kontrol altina alinmadigi durumlarda ise gingivitis ve
dis eti hastaligi daha ylksek oranda nikseder.

Cocuklarda yetersiz dis fircalama aliskanligi ve kotl agiz hijyeni yani sira, diyabetli hastalarda kot metabolik kontrol;
periodontal hastalik ve dis ¢lrGgi riskini artirmaktadir. Diyabetin diger komplikasyonlarinda oldugu gibi agiz problemlerini
Onleyebilmek icin de iyi metabolik kontroliin dnemi hasta ve aileye anlatilmalidir. Belli aralarla dis ve diseti muayenesine
diyabetli hastalarin rutin takiplerinde mutlaka yer verilmeli, hasta ve aileler bu konuda egitilmelidir.




&S AHer 4 Dogu Akdeniz
vl “uz=- Diyabet Akademisi

3 ARALIK 2022, CUMARTESI
Cukurova Universitesi Mithat Ozsan Amfisi / ADANA

DIABETTE LABORATUVAR VERILERI
Dog. Dr. Zafer Yonden

Cukurova Universitesi Tibbi Biyokimya Béliimii, Adana

Tip 2 Diyabetin tedavisinde, 6zellikle uzun dénem morbiditenin 6énlenmesinde, laboratuvar degerleri 1siginda
beslenme diizenlemeleri yapmak cok dnemli hale gelmistir. Her gecen glin daha yaygin bir halk sagligi problemi déniisen
hatali beslenme, diyabetin hem sikliginin artmasina hem de komplikasyonlarinin daha erken yaslarda ve daha siddetli bir
sekilde seyretmesine neden olmaktadir. AKS, HbA1c, insiilin, HDL, Trigliserit, Kreatinin, Urik Asit, ALT ve GGT gibi rutin kan
parametrelerinin genel metabolik sliregler hakkinda nasil bilgiler verdigini farkh bir perspektifle okumalar yapalar kullanmak
ve bu verilerle kisilere 6zel diabetik yasam stili degisiklikleri yapmak hekimlik pratiginde klinik uygulamalara ¢ok degerli
katkilar saglayacaktir. Diyabette laboratuvar parametreleri sadece tanida degil tedavinin hem izlenmesinde ve daha etkin
hale gelmesinde kullanilmali ve beslenmeyle iliskisi ortaya konarak yasam stili modifikasyonlarini bireysel ve bilimsel hale
getirilmelidir. Klinik biyokimya perspektifiyle, drnek vakalar tGzerinden, 6zellikle aile hekimligi klinik uygulamalarina yeni bir
bakis bu sunumda ortaya koyulacaktir.
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SKLERODERMA TANISI iLE KARISTIRILAN SIRA DISI BiR DiYABET OLGUSU:
KAZANILMIS JENERALIZE LiPODISTROFi

Dr. Reyhan Sevil Soysal, Uzm. Dr. Fulya Odabas, Do¢. Dr. Gamze Akkus, Prof. Dr. Murat Sert

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari

25 yas kadin hasta endokrinoloji poliklinigine glinde 4 kez insiilin uygulamasina ragmen evde kan sekeri 6lglimlerinin yliksek
olmasi nedeniyle basvurdu.

Hasta 13 yasindayken biylme-gelisme geriligi, meme gelisiminin olmamasi, polidipsi ve polilri nedeniyle gocuk
endokrinoloji béliimiine basvurmus. Yapilan muayenede mikrognatisi ve gelisme geriligi oldugu degerlendirilen hastanin
tetkiklerinde HbA1c: 6,02, aclik kan sekeri 84, insilin 250 olmasi Gzerine farkli bir merkezde anne-babadan ve hastadan acghk
kan glukozu, insilin ve c- peptit tetkikleri yenilenmis. Sonuglara gére hastaya inslin direnci tanisi ile metformin 2*850 mg
baslanmis ve cocuk endokrinoloji boliminin takibine alinmis. 2015 yilinda ellerde sekil bozuklugu, sklerodaktili, reynaud
fenomeni ve maske yiiz goériinimi olup romatolojiye yonlendirilmis; sinirli kutan6z skleroderma tanisi ile takip ve tedaviye
baslanmis. Hastaya nifedipin, metotreksat, folik asit ve asetilsalisilik asit tedavisi baslanmis ancak gastrointestinal yan etkiler
nedeniyle metotreksat kesilerek hidroksiklorokin tedavisi verilmis. Yaklasik 2 ay bu tedavileri kullandiktan sonra yarar
gormedigini belirten hasta romatolojik tedavilerine ve takibine devam etmemis. 2017 yilinda HbAlc 11 olmasi Uzerine
glinde 4 kez uygulanacak sekilde bazal-bolus insilin tedavisi baslanmis olup yliksek dozlarda kullanmis (bazal insiilin glinde
1 kez 52 Unite, bolus insilin glinde 3 kez 42 (nite). 5 yildir insilin kullanan hastanin yiksek insilin dozlarina ragmen kan
sekeri regiilasyonu saglanamamasi ve kilo kaybi olmasi nedeniyle endokrinoloji klinigimize yatisi yapild.

Ozgecmisinde 2013 yilinda biiyiime gelisme geriligi saptanmis olup genetik analizde normal karyotip (46,XX) saptanmist
(Tablo 1). 2013 yilinda insilin direnci, 2015 yilinda sinirli skleroderma tanilari mevcuttu. 2017 yilinda diyabet tanisi alan
hastanin MODY acisindan genetik incelemesi yapilmis olup klinik olarak anlamli varyant tespit edilmemisti (Resim 1).
Hastaya giinde 4 kez uygulanan bazal-bolus insiilin tedavisi ile birlikte pioglitazon tedavisi de baslanmis ancak gebelik
nedeniyle pioglitazon tedavisi kesilmisti. Hastanin bir kez gebelik 6ykist olup 22. haftada intrauterin OlG fetis ile
sonlanmisti. Skleroderma igin incelenen otoantikorlar negatif saptanmisti.

Tablo 1. Hastanin gegmisteki laboratuvar tetkikleri

2013 2017 2019
HbAlc % 6,02 HbAlc % 11 HbAlc % 10,4
C-Peptit 6,16 ng/ml C-Peptit 3,63 ng/ml C-Peptit -
Glukoz (aglik) 73 mg/dl Glukoz (aglik) 189 mg/dl Glukoz (aglik) 224 mg/dI
Karyotip Analizi 46, XX (sayisal ve vyapisal kromozom anomalisi
saptanmamistir)

Tablo 2. Romatolojik Tetkikler

ANA Negatif
Anti-dsDNA Negatif
Anti-Scl-70 5 u/ml (negatif)
Anti-Sm Negatif

Anti-SSA 5,14 U/ml (negatif)
Anti-SSB 0,72 U/ml (negatif)
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Soygecmisinde anne babasi arasinda akrabalik bulunmuyordu. Annesinde hipertansiyon tanisi mevcut olup babasinda
tanili hastalik yoktu. Anneanne, teyze ve dayisinda 50-55 yaslarinda tani konulan tip 2 Diyabetes Mellitus tanilari mevcuttu.
2013 yilinda anne ve babasinda yapilan tetkiklerde c-peptit ve insilin diizeyleri normal bulunmustu.

Tip2
DM

Sekil 1. Aile pedigrisi

Tipl Tip 2
DML DM

/

Aliskanliklari sorgulandi, sigara ve alkol kullanimi yoktu.
2012 yilinda over kisti ve 2021 yilinda nefrolitiazis nedeniyle laparoskopik operasyon oykiileri mevcuttu.

Kullandigi ilaglar: insiilin Glarjin 1*60 {inite/sc, insiilin Lispro 3*50 iinite/sc

7

Hastanin fizik muayenesinde 6zellikle ylizde, kollarda ve bacaklarda belirgin yag doku kaybi ile birlikte sklerotik ‘maske yiiz
gorinimi mevcuttu. Ciltte ilk tanidan itibaren oldugu belirtilen, 6zellikle kollarda ve bacaklarda belirgin hiperpigmente
alanlar gorildi. Boyu 150 cm, viicut agirhg 35 kg olup viicut kitle indeksi 15,5 olarak hesaplandi.

a. Hastanin 14 yasindaki gértiinimu b. Hastanin glincel gérinimi
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WBC 8800 Ca 10,2 mg/dl Glukoz 279 mg/dl

HGB 11,5 g/dl iyonize Ca 1,1 mmol/I HbA1c % 10,1

HCT % 35,1 Urik Asit 4,3 mg/dl C-peptit 5,6 ng/ml

MCV 85,5 fl Total Protein 87,3 g/l TSH 1,32 M/l

MCHC 31,7 g/dl Albumin 45,87 g/l PTH 7 mg/ml

PLT 259.000 Total Bilirubin 0,34 mg/dI Ferritin 19,4 ng/ml

AST/ALT 72/66 U/L FSH/LH 5,6/3,8 mIU/ml Vitamin B12 242 pg/ml

BUN 10,5 mg/dl Trigliserit 313 mg/dI 25-OH Vit.D3 12,2 ng/ml

KREATININ 0,46 mg/dI Total Kolesterol 200 mg/dl idrarda Protein | Negatif

Na 136 mmol/I HDL kolesterol 35 mg/dl idrarda Glukoz | 4+

K 4,1 mmol/I LDL Kolesterol 102,4 mg/dI

HbsAg 0,24.COI | Anti-HCV 0,06 COI (negatif) it ?r;(;;;%
(negatif)

Hastaya klinik takibi siresince kan sekeri takibi yapilarak bazal-bolus instilin tedavi dozlari diizenlendi. Pioglitazon 15 mg ve
fenofibrat tedavisi baslandi. 2000 kcal diyet diizenlendi.

Skleroderma tanisi ile daha 6nce romatolojide takip edilmis olan hastaya HRCT ve EKO yapildi. HRCT sonucunda bilateral
akciger parankimi dogal olarak degerlendirildi (Sekil 2). EKO bulgularinda sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ve
interventrikller septum hipertrofisi mevcut olup ejeksiyon fraksiyonu % 70, PAB 25 mmhg olarak saptandi. Skleroderma
icin yeniden calisilan romatolojik otoantikorlar negatifti. Hastadan insilin antikoru diizeyi de gonderilmis olup sonug
beklenmektedir.
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Sekil 2. HRCT Kesitleri

Batin ultrasonografisinde ise karaciger boyutu 15,3 cm, parankim homojen, ekojenitesi grade 2 hepatosteatoz lehine diffiz
artmisti. Parankim icerisinde yer kaplayan lezyon izlenmedi. Safra kesesi limeni ve duvar kalinligi, dalak boyut ve parankimi
normaldi. Bilateral bobrekler normal boyutta, toplayici sistemi ve parankim ekojenitesi dogal olup pelvik yapilar yogun gaz
nedeni ile net degerlendirilemedi.

Romatoloji tarafindan yeniden degerlendirilen, tirnak yatag kapilleroskopik incelemesi de yapilan hastada skleroderma
tanisi dislandi. 2013 yilindan bu yana viicudunda alt ve (st ekstremitelerde daha yaygin olmak {izere hiperpigmente cilt
dokintileri olmasi nedeniyle hastaya cilt biyopsisi yapildi. Cilt biyopsisinden hazirlanan histolojik kesitlerin mikroskobik
incelemesinde epidermiste hafif ortokeratoz, dermiste perivaskiler, perifolikiiler hafif mononikleer iltihabi hiicre
infiltrasyonu gorildi, orneklerde cilt alt1 yag doku izlenmedi.

Lipodistrofiler, subkutandz kompartmanda yag doku kaybi ve insiilin direnci ile iliskili cesitli metabolik anormallikler ile
karakterize heterojen bir grup hastaliktir (1). Viicuttaki yag doku kaybi genetik, otoimmiin nedenlere veya ilaglara bagl
olarak meydana gelebilmektedir (2).

Lipodistrofi, yag doku eksikliginin dagihmina goére jeneralize, parsiyel veya lokalize olarak ayrilirken etiyolojiye gore
genetik veya edinsel olarak siniflandirilir. Buna gére konjenital jeneralize lipodistrofi (CGL), ailesel parsiyel lipodistrofi
(FPLD), edinsel jeneralize lipodistrofi (AGL) ve edinsel parsiyel lipodistrofi (APL) olarak 4 ana kategoriye ayrilmaktadir. Ek
alt tipler arasinda progeroid bozukluklar, otoinflamatuar bozukluklar ve diger bazi sendromlar bulunmaktadir.

Lipodistrofi sendromlari son derece nadir gorilen bozukluklardir. HIV iliskili lipodistrofi hari¢ diinya ¢apinda, agirlikli olarak
parsiyel lipodistrofi olmak tizere, lipodistrofi prevalansinin milyonda 3,07 oldugu saptanmistir (3). Ozellikle uygun tedavi ve
diyet uygulamalarina karsin > 2 tinite/kg insilin ihtiyaci olan ya da trigliserit ytiksekligi devam eden (> 500 mg/dl) hastalarin
ayirici tanisinda lipodistrofi sendromlari diisiintlmelidir (4).

Lipodistrofideki yag dokusunun eksikliginde ya da yoklugunda lipidler; kas, karaciger ve diger vicut bolgelerinde
birikmektedir. Bu durum insilin direnci, diyabet, polikistik over sendromu, akantozis nigrikans, non-alkolik hepatosteatoz
ve hipertrigliseridemi gibi metabolik komplikasyonlara neden olmaktadir. Mortalite nedenleri arasinda da kardiyovaskdiler
hastaliklar, pankreatit, sepsis, karaciger ve bobrek yetmezligi bulunmaktadir (5). Lokalize formlarda yag dokuda 6nemli
diizeyde kayip olmadigindan metabolik komplikasyonlara neden olmaz. Parsiyel veya jeneralize lipodistrofiler ise degisen
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oranlarda metabolik komplikasyonlara neden olabilmektedir (2). Jeneralize lipodistrofi olarak degerlendirdigimiz
hastamizda da hepatosteatoz ve diyabet tanilari mevcuttu.

Bir lipodistrofi bozuklugunun taninmasi viicut kompozisyonu ve metabolik durumdaki belirgin bir farklihgi ortaya ¢ikaran
detayli bir 6ykiye ve fizik muayeneye dayanmaktadir. Nadir goériilmesi ve heterojenitesi nedeniyle lipodistrofi bozukluklari
sikhikla taninmayabilmekte veya yanlis tani konulabilmektedir. Bizim hastamiz da uzun siire skleroderma 6n tanisi ile tetkik
edilmisti. Ancak yapilan ileri incelemeler, hastada gelisen metabolik komplikasyonlar ve ciltte yag doku kaybi nedeniyle
olusan goriinim lipodistrofi tanisini akla getirmisti.

Edinsel jeneralize lipodistrofi ilk olarak 1946 yilinda tanimlanmis olup Lawrence Sendromu olarak da bilinmektedir.
Edinsel jeneralize lipodistrofi veya Lawrence Sendromu, normal yag dagilimi ile dogan bireylerde kademeli olarak meydana
gelen subkutanoz yag doku kaybi ile karakterizedir. Yag dokudaki kayip tipik olarak ¢ocuklukta veya addlesan donemde
baslamakla birlikte nadiren 30 yasindan sonra da baslayabilmektedir (6). Kadinlarda erkeklerden 3 kat daha fazla
gorilmektedir. Jivenil romatoid artrit, otoimmiin hepatit, Hashimoto tiroiditi, tip 1 diyabet, pernisy6z anemi ve vitiligo gibi
otoimmiin bozuklarla iliskili olabildigi bilinmektedir. AGL hastalarinda ¢esitli otoantikorlar da pozitif saptanabilmektedir (7).
Bazi bireylerde insilin direncine ek olarak tip 1 diyabetes mellitus gelisebilmekte olup otoantikorlarin 6l¢imi taniyi
netlestirebilmektedir (8). Klasik kompleman yolaginin aktivasyonu ve diisik kompleman C4 seviyeleri de edinsel jeneralize
lipodistrofili hastalarda adiposit hasari, diisik leptin ve adiponektin seviyeleri ile iliskili bulunmustur (5, 9). Bizim hastamizin
oykistinden de yag dokudaki kaybin adélesan donemde basladigi anlasiilmaktaydi. Hasta insiilin direnci nedeniyle uzun siire
takip ve tedavi edilmisti. ilerleyen dénemde ise asikar diyabet nedeniyle insiilin ihtiyaci meydana gelmisti. Hastamizda ANA,
anti-ds DNA, anti-sentromer, anti-SCL 70, anti-endomisyum, anti-doku transglutaminaz tetkikleri negatif saptanmisti.

Lipodistrofi, progresif ve hayati tehdit eden bir hastalik olup etkin tek bir tedavisi yoktur. Yag dokusunu yeniden
olusturmak da mumkiin degildir. Metabolik komorbiditeler, hastaligin kisa ve uzun vadeli komplikasyonlarinin kontrol
edilebilmesi icin tedavi edilmelidir. Bu amacla hastalara dengeli makro besin bilesimine sahip diyet uygulanmalidir. Diyabet
kontroliinii ve hiperlipidemiyi kotililestirmesi, hepatik steatozu hizlandirmasi riskleri nedeniyle asiri beslemeden
kacinilmalidir. insiilin direnci ve diyabeti olan hastalar oral antidiyabetik ilaglar, insiilin gibi konvansiyonel ajanlar ile tedavi
edilmelidir (10). insiilin, genellikle tedavinin temelini olusturur. Ayrica ciddi insiilin direnci nedeniyle cogu hastada yiiksek
inslilin dozlarina ihtiya¢ duyulur. Tiazolidindion grubu ilaglardan olan pioglitazon, bu hastalarda insiilin direnci,
hipertrigliseridemi, polikistik over sendromu ve non-alkolik hepatik steatoz Uzerinde olumlu etkilere sahiptir (11).
Hipertrigliseridemi tedavisinde fenofibratlar ve balik yagi kullanimi énerilir. Asiri dlistik serum leptin seviyeleriile karakterize
jeneralize lipodistrofilerde rekombinant insan leptin tedavisi (merteleptin) de bir tedavi secenegidir (12, 13). Etiyolojide
otoimmdiinite de bulunmakta olup tedavide steroid kullanimi arastiriimistir. Ancak steroid tedavisinin 6zellikle eslik eden
pannikdlit iliskili siddetli lokal inflamasyon ve agri olmasi gibi durumlar disinda etkinligi sinirhdir (7).

Hastamizda subkutan yag doku kaybi, diyabet, hipertrigliseridemi, hepatomegali ve hepatosteatoz tanilari mevcut olup
jeneralize lipodistrofi tanisi ile genetik sebepler agisindan arastiriimak tzere Tibbi Genetik bolimine konsilte edildi.
Genetik analiz planlandi. Genetik analizi heniiz sonuglanmayan hastanin hipertrigliseridemi, hepatosteatoz ve diyabet igin
takip ve tedavisine devam edilmektedir.
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NADIR BiR OBEZITE NEDENi; BARDET-BIEDL SENDROMU

Giilay Simsek Bagir
Baskent Universitesi Tip Fakultesi, Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Arastirma Merkezi,

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Adana

AMAGC

Bardet-Biedl sendromu (BBS), retinal distrofi, polidaktili, sismanlik, hipogonadizm, mental retardasyon ve bobrek
anomalileri ile karakterize, otozomal resesif gecis gosteren genetik sismanlik sendromlarindan birisidir. Retinal distrofi
vakalarin yaklasik %90’inda goriilir ve retinitis pigmentosa, retinal distrofinin bir alt tipidir. Sendromda en 6nemli mortalite
nedenlerinden biri polikistik bobrekler iken en 6nemli morbidite nedenleri obezite, Tip 2 diabetes mellitus, hipertansiyon
ve hiperkolesterolemidir. Biz burada klinkte nadir rastlanilan bir BBS olgusunu sunmayi amagladik.

oLGuU

23 yasinda erkek hasta, kan sekeri yiiksekligi nedeni ile endokrin poliklinigimize basvurdu. Oykiide; hastanin 6 yasinda
prediyabet tanisi aldigi, yaklasik 8 yildir da diyabet tanisi oldugu 6grenildi. Retinitis pigmentosa nedeni ile gdz bélimiinde
takipli olan olgunun her iki ayak parmaklarinda polidaktili nedeni ile ampUitasyon 6ykisi mevcuttu. Anne baba arasinda
akraba evliligi yoktu. Hastanin 4 yasinda ylriimeye basladigl, ge¢ konustugu 6grenildi. Hafif mental retardasyonu olan
olguda erektil disfonksiyon sikayeti mevcuttu. Fizik muayenede boy: 180 cm, kilo: 105 kg, tansiyon arteryel: 130/80 mmHg
olarak olcildi ve sistemik bulgular dogaldi. Laboratuvar incelemesinde AKS: 332 mg/dL (70-99), Hemoglobin Alc: % 12.8,
TSH: 1.31 mIU/L, FSH: 3.89 IU/L (0.9-11.9), LH: 3.61 IU/L (0.5-12.0), Total Testosteron 3.09 mcg/L (2.4-8.7), HDL-Kolesterol:
22.6 mg/dL, LDL-Kolesterol: 71.4 mg/dL, Trigliserid: 654 mg/dL, 1 mg deksametazon supresyon testi sonrasi kortizol: 1.1
mcg/dl (3.7-19.4), C-Peptid: 5.31 mcg/L, Anti GAD (Glutamik Asit Dekarboksilaz) antikoru negatifdi. Uriner Sistem USG’de
her iki bobrekte gradel parankimal heterojenite artisi ve konturda lobulasyonlar, hafif hidronefroz izlendi. Obezite, b6brek
anomalisi, her iki ayakta mevcut olan polidaktili varligi, tip 2 diabetes mellitus ve retinitis pigmentosa tanilari olmasi nedeni
ile olguya Bardet- Biedl sendromu tanisi konmustur. Genetik ¢alisma ailenin istememesi nedeni ile yapilamadi. Hiperglisemi
nedeni ile hospitalize edilip kan sekeri regiile edilen hastamizin son poliklinik kontroliinde, Hemoglobin Alc: %6,2 idi ve
mikroalbumindrisi (178 mg/glin) mevcuttu.

SONUC

Bardet-Biedl sendromu obezitesi olan olgularda nadir de olsa 6zellikle gorme bozuklugu, 6grenme gligligli, polidaktili,
bobrek anomalileri ve hipogonadizm gibi bulgularda de eslik ediyorsa akla gelmelidir. Tani konulduktan sonra mortaliteden
sorumlu 6nemli bir neden oldugu icin bobrek fonksiyonlari yakindan takip edilmeli, eslik eden obezite, diyabet ve
hipertansiyon agisindan da yakin takip ve tedavisi yapiimalidir.
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NADIR DIYABET NEDENLERINDEN LiPODISTROFi OLGUSU

Cagri Celik, Mehmet Siile, ilkcan Cer¢i Kogar, Ramazan Gen

Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali, Mersin
GIRIS
Lipodistrofiler, nadir gorilen hastalik grubudur. Herhangi bir katabolik durum veya beslenme noksanhgl olmaksizin yag
dokusu kaybi ve yagin uygun alanlarda depolanmadigi hastaliklardir. Yag kas ve karacigerde depolanmakta ve agir insiilin

direnci yaratmaktadir ve bunun metabolik komplikasyonlari ile iliskilidir. Klinik bulgular arasinda hepatosteatoz , erken
baslangicli diyabetes mellitus , hipertrigliseridemi, pankreatit , karaciger sirozu sayilabilir.

Kalitsal ve edinilmis formlari olup yag dokusu kaybi derecesine gore jeneralize ya da parsiyel olarak adlandirilmaktadir.
Hastaligin 4 alt tipi vardir. Konjenital formlari konjenital jeneralize lipodistrofi ve ailesel parsiyel lipodistrofi; kazanilmis
formlari da kazanilmis jeneralize ve kazanilmis parsiyel lipodistrofi olarak adlandiriimistir. Populasyonda jeneralize
lipodistrofi prevalansi milyonda 0.96, parsiyel lipodistrofi prevalansi milyonda 1.67 dir.

OoLGU

29 yas kadin hasta, ev hanimi. Gebelik sirasinda tespit edilen kan seker yiksekligi ile endokrinoloji polikinligine basvurmus.
5 yildir tip 2 dm hastasi, gebelik sirasinda tespit edilmis. Halsizlik, her 2 alt ekstremite de gligstizlik sikayeti varmis. Ellerde
ve ayaklarda uyusmasi da oluyormus. Boyun ve ense bolgesinde sislik varmis ergenlik doneminden sonra baslamis ancak
hasta herhangi bir saglik kurulusuna bu sikdyet ile basvurmamis. Yapilan fizik muayenesinde boy: 165 cm kg:61,5
vki:22,6 kg/m? . Ekstremiteler lipoatrofik , kaslarda belirginlesme , boyun-ense ve batin bélgesinde yaygin sislik , hafif
kasektik goriinim , batinda distansiyon mevcuttu. Hastanin karin siskinligi ve anormal kas kitlesi gorliniimi nedeni ile
lipodistrofiden stphelenildi. Gonderilen genetik tetkik sonucu LMNA geninde heterozigot mutasyon tespit edildi.
Lipodistrofi familial partial tip 2 olarak olarak kabul edildi . Karin siskinligi nedeni ile yapilan abdominopelvik usg: kc
konturleri normal. kc kése acilari normal . kc parankim ekojenitesi  hafif derecede diffliz artmistir. kraniokaudal aksi
145mm ol¢lilmistiir . Hastanin mevcut tedavisine pioglitazon eklendi. G6z tutulumu agisindan degerlenmesinde goz
hastaliklari tarafindan patoloji saptanmadi. Norolojik tutulum agisindan noroloji konsultasyonu istendi nérolojik hadise
disinidlmedi. Kardiyolojik muayenesinde sinlis tasikardisi goriilmesi nedeniyle ile metoprolol 25 mg baslandi.
Gastroenteroloji muayenesi sonrasi gastroenteroloji tarafindan diyet ve egzersiz disinda ek dneri olmadi. Mevcut tedavisi
insllin levemir 1x20 G , insilin aspart 2x10 U vildagliptin 50 mg + metformin 1000 mg 2x1, fenofibrat 267 mg 1x1,
pioglitazon 30 mg 1x1 , progesteron 1x2 mg , metoprolol 1x25 mg olarak devam eden hastanin glincel laboratuar degerleri
c- peptit :4,03 ng/ml ( n) aglik kan glukozu (acil) - 235 mg/dl , urik asit (acil) — 2,23 mg/dI, ast (acil) — 15,7 u/l (< 32), alt
(acil) — 18,6 u/l (< 55), hgb (acil) - 12,2 g/dl, ako (albimin/kreatinin orani) — 95,8 mg/g , glikolize hemoglobin (hb alc),
hplc yontemi ile — 8,8 %, Idl kolesterol —91,9 mg/dl , trigliserid - 127 mg/dl , hdl kolesterol — 53,7 mg/dl olarak gérildu.

TARTISMA

Lipodistrofiler oldukga nadir goriilen hastaliklardir. Ozellikle parsiyel tipleri jeneralize tiplerine gére daha sik gériiliiyor olup
atlanabilmektedir. Lipodistrofi vakalarinda, Tip 2 Diabetes Mellitus tedavisinde kullanilan tiozalidinedionlarin metabolik
fonksiyonlari dizelttigi ve subkutan yag dokuyu artirdigini gosteren calismalar bulunmaktadir. Bu olguda ozellikle
vurgulamak istedigimiz, erken yaslarda baslayan diyabeti olan, obezitesi olmadan ciddi insilin direnci bulgulari (akantozis
nigrikans), hepatosteatozu, hipertrigliseridemi olan vakalarda nadir gorillyor olsa da lipodistrofiler mutlaka akla gelmelidir.
Anamnez ve fizik muayene bulgulari ile lipodistrofi olabilecegini diislindigiimiiz olgularda serum leptin diizeyi 6l¢glimii
ve/veya genetik analiz yapilmasi gerekmektedir. Hastamizda da tespit edilen LMNA varyantlari olan lipodistrofiler ,
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digerlerine gore daha yliksek bir genel kardiyak olay prevalansina sahip oldugunu ve LMNA varyantlari olan hastalarda
aritmi olma olasiligi anlaml olarak daha yiksek oldugunu , atriyal fibrilasyon veya carpinti icin daha yiksek risk altinda
gdsteren calismalar mevcuttur. Bu nedenle hastamiz kardiyak acidan yakin takip edilecektir. insiilin duyarliigini arttirmak
icin bu hasta populasyonunda pioglitazonun metformine gére daha etkili oldugu gosterilmistir. Metreleptin, rekombinant
insan leptinidir ve fda onayli tek replasman tedavisidir.

KAYNAKLAR
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TANISI GECiIKMi$ MULTIPLE SKLEROZLU BiR LADA VAKASI

Reyhan Ezgi Unver, Mehmet Siile, ilkcan Cer¢i Kogar
Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali
GIRIS
Diabetes mellitus terimi, hiperglisemi ile karakterize anormal karbonhidrat metabolizmasi hastaliklarini tanimlar (1) Diyabet
tipleri tani aninda ve klinik izlem sirasinda oldukga farkh 6zellikler gosterdiginden siniflandirma sirasinda dikkatli bir
inceleme gerekir. Tip 1 ve Tip 2 Diabetes Mellitus tanimlamalari disinda latent otoimmiin Diabetes Mellitus (LADA) ve

maturity onset diabetes of young (MODY) diyabet formlari da vardir. Alt tiplerin belirlenmesi hastanin mortalite ve
morbiditesini etkilemesi agisindan 6nemlidir.

OoLGU

46 yasinda kadin hasta acil servise nefes darligi ve bulanti —kusma sikayetleri ile basvurmus.Basvuru aninda aglik kan sekeri
343 mg/dl, vendz kan gazinda pH 7,02 HCO3 7,2 mEq/I saptanmus. idrar incelemesinde Glukoz ++++, Keton ++++ bulunmus.
Hastaya diyabetik ketoasidoz tanisiyla yogun bakim Unitesinde insulin inflizyonu ve iv sivi tedavisi baslanmis.Hastanin acile
basvurusundan yaklasik 22 saat sonra vendz kan gazinda asidozu olmamasi lzerine ,endokrin servise orali agilarak devir
edilmis.idrar tahlilinde keton +++ pozitifligi 48 saat devam etti. Hastanin anamnezinde 34 yasinda DM tanisi,1 yil &ncesinde
MS tanisi konuldugu ve tedavi goérdigi 6grenildi. 1 haftadir istahsizlik nedeniyle insilinlerini (I.GLARJIN 300 ve i.ASPART )
birakan hasta oral antidiyabetik tedavilerine(DDP4+METFORMIN ve SGLT 2) devam etmis.Hastanin daha dncesinde iki
defa daha DKA tanisi ile yatis dykiisii mevcuttu,Laboratuvar degerlendirmesinde ; HbA1C diizeyi 10,9, C-PEPTIT diizeyi -
0,16 ng/mL (1.1-4.4) dusuk olarak saptandi. Hastanin Anti GAD 155 U/ml (0.-10 ) pozitif saptandi.Ancak Adacik hiicre
antikoru galisilamadi. Bununla beraber TFT normal olmasina ragmen, Anti TPO pozitif olarak saptandi. Tiroid USG tiroidit ile
uyumluydu.Hasta otoimmdiin tiroidit agisindan yillik takibe alindi. Hastanin almis oldugu oral antidiyabetikler
kesildi.Hastanin insiilinleri aksam 50 {nite insiilin glarjin 300 ve insilin aspart sabah 24 &glen 22 aksam 22 olarak
diizenlendi.Takibinde hastada hipoglisemi yasamadigi ve kan sekerlerinin regiile gittigi gozlendi.

TARTISMA

LADA i hastalar tani aninda instlin tedavisine ihtiya¢c duymazken, yillar icerisinde insilin bagimhihgina ilerleyebilir. (4)
Zamanla OAD tedavisine koti yanit veren tip 2 Diyabetli hastalarda akla gelmelidir. Tip 2 de zamanla gelisen beta hiicre
harabiyeti ve artan insulin direnci ayirici taniyi zorlastirmaktadir. Diyabet alt tiirlerini belirlerken ailevi/bireysel otoimmun
hastalik hikayesi, 30 yas Ustl olmak, Tip 2 DM icin karakteristik olan metabolik sendrom komponentlerinin daha az olusu,
C-peptid degerlerindeki diisiis hizinin Tip 1 DM den daha yavas olusu, Otoantikor pozitifligi (anti-GAD antikoru, insiilin
otoantikoru, IA2(protein tirozin fosfataz), ZnT8 (adacik spesifik ¢cinko tasiyici 8), ICA(adacik hiicre antikoru) ve TSPAN 7A
(tetraspanin 7 autoantibodies)), tani baslangicinda genellikle insiilin ihtiyaci olmamasi gibi belirtegler bizi LADA’ya
yonlendirir.

Genetik analizlerinde LADA, hem tip 1 hem de tip 2 diyabetin genetik dzelliklerini paylasir. (2) Ornegin LADA | hastalar, tip
1 diyabetli hastalarla bir HLA-DQB1 genotipi igin ve tip 2'li hastalarla transkripsiyon faktori 7-like 2 ( TCF7L2 ) genindeki bir
varyant icin artan bir risk sikligini paylagsmaktadir . (3)

Anti GAD pozitif olgular arasinda klinik farkliliklar vardir. Anti GAD diizeyi yiksek titrede pozitif olan olgularda klinik tablo
klasik Tip 1 Diyabetik olgu klinigine daha gok benzerken, diisiik titrede Anti GAD pozitif olan olgularin klinik tablosu ise Tip
2 Diyabet klinik tablosu ile daha ¢ok benzerlik gosterir.LADA ya tip 1 DM gibi otoimmiin hastaliklarin eslik edebilecegi
unutulmamalidir.(5)

Multipl skleroz (MS), merkezi sinir sisteminin en yaygin immin aracili inflamatuar demiyelinizan hastaligidir.MS patolojik
olarak birlikte nedeni bilinmemekle birlikte en yaygin kabul goéren teori, MS'nin otoreaktif lenfositlerle karakterize
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inflamatuar immdn aracih bir hastalik oldugudur.Genetik olarak, MHC belirli sinif | ve sinif Il alelleri, 6zellikle HLA-DRB1
lokusu ile iliskisi kuvvetli bulunmustur.(6)

MS ve Tip 1 DM'nin hastalik progresyonu ve patogenezinde birka¢ benzerlik vardir. Klinik belirtiler TLDM 'de U¢linci evrede
ortaya ciktigindan ve benzer sekilde MS hastalarina tipik olarak ilk klinik ataktan sonrasina kadar teshis konulamadigindan,
genellikle teshis ge¢ konur. Bu nedenle, genellikle semptomatik sunum ve tani dncesinde bagisiklik sisteminin neden oldugu
kahci hasarlar vardir ve bu da hastaligin yiikiini daha da agirlastirir. Danimarka'da llke ¢apinda yapilan bir arastirma, Tip 1
DM hastalarinin MS gelistirme agisindan saglikli bireylere gore li¢ kat daha fazla risk altinda oldugunu tespit etmis. Bu
dogrultuda, haplotipler hastaliga gore degisse de her iki hastalik da insan |6kosit antijeni (HLA) ile iliskili genetik risk
faktorlerine sahiptir.

SONUC

Bu vaka da hastanin yasinin 46 olmasi, BKi nin 25 kg/m2 nin altinda olmasi, ailesinde diyabet &ykisiiniin bulunmamasi,
otoimmiin bi hastaliga sahip olmasi C-Peptid diizeyinin disilik olmasi ve insilin tedavilerinin kesildigi donemlerde DKA
gelismesi nedeniyle LADA olabilecegi duistiniildii. Bu taniyi desteklemek icin ANTi GAD istendi. Anti GAD otoantikoru pozitif
saptandi.

KAYNAKLAR

1- https://www.uptodate.com/contents/clinical-presentation-diagnosis-and-initial-evaluation-of-diabetes-mellitus-in-
adults

2-Yetiskinlerde gizli otoimmiin diyabet, tip 1 diyabet ve tip 2 diyabet arasindaki genetik benzerlikler.Cervin C, Lyssenko V,
Bakhtadze E, Lindholm E, Nilsson P, Tuomi T, Cilio CM, Groop L,Diyabet. 2008 Mayis;57(5):1433-7. Epub 2008 13 Mart.

3-TCF7L2 deki tip 2 diyabetle iliskili varyant, yetiskin Avrupalilarda gizli otoimmiin diyabet ile iliskilidir ve gen etkisi obezite
ile degistirilir: bir meta-analiz ve bireysel bir ¢alisma.Lukacs K, Hosszufalusi N, Dinya E, Bakacs M, Madacsy L, Panczel P
,diyabetoloji. 2012;55(3):689.

4-Glutamik asit dekarboksilaz antikorlari, instiline bagimli olmayan bir hastalik baslangici olan eriskinlerde gizli otoimmiin
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TiP1 DM iLE BERABER GORULEN NEFROTIK SENDROM VAKASI

Mehmet Can Erisen, ilkcan Gergi Kogar, Mehmet Siile, Ramazan Gen

Mersin Universitesi i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali, Mersin

Diyabet, relatif ya da mutlak insilin eksikligi veya periferik dokularda insilin etkisine karsi gelismis olan “insilin
direnci’ nedeniyle ortaya cikan, pek cok organi etkileyerek multisistemik tutuluma neden olan hiperglisemi ile karakterize
kronik ve genis spektrumlu bir metabolizma bozuklugudur.

Diyabet hiperglisemiye yol agan patolojik siire¢ temelinde siniflandirilir. Tip 1 veya tip 2 DM olarak adlandirilan iki
genis DM kategorisi vardir. Bununla birlikte, molekiiler patogenezin daha iyi anlasiimasiyla gen defekti ile iliskili olabilen
diger diyabet formlarinin kesfedilmesi giderek artmaktadir. Bu alternatif formlar, tip 1 ve/veya tip 2 DM'nin 6zelliklerini
paylasabilirler.

VAKA

22 yasinda yeni diyabet tanisi alan hastanin alinan anamnezinde kan sekeri yiiksekligi nedeniyle basvurdugu acil
serviste ketoasidoz tanisi konulmus yapilan analog insilinden alerjik bir reaksiyon oldugu ve insilin glulisin ve insulin glarjin
yaptiktan sonra bacaklarda 6dem sikayeti olmasi tizerine endokrinoloji klinigimizde takibe alindi. Hastanin 6zge¢misinde 9
yasinda nefrotik sendrom gegirme 6ykiisii mevcut, renal biyopsi yapiimamis, spontan remisyon olarak takip edilmis.

Soy Gegmisinde herhangi bir 6zellik yoktu. Fizik muayenesinde gode birakan 2+ bilateral pretibial 6dem vardi, bunun disinda
ek patolojik bulgu yoktu. Hastanin 6n planda analog insilinlere karsi alerjisi oldugu distnulerek analog insilinleri kesildi,
kristalize instlin ve nph baslandi. Laboratuvar ve goriintileme tetkikler yapildi.
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Tablo 1. Hastanin laboratuvar degerlendirilmesi degerlendirmesi

Test

Sonug (normal referans araligi)

C-PEPTIT, Serum, Aclik

1,39 ng/mL(1.1-4.4)

AKO (Albumin/Kreatinin Orani)

792,32 mg/g(< 30,00)

Tam idrar tetkiki

Protein 3+ (Negatif)

insilin 2,30 uU/mL (1,9 - 23)
TSH 4,22 plu/mL (0,38 - 5,33)
Serbest T4 (FT4) 12,27 pmol/L (8 - 22)
HGB 13,0g/dL (11,7 - 15,5)
WBC 6,05x1073/uL( 4,5 - 11)
PLT 193x1073/uL( 150 - 400)

Glikolize hemoglobin (Hb A1C), HPLC yontemi ile

13,2% (3,5 - 5,6)

Trigliserid

145 mg/dL(36 - 144)

Total Kolesterol

287 mg/dL(122 - 222)

LDL Kolesterol

182,9 mg/dL(< 155)

GFH (CKD-EPI)

144,47 ml/dk/1.73m2

Kreatinin

0,42 mg/dL (0,5 - 0,9)

Aclik Kan Glukozu

296,0 mg/dL(68 - 112)

Anti-GAD antikoru

1275,41 1U/mL(0.00 - 10.00)

CRP (Acil)

0,56 mg/L(< 5)

Albimin (Acil)

30,16 g/L(34 - 48)

Total Protein (Acil)

56,76 g/L(60 - 80)

Hacim (24 saatlik idrar)
Protein (24 saatlik idrar)

Kreatinin (24 saatlik idrar)

2,444 |
2750 mg/L
35,75 mg/dL

6.721 gr/glin proteiniri




< AHEF o g e
.. AlI.EHErlﬂMI.ERlDERI’EKLEN ﬂ”lya/b/et Akadem’s,

TURKIYE DIYABET VAKFI BAs';w FAKULTESI 2008 &
3 ARALIK 2022, CUMARTESI
Cukurova Universitesi Mithat Ozsan Amfisi / ADANA

Tablo 2. Hastanin radyolojik degerlendirilmesi degerlendirmesi

TETKIK YORUM

Alt Ekstremite Vendz/Arteryal Renkli Doppler Us Bilateral ana femoral, ylizeyel femoral, popliteal,

anterior ve posterior tibial arter ile a. dorsalis pedis
diizeylerinde normal akim 6rnekleri ve hiz degerleri
saptanmistir.

Bilateral ana femoral, femoral, popliteal ve krural derin
ven limenleri acgik izlenmistir. Augmentasyon ve
kompresyon testlerine yanit pozitiftir, trombds
formasyonu goézlenmemistir

Abdominopelvik Us Karaciger boyut, kontur, parankim ekojenitesi dogaldir.
Safra kesesinde intralliminal patoloji saptanmamistir.
Dalak dogaldir. Sag bobrek boyutlari 130x48 mm,
parankim kalinhigi 21 mm, sol bobrek boyutlari 121x55
mm, parankim kalinligi 17 mm olarak él¢lilmistir.
Bilateral bobrek paraknim ekojenitesi ve toplayici sistem
genislikleri dogaldir

Ekokardiyografi Atim orani (%) 60

Daha 6nce nefrotik sendrom tanisi bulunan bébrek fonksiyon testleri ve radyolojik renal degerlendirilmesi normal
fakat nefrotik diizeyde proteinirisi olan hasta nefrolojiye danisildi, nefroloji tarafindan renal biyopsi 6nerildi ve medikal
tedavisi 2x32 mg metilprednizolon , 1x0,6 ml disik molekdl agirlikli heparin , furosemid inflizyon ve azatioprin tedavisi
baslandi. Renal biyopsi onerildi fakat aile ve hasta biyopsiyi kabul etmediler, poliklinik kontroliine ¢agrilmak lzere hasta
mevcut tedavisiyle taburcu edildi, takibe alindi.

TARTISMA

T1DM'li hastalar, diyabetin baslangicindan yaklasik 12 yil sonra, ge¢ asamada proteiniri (diyabetik nefropati) ile
basvururlar. (1) Kisa bir TIDM donemi ve hedef organ hasarinin olmamasi (6rn. retinopati) diyabetik nefropatiden
uzaklastirir ve primer bobrek hasarini diistindiiriir(2).

Literatiirde yayinlanan bir vakada 6dem ve diyabetik ketoasidoz sonucunda yapilan tetkiklerde steroid yanitli tip 1
dm eslik eden nefrotik sendrom tanisi konulmus, Anti-GAD antikorlari (glutamik dekarboksilaz) negatif gelmis fakat anti-
adacik hicresi antikorlari pozitif bulunmus.(3) Yayimlanan diger bir vakada ise tipl diyabet tanisi konulan 3 yasinda bir
hastada 10. ayda nefrotik sendrom gelistigi ortaya konulmus.(4) Bu iki ¢alismanin ortak ozelligi steroid ile nefrotik
sendromun remisyona girmesi ve steroid kesilince niiks etmesi , daha sonrasinda siklofosfamid ile remisyon saglanmasidir.

Bizim vakamizda nefrotik diizeyde proteintrisi olan gen¢ hastaya daha 6nce biyopsi yapilmamis, spontan olarak
remisyona girmis. Anti-GAD pozitifligi olmasi, geng yasta olmasi ve nefrotik sendrom kliniginin de olmasiyla beraber insiilin
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rezervi yeterli olmasina ragmen tip1l diyabeti diisindirdi. Diyabetik ketoasidoz ile beraber niks proteindrinin es zamanli
oldugu ve beraberinde anti-GAD pozitifligi saptanmasi dikkat ¢ekiciydi.

SONUC

Nefrotik sendrom ve T1DM'nin birlikte bulunmasi, bu hastaliklar arasindaki iliski icin immunolojik bir temele
dayanabilir, altta yatan etyolojiyi arastirmak i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyac vardir. (5)
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