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Saygideger Meslektaslarim,

Diinyada son gelismelerden sonra, tip bilimi énemli giderek artmakta ve basdéndiriici degisim
ve gelismeler olmaktadir. Artik tip biliminde bilginin yarilanma siresi 2.5- 3 yila inmistir. Bu hizli
ge|i§me|ere ve bi|gi deéigimine tilkemiz olarak oyak uydurmamlz ve Atatirk’tn ifade eftigi gibi,
cagdas bilim dizeyinin 8nciist olmamiz gerekir.

Degerli meslektaslarim, son bir yilda yasamimizda ¢ok nemli degisimler oldu. Strekli degisim ve
yenilenmenin &niine tim dinyayi olumsuz etkileyen COVID-19 pandemi cikh. COVID 19 pandemisi
toplumda, diinyada ve evrende anlasiimayan konu ve sorunlarin sadece pozitif bilimin 1511 altinda
cozilebileceginin farkindaligini arirmasini saglad.

Degerli meslektaslarim, bilimin en énemli &zellikleri; iyi dizayn edilmis, dogru &lcimlerle elde edilmis
verileri incelemesi, buradan kanita dayali veriler gikartmasi ve uygulamalarinda da bu kanita dayals
bilgileri ilgili alanlara yansitmasidir.

Diinyada ve iilkemizde ciddi bir halk saghig sorunu olan Diabetes Mellitus alaninda da bu kurallar
cercevesinde bu giine kadar “56 kez Ulusal Diyabet Kongrelerini” basari ile gergeklestirdik. 57. Ulusal
Diyabet Kongresinde de ayni basarili gizgiyi sirdirmenin gayretinin yani sira, gagdas gelismeleri de
igsellestiren yeni bilimsel katkilarla ¢itayr daha da yikseltmek amacindayiz.

Bu yil 1921 yilinda insanligin yasamini degistiren insilinin kesfinin 100. Yili olmasi bu kongreye tarihi
bir misyon yiiklemekte ve dnemini arirmaktadir.

Bu amagla bu y|| bilimsel kurulumuzu tim ilkemizi kapsoyocak sekilde tecriibeli hocalarin yani
sira, geng ve dinamik ogretim Uye|erini bir araya getirerek olusturduk. Bu vesile ile bilimsel kurul
Uye|erimize tesekkir ederiz.

Degerli meslektaslarim, 57. Ulusal Diyabet Kongresi 01 Haziran - 04 Haziran 2021 tarihinde
Bodrum/Mugla’da yapilacaktir. Bu da gok dzledigimiz birbirimizi yakindan gérme sansi verecektir.
Yine kongremizde diyabetin giincel tim alanlari, yerli ve yabanci bilim insanlarinin katkilari ile
sizlerle paylasilacakhr.

Kongrede ana program disinda bilimsel kurslar, Diyabet Hemsireligi Sempozyumu ve Diyabet
Diyetisyenligi sempozyumu yer almaktadir.

Bu kongrede konusmaci ve oturum baskani olarak gérev alan tim meslektaslarimiza ve hocalarimiza
ayrica kongreyi destekleyen ilag endistrisine tesekkiiri borg biliyoruz.

Degerli arkadaslarim, bilim paylastikca ve yayginlastkea degerlenir disincesi ile Bodrum’un ¢ok
guzel bélgesinde sizlerle birlikte olacagimiz igin mutluyuz.

Saygilarimizla

Prof. Dr. M. Temel Yilmaz Prof. Dr. ilhan Yetkin
Turkiye Diyabet Vakfi Baskan: 57. Ulusal Diyabet Metabolizma ve
(2021 Yili Dénem Koordinatori) Beslenme Hastaliklari Kongresi Baskan:

Prof. Dr. Mehmet Sargin Doc. Dr. Mehmet Muhittin Yalcin
57. Ulusal Diyabet Metabolizma ve 57. Ulusal Diyabet Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari Kongresi Beslenme Hastaliklari Kongresi

Genel Sekreteri Genel Sekreteri
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ULUSAL DIYABET KONGRESi YURUTME KURULU

TURKIYE DiYABET VAKFI TURK DiYABET CEMIYETi
Prof. Dr. M. Temel Yilmaz Prof. Dr. Hasan ilkova
(2021 yili UDDK koordinatdri)

Prof. Dr. Ahmet Kaya Prof. Dr. Tamer Tetiker

Prof. Dr. Mustafa Kemal Balci Prof. Dr. ilhan Tarkun

KONGRE ORGANIZASYON KURULU

Prof. Dr. ilhan Yetkin Kongre Baskani

Prof. Dr. Mehmet Sargin Kongre Genel Sekreteri

Dog. Dr. Mehmet Muhittin Yalgin Kongre Genel Sekreteri

Prof. Dr. Firat Bayraktar 56. Ulusal Diyabet Kongresi Baskani
Prof. Dr. Nermin Olgun Diyabet Hemsireligi Dernegi

Prof. Dr. Emine Akal Yildiz Diyabet Diyetisyenligi Dernegi
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BiLIMSEL PROGRAM KURULU

Dog. Dr. Mine Adas

Dog. Dr. Gilhan Akbaba

Prof. Dr. Baris Akinci

Prof. Dr. H. Esra Ataoglu

Prof. Dr. Aysegil Atmaca

Prof. Dr. Hasan Aydin

Dog. Dr. Kadriye Aydin Tezcan
Doc. Dr. Okan Bakiner

Prof. Dr. M. Kemal Balci

Prof. Dr. Neslihan Bascil Titinci
Prof. Dr. Taner Bayraktaroglu
Prof. Dr. Fahri Bayram

Dog. Dr. Selvihan Beysel

Prof. Dr. Habib Bilen

Prof. Dr. Erman Cakal

Prof. Dr. Ahmet Corakgi

Prof. Dr. Selguk Dagdelen

Prof. Dr. Taner Damci

Dog. Dr. Ceyla Konca Degertekin
Doc. Dr. Ozgir Demir

Prof. Dr. Oguzhan Deyneli
Prof. Dr. Cevdet Duran

Dog. Dr. Filiz Eksi Haydardedeoglu
Prof. Dr. Canan Ersoy

Prof. Dr. Reyhan Ersoy

Prof. Dr. Erdinc Ertiirk

Dog. Dr. Mehtap Evran

Prof. Dr. Semin Melahat Fenkei
Prof. Dr. Giizin Fidan Yaylals
Prof. Dr. Ramazan Gen

Dog. Dr. Sitheyla Gérar

Prof. Dr. Sibel Giildiken

Prof. Dr. Sevim Giilli

Doc. Dr. Eren Giirkan

Prof. Dr. Cem Haymana

Prof. Dr. Zeliha Hekimsoy

Prof. Dr. Hasan ilkova

Prof. Dr. Kubilay Karsidag
Prof. Dr. Nur Kebapg!

Doc. Dr. Ela Keskin

Dog. Dr. Faruk Kiling

Dog. Dr. Sinem Kiyici

Doc. Dr. Mustafa Kocak

Prof. Dr. Mustafa Kulaksizoglu
Prof. Dr. Faruk Kutlutirk
Doc. Dr. Umut Marasuna
Dog. Dr. Ayten Oguz

Prof. Dr. Kevser Onbasi

Doc. Dr. Gonca Oritk

Doc. Dr. Cigdem Ozkan
Dog. Dr. Zafer Pekkolay

Prof. Dr. Mehmet Sargin
Prof. Dr. Fissun Saygil

Doc. Dr. Alev Selek

Prof. Dr. Alper Sénmez

Prof. Dr. ibrahim Sahin

Prof. Dr. Didem Sen Ozdemir
Doc. Dr. Suzan Tabur Diizen
Doc. Dr. Sule Temizkan

Prof. Dr. Tamer Tetiker

Prof. Dr. Oya Topaloglu

Dog. Dr. Ozlem Turhan lyidir
Prof. Dr. Sema Ucak Basat
Dog. Dr. Ugur Unlitirk

Dog. Dr. Mustafa Uniibol
Doc. Dr. Ozlem Ustay

Dog. Dr. Mehmet Muhittin Yalcin
Prof. Dr. ilhan Yetkin

Dog. Dr. ligin Yildirim Simsir
Prof. Dr. M. Temel Yilmaz
Prof. Dr. Murat Yilmaz

* [soyadina gére alfabetik sira ile)
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TURK DIYABET CEMIYETI

TURKIVE DIYABET VAKFI
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11:00-16:25 TEKNOLOJi KURSU

: ) INSULIM
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TURKIYE DIYABET VAKFI

01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

SALON 1

11:00-11:10

11:10-11:50
11:10-11:40

11:40-11:50

11:50-12:30
11:50-12:20

12:20-12:30

12:30-13:30

13:30-14:30

13:30-14:15

14:15-14:30

14:30-15:00

15:00-16:25

15:00-15:25
15:25-15:50
15:50-16:15
16:15-16:25

Acilis

Oturum Baskani: Selcuk Dagdelen

NEDEN VE NE ZAMAN KAPILER
KAN GLUKOZ OLCUMU / SUREKLI
GLUKOZ OLCUM SiSTEMLERI KULLANALIM?
NASIL YORUMLAYALIM?

Tartisma

Siiheyla Gérar

Oturum Baskani: Mehmet Sargin

YENI KUSAK iNSULIN POMPALAR,
ENDIKASYON VE KULLANIM ALANI

Tartisma

Ozen Oz Gl

Ogle yemegi

Oturum Baskani: Ayhan Karakog
POMPA KULLANIMINDA KRITiK NOKTALAR

Karbonhidrat sayimi ve insiilin
diizeltme faktsr hesabi

Oguzhan Deyneli

Tartisma
Ara

Oturum Baskani: Erman Cakal

OLGU ORNEKLERI iLE INSULIN POMPASI VE VEYA
SUREKLI GLUKOZ OLCUM SiSTEMLERI

TURK DIYABET CEMIYETI

®0

Mehmet Sargin, Selcuk Dagdelen

Tip 1 Ozlem Ustay, Melin Uygur

Gebede Ethem Turgay Cerit, Meri¢ Coskun
Tip 2 Seda Sancak Nurdan, Emre Durcan
Tartisma

@ Teknoloji Kursu hibrit olarak gerceklestirilecektir. °

Canli
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01 HAZIRAN 2021, SALI

11:00-16:10 DiYABETIK NOROPATIDEN DiYABETIK AYAGA

11:00-11:20
11:00-11:15

11:15-11:20

11:20-11:40
11:20-11:35

11:35-11:40

11:40-12:00
11:40-11:55

11:55-12:00
12:00-12:30

12:00-12:20
12:20-12:30

12:30-13:30

13:30-14:00
13:30-13:50

13:50-14:00

14:00-14:30
14:00-14:20
14:20-14:30

14:30-15:00

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

15:45-16:00
16:00-16:10

01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

Acilis
Oturum Baskani: Mehmet Muhittin Yalcin

HIPERGLISEMININ SINIR HUCRESINDE
YAPTIGI DEGISIKLIKLER

Tartisma

Oturum Baskani: Omer Azal

DUYSAL / MOTOR / TUZAK NOROPATI
(TANI VE KLINIK BULGULAR)

Tartisma

Oturum Baskani: Ayhan Karakog

OTONOM NOROPATI (TANI TESTLERI,
KLINIK BULGULAR, TEDAVi)

Tartisma

Oturum Baskani: Esen Akbay

D. NOROPATi TEDAVi YAKLASIMI
Agrili néropati tedavisi

Tarhsma

Ogle yemegi

Oturum Baskani: Giizin Fidan Yaylal

DIYABETIK AYAK, YENi SINIFLAMA VE
TANI KRITERLERI

Tartisma

Oturum Baskani: Seda Sancak Nurdan

DIYABETIK AYAK KRONIK YARA TEDAViISI

Tartisma
Ara

Oturum Baskani: Ersin Akarsu
DIYABETIK AYAK KORUNMA VE DIiYABET

Tartisma

Kapanis

719096
TURKIVE DIYABET VAKFI

SALON 2

TURK DIYABET CEMIYETI

®0

Mehmet Muhittin Yalgin

Banu Sarer Yirekli

Aysegil Atmaca

Giizin Fidan Yaylali

Umut Mousa (Marasuna)

Faruk Kiling

Cem Haymana

| ( Taner Bayraktaroglu
MERKEZINDE PRATIK UYGULAMALAR (ABI, DOPPLER,
AYAK ULSERI, AYAK BAKIMI, ONLEME PRATIK ONERILER)

Diyabetik Néropatiden Diyabetik Ayaga Kursu

hibrit olarak gerceklegtirilecektir.

10
www.diyabetkongresi.org
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11:00-16:30

11:00-11:45
11:00-11:30

11:30-11:45

11:45-12:30
11:45-12:15

12:15-12:30
12:30-13:30

13:30-14:00
13:30-13:50

13:50-14:00

14:00-14:30
14:00-14:20

14:20-14:30
14:30-15:00
15:00-16:30

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

15:45-16:00

16:00-16:15

16:15-16:30

: ) INSULIM

9
TURKIYE DIYABET VAKFI

01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

iNSULIN TEDAViI KURSU

M. Temel Yilmaz, ilhan Yetkin

Acilis

Oturum Baskani: ilhan Yetkin

iNSULIN HORMONU: ETKi / Murat Yilmaz
YAN ETKi / SAKLAMA VE KULLANMA KOSULLARI

Tartisma

Oturum Baskani: Ersin Akarsu

TiP 1 DWDE INSULIN KULLANIMININ
MATEMATIK KURALLARI

Tartisma

M. Temel Yilmaz

Ogle yemegi

Oturum Baskani: ibrahim Sahin

TiP 2 DM'DE HANGI iNSULINE,
NE ZAMAN / NASIL BASLAYALIM?

Tartisma

Kamile Gul

Oturum Baskani: Taner Damci
iNSULIN KULLANAN HASTADA
BESLENME TEDAVISI VE EGZERSIZIN
HEKIM GOZUYLE KRITIK NOKTALARI

Tartisma

Ozlem Turhan lyidir

Ara

Oturum Baskani: Ibrahim Sahin
iNSULIN KULLANAN HASTADA TAKiP VE REJIM DEGISIKLIKLERI

Bazal insiiline gegis Dilek Yazici
infensif insiline geis Alpaslan Kemal Tuzcu
Hazir karisim instlinler / koformilasyonlara  Okan Bakiner

gecis
Ne zaman / nasil yogun insilin tedavisinden,  Sibel Giildiken
OAD / GLP-1RA / bazal insiiline gegilebilir?

Tarhsma

Kapanis

insiilin Tedavi Kursu hibrit olarak gerceklestirilecekiir.

Canli

TURK DIYABET CEMIYETI
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ULUSAL DiVABET

n m ) 05 HAZ'RAN 2021 TURK DIYABET CEMIYET
KON G RESI VOYAGE GOLTURKBUK( HOTEL - BODRUM
17:00-17:30 AGILIS TORENI SALON 1

17:30-18:35

17:30-18:00

18:00-18:20

18:20-18:35

18:35-19:30

istiklal Marsi ve Saygi Durusu

ilhan Yetkin 57. Ulusal Diyabet Kongresi Baskani
Mehmet Sargin 57. Ulusal Diyabet Kongresi Genel Sekreteri
Mehmet Muhittin Yalain  57. Ulusal Diyabet Kongresi Genel Sekreteri
Hasan ilkova Tiirk Diyabet Cemiyeti Baskani

M. Temel Yilmaz Tiirkiye Diyabet Vakfi Baskani

Fahrettin Koca T.C. Saglik Bakani (tesrifleri halinde)

100. YILINDA iNSULIN VE DiYABET SALON 1

20. Yizyildan 21. Yizyila insilin (1921-2021)  Gary Lewis \‘\,':J
(Banting ve Best Diyabet
Merkezi Direktsrii

Toronto Universitesi, Kanada)

insilinin 100. yilinda Diinya’da diyabet: Andrew Boulton & H
Ne kadar basariliyiz? (IDF Baskani, ingiltere)
inslinin 100. yilinda Avrupa’da diyabet Sehnaz Karadeniz

(IDF Europe Ge¢cmis Dénem

Baskani, Tiirkiye)

ACILIS PANELI SALON 1
itiraf Ediyoruz, Diyabet Tedavisinde Basarill Olamadik

Oturum Baskanlari: M. Temel Yilmaz, Hasan llkova

Panelistler: (soyadi sirasina gére)
Mustafa Kemal Balci

Ahmet Kaya

Alpaslan Kemal Tuzcu

ilhan Yetkin

Candeger Yilmaz



08:40-09:40

08:40-09:05
09:05-09:30
09:30-09:40

08:40-09:40

08:40-08:55
08:55-09:10
09:10-09:25
09:25-09:40

08:40-09:40

08:40-08:55
08:55-09:10

09:10-09:25

09:25-09:40

& INSULIN \

9
TURKIYE DIYABET VAKFI

TURK DIYABET CEMIYETI

01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

PANEL 1 SALON 1

Diyabet - K6k Hiicre

Oturum Baskanlari: Hasan Ali Altunbas, Ibrahim Sahin

Duygu Uckan Cetinkaya
Link Yang © ;J

Laboratuvardan klinige yeni nesil ksk hicreler
Kok hiicre: Diyabette tedavi yaklasimlar:

Tartisma

PANEL 2 SALON 2

Diyabet ve Beyin
Oturum Baskanlari: Omer Azal, Sibel Giildiken

Sibel Giildiken
Alev Selek

Diyabette kognitif fonksiyon bozukluklari

Diyabette dejeneratif beyin hastaliklar:

Diyabet ve SVO Alpaslan Kemal Tuzcu
Tartisma
PANEL 3 SALON 3

Diyabette Yasam Tarzi Yonetimi 2021
Oturum Baskanlari: Taner Damci, Yiiksel Altuntas

Diyabette dogru beslenmenin ipuglari Murat Yilmaz

Diyabetlide tibbi beslenme tedavisinde Yiksel Altuntas
tarismali konular (ara ogin, nutrasctikler,

yapay tatlandiricilar, vs.)

Diyabette hep ihmal edilen tedavi segenegi: Banu Aktas Yilmaz

Egzersiz regeteleme

Tartisma

13
www.diyabetkongresi.org
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10:10-10:30

10:30-11:30

10:30-11:30

11:30-12:00

09:40-10:10 KONFERANS 1 SALON 1
Oturum Baskanlari: llhan Yetkin, Fahri Bayram
Tip 2 diyabetli olgularda heterojenite: ilhan Satman
Yeni bir siniflamaya ihtiyag var mi?

09:40-10:10 EASD - PCDE OTURUMU LS =D SALON 2

ropean Association
for the Study of Diabetes

Oturum Baskani: Xavier Cos (PCDE Baskani)

Diyabet tedavisindeki yenilikler Chantal Mathieu €@ i
(EASD Genel Sekreteri)
Kahve arasi
Q
UYDU SEMPOZYUM 1 SALON 1

novo nordisk’
Oturum Baskani: Serpil Salman

Tip 2 diyabet tedavisinde hayaller ve hayatlar Ozgiir Demir
Mustafa Uniibol

"N

I"ll Boehringer

Ingelheim SALON 2

UYDU SEMPOZYUM 2

Tip 2 diyabet tedavisinde 3'te 3: Ristii Serter

Kardiyovaskiler, renal, metabolik yaklasimin Ramazan Sari

faydalari ve kombinasyonla gelen coklu fayda Mehmet Birhan Yilmaz
Biilent Altun

KONFERANS 2 SALON 1

Oturum Baskanlari: Ayhan Karakog, Zeynep Cantiirk

Diyabet ydnetiminde glisemi takip kriterlerinde Mustafa Kemal Balc
yeni gelismeler: HbA1c'nin &tesi

L
www.diyabetkongresi.org



ULUSAL DiVABET Lo
i 1- 05 HAZIRAN 2021
KD N G RESI Dvovgt?s GﬁLTﬁRKBﬂKiHIDTEL -BODRUM
11:30-12:00 KONFERANS 3 SALON 2
Oturum Baskanlari: Ahmet Kaya, Candeger Yilmaz
Diyabette vaskiler komplikasyonlarin Sevim Giilli

12:00-13:30

12:00-12:25

KIOSK 1
KIOSK 2
KIOSK 3

13:30-14:30

13:30-13:45

13:45-14:00

14:00-14:15

14:15-14:30

13:30-14:30

13:30-13:45

13:45-14:00
14:00-14:15
14:15-14:30

MSULTN

patogenezinde yeni gorisler
Ogle yemegi

E-POSTER SUNUMLARI (PS-01 / PS-15) E-POSTER ALANI
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o

(PS-01 / PS-05)
(PS-06 / PS-10)
(PS-11 / PS-15)

Baskanlar: Ayse Kubat Uziim, Ela Keskin
Baskanlar: Mustafa Demirpence, Selvihan Beysel
Baskanlar: Cigdem Ozkan, Zafer Pekkolay

PANEL 4 SALON 1

instilin Disi Diyabet Tedavi Ajanlari -1

Oturum Baskanlari: Demet Corapgioglu, Firat Bayraktar

Prediyabetten diyabete: Kamile Giil
- Metformin neden hala ilk secenegimiz?
- Alfaglukozidaz inhibitsriini kimlerde kullanalim?

(STOP-NIDDM’den giinimiize)

Sekretogoglar:
- Her silfonilire ayni midir?

Dilek Yavuz

- Nerede meglitinidler?

insilin duyarhlashricilar: Firat Bayraktar

- Glitazonlar yine yeniden

Tartisma

PANEL 5 SALON 2

Diyabet ve Kardiyovaskiiler Sistem
Oturum Baskanlari: Kirsad Unlihizarci, Miijde Aktiirk

inslin rezistansi olanlarda ateroskleroz Kiirsad Unlihizarc
gelisiminde yeni gérisler
Ramis Colak

Zeynep Cantiirk

Diyabetik kardiyomiyopati ve kalp yetmezligi
Diyabette periferik vaskiler sorunlar

Tartisma
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Metabolizma ve Besle TURKIVE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETi

13:30-14:30

13:30-13:45
13:45-14:00
14:00-14:15
14:15-14:30

14:30-14:50

14:50-15:50

14:50-15:50

01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

PANEL 6 SALON 3
Pandemi Zamanlarinda Diyabet / Obezite
“Her sey Eve Sigar, Diyabet / Obezite Sigmaz”

Oturum Baskanlari: Kubilay Karsidag, Yiksel Altuntas

Pandemi ve sonrasi diyabet tedavisine yaklasim Ibrahim Sahin
Pandemi ve sonrasi obezite tedavisine yaklasim Cem Haymana
Pandemi ve sonrasi diyabetik eriskinde bagisiklama  Esin Senol

Tartisma

Kahve arasi

QO
UYDU SEMPOZYUM 3 SALON 1
novo nordisk’

Oturum Baskani: Fahri Bayram

Diyabette 5N 1K ile paradigma degisimi
“GLP-1 RAlarinin tedavideki yeri” Sibel Giildiken
Okan Bakiner

UYDU SEMPOZYUM 4 (— | Abbott SALON 2

Oturum Baskani: (jzgiir Keskek

Diyabeti biliyoruz ve dnemsiyoruz, Kubilay Karsidag
peki ya komplikasyonlari? Kadir Demir

16
www.diyabetkongresi.org




15:50-16:50

15:50-16:05

16:05-16:20

16:20-16:35

16:35-16:50

15:50-16:50

15:50-16:05
16:05-16:20

16:20-16:35
16:35-16:50

15:50-16:50

15:50-16:05

16:05-16:20

16:20-16:35

16:35-16:50

ULUSAL DiYABET
KONGRESI

TURK DIYABET CEMIYETI

01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

PANEL 7 SALON 1

instlin Disi Diyabet Tedavi Ajanlar -2

Oturum Baskanlari: Ramazan Sari, Berrin Carmikli Demirbas

Zeynep Osar Siva °

inkretin bazli tedaviler - 1
- DPP-4 inhibitérleri
inkretin bazli tedaviler - 2
- GLP-1 analoglan

Berrin Cetinarslan

Glukozirik ajanlar Ramazan Sari

- SGLT-2 inhibitérleri
Tartisma
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PANEL 8 SALON 2
Ektopik Yaglanmanin Diyabetik Organ

Disfonksiyonlarindaki Rolii

Oturum Baskanlari: Engin Giiney, Rifat Emral

Ektopik yaglanma tanimi Kevser Onbasi

Perivaskiler / epikardiyal / Engin Giiney
hematopoetik sistemde yaglanma
Kas / bdbrek / pankreas yaglanmas Hilya lhksu Gézii

Tartisma

PANEL 9
Editéryel Panel -1

SALON 3

Oturum Baskanlari: Mehmet Sargin, Gonca Tamer

Tip 2 diyabet icin molekiler Gonca Orik

biyobelirtegler (PROTEOMIKS)

Glukoz regiilasyonunda santral sinir
sisteminin roly

Ugur Unlitirk

Tip 2 diyabet patofizyolojisinde Zafer Pekkolay
“tath tat reseptdrleri”nin roli ve anti diyabetik

ilaglarin bu reseptérler izerine etkileri

Insilin rezistansinda yeni gérusler: Giilhan Akbaba
Tani, yeni hedef molekiller (ceramid yolag,
diagil gliserol ve asetil CoA) ve giincel tedavi

)/CII(|CI5ImIGI'I
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16:50-17:20

16:50-17:20

16:50-17:20

16:50-17:20

16:50-17:20

17:20-19:00

ULUSAL DiYABET
KONGRESI

TURKIVE DIYABET VAKFI

01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

UZMAN GORUSU 1

LADA / MODY ayrici tani ve tedavi
(vakalarla)

UZMAN GORUSU 2

Diyabetli hastada antihipertansif tedavi
zamanlamasi ve hedefleri

UZMAN GORUSU 3

C-peptid: Klinik uygulamalara katkisi

UZMAN GORUSU 4
Yashda diyabet ydnetimi
UZMAN GORUSU 5

Vakalarla britle tip 1 ve tip 2 diyabet
(tanimi ve tedavi yaklasimlari)

CALISTAY
Sorundan Céziime Merak Ettiklerimiz:
Diyabette Hukuki Sorunlar Calistayi

Oturum Baskanlari: M. Temel Yilmaz, ilhan Yetkin

TURK DIYABET CEMIYETI

SALON 1

Ayse Kubat Uziim
Hilya Hacisahinogullar:

SALON 2
Tevfik Sabuncu

SALON 3
Mine Adas

SALON 4

Feridun Karakurt

SALON 5

Cevdet Duran
Canan Akkus

SALON 1

Diyabetlinin sosyal yasamindaki hukuki sorunlar

Askere alma ile ilgili yasanan zorluklar ve ¢6ziim énerileri:
llhan Yetkin, Ibrahim Demirci, Mutlu Giines, Erdal Kan

TSK Temsilcisi

Teletip:
Sehnaz Karadeniz, Tirkiye Diyabet Vakfi
Emrah Kiriml, Tirk Tabipleri Birligi

Siriict ehliyeti alma ile ilgili yasanan zorluklar ve ¢6zim &nerileri:

Taner Damci, Tiirk Diyabet Cemiyeti
Sahin Doganay, Mehmet Giiven, Bekir Ugan
Emniyet Genel Midirligi Temsilcisi

Engelli raporu alma ile ilgili yasanan zorluklar ve ¢6zim &nerileri:
Mustafa Demirpence, Ramazan Cakmak, Davut Sakiz, Bekir Ugan

Elif Esin Kinay Unsal, Sosyal Givenlik Kurumu
Sonuc bildirisi

* Tim kongre katlimcilarini aktif katilim ile ¢alistayin parcasi olmaya davet ediyoruz.



17:20-18:00

SS - 01

SS - 02

S$S-03

SS-04

S$S-05

17:20-18:00

SS - 06

SS - 07

SS - 08

SS - 09

SS-10

ULUSAL DiYABET gy A .
KONGRESi ek i L —
SOZLU SUNUMLAR 1 (S5-01 / SS-05) SALON 2

Oturum Baskanlari: Engin Giiney, Mustafa Kulaksizoglu

Diyabetik retinopati evrelerinde kallistatin, Lrg1, Tgfg, Vegf diizeylerinin
klinik bulgularla iliskisi
Esra Kiriktir, Miige Ozsan Yilmaz, Serdar Dogan, Ahmet Elbeyli

Tip 2 diyabetik Covid-19 pnémonili hastalarda hastane ii mortalitenin
prognostik biyobelirteci olarak de ritis orani
Mige Bilge, Isil Kibar Akills

Covid-19 Pandemisinin diyabet hastalarinin metabolik kontroli Gizerine etkileri
Adile Begiim Bahgecioglu Mutlu, Mustafa Sahin, Asena Gékgay Canpolat,
Demet Corapgioglu

Tip 2 diyabetiklerde karotis intima media kalinliginin osteoporoz ile iliskisi
Mutlu Giines, Zehra Kara, Ibrahim Murat Bolayirli, Zeynep Osar Siva

Tip 1 Diabetes Mellitus hastalarinin maksimal egzersiz kapasitesi, kronotropik
cevap ve fiziksel aktivite seviyelerinin saglikli bireylerle karsilastirilmasi
Aysenur Sarisakaloglu, Meral Bosnak Giiglii, Meri¢ Coskun,

Fiisun Balos Tériiner

SOZLU SUNUMLAR 2 (55-06 / SS-10) SALON 3
Oturum Baskanlari: Tevfik Sabuncu, Serpil Salman

Covid Pandemisi nedeniyle yasanan kapanmanin diyabetik hastalarin
diyabet kontrolii ve depresyon ve anksiyete durumlar Gzerindeki etkisi
Yeliz Aydemir, Oguzhan Deyneli, Hande Bulut, Bahar Bekdemir, Dilek Yazici

Obezite tedavisinde Liraglutid’in tek merkez deneyim sonuglari
Yusuf Bozkus, Gizem Kogoglu Bilgis, Altug Kut, Feride Pinar Altay,
Ozlem Turhan lyidir, Neslihan Bascil Tiitiinci

Covid-19 Pandemisinin tip 2 diyabeti bulunan obeziteli bireylerin
psikososyal ve metabolik durumlarina etkisinin degerlendirilmesi
Zehra Yagmur Sahin Alak, Sinem Kiyici, Tugba Kaya, Deniz Sigirl, Metin Giiglii

Tek merkez mody vakalarinin incelenmesi
Meri¢ Coskun, Mehmet Ali Ergiin, Mehmet Muhittin Yalcin, Alev Eroglu Altinova,
Mijjde Aktiirk, Fiisun Balos Tériiner, Mehmet Ayhan Karakoc, ilhan Yetkin

Diyabetik hemodiyaliz hastalarinda glisemik kontrol ve glukoz degerlerinin
adag ortalama glukoz degerleri ile karsilastirilmas
Pervin Ozkan Kurtgéz
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SS-11
S§S-12
S$S-13
SS-14
S$S-15

o
TURKIYE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI

01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

17:20-18:00 SOZLU SUNUMLAR 3 (SS-11 / SS-15) SALON 4

Oturum Baskanlari: Erol Bolu, Mustafa Cesur

Covid-19 diyabet: Anti-diyabetik ilaglarin herhangi bir etkisi var mi?
Ramazan Cakmak, Ozge Telci Caklili, Ayse Merve Ok, Ummii Mutlu,
Goktug Saribeyliler, Vefa Seferova Nasifova, Alpay Medetalibeyoglu,
Naci Senkal, Yunus Catma, Murat Kése

Diyabetik hastalarda Egfr ile iliskili serum Gasé/Saxl, nefropati gelismeden
dnce erken miidahale icin &ngdriici bir belirte olabilir mi?

Fahri Bayram, Merve Ozel, Giilden Baskol, Amir Hossein Abedi,

Yasemin Atci, Hatice Saracoglu, Neslihan Sungur

Komplike diyabetik hastalarda dapagliflozin deneyimi: Tek merkez gercek
yasam verisi . ) )
Hatice Gizem Giinhan, Eren Imre, Pinar Erel, Ozlem Ustay

Gestasyonel diyabetli hastalarda gebe okulunun hastalarin bilgi dizeylerine etkisi
Ezgi Bayraktar, Dilek Dogan, Aydan Ozgelik

Covid-19 Hastaligr sonrasi adipokin/istah hormonlar diizeyleri ve koku-tad
duyu kaybi iliskisi

Arzu Uzun, Afruz Babayeva, Mehmet Muhittin Yalgin, Hasan Selcuk Ozger,
Tuba Saadet Deveci Bulut, Gizem Yaz, Caner Baysan, Ozlem Giilbahar,
Alev Eroglu Altinova, Mijjde Aktiirk, Mehmet Ayhan Karakog, ilhan Yetkin

] [



08:40-09:40

08:40-08:55

08:55-09:10

09:10-09:25

09:25-09:40

08:40-09:40

08:40-09:00

09:00-09:20
09:20-09:40

08:40-09:40

08:40-08:55
08:55-09:10
09:10-09:25
09:25-09:40

ULUSAL DiYABET
KONGRESI

MSULTN
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TURK DIYABET CEMIYETI

01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

PANEL 10 SALON 1
Diyabetik Mikrovaskiiler Komplikasyonlarda

Tani ve Tedavide Yeni Gelismeler
Oturum Baskanlari: Tevfik Demir, Serpil Salman

Diyabetik babrek hastaligini Biilent Altun

dngorebilir miyiz, dnleyebilir miyiz?

Diyabetik periferik agrili néropatide klasik Mustafa Sahin

tedavi ile yanit alamadik, ne yapalim?
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Diyabetik retinopatide klasikten Sehnaz Karadeniz

yeni konseptlere

Tartisma

PANEL 11
Gelecekte Diyabet Tedavisi

SALON 2

Oturum Baskanlari: Candeger Yilmaz, Selcuk Dagdelen

Adacik transplantasyonunda giincel durum ve  Betiil Hatipoglu @)

gelecek
Yapay pankreasta gincel durum ve gelecek Eda Cengiz

Tartisma

PANEL 12
Glukotoksisite ve Lipotoksisitede Organ
Spesifik Yaklasim ve Klinige Yansimalari

SALON 3

Oturum Baskanlari: Riistii Serter, Alev Eroglu Altinova

Karaciger Okan Bakiner

Kas ve yag dokusu Ristii Serter
Pankreas Ceyla Konca Degertekin

Tartisma
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TURKIYE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI

01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

09:40-10:10 KONFERANS 4 SALON 1
Oturum Baskanlari: Ahmet Kaya, ilhan Yetkin
Tip 1 ve tip 2 diyabette komplet remisyon: M. Temel Yilmaz

%50 sansi nasil yakalariz?
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09:40-10:10 KONFERANS 5 SALON 2
Oturum Baskanlari: Giill Giirsoy, Alper Giirlek
Tip 2 diyabet patogenezinde inflamasyon: Umut ézcano
Nerede hata yapiyoruz?
Tedavide gelecek hedeflerimiz nelerdir?
10:10-10:30 Kahve arasi
Q
10:30-11:30 UYDU SEMPOZYUM 5 SALON 1
novo nordisk”
SN
Gegmisten gelecege insiilin: Hayat kurtaran Oguzhan Deyneli Ly
kesif 100 yasinda Peter Kurtzhals \“J\)
10:30-11:30 UYDU SEMPOZYUM 6 i SALON 2
—~ SERVIER
Oturum Baskani: Ibrahim Sahin
Pandemi sonrasi komplikasyon tsunamisi Tevfik Demir
Okan Bakiner
11:30-12:00 KONFERANS 6 SALON 1
Oturum Baskanlari: M. Sait Génen, Yalcin Aral
Diyabet tedavisinde kavramsal degisimler: Selcuk Dagdelen
Glukosentrik yaklasim ile birlikte organosentrik
yaklasim

N, R ————————————————.—
www.diyabetkongresi.org
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ULUSAL DiVABET Lo
KONGRES:i R L A—
11:30-12:00 KONFERANS 7 SALON 2
Oturum Baskani: Dilek Yavuz
Keton cisimciklerinin enerji metabolizmasi, Jorgen Rungby °

12:00-13:30

12:00-12:30

KIOSK 1
KIOSK 2
KIOSK 3

13:30-14:30

13:30-13:45

13:45-14:00

14:00-14:15

14:15-14:30

13:30-14:30

13:30-13:45
13:45-14:00
14:00-14:15
14:15-14:30

MSULTN

sinyalizasyon ve tedavideki yeri
Ogle yemegi

E-POSTER SUNUMLARI (PS-16 / PS-31) E-POSTER ALANI
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Baskanlar: Seyfullah Kan, Saliha Yildiz
Baskanlar: Kevser Onbasi, Ugur Unliitiirk
Baskanlar: Feridun Karakurt, Ethem Turgay Cerit

(PS-16 / PS-20)
(PS-21 / PS-25)
(PS-26 / PS-31)

PANEL 13 SALON 1

100. Yilinda insiilin Tedavisi
Oturum Baskanlari: Hasan ilkova, Mustafa Kemal Balci

2021 yili itibari ile elimizdeki insilin portféyi ve  Hasan ilkova

kullanim alanlar:

instlin tedavisine ragmen neden HbAlc artiyor?  Mijjde Aktiirk
Sorun insiilin kullanimindaki yanlislar mi?

inslinin yarini (daha da uzun etkililer, Serpil Salman
daha da kisa etkililer ve cilt alti disinda

instlin kullanimlari)

Tartisma

PANEL 14 SALON 2
Diyabetik Ayak 2021

Oturum Baskanlari: Ersin Akarsu, Erman Cakal

Kilavuzlardaki degisiklikler Mehtap Evran
Tedavide enfeksiyon kontroli Esin Senol
Diyabetik ayak tedavisinde yeni ufuklar Ela Keskin

Tartisma
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14:30-14:50

14:50-15:50

14:50-15:50

71996
Metabaolizma ve Beslen TURKIVE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETi

01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

PANEL 15 SALON 3
Gebelik ve Diyabet: Giincel Tani,
izZlem ve Tedavi Yaklasimi

Oturum Baskanlari: Yalcin Aral, Berrin Carmikli Demirbas

Gestasyonel diyabet: Gebelik siirecinde, Mustafa Kulaksizoglu
her evrede tani, izlem ve tedavide
karsilasilan sorunlar

Pregestasyonel diyabet: Alc deger Giizin Fidan Yaylali
kontrolsiiz olan diyabetlide gebelik
sirecinde ne yapmaliyiz?

Tarhisma
Kahve arasi
UYDU SEMPOZYUM 7 SANOFI «p SALON 1
Stabilitenin giici: Toujeo Rifat Emral
Ramazan Sari
Bahri Evren
UYDU SEMPOZYUM 8 4 Sanovel|diyabet SALON 2

Oturum Baskani: Mustafa Kutlu

Glisemik degiskenlik ve mikrovaskiler Mustafa Kemal Balci
komplikasyonlarda Vildagliptin’in roli Mustafa Unibol

Y 3
www.diyabetkongresi.org



15:50-16:50

15:50-16:05
16:05-16:20
16:20-16:35

16:35-16:50

15:50-16:50

15:50-16:02
16:02-16:14
16:14-16:26
16:26-16:38
16:38-16:50

15:50-16:50

15:50-16:05
16:05-16:20
16:20-16:35
16:35-16:50

ULUSAL DiYABET
KONGRESI

PANEL 16

Diyabet Teknolojilerindeki Yeni Gelismelerin
Diyabet Tedavisine Katkilan

Oturum Baskanlari: Selcuk Dagdelen, Mustafa Cesur

Kapali / yari kapali sistem insilin pompalari
Sirekli glukoz 8lcim sistemleri

Teknolojide gelecek beklentileri
(yapay zeka ve nano teknoloji)

Tartisma

PANEL 17

Organ Yetmezlikleri ve Zorlu Kosullarda
Diyabet Yonetimi

01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

TURK DIYABET CEMIYETI

SALON 1

Eda Cengiz
Ozlem Ustay

Mustafa Cesur
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SALON 2

Oturum Baskanlari: Erol Bolu, Abdiilbaki Kumbasar

Bsbrek yetmezliginde
Karaciger yetmezliginde
Koroner by-pass cerrahisi ve sonrasi

Parenteral beslenme tedavisi

Tartisma

PANEL 18

Editoryel Panel - 2
Oturum Baskanlari: Aytekin Oguz, Erding Ertiirk

SGLT1 ve 2 inhibitérleri
Dual GIP ve GLP1RA

Gliminler

FFA reseptor agonistleri / adiponektin

agonistleri

Cigdem Ozkan
Ozlem Celik
Gonca Tamer
Mustafa Uniibol

SALON 3

Eren Giirkan
Dilek Tiizin
Suzan Tabur

Nese Cinar
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16:50-17:20

16:50-17:20

16:50-17:20

16:50-17:20

17:20-17:50

17:20-17:50

17:20-17:50

ULUSAL DiYABET

: . 01-05HAZIRAN 2021
KON G RES' VOYAGE GOLTURKBUK( HOTEL - BODRUM

MSULTM
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TURK DIYABET CEMIYETI

UZMAN GORUSU 6 SALON 1

Hiperglisemik komalar Esen Akbay

UZMAN GORUSU 7 SALON 2
Hipoglisemi ayirici tanisi, ydnetimi ve Demet Corapgioglu
karisan kavramlarin aydinlatilmasi

UZMAN GORUSU 8 SALON 3
Diyabetik kadin ve erkekte seksiel ilhan Tarkun
disfonksiyon y&netimi

UZMAN GORUSU 9 SALON 4

llag iliskili diyabet ve ysnetimi Kubilay Uking

KARSIT GORUS 1 SALON 1

Oturum Baskani: Firat Bayraktar

Gestasyonel diyabette metformin kullaniimasina;

Evet Mete Sucu
Hayir Alper Giirlek

KARSIT GORUS 2 SALON 2
Oturum Baskani: M. Sait Génen

Diyabette irik asit, tedavide potansiyel bir hedef midir?

Evet Géknur Yorulmaz
Hayir Ersin Akarsu
KARSIT GORUS 3 SALON 3

Oturum Baskani: Mustafa Kutlu

Tip 2 DM (HbA1c<%8'de) tedavisinde ilk secenek

Metformin monoterapisi Serdar Giiler
Kombinasyon tedavisi Ozgiir Demir
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17:50-18:30 SOZLU SUNUMLAR 4 (SS-16 / SS-20) SALON 2 E

o

Oturum Baskanlari: Cevdet Duran, Sema Ucak Basat =

N

$S-16 Diabetes Mellitus teshisinde in-vitro glikoz stabilizasyonunun &nemi =

Nilgin Isiksacan, Duygu Tekséz, Alev Kural =

$S-17 Tip 2 Diyabetli hastalarda l6kosit telomer uzunlugunun; Sirtuin-1 diizeyi, é

glisemik kontrol, diyabetik komplikasyonlar ve viicut yag dagilimi ile iliskisi N

Nazmi Gkhan Unver, Alev Eroglu Altinova, Mijjde Yasim Aktiirk, <

Mehmet Muhittin Yalcin, Fiisun Balos Tériner, Ilhan Yetkin g

$S-18 Diabetes Mellitus tanili hastalarda podolojik degerlendirme; Tek Merkez ©
deneyimi

Sadettin Oztiirk, Mehmet Serhat Kiiciikkaya, Esma Giilsun Arslan Cellat,
Elif Melis Baloglu Akyol, Zeynel Abidin Sayiner, Ersin Akarsu

$S-19 Serum Rantes, Ccr5, Vegf2 diizeylerinin diyabetik retinopati ile iliskisi
Arzu Uzun, Hiseyin Baran Ozdemir, Mehmet Muhittin Yalgin, Caner Baysan,
Tuba Saadet Deveci Bulut, Ozlem Giilbahar, Alev Eroglu Altinova,
Mijjde Aktiirk, Mehmet Ayhan Karakog, Sengiil Ozdek, ilhan Yetkin

SS-20 Tip 2 diyabet hastalarinda tiroid disfonksiyonu sikliginin degerlendirilmesi
Emine Kartal Baykan

17:50-18:30 SOZLU SUNUMLAR 5 (S5-21 / $5-25) SALON 3
Oturum Baskanlari: Mustafa Sahin, Mine Adas

SS - 21 Gebelikte tiroid fonksiyonu ve diyabet iliskisi
Ebru Inci Coskun, Tilay Omma, Merve Kosucu, Cavit Culha

SS - 22 Yeni nesil dizileme yontemi kullanilarak obezite ile iliskili gen
varyasyonlarinin belirlenmesi
Afruz Babayeva, Emin Umit Bagriacik, Mehmet Muhittin Yalcin,
Resul Karakus,Aysegiil Atak, ilhan Yetkin

SS-23 Sglt-2 inhibitérlerinin Mpv ve diger hemogram parametreleri Gizerindeki etkileri
Pinar Akhanli, Sema Hepsen, Muhammed Kizilgiil, Sevgi Bilen Ayhan,
Hakan Diiger, Hayri Bostan, Muhammed Erkam Sencar, Bekir Ugan, Erman Cakal

SS - 24 Polikistik over sendromu olan ve olmayan hastalarda glukoz intoleransi
tanisi koymak icin uygulanan MMT ve OGTT'de en kritik saat
2. saat glukoz degerleri midir?
Sezin Uludag, Begiim Demircan, M. Temel Yilmaz

SS-25 Covid-19 tanisi ile interne edilen diyabetik geriatrik hastalarda dinapeni ile
hastaligin prognozu arasindaki iliski

Ridvan Sivritepe
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17:50-18:30

SS - 26

SS - 27

SS-28

SS - 29

SS - 30

17:50-18:38

SS - 31

SS - 32

$S-33

SS - 34

SS - 35
SS - 36

ULUSAL DiYABET

: 01- 05 HAZIRAN 2021
KON G RES' VOYAGE GOLTURKBUK( HOTEL - BODRUM

TURKIVE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI

SOZLU SUNUMLAR 6 (55-26 / $S-30) SALON 4
Oturum Baskanlari: Ramis Colak, Alev Eroglu Altinova

“Semi-Cloosed Loop” Patch Pump ve CGM sisteminin hastanede yatan ve
intensif insilin tedavisi ile kontrol saglanamayan diyabetli hastalarda etkinligi
Melike Ozkan, Ela Keskin, Ceren Fevzioglu, M. Temel Yilmaz

Tip 2 diyabeti olan hastalarda, farkli denklemler ile hesaplanan Ldl kolesterol
degerlerinin dogruluklarinin karsilastirilmasi
Rengin Cetin Giivenc, Abdulrahman Naser

Bir Yillik pandemi sirecinin tip 1 ve tip 2 diyabetlilerin metabolik parametreleri
iizerine etkileri

Goktug Saribeyliler, Nubar Rasulova, Elif Ece Dogan, Hillya Hacisahinogullars,
Nurdan Giil, Ozlem Soyluk Selcukbiricik, Ayse Kubat Uziim, Kubilay Karsidag

Obezitenin dolasimdaki galanin ve vaspin diizeyleri ile iliskisi
Murat Takmet, Dilek Tiiziin, Murat Sahin, Emek Topuz, Metin Kiling

Prediyabetin cinsiyet ve viicut kitle indeksi ile iliskisi
Ozden Ezgi Uner, Miizeyyen Eryilmaz, Abdurrahman Tanhan

SOZLU SUNUMLAR 7 (SS-31 / $5-36) SALON 5
Oturum Baskanlari: Hasan Ali Altunbas, Mijjde Aktiirk

Metabolik sendromda karotis intima media kalinlig:
Sencay Yildiz Sahin, Haydar Temizyiirek, Saliha Ozkabakei

Eriskin tip 1 Diabetes Mellitus hastalarinda hiperlipidemi ve kilavuzlara uyum
Savas Karatas
Renal transplantasyon yapilan diyabetik hastalarda viicut kitle indeksi ile greft

sagkalimi ve total sagkalim arasindaki iliski
Nilgiin Isiksacan, Dilay Karabulut

Bu bildiri yazarlari tarafindan geri gekilmistir.
Bu bildiri yazarlari tarafindan geri gekilmistir.

Sinyal dénistiriict ve transkripsiyon aktivatdri 3, aktive Stat'in protein
inhibitéri 3 ve hipoksiile indiklenen faktsr 1 alfa diizeylerinin diyabetik ayak
yarasi olanlarda incelenmesi

Ibrahim Halil Sezgin, Tevfik Sabuncu, Mehmet Ali Eren, ismail Koyuncu



08:40-09:40

08:40-08:55
08:55-09:10

09:10-09:25

09:25-09:40

08:40-09:40

08:40-08:52
08:52-09:04
09:04-09:16

09:16-09:28
09:28-09:40

08:40-09:40

08:40-08:55
08:55-09:10

09:10-09:25

09:25-09:40
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PANEL 19
Diyabetik Yagl Karaciger Hastaligi

Oturum Baskanlari: Ahmet Kaya, Esen Akbay
Tip 2 diyabet etyopatogenezinde yagls
karaciger neden mi, sonug mudur?

NASH tani ve skorlamasinda yeni gelismeler

Diyabet hastalarinda yagli karaciger
hastaliginin yénetimi nasil olmalidir,
yakin gelecekte bizi neler bekliyor?

Tartisma

PANEL 20
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Fiisun Balos Tériiner ° §

Baris Akinc ° g

[coni)
SALON 2

Tanidan Tedaviye Eriskin Metabolik Hastaliklar Paneli

Oturum Baskanlari: Fahri Bayram, Tevfik Demir

Cocukluktan eriskinlige prezentasyon farklari
Lizozomal depo hastaliklari

>500mg/dL hipertrigliseridemiye

metabolik bakis agisi ile yaklagim

Glikojen depo hastalig

Tartisma

PANEL 21
Editéryel Panel -3

Oturum Baskanlari: Mustafa Kutlu, Nese Cinar
Organel stres ve glukoz metabolizmasi

Diyabet komplikasyonlarinin patogenezinde ve
tedavisinde yeni oyuncular (RAGE inh.
Lipoksinler, uzun kodlanmayan DNA)
Epigenetik degisikliklerin diyabet ve
komplikasyonlarinin gelisimindeki roli

Yeni nesil stres ‘Dikarbonil Stres':

Tip 2 diyabetin ve komplikasyonlarinin
gelisiminde roli var mi?

Mehmet Muhittin Yalcin
Tevfik Demir
Ozlem Soyluk Selcukbiricik

Ozgiir Demir

SALON 3

Meral Mert

Soner Cander

Selvihan Beysel

Mustafa Kocak
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09:40-10:10 KONFERANS 8 SALON 1
Oturum Baskanlari: Aytekin Oguz, Ertugrul Tasan
Diyabette endokrin ve egzokrin Kubilay Karsidag

pankreas iliskisi

09:40-10:10 KONFERANS 9 SALON 2
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Oturum Baskani: Riisti Serter

Tip 1 ve tip 2 diyabette GIS permeabilitesi - Nilgin Giivener Demirag °
inflamasyon iliskisi ve gelismekte olan =

yeni tedaviler

10:10-10:30 Kahve arasi

10:30-11:30 UYDU SEMPOZYUM 9 ZZ@ SALON 1

Oturum Baskani: ilhan Yetkin

Tip 2 diyabet tedavisinde primer ve sekonder  Riistii Serter

kardiyovaskiler korunmada dulaglutid Ramazan Sari
10:30-11:30 UYDU SEMPOZYUM 10 17 SALON 2
NOBEL

Tip 2 diyabet ile olan uzun iliskide uyumun Oguzhan Deyneli
dnemi ve Vildagliptinin yeri Tevfik Demir

11:30-12:00 KONFERANS 10 SALON 1

Oturum Baskanlari: Mustafa Kemal Balci, ilhan Satman

Glukagon ve diyabet: Patofizyoloji ve Ahmet Kaya
tedavide yeni gelismeler



11:30-12:00

12:00-13:30

13:30-14:30

13:30-13:45
13:45-14:00
14:00-14:15
14:15-14:30

13:30-14:30

13:30-13:45

13:45-14:00

14:00-14:15

14:15-14:30

13:30-14:00

14:30-14:50

ULUSAL DiYABET
KONGRESI
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KONFERANS 11

Oturum Baskanlari: Erding Ertiirk, Omer Azal

Profesyonel / zorlu sporlarda diyabet yénetimi

Ogle yemegi

PANEL 22

Taner Damci

Diyabette Aterosklerozu Siddetlendiren Komorbiditeler

Oturum Baskanlari: Sevim Giilli, Fahri Bayram

Obezite
Dislipidemi
Hipertansiyon

Tartisma

PANEL 23

Editéryel Panel -4

TURK DIYABET CEMIYETI

SALON 2

SALON 1

ibrahim Demirci

Erdinc Ertiirk

Cigdem Ozkan

Oturum Baskanlari: Alev Eroglu Altinova, Sema Ugak Basat
Filiz Eksi Haydardedeoglu

Diyabet ve kak hiicre mobilopatisi:

Diyabette kemik iligi trafigi nasil etkileniyor?

miRNA'lar ve diyabet: Molekiiler dizeyden
yeni tedavi seceneklerine

Diyabette RNA baglayici proteinlerin rolleri ve

komplikasyonlarda terapétik potansiyelleri

Beta hiicre kaybi molekiiler mekanizmalar

DIYABETTE AKILCI iLAC

Gdz Ardl Ettiklerimiz: Kullandigimiz llaclann

Kontrendikasyonlan ve Etkilesimleri

Oturum Baskanlari: Giil Giirsoy, Sebile Dékmetas

instlin - GLP1

SU / MEGLITINID - AGI - MET
PIO - DPP4 - SGLT2

Kahve arasi

Tirkan Mete

Sule Temizkan

SALON 2

Banu Sarer Yiirekli

SALON 3

Seda Sancak Nurdan

Metin Giiclii

Nazli Giilsoy Kirnap
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14:50-15:50

14:50-15:50

15:50-16:50

16:50-17:20

7906
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uYDU SEMPozYUM 11 4 Sanovel  dijabet SALON 1

Oturum Baskani: M. Temel Yilmaz

Diyabetik ndropati tedavisinde kapsama Serdar Giiler
alanini arhiranlar

UYDU SEMPOZYUM 12 r()jhili SALON 2

Diyabet ve diyabetin stesinde altin bir molekiil var mi?

Kubilay Karsidag, Neslihan Bascil Tiitincii

Sizlerden gelecek sorular ile gergeklesecek, sunumsuz, interaktif, yeni nesil uydu sempozyumu

KAPANIS PANELI SALON 1
Gorelim Arhik!

Oturum Baskanlari: ilhan Yetkin, Tamer Tetiker

Diyabette kanser Omer H. Yilmaz 9

Gelecekte 6n plana gikacak endokrin Neslihan Bascil Tiitinci
doku ve hormonlar

Kapanis Téreni SALON 1

A v
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23. ULUSAL DiYABET HEMSIRELIGi SEMPOZYUMU -
S
N
SALON 4 =
23. Ulusal Diyabet Hemsireligi Sempozyumu Organizasyon Komitesi é
Nermin Olgun Nurdan Yildirim E
Semra Erdogan Sultan Yurtsever Celik I
Giilhan Cosansu Yeliz Erdem Demirhan S

Selda Celik Giray Erdogan

Belgin Bektas

13:00-13:30 Acihs
Nermin Olgun Diyabet Hemsireligi Dernegi Baskani

ilhan Yetkin Kongre Baskani
M. Temel Yilmaz ~ Tiirkiye Diyabet Vakfi Baskani
Sevgi Oktay Diyabet Hemsireligi Dernegi Onursal Baskani

13:30-15:00 OTURUM-1: COVID-19 PANDEMISINDE DiYABET YONETIMi
Oturum Baskanlari: M. Temel Yilmaz, Nermin Olgun
13:30-13:50 Diyabet ve COVID-19’un tibbi yénetimi, Ibrahim Sahin

deneyimler ve dneriler

13:50-14:10 Diyabet ve COVID-19"un hemsirelik bakim yénetimi, ~ Sultan Y. Celik

deneyimler ve &neriler

14:10-14:30 COVID-19 Pandemisinin Avrupa’da ve Tirkiye'de Seyda Ozcan
diyabet hemsireleri ve diyabetliler izerinde etkisi

14:30-15:00 Tartisma

15:00-16:00 SOZEL BIiLDIRILER / (HSS-01 / HSS-04)
Oturum Baskanlari: Semra Erdogan, Selda Celik

HSS - 01 Tip 2 diyabetli kadinlarin kontrasepsiyon kullanim davranislar
Selda Celik, Feride Taskin Yilmaz, Giilden Anataca, Elif Biilbiil
HSS - 02 Tip 2 diyabetli bireylerde fruktoz tiketiminin antropometrik slcimler ile

iliskisinin degerlendirilmesi
Giilsah Kaner, Cagla Ayer, Tuba Yalgin, Buse Bakir, Aysu Altar
HSS - 03 Diyabetli bireylerin diyabetik ayak risk diizeyleri ve risk faktsrlerinin incelenmesi
Nese Kocakgél, Meryem Kilic
HSS - 04 Covid-19 sonrasi yeni tani tip 2 diyabet olgu sunumu
Ebru Karakiraz

88
www.diyabetkongresi.org
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23. ULUSAL DiYABET HEMSIRELIGi SEMPOZYUMU

SALON 4

10:30-12:00 OTURUM-2: DIiYABET OZ-YONETIM EGiTiMi VE DESTEGi

<
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=
<
-
o
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O
q
o
N
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é Oturum Baskanlari: Semra Erdogan, Sultan Y. Celik
N

<

I

A

o

10:30-10:50  insan bakim kurami ve bakim iliskisi ilkay Boz
10:50-11:10  Bakim davranislarinin gelistirilmesi Emine Kol
11:10-11:30 Kanita dayali diyabet egitimi uygulamalari Giray Erdogan

11:30-12:00 Tartisma

12:00-13:30 Ogle yemegi

13:30-15:30 OTURUM-3: VAKALARLA DiYABET YONETIMI
Oturum Baskanlari: Kubilay Karsidag, Selda Celik

13:30-14:00 Kanser ve diyabet Ayse Kubat Uziim
Sultan Y. Celik

14:00-14:30 Colyak ve diyabet Semra Cetinkaya
Nurdan Yildirim

14:30-15:00 Hashimoto tiroidi ve diyabet Alev Selek

Yeliz E. Demirhan
15:00-15:30 Tartisma
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23. ULUSAL DiYABET HEMSIRELIGi SEMPOZYUMU

SALON 4

13:00-14:00 iKiLi KONFERANS: DiYABET VE EGZERSIZ YONETIMi
Oturum Baskanlari: Oguzhan Deyneli, Nurdan Yildirm

13:00-13:20 Tip 1 diyabetliler icin egzersiz énerileri Taner Damci
13:20-13:40 Tip 2 diyabetliler igin egzersiz énerileri Mehtap Malkog
13:40-14:00 Tarhsma
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14:00-14:30 Kahve arasi

14:30-15:00 KONFERANS
Oturum Baskanlari: Gilhan Cosansu, Belgin Bektas

Tirkiye'de diyabet hemsireliginin profili Seyda Ozcan
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3
- 23. ULUSAL DIYABET HEMSIRELIGI SEMPOZYUMU
-
AN
o
; SALON 4
é 13:00-14:30 OTURUM-4: “HEMSIRE DiYABETi DEGISTIRECEK GUC”
‘N PROJE YARISMASI SONUCLARI
E Oturum Baskanlari: Hasan ilkova, Behice Kahraman
g 13:00-13:20 Konusan instlin kalemleri (Birincilik 6dlo) Alime Karatas
13:20-13:40 Diyabet dostu beslenme (ikincilik sduli) Emine Uygun Sert
13:40-14:00 Diyabetli hastalarin tirnak bakiminda gelisme: Merve Tiras
Akilli irnak makasi (Uciincilik 6dils) Suayip Kése
14:00-14:20 Sanal gergeklik gézligi ile verilen diyabet Gamze Unver
egitiminin klinik sonuglara etkisinin incelenmesi Osman Bal

(Nazif Bagriacik Ozel &dili)
14:20-14:30 Tarhisma

15:00-15:30 Kapanig
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DIYABET VE OBEZITE YONETIMINDE BESLENME TEDAVISi

08:40-09:00

09:00-10:15

09:00-09:20
09:20-09:40

09:40-10:00

10:00-10:15
10:15-10:40

10:40-11:20

11:20-12:35

11:20-11:40

11:40-12:00

12:00-12:20

12:20-12:35

12:35-13:30

ULUSAL DiYABET
ONGRESi

23. DIYABET DIYETISYENLIGIi SEMPOZYUMU

JNSULTN
900 |

TURK DIYABET CEMIYETI

9
TURKIYE DIYABET VAKFI

01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

SALON 5

Acilis

Emine Akal Yildiz
Ilhan Yetkin

M. Temel Yilmaz

Diyabet Diyetisyenligi Dernegi Baskani
57. Ulusal Diyabet Kongresi Baskani
57. Ulusal Diyabet Kongresi Koordinatsrii
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COVID-19 PANDEMISINDE DiYABETLI .VE
OBEZITELI BIREYDE BESLENME TEDAViISi

Oturum Baskanlari: ilhan Yetkin, Emine Akal Yildiz

Nutrisyonel imminoloji ve Covid-19 Riksan Cehreli
Covid-19 pandemisinde viicut agirhigr ve Elif Okut
diyabet y&netimi

Covid-19 pandemisinde telebeslenme Selda Seckiner
uygulamalari

Tartisma

Kahve arasi

KONFERANS

Oturum Baskanlari: Nazan Yardim, Giilden Pekcan

Tirkiye beslenme ve saglik arastirmasindan Giil Kiziltan

égrendiklerimiz

ENDOKRIN BOZUCULAR VE NUTROSOTIKLER
Oturum Baskanlari: Fiisun Saygili, Zehra Biiyiiktuncer Demirel

Endokrin bozucularin immin sistem ve Habibe Sahin
inflamasyon iizerine etkileri
Endokrin bozucularin obezite ve diyabet Mendane Saka

Uzerine etkileri

Nutrasétiklerin viicut agirlhigr yonetiminde Zehra Biiyiiktuncer Demirel

roli var mi?
Tarhsma

Ogle yemegi

2010

37
www.diyabetkongresi.org




13:30-14:15

14:15-14:30
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14:30-14:50
14:50-15:10

15:10-15:30

15:30-15:50

15:50-16:00

01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

Nobel Odiilleri ve bilimde merakin 8nemi

Kahve arasi

Oturum Baskanlari: Serpil Salman, Emel Ozer

Diyabet teknolojilerine giincel bakis
insilin infizyon pompasi kullanan
diyabetlilerde beslenme tedavisi yaklasimi

Sirekli glukoz izlem sistemi kullaniminda
beslenme davranisinin degerlendirilmesinin
Snemi

Diyabet yénetiminde dijital saglk uygulamalari:

Faydalari ve zorluklari
Tartisma

2010

o
TURKIYE DIYABET VAKFI

TURK DIYABET CEMIYETI

23. DIYABET DIYETISYENLIGI SEMPOZYUMU

SALON 5

AYSE BAYSAL ANMA KONFERANSI
Oturum Baskanlari: M. Temel Yilmaz, Riksan Cehreli

Emin Kansu

14:30-16:00 DIiYABET TEKNOLOJILERI VE BESLENME TEDAVISi

Oguzhan Deyneli
Nevin Avhan

Neslihan Koyunoglu Bingé!

Tugba Gékge

. Y



23. DIYABET DIYETISYENLIGi SEMPOZYUMU

08:45-10:00

08:45-09:05

09:05-09:25

09:25-09:45

09:45-10:00

10:00-10:30

10:30-12:00

10:30-10:50

10:50-11:20
11:20-11:40

11:40-12:00

12:00-13:15
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SALON 5
DIiYABETLi VE OBEZITELi BiREYLERDE VUCUT AGIRLIGI YONETIMi
Oturum Baskanlari: Volkan Yumuk, Seyit Mercanligil

Gilsah Kaner

Enerii gereksiniminin ve antropometrik
8lgimlerin degerlendirilmesi
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Popiiler diyetlerin uygulanabilirligi ve Hilya Kamarl
surdirilebilirligi: Kanita dayali dneriler?

Diyabetli yash bireylerde sarkopeniyi Meral Mercanlgil
nasil 8nleyebiliriz?

Tarhsma

Kahve arasi

BARIATRIK CERRAHI VE BESLENME TEDAViSi
Oturum Baskanlari: Nevin Dinggag, Selda Seckiner

Bariatrik cerrahinin metabolik etkileri ve
sonuclari

Fahri Bayram

Pre-op ve post-op dénemde beslenme tedavisi ~ Aygiin Kuyumcu

Post-op dénemde gelisen beslenme ile iliskili Fatma Kahraman Gék

komplikasyonlarin ve sezgisel yemenin yénetimi

Tarhsma

Ogle yemegi
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13:15-14:30

13:15-13:35
13:35-13:55
13:55-14:15
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14:15-14:30

14:30-14:45

14:45-15:45

15:45-16:00

o
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23. DIYABET DIYETISYENLIGI SEMPOZYUMU

SALON 5
DIiYABETLi VE OBEZITELI BiREYDE BESLENME TEDAVISi
Oturum Baskanlari: Mehmet Sargin, Hilya Gékmen Ozel

Cocuk ve addlesanlarda Beyza Eliuz Tipici
Eriskin bireylerde Cemile idiz
Gestasyonel ve pregestasyonel diyabetli Giilsah Gérgiilii Bulut
bireylerde

Tartisma

Kahve arasi

DiYABET DIiYETiSYENLIGi DERNEGi BEYANI
Oturum Baskanlari: Meral Mercanligil, Canan Uysal

Kanita dayali beslenme tedavisi dnerileri: Emine Akal Yildiz
2020’den 2021'e
Diyabet diyetisyenlerinin uygulama ve Emel Ozer

performans standartlar:

Kapanig

2010
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12:00-12:25 E-POSTER SUNUMLARI (PS-01/PS-05) / KIOSK 1 E-POSTER ALANI
Baskanlar: Ayse Kubat Uziim, Ela Keskin

PS-01  Saglik Bakanhgr uzaktan saglik egitimi sistemi kapsaminda aile hekimlerine
yoénelik diyabet ydnetimi egitimi
Nazan Yardim, Ozlem Sarisen Adigiizel, Melek Atabey, Okay Basak,
Nermin Olgun, Seyda Ozcan, Mehmet Sargin, ilhan Satman, Dilek Toprak,
Erdin¢ Yavuz, Emine Akal Yildiz

02 HAZIRAN 2021, CARSAMBA

PS-02 insilin tedavisinin indikledigi siddetli psériyazis olgusu
Banu Ertiirk, Sarpcan Maden, Alper Giirlek
PS-03 Diyabetlilerde beklenmedik enfeksiyon ajani baska hastaliklarin habercisi olabilir!

Hatice Kiibra Bozkurt, Meri¢ Coskun, Mehmet Muhittin Yalgin, Alev Eroglu Altinova,
Miijde Aktiirk, Mehmet Ayhan Karakog, ilhan Yetkin, Fiisun Balos Tériiner

PS-04 Balgova’'nin Kalbi Kohortu’'nda 30-65 yas arasi bozulmus aglik glukozu olanlarda
kilo degisiminin tip 2 diyabet gelisimine etkisi
Yasin Saglam, Giil Ergér

PS-05 Covid-19 teshisi konmus ve steroid tedavisi gdren bir hastada steroid tedavisine

baglh olarak gelisen tip 2 Diabetes Mellitus tablosu
Fatma Yasemin Altunay Kuscu, Filiz Beycan, Ibrahim Demirci, Cagan Dagdeviren

12:00-12:25 E-POSTER SUNUMLARI (PS-06/PS-10) / KIOSK2 E-POSTER ALANI
Baskanlar: Mustafa Demirpenge, Selvihan Beysel

PS-06 Flatbush veya tip 1 diyabet mi? Tip 2 diyabetik hastada glukolipotoksisite mi?
Dilara Toka, Melike Yazici, Zehra Yagmur Sahin Alak, Metin Giicli,
Devrim Sinem Kiigiiksarag Kiyici

PS-07 Tip 2 Diabetes Mellitus ile takipli hastada insiilin detemire lokal asiri duyarlilik
reaksiyonu: Olgu sunumu
Gizem Bedir Keser, Meri¢c Coskun, Afruz Babayeva, Mehmet Muhittin Yalgin,
Alev Eroglu Altinova, Mijjde Aktiirk, Mehmet Ayhan Karakog, ilhan Yetkin,
Fiisun Balos Tériiner

PS-08 Diyabetik ketoasidoz ile prezente olan idiyopatik tip 1 Diabet Mellitus olgusu
Keziban Demir, Duygu Sahin, Bilent Can, Havva Gonca Tamer

PS-09 Eriskinde gizli seyreden otoimmiin diyabet vakasi:Lada
Duygu Sahin, Keziban Demir, Havwwa Gonca Tamer

PS-10 Vildagliptin kullanimina bagli nadir olarak gériilen amilaz ve lipaz yiksekligi olgusu
Ozcan Ozbag
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12:00-12:25 E-POSTER SUNUMLARI (PS-11/PS-15) / KIOSK 3  E-POSTER ALANI
Baskanlar: Cigdem Ozkan, Zafer Pekkolay

PS-11 60 Yasinda yeni tani tip 1 diyabet
Melike Yazici, Dilara Toka, Zehra Yagmur Sahin Alak,
Devrim Sinem Kiigiiksarag Kiyici, Metin Giicli;,

PS-12  Diyabetik ayakta uzuv tehdidi her zaman hiperglisemi midir?
Taner Bayraktaroglu, Sakin Tekin, Omercan Topaloglu, Kibra Ocal,
Burcin Acuner, Emre Horuz, Yasar Tiirk, Ercan Sahin

02 HAZIRAN 2021, CARSAMBA

PS-13  Santral diabetes insipidus ve hiperozmolar hiperglisemik durum beraberligi
Vata Nasifova, Ummi Mutlu, Hilya Hacisahinogullar,
Ozlem Soyluk Selcukbiricik, Nurdan Giil, Ayse Kubat Uziim, Kubilay Karsidag

PS-14  Kutandz leishmania ile basvuran tip 2 Diabetes Mellituslu vaka
Kader Ugur, Abdulvahap Hohluoglu, Esra Ayyildiz

PS-15  Akut koroner sendroma sekonder gelisen diyabetik ketoasidoz vakasi
Zeynep Koc¢
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12:00-12:25 E-POSTER SUNUMLARI (PS-16/PS-20) / KIOSK 1 E-POSTER ALANI
Baskanlar: Seyfullah Kan, Saliha Yildiz

PS-16  Empagliflozin iliskili akut pankreatit
Emel Saglam Gskmen, Oguzhan Deyneli

PS-17  Gazli gangrenli diyabetik ayak; Amputasyondan kurtarmak mimkiin mi?
Mehmet Turgut, Zafer Pekkolay, Mehmet Simsek, Dilek Genes, Hiisna Saragoglu,
Alpaslan Kemal Tuzcu

03 HAZIRAN 2021, PERSEMBE

PS-18 Ketoza egilimli diyabet - zorlu bir diyabet fenotipi
Mehmet Sézen, Zeynep Cantiirk, Berrin Cetinarslan, Alev Selek, Emre Gezer,
Damla Kéksalan

PS-19 Tip 1 Diabetes Mellitus'a eslik eden konjenital adrenal hiperplazi ve ¢slyak
hastaligi olan olgu; Tesadif mi, Yoksa artmis otoimminiteyle mi iliskili?
Kardelen Bilgili, Hatice Ozisik, lgin Yildirm Simsir, Asude Durmaz,

Sevki Cetinkalp

PS-20  Yiksek Hbalc'den Kabuki Sendromu’nda yeni bir mutasyona
Emre Urhan, Ekrem Kiigiikoglu, Zilleyha Cihan Ozdamar Karaca,
Kiirsad Unlihizarci

12:00-12:25 E-POSTER SUNUMLARI (PS-21/PS-25) / KIOSK2 E-POSTER ALANI
Baskanlar: Kevser Onbasi, Ugur Unlitiirk

PS-21  Vildagliptin kullanimina bagl billsz pemfigoid olgusu
Mustafa Aydemir, Hatice Tiiliice, Orhan Malgir, Hakan Dogruel, Nusret Yilmaz,
Elif Nazli Serin Atas, Ramazan Sari, Mustafa Kemal Balc

PS-22  Nadir gérilen tip 1 Diabetes Mellitus birlikteligi: Wolfram sendromu
Haydar Cagatay Yiiksel, Hatice Ozisik, llgin Yildinm Simsir, Banu Sarer Yirekli,
Ayca Aykut, Asude Durmaz, Liitfiye Fiisun Saygil

PS-23  Kronik Hepatit B reaktivasyonuna sekonder disregiile kan sekerleri ile seyreden
tip 1 Diabetes Mellitus olgusu
Baldan Huri Eryilmaz, Mehmet Sézen

PS-24  Covid-19 tip 1 diyabeti tetikleyebilir mi; Diyabetik ketoasidoz ile prezente olan
Covid-19 olgusu _
Selin Geng, Bahri Evren, Abdiilkadir Bozbay, Emine Sener Aydin, Ibrahim Sahin

PS-25 Erken baslangicl diyabetin nadir bir sebebi: Werner sendromu
Ummii Mutly, Ayse Merve Ok, Ozge Telci Caklili, Hilya Hacisahinogullars,
Giilsah Yenidinya Yalin, Nurdan Giil, Ayse Kubat Uziim,
Ozlem Soyluk Selcukbiricik, Kubilay Karsidag
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12:00-12:30 E-POSTER SUNUMLARI (PS-26/PS-31) / KIOSK 3  E-POSTER ALANI
Baskanlar: Feridun Karakurt, Ethem Turgay Cerit

PS-26  Asetozolamid ile tetiklenen bir diyabetik ketoasidoz vakasi
Fulya Odabas, Gamze Akkus, Tamer Tetiker

PS-27  insilin enjeksiyonuna bagl gelisen lipohipertrofi olgusu
Zeynep Ergeng, Hasan Ergeng

PS-28  Nadir rastlanan juvenil baslangigh bir diyabet olgusu: Wolfram sendromu
Fulya Odabas, Gamze Akkus, Hilalnur Yaldiz, Murat Sert

03 HAZIRAN 2021, PERSEMBE

PS-29  Charcot néroartropatisi: Olgu sunumu
Derya Sema Yaman Kalender, Dilek Karakus, ihsan Akan, Umit Cavdar,
Aliye Pelin Titincioglu, Giizide Gonca Oritk, Mehmet Sercan Ertiirkt,
Baris Onder Pamuk

PS-30 Diyabet ve ketojenik diyet, olgu sunumu
Zeynep Ergeng, Hasan Ergeng

PS-31 Obez olan ve olmayan prediyabetli hastalarda Bracial arter indexi ile
kardiovaskiler otonom néropati iliskisi

Pinar Karakaya

S
www.diyabetkongresi.org



INSULIN

Ee————eeee >

ULUSAL DiYABET
KONGRES

VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

KONUSMA OZETLERI

www.diyabetkongresi.org




ULUSAL DiYABET
TURKIYE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI

H 01- 05 HAZIRAN 2021
KON G RES' VOYAGE GOLTURKBUK( HOTEL - BODRUM

YENi KUSAK INSULIN POMPALARI, ENDIKASYONLARI VE
KULLANIM ALANI

Dog. Dr. Ozen Oz Gl
Uludag Universitesi Tip Fakiltesi,

KONUSMA OZETLERI

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Bursa

Diabetes mellitus (DM), yilksek prevalansi ve komplikasyonlarina bagh morbidite
ve mortalitede nedeniyle iyi tedavi edilmesi gereken énemli bir saglik sorunudur. DM
hastalarinda, saglkl bireylerdekiinsilinin fizyolojik salinimina yakin bir tedavi uygulamasi
diyabet komplikasyonlarinin énlenebilmesiyle dogrudan baglantilidir. yi glisemik kontrol
saglanmasi, uzun dénem komplikasyonlar olan kardiyovaskiler 6lim, retinopati ve
nefropati riskini azaltmaktadir. insiilin tedavisi tip 1 DM hastalarinda ve egzersiz, diyet,
oral antidiyabetik tedaviye cevap vermeyen tip 2 DM hastalarinda endikedir. Giinimizde
DM hastalarinda endojen insulini taklit eden iki uygulama sekli bulunmaktadir. Bunlar
pompa ile devamli subkditan instlin inflzyonu (pompa insilin) ve ¢oklu ginlik insulin
enjeksiyonudur (“multiple daily injections”). Pompa ile kisa-etkili instlinin devamli akigi
ve devamli bazal insiilin diizeyi elde edilmesi saglanabilir. instilin pompa uygulamasinin
dizenlenebilirlik 6zelligi de bulunmaktadir. Bu sayede kahvalti 6ncesi kan glukozunda
artis, egzersiz sirasinda hipogliseminin énlenmesi igin insilinin azaltilmasi ya da yiksek
yagli yiyeceklere gére insulinin dizenlenmesi saglanabilir. Bu nedenle pompa ile devamli
subkutan insdlin inflizyonu mevcut olan en fizyolojik instlin uygulama yéntemidir. Normal
insdlin profilini ok iyi taklit etmesi ve major hipoglisemi ataklarinin sikliginin ¢ok az olmasi
nedeniyle, pompa insilin uygulamasi tip 1 ve tip 2 DM hastalari tarafindan giderek artan
oranda kullaniimaktadir. Pompa insilin uygulamasi ile instlin gereksinimi ¢ok hassas
bir sekilde ayarlanabilir. Ayrica, pompa insulin uygulamasinin yasam kalitesi ve hasta
memnuniyeti agisindan da enjeksiyon insilin uygulamasina Ustin oldugu gdsterilmistir.
insiilin pompasi ile gérillen baglica komplikasyonlar; hipoglisemi, ketoasidoz, inflizyon
yerinde enfeksiyon, pompa ve setlerle ilgili teknik sorunlardir. Son yillarda teknolojinin
gelismesiyle yeni pompalar kullanima girmistir, hasta memnuniyetinin artigi yani sira
basta hipoglisemi olmak Uzere komplikasyonlarda da azalma saglanmistir.

Evde glukoz takibi tedavinin bdtlnleyici bir parcasi olarak diyabetik hastalarda
uygulanmalidir. Coklu doz insilin tedavisinde giinde 3-4 kez glukoz takibi yapiimalidir.
Major tedavi degisikliklerinde ve araya giren hastalik durumlarinda evde glukoz takip
sikligi arttiriimalidir. Gebelik planlayan veya halen gebe olan diyabetiklerde evde glukoz
takip sikligi arttirimalidir. instilin pompasi kullanan kisiler en azindan her 6giin éncesinde,
gece yatmadan 6nce, egzersiz 6ncesinde, gerektiginde postprandiyal dénemde ve sabaha
karsi glukoz élgimlerini yapmalidirlar. Yeni teknolojilerle insilin pompa uygulamalariyla
birlikte sirekli glukoz monitorizasyonu (CGM) giindeme gelmistir.

46
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CGM ile sirekli kan sekeri takibiyle, hipoglisemilerin ve hiperglisemilerin énlenmesi
saglanabilmektedir. CGM sistemi sensér, transmitter ve monitdr icermektedir. Glukoz
Olciminu gercek zamanl (dolasima gére 5-15 dk gecikmeli) gdsterebilmekte ve glukoz
dlzeylerinde egilim hakkinda bilgi verebilmektedirler. CGM ile 1-5 dk araliklar ile cilt alti
interstisyel sivi glukozunu 6lgilebilir, glukoz azalmasi-artislari gérilebilir, tahmin edilebilir.
Glukoz diizeyleri retrospektif olarak degerlendirilebilir, data-grafikler elde edilebilir, hipo-
hiperglisemilerde alarm verebilir. Sayilan bu avatajlarinin yaninda sensérlerin belli
periyotlarla degistiriime ve kalibrasyon geregi, kullanici ve saglik ¢alisanin deneyiminin
gerekli olmasi gibi bazi dezavantajlari da mevcuttur. Yapilan bir¢cok calismada CGM
kullanimiile hipoglisemi sikliginda artis olmaksizin HbA1c diizeylerinde azalma saglandigi
gbsterilmisti. CGM’nun endikasyonlari konusunda farkl kuruluslarin farkli gérusleri olsa
da &zellikle hipoglisemiye egilimli tip 1 diyabetik veya yogun insulin tedavisi kullanan tip
2 diyabetik hastalarda kullanimi énerilmektedir. CGM sistemlerinin gelismesi ile glisemik
kontrolde iyilesme saglanirken, teknolojideki gelismelerle de CGM sistemlerinin daha da
gelismesi mumkun olabilecektir.

KONUSMA OZETLERI

Kaynaklar:
1. NimriR, NirJ, PhillipM. Insulin Pump Therapy. AmJ Ther. 2020 Jan/Feb;27(1):e30-e41.

2. Peters A.L, Ahmann A. J, Battelino T, Evert A, Hirsch 1.B, Murad M.H, Winter W.E,
Wolpert H. Diabetes technology—continuous subcutaneous insulin infusion therapy
and continuous glucose monitoring in adults: an endocrine society clinical practice
guideline. J Clin Endocrinol Metab 2016, 101(11):3922-3937.

3. Pozzilli R Battelino T, Danne T, Hovorka R, Jarosz-Chobot R Renard E. Continuous
subcutaneous insulin infusion in diabetes: patient populations, safety, efficacy, and
pharmacoeconomics. Diabetes Metab Res Rev 2016; 32: 21-39.

4. llkowitz J.T, Ramchandani N. Research update—closed loop/artificial pancreas. US
Endocrinology 2016;12(1):31-6.
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TiP-1 DIYABET TEDAVISINDE INSULIN POMPASI:
OLGU SUNUMU

Uzm. Dr. Melin UYGUR

Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Aragtirma Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, [stanbul

KONUSMA OZETLERI

Girig: Diyabetli bir kisinin insiilin pompa tedavisine gecmesi icin coklu doz insiilin (CDI)
tedavisi altinda metabolik kontroli iyilestirmede basarisiz olmasi, agir ve sik hipoglisemi
yasiyor olmasi ve hipoglisemi duyarsizliginin olmasi, safak fenomenini CDI tedavisi
ile dizeltilememesi gibi endikasyonlar aranirdi. Ancak sistemlerin yayginlagsmasi ile
glnde en az 6-8 defa kan sekerini 6lgen ve etkin bicimde karbonhidrat sayimi yapabilen
diyabetlilerde yukaridaki kriterler aranmaksizin insilin pompa tedavisi uygulanabilir hale
gelmigtir.

Minimed 780G sistemi, slrekli glukoz izlemi sadlayan sensér ve vericisi (Guardian Link
3-GL3), insllin pompasi ve sensoér verilerini kullanarak insilin verilmesini ayarlayan
SmartGuard (Akilli Gdzetim) teknolojisinden olugsmaktadir. Sistem glukoz diizeyini
100 mg/dl degerinde tutmak Uzere otomatik bazal ayari yapmak ve otomatik diizeltme
bolusu géndermek izere kurgulanmistir. insiilin/Karbonhidrat orani ve aktif insiilin siresi
sisteme giriimektedir. insiilin duyarlilik faktérii sistem tarafindan hesaplanmaktadir.
Otomatik bazal insiilin dozu ve otomatik diizeltme bolusu bu sistemin sagladigi en 6nemli
imkanlardir.

Olgu: G.S. 23 Y, K hasta, 14 yildir tip 1 DM tanisi mevcut. Glukoz regilasyonu kontrolsiiz
olup, birkac kez diyabetik ketoasidoz nedeniyle acil poliklinik bagvurusu mevcut. Diyabetik
nefropati nedeniyle 3 yil nce kardesinden renal transplant yapilimis. Nefroloji polikliniginde
takipleri yapilan hasta kan sekeri regiilasyonu agisindan tarafimiza yénlendirilmis.

Ozgecmis: renal transplant -2018, diyabetik retinopati-2015, diyabetik néropati-2015,
hipotiroidi-2010, Soygecmis: Anne HT

Kullandidi ilag: certican (everolimus) 2x0.5, deltacortril (prednisolon) 5 mg 1x1, prograf
(takrolimus) 2x0.5, lantus 48U, novarapid 16-14-14, levotiron 100 1x1, tiopati (tioktik
asit) 1x1, pregabalin 150 mg 1x1, atorvastatin 40 mg tb

FEM. : Boy: 1.55m kilo:66 kg TA: 110/60 mmHg nabiz: 70/dk

Lab: Glukoz: 101mg/dl HbA1c:%8 kreatinin: 0.66 Trigiliserit:144 Total Kolesterol: 195
HDL Kolesterol: 52 LDL Kolesterol: 114 TSH: 2.5 mIU/L

Evde Glukoz Takibi (Self Monitoring Of Blood Glucose):
Sabah ag¢: 190-210- 250 mg/dI 6gle a¢: 134-178-110 mg/dl aksam ag: 104-168-201 mg/dI
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Sonug: Gelismis hibrit kapali déngl sistem insilin pompa tedavisi ile hedef Hbalc
degerine ulasilarak, > %70 hedef aralikta olma orani saglanmistir.
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GEBELERDE OLGU ORNEKLERI iLE INSULIN POMPASI
VE / VEYA SUREKLI GLUKOZ TAKIP SISTEMLERI
OLGU SUNUMLARI

Uzm. Dr. Meric COSKUN
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

KONUSMA OZETLERI

Giris: Hipergliseminin anne ve fetiis (izerinde yaratabileceg@i olumsuz etkiler nedeniyle
diyabet tanisi ile izlenen veya gestasyonel diabetes mellitus (GDM) saptanan vakalarda
etkin glukoz kontroli dnemlidir [1][2]. Bu oturumda Tip 1 Diabetes Mellitus (T1D) ile takipli
iki gebenin sirasiyla sensér destekli pompa ve flash glukoz monitér sistemi (FGMS) verileri
sunulmustur. Uglincli vaka literatiirden alinmis, FGMS ile izlenen GDM vakasidir [3].

Vaka 1: 26 yas kadin hasta 3 yil dnce polilri, polidipsi, kilo kaybi nedeniyle arastirilirken
T1D tanisi almistir. Tani aninda instlin aspart, insulin glarjin ile insdlin tedavisi dizenlenmisg,
kendi istedi Uzerine 6 ay sonra insiilin pompasina gegilmistir. Medtronik Mini Med 640G
sensér destekli pompa ve insilin glulisin tedavisi ile izlenmektedir. Planli olarak gebe
kalan hastanin ilk gebeligi olup gebelik baslangicinda HbA1c %5,8, vicut kitle indeksi
(VKI) 17,9 kg/m2dir. Gebelikte 13 kg agirlik artisi olmustur. Gebelik siiresince diyeti 3
ana 3 ara 6gin olarak ortalama 2000 kcal (%50 karb, %25 protein, %25 yag) olarak
dizenlenmistir. Hastanin gebeliginin 22-30. haftasina ait 61 glnlik sensér destekli pompa
verileri geriye dénlk incelenmistir. Hedefte gegirilen slre %83, hedef Ustiinde kalan sire
%18, hedef altinda kalan sure %1 olarak saptanmistir. Hesaplanan tahmini HbA1c %6,6,
ortalama glukoz 139+ 42mg/d|, varyasyon katsayisi %30,2 olarak hesaplanmis, glisemik
dalgalanmanin az oldugu bir profil gézlenmistir. Vakanin 61 ginlik izlemde ortalama
gUnlik insilin ihtiyaci 23,6+3,2 U olup %53 bazal, %47’si bolus insilin olarak kullaniimigtir.
Pompa verileri ile 3 ana 6giin igin ayri ayri karbonhidrat/insiilin orani belirlenmistir. izlem
suresince insilin ihtiyaci giinlik 18,8 IU’den 28,8 IU’ye kadar artmis, hipo ve hiperglisemik
olaylar en az diizeyde yasanmistir. 37 hafta 1 glinliik izlemde 3600 mg saghkh kiz bebegin
(38+2 hafta ile uyumlu) gebelik izlemi devam etmektedir.

Vaka 2: 25 yas kadin hasta 5 yil énce diyabetik ketoasidoz Klinigi ile T1D tanisi almis,
tanidan 1 yil sonra insilin pompasi (Medtronik Mini Med 640G) kullanmaya baglamistir.
Bir kez gebelik kaybi (6. hafta) hikayesi olan hastanin plansiz baslayan gebeliginin 5.
haftasinda HbA1c %7,4 saptanmistir. VKi 23,5 kg/m2 olup gebelik stirecinde 19 kg agirlik
artisi olmus, 37 hafta 4 ginlikken, 3910gr (90-97 persentil), 52cm (75-90 percentil)
kiz bebek, Apgar skoru 10/10 olarak dogurtulmustur. Gebelik takibinde 30. haftada
polihidroamniyoz saptanan hastanin 24 st idrar proteininde 145mg/giinden 660 mg/
glne kadar artis g6zlenmis, gebelik boyunca normotansif olarak izlenmigtir. 2200 kkal
diyet planlanan hasta karbonhidrat sayim teknigi ile bolus insilin dozlarini planlamistir.
Gebeliginin 16-18 haftalarinda Free Style Libre FGMS kullanilarak tedavi diizenlemesi
yapilan vakanin ortalama glukoz degeri 121 mg/dlI'dir. Hedefte gegirilen siire %61, hedef
Ustlnde kalan sire %31, hedef altinda gegcirilen slire %8 olarak hesaplanmis olup hastanin
glisemik degiskenligini nleme amach tedavisi yeniden gézden gegirilmigtir.
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Vaka 3: 2017 yilinda J Diabetes Metab Disord.’da Kishimoto M. ve arkadaslar tarafindan
yayinlanan vaka sunulmaktadir[3]. 30 yas kadin hastaya ilk gebeliginin 23. haftasinda ve 2.
gebeliginin 3.giiniinde GDM tanisi koyulmustur. VKi 20,3 kg/m2 olan hastanin 3. gebeligi
ikiz gebeliktir. Gebeliginin 31. haftasinda gebelik basindan bu yana ins(lin ihtiyact artmig 3
6gun 2200 kkal olarak beslenen hastanin her 6ginde 20-22 |U insilin ihtiyaci olmustur. 31.
haftadan itibaren erken dogum eylemi nedeniyle hastanede izlenmistir. Ogiin éncesi 25
IU instlin kullanan hastada 2. saat post prandial glukoz deg@eri 211mg/dl, 3. saat plazma
glukozu 59 mg /dl olup hipoglisemi semptomlari gériimistir. Glisemik dalgalanmayi
azaltmak icin guinlik kalori alimi takiben 1960 kkal’e azaltiimig, beslenmesi 5 ana 6gln
ve uykudan énce 1 ara 6gin olarak diuzenlenmigtir. Sik kan sekeri 8lcimini engellemek,
hastanin fiziksel ve duygusal yikinil azaltmak icin Free Style Libre FGMS kullaniimaya
baslanmis, etkin glukoz izlemi sonrasinda insilin ihtiyaci ginlik 57 1U’den beslenmesinin
de diizenlenmesi ile 18 IU’ye kadar azaltiimistir. Gebelik 37 hafta 1 glinlikken sezeryan
ile sonlandinimig, ikizler saglikla dogurtulmustur (2280gr-2778 gr). Gebelik slresince
annede 10,5 kg agirlik artisi olmus, dogum sonras! hipoglisemi yasanmamis, dogum ile
birlikte insulin ihtiyac ortadan kalkmistir.

KONUSMA OZETLERI

Sonug: Pompa destekli glukoz élgiim sistemlerive FGMS’ler T1D, T2D ve GDM vakalarinda
kullaniimaktadir. Glukoz takip sistemlerinin T1D’si olan gebelerde fetal ve maternal
iyilik hali Gzerindeki olumlu etkilerinden bahseden en blyuk ¢apli calisma CONCEPTT
calismasidir[4]. Scott ve ark. tarafindan FreeStyle Libre FGMS’'nin 24 T1D, 11 T2D, 39 GDM
olmak Uzere 74 diyabetli kadin ile etkinlik ve guvenilirliginin degerlendiriimesi yapilmis,
sistem ile kan sekerinin kendi kendine izlemi uyumlu bulunmustur. Calismanin sonucunda
diyabetik gebe kadinlarda sistemin kullanimi etkin ve glvenli olarak yorumlanmistir[5].
Sirekli glukoz takip sistemlerinin Hem T1D hem T2D tanisi ile izlenen hem de GDM tanisi
alan vakalarda glisemik dalgalanmanin azaltilmasi, etkin glisemik kontrolin saglanmasi,
fetal ve maternal risklerin azaltiimasi igin akilda tutulmasi énerilir.

Resim 1: Vaka 1’e ait sensdr destekli strekli glukoz 8lglim sistemi verileri (Veri kullanimi
icin vakadan yazili onam alinmistir).
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E Resim 2: Vaka 2'ye ait flash glukoz izlem sistemi verileri (Veri kullanimi i¢in vakadan
N yazil onam alinmistir)
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Resim 3: Vaka 3’e ait sensor destekli flash glukoz takip sistemi verileri (Kishimoto M,
Tamada S, Oshiba Y. Successful glycemic control using a flash glucose monitoring
system for a pregnant woman with diabetes: A case report. J Diabetes Metab Disord.
201°den alinmigtir)
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TiP 2 DIYABETLI BIREYLERDE SUREKLi GLUKOZ OLCUM
SISTEMLERININ KULLANIMI

Uzm. Dr. Emre DURCAN
[U-C, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji,
Metabolizma ve Diyabet Bilim Dall, istanbul

KONUSMA OZETLERI

Surekli glukoz izlemi (Continuous Glucose Monitoring-CGM) teknolojisi, giinimiizdeki
diyabetik hastalarin yénetimde énemli bir dénim noktasidir. Ambulatuvar glukoz takip
sistemi olarak da adlandirilan bu sistemler, cilt alti dokudaki interstisyel sividan giin boyu
surekli glukoz 6lgimu yapip bunlari kayit altina alirlar. Yapilan dlgim sayisi cihaza gére
degismekle birlikte 288-720 arasinda degisir.

CGM cihazlari saglik profesyonellerine restrospektif veri degerlendirme imkani saglayan
kapali sistemlerdir. Bu sistemlerde glukoz takibine iligkin anlik veri aktarimi yoktur. Veriler
sensor tarafindan alinip depolanir ve takip sliresinin sonunda bir okuyucu sistemle rapor
edilir. Hastanin glisemik degisimi gériip midahale etme imkani bu cihazlarda yoktur.
Ozellikle kontrolsiiz tip 2 diyabeti olan hastalarda belli bir siire boyunca seker profilini
gdzlemlemek ve buna gére bir tedavi revizyonu yapmak istendigi zaman yeterlidir. Ozellikle
oynak tip 1 diyabeti olan hastalarda kullanimda fayda sagladigini distiindugiimiiz daha
ileri teknoloji Grtini olan, bireysel kullanima yénelik CGM sistemleri de bulunmaktadir. Bu
sistemlerde hasta cilt alti dokudaki glukoz degerini, kan sekerinin o andaki disme veya
yikselme egilimine iliskin cihaz uyanlarini ve gin igindeki glisemik degisiklikleri gérip
gida alimi ve tedavisini yénetmeye yonelik kararlar alabilir.

CGM sistemleri, yogun insilin tedavisi alan, sik hipoglisemi yasayan, asiri glukoz
degiskenligi olan, glukoz seyrini etkileyen degisken/yogun gunlik aktivitesi olan, daha
iyi glisemik kontrol hedefleyen, egitim amaci ile bu sistemlerini kullanmaya istekli olan
hastalara énerilmektedir.

CGM o6lgtimlerinin raporlanmasi ve yorumlanmasi, sensérlerin glukoz él¢iim verilerini en
dogru sekilde aktarmasi kadar énemli bir asamadir. Bu bulgulari yorumlamaya iliskin
uzlasi raporu 2019 yilinda gincellenmistir. Buna gére buyuk bir kismi diyabet tedavi
hedeflerinde yeni ve giincel kavramlara iliskin olan énemli verileri iceren bir CGM
raporunda su bilgiler yer almalidir:

1) Olciimlerin kaydedildigi giin sayisi: Onerilen siire 14 giindir.

2) Cihazin aktif oldugu zaman ylizdesi: Uygun bir de@erlendirme yapilabilmesi
icin 14 gunldk surenin >%70’ine ait glukoz izlem verisi olmaldir.

3) Ortalama glukoz: mg/dl olarak belirtiimelidir.

4) Glukoz yénetim géstergesi (Glukoz management indicator-GMI): Olcimlere
gbre hesaplanan tahmini A1c (eHbA1c)yi ifade etmektedir. Bu verilerle gercek A1C
O6lcimi arasinda uyumsuzluk olabildiginden eA1C terminolojisinden vazgecilmesi
6nerilmis, ancak halen raporlarda genellikle bildiriimektedir.
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5) Glisemik degiskenlik: Kan glukoz dizeylerinin gin igerisindeki inis ve
¢ikislarl, bunlarin sikligr ve suresini ifade eder. Son dénemdeki calismalarda diyabet
komplikasyonlarin gelisiminde bagimsiz bir risk faktérii olarak gériilmektedir. lyi glisemik
kontrolin hedefi diyabetli bireylerde bu sapmalar olabildigince dusik tutabilmektir.
Devamli glukoz dlgimleriile daha ayrintili, dinamik seyri de yansitacak glisemik deg@iskenlik
ile ilgili paramatereler hesaplanabilmektedir. Bunlar Standart sapma, varyasyon katsayisi
(Coefficient of variations-CV) ve glukoz inis-¢ikislarinin ortalama boyutudur. Stabil glukoz
seyrinde CV <%36’dir, bu diizey hedeflenmelidir.

KONUSMA OZETLERI

6) Hedefin lizerinde gecirilen zaman (Time above range-TAR): Glukoz 181-250
mg/dl araliginda gegcirilen zamanin orani ve suresi Diizey 1; >250 mg/dl Gzerinde ise
Dlzey 2 olarak ifade edilir. TAR diizey 1 <%25 (<6 saat), dizey 2 <%5 (<1 saat 12 dk)
olmahdir.

7) Hedefte gecirilen zaman (Time in range-TIR): Bireyin hedeflenen glukoz
araliginda (genellikle 70-180 mg/dl) gegirdigi zamanin orani ve siresidir. Glincel tedavide
ana hedeflerden biridir. Gerek tip 1 gerekse tip 2 diyabette TIR >%70 (>16 saat 48 dk)
hedeflenir.

8) Hedefin altinda gecirilen zaman (Time below range-TBR): Glukoz 54-69 mg/
dl araliginda gecirilen zamanin orani ve siresi Dizey 1; <54 mg/dl altinda ise Dlzey 2
olarak ifade edilir. TBR dlzey 1 <%4 (<1 saat), dizey 2 <%1 (<15 dk) olmalidir.

Asagida uzun yillardir kontrolsiiz tip 2 diyabeti olan bir hastada iki hafta ara ile
yapilan 14 ginlik iki ayri CGM rapor 6zetine yer verilmigtir.

2 Mart 2021 - 15 Mart 2021 14 Gin
% Saat Sensdr Aktif 9%
Cok Yilksek %
L o mga asa)
Aratain vv Hedefler Tio 1 ve T 2 Diystaten igin 250
Yiiksok
Ok Arakbiar [T —
Vot At 75100 gL 707 e dnha facin { Ve 4B} WA . =
70 gl Abetn At it s (48
g Arrcda 19t e [
180 gl Uiswrinde % e daha ax (e} Hedef Aralik
250 g Uomrinde 5 ctm {1 3] - N Lisnatrcua)
(7T 180 gL | Araegrie Seman e e LAY iy Ak Clarsk Teydshe
Digik 1%
Ortalama Glukoz 154 v ,ﬂ_m P
Glukoz Yénetim Gosterges! (&GMI) 7.0% ya da 53 mmolimol
B Ezuznmk 0%
oz Dedigkeniigl 9% ey

AMBULATUVAR GLUKOZ PROFILI (AGP)

RGP, e gerjadberpornug i platarben madtyan (WAGH e e parsartiler i g doremanoetd R degererin b Asetur

3BomgaL

-



INSULIN

100

ULUSAL DiYABET
A TURKIYE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI
KONGRESi 01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM - —
oc
Ll
-l
30 Mart 2021 - 12 Nisan 2021 14 Gan N
% Saat Sensdr Akl 85% :0
Cok Yiksek 0%
- - B ey L] <
Arstwlar ve Hodefler T t v Tie 2 Diyabatier i
Yiksok 2%
Ghuaoz Arskbian [ — 181 - 250 mpel. o 17 E
e — -y boccd
0 mghd. Aets Wdan dahm as [Seh ) w
4 g, Aueds 1idon daba a2 {14k -
180 mgll, Cemrvnte 5% e dabe a2 () Z
750 g, Qawerce 5/ dahe e {1 1200) - e ety
(10 11 gl | arabenn s girdle e AT ari birik chersi dopdei i O
Ortalama Glukoz 156 g il Dliglx ™ g}, hv4
Glukoz Y8netim Gosterges! (&GMI) 7.0% ya da 53 mmol/mol u
Glukoz Degigkenti 20.7% bt =
yiizda (%CV) clarak tansdarer, hade! S36%

AMBULATUVAR GLUKOZ PROFILI (AGP)

AGE e fr e e p g P hateven mactyme ] e e e ariler iy s dramiiek s Sedererinie f Ageta

WomgioL
250
; 05%
. . " . %
— t— .
e S
Hede! Arai = q vy 5%
| - = e o] sw
R
Too00 o300 080 R0 1200 1500 00 2100 0000

Yogun insilin tedavisi ile birlikte ikili oral anti-diyabetik ila¢ alan bu hasta CGM
uygulamasindan ciddi anlamda fayda gérmdis, diyetini ve yeme dizenini buna gére
ayarlamistir. Bireysel bu katkilarinin yaninda, CGM biz hekimlere insilin ve diger
ilaclarinin yeniden revize edilmesi olanadini saglamistir. Bu sayede hastanin diyabeti
uzun bir sireden sonra kontrol altina alinabilmis, hastanin tedavi ve takip motivasyonu
giderek artmigtir.

Kaynaklar:

1. Battelino T, Danne T, Bergenstal RM, et al. Clinical Targets for Continuous Glucose
Monitoring Data Interpretation: Recommendations From the International Consensus
on Time in Range. Diabetes Care 2019;42(8):1593-1603.

2. Bergenstal RM, Beck RW, Close KL, et al. Glucose management indicator (GMI):
a new term for estimating A1C from continuous glucose monitoring. Diabetes Care
2018;41:2275-80.

3. Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) Diabetes Mellitus Calisma
ve Egitim Grubu. Diabetes mellitus ve komplikasyonlarinin tani, tedavi ve izlem
kilavuzu 14. Baski. Ankara: Bayt Yayinlari; 2020. Available at: https://temd.org.tr/
admin/uploads/tbl_kilavuz/20200625154506-2020tbl_kilavuz86bf012d90.pdf.
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AGRILI NOROPATI TEDAVISI

Dog¢. Dr. Umut Mousa (Marasuna)
Cyprus Central Hospital,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, K.K.T.C.

KONUSMA OZETLERI

Diyabetik néropati, diyabetin en sik gérilen kronik komplikasyonudur. Diyabetik bir
hastada diger sebeplerin dislanmasindan sonra tani konulan sinirsel disfonksiyondur.
Tedavi ydntemlerinin basarisinin sinirli olmasi dolayisiyla bu komplikasyonu énleme
ana hedef olmalidir. Tedavide eliminizdeki kanitlar distal simetrik polinéropati (DSPN) ve
kardiyak otonom néropatiye yéneliktir.

DSPN tim diyabetik néropatilerin %75’ini olusturmaktadir. Diyabetin yaninda &zellikle
kiguk liflerin tutuldugu agrili varyant bozulmus glukoz toleransinda da %10-30 oraninda
gébrilebilmektedir. Kigik miyelinize liflerin tutulmasiyla olusan agri; yanma, elektriklenme
ve batma seklinde kendini gdsterebilmektedir. Hiperalgezi eslik edebilmektedir.

DSPN tanisi klinik olarak konmaktadir. Aile hikayesi, ila¢ ve madde kullanim hikayesi,
tiroid fonksiyon testleri, vitamin B12, folik asit, tam kan sayimi, serum protein elektroforezi,
biyokimyasal analizle néropatinin diger sebepleri ekarte ediimelidir.

Gelisim patogenezi multifaktoryeldir. Ana risk faktérler kétd glisemik kontrol, hasta yasi,
diyabet suresi ve vaskuler risk faktérleridir.

Tedavisinde ¢ ana hedef vardir. Glisemik kontrol, patojenik mekanizma tabanli tedavi
ve agri tedavisi.

Glisemik Kontrol: Tip 1 diyabette siki glisemik kontroliin DSPN'yi geciktirebilecegi hatta
engelleyebilecegi gdsterilmistir. Tip 2 DM de bu iliski daha az belirgindir

Farmakoterapi: Farkli gruplardan farkli ajanlar tedavide kullanilabilmektedir.

Antidepresanlar:

Serotonin-Norepinefrin Reuptake inhibitorleri
1- Duloksetin (60-120mg/giin)
2- Venlafaksin (75-225mg/giin)
Trisiklik Antidepresanlar
1- Amitriptilin (25-100mg/gun)
2- Desipramin
3- Nortriptilin

I IE——————————————————————————————
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Antikonviilzanlar
1- Pregabalin (150-300mg/giin)
2- Gabapentin (900-3600mg/giin)
Opoidler
1- Tepentadol (100-500mg/giin)
2- Tramadol (50-210mg/gun)
Topikal Tedaviler

KONUSMA OZETLERI

1- Kapsaisin krem

2- Kapsaisin %8 patch
3- %5 Lidokain bant
4- %0,1 klonidin jel

Patogenez Tabaanh Tedavi
1- Ipha-lipoik asit (600-1800mg/giin PO ya da 600mg/gln IV 3 hafta, hafta

sonlari harig)

Pregabalin ve duloksetin néropatik agri tedavisinde FDA ve EMA onayi almistir. Tapendadol
ABD de sinirli kullanim onayi almistir. Bu yizden first-line tedavi Pregabalin ya da
duloksetin olmalidir. Tedaviye istenen yanit alinamadigindan bu iki ilacin kombinasyonu,
ya da diger ila¢ secenekleri degerlendiriimelidir. Opoid tedaviler bagimlilik yapici etkileri
oldugundan ancak tedaviye basarisizlik durumunda tercih edilmelidir. Opoid tedaviyle de
yanit elde edilemediginde hasta agri merkezine yénlendiriimelidir.
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DIYABETIK AYAK, YENi SINIFLAMA VE
TANI KRITERLERI

Dog. Dr. Faruk KILING
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi,

KONUSMA OZETLERI

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklan Bilim Dali, Elazig

Diyabetik ayak; diyabetik polinéropati ile baslayan, diyabetik ayak dlseri, charcot
osteoartropatisi gibi klinik tablolarla karsimiza ¢ikan, periferik vaskiler hastalik ve
infeksiyonla komplike olabilen diyabetin makrovaskuiler komplikasyonudur.

Diyabetik ayak degerlendirmesi dikkatli anamnez ve fiziki muayene sirasinda ayagin
Ozellikli deg@erlendirmesini icermelidir. Diyabetik hastalarin her vizitte ayaklarin
inspeksiyonu yapilmalidir. Muayenede cildin inspeksiyonu, ayak deformitesi ve nérolojik
degerlendirme (10-gr monofl testiile en az bir dokunma, isi ve vibrasyon testi) yapiimaldir.

Yillar boyunca diyabetik ayak Ulserleri siniflanmasi igin ¢esitli siniflama sistemleri
gelistiriimistir. Ancak bu siniflandirmalarin her biri farkli amaglara yénelik ortaya konmusgtur.

Diyabetik ayak infeksiyonlari i¢in bir¢cok siniflandirma yéntemi vardir.

PEDIS, IDSA, Wagner, Teksas, S(AD)/SAD ve SINBAD kullanilan baslca
siniflandirmalardir. Siniflandirmalarin her biri farkli amagclara yoénelik olarak ortaya
konmusgtur.

Amerika infeksiyon Hastaliklari Dernegi (IDSA), diyabetik ayak infeksiyonlari tani ve
tedavi rehberinde diyabetik ayak siniflandirmasini infekte olmayan; infekte ise hafif, orta
ve ciddi olarak dort baglikta toplamistir.

PEDIS siniflandirmasi arastirma amach olusturulmus, ucuz ve diyabet iligkili ayak
komplikasyonlarinin éngéri degeri yiiksek bulundugu igin yaygin olarak kabul gérmis,
yara genisligi, doku kaybi, infeksiyon, duyu durumundan olusan bes ana bashgin icinde
alt bagliklarinin oldugu, ¢ok ayrintili ve zaman alici bir siniflama metodudur.

Wagner Meggit Siniflamasi; 1981 de tanimlanmistir. Sik kullanilir ancak vaskiler sistem
ve enfeksiyonun yayginligi hakkinda yeterli bilgi vermemektedir. Birgok eksigi olmasina
ragmen giinimuzde en sik kullanilan siniflandirmadir. Bu sistem yaranin derinligi esasina
dayanir ve yarayi sifirdan bese kadar alti derecede siniflandirir. Wagner siniflamasinda
infeksiyon sadece bir evrede degerlendirimeye alinirken, vaskuler kompartman
degerlendiriimesi son iki evrede yer almaktadir.
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Boyut (Size, area, depth), infeksiyon (Sepsis), arteriyopati (Arteriopathy) ve denervasyon
(Denervation) degerlendirmeleri sonucu skorlama ile yapilan bir diger siniflandirma
S(AD)/SAD siniflamasidir. Dért evrelemesi bulunan bu siniflandirmada infeksiyon tanimi
yeterli olmadi@i i¢in gunlik kullanimda pek de kabul gérmemektedir. Bu siniflandirma
modifiye edilerek SINBAD (Site, Ischemia, Neuropathy, Bacterial Infection, Depth)
siniflandirmasi olarak isimlendirilmis, sifirdan altiya kadar olan skorlama ile daha kolay
uygulanabilir hale geldigi belirtilmistir.

KONUSMA OZETLERI

Popiiler siniflama sisteminden bir tanesi de Teksas Universitesi San Antonio Diyabetik
Yara Siniflamasi Sistemidir. Bu sistemde yara yiizeyi ve derinligi ile birlikte infeksiyon ve
iskemi de degerlendirilir.

Yukaridaki siniflandirmalara ek olarak yaygin olarak kullaniimayan baska siniflandirmalar
da mevcuttur. Ulser karakteristigini belirleyen; Ulser Severity Index ve Diabetic Ulser
Severity Score (DUSS) siniflandirmalari yarayi tanimlamakta ancak yara iyilesmesine
ek katkilar saglayamamaktadir. Yara boyutu ve derinligini, inflamasyonu iyi tanimlayan,
tedavi 6ngoérusi saglayan ancak klinisyen icin kompleks olabilen bir diger siniflandirma
diyabetik ayak infeksiyonu yara skorlama (DFI Wound Score) sistemidir.

Sonug olarak; Diyabetik ayak infeksiyonlari icin, tanimlayici, multidisipliner yaklagimi
saglayan duzgln siniflama kriterlerine ihtiya¢ vardir. Bu siniflandirmalar kullanilarak,
diyabetik ayak prognozu konusunda éngéride bulunmak, uygun tedavi sekillerine karar
verebilmek, tedavi sonucunu degerlendirmek, klinik galismalar igin standartlastinimis veri
toplamak mimkin olacaktir.
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DIYABETIK AYAK KRONIK YARA TEDAVISI

Dog¢. Dr. Cem HAYMANA

SBU Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara

KONUSMA OZETLERI

Travmatik olmayan ampdutasyonlarin Ugte ikisinin nedeni olan diyabetik ayak Ulserleri
diyabet hastalarinda gézlenen morbiditenin baslica nedenidir. Diyabeti olan her dort
kisiden birinde yagsamlarinin herhangi bir ddneminde diyabetik ayak yarasi gelismektedir.
Diyabetik yara tedavisinde ilk asama &éncelikle ilserin boyutunun ve derinliginin ve ayni
zamanda iskemiveya enfeksiyon varliginin degerlendiriimesidir. Diyabetik ayak tilserlerinin
¢ogunlugunda néropati ve iskemi bir arada bulunmaktadir. Yaranin klasifikasyonunun
yapilabilmesi icin bir ¢ok siniflandirma sistemi bulunmaktadir. Bunlardan en sik
kullanilanlari Wagner, PEDIS, Texas Universitesi sistemi, Yara/iskemi/Ayak infeksiyon
(WIfI) sistemleridir. Bu siniflama sistemlerinden elde edilecek bulgulara gére tedavinin
yogunlugu diizenlenmektedir. iskeminin degerlendirimesi amaci ile diyabetik yara Ulseri
bulunan tim hastalarda ankle brakial index (ABI) ve ayak bagparmak basinci élgulmelidir.

Diyabetik yara Ulseri tedavisi 6ncelikle yaranin énlenmesi ile baslar. Bu konuda dikkat
edilmesi gereken faktérler sunlardir:

1- Riskli ayagin tespit edilmesi
2- Risk altindaki ayagi dizenli olarak gézlemek ve incelemek
3- Hastanin, ailesinin ve saglik ¢alisanlarinin bu konuda egitilmesi

4- Rutin olarak uygun ayakkabi giyilmesi
5- Ulser olusumuna neden olabilecek risk faktdrlerinin tedavi edilmesi

Diyabetik ayak yarasi tedavi prensipleri

Diyabetik ayak ulserlerinin tedavisinde ilk agama Ulserin ve hastanin medikal durumunun
kapsamli sekilde degerlendiriimesidir. Enfeksiyon varligi, altta yatan néropati, periferik
arter hastaligi, 6dem, malnutrisyon ve kemik deformitesi varligi mutlaka sorgulanmalidir.
Ulserin boyutu her vizitte mutlaka dlciilmelidir. Uygun tedaviye ragmen iilserin boyutunda
4 hafta sonunda %40-50’lik biz azalma saglanamaz ise yara, enfeksiyon veya osteomiyelit
varligi, vaskularite durumu, daha etkin bir ylkten kurtarma veya debritman agisindan
tekrar degerlendirilmelidir. Diyabetik Ulser tedavi prensipleri asagida ézetlenmistir.

1. Yiukten kurtarma ve lilserin olusumunun engellenmesi

Artmis biyomekanik yike bagh olarak agilan yaralarin tedavisinde yikten kurtarma
tedavinin en énemli parcalarindan biridir. Bu amagla éncelikle ¢ikarilamaz bir diz boyu
cihaz kullanilmalidir ancak hasta tolere edemiyorsa ¢ikarilabilir bir cihaz da kullanilabilir.

B I R E———————
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Eger diz boyu cihaz hasta tarafindan tolere edilemiyorsa ya da kontrendike ise ayak bilegi
boyu bir cihaz kullanilabilir. Eger bu cihazlar kullanilamiyorsa yiku azaltmak igin uygun
ayakkabi ile birlikte kegelestiriimis képik tabanlik kullanilabilir.

2. Doku perfiizyonunun diizeltiimesi

Ayak bilegi basinci <50 mmHg veya Ankle Brakial indeks (ABI)<0.5 olan hastalarda acil
olarak damar géruntilenmesi ve uygunsa revaskilarizsyon yapilmalidir. Uygun yara
tedavisine ragmen iyilesmeyen yaralarda da kriterlere bakilmaksizin revaskilarizasyon
distnulmelidir. Bir majér ampitasyon karari verilecekse de &ncesinde mutlaka
revaskilarizasyon da disumualmelidir. Revaskilarizasyonda ama¢ en az bir ayak
arterinde mumkinse dearanin oldugu anatomik bdlgeyi besleyen arterde akimin
saglanmasidir. Revaskdilarizasyon amaci ile kullanilan farmakolojik yéntemlerin etkinligi
kanitlanmamistir.

KONUSMA OZETLERI

3. Enfeksiyonun tedavisi

Yumusak dokuya sinirli ylzeyel bir enfeksiyonda tim nekrotik dokular ve cevredeki
kalluslar debride edilmeli, yara temizlenmelidir. Staphylococcus aureus ve streptokoklara
yonelik ampirik oral antibiyotik baslanmalidir.

Derin veya yaygin bir enfeksiyonda ise dncelikle infekte kemik parcalarini da igeren
nekrotik dokularin debritmani yapilmalidir. Kompartman basincini distrilmek ve abse
drenaji icin cerrahi girisimler degerlendiriimelidir. Periferal arter hastaligi degerlendirilerek
revaskularizasyonu da igeren acil tedavi segenekleri distnilmelidir. Sik rastlanan Gram
pozitif ve negatif bakterileri ve zorunlu anaeroplari icerecek sekilde ampirik, parenteral,
genis spektrumlu antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Baglanan bu antibiyotik tedavisi klinik
yanita ve kiltur sonuglarina gére yeniden dizenlenmelidir.

4. Metabolik kontrol ve komorbiditelerin tedavisi

Glisemi mutlaka kontrol altina alinmali gerekli ise insilin baglanmalidir. Eger 6dem ve
maln(trisyon mevcut ise tedavi edilmelidir.

5. Lokal yara bakimi

Yara mutlaka deneyimli bir saglik calisani tarafindan diizenli araliklarla izlenmelidir. izlem
sikhgr yaranin ciddiyetine, altta yatan patolojiye, enfeksiyon durumuna, eksldasyon
miktarina ve uygulanan yara tedavisine gére degismektedir. Yara ve ¢evresindeki kallus
dokusu mutlaka debride edilmeli ve ihtiyaca gére tekrarlanmalidir. Asri eksiidasyonu
Onleyebilen ve nemli bir ortam saglayan yara ortileri secilmelidir. Cerrahi uygulanan
yaralarda, sonrasinda negatif basingli yara tedavisi dustndlmelidir.

Uygun tedavi yaklasimina ragmen 4-6 hafta icinde iyilesmeyen yaralarda yardimci tedavi
yontemleri dusiinulebilir. Néro-iskemik bir Ulser varliinda siikroz oktosilfat emdirilmis
yara Ortisu kullanilabilir. Orta diizey iskemisi olan ya da olmayan yaralarda cok katli
otologlékosit, trombosit, fibrin yamasi kullanilabilir. Yine bu vakalarda plasental membran
allogrefti bir segenek olabilir. Revaskiilarizasyon yapilmasina ragmen iyilesmeyen
iskemik yaralarda hiperbarik oksijen tedavisi kullanilabilir.
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Kollajen, blyume faktdrleri gibi biyolojik aktif Griinlerin ve gimus veya diger antimikrobikleri
iceren yara Ortllerinin ve topikal uygulanan formlarinin kullanimi icin yeterli kanit
bulunmamaktadir.

6. Hasta ve yakinlarinin egitimi

lyilesmis bir diyabetik ayak yarasi olan hasta, yaranin tekrar olusmasi agisindan gok
yiksek riske sahiptir. Yaranin rekirrens riski bir yil iginde %40, U¢ yilda %66 ve bes
yllda %75'tir. Bu nedenle iyilesmis diyabetik yarasi olan hastalar remisyonda kabul
edilmelidirler. Hastalara, yakinlarina ya da bakicilarina ayak yarasi bakiminin nasil
yapilacagr mutlaka 6gretiimeli, yeni ortaya cikan veya agirlasan bir enfeksiyonun
bulgularinin neler olabilecedi konusunda bilgiler verilmelidir. Diger ayakta yara gelisiminin
6nlenebilmesi i¢in yapilabilecekler agisindan hastalar bilgilendiriimelidir.

KONUSMA OZETLERI
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DIYABETIK AYAK KORUNMA VE DiYABET MERKEZINDE
PRATIK UYGULAMALAR (ABI, DOPPLER, AYAK ULSERI,
AYAK BAKIMI, ONLEME PRATiIK ONERILER)

Prof. Dr. Taner BAYRAKTAROGLU

Zonguldak Blilent Ecevit Universitesi,
1-Obezite ve Diyabet Uygulama ve Arastirma Merkezi,
2-Tip Fakliltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Zonguldak

KONUSMA OZETLERI

Diabetes Mellitus’un yénetiminde makrovaskuler ve mikrovaskiler komplikasyonlarinin
olusmasini engellemek temel amaglardandir. Sik gérilen komplikasyonlar igerisinde ve
hastaneye yatis nedenlerinden birisi diyabetik ayaktir. Diyabetik hastalarin yaklasik %50’si
tim yasamlari boyunca diyabetik ayak gelisme riski altindadir. Diyabetik ayak hem hasta
hem de saglik bakim sistemleri icin ciddi sonuglari bulunmaktadir. Diyabetli hastalarda
ayak Ulserleri mortalite, morbidite ve sakatliklarin basta gelen sebeplerindendir. Ayrica
en maliyetli ve énlenebilir bir komplikasyondur. Erken saptama, iyilestirme, bir infeksiyon
gelisirse erkenden uygun tedavi yaklasimi agir sonuglarin éniine gegmektedir.

Diyabetli hastalarda ayak Ulserlerinin ortaya ¢ikmasini engellemek veya var olan bir
Ulsere erken midahale ekstremite amputasyonlarini édnlemektedir. Bu da iyi bir ayak
muayenesinin dermatolojik, ndérolojik, vaskiiler ve biyomekanik degerlendirmesi ile
mumkiln olabilmektedir. Diyabetik hastalar muayeneye her geldiklerinde ¢oraplari ve
ayakkabilari cikartilarak kontrol edilmeli, ayrica en az yilda bir kez kapsamli olarak 6zel
ayak muayenesi yapilmalidir. Bu muayenede deri biitlinligl, damar yapisi, koruyucu
duyu, ayagin yapisi ve biyomekanikleri degerlendiriimelidir. Risk degerlendirmesi
yapildiktan sonra hasta ikinci kontrol icin hazirlanmalidir.

Ulkemizde Diyabet Merkezlerinin organizasyonu ve faaliyetleri cesitlilik gdstermektedir.
Zonguldak Biilent Ecevit Universitesinde Obezite ve Diyabet Uygulama ve Arastirma
Merkezi (OBDIM-EASO COM) 2017 yilindan beri saglik hizmetinin yaninda saglik alaninda
onlisans, lisans, yliksek lisans, doktora, Mezuniyet Oncesi Tip Egitimi, Mezuniyet Sonrasi
Uzmanlk Tip Egitimi, Strekli Tip Egitimi ile alaninda arastirma faaliyetlerini yaratmektedir.
Bu faaliyetleri igerisinde Kocaeli Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi
binyesinde Diyabet Poliklinigi icinde Podoloji poliklinigindeki hizmetleri, Birlesik Krallik
Oxford Universitesi OCDEM, Danimarka Kopenhag Steno Diabetes Center, Birlesik
Krallik Manchester University Foot Care, italya Bologna Universitesi Podoloji birimlerinin
faaliyetleri 6rnek alinarak uygulamaya konmustur.

Diyabet poliklinigine basvuran bir hastanin hekim gérismesi sonrasi ileri tetkikleri
sirasinda ayak degerlendirmeleri ayri bir Podoloji polikliniginde yapilmaktadir. Kimlik
bilgileri, hastaligina ybnelik anamnezi, ayagin fiziki muayenesi dikkatlice ve detaylica
yapilmaktadir. Ayagin cilt ve ekleri, ayagin doppler ile vaskiler yapisinin degerlendiriimesi,
ayak-kol indeksi, monoflament ile ayagin ince sinir lefleri, diyapozon ile vibrasyon
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duyusu, biyotesiometre ile derin duyu muayeneleri yapilmaktadir. Bu siregte diyabetlinin
ayak reskleri, néropatisi, periferik arter hastaligi, kas ve iskelet yapisindaki sorunlar
tanimlanmaktadir. Arkasindan éncelikle “diyabetlinin ayak bakimi egitimi”, podolojik agidan
ayak ve tirnak mantari, hipertrofik tirna tedavisi, dinamik ve statik baropodometri ile kisiye
Ozel tabanlik yapilmasi, diyabetik ayakta risklerin ortaya ¢ikmasini, erkenden ortadan
kaldirmaya ydnelik islemlerin baslicalaridir. Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar
Bilim Dali koordinasyonuyla Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji, Plastik
ve Rekonstruktif Cerrahi, Kalp ve Damar Cerrahisi, Ortopedi ve Travmatoloji, Fiziksel
Tip ve Rehabilitasyon, Diyagnostik ve Girisimsel Radyoloji Anabilim Dallar tarafindan
tani, tedavi ve takipler yapiimaktadir. Diyabetik ayak sorunlarina ydnelik Diyabetik Ayak
Konseyinde alinan kararlarla ve konslltasyonlarla hizlica hareket plani ve yol haritasi
olusturulmaktadir. Gerekirse yatarak multidisipliner tedaviler uygulanmaktadir.

KONUSMA OZETLERI

Sonugta diabetes mellitus komplikasyonlari icinde “diyabetik ayak” yaygin ve maliyetlidir.
Genel ya da alaninda uzmanlagsmis kisiler tarafindan koruyucu degerlendirmeler
yapilarak ayaktaki riskler kontrol altina alinabilmektedir. Diyabetli tim hastalarin ayaklari
llser ve amputasyon acisindan predispozon faktérlerin (néropati, vaskdler hastalik ve
deformiteler) varligini degerlendirmek igin diizenli muayeneler yapiimalidir. Diyabetiklerde
uzmanlasmis ekiple tani, tedavi, takiplerin icerisinde ayagi koruyucu diyabetik ayak
egitimi, bakimi, ayak basing noktalarinin tespiti, ayakta ylki azaltici yaklagimlar, tabanhk
yapimi, cilt ve tirnak bakimini iceren gerekli tedavilerden olusan podolojik 6zellesmis
yaklagimlar elzemdir.

Kaynak:

1. Ozdemir U, Kurban B, Bayraktaroglu T. Diabetes Mellituslu Hastalarda Podolojik
Acidan Ayak Degerlendirmesi. Tirk Diyab Obez 2019;1: 51-62

- ¥ S



ULUSAL DiYABET
TURKIYE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI

H 01- 05 HAZIRAN 2021
KDNG RES' VOYAGE GOLTURKBUK(l HOTEL - BODRUM

INSULIN KULLANAN HASTADA BESLENME TEDAVISi VE
EGZERSIzZiN HEKIM GOZUYLE KRIiTiK NOKTALARI

Dog. Dr. Ozlem TURHAN iYIDIR

Bagkent Universitesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, Ankara

KONUSMA OZETLERI

Tibbi beslenme tedavisi, diyabetin tedavisi ve kendi kendine yénetimi egitiminin énemli
bir bilesenidir. Her ne kadar disuk karbonhidrat ve dusik yag icerikli diyetler énerilse de
diyetin makronutrient komponentleri bireyin kilo hedefi, beslenme tercihleri ve metabolik
ihtiyaclarina gére dizenlenmelidir.

insilin kullanan diyabetik hastalarda beslenme planlanirken iki kritik sorun hipoglisemi
ve kilo alimidir.

insiilin kullanan diyabetik bireyler hipoglisemiyi engellemek icin 6giin planlanmasi ve
o0gunlerde tlketilecek karbonhidrat miktarinin bilinmesi 6nemlidir. Sabit dozlarda kisa ve
veya orta etkiliinsilin kullanan hastalarin 6gln saatlerinin ve 6giinde aldiklari karbonhidrat
miktarlarinin tutarll olmasi énemlidir. Ancak bu sekilde glisemik dalgalanmalarin
6nune gecilebilir ve hipoglisemi énlenebilir. Tip 1 diyabetik bireylerin yasam tarzlarina
ve Ogrenebilme kapasitelerine gdre karbonhidrat sayimi 6gretilmelidir. Karbonhidrat
sayimi ve 6gun planlanmasi ile insillin dozlarinda uygun dizeltmeler yapilabilir ve
glisemik dalgalanmalarin énune gegilebilir. Karbonhidrat/ insilin orani ve dizeltme
faktorlerinin hesaplanmasi ve diyabetik bireye 6gretiimesi énemlidir. Bu hesaplamalar
ile birey daha esnek yasayabilir. Her ne kadar insllin kullanan tip 2 diyabetik hastalar,
tip 1 diyabetiklere gére hipoglisemiye daha direncli kabul edilseler de her iki hasta
populasyonuna karbonhidrat sayiminin anlatiimasi énemlidir. Bu sekilde insdlin dozlari
alinacak karbonhidrat miktarina gére planlanabilir.

insiilin kullanan diyabetik bireylerde diger bir nemli sorun kilo alimidir. Bu durum diyete
uyumsuzluk, hipoglisemiden kaginmak icin sik beslenme ve artmis kalori alimi, sedanter
yasam bicimi ve periferal dokularin artmis insilinzasyonu ile iligkilidir. Diyabetik bireyin
beslenme sekli ve yasam tarzi insilin tedavisine uygun olarak diizenlenmeli, birey kalori
alimini monitorize etmeli ve haftanin en az 5 giinl en az 30 dakika egzersiz yapmalidir.

Aerobik egzersiz buyik kas gruplarinin tekrarlayan ve devamli hareketini igerir. Yurimek,
bisiklet sirmek, jogging yapmak ve ylizmek gibi egzersizler aerobik egzersizlere 6rnek
olarak verilebilir. Direng (rezistans) egzersizleri, bir dirence karsi veya agirliklar yardimiyla
kas kuvvetini artirmaya yoénelik egzersizlerdir. Agirlik kaldirma, agirlik calismak igin
makineler veya elastik bantlar yardimiyla bu egzersizler yapilabilir. Fleksibilite egzersizleri
eklemlerin hareket acikligini gelistirirken, denge egzersizleri ise yiurime bigimine
yarar saglar ve dismeyi engeller. Tai chi ve yoga gibi egzersizler fleksibilite, denge
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ve diren¢ egzersizlerini kombine eder. Aerobik egzersizler mitokondriyal yogunlugu,
insilin duyarlih@ini, oksidatif enzimleri, damarlarin komplians ve reaktivitesini, akciger
fonksiyonlarini, immun sistemi ve kardiyak atimi artirarak Tip 1 ve Tip 2 diyabetik
hastalarda kardiyovaskiler mortaliteyi azaltir. Diyabet, kas gicliinde ve fonksiyonunda
azalmaya neden olabilir. Diren¢ egzersizleri ile kas kitlesi, vicut kompozisyonu, kemik
mineral yogunlugu, kan basinci ve kardiyovaskuler belirteclerde iyilesme olur.

KONUSMA OZETLERI

instllin  kullanan diyabetik hastalarda egzersiz sirasinda ve sonrasinda glukoz
regilasyonunda zorluklar yasanir. Bu hastalarda egzersiz sirasinda insilin baskilanamaz
ve hepatik glukoz cikisi kasin ihtiyacini karsilamada yetersiz kalr. Ayrica insdlin
enjekte edildigi kas dokusundan artmis absorbsiyonu s6z konusudur. Gerekli dnlemler
alinmazsa, uygunsuz yuksek insllin ve duslk glukoz seviyeleri ciddi hipoglisemi ile
sonuclanir. Diger taraftan egzersiz éncesi insllin ¢ok azaltilir veya fazla karbonhidrat
tiketilirse ciddi hiperglisemi hatta ketozis gelisebilir. Egzsersiz sirasinda ve sonrasinda
artmis hipo ve hiperglisemi nedeniyle egzersiz éncesi kan glukoz diizeyleri 90-250 mg/
dl arasinda olmalidir. Egzersiz 6ncesi kan glukoz dizeyi 250 mg/dl ve Uzerindeyse
egzersizin ertelenmesi 6nerilir, 90 mg/dl altindaysa egzersiz éncesi 15-30 gr hizli emilen
karbonhidrat alinmali ve her 30 dakikada bir tekrar edilmelidir.

instilin kullanan hastalarda egzersizin en cok korkulan yan etkisi hipoglisemidir.
Hipoglisemi egzersiz sonrasi 6-15 saat i¢inde goérilebilir. Egzersiz gund bazal insdlini
yaklasik %20 oraninda azaltmak, prandiyal insulin dozlarini azaltmak, egzersiz sonrasi
dusuk glisemik indeksli karbonhidrat tiketmek hipoglisemi riskini azaltir.

instilin kullanan bitiin diyabetik hastalar egzersiz programina baslamadan énce
mikro ve makrovaskiler komplikasyonlar agisindan taranmaldir. Egzersiz programi
komplikasyonlara gére yeniden diizenlenmelidir.
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DIYABET TEDAVISINDE BAZAL iNSULINE GECIS

Prof. Dr. Dilek YAZICI

Kog Universitesi Tip Fakiiltesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Bélimil, Istanbul

KONUSMA OZETLERI

Bazal insulin tedavisi gerek diyabet tanisinda baglangi¢ tedavisi olarak gerekse de izlem
sirasinda mevcut tedavilerle kontrolstizlik durumunda uygulanabilir.

Diyabet tanisi sirasinda HbA1c deg@eri %8.5-%10 arasinda olan hastalarda metforminin
yaninda verilebilecek tedavi segeneklerinden biri bazal insdlindir. Burada insdlin
verilebilecek hasta grubu normal viicut kiitle indeksine (VKIi) sahip olan veya fazla
kilolu olan, hipoglisemi agisindan dikkatli olabilecek, kardiyovaskiler agidan SGLT2
inhibitérlerinin etkisinden faydalanmanin disinilmedigi hastalar olabilir.

izlem sirasinda metformine ikinci bir oral antidiyabetik eklenmis ve buna karsin 3 ay sonra
HbA1c degeri %8.5 ise veya hastaya gére belirlenen glisemik hedeflere ulasilamiyorsa
ve hasta kilolu veya obez ise injeksiyon tedavisi olarak én planda GLP-1 analoglari
tercih edilir. Ancak hiperglisemik semptomlari olan, zayif ya da GLP-1 analoglarini tolere
edemeyen hastalarda insulin tedavisine gecilmelidir.

Metformin ile birlikte DPP4-linhibitéri, SGLT2-inhibitéri veya GLP-1 analogu kullanan
obez hastalarda tedaviye bazal insllin eklenmesi uygun olabilir. Yine metformin ile
birlikte kontrolli salinimli sulfonilire veya glinid kullanmakta olan hastalarda en uygun
yol, tedaviye bazal insllin eklenmesidir.

Bazal insulin tkisini hepatik glukoz Uretimini ve lipogenezi dnlemek suretiyle gdsterir.
Aclik kan sekerini kontrol eder. GunlUk insulin ihtiyacinin %50’sini olusturur (0.1-0.2 U/
kg). Gece boyu beta hiicre istirahati saglamasi sonucu postprandiyal insilin yanitini da
dazenler.

Kullanilabilecek preparatlar uzun etkili insdlin analoglari olan insdlin detemir ve glarjin,
ultra uzun etkili veya konsantre insilin analoglari olan degludec (U100 ve U200) ve U300
glargin ve orta etkili insan insdlini olan NPH insulindir.

NPH insulinin 1-2 saatte etkisi baslar, 6-8 saatte pik yapar; 12-18 saate kadar etkisi
devam eder. Detemir ve glarjin insulinin 1-2 saat arasinda etkinlikleri baglar. 20-26 saat
arasinda piksiz etkileri devam eder. Ginde tek doz kullanim i¢in uygundur ama gereklilik
halinde 2 doza bélinerek kullanilabili. NPH’ya gére hipoglisemi riski cok daha az ve kilo
alimi daha azdir. HbA1c’'de daha belirgin dists saglar. Tedaviye uyum ve devam etme
orani daha fazladir. Uzun sureli iyi glisemik kontrol saglayabilirler. Yeni gelistirilen ultra
uzun etkili veya konsantre insdilin analoglari olan degludec (U100 ve U200) 2-3 giinde
kararli duruma ulasir ve U300 glargin daha az zirve yaparak 36 saat etkidir.
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Bu insdlinler bazal insilin olarak genellikle glinde tek doz olarak yeterli olmaktadir. Bu
son iki analogun avantajlar ise volim azaltilmasi, zamanlama esnekligi ve hipoglisemi
riskinin distk olmasidir.

Baslangicta giinde tek doz olarak baglanir. Ogiinlerden bagimsiz olarak, giiniin herhangi
bir saatinde verilebilir. Gece, aksam ya da sabah uzun etkili analog (glargin veya detemir)
insiiline 0.1-0.2 (obeziteli hastalarda 0.3-0.4) IU/kg dozunda veya 101U dozunda baslanr.
Bazal insiilin, APG<120 mg/dl olana kadar 3 giinde bir 2 IU artirilir (APG >180 mg/dl ise
41U artinilir). APG <80 mg/dl ise veya gece hipoglisemi meydana gelirse insulin dozu 4U
azaltilir. Bazal insilinlere erisimin kisith oldugu durumlarda, gece veya sabah tek doz
NPH insilin 0.1-0.2 IU/kg verilebilir. Ancak &zellikle hipoglisemi etkisi agisindan dikkatli
olunmalidir.

KONUSMA OZETLERI

NPH insulin ve detemir insilinin gebelrde kullanimi onaylidir. Diger bazal insulinler
gebelerde kategori C oldugu icin kullaniimamaktadir.

B U T HE I E—————————————



ULUSAL DiYABET
TURKIYE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI

H 01- 05 HAZIRAN 2021
KDNG RES' VOYAGE GOLTURKBUK(l HOTEL - BODRUM

AVRUPA’DA DURUM

Prof. Dr. Sehnaz KARADENIZ
Istanbul Florence Nightingale Hastanesi, istanbul

KONUSMA OZETLERI

Avrupa, farkli kulturlerin, gelir seviyeleri oldukga farkli Glkelerin yer aldigi, ¢ok farkli
saglik sistemlerini barindiran bir mozaiktir. Avrupa mozaigindeki gesitlilige karsin, ortak
noktalardan biri diyabetin tum Ulkelerde gittikge artan bir halk sagligi sorunu olmasidir.

Uluslararasi Diyabet Federasyonu’nun 2019 tahminlerine gére Avrupa’da 59.3 milyon
eriskin diyabetli yasamaktadir. Yaklagsik %8.9 olarak hesaplanan bu oran, 65 yas
Ustindeki kisilerde %20.1’e ylikselmektedir. Daha da Urkuticu olan iki diyabetli eriskinden
biri tani almamistir ki, bu durum uzun dénem komplikasyonlar ag¢isindan riski daha da
arttirmaktadir. Ek olarak, Avrupa’da 36.6 milyon erigskinde bozulmus glukoz toleransi
oldugu tahmin edilmektedir.

Diyabetin ekonomik yiklne gelince, 2019 yilinda Avrupa’da erigkin nifusta diyabete
bagli saglik harcamasi 161,4 milyar USD olarak hesaplanmaktadir.

Diyabetin neden oldugu hastalik yikinin énemli élgtide énlenebilecegi, bilimsel olarak
kanitlanmasina ragmen, gercek hayattaki yansimalari bu kanitlara paralel degildir.

Uluslararasi Diyabet Federasyonu Avrupa Bélgesi (IDF Europe) 2017 yilinda bu
farkhhklari hastalar, saglik ¢alisanlari, saglk sistemleri agisindan bélge capinda arastirdi.

Saglik sistemleri agisindan sorun, diyabetin Avrupa Ulkelerinde orta derecede 6ncelik
olarak algilanmasi olarak éne ¢ikmisti. Diyabet gibi kronik hastaliklarla micadelede tim
paydaslarin katilimiyla gelistirilecek ulusal diyabet programi/stratejileri Avrupa ulkelerinin
yarisindan ¢ogunda olmamasinin yani sir, var olanlarda da hedef diyabetli popilasyon
degiskenlik gdsteriyordu. Ayrica bu program/stratejilerin implamantasyonunun izlemi,
etkisinin degerlendiriimesi ise ¢cogu Ulkede takip edilmiyordu.

Saglik ¢alisanlarinin ifade ettigi 6nde gelen sorunlar primer, sekonder, tersiyer énleme
programlarinin yeterince desteklenmemesi, konsiltasyon siresinin kisitl olmasi, saglik
¢alisanlari arasinda etkin iletisimin olmamasiydi.

Hastalara gelince, ilaglara veya yasam tarzi degisikliklerine uyumun zayif olmasi, kiside
veya ailede diyabetin yénetimi becerisinin kisithligi, kiside ve ailede diyabet egitiminin
yeterli olmamasi 6n planda yer alan sorunlardi.

Sonug olarak, diyabete bagli hasta yukinin azaltilmasi diyabet ve komplikasyonlarina
ybnelik yapilan bilimsel arastirmalardan elde edilen olumlu sonuglarin gercek hayata
yansimasi ile saglanabilir. O nedenle diyabetli hastalarin artisi da g6z éniine alindiginda,
Avrupa’da halk sagliginin iyilestiriimesine yénelik strateji ve programlar kanita dayali
olumlu sonuclarin gercek hayata yansimasinda her seviyedeki engelleri agsmay! da
kapsamalidir.
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LABORATUVARDAN KLINIGE
YENIi NESiL KOK HUCRELER

Prof. Dr. Duygu UCKAN CETINKAYA

Hacettepe Universitesi Pediatrik Hematoloji Bilim Dali-Kemik fligi Transplantasyon
Unitesi ve K6k Hticre Arastirma ve Uygulama Merkezi (PEDI-STEM), Ankara

KONUSMA OZETLERI

Kok hicrelerin gelisim slrecinde ve hasar onarimindaki rolleri uzun yillardir bilinmekte,
1960’lardan gunimuize hematopoetik kék hicre (HKH) nakli amaciyla kullaniimaktadir.
Son 20 yildir ise mezenkimal kék hicre (MKH)ler, rejeneratif tip kapsaminda
uygulamalarla farkl klinik dallarda ilgi uyandirmaktadir. K&k hicre alaninda ¢igir agan
bir gelisme de, vicuttan alinan herhangi bir hlicreye in-vitro ortamda embryonik genlerin
transfer edilmesi ve/veya ki¢ik molekillerle uyariimasi sonucu yeniden programlanarak
embriyonik kék hlicre benzeri “uyariimis pluripotent kdék hicre (uPKH) “erin (induced
pluripotent stem cells/iPSCs) elde edilmesi (de-diferansiasyon) olmustur. Klinik
amach veya deneysel kék hlcre uygulamalarinda, hlcrelerin tek basina uygulanmasi
yerine Ug¢ boyutlu ortam olusturarak ve kombine yaklagimlarla (farkli hicre tipleri,
doku iskeleleri, kigik molekiller, nanoteknolojik, gen aktarimi, akiskan sistemler vb.)
etkinlik artirlmaya calisiimaktadir. Halen, laboratuvar ortaminda fonksiyonel dokularin
geligtiriimesinde en 6énemli zorluk in-vivo ortamdaki kompleks, dinamik mikrogevre
iliskilerinin olusturulmasindadir. Bu konuda,“organoid” denilen, yapisal ve fonksiyonel
olarak dokuya ait 6zellikleri gdsteren, 3-boyutlu organ benzeri yapilarin (minyatdr organ)
gelistiriimis olmasi Gmit vadetmektedir. Ozellikle son 10 yilda bilyiik ivme kazanan bu
hizl gelisim sirecinde biyoteknoloji firmalar ve ilag sektéri tarafindan ¢ok sayida drln,
patent gelistiriimis, kdk hicre alani buyik yatirmlarin yapildigr bir alan haline gelmigtir.
Burada en énemli etken, kék hucrelerin rejeneratif tip amach kullanim potansiyelinin
ortaya konulmus olmasi ve ginimuizde klasik ilagla tedavilerin yerini biyolojik ilaglar ve
hiicre, kdk hiicre, gen tedavileri, doku mihendisligi teknikleri kullanimi ile hedeflenmis
tedavilerin almaya baslamis olmasidir.

Kok hicre alaninda 6nemli bir gelisme de mikrogevrenin hiicre kaderinin belirlenmesindeki
aktif roliiniin ortaya konmus olmasidir. K&k hicrelerin kékllik dzelliklerini koruyabilmek
ve fazla hucre ihtiyaci olmadigi zaman surekli ¢ogalarak tukenmelerini dnlemek igin
kdk hucrelerin dokularda belirli bdlgelerde yerlesmesi, metabolik aktivitelerini azaltarak
toksik etkilerden korunmasi gerekir. Kék hiicrelerin bu ézellikli mikrogevresine nis (niche)
denir. Kok hiicrelerin cogalmasi, farklilagsmasi veya sessiz kalmasi gibi fonksiyonlarinin,
dolayisiyla kaderinin belirlenmesinde mikrogevre kritik role sahiptir. Vicutta birgok
dokunun kendine ait 6zellesmis kok hiicreleri olsa da dogum sonrasi bir organizmada
ana kok hiicre deposu “kemik iligi"dir. Kemik iligi, basta HKH’ler olmak Uzere endotel
onci (progenitor) hiicreler ve MKH’leri barindirir; bu nedenle sadece hematopoez degil
diger doku/organlarin rejenerasyonda énemli bir dokudur.
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Bu durum, kemik iligi niginin anlagiimasi ve modellenmesine ydnelik ¢calismalarin biyik
bir hizla artmasini saglamistir. Kemik iligi disinda diger dokularda da, 6r. intestinal sistem,
cilt, beyin, germ dokusu, kék hiicre “nig”leri tanimlanmig, modellenmeye baslanmigtir.

Mezenkimal kok hcreler, cesitli hicre tiplerine farklilagabilme, hasarli dokulara
migrasyon, hicre:hiucre,hiicre:matriks adezyon iligkilerini destekleme, solubl faktér
salgilama (blytume faktorleri, sitokinler, kemokinler, ekstraseliler vezikiil/eksozomlar)
fonksiyonlari, anti-apoptotik, anjiojenik ézellikleri, ayrica hasarli hiicrelerle fizyon yapma,
organel transferi (6r.mitokondri) 6zellikleri nedeniyle hasar onariminda basi ¢eken
hicreler olarak 6ne ¢ikmaktadir. MKH'lerin farkli mekanizmalarla immin sistemden
kacis gostermeleri de in-vivo uygulamalar i¢in avantaj saglamakta, doku uyumu geregini
ortadan kaldirmaktadir. MKH’lerin Klinik kullanim sonuglari hakkinda genelleme yapmak
oldukga zordur. Uygulanan hicrelerin 6zellikleri, doku kaynagi, elde edilis yontemleri,
kiltlr ortaminin 6zellikleri, hastaya uygulanan hiicre dozu, doz araliklari, hastaligin
evresi/ddnemi gibi cok fazla degisken vardir. Klinik cevabin optimum hale gelmesi igin kdk
hiicre alaninda ileri arastirmalarinin devam etmesi, kisiye 6zel incelemeler yapilmasi,
hastadaki patofizyolojinin bilinerek kullanilacak hicrelerin tipinin, zamanlamanin
ayarlanmasi énemlidir. Bu konuda en 6nemli faktérlerden birisi, uygulama yapildiginda
mikrogevre 6zelliginin bilinerek (6r. akut/kronik inflamasyon, hasarin tipi vb) hiicre tipi,
dozunun ve uygun kombine yaklasimin belirlenmesidir. Hlcrelerin hastalara verilmek
lzere hazirlanmadan énce bazi inflamatuar sitokinlerle veya hasta serumu ile uyariimasi
sonucu anti-inflamatuar 6zelligi daha ylksek, hastadaki patoloji ile miicadeleye uygun
fonksiyonel 6zellik kazandiriimasi, kisisellestiriimis tedavi haline getirilmesi mimkinddr.

KONUSMA OZETLERI

Uyariimis pluripotent kdk hicreler ilk olarak 2006 yilinda, Japon arastirmacilar S.
Yamanaka and K. Takahashi tarafindan fare fibroblastlarina retroviral ydntemle embryonik
Oct3/4, Sox2, Klf4 ve c-Myc transgenlerinin transferiyle elde edilmis ve 2012 Nobel 6dild
ile deg@erlendiriimigtir. Elde edilen hlcrelerin tanimlanmasi igin koklalik/pluripotentlik
genlerine sahip olmalari, orijinal hiicre kaynagina ait belirtecleri kaybetmis olmalari,
hiicre kiltirinde cok ileri pasajlara kadar (veya sonsuz) cogaltilabilmeleri, ayrica her 3
germ yapragindan hcre tiplerine farklilagtirilabilmeleri gerekmektedir. Pluripotent hale
gelen hicreler ¢gok fazla bélinebildigi icin arastirmalar/hatta tedaviye dénik uygulamalar
icin yUksek sayilara ulasilabilmekte, istenilen hicre tipine dénustirulebilmekte ve klinige
dénik tim Ar-Ge calismalari icin tercih edilmektedir. Bu durum, pediatri alani basta
olmak Uzere kisitl miktarda érnekten arastirmalarin yapiimasina imkan saglamaktadir.
Elde edilen hicrelerin in-vitro ortamda ulasiimasi gii¢ doku hiicrelerine (6rnegin néron,
hepatosit gibi) farkhlastinimasiyla da hastaliga ézel terapétik incelemelerin yapiimasi
mUmkindir. Hastaliga ve kisiye 6zel incelemeler yapilabilmesi, gen tedavi ve kék hiicre/
hiicresel tedavi arastirma ve uygulamalarinin ivme kazanmasi, hastalik biyobelirteclerinin
kesfi, patent/urtun gelistirme, klinik arastirmalar ve ila¢ gelistirme faaliyetleri icin uPKH
teknolojisi olmazsa olmaz bir alan halini almistir. Tim bu 6zellikler, basta kalitsal
hastaliklar olmak Uzere gesitli hastaliklarda kék hucre bankalamanin 6nemini géstermis,
uPKH bankaciligini diinyada dev yatirimlarin yapildigi bir alan olarak ortaya ¢ikarmistir.
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Uyarilmis pluripotent kék hucrelerin cogaltilabilme ve vicudun tim hicre tiplerine
farklilasabilme 6zellikleri, Ar-Ge calismalari yaninda rejeneratif tip alaninda da blyuk
ilgi gekmistir. in-vitro ortamda uzun islemlere maruz kalmig olan bu hiicrelerin hastalarda
glvenli kullanimina yénelik calismalar yuratulmektedir. Bu teknolojinin kesfedilmis
oldugu Japonya basta olmak tzere gelismis Ulkelerde secilmis merkezlerde uPKH’lerle
Klinik ¢alismalar yaritilmeye baglanmistir. Uyarilmis pluripotent kdék hicrelerden
geligtirilen hucrelerin hastalara verildigi klinik calismalar yurulikte olsa da glvenlik
kaygilari nedeniyle bu konuda ilerleme oldukga yavas olacaktir. Buna karsin uPKH’lerden
farklilastinlan hicre tipleri Gzerinde “high throughput” yéntemlerle ¢ok sayida (binlerce)
ilac ve kugik molekul taramalari yapilarak arastirilan hastaliga etkili olabilecek bir ilacin
veya kucik molekilin bulunmasi ve klinige tasinmasi mimkundir. Béylelikle, bagka bir
hastalik i¢in kullaniimakta olan bir ilacin aragtirilan hastalik igin de kullanimi glindeme
gelmekte, bu durum “drug repurposing”, ilaglarin yeni endikasyonla kullanimi, olarak
ifade edilmektedir. Bu tip kapsamli taramalar giinimizde buyUk bir hizla ilerlemekte ve
ilaglarin farkli endikasyonla kullanimini iceren klinik ¢alismalar baslatiimig bulunmaktadir.
Uyarilmis pluripotent kdk hiicre alaninin diger bir uygulama alani, gen tedavisidir. Bu
teknoloji, basta genetik hastaliklar olmak Uzere etkin gen tedavisi (6r. Crispr-Cas9)
yéntemlerinin gelistiriimesi, ayrica, organ hasarlarinin giderilmesi icin organoid tibbi,
laboratuvar ortaminda organlarin tretimi konularinda da buyik umut uyandirmistir.

KONUSMA OZETLERI

Ozetle, kék hiicre arastirmalarinda temel bilim alaninda ok yol alinmistir. Hastalik/hasar
mekanizmalarinin anlagilarak kisiye 6zel yaklagimlarin/tedavi ydntemlerinin gelistiriimesi
icin temel bilim arastirmalan blyik bir ivme ile devam etmektedir. Bir yandan da
bu birikimin, yasal dizenlemeler ve etik degerlere uygun olarak, klinige gecisinin
hizlandiriimasi, Urln gelistirme ve klinik calismalarin desteklenmesi gereklidir. Ayrica,
direkt kdk hicrelerin kullanimi yerine; kék hlcrelerden salinan ekstraseliler vezikillerin
(eksozom) kullanimi, endojen kék hicrelerin uyariimasini saglayacak yaklasimlarin
(6r.hastadaki patolojye 6zel tasarlanmis molekiller/kombinasyonlari) gelistiriimesi, ve
ilaclarin yeni endikasyonlarla kullanimi gibi stratejiler de kék hiicre alaninda tedaviye
yonelik giincel stratejiler arasinda yer almaktadir.
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DIYABETTE DEJENERATIF BEYiN HASTALIKLARI

Yrd. Dog. Dr. Alev SELEK

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Uygulama Arastirma Hastanesi
l¢ Hastaliklar Ana Bilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Kocaeli

KONUSMA OZETLERI

Norodejeneratif hastaliklar, merkezi sinir sistemi veya periferik sinir sisteminin yapisinin
ve islevinin ilerleyen dejenerasyonu ile karakterize edilen heterojen bir bozukluk grubudur.
Klinikte motor bozukluklar, konusma bozukluklari, kognitif bozulmalar gibi gesitli tablolar
ortaya cikarmaktadir. Altta yatan patogenetik 6zelliklere gére siniflanabilir. Baslica
mekanizmalar, amiloid prekursor protein bozukluklari, taupatiler, synnukleinopatiler ve
poliglutamin hastaliklarndir. Gortldigu gibi “Norodejeneratif hastaliklar” terimi oldukga
heterojen ve ¢ok sayida hastalik tanisi iceren bir gruptur. Bu yazida en sik gérilen ve en
bilindik hastaliklar ele alinacaktir; Alzheimer, Parkinson, Huntington ve amiyotrofik lateral
skleroz.

Noérodejeneratif Hastaliklar patolojik olarak néron hicreleri icinde biriken ipliksi yapilar
ile karakterizedir. Néropatologlar, Hirano, Lewy, Pick cisimcikleri ve nérofibriler yumaklar
gibi bir dizi hicre-i¢i birikimler tanimlar. Bu birikimler ¢esitli mutasyonlar sonucu yanlig
katlanan atipik proteinler ile olusur. Bu patolojiye ek olarak inflamasyon, oksidatif
stres, apoptoz ve mitokondrial disfonksiyon da surecte rol oynar. Sonug¢ olarak genetik
mutasyonlar ve cevresel faktorlerin de etkisi ile gelisen nérodejenerasyon farkh klinik
bulgulara neden olur.

Diyabetes Mellitus (DM) toplumdaki sikhgi distinildiginde nérodejeneratif hastaliklarla
birlikteligi de sik gorilir. Epidemiyolojik calismalarda tartismali sonuglar olsa da DM
‘un bircok nérodejeneratif hastalik igin risk faktdri oldugu disitndlmektedir. Hastalk
patogenezinde inflamasyon ve oksidatif stres dénemli rol oynamaktadir. Diyabetin
kronik inflamasyon ve artmis oksiatif stres ile iligkisi iyi bilinen bulgulardir. Yakin tarihli
calismalarda, alzheimer, parkinson gibi nérodejeneratif bir hastalik ile birlikte instlin direnci
veya tip 2 diyabeti olan hastalarda, amilin, a-sinlklein, AB, pirion ve tau proteinlerinin
pankreas {3 hicrelerinde de bulundugu gésteriimis ve karmasik patofizyolojiye birlikte
katkida bulunabilece@i dustndlmustir. DM ve dejeneratif beyin hastaliklari arasindaki
iliskiyi agiklamak icin yapilan MiRNA calismalarinda, mitokondriyal disfonksiyon, oksidatif
stres ve protein agregasyonu mekanizmalari ile iliskili bulgular elde edilmistir.

Parkinson hastaligi ve diyabet iliskisini inceleyen bir cok metaanalizde diyabetik hastalarda
Parkinson hastaligi riskinin arttig ve hatta bazi ¢calismalarda hastalik ciddiyet skorlarinin
daha ylksek oldugu goésterilmistir. Insilin, néronlarin hayatta kalmasi icin gerekli stirecleri
moddule eder, bircok yolagin aktivasyonu ile protein agregasyonu, mitokondrial solunum
ve ndroinflamasyonda rol oynar. Ayrica hiperglisemi mitokondriyal solunumu bozar ve
ileri glikozillenmig son Grinleri arttirarak dopaminerjik néronlarda glukotoksisiteye neden
olur. Diyabet tedavi ajanlarinin da Parkinson hastaligi Uzerine etkileri farklidir. Insilin
ve GLP-1 bazl tedavilerin nérodejenerasyonu engellemede etkili oldugunu gbésteren
calismalar artmaktadir.

Sonug olarak, DM dejeneratif beyin hastaliklari ile birlikteligi siktir, bunun altinda yatan
nedenin ortak patofizyolojik yolaklarin yani sira bir sonug iliskisi de olabilecegini gosteren
¢alismalar mevcuttur. Bunun yani sira diyabet tedavisi ve tedavide kullanilan ajanlar ile
dejenerasyonun seyrinin degisebilecedi diistinilmektedir.

N ¢ S



ULUSAL DiYABET
TURKIYE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI

H 01- 05 HAZIRAN 2021
KDN G RES' VOYAGE GOLTURKBUK( HOTEL - BODRUM

DIYABETLIDE TIBBi BESLENME TEDAVISINDE
TARTISMALI KONULAR

Prof. Dr. Yiiksel ALTUNTAS

Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi, /g Hastaliklari Anabilim Dall,
Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi, Istanbul

KONUSMA OZETLERI

Tip 2 tedavisinin olmazsa olmazi sirdirilebilir bir beslenme tedavisidir. Beslenme
tedavisinde guincel yaklasimise kisininihtiyaglarini 6ncelleyen bireysellestiriimis beslenme
plani sunmaktir. Beslenme planlamalarinda enerji hesabi, makrobesin kompozisyonu,
6gun sikhgi, vitamin ve gida takviyeleri ve de yapay tatlandiricilar konularinda tartismalar
hala devam etmektedir. Kanita gére diyabetlilerde kalori planlamasinda karbonhidrat,
protein ve yag icin ideal bir oran_mevcut degil. Bu nedenle makrobesin dagilimi, mevcut
yeme paterni, tercihler, metabolik hedeflerin bireysellestiriimis degerlendiriimesine
dayandiriimalidir Sik beslenme ve seyrek beslenme konularinda tartismalar guncelligini
surdirmektedir. Her beslenme eyleminin disuk dereceli bir enflamatuar surege yol agtigi
bu nedenle de sik beslenme veya ara égunlerin metabolik disregllasyona yol agtigi
ileri surtlmektedir. Ara 6gunin kullanildigr gunde 3-6 kez sik beslenme, halen yaygin
6nerilen bir beslenme modeli olup obezlerde ve Tip 2 diyabetlerde glisemik kontrolu
saglamada yardimci olmakta, acikmayi dnlemekte, besinlerin termik etkisi daha fazla
olmakta ve de insilin duyarliigini artirmaktadir. Ozellikle postprandiyal enflamasyonda
etkili oldugu ileri strtlen giinde 1-2 kez seyrek beslenme modelinde makrobesin oranlari
iyi ayarlanabilirse olumlu sonuglar verebilmekle birlikte bugln icin tip 2 diyabette yaygin
kullanimi mevcut degildir ve kanitlar da yetersizdir. Diyetle dizenlenebilen hafif diyabet
vakalarinda kontrolli olarak denenebilir.

Diyabette eksiklik olmadigi middetce vitamin E, C, D, karoten, omega-3, krom rutin
takviyesi 6nerilmemektedir. Ayrica probiyotik ajanlarin da beslenme tedavisinde yeri
yoktur. Probiyotik besinler ile dizenleme yapilmasi éneriimektedir. Tatlandiricilar ile ile
ilgili bilgilerimiz giin gectikce artmakta ve beraberinde yeni tartismalara yol agmaktadir.
Kalorik olmayan yapay tatlandiricilar her nekadar kalorik tatlandiricilar kadar glukoz
intoleransina ve diyabet riskine sahip olmasalar da barsak mikrobiyotasi (zerinden
disbiyozis etkisi ile glukoz intoletansina bir kisminin da obeziteye yol acabildikleri ileri
sUrtlmektedir. Fakat yapilan son metaanalizlere gére nonkalorik tatlandiricilarin saglik
Uzerine yarar veya zarari ile ilgili kesin bir kanit bulunmamaktadir.
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DIYABETTE iHMAL EDILEN TEDAVI SECENEGi:
EGZERSiZ RECETELEME

Dr. Banu AKTAS YILMAZ

Ufuk Universitesi Tip Fakiltesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

KONUSMA OZETLERI

Diyabetes mellitus (DM) artmakta olan prevalansi ve komplikasyonlari sonucunda gelisen
ciddi ko-morbiditelerinden dolayi, tim dinya i¢in 6énemli bir sadlik sorunudur. DM’'un
gelismesine yol acan risk faktérlerinin yillar icinde daha iyi anlagiimasi sonucunda, fiziksel
aktivitenin DM’'un komponentlerini (artmis glisemi, dislipidemi, artmis kan basinci, kronik
inflamasyon, endotel disfonksiyonu) kontrol etmekte ve DM’'un gelismesini énlemedeki
roli daha iyi anlasilmisti. DM’un tedavisinde uygulanmak uzere, yeni teknolojiler de
kullanilarak ¢ok sayida tedavi ajanlar gelistiriimistir; ancak bu yeniliklerin higbirisi
fiziksel aktivitenin yerini tutmamaktadir. Dizenli fiziksel aktivite, DM’un yénetimindeki en
vazgecilmez unsurlardandir.

Fiziksel aktivite enerji tiiketimini artiran vicud hareketleri demektir. Egzersiz ise, fiziksel
sagligi artirmak amaci ile yapilandiriimis fiziksel aktivitelere verilen addir. Kardiyovaskuler
saglik, gic ve esneklik, fiziksel saghgin bilesenlerini olusturmaktadir. Pek ¢ok yazida
fiziksel aktivite ve egzersiz es anlamli olarak kullaniimaktadir.

Aerobik egzersiz blylk kas gruplarinin tekrarlayici ve dizenli hareketlerinden
olusmaktadir, 6rnegin ylrlyis, pedal ¢cevirmek, jog ve yizme. Direng (gl¢) egzersizleri
ise, viicud agirhgi, serbest agirliklar, makinalar ya da elastik bantlarla yapilan ve kas
kitlesini artirmaya ydnelik egzersizlerdir. Esneklik egzersizleri ise eklemlerin hareket
genigligini artirmaya yonelik egzersizlerdir. Denge egzersizleri, dismelerin 6niine gegmek
acisindan oldukga yararl egzersizlerdendir. Yoga, tai-chi gibi egzersizler esneklik, denge
ve diren¢ egzersizlerini iceren hareket akiglarina sahiptir.

Diyabetik hastanin egzersiz plani hazirlanirken, egzersizlerin tird, sdresi, sikhgr da
belirlenmelidir.

Diyabetik hastanin hayatindaki fiziksel aktivite derecesini artirmaya, sedanter hayatin
getirilerinden olan, uzun oturma sulrelerinin kisaltiimasi ve gunlik hayat aktivitelerini
yaparken ve ihtiyaclarini giderirken daha hareketli olmaya ikna etmekle baslamak lazim.
Bu aktiviteler yapilandiriimamis fiziksel aktivite olarak adlandiriimaktadir. Kilo kontrollinde,
postprandiyal glisemi kontrollinde ve sonrasinda hastalari daha yogun aktivitelere ikna
etmek adina da ¢ok dnemli aktivitelerdir.
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Diyabetik hasta icin egzersiz planlamasi yapilirken g6z éniinde bulundurulmasi gereken
hususlarin baginda, diyabetik hastalarin tedavi kilavuzlarinda 6nerilen ideal sirede ve
tirdeki egzersizleri yapabilmekle ilgili, hastaliklarinin sonuglari olan mikro-makrovaskuler
komplikasyonlara sahip olabilmeleridir. Kilavuzlar arasinda farkhliklar olmasina ragmen;
tespit edilmis makro-mikro komplikasyonu olmayan ve kardiyak acisindan semptomlari
bulunmayan hastalara egzersiz yapmaya uygunluk acisindan 6zel degerlendirme
yapilmasi énerilmemektedir.

KONUSMA OZETLERI

Kronik komplikasyonlarin varligi-kardiyak otonom néropati, proliferatif retinopati-
néropati- dnerilecek egzersizin tirini degdistirebilecedi gibi, yapilan egzersizlerin takip
paramatrelerini de degistirebilmektedir. Miyokard infarktiisii ya da serebrovaskdiler olay
geciren hastalar 6zel rehabilitasyona ihtiya¢ duyabilirler.

Egzersiz sonrasi hipoglisemi ve hiperglisemi gibi durumlar hastalarin yénetmekte glglik
yasadigi durumlar olabilir. Bu durumlarin Gstesinden gelebilmek icin; hastalar daha sik kan
seker monitarizasyonu yapmalari, ek karbonhidrat almalari gereken durumlar hakkinda,
[Gzumlu hallerde ek dizeltme insilin dozlarinin yapilmasi ya da bazal ve preparndiyal
insdlin dozlarinda azaltma yapmalari konularinda bilgilendiriimeleri gerekmektedir.
Hastalarin bu konular hakkindaki becerileri her vizittte degerlendirilmelidir.

Hayat tarzi degisikliklerinin dahil edildigi tim ¢alismalarda, 6zel ilgi ile desteklenen ve
denetlenen hasta gruplarinin vardiklan klinik sonlanim noktalari (kilo kaybi ve idamesi,
glisemik kontrol...) hep daha basarili bulunmustur. Bu nedenle endokrinolog olarak bizler
en basta hastalar egzersiz yapmaya ikna etmekle sorumluyuz. Sonraki basamakta da
uygun sonlanim noktalarina ulasabilmek icin (kilo kontroll, gliseminin diizenlenmesi, kan
basinci kontrol, dislipideminin kontroll) hastaya uygun egzersiz tlrlerini tavsiye etmekle
yukumllyGz. Hastalari egzersiz yapmalarindan alikoyan hipo-hiperglisemi durumlarini
ybnetebilmeleri i¢cin egitmeliyiz. Zarar gérmelerini de énlemek adina hangi durumlarda
egzersiz yapmayi mutlaka sonlandirmalari gerektigini anlatmaliyiz. Yapilan egzersizlerin,
koydugumuz hedeflere ulasabilmek adina yeterli olup olmadigini kontrol edebilmeliyiz.
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INSULIN RESISTANSI VE ATEROSKLEROZ

Prof. Dr. Kiirsad UNLUHIZARCI

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi,
Endokrinoloji Bilim Dali, Kayseri

KONUSMA OZETLERI

Insulin Resistans Sendromu/Metabolik Sendrom (IRS/MetSend) disglisemi, dislipidemi,
hipertansiyon veya bunlarin tedavisini aliyor olmanin yaninda abdominal obezitenin
eslik ettigi tablonun ismidir. Dinyada farkli bilimsel derneklerin/organizasyonlarin bu
konuda kismen farkli tani kriteleri vardir. IRS aterosklerotik kalp hastaliklari (ASKH) i¢in
en 6nemli risk faktorlerinin bir araya geldigi tablonun ismidir (1). Ateroskleroz endotel
tarafindan yénetilen, endotelyal disfonksiyon sonucu ortaya ¢ikan bir proges olup zaman
icinde bir takim biyokimyasal ve enflamatuar zincirleme reaksiyonlardan olusur. Erken ve
orta dénemde aterogenez apoB iceren lipoproteinlerin subintimal bélgeye gecisi/burada
tutulmasi, endotelyal hilcrelerin aktivasyonu, monosit ve diger inflamatuar hiicrelerin
bdlgeye toplanmasi ve bunlarin kolesterol ile yiklenmesi ve diiz kas hicrelerin intimaya
gbégunden olugsmaktadir (6). Bir anlamda IRS komponentlerini de olusturan klasik risk
faktorleri ASKH’nin %70’inde olaylari izah edebilmektedir (2x183), benzer durum karotis
intima-media kalinlidi ile klasik risk faktérleri karsilastirildiginda da gérilmustar (2x10).
Bu durumda klasik risk faktérlerinin dahi bulunmadigi %30 vakada sorumlu olan nedir
sorusunun cevabl bugin i¢in insulin direnci/hiperinsulinemidir.

Son yillarda insulin direnci ve adipokin disregulasyonunun vaskuler enflamasyon ve
endotelyal disfonksiyonun ateroskleroz gelisiminde éncii oldugu gésterilmistir (4). insulin
direncinin (IR) ateroskleroz Gizerindeki olumsuz etkisini hiperglisemiden bagimsiz olarak
disinmek gerekir. Diger bir ifade ile hiperglisemi ¢ikmadan ¢ok énce IR ateroskleroz
olusumda rol alir (1). Bu durumun bir 6rnegdi olan Botnia c¢alismasinda da ortalama
6.9 yillik takipte non-diyabetik kisilerde insulin direnci kardiyovaskuler hastaliklar igin
bagimsiz bir risk faktdri olarak ortaya cikmistir (2x6).

insulinin hiicre i¢i sinyal iletimi glukoz metabolizmasini diizenlemenin yaninda gok
6nemli bir vazodilatatdr ve antiaterojenik olan nitrik oksidin sentezini de dizenlemektedir
ve insulin direncinde bu mekanizma bozulmaktadir (2). Hicre i¢i sinyal iletiminde (Sekil
1) PISK/AKT yolunda insulin direnci daha belirginken MAPK yolunda insulin direnci/
hiperinsulineminin etkisi ile proliferatif ve aterogenik yol daha fazla aktive olmaktadir.
insulin direnci zemininde gelisen hiperinsulinemi énemli bir blyiime faktdrii olarak
vaskuler diiz kas hiicrelerinde buyime, proliferasyon ve diferansiasyona yol agmaktadir.
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Nitrik oksid sentezinin azalmasinin yaninda endotelin-1 ve plazminojen aktivatér 1
inhibitérintnartmasidainsulindirencisonucuortaya¢ikanpatogenetikmekanizmalardirve
ateroskleroz gelisiminde ¢ok énemlidir. insulin direnci/hiperinsulineminin aterogenezdeki
roll inflamasyonu tetiklemesi, okside LDL yapimini artirmasi, arteryel diiz kas hicrelerine
LDL-kolesterol transportunu artirmasidir. Normal kosullarda insulin endotel hilicresinde
NO sentezini artirirken vaskuler hiicre adhezyon molekil (VCAM) diizeyini azaltmakta ve
bu sekilde antiaterojenik etki gdstermektedir. insulin direnci/hiperinsulinemide bu diizen
bozulmaktadir. Son yillarda dikkat ceken bir mekanizma da Clusterin/apolipoprotein J’'nin
etkisidir. Clusterin pek cok dokudan ve bu arada yag dokularindan salgilanan bir proteindir,
zayiflarin adipositlerine gére obezlerin adipositlerinden daha fazla salgilanmakta,
karacigerde insulin direnci, dislipidemi ve makrofajlarda aktivasyonla atroskleroza katki
vermektedir (8). Dolayisi ile ateroskleroz ile micadelede (6nleme ve tedavide) insulin
direncini hedef alan tedaviler 6n plana ¢ikmaktadir.

KONUSMA OZETLERI
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Sekil 1. insulin direncinin varliginda sinyal iletim yollari: insulin direncinde biitiin sinyal
iletim yollari ayni derecede etkilenmez. PISK/AKT yolunda (kismi) direncin varligi dokularin
glukoz alimini (uptake) azaltmakta ve lipoliz ve glukoneogenez Uzerindeki inhibitde etki
de azalmaktadir. eNOS'un aktivasyonu da azalmaktadir. insulin direncinin eslik ettigi
hiperinsulinemi MEK/ERK yolu ve mTORC1 (izerinden anabolik hiicre faaliyetlerini
artirmaktadir. Ayrica MEK/ERK yolu ile PAI-1 ve ET-1 ekspresyonu artmaktadir. Inhibition
of Nuclear faktor 2 inhibisyonu radikal streslere karsi hlicre savunmasinda zaafiyete yol
acar.

Kesik cizgiler inhibisyonu, diz gizgiler stimulasyon/aktivasyonu temsil etmektedir.

IRS; insulin reseptor substrate, SHC; Src homology 2 domain-cigeren dénistirici
proteinler, MEK;mitogen-activated protein kinaz, ERK; Extrasellular signal-related
kinaz, PI3K; Fosfatidil inositol 3 kinaz, AKT; serine/threonine-protein kinaz B, mTORC;
mechanistic target of rapamycin complex 1, ET-1; endotelin 1, PAI-1; plasminojen
aktivator
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DiYABETIK KARDIYOMiYOPATI VE KALP YETMEZLIGI

Prof. Dr. Ramis COLAK

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiltesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Samsun

KONUSMA OZETLERI

Ateroskleroz, koroner arter hastaligi, miyokard enfarktlsi, serebrovaskiiler hastalik,
hipertansiyon ve diyabetik kardiyomiyopati (DKMP) gibi kardiyovaskiler komplikasyonlar
diyabete bagli morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerindendir. DKMP; koroner
arter hastaligi veya hipertansiyondan bagimsiz olarak gelisen ventrikller disfonksiyondan
kaynaklanir. Sistolik disfonksiyon gelisiminden 6nce olusan diyastolik disfonksiyon ile
karakterizedir. DKMP’de temel olarak meydana gelen yapisal degisiklik; sol ventrikil
hipertrofisidir (LVH). Diabetes mellitus kalp yetmezligi gelismesinde iyi bilinen bir risk
faktoéradir. Kalp yetmezIigi sikiigi diyabetli kadinlarda iki kat, diyabetli erkeklerde bes
kat fazladir. Diyabetik hastalarda kalp yetersizligindeki artis yas, hipertansiyon, obezite,
hiperkolesterolemi ve koroner arter hastaliginin diizeltiimesine ragmen devam etmektedir.
Nondiyabetik hastalar ile karsilastirildiginda diyabetik hastalarda kalp yetmezIigi gelisme
riski artmakta ve pompa yetersizligi ile iliskili mortalite (% 6’a % 11) ve kardiyovaskiler
mortalite (% 19’a % 28) daha ylksek olmaktadir.

Diabetik kalp hastaligi («Diabetic miyokardiyal hastalik») “Diyabetik hastalarda KAH,
hipertansiyon veya kapak hastaligi olmadan ortaya ¢ikan miyokardiyal disfonksiyon”
olarak tanimlanir. Miyokardiyal dilatasyon ve hipertrofi ile karakterizedir. Sistolik ve
diyastolik fonksiyonda azalma gériiliir. iskemik kalp hastaligi veya hipertansiyonun bir
arada bulunmasindan bagimsiz olarak gelisir. Uzun sure subklinik seyredebilir.

Pathogenez:

Hiperinsllinemi ve insdlin direnci: Hiperinsllinemi nedeniyle olusan cesitli genetik
ve epigenetik degisiklikler transkripsiyon faktdrleri ve protein ekspresyon dizeylerini
degistirir. Bu nedenle kardiyak miyositer hipertrofi olusmaktadir. Hiperinsulinemi ve insdlin
direnci durumlarinda BNP dizeyleri artmaktadir.

Mikrovaskiiler iskemi: Diyabetik hastalarda, arteriollerde hiyalin degisiklikler, kapiller
bazal membran kalinlasmasi,kiiciik damarlarda mikro anevrizmalar, perivaskdiler fibrosis
nedeniyle kardiyak mikrovaskiler iskemi olusur.

RAS: Hiperglisemi intra-kardiyak RAS’1 aktive eder. Diyabetik hastalarda kardiyomiyositler
icindeki AT Il seviyesi diyabetik olmayanlara gére 3-4 misli artmistir. Sitoplazmik AT I
kardiyak miyosit hipertrofisine ve kardiyak fibroblast proliferasyonuna yol acar.

Kardiyak Otonom Néropati: KON uzun sireli diyabetik hastalarda %60’ a varan oranlarda
gelisir. KON gelisen hastalarda anormal sempatatik tonus nedeniyle, vaskdler elastisite
bozulmustur, periferik vaskiler direng artar. KON ciddiyeti ile diastolik disfonksiyon sikhgi
arasindaki iligki gésterilmistir.
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Klinik: DbKM kKliniginde gérllen en erken bulgu diyastolik disfonksiyondur. Diyastolik
disfonksiyon, diyastol esnasinda ventrikulin yetersiz relaksasyonu sonucu artmis
ventrikller dolum basinci ve diyastolik kalp yetmezligi ile karakterizedir. Diyastolik
disfonksiyon gelismesinden, ventrikller hipertrofi ve fibrozis sorumludur. DbKM ileri
evrelerinde sistolik disfonksiyon da gelisir ve kalp yetmezIigi agirlasir. Tabloya iskemik
kalp hastaligi ve hipertansiyon eslik ediyorsa slre¢ hizlanir ve agirlagir.

KONUSMA OZETLERI

LVD / kalp yetmezliginde tedavi prensipleri: Kéti glisemik kontrolde, artmis plazma
SYA nedeniyle oksidatif stresin artmasi, lipit metabolizma bozukluklari, ¢esitli blyime
faktérlerinin sentezi nedeniyle DbKM gelismesi icin uygun metabolik ortam olusur. Bu
nedenle DbKM olugmasini engellemek icin iyi kan sekeri regtilasyonu dnemlidir. Hayvan
ve insan calismalarinda iyi glisemik kontroliin DbKY’de diizelme sagladigi gdsterilmistir.
Bircok calismada ACE ve ARB’lerin kalp yetmezliginde diyabetik ve diyabetik olmayan
hastalarda benzer yarar sagladigi gosterilmistir. Benzer sekilde beta-blokdr tedavinin
kalp yetmezligi tedavisinde diyabetik hastalarda, diyabetik olmayanlar kadar etkin oldugu
gbsterilmistir.

Metformin: KY hastalarinda laktik asidoz riskini arttirdigi igin bazi tlkelerde kontrendike
kabul edilmektedir. Ancak kalp yetmezligi hastalarinda tek basina veya SU ile kombine
kullanildiginda, tek bagina SU kullanan hastalara gére mortaliteyi azaltmigtir. Metformin;
GFR < 30 ml/dk’nin altinda ise olasi laktik asidoz gelisimi a¢isindan tedavide metformin
kullaniimamalidir. GFR < 60 ml/dk ise dikkatli ve yakin takip ile kullaniimahdir. Glncel
kilavuzlarda kalp yetmezliginde metformin kullanimi, ciddi bébrek ve karaciger yetmezligi
ile semptomatik ileri kalp yetmezligi disinda tedavide ilk tercih edilecek ajanlardan biri
olarak yer almistir.

Silfanilire: Randomize klinik ¢alisma yoktur. Veri tabani taramasina dayali bir
¢alismada metformin ile kiyaslandiginda mortalite (2.5+2 yillik izlemde %52 vs %33) ve
hospitalizasyon artmistir (%85 vs %77). Kanada’'da yapilan bir ¢calismada metformin ile
karsilastirildiginda SU kullanan hastalarda kalp yetmezligi gelisme riski %24 artmistir.
Kalp yetmezligi olan diyabetik hastalar ve tedavi ajanlarinin degerlendirildigi metanalizde
silfonilire kullanimi ile mortalite arasinda iliski bulunmamistir.

Glitazonlar: Yag ve kas dokusu yaninda kalpte de glukoz transporterlerin sunumu ve
fonksiyonunu diizeltir. Miyokard tarafindan esterlesmemis yag asidi kullanimini azaltir.
Ancak sivi retansiyonu yaptidi icin kalp yetmezliginde dikkatli kullanimi énerilmektedir.
NYHA I/l hastalarinda rosiglitazon kullanimi mortaliteyi artirmistir. Diyabet ve kalp
yetmezlikli hastalarda 6 ay sureyle pioglitazon kullanimi, gliburid kullanimina gére
kardiyovaskller mortaliteyi degistirmeden, kalp yetmezligine bagll hospitilizasyonu
artirmistir. BlyUk bir meta analizde pioglitazon kullanimi tim nedenlere bagli mortaliteyi
azaltmis ancak kalp yetmezIigi istatistiksel anlamli olmasa da artirmistir.

insiilin: Miyokard dokusu Uzerinde (+) inotropik etkisi vardir ve kalp yetmezliginde
hemodinamiyi duzeltir. UKPDS c¢alismasinda yodun tedavi grubunda kalp yetmezIigi
sikligi daha dustktur. Diyabet ve kalp yetmezligi (EF<%40) saptanan 496 hastanin
incelendigi bir calismada, insilin kullanan grupta mortalite artmistir HR 1.66 (%95 ClI
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1.20-2.31). Ancak 16417 diyabet ve kalp yetmezligi saptanan hastanin incelendigi baska
bir calismada mortalite insulin kullanan veya kullanmayan grupta farkli degildir.

DPP4-i grubu ilaglardan saksagliptin, alogliptin, sitagliptin ve linagliptinin yilksek KV riskli
hastalarda kullanildigi, sirasi ile SAVOR-TIMI 53, EXAMINE, TECOS ve CARMELINA
g¢alismalarinda bu grup ilaglanin KV riski artirmadigi bildiriimis, plaseboya gére de
kardiyovaskuler yarar agisindan Ustinlikleri olmadigr gérilmustir. Sonuglar ayrintil
olarak gézden gegirildiginde; liraglutid’in KV ve tim nedenlere baglh élim ile Mi risklerini;
semaglutid’in ise nonfatal inme ve revaskularizasyon risklerini anlamh olarak azalttigi
bildirilmistir. Haftada bir albiglutid ile yapilan HARMONY calismasinda ise birlesik KV
sonlanim ve Mi agisindan anlamli risk azalmasi gériilmistii. REWIND calismasinda
KV hastaligi olan veya KV hastalik riski olan diyabetli hastalarda haftada bir dulaglutide
plasebo ile karsilastiriimis ve birlesik KV sonlanimda azalma saptanmasina karsin
tiim nedenlerden 8lim benzer bulunmustur. SGLT2-i grubu ilaglardan empagliflozinin
kullanildigi  EMPA-REG ve canagliflozin’in  kullanildigi  CANVAS/CANVAS-R ve
CREDENCE c¢alismalarinda benzer sekilde birlesik (3'10) KV sonlanim (KV 6lim,
nonfatal Mi, nonfatal inme) riskinde anlamli azalma saptanmistir. KV sonlanim sonuglari
ayrintili olarak gézden gegcirildiginde; empagliflozinin ve canagliflozin’in kardiyovaskiler
6lim ve herhangi bir nedene bagh 61im risklerini azalttigi gérulmistir. Dapagliflozin ile
yapilan DECLARE-TIMI ¢alismasinda ise dapagliflozinin birlesik KV sonlanim zerinde
plaseboya Ustin olmadigi gdsterilmis, fakat kardiyovaskiler &lim riski daha disik
bulunmustur. Butin bu ¢alismalarda empagliflozin, canagliflozin ve dapagliflozinin kalp
yetersizligi nedeniyle hastaneye yatiriima riskini anlamli sekilde azalttigi gdsterilmisgtir.

KONUSMA OZETLERI

Diyabet DigI Tedavi: Kalp yetmezligi diyabetik olmayan bireyler ile ayni sekilde tedavi
edilmelidir. Beta-blokérler sistolik KY’de endikedir. Genelde dozlamada degisiklik
gerekmez.

Sakubutril/Valsartan tedavisi Ejeksiyon Fraksiyonu disik KY (dEFKY) hastalar icin
yeni bir segenektir. E§er GFR <60 mL/dk/1.73 m2 ACEIi/ARB baslangi¢ dozu yari doz
baslanmali ve duruma gére titasyonla artiriimalidir.
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DIYABETTE PERIFERIK VASKULER HASTALIK

Prof. Dr. Zeynep CANTURK

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Kocaeli

KONUSMA OZETLERI

Alt ekstremitelerin periferik arter hastaligi (PAH) dinya ¢apinda 200 milyondan fazla
insani etkilemektedir, koroner arter hastaligi dahil kardiyovaskuler morbidite i¢in bagimsiz
bir risk faktéridur. PAH’I hastalar, akut miyokard enfarktlisi (Ml), iskemik inme ve / veya
6lum icin genel nufusa gére neredeyse altl kat daha ylksek riske sahiptir. Bu nedenle risk
faktorlerini arastiran, yliksek riskli gruplarda PAH prevelansini arastiran ¢alismalar PAH
tedavi stratejilerini optimize etmek ve prognozunu iyilestirmek icin ¢ok énemlidir.

PAH icin geleneksel risk faktorleri arasinda, yas, aktif sigara kullanimi, HTN, dislipidemi,
kronik bdbrek hastaligi ve DM bulunmaktadir. Ginimizde 6zellikle bati Ulkelerinde
sigara icme oranlarinda azalmaya paralel olarak en énemli risk faktéri nin diyabet
olacag beklenmektedir. Onceki calismalar, PAH’ |1 hastalarin % 30’unda DM varligini
gbstermistir. Ancak daha az siddetli vaskiler hastaligin asemptomatik dogasi ve DM’li
hastalar arasinda bozulmus agri algisi nedeniyle PAH’'II bireyler arasinda gercek DM
prevalansi daha yiksek olabilir. DM, ézellikle diz alti arterler segmentleri icin énemli bir
aterosklerotik hastalik bir risk faktéradur.

Diyabette vaskiler hastalik patofizyolojik mekanizmalari; inflamasyon, endotel
disfonksiyonu, diiz kas hiicre gbgu,, trombosit fonksiyon degisiklikleri, hiperkoagulabilite
ve sonunda kdplUk hicre olusumu ile karakterizedir ve PAH gelisimi ve ateroskleroz
benzer patojenik yolaklara sahip gériinmektedir.

Diyabetiklerde, diyabetik olmayanlara gére, 6zellikle kritik ekstremite iskemisi olanlarda
alt ekstremite ampdtasyon sikhgi artmistir, bu durum ayni zamanda kardiyovaskiler
morbidite / mortalite oranlarinda artigla iligkili bulunmustur. PAH nedeniyle amputasyon
uygulanan diyabetik hastalar, 6zellikle kardiyak ve serebrovaskiiler olaylara bagh olmak
lzere % 50-74 5 yillik tim nedenlere bagh mortaliteye sahiptir.

PAH varligi, klodikasyo intermitans, iskemik Ulser, gangren ve muhtemel ampltasyon
gelisimi ile iligkilidir.

Tanida; nabiz durumunun kaydedilmesini iceren klinik muayene ve kilcal nabiz ve
cildin kalitatif karsilastirmasi (renk ve sicaklik), ultrason, ayak bilegi veya ayak parmagi
basinci 6lcimu (ABI; TBI),nabiz egrisi analizine sahip renk kodlu dubleks sonografi,
dijital arterlerin nabiz osilografisi (DPO veya LRR), transkutanéz oksijen 8l¢imu (tcPO2)
yontemlerinden yararlanilabilir.
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Uzun siredir diyabeti olan kisilerde, makrovaskuler komplikasyonlarin (iskemik olaylar,
amputasyonlar ve vaskuler cerrahi midahale ihtiyaci) ve 6élim oraninin azaltiimasi
hedeflenmelidir. Bunun basariimasi ic¢in, baslica glukoz kontroli yapilmal, tim
degistirilebilir kardiyovaskiler risk faktdrleri tedavi edilmelidir. Antihipertansif tedavi,
statin ve anti-trombosit tedavi ve sigaranin birakilmasi bunlar arasinda en 6énemli
yaklasimlardandir.

KONUSMA OZETLERI

Kaynaklar:

1. E Huysman, C. Mathieu. Diabetes and Peripheral Vascular Disease Acta Chir Belg,
2009, 109, 587-594

2. Balletshofer B et al. Position Paper on the Diagnosis and Treatment of Peripheral
Arterial Disease (PAD) in People with Diabetes Mellitus. Exp Clin Endocrinol Diabetes
2019; 127 (Suppl 1): S105-S113

3. Stefanos Giannopoulos & Ehrin J. Armstrong Diabetes mellitus: an important risk
factor for peripheral vascular disease Expert Review of Cardiovascular Therapi,2020.
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INKRETIN BAZLI TEDAVILER
GLP-1 ANALOGLARI

Prof. Dr. Berrin CETINARSLAN

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Kocaeli

KONUSMA OZETLERI

Benzer plazma glukoz duzeylerine karsin, oral ve IV glukoza karsi beta hiicre yanitlari
arasinda énemli fark vardir. IV glukoza karsin oral glukoz ile olusan bu farkli C-peptid
yaniti insllin salgilanmasinin plazma glukozu diginda baska faktorler tarafindan da
etkilendigini géstermektedir.

inkretin sézciigl “intestin”, “secretion” ve “insiilin” sdzciiklerinden tiretilmis olup, glukoz
ile uyarilan insilin salgilanmasini artiran bagirsak kaynakl faktérler olarak tanimlanabilir.
inkretin etki iv ve oral glukoza kars! olusan b hiicre cevabi arasindaki fark olup, bu etkiden
sorumlu GLP-1 ve GIP besin alimina yanitta bagirsakta sentezlenmekte ve sekrete
edilmektedir.

Tip 2 diyabetli hastalarda GLP- 1 salgilanmasi bozulmus ve beta hicresinin GLP-1’e
duyarliigr azalmigtir. GIP salgilanmasi ise hafifce azalmis, etkisi tamamen kaybolmustur
veya dnemli élcuide azalmistir, dolayisiyla inkretin etki bozulmustur.

inkretin bazli tedavileri; GLP-1 seviyesini farmakolojik olarak artiran GLP-1 agonistleri ve
varolan GLP-1’in yikilmasini dnleyerek fizyolojik olarak artiran DPP-4 inhibitérleri olarak
2 gruba ayirabiliriz.

GLP-1 Analoglari

GLP-1 reseptdr agonistleri, dogal GLP-1 molekdilinin aminoasit yapisinda degisiklikler
yapilarak DPP-4 inhibisyonuna direncli hale getirilerek gelistiriimistir. Ayrica gila
canavarinin tikriginden elde edilen ve insan GLP-1 proteini ile %53 benzerlik gésteren
eksendin-4’in sentetik tlrevi olan eksenatid gelistirilmistir. Eksenatid ve liksisenatid
yarilanma émri 2-4 saat olan kisa etkili GLP-1 reseptdr agonisti ilaglardir.

GLP-1 reseptér agonistlerinin etki siresi ve yarilanma &mdirlerinin uzatiimasi igin de
cesitli modifikasyonlar uygulanmis, yag asidi bagi ile liraglutide ve semaglutid, albimin
bagi ile albiglutid, immunglobulin G’nin Fc kismi ile baglanarak dulaglutid gelistiriimigtir.
Mikrosferik partikiller olusturularak uzun etkili eksenatid-LAR gelistiriimis, cilt altindan
sirekli salinimi saglanmistir.

Bu grup ilaglar, GLP-1 reseptorlerini aktive ederek beta hiicrelerinin glukoza duyarlhigini
artinrlar. Alfa hicrelerinden glukagon sekresyonunu baskilarlar. Gastrik bosalmayi
geciktirir ve doyma hissini artirirlar. insiilin sekresyonunu glukoza bagimli olarak artirdiklari
icin hipoglisemi riski dusuktar. Sistolik KB’'ni birka¢c mmHg dusardrler. Bir miktar (2-4 kg)
kilo kaybi saglarlar.
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Glisemik etkinlikleri:

OAD ile suboptimal glisemik kontrolli tip 2 diyabetli hastalarda plaseboya karsi GLP-1 R
agonistini karsilastiran 34 randomize ¢alismanin metaanalizinde Hb A1c’de % 0.55-1.38
azalma saptanmis ve uzun etkililerin daha fazla disirdugu gésterilmistir.

Liraglutid ve eksenatidinyeraldigi bir diger metaanalizde bazalinsulinile karsilastiriidiginda
glisemik etkinlikte fark olmadigi saptanmistir.

KONUSMA OZETLERI

Uzun etkili GLP-1 analoglarinin HbA1c'yibazal insiilinden daha fazla azalttigi1 gésterilmistir
(%0.3-%0.8). Ancak, bu ajanlari insulin ile karsilastiran bagka ¢alismalara ihtiyag vardir.

Gogdu kisa sireli meta-analiz galismalarinda, bazal A1c seviyeleri %8-8.5 olan hastalarda,
GLP-1 reseptdr agonist tedavisinin A1c’yi daha fazla dusirdligi gdésterilmigtir.

Kardiyovaskdiler etkileri:

Tip 2 diyabet ve KVH olan hastalarda, plasebo ile karsilastirildiginda kardiyovaskdler
ciktilardaliraglutid, semaglutid, dulaglutide ve albiglutide ile azalma saptanmis, liksisenatid,
uzun etkili eksenatid ve oral semaglutid ile artma ya da azalma olmamistir. Liraglutid’in
bilinen kalp yetmezlikli hastalarda KY ¢iktilarina etkisinin olmadigi gésterilmistir.

Mikrovaskdiler ciktilara etkileri:

Primer sonlanim olarak mikrovaskuler hastaligi hedefleyen ¢alisma yoktur. KV sonlanim
icin planlanan ¢alismalarda liraglutid, semaglutid ve dulaglutid’in nefropati ile ilgili ¢iktilar
azalttigi, enjektable semaglutid’in retinopatide artisa neden oldugu saptanmistir.

Glisemik kontrolu tayin etmek icin planlanan bir ¢calismada dulaglutid’in tliml ile ciddi
KBH olan hastalarda bébrek hastaligi progresyonunu azalttigi gdsterilmistir.

Mortaliteye etkileri:

GLP-1 agonistlerinin total mortalite tGzerine etkisi belirsizdir. 189 ¢alismanin metaanalizi
ve sistematik derlemesinde herhangi inkretin ilag ve kontrol arasinda tim nedenli
mortalitede fark olmadigr saptanmistir.

KV sonlanim calismalarinin subgrup analizinde, plaseboya kargi GLP-1 agonistleri ile
tim nedenli mortalitede azalma vardir (%7 vs %7.8).

Kilo kaybi:

GLP-1 reseptdr agonistlerinin plasebo ile karsilastirmali, 34 ¢calismanin metaanalizinde,
tim GLP-1 reseptdr agonistleri kilo kaybina neden olmustur. Daha sonraki ¢alismalarda,
eksenatid LAR, dulaglutid veya liraglutid ile karsilastiriidiginda, sc semaglutid ile hafifce
daha fazla kilo kaybi saglandigi gésterilmistir. Liraglutid ile karsilastirildiginda, oral
semaglutid ile de daha fazla kilo kaybi saglanmistir.

Kilo kaybinin nedenlerinden biri, GLP-1’in gastrik bosalmayi yavaslatici etkisidir. Bu
etki, en azindan uzun etkili GLP-1 agonistlerinde, zamanla zayiflar. lyi bilinen bulant ve
kusma yan etkilerinin de kilo kaybina katkisi vardir. Beyinde istah merkezini etkileyerek
tokluk hissini artirmalari bir diger nedenidir.
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Tedavideki yeri

Tip 2 diyabetli hastalarin blyik ¢ogunlugunda baslangi¢ tedavisi olarak disunilmez.
Baslangic tedavisi olarak metforminile glisemik hedefe ulasmayan hastalarda kullanilabilir.

ASKVH olanlarda metformin ile kombine kullanilir

DPP-4 inhibitérleri ile kombine edilmemelidir. Prandial insilin ile kombinasyonunu
desteklemek i¢in sinirli data vardir. Bazal insilin ile kombinasyonda daha az dozda
insdlin ile glisemik hedefe ulasiimig, daha az hipoglisemi ve daha az kilo artisina neden
olmus, fakat daha fazla gastrointestinal yan etkilere neden olmustur.

KONUSMA OZETLERI

Tedavi secimi

Klinik olarak ASKVH (gecirilmis MI, strok) olan hastalarda, KV “outcome” c¢alisma
sonucglarina dayanarak, liraglutide, semaglutide veya dulaglutide 6nerilir. ASKVH
olmayan hastalarda, hasta uygunluguna bagli olarak uzun-kisa etkili GLP-1 reseptér
analoglari tercih edilir.

Farkli GLP-1 reseptdr agonistlerinin diyabetik komplikasyonlar, saglikla iligkili yasam
kalitesi veya mortalite gibi uzun dénem ciktilara etkilerini karsilastiran calisma yoktur.
Primer sonlanim olarak glisemi ile ilgili birka¢ ¢alisma vardir. Uzun etkili GLP-1 agonistleri
ile HbA1c’de azalma anlamli sekilde daha fazla saptanmistir (-%0.3 vs -%0.7). Uzun
etkili GLP-1 agonistleri arasinda glukoz kontrolunda kiigik farklar tercih nedeni olabilir.
Liraglutid veya sc semaglutid, haftada bir uygulanan exenatid’e, sc semaglutid ise,
dulaglutid veya liraglutid’e tercih edilebilir. Glisemik kontrolun liraglutid ve dulaglutid ile ve
oral semaglutid ve liraglutid ile benzer oldugu gérular.

Uyari ve énlemler
Pankreatit 6ykisu olan hastalarda kullanilmamalidir.

Tip 1 diyabetli hastalarda kullanim icin FDA onay! yoktur. Ancak bu ajanlarin insdlin
duyarliligi, glukagonun baskilanmasi ve kilo kaybi gibi faydali etkilerinin bazilari adacik
hiicre fonksiyonundan bagimsizdir. Bu nedenle tip 1 diyabetli secilmis bireylerde yararl
olabilir, fakat yeni verilere ihtiyac vardir.

Eksenatid ve liksisenatid, eGFR<30 ml/dak/1.73m? olan hastalarda kullaniimamalidir.
Liraglutid ve dulaglutid ise renal yetmezlikli hastalarda dikkatli kullaniimalidir.

Eksenatid ve liksisenatid gastroparezi gibi ciddi gastrointestinal hastaligi olan hastalarda
kullaniimamalidir.

Uzun etkili GLP-1 analoglari medidiller tiroid ca, MEN 2A ve 2B 6ykisl veya aile dykisi
olan hastalarda kullaniimamahdir.

Yan etkiler

En sik karsilagilan yan etkileri bulanti, kusma ve diyaredir (hastalarin %10-50’sinde).
Hipoglisemi riski disUktir, ancak bazal insulin, sdlfonilire ve glinidler ile kombine
edildiginde sikhgi artmaktadir.

Akut pankreatit ile bu ajanlarin kullanimi arasinda bir neden-sonug iligkisi kurulamamistir.
Ancak, eksenatid ile subklinik pankreatik inflamasyon, pankreatik kanser ve néroendokrin
tamor riskinde artis rapor edilmigtir.
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injeksiyon yeri reaksiyonlari (abse, selliilit, nekroz, subkutan nodiiller), immiinojenite ve
trombositopeni nadir yan etkilerdir.

Eksenatid ile akut renal yetmezlik veya renal yetmezlik gelisen 78 vaka rapor edilmigtir.
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GLUKOZURIK AJANLAR: SODYUM GLUKOZ
KO-TRANSPORTER 2 iNHIBITORLERI

Prof. Dr. Ramazan SARI

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

KONUSMA OZETLERI

Glukozurik ilaglar veya dliflozinler seklinde de adlandirilan Sodyum Glukoz ko-transporter
2 inhibitérleri (SGLT2-i), renal proksimal tubulusda SGLT2 inhibisyonu yaparak bébrekten
glukoz reabsorpsiyonunu azaltir ve idrar ile glukoz atilimini artirirlar. Bu grup ilaglardan
canagliflozin, dapagliflozin, empagliflozin ve ertugliflozin’in klinik kullanimi onaylanmig
olup, ulkemizde de dapagliflozin ve empagliflozin kullanimdadir.

SGLT2-'leri monoterapi olarak kullanildiginda aglik kan sekerinde 20-30 mg/dl,
HbA1c dizeyinde ise %0.5-1 arasinda bir azalma yapabilmektedir. Bu grup ilaglardan
canagliflozin, dapagliflozin ve empaglifiozin’in HbA1c'yi dusiirme agisindan etkinlikleri
birbirlerine yakindir.

Glukozurik 6zellikleri nedeniyle bir miktar kilo kaybi (yaklagsik 2 kg) saglayabilme
potansiyeli olmasi énemli bir avantajdir. Hipoglisemi riskinin disuk olmasi ve kan
basincini (2-4 mmHg), serum urik asit dizeyini ve albumindriyi disirmesi diger 6nemli
avantajlarindandir.

Kontraendikasyonu ve yan etkileri dikkate alinarak her hastada ve hertirli kombinasyonda
kullanilabilir. SGLT2-I'nin gésterilmis aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaligi olan ya da
yUksek riskli (Yas =55 olan, koroner, karotis ya da periferik arterlerde >%50 darligi olan,
sol ventrikll hipertrofisi, kalp yetmezligi veya kronik bébrek hastaligi olan) hastalarda
kullanimi ézellikle tercih edilmektedir.

Bu grup ilaclarin yan etkileri arasinda polidri, sivi kaybi, dehidratasyon, hipotansiyon,
bas dénmesi sayilabilir. Loop dilretikleri kullanan hastalarda ve yasli hastalarda
dehidratasyon acisindan dikkatli olunmahdir.

Bu ilaglarin baslanmasindan sonraki ilk 4 hafta icinde bazi hastalarda serum kreatinin
dizeyi ve tahmini glomerular filtrasyon hizinda genellikle gecici olarak bir miktar
kétulesme olabilir.

Bu ilaglan kullanan hastalarda glukoziri ve sivi kaybina bagh olarak églisemik ya da
hafif-orta derecede hiperglisemi ile seyreden diyabetik ketoasidoz gelisebilme riskini
g6z 6éninde bulundurmak gerekir. Diyabetik ketoasidoz dykusi olan, ketoza yatkin tip 2
diyabetiklerde, diyabetik ketoasidoz icin yatkinlik olusturabilecek &ézelligi olan hastalarda
bu grup ilaglari kullanmaktan kaginiimalidir.

Ozellikle kadinlarda olmak (izere genital enfeksiyonlar sik gériilen yan etkilerdendir.
Kadinlarda vulvovajinal kandidiyazis insidansinin 2-4 kat arttigi ve kadinlarin yaklasik
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%10-15'inde goérildigu bildirilmistir. Bunun yaninda riskli hastalarda drosepsis ve
pyelonefrit gibi daha ciddi Uriner sistem enfeksiyonlari agisindan dikkatli olmak gerekir.
Ayrica Fournier gangreni riski agisindan da dikkatli olunmalidir. Sik bakteriyel Griner
sistem enfeksiyonu ya da perine bdlgesi enfeksiyonu geciren hastalarda bu grup ilaglari
kullanmaktan kaginilmalidir. Diyabetik ayak Ulseri olan hastalarda ve kirik éykisu ya da
riski olan hastalarda da bu ilaglari kullanmaktan ka¢inmak gerekir.

KONUSMA OZETLERI

Bu grup ilaglarin LDL-kolesterol diizeyini hafif diizeyde arttirabileceg@ini unutmamak
gerekir.

SGLT2-I'leri gebelikte, laktasyon déneminde, Tip 1 diyabetik hastalarda, tahmini
glomerular filtrasyon hizinin 45 ml/dk’'nin altinda oldugu tip 2 diyabetik hastalarda
kullaniimamasi énerilmektedir.

Ganliik Klinik kullanimda SGLT2-1'leri tip 2 diyabetik hastalarda baglangic tedavisi olarak
dnerilmemekle birlikte her tiirli kombinasyon tedavilerinin iginde yer alabilirler. Ozellikle
kardiyovaskiiler olay 6ykiisii olan hastalarda olasi olumlu etkileri nedeniyle SGLT2-i grubu
ilaclar, 6zellikle de empagliflozin ve canagliflozin tercih edilmelidir. Tahmini glomerular
filtrasyon hizinin uygun olmasi kosuluyla kronik bébrek hastaligi olan hastalarda SGLT2-i
grubu ilaglarin kullaniimasi renal fonksiyonlarda kétilesmeyi yavaslatabilecedi icin tercih
edilmelidir. Ayrica SGLT2-I grubu ilaglar kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye yatis riskini
azalttiklari icin kalp yetmezligi olan tip 2 diyabetik hastalarda tercih edilmelidir.

Kaynaklar:

1. American Diabetes Association. Pharmacologic approaches to glycemic treatment:
standards of medical care in diabetes-2021. Diabetes Care 2021; 44 (Supplement
1): S111-S124.
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Canagliflozin and cardiovascular and renal events in type 2 diabetes. N Engl J Med
2017;377:644-57.
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4. Zinman B, Wanner C, Lachin JM, et al. EMPA-REG OUTCOME Investigators.
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5.  Williams DM, Nawaz A, Evans M. Sodium-Glucose Co-Transporter 2 (SGLT2) Inhibitors:
Are They All the Same? A Narrative Review of Cardiovascular Outcome Trials. Diabetes
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6. Taylor SI, Yazdi ZS, Beitelshees AL Pharmacological treatment of hyperglycemia in
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7. SalahHM, Al'ArefSJ,KhanMS, etal. Effect of sodium-glucose cotransporter 2inhibitors on
cardiovascular and kidney outcomes-Systematic review and meta-analysis of
randomized placebo-controlled trials. Am Heart J. 2021 Feb;232:10-22.
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EKTOPIK YAG DOKUSU: TANIMI VE ONEMI

Prof. Dr. Kevser ONBASI

_ Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi,
Ic Hastaliklari, Endokrinoloji ve Metabolizma, Kitahya

Son ylizyilda obezite sikh@i tim diinyada artmistir. Her ne kadar BMI uygun ve basit bir
obezite izleme ydntemi olsa da bazen benzer BMI ne sahip hastalarda saglik riskleri
ve komorbiditeler farkli olabilir. Bireyler arasinda yag oraninda buyuk bir fark vardir. Bu
nedenle, obeziteyi degerlendirmek icin yalnizca BMI'ye glivenmek gerekli midahaleleri
engelleyebilir. Son yillarda “viseral yag obezitesi” ve “ektopik yag obezitesi” gibi kavramlar
6n plana ¢ikmistir.

KONUSMA OZETLERI

Ektopik yag denilince ekstra yag dokusu anlasilir. Ektopik yag denilince aslhnda
normalde depolanmasi gereken yad dokusunun farkli yerlerde depolanmasi anlagilir ki,
bu karaciger, kas, perikardiyal alan, perivaskiler bélge ve perirenal bélge gibi yerlerde
olabilir. Ektopik yag depolanmasi trigliseritlerin subkutan yag dokusu disindaki bagka
bélgelerde depolanmasidir. Ektopik yag obezitesi, dislipidemi, diyabet ve kardiyovaskuler
hastalik ile yakindan iligkilidir.

Ektopik yag dokusunun énemli bir kardiovaskiiler ve diyabet risk faktdrl olabilmesi icin
trigliseridler (TG’ler) in farkli dokularda birikimi gereklidir. TG’ler ve ektopik yag obezitesi
arasinda anlamli bir korelasyon vardir ve bu bir U seklinde bir ters egri iliskisi gdsterir.
Muhtemelen SAT (subkutan yag dokusunda) fazla yagi depolamak i¢in genetik olarak
belirlenmis bir sinir vardir ve bu sinir asildiginda ektopik intraabdominal / viseral yagda
artis gézlenir. Gelecekteki beklenti bu ektopik yag dokusu birikimini engellemeye yénelik
olmalidir. Ektopik yag depolanmasi engellenemezse hastalarda non-alkoloik steatohepatit
(NASH); non-alkolik yagl karaciger (NALFD); karaciger sirozu, T2DM ve kardiovaskiler
hastaliklar gérilebilir. Subkutan yag dokusundan ziyade visceral organlarin ¢evresinde
yag depolanmasi daha énemli bir tehlikedir. Karacigerdeki artmis yag, insilin direnci,
bozulmus glisemik kontrol ve artmis kardiyak vaskuler hastalik riski ile iligkilidir.

Benzer sekilde, kas hlcrelerindeki az miktarda yag, pankreas ve miyokard ve periferik
insdlin direnci, bozulmus insilin sekresyonu ve hipertansiyon / kardiyomiyopati ile iligkili
bulunmustur.

Kaynaklar:

1. Neeland, I. J., Ross, R., Després, J. R, Matsuzawa, Y., Yamashita, S., Shai, I.,et
al. (2019). Visceral and ectopic fat, atherosclerosis, and cardiometabolic disease: a
position statement. The lancet Diabetes & endocrinology, 7(9), 715-725.

2. Ferrara, D., Montecucco, F, Dallegri, F, & Carbone, F (2019). Impact of different
ectopic fat depots on cardiovascular and metabolic diseases. Journal of cellular
physiology, 234(12), 21630-21641.

3. Zou, Y, Sheng, G., Yu, M., & Xie, G. (2020). The association between triglycerides
and ectopic fat obesity: An inverted U-shaped curve. PloS one, 15(11), e0243068.

4. Smith, U. (2015). Abdominal obesity: a marker of ectopic fat accumulation. The
Journal of clinical investigation, 125(5), 1790-1792.
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PERIVASKULER / EPIKARDIYAL / HEMATOPOETIK
SISTEMDE YAGLANMA

Prof. Dr. Engin GUNEY

Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiltesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Aydin

KONUSMA OZETLERI

Kardiyovaskuler hastaliklar 6lim nedenleri arasinda en basta yer almaktadir. Son 50
yilda sigara kullaniminin azalmasi, antihipertansif tedavi ve antilipidemik ilaglarin daha
etkin kullanimi gibi énlemler, bu sorunlarin yol agtigi kardiyovaskuler hastalik riskinde
azalma saglamistir. Buna karsin, yuksek kalori iceren sagliksiz beslenme ve fiziksel
aktivitenin azalmasina bagli olarak giderek artan obezite ve tip 2 diyabet bu riskin en
énemli belirleyicisi haline gelmistir.

Adiposit hipertrofisi ve inflamasyon, adipokin diizensizligine yol agarak insilin direnci
ve kardiyovaskiiler riski artiran degisikliklerde buyUk rol oynar. Adipositlerden salgilanan
hormonlar ve sitokinlerle iligkili bilgilerin artisi, yag dokusunun (6zellikle beyaz yag
dokusunun) endokrin organ olarak tanimlanmasina yol agmistir. Yag dokusu ile iligkili
bilgiler arttikga yagin viicuttaki dagiliminin énemi de daha iyi anlagiimistir. Ozellikle
visseral yag dokusunun obezite ile iliskili sorunlarda anahtar rol oynadigi saptanmistir.
Cesitli dokulardaki ektopik yaglanmanin da kendine has lokal ve sistemik etkiler yani sira
farkli metabolik dzellikler gésterdigi gérilmustar.

Perivaskiiler yag dokusu fizyolojik olarak anti-inflamatuar adipokinler ve sitokinlerde
artis ve immun regulatuar hicrelerin birikimini saglar. Ancak, bu dokunun artigi ve
inflamasyonu, anti-inflamatuar adipokinlerde ve regulatuar hicrelerde azalma, buna
karsin proinflamatuar adipokinler, kemokinler ve proinflamatuar sitokinlerde artis gibi
degisiklikler sonucunda ateroskleroz gelisiminde rol oynar.

Epikardiyal yag dokusu, miyokard yiizeyi ve perikardin visseral tabakasi arasindaki yag
dokusudur. Fizyolojik kosullarda fazla serbest yagin emilimi ve iskemi sirasinda enet;ji
saglama gibi metabolik etkiler yani sira termojenik (asin i1siya karsi koruma), mekanik
ve yapisal (adiponektin ve adrenomedullin sentezi vs.) etkiler gésterir. Artmis epikardiyal
yag dokusu varliginda ise miyokard hipertrofisi, kardiyomiyositlerde fibroz ve apopitoz,
adiponektin ve adrenomedullin sentezinde azalma, inflamatuvar faktérlerin (IL-14, IL-6,
IL-8, TNF-a, leptin, resistin, visfatin...) Gretiminde artis gibi sorunlar ortaya ¢ikar.
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Hematopoetik yag dokusu da metabolik olarak aktif bir dokudur. Kemikiligi yag dokusunun
leptin, adiponektin, inflamatuar faktérler (IL-1p, IL-6, TNF-a), RANKL ve DPP-4 salgiladigi
saptanmistir. Ektopik yag dokularindaki artisin diyabetik hastalarda kardiyovaskuler
hastalik ve mortalite riskindeki artisla iliskili oldugu ¢ok sayida ¢alismada gdsterilmistir.
Bu dokularin ateroskleroz riskinde &ézel rol oynamalarinin nedeni konumlarindan da
kaynaklanmaktadir. Adipokinlerin parakrin etki ile direk olarak damar duvari tabakalarina
gegcisi ve vazokrin etki ile adventisya tabakasinda vasa vasorum araciligiyla intima ve
media tabakalarina gegisi s6z konusudur.

KONUSMA OZETLERI

Obezite ve iliskili kardiyovaskiler bozukluklarin tedavisinde temel amag¢ visseral ve
epikardiyal yag dokusunda beyaz yad dokusu ve kahverengi yag dokusu dengesini
saglamak olmalidir. Perivaskiiler ve epikardiyal yag dokusunda beyaz yag dokusu artisi
obezite ve iligkili kardiyovaskuler bozukluklarda artmig risk ile iligkilidir. Bu dokunun
azaltimasi ya da kahverengi yad dokusuna donUsturilmesi gereklidir. Buna yonelik
olarak non-farmakolojik ve farmakolojik yaklagimlar kullanihr. Farmakolojik olmayan
yaklagimlarin basinda saglikh beslenme ve artmis fizik aktiviteyi iceren yasam tarzi
degisikligi gelmektedir. Farmakolojik olarak metformin, PPAR-y agonistleri, GLP-1
analoglari, DPP-4 inhibitérleri, SGLT2 inhibitdrleri ve statinlerin olumlu etkiler gésterdigi
bildirilmistir. Hematopoetik sistemdeki yaglanmanin azaltiimasina yénelik bilgiler daha
yetersiz olmakla birlikte, diyetle kilo kaybi saglanan hastalarda kemik iligi yag dokusunun
da azaldigi gésterilmigtir.

B U L H N ———————————————————
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TiP 2 DIYABET iCiN MOLEKULER BiYOBELIRTECLER
(PROTEOMIKS)

Dog. Dr. G. Gonca ORUK
Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma, izmir

KONUSMA OZETLERI

insan Genom Projesi’nin tamamlanmasinin ardindan, genlerin fonksiyonel (riini
olan proteinlere ait bilgi birikimi artmadigi strece genetik bilginin tek basina yeterli
olamayacagi gérilmus ve proteinlerle ilgili calismalara agirlik verilerek “Proteomiks” alani
dogmustur. Proteomiks bir hlicrenin tiim protein igerigi olan proteomunun incelenmesidir.
Gelistirilme nedeni, proteinlerin hicrenin, dokunun ya da organizmanin dinamik durumu
hakkinda daha kesin bilgi vermesidir. Hiicrenin neredeyse butin islevleri farkli sekil ve
biyuklikteki proteinler tarafindan gerceklestirilir. Bazen bir protein yapi itibariyle ayni
olsa bile farkli dokularda farkli isler yapabilir. Ornegin; karaciger ve bébrek pek cok ortak
proteine sahiptir ama bu proteinlere kendi karakteristiklerini kazandirmiglardir. Hicreler
metabolik ihtiyaglarina gére farkli proteinler sentezleyebilir, mevcut proteinlerinin sayisini
azaltabilir veya artirabilir. Proteomiksin amaci hicrelerde Uretilen tim proteinlerin islevini
tanimlamak ve bir hastaligin proteinleri nasil etkiledigini bulmaktir.

Huicrenin belirli bir andaki protein profilini yansitan proteom, hiicre i¢i ve hicre digi
faktorlerin etkisiyle surekli degisme egilimindedir. Proteinler, i¢ ya da dis uyaranlarin
etkisiyle, ve hicre émrundn farkh evrelerinde translasyon sonrasi modifikasyonlara
(PTM) ugrar, hiicre icinde yer degistirir, sentez ve yikim asamalarindan geger. Proteomiks
teknikleri, sadece hicrenin belirli bir andaki protein profilini belirlemekle kalmaz, proteinler
arasindaki etkilesimlerin de c¢aligilabilmesine, bunun yaninda hicre igindeki spesifik
sureclerin ve metabolik yollarin tanimlanabilmesine olanak tanir. Belirli bir ajana maruz
birakilmig bir hiicre grubunda proteomda meydana gelen degisiklikler, farkli zamanlarda
yapilan analizlerle “hizlandirimis” halde gb6zlenebilir ve proteinlerin miktar tayini
yaninda, farkli zamanlarda veya sartlarda karsilastirmali analizler gerceklestirilebilir.
Dolayisiyla proteomikste amag¢ sadece proteinlerin tanimlanmasi degildir; proteinin
hiicre iginde nerede bulundugu, hangi proteinlerle etkilesime girdigi, bu etkilesimlerin
hangisinin spesifik oldugu, ve bunun hangi hlcresel olaylari etkiledigi ile ilgili bir harita
olusturabilmek de hedefler arasindadir. Tabi ki bu édnemli hedefler, molekdler biyoloji,
biyoinformatik, biyokimya, vb. bircok farkli disiplinin birlikte calismasini gerektirir. Genis
tanimiyla proteomiks, bir huicrenin, dokunun ya da organin, hatta organizmanin belirli bir
zamandaki protein igeriginin, tim protein izoformlari, modifikasyonlar, ve etkilesimlerle
birlikte ortaya konma calismalarini kapsar.

Proteomiks calismalarinin uluslararasi isbirligi ile gelistirilebilmesi ve insan Proteom
Projesi’nin hayata gecirilebilmesi amaciyla, 2001 yilinda insan Proteom Organizasyonu
(HUPO) kurulmustur. HUPO’nun birincil hedefi, insan genomunda protein kodladigi
tahmin edilen yaklasik 20.300 genin her biri icin en az bir protein Grininun tanimlanmasi,
ve translasyon sonrasi modifikasyon, tek amino asit polimorfizmleri,ve alternatif ug
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birlestirme gibi mekanizmalar sonucu ortaya ¢ikan izoform &rneklerinin belirlenmesi
olarak tanimlanmaktadir. Bu yolla, insan organizmasina ait protein temelli molekuler
yapinin haritasinin ¢ikariimasi, biyolojik ve molekiler mekanizmalarin aydinlatiimasi,
ve hastaliklarin tani, tedavi, takip ve 6nlenmesinde bilgi saglayabilecek bir kaynak
olusturulmasi hedeflenmektedir. HUPO’nun c¢alismalarinin paralelinde, 2005 yilinda
insan Protein Atlasi olusturulmaya baglanmistir.

KONUSMA OZETLERI

Proteomiks calismalarinin hedefleri arasinda, hastaliklarin erken tanisi, farkl evrelerinin
tanimlanabilmesi, tedavi amagli uygulamalarin daha iyi degerlendirilebilmesi icin yeni ve
etkili biyobelirteclerin gelistiriimesi dnemli yer tutmaktadir. ideal bir biyobelirtecin tagimasi
gereken Ozellikler arasinda, belirli bir hastalik icin 6zgiin olmasi, bu hastaligin erken
tanisini mimkin kilmasi, hastalik gelisimi ile miktarinda degisim meydana gelmesi,
ila¢ tedavisine cevabin takip edilebilmesine olanak tanimasi, kolayca elde edilebilecek
biyolojik materyalde ¢aligilabilmesi ve duyarli, spesifik, tekrarlanabilir, kolay uygulanabilir
bir metod ile belirlenebilmesi sayilabilir. Belirli bir hastalikla iligkili protein belirteglerin,
hastaligin tanisinda, prognozun degerlendiriimesinde, ve uygun tedavi ydntemlerinin
belirlenmesinde 6énem tasidigi bilinmektedir. Yapilan ¢alismalar, istenen duyarlilik ve
O6zgunligin artik tek bir biyobelirte¢ yerine, hastaliklarin farkl yénlerini yansitabilecek
“biyobelirte¢ panelleri” ile saglanabilecegdini géstermektedir.

Tip 2 diyabetes mellitus (T2DM) genetik ve cevresel faktdrler ile birlikte etkilesim icerisinde
ortaya ¢ikan karbohidrat, lipid, protein metabolizmasinda bozukluk ile seyreden kompleks
bir metabolik hastaliktir. Tim diinyada T2DM prevalansi arttik¢a, diyabetin ortaya ¢ikisini
6éngobrebilen, diyabet tanisi ve takibini mimkin kilan ve sonradan ortaya ¢ikabilecek
kardiyovaskuler ve diger komplikasyonlar agisindan riskin belirlenmesini saglayan maliyet-
etkin metodlarin gelistiriimesi daha da nem kazanmaktadir. Bu kronik metabolik hastaligin
molekiler mekanizmalarinin daha iyi anlasilabilmesi amaci ile T2DM tani ve takibi gibi
bircok basamakta genomiks, metabolomiks, proteomiks ve diger omiks teknolojilerinin
kullanildigi bircok biyobelirte¢ tanimlamistir. Onceleri arastirmalar geleneksel metabolik
yolaklar olan beta hucreleri, iskelet kaslari ve karaciger Ustinde odaklanir iken, yag
hucrelerinde artmis lipoliz, inkretin aksinda yetersizlik, alfa-hiicre hiperaktivitesinden
kaynaklanan hiperglukagonemi, bébrekte artmis glukoz reabsorbsiyonu ve inflamasyon
gibi mekanizmalarin T2DM patogenez ve progresyonundaki rollerinin ortaya konmasi ile
potansiyel belirtecler ortaya ¢ikmistir.

Biyobelirtecler T2DM gelisme riskini 5ngérmede kullanildigi gibi, mikro ve makrovaskiler
komplikasyonlar icin risk belirlenmesinde de kullaniimaktadir. 6000 hastada &lcllen
64 aday proteinden sadece 6 biyobelirtecin (adiponektin, CRR ferritin heavy chain 1,
glucose, interleukin-2 receptor A (IL-2RA), ve insdilin) 5 yil icinde T2DM gelisme riskini tek
bir kan glukoz diizeyi ve HOMA-IR’ya gére daha iyi tahmin ettirebilecegini gdstermisgtir.
Diyabetli hastalarda kardiyovaskiler hastaliktan &lim riski normal bireylere gére daha
yuksektir. ORIGIN (Outcome Reduction with an Initial Glargine Intervention) ¢calismasinda
NT-proBNR growth differentiation factor 15, trefoil factor 3, 2-macroglobulin, glutathione
S-transferase, peroxiredoxin-4, angiopoietin-2, macrophage derived chemokine, YKL-
40, and insulin-like growth factor—binding protein 2 gibi biyobelirteclerin bagimsiz bir
sekilde mortalite ile iligkili oldugu gdsterilmistir. Natrilretik peptidler ve high sensitivity
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cardiac troponin (hsTn) gibi kardiyak biyobelirtecler geleneksel risk faktérleri ile
karsilastirildiginda, gelecekteki kardiyak riski belirlemede gicli bir rol oynamalari nedeni
ile T2DM’li hastalarda standart risk siniflamasinin bir parcasi olarak degerlendirilmelidir.

Gelismis Ulkelerde diyabetik nefropati (DN) kronik bdbrek yetersizliginin (KBY) en sik
rastlanan nedenidir. Renal fonksiyonlar indirek olarak glomerular filtrasyon hizi (GFR),
kreatinin klirensi, serum kreatinin, ve proteinuri ile takip edilmektedir. Ancak GFR ve
kreatinindeki degisiklikler erken dénemde ortaya ¢ikarken proteiniri genellikle hastaligin
gec déneminde gdzlenmektedir. Uriner biyobelirteclerin erken dénemde kullaniimasi
DN’nin erken déneminde ortaya ¢ikan renal tlbller lezyonlarin tespiti, hastaligin
6nlenmesi ve tedavisinde énemli rol oynamaktadir. Tubuluinterstisyel hasari gésteren
renal biyobelirteclerin [Urinary liver fatty acidbinding protein (L-FABP), neutrophil
gelatinase-associated lipocalin (NGAL), N-acetyl- -D-glucosaminidase (NAG)] orani
diyabetik hastada kalici bébrek hasari ve prognozu yansitmaktadir. Cystatin C (CST3),
angiotensin-converting enzyme-2 (ACE2), uriner alpha-1-microglobulin, nephrine,
ve angiotensinogen kullanilan diger proteinlerdir. CST3 dusiik molekiler agirhkh bir
proteindir, tubuler hasari gésterir, diyabetin erken déneminde pre-diyabetik nefropatide
artar.

KONUSMA OZETLERI

Glomeruler podosit proteini olan nefrin non-invaziv erken dénemde ortaya cikan
glomertiler bir belirtectir. Transferrin (TF) glomerller bariyerden kolaylikla gecer,
mikroalbumindrili ve vaskuler komplikasyonlari olan T2DM’li hastalarda artar. Laminin
glomeruler bazal membranin bir pargasidir, normal albumin(rili hastalarda idrarda artmis
olarak bulunabilir. Seruloplazmin, glikozaminoglukanlar DN erken dénemde artan diger
glomertler biyobelirteclerdir, ancak rutin klinik kullanima girmemiglerdir. “CKD273” ise
uriner peptid-bazl bir biyobelirtectir, bébrekte kollajen fragmanlari, inflamasyon ile iligkili
proteinlerden olusur, KBY’de olugan molekdler degisiklikleri yansitir. KBY’de hizli ilerleme
oldugunda progresyonu erken dénemde gdsteren iyi bir biyobelirtegtir.

Proteomiks ¢alismalari son yillarda diyabetik ayak Ulser alaninda da kullanima girmistir.
insanlarda dolagimda en yiiksek miktarda bulunan I6kosit olan nétrofiller viicuda giren
mikroorganizmalarin yok edilmesinde ilk basamakta yer almaktadir. Granuler proteinler
tarafindan olusturulan ekstrasellller lifler ve aktivasyon ile salinan kromatin nétrofil
ekstraselliler traps (NETs) olarak adlandirilir. NETs olusumu nétrofillerin 8limi anlamina
gelir ve NEToziz olarak adlandirilir. NETs infeksiydz ve inflamatuar faktérlerin yol agtigi
histon, DNA, nétrofil elastazdan olusmaktadir. Yuksek glukoz seviyeleri NETozize yol acar.
NETs diyabetik yara ve diyabetik retinopati dahil olmak izere diyabetik komplikasyonlarin
patogenezinde rol oynar. NEToziz dogal bir savunma sistemi olmakla birlikte, ylksek
miktarda veya disfonksiyonel NEToziz tromboz, inflamasyon, endotel disfonksiyonuna
yol acabilir. Proteomiks kullanilarak NET bilesenlerinin (elastase, neutrophil gelatinase-
associated lipocalin, protease 3, ve protein) iyilesmeyen diyabetik ayak Ulserlerinde
artmis oldugu, nétrofil elastaz diizeylerinin infeksiyon ve yara iyilesmesinde gecikme olan
durumlarda arttigi gésterilmistir.

Proteomiks calismalarinin ¢ok énemli bir sinirlamasi, hem teknik nedenlerle hem
de proteinlerin ve protein etkilesimlerinin hiicre icindeki dinamik yapisindan dolayi
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tekrarlanabilirliklerinin - genellikle dusik olmasidir. Farkli laboratuvarlar arasinda
ayni tip dokuda yapilan ¢alismalardan oldukca farkh sonuclar alinabildigi gibi, ayni
laboratuvarlardatekrar edilen yaklasimlarin tutarli sonuglar vermedigi de gériilebilmektedir.
Yine proteomiks ¢alismalarinda kullanilan bazi tekniklerin otomasyona yatkin olmamasi,
¢alismalarin uzun siirmesine ve zahmetli olmasina yol agcan etkenlerdendir. Bu tekniklerin
otomasyona uygun hale getirilmesi, metodolojilerin standardize edilmesi, bunun yaninda
Slgcme yéntemlerinin iyilestiriimesi, hem tekrarlanabilirligi artiracak, hem de uygulamalarin
daha kisa slrede ve kolaylikla yapilmasini saglayabilecektir.

KONUSMA OZETLERI

Sonug olarak diyabet komplikasyonlar ile seyreden heterojen bir hastaliktir. Su anda
diyabet tanisi ve takibi temel olarak glisemik gdstergeler ile yapilmaktadir. Halbuki
disgliseminin altinda yatan mekanizmalari ortaya koyan biyobelirtecleri tanimlayan daha
fazla ¢alisma yapilarak hedefe ydnelik ve kisiye 6zgun tedaviler gelistiriimesi mimkunddar.
Geleneksel risk faktorleriile karsilastirildiginda, biyobelirtecler hastalik ile ilgili gelecekteki
riskleri gérmede 6nemli bir imkan saglamaktadir.
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INSULIN REZISTANSINDA YENi GORUSLER:
YENi HEDEF MOLEKULLER (SERAMID YOLAGI,
DIACILGLISEROL, ACIL-COA) VE
GUNCEL TEDAVi YAKLASIMLARI

KONUSMA OZETLERI

Dog¢. Dr. Gilhan AKBABA

Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi,
l¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Mugla

instilin en temel anabolizan hormonumuzdur. Glikojen, lipid ve protein sentezinde yer alan
enzimlerin ekspresyonunu arttirirken, bu molekulleri yikan enzimleri bloke ederek glukoz,
aminoasit ve yag asitlerinin depolanmasini saglar. insilin reseptériine baglandiktan
sonra alfa sublnitte yapisal degisiklige neden olur ve beta sublinit tirozin kinaz aktivitesi
kazanir. Ardindan reseptérdeki diger tirozin rezidileri ve sitoplazmadaki insilin reseptér
substratlari (IRS) fosforile olur. Aktiflesen IRS’ler fosfoinositol-3 fosfat (PI3K) ve Ras-
Mitojen aktive protein (MAP) kinaz yolagini aktive eder. PI3K yolagi metabolik etkilerden
sorumludur, MAP kinaz yolagi ise mitojenik ve vaskuler etkileri olusturur.

insilin direnci periferik dokularin insiilin etkisine yanitinin azalmasi olarak tanimlanir.
instilin direnci sonucu temel olarak dokularin glukoz kullanimi azalirken, karacigerden
glukoz cikisi artar. Obezite en 6nemli insiilin direnci nedenidir. insiilin direnci ve kilo artisi
Tip 2 Diabetes Mellitus disinda hipertansiyon, kardiyovaskdler hastalik, inme, non-alkolik
yagh karaciger hastaligi, astim, kanser, polikistik over sendromu gibi bircok hastalikla
iliskilidir.

Yag dokusunun depolama kapasitesinden daha fazla yagli beslenme ve obezite yag
dokusundan serbest yag asidi (SYA) cikisini arttirir, karaciger ve iskelet kasinda ektopik
lipid birikimine neden olur ve bu durum lipotoksisite olarak adlandirilir. Bu SYA’lar uzun
zincirli-agil-CoA ya dénisur ve sonrasinda insilin direnci gelisiminde gugla etkileri oldugu
gbsterilen diagilgliserol (DAG) ve seramidler olusur. Obezlerde adiponektin azalmasi
seramid degradasyonunu saglayan seramidaz aktivitesini azaltarak, TNF-alfa artisi ise
seramid olusumunda rol alan sfingomiyelinaz aktivitesini arttirarak seramid birikimine
neden olur.

Yapilan c¢alismalarda intrahepatik DAG dizeyleri ile HOMA-IR arasinda pozitif
korelasyon gosterilmisti. DAG insllin siyalini antagonize eden yeni protein kinaz C
(nPKC) aktivasyonuna neden olur. Calismalarda 6zelikle kasta PKC-teta, karacigerde ise
PKC-epsilon aktivitesinin arttigi gésterilmistir. Kas dokusunda PKC-teta fosfotidil inozitol
bagimli kinaz (PDK1) fosforilasyonu ile Akt/PKB aktivasyonunu inhibe eder. Ayrica
PI3K aktivitesini ihbibe ederek insilin direncine yol agar. PKC-epsilon ise karacigerde
insulin reseptériinde Thr1160 fosforilasyonuna neden olur ve insulin reseptér tirozin
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kinaz aktivitesi bozulur. PKC-epsilon knockout farelerin yiksek yagh diyet iligkili insulin
direncinden korundugu gbésterilmistir. Bagka bir giincel ¢alismada ise DAG sentezinde
anahtar enzim olan gliserol-3 fosfat aciltransferaz enziminin inaktive edilmesi ile DAG ve
TAG dlzeylerinin azaldidi ve insilin sensitivitesinin arttigi gésterilmigtir.

Seramidler en fazla endoplazmik retikulumda uzun zincirli yag asitlerinden de-nova
sentezlenirler ancak bunun disinda sfingomiyelin hidrolizi ya da kurtarma yolag: ile de
seramid sentezi gerceklesir. Seramid iligkili insllin direncinde etkili mekanizmalardan
biri IRS-1 fosforilasyonudur. IRS-1 Ser/Thr rezidilerinin fosforilasyonu insdlin sinyal
yolaklarini negatif etkiler. Seramid birikimi PKC’nin farkli izoformlarini ve protein
fosfataz 2 A’yr aktive ederek Akt/PKB aktivasyonunu azaltir. Glut-4 translokasyonu,
glukoz alimi ve glikojen sentezi inhibe olur. Seramidlerin insllin direncine neden olan
bir diger etkisi ise Jun-N-terminal kinaz (JNK) aktivasyonudur. Yapilan ¢alismalarda Tip
2 Diyabeti olan obez hastalarda plazma seramid dizeyleri ile insulin direnci arasinda
iliski oldugu gdsterilmistir. C18:0, C20:0, C24:1 ve total plazma seramid dizeyleri ile
insilin sensitivitesi arasinda ters iliski bulunmustur. De-nova seramid sentez yolaginda
olusan dihidroseramid metabolik disfonksiyonun gugli bir belirtecidir. Dolasimdaki
dihidroseramidlerin Tip 2 diyabet ortaya ¢ikmadan 9 yil kadar énce diyabeti gugcli bir
sekilde 6ngérdirdigu goésterilmistir.

KONUSMA OZETLERI

Diger 6nemli bir biyoaktif lipid ise sfingozin-1 fosfatdir (S1P). Ana kaynagi seramidaz
enzimi ile seramidden (retilmesidir. S1P adipositte TNF-alfa ve IL-6 gibi sitokinlerin
ekspresyonunu arttirarak inflamasyonu uyarir. S1P olusumunda gérevli sfingozin kinaz
enziminin ablasyonu ile proinflamatuar sitokinlerin azaldi§i, adipositlerde, kas dokusunda
ve genel insulin direncinde diizelme oldugu goésterilmistir.

Artan yag asitlerinin mitekondride inkomplet beta-oksidasyonu agilkarnitin seviyelerini
arttirarak insulin direncine katkida bulunur. Ayrica artan yag asitleri endoplazmik retikulum
stresi ve NF-KB artisi ile inflamatuar sitokinlerin artisina neden olur.

Calismalarda seramid de-nova sentez yolagindaki ilk basamag: katalizleyen serin
palimitoil transferaz enziminin inhibitdéri myriocin ile yiksek yagl diyet iliskili insulin
direncinin 6nlendigi ve duzeltilebildigi gdsterilmistir. Myriocinin karaciger ve kasta
insulin ile uyarilan Akt fosforilasyonunu arttirdigi ve plazma seramid diizeylerini azalttigi
gbsterilmistir. Preklinik ¢alismalar myriocin ile obezite iligkili insulin direnci ve diyabet
gelisiminin 6nlenebildigini ve dizeltilebildigini desteklemektedir. Diger bir SPT enzim
inhibitdrl cycloserine ile de diyabetik ratlarda pankreas beta hiicre yetmezIiginin azaldigi
gosterilmigtir.

Denova seramid sentezinde dihidroseramidden seremid olusum basamagini katalizleyen
dihidroseramid desatlraz-1 enzimi (DES1) Degs 1 geninde kodlanmaktadir. DES-1
genetik ablasyonu seramid dizeylerini disirmekte ve karaciger, yag dokusu ve tim
vicutta insulin direnci diizelmektedir.

De-nova seramid sentezinde gérevli bir diger enzim seramid sentatazdir (SerS) ve 6 tip
SerS tanimlanmistir. SerS1 iskelet kasinda en fazla bulunan izoformdur ve temel olarak
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C18:0 seramid Uretimine neden olur. SerS1 ablasyonunun glukoz toleransini dizelttigi
ve SerS1 defektif farelerin ylksek yagli diyet iligkili obeziteden korundugu goésterilmistir.
Yiksek yagli diyetle beslenen farelerde SerS1 spesifik inhibitdrii P053 ile kas dokusunda
mitekondriyal oksidasyon kapasitesinin arttigi gosterilmistir.

SerS6 C16:0 seramid Uretiminden sorumludur, obezite ve karacigerde insdilin direnci
gelismesinde énemli rol oynamaktadir. Selektif SerS6 ablasyonu yapilan obez farelerde
metabolik bozukluklarin diizeldigi gésterilmistir. SerS6 inhibisyonunun insilin direnci, Tip
2DM ve obeziteyi dlzelttigi bildiriimistir.

KONUSMA OZETLERI

Yiksek yagl diyetle beslenen farelerin karacigerinde seramid yikiminda rol alan Asid
seramidaz enziminin overexpresyonu serum ve karaciger C16:0/C18:0 seramid oranini
azaltmis, karacigerde steatoz ve insulin direnci dizeltmistir.

Deneysel ¢alismalar seramid sentezinde rol alan enzimlerin inhibisyonu ya da yikiminda
gobrevli enzimlerin aktivasyonu ile obezite iligkili instlin direncininin dnlenebildidi ya da
dizeltilebildigini gdstermistir. Ancak hala biyolojik aktif lipidlerin obezite iligkili insdlin
direncinde rol oynadigi mekanizmalar tam olarak aydinlatilamamigstir. Bu mekanizmalari
aydinlatacak yeni calismalar, insilin direnci tedavisinde yeni hedefler olusturacaktir.
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KONUSMA OZETLERI

Diabetes mellitus tanisi koyduktan sonra siniflamak her zaman ¢ok kolay olmayabilir veya
bazen de hastanin takibi sirasinda siniflamamizi tekrar gézden gegirmemiz gerekebilir.

Son dénemlerde tip 1 diyabete gére daha ileri yaslarda ortaya ¢ikabilen latent otoimmin
diyabetin (LADA:Latent Autoimmune Diabetes in Adults) ¢cocukluk caginda prezente
olan tip 1 diyabete yakin oranda goérlldigiu bildiriimektedir. Patogenezinde ve klinik
bulgularinda Tip 1 ve tip 2 diyabet 6zelliklerini igerebildigi igin tip 1,5 diyabet olarak da
adlandinimaktadir. Tip 1 diyabete benzer olarak duyarli ve koruyucu haplotipler mevcuttur
ancak tip 1 diyabetten farkli olarak beta hiicre hasari daha yavastir ve taniyi takip eden ilk
alti ayda insulin ihtiyaci géstermez. Ote yandan erigkin ddnemde ortaya ¢ikmasi, ketoz
meylinin az olmasi, metabolik hastaliklarin eslik etmesi nedeni ile tip 2 diyabet ile de
karistinhr. Gin’ de tip 2 diyabet tanisi konan hastalarin % 5,9’ u, Avrupa’ da % 9,7’sinin
LADA oldugu bildirilmigtir.

Diyabetin >30 yas Uzerinde ortaya ¢ikmasi, adacik hucre antikorlarindan birinin var
olmasi, tani konduktan sonra en az alti ay insulin ihtiyacinin olmamasi LADA tani kriteri
olarak kabul edilmektedir. Ancak prezentasyon yagi ile ilgili tartismalar da sirmektedir.
Klinik tip 1 diyabete gore yavas seyirli, beden kitle indeksi genellikle <25 kg/m? tan srrasinda

komplikasyon sikhigi dustktir.

Genotip analizlerinde LADA hem tip 1 hem tip 2 diyabetin genetik 6zelliklerini gésterebilir.
Heterojen bir hasta grubudur; degisik diizeylerde antikor pozitiflikleri, beden kitle indeksi
ve insulin gereksinim sikligi bildirilmistir. Yiksek titrede GAD65 antikoru olan hastalar
daha zayiftir, c-peptid diizeyleri daha dusuktir ve insulin gereksinimi daha ¢abuk ortaya
¢ikabilir. Ailede diyabet yuku olabilir, ancak ailede bir otoimmun hastalik siklikla eslik eder.

Tip 1 ve tip 2 diyabet ile karisan bir bagka diyabet tipi de genglerde gérilen erigkin tip
diyabettir (Maturity-Onset Diabetes of the Young-MODY). Addlesan ve geng erigkinlerde
ortaya cikan insulin bagiml olmayan, monojenik diyabet tipidir. Pankreasin farklilasmasi
ve maturasyonunda gérevli transkripsiyon faktérlerinde ya da pankreas f hicresinin
glukoz duyarhhginda gérevli enzimlerde meydana gelen mutasyonlar sonucu insulin
sekresyonu bozulmaktadir. Otozomal dominant (OD) kahtilir, genellikle tani yasi 25 yas
Oncesidir. Otoimmunite ya da insulin direnci distndiren bulgular yoktur. Tim diyabet
tipleri icinde % 1-2’ sini, 45 yas 6ncesi diyabet tanisi konulan hastalarin ise % 4-5'ini
MODY olusturmaktadir. Bu hastalarin cogunluguna hatali olarak tip 1 ya da tip 2 DM tanisi
konulmaktadir. Hastalarda taninin dogru konulmasi hem hastanin tedavi ve prognozu
hem de asemptomatik diger aile bireylerine erken tani konulmasi agisindan énemlidir.
Ailede en az 2 kusakta ve en az bir kigide 25 yasindan énce DM 6ykusu olan, otoantikor
negatif (ICA ve Anti GAD), obezite veya insulin direng bulgular olmayan endojen insulin
sekresyonu korunmus olan hastalarda MODY taranmasi uygun olacaktir. En sik tespit
edilen formu MODY 2 ve MODY 3'tiir.
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MODY 2: 7. kromozomda, glukokinaz enzimini kodlayan gende mutasyon mevcuttur.
Mutasyon sonucunda glukoza duyarlilik ve insulin sekresyonu azalir. Hafif asemptomatik
achk hiperglisemisi mevcut olup OGTT ile 2 saat glukoz artigl (2. saat glukoz degeri - achk
glukoz degeri) genellikle 83 mg/dL’nin altindadir. Siklikla tibbi beslenme tedavisi yeterli
olup anti diyabetik ila¢ tedavisi gerekmez. Vaskuler komplikasyon gelisimi beklenmez.

MODY 3: HNF-1A transkripsiyon faktérinin 12. kromozomda kodlanan geninde
mutasyon sonucu ortaya ¢ikar. Hastaligin erken fazinda OGTT 2. saatinde glukoz artisi
genellikle 90 mg/dL (zerindedir. Diyabet gelismeden &énce glukoziri gézlenir. CRP
seviyesi dusuktur. Diyabetin erken fazinda insulin ihtiyaci yoktur; fakat progresif p hiicre
disfonksiyonu ve bununla iligkili insulin ihtiyaci gelisebilir. Hastalarda mikrovaskuler ve
makrovaskuler komplikasyon gelisimi diger tip 1 ve tip 2 DM hastalarina benzerdir.

KONUSMA OZETLERI

MODY 1: 20. kromozom, HNF-4a geninde mutasyon sonucunda ortaya ¢ikmaktadir.
MODY 3 ile benzer klinik tablo ile seyreder. Liporotein ve trigliserid seviyesi dusuktar.
MODY 1 ve MODY 3 sulfonilure (SU) grubu ilaglara olduk¢a duyarlidir ve tedavide tercih
edilir; fakat takipte insulin ihtiyaci ortaya cikabilir.

MODY 5: 17. kromozom, HNF-1B mutasyonu sonucunda endokrin ve ekzokrin pankreas
yetersizligi, Urogenital trakt malformasyonu, renal hastalik ve karaciger fonksiyon
bozuklugu, kognitif disfonksiyon, hipomagnezemi gibi farkli klinik &zellikler ortaya ¢ikabilir.
Erken dénem insulin tedavisi gerekebilir.

MODY 4 13. kromozom, insulin promoter faktér 1 (IPF-1) mutasyonu pankreas gelisim
defekti, agenezisi, MODY 6 NeuroD1 mutasyonu p hiicre fonksiyon bozuklugu, MODY
7 KLF11 mutasyonu B hlcre glukoz duyarlihiginda azalma, MODY 8 CEL mutasyonu
endokrin ve ekzokrin pankreas fonksiyon bozuklugu, MODY 9 PAX4 mutasyonu {3 hiicre
proliferasyonu ve apopitozisi, MODY 10 INS mutasyonu B hiicre stresi ve apopitozisi,
MODY 11 BLK mutasyonu insulin sekresyon defekti, MODY 12 ABCC8 mutasyonu K
kanal disfonksiyonu, MODY 13 KCNJ11 mutasyonu K kanal disfonksiyonu ile iligkilidir.
MODY 14 APLL1 mutasyonu ile iligkili saptanmis.
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KONUSMA OZETLERI

Hipertansiyon (HT) énemli bir kardiyovaskuler hastalik (KVH) risk faktértdir(1). Daha
6nce hazirlanan kilavuzlar genellikle HT tedavisi konusunda tedaviye baglama zamani
ve hangi tip tedavi verilmesi gerektidi hususlarini vurgulamiglardir. Ancak farkli risk
durumlarinda olan kisilerde ayni tansiyon degerlerine ragmen farkli KVH risk diizeyleri
olmaktadir. Bu nedenle son 10 yilda ¢ikmis olan kilavuzlar éncelikle kardiyovaskiler (KV)
olaylarin énlenmesi konusuna odaklanmistir. Bu durum hipertansif kisinin toplam KVH
risk durumunun (yani bir kisinin belirli bir sire iginde bir KV olayi gelistirme olasiligini)
deg@erlendirme gercegini ortaya koymustur. Sadece HT tanisi olup ta ek KVH risk
faktdrlerine sahip olmayan hasta sayisi oldukga disuktur. Hastalarda HT tanisinin yaninda
diger risk faktérlerinin varligi KVH gelismesi agisindan énemli katkida bulunmaktadir (2).

Hipertansif hastalarda diger risk faktorlerinin bulunmasi onlarin disik, orta, yiksek
ve cok yuksek riskli olarak tanimlanmalarini gerektirir (3). Bu hastalarin tedavilerinin
dizenlenmesi ve dogru yaklasimlarda bulunularak HT disi diger risk faktérlerinin
azaltilmasi ve/veya kontrol altina alinmasi geligsebilecek KV olaylardan korunmada
6nemlidir.

Sagliksiz yagsam aligkanliklari, ginimizde pek ¢ok kronik hastaligin ortaya ¢ikmasinda
etkin rol oynar. Bu nedenle, hipertansiyon, obezite, Tip2 diyabet, dislipidemi ve benzeri
hastaliklarin tedavisinde temel kural éncelikle yagsam biciminin gézden gegirilmesi ve
risk faktdrlerin ortadan kaldiriimasidir. Ama bu risk faktérlerinin siddeti belli bir sinirin
lzerindeyse, yasam bicimi degisiklikleri yeterli olmayacak ve tibbi tedavi segenekleri
gindeme gelecektir. Toplam kardiyovaskiler risk dizeyini bilmek bir HT hastasinda,
saglikl yasam bicimi &nerilerinde bulunmak, ilag tedavisine ne zaman baslanacagina
karar verebilmek ve tedavinin yogunlugunu belirlemek agisindan yararli olacaktir.
Bdylece, daha yuksek riski olana daha erken ve daha etkin tedavi uygulamak mimkun
olacaktir. KVH riskini azaltmayi hedefleyen tim kilavuzlar, toplam kardiyovaskiler risk
hesabi yapilmasini énerirler (4-8).

Risk degerlendirmesi, ideal olarak SCORE puanlamasi kullanilarak yapilsa da klinik
pratikte ¢ok da yaygin kullaniimadigi gézlenmektedir. Buradan hareketle, basit bazi
hasta 6zellikleri temelli bir risk belirleme metodu ile SCORE puani >%5 olan bir hasta
populasyonunun saptanabilecegi dusinilen Turk Hipertansiyon Uzlagi Raporunda (9),
kan basinci 130-139/80-89 mmHg araliginda ve yasi <65 olan bireylerde “risk temelli”
yaklasim savunulmustur. Bu degerlendirme sonucunda kan basinci 130-139/80-89
mmHg olan olgulardan “ylksek riskli” olarak tanimlananlarda, 6 aylik yasam tarzi
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degisikligi uygulamasini takiben ilag tedavisi baslanmasi disinilmelidir. Kan basinci
>140/90 mmHg ise ilag tedavisine baslanmalidir. Tedavide tim yas gruplarinda diyastolik
kan basincinin 70-80 mmHg arasinda tutulmasi 6nerilir. Sistolik kan basinci hedefi
ise, >65 yas olgularda 130-140 mmHg, <65 yas olgularda ise 120-130 mmHg’dir.
Diyabetiklerde tedaviye tek ilagla baslanacaksa ACE inhibitéri veya ARB grubu ilaglardan
birinin secilmesi dnerilir.

KONUSMA OZETLERI
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KONUSMA OZETLERI

Yasllik; bebeklik, cocukluk, ergenlik, genclik, olgunluk slreglerinden sonra gelen,
yasamin devami olan yasam slreci olarak tanimlanabilir. Dinyada ve llkemizde; 65 ve
Uzeri yastaki bireyler ‘yasli nifus’ olarak tanimlanmaktadir (65-74 geng yasli, 75-84 orta
yasli ve 85 yas Uzeri en yash). Yasli nifusun toplam nifus igcindeki orani ise 1935 yilina
gbre 2.3 kat artarak 2019 yilinda % 9.1’e yUkseldi. Nufus projeksiyonlarina gére yagli
nufus oraninin 2023 yilinda %10.2, 2030 yilinda %12.9, 2040 yilinda %16.3, 2060 yilinda
%22.6 ve 2080 yilinda %25.6 olacagl tahmin edilmektedir. Yapilan nifus tahminleri de
yasli nifusun artis trendini devam ettirecegini 6ngérmektedir.

Diabetes mellitus (DM), gelismis ve gelismekte olan Ulkelerdeki en énemli saghk
sorunlarindan birisidir. 2000 yilinda diinyada %4.6 (151 milyon) olan DM orani, 2019
yilinda %9.3 (463 milyon)’e ¢ikarken 2045 yilinda da %10.9 (700 milyon) ¢ikacagi tahmin
edilmektedir. IDF 2019 verilerine gbre dinyada 20-79 yas arasi her 11 kisiden 1 Kisi
diyabet; 65 yas ve Uzeri her 5 kisiden 1 kiside diyabet mevcuttur. Diabetes mellitus, akut
metabolik komplikasyonlari, mikrovaskiler ve makrovaskuler komplikasyonlari ile ciddi
morbidite ve mortaliteye yol acan bir hastaliktir.

Diyabet sikhgi yas ile artis gdstermektedir. Diyabeti olan yash bireylerin neredeyse
tamamina yakini tip 2 diyabetlidir. Bu grup i¢inde insilin tedavisi ile 65 yasini asmis, tip 1
diyabetli bireyler de yer almaktadir. Hastalarin yarisinda diyabet tanisi, 65 yasindan énce
konulmustur. IDF verilerine gére tim diyabetli olgularin %27.8’i 65 yas ve Uzerindedir.
Tum Ulkelerde evde bakim géren diyabetli yash sayisinin artacagi 6n gérilmektedir.

Yaslanma ile vicut yag ve su dagilimindaki degisiklikler, organ fonksiyonlarindaki
azalma, polifarmasi uygulama zorunluluklari, uygunsuz ila¢ kullanimi, yanlis ilag¢
kullanimi, ilag etkilesimleri, farmakokinetik ve farmakodinamik degisiklikler yaslida ila¢
secimini etkilemektedir. Yagsli bireylerde ila¢ tedavilerine dusik doz baslamak, titre
etmek, yan etki takip etmek ve gerektiginde doz arttirmak ve ayarlama yasl hastada
ila¢ tedavisinde ana stratejik yéntemlerdendir. Yash diyabetli bireyde éncelikle glisemik
kontrol hedefleri, fonksiyonel duruma, ko-morbiditelere; &zellikle kardiyovaskiler
hastalik durumu, hipoglisemi riski ve dykusu, mikrovaskiler komplikasyonlarin varligina
gbre bireysellestiriimelidir. Belirlenen kan glukoz hedeflerine yasam tarzi degisikligi ile
ulagilamiyor ise, oral anti-diyabetik ilaglar baslanmalidir. Tedavinin her asamasinda
yasam tarzi degisikligi surddrilmelidir. Anti-hiperglisemik ilag secimi ve dozu; yagsli
diyabetli bireyin beslenme ve tedaviye uyum durumuna gére, hasta bakici ve aile yakinlari
ile birlikte belirlenmelidir. Yagli diyabetli bireylerde bagslangicta ilag tedavilerinde her
zaman “disUk basla, yavas git” prensibi benimsenmeli; doz artirmlar evde kan glukoz
6lcimlerine gore yapilmali ya da 3 aylik takiplerle karar verilmelidir.
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Eger renal bozukluk ya da kontrendikasyon yok ise metformin ilk basamakta baglanmasi
gereken oral anti-diyabetik ilagtir. Gastrointestinal yan etkilerini azaltmak igin haftalik
doz titrasyonu yapilmahdir. Metformin kullanimi esnasinda renal fonksiyonlar yakindan
izlenmelidir. Metformin tedavisinin tolere edilemedigi veya kontrendike oldugu durumlarda
sulfoniltire tercih edilebilir. Hipoglisemi riski digerlerine gére daha az olan gliklazid,
dislik dozda baglanabilir. Hipoglisemi riski fazla olan glibenklamid gibi sulfonillrelerin
kullanimindan kaginiimalidir. Glinidler, postprandiyal hiperglisemisi ve yeme aliskanhgi
dizensiz olan yasl diyabetli bireylerde tercih edilebilir; ancak ilag etkilesimlerine (6zellikle
non-selektif beta bloker, salisilat, nonsteroid anti-inflamatuvar tedaviler, makrolid grubu
antibiyotikler, ACE-i) dikkat edilmelidir. DPP-4 inhibitdrleri hipoglisemi riski az olan bir
secenektir. Ancak pankreatit éykusi olan yash diyabetli bireylerde kullaniimamalidir.
Glitazon kullanimi, konjestif kalp yetersizligi, fraktlr ve makila édemi agisindan riskli
olabilir. Sodyum glukoz linked transporter-2 (SGLT-2) inhibitérlerinin yasl diyabetli
bireylerde kullanimina ait uzun dénem deneyim bulunmamaktadir. idrar yolu infeksiyonu,
genital infeksiyon, dehidratasyon, hipotansiyon ve ketoasidoz risklerinin oldugu
unutulmamalidir. GLP-1 reseptdr agonistleri (GLP-1RA), gastrointestinal yan etkileri
nedeniyle problem yaratabilir; kirilgan yasl diyabetli bireylerde kilo kaybi zararli olabilir.
Egder oral anti-diyabetik ajanlar kontrendike/ tolere edilemiyor yada kan sekeri kontrol
altinda degilse insulin tedavisine gegilmelidir.

KONUSMA OZETLERI

Sonug olarak yaslilik yasamin bir sireci olmakla birlikte, bir ¢ok organda ve vital
fonksiyonlarda énemli degisiklikler olma ihtimali ve fonksiyon kayiplari g6z 6niinde
bulundurulmalidir. Dolayisiyla yash hastaya dénik yapilacak tim medikal islemlerde
¢cok daha 6zenli ve dikkatli olunmalidir. Kompleks tedavi protokolleri tercih edilmemeli ve
bireysellestiriimis tedaviler secilmelidir.
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Brittle diyabet veya diger adiyla oynak diyabet ifadesi; glisemik kontroliin gii¢ oldugu bazi
diyabetik olgulari tarif etmek i¢in kullanilir. Genel olarak; énceden éngdérilemeyen, kisinin
hayat kalitesini olumsuz yénde etkileyen, hastanede yatis gereksinimi sikliginda artisa
(gerek ketoasidoz, gerek se hipoglisemi nedeniyle), hastanede yatis siresinde uzamaya,
hatta bazen de kisinin élimune neden olabilen, ani geligsen hipo- ve hiperglisemi ataklariyla
karakterize bir durumdur. Brittle diyabeti olan bireylerin hipoglisemi-diyabetik ketoasidoz
(DKA) ataklari nedeniyle hastaneye sik bagvurulari hem saglik hizmetleri agisindan ciddi
mali yik olusturmakta, hem de hastanin bakimini Ustlenen bireyleri psikososyal agidan
olumsuz etkilemektedir.

Tip 1 diyabetik hastalar bu durumun gelisimi agisindan biyuk risk altinda olup, bircok
Tip 1 diyabetik hasta sik hipoglisemik atak yasasa da ¢ok az bir kisminda brittle/oynak
diyabet mevcuttur. Benzer sekilde; uzun siredir Tip 2 diyabeti olan hastalarda da glisemik
kontrol gu¢ ve hipoglisemi sik gériilmekte olsa da daha nadir bir kisminda brittle/oynak
diyabet mevcuttur. Ayrica her yastaki diyabetik hastada sik hipo- ve hiperglisemi ataklari
gébrilebilse de bu ataklarin kadinlarda erkeklerden daha sik oldugu bildiriimektedir.

Sik hipoglisemi ataklari gegiren hastalarda glukoz transporter diizeyleri artar, periferik
otonomik néropati-azalmis epinefrin cevabi geligir, bu da hipogliseminin farkedilmesini
glclestirerek klinik durumu daha da kétilestirebilir. Bbyle durumlarda kan seker
dizeylerinin en azindan birka¢ hafta kontrol altinda tutulmasi, hipoglisemi ataklarinin
farkedilmesini yeniden saglayabilir. GlinUmUuzde slrekli glukoz monitorizasyonu sistemleri
ve insllin pompas! gibi teknolojilerin kullaniimasi sayesinde kan sekeri kontrolinin
saglanmasi konusunda basari diizeyi daha da artmistir.

Diyabetik hastalarda ani kan sekeri degisimleri/dalgalanmalarina sebep olan birgok
tetikleyici faktér vardir. Bunlarin arasinda hastanin kan sekerini kontrol etmeden
mevcut ilaglarini kullanmaya devam etmesi, diyetine uyumsuz olmasi, psikososyal
sebepler (yaklasik olgularin 34’0), insdlin emilim bozukluklari, ilag ve alkol kullanimi,
malabsorbsiyon, gastroparezi ve ¢olyak hastaligi vb. sayilabilir. Ayrica zamanla olan
glukagon salinimindaki azalma da hipoglisemiye yeterli cevap olusturulmasini bozar.
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Gunimuizde gerek yeni insilin molekillerinin kesfi, gerek insilin uygulama sistem ve
teknikleri, gerekse sirekli kan sekeri takip sistemlerindeki gelismeler birgok diyabetik
hastada kan sekeri kontroliini kolaylastirmistir. EK olarak brittle/oynak diyabeti olan
hastalarin diyete uyum ve insllin tedavisi agisindan egitimi; ayrica psikososyal agidan
degerlendirilip, gerekli hallerde psikoterapi uygulanmasi bu hastalarda tedavinin basarisi
acisindan énem arzeder. TUm bu egitim, énlem ve tedavi degisimlerine ragmen hala ¢ok
kicik bir grupta kan seker seviyelerindeki abartili dedisimin sebebi izah edilememektedir.
Hem diyabetik hem de sebebi izah edilemeyen ve ¢6ziim saglanamayan brittle diyabetli
hastalarin tedavisinde yapay pankreas teknolojisindeki ve adacik hicre naklindeki
gelismeler gelecek icin umut vadetmektedir.

KONUSMA OZETLERI
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2. https://www.uptodate.com. Weinstock RS. Approach to the adult with brittle diabetes
or high glucose variability, Son kontrol: 24 04 2021

3. http:/diabetcemiyeti.org/c/brittle-oynak-diyabet. Tirk Diyabet Cemiyeti, Brittle
(Oynak) Diyabet. Son kontrol: 24 04 2021
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DIYABETLININ SOSYAL YASAMINDAKI
HUKUKi SORUNLAR - ASKERE ALMA iLE iLGILi
YASANAN ZORLUKLAR VE COZUM ONERILERI

Prof. Dr. Yusuf Alper SONMEZ
Uzm. Dr. ibrahim DEMIRCI

Glilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Klinigi, Ankara

KONUSMA OZETLERI

Turkiye Cumhuriyeti yasalari geregi 20 yasina gelen saglikli her Turk gencinin askerlik
hizmet yukimluligd bulunmaktadir (1). Her yil 1 ocak tarihinde askerlik ¢agina
gireceklerin kimlik bilgileri, Milli Savunma Bakanligi Askeralma Genel Mudurligince
elektronik ortamda icisleri Bakanligi Niifus ve Vatandaslik isleri Genel Midurligiinden
alinarak Milli Savunma Bakanligi Bilgi Sistemine ylklenmekte ve bu kisiler artik sistemde
“yukimlu” olarak anilmaktadir.

Askerlik hizmetine alim &éncesi tim yukumliler askerlik hizmetini yapmaya engel bir
saglik problemi olup olmadigi agisindan degerlendiriimektedir. Bu degerlendirme
31/10/2016 tarihli ve 2016/9431 sayili Bakanlar Kurulu Karariyla yGrirlige konulan Tirk
Silahli Kuvvetleri, Jandarma Genel Komutanligi ve Sahil Givenlik Komutanhigr Saghk
Yetenegi Yénetmeliginde belirtilen usul ve esaslara gére yapilmaktadir (2). Yénetmelik
dogrultusunda yUkumlilerin saglik degerlendirmeleri 6ncelikle yikimlinin kayitli oldugu
aile hekimi ya da miracaat ettigi askerlik subesine en yakin resmi saglik kurulusundaki
hekim tarafindan yapiimaktadir. Bu degerlendirmelerde &ncelikle yiukimlilerin kendi
beyanlari esasa alinmaktadir. Yukimlu, varsa saglk durumuna iligkin raporlari ile birlikte
ilgili hekime miracaat etmekte, hekim yUkimllinin beyan ettidi rahatsizliklari da dikkate
alarak fiziki muayenesini yapmakta ve gerek duyarsa isteyecegdi ek tetkiklerin sonuglari
ile birlikte kararini vermektedir. ilk basamakta karar verilemeyen durumlarda ise yiikimli
daha Ust kademe saglik kuruluglarina sevk edilerek karar verilebilmektedir.

TSK Saglik Yetenegi Yonetmeliginin EK-C Hastaliklar Listesi béliminin 40.maddesi
diyabet hastalari ile ilgili hususlari belirtmektedir. Bu maddeye gére tekrarlayan tetkikler
ile gegici oldudu ispatlanmis hiperglisemiler, énemli sikayete neden olmayan hafif
siddetteki hipoglisemiler ve prediyabet tablolari A diliminde degerlendiriimekte, askerlik
gbrevini yapmaya engel bir durum tegkil etmemektedir. Tip 1 ve Tip 2 diyabet hastalari ile
6nemli sikayete neden olan hipoglisemi bulgulari bulunan yikimliler ise hastaliklarinin
durumuna gére B veya D dilimi kapsaminda degerlendiriimekte ve “Askerlige elverigli
degildir” karari almaktadirlar.
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Diyabet hastalarinin askere alim islemleri esnasinda sik karsilasilan sorunlar asagida
Ozetlenmistir:

1. YUkimlU tarafindan ilk muayenede diyabet hastasi varligi ifade edilmesine ragmen
ilk degerlendirme yapan hekim tarafindan askerlige elveriglidir karari verilmesi
(6rnegin dusiik doz metformin kullanan diyabetliler)

G6zim: Diyabet veya hiperglisemisi oldugunu ifade eden tim yukimlulere diyabet
tanisini netlestirecek testler yapiimali ve netlestirilen tani dogrultusunda islem
yapilmalidir.

KONUSMA OZETLERI

2. Tek bir aclk kan sekeri élcimiine gére karar verilmesi (6rnegin AKS 142 mg/dL)

G06zum: Hastalar kimi zaman tok karna kan verebilmekte, aslinda diyabet olmadiklari
halde kan sekeri dizeyleri laboratuar sonucunda prediyabet veya diyabet ile
uyumlu gibi gértnebilmektedir. Bu nedenle mimkinse acglk ve tokluk glisemileri
ayri ayri goriilmeli, imkan var ise gerektiginde OGTT veya HbA1c degerleri ile tani
desteklenmelidir.

HbA1c var ise bakalim

3. Diyabet hastasi oldugunu ifade eden ancak elinde herhangi bir sadlk raporu veya
ila¢ kullanim raporu bulunmayan yukumildler.

G6zim: Hastanin diyabet tanisina y6nelik testleri tekrarlanmali, sonuca gére islem
yapiimalidir. Taninin netlestirilemedigi durumlarda gerekirse C maddesi verilerek
islem bir yil ertelenebilmektedir.

4. Siddetli hipoglisemi bulgular nedeni ile askerlik hizmetini yerine getiremeyecegini
ifade eden yikimldler.

Go6zum: Hipoglisemi detayli sorgulanmali, siddetli aglk hipoglisemilerinde altta
yatan sekonder hastalik varligi arastiriimali, reaktif hipoglisemilerde ise diyabet
varligi ve derecesi arastirilmali, saptanan hastalik dogrultusunda saglk kurul islemi
yapilmalidir.

Kaynaklar:

1. Milli Savunma Bakanhgi 31193 sayili Askeralma Y&netmeligi
https://www.resmigazete.gov.tr/eskiler/2020/07/20200722-5.htm

2. Turk Silahll Kuvvetleri, Jandarma Genel Komutanligi Ve Sahil Guvenlik Komutanhgi
Sagdlik Yetenegi Yonetmeligi

https://www.mevzuat.gov.tr/MevzuatMetin/21.5.20169431.pdf
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TELETIP

Prof. Dr. Sehnaz KARADENIZ

Istanbul Florence Nightingale Hastanesi, istanbul

KONUSMA OZETLERI

Teletip, iletisim teknolojilerinin gelisimiyle birlikte saglik hizmetlerinin de bu yolla sunumu
olarak tarif edilebilir. Teletip terminolojisi kullaniimasa da, ilk uygulamalarina literatirde
telefonun icadindan birkag yil sonrasindan itibaren rastlamaktayiz.

Teletibbin sakla ve ilet, uzaktan takip ve gercek zamanl interaktif uygulamalar gibi alt
birimleri vardir. Bunlarin tek tek veya birarada kullanimlari yaklasik 50 yildan beri gittikge
artan oranda hayatimiza girse de; COVID-19 sirecinde yogun olarak gindemimize geldi.

Teletip saglk hizmetlerine ulasimda zorluk c¢ekilebilen kirsal alan gibi yerlerde saglik
hizmetlerine ulasimi arttirma; saglik ¢alisanlari ile hastalar arasindaki mesafe ve zamana
bagli engelleri azaltarak aralarindaki iletisimi arttirma; egitim olanagini kolaylastirma gibi
¢ok sayida olumlu yanlari olsa da, en énemli sorun ilgili yasal mevzuat eksikligidir.

Ulkemizde saglik calisanlarinin iletisim teknolojileri yoluyla hizmet vermesinde yasal
cerceve tanimlanmamistir. Tibbi uygulama ¢ok genis spektrumlu, cok genel bir tanimdir.
Halihazirdaki mevzuatta, psikiyatrist ile gériisme gibi fiziki temas gerektirmeyen teletip
uygulamalarinin bazilar mevzuatlara uygun olarak degerlendirilebilmesinin aksine, sanal
ortamda hekimin tani koyup medikal tedaviye baslamasi durumunda gelisebilecek sorun/
zararlar gibi diger bazi durumlarda hekimin yasa énunde sorumlu olmasi kaginilmazdir.
Ayrica hasta mahremiyeti, kigisel verilerin korunmasi, kayitlara izinsiz erisim, kayitlarin
silinmesi veya uzerinde degisiklikler yapilmasi, veri transferi, elektronik verilerin
dikkatsizlikle yanlis adreslere génderilmesi, hasta onami, tibbi sorumluluk gibi konular
net yasal dizenlemesi olmadiginda, gerek hizmet veren gerekse hizmet alan kisiler
acisindan blyuk sorunlara yolagma kapasitesine sahip alanlardir. Teletipta yine diger bir
konu, hekimin Turkiye’de ¢alisma yetkisinin olup olmamasi, bu gibi durumlarda hekim ya
da hasta a¢isindan meydana gelebilecek sorunlarda yetkili mercidir.

Ayrica olasi kompleks teknolojik problemler de yasal agidan diger bir sorun alanidir.
Hastanin morbiditesini arttiracak veya &élumuyle sonuglanacak donanim veya yazilim
hatalarinda saglik ¢alisanlarinin sorumlulugu konusu belirsizdir.

Bunlar veya diger karsilasilabilecek sorunlarla ilgili net ve kapsamli yasal diizenlemeler
daha gecikiimeden yapilmalidir. Ek olarak bilgilendirme agisindan gerek hizmet verenler ve
gerekse hizmet alanlara yénelik haklar ve yakamluliklerle ilgili rehberler hazirlanmalidir.
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DIYABETIK RETINOPATIDE KLASIKTEN YENI
KONSEPTLERE

Prof. Dr. Sehnaz KARADENIZ

Istanbul Florence Nightingale Hastanesi, istanbul

KONUSMA OZETLERI

Hizla gelisen bilim ve teknoloji, her alanda oldugu gibi, diyabetik retinopati (DR) tani ve
tedavisindeki klasik yaklagimlarimizin bazilarini sorgulamamiza ve/veya degistirmemize
yolacti ve bizleri yeni ufuklara dogru yéneltmeye devam ediyor.

Diyabetik retinopati en az 50 yildir mikrovaskdiler okliizyon ve damar gegirgenliginde artis
ile karakterize bir mikroanjiopati olarak tanimlandi. Ginimuzde, diyabete bagl retinadaki
degisikliklerin sadece mikrovaskiler degiskliklerle sinirli olmadigini, aslinda nérovaskuler
degisikliklerin meydana geldigini biliyoruz. Ancak DR siniflamasi halen gdzdibinde
gébrilebilen degisikliklere gére yapilmaktadir. Tani yéntemlerinde gelismeler olsa da, ana
konsept gdzdibindeki bu degisikliklerin saptanmasidir. Burada glincel tartisma konusu,
g6zdibi muayenesinde yapay zekadan faydalanan sistemlerdir.

Ufukta ise gerek vaskiler, gerekse sinir dokusundaki degisikliklere ydnelik olasi
biyobelirteclerle dikkat cekmektedir.

Diyabetik retinopatinin tedavisinde Diabetic Retinopathy Study ve Early Treatment
Diabetic Retinopathy Study ¢calismalari déniim noktasi olmus, ve laser fotokoagilasyon
yaklasik son 40 yildan beri hem proliferatif DR hem de klinik olarak belirgin makdila 6demi
tedavisinde ilk segenek olarak yer almigti.

Ancak, diyabetik makila 6édeminde 2012’de ranibizumab daha sonra aflibersept
intravitreal uygulanmalarinin FDA tarafindan onaylanmasi sonrasinda anti vaskuler
endotelyal blyime faktoérl (anti-VEGF) uygulamalari merkezi tutulumlu makila 6demi
tedavisinde artik ilk segenek olarak kullaniimaktadir. Diger bir anti-VEGF, bevacizumab
da off label olarak yine intravitreal olarak uygulanmaktadir. Steroidler ise gerek katarakt
gerekse glokom riskinden 6turd, merkezi tutan inat¢i makila 6deminde, 6zellikle katarakt
ameliyati olmus vakalarda diger bir secenektir. Ancak fokal/grid laser fotokoagllasyon
intravitreal anti-VEGF uygulamalari ile kombine veya tek basina halen makula édemi
tedavisinde yer almaktadirlar.

Panretinal laser fotokoagilasyon ise, proliferatif diyabetik retinopatisi olan hastalarda
orta-ciddi derecede gdérme kaybi riskini en az %50 oraninda azalttigini gésteren blyuk
capll calismalardan bugine tedavide ilk segenek olarak yerini strdirmektedir. Ancak
intravitreal anti-VEGF uygulamalarinin yeri ile ilgili tartismalar suregelmektedir. Anti-
VEGF uygulamasinin en énemli dezavantaji uzun sureli etkisinin olmamasi ve ilk yilda
7-9 enjeksiyona varan sik araliklarla uygulama gerekliligidir.

Diyabetik retinopati tedavisinde ufukta tartisilan konular farmakogenetik bilimin gelisimiyle
kisiye 6zel tedavilerdir.

Diyabetik retinopatinin  ortaya cikmasinin geciktiriimesi ve progresyonunun
yavaslatiimasinda degismeyen klasik konsept ise, glisemi ve hipertansiyon gibi diger
sistemik risk faktdrlerinin iyi kontroltddr.
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GLUKOTOKSISTE VE LIPOTOKSISITENIN KARACIGER
UZERINE OLAN ETKILERI

Prof. Dr. Okan BAKINER

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi,
Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Araltirma Merkezi, Adana

KONUSMA OZETLERI

NAFLD (nonalkolik yagh karaciger hastaligi) basit yaglanmadan nonalkolik yagh
karaciger iltihabina (NASH) ve iileri evre karaciger fibrozisine kadar ilerleyebilen genis
bir spektruma sahiptir. Toplumun %20-30 unda bulunabilen NAFLD, %90-95 basit
yaglanma ile seyrederken %5-10'u NASHa ddénUsur bununda %30 kadar karaciger
sirozuna dénebilir. Herhangi bir evrede nadir de olsa karaciger kanseri gelisebilir. Hangi
hastada basit yaglanma kalacagdi veya hangi hastanin NASH ve fibroza gidecedi konusu
tartismalidir ancak eldeki kanitlar genetik faktérler kadar glukotoksisite ve lipotoksisitenin
bu durumu belirlemede rol oynadigini géstermektedir. Basit yaglanma ile NASH rasindaki
en 6nemli fark karaciger hiicre apoptozisi ve bununla beraber seyreden inflamatuar
durumdur. Karaciger hiicre apoptozisi karacigerde inaktif haldeki makrofajlari temsil eden
kuppfer hlcrelerini uyararak aktif hale getir ve inflamatuar sitokinleri salgilamasina yol
acar. Kuppfer hiicrelerini aktive eden bir bagka olay ise intestinal disbiyosis sonucu portal
dolasima gecen lipopolisakkarid ve endotoksinlerdir. Kuppfer Ucrelerinin aktivasyonu ile
ortama salinan sitokinler ve uyaricilar karacigerde normalde A vitamini metabolizmasinda
gbrev alan Stellate hiicreleri aktive eder ki bu durum stellate hiicreler tarafindan fibroblast
blylme faktérl gibi fibrosiste gérev alan faktérlerin salinimina ve kollajen sentezinde
artisa yol agarak fibrogenesisin baglamasini saglar.

Karaciger yaglanmasinda esas olan karacigere disardan gelen serbest yag asitlerinin
artmasinin disinda de novo karacigerdeki lipogenezinde artmasidir. Serbest yag asidi
asin yagl diyetkle gelebilecedi gibi, yag dokusu uzerindeki insulin direncine sekonder
olarak lipoliz sonucu olarak da gelebilir. De novo lipogenez igin substratlar aminoasit
metabolizmasi Uriinlerinden, karacigerdeki glukoz metabolizmasi Uriinlerinden yada
en o6nemlisi friktoz ve sukrozdan saglanirtim bu Urdnlerin metabolizmasindaki ara
yolaklardan biri trigliseridin én maddesi olan gliserol 3 fosfat olusumudur ki bu durum
basit yaglanmadan sorumlu olan karacigerdeki lipid damlalarini olusturur. Bu durumun
aslinda klinik olarak pek 6nemi yoktur. Hepatik insilin direnci de novo lipogenezde
gbrev alan ChREBP ve SREBP-1C transkripsiyon faktérlerini artmasina yol acarak de
novo lipogenezi %5 lerden %26 lara kadar ¢ikarir. Ancak de novo lipogenez sirasinda
Ozelliklede friiktoz metabolizmasi sirasinda ortaya ¢ikan serbest yag asitlleri metabolize
olarak ara Uriin olan seramide dénusebilirler. Seramidler gibi satlre yag asidleri, lifosfatidil
kolin, serbest kolesterol ve safra asidleri artmis oksidasyona yol agcarak mitokondrial stres
ve endoplazmik retikulum stresi yaratirlar ki bu durum daha sonra hiicre ici apoptotik
yolaklari uyararak karaciger hiicre apoptozisine yol acar.
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Benzer sekilde karaciger hiicresinde glukozun asir birikimi ve metabolize olmasi onucu
polyol yolagi aktivasyonu, AGE olusumu, PKC yolag! aktivasyonu gibi glukotoksisitenin
ortak aktive ettigi yolaklar hiicre ici oksidasyon artisina ve bu da ER stresine yol acarak
karaciger hilcre apoptozisini uyarabilir. Bu nedenle diyabet ve NASH arasinda yakin
bir iliski vardir. Sonugta karacigerde artan asiri yag birikimi ilk vurusu yaparak basit
karaciger yaglanmasina yol agarken glukotoksisite ve lipotoksisite sonucu olan ikinci
vurus; mitokondrial disfonksiyon, ER stresi karaciger hiicre apoptozisine yol agar.Bunun
sonucunda ortamda artan inflamatuar sitokinler Kuppfer ve daha sonra stellate hlcrelerini
aktive ederek fibrogenezi baslatabilir ve karaciger sirozuna dogru ilerleme olabilir.

KONUSMA OZETLERI

Kaynaklar:

1. Gastaldelli A Cusi K.From NASH to diabetes and from diabetes to NASH:Mechanisms
and treatment options. JHEP Rep. 2019 Jul 19;1(4):312-328.

2. Gjorgjieva M, Mithieux G, Rajas FHepatic stress associated with pathologies
characterized by disturbed glucose production. Cell Stress. 2019 Jan 28;3(3):86-99.

3. MotaM, Banini AB Cazanave SC, Sanyal AJ. Molecular mechanisms of lipotoxicity and
glucotoxicity in nonalcoholic fatty liver disease. Metabolism. 2016 Aug;65(8):1049-61
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KAS VE YAG DOKUSUNDA GLUKOTOKSISITE VE
LIPOTOKSISITE

Prof. Dr. Riistii SERTER

Acibadem MMA Universitesi Tip Fakiltesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, istanbul

KONUSMA OZETLERI

Karbohidrat alimi ve abzorpsiyonu sonrasinda gelisen postprandiyal hiperglisemi
sonucunda pankreas beta hiicrelerinden insulin salinimi ve insiline bagimh olmayan
hiicrelere direkt glukoz girisi olur. Karacigerde glikojen depolanmasi ve protein sentezi,
insiline bagh adipoz ve kas hicrelerine glukoz girisi olurken, 6te yandan lipoliz,
glikojenoliz ve glukoneogenez inhibisyonu gelisir. Tip 2 diyabet patogenezinde insdlin
etkisinde azalma ile beraber progresif insulin salinim kapasitesinde azalma rol oynar.
insiilin etkisinin azalmasi ile insiline bagiml dokularda mitokondri fonksiyonu azalir ve
SYA birikimi olur. Asiri hiperglisemi beta hicrelerinden insilin salinnminda azalmaya
ve hedef organlarda insulin direncinin artmasina yol agar. Lipotoksisite ise hepatik
glukoneogenezde artisa, kasta glukoz metabolizmasinin inhibisyonuna ve beta hiicre
fonksiyonunda azalmaya sebep olur.

STZ farelerde ve hiicre kultirlerinde yapilan ¢alismalar tek basina hipergliseminin insdline
bagll glukoz almini azaltabilecegini goéstermistir. Mevcutta insulin direnci olsun veya
olmasin hiperglisemi hem kas hem de yag hiicresinde insulin duyarlihigini daha da azaltir.
Oksidatif strese yol acarak glukoz transport sisteminin aktivitesinde azalma, GLUT4’in
membrana translokasyonun bozulmasi, glukozun hexozamin yolaginda (HY) metabolize
olmasi mekanizmay! olusturur. HY aktivasyonu proteinlerde glikozilasyon ve buna bagli
olarak enzim ve transkripsiyon fonksiyonlarinde degisiklige yol agar. Bu tabloya glukozla
uyarilmis insilin direnci veya glukotoksisite adi verilir ve glukoz seviyelerinin diistrilmesi
ile iyilesir. Bu durum kétu glisemik kontrollG tip 1 diyabetikler icin de gecerlidir ve yogun
insilin tedavisi ile dizelir. Kas ve adipoz dokuda glukoz transport hizinda artis tim
vUcuttaki insalin duyarliligi ile paralelik gdsterir.

Kaslarininsiline bagli glukoz tiiketiminde en énemli organ olmasi nedeniyle lipotoksisitenin
kasta yarattigi insllin direncinin Kklinik tabloya yansimasi fazladir. Hiperinsilinemik-
Oglisemik klemp calismalarinda kas hiicresinde yag orani yiksek olanlarda periferal
glukoz metabolizmasinin azaldigi goésterilmistir. Yine lipotoksisitenin kalp kasinda
kardiyomyopatiye yol actigi bilinmektedir.

Yag dokusunda asiri yag birikimi ise blyik viseral adipositlerde fonksiyon bozukluguna
yani adipozopatiye yol acar. Adipositlerde yag depolama kapasitesinde azalma,
SYA sekresyonunda artis, adipokin saliniminda degisiklikler, azalmis PPAR-gama
aktivasyonuna bagh APM (adiposit spesifik sekretuar protein); GLUT4, FABP4'de azalma
ve inflamasyon gelisir.
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Kasta lipotoksisite ve insilin direnci: Kas dokusundaki lipid miktari ile insilin direnci
arasindaki iliski beslenme ve egzersiz dengesine bagli olarak degiskenlik gdsterir. SYA
fazlahgr PKC ve NF-kappaB'yi ve IRS-1 in serin fosforilasyonunu aktive eder. Asiri YA
oksidasyonuna bagli olarak sitozolde artan sitrat seviyelerine bagli olarak 6-fosfofrukto-1
kinaz (PFK) seviyesinde ve glukoz alimi seviyesinde inhibisyon gelisir. Bu inhibisyonlar
nedeniyle glukoz glikojen sentezine yonlendirilir. Daha siddetli seviyede inhibisyon ise
mitokondride asir YA oksidasyonu ile artan asetil-CoA ve NADH diizeylerine bagh
olarak piruvat dehidronez (PDH) seviyesinde gelisir (Sekil 1). Artan piruvat dizeyleri
glukoneogenezi agreve eder.

KONUSMA OZETLERI

Sonugta glukoz transportu azalir ve insilin direnci gelisir. Azalmis mitokondrial
fonksiyon da instlin direncinde énemli rol oynar. Herediter insulin direncinde kas ATP
sentez defekti rol oynarken, akkiz insulin direncinde yani nutrisyonel obezitede asiri
SYA birikimi mitokondrial fonksiyonu bozar. Artan hiicre i¢i SYA lipid oksidasyonunun
azalmasina neden olur ve hicre ici SYA diizeyi daha da artar. Artan nonesterifiye YA,
CoA ve karnitin esterleri, seramid sentezinde artisa neden olur. Artmis olan diagilgliserol
(DAG) ile beraber seramidler PKC aktivasyonuna, ER stresine, PPAR aktivasyonuna,
reaktif oksijen Urtnlerinin olusumuna yani hiicresel lipotoksisiteye neden olur. Hiicresel
disfonksiyon, proinflamatuar sireg geligir.

- citrate
N ]
cyro ™
MITO !—\u.:..
/w_b s LCFACYI-COA

ke @ ), @

Sekil 1. Artan yag asit oksidasyonuna bagdl olarak glukoz kullaniminin inhibisyonu
(Lipotoksisite ile insulin direnci gelisimi)

Lipotoksisite lipidin adipoz doku disinda birikmesidir. Yag artisi toksisiteye yol acan
faktorin kendisi midir? Yoksa sadece bir marker midir? Agir antrenmanli atletlerde kas
dokusunda trigliserid biriktigi blinmektedir, buna ragmen insulin duyarliigi artmistir. Etkin
yag oksidasyonunu saglayabilen kas hicrelerinde asiri yag birikiminin insilin direncine
yol agmayacag! dustndlmektedir.

Tek basina hipergliseminin veya tek basina dolagimdaki artmis SYA larin hicrelere ¢ok
fazla zarar vermeyecedi dusunullmektedir. Glukoz tek basina yilksek oldugunda kas
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hucresinde oksidize edilir. Tek basina SYA yiksek oldugunda ise glukozun yerine oksidize
edilir. Aclikta SYA yukselir ama hiperglisemi olmadigi i¢in hiicrelere zarar vermez. Hem
glukoz hem SYA yliksek oldugunda glukoza baglh malonyl CoA artacagindan SYA esterleri
oksidize edilemez. Bunun yerine SYA esterlerinden trigliserid sentezi artar, seramidler
ve digliseridler gibi sitotoksik maddeler ortaya c¢ikar (Sekil 2). Uzun zincirli YACOA,
seramidler ve digliseridler lipotoksisiteye yol agcan molekdllerdir. Malonyl CoA artisi
diyabetik hastalarda asir glukoz oksidasyonun sonucudur. Bu tablo glukolipotoksisite
olarak da tanimlanir ve trigliserid birikimi asir yagin bir markeridir. Lipotoksik molekuller
ise yagdan kaynaklanan digliseridler(DAG), seramidler vb. dir.

O

Glc-6-P/Fru-6-P

KONUSMA OZETLERI

i

citrate
4 l 3
PYruvate s 4= LCFAcyl-CoA

@ .. @

Sekil 2. Yag asitleri oksidasyonunun asiri glukoz alimi ile inhibe edilmesi (Glukotoksisite)
Lipotoksisite tedavi edilebilir mi?

DPP calismasinda 3234 prediyabetik hastaya metformin veya siki yasam tarzi degisikligi
(diyet+egzersiz) uygulanmis, plaseboya gére metformin ile %31, yasam tarzi ile %58
diyabet gelisim riskinin azaltilabilecegi gdsterilmistir. 522 glukoz intoleransli hastada
gerceklestirilen Finnish Diabetes Prevention Study c¢alismasinda ise diyet+egzersiz
ile plasebo grubuna gére diyabet gelisme riski %58 azalmistir. Metabolik sistemde
yaygin olarak bulunan ve birgok proteini ve metabolik yolagi kontrol eden AMP kinaz
metabolik bir sensérdlr ve egzersiz, leptin, adiponektin, metformin ve tiazolinedion ile
artirilabildigi gésterilmistir. AMP kinaz artisi malonyl CoA, uzun zincirli YA-CoA, seramid
sentezi, lipoliz, NF-kappaB ve oksidatif streste azalmaya yol acarken YA oksidasyonu,
YA esterifikasyonu ve glukoz transportunu artinr. Ote yandan PPAR coactivator-1
(PGC-1) mitokondrial oksidatif fosforilasyonda rol oynayan bir¢cok genin ekspresyonunu
aktive eden regllatordir. 48 saat lipid inflzyonunun plazma SYA'lerini artirarak PGC-
1 ekspresyonunu ve dolayisi ile kaslarda mitokondrial oksidatif fosforilasyonu azalttid
gosterilmisti. PPAR-gama aktivatérl olan pioglitazon ile kas hiicresinde azalan yag ve
YA-CoA dizeyleri sonucu insiline bagh glukoz aliminin diizeldigi gérdlmastur.

- 1 —
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SONUGC. Lipotoksisite ve glukotoksisite hem iskelet kasinda hem de adipositte insulin
direncine yol agar. Yagin ektopik birikimi lipotoksisitenin géstergesidir. Artan non-oksidatif
lipid metabolitleri bircok yolagdi ve dolayisi ile hiicre fonksiyonunu etkileyerek altta yatan
lipotoksisite mekanizmasini olusturur. Hiperglisemi lipid oksidasyonunu inhibe ederek
lipotoksisiteyi agreve eder. Oglisemiyi saglamak ve lipid metabolizmasini oksidasyona
y6nlendirmek gecerli bir tedavi ydntemi gibi gérinmektedir. AMPK énemli bir metabolik
sensor roll oynar ve aktive edilmesi tedavide bir hedef olarak kabul edilmektedir. Diyabet
tedavisinde kullaniimakta olan metformin ve daha da etkili olarak pioglitazonun bu yénde
etkili oldugu bilinmektedir.

KONUSMA OZETLERI
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TiP 1 VE TiP 2 DIYABETTE KOMPLET REMISYON:
%50 SANSI NASIL YAKALARIZ?

Prof. Dr. M. Temel YILMAZ

Demiroglu Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Bilim Dall,
Florence Nightingale Hastanesi, Istanbul

KONUSMA OZETLERI

Diyabette Remisyon kavrami, klinik baslangicindan bir siire sonra hastanin yeniden
kullanmakta oldugu medikal ila¢ tedavisine ihtiyaci kalmadan kan sekeri regllasyonunun
saglandigi dénemi betimleyen bir deyimdir.

Her ne kadar hem Tip 1 diyabet, hem de Tip 2 diyabet beta hiicre kaybi ve insilin rezervi
ile giden progresif seyirli bir hastalik da olsa klinik deneyimlerimizin 15131 altinda hastaligin
ilk ddnemlerinde dinamik degisikliklerle karakterize bir seyir izledigi gézlemlenmektedir.

Tip 1 diyabet otoimmdin bir hastaliktir. Etyopatogenizinde akut beta hiicre destriiksiyonu
sonucu endojen insiilin yetersizligi ve ani kan sekeri yiksekligi de ortaya ¢ikan bir tablo
g06stermektedir.

Tip 1 diyabetin klinik baslangicindan sonraki siire¢te endojen hicre rezervi, hastaligin
gidisatinda ¢ok dnemli bir rol Gstlenmektedir.

Klinik caligmalar Tip 1 diyabetin akut baslangicindan hemen sonra yogun intensiv insilin
tedavisiyle kontrol altina alinan hastalarda bir sure sonra yeniden endojen C peptid
dlzeylerinin arttigini géstermektedir.

Bu veri, hastaligin ilk klinik tanisini kondugu noktada aslinda tiim beta hicrelerinin
taminin destriksiyona ugramadigini géstermektedir.

Tip 1 diyabetin patogenezi ile ilgili yapilan ¢alismalar otoimmdin insilinden sonra
destriiksiyona ugrayan hiicrenin yaninda az veya ¢ok hasarli bir hiicre grubunun ve ayrica
%10 civarinda da saglam beta hiicresinin oldugunu gdstermektedir. ilk otoimmiin ataktan
sonra intensiv insilin tedavisi ile normoglisemi saglanip glukotoksisitenin diizeltiimesini
takiben saglam hicrelerin regenerasyon, replikasyon ve neoformasyonla ¢ogaldigini
hiicre rezervinin hizla arttigini bildirmektedir.

Bu surecin énlindeki en buyik sorun hastada dinamik endojen instlin dizeyinin takibinin
atlanmasidir.

CUnki bu sirecgte endojen insilin diizeylerinin artmaya baslamasi ile ayni anda
hastaya disaridan verilen egzojen insulin dozlarinin ¢ok dinamik bir sekilde azaltiimasi
gerekmektedir.

_ 19—
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Gogu kez klinikte yanlis uygulama ya da tip 1 diyabetli hastanin insllin tedavisiyle
normoglisemik dizeyin saglandiktan sonra saglik ekibiyle iletisiminin kopmasi sonucu
dinamik insulin degisimi gézardi edilmektedir.

Bu sirecin yanlis yénetimi nedeniyle hem endojen insulin yiksekligi hem de disaridan
aldig egzojen insilin yuksekligi vicutta hiper instlinemik ortam olusturmakta, bu tablo
hipo glisemik ataklara ve ribaound hiperglisemik ataklara neden olmaktadir.

KONUSMA OZETLERI

Rebound hiperglisemik ataklar nedeniyle gelisen glukotoksisite yeni saglam beta hiicreleri
Uzerinden supresyon olusturmaktadir.

Bu nedenle tip 1 diyabetin klinik baslangicindan sonra normogliseminin saglanmasini
takiben dinamik takip kesintisiz olarak stirdurilmesi, hastanin endojen insiilin diizeylerinin
artisinda paralel olarak egzojen insilin dozlari azaltilnasi ¢ok dnemlidir.

Tip 1 diyabetin klinik baglangictan sonraki ilk 6 aylik siresi yeniden remisyonu saglanmasi
icin kritik dnem tagimaktadir. Ozellikle 18 yas st Tip 1 diyabetlilerde ilk 6 ay icinde
%50 oraninda kompleks ya da inkomplet remisyon (0,3 Unite/kg/gilin) saglanmasi sirpriz
olmamalidir.

Tip 2 diyabet de benzer sekilde kinik baslangicindan itibaren yeterli hiicre rezervinin
oldugu surece dinamik seyirli bir hastaliktir.

Tip 2 diyabette beta hticre rezervi (C-Peptid 2 ng /ml) tizerinde oldugu slrece hastalarin
beta hiicre sekresyonunu arttiran ilaglar ya da egzojen insilin replasmani olmadan
yasamlarini surdirmesi mimkunddir.

Tip 2 diyabetin klinik stirecinde farkli nedenler enfeksiyon, solid organ hastaligi, kanser,
transmantasyon kemoterapi ya da beslenme programina uyumsuzluk nedeniyle
hastalarin egzojen insiline ihtiya¢ duyduklari bir dénem olabilir.

Bu grup hastalarda hiperglisemiyi tetikleyen dis faktérler veya endojen hastaliklar kontrol
altina alindiginda hastanin yeniden egzojen insulin ihtiyaci kalmayabilir ve remisyon
periyoduna dénlebilir.

Yapilan en énemli klinik hatalardan bir tanesi beta hiicre rezervi yeterli egzojen insdlin
ihtiyaci olan Tip 2 diyabetli hastalarin aktif kan sekeri glisemi takibi ve dinamik tedavi
planlamasinin strdirilmemesidir.

Hiperglisemiyi olusturan faktdr ortadan kalktiktan sonra egzojen insulin tedavisinde Tip
1 diyabette oldugu gibi hipoglisemik ataklar ve ribaunda hiperglisemik ataklara neden
olacak bu da HbA1C kontrolini olumsuz olarak etkileyecektir.

Unutulmamalidir ki; hastada yeterli beta hiicre oldugu siirece hem tip 1 hem de tip 2
diyabette remisyona gegis ve egzojen insilin olmadan yasami stirdirmek mimkundur.
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DIYABETIK AYAK ULSERLERINDE RiSK FAKTORLERI,
TANI VE SINIFLAMA

Prof. Dr. Tamer TETIKER

Cukurova Universitesi Tip Fakiltesi,
Endokrin ve Metabolizma Bilim Dali, Adana

KONUSMA OZETLERI

Diabetes mellitusun kronik komlikasyonlarindan birisi olan diabetik ayak Ulserleri 6zellikle
periferik néropati ve periferik damar hastaligina enfeksiyonunda eklenmesi ile olusan,
ekstremiteyi ve hayati tehdit edebilen bir problemdir. Ayak sorunlari diabetik hastalar
icinde en sik hastaneye basvuru nedeni, en sik hastanede yatma nedeni ve en uzun
hastanede kalma nedenini olusturur. Diyabetli bir hastanin yagsami boyunca ayak ulseri
ile karsilasma ihtimali %12 ile 25 civarindadir ve diyabetik ayak Ulseri, travmaya bagh
amputasyonlardan sonra alt ekstremite amputasyonlarinin en sik nedenidir Diabetik
ayak yaralarinin Ulkelere ekonomik yikleri oldukca artmistir.Diabetik ayak problemlerinin
ABD nde yillik maliyeti yaklasik olarak 400-800 milyon dolar olarak hesaplanmistir. (1).

Diyabetik ayak Ulseri gelisiminde temel risk faktdrleri; Erkek cinsiyet, DM suresi > 10 yil,
kétu glisemik kontrol (HbA1c > %7), sigara icilmesi ve 6nceden Ulserasyon / amputasyon
OykuUst olarak siralanabilir. Ancak 6zellikle periferik néropati, mikro-makrovaskuler damar
hastaligi ve lzerine eklenen enfeksiyonun amputasyona kadar gidebilecek bir strecin
baglamasinda roli ¢ok buyuktar.

Periferik néropati motor tutulum seklinde oldugunda ayakta intrensek kaslarda zayifliga
yol acar ve bunun sonucunda fleksor ve ekstensor kaslarda uyumsuzluk olusur. Bu
uyumsuzluk sonucunda ayak ‘pence ayak’ ve parmaklar da ‘ceki¢ parmak’ seklini alarak
deforme olur. Sensoryel Noéropati varliginda ise hastalarda yuzeyel ve derin duyuda
azalma vardir ve hastaligin ilerlemesiyle her iki duyu da tamamen yok olabilir. Bu néropati
tipik olarak eldiven- ¢orap tarzi bir dagihm gésterir. Ytzeyel duyulardan agri, temas ve isi
duyusunun hepsinde azalma olusur. Otonomik néropatide ise otosempatektomi gelismesi
sonucunda ayakla terleme kaybolur ve cilt 1si reglilasyonu bozulur. Terlemenin olmamasi
nedeniyle ayak derisi kurur ve ayakla c¢atlaklar olusur. Bu ¢atlaklar olasi infeksiyon
etkenlerinin vicuda girisini kolaylastirir(2).
Periferik Néropati

] ]

Kas giigsiizliigii {Proprioception,

Postural deviasyon geEcZsoniniy Terlemede m
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i~antion || Kemik ve eklem stresi Kuru cilt [liAyak kan akiminda
Plantar basing ama
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iskemik degisiklikler dejeneratif diabetik ayakta gérillen dinamik destriiktif procesin
butlnleyici bir parcasidir. Hastalik siresi ve hipergliseminin siddeti ile orantil olarak
periferik vaskiler hastalik orani da artar. Genel olarak hastalarin ortalama % 15-20’si
diyabet tanisindan 10 yil sonra okliiziv problemlerle karsilasirlar. 20 yilda ise yaklasik %
50’ sinde gérdlir.

Diabetik ayak infeksiyonlan komplike olmamis sellitten, pirdlan tlserasyon ve gangrendz
nekroza kadar degisiklik gésterebilir ve hastanin yagsamini tehdit edecek kadar ciddi
olabilir. Mutlaka etkin sistemik antibiyoterapi ile kontrol edilmelidir.

KONUSMA OZETLERI

Diyabetik ayak lilserlerinde tanisal yaklagim;

Hastalarda detayl bir 8ykl ve fizik muayeneyi (6zellikle periferik néropati icin) takiben,
géruntileme tetkikleri(Direkt grafi, sintigrafi, CT,MRI, arteryel doppler USG,anjiografi.)
yapilarak yumsak doku ve kemik dokuda enfeksiyon yayginligi, ayrica arteryel vaskdler
sistemin aciklig1 de@erlendirilir.

Enfeksiyon kontrolu agisindan yara(ylzeyel,derin,aerob,anaerob) ve kan kdlturleri alinir.
Gerekli laboratuar tetkikleri planlanarak hasta diyabetik ayak konseyinde degerlendirilir.

Diabetik Ayak Ulserlerin Siniflamasi

Wagner Siniflamasi: Diabetik ayak Ulserleri i¢in, bugiine kadar tanimlanmig siniflamalarin
en ¢ok taninanidir. Bu sistemde Ulserler;

Evre 0:Cilt lezyonu yok.

Evre 1:YUzeyel Ulser var ve klinik olarak enfekte degil.

Evre 2:Derin Ulser var siklikla enfekte ancak osteomyelit yok.
Evre 3:Derin Ulser var. apse ve osteomyelit de mevcut.

Evre 4:Ayak parmak uclari ve tabanda lokalize gangren.

Evre 5:Bltlin ayak gangreni, olarak degerlendirili. Wagner siniflamasi ayni zamanda
tedaviye de ydn veren bir siniflamadir.

Teksas siniflandirmasi: 1990’larin ortalarinda tanimlanmistir.Yara prognozunu belirlemede
yararlidir ancak karmasik olmasi dezavantajidir.

Tendon,kapsiil

Tam epitelize A Tendon veya Eklem veya
Stage 1 olmus pre/post ¥ gl kapstle penetre kemige penetre

o ; utmayan ylzeyel

Ulserativ lezyon yara yara

yara
Stage 2 Enfeksiyon Enfeksiyon Enfeksiyon Enfeksiyon
Stage 3 iskemi iskemi iskemi iskemi
Stage 4 Enfeksiyon ve Enfeksiyon ve Enfeksiyon ve Enfeksiyon ve
9 iskemi iskemi iskemi iskemi
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Kobe siniflandirmasi: Japonya’da tanimlanan bir siniflandirmadir. Ginlik uygulamada E
¢ok ragbet gérmemistir. N
:0
<
Tip 1 Baslica periferik polinéropati %
>
Tip 2 Baslica periferik arter hastaligi -
Tip 3 Baslica enfeksiyon g
Tip 4 Hepsi bir arada

King’s Siniflandirmasi: ingiltere’den orijin alan bir siniflandirma olup genis kullanim alani
bulamamistir(3).

T

Stage 1 Normal ayak
Stage 2 Yiksek risk
Stage 3 Ulsere ayak
Stage 4 Enfekte ayak
Stage 5 Nekrotik ayak

Wifi siniflamasi; Vaskiler Cerrahi Dernegi, ekstremite ampitasyon riski tizerinde etkisi
olan ¢ ana faktére dayali olarak, tehdit altindaki alt ekstremite icin giincel yeni bir
siniflandirma sistemi énermistir: Yara (W), Iskemi () ve ayak Enfeksiyonu(Fl), (4)

Bilesen | Derece | Aciklama
0 Ulser veya kangren yok (istirahatte iskemik agri)
1 Bacak veya ayakta kii¢lk veya ylzeysel ilser, kangren olmadan (BDA
veya CD)
Yara (W) 2 Acikta kalan kemik, eklem veya tendon + kangren ile sinirli derin tlser
(MAD veya standart TMA + CD)
3 On ayak ve / veya orta ayag igeren derin, yaygin ilser + kalkaneal
tutulum £ yaygin kangren (ayagin CR’si veya geleneksel olmayan TMA)
0 ABI Ayak bilegi SBP TR TcPO,
1 >0,80 > 100 mmHg > 60 mmHg
Iskemi (1) 2 0.6-0.79 70-100 mmHg 40-59 mmHg
30-39 mmHg
3 0,4-0,59 <0,39 50-70 mmHg <50 mmHg <30 mmHg
0 Enfekte olmamig
Sadece deri ve deri alti dokuyu tutan hafif lokal enfeksiyon, eritem> 0,5 ila
K 1
aya <2cm
enfeksiyonu - - -
(f) 2 Eritem> 2 cm olan veya daha derin yapilari iceren orta derecede lokal
enfeksiyon
3 SIRS belirtileri olan siddetli lokal enfeksiyon
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WIfl = Yara, iskemi ve Ayak Enfeksiyonu; BDA = basit dijital ampiitasyon; CD = cilt
dizeyinde; MDA = coklu dijital amputasyonlar; TMA = transmetatarsal amputasyon; CR =
Complex reconstruksiyon; ABI = ayak bilegi-kol indeksi; SBP = sistolik kan basinci; TP =
ayak parmagi basinci (ayak parmaginin SBP’si); TCPO, = deri alti oksijen basinci; SIRS
= sistemik enflamatuar yanit sendromu.

Diabetik ayak Ulserlerinin tedavisi mutlaka deneyimli multidisipiliner bir ekip tarafindan
yapilmalidir. Egitim, iyi bir glisemi ve enfeksiyon kontrolu ile amputasyon oranlarini en az
%50 oraninda azaltmak mimkanddir....

KONUSMA OZETLERI
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DIYABETIK AYAK TEDAVISINDE YENi UFUKLAR

Dog. Dr. Fatma Ela KESKIN

Demiroglu Bilim Universitesi Tip Fakiltesi,
Florence Nightingale Hastanesi
Endokrinoloji, Diyabet ve Metabolizma Hastaliklari, Istanbul

KONUSMA OZETLERI

Diyabet hastalarinda yasam boyu diyabetik ayak Ulseri gelisim oranlari %34 olup oldukca
yuksektir. Diyabetik ayak Ulserleri morbiditenin de majér nedenlerinden birisi olup ABD de
non travmatik amputasyonlarin Ugte ikisini olusturmaktadir. Ayrica diyabetik ayak Ulseri
olan diyabetlilerde diger diyabet hastalarina oranla depresyon belirgin olarak artmistir.
Batiin bu gdézlemler diyabetik ayak yarasi olan diyabetli hastalarda hizli ve uygun
tedavinin énemini ortaya koymaktadir.

Enfeksiyon kaniti, néropati varligi, periferik arter hastaligi, 6dem, malndtrisyon, herhangi
bir kemik deformitesi sistematik bir sekilde incelenmeli ve ortaya ¢ikariimalidir. Arteryal
yetmezlik bulgulari varliginda damar cerrahisine hizlica refere edilmelidir.

Lokal dlser bakiminda keskin debritman ile yaranin uygun kapsanmasi énerilmektedir.
Acik ve genis yaralarda veya ayak amputasyonu varliginda debritman sonrasi enfeksiyon
ve nekrozu énlemek icin negatif basingli yara tedavisi 6nerilmektedir.

Sikca basi ve stres sliphesinde olan Ulserler igin basinin kaldirimasindan 6zellikle
mekanik basinin kaldiriimasindan yarar gorecektir. (basi iligkili topuk Ulserleri veya
medial/lateral ayak uUlserleri). Mekanik kaldiricilar olarak yurltegler, kama ayakkabilar
ve hatta yatak istirahati olabilir. Mekeanik araglarin etkili olmadigi durumlarda ise bazen
cerrahi diizeltme ile basi ortadan kaldiriimahdir.

Basarili debritman, basi kaldirma tedavileri, iskemi ve enfeksiyon kontroli sonrasi yara
iyilesmesi icin uygulanabilecek pek cok birlesik tedaviler bulunmaktadir.

Ulser evre ve derinligine gore tedavi sekilleri;

Enfekte olmayan; ylzeyel diayabetik yaralar (grade 1) yatak basi ve poliklinikte debritman
ile tedavi edilebilir. Keskin debritman isin deneyimli klinisyenin olmadigi durumlarda
otolitik hidrojeller kullanilabilir. Daha derine invaze ama enfekte olmayan yaralarda
(grade/stage: 2A, 3A), operasyonodasinda inisial cerrahi debritman énerilmektedir. Basi
etkisindeki Ulserlerde mutlaka basi etkisi ortadan kaldirilmalidir.

Enfekte olanlarda; (UT classification: grades 1 to 3; stage B) olan infekte yarada
antimikrobial tedavi ve cerrahi debritman 6nerilmektedir. Antibiyotik secimi ve slresi
yaranin derinligi ve ciddiyetine gére olmaldir. Dermis altina gegen yaralarda cerrah ile
konsdlltasyon dnerilmektedir.
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Iskemik yarada; yaklasik diyabetik ayak Ulserlerinin yarisinda iskemi (UT classification:
grades 1 to 3; stage C) bulunmaktadir. Belirgin uzuv iskemisi olan hastalarda lokal
debritman vs gibi lokal tedavilere ek olarak mutlaka bir damar cerrahina revaskularizasyon
icin ydénlendirilmelidir. Belirli sirede iyilesme olmayan herhangi diizey bir uzuv iskemisi
varliginda da mutlaka revaskularizasyon icin degerlendiriimelidir.

Lokal tedaviler arasinda nekrotik dokunun debritmani dlser iyilesmesinde oldukga
6nemlidir. Debritman sonrasi yaranin temiz ve temli kalmasi ama fazla sivi olmamasi
gerekmektedir. Giydirme bu nedenle debritman sonrasi dénerilmektedir. Giydirme yaranin
karakteristine yani exudanin yayginhgi, kurulugu ve nekrozuna gdére uygun sekilde
yapiimalidir.

KONUSMA OZETLERI

Birlesik tedaviler arasinda ise negatif basin¢h yara tedavileri enfekte ve nekrotik
yaralar sonras! debritmani takiben genis ag¢ik yaralarda veya ampultasyon sonrasi
6nerilmektedir. Deri greftleri ve deri yerine kullanilan yedekler (eg, Dermagraft, Apligraf,
TheraSkin, Graftskin, EpiFix, Zelen, Graftjacket, Hyalograft 3D, Kaloderm, OrCel) 17 tane
¢alismanin bulundugu bir sistematik reviewda incelenmis ve diyabetik yaranin komple
kapanmasinda standart tedaviye oranla ¢ok daha iyi gelisme sagladigi gdsterilmigtir.
Ayrica bu tedaviler ile amputasyon riskinin de belirgin azaldigi tespit edilmistir. Doku
bliytiime faktérleri angiogenezi uyararak ve hilcresel proliferasyonu artirarak yara
iyilesmesini diizenlemektedir. Yirmisekiz ¢alismanin yer aldigi bir sistematik reviewda 11
farkll bayume faktéru kullaniimig. (platelet-derived wound healing formula, autologous
growth factor, allogeneic platelet-derived growth factor, transforming growth factor beta 2,
arginine-glycine-aspartic acid peptide matrix, recombinant human platelet-derived growth
factor (becaplermin), recombinant human epidermal growth factor, recombinant human
basic fibroblast growth factor, recombinant human vascular endothelial growth factor,
recombinant human lactoferrin, and recombinant human acidic fibroblast growth factor).
12 calismada bu blyime faktorleri kullanilan hastalarda belirgin olarak komplet yara
iyilesmesi tespit edildi. Jel preperati olan Platelet-derived growth factor (becaplermin)
FDA onay! birlesik tedavide kullaniimaktadir. Ama olduk¢a pahali oldugu igin sinirli
kullanim alani bulmaktadir. Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) iyilesme slrecindeki
diyabetik yaralarda tedavi ydnetimine katki sadlayan bir tedavi olarak bilinmektedir ancak
iyilesme sirecinde olmayan yaralardaki kullanimi hala tarlismalidir. Pek ¢ok ¢alismada
celiskili sonuglar mevcuttur. Topikal oksijen tedavisi devamli oksijen uygulamasi
ile yara iyilesmesine belirgin katki saglamaktadir. Lokal oksijen tedavisinin vascular
endothelial growth factor (VEGF) expresyonun ve kollojen sentezini upregiile ederek
matrix depozisyonunu iyilestirme ve mkrobiyom ekolojisini degistirerek epitelizasyonu
iyilestirdigi distnilmektedir. Sok dalga tedavisi el probu ile yara Uzerine yiksek eneriji
dalgalar vererek lokal perfiizyonu artirip, anjiogenezi uyararak buyime faktérlerinin
upregiile etmektedir. Gézlemsel ve kiiclik randomize calismalarda &nerildigi kadariyla
sok dalga tedavisi kronik diyabetik ayak yaralarinda iyilesmeye katki saglamaktadir.
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Diger tedaviler;

Dasuk duzey 1sik tedavileri olan lokal laser ve isik yayici diodlarla seluler fonksiyon
ve molekdiler yolaklar degistiriimektedir. 131 hastadan olusan calismalar 6zetleyen bir
reviewda 11k tedavisinin diyabetik ayaktaki yararlari gésterilmistir.

Diger enerji gesitlerinden elektriki stimllasyon, usg, normotermik terapi, magnet tedavisi
ve laser tedavisi ile ilgili olarak kanitlanmis bir yarar bildirilmemistir.

KONUSMA OZETLERI

Arastirma asamasindaki Tedaviler

Bu tedaviler genellikle periferik arter hastaligi (PAH) olan hastalarin kronik yaralarini
onarmaya yoéneliktir. Antioksidanlar, polifenoller, endotel modile edici ajanlar, nitratlar,
tetrahidrobiopterin, L-arginin, L-sitrullin, fosfodiesteraz inhibitérleri, ramipril, ranozaline
PAH da semptom iyilestirme i¢in kullanilan tedaviler arasindadir.

Cesitli sistemik ajanlar ; distik molekdiler agirlikh heparin, ilioprost inflizyonu, vildagliptin,
oral pentoksifilin, ve birgok bitkisel ajan yara iyilestiriimesi i¢in Uzerinde caligilan
tedavilerdendir.

Kok hulcre tedavileri; yeni kan hicresi biuyimesi ve kan hicresi yenilenmesi igin
hematopoetik kdk hiicre nakli veya kemik iligi nakli tedavilerini icermektedir. Bu konu ile
ilgili yapilmis calismalar mevcut. Kas i¢i mononukler hiicre transplantasyonu yapilan bir
grup hastada ampiitasyon oraninin diistigu gésterilmis. Bir baska ¢alismada ise agrinin,
ankle-brakial indeksin ve agrisiz ylirime mesafesinde belirgin iyilesme tespit edilmistir.

Terépatik angiogenez de ise amag iskemik dokunun perfiizyonunu artirmak igin yeni
arteryal damar gelisimini stimlle etmektir. Pek c¢ok angiogenetik blyime faktéru
rekombinant protein olarak bu amagla intramuskuler veya intraarteyel olarak uygulanabilir.
Angiogenetik buyime faktorleri kolleteral arter olusumunu stimule edebilecedi preklinik
¢alismalarda ortaya konmustur.

Gelisen tedavilerle ilgili pek cok yirimekte olan calisma vardir. Gelecek tedaviler Gmit
vadetmektedir.
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KARACIGER YETERSIZLiGi OLAN HASTALARDA
DIYABET TEDAVISI

Dog. Dr. Ozlem CELIK

Acibadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dall, Istanbul

KONUSMA OZETLERI

Diyabet ve Kronik karaciger hastaligi

Tip 2 diyabet karaciger sirozu gelisimi ve progresyonu icin risk faktéradir. Diyabet
karaciger sirozunu ve kronik karaciger hastaligindan 6limu 2-2.5 kat arttirmaktadir.
Insllin direnci ile karaciger fibrozisi arasinda kuvvetli bir iliski vardir. Diyabetin kendisi
diger metabolik sendrom parametlerinden bagimsiz olarak fibrosisi etkilemektedir. Son
cohortlar diyabetin hepatit B ve hepatit C’'nin yol actigi sirozun bagimsiz bir prediktéri
oldugunu ortaya koymustur. Karaciger hastaligindaki birgok yapisal bozukluk karacigerin
insdlin ekstraksiyonunu bozar ve bu durum sistemik insilin dizeylerinde artisa yol
acabilir. Karaciger hicre kitlesinin azalmasina bagl insilin klirensinin azalmasi ve porto-
sistemik venéz kolleterallerin olusumu ile insulinin karacigerin ilk gegiste insdlin alimini
azaltir. Bu yapisal degisimler karaciger insulin klirensindeki azalmaya yol agar. Olusan
hiperinstlinemi insulin resistansina yol acarak reseptér down regulasyonuna neden
olabilir.

Sirozlu hastalarda diyabet tanisi ve klinik

Sirozlu hastalarda glukoz metabolizma bozukluklar glukoz intoleransi asamasinda
olabilecedi gibi asikar diyabet de gdzlenebilir. Sirozlu hastalarin %30’u normal glukoz
toleransi, %30-50’si bozulmus glukoz toleransi ve %30'u agsikar diyabet olabilir.
Sirozlu hastalarda diyabet oranlari genel populasyondan ylksektir. Bu hastalarda tani
koymak kolay olmayabilir cinki sirozlu asikar diyabet olgularinin %23’Gnin aghk kan
sekerleri baslangigta normal olabilir. Bu olgularda oral glukoz tolerans testi yararli olur.
izole hepatojen diyabeti olan olgularda karaciger nakli glukoz intoleransini ve insiilin
sensitivitesini normalize edebilir. Bu bulgu diyabetin karaciger ile ilgili olabilecegi tezini
destekler. Bunun tersine post-transplant diyabet sik bir durumdur. Karaciger nakli olan
olgularin %30’unda diyabet vardir. Post-transplant diyabet olgularinda diyabet gelisimini
ilerlemis yas, diyabet aile hikayesi ve viicut kutle indeksini etkileyebilir. Diyabet hepatit
C ve alkol ile iligkili siroz olgularinda daha sik gézlenir (18-20). HbA1c él¢imu sirozlu
hastalarda glisemik durumu net olarak gdsteremez. Non-diyabetik siroz olgularinin
%40’'inda ise HbA1c diizeyleri normal diizeylerin altinda olabilir. Siroz ve diyabeti olan
olgularin HbA1c degeri %4-6 arasinda olabilir. Diyabet ve sirozu olan olgularin kigik bir
kisminda HbA1c normalin Gstindedir. Kisalmig eritrosit yasam siresi HbA1c dl¢imlerini
etkiliyor olabilir. Fruktozaminin sirozlu hastalarda daha dogru olabilecegi disundlmektedir.

Sirozlu hastalarda diyabet tedavisi

Hem diyabeti hem de sirozu olan olgularda sirozun komplikasyonlarinin riski diyabetin
komplikasyonlarinin riskinden ylksektir. Sirozu ve diyabeti olan hastalarda diyabetin
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erken taninmasinin ve tedavi edilmesinin yarari olup olmadigi bilinmemektedir. Bu durum
spekiile edilirse bunun yararl olacagi séylenebilir. Sirozu ve diyabeti birlikte olan hastalari
hedef alan klinik ¢galismalar yoktur. Sirozlu olgularin %50’sinden fazlasinda malnutrisyon
vardir bu durumda hipokalorik diyet icin uygun degildir. Asit ve 6dem varliginda bu
hastalarin egzersiz yapmasi zordur.

Farmakolojik tedaviler

KONUSMA OZETLERI

Farmakolojik secenekler sirozlu hastalarda ve diyabetli hastalarda farkli degildir. Yalnizca
karaciger fonksiyonlari ileri derecede bozulmus siroz olgularinda ilag metabolizmasi
degisir.

Metformin teorik olarak sirozlu hastalarda ilk basamak tedavi i¢in uygun bir se¢enektir.
Teorik olarak laktik asidoz riskini arttirdi§i sOylense de laktik asidoz ¢ok nadir gézlenir.
Renal disfonksiyonu olmayan sirozlu hastalarda metformin kullanilabilir. Metforminin
karaciger hasarini arttiracagi distunilmemektedir. NAFLD hastalarda ek yarari da olabilir.
Metforminin karaciger toksititesini gdsterdigi calismalarin cogu vaka takdimlerinden
olusmaktadir. Olgularin ¢odunda belli oranda renal yetersizlikte mevcuttur. Birgok
komorbiditesi olan érnegin bébrek, karaciger ve kalp yetmezligi hastasi olup ani olarak
kétllesen hastalarda metformin kullanimi daha fazla laktik asidoza yol agiyor denebilir.
ADA basta olmak Ulzere diyabet tani ve tedavi klavuzlar ciddi karaciger yetersizligi ve
ciddi alkol alanlarda kullaniimasini énermemektedir. Bir derlemede ise stabil kronik
karaciger hastalarinda metformini verilebilecegini ancak dozun maksimum 1500 mg
olmasini énermis. Birgok calisma metforminin hepatoselluler kanserinde i¢inde oldugu
kanser ve kanser mortalitesini azalttigi gdésterilmistir. Hepatik ensefalopati riskini 8 kat
azalttigi gosterilmistir. Metformin maksimum 1500 mg/gin dozunda hafif karaciger
yetersizliginde kullanilabilir. Orta derecede karaciger yetersizliginde ise doz azaltilarak
kullanilabilir. Ciddi karaciger yetersizliginde ise metforminden kaginihr

Tiazolidindionlar, ADA klavuzu NASH olgularinda glitazonlarin kullaniminin yararini
belirtirken karciger sirozunda kullanimi énerilmez. Child-Pugh B ve C hastalarinda ve
6dem varliginda pioglitazondan sakinilr.

insiilin sekretagoglari insulin direnci tizerine etkili olmadigi igin ve hipoglisemi nedeniyle
kullanimi giivenli degildir. Nateglinidde karacigerde eliminasyonunda énemli bir degisiklik
olmaz. Hafif orta karaciger yetersizliklerinde kullanilabilir ve doz ayarlamasina gerek
yoktur.

DPP-4 inhibitérleri ve GLP-1 reseptdr agonistleri de kronik karaciger hastalarinda givenli
gorilmekle birlikte olasi yan etkiler gbzetilmelidir. Exenatide, dulaglutide, liraglutide’in
karaciger yetmezliginde doz ayarlamasina gerek yoktur. Son dénem karaciger hastaligi
kullaniminda yeterli deneyim yok.

SGLT 2 inhibitérlerinin meta analizleri ve faz 2 ve faz-3 galismalarin sonuglarina
gbre dapaglifozin, canaglifozin ve empaglifozin hepatotoksititeye yol agmamaktadir.
Hipotansiyon ve dehidratasyona dikkat edilmelidir.

Insllin tedavisi 6zellikle ileri evre sirozda sikhikla kullaniliir. Hepatit-C'ye bagh siroz
vakalarinin %62 sinin insilin tedavisinde oldugu gésterilmistir. Siki kan sekeri takibi ile
yogun insulin tedavisi guvenli bir sekilde yapilabilir.
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KORONER BY-PASS CERRAHISI VE SONRASINDA
DIYABET YONETIMI

Prof. Dr. Gonca TAMER

Istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul

KONUSMA OZETLERI

Hiperglisemi, hipoglisemi ve kalici glisemik dalgalanmalar, enfeksiyon insidansini ve
mortaliteyi arttirabilir. Bu nedenle, makul perioperatif glisemik tedavi stratejisi, kalp
cerrahisi geciren diyabetli hastalarda basarili operasyon ve iyi prognoz igin ¢ok énemlidir.

Diyabetli hastalar, perioperatif dénemde hiperglisemiye daha yatkin oldugundan bu
hastalarda glisemi kontrolu ¢ok énemlidir. Bununla birlikte, diyabetli hastalar igin optimal
perioperatif glisemik hedefler heniiz bir konsensus yoktur. Perioperatif dénemde glisemik
kontrol stratejisi, diyabetli hastalarda, non diyabetiklerden farklidir.

Perioperatif hiperglisemi, diyabetik ketoasidoz riskini artirir. Hiperglisemi, ozmotik dilirez
yaparak dehidratasyona ve hipokalemiye neden olabilir, bdylece fibrilasyon, mekanik
ventilasyon bagimliligi, yara enfeksiyonu ve 6lum riskini artirabilir. Hiperglisemi, serum
sodyum dlizeyinde azalmaya bagli olarak hacim genislemesine, proinflamatuar sitokinlerin
salinmasina,bozulmus mikrovaskuler vazodilatér fonksiyona azalmis kapiller yogunluga,
gelismis ileri glukozilasyon son Urlinlerinin birikmesine, kronotropik yetersizlige sebep
olarak hem koroner dolagim hem de miyokardiyal doku Uzerindeki olumsuz etki yapar.

Hipoglisemi ise bilissel islev bozukluguna ve beyin dlimine yol acabilir. Bununla birlikte,
kalp cerrahisi icin perioperatif glisemik kontrol standartlari hala belirsizdir. Berghe ve ark,
mekanik ventilasyon uygulanan cerrahi yogun bakim tnitesindeki erigkinlerde siki glukoz
kontroli yapildiginda hastane 6lim oranlarinin % 34 azaldigini bulmuslardir. Yates
ve arkadaslar kalp cerrahisi geciren cocuklarda yaptiklari ¢alismalarda postoperatif
hipergliseminin komplikasyon ve mortaliteyi artirdigini gdstermis, bu nedenle siki
perioperatif glisemik kontroli savunmuslardir.

Berghe ve Yates'in aksine, Gandhi’nin ¢alismasinin sonuglari, kalp cerrahisi sirasinda
yogun insulin tedavisinin inme ve mortaliteyi artirdigini géstermistir.

Xinye ve arkadaslari metaanalizlerinde intensif tedavi alanlarda atriyal fibrilasyon ve
g6gus kafesi yara enfeksiyonunda dnemli bir azalma oldugunu saptamiglardir. Haga ve
arkadaslari, meta-analizlerinde; Xinye’'ninkini destekler sekilde kalp cerrahisi geciren
diyabetik ve non-diyabetik karma bir hasta populasyonunda siki glisemik kontroliin yogun
bakim hastalarinda mortalite ve ameliyat sonrasi atriyal fibrilasyon insidansini ve gégus
kafesinde yara enfeksiyonunu azalttigini bulmustur.

Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismasinin (UKPDS) uzun vadeli sonuglari, diyabet
slresi kisa olanlarda intensif tedavinin faydali oldugunu géstermistir. ADDITION-Europe
galismasinin 5 yillik sonuglari, tedavi biraz yogunlastirildiginda ve birgok kardiyovaskdler
hastalik risk faktoériinde azaltildiginda, kardiyovaskiler olaylarda % 17 azalma oldugunu
gbstermistir, fakat bu azalma anlamli degildir. Erken yogun tedavinin kardiyovaskuler riski
azaltip azaltmadigini belirlemek igin daha uzun sireli takip gerekebilir.
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Sathya ise metaanalizinde; Xinye ve Haga’'ninkinden farkli sonuglar bulmustur. Sathya
metaanalizinde, perioperatif glisemik hedef olarak Glukoz> 200 mg / dl ile
karsilastirildiginda, orta derecede perioperatif glisemik hedefi (glukoz150-200 mg / dl)
olan diyabetli hastalarda postoperatif inme ve mortalitede azalma oldugunu, fakat orta
derecede perioperatif glisemik hedef ile (150-200 mg / dl), ve siki (100-150 mg / dI)
glisemik kontrol arasinda anlaml fark olmadigini géstermistir. Bunun nedeni muhtemelen
Sathya’nin ¢alismasinin sadece diyabetikleri degil, ayni zamanda non- diyabetik hastalari
da igermesidir, bu da metaanalizdeki hastalarinin ameliyat sonrasi sonuglar agisindan
daha dUstk riske sahip olmasina ve daha fazla hastanin biyuk olasilikla glisemik kontrol
hedefine ulagsmasina yol agmistir.

KONUSMA OZETLERI

inme, kalp cerrahisi gegiren diyabetli hastalar icin baglica 6lim nedenidir (% 30’a varan
oranlarda). Postoperatif mortalite riski diyabetikler icin inme ile uyumlu olabilir. Xinye,
metaanalizinde, intensif ve orta dizey glisemik kontrol stratejileri arasinda inme ve
mortalite arasinda anlamli bir fark olmadigini gdstermistir. Marik’in diyabeti olan ve
olmayan kritik hastalari kapsayan meta-analizinin sonuglari Xinye'nin sonuglari ile
paraleldir. Marik intensif tedavi grubu (glukoz hedefi103-124 mg / dl) ile kontrol grubu
(glukoz hedefi139-171 mg / dl) arasinda mortalite orani agisindan bir fark olmadigini
gOstermistir. Marik ayrica siki glukoz kontroli yapilan hasta grubunda hipoglisemik
olaylarin kontrol grubuna gére 7 kat fazla oldugunu géstermistir. Xinye ise metanalizinde
intensif tedavi grubunda hipoglisemik olaylarda anlamli bir artis saptamamistir. Klinik
uygulama ile birlestirildiginde, bu fark, Xinye’nin metaanalizine dahil ettigi calismalardaki
dusuk hipoglisemi insidansina bagli olabilir. Bu durum; hipoglisemik ataklarin risklerini
daha iyi degerlendirmek icin daha fazla arastirmaya ihtiya¢ oldugunu diisiindirmektedir.

Hala tartismall olsa da, perioperatif hipogliseminin potansiyel zararli etkilerinin, siki bir
glisemik kontroliin potansiyel faydalari, ile dengelenebilmesi muhtemeldir.

Akut miyokardiyal enfarktls ile hastaneye yatirilan hastalar arasinda diyabet, mortalitenin
ve yeni kardiyovaskdler olaylarin bagimsiz bir prediktért olabilir; hem kisa hem de uzun
vadeli sonuglar, diyabetli hastalar icin diyabetik olmayanlara gére daha kétudir ve daha
6nce tani konmamis diyabet daha yliksek mortalite ile iligkili bulunmustur. Glisemik
kontrolin kardiyovaskuler sonuglar Uzerindeki etkisi; bilinen diyabeti olan veya olmayan
hastalarda, akut koroner sendrom icin hastaneye yatis sonrasi hiperglisemiyi tedavi
etmek icin yaklasimda su hususlar gézéninde bulundurulmalidir:

1. Hastaneye kabul sirasindaki plazma glukozunun, &zellikle bilinmeyen diyabetli
hastalarda yan etkilerin tahmin edilmesinde bir rol oynadigi bulunmustur.

2. Glikolize hemoglobin, dana éncebilinmeyen diyabeti olan hastalardaki olaylarin olasi
bir 6ngdricisadur.

3. Hastaneye kabul anindaki hipoglisemi, akut miyokardiyal enfarktiisli diyabeti olan ve
olmayan hastalarda mortalite icin 6nemli bir prediktérdar.

4. Glukoz hedefli insilin ve glukoz inflizyonunun, glukoz-insilin-potasyum inflizyonuna
gb6re avantajlan olup olmadigi tartismalidir. Akut kardiyovaskdiler olay sirasinda
kullanilan yeni glikoz duslrici ajanlarin etkisine iliskin kanitlar sinirlidir ve daha
6zel galismalar gerektirir.
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SGLT-1 VE SGLT-2 iINHIBITORLERI
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Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Hatay

KONUSMA OZETLERI

Tip 2 DM kronik ve kompleks bir hastaliktir. Ayni hastada bircok hedefi gézetmeniz
gerekiyor. Tedavideki tim olumlu gelismelere ragmen halen bu hedeflere ulasabilmig
degiliz. SGLT inhibitdrleri gtivenilir, etkin yeni anti-hiperglisemik ajanlardir. Son zamanlarda
SGLT inhibitdrleri glisemik regllasyon yaninda kardiyak, renal ve metabolik birgok olumlu
etkileri ile 6n plana ¢ikmaktadir.

SGLT ailesinin insanda 6 farkli izoformu tarif edilmistir. SGLT-1 ince barsak ve bdbreklerden
glukoz geri emilimini saglar. Bébrekteki geri emilim etkisi %10 kadardir. Karaciger, kalp
ve akcigerlerde de SGLT-1 ekspresyonu gdzlenmistir. Renal glukoz geri emiliminin
%90’ indan sorumludur. Ancak SGLT-2 knock-out farelerde filtre olan glukozun %30-
40’1nin geri emildigi gézlenmis. Bu durum SGLT-1 aracilikl kompenzasyon mekanizmasi
ile aciklanmigtir. SGLT-2 inhibitérlerinin hem akut ve hem de kronik kullaniminda bu
kompenzasyon mekanizmasi gésterilmis durumdadir.

Sotagliflozin oral SGLT-1 ve 2 inhibitdrlerinin prototipidir. SGLT-2 6zgullugu SGLT-1’e
gore 20 kat fazladir. Ancak SGLT-1’i SGLT-2 inhiborlerinden >10 kat fazla baskilar.
Sotagliflozinin degisen dozlarinin HbA1c (zerine etkisi tek basina ve metformine ek
olarak sirasiyla; %1-1.4 ve 0.5-1°dir. AKS etkisi sirasiyla; 52-68 mg/dl ve 12-30 mg/d|
olarak gézlenmistir. Diger bir SGLT-1 ve 2 inhibit6ér olan licogliflozinin 3 aylik stredeki kilo
kayb etkisi normoglisemik ve DM’li grupta sirasiyla; 4, 6 kg araliginda gergceklesmistir.

SGLT-1 ve 2 inhibitérlerinin yan etkileri, SGLT-2 inhibitérlerinde gérilen yan etkiler
yaninda ishal, karin agrisi ve siskinlik gibi GIS problemleridir. Yan etkilerin calismalarda
g6rilme oranlari %5’den az oranda gézlenmisgtir.

Bu grup ilaglar glisemik kontrol konusunda etkilidir. Ayrica kardiyak, renal olumlu ikincil
olumlu sonuglari yaninda kilo kontroli konusunda da tmit vaat ediyor gézikmektedir.
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DUAL GIP VE GLP1 RESEPTOR AGONISTLERI
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KONUSMA OZETLERI

Enteral beslenmenin intravendz beslenmeye gére daha fazla insilin sekresyonuna yol
actiginin gdzlenmesinden sonra inkretin konsepti ortaya cikmistir. ilk defa 1932 de
inkretin terimi tanimlanmistir. Gastrointestinal sistemden emilen glukozun insulinotropik
etkisinin daha fazla olmasi, barsaklardan salinan hormonlara baglanmistir. Bu hormonlar
inkretinler olarak adlandinlir. IV glukoza oranla oral glukoz ile insiilin sekresyonunda daha
fazla artis olmasi da inkretin etkisi adini alir. Glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1), intestinal
bdlgeden salgilanan en potent inkretindir. GiS’in jejenum ve distal ileumunda bulunan
L-hucreleri tarafindan sentez edilmektedir. Glukoz bagmli insilinotropik polipeptid
(GIP), K hiicreleri olarak adlandirilan (en fazla duodenumda ve jejenumda) 6zel endokrin
hicreler tarafindan oral besinlere, 6zellikle karbonhidratlara ve lipitlere yanit olarak salinir.
GLP-1 gibi GIR kisa bir yari dmre sahiptir (4-7 dakika) ve serbest birakildiktan kisa bir
sure sonra DPP4 tarafindan etkisiz hale getirilir. Endojen GIR ayrica glikoza bagl insdlin
salgilanmasini uyarir ve GLP-1'den daha biiylk oranda inkretin etkisinden sorumludur.
GIP ve GLP-1 arasindaki bir fark, glukagon sekresyonu uzerindeki etkidir. GLP-1’den
farkli olarak, GIP’nin ikili islevleri vardir; normoglisemik ve hipoglisemik durumda bir
glukagonotropik &zellik ve hiperglisemik durumda glukagonostatik etkidir. GIP ve GLP-
1 glikoza bagimh akut insilinotropik etkilerini pankreas B-hlicre ylizey reseptdrlerine
baglanip cAMP artigi ile gdstermektedirler. Kronik etkileri ile ise p-hiicrelerinin gen
ekspresyonlarini artirip insilin sentezinde artis ve hicre kitlesinde artisla birlikte daha
uzun B-hlcre édmri saglamaktadirlar.

GIP ve GLP-1 reseptdr agonizminin uzun vadeli etkisi ilk olarak Finan ve arkadaslari
tarafindan gésterilmistir. “Twincretin’ olarak adlandirilan GIP ve GLP-1 reseptdrlerinin tek
molekdlli bir ikili agonisti gelistirmiglerdir. Twincretin, ihmal edilebilir glukagon reseptér
aktivitesi ile GLP-1 ve GIP reseptérlerine yiksek afiniteye sahip oldugu gdsterilmigtir.
Kemirgen beta hiicrelerinin bir GLP-1 ve GIP kombinasyonu ile uyariimasi, glukoz veya
GLP-1 ile induklenen insilin sekresyonunun, tek basina peptidlerden herhangi biri ile
stimulasyona gére daha fazla guclenmesine yol agmistir. Bazi hayvan calismalarinda,
1-3 haftada GIP ve GLP-1 reseptdr ko-agonist tedavisi, plasebo, ekimolar eksendin-4
veya liraglutid dozuna kiyasla kan glikozunda, vicut agirhginda, gida aliminda ve yag
kitlesinde doza bagli bir azalma saglamistir. Ko-agonist, yari mri uzatmak igin (haftalik
dozlamaya izin vererek) bir polietilen glikol (PEG) veya bir 16-karbon asil zinciri eklenmis.
PEG ile ko-agonist, T2DM’li 44 kiside arastirilmis. 6 hafta sonra, plaseboya kiyasla
HbA1cide doza bagh bir azalma gézlenmemis. Ko-agonist, hafif ila orta dereceli Gl yan
etkilerle iyi tolere edilmis ve higbir hipoglisemik olay izlenmemis. Diyabetik olmayan ve
tip 2 diyabetli donérlerden gelen insan adaciklarinda, GIP’ye akut maruziyetin, insdlin
salinimi agisindan esmolar miktarlarda GLP-1 ile akut maruziyetten daha Ustiin oldugu
bildirilmigtir.
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Tirzepatide (LY3298176, dogal GIP sekansina dayali olarak 39 amino asit iceren sentetik
bir peptit olarak formile edilmis yeni bir ikili GIP / GLP-1 reseptdr agonistidir. Yari dmrini
5 gline uzatan ve bdylece haftada bir dozlama saglayan 20 karbonlu yagdh bir diasit kismi
albiimine baglanir. Tirzepatid, dogal GIP’ye benzer bir GIP reseptdr baglanma afinitesine
ve dogal GLP-1’inkinden bes kat daha disik GLP1 reseptér afinitesine sahiptir.
Tirzepatide 5 glinlik yarilanma émri oldugundan haftada bir kez subkutan uygulanir. Faz
1 ve faz 2 ¢alismalarinda, T2DM hastalarinda tirzepatid doza bagimli olarak HbA1c’de
(% 2,4’e kadar) ve viucut agirhginda (11,3 kg’a kadar) azalma yapmistir.

KONUSMA OZETLERI

Saglikh deneklerde 4 haftalik ¢coklu artan doz ¢alismasinda 0.5 ve 15 mg arasinda
tirzepatid dozlari, 1.5 mg dulaglutide veya plasebo verilmis. 1.5 mg dulaglutide (1.3 kg)
kiyasla 4.5 mg (4.52 kg) veya 10 mg dozlarda (4.05 kg) tirzepatid alan bireylerde viicut
agirhgl baglangic seviyesine gére azalmis. Plasebo ile karsilastirildiginda titre edilmis
tirzepatid dozu alan iki grupta HbA1c, aclik glikozu ve insilin dizeylerinde belirgin disusler
g6zlenmis. Plaseboya gére tim tirzepatid dozlarinda vicut agirliginda doza ve zamana
bagll azalmalar gérilmustir, ancak istatistiksel anlamliliga yalnizca en yuksek iki dozda
ulagiimistir (10 mg icin 2.39 kg ve 15 mg i¢in 2.95 kg ve plasebo i¢in 0.32 kg). T2DM'li
deneklerde viicut agirhgindaki azalmalar, ikinci calismada saglikli bireylerde tirzepatid ile
gbzlenen kilo kaybi miktarina kiyasla daha az gu¢li olmus. En sik bildirilen advers olaylar
gastrointestinal olaylardir ve doza bagli olan ve hafif ila orta siddette oldugu dusinilen
mide bulantisi, kusma, ishal, istah azalmasi ve abdominal distansiyonu icerir.

Diger bir calismada hastalar haftada bir kez subkutan tirzepatid (1, 5, 10 veya 15 mg),
dulaglutide (1.5 mg) veya plasebo almak Uzere randomize edilmis. Serum lipoprotein
profili, apolipoprotein (apo) A-1, B ve C-lll ve preheparin lipoprotein lipaz (LPL) baslangi¢ta
ve 4, 12 ve 26. haftalarda élgilmis. Nikleer manyetik rezonans ile lipoprotein partikuil
profili, baslangicta ve 26. haftada degerlendiriimis. Lipoprotein insilin direnci (LPIR)
skoru hesaplanmis. 26. haftada tirzepatid doza bagli olarak apoB ve apoC-IlI seviyelerini
disurmls ve plaseboya kiyasla serum preheparin LPLyi artirmis. Tirzepatid 10 ve
15 mg, hem plasebo hem de dulaglutide kiyasla blyik trigliseritten zengin lipoprotein
partikillerini (TRLP), kiclk dusik yodunluklu lipoprotein partikillerini (LDLP) ve LPIR
skorunu dusirmus. Toplam LDLP sayisi da tirzepatid 10 ve 15 mg ile plaseboya kiyasla
azalmis.

Cesitli glikoz dusuriici tedaviler alan T2DMili bireylerde tirzepatid etkinlik ve giivenligini
arastiran devam eden dokuz SURPASS klinik ¢alismasi mevcuttur. SURPASS-CVOT
randomize, ¢ift kdr, kardiyovaskuler sonug igeren biyik bir faz 3 ¢alismasidir (tirzepatid
ve dulaglutide (1.5 mg/ hafta).

SYNERGY-NASH, NASH hastalarinda tirzepatidin etkililigini ve givenligini karsilastiran
randomize, ¢ift kdr, plasebo kontrolll bir faz 2 calismasidir. T2DM ve NASH ve fibrosisi
olan hastalara haftada bir kez tirzepatid (1, 5, 10 veya 15 mg) veya Dulaglutide (1.5
mg) veya 26 hafta boyunca plasebo verilmis. Baslangica gére degisiklikler (ALT), (AST),
keratin-18 (K-18),prokolajen Ill (Pro-C3) ve adiponektin, modifiye edilmis tedavi amagcl bir

134

www.diyabetkongresi.org




IMSULTM

ULUSAL DiYABET 00

H 01- 05 HAZIRAN 2021
KDNGRESl VOYAGE GOLTURKBUK(l HOTEL - BODRUM

populasyonda analiz edilmis. ALT (tum gruplar), AST (tirzepatid 10 mg hari¢ tim gruplar),
K-18 (tirzepatid 5, 10, 15 mg) ve Pro-C3'te (tirzepatid 15 mg) baslangica gére énemli (P
<0.05) dususler gézlenmis. 26. haftada. Tirzepatid ile Dulaglutide ile karsilastiriidiginda,
Tirzepatid ile K-18 (10 mg) ve Pro-C3 (15 mg) ve ALT (10, 15 mg) de énemli azalmalar
izlenmis. Adiponektin, plaseboya kiyasla tirzepatid (10, 15 mg) ile baslangica gére
anlamli sekilde artmis.
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1. Min T, Bain SC. The Role of Tirzepatide, Dual GIP and GLP-1 Receptor Agonist, in
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KONUSMA OZETLERI

Nauck MA, Meier JJ. The incretin effect in healthy individuals and those with type
2 diabetes: physiology, pathophysiology, and response to therapeutic interventions.
Lancet Diabetes Endocrinol. 2016 Jun;4(6):525-36. doi: 10.1016/S2213-
8587(15)00482-9.

4. Miyawaki K, et al. Inhibition of gastric inhibitory polypeptide signaling prevents
obesity. Nat Med. 2002 Jul;8(7):738-42. doi: 10.1038/nm727.

5. Kim SJ, Nian C, Karunakaran S, Clee SM, Isales CM, Mcintosh CH. GIP-
overexpressing mice demonstrate reduced diet-induced obesity and steatosis, and
improved glucose homeostasis. PLoS One. 2012;7(7):e40156.

6. Finan B, Ma T, Ottaway N, et al. Unimolecular dual incretins maximize metabolic
benefits in rodents, monkeys, and humans. Sci Transl Med. 2013;5(209):209ra151

7. Christensen M, Vedtofte L, Holst JJ, Vilsball T, Knop FK. Glucose-dependent
insulinotropic polypeptide: a bifunctional glucose-dependent regulator of glucagon
and insulin secretion in humans. Diabetes. 2011 Dec;60(12):3103-9

8. A study of tirzepatide (LY3298176) in participants with nonalcoholic steatohepatitis
(NASH) (SYNERGY-NASH). https://clinicaltrials. gov/ct2/show/NCT04166773. 2019.
Accessed 20 Nov 20.

9. Tirzepatide Effect on NASH Biomarkers in T2DM Diabetes Care Volume 43, June
2020

- %% - O OO
www.diyabetkongresi.org



ULUSAL DiYABET
TURKIYE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI

H 01- 05 HAZIRAN 2021
KON G RES' VOYAGE GOLTURKBUK( HOTEL - BODRUM

GLIMINLER
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Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Gaziantep

KONUSMA OZETLERI

Diyabet prevelansi tim dinyada hizla artmaktadir. Diyabet ve komplikasyonlari ciddi
bir mortalite ve morbidite sebebidir ve birgok llkede saglk sistemi Uzerinde énemli
bir ekonomik yiike neden olmaktadir. Hiperglisemiyi dizeltmek ve diyabetle iligkili
komplikasyonlari énlemek igin birgok farmakolojik ajan gelistirilmistir. Diyabet tedavisinde
birgok alternatif tedavi olsa da optimal glisemik kontrol saglanan hasta orani diisiktir.

imeglimin, -tetrahydrotriazine-igeren yenibir sinifilag olan gliminlerinilk tiyesi olup, oksidatif
fosforilizasyon prosesinin bir inhibitéridur ve glukoz hemostazini iceren potent metabolik
etkilere neden olabilmektedir. Tip 2 diyabet hastalarinda postprandial hiperglisemiyi
dlsirdigu, glikolize hemoglobini normalize ettigi ve beta hiicre fonksiyonlarini diizelttigi
yoénlnde ciddi kanitlar bulunmaktadir.

imegliminin etkisi ikili etkiile olugsmaktadir. Birincisi; glukozla uyarilan insilin sekresyonunun
amplifikasyonu ve B hicre kiitlesinin korunmasi, digeri ise instilin etkisinin hepatik glukoz
outputunun inhibisyonu, karaciger ve iskelet kasinda insilin sinyalinin diizenlenmesi ile
artinimasidir.

Hucresel ve molekiler diizeyde, imegliminin tip 2 diyabet patogenezinde énemli yeri olan
mitokondriyal disfonksiyonunu duzeltebildigi Gzerinde gérusler vardir.

Solunum zinciri aktivitesini yeniden dengeledigi, reaktif oksijen tlrlerinin olusumunu
azaltarak oksidatif stresi disirdugi ve hicre 6lumunin énlenmesinde rol oynadigi
bildirilmektedir.

Metabolik etkilerinin yaninda diyabetin vaskiler komplikasyonlarina karsi da protektif
etkisinin olabilecedi 6ne sirilmustur. Yapilan ¢alismalarda endotelyal disfonksiyonu ve
vaskiler agi diizelterek nefropati ve néropati gibi komlikasyonlar icin yeni bir terapatik
ajan olabilecegine ait veriler bulunmaktadir.

Sinirli sayida ¢calisma olsa da imeglimin tedavisinin tip 2 diyabetik hastalarin tedavisinde
monoterapi veya dider ilaclarla beraber kombine olarak kullaniminin etkili ve givenli
oldugu gorulmekte ve yakin gelecekte yeni bir grup antidiyabetik ila¢ olarak Umit vaat
etmektedir. Daha ¢ok hastay! iceren yeni randomize kontrolli ¢calismalar bu grup ilaglarin
etkinliginin ve glvenilirliginin gdsterilmesi icin gerekmektedir.
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KONUSMA OZETLERI

Tip 2 diyabetes mellitus (DM) tedavisinde guincel kullanilan tedavilerin hipoglisemi ve kilo
alimigibiyanetkileri,dahaguvenilirve efektiftedaviajanlariaramasonucunu dogurmaktadir.
Diyetimizde yer alan serbest yag asitlerinin (FFAs), molekiler mekanizmalar kompleks ve
net anlasiimamakla birlikte, metabolik ve inflammatuvar yolaklar Gzerinde énemli etkileri
saptanmistir [1, 2]. FFAs, zincir uzunluklarina gére kisa zincir yag asitleri (SCFAs; 1-6
karbon iceren), orta zincir yag asitleri (MCFAs; 7-12 karbon) ve uzun zincir yag asitleri
(LCFAs, >12 karbon iceren) olmak Uzere siniflandirilir. FFAs, biolojik etkilerini G protein-
kenetli reseptérler (GPCRs) vasitasiyla gésterirler. Tanimlanmis GPCRs, LCFA-spesifik
olanlar, FFA1 (GPR40) ve FFA4 ve SCFA-spesifik olanlar FFA2 (GPR43) ve FFA3
(GPR41)tir [1]. FFAs reseptor ailesi rodopsin ailesine ait olup, gastrointestinal sistemde,
pankreas, yag dokusu, I6kositler ve santral sinir sisteminin (SSS) ¢esitli bélimlerinde
yer alirlar. G proteinlerinin o sublniteleri yapisal ve fonksiyonel degiskenlik gosterir.
Gos aktivasyonu siklik adenozin monofosfat diizeylerinde artisa (cCAMP); Gaio, CAMP
inhibisyonuna, Gaaq11, fosfolipaz C aktivasyonunu saglayarak, inozitol-1,4,5-trisfosfat
artisina ve bdylece hicre i¢i kalsiyum ve diasilgliserol dizeylerinde artisa sebeb olur.
Bunun sonucunda protein kinaz C aktive olur. Gagi213 ise GTPazlarin Rho ailesini aktive
ederek etki gésterir. FFA reseptérlerinin biyolojik etkileri Figlr 1’de gdsterilmigtir.

Figtir 1: FFA reseptorlerinin biyolojik etkileri
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FFA Reseptor Agonistleri

Literatirde FFA1 reseptoér agonistlerinin yararli metabolik etkileri gdsterilmistir ve
glinimulzde endlstriyel ve akademik programlar potent ve selektif sentetik agonistler
gelistirme 0zerinde yogunlasmistir [1]. Buna yénelik klinik calismalar halen devam
etmektedir. GUnumizde halen bilinmezligi stirmekle beraber, FFA2, FFA3 ve FFA4
reseptdrlerinin aktivasyonun metabolik faydalari oldugu disunilimektedir. Tablo 1’de Tip
2 DM tedavisinde ¢alisiimakta olan FFA reseptdr agonistlerinin 6zellikleri belirtiimigtir.

KONUSMA OZETLERI

FFA1 Agonistleri: Ginimizde klinik kullanimda onaylanmis bir FFA1 agonisti
bulunmamakla beraber Takeda tarafindan gelistiriimis ve oral olarak alinan FFA1 agonisti
olan Fasiglifam (TAK-875 preklinik ¢alismalarda) Gzerine ¢aligmalar yogunlastiriimigtir
[3-5]. Tamamlanmig Faz Il klinik galismalari, Fasiglifam’in kan sekerini disurdigu, insilin
seviyesini arttirdigi, HbA1c dizeylerinde %1.2-1.4 azalttigi saptanmistir [5-9]. Etkinligi
sUlfanilirelere benzer bulunsa da, kilo aliminda ve hipoglisemi riskinde istatistiksel
anlaml bir artis saptanmamistir. Sicanlarda yapilan preklinik calismalarda, Fasiglifam’in
achk hiperglisemini diizelttidi, glukoz-stimile insulin sekresyonunu uyardigi saptanmigstir
[4]. Tip 2 DM hastalarinda yapilan diger bir calismada ise glukagon seviyeleri lizerinde
etkisi olmadigi gdésterilmistir [10]. Ayrica, uzun siire Fasiglifam kullaniminin, beta hiicre
disfonskiyonu yada apoptozise neden olmadigi rapor edilmistir [4]. Sentetik FFA1
agonistlerinin inkretin salinmi Gzerindeki etkileri tam ya da parsiyel agonist olmasina gére
degiskenlik gosterir. Fasglifam ve AMG-837 gibi parsiyel agonistlerde inkretin salinimi
Uzerinde etki saptanmazken, AM-1638, AM-5262, LY2881835 gibi tam agonistik etki
gbsteren ajanlarin inkretin salinimini da arttirdigi saptanmigstir [10, 11]. Fasiglifam, Faz
3 ¢alismasi sonucu karaciger toksisitesinden dolayi geri ¢ekilmistir [11]. Diger ajanlarin
halen Faz1 ve 2 klinik ¢alismalari stirmektedir (Tablo 1).

FFA2 ve 3 Agonistleri: SCFA’lerin kilo ve glukoz homeostazi (zerindeki etkilerini,
FFA2/FFA3 bagdimh mekanizmalar tGzerinden, inkretin salimmini arttirarak sagladiklar
gbsterilmistir. Ancak, FFA2 ve FFA3’Un metabolik etkilerine ydnelik yapilan hayvan
calismalarinda geliskili sonuglar elde edilmistir [12]. Gesitli selektif allosterik agonist FFA2
reseptdr agonistleri gelistirilmis olsa da, bu ajanlarin zayif farmokokinetik 6zellikleri klinik
kullanimini kisitlamaktadir. Daha az olmaklar beraber, bir seri FFA3- selektif bilesikleri
de rapor edilmistir ancak bu ajanlarinda da bireysel arasi farkl farmakokinetik ézellikler
gbsterdikleri saptanmistir [13]. FFA2 ve FFA3 agonistlerinin metabolik saglik Gzerindeki
etkilerine yonelik calismalara devam edilmektedir ancak insan klinik ¢caligsmalari halen
baglamamistir.

FFA4 Agonsitleri: ilk bulunan sentetik FFA4 agonistleri (GW9508, NCG21, NCG46)
dual agonistlik etki gosterse de (FFA1 ve FFA4), yeni bulunan TUG-891 ise FFA4’e
potent ve selektif agonistik etki gdsterir. Hayvan deneylerinde, bu ajanlarin glukoz
homeostazini diizelttidi, kan sekerini distrdugi ve parsiyel PPARy agonistik 6zellikleri
oldugu saptanmistir. Metabolik ve inflammatuvar hastaliklar icin bazi ilag firmalari patent
alsa da su ana kadar bu ajanlarla yapilan klinik bir calisma literatiirde mevcut degildir.
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Tablo 1: Tip 2 DM tedavisinde FFA reseptér agonistleri
FFA Agonistler Metabolik etkiler Klinik ¢calisma durumu
reseptor 9 calig
FFA1 Naturel ligandlar: palmitik 1- Diyabetik hayvan AK-875/Fasiglifam
acid, oleik acid, linoleik acid | modellerinde aghk (Takeda): Faz I/ll
- hipoglisemisi ve glukoz calismalari APG |,
Sentetik ligandlar: N RS
I | I HbA1c 9
GW9508, TAK-875/ toleransinda diizelme ;nzli;ni% f c%
Fasiglifam, AMG-837, AM- 2. Glukoz stimdle instlin -
1638, AM-5262, LY2881835, | sekresyonunda?t -Hipoglisemi/kilo alimi-
JTT-851, P11187, TUG- 3. inkretin salimminda?t (full | KC toksisitesinden
469, TUG-424, TUG-770, ) :
AS2575959. DS-1558 agonistler: AM-1638, AM- dolayi Faz IlI'de kaldirildi
’ 262, LY28818
5 881835) AMG-837 (Amgen) and
4. Normoglisemik LY2881835 (Eli Lilly):
sicanlarda iligkili hipoglisemi | Toksisiteden dolayi Faz
saptanmamig I’de kaldiridi
JTT-851 (Japan
Tobacco): Faz Il devam
ediyor
P11187 (Piramal): Faz |
devam ediyor
FFA2 Naturel ligandlar: acetate 1- Glukoz uptake Klinik galisma mevcut
tercih edilen), ionate, P degil
I(JS{;:atZ llen), propionate 2. Kolon motilitesi, ed!
kontraktilitesinde azalma
Sentetik ligandiar: 3. GLP-1 sekresyonunda?
AMG7703/ 4-CMTB, .
(full agonists: AM-1638, AM-
Euroscreen compounds, 5062 LY2881835
compounds 1 and 2 ’ )
4. Lokosit aktivasyonu
inhibisyonu
FFA3 Nattirel ligandlar: 1- GLP-1 sekresyonunda? Klinik ¢calisma mevcut
propionate (tercih degil
edilen), butyrate, acetate
Sentetik ligandlar: Arena
Pharmaceuticals series
FFA4 Naturel ligandlar: o-linolenic | 1- Diyetin tetikledigi obeziteye | Klinik galisma mevcut
acid (aLA), docosahexanoic | karsi koruma degil
acid (DHA) 2. insiilin duyarliiginda ve
Sentetik ligandlar: glisemik kontrolde diizelme
W NCG21, NCG4
GW9508, NCG21, NCG4s, 3. GLP-1 sekresyonunda
TUG-891 o
artisa bagli insilin
sekresyonunda 1
4. inflamasyonda |
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ADIPONEKTIN AGONiISTLERI

Adiponektin 244 aminoasitten olusan, yag dokusundan salgilanan 30 kDa agirliginda bir
adipokindir. Dolagimda trimerler, hekzamerler ve ylksek-molekil agirhkh (HMW) formlar
seklinde bulunur. HMW formu metabolik hastaliklarla iligkili bulunmugtur. Adiponektin
etkilerini adiponektin reseptér-1 (AdipoR1), Adipo-R2 ve T-kadherin araciligiyla gdsterir.
Adipo-R1 agirlikh olarak iskelet kasinda, Adipo-R2 karacigerde ve T-kadherin endotel ve
diiz kas hiicrelerinde yer alir [14]. Bu reseptérlere baglanarak 5-adenozin monofosfat
aktive protein kinaz (AMPK), PPARa ve seramidaz gibi enzimleri aktive ederek insilin
duyarlii@ini arttirir. iskelet kasinin ve yag dokusunun glukoz alimini arttirir, hepatik
glukoneogeziinhibe eder ve yag dokusundayag sentezini arttirir[15]. Yapilan ¢galismalarda,
obezite, metabolik sendrom ve tip 2 DM gibi hastaliklarda dustk adiponektin dizeyleri
saptanmistir. Bu ézelliklerinden dolayi, ekzojen adiponektinin ya da adiponektin reseptdr
agonistlerinin metabolik hastaliklarin tedavisinde etkili bir tedavi secenegi olabilecegi
disundlmustir. Adiponektin molekilinin protein yapilarindaki heterojenite, C-terminal
parcasinin ve blylk peptid fragmanlarinin ¢ézinirliginin az olmasi, adiponektinin
kullanilabilir bir ila¢ olma olasihgini azaltmistir. Bunun Uzerine, peptid ve kigik molekul
tabanli adiponektin reseptdr agonistleri gelistiriimeye calisiimisti. ADP355, ADP 399,
Pep 70, BHD128 gelistirilen ilk ajanlardir.

KONUSMA OZETLERI

AdipoRon, literatirde bu konuda Uzerinde en ¢ok calisilan molekillerden biridir. Bir
grup Japon arastirmaci tarafindan Tokyo Universitesinde gelistiriimis oral, sentetik,
kicuk-molekdl reseptdr agonistidir [16]. Bu molekdl, in vitro Adipo-R1 ve Adipo-R2’ye
baglanarak etki gosterir. AMPK ve PPARa yolaklarini aktive ederek farelerde glukoz
intoleransini ve insdlin direncini azalttigi gésterilmistir. Yapilan diger bir calismada, obez
diyabetik siganlarda egzersiz suresini ve kisalmis yasam siresini uzattigi saptanmistir.
Diyabetik nefropati modellerinde yapilan ¢alismalarda, lipotoksisiteyi ve oksidatif stresi
azaltarak diyabetik nefropatiyi geri déndurdugu belirtilmistir [17]. Ayrica, ¢esitli hayvan
deneylerinde bu ajanin anti-kanser ve antidepresif 6zellikleri oldugu da rapor edilmistir.
Adiponektinin ylUksek seviyelerinin hayvanlar Gzerinde, kemik dansitesinde azalma,
sol ventrikiler hipertrofisi, infertilite, yag dokusunda artis gibi yan etkilerinin oldugu
gbsterilmistir. AdipoRon’un adiponektine gére daha iyi bir gtvenlik profili olmakla beraber,
bu ajanin Klinik etkinliginin ve guvenirliliginin gésterilimesi i¢in ileri ¢alismalara ihtiyac
vardir.

GTDF ve Tilirosid, flavonol-tip adiponektin benzeri etki gésteren non-peptidik adiponektin
reseptér agonistleridir [18]. GTDF agirlikh olarak AdipoR1 Uzerinden etki gdsterir ve
glukoz alimini ve yag asid oksidasyonunu arttirdigi gésterilmistir. Yiksek doz Tilirosid’in
(100 mg/kg/giin) hiperinsilinemiyi ve hiperlipidemiyi diizelttigi saptanmistir. Ancak, kilo
ve viseral yag dokusu Uzerinde etkisi gdsterilmemistir.

Bu ajanlar gelecek tip 2 DM tedavisinde umut vadeden ajanlar olmaklar beraber,
literatlrde su ana kadar yapilan insan klinik ¢alismalari mevcut degildir.
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HIPERGLISEMIK KOMALAR

Prof. Dr. Esen AKBAY

Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi,
l¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Mersin

KONUSMA OZETLERI

Hiperglisemi spekturumunun en u¢ noktalari olan diyabetik ketoasidoz (DKA) ve
hiperosmalar hiperglisemik durum (HHD), olduk¢a ciddi ve yasami tehdit eden acil
durumlardir. Her iki kriz de tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarda gérilmekle birlikte; DKA geng
tip 1 li hastalarda, HHD ise daha ¢ok erigkin ve yagli tip 2 diyabetli hastalarda daha ¢ok
karsimiza ¢ikmaktadir. Bir cok hastada iki durumun &zellikleri bir arada bulunabili. HHD
hastane mortalitesi DKA a gbre 10 kat daha yiksek ve %5-16 olarak rapor edilmigtir.
Ancak zamaninda tani, kapsaml klinik ve biyokimyasal de@erlendirme ve etkili bir tedavi
her iki tabloyu da basarili bir sekilde duzeltir.

DKA u baglatan en énemli nedenler enfeksiyonlar, yeni tani diyabet, insulin tedavisine
uyumsuzluktur. Alkol kullanimi, yeme bozukluklari, madde bagimhiliklari, kardiyovaskuler
ve gastrointestinal sistemin akut hastaliklari, cerrahi, travma gibi stres faktorleri,
dehidratasyon DKA gelisimine yol acabilirler. HHD ise daha ¢ok stres veya Uriner
enfeksiyonlar, pnémoni, akut kardiyovaskdler hastaliklari ile ortaya ¢ikar. Karbonhidrat
metabolizmasini etkileyen ilaglar DKA ve HHD 1 tetikleyebilir. SGLT-2 inhibitérleri de
Ozellikle tip 1 diyabetli hastalarda DKA a neden olabilmektedir.

DKA ve HHD patofizyolojisinin altinda yatan insdilin eksikligi, insiilin kontregiilatuvar
hormonlarinin artisi ve periferik insilin direnci; hiperglisemi, dehidratasyon, ketozis ve
elektrolit dengesizligine neden olur. insiilin eksikligi ve kontrregiilatuvar hormonlarin etkisi
ile karacigerden glukoneogenez ve glikojenoliz yoluyla glukoz cikisi artar. insiilinopeni
hormon duyarh lipaz aktivitesini arttirarak trigliseridlerin SYA lerine pargalanmasina
neden olur. SYA leri karaciger hlicre mitokondriyumlarinda keton cisimciklerine okside
olur. Gigli asit yapisindaki keton cisimciklerinin fazla miktarda yapilmasi, bikarbonatin
azalmasi ve metabolik asidoza neden olur. Hiperglisemi ve ketoasidozun geligimi
inflamuatuvar bir durumla sonuglanir. DKA da mutlak insulin eksikligi s6z konusudur. HHD
da ise goreceli insilin eksikligi vardir. Bu nedenle bir miktar olan insilin ketogenezi ve
metabolik asidozu énler.

DKA akut baglangigli iken, HHD daha uzun zamanda ortaya ¢ikar, sinsi seyirlidir. Politri,
polidipsi, kilo kaybi, halsizlik her iki durumda da goérilir; bulanti-kusma ve karin agrisi
DKA n énemli klinik belirtileridir. Fizik muayenede saptanan tasikardi, hipotansiyon, cilt
turgorunda bozulma, dehidratasyonun Klinik bulgularidir. Her iki krizde de gérulen mental
durum degisikleri asidoz ve hiperosmolarite derecesi ile iliskilidir. Mental durum, DKA un
siddetli formunda ve HHD de stupor ve koma tarzindadir. Kussmaul solunumu ve agizda
aseton kokusu DKA un bulgusudur. Hiperglisemik krizdeki hasta, periferik vazodilatasyon
ve metabolik substratlarin kullanilamamasi nedeniyle hipotermik olabilir.
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Baslangi¢ laboratuvar degerlendirmesi kapsamli bir metabolik panel ve arteriyel kan gazi
dlcimini icermelidir. ileri bdbrek yetmezlikli hastalarda tanida glicliikler olabilir. DKA
da kan sekeri 250 mg/dL Ustiinde, arteriyel pH 7.30 ve alti, serum bikarbonat diizeyi 18
mEq/L veya alti ve anyon acigi 10-12 den buyuk olmalidir. DKA da serum ve idrarda
keton cisimleri vardir, ama ilk tanida saptanmasi sart degildir.

Ayirici tanida hiperglisemik hiperosmolar durum, asit baz bozukluklari ve metabolik
asidoz yapan diger durumlar gézden gegiriimelidir.

KONUSMA OZETLERI

HHD’da kan sekeri 600 mg/dL in Gstinde, arteriyel pH 7.3>, serum bikarbonat dizeyi> 18
mEq/L, anyon agigi degiskendir. Keton cisimcikleri cok duslik dizeydedir. Efektif serum
osmolalitesi >320 mOsm/kg olarak hesaplanir.

Bilinmesi gereken diger laboratuvar bulgular 6zetle: DKA'lu hastalarda stres,
demarjinasyon ve dehidratasyon nedeniyle ¢ogunlukla 25.000mm? (i agsmayan (10.000-
15000 mm?) anlamlh bir l6kositoz s6z konusudur. Hiperglisemi nedeniyle intraseliiler
suyun ekstraseliler alana osmotik gegisi, baslangi¢ serum sodyumu diisiik saptanmasina
neden olabilir. Sodyum ve su defisitinin siddetini degerlendirmek icin diizeltiimis sodyum
hesaplanabilir.

DKA ve HHD de bagvuru serum potasyumu genellikle biraz yiksektir ve defisiti yansitmaz.
Bu durumun sebebi insilinopeni ve hipertonisite nedeniyle intraselller potasyumun
hiicre disina ¢ikmasidir. DKA tedavisi ile diger parametreler diizelirken gelisebilecek
hipokalemi unutulmamalidir. Fosfat da potasyum gibi hareket eder.

Hasta yogun bakim sartlarinda izlenmelidir. Tedavi prensipleri her iki durumda da aynidir;
volim durumunun, hiperglisemi ve ketoasidozun, elektrolit dengesizligini diizeltiimesi ve
presipite eden etkenlerin saptanip tedavi edilmesi esastir. Tedavi sirasinda hipoglisemi,
hiperkloremik asidoz, serebral édem, rabdomyoliz ve pulmoner 6dem gelisebilecek
komplikasyonlardir. DKA veya HHSh hastanin koma durumunda gelmesi veya
DKA tanisini engelleyen karisik asit-baz bozukluklarinin olmasi ve tedavi sirasinda
gelisebilecek potansiyel 6zel durumlari biliyor olmak komplikasyon riskini en aza indirmek
acisindan énemlidir.
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DIYABETTE URIK ASIT, TEDAVIDE POTANSIYEL
BiR HEDEF MIDIiR?

Prof. Dr. Ersin AKARSU
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Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Gaziantep

KONUSMA OZETLERI

Epidemiyolojik calismalarda pirin metabolizmasinin son drind olan serum Urik
asit duzeyleri; hipertansiyon, kardiyovaskiler hastalik ve kronik bdbrek hastaligi ile
iliskili bulunmustur. Yuksek urik asit dizeyleri periferik arter hastalgi, insulin direnci
ve metabolik sendromun komponentleri igin de risk faktéridir. Buna karsin, urik asit
seviyeleri ile diyabet arasindaki var oldugu dasundlen iliski acik degildir. Bazi ¢alismalar
yuksek serum urik asit dizeyleri ve diyabet arasinda pozitif iliski oldugunu rapor ederken,
diger ¢alismalar ise iliski olmadigini (veya zit iliski oldugunu) bildirmislerdir.

Hiperiirisemi, insiilin direnci ve dislipidemi ile iliskilendirilmistir. Serum Urik asit (SUA)’nin
diabetes mellitusta (DM) ylkselmis olabilecegine dair kanitlar vardir. Ancak, bu sadece tip
2 DM (T2DM) icin gecerli olabilir. T1DM de bu iligki gésterilememistir. T2DM’li bireylerde
de SUA'daki artis, hipergliseminin her degeri igin dogrusal olarak artmamaktadir; yalnizca
belirli HbA1c degerleri araliginda bir dogrusal iliski gegerlidir. SUA ve HbA1c diizeyleri
arasinda HbA1c % 6-6.9 degerlerine kadar pozitif bir korelasyon bulunurken, HbA1c
%7’nin (zerinde oldugunda; SUA diizeyleri HbA1c'deki artiglarla kuvvetli bir pozitif
korelasyon géstermemektedir. Bu durum bir paradoks olusturmaktadir.

Yiksek serum urik asit diuzeyleri ve diabetes mellitus arasindaki zit iliski sonuglari igin
bazi mekanizmalar éne sirilmustir. Bu mekanizmalardan birisi, diyabetli kigilerde yiksek
glukoz seviyelerine bagli olarak nedeniyle proksimal tubulde urik asit reabsorsiyonunun
inhibisyonudur. Yapilan calismalarda yas, cinsiyet, etnisite, egitim, sigara, alkol tiketimi,
beden kutle indeksi, hipertansiyon ve serum total kolesterol i¢cin uyarlandiktan sonra da
ylksek serum urik asit ile diyabet arasinda zit iliskinin bulundugu tespit edilmistir. Bu
bulgularin yas ve cinsiyet icin yapilan subgroup analizlerde de teyid edildidi belirtiimigtir.
Bu bulgulara gére (6nceki bazi arastirmacilarin bulgularinda da oldugu gibi) ylksek
serum Urik asit dizeyleri diabetes mellitus icin bir risk faktéri olmayabilir.

Urik asit ve diyabet arasinda iliskiye odaklanan cok sayida arastirmaya karsin, (rik asit
azaltici tedavinin (UAT) kan glukozu lizerine etkisi hakkinda az sayida ¢alisma mevcuttur.
Ayrica bu konuda yuritulen ¢alismalar tutarsiz bulgularla sonuglanmistir. Bazi ¢alismalar
allopurinol ile yapilan UAT’nin aglik kan glukozunda anlamli iyilesmeyle iligkili oldugunu
gbstermistir. Ama baska calismalar, bu tedavileri alan hastalarda aglik kan glukozunda
(AKG) gbzlenen degisikliklerde anlamli fark olmadigini géstermistir. Diger taraftan
UAT’den sonra HbA1c’de anlamli olmayan diisme buldular. Bu konuda UAT’nin HbA1c
Uzerine etkisi olup olmadigini agiklayabilecek daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.
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Kan glukozu iizerine UAT’nin bu etkisi diyabet daha ileri evrelere ilerlediginde de
zayiflamig gibi gézukmektedir. Bozulmus aclik glukozu ve bozulmus glukoz toleransini
kapsayan farkli glukoz tolerans sartlarinda drik asitin kan glukozu ile nasil bir etkilesime
girdigini a¢iklamak icin de yeni galismalara ihtiya¢ vardir.

UATlerin, bir cogu asemptomatik olan hipertirisemili olgulara uygulanip uygulanmayacagi
da agiklanmasi gereken bir baska husus olarak durmaktadir. Semptomatik hiperlrisemi
hastalarinda UAT’nin baslanmasinda bir uzlagi varken, asemptomatik hiperiirisemin
stk gorilmesi ve bu konuyu ele alan calisma sonuglarinin farkli olmasina bagl
olarak tedavi kararinda giigliik olusturmaktadir. Urik asit giiclii antioksidan &zelliklere
sahiptir, fakat ylksek seviyeleri gut hastaligina predispozisyon olusturur ve metabolik
sendromda bir rol oynayabilir. Ksantin oksidaz inhibitérleri (XOI) &zellikle allopurinol,
urik asit seviyelerini disurmek igin siklikla regete edilmektedir. Halihazirda, XOr'leri
asemptomatik hiperirisemili (AH) hastalarda gerek kardiyovaskiiler proflaksi gerekse gut
ataklarini énlemek i¢in 6nerilmemektedir. Uzun sureli veriler ile glvenlik ve farmakolojik
etkilesimler tzerine veriler gereklidir. Konuyla ilgili bilgiler yeterli hale gelince, maksimum
fayda saglayacak ve riski en aza indirecek sekilde hastaya 6zgl tedavi se¢imi mimkin
olacaktir.

KONUSMA OZETLERI

Ozet olarak; Urik asit diizeylerini ve diyabet riskini etkileyebilen birgok faktériin sézkonusu
olmasi nedeniyle, hangisinin sebep ve dolayisyla tedavi hedefi, hangisinin sonu¢ oldugu
belli degildir. Diyabet ile Urik asit arasindaki iliskiyi agiklamak ve diyabetli hastalarda urik
asitin tedavi hedefi olup olmadigini ortaya koymak i¢in yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.

Kaynaklar:
1. Current Pharmaceutical Design, 2013, 19, 4930-4937
2. European Journal of Internal Medicine 74 (2020) 8-17)

3. International Journal of Endocrinology 2011, Article ID 604715,doi:10.1155/2011/60
4715).

4. Front. Endocrinol. 2020;11:577.
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TiP2 DIYABET ETYOPATOGENEZINDE YAGLI KARACIGER
NEDEN Mi, SONUC MUDUR?

Prof. Dr. Aysen AKALIN

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiltesi,
l¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Eskisehir

KONUSMA OZETLERI

Non-alkolik yagl karaciger hastahgi(NAYKH) yogun alkol tiketimi veya karaciger
yaglanmasina neden olabilecek diger etyolojik etkenlerin bulunmamasi halinde
karacigerde baslica trigliserid seklinde ve karaciger agirhiginin %5’inden fazla olacak
sekilde yag birikmesini ifade eder. Son yillarda obezitenin tim dinyada yayginlasmasi ile
birlikte NAYKH en sik gorllen karaciger hastaligi ve karaciger yetmezligi ve hepatoseliler
karsinomun da énemli bir nedeni haline gelmistir. NAYKH’nin gérilme sikligi obezite,
metabolik sendrom ve tip2 diyabeti olanlarda daha fazladir. Uzun stire NAYKH, inslin
direnci ve metabolik sendromun hepatik bir bulgusu olarak kabul edilmistir. Bunun yani sira,
insdlin direnci ve tip2 diabetes mellitus yagl karaciger hastaliginin ileri fibrozis ve siroza
ilerlemesini 6ngdérmede en énemli katki yapan bilesenler olarak kabul edilmektedir. Yine
yagli karaciger hastaliginin tedavisinde kismen etkili olmakla birlikte insilin duyarliligini
artiran ilaglar da kullaniimigtir. Ancak, NAYKH giderek artan siklikta tip2 diyabeti veya
metabolik sendromu olmayan kimselerde de gérilmektedir. Bu durum yagl karacigerin
metabolik sendromun basit bir bileseni oldugu gériisi konusunda soru isaretleri ortaya
¢lkmasina neden olmustur.

Cesitli epidemiyolojik calismalar NAYKH’nin tip2 diyabet ve metabolik sendrom i¢in 6nemli
bir bulgu ve bu tablolarin potansiyel olarak énemli bir bileseni oldugunu digsindirmugtur.
Bu durum tip2 diyabetin énlenmesi ve tedavisi agisindan énemli bir klinik anlam tagiyabilir.
Bununla birlikte, NAYKH, insulin direnci ve tip2 diyabet arasinda karmasik ve iki yénli
bir iliski oldugundan, yagh karaciger hastaliginin tip2 diyabet gelisiminde katki yapan
bir etken mi oldugu yoksa insiilin direnci ve tip2 diyabetin basit bir sonucu mu oldugu
konusunun ayirt edilmesi olduk¢a zordur.

NAYKH karacigere serbest yag asidi aliminin artmasi ve karacigerde de novo lipogenez
sonucunda olusan ftrigliserid yapiminin esterlesmemis serbest yag asidi(NEFA)
oksidasyonu ve cok dislUk dansiteli lipoprotein (VLDL) seklinde hepatik trigliserid
katabolizmasini asmasi sonucunda olusur. Bu durumda, iskelet dokusu ve yag
dokusundaki insilin direnci yagh karaciger hastaliginin gelismesine 6nayak olur ve basli
basina insilin direncinin siddetinin de bir gdstergesidir. Bununla birlikte karaciger ayni
zamanda insulin etkisi i¢in de anahtar bir bolgedir.

NAYKH ve insulin direnci arasindaki siki iliskiye karsin, iliskiyi arastiran genom
gahismalari insllin direnci ile iliski gdstermeyen genetik varyantlarin varligini ortaya
koymustur. Patatin-like phospholipase domain containing protein-3(PNPLA3) genindeki
bazi mutasyonlarin karacigerde trigliserid hidrolizini bozarak NAYKH progresyonunu
etkileyebildigi ancak bu durumun insilin direnci ile badlanti géstermedigi gérulmastar.
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PNPLA3e ek olarak, transmembrane 6 superfamily member2 (TM62F) proteini ve
6zellikle de bazi varyantlari da, aktiviteleri VLDL 'nin normal sekresyonu i¢in vazgegilmez
oldugundan karacigerin yag icerigini etkiliyor gibi gérinmektedir. Bunun fonksiyonunun
azalmasi ise NAYKHnin patogenezine katkida bulunabilir. Yani sira familiyal
hipobetalipoproteinemili hastalarda yapilan ¢alismalar bu hasta popilasyonundaki yagh
karaciger hastaliginin insllin direncinden bagimsiz seyrettigini géstermis ve intrahepatik
lipid iceriginin metabolik disfonksiyonun nedeni olmaktan ziyade bir belirteci olabilecegini
ortaya koymustur.

KONUSMA OZETLERI

Yagin organa 6zgu birikimi insulin direncinin giicli bir 6ngéricusi olmakla birlikte tek
basina karacigerin yag icerigi her zaman insdlin direnci ve tip2 diyabetle sonlanmaz,
fakat ilerleyici NAYKH’da yagh karaciger insilin direnci ve tip2 diyabetin nedeni olmaktan
¢ok siklikla kargilasilan bir sonucu olabilir ya da ilerleyici NAYKH ve tip2 diyabet insdlin
direncinden kaynaklanan iki farkh sonucu temsil ediyor olabilir. Karacigerde insilin sinyalini
bozan genetik degisimler insilin direncinin ilerleyici NAYKH gelisimini kolaylastirdigini
dusundurecek sekilde hepatik fibrozis gelisimi ile de iliski gdsterir.

Tip2 diyabet yagli karaciger hastaliginin ilerleyebilmesi icin uygun bir metabolik ortam
sagdlar, diger yandan NAYKH tip2 diyabet riskini artirici bir etki yapar. Tim bu patolojik
durumlar serbest yag asidi miktarlarinda artis, proinflamatuar sitokinlerin devreye girmesi
ve oksidatif stres gibi cogu hastaligin ilerlemesinde etki yapan cesitli ortak etkenleri
paylasirlar. NAYKH ve tip2 diyabet arasindaki iligki cok siki ve karmasiktir ve gogu zaman
iki yénludar.
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>500 MG/DL HIPERTRIGLISERIDEMIYE
METABOLIK BAKIS ACISI iLE YAKLASIM

Dog. Dr. Ozlem SOYLUK SELCUKBIRICIK
Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, [stanbul

KONUSMA OZETLERI

Hipertrigliseridemi, klinik pratikte en sik karsilasilan lipid bozukluklarindan biri olup
trigliserid (TG) yuksekligi ile karakterizedir. TG molekillerinin dolasimdaki transportu
lipoprotein molekdlleri araciligi ile saglanmaktadir. TG’den zengin iki lipoprotein molekili
barsak kaynakl silomikron ve karacigerde Uretilen ¢ok dusik dansiteli lipoprotein
(VLDL) molekdlleridir ve sirasi ile ekzojen ve endojen TG molekdillerinin periferik
dokulara tasinmasinda gérev alirlar. Silomikron ve/veya VLDL sentezinde artisa veya
bu molekdllerin metabolizmasinda azalmaya neden olan herhangi bir bozukluk TG
seviyelerinde yikselme ile sonuglanir. Silomikron ve VLDL, lipoprotein lipaz (LPL) enzimi
araciligi serbest yag asitleri (SYA) ve kalinti (“remnant”) lipoproteinlere hidrolize edilerek
metabolize olurlar.

Hipertrigliseridemi genellikle serum TG diizeyinin 150 mg/dL’nin Uzerinde olmasi seklinde
tanimlanmaktadir. Farkli kilavuzlar ve uzman komisyonlarinda ciddi hipertrigliseridemi
icin farkh esik degerler belirlenmis olmakla beraber genellikle 500-1000 mg/dL dlzeyleri
pankreatit riskinin arttigi ciddi hipergliseridemi icin kullanilan esik degerler olarak kabul
edilmektedir (Kilavuzlara gére ciddi hipertrigliseridemi esik degerleri; NCEP-ATP-3' ve
AHA/ACC? € > 500 mg/dL, Endocrine society® € > 1000 mg/dL, EAS/ESC* ve TEMD®<
> 880 mg/dL).

Hipertrigliseridemi, aterosklerotik hastaliklar ve akut pankreatit gelisimi ile iliskisi nedeni
ile 6nem tasimaktadir. Yiksek plazma TG dizeylerinin aterosklerotik kardiyovaskiler
hastalikile iligkili olduguna dair kanitlar bulunmakla beraber TG molekilinin direkt kendisi
ile ateroskleroz arasindaki iliski net olarak ortaya konmus degildir. Hipertrigliserideminin
siklikla, ylksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol dusikligu, kigik disik dansiteli
lipoprotein (LDL) kolesterol ve aterojenik TG’den zengin lipoprotein kalintilarinin
yuksekligi, insillin direnci ve protrombotik-inflamatuvar durumlarin varhigi ile beraber
olmasinin artmis kardiyovaskiler hastalik riskine katkida bulundugu disinilmektedir.
LPL ile hidroliz sonrasi olusan kolesterolden zengin kalinti lipoprotein molekullerinin de
arter duvarlarina kolesterol saglayarak ateroskleroza yol acabildikleri bildiriimektedir.

Hipertrigliseridemiile iliskili diger bir 8nemli klinik sonug akut pankreatit gelisimidir. Ozellikle
TG seviyesi 500 mg/dL’nin Uzerine ¢iktiginda akut pankreatit riski artmaya baslar ve
1000 mg/dL’nin Gzerinde risk belirgin olarak yiiksektir. Pankreatik lipazlar tarafindan TG
molekdllerinin pargalanmasi ile olusan toksik serbest yag asitleri pankreatit gelisiminden
sorumlu tutulmaktadir.
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Hipertrigliseridemi etyolojisinde hem genetik (primer) hem de akiz (sekonder) patolojiler
rol oynamaktadir. Hipertrigliserideminin primer sebepleri arasinda monogenik ve poligenik
silomikronemi hastaliklari bulunmaktadir. Nadir gérulen familyal silomikronemi sendromu
LPL enzimi ile iliskili mutasyonlara bagli gelismekte olup pankreatit riskinin yliksek oldugu
bir tablodur. Familyal hipertrigliseridemide ise VLDL Uretiminde bir artis s6z konusu olup
yogun aile 6ykisine ragmen monogenik bir sebep ortaya konulamamistir. Familyal
kombine hiperlipidemide ise trigliserid ylksekligine LDL kolesterol yiksekligi de eslik
etmekte olup bu hastalarda aterosklerotik kalp hastaligi riski de yiiksektir. Prematir
koroner arter hastaligi riskinin belirgin olarak arttigi familyal disbetalipoproteinemi
sendromu ise genetik yatkinlik zemininde cevresel faktérlerin etkisi ile ortaya ¢ikmakta
olup kalnti lipoprotein molekiillerin hepatik klirensinin azalmasi ile karakterizedir.
Herediter hipertrigliseridemilerde eruptif ksantom ve ksantelesma gibi deri lezyonlari
olup bunlara lipemia retinalis ve hepatosplenomegali gibi klinik bulgular da eslik edebilir.
Hipertrigliserideminin akiz sebepleri arasinda ise insulin direncinin eslik ettidi obezite,
metabolik sendrom, tip 2 diyabet, kronik bdbrek yetersizligi, kronik inflamatuvar hastaliklar,
gebelik ve bazi ilaglar (oral &strojenler, safra asidi baglayicilari, ikinci jenerasyon
antipsikotik ajanlar, dilretikler, beta-blokerler, glukokortikoidler, immunsupresif ilaglar,...)
sayilabilir. Ayrica asirt alkol ve basit karbonhidrat iceren gida tuketimi de yiksek TG
dlzeylerine yol acabilmektedir.

KONUSMA OZETLERI

Hipertrigliseridemi tedavisinde &ncelikle TG ylksekligine sebep olabilecek sekonder
sebepler arastiriimali (diyabet, hipotiroidizm, nefrotik sendrom,..) ve varsa sekonder
sebeplerin tedavisi yapiimalidir. ilk basamak tedavide tiim hastalara beslenme tedavisi ve
aerobik egzersiz programindan olusan yasam tarzi degisikligi dnerilmelidir. Ozellikle obez
olan hastalara kilo kaybi, diyabetik hastalara glisemi regilasyonu, alkol ve konsantre seker
tiketiminin sinirlandiriimasi ve TG seviyesini ylkseltebilen ilaglarin (tiyazid diliretikler,
beta blokerler, oral &strojen, glukokortikoidler, atipik antipsikotikler,...) kullaniimamasi
Onerilmelidir. Beslenme tedavisi, ciddi hipertrigliseridemide tedavi segeneklerinin basinda
yer almaktadir. Diyetteki yag iceriginin sinirlandiriimasi énerilmekle beraber yagdan
ziyade karbonhidrat icerigi ylksek olan diyetlerin TG yukseltici etkilerinin daha fazla
oldugu gdsterilmigtir. Diyette, karbonhidrat oraninin %50-60’1 gegmemesi ve kompleks
karbonhidratlardan olusmasiile beraber lif iceriginin yliksek olmasi (20-30 gr/giin), doymus
yag oraninin azaltilarak doymamis yag oraninin artirilmasi énerilmektedir. Ayrica ciddi
hipetrigliseridemisi olan hastalarda alkol aliminin énlenmesi de gerekmektedir. Beslenme
tedavisi yaninda 6zellikle aerobik egzersizin de TG diizeylerinin dislrilmesinde etkili
oldugu bilinmektedir. Hipertrigliseridemi tedavisinde yasam tarzi degisikliginin yani
sira siklikla TG dusurici ilaglarin kullaniimasina ihtiyag vardir. Bu ilaglarin kullanim
amac! hipertrigliseridemi iliskili akut pankreatit veya aterosklerotik kalp hastaligi riskini
azaltmaktir. Farmakoterapide sekonder sebeplerinin tedavisi ve yasam tarzi degisiklikleri
saglandiktan sonra 6zellikle TG diizeyinin > 500 mg/dL oldugu hastalarda fibratlar, ylksek
doz omega-3 yag asitleri, nikotinik asit, statinler veya bu ajanlarin kombinasyonlari
kullaniimaktadir. Hipertrigliseridemi iliskili akut pankreatit tablosunda uygun hastalarda
insilin inflzyonu veya terapétik plazma degisimi de tedavi se¢enekleri arasindadir.
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ORGANEL STRES VE GLUKOZ METABOLIZMASI

Dog. Dr. Meral MERT

SBU, Bakirkéy Dr. Sadi Konuk SUAM,
Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi, Istanbul

KONUSMA OZETLERI

Hicresel fonksiyonlar ve metabolik adaptasyon icin anahtar organel “endoplasmic
reticulum (ER)” dur. ER fonksiyonlarinda etkilenme “ ER stres” olarak tanimlanmaktadir.
ER stres kalici veya gecici fonksiyonel bozulmalara yol agabilir. Genellikle adaptasyon
mekanizmalari olarak adlandirilan unfolded protein response (UPR), ER— iligkili protein
degradasyonu (ERAD) ve otofaji ile ER stres cevabi olusur. Bu sire¢ uzun sirer ve devam
ederse aberan metabolizmalar, organel disfonksiyonlari, indlin direnci ve inflamasyon
gelisir. Bu sureclerle beraber protein, lipid ve glukoz metabolizmalarinda bozulmalar
goraldr.

ER stres cevabinda bozulmanin obezite veya glukoz intoleransinda rol aldigini gésteren
pek ¢ok deneysel ¢alisma mevcuttur. Yag dokuda, kas dokusunda ve karacigerde ER
stres cevabinin bozulmasina gére farkli klinik patolojiler ile iliskilendirilmistir. Ornegin
nonalkolik yagh karaciger hastaligi ve insulin direncinde nedensel bir faktér olarak
gorilmektedir. Ayrica obezite ile iliskili diyabetes mellitus ve nonalkolik steatohepatitis
(NASH) durumlarinda hastalikprogresyonuyla iligkilendirilmistir.
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DIYABET KOMPLIKASYONLARININ PATOGENEZINDE VE
TEDAVISINDE YENi OYUNCULAR
(RAGE iNH. LIPOKSINLER, UZUN KODLANMAYAN DNA)

Dog. Dr. Soner CANDER

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Bursa

KONUSMA OZETLERI

Diabetes Mellitus tim diinyada giderek artan siklikta gérulen ve yol agtigi komplikasyonlar
nedeniyle saghg! ciddi bir sekilde tehdit eden bir halk saghgi sorunu olarak énemini
her gecen gun arttirarak devam ettirmektedir. Diyabetle iliskili mikro ve makro vaskiler
komplikasyonlar, diyabetle iligkili morbidite ve artan mortalitenin en énemli nedenidir.
Bu komplikasyonlarin gelisiminde hipergliseminin etkisi ve glisemik kontrolin énemi
iyi bilinmektedir. Glisemik kontrolde yasanan bir ¢ok gelismeye ragmen diyabetik
komplikasyonlarin énlenmesinde gunimuizde cok fazla mesafe alinamamigtir. Bu
nedenle bu komplikayonlarda roli olabilecek ek mekanizmalar ve bunlarin tedavisine
iliskin arastirmalar strekli devam etmektedir.

Gelismis glikasyon son Urlnleri (AGE’ler), Maillard reaksiyonu yoluyla sakkaridler (glikoz,
fruktoz ve pentoz) tarafindan makromolekdllerin (proteinler, lipidler ve nikleik asitler)
enzimatik olmayan modifikasyonlari ile Uretilir. Olusan AGE molekdilleri, renal proksimal
tibdler hlcrelerde glioksalaz | ve Il tarafindan katabolize edilebilir ve temizlenebilir.
AGFE’ler, AGE icin reseptérlere (RAGE’ler) baglanarak, proinflamatuar sitokinlerin,
reaktif oksijen tirlerinin (ROS) ve reaktif nitrojen ara urinlerinin (RNI) olusturulmasi
yoluyla enflamasyonu tetikler ve diyabet ve iligkili komplikasyonlari da iceren AGE iliskili
hastaliklarin olusumunda rol oynarlar. Bu patolojik molekuller, AGE ile iliskili hastaliklarda
vaskuler endotelyal / diiz kas / bag dokusu hiicresi ve renal mezanijiyal / endotelyal /
podositik hiicre hasarina neden olurlar. RAGE inhibitérlerinin, geleneksel hipoglisemik
ve anti-hipertansif ajanlara ek olarak AGE ile iligkili hastaliklari olan hastalar igin yeni
terapotik stratejiler haline gelmesi beklenmektedir.

Kodlamayan DNA dizileri (ncDNA), bir organizmanin DNA’sinin protein dizilerini
kodlamayan bilesenleridir. Bazi ncDNA’lar, protein kodlamayan iglevsel RNA molekiillerine
(6rn. Transfer RNA, ribozomal RNA ve dlzenleyici RNA’lar) kopyalanir. Kodlamayan
DNA’nin dider iglevleri, protein kodlama dizilerinin, iskele baglanma bdlgelerinin,
DNA replikasyonunun kdkenlerinin, sentromerlerin ve telomerlerin transkripsiyonel
dizenlemesini icermektedir. RNA karsiligi, kodlamayan RNA (ncRNA)dir. Mikro
RNA’lar (miRNA’lar), uzun kodlamayan RNA’lar (IncRNA’lar) ve dairesel RNA’lar (Circ
RNA’lar) gibi ncRNA’lar diyabetik vaskuler komplikasyonda transkripsiyonel dizenleme
uyguladiklari bulunmustur. NcRNA'lar epigenetik bilesenler olarak kabul edilmese de,
epigenetik modifikasyonlarda rol oynarlar. DNA metilasyonu, histon modifikasyonlari
dahil epigenetik modifikasyonlar, diyabetik vaskiler komplikasyonlarin ilerlemesinde
6nemli roller oynar.
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Calismalar, IncRNA’larin metabolizma ve bagisikiik gibi énemli fizyolojik slreglere
blyuk olcide katildigini ve timérlerin, kardiyovaskiler hastaliklarin, sinir sistemi
bozukluklarinin, nefropatinin ve diger hastaliklarin olusumu ve gelisimi ile yakindan iligkili
oldugunu dogrulamistir. LncRNA’larin biyobelirtecler veya miudahale hedefleri olarak
uygulanmasi, hastaliklarin tani ve tedavisine yeni bakis agilari saglayabilir.

Lipoksijenaz etkilesim Urindnin kisaltmasi olan lipoksin (LX veya Lx), ¢esitli hiicre tipleri
tarafindan yapilan arasidonik asidin biyoaktif bir otakoid metabolitidir. Klasik olmayan
eikosanoidler ve ¢oklu doymamis yag asidi (PUFA) metabolitlerinin uzmanlasmis pro-
¢6zlcil mediyatdrler (SPM’ler) ailesinin Uyeleri olarak kategorize edilirler. Diger SPM’ler
gibi, LX’ler de enflamatuar yanitlar sirasinda olugur ve ardindan bunlari ¢ézmek igin
harekete gecer. Baglangicta, iki lipoksin tanimlanmisg; lipoksin A4 (LXA4) ve LXB4, ancak
daha yeni calismalarda bu iki LX’in epimerleri de tanimlanmistir; epi-lipoksinler, 15-epi-
LXA4 ve 15-epi-LXB4.

KONUSMA OZETLERI

Lipoksin analoglari; Nispeten stabil, yani metabolik olarak direngli, LX’lerin ve aspirin
ile tetiklenen 15-epi-LXA4’lerin sentetik analoglari, dogal LX’lerin arzu edilen anti-
enflamatuar, “pro-¢ézilme” eylemlerinin ¢ogunu taklit edebilir ve klinik kullanim igin
test edilmektedir. Erken faz calismalarinda bu analoglarin diyabetle iligkili vaskuler
komplikasyonlar baglaminda terapétik potansiyele sahip olabilecegine, yerlesik diyabetik
komplikasyonlari tersine gevirebildigine ve inflamasyonun ¢ézulmesini tesvik etmek igin
terapdtik bir paradigmayi destekledigini gésteren sonuclar elde edilmistir.
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YENI NESIL STRES ‘DiIKARBONIL STRES':
TiP 2 DIYABETIN VE KOMPLIKASYONLARININ
GELIiSIMINDE ROLU VAR MI?

Dog¢. Dr. Mustafa KOCAK

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiltesi,
l¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Trabzon

KONUSMA OZETLERI

Tanim: Dikarbonil stress:

Dikarbonil stres, yaslanma ve hastalikta hiicre ve doku disfonksiyonuna katkida
bulunan protein ve DNA modifikasyonunun artmasina yol agan anormal a-oksoaldehit
metabolitlerinin birikmesidir.

Bir bagka tanimla Dikarbonil stres, hlcre i¢i proteinlere zarar veren, hiicre digi matriks
proteinlerini ve plazma proteinlerini degistiren dikarbonil metabolitlerinin (metilglioksal,
glioksal ve 3-deoksiglukozon) birikmesidir.

Yaslanan bitkilerde artmis metilglioksal (MGO), yaslanan insan lensinde artan MGO-
protein modifikasyonu, diyabette MGO’nin artan plazma ve doku konsantrasyonu ve
renal yetmezlikte artmis MGO, glioksal, 3-deoksiglukozan (DG) ve diger karbonillerin
artmis konsantrasyonlari bu durumlara érnek olarak verilebilir. Metilglioksal en reaktif
dikarbonil ve en yiiksek endojen akisa sahiptir.

Dikarbonil stres, dikarbonil metabolitlerinin metabolizmasindaki bir dengesizlikien ve
ayrica eksojen dikarbonillere artan maruziyetten kaynaklanir. Tipik glioksal, MGO ve
3-DG konsantrasyonlari insan plazmasinda 50-150 nM, bitki ve memeli hiicrelerinde 1-4
puM’dir. Dikarbonil konsantrasyonlari bu degerleri gectiginde, bozulmus saglik ve hastaliga
yol acan protein ve hicre disfonksiyonu potansiyeli vardir.

Hastaliklarda Dikarbonil Stres:

Diyabette, protein modifikasyonlarina neden olan artan dikarbonil stres mekanizmasi,
glikasyon yolu olarak bilinir. Hiperglisemi agiri stiperoksit tUretimine neden olur ve glikolitik
enzim gliseraldehit-3-fosfat dehidrojenazi kismen inhibe ederek hicre i¢i dikarbonil
olusumunu tetikleyen artmis bir glukoz akigina yol acar. Dikarboniller, gelismis glikasyon
son Urtnleri adi verilen protein degisikliklerine neden olur.

Oldukga reaktif bir dikarbonil bilesigi olan MGO olusumu ve birikimi, tip 2 diyabetin
patogenezinde, diyabetin vaskuler komplikasyonlarinda ve diger bazi yasla iligkili kronik
enflamatuar hastaliklarda (kardiyovaskuller hastalik, kanser ve merkezi sinir sistemi
hastaliklari) rol oynamistir. MGO esas olarak glikolizin bir yan triind olarak olusturulur ve
fizyolojik kosullar altinda glioksalaz sistemi tarafindan detoksifiye edilir (sekil 1).
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Sekil2. Metilglioksal (MGO), triosefosfat dihidroksiaseton fosfatin (DHAP) ve gliseraldehit-
3-fosfatin (G3P) kendiliginden bozunmasiyla olusur. Bu triozlar, glikolizin ara GrGnleri
olarak olusturulur. Artan MG seviyeleri, glioksalaz sistemi tarafindan detoksifiye edilir. Bu
sistemde MG, indirgenmis glutatyon (GSH) ile bir hemitiyoasetal olusturur. Hemitiyoasetal,
glioksalaz 1 (Glo1) icin bir substrat gorevi gorir. Glo1, hemitiyoasetalin tioester S-D-
laktoilglutatyona dénlsimUn( katalize eder. Glioksalaz 2 (Glo2) enzimi, son Uriin D-laktat
olusturmak i¢in S-D-laktoilglutatyonun hidrolizini katalize eder. Bu reaksiyon sirasinda
GSH geri dénustirilir. MGO olusumu, pentoz fosfat yolagi (PPP) enzim transketolazini
(TK) lipitte ¢dzunur tiamin tlrevi benfotiamin ile aktive ederek azaltilabilir.

MGO, proteinlerin ve DNA’nin enzimatik olmayan glikasyonunun baslica éncisudur
ve daha sonra gelismis glikasyon son Urlnlerinin olusumuna yol acar. MGO ve MGO
kaynakli ileri glukoz Urlnleri, organ ve dokularin islev ve fonksiyonlarini etkileyebilir.
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MGO, diyabet gelisimi, diyabetin vaskiler komplikasyonlari ve diger yasa bagli hastaliklar
ile iliskilidir. MGO ile iliskili komplikasyonlari tedavi etmeye ybnelik midahaleler heniiz
klinik ortamda mevcut olmasada, yillar icinde MGO’yu dusirmek igin ¢esitli stratejiler
gelistiriimistir.

MGO'i hedeflemek, ilgili hastaliklar hafifletmek igin yeni terapotik uygulamalar saglayabilir.
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TiP 1 DM VE TiP 2 DIYABETTE GIS PERMEABILITESI VE
TEDAVi YAKLASIMLARI

Prof. Dr. Nilgin GUVENER DEMIRAG

Virginia Universitesi, ABD

KONUSMA OZETLERI

Sonyillarda blyuk bir hizla artan veriler, intestinal mikrobiotanin ve intestinal gegirgenligin,
metabolik hastaliklarin gelisiminde énemini ortaya koymustur. Oncelikle sik kullanilan i¢
kavrami gézden gegirelim.

« Mikrobiota: Mikroorganizma gesitleri
» Mikrobiom = Mikroorganizmalar, bunlarin genomlari, ve bulunduklari habitat
- Metagenom: Mikrooragizmalarin genleri (mikrobial genlerin kolektif fonksiyonu)

Vicudumuzda > 100 trillion bakteri (10x insan hicre sayisi) mevcut ve GIS mikrobiyal
genom, human genomun yaklasik 100-150 katina esit. Béyle bakildiginda, hlicre sayisi
ve genomu agisindan, insandan daha ¢ok bakteri oldugumuz disinulebilir ve yaklasik
1 kg agirhginda olan mikrobiom, hiicrelerin organize sisteminden olusan bir “sakli bir
organ” olarak nitelendirilebilir.

Mikrobiotayi 4 biyik grup domine etmektedir.
- Actinobacteria

- Bacteroidetes
- Firmicutes
- Proteobacteria

Mikrobiotanin faydalar asagidaki sekilde 6zetlenebilir.

- Protektif fonksiyonlar
- Patojenlerin uzaklastiriimasi
Nutrient kompetisyonu
Reseptér kompetisyonu
Anti-mikrobial faktérlerin Gretilmesi
- Yapisal fonksiyonlar
- Bariyerin gugclendiriimesi
- IgA indiiksiyonu
- Apikal siki baglarin (tight junction: TJ) sikilastiriimasi (TJ, temel olarak Claudin

ve Occludin olarak adlandirilan, karsilikli plazma zarlarina gémulu olup hiicre disi
yapilari birbirleri ile etkilesim iginde bulunan proteinlerden olugur.

- Immun sistem geligimi

« Metabolik fonksiyonlar

- Epitel hiicre diferensiasyonu ve proliferasyonu
- Dieter karsinojenlerin metabolizmasi

- 18—
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- Vitamin sentezi
- Sindirilemeyen dieter artiklarin fermentasyonu
- lyon absorbsiyonu

Bakteride bulunan “glycoside hydrolase” enzimi, glycanlari kullanilabilir enerji kaynaklarina
dénistiirebilmektedir. insanda bu enzim bulunmuyor. Bakteri tarafindan uretilen kisa
zincirli yag asitleri (SCFA; Propionate, Acetate ve Butyrate), kolonositlerin primer ener;ji
kaynagini olusturmaktadir.

KONUSMA OZETLERI

Tek katl intestinal epitel hicre katmani, trilyonlarca bakteriyi lamina propriadan
ayirmaktadir. Intestinal sistemdeki hicreler, surekli olarak bakterilere ve gida yikim
drtinlerine maruz kalmakta, GIS, non-self antijenlerin immun sistem tarafindan tanindigi
ve etkilestigi majér organ olarak gérev yapmaktadir.

Dogumla beraber iki zit ydnde adaptasyon ortaya ¢cikmaktadir;

-intestinal mukoza, enterositte apikal yerlesimli TLRs araciligiyla, pro-inflamtuvar cevabi
sinirlamak Uzere evrilip, baris¢il bicimde kronik inflamasyona neden olmadan intestinal
mikroorganizmalarin yerlesmesine izin veriyor

-Patojen tehditine karsi, basal kisimdaki Paneth hicreleri, patojenleri belirleyip, anti-
mikrobial peptid Gretimini, goblet hiicreleri de mukus Uretimini saglayarak, inflamatuvar
ve defansif cevabi verecek sekilde sistemi olgunlagtiriyor.

Neden bir intestinal bariyere ihtiyacimiz var?
* Intestinal barrier yaklasik 400m?lik bir ylzeyi kapliyor

+ Su ve elektrolit kaybini énleyip, antijenlerin ve microorganizmalarin viicuda girisini
durduruyor

+ Bu arada vicut ile g¢evre arasinda molekuler degisime ve diyetteki nutrientlerin
emilimine aracilik ediyor

Intestinal bariyer, kompleks ¢ok katmanli bir sistemden olugsmaktadir.

- Eksternal fiziksel bariyer (mukus, epitel katmani): kolonize olan mikrobiotanin
O-linked glikanlari yikarak SCFA dretimini gergeklestiriyor (patojenlere toksik, epitel
hiicrelerinin enerji kaynag@i ve inflamasyonun inhibitéri)

- Internal «fonksiyonel» immunolojik bariyer (defensins, IgA, lenfositler, innate
immune hudcreler, muskuler ve nérolojik elementler

Bu iki katman arasindaki etkilesim, dengeli permeabilitenin saglanmasinda olduk¢a
énemli

Lumende, bakteri ve antijenlerin gastrik asid ve pankreatik sivi ile degradasyonu
saglanirken, yerlesik bakteriler tarafindan Uretilen antimikrobial maddeler patojenlerin
kolonizasyonununinhibe etmektedir. Glikokaliks, su ve mukus katmani bakterial adezyonun
Onlenmesini saglarken, Paneth hicreleri tarafindan dretilen antimikrobial icerik ve
enterositler tarafindan Uretilen sekretuvar Ig A patojen bakterilerin kolonizasyonunu, bu
katmanin altindaki epitel hiicreleri siki baglanti proteinleri (TJP) araciligiyla, bakterilerin
gecislerini engellemektedir.
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Intestinal permeabilitede bozulma mekanizmalari:

* Nutrisyonel faktérler (TJP yapisinda bozulma)

+ Mikrobiotada degisim ve patojen bakteriler (infeksiyon): Disbiosis

PAMPS ve patojenlerin translokasyonu (endotoksemi)

+ Inflamasyona bagli sitokin artigi ve oksidative stres

 Hijyen hipotezi (steril cevre)

» Endojen faktdrler: hipoperflizyon, kronik inflamasyona ikincil epitel hiicre kaybi sonrasi

hucre araliklarinin agiimasi

» Genetik predispozisyon: Inflamasyon ve permeabiliteyi dizenleyen genler

+ Glutamin sentetaz disfonksiyonu (glutamin, hizl bélinen mukozal hiicrelerde majér
enerji kaynagi; Glutamin suplementi ile permeabilitede dlizelme)

» Stres

» Mukus katmaninda incelme ve dlizensizlik

* Hdcre yenilenmesinde bozulma

KONUSMA OZETLERI

Son doénemde sayilarn giderek artan sayidaki calismalar, bariyer fonksiyonundaki
bozulmaya ikincil ortaya c¢ikan endotokseminin ve sirkllasyondaki GIS hormonlarinin
tretimindeki degisimlerin metabolik hastaliklarin ortaya ¢ikmasinda énemli rol oynadigini
gostermigtir.

Yine yapilan ¢alismalar, beslenme seklinin GIS mikrobiotasinin en énemli belirleyicisi
oldugunu, tekrarlanabilir oldugunu ve ge¢mis diyetlerden etkilendigini géstermektedir.

+ Hayvansal protein ve yagdan zengin diyet: Bacteroides 1, Prevotella |

+ Japonlarda mikrobiota, deniz yosununu sindirebilecek enzim iceriyor

+ Afrikalh cocuklarda Bacteroides 1, Firmicutes |: fiberden zengin gidadan maksimum
enerji alimini sagliyor

« intestinal mikrobial kompozisyonu, western tipi beslenme ile degistirilebiliyor

+ Bu degisimle beraber oraya cikan disbiosis, SCFA de ve GLP-1 dizeylerinde
azalmayi ve LPS de artisi ve iligkili dusik dereceli inflamasyonu tetikleyerek, obezite,
inflamasyon, insulin direnci ve tip 2 DM gelisiminde rol oynuyor

+ Obezite gibi metabolik fenotipler, bakteri transferi ile bagkasina gegirilebiliyor

« Intestinal gecirgenlik ve mikrobiota degisimi bunda énemli rol oynuyor

Tip 1 DM ve artmis intestinal gecirgenlik

Yapilan ¢alismalar, Tip 1 DM baslangici éncesi, disik dereceli intestinal inflamasyonun,
deneysel modellerde varligini géstermistir. Diyabete genetik yatkinhgi olan bireylerde,
intestinal bariyerin bozulmasi, adacik-reaktif T hucrelerinin intestinal aktivasyonuna, p
hicre destriksiyonuna neden oluyor olabilir gériinmektedir.

Bu durum, mikrobiota ve diyet modulasyonu ile egilimli bireylerde tip 1 diyabet énlenebilir
mi sorusunu akla getirmektedir.
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Diyabet gelisimi ya da progresyonun engellenmesi, mikrobiomun modifikasyonu
ile miimkiin olabilir mi?

Diyetetik yaklasim:
- YUksek oranda hayvansal gida, yag ve sekerden kaginma (Bat! tipi beslenme)
- Lifden zengin, Akdeniz tipi beslenmeye gegis
- Prebiotik takviyeleri(tip 1 dm da, 6zellikle oligofructose-zenginlestirilmis inulin ile
intestinal gecirgenlikte azalma, Cpeptid de artis bildirilmistir)
- Glutamine

KONUSMA OZETLERI

Probiyotik yaklagim

- Secilmis  probiyotikler (BiSdobacterium adolescentis ve A. muciniphila
suplementasyonu ile, tip 2 diyabet modellerinde olumlu etkiler bildirilmigtir. Tip 2
DM hastalrinda yapilan ¢alismalari iceren meta-analizde, probiyotik takviyesinin,
HbA1c, aclik glukoz ve insulin direncini azalttigr gésterilmistir)

- Probiyotik kokteyler

- Sinbiotikler (prebiyotik-probiyotik kombinasyonu)

ilaclar/diger

- Metformin (Akkermansia muciniphilia popullasyonunu 18 kat artirmak suretiyle,
SCFA dizeylerini artirmakta, bariyer fonksiyonunu diizelterek, sirkiilasyondaki LPS
duizeylerini ve dolayisiyla inflamasyonu azaltmaktadir.)

- Acarbose (prediyabet hastalarinda yapilan ¢calismalarda, fekal ve plasma safra
asidi duzeylerini degistirdigi, mikrobiom kompozisyonu ve c¢esitliligini artirdig
gosterilmistir. Ozellikle Lactobacillus ve Bifidobacterium da artis, Bacteriodes
grubunda azalma ve bununla iligkili olumlu metabolik degisim saptanmistir)

- GLP-1 analoglari (Akkermansia muciniphilia, Bacteriodes acidifaciens, Lactobacillus
popllasyonunu artirmaktadir..

- DPP IV inhibitérleri, SGLT2 inhibitorleri

- SCFAs

- Quercetin/diger flavanoidler

Fekal Transplantasyon

ilk kez 1958'de C. Difficile e bagli fluminant pseudomembranéz kolit igin kullanilmistir.
Halen rekuren C difficile icin etkin tedavi olarak uygulanmaktadir. Ulsetarif Kolit de
uygulamalar mevcut (6 vakada 6 ay -13 yil remisyon bildirilmistir)

2012'de yayinlanan, metabolik sendromu olan erkek hastalarda yapilan FATLOSE
g¢alismasinda, bir gruba gonllli zayif erkeklerden nakil yapilirken, diger gruba
ototransplantasyon yapilmis, zayif dondrlerden yapilan fekal infizyon sonrasi, periferal
instlin duyarliiginda, mikrobita gesitliliginde ve butyrate Ureten mikrobiyota da artis
saptanmistir.
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Yine deneysel diyabet modellerinde ortaya cikan olumlu veriler, fekal mikrobiota
transplantasyonunun tedavide etkin bir strateji olabilecegini diusindirmektedir. Ancak
uzun vadede tasiyabilecegi saglik riskleri aydinlatiimalidir.

Gelecekte bu organizmalari igeren,enterik kaph kapsillerin gelistirimesi ve oral
uygulanmasi daha estetik ve efektif olabilir.

Mikrobiom-ila¢ etkilesiminin iki tarafli olabilecedi gercedi ile, bu bakterileri iceren
probiyotiklerin, prebiyotiklerin de, DM tedavisinde kullanilan ilaglarin etkinligi ve yan
etkileri Uzerine etkileri s6z konusu olabilir. Bu konuda da daha kapsamli verilere ihtiyac
bulunmaktadir.

KONUSMA OZETLERI

DM gelisiminde, mikrobiom disbiosis, intestinal gecirgenlik kavrami énemli gériinmekte
olup, intestinal mikrobiota ve metabolitlerinin fizyopatolojideki rolleri, yeni “kisisellestiriimis”
tedavilerin gelisiminin dniinii acacaktir. intestinal gecirgenligin tespiti, mukus kalitesi ve
gecirgenligin biomarkerlarinin belirlenmesi, non-invazif, gtivenilir ve hizli tani metodlarinin
gelistirilmesi, bu amaca yénelik Uzerinde ¢alisiimasi gereken alanlardir.
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DIYABETTE ATEROSKLEROZU SIDDETLENDIREN
KOMORBIDITELER: OBEZITE

Dr. ibrahim DEMIRCI

SBU Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

KONUSMA OZETLERI

Diinya Saglik Orgitii giincel verilerine gére diinya eriskin niifusunun %13'U obezite
hastasidir. Bu hastalara, kilo fazlahgi olan olgulari da ekledigimizde kilo problemi yasayan
insanlarin orani %39’a ulasmaktadir. [1] Tiirkiye istatistik Kurumu verilerine baktigimizda
ise 2019 yili itibariyle obezite ve kilo fazlahgi oranlarimiz toplam %55.2'ye ulasmis
durumdadir. [2]

Obezite hastalari arasinda diyabet oldukga sik gériilmektedir. Ozellikle viicut kitle indeksi
(VKi) > 30 kg/m2 olan olgular arasinda diyabet prevalansi %50’lere ulasabilmektedir.
[3] Ulkemiz verilerine baktigimizda ise TEMD ¢alismalarinda tip 2 diyabet hastalarinin
%59'unda kilo fazlah@r bulundugu, obezitesi bulunan T2DM hastalarinin daha kétl
metabolik kontrol altinda oldugu raporlanmistir. [4]

Dlinyada mortaliteye neden olan hastaliklarin ilk siralarinda iskemik kalp hastaliklari
ve inme, yani aterosklerotik hastaliklar gelmektedir. Adipoz doku yillarsa aglik — tokluk
doénglisu arasinda bir enrji deposu olarak disundlmuastur, ancak son 50 yilda birbiri
ardi sira yapilan calismalar yag dokusun son derece aktif bir endokrin organ oldugunu
ortaya koymustur. Yag dokusunun tamamen yoklugu yasamla bagdasmamaktadir.
ilgingtir ki saglikli adipoz dokunun bir miktar fazlaligi da kardiyovaskiiler agidan daha iyi
sonlanimlarlailiskili de ¢ikabilmektedir. Ancak obezite ilerledik¢e adiposit fonksiyonlarinda
bozulmalar meydana gelmektedir. Pozitif enerji dengesi durumlarinda adiposit boyutlari
giderek artmakta, hipertirofik adipositlerden giderek daha fazla yag asidi portal dolasima
salinmaktadir. Ortamda artmis olan yag asidi bir stire sonra kas dokusunun oksidasyon
kapasitesini agmakta, ayrica hem karacigerden hem de adipoz dokudaki makrofajlardan
inflamatuar sitokimlerin salinimini artirmaktadir.[5] Artan yag asitleri pankreas Uzerinde
de potasyum kanallari ve uncoupling proteinler zerinden insilin saliniminin azalmasina
neden olmaktadir. Bir yandan hepatik dokulardan glukoz saliniminin artmasi, periferik
dokuda insilin direncinin siddetlenmesi, diger yandan pankreas beta hicre hasar ile
obezite hastalarinda diyabet hastaligi gelismektedir.

Hem diyabet hem de bozulmus adiposit fonksiyonlari vaskiller endotel fonksiyonlari
bozarak arter ve venlerin vazodilatasyon kapasitesini engellemektedir. Ayrica artan
yag asitleri kolesterol -ester-transferaz-protein araciligi ile artan miktarda kug¢ik-yogun
LDL-kolesterol partikillerine dénusturulmektedir. Artan LDL partikilleri ise subentotelyal
aterom plaginin artamsina neden olmaktadir. Obezite hastalarinda plazminojen aktivatér
inhibitér-1 (PAI-1) aktivitesinin azalmasi ise zaten limedi daralmis olan arterlerdeki
aterom plagi lzerindeki endotelyal értiiniin stabilitesini bozarak, plak riptird ve iskemik
hadiselerin daha sik gézlenmesine neden olmaktadir. [6]
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Ozetlemek gerekir ise obezite, hem direk adiposit kaynakli faktérler, hem de eslik eden
ko-morbid hastaliklar vasitasi ile hastalarda ciddi kardiyovaskiler mortalite ve morbidite
nedenidir. Avrupa Ulkeleri arasinda diyabet ve obezite prevalansi en yiksek Ulke
konumunda olmamiz sebebi ile &zellikle obezite ile micadeleyi ciddi bir saglik politikasi
olarak ele alma zorunlulugumuz bulunmaktadir.

Kaynaklar:

KONUSMA OZETLERI
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DIYABET VE KOK HUCRE MOBILOPATISI:
DIYEBETTE KEMIK ILiGi TRAFiIGi NASIL ETKILENIYOR?

Dog. Dr. Filiz Eksi HAYDARDEDEOGLU

Baskent Universitesi Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Arastirma Merkezi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, Adana

KONUSMA OZETLERI

Yakin zamana kadar diyabet ve hipergliseminin kemik iligi mikrogcevresine etkileri
konusunda bilinenler yetersizdi. Oysaki, deney hayvanlarinda ve insanlarda yapilan son
calismalar diyabetin kemik iligi mikrogevresinde bircok soruna yol agtigini gdstermistir.
Bunlar arasinda bozulmus kék hiicre mobilizasyonu (mobilopati), kiiclik damar hastaliklari
(mikroanjiyopati) ve sinir terminal hasarlari (néropati) yer almaktadir.

Hematopoietik kék hicreler (HKH), kendi kendini yenileyebilen hicrelerdir ve kemik
iligi mikrogevresinde yer alan niglerde bulunmaktadir. Nisler icerisinde bu hucrelerin
sessizligi, cogalmasi, farklilasmasi ve gécleri planlanmaktadir. Kemik iliginde Osteoblastik
(endosteal) nis ve vaskiler nis olarak adlandinlan iki farkli nis mevcuttur. HKH'ler
osteoblastik nis icinde, kemik boslugunun i¢ yuzinu gevreleyen ve kemik yapimindan
sorumlu olan osteoblastlar ile iligkili iken vaskuller nis iginde, kemik iligi sintizoidlerini
cevreleyen endotel hiicrelerin yiizeyi ile iliskidedir.

Kemik iligi (Ki) nisleri, kdk hiicrelerin sessizligini, cogalmasini, farklilasmasini ve géciinii
dazenler. Bu iki nig fonksiyonel olarak birbirinden farkli olup, molekuler sinyaller ve adezyon
mekanizmalari ile kék hicreler ile iletisim halindedirler ve uyum iginde c¢alismaktadirlar.
Osteoblastik nis, HKH’larin uzun dénem sessizliginin korunmasina katkida bulunur. Bu
durum HKH ve osteoblastlarin ¢esitli adezyon molekadilleriyle birbirlerine baglanmasiyla
saglanir. Vaskiler nis ise, HKH’lerin kisa siireli cogalma, miyeloid ya da megakaryositik
tire farkhlasma ve dolasimina katkida bulunmaktadir. Son dénemdeki veriler, yaslanma
ve hastaliklarin nis destabilizasyonuna ve bariyer disfonksiyonuna yol actigini gdstermistir.
Osteoblastik ve vaskiler hiicreler arasindaki kesinti HKH’lerde azalmaya ve kemik iligi
yetmezligine sebep olmaktadir. Diyabetik bireylerde, kemik iliginde gelisen azalmig
perfiizyon gradiyenti HKH’lerin yerlesiminde ve ki¢gik damarlarda seyreklesme ortaya
¢tkarmaktadir.

Tip 2 diyabetik bireylerin kemik iligi aspiratlarinda CD34+ hematopoietik kék hicre
sayisinda azalma oldugu gdsterilmistir ki bu da bu hiicrelerin periferik kandaki seyrekliginin
gbstergesidir. Kemik iligindeki tipik histopatolojik gériinim, HKH’lerin seyrekligi, yag
depozitleri, artmis apoptozis ve azalmis CD34+ hiicre sayisidir. Kdk hiicrelerin sayisal
azhginin disinda, kemik iliginde ortaya ¢ikan endothelyal hiicre disfonksiyonu, vaskiler
gecirgenlidi artirmakta ve bu da birgok diyabetik komplikasyona zemin hazirlamaktadir.

Mobilopati, kemik iligi icinde ve kemik iligi ile perifer arasinda, degisen kemokin
gradiyenti nedeniyle kdk hicre/progenitdr hicrelerin yetersiz gocl baska bir deyisle
mobilizasyonudur.
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Bu durumun 6zellikle CXCL12/CXCR4 aksindaki regilasyon bozuklugundan
kaynaklandigi gdsterilmigtir. Periferikiskemi sonrasi kemik iligindeki CXCL 12 seviyesindeki
azalma mobilizasyonun baglamasi i¢in anahtar rol oynamaktadir. Diyabetik hastalarda
ise iskemi sonrasi kemik iligindeki CXCL12 seviyeleri azalmamakta bu da HKH'lerin
yetersiz mobilizasyonuna neden olmaktadir. Son veriler 1siginda CXCL12/CXCR4 aks
inhibitéri olan Plerixafor (AMD3100), kék hiicre mobilizasyonu igin onaylanmis olup,
granulosit koloni stimilan faktér (G-CSF) ile kombine kullanildiginda miyeloma ve
lenfoma hastalarinda da basarisizlik sansini azalttigr gésterilmigtir.

KONUSMA OZETLERI

Diyabetik bireylerde yalnizca kék hiicre mobilizasyonu deg@il monosit, makrofaj ve
nétrofilleri icine alan hematolojik sorunlar gérulebilmektedir. Kok hiicrenin, doku hasarini
dlzeltme, diyabetik komplikasyonlarin progresyonunu &6nleme potansiyeli olsa da,
maliyeti dolayisiyla genis ¢apli kullanimlari sorun teskil edecektir. Bu nedenle endojen
kék hicrelerin farmakolojik modulasyonu ile ortaya ¢ikan kiiglk tedaviler uzun dénemde
etkinlik ve maliyet agisindan uygun gériilmektedir. Bu konuda arastirmalar halen devam
etmektedir.
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DIYABETTE RNA BAGLAYICI PROTEINLERIN ROLLERI VE
KOMPLIKASYONLARDA TERAPOTIK POTANSIYELLERI

Dog. Dr. Sule TEMIZKAN

Baskent Universitesi Istanbul Hastanesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, istanbul

KONUSMA OZETLERI

Multisistemik bir hastalik olmasi nedeniyle diyabet énemli bir sadlik sorunudur ve tiim
dinyada yaklasik 422 milyon kigiyi etkilemektedir. Diyabette, instlin duyarhihgi azalir,
glikoz ve yag metabolizmasi degisir. Anormal metabolizma; inflamasyon, endoplazmik
retikulum stresi, oksidatif stres, fibrozis ve hucrelerin epitel-mezenkimal gecisi gibi
patojenik olaylara yol acar. RNA bazli teknolojilerdeki son gelismeler RNA baglayici
proteinler (RBP) tarafindan kontrol edilen RNA dizenleyici adlarin diyabette degisime
ugradigini ve diyabette ortaya ¢ikan bu patolojik sistemik olaylara katkida bulundugunu
gbstermistir. RBP’lerdeki degisiklikler post-transkripsiyonel RNA programlarini bozarak
diyabet ve diyabet komplikasyonlarinin gelisiminde merkezi bir rol oynamaktadir. Yine bu
alanda yapilan arastirmalar, RNA ile RBP etkilesimlerini kontrol edebilen modifiye edilmis
oligonikleotidler veya anti-sense oligonikleotidlerin kullaniimasiyla diyabetin cesitli
komplikasyonlarinin tedavi edilebilecegini géstermistir. Sonug olarak; gelecekie RNA
merkezli tedavilerin diyabet ve komplikasyonlarinin tedavisinde énemli rol oynayacagi
gOrulmektedir.
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SULFONILURE, MEGLITINIDLER, AKARBOZ VE
METFORMIN’IN KONTRENDIKASYONLARI VE
ILAC ETKILESIMLERI

Dog. Dr. Metin GUCLU

Saglik Bilimleri lniversitesi, Bursa Tip Fakliltesi,
Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bélimd, Bursa

KONUSMA OZETLERI

1921 yilinda insllinlerin kesfiyle tip 1 diyabetik hastalar icin atilan ilk adim,1950’li
yillardan itibaren sulfonillrelerin kesfiyle tip 2 diyabetik hastalar i¢in atilmigtir. Bu uzun bir
yolculugun ilk adimi olmustur. Giniimiizde oral yolla alinabilen antihiperglisemik ilaglar
tip 2 diyabetik hastalarin tedavisinde énemli bir yer tutmaktadir. 1956 yilinda 1. kusak
silfonilireler, 1959 yilinda ise metformin kullanima girmistir. Bunlari 1984 yilinda 2. kusak
sUlfonillreler, 1995 yilinda alfa glikozidaz inhibitérleri ve 3. kusak sulfonillireler, 1996
yilinda ise tiazolidinedionlar (TZD) ve medlitinidlerin kullanima girmesi izlemistir. 2006
yilinda dipeptidil peptidaz IV (DPP 1V) enzim inhibitérleri ve son olarak ta 2013 yilinda
sodyum glukoz ko-transporter-2 (SGLT-2) inhibitorleri tedavideki yerini almistir. Yaklasik
75 yillik tedavi slrecinde oral antihiperglisemik ajanlarin kullanimiyla ilgili blydk bir
deneyim ve bilgi birikimi olugmugtur. Stlfonilireler ve meglitinidler pankreas beta hiicresi
Uzerindeki spesifik reseptdrleri uyararak dogrudan, DPP-IV inhibitérleri ilaglar ise inkretin
etkili hormonlarin diizeyini arttirarak dolayli yoldan insilin sekresyonunu arttirmaktadir.
Metformin ve TZD gurubundaki ilaglar ise karaciger basta olmak Uzere, adipoz doku
ve kas dokusu gibi periferik alanda insilin duyarhih@ini arttirmaktadir. Alfa glikozidaz
inhibitérleri intestinal glukoz emilimini azaltirken, SGLT-2 inhibitéri ilaglar ise bébrekler
yoluyla glukoz emilimini azaltip, idrar yoluyla atihmini arttirici etkiler géstermektedirler.
Bu ilaclar monoterapide tek basina veya ¢ogunlukla metformin ile kombine edilerek tip 2
diyabetik hastalarin tedavisinde birlikte kullaniimaktadir.

Diyabet alaninda faaliyet gosteren ulusal ve uluslararasi ¢ok sayida kurulus, hemen
hemen her yil yeni rehberler yayinlayarak tani, tedavi ve takip alaninda galisan hekimlere
6ncllik etmektedir. Bu rehberlerin tamami, tip 2 diyabetik hastalarin birinci basamak
tedavisinde yasam tarzi degisiklikleri ile birlikte herhangi bir kontrendikasyon yoksa
metformini ilk tercih edilecek ilag olarak énermektedirler. Sadece MODY hastalari igin
ilk basamak tedavide sulfonillreler dncelikle dnerilmektedir. Yasam tarzi degisiklikleri ve
metformin tedavisi ile yeterli glisemik kontrol saglanamayan tip 2 diyabetik hastalarda ise
ikinci basamak olarak adlandirilan kombinasyon tedavisine gecilmektedir. Bu asamada;
oral yolla alinabilen farkli guruplardan ilaglar birbirleriyle veya insilinlerle kombine
edilmektedir. Birinci basamak veya ikinci basamak kombinasyon tedavisinin seg¢iminde;
hastanin yasi, fonksiyonel durumu, viicut yapisi, beden kitle indeksi, karaciger ve bébrek
fonksiyonlarinin yeterliligi, diyabetik komplikasyonlarin varligi, eslik eden kardiyovaskuler
veya diger sistemik hastaliklarla, birlikte kullanilan ilaglar gibi, hastaya 6zgi durumlarin
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dikkate alindigi bireysellestirilmis tedavi yaklagimlari énerilmektedir. Bu énerilere gore;
ister birinci basamak, isterse de ikinci basamak tedavide kullanilsin, segilecek ilaglarin
etki glglerinin ve yan etkilerinin iyi bilinmesi, kullaniminin biydk risk olusturacagi veya
kontrendike oldugu durumlarin ve etkilesimde bulunabilecedi ilaglarin dikkatle gézden
geciriimesi gerekmektedir.

Tibbi tedavi de kullanilan tim ilaglar a¢isindan kontrendikasyon olusturan durumlar ve ilag
etkilesimleri, hem hastanin saghgr hem de hekimin yasal sorumluluklari agisindan biyik
Onem tagimaktadir. Silfonilireler, meglitinidler, alfa glikozidaz inhibitérleri ve metformin,
tip 2 diyabetik hastalarin tedavisinde uzun yillardir givenle kullanilan, etki gicleri,
yan etki potansiyelleri, kontrendikasyonlari ve etkilesebilecekleri ilaglar iyi bilinmesine
karsin, her hastanin kendine 6zgi durumu nedeniyle, beklenmeyen olaylar her asamada
karsimiza cikabilir. Diyabetik hastalar hipertansiyon, hiperlipidemi, aterosklerotik kalp
damar hastaliklari ve diger sistemik hastaliklar agisindan yuksek riskli olduklarindan,
¢ogunlukla bu hastaliklarla ilgili ilaglar da birlikte kullanmaktadirlar. Birlikte kullanilan
ilag sayisi arttikca, ilag etkilesim riski de artmaktadir. ilag etkilesimleri; ilaglarin birbirinin
etkisini potansiyelize veya inhibe etmeleri, metabolizmalarini degistirmeleri, karaciger
veya boébrek gibi ilag eliminasyonunda &nemli rolii olan organlarda toksisite riskini
arttirmak seklinde gérilebilir. Bu durum énceden bilinen etkilerin benzeri olabilecegi gibi,
ilk defa karsilagilan bir durum da olabilir. Bu nedenle tip tarihinin en énemli iki kanunu
“Hastalik yoktur, hasta vardir” ve “Once zarar vermeyiniz” ilkeleri dogrultusunda ilag
seciminin ve takibinin yapilmasi, istenmeyen olay olustugunda ise ilgili birimlere ivedilikle
bildiriimesi oldukca 6nemlidir. Bu olaylar; www.titck.gov.tr sitesinde yer alan “llag Yan
Etki Bildirimi” formu araciligiyla ya da 0 800 314 00 08 numarali yan etki bildirim hatti
aranarak Tiirkiye Farmakovijilans Merkezi (TUFAM)ne bildirilmelidir.

KONUSMA OZETLERI

Sulfonilureler, meglitinidler, Ulkemizde kullanilan tek alfa glukozidaz inhibitéri olan
akarboz ve bir biguanid olan metformin icin kontrendikasyonlar ve gebelikte kullanilabilme
durumlari tablo 1°de, ila¢ etkilesimleri ise tablo 2’de toplu olarak verilmistir. Bu bilgiler
diyabetik hastalarin takip ve tedavisini yapan tim hekimlerin elinin altinda hazir bulunmali
ve ihtiya¢ duyulmasi halinde dikkatle incelenmelidir.
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E Tablo 1: Suilfonilireler, meglitinidler, akarboz ve metformin icin kontrendikasyonlar ve
N gebelikte kullanilabilme durumlari
‘0O
= lla¢ gurubu Kontrendikasyonlar Eﬁﬁ:l!:m? E'::;:? Aciklama
)
= Siilfoniliireler | + Hipersensitivite Kategori C Onerilmiyor | ABD'de
= ve « Tip 1 diabetes mellitus veya Onerilmiyor glibenklamidin
o] Medglitinidler endojen insiilin noksanhgi gebelikte kullanim
¢ 9 stiphesi ile ilgili deneyimler ve
h ) Oneriler var.
« llaca primer veya sekonder . .
yanitsizlik Ancak tlkemizde
. yasal olarak bdyle bir
+ Gebelik & laktasyon durum yoktur
« Diyabetik ketoasidoz ve
hiperozmolar nonketotik koma
« infeksiyon esnasinda metabolik
dekompansasyon gelismesi
+ Sulfonamid alerjisi
+ Karaciger ve bobrek yetersizligi
» Major ameliyatlar esnasinda
« Serebral yetersizlik
(ateroskleroz, demans)
* Yuksek atesli infeksiyonlar
esnasinda
« Sulfoniliireye bagh ciddi
hipoglisemi dyklsu olanlar
- lleri diyabet yast,
« Alkolizm
* Repaglinide gemfibrozil
ve klopidogrel ile birlikte
kullanilmamalidir.
Akarboz + Hipersensitivite olan hastalar Kategori B Onerilmiyor intest!_nq_l emilimi
+ Diyabetik ketoasidoz Onerilmiyor gok diistik duzeyde
. olsa bile gebelik
* Karaciger sirozu déneminde
+ inflammatuvar barsak kullanim konusunda
hastaliklari Kolon Ulserleri guvenlik verileri
- Intestinal obstriiksiyon bulunmamaktadr.
+ Kreatin> 2 mg/dl olan hastalar
Metformin » Hipersensitivite Kategori B Onerilmiyor | PKOS ngdeniyle
+ Gebelik & laktasyon Degisken metformin almakta
, . . &neriler var iken gebe kalan
+ Diyabetik ketoasidoz ve hastalarla yapilan
hiperozmolar nonketotik koma calismalarda kismen
« infeksiyon esnasmda_metapolik glvenli bulunmustur
dekompansasyon geligmesi Obez gestasyonel
« Karaciger ve bobrek yetersizligi diyabet hastalarinda
- Major ameliyatlar esnasinda inslin ihtiyacini
o . azalttigi ve kilo
+ Ciddi Alkolizm kontrolline katkisi
« lleriyas >85 oldugu gosterilmistir
« Dekompanse kalp yetmezligi
+ Ciddi PAH
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» Klorpropamid alkolle birlikte disulfiram benzeri reaksiyona yol agar
» Azoligeren antifungaller SU etkisini arttirabilir

* Amiadorone

+ Kotrimaksazol

« Karbamazepine

« Fenobarbital

+ Rifampin

+ Fluoksetin

 Fenilbutazon
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Tablo 2: Silfonilireler, meglitinidler, akarboz ve metformin igin ila¢ etkilesimleri E
. . N
ilag gurubu ilag etkilesimleri :0
Silfonilureler + Diger antidiyabetik ilaglarin hipoglisemik etkisini arttirabilir g
(24

)

<

o

X

Meglitinidler « Diger antidiyabetik ilaglarin hipoglisemik etkisini arttirabilirler
» Repaglinide gemfibrozil ve klopidogrel ile birlikte kullaniimamalidir

» Repaglinide ayrica CYP3A4 & CYP2C8 tarafindan metabolize edildiginden su ilaglar-
la karsilikli etkilesimi eliminasyonun bozulmasina yol agabilir

© Trimethoprim

© Siklosporin

© Rifampin

o Qstrojen bazli tedaviler
© Simvastatin

© Nifedipine

© Kilaritromisin

© Greyfurt suyu

Akarboz « Digoxin ve Valproik asitin plazma diizeylerini arttirabilir
« Diger antidiyabetik ilaglarin hipoglisemik etkisini arttirabilir
» Amilaz, lipaz ve peptidaz gibi sindirim enzimleri akarbozun etkisini azaltabilir

Metformin « Kalsiyum ve B12 vitamin emilimini bozabilir
Laktik asidoz riskini arttiran ilaglar
© H2 reseptdr blokerleri, simetidine, ranitidine
© Proton pompa inhibitorleri
© Metoprolol, atenelol
© Antimikrobiyal ilaglar, trimetoprim, sllfometaksazol
© Ranazoline
© Anti kanser Vandetanib, imatinib
Ciddi etkilesimde bulunabildigi ilaglar
© lyotlu kontrast maddeler
© Etanol
© Loversol
Orta dlizeyde etkilesim
© En az 74 ilagla orta diizeyde etkilesim tanimlanmstir
« Hafif dizeyde etkilesim
© Farkli siniflardan 87 ilagla hafif etkilesim tanimlanmistir
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DIYABET VE COViD-19’UN
HEMSIRELIK BAKIMI YONETIMi

Uzm. Diyabet Egitim Hemsiresi Sultan YURTSEVER CELIK

Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, SUAM,
l¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, istanbul

KONUSMA OZETLERI

COVID-19 hastaligi, Diinya Saglk Orgiiti (DSO) tarafindan 11 Mart 2020 tarihinde
pandemi olarak ilan edilmis ve ciddi akut solunum sendromu koronaviris 2'nin (SARS-
CoV-2) neden oldugu bulasici bir hastaliktir.

Hastaligin mortalite ve morbiditesinde hipertansiyon basta olmak tizere diyabet ve diger
komorbid hastaliklarin varligi ve ileri yas belirleyici olmaktadir. COVID-19 tarafindan
tetiklenen hiicresel mekanizmalar ve diyabet patofizyolojisi, diyabetli bireyleri potansiyel
organ hasari ile sonuglanacak bir sitokin firtinasina daha duyarli hale getirmektedir.
COVID-19ile infekte olmus diyabetik hastalarda hastaneye basvuru, yatis oranlari, siddetli
pndmoni gelisimi ve diger komorbid hastaliklara gére daha ylksek mortalite oranlarinin
oldugu gdsterilmigtir. Bu risk, iyi glisemik kontrol ile tamamen ortadan kaldiriimasa da
azaltilabilmektedir. Diyabetli hastalarda hem glisemik regulasyon hem de eslik eden
kalp hastaligi, hipertansiyon, obezite veya bdbrek hastaligi gibi komorbid durumlarin
stabilizasyonu saglanmahdir.

COVIiD-19 ENFEKSIYONU VE DIYABET GELISiMi

Enfeksiyonlarin metabolik kontrol Uzerine olumsuz etkileri bulunmaktadir. Bu nedenle
metabolik kontroll iyi olmayan prediyabet olgularinda COVID-19 enfeksiyonu glisemi
regilasyonunda daha da bozulmaya neden olarak asikar diyabetin ortaya ¢ikmasina
yol acabilir. Daha 6nce diyabet tanisi konulmamis, metabolik hastalik agisindan riskli ve
COVID-19 enfeksiyonu gecirmekte olan tim hastalar yeni tip 2 diyabet gelisimi agisindan
degerlendiriimeli ve gerekirse takip edilmelidir. 2003 yilindaki SARS salgini sonrasi elde
edilen bilgiler dogrultusunda, COViD-19 enfeksiyonu sirasinda virlisiin pankreas adacik
hucrelerindeki ACE 2 reseptérlerine baglanip beta hlcre hasarina ve dolayisi ile insilin
saliniminda azalmaya yol agabilecegi bilinmektedir. Bu durumun klinik yansimasi aktif
enfeksiyon sirasinda ortaya ¢ikan ve enfeksiyondan sonra vakalarin ¢gogunda dizelen
akut hiperglisemidir. Ote yandan, koronaviriis respiratuar enfeksiyonlarinin tip 1 diyabet
patogenezinde yer aldigi bilinmektedir. Bu nedenle éniimiizdeki dénemde tip 1 diyabet
sikliginda artis olabilecedi yéninde varsayimlar vardir. Daha &énce bilinen diyabeti
olmayan bir hastada diyabetik ketoasidoz saptandiginda COVID-19 testi yapiimalidir.

COVID-19 enfeksiyonunun diyabetik ketoasidoz ya da akut hiperglisemi ile prezente
olmasi, viral enfeksiyonun otoimmin diyabeti indlklemesi ile ilgili olabilecegi gibi viriisiin
beta hiicrelerini tutarak non-otoimmiin insiilitis olusturmasi nedeni ile olabilir. COViD-19
enfeksiyonu geciren bir hasta stabil olduktan sonra Klinik olarak tip 1 diyabetle uyumlu
tablo devam ediyorsa adacik otoantikorlarina bakiimalidir.
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COViD-19 PANDEMISi VE DIYABET YONETIMi

+ Pandemi surecinde diyabetli bireylerde rutin kontroller ertelenebilir. Ancak asagidaki
durumlarda hastaneye basvurulmaldir;

+ Tekrarlanan élgimlerde kan glukozun >300 mg/dl bulunmasi

+ Hiperglisemi semptomlari gelismesi

« idrarda veya kanda keton pozitifligi

* Yeni gelisen ayak yarasi

» COVID-19 enfeksiyonu dusinduren Klinik tablo (ates, 6ksirik, solunum sikintisi vb).

KONUSMA OZETLERI

COVID-19 tanisi veya slphesi olan diyabetli bireyler mimkiinse hastaneye yatirilarak
takip edilmelidir. Semptomlari hafif olan veya asemptomatik olan diyabetli bireyler evde
de izlenebilir. Evde izlenen Covid-19’lu diyabetli bireylere saglikl beslenme, bol hidrasyon
ve sik kapiller glukoz 8lcimu énerilmelidir.

Semptomlari hafif olan veya asemptomatik olan diyabetli bireylerde oral antidiyabetik
ilaclarin kesilmesi gerekli degildir. Ancak takip sirasinda semptomlarda ilerleme,
dehidratasyon riski, karaciger yetmezligi, bébrek yetmezligi, genel durum bozuklugu
gelisirse insiline gecilmelidir. Metformin ile laktik asidoz riski, sulfonillire ve glinidler
ile hipoglisemi riski ag¢isindan dikkatli olunmaldir. Dehidratasyon durumlarinda
SGLT-2 inhibitdrleri riskli olabili. DPP4 inhibitérleri genelde iyi tolere edilirler. GLP-
1 agonistlerinin anoreksi, kilo kaybi, bulanti, kusma gibi yan etkilerinin enfeksiyon
semptomlari ile karigabilecegi akilda tutulmalidir. Gindmdize kadar yapilan ¢calismalarda
pandemi sirecinde ACE2 inhibitérleri veya Anjiotensin 2 reseptér blokerlerinin kesilmesi
gerektigine dair kanit yoktur. COVID-19 enfeksiyonu gelisen hastalarda statin tedavisinin
devam edilip edilmemesi yéninde kanit yoktur. Genel olarak baska bir kontrendikasyon
yoksa devam edilmesi, olasi ilag etkilesimlerinin géz énlinde bulundurulmasi énerilir.

COVID-19 klinigi agir ve ciddi olan diyabetli bireylerin almakta olduklari oral
antihiperglisemik ajanlar kesilerek insiline gecilmelidir. Insilin kullanan hastalarin klinik
durumlarina gére insllin tedavi rejimi dizenlenmelidir.

COVID-19 SALGININDA HEMSIRELIK YONETIiMI

Dinyay! sarsan ve Ulkemizde de yayilmakta olan yeni tip koronaviris (COVID-19)
salgininda, her hastanin bilimsel ve bireysellestirilmis tedavi stratejilerinin belirlenmesi,
hastaligin tani ve tedavi etkinliginin arttirlabilmesi multidisipliner ekip yaklagimini
gerektirmektedir.

Tedavi plani bireysel 6zellikler, hastaligin seyri, hasta tipleri arasindaki farkhliklar ve
komorbid durumlar g6z éniinde bulundurularak diizenlenmelidir. Hastalar ile en gcok temas
halinde olan hemsireler, hastaligin klinik ydnetiminde ve enfeksiyonun énlenmesinde
oldukga dnemli bir yere sahiptirler. COVID 19 hastaliinin yayiliminin énlenebilmesi igin
hemsireler hastaligin klinik ézellikleri ve yénetimi hakkinda bilgi sahibi olmalidir.
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Hemsireler, COVID-19’lu hastaya uyguladiklari bakim ve tedavi sirasinda hastalara veya
bulasici materyallere (kontamine tibbi malzemeler, cihazlar ve ekipmanlar) dogrudan
veya dolayll maruz kalma potansiyeline sahiptirler. Hemsirelerin bununla birlikte
calistiklarn kurumlarda enfeksiyonun yayilliminin azaltiimasi ve diger hastalara bulasin
6nlenmesinde de oldukga 6nemli rol ve sorumluluklar bulunmaktadir. Virisin bulagsma
yolunu ve hizini azaltmanin en dogru yollarindan biri ise COVID -19 virlisiiniin nasil
yayildigi ve dnlenmesi hakkinda yeteri kadar bilgi sahibi olmak yer almaktadir.

KONUSMA OZETLERI

COVID-19’un mevcut klinik yénetimi arasinda;

» Enfeksiyonun énlenmesi ve kontrol altina alinmasi,
+ Oksijen desteginin saglanmasi

+ Mekanik ventilasyon desteginin saglanmasi,

» Destekleyici bakim yer almaktadir.

COVID-19 icin hemsgirelik yénetimindeki amag;
+ semptomlarin giderilmesi,

» solunumun rahatlatiimasi ve
+ yasam kalitesinin arttirlimasidir.

COVID-19 temasli kisi ya da stipheli/olasi hastalar icin uygun hemsirelik girisimleri;

+ Hasta ve yakinlari, COVID-19 belirtileri, bulasma yollari ve korunma ydéntemleri
(poster, brostir vb.) hakkinda bilgilendirilmelidir.

+ COVID-19 pandemisi sliresince hastalarin bireysel 6ézellikleri géz 6niine alinarak
tedavileri konusunda hekim, hemsire, hasta ve yakini ile mevcut riskler géz éniinde
bulundurularak, bireysellestiriimis énerilerle, takip ve tedavileri planlanmalidir.

» Genel durumu stabil olmayan hastalar ilerleyici solunum yetmezligi ve sepsis
acisindan yakindan takip edilmeli, solunum desteg@i ve dolasim destegi acisindan
degerlendirilmelidir.

+ Hastalar kan glukozunu daha sik (her dort saatte bir) dlcmeleri ve sonuclarini takip
etmeleri konularinda bilgilendirilmelidir.

+ Hastalarailaglarinin, insilinin ve diger malzemelerinin (kan sekeri 8l¢im ¢gubugu, igne
ucu..) en az iki hafta yetecek miktarda kendilerinde bulunmasi gerektigi séylenmelidir.

+ Daha 6nce ketoasidoz dykusl varsa ya da agir hipoglisemi atag! yasadiysa yine iki
hafta yetecek miktarda idrar keton cubugu ve glukagon iceren flakon bulundurmalar
gerektigi séylenmelidir.

» Hastada ates, kuru 6ksirik, dispne, gégus agrisi, yorgunluk ve miyalji gibi semptomlar
degerlendirilmeli; vital bulgulari (kalp hizi, ritmi, solunum sayisi, vicut Isisi, kan
basincl, oksijen satlirasyonu) sik araliklarla takip edilmelidir.

» Agir solunum yolu enfeksiyonu, ARDS, hipoksemi veya sok tablosu olan hastalara
5 L/dk nazal veya standart yliz maskesi ile oksijen tedavisi baslanir. Hedef oksijen
satlrasyonu > %90 (gebelerde %92-95) olacak sekilde uygulanir.
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+ Oksijen tedavisi alan hastalar oksijen satlirasyonu, solunum sayisi, solunum derinligi,
dispne, ek solunum kaslarinin kullaniimasi agisindan degerlendirilmeli ve gerektikge
arteryel kan gazi ile izlenmelidirler.

» Nazal oksijen kanilu ile oksijen tedavisi alan hipoksemik hastalarda damlacik yolu
ile enfeksiyon bulasma riskinin azaltiimasi i¢in nazal oksijen kanulu Uzerine cerrahi
maske uygulanabilir.

KONUSMA OZETLERI

» Nebdlizasyon yolu ile uygulanacak inhaler ilaglar, bulas g6z éntinde bulundurularak
mimkinse 6l¢lll doz inhaler ile uygulanmaldir.

+ Hastalarda pozisyon, erken mobilizasyon, etkin dékslirme teknikleri ve sekresyon
drenaj yéntemleri ile sekresyon birikiminin dnlenmesi solunum yollarini agik tutmak,
solunum yollari direncini azaltmak ve ventilasyonun duzeltiimesi agisindan énemlidir.

» Agir pnémoni, ARDS, sepsis, septik sok gelisen hastalarda bu klinik tablolara yénelik
bakim plani yapilmalidir.

Kaynaklar:

1. Basaran S, Guzel R. COVID-19'da akut ve kronik dénemde rehabilitasyonun yeri.
Cukurova Medical Journal 2020; 45(4): 1818-1828.

2. Sandalci B, Uyaroglu OA, Sain Glven G. COVID-19’da kronik hastaliklarin rold,
6nemi ve dneriler. FLORA 2020; 25.

3. I;_)emirag H, Hintistan S. COVID-19’un Klinik Y&netimi ve Hemsirelik. Gimishane
Universitesi Saglik Bilimleri Dergisi GUJHS 2020; 9(2): 222 — 231.

4. Ayoglu H. COVID-19 Hastalarinda Yodun Bakim Yaklagimi. Tirk Diyab Obez 2020;
2:183-193.

5. Sofuoglu F Ozgiirsoy BN, Avdal EU Tokem Y. COVID-19 Salgininda Kronik
Hastaliklarda Hemsirelik Yénetimi, izmir Katip Celebi Universitesi Saglik Bilimleri
Fakiltesi Dergisi 2020; 5(2): 147-151.

6. Unsal Avdal E. COVID-19: Komorbid durumlarda bakim yénetimi. Senuzun Aykar F
editér. I¢ Hastaliklari Hemsireligi ve COVID-19. 1. Baski. Ankara: Turkiye Klinikleri;
2020. p.10-4.

7. Kutlutirk E COVID-19 Pandemisi ve Diabetes Mellitus. Turk Diyab Obez 2020;2:
130-137.

8. Fadini GR Morieri ML, Longato E, Avogaro A. Prevalence and impact of diabetes
among people infected with SARS-CoV-2. J Endocrinol Invest 2020; 43:867-9.

_ 17—
www.diyabetkongresi.org



ULUSAL DiYABET
TURKIYE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI

H 01- 05 HAZIRAN 2021
KON G RES' VOYAGE GOLTURKBUK( HOTEL - BODRUM

INSAN BAKIM KURAMI VE BAKIM iLiSKiSi

Dog. Dr. ilkay BOZ

Akdeniz Universitesi Hemgirelik Fakdiltesi, Antalya

KONUSMA OZETLERI

Jean Watson insan Bakim Kuramini, insanlar ve yasam hakkindaki deger ve inanglari,
psikiyatri hemsireligi calismalari, egitim, klinik ve sosyal psikoloji alanindaki doktora
g¢alismalari, uzak dogu felsefesi, mevlana ve mesnevilik, samanizm, quantum fizigi,
ziyaret ettigi birgok lkenin insanlari ve kiiltlrleri, yasadigi olumsuz deneyimlerden (kaza
sonucu bir gdziinl kaybetmesi ve Esinin 6lim) etkilenerek olusturdugunu belirtmektedir.
Kurama gére bakim; kisilerarasi etkilesimdir. Bilimsel, profesyonel, etik, estetik, yaratici
ve kisisellestiriimis davranis ve tepkilerden olusur. Bakim duyarllik, uyum, dogruluk,
glvenirlik, saygi, empati, ictenlik, samimiyet, ylksek ahlaki ve etik sorumluluk icerir.
Bakim, sadece yumusak ve sicak bir duygu degildir; etik ve adil davranmak Uzere ahlaki
bir zorunluluk- bir pusuladir. Hemsirelik bakimi insanliga kendini adamaktir. Hemsire
ve birey arasindaki bakim iligkisi parmak izi gibidir. Bakim slrecinde her ikisi biricik ve
6zgln olan iki 6zne arasinda fizik étesi bir bitlinlik meydana gelir. Bakim sadece bugiine
hitap etmez, ge¢misi iyilestirme ve gelecegi kurtarma potansiyeline sahiptir. Birey igin
kilometrelerce 6teye gitme giicli vardir. Siradan hemsirelik ile lyilestirici Hemsirelik
arasinda, kalp merkezli bilincin evriminden kaynaklanan bir farklilik bulunmaktadir.
Bakim hemsireligin 6zudir ve bir bilimdir: Bakim Bilimi. Watson, ortak bir dil olmadan
gériinmez oldugumuzu belirtir. insan Bakim Kurami, hemsirelik egitimi, arastirmasi ve
uygulamasinin egsiz dilidir. Hemsirelik bilimi, insan-evren-saglik slrecine odaklanan,
temel bir bilimdir. Bakim Bilimi hemsireligi postmodern hemsirelige tasima potansiyeline
sahiptir. Hemsireligin Bilme Yollari, ampirik, etik, estetik, kisisel, sosyopolitik, 6zgurlestirici
olarak tanimlanmaktadir. Bu bilme yollarina son olarak insan Bakim Kuramina temelli
Sefkatli Bilme eklenmigtir.

Kisilerarasi Bakim-iyilesme iligkisi kuramin énemli kavramlarindandir. Bu iligkide
birey akil-beden ve ruh uyumundan olugsmaktadir. Bakim hemsgirenin bireyin varolugsal
alanina girmesiyle baslar.Varolugsal alan bireyi “0” yapan deneyimleri, duygulari,
dusunceleri, inanglari, amaglari, beklentilerini icerir. Kuramin en &nemli kavrami
lyilestirici Siireclerdir: (1) lyilikle ve sevgiyle davranmak, (2) inang ve umudu asilamak,
digerlerini onurlandirmak, (3) Kendine ve bireylere duyarli olmak, (4) Yardim edici-gliven
verici bakim iligkisi gelistirmek, (5) Duygu ve hislerin ifadesi/kabul ve desteklenmesi,
(6) Yaratici, bilimsel problem ¢ézme ydntemlerini kullanmak, (7) Ogretme-6grenme, (8)
lyilestirme cevresi olusturmak, (9) Temel fiziksel, duygusal ve ruhsal gereksinimlere
yardim ve (10) Gizemleri ortaya ¢ikarmak ve mucizelerin olmasina izin vermektir. Bakim
ani ve durumu, hemsire ve bireyin secenek ve eylemi icermektedir. Bir araya gelme
ani; o anda nasil olunacag ve iligkilerde ne yapilacagina karar verme igin olanak saglar.
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Hemsire ve birey digerine spritial dizeyde bagl hisseder ve bu bag iyilesme icin yeni
olasilik ortaya cikar. lyilestirici cevre Watson’a gére ampirik, etik, estetik ve kisisel
bilme yollariyla olusturulmalidir. Bakim Bilinci, bakimin hemsire tarafindan bilingli ve
farkindalikla uygulanmasidir. Watson, bakim bilinci gelistiinde hemsirenin bakimdan haz
aldigini, yasadiklarindan anlam buldugunu, kendini ve c¢evreyi iyilestirebildigini, basar
hissi ile mesleki yeterligin arttigi ve hatta bilimsel bilginin étesine gegcme olasigi gelistigini
belirtmektedir. Bakim bilincinin gelismemesi ise sefkat yorgunlugu, tikenmislik, izolasyon,
Irama, yalnizlasma ile sonuglanarak ve bu kompleks durum bakimin bedeli olarak
tanimlanmaktadir. Watson bakim bilinci olusturma ve arttirmaya yénelik, bilingli dokunma,
otantik varolma, sanatsal disavurumlar, ginlik tutma, oyun-eglence-mizah, dogaglama,
muzik, nefes egzersizleri/ hayal kurma/ imajinasyon, géz temasi kurma, gilimseme
ve olumlu beden hareketleri, aktif /otantik dinleme gibi yéntemlerin kullanilabilecegini
belirtmektedir. Jean Watson bakim ve iyilestirme bilinci olusturmak icin bizlere rehberlik
etmektedir. Bakima baglarken, gine minnetle baslamamizi, giin boyunca kendimizi
bakim anina agmamizi, butinuyle kendimiz olmaya niyet etmemizi, icimizdeki sevgiyi
arttirmamizi ve kendimize ve digerlerine karsi sevecen olmamizi tavsiye etmektedir.
Bakim durumunda ise sessiz anlar olusturmamizi, hasta odasina girmeden énce veya
gorisme aninda her birey ve durum i¢in sefkat ve bilin¢li bakim saglamamizi, birey ya
da meslektaslarimizin akil-beden-ruh uyumundan olustugunu gérmeye c¢alismamizi,
tim gin boyunca tekrarli sekilde neden burada oldugumuzu kendimize hatirlatmamizi
ve sevgi merkezli niyetlerini kendimize tekrar etmemizi énermektedir. Dahasi bakim
gevresinin yarattigi stresli durumlarda bize “Nefes al, gevsemeye calis, sakinles, yavasla,
odaklan, emin degilsen rehberlik al, affedici ol, her durumun ézel olduguna, yasanan her
deneyimin degerine inan ve kontrol edemedigin seylerin olmasina izin ver.” demektedir.
Bakimin sonunda bakim bilincini surdirmek icin sevginin kalbimize girmesine izin
vermeli, sevgiyle bakimi lstlenmeli, insanhgi ve bilgeligimizi gelistirmek icin gln iginde
yasadiklarimizi bir ders olarak dustinmeli, ginin sonunda ve yasamimizda sahip
oldugumuz dénglye minnettar olmamizi, bu giini daha derin yasam deneyimlerimize
ekleyebilmek i¢cin dua etmeli ve ithaf etmeliyiz. Bakimin devamliligini sadlayabilmek i.in
ise bireysel /varolugsal amacimizi belirlemeliyiz.

KONUSMA OZETLERI

Son olarak insan Bakim Kuraminda, varligini sunmak, hazir bulunmak, agik ve ulasilir
olmak, dokunmak, otantik dinlemek, kabul etmek, gilimsemek, géz temasi kurmak,
rahathgi saglamak, tercih ettidi isimle seslenmek gibi Bakim Davraniglari ile bakimin
somutlasarak, hemsirelik biliminin gériiniir olabilecegi bildirimektedir. Ulkemizde insan
Bakim Kurami pek cok calismaya rehberlik etmisti.. Bu noktadan sonra hemsgirelik
egitiminde Bakim Bilim Miifredatina gegisin tartisiimasi, incelenmesi 6nerilmektedir.
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BAKIM DAVRANISLARININ GELISTIRILMESI

Dog¢. Dr. Emine KOL

Akdeniz Universitesi Hemsirelik Fakiiltesi
Hemsirelik Esaslari Anabilim Dali, Antalya

KONUSMA OZETLERI

Hemsireligin varlik nedeni olan ve insanin varolusundan giinimiize dek siiregelen
bakim kavrami hemsireligin 6z{, temeli olarak ifade edilmesine karsin tanimlanmasi ve
aciklanmasi gig bir kavramdir. Bakim/bakim verme, ézveri, ilgi, isteklilik, génullilik,
sorumluluk vb. gibi degerleriicinde barindiran, etik ve ahlaki boyuta sahip bir kavramdir.

Yeni saghk bakim anlayisi hemsireleri standardize edilmis yonetimsel faaliyetleri
surdirmeye ydneltmektedir. Hatta bazen hemsirelerin BAKIM’a yénelik inaniglarini da
ikinci plana atmaktadir. Bu tur gérev odakli bakim eylemleri hemsirede nesnelesme ve
anlamsizlikla beraber tiikenmislige yol acar. Saghk kurumlar ve yoneticiler hemsireleri
dinamik tutmak ve tikenmisligi 6nlemek amaci ile mesai saatleri diizenleme, ikramiye
ya da sosyal aktiviteler dizenleme gibi nesnel ¢dzimler uretirler. Oysa hemsirenin
istedigi insanca bir ¢alisma ortaminda insanca bakim verebilmektir. Jean Watson;
hemsireligi hastanelerdeki gérevler, prosedirler ve teknikler ile kisith tanimlamanin daha
Otesinde tutar. O’'na gére bakim iligkisi konusunda donanimli hemsireler sevebilme ve
bakabilme yetenegine sahip, duyarli, hassas, anlam dolu ve toplumla kisisel baglantilari
olan bireylerdir. Toplum bu niteliklere sahip bir disiplin ile karsilastiginda, kendi saglik
ve iyilikleri icin insan odakli olmayan, medikal-teknolojik modeller yerine bltinlik ve
maneviyati yiksek bakim modellerini tercih etmektedir. Watson hemsirelik bakiminin,
bakim davraniglarinin kullaniimasi ve bu davranisglarin hastalar tarafindan algilanmasiyla
etkili olabilecegini vurgular.

Jean Watson’in tanimladigi Bakim Davranislari;

Hazir Olma, Varigini Sunma, Acik ve Ulasilabilir Olma, Birey Merkezli Olma, Adi ile
Seslenme, Glliimseme, Kabul Etme, Otantik Dinleme, Dokunma, Aile Merkezli Bakim
olarak siralanmaktadir.

Sonug olarak insan odakli bir disiplin olan hemsireligin toplum tarafindan bakim bilimi
olarak kabul edilmesi, hemsirenin de 6zi bakim olan mesleginin icrasinda deger bulmasi
icin bakim davraniglarini amach bicimde kullanabilmesi énemlidir.
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DIYABET VE KANSER

Uzm. Diyabet Hemsiresi Sultan YURTSEVER CELIK'
Prof. Dr. Ayse KUBAT UZUM?

'Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, SUAM,
l¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Istanbul
2[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiltesi lc Hastaliklari,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, istanbul

KONUSMA OZETLERI

Diabetes mellitus (DM) ve kanser prevelansi tim dinyada giderek artan, morbidite ve
mortalite orani yiiksek olan ve insan saghgini ciddi sekilde tehdit eden saglik sorunlari
arasinda yer almaktadir. Kanser tanisi almis olan diyabetli bireylerin tetkik ve tedavi
asamalarinda kan sekeri regilasyonunun saglanabilmesi olduk¢a énemlidir. Kontrolsuz
diyabet, 6zellikle komplikasyonlari nedeniyle kanserli hastalarin seyrini olumsuz etkiledigi
icin kanserli hastalarda diyabetin tedavisine 6zen gésterilmelidir.

Kanserli hastalarin %8-18'i diyabetlidir. Diyabetik kanser hastalarinda enfeksiyon ve
hospitalizasyon daha sik, mortalite daha ytksektir.

Ozellikle endometrium, meme, pankreas, kolorektal, mide, 6zofagus kanserleri, renal,
over, safra yollari kanserleri artmistir. Diyabette eslik eden hiperglidemi, hiperinsulinemi,
hiperlipidemi yani sira beden kitle indeksi, tiiketilen besinler, leptin, adiponektin, sitokinler,
kemokinler kanser gelisimini ve prognozunu etkilemektedir. Tip 2 diyabet ve obezite
kanser ile iligkili mortalite riskini bagimsiz olarak arttirir.

insilinin etkisini gdsterebilmesi icin hiicre ylizeyinde bulunan spesiifik reseptériine
baglanmasi gerekmektedir. insiilin reseptérleri ve IGF-1 reseptérleri yapi olarak birbirine
benzemektedir. Ancak insulin ylksek metabolik aktivite (6r:glisemik ve lipid kontroll)
gosterirken IGF-1 yilksek mitojenik aktivite gdsterir (DNA sentezi). invitro sartlarda kros
reaksiyon gdsterilmigtir. Yani inslin IGF1 reseptériine baglanarak mitojenik aktivite de
gdsterebilmektedir. insiilin reseptérlerinde uyariima, hiicre ici sinyal ileti yollarini aktive
ederek hlcre genomunda proliferasyonu baslatan molekdillerin ekspresyonunu indukler.
Hiperinsilinemi |IGF-baglayici proteinin (IGFBP) karacigerde sentezini baskilayarak
serbest IGF1 dlzeylerinin artisina, dolayisi ile mitojenik etkinin daha da artmasina yol
acmaktadir.

Onkolojik Hastada Diyabet Yonetimi
Onkolojik hastada diyabet yénetimini zorlastiran pek ¢ok problem vardir.

Kanser ile iligkili problemler: istahsizlik, kaseksi, bulanti, kusma, malabsorbsiyon,
gastrointestinal motilite sorunlari, enteral/parenteral beslenme, insilin direncinde artis

Kemoterapi ile iliskili faktérler: istahsizlik, bulanti, kusma, bdbrek yetmezlik, kalp
yetmezligi, glukokortikoid kullanimi, enfeksiyon
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Diyabet tedavisini planlarken hastanin onkolojik degerlendirmesi énemlidir. Aktif kanserli
hastada akut/subakut sorunlar énlenmeli, dehidratasyon, enfeksiyon, katabolik kilo kayb,
non-ketotik hiperosmolar koma, diyabetik ketoasidoz, hipoglisemi agisindan dikkatli
olunmalidir. Aglik plazma glukozu <160 mg/dL, rastgele plazma glukozu <200 mg/dL,
HbA1C <%8 olmasi ve hipoglisemi olmamasini hedeflemek yeterlidir.

Remisyonda olan hastada ise hedefler daha siki olmali, HbA1C’nin % 6,5-7,0 olmasi,
uzun dénem komplikasyonlarin énlenmesi hedeflenmeli, yasam tarzi degisikligi dnerilmeli
ve metformin kontrendike degil ise mutlaka eklenmelidir.

KONUSMA OZETLERI

Metformin AMP- aktive protein kinaz (AMPK) aktivatéridir, bu da protein sentezi
ve glukoneogenezi hiicresel stres durumlarinda inhibe eder. Daha énceden diyabeti
olmayan ve kemoterapiye bagl hiperglisemi gelisen hastalarda hafif yiksekliklerde basta
metformin olmak (zere oral antidiyabetikler ve daha yiksek kan glukoz dizeylerinde
instlin verilmelidir.

Tedavide kullanilacak diger antidiyabetik ilaglarin kanser gelisimi ve prognozu ile de
ilgili pek ¢ok calisma mevcuttur. Yiksek doz insilin ve gesitli yeni antihiperglisemik
ilaglarin (pioglitazon, SGLT2-inhibitérleri, inkretin bazli tedaviler (DPP4-inhibitérleri,
GLP-1 Reseptdr analoglar) kanser riskinde artislarla iligkili oldugu ileri strilmis ancak
cesitli meta-analizler ve 3-5 yil sireli KV givenlilik calismalarinin sonuglari, bu iligkiyi
dogrulayamamistir. Bununla beraber antihiperglisemik ilaglar ile bazi kanserler arasindaki
olasi iligkiler agikliga kavusturulmaya muhtactir.

Obezitesi olan/olmayan diyabetli hastalarin kanser taramalari da énemlidir. Ozellikle
kadinlarda meme bagsta olmak tzere, kolon, cilt gibi maligniteler a¢isinda taramalar rutin
énerilen zamandan daha erken dénemde baglamalidir. Ote yandan aile yiikii olmayan,
erken yasta ortaya ¢ikan diyabette presipitan bir faktér olarak malignite ekarte edilmelidir.

Diyabet ve Kontrastli Radyografik islemler

Kanser tanisi ile izlenmekte olan hastalarda sik olarak géruntlileme ydntemlerinin
tekrarlanmasi gerekmektedir. Diyabetik kanserli bir hastanin gériintileme yéntemlerine
hazirlanmasi da énemlidir.

Bilgisayarli tomografi gibi kontrastli maddelerin kullanimindan énce metforminin kesilmesi
Onerilmektedir.

Kanser tanisi konmus diyabet hastalarinda positron emisyon tomografi (PET) ve
bilgisayarli tomografi (BT) gibi gértintileme yéntemlerine ihtiya¢c duyulmaktadir. PET/BT’de
en sik kullanilan radioaktif izotop ise (Fluorine 18)-fluorodeoxyglucose (18F-FDG)’dur.
18F-FDG; glukoz gibi sodyumdan bagimsiz olarak kolaylastinimis diffizyon ile timér
hiicreleri tarafindan tutulur. Gériintilemede 18F-FDG’nin yodun tutulumu neoplastik
hucrelerin varhigini diistindirdr. Ancak hiperglisemik durumlarda 18F-FDG’nin tutulumu
azalr. Bu nedenle ¢ekim ©ncesi diyabetli bireyin mutlaka glisemik regllasyonunun
saglanmasi gerekmektedir.
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Kanser tanisi konmus hastalarin cekim 6ncesi hazirhginda asagida belirtilen
hususlara dikkat edilmesi gerekmektedir.

» Hastanin 18F-FDG PET/BT isleminden énce en az 4 saatlik bir aclik gerekmektedir.

+ Cekim sabah yapilamayacaksa yani 6gleden sonra yapilacak ise, ¢ekim éncesi 4
saatlik aclik sUresi olacak sekilde, hasta sabah erken saatte hafif bir kahvalti yapabilir,

» Cekim 6ncesinde hastanin hidrasyonu yeterli olmalidir. Hastaya injeksiyonun 2 saat
Oncesinde baslayarak 1 litre su icirilmelidir. Hidrasyon ayrica glukozu bir miktar
dusurebilir. Diger sivi (6zellikle kahve ve kafeinli icecekler) ve kati besinlerin ¢ekim
Oncesinde tluketilmesi 6nerilmez.

KONUSMA OZETLERI

+ Parenteral beslenme uygulanan hastalarda glukoz igeren IV sivilar FDG
injeksiyonundan en az 4 saat 6nce kesilmelidir.

+ FDG injeksiyonu ve sonraki fazlarda hasta oturur veya yatar pozisyonda olmalidir ve
sicak tutulmalidir.

« PET/BT 6ncesi mesane aktivitesini 6nlemek icin mesane bosaltiimalidir.

+ FDG uygulanmasindan 6nce plazma glukoz diizeylerine gére kalibre edilmis bir kan
glukozu 6lguim cihazi kullanilarak glukoz diizeyi 6l¢tlmelidir.

+ Hastanin plazma glukoz diizeylerinin < 130 mg/dl olmasi ideal olarak kabul edilirken,
>200 mg/dl olmasi durumunda ¢ekimin ertelenmesi énerilir veya hizh etkili insulin ile
glisemi dusurdlebilir, ancak insilin uygulamasi ile FDG injeksiyonu arasinda en az 4
saat slire ge¢gmis olmalidir.

OAD kullanan tip 2 diyabetli hastalar

+ Sulfonilire grubu oral antidiyabetik ajanlar insilin salinimini artirdiklari i¢in ¢ekim
dncesi kesilmelidir.

+ Tiazolidinedion grubu oral antidiyabetik ajanlar ¢cekim sonuglarini etkilememektedir,

+ Metformin karacigerden glukoz ¢ikisini azaltip glukozun hicre igine alimini ve
kullaniimasini artirdigindan ince barsak ve kolon gérintilerinde Iimenin FDG
uptake’ini artirabilir. Bu agidan 6zellikle intraabdominal lezyonlarda PET ¢ekimi éncesi
en az 48 saat 6ncesinde metforminin kesilmesi énerilmektedir.

+ Metformin ayrica kontrast madde verilecek ise islemden 48 saat 6nce kesilmelidir.

Tip 1 diyabet ve insiilin kullanan tip 2 diyabetli hastalar
FDG PET/BT incelemesi icin asagidaki ¢ yaklagsimdan birinin secilmesi énerilmektedir.

+ Cekim sabah yapilacak ise gece uzun etkili insilin yerine orta etkili insulin yapilir,
cekim sonrasi hasta rutin insilin dozunu ve kahvaltisini yapabilir.

» Cekim 6gleden sonra yapilacak ise hasta, sabah rutin hizl etkili insllin dozunu yapip
kahvaltl edebilir. FDG hizli etkili instlinden en az 4 saat, kisa etkili insilinden en az
6 saat sonra uygulanabilir. Orta ya da uzun etkili insulin yapiimissa ayni gin FDG
injeksiyonu yapiimamalidir.
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+ Pompakullanan hastalarda ¢ekimin sabah yapilmasi tercih edilir. FDG uygulamasindan
en az 4 saat 6nce pompa kapatiimalidir. Gekim sonrasi, hasta tekrar pompasini agarak
insilin uygulayip kahvaltisini yapabilir.
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TiP 1 DIYABET VE COLYAK HASTALIGI

Prof. Dr. Semra CETINKAYA
Cocuk Endokrinolojik ve Metabolizma Uzmani

TC Saglik Bilimleri Universitesi, Dr. Sami Ulus Kadin-Dogum, Cocuk Sagligi ve
Hastaliklari Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, Ankara

KONUSMA OZETLERI

Tip 1 diyabetli olgularin; yaklasik %5 kadarinda ince bagirsak biopsisi ile, %5-10
kadarinda ise; anti endomisyal antikor veya doku transglutaminaz antikor pozitifligi ile
Golyak hastaligr (gluten duyarli enteropati) tanisi konulmaktadir. Coélyak hastalig
olgularinin %79 kadari, Tip 1 diyabet tanisindan sonraki bes yil iginde tani almaktadir.
Golyak hastaligi igin risk faktérleri; kiz cinsiyet, erken yasta baslayan ve uzun sireli Tip 1
diyabet varligi, otoimmdin tiroid hastaligi varligi olarak bildiriimektedir. Yasamin erken
déneminde gecirilen sik enfeksiyonlarin Coélyak hastaligi riskini arttirabilece@i 6ne
sUrtlmektedir. Golyak hastaligi ve Tip 1 diyabet birlikteliginde; insan I6kosit antijeni (HLA)
DR3-DQ2 ve DR4-DQ8 haplotipleri artmis risk ile, DQB1 * 06: 02 ve DRB1 * 04 alelleri
ise koruyuculuk ile iligkilendiriimektedir. Tip 1 diyabetli cocuk ve adolesanlarda; Colyak
hastaligi belirtileri; besin intoleransi, besinlerden kaginma, gastrointestinal rahatsizlik,
ishal, beslenme-egzersiz-insilin ile iligkilendirilemeyen beklenmeyen kan sekeri degerleri,
tekrarlayan hipoglisemi ataklari, kétl glisemik kontrol, besinlerin bagirsaklardan yetersiz
ve diuzensiz emiline bagh buyime geriligi ve disik kemik mineral yogunlugu, HDL
kolsterol dusuklugl, mikrobesin ve vitaminlerde dengesizlik olarak sayilabilir. Tip 1
diyabetli ve Golyak hastaligi birlikteligi olan olgularda; glutensiz diyet ile, HDL kolesterolde
artma objektif olarak gésterilmisken, glisemik kontrolde iyilesme durumu net degildir.
Glitensiz diyetin; insllin gereksinimlerini degistirmedigi/arttirdigi, glisemik kontrolu
degistirmedigi/glisemik sapmalari arttirdigi, viicut kitle indeksini arttirdigi, kemik mineral
yogunlugunu iyilestirdigi, siddetli hipoglisemi ataklarinda iyilesme sagladigi, HbA1c
dizeylerini degistirmedigi, diyabetin kronik komplikasyonlarini degistirmedigi yoniinde
degisik ¢alismalar vardir. Tip 1 diyabetli olgularda, biyopsi kanitl Cdélyak hastaligi
varliginda; %85’inin semptom bulunmadigindan tarama ©6neriimektedir. Cdlyak
hastaliginin prevalansi ve Tip 1 diyabetli olgular Uzerindeki potansiyel klinik etkisi
nedeniyle, Tip 1 diyabetli tim ¢ocuk ve adolesanlar Cdlyak hastaligi agisindan
taranmalidirlar. Diyette glutene maruziyet var ise; Coélyak hastaligi acisindan antikor
taramasi 6nerilebilinir. Tip 1 diyabetli olgular tanidan hemen sonra doku transglutaminaz
IgA antikorlari ile Célyak hastaligi agisindan taranmalidirlar. IgA eksikligi mevcut ise;
doku transglutaminaz IgA antikorlari saptanamayabilecedi icin, tarama sirasinda kantitatif
serum IgA seviyesi de 6l¢liimesi &nerilmektedir. IgA eksikligi varsa; lgG-deamide gliadin
peptidleri veya doku transglutaminaz IgG élcilerek tarama yapilmasi gerekmektedir. Tip
1 diyabet ile Gélyak hastaliginda klinik uygulamalar i¢in; Cocuk Endokrinolojisi ve Diyabet
Dernegi’nin rehberi 15 Nisan 2021°de ¢ikariimistir. Célyak hastaligina genetik yatkinligi
belirlemek icin HLA DQ2/DQ8 testi ile trama GColyak hastaligi taramasi igin
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dnerilmemektedir. Bunun nedeni Tip 1 diyabetli bireylerin cogunun bu risk allellerini zaten
tasiyor olmasidir. Doku transglutaminaz IgA antikor seviyesi normalin Ust sinirinin g
katindan daha ylUksek ise; tarama pozitif kabul edilir ve bagirsak biopsisi icgin
gastroenterologa ydnlendirme gerekir. ince bagirsak biopsisi de Célyak hastaligi ile
uyumlu ise; glutensiz diyete gegis yapilmahdir. Glutensiz diyet ile antikor titrelerinde
azalma ile birlikte mevcut semptomlarin ¢ézllmesi de, Célyak hastaligini destekler
bulgulardandir. Tip 1 diyabet ve Colyak hastaligi birlikteliginde; beslenme plani hem
diyabet i¢in, hem de Colyak hastaligi icin verilmekte, bu beslenme planina gegis aile ve
hasta agisindan 6nem arzetmektedir. Bu surecte verilecek beslenme danismanligi, hem
diyabet hem de Cdlyak hastaligi olan hastalarin bakiminda deneyime sahip bir diyetisyen
tarafindan saglanmalidir. Glutensiz diyet icerigi genellikle karbonhidrat icerigi bakimindan
yUksektir ve kabul edilebilir karbonhidrat icerigine sahip glutensiz triinlerin belirlenmesi,
bu hastalarin basarili yénetimi icin cok énemlidir. iiging olarak, Tip1 diyabetli olgularda,
CGolyak hastaligi gelisiminin yasam kalitesi Uzerindeki etkisi minimum olarak saptanmistir.
Glutensiz diyet uygulanan olgularda doku transglutaminaz IgA antikor diizeyleri diyete
uyumun degerlendiriimesinde yararlidir. Asemptomatik cocuklar ve aileleri glutensiz
beslenmeyi reddedebilmektedirler veya glutensiz diyet uyumu bozuk olabilmektedir. Bu
durumlarda; semptomlarin takibi, 25-hidroksi vitamin D duzeylerinin takibi ve kemik
mineralizasyonunun takibi 6zellikle yapiimalidir. Doku transglutaminiaz IgA titresi normalin
st sininnin 10 katindan daha yiksek ise, ince bagirsak biopsisi yapilmadan da Célyak
hastaligi tanisi konulabilir. Bu durumda da glutensiz diyet ile antikor titeresinde normale
dénls anlamli kabul edilir. Doku transglutaminiaz IgA titresi normalin Gst sinirinin 3-10
kati kadar yiiksek ise (orta dizey yikseklik kabul edilen deg@erler); ampirik glutensiz diyet
yerine bagirsak biyopsisine ikna edilmelidir. Ctnki Tip 1 diyabet ve Célyak hastaliginin
birlikte 6mur boyu ydnetimi gugtir. Doku transglutaminiaz IgA titresi normalin Ust sinirinin
1-3 katl kadar ylksek ise ve semptom yok ise; anti endomisyal antikorlar veya deamide
gliadin peptid gibi ikinci bir Golyak spesifik antikor él¢ciimi 6nerilebili. Bundan sonra
mevcut risk kategorize edilir ve ya bagdirsak biyopsisine, ya da yakin monitérizasyona
karar verilir. Doku transglutaminiaz IgA titresi disuk ise; Tip 1 diyabet tanisindan sonraki
iki yil icinde ve ardindan bes yil sonra tekrar Célyak hastaligi i¢in tarama &nerilmektedir.
Tip 1 diyabet tanisi Gzerinden bes yil gectikten sonra; Coélyak hastahgini disindiren
semptomlar gelistiren olgularda (gastrointestinal semptomlar, yetersiz biyime, kilo kaybi
veya sik hipoglisemi ataklari) veya birinci derece akrabalarinda Célyak tanisi olan
olgularda; daha sik tarama ve tekrar tarama &nerilmektedir. Tip 1 diyabet ve Colyak
hastaligi birlikteliginde; tek basina Tip 1 diyabet veya tek basina Célyak hastaligi olanlara
gobre, 6zellikle daha ileri yasta olma, kiz cinsiyette olma ve asir kilolu olma durumlarinda
yeme davranigi bozuklugunun Gg¢ kat daha yiksek siklikta gérildigu bildirilmistir. Glutenli
besin tlketmekte olan olgularda ‘American College of Gastroenterology’ ve ‘American
Gastroenterological Association’ ©6nerilerine uygun olarak; bulbustan iki, distal
duodenumdan en az dort biyopsi 6rengi alinmasi 6nerilmektedir. Biyopsiler MARSH
siniflamasina gére degerlendirilir: Marsh 0 digindaki Marsh | olgular ve Célyak hastaligi
tanisi alan Marsh II-11l olgular endokrinoloji ve gastroenteroloji Klinikleri ile birlikte takip
edilirler. Colyak hastaligi tanisi almis olgularda émir boyu glutensiz siki bir diyet
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uygulanmasi dénerilir. Glutensiz diyette, bugday, arpa, ¢avdar, yulaf, bunlarin hibrid turleri
ve bu tahillardan Uretilen besinler beslenme planindan ¢ikarilir. Hazir besinlerin, ilaglarin,
ilag takviyelerinin, dudak ve deriye uygulanan bazi topikal Urinlerin ve vitaminlerin de
gluten icerme durumlari igerik bilgilerinden kontrol edilir. Dis macunlari, agiz gargaralari,
pul ve zarf yapigkanlari, kenar kivrik karton bardaklar da gluten icerdiklerinden bu
konularda hasta ve ailesi bilgilendirilir. Glutensiz Grlinler hazirlanma, pisirilme ve saklanma
asamalarinda ayn tutulmalidir. Tip 1 diyabet ve Goélyak hastaligi birlikteliginde; ana
6ginlerde karbonhidrat kaynaklar olarak; piring, patates, misir, teff, amaranth,
karabugday, kinoa, sorgum o&nerilebilmektedir. Glutensiz besinlerin makro besin 6gesi
iceriklerinin; siklikla posa ve protein icerikleri diistk, karbonhidrat, yag ve glisemik indeks
degerleri ylksektir. Bu da glukoz ylkselmesinin daha hizli ve ylksek diizeyde olmasina
neden olabilir. Glutensiz besinlerin makro besin égesi iceriklerine gére insulin dozlari ve
insilin yapilma zamanlari ayarlanmalidir. Ana karbonhidrat yukid éncesi etli-sebzeli corba
vaya salata tokluk kan sekerini ve kan sekeri dalgalanmalarini dengeleyebilmektedir.
Bazi glutensiz Urtnlerin dislik karbonhidrat bulundurabilecegi ve hipoglisemiye neden
olabilecegi akilda tutulmalidir. Tokluk kan sekeri ylksekliklerini énlemek igin; éginlere
yogurt, ayran, kefir, yumurta, et, tavuk, balik gibi protein kaynaklari konulabilinir. Glutensiz
diyetin kalitesinin arttirimasi igin protein ve posaya ek olarak; demir, kalsiyum, B
vitaminleri alimlarina dikkat edilmelidir. Diyete uyum icin dizenli beslenme uzmani ile
gbérisme dnerilmektedir. Colyak hastaligi veya gluten duyarlihgr olmayanlara; gluten
kisitlamasi énerilmemekte, gluten kisitlamasinin faydasi ile ilgili veri bulunmamaktadir.
Olgulara psikolojik destek de diizenli olarak saglanmalidir.
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TiP 1 DIYABET, COLYAK VE SELEKTIF IgA
EKSIKLIGI ILE TAKIPLi OLGU

Uzm. Hemsire Nurdan YILDIRIM
S.B.U. Dr. Sami Ulus Kadin Dogum Cocuk Sagligi ve Hastaliklari EAH, Ankara
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Tip 1 diyabet, ¢ocukluk c¢agi kronik hastaliklari arasinda en sik gérilen otoimmin
hastaliklardan biridir. Tip 1 diyabet tanili cocuk ve adolesanlarda; Cdlyak hastaligi ve
otoimmun tiroid hastaligi gibi baska otoimmun hastaliklar da gérilebilmektedir. Bu
nedenle, Tip 1 diyabetli cocuk ve adolesanlarda tanida ve izlemde ek otoimmuin hastalik
taramalari yapilmaktadir. Tani testlerinin ve gerekli tedavinin zamaninda yapilimasi
komplikasyonlar agisindan biylUk rol oynamaktadir. Diyabetli ¢gocuk ve adolesanin
izleminde; ek otoimmin hastaliklarin erken yakalanmasi ve tedavisine erken baglanmasi
icin hemsirelik gdzlemi ve yaklagimi dnemlidir. Burada kan sekeri izleminin bozulmasi,
biyumede gerilik, gastrik yakinmalar ve sik enfeksiyon ile Cdlyak hastahgr ve IgA
eksikligi tanilan alan Tip 1 diyabetli olgu sunulacak ve hemsirelik hizmetleri agisindan
tartisilacaktir.

Olgu: Bir aydir cok su icme, ¢ok idrara ¢gikma istahsizlik, kilo kaybi ve yorgunluk sikayetiile
hastanemiz acil klinigine getirilen iki yas G¢ aylik kiz olgu; biyokimyada glukozu 450 mg/dl,
kan pH 7,29, HCOs:5,6, Na 132, K 4,2 ve kan ketonu pozitifligi ile diyabetes mellitus tanisi
ile yogun bakim Gnitesine yatirildi. Fizik incelemesinde; boy 85,2 (-0,4 sds), viicut agirhg:
12,5 kg (0,3 sds) idi ve orta derece dahidratasyon bulgulari vardi. Oz ve soyge¢cmisinde;
term, 3000 gr, normal spontan vajinal yolla dogan olgunun, annesinin annannesinde ve
babasinin babasinda diyabet ve kolestrol ylksekligi, teyzesinde guatr oldugu 6grenildi.
Diyabetik ketoasidoz tedavisi sonrasi endokrin servisine alinan ve ¢oklu insilin tedavisi,
diyabetik beslenme baslanan olguya diyabet egitimi verildi. Colyak hastaligi agisindan
bakilan IgA ve IgG antikorlari negatif iken, serum IgA diizeyi <2 sds [IgA: <6,67 mg/dI (26-
80), IgG: 1070 mg/dl (613-1030), IgM: 54mg/dl (58-126)], izohemaglutinin titresi pozitif
olan olguya selektif IgA eksikligi tanisi konuldu. Izlemde diyabet hemsiresi ile yapilan
kan sekeri kontrollerinde; balayr dénemine ragmen tokluk kan sekeri disuklikleri olmasi,
yemek sonrasi karinda sislik ve gaita ¢cikarma isteginin olmasi ve hekim kontroliinde yillik
blyumesinin yetersiz olmasi Uzerine Cdlyak taramasi tekrarlandi, doku transglutaminaz
IgA dizeyi selektif IgA eksikligi nedeniyle dislk olmasina ragmen IgG diizeyi ve anti
endomisyum antikor diizeyleri yliksek bulunarak, gastroenteroloji bélimince bagirsak
biopsisi yapildi ve Gélyak hastaligi tanisi konuldu. Aile bireylerinde de Coélyak hastaligi
lehine sikayetler olmasi Uzerine baba, babanin babasi, amca ve amca oglu da
Golyak hastaligi tanisi aldi. Glutensiz diyet sonrasi Célyak antikorlari (IgG antikorlari)
negatiflesen, kilo alimi gézlenen ve biyimesi diizelme gosteren olguda insilin pompasi
ve sensor kullanimina gegildi. Olguya sik diyabet hemsiresi, beslenme uzmani, ve
psikolog esliginde destek verildi.

Tip 1 diyabetli olgularda, diger otoimmin hastaliklar aklida tutulmali ve tarama
yapiimalidir. Anlamlandiriimayan tokluk hipoglisemileri, HbA1c disukligu, karin sisligi
varligi fark edilmesi, digkilama degisikliklerinin sorgulanarak saptanmasi, muayene
strelerinin kisithiligi nedeni ile hekime iletilemeyen sikayetlerin varliginin sorgulanmasi
diyabet hemsireligi destegi agisindan énemlidir. Diyabet ve Célyak agisindan; tani, takip
ve tedavide aile, cocuk ve diyabet ekibi igbirligi dGnemlidir.
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HASIMATO TROIDI VE DIiYABET

Uzm. Hemsire Yeliz E. DEMIRHAN

Kocaeli Universitesi Hastanesi, Kocaeli
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Hashimoto tiroiditi (HT) en sik gériilen OITHdir. Gériilme sikhigi 1.000°'de 0,3-1,5 olup,
kadinlarda ¢cok daha sik (5-20 kat) gériilmektedir. Yavas gelisen hipotiroidi, tiroid bezinin
inflamatuvar hiicrelerle biiyimesi ve/veya otoimmuniteye bagh atrofisiyle meydana gelir.
Her yil hastalarin %4-5’inde hipotiroidi gelisir. En sik 30-50 yas arasi kadinlarda gérilar.
Tiroid bezinde lenfosit ve plazma hicrelerinin diffiz infiltrasyonu ile lenfoid follikiller
olusur. Follikiller zamanla hicre membraninda hasara yol agarak tiroid parankiminde
atrofi geligir.

Hastalarin ilk basvurulari asemptomatik étiroididen hipotirodide izlenen semptomlara
kadar degisken bir yelpazededir. Hastaligin erken déneminde tiroid follikil hasari ile
dolasima karisan tiroid hormonlari nedeni ile gecici tirotoksikoz (hashitoksikoz) gérilebilir.
Hastalar bu dénemi genellikle farkinda olmadan gecirebilirler. Hastaligin farkindahgini
hipotiroidinin gelisme hizi ve siddeti belirler.

Tanida Anti-TPO veya anti Tg'den biri %90 ihtimalle bazen her ikisi yuksek bulunur, TSH
ylksek veya normal olabilir. Tiroid US de@erlendirmesinde; parankim heterojen, ekojenite
azalmis ve sinirlan belirsiz psédonodiiller gérilebilir. Otiroid hastalarda tedavi gerekmez.
Subklinik hipotiroidi hastalarda gerektiginde, asikar hipotiroidi gelisen hastalarda ise
mutlaka LT4 ile replasman tedavisi yapiimahdir.

HT bir diger 6zelligi otoimmin poliglanduler sendromlarin bir komponenti olabilmesi ve
birgcok otoimmiin hastalikla birlikte gérilebilmesidir. Romatoid artrit, vitiligo, kronik (atrofik)
otoimmiin gastrit (pernisiyéz anemi), Addison hastaligi bu hastaliklardan bazilandir.
Tip 1 diabetes mellitus da otoimmiin bir hastalik olarak HT ne eglik edebilir. Yapilan
calismalarda, Tip 1 diabetes mellitus da hastalarin %12-15 inde tiroid otoantikorlarnin
varligi saptanirken %9 unda hipotiroidi saptanmistir. T1DM’li hastalarda yas ve diyabetin
sUresi arttikca HT sikhgi artmaktadir. Hashimoto tiroiditi 6zellikle kiz cinsiyette ve
pubertal dénemde daha sik gérilmektedir. Tip 1 DM’li hastalarda ¢élyak varligi HT riskini
artirmaktadir. Tiroid disfonksiyonun metabolik kontroli k&t etkilemektedir.

Tiroid hormonlarinin glukoz metabolizmas! Uzerine, insilin direnci gelisimine ciddi bir
etkisi vardir. T2DM hastalarinda mekanizma tam aydinlatilamasa da HT sikhginin iki kat
arttigini gosteren calismalar mevcuttur. Tiroid bozukluklarinda tedavi, instlin direncinin
gelismesini ve/veya tip2 diyabet, obezite, metabolik sendrom gibi hastaliklara ilerlemesini
Onleyebilir. T2DM hastalarinda HT varliginin antidiyabetik tedaviye yaniti azalttigini
gbsteren yazilar mevcuttur bu nedenle tedavi 6ncesi tiroid statusunun degerlendirilmesi
distnulmelidir.

Bu sunumda 42 yasinda HT ve otoimmin DM tanisi olan bir vaka tartigilacaktir.
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TiP 2 DIYABETLILER iCIN EGZERSIZ ONERILERI

Prof. Dr. Mehtap MALKOC
Dogu Akdeniz Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi, K.K.T.C.
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Dlinya capinda diyabet prevalansi, giderek artmakta ve yash populasyonla yetigkin
obezite oranlari arttikca artmaya devam etmesi beklenmektedir. Diyabeti dnlemek,
diyabet baslangicini geciktirmek ve diyabetin etkilerini azaltmak icin etkili mtidahalelerin
uygulanmasina ihtiya¢c vardir. Obezite ve diyabetten olusan Diyabezite Kavrami
gunimuizan en dnemli sorunlarindan biri haline gelmistir

Son yillarda koruyucu saglik kavrami her gegen giin daha da 6nemli hale gelmektedir.
Koruyucu saglik kavraminda, risklerin ortaya cikmasinin engellenmesi ya da ortaya
¢ikmis risk faktdrlerinin olumsuz etkilerinin azaltiimasinda koruyucu faktérler 6nem arz
etmektedir. Genellikle koruyucu sagligin planlanmasinda kullanilan stratejiler birincil,
ikincil ve Gguncul énleme olarak ifade edilir. Kiresel bir halk saghgn sorunu olarak
kabul edilen Tip 2 diyabet icin yiksek risk tegkil eden prediyabetin énlenmesinde ya da
prediyabetin tip 2 diyabete dénisiminin engellenmesinde olumlu sagdlik davraniginin
kazandirilmasi ve sUrdurilmesi gerekmektedir.

Sagligin korunmasi ve saglikli yasamin surdlrilmesinde fiziksel aktivite aliskanhg
6nemli saglk davranislarindan birisidir. Egzersiz, uzun suredir diyabet bakiminin 6nemli
komponenti olarak bilinmekte ve giinimuzde tip 2 diyabetin énlenmesinde ve tedavisinde
en 6nemli pargasi olarak kabul gérmektedir. Egzersiz egitimi, diyabet ve prediyabetli
hastalarda glisemik kontroll, vicut kompozisyonunu, kardiyorespiratuar uygunlugu,
kardiyovaskdler riski, fiziksel fonksiyonu ve sagligi iyilestirir. Fiziksel aktivite diizeyinde
ve fiziksel uygunlukta azalma, diyabet gelisimi icin &nemli, bagimsiz ve degistirilebilir risk
faktorleridir. Egzersiz egitimini kapsayan yasam tarzi degisikligi mudahaleleri, diyabetin
6nlenmesinde temel bir stratejiyi temsil etmektedir. Prediyabetik popilasyonda, yasam
tarzi modifikasyonuna iliskin olarak, haftada 150 dakika orta siddette fiziksel aktivite ve
% 7 kilo kaybina neden olacak sekilde tasarlanmis diyet degisikligi programindan olusan
dort yillik bir yagsam tarzi midahalesi ile diyabet insidansinda % 58 oraninda bir azalma
oldugu belirtiimigtir. Zayif glisemik kontrol, artmis morbidite ve mortalite ile sonuglanan
kardiyovaskdiler, renal ve oftalmik hastaliklarin hizlanmasina yol agar. Bu nedenle,
glisemik kontrol, risk altindaki veya diyabetli hastalarda egzersiz egitimi ¢alismalarinin
birincil odak noktasi olmustur. Buna yonelik yararl etkiler, aerobik egzersiz egitimi, direngli
egzersiz egitimi ve her iki egzersiz egitiminin kombinasyonu ile gésterilmistir. Diyabet riski
olanlarin fiziksel olarak daha aktif yasam seklini benimsemesi, siirdirmesi ve diyabetli
kisilere yardimci olabilmek icin egzersiz profesyonellerinin donanimli olmasi son derece
6nemlidir.71°

Sonug olarak diyabetik bireylerde kaliplasmis egzersiz programlarindan kaginiimalidir.
Her kisinin saglk duizeyi, fiziksel uygunluk diizeyi, ilgisi ve zamani degisiklik gdsterir.
Diyabetik olgularda hedefler dereceli olarak belirlenmeli ve hastanin duruma adapte
olmasi saglanarak aktif yasam tarzina ilerlenmelidir.
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KONUSAN iNSULIN KALEMLERI PROJESI

Diyabet Egitim Hemsiresi Alime KARATAS
Kocaeli Devlet Hastanesi, Kocaeli

KONUSMA OZETLERI

Projenin Amaci:

Herhangi bir insulin rejiminin basarili olarak uygulanmasinin en énemli unsurlarindan biri
hastaya ulasan egitim ve destektir.

Egitim ve destegin surekli olmasi, glisemik kontroli dizeltmekle kalmaz, hipoglisemi ve
diger olumsuz etkilerin gérilmesini de azaltir.

Diyabet tedavisinde farkl insulin cesitleri ve tedavi protokolleri bulunmaktadir. Bu
cesitlilikle birlikte hastaya bagli sebeplerle uygulama hatalar gériilmektedir.

Diyabetli bireylerin insulin uygularken zorlandiklari durumlar ve yanlis uygulamalar.

Ornek:insiilin uygulama egitimlerinde diyabetlilere instilin uygulamalari ile ilgili bazal etkili
insdlinlerin 6gn ile ilgisi bulunmadigr ayni saatte yapilmasi gerektigi, bolus insulinlerin
yemekten once a¢ yapilarak hemen yemek yemeleri gerektigi; diyabetli bireylere
anlayacag sekilde, yazarak,gizerek kalemlerin renklerine gére uygun tekniklerle diyabet
hemsirelerince gerekli tim bilgiler yogun zaman ayirarak anlatiimaktadir.

Baz| hastalar egitim sirasinda anlatilanlari kavrayip uygulamal egitim yaptiklari halde
eve gittiklerinde unuttuklarini, hatirlayanlarin gérme bozukluklarindan kaynakli kalem
renklerini segememeleri, kognitif bilissel bozukluklar ve yalniz yasamalarindan dolayi
hatali uygulamalar yaptiklari ve insulin yapmay! unuttuklar v.b. goérilmektedir. Bu
hatalardan 6zellikle, diyabetlilerin intensif insllin tedavisinde bazal ve bolus insulin
kalemlerini uygulama zamanlarini karistirdiklarini ve 6giin éncesi ag olarak uygulanmasi
gereken bolus insdlinlerin yerine bazal insulin uyguladiklarini, bazal yerine ise bolus
insulinlerini uyguladiklarina, bazi hastalarin ise bolus insilin yaptiktan sonra &gin
almadiklarina klinikte sik rastlamaktayiz.

Bu sebeplerden dolayi, diyabetli bireylerin yanls insulin uygulamasinin sonucunda:

Ciddi hipoglisemi ataklari gegirmektedirler. Acil servis ve 112 bagvurular olmakta, bu
hatali insulin uygulamalarindan kaynakli hastane yatislan saglik sistemi igin yik ve
maliyet kalemi olusturmaktadir. Kéti kontrolli diyabet ve diyabet komplikasyonlarinda
artis. Ayrica bazi diyabetlilerin yasadiklari bu komplikasyon sebebi ile tedavilerini
biraktiklari, insilin tedavisinin etkisiz ve zararl oldugu inancinin toplum da yayilmasina
yol acan tutumlar sergiledigi gérilmektedir.
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Bu projede, QR Kod teknolojisinden faydalanarak, hastalarin insilin uygulamalarinda
dogru insdlini,dogru uygulanis sekliyle yapmalari ve yanlis uygulamalardan kaynakli
hipoglisemi ataklarini 6nlenmek, acil servis bagvurularinin éniine gegmek,hasta yasam
kalitesini artirmak,metabolik kontrole katki saglamak, hastalara verilen insilin egitimlerinin
etkinligini artirmak, hastanin tedaviye olan inancini artirmak amaglanmaktadir.

Diyabet egitimlerinde Qr teknolojiyi kullanarak, hasta geri bildirimleri baz alinarak kolay
uygulanirh@ ve faydasinin saptanmasi, yayginlastirilarak uzun vadede ilke ¢apinda
standart prosedur olarak kullaniimasi amaglanmaktadir.

KONUSMA OZETLERI

Metod/Yéntem: QR Kodu(karekod), ginumuzde pek ¢ok sektdérde kullanilan ve Kisilerin
bildigi gunlik hayati kolaylastiran teknolojiler arasinda yer almaktadir. Cep telefonunun
kamerasi ile okutulan kod, tanimlandigi sey hakkinda gérsel ve isitsel bilgi vermektedir.
Bu projede bu teknolojiden faydalanilacaktir.

Siireg: Insiilin uygulama egitimi verilen hastaya ait regetede yazili kalemlerin renk ve
adlarina gére hazirlanacak QR kodlar hastanin insilin kalemlerine yapistirilir.instlin
kalemi lzerine yapistirilan bu QR Kodu diyabetli birey akilli telefonuna okuttugunda,
insilin kaleminin adi,resmi, rengi ve uygulama seklini (a¢ veya tok) sesli olarak akilh
telefonu aracihdi ile hasta hem isitsel hem de gdrsel olarak hatirlar ve dogru insulini
uygular.

Sonug¢: Proje su an hangi asamada uygulama 6rnekleri, video, anlatim sunumda yer
almaktadir.
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SANAL GERCEKLIK GOZLUGU ILE VERILEN
DIYABET EGITiIMININ KLiNiK SONUCLARA ETKISININ
INCELENMESI

Ars. Gér. Gamze UNVER
Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi, I Hastaliklari Hemsireligi Anabilim Dali, Kiitahya

KONUSMA OZETLERI

Diabetes Mellitus (DM), bulasici olmayan kronik hastaliklar arasinda yiiksek prevalansi
ve morbidite ve mortalite gdstergeleri lzerindeki etkisi nedeniyle énemli bir sorundur.
Diyabet komplikasyonlarinin énlenmesi icin hastalarin ilag uyumlarinin yanisira diyet,
egzersiz, gunlik yasam aktivitelerinin strdarilmesi gerekmektedir. Komplikasyonlarin
Onlenmesi diyabet hastaliginin saglik sistemi tizerine olan yiki{, hastanede yatis siresi
ve hasta bakim maliyetlerini azaltacaktir. Bu nedenle hastalarin, bakim vericiler ve saglik
bakim personelinin diyabet hakkinda egitiimesi dnemlidir.

Diyabet egitim programina dahil edilen diyabetlilerde hastaligin sebep oldugu organ
hasarlarinin %80, diyabetik ayak ve ampitasyonlarin %50, acil tedavi gerektiren akut
komplikasyonlarin %70 oraninda azaldigi bilinmektedir. Diyabet egitiminde &ncelik
verilmesi gereken konular kendi kendine glikoz izlemi ve dizenli ilag kullanimidir. Ayrica
diyabet egitiminin icerigine diyabetin tanimi ve énemi, belirti ve bulgulari, hipoglisemi,
hiperglisemi, acil midahale yapilmasi gereken durumlar, kendi kendine kan sekeri izlemi,
ilagc yénetimi, beslenme diizeni, egzersiz ve 6z bakim davraniglarini icermelidir.

Diyabet hastalarinin egitiminde 6nemli rol oynayan hemsirelerin glncel literatiri
takip ederek gelisen teknolojiyi kullanarak hastalarin egitim ihtiyaglarini belirlemeleri
ve takip etmeleri olasi risklerin énlenmesi agisindan énem tasimaktadir. Ginimizde
ilerleyen teknolojinin getirdigi bir firsat olan sanal gerceklik uygulamalari hasta bakim
hizmetlerinde kullaniimasinin yanisira bir egitim (hasta egitimi, 6grenci egitimi) materyali
olarakta kullanilmaya baslanmistir. Yapilan arastirmalar sanal simllasyon ortaminda
verilen egitimin yararli, glvenilir, etkili ve kullanilabilir oldugunu bildiriimektedir. Sanal
gerceklik ortami, arttirlmis gerceklik senaryolari ve sanal gergeklik oyun sistemleri
Ogrenciler, hastalar ve hemsireler icin surlkleyici bir 6grenim deneyimi saglamaktadir.
Bu nedenle teknolojinin sundugu bu araclar bakim kalitesinin arttirmak, bireylerin saghk
sonuglarini iyilestirmek igin firsatlar yaratmaktadir. Verkuyl ve digerlerinin arastirmasinda
sanal simllasyon oyunlari ile verilen egitimin kullanigli, givenilir oldugunu ve ayrica
teorik bilginin klinik uygulamaya aktariimasinda énemli rol oynayabilecegi bildirilmistir.

= T

Sekil 1. Sanal gerceklik gézIlugu
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Bu projede alaninda uzman kisiler tarafindan olusturulan 3 boyutlu diyabet egitiminin
sanal gerceklik gézlUkleri (bkz. sekil1) araciliiyla diyabet hastalarina egitim verilmesi
ve hastalarin 3 aylk izlemleri sonucunda degisen parametrelerinin incelenmesi (AKS,
HbA1c, akut ve kronik komplikasyonlar, 6z bakim davraniglari ve yasam kalitesi)
amaclanmistir. 3 boyutlu Diyabet egitim videosu iceriginde temel egitim dizeyine sahip
herkesin anlayabilecedi bir dilde anlatim yapilirken ayni zamanda gérsel olarak igeriklerin
aktariimasi planlanmaktadir. Egitim sirasinda kullanilan sanal gerceklik gézltklerinin
gunlik yasamda kullanim sikh@inin artmasi ile hastalarin egitim sirasinda eksik
kalan bilgilerini tekrarlayabilmeleri, glinlik yasamlarinda hastaliklari hakkinda dogru
bilgiye erismelerini saglamasi ve olasi komplikasyonlarin gérilme sikhigini azaltacag:
distnulmektedir.

KONUSMA OZETLERI

Metod/Yéntem:

Ocak- Nisan 2021 ddnemine kadar arastirma igin planlanan egitim videolarinin
hazirlanmasi ve videolarin yazilim muhendisi tarafindan 3 boyutlu izlenebilir hale
getirimesi planlanmistir. Bu siire icerisinde Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi (KSBU)
Klinik arastirmalar etik kurulundan ve hastanede ¢alismanin yapilabilmesi icin gerekli
olan kurum izinleri Kitahya Il Saglik Midurliginden alinacaktir. Nisan-Temmuz 2021
déneminde Kiitahya Saglk Bilimleri Universitesi Evliya Celebi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Dabhiliye polikliniklerine basvuran diyabet hastalari arasindan 15 deney
ve 15 Kkontrol hastasi olmak Uzere 30 génilli katilimci ile yapilmasi planlanmaktadir.
Arastirmanin amaci génullilere acik anlagilir bir dil ile agiklanarak génulli onam formu
imzalatilacaktir. Uygulama éncesinde hem deney hem de kontrol grubundaki hastalara
sosyodemografik veri formu doldurulacak, diyabete iliskin &zellikleri (akut ve kronik
komplikasyonlar) ve hastanin poliklinik muayenesi sirasinda doktoru tarafindan istenilecek
laboratuar bulgularinin sonuglarini igeren bilgiler alinacaktir. Deney grubundaki hastalara
3 hafta sure ile haftada 2 guin arastirmacinin gézetiminde diyabet egitimi videosu sanal
gerceklik gozIigu ile izletilecek ve bunun yanisira rutinde uygulanan diyabet egitimi
de hastanenin diyabet hemsiresi tarafindan verilecektir. Kontrol grubundaki diyabet
hastalarina ise hastanenin diyabet hemsiresi tarafindan rutin diyabet egitimi verilecektir.

Egitim videosu sirasinda hastaya verilecek gozliiklerin dezenfektan ile temizligi yapilacak
ve tek kullanimlik koruyucu aparat kullanilarak go6zligin hastanin yiziine temasi
engellenecektir. Sanal gerceklik g6zIigul icerisine yerlestirilecek akill telefon arastirmaciya
ait olacak ve arastirma sonuglanincaya kadar videolar hastalar ile paylasiimayacaktir.

DAHIL OLMA KRITERLERI
- Diyabet tanisi olan
- Okuma yazma bilen
-  Biligsel sorunu olmayan
- Norolojik hastaligi oimayan
- Goérme sorunu olmayan
- Arastirmaya katiimayi kabul eden
DISLAMA KRITERLERI
- Dahil edilme kriterleri disinda kalan ve arastirmaya katilmaya gonillii olmayan kisiler
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Beklenen Sonu¢ ve Kazanimlar:

Arastirma sonucunda diyabet hastalarinin egitimi bir kez degil tekrarlayan periyodlar
halinde verilmesinin klinik parametreler ve olasi komplikasyonlarin sikligi ve siddetini
azaltacagr disinilmektedir. Elde edilecek sonuglar dogrultusunda 3 boyutlu verilen
egitim videolarinin hastalarin giinlik yasamlarinda daha sik kullanabilecekleri, diyabetli
hastalara bakim verilen klinikler, huzurevleri, aile saghgi merkezleri gibi hastalarin
ulagabilecekleri sagdlik merkezlerinde bulundurulacagr diyabet egitim hemsirelerinin is
yUklerini azaltacag@i ve hasta takibine daha fazla zaman ayirabilecekleri distiniimektedir.

KONUSMA OZETLERI

Finansman:

Arastirmanin yiiritilmesinde gerekli finansman icin KSBU bilimsel arastirma projeleri
destegine bagvurulacaktir. Sonucun olumsuz olmasi halinde arastirmacilar tarafindan
karsilanilacaktir.
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COVID 19 PANDEMISINDE VUCUT AGIRLIGI VE
DIYABET YONETIMI

Dr. Dyt. Elif OKUT AYSIN

Clinical Dietitian
Henry Community Health, USA

KONUSMA OZETLERI

Aralik 2019 yilindan bu yana dlnya yeni bir akut solunum yolu sendromuna yol agan
Coronaviris (SARS-CoV-2) pandemisi ile micade ediyor. Vakalar incelendiginde
Ozellikle sisman ve diyabetli bireyler, Covid 19 hastaligini daha agir gegiriyorlar. Obezite,
viral enfeksiyonun komplikasyonlari icin bir risk faktéridir. Obezitenin bagisiklik sistemi
Uzerindeki zararli etkileri, COVID-19 ile obezite hastalarinda 6lum riskini artirmaktadir.
Ozellikle yagh bireyler de ve sismanlik, diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar gibi kronik
hastaliklari olan bireylerin Covid’ten 6lim oranlarinin daha yiksek oldugu gézlemlenmisgtir.
Ayrica, yogun bakim (nitesine ihtiya¢ yine bu gruptaki hastalarda daha ylksektir. Covid
19’un neden oldugu kalp hastaliklari, akut karaciger yetmezIigi, akut bobrek yetmezIigi,
solunum cihazina baglanma riskleri obez diyabetik bireylerde daha yuksektir.

COVID-19 salgini sirasinda obez, diyabetli bireyler, saglikli bir yasam tarzi strdirmek
durumundadirlar. Bagisikligi korumak icin diizenli egzersiz sarttir. Saglikli beslenme,
bagisiklik sistemini glclendirmek ve inflamasyonu azaltmak igin de ¢ok 6nemlidir.
Oksiiriik, balgam, ates veya kan sekeri seviyesinde ani artislar yasayan hastalar hemen
doktorlarina danismalidir. Obezite ve Diyabet ile iligkili sorunlarin yénetimi igin klinik
kilavuzlar yakindan takip edilmelidir.

COVID-19 salgini sirasinda, obez ve diyabetli hastalarin, saglikli bir yasam tarzi
strdirmesi ve ilaglarinin uygun sekilde ayarlanmasi 6nem tasimaktadir. Karantina
politikalarinin fiziksel aktivite ve saglikli beslenmeye getirdigi kisitlamalar nedeniyle
obez ve diyabetli hastalarin yakindan izlenmesi gerekmektedir. Bu hastalarin takibinde
doktor, diyetisyen, hemsire, eczaci ve tim saglik ekibinin birlikte ekip ¢alismasi ve hasta-
hasta yakinlari ile iletisimde olmalari pandemi siirecinde kronik hastaliklarin énlenmesi-
y6netimi-takibinde énemli rol oynamaktadir.
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ENDOKRIN BOZUCULARIN iIMMUN SISTEM VE
INFLAMASYON UZERINE ETKILERI

Prof. Dr. Habibe SAHIN

Erciyes Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi,
Beslenme ve Diyetetik Bélimd, Kayseri

KONUSMA OZETLERI

Diinya Saglik Orglitii endokrin bozucu kimyasallari (EDC); endokrin sistemin bir veya daha
fazla fonksiyonu ile etkilesen ve bozan, bu nedenle de organizmada ya da organizmanin
sonraki kusaklarinda, alt popllasyonlarinda istenmeyen saglik etkilerine neden olan
ekzojen madde veya madde karigimlari olarak tanimlanmigstir. Endokrin bozucular insan,
hayvan ve bitki kaynakli (fitodstrojenler) olabildikleri gibi, sentetik ve endustriyel kimyasal
kaynakl da olabilmektedirler. EDC’ler etkilerini siklikla steroid hormonlar ya da peptid/
protein yapida hormonlar Gzerinden gésterirler ve hormon faaliyetlerinin herhangi bir
yénuna bozabilirler. EDC’lerin sadece endokrin fonksiyonu etkilemekle kalmayip ayni
zamanda immin sistem fonksiyonunu da olumsuz etkiledigi belirtiimektedir. EDC’lere
maruz kalma, tipik olarak ya bagisikligi baskilayarak ve enfeksiyonlara duyarlilig
artirarak ya da inflamasyon, alerji veya otoimmin hastaliklara yol agan immin yaniti
arttirarak, bagisiklik fonksiyonlarini bozmaktadir. EDC’lerin immdin sistem Uzerindeki
etkisi, biylk 8lclide alerji ve otoimmiin bozukluklar baglaminda incelenmistir. Ornegin
EDC’lerden biri olan Bisfenol A’ya (BPA) intrauterin ortamda ve emzirme déneminde
maruz kalmanin (50 mg/kg/gin) kemirgenlerde bagisiklik sistemi gelisimini olumsuz
etkileyebilecegini ve yasamin ilerleyen dénemlerinde saglik sorunlarina yol agabilecegini
gOstermektedir. Cevresel ajanlara erken yasta maruz kalma, hiperaktivasyona veya
diger immun diizensizlik bicimlerine de neden olabilir ki bu da inflamatuar hastalik, alerij,
astim, otoimmdiin hastaliga veya patojenik organizmalara karsi direng azalmasina neden
olabilir. EDC’ler dokularda:

1. Cesitli reseptorler (8strojen, PPAR-y, TLR’s, NLR’s gibi) ile etkilesime girerek,
2. Bagirsak mikrobiyotasini degistirerek (disbiyozis),

3. Mitokondriyal disfonksiyon ve / veya endoplazmik retikulum stresi yoluyla oksidatif
stresi indikleyerek,

4. Sirkadiyen ritmi bozarak immiin disfonksiyona neden olabilir.

EDC maruziyetinin bagisiklik sistemi Gzerindeki etkilerine ve metabolik sagdliga
aracilik etme rolline dair kanitlar ¢ok azdir. Birgok arastirmaci, EDC maruziyetinin
immiinomodiilatér metabolik etkilerini belirlemek icin in vitro modeller kullanmistir. in vitro
¢alismalardan elde edilen bulgular, EDC’lere maruz kalmanin, pro-inflanatuar ve anti-
inflamatuar sitokin dengesizligi ile iliskili oldugunu gdstermektedir. insan dokularindan
alinan hucre kultirlerinde cesitli EDC’lere maruziyetin proinflamatuar JNK ve NFkB
yollarinin aktivasyonunu, IL-6, TNF-o ekspresyonu arttirdigi, adiponektin dizeyini
azalttigi ve insulin direnci gelistirdigi gésterilmistir.
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Oksidatif stres, inflamatuar reaksiyonlarin énemli bir bilesenidir ve 6nemli bir
patofizyolojik siire¢ olarak kabul edilir. Farelerde TCDD’nin (2,3,7,8-Tetraklorodibenzo-
p-dioxin), yumurtaliklarda kronik inflamasyona ve plasentada IL-6, TNF-a diizeylerini ve
devaminda siklooksijenaz-2 (COX-2) ve prostoglandinlerin sentezini uyararak (PGEZ2,
PGF20) dusiklere ve erken dogumlara neden oldugu gésterilmistir. BPA’nin, si¢anlarin
karaciger ve epididimal dokularda antioksidan enzimleri azaltarak ve hidrojen peroksit ve
lipid peroksidasyonunu artirarak oksidatif stresi uyardigi belirtiimektedir. Farelerde, icme
suyundaki BPA’nin lenfositlerin infiltrasyonunun neden oldugu Langerhans adaciklarinin
inflamasyonunu (insllit) arttirdi§i ve obez olmayan farelerde tip 1 diyabet gelisimini
hizlandirdigi gsterilmistir.

KONUSMA OZETLERI

BPA'nin T hucre immunomodullasyonu Uzerindeki etkilerinin doza 6zgi olabilecegi
de bildirmektedir. Ornegin, streptozotosin ile indilklenen tip 2 diyabetli erkek farelerin
dalaklarinda 160 mg/kg/gin BPA maruziyetinde IFN-y, TNF-a ve IL-6 duzeyleri
artarken, 1600 mg/kg/giin BPA maruziyetinde bu sitokinlerin dizeyleri azalmistir.
Gebelik dncesinde baslayarak laktasyona kadar anne farenin 10 mg/kg/giin BPA'ya
maruz kalmasinin, iki nesil boyunca yetigkin erkek farelerin pankreasinda artan sayida
T lenfosit, makrofaj ve proinflamatuar sitokin dizeyleriyle iliskili oldugu gd&sterilmistir.
Cinsiyetler arasinda EDC maruziyetinde gézlenen fenotip farkliliklarinin, bagisiklik
fonksiyonu Uzerindeki cinsiyete 6zgu etkilerle ilgili olmasi mimkindir. Kore’de 485
yetiskinle yapilan bir calismada, postmenopozal kadinlarda idrar BPA konsantrasyonlari
oksidatif stres (malondialdehit) ve inflamasyon belirtegleri (CRP) ile pozitif sekilde
iliskilendirilmistir. Erkeklerde ve premenopozal kadinlarda ise bu iliski gézlenmemigtir.
Sonuglar bakimindan bazi tutarsizliklar olsa da yapilan bazi deneysel ¢alismalarda; EDC
maruziyetinin oksidatif streste, proinflamatuar ve antiinflamatuar immuin yanitlarda bir
dengesizlik ve bunun sonucunda inflamasyonda artis oldugunu géstermektedir. Gelecek
yillarda EDC’lerin immiin sistem (zerine etkileri konusunda yapilacak in vitro ve in vivo
hayvan calismalarinin, insanlarda da klinik ¢alismalarla gésterilmesi gerekmektedir.
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ENDOKRIN BOZUCULARIN OBEZITE VE
DIYABET UZERINE ETKILERI

Prof. Dr. Mendane SAKA

Baskent Universitesi SBF Beslenme ve Diyetetik Béliimi, Ankara

KONUSMA OZETLERI

Endokrin Bozucular (EB); endokrin sistemin gelisimi ve fonksiyonunu degistiren,
ekzojen madde veya madde karigsimlaridir. Bu maddeler hormonlarin sentez, tasinma,
metabolizma, aktiviteleri, vicuttan atilimlan ve hedef hucrelerdeki etkilerine karsi
agonistik veya antagonistik etki gdsterebilmektedirler. Bir maddenin endokrin bozucu
olarak tanimlanabilmesi i¢in saglik (izerine olumsuz etkisinin olmasi ve bu etkiyi endokrin
sistem Uizerinden gerceklestirmesi gerekmektedir. EB, dogada dogal olarak bulunabildigi
gibi degisik endustriyel Uriinlerin icerisinde sentetik olarak yer alabilmektedirler. Dogal
Endokrin Bozucular (fitodstrojenler); yari dmdrleri kisa olduklari icin dokularda birikmeden
kolaylikla vicuttan atilirlar ve genellikle yan etki olusturmazlar.

Amerika Birlesik Devletleri Gevre Koruma Ajansi (U.S. EPA) endokrin bozuculari hedef
reseptdr veya dokudaki hormonlarin etkisini durduran veya taklit eden ya da direkt
olarak endokrin sistem hormonlarinin Uretimini uyaran veya inhibe eden kimyasallar
olarak tanimlamistir. Endokrin bozucu kimyasallar (EBK), dogal ve sentetik hormonlar,
bdcek ilaglari, endistriyel Urlnler, tiketici drlnleri ve plastik bilesenleri gibi cok cesitli
kimyasallari icermektedir.

Obezite 6nemli global saglik sorunu olup bulasici olmayan hastalik epidemileri igin
predispozan faktdrlerdendir. Birlesmis Milletler strdurtlebilir gelisim hedeflerinden biri
olarak taninmistir. Asiri enerji alimi, sedanter yasam tarzi ve genetik predispozisyon,
obeziteye gbturen temel sebepler olarak belirlenmis olmakla birlikte bunlar tek baglarina
obezite paterni ve olusumunu tamamen ac¢iklayamamaktadir. Endokrin bozulma son
yillarda giincel olduysa da,1920’lerde yapilan calismalar, endokrin bozuculara ait erken
calismalardir.19.ylzyilin ge¢c dénemlerinden bu yana sentetik kimyasal madde uretimi
artisi ile insanin yasadigi cevre degismistir. Bu maddeler, agirlik artisi ve metabolizmayi
dizenleyen hormonlarin fonksiyon gdérmesini bozabilmekte ve “cevresel obezojenler”
olarak adlandiriimaktadir. Ev Urunleri, pestisit ve herbisitler, plastikler. deterjanlar, kigisel
bakim Urdnlerikullanimiile glinimizde insanlar da bu endistriyel maddelere yaygin olarak
maruz kalmaktadir. Obezite ve diyabet gibi metabolik hastaliklar ile bdyle kimyasallarin
iliskisine iliskin kanitlanmis calismalar giderek artmaktadir. Calismalardan elde edilen
bulgular, birgok maddenin adipogenez ve obeziteyi etkiledigini gdstermistir. Buglin bdyle
endokrin etkileri olan 1000 kadar madde bilinmektedir. Cevresel obezojenlerin, metabolik
homeostazi bozarak obeziteyi tetikledigi disiiniimektedir. Gelisimin erken evrelerinde
EBK ye maruziyetin hayatin ilerleyen dénemlerinde obezite ve diyabet dahil olmak tzere
birgok kronik hastalik riskini arttirdigi gésterilmistir.
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EBK, lipit metabolizmasini degistirerek, adipogenez ve lipit birikimi yolu ile agirlik artisina
yol acarlar Bunu;

(i) Adiposit sayisini ve hacminde artis

(i) Pankreas, yag dokusu, karaciger, gastrointestinal traktus, beyin ve kas gibi endokrin
dokularda lipit metabolizmasi ve insulin duyarliliginin degisimi,

KONUSMA OZETLERI

(iii) Enerji dengesinin, enerjinin depolama yoéninde degisimi, bazal metabolik hizin
degisimi, istah, besin se¢imi ve doygunlugu kontrol eden hormonlarin ve yag dokusu
gelisimini kontrol eden endokrin “pathway” lerin degisimi ile gerceklestirmektedir.

Obezite olusumundagenetik ve gevresel faktorlerinyani sira“Obezojen” olarak adlandirilan
endokrin bozucu sentetik kimyasal bilesikler, viicutta yaglanma ve obeziteye neden
olan bilesiklerdir. Adipozitlerde farklilasmaya yol agarak ve adiponektin fonksiyonunu
inhibe ederek adipogenezi artirmakta,yag dokusu inflamasyonunu, glukoz ve lipit
metabolizmasinin degisimine neden olmaktadir. EBK, obezojenik aktiviteleri tetikleyebilen
peroksizom proliferatdr-aktive reseptér gama’ya (PPARy) baglanma yetenegine sahiptir.
EBK /obezojenlerin adipositlerin say1 ve hacimce artisi yol acti§i ve bunun da &zellikle
“peroxisome proliferator-activated “reseptérleri (PPARYy) yolu ile adipozit farklilasmasini,
proliferasyonunu kontrol eden transkripsiyonel regilatérleri bozarak gerceklestirdigi
gosterilmistir. Retinoid X reseptor (RXR)-PPAR-y heterodimerin aktivasyonu, yag dokuda
pre-adipositlerin diferansiasyonunu,ayrica lipit biyosentez ve depolanmasini dizenler.
Obezojenler, PPARy’nin dogrudan aktivasyonu yolu ile obeziteye neden olabilirler. PPARYy,
adiposit farklilagsmasi, lipit metabolizmasi ve glukoz homeostazinda yer alan ¢cok sayida
hedef genin ekspresyonunun diizenlenmesine katiimaktadir. Cevresel obezojenlerin
metabolik hastaliktaki patojen roli bilinse de bu maddelere maruziyetin obeziteye katkisi
genis oranda, farkedilmeden kalmaktadir.
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SUREKLI GLUKOZ iZLEM SISTEMiI KULLANIMINDA
BESLENME DAVRANISININ
DEGERLENDIRILMESININ ONEMi

Uzm. Dyt. Neslihan KOYUNOGLU BINGOL

Istanbul

KONUSMA OZETLERI

Oral Anti Diyabetik (OAD) kullanan veya insiilin tedavisi alan diyabetlilerin, kan sekeri
takiplerinin sikligi, diyabet komplikasyonlarini  dnleyebilir. Diyabet tedavisinin ayriimaz
bilesenleri olan medikal tedavi, beslenme tedavisi, egzersiz tedavileri yani sira kan
sekerininin kendi kendine izlenmesi (SMBG) tedavinin ayriimaz bir bileseni oldugu
bilinmektedir. SMBG, 6zellikle insilin ile tedavi edilen diyabetlilerde, hipoglisemi ve
hiperglisemiyi izlemek ve énlemek icin 6nemlidir. Onemli bir husus ise SMBG'yi tek
basina kan sekeri hedef de@erlerine ulagsmak i¢in yeterli bir ara¢ olmamasidir. Strekli
glikoz izleme (CGM) cihazlari &nerilirken, surekli kullanim igin gerekli diyabet egitimi
ve destedi gereklidir. CGM cihazlari kullanan kisiler, cihazlarin kalibrasyonu ve / veya
semptomlariyla uyumsuzsa 6l¢cim degerlerini dogrulamali ve gerekli izlem becerisine
sahip olmalidirlar. Ogiin éncesi ve sonrasi glikoz hedeflerinin ulasmak icin CGM kullanan
hamile tip 1 diyabetli yetiskin kadinlarda A1C seviyelerinde bir azalma gérilmustar. Tip
1 diyabetlilerde sik SMBG kullanimi ile dlsik Al1c deg@eri arasinda bir korelasyon
vardir. Ogiinden énce ve éginden sonra kan sekerinin kendi kendine izlenmesine
yardimci olarak, CGM kullaniimasi, tip1, tip2 ve gestasyonel diyabette A1C hedeflerine
ulagiimasina yardimci olabilir ve A1C dizeylerini disirebilir ve / veya diyabetli
yetiskinlerde ve genclerde hipoglisemiyi azaltabilir.
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E Diyabet kontrolli zayif diyabetlilerde diyabet izlemlerine ve diyabet uyumunu artirabilir.
N SMBG kullanimi 6zellikle insilin kullanan diyabetlilerde kendi kendine yénetim ve medikal
:0 tedavinin ayarlanmasinda yardimci olabili.CGM, tip 1 diyabetli bir cok bireyde tedavini
< etkinligi ve givenirligini degerlendirmede énemli bir role sahiptir. Ogin 6gun beslenme
% tedavisine uyum ve tiikettigi besinler takip edilerek beslenme egitimi verilir.Bdylece hedef
D degerlere ulasiimasi saglanabilir.
<
o
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DIYABETLI VE OBEZITELI BIREYLERDE ENERJI
GEREKSINIMININ VE ANTROPOMETRIK OLCUMLERIN
DEGERLENDIRILMESI

Dog¢. Dr. Gilsah KANER

Izmir Katip Celebi Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi,
Beslenme ve Diyetetik Boliimii, izmir

KONUSMA OZETLERI

Diabetes mellitus (DM), dinya nlfusunun &nemli bir béliminu etkileyen kronik bir
hastaliktir. Tip 2 diyabetli obez bireyleri tedavi etmek igin birincil strateji, yasam tarzi
degisiklikleri yoluyla viicut agirigi kaybinin saglanmasidir. Bu asamada, her bireyin
glnlUk enerji gereksinimini dikkate alarak vicut agirh@ini azaltmak amaciyla uygun bir
saglkh beslenme planinin tesvik ediimesi ve desteklenmesi gerekmektedir. Toplam enerji
harcamasinin dnemli bir bileseni olan dinlenme metabolik hizin (DMH) hesaplanmasinda
en givenilir ydntem indirekt kalorimetre ile dlgiim yapiimasidir. indirekt kalorimetreye
ulasim mimkin olmadiginda enerji gereksinmesinin hesaplanmasinda enerji denklemleri
kullanilabilmektedir. Enerji denklemleri arasinda cesitli arastirmalarla gelistirilen;
Bernstein, Cunningham, Ganpule, Gougeon, Harris-Benedict, Huang, lkeda, Lazzer,
Lihrmann, Martin, Mifflin, Miller, Nachmani, Owen, Rodrigues, Schofield, WHO/FAO/
UNU gibi formiller bulunmaktadir. Gougeon, Huang, lkeda ve Martin’in gelistirmis oldugu
formuller diyabetlilere yoneliktir. Yapilan ¢aligsmalarda, FAO/WHO/UNU, Harris Benedict,
Huang denklemlerinin ve Biyoelektrik impedans analizinin indirekt kalorimetreye kiyasla
DMHyi daha yiksek tahmin ettigi gdsterilmistir. Gougeon, obez diyabetlilere ydnelik
gelistirmis oldugu denkleme, degisken olarak plazma glikozunu eklemis ve daha dogru
DMH sonucu elde ettiklerini ifade etmistir. Ayrica, Mifflin denkleminin obez diyabetiklerde
daha dogru sonug¢ verdigi gésterilmistir. Sonug olarak, enerji denklemleri, normal saglikli
bireylerde dogru sonuclar verebilmesine karsin daha yasl veya hasta olan bireylerde
yeterince dogru sonuglar vermemektedir. Bu nedenle, DMH hesaplanmasinda kullanilan
denklemlerin hedef kitlenin 6zelliklerine uygun olacak sekilde hassasiyet ile secilmesi
gerekmektedir. indirekt kalorimetreye ulasilamadigi durumlarda, dogruluk orani yiiksek
esitliklerin kullanimi enerji gereksinimini belirlemede kolaylik saglayabilir.

Antropometrik &élcimler, beslenme durumunun saptanmasinda kullanilan temel
yaklasimlardan biridir. Diyabetli bireylerin antropometrik &l¢gim degerlendirmesinde;
Beden Kitle indeksi (BKi, kg/m2), bel ve kalga cevresi dlciimi, bel kalga oran,
bel boy orani, boyun ¢evresi, deri kivrim kalinligi ve Ust orta kol gevresi dlgiimleri
kullanilabilmektedir. Obez tip 2 diyabetli bireyler lzerinde yapilan bir arastirmada;
mikrovaskiler komplikasyonlari (kronik bébrek hastaligi, periferal retinopati, néropati)
éngérmede BKi, bel gevresi, bel kalca orani, bel boy oraninin etkinligi karsilastiriimistir.
Arastirma sonucunda, tip 2 diyabetli obez bireylerde kronik bébrek hastaligini belirlemede,
bel/boy oraninin ve bel ¢evresinin kullanilabilecegi belirtiimistir. Kronik bébrek hastaligina
iliskin; bel cevresiicin kesim noktasi >112 cm; bel/boy orani igin >0.593 olarak belirtilmistir.
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Bununla birlikte periferal néropatiyi ngérmede bel kalga oraninin daha iyi sonu¢ verdigi
belirtiimis, bel kalca orani icin kesim noktasi >1.049 olarak verilmistir. Ayrica, obez
diyabetliler (izerinde yapilan calismalarda BKi ve diyabetik retinopati iliskisi arasinda
celiskili sonuglar bulunmustur. Artmis BKi’nin diyabetik retinopati gelisim riskini artirdigini
gbsteren calismanin yaninda, diyabetik retinopatiye karsi koruyucu oldugunu gdsteren
galisma da bulunmaktadir. Diyabetli bireyler i¢in, boyun c¢evresi &lcimainin Klinik
pratikte ve epidemiyolojik calismalarda kullanilabilecegi belirtiimis, abdominal obeziteyi
belirlemede diyabetli bireyler icin kesim noktasinin >36 cm oldugu gésterilmistir. Benzer
bir arastirmada da, boyun gevresi ile antropometrik dlgtimler (BKi, bel cevresi, bel kalca
orani) ve kardiyometabolik faktérler (sistolik ve diyastolik kan basinci, total kolesterol,
dusuk yogunluklu lipoprotein kolesterol) arasinda korelasyon oldugu belirtilerek, boyun
¢evresinin tip 2 diyabetli bireylerde kullanilabilecek uygun ve etkili bir ara¢ oldugu ifade
edilmistir.

KONUSMA OZETLERI
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POPULER DIYETLERIN UYGULANABILIRLIGI VE
SURDURULEBILIRLIGi: KANITA DAYALI ONERILER

Dr. Ogr. Uyesi Hiilya KAMARLI ALTUN

Akdeniz Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi,
Beslenme ve Diyetetik Bélimd, Antalya

KONUSMA OZETLERI

Hem gelismis hem de gelismekte olan Ulkelerde yagsam tarzi degisikliklerine bagli olarak
obezite her gegen giin artan énemli bir halk saglig1 sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Dinyadaki yetiskinlerin %39’unun fazla kilolu ve %13’nun ise obez oldudu bildiriimektedir.
Ulkemizde de durum ¢ok farkli olmamakla beraber 2017 yilinda yapilan “Tirkiye Bulasici
Olmayan Hastaliklarin Prevalansi Hanehalki Saglik Arastirmasi” (STEPS, 2017) verilerine
gbre fazla kilolu olan bireylerin sikhginin %35.6 ve obez olanlarin sikhginin ise %28.8
oldugu belirtilmistir. Obezite prevalansinin bu kadar yUksek olmasi ve gun gectikge de
artmasi obezite ile iligkili kardiyovaskuler hastaliklar, metabolik sendrom, bazi kanser
tarleri ve tip 2 diyabet gibi kronik hastaliklarin sikliginda da artisa yol agmistir.

Obezitenin ve komorbit hastaliklarin diinya ¢apinda artisi, sosyal baski ve medyanin
etkisiyle beden algisina olan ilginin artmasi ve insanlarin agirlik kaybi icin kalori kisith
diyetlere uyumsuzlugu sonucunda; kisa siirede ve hizli kilo vermeyi hedefleyen arayislar
populer diyetlerin dogmasina ve bireylerin de bu diyetleri uygulamaya ydnelmesine
neden olmustur. Bu diyetlerin populerligine ragmen; popiiler diyet yaklagimlarinin agirhk
kaybi ve saglik Uzerindeki etkinlikleri arastirmacilar, beslenme uzmanlari ve saghk
profesyonelleri tarafindan halen sorgulanmaktadir. Ginimuzde internette sik¢a aratilan
ve bireyler tarafindan ¢ogunlukla uygulanan popller diyetler arasinda; Atkins Diyeti,
MIND Diyeti, Zone Diyeti, FODMAP Diyeti, Paleolitik Diyet, Alkali Diyet, Disuk Glisemik
indeksli Diyet, Dukan Diyeti, Aralikli Aclik Diyeti, Ketojenik Diyet, Glutensiz Diyet, South
Beach Diyeti, Ornish Diyeti, Kazeinsiz Diyet, Fleksitaryen Diyet, Akdeniz Diyeti ve DASH
Diyeti gibi diyetler bulunmaktadir.

Diyabetli bireylerde tibbi beslenme tedavisi (TBT) ile saghkh beslenme modellerinin
desteklenmesi, vicut agirh@ hedeflerine ulasiimasi, bireysellestiriimis glisemi, kan
basinci ve lipid hedeflerine ulagiimasi ve diyabet komplikasyonlarinin geciktiriimesi ve
6énlenmesi amaglanmaktadir. Tip 2 diyabetli kisilerin % 90’indan fazlasi asiri kilolu veya
obezdir. Amerikan Diyabet Dernegi (ADA), asiri kilolu veya tip 2 diyabetli obez yetiskinlerde
kan glukozu seviyelerini iyilestirecek agirlik kaybini saglamak igin hipokalorik bir diyet ile
enerji ahminin disiridlmesini dnermektedir. Toplam viicut agirhgimin % 5’i kadar kiguk bir
agirlik kaybi bile diyabetik hastalarda hemoglobin A1c (HbA1c) seviyelerini iyilestirmeye
yardimcl olabilmektedir. ADA tip 2 diyabet ve prediyabetin yénetiminde Akdeniz diyeti,
DASH diyeti ve bitkisel bazli diyetler gibi kabul edilebilir gesitli diyetlerin kullanimini
Onerirken; literatlirde Akdeniz diyeti, diisiik ve ¢ok disik yagh diyetler, disik ve ¢ok
dislk karbonhidratli diyetler, ylksek proteinli diyetler, aralikh acglk diyeti, Paleolitik diyet,
vegan veya bitkisel bazli (fleksitaryen) diyetlerin etkinligini karsilastiran arastirmalar
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ve meta analizler yer almaktadir. Tip 2 diyabetli obez bireyler icin vicut agirhg: kaybi
saglamak diyabetin yénetiminde en etkili tedavi seceneklerinden biridir ve bu etkinin
populer diyetler ile saglanip saglanamayacagi, bu diyetlerin givenirligi, strdirdlebilirligi
ve uzun vadeli etkinlikleri ile diyabetli bireylerin tedavisindeki yeri ise hala tartisiimaktadir.

DUSUK ENERJILI DIYETLER VE ARALIKLI ACLIK DIYETI; Gok diistik eneriili diyetler
200 - 800 kkal/gin enerji amini sagladiklar i¢in baslangi¢ta ¢ok hizli agirlk kaybi
saglamalarina ragmen, bu diyetlerde ¢lnci haftadan sonra agirhik kaybi azalmaya
baglamaktadir. Dislk enerjili diyetler ise giinlik 800 - 1200 kkal enerji saglayan daha
cok besin dgeleri ile zenginlestirilmis iceceklerin kullanildigr diyetlerdir.

KONUSMA OZETLERI

Ozellikle son zamanlarda aralikli aclik diyetlerinin popiilaritesi oldukga artmistir. Zaman
kisith beslenme, alternatif gunli aglik, tim gin aglik gibi achk ve tokluk dénguleri,
6gun zamanlamasi ve enerji alimiyla iligkili olarak farkh aralikh aclik diyet protokolleri
bulunmaktadir. Zaman kisitli beslenme haftanin her gund uygulanan 16-20 saatlik achk
ve 4-8 saatlik beslenme periyodunu icermektedir. Alternatif giinlt a¢lik; haftanin ardisik t¢
glniinde gunlik toplam enerji gereksinmesinin %25’inin, diger kalan ginlerde istenildigi
kadar besin tiuketimine izin verilen beslenme duzenidir. TUm gin acglk ise; haftanin 1
veya 2 ginu gin boyu besin aliminin durduruldugu, enerji aliminin sifirlandigi ve kalan
gunlerde istenilen kadar besin ve enerji alimina izin veren aralikh aglik protokoluddr.
Aralikh aglik diyetlerinin diyabet hastalarindaki etkinliklerinin arastirildigi ¢alismalarda
vicut agirligi, aglik kan glukozu ve HbA1c dizeylerinde azalma, postprandiyal kan
glukozunda ve insilin direncinde iyilesme sagdladigi belirtiimesine ragmen, diyabet
hastalarinda metabolik saglik Gzerine etkilerini arastiran daha fazla ¢alismaya ihtiyac
duyuldugu belirtiimektedir.

Kisa slrede hizli agirlik kaybi saglayan bu diyetler bireylerde yagsiz viicut kiitlesinde daha
¢ok kayba, bazal metabolizma hizinin azalmasina, ginlik rutin aktiviteleri yuritmede
zorluk yasanmasina, vicutta serbest yag asitleri, laktat ve keton cisimlerinin artmasina,
sivi elektrolit dengesinin bozulmasina ve uzun sireli uygulanabilmesi mimkun olmadigi
icin de kaybedilen vicut agirliginin korunamamasina neden olmaktadir. Ayrica insilin ya
da insulin sekretagoglari gibi hipoglisemik ila¢ tedavisi kullanan tip 2 diyabetli bireylerde,
hipoglisemi sikliginda artisa yol agmaktadir. Bir diyetin agirlik kaybi devamliliginin ve
kaybedilen vicut agirhginin korunmasini saglamasi igin kisilerde davranis degisikligini
saglamas! gerekmektedir. Bu kadar dusuk kalorili diyetlerin her birey tarafindan
uygulanabilir olmamasi ve sirdirdlebilirligi mimkin olmadidi i¢in bireylerde davranis
degisikligini saglamasi da beklenememektedir.

Amerikan Diyabet Dernegi ise ameliyat dncesi kilo vermesi gereken, daha fazla agirlik
kaybi ve glisemik diizelmeye ihtiya¢ duyan dikkatle secilmis bireylerde hastane ortaminda
ve deneyimli sadlik personelleri tarafindan sirekli takip altinda kisa sireli (genellikle
3 aya kadar) cok dusuk kalorili diyetlerin (800-1000 kkal/giin) uygulanabilecegini
belirtmektedir (B diizeyi kanit). Bu tiir cok disuk kalorili diyetlerde yeniden viicut agirhgi
kazanimi yaygin oldugundan, agirhk kaybini ve davranis degisikligini strdiirmek igin
uzun vadeli ve kapsamli viicut agirhgi koruma stratejileri ile danismanhgin gerekli oldugu
vurgulanmaktadir.
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DUSUK KARBONHIDRATLI DIYETLER; Diisiik karbonhidratl diyetler yagdan ve/veya
proteinden zengin diyetlerdir. Atkins Diyeti, Ketojenik Diyet, South Beach Diyeti, Stilman
Diyeti, Dukan Diyeti ve Zone Diyeti gibi diyetler disuk karbonhidratli diyet érnekleridir.

Duslk karbonhidratl diyetler 1980’lerin ortalarinda populer hale gelen, Zone Diyetinde
oldugu gibi toplam enerjinin % 35-40’indan, Atkins Diyetinin erken asamalarinda 20 g’dan
az karbonhidrata kadar degisen miktarlarda karbonhidrat alimina izin veren diyetlerdir.

KONUSMA OZETLERI

Diisiik Karbonhidrath Yiiksek Yagh Diyetler; Yiksek yagl diyetlerden en popller
olanlari Ketojenik Diyet ve Atkins Diyetidir. Ketojenik diyet ilk kez 1921 yilinda Dr. Wilder
tarafindan epilepsi hastalarinin tedavisinde uygulanmaya baslanmasina ragmen, 6zellikle
son yillarda hizli vicut agirligr kaybini saglamak amaciyla yaygin olarak kullaniimaktadir.
Ketojenik diyete benzeyen ancak daha az kisitlayici olan Atkins diyeti ise 1972 yilinda
kardiyolog Dr. Robert Atkins tarafindan gelistirilmis ve “Dr. Atkins Diyet Devrimi” kitabi ile
yayinlamistir. Yiksek yagli diyetler ginlik karbonhidrat tlketimini minimuma indirerek,
enerjinin yaklasik %70’ini yaglardan karsilayan, viicudun yagini metabolize ederek ener;ji
gereksiniminin saglandigi bir diyet tiradur. Farkl ketojenik diyetlerin besin dgesi icerikleri
Tablo 1°de 6zetlenmistir.

Tablo 1: Ketojenik diyetlerin besin 6gesi icerikleri

Yag CHO Protein

Ketojenik Diyetler
jenik By (Enerji %) (Enerji%) (Enerji %)

Klasik ketojenik diyet 90 4 6
Modifiye Atkins Diyeti (MAD) 65 10 20
Orta Zincirli Trigliseride (MCT) Dayali Ketojenik Diyet 70 20 10
Diisiik Glisemik indekse Dayali Ketojenik Diyet 60 10 30

Bu diyetlerde karbonhidrat miktari sinirlandigi icin glukoneogenez ve lipoliz artmakta
ve proteinler ile yadlar enerji i¢in kullaniimaktadir. Yaglarin enerji olarak kullaniimaya
baglamasiyla, vicutta keton cisimcikleri artmakta, istah baskilanmakta ve bireylerde
hizli agirhk kayblr meydana gelmektedir. Ayrica yliksek yag alimi bireylerde doygunlugu
saglayarak da besin alimini azaltmakta ve agirlik kaybina yol agmaktadir. Ketojenik
diyetler kan glukozu, insillin ve insiilin direnci, beden kiitle indeksi (BKi), viicut yag
kitlesi ve yagsiz vicut kitlesinde de azalma saglanmaktadir. Tip 2 diyabetli ve asiri
kilolu yetiskinlerde yapilan ¢alismalarda ketojenik diyetin disik glisemik indeksli kalori
kisith diyet, ihmli karbonhidrath kalori kisith diyetlere kiyasla daha fazla agirlik kaybi
sagladigl ve HbA1c seviyelerinin de daha fazla azaldigi goérilirken; trigliserit ve total
kolesterolde azalma, HDL kolesterolde artis ile LDL kolesterolde bazi ¢alismalarda
artisa bazi calismalarda da énemli olmayan disise neden oldugu gértlmastir. Disik
karbonhidratli, ketojenik diyetlerde; tahillar, meyveler gibi karbonhidrat kaynagi olan
besinlerin yetersiz alimi posa ile vitamin ve mineral yetersizligine neden olabilmektedir.
Ketojenik diyetin uzun sureli uygulanmasinda hipoglisemi, konstipasyon, dehidratasyon,
yorgunluk, halsizlik, konsantrasyon kaybi, bag dénmesi, uyusukluk, bas agrisi, uyku hali,
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agiz kurulugu, nefes kokusu, bulanti ve kusma, duygu durumu bozuklugu, kas kramplari
ve besin 6gesi (kalsiyum, demir, ¢inko, tiamin, magnezyum, potasyum, folat, B6 vitamini,
A ve E vitamini) eksiklikleri gibi olumsuz etkilerle karsilasilabilecedi belirtiimektedir.

Diyetteki karbonhidrat, kan glukoz seviyelerini yikselten birincil makro besin 6gesi
oldugundan, diyetteki karbonhidratin kontroll, yiksek kan glukozunu guvenilir bir
sekilde dusirmektedir. Ancak asiri karbonhidrat kisitlamasi, 6zellikle insulin ve insdlin
sekretagoglari (sulfonillreler ve inkretin bazl tedaviler) ile tedavi edilen hastalarda
hipoglisemi riskini artirabilmektedir. Amerikan Diyabet Dernegi diyetin toplam enerjisinin
en az %45’ inin karbonhidratlardan gelmesini 6nermektedir; 6gln basina yaklasik 30 ile
60 g karbonhidrat ve ara 6gunler i¢in yaklasik 15 ile 30g karbonhidrat alimi énemlidir.
Glisemiyi iyilestirmek icin diyabetli bireylerde toplam karbonhidrat aliminin azaltiimasina
y6nelik kanitlar gsterilmigtir ve bireysel ihtiyaglari ve tercihleri karsilayan gesitli beslenme
dlzenlerinin uygulanabilecegdi belirtiimektedir (B diizeyi kanit).

KONUSMA OZETLERI

Dasuk karbonhidratli diyetlerde belirli besin gruplari sinirlandirildigi i¢in diyetin uzun
vadeli surddrdlebilirliginin zor oldugu ve hizla kaybedilen vicut agirhginin da beslenme
ahiskanliklarinda degisiklik saglanamadigi igin hizlica geri kazanilabilecegi belirtiimektedir.
Yeterli ve dengeli beslenme 6nerileri dogrultusunda &nerilen makro besin égesi alim
oranlarinin diginda &énerilerde bulunan ketojenik diyetlerin hastaliklarda kullanimi ve
saglik Uzerine etkilerini ortaya koymak icin daha fazla bilimsel ¢alismanin yuratilmesine
ihtiyac duyulmaktadir.

Diistik Karbonhidratl Yiiksek Proteinli Diyetler; Yiiksek proteinli diyetlerin standart bir
tanimi olmamakla birlikte genellikle toplam enerjinin %30’dan fazla protein iceren diyetler
olarak tanimlanmaktadir. South Beach Diyeti, Stillman Diyeti, Zone Diyeti, Dukan Diyeti
ve Paleolitik Diyet gibi diyetler yiksek proteinli poptler diyetlerdir. Bu diyetlerin protein
icerikleri toplam enerjinin %30-69’u ve 2.3-4.3 g/kg/gin araliginda degismektedir. Zone
ve Dukan diyeti gibi diyetler protein kaynagi olarak yumurta beyazi, balik, yagsiz sigir eti
ve disuk yagli sut Urinleri gibi yagsiz saf proteinlerin ve renkli sebzeler ile az miktarda
meyvenin diyete eklenmesi énermektedir. Paleolitik diyette ise sadece avci-toplayici
gruplar icin mevcut olan yiyeceklerin insan sagligi i¢in uygun oldugu distnilmekte ve
buradan yola ¢ikarak diyette et, sert kabuklu kuruyemisler, meyve ve sebzelerin tiketimi
kabul edilebilir iken, tim tahillar ve tahil Grinleri, stt dranleri ve islenmis etlerin tuketimleri
kabul edilemez olarak nitelendiriimektedir. Diyabetik bireylerde rehberlerin &nerdigi
tibbi beslenme tedavileri ile paleolitik diyetin etkinliklerinin karsilastinldigi ¢alismalarda
paleolitik diyet tiketen hastalarda HbA1c, diastolik kan basinci, lipit profili, agirlik ve
bel ¢cevresinde iyilesme gdzlenirken, ¢alisma sonuglarinda paleolitik diyetin geleneksel
diyete goére glukoz kontroll ve kardiyovaskiiler risk faktérlerini iyilestirdigi belirtilmistir.

Proteinler genel olarak besinlerin termik etkisini ve yagsiz doku kitlesini artirarak ener;ji
harcamasini artirmakta; bazi gastrointestinal hormonlarin salinimini artirarak da besin
almini azaltmaktadir. Béylece negatif enerji dengesi olusturarak agirlik kaybina yol
acmaktadir. Yiksek proteinli diyetlerde yiksek yagli diyetlerde oldugu gibi viicut yaglarinin
lipolizine ve yag asidi metabolizmasinda ikincil Griin olarak ketonlarin Uretimine, inatci
bulanti ve kusma gibi komplikasyonlara yol agmaktadir. Ayrica kas ve karacigerdeki
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glikojen depolarinin kullanimiyla vicuttan su kaybina ve dehidratasyon olusumuna
zemin hazirlamaktadir. Yuksek proteinli diyetlerin uzun sireli kullanimi hiperfiltrasyon,
glomeriiler asiri yik ve proteiniriye neden olmakta ve filtre edilmis protein, bdbrek
tibullerine zarar vermekte ve interstisyel dokuya girdikten sonra inflamasyona yol
acmaktadir. Ayni sekilde, proteinden zengin iglenmis et Urlnleri iceren bir diyet, asiri
fosfat alimina ve bdéylece ikincil hiperparatiroidizm gelisimine neden olmaktadir. Ayrica
yUksek proteinli diyet, ilerlemis renal bozuklugun bir 6zelligi olan metabolik asidoz ile
de iligkilidir. Dolayisiyla bu diyetlerin uzun sireli kullanimlarinin bébrek ve karaciger
hastaliklari, osteoporoz ve kardiyovaskuler hastaliklara sebep olarak saghg! tehdit
edebilecegi bildiriimektedir.

KONUSMA OZETLERI

Dustk karbonhidratli yuksek proteinli diyetlerin protein kaynaklarinin pahali olmasi
nedeniyle Klinik/halk saghg uygulamalarinda pratik olmadigi belirtilmistir. Ozellikle
paleolitik diyette iki ana iyot kaynagi olan sofra tuzu ve st Urlnleri diyette yer almadi@i igin
iyot eksikligi ile karsilasilabilmektedir. islenmis besinlerin tiiketiminin diyette yasaklanmasi
kronik hastaliklarin énlenmesinde faydali olabilir ancak tahil Grtinleri ile siit ve Urdnlerinin
diyetten cikarilmasi B grubu vitaminlerinde ve kalsiyumda yetersizlige yol agmaktadir.
Ayrica yuksek proteinli diyetler ile yliksek protein alimi ve yetersiz posa alimi disbiyozise
neden olarak birgok kronik hastaligin olusumuna zemin hazirlayabilmektedir. Yapilan
calismalarda yiiksek proteinli diyetlerin agirlik kaybi (zerine kisa dénemli etkilerinden
bahsedilse de uzun dénem etkileri ile ilgili sonuglar ya celigkili ya da ne degildir.

BITKISEL BAZLI DiYETLER,; Bitkisel temelli diyetler vejetaryen ve vegan tipi beslenmeyi
benimseyen diyet yaklasimlaridir. Vejetaryen diyetler tlketilen besinler agisindan
antioksidan besin 6geleri ve posadan zengin iken, 6zellikle doymus yag asidi icerigi dusik
olan bir diyettir. Besin ériintisune bagl olarak kan glukoz duzeyi, lipid profili, kan basinci
ve vicuttaki inflamatuvar sireclerde olumlu etkiler saglamakta ve kronik hastaliklarinin
olusumuna karg! koruyucu rol oynamaktadir. Saglik Gzerinde olumlu etkilerinin yani sira
bu diyetleri uzun sire uygulayan bireylerde hayvansal kaynaklardan alinan B12 vitamini,
omega-3 yag asitleri, kalsiyum, demir ve ¢inko gibi vitamin ve minerallerin eksiklikleri ile
karsilagilabilmektedir. Ozellikle son yillarda bitkisel bazli olmakla beraber haftanin belirli
gunlerinde ettiketimine izin veren yari vejetaryen beslenme aligkanliklarinin benimsendigi
Fleksitaryen Diyetin hem populeritesi artmis hem de bu diyet yaklagiminin saglk
Uzerindeki etkilerini arastiran calismalar yapilmaya baslanmistir. Diyabetik bireylerde
fleksitaryen diyetin etkinliklerini belirlemek icin yapilan calismalarda yari vejetaryen
olanlarda vejetaryen olmayanlara gére viicut agirhgi, BKi, viicut yag yiizdesi, glukoz ve
insulin diizeylerinin anlamli olarak daha disik oldugu gdsterilmistir. Fleksitaryen diyetteki
beslenme aliskanliklari ile beslenen bireylerde diyabet prevalansinin daha disik oldugu,
dolayisiyla bu diyetin diyabete karsi koruyucu olabilecegdi belirtiimektedir.

Ozellikle son yillarda artan Diinya niifusuna yetecek kadar besin kaynaginin olmadigi ve
ileri ki yillarda beslenme sikintilari yasanacag: bildirilerek sirdrilebilir ve saglikli bitkisel
bazli bir beslenme é&riintlistiine gegilmesi gerektidi belirtiimektedir. Bitkisel bazli diyetlerin
sera gazi emisyonlarini azalttigi ve su tasarrufu sagladigi belirtilerek, sirdlrilebilir
beslenme igin her giin 500 g sebze ve meyve igeren, ¢ok az kirmizi et veya hi¢ et
icermeyen, bir diyet yaklagimi benimsenmesinin énemi vurgulanmaktadir.
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Bitkisel bazli diyetleri ADA tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin yénetiminde
kullanilabilecek bir diyet yaklagimi olarak énermektedir. Bitkisel bazli diyetlerin kullanimi
sirasinda besin dgesi eksiklikleri ile karsilasmamak icin diyetler alternatif besinler
dusunalerek ve kisiye 6zel olarak planlanmalidir.

AKDENIZ DIYETi VE DASH DIYETI; Akdeniz diyeti 90’ yillarda saglik tizerindeki
etkilerinin acgiklanmasiyla popllerite kazanmis ve obezite, kardiyovaskuler hastaliklar gibi
bircok kronik hastaliktan korunmak igin hazirlanan beslenme rehberlerinde dnerilmistir.
Akdeniz diyeti ylksek oranda meyve, sebze, baklagiller, sert kabuklu yemisler, yagli
tohumlar, tahillar ve tam tahil tiiketimi; orta-yiksek diizeyde zeytinyagi tiketimi (temel
yag kaynagi olarak); dusik ila orta diizeyde siit drinleri, balik ve kiimes hayvanlarinin
tiketimi ve disuk kirmizi et tiketimini dnermektedir. Tekli doymamis yag asitlerinden
(%70-80 oleik asit) ve a- ve y-tokoferoller, tokotrienoller, p-karoten, fitosteroller,
flavonoidler ve hidrofilik fenolik bilegikler gibi fonksiyonel besin &gelerinden, vitamin
ve minerallerden ve posadan zengin Akdeniz diyeti oksidatif stresi azaltarak kanser,
kardiyovaskiler hastaliklar, diyabet gibi bircok kronik hastalik riskinin azaltiimasinda etkin
g6rev almaktadir. YarGtilen bircok calismada Akdeniz diyeti modeline uyan bireylerde
Tip 2 diyabet gelisme riskinin daha disuk oldugu ve diyabete karsi koruyucu oldugu
belirtilmigtir. Ayrica Akdeniz diyeti yaklasimini benimseyen diyabetik hastalarda aclik kan
glukozu, insilin ve HOMA-IR diizeylerinde de dusls gorilmustar.

KONUSMA OZETLERI

DASH diyeti ise hipertansiyonu énlemek igin gelistiriimis bir diyet yaklagimidir ve Akdeniz
diyetinin beslenme 6ériintistne oldukga benzerdir. Sebzeleri, meyveleri ve az yagh sut
aranleri, tam tahillari, kimes hayvanlarini, baliklar ve kabuklu kuruyemislerin tiketimini
Onerirken, daha az miktarda kirmizi ve iglenmis et, tatll ve seker iceren iceceklerin
tiketimini ise 6nermemektedir. DASH diyeti toplam yag, doymus yag, kolesterol ve sodyum
alimini azaltirken; potasyum, kalsiyum, magnezyum ve diyet lifi ahmini artirmaktadir.
Yapilan c¢alismalarda DASH diyet modelinin iyi kontrolli diyabetli bireylerde dabhil
hipertansiyonu olan ve olmayan bireylerde sistolik ve diastolik kan basincini distrdigu
g6sterilmistir. Kan basincini dislrici etkisine ek olarak randomize kontrolli ¢alismalarin
bir meta analizinde DASH diyet modelinin metabolik sendromlu veya diyabetli bireylerde
LDL kolesteroll dusirdigu belirtilmistir. Tip 2 diyabetli bireyler Gzerinde yUritllen bir
calismada da DASH diyetinin kontrol diyetine kiyasla sistolik ve diastolik kan basincini,
HbA1c’yi, aglik kan glukozunu, LDL kolesterol, viicut agirligini ve bel ¢evresini azaltirken,
HDL kolesteroll yukselttigi gdsterilmistir.

Tum bu olumlu etkilerinden dolayi ADA, Akdeniz diyetini ve DASH diyetini tip 2 diyabetli
ve prediyabetli bireylerin yénetiminde kullanilabilecek bir diyet tedavi yaklasimi olarak
Onermektedir.

Kisa bir sire icerisinde hizli bir sekilde vicut agirhgr kaybina sebep olan popller
diyetlerin bireye 6zgl olmamasi, yasam tarzi degisikligini saglamamasi, diyetlerin
glvenilir kanitlarinin bulunmamasi ve birgok besinin dogru miktarda ve dogru sekilde
tiketilmemesi nedeniyle bu diyetlere karsi belirlenen yaklagsimlarin daha tutarh ve
sorgulayici olmasi gerekmektedir.
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PRE-OP VE POST-OP DONEMDE
BESLENME TEDAVISI

Dr. Diyetisyen Aygtin KUYUMCU

Ankara

KONUSMA OZETLERI

Bariatrik cerrahi 6ncesinde hastanin besin 6gesi yetersizliklerinin saptanmasi, diizeltiimesi
ve beslenme bilgi diizeyinin sorgulanarak hangi konularda beslenme egitimine ihtiyaci
oldugunun belirlenmesi operasyon sonrasi hastaya sunulacak beslenme programinin
temel hatlarini belirler.

Ulkemizde yapilan bariatrik cerrahi operasyonlari déncesinde hasta degerlendirmesinde
ve sonrasl tibbi beslenme tedavisinin planlanmasinda ASMBS(Amerikan Metabolik
ve Bariatrik Cerrahi Dernegi) Rehberleri(1) ve Sagdlik Bakanhginin Bariatrik Cerrahi
Kilavuzu(2) ile Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Kilavuzu kullaniimaktadir(3).

Operasyon 6ncesi uygulanacak beslenme programinin temel ilkeleri;

* Yeterli sivi alimini saglamak.

+ Kati ve sivi besinlerin birbirinden ayrildigi ve glisemik indeksi disik 5-6 &ginden
olusan mendiler ile hastayi, operasyon sonrasi dénemin beslenme diizenine alistirmak.

+ Cerrah tarafindan gerekli gérildigl durumlarda zayiflama diyeti uygulamaktir.

Bariatrik cerrahi sonrasi beslenme tedavisi, yapilan ameliyat tiriine gére degismekle
birlikte temel 2 hedefi vardir. Bunlar:

+ Cerrahi travma sonrasi, doku iyilesmesi ve yagsiz doku kaybinin minimum dizeyde
olabilmesi i¢in yeterli enerji ve besin 6gesi gereksinimlerinin karsilanmasi.

+ Secilen besinlerin; erken doygunluk saglayacak, refli ve dumping sendromu
olusturmayacak, agirlik kaybi saglayacak 6zellikte olmasi. Besinlerin doku ve kivamlari
ile 6gun saatlerinin, kaybedilen agirigin geri kazanimini engelleyecek sekilde
ayarlanmasidir.

Operasyon sonrasi tibbi beslenme tedavisi, hastalarin saglikli kilo kaybetmelerinin yani
sira makro ve mikro besin 6gesi yetersizliklerinin engellenerek kaybedilen agirligin uzun
sure korunmasi agisindan da énemlidir.

Kaynaklar:

1. Aills L, Blankenship J, Buffington C, Furtado M, Parrott J. ASMBS Allied Health Nutritional
Guidelines for the Surgical Weight Loss Patient. Surg Obes Relat Dis 2008;4(Supp! 5):
S73-S108.

2. https://temd.org.tr/admin/uploads/tbl_kilavuz/20180516162420-2018-05
16tbl_kilavuz162417.pdf 22.04.2021.

3. https://temd.org.tr/admin/uploads/tbl_kilavuz/20190527160325-
2019tbl_kilavuza1dab037d3.pdf 22.04.2021.

_ 4 -
www.diyabetkongresi.org



ULUSAL DiYABET
TURKIYE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI

H 01- 05 HAZIRAN 2021
KDNG RES' VOYAGE GOLTURKBUK(l HOTEL - BODRUM

GESTASYONEL VE PREGESTASYONEL DiYABETTE
BESLENME

Uzm. Dyt. Gilsah BULUT

Akdeniz Universitesi Hastanesi, Antalya
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ilk kez gebelikte ortaya cikan ve gebelik siiresince devam eden hiperglisemi, gebelik
diyabeti veya gestasyonel diyabet (GDM) olarak adlandirlir. Tip 1 veya tip 2 diyabetli bir
kadinda gebelik hali ise gebelikte diyabet, veya pregestasyonel diyabet (PGDM) olarak
tanimlanir. Gebelik sirasinda goérilen diyabet vakalarinin biylk ¢ogunlugunu gestasyonel
diyabet vakalari olusturur.

Ginidmizde tim diinyada diyabetli gebe vakalari obezite epidemisine paralel olarak
artmaktadir. Bu artisin obezite digindaki dnemli nedenleri; tip 1 diyabetli kadinlarda yagsam
beklentisi ve yasam Kkalitesinin ylUkselmesi, tip 2 diyabette ise hastalik prevalansinin
artmasina paralel olarak tip 2 diyabet baglama yasinin dogurganlik ¢agina inmesidir.

Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan 2019 yilinda yayinlanan Diyabet
Atlasr'ndaki verilere gére dogum yapan 20-49 yas arasi 129.5 milyon kadinin %15.8'inde
diyabet bulunmaktadir. Bunlarin %83.6’'si GDM, %8.5'i diger diyabet tiplerinden olup ilk
olarak gebelikte tanisi konulan olgular, kalan %7.9 ise PGDM'dir.

GDM ile iligkili olarak anne aday1, fetus ve yenidoganda karsilagilan baslica sorunlarile anne
ve gocugunun ilerideki yasam yillarinda gérulebilecek saglik riskleri asagida 6zetlenmigtir;

+ GDM'li kadinda: Hipertansiyon, preeklampsi, seksiyo riski ve kalici diyabet

» Fetusta: Makrozomi, dogum travmasi, omuz distosisi ve perinatal mortalite

» Yeni doganda: Neonatal dénemde hipoglisemi, hiperbiltribinemi, hipokalsemi, sikintili
solunum sendromu (RDS) ve polisitemi

» Cocukta ge¢ adelosan ve erigkin dénemde: Obezite, glukoz intoleransi ve diyabet

Dlnya genelinde gebeligin erken déneminde diyabet saptanmayan gebe kadinlarin
timinde 24-28. gebelik haftalarinda GDM arastiriimasi 6neriimektedir.

GDM tanisi igin, iki asamali (50 g glukozlu &n tarama testini takiben 100 g glukozlu 3 saatlik
OGTT) ya da tek asamali (75 g glukozlu OGTT) tani yéntemlerinden birisi kullanilabilir.

Gestasyonel diyabetin tedavisi (medikal beslenme tedavisi, egzersiz ve gerekirse insulin)
ile iyi glukoz kontrolii saglanmasinin, maternal ve fetal komplikasyon gelisimini azalttigi
gosterilmistir. GDM tedavisi ile hipertansiyon ve preeklampsi sikligi da azalmaktadir.

Gestasyonel diyabet tedavisinin temeli, beslenme ve egzersize dayali yasam tarzi
diizenlenmesidir. Beslenme programi, gebenin hedeflenen agirhk dizeyi ve fizik
kapasitesine uygun sekilde ve ayni zamanda fetls gereksinimleri de dikkate alinarak
hazirlanmali ve hedeflenen normoglisemiyi ketozise yol agmaksizin saglayacak kapsamda
olmahdir.
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Gebelik 6nceden diyabeti olan kadinlarda insdlin  duyarlihgini bozarak glisemi
reglilasyonunu giiclestirerek 6nemli sorunlara yol acabilir. Ozellikle glisemik kontrolii kétil
tip 1 ve tip 2 diyabetli kadinlar gebelik sirasinda 6nemli saglk sorunlari ile karsilasabilir,
saglik riskleri gebelik sonrasinda da devam edebilir. Ayrica diyabetik gebeliklerden sonra,
diyabet tipine bagli olarak, hem annenin hem de ¢ocugun ileriki yasaminda obezite ve
diyabet riski ylksekti. PGDM’li kadinlarda maternal ve fetal riskleri minimuma indirmek
icin gebelik dncesinde iyi glisemik kontrol saglanmis olmaldir. Bunun igin dogurganhk
¢agindaki tim tip 1 ve tip 2 diyabetlilere planh gebelik énerilmeli, plansiz gebeliklerden
kacinmak icin dogum kontrolU gerekliligi anlatilarak guvenli bir yéntemin uygulanmasi
icin egitim ve danismanlik verilmelidir.

KONUSMA OZETLERI

Gebelik siresince optimal glisemik kontrol saglanmalidir. Bunun i¢in hastaya 6zgl tibbi
beslenme ve egzersiz programi diizenlenmeli ve yeterli dozda insiilin verilmeli ve izlem
yapiimalidir.

izlemde Hedef Degerler:
* AKS <95mg/dL
* Yemek 6ncesi <100mg/dL
» saat PPKS <140mg/dL
+ 2.saat PPKS <120mg/dL
» Ortalama 100mg/dL
* Hb A1c £%6-6.5

Diyabetli Gebelerde (pregestasyonel/gestasyonel) Beslenme:

+ Gebelerde uygun agirlik artisi gebelik ncesi BKi degerlerine gére belirlenmektedir.
Gebelik dncesi BKi: 18.6-24.9 kg/m2 ise gebelik boyunca 11.5-16 kg agirlik artisi,
BKi 25-29.9 kg/m2 ise 7-11.5 kg agirlik artisi, BKi =30 kg/m2 ise 5.5-10 kg artis
agirhigr énerilmektedir.

» Gebelikte 2. trimesterde 340 kkal/gin, emziklilikte 450 kkal/guin ek enerji alimi dnerilir.
Beslenme plani, fetal/neonatal ve anne sagligini gelistirmek, glisemik hedeflere
ulasmak ve gebelik i¢cin uygun vicut agirligi artisi icin yeterli enerji saglamalidir.
Gebelerde zayiflama diyetleri ve disik KH'li diyetler énerilmez, ancak fazla kilolu
veya obez DM’li kadinlar i¢in hafif- orta derecede enerji ve KH kisitlamasi uygun
olabilir.

« Karbonhidrat alimi gebelikte >175 g/giin, emziklilikte >210 g/gun olmalidir.
+ Sabah glukoza tolerans azalmis oldugundan kahvaltida <45 g KH 6&nerilir.

» DKA nedeniyle olusan ketonemi veya aclik ketozundan sakinmak gerekir.

» Protein alimi 1.1 g/kg/giin (ek 25 g/glin) olmalidir.

» Doymus yag: Gebelik enerji gereksiniminin %10’u veya daha azi olmalidir.
« Linoleik asit:13 g/gln

* alinolenik asit:1.4 g/gun
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Neonatal hipoglisemiyi azalttigi ve uzun dénemde insiline duyarliligi arttirdigi bildiriimis
oldugundan Tip 1 diyabetlilere dogumdan sonra hemen emzirmeleri énerilir.

GDM, ilerleyen yaslarda gelisebilecek tip 2 diyabetin risk faktérii oldugu icin, dogumdan
sonra, kilo kaybini ve fiziksel aktivitenin artirlmasini hedefleyen yasam tarzi degisiklikleri
Onerilir. Gebelikte GDM tanisi almis olgularin sonraki gebeliklerinde tekrarlama riski (%48-
66), ve ilerleyen yillarda asikar diyabet riski vardir. 20 yil icerisinde olgularin yaklasik %20
'si asikar diyabet tanisi alir. Yasam tarzi degisiklikleri, kilo kontroll, diyet ve egzersiz ile
bu riskler azaltilabilir.

KONUSMA OZETLERI
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NEDEN VE NE ZAMAN KAPILLER KAN GLUKOZ OLCUMU,
SUREKLi GLUKOZ OLCUM SiSTEMLERiI KULLANALIM?
NASIL YORUMLAYALIM?

Dog. Dr. Siiheyla GORAR

SBU. Antalya Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Klinigi, Antalya

Diyabetes Mellitus tedavisinde amacimiz, diyabetik bireyin aclik ve tokluk kan sekerinin
kabul edilebilir sinirlarda seyrini saglamak ve hedeflenen HbA1c diizeyine ulagmaktir.
Diyabet tanisi konulmasindan sonra éncelikli yaklasimimiz yasam tarzi degisikligi, tibbi
beslenme ve egzersiz programlarinin dizenlenmesidir. Daha sonra eklenecek olan
medikal tedavi; bireyin yasina, yasam kosullarina, ek hastaliklarina, mevcut diyabetik
komplikasyonlarina gére bireysellestirilerek ydnetilir.

Yapilan ¢alismalar yogunlastiriimis diyabet tedavisinin HbA1c kontrolinde daha basarili
sonuglara ulasildigini, diyabet komplikasyonlari, kardiyovaskuler ve tim nedenlere bagli
Olumleri azalttigini g6stermektedir. Hipergliseminin nonfarmakolojik ve farmakolojik
tedavilerle kontrol altina alinmasi, hedef HbA1c’ye ulasmada 6ncelikli yaklagimdir. Diger
taraftan, yogunlastiriimis tedaviyle artan hipoglisemi riski ve buna baglh komplikasyonlar
da artmaktadir. Hipoglisemi Tip 1 ve Tip 2 diyabetin glisemi ydnetiminde baslica
sinirlayici faktérdar. Hipoglisemik olay sikliginin artmasi, diyabetin mikro/makrovaskdler
komplikasyonlarin, kardiyovaskiler/ nonkardiyovaskiiler/ tim nedenlere bagli élimlerin
artmasiyla iliskilendiriimektedir. Ayrica hipoglisemi ile nérokognitif fonksiyonlarin olumsuz
etkilendi@i bildiriimektedir. Bu agidan diyabet yénetiminde bireysel glisemi hedeflerinin
gbzetilmesi (cocuk, eriskin, gebe, yash, coklu komorbiditeler, diyabetik komplikasyonlarin
varligi), hipoglisemi riski yaratmadan tedavi ve izlemin yapilmasi énerilmektedir. Ayrica
tedavi hedefi olarak HbA1c de ideal sonuglara ulasmak, her zaman mikemmel bir glisemik
seyrin varligini bildirmede yetersiz kalabilmektedir. Tedavi sirasindaki glisemik seyrin
asiri uglarda hiper-hipoglisemiler ataklar (glisemik degiskenlik) gdéstermesi de diyabet
komplikasyonlariyla iliskilendiriimekte dolayisiyla hipergliseminin kontrold, hipogliseminin
engellenmesi, kan glukozunun belli sinirlar igerisinde seyrinin saglanmasi diyabet tedavi
takibinin esas hedefi olarak gériilmektedir.

Sekil 1. Farkli diyabet populasyonlarinda CGM temelli glukoz hedefleri

Hedef Hedel Hedef
>250 [ <%5 =250 %10 140
mgldl mgldl 140 <525 mgldl
»180 %26 mgldl

mgldl

=180
mafdl « %50

&£3-140 £3-140

<70 mg/dl i <53 mghdl <%k <63 mg/dl
<5 mag/dl %1 <70 mgldl «%1 <5 mg/dl «%1 <5k mg/dl

TiveT20M Yasl/ Yksak riskll T1 ve T2 DM Gobelik T1 DM Gostasyonel ve T2 DM

218

www.diyabetkongresi.org

TURKIYE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI



ULUSAL DiYABET
TURKIYE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI

H 01- 05 HAZIRAN 2021
KDNG RES' VOYAGE GOLTURKBUK(l HOTEL - BODRUM

Diyabet tedavisinde belirlenen hedefler dogrultusunda takibin yapilabilmesinde, kan sekeri
Slcim sistemleri hizla gelismekte ve gesitlenmektedir. Parmak ucu kapiller kan glukoz
Slcim cihazi (SMBG), surekli glukoz 6lgim sistemleri (CGM) gunlik pratigimizde énemli
bir yer tutmaktadir. SMBG ve CGM sistemlerinin etkin kullanimi; hekim igin, hedeflenen
HbA1cye guvenli glisemik araliklar icinde ulasmasini, tibbi beslenme, fiziksel aktivite, tedavi
y6netimini daha kolay dizenlemesini, bdylece diyabetin akut ve kronik komplikasyonlarini
Onlemesini, hastanin yasam slresinin uzatmasini saglayacaktir. Diyabetli birey agisindan
bireysel farkindaliginin artmasi, olumlu davranis degisiklikleri, kendisi ve ailesi i¢in kontrolld,
guvenli bir hayat ve artmis yasam kalitesi getirecektir.

KONUSMA OZETLERI

Yeni tani alan ve tedavi baslanan diyabetli bireylerde, tedavide degisiklikler yapilanlarda,
HbA1c hedefinde olmayanlarda, hipoglisemi stiphesi ve éykisu olanlarda,

diyabet komplikasyonlari olanlarda, gebeligi olan veya gebelik planlayanlarda, agir stres,
enfeksiyon, DM disi ek tedavi baslananlarda, yasam seklinde degisiklikler yasayanlarda,
egzersiz, 6gun degisiklikleri, dikkat gereken gérev ve isler baslayanlarda, kullanmaya istekli,
takibe goénullu kisilere, beceri diizeyine ve tercihe uygun sekilde glukoz élguim sistemleri
temin edilmelidir. Bu 6lcim sistemlerinin kullanim 6nerileri uluslararasi kilavuzlarda da
sunulmakla birlikte ulusal ‘TEMD Diyabetes Mellitus Tani ve Tedavi Kilavuzunda’ kapsamli
olarak &zetlenmistir. SMBG; a- Tip 2 DM TBT ve OAD ile izlenen tip 2 diyabetlilerde,
glisemik kontrol diuizeyi, tedavi sekli ve kisisel 6zelliklere gére haftada 3-4 kez, b- Tip 2
DM yalnizca bazal insdlin ile birlikte OAD kullananlarda en azindan giinde 1 kez ve farkli
zamanlarda, c- Tip 1 DM, Tip 2 DM bazal-bolus insiilin, gebe (GDM/pregestasyonel) giinde
3-4 kez 6giin 6ncesi, gerektiginde 6giin sonrasinda, haftada bir giin gece, yatarken ayda
bir glin sabaha karsi saat 02-04 arasinda, d- Gebelerde, aclik ve 1.st tokluk PG élgtimleri,
e- Tedavi degisikligi yapilan dénemlerde, akut hastalik ve 6zel durumlarda, insiilin pompasi
kullananlarda daha sik araliklarda élgim yapilmasi énerili. CGM; a- Yogun insiilin tedavisi
alanlar, b- Sik hipoglisemi yasayanlar, c- Asirn glukoz degiskenligi olanlar, d- Glukoz
seyrini etkileyen degisken, yogun gunlik aktivitesi olanlar, e- Daha iyi glisemik kontrol
hedefleyenler, f- Egitim amacl ve istekli hastalarda &nerilir.

SBMG cihazlari kullaniminda kapiller kan érnegi almak icin parmak ucu delinmesi gerekliligi,
giin igerisinde 4-10 kez tekrarlanmasi ve bunun yarattigi agri, aci, tedirginlik hissi kisitlayici
durumlardir. Glukometre cihazlarinin farkli standardizasyonlarda, farkli kesinlik degerlerine
sahip olabilmeleri, 8lciim yapan test cubuklarinin dis etkenlerden etkilenmesi (02, 1s1, Urik
asit, galaktoz, ksiloz, asetaminofen, askorbik asit, L-DOPA) cihaza 6zel teknik faktérlerdir.
Ayrica diyabetli bireyin kani dogru sekilde alip almadigi (parmak ucunun temizlenmesi,
ilk damlanin silinmesi, 2.damlanin gubuga alinmasi yeterli miktarda kan érnegi alabilme),
kullanilan test cubuklarini cihazla eslestirmesi, dogru takmasi, kullanma tarihine ve
kalibrasyonuna dikkat etmesi énemli noktalardir. Ayni zamanda diyabetli bireyin élgim
yapmak i¢in cihazi yaninda tasima ve vakit ayirmasi gereklidir, cevresinden ¢ekinmesi
veya uyku saatlerinde 6lcim yapamamas! kan sekeri takibinde yetersizlige neden olabilir.
Bunlarin yani sira kolay temin edilebilmeleri, uygun fiyatlara sahip olmalari ve tlkemizde
test gubuklari geri 6deme kapsaminda olmalari avantajlanidir. SMBG cihaz tercih edilen
diyabetli bireyin, aldi§i tedavi, kisisel yetenek ve imkanlari dogrultusunda, yapilandiriimig
kan glukoz takip gizelgeleri kisisellestiriimeli ve birey bilgilendirilmelidir.
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Sekil 2. Parmak ucu kapiller kan glukoz él¢iim cihazi (SMBG)

Alkalld bez Test seridi

a I
] ne(lanset)
i e

Lanset cihazn

Test geridi girigl [gne butenu !

CGM cihazlar, SBMG'lere kiyasla daha teknolojik ve kompleksdirler. Cihazlarin dogru
kullanimi icin egitim alinmasi, teknik &zelliklerinin &grenilmesi sartti. CGM cihazlar
uygulandiktan sonra ortalama 7-14 gin, 24 saat boyunca ortalama 250 6lcim (cihazlar
arasi 6lcim sayisi farkhliklar gésterebilir) yaparlar. Cihazin uyari sistem 6zelligi mevcut ise;
kan glukozunun hedeflenen alt-Ust sinirlarina gére ayarlanarak diyabetli bireyi uyarmasi
saglanabilir (6rn. 70-180 mg/dl arasinda). Cihazin élgim yaptigi kan glukoz degerlerinin
diisme veya yilkselme seyri ‘eg@ilim (trend) oklarr’ ile takip edilebilir. Alarm uygulamasi
olan cihazlarda hizli digsme veya yUkselme egilimi diyabetli bireyi uyarabilir. Kalibrasyon
yapiimasi gereken CGM cihazinda, SMBG ile kan glukoz takibi gerekliligi veya gecikme
zamaninin olaca@! bilinmelidir (bazi CGM cihazlarinda kalibrasyon gerekli, SMBG ile
arasinda 10-15 dk lik gecikme olabilir). CGM cihazlarinin sensdérleri genellikle kollar, karin,
kalcalar veya uyluklarin én kismina yerlestirilir, bu durum ciltte irritasyon, allerjik reaksiyon
olasiligi yaratabilir. Bu cihazlar SBMG’lere gbre daha pahalidirlar ve llkemizde geri édeme
kapsaminda degildirler.

CGM cihazlari: 1. Gergek zamanli (Real-time) siirekli doku sivisindaki glukoz degerlerinin
ortalamasini 5 dakikada bir gdstermekte, 2. Aralikli (intermitant-flash) doku sivisindaki glukoz
diizeylerini slrekli dlcerek transmiterde depolamakta, ancak okuyucu yaklastirildiginda
glukoz degerlerini géstermekte, 3. Profesyonel CGM’ler gergcek zamanli ve aralikh élgiim
sistemlerinden farkli olarak, saglik profesyonelleri icin gelistiriimis, hastanin élglimlerini
retrospektif degerlendirmek icin uygundur.

Sekil 3. Sirekli glukoz 6lctim sistemleri (CGM)

*Medtronik GuardianConnect.
*Dexcom 64-66
*Abbott FreeStvle Libre
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SBMG ve CGM cihazlari; diyabetli bireyin kan glukozunun takibi ve tedavisinin yénetiminde,
ideal tedavi olusuncaya kadar en iyi izlem araglandir. Kisisel tedavi yénetimi yapmak,
guvenli glisemik hedefler icinde kalmak, glisemik degiskenlik ve/veya hipoglisemiyi tespit
etmek, tibbi beslenmeyi ve fiziksel aktiviteyi dizenlemek, dizenli dlcimler sayesinde
saglanabilir. Bu cihazlar degisen ve gelisen teknoloji dinyasinin diyabet yénetimine
olumlu bir yansimasidir. Ozellikle pandemi siiresince teletip uygulamalari kanaliyla saglik
ekonomisine de 6nemli katki sagladigi yayinlarda bildirilmektedir. Diger taraftan, kan
glukozunun takibinde bireysel farkindalik yaratarak diyabetli bireyde olumlu davranig
degisiklikleri saglamasi, diyabetli birey ve ailesi i¢in kontroll, glivenli izlem olanagi vermesi
ve dolayisiyla yasam kalitesinin artmasi bu cihazlarin kullaniminin énemini arttirmaktadir.

KONUSMA OZETLERI

Ozet olarak; kullanilacak glukoz 8lciim sistem cihazlarinin (SMBG veya CGM) 6zellikleri
iyi bilinmelidir. Diyabetli bireye ve yakinlarina, SMBG veya CGM cihaz kullanimi izerine
mutlaka egitim destedi verilmelidir. Diyabetli bireyin kan sekeri ydnetimine katiimi
saglanmali ve buna cesaretlendirilmelidir. Olciim cihazlarinin kullanimi ve takibi iyi bir ekip
calismasi (diyabet hemsiresi, diyetisyen, teknik destek...) ile daha kolay ve etkili olacaktir.

Diyabet teknolojileri ile tanismali ve etkin kullaniimalidir. Tedavinin dizenlenmesinde
diyabetli birey icin éngérlilen glukoz hedef araliklari gézetilmelidir. Tedavi y®netimi,
hipoglisemide gecen siirenin azaltiimasi yéniinde olmalidir. SMBG ve CGM cihazlarinin
geri 6deme kosullarinin iyilestiriimesi, diyabetli bireylere ve takip eden hekimlere kolaylik
saglayacaktir.

Kaynaklar:

1. Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) Diabetes Mellitus Calisma ve
Egitim Grubu. Diabetes mellitus ve komplikasyonlarinin tani, tedavi ve izlem kilavuzu
14. Baski. Ankara: Bayt Yayinlari; 2020.

2. Battelino T, Danne T, Bergenstal RM, et al. Clinical Targets for Continuous Glucose
Monitoring Data Interpretation: Recommendations From the International Consensus
on Time in Range. Diabetes Care 2019;42(8):1593-16083.

3. American Diabetes Association. Diabetes Technology-2021. Diabetes Care 2021; 44
(Supplement 1): S85-S100.
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DIYABETIK RETINOPATI EVRELERINDE KALLISTATIN, LRG1, TGFp, VEGF
DUZEYLERININ KLiNiK BULGULARLA iLiSKiSi

Esra Kiriktir', Miige Ozsan Yilmaz?, Serdar Dogan®, Ahmet Elbeyli*

'Osmaniye Devlet Hastanesi i¢ Hastaliklari, Osmaniye

2Hatay Mustafa Kemal Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Hatay
3Hatay Mustafa Kemal Universitesi Biyokimya Anabilim Dali, Hatay

“Hatay Mustafa Kemal Universitesi G6z Hastaliklari Anabilim Dali, Hatay

SOzLU SUNUMLAR

AMAG: Diyabetik Retinopati (DR), gelismis Ulkelerde geng yetiskinler ve ¢alisma ¢agindaki
nifusta edinsel korligiin 6nde gelen nedenlerinden olup; diyabetin en yaygin mikrovaskuler
komplikasyonudur. Diyabetik retinopati; NPDR (Non- Proliferatif Diyabetik Retinopati) ve
PDR (Proliferatif Diyabetik Retinopati) olmak lzere iki grupta degerlendirilir. NPDR evresinde
lezyonlar sadece retina i¢inde sinirlidir. PDR evresinde retinal lezyonlara ek olarak vitreus
icine dogru ilerleme vardir. Hastaligin patogenezinde suglanan pekgok faktérden birisi olan
anjiyogenez ile yeni damar olusumu hastaligin patofizyolojisinde etkili mekanizmalardan
bir tanesidir. Calismamizin amaci diyabetin yaygin komplikasyonu olan DR’de daha énce
beraber calisiimamis anjiyogenez gdstergeleri olabilecek Lésinden zengin o - 2 glikoprotein
1 (LRG1), Kallistatin, Vaskiler Endotelyal Blyime Faktéri (VEGF), Transforme edici
buyime faktért p (TGFp) duizeylerinin retinopati evreleri ile iliskisini incelemektir.

YONTEM: DR gelismemis (NDR) 30 tip 2 diyabetik hasta, 30 NPDR hastasi, 30 PDR hastas!
ve 30 saglikli génilliden olusan kontrol grubu calismaya alindi. Hastalarin demografik
verileri, rutin biyokimya analizleri, HbA1C dlzeyleri kaydedildi. Calismaya katilan tim hasta
ve kontrol grubunun LRG1,Kallistatin, VEGF, TGFp duzeyleri 6lguldi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 56,91 + 8,46 ve kontrol
grubunun yas ortalamasi 57,73 £ 7,57 yil idi (p>0,05). Hipertansiyon, néropati gibi komorbit
durumlar agisindan hasta gruplar arasinda farkhlik saptanmadi (p>0,05). Hastalarin %50
si kadin %50 si erkeklerden olugsmaktaydi. Diyabetik hastalar (NDR, NPDR, PDR) ve
kontrol grubunda LRG1, Kallistatin, VEGFE TGFf diizeylerinde istatistiksel olarak anlamh
farklilik bulunmustur (p<0,001). LRG1 dizeyleri kontrol grubunda en dulsik olmak Ulzere
PDR-NPDR arasinda (p<0,001), PDR- NDR arasinda (p<0,001), PDR-Kontrol arasinda
(p<0,001), NPDR-Kontrol arasinda (p<0,001) istatistiksel anlamli farkhliklar bulunmustur.
Kallistatin diizeylerinde PDR grubu ile kontrol, NDR ve NPDR gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlamli farkhlik bulunmustur (p<0,001). Calismamizda PDR grubunda VEGF degeri
diger tim gruplardan anlamli olarak ylksek 6l¢clilmis ancak sadece PDR ve kontrol grubu
arasinda anlamli fark bulunmustur. (p<0,001). TGFf dlzeyleri PDR grubunda en yiksek
Olculmis ve bu yukseklik NDR ve Kontrol grubuna gére anlamli bulunmustur (sirayla
p=0,012, p=0,000).

SONUC: Anjiyogenezde rol oynayan LRG1, Kallistatin, VEGFE TGFp dlzeyleri diyabetik
retinopatininin degisik evrelerinde anlamh farkhliklar g&stermektedir. DR’nin erken
teshisinde, evrelemesinde bu biyobelirtecler non-invaziv olarak kullanilabilir ve halihazirda
DR tedavisinde rutinde kullanilan antiVEGFler gibi tedavide de rol oynayabilirler.
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TiP 2 DIYABETIK COVID-19 PNOMONILIi HASTALARDA HASTANE iCi MORTALITENIN
PROGNOSTIK BiYOBELIRTECi OLARAK DE RiTiS ORANI
Mige Bilge', Isil Kibar Akill?

1SBU Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, g Hastaliklari, Istanbul
2SBU Sisli Hamidiye Etfal Hastanesi, G6giis Hastaliklari, istanbul

SOzLU SUNUMLAR

AMAGC:Kireselsaghksorunuhalinegelen COVID-19enfeksiyonundaviralhiperinflamasyonun
bagisiklik yanitinda disregilasyona yol acarak siddetli hastalik tablosuna neden oldugu
bilinmektedir. Tip 2 diyabetes mellitus (DM) kardiyovaskiiler hastalik ekivalani olarak major
mortalite nedenleri arasindadir. DM varliginda covid-19 enfeksiyonu mortalitede artisa
neden olmaktadir. COVID-19 hastalarinda artan serum aspartat transaminaz (AST) ve
alanin transaminaz (ALT) konsantrasyonlari yaygindir. AST/ALT orani olarak tanimlanan
de Ritis fibroz ve siroz dahil uzun vadeli komplikasyonlarin habercisi olmanin yanisira son
dénemde kardiyovaskiiler olaylar ve malignite dahil olmak zere pek ¢gok durumda mortalite
6ngérdirdcu bir biyobelirteg olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu nedenle mortaliteyi azaltmaya
yOnelik olarak COVID-19 hastalari laboratuvar parametreleri kullanilarak hiperinflamasyon
ve mortalite agisindan taranmalidir. Bu arastirmada hizli ulagilabilir basit laboratuvar
parametreleri ile COVID-19 pnémonisi nedeniyle yatarak tedavi edilen diyabetik hastalarda
hastane i¢ci mortaliteyi 6ngérmeyi amacladik.

YONTEM: Calismaya retrospektif olarak 01,09,2020-31,12,2020 tarihleri arasinda Prof.
Dr. Murat Dilmener ADH’de orta ve agir covid-19 pnémonisi tanisiyla yatarak tedavi edilen
hastalar 503 tip 2 diyabetik hasta dahil edilmistir. Yas, cinsiyet, komorbid hastaliklar, ates,
arter kan basinci, SPO2, solunum dakika sayisi, kalp hizi ve ilk 24 saat icerisinde alinan
vendz kan o6rneginden caligilan laboratuvar parametreleri degerlendiriimeye alinmistir.
Hastalarin akciger tomografi goriintilemeleri hafif, orta ve agir olarak siniflandiriimigtir?.

BULGULAR: Olen 52 hastanin yas ortalamasi sag kalan hastalara (451) gére anlamli
olarak yuksek saptandi. Erkek cinsiyeti cogunlukta idi. Noétrofil, re, kreatinin, AST, LDH,
total kolesterol, LDL, CRR INR, Troponin |, d-dimer, fibrinojen, fibrinojen/albiimin orani ve
de Ritis anlamh olarak ylksek saptandi. Glukoz, ALT, GGT, TG, HDL, TSH ve serbest T4
degerleri arasinda fark saptanmadi (Tablo 1). Olen hastalarda radyolojik tutulum belirgin
olarak siddetli, hipertansiyon, kalp yetersizligi ve koroner arter hastaligi belirgin olarak fazla
ve temel klinik 6zellikler de daha agir olarak saptandi (Tablo 2).
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% Tablo 1: Hastalarin laboratuvar parametrelerinin kargilagtiriimasi

=g Olen hastalar (n:52) | Sag kalan hastalar (n:451) p

KII Yas 73,42+10,54 64,36+11,79 <0,001

:0 Cinsiyet =0,04

(7]
Erkek (N,%) 34(%65,4) 228(%50,5)
Kadin (N,%) 18(%34,6) 223(%49,5)
Nétrofil sayisi 6,84+3,51 5,65+2,9 =0,006
Lenfosit sayisi 0,73+0,32 1,23+0,61 <0,001
Trombosit sayisi 233,25+£123,39 260,34+105,63 AD
Htc% 36,82+5,86 36,41+4,97 AD
Glukoz (mg/dL) 199,38+83,85 197,41£92,09 AD
Ure (mg/dL) 73,65+42,23 46,53+30,13 <0,001
Kreatinin (mg/dL) 1,45+1,53 1,02+0,69 <0,001
AST (U/L) 51,29+44,13 38,66+27,55 =0,004
ALT (IU/L) 39,04+37,75 37,76+33,97 AD
GGT (U/L) 84,67+118,25 60,8+80,64 AD
LDH (U/L) 473,46+241,06 332,99+171,02 <0,001
Sodyum (mmol/L) 136,50+5,23 136,52+4,06 AD
Potasyum(mmol/L) 4,29+0,56 4,26+0,54 AD
Magnesyum (mg/dL) 1,98+0,34 1,9340,31 AD
Kalsiyum (mg/dL) 8,54+0,76 8,77+0,69 =0,02
C-reactive protein (mg/L) 153,12+79,09 107,15+75,77 <0,001
Prokalsitonin (ng/mL) 1,02+3,38 0,94+12,03 AD
Albumin (g/dL) 32,74+5,23 35,54+5,07 <0,001
INR 1,1440,27 1,06+0,21 =0,006
Ferritin (mcg/L) 937,28+860,69 427,42+452,88 <0,001
Troponin | (ng/mL) 114,52+399,4 28,90£196,71 =0,01
D-dimer (mcg FEU/mL) 1,28+1,27 0,87+1,17 =0,01
Fibrinojen (mg/dL) 574,62+155,29 515,46+132,3 =0,003
Free T4 (ng/dL) 1,26+0,53 1,16+0,31 AD
TSH (pIU/mL) 0,6+0,64 1,73+3,45 AD
De Ritis 1,6+0,72 1,23+0,52 <0,001
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Tablo 2: Komorbid hastaliklar, klinik 6zellikler ve radyolojik bulgularin karsilastiriimasi

SOzLU SUNUMLAR

Olen hastalar (n:52) Sag kalan hastalar (n:451) p
Hipertansiyon 45(%86,5) 316(%70) =0,01
Koroner arter hastaligi | 20(%38,5) 84(%18,6) =0,001
Kalp yetersizligi 11(%21,1) 38(%8,4) =0,003
Kronik artiyal 7(%13,5) 33(%7,3) AD
fibrilasyon
Kronik bobrek hastaligi | 6(%11,5) 28(%6,2) AD
Serebrovaskiiler 4(%7,7) 17(%3,8) AD
hastalik
KOAH 2(%3,8) 18(%3,9) AD
Astim bronsiyale 3(%5,8) 45(%10) AD
Baseline Sp0O2 (%) 89(87-93) 95(94-99) <0,001
02 destegi ihtiyaci 16,449,637 4,28+6,35 <0,001
(L/dakika)
SpO02 (oksijen destegi 92,79+1,97 94,43+1,91 <0,001
altinda/maksimum)
Solunum dakika sayisi | 31,05+4,01 20,6+4,32 <0,001
(/dakika)
Ates (°C) 36,86+0,58 36,83+0,6 AD
Sistolik kan basinci 132,21+24,22 130,59+18,92 AD
(mmHg)
Diyastolik kan basinci 72,38+£12,48 71,48+10,18 AD
(mmHg)
Kalp hizi (/dakika) 89+17,47 82,78+14,1 =0,004
Toraks BT <0,001
Hafif tutulum 5(%9,6) 101(%22,4)
Orta tutulum 18(%34,6) 231(%51,2)
Agir tutulum 29(%55,8) 119(%26,4)

SONUG: De Ritis orani tip 2 diyabetik COVID-19 pnémonili hastalarda hastane ici mortaliteyi

6ngbérmede guvenilir ve basit bir parametre olarak kabul edilebilir.
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COVID-19 PANDEMISININ DIiYABET HASTALARININ METABOLIK KONTROLU
UZERINE ETKILERI

Adile Begiim Bahgecioglu Mutlu, Mustafa Sahin, Asena Gékgay Canpolat, Demet Corapgioglu
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilimdali, Ankara

SOzLU SUNUMLAR

AMAGC: Mart 2020°de ulkemizde ilk COVID vakasi gérilmesinin ardindan, nisan ve mayis
aylarinda (karantina dénemi) saglik sisteminde énceliklerde degisiklikler yapiimis ve SARS-
CoV-2 enfeksiyonunun yayllmasini énlemek i¢in glinlik yasama dair bazi kisitlamalar
getirilmistir. Galismamizda pandeminin diyabet hastalarinin metabolik kontroliine etkisini
arastirmay! hedefledik.

YONTEM: Bu retrospektif calismada 132 tip 2 diyabetli hasta, 6 tip 1 diyabetli hasta yer
almaktadir. 138 hastanin karantina dénemi éncesi (pandeminin 3-6 ay éncesi- 1.kontrol) ve
sonras! (pandeminin 3-6. ayi- 2.kontrol) HbA1c (Glikozile Hemoglobin), LDL (dlistk dansiteli
lipoprotein), HDL (yuksek dansiteli lipoprotein), Trigliserid (Tg) dlzeyleri, viicut agirliklari
gibi metabolik parametreleri kiyaslanmistir. Bu hastalardan karantinadan 6 ay sonraki
(pandeminin 9-12. ayi- 3.kontrol) kontrolline gelen 70 hastanin metabolik parametreleri de
karantina sonrasi pandeminin ge¢ dénemi olarak deg@erlendiriimeye alinmistir.

BULGULAR: Karantina 6ncesi donem (1.kontrol) ve sonrasi déneme (2.kontrol) ait HbA1c
degerleri kiyaslandiginda, karantina sonrasi dénemde HbA1c degerlerinin éncesine
gbére anlamli olarak arttigi gozlendi (ortalama HbA1c % 7.7 ve %8.1, p=0.001). Koti
kontrolll diyabet (HbA1c >%7) hastalarinda karantina sonrasi dénemde 6ncesine goére
Tg seviyelerinde anlaml artis tespit edildi (pandemi éncesi ortalama Tg 160 mg/dL, 3-6
ay sonrasi ortalama Tg 182 mg/dL, p=0.045). Tim kontrollerine gelen hastalarin (n=70)
3 kontroldeki HbA1c ve Tg degerleri kiyaslandiginda 2. kontrol HbA1c ve Tg degerlerinin
1.kontrol degerlerine gére anlaml olarak yiksek oldugu gérilda. 3. kontrol HbA1c ve Tg
degerlerinin ise 2. kontrol degerlerinden anlamli olarak dusik oldugu ve pandemi dncesi
degerleri ile aralarinda anlamli fark olmadigr gérildi. Tdm kontrollerine gelen hastalarin
vicut agirliklan kiyaslandiginda, 2. ve 3. kontroldeki viicut agirliklarinin 1. kontrolden
anlamli olarak ylUksek oldugu, 2. ve 3. kontroldeki degerler arasinda istatistiksel anlamli fark
olmadigi gézlenmistir.

SONUGC: Calismamizda pandeminin erken déneminde karantina sonrasi HbA1c ve Tg
degerlerinde kétllesme oldugu, normallesme sireci ile hastalarin polikinige basvurmalari
sonrasi bu degerlerde pandemi Oncesi degerlere dizelme oldugu gézlendi. Vicut
agirliklarindaki artisin ise pandeminin ilerleyen dénemlerinde geriye dénmedigdi gézlendi. Bu
sonuglara hastalarin beslenme duzenlerinin bozulmasinin, hareketlerinin kisitlanmasinin,
psikososyal stresin neden olmus olabilecegini dislinmekteyiz. Diyabetli hastalarda
pandemide ortaya cikan metabolik bozulmay! gdsteren gercek yasam verilerini iceren
g¢alismamizin sonuglari 1s1ginda bu dénemde diyabetli hastalarin takibi sirasinda 6zel
6nlemler alinmasi gerektigini disinmekteyiz.
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TiP 2 DIYABETIKLERDE KAROTIS iNTiMA MEDIA KALINLIGININ OSTEOPOROZ iLE
iLiSKisI

Mutlu Giines', Zehra Kara?, ibrahim Murat Bolayirl©®, Zeynep Osar Siva*

'Bursa Sehir Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Bursa

2jstanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dall, Istanbul

S[stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Tibbi Biokimya Anabilim Dal, Istanbul
“Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dal, istanbul

SOzLU SUNUMLAR

AMAG: Ateroskleroz, tip 2 diyabetes mellitus (DM2) ve osteoporoz (OP) yasla birlikte sikligi
artan hastaliklardir. Ateroskleroz ile OP’un ilerleyen yaglarda gérilmesi disinda aralarinda
bir baginti olup olmadigi halen arastirilan ve tartisilan konulardan birisidir. Calismamizda
her iki cinste tip 2 DM’lu hastalarinda karotis intima media kalinhgi (KIMK) ile OP ve kemik
dénglsu parametreleri arasindaki iligkiyi arastirmay! planladik.

METOD: istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi endokrinoloji ve genel
dahiliye poliklinikleri’ne ekim 2010 ile haziran 2016 tarihleri arasinda basvurmus her iki
cinste en az 1 yildir tip 2 DM ve OP tanilari olan 27 hasta grup 1’e, grup 2 de ise yine en az 1
yildir tip 2 DM tanisi olan ve OP’u olmayan 42 hasta, grup 3 te ise DM ve OP olmayan 40 kisi
olmak Uzere toplamda 109 kisi ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin ateroskleroz risk faktorleri
acisindan HT, DM ve HL tanilari ve sireleri, sigara, alkol 8ykusu, mikroalbtUmindri,kreatinin,
glomerdler filtrasyon hizi, femur (FTS) ve lomber (LTS) bélge T skorlari hasta dosyalarindan
elde edildi. Serumda kemik spesifik alkalen fozfataz (KsALP), osteokalsin ve capraz bagl
c-telopeptid (CTX) diizeylerine bakildi. Her iki taraf karotis kommunis arterden KiMK 8lciildi.

BULGULAR: Grup 1 de kemik mineral yogunlugu en disuk, grup 3 ise en yiksek oldugu
gordlda (sirasiyla; FTS -1.240.9, -0.04+0.8, 0.7+0.6, p<0.001, LTS -2.640.6, -0.4+1.2,
0.6+0.5, p<0.001). Diyabetiklerde kontrol grubuna gére kemik déngusunu belirtecleri CTX
(240.9+211.1, 606.5+706.8, p<0.001), KsALP (47.9+15.5, 431.5+574.3, p<0.001) ve
osteokalsin (13.2 + 5.0, 19.7 +9.2, p<0.001) diizeylerinin diisiik, CIMK diizeylerinin ise
DM2 olanlarda olmayanlara gére (sirasiyla; 1.05 + 0.26 mm, 0.89 + 0.17 mm, p<0.001)
yuksek oldugu saptandi. Femur ve lomber OP olan hastalarin CIMT degerleri, OP olmayan
hastalardan daha ylksek tespit edildi (sirasiyla; 1.2+0.23 mm, 0.9£0.23 mm, p=0,006,
1.1£0.28 mm, 0.95+0.21mm, p=0.003). Yapilan lineer regresyon analizinde yas ($=0.420,
p<0.001) ve OP’un (p=-0.250, p=0.005) CIMT (izerine etkili bagimsiz risk faktorler olduklari
tespit edildi.

SONUGC: Calismamizda DM2'da kemik dénglsunin azaldigini, OP’un ve subklinik
aterosklerozun daha sik goérildigini saptadik. Bulgular subklinik ateroskleroz ile OP
arasinda baginti oldugu géstermektedir.
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TiP 1 DIYABETES MELLITUS HASTALARININ MAKSIMAL EGZERSiZ KAPASITESI,
KRONOTROPIK CEVAP VE FiZIKSEL AKTIVITE SEVIYELERININ SAGLIKLI
BIREYLERLE KARSILASTIRILMASI

Aysenur Sarisakaloglu’, Meral Bosnak Glicli', Meric Coskun?, Fiisun Balog Tériiner?

SOzLU SUNUMLAR

'Gazi Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiltesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Béliimii, Ankara
2Gazi Universitesi, Tip Faktiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

AMAGC: Diyabetes Mellitus (DM) hastalarinda kardiyovaskuler hastalik gelisme riski
saglikhlardan iki kat daha fazladir. Otonomik néropati diyabetin yaygin bir komplikasyonudur
ve siklikla egzersiz sirasinda kalp hizi cevabinin bozulmasina sebep olur. Bozulmus glikoz
metobalizmasi hastalarda egzersiz kapasitesinin azalmasina, kronotropik yetersizliklere ve
dolayl olarak da inaktiviteye sebep olabilir. Literatiirde konu ile ile ilgili yeterli arastirma
yoktur. Bu calismanin amaci Tip-1 DM hastalarinin maksimal egzersiz kapasitesi, kronotropik
cevap ve fiziksel aktivite seviyesinin sagliklilarla karsilastiriimasidir.

GEREC-YONTEM: Calisma enine kesitseldir. Calismada 26 Tip 1 DM hastasi (20K, 6E,
29,61+1,52y, HbA1c 8,78+1,80 mg/dL, 11.77£6.55 yil) ve 26 saglikli (20K, 6E, 28,38+1,46y)
karsilastirildi. Egzersiz kapasitesi Artan Hizda Mekik Yurume Testi (AHMYT), kronotropik
yetersizlik (maksimum KH<%80), fiziksel aktivite seviyesi aktivite monitdri (Sensewear) ile
degerlendirildi.

BULGULAR: Tip 1 DM hastalarinin AHMYT mesafesi saglkllar ile istatistiksel anlamli
olarak benzerdi (p>0,05), fakat klinik olarak daha kisaydi (779,01£143,66m karsin
834,25+156,03m). Toplam enerji harcamasi, 3 MET Ustiindeki aktif enerji harcamasi,
ortalama MET, adim sayisi, 3 MET Ustundeki fiziksel aktivite stresi, yatarak gecen sire, uyku
suresinde gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0,05). Hastalarin %96,15'’i test
sirasinda maksimal kalp hizina ulasti. Ug hastada (%11,53) kronotropik yetersizlik vardi,
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0,05). Adim sayisina (7114+708,33)
gbre; Tip 1 DM hastalarinin 7’si (%26,92) inaktif, 8'i (%30,76) az aktif, 5'i (%19,23) biraz
aktif, 4’0 (%15,38) aktif, 1°i (%3,84) ¢ok akitif idi (p>0,05). Adim sayisina gbre sagdliklilarin;
9'u (%34,61) inaktif, 8'i (%30,76) az aktif, 6's1 (23,07) biraz aktif, 1'i (%3,84) aktif, 2'si (%7,69)
cok aktifti. MET degerlerine gore fiziksel aktivite seviyeleri hastalarin; 9'u (%34,61) inaktif ve
16’s1 (%61,53) az aktifken sagliklilarin 17’si (%65,38) inaktif, 9'u (%34,61) az aktifti (p>0,05).

TARTISMA: Tip 1 DM hastalarinda maksimal egzersiz kapasitesi klinik olarak azalmistir.
Kronotropik yetersizlik %11,53 oraninda mevcuttu ve fiziksel aktivite seviyeleri sagliklilarla
benzerdi. Hasta ve sagliklilarda fiziksel inaktivite oranin yaygin oldugu tespit edildi. Tip 1
DM tedavisinin yénetiminde hastalar aerobik egzersiz egitimine dahil edilmeli ve pandemi
slirecinin etkilemis olabilecedi hasta ve sagliklilara fiziksel aktivite seviyelerinin artiriimasi
icin danismanlik énerilir.

_ 3
www.diyabetkongresi.org



ULUSAL DiYABET Q Ny
TURKIYE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI
H 01- 05 HAZIRAN 2021
KDNG RES' VOYAGE GOLTURKBUK(l HOTEL - BODRUM
SS-06

COVID PANDEMIiSi NEDENIYLE YASANAN KAPANMANIN DiYABETIK HASTALARIN
DIYABET KONTROLU VE DEPRESYON VE ANKSIYETE DURUMLARI UZERiINDEKi
ETKISI

Yeliz Aydemir', Oguzhan Deyneliz, Hande Bulut?, Bahar Bekdemir?, Dilek Yazicr?

SOzLU SUNUMLAR

'Kog Universitesi Hastanesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul
2Kog Universitesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Anabilim Dall, istanbul

AMAG: COVID pandemisinin baslangicinda halkin evlerine kapandi@i bir karantina dénemi
yasanmistir. Karantina dénemlerinin kisilerin sagliklari Uzerinde olumsuz etkileri oldugu
bilinmektedir. Calismamizin amaci karantina sirasinda diyabetik hastalarimizin diyabet
takibinin, genel saglik durumlarinin, saglik hizmetine erisimlerinin, beslenme ve egzersiz
ahgkanliklarinin ve olasi depresyon ve kaygi diizeyinin belirlenmesidir.

METOD: Hastalarin pandemi sirasinda beslenme ve egzersiz aligkanliklari, kilo degisiklikleri,
ila¢c uyumlari, hekime ulasabilme kapasiteleri, kan sekeri (KS) takipleri, hipoglisemi oranlari
ve COVID enfeksiyonuyla ilgili endiselerini belirleyen bir anket hazirlanmistir. Bu anketle
birlikte hastalarin depresyon ve anksiyete durumlarini élgmek igin Turkge igin uyarlanmis
PHQ-9 ve GAD7 anketleri Ko¢ U. Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigi'nde takipli diyabetik
hastalara online olarak iletiimis ve doldurulmalari saglanmistir.

BULGULAR: Galismaya 112 tip 1 ve 34 tip 2 diyabetik hasta dahil edilmistir (K/E:81/64;
yas 37.8+ 18.6 yil, diyabet slresi 11.7£7.7 yil). Pandemi déneminde hastalarda ortalama
1.06 kilo artigi gorilmustar(-23 kilo + 14 kilo arasi). Hastalarin hepsi pandemi sirasinda
ilaglarini duzenli kullandiklarini belirtmiglerdir. Doksan U¢ hasta (63.6%) pandemi sirasinda
hekimine ulasmada sorun ¢ekmezken, 45 hasta (%30.8) aralikli olarak sorun yasamistir.
Hastalarin 44’i (%30.2) ilag temininde belli oranlarda sikinti yagsamistir. Otuz alti hasta
(%24.6) kendi basina ilacini birakirken, 12 hasta (8.2%) eski tedavisine dénmustir.
Hastalardan 97’si (%67.3) her giin diizenli K$ 6lgmustir. Yirmi dort hastanin (%16.4) aglik
KS > 161mg/dL, 16 hastanin (%10.9) tokluk KS >221mg/dL seyretmistir. On bes hastada
(%10.2) hipoglisemi siklikla yasanirken 37 hastada (%25.3) hi¢ yasanmamistir. Sadece 54
hasta (%36.9) diyetine uyum saglayabilmistir. Doksan hasta (%61.6) ise ¢ok az egzersiz
yapmis veya hi¢ egzersiz yapmamistir. Hastalarin 68’i (%46.7) COVID konusunda oldukg¢a
endiselidir. Hastalarin depresyon 6lgedi ortalama puani 9.9+6.1’ken, kaygi dlgegi ortalama
puani 6.5+4.6'dir. Kilo degisimi ile beslenmeye dikkat etme arasinda iliski gorlirken,
egzersiz ile iligki gérilmemistir. Tip 1 ve tip 2 diyabetikler arasinda kilo kontroli agisindan
fark gérilmemistir.

SONUGC: COVID-19 pandemisi sirasinda yapilan karantinanin diyabetik hastalar hekime
ulasmada ve ilag temininde sikinti yagsamiglardir. Diyet ve egzersiz uyumlari ¢ok iyi
olmamigtir. Buna ragmen ortalama kilo alimlar ¢ok azdir. Dusik oranda hastada kan
sekerleri yliksek seyretmistir. Hastalarda sinirda depresyon ve kayg! belirtileri géraimusgtdir.
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OBEZITE TEDAVISINDE LIRAGLUTID’iN TEK MERKEZ DENEYiM SONUGCLARI

Yusuf Bozkus', Gizem Kogoglu Bilgic?, Altug Kut, Feride Pinar Altay’, Ozlem Turhan lyidir',
Neslihan Basgil Titiincd’

'Baskent Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile Hekimligi Anabilim Dali, Ankara

SOzLU SUNUMLAR

AMAC: Calismamizda obezite endikasyonu ile liraglutid baglanan hastalarin gergek yasam
verileri derlenmistir.

YONTEM: Retrospektif kohort olarak tasarlanan arastirmanin &rneklemini Baskent
Universitesi Endokrinoloji Polikliniklerine 5/2018-7/2020 tarihleri arasinda kilo sorunu
nedeniyle bagvuran, VKi>27 kg/m2 olan ve liraglutid tedavisi altina alinan hastalar olusturdu.

Hastalarin demografik bilgileri ve tibbi 6ézge¢misleri hastane sisteminden geriye yonelik
tarandi. Obezite tedavisi ile liraglutid baslanan ve 1 ay ve daha fazla takibi olan hastalar
calismaya dahil edildi. Liraglutid tedavisi 6ncesi ve sonrasi verileri karsilastirildi.

BULGULAR: Liraglutid, VKi > 27 kg/m2 olan 172 kisiye énerildi. Calismaya ilaci 1’aydan
daha fazla kullanan ve dizenli takibi olan 100 hasta (%58,2) alindi. Ortalama yaslan
46,3+11,6 (%80’i kadin) saptandi. Ortalama 4,2+2,7(1-14) ayda, ortalama 10+6,8((-34,7)-
(+3)) kg verdigi ve VKi'lerinde ortalama 3,7+2,4((-12,4)-(+1,2)) kg/m2 azalma oldugu
kaydedildi. Baslangi¢c VKi olan 36 kg/m2 iken calisma sonunda 32,3 kg/m2'ye diistiigii
gorildi (p<0,001). Tedavi kesildikten sonra ortalama 11,4+6,5(1-26) ayda, ortalama
4,5+4,7((-2)-(+24)) kg aldigi ve VKi'lerinde ortalama 1,6+1,7((-0,8)-(+8,9)) kg/m2 artma
oldugu kaydedildi. ila¢ kesildikten sonra 32,3 kg/m2 olan VKi'nin ortalama 11,4 ay sonra
33,9 kg/m2’ye arttigi gdzlenmistir (p<0,001). Galisma siresi boyunca hastalarin %5, %10,
%15 ve %20 ve Ustl kilo kaybi sadlanan hasta oranlar sirasiyla %79, %42, %19 ve %6
saptanmistir. Bunlardan %5, %10, %15 ve %20 ve usti kilo verenler icin ROC analizi
yapildiginda yalnizca ilag kullanma siresinin egri altindaki alani anlamh bulunmustur.
Cizilen ROC egrisinde 2,8 ay slre ilag¢ kullaniminin %70 sensitivite ve %67 spesifite ile %5
ve Ustu kilo kaybi sagladigi, 4 ay slre ilag kullaniminin %74 sensitivite ve %78 spesifite
ile %10 ve Ustl kilo kaybi sagladigi, 4,7 ay sure ila¢ kullaniminin %79 sensitivite ve %77
spesifite ile %15 ve Ustu kilo kaybi sagladigi, 5,2 ay sure ilag kullaniminin %67 sensitivite ve
%73 spesifite ile %20 ve Ustu kilo kaybi sagladigi gésterilmistir. Calisma boyunca kullanilan
ortalama liraglutid dozu 1,9 mg/gun bulunmustur ve bu ortalama hesaplanirken dinamik doz
degisiklikleri de hesaba katiimistir.

SONUC: Sonuclarimiz literatirle uyumlu olarak liraglutidin kilo vermede etkin oldugunu
gbstermektedir. Kesildikten sonra kilo artigi olsa da, ilag kesildikten sonra yaklasik 1 yillik
takipte kilo geri alimi, kaybin yarisindan az bulunmustur. Siire, ortalama doz ve tolere edilebilir
maksimum ila¢ dozu kilo verme etkisini belirleyen en 6nemli géstergeler gibi durmaktadir.
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COVID-19 PANDEMISINiIN TiP 2 DIiYABETIi BULUNAN OBEZITELi BIiREYLERIN
PSIKOSOSYAL VE METABOLIK DURUMLARINA ETKIiSiNiN DEGERLENDIRILMESI

Zehra Yagmur Sahin Alak’, Sinem Kiyici', Tugba Kaya?, Deniz Sigirl?, Metin Gigld'

'Saglk Bilimleri Universitesi, Bursa Yiiksek lhtisas SUAM, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Klinigi, Bursa

2Saghk Bilimleri Universitesi, Bursa Yiiksek Ihtisas SUAM, Bursa

SUludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dali, Bursa

SOzLU SUNUMLAR

AMAGC: COVID-19 pandemisinin getirdigi cevresel ve psikolojik kosullarin obezite
sikliginda artisa ve obeziteye bagli komorbid hastaliklarda kétllesmeye neden oldugu
disinilmektedir. Calismamizda, tip 2 diyabeti bulunan obeziteli bireylerin psikososyal ve
metabolik durumlarinin degerlendiriimesi ve pandemi 6éncesi verileriyle karsilagtiriimasi
amaglandi.

YONTEM: Merkezimizde takipli tip 2 diyabeti bulunan obeziteli (BKi>30 kg/m2) 53
hasta calismaya dahil edildi.10-12 saatlik aglik sonrasi sabah antropometrik dlgtimleri
yapilarak metabolik parametrelerin él¢ciimu icin kan 6rnegi alindi. Takiben hastalardan
yasam kalite 6lgcegi kisa formunu (SF-36), hizli depresyon tarama 6lgedi “Patient Health
Questionnaire”(PHQ)-9'u ve Beck anksiyete degerlendirme &lgegini (BAI) cevaplamalari
istenildi. PHQ-9 icin skor>10 kesme degeri olarak alindi. BAI &lgegine gbre, 0-7 puan arasi
yok, 8-15 hafif, 16-25 orta, 26 ve Uzeri ciddi anksiyete varligi olarak degerlendirildi. Sonuglar
Mart 2020 6ncesi degerler ile karsilastirildi.

BULGULAR: Hastalarin yas ortalamasi 53,319,8 olup %88,7’si kadindi. Ortalama diyabet
tani silreleri 7,1£5,9 olup %84,9'u evliydi. Hastalarin %81,1’i oral antidiyabetik (OAD),
%17’si OAD ve inslin ile tedavi ediliyordu. Son bir yil icinde pandemi nedeniyle endokrinoloji
bélimiine kontrole gelemeyen hasta orani %86,8 idi. Hastalarin ortalama BKi 40,9+6,7
kg/m2, HbA1c duzeyleri %7,5+2,0 bulundu. Hastalarin pandeminin 1. yilindaki sonuglari
pandemi 6ncesiile karsilastirildiginda HbA1c, total ve HDL kolesterol degerleri daha yiksek,
glomerul filtrasyon hizi ise daha duslk bulundu (p<0,05). Beden kitle indeks élcimlerinde
istatistiksel anlamli fark saptanmadi (Tablo 1). Hastalarin psikolojik degerlendirme test
skorlari pandemi &ncesiyle karsilastirildiginda istatistiksel anlamh fark yoktu (Tablo 2).
Ancak PHQ-9 tarama sonuglarina gére pandemi éncesi %37,3 olan depresyon sikliginin
%47,2'ye ¢iktigl bulundu. PHQ9 skorlari ile HbA1c ylizde degisimi arasinda anlamh pozitif
korelasyon saptandi (p<0,001, r=480). Uygulanan Beck anksiyete degerlendirme &lcegine
gbre %31,1 hastada hafif, %18,9 hastada orta, %17 hastada ciddi derecede anksiyete
belirtileri mevcuttu.
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SONUGC: Calismamizda merkezimizde takipli tip 2 diyabeti bulunan obeziteli hastalarin
pandemi siirecinde BKl'lerinde istatistiksel anlamli degisiklik saptanmazken, glisemik
kontrollerinin daha kétii oldugu saptandi. Yine bu bireylerde PHQ-9 ile belirlenen depresyon
sikiginin arttigini ve %67,9’'unun cgesitli diizeylerde anksiyete belirtisi gosterdigi belirlendi.
HbA1c degisimi ile PHQ-9 skorlar arasinda pozitif korelasyon bulunan hastalarin
biylk kisminin pandemi kosullarinda kontrollerini yaptiramadi§i saptandi. Bu sonuglar
pandemi déneminde hastalarin hekime ulasmasinda yasadigi gugliklerin ve olumsuz
etkilenen psikososyal durumlarinin dzellikle glisemik kontrollerinde bozulmaya yol acgtigini
gb6stermektedir.

Tablo 1: Hastalarm pandemi oncesi ve 1. yiln sonundaki antropometrik ve metabolik
parametrelerinin karsilastirilmasi

® .
ndemi once Anceminin

(kg/ m' 41,8+12,1 40.9+6,7 AD
AKS (mg/dl) 137 3+£56,4 141,2+53.5 AD
HbAlc (%) 6,8+1.5 75420 0,007
Total kolesterol .

(mg/dL) 186,0+33.4 200,4+36,7 0,007
LDL kolesterol (mg/dL) 107,2+27.0 112,7+340 AD
Trigliserit (mg/dL) 149,7+86.0 157,5£56.6 AD
HDL kolesterol (mg/dL) 50,2+12. 4 56,0143 <0,001
Kreatinin (mg/dL) 0,702 0,7£0.2 AD
eGFR (ml/dk/1.73 m?) 97,3+19,1 94,0=18.1 0,028
ALT (U/L) 18,0+8,7 19,110 AD

Stirekli degiskenler mean=standart deviasyon jeklinde verilmigtir.

AD, anlamlt degil, p degeri>0,05

BKI, beden kitle indeks; AKS, aglik kan sekeri; HbAlc, hemoglobin Alc; LDL, diisitk yoguniuklu lipoprotein; HDL, yitksek
vogunlukiu lipoprotein; eGFR, glomeriiler filtrasyon hizi; ALT, alanin aminotransferaz

Tablo 2: Hastalarm pandemi oncesi ve 1. yihn sonundaki psikolojik degerlendirme test
skorlarimin karsilastirilmasi

andemi once Fandeminin

PHQ9 89+52 10,279 AD
SF-36 Fiziksel Fonksiyon 59.9+27.0 55,7429 4 AD
SF-36 Fiziksel Rol Giigliigii 52.0+43 3 63,7444 3 AD
SF-36 Emosyonel Rol Giicliigii 50.9+44 1 60,4+44 4 AD
SF-36 Enerji/Canhhk/Vitalite 48,6229 50,8423 3 AD
SF-36 Ruhsal Saghk 61.4=19.1 64.1=18.0 AD
SF-36 Sosyal Islevsellik 71,6+30,7 75,2+30,3 AD
SF-36 Agn 58,3£25,5 62,8429.5 AD
SF-36 Genel Saghk Algist 47.9+24 6 4994206 AD

Sirekli degiskenler mean=standart deviasyon jeklinde verilmistir.
AD, anlamli degil, p degeri>0,05
SF-36, Yagam Kalite dlcegi kisa formu; PHQ9, Patient Health Questionnatre.
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TEK MERKEZ MODY VAKALARININ iNCELENMESI
Meri¢ Coskun', Mehmet Ali Ergiin?, Mehmet Muhittin Yalgin', Alev Eroglu Altinova’,
Miijde Aktiirk', Fiisun Balos Tériiner', Mehmet Ayhan Karakog', ilhan Yetkin'

'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Genetik Anabilim Dali, Ankara

SOzLU SUNUMLAR

AMAG: Gengclerde gorulen eriskin tip diyabetten (MODY), 6zellikle 25 yas alti, ailede iki
veya daha fazla kusakta diyabet olan, insulin direnci olmayan vakalarda stuphelenilmelidir.
Asil defekt, insllin sekresyon mekanizmasinda olup monojenik, otozomal dominant
kahtimhidir. Tim diyabet vakalarinin % 1-2’sini olusturur. En yaygin alt tirler GCK, HNF1A,
ve HNF4A mutasyonlaridir. MODY geninin dogru tanimlanmasi ve siniflandiriimasi, dogru
tedavi kararinda énem tagimaktadir.

2018 yilindan itibaren Universitemiz Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalinda takipli
klinik ve laboratuvar degerlendirmeler sonrasi monojenik diyabet stiphesi ile MODY genetik
analizi igin yapilan 148 hastanin verileri incelendi.

BULGULAR: Analiz yapilan 148 hastanin 12'sinde (%8,1) MODY genetik mutasyonu
saptandi. Hastalarin sekizi erkek, dérdu kadindi. Tani yasi 28 (12- 44) yildi. Diyabet yasi
7,5(1-25) yildi. Diyabetik akraba sayisi 3,5 (0-8) idi. Vakalarin giincel VKIi 23,8 (17,4-46,7)
kg/m2 idi. 4 vakada GCK, 2 vakada HNF1A, 2 vakada GCK ve HNF1A mutasyon birlikteligi,
1vakada HNF1B saptandi. Vakalarin kalan %25’inde 2 vakada ABCC8, 1 vakada PDX1
olmak Uzere nadir gérilen genetik mutasyonlar saptandi (Tablo 1).
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% Tablo 1 MODY vakalarinin laboratuvar ve klinik ézellikleri
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SONUGC: Gen¢ hastalarda diyabetin baslangici Tip 1 veya Tip 2 diyabet ile tam uyumlu
olmadiginda, MODY igin genetik arastirma yapilmalidir. Klinik 6zelliklerin analiz edilmesi
ve genetik test ihtiyacinin de@erlendirilmesi tani igin 6nemli bir ilk adimdir. Tedavi etkinligini
arttirmak, eslik edebilecek komplikasyonlari izlemek, etkilenen bireylerin akrabalarini erken
takibe alabilmek i¢in monojenik diyabet teshisi dnemlidir. Genetik test, monojenik diyabeti
teshis etmenin tek yoludur. Son yillarda genetik test teknolojisindeki gelismeler ile birlikte
kesfedilen genetik mutasyonlar ve farkli klinik tablolar, tani ve tedavi algoritmalarinin gézden
gegiriimesini zorunlu kilmaktadir.
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DIYABETIK HEMODIYALIZ HASTALARINDA GLISEMIK KONTROL VE GLUKOZ
DEGERLERININ ADAG ORTALAMA GLUKOZ DEGERLERI iLE KARSILASTIRILMASI

Pervin Ozkan Kurtgéz

Konya Sehir Hastanesi, Sagdlik Bilimleri Universitesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dall,
Nefroloji Bilim Dali, Konya

SOzLU SUNUMLAR

AMAG: Diyabetik hemodiyaliz (HD) hastalarinda eslik eden hastaliklar nedeniyle glisemik
kontrol énemlidir. Bu hastalarda glisemik dalgalanmanin mortaliteyi artirdigi gdsterilmistir.
Ancak HD hastalarinda HbA1c dizeylerinin, normal diyabetik popllasyonla benzer sekilde
glukoz degerlerini yansitmadigr gértlmustir. Calismamizda HD hastalarinin  glisemik
kontrollini gézden gecirmek ve ADAG (A1C-Derived Average Glucose) formiline gére
hastalarin ortalama glukoz degerlerini karsilastirmayi amagladik.

MATERYAL-METOD: Calismamiz 2 diyaliz merkezinde en az 1 yildir HD’e giren 79
diyabetik hasta ile yapildi. Hastalarin cinsiyet, yas, VKi (Viicut Kitle indeksi), HD sireleri,
ek hastaliklari, DM tedavi modaliteleri kaydedildi. Hastalarin son 1 yil iginde 6lgilen
glukoz ve HbA1c degerlerinin ortalamasi alinarak kayit altina alindi. Sonrasinda HbA1c
degerlerine goére gruplara ayrilan hastalarin ortalama gukoz degerleri ile ADAG formdiliine
gore hesaplanan glukoz degerleri karsilastirildi. ADAG ortalama glukoz degerlerinin
hesaplanmasinda 2008 ADAG c¢alismasindaki “28,7 x HbA1c -46,7” formili kullanildi.

BULGULAR: Hastalarin yas ortalamasi 64,65+10,82 olup ortalama HD sireleri 58 (12-
183) ay idi. 64 (%81,01) hastada HT eglik ederken, 49 (%62,02) hastada iskemik kalp
hastali§i mevcut idi. Hastalarin 33’0 (%41,8) diyabet i¢in tedavi almiyordu. Hastalarin 1
yillik ortalama glukoz degeri 184,84+60,64 mg/dL, HbA1c degeri 6,72(5-11,5) saptandi.
Hastalarin ortalama glukoz degerleri, ADAG formili ile hesaplanan ortalama glukoz
degerleri ile karsilastirildiginda ise iki deger arasinda anlamli farklilik mevcuttu. Yaptigimiz
lineer regresyona gére HD hastalarinda HbA1c degerine gére glukoz degerini tahmin etmek
icin ADAG formulinin modifiye edilebilecegini disiinmekteyiz (modifiye ADAG formiilli=
37,797 x HbA1c - 63,881; R2=0,698, B katsayisi= 37,797 (30,453-41,141), sabit=-63,881).

SONUGC: Diyaliz hastalarinda HbA1c degerleri beklenilen glukoz degerlerini tam olarak
yansitmamaktadir. Diyabetik HD hastalarinda diyabet tedavisinin seklini ve tedavi dozlarini
etkileyen birgok faktdér bulunmaktadir. Hastalara diyabet tedavisinin bireysellestirilerek ve
glukoz degerlerinin takibi ile yapiimasi daha dogru bir yaklasim olacaktir.
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4 Tablo 1: Hastalarin demografik verilerinin degerlendirilmesi
=
n Yas 64,65£10,82
3 Cinsiyet Erkek 43 (%54,4)
:B Kadin 36 (%45,6)
(7)) VKi 27,7+5,45
HD siiresi (ay) 58 (12-183)
Ek hastalik Yok 7 (%8,9)
HT 64 (%81,01)

iskemik Kalp Hastalig 49 (%62,02)

DM tedavisi Almiyor 33 (%41,8)
OAD 3 (%3,8)
instilin 41 (%51,9)
OAD-instilin 2 (%2,5)

Tedavide kullanilan ilaclar Linagliptin 3 (%6,5)
Bazal insulin 14 (%30,4)
Mix ins(lin 12 (%26,1)

Bazal-bolus tedavi 12 (%26,1)

instilin degludec+insiilin aspart 3 (%6,5)
Bazal insulin+linagliptin 2 (%4,3)
1 yillik ortalama glukoz degeri (mg/dL) 184,84160,64
1 yillik ortalama HbA1c degeri 6,72(5-11,5)

Tablo 2: Diyabetik HD hastalarinin ortalama glukoz degerleri ile ADAG ortalama glukoz degerlerinin
karsilagtiriimasi

HbA1c degeri Hasta Hastalarin ortalama ADAG ortalama glukoz | p degeri
araligi (%) sayisi glukoz degerleri degerleri*

(n=79)
5-5,99... 22 120,62 (75,00-226,00) 117,73 (93,93-125,50) 0,009
6-6,99... 25 162,50 (101,84-234,84) 141,28 (126,07-151,90) 0,003
7-7,99... 16 219,35 (149,76-250,66) 168,26 (154,20-180,60) 0,002
8-8,99... 10 260,50 (210,00-304,23) 191,80 (182,90-208,73) 0,005
9-9,99... 3 253,00 (240,83-329,60) 232,26 (217,63-237,43) 0,11
10-10,99... 1 284,40 263,26 -
11-11,99... 2 324,29 (315,20-333,38) 281,92 (280,48-283,35) 0,18

*ADAG ortalama glukoz diizeyi= 28,7 x HbA1c -46,7
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COVID-19 DIYABET: ANTI-DiYABETIK iLACLARIN HERHANGI BiR ETKISi VAR MI?

Ramazan Cakmak', Ozge Telci Caklil?, Ayse Merve Ok?, Ummii Mutlu?, Géktug Saribeyliler?,
Vefa Seferova Nasifova?, Alpay Medetalibeyogiu®, Naci SenkaPF, Yunus Catma®, Murat Kése®

'Basaksehir Cam Ve Sakura Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Klinigi, Istanbul

2fstanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, istanbul

3jstanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul

SOzLU SUNUMLAR

AMAG: Bu calisma, diyabet ve diyabet ilaglarinin COVID-19 hastalari Gzerindeki etkisini
analiz etmeyi amaglamaktadir.

MATERYAL-METOD: istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi'nde 15 Mart 2020 ile
15 Haziran 2020 tarihleri arasinda COVID-19 nedeniyle hastaneye yatirilan tim diyabetli
hastalar tarandi. Hastalarin sonuglari diyabeti olmayan COVID-19 hastalariyla karsilastiriidi.

BULGULAR: Yatirilarak tedavi edilen 614 hastada (% 59.8 erkek, n = 367) 151 diyabetli
hasta (% 24.5) vardi. Diyabetli hastalar, diyabetik olmayan hastalardan daha uzun sire
hastanede yatmislardir (12.1 £ 10.3’e karsi 10.2 + 7.3 guin, p = 0.037), daha yUksek yogun
bakim unitesine (YBU) yatis oranina sahiptir [% 20.5 (n = 31) ve% 12.0 (n = 56), p = 0,016,
OR: 1,8 (1,1-2,9)] ve 6lim orani [% 15,8 (n = 24) -% 7,7 (n = 36, p = 0,007), OR: 2,1 (1,2-
3,8) ] saptanmistir.

Metformin, bazal insiilin veya bolus insilin kullanan hastalar arasinda YBU'ye yatis agisindan
kullanmayanlara gore fark yoktu (sirasiyla p = 0,32, p = 0,22 ve p = 0,64). Sodyum-glukoz
kotransporter-2 tedavisi alan hicbir hasta YBU’de tedavi edilmedi. Tedavi ydntemlerine gore
6lum orani hastalar arasinda farklilik géstermedi.

TARTISMA VE SONUC: Diyabetli hastalar, diyabetik olmayan hastalara gére daha kéti
sonuglara sahipti ve bizim bulgularimiza gére higbir anti-diyabetik ilacin yararli veya zararh
etkisi yoktu.
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DIYABETIK HASTALARDA EGFR iLE ILISKILi SERUM GAS6/SAXL, NEFROPATI
GELISMEDEN ONCE ERKEN MUDAHALE iCiN ONGORUCU BIR BELIRTEC OLABILIR
Mi?

Fahri Bayram’, Merve OzeP, Giilden BaskoF, Amir Hossein Abed?, Yasemin Atici*,
Hatice Saragoglu?, Neslihan Sungur?

SOzLU SUNUMLAR

'Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Kayseri
2Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi, Tibbi Biyokimya Anabilim Dali, Kayseri

SMedipol Universitesi Vatan Klinigi, i¢ Hastaliklari Bélimii, Istanbul

“Lokman Hekim Universitesi Tip Fakiltesi, Tibbi Biyokimya Anabilim Dali, Ankara

AMAC: Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM), esas olarak hem insdlin direnci hem de inslin
salgilanmasindaki bozukluktan kaynaklanan, ylksek serum glukoz seviyeleri ile karakterize,
karmasik heterojen bir hastaliktir. Growth arrest specific protein 6 (Gas6) K vitaminine
bagimli bir protein olmakla birlikte, ayni zamanda TYROS, AXL ve Mer (TAM) reseptor tirozin
kinaz ailesinin bir alt Uyesi olan reseptérlerin ligandi olarak da bilinmektedir. Gas6/AXL,
doku homeostazi, inflamatuar sitokin salinimi, vaskuler hastalik, karsinogenez ve glukoz
intoleransi ile iligkili metabolik bozukluklarin dizenlenmesinde rol oynar. Bu calismada,
diyabetik hastalarda serum Gas6, AXL ve sAXL dizeylerinin eGFR ile iligkisinin olup
olmadigini arastirmayr amagladik.

YONTEM: T2DM tanisi almis 51 hasta ve 17 saglikli birey calismaya dahil edildi. HbA1c ve
kreatinin seviyeleri mevcut otoanalizérde degerlendirildi ve eGFR, CKD-EPI formultne gére
hesaplandi. Gas6, AXL ve sAXL serum protein konsantrasyonlari Elisa yéntemi ile analiz
edildi.

BULGULAR: Gas6, AXL ve sAXL konsantrasyonu hasta grubunda kontrol grubuna
gbre anlaml olarak dusik bulunmustur (p <0.05). Her iki grupta da Gas6, AXL ve sAXL
parametreleri arasinda anlamli pozitif korelasyon gértlmistir. eGFR, hasta grubunda Gas6
ve sAXL ile anlamli negatif korelasyon gésterirken (sirasiyla p <0,047, r = -0,285; p <0,028,
r =-0,311), kontrol grubunda ise korelasyon bulunmamistir.

SONUC: T2DM'nin patafizyolojisinde insilin direnci ve bozulmus insilin sekresyonu iki
ana mekanizma olarak distnilsede, bircok mekanizma hala bilinmemektedir. Mitojenik ve
antiapoptotik etkisiyle bilinen ayrica pankreastaki langerhans adaciklarinin alfa hicrelerinde
sentez edilen Gas6, diyabet hastalarinda fonksiyonel bozulmaya bagli olarak azalmig
olabilir. Bunun yani sira, apoptotik hiicrelerin fagositler araciligiyla uzaklastiriimasinda Gas6
aracili TAM aktivasyonunun fizyolojik ilgisi bildiriimistir. Dolayisiyla, Gas6/AXL inhibisyonu,
inflamasyona bir yanit olarak apopitozla da iligkili olabilir. Diyabet hastalarinda gézlenen
Gas6/AXL inhibisyonu birgok mekanizmaya bagl olarak gergeklesmis olabilir. Sonug olarak,
Gas6/AXL T2DM’de rol oynamaktadir ve en 6nemlisi, Gas6 ve sAXL, diyabetik nefropatinin
erken midahalesinde 6ngéricu bir belirte¢ olabilir. Bu nedenle, bu mekanizmay agikliga
kavusturmak icin daha fazla klinik galismanin gerekli oldugunu diisinmekteyiz.
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KOMPLIKE DiYABETIK HASTALARDA DAPAGLIFLOZIN DENEYiMi: TEK MERKEZ
GERCEK YASAM VERISi

Hatice Gizem Gtinhan', Eren imre?, Pinar Erel', Ozlem Ustay®

'Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi, ig Hastaliklari Anabilim Dali, istanbul
2Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Bélimd, Istanbul

SMarmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bélimdi, Istanbul

SOzLU SUNUMLAR

GIRIS: Tip 2 diyabetes mellitus (T2DM) tedavisinde hasta bazli olarak ilk tedavi
segeneklerinden biri olarak kullanilabilen oral antiyabetik ilaglar, kardiyovaskiler ve renal
faydalar ile diyabet, kardiyoloji ve nefroloji kilavuzlarinda da yer almakta olan Sodyum
Glukoz Ko-Transporter-2 inhibitérleridir (SGLT2i). SGLT2i’lerinden Dapagliflozin, 2016’dan
beri Ulkemizde bulunmakta olup, galismamizda bu molekilin diger oral antidiyabetik
ajanlarla veya instlinle kullaniminin gergek yasam verilerini degerlendirmeyi amagladik.

YONTEM: Merkezimizde 2018-2019 yillari arasinda endikasyon dahilinde Empaglifiozin
baslanmis olan 49 hastanin (K/E:28/21) dosyalari tedavi degisiminden 6 ay sonrasina kadar
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin %61 insulin kullanmaktaydi. Hastalarin kilo, viicut
kitle indeksi (VKI), kullaniyorsa insiilin dozlari, aclik kan sekeri, HbA1c, lipid profili, spot
idrar mikroalbumin/kreatin orani, serum kreatin diizeyi, e-GFR degerleri, ALT, AST, (rik asit
dlzeyleri bazal, 3. ay ve 6. ay olarak degerlendiriimeye alind.

BULGULAR: Hastalarintamaminin 3. ay kontroliinde ve 6. ay kontrole gelmis olan 42 hastada
kilo ve VKI'lerinde anlamli olarak azalma saptanmistir. 6 ay sonunda aglik kan sekerleri
182,95 mg/dI'den 154,20 mg/dl'ye (p:0,003), HbA1c diizeyleri %8,40’tan %7,62’ye geriledigi
g6zlendi (p:0,002). AST dlzeylerinin 3. ayda, ALT ve trigliserid diizeylerinin 6. ayda anlamli
olarak azaldigi saptandi. Hastalarin e-GFR dizeylerinde anlamh degisiklik saptanmazken;
spot idrar mikroalbumindrilerinde rakamsal azalma ve Urik asit diizeylerinde 3. ayda anlamli
azalma saptanmistir (p:0,005). insulin dozlarinda anlamli azalma saptanmamistir.

SONUC: Dapagliflozin’in T2DM tedavisine eklenmesi ile insilin dozu, aglik kan sekeri,
HbA1c, kilo ve VKI'yi azaltici etkisinin yani sira; karaciger enzimleri, Urik asit ve trigliserid
Uzerine de faydal etkileri oldugu gercek yasam ortaminda da saptanmistir.
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= Tablo 1. Dapagliflozin kullanan hastalarin 6 aylik takip verileri
>
(7))
P degeri P degeri
=3 Bazal
N degerler 3.ay 6. ay (Bazal-3. ay) | (Bazal-6. ay)
’8 n 49 49 42
BMI (kg/m?) e 3o31x | 3484 1 0,001 0,001
Agirlik (kg) Syon* a0 133%9* | <0001 0,001
. 182,95 + 155,28 = 154,20
Aclik kan sekeri (mg/dl) 63,67 49,56 + 64,02 0,002 0,003
HobA1c (%) 840154 |776+145 | T62% | 0,001 0,002
110,04 £ 112,63 + 118,60
LDL kolesterol (mg/dL) 33,08 28,80 + 68,89 0,632 0,850
HDL kolesterol (mg/dL) A ?g'gg * ?ggg * 10,266 0,545
Lo 185,26 198,71 = 171,72
Trigliserid (mg/dL) 84.05 110.07 +76,94 0,931 0,046
Kreatin (mg/dL) 072016 |079x035 |77 |0942 0,637
105,14 101,18 £ 103,58
e-GFR (mL/dk/1.73m?) 2255 24,76 2676 | 0880 0,357
Urik asid (ug/L) 484125 |a59x1.24 | 212 0,005 0,717
Mikroalbumin/kreatin orani 65,37 £ 56,07 £ 45,84 +
(mg/g) 141,82 97.72 78.65 | %957 0.713
29,16 £ 26,43 £ 25,00 £
ALT (U/L) 15.55 14.27 11.79 0,110 0,033
AST (ULL) f;‘gg * 217'22 * 208’89 * 10,043 0,055
Total kisa etkili insilin dozu | 55,17 £ 55,44 + 60,84 +
(Ulg) 41,71 41,27 39.95 | %262 0,363
s 90,90 £ 88,64 £ 97,41 £
Total instlin dozu (U/g) 60.84 62.79 62.82 0,211 0,794
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GESTASYONEL DiY_A_BETLi HASTALARDA GEBE OKULUNUN HASTALARIN BILGI
DUZEYLERINE ETKIiSI

Ezgi Bayraktar, Dilek Dogan, Aydan Ozgelik
SBU Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Beslenme ve Diyet Bélimii, Adana

SOzLU SUNUMLAR

GIRIS/AMAC: Anne adaylarinin ruhsal, fiziksel ve sosyal ydnden doguma ve dogum sonrasi
ddéneme bilingli bir sekilde hazirlanmasi ve desteklenmesi igin gebe okulu, gebe bilgilendirme
sinifi ile doguma hazirlik ve danismanlik merkezlerine yonelik standartlarin gelistirimesi
amaciyla 02.10.2018 tarihli ve 2018/23 sayili Genelge yayinlanmistir.S6zkonusu genelge
kapsaminda Saglik Bakanliginca. Gebe egitim plani belirlenmistir. Plan kapsaminda konu,
amac (kisiye ne verilmek isteniyor), kazanim (Bu bilgiyi alanin hangi davranislar nasil
olacak,bilissel kazanim dlzeyi,stre(dk), yeterlilik, (Bu davranis degisikligindeki minimum
dizey nedir) konu, ama¢ ve kazanimlari yeterli mi? Neden? gibi sorulara cevaplar
aranmaktadir. Calismada, Gebe Okulu ile gebelikte yiksek risk olan diyabet varliginda dikkat
edilmesi gerekenler konusunda bilgi ve farkindalik kazanilmasi amaglanmistir

YONTEM: Ocak 2019-Mart 2020 tarihleri arasinda ayaktan takipli Gebe okuluna katilan
ve Gestasyonel Diabet tanisi almig hastalar ¢alismaya alindi. Gebe okulu kapsaminda
Diyetisyen tarafindan egitime alinan hastalara, arastirmacilar tarafindan én-son test anket
formu uygulandi. Veriler ylizde dagilim analizi ile degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya 100 Gestasyonel Diyabet tanisi almis hasta alindi. Hastalarin
57’si(%57) egitim 6ncesi gestasyonel diyabet nedir sorusunu dogru yanitlarken, egitim
sonras! bu sayl 100’e (%100) ylkseldi.Egitim 6ncesi 5 hasta (%5) tim gebelerde 24-28
haftalarda gestasonel diyabet arastirmasi yapilmalidir derken egitim sonrasi bu sayi 60’a
(%60) ylkseldi.Egitim 6ncesi 43 hasta (%43) hamilelik boyunca ideal kilo alimi 9-12 kg almali
derken, egitim sonrasi bu sayi 91’e (%91) yiikseldi. Egitim 6ncesi Gestasyonel Diyabet tanisi
aldiginda 47 (%47) hasta saglikli bebekler diinyaya getirebilmekle birlikte kan sekerini kontrol
etmek ve saglikll beslenmek adina Diyetisyen destegdi disiinirken, egitim sonrasi bu sayi 95
‘e (%95) yiukseldi. Egitim 6ncesi Gebelik diyabet tanisina uygun beslenme uygulamadiklari
zaman bebegi etkileyen komplikasyonlari dogru bilen hasta sayisi 37(%37) iken, egitim
sonrasi bu say1 87(%87) oldu. Egitim &ncesi gebelik stiresince ideal aglik kan sekeri diizeyi
ne olmalidir sorusuna 6 hasta (%6) 60-90 mg/dl derken, egitim sonrasi 42 hasta (%42) dogru
cevabi verdi. Egitim dncesi 82 hasta (%82) seker ve seker iceren yiyecekleri diyetlerinden
¢ikarmalari gerektigini bilirken egitim sonrasi bu say1 100’e (%100) yukseldi. Egitim éncesi
ka¢ 6gliinde beslenmelisiniz sorusuna 33 hasta (%33) 4-6 6gun derken, egitim sonrasi 60
hasta (%60) dogru cevapladi. Egitim éncesi beslenmelerinde posa igerigini arttirmak igin ne
yapmalisiniz sorusuna 38 hasta (%38) dogru yanitladi, egitim sonrasi bu sayi 84’e (%84)
yUkseldi.Egitim 6ncesi gunde ka¢ bardak su igmelisiniz sorusuna 38 hasta(%38) 10-12
bardak su dogru yanitini verirken, egitim sonrasi bu sayi 76’ya (%76) yukseldi.

TARTISMA VE SONUC: Yapilan ¢calismaya gére Gebe Okulunun éncesi Gestasyonel Diyabet
tanisi almis hastalarin toplam sorulari dogru cevaplama orani %39 iken, Gebe Okulu sonrasi
%79 ‘a ylkselmistir. Hastalarin bilgi ve farkindalik diizeylerini arttirmayi amaglayan egitimlerin
amaglanan hedeflere ulastigi goérilmuistir ve bu egitimler diizenli olarak yapiimalidir.
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COVID-19 HASTALIGI SONRASI ADIPOKIN/iSTAH HORMONLARI DUZEYLERi VE
KOKU-TAD DUYU KAYBI iLiSKiSi

Arzu Uzun', Afruz Babayeva', Mehmet Muhittin Yalgin', Hasan Selguk C'jzgerf,
Tuba Saadet Deveci Bulut®, Gizem Yaz®, Caner Baysan®, Ozlem Gilbahar®,
Alev Eroglu Altinova’, Miijde Aktiirk!, Mehmet Ayhan Karakog’, flhan Yetkin'

'Gazi Universitesi ig Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Enfeksiyon Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

3Gazi Universitesi Tibbi Biyokimya Anabilim Dali, Ankara

“Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Saghdi Anabilim Dali, Ankara

SOzLU SUNUMLAR

AMAG: COVID-19 hastalarinda ilk ve sik gériilen belirtilerden biri de koku ve/veya tad
kaybi olarak bildirilmektedir. SARS-CoV-2 viicudumuza ACE2 ve DPP4/CD26 reseptori
araciligi ile girer. T hiicre yuzey belirteci CD26 olarak bilinen DPP-4, adiposit boyutu veya
viseral adipozite ile iligkilidi. SARS-CoV-2 enfeksiyonu nedeni ile DPP-4 fonksiyonlarinda
olusabilecek degisiklikler adiposit islevlerini etkileyebilir.

Calismamizda COVID-19 tanisi almis, ancak hastaneye yatis endikasyonu olmayan
hastalarin tani sonrasi 30.-45. glnlerde adipokin/istah hormonlari dizeyleri, koku ve tad
duyusu kaybi gelisimindeki rolii ile viicut kitle indeksi (VKI) iliskisinin arastiriimasi amaglandi.

METOD: Calismaya SARS-CoV-2 enfeksiyonu gegiren 28’inde koku ve/veya tad kaybi
Oykisu olan toplam 56 hasta ve SARS-CoV-2 dykisl olmayan yas, cinsiyet, VKI benzer
eslestiriimis 28 saglikli géndlli alindi. Serum leptin, ghrelin, orexin a, orexin b ve asprosin
diizeyleri ELISA yéntemi ile analiz edildi. istatistiksel analizler igin SPSS 22.0 paket programi
kullanildi. P deg@erinin 0,05’in altinda oldugu durumlar anlamh kabul edildi.

BULGULAR: Hastalik dykiisii olan alt gruplar ile kontrol grubunun yas, cinsiyet, VKi'si
benzer olarak degerlendirildi.

COVID-19 gegiren hasta grubu ve kontrol grubu karsilastiriidiginda hasta grubunda leptin
(p=0,002), orexin b (p=0,031), asprosin (p=0,010) diizeyleri anlamli olarak dislkti. Ghrelin
dlzeyi de anlamli olmamakla beraber anlamliliga yakin olarak saghkh gruba gére hasta
grubunda diisiiktil. (p=0,053) Tablo 1. COVID-19 gecirenlerde koku ve/veya tad kaybi
olanlar ile olmayanlarda calisilan adipokin/istah hormonlari diizeyleri arasinda anlamh fark
izlenmedi (p=0.980).
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Tablo 2. Covid-19 Gegirmeyen Kontrollerde ve Covid-19 Gegiren Hastalarda Hormon Diizeyleri |
(7))
Covid-19 Gegirmeyen Covid-19 Gegiren p P
Kontroller Hastalar |
Hasta Gruplari N
(n=28) (n=56) degeri :Q
(/)

Leptin (ng/mL)

Median(25P-75P)

Ml oam rap) 1,79 (1,25-3,81) 1,01 (0,74-2,06) 0,002
ﬁ;%’;;“naé';?;?;)) 289,84 (236,29-390,5) | 255,03 (203,14-332,94) 0,082
ﬁg’;g‘ngé’l‘%'g{,) 101,8 (75,39-186,63) 73,69 (55,53-133,84) 0,031
ﬁg;ﬁg:((zggp’“;;g,) 1,19 (0,94-1,78) 0,97 (0,73-1,6) 0,053
Asprosin (ng/mL) 13,3 (9,54-31,65) 8,92 (5,81-21,07) 0,010

SONUG: Bilindigi kadariyla COVID-19 geciren hastalarda tanidan 30-45. Giin sonra
semptom ve bulgular geriler. Ancak bir cok dokuda siirebilecek etkiler cok iyi bilinmemektedir.
COVID-19 gegiren olgularin 6nemli bir semptomu olan koku ve/veya tad kaybi varligindan
bagimsiz olarak serum leptin, orexin b, asprosin diizeylerinde 6nemli azalma saptanmistir
ve ghrelin dlizeylerin de azalma mevcuttur.
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DIABETES MELLITUS TESHISINDE iN-VITRO GLIKOZ STABILIiZASYONUNUN ONEMIi

Nilgdin Isiksacan, Duygu Tekséz, Alev Kural
SBU Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

SOzLU SUNUMLAR

AMAG: Diabetes Mellitus tanisi glikoz seviyeleri esastir. Glikoz analizde heksokinaz veya glikoz
oksidaz reaksiyonuna dayanan enzimatik yéntemlerdir. Bu yéntemler, laboratuvarlar arasi belirsizlik
(CV) <% 2,6 ile standardize edilmistir, kolay uygulanir.

Gunimizde kan alma Unitelerinin merkezi laboratuvarlardan uzak noktalarda olmasi numunelerin
islenmesinin birka¢ saat gecikmesine neden oluyor. Hicresel metabolizma kan alimindan sonra
bile devam eden bir siire¢ oldugundan, 6rnegin transferi sirasindaki zaman ve sicaklik kosullari en
kritik degiskenlerdir.

Tam kanda bekleyen numunelerde glikoz konsantrasyonunun kademeli olarak azalmasi bilinen bir
gercektir. Glikoliz nedeniyle hemen santriflj ediimeyen plazma glikoz érneklerinde saatte %5-7
oraninda in vitro azalma oldugu bildirilmistir.

Bu calismada; glikoz 6lgimunin serum ve plazma tlplerinde toplanan &rneklerde glikozun
stabilitesini aragtirmak ve laboratuvarlarda dogru glikoz 6l¢lim(i igin hangi tlipiin en uygun olacagini
belirlemektir.

YONTEM: Goniillilerden (n=20), aclik (2 adet serum + 2 adet plazma tiipi) toplam 4 adet
vendz kan érnegi toplandi. Serum (VACUETTE®CAT Serum Separatér Clot Activator) ve plazma
(VACUETTE®FC Mix Tup) tupleri kullanildi. Santriflj islemleri 1800g 10 dakika olarak yapildi.
Alinan érnekler; 1.grup; 0.saat bekletiimeden, 2.grup; 2 saat oda isisinda bekleme sonrasi, santrifij
edilerek, Beckman Coulter AU 5821 otoanalizériinde calisildi.

FC Mix tlp0 icerigindeki; sitrat tamponu/sitrik asit ¢ézeltisi PH'a bagl enzim inaktivitesi, EDTA
antikoagulan, NaF enzim inhibisyonunu saglamasi amaciyla tasarlanmistir.

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville, Utah, USA)
programi kullanildi. Galisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama,
standart sapma, medyan, frekans, minimum, maksimum) kullanildi.

BULGULAR: FC Mix grubundaki olgularin 0., 2. aclik glikoz élcimlerindeki degisimler arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05). Serum grubundaki olgularin 0., 2. ve
aclik kan sekeri dlctimlerindeki degisimler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir
(p=0,001; p<0,01).

SONUGC: Uluslararasi kilavuzlar preanalitik ve analitik kosullar hakkindaki &nerisi: plazmayi
hiicrelerden santrifiijleme ile hemen ayirarak veya flebotomiden hemen sonra tlpleri buz tizerine
yerlestirerek ve ardindan 30 dakika iginde santrifiijleyerek glikoliz en aza indiriimelisidir.

GnlUk pratikte her iki ydntemin uygulanmasi lojistik olarak zor oldugundan, flebotomi tiipiine glikoliz
enzim inhibitér NaF eklemek yaygin olarak kullaniimaktadir. Ancak yetersiz oldugu gdsterilmistir.

Bu calisma, en uygun glikoliz inhibitdrl tpd hakkinda yararl veriler saglar. Sonuglar, FC Mix tip0
normal katiimcilarda serum ile karsilastirildiginda anlamli glikoz sonuglari Grettigini ikna edici bir
sekilde gdstermistir.
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TiP 2 DIYABETLI HASTALARDA LOKOSIT TELOMER UZUNLUGUNUN; SiRTUIN-1
DUZEYi, GLISEMiIK KONTROL, DIiYABETIK KOMPLIKASYONLAR VE VUCUT YAG
DAGILIMI iLE iLiSKiSi

Nazmi Gékhan Unver', Alev Eroglu Altinova?, Mijde Yasim Aktirk?,

Mehmet Muhittin Yalgin?, Fiisun Balos Tériiner?, ilhan Yetkin?

'Gazi Universitesi Tip Fakliltesi, /g Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji Bilim Dali, Ankara

SOzLU SUNUMLAR

GIRIS: Arastirmamizda tip 2 diyabetes mellitus (DM)'lu hastalarda Ikosit telomer uzunlugu
(LTU) ve serum Silent Information Regulator 1 (SIRT1) seviyesini diyabeti olmayan kontrol
grubu ile karsilastirmayi amagladik. Ayrica SIRT1 ve telomer uzunlugunun; diyabet siresi,
diyabet komplikasyonlari, viicut yag dagilimi, beslenme ve egzersiz aligkanliklari ile iligkisini
incelemeyi planladik.

GEREC VE YONTEM: Hastanemiz Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali Diyabet ve
Obezite Poliklinigine basvuran 40-65 yas arasi tip 2 DM tanili 84 hasta ve yas, vicut kile
indeksi (VKIi) ve cinsiyet agisindan agisindan benzer 40 saglkli géniillii alindi. LTU, tim
grupta kantitatif PCR ydntemi ile ¢alisildi ve rdlatif T/S orani hesaplandi. Serum SIRT1 44
hastada ve 40 kontrolde ELISA yéntemi ile calisildi. Hastalarin ve kontrol grubunun viicut
yag dagilimlari biyoelektrik impedans analizi ile yapildi.

BULGULAR: Diyabetli hastalarda kisatelomer uzunluguna (T/S<1) sahip olma yizdesi
(%47,6) kontrol grubuna gore (%27,5) daha ylksek bulundu (p=0,035). Obez diyabetlilerde
dasuk telomer uzunluguna sahip olma ylizdesi (%60) obez olmayan diyabetlilere (%35,7)
gbre yuksek bulundu (p=0,029). Tip 2 diyabetlilerde gévde yag kitlesi ile LTU arasinda
negatif korelasyon saptandi (r=- 0,250 p=0,028). Vicut agirhgi ile LTU arasinda negatif bir
iliski saptandi (r=-0,248, p=0,025). Serum SIRT1 diuzeyi diyabetli hastalarda kontrole gére
anlamli sekilde duslk bulundu (95,48+29,9 ve 138,40£42,66, p<0,001).

SONUGC: Calismamizda tip 2 diyabetli hastalarda saglikh bireylere gére LTU”nun daha kisa
ve serum SIRT1 dlzeyinin disUk oldugu bulunmustur. Ayrica, visseralobeziteninLTU”ndaki
kisalmaya olumsuz etkisi oldugu ortaya konmustur.Bulgularimiz diyabetli hastalarda hiicresel
yaslanma sirecinin daha hizli oldugunu ve obezite ile iligkili oldugunu géstermektedir.
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DIABETES MELLITUS TANILI HASTALARDA PODOLOJIK DEGERLENDiRME; TEK
MERKEZ DENEYiMi

Sadettin Oztiirk, Mehmet Serhat Kliglikkaya, Esma Glilsun Arslan Cellat,
Elif Melis Baloglu Akyol, Zeynel Abidin Sayiner, Ersin Akarsu

SOzLU SUNUMLAR

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Gaziantep

GIRIS: Podoloji ya da ayak bilimi, ayag inceleyen bilim dalidir. Latincede podos (ayak) ve
logos (bilim) kelimelerinin bir araya gelmesiyle ayak bilimi tanimini yapabiliriz. Avrupa ve
Amerika’da yaklasik 50 yillik bir ge¢gmisi olmasina ragmen, llkemizde ilk kez “Podolog”
meslek tanimi 2011 yilinda yapilmistir. Biz de bu ¢alismamizda 2018 yilinda Gaziantep
Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metaboliazma Hastaliklari Bilim Dali biinyesinde
kurulan Podoloji poliklinigine 12 aylik dénemde basvuran hastalarin tani, tedavi ve takiplerini
degerlendirmeyi amagladik.

MATERYAL VE METOD: Toplam 464 hastanin tedavisi dizenlenmis olup bunlardan
162(%34,6) tanesi diabetes mellitus(DM) taniliydi. DM tanilari aglik kan glukozu(AKG)
ya da Hbalc degerlerine gére konulmustu. Hastalarin 72(%44,4)’si erkek, 90(%55,6)’sI
kadindi. AKG ortalamlari 153(119-237) mg/dL, Hbaic'leri %7,2(6,4-8,6) olarak bulundu.
Erkek ve kadin hastalarin yas, AKG ve Hbalc ortalamalan istatisitiki olarak benzerdi.
Hastalara her vizite diyabet/ayak bakimi egitimi verildi. Tedavi uyulamamizda hastalar
podolojik muayene, bakim ve egitimi, hipertrofiye tirnak bakimi ve tedavisi, hiperkeratoz tani
ve tedavisi, batik tirnaklarin tanisi, tedavisi ve tel uygulamasi olmak Uzere 4 gruba ayrildi.
Hastalarin 63(%38,9) tanesine podolojik muayene, bakim ve egitimi, 51(%31,5) tanesine
hipertrofiye tirnak bakimi ve tedavisi, 31(%19,1) tanesine hiperkeratoz tedavisi, 17(%10,5)
tanesine de batik tirnak tedavisi ve tel uygulamasi yapildi. Tedavi uygulamalarindan batik
tirnak kadinlarda daha sik gortliriken diger tani ve tedavi gruplari arasinda cinsiyetler
arasinda fark yoktu. Hipertrofiye tirnak ve hiperkeratoz tedavisi yapilan hastalar belirigin
fayda gérmus olup yakin takibe alinmigtir. Batik tirnak tedavisi uygulanan 17 hastadan 12
aylik dénem sonunda 12’sinde tam iyilesme gérulurken, 4 tanesinde kismi iyilesme olmus
olup 1 hasta takipten ¢ikmistir.

SONUGC: Tiim bunlar g6z éniinde bulunduruldugunda diyabetik ayak yarasi engellenmesinde
podolojik muayene ve takibin faydali bir uygulama oldugu kanisina varildi. Diger taraftan bu
uygulama diyabetik kisilere daha yakin takip firsati verebilir.

1
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SERUM RANTES, CCR5, VEGF2 DUZEYLERININ DIABETIK RETINOPATI iLE iLiSKiSi

Arzu Uzun', Hiiseyin Baran Ozdemir?, Mehmet Muhittin Yalgin', Caner Baysan?®,
Tuba Saadet Deveci Bulut!, Ozlem Giilbahar’, Alev Eroglu Altinova’, Mijde Aktdrk’,
Mehmet Ayhan Karakog', Sengtil Ozdek?, llhan Yetkin'

'Gazi Universitesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Goz Hastaliklar Anabilim Dali, Ankara

SAnkara Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Saghdi Anabilim Dali, Ankara

“Gazi Universitesi Tibbi Biyokimya Anabilim Dali, Ankara

SOzLU SUNUMLAR

AMAG: Diabetik retinopati (DRP) diabetes mellitus (DM)un mikrovaskiler bir
komplikasyonudur. DRP erigkinlerde tedavi edilebilir gérme kaybinin énemli bir nedenidir.
DRP non-proliferatif diabetik retinopati (NPDR) ve ilerlemesi halinde proliferatif diabetik
retinopati (PDRP) ile sonuglanir. inflamatuar ve proanjiojenik belirtecler olan Regulated-
on-Activation-Normal-T-cell-Expressed-and-Secreted(RANTES), C-C kemokin reseptéri-
5(CCR5), vaskiler endotelial growth factor2(VEGF2)'nin serum dizeylerinin DRP ile
iliskisini arastirmayi amacladik.

METOD: Calismaya DRP’si olan 45 DM’li hasta (35 hasta NPDRR 10 hasta PDRP) ile 21
DM’si olup DRP’si olmayan ve 16 DM’si olmayan retina muayenesi normal géndlli katihmci
dahil edildi. Serum RANTES, CCR5, VEGF2 diizeyleri ELISA yoéntemi ile analiz edildi.
istatistiksel analizler icin SPSS 22.0 paket programi kullanildi. P degerinin 0,05'in altinda
oldugu durumlar anlamh kabul edildi.

BULGULAR: Hasta gruplari ile kontrol grubunun yas, cinsiyet, VKI, DM siresi Tablo1.’dedir.
DM'li hastalardan DRP’si olanlarin DRP’si olmayanlara kiyasla yas(p<0,001) ve DM
suresi(p=0,01) anlamli olarak daha yiksektir. NPDR’liler ile PDRL liler arasinda yas(p=0,67)
ve DM siresinde(p=0,883) anlamli farkllik saptanmadi.

RANTES dizeyinde DM’si olanlarla DM’si olmayanlar arasinda(p=0,995) ve DM’lilerde DRP
olanlarla DRP olmayanlar arasinda(p=0,151) anlamli farklilik saptanmadi. CCR5 duzeyi
DM'si olan hastalarda kontrollere gére anlamli olarak yiiksekti(p=0,026). CCR5 dizeyi
DRP’si olan DM’li hastalarda 230,3 ng/L(139,3-1332), DRP’si olmayan DM’li hastalarda
171,8 ng/L(87,8-356,9) olup anlamli olarak dusuklik gdstermektedir(p=0,001). VEGF2
dlizeyi PDR’si olanlarda 2,6ng/mL(2,4-2,8), NPDR’si olanlarda 3,9ng/mL(2,6-26,1) olup
anlamli olarak daha diisiktiir(p=0,008) Tablo 1.

_ 0o O O OO
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% Tablo 1. Hastalarin demografik ve laboratuvar degerlendirmesi
m Hasialar Yag ICinsiyet WK DM Sdresi RAMTES CCRS WEGF2
=3 (n=82) i) lkadinferkek) |ikg/m®) | (yil) (nefmk) (nefL) ( ne/mkh
o
(/7]
DM var 56,0+10,1 [34/31 30,7+5,3 (12294 202,7 189,8 3.6
(M=65) lo0,8-1271,3 [92,7-1332 [1,6-26,2
Dl ok 542+69 [8/9 26,4+2.4 |- 333 8 171,8 13,3
(n=16) 111,3-386,2 [87,8-289  [1,3-4.9
P dederi 0,274 0,79 o001 |- 0,935 0,026 0,093
DRP var 59,7+93  [26/19 31+3,7 (16,8467 250,8 230,3 13,5
(n=45) 138-1271,3  [139,3-1332 [2,4-26.2
DRP yok 53,9+88 [16/21 28,5456 (12,8494 198,2 171,8 3.5
(n=21) lo0,8-445 6 87,8-356,9 [1,3-18.4
P degeri <0,001 0,27 0,002 0,01 0,151 0,001 0,205
PORP 543:75 [9/1 33,7463 (16,3244 210,2 336,4 2.6
(n=10) 204,5-268,6 [237-372,7 [2,4-2.8
MPDRP 60,4+9.4 [17/18 30,7+3,2 [16,9+7,4 3587 208,5 3,9
(n=35) 138,1-1271,2 [139,3-1332 [2,6-26,1
P degeri 0,67 0,03 0,633 0,883 0,478 0,827 0,008

SONUGC: DM'li hastalarda NPDRP mevcudiyetinde CCR5, PDRP mevcudiyetinde ise
VEGF2 anlamli biyobelirte¢lerdir.
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TiP 2 DIYABET HASTALARINDA TiROID DISFONKSIYONU SIKLIGININ
DEGERLENDIRILMESI

Emine Kartal Baykan

Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Béltimd, Erzurum

SOzLU SUNUMLAR

GIRIS: Tip 1 diyabette tiroid hastaliklarinin gériilme sikliginin diyabetik olmayan poptilasyona
gbre yaklasik 3 kat kadar fazla saptanmaktadir. Tip 2 diyabetikte ise tiroid hastaliklarinin
birlikteliginin sikhidi tam olarak bilinmemektedir. Bu ¢calismada, Tip 2 diyabetik olgularda
tiroid disfonksiyonu prevalansini arastirmayi ve tiroid hormon konsantrasyonlarindaki
degisikliklerin metabolik kontrol ve diyabet komplikasyonlari Uzerine etkilerini incelemeyi
arastirdik.

MATERYAL METOD: Erzurum Bodlge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari poliklinigine Ocak 2019-Ocak 2020 tarihleri arasinda basvuran
475 hastanin takip dosyasi retrospektif olarak tarandi. Klinik, laboratuvar verileri ve tiroid
fonksiyonlari degerlendirildi.

BULGULAR: 253 (%53,3) hasta erkek, 222 (%46,7) hasta kadindi. Ortalama yas 63,319,2
yil iken kadinlarda (64.5£10,1) erkeklerden (62,3+9,8) daha yiiksekti. TSH ortalamasi 1,7
U/L (0.3-4.2), sT4 ortalamas! 1,3 ng/dl (0.79-1.76), sT3 ortalamasi 2.7 pg/ml (2.3-4.2)
olarak saptandi. Tiroid disfonksiyonu sikligi %21,7 saptandi. Tiroid fonksiyon testlerine
gobre klinik durum degerlendirildiginde; hastalarin %78,6’sinin &tiroid, % 4,7’inin hipotiroid,
%16.4 ‘sinin hipertiroid oldugugdriildi. Serbest T3 konsantrasyonu diyabetik nefropati ve
diyabetik retinopati hastalarinda anlamli olarak daha dusiktl. Diyabetik retinopati olan
hastalarda diyabetik retinopati olmayan hastalara kiyasla TSH degeri daha ylksekti ve
aralarinda istatiksel anlamli bir fark mevcuttu. Diyabetik nefropati olan ve olmayan hastalar
karsilastiriidiginda diyabetik nefropati olan hastalarin TSH konsantrasyonu daha yuksek
bulundu ancak aradaki fark istatiksel olarak anlamli degildi. Tiroid disfonsksiyonu olan grup
ile tiroid disfonksiyonu olmayan grup kiyaslandiginda, tiroid disfonsiyonu olan grupta glukoz
ve HBa1c degeri daha yiksekti ancak aradaki fark istatiksel anlamli degildi, d vitamin duzeyi
ise istatiksel olarak anlamli olarak disuk saptandi.

SONUC: Calismamizda elde ettigimiz sonuglar Tip 2 diyabetik hasta populasyonunda
tiroid disfonksiyonu sikhginin saglikli populasyona kiyasla yaklasik 3 kat ylksek oldugunu
saptadik. Bu nedenle bu hastalarin klinik takibinde tiroid fonksiyonlari agisindan belirli
periyotlar ile tarama yapilmasi ve yakin takip edilmesi gerektigi sonucuna vardik.
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GEBELIKTE TIROID FONKSIYONU VE DIiYABET iLiSKiSi

Ebru inci Coskun', Tiilay Omma?, Merve Kosucu?®, Cavit Culha?

'inéni Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali, Malatya
2SBU Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara
3SBU Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile Hekimligi Klinigi, Ankara

SOzLU SUNUMLAR

AMAG: Tiroid hastaliklari prevalansi gebelik boyunca artar, bu artis 6zellikle diyabetik
gebelerde daha fazladir (1). Gebelikteki fizyolojik degisikler sonucu artan metabolik
ihtiyaclar ve immin sistemdeki degisiklikler tiroid fonksiyonlarini etkileyebilmektedir. Hem
tiroid hastaliklari hem de gestasyonel diyabetin, anne ve bebek lizerinde istenmeyen kisa
ve uzun dénem sonuglari bulunmaktadir (2).

Bu ¢alismanin amaci gestasyonel diyabeti olan gebelerde tiroid fonksiyon degisiklerini, tiroid
fonksiyon degisikliklerinin gestasyonel diyabet olusumuna etkisini arastirmaktir.

METOD: Bu calismada, gestasyonel diyabet tanisi konan 115 gebe ve 156 saglikli gebenin
retrospektif biyokimya parametreleri ve tiroid fonksiyon testleri, dogum yapilan gebelik
haftasi, bebegin dogum kilosu, dogum sekli, varsa dogum komplikasyonu incelenmistir.
istatistiksel olarak SPSS 22 kullanilmistir. Analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05
olarak kabul edilmistir.

BULGULAR: Kontrol grubu yas ortalamasi 30,3+3,4 yil, vaka grubunun ise 31,4+6,2 yildir.
Vaka grubunun AKS, HbA1c, 0, 1 ve 2. Saatteki OGTT degerleri ve TSH degeri anlamh
sekilde fazla, sT4 ve Anti-TPO degerleri ise distk bulunmustur (p<0,05) (Sekil 1-3). Anti-Tg,
TRAb, GFR, ALT, AST, GGT, kolesterol, LDL, HDL ve trigliserid agisindan anlaml farklihk
bulunamamistir (p>0,05).

Korelasyon analizinde TSH ile AKS ve 75 gr'lik 0. Saatteki OGTT, 100 gr’ lik 0. ve 2. saatteki
OGTT arasinda pozitif ydnde anlamli bir iliski bulunmustur. TSH ile HbA1c arasinda anlamli
bir iliski bulunamamistir.

SONUG: Glukoz metabolizmasinda kritik rol oynayan tiroid hormonlari konusunda pek
¢ok calisma yapilmasi glindeme gelmis olup tiroid hormonlari ile Tip 2 diyabet ve GDM
arasindaki iliski arastiriimigtir. Bu ¢calismada sT4 ile AKS, HbA1c ve OGTT arasinda anlamli
bir iliski tespit edemedik. Calismamizda Anti-TPO, vaka grubunda anlamli sekilde dusik
izlenmistir. Bu konuda kapsamli prospektif calismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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YENi NESIL DIiZILEME YONTEMi KULLANILARAK OBEZITE iLE IiLiSKiLi GEN
VARYASYONLARININ BELIRLENMESI

Afruz Babayeva', Emin Umit Bagriagik?, Mehmet Mubhittin Yalgin', Resul Karakus?,
Aysegiil Atak?, llhan Yetkin'

'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi immiinoloji Anabilim Dali, Ankara

SOzLU SUNUMLAR

AMAG: Obezite, tum yas gruplarinda giderek artan 21. ylzyilin en 6nemli saghk
sorunlarindan birisidir. Diinya saglik 6rgUtl obeziteyi vicutta yag oraninin kontrolsiiz artisi
olarak tanimlamaktadir. Obezite etiyolojisinde beslenme diizeni, ¢evresel faktdrler ve
genetik 6nemli rol oynamaktadir. Genetik heterojenite nedeni ile obez hastalarda genetik
kusurlarin belirlenmesi ginimuizde zaman alici ve maliyetli olabilir. Bu ¢alismanin amaci,
obezite ile iligkili gen varyasyonlarini saptamaktir.

METOD: Merkezimiz eriskin Endokrinoloji ve Metabolizma hastaliklari klinigine Aralik 2018
ile Ocak 2020 tarihlerinde basvuran, vicut kitle indeksi 30 ve Uzeri olan obez hastalar
retrospektif olarak tarandi. Ailede diyabet ve obezite dyklsi olan veya geng yaslardan
itibaren obezitesi olan 77 hasta ¢alismaya dahil edildi (N=77). Hastalardan alinan periferik
kan érneklerinden DNA ekstraksiyonu yapildi (Qiagen, USA). Obezite ve diyabet ile iligkili
oldugu bilinen LEPR, NEGR1, POMC, IRS1, SH2B1, BDNF, NPY, NAMPT AGRP genlerinin
tim ekzon dizileri yeni nesil dizileme (Next Generation Sequencing=NGS) yéntemi ile yapildi
(Miseq, lllimuna, USA). Gen dizilerinin varyantlarinin biyoinformatik analizi, 6nemli dinya
veri tabanlarina baglantisi olan, “Qiagen Clinical Insight-AnalyseTM ve Clinical Insight-
InterpretTM” programlariyla otomatize edilmis veri iletisim hatti Gzerinden gerceklestirildi.

BULGULAR: Timu obez olan 77 hastada toplum sikhgi fazla oldugu gdsterilmis varyasyonlar
benign kabul edildi. Analizi yapilan 48 hastada patojen olabilecek varyasyon gériilmedi.
Yetmis yedi hastanin 18’inde (%13.9) IRS1 geninde, 7’sinde (%5.4) SH2B1 geninde, 4’iinde
(%5.2) NEGR1 geninde, 4’'linde (%5.2) BDNF geninde, 3'linde (%2.3) NPY geninde, 2’inde
(%1.5) LEPR geninde, 1’inde (%1.3) POMC geninde, 1’inde (%1.3) NAMP geninde toplum
sikligi az olan, obezite icin klinik anlami kesin bilinmeyen toplam 23 varyant tespit edildi. 23
hastada (%30) 1, 3 hastada 2 (%4), 2 hastada 3 (%2.6), 1 hastada 4 (%1.3) farkli gende
klinik olarak anlami kesin bilinmeyen varyasyon saptandi. Kaydedilen varyasyonu olan ve
olmayanlar arasinda yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi, viicut yag orani, diyabet varligi, ailede
diyabet ve obezite 6yklsu agisindan yapilan analizlerde istatistiksel olarak anlamli farklilik
tespit edilmedi.

SONUGC: Obezite hastalarinda NGS temelli gen analizi, obezitenin genetik boyutunu
anlamak icin yararh bir arag olabilir. Gelecekte obezitenin tim boyutlarini anlamada genetik
incelemelerin katkisi daha fazla olabilir.
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SGLT-2 iNl-giBiT@RLE_RiNiN MPV VE DIGER HEMOGRAM PARAMETRELERI
UZERINDEKi ETKILERI

Pinar Akhanli, Sema Hepsen, Muhammed Kizilglil, Sevgi Bilen Ayhan, Hakan Diger,
Hayri Bostan, Muhammed Erkam Sencar, Bekir Ugan, Erman Cakal

Saglik Bilimleri Universitesi, Diskapi Yildirm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara

SOzLU SUNUMLAR

AMAGC: Sodyum-glukoz transporter-2 inhibitorleri (SGLT2i), proksimal tibulde renal glukoz
reabsorbsiyonunu inhibe ederek kan sekerini disiiren ve Uriner glukoz atilimini arttirarak
etki eden oral antidiyabetik ajanlardir. Ortalama trombosit hacmi (MPV), tip 2 diyabetes
mellitus (T2DM) ve vaskuiler komplikasyonlarini ile iliskisi gésterilmis bir trombosit aktivitesi
belirtecidir. Artmis MPV, miyokardiyal enfarktls, ateroskleroz, kétl glisemik kontrol ve
periferal arter hastaligi ile de iligkilidir. Calismamizin amaci, 24 haftalik SGLT2i tedavisinin
MPV ve diger hemogram parametreleri izerindeki etkisini degerlendirmektir.

METOD-YONTEM: Mevcut ilaglarina SGLT2i tedavisi eklenen 102 T2DM'li hastanin 0.
ve 24. haftadaki hemoglobin, hematokrit, MPV gibi hemogram parametreleri kayit altina
alinarak karsilastirildi. Galismaya dahil edilen hastalar, oral antidiyabetik ajanlar, tek basina
insulin veya insulin ile birlikte SGLT2i harici oral antidiyabetik ajanlar ile tedavi edilmekte
idi. 24 haftalik takip siresinde tedavi rejimi degistirilen hastalar ¢alisma disi birakildi.
Kardiyovaskdler hastaligi, pihtilasma bozukluklari, malignite, karaciger ve bdbrek yetmezIigi,
hipertansiyonu olan; trombosit ve pihtilasma sistemini etkileyebilecek ila¢ alan hastalar da
calisma digi birakildi.

BULGULAR: Calismaya 102 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamalari 55.5 + 9 idi.
51 erkek, 52 kadin hasta bulunmaktaydi. 73 hasta dapagliflozin, 29 hasta empagliflozin
kullanmakta idi. Ortalama hastalik suresi 12.7 yildi. Hastalarin diyabete bagh
komplikasyonlari, kullandiklari antidiyabetik ilaglar Tablo-1 de gésterilmistir.

MPV degerinde 0. ve 24. haftalar arasinda artis mevcuttu (p<0.001). Hemoglobin ve
hematokrit seviyelerinde ylkselme saptandi (p<0.001). Trombosit sayisinda artis mevcuttu
(p=0.007). Bazal ve 24. Hafta sonuglar karsilastirildiginda aglk plazma glukozu, post-
prandial plazma glukozu ve HbA1c de anlamli azalma mevcuttu (p<0.001). Beyaz kan
hicresi, eozinofil ve monosit sayisinda anlaml degisiklik izlenmedi (sirasiyla p=0.599,
p=0.108, p=0.379). Nétrofil /lenfosit oraninda anlamli degisiklik saptanmadi (p=0.819).
(Tablo-2)

SONUG: 24 haftalik SGLT2i kullaniminin, MPV degerini arttirdigini saptadik. Bu duruma
hemoglobin ve hematokrit degerinde artis da eslik etmekteydi. Daha &nce yapilan
calismalarda gesitli anti-diyabetik ajanlarla kétu glisemik kontrolin dizeltiimesi ile MPV
degerinde gerileme izlenmis idi. Galismamizda ise zit olarak SGLT2i tedavisi sonrasi MPV
degerinde artis izlendi. Hemoglobin ve hematokrit artisina neden olan mekanizmalarin,
osmotik dilrezin neden oldugu hemokonstantrasyon ve SGLT2i kullanimina sekonder
eritropoez artisi ile gerceklestigini éne strdlmustir. SGLT2i'nin MPV artisina neden olmasi
ve olasi etkilerini daha iyi anlayabilmek i¢in daha genis ¢alismalara ihtiyag vardir.
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TURK DIYABET CEMIYETI

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri, mikro-makrovaskiiler komplikasyonlari ve
anti-diyabetik ila¢ kullanimlari

Sayi, n 102
Yas, yil 555+9
Kadin cinsiyet, n (%) 52 (51)
Diyabet siiresi, yil 12.7 (7.7-16)
Mikrovaskdiler komplikasyonlar

Nefropati, n (%) 32 (31.4)
Noropati, n (%) 48 (47.1)
Retinopati, n (%) 23 (22.5)
Anti-diyabetik ilaglar

Metformin, n (%) 90 (89.1)
Gliklazid, n (%) 12 (11.8)
insulin, n (%) 66 (64.7)
Dapagliflozin, n (%) 73 (71.6)
Empadliflozin, n (%) 29 (28.4)

Tablo 2. Hastalarin 0.-24. haftalardaki hemogram ve laboratuvar parametreleri

Baslangic 24 hafta AC Cl P degeri
APG, mg/dL 224 (161-257) 170 (123-183) -56 +83.6 -74,-38.1 <0.001
PPG, mg/dL 312 (252-375) 240 (180-280) -67 +0.91 -93, -41 <0.001
HbA1c, % 9.7 (8.6-11.8) 8.6 (7.2-9.9) -1.2(-2,0.2) -1.5,-0.75 <0.001
Kreatinin, mg/dL 0.82 (0.69-0.98) 0.84 (0.68-0.97) 0.01(-0.08,0.08)  -0.04, 0.03 0.796
Hemoglobin, g/dL 13.9+£1.42 144+£15 0.5+1.17 0.27,0.73 <0.001
Hematokrit, % 42 £3.7 442 +3.8 2.3+£3.55 1.6,3 <0.001
RBC, 10"6/ul 5+042 521047 0.25+0.42 0.16, 0.33 <0.001
WBC, 10"3/ul 7900 (7000-8900) 8190 + 1650 840 + 162 2300, 4000 0.599
Monosit 10*3/pl 600 (500-700) 550 (470-670) -10 (-60, 100) -20, 40 0.379
Eozinofil, 1073/l 150 (100-242) 145 (100-200) -5 (-3, 70) -10, 20 0.108
Bazofil, 10"3/ul 25 (0-60) 50 (30-70) 20 (0, 50) 0.01, 100 <0.001
Notrofil/lenfosit, % 1.75 (1.35-2.45) 1.92 (1.45-2.6) 0.05(-0.33,0.33) -0.12,0.15 0.819
MCV, fL 85.4 (81.6-88.1)  84.9(81.7-88.3)  0.2(-2.6,2) 07,07 0.782
MPV, fL 9.3 (8.2-10.3) 10.1+1.3 0.3(-0.4,1.9) 0.08, 1.45 <0.001
Trombosit, 1073/pl 252000 (209000- 262000 (221000- 12500 (-15000, -1500, 17000  0.007

304000) 322000) 35700)

APG aclik plazma glukozu,, PPG: post-prandial glukoz, RBC: kirmizi kan hiicresi WBC: beyaz kan hiicresi
MCYV: ortalama korpuskuler hacmi MPV: ortalama platelet hacmi
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POLIKISTIK OVER SENDROMU OLAN VE OLMAYAN HASTALARDA GLUKOZ
INTOLERANSI TANISI KOYMAK iCIN UYGULANAN MMT VE OGTT ‘DE EN KRITIK
SAAT 2. SAAT GLUKOZ DEGERLERI MiDiR?

Sezin Uludag’, Beglim Demircan?, M. Temel Yiimaz®

SOzLU SUNUMLAR

'Eskisehir Osmangazi Universitesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dall,

Perinatoloji Bilim Dali, Eskisehir

2Arateus Diabetes Institute, istanbul

3Demiroglu Bilim Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Istanbul

GIRIS VE AMAG: Polikistik over sendromu (PKOS), toplumda tireme ¢agi kadinlarinda sik
goriilen ve obezite, instlin direnci ve Tip 2 diyabetle yakindan iligkilidir.

Bu calismada, PKOS ve PKOS olmayan hasta gruplarinda glukoz intoleransi tanisi koymak
icin 75 g Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) ve 75 g Miks Meal Tolerans Testi(MMT)
uygulanmis olup, bu gruplardailk iki saatteki glukoz dlizeylerindeki degisim degerlendirilmistir.

YONTEM: Bu calismada, Arateus Diabetes Institute’ye basvuran 65 PKOS (+) hastanin
glukoz toleransini degerlendirmek icin, 34’ne MMT (grup1) ve 31’ine de OGTT (grup2)
uygulandi. PKOS olmayan 40 hastadan, 21’'ne MMT (grup3) ve 19’'una da OGTT (grup4)
uygulandi. Bu 4 dort grupta aclik glikoz diizeyi, postprandial 30.dakika, 60. Dakika, 90.
dakika, 120. dakika, 180. Dakika, 240. dakika glukoz diizeyleri 6l¢ildu ve sonuglar birbiriyle
kargilastirild.

BULGULAR: WHO ve ADA calistay! “Glukoz intoleransi Tanisi” igin, postprandiyal 2. Saat
glukoz degerinin 140-199 mg/dl arasinda olmasini kriter olarak belirlemistir. Bu kritere gére,
PKOS (+) OGTT uygulanan grupta yaklasik olarak 9% ve MMT uygulananlarda da 9.8%
oraninda glukoz intoleransi bulunmustur. PKOS olmayan hasta grubunda hem OGTT hem
de MMT ile higbir hastada glukoz intoleransi bulunamamigtir. Eger WHO ve ADA calistayi
“Glukoz intoleransi Tanisi” igin postprandiyal ilk 2 Saat glukoz degerinin 140-199 mg/dl
arasinda olmasini kriter olarak belirlemis olsaydi, PKOS (+) OGTT uygulanan grupta ve
MMT uygulanan grupta en ylksek glukoz diizeyleri 30. Dakikada bulunacak ve hastalarin
yaklasik yarisi glukoz intoleransi tanisi alacakti. PKOS olmayan OGTT uygulanan grupta
30. Dakikada 10 % hasta glukoz intoleransi tanisi alacakti, fakat PKOS olmayan MMT
uygulanan grupta hicbir hastada glukoz intoleransi bulunamayacakti. PKOS (+) OGTT
uygulanan grupta glukoz toleransi orani 60. Dakikada 26.2% ve 90. Dakikada 24.6% olarak
bulunmustur. PKOS (+) MMT uygulanan grupta glukoz toleransi orani 60. Dakikada 19.4%
ve 90. Dakikada 14.9% olarak bulunmustur. PKOS olmayan hasta grubunda 60.dakikada ve
90. Dakikada hem OGTT hem de MMT ile hi¢bir hastada glukoz intoleransi bulunamamistir.
PKOS (+) OGTT uygulanan grupta ve MMT uygulanan grupta glukoz intoleransi igin 120.
Dakika degerleri mide bosalimi tamamlandigi igin yaklasik olarak ayni bulunmustur.
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PKOS (+) OGTT uygulanan grupta ve MMT uygulanan grupta glukoz intoleransi igin 180.
Dakika degerleri incelendiginde her ikisinin aglk kan glikozunun altina ya da aglik kan
glikozuna yakin degerlere dustigi goérulip, MMT uygulanan grupta bu disisin daha
kontrolll oldugu izlenmistir.

TARTISMA VE SONUC: WHO ve ADA Calistayr'na gére postprandiyal 2. Saat glukoz
degeri kriter olarak alindiginda glukoz toleransi tanisi 10%. oraninda olurken, ilk iki saat
glukoz degerleri (30., 60., 90., 120. Dakika) kriter olarak alindiginda glukoz toleransi
tanisi 50%. oranini bulmaktadir. WHO ve ADA Calistayi’'nin kriterine gére, 40%. PKOS (+)
hastada glukoz intoleransi gézden kagirilmis olmaktadir. Bu sonug bize, PKOS (+) OGTT
uygulanan grupta ve MMT uygulanan grupta glukoz diizeylerinin 30. Dakikadan itibaren
yUkselmeye basladigini ve bu durumunda birinci faz insilin sekresyon defekti ile iligkili
oldugunu goéstermektedir. PKOS (+) OGTT uygulanan grupta ve MMT uygulanan grupta
glukoz intoleransi i¢in 120. Dakika degerlerinin yaklasik olarak ayni bulunmasi bize MMT’nin
OGTT’den daha fizyolojik oldugunu da géstermektedir.
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COVID-19 TANISI iLE INTERNE EDILEN DIiYABETIK GERIATRIK HASTALARDA
DINAPENI iLE HASTALIGIN PROGNOZU ARASINDAKI iLiSKi

Ridvan Sivritepe
Istanbul Beykoz Devlet Hastanesi, Iic Hastaliklari Bélimdi, istanbul

SOzLU SUNUMLAR

AMAG: ik kez 2019'da Gin'de ortaya ¢ikan COVID-19 hastaligi tim viicut sistemlerini
etkiledigi gosterilmistir. Hastallk 6zellikle komorbid hastaligi olan geriatrik ve malnitre
hastalarda daha agir seyrettigi gdzlemlenmistir. MalnGtrisyonun bir sonucu olan Dinapeni
yaslanmaya bagh kas kitlesinde azalma olmadan kas guclinde azalma olmasi olarak
tanimlanmaktadir. Dinapenik hastalarda immuinsistem baskilanmasi, yara iyilesmesinde
gecikme, morbidite ve mortalite riskini artis gézlenmektedir. Bu ¢alismamizda COVID-19
nedeni ile hastanemize yatirilan 65 yas Ustl diyabetik hastalarda dinapeni ile hastaligin
prognozu arasindaki iliskiyi arastirmayi amagcladik.

METOD: Tek merkezli ve kesitsel olan ¢alismamiza 65-80 yas arasinda, COVID-19 nedeniyle
pandemi servisimize yatirilan 145 diyabetik hasta alindi. Tim hastalardan ayrintili anamnez
alinip, fizik muayeneleri yapildi, biyokimyasal kan testleri istendi. Sag-sol el kavrama gigleri
hidrolik dinamometre ile &lgildi. Olglimler sonucu erkek hastalar 30’un (sti- kadinlar
hastalar 20’'nin Ustl normal = Non-dinapenik, erkekle hastalar 30’'un alti- kadin hastalar
20’nin alti azalmis = Dinapenik olacak sekilde iki gruba ayrildi. istatistiksel analizde SPSS
21.0 kullanilip istatistiksel anlamhhik p <0,05 olarak kabul edildi. Dinapeni ile prognoztik
belirtegler arasindaki bagimsiz iliskiyi degerlendirmek i¢in ¢oklu lineer regresyon modeli
kullanildi. Tim bu degerler karsilastirilarak dinapeni ile Covid-19 hastaliginin prognozu
arasindaki iliski degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yasi 72,6 yil, servis yatis slresi
6,8 gln, kas gucl kuvveti 19,2 ve HbA1c %9,5ti. Hastalarin 92'si (%63,4) dinapeni
kriterini karsilarken, 53 (%36,6) hasta non-dinapenikti. Hastalar ilk olarak el dinamometresi
dlglimiine gdre <30 puan ve >30 puan olacak sekilde karsilastirildi. iki grup arasinda
servis yatis siresi, hbaic, yas, prokalsitonin, d-dimer, nétrofil lenfosit orani, entlibasyon ve
yogun bakima sevk oranlari arasi anlaml farklilik vardi (p<0,05). Kas guicl kuvveti ile diger
parametreler arasinda yapilan korelasyon analizinde Yas, hbaic, glukoz, Ure, kreatinin,
crp, prokalsitonin, d-dimer, ferritin ve nétrofil lenfosit orani arasinda negatif yénde anlamli
korelasyon saptandi.

SONUGC: COVID-19 tanisi ile interne edilen diyabetik geriatrik hastalarda dinapeni ile
hastaligin prognozu arasinda yakin bir iligki vardir. Dinapenik ve diyabetik hastalarin
COQOVID-19 enfeksiyonunda prognozu daha kétidur.
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“SEMi-CLOOSED LOOP” PATCH PUMP VE CGM SiSTEMiNIN HASTANEDE YATAN
VE INTENSIF INSULIN TEDAVIiSi IiLE KONTROL SAGLANAMAYAN DiYABETLI
HASTALARDA ETKIiNLiGi

Melike Ozkan, Ela Keskin, Ceren Fevzioglu, M. Temel Yilmaz

SOzLU SUNUMLAR

Demiroglu Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dall,
Florence Nightingale Hastanesi, istanbul

GiRi$: Bu calismada farkli klinik nedenlerle hastaneye yatan, brittle seyirli ve glisemi ayari
bozuk ve intensif insulin tedavisi altindaki hastalarda koordineli ¢alisan patch pump ve
surekli glukoz monitér sistemlerinin etkinligini arastirdik.

MATERYAL VE YONTEM: Calismada HbA1C degeri yiiksek ve brittle seyirli 5 diyabetli
hastada Medtrum A7 patch pump ve A7 CGM sistemi takildi. Medtrum A7 patch pump
rezervuarl 200 U insilin alan kablosuz pompa sistemidir. CGM sistemide 720 élguim/ giin
6lcim yapmakta ve her iki sistem birbiriyle entegre ¢calismaktadir. Hipoglismik atakta sistem
otomatik durmaktadir.

Galismaya alinan olgularin tamami intensif insilin tedavisine ragmen kontrol saglanamayan
olgulardir.

Olgu 1, 87 yasinda diyabetli olan kadin hasta. Pemfigus Vulgaris nedeniyle ¢cok yaygin biiller
ve akintili lezyonlar edeniyle hospitalize edildi ve yiuksek doz steroid tedavisine baslandi.
Glisemi degerlerinin ¢ok ylksek gitmesi Uzerne intensif insilin tedavisi baslanmasina
ragmen regllasyon saglanamadi, patch pump+ CGM sistemine gegildi.

Olgu 2, 67 yasinda,kadin 20 yildir Tip 2 diyabet hastasi ve 10 yildir insilin tedavisi kullaniyor.
HbA1c 11,9 mg/dl-C-peptid 0,6mg/dl, metastaz tanimi icin PET CT ¢ekimi yapilacak olan
hasta da intensif insilin tedavisine ragmen kan sekerleri 300 mg/dl civarinda gidis nedeniyle
regulasyon icin patch pump+ CGM sistemine gegildi.

Olg_u 3, 65 yasinda, kadin 26 yildir tip2 diyabetli ve karaciger nakilli hasta. HbA1c 9,3 mg/
dl. Intensif insilin tedavisine ragmen kan glukoz degerleri hiperglisemik seyreden hastada
kontrol i¢in patch pump+ CGM sistemine gegildi.

Olgu 4, 43 yasinda, erkek 18 yildir Tip 1 diyabet. IKVH mevcut. intensif insiilin tedavisine
ragmen HbA1c 11,3 mg/dl diizeyinde ve regllasyon saglanamamasi (zerine patch pump+
CGM sistemine gegildi.

Olgu 5; 89 yasinda 42 yillk Tip 2 diyabet. Disk hernisi ve kanal darligi nedeniyle cerrahi
operasyon gegiren ve postop. ylksek doz steroid tedavisine gecilen ve intensif insdlin
tedavisine ragmen regiilasyon saglanamayan hastada patch pump+ CGM sistemine gegildi.

SONUG: Semi cloosed loop sistemine gegilen hastalarda, servisteki intensif insilin tedavisi
sirasinda yapilan 9 nokta glukoz takibi ile CGM glisemi sonuclari karsilastirildiginda 24 saat
icinde glnliik glismi de@erlerinde %40-60 oraninda diisme ve 1. hafta sonunda total insilin
dozlari % 30-50 oraninda azaldi ve tim hastalarda hedefte glukoz degeri (time in range)
%90 1n izerinde saptandi ve stabil glukoz seyri saglandi.
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SEMI-CLOOSED LOOP” PATCH PUMP AND CGM SYSTEM IN HOSPITAL AND WITH
DIABETES THAT CANNOT BE CONTROLLED BY INTENSIVE INSULIN THERAPY
EFFECTIVENESS IN PATIENTS

Melike Ozkan, Ela Keskin, Ceren Fevzioglu, M. Temel Yilmaz

Demiroglu Bilim University Faculty of Medicine, Department of Endocrinology, Florence
Nightingale Hospital, Istanbul

ORAL PRESENTATIONS

INTRODUCTION: In this study, we investigated the efficacy of coordinated patch pump and
continuous glucose monitoring systems in patients hospitalized for different clinical reasons,
with a brittle course and glycemic derangement, and under intensive insulin therapy.

MATERIAL AND METHODS: In the study, Medtrum A7 patch pump and A7 CGM system
were installed in 5 diabetic patients with a high HbA1C value and a brittle course. Medtrum
A7 patch pump reservoir is a wireless pump system that takes 200 insulin. The CGM system
also measures 720 measurements/day and both systems work integrated with each other.
The system stops automatically in a hypoglycemic attack. All of the cases included in the
study were cases that could not be controlled despite intensive insulin therapy. Case 1 is an
87-year-old female patient with diabetes. He was hospitalized for Pemphigus Vulgaris with
very common bullary and discharge lesions, and high-dose steroid treatment was started.
Although intensive insulin therapy was started due to high glycemic levels, regulation could
not be achieved, and patch pump + CGM system was started.

Case 2, a 67-year-old woman, has been suffering from Type 2 diabetes for 20 years and
has been using insulin therapy for 10 years. HbA1c was 11.9 mg/dIl-C-peptide 0.6mg/dl,
and the patient who was going to have PET CT for the diagnosis of metastasis, switched to
patch pump + CGM system for regulation because his blood glucose was around 300 mg/
dl despite intensive insulin therapy.

Case 3, 65 years old female patient with type 2 diabetes and liver transplant for 26 years.
HbA1c 9.3 mg/dl. Despite intensive insulin therapy, the patient’s blood glucose levels
remained hyperglycemic, and patch pump + CGM system was used for control. Case 4, 43
years old, male with Type 1 diabetes for 18 years. IKVH is available. Despite intensive insulin
therapy, HbA1c was at 11.3 mg/dl and regulation could not be achieved, so patch pump +
CGM system was started. Case 5; Type 2 diabetes for 42 years at age 89. Patch pump +
CGM system was used in the patient who underwent surgery due to disc herniation and
canal stenosis, and was switched to postoperative high-dose steroid therapy, and regulation
could not be achieved despite intensive insulin therapy.

CONCLUSION: When the results of CGM glycemia were compared with the 9-point glucose
monitoring performed during intensive insulin therapy in the ward, in patients who switched
to semi-cloosed loop system, daily glycemia values decreased by 40-60% within 24 hours
and total insulin doses decreased by 30-50% at the end of the first week. and the target
glucose level (time in range) was found to be over 90% in all patients, and a stable glucose
course was achieved.
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TiP 2 DIYABETiI OLAN HASTALARDA, FARKLI DENKLEMLER iLE HESAPLANAN LDL
KOLESTEROL DEGERLERININ DOGRULUKLARININ KARSILASTIRILMASI

Rengin Cetin Gliveng'!, Abdulrahman Naser?

'Okan Universitesi, Tip Fakiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, [stanbul
2Medical Park Pendik Hastanesi, Kardiyoloji Bélimidi, Istanbul

SOzLU SUNUMLAR

AMAG: Tip 2 diyabet (T2D) hastalarinda koroner arter hastaligi sikhgi normal topluma gére
artmigtir. Cesitli uluslararasi kilavuzlar, T2D hastalarinda primer ve sekonder kardiyovaskiler
koruma icin diisiik yogunluklu lipoprotein kolesteroliin (LDL-kolesterol) élgimi ve tedavi
kararlarinin buna gére alinmasini 6nermektedirlar. Ancak LDL-kolesteroliin dogrudan élgimi
(LDL-Cd) ¢ogu laboratuvarda halen yapilmamaktadir ve bunun yerine hesaplanan LDL-
kolesterol degerleri raporlanmaktadir. Geleneksel olarak kullanilan Friedewald yénteminin
(LDL-Cf) dogrulugu, trigliserit konsantrasyonu >150 mg/dl olan hastalarda sinirlidir. Son
yillarda, Martin/Hopkins (LDL-Cmh) ve Sampson (LDL-Cs) yéntemleri olarak adlandirilan
ve dogrulugu LDL-Cf'den daha fazla olan iki yeni hesaplama yéntem gelistiriimistir ancak bu
yontemlerin T2D hastalalarinda dogrulugu ve klinik kararlara etkisini gésteren yeteri kadar
veri mevcut degildir.

METOD: Bu ¢alisma i¢in 2019-2020 yillarinda kardiyoloji klinigine ayaktan basvuran T2D
hastalari geriye dogru taranmistir. Calismaya dahil edilme kriterleri 18 yas Gzerinde olmak
ve bagvuru sirasinda LDL-Cd ve diger lipid parametrelerinin él¢timlerinin yapilmis olmasidir.
Bu parametrelerin mevcut olmadigi veya hastanin kardiyovaskuler riskinin hesaplanmasini
saglayan bilgilerin eksik oldugu hastalar ¢alismaya alinmamiglardir. Bu kriterleri karsilayan
283 hasta calismaya dahil edilmistir. Hastalarnin 10 yillik kardiyovaskiler mortalite riski
“Systemic Coronary Evaluation” (SCORE) ydntemi ile hesaplanmistir. Hastalar bu risk
cetveline goére orta, ylksek ve ¢ok ylksek riskli olarak siniflandiriimis ve hastalarin LDL-C
hedefleri bu risk sinifina gére belirlenmigstir. Yéntemler arasindaki anlasma, Cronbach’in
alpha katsayisi ile degerlendirilmigtir.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 58 +/- 12 yildir ve hastalarin
141’i (49.8%) kadindir. SCORE risk cetveline gore hastalarin 37’si (13.1%) orta, 149'u
(52.7%) ylUksek ve 97’si (34.3%) ¢ok ylksek riskli olarak degerlendiriimistir. Bu hastalarda
LDL-Cd'nin LDL-Cmh, LDL-Cs, LDL-Cf ile arasindaki korelasyonun katsayisi sirasi ile 0.922,
0.923 ve 0.906 olarak hesaplanmistir (hepsi igin p<0.001). LDL-Cd ile karsilastirildiginda,
LDL-Cmh, LDL-Cs ve LDL-Cfnin LDL-C hedefi igin dogrulugu sirasi ile 95.1%, 95.1% ve
93.8% olarak hesaplanmistir ve Cronbach’in alpha degeri ayni siraile 0.81, 0.83 ve 0.78dir.
LDL-Cmh ve LDL-Cs’nin alpha degerleri arasinda herhangi bir istatisiksel farklilik yokken
(p=0.14), LDL-Cs’nin alpha katsalyisi LDL-Cf'den anlamh olarak fazladir (p=0.006).

SONUGC: Bu calismada, T2D hastalarinda Martin/Hopkins ve Sampson ydntemleri ile
hesaplanan LDL-C degerlerinin dogrulugu Friedewald ydntemine gdre daha yiksek
bulunmustur. Direk LDL-C élcimunin yapilamadigi T2D hastalarinda, LDL-C hesaplamasinin
Friedewald yénteminden ziyade bu iki yéntemden herhangi biri ile yapilmasi daha dogru
sonuglar verecekiir.
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BiR YILLIK PANDEMi SURECININ TiP 1 VE TiP 2 DIYABETLILERIN METABOLIiK
PARAMETRELERIi UZERINE ETKILERI

GOktug Saribeyliler, Nubar Rasulova, Elif Ece Dogan, Hiilya Hacisahinogullari,
Nurdan Giil, Ozlem Soyluk Selcukbiricik, Ayse Kubat Uziim, Kubilay Karsidag

SOzLU SUNUMLAR

Istanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar
Bilim Dali, [stanbul

AMAC: Covid-19 pandemisi ve kisitlamalarin; fiziksel aktivitede azalma, saglik hizmetlerinden
yeterince yararlanamama ve pandeminin sebep oldugu stres gibi diyabetlilerde glisemik kontrol(i
kotulestirebilecek olumsuz etkileri oldu. Galismamizin amaci; pandemiyle gegen son bir yilin
diyabetli hastalarin metabolik parametrelerine etkilerinin arastiriimasidir.

METOD: En az 2 yildir poliklinigimizden takipli tip 1 (n=60) ve tip 2 (n=269) diyabetli hastalarin
pandemi dncesi son vizitleri ile Subat-Mart 2021 déneminde bagvurduklari vizitlerine ait bulgular
ve son iki yil icerisinde yapilan yillik vizit sayilari kargilagtirildi.

BULGULAR: Tip 1 ve tip 2 diyabetlilerin pandemi éncesi ve sonrasi siralariyla; vicut agirliklari
65,6+9,8 kg ve 66,6+10,5 kg (p=0,062), 80,7+12,5 kg ve 80,7£13,2 kg (p=0,748), HbA1c'leriyse
% 7,9%1,5 ve 8,3%1,4 (p=0,033), 7,1+1,1 ve %7,6+1,4 (p<0,001) olarak bulunmustur. En az bir
komplikasyonu olan tip 1 diyabetlilerin (n=18), HbA1c'lerinde fark saptanmamis (%8,3 ve %8,3,
p>0,05), viicut agirlklarinda artis (66,4+2,5 kg ve 69,2+2,8; kg; p=0,013) saptanmis ve pandemi
Oncesi son vizitlerine gére 8 hastanin (%38) insiilin dozlarinda %10’un Uzerinde artis yapildigi
saptanmistir. Komplikasyonsuz tip 1 diyabetlilerin (n=42) viicut agirliklari degismemis (65,2+9,6
ve 65,4£9,9; p>0,05), HbA1c'leriyse anlamli olarak artmistir (7,6+1,6 ve 8,3% 1,5; p=0,023).

Obez (n=113), obez olmayan (n=156) ve geriatrik (n=116) tip 2 diyabetlilerin pandemi éncesi son
vizitleri ile Subat-Mart 2021 déneminde yapilan vizitlerindeki viicut agirliklari arasinda istatistiksel
anlamh bir fark saptanmamistir. Obez tip 2 diyabetlilerinse HbA1c'lerinde de (%7,4+1,2 ve
7,611,5; p>0,05) anlaml fark saptanmamistir. Obez olmayan ve geriatrik tip 2 diyabetlilerin
HbA1c'leri sirasiyla %6,8+1,0'den %7,5+1,4'e ve %6,9+0,9'dan %7,5+1,2’ye anlaml olarak
artmistir (p<0,001). Tip 2 diyabetlilerin LDL-kolesterol konsantrasyonlari karsilastirildiginda
BKi>30 kg/m2 olanlarda 114,1£32,3 mg/d'den 101,9£27,2 mg/dl'ye (p<0,001), BKi<30 kg/
m2 olanlarda 109,5£30,7 mg/dI'den 104,6+32,9 mg/dl'ye (p=0,035) ve 65 yas Uzeri olanlarda
110,2+34,3 mg/dl'den 101,8+31,3 mg/dl'ye (p=0,011) azalma saptanmistir. 65 yas Uzerindeki tip
2 diyabetlilerde trigliserid de anlaml diizeyde azalmistir (150,9+77,7 mg/dl ve 140,4+66,5 mg/
dl; p=0,031). Tim alt gruplarda pandemi déneminde ortalama vizit sayilari azalmistir (p<0,001).

SONUGC: Covid-19 pandemisi diyabetlilerin metabolik kontrolini olumsuz etkilemistir. Obez tip
2 diyabetlilerin HbA1c ve agirliklari, komplikasyonlu tip 1 diyabetlilerinse HbA1c'lerinde artis
olmamistir. Bulgularimiz; Covid-19 infeksiyonunun kétl seyri icin yiksek risk kabul edilen bu
hasta gruplarinin pandemi siiresince vizit sayilari azalmasina ragmen hastalik kontrollerine
dikkat ettigini dislindirmektedir.
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OBEZITENIN DOLASIMDAKi GALANIN VE VASPIN DUZEYLERI iLE iLiSKiSi

Murat Takmet', Dilek Ttizin?, Murat Sahin?, Emek Topuz?, Metin Kilin¢®

"Kahramanmarag Siltgii imam Universitesi Tip Fakiiltesi, i Hastaliklari Anabilim Dal, Kahramanmaras
2Kahramanmaras Siitcti mam Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Kahramanmarag
SKahramanmaras Siitcii mam Universitesi Tip Fakilltesi Biyokimya Anabilim Dali, Kahramanmaras

SOzLU SUNUMLAR

AMAGC: Obezite tim dinyada sikligi giderek artan énemli bir saglik orunudur. Galanin
dokuya spesifik tarzda eksprese edilen obezitenin yani sira lipid ve glukoz anormallikleri
gibi yetiskin baglangi¢ch hastaliklarda rol oynayan bir néropeptiddir. Vaspin, serin proteaz
inhibitdr ailesinin Uyesi olup son yillarda kesfedilen, visseral yag dokusundan salinan bir
adipokindir. Bu alismada, galanin ve vaspinin obez bireylerde serum dlzeylerine bakarak
obezite ve ilgili faktorler ile iliskisi olup olmadigini ortaya koymayi amagladik.

YONTEM: Calismaya viicut kiitle indeksi (VKI)= 30 kg/m? nin (izerinde olan 40 obez hasta
ve VKi= 20-25 kg/m? arasinda olan 40 kontrol birey alindi. Hasta dosyalarindan obezite
poliklinigine gelen ve rutin olarak bakilan glukoz, Ure, kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum,
albimin, AST, ALT, total kolesterol, LDL, HDL, Trigliserit, insilin, kortizol, tam kan sayimi,
TSH, serbestT4, D vitamini dlzeyleri kaydedildi. Calismaya katilacak bireylerin rutin tahlileri
icin aclik sirasinda alinan kan érneklerinden 4mL kadar da jelli tiplere alinarak galanin ve
vaspin parametreleri alinan kan érneklerinin santrflji sonucu elde edilen plazmalari ELISA
yéntemiyle calisildi.

BULGULAR: Gruplar cinsiyet ve yas agisindan birbirine benzerdi (p>0,05) (Tablo 1).
Galanin agisindan gruplar karsilastirildiginda; galanin diizeyi obezitesi olan grupta
kontrol grubuna goére daha yuksek saptandi(p<0,001) (Tablo 1). Gruplar vaspin agisindan
karsilastirildiginda; vaspin diizeyi obezitesi olan grupta kontrol grubuna gére daha yuksek
saptandi ancak istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 1). Glukoz ve insdlin,
trigliserit ve LDL Kolesterol dlizeyi hasta grupta kontrol grubuna gére istatiksel olarak
anlamh olarak daha yliksekti (p<0,001) (Tablo 1). TSH ve D vitamini agisindan istatiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 1). Galanin ile sirasiyla glukoz, insulin, VKI
ile istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi (p=0,048, r=222; p <0,001, r=238
9;p <0,001, r=714). Vaspin ile sirasiyla, insilin, VKI ile istatistiksel olarak anlamli pozitif
korelasyon saptandi (p=0,048, r=222; p =0,034, r=238)

SONUGC: Elde ettigimiz sonuglar obez olgularda galanin ve vaspinin yiksek plazma
konsantrasyonlarinin kilo artisinin sonucu olabilecegini veya obezitenin patogenezinde
yer alan birgok faktérden biri olabilecegini géstermektedir. Galanin ve vaspinin obezitedeki
roltiniin tamamen agikliga kavusturulmasi igin daha fazla yapilacak galismalar, galanin
ve vaspinin sadece obezitede degil ayni zamanda obeziteye eslik eden diyabet, ylksek
tansiyon ve kardiyovaskiler hastaliklarin tedavisine énemli katki sadlayacaktir.
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= SS-29 (Devam)
=2
= Tablo-1: Hasta ve kontrol grubunun ézellikleri
a
Ortalama * L
) PARAMETRELER N Standart Sapma P degeri
|
N . KONTROL 40 20 kadin, 20 erkek
:0 CINSIYET >0,05
7] HASTA 40 20 kadin, 20 erkek
KONTROL 40 30,1045,23
YAS 0,440
HASTA 40 31,1546,78
KONTROL 40 22,50£1,37
VKI <0,001
HASTA 40 36,60+6,68
) KONTROL 40 0,72+1,76
GALANIN <0,001
HASTA 40 0,89£0,16
KONTROL 40 1,1240,38
VASPIN 0,102
HASTA 40 1,2240,17
KONTROL 40 86,405,6
GLUKOZ <0,001
HASTA 40 93,9549,57
o KONTROL 40 7,703,37
INSULIN <0,001
HASTA 40 18,0918,27
KONTROL 40 1,7620,75
TSH 0,232
HASTA 40 2,01£1,06
KONTROL 40 82,13+44,70
TRIGLISERIT <0,001
HASTA 40 184,90+£119,38
KONTROL 40 93,18+20,22
LDL KOLESTEROL 0,002
HASTA 40 110,55127,56
) KONTROL 40 13,45£10,37
DvIT 0,565
HASTA 40 12,2847,60
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PREDIYABETIN CINSIYET VE VUCUT KITLE iNDEKSI iLE iLiSKisi

Ozden Ezgi Uner', Miizeyyen Eryilmaz?, Abdurrahman Tanhan®

'Saglik Bilimleri Universitesi Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi Uskiidar
Ek Hizmet Binasi Diyabet Merkezi Aile Hekimligi, Istanbul

2SaglikBilimleri Universitesi Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi Uskiidar
Ek Hizmet Binasi Diyabet Merkezi ¢ Hastaliklari, istanbul

3Marmara Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dall, istanbul

SOzLU SUNUMLAR

AMAG: Bu arastirma daha 6nce prediyabet tanisi alan ve yeni tani alan bireyleri obezite
acisindan degerlendirmek, biyokimyasal parametrelerini ve ek hastaliklarini belirtmek
amaciyla planlanmistir.

METOD: Arastirmamiz SBU Fatih Sultan Mehmet EAH Uskiidar Ek Hizmet Binasi Diyabet
Klinigi'mize Ocak - Mart 2021 tarihleri arasinda ayaktan basvuran 136 hasta ile tanimlayici-
kesitsel olarak planlanmistir. 18 yas stl, édnceden veya basvuru aninda prediyabet tanisi
alan hastalar arastirmaya dahil edildi. VKi élcimiinde tanita body compositionanalyzer
BC418-MA, analizlerde SPSS Statistics22 programi kullaniimistir.

BULGULAR: Arastirmadaki 136 prediyabetlinin 102(%75)’si kadin, 34(%25)'0 erkekti.
Kadinlarin yas ortalamasi 52,65+10.77, erkeklerin yas ortalamasi 55,32+9,97°dir. Kadinlarin
viicut kitle indeksleri(VKI) (31,29+5,37) erkeklerin VKi (28,16+3,92)'ne gére daha yiiksek
olmasina ragmen (p<0,05), kadinlarin aglk kan sekeri(AKS), HbA1c, LDL ve trigliserid
degerleri daha dusuk (sirasiyla p=0,052, p=0,47, p=0,73, p=0,50) saptandi. Kadinlarin
yine ALT ve AST degerleri daha disik (p<0,01, p<0,01 sirasiyla) saptandi ve istatistiksel
olarak anlamhydi. Egitim durumu sorgusunda 102 kadinin 10’u(%9.8) okur-yazar degildi.
102 kadindan 2'sinde(%1.96) gestasyonel diyabet 6ykiisii vardi. VKi'lne gére dagiima
bakildiginda; normal kilolu 21(%15.44), fazla kilolu 46(%33.82), hafif obez 46(%33.82), orta
derecede obez 17(%12.5) ve morbid obez 6(%4.41) kisi vardi. VKi’'ne gére AKS 100-126
mg/dl, HbA1c % 5,7-6,5 arasi olan, hipertansiyon ve hiperlipidemi ek hastaliklari olan kisi
sayisi sirasiyla normal kilolularda 11(%52.38), 15(%71.42), 5(%23.80) ve 5(%23.80), fazla
kilolularda 22(%47.82), 38(%82.60), 16(%34.78) ve 32(%69.56)), hafif obezlerde(23(%50),
34(%73.91), 17(%36.95), 12(%26.08)), orta derece obezlerde(7(%41.17), 15(%88.23),
9(%52.94), 3(%17.64), morbid obezlerde(2(%33.33), 4(%66,66), 2(%33.33), 1(%16.66))
idi. VKi’ne gére gruplar biyokimyasal ve ek hastaliklar yéniinden karsilastirildiginda, gruplar
arasi anlamli bir fark bulunmadi(p>0,05). Morbid obezlerin yas ortalamasi 44,14+13,58 yil,
tiim olgularin yas ortalamasi 53.32+10.61 yil saptandi. Oncesinde prediyabet tanisi alan 19
katihmcinin AKS’i 100 mg/dl altinda ve HbA1C %5,7’nin altindayd:.

SONUGC: Arastirmamizda erkek cinsiyet olmanin prediyabet gelismesini tetikledigi
belirlenirken, yiiksek VKi'ne sahip olmanin prediyabet ile iliskisi bulunamadi. Klinigimize
basvuran prediyabetli ve yeni tani alanlarin gergek yasam verileri olarak,fazla kilolu ve hafif
obezler sayica fazlaydi. Morbid obez kisilerin biyokimyasal parametrelerinin daha disuk
olmasi ve ek hastaliklarinin daha az gértlmesinin nedeni yas ortalamalarinin (44,14+13,58)
daha dusuk olmasi olarak dustndldi. Erken teshis edilen prediyabetlilerin uygun tedaviyle
normal deg@erlere ulasmasi daha olasidir.
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METABOLIK SENDROMDA KAROTIS iNTiIMA MEDIA KALINLIGI
Sencay Yildiz Sahin, Haydar Temizylirek, Saliha Ozkabakg/

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklar Klinigi, istanbul

SOzLU SUNUMLAR

AMAC: Metabolik sendrom (MtS) etyopatogenezinde insilin rezistansi esas problem olarak
dustinilmektedir. insilin rezistansinin yol actigi endotel disfonksiyonu ve vaskiiler hasar
sonucunda aterom plagi olugsmaktadir. Aterosklerozu en erken saptama yolu ise karotis
intima-media kalinliginin (IMK) él¢tlmesidir (1). Bu ¢alisma MtS’li olan ve olmayan olgularda
IMK’nin degerlendiriimesi ve arasindaki iliskinin agiklanmasi amaciyla yapilmistir.

METOD: Calismamizda 2018 yilinda i¢ hastaliklari klinigine basvuru yapan 293 olgu kesitsel
prospektif olarak degerlendirmeye alindi. Bunlarin 147 tanesi metabolik sendrom kriterlerini
saglarken (ATP3 kriterlerine gére 3 ve lzeri puan alan) kalani kontrol grubu olarak belirlendi.
Gruplarda ultrasonografi ile karotis intima-media kalinligi degeri él¢lda.

BULGULAR: MtS’li olan hastalarin IMK degeri 0,71+ 0,18 iken MtS’li olmayan hastalarin
IMK degeri 0,61£0,15 olarak bulundu. Bu iki grup karsilastirildiginda, MtS ile IMK degeri
arasinda istatistiksel agidan anlamli iliski saptandi (p<0,001).

SONUC: Calismamizda metabolik sendromlu olgularda karotis intima media kalinhginin
arttig1 gosterildi. Birgok ¢alismada karotis intima media kalinhgini ile koroner arter hastaligi
sikigi arasindaki iliski tespit edilmistir (2). Bu nedenle karotis intima media kalinhk
6lcimlnin, metabolik sendromun énemli gdstergelerinden biri olarak kabul edilmesi ve
artmis kardiyovaskdler riskin non-invaziv bir belirteci olarak kullaniimasi gereklidir.
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ERISKIN TiP 1 DIABETES MELLITUS HASTALARINDA HIPERLIPIDEMi VE

KILAVUZLARA UYUM

Savas Karatas
[stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bélimd, istanbul

SOzLU SUNUMLAR

AMAG: Dahiliye ve Endokrinoloji poliklinigine basvuran Tip 1 Diyabet hastalarinda kilavuzlar
dogrultusunda tedavi edilmesi gereken hiperlipidemi yiizdesi ve tedavi alan gruba oranini,
hedefe ulagsma oranini saptamak

METOD: istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi endokrinoloji ve diyabet polknigine bagvuran
60 tip 1 diyabet hastasinin lipid profili, antihiperlipidemik tedavi dykdileri,kardiyovaskuler
hastalik dykusu ve risk faktérleri incelenmistir. Glncel kilavuzlara (ADA,NCEP) gére hedef
degerlerde olup olmadigi incelenmistir.

BULGULAR: Ortalama aglik kan glukozu 202 +56 mg/dl,LDL:122.3 +38.9 mg/dI,
Trigliserit:163.9+242.2 mg/dl, HDL:51.46%£13.4 mg/dl, diyabet silresi:10.7£9.3 yil,
Hba1c:9.3+2.2 saptandi.

Hastalarin %10.3'de kardiyovaskuiler hastalik 6ykisi,%15.0’de mikroalbuminuri mevcut.
Trigliserit hedef deg@erler diginda olan hasta orani %13.3, LDL dizeyi statin kullanmadan
hedef degerlerde olan hasta ylzdesi %25, ilagla hedef degerlerde olan hasta %3.3, ilaca
ragmen hedef degerler disinda olan hasta %15, LDL hedef degerlerde olmamasina ragmen
hi¢ antihiperlipidemik ilag kullanmayan hasta %53.3 saptanmistir.

SONUGC: Tip 1 diyabet hastalarinda bir cok komplikasyona yol agan hiperlipidemi olduk¢a
yuksek seviyede olup hasta ve hekimlerin giincel kilavuzlarin énerilerine uyumu arttinlmalidir.
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RENAL TRANSPLANTASYON YAPILAN DIYABETIK HASTALARDA VUCUT KIiTLE
INDEKSI ILE GREFT SAGKALIMI VE TOTAL SAGKALIM ARASINDAKI iLiSKi
Nilgiin Isiksacan’, Dilay Karabulut

'Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Tibbi Biokimya, Istanbul
2Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Istanbul

SOzLU SUNUMLAR

AMAC: Bobrek nakli, son dénem bdbrek yetmezliginin etkin tedavisidir. Bébrek nakli
basarisini etkileyen ¢ok sayida etken bulunmaktadir. Obezite, kardiyovaskdler hastaliklarda
oldugu gibi renal transplantasyon yapilan hastalarda da sagkalimi olumsuz etkilemektedir.
Biz bu calisma da renal transplantasyon yapilan diabetik hastalarda viicut kitle indeksi (VKI)
ile greft sag kalimi ve total sagkalim arasindaki iliskiyi arastirmay1 amagladik.

METOD: Calismaya renal transplantasyon yapilan 166 diyabetik alici hasta dahil edilmistir.
Hastalarin retrospektif olarak, yas, cinsiyet, lipid profilleri, greft sagkalimi ve total sagkalimlari
kaydedildi. VKI; viicut agiriginin, boyun karesine béliinmesi ile hesaplandi.

BULGULAR: 166 diyabetik hastanin 37’si (%22.7) kadin, 128'i (%77.1) erkek, yas ortalamasi
43,58+13.2 yil olarak bulunmustur. Hastalarin VKi ortalamalari 25,49+5,4, greft sagakalimi
5.2+2.4 yil, total sagkalim 5.3+2.4 yil olarak bulunmustur. Yapilan korelasyon analizinde VKi
ile greft sagkalimi arasinda iliski bulunmazken total sagkalim arasinda negatif korelasyon
bulunmustur(p=0.120, p=0.048 r=-0.15).

SONUG: Calismamizda VKi ile greft sagkalimi arasinda iliski saptanmazken, total sagkalim
arasinda iliski saptanmistir. Yani VKi arttikga hastalarin yasam sireleri kisalmaktadir. Bu
ylizden transplantasyon éncesi hastalarin VKi azaltiimasi sadece kardiyovaskiiler olaylari
azaltmakla kalmayip ayni zamanda diger metabolik parametreleri de dizelterek uzun
dénem sagkalima katkida bulunabilir.
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Bu bildiri yazarlari tarafindan geri gekilmistir.

269

www.diyabetkongresi.org




INSULTM

57.

Metabolizma ve Beslenme Hastaliklar A TURKIYE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI
01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

SS-35

Bu bildiri yazarlari tarafindan geri gekilmistir.
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SINYAL DONUSTURUCU VE TRANSKRIPSIYON AKTIVATORU 3, AKTIVE STAT’IN
PROTEINiNHIBIiTORU 3 VEHIPOKSIILE INDUKLENEN FAKTOR 1 ALFADUZEYLERININ
DIYABETIK AYAK YARASI OLANLARDA iNCELENMESi

ibrahim Halil Sezgin', Tevfik Sabuncu?, Mehmet Ali Erer?, ismail Koyuncu?®

'Sanliurfa Mehmet Akif inan Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar Bélimii, Sanlurfa
2Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Sanliurfa

3Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya Anabilim Dali, Sanlurfa

SOzLU SUNUMLAR

AMAG: Hipoksi ile induklenebilir faktér-1 alfa (HIF-1alfa), hipoksik sartlarda, dokularin
hipoksik ortama uyum saglamasinda, yenilenmesinde, onariminda, anjiogenezinde rol alan
bir proteindir. SignalTransducersandActivators of Transcription-3 (STAT 3) proteini dokularda
hucre onariminda, blyumesinde, farklilasmasinda, apoptoziste ve immun yanitta dnemli rol
alir. Aktive STAT’In Protein inhibitérii 3 (PIAS 3) aktiflesmis STAT 3 proteinin inhibitéridiir.
Galismamizda HIF-1alfa, STAT 3, PIAS 3 protein seviyelerinin diyabetik ayak gelisimi ile
olan iligkisini degerlendirmeyi amagcladik.

YONTEM: Calismamiza 2017 yili ile 2020 yillari arasinda Harran Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi dahiliye ve endokrin poliklinigine basvuran hastalar ile endokrinoloji kliniginde
yatisi yapilan hastalar dahil edilmistir.Calismamizda degerlendirdigimiz kisiler ayak yarasi
olan DM hastalari, ayak yarasi olmayan DM hastalari ve DM olmayan saglikli kontrol grubu
seklindel¢ gruba ayrildi. Her grupta yirmibes kisi calismaya dahil edildi.

BULGULAR: Galismamizda diyabetik ayak yarasi olan hastalarda STAT3 seviyeleri
(30,16£16,17 ng/ml) DM olmayan saglikh gruba gére (16,88+8,06 ng/ml, p<0.01) ve ayak
yarasi olmayan DM hasta grubuna gére (20,53+12,79 ng/ml, p<0.05) anlaml sekilde yiksek
bulundu.Diyabetik ayak yarasi olan hastalarda HIF-1 alfa seviyeleri (10,17+5,80 ng/ml) DM
olmayan saglikh gruba gére (6,40+£2,82 ng/ml, p<0.05) anlamli olarak yiksek bulunurken,
ayak yarasi olmayan DM hasta grubuna goére (8,12+4,89 ng/ml p=0,274) istatiksel olarak
anlamli degildi.

Her 3 grupta PIAS 3 seviyesinin degerlendiriimesinde istatiksel anlamli fark bulunamamistir.

SONUGC: Diyabetik ayak yarasi olan hastalarda STAT3 ve HIF-1 alfa seviyelerinin saghkh
gruba ve ayak yarasi olmayan diyabetli hastalara gére ylksek olmasi diyabetik ayak yarasi
patogenezinde bu molekdllerin rollerinin oldugunu disinddrtmistar.
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SAGLIK BAKANLIGI UZAKTAN SAGLIK EGiTiMi SISTEMi KAPSAMINDA AiLE HEKIMLERINE YONELIK DiYABET
YONETIMI EGITiMi
Nazan Yardim', Ozlem Sarisen Adigiizel’, Melek Atabey’, Okay Basak?, Nermin Olgun®,

Seyda Ozcan*, Mehmet Sargin®, llhan Satman®, Dilek Toprak’, Erding Yavuz?,
Emine Akal Yildiz?

'Saglk Bakanligi, Halk Sagligi Genel Mid(rligd, Ankara

2Adnan Menderes Universitesi, Tip Fakiiltesi, Aile Hekimligi Anabilim Dali, Aydin

3Hasan Kalyoncu Universitesi, Saglik Bilimleri Fakliltesi, Hemsirelik Bélimu, Gaziantep

‘Kog Universitesi, Hemsirelik Fakliltesi, Istanbul

5Medeniyet Universitesi, Aile Hekimligi Anabilim Dali, istanbul

STUSEB, Tiirkiye Halk Saghidi ve Kronik Hastaliklar Enstittisti, [stanbul

’Okan Universitesi, Aile Hekimligi Anabilim Dali, [stanbul

8SBU, Samsun EAH Aile Hekimligi Anabilim Dali, Samsun

Dogu Akdeniz Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Béliimii, istanbul

POSTER SUNUMLAR

AMAG: Ulkemizde diyabet énemli bir halk saghgi sorunudur. Tiirkiye Beslenme ve Saglik
Arastirmasi (TBSA) 2017 calismasinda 19 yas Uzeri kisilerde diyabet gorllme sikligi %13.5
bulunmustur. Tirkiye Diyabet Kontrol Programi kapsaminda diyabetin énlenmesi ve takibinde
birinci basamak saglik hizmetleri ve aile hekimleri 6nemli role sahiptir. Aile hekimlerinin diyabet
yonetimi konusunda daha etkin rol almasi ve diyabetli bireylerin tani ve izlemlerinde destek
olmasi amaci ile Uzaktan Saglik Egitimi Sistemi(USES) icinde “Aile Hekimlerine Yénelik Diyabet
Yonetimi Egitimi ModUld” hazirlanmigtir.

YONTEM: Diyabet konusunda calisan dernek temsilcilerinin katihmiyla Subat 2018’de ilk asamada
2 gunlik bir calistay dizenlenmistir. Calistayi takiben 6 ay icinde Genel Bilgiler, Tani, Tarama,
Tibbi Beslenme Tedavisi, Fiziksel Aktivite ve Egzersiz, Diyabet Egitimi, Diyabette Ozydnetim,
instilin Uygulamalari, Medikal Tedavi(insiilin Disi Antidiyabetikler ve insiilin), Diyabetin Kronik
Komplikasyonlari ve Korunma, Diyabette Standart Bakim Kriterleri, Diyabetik Acillere Yaklasim,
Diyabetik Ayak, Gebelik ve Diyabet basliklarinda egitim sunumlari hazirlanmigtir. Her konunun
sonunda katilimcinin degerlendiriimesi icin kolay, orta ve zor dizeyde olmak (zere sorular
hazirlanmigtir. Sunum ve sorularin USES’in genel ilke ve kurallarina uygunlugu saglanarak Diyabet
Yénetimi Egitim Modli son hali verildikten sonra 2019 Ocak ay itibariyle USES koordinasyonu
ve teknik alt yapisini ydoneten Saglik Hizmetleri Genel Midirligi koordinasyonunda her konunun
hazirlayici egitimcisi tarafindan Saglik Bakanhg Bilkent Kompleksinde bulunan oda stiidyosunda
sunum c¢ekimleri tamamlanmistir. 2019 Yili Aralik ayinda sahadaki tim aile hekimlerine
duyurulmustur. Aile Hekimlerine Yonelik Diyabet Y6netimi Egitimi 2020 Yili Ocak Ayindan bu
yana basvurmak isteyen her aile hekimine agiktir. Egitime katiimda génulliilik esastir.

BULGULAR VE SONUG: Diyabet Y&netimi Egitimindeki her konu sonunda “degerlendirme sorulari”
uygulanmakta, verilen yanitlar 100 lzerinden puanlandiriimaktadir. Egitime katilanlar ve egitim
sonucu merkezi olarak kayit altina alinmaktadir.

Halen egitime 249 aile hekimi kaydini yaptirmig, 219'u egitimi 60 ve Ustiinde puan alarak
tamamlamistir. Pandeminin getirdigi is yukinun egitime ilgiyi azalttigi distndlmastar. Sartlar
normallestikge egitime katilan aile hekimi sayisinin artmasi i¢in yeni duyurular yapilacaktir. Pratik
egitimler ve izlem egitimleri yapilarak USES Egitimlerinin sertifikalandiriimasi planlanmaktadir.
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Banu Ertiirk!, Sarpcan Maden?, Alper Glirlek!

"Hacettepe Qniversitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dall, Ankara

AMAGC: Psériyazis, keratinosit hiperproliferasyonu ve inflamasyonu ile giden kronik inflamatuar
bir deri hastaligidir. Obezite, metabolik sendrom ve diyabet ile yakindan ilikili olan psériyazisin,
insulin tedavisi ile tetikleniyor olmasi olduk¢a nadir gérilen bir durumdur. Biz de insdlinin
psériyazis olusum mekanizmasindaki etkisine dikkat cekmeyi amagladik.

OLGU SUNUMU VE BULGULAR: Yeni tani Tip 2 diyabeti olan 29 yasinda kadin hasta, yaklasik 5 ay
once dogum yapmis. Gestasyonel diyabet dykisi olmayan hastanin, dogum sonrasi 5. ayda
poliuri ve polidipsi sikayetleri baslamis. Hasta bu dénemde ates ve halsizlik sikayetiyle bagka
bir saglik merkezine basvurdugunda diyabetik ketoasidoz tanisiyla yogun bakim Unitesinde
takip edilmis. Hastaya insilin aspart ve detemirden olusan bazal-bolus insulin tedavi rejimi
baslanmis. Fakat tedavinin 7. Ginl hastada gévde ve ekstremitelerinde makilopapller
dokiuntller gdzlemlenmis ve bunun (zerine insllin rejimi nétral protamin Hagedorn (NPH)
insilin ile degistirilmis. Hastanin NPH insdlin ile dékintuleri daha da siddetlenmis. Hasta
insilin alerjisi 6n tanisi ile klinigimize yénlendiriimis. Klinigimizde degerlendirilen hastanin fizik
muayenesinde yUz, sagli deri, gévde ve ekstremitelerinde yaygin eritemli, milimetrik ¢apli ve
skuamli, deskuamasyonlu paplller lezyonlari mevcuttu (Resim1-2-3). Tetkiklerinde aglik plazma
glukozu 89 mg/dL, HgA1C %7.5 olarak saptandi. Diyabete baglh herhangi bir makrovaskiiler
ve mikrovaskiler komplikasyon yoktu. Hastanin insilin tedavisi kesilerek metformin 2* 1000
mg basglandi. Hastanin insiilin tedavisinin kesilmesiyle lezyonlarinda iyilesme gézlemlendi.
Dermatoloji kliniginde ciltteki lezyonlardan punch biyopsi yapildi ve patoloji sonucu psériyazis
ile uyumlu olarak saptandi. Hastaya prednizolon, metotreksat ve folik asit tedavisi baglandi.
Lezyonlari gerileyen hastada insulin iligkili psériyazis dustnildd.

POSTER SUNUMLAR

TARTISMA VE SONUG: insiilin ve bilyiime hormonu gibi anabolik ajanlarin, ayrica insilin
sekretogoglarinin psériyazisde alevlenme yapti§i az sayida vaka raporuyla daha 6nce
bildirilmistir. insiilin; insiilin benzeri growth faktér (IGF) reseptérleri (izerinden hiicre
buyumesini, keratinosit proliferasyonunu ve migrasyonunu arttiran mitojenik bir molekuldir.
Daha &énce yapilan ¢alismalarda da psériazis tanisi alan hastalarda, intersitisyel sivida IGF-
2 ekspresyonunun arttigi ve bdylece keratinosit fonksiyonlarini modiile ettigi gdsterilmistir.
Sonug olarak, bu vaka, dolasimdaki ins(lin dlizeylerinin artigi ayrica yogun bakim’da yatis gibi
stres faktérlerinin de katkisiyla psériazisinin ortaya ¢ikisini gdsteren nadir bir vakadir. insilinin
nérohumoral etkiler ile psériyazis patogenezinde roliiniin oldugu akilda tutulmalidir.

Resim 1 Resim 2 Resim 3
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DIYABETLILERDE BEKLENMEDIK ENFEKSiYON AJANI BASKA HASTALIKLARIN HABERCISi OLABILIR!
Hatice Kibra Bozkurt', Merig Coskun?, Mehmet Muhittin Yalgin?, Alev Eroglu Altinova?, Miijde
Aktiirk?, Mehmet Ayhan Karakog?, llhan Yetkin?, Fiisun Balos Tériiner?

'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, ig Hastaliklar1 Anabilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara

GiRis: Diabetik yara (DY) diyabet hastalarinda tedavisi gii¢, yasam Kkalitesini etkileyen,
multidisipliner yaklasim gerektiren bir sorundur. Uzun siiredir beklenmedik bélgedeki yarasi
iyilesmeyen Tip 2 Diabetes mellitus (T2D)’li olgu arastiriimak Uzere klinigimize yatirild.

OLGU suNumu: On bes yildir T2D ile takipli 83 yasinda kadin hasta, fizik muayenesinde her iki
alt bacak 6n yuzlinde 8 ay 6nce ekimotik, purpurik dékintuler seklinde baglayan sonrasinda
mor plak zemininde yaygin Ulsere sari purtlan akintili lezyon seklinde progrese olan
yumusak doku enfeksiyonu ile bagvurdu (Resim 1) Diyabetik yara olarak degerlendirilen
hastanin nabiz 80 atim/dk, vicut isisi 37,9 °C, solunum sayisi 18/dk, kan basinci 130/80
mmHg idi. Laboratuvar tetkiklerinde hemoglobin 9,9 g/dL trombosit 113000/uL, I6kosit
12280/uL, kan lre azotu 78,37 mg/dL, kreatinin 2,27 mg/dL, CRP 323 mg/L, sedimentasyon
97 mm/st, HbA1c %8,8 saptandi. Akut bébrek hasarina ydnelik parenteral sivi replasmani
ile ampirik piperasilin/tazobaktam tedavisi baslanip, lokal yara bakimi uygulandi. Kullandigi
glimeperid tedavisi kesilerek insllin tedavisi ile normoglisemi saglandi. Bilateral alt bacak
arteriyal doppler ultrasonografisinde darlik saptanmadi. Hastanin yatisinda es zamanli
olarak alinan yara yeri ve kan kultiri érneklerinde Achromobacter xylosoxidans Uredi.
Literaturde ureyen mikroorganizmanin hematolojik malignitelerle iliskili oldugu 6grenildi.
Mevcut antibiyoterapiye duyarli olmasi ve enkfesiyon kliniginin gerilemesine ragmen devam
eden ylksek sedimentasyon degeri, eslik eden anemi, trombositopeni ve total protein/
albumin diskordansi hematolojik problemleri disundirdi. Kemik iligi degerlendirmesi
sonucu multiple myelom tanisi kesinlestirildi.

Resim 1 - Bilateral tibial bélgedeki llsere lezyonlar
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TARTISMA: Achromobacter xylosoxidans aerobik, hareketli, oksidaz pozitif, non-fermantatif
gram negatif bir basildir. Daha &6nce Alcaligenes xylosoxidans olarak adlandirilan
Achromobacter xylosoxidans literatirde ¢ogunlukla hematolojik maligniteler olmak lzere
immuanosupresyonu olan hastalarda tanimlanmistir. Primer bakteriyemi en yaygin gérilen
klinik tablodur. A.xylosoxidans’a bagli yumusak doku enfeksiyonu insidansi bilinmemekle
birlikte oldukg¢a nadirdir. Diyabetik hastalarda hiperglisemik ortam, periferik arter hastaligi ve
ndropati varligi gibi risk faktorleri DY gelisim riskini arttirmaktadir. DY kabul edilen hastalarda
Achromobacter xylosoxidans gibi nadir ve firsat¢i bir enfeksiyon etkeni saptanmasi halinde
diyabet haricinde altta yatan, imminsipresyona neden olabilecek hastaliklar dikkate
alinmaldir.
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BALGCOVA'NIN KALBi KOHORTU’NDA 30-65 YAS ARASI BOZULMUS AGLIK GLUKOZU OLANLARDA KiLO
DEGISIMINiN TiP 2 DiYABET GELISIMINE ETKiSi
Yasin Saglam’, Gil Ergér?

"Halk Saghgi Genel Miiddrligti Saghk Tehditleri ve Erken Uyari ve Cevap Dairesi Baskanligi, Ankara
2Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Sagligi Anabilim Dali, izmir

POSTER SUNUMLAR

GiRig-AMAG: Bu arastirmada izmir ili Balgova ilgesinde 2007-2008 seneleri arasinda yiir(tilen
Balgova’nin Kalbi kohortunda yer alan Bozulmusg Aclik Glukozu olan kisilerde kilo degisiminin
Tip 2 diyabet gelisimi Uzerine etkisi incelenmigtir.

GEREC-YONTEM: Kohortta yer alan kisilere 2015-2016 yillari arasinda tekrar ulasiimaya
calisilarak Tip 2 diyabet tanisi alip almadiklari ve Tip 2 diyabet gelisimi Uzerine etki
edebilecek bazi 6zellikleri sorgulanmistir. Kohortta bozulmus aglik glukozu saptanan 645
kisiden 335 (%51.9) kisiye ulasiimistir. Bu kisilerden 278 kisiye telefon ile ulasilarak veri
formu doldurulmustur.

BULGULAR: Telefonla ulagilabilen 278 kisiden 118’inde (%42.4) Tip 2 diyabet gelismistir. 118
kiside diyabet gelisme siresi ortalama 2.9+2.3 yildir. Arastirmaya alinan kisilerden Tip 2
diyabet gelisen ve gelismeyenler beden kiitle indeksleri (BKI) kohort ile arastirma zamani
arasindaki degisimlerine gére karsilastinimistir. BKi degismeyen ya da azalanlar referans
alindiginda BKi 4 birimden az artanlarda Tip 2 Diyabet gelisme RR 0.75 (%95 GA=0.53-1.1),
BKi 4 birim ve daha fazla artanlarda RR 1.61 (%95 GA=1.11-2.33) saptanmustir (p=0.02).

SONUG: Bozulmus aclik glukozu olanlarda tip 2 diyabet gelisimi lzerine sayisal kilo
degisiminden ok BKi'nde artis yéniindeki dramatik degisimlerin daha etkili oldugu
gbzlenmistir. Fazla kilolu ya da obez kisilerin diizenli araliklarla birinci basamakta kan seker
dlzeylerini takip ettirmeleri, eger bozulmus aclk glukozu olduklari saptanirsa beslenme,
fiziksel aktivite gibi tip 2 diyabet gelisimini geciktirecek ya da tamamen engelleyebilecek
yasam tarzi degisikliklerini uygulamalari énem arz etmektedir.
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COVID-19 TESHIiSi KONMUS VE STEROID TEDAViSi GOREN BiR HASTADA STEROID TEDAVISINE BAGLI
OLARAK GELISEN TiP-2 DIABETES MELLITUS TABLOSU

Fatma Yasemin Altunay Kuscu, Filiz Beycan, lbrahim Demirci, Cagan Dagdeviren

Glilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Anabilim Dali, Ankara

POSTER SUNUMLAR

GiRiS VE AMAG: Koronavirlis hastaligi 2019 (COVID-19) siddetli akut solunum sendromu
koronavirisi 2 (SARS-CoV-2)’'nin neden oldugu bulasici bir hastaliktir. Bu olgu sunumu ile
COVID-19 teshisi konulan bir hastada steroid tedavisi sonrasi gelisen hiperglisemi tablosu
tzerinden COVID-19 enfeksiyonu sonrasi hastalarda diyabet gelisimine dikkat ¢ekilmek
istenmistir.

GEREG VE YONTEM: Olguya ait tani dncesi ve tani sonrasi laboratuvar verileri ile antropometrik
Olglmleri hastane bilgi sisteminden ¢ekilmistir.

BULGULAR: Ates, Oksirlk, nefes darhigi sikayetleri ile Gilhane EAH Gégis Hastaliklari
Servisi'ne bagvuran 52 yasindaki erkek hasta, yapilan PCR testi sonrasinda test sonucu
(+) cikmis olup eslik eden Klinik bulgularinin da olmasi Uzerine hastanede yatirilarak tedavi
altina alinmistir. Daha 6ncesinde bilinen bir diyabet hastaligi olmayan hastanin yatis aninda
yapilan tetkiklerinde Aglik Kan Sekeri (AKS) 85 mg/dL’dir. (AKS normal araligi 100-125
mg/dL). 30 gun hastaneden tedavi gérmuls ve taburculuk sonrasi devam eden solunum
sikintilar nedeni ile toplamda 3 ay sire ile steroid bazl ilag kullanmigtir. 3 aylik takip
slirecinde hastanin agirligi 72 kg'dan 62 kg’a kadar digmustr. Hastanin BKI degeri 23.5'ir.
Hastanede takip edildigi slirecte oral aliminda herhangi bir yetersizlik gézlenmeyen hastaya
steroid tedavisine bagh olarak enerji ihtiyaci artigi distnulerek yiksek enerijili, ylksek
proteinli ve tuzsuz beslenme tedavisi uygulanmistir. Hastanin total enerji gereksinmesi ideal
agirlik Gzerinden kg basina 30 kkal verilerek hesaplanmis ve 2100 kkal/giin bulunmustur.
Protein gereksinmesi ise hastaligin seyrine gére kg basina 1-1.2 gramdan hesaplanarak
72-108 g/gin bulunmustur. Taburculuk sonrasi 15. gunde kontrol igin basvuran hastanin
Aclik Kan Sekeri seviyesinin 152 mg/dL saptanmasi Uzerine Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar bélimlne yonlendirilmis ve burada yapilan tetkikleri Gzerine hastaya steroid
kullanimi ve Covid-19 enfeksiyonuna bagh sekonder Tip-2 Diabetes Mellitus tanisi
konulmustur. 3 glinluk besin tuketim kaydi alinarak diyet tedavisi dizenlenen hastaya ayrica
Metformin 2x1000 mg tablet tedavisi baslanmistir. Hastamiz halen duzenli endokrinoloji
takiplerine devam etmektedir.

TARTISMA VE SONUC: COVID-19 enfeksiyonuna yakalanan hastalarda taburculuk sonrasi
dénemde hem Covid-19 enfeksiyona hem de bu enfeksiyonda kullanilan steroid gibi ajanlara
bagli hiperglisemi ve Tip 2 diyabet tablolari gelisebilmektedir. Bu nedenle COVID-19 tedavisi
sirasinda 6zellikle steroid bazl ila¢ kullanan hastalarda tedavi stirecinde ve sonrasinda sik
glisemi takibi yapilmali ve tedavi sonrasinda ylksek glisemik indeksli besinlerden kaginmasi,
saglikh beslenme egitimi almasi saglanmalidir.
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FLATBUSH VEYA TiP-1 DIYABET Mi? TiP-2 DIYABETIK HASTADA GLUKOLIPOTOKSISITE Mi?

Dilara Toka, Melike Yazici, Zehra Yagmur Sahin Alak, Metin Glgld,
Devrim Sinem Kligtiksarag Kiyici

Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Bursa

POSTER SUNUMLAR

AMAG: Diyabetik ketoasidoz (DKA) mutlak insulin eksikliginin bulgusu olarak genellikle
tip-1diyabetik (Tip-1DM) hastalarda ortaya c¢ikmaktadir. Son yillarda akut gelisen
glukolipotoksisite nedeniyle tip-2diyabetli (Tip-2DM) bireylerde ve Ketozis-Prone-Diyabet
(KPD) olarak adlandirilan baslangicta ketoasidozla prezente olan bir grup hastada DKA
gelisebildigi bildiriimektedir.

METOD: Sunumumuzda hiperlipidemi ve DKA tablosuyla izledigimiz bir hastada ayirici taniyi
nasil yaptigimizi literatir bilgileri 1s1ginda tartismayi amagladik.

BULGULAR: Ailede yaygin diyabet 6ykisi olan, 3 yil 6nce diyabet tanisi konulmasina karsin,
duzenli tedavi almayan 52 yasinda obez erkek hasta, son bir haftada ortaya c¢ikan gok
su icme, sik idrara ¢ikma ve halsizlik yakinmalariyla acil servise basvurmus. Tetkiklerinde
DKA ve hipertrigliseridemi saptanan hasta klinigimize yatirildi. Hidrasyon, insilin inflizyonu,
fenofibrat tedavisi verilen hastanin genel durumu hizla dizelerek, yatisinin ikinci giiniinde
kan seker regiilasyonu saglaninca subkutan insiilin tedavisine gegildi. Olgiilen c-peptid
dlzeyi 2.76 ng/ml, anti-GAD-antikoru negatif ve HbA1c %13,1 olarak bulundu. Tedavisine
metformin eklenen hastanin insulin ihtiyaci hizla azalinca, gliklazide ve yasam tarzi degisikleri
6nerisiyle taburcu edildi. Bir ay sonra yapilan kontrolinde hipoglisemik ataklar tanimlayan
hastanin gliklazid tedavisi de kesilerek, metformin ve fenofibratla tedaviye devam edildi.

soNuc: KPD; ailesel 6zelligi belirgin, DKA ile prezente olabilen, hiperglisemik akut dénemi
takiben, normoglisemik izlenebilen farkl bir diyabet formu olarak tanimlanmaktadir. Tip-
2DM’li hastalarda agir enfeksiyon, ciddi hipertrigliseridemi ve stress gibi sebeplerle
hiperglisemik ataklar gelismekte, glukolipotoksisite sonucunda akut eta-hiicre yetmezIigi,
mutlak instlin eksikligi ve sonugta DKA olusabilmektedir. Tip-1DM hastalarinda da ketoasidoz
sik gorilebildiginden bunlarin ayirici tanisinin yapiimasi tedavi segiminde énemlidir.
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Bu amagla; normoglisemik dénemde c-peptid 6Olgimleri, pankreatik otoantikorlar ve
uzun dénem glisemik takipler 6nemlidir. Bizim hastamizda c-peptidin 6l¢ilebilir dizeyde
olmasi, otoantikorlarin negatifligi, glukoz ve lipid diizeylerinin hizla diizelmesi, hastamizin
sadece oral hipoglisemik ilaglarla tedavi edilebilmesi, glukolipotoksisite nedeniyle DKA
gelistigini distndirmektedir. Takip slresince tedavi ihtiyacinin olmadigi bir dénem izlenirse
veya tekrarlayan ketoz ataklari gelisirse KPD tanisi gindeme gelebilir. Ketosiz-Prone-
Diyabet otoantikor varligi ve beta-hiicre rezervinin durumuna gére alt guruplara (Tablo-1)
ayrilmaktadir. Genellikle obez erkeklerde goériilen bu hastaligin belli HLA alt tipleriyle siki
iliskisi oldugu belirtiimektedir. Diyabetik ketoasidoz tanisiyla degerlendirilen hastalarda farkli
tipte diyabet formlari olabilecegi (Sekil-1), bu nedenle hastalarda aile 6ykis, fizik muayene
bulgulari, otoantikorlar, c-peptid diizeylerinin birlikte degerlendiriimesi yol gdsterici olabilir.
Tablo-1 Ketozis-Prone-Diyabet alt tipleri

POSTER SUNUMLAR

Flatbush Diyabet alt tip Benzer oldugu diger diyabet tipi

Tip 1a (A + B-): otoantikorlar var ve § hlcre rezervi yetersiz Tip 1a DM- Otoimmin form

Tip 2a (A + B +): otoantikorlar mevcut ve § hiicre rezervi yeterli | LADA, Tip-1 DM Balayi dénemi

Tip1b (A — B-): otoantikorlar yok ve 3 hiicre rezervi yetersiz Tip 1b DM: idiopatik form

Tip2b (A -B +): otoantikorlar yok ve f hiicre rezervi yeterli Tip 2 DM
Sekil-1
\\\
Tip 1
diyabetik hastada
DKA

\

_ . Tip 2 Diyabetik |
Ketozis Prone DM | hastada
Flatbush DM glukolipotoksisite
DKA nedeniyle DKA
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TiP 2 DIABETES MELLITUS iLE TAKiPLi HASTADA iNSULIN DETEMIRE LOKAL ASIRI DUYARLILIK REAKSIYONU

Gizem Bedir Keser', Meri¢ Coskun?, Afruz Babayeva?, Mehmet Mubhittin Yalgin?,

Alev Eroglu Altinova?, Mijde Aktlirk?, Mehmet Ayhan Karakog?, llhan Yetkir?,

Fiisun Balog Tériiner?

'Gazi Qniversitesi Tip Faklltesi Hastanesi, /g: Hastaliklarr Anabilim Dali, Ankara

2Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara

GiRig: insiilin, protein yapisinda bir madde olmasina ragmen, alerjisi nadir gériilen bir durumdur.
Tedavi slrecinin herhangi bir zamaninda gérilebilir. Semptomlar hafif lokal reaksiyonlardan
anafilaksiye kadar degisebilmektedir. Tip 2 Diabetes Mellitus’lu (T2D) olgumuz insilin detemir
tedavisi altinda lokal hipersensitivite reaksiyonu géstermesi nedeni ile sunulmugtur.

oLau sunumu: Ug aydir T2D ile takipli, 38 yasinda kadin hasta rutin poliklinik kontroliinde
goéruldd. Hasta ulseratif kolit, hipertansiyon, ankilozan spondilit, opere tiroid papiller karsinomu
tanilar ile takipliydi. Daha 6énce bilinen ilag alerjisi ykusu yoktu. Tani aninda aglik plazma
glukozu (APG) 250 mg/dl, HbA1c %10,8 saptandi. Tedavisi metformin 2x1000 mg, insilin
detemir 16 IU/gin olarak dizenlendi. Glisemi regllasyonu saglanamamasi nedeniyle 3
aylik takip sirecinde insulin detemir dozu kademeli olarak insulin detemir dozu 40 1U/gline
artirildi. Hasta sorgulandiginda insllin enjeksiyonu yaptigi alanlarda ilk kullanimdan beri olan
agri, kizariklik, kasinti oldugu 6grenildi. Fizik muayenesinde insllin enjeksiyon bdlgelerinde
kizariklik, siglik ve milimetrik ekimotik alanlar oldugu gérildi. incelemelerde APG 222 mg/
dL, Hbatlc %9,7 olarak saptandi. insiilin detemir tedavisi kesilerek, insiilin aspart+degludec
tedavisi baslandi. insiilin aspart+degludec 24IU/giin ile iki hafta sonra normogliseminin
saglandigi, cilt lezyonlarin geriledigi, birinci ay kontroliinde lezyonlarin kayboldugu gérildi.
Uglincii ay kontrol Hbaic %7,5 idi.

TARTISMA: insiilin analoglari, insan insiilini aminoasit zincirinin bir veya daha fazla aminoasitinin
degisimi ile olusturulur. insan insiilini ve farkli insiilin analoglar arasindaki capraz reaktivite
tanimlanmigtir. Literatiirde asemptomatik diyabetik hastalarin % 40’inda inslline spesifik IgE
antikoru veya pozitif deritesti sonuglari bildiriimektedir. IgE veya IgG aracili duyarlilik reaksiyonlari
insiilin direncine neden olabilir. insiilin detemir, uzun etkili bir insilin analogudur. Detemir
instline kars! literatirde tanimlanan ani ve gecikmis lokal reaksiyon vakalari bulunmaktadir.
Supheli insilin alerjisi prevalansinin % 0,5 ile% 2,0 arasinda degistigi bildirilmistir.Bizim
vakamizda insilin detemir tedavisi sonlandirilip farkli bir insilin analogu baslanmasi ile alerjik
cilt reaksiyonlarinin kayboldugu ve kan seker regiilasyonunun saglandigi gériilmiistiir. insiilin
tedavisi altinda nadir de olsa insilin alerjisi gelisebilecegdi akilda tutulmaldr.

1. Bilateral uvjuk lateralinde insiili

/

njeksiyon bolgeleri
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DIYABETIK KETOASIDOZ iLE PREZENTE OLAN iDiYOPATIK TiP 1 DIABET MELLITUS OLGUSU =
o}
Keziban Demir, Duygu Sahin, Bilent Can, Havva Gonca Tamer <
Istanbul Medeniyet Universitesi Prof. Dr. Stileyman Yalgin Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve C?)
Metabolizma Bilim Dali, istanbul o
=
AMAG: Tip1 DM; pankreatik beta hiicre hasari ve insilin eksikligiyle seyreder. Tip1 DM immin [
aracili(Tip1A) ve idiyopatik(Tip1B) olarak siniflandirilir. TIP1A, B hiicrelerinin otoimmiin 8

yikimindan kaynaklanir. Serumda adacik hiicre antikoru, anti-GAD65, insulin/tirozin fosfataz,
instlinoma iligkili protein 2, ZnT8 antikorlarin élcimi yardimei olabilir. Tip1A DM'nin ilerleme
hizi; otoantikorlarun tespit yasina, serumdaki diizeyine baglidir. p-hicre yikim hizi oldukca
degiskendir. Hastaligin son asamasinda c-peptidi dls(k, insilin sekresyonu ¢ok azdir veya hig
yoktur. Pankreatik otoantikor yoklugu tip1 DM olasiligini dislamaz. insiilin eksikligi olan bazi
hastalarda otoimmiinite ya da diger beta hiicre defektleri bulunmaz, bunlar idiyopatik/ Tip 1 B
DM olarak adlandirilir. Tip1 DM’li hastalarda endojen insiilin sekresyonunun ve salgilanmasinin
artmasi glisemik kontroliin saglanmasina, komplikasyon ve mortalitenin azalmasina katkida
bulunabilir. Her ne kadar beta hiicre hasarinin kalici olduguna inanilsa da, son ¢alismalarda bazi
tip1 DM’li hastalarda rezidu insllin sekresyonunun oldugunu gésteren ¢alismalar mevcuttur. Biz
de diyabetik ketoasidoz ile basvuran ve mix-meal testi ile uyariimis ¢ peptit artisi olan TIP1B DM
vakasini sunmay! amagladik.

BULGULAR: Karin agrisi ile bagvuran 27 yas kadin hastanin diyabetik ketoasidoz tablosu ile yatisi
yapildi. Hastanin istenen tetkiklerinde AKS: 149, HbA1c: 13,9, c-peptit: 0.4 ng/mL, Anti-insilin
antikor: 3.38, Anti-GAD antikor: 0,4 1U/ml, adacik hiicre otoantikoru: negatif, trigliserid: 89 mg/
dL, LDL: 134 mg/dL saptandi. Hastanin ailesinde DM 8ykiisU yoktu. Hastaya bazal-bolus insilin
tedavisine baslandi. Hipoglisemisi olan hastanin insulin dozlari disurildid. 9. ginde bazal
c-peptit: 0,15 ng/mL ve mix-meal testi (33 gr karbonhidrat, 15 gr protein, 6 gr yag iceren 240
kcal karisim 6gun 15 dakikada yendikten 90 dakika sonra bakilan c-peptit) sonrasi c-peptit: 0,73
ng/mL saptandi. instilin dozlari 0,1 (i/kg diizeyine kadar diistiriilerek taburcu edildi. Birinci ayda
bazal c-peptit: 0.91 ng/mL ve mix-meal testi ile uyariimis c-peptit: 1.27 ng/mL saptandi.

soNug: Tip1 DM'li hastalarda mutlak insulin eksikligi oldugu kabul edilir. Ancak, literatlirde uzun
yillar otoimmdin tip1 DM’si olan bazi hastalarda beta hiicre fonksiyonunun oldugunu ve endojen
insulin sekresyonunu gésteren ¢alismalar mevcuttur. Bazi fare modellerinde alfa hiicrelerinin
uzun doénemde beta hicresine diferansiyasyonunu gdsteren calismalar oldugu kadar,
otoimmunitenin yoklugunda beta hucrelerinin kayboldugu pankreasta yeniden yapilanma ile
yeni insulin Greten hiicrelerin olustugu gésterilmistir. Yine glucagon salgilayan alfa hicrelerinin
transdiferansiyasyon ile insilin Gretebildigi gdsterilmistir. Ayrica tip1 DM’li gocuklarda yeterli beta
hiicre rejenerasyonunun olabildigini gésteren ¢alismalar mevcuttur.Bu ¢alismalar otoimmdin tip1
DM'’si olanlarla yapiimistir. Bizim vakamizda endojen bazal ve uyariimis c-peptit seviyesinin
artmis oldugunu goézlemledik. Ylksek kan sekerinin beta hiicre fonksiyonunu baskiladigi
bilinmektedir. insiilin tedavisi ile vakamizda glukotoksisite kayboldugunda insiilin ihtiyacinda
azalma oldugunu gézlemledik.Diyabetin nadir bir formu olan idiyopatik tip1B DM’de beta hiicresi
yikiminin nedenini belirlemek igin gelecekteki arastirmalara ihtiyag vardr.

PS-09

ERIiSKINDE GizLi SEYREDEN OTOIMMUN DiYABET VAKASI: LADA
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Duygu Sahin, Keziban Demir, Havva Gonca Tamer

Istanbul Medeniyet Universitesi, Géztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dall, Istanbul

AMAGC: Tip2 DM, DM vakalarinin % 90’ini,tip1 DM % 5-10’unu olusturur.Klasik tanimlamalar diginda
diger diyabet tiplerinin fenotipik belirtilerinin taninmasi artmaktadir.Bunlar “tip3” diyabet veya
diger spesifik tipler altinda toplanmistir.Bunlardan biri olan LADA(latent autoimmune diabetes
in adults),yetiskin baslangi¢li otoimmin diyabettir.LADA,otoimmnite ve insilin direncine bagh
B hucre kaybiyla karakterizedir ve >30 yas baslangi¢li olmasi,diyabet iligkili degisken titrelerde
oto-antikor varligi ve tanidan sonraki ilk 6 ayda insulin tedavisi gerektirmemesi LADA’nin tani
kriterlerini olusturur.En sik gérilen otoantikor anti-GAD’dir ve anti-GAD titresine bagl olarak
oldukga heterojen 6zelliklere sahiptir.LADA laboratuvar bulgulari ve klinigi nedeniyle tip1 ve
tip2 diyabet arasinda bir spektrumdadir ve tani ve tedavi konusunda zorluklar yasanmaktadir.
Bu hastalarda erken uygun tedavi,insilin bagimhhgina ilerleme hizini etkileyebilir,c-peptid ve
insilin rezervini koruyabilir.Biz de baslangigta tip2 DM olarak degerlendirilen ancak daha sonra
LADA tanisi alan bir hastayi sunduk.

POSTER SUNUMLAR

METOD: Baslangigta tip2 DM olarak degerlendirilen ancak daha sonra LADA tanisi alan bir
hastay! sunduk.

BULGULAR: 63 yasinda erkek hasta 6 ay 6nce dis merkezde tip2 dm tanisi almistir, bazal+bolus
insulin baglanmigtir.Tani anindaki tetkiklerinde hba1c:%15, c-peptit:0.1ng/mL ve fm’'de vki:<25
olarak saptanmistir.Tarafimiza bagvurdugunda c-peptiti ve vki'i dusik olmasi nedeniyle
otoimmiin dm agisindan yapilan tetkiklerinde anti-GAD>250U/mL, c-peptit:0.5ng/mL, ICA
negatif saptanmistir.ileri yasi,vki ve c-peptiti diisitk olmasi,otoantikor pozitifligi olmasi nedeniyle
hastada LADA dusUnulmistir.C-peptiti 0.3-0.5ng/mL olmasi nedeniyle korunmus  hicre
rezervi oldugu dislnllen hastanin tedavisi bazal insilin+metformin+sglt-2 inhibitérii+dpp-4
inhibitdrd olarak duzenlenmigtir.Takiplerinde hbaic'si %7’ye gerilemis ve c-peptiti 0.7ng/mL’ye
artmigtir.

SONUG: Gogu >30 yas olup rezidlel pankreas insilin Uretimi oldugundan LADA’lI hastalar
siklikla tip2 DM olarak dusunulir.LADA,tip1 ve tip2 DM’in genetik dzelliklerini paylagsmaktadir.
Hastalar farkl antikor titreleri,vki’leri ve insilin yetmezligine ilerleme hizlariyla heterojen bir
grubu olusturmaktadir.Bu heterojenite tedavi segeneklerini ve yanitlarini farklilastirmaktadir.
Metabolik ve glisemik kontrolln iyilestirimesinin endojen insilin yapiminin korunmasinda en
6nemli faktér oldugu dislnilmektedir.LADA igin kesin bir tedavi algoritmasi bulunmamaktadir.
En iyi tedavi sekli metabolik kontroli saglarken,beta hiicre rezervini koruyan tedavidir.Ekzojen
instlin metabolik kontroli saglarken,immiin modilasyon/tolerans gelisimiyle p hiicre yikimini
yavaglattigi/engelledigi dusinulmektedir.Bununla birlikte,metformin,dipeptidilpeptidaz-4
inhibitérleri, GLP-1 reseptdr agonistleri,tiazolidindionlar gibi OAD’lerin LADA’l bireylerde glisemik
kontrollin optimize edilmesinde ve beta hiicre fonksiyonunun korunmasinda rol oynayabilecegine
dair artan kanitlar vardir.Otoantikorlari pozitif olan hastamiza, hicre rezervini koruma ve adacik
hicre yetmezligini geciktirme amaciyla bazal insilin ve OAD tedavisi baslanildi. LADA'nin
progresyon ve tedavisi yéninden kesin sonuglara ulasabilmek ve LADA olgularinda hangi tedavi
seceneginin daha etkin oldugunu ortaya koyabilmek igcin daha fazla veriye ihtiya¢ bulunmaktadir.

PS-10

VILDAGLIPTiN KULLANIMINA BAGLI NADIR OLARAK GORULEN AMILAZ VE LiPAZ YUKSEKLIiGi OLGUSU
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Dr. Ersin Arslan Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari (Dabhiliye), Gaziantep

AMAG: Vildagliptin, tip 2 diyabetes mellituslu (DM) hastalarin tedavisinde oral olarak kullanilan
dipeptidil peptidaz-4 (DDP-4) inhibitéridir. DDP-4 inhibitérleri dolagimdaki aktif inkretin
hormonlarin metabolize olmasina engel olarak etki ederler. Vildagliptine bagh gérilen yan
etkiler; st solunum enfeksiyonlari, cilt reaksiyonlari, bulanti, bas agrisi, hepatik disfonksiyon
ve pankreatittir. Hiperamilazemi zaman zaman karsilagilan ve tanisal karigikliklara neden
olan bir durumdur. Genellikle akut pankreatit ve tlkuruk bezi inflamasyonunda artar. Bunun
disinda intestinal enfarkt veya perforasyon, kronik alkolizm, postoperatif stres, laktik asidoz,
diyabetik ketoasidoz, anoreksiya nervoza, malignitelerde ve makroamilazemide de gérulebilir.
Bu vakada, vildagliptinin neden oldugu duslnilen bir asemptomatik hiperamilezemi olgusu
sunulmaktadir.

POSTER SUNUMLAR

BULGULAR: 49 yasinda erkek hasta, yaklasik 2 aydir devam eden agiz kurulugu, ¢ok su icme
ve ¢ok idrara ¢ikma sikayeti ile basvurdu. Daha 6nceden bilinen bir hastaligi yoktu. Alkol
ve sigara kullanim éykusi yoktu. Soyge¢misinde anne tip 2 DM hastasiydi. Yakin zamanda
herhangi bir ila¢ kullanimi yoktu. Hastanin tetkiklerinde aglik kan sekeri 349 mg/d|, kreatinin
1,08 mg/dl, AST 13 U/L, ALT 37 U/L, trigliserit 247 mg/dl, tam idrar tetkikinde 2+ glukoz ve
HgA1c deg@eri %12,2 saptandi. Diger tetkiklerinde bir patoloji yoktu. Hastaya tip 2 DM tanisi
konularak insilin baslanmak istendi fakat hasta kabul etmediginden vildagliptin+metformin
50/1000 mg ve gliklazid 60 mg baslandi. 3 ay sonra kontrolde aglik kan sekeri 105 mg/
dl, kreatinin 1,2 mg/dl, AST 16 U/L, ALT 25 U/L, trigliserit 113 mg/dl, amilaz 462 U/L, tam
idrar tetkikinde glukoz negatif ve HgA1c %6,5 saptandi. Hastanin aktif sikayeti yoktu. 1 giin
sonra hasta tekrar ¢agrildi ve bakilan tetkiklerinde amilaz 521 U/L, lipaz 933 U/L olarak
saptandi. Hastanin diger tetkiklerinde herhangi bir anormallik yoktu. Tim&r markirlari negatif
sonuglandi. Abdominal ultrasonda karacigerde grade 2-3 hepatosteatoz disinda bulguya
rastlanmadi. Parotis ve submandibular bezlere yonelik ultrasonografi yapildi ve patolojik
bulgu saptanmadi. Kontrastli abdomen ve dinamik BT'de karacigerde hepatosteatoz
disinda patoloji yoktu. Amilaz klirensinin kreatinin klirensine orani igin idrarda ve serumda
amilaz ve kreatinine bakildi ve makroamilazemi saptanmadi. Vildagliptin+metformin kesilip
metformin 1000 mg ve gliklazid 30 mg ile tedaviye devam edildi. Hastanin 1 hafta sonra
bakilan sonuglarinda amilaz 281 U/L, lipaz 278 U/L olarak dismustl. 1 ay sonra yapilan
kontrollinde amilaz, lipaz dahil tim deg@erleri normal sinirlardayd:.

SONUG: Serum amilaz diizeyleri serebrovaskiiler hastalik, solunum ve kalp hastaliklari,
hepatobiliyer hastaliklar, DM, maligniteler, abdominal cerrahiler, travma, kronik pankreatik
kaynakl patolojik olmayan hiperamilazemi ve ailesel hiperamilazemi gibi birgok durumda
yUksek bulunabilmektedir. Bunun yaninda vakamizda oldugu gibi bir¢ok ila¢ da pankreatit
ve/veya amilaz yiksekligine neden olabilir. Sonug¢ olarak vildagliptin baslanan hastalarda
takiplerde amilaz, lipaz degerlerine bakilmali, pankreatit riski yuksek olan hastalara
baslanmamalidir.

PS-11

60 YASINDA YENI TANI TiP-1 DIYABET
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Melike Yazici, Dilara Toka, Zehra Yagmur Sahin Alak, Devrim Sinem Kliigiiksarag Kiyicl,
Metin Giglii

Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji
ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Bursa

AMAG: Tip 1 diyabet (Tip1DM), pankreas beta hiicrelerinin otoimmun yikimi ve mutlak insilin
eksikligi ile karakterize poligenik multifaktériyel bir hastaliktir. Tip 1 DM ge¢miste daha ¢ok
gocuklarin ve ergenlerin hastaligi olarak kabul edilmis, ancak her yasta gérilebilecegi ve ileri
yasta yetiskinlerde de diyabetik ketoasidoz (DKA) ile prezente olabilecegi bildiriimektedir.

POSTER SUNUMLAR

METOD: Bu sunumuzda; basvuru sirasinda yeterince degerlendirilemedigi icin tip 2 DM tanisi
konulan ancak, izleminde DKA ile komplike olan 60 yasinda bir Tip1DM olgusunu literatiir
bilgileri esliginde tartismayi amagladik.

BULGULAR: Ailede diyabet 6ykisi olmayan 60 yasinda zayif astenik yapili kadin hastaya,
bir hafta 6nce dis merkezde aclk glukoz 385 mg/dl ve insulin dizeyi 2.74 ulU/ml (2,6-
24,9) olmasina karsin Tip 2 diyabet tanisi konulmus ve metformin 2gr/giin tedavi baslanmis.
Ancak; hasta acil servise 1 giin 6nce baslayan halsizlik, uyku hali ve bulanti-kusma sikayeti
ile bagvurdu. Fizik muayenede mukozalar kuru, deri turgoru azalmisti, ince yapihydi.
Tansiyon 90/60 mmHg, nabiz tasikardikti. Acil servisteki laboratuvar bulgularinda plazma
kan glukozu:490 mg/dl, ph:7. 12, HCOS: 9.2 mg/dl, laktat:2.2 mg/dl, tam idrar tetkikinde
keton+3/glukoz+4 saptanmasi Uzerine diyabetik ketoasidoz tanisi ile endokrinoloji servisine
yatinldi. Hidrasyon, yakin kan seker takibi ve insilin inflzyonu sonrasinda kan seker
regllasyonu saglanarak genel durumu dizeldi, oral alimi da dizelen hastaya subkutan
insulin tedavisine gecildi. Son bir ayda 5 kilo kaybi tanimlayan hastamizin, DKA ile prezente
olmasi ve ailesinde diyabet dykisli olmamasi nedeniyle, otoimmin diyabet stphesi ile
C-peptid ve antikor dlzeyi istendi. Hbalc %13, C-peptit 0.37 ng/ml ve anti-GAD antikoru
pozitif (963 1u/ml) saptanarak tip 1DM teshisi konuldu.

soNuc: Tip 1 DM genel olarak adélesan yaglarda ve 6zellikle 30 yas altinda baslayan bir
hastalik olmasina karsin ileri yasglarda da gelisebilecegi bildiriimektedir. Aslinda hastalarin
yaklasik % 25'i yetiskin dénemde tani alir ve bu hastalarda mutlak insdlin eksikligine
bagh diyabetik ketoasidoz gibi akut ve yasami tehdit edebilen komplikasyonlar gelisebilir.
Bu nedenle ilk bagvuru aninda hastalarin anamnez, aile éykusi ve fizik muayenesinin iyi
degerlendirilmesi cok énemlidir. Ozellikle yetiskin yas grubunda eslik eden stres faktérleri
(enfeksiyon, akut koroner sendrom, pankreatit, pulmoner emboli vb.) olmadan insulin eksikligi
bulgulari gsteren, DKA ile prezente olan, zayif yapil hastalarda Tip 1 DM olabilecegi akilda
tutulmahdir.
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DIYABETIK AYAKTA UZUV TEHDIDi HER ZAMAN HIPERGLISEMIDEN MiDiR?

Taner Bayraktaroglu', Sakin Tekin', Omercan Topaloglu', Kiibra égaF, Burgin Acuner®, Emre
Horuz*, Yagar Tiirk®, Ercan Sahin®

'Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar
Bilim Dali, Zonguldak

2Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi, Saglik Bilimleri Enstitiisti, ic Hastaliklari Anabilim Dali
Podoloji, Zonguldak

3Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakliltesi, Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi Anabilim
Dall, Zonguldak

Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Zonguldak

5Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Zonguldak
§Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiltesi, Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dall,
Zonguldak

POSTER SUNUMLAR

AMAC: Komorbid durumlarin eslik ettigi, ayakta mikrotravmayla ortaya ¢ikan ve parmagi
tehdit eden diyabetik ayak ile basvuran tip 2 diabetes mellituslu bir olguyu sunmaktayiz.

oLGU suNumu: Kirkbir yasinda kadin hasta, yaklasik bir ay 6nce ayagini ¢arpmis. Cesitli
krem ve sollsyonlarla iyilesmeyince diyabet poliklinigine basvurdu.

Yaklasik 10 yildir diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi ve sizofreni tanilaryla
tedavi gérdugind ifade etti. Metformin 2x1gr, empagliflozin 1x10 mg, sitagliptin 1x100 mg
po, nebivolol 1x2.5 mg po, indapamid 1x1.5 mg po, enalapril maleat-lercanidipin 1x20/10
mg po, fluoksetin hidroklorir 1x20 mg po, aripiprazol 1x20 mg po, fenofibrat 1x160 mg po
kullaniyor. Sigara 20 paket-yil igiyor. Yaklasik bir yildir erken evre ve takip edilen diyabetik
retinopati saptanmis. Soy gecmisinde annede diabetes mellitus vardi. Fiziki muayenede
boyu 159 cm, agirhgi 87 kg, vicut kitle indeksi 34,41 kg/m2, bel gevresi 118 cm, viicut isisi
36.9 Co, kan basinci 110/65 mmHg, nabiz dakika sayisi 82/ritmik, solunum dakika sayisi
18/dk tespit edildi. Sol ayak besinci parmak distal falanks siyanotik, tirnagi da icine alan
siyah ve nekrozlagsmaya giden lezyonu mevcuttu (Sekil 1A). Palpasyonda ayak nabizlar
acikti. Komplikasyonlu diabetes mellitus, diyabetik ayak, sizofreni, obezite, hipertansiyon,
hiperlipidemi 6n tanilariyla takip edilen hastanin cekilen direkt rontgenografisinde ayak
kemikleri normal izlendi. Aglik kan glukozu 116 mg/dl, kreatinin 0,7 mg/dl, alanin transaminaz
19 IU/L, eritrosit sedimentasyonu 61 mm/saat, C-reaktif protein diizeyi 33.6 mg/L, |6kosit
12000/mm3, hemoblobin 11.4 gr/dL, trombositleri 459 000/mm3, hemoglobin A1c %7.1,
idrarda glikozlri (+++, empagliflozin etkisi), spot idrar mikroalbumin/kreatinin orani 20-11
bulundu.
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Ampirik ampisilin+sulbaktam 4x1gr iv ve ciprofloksasin 2x400 mg iv baslandi. Diyabetine
ybnelik tedavisine insulin glargin 1x12 Unite ciltalti eklendi, empagliflozin gecici olarak
kesildi. Sigarayl birakmasi tavsiye edildi. Alt ekstremitenin arteryel goriintilemeleri
normaldi. Beslenmesinin diizenlenmesi, ayagin istirahate alinmasi, sigaranin biraktiriimasi,
diyabet egitimi, diyabetik ayaktan korunma, lokal yara bakimi, parenteral antibiyotik, dlisuk
molekuler agirhkli heparin, antidiyabetik tedavi, antihipertansif tedavi altinda lezyonda
gerileme, klinik ve metabolik gdstergelerde dizelme oldu. Hiperbarik oksijen tedavisi ve
ayaktan tedavi ile iyilesme sireci (Sekil 1B) takibe alindi.

SoNug: Olgumuz travma, sigara igimi, SGLT-2 inhibitérlerinin  kullanimi, obezite,
sizofrenik bozukluk, hipertansiyon ve hiperlipidemi nedeniyle kardiyovaskiler olaylar ve
komplikasyonlara yatkinligi yiiksekti. Diyabetik ayakta ampitasyon riskini ortadan kaldirmak
icin ¢cok yénlu ve multidisipliner yaklagsim gereklidir.

p—

A. Tedavi 6ncesi B. Tedavinin ikinci haftasi

Sekil 1 A-B:A.Sol ayak besinci parmak distalinde nekroza gidisi gdsteren siyanotik lezyon
(Tedavi 6ncesi). B.Tedavinin ikinci haftasinda nekroz alaninin azaldigi ve iyilesme sireci
gériilmektedir (Tedavinin ikinci haftas)
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SANTRAL DIiABETES iNSiPiDUS VE HIPEROZMOLAR HIPERGLISEMiK DURUM BERABERLIGi
Vafa Nasifova, Ummii Mutlu, Hiilya Hacisahinogullari, Ozlem Soyluk Selgukbiricik,
Nurdan Giil, Ayse Kubat Uziim, Kubilay Karsidag

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, istanbul

POSTER SUNUMLAR

AMAC: Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD), tip 2 diyabetli hastalarda gérulebilen
akut hiperglisemik acil tablolardan biridir. Santral Diabetes insipidus (SDI) ise, antiditiretik
hormonun (ADH) yetersiz sekresyonu ile karakterize, poliri ve polidipsiye yol agan
hastaliklardandir. Ozellikle hipotalamo-hipofizer bdlgeyi etkileyen kranial operasyonlar
sonrasi SDI olusabilir. HHD ve SDi birlikteligi nadir bir durumdur, klinisyenler icin hem tani
hem de tedavide zorluklara neden olmaktadir. Burada kraniofarenjiyom operasyonu sonrasi
HHD ve SDi’nin eszamanl gériildiigi bir olgu sunulacaktir.

MmETOD: Yirmi iki yasinda erkek hasta, halsizlik ve suur bulanikhigr sikayeti ile acil dahiliye
poliklinigine getirildi. Hastanin 6zge¢misinde 3 ay once kraniofarenjiyom nedeniyle
transsfenoidal yolla operasyon éykusu olup bilinen baska kronik hastaligi yoktu. Postoperatif
dénemde desmopressin, deksametazon ve levotiroksin tedavileri baslanmig olan hastanin
poliklinik kontrollerine gitmedidi ve ilaglarindan sadece antiédem etki igin yiksek dozda
verilen deksametazonu ayni dozda (8mg/giin) kullanmaya devam ettigi 6grenildi. Acil
tetkiklerinde glukoz:1440 mg/dL, duzeltiimis Na: 167 mmol/L, kreatinin:1.5 mg/dL, idrar
tahlilinde ketoniri ve glukoziri, idrar dansitesi de 1017 olarak saptandi. HbA1C: %8.1,
C-peptid: 2,82 ng/ml (1.1-4.4) olan hastanin én hipofiz hormonlari santral hipotiroidi ve
hipogonadotropik hipogonadizm ile uyumlu idi.

BULGULAR: Endokrinoloji servisine yatigi yapilan hastaya insilin inflizyonu ve parenteral
hidrasyon ile yakin elektrolit ve dilrez takibi yapilarak desmopressin tedavisi baslandi.
Antiédem amach baslanmis olan deksametazon tedavisi metilprednizolon tedavisine
gecilerek levotiroksin replasmani da tekrar baslandi. Metabolik tablosu dizelince bazal-
bolus insilin tedavisine gegildi. Baslangicta 24 saatlik idrar ¢ikisi 14000 ml olan hastanin
takipte 24 saatlik idrar ¢ikisi 1500-4600 ml arasinda seyretti. Desmopressin dozu tedricen
artirilarak 150 mcg/giin dozuna ¢ikildi. Serum sodyum diizeyi normal diizeylere geldi ve kan
sekeri regiilasyonu da saglandi. Steroid tedavisi tedricen azaltilarak prednizolon 7.5 mg/giin
dozuna inildi.

SONUG: Hipofiz operasyonu sonrasi Di gelisen ve sonrasinda takipsiz kalarak yilksek doz
steroid kullanimina bagh HHD ile bagvuran bir olgu sunulmustur. Her iki durum polidri
ve polidipsiye yol acarak tanida giigliige neden olabilir. Ayrica SDi varligi HHD’deki
dehidratasyonu agirlastirarak tedavide de zorluk olusturabili. Bu hastalarda agir
hipernatremi ve hiperglisemi diizeyi ile uyumsuz sekilde normal veya duslk idrar dansitesi,
glisemi regiilasyonuna ragmen devam eden poliiri Di agisindan uyaricidir.

PS-14
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KUTANOZ LEISHMANIA iLE BASVURAN TiP 2 DIABETES MELLITUSLU VAKA

Kader Ugur', Abdulvahap Hohluoglu?, Esra Ayyildiz?

'Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Elazig
2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, ig Hastaliklari Anabilim Dali, Elazi§

AMAG: Leishmaniasis, disi kum sineginin isirmasi ile bulasan bir protozoan enfeksiyonudur.
Dikloro difenil trikloroethan yaygin kullaniimasiyla hastalik Gineydogu Anadolu bélgesinde
sinirh kalmis ve diger bélgelerde de sporadik bir gériinim almistir. Makrofaj icinde ¢ogalan
amastigotlar serbest hale gegerek diger makrofajlar enfekte etmektedir. Sinegin isirmasindan
birkag hafta ile ay icerisinde deride gorilen yara ile karakterizedir. Yaralar papller veya
noduler olarak baslayabilir ve Ulserlere donebilir. Cilt yaralari genellikle yiz, kollar ve
bacaklar gibi i1siriimaya maruz kalan acik bélgelerde olusmakta, genellikle iz birakarak, 6
ay-1 yil icinde iyilesmektedir. Tip 2 diabetes mellitusu olan kutanéz leishmaniasisli vakamizi
sunmay! amagladik.

POSTER SUNUMLAR

oLGU: 20 yildir Tip 2 diyabet tanisi olan 68 yasinda kadin hasta kéti kontrolll kan sekerinin
reglilasyonu nedeniyle klinigimize yatirildi. Oykiisiinde 3 ay énce sag elinin dorsal yiiziinde
ufak bir sislik ortaya ¢iktigi, sonrasinda sol el dorsalinde de olustugu, sisliklerin giderek
nohut biyikligine ulastigi, kasinti ve agrinin eslik ettigi, devaminda lezyonlarin akintili
acik yara sekline dénistugu 6grenildi. Fizik muayenede sag el dorsalinde yaklasik 5x3
cm ve 2x3 cm ayrica sol el dorsalinde lateralde 3x3 cm boyutlarinda hiperemik kenarlari
dizgln nekrotik lezyon izlendi. Blyuk c¢apli lezyonun kenarlari yiksek olup ortasi ¢okik
karakterdeydi. Diyabetik retinopatisi olan hastanin ileri derecede gérme kaybi mevcuttu.
Laboratuvar incelemede beyaz kiresi: 7470/mm3(N:3800-8600), eritrosit sedimantasyon
hizi: 34 mm/saat (N:0-20), C-reaktif protein: 10,8 mg/L (N<5), aglik kan glukozu: 217 mg/
dL (N:75-115), HbA1c: %11,6 (N: 4,8-5,9), Ure: 31mg/dL(N:10-50), kreatinin: 0,47mg/dL
(N:0,6-1,2), AST:16U/L (N:5-40), ALT: 15 U/L (N:5-40), LDL: 171 mg/dL (N<130) idi. Hastaya
yogun insllin tedavisi baslandi. Atorvastatin 20 mg/gin eklendi. Ellerindeki lezyonlar
icin Dermatoloji konsiiltasyonu istendi. Giemsa ile boyanmis yaymalarin mikroskobik
incelemesinde amastigotlarin gérilmesi ile tani dogrulandi. Sistemik dozlarinin toksisite
riski nedeniyle Turkiye’de en fazla tercih edilen yéntem intralezyoner meglumine antimonate
tedavisi baglanmasi planlandi, ayrica lokal olarak fusidik asit uygulanmasina baglandi.
Komplike olmayan yaranin ortalama 6 ay icinde skar birakarak iyilesecegi belirtildi. Takiplerde
kan sekeri hedef degerlerde olan hasta insilin ile medikal tedavisi diizenlendikten sonra
Onerilerle taburcu edildi.

SONUG: Leishmaniasis Elazig bdlgesinde nadir gériilen protozoal bir enfeksiyon hastaligidir.
Kétl kontrolll diyabette diyabetik retinopatinin varligi hastalarda enfeksiyon igin tetikleyici
faktdrin gérilmesini kolaylastirmaktadir. Bu agidan diyabetin kontrol altinda tutulmasinin
biitin enfeksiyonlara karsi koruyucu olabilecegini diisiinmekteyiz.
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AKUT KORONER SENDROMA SEKONDER GELISEN DiYABETIK KETOASIDOZ VAKASI

Zeynep Kog
Pendik Devlet Hastanesi, Dahiliye Anabilim Dali, Istanbul

AMAG: Akut koroner sendromun ketoasidoz komasina sebep olabildigini vaka ile vurgulamak
istedik.

BULGULAR: 24 yaginda tip 1 diyabetes mellitus tanili hasta boyna yayilan gégus agrisi ile acil
servise bagvutdu. EKG’de V1 ‘den V4’e ST elevasyonu(1mm) olan hastanin troponin | diizeyi
24 kat artmisti. parmak ucu kan sekeri dlgiilemeyen ve tasipneik soluyan(30/dak) hastanin
kan gazinda pH 7.17, HCOS3 duzeyi ise 15 idi. biyokimyada kan sekeri 433 mg/dl olup
tam idrar tetkikinde +++ketonurisi vardi, hasta STMI ve DKA(diyabetik ketoasidoz) olarak
degerlendirildi. Tedavisi diizenlenen hasta anjiyo Unitesi olan bir Ust merkeze sevkedildi.
Dizenli poliklinik takibi olan ve araya enfeksiyon veya diyet diizensizligi girmeyen hastada
6n planda Akut koroner sendromun Diyabetik ketoasidoza sebep olabilecedi dlistnuldi.

SONUG: Akut koroner sendrom diyabetik ketoasidoza sebep olabilecegi gibi tip 1 diyabetes
mellituslu hastalarda diyabetik ketoasidozunda akut koroner sendroma sebep olabilecegi
unutulmamalidir. Bilhassa acil kliniginde ketoasidoz komasi nedeni ile degerlendirilen tim
hastalarin EKG’leri de@erlendirilmelidir. Nadir gériilen ancak atlanmamasi halinde tedavisi
mumkin olan bu durum geng tip 1 diyabetes mellituslu hastalarda unutulmamalidir.
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EMPAGLIFLOZIN iLiSKiLi AKUT PANKREATIT

Emel Saglam Gékmen', Oguzhan Deynel?

'SBU Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar, istanbul
2Kog¢ Universitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve I¢ Hastaliklari Bilim Dali, Istanbul

POSTER SUNUMLAR

AMAG: Diyabetes Mellitus (DM), insilin hormon sekresyon eksikligi veya insllin etkisinin
azligi sonucu protein, karbonhidrat ve yag metabolizmasinda bozukluga yol agan kan sekeri
yUksekligi ile karakterize kronik bir hastaliktir. DM tedavisinde oral antidiyabetikler ve insilinler
kullaniimaktadir. Oral antidiyabetiklerden Empagliflozin, diyabet tedavisinde kullanilan SGLT-2
inhibitéri ilaglardan biri olup monoterapi veya diger ilaglarla kombinasyon seklinde giinde bir kez
glnlik maksimum 25 mg dozunda kullanilir. Ketoasidoza yatkinlik, hipotansiyon, piyelonefrit,
Urosepsis, alt ekstremite amputasyonlari gibi komplikasyonlarinin yaninda empagliflozin ek
izlemeye tabi olup supheli advers olaylarin takibi gerekmektedir. Empagliflozin ile induklenen
pankreatit vakalari literatirde olgu sunumlari seklinde ¢ok az rapor edilmistir (1-4).

Biz de literatlirdeki ¢ok nadir gérilen empagliflozin kullanimi sonrasi gelisen akut pankreatit
vakamizi sunmayi amagladik.

BULGULAR: Elli dokuz yas erkek, 5 yildir bilinen DM, hipertansiyon ve hiperlipidemi nedenli
metformin, gliklazid, pioglitazon, rosuvastatin, asetilsalisilik asit ve amlodipin/kandesartan
kombinasyonu kullanan hasta kan sekeri ylksekligi nedeniyle poliklinigimize bagvurdu.
Ozgecmisinde ve soygecmisinde 6zellik yok, sigara ve alkol kullanimi yoktu. Yapilan tetkiklerinde
HbA1c: 14.2% ve AKS: 357 mg/dL (diger tim tetkikler amilaz dahil normal) olmasi (izerine tim
riskleri anlatiimasina ragmen insilin kabul etmeyen hastanin tedavisine empagliflozin eklendi.
Bir ay sonraki takiplerinde HbA1c: 13.5%, AKS: 190 mg/dL, amilaz: 77 U/L (28-100), lipaz:
182 U/L (1-67) olup diger tetkikler normal sinirlarda saptandi. Sikayeti olmayan hasta 2 hafta
sonra kontrole ¢agirildi. Ancak hasta 6 hafta sonra hazimsizlik, karinda siskinlik ve yatarken
artan agri sikayeti ile poliklinigimize geldi. HbA1c: 9.8%, AKS: 158 mg/dL, amilaz: 161 U/L,
lipaz: 356 U/L saptanan hastaya ¢ekilen USG pankreatit ile uyumlu saptandi. Hasta anksiyete
nedenli batin BT c¢ektirmek istemedi. Yeni baslanan tek ilag olan empagliflozin kesildi. 3 gin
sonra hastanin agrilar hafifledi ve kontrol amilaz: 95 U/L, lipaz: 206 U/L’ya geriledi. KS takipleri
yUksek saptanmasi tUzerine detemir 10 U baglandi. 3 hafta sonra amilaz: 57 U/L, lipaz: 121
U/L olarak saptandi. Cekilen kontrol batin USG’de gegirilmis pankreatit ile uyumlu pankreas
normalden kiglk (atrofik) saptandi. 3 hafta sonraki kontrollinde amilaz: 42 U/L, lipaz: 84 U/L
olmasi Uzerine takip ve tedaviye devam edildi.

soNug: SGLT-2inhibitdrlerininkullanimiile iliskili akut pankreatit raporlarini FDA aragtirmaktadiri .
Ancak elimizde kisith bilgiler mevcuttur. Yapilan kisith ¢alismalarda DPP-4 ile beraber
kullanimlarinda akut pankreatit riski artmakta ancak tek basina SGLT-2 inhibitéri kullaniminda
akut pankreatit riskinde anlamli bir artis saptanmamustir (5). Kohler ve arkadaslarinin yaptig
Tip 2 diyabetli hastalarda empagliflozinin glvenligi ve tolere edilebilirligi ile ilgili Faz | — 11l klinik
calismalarinin birlestirilmis analizinde plasebo, 10 mg ve 25 mg empagliflozin arasinda akut
pankreatit agisindan anlamli farklilik bulunmamistir (6). Literatir taramamizda Lightbourneve,
Mclntire ve Karolina’'in sunduklari empagliflozin ve pankreatit iligkili 3 vaka bildirilmistir (1, 7).
SGLT-2 inhibitérleri kullanan hastalarda amilaz, lipaz takibi yapilmasini ve nadir gérilmesi
nedeniyle akut pankreatit agisindan dikkatli olunmasinin ve yeni sinif diyabetik ilaglara iligkin
farkindaligin artmasinin énemini vurgulamak istedik.
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GAZLI GANGRENLI DiYABETIK AYAK; AMPUTASYONDAN KURTARMAK MUMKUN MU?

Mehmet Turgut, Zafer Pekkolay, Mehmet Simsek, Dilek Genes, Hiisna Saracoglu,
Alpaslan Kemal Tuzcu

'Dicle Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Diyarbakir

POSTER SUNUMLAR

GiRiS/AMAC: Gazli gangren klinigi gelisen diyabetik ayak enfeksiyonu hayati ve uzuvlari tehdit
eden ¢ogu zaman amputasyon gerektiren acil bir durumdur. Gazl gangren klinigi ile acil
servise basvuran ve sag alt ekstremite diz alti amputasyonu 6nerilen ancak amputasyonu
kabul etmeyen hastanin tedavi sureci ve klinik seyrini sunmayi amagladik.

vAKA: Elli dokuz yasinda erkek hasta acil servise sag ayakta agri, sislik, kizariklik, ayak
tabaninda akintili nekrotik yara, ayak bilegi ve krurise uzanan eritem ve 6dem, ates yiksekligi,
Uslme ve bulanti sikayetleriyle basvurdu. Ayak tabaninda 2 hafta énce agri baslamis daha
sonrakizariklik, sislik ve yaradan akinti olmaya baslamis, ates yiksekligi ve bulanti sikayetleri
eklenince acil servise bagvurmustu. Ozgegmisinde 20 yildir tip 2 DM tanisiyla takip edildigi,
bazal insillin ve metformin tedavisi aldigi 6grenildi. Fizik muayenesinde genel durum orta,
biling agik Kan basinci:100/50 mm/Hg NDS:110/dk/R Vicut Isisi: 37.8°C, sag ayak plantar
yuzde kétu kokulu, akintili gevresinde nekrotik alanlar olan yaklasik 6x8 cm buyikliginde
yara mevcuttu, ayak bilegi ve krurise kadar uzanan eritem ve 6dem izlenmekteydi.

BULGULAR: Laboratuar parametrelerinden; Glukoz: 249 mg/dL, HbA1c:8,1 %, Lokosit:
20,9 10e3/uL, CRP:16.4 mg/dL, Sedimentasyon:68 mm/saat, Procalcitonin:0.75 ng/mL,
Ferritin:1493 ng/mL diizeylerindeydi. Hastanin mevcut klinigi; diyabetik ayak enfeksiyonu
olarak degerlendirildi. Cekilen direkt grafilerde yumusak doku igerisinde yaygin gaz imajlari
izlendi.

Gazh gangren olarak degerlendirilen hastaya ortopedi klinigi tarafindan sag alt ekstremite
diz altt amputasyon onerildi. Amputasyonu kesinlikle kabul etmeyecegini belirten hasta
Endokrinoloji klinigine yatirilarak tedavisine baslandi. Enfeksiyon hastaliklarn Klinigi ile
konsulte edilerek genis spektrumlu antibiyoterapi ve antifungal tedavi baslandi. Parenteral
hidrasyon, ayak elevasyonu, lokal yara bakimi yapildi. Glisemi kontrolu i¢in yogun insdlin
tedavisi baslandi. Cekilen ayak MR gériintilemesinde osteomyelit lehine bulgu saptanmadi.

Takibinde sistemik enfeksiyon kinigi ve akut faz parametrelerinde gerileme gorildi. Ortopedi
klinigi tarafindan yara debridmani ve negatif basingh yara kapama (VAC) uygulandi. Lokal
enfeksiyon bulgulari tamamen diizelen hastanin doku defekti greft uygulamasiyla basarili
bir sekilde kapatildi. Takibinde baska bir komplikasyon gériilmeyen hasta medikal tedavisi
dlzenlenerek taburcu edildi.

2 1
www.diyabetkongresi.org



INSULTM

100 |

ULUSAL DiYABET Q NS
KONGRESi QR
PS-17 (Devam)

SONUC: Yapilan calisma bulgularina gére erken dénemde alinan tedavi karari, Diyabetik
ayak enfeksiyonlarinin ilerlemesini ve amputasyonu énlemede ¢ok dnemli gérinmektedir2.
Namgoong ve arkadaslari kemik tutulumu olan Ulserlerin majér amputasyon igin dnemli
bir risk faktéri oldugunu bildirmiglerdir. Osteomiyelit, Diyabetik ayak enfeksiyonlu
hastalarda amputasyona ilerlemeyi 2.6 kat artiran bir risk faktérii olarak belirlenmistir4.
Bizim vakamizda gekilen direkt grafilerde ve MR gérintiilemede osteomiyelit lehine bulgu
saptanmadi. Geciktirilmeden baslanan genis spektrumlu antibiyotik tedavisi ve nekrotik
dokularin debridman yapilarak uzaklastirimasi sonrasi hastanin hem kliniginde hemde akut
faz yanitinda diizelme oldugunu gézlemledik. Bu nedenle tedavi slireci uzun ve ampitasyon
karari alinmis olsa da amputasyon konusunda israrci olmadik.

Diyabetik ayak enfeksiyonu nedeniyle yapilan ampitasyon hasta agisindan hem fiziksel
yetersizlige hemde psikolojik travmaya yol agmaktadir. Yapilan bir arastirma, diyabet
ve ayak hastaligi olan kisilerin amputasyondan élimden daha ¢ok korktugunu ortaya
koymustur5. Bu vaka i1siginda eger diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda osteomiyelit ve
mutlak amputasyon gerektiren derin nekroz ve tedavi edilemez vaskiler yetersizlik yoksa,
ekstremitenin kurtariimasina yénelik tim tedaviler basarisiz olduktan sonra amputasyon
karari alinmasinin uygun olacagini diigsintyoruz.
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Damla Kéksalan

Kocaeli Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Kocaeli

POSTER SUNUMLAR

AMAC: Ketoza egilimli diyabet (KED), diyabetik ketoasidoz (DKA) veya sebepsiz ketozis
ile gelen, ancak tip 1 diyabetin tipik fenotipine sahip olmayan hastalarla karakterize, yeni
ortaya ¢ikan, heterojen bir sendromdur. Son yillarda ortaya ¢ikan KED’in “Ap” siniflandirma
sisteminin, glisemik kontrol ve instlin bagimhhgi gibi klinik agidan énemli sonuglari son derece
dogru tahmin ettigi kanitlanmistir. Burada DKA ile tani alan ancak tip 1 diyabet kriterlerini
karsilamayan ve yiksek doz insilin ihtiyaci gerektiren KED olgusu sunuldu.

meToD: Aclik kan sekeri (AKS), Glikozile Hemoglobin (HbA1c), C-peptid ve diyabete 6zgu
otoantikorlar.

BULGULAR: Son iki haftadir halsizlik, kilo kaybi, adiz kurulugu sikayeti ile basvuran 56
yasindaki erkek hastanin kontrol tetkiklerinde aglik kan sekeri:388 mg/dl, HbA1c: %12,5 ve
keton: +3 saptandi. Kan gazinda pH:7,16 HCO3:14,4 gelmesi lizerine hasta DKA tanisiyla
endokrinoloji servisine yatirildi. 48 saatlik intravendz insllin ve salin infizyonu sonrasinda
ketoasidoz tablosunun diizelmesi ile subkutan bazal-bolus insulin tedavisine gegildi. Hastanin
ilk 48 saatte 156U insdilin ihtiyaci oldu. Ginliik kan seker takiplerine gére insiilin doz ayar
yapildi. Diyabet alt tiplendirmesi icin bakilan c-peptit: 1,53 ng/mL, anti GAD ve adacik
hicre antikoru negatif saptandi. Hasta mevcut sonuglari ile A-g+ KED olarak kabul edildi.
Karaciger fonksiyon testlerindeki (KCFT) yiikseklik igin yapilan abdomen ultrasonunda grade
1-2 hepatosteatoz saptandi. 24 saatlik idrarda albimin-protein atilimi normaldi. Takiplerinde
KCFT yuksekligi diizelmesi tGzerine metformin 2x1000 mg baslandi. Kan sekeri regiile olan
hastaya diyabet egitimi verilerek insilin glarjin 1x26U, insiilin aspart 3*80 ve metformin
2x1000 mg ile taburcu edildi. 1. Ay kontroliinde HbA1c: %7,8 saptandi. Hasta hipoglisemiler
yasadig! igin bolus tedavisi kesilerek inslin glargin 1x200 ve metformin + sitagliptin 50/1000
2x1 tedavine gecildi. 2. Ay kontrolinde aclik hipoglisemileri olmasindan dolayi insilin
glargin tedavisi kesilerek metformin + sitagliptin tedavisi ile takip planlandi. Hastanin 3. Ay
kontroliinde HbA1c: %5,2 saptanmasi lzerine diyabet tedavisi metformin 2x1000 mg olarak
dizenlendi. 6. Ay kontroliinde metformin 2x1000 mg ile hipoglisemi olmadidi ve kan sekerinin
reglle oldugu saptandi. Hastanin mevcut tedavisi ile takibi planlandi.

Tablo 1. Kan gaz takibi

0.saat 4.saat |[8.saat 12.saat |18.saat |24.saat [32.saat |48.saat
pH 7,16 7,23 7,29 7,34 7,34 7,33 7,38 7,41
HCO3 14,4 17,2 19,4 17,2 18,8 16,9 22 24
Anyongap |15,8 11,5 10,6 55 7,4 10,4 6,8 6,3

SoNuc: Burada DKA ile tani alan ve yiksek doz insiilin ihtiyaci gésteren bir KED olgusunu
sunduk. Bu vaka, giderek daha fazla taninan bir diyabet kategorisini géstermektedir. Bu
hastalarin taninmasi énemlidir ¢cinki DKA’dan iyilestikten sonra insulin olmadan tedavi
edilebilirler.
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TiP 1 DIABETES MELLITUS’A ESLIK EDEN KONJENITAL ADRENAL HiPERPLAZI VE COLYAK HASTALIGI OLAN
OLGU; TESADUF MU, YOKSA ARTMIS OTOIMMUNITEYLE Mi iLiSKiLi?

Kardelen Bilgili', llgin Yildirim Simsir?, Asude Durmaz®, Sevki Cetinkalp?

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, [zmir
2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dall, [zmir
3Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Genetik Anabilim Dali, izmir

POSTER SUNUMLAR

GiRis: Tip 1 diyabetes mellitus (DM) ile diger otoimmin hastaliklarin beraber seyrettigi
bilinmektedir. Tip1 DM ile ¢olyak hastaligi birlikteligi sik gériilmektedir. Bunun yaninda Tip 1
DM ve 21-hidroksilaz eksikligine bagl konjenital adrenal hiperplazi (21-OH KAH) nispeten
yaygin durumlardir, ancak literatiirde bu iki hastaligin birlikte gorildigi sadece birkag vaka
vardir. Tip 1 DM, ¢élyak hastaligi ve 21-OH KAH olan olgumuzu nadir olmasi nedeniyle
sunmak istedik.

OLGU: 36 yasinda kadin hasta. 2010 yilinda ¢élyak hastaligi tanisi alan hastamiz 2013’de
kilo alamama, ¢cok susama, ¢ok idrara cikma ve ates basmasi sikayetleriyle Tip 1 DM tanisi
aldi ve intensif insilin tedavisine bagland. izleminde hastanin kan sekerinin diizensiz
seyretmesi nedeniyle insilin pompasina gecildi. Hastanin takiplerinde killanma artigi
sikayeti oldugu o6grenildi. Fizik muayenesinde; akne, hirsutizm ve kliteromegalisi vardi.
Menstirasyon sikluslar diizenliydi. Yapilan tetkiklerinde; 17 OH Progesteron 15.5ng/mL
(0.32- 1.47 FOLIKULER, 0.25- 2.91 LUTEAL, 0.19- 0.71 POSTMENOPQZ), ACTH (Sabah)
40.7 pg/ml, DHEAS 405.8 pg/dL, Kortizol(Sabah) 12.91 pg/dL, Albimin 4.3 g/dL, Seks
Hormon Baglayici Globulin 78.45 nmol/L, T.Testosteron 0.64 ng/mL, Serbest Testosteron
6.39 pg/mL oldugu géruldi. Hastanin konjenital adrenal hiperplazi (KAH) agisindan istenen
genetik testlerine bakildiginda CYP21A2 geninde; bir allelde heterozigot 12 splice, diger
allelde heterozigot V281L mutasyonu saptandi. Non-klasik KAH olarak degerlendirilen
hastanin takibi halen merkezimizde devam etmektedir.

soNuc: Tip 1 DM, cok faktérli bir otoimmiin hastalik olarak kabul edilirEn énemlisi bu
nedenle; ¢blyak hastaligi, addison hastaligi, vitiligo, otoimmun tiroid hastaligi, otoimmun
gastrit ve pernisiyéz anemi gibi gesitli diger otoimmiin durumlarla iliskilendirilebilir. Tip 1 DM
ve KAH birlikteligi ise nispeten yaygin durumlardir. Tip 1 DM ve 21-OH KAH komsu genetik
lokuslara sahip olmasina ragmen, her iki durumun da birbirinden bagimsiz olarak ortaya
¢ikmasi beklenir.
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YUKSEK HbA1c’DEN KABUKi SENDROMU’NDA YENi BiR MUTASYONA

Emre Urhan', Ekrem Kiigtikoglu?, Ziileyha Cihan Ozdamar Karaca', Kiirsad Unliihizarc’

'Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Kayseri
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AMAGC: Literatlrde yaklasik 350-400 vaka bildirilen ve 6zellikle pediatrik yas grubunda
tani alan Kabuki Sendromu; tipik ylz gérinimu, ¢ekik ve ayrik gozler, postnatal biyime
geriligi, hafif-orta derecede mental retardasyon, kisa boy, iskelet anomalileri ve visseral
malformasyonlarla (6zellikle kardiyovaskuler, bdbrek) karakterize nadir multisistemik bir
hastaliktir. Nedeni kesin olarak bilinmemekle birlikte, KMT2D (histon-lisin N-metiltransferaz
2D) ve KDMB6A (lisine 6zglu demetilaz 6A) genlerinde varyasyonlar bildiriimistir. Ayrica
kalitim paterninin otozomal dominant veya X'e bagli resesif oldugu disinulmektedir.

BULGULAR: 5 yildir diyabetes mellitus ve 10 yildir hashimoto tiroiditi olan 46 yasinda erkek
hasta HbA1c dlzeyinin %13,3 olmasi Uzerine servise yatirildi. Hastanin geriye yonelik
HbA1c degerlerinin ¢ogunlukla ylksek oldugu goérildi. Diyet ile bazal bolus insdlin
tedavisi baslandi. Diyabet egitiminde hastanin anlatilanlari yeteri kadar anlamadigi ve
uygulayamadigi gorildi.. Hasta bu agidan mental retardasyon &én tanisiyla nérolojiye
konsulte edildi. Hastaya mini mental test yapildi ve orta derecede mental retardasyon
saptandi. Fizik muayenesinde bilateral pitoz, disa dénik palpebral katlantilar, uzun
epikantus, yiksek damak, kisa boy(1,51m) ve uzun filtrum mevcuttu. Hastada sendromik
tipik yiz ve mental retardasyon olmasi Kabuki Sendromunu distndirdu. Hasta tibbi
genetik bélimine konsulte edildi ve 6n tanida disunillen hastalik ile uyumlu bulunarak
klinik ekzon paneli calisiimak tzere numune alindi. Kardiyovaskuler tutulum agisindan
ekokardiyografisi yapildi. Sol ventrikul hareket bozuklugu goérildi ve koroner anjiografi
planlandi. Renal anomaliler agisindan driner ultrasonografisi yapildi ve patoloji saptanmadi.
Genetik gegis agisindan aile sorgulamasi yapildi. Kizindan alinabilen hikaye dogrultusunda
hastanin iki kiz kardesinde de benzer sekilde yiiz goériinimi oldugu 6grenildi. Hastanin
medikal tedavisi diizenlenerek taburcu edildi. Genetik testlerde KMT2D/NM_003482/Ekzon
39'da ¢.12179C>G p.(Thr4060Ser) varyant heterozigot missense mutasyon saptandi. Bu
mutasyon literatirde ilk defa bildirilmistir.

SONUG: Diyabet, Kabuki sendromununtipik bulgularindan degildir. Literatiirde; sadece 1 vakada
tip 1 diyabet ile birlikteligi gdsterilmistir. Ayrica, otoimmun tiroidit, idiopatik trombositopenik
purpura ve otoiimmin hemolitik anemi gibi otoiimiin hastaliklarla eslidi bildirilmistir. Blyime
hormon eksikligi, diyabetes insipidus ve puberte prekoks gibi hipotalamik tutulum bulgulari
gOsterilmistir. Vakamizda; diyabeti tim ugrasglara ragmen kontrole alinamayan hastada
mental retardasyon saptanmasiyla yetiskin yasta ve yeni bir mutasyon ile Kabuki sendrom
tanisi almasi vurgulanmak istenmistir.
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VILDAGLIPTIN KULLANIMINA BAGLI BULLOZ PEMFiGOID OLGUSU
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POSTER SUNUMLAR

AMAG: BUlléz pemfigoid deride billerle seydeden otoimmun bir hastalikti. Daha ¢ok yash
popllasyonu etkilemesi nedeniyle atipik bir otoimmun hastalik olarak degerlendiriimektedir.
Hastalar genel olarak 69-83 yaslar arasinda tani almaktadirlar (1-2) DPP-4 inhibitérlerinin
yaygin kullanimi ile DPP-4 ihhibitdrleri ile iligkili bllléz pemfigoid vakalar bildiriimektedir. Fransa
ve Isvigrede retrospektif olarak yapilan bir calismaya gére vildagliptine bagli BP vakalarinin diger
DPP-4 inhibitérlerine gére daha yaygin oldugu bulunmustur. (3) Biz de bu bildiri ile hastanemizde
tani koydugumuz vildagliptin iligkili bir billéz pemfigoid vakasini sunmayi amagladik.

METOD: 7 yillik tip 2 diyabetes mellitus dykisi olan 69 yasinda kadin hasta hastanemize tim
vicuta dzellikle kiviim bélgelerinde yogun olan billéz deri lezyonlan ile basvurdu. Hasta ileri
tetkik amaci ile dermatoloji klinigine yatirildi. Kullanmakta olan ilaglari sorgulandiginda hastanin
gliklazid 30mg/gin ve vildagliptin 2x50mg/giin kullanmakta oldugu géruldi. Agustos 2018 den
bu yana vildagliptin kullanmaktaydi. Cilteki leyzonlardan yapilan biyopsi biilléz pemfigoid ile
uyumlu olarak gorildii ve olgu vildagliptine bagh billéz pemfigoid vakasi olarak degerlendirildi.
Hastanin kullanmakta oldugu vildagliptin tedavisi kesilerek yeni antidiyabetik tedavisi gliklazid
60 mg/gln olarak diizenlendi. Klinige yatiriidiginda yapilan laboratuvar tetkiklerinde CRP: 2.8
ng/dL olmasi, bllléz agik yaralarinin olmasi Uzerine hastaya IV amoksisilin-klavulonat tedavisi
ve epidermal klobetasol propiyonat tedavisi baslandi.Yatisinin 5. giiniinde 7,5 mg/gln ve 12.
gliniinde 10mg/glin metotreksat oral olarak verildi. Hastanin lezyonlar epitelize olarak geriledi.
10 gunluk IV antibiyoterapi sonrainda CRP: 0,68 ng/dL olarak 6l¢lldi. Klobetasol propiyonat
recetelenerek taburcu edildi.

BULGULAR:

SONUG: DPP-4 inhibitérleri zamanla daha yaygin kullaniimaktadir. Son zamanlarda diyabetes
mellitus komplikasyonlarinin yénetimindeki ilerleyen tani ve tedavi teknikleri sayesinde diyabetes
mellituslu hastalarda yasam siresi artmistir. Son yapilan birkag retrospektif ¢alismaya gore;
DPP-4 inhibitérlerine bagl gelisebilen otoimmun bir hastalik olan biilléz pemfigoid sikhigi yasl
popllasyondaki DM hastalarinin yasam sdirelerinin uzamasiyla giderek artmaktadir. DPP-4
inhibitdrleri kullanan yasl diyabet hastalari fizik muayene ile takip edilmelidir.(4-5)
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NADIR GORULEN TiP 1 DIABETES MELLITUS BiRLIKTELiGi: WOLFRAM SENDROMU

Haydar Cagatay Yiiksel', Hatice OZI§/k2, llgin Yildirim Simsir?, Banu Sarer Yirekli?,
Ayca Aykut®, Asude DurmaZz®, Liitfiye Flisun Saygil?
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3Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Tibbi Genetik Anabilim Dali, zmir
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AMAG: Wolfram sendromu, juvenil baslangicl diabetes mellitus(DM), diabetes insipidus(Di),
optiksiniratrofisi,isitme kaybi ve nérodejenerasyonile karakterize nadir bir genetikbozukluktur.
Otozomal resesif gecisle kalitilir. 1 WF1 ve WF2 genlerinin kodladi§i wolframin proteinindeki
defekt sonucu multiorgan tutulumlari gergeklesir. 2 Hastalik ilk olarak ilk dekadda tip 1 DM
ile presente olur. 2. dekadda DI, 3. dekadda optik atrofi ve sagirlik klinige eklenir. Cogunlukla
4. dekadda gelisen nérolojik manifestasyonlar sonrasinda hasta kaybedilir. Mevcut tedaviler
morbideteleri dnlemek adina olup kdiratif tedavisi bulunmamaktadir.3 Bu vakada 2. Dekadda
eklenen Di sonrasinda Wolfram Sendromu tanisi alan hasta tartisilacaktir.

BULGULAR: 26 yasinda kadin 12 yasinda bas dénmesi ile basvurdugu dis merkezde tip 1 DM
tanisi alarak intensive insulin tedavisine baglanmis. 21 yaginda sik idrara ¢ikma sikayetiyle
gittigi dis merkezde Di tanisi almis. Uriner ultrasonografide(USG) idrar yollarinda genisleme
saptanmis vezikouretral refli olarak degerlendirilmis ve temiz aralikli kateterizasyona
gecilmis. Hastanin 6ykisinde evliligin ikinci yilinda spontan gebelik olusmus ancak
sonrasinda gebeligin 6. Haftasinda B HCG dlzeyinin haftasiyla uyumlu olmamasi nedeniyle
kiretaj uygulanmis. Hastanin poliklinik takiplerinde idrar ¢ikisinin artmasi nedeniyle istenen
tetkiklerinde idrar osmolalitesi 293 mOsm.kg, dansitesi 1,005 mg/dl olarak sonuglandi.
Hastanin desmopressin dozu 2x60 mg olarak arttirildi. DM ve Di birlikteligi olmasi sebebiyle
Wolfram Sendromu 6n tanisi dlistnilen hastada WF1 genetik mutasyonu istendi. DNA Dizi
Analizinde homozigot p.F566LfsX57 mutasyon saptandi. Optik atrofi ve sagirlik agisindan
da Gz ve Kulak Burun Bogaz Hastaliklari konsiiltasyonu istendi. Tonal odyometrede 8000
frekansta 40 db isitme kaybi saptanarak nérosensorial isitme geriligi gosterilmis oldu. Géz
dibi bakisinda optik atrofi géraldd. Santral sinir sistemi degerlendirilmesi icin ¢ekilen kranial
MR’da patoloji izlenmedi. Nérolojik muayenede patolojik bulgu saptanmadi.

SoNug: Wolfram sendromu DM, Di sagirlik ve optik atrofiyle birlikte goriilse de bu durumlara
eslik eden hipogonadizm, hiponatremi ve idrar yollarinda genislemeler g6rilebilir
Hastamizda mevcut VUR kliniginin de hastalikla iligkili oldugu disundildid. Nérolojik defektler
saptanmayan hastanin ileriki dénemlerde bu ag¢idan takibi de uygun olacaktir. Wolfram
sendromu coklu organ tutulumuyla giden multidispliner bir hastaliktir. Tip 1 DM tanisiyla
takip edilen hastalarda izlemde Di ortaya ciktiginda Wolfram Sendromu nadir gériilse de
akilda tutulmahdir ve genetik mutasyon hastaligin ekartasyonu agisindan istenmelidir.
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AMAC: Tip 1 diyabetes mellitus (DM) hastalarinin kan sekeri regllasyonu bozuldugunda
tedaviye uyumsuzluk, stres, enfeksiyonlar, metabolik hastaliklar, ilaglar ve kronik hastalik
aktivasyonu gibi nedenler mutlaka géz énliinde bulundurulmalidir. Burada tip 1 DM ve kronik
hepatit B tanisi ile takipliyken kan sekeri yiiksekligi nedeni ile endokrinoloji servisine yatirilan
ve kan sekeri disregllasyonuna kronik hepatit B reaktivasyonunun neden oldugu anlasilan
olgu sunulmustur.

METOD: 4 yildir tip 1 DM ve kronik hepatit B tanilari olan ve insllin pompasi ile takip edilen
33 yasinda kadin hasta halsizlik ve son 10 glndlr kan sekeri regilasyonunda bozulma
nedeniyle basvurdu. Fizik muayenesi ve sistem sorgulamasinda belirgin bir patolojik bulgu
saptanmadi. Yapilan kan, idrar tahlili ve radyografik gérintileme Tablo 1’de verilmistir.
Hastanin insilin pompasi kontrol edildi, diizenli galismakta oldugu goérildi.

Kan sekeri regulasyonu icin endokrinoloji servisine yatirilan hastanin insulin pompasi
durduruldu.. Ketonlri olmasi ve glukotoksisiteyi yenmek i¢in instlin inflzyonu bagladi.
Yaklasik 24 saatlik instlin inflzyonu sonrasi keton negatiflesmesi ile subkutan insdlin
tedavisine gegcildi. Hastanin tedavisi insiilin detemir (iD) 1x18U insilin aspart (iA) 3x120
seklinde diizenlendi.

Kronik hepatit B 6ykisl olmasindan dolay! bakilan HBs Ag - 3753,37 pozitif, HBV viral
yuk 2570 1U/mL (1 1U/mL=8,21 kopya/ml) olarak sonuglanan hasta enfeksiyon hastaliklari
bélimiine konsiilte edildi. Onceki karaciger biyopsi (modifiye histolojik aktivite indeksi: 6/18
fibrozis: 1/6) raporu ve mevcut de@erleri ile degerlendirilen hastaya reaktivasyon distnilerek
tenofovir disoproksil fumarat 245 mg tablet 1x1 tedavisi baslandi. Antiviral tedavinin birinci
glninden (16.09.2019) itibaren kan sekeri diizeyi hizla normale déndi ve insulin ihtiyaci
azaldi (Tablo 2).
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Laboratuvar Sonuglari

WBC - 6,673 x103/uL

HBs Ag - 3753,37 POZITIF

NEU - 3,981x10"3/uL

Anti HBs - 0,62 IU/L

HGB - 12,77 g/dL

Anti HBc IGG - 37,39 POZITIF

PLT - 247,0 x10°3/uL

Anti HBc IgM - 0,24 NEGATIF

Aclik Kan Sekeri - 384,0 mg/dL

HBe Ag - 0,331 NEGATIF

AST -22,6 U/L

Anti HBe - 0,03 POZITIF

ALT - 17,0 U/L

HBV Virus Yuki - 2570 [U/mL

Albumin - 40,71 g/L

HDV RNA — NEGATIF Kopya/mL

CRP - 0,43 mg/L

Anti HCV - 0,06 NEGATIF

Hb A1c-9,2 %

Anti HIV - 0,28 NEGATIF

C Peptit - 0,361 ng/mL

PTZ (INR) - 0,95

Tam idrar tahlili: Normal
Idrar kulturt: Ureme yok

Akciger grafisi: Normal bulgular

TURK DIYABET CEMIYETI

Tablo - 2
Tarih 06.30 2.sa 1130 2.sa 1730 2.sa 23.30 03.00 06.30 17.30 23.30
tokluk tokluk tokluk
10.09.2019 446 427 253 356 263 401 318 383 | 12u | 12u [ 12u | 18u
1A 1A IA ID
15.09.2019 197 272 71 130 66 168 109 143 [ 12u | 12u [ 12u [ 18u
1A 1A IA ID
16.09.2019 177 299 72 41 123 98 114 187 [ 12u 8u 12u
(Insiilin 1A 1A IA
pompasina
gecildi)
17.09.2019 127 145 82 190 72 98 153 200 | 10u | 8u 10u
1A 1A IA
19.09.2019 158 205 234 92 81 65 60 93 6u 8u 6u
1A 1A IA
21.09.2019 51 104 90 236 105 159 78 159 4u 4u 4u
1A 1A IA
24.09.2019 90 103 104 153 168 130 233 132 2u 2u 2u
1A 1A IA

SONUG: Kronik hepatit B akut alevlenmelerle gidebilen ve hastalarin dizenli periyotlarla takip
edilmesi gereken bir hastaliktir. Olgumuzda kronik hepatit B ve tip 1 DM tanilari olan bir
hastada kan sekeri regilasyonu bozulmasinin nedeninin kronik hepatit B reaktivasyonu

olabilecegini gérilmustir.
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COVID-19 TiP 1 DIYABETi TETIKLEYEBILIR Mi; DIYABETIK KETOASIDOZ iLE PREZENTE OLAN COVID-19
OLGUSU

Selin Geng, Bahri Evren, Abdlilkadir Bozbay, Emine Sener Aydin, ibrahim Sahin
Malatya Inénii Universitesi, Endokrin Bilim Dali, Malatya

POSTER SUNUMLAR

AMAC: COVID-19'un Tip1 Diabetes Mellitus (T1DM)'un ortaya c¢ikisini tetikleyebilecegini,
bulanti, kusma gibi nonspesifik Diyabetik ketoasidoz (DKA) semptomlarini maskeleyip,
tanisinda gecikmeye de yol agabilmektedir. Ayrica yeni otoimmin hastaliklarin ortaya
¢ikmasina neden olabilecegine yonelik yayinlar bulunmaktadir. Biz DKA ile prezente olan ve
tedavi siirecinde Hashimoto hastaligi da gelistiren COVID-19’lu geng kadin hastayi sunmay!i
amagcladik.

BULGULAR: 19 yasinda kadin hasta; usime, titreme, ates, bulanti sikayeti ile hastaneye
basvurmus. COVID-19 PCR testi pozitif gelince ev izolasyonuna alinmig ve takibinde bulanti,
kusma, biling kaybi olunca acil servise getirilmis. Hastanin acil serviste él¢llen kan basinci
96/64 mmHg, kalp hizi 124/dk, solunum sayisi 26/dk, atesi 37.8 °C, oksijen saturasyonu
%90 ve plazma glukoz diizeyi 523 mg/dL idi. Kan gazinda metabolik asidozu (pH-6,78 ve
HCO3-5,5 mmol/L) ve idrarda keton pozitifligi olan hastaya DKA tanisi konuldu.

DKA tedavisi ile birlikte Covid-19’a yénelik antiviral, antikoagllan ve akciger tutlumu
gbzlenmesi Uzerine (sekil 1A) metilprednisolon (MP) tedavisi baslandi. Kan sekeri
regllasyonunun devami igin subkutan yogun insilin tedavisine gecildi. MP tedavisi ise
2x32 mg oral olarak idame edildi. HbA1c: %15,4, C-peptid: 0,242, Adacik hiicre antikorlar
pozitif tesbit edildi. Hastanin tiroid fonksiyon testleri (TFT) ve tiroid otoantikorlari normaldi.
Hastanin fizik muayenesinde guatr saptanmadi ve bogaz agrisi yoktu.

Tiroid ultrasonografisinde hafif heterojenite tesbit edildi. Bunun lzerine hastanin TFT’si
tekrarlandi. Tiroid peroksidaz antikoru baslangigta negatif iken tedavi surecinde 60,8 U/mL
(0-35 U/ml) degeri ile pozitiflesti. Hastaya ait laboratuvar degerleri tablo 1°’de yer almaktadir.
Hastamiz hastanemizde yatisinin 25. gininde genel durumunun dizelmesi, akciger
bulgularini gerilemesi Gzerine (Sekil1B) yogun insilin tedavisi ile taburcu edildi.
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Parametreler
Ph

Anti-TPO (U/ml)

HCO3 (mmol/L) g5 2ty
Laktat(mmol/L) 0,8 0.5-1.5
idrar keton ECH— -

Na (mEq/L) 134 136-145
Kreatin (mgy/dl) 0,58 0,57-1,25
Hb (g/dl) 10 13.6-17.2
WBC (1073/uL) 7.49 4.3-10.3
v He30 tesans
Ferritin (ng/dl) _ 10-291
oRP (g das oo
Sed 15 1-20
Proklasitonin (ng/ml) _ 0-0.5
D-dimer (mg/ml) _ 0-0.55
Fibrinojen (mg/dl) _ 150-350
C-peptid (ng/ml) _ 0.9-4
TSH (U/ml) 3.5 0.35-4.55
sT4 (ng/ml) 1.38 0.83-1.43

01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

Referens aralig
7.35-7.45

0-35

CRREC-reaktif protein; IL6,interl6kin-6; Anti-GAD, Anti-glutamik asit dekarboksilaz; IAA,
Anti Insiilin Antikor; ICA, Adacik Hiicre Antikoru; Anti-TPO, Tiroid peroksidaz antikorub
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Sekil 1:

A B

]r..

A: tedavi éncesi, B: tedavi sonrasi

SoNuc: Olgumuz COVID-19'un hem beta hicre hasari ile insilin eksikligine ve DKA neden
olabilecedi hem de otoimmuin mekanizmalarla yine T1DM, Hashimato gibi otoimmun troid
hastaliklarini da tetikleyebileceg@i yonindeki yayinlari desteklemektedir. Olgumuz Covid-19
hastalarinda ézellikle addlesan yas grubunun, yeni tani T1IDM ve DKA gelisimi agisindan
risk altinda olabilecegini ve yakin takip edilmeleri gerektidini ortaya koymaktadir.

- 3% O O
www.diyabetkongresi.org



ULUSAL DiYABET Q Ny
TURKIYE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI
H 01- 05 HAZIRAN 2021
KDNG RES' VOYAGE GOLTURKBUK(l HOTEL - BODRUM
PS-25

ERKEN BASLANGICLI DIYABETIN NADIR BiR SEBEBi: WERNER SENDROMU

Ummii Mutlu, Ayse Merve Ok, Ozge Telci Caklili, Hillya Hacisahinogullari,

Gllsah Yenidiinya Yalin, Nurdan Gil, Ayse Kubat Uziim, Ozlem So yluk Selcukbiricik, Kubilay
Karsidag

istanbul Tip Fakdltesi, ig Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Bilim Dali, istanbul

POSTER SUNUMLAR

AMAG: Werner sendromu (WS), WRN ve LaminA/C genlerindeki mutasyonlardan kaynaklanan
progeria sendromudur (1). Prematir yaslanma, skleroderma benzeri deri degisiklikleri,
alopesi, bacak Ulserleri, boy kisaligi, katarakt, erken ateroskleroz, osteoporoz, hipogonadizm,
malignite yatkinligi, tip 2 diyabetle karakterizedir (1,2). Erken baglangich diyabet ile prezente
olan iki WS vakasi sunulacaktir.

OLGU 1: 34-yas-kadin hasta, kan sekeri yuksekligi, kilo alamama, adet dizensizligi
sikayetleriyle poliklinigimize basvurdu. Muayenede boy:150 cm, kilo:38,5 kg, VKi:17 kg/
m2, ekstremitelerde incelme, yag dokusunda azalma, deride sertlesme, viicutta yaygin
telenjektiektaziler, alopesi, saglarda beyazlama mevcuttu, burnu sivri, sesi tiz ve inceydi. 14
yildir diyabet, 3 yildir osteoporozu vardi. Metformin, repaglinid, insilin glarjin 10nite/kg ve
levotiroksin 50 mcg/gln kullanmaktaydi. Laboratuvarinda HbA1c: %8,6, trigliserid:1350 mg/
dL, c-peptid:3,84 ng/mL, transaminazlarda 4-5 kat artis saptandi. Prematir over yetmezIigi
mevcuttu. Karaciger biyopsisinde hepatosteatit saptandi. Yasiyla uyumsuz olarak bilateral
arka subkapsdler katarakt tespit edildi. Werner sendromu distnilerek tedaviye pioglitazon 30
mg/giin ve fenofibrat 267 mg/giin eklendi. instilin ihtiyaci belirgin azald. Takipte metforminin
ve pioglitazonun yan etkileri gelisti, bazal-bolus insiilin+500 mg/glin metforminle devam edildi.
insilin ihtiyaci 3 Ginite/kg'yi gegince siirekli cilt alti insilin inflizyonu (SCIi) tedavisine gegildi.
insilin ihtiyaci 1U/kg’a distii ancak maliyet sebebiyle SCii tedavisine devam edemedi. 4
yil icinde karaciger sirozu gelisen ve dekompansasyonu hizli olan hastaya Ocak 2021’de
canlidan karaciger nakli yapildi. Halen takiplerine devam etmektedir.

OLGU 2: 27-yas-kadin hasta, seronegatif romatoid artirt tanisi ile romatoloji béliminden
izlenirken aclk kan sekeri ylksekligi ile diyabet poliklinigimize basvurdu. Deride kirigikliklar,
skleroderma benzeri cilt bulgulari, kisa boy, ince-tiz ses, sivri burun, alopesi bulgulari ile
genetik bélimiine yonlendirildi ve Klinik olarak WS tanisi konuldu. Kilo kaybi nedeniyle
metformin kullanamayan hastanin diyabeti 0.5 U/kg dozunda bazal insilin ve repaglinidle
kontrol altindayken karaciger enzim yiksekligi nedeniyle pioglitazon baslanarak insilin
dozlarl azaltildi. Romatoid artrit tanisinin da aslinda osteoartrit alevlenmeleri olabilecegi
disundldu. Romatoloji konsiiltasyonu ile steroid tedavisi azaltilip kesildi. Halen 38 yasinda
olan hastanin prematlr over yetmezligi, osteoporoz ve 6 yil 6nce bilateral katarakt nedeniyle
operasyon 6ykisl bulunmaktaydi. Mevcut tedavi ile karaciger enzimleri normal seyreden
hastanin fibroscan degerlendirmesinde fibrozisi yoktur ve HbA1c %5.6°dIr.
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< BULGULAR:

>

n Majér bulgu ve semptomlar (10 yas lizerinde ortaya ¢ikan) Olgu1 | Olgu2

oc ,

1T} Bilateral katarakt v/ v/

Cll_) Yasa bagli gorilen karakteristik dermatopatolojik bulgular (atrofik, sert deri, | v/ v/

o hiperpigmentasyon ve (lserasyonlar, hiperkeratoz, subkutanéz atrofiler) ve karakteristik

a yUz gérunimu (kus yuzu)
Boy kisaligi v/ v/
Saclarda erken grilesme ve seyrelme v v/
Anne-baba arasinda akraba evliligi veya kardeslerinin de etkilenmis olmasi v/ v/
Minér bulgu ve semptomlar
Tip 2 DM v/ v/
Hipogonadizm (sekonder seks karakterlerinin gelismemesi, testikiiler veya ovaryan | / v/
atrofi, infertilite)
Osteoporoz v/ v
El ve ayak distal falankslarinda osteoskleroz (direkt grafi) v/ v/
Yumusak doku kalsifikasyonu 4 4
Premattir ateroskleroz (miyokard infarktiisii vb.) X X
Mezenkimal neoplazmlar, nadir neoplazmlar veya multiple neoplazmiar X X
Ses degisiklikleri (tiz, boguk veya kisik ses tonu) v/ v/
Diiz tabanlik X v/
Kesin tani: Tim majér bulgulara ek minér 2 bulgunun olmasi v/ v/

Muhtemel tani: ilk 3 majér bulgunun ve mindr bulgulardan 2’sinin olmasi
Olasi tani: Bilateral katarakt veya dermatolojik bulgulara ek 4 minér bulgunun olmasi

Taninin diglanmasi: Bulgu semptomlarin adélesan dénemden dnce ortaya ¢ikmasi
(boy kisaligi harig)

Werner Sendromu Uluslararasi Kayit Sistemine gére olgular (Oshima et al., 2014)

SONuUG: Werner sendromu (WS), erken baslangich diyabet, insilin direnci ile karakterize
progeria sendromudur. Hastalar diyabet ve aterosklerozun komplikasyonlari veya
maligniteler nedeniyle 4-5. dekatta kaybedilmektedirler. Tedavide insulin direncini azaltmak
6nemli bir yer tutmaktadir.
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ASETOZOLAMID iLE TETIKLENEN BiR DiYABETIK KETOASIDOZ VAKASI

Fulya Odabas, Gamze Akkus, Tamer Tetiker
Cukurova Universitesi I Hastaliklari, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Adana

AMAG: Diyabetik ketoasidoz (DKA), en yaygin olarak mutlak veya géreceli insilin eksikliginin bir
sonucu olarak ortaya ¢ikar(1). DKA icin en yaygin tetikleyici nedenler arasinda enfeksiyonlar,
yeni diyabet tanisi ve insllin tedavisine uyumsuzluk yer alir(2-3). DKA, hiperglisemi, ketonemi
ve anyon agigl metabolik asidozunun biyokimyasal lglistinden olusur, bu bilesenlerin her
biri diger metabolik durumlarda gérdlebilir. Bu nedenle, metabolik asidozun diger nedenlerini
ayirt etmek igin fiziksel ve laboratuvar degerlendirmesi gereklidir(4).

POSTER SUNUMLAR

BULGULAR: 48 yasinda erkek hasta Gukurova Universitesi acil servisine bir haftadir olan
agizda kuruluk, halsizlik, sik idrara ¢ikma sikayetlerine bulanti-kusma ve karin agrisi
eklenmesi lzerine basvurdu. Kronik hastaligi olmadidi, glokom tanisiyla iki hafta énce
asetazolamid tedavisi verildigi ve iki giin 6nce opere edildigi &grenildi. Fizik muayenesinde
Ozellik saptanmadi. Laboratuvar degerleri tablo 1’de 6zetlendi. Toraks tomografisinde sag

akciger (st lobda infiltrasyon saptandi. COVID PCR testi 3 kez tekrarlanarak negatif saptandi.
Tablo 1. Laboratuvar degerleri

WBC 23.3 x10%L Nétrofil % % 79

CRP 24,8 mg/L kreatinin 1,19 mg/dl

Kan gazi pH:6,9 HCO3:6,9mmol/L | Glukoz 358mg/dL

HbA1c % 11,3 Na 131 mmol/L

K 3,9 mmol/L inorganik fosfor 0,96 mg/dl

laktat 1,83mmol/L idrar analizi keton 3 +, glukoz 4 +
C-peptid 1,54 ng/mL

Hastaya DKA tanisiyla yogun bakim initesine alindi. intravenéz hidrasyon, antibiyoterapi ve
instlin inflzyonu baslanildi. Yakin elektrolit takibi ile gerekli potasyum ve fosfor replasmanlari
yapildi. Serum fosfor degeri < 1 mg/dl olan hastanin hipofosfatemisi ve metabolik asidozu
tedaviye direngli olup 3 giin igerisinde kademeli olarak diizeldi. Subkutan insilin tedavisine
gecilen ve enfeksiyon markerlari diizelenen hasta taburcu edildi.

SONUC: Asetozolamid endikasyonlari arasinda glokom, idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon,
konjestif kalp yetmezligi, irtifa hastaligi, periyodik fel¢ ve epilepsi olan ditretik ve karbonik
anhidraz inhibitéra bir ilactir. Kullanimi sirasinda bikarbonat atilimi nedeniyle asidoz ve
fosfatlri nedeniyle hipofosfatemi gelisebilir(5). Kontrolstiz hiperglisemili hastalar negatif
fosfat dengesi igindedir fakat serum fosfat konsantrasyonu genellikle normal veya yuksektir.
insiilin tedavisi ile serum fosforunda ciddi diistiklik meydana gelir(6). insiilinopenik olmayan
hastamizda akciger enfeksiyonu ve glokom cerrahisi DKA igin olasi tetikleyiciler olarak
saptandi. Hastamizda ciddi metabolik asidoz ve DKA tedavisi dncesi hipofosfatemisinin
olmasi asetozalamid kullaniminin DKA icin tetikleyici oldugunu distndirdd.
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iNSULIN ENJEKSIYONUNA BAGLI GELISEN LiIPOHIPERTROFi OLGUSU

Zeynep Ergeng, Hasan Ergeng
Ayancik Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Béliimii, Sinop

AMAG: insiilin tedavisinin komplikasyonlarindan biri de lipohipertrofidir. insiilin enjeksiyonu
yapan bir¢cok hastada enjeksiyon bélgelerinin deri alti dokusunda uzun dénemde ortaya
¢ikan kalinlasmis, lastiksi lezyonlar meydana gelir. Bu lezyonlar yumru gibi gérinur veya
elle kontrol ettigimizde deri altinda yumruya benzer sertligi hissedilir. Biz bu vakada uzun
yillar inslin tedavisi alan ve yillar icinde gelisen lipohipertrofi olgusunu sunmay1 amagcladik.

METOD: 65 yasinda bayan hasta diyabet poliklinigine kan sekeri yuksekligi nedeniyle
basvurdu. Hastanin anamnezinde 15 yildir Tip 2 DM tanisi oldugu ve 5-6 yildir 41U intensif
insulin tedavisi aldigi 6grenildi. Hastanin yapilan fizik muayenesinde gdbek cevresinde
insulin enjeksiyon bdélgelerinde lipohipertrofiye sekonder gelistidi disintlen sislikler tespit
edildi (Resim1)

Resim-1

BULGULAR: Basvuru anindaki tetkiklerinde; Achk Kan Sekeri: 141 (mg/dl) olarak saptandi.
4’10 intensif insllin tedavisi alan hastanin insilin dozlari diizenlendi. Hastaya yeniden DM
hemsirelerimiz tarafindan insiilin egitimi verildi. insiilin enjeksiyon bélgelerinin aralikli olarak
mutlaka el ile muayene edilmesinin gerekliligi ve énemi anlatildi.

SONUG: Insiilin kullanan hastalarda enjeksiyonuna sekonder gelisen komplikasyonlar gok
farkl sekillerde prezentasyon gdsterebilir. Bazen insilin enjeksiyon yerinde veya yakininda
sislikler olabilir. Zaman igerisinde ayni bdlgeye enjeksiyon yapilirsa yumru gittikge biyur.
Sonug olarak insulin gérevini istenilen sekilde tam olarak yapamaz. Lipohipertrofi gelisen
bdlgelerde kozmetik problemler meydana gelir. Bu hastalarda instlin emilimi de bozulur
ve insulin etkinligi azalarak kan sekeri regllasyonu zorlasir. Sonug olarak insilin yapilan
bdlgelerin aralikli olarak el ile muayene edilmesi ¢ok énemlidir. Lipohipertrofi varliginda bu
alan tamamen iyilesene kadar bu bdlgeye insdlin enjeksiyonu yapiimamalidir.

PS-28
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NADIR RASTLANAN JUVENIL BASLANGIGLI BiR DiYABET OLGUSU: WOLFRAM SENDROMU

Fulya Odabas’, Gamze Akkus', Hilalnur Yaldiz?, Murat Sert!

"Cukurova Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Adana
2Cukurova Universitesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Adana

AMAG: Wolfram sendromu, juvenil baslangich diyabetes mellitus, diyabet insipidus, optik
sinir atrofisi, isitme kaybi ve nérodejenerasyon ile karakterize otozomal resesif genetik bir
hastaliktir (1).

Diyabetes mellitus ortalama 6 yasinda gérulir. Non-otoimmiin ve insilin bagimh tiptedir ve
genellikle ilk ortaya ¢ikan bulgudur (2). Bu hastalarda Uriner sistem problemleri, mesane ve
bagirsak disfonksiyonu sik izlenmektedir (3).

BULGULAR: 23 yas kadin hasta endokrinoloji klinigine polilri, polidipsi sikayetiyle basvurdu.
11 yil dnce goérme azhigr ve kan sekeri yiiksekligi tespit edilmisti. C-peptid diizeyi disik ve
otoantikorlari (Anti-GAD ve Anti-ICA) negatif saptaninca Tip 1 diabetes mellitus tanisiyla
intensif insdlin baslanmigti. 2 yil dnce ndrojenik mesane tanisi konularak temiz aralikli
kateterizasyon yapmaya baglamisti.

Ozgecmisinde orak hiicreli anemi tastyiciligi ve 15 yil énce kafa travmasi dykiisii meveuttu.
Soygegmisinde anne babasi ikinci derece akraba (hala-dayi ¢ocuklari) ve sag saglikli idi.
Ailede kalitsal bir hastalik hikayesi yoktu. (Sekil 1)

Sekil 1.Aile pedigrisi
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- Tablo 1. Laboratuvar degerleri
(?) ACTH 86,5 pg/mL Kortizol 15,65 pg/mL
E FSH 2,92 miU/mL LH 13,9 miU/mL
= E2 205,32 pg/mL Prolaktin 14,43 ng/mL
8 HbA1c %8,1 Na 141 mmol/L
o K 4,23 mmol/L Ca 9,8 mg/dL

Hb 10,7 g/dL MCV 65,8 Fl

TSH 1,45 mIU/L idrar dansitesi 1001

Hastanin laboratuvar degerleri tablo 1’de 6zetlenmistir. Hastaya su kisitlama testi yapildi. Su
kisitlamasi ile idrar yogunlasmasi gérilmeyen hastada; sentetik desmopressin (DDAVP) ile
idrarin yogunlagsmasi nedeniyle santral diabetes insipidus tanisi konuldu ve desmopressin
baslandi. Hipofiz manyetik rezonans gérintilemede nérohipofiz sekillenmedi. Géz dibi
incelemesinde optik diskte atrofi izlendi. Odyometride isitme kaybi saptanmadi. Wolfram
sendromu 6n tanisiyla WFS1 genine yonelik tim gen dizi analizinde ylksek olasilikla
patojenik bir degisiklk; WFS1 NM_006005.3 ¢.875 C>T (p.P292L) (p.pro292Leu)
(homozigot) tespit edildi. Yapilan analizlerde tespit edilen degisikligin daha 6nce hastalikla
iliskisi bildirilmemisti. Anne ve babasinda genetik de@erlendirmede ayni degisiklik igin
ikisinin de heterozigot oldugu gérildd.

soNug: Wolfram sendromu spektrum bir hastaliktir(3). Wolfram sendromlu hastalarda
WFS1/wolframin geninin kodlama dizisi boyunca dagilan genis bir mutasyon spektrumu
bulunmustur(4,5,6). Genetik caligmalar tanida yardimci olsa da wolfram sendromu tanisi
esasen klinik bir tanidir. Hastamizda tani sirasinda mutlak insilin eksikligi saptanmis ve
otoimmunite eslik etmemekteydi. Optik atrofi ve mevcut Uriner sistem problemi ve klinigine
yeni eklenen diabetes insipidus tanisi ile wolfram sendromu tanisi desteklendi.
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CHARCOT NOROARTROPATISi

Derya Sema Yaman Kalender', Dilek Ka(:aku,$’, ihsan Akanz, Umit Cavdar', i
Aliye Pelin Tlitlinctioglu', Glizide Gonca Or(ik', Mehmet Sercan Ertiirkt', Baris Onder Pamuk’

'Katip Celebi Qniversitesi Hastanesi Tip Fakdltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar: Bilim Dall, [zmir
2Katip Celebi Universitesi Hastanesi Tip Fakdiltesi, Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali, lzmir

POSTER SUNUMLAR

aiRis: ik olarak 1883'de Dr.Jean-Martin Charcot tarafindan tanimlanan “Charcot néroartropatisi”,
agirlik tagtyan bir eklemin ilerleyen dejenerasyonunu, kemik yikimi, kemik rezorpsiyonu ve duyu
kaybindan kaynaklanan ve deformite ile sonlanan ilerleyici bir hastaliktir. Diyabetli hastalarda
yaklasik insidansi %0.3/yil, prevalansi %0.04’dur.

BULGULAR:

-

OLGU: 16 yildir tip-2 diyabetes mellitus (DM), koroner arter hastaligi, kronik bébrek yetmezligi,
hipertansiyon tanilari olan 89 yasinda, kadin hasta yaklasik 1 yildir sag ayak dorsalindeki
agn ve sislik nedeniyle bir cok farkli merkezde antibiyotik, allopurinol ve kolsisin tedavilerine
ragmen, sikayeti gerilemeyen hasta romatoloji bilim dali tarafindan gut tanisi dislanarak (urik
asit:4.6 mg/dl) endokrinoloji servisimizde degerlendirildi. Fizik muayenede sag ayak metotarsal
dorsalinde 6dem, 1. metatarsofalengeal eklemde sislik, hiperemi ve siddetli agri mevcuttu.
Klinik izleminde ates yUksekligi izlenmedi ve kan sekeri bazal-bolus inslin tedavisi le regile
(HbA1C:6.8) seyretti. Enfeksiyon parametreleri (c-reaktif protein:1.59 mg/L, sedimentasyon:25
mm/h) normal ve I6kositoz saptanmadi.Direkt grafide osteomyelit ve arterial ve vendz doppler
incelemelerinde patoloji saptanmadi. Sag ayak magnetik rezonans (MR) gorintiilemelerinde
néropati bulgular olan metatars gevresindeki kaslarda diffliz atrofik yaglanmalar, 1. distal
falanksta trabekiler 6dem ve distal falanks dorsalinde 6dem mevcuttu. Daha énce enfeksiyon
hastaliklarinin 6nerisiyle baslanan ve tamamlanarak kesilen 1V linezolid ve piperasilin-
tazobaktam tedavisine ragmen siddetli agrilari devam eden hastada akut charcot hastalig
dislnildu ve ortopedi tarafindan tam temas algilama uygulandi. Algilama sonrasi klinik olarak
hastanin agrisinin belirgin derecede azaldigi ve 6deminin geriledigi géruldu.

soNug: Charcot artropatisi aktif ve inaktif evreleri olan, genelde uzun sreli diyabeti olan kisilerde
gorilen polinéropati ile iliskili nadir hastaliktir. Tanida dyku ve klinik ve MR gériintulemeleri
yardimcidir. Akut evrede ayak hiperemik ve édemli, agrili yada polinéropatide agrisiz olabilir.
Klinik olarak “gut, derin ven trombozu, selillit, osteomyelit” gibi tanilarla karisabildigi igin tanida
gecikmeler yagsanmakta ve deformitelere sebep olmaktadir.Erken tani koyulmasi ve diyabetik
hastalarda ayirici tanida degerlendiriimesi kalici deformiteleri 6nleyebilir.
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DIYABET VE KETOJENIK DIYET

Zeynep Ergeng, Hasan Ergeng
Ayancik Devlet Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Béliimii, Sinop

AMAG: Tip Il DM hastaligi toplumumuzda giderek yayginlasan halk sagligini en ¢ok tehdit eden
kronik hastaliklardan biridir. Sedatif yagsam bicimi ve beslenme aligkanliklarindaki bozulmalar
bu hastalik i¢in zemin hazirlamaktadir. Tipll Diyabetin nefropati, néropati ve retinopati
gibi komplikasyonlar da bulunmaktadir. Hastalarin bu komplikasyonlari yasamamasi igin
medikal tedaviler slrekli yenilenmekte ve hastalara ilave tedaviler baglanmaktadir. Biz bu
calismada retinopati ve nefropatisi olan 30 senedir tip2 DM tanisi ile takip edilen, ketojenik
diyet sonrasi insilin ve oral antidiyabetik ilag gereksinimi azalan 67 yasindaki erkek olguyu
sunmay! amagladik.

POSTER SUNUMLAR

METOD: Vakamiz 67 yasinda olup 30 yildir diyabet tanisi ile Ayancik Devlet Hastanesinde takip
edilmektedir. Diyabetin uzun dénem komplikasyonlari gérinen hastamiz oral antidiyabetik
ve insulin tedavisi almaktadir. Biz bu hastamizin gelis anindaki hematolojik, biyokimyasal ve
hormonal parametrelerini kayit altina aldik. Ketojenik beslenme diyeti ve intermittan aclik
programina bagladik.

BULGULAR: Hastamizi 3 ay boyunca takip ettik. Her ay hastaneye gelerek tim hemogram,
biyokimyasal ve hormonal parametrelerini tekrar degerlendirdik. Kan sekeri 6lgimlerine
bakildi. Hastanin vital bulgulari ve fizik muayenesi yapildi. Ketojenik beslenme ile beraber
hematolojik parametrelerde saptanan degisiklikler not edildi. Bu slre¢ 3 ay devam etti. Ayni
zamanda hastamizin diyet uyumu ve motivasyonunu yuksek tutabilmek i¢in her hafta sali
glni hastanemize davet edilerek diyabet hastaligi, komplikasyonlari ve beslenmenin dnemi
ile ilgili seminerler verildi.

SONUG: Ketojenik diyet programinin ve intermittan yeme paterninin 3 ay uygulanmasi sonucu
hastamizin 76 kilodan 67 kiloya disti. Hastanin InBody cihazi ile viicut kompozisyon analizi
ve obezite analizi yapildi. Hastamizin 6zellikle i¢ organ yaglanmasinin azaldigi saptandi.
Hastamizin laboratuvar tetkiklerinde yagda eriyen vitamin diizeylerinin arttigi tespit edildi.
Kan sekerleri takiplerine bakildiginda hastamizda zaman zaman hipoglisemi semptomlari
gelismesi (izerine diyabet ilaglarinin sayisi ve dozu azaltildi. Oncesinde ¢ ayr oral
antidiyabetik ve sabahlari 20 Unite insilin kullanan hastamizin G¢lnct ay sonunda oral
antidiyabetik ve insulin tedavisi kesildi. Hastaya sadece linagliptin baglandi. Linagliptin ile
beraber tokluk kan sekeri diizeyleri 120-130 civarinda seyretti. Sonug olarak biz bu ¢alisma
ile yasam tarzi ve diyet degisikliginin diyabet tedavisinde en az medikal tedavi kadar 6nemli
oldugunu ortaya koymayi amagcladik.

<
www.diyabetkongresi.org



IMSULTM

100

ULUSAL DiYABET Q Ny
L TURKIYE DIYABET VAKFI TURK DIYABET CEMIYETI
H 01- 05 HAZIRAN 2021
KDNG RES' VOYAGE GOLTURKBUK(l HOTEL - BODRUM
PS-31

OBEZ OLAN VE OLMAYAN PREDIYABETLI HASTALARDA BRACIAL ARTER INDEXi iLE KARDIOVASKULER
OTONOM NOROPATI iLiSKiSi
Pinar Karakaya

SBU Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dali, izmir

AMAC: Obez ve obez olmayan prediyabetiklerde kardiovaskdiler hastalik ile iliskili olarak
mortalite artmistir. Diyabetiklerde kardiovaskiler otonom néropati (KVON)ani 6lim ve
kardiyak aritmi igin risk faktéridir. Brakyial arter indexi spesifikligi ve sensivitesi yiksek
olan birtesttir. Brakiyal arter indexi normal degeri: 1.1-1.3 diir. Ankle brakiyal index (ABI)
<0.9 degeri periferik arter hastalii gostergesidir. Amacimiz obez ve olmayan prediyabetik
hastalarda ABI ile KVON iligkisini incelemekti.

POSTER SUNUMLAR

YONTEM: Calismaya SBU Tepecik EAH hastanesi endokrinoloji ve Metabolizma poliklinigine
basvuran toplam 90 prediyabetik hasta alindi. Bu hastalarin 34 hasta obez, 29'u hasta fazla
kilolu, 27’i side normal kilolu olarak gruplandirildi. Aclk ve tokluk kan sekeri, lipid paneli,
HbA1c ire, kreatinin AST, ALT ve tiroid fonksiyon testlerine bakildi. ABi 8 mhz dopplerrle
ayak bileginden oél¢uldl. Hastalara kardiovaskiler otonom fonksiyon testleri yapildi.

BULGULAR: 34 obez hastanin hastasinin 13 (nde KVON saptandi. Obez grupta QTc
KVON olanlarda olmayanlara gére daha uzundu (p<0.001) Diastolik kan basinci KVON
olanlarda daha yiiksekti (p=0038) Ankle brakiyal index (ABI) KVON olanlarda daha diistiktii
(p=0.059). 29 fazla kilolu hastanin 12’'sinde KVON saptandi. OTc KVON olanlarda daha
uzundu (p<0.0001). Ankle brakiyal index (ABI) KVON olanlarda daha diisiiktii (p=00.056).
27 normal kilolu hastanin 14 sinde KVON saptandi. QTc KVONolanlarda daha uzundu.
(p=0 0.031) Aclik ve tokluk kan serleri KVON olanlarda daha ylksekti. (p<0.05 )

TARTISMA: KVON prediyabetklede ani kardiyak 6lim ve artmi icin risk faktdriudir. Diyabet
ve obezite birlikteliginde kardiyak mortalite ve morbidite artmaktadir. Obezite ve diyabet
birlikteliginde KVON sikligi artmis oup mortalite nedenlerinden biride; bu hastalarda KVON
varligi olabilir . Bizde prediyabetik hastalarda da bu durumun varligini arastirdik Obez ve fazla
kilolu prediyabetik hastalarda Ankle brakiyal index (ABI) normal kilolu prediyabetiklerden
daha disik bulunmustur. Obez ve fazla kilolu prediyabetik hastalarin diyabet, KVON ve
periferik arter hastaligi yéninden poliklinik sartlarinda alti ay ile yilda bir degerlendiriimelidir.
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TiP 2 DIYABETLI KADINLARIN KONTRASEPSIYON KULLANIM DAVRANISLARI

Selda Celik!, Feride Taskin Yilmaz?, Gllden Anataca?, Elif Bilbdl'

'Saglik Bilimleri Universitesi, Hamidiye Hemsirelik Fakiltesi, Istanbul

2Sjvas Cumhuriyet Universitesi Sugsehri Saglik Yiiksekokulu, Sivas

3Saglik Bilimleri Universitesi, Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma, stanbul

AMAG: Arastirma, tip 2 diyabetli kadinlarin kontrasepsiyon kullanim davraniglarini ve iligkili
faktérleri belirlemek amaciyla yapiimistir.
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GEREC VE YONTEMLER: Galismaya, bir kamu hastanesinde Diyabet poliklinigine basvuran
ve Ureme déneminde olan 194 tip 2 diyabetli kadin dahil edilmigtir. Veriler kadinlarin
sosyodemografik ve hastalik &zellikleri ile kontrasepsiyon ydntemi kullanmaya iligkin
bilgilerini sorgulayan tanilama formu ile elde edilmigtir. Verilerinin degerlendiriimesinde
bagimsiz gruplarda t testi ve Ki-kare testi kullaniimistir.

BULGULAR: Galismayakatilandiyabetlikadinlarin %54.6’s1kontrasepsiyonydntemikullandigini
ve en fazla geri cekme (%40.5) ile kondom (%39.7) yoénetimini tercih ettidini belirtmigtir.
Kadinlarin sadece %33.5’inin kontrasepsiyon konusunda saglik profesyonellerinden bilgi
aldig tespit edildi.

Kontrasepsiyon kullanan kadinlarin %19.9°'u kontrasepsiyon se¢imi i¢in hekime danistigi ve
%38.6’sInin ucuz/lcretsiz yéntemleri tercih ettigi saptandi. Calismada Ug ve Uzeri gocugu
olan ve kontrasepsiyon ile ilgili bilgi alan kadinlarin kontrasepsiyon kullanma oranlar daha
yUksek oldugu bulundu. Bununla birlikte ileriye yénelik gebelik disiincesi olmayan kadinlarin
daha dusuk oranda kontrasepsiyon kullandigi belirlend.i.

SONUG: Galismada diyabetli kadinlarin sadece yarisinin kontrasepsiyon yéntemikullandiklari,
kontrasepsiyon kullanma durumunun var olan ¢ocuk sayisina, kontrasepsiyon ile ilgili bilgi
alma durumunun ve olasi gebelik planlarina gére de iliskisi belirlendi.
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TiP 2 DIYABETLI BIREYLERDE FRUKTOZ TUKETIMININ ANTROPOMETRIK OLGCUMLER iLE iLiSKiSiNiN
DEGERLENDIRILMESI

Gllsah Kaner', Cagla Ayer', Tuba Yalgin', Buse Bakir', Aysu Altar?

'[zmir Katip Celebi Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Bélimii, izmir
2Izmir Katip Celebi Universitesi Saglik Bilimleri, Saglik Bilimleri Enstitdsd, Yash Saglgi Anabilim Dali, [zmir

AMAG: Bu arastirmanin amaci, Tip 2 diyabetli bireylerin fruktoz tiketimi ile antropometrik
dlcumler arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir.

YONTEM: Calismada, izmirde 6zel bir hastanenin endokrin, dahiliye ve diyet polikliniklerine
basvuran 18-65 yas grubu 64 birey (erkek:30, kadin:34) arastirma kapsamina
alinmistir. Bireylerin demografik ézellikleri, beslenme aliskanliklari ve arastirmaci tarafindan
geligtirilen fruktozdan zengin besin cesidini iceren fruktoz kaynaklar tlketim siklik formu
ylz ylze gorusilerek sorgulanmistir. Bireylerin beslenme durumunu saptamak amaciyla
geriye dénik 24 saatlik besin tiketim kaydi alinmistir. Bireylerin boy uzunluklari (cm), viicut
agirhiklar (kg), bel (cm), kalga (cm), boyun (cm), iist orta kol (cm) (UOKG) ve bilek gevreleri
(cm) teknigine uygun olarak 6lgilmustir. Vicut agirlig ve boy uzunlugu élgimlerinden
beden kiitle indeksleri (BKi, kg/m2) hesaplanmistir. Ayrica, bel/kalca ve bel/boy oranlari da
degerlendiriimistir. HbA1c degerleri alinarak, glisemik kontrol iyi (HbA1¢c<%7) ve kétl (HbA1c
>%7) olarak gruplanmistir.

oc
<T
=l
=
=2
=
>
(/2]
=}
=l
N
(o
(2]
=2
=
>
>
N
o
o
=
L
(2]
Ll
o
(23
=
L
I

BULGULAR: Besin tlketim kayitlari degerlendirildiginde; katilimcilarin ortalama fruktoz tiketim
miktari ve enerjinin fruktozdan gelen orani sirasiyla 10,57+8,28 g ve %2,38+1,96°dir. Glisemik
kontroli kétl olan katiimcilarda viicut agirlidi, bel/boy orani, boyun gevresi, bilek cevresi
ve UOKG daha yiiksektir (p<0,05). Fruktoz tilketim sikligindan elde edilen; sekerli besinler,
alkolsiz gazli icecekler, ¢céziinebilir kahve (3'U 1 arada), pastane Urinleri gibi besinlerin
tiketim sikhklarinin ve miktarlarinin glisemik kontroli kétu olan bireylerde daha ylksek
oldugu belirlenmistir (p<0,05). HbA1c diizeyinin vicut agirh@r (r=0,39), bel ¢evresi (r=0,37),
bel/kalca orani (r=0,27), bel/boy orani (r=0,037), UOKC (r=0,29), BKi (r=0,45), boyun gevresi
(r=0,57) ve bilek cevresi (r=0,41) ile pozitif iliskili oldugu belirlenmistir. Fruktoz ve posa
tilketimi arasinda pozitif yénlii iliski gdsterilmistir (r=0,33). BKi degerindeki her bir birimlik
artisin, HbA1c degerini 0,09 puan (p=0,03) ve sekerli besin tlketimindeki her bir birimlik
artisin ise HbA1c degerini 0,01 puan artirdigi (p=0,04) gdsterilmistir.

SONUG: Bu arastirma sonucunda, diyabetlilerin ginlik diyetle fruktoz alim ortalamalarinin
kronik hastaliklar igin risk olusturacak diizeyde olmadigi belirlenmistir. Ancak, glisemik
kontroli kétu olan tip 2 diyabetli bireylerin fruktoz kaynagi besinleri tiketim sikliklarinin
ve miktarlarinin, ayni zamanda antropometrik élgim ortalamalarinin daha ylksek oldugu
saptanmistir. Diyetle alinan ylksek miktarlardaki fruktozun kan basinci ve lipit profilinde artisa
neden olabilecegi duslnlldiginde, ileride diyabete bagl gelisebilecek komplikasyonlari
6nlemek icin diyabetli bireylerin dogal ve yuksek fruktozlu misir surubu iceren besinsel
kaynaklar hakkinda bilgilendiriimesi gerekmektedir.
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DIYABETLI BIREYLERIN DiYABETIK AYAK RiSK DUZEYLERI VE RiSK FAKTORLERININ iINCELENMESi

Nese Kocakgdl', Meryem Kilig?
'Dr. Ersin Arslan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Diyabet Egitim Birimi, Gaziantep
2Sanko Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Hemsirelik Bélimii, Gaziantep

GiRiS ve AMAC: Diyabetik ayak, siddetli ve kronik bir durum olup diyabetin &nemli
komplikasyonlarindan biridir. Onlenmesinde risk diizeylerinin belirlenerek multidisipliner bir
yaklagsimla hasta takiplerinin saglanmasi, risk faktérlerinin belirlenerek en aza indiriimesi
oldukg¢a énemlidir. Bu nedenle bu ¢alismada, diyabetli bireylerin diyabetik ayak risk dizeyleri
ve risk faktorlerinin incelenmesi amaglandi.
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YONTEM: Galisma tanimlayici ve kesitsel tirde planlandi. Arastirmaya Eylul 2020-Mart 2021
tarihleri arasinda Gaziantep Dr. Ersin Arslan Egitim ve Arastirma Hastanesi diyabet egitim
poliklinigine basvuran 278 hasta dahil edildi.Verilerin toplanmasinda Tanitici Ozellikler
Formu, Diyabetik Ayak Muayene Formu, DABO (Diyabetik Ayak Bilgi Olcegi), ABDO (Ayak
Bakimi Davranis Olgegi), DABOO (Diyabetik Ayak BAkimi Oz-Etkililik Olcegi) kullanildi.

BULGULAR: Katilimcilarin %51,8’i erkek, %90,6’s1 Tip 2 diyabetli, yas ortalamasi 55,14+12 4,
diyabet stresi 13,26 yil, HbA1c diizeyi %10,21°dir. %33,1 kisinin sigara kullandigi, %21,2’inde
daha énce diyabetik ayak yarasi oldugu, %9,7’sinde amputasyon 6ykiisl, %29,9’unda aktif
yarasinin oldugu, %65,2’sinde periferik néropati tespit edildi. Yara nedenleri arasinda yanik,
travma-ayakkabi vurmasi gosteriimekte en yiliksek oranda da sebebi bilinmeyen yaralar
bulunmaktadir. Hastalarin %41’inde en az bir ayak deformitesi oldugu %41,7’sinin uygun
ayakkabi kullanmadigi tespit edildi. Hastalarin %32,4’Uniin diyabetik ayak risk diizeyinin
sifir, %.31,3’Unln hafif, %.8,6’sinin orta %27,7’sinin ise yiiksek risk diizeyinde oldugu
gérildi. Katiimeilarin diyabetik ayak risk faktérleri ABI (Ankle-Brachial index), diyabet
slresi, sistolik ve diastolik kan basinci oldugu tespit edildi (p<0.001).

TARTISMA VE SONUC: Calismamizda sifir risk diizeyindeki hasta sayisinin ylksek olmasinin
umut verici olmasinin yani sira, risk diizeyi 3'teki hasta sayisinin risk diizeyi 2'den fazla
olmasi ise dikkate edilmesi gereken bir durumdur. Diyabetik ayagin énlenmesi igin tiim risk
dizeyindeki hastalarin egitilmesi risk diizeyi 1-3 olan hastalarin ise uluslararasi diyabetik
ayak galisma grubunun &nerileri dogrultusunda diizenli takiplerinin yapilmasi, hastalarin risk
dlzeylerinin kontrol altina alinmasi énerilmektedir.
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COViD-19 SONRASI YENi TANI TiP2 DiYABET OLGU SUNUMU

Ebru Karakiraz
Boyabat 75. Yil Devlet Hastanesi, Sinop

AMAC: Ulusal ve uluslararasi g¢alismalarda yeni tip korona virlsiin yol agtigi Covid-19 ile
diyabet/seker hastaligi arasinda da ¢ift yonli iliski olduguna, Covid-19 hastaligina
yakalanan kisilerde de yeni diyabet gelistigine yénelik bulgular ortaya konmaktadir. Diyabet
hastalarinda her tlrll enfeksiyon daha siddetli seyretmektedir. Diyabet hastalarinda immun
modilasyon bozulmus ve inflamatuar sitokin yaniti artmakta ve artan bu asiri sinyallerin
Covid-19 virusline bagli akciger hastaligini alevlendirmesi mimkindir. Diyabetli ve
COVID19'lu hastalarin optimal glisemik kontroli ile risklerin tamamen ortadan kaldiriimasi,
en azindan azaltilmasi amaglandi.
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MeTOD: AKS/TKS takibi, yeme plani diizenlendi, diyabetle saglikliyasam egitimi verildi.
BULGULAR: Vaka 1959 dogumlu erkek hasta, diyaliz hastasi iken 11 yillik bébrek nakilli.

Vaka 16 Kasim 2020 tarihindeCovid-19 slphesiyle Acil Sevise gelmis ve Covid-19 +
cikmistir. Akabinde covid-19 tedavisi almigtir.

Hasta Covid-19 pozitif olmasindan tam 3 ay sonra 15/02/2021 de, 168 cm boy ve 81,5 kg
agirhginda, 12,09 Hba1C ve 589 KS ile acil servise geldi. 1 hafta serviste takip ve tedavi
altinda kaldi. Lantus (sabah 16 U — Gece 40 U) ve Novorapid 3*16 U ile taburculuk egitimi
verilerek taburcu oldu.

SoNuc: COVID-19’a yakalanan ve diyabetik olmayan kisilerde kan sekerinin yiikselebildigini,

Covid-19 olan diyabetli hastalarda daha fazla kan sekeri dalgalanmasi gézlendigi,dinamik
glikoz takibinin énemi,

COVID-19 gibi stresli bir donem, diyabetli bireylerin yasam kalitesini diisiirmesi ve glisemi
yOnetimini etkilemesi ve bu nedenle, bu pandemi sirasinda ek psikolojik yardim ve desteginde
Onemli oldugunu ortaya koyan arastirma ve g¢alismalar bulunmaktadir.

Vaka yatakl serviste iken gunllk rutin goérlldi, Tip-2 diyabetegitimi, instlin egitimi, K$
takibi egitimi, Hipoglisemi/hiperglisemi egitimi, beslenme, Hba1C nin ne oldugu ve takibinin
6nemi gibi tum diyabet egitimleri verildi. Psikolojik olarak Diyabet nedeniyle yasadigi korku
ve anksiyetenin, glikoz dalgalanmasina sebep olacagi, tedavi sirecine ve sagligina zararl
oldugu yénde egitimler verildi.

Taburculugun sonrasinda 3., 10., 17., ve 24. Ve 34. glinde takipli KS kontrolleri insilin
duzenlemesi yapildi.

Novorapid 6*6*12 {i ve Lantus 36 U ile kan sekeri regiilasyonu saglandi. 589 KS ile
hastanemize gelen vakanin siki takip ile AKS degerleri 90-130 araligina, TKS degerlerinin
100-140 araligina gelmesi saglandi. Vaka G¢ ayini heniiz doldurmadigindan 18/04/2021
itibari ile ikinci bir Hba1C degerine bakilamadi.
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TURKIYE DIYABET VAKFI

01- 05 HAZIRAN 2021
VOYAGE GOLTURKBUKU HOTEL - BODRUM

Rakamlar sayfa numarasini géstermektedir.

-A-
ADAS, Mine

AKAL YILDIZ, Emine
AKARSU, Ersin
AKBAY, Esen

27

37

10, 11, 23
10, 29

AKTURK, Miijde 15, 28
ALTUNBAS, Hasan Ali 13, 28
ALTUNTAS, Yiksel 13,16
ARAL, Yal¢in 22, 24
AZAL, Omer 10, 13, 31
-B-

BALCI, Mustafa Kemal 23,30
BAYRAKTAR, Firat 1526
BAYRAM, Fahri 14,16, 29, 31
BEKTAS, Belgin 35
BEYSEL, Selvihan 15
BOLU, Erol 20, 25
BUYUKTUNCER DEMIREL, Zehra 37
-C-

CERIT, Ethem Turgay 23
CESUR, Mustafa 20, 25
COS, Xavier 14
COSANSU, Gilhan 35
-C-

GAKAL, Erman 9,23
CARMIKLI DEMIRBAS, Berrin 17,24
CEHRELI, Riiksan 38
CELIK, Selda 33,34
CELIK, Sultan Y. 34
CINAR, Nese 29
COLAK, Ramis 28
CORAPCIOGLU, Demet 15

-D-

DAGDELEN, Selguk
DAMCI, Taner

DEMIR, Tevfik
DEMIRPENGE, Mustafa
DEYNELI Oguzhan
DINCCAG, Nevin
DOKMETAS, Sebile
DURAN, Cevdet

-E-
EMRAL, Rifat
ERDOGAN, Semra
EROGLU ALTINOVA, Alev
ERTURK, Erding

-G-

GOKMEN OZEL, Hiilya
GONEN, M. Sait
GULDIKEN, Sibel
GULLU, Sevim
GUNEY, Engin
GURLEK, Alper
GURSOY, Gl

n
ILKOVA, Hasan

-K-

KAHRAMAN, Behice
KAN, Seyfullah
KARAKOG, Ayhan
KARAKURT, Feridun
KARSIDAG, Kubilay
KAYA, Ahmet

TURK DIYABET CEMIYETI

9,21,25
11,13
21,29

15
35
39
31
27

17

33, 34
21, 28, 31
25, 31

40
22,26
13
31
17,19
22
22, 31

12, 23, 36

36

23

9,10, 14
23

16, 34
15, 22, 29
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Rakamlar sayfa numarasini géstermektedir. %
KESKEK, Ozgir 16 | -S- =
KESKIN, Ela 15 | SAHIN, ibrahim 11,13,22 <Z:
KISAKOL, Giircan 10,14 | SAHIN, Mustafa 27 b
KUBAT UZUM, Ayse 15 =
KULAKSIZOGLU, Mustafa 19 | -T- =
KUMBASAR, Abdiilbaki 25 | TAMER, Gonca 17 E
KUTLU, Mustafa 24,26,29 | TASAN, Ertugrul 30
TETIKER, Tamer 32 [e]
-M-
MERCANLIGIL, Meral 40 | Y-
MERCANLIGIL, Seyit 39 | UGAKBASAT Sema 27,31
UYSAL, Canan 40
-O- .
0GUZ, Aytekin 25,30 | U
OLGUN, Nermin 33 l_.JNLl..JH!.ZARCI’ Krgad 15
ONBASI, Kevser 23 UNLUTURK, Ugur 23
i -Y-
-"o- YALCIN, Mehmet Muhittin 10
OZER, Emel 38 | YARDIM, Nazan 37
OZKAN, Cigdem 151 yavuz, Dilek 23
YAYLALI, Giizin Fidan 10
-P- YETKIN, ilhan 11, 14, 18, 22, 30, 32, 37
PEKCAN, Gilden 37 | YILDIRIM, Nurdan 35
PEKKOLAY, Zafer 15 | viLDIZ, Saliha o3
YILMAZ, Candeger 15, 21
-S- YILMAZ, M. Temel 12,18, 32, 33, 38
SABUNCU, Tevfik 19 YUMUK, Volkan 39
SALMAN, Serpil 14,19, 21,38
SARGIN, Mehmet 9,17, 40
SARI, Ramazan 17
SATMAN, ilhan 30
SAYGILI, Fiisun 37
SECKINER, Selda 39
SERTER, Ruistil 21, 30
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Rakamlar sayfa numarasini géstermektedir.
-A- DEMIRCI, ibrahim 18, 31, 109, 163
ADAS, Mine 18 | DEMIRHAN, Yeliz E. 34,189
AKAL YILDIZ, Emine 37,40 DEMIRPENQE Mustafa 18
AKALIN, Aysen 29, 147 | DEYNELI, Oguzhan 9, 22, 30, 38
AKARSU, Ersin 26, 145 | DOGANAY, Sahin 18
AKBABA, Giilhan 17,98 | DURAN, Cevdet 18, 107
AKBAY, Esen 26, 143 | DURCAN, Emre 9, 53
AKINCI, Baris 29
AKKUS, Canan 18,107 | -E-
AKTAS YILMAZ, Banu 13,75 EK$I HAYDARDEDEOGLU, Filiz 31,165
AKTURK, Mujde 23 | ELiUZ TIPIiCI, Beyza 40
ALTUN, Bulent 14,21 | EMRAL, Rifat 24
ALTUNTAS, Yuksel 13,74 | ERDOGAN, Giray 34
ATMACA, Aysegiil 10 | ERTURK, Erding 31
AVHAN, Nevin 38 | EVRAN, Mehtap 23
EVREN, Babhri 24
-B-
BAKINER, Okan 11,16, 21,22, 113 | -F-
BAL, Osman 36 | FIDAN YAYLALI, Gizin 10
BALCI, Mustafa Kemal 12,14,24 | -G-
BALOS TORUNER Flsun 29 GOK(}E Tugba 38
BASCIL TUTUNCU, Neslihan 32 | GORAR, Siiheyla 9,218
BAYRAKTAR, Firat 15 GORGULU BULUT, Gulsah 40, 215
BAYRAKTAROGLU, Taner 10, 63 GU(}LU Metin 31, 168
BAYRAM, Fahri 39 | GUL, Kamile 11,15
BEYSEL, Selvihan 29 GQLDIKEN Sibel 11,13, 16
BOULTON, Andrew 12 | GULER, Serdar 26, 32
BOZ, llkay ) 34,176 | GULLU, Sevim 15
BUYUKTUNCER DEMIREL, Zehra 37 | GULSQY KIRNAR Nazli 31
GUNE$ Mutlu 18
-C/C- GUNEY, Engin 17,92
CANDER, Soner 29, 153 GURKAN Eren 25,132
CANTURK Zeynep 15,83 | GURLEK, Alper 26
CENGIZ, Eda 21,25 | GUVEN, Mehmet . 18
CERIT, Ethem Turgay 9 | GUVENER DEMIRAG, Nilgiin 30, 158
CESUR, Mustafa 25
COSKUN, Meri¢ 9,50 | -H-
CAKMAK, Ramazan 18 HACI$AHINOGULLARI Hilya 18, 101
(;EHRELI Riksan 37 | HATIPOGLU, Betil 21
CELIK, Ozlem 25,128 | HAYMANA, Cem 10, 16, 60
CELIK, Sultan Y. 33, 34,172,180 .
(;ETINARSLAN Berrin 17,85 | -l/I-
GETINKAYA, Semra 34,184 | ILIKSU GOZU, Hillya 17
CINAR, Nese 25,138 | IDiZ, Cemile 40
COLAK, Ramis 15, 80 ILKOVA Hasan 12, 23
GORAPCIOGLU, Demet 26
-K-
-D-_ KAHRAMAN GOK, Fatma 39
DAGDELEN, Selguk 9,22 | KAMARLI, Hiilya 39, 205
DAMCI, Taner 18, 31, 35 | KAN, Erdal 18
DEGERTEKIN Ceyla Konca 21 | KANER, Gilsah 39, 203
DEMIR, Kadir 16 | KANSU, Emin 38
DEMIR, Ozgur 14, 26,29 | KARADENIZ, Sehnaz 12, 18, 21, 69,
DEMIR, Tevfik 22,29, 30 111,112
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KARAKURT, Feridun 18, 105
KARATAS, Alime 36, 191
KARSIDAG, Kubilay 16, 30, 32
KAYA, Ahmet 12,30
KESKIN, Ela 23,125
KILING, Faruk 10, 58
KINAY UNSAL, Elif Esin 18
KIRIMLI, Emrah 18
KIZILTAN, Gl 37
KOCA Fahrettin 12
KOCAK, Mustafa 29, 155
KOL, Emine 34,179
KOYUNOGLU BINGOL, Neslihan 38, 201
KOSE, Suayip 36
KUBAT UZUM, Ayse 18, 34, 101, 180
KULAKSIZOGLU, Mustafa 24
KURTZHALS, Peter 22
KUYUMCU, Aygin 39, 214
-L/M-

LEWIS, Gary 12
MALKOG, Mehtap 35, 190
MATHIEU, Chantal 14
MERCANLIGIL, Meral 39
MERT, Meral 29, 152
METE, Turkan 31
MOUSA (MARASUNA), Umut 10, 56
-0/0-

OKTAY, Sevygi 33
OKUT, Elif 37,196
OLGUN, Nermin 33
ONBAGSI, Kevser 17, 91
OSAR SIVA, Zeynep 17
ORUK, Gonca 17,94
0z GUL, Ozen 9, 46
OZCAN, Seyda 33,35
OZCAN Umut 22
OZER, Emel 40
OZKAN, Cigdem 25, 31
-P/R-

PEKKOLAY, Zafer 17
RUNGBY, Jorgen 23
-S-

SABUNCU, Tevfik 18, 103
SAKA, Mendane 37,199
SAKIZ, Davut 18
SALMAN, Serpil 23
SANCAK NURDAN, Seda 9, 31
SARGIN, Mehmet 9,12
SARI, Ramazan 14,17, 24, 30, 89
SATMAN, llhan 14
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SECKINER, Selda 37
SELEK, Alev 13,34, 73
SERTER,Rusti  14,21,30, 115
SOYLUK SELCUKBIRICIK, Ozlem 29, 149

SUCU, Mete 26
$AHIN Habibe 37,197
$AHIN ibrahim 16, 33
SAHIN, Mustafa 21
SARER YUREKLI, Banu 10, 31
SENOL, Esin 16, 23
-T-

TABUR, Suzan 25,136
TAMER, Gonca 25,130
TARKUN, llhan 26
TEMIZKAN, Sule 31, 167
TIRAS, Merve 36
TURHAN iYIDIR, Ozlem 11,65
TUZCU, AIpasIan Kemal 11, 12,13
TUZON, Dilek 25, 133
-U-

UCAN, Bekir 18
UCKAN CETINKAYA, Duygu 13,70
UKING, Kubilay 26
UYGUN SERT, Emine 36
UYGUR, Melin 9,48
-U-

UNLUHIZARCI Kirsad 15,77
UNLUTURK, Ugur 17
UNUBOL, Mustafa 14, 24, 25
UNVER Gamze 36, 193
USTAY, Ozlem 9,25
Y-

YALCIN, Mehmet Mubhittin 10, 12, 29
YANG, Link 13
YAVUZ, Dilek 15
YAYLALI, Giizin Fidan 24
YAZICI, Dilek 11, 67
YETKIN, llhan 11,12, 18, 33, 37
YILDIRIM, Nurdan 34, 188
YILMAZ, Candeger 12
YILMAZ, M. Temel 11,12, 22, 33, 37, 119
YILMAZ, Mehmet Birhan 14
YILMAZ, Murat 11,13
YILMAZ, Omer H. 32
YORULMAZ, Goéknur 26
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I | KONGRESI oAG L RKB T s
‘Q Rakamlar sunum numarasini géstermektedir.
'g -A- BOZBAY, Abdlkadir PS-24
= ABEDI, Amir Hossein SS-12 | BOZKURT, Hatice Kiibra PS-03
— ACUNER, Burgin PS-12 | BOZKUS, Yusuf SS-07
Et: AKAN, ihsan PS-29 | BULUT, Hande SS-06
=l AKARSU, Ersin SS-18 | BULBUL, Elif HSS-01
E AKHANLI, Pinar $S-23
N AKILLI, Isil Kibar SS-02 | -C/C-
§ AKKUS, Gamze PS-26, PS-28 | CAN, Bilent PS-08
AKTURK YASIM, Miijde SS-17 | CANTURK, Zeynep PS-18
AKTURK, Miijde SS-15, SS-19, SS-09 | CAKAL, Erman SS-23
PS-03, PS-07 | CAKMAK, Ramazan SS-11
ALTAY, Feride Pinar SS-07 | CATMA, Yunus SS-11
ALTUNAY KUSGU, Fatma Yasemin  PS-05 | CAVDAR, Umit PS-29
ANATACA, Giilden HSS-01 | CELIK, Selda HSS-01
ARSLAN CELLAT, Esma Gillsiin SS-18 | GETIN GUVENC, Rengin SS-27
ATABEY, Melek PS-01 | CETINARSLAN, Berrin PS-18
ATAK, Aysegul SS-22 | CETINKALP Sevki PS-19
ATICI, Yasemin SS-12 | CORAPCIOGLU, Demet SS-03
AYDEMIR, Mustafa PS-21 | COSKUN, Ebru inci SS-21
AYDEMIR, Yeliz SS-06 | COSKUN, Merig SS-05, SS-09, PS-03
AYER, Cagla HSS-02 PS-07
AYKUT, Ayca PS-22 | CULHA, Cavit SS-21
AYYILDIZ, Esra PS-14
-D-
-B- DAGDEVIREN, Cagan PS-05
BABAYEVA, Afruz SS-22, SS-15, PS-07 | DEMIR, Keziban PS-08, PS-09
BAGRIAGIK, Emin Umit SS-22 | DEMIRCAN, Begiim SS-24
BAHCECIOGLU MUTLU, Adile Begiim SS-03 | DEMIRCI, ibrahim PS-05
BAKIR, Buse HSS-02 | DEVECI BULUT, Tuba Saadet SS-15, SS-19
BALCI, Mustafa Kemal PS-21 | DEYNELI, Oguzhan SS-06, PS-16
BALOGLU AKYOL, Elif Melis SS-18 | DOGAN, Dilek SS-14
BALOS TORUNER, Fiisun ~ SS-05, SS-09 | DOGAN, Elif Ece SS-28
SS-17, PS-03, PS-07 | DOGAN, Serdar SS-01
BASAK, Okay PS-01 | DOGRUEL, Hakan PS-21
BASKOL, Giilden SS-12 | DURMAZ, Asude PS-19, PS-22
BAYRAKTAR, Ezgi SS-14 | DUGER, Hakan SS-23
BAYRAKTAROGLU, Taner PS-12
BAYRAM, Fahri SS-12 | -E/F-
BAYSAN, Caner SS-15,SS-19 | ELBEYLI, Ahmet SS-01
BEDIR KESER, Gizem PS-07 | EREL, Pinar SS-13
BEKDEMIR, Bahar SS-06 | EREN, Mehmet Al SS-36
BEYCAN, Filiz PS-05 | ERGENG, Hasan PS-27, PS-30
BILEN AYHAN, Sevgi SS-23 | ERGENG, Zeynep PS-27, PS-30
BILGE, Miige SS-02 | ERGOR, Gill PS-04
BILGILI, Kardelen PS-19 | ERGUN, Mehmet Ali SS-09
BOLAYIRLI, ibrahim Murat SS-04 | EROGLU ALTINOVA, Alev ~ SS-15, SS-17
BOSTAN, Hayri SS-23 SS-19, SS-09, , PS-03, PS-07
BOSNAK GUCLU, Meral SS-05 | ERTURK, Banu PS-02
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ERTURK, Mehmet Sercan
ERYILMAZ, Baldan Huri
ERYILMAZ, Mizeyyen
EVREN, Bahri
FEVZIOGLU, Ceren

-G-
GENGC, Selin

GENES, Dilek
GEZER, Emre

GOKGAY CANPOLAT, Asena
SS-08, PS-06, PS-11
SS-28, PS-13, PS-25

GUCLU, Metin
GUL, Nurdan
GULBAHAR, Ozlem
GUNES, Mutlu
GUNHAN, Hatice Gizem
GURLEK, Alper

-H-

HACISAHINOGULLARI, Hilya

HEPSEN, Sema
HOHLUOGLU, Abdulvahap
HORUZ, Emre

-li-
ISIKSACAN, Nilgiin
IMRE, Eren

-K-
KANER, Gulsah

KARA, Zehra
KARABULUT, Dilay
KARAKAYA, Pinar
KARAKIRAZ, Ebru
KARAKOGC, Mehmet Ayhan

KARAKOGC, Mehmet Ayhan
KARAKUS, Dilek
KARAKUS, Resul
KARATAS, Savas
KARSIDAG, Kubilay
KARTAL BAYKAN, Emine
KAYA, Tugba

KESKIN, Ela

KILIC, Meryem

KILING, Metin

KIYICI, Sinem

KIZILGUL, Muhammed

PS-29
PS-23
SS-30
PS-24

SS-26, OP-26

PS-24
PS-17
PS-18
SS-03

SS-15, SS-19
SS-04
SS-13
PS-02

SS-28
PS-13, PS-25
SS-23
PS-14
PS-12

SS-16, SS-33
SS-13

HSS-02
SS-04

SS-33

PS-31
HSS-04
S§S-09, SS-15
SS-19

PS-03, PS-07
PS-29

SS-22

S§§-32

§S-28, PS-13-PS-25

SS-20
SS-08

SS-26, OP-26

HSS-03
S§§-29
S§S-08
SS-23

KIRIKTIR, Esra SS-01
KOG, Zeynep PS-15
KOGAKGOL, Nese HSS-03
KOCOGLU BILGIG, Gizem SS-07
KOSUCU, Merve SS-21
KOYUNCU, ismail SS-36
KOKSALAN, Damla PS-18
KOSE, Murat SS-11

KUBAT UZUM, Ayse SS-28, PS-13, PS-25

KURAL, Alev SS-16
KUT, Altug $S-07
KUCUKKAYA, Mehmet Serhat SS-18
KUCUKOGLU, Ekrem PS-20

KUGUKSARAG KIYICI, Devrim Sinem ~ PS-06

PS-11
-M/N-
MADEN, Sarpcan PS-02
MALGIR, Orhan PS-21
MEDETALIBEYOGLU, Alpay SS-11
MUTLU, Ummdi SS-11, PS-13, PS-25
NASER, Abdulrahman SS-27
NASIFOVA, Vafa PS-13
-0/0-
ODABAS, Fulya PS-26, PS-28
OK, Ayse Merve SS-11, PS-25
OLGUN, Nermin PS-01
OMMA, Tilay SS-21
OSAR SIVA, Zeynep SS-04
OCAL, Kiibra PS-12
ORUK, Giizide Gonca PS-29
OZBAG, Ozcan PS-10
OZCAN, Seyda PS-01
OZCELIK, Aydan SS-14
OZDAMAR KARACA, Zileyha Cihan  PS-20
OZDEK, Sengill SS-19
OZDEMIR, Hiiseyin Baran SS-19
OZEL, Merve SS-12
OZGER, Hasan Selguk SS-15
OZISIK, Hatice PS-22
OZKABAKCI, Saliha SS-31
OZKAN KURTGOZ, Pervin SS-10
OZKAN, Melike SS-26, OP-26
OZTURK, Sadettin SS-18
-P/R-
PAMUK, Baris Onder PS-29
PEKKOLAY, Zafer PS-17
RASULQOVA, Nubar SS-28
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I | KONGRESI QR
‘Q Rakamlar sunum numarasini géstermektedir.
'g -S- TELQi CAKLILI, Ozge SS-11, PS-25
= SABUNCU, Tevfik SS-36 | TEMIZYUREK, Haydar SS-31
E SA(:ELAM GOKMEN, Emel PS-16 | TETIKER, Tamer PS-26
< SAGLAM, Yasin PS-04 | TOKA, Dilara PS-06, PS-11
= SARACOGLU, Hatice SS-12 | TOPALOGLU, Omercan PS-12
IJ<: SARACOGLU, Hiisna PS-17 | TOPRAK, Dilek PS-01
N SARGIN, Mehmet PS-01 | TOPUZ, Emek SS-29
§ SARI, Ram_azan PS-21 | TURGUT, 'Mleh.met" PS-17
SARIBEYLILER, Goktug SS-11, SS-28 | TURHAN IYIDIR, Ozlem SS-07
SARISAKALOGLU, Aysenur S§S-05 | TUZCU, Alpaslan Kemal PS-17
SARISEN SARIGUZEL, Ozlem PS-01 | TULUCE, Hatice PS-21
SATMAN, ilhan PS-01 | TURK, Yasar PS-12
SAYGILI, Litfiye Fasun PS-22 | TUTUNCUOGLU, Aliye Pelin PS-29
SAYINER, Zeynel Abidin SS-18 | TUZUN, Dilek SS-29
SEFEROVA NASIFOVA, Vefa SS-11
SELEK, Alev PS-18 | -U/U-
SENCAR, Muhammed Erkam SS-23 | UCAN, Bekir SS-23
SERIN ATAS, Elif Nazli PS-21 | UGUR, Kader PS-14
SERT, Murat PS-28 | ULUDAG, Sezin SS-24
SEZGIN, ibrahim Halil SS-36 | URHAN, Emre PS-20
SIGIRLI, Deniz SS-08 | UZUN, Arzu SS-15, SS-19
SIVRITEPE, Ridvan SS-25 | UNER, Ozden Ezgi SS-30
SOYLUK SELGUKBIRICIK, Ozlem SS-28, | UNLUHIZARCI, Kirsad PS-20
PS-13, PS-25 | UNVER, Nazmi Gokhan SS-17
SOZEN, Mehmet PS-18, PS-23 | USTAY, Ozlem SS-13
SUNGUR, Neslihan SS-12
-Y-
-S- YALCIN, Mehmet Muhittin S$S-09, SS-15
SAHIN ALAK, Zehra Yagmur ~ SS-08, PS-06 S§S-17, SS-19, SS-22, PS-03, PS-07
PS-11 | YALGCIN, Tuba HSS-02
SAHIN, Duygu PS-08, PS-09 | YALDIZ, Hilalnur PS-28
SAHIN, Ercan PS-12 | YAMAN KALANDER, Derya Sema  PS-29
SAHIN, ibrahim PS-24 | YARDIM, Nazan PS-01
SAHIN, Murat SS-29 | YAVUZ, Erding PS-01
SAHIN, Mustafa SS-03 | YAZ, Gizem SS-15
SARER YUREKLI, Banu PS-22 | YAZICI, Dilek SS-06
SENER AYDIN, Emine PS-24 | YAZICI, Melike PS-06, PS-11
SENKAL, Naci SS-11 | YENIDUNYA YALIN, Giilsah PS-25
YETKIN, ilhan SS-09, SS-15, SS-17
-T- S§S-19, SS-22, PS-03, PS-07
TAKMET, Murat $S-29 | YILDIRIM SIMSIR, ligin PS-19, PS-22
TAMER, Havva Gonca PS-08, PS-09 | YILDIZ SAHIN, Sencay SS-31
TANHAN, Abdurrahman SS-30 | YILMAZ, Miige Ozsan SS-01
TASKIN YILMAZ, Feride HSS-01 | YILMAZ, M. Temel = SS-24, SS-26, OP-26
TEKIN, Sakin PS-12 | YILMAZ, Nusret PS-21
TEKSOZ, Duygu SS-16 | YUKSEL, Haydar Cagatay PS-22
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GLIKQZ SEVIYESINI
STABILIZE ETMENI
DAHA KOLAY*YOLU
ICIN OTOMATIK"

MiniMed™ 780G

insulin pompasi sistemi
Glikoz seviyenize dedil,
hayatiniza odaklanin.

*MiniMed 670G sistemiile karsilastirildiginda. Sistem kullanicr kilavuzuna-SmartGuard 6zelligine bakin.
Bazi kullanici etkilesimi gerekli
1. Carlson, A.L. et al. 97-P- Safety and glycaemic outcomes of the MiniMed™ AHCL System in subjects with T1D. 80th ADA International Conference,

June 2020, Chicago
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