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Prediyabetik Hastalarin Foveal Avaskiiler Bélge ve Makula Kan Damarlarinin Yogunlugunun
Optik Koherens Tomografi Anjiyografi (OCTA) Bulgular lle Degerlendirilmesi

Dr. Bahadir UTLU, ERZURUM SEHIR HASTANESI GOZ HASTALIKLARI

Dr Elif Sedanur Utlu, ERZURUM SEHIR HASTANESI AILE HEKIMLIGi

Dr Kemal Bayrakceken , ERZINCAN BiNALI YILDIRIM UNIVERSITESi HATANESI
GOZ HASTALIKLARI

Dr Ganime Can Kocaslan, ERZURUM SEHIR HASTANESI iC HASTALIKLARI

Dr Rojda Kotan, ERZURUM SEHIR HASTANESI iC HASTALIKLARI

Dr. Muhammet Orhun $ahin, ERZURUM SEHIR HASTANESI iC HASTALIKLARI

Dr Dogan Nasir Binici, ERZURUM SEHIR HASTANESI iC HASTALIKLARI

Amag: Olciilebilen plazma glukoz diizeyinin normalden yiiksek oldugu, fakat diyabet tani sinir-
larina ulasmadigi durumlar olarak adlandirilan prediyabet, diyabet icin yiiksek risk iceren bir ara
hiperglisemi durumudur. Yapilan galismalar prediyabetli hastalarin normoglisemili hastalara
kiyasla daha ylksek retinopati prevalansi ile iligkili olabilecegini géstermekle birlikte prediyabe-
tin retinopati ile de iliskili olup olmadigi net degildir. Calismamizda bu kapsamda prediyabetik
hastalarin makdler katman kalinhgi, makula damar yogunlugu ve Foveal avaskiiler Zon (FAZ)
perimetrik ve alansal OCT-A 6lciimlerinin normaglisemik saglikli bireylerle karsilastiriimasi
amaglanmistir.

Materyal — Metod: Erzurum Sehir Hastanesi Saglkli Yasam Poliklinigine basvuran hastalardan
achk plazma glukozu (100-125 mg/d| arasi), postprandial plazma glukozu (140-199 mg/dl arasi)
ve HbA1C (% 5.7- 6.4 arasi olan) degerlerinden en az birinin tanimlanan sinirlar icinde oldugu
30 hasta (Grup A) calismaya dahil edildi. Ayrica 30 saglikli normoglisemik hastada (Grup B)
kontrol grubu olarak calismaya dahil edildi. Katilimcilarin tamamina optik koherans tomografi
anjiyografi (AngioScan, NIDEK®) ile makiiler yiizeyel kapiller pleksus (i¢) ve derin kapiller plek-
sus damar yogunlugu (dis), foveal avaskiiler zon genisligi 6lctimleri yapildi. Katilimcilardan
cekim kalitesi koti olanlar, refreaktif kusuru ve glokomu olanlar, g6z ici cerrahisi gecirenler,
koryoretinal atrofi benzeri fundus bulgulari olanlar ile comorbid ek hastaligi olanlar calismaya
dahil edilmedi.

Bulgular: HbA1C degerleri Grup A'da 6,1+- 0,19 iken Grup B 5,2 +- 0,2 idi. Yiizeyel kapiller
pleksus ve derin kapiller pleksusun perfiizyon yogunlugunun (ETDRS goére) hastalarin oldugu
grupta kontrol grubuna gére azaldigi ve bu aradaki farkin derin pleksusta inferior ve temporal
kadranlarda ve ylizeyel pleksusta temporal kadranda istatistiksel olarak anlamli oldugu saptan-
di (p<0,05). Foveal avaskiiler zon cevresinde ve FAZ alaninda gruplar arasinda degisiklikler
olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p >0,05). Makula kalinligi Grup
A'da tim kadranlarda daha kalin iken nasal ve inferior aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlaml olarak goriildii (p<0,05).




Sonug: Diinyada ve llkemizde prediyabet sikliginin artmasi hizli kentlesme neticesinde artmis
yag tiiketimi ve yuksek glisemik yiikii olan gidalarla olan beslenme aliskanhgina yénelme, hare-
ket azalmasi ve bu durumlara bagl olarak artmis obezite ile iliskilendirilmistir. Prediyabet,
yalnizca diyabete donilisme potansiyel riskine sahip olmakla kalmaz, ayni zamanda diyabetik
retinopatinin baslamasina da yol acabilir. OCT- A ile yaptigimiz bu ¢alismada, prediyabetik
hastalarda makdila kalinhginin arttigi, makiila perfiizyon yogunlugunda azalma oldugu ve foveal
avaskduler zonun genisliginin bazi hastalarda arttigr gérilmistir. Sonuclar hastaligin okiiler
yapilar Gzerindeki etkisi oldugunu géstermekle birlikte iliskili komplikasyonlarin daha iyi anlasi-
labilmesi icin genis dlcekli daha fazla calismaya ihtiyag oldugu dusiiniiimektedir.

Anahtar Kelimeler: Prediyabet, Derin kapiller pleksus, Foveal avaskiiler zon, Optik koherans
tomografi anjiyografi, Yiizeyel kapiller pleksus




Ketiapin Kullanimina Bagh Yash Hastada Gelisen Tekrarlayan Diyabetik Ketoasidoz

Dr. Ela GUVEN AVCI Kepez Devlet Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi

Ozet

Ketiapin; ekstrapiramidal semptomlara ve antikolinerjik yan etkilere yol agmamasi nedeniyle
yashlilarda kullanimi 6ne cikan atipik antipsikotik ilaclardandir. Bu yazida diyabet icin bazal
bolus insiilin tedavisi alan ancak ketiapin kullanmaya basladiktan sonra tekrarlayan diyabetik
ketoasidoz klinigi gelisen, hastanin kullandigi ilaglar incelendikten sonra ketiapin kesildikten
sonra tekrar diyabetik ketoasidoz gelismeyen bir olgu sunulmustur.

Anahtar kelimeler: Ketiapin, diyabetik ketoasidoz, polifarmasi.
Olgu

74 yasinda kadin hasta genel durumda bozulma sikayetiyle acil servise getirilmis. Kan sekeri

>800 , tam idrar tetkikinde keton +++, kan gazinda pH 7,02 pCO2 21,4 HCO3: 7,6 olarak diya-
betik ketoasidoz tanisiyla yogun bakima yatirildi. Uygulanan tedaviler sonucu servise alinip,
bazal bolus insllin dozlari ayarlanarak taburcu edilmis. Hasta bazal bolus insilin tedavisini
dizenli olarak yapmasina ragmen 4-6 ayda bir tekrarlayan diyabetik ketoasidoz ile yogun bakim
yatiglari olmus. Hastanin kullandig ilaglar incelendiginde ketiapin ve venflaksasin kullandig
gorulmiustur. Psikiyatri konsultasyonu sonucunda ketiapin ilaci kesilip trazadon baslanmasi,
venflaksasin devami 6nerildi. Hasta daha sonra takibe alindi ve heniiz diyabetik ketoasidoz
tablosu gelismedi.

Tartisma

Son yillarda yeni kusak antipsikotiklerin diyabetik ketoasidoza yol actigi ile ilgili pek cok olgu
bildirimleri bulunmaktadir (1). Melkerson ve Dahl (2004) tarafindan yapilan literatir taramasinda
yeni kusak antipsikotikleri alan hastalarda daha ¢ok klozapin, olanzapin ve risperidon yan etkile-
rini bildiren yayinlara rastlanmis; daha az oranda ketiapin, ziprasidon ve zotepin ile ilgili yayin
bulunmustur (2). Sneed ve Gonzalez (2003) risperidon tedavisi almakta iken bozulmus aglik
glisemisi mevcut iken ve ketiapin tedavisi eklendikten sonra tip 2 diyabet agiga ¢ikan 45 yanda
bir olguyu yayinlamiglardir (3). Reinstein ve arkadaslari (1999) tarafindan ketiapin birlikte kullani-
mi ile diizelen diyabet olgusu bildirilmistir. Bu calismada klozapin dozu azaltilirken ketiapin dozu
artinlmistir. 6 ay devam eden klozapin monoterapisinin ardindan 10 ay kadar klozapin-ketiapin
kombine tedavisi uygulanmistir. Alinan 65 hastanin 13’linde klozapin monoterapisi boyunca
diyabet gelismisti. Klozapin-ketiapin birlikte kullanimi olan 65 hastanin hepsinde (%100) anlamli
kilo kaybi olmus ve diyabetli olanlarda hiperglisemi kontrol altina alinmis, insilin kullananlarda
insllin ihtiyaci azalmig, bu hastalarda birlikte kullanim ile daha 6nce yliksek olarak saptanan
HbA1c diizeylerinde diisme saptanmistir. Hipoglisemik ila¢ kullanan li¢ hastada
bu ilaclara ihtiyacin kalmadigi saptanmistir (4).




Yapilan arastirmalar ve olgu bildirimleri yeni kusak antipsikotiklerde diyabet gelisiminin cok daha
fazla oldugunu géstermektedir. Yeni kusak antipsikotikler digerlerine gére daha fazla kilo artisi,
hiperlipidemi, yeni baslangich tip 2 diabetes mellitus ve diabetik ketoasidoz yapmaktadir (5).

Sonug

Elimizdeki bilgiler yeni kusak antipsikotiklerin kullanimi sirasinda diyabetik ketoasidoz gibi ciddi
metabolik durumlar olabildigini gostermektedir. Geriatrik hastalarda polifarmasiye dikkat edil-
melidir. Diyabetik geriatrik hastalar icin dikkat cekilmesi istenen bir olgu sunumudur.

KAYNAKLAR
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Yogunbakim hastalarinin hbalc degeri ile yogunbakim takibi acisindan karsilastirmasi

Dr. Fatih Necip Arici Adana $ehir Egitim ve Aragtirma Hastanesi, ic hastaliklar klinigi
Dr. Hiiseyin Ali Oztiirk Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ hastaliklar klinigi

Giris: Kritik hastalarda hiperglisemi artmis kortizol, katekolaminler, glukagon ve biiylime hormo-
nu seviyelerinin yani sira artmig glukoneogenez ve glikojenoliz gibi bircok faktériin sonucudur
(1). insiilin direnci de bu duruma katkida bulunan bir faktérdur (2). Birkag kritik hasta popdilas-
yondan elde edilen gézlemsel kanitlar artan mortalite orani hastane ve yogun bakim unitesi kalig
siiresi ve muhtemelen nozokomiyal enfeksiyon insidansi dahil olmak tizere hiperglisemi ile iliskili
kéti klinik sonuglar gdstermistir (3-13). Hiperglisemi ile iligkili mortalite riski YBU'de kalis siiresin-
den ve bilinen diyabet tanisindan bagimsiz gériinmektedir. Bununla birlikte bu kanit hiperglise-
minin kotu klinik sonuglara neden oldugunu kanitlamaz ciinkii hiperglisemi sadece ciddi hastali-
gin bir belirteci olabilir. Dahili ve cerrahi hastalarda hiperglisemi kritik yaygindir (ylizde 80'e
kadar). Hiperglisemik olan kritik dahili ve cerrahi hastalar, normoglisemik hastalara gére daha
yliksek mortalite oranina sahiptir (9-13). 1826 dahili ve cerrahi yogun bakim hastasi lizerinde
yapilan retrospektif bir kohort calismasi 6len hastalarda hayatta kalanlara kiyasla daha yiiksek
kan sekeri seviyeleri bildirmistir (9). Ek olarak, daha yiiksek kan sekeri seviyelerine sahip hastalar
arasinda daha yuksek mortalite ile kademeli bir etki vardi (ortalama kan sekeri >300 mg / dL
disik glikoz seviyelerine sahip olanlara kiyasla (ortalama kan sekeri 80 ve 99 mg / DI); yiizde
43'e kargi yuzde 10). Bagka bir gézlemsel seri, zamanlarinin yizde 80'inden fazlasini istenen 70
ila 139 mg / dL araliginda geciren kritik hastalarda, zamanlarinin ylizde 80'inden daha azini bu
aralikta gecirenlere kiyasla daha dusiik mortalite bildirmistir (ylizde 12.4'e karsi ylizde 19.2) (13).

Amag: Dahili Yogunbakim Unitesine yatigi yapilan diyabet tanili hastalarin Hbac diizeyi ile mor-
taliteleri arasindaki iliskiye bakilmasi hedeflendi. Yontem: Bu arastirma retrospektif bir calisma
olup Mart- Nisan 2023 dahili yogun bakim tinitesinde tedavi gérmekte olan 46 hasta lizerinde
yapilmistir. On sekiz yas ve lizeri, sadece enteral yolla beslenen, en az li¢ giin yogun bakim
Unitesinde kalan hastalar calismaya dahil edilmistir. Hastalar bu donemde mekanik ventilatorde
gecen giin sayisi, mortalite acisindan degerlendirilmistir. Bulgular: Hbalc 8 ve uzeri olan grupla
Hba1c 8 alti olan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli olarak daha ¢ok mekanik ventilatére
baglanma ve mortalite saptanmistir. Diger degerlendirdigimiz parametreler agisindan istatiksel
anlamli fark izlenmemistir.




Tablol. Gruplarin demografik 6zellikleri

Degiskenler Grupl=(Hbalc 8 | Grup2 p
alt1) (Hbalc 8 ve
iizeri)
n=22
n=24
Age (years) 61.3+14.6 60.1+14.8 0.711
cimsiyet, (M/F), n 14/8 16/8 0.312
KOAH, n 3(10.7%) 5(6.8%) 0.626
KBH, n 6(21.4%) 6(8.1%) 0.168
HT.n 15(53.6%) 24(32.4%) 0.133
KY,n 4(14.3%) 5(6.8%) 0.332

HT:Hipertansiyon, KY: kalp yetmezligi, KBH: kronik bébrek hastaligi

Tablo2. Gruplarin yogunbakim takibi a¢isindan degerlendirilmesi

Degiskenler Grup 1 Grup 2 P
n=22 n=24

Yogunbakimda gecen giin | 14.6+10.1 15.8+15.6 0.712

sayisl, n

Mekanik ventilatérde | 4.92+8.40 5.05+12.0 0.059

gecen giin sayisi, n

Mortalite, n 6 (27.2%) 14 (58.3%) 0.041




Sonuglar: Yogunbakim unitesinde 6zellikle sepsis ile takipli hastalarda kan sekerinin 140-180
mg/dl arasinda tutulmasi bircok yonden morbidite tzerine etkisi oldugu bilinmektedir. Hbalc
yiksek hastalarda yliksek seyreden kan sekerinin bircok komplikasyona yatkinlik yaratmasinin
yani sira bu hastalarda kan sekerinin diisiiriiimeside istenilen hedeflerde saglanamayip buda
hastanin yatisi sirasinda da bircok ek komorbiditeye yol agmaktadir.
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“SAGLIKLI KiSILERDE VISERAL YAGLANMAYI ONGORMEDE C-PEPTID BAZLI INDEKSLE-
RIiN iINSULIN BAZLI INDEKSLERLE KARSILASTIRILMASI”

1. Yazar: Ciindullah Torun, istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Prof. Dr. Siileyman
Yal¢in Sehir Hastanesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali

2. Yazar : Liitfullah Castur , istanbul Mehmet Akif Ersoy Gégiis Kalp ve Damar Cerrahisi
Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢c Hastaliklar

Amag

Viseral yaglanma artisi kardiyometabolik hastaliklar icin major risk faktériidir. Viseral yaglanma-
nin 6ngodriilmesinde c-peptid temelli formiillerin kullanildigr sinirl sayida calisma vardir. Bu
calismada diyabeti olmayan kisilerde insiilin bazli indekslerle ¢ peptid bazl indekslerin viseral
yaglanmayi 6ngérme agisindan karsilastirilmasi amaclandi.

Gereg ve Yontem

Bu tek merkezli, gozlemsel ¢alismaya 3. basamak bir hastanede herhangi bir nedenle 3. lomber
vrtebra diizeyini iceren abdominal bilgisayarli tomografi ¢cekimi yapilan 18 yas lizeri hastalar
dahil edildi. Hastalar telefonla aranarak i¢ hastaliklari poliklinigine davet edildi ve yazili onamlari
alindiktan sonra boy, agirlik, bel cevresi 6l¢timleri yapildi. A¢lik kan glukoz, lipid panelini, c-pep-
tid ve insiilini de iceren kan tetkikleri yapildi. Bilgisayarli tomografide viseral adipoz doku (VAT )
ve subkutan adipoz doku ayrilarak kesitsel dlctimleri yapildi. insiilin ve c-peptid temelli dlgiimler
asagidaki formiillerle hesaplandi:

HOMA-IR= Glucoz x insiilin/405
CIR-index: 20/(c peptid x glukoz)
HOMA-IR by c peptide: Glukoz x c-peptid/405

Her bir ol¢limiin viseral adipoz doku miktart ile iligkisi Sperman korelasyon yontemi ile
hesaplandi.

Bulgular

Calisma Ocak-Kasim 2022 tarihleri arasinda Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir Hastanesinde
toplam 235 olguyla yapilmistir. Ortalama yas 38.5£8.2 ve kadinlar cogunluktaydi (%63.9) .Orta-
lama BMI 27.3+5.4 kg/m2 idi. Olgularin %20’sinde (n=47) metabolik sendrom oldugu gorildi.
Tum degiskenler ile viseral adipoz doku (VAT) arasinda anlamli iliski saptandi. Pearson korelas-
yon analiz sonuglari tablo 1’de sunuldu.




Tablo 1: VAT ile Olgiimlerin iliskisi

VAT
Slukoz mmol/) R o020
P 0,003**
Insulin (mIU/L) R 0,461
P 0,001**
C-peptid (nmol/L) R 0,553
P 0,001**
HOMA-IR R 0,464
P 0,001**
CIR index R -0,540
P 0,001**
HOMA-IR by cpeptide R 0,540
P 0,001**

r:Spearman Correlation Test  **p<0,01

Metabolik sendromu olan kisisler ile metabolik sendromu olmayan kisilerin karsilastiriimasi
tablo 2'tde sunuldu. Buna gére metabolik sendromu olan hastalarda tiim 6l¢timlerin anlamh
sekilde yiiksek oldugu CIR index’in ise anlaml sekilde disiik oldugu goriilmektedir (hepsi icin
p<0.001)




Tablo 2: Metabolik Sendrom Varligina Gére Olciimlerin Karsilastirmasi

Metabolik sendrom P
Yok (n=188) Var (n=47)
VAT orzSs 121,41#82,09  192,54473,38  "0,001%*
Glukoz (mmol/L) Ort#Ss 4,89+0,56 5,32+0,82 bg, 001 **
Insulin (mIU/L) Ort+Ss 9,51+6,92 15,84412,16 0,001**
C-peptid (nmol/L) Ort+Ss 0,77+0,30 1,04+0,48 0,001**
HOMA-IR Ort+Ss 2,12+1,73 3,77+2,83 0,001**
CIR index Ort+Ss 6,27+3,25 4,18+1,39 0,001**
HOMA-IR by cpeptide OrtSs 0,17+0,08 0,25+0,12 0,001**

bStudent-t Test
‘Mann-Whitney-U Test

¥¥p<0,01

Her bir 6lclimiin metabolik sendromu ayirt etmede uygun cut-off degerleri ve bu cut-off deger-
lerindeki sensitivite spesifite pozitif predikif deger ve negatif prediktif degerleri ile egri altinda
kalan alanlari tablo 3'te sunuldu. C-peptid temelli 6lclimlerin AUC degeri daha yiiksek olsa da
bu fark istatistiksel anlamliliga kavusmadi.




Tablo 3: Metabolik sendromu ayirt etmede &lglimlerin basarisi

Pozitif Negatif 95%
Sensitivit  Spesifisit P
Cut off Prediktif Prediktif AUC Confidence
e e
Deger Deger Interval
Glukoz
>549 40,43 90,96 52,80 85,90 0,684 0,595-0,773  0,001%*
(mmol/L)
Insulin
>9,9 /1,11 71,78 41,00 90,00 0,737 0,651-0,823  0,001**
(mlu/L)
Cpeptid 570 78,72 62,64 35,20 91,90 0743 06690818 0,001%*
HOMA-R g6 62,22 82,21 49,10 88,70 0753 06710834 0,001%*
CRindeksi .5 co 89,36 53,85 33,30 95,10 0768 07010836 0,001%*
HOMA-IR
by >0,16 5936 53,85 33,30 95,10 0,768 0,701-0,836  0,001**

cpeptide




Tartisma

Calismamizda kullanilan élctimlerin hepsinin viseral yaglanma ile anlaml sekilde iliskili oldugunu
ve c-peptid temelli Slciimlerin hem viseral yag dokusu ile korelasyonunun hem de metabolik
sendromlu hastalari ayirt etme basarisini insilin temelli dl¢imlerle benzer oldugu gérildii.
Viseral yaglanma kardiyometabolik hastaliklar icin dnemli bir risk faktoriidiir. Viseral yaglanma
artisinin erken dénemde tespit edilmesi ve yasam tariz degisikliklerinin uygulanmasi diyabet
hipertansiyon ve aterosklerotik hastaliklarin dnlenmesi icin dnemli bir firsattir. insiilin temelli
Slclimler bu amacla siklikla kullanilmaktadir. Ancak c peptid temelli Slctimlerin viseral yaglanma
ve metabolik sendrom ile iligkisini inceleyen calismalar sinirlidir. Kim ve ark. saglikli kisilerde
diyabet gelisimini 5ngérmede c peptid temelli formdillerin insiilin temelli formdillerden basarili
oldugunu gostermislerdir (1). Bizim calismamiz ise gozlemsel bir calisma oldugu icin diyabet
gelisimi ile ilgili bir veri sunamadik. Ancak her ne kadar istatistiksel anlama kavusmasa da ¢
peptid temelli lclimlerin hem viseral yaglanma ile iliskisini hem de metabolik sendrom ayirt
etme glictiniin insulin temelli l¢limlerden yiiksek olmasi ¢ peptid Sl¢limiiniin nemini vurgula-
maktadir.

Ozet olarak bu galismanin sonuglari ¢ peptid temelli Slciimlerin daha yaygin kullaniminin viseral
yaglanma ile iligkili kardiyometabolik hatalik gelisimini 5ngérmede faydali olabilecegini diisiin-
dirmekte ve prospektif kapsamli calismalara ihtiyaci vurgulamaktadir.
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Hipertiroidisi Olan Hastalarda Bozulmus Aclik Kan $Sekeri, Diyabetes Mellitus ve Hipertansi-
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Giris ve amag: Literatiirde hipertiroidinin glikoz metabolizmasi ve hipertansiyon (HT) tzerine
etkileri tartisiimaktadir. Simdiye kadar calismalar agirlikli olarak hipotiroidizm ile diyabetes
mellitus (DM) arasindaki iliskiyi arastirmistir. Bununla birlikte, hipertiroidisi olan hastalarda DM
ve HT riski belirsizligini korumaktadir. Bu calismada Uglincli basamak merkeze basvuran hiperti-
roidik poplilasyonda DM ve HT prevalansinin belirlenmesi amaclanmistir.

Gereg¢ ve yontem: Bu retrospektif calisma populasyonu Eylil 2020 - Agustos 2023 tarihleri
arasinda 3. basamak saglk merkezine basvuran 461 Graves hastasi (GH) ve 268 toksik multino-
diler guatr/toksik noduler guatr (TMNG /TNG) olmak tizere toplam 729 ( 537 kadin, 192 erkek)
hipertiroidi hastasindan olugsmaktadir. Kontrol gurubu olarak ayni merkeze basvuran &tiroid
MNG/NG olan 114 hasta alinmistir. Amerikan Diyabet Birligi (ADA) kriterlerine gére DM; achk
kan sekeri = 126 mg/dL veya HbA1c >6,5 (%) olan hastalar, ve yemek sonrasi 2 kez bakilan 2.
saat kan glukoz dlizeyleri >200 mg/dL olan hastalar dahil edilmistir. Bozulmus aclk kan sekeri
en az 8 saatlik achgin ardindan aclik kan sekeri 100-125 mg/dL olarak kabul edilmistir. HT tanisi;
6z gecmisinde HT beyan edenlerden, en az 3 ay slreyle takip eden aylarda anti hipertansif ilag
recete edilmis olmasi olarak kabul edilmistir. Hastalarin laboratuvar, demografik, eslik eden
hastaliklar ve kullandiklari ilaclar ile ilgili bilgileri elektronik dosyalarindan retrospektif olarak
taranmistir.




Sonuclar: Hipertiroidili grupta ve 6tiroid gurupta ortalama yas sirasiyla 49.6+16.6 yil, 52.9+7.4
yil (=0.033). GH ortalama yas 42.4+14.1 yil, TMNG/TNG 61.9+13.1 yil (p<0.001). Otiroid 114
hastanin 20'sinde (%17.5), 729 hipertiroidili hastanin 125'inde (%17.1) DM saptandi (p=0.92).
Otiroid grubun 26'sinda (%22.8), hipertiroidili grubun 140"inda (%19.2) bozulmus aglik kan
sekeri saptandi (p=0.38). Hipertiroidisi olan 277 hastada (%38.0), 6tiroid olan 36 hastada
(%31.6) HT saptandi (p=0.18). Otiroid hastalarin 31'inde (%27.4), hipertiroidili hastalarin 188'in-
de (%25.8) hiperlipidemi vardi (p=0.73). TMNG/TNG grupta 82 hastada (%30.6), GH grubunda
43 hastada (%9.3) DM saptandi

(p<0.001). Buna karsin graves grubunda 83 hastada (%18.0), TMNG/TNG grubunda 57 hastada
(%21.3) bozulmus aclik kan sekeri tesbit edildi (p=0.29). Hipertansiyon ise GH grubunda 113
hastada (%24.5), TMNG/TNG grubunda 164 hastada (%61.2) saptandi (p<0.001). DM Uzerine
yas, hipertiroidi ve cinsiyet faktérlerinin etkili olup olmadigi incelendiginde sadece yasin (odds
orani (OR): 1.08 (%95 gtivenlik araligi:1.06-1.09)) etkili faktor oldugu, buna karsin hipertiroidinin
etkili faktor olmadigr saptand.

Sonug ve Tartisma: Bu calismada hipertiroidili hasta poptlasyonunda bozulmus aclik kan
sekeri, DM ve HT sikliginin &tiroid noddler hasta grubu ve Tiirk poplilasyonu ile benzer sikliga
sahip oldugu gorilmustdr.

Anahtar kelimeler: Graves hastaligi, Toksik noduler guatr, Bozulmus aclik kan sekeri, Diyabetes
mellitus, Hipertansiyon.
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Sekil 1. Otiroid ve hipertiroidili hasta gruplarinda DM sikliklar,
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Sekil 2. Otiroid ve hipertiroidili hasta gruplarinda HT sikliklar1.
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GIRIS: Lipodistrofiler parsiyel ve jeneralize formlarda yag dokusunda azalmalar ile karakterize
olup genetik ve kazanilmis formlari da mevcuttur. Yag doku kaybi ve dagiliminda bozulmalar
neticesinde diyabetes mellitus, hiperkolesterolemi, hepatosteatoz ve hipertrigliseridemi gibi
metabolik bozukluklar saptanmaktadir. Hastalarda baskin semptom olarak insiilin direnci gérdil-
mektedir. Kazanilmis parsiyel lipodistrofilerin gelisiminde enfeksiyonlar, otoimmiin hastaliklar rol
alirken 6zellikle HIV/AIDS hastalarinda HAART (Highly active antiretroviral therapy) iliskili ayri bir
fenotip formu da mevcutur. (1) Biz burada bilinen tip 1 diyabet tanisi olan ve antiretroviral sonra-
sinda insulin direnci, yiiz ve kollarinda yag kaybi gelisen bir parsiyel lipodistrofi vakasini sunmak-
tayiz. OLGU: 20 yildir tip 1 diyabet tansiyla izlenmekte olan, bilinen ketoasidoz Sykiisii olmayan
40 yasindaki hastamiz Graves hastaligi, HBV ve HDV'ye bagli karaciger sirozu tanilari ile klinigimi-
ze yatirildi. 65 kg olan hastanin dykislinden tanidan itibaren insiilin dozlarinin >0.5 1U/kg/giin
oldugu (double diabetes -inslilin direncli tip 1 diyabet) (2) ancak 13 yil 6nce lamivudin tedavisini
takiben dozlarda belirgin artis ve 6nce yiiz, sonra kollarda zayiflama farkettigi 6grenildi. Yapilan
fizik muayenesinde 6zellikle ylizde olmak Uzere toraks ve Ust ekstremitelerde cilt alti yag doku-
sunda azalma, ylizeysel venlerde belirginlesme ve muskiiler bir gériiniim tespit edildi. Alt ekstre-
mitelerde belirgin bir degisiklik saptanmadi. Son 1 yildir Pegile interferon eklenmesiyle insiilin
dozunun 1.6 IU/kg/glin dozlara kadar cikildigi 6grenildi. TARTISMA: Olgumuzda sefalokaudal
olarak ilerleyen yag kaybi hastanin lamivudin kullanimi sonrasi gelismis olup es zamanli insdlin
ihtiyaci da belirgin bir sekilde artmistir. Literatiirde anti retroviral ilag olan lamivudin ile iliskili
vakalar mevcut olmakla birlikte pegile interferonla iliskili vakalar da mevcuttur. (3)(4) Tip 1 diya-
bette beta hlicre kaybiyla birlikte insilin eksikligi 6n planda olmasina karsin bazi vakalarda insiili-
nin metabolik etkiler géstermesine diren¢ gériilmektedir. Bilenen diyabet tanili hastalarda Hepa-
tit B tedavisi icin antiretroviral ve/veya Pegile interferon baglanmasi durumunda kan seker disre-
glilasyonu ve insilin direnci gelisebilecegi akla gelmelidir. (1)(3)
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advances in treatment. Nat Rev Endocrinol. 2011 Mar;7(3):137-50. doi: 10.1038/ nren-
do.2010.199. Epub 2010 Nov 16. PMID: 21079616; PMCID: PMC3150735. 2.Pathak V, Mishra |,
Baliarsinha AK, Choudhury AK. Prevalence of Insulin Resistance in Type 1 Diabetes Mellitus and
Its Correlation with Metabolic Parameters: The Double Trouble. Eurasian J Med. 2022
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C9634890. 3.Wohl DA, McComsey G, Tebas P, Brown TT, Glesby MJ, Reeds D, Shikuma C, Mulli-
gan K, Dube M, Wininger D, Huang J, Revuelta M, Currier J, Swindells S, Fichtenbaum C, Basar
M, Tungsiripat M, Meyer W, Weihe J, Wanke C. Current concepts in the diagnosis and manage-
ment of metabolic complications of HIV infection and its therapy. Clin Infect Dis. 2006 Sep
1;43(5):645-53. doi: 10.1086/507333. Epub 2006 Jul 27. PMID: 16886161. 4. Konstantakis C,
Karamesini M, Triantos C. Lipoatrophy After Pegylated Interferon Treatment for Chronic Hepati-
tis C Virus Infection. Clin Gastroenterol Hepatol. 2015 Sep;13(9):e139-40. doi: 10.1016/j.c-
gh.2015.02.002. Epub 2015 Feb 7. PMID: 25668792.
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Girig

MODY (Maturity onset diabetes of the young) diyabet tipleri; genellikle 25 yasindan 6nce
ortaya ¢ikan ve hastalarin cogunun tip 1 ya da tip 2 diyabet ile karistirildigi nadir monogenik
kalitilan bir gruptur. ABCC8 [ATP Binding Cassette Subfamily C Member 8] MODY bu grup
icerisinde %1'den daha azini olusturan yakin zamanda tanimlanmis olan ayri bir formdur. Burada
ABCCS8 gen iliskili MODY 12 tanisi koydugumuz 29 yasindaki kadin hastamizi sunmaktayiz.

Vaka

Oykiisiinde yaklasik 6 yildir aclik kan sekeri yiiksekligi olan, ancak herhangi bir tedavi 6nerilme-
yen hastaya 3 yil 6nce gestasyonel diyabet tanisi konulmus. Diyetle kan sekerleri regiile seyre-
den hastanin insilin ihtiyaci olmamis. 3 ay once halsizlik nedeniyle yapilan tetkiklerinde Hba1-
c:%9.3, aclik kan sekeri:258 mg/dl saptanmasi tizerine metformin tedavisi baslanan hasta tarafi-
miza yonlendirilmis. Sorgulamada ketoasidoz 6ykusi yoktu. Glincel tetkiklerinde Hba1c:%7.7,
achk glukozu:152 mg/dl, 2.saat tokluk glukozu:158 mg/dl, tokluk c peptit:3.08 ng/ml, Triglise-
rit:184 mg/d| saptandi. Diger biyokimyasal parametreleri olagandi. BMI 29 kg/m2 idi ve muaye-
nesinde ek 6zellik saptanmadi. Soygecmisinde annesinde ve teyzesinde erken yaslarda diyabet
oykusu olan ve otozomal dominant (OD) kalitim paterni olan hastadan MODY icin genetik test
istendi. ABCC8 geninde heterozigot p.C418R varyanti saptandi. Bazal insiilin diizeyinin yuksek
olmasi lizerine metformin tedavisine ek olarak pioglitazon eklendi. izlemde kan sekerleri regiile
seyretti ve poliklinik takibine alindi.

Tartisma

MODY, genellikle 25 yas 6ncesinde tani konulan, otoantikorlarin negatif oldugu, nonketotik, B
hiicre disfonksiyonuyla karakterize, OD gecisli heterojen bir grup hastaligi ifade eder (1). Mo-
nogenik diyabetin en sik formudur. Glinimizde MODY'ye neden olan 14 farkli gen tanimlan-
misti. MODY 2 ve MODY 3 tim vakalarin yaklasik %90'ini olusturmaktadir. MODY 12 ise hasta-
ligin nadir bir formudur. MODY 12Ii hastalar, ATP duyarli potasyum kanallarinin SUR1 alt birimi-
ni kodlayan ABCC8 genindeki mutasyonlarin cesidine gére neonatal diyabet, hiperinsiilinizm,
adolesan ya da eriskin yasta baslayan diyabet gibi farkli klinik tablolarla prezente olabilmekte-
dir (2).




Literatlirde, ayni mutasyonu tasiyan aile bireylerinde dahi hastaligin farkli klinik formlarinin
gorilebilecegi gosterilmistir ve bunda cevresel faktérlerin etkili olabilecegi diistiniilmistir
(3).Bizim hastamizdaki ABCC8 p.C418R varyanti 6zellikle neonatal hiperinsilinizmle iligskilendiril-
mistir. OD kalitim 6zelligi gosteren ve hiperinsiilinizmin eslik ettigi diyabet vakalarinda ailede
neonatal hipoglisemi sorgulanmali ve nadir olmasina karsin ABBC8 MODY olasigi akla gelmeli-
dir(4). Literatiirde sulfonilire ilk tedavi secenegi olarak sunulmasina karsin GLP-1 analoglari,
SGLT2 inhibitorleri ve bizim vakamizda oldugu gibi PPR-gama agonistleri ile tedavi edilen
vakalar da bildirilmistir (5). Ailesel gecis 6zelligi gésteren, geng, non-obez diyabet vakalarinda
genetik test yapilmasi, MODY tanisinin konulmasi ve etkin tedavinin saglanabilmesi acisindan
onemli bir basamak olusturmaktadir.
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