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Obez Hastalarda Viicut Kitle Indekslerine Gore Framingham Risk Skorlarinin ve Skoru
Etkileyen Faktorlerin Karsilastirilmasi
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Giris ve Amac: Obezitenin kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirdigi ¢ok sayida calisma ile ortaya
konmussa da viicut kitle indeksinin (VKI) kardiyovaskiiler risk skorlama sistemlerinde heniiz yer
almadig1 goriilmektedir. Biz bu ¢aliygmamizda obezitenin belirleyicisi olan VKi’nin kardiyovaskiiler
hastalik riski gostergesi olan Framingham risk skorlamasi ile iliskisini ve farkli obezite derecesine sahip
kisilerde Framingham risk skorlamasini ve bunu etkileyen faktorleri degerlendirmeyi ve karsilastirmayi
amagladik.

Gereg ve Yontemler: Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali1 Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklarn Bilim Dali Poliklinigi’ne Ocak 2010-Ocak 2015 arasinda obezite nedeniyle
basvuran 55 kadin hastanin dosya verisi calismaya dahil edildi. VK 40-50 kg/m? olanlar bir grubu (grup
1, n=25) VKI >50 olanlar (grup 2, n=30) diger grubu olusturdu. Her 2 grup kardiyak risk skoru, bunu
olusturan faktorler ve metabolik sendrom kriterleri yoniinden karsilastirilda.

Bulgular: Her 2 grubun total kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid, aglik kan glukozu degerleri
karsilastirildi. iki grup arasinda farklihk saptanmadi (p>0.05). Birinci grubun %24’ii, 2. grubun
%36.7’s1, tiim grubun %30.9°u sigara i¢iyordu. Her 2 grubun sigara igiciligi arasinda istatiksel olarak
anlaml bir fark saptanmadi (p>0.05). Hastalarin kan basinglar degerlendirildiginde ortalama Sistolik
kan basinci (SKB) 1. grupta 2. gruba gore anlamli diisiiktii. Ortalama Diyastolik kan basinci degerlerinde
ise iki grup arasinda istatiksel bir fark saptanmadi. Birinci gruptan 5 (%20), 2. gruptan ise 9 (%30) hasta
hipertansiyon i¢in ila¢ kullaniyordu. Her 2 grup Framingham risk skoru yoniinden karsilastirildiginda
1. grupta skor istatiksel olarak 2. gruba gore anlamli diisiik bulundu (p<0.05). Framingham risk skoru
ile iligkili parametrelerin korelasyon analizi yapildiginda Framingham risk skoru ile yas (p<0.001),
sigara igiciligi (p<0.001), total kolesterol (p<0.001), SKB (p<0.01) arasinda pozitif korelasyon oldugu
saptandi, HDL kolesterol ile korelasyon saptanmadi (p>0.05). Birinci grup metabolik sendrom
kriterlerinden ortalama 2’sine, 2. grup ise 3’iline sahipti. Framingham risk skoru ile metabolik sendrom
komponentlerinin sayis1 arasinda pozitif korelasyon oldugu saptandi (p<0.05).

Sonug olarak; caligmamizda farkli obezite diizeyine sahip kisilerde ortalama lipid ve aglik glikoz
degerleri arasinda fark yoktu. Diyastolik kan basinci degerleri her iki grupta benzerken sistolik kan
basinci obezite derecesi arttik¢a artis gostermekteydi. Kardiyovaskiiler risk belirleyicisi olan
Framingham risk skoru obezite derecesi arttik¢a artmaktaydi. Framingham risk skoru ile onu olusturan
parametrelerden yas, total kolesterol, sistolik tansiyon ve sigara i¢iciligi arasinda korelasyon varken
HDL ile korelasyon gosterilemedi. Metabolik sendrom komponentlerinin varligi ve sayisi ile
Framingham risk skoru arasinda korelasyon saptandi.

Sonuc¢: Calismamizda VKI artisinin kardiyak hastalik riskini arttirdigini, metabolik sendromun artmis
kardiyak riske katki sagladigin1 gosterdik. Kilo vermek obezite ve metabolik sendroma sekonder olusan
kardiyak olay riskini azaltabilir, kisinin yasam kalite ve siliresini arttirabilir.
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Latent Otoimmiin Diyabetle Prezente Olan Otoimmun Poliglandiiler Sendrom Vakasi
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Giris ve Amag: Otoimmiin poliglandiiler sendrom (OPS), en az iki endokrin bezin hormon iiretimindeki
yetmezligi ile seyreden otoimmiin hastaliklar grubudur. OPS tip 1 ¢ocuklukta goriiliir ve hipoparatiroidi,
addison hastalig1 ve cilt/mukozalan tutan kandida infeksiyonu varlig: ile tamist konur. OPS tip 2
(Addison hastaligi ile beraber Tip 1 diyabet veya otoimmiin tiroid hastalig1), OPS tip 3 (Otoimmiin tiroid
hastaligi ile beraber Addison harici diger otoimmiin hastaliklar) ve OPS Tip 4 (Addison hastaligi ile bir
veya daha fazla organa spesifik Tip 1 ve tip 2 OPS’de goriilen major komponentleri icermeyen
otoimmiin hastaliklar) olarak alt gruplar1 vardir. OPS tip 3’iin alt gruplarina; tip 3A’da otoimmiin
tiroidite tip 1 diyabet, tip 3B’de pernisiydz anemi, tip 3C’de vitiligo, tip 3D’de ise kollajen doku
hastaliklart eslik etmektedir. Burada otoimmiin tiroidite eslik eden, latent otoimmiin diyabeti ve
pernisiy0z anemisi olan OPS tip 3A+3B olan bir vaka sunulmustur.

Vaka Sunumu: 38 yasinda bir kadin hasta dig merkeze 1 aydir olan bacaklarda agri, ¢gok su igme, ¢ok
sik tuvalete gitme ve halsizlik nedeniyle bagvurmus. Yapilan tetkiklerinde aglik kan glukozu 383 mg/dL.
olan hastaya metformin, vildagliptin, gliklazid ve alfa lipoik asit tedavisi baglanmis. Sikayetleri devam
eden hastanin poliklinigimize basvurusu sirasinda bakilan HbA1c¢’si 16 mmol/mol gelmesi iizerine hasta
tarafimizca yatirildi. Hastaya insiilin glarjin ve insiilin aspart tedavisi baslandi. Gliklazid kesildi ve
vildagliptin, metformin tedavisine devam edildi. Otuzsekiz yasinda poliiiri, polidipsi ve HbAlc
yiiksekligi olan hastada eriskinin latent otoimmiin diyabet (LADA) 6n tanisiyla gonderilen c-peptit: 0.8
pg/L, gad 65 antikoru >250 IU/mL saptandi. Hastaya LADA tanis1 konuldu. Vildagliptin ve metformin
tedavisi kesildi. Ayrica tetkiklerinde pansitopenisi hastanin periferik yaymasi ve diisiik vitamin B12
diizeyi (120) pernisiydz anemi ile uyumlu bulundu. Intravendz B12 tedavisine baslandi. Hastanin anti-
tiroid peroksidaz antikoru pozitifti. Subklinik hipotiroidik hastanin tiroid ultrasonunda tiroid gland
boyutlar1 normal, konturlar diizgiin, parankim ekojenitesi azalmis ve heterojendi. Hastaya Hashimato
tiroiditi tanis1 konuldu. Levotiroksin tedavisi baslandi. Diger otoimmiin hastaliklar ag¢isindan hastada
tarama yapildi. Otoimmun hepatit i¢in génderilen ANA (anti niikleer antikor), ASMA (anti diiz kas
antikor), anti-LKM-1 (anti karaciger bobrek mikrozomal tip 1 antikor) ve anti-SLA antikoru (anti-
¢Ozliniir karaciger antijen antikoru) negatifti. ANA’da 1/100 graniiler boyanma gosterdi ama ANA profil
negatifti. Myastenia gravis, vitiligo, sarkoidoz ve kollajen doku hastaliklar1 agisindan klinik olarak
herhangi bir semptom ve bulguya rastlanmadi. Kilo kayb1 ve halsizligi olan hastadan sabah 8’de bazal
kortizol 6.6 ng/dL dlgiildii ve 1 mikrogram ACTH uyari testi yapilarak adrenal yetmezlik diglandi.

Sonug: Sonug olarak, otoimmiin hastaliklarin birlikteligi dikkate alinmalidir. Tip 1 diabetes mellitus,
LADA, adrenal yetmezlik ya da otoimmiin tirodit tanis1 alan hastalar en azindan OPS varlig1 yani eslik
edebilecek otoimmiin hastaliklar yoniinden sorgulanmali ve siiphe durumunda ileri tetkik edilmelidirler.
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Dopamin Agonist Tedavisi Altindaki Premenopozal Prolaktinomah Hastalarda Kemik
Mineral Yogunlugu

"Meri¢ Orug, *Ozen Oz Giil, Erding Ertiirk )
'Kartal Dr.Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi Nefroloji Klinigi, *Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi,
Endokrinoloji Bilim Dali

Giris ve Amag: Prolaktinomali hastalar hem hipogonadizm hem de prolaktinin kemik hiicreleri ve
kalsiyum metabolizmasi1 iizerine direkt etkisi nedeniyle osteopeni, osteoporoz ve frajil kiriga
yatkindirlar (1). Bu kesitsel calismada prolaktinomali premenopozal kadinlarda kemik mineral
yogunlugunu (KMY) Slgmeyi, menopoz donemine hangi degerlerle girdiklerini tespit etmeyi, bu
degerleri saglikli kontrol grubu ile karsilastirarak hastaligin ve uygulanan tedavilerin KMY iizerindeki
etkilerini belirlemeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali
polikliniklerinde takip edilmekte olan 40-55 yas arasinda ve menopoza girmemis dopamin agonist
tedavisi ile en az 6 aydir tedavi edilen ve dopamin agonist tedavisine direnci olmayan prolaktinomali
hastalar alindi. Kontrol grubu olarak yas uyumlu, menstriiel diizensizligi olmayan ve serum prolaktin
(PRL) seviyeleri normal (<30 ng/mL) saglikl1 olgular dahil edildi. Hastalarin basvuru anindan itibaren
tiim bilgileri retrospektif olarak hasta dosyalarindan alindi. Tiim olgularin ¢aligma anindaki hormonal
profilleri [PRL, folikiil stimule edici hormon (FSH), luteinize edici hormon (LH), 6strodiol (E2), tiroid
stimule edici hormon (TSH), serbest tiroksin (sT4), kortizol, insulin benzeri biiyiime hormon-1 (IGF-
1), dihidroepiandosteron siilfat (DHEA-SO4), paratiroid hormon (PTH), 25hidroksi vitamin D (25-OH-
Vit D)], kalsiyum ve fosfor diizeyleri ¢aligildi. Tiim olgularin KMY o6l¢limleri ¢ift enerjili X-151n1
absorpsiyometrisi (DEXA) yontemi ile femoral ve lumbar bdlgeden 6l¢iildii.

Bulgular: Calismaya 21 prolaktinomali hasta, 22 saglikli olgu dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi
44,443 4 y1l, kontrol grubunun yas ortalamasi1 43.1+2.5 yil idi. Hastalarin bagvuru anindan ¢aligma anina
kadar olan izlem siiresi 118.1+88 (7-288) ay idi. Hastalarin puberte sonrasi menstriiel diizensizlik siiresi
73.8+77.3 ay idi. Hastalarin beden kitle indeksi ve kal¢a ¢evresi ol¢iimii kontrol grubuna gére anlaml
yiiksek bulundu (27.0+2.4 vs. 24.7+2.8 kg/m?, p=0.009; 106.6+7.9 vs. 100.4+5 c¢cm, p=0.003, sirasiyla).
Calisma aninda hastalar ve kontrol grubu arasinda FSH, LH, E2, TSH, sT4, kortizol, IGF-1, DHEA-
SO4, PTH, 250H-Vitamin D ve kalsiyum seviyelerinde anlamli bir farklilik saptanmadi. Prolaktinomali
hastalarin fosfor diizeyi kontrol grubuna gore anlamh diisiik saptandi (3.2+0.4 vs. 3.4+0.3 mg/dL,
p=0.032). Prolaktinomali hastalar ile saglikli kontrol grubunun DEXA &lgiim sonuglar
karsilastirildiginda; KMY ve Z skorlar1 bakimindan anlamli farkliik saptanmadi. Hastalarin
prolaktinoma tanis1 dncesi menstriiel diizensizligi olup olmamasina gore iki gruba ayrilarak yapilan
karsilagtirmalarinda da KMY ve Z skorlar1 bakimmdan anlamli farklilik saptanmadi. Hastalarin puberte
sonrasi gormedikleri menstriiasyon sayilari ile KMY 6lglimleri arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.

Tartisma ve Sonu¢: Mevcut rehberler dopamin agonist tedavilerini semptomatik mikaroadenomali
veya makroadenomali hastalarda prolaktin seviyelerini azaltmak, timor boyutunu kiigtiltmek ve gonadal
fonksiyonlari diizeltmek i¢in 6nermektedirler (2). Diisitk KMY ve osteoporoz tedavi endikasyonu olarak
kabul edilmemektedir. Dopamin agonist tedavisi altindaki ve tedaviye direnci olmayan prolaktinomali
hastalarin uzun bir siire menstriiel diizensizlik yasamasma ragmen, saglikli kisilerle benzer KMY
Ol¢iimleriyle menopoza girmeleri dopamin agonist tedavisinin kemik koruyucu etkisi iizerine
diislindiirmektedir.
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Giris ve Amac: Sjogren sendromu kronik, yavas progresyon gosteren, otoimmiin ve lenfoproliferatif
bir hastaliktir. Tiikriik ve gozyast bezlerinin kronik inflamatuvar infiltrasyonu sonucu goriilen
kserostomi ve keratokonjuctivitis sicca tablosu sendromun ana belirtilerindendir. Primer Sjogren
sendromunda Ozelikle interstisyel nefrit ve tiibiiler fonksiyon bozukluklar1 gozlenir. Glomeriilonefrit
nadir olmakla birlikte membranoproliferatif glomeriilonefrit, membran6z nefropati ve fokal
mezangioproliferatif glomeriilonefrit eslik edebilir (1-3). Burada Sjogren sendromuna eslik eden fokal
segmental glomeriilosklerozlu (FSGS) nadir bir olgu sunulmustur.

Vaka Sunumu: 39 yasinda kadin hasta, 2015 yilindan itibaren primer Sjégren sendromu tanisiyla
hidroksiklorokin 200 mg tedavisi kullanmaktaydi. Takiplerinde proteiniirisi saptanmasi {izerine
tarafimiza yonlendirilen hastanin 24 saatlik idrar tetkikinde 478 mg proteiniirisi saptandi ve {i¢ ayda bir
kontrol 6nerildi. Takiplerinde proteiniirisinin progrese olmasi nedeniyle bobrek biyopsisi planlanarak
hasta yatirildi. Fizik muayenesinde akcigerde dinlemekle solunum sesleri dogal, kardiyovaskiiler sistem
ve batin muayenesinde 6zellik yoktu, iki tarafl eser pretibial 6demleri mevcuttu. Tetkiklerinde tam idrar
analizinde protein (++) idi ve hematiiri yoktu. 24 saatlik idrarda protein atilimu 4.7 g 6lgiildii. Serum
albiimin 2.6 g/L ve LDL kolesterol 214 g/dL idi. ANA (1/3200 titrede), SS-A ve SS-B pozitifti. Ig G, A
ve M, kompleman diizeyleri, serum protein elektroforezi normal saptandi. Tam kan sayimi ve bobrek
fonksiyon testlerinde oOzellik yoktu. Hepatit markerlar1 negatifti. Bobrek biyopsisi histopatolojik
incelemesi FSGS ile uyumluydu. Hastaya siklosporin 200 mg/g, prednisolon 15 mg/g, vitamin D3 ve
proton pompa inhibitorii tedavileri baslandi.

Tartisma ve Sonug: Sjogren sendromu ile iligkili tipik bobrek komplikasyonu, tiibiilointerstisyel nefrit
ve renal tiibiiler asidozdur. Bu hastalarda nefrotik sendromla kendini gosteren glomeriiler hastaliklar
olduk¢a nadirdir. Caligmalarda 60 bobrek biyopsisi yapilan hastadan sadece 5 olguda siddetli veya
nefrotik aralikta proteiniiri vakasi bildirmistir (1,2). Burada Sjogren sendromu takibinde gelisen nadir
bir FSGS olgusu sunulmustur (3). Bu konuda smirli ¢calisma olmasi nedeniyle tedavi, tan1 ve bobrek
prognozunu belirlemek i¢in literatiire daha fazla sayida vaka raporu eklenmesi gerekmektedir.
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