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GIRIS

Growth hormon (GH), glukokortikoidler (GK), katekolaminler, glukagon, somatos-
tatin, aldosteron, tiroksin ve parathormon diyabetojenik potansiyele sahip hormon-
lardir. Bu hormonlarin sekresyonunu yapan endokrin tiimoérler; glukoz intoleranst,
yatkin bireylerde diyabet, diyabeti olanlarda ise kontrolii zor hiperglisemiler yapabi-
lir. Bu tiir vakalarla ¢cok sik karsilasmasak da altta yatan asil nedeni saptamak ve tedavi
etmek hastalik mobidite ve mortalitesini azaltir. Kortizol, katekolaminler, glukagon
ve tiroksin gibi hormonlar insiilin antagonistik etki ile insiilin direnci ve glukoz in-
toleransi yapar.! Katekolaminler ayrica insiilin sekresyonunu da baskilarken GH ise
primer olarak periferik insiilin direnci yolu ile glukoz metabolizma bozukluguna
neden olur. Somatostatin fazlaligindaki sorumlu mekanizma insiilin sekresyonunu
baskilamasidir. Hipertiroidi, hiperparatiroidi, hiperaldosteronizm, konjenital adrenal
hiperplazi ve polikistik over sendromu da siklikla glukoz metabolizmasini bozan en-
dokrinopatilerdir. Endokrinopatilerde glukoz metabolizmasinin normallesmesi yas,
hastalik siiresi, genetik predispozisyon, hormonal ve metabolik bozuklugun derecesi
gibi pek ¢ok faktore baglidir.? Bunun igin diyet ve egzersizi i¢ine alan tedavi amagli ya-
sam tarzi degisikligi, medikal tedavi ve endokrinopatinin primer tedavisi gerekmek-
tedir. Endokrinopatiye yonelik tedavi sonucunda hipoglisemi olusmasini engellemek
i¢in hastanin sik kan sekeri kontrolii yapilmali gerekirse ila¢ dozlari azaltilmali ve
hatta kesilmelidir. Giincel klavuzlarda belirtildigi gibi diyabet tedavisinde HbA1C he-
defini belirlerken hastalik komorbiditesi, hastanin yasi ve yasam beklentisi g6z 6niine
alinmalidir. Ayrica ilag segerken hastanin aterosklerotik kalp hastalig riski, kalp yet-
mezligi varlig1 ve bobrek fonksiyonlar: da gozetilmelidir.

VAKA

46 yasinda kadin hasta son 2 aydir 4lt/gtin su igme ve ¢ok idrara gitme sikayeti ile
bagvurdu. Hasta ayrica geceleri de en az 3 defa idrar i¢in uyaniyormus. Kendini her
zaman kilolu biri olarak tanimlayan hasta son zamanlarda kilo kontroliinii kaybetmis.
Iki ¢ocuk annesi olan hastanin babasinda diyabet mevcutmus.

Hastanin fizik muayenesinde evre 1 hipertansiyon, santral tipte morbid obezite
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Metformin, PCOS da hiperandrojenizm ile iliskisi gosterilmis olan insiilin
direnci tedavisinde kullanilmaktadir. Metformin kullaniminin PCOS da tip II
Diabeti 6nlemek kadar kardiovaskiiler hastalik ve endometrium kanserinden ko-
ruyucu etkisi de aragtirma konusudur.”Ayrica son zamanlarda kullanima girmis
olan GLP-1 agonistlerinden Liraglutidin PCOS da kullanimi da imit vaad etmek-
tedir. Bu ilacin birkag aylik tedavisi sonucunda viicut kitle indeksini ve testosteron
diizeyini azaltic1 yararl etkileri gosterilmistir.”

Tip II diyabetli PCOS hastalarinda antidiyabetik se¢imi konusunda 6zel 6neri-
ler bulunmamakla birlikte tedavi amagh hayat tarz1 degisikligi ve metformin bag-
lica tedavidir. Bunlarla glisemik hedefe ulagilamadi ise herhangi bir antidiyabetik
tedaviye eklenebilir. ® Mevcut tedavi segeneklerinden biri olan pioglitazonun in-
stilin sensitivitesini iyilestirici etkisi metformine benzerdir ve PCOS hastalarinda
insiilin direnci iizerine sinerjik etkilidirler. * Kilo alim1 ve 6dem riski kullanimini
sinirlamaktadir. GLP-1 agonistlerinin metformin ile kombinasyonunun kilo azalt-
mada veinsiilin direncini iyilestirmede metformin monoterapisinden iistiin oldugu
gosterilmistir. # Gebelikte ise sadece insiilin, metformin ve glibiirid kullanimi gii-
venlidir.%
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