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BiLIMSEL PROGRAM

19 HAZIRAN 2025, PERSEMBE

10:00 - 10:15

Konusmaci: Melia Karakose
KAHVE ARASI

Servikal LAP Degerlendirilmesi

SALON A SALONB
ULTRASONOGRAFi KURSU TiROID 6OZ HASTALIGI KURSU
08:45 - 09:00 | KURS AGILISI KURS ACILISI
Diffiiz Tiroid Hastaliklari Graves ve Orbitopati Patogenetigi
09:00 - 09:30 | Oturum Baskanlan: Bekir Ucan, Taner Demirci Oturum Baskanlari: Goksun Ayvaz, Hiiban Atilla
Konusmaci: Pinar Akhanli Konusmaci: Fiisun Balos Toriiner
09:30 - 10:00 Nodiiler Tiroid Hastaliklari CAS ve Siddet Siniflandirmalari

Konusmaci: Bercin Tarlan

GO Tedavi Yontemleri

Sule Canlar, Burcak Helvaci, ﬁzg[]r Ozgelik, Murat Cinel

10:15-10:45 Konusmaci: Berna Evranos Konusmaci: Mehmet Muhittin Yalgin
- Pratik Uygulamalar
10:45 - 1115 | Paratiroid US6 . Mehmet Muhittin Yalcin, Gdksun Ayvaz,
Konusmaci: Gaglar Keskin .
Pinar Bingdl Kiziltung
11:15 - 13:00 Hastalar Esliginde Pratik Ultrasonografi Uygulamalan Pratik Uygulamalar

Fiisun Balos Tdriiner, Bergin Tarlan, Yakup Cevik

14:45 - 15:00

15:00 - 16:00

Konusmacilar: Faruk Alagdl, A. Sadi Glindogdu, Mustafa Cesur
KAHVE ARASI

Medullary Thyroid Carcinoma
Oturum Baskanlari: Demet Corapgioglu, Rifat Emral
Konusmact: Victor Bernet &

13:00 - 13:30 OGLE YEMEG
KONGRE AGILISI i

13:30 - 14:00 | Bekir Ugan, Ayse Kubat Uziim, Mustafa Sahin, Erman Gakal,
Zehra Aycan
Ulkemizde Tiroidolojinin Diinii Bugiinii

14:00 - 14:45 | Oturum Baskani: Giirbiiz Erdogan

16:00 - 17:00

Minimal Invasive Therapy in Benign and Malign Thyroid Nodules
Oturum Baskanlari: Mehmet Bastemir, Zehra Aycan
Konusmact: Giovanni Mauri &

17:00 - 17:45

17:45-18:00

18:00 - 19:00

Tiroid Hastaliklarinda Niikleer Tip incglemelerinde Yenilikler
Oturum Baskanlari: Ozlem Kiicik, Elif 0zdemir
Konusmact: Cigdem Soydal

KAHVE ARASI

Management of Indeterminate Nodules - Genetics
Oturum Baskanlari: Faruk Alagdl, Tevfik Sabuncu
Konusmaci: Julie Hallanger Johnson &

19:00 - 20:00

Key Points in the Clinical Usage of Tg and Anti-Tg
Oturum Baskanlan: Ayse Kubat Uziim, Refik Tanakol
Konusmaci: Stefan Grebe &

20:00 - 21:00

RF Treatment in Metastatic Thyroid Cancer
Oturum Bagkanlan: Mine Adas, Sibel Giildiken
Konusmaci: Stefano Spiezia &




BiLIMSEL PROGRAM

20 HAZIRAN 2025, CUMA

08:00 - 09:00

SALON A SALONB
Sozel Bildiri Oturumu - 1 Sozel Bildiri Oturumu - 2

Oturum Baskanlan: Biinyamin Aydin, Ziynet Alphan Ug Oturum Baskanlan: Hatice Ozisik, Gonill Kog
SS-1-SS-6 Bkz. syf. 8 | SS-7 - SS-12 Bkz. syf. 8

09:00 - 09:30

Direngli SAT Tedavisi
Oturum Baskanlari: Erman Cakal, Mehtap Gakir
Konusmaci: Murat Dagdeviren

09:30 - 10:00

Tiirkiye ve Avrupada Son iyot Durumu
Oturum Baskanlan: Sevim Giillii, Nilgiin Baskal
Konusmaci: Murat Faik Erdogan

10:00 - 10:30

10:30 - 10:45

10:45-11:15

Cevresel Faktdrlerin Tiroid Uzerine Etkisi Nelerdir?
Oturum Baskanlan: Ersin Akarsu, Engin Giiney
Konusmaci: Inan Anaforoglu

KAHVE ARASI
Graves Hastaliginda Kalici Tedavi mi? Uzun Siireli ilag Tedavisi mi?

Oturum Baskanlari: Biilent Okan Yildiz, Nese Ersoz Gilgelik
Konusmaci: Oya Topaloglu

11:15-12:00

Panel: ilag Kaynakli Hipertiroidizm

Oturum Baskanlan: Reyhan Ersoy, Zafer Pekkolay

Amiodaron, fyot - Murat Galapkulu

Kanser Tedavisi ve immiinoterapiye Bagjh Hipertiroidizm - Nusret Yilmaz

12:00 - 12:30

12:30 - 13:00

Dinamik Tiroid Kanser Risk Siniflandirmas i
Oturum Baskanlari: 0zgir Demir, Hande Mefkiire Ozkaya
Konugmaci: Alptekin Glirsoy

OGLE YEMEGi VE POSTER BiLDiRi OTURUMU - 1
Oturum Baskanlari: Seda Oguz, Canan Demir

(PS-1- PS-10) Bkz. syf 10

Konsey: Zor Tiroid Kanseri Olgulan

13:00 - 14:30 | Oturum Baskani: Ugur Unliltiirk i
Konugmacilar: Nurdan Gill, Seher Demirer, Mine Araz, Omer Bayir
Panel: Covid-19 ve Tiroid

14:30 - 15:00 Oturum Baskanlan: Aydan Usman, Tomris Erbas

’ ’ Graves Hastaligi ve Orbitopati ile Covid-19 lligkisi - Asena Gokcay Canpolat

Subakut Tiroidit - Covid-19 lligkisi - Adnan Batman

15:00 - 15:20 KAHVE ARASI
Aktif izlem - Giincelleme

15:20-16:00 | Oturum Baskanlan: Yalcin Aral, Bekir Cakir
Konusmaci: Mustafa Uniibol
Prognostic Factors of Papillary and Follicular Carcinomas Based on Pre - Intra and Post - Operative Findings

16:00 - 17:00 ) —_
Konusmaci: Yasuhiro lto &
Management of Advanced Thyroid Cancers

17:00-18:00 | Oturum Baskanlan: Tevfik Demir, A. Sadi Giindogdu
Konusmaci: Sarimar Agosto &
Tiroid Hastaliklarinda Otoimmiinite Yonetimi

18:00 - 18:30 | Oturum Baskanlan: Ahmet Corakg, Metin Arslan
Konugmaci: M. Sait Gonen
NIFTP

20:00-21:00 | Oturum Baskanlari: Mustafa Sahin, Serpil Dizbay Sak

Konusmaci: Yuri Nikifarov &




BiLIMSEL PROGRAM

21HAZIRAN 2025, CUMARTESI

08:00 - 09:00

SALON A
Sizel Bildiri Oturumu - 3
Oturum Baskanlari: Mahmut Apaydin,

Stileyman Nahit Sendur
$S-13 - §5-17

SALONB

Sdzel Bildiri Oturumu - 4

Oturum Baskanlari: Mustafa Galiskan,
Gilhan Cavlak Duman

Bkz. syf. 8 | $5.18 - $5-22 Bkz. syf 9

09:00 - 09:30

Tiroidolojide Literatiirde Yeni Ne Var?
Oturum Baskanlan: Nuri Gakir, Zeynep Cantiirk
Konusmact: Hiilya Hacisahinogullari

09:30 - 10:00

10:30 - 11:00

Paratiroid Lezyonlarinda Termal Tedavi
Oturum Baskanlari: Hasan Altunbas, Emre Bozkirli
Konusmaci: Biilent Cekic

10:00 - 10:30 KAHVE ARASI

Hipoparatiroidide Vakalar ile Tedavi
Oturum Baskanlari: Omer Azal, Aysen Akalin
Konusmact: Burgak Polat

11:00 - 11:30

Tiroid Hastaliklarinda Yapay Zeka
Oturum Baskanlan: Baris Onder Pamuk, Derun Ertugrul
Konusmaci: Ersen Karakilig

11:30 - 12:00

12:00 - 13:00

Gebelikte TSH Siniri Ne Olmah? )
Oturum Bagkanlari: Miijde Aktiirk, Narin Imga Nasiroglu
Konusmact: Safak Akin

OGLE YEMEGi VE POSTER BiLDiRi OTURUMU - 2

Oturum Baskanlan: Yasemin Aydogan Unsal, Fatma Dilek Kahramanca
(PS-11- PS-25)

Bkz. syf. 10

Kafa Kanstiric: Tiroid Fonksiyon Testleri

13:00 - 13:45 | Oturum Baskanlari: Mustafa Kutlu, Mustafa Ozbek
Konusmaci: Hiilya lliksu Gozii
Uydu Sempozyumu )

13:45-14:30 | Indetermine Nodiillerin Tedavi Kararinda ThyroidPrint Testi (Olgular lle) ThyroidPrint”
Konusmaci: Ozlem Gelik fesolve Your neertamnty
Tiroid Kanseri Takibinde Bir Tuzak: Anti Tg

14:30-15:00 | Oturum Bagskanlari: Cevdet Aydin, Duygu Yazgan Aksoy
Konusmact: Ugur Unliitiirk

15:00 - 15:30 KAHVE ARASI

Panel: Tiroid Hormon Analoglan
Oturum Baskanlari: Ramazan Sari, Mustafa Kogak

16:30-16:00 | e Yaglanmasi - Ramazan Idilman
SSS Etkileri - Kemal Agbaht
SALON A SALON B
Sozel Bildiri Oturumu - 5 Sozel Bildiri Oturumu - 6
16:00 - 17:00 Oturum Baskanlar: Banu Aktas, Gagatay Emir Onder Oturum Baskanlan: Arzu Or Koca, Isilay Taskaldiran
§S5-23 - §5-27 Bkz. syf 9 | S5-28 - S5-32 Bkz. syf. 9
The Current Status of Thyroid Pathology in the Era of Molecular Diagnostics and Clinical Risk Stratification
17:00-18:00 | Oturum Baskanlari: Alper Giirlek, Koray Ceyhan
Konugmaci: Zubair W. Baloch &
Thyroid Cancer Management
18:00-19:00 | Oturum Baskanlari: Mustafa Cesur, Yiiksel Altuntas

Konugmaci: Micheal Tuttle &




BiLIMSEL PROGRAM

22 HAZIRAN 2025, PAZAR

Panel: Paratiroid Hastaliklar

Oturum Baskanlan: Mustafa Altay, Askin Glingiines
Normokalsemik Hiperparatiroidi Masum mudur? - Bekir Ugan
insidental Paratiroidektomi - Volkan Geng

08:00 - 09:00

Panel: Tiroid Hastaliklarinda Beslenme

Oturum Baskanlari: Cem Haymana, Mehmet Asik
09:00-10:00 | Selenyum - Davut Sakiz

iyot - Feyza Yener Oztiirk

Gluten - Dilek Tiizin =

Panel: Subklinik Tiroid Disfonksiyonu

Oturum Baskanlari: Baris Giiven Cansu, Sule Temizkan
10:00-11:00 | Kalp - Bahri Evren

Kemik - {lknur Unsal

Enerji Metabolizmasi - Ciineyd Anil

11:00 - 11:20 KAHVE ARASI

GLP-1RA Kullanimi ve Tiroid Kanser Riski
11:20 - 11:45 | Oturum Baskanlan: Alper Sonmez, Feridun Karakurt
Konusmaci: Eren Giirkan

T3+T4 Kombinasyon Tedavisinde Neredeyiz?
11:45-12:10 | Oturum Baskanlan: Alev Eroglu Altinova, Banu Kale
Konusmaci: Ayse Nur Izol Torun

Malignite Potansiyeli Belirsiz Diisiik Riskli Tiroid Lezyonlari
12:10-12:35 | Oturum Baskanlan: Ceyla Konca Degertekin, Ozan Ozgiirsoy
Konugmaci: OGuzhan Aksu

Akilli ilag Oturumu - Tiroid Hormon Replasmani Tedavisi
12:35-13:15 | Oturum Baskanlan: Emre Saygil, 0guz Dikbas
Konusmaci: Serdar Sahin

13:15 - 13:30 KAPANIS




08:00 - 09:00

SOZEL BILDIRILER
20 Haziran 2025, Cuma

SALON A
Sozel Bildiri Oturumu - 1
Oturum Baskanlari: Biinyamin Aydin, Ziynet Alphan Ug

Papiller Tiroid Karsinomunun Metastatik Lenf Nodlarinda Mikrokalsifikasyon:

SS-1 Sonopatolojk liski Adile Begiim Bahgecioglu

SS-2 Tiroid Ultrasonunda Yapay Zeka ve Hekim Karsi Karsiya: Bir Uyum Degerlendirmesi Feride Ozkara

SS-3 Papiller Tiroid Kanserinde Uzak Metastazin Habercisi: Ekstranodal Uzanim Merve Meliha Ekelik Ozyilmaz
Primer Hiperparatiroidizm Tanili Hastalarda Subklinik Kardiyovaskiler Hastalik Riskinin

SS-4 Noninvaziv Yontemlerle Degerlendirilmesi: Karotis Intima-Media Kalinligi ve Serum Pro- | Hiilya Kaynak
Adrenomedullin Diizeyi

595 Tiroid Ince Igng Asplr..:asyon Biyopsisinde Yalanci Pozitif Sonuglari Etkileyen Klinik ve Riza Gokhan Baykal
Ultrasonografik Faktorler

SS-6 Gebelikte Tirotoksikozun Klinik Ozellikleri ve Gebelik Sonuglan Uzerine Etkisi Ummii Mutlu

08:00 - 09:00

SALONB
Sozel Bildiri Oturumu - 2

Oturum Baskanlan: Hatice Ozigik, Ganiil Kog

SS-7 Dev Tiroid Nodiillerinin Sitolojik ve Histopatolojik Sonuglarinin Degerlendirilmesi Halil Durantas
39-8 Bervngr'] ve Malign Tiroid Nodiillerinin Ayirici Tanisinda Preoperatif Lipid Parametrelerinin Riza Gkhan Baykal
Degeri
Tiroid Noddillerinde ACR, EU ve K TI-RADS Sistemlerinin Tani Performanslarinin 1Yillik -
SS-9 P Yusuf Oztiirk
Klinik Gozleme Dayali Karsilastirmasi
$5-10 T|‘r0|d Asplr:isyon B|y0p§| .YH'('ama Materyalinde |ki Gen Temelli Molekiiler Analizi ile Sevgill Fak
Histopatolojik Tani Ongoriisi
SS-1] Diferansiye Tiroid Kanserlerinde AJCC 7. ve 8. Evreleme Sistemlerinin Niks ve Klinik Hilal Giingér
Sonuglar Uzerine Etkisinin Retrospektif Degerlendirilmesi g
SS-12 Papiller Tiroid Kanseri Hastalarinda Meme Kanseri Sikligi ve Klinik Ozellikler 0zqe Bas Aksu

08:00 - 09:00

21 Haziran 2025, Cumartesi

SALON A
Sozel Bildiri Oturumu - 3
Oturum Bagkanlari: Mahmut Apaydin, Siileyman Nahit $endur

SS-13 Hiperparatiroidizm Tanisinda Biyokimyasal Formiiller: Gergekten ise Yariyor Mu? Fatma Tugce Sah Unal
$S-14 Diferansiye Tiroid Kanserli Hastalarda Servikal Lenf Nodu Metastazi Tanisinda Anti- Beril Turan Erdogan
Tiroglobulin Antikorlarin Ince Igne Aspirasyon-Tiroglobulin Olgimi Uzerine Etkisi g
$S-15 T}ﬂ)}d |I|sk|I|.orb|t0pat|(.1fe mgnyehk rezonans goriintlleme tabanli orbital élglimler ve Tugha Barlas
tiroid fonksiyonlarinin iligkisi
$S-16 Bethesda lll t|r0!d qodullermde malignitenin 6ngdrdiriiclsi olarak Pan-Immin Burak Menekse
Inflamasyon Degeri (PIV)
SS-17 Orta-Siddetli Aktif Graves Orbitopatisinde Farkl Tedavi Modalitelerinin Karsilastirimasi Betill Yigit Yalgin




SOZEL BILDIRILER

21 Haziran 2025, Cumartesi

SALON B
08:00 - 09:00 Sozel Bildiri Oturumu - &
Oturum Baskanlan: Mustafa Galiskan, Giilhan Cavlak Duman
5318 Grave‘s orblt'o‘pap.m glz?n hastalarda cinsiyetin hastalik aktivitesi ve sistemik inflamatuvar Mehmet Muhittin Yalgin
yanit indeksi ile iligkisi
SS-19 Graves Hastaliginda cerrahi komplikasyonlari etkileyen faktdrler : retrospektif bir analiz | Esra Eraslan Aydemir
$5-20 Ge§tasy0n.e.l h|p0.t|r0|d|n|n postpartum kardiyometabolik risk ile iligkisinin Burcu Candemir
degerlendirilmesi
y Tiroid kanseri olan hastalarda TSH baskilanmasi ile metabolik iliskili yagl karaciger .
2 | pastaligy (MAFLD) arasindai liski Riveyda Bulut
) Mediiller Tiroid !(an‘serlnde Klinikopatolojik Ozellikler ve Cerrahi Tercihinin Klinik Sonlanim Ekin Yisit Kérogu
Noktalarina Etkileri
SALON A
16:00 - 17:00 Sozel Bildiri Oturumu - 5
Oturum Baskanlari: Banu Aktas, Gagjatay Emir Onder
$S-23 Polikistik over sendromunda tiroid hormon direncinin degerlendirilmesi Esra Kizmaz Giinesli
$S-04 Subakut tiroidit tanisi dncesi bagvuru davranislari ve tedavi yaklagimlari: 2023-2025 Bagdagul Yuksel Guler

yillari arasinda iigiincli basamak merkezde yapilan retrospektif bir ¢alisma

Tiroid otoantikorlarinin diferansiye tiroid kanseri seyri lizerindeki etkisi: Retrospektif bir

; Sinem Basak Tan Oksiiz
analiz

$S-25

Levotiroksin kullaniminin kesilmesi sonrasi tiroid fonksiyon degisiklikleri: On

degerlendirme Sinem Basak Tan Oksiiz

$S-26

SS-27 Bariatrik cerrahinin tiroid fonksiyonlari ve morfolojisi iizerine etkileri Ahmet Kiirsat Soyer

SALON B
16:00 - 17:00 Sozel Bildiri Oturumu - 6
Oturum Baskanlari: Arzu Or Koca, Isilay Tagkaldiran

5598 Papﬂlgr Tiroid Kz?r3|nonTunda'Postoperanf Tiroglobulin ve Anti-Tiroglobulin Dizeyleriile ipek Koroglu
Tedavi Yaniti Degerlendirmesi
Akromegali Hastalarinda Diferansiye Tiroid Kanserlerine Odaklanma: Tani, Tedavi ve .

$S-29 X . Nergis Basmaci
Takipte Tek Merkez Deneyimi

$5-30 SGLT2 inhibitdrl kullanan ve kullanmayan Tip 2 diyabetli hastalarda TSH diizeylerinin Sule Canlar
kontrol grubuyla karsilastinimasi

$3-3] Clock gem"rs18.01260 ve rs11932595 polimarfizmlerinin papiller tiroid kanseri gelisimi ve Berkay Soysal
prognozu iizerine etkisi

$5-32 Ustek.lr)l.Jm_a.b ted.aV|.3| sonras| gelisen graves orbitopatisi vakasi: Crohn hastaliginda Refika Yorulmaz Kaya
tedavi iligkili nadir bir yan etki




POSTER BiLDIRILER
20 Haziran 2025, Cuma

POSTER BILDiRi OTURUMU - 1

LIS Oturum Baskanlan: Seda Oguz, Canan Demir
pS] Eg:srlz::::z[rel Tiroid Kanserinde Nodiil ve Tiimdr Boyutu Uyumsuzlugu: Klinik Gnemi ve Prognostik Murat Calapkulu
PS-2 Subakut Tiroidit ve Reaktif Artit Birlikteligi:0Olgu Sunumu Merve Giil Havan
PS-3 Medikal Tedaviye Direngli Bir Subakut Tiroidit Hastast: Olgu Sunumu Elif Ulker
PS-4 Tedaviye Direncli Sekonder Hipoparatiroidi Olgusu Gokcen Bozan
PS-6 Bozulan Tiroid Fonksiyon Testinin Gozard Edilebilen Nedenleri: Chia Tohumu ve L-Karnitin Halil Durantas
PS-7 Hipokaleminin Nadir Bir Nedeni: Tirotoksik Periyodik Paralizi Olgusu Leyla Akdogan
PS-8 Ani Baslangicli Boyun Agrist ve Sislidi ile Gelen Hasta: Tiroid Nodiilii igerisine Spontan Kanama Merve Yetisken

12:00 - 13:00

21 Haziran 2025, Cumartesi

POSTER BILDiRi OTURUMU - 2
Oturum Baskanlan: Yasemin Aydogan Unsal, Fatma Dilek Kahramanca

PS-Ti Tiroid Firtinasi ile Prezente Olan Papiller Ve Folikiiler Tiroid Kanser Olgusu Anna Abbasgholizade
PS-12 Nadir Bir Persistan Hiperkalsemi Olgusu: Ust Mediastende Ektopik Paratiroid Adenomu Neslihan Koray Fedai
PS-13 Polifermasiye Veda: Merkezimizden ilk Palopegteriparatid Deneyimi - iki Olgu Sunumu Ahmet Kiirsat Soyer
PS-14 Noroloji'den Endokrinoloji'ye: Atipik Prezentasyonla Giden Bir Tiroid Firtinasi Vakasi Ceren Karacalik Unver
PS-15 Meningiom Benzeri Folikiiler Adenom Tanisi Alan Tiroid Nodiilii Olgusu Kiibra Kocatepe
PS-17 Anaplastik Tiroid Kanserli Olgunun Sistemik inflamasyon Bulgulart ile Siradist Seyri Selin Tekin
PS-18 Afereze Alinan Dordiiz Gebelik Gestasyonel Tirotoksikoz Vakasi Gilsah Dag
PS-20 Folikiiler Tiroid Kanserinde Hemogram Parametrelerinin Klinik ve Prognostik Onemi Kiibra Durmug Demirel
PS-71 Akut in.flamasyon. Atakl Tekrarlayici Eriskin Tiroglossal Kanal Kistli Bir Olgu: Medikal Tedavi mi, Elif Yivli

Cerrahi Tedavi mi?
PS-23 Subakut Tiroidit Fulya Odabas
PS-05 g::er[](;;duI3Sa:21|21rlr|],uTekrarlayan Subakut Tiroiditte Etkili ve Glivenilir Bir Tedavi Olarak Kolsisin: Burcak Canvar Helvac

10




SOZEL BILDIRILER




Papiller Tiroid Karsinomunun Metastatik Lenf Nodlarinda
Mikrokalsifikasyon: Sonopatolojik Iliski

Adile Begiim Bahcecioglu', Merve Meliha Ekelik ®zyilmaz2, Muhammet Samil Ozlii3, Serpil Dizbay Sak3,
Sevim Giillii*, Murat Faik Erdogan*

'Gllhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara
2Sincan Egditim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari, Ankara

3Ankara Universitesi Tip Fakultesi, Tibbi Patoloji Ana Bilim Dali, Ankara

4Ankara Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara

Amag: Papiller tiroid karsinomunda (PTK) servikal lenf nodu metastazlarinin degerlendiriimesinde
ultrasonografi (USG) temel bir ydntemdir. Patolojik lenf nodlarinin tanimlanmasinda hilus kaybi, yuvarlak
sekil, hiperekojenik degisiklikler, mikrokalsifikasyon ve kistik dejenerasyon gibi &zellikler kritik kriterler
arasinda yer almaktadir. Tiroid noduillerinde mikrokalsifikasyonun psammoma cisimciklerine karsilik
geldigi, grubumuzun European Thyroid Journal’da yayimlanan calismasinda (DOI: 101530/ETJ-23-0108)
gobsterilmistir. Metastatik lenf nodlarinda mikrokalsifikasyonlarin histopatolojik karsiligina dair bilgiler,
mevcut literatlrde yok denecek kadar azdir. Bu calismada, PTK metastatik lenf nodlarinda USG’de saptanan
mikrokalsifikasyonun histopatolojik karsiligi arastirilmistir.

Yontem: Tek merkezli, Ankara Universitesi Tip FakUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal’nda
yUratllen, bu retrospektif calismada PTK tanisiyla cerrahi tedavi uygulanmis 32 hastaya ait toplam 70
metastatik lenf nodu degerlendirildi. USG bulgularina gbére mikrokalsifikasyon saptanan (n=28) ve
saptanmayan (n=42) lenf nodlari iki gruba ayrildi. Histopatolojik incelemede psammoma cisimcikleri,
stromal kalsifikasyon, hyalinizasyon, papilla formasyonu ve kistik dejenerasyon varligi ve dereceleri incelendi.
Gruplar capraz tablo analizi ile karsilastirildi; istatistiksel anlamlilik ki-kare testi ile degerlendirildi.

Bulgular ve sonug¢: Calismaya dahil edilen 32 hastanin medyan yasi 43 (19-73) vil olup, %81.3’0 kadindi
(n=26). Ortalama metastatik lenf nodu capi 14.2+7.3 mm olarak belirlendi. Histolojik alt tip dagiliminda
22 hastada klasik subtip, 6 hastada klasik+infiltratif folikUler subtip ve 3 hastada diffliz sklerozan subtip
saptandi.Mikrokalsifikasyon saptanan lenf nodlarinda psammoma cisimciklerinin varligi (%53.6) ve
psammoma miktari, mikrokalsifikasyon izlenmeyenlere gére anlaml olarak daha yuksekti (p=0,006
ve p=0,025). Stromal kalsifikasyon (%32.1 vs. %0; p < 0,001) ve kistik dejenerasyon (%85.7 vs. %11.9; p
< 0,001) mikrokalsifikasyon grubunda belirgin sekilde daha fazla izlendi. Hyalinizasyon varlidi ve belirgin
hyalinizasyon derecesi de mikrokalsifikasyon saptanan grupta anlamli derecede daha yuUksekti (p=0.027
ve p=0.041). Papilla formasyonu sikhdi acisindan iki grup arasinda anlaml fark bulunmadi (p=0.113).Bu
calisma, PTK’'nin metastatik lenf nodlarinda ultrasonografide saptanan mikrokalsifikasyonlarin, patolojide
psammoma cisimciklerine ek olarak belirgin stromal kalsifikasyon ve kistik dejenerasyon ile glc¢lU bir sekilde
iliskili oldugunu gdstermistir. Ozellikle stromal kalsifikasyon ve kistik degisim, mikrokalsifikasyon varligiyla en
kuvvetli korelasyon gdsteren bulgular olmustur. Bulgular, metastatik lenf nodlarindaki mikrokalsifikasyonun
histopatolojik temelinin tiroid nodullerinden farkl bir yapi gdsterdigini ve sonohistolojik korelasyonun lenf
nodu metastazlarinda 6zgln &zellikler tasidigini ortaya koymaktadir.

Tablo 1. Mikrokalsifikasyon Varligina Gore Lenf Nodlarinin Histopatolojik Ozellikleri

Histopatolojik Bulgular Mikrokalsifikasyon Yok (%) |Mikrokalsifikasyon Var (%) | p-degeri
Psammoma varligi 21.4 53.6 0.006
Orta-lleri psammoma g g 428 0025
Hyalinizasyon varligi 21.4 46.4 0.027
Belirgin hyalinizasyon 0.0 7.1 0.041
Stromal kalsifikasyon varhgi | 0.0 321 <0.001
Kistik dejenerasyon varhgr |11.9 85.7 <0.001
Papilla formasyonu varligi 73.8 89.3 ons

Anahtar Kelimeler: Papiller tiroid karsinomu, Patolojik lenf nodu, Psammoma cisimcigi, Papilla,
Mikrokalsifikasyon
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Tiroid Ultrasonunda Yapay Zeka ve Hekim Karsi Karsiya: Bir
Uyum Degerlendirmesi

Feride &zkara', Ozge Bas Aksu', Rifat Emral', Murat Faik Erdogan’

'Ankara Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Tiroid nodullerinin ultrasonografik dederlendirilmesi, malignite riskinin belirlenmesinde temel bir
klinik yaklasimdir. Ancak nodll morfolojisine ait parametrelerin yorumlanmasi gézlemciye bagdli degiskenlik
gobsterebilmekte, bu da tanisal glvenilirligi sinirlayabilmektedir. Son yillarda yapay zeka tabanli blyuk dil
modelleri, bu subjektifligi azaltma ve karar sUreclerini standartlastirma potansiyeli ile dne ¢cikmaktadir. Bu
calisma, bUyUk dil modeli tabanli bir yapay zeka araci olan ChatGPT’nin, tiroid nodullerine ait ultrasonografik
bulgulari yorumlama ve EU-TIRADS siniflamasina goére risk kategorisi belirleme performansini; uzman hekim
gobrusleri ve sitolojik altin standart olan Bethesda siniflamasi ile olan tanisal uyumu Uzerinden sistematik
olarak degerlendirmeyi amaclamaktadir.

Yéntem: Bu calismaya, ayni tiroid nodullne ait ultrasonografik veriler Gzerinden hem bir uzman hekim hem de
ChatGPT’nin GPT-40 strim( kullanilarak degerlendirilmis toplam 30 tiroid nodult dahil edilmistir. Her nodul;
sekil, kenar dizeni, kompozisyon, ekojenite, kalsifikasyon, halo yapisi ve EU-TIRADS skoru acisindan ayri ayri
puanlanmistir. Ayrica her iki yorumlayici tarafindan genel tanisal siniflama yapilmis (benign, indetermine,
malign), bu siniflamalar sitolojik tani (Bethesda sistemi) ile karsilastiriimistir.ChatGPT degerlendirmeleri, her
nodule ait ultrason bulgularinin EU-TIRADS kriterlerine gére yapilandiriimis metin formatinda sunulmasi ile
gerceklestirilmistir. Bu metinler modele giris olarak verilmis ve modelden ilgili ultrason parametrelerine iliskin
yanitlar alinmistir. Uzman hekim ise ayni nodulleri dogrudan ultrason gérintlleri Gzerinden degderlendirerek
badimsiz veri Uretmistir.Elde edilen verilerde, ChatGPT ile hekim arasindaki her bir parametre icin gdzlemsel
uyum yUzdesi hesaplanmis ve degerlendirme tutarliigi Cohen’s Kappa testi ile analiz edilmistir. Kappa
degerleri ile birlikte p-degeri de hesaplanmis olup, p < 0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Bulgular ve sonu¢: Calismada ChatGPT ile uzman hekim arasinda en yuksek gé&zlemsel uyum; nodul
sekli (%86.7), kompozisyon (%76.7) ve kalsifikasyon (%73.3) parametrelerinde saptanmistir. Ancak bu
parametrelere ait Cohen’s Kappa degerleri sirasiyla -0.071, 0.103 ve 0.143 olup, istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p > 0.05). Ekojenite (%33.3) ve EU-TIRADS skoru (%36.7) icin uyum duzeyi dustk olup,
bu parametrelere iliskin Kappa degerleri sirasiyla -0.064 ve 0.007 olarak hesaplanmistir. Genel tani
siniflamasinda ChatGPT ile hekimin uyumu %40 dlzeyindeyken (Kappa = 0.043, p = 0.735), ChatGPT ile
sitolojik tani (Bethesda) uyumu da benzer sekilde dUsUk kalmistir (Kappa = 0.074, p = 0.403). Buna karsilik,
hekimin Bethesda siniflamasi ile olan tani uyumu sinirda anlamlilik dGzeyine ulasmistir (Kappa = 0.208, p
= 0.064). Bu bulgular, ChatGPT’nin sekil ve kompozisyon gibi daha nesnel ultrasonografik parametrelerde
yUksek gozlemsel benzerlik gdsterdidini, ancak TIRADS skorlamasi ve tanisal siniflama gibi daha kompleks
ve yorumlayici bilesenlerde henlUz klinik dlizeyde gUvenilir sonuglar UGretemedigini gdstermektedir. Bu
sonuclar, ChatGPT’nin karar destek sistemlerinde henlz dikkatli ve sinirli kullanimini desteklemektedir.

ChatGPT ve Doktor Degerlendirmeleri Arasinda Uyum Tablosu

Parametre Gozlemsel Uyum (%) | Cohen's Kappa p-degeri
Sekil 86.7 -0.071 0.696
Kenar 76.7 0.087 0.631
Kompozisyon 76.7 0.103 0.543
Ekojenite 33.3 -0.064 0.622
Kalsifikasyon 73.3 0.143 0.101
Halo 53.3 0.143 0.348
EU-TIRADS skoru 36.7 0.007 0.958
Bethesda Tahmini (Chat-gpt vs Doktor) 40.0 0.043 0.735
Eﬁ(t:zfsda Tahmini (Chat-gpt vs biyopsi so- 40.0 0.074 0.403
Bethesda Tahmini (Doktor vs biyopsi sonucu) |43.3 0.208 0.064

Anahtar Kelimeler: chat-gpt, tiroid noddld, EU-TIRADS, karar destek sistemleri, yapay zeka
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Papiller Tiroid Kanserinde Uzak Metastazin Habercisi:
Ekstranodal Uzanim

Merve Meliha Ekelik &zyilmaz', Adile Begiim Bahgecioglu?2, Muhammet Samil Ozlii3, &zge Bas Aksu?,
Serpil Dizbay Sak3, Murat Faik Erdogan*

'Ankara Universitesi Tip FakUltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara

2Gulhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

3Ankara Universitesi Tip Fakultesi, Tibbi Patoloji Ana Bilim Dali, Ankara
4Ankara Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Amag: Papiller tiroid karsinomu (PTK) genellikle iyi prognozlu bir malignite olmasina ragmen, belirli patolojik
Ozellikler hastaligin seyrini olumsuz etkileyebilir. Ekstratiroidal uzanim (ETU), hem lenf nodu (LN) metastazi
hem de uzak organ metastazi (UOM) icin bilinen bir risk faktéridar. GUncel evreleme sistemlerinde ETU
dikkate alinsa da, metastatik LN’lerden kaynaklanan ekstranodal uzanimin (ENU) klinik dnemi net degdildir.
ENU’nun hastalik agresifligine katkisi bilinmekle birlikte, UOM ile iliskisi yeterince acikliga kavusmamistir. Bu
calismada, PTK hastalarinda ENU’nun UOM gelisimi Gzerindeki etkisinin arastirilmasi amaclanmistir.

Yontem: Tek merkezde yUrutllen bu retrospektif calismaya, Ocak 2010-Nisan 2023 tarihleri arasinda opere
edilen PTK tanili hastalar dahil edildi. UOM saptanan 64 hasta ve sadece lokoregional LN metastazi olan 164
hasta degerlendirildi. ENU, tim&r hlcrelerinin LN kapsultinl asarak perinodal fibroadipdz dokuya yayilmasi
olarak tanimlandi ve klinik bilgilere kér iki patolog tarafindan degerlendirildi.

Bulgular ve sonug¢: Calismaya dahil edilen 228 hastanin yas ortalamasi 47,9+15,3 yil olup, hastalarin %70,2’sini
kadinlar (n=160) olusturuyordu. Ortalama gbézlem slresi 66,849 aydi.UOM bulunan hastalarin yas ortalamasi
57£17,2 yil, UOM bulunmayan grubun yas ortalamasi ise 44,4£12,9 yildi (p < 0,01). UOM bulunan grup daha
uzun sure takip edilmis olup, ortalama takip sUreleri 82,9+56,1 ve 60,6+44,5 ay idi (p=0,002).Primer timor
cap!l UOM bulunan hastalarda 27,9+£19,7 mm, bulunmayan hastalarda 14,6£9,2 mm idi (p < 0,01). Ayrica, UOM
bulunan grupta cikarilan lenf nodu (LN) sayisi ortalama 29,4+21,6 olup bunlardan 7,9+8,7’si metastatikti.
UOM bulunmayan grupta cikarilan LN sayisi 23,9+20,0, metastatik olanlarin ortalamasi ise 4,7+4,5 bulundu
(p=0,069 ve p < 0,01, sirasiyla).Cinsiyet dagilimi incelendiginde, erkek hastalarin UOM gbrme orani kadinlara
gdre daha yUksek bulundu (p=0,026). Ekstratiroidal uzanim (ETU) saptanan hastalarda UOM orani anlamli
derecede ylUksekti (p=0,001). Benzer sekilde, ekstranodal uzanim (ENU) bulunan hastalarda UOM orani
ENU olmayanlara kiyasla belirgin olarak daha fazlaydi (%57,8’e karsi %23,8; p < 0,01).ENU pozitif hastalarda
primer timor capl, ¢cikarilan toplam LN ve metastatik LN sayilari ENU negatif gruba kiyasla daha yUksek
bulunurken (p < 0,01), multifokalite ve histolojik alt tip dadilimi a¢isindan anlamli fark gézlenmedi. Ayrica,
ENU pozitif grupta lenfovaskUler invazyon ve ETU daha sik izlendi (p < 0,01).Lojistik regresyon analizinde;
yas (OR: 1,069, p < 0,01), primer timér boyutu (OR: 1,086, p < 0,01) ve ENU varhgi (OR: 4,543, p=0,001)
UOM icin bagimsiz risk faktorleri olarak belirlendi. Cinsiyet, PTK alt tipi, toplam metastatik LN sayisi ve ETU
varhgi ise badimsiz risk faktérd olarak bulunmadi.Calismamiz PTK'da ENU varliginin, yasin ve primer tUmor
capinin UOM gelisimi Gzerinde badimsiz etkili oldugunu ortaya koymustur. ENU pozitif hastalarin klinik
takiplerinde bu acidan daha dikkatli izlenmelerini 6nermekteyiz.
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Papiller Tiroid Kanserinde Uzak Metastaz Durumuna Goére Klinikopatolojik Dagilim

Metastaz Yok n=164 M_etastaz var p degeri
n=64
Cinsiyet* 0,026°
Erkek 42 (25,6) 26(40.6)
Kadin 122(74,4) 38(59.4)
ETE* 26 (15,9) 23(35,9) 0,001
ENE* 39 (23,8) 37(57,8) 0,33°
penfovasfﬂler 7(4.3) 5(7.8)
Invazyon
Subtip * 0,21°
Klasik 108(65,9) 39 (60,9)
Klasik+infiltratif
Foliktler 19.(11.6) 7(10.9)
Klasik+Tall cell 20 (12,2) 5(7,8)
infiltratif Foliktler |9 (5,5) 940
Difftiz Sklerozan 5@ 1(1,6)
Tall Cell 3(1,8) 34,7

*n (%), aChi-Square, bFisher’s Exact Test

Papiller Tiroid Karsinomu Hastalarinda Uzak Organ Metastazini Etkileyen Faktoérler:
Lojistik Regresyon Analizi

Cok Degiskenli Analiz

OR (%95 GA) p degeri
Yas 1.069 (1.040-1.099) <0,01
Lezyon boyutu, mm 1.086 (1.046-1.126) <0,01
ENU (yok> var) 4.543(1.888-10.936) 0,001

ENU: Ekstranodal Uzanim; ETU: Ekstratiroidal Uzanim

Anahtar Kelimeler: Ekstranodal Uzanim, Ekstratiroidal Uzanim, Papiller Tiroid Karsinomu, Uzak Organ
Metastazi, Lenf Nodu Metastazi
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Primer Hiperparatiroidizm Tanili Hastalarda Subklinik
Kardiyovaskiiler Hastalik Riskinin Noninvaziv Yontemlerle
Degerlendirilmesi: Karotis intima-Media Kalinligi ve Serum
Pro-Adrenomedullin Dlizeyi

Hillya Kaynak', Muhammet Kocabas', Zahit Furkan Yorganci', Melia Karakése'

'Necmettin Erbakan Universitesi

amag: Primer hiperparatiroidizmmin (PHPT) hipertansiyon, aritmi, ventrikUler hipertrofi, vaskiller kapak
kalsifikasyonu ve karotis intima-media kalinhgi (KIMK) artisi gibi kardiyovaskiler morbiditelerle iliskili oldugu
gobsterilmistir. Pro-adrenomedullin (pro-ADM) ise endotel bariyerinin ve damar tonusunun dizenlemesinde
rol oynayan énemli bir hormon olup vazodilatér, natritretik, inotropik ve kardiyoprotektif etkilere sahiptir.
Yapilan calismalarda seum pro-ADM seviyelerinin kardiyovaskuler hastaliklarda (KVH) artmis oldudu
gdsterilmistir. Calismamizda PHPT tanili hastalarda artmis KVH riskinin belirlenmesinde KIMK ve serum pro-
ADM dlzeylerinin énemini belirlemeyi amacladik.

yontem: Calismaya 43 PHPT hastasi ile 34 saglikh kontrol denek dahil edildi. Serum pro-ADM duzeyleri
ELISA ydntemi ile dlctldi. KIMK 8lctmleri yiksek ¢cd6zUnGrlUKIG ultrasonografi ile yapildi. PHPT hastalarinin
ve saglikli kontrollerin biyokimyasal verileri, antropometrik dlcim sonuclari, serum pro-ADM dUzeyleri ve
KIMK degerleri kaydedildi

bulgular ve sonu¢: PHPT grubunun pro-ADM ve KiMK degerleri kontrol grubundan daha yiksek saptandi
(p = 0.000) (Tablo 1). Serum pro-ADM dUzeyinin parathormon, kalsiyum ve alkalen fosfataz ile orta, KIMK
ile zayIf derecede pozitif korelasyonu saptandi (r=0.549, p=0.000; r=0.454, p=0.000; r=0.438, p=0.000;
r=0.255, p=0.025) (Tablo 2). Backward c¢oklu lineer regresyon analizi sonucuna goére fosfor, TSH, glukoz,
insdlin ve KIMK degerlerinin pro-ADM Uzerindeki etkisi istatistiki olarak anlamli bulundu (B=-0.893, p=0.000;
B=0.473, p=0.001; B=-0.020, p=0.000; B=0.025, p=0.004; B=2.688, p=0.016) (Tablo 3).Calismamizda PHPT
tanili hastalarda KiMK ve serum pro-ADM duzeyleri sadlikli kontrollere gdre daha ylUksek saptandi. Bu
bulgular PHPT tanili hastalarda subklinik KVH riskinin belirlenmesinde KIMK ve pro-ADM’nin potansiyel
birer belirtec olabilecedini distindurtmektedir.

Tablo 1: Demografik, antropometrik, laboratuvar parametreleri ve KiMK diizeylerinin karsilastirmasi

PHPT Kontrol
Degiskenler P

n=43 n=34
Yas 54.95%11.88 52.05%10.82 0.273
Cinsiyet (Kadin), n (%) 32 (74.4) 15 (44.0) 0.013°
VKI 29.97%6.35 27.77F4.64 0.094*
PTH 120.0(57.00-453.00) 34.25(15.00-72.90) 0.000%
Kalsiyum 11.30(9.18-13.40) 9.35(8.20-10.30) 0.000¢%
Fosfor 2.40F0.52 3.27%0.67 0.000*
TSH 1.40(0.30-6.00) 1.35(0.40-4.90) 0.754%
eGFR 99.0 (11.0-140.0) 92.5(72.0-126.0) 0.463
Glukoz 94.0(76.00-191.00) 90.50(64.00-149.00) 0.302%
HBAI1C 5.80(4.40-7.90) 5.60(5.00-6.60) 0.069%
instlin 13.5(2.00-61.00) 16.5(4.00-69.00) 0.7465
D Vitamini 15.66+7.04 16.91%9.30 0.509*
ALP 106.0(61.00-229.00) 68.5(23.00-126.00) 0.000%
KIMK 0.7(0.40-1.20) 0.6(0.40-0.90) 0.000%
pro-ADM 4.51%1.29 2.71%1.27 0.000*

*: Independent T test, & Mann-Whitney U VKi: viicut kitle indeksi, PTH: Parathormon, TSH: Tiroid
stimiile edici hormon, eGFR: tahmini glomeriiler filtrasyon hizi, ALP: alkalen fosfotaz, KiMK: karotis

intima media kalinligi, Pro-ADM: Proadrenomedullin
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Tablo 2: Serum pro-ADM diizeyi ile iligkili parametrelerin korelasyon analizi

Degiskenler r p

PTH 0.549 0.000
Kalsiyum 0.454 0.000
Fosfor -0.466 0.000
TSH 0.140 0.223
Kreatinin -0.316 0.005
Glukoz -0.022 0.847
insulin 0.094 0.441
ALP 0.438 0.000
KIMK 0.255 0.025

Tablo 3: Coklu dogrusal regresyon analizi sonuglari

Degiskenler B 95.0 Confidence Interval b
Lower Upper
PTH 0.004 -0.001 0.009 0.101
Fosfor -0.893 -1.356 -0.430 0.000
Kreatin -1.433 -2.926 0.059 0.059
KIMK 2.688 0.524 4.852 0.016
VKI -0.046 -0.103 0.012 0.116
TSH 0.473 0.204 0.742 0.001
Ure -0.027 -0.069 0.014 0.192
Glukoz -0.020 -0.033 -0.007 0.004
insalin 0.025 0.008 -0.042 0.004
Sabit (Constant) 7.646
Bagdimli degisken: Pro ADM, R?=0.60

Anahtar Kelimeler: Primer hiperparatiroidizm, kardiyovaskdller risk, pro-ADM, karotis intima-media kalinligi
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Tiroid ince igne Aspirasyon Biyopsisinde Yalanci Pozitif
Sonugclari Etkileyen Klinik ve Ultrasonografik Faktorler

Riza Gokhan Baykal', Didem Ozdemir?, Asiye Safak Bulut?, Furkan Savas*, Ahmet Diriko¢2, Oya Topaloglu?,
Reyhan Ersoy?, Bekir Cakir?

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara

2Ankara Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakdltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

3Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Tibbi Patoloji Klinigi, Ankara
4“Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Genel Cerrahi Klinigi, Ankara

Amag: ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) tiroid nodillerinin preoperatif dederlendiriimesinde en sik
kullanilan, minimal invaziv vazgecilmez bir ydntemdir. Ancak ylUksek tanisal dogruluguna ragmen zaman
zaman yalanci pozitif sonuc¢ verebilmektedir. Literatlrde yalanci pozitiflik % 1-3 arasinda bildirilmistir. Yalanci
pozitif vakalarin codu sitolojik olarak malignite lehine yorumlanan ancak histopatolojik olarak benign cikan
neoplastik olmayan lezyonlardir. Bunlar arasinda noddler hiperplazi, adenomatdz nodil ve lenfositik tiroidit
®dne cikmaktadir. Bu calismada merkezimizde tiroid nodUli nedeniyle [IAB yapilan ve yalanci pozitif cikan
vakalarin degerlendirilmesi ve bunu etkileyen klinik ve ultrasonografik faktérlerin incelenmesi amaclanmistir.

Yéntem: Bu calismaya tiroid nodulleri nedeniyle opere edilen toplam 684 hasta dahil edildi. Hastalarin
yas, cinsiyet gibi demografik &zellikleri, [IAB sonuclari, Bethesda siniflamalari, laboratuar bulgulari ve
postoperatif patoloji sonuclari retrospektif olarak incelendi. iIAB sonucu malignite siiphesi ve malign olup
postoperatif benign tani alan olgular yalanci pozitif olarak kabul edildi.

Bulgular ve sonug¢: Toplam 684 vakanin 303’Unln preoperatif IAB sonucu malignite siphesi ve malign
sitolojiydi. Bu 303 hastadan 14’Unde (%4,6) postoperatif patoloji benign olarak raporlandi. Bu hastalarin
%86’sI kadin, %14°0 erkekti. Nodul ¢caplarinin ortalama 21,1 mm oldugu saptandi. Histopatolojik incelemede
bu 14 vakadan 8’i noduler hiperplazi, 2’si papiller benzeri nikleer dzelliklere sahip noninvazif folikller tiroid
neoplazmi (NIFTP), 2’si kronik lenfositik tiroidit, 1'i folikiler adenom ve Ti ise onkositik adenom olarak
sonuclandi. Yalancli pozitif vakalarin cogunda ultrasonografik olarak izoekoik ve kistik gérinim izlendi. Bir
kisminda diizensiz sinir, mikro ve makrokalsifikasyonlar mevcuttu. Bu calismada tiroid iiAB’sinde yalanci
pozitiflik goérilme orani literatlre yakin bulunmustur. NodUler hiperplazi ve kronik tiroidit gibi benign
lezyonlarin da malignite lehine sitolojik bulgular verebildigi bu nedenle bazi olgularda yalnizca I1AB ile
karar verilmemesi gerekmektedir. Ozellikle malignite siphesi olan hastalarda nUkleer &zelliklerin benign
lezyonlarla 6rtlsebilecegdi akilda tutulmali, klinik ve radyolojik verilerle birlikte dederlendirme yapilmalidir.
Molekiler tani ydntemlerinin daha yaygin kullaniimasi yalanci pozitiflik oranlarini azaltma potansiyeli
tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid nod(ild, ince idne aspirasyon biyopsisi, Sitopatoloji, Yalanci pozitiflik
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Gebelikte Tirotoksikozun Klinik Ozellikleri ve Gebelik Sonugclari
Uzerine Etkisi

Ummii Mutlu', Ayse Merve Ok Kurt2

'S.B.U Van Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
2Sirnak Devlet Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag: Gebelikte tirotoksikoz, 6zellikle gestasyonel gecici tirotoksikoz (GTT) ve Graves hastalig (GD),
hem anne hem de fetlUs acisindan énemli klinik sonuglara yol acabilir. Bu calismada gebelikte tirotoksikoz
ile basvuran olgularin klinik parametreleriyle gebelik sonuclari arasindaki iliskiler degerlendirilmesi
amaclanmistir.

Yéntem: iki merkezli, retrospektif tasarlanan calismamiza 2022-2023 yillari arasinda gebelikte tirotoksikoz
ile basvuran 110 hasta icinden gebelik takipleri olan 70’i dahil edildi. TSH alt siniri gebelik trimesterine
gobre belirlendi. Olgular asikar (n=34) ve subklinik (n=36) tirotoksikoz olarak iki gruba ayrildi. Tirotoksikoz
etiyolojisinde, otoantikorlar (Tiroid stimile edici hormon veya tiroid reseptdr antikoru), tiroid Doppler
ultrasonografi goérintilemesi kullanildi. Gebelik &ncesi hipertiroidisi (6dnceki gebelikte gebeligin gecici
tirotoksikozu 6ykUsU disinda) olan olgular calismaya dahil edilmedi. Klinik veriler, laboratuvar parametreleri
ve gebelik sonuclari karsilastirildi. Ayrica tani haftasi ve &étiroidi saglanan gestasyonel hafta ile tiroid
fonksiyon testleri arasindaki iliskiler korelasyon analizi ile degerlendirildi. Dogum verisi bulunan 46 hastada
maternal ve fetal komplikasyonlar kaydedildi.

Bulgular ve sonug: Asikar tirotoksikoz grubunda tani anindaki sT4 ve sT3 dlzeyleri anlamli olarak yUksekti
(sT4: p < 0.001; sT3: p < 0.001). En distk TSH dizeyi daha dustktl (p=0.004). En yuksek sT4 ve sT3
dlzeyleri de bu grupta anlamli olarak yiksek bulundu (p < 0.001). Diger klinik parametrelerde anlamli
fark saptanmadi (Tablo 1). Korelasyon analizinde;Tani haftasi ile tani aninda sT4, sT3, gebelikte en ylksek
sT4, en ylUksek sT3 ile negatif yonde orta dizeyde korelasyon saptandi.Otiroidi saglanan gestasyonel
hafta ile sT3, en yUksek sT3 ile pozitif, TSH ve son trimester TSH ile negatif korelasyon vardi (Tablo 2).
Gebelik komplikasyonlari degerlendirildiginde bir gebelik 40. GH’da intrauterin fetlGs 6lUmu0, 1 gebelik
17. GH’da abortus, 3 gebelik prematlr dogum, 1 gebelik preeklampsi ve buna bagli prematir dogum, 5
gebelik oligohidramnios, 2 gebelik gestasyonel diyabet gelisimi ile komplike olmustu. Bir ikiz gebelikte ikiz
eslerinden birinde fetal kalp atimi durmustu. 1 gebelik molar gebelik nedeniyle klUretajla sonlandiriimisti.
Graves nedeniyle takip edilen bir annenin bebedinde fetal guatr ve dogum sonrasinda gecici tirotoksikoz
gelismis, diger Graves hastasi annenin bebeginde ise gecici hipotiroidi gelismisti.
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Tablo 1. Subklinik ve asikar tirotoksikozlu gebelerde klinik, biyokimyasal ve obstetrik
ozelliklerin karsilastirilmasi

ss: Gestasyonel hafta; USG: ultrasonografi goriintiilemesi; Anti-TPO: tiroid peroksidaz antikoru; Anti-
Tg: Tiroglobulin antikoru: TSi: tiroid stimiile edici immunoglobulin; TRAB: Tiroid reseptér antikoru;
TSH: Tiroid stimiile edici hormon; sT4: serbest tiroksin; xNUS:normalin iist sinirinin kati; sT3: serbest
triiyodotironin p<0.05 istatistiksel anlamli kabul edilmistir.
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Tablo 2. Tani anindaki ve 6tiroidi saglanan gestasyonel hafta ile tiroid fonksiyon testleri ve dogum
haftasi arasindaki korelasyon analizi

GH: Gestasyonel hafta; TSH: Tiroid stimiile edici hormon; sT4: serbest tiroksin; xNUS:normalin st
sinirinin kati; sT3: serbest trilyodotironin; CC: korelasyon katsayisi p<0.05 istatistiksel olarak anlamh
kabul edilmis ve kalin olarak belirtilmistir.

Anahtar Kelimeler: Gebelik, tirotoksikoz, gestasyonel gecici tirotoksikoz, Graves hastaligi, tiroid
hormonlari, gebelik sonuclari
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$S-07

Dev Tiroid Nodiillerinin Sitolojik ve Histopatolojik Sonug¢larinin
Degerlendirilmesi

Halil Durantas', Ogulcan Boz', Ceren Karacalik Unver', Burcak Cavnar Helvaci', Muhammed Kizilgiil?
Erman Cakal', Bekir Ugan’

Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi
2Division of Diabetes, Endocrinology, and Metabolism, Department of Medicine, University of Minnesota, Minneapolis,
USA

Amag: Blylk tiroid nodullerinin malignite riski ve bu nodullerde ince igne aspirasyon biyopsisinin (II/AB)
yeterliligiyle ilgili glncel veriler celiskilidir. Bu calismada >4 santimetre (cm) olan nodullerin sitolojik ve
histopatolojik sonuclarini tanimlamayi1 amacladik.

Yontem: Kasim 2022-Mart 2025 tarihleri arasinda klinigimizde tiroid ultrasonografisi yapilan, nodulleri en
az bir kez [IAB ile dederlendirilmis ve herhangi bir nedenle tiroid cerrahisi gecirmis, >4 cm noduli olan
293 hastanin 328 nodill dederlendirildi. Hastalarin demografik, laboratuvar ve goérintileme bulgulari
kaydedildi. Nodullerin hacmi elipsoid formdl (AP x T x L x Ti/6 cm3) ile hesaplandi. Yapilan lIAB sonuclari,
varsa tekrarlayan biyopsiler ayri ayri olacak sekilde Bethesda siniflamasina gbére kaydedildi. Her nodul icin
postoperatif histopatolojik sonuclar ayri ayri incelendi. Demografik veriler, ultrasonografi ve IIAB sonuclarinin
postoperatif histopatolojiyvi 6ngdrdirme glcd, IIAB sonuclarinin yanlis negatiflidi ve nodiil boyutu arttikca
biyopsi sonuclarinin tutarlhiligi degerlendirildi.

Bulgular ve sonug¢: Degerlendirilen 328 nodulin 199'u (%60,7) Bethesda Il, 43'UG (%13,1) ise Bethesda Il
olarak raporlandi. Postoperatif histopatoloji sonuclarina gére 55 (%16,8) nodul malign, 6 (%1,8) nodul ise
dustk riskli neoplazm olarak saptandi (Tablo-1). Noduller 4-6 cm ve > 6 cm olarak gruplandirildiginda
aralarinda malignite riski acisindan anlaml farklilik gérilmedi (Tablo-2). Cerrahi histopatoloji sonuclarina
gobre benign, malign ve dusUk riskli neoplazmlar arasinda yas, cinsiyet, sintigrafi tutulumu, noddl hacmi ile
nodUldn genislik ve uzunluk boyutlarinda anlamli fark saptanmadi. Ancak nodUlin anteroposterior boyutu,
nodil sayisi ve 1IAB sitoloji sonuclari acisindan anlamli fark bulundu (sirasiyla p=0,02; p=0,01; p < 0,01).
Operasyon 6ncesi [IAB sonucu Bethesda Il olan 199 nodilden 18’i (%9,0) postoperatif olarak malign, 4’U
(%2,0) ise dUsUk riskli neoplazm olarak raporlandi. Buna gére, dev nodullerde iiAB’nin yanlis negatiflik orani
%11,0 olarak hesaplandi (Tablo-3). lIAB sitolojisi benign olup postoperatif histopatolojisi de benign cikan 177
noddl ile uyumsuz sekilde malign ¢ikan 18 nodul karsilastirildiginda, yanlis negatiflik saptanan nodutllerde
daha yUksek oranda makrokalsifikasyon ve ultrasonografide daha az sayida noddl varlidi gézlendi (sirasiyla
p < 0,01 ve p=0,01). NodUl sayisi <3 olan hastalar sitoloji ve histopatolojisi uyumsuz olan yanlis negatif grupta
anlamli sekilde daha fazlaydi (p=0,01) (Tablo-4). Calismamizda dev tiroid nodullerinde %16,8 malignite, %11,0
yanlis negatiflik saptandi; bu sonuclar literatlr sonuclari ile uyumluydu. Bulgularimiz, >4 cm boyutundaki
nodillerde yanlis negatifligin gdéz ardi edilmemesi gerektigini, nodillerdeki makrokalsifikasyonun ve
ultrasonografide daha az sayida nodudl varhdinin bu durumu éngérebilecedini gdstermektedir.

Tablo-1: Genel Veriler

Tablo-1: Genel Veriler

Hastalarin demografik, laboratuar ve gériintiileme verileri (n:293)
Yas, vil 50,13 £ 12,60
Cinsiyet, Kadin/Erkek 208 (71,0) / 85 (29,0)
Basi semptomu olanlar 91 (31,1
Tiroid kanseri acisindan risk faktori olanlar 9 (3
Tiroid Fonksiyon Durumu
I:Hpotiroidi (Subklinik, asikar ya da LT4 kullanimi) 5Q0,7)
Otiroid 200 (68,3)
Hipertiroidi (Subklinik, asikar ya da ATI kullanimi) 88 (29,1)
Hipertiroidi etyolojisi *
Toksik Adenom 22 (25,0)
Toksik MNG 64 (72,7)
Graves 2(2,3)
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Dev nodulln sintigrafik ézelligi **

Hiperaktif 49 (50,0)
Hipoaktif 49 (50,0)

Nodiillerin Ultrasonografik Ozellikleri (n:328)
Ultrasonografideki nodul sayisi 4,00 [1,00-20,00]
Dev nodulin boyutlari
Derinlik (anteroposterior), mm 28,00 [15,00-64,00]
Genislik (transvers), mm 40,00 [20,00-92,00]
Uzunluk (longitudinal), mm 50,00 [38,00-98,00]
Nodul hacmi, cm?3 29,67 [7,73-197,19]
Gorunttleme Ozelligi
Halo Varligi 67 (20,4)
Mikrokalsifikasyon 5(,5)
Makrokalsifikasyon 36 (11,0)
Konglomere 141 (43,0)
Retrosternal uzanim gosteren nodul 57 (17,4)

Nodiillerin Patoloji Sonug¢lar (n:328)

Preoperatif sitoloji sonucu

Bethesda | 67 (20,4)
Bethesda Il 199 (60,7)
Bethesda 43 (131
Bethesda IV 12 (3,7)
Bethesda V 5@,5)
Bethesda VI 2 (0,6)
Postoperatif Histopatoloji Sonucu

Benign 267 (81,4)
Malign 55 (16,8)
DusUk Riskli Neoplazmlar 6 (1,8)
Malign Patoloji Sonucu Olanlar (n:55)

Papiller Tiroid Karsinomu 36 (65,5)
Folikuler Tiroid Karsinomu 10 (18,2)
Meduller Tiroid Karsinomu 1(1,8)
Anaplastik Tiroid Karsinomu 2(3,6)
Onkositik Tiroid Karsinomu 500
Poorly Diferansiye Tiroid Karsinomu 1(1,8)
DUsUk Riskli Neoplazmlar (n:6)

NIFTP 4 (66,7)
lyi Diferansiye Tumér, Malignite Potansiyeli Belirsiz 1016,7)
Foliktler Tum®or, Malignite Potansiyeli Belirsiz 1016,7)

* 88 hasta ** 88 hastanin 98 nodult degerlendirildi.

ATI: Anti Tiroid ilag, LT4: Levotiroksin, NIFTP: Papiller benzeri nikleer ézelliklere sahip noninvazif folikiler tiroid ne-
oplazmi

Kategorik verilerde n (%), normal dagilan verilerde ortalama # standart sapma, normal dagilmayan verilerde ortanca
[minimum-maksimum ] verilmistir.

Tablo-2. Dev nodiillerin boyutuna gore karsilastirilmasi

Tablo-2. Dev nodiillerin boyutuna gore karsilastirilmasi

4-6 cm (n:270) >6 cm (n:58) P
Yas, yil 49,85 + 12,38 51,34 £ 13,58 0,28
Cinsiyet, Kadin 185 (70,1) 42 (72,4) 0,72
Sintigrafide Hipoaktif 44 (53,0) 5 (33,3) 0,16
Sitoloji Sonucu
Bethesda | 55 (20,4) 12 (20,7)
Bethesda 163 (60,4) 36 (62,1
Bethesda lll 35 (13,0) 8 (13,8) 0,90
Bethesda IV 10 (3,7) 2 (3,4)
Bethesda V 50,9 0 (0,0)
Bethesda VI 2(0,7) 0 (0,0)
Postop Patoloji
Benign 222 (82,2) 45 (77,6) 068
Malign 43 (15,9) 12 (20,7) ’
DUsUk Riskli Neoplazmlar 50,9 10,7)

Kategorik verilerde n (%), normal dagdilan verilerde ortalama + standart sapma, normal dagilmayan verilerde ortanca
[minimum-maksimum] verilmistir.
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Tablo-3. Cerrahi histopatolojiye gére sonuclarin karsilastirilmasi

Tablo-3. Cerrahi histopatolojiye gére sonuglarin karsilastiriimasi

Benign (n:267) Malign (n:55) DusUk Riskli Neoplazm (n:6) P
Yas, vil 50,01+£12,43 50,78 + 13,05 49,20 £ 18,47 0,91
Cinsiyet, Kadin 186 (69,7) 40 (72,7) 5(83,3) 0,70
Sintigrafide Hipoaktif/Hiperaktif * 42/45 (48,3/51,7) 7/3 (70,0/30,0) 0/1(0,0/100,0) 0,26
Nodul Boyutlari
Derinlik (anteroposterior), mm 28,00 [15,00-64,00] 30,00 [19,00-63,00] 28,00 [21,00-39,00] 0,02 #
Genislik (transvers), mm 40,00 [24,00-92,00] 41,00 [20,00-80,00] 45,00 [27,00-63,00] 0,68
Uzunluk (longitudinal), mm 50,00 [38,00-93,00] 51,00 [40,00-98,00] 58,00 [42,00-83,00] 0,06
Nodul Hacmi, cm? 28,96 [7,73-197,19] 34,32 [11,52-163,22] 37,82 [15,44-106,82] 0,18
Nodul sayisi 4,00 [1,00-20,00] 3,00 [1,00-8,00] 4,00 [1,00-4,00] 0,01#
[IAB sitoloji sonucu
Bethesda 1 53 (19,9) 14 (25,5) 0 (0,0)
Bethesda 2 177 (66,3) 18 (32,7) 4 (66,7)
Bethesda 3 31 (11,6) 10 (18,2) 2 (33,3) <0,01
Bethesda 4 50,9 7 Q2,7) 0 (0,0)
Bethesda 5 1(0,4) 4(7,3) 0 (0,0)
Bethesda 6 0 (0,0) 2 (3,6) 0 (0,0)
* Sintigrafi goérunttlemesi yapilmis 98 nodul icinde
#Posthoc analizde malign ile benign sonuclar arasinda farkhlik saptandi.
Kategorik verilerde n (%), normal dagilan verilerde ortalama + standart sapma, normal dadilmayan verilerde ortanca [mini-
mum-maksimum ] verilmistir.

Tablo-4. Sitoloji ve histopatoloji uyumluluk durumuna gére karsilastirma
Tablo-4. Sitoloji ve histopatoloji uyumluluk durumuna gére karsilastirma
Sitoloji ve cerrahi histopatoloji Sitoloji ve cerrahi histopatoloji
uyumiu uyumsuz P
(n:177) (n:18)

Yas, yil 50,08 £ 11,91 52,87 +13,88 0,49
Cinsiyet, Kadin 131 (74,0) 16 (88,9) 0,16
Sintigrafide Hipoaktif/Hiperaktif* 26/33 (44,1/55,9) 4/2 (66,7/66,7) 0,29
Risk faktéra varhgi 1(0,6) 1(5,6) 0,05
Nodul Boyutlari
Derinlik (anteroposterior), mm 28,00 [18,00-64,00] 29,00 [19,00-41,00] 0,19
Genislik (transvers), mm 41,00 [26,00-73,00] 42,50 [28,00-62,00] 0,76
Uzunluk (longitudinal), mm 50,00 [40,00-86,00] 50,00 [41,00-77,00] 0,53
Nodul Hacmi, cm? 29,17 [12,14-114,44] 36,45 [12,24-102,53] 0,44
Ultrasonografideki Nodul Sayisi 4,00 [1,00-20,00] 2,50 [1,00-7,00] 0,01
tlaltrasonograﬂdekl NodUl Sayisi <3 olan has- 65 (36.7) 12 (66.7) 0.01
Goruntileme Ozelligi
Halo Varligi 26 (14,7) 4 (13,3) 0,40
Mikrokalsifikasyon 20D 1(5,6) 0,15
Makrokalsifikasyon 12 (6,8) 5(27,8) <0,01
Konglomere 86 (48,6) 5(27,8) 0,09
Retrosternal uzanim 29 (16,4) 3(16,7) 0,98
EU-TIRADS
TIRADS -2 23 (13,0) 21D
TIRADS - 3 133 (75,1) 1 (61,1) 0,22
TIRADS - 4 19 (10,7) 4 (22,2)
TIRADS - 5 2D 1(5,6)
ACR-TIRADS
TIRADS - 2 25 (40 3(16,7)
TIRADS - 3 130 (73,4) 10 (22,6) 0,10
TIRADS - 4 21 (11,9) 4 (16,0)
TIRADS - 5 1(0,6) 1(5,6)

maksimum] verilmistir.

* Sintigrafi gérunttlemesi yapiimis 65 nodul icinde

Kategorik verilerde n (%), normal dagilan verilerde ortalama + standart sapma, normal dagilmayan verilerde ortanca [minimum-

Anahtar Kelimeler: Tiroid Nod(ild, Dev Nod(liller, Sitoloji, Histopatoloji, Yanls Negatif

24




Benign ve Malign Tiroid Nodiillerinin Ayirici Tanisinda
Preoperatif Lipid Parametrelerinin Degeri

Riza Gékhan Baykal', Didem Ozdemir?, Nagihan Bestepe?, Berna Ogmen?, Oya Topaloglu?, Reyhan Ersoy?,
Bekir Cakir?

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara
2Ankara Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakdltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Amag: Tiroid kanseri, endokrin maligniteler arasinda en sik gérUlenidir ve goérilme sikligi son yillarda artis
gbstermektedir. Malign tiroid nodullerinde hlcre proliferasyonu, migrasyon ve invazyonu kolaylastiran
mekanizmalar arasinda lipid metabolizmasi da énemli bir yer tutar. Kolesterol ve lipoproteinler, timor
hlcre zarlarinin yapisinda yer almakta ve sinyal iletim yollarinda gérev alarak tUmér progresyonuna katki
saglayabilmektedir. Literatlrde, serum lipid dlzeyleri ile tiroid maligniteleri arasindaki iliskiyi inceleyen
calismalar celiskili sonuclar bildirmistir. Bazi ¢alismalarda distk HDL ve LDL duzeylerinin PTK ile iliskili
oldugu, bazi calismalarda ise anlamli bir iliski bulunmadigi bildirilmistir. Yakin zamanl bir calismada,
dlsUk LDL dlzeyine sahip hastalarda lenf nodu metastazi riskinin daha yUksek oldugu gdsterilmistir. Bu
calismada, tiroid noduld nedeniyle opere edilen hastalarda preoperatif donemde &élcilen lipid profillerinin,
histopatolojik olarak maligniteyi predikte etmede kullanilabilirliginin dederlendirilmesi amaclanmistir.

Yontem: Tiroid nodUld nedeniyle opere edilen toplam 270 hasta retrospektif olarak incelendi. Sitolojik
tanilar Bethesda sistemine goére siniflandirildi. Hastalarin demografik verileri ile birlikte preoperatif total
kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, VLDL, total kolesterol/HDL orani ve non-HDL degerleri ve postoperatif
histopatolojik tanilari kaydedildi.

Bulgular ve sonug¢: Preoperatif sitolojik dederlendirmeye gobre hastalarin %15,2’si benign, %7,4°0
nondiagnostik (ND), %28,9'u dnemli belirsiz atipi (OBA), %7,4°U folikiler neoplazi (FN), %19,6’si malignite
sUphesi, %21,5’i ise malign olarak siniflandirildi. Histopatolojik olarak ise 102 hasta benign (%37,8), 168
hasta malign (%62,2) olarak degerlendirildi. Tum hastalar birlikte degerlendirildiginde histopatoloji sonucu
malign olan hastalarda histopatoloji sonucu benign olanlara gére preoperatif trigliserid ve VLDL degerleri
anlamli olarak yUksek bulundu (sirasiyla p degerleri 0,012 ve 0,019) (Tablo 1). Hastalar sitolojik sonuclara
gbre ayri ayri degerlendirildiginde, sitoloji sonucu benign, FN ve malignite sUphesi olan hastalarda lipid
parametreleri histopatolojik olarak benign ve malign gruplarda benzerdi (tablo 2). Sitoloji sonucu OBA
olan hastalarda ise, malign histopatolojiye sahip olanlarin trigliserid dUzeyinin benign olanlara gére anlamli
olarak yUksek oldugu goéruldd (p = 0,024). ND sitoloji nedeniyle opere olan hastalarda ise LDL ve non-
HDL seviyeleri malign histopatoloji saptananlarda benign histopatoloji saptananlara gére anlamli olarak
ylksekti (p degerleri sirasiyla 0,011 ve 0,046). Bu calisma, preoperatif lipid parametrelerinin, &zellikle
trigliserid, VLDL ve non-HDL kolesterol dlzeylerinin, tiroid nodullerinde malignite olasiligini 6ngdérmede
yardimci olabilecegini gdstermektedir. Ozellikle ND ve OBA gibi belirsiz sitoloji siniflamalarinda, lipid
profili parametreleri, karar verme slrecini destekleyen ek biyobelirtecler olarak degerlendirilebilir. Lipid
metabolizmasinin timor biyolojisindeki roli gbéz 6ninde bulunduruldugunda, bu parametrelerin hem
preoperatif risk degerlendirmesinde hem de gereksiz cerrahi girisimlerin azaltilmasinda katki saglayabilecegdi
dustnulmektedir. ileriye dénik daha genis hasta grubunda, prospektif ve molekiler diizeyde yapilacak
calismalarla bu biyobelirteclerin klinik uygulamadaki yeri daha net ortaya konabilir.

Tablo 1: Histopatolojik olarak benign ve malign tiroid nodiilleri olan hastalarda preoperatid lipid
parametreleri

Benign (s=102) Malign (s=168) P

Total kolesterol (mg/dl) 190,2 (£38,6) 186,8 (+40,8) 0,441
Trigliserid (mg/dl) 125,2 (x63,1) 151,4 (£81,6) 0,012
HDL kolesterol (mg/dl) 49 (£11,8) 46,8 (x11,7) 0,132
LDL kolesterol(mg/dl) 16,2 (x33,6) 110 (£34,3) 0,25

VLDL kolesterol (mg/dl) 25,3 (£12,9) 30,2 (£16,3) 0,019
Total kolesterol/HDL kolesterol 41 (1D 4,2 (£1,2) 0,294
NonHDL kolesterol (mg/dl) 141,2 (x37,9) 140 (£39,5) 0,853
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Tablo 2: Sitoloji sonug¢larina gore ayrilan gruplarda benign ve malign histopatoloji saptanan hastalarda
lipid parametrelerinin karsilastirilmasi

Nondiagnostik Benign aot?:iml bellrsiz Folikiiler neoplazi
. " Benign |Malign |Benign |Malign Benign |Malign Benign .

Histopatolo]l ne13 ne7 o |ne20 |nei2 |n=a4  |n=3a |neiz|Malienn=s
8] P 8] 8]

Total kolesterol 0,056 0,745 0,607 0,427

Trigliserid 0,877 0,524 0,024 0,734

HDL kolesterol 0,757 0,372 0,076 0,305

LDL kolesterol 0,011 0,641 0,618 0,208

VLDL kolesterol 0,877 0,543 0,618 0,571

Total/HDL 0,393 0,899 onz 0,135

NonHDL kolesterol 0,046 0,944 0,753 0,181

Anahtar Kelimeler: Tiroid noddild, Lipid profili, ince igne aspirasyon biyopsisi, Bethesda siniflamasi
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Tiroid Nodiillerinde ACR, EU ve K TI-RADS Sistemlerinin Tani
Performanslarinin 1 Yillik Klinik Gézleme Dayali Karsilastirmasi

Yusuf Oztiirk’

'Sakarya Egitim Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Bu prospektif calisma, tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi (TIIAB) uygulanan tiroid nodullerinin bir
villik klinik gézlemi temelinde, American College of Radiology Thyroid Imaging Reporting and Data System
(ACR-TIRADS), European Thyroid Imaging Reporting and Data System (EU-TIRADS) ve Korean Thyroid
Imaging Reporting and Data System (K-TIRADS) sistemlerinin malignite éngdrme ve biyopsi kararini
ydnlendirme acisindan tani performanslarini karsilastirmayi amaclamaktadir.

Ydntem: Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim
Dal’nda, Ocak 2023 ile Ocak 2024 tarihleri arasinda tiroid noduld nedeniyle TIIAB yapilan hastalarin
nodullerinin ultrasonografi (USG) &zellikleri (lokalizasyon, boyut, sekil, kompozisyon, sinir ézellikleri, halo
durumu, ekojenite ve ekojenik odaklar) kaydedildi. USG 6zellikleri dogrultusunda her bir nodil ACR, EU ve
K TIRADS sistemlerine gére skorlandi. Bu U¢ USG risk siniflandirma sistemine gére TiIAB endikasyonlari
kategorize edildi ve biyopsi sonuclarina gbére tani performanslari karsilastirildi.

Sekil 1 Calismaya dahil edilen nodiillerin se¢im semasi

Sekil 2 Malign nodiillerin USG gdriintiileri ve sistemlere gore siniflandirmasi

27




A:1l mm c¢apinda, belirgin hipoekoik, siniri diizensiz, solid nodul B:9 mm c¢apinda, belirgin hipoeoik, siniri
dlzensiz, solid nodll C:15 mm capinda, hipoekoik, siniri dizenli, solid noddl D: 20 mm capinda, izoekoik,
siniri dUzenli, mikrokalsifkasyon iceren, miks kistik nodil E:9 mm capinda, izoekoik, siniri dizensiz, boyu
eninden blyUk, solid nodul F: Periferal kalsifikasyonu olan i¢ yapinin dederlendirilemedigi nodul

Bulgular ve sonug¢: Calismada 906 nodul incelenmis ve nihai sonuca ulasan 762 nodul calismaya dahil
edilmistir. TIRADS >4 kategorisinde yapilan degerlendirmede, ACR-TIRADS sisteminin sensitivitesi %95.2,
spesifisitesi %73.2 ve dogruluk orani %75.6; EU ve K-TIRADS sisteminin sensitivitesi %94.0, spesifisitesi %78.1
ve dogruluk orani %79.8 olarak bulunmustur. TIIAB endikasyonuna gére degderlendirildiginde, ACR-TIRADS
sistemi 217 noduUl (%28.5) icin biyopsi 6nermis ve bunlarin %88.0’Inda malignite tespit etmistir. EU-TIRADS
sistemi 364 nodul (%47.7) icin biyopsi 6nermis ve maligniteyi %97.6 oraninda dogru yakalamistir. K-TIRADS
sistemi ise 539 nodul (%70.7) icin biyopsi édnermis ve maligniteyi %97.6 oraninda tespit etmistir. Sonuc
olarak, EU-TIRADS, hem maligniteyi yakalama basarisi hem de gereksiz biyopsiden kacinma dizeyiyle bu
calismada en dengeli performansa sahip siniflandirma ydntemi olarak éne cikmistir. Klinik uygulamalarda,
hasta &zellikleri ve saglik sistemi dinamikleri gdzetilerek bu sistemin daha genis kullanimi degerlendirilebilir.

Tablo 1 Nodiillerin 6zellikleri ve sitoloji sonuglariyla iliskisi

. Total Benign Malign
Degiskenler n:762 n:679 n:83 P
Yas 54.08 +13.181 54.58 +12.716 50+ 16.014 0.003*
Cinsiyet 1.000
Kadin 575 (%75.5) 512 (%75.4) 63 (%75.9) ’
Erkek 187 (%24.5) 167 (%24.6) 20 (%24.1)
Lokalizasyon
Sag 341 (%44.8) 305 (%44.9) 36 (%43.4) 0.939
isthmus 86 (%11.3) 77 (%11.3) 9 (%10.8) '
Sol 335 (%44.0) 297 (%43.7) 38 (%45.8)
Boyut 18.9+10.6 19.2 +10.2 171 £13.5 0.181
Kompozisyon
Kistik 42 (%5.5) 42 (%6.2) 0 (%0)
Spongioform 76 (%10.0) 76 (%11.2) 0 (%0) 0.000*
Miks Kistik 250 (%32.8) 244 (%35.9) 6 (%7.2)
Solid 394 (%51.7) 317 (%46.7) 77 (%92.8)
Ekojenite
Anekoik 45 (%5.9) 45 (%6.6) 0 (%0.0)
izoekoik 95 (%65.0) 495 (%71.4) 10 (%12.0) 0.000*
Hiperekoik 33 (%4.3) 32 (%4.7) 1(%1.2) '
Hipoekoik 163 (%21.4) 114 (%16.8) 49 (%59.0)
Belirgin hipoekoik 26 (%3.4) 3 (%0.4) 23 (%27.7)
Sekil
En>boy 729 (%95.7) 657 (%96.8) 72 (%86.1) 0.000*
Boy>En 33 (%4.3) 22 (%3.2) 1 (%13.3)
Sinir
Duzenli 666 (%87.4) 632 (%93.1) 34 (%41.0) 0.000
Dlzensiz 96 (%12.6) 47 (%6.9) 49 (%59.0)
Halo
Yok 680 (%89.2) 600 (%88.4) 80 (%96.4) 0.042*
Var 82 (%10.8) 79 (%11.6) 3(%3.6)
Ekstratiroidal Uzanim
Yok 759 (%99.6) 679 (%100.0) 80 (%96.4) 0.001*
Var 3 (%0.4) 0 (%0) 3(%3.6)
Ekojenik odak
Bos 550 (%72.2) 518 (%76.2) 32 (%38.6))
Kuyruklu yildiz 25 (%3.3) 25 (%3.7) 0 (%0.0) 0.000*
Makrokalsifikasyon 104 (%13.6) 96 (%14.1) 8 (%9.6) '
Periferal Kalsifikasyon 12 (%1.6) 1 (%1.6) 1(%1.2)
Mikrokalsifikasyon 71 (%9.3) 29 (%4.3) 42 (%50.6)
ACR-TIRADS
1 14 (%15.0) 114 (%16.8) 0 (%0.0)
2 186 (%24.4) 185 (%27.2) 1(%1.2) 0.000*
3 201 (%26.4) 198 (%29.2) 3(%3.6) '
4 169 (%22.2) 150 (%22.1) 19 (%22.3)
5 92 (%12.1) 32 (%4.7) 60 (%72.9)
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ACR-TIRADS TiiAB

endikasyonu 0.000*
Yok 545 (%71.5) 535 (%78.8) 10 (%12.0) '

Var 217 (%28.5) 144 (%21.2) 73 (%88.0)

EU-TIRADS

2 16 (%15.2) 16 (%17.1) 0 (%0.0)

3 419 (%55.0) 414 (%61.0) 5 (%6.0) 0.000*
4 79 (%10.4) 72 (%10.6) 7 (%8.4)

5 148 (%19.4) 77 (%11.3) 71 (%85.5)

EU-TIRADS TiiAB

endikasyonu 0.000*
Yok 398 (%52.2) 396 (%58.3) 2 (%2.4) '

Var 364 (%47.8) 283 (%41.7) 81 (%97.6)

K-TIRADS

2 119 (%15.6) 19 (%17.5) 0 (%0.0)

3 416 (%54.6) 411 (%60.5) 5 (%6.0) 0.000*
4 116 (%15.2) 102 (%15.0) 14 (%16.9)

5 111 (%14.6) 47 (%6.9) 64 (%77.1)

K-TIRADS TilAB

endikasyonu 0.000*
Yok 223 (%29.3) 221 (%32.5) 2 (%2.4) ’

Var 539 (%70.7) 458 (%67.5) 81 (%97.6)

Aciklama: Tum degiskenler icin ortalama * SD veya n (%) hesaplandi.*p<0.005 istatiksel olarak anlaml
kabul edildi. ACR-TIRADS, American College of Radiology Thyroid Imaging Reporting and Data System;
TIIAB, Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi ; EU-TIRADS, European Thyroid Imaging Reporting and Data
System; K-TIRADS, Korean Thyroid Imaging Reporting and Data System

Tablo 2 ACR-EU-K TIRADS skor ve TiiAB endikasyonlarina gére uyum analizi

Karsilastirma Kappa Yorum

TIRADS skoru

EU vs K 0.91 MUkemmel uyum
ACR vs K 0.36 Zayif-orta uyum
ACR vs EU 0.32 Zayif-orta uyum
TiiAB Endikasyonu

ACR vs EU 0.50 Orta dlzey uyum
EU vs K 0.48 Orta dlzey uyum
ACR vs K 0.36 Zayif-orta uyum

Tablo 3 Sistemlerin skor>4 ve TiiAB endikasyonlarina gére tani performanslari

Sistem Sensitivite | Spesifisite | PPD NPD | Dogruluk
% % % % %

TIRADS>4

ACR-TIRADS 95.2 73.2 30.3 [99.2|75.6

EU-TIRADS 94.0 78.1 344 991 [79.8

K-TIRADS 94.0 78.1 34.4 (991 |79.8

TiiAB endikasyonu

ACR-TIRADS 88.0 78.8 33.6 |98.2(79.8

EU-TIRADS 97.6 58.3 223 [99.5(|626

K-TIRADS 97.6 32.5 15.0 99.1 (39.6

Aciklama: PPD, Pozitif prediktif deder; NPD,Negatif prediktif deger; ACR-TIRADS, American College of
Radiology Thyroid Imaging Reporting and Data System; TIiIAB, Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi ;
EU-TIRADS, European Thyroid Imaging Reporting and Data System; K-TIRADS, Korean Thyroid Imaging
Reporting and Data System
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Tablo 4 Sistemlerin TiiAB endikasyonuna gére malignite tespit etme durumu

. TiiAB endikasyo- |Yakalanan |Kagirilan
Sistem " I L
nu olan nodiil malignite Malignite
ACR-TIRADS 217 (%28.5) 73 (%88.0) (10 (%12)
EU-TIRADS 364 (%47.7) 81 (%97.6) 2 (%2.4)
K-TIRADS 539 (%70.7) 81 (%97.6) 2 (%2.4)

Aciklama: ACR-TIRADS, American College of Radiology Thyroid Imaging Reporting and Data System;
TIIAB, Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi ; EU-TIRADS, European Thyroid Imaging Reporting and Data
System; K-TIRADS, Korean Thyroid Imaging Reporting and Data System

Anahtar Kelimeler: ACR-TIRADS, EU-TIRADS, K-TIRADS, Tiroid noduldi
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Tiroid Aspirasyon Biyopsi Yikama Materyglinde iki Gen Temelli
Molekiiler Analizi ile Histopatolojik Tani Ongoriisi

Sevgiil Faki', Cevdet Aydin?, Giilsiim Karaahmetli', Ahmet Cevdet Ceylan5, Mustafa Altan5,

Aysegiil Aksoy Altinboga*, Biilent Comgali3, Oya Topaloglu?, Reyhan Ersoy’, Bekir Cakir!
'Department of Endocrinology and Metabolism, Ankara Bilkent City Hospital, , Ankara, Turkey

2Department of Endocrinology and Metabolism, Faculty of Medicine, Ankara Yildirim Beyazit University, Ankara,
Tarkiye

SDepartment of General Surgery, Ankara Bilkent City Hospital, Ankara, Turkey.

“Department of Pathology, Faculty of Medicine, Ankara Yildirim Beyazit University, Ankara, Turkey.
SDepartment of Medical Genetics, Ankara Yildirim Beyazit University, Ankara, Turkey

Amag: Bu retrospektif calismanin amaci ince igne aspirasyon yikama érnegdinde bakilmis BRAF ve RAS
mutasyonu sonuclarinin histopatolojik tanisal dederini /kiymetini dederlendirmektir

Yéntem: Mayis 2022-Ekim 2024 tarihleri arasinda tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi yapilip hiicre blodu
veya ylkama o6rneginde BRAF,RAS mutasyonu bakilan hastalardan tiroidektomi yapilip ultrasonografi-
sitoloji-histopatoloji karsilastirmasinda lezyonun eslesmesi saglanan noduUller degerlendirildi.BRAF ve
RAS mutasyonlarinin tespiti aspirat lama yayildiktan sonra enjektdérde kalan artik 1T cc QIAGEN GmbH
sivl ile yikanarak elde edildi. Bu 6rneklerden EasyPGX® Ekstraksiyon kiti ile ile DNA eldesi yapildi. RT-
PCR yontemi kullanilarak BRAF ve RAS genlerindeki daha dnceden etkisi bildirilmis varyantlarin analizi
yapildiKarsilastirmalarda BRAF veya RAS mutasyonlarindan birinin saptanmasi molekUler belirte¢ pozitif
olarak degerlendirildi.

Bulgular ve sonug¢: Bulgular:Tiroidektomi yapilan hasta sayisi 312 ;ultrasonografi-sitoloji-histopatoloji
eslesmesi yapilan lezyon sayisi 307 olarak saptandi.Bu nodullerin sitoloji dagilimi:Nondiyagnostik 82(%26.7),
Benign 36(%11.7),0BA/OBFL 148(%48.2),FN/FN stiphesi 5(%1.6),Malignite stiphesi 25(%8.1) ,Malign 11(%3.6)
Histopatoloji sonuclari:Benign 183(%59.6),Malign Neoplazm 98(%31,9),DUsUk riskli Neoplazm 26(%8.5).
BRAF veya RAS ile histopatoloji verileri karsilastirildiginda :DUstk Riskli Neoplazmlar benign olarak
degerlendirildiginde ; dogruluk % 74 , duyarlihk %51 ,6zglllik % 86.1 , pozitif prediktif deger %63.3 ve
negatif prediktif deger % 78.9 olarak gdzlendi.DlsUk Riskli Neoplazmlar malign olarak degerlendirildiginde;
dogruluk % 78 , duyarhlik % 48 , 6zglllik % 89.6, pozitif prediktif deder % 75.9 ve negatif prediktif deder
% 71.9 olarak gozlendi. Ayni degerlendirme sadece sitoloji sonuclari Bethesta Ill veya Bethesta IV olan
olgular dahil edilip yapildiginda: DUstk Riskli Neoplazmlar benign olarak degderlendirildiginde ; dogruluk
% 66,6 , duyarlilik % 38,8 , 6zgulluk % 79,8 , pozitif 65ngdrl dederi % 47,5 ve negatif 6ngdri degeri %73,5
olarak saptandi.DlsUk Riskli Neoplazmlar malign olarak degerlendirildiginde ; dogruluk %66 , duyarhlk
%41 , 6zgUlluk %85,2 , pozitif prediktif deder % 67,5 ve negatif prediktif deder %66,4 olarak saptandi.
Sonuc¢: Sadece 2 gen analizi ile bile olsa nodullerin kanser riskini belirlemekte molekuller belirte¢ kullanmak
faydalidir. iki gen analizinin kanser ihtimalini dislamaktan (rule out) ziyade dahil etmede (rule in) kiymetli
oldugu gérisindeyiz

Anahtar Kelimeler: tiroid kanseri, RAS mutasyonu, tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi, BRAF mutasyonu
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Diferansiye Tiroid Kanserlerinde AJCC 7. ve 8. Evreleme
Sistemlerinin Niiks ve Klinik Sonuclar Uzerine Etkisinin
Retrospektif Degerlendirilmesi

Hilal Giingér', Sinem Basak Tan Oksiiz', Murat Faik Erdogan’, Sevim Giillii’, Rifat Emral', Ozgiir Demir,
Asena Gokg¢ay Canpolat’, Mustafa $Sahin'

'Ankara Universitesi Tip FakUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Amag:Diferansiyetiroid kanserleri,timtiroid kanserlerinin %90’ indan fazlasiniolusturmaktadir. Butimérlerde
%90’In Uzerinde sagd kalim oranlarina ragmen, hastalarin yaklasik Uc¢te birinde nUks gelisebilmektedir.
Cerrahi sonrasi dénemde sagd kalim, nUks riski, hedef TSH diizeyi ve radyoaktif iyot (RAI) tedavi ihtiyaci
acisindan evreleme ve risk dederlendirmesi yapilmaktadir. Mortalite riskini belirlemede kullanilan American
Joint Committee on Cancer (AJCC)/TNM evreleme sistemi, 2017 yilinda giincellenerek 8. baski (AJCC 8)
yayimlanmistir. Bu calismada, diferansiye tiroid kanserli hastalarda AJCC7 ve AJCC8 evreleme sistemlerinin
klinik sonuclar Gzerindeki etkilerinin retrospektif olarak degerlendiriimesi amaclanmistir.

Yéntem: Merkezimizde 1995-2025 yillari arasinda diferansiye tiroid kanseri nedeniyle takip edilen 624
hastanin verileri retrospektif olarak incelendi. TNM evresi AJCC7 ve AJCC8’e gore tanimlandi. Risk siniflamasi
ATA kilavuzuna goére yapildi. AJCC7 ve AJCC8 evrelemesi ile remisyon, niks, hastaliksiz sag kalim ve klinik
Ozellikler incelendi.

Bulgular ve sonug¢: 624 hastanin 503 (%80.6)’U kadin, ortalama tani yasi 41 yildi. AJCC8’e gdre hastalarin
%14.3’0n0Nn (n=89) evresi geriledi. AJCC 7 ve AJCC8’e gbre TNM evreleri tablo I’"de verilmistir. Takip slresi
ortalama 127.33+78.07 aydi (min-max 0-403 ay). AJCC7 ve AJCCS8 evrelerine gbre yapilan Kaplan-Meier
nUkssUz sag kalim analizinde, sag kalim egdrileri arasinda farkliliklar olmakla birlikte, Log-Rank testi sonuclari
her iki grupta da anlamli bulunmadi (AJCC7 icin p=0.247, AJCCS8 icin p=0.087, sekil 1). Cox regresyon
analizinde, AJCC7 evreleri ile nUksslz sad kalim arasinda anlamli iliski bulunmazken (p=0.762), AJCCS8
evreleri ile nlkssUz sag kalim arasinda anlamli iliski saptandi (p < 0.001). Spearman korelasyon analizinde
AJCCS8 ile nUks riski arasinda (r=0.248, p < 0.001) , AJCC7 ile nuks riski arasindakinden (r=0.171, p < 0.001)
daha yUksek oranda pozitif korelasyon saptandi. Cox regresyon analizinde T evresi artisi (=0.0.10, HR:1.173),
N evresi artisi (p=0.003, HR:1.314), ekstratiroidal uzanim varlig1 (p=0.003, HR:0.691), risk skoru (p=0.021)
nadks gelisimi ile anlamli iliski g&sterdi. Her iki evreleme sisteminde de evre artisi ile birlikte erkek cinsiyet
orani, RAI tedavi sayisi ve dozu, niks/rezidl varligl, risk skorlari, follikller histoloji orani anlamli bir sekilde
artis gosterdi. Buna karsilik nikse kadar gecen slre, remisyon orani anlamli bir sekilde azaldi(Tablo 2 ve
Tablo 3). Bu bulgular, AJCCS8 evrelemesinin nlks riskini 5ngdérmede AJCC7’ye gbre daha guclu bir prediktor
oldugunu gdstermektedir. AJCC8de evre artisiyla beraber RAI uygulama sayisi, dozu, niiks/rezidl timér
varligindaki artis oranlari AJCC7’ye kiyasla ylUzdesel olarak daha ylUksek saptanmistir. AJCC8 evre 4
hastalarinda remisyon saptanmamis olup mevcut bulgular AJCC8 evrelemesinin hem remisyon ihtimali hem
de klinik gidisatin 6ngoérilmesi acisindan daha yol gbsterici oldugunu disindirmektedir.

AJCC7 ve AJCC8 Kaplan-Meier niikssiiz sagkalim egrisi

Soldaki sekil AJCC7, sagdaki sekil AJCC8’in Kaplan-Meier egrisini gostermektedir
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AJCC7 ve AJCCB8’e gore hastalarin evreleri
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Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4
AJCC7 (n=624) 525 36 43 20
AJCC8
585 28 4 7
(N=624)
AJCC7 evreleri ve hastalarin klinik 6zellikleri
Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4
AJccy (n=525) (n=36) (n=43) (n=20) P
Tani yasi 39.80+11.90 51.22+13.54 54.37+8.43 55.70+8.42 <0.001
o %82.9 K %72.2 K %69.8 K %60 K
Cinsiyet %171 E %27.8 E %302 E %40 E 0.007
Tumér boyutu 14.07+10.37 29.63+8.49 27.36+21.39 41.42+27.21 <0.001
Odak sayisi 1.54+1.02 1.47+0.77 1.86+2.18 1.47+0.90 0.649
T 1.25+0.58 214+0.55 1.93+0.93 3.35+0.87 <0.001
N 0.18+0.43 0.20+0.53 0.72+0.50 0.90+0.78 <0.001
M 0 0 0 0.45+5.10 <0.001
- %96.4 ptk %86.1 ptk %95.3 ptk %85 ptk
Patoloji %3.6 follikiler | %13.9 follikiler | %4.7 follikler | %15 follikaler 0.0
Lenfositik tiroidit varhgi | %34.7 %30.6 %23.3 %15 0136
Risk
Dustk %68.3 %55.6 %16.3 o] <0.001
Orta %29.2 %30.6 %76.7 %60 .
Yuksek %2.5 %13.9 %7 %40
RAI sayisi 1.07+0.48 114+0.48 116+0.43 215+1.34 <0.001
RAI dozu 135.73+81.96 158.71+126.01 163.95+73.65 420.75+343.06 <0.001
?;‘;L;SG kadar gecen sire | 1,1 26+76.59  |112.30490.59 119.94%70.96 91.3276.37 0.031
Nuks/rezidi varhig %9.4 %11.2 %16.3 %40 <0.001
Remisyon yUzdesi %94.2 %88.9 %83.7 %25 <0.001
AJCCS8 evreleri ve hastalarin klinik 6zellikleri
AJCC8 Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 P
Tani yasi 41.09+12.16 52.89+15.11 55.50+6.60 64.57+4.99 <0.001
. %81.7 K %67.9 K %50 K %571 K
Cinsiyet %13.8 E %321 E %50 E %42.9 E 0.025
Tumér boyutu 15.32+11.39 34.46+21.30 46.67+15.27 53.00+37.08 <0.001
Odak sayisi 1.54+1.00 1.89+2.67 1.25+0.50 117+0.40 0.728
T 1.33+0.65 2.41+1.01 4.00+00 3.29+0.75 <0.001
N 0.21+0.46 0.81+0.62 0.50+1.00 3.29+0.75 <0.001
M 0 0.29+0.46 o] 1.00+0 <0.001
- %96.2 ptk %85.7 ptk %75 ptk %71.4 ptk
Patoloji %3.8 follikiler | %14.3 follikiler | %25 follikiler %28.6 follikiler | 200!
Lenfositik tiroidit varligr | %34 %25 %0 %0 0.0.97
Risk
Dusuk %65.2 %14.3 %0 %0 <0.001
Orta %32.2 %57.1 %100 %14.3 :
Yiksek %2.6 %28.6 %0 %85.7
RAI sayisi 1.07+0.48 1.43+0.69 2.00+2.00 2.57+1.27 <0.001
RAI dozu 138.68+88.64 223.21+144.96 368.75+454.32 534.29+401.11 <0.001
NUkse kadar gecen sUre [119.30+£76.80 124.85+81.68 121.85+100.47 23.35+23.63 0.417
Nuks/rezidi varlig %8.6 %35.8 %50 %71.4 <0.001
Remisyon yiizdesi %93.8 %64.3 %20 %0 <0.001
Anahtar Kelimeler: diferansiye tiroid kanseri, AJCC TNM evreleme sistemi, niks




Papiller Tiroid Kanseri Hastalarinda Meme Kanseri Sikligi ve
Klinik Ozellikler

Ozge Bas Aksu', Baris Bahg¢ekapili?, Rifat Emral', Mustafa Sahin’

'Ankara Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Ankara Universitesi Tip Fakultesi ic Hastaliklari Ana Bilim Dali

Amag: Meme ve tiroid kanserleri, kadinlarda en sik karsilasilan maligniteler arasinda yer almakta ve her ikisi
de genel olarak iyi prognoz géstermektedir. Ortak risk faktorleri, genetik yatkinlik ve tedaviye bagl etkiler
bu artista rol oynamaktadir. Calismamizda papiller tiroid kanseri (PTK) tanisi almis hastalarda meme kanseri
prevalansini ve klinikopatolojik 6zelliklerini belirlemek, ayrica eslik eden meme kanserinin PTK’nin klinik ve
patolojik parametreleri ile iliskisini arastirmak amaclandi.

Yontem: Calismamizin tasarimi retrospektif olup 2014-2024 yillari arasinda merkezimizde takip edilen 684
tiroid kanseri hastasinin verileri incelenmistir. 534 kadin hasta arasindan en az bir kez meme gérintilemesi
yapilmis 173 PTK tanili kadin hasta dahil edildi. Hastalarin klinik ve patolojik ézellikleri dosya taramasi ile
analiz edildi.

Bulgular ve sonu¢: Calismaya dahil edilen 173 hastanin ortalama PTK tani yasi 47,03%11,72 yil, ortalama
takip sUresi 9,45%5,27 yil olarak hesaplandi. Hastalarin klinik, biyokimyasal ve patolojik &zellikleri Tablo
Tde &zetlenmistirMeme lezyonlarina gdre hastalar benign (n=140, %80,9), indetermine (n=18, %10,4) ve
malign (n=15, %8,7) olmak Uzere U¢ gruba ayrildi. Meme lezyon gruplari arasinda PTK tani yasi, vlicut
kitle indeksi (VKI), primer odak boyutu, TSH dUzeyi, sigara 8ykUsU, radyoaktif iyot (RAI) dykUsU, anti-
TPO/anti-Tg pozitiflik oranlari, multifokalite, lenfovaskuler invazyon, ekstratiroidal invazyon ve metastatik
lenf nodu varhdi acisindan yapilan karsilastirmalarda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p > 0,05).
Gruplar aras! karsilastirmalar Tablo 2’de sunulmustur.Calisma grubunda 15 hastada meme kanseri tanisi
mevcuttu. Bu hastalarin ortalama meme kanseri tani yasi 48,4+10,2 yil idi. Yedi hastada (%46,7) meme
kanseri tanisi, PTK tanisindan énce konulmustu. iki hastada (%13,3) ailede meme kanseri dykiisii mevcuttu.
Patolojik alt tip dagilimi incelendiginde 2 hastada (%13,3) duktal karsinoma in situ (DCIS), 1 hastada (%6,7)
invaziv lobuler karsinom ve kalan 12 hastada (%80,0) invaziv duktal karsinom saptandi.Hormon reseptodr
pozitifligi durumuna gobre dstrojen reseptdri (ER) pozitifligi 12 hastada (%80,0) ve progesteron reseptdri
(PR) pozitifligi 12 hastada (%80,0) izlenirken 2 hastada (%13,3) hem ER hem de PR negatifti. Human
epidermal growth factor receptor 2 (HER2) pozitifligi 3 hastada (%20,0) izlendi. Tani aninda metastatik
hastalik yalnizca 1 hastada (%6,7) tespit edildi.Sonuc¢ olarak, PTK tanili hastalarda meme kanseri birlikteligi
dikkate deger bir oranda gdzlenmekte olup, bu hastalarin meme kanseri taramalarinin dikkatle yUrGttlmesi
gerektigi dustintlmektedir. Ancak PTK hastalarinda meme lezyonlarinin tiroid kanseri 6zellikleri ile dogrudan
iliskilendirilmeden, bireysel olarak degerlendirilmesi O6nerilebilir. Bu iliskinin daha genis 6rneklemlerle
yapilacak ileri calismalarla netlestiriimesi gerekmektedir.
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Tablo 1

Tablo 1. Hastalarin Klinik, Biyokimyasal ve Patolojik Ozellikleri (n=173)

Degisken

Pre-Op TSH (pIU/mL)
Pre-Operatif Anti-TPO

Pre-Operatif Anti-Tg

Primer Odak Boyutu (mm)
T Evresi

Multifokalite

Lenfovaskiiler invazyon
Ekstratiroidal Invazyon (ETE)
Agresif Varyant

Tumér Digi Tireid Parankimi

Metastatik Lenf Nodu (LN)

Toplam Cikarilan LN (adet)
Metastatik LN (adet)
RAI Oykiisii

RAI Dozu (miCi)

Sigara Kullanimi

Meme Lezyon Kategorisi

Alt Grup /[ Deger

1,80+ 1,06
Negatif

Pozitif

MNegatif

Pazitif
12,50+9,91

Tla

Tib

T2

T3

Diger

Yok

Var

Yok

Var

Yok

Var

Hayir

Evet

Lenfositik Tiroidit
MNodiiler Hastallk
Lenfositik Tiroidit +Nodiler Hastalik
Ozellik Yok
Meme Karsinomu Metastaz

Yok
Var
3 (0-56)
0 (0-19)

Yok
Var
S0 (0-450)

Yok

Var
Bilinmiyor
Benign
indetermine

Malign

35

129
41
132
38

88
46
33

L

108
62
141
32
155
18
160
12

56
27
45

139

J0
103

118
42
13
140
18

%

75,9
24,1
77,6
22,4

50,9
26,6
19,1
1,7

1,7

63,5
36,5
81,5
18,5
89,6
10,4
93,0
7,0

25,4
32,4
15,6
26,0
0,6

80,3

157

40,5
59,5

68,2
24,3
1.5

80,9
10,4
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Tablo2

Tablo 2: Meme Lezyon Gruplarina Gore Hastalarin Klinik, Biyokimyasal ve Patolojik Ozelliklerinin

Kargilagtinlmasi
Degisken Benign (n=140)  indetermine Malign (n=15) P degeri
(n=18)
PTK Tami Yagi, yil 47,67 (11,73) 43,11 (10,78) 45,73(12,36) 0,271
VKI, kg/m? 28,49 (4,94) 27,59 (5,57) 28,64 (4,68) 0,777
Pre-Op TSH (pIUfml) 1,79 (1,10) 1,84 (0,72) 1,86 (1,10) 0,966
Pre-Op Anti-TPO,
Pozitif 35(25,2) 3(16,7) 3(23,1) 0,726
Pre-Op Anti-Tg,
Pozitif 33(23,7) 2(11,1) 3(23,1) 0,480
Primer Odak Boyutu 12,39 (10,34) 13,52 (7,22) 12,38 (8,57) 0,905
(mm})
Multifokalite,
Var 52 (37,1) 8(47,1) 2(154) 0,188
Lenfovaskiiler
invazyon, 25(17,9) 4(22,2) 3(20,0) 0,893
Var
Ekstratiroidal
invazyon, 12 (8,6) 4(22,2) 21(13,3) 0,188
Var
Metastatik Lenf Nodu,
Var 27(19,3) 4(22,2) 3(20,0) 0,957
RAI Oykiisii,
Var 81(57,9) 13(72,2) 9 (60) 0,505
RAi dozu, mei 30 (0-450) 100 (0-350) 100 (0-325) 0,116
Sigara Oykiisii,
Var 32 (22,9) 5(27,8) 5(33,3) 0,707

Anahtar Kelimeler: meme kanseri, tiroid, papiller tiroid kanseri
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Hiperparatiroidizm Tanisinda Biyokimyasal Formiiller: Gergekten
Ise Yariyor mu?

Fatma Tugce Sah Unal', &zgiir Demir', Rifat Emral', Asena Gékc¢ay Canpolat'

'Ankara Universitesi Tip FakUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilimdali, Ankara, Turkiye

Amag: Primer hiperparatiroidizm (PHPT), normokalsemik primer hiperparatiroidizosn (NPHPT) ve D vitamini
eksikligine bagli sekonder hiperparatiroidizm (VDSHPT) ayrimini yapmak tanisal bir zorluk olusturmaktadir.
Bu calismada, biyokimyasal belirteclerin bu hastaliklari ayirt etmedeki tanisal performansi degerlendirildi.

Yontem: Kesitsel olarak tasarlanan bu calismaya PHPT (n=161), NPHPT (n=97), VDSHPT (n=89) ve kontrol
(n=90) gruplarina ayrilan toplam 437 katilimci dahil edildi. Serum kalsiyum (Ca), fosfor (P), klor (Cl), paratiroid
hormonu (PTH) ve D vitamini dizeyleri analiz edildi. Ayrica CI/P, Ca/P, Ca x CI/P oranlari ve Paratiroid
Fonksiyon indeksi (PFi) (Ca x PTH / P) gibi biyokimyasal parametreler hesaplandi. Kronik b&brek hastalig,
malignite veya kalsiyum ve PTH metabolizmasini etkileyen ilac kullanimi olan hastalar calisma disi birakildi.

Bulgular ve sonug¢: Bulgular: Kalsiyum dizeyleri PHPT grubunda en ylksek bulundu (2.73 £ 0.17 mmol/L, p <
0.001), buna karsin fosfor diizeyleri en dUstk olarak saptandi (0.70 = 0.19 mmol/L, p < 0.001). PTH dUzeyleri
PHPT (164.9 * 73.4 pg/mL), NPHPT (126.0 * 40.4 pg/mL) ve VDSHPT (134.9 + 49.2 pg/mL) gruplarinda
kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede yiksekti (43.2 +14.0 pg/mL, p < 0.001). Ca/P orani PHPT grubunda
en yUksek bulundu (4.17 £ 1.21) ve diger gruplardan anlamli olarak farkliydi (p < 0.001). Benzer sekilde, Ca
x Cl/P orani PHPT grubunda (448.5 * 133.6) kontrol ve dider hiperparatiroidi alt tiplerine kiyasla anlamli
olarak daha yuksek bulundu (p < 0.001). NPHPT ve VDSHPT gruplari arasinda Ca/P (p=0.63) ve Ca x CI/P
(p=0.74) oranlari acisindan anlamli fark bulunmadi. PHPT tanisinda en yUksek dogdruluda sahip belirtec Ca
x Cl/P oraniydi (edri altinda kalan alan(AUC): 0.876, %95 gUven aralidi(Cl): 0.834-0.917), 6zgulligu %89.2,
pozitif prediktif dederi (PPV) %82.2 olarak hesaplandi. En yiksek duyarlilia sahip belirtec ise Ca/P oraniydi
(AUC: 0.868, %95 ClI: 0.831-0.905) ve duyarlihd %77.6, negatif prediktif degeri (NPV) %86.6 olarak bulundu.
PFi (AUC: 0.851, %95 Cl: 0.816-0.886) ve ClI/P orani (AUC: 0.766, %95 CI: 0.711-0.820) orta dizeyde tanisal
dogruluk gdsterdi (Sekil 1). Buna karsin, tUm belirtecler NPHPT tanisinda yUksek duyarhliga (%100) sahip
olmasina ragmen, 6zguUllUkleri oldukca disuktl (%1.6-23.2), PPV’leri %27’nin altinda kalirken, NPV’leri %100
olarak hesaplandi.Sonug: Ca x ClI/P ve Ca/P oranlari PHPT tanisinda glclU biyokimyasal belirtecler olarak
6ne cikmaktadir. Ancak, biyokimyasal belirteclerin NPHPT tanisindaki 6zgullukleri sinirh olup, ek tanisal
yontemlerin gerekliligini vurgulamaktadir.

PHPT Tanisinda Biyokimyasal Belirteclerin ROC Analizi

Bu ROC egrisi, primer hiperparatiroidizmm (PHPT) ile PHPT disi olgularin ayriminda cesitli biyokimyasal
parametrelerin tanisal performansini gdéstermektedir. CI/P Orani (mavi c¢izgi), Ca/P Orani (yesil cizgi),
PF indeksi (mor cizgi) ve Ca x CI/P Orani (kirmizi cizgi), PHPT’yi ayirt etme yetenekleri acisindan
degerlendirilmistir. Referans cizgisi (divagonal kahverengi cizgi), rastgele siniflayiciyl temsil etmekte olup
AUC = 0.5 olarak kabul edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Primer hiperparatiroidizm, Normokalsemik hiperparatiroidizm, D vitamini eksikligi,
Biyokimyasal belirtecler, ROC analizi, Paratiroid fonksiyon indeksi
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Diferansiye Tiroid Kanserli Hastalarda Servikal Lenf Nodu
Metastazi Tanisinda Anti-Tiroglobulin Antikorlarin Ince igne
Aspirasyon-Tiroglobulin Ol¢ciimii Uzerine Etkisi

Beril Turan Erdogan’, Kiibra Durmus Demirel', Dilek Dellal Kahramanca', Asiye Safak Bulut?, Servet
Kocabz3, Cevdet Aydin4, Oya Topaloglu4, Reyhan Ersoy*, Bekir Cakir*

'Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

2Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Patoloji Klinigi

SAnkara Bilkent Sehir Hastanesi, Genel Cerrahi Klinigi
4Ankara Yildirim Beyazit Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Amag: ince igne aspirasyon materyalinde tiroglobulin yikama (IiA-Tg) &lcimi, diferansiye tiroid kanserli
hastalarda lenf nodu (LN) metastazlarini saptamada yaygin olarak kullaniimaktadir. Dolasimdaki anti-
tiroglobulin antikorlarinin (Anti-Tg) varhiginin, [IA-Tg’nin tanisal gavenilirligi Gzerine etkisi ile az sayida
hasta iceren sinirli sayida calisma mevcuttur. Tiroid kanseri nedeniyle total tiroidektomi yapilan hastalarda
serum Anti-Tg pozitif ve negatif olanlar arasinda 1iA-Tg dizeylerindeki farkliliklari arastirmak ve Anti-Tg
pozitifliginin IIA-Tg’nin tanisal performansi Gzerindeki etkisini degerlendirmektir.

Yontem: Calismaya Subat 2019 ile Temmuz 2021 tarihleri arasinda Ankara Bilkent Sehir Hastanesi
Endokrinoloji Klinigi'nde diferansiye tiroid kanseri nedeniyle takip edilen vetakipte sUpheli LN’larina ince
igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) uygulanarak iiA-Tg diizeyi dlcllen 428 hasta (532 LN) tarandi. Bu hastalar
arasindan sito-histopatolojik olara definitif sonuc elde edilen 327 hasta (396 LN) calismaya alindi. Hastalar/
LN’lari, [IAB sonuclarina gére benign (n=254/298) ve malign (n= 73/98) olmak Ulzere iki gruba ayrild.
Benign ve malign LN’lar1 kendi icinde, Anti-Tg pozitif ve negatif olarak alt gruplara ayrildi. Gruplarin iiA-
Tg ve serum Tg dizeyleri karsilastirildi. Tanisal performansi dederlendirmek icin korelasyon ve ROC edrisi
analizleri yapildi. Ayrica, optimal cut-off dederlerine gére pozitif prediktif deger (PPV), negatif prediktif
deger (NPV) ve dogruluk orani (Accuracy) hesaplandi.

Bulgular ve sonug: Bulgular:Benign ve malign gruptaki hastalarda median TSH benzer bulundu (p=0.086).
Serum Tg dUzeyi ise malign gurpta daha yUksek saptandi (p < 0,001). Operasyon patolojilerinde malign
grupta multifokalite (%58.6; p=0.010) ve bilateral olma orani (%48.6; p=0.001) anlamli olarak daha yUksek
izlendi. Benign ve malign LN’lariayri gruplar olarak incelendiginde, her iki grupta da Anti-Tg pozitif olanlarda
negatif olanlara gdére serum Tg belirgin disikti (sirasiyla p=0.033 ve p=0.006). iiA-Tg degerleri ise malign
LN’larinda Anti-Tg pozitiflik durumundan badimsiz olarak benzerdi (p=0.170). Ayni durum benign LN’lari
icin de gecerliydi (p=0.951). Malign LN’larinin anti-Tg pozitif ve negatif gruplarindaki serum Tg ve Ii1A-Tg
degerleri, benign olanlarin pozitif ve negatif gruplarindaki serum Tg ve [IA-Tg degerlerinden daha ylksekti
(hepsiicin p < 0.001, Tablo 1). ROC analizinde, maligniteyi 6hgérmede optimal lIA-Tg cut-off dederi 17.3 ng/
ml olarak belirlendi (AUC=0.944 sensitivite= %89.8, spesifite=%89.9). Bu deger Anti-Tg negatif hastalarda
17.25 ng/mL (AUC=0.958, sensitivite=%91.7, spesifisite=%90.2) iken, Anti-Tg pozitif hastalarda 4.145 ng/
mL (AUC=0.916, sensitivite=%92.1, spesifisite=%75.0) olarak saptandi. Cut-off dederlerine gbére hesaplanan
dogruluk oranlari tim hastalarda %87.5, Anti-Tg negatif hastalarda %88 ve Anti-Tg pozitif hastalarda %93.3
olarak hesaplandi (Tablo 2).Sonuc:Anti-Tg antikor varhigi, [IAB-Tg &lcimlerinin yorumunu etkilemekte ve
tanisal esik degerlerini degdistirmektedir. Anti-Tg durumuna gére uyarlanmis cut-off degerlerinin kullaniimasi,
postoperatif diferansiye tiroid kanserli hastalarda servikal lenf nodu metastazlarinin 8ngérilmesinde tanisal
dogrulugu artirabilir. Bu sonuclar, [IAB-Tg’nin yorumlanmasinda Anti-Tg pozitifliginin mutlaka dikkate
alinmasi gerektigini gdstermektedir.
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Comparison of TG, TG-Washout, and Lymph Node Characteristics According to Anti-Tg Status and
Lymph Node Metastasis (Lymph Node-Based Analysis)

Benign Malignant p values
T Tab Tad
Anti T_g Ant! '_l'g Anti-Tgc negative Ant! _Tg a-b c-d a-c b-d
negative positive positive
Number of LN 246 52 60 38
TG kafa karistiryor
sadece biyopsi 0.14 (0.06- 0.14 (0.14- ) }
zamami Tg yazsan 2938) 4.2) 3.05 (0.08-2938) |0.14 (0.1-1208) |0.019 |<0.001 |<0.001|0.076
olmaz mi?
TG on biopsy time, |0.14 (0.14- 0.14 (0.14- ) }
ng/mi 2703) 3.8) 9 (0.14-2703) 0.9 (0.14-1146) | 0.033 |0.006 |<0.001|<0.001
0.64 (0.14- |[0.7 (014- |[11977.5 (0.3- 3243 (0.14-
TG-Washout, ng/ml 33000) 33000) 33000) 33000) 0.951 [0.170 <0.001 [<0.001

Results are expressed as median (interquartile range).
Comparisons between two groups were performed using the Mann-Whitney U test.
Significant p-values are shown in bold.
Comparisons were made between Anti-Tg negative and Anti-Tg positive cases within benign and

malignant groups (a-b and c-d), and between benign and malignant cases within Anti-Tg negative and
Anti-Tg positive groups (a-c and b-d), respectively.
TG: Thyroglobulin; LN: Lymph Node

Diagnostic Performance of TG-Washout According to Anti-Tg Status

. Cut-off Sensitivity |Spesificity |PPV o Accuracy
Malign Group (hg/mL) | (%) (%) (%) NPV (%) (%) Notes
All patients 17.3 89.8 89.9 89.5 50.0 87.5 -
Anti-Tg negative |17.25 91.7 90.2 87.5 100.0 88.0 -
Anti-Tg positive | 4145 921 75.0 933 |- (Notcal g7+ No test-negative
culable) cases

PPV: Positive Predictive Value, NPV: Negative Predictive Value, TG: Thyroglobulin

Anahtar Kelimeler: Diferansiye tiroid kanseri, Anti-tiroglobulin antikor, [[A-Tg, Lenf nodu metastazi, tanisal
performans, cut-off degeri
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Tiroid iliskili Orlgitopatide Manyetik Rezonans Gérﬁn_tﬁleme
Tabanli Orbital Ol¢.imler ve Tiroid Fonksiyonlarinin lligkisi

Tugba Barlas', Mehmet Muhittin Yal¢in', Esra Temel?, Emetullah Cindil?, Bergin Tarlan3, Onur Konuk3,
Goksun Ayvaz?, Flisun Balos Toriiner’

'Gazi Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

2Gazi Universitesi Tip Fakultesi, Radyoloji Bilim Ana Bilim Dali, Ankara

3Gazi Universitesi Tip Fakiltesi, Gdz Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara
4Koru Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara

Amag: Tiroid iliskili orbitopati (TAO) baslangicinda hastalarin codu hipertiroidiktir; 6tiroid/hipotiroid TAO’ya
iliskin veriler ise son derece sinirlidir. Bu ¢calismada, TAO’yu manyetik rezonans goérintileme (MRG) tabanli
orbital &élcimler ile degerlendirmek, tiroid fonksiyonlarinin proptozis, kas ve yag planlari Gzerine etkisini
incelemek amaclandi.

Yéntem: Arastirmaya 2015-2023 yillari arasinda TAO ile takipli, orbita MRG’si olan ve tiroid stimUlan antikor
(TSI duzeyi bakilmis hastalar dahil edildi. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar verileri retrospektif
olarak kaydedildi. Deneyimli 2 radyolog tarafindan her bir ekstraokller kas kalinligi ayri ayri élctlda.
Ekstraokuler kaslarin kontrastlanma paternleri, T2 sinyali ve retrobulber yad planlarinda édem varlidi
incelendi. Retrobulber yag planlarinda édem varligi 0-3 arasinda puanlandi. Proptozis degderlendirmesi
icin anterior glob, interzigomatik c¢izgi ve bulbus posterior arasindaki mesafeler 6l¢ctldU. Hastalar tiroid
fonksiyonlarina gére hipertiroid ve 6tiroid/hipotiroid TAO olarak gruplara ayrild.

Bulgular ve sonug¢: Calismaya 74 hasta dahil edildi. Elli-dokuz (%79,7) hasta hipertiroid TAO, 15 (%20,3) hasta
otiroid/hipotiroid TAO grubundaydi. TSI 65 (%87,8), anti-TPO 36 (%48,6) hastada pozitif saptandi. Otuz-
dokuz (%52,7) hastanin sigara kullanimi mevcuttu. Hipertiroid TAO’da, étiroid/hipotiroid TAO’ya gore sad
ve sol interzigomatik cizgi ile anterior glob arasindaki mesafenin daha fazla, sag ve sol interzigomatik cizgi
ile bulbus posterior arasindaki mesafenin daha az oldugu géruldi (p < 0,05). inferior rektus, medial rektus,
sUperior grup, lateral rektus ve sUperior oblik kas kalinliklarinda artis oranlari agisindan gruplar arasinda
anlamli farkhlik saptanmadi (p > 0,05). Hipertiroid grupta ekstraokUler kaslarin T2 sinyali sigara icenlerde
icmeyenlere oranla daha heterojenizlendi (p=0,022). Hipertiroid ve 6tiroid/hipotiroid TAO arasinda asimetrik
tutulum bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p > 0,05). Sag ve sol retrobulber
yad planlarinda 6dem étiroid/hipotiroid TAO’da, hipertiroid TAO’dan daha fazlaydi (p < 0,05). Bulgularimiz
TAO’da proptozis Uzerine tiroid fonksiyonlarinin etkisi oldugunu gdéstermektedir. Otiroid/hipotiroid TAO’da
kas kalinliklari hipertiroid TAO ile benzerken, retrobulber yad planlarinda é6dem daha fazla saptanmistir.
TAO’da MRG tabanli orbital élcimler, ileri arastirmalar ile standardizasyonu saglandiginda daha objektif bir
degderlendirme saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: proptozis, Tiroid stimdlan antikor, Graves Hastaligi, Hashimoto tiroiditi, hipertiroidi,
tiroid oftalmopati, orbita
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Bethesda III_ Tiroid !\lodﬁllerinde Malignitenin Ongérdiiriiciisii
Olarak Pan-Immiin Inflamasyon Degeri

Burak Menekse', Enes Uggiil', Erman Cakal', Bekir Uc¢an'
'Ankara Etlik Sehir Hastanesi

Amag: Tiroid [IAB (ince igne aspirasyon biyopsisi) sitolojisi Bethesda raporlama sistemine gére kategori lll,
gri zonu olusturmaktadir ve %13-30 araliginda malignite riski tasimaktadir. Malign hastaliklarda nétrofili ve
trombositoz artmis inflamatuar yanitla iliskilidir. Ote yandan lenfopeni immin sistemin timor hicrelerine
karsi reaksiyonunu zayiflatabilir. Literatlirde inflamasyon indeksleri diferansiye tiroid karsinomlariyla iliskili
bulunmustur. Bunun yaninda lenf nodu metastazi, timér blUyukligu ve multifokalite ile de iliskisi tespit
edilmistir. Bu calismada, sitoloji sonucu Bethesda Il olan tiroid nodulli hastalarda inflamasyon indeksleri
araciligiyla tiroid malignitesinin tahmin edilmesi amaclanmaktadir.

Yontem: Ocak 2023 ile Mart 2025 tarihleri arasinda Ankara Etlik Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari kliniginde tiroid operasyon karari verilen ve tiroid sitoloji sonucu Bethesda Ill olan
hastalar retrospektif olarak incelendi. 123 hasta tiroidektomi patolojisine gére malign (n=49, %39.8) ve
benign (n=74, %60.2) olmak Uzere iki gruba ayrildi. Hastalarin operasyon éncesi laboratuvar sonuclarindan
PIV (pan immuUn inflamasyon dederi) (nétrofil sayisi x trombosit sayisi X monosit sayisi / lenfosit sayisi)
hesaplandi.

Bulgular ve sonu¢: Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamalari her iki grupta benzerdi (p >
0.05). Malign sitoloji grubu operasyon patoloji sonuclarina goére dederlendirildiginde 43 (%87.8) papiller
tiroid karsinomu, 3(%6.1) folikiler tiroid karsinomu ve 3(%6.1) onkositik karsinom oldugu gértldi. 1IAB
yapilan tiroid noddullerinin ultrasonografiye gére EU-TIRADS siniflamalari arasinda istatistiksel anlamli fark
tespit edildi (p=0.008). PIV, malign sitoloji grubunda (406.26 [429.83]) benign sitoloji grubuna (273.36
[406.26]) g6re anlamli yUksek bulundu (p=0.012). ROC analizi sonucunda, PIV icin optimal cut-off degeri
375.5 olarak belirlendi (AUC = 0.634, %95 GA: 0.530-0.737). Bu deger ile sensitivite %55.1 ve spesifite
%75.7 olarak hesaplandi. Tiroid sitolojisi Bethesda Il olan hastalarda malignitenin bir 5ngérdirictsi olarak
PIV kullanilabilir. Ancak calismamizdaki sinirli sensitivitesi ve spesifitesi nedeniyle daha ileri dogrulama
calismalarina ihtiyac oldugu distntdlmektedir.

Tablo 1: Bethesda lll sitolojisi olan hastalarin demografik, USG ve laboratuar 6zellikleri

Benign (n=74) Malign (n=49) P degeri

Yas, yil 497+11.9 479+ 13.2 0.462
Cinslyet

Erkek, n 27 (%36.5) 8 (%16.3) 0.015
Soliter Nodiil, n 13 (%17.6) 8 (%16.3) 0.858
Nodiiliin USG Ozelligi

EU-TIRADS 3 53(71.6) 23 (%46.9)

EU-TIRADS 4 14 (18.9) 12 (24.5) 0.008

EU-TIRADS 5 7(9.5) 14 (28.6)
Nodiiliin Cap1 30.1 £15.2 245+17.5 0.055
TSH 1.22 (1.45) 1.40 (1.99) 0.449
T4 121 (0.24) 1.16 (0.29) 0.889
sT3 324 (0.81) 2.96 (0.57) <0.001
PIV 273.36 (212.36) 406.26 (429.83) 0.012

USG: Ultrasonografi; TSH: Tiroid stimiilan hormon, sT4: Serbest T4; sT3: Serbest T3; PIV: Pan-immiin
inflamasyon degeri
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Sekil 1: Tiroid malignitesinin 6ngériilmesinde PIV i¢cin ROC egrisi

Anahtar Kelimeler: Bethesda Ill, tiroid kanseri, inflamasyon
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S$S-17

Orta-Siddetli Aktif Graves Orbitopatisinde Farkli Tedavi
Modalitelerinin Karsilastirilmasi

Betiil Yigit Yalcin', Fatih Bektas', Zeynep Gizem Bayram?, Ummii Mutlu’, Hiilya Hacisahinogullari,
C__iijlsah Yenidiinya Yalin', Nurdan Giil', Ozlem Soyluk Sel¢cukbiricik', Ferhan Aral', Refik Tanakol, Can
Oztiirker?, Ayse Kubat Uziim'

listanbul Universitesi istanbul Tip Fakiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
2jstanbul Universitesi istanbul Tip Fakiltesi Gdz Hastaliklari

Amag: Tiroid orbitopatisi (TO), hastalarin yasam kalitesi Uzerinde belirgin olumsuz etkiler olusturan zorlu
bir otoimmUn hastaliktir. Orta-siddetli aktif TO tedavisinde pulse steroid tedavisi birinci basamak olarak
kabul edilse de, hastaligin yUiksek morbiditesi nedeniyle mikofenolat mofetil (MMF) ve orbital radyoterapi
(RT) gibi alternatif veya tamamlayici tedavi seceneklerinin arastiriilmasi gereklidir. Bu calismanin amaci,
orta-siddetli aktif TO tanili hastalarda Uc¢ farkh tedavi yaklasiminin—pulse steroid monoterapisi, pulse+RT
ve pulse+MMF—Kklinik etkinligini karsilastirmaktir.

Yontem: Bu retrospektif kohort calismasina Ocak 2013 ile Ocak 2024 tarihleri arasinda UclnclU basamak
endokrinoloji poliklinigine basvuran orta-siddetli aktif TO tanisi almis 56 hasta dahil edilmistir. Hastalar
uygulanan tedaviye gére U¢ gruba ayrilmistir: yalnizca pulse tedavi (n = 27), pulse+RT (n =17) ve pulse+MMF
(n =12). Klinik sonuclar, tedavi éncesi ve sonrasi Klinik Aktivite Skoru (CAS), VISA skoru, proptozis (Hertel
egzoftalmometresi ile 6lcllerek) ve diplopi dederlendirmeleriyle analiz edilmistir.

Figure 1

Bulgular ve sonu¢: TUum tedavi gruplarinda, tedavi sonrasi CAS ve VISA skorlarinda anlaml dizelme
saptanmistir (p < 0.05). CAS’daki azalma, pulse monoterapi grubuna kiyasla pulse+RT ve pulse+tMMF
gruplarinda anlamli dizeyde daha yUksekti (her iki grup icin p = 0.003). Proptozisteki iyilesme, pulse ve
pulse+MMF gruplarina kiyasla pulse+RT grubunda anlamli dizeyde daha fazlaydi (p = 0.003 ve p = 0.043,
sirasiyla). Pulse ve pulse+MMF gruplari arasinda proptozis iyilesmesi acisindan anlamli fark gézlenmedi.
Pulse steroid tedavisi, orta-siddetli GO’da hastalik aktivitesini azaltmada etkilidir; ancak bu tedavinin RT
veya MMF ile kombinasyonu, 6zellikle daha siddetli olgularda tedavi etkinligini belirgin sekilde artirmaktadir.
RT’nin proptozis Uzerindeki Ustln etkisi 6dne cikmaktadir. Bu bulgular, GO’nun optimal ydnetiminde
kombinasyon tedavilerinin kullanimini desteklemektedir. Bununla birlikte, bu sonuclarin dogrulanmasi ve
klinik uygulamaya ydn vermesi acisindan ileriye dénUk prospektif calismalara ihtiyac¢ vardir.
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diplopinin karsilastiriimasi

Tablo 1: U¢ tedavi grubu arasinda tedavi 6ncesi ve sonrasi KAS, VISA, Hertel ekzoftalmometri,

Grup 1 (Pulse Grup 2 Grup 3
Steroid) p-value (Pulse p-value (Pulse p-value
(h=27) Steroid + RT) Steroid +
(n=17) MMF) (n=12)
KAS (median, range) | Tedavi éncesi |4 (3-7) <0.001 5(3-7) <0.001 5(@3-7) 0.002
Tedavi
sonrasi 2 (0-6) 1(0-3) 1(0-2)
VISA (median, Tedavi éncesi |5 (2-9) <0.001 5 (4-7) 0.041 4 (2-6) 0.007
Tedavi
sonrasi 1(0-4) 1(0-2) 1.5 (0-2)
Diplopi varhdi Tedavi 6ncesi |14 (52%) 0.063 15 (88%) 0.289 10 (83%) 0.687
Tedavi
sonras 9 (34%) 6 (35%) 5 (41%)

Grup 1 (Pulse Grup 3 (Pulse
Sterpc)Jid() S{:r%i?j (fg'ls'f(n=17) Ster%id (+ p-value
(n=27) MMF) (n=12)
CAS (Median, range)
Tedavi 6ncesi 4 (3:7) 5(3:7) 5(@3:7) 0.042 a
Tedavi sonrasi 2 (0:6) 1(0:3) 1(0:2) -
Difference -2 (-5:1) -4 (-6:1) -4 (-6:-1) 0.001a
VISA (Median, range)
Tedavi dncesi 5(2:9) 54.7) 4 (2:6) 0.549 a
Tedavi sonrasi 1(0:4) 1(0:2) 1.5 (0:2) -
Difference -4 (-6:-2) -4 (-5:-3) -3 (-6:0) 0.191 a
Hertel de dizelme
(mm) (Mean * SD)
Sag g6z 1(-5:6) 6 (5:7) 2.5 (-2:7.5) 0.013 a
Sol gbz 2 (-4:7) 3.5(3:4) 5(0:9) 0.087 a
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Tablo: 2 KAS, VISA ve Hertel Ekzoftalmometrisindeki diizelmenin Tedavi Gruplari Arasi Karsilastiriimasi

Anahtar Kelimeler: Graves Orbitopatisi, mikofenolat mofetil, pulse steroid, orbital radyoterapi (RT)




Graves Orbitopatisi Olan Hastalarda Cinsiyetin Hastalik
Aktivitesi ve Sistemik inflamatuvar Yanit indeksi ile iliskisi

Hassan Hussain', Mehmet Muhittin Yalgin', Bergin Tarlan?, Onur Konuk?, G6ksun Ayvaz3,
Fiisun Balos Toriiner’
'Gazi Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Gdz Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
3SKoru Ankara Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, Ankara

Amacg: Graves orbitopatide (GO) hastalik aktivitesi; inflamasyonun varlidina ve siddetine isaret etmektedir.
GO aktivite degerlendiriimesinde “Klinik Aktivite Skoru (KAS)” kullanilarak inflamasyon bulgulari
puanlanmaktadir. Sistemik inflamatuvar yanit indeks (SiYi) sistemik inflamasyonun degerlendirilmesinde
kullanilabilmektedir. Calismamizin amaci GO’da SiYi ve KAS’In cinsiyetler arasindaki farki belirlemektir.

Yéntem: Calismamiza 101 hasta alindi. SiYi, ndtrofil (103/uL) x trombosit (103/uL)/ lenfosit (103/ul) formali
ile hesaplandi. 2021 Avrupa Graves Orbitopati Grubu (EUGOGO) klinik uygulama kilavuzlarina gére KAS
tim hastalarda degderlendirildi.

Bulgular ve sonug¢: Calismamizda 101 hastanin %72,3'G kadin, %27,7’si erkekti. Erkeklerde aktif GO % 35,7,
kadinlarda ise %20,5 olarak gérildd (P = 0,323). KAS icin her bir komponent ele alindidinda konjuktivada
kizariklik ( %53,4 vs % 19,2 ; p= 0,001) ve karunkll ve/veya plika inflamasyonu ( %17,9 vs % 4,1; P = 0,03)
erkek hastalarda kadinlara gére anlamli olarak daha fazla saptandi. Diger KAS komponetlerinde anlamli fark
saptanmadi. SiYi; erkek hastalarda kadin hastalara gére daha yUksek saptandi ( 1287,40 (1062,68 - 1512,12)
vs 1041,58 ( 739,65 - 1343,52), (p = 0,002). Sonuc¢: Calismamizda aktif GO hastaligi erkek hastalarda daha
yUksek oranda saptanmasina ragmen istatiksel olarak anlamliliga ulasmamisti. Bazi KAS komponentlerinin,
erkek hastalarda daha sik izlendigi goéruldi. Cinsiyetin GO aktivitesi ya da KAS komponentleri Gzerine etkisi
olabilir, bu konuda daha ileri calismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Graves orbitopatisi, sistemik inflamatuvar
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Graves Hastaligr’'nda Cerrahi Komplikasyonlari Etkileyen
Faktorler: Retrospektif Bir Analiz

Esra Eraslan Aydemir', Feride Ozkara', Asena Gokcay Canpolat', Rifat Emral', Sevim Giillii'

'Ankara Universitesi Tip FakUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Graves Hastaligrnin tedavisinde ginimuzde cerrahi ydntem daha az tercih edilen bir metod iken
antitiroidal ilaglarin uzun sureli kullanimi giderek artmaktadir.Cerrahi tedavi secenegdi tercih edilen hastalarda
operasyonun erken ya da gec¢ dénemde yapilmasinin ve preoperatif ddonemde verilen tedavilerin cerrahi
komplikasyonlar Gzerine etkisinin dederlendirildigi calisma literatiirde mevcut degdildir.

Yontem: Calismamizda,2007-2025 vyillari arasinda merkezimizde Graves Hastaligi’'nin tedavisi icin opere
edilen 137 hastanin kayitlari retrospektif olarak incelenmistir.Hastalarin opere edildikleri yas,opere edilme
nedenleri,hastaligin kacinci ayinda opere edildikleri, operasyon éncesinde Graves Hastaligi icin aldiklari
tedaviler,operasyona bagli gelisen komplikasyonlar ve postoperatif ddonemde hastane yatis slrelerinin
degerlendirmesi yapilmistir.

Bulgular ve sonug¢: Calismamiza dahil edilen 137 hastanin %74,5’i kadin(n=102) ve %25,5’i erkekti (n=35).
Opere edilen hastalarin yas ortalamasi 40,13 + 13,30 vyil olup,yas aralidi 17 ile 71 yil arasindaydi.Hastalarin
en sik cerrahi endikasyonu %29,9 oraninda Graves orbitopatisi (GO) varligi iken bunu sirasiyla 6tiroidi
saglanamamasi (%19,6) ve niks (%13,1) izlemistir. Postoperatif hipokalsemi (Ca < 8.5 mg/dl)gelisimi %74,4
(n=99) oraninda goérilmus; bu hastalarin %11,’inde (n=11) kalici hipokalsemi saptanmistir.Postoperatif ses
kisikligi ve yara yeri enfeksiyonu gelisimi saptanmamistir.Postoperatif hematom gelisimi %3,0 (n=4) hastada
goérulmuastir.Postoperatif komplikasyon nedeniyle reoperasyon orani %2,3 (n=3) olarak bulunmustur.
Postoperatif toplam hastane yatis siresi medyani 3 gin (minimum: 1, maksimum: 16 giin) olarak bulunmustur.
Hastalarin tanidan sonra ilk bir yil icinde opere edilmeleri (erken dénem) ile bir yil ve sonrasinda (ge¢c dénem)
opere edilmeleri karsilastirildiginda,erken dénemde opere edilen hastalarda,postoperatif donemde kalici
hipokalsemi gelisimi istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek bulunmustur.(p=0,043) Hastalarin erken
ya da gec donemde opere edilmesi ile postoperatif dénemde hematom gelisimi (p =0,81),reoperasyon
ihtimali (p= 0,7) ve postoperatif donemde hastane yatis slreleri (p =0,22) acisindan anlamli bir fark
saptanmamistir.Cerrahi &ncesi ATI kullanimi, RAI verilmesi, pulse steroid verilmesi, tiroid bezinin hacmi
ile de cerrahi komplikasyonlar acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir.Cerrahi iliskili
komplikasyonlar degerlendirildiginde;preoperatif Anti-Tg antikor pozitifligi ile postoperatif hipokalsemi
(p=0,003) arasinda ve preoperatif Anti-TPO antikor pozitifligi ile postoperatif hipokalsemi arasinda anlamli
bir iliski bulunmustur.(p=0,044).Total tiroidektomi sonrasinda genel morbidite dlisik olmasina ragmen,
Graves Hastaligi olan hastalar postoperatif komplikasyonlar acisindan artmis riske sahiptir. Cerrahinin erken
dénemde yapilmasinin kalici hipokalsemi gelisimi acisindan artmis risk olusturabilecedi ve preoperatif
dénemdeki antikor pozitifliklerinin postoperatif dénemdeki hipokalsemi ile iliskili bulunmasi,erken
ddénemde artan inflamasyonun bu duruma neden olabilecegini distindirmektedir.Cerrahi acidan deneyimli
merkezlerde bile gérilen bu komplikasyonlar, Graves Hastaligi tedavisinde cerrahi tedaviyi son secenek
olarak degerlendirmek gerektigini gdstermektedir.

Antikor pozitiflikleri ile postoperatif hipokalsemi iliskisinin istatistiksel analizi

Postoperatif hipokalsemi
Anti-TG antikor pozitifligi p=0,003
Anti-TPO antikor pozitifligi p=0,044
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Cerrahinin erken ya da ge¢ yapilmasina gore postoperatif komplikasyonlarin dagilimi

Erken donem
cerrahi

(tani sonrasi ilk
12 ay)

Ge¢ donem
cerrahi

(tani sonrasi 12 ay
ve sonrasl)

Toplam hasta
sayisi (n) ve p
degeri

60 hasta (%60,6)

Postoperatif o 99 hasta
hipokalsemi 39 hasta (%39,3) (p =0,656)
11 hasta
)
Kalici 7 hasta (%63,6) 3 hasta (%27,2) (1 hastanin verisi
hipokalsemi oo yok)
(p=0,043)
:g::&en:at'f 1 hasta (%25) 3 hasta (%75) 4 hasta
Postoperatif
reoperasyon 1 hasta (%33,3) 2 hasta (%66,66) |3 hasta
ihtiyaci

Anahtar Kelimeler: Graves Hastaligi, cerrahi, morbidite, hipokalsemi
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Ge§tasyonel Hipotiroidinin Postpartum Kardiyometabolik Risk
ile lliskisinin Degerlendirilmesi

Burcu Candemir', Erman Cakal’

Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara

Amag: Gestasyonel subklinik hipotiroidizm artmis kardiyovaskiler hastalik riski ve olumsuz fetomaternal
sonuclarla iliskilidir. Trigliserid-glukoz (TyG) gebelik sirasinda annenin metabolik durumunu degerlendirmek
icin 6nemli bir aractir. Yiksek TYG indeksi proinflamatuar ve protrombotik strecler, artmis vaskuler direnc ve
endotel disfonksiyonu ile iliskilidir. Hepatik Steatoz indeksi (HSI) ise yagli karaciger icin dnemli bir prediktdrdar.
Bilgilerimize gore, gebelikte hedef tiroid stimulan hormon (TSH) dizeyine ulasabilmek icin levotiroksin (LT4)
kullaniminin 6zellikle fetUs icin dnemli sonugclarla iliskili oldugu bilinse de postpartum dénemde maternal
kardiyometabolik risk faktorleri ile iliskisi net degildir. Bu calisma ile gestasyonel hipotiroidinin postpartum
dénemdeki kardiyometabolik risk belirtecleri Gzerindeki etkilerinin arastirilmasi amaclanmistir.

Yéntem: Son 3 yil icinde poliklinigimize basvuran gebe kadinlar degerlendirildi. Dislama kriterleri
uygulandiktan sonra 35 gestasyonel hipotirodili gebe hasta ile 27 6tiroid gebe calismaya dahil edildi.
Anamnezlerden ve medikal kayitlardan sosyodemografik veriler ile gebelik tanisi sirasindaki aclik glukozu,
serum TSH, serbest T4, kreatinin, lipid dlzeyleri gibi biyokimyasal veriler elde edildi. Tum katilimcilarin kan
basincl, boy ve kilo 6lcimU yapildi. Verilerin analizinde SPSS-25.0 kullanildi.

Bulgular ve sonug¢: Bulgular: Gestasyonel hipotirodili gebeler ile &tiroid gebeler arasinda baslangic yas
ortalamasi ve vicut kitle indeksi acisindan anlamli fark yoktu (28.34+4.15 vs. 27.6614.53, p=0.544, 22.92+2.62
Vs 22.99+41.93, p=0.909, sirasiyla). Gestasyonel hipotiroidili kadinlarin doguma kadar kilo artisi ve 50 gr oral
glukoz yukleme testi sonuclari anlamli olarak daha yUksekti (p=0.003, p=0.044, sirasiyla). Postpartum 6. aydaki
degderlendirmede gestasyonel hipotiroidili kadinlarin HSI, TyG indeks ve sad ve sol karotis intima media kalinliklari
(KIMK) &tiroid gebelerden anlamli sekilde yiiksekti (p=0.03, p=0.018, p=0.021, p=0.013, sirasiyla). Ayrica anne
yasinin hem HSI hem de TyG indeks ile pozitif ydnde korelasyonunun oldugunu (p=0.028, p=0.04, sirasiyla),
hedef TSH dizeyine ulasma slresinin ise HSI ve sad-sol KIMK degerleri ile pozitif ydnde korele oldugunu(p
< 0.001, p=0.002, p=0.009, sirasiyla) bulduk.Sonu¢: Bu calismada gestasyonel hipotiroidi varliginin sadece
gebelik sirasinda degil postpartum dénemde de anneler icin kardiyometabolik risk artisi ile iliskili olabilecedi
gosterilmistir. Bulgularimiz, spontan étiroidizm saglayamayan gebelerde kilavuzlarda belirtilen TSH dizeylerine
en kisa sUrede ulasmanin dogum sonrasi ddnemde de anne saghgdi acisindan ne kadar énemli olabilecegini
gobstermektedir. Daha blyUk érneklemli calismalarla gebe kadinlarda tiroid fonksiyonlarinin kardiyometabolik
saglik GUzerindeki etkilerinin degerlendirildigi genis kapsamli calismalara ihtiyac vardir.

Tablo 1. Calisma popiilasyonunun bazal klinik 6zellikleri.

Gestasyonel hipotiroidi (n=35) :(::zt;‘;l P
Yas, yil 28.34+4.15 27.66+4.53 0.544
Sigara, n (%) 2(5.7) 1(3.7) 0.598
VKI , (kg/m?) 22.92+2.62 22.99+1.93 0.909
LT4 baslangic haftasi 711+£2.68 - -
Hedefe ulasma slresi, hafta 6.71£2.53 - -
Maksimum ginlik LT4 dozu, mcg/kg |0.92 (0.78-1.33) - -
Postpartum hipotiroidi,n (%) 504.3) 0 0.041
Gebelikte kilo artisi, % 21.1+5.43 17.32+3.63 0.003
Gestasyonel DM, n (%) 4 (1.4) 2(7.4) 0.689
SKB, (mmHg) 96 (90-110) 98 (95-101) 0.875
DKB, (mmHg) 60 (55-65) 60 (57-65) 0.541

VKi, viicut kitle indeksi; LT4, levotiroksin; SKB, sistolik kan basinci; DKB, diyastolik kan basinci.
Sonuglar yiizdeler (%), ortalama * standart sapma veya medyan (¢eyrekler arasi aralik) seklinde
gosterilmistir. Anlamhi P degerleri koyudur.
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Tablo 2. Calisma popiilasyonunun bazal biyokimyasal 6zellikleri.

Gestasyonel hipotiroidi | Kontrol p

(n=35) (n=27)
Glukoz, (mg/dL) 83.03+6.79 83.11£7.67 0.964
Hemoglobin, (g/dL) 12.54+0.88 12.95+0.93 ]0.083
Kreatinin, (mg/dL) 0.58+0.09 0.62+£0.10 0.130
AST, U/L 1417+3.14 15.25+£2.89 0.167
ALT, U/L 13.25+5.19 14.88+2.69 | 0.115
TSH, (mIU/L) 3.93+0.62 1.57£0.54 <0.001
ST4, (ng/dL) 1.08x0.17 118%0.16 0.022
Anti TPO varligi, n (%) |15 (42.9) 4 (14.8) 0.018
Anti TG varlig, n (%) |16 (45.7) 5 (18.5) 0.025
LDL, (mg/dL) 99.34+21.63 96.51+19.08 | 0.594
HDL, (mg/dL) 51.51£9.77 46.66+10.2 ]0.062
TG, (mg/dL) 113(85-151) 107(90-155) [0.798
50 gr OGTT, (mg/dL) |105.14+17.43 97.07+£12.04 |0.044
HSI 32.53+3.79 33.16+2.71 0.467
TyG index 4.57+0.23 4.60+0.18 0.635

AST, aspartat aminotransferaz; ALT, alanin aminotransferaz; TSH, tiroid stimulan hormon; ST4,
serbest T4; Anti TPO, tiroid peroksidaz antikoru; Anti TG,tiroglobulin antikoru; LDL, diisiik dansiteli
lipoprotein; HDL, yiiksek dansiteli lipoprotein; TG, trigliserit; OGTT, oral glukoz yiikleme testi; HSI,
hepatik steatoz indeks; TyG index, trigliserit glukoz indeksi. Sonuglar yiizdeler (%), ortalama * standart
sapma veya medyan (¢eyrekler arasi aralik) seklinde gosterilmistir. Anlamli P degerleri koyudur.

Tablo 3. Calisma popiilasyonunun postpartum 6. aydaki klinik ve biyokimyasal 6zellikleri.

Gestasyonel hipotiroidi | Kontrol p

(n=35) (n=27)
VKI, (kg/m?) 251+3.77 24.04+2.26 071
SKB, (mmHg) 98 (90-110) 98 (95-103) 0.994
DKB, (mmHg) 65 (58-65) 60 (60-65) 0.908
Glukoz, (mg/dL) 88.85+7.77 86.37+£6.53 0.186
Hemoglobin, (g/dL) ]12.45+1.13 12.74+0.91 0.288
Kreatinin, (mg/dL) 0.74+0.10 0.71x0N 0.222
AST, U/L 16.62+4.06 15.14+4.14 0.164
ALT, U/L 18.31+£3.51 1411£2.27 <0.001
TSH, (mIU/L) 214+1.08 1.90£1.09 0.397
ST4, (ng/dL) 1.02+£0.16 1.07+0.18 0.277
LDL, (mg/dL) 121.80+£23.88 111.70+£24.23 | 0.106
HDL, (mg/dL) 52+7.73 48.9+7.85 0.133
TG, (mg/dL) 129 (95-175) 98 (81-121) 0.021
HSI 36.25£4.78 34+2.50 0.030
TyG index 4.65+x0.19 4.54+0.15 0.018
KiMK sad, mm 0.46+£0.04 0.43+0.05 0.021
KiMK sol, mm 0.46+0.04 0.43+0.04 0.013

degerleri koyudur
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VKIi, viicut kitle indeksi; SKB, sistolik kan basinci; DKB, diyastolik kan basinci; AST, aspartat
aminotransferaz; ALT, alanin aminotransferaz; TSH, tiroid stimulan hormon; ST4, serbest T4; LDL,
diistik dansiteli lipoprotein; HDL, yiiksek dansiteli lipoprotein; TG, trigliserit; ; HSI, hepatik steatoz
indeks; TyG index, trigliserit glukoz indeksi; KiMK,karotis intima-media kalinhigi. Sonuglar yiizdeler

(%), ortalama * standart sapma veya medyan (¢ceyrekler arasi aralik) seklinde goésterilmistir. Anlamh P




Tablo 4. Gestasyonel hipotiroidizmde c¢esitli parametrelerle postpartum HSI ve TyG index degerlerinin
korelasyon analizi (n=35).

LT4 baslangi¢c |Hedefe ulas- Maksimum Gebelikte kilo
Yas haftasi ma slresi LT4 doz artisi Bazal TSH |5T4

r 0.372 |-0.298 0.695 -0.076 0.303 -0.079 -0.243
HSI

P 0.028 |0.082 <0.001 0.666 0.077 0.652 0.159

r 0.349 [-0.124 0.270 -0.192 -0.241 0.441 -0.078
e P 0.040 |0.478 onz 0.269 0.163 0.008 0.656
KIMK | -0.009 | 0.031 0.508 0.150 -0.051 0.135 0.107
sag P 0.960 |0.859 0.002 0.390 0.772 0.438 0.542
KIMK | 0.058 |0.066 0.437 0.108 -0.120 0.136 0.196
sol P 0.739 |[0.706 0.009 0.535 0.492 0.437 0.259

LT4,levotiroksin; TSH, tiroid stimulan hormon; HSI, hepatik steatoz indeks; TyG index, trigliserit glukoz

Anahtar Kelimeler: Gestasyonel hipotiroidi, Hepatik steatoz indeksi, Trigliserid-glukoz indeksi

indeksi; KIMK,karotis intima-media kalinhigi. Anlamh P degerleri koyudur.
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Tiroid Kanseri olan Hastalarda TSH Baskilanmasi ile Metabolik
Iliskili Yagh Karaciger Hastaligi (MAFLD) Arasindaki Iliski

Riiveyda Bulut?, Afruz Babayeva', Mahinur Cerit3, Halit Sendur3, Ethem Turgay Cerit', Alev Altinova',
Miijde Aktiirk’, Fiisun Toriiner', Mehmet Ayhan Karako¢', Mehmet Muhittin Yalgin'
NGazi Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara, TUrkiye

2Gazi Universitesi Tip Fakultesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara, Turkiye
3Gazi Universitesi Tip Fakultesi Radyoloji Anabilim Dali, Ankara, TUrkiye

Amag: Metabolik iliskili yagh karaciger hastaligi (MAFLD), basit steatozdan siroza ve hepatosellUler
karsinoma kadar uzanan ve diinya ¢capinda giderek yayginlasan bir klinik spektrumdur. Obezite, metabolik
sendrom ve diyabetle yakin iliskisi bilinmekle birlikte, mortalitesi ve morbiditesi olduk¢ca yUksektir. Hlcre
metabolizmasinda dizenleyici rol oynayan tiroid hormonlarinin MAFLD’nin etiyolojisinde yer alan metabolik
parametreler Gzerindeki etkisi bilinmektedir. Simdiye kadar yapilan calismalar cogunlukla hipotiroidizmin
MAFLD riskini artirdigini desteklese de, hipertiroidizmin MAFLD Uzerindeki etkisini arastiran yeterli calisma
yoktur. Bu calismanin amaci, subklinik tirotoksikozun MAFLD UGzerindeki etkisini arastirmaktir.

Yéntem: Gazi Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji Klinigi'inde Mart 2023 ile Kasim 2023 tarihleri arasinda
tiroid kanseri nedeni ile takip edilen hastalar degerlendirildi. Remisyonda takip edilen, subklinik tirotoksikozu
olan 38 tiroid kanseri tanisi olan hasta ve benzer yas ve cinsiyet dagilimina sahip 38 saglikh kisi calismaya
dahil edildi. Katilimcilarin karaciger fonksiyon testleri, serum lipid dUzeyleri, TNF-alfa, IL-6, serbest T4, TSH
testleri analiz edildi. Yagli karaciger hastaligi icin kantitatif 6élcim ultrasonografi ile yapildi ve TAI (Tissue
Attenuation imaging) degeri hesaplandi. Hepatik steatozun evresi dlctlerek derece olarak kaydedildi. Yagl
karaciger indeksi (FLI) hesaplandi.

Bulgular ve sonug¢: Gorlntuleme ile teshis edilen MAFLD sikligr subklinik tirotoksikoz grubunda (%68,4)
otiroid saglikli kontrol gruba gére daha az gérilse de (%81,6) iki grup arasinda istatistiksek olarak anlamli
bir fark bulunmadi. Her iki grupta hepatik steatoz derecesi (steatoz evresi ve FLI indeksi) ile yas, beden kitle
indeksi (BKI), bel cevresi, ALT, GGT, LDL-kolesterol ve Trigliserid diizeyleri arasinda pozitif ydnde anlamli
korelasyon bulundu. Yas ve BKi’ni kontrol eden analizlerde TSH ile hepatik steatoz derecesi arasinda anlamli,
pozitif korelasyon saptandi.Sonuc¢: Calismamiz subklinik tirotoksikoz ile MAFLD arasindaki iliskiyi inceleyen
literatUrdeki az sayida calismadan biridir. Bulgularimiz TSH dizeyindeki baskilanmanin MAFLD sikhigini
azaltabilecegdi ydénde yorumlanabilir, bu sonuclar literattrle tutarhdir. MAFLD tanisi icin B-mod ultrason’a
ek olarak, yuksek duyarlhliga sahip TAI dlcimleri de dahil edilerek yapiimis. Bildigimiz kadariyla, daha énce
benzer bir calismada bu ydntem kullaniimamistir. MAFLD’nin subklinik tirotoksikozdan nasil etkilendigini
gostermek i¢cin daha bUyUk popllasyonda ve daha fazla sayida ¢alismaya ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: metabolik iliskili yagli karaciger hastaligi, subklinik tirotoksikoz, tiroid kanseri
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Mediiller Tiroid Kanserinde Klinikopatolojik Ozellikler ve Cerrahi
Tercihinin Klinik Sonlanim Noktalarina Etkileri

Ekin Yigit Kéroglu', Berna Evranos Ogmen?, Muzaffer Serdar Deniz', Baris Saylam3, Hilal Ahsen?, Cevdet
Aydin?, Oya Topaloglu?, Reyhan Ersoy?, Bekir Cakir?

'Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

2Ankara Yildirim Beyazit Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

SAnkara Bilkent Sehir Hastanesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali, Meme-Endokrin Cerrahisi Bo6IUmU

4“Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali

Amag: Bu calismadaki amacg; meduller tiroid kanserli (MTK) hastalarda klinik, radyolojik ve patolojik &zellikler
ile hastalik prognozu arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir. Ayrica tercih edilen cerrahi yaklasimin tedavi
basarisi ve hasta glvenligi acisindan kilavuz &nerileri ile karsilastiriilmali olarak degerlendiriimesi de
amaclanmistir.

Yontem: Klinigimizde takipli olan hastalar calismaya dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin yas,
cinsiyet, preoperatif kalsitonin dlzeyi, postoperatif kalsitonin dlzeyi, preoperatif CEA dlzeyi, postoperatif
CEA duzeyi, preoperatif ultrasonografi bulgulari, verilen cerrahi karari, kilavuzlarin (ATA 2015, ESMO 2019,
NCCN 2024) onerdikleri cerrahi ydontemi, verilen cerrahi karari ile kilavuz énerisinin farkl olma durumu
(ayni, daha genis veya daha dar cerrahi secimi), postoperatif metastatik lenf nodu sayisi ve boyun bélgeleri,
histopatolojik primer timor odagdi sayisi, primer timér odaklarinin toplam ¢apl, postoperatif komplikasyon
durumu (ses kisikligi-gecici/kalici, hipoparatiroidizm-gecici/kalict), hastanin tekrar cerrahi ihtiyaci, uzak
metastaz durumu, genetik mutasyon durumu ve postop takip slresi kaydedilmistir. Elde edilen veriler
istatistiksel olarak degerlendirilmistir.

Bulgular ve sonug: Calismaya toplam 93 MTK hastas! (%62.4 kadin, %37.6 erkek) dahil edilmistir. Hastalarin
ortalama tani yasi 53.19F13.12 idi. Postoperatif medyan takip slresi 30.00 (6.00-221.0) aydi. Medyan
preoperatif kalsitonin dizeyi 168.00 (0.50-16800.00) olarak goéralurken hastalarin %44.0’Gnde (n=40)
postoperatif kalsitonin dlzeyi dlcitlebilir durumdaydi. Hastalarin %30.4’side (n=28) postoperatif ses kisiklidi
(n=9, %9.8) veya hipoparatiroidi (n=26, %28.3) gelismisti. 19 hastada (%20,7) tekrar boyun cerrahisi ihtiyaci
dodmustu. 7 hastada (%7.6) uzak metastaz bulgusu goérilmUsken toplam 13 hastada (%13.9) RET gen
mutasyonu saptandi. Persistan hastalik ile preoperatif kalsitonin dizeyi, MTK olan nodulin sonografik uzun
capl ile volima, bilateral MTK odagi olmasi, timor odagdi sayisi, toplam timor capl, genetik mutasyon varligi
ve metastatik LAP sayisi iliskili bulunmustur. Bu faktérler detayli olarak Tablo T’de sunulmustur. ATA 2015,
ESMO 2024 ve NCCN 2019 kilavuzlarina gbre dnerilenle ayni, 6nerilenden daha dar veya daha genis cerrahi
uygulamanin persistan hastalik (p=0.074, p=0.206, p=0.942, sirasiyla), postop komplikasyon (p=0.955,
p=0.905, p=0.623, sirasiyla) ve tekrar cerrahi ihtiyaci (p=0.584, p=0.398, p=0.533, sirasiyla) ile iliskisi
gobérilmedi. Sonuc olarak, MTK hastalarinda preoperatif kalsitonin dizeyi, sonografik olarak &lctlen nodul
capl ve hacmi, timoér odagdi sayisi, timor odagdi capl ve metastatik LAP sayisi persistan hastalik ile iliskili
goérulmastir. Klinik uygunluk dahilinde kilavuz 6nerilerinden daha dar cerrahi tercih yapmanin persistan
hastalik veya tekrar cerrahi ihtiyaci gelisimine olumsuz bir etkileri olmadigi saptanmistir. Ayrica RET
mutasyonu saptanan hastalarda, literatlr bilgisinin aksine, daha agresif hastalik seyri oldugu géridlmustar.
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Persistan hastalik ile iliskili klinik, radyolojik ve histopatolojik parametreler

sayisl

Parametre Persistan (n=21) Persistan degil (n=72) |p
Cinsiyet K, E:10 K:46, E:26 0.304
Tani yasi 49.09718.68 54.32F10.94 om
Preoperatif 3202.0 (160.0-11312.0) |135.50 (0.50-16800.00) | 0.001
kalsitonin

MTK nodiil

sonografik uzun | 26.30 (9.10-69.00) 13.00 (5.90-73.50) 0.021
capl

MTK nodl . 16.64 (018-83.72) 0.85 (0.07-108.08) 0.023
sonografik hacmi

Bilateral MTK o o

odadn %28.6 (6/21) %7.4 (5/68) 0.010
Tumar odag! 1.0 (1.0-2.0) 1.0 (1.0-2.0) 0.015
sayisl

::sl'a'“ tumor 3.90 (1.30-6.00) 110 (0.10-11.00) <0.001
Genetik o o

mutasyon %33.3 (7/21) %8.6 (6/70) 0.004
Metastatik LAP | o 1 (5.00-22.00) 0.00 (0.00-16.00) <0.001

Anahtar Kelimeler: mediiller tiroid kanseri, kalsitonin
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Polikistik Over Sendromunda Tiroid Hormon Direncinin
Degerlendirilmesi

Esra Kizmaz Giinesli', Meri¢ Coskun?, Ethem Turgay Cerit?, Alev Eroglu Altinova?, Miijde Aktiirk?, Fiisun
Balos Toriiner?, Mehmet Ayhan Karakog¢?, Mehmet Muhittin Yalgin?
'Gazi Universitesi Tip Fakultesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara, Turkiye

2Gazi Universitesi Tip Fakiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, An-
kara, Turkiye

Amag: Polikistik Over Sendromu (PKOS), metabolik bozukluklarla iliskili karmasik bir hastaliktir. Tiroid
hormonu direnci (THD), tiroid hormonlarina karsi duyarliigin azalmasi ile tanimlanan bir klinik sendromdur.
Bu calismada, o6tiroid PKOS hastalarindaki metabolik bozukluklarin, edinilmis hafif THD ile kismen
aciklanabilecegdi hipotezi 6ne strdlmuastlr. Calismanin amaci, PKOS hastalarinda tiroid hormon direncini,
cesitli tiroid hormon duyarhlik indeksleri kullanarak degerlendirmektir.

Yontem: PKOS tanisi almis, 18-50 yas araligindaki kadinlar PKOS grubuna dahil edildi. Katilimcilar TSH
duzeylerine gére iki alt gruba ayrildi: TSH < 3.0 plU/mL ve TSH >3.0 plU/mL. Yas ve vicut kitle indeksi
(VKD acisindan eslestirilmis, &tiroid bireyler ise kontrol grubuna alindi. Calismada TSH indeksi (TSHI) ve
TSHI(fT3), Tirotropin-Tiroksin diren¢ indeksi (TT4RI), Tirotropin-Triiyodotironin diren¢ indeksi (TT3RD),
Tiroid geribildirim ¢ceyrek bazli indeksi (TFQI) ve TFQI(fT3) gibi duyarhlik indeksleri hesaplandi. Ayrica fT3/
fT4 orani da belirlendi.

Bulgular ve sonug¢: PKOS ve kontrol gruplari arasinda tiroid hormonu duyarlilik indeksleri acisindan anlamli
bir fark bulunmadi. Ancak TSH >3.0 ulU/mL dUzeyine sahip PKOS hastalari ile benzer TSH dlzeyine sahip
kontrol bireyleri karsilastirildiginda, fT3 ve TFQI(fT3) degerlerinde anlamli farklilik saptandi. PKOS grubunda
TFQI ile HDL kolesterol ve total kolesterol arasinda pozitif korelasyon gdzlenirken; TSHI, TSHI(fT3), TT3RI
ve TT4RI indeksleri ile bel cevresi arasinda pozitif korelasyon bulundu. Ayrica TFQI(fT3) aclk glukozu ile
negatif korelasyon gosterirken, fT3/fT4 orani aclik glukozu, LDL kolesterol ve total kolesterol ile negatif
korelasyon sergiledi.Tiroid hormonu duyarliligindaki azalma, PKOS hastalarinda artmis kardiyometabolik
riskin olusumuna katkida bulunabilir. Bu iliskinin daha iyi anlasilabilmesi icin daha genis katilimli, cok merkezli
ve ileriye ddnUk calismalar yapilmasina ihtiyac¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: tiroid fonksiyonu, tiroid hormonu direnci, tiroid hormonu duyarlilik indeksleri, polikistik
over sendromu
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Subakut Tiroidit Tanisi Oncesi Basvuru Davranislari ve Tedavi
Yaklasimlari: 2023-2025 Yillari Arasinda Uciincii Basamak
Merkezde Yapilan Retrospektif Bir Calisma

Bagdagul Yuksel Guler', Mehdi Houssein', Muzaffer Serdar Deniz', Safiye Kizisar Yilmaz,
Serife Ezgi Dogan’

'Sincan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Poliklinigi,Ankara

Amag¢: Bu calisma, subakut tiroidit (SAT) tanisi konan hastalarin tani édncesi saglik kuruluslarina basvuru
davranislarini, ilk basvuru yapilan poliklinikleri, antibiyotik kullanim oranlarini ve baslanan tedavi yaklasimlarini
degerlendirmek amaciyla yapilmistir. Bir diger amacg ise Uclincl basamak bir merkezde son iki yil icerisinde
degerlendirilmis olan subakut tiroiditli hastalarin yas ve cinsiyet gibi demografik verilerini ortaya koymaktir.

Yontem: 2023-2025 vyillari arasinda Sincan Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji polikliniginde SAT
tanisi ile degerlendirilen 117 hastanin verileri retrospektif olarak incelendi. 100 hastanin tanisinin SAT oldugu
dogrulandi ve verilerine ulasilabildi. Hastalarin yas, cinsiyet, basvuru yapilan poliklinik, semptomlarin kacinci
glnldnde basvurdugdu, basvuru éncesi antibiyotik kullanimi ve tlrQ, laboratuvar bulgulari (TSH, sT3,sT4, CRP,
sedim vb.), ultrasonografi bulgulari ve baslanan tedavi protokolleri analiz edildi. Veriler SPSS programinda
istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular ve sonug¢: Hastalarin yas ortalamasi 47, cinsiyet dagilimi ise kadin adirlikliydi (%74). Endokrinoloji
Oncesi en sik basvuru yapilan poliklinikler ic hastaliklari ve KBB poliklinikleri idi (Tablo-1) Bazi hastalarin
endokrinoloji polikliniginde degerlendirilmeden &nce acil servis de dahil olmak Utzere Uc¢ farkl poliklinige
basvurduklari izlendi. Hastalarin laboratuvar parametreleri Tablo-2’de detayli olarak verilmistir. Kadin ve
erkek hastalar arasinda yas, basvuru sUresi ya da herhangi bir laboratuvar parametresi acisindan anlamli fark
yoktu. Hastalarin %48’i tani éncesinde antibiyotik kullanmis olup, bu antibiyotikler cogunlukla amoksisilin-
klavulonat ve sefalosporin grubu antibiyotiklerdi. Ultrasonografik bulgular, hastalarin cogunda subakut
tiroidite 6zgU tipik gdérinimlerle uyumluydu. Tedavi olarak en sik steroid tedavisi baslanmis olup, bunu
NSAIi ve destek tedavileri izledi. Taniya kadar gecen siire degiskenlik gdstermekte olup, ortalama basvuru
sUresi semptomlarin 10-14. glnleri arasinda yogunlastigi gérildd.Sonuc: Subakut tiroidit tanisi alan hastalar
codgunlukla éncesinde farkl polikliniklere basvurmakta ve gereksiz antibiyotik tedavisi alabilmektedir. Bu
durum, hem tanida gecikmeye hem de gereksiz antibiyotik kullanimina yol agcmaktadir. Klinik farkindaligin
artiriilmasi, 6zellikle ilk basvuru yapilan birimlerde dodru yénlendirme ile tani slrecinin hizlandirilmasi ve
uygun tedaviye daha erken baslanmasi acisindan é6nemlidir.

Tablo 1

Basvurulan Poliklinik Hasta Sayisi (Hasta Yiizdesi)
ic hastaliklari 41 (%45,6)

Kulak burun bogaz 13 (%14,4)

Genel cerrahi 6 (%6,7)

Aile hekimligi 5 (%5,6)

Aile hekimligi ve i¢ hastaliklari 5 (%5,6)

Kulak burun bogaz ve i¢c hastaliklari 5 (%5,6)

Acil servis ve ic hastaliklari 5 (%5,6)

ic hastaliklari, kulak burun bogaz
poliklinigi ve acil servis

Enfeksiyon hastaliklari 1(%1,1)
Aile hekimligi, ic hastaliklar ve

1(%1,1)

o,
enfeksiyon hastaliklari 161D
ic hastaliklari ve hematoloji 1(%1,1)
Acil servis ve enfeksiyon hastaliklari 1(%1,1)

Hastalarin endokrinoloji polikliniginde degerlendiriimeden énce basvurduklari polikliniklerin dagilimi
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Tablo 2

Ir.:II;?iratuvar Paramet- Referans Aralik SAT Tanili Hastalar
sT3 2,5-4,9 ng/L 4,9+ 31
sT4 1,0-1,5 ng/dL 1,9+ 0,8
TSH 0,5-6,9 WlU/mL 0,7%#1,8
ESH 0-20 mm/st 52,7+30,8
CRP 0-0,5 mg/dI 7,9+1,8
ALT 0-50 U/L 23+13
AST 0-50 U/L 1816
Lokosit 4-10 x10°3/uL 9,0+2,7
Notrofil 2-7 x10"3/uL 6,0£2,4
Lenfosit 0,8-4 x10"3/uL 2,3+0,7
Hemoglobin 12-16,6 g/dL 13,0+1,5
Platelet 150-400x10"3/uL 352+97

Subakut tiroiditli hastalarin laboratuvar verileri (Kisaltmalar sT3:serbest trilyodotreonin; sT4:serbest
tiroksin; TSH:tiroid stimiile edici hormon; ESH:eritrosit sedimentasyon hizi; CRP:C-reaktif protein;
ALT:alanin aminotransferaz; AST:aspartat aminotransferaz)

Anahtar Kelimeler: Subakut tiroidit, Antibiyotik kullanimi, Semptomdan basvuruya gecen sdre
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Tiroid Otoantikorlarinin Diferansiye Tiroid Kanseri Seyri
Uzerindeki Etkisi: Retrospektif bir Analiz

Sinem Basak Tan Oksiiz!, Hilal Giingdr', Murat Faik Erdogan’, Sevim Giillii', Rifat Emral', Ozgiir Demir’,
Asena Gokg¢ay Canpolat’, Mustafa $Sahin’

'Ankara Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Otoimmun tiroidit, anti-tiroid globulin (Anti-Tg) ve anti-tiroid peroksidaz (Anti-TPO) antikorlarinin
varhgiile karakterizedir ve diferansiye tiroid kanserli (DTK) hastalarda siklikla saptanmaktadir. Bu antikorlarin
hastalik takibini etkileyebilecegdi bilinmekle birlikte, timoér agresifligi, niks oranlari ve sagkalim Uzerindeki
etkileri halen tartismalidir. Calismamizda Anti-Tg ve Anti-TPO antikor pozitifliginin DTK hastalarinda agresif
patolojik &ézellikler, nlks oranlari ve sagkalim Gzerindeki etkisinin arastirilmasi amaclanmistir.

Yontem: Calismamiza diferansiye tiroid kanseri (DTK) tanisiyla total tiroidektomi yapilan ve preoperatif
dénemde tiroid otoantikor sonuclarina elektronik bilgi sisteminden ulasilabilen, en az 3 yillik takip stresine
sahip hastalar dahil edildi. Hastalar, tani anindaki Anti-Tg ve Anti-TPO antikor durumlarina goére pozitif ve
negatif olarak iki ana gruba ayrildi. Antikor pozitifligi, laboratuvar referans Ust sinirinin Gzerinde olarak
tanimlandi.

Bulgular ve sonug¢: Calismaya toplam 275 hasta dahil edildi. Hastalarin ortalama yasi 43,2 + 13,2 vil idi.
Hastalarin %77’si (n = 152) kadindi. Ortalama takip sUresi 8,9 = 5,6 yil idi. Preoperatif ddnemde hastalarin
%35,6’sinde (n=98) anti-TPO pozitifligi, %26,2 sinde (n=72) anti-Tg pozitifligi vardi. Preoperatif dénemde
otoantikor pozitifligi olan hastalarin otoantikor pozitifligi olmayanlarla TSH dlzeylerinin daha yUksek
oldugu saptandi. (Anti-Tg icin sirasiyla 1,73 (0,89 - 2,9) vs 1,3 (0,62 - 1,96), p=0.027, anti-TPO icin sirasiyla
1,58 (0,97 - 2,6) vs 1,26 (0,59 - 1,95), p=0.047).Anti-Tg pozitifligi olan hastalarda nlUkse kadar gecen sUre
ortalama 7,3 + 1,5 yil ike anti-Tg negatif olan hastalarda 1,8 + 0,78 olarak saptandi.(p=0.007) Preoperatif
dénemde otoantikor pozitifligi olan ve olmayan hastalar arasinda tUmér boyutu, multifokalite, lenfovaskiler
invazyon, ekstratiroidal yayilim, lenf nodu metastazi ve uzak organ metastazi acisindan istatistiksel acidan
fark saptanmadi. Hastalarin %5,4’Unde (n=15) takip sirasinda yapisal nUks gelisti. DTK nedeniyle hayatini
kaybeden hasta sayisi 6 (%2,1) olarak saptandi. Kaplan-Meier egrilerine gbére, tiroid otoantikor pozitifligi
olan ve olmayan hastalarin arasinda hastaliksiz sagkalim (Anti-Tg icin log-rank p=0.674 ve Anti-TPO icin log-
rank p=0.386) ve genel sagkalim (Anti-Tg icin log-rank p=0.238 ve Anti-TPO log-rank p = 0.072) acisindan
anlamli fark bulunmadi.Calismamiz preoperatif ddénemde otoantikor pozitifliginin timérin agresif patolojik
Ozellikleri, yapisal niks orani ve hastaliga 6zglU sagkalim Uzerinde anlamli bir etkisinin bulunmadigini
gbstermistir. Anti-Tg pozitif hastalarda nikse kadar gecen slrenin daha uzun olmasi, otoimmuUn yanitin
timor progresyonunu sinirlayici bir rol oynayabilecedini distndirmektedir. Ancak, tiroid otoantikorlarinin
varliginin sagkalim Uzerinde belirgin bir avantaj saglamadigi goértlmustldr. Bu sonuglar, otoantikorlarin
diferansiye tiroid kanseri seyrinde sinirli bir prognostik degere sahip olabilecegdini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Diferansiyel tiroid kanseri, Tiroid otoimmdnitesi, Tiroid otoantikorlari
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Levotiroksin Kt_,!llammmm Kesilmesi Sonrasi Tiroid Fonksiyon
Degisiklikleri: On Degerlendirme

Sinem Basak Tan Oksiiz', Esra Eraslan Aydemir', Feride Ozkara', Hilal Giingér', Murat Faik Erdogan’, Rifat
Emral', Sevim Gilli’

'Ankara Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag¢: GUnimuzde levotiroksinin (LT4) gereksiz recetelendirilmesi yaygin bir sorun haline gelmistir. LT4
kullanan hastalarin 6nemli bir kisminin hipotiroidizm olduguna dair saglam kanitlari olmaksizin tedaviye
devam ettigini gosteren calismalar vardir. Ancak kimin asikar hipotiroidi gelistirecegini 6ngérmede
kesin belirtecler bulunmamistir. Calismamiz LT4 tedavisi kesilen hastalarda asikar hipotiroidi gelisimi icin
prognostik faktérleri belirlemeyi, uzun vadeli hipotiroidi riskini ve hastalarin yasam kalitesini degerlendirmeyi
amaclamaktadir.

Ydéntem: Basvuru sirasinda 12,5 - 100 mcg/giin LT4 kullanan ve son 1 yillik takipte tiroid stimulan hormonu
(TSH) stabil olarak izlenen yetiskin hastalarin kullanmakta olduklari LT4 tedavisi kesildi. LT4 tedavisi
kesildikten sonraki takipte TSH dederi > 10 mIU/mL veya sT4 < 11 pmol/L olan hastalar asikar hipotiroidi
olarak kabul edilerek LT4 tedavisi geri baslandi.

Bulgular ve sonug¢: LT4 tedavisi kesildikten sonra 6 aylik takibi tamamlayan 131 hasta calismaya dahil edildi.
Hastalarin %901 (n=117) kadindi. Hastalarin ortalama yasi 53 +14, ortanca LT4 kullanma sUresi 7 (IQR: 3 -15)
yildi. LT4 tedavisi kesildikten 6 ay sonra hastalarin %40’ inin (n=52) &tiroid kaldigi, %37inin (n=40) subklinik
hipotiroidi ve %29’unun (n=39) asikar hipotiroidi gelistirdigi gérildu. Asikar hipotiroidi gelisen hastalarin
%86’sinda (n=34) ilk 2 ay icinde asikar hipotiroidi meydana geldi. 6. ayda asikar hipotiroidi gelistiren hastalar,
otiroid kalan ve subklinik hipotiroidi gelisen hastalar ile karsilastirildiginda daha blyUk kisminda asikar
hipotiroidi nedeniyle tedavi baslandigi, daha yUksek doz ve daha uzun slUredir LT4 kullandiklari saptandi.
(p < 0.001) Asikar hipotiroidi gelisen hastalarda kilogram basina kullanilan LT4 dozu daha yuUksek, tiroid
otoantikor pozitifligi orani daha yuUksek, sonografik tiroid volimU daha dUslk, tiroid parankim heterojenitesi
daha belirgin olarak bulundu. (p < 0.001) Baslangicta hastalarin ThyPRO - 39 skorlari birbirine yakin olmasina
ragmen 6 aylik takip sonunda asikar hipotiroidi gelisen hastalarda anket skoru belirgin olarak daha yUksek
saptandi. (p < 0.001) Cok degiskenli analizde 6. ayda asikar hipotiroidi gelisimini belirleyen badimsiz faktorler
ultrasonda ileri tiroid heterojenitesi varligi (p=0.007 OR:2.236, %95 GA:1.077 - 4.235) ve tiroid otoantikor
pozitifligi (p=0.043, OR:1.836, %95 GA:1.035 - 3.242) olarak bulundu.Sonucta, LT4 kullanan hastalarin %40’
tedavi kesildiginde de 6tiroid kalmaya devam etmektedir. Bu durum gereksiz recetelendirmenin yayginhdina
isaret etmektedir. LT4 kesildikten sonra asikar hipotiroidi gelistiren hastalarin tiroid fonksiyonlari cogunlukla
ilk 2 ay icinde bozulmaktadir. Tiroid otoantikor pozitifligi saptanmasi ve ileri heterojen tiroid parankimi LT4
tedavi kesildikten sonra asikar hipotiroidi gelisimini &ngdrdlrme acisindan faydalidir.

Anahtar Kelimeler: Hipotiroidizm, Levotiroksin tedavisi
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S§S-27

Bariatrik Cerrahinin Tiroid Fonksiyonlari ve Morfolojisi Uzerine
Etkileri

Ahmet Kiirsat Soyer', Gokgen Nailer Ertuna', Kadri Colakoglu?, Hiisniye Baser3, Cevdet Aydin3,
Oya Topaloglu3, Reyhan Ersoy3, Bekir Cakir3

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Gastrointestinal Cerrahi Bilim Dali, Ankara
3Ankara Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Amag: Bariatrik cerrahi (BC) uygulanan obez hastalarda tiroid fonksiyonlari, ultrasonografik bulgular ve
metabolik parametrelerdeki degisimleri cerrahi olmayan obez bireylerle karsilastirarak cerrahinin tiroid
Uzerine etkilerini degerlendirmektir.

Yéntem: Calismaya toplam 122 obez hasta dahil edildi. Bunlardan 33’0 BC uygulanan (Grup 1), 89u
cerrahi uygulanmayan (Grup 2) obez bireyler idi. Grup T'de preoperatif ve postoperatif 1. yil, Grup 2’de ise
baslangic ve 1. yil tiroid fonksiyon testleri, tiroid ultrasonografisi ve metabolik parametrelerdeki degisiklikler
karsilastirildi.

Bulgular ve sonug¢: Baslangicta gruplar arasinda yas, cinsiyet dagdilimi, kilo ve viicut kitle indeksi (VKI)
acisindan anlamli fark yoktu. Grup 7"de BC sonrasi 1. yilda TSH, serbest T3 (sT3) seviyelerinde anlamli azalma
goéruldu (sirasiyla p = 0.007, p = 0.002). Grup 2'de ise 1 yillik takipte tiroid fonksiyon testlerinde anlamli
degdisiklik izlenmedi. Grup 1'de sT3 disUsl baslangi¢ sT3 seviyesi daha ylUksek olanda belirgindi. TSH dtsUsU
ise baslangic TSH seviyesi daha yuUksek ve yasi daha genc¢ olanlarda daha belirgin idi. Tum obez hastalar
ile yapilan univariate regresyon analizinde AsT3 ile fazla kilo kaybi1 yUzdesi (%EWL) arasinda pozitif yénde,
ATSH ile AHDL arasinda negatif yonde, ATSH ile AVKI pozitif ydnde anlamli iliski gérildi. Multivariate
analizde ise ATSH ile yalnizca AVKI arasinda pozitif ydnde anlamli iliski saptandi (p = 0,019). En bUyUk nodil
capinda Grup T’de anlamli artis gérulirken (p = 0,025), Grup 2’de anlamli degisiklik gdzlemlenmedi. Tiroid
volimUinde Grup 2’de anlamli artis gérilirken (p = 0,008), Grup T'de anlamli degdisiklik gézlemlenmed,.
Grup T'de en blyuk nodll capindaki artis Anti-Tg pozitif olanlarda, baslangic aclik instlini distk olanlarda,
boyu kisa olanlarda, ve baslangic VKI’ si yiksek olanlarda daha belirgin idi. Multivariate regresyon analizinde
Anti-Tg pozitif olanlarda diger degiskenlerden badimsiz olarak nodil ¢apinin daha fazla arttigi géruldu (p
= 0,024). Tum obez hastalar ile yapilan univariate regresyon analizinde tiroid volimUindeki degisim ile AVKI
arasinda pozitif ydnde, nodil capindaki degisim ile AVKI arasinda negatif yénde anlamli iliski gérildo.
Nodil sayisinda Grup T'deki vakalarin %18,2, Grup 2’dekilerin de %15,7’sinde artis goraldi. (p = 0,745). Sonuc
olarak BC uygulanan obez bireylerde TSH ve sT3 dlzeylerinde anlamli azalma, en bUyUk nodll capinda
anlamli artis tespit edildi. Cerrahi olmayan obez bireylerde ise tiroid volimUinde anlamli artis gdzlenmisken
en bUyUk nodil capinda anlamli degisiklik gézlenmedi. AVKI ile tiroid volimU degisimi arasinda pozitif,
nodil capl degisimi arasinda ise negatif yonde iliski saptandi. BC uygulanan hastalarda nodul capindaki
artisin diger degiskenlerden bagimsiz olarak ézellikle Anti-Tg pozitif olanlarda daha belirgin oldugu géralda.
Calismamizda bildigimiz kadariyla literatlrde ilk kez BC’nin nodUl capindaki artis ile iliskisi gdsterilmis oldu.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Obezite Cerrahisi, Tiroid Nodild
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Papiller Tiroid Karsinomunda Postoperatif Tiroglobulin ve Anti-
Tiroglobulin Diizeyleri ile Tedavi Yaniti Degerlendirmesi

ipek Koroglu!, Zeynel Abidin Sayiner?, Elif Melis Baloglu Akyol', Deniz Mitil', Giilsah Dag', Mehmet
Karacali?, Ersin Akarsu'
'Gaziantep Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

2Gaziantep Sanko Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali
3Gaziantep Universitesi Tip FakUltesi Hastanesi ic Hastaliklari Anabilim Dali

Amag: Papiller tiroid kanseri (PTK), diferansiye tiroid kanserlerinin en sik gérldlen formudur. Cerrahi ve
radyoaktif iyot (RAI) tedavisini takiben serum tiroglobulin (Tg), anti-Tg ve stimUle Tg (sTg) dizeyleri tedavi
yanitinin takibinde énemli biyobelirteclerdir. Bu calismada, postoperatif Tg ve anti-Tg dlzeylerinin tedavi
yaniti ile iliskisi degerlendirilmistir.

Yontem: Merkezimizde takipli Papiller tiroid karsinomu tanisi alan RAI tedavisi uygulanmis ve 6. Ay iyot
taramada rezidU olmadigl gdsterilen 296 hasta calismaya dahil edildi. Tedavi yaniti degerlendirmede anti
Tg negatif olan grupta TSH > 30 mU/L ise Tg <1 ng/ml, TSH<0.5 mU/L iken Tg <0.2 ng/ml tedavi yaniti var
kabul edildi. TSH 0.5-30 arasi degerlerde Tg <0.2 ng/ml tedavi yaniti var kabul edilip, Tg > 0.2 olan degderler
tedavi yaniti belirsiz kabul edildi.Anti Tg pozitif olan grupta takipte anti Tg dizeyinde %50 den fazla azalma
tedavi yaniti olarak kabul edildi. Kismi yanit %0-50 arasi azalma iken, anti Tg artisi olmasi tedavi yanitsiz
kabul edildi. Hastalarin postoperatif 1-6 ve 12. Ay tedavi yanitlari karsilastirildi. Her iki grup icin tanimlayici
istatistiklerin yani sira lojistik regresyon ve ki-kare analizleri uygulandi.Biyokimyasal yanit, American Thyroid
Association (ATA) 2015 kriterlerine goére degerlendirildi.

Bulgular ve sonug¢: Anti-Tg negatif olan 171 hastanin ort.yas 50.8 + 13.4, tUmor capi ort 1.68+1.21, kadin/erkek
orani 139/32 idi. Elli hastada (%29.2) tumor unifokal, 121 hastada (%70.8) multifokaldi. 21 hastada(%12.3)
tani aninda lenf nodu metastazi varken, 150 hastada (%87.7) yoktu.85 hastada (%49.7) kapsul invazyonu
varken, 10 hastada (%5.8) kapsul invazyonu mevcuttu.Hastalarin %31.6’si enkapsutle folikller, %15.2’si
tall cell, %11.7’si klasik subtipti. Hastalarin postoperatif 1 yillik slre¢ icerisinde saptanan yapisal hastalidi
yoktu. Postoperatif 1. Ayda TSH > 30 mU/L olan 135 hastanin ort.Tg dizeyi 8.04 * 13.7 ng/mL, TSH 0.5-
30 mU/L olan 36 hastada ort.Tg diizeyi 515 +9.03 ng/mL idi. 6.ayda TSH > 30 mU/L olan 18 hastanin ort.
Tg dizeyi 3.92 + 12.5 ng/mL, TSH 0.5-30 mU/L olan 68 hastada ort.Tg duzeyi 2.07 + 850 ng/mL ng/
mL, TSH < 0.5 mU/L olan 85 hastada ort.Tg diizeyi 1.27 + 8.81 ng/mL idi. 12. Ayda TSH > 30 mU/L olan
36 hastanin ort.Tg dizeyi 3.38 + 12.2 ng/mL, TSH 0.5-30 mU/L olan 50 hastada ort.Tg dizeyi 0.64 + 2.80
ng/mL, TSH < 0.5 mU/L olan 85 hastada ort.Tg dlzeyi 1.84 * 14.9 ng/mL idi. Tg dlzeylerine gdre 1. Ayda
60 hastada (%35.1), 6.ayda 133 hastada (%77.8), 12. Ayda 147 hastada (%86) tedavi yaniti vardi. 6. ve 12.
aydaki tedavi yanitlari, 1. aya gore istatistiksel olarak anlaml yUksekti (p < 0.001). Anti-Tg pozitif olan
125 hastanin ort.yas 52.9 + 12.8, tim&r capi ort 1.51+1.39, kadin/erkek orani 103/22 idi. 41 hastada (%32.8)
timor unifokal, 84 hastada (%67.2) multifokaldi. 17 hastada(%13.6) tani aninda lenf nodu metastazi, 49
hastada (%39.2) kapsUl invazyonu, 10 hastada(%8) extratiroidal yayilim mevcuttu. Bu hastalarda 1. ayda
ort. anti Tg dUzeyi 189.9 + 307.6 IU/ml, 6.ayda 34.8+78.3, 12. Ayda 57.7+ 111.3 idi. 6.ayda 51 hastada (%40.8)
tam yanit,29 hastada (%23.2)kismi yanit vardi. 12.ayda 64 hastada (%51.2) tedaviye tam yanit, 24 hastada
(%19.2) kismi yanit mevcuttu. 6. ay ve 12. aydaki tedavi yanitlari karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark
yoktu (p=0.18). Lenf nodu metastazi olan hastalarda klinik yanit acisindan olmayanlarla karsilastirildiginda
istatistiksel anlamli fark yoktu(p=0.44).SONUC: Papiller tiroid kanserinde postoperatif biyokimyasal
takip, tedavi yanitinin degerlendiriimesinde énemli bir aractir. Calismamizda, anti-Tg negatif hastalarda
en yUksek klinik yanit oraninin 12. ayda elde edildigi g&sterilmistir. Ote yandan, anti-Tg pozitif hastalarda
hem anti-Tg dlzeylerindeki biyolojik varyasyonlar hem de Tg dlUzeyine gére klinik yaniti dogru sekilde
degerlendirme zorlugu, tedavi yanitinin yorumlanmasini gUg¢lestirmistir. Bu bulgular, biyobelirteclerin
dikkatli yorumlanmasinin ve hasta bazli degerlendirmenin tedavi yénetimindeki dnemini vurgulamaktadir.

60



Anti Tg negatif hastalarda postoperatif 1, 6 ve 12. aylardaki Tg diizeyleri

Anti Tg negatif hastalarda tedavi yaniti degerlendirilmesi

Anahtar Kelimeler: Anti tiroglobulin, tiroglobulin, tedavi yaniti, TSH
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Akromegali Hastalarinda Diferansiye Tiroid Kanserlerine
Odaklanma: Tani, Tedavi ve Takipte Tek Merkez Deneyimi

Nergis Basmaci, Ugur Unliitiirk!, Bisra Firlatan?, Bercemhan Yazirli2, Seda Hanife Oguz|,
Murat Fani Bozkurt3, Selgcuk Dagdelen’', Tomris Erbas’
'Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi Endokrinoloji Bilim Dali

2Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi ic Hastaliklari Anabilim Dali
3Hacettepe Universitesi Tip FakUltesi Nikleer Tip Anabilim Dall

Amag: Diferansiye tiroid kanseri (DTK), akromegali’de en sik gérilen malignitelerden biridir. Yapilan
calismalarda akromegali hastalarinda tiroid kanser insidansinin %1.6 - %10.6 arasinda oldugu gdsterilmistir.
Calismanin amaci akromegali hastalarinda DTK gelisimine neden olan faktérleri belirlemek, akromegali ve
DTK tanisi olan hastalarin 6zelliklerini DKT’lu hastalarla karsilastirmaktir.

Yéntem: Akromegali ve DTK hastalarinin, klinik bulgulari, hormon profilleri, radyolojik ve patolojik &zellikleri
ile cerrahi ve medikal tedavileri retrospektif olarak ¢ grup halinde degerlendirildi. Grup-1; akromegali ve
DTK tanilari ile takip edilen 33 hastadan olusturuldu. Akromegali tanisi olan 100 hasta (Grup-2) ve DTK
tanisi olan 100 hasta (Grup-3) kontrol gruplari olarak degerlendirildi.

Bulgular ve sonug¢: Bulgular: Grup-1; 17K/16E hasta, Grup-2; 52K/48E hasta ve Grup-3; 56K/44E hasta
iceriyordu. Grup-1, 2 ve 3’Un yaslari sirasityla 60.7+/-10.9, 59.0+/-9.4 ve 53.9+/-9.9 vil olarak bulundu.
Akromeagali hastalari (Grup-1 ve Grup 2): Akromegali icin tahmini hastalik stresi Grup-T'de, Grup 2’ye gdbre
daha fazla idi (21.5+/-8.7 vs 18.2+/-8.1 yil, p=0.04). Semptom baslangi¢ yasi (41.0+/-12.1 vs 40.6+/-9.2 yIl) ve
tani dncesi semptom slresi (3.2+/-4.1 vs 3.1+/-3.9 yil) arasinda anlamli fark saptanmadi. DTK tanisi olan ve
olmayan akromegalik hastalar arasinda, operasyon éncesi - sonrasi GH ve IGF-1dUzeyleri ile hipofizadenom
capl arasinda fark bulunmadi. Makroadenom varligi, postoperatif rezidi ve SRL tedavisi acisindan her iki
grup arasinda anlami fark saptanmadi. DTK tanisi olan akromegali hastalarinda (Grup-1) sekonder malignite
gorllme olasihgi daha yiksek bulundu (%19.4 vs %3.8, p=0.01).DTK hastalari (Grup-1ve Grup 3): Grup-1ve 3
arasinda DTK tanisi &éncesi; TSH ve sT4 degerleri, en blyUk tiroid nodilld ve malign nodll boyutu acisindan
fark saptanmadi. TiIAB sayisi (2.14/-11 vs 1.5+/-1.0, p= 0.04) ve multipl nodul gdrilme (%70.4 vs %56.0,
p=0.03) sikhgi Grup-T'de daha fazla idi. DUzensiz sinir, hipoekoik nodul, artmis vaskularite, mikrokalsifikasyon,
“genisliginden uzun yukseklik” gdérinimua gibi malignite risk belirtecleri arasinda Grup-1 ve Grup-3 arasinda
fark yoktu. Lenf nodu diseksiyonu, patolojik lenf nodu metastazi, multifokal malignite odagi, mikroskopik
ekstratiroidal yayllim Grup-3’te fazla bulundu (p < 0.001, p=0.01, p < 0.001, p=0.02). Ancak vaskiler
invazyon akromegali hastalarinda daha fazla ve istatistiksel anlamli idi (% 9.7 vs. %6.0, p=0.002). ATA risk
siniflamasi ise her iki grupta benzerdi. RAI tedavisi alan hasta orani Grup-3’te daha fazla idi (%35.5 vs %80,
p < 0.001). DTK takip stresi ise Grup-T'de daha uzun bulundu (149+/-61 vs. 124+/-55 ay, p=0.04). Sonuc:
Calismamizda, daha uzun sire akromegali tanisi ile izlenen hastalarda DTK’inin daha sik oldugdu, aktif ve
uzun sUreli izlemleri sirasinda multipl nodtller nedeni ile daha sik TIIAB yapildigi gdsterilmistir. Operasyon
Oncesi ve sonrasindaki GH ile IGF-1 degderlerinin ve hipofiz adenom buyUkligunin DTK gelisiminde etkisi
olmadigi bulunmustur. Patolojik lenf nodu metastazi ve mikroskopik ekstratiroidal invazyon akromegalik
olmayan DTK hastalarinda daha sik goérllmesine karsin, vaskller invazyon akromegalik hastalarda daha én
plandadir. Akromegali hastalarinda DTK slphesi halinde tanisal biyopsi mutlaka yapilmali, aktif ve uzun sareli
tiroid kanser taramasi 6ncelikle distntlmelidir. DTK tanili akromegali hastalarinda sekonder malignitelerin
gorilme sikliginin fazla olmasi, yakin malignite izleminin énemini gdsterir.

Anahtar Kelimeler: akromegali, tiroid, diferansiye tiroid kanseri, malignite
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SGLT2 Iinhibitdrii Kullanan ve Kullanmayan Tip 2 Diyabetli
Hastalarda TSH Diizeylerinin Kontrol Grubuyla Karsilastirilmasi

Seyit Murat Bayram', Sule Canlar', Murat Cinel'
'Ankara Etlik Sehir Hastanesi

Amag: Diabetes Mellitus (DM) ve tiroid hastaliklari, siklikla birlikte goérlUlen yaygin kronik endokrin
bozukluklaridir. Tip 1 diyabet (TIDM) ve Tip 2 diyabetli (T2DM) hastalarda genel nlfusa kiyasla tiroid
bozukluklari daha yUksek bir yayginlikta gérillr. Ayrica tiroid hastaligr olan hastalarda da DM’nin daha
yUksek bir yayginhga sahip oldugu izlenmistir. Ulkemizde 1997-1998 yillarinda diyabet sikhigi %7.2 iken 2010
yvilinda yaklasik iki kat artarak %13.7’ye ulastigi gortlmustir(Sirasiyla TURDEP 1 ve TURDEP 2 calismalari).
Halen Glkemizde 20 yas Uzeri her 100 kisiden en az 15’inin diyabetli oldugu tahmin edilmektedir. Sodyum-
glikoz kotransporter 2 (SGLT2), glomeriler filtrattan dolasima glikozun yeniden emiliminden sorumlu
olan baslica tasiyici proteindir ve agirlikli olarak proksimal tubuUllerde bulunur. Bir ila¢c grubu olarak SGLT2
inhibitorleri ise diyabet tedavisi icin gelistiriimis olan ve glikozun bdbrekten geri emilimini engelleyerek,
instlinden bagimsiz olarak glikozu dUstrmeyi saglayan bir ilac grubudur. Tiroid uyarici hormon (TSH), 6n
hipofiz tarafindan Uretilen bir glikoprotein hormondur. Tiroid hormonu Uretimi i¢in birincil uyaricidir. TSH,
tiroid hastaligi arastirmasinda birinci basamak tarama testidir. Bu calismada Tip 2 diyabet tanili olup SGLT2
inhibitdérd kullanmayanlarda ve en az 3 aydir kullanan hastalarda (dapagliflozin ve empagliflozin gruplari)
TSH seviyeleri arasinda farklilik olup olmadigina bakilmasi planlanmistir.

Yéntem: Retrospektif olarak, hastalar hastanemiz Diyabet poliklinigi kayitlarindan Ocak 2024’ten itibaren
ileriye dogru 3 ay tarandi ve bilgileri degerlendirildi. Empagliflozin kullanan 134 hasta, dapagliflozin kullanan
80 hasta ve kontrol grubu olarak SGLT2 inhibitdéri kullanmayan 100 hasta calismaya dahil edildi. Herhangi
bir tiroid ilaci kullananlar, halihazirda bilinen tiroid hastaligi olanlar, Tip 1 diyabetik hastalar, gebeler, steroid
tedavisi alan hastalar, serbest tiroid hormonlari normal aralikta olmayan hastalar calismaya dahil edilmemistir.

Bulgular ve sonu¢: Empagliflozin kullanan, dapagliflozin kullanan ve kontrol grubu olarak SGLT2 inhibitéri
kullanmayan hastalarin TSH ortalama degerleri sirasiyla 1,9/2,1/2,1 mlU/L saptand.. Istatistiksel olarak
U¢ grubun TSH degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmadi. LiteratUre bakildiginda bu alanda direkt
olarak TSH degerlerini karsilastiran birebir benzer bir calisma izlenmedi. SGLT2 inhibitérlerinin son yillarda
Ozelikle kardiyovaskduler ve renal sonuclarla ilgili dnemli pozitif etkileri gdsterilmistir ve diyabet tedavisinde
kanitlanmis faydalarindan 6tUr oldukga sik kullanilmaktadirlar. Tiroid disfonksiyonu arastirilmasinda tarama
testi olarak faydalanilan TSH degerlerinin her 3 grubumuzda da anlamli olarak farkli olmadiginin gértdlmesi,
literatirde nadir de olsa, SGLT2 ihibitérlerinin tiroid disfonksiyonu yapici etkisinin oldugu bazi yayinlarin
aksini savunur niteliktedir. Daha ¢cok hasta sayisi, daha fazla tiroid verileri ve daha uzun takipli hastalarda
yapilan calismalara bu alanda ihtiya¢c gértlmektedir.

Tanimlayici istatistikler

SGLTDURUMU istatistik
Ortalama 2,141
DAPAGLIFLOZIN Standart Sapma 1,33549
80 hasta Minimum ,52
Maksimum 7,20
Ortalama 1,9369
TSH EMPAGLIFLOZIN Standart Sapma 1,07720
134 hasta Minimum ,38
Maksimum 5,70
Ortalama 2,098
KULLANMAYAN Standart Sapma 1,13032
100 hasta Minimum ,52
Maksimum 5,60
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Katilimci yiizdeleri

DAPAGLIFLOZIN 80 hasta % 25,5
EMPAGLIFLOZIN 134 hasta % 42,7
KULLANMAYAN 100 hasta % 31,8

Anahtar Kelimeler: Sodyum-glikoz kotransporter 2, TSH, Tip 2 diyabet, Dapagliflozin, Empagliflozin
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Clock Geni rs1801260 ve rs11932595 Polimorfizmlerinin Papiller
Tiroid Kanseri Gelisimi ve Prognozu Uzerine Etkisi

Berkay Soysal', Mustafa $ahin?, Keziban Korkmaz Bayram?3, Atilla Halil Elhan*

'Ankara Universitesi Tip FakuUltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

2Ankara Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
3Ankara Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakultesi, Tibbi Genetik Anabilim Dali, Ankara
4Ankara Universitesi Tip Fakultesi, Biyoistatistik Anabilim Dali, Ankara

Amag: Sirkadiyen ritim genleri hlicre déngUsU, apoptozis, DNA tamiri dahil olmak Uzere ¢esitli fizyolojik
yolaklarda gorevli olup sirkadiyen ritim genlerinin cesitli kanser turleri ile iliskisi saptanmistir. Calismamizda
sirkadiyen ritimde goérevli CLOCK geni Uzerinde bulunan RS1801260 ve RS11932595 tek nUkleotit
polimorfizmleriile endokrin sistemin en sik kanseri olan tiroid kanseri arasindaki iliskiyi arastirmayi1 hedefledik.
Calismamizin kansere yatkin bireylerin tespitine katki saglayabilecegdini, papiller tiroid kanserinde yeni
prognostik faktodrlerin kesfini saglayabilecedini, kanser patogenezinde gobrevli genetik yolaklarin bir kismini
aydinlatabilecegdini ve bu alandaki yeni calismalara 6nculik edebilecegini disinmekteyiz.

Yéntem: Calismamiz olgu-kontrol calismasi olarak tasarlanmis olup calismamiza Ankara Universitesi Tip
Fakdlltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar kliniginde takipli 145 papiller tiroid kanseri tanili olgu
ile ve 150 saglikli gonullt dahil edildi. Tiroid disi malignitesi olan hastalar dislandi. Katilimcilardan elde
edilen periferik kan 6rnedinden DNA izolasyonu yapilarak CLOCK genindeki RS1801260 ve RS11932595
polimorfizmleri PCR-RFLP (polymerase chain reaction restriction fragment length polymorphism) metodu
ile analiz edildi. Katilimcilarin antropometrik élctimleri, uyku kalite skoru, klinik ve histopatolojik verileri
toplandi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Pearson Ki-Kare testi ya da Fisher Exact Test uygulandi.
Odds ratio (olasilik orani) ve %95 glven araliklari (GA), karsilik gelen Ki-Kare testi ile hesaplandi. Genetik
faktérlerin nuks riski Gzerindeki etkisini degerlendirmek icin lojistik regresyon analizi yapiimistir. Genetik
verilerin Hardy-Weinberg ilkesine uygun oldugu gorualda.

Bulgular ve sonu¢: CLOCK geni RS11932595 polimorfizmi G aleli frekansi papiller tiroid kanseri grubunda
kontrol grubuna gdre anlamli olarak dUstk saptandi (p=0,038; OR:0,69; 95% GA [0,49-0,98]). RS1801260
polimorfizminin ise otozomal dominant modelde papiller tiroid kanseri niks riskini arttirdigini gézlemledik
(p=0,001; OR:6,3; %95 GA[2,07-19,13]), ayrica tiroid disi uzanimin da nuks riskini belirgin olarak arttirdigini
saptadik (p=0,012; OR:10,3; %95 GA[1,67-63,4]). Sirkadiyenritimin dederlendirilmesinde kullanilan uyku kalite
skoru acisindan gruplar arasinda anlaml fark gézlenmedi. Bu sonuclar, CLOCK geni Uzerindeki RS11932595
polimorfizminin papiller tiroid kanseri gelisim riskini azaltabilecegdini, RS1801260 polimorfizminin ise hastalik
nlksU acgisindan potansiyel bir prognostik belirte¢c olabilecegini distindirmektedir. Calismamiz sirkadiyen
ritim genlerinin papiller tiroid kanseri patogenezinde rol oynayabilecegini ve genetik belirteclerin klinik
Odngdri glclnd artirma potansiyeli tasidigini ortaya koymaktadir.

Tablo 1: Polimorfizmlerin Olgu-Kontrol Gruplarindaki Dagiliminin incelenmesi

Kontrol Olgu OR gi"é)((é.)l.for
(n=150) (n=145) Alt st
RS1801260 AA (ref) 114 97
RS1801260(AG) 30 43 0,057 1,685 0,982 2,888
RS1801260(GG) 6 5 1 0,979 0,290 3,308
A-Allel(ref) 258 237
G-Allel 42 53 0,157 1,37 0,884 2,136
RS11932595 AA (ref) 63 75
RS11932595(AG) 63 56 0,24 0,747 0,457 1,221
RS11932595(GG) 24 14 0,054 0,490 0,234 1,026
A-Allel(ref) 189 206
G-Allel m 84 0,038 0,694 0,492 0,981
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Tablo 2: RS1801260 Polimorfizminin PTK Niiks Riskine Etkisinin incelenmesi - Otozomal
Dominant model

95% C.l.for
Bagimli degisken Bagdimsiz degdisken ¢] OR EXP(B)
Alt  Ust

RS1801260 Normal
AA(ref)

RS1801260 Heterozigot
AG+Mutant GG

Erkek cinsiyet(ref)

0,001 6,30 2,07 19,13

Nuks

Kadin cinsiyet 0,520 1,53 0,41 5,64
Tani anindaki yas 0,426 1,01 0,97 1,064
Tiroid disi uzanim yok

(ref)

Tiroid disl uzanim var 0,012 10,3 1,672 63,469

Anahtar Kelimeler: sirkadiyen ritim, CLOCK geni, polimorfizm, genetik, papiller tiroid kanseri
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Ustekinumab Tedavisi Sonrasi Geli;en Graves Orbitopatisi
Vakasi: Crohn Hastaliginda Tedavi lliskili Nadir Bir Yan Etki

Refika Yorulmaz Kaya', Mehmet Muhittin Yalgin!, Fidan Yusifova?, Tarkan Karakan3, Ber¢in Tarlan?,
Onur Konuk*, G6ksun Ayvaz®, Fiisun Balos Tériiner'

'Gazi Universitesi Tip Fakiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali

3Gazi Universitesi Tip Fakdltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Gastroenteroloji Bilim Dall,

4Gazi Universitesi Tip Fakultesi, G&z Hastaliklari Ana Bilim Dali

5Ozel Koru Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Birimi

Amagc: ilac iliskili Graves Hastaligi (GH), bazi ilaclarin immiin sistemi module ederek tiroid bezinde otoimmun
yaniti tetiklemesi sonucu gelisen nadir fakat klinik olarak énemli bir durumdur. Bu tabloda immuun kontrol
noktasi inhibitérleri (6rnedin nivolumab, pembrolizumab) gibi ajanlar rol oynamaktadir.Crohn hastaligi
(CH), gastrointestinal sistemi tutan kronik, inflamatuar bir hastaliktir. Tedaviye direncli olgularda tercih
edilen biyolojik ajanlardan biri olan ustekinumab, interlékin-12 ve interldkin-23’0 hedefleyen bir monoklonal
antikordur. Ustekinumab tedavisinin otoimmin komplikasyonlara yol acabilecedi bildirilmistir.Bu bildiride,
ustekinumab tedavisi alan ve graves orbitopati (GO) ile seyreden bir CH olgusu sunulmasi amaclanmistir.

Yéntem: Olgu, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi’nde Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari bilim dalinda
takip edilmistir. Klinik, laboratuvar ve gérinttleme verileri hasta kayit sisteminden temin edilmistir. Hastadan
olgu sunumu amaciyla yazil bilgilendirilmis onam alinmistir.

Bulgular ve sonug¢: Olgu Sunumu: 2020 vilinda, karin adrisi, ishal sikayetleri ile basvuran 39 yasindaki erkek
hasta, kolon biyopsisi ile CH tanisi almistir. Takipte standart tedavilere direncli hastaya Kasim 2022 tarihinde
ustekinumab tedavisi baslanmis ve bu tedaviyle remisyon saglanmistir. Tedavinin 6. ayinda hastada tremor,
uykusuzluk sikayetleri baslamis; muayenede her iki gbzde egzoftalmus gbézlemlenmistir. Laboratuvar
tetkiklerinde tirotoksikoz (TSH < 0,005 ulU/mL (Ref: 0,27-4,2), fT4 3,97 ng/dL (Ref: 0,92-1.68), fT3 17,3
pg/mL (Ref: 2-4.4), TRAB 1,84 U/L (Ref: < 1.75)), tiroid sintigrafisinde diffiz tutulum saptandi. Mevcut
bulgularla GH tanisi konularak metimazol (MMZ) tedavisi baslandi. Hastaya GO icin sigarayi birakmasi
Onerildi ve selenyum ile izlem planlandi. Bir yil boyunca étiroidi saglanmasina ragmen zaman igerisinde
MMZ ihtiyacinin azalmiyor olmasi (25 mg/qg), ve takipte TRAB dUzeyinde beklenenin aksine kademeli artis
goérilmesi (27,3 U/L) Uzerine hastanin kullandidi ilaclar sorgulandi ve ustekinumab iliskili GH 6n tanisi
ile gastroenteroloji bilim dalina danisilarak ustekinumalb tedavisi kesildi. Takipte 5. ayda MMZ ihtiyaci
%50 azaltildi, TRAB dilzeyi dUstl. Tartisma: LiteratUrde, ustekinumab iliskili GH iki psériazis hastasinda
bildirilmistir. Bu vakalarda ustekinumab tedavisinin kesilmesinin ardindan hastanin GH remisyona girmistir.
Ustekinumabin Th1/Th2 dengesini Th2 yéninde kaydirarak Graves hastalidinin gelisimine yol acabilecedi
6ne slUrllmektedir.Bizim olgumuz, CH olan bir olguda ustekinumab tedavisi ile iliskili GH gelisen bir
olgudur. Ayni zamanda ustekinumab tedavisi ile iliskili GH’a GO eslik eden bilinen ilk olgudur.Sonuc: Bu
olgu, ustekinumab tedavisinin nadir bir yan etkisi olarak GH ve GO’nun gelisebilecedini gdstermektedir. Bu
komplikasyonlar, tedavinin kesilmesiyle gerileyebilmektedir. ilac iliskili GH nadir de olsa akilda tutulmali ve
tedavide mUmkulnse ilacin kesilmesi faydali olabilir.

Anahtar Kelimeler: Graves hastaligi, Crohn hastaligi, Ustekinumab, Graves orbitopatisi
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Diferansiye Tiroid Kar_n_serinde Nodil ve Tumoér Boyutu
Uyumsuzlugu: Klinik Onemi ve Prognostik Yansimalari

Murat Calapkulu', Muhammed Erkam Sencar?, Davut Sakiz3, ilknur Ozturk Unsal', Mustafa Ozbek,
Erman Cakal'

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinidi, Ankara, Turkiye
’Medicana International Ankara Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi, Ankara, Turkiye
3Mardin Artuklu Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Anabilim Dali, Mardin, Turkiye

Amag: Diferansiye tiroid kanserinde (DTK) tUmér boyutu, iyi tanimlanmis bir prognostik faktér olarak kabul
edilmektedir. Ancak, preoperatif ultrasonografik nodul boyutu ile postoperatif patolojik timér boyutu
arasindaki uyumsuzluklarin klinik anlami halen net degdildir. Bu ¢alismanin amaci, DTK tanili hastalarda
preoperatif nodll boyutunun, patolojik timér boyutuile karsilastirildiginda, prognostik dederini arastirmaktir.

Yontem: Bu retrospektif calismada, diferansiye tiroid kanseri (DTK) tanisi alan 1176 hastanin verileri
incelenmistir. Hastalar, preoperatif ultrasonografide 6lctilen nodul boyutunun, patolojik timoér boyutuna
gobre blylk oldugu (Grup 1) ve esit ya da daha kicUk oldugu (Grup 2) olmak UGzere iki gruba ayriimistir.
Gruplar arasinda klinik 6zellikler, patolojik bulgular ve prognostik parametreler karsilastirilarak, preoperatif
nodul boyutunun prognostik degerinin degerlendirilmesi amaclanmistir.

Bulgular ve sonug¢: Calismaya dahil edilen DTK’lI hastalarin tim klinik ve patolojik 6zellikleri Tablo T'de
sunulmustur. Preoperatif nodil boyutu patolojik timér boyutundan blyUk olan hastalar, diger gruba kiyasla
anlamli sekilde daha yashydi (53,19 + 12,80 vs. 50,46 * 13,03 yil, p < 0,001) ve multinoduler guatr sikligi daha
yUksekti (%76 vs. %66,2, p < 0,001). Bu grupta, patolojik timor boyutu daha kic¢ctik (medyan 8 mm vs. 12
mm, p < 0,001), ekstratiroidal yayilim (%4,8 vs. %13,2, p < 0,001), kapsuler invazyon (%6,0 vs. %14,4, p=0,001)
ve lenfovaskUler invazyon (%3,9 vs. %6,9, p=0,002) oranlari daha dUsUktd. Ayrica, ATA risk siniflamasina
gobre daha sik dusUk riskli olarak siniflandirildilar (%82,8 vs. %63,8, p < 0,001) ve daha az radyoaktif iyot
tedavisi aldilar (%62,8 vs. %78,5, p < 0,001). Lenfositik tiroidit (LT) tUm popllasyonda %38,4 oraninda
gdérilmus olup, nodul boyutu timér boyutuna esit veya daha klcUk olan grupta daha sik saptanmistir
(%41,7 vs. %35,8, p=0,040). Ancak, iki grup arasinda nUks oranlari (%1,5 vs. %0,8, p=0,272) ve bes yillik
hastalik sonuclari (p=0,705) acisindan anlamli fark izlenmemistir. Elde ettigimiz bulgular, preoperatif nodul
boyutunun, timor agresifligini dngdrmede patolojik timor boyutuna kiyasla daha az glvenilir olabilecedini
gbstermektedir. Bu durumun en 6nemli nedenlerinden biri, siklikla eslik eden lenfositik tiroidit (LT) varlididir.
LT; hipoekojenite, kronik inflamasyon, immin yanit artisi, sitokin aktivitesi, genetik dedisiklikler ve fibrozis
gibi mekanizmalarla timor boyutunun ultrasonografik olarak yanlis dederlendiriimesine yol acabilir. Bu
durum, hem preoperatif dlcimlerin dogrulugunu hem de cerrahi karar streclerini etkileyebilir.

Tablo-1: Diferansiye tiroid kanseri ile takipli hastalarin klinik ve patolojik bulgularinin
karsilastirmali analizi

Toplam

Degiisken Nodiil > Tiimér | Nodiil € Timdr | p degeri
(n=1176) (n=670) (n=506)

Yag (yil) 52.02 £12.97 53.19 % 12.80 50.46 = 13.03 <0.001
Kadn cinsiyet (n,%) 965 (82.1%) 548 (81.8%) 417 (82.4%) 0.784
Multinodiiler Guatr (n,%) 844 (71.8%) 509 (76%) 335 (66.2%) <0.001
TSH (mIU/L) 1.50 (0.80-2.52) 1.4 (0.67-2.45) 1.58 (1-2.66) 0.001
Nodiil Boyutu (mm) 13 (8-23) 17 (10.5-29) 9(7-15) <0.001
Tiimér Boyutu (mm) 10 (6-16.5) 8 (4-15) 12 (8-20) <0.001

ifokalite (n,%) 518 (44.0%) 302 (45.1%) 216 (42.7%) 0.414
Ekstratiroidal Yayihm (n,%) 99 (8.4%) 32 (4.8 %) 67 (13.2 %) <0.001
Lenfovaskiiler invazyon (n,%) 61 (5.2%) 26 (3.9%) 35 (6.9%) 0.002
Kapsiller invazyon (n,%) 129 (11.0%) 56 (6.0%) 73 (14.4%) 0.001
Lenfositik Tiroidit (n,%) 451 (38.4%) 240 (35.8%) 211 (41.7%) 0.040
LNM (n,%)

¢ Santral 138 (11.7%) 47 (7.0%) 91 (18.0%) <0.001

o Santral + Lateral 73 (6.2%) 23 (3.4%) 50 (9.9%) <0.001
ATA risk simuflamasi (n,%)

o Disiik 878 (74.7%) 555 (82.8%) 323 (63.8%) i

¢ Orta 224 (19.0%) 92 (13.7%) 132 (26.1) -

*  Yiiksek 74 (6.3%) 23 (3.4%) 51(10.1%)
Radyoaktif Tyot Tedavisi (n,%) 818 (69.6%) 421 (62.8%) 397 (78.5%) <0.001
5 yilhik takipte tedavi yamtlar

o Miikemmel yamt 918 (78.1%) 528 (78.8%) 390 (77.1%)

¢  Biyokimyasal inkomplet yamit 57 (4.8%) 29 (4.3%) 28 (5.5%) 0.705

«  Yapisal inkomplet yamit 91 (7.7%) 49 (7.3%) 42 (8.3%)

*  Belirsiz yamt 110 (9.4%) 64 (9.6%) 46 (9.1%)
Niiks (n,%) 14 (1.2%) 10 (1.5%) 4(0.8%) 0272
‘TSH: tiroid uyaric1 hormon, LNM: lenf nodu metastazi, ATA: Amerikan Tiroid Dernegi

Anahtar Kelimeler: Diferansiye Tiroid Kanseri, Preoperatif Noddl Boyutu, Patolojik Timér Boyutu, Lenfositik
Tiroidit
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Subakut Tiroidit ve Reaktif Artit Birlikteligi: Olgu Sunumu

Merve Giil Havan', Hasan Satis?, Murat Blilent Kiicilikay', Asli Ayan Eke3, Arzu Or Koca*

Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim Arastirma Hastanesi ic Hastaliklari
Klinigi

2Sagdlik Bilimleri Universitesi Ankara Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji E§itim Arastirma Hastanesi-Romatoloji
Hastaliklari

35aglik Bilimleri Universitesi Gilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi NUkleer Tip Anabilim Dal

4Saglik Bilimleri Universitesi Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim Arastirma Hastanesi Endokrin ve Metabolizma
Hastaliklari

Amagc: GIiRIiS:Subakut tiroidit (SAT), inflamatuvar tiroid bezi hastaliklarinin en sik nedenidir. Viral
enfeksiyonlar ve/veya postviral inflamatuar yanit sonucunda ortaya ¢cikmaktadir. SAT tanisi alan hastalarda
genellikle tiroidit bulgularinin ortaya cikisindan 2-8 hafta énce gecirilmis viral Ust solunum yolu hikayesi
bulunmaktadir. SAT in klinik bulgularinin iyilesmesi haftalar ya da aylar strebilmektedir (1).Reaktif artrit
(ReA), vicudun baska bir yerindeki bir enfeksiyondan kisa bir sire sonra veya enfeksiyon sirasinda gelisen,
ancak mikroorganizmalarin eklemde go6sterilmedidi bir artrit olarak tanimlanmaktadir. Tipik olarak, alt
ekstremite eklemlerinde asimetrik bir oligoartrit ile ortaya cikmaktadir (2).Immunoterapiler sonrasinda
gelisen tiroidit ve reaktif artrit literatlirde zaman zaman yerini alsa da, herhangi bir immun etkili tedavi
almakta olmayan bir kiside es zamanli SAT ve ReA gelismesi nedeniyle bu olgunun klinik ve laboratuvar
verileri sunularak hasta tartisiimak istenmistir.Anahtar kelimeler: Reaktif artit, Subakut tiroidit, Tiroidit

Yontem: OLGU:Otuz alti yasinda kadin hasta, Mart 2025 tarihinde hastaneye siddetli halsizlik, boyun agrisi, her
iki diz, sag dirsek ve sol ayak bileginde agri sikayetleriyle basvurdu. Hastanin anamnezinden Mayis 2024°de
gecirdigi Ust solunum yolu enfeksiyonundan 3 hafta sonra tiroid lojunda agdri ve sislik sikayetiyle yapilan
incelemeler sonrasinda SAT tanisi almis oldudu ve 32 mg/gin prednol ile 100 mcg/gun levotiroksin tedavisi
baslanmis oldugu égrenildi. O zaman yapilan tetkiklerinde SARS-CoV2’ye yonelik bir kayda rastlanilmadi. Bu
tedavi sonrasinda sikayetleri gerileyen hastanin Aralik 2024 tarihinde benzer sikayetler ile saglhk kurumuna
basvurdugu ve tekrar steroid tedavisi (32 mg metilprednizolon) baslanan hastanin yakinmalari azalmaya
basladigl zaman, steroid dozu azaltilmaya calisildigi zaman sikayetlerinin arttidi ve bu nedenle steroid
tedavisinin 4,5 ay kadar sire ile kesilemedigi 6grenildi. En son kullandigi doz 4 mg metilprednizolon olarak
bildirildi. Ancak hastanin basvurmadan bir hafta énce metilprednizolon kullanmayi biraktigi ve eklem agrisi
yakinmalari artincada hastaneye tekrar basvurdugu égrenildi. Ozgecmisinde tic paket/yil sigara kullanimi
olan hastanin, soy ge¢misinde &zellik bulunmamaktaydi.Hastanin yapilan tetkiklerinde hormonal ac¢idan
otiroid oldugu, akut faz reaktanlarinin yUksek oldugu ve tiroid ultrasonografisinde (USG) yaygin SAT ile
uyumlu inflamasyon alanlari (Bkz. Sekil 1) oldugu gézlendi. Hastaya 48 mg/glin metilprednizolon basland..
Takip edilen hastanin boyun agrisi ve akut faz reaktanlarinin gerilemesine ragmen diz eklemleri basta
olmak UGzere eklem agrisi sikayeti artis gdsterdi. Romatolojik olarak da degderlendirilen hastanin dizlerinde
sislik, 1s1 artisi, cap farki olmadidi izlendi. Eslik eden cilt déklintlsd, tirnak degdisikligi, sabah tutuklugu da
olmayan hastanin, dokunmakla eklemlerinde hafif hassasiyet bulunmaktaydi. Laboratuvar incelemesinde
ANA negatif, RF negatif, CCP 0,5 u/ml (negatif), HLA-B 27 negatif olarak saptandi. Yapilan diz USG de
(Bkz. Sekil 2 ve 3) bilateral diz ekleminde sinovit ile uyumlu bulgular mevcuttu. Hastanin izlemindeki akut
faz reaktanlari Tablo 7'de go6sterilmistir. Hastanin eklem ve tiroid sikayetlerinin baslangic zamani g6z énline
alindiginda benzer mikroorganizmalarin SAT ve ReA tetiklemis olabilecegdi disunuldu.
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Sekil 1

Sekil 1: Gorselde tiroit bezi sol lob subakut tiroidit alani

Sekil 2

Sekil 2:Gorselde sag diz ekleminde sinovit

Sekil 3

Sekil 3:Gorselde sol diz ekleminde sinovit
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Tablo 1

Bulgular ve sonu¢: TARTISMA:Literatlrde &zellikle immUnoterapi sonrasinda gelisen tiroiditler ve ReAileilgili
veriler mevcuttur (3). Yakin gecmiste ciddi sorunlara neden olan SARS-CoV2’un da tiroidit ile birlikte reaktif
artrit yaptigi bildirilmistir (1). Ancak baska belirgin bir sebep olmaksizin solunum yolu enfeksiyonu sonrasinda
gelismis SAT ve ReA birlikteligi ile ilgili literatlrde yeterli bilgi saptanamamistir. Bu olguda subakut klinigi
ile es zamanl eklem agrilarinin gelismesi, diz eklem USG’de sinovit ile uyumlu bulgu saptanmasi, akut faz
reaktanlarinin dlizelmesine ragmen artrit sikayetlerinin gerilememesi ve dizi tutan diger artrit nedenlerinin
dislanmasi sonucu, artrit ve subakut tiroidit tablosunun bilinmeyen ve benzer bir mikroorganizma veya
olasi SARS-CoV2 gibi bir viral etken tarafindan tetiklenebilecedini distndurebilir. SARS-CoV2'nin 6zellikli
olgular disinda rutin incelemeden cikarilmis olmasi, bu etken nedeniyle gelisebilecek hastaliklarin da,
etiyolojik acidan yeterince incelenememesi ile neticelenmektedir, bu olguda bu etkenin dislanmasi mimkuin
olamamistir. Etiyolojisinde immunitenin rol aldigi disUnllecek olursa, herhangi bir enfeksiyon gelisen
hastada, sonraki izlemde SAT ve ReA nin ayni dénemde gérllmesinin olasi olabilecedinin akilda tutulmasi
faydali olabilirKAYNAK:1.Brancatella A, Ricci D, Viola N, Sgro D, et al. Subacute Thyroiditis After Sars-
COV-2 Infection. J Clin Endocrinol Metab. 2020 ;105(7):dgaa276. 2.Braun J, Kingsley G, van der Heijde D,
et al.On the difficulties of establishing a consensus on the definition of and diagnostic investigations for
reactive arthritis. Results and discussion of a questionnaire prepared for the 4th International Workshop
on Reactive Arthritis, Berlin, Germany, July 3-6, 1999. J Rheumatol. 2000;27:2185-92.3.Yasuji |. Subacute
thyroiditis in a patient with juvenile idiopathic arthritis undergoing etanercept treatment: a case report and
review of the literature. Mod Rheumatol. 2013 Mar;23:397-400.

Anahtar Kelimeler: Anahtar kelimeler: Reaktif artit, Subakut tiroidit, Tiroidit
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Medikal Tedaviye Direncli Bir Subakut Tiroidit Hastasi:
Olgu Sunumu

Elif ULKER', Felat TOPRAK!, Asli AYAN EKE2? Murat Biilent KUGCUKAY', Orhun Tunahan CINGOZ,
Arzu OR KOCA!

'Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi
2SBU Gulhane Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: GirisSubakut tiroidit (SAT) agrili tiroid bezi hastaliklarinin en sik nedeni olup iyilesmesi bazen haftalar
bazen ise aylari bulabilen tiroid bezi inflamasyonudur. Genellikle tiroid bezinin tamami tutulur ve tekrarlama
edilimindedir. Hafif ya da iyilesmekte olan olgularda ibuprofen ve istirahat yeterli iken, bircok vakada
semptomlarin kontrol altina alinabilmesi icin yeterli doz ve sUrede glukokortikoid tedavisi gerekmektedir
(1).Daha 6nce tani konularak dort ay slre ile steroid kullanilan SAT tanili bir hastada, steroid dozunun
azaltilmasiyla birlikte tiroidit tablosunda nUks gérilmesi Gzerine, olgunun sonraki yénetiminin sunulmasi
planlandi.

Yéntem: Olgu:Yetmis iki yasinda kadin hasta, Kasim 2024 tarihinde dis merkez ic Hastaliklari poliklinigine
boyun agrisi, halsizlik, subfebril ates ve yaygin vicut adrisi gibi sikayetler ile basvurmus ve SAT tanisi
almis. Hastanin tedavisine metilprednizolon eklenmis ve hasta 1.5 ay takip edilmis. Hastanin es zamanl
tedavisine ibuprofen eklenmis. Tarafimiz basvurusunda SAT tanisi ile hastanin semptomlarinda gerileme
olmamasi ve akut faz reaktani artisi devam etmesi nedeni ile doz ayarlamasi yapilarak metilprednizolon
tedavisine devam edildi.Hastanin bilinen Tip 2 Diyabetes Mellitus tanisi mevcut olup, bazal ve bolus instlin
ile oral antidiyabetik kombinasyon tedavisi ile takip edilmekte idi.Hastanin kullanmakta oldugu insulin
tedavisi steroid doz degisimine gbére ayarlandi.Ancak bu slrecte kan sekeri dizeyinde sik dalgalanmalar
gbdzlendi. Takibinde, 10 gin boyunca 40 mg metilprednizolon kullanan hastanin, sikayetlerinin azalmasi
ve akut faz reaktanlarinin gerilemesi Uzerine, hasta iki haftada bir kontrole cagrilarak kademeli olarak
metilprednizolon dozu azaltildi. Hastanin poliklinik takiplerinde kan basinci 140/90 mmHg’den yiksek
saptanmasi nedeniyle tedavisine anjiyotensin reseptdr blokeri ve tiazid dilretik de eklendi.Hasta Nisan
2025 de tekrar kontrol amacli basvurdu. Kontrole geldiginde yUzinde kasinma, genel glc¢stzlUk sikayeti
oldugunu belirtti. Hastanin kontrol akut faz reaktan degerleri artmis olarak gdzlendi ve hastada nUks SAT,
dis-dis eti kaynakli problem, temporal arterit én tanilari ile hospitalize edildi. Hastanin tiroid ultrasonografi
kontrol gérintllemesi; “Tiroid bezi parankimi hipoekoik heterojen gérinimde, pseudonodiler patern
mevcut, reaktif lenf nodlari izlenmistir“olarak rapor edildi. Hastanin sol yanaktan kulagda dogru yayilan agri
ve uyusukluk hissi mevcut olmasi sebebi ile temporal arterit sGphesi ile yapilan servikal manyetik rezonans
gérintilemesinde temporal arterit lehine bulgu saptanmadi. ic Hastaliklari servis yatisi sirasinda 40 mg/
gun metilprednizolon tedavisine hasta, klinik ve laboratuar olarak(akut faz reaktanlarinda gerileme) cevap
verdi. Ancak hastanin 3. SAT atagdi olmasi ilk atagindan itibaren steroid tedavisinin azaltilmasina reaksiyon
olarak artan akut faz reaktanlari ve tiroid loju agrisi olmasi deneysel bir tedavi olan ginlik kolsisin tedavisi
de almasina ragmen mevcut klinik tablonun géridlmesi, hastanin FRAX risk skorunun yiksek olmasi ve
kan sekeri takiplerinde sik dedisen steroid dozuna bagli labil seyretmesi nedeniyle Endokrinoloji-Kulak
Burun Bogaz Cerrahi si konseyinde degerlendirildi ve operasyon karari alindi. Total tiroidektomi uygulanan
hastanin operasyon sonrasi dénemde beklenen akut faz reaktanlarinin artisi gézlendi. Ancak takiplerinde
akut faz reaktanlarinda gerileme oldugu, kan sekeri reglilasyonunun saglandigi izlendi.
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Crp Degisim Grafigi

Bulgular ve sonug: TartismaSAT tanili hastalarda total tiroidektomi nadir bir tedavi secenegdidir. Bu hasta
Ozelinde ibuprofen ve steroid tedavisine baslangicta yanit alinmis. Takiplerinde metilprednizolon doz
azaltilmasinda niks olmustur. Hastanin tedaviye yaniti sadece metilprednizolon altinda olmasi, ileri yasi
ve ek komorbiditeleri ( %13 olarak saptanmis FRAX yuUksekligi, kontrolstiz kan sekeri) sebebiyle cerrahi
tedavi secenegi glindeme gelmistir.Literatlrde incelendiginde ince igne aspirasyon biyopsisinin yaygin
yapilmadigi zaman diliminde malign sUpheli ve atipik SAT olgularinda daha ¢cok tani ve tedavi amacli total
tiroidektomi tedavisi tercih edildigi gbzlenmistir(2). Fakat malignite sUphesi haricinde persistant klinik ve
laboratuvar bulgulari varhiginda nadirde olsa total tiroidektomi tedavi secenegdi tercih edildigi, hastalarin
total tiroidektomi sonrasi persiste olan semptom ve bulgularinin geriledigi olgular gézlenmistir(3).Bizim
vakamizda oldugu gibi ek hastaliklari olan steroid tedavisi nedeniyle kirik riski artmis ve hasta icin istenmeyen
bir durum olan kan sekeri regltlasyonu bozuldugu durumlarda cerrahi, bir SAT tedavi secenedi olarak tercih
edilebilir.

Anahtar Kelimeler: Subakut Tiroidit, Cerrahi
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Tedaviye Direncli Sekonder Hipoparatiroidi Olgusu

Gokcen Bozan', Arzu Betiil Duran’, Deniz Aras', Murat Biilent Kii¢ilikay', Arzu Or Koca'

'S.B.U. Ankara Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag¢: Hipoparatiroidizm, vicut tarafindan Uretilen bir hormon olan parathormonun(PTH) vyetersiz
salgilanmasi sonucu ortaya cikan ve kalsiyum dusUklUgu ile karakterize bir hastaliktir. Hipoparatiroidizmde
kandaki PTH dusUstUne bagl olarak ellerde, ayaklarda, agiz ¢cevresinde uyusma ve karincalanma, ylUzde,
ellerde ve ayaklarda tetani, hafiza problemleri, bas adrilari, asiri yorgunluk, endise hali, depresif duygudurum,
kalp ritm bozukluklari gérulebilir. Hipoparatiroidi %75 oraninda malign sebeple yapilan boyun cerrahisine
bagli sekonder olarak gelismektedirl. Total tiroidektomi, genis boyun diseksiyonu, graves hastaligi éykusa,
cerrahide paratiroid bezlerinin gdézlenmemesi postoperatif hipoparatiroidi gelisimi acisindanrisk faktérleridir.
Postoperatif hipoparatiroidi gecici olup cogunlukla 3-6 hafta icinde dlzelir, nadiren bu sUre¢c uzayarak
6 aya kadar devam edebilir.Hipoparatiroidi tedavisinde asil amac¢ hastadaki kalsiyum disukligu ve diger
mineral bozukluklarini dlizenlemek, iskelet disi sistem komplikasyonlarini (nefrolitiazis, nefrokalsinozis,
beyin kalsifikasyonu gibi) engellemek , hastanin sikayetlerini ortadan kaldirmak ve hastanin hayat kalitesini
yUkseltmektir. Bu amacla hastalara kalsiyum ve oral aktif vitamin D verilmesi planlanir. Hastalarin takibinde
serum magnezyum ve fosfor seviyeleri normal aralikta tutulmaya calisilir. Akut gelisen hipokalsemide (serum
duzeltilmis Ca < 7.5 mg/dL) hayati tehdit edici semptomlarin olusma riskine karsi hizli bir sekilde tedaviye
baslanmalidir. Hastaya baslangicta 20 dakikalik hizli infizyon, devaminda 8-10 saatlik inflzyonlar ile 0.5-
1.5 mg/kg vicut adirlidi/saat kalsiyum glukonat inflizyonu uygulanir2. Serum kalsiyum diizeyi 7.5 mg/dL
Uzerine ciktiginda ve hastanin semptomlari ortadan kalktiginda intraven®z kalsiyum replasmani kesilmelidir.
Kronik hipoparatiroidi durumunda bobreklerde parathormon eksikliginden dolay! aktif D vitamini formu
olan 1,25(0OH)D yani kalsitriol yapiminda defekt gérilmekte oldugundan dolay! ginlik 0.5-1 mcg kalsitriol
destegdi verilebilir ve bu doz hastanin ginlik kalsiyum ihtiyacina gore titre edilebilir3. Kalsitriol tedavisine
ek olarak hastanin kalsiyum seviyesine gbre oral destek tedavisi verilmesi de gerekebilir cinkld glnlUk
diyetle alinan kalsiyum miktari ayni zamanda fosfor acisindan da zengin oldugu icin barsaklardan tam
olarak emilemez. Genellikle glnlik 1-2 gr kalsiyum karbonat hastanin ihtiyacina gére tedaviye eklenir4.
Bu olgu sunumunda sekonder hipoparatiroidisi bulunan ve erken dénemde rutin énerilenin yaklasik 4 kati
kalsiyum replasmani ihtiyaci olan hastanin laboratuar bulgulari, semptomlari ve klinik seyri paylasiimak
istenmektedir.

Yéntem: Bilinen ek hastaligi olmayan 29 yasindaki erkek hastanin kronik éksUrik nedeni ile bakilan toraks
bilgisayarli tomografisinde (BT) insidental tiroid nodull saptanmis olup klinigimizde ileri tetkik yapilmistir.
Laboratuar incelemede (hastanin yapilan tetkiklerinde Ca: 9.8 mg/dL, P: 2.89 mg/dL Kr:0.9mg/dL, D vit:16
ug/L, kalsitonin 5 pg/mL, Karsinoembriyojenik Antijen 1.05 pg/L, TSH: 2.37 mIU/L, sT4:1.34 ng/dL, sT3: 4.21
ng/dL olarak saptanmistir) herhangi bir patoloji saptanmayan ve &tiroid olan hastanin tiroid ultrasonografi
goérintdlemesinde sagda blyugu isthmik bileske komsulugunda 14 mm capinda solid komponent ve
milimetrik kalsifikasyonlar iceren blyUgdl septasyonlu birka¢ adet nodiler lezyon saptandi ve bu nodulden
ince igne aspirasyon biyopsisinde malignite stphesiizlendi. Ayrintili boyun ultasonografisi ile degerlendirilen
hastanin sUpheli santral lenf nodu metastazi oldugu endikasyonu ile cerrahiye ydnlendirildi. Hastaya total
tiroidektomi ve santral boyun diseksiyonu yapildi. Hastanin post-op bakilan PTH dizeyi Olcilemeyecek
kadar dustk gorualdld. Post-op ikinci gln takibinde hastada siddetli tetani, bas adrisi ve bilin¢c bulanikhdi
sikayetleri izlendi. Chvostek ve trousseau bulgusu pozitifti. Hastaya intravenoz kalsiyum glukonat inflzyonu
(gunltk Ca duzeyine goére doz ayarlamasi yapilarak) uygulandi ve 0.5 mcg kalsitriol baslandi. Kalsitriol
dozu 2 mcg’ye kadar titre edildi, takiplerinde semptomlari gerileyen ve kalsiyum degerleri normal aralikta
gbdzlenen hasta 1 mcg kalsitriol ile post-op 9. gliinde taburcu edildi. Post-op 13. GUn kontrollerinde hasta hala
asemptomatik normokalsemik izlendi. Post-op 26. gln takiplerinde parestezi ve tremor sikayetleri baslamis
olan hastanin 47. Ginde bu semptomlara ek olarak tetani gelismis ve serum duzeltilmis Ca diizeyi: 6.82 mg/
dL seviyesine gerilemis oldugu gérildd. Kalsitriol dozu gUnlik 1.5 mcg’ye c¢ikarilan hastanin 4 glin sonra
kontrollerinde Ca:7.62 mg/dL ve parestezi semptomlarinin devam ettidi géralda. Hastanin klinik bulgulari
ve laboratuar sonucuna goére aralikli olarak kalsiyum replasman dizeyi ayarlandi ancak kalsiyum dozu belirli
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bir seviyenin Uzerine ¢cilkmasina ragmen hastanin semptomlari devam etti. Son olarak 2 mcg kalsitriol ve
3 gr kalsiyum karbonat tedavisi ile bir énceki poliklinik kontrollerine gére semptomlarinda azalma oldugu
ve laboratuarda kalsiyum seviyesinin normal aralikta gézlendigi hasta bu dozlarda tedavi ile takibe devam

edildi.
Sekil 1

Santral Lenf Nodu Diseksiyonu

Sekil 2

Sol santral diseksiyon materyali
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Sekil 3

Sag santral diseksiyon materyali

sekil 4

Sag santral diseksiyon sonrasi goriiniim

Olgunun klinik izlemi ve kalsiyum replasman dozlari

Post-op |[Kalsiyum Eiilzc_altilmis Fosfor Magnezyum Kalsitriol Aldi&1 Kalsi D (mg)| Klinik izl
giin (mg/dL) alsiyum (mg/dL) (mg/dL) (mcg) 191 Kalsiyum Dozu(mg inik 1zlem
(mg/dL)

900 mg kalsiyum glukonat

1 8.15 8.31 4.52 1.86 0 monohidrat+ 2288 mg Asemptomatik
kalsiyum levllinat
225mg kalsiyum glukonat |Elde ve kollarda

2 7.43 7.83 313 1.64 0.50 monohidrat+ 572 mg parestezi, Chvostek-
kalsiyum levilinat Trosseau Pozitifligi
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900 mg kalsiyum glukonat V;feittt:;aéﬁlzel
3 6.65 7.05 436 1.50 1 monohidrat+ 2288 mg P3 - OIS
. - ajitasyon, oryantasyon
kalsiyum levulinat M
kooperasyon bozuklugu
675 mg kalsiyum glukonat |Vicutta yaygin
4 7.43 7.99 7.35 1.45 1 monohidrat+ 1716 mg parestezi, oryantasyon
kalsiyum levilinat bozuklugu
Vicutta yaygin
5 6.9 6.82 5.05 1.74 2 6 gr kalsiyum karbonat parestezi, oryantasyon
bozuklugu, ajitasyon
Vicutta yaygin
6 7.20 6.78 6.21 1.71 2 6 gr kalsiyum karbonat parestezi, oryantasyon
bozuklugu
7 8.40 8.24 5.67 1.77 2 6 gr kalsiyum karbonat Bacaklarda parestezi
8 9.62 9.38 6.47 1.81 2 6 gr kalsiyum karbonat Asemptomatik
9 9.5 9.26 4.43 1.74 1 6 gr kalsiyum karbonat Asemptomatik
13 8.4 8.2 5.49 1.68 1 6 gr kalsiyum karbonat Asemptomatik
26 8.5 818 5.06 1.59 1 7 gr kalsiyum karbonat | Kollarda ve bacaklarda
parestezi ve tremor
40 7.32 6.8 4.77 152 15 8 or kalsiyum karbonat | Vdcutta yavain
parestezi ve tremor
47 6.82 6.26 363 168 15 ; Vicutta yaygin
parestezi ve tetani
53 76 6.88 4.30 168 15 3 gr kalsiyum karbonat | YUcutta vaygin
parestezi
57 8.7 8.3 3.08 1.81 2 3 gr kalsiyum karbonat Bacaklarda parestezi
63 9 8.5 3.82 173 2 3 gr kalsiyum karbonat Bacaklarda parestezi
Tablo 1

bulgular ve sonu¢: Gecirilmis boyun cerrahileri sonrasi hipoparatiroidi klinikte sik karsilasilan bir
komplikasyondur. Hipoparatiroidi hastalarinda, kalsiyumun bobrek tlbulleri UGzerinden geri emilimi
azalmis oldugundan kalsitriol 0.5-1 mcg/giin dozunda tedavi almasi gerekir. Bu vakalarin codunlugu
uygun semptom izlemi ve laboratuar takibi yapildigi zaman uygun kalsiyum ve aktif vitamin D replasmani
ile dizelme goésterirken nadir bazi vakalarda direncli hipokalsemi gérilmektedir. Bunun sebebi PTH
eksikliginde bébredin kalsiyumu tutan etkilerinin ortadan kalkmasi ve daha blyulk fraksiyonda idrarda
kalsiyum atilimidir. Yetersiz PTH ayni zamanda bébrekten fosfor atiliminin azalmasina ve yUksek serum
fosforu gorilmesine neden olur. Bununla birlikte azalmis 1.25 dihidroksi vitamin-D seviyeleri gdzlenir ve bu
durum daha uzun sUre disUk kalsiyum seviyeleri gdrmemize neden olur. Daha fazla biyokimyasal gbzetim,
tedavinin hastanin semptomlarina gore sik araliklarla dizenlenmesi hastaliga badli morbid komplikasyonlarin
olusumunu azaltabilir.Referanslarl.Clarke BL, Brown EM, Collins MT et al. Epidemiology and Diagnosis
of Hypoparathyroidism. J Clin Endocrinol Metab. 2016;101:2284-2299 2.Babey M, Brandi ML, Shoback
D. Conventional Treatment of Hypoparathyroidism. Endocrinol Metab Clin North Am. 2018;47:889-900
3.Bilezikian JP. Hypoparathyroidism. J Clin Endocrinol Metab. 2020;105:1722-1736 4.Shoback D. Clinical
practice. Hypoparathyroidism. N Engl J Med. 2008;359:391-403.

Anahtar Kelimeler: hipoparatiroidi, tiroidektomi, hipokalsemi
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Bozulan Tiroid Fonksiyon Testinin G6zardi Edilebilen Nedenleri:
Chia Tohumu ve L-Karnitin

Halil Durantas', Sema Hepsen', Erman Cakal’

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Amag: Levotiroksin emilimini ve metabolizmasini etkileyebilecek pek ¢ok faktér mevcuttur. Farkindaligin
olmadigi durumlarda hastada gereksiz doz artislarina sebep olabilir.

Yéntem: 25 yasinda kadin hasta Graves hastaligi nedeniyle Haziran 2023’te opere ediliyor ve total
tiroidektomi yapiliyor, postoperatif patoloji sonucu benign geliyor. Hasta levotiroksin 125 mcg/gun oral
tablet tedavisi altinda uzun stredir 6tiroid seyrederken, rutin kontroli esnasinda TSH:71,1 (0,4-4,2 miU/L)
sT4:0,42 (0,9-1,7 ng/dL) olarak élctldu. Kontrol TFT'de TSH:94,0 (0,4-4,2 miU/L) sT4:0,32 (0,9-1,7 ng/dL)
bulundu ve bir énceki laboratuvar sonuclarini dogruladi. Hastanin 6ykUsU derinlestirildiginde kilo verme
amacl chia tohumu ve L-karnitin iceren ‘Slim mix’ isimi bitkisel ila¢ takviyesi kullandigi &grenildi. ilacin
dizenli kullandigini ifade eden hastanin bitkisel takviyesi ile LT4 etkilesimi olabilecedi disUnUlerek bitkisel
ilac kesildi, levotiroksin 125 mcg/glin devam edildi. 4 hafta sonra yapilan, sabah levotiroksin dozunu alarak
verdigi tetkiklerinde TSH:0,53 (0,4-4,2 miU/L) sT4:2,13 (0,9-1,7 ng/dL) géruldu.

Bulgular ve sonug¢: Hastanin levotiroksin ile birlikte kullandigi zayiflama ilacinin icerigindeki maddelerden
birisi olan chia tohumunun yliksek omega-3icerigi ve antioksidan &ézellikleri sebebiyle halk arasinda kullanimi
giderek artmaktadir. Ancak diger 6nemli bir 6zelligi chia tohumunun yUksek lifli bir besin olmasidir. Yiksek
lifli gidalarin L-tiroksin emilimini azalttigina dair literatlr ve sistematik derlemeler mevcuttur. Diger etken
madde olan L-karnitin, amino asit tlrevi bir molekil olup uzun zincirli yag asitlerini mitokondriye tasiyarak
enerji Uretiminde gérev alir. Tiroid acisindan yapilan ¢calismalarinda farkli sonuclar bulunmustur. Yapilan bazi
calismalarda hipotiroidili hastalarda kronik yorgunluk ve halsizligin azaltilmasinda L-karnitin takviyesinin
kullanilabilecegdi belirtiimektedir. Bazi calismalarda ise L-karnitinin periferik dokularda tiroid hormonu etkisini
dlUzenledigi gbésterilmistir, en sik gdzlemlenen modulasyon inhibisyondur. Tiroid hormonu etkisinin periferik
bir antagonisti oldugu, L-karnitin’in hem triiyodotironin (T3) hem de tiroksinin (T4) hlcre cekirdeklerine
girisini engelledidi, hipertiroidi semptomlarini azaltmada faydali olabilecedi gdsterilmistir. Ayrica gebelerde
TSH ile pozitif korele oldugunu gobsteren calisma da mevcuttur, L-karnitin arttikca hem TSH hem de sT4
artmistir. TUm bu nedenlerle hastanin uzun stredir &tiroid devam ettigi levotiroksin dozu altinda kullandigi
hem chia tohumunun hem de L-karnitinin tiroid fonksiyon testlerinin bozulmasina yol actigr distnuldd.
Levotiroksin emilimi malabsorptif bozukluklar, yiyecekler, kullanilan ilaclar, ilac allm zamani gibi pek cok
etkenden etkilenebilir. Klinisyenler ani bozulan sonuclar gérdiklerinde ilacin dizgln kullanimini detayli
sorgulamali, olasi etkenleri iyi incelemeli ve yakin zamanda kullanimi artan bitkisel ilaclarin iceriklerinin
emilime etki edebilecedinin farkinda olmalidirlar.

Anahtar Kelimeler: Levotiroksin, Emilim, Chia Tohumu, L-Karnitin
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PS-07

Hipokaleminin Nadir Bir Nedeni: Tirotoksik Periyodik Paralizi
Olgusu

Leyla Akdogan', Cigdem Ozgiin2, Zeynep Ural®

Kirikkale Yuksek ihtisas Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari B&IUmU
2Kirikkale YUksek ihtisas Hastanesi, Yogunbakim B&limu
3Kirikkale YUksek ihtisas Hastanesi, Nefroloji B&IGmU

Amag: Giris: Tirotoksik periyodik paralizi, artmis katekolamin desarjina bagdl olarak Na+ /K+ ATPaz
aktivitesinin artmasi, potasyumun hlcre icine gecisi ve sonrasinda gelisen paralizi tablosudur. Burada gece
ani baslayan tetraparezi yakinmasi ile acil servise basvuran erkek hasta sunulmaktadir.

Yontem: Olgu: 32 yasinda erkek hasta, gece uykudan uyandiginda kol ve bacaklarini hareket ettirememe
sikayeti ile acil servise basvurdu. Hastanin bilinci acik, koopere oryante idi. Fakat dort ekstremitesini de
hareket ettiremiyordu. Kan basinci 120/70 mmhg, nabiz 106/dk idi. Nérolojik sistem muayenesinde bilateral
Ust ve alt ekstremite kas glicii 2/5 azalmis olup tetraparezikti, derin tendon refleksleri hipoaktif idi. Lateralize
dici bulgu tespit edilmedi. Diger sistem muayeneleri normaldi. Yapilan tetkiklerinde potasyum dlzeyi:1.8
mmol/L tespit edildi, sodyum:136 mmol/L , kalsiyum:10.5 mg/dL, albumin:45 g/L, fosfor:0.9 mg/dL, alkalen
fosfataz:92 U/L, laktat dehidrogenaz:201 U/L, kreatin kinaz:88 U/L, tam kan sayimi normal idi. Beyin MR’da
subaraknoid kanama, parankimal hemoroji ve major yer kaplayan lezyon saptanmadi. Diflzyon MR’da
serebral ve serebeller hemisferlerde kisitlanmis diflzyona ait gorinim izlenmedi. Epilepsi tanisiile 16 yasina
kadar tedavi gbren hastanin 16 yasindan bu yana ila¢ kullanim éykUsi ve bilinen ek sistemik hastalik éyksa
yoktu. Epilepsi tedavisi kesildikten sonra ndbet gecirme 6yklsl yoktu. Son dénemde &zellikle son 1 aydir
ara ara olan halsizlik, carpinti, terleme yakinmalari disinda sistem sorgulamasinda sorun yoktu. Hastaya
intravendz potasyum replasmani baslandi, yogunbakima yatirildi. Potasyum replasmani ile birlikte potasyum
dlzeyleri normale gelen hastanin parezi bulgulari 5. saatte dizelmeye basladi, 12. saatte tamamen dizeldi.
Yogunbakimda etyolojiye yonelik yapilan detayli laboratuvar tetkiklerinde TSH: < 0,00500 mIU/L, serbest
T3:6,72 pg/mL, serbest T4:2,52 ng/dL saptandi. Tiroid ultrasonografisi kronik tiroidit ile uyumlu, color flow
doppler:2 izlendi. Anti TPO ve anti tiroglobulin antikorlari negatif, TSH reseptdr antikoru: 1.26 negatif idi.
Hastada tirotoksik hipokalemik periyodik paralizi tanisi distnUlerek hastaya tirotoksikoz icin metimazol ve
propranolol baslandi. potasyum replasman ihtiyaci olmadi, antitiroid tedavi altinda étiroid izlenmektedir.

Bulgular ve sonug¢: Sonuc: Tirotoksik periyodik paralizi, yasami tehdit eden hipokalemi ile birlikte akut ve
geri donlsimlU kas glg¢stzIlugu ataklari ile karakterizedir. Ciddi hipokalemiye bagh gelisebilecek &limcul
komplikasyonlari engelleyebilmek icin erken tani ve tedavisi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: hipokalemi, tirotoksikoz
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PS-08

Ani Baslangc¢li Boyun Agrisi ve Sisligi ile Gelen Hasta: Tiroid
Nodili Igerisine Spontan Kanama

Merve Yetisken!, Elif Bilgili, Omer Komag¢!, Mustafa Uniibol', Engin Giiney', Goéksel Tuzcu?,
Nesibe Kahraman Cetin3
'Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Aydin, Turkiye

2Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip FakuUltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Aydin, Turkiye
3Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiltesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali, Aydin, Tarkiye

amag: Tiroid nodull icerisine spontan kanama son derece nadir gorulen literatlrde sinirli sayida vaka olan
bir durumdur. Hastalar ani baslayan boyun agrisi, boyunda sislik ve rahatsizlik hissi ile klinige basvururlar
(M. Travma, antikoagulan ilac kullanimi veya ince igne aspirasyonundan sonra tiroid nodlld icerisine kanama
goérllmekle beraber spontan nodudl ici kanamalarin etyolojisi hala net degdildir. NodUl ici arteriovendz
santlar ve bunlarin 6ksirme, Ikinma, yodun fiziksel aktivite sonrasi rGptird suclanmaktadir (2). Akut hava
yolu obstriksiyonuna neden olan intratiroidal kanamalar ise ¢cok daha nadirdir (3). Tedavisinde hava yolu
obstruksiyonu olan hayati tehdit eden durumlarda lobektomi ya da tiroidektomi yapilirken vital bulgulari
stabil olan hastalarda hemorajik icerigin drenaji ya da konservatif izlem de secenekler arasindadir (1,3). Biz
de klinigimize akut baslangicli boyun agrisi ve sislidi ile basvuran hastada saptadigimiz tiroid noddld icine
spontan kanama olgusunu sunarak farkindaligi artirmayir amacladik.

Yontem: Olgu sunumu 6zetlenmistir.

Bulgular ve sonug¢: 50 yasinda kadin hasta. Hipertansiyon tanisi olup metoprolol tedavisi kullanmakta
idi. Hasta 5 gln 6nce baslayan boyun sol yarisinda agri ve sislik ile tarafimiza basvurdu. Hastanin fizik
muayenesinde tiroid sol loju adrili ve sislik mevcut idi. Tansiyon arteriyel 125/70 nabiz:75 atim/dk ates:36.5 °C
olup nefes darligi, yutma glc¢ligi yoktu. Sistemik sorgulamada travma, disme, cerrahi girisim, antikoagulan
ilac kullanimi, Gst solunum yolu enfeksiyonu veya dental islem saptanmadi. Yapilan tetkiklerde TSH:2,38 ulU/
ml, serbest T4:0,99 ng/dl, c-reaktif protein (CRP):44,5 mg/L, sedimentasyon:38 mm/h, hemoglobin:13,3
gr/dl, trombosit:210.000/uL, protrombin zamani: 0,86 saptandi. Boyun ultrasonografisinde tiroid sol
lob santralde kalin duvarli, icinde hemorajik komponent ve septasyonlar iceren yodun icerikli 22x24x30
mm boyutunda kistik nodul saptandi (Resim-1). Nodulden 2 cc aspirasyon yapildi yogun hemorajik icerik
geldigi gbéraldd. Hastanin hava yolu obstriksiyonu, nefes darlhidi gibi hayati tehdit eden bulgulari olmamasi
nedeni ile konservatif izlem uygun gérildi. Hastaya amoksisilin klavulanik asit 2x1gram/giin, metronidazol
3x500 mg/gln ve nonsteroid antiinflamatuvar tedavi baslanip 2 hafta sonra kontrole cagirildi. Kontrolde
tarafimizca yapilan usg’de tiroid sol lopta mevcut olan hemorajik nodulin longitudinal ve horizontal
boyutlari 20x15 mm &lclllp regrese oldugu ve spongioform karakterde nodil yapisinin netlestigi saptandi
(Resim-2). Hastanin CRP:3,50 mg/L ve sedimentasyon:11 mm/h olup normal aralida geriledidi, boyunda
agri ve sisliginin geriledigi goéruldd. Nodulden ince igne aspirasyon biyopsisi yapildi ve “benign sitoloji
,dejenere kistik nodul” olarak sonuclandi (Resim 3-4). Akut faz reaktanlari normal aralikta, hemorajik
komponenti regrese olan boyun agrisi ve sisligi diizelen hasta 1 ay sonra kontrol usg yapilmak Uzere takibe
alindi. Sonuc: Tiroid nodUlU icerisine spontan kanama nadir goérllen bir durumdur. Yapilan bir ¢calismada
benign sitolojide, kismen kistik tiroid nodult olup noddl icine spontan kanama meydana gelen 59 hastada
nodilin spongioform karakterde olmasi ve nodilin solid alaninin diizensiz kenara sahip olmasi nodul ici
spontan kanama icin yatkinlik olusturan faktérler olarak bulunustur (4). Bizim hastamizda da hemoraji
azaldiktan sonra nodulin spongioform karakterde oldugu géruldi. Akut baslangich boyun agrisi ile gelip
akut faz reaktan yUksekligi olan hastalarda subakut tiroidit disinda tiroid nodull icerisine kanama da akilda
tutulmali, ultrasonografi ile tiroid bezi dederlendirilmeli ve hastanin basvuru semptomlarina gére tedavisi
didzenlenmelidir.
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Resim-1

Radyoloji Bilim Dali- Tiroid sol lop santralinde icinde hemorajik komponent ve septasyonlar iceren
yogun igerikli 22x24x30 mm boyutunda kistik nodiil

Resim-2

Endokrinoloji Bilim Dali-Tiroid sol lopta 20x15 mm spongioz , hemorajik komponenti azalmis nodiil

Resim-3

Kanali zeminde izlenen bir adet begin follikiiler hiicre grubu (x200 biiyiitme, Hematoksilen&Eozin
boyama)

Resim-4

Kanama ile karisik bol sulu ve dens kolloid alanlari alanlari (x100 biiyiitme, PAP boyama)

Anahtar Kelimeler: Boyunda sislik, noddl ici kanama, tiroid noduld
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Tiroid Firtinasi ile Prezente Olan Papiller ve Folikuler Tiroid
Kanser Olgusu

Anna Abbasgholizade', ®zlem Ustay'

'Marmara Universitesi Pendik Egitim Arastirma Hastanesi

Amag: Giris: Toksik multinoduler guatr (TMNG), iyot eksikligi olan boélgelerde hipertiroidinin %50’inden
sorumludur. Onceki calismalar, hiperfonksiyone tiroid hastaliklarinda kanser insidansinin distk (%3-5)
oldugunu bildirmektedir. Bu sunumda, hipertiroidi ile prezente olup sUpheli sonografik ézellikler sonucu
papiller ve folikller tiroid kanseri tanisi alan bir olguyu paylasiyoruz.

Yontem: Olgu sunumu: 53 yasindaki erkek hasta acile ajitasyon, ates (39.6 C), carpinti, ellerde titreme
sikayetiyle basvurmus. Elektrokardiyogramda, hizli ventriktl yanith atrial fibrilasyon (AF) saptanan hasta
kardiyoloji klinigine interne edilmis. Yapilan transézefageal ekokardiyografide, EF%65, dilate sol atrium
goérllen ve trombus saptanmayan hastaya 2 kez elektriksel kardiyoversiyon uygulanmis ve sonrasinda
amiodaron ve enoxaparin tedavileri baslanmis. Tarafimiza danisilan hastanin kan basinci:110/70 mmhg,
nabiz:88/dak ve sinis ritminde gérildd. Fizik muayenede, tiroid sad lobda palpasyonda mobil nodul saptandi.
Tetkiklerinde, TSH < 0.005, ft4:4.49, ft3:8.05, TRAb < 0.8, AST:62, ALT:57, CRP:40, sedimentasyon:10 idi.
Burch-wartofsky skoru:90 saptanan hastada tiroid firtinasi dUstnllerek amiodaron tedavisi stoplandi.
intravendz hidrasyon, propiltiouracil, deksametazon ve propronalol tedavileri hizlica baslandi. Tiroid
ultrasonografisinde, vaskilarizasyon artisi saptanmadi, sagd lobun neredeyse tamamina yakinini kaplayan
43x40 mm ve sol lobda 25x26 mm boyutunda heterojen gérinimde mikro ve makro kalsifikasyonlar
barindiran solid noduller izlendi.

Bulgular ve sonug: Bulgular: Otiroid hale getirilen hastaya total tiroidektomi uygulandi. Histopatolojik
incelemede sag lob ve ishtmus’da 1.2 cm boyutlarinda lenfatik invazyon gosteren klasik subtipte papiller
tiroid karsinomu ve ayrica sag lobda 4.7 cm tim&r ¢capinda unifokal minimal invaziv folikUler karsinom
tespit edildi.Postoperatif donemde komplikasyon gelismedi. Postoperatif Uclncl ay kontrolinde TSH
hedef aralikta olan hasta, radyoaktif iyot ablasyon tedavisi icin nUkleer tip bdlimine ydnlendirildi.Sonuc:
Eski dénemlerin aksine glincel calismalar, TMNG’deki malignite insidansininin (%12-18) sanildigi kadar dlsik
olmadigini gostermektedir. Mevcut vaka, tiroid kanserlerinin hipertiroidi veya tiroid firtinasi ile de prezente
olabilecegi gosterilmistir. TMNG hastalarinda cerrahi, sadece 6tiroidizmi saglamak icin dedil gereginde
potansiyel kanser riskini de ortadan kaldirmak i¢cin uygulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Papiller- Folikller tiroid ca, Tiroid firtinasi, Toksik multinodule guatr
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Nadir Bir Persistan Hiperkalsemi Olgusu: Ust Mediastende
Ektopik Paratiroid Adenomu

Neslihan Koray Fedai', Halil Durantas', Ozgiir Ozcelik', Mustafa Ozbek’, Erman Cakal’

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Amag: Primer hiperparatiroidi (PHPT), uygunsuz sekilde artmis parathormon (PTH) sekresyonuna bagdl
gelisen hiperkalsemi ile karakterize bir endokrin hastaliktir. Semptomatik olgularda tani genellikle kolaylikla
konulabilir ve tedavi hiperfonksiyon gésteren paratiroid bezinin cerrahi olarak cikariimasidir. Ancak, klcUk
capliadenomlar, ektopik yerlesimli lezyonlar veya multiglanduler hastalik gibi durumlarda paratiroid bezinin
lokalizasyonu glclesmekte ve bu hastalarin ydnetimi daha karmasik hale gelmektedir. Bu olguda persistan
hiperparatiroidi olgularinda ektopik odaklarin ayirici tanidaki 6nemi vurgulanmak istenmistir.

Yontem: Bu olgu sunumunda primer hiperparatiroidi nedeniyle opere edilmis bir hastada, persistan
hiperkalsemiye yol acan ve Ust mediastende lokalize oldugdu saptanan ektopik paratiroid adenomunun tani
ve tedavi sUreci sunulmustur.

Tablo 1. Hastanin preoperatif, ilk operasyon sonrasi postoperatif ve ikinci operasyon sonrasi (gincel)
laboratuvar degerleri.

] P_ostoperatif Giincel (2.
Preoperatif (llk operasyon
sonrasi) operasyon sonrasl)
PTH (ng/L) 384 283 35.7
Ca (mg/dL) 11.71 11.35 9.45
Albumin (g/L) 45,5 42.2 41.4
P (mg/dl) 2.93 2.8 3.45
ALP (U/L) 178 135 86
25 OHD (ng/ml) 13.3 20 22
Kreatinin (mg/dl)/
GFR (ml/dk/1.73 0.67/103 0.98/101 0.87/91
m2)
24 saaEIik idrar Ca 730 480
(mg/gii)
24 saatlik idrar
kreatinin (mg/gii) 1316 208
Ca/kreatinin klirensi | 0.031 0.045

PTH: parathormon, Ca: kalsiyum, P: fosfor, ALP: alkalen fosfataz, 25 OHD: 25-hidroksi D vitamini, GFR:
glomertiiler filtrasyon hizi

Bulgular ve sonug¢: 2018 yilindan bu yana hiperkalsemisi olan 64 yasinda erkek hasta, 2020 yilinda PHPT
acisindan degerlendirilmistir. Biyokimyasal tetkiklerinde PTH yuUksekligi ve hiperkalsemi saptanmis ve
yapilan paratiroid sintigrafisinde tiroid bezinin sag inferior posteriorunda paratiroid adenomunu distndlren
noduUler lezyon izlenmistir. Ocak 2020’de hastaya sag lobektomi ve sagd alt paratiroidektomi operasyonu
yapilmistir. Cerrahi patolojisi; “sad lobektomi materyalinde noduUler hiperplazi, lenfositik tiroidit bulgulari,
14 adet reaktif lenf nodu ve timus dokusu” olarak raporlanmistir. ilk cerrahi &ncesi ve sonrasi déneme
ait biyokimyasal bulgular Tablo Tde sunulmustur. Postoperatif takiplerinde hiperkalsemi, hiperkalsilri ve
PTH yUksekliginin devam etmesi Uzerine, hastaya ektopik paratiroid adenomu én tanisiyla dinamik boyun
manyetik rezonans gérintileme (MRG) yapilmistir. Gérlintlilemede; Gst mediastende, trakea-6zofagus arka
komsulugunda, T1-T3 vertebra dizeylerinde, yaklasik 55x45x27 mm boyutlarinda, T1A’ da izo-hiperintens,
T2A’ da hiperintens, yer yer cidar kontrastlanmasi gdsteren kistik lezyon (6zofageal duplikasyon Kkisti?,
paratiroid kisti?, bronkojenik kist?, divertikll?, lenfanjiom?) izlenmistirTaninin dodrulanmasi amaciyla yapilan
paratiroid sintigrafisi ve SPECT-BT’de; opere tiroid lojunun sol inferior kesiminde, posteriora uzanim gdsteren
fokal aktivite tutulumu saptanmis ve bu gérinim paratiroid adenomu ile uyumlu olarak degerlendirilmistir.
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Sekil 1 ve Sekil 2’ de paratiroid sintigrafisi erken ve gec planar goérintileri sunulmustur. Sol tiroid loju alt
pol inferiorunda, karotis medialinde, mediasten girisinde lokalize yaklasik 5x4 cm boyutundaki kistik lezyon
total olarak eksize edilmis ve cerrahi patoloji sonucu da paratiroid adenomu ile uyumlu gelmistir. Hastanin
postoperatif iyilesme slreci sorunsuz seyretmis olup, takibi halen poliklinigimizde devam etmektedir.
Hastanin glncel biyokimyasal bulgulari da Tablo T’de sunulmustur. Bu olgu, persistan hiperparatiroidi
olgularinda ektopik yerlesimli adenomlarin ayirici tanida mutlaka g6z éntinde bulundurulmasi gerektigini ve
basarili cerrahi tedavi icin dogru lokalizasyonun belirlenmesinin kritik Snem tasidigini ortaya koymaktadir.

Sekil 1. Paratiroid sintigrafisi (erken planar)

Sekil 2. Paratiroid sintigrafisi (ge¢ planar)

Anahtar Kelimeler: primer hiperparatiroidi, ektopik, paratiroid adenomu, persistan hiperkalsemi
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Polifermasiye Veda: Merkezimizden ilk Palopegteriparatid
Deneyimi - iki Olgu Sunumu

Ahmet Kiirsat Soyer!, Asli Altinbezer, Beril Turan Erdogan', Berna Ogmen? Didem Ozdemir?
Sefika Burcak Polat?, Cevdet Aydin?, Oya Topaloglu?, Reyhan Ersoy?, Bekir Cakir?

'Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2Ankara Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakdltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Amac: Bu sunum, klasik tedaviye direncli postoperatif hipoparatiroidi takipli iki hastada palopegteriparatid
tedavi deneyimini sunma amacli hazirlanmistir.

Yéntem: Olgu sunumu.

Bulgular ve sonug¢: Bulgular: ilk hastamiz 4 yil 8nce Graves hastaligi sebepli total tiroidektomi yapilip hemen
sonrasinda hipotiroidi ve hipoparatiroidi gelisen 25 yasinda kadin hasta idi. O tarihten beri yUksek dozda
kalsiyum ve kalsitriol almaktaydi. 2022 yilinda teriparatid baslanip maximum 40 mcg/gin dozunda olmak
Uzere 1.5 yil kadar verilmis ancak yanit alinamamisti. 2023 yilinda paratiroid transplantasyonu yapilmis, 3
ay kadar gecici kismi cevap alinabilmisti. GUncel tedavisinde 20 gr/giin elementer kalsiyuma denk kalsiyum
karbonat, 4,5 mcg/gun kalsitirol, 8 mg/gun hidroklorotiyazid, 175 mcg/giin levotiroksin sodyum almaktaydi.
Son 1 vyil icinde derin hipokalsemi sebepli 6 kez acile basvurmus, 1 kez serviste yatirilarak takip edilmisti.
Malabsorbsiyon testleri negatifti. Hipotiroidi disinda ek hastalidi ve hipoparatiroidi sebepli komplikasyonu
yok idi. 2. hastamiz 14 yil 6nce TDNG sebepli total tiroidektomi yapilip hemen sonrasinda hipotiroidi ve
hipoparatiroidi gelisen 39 yasinda erkek hasta idi. GUncel tedavisinde 7 gr/gin elementer kalsiyuma
denk kalsiyum karbonat, 1 mcg/gin kalsitirol, 5000 1U/glin vitamin D3, 150 mcg/gun levotiroksin sodyum
almaktaydi. Hiperfosfatemi ve gastrointestinal yan etkiler ilac dozlarinda artisi sinirliyordu. Senede 4-5 sefer
intravenoz kalsiyum replasman ihtiyaci oluyordu. Malabsorbsiyon testleri negatifti. Hemoroid kanamasina
sekonder demir eksikligi anemisi ve hipotiroidi disinda ek hastaligi ve hipoparatiroidi sebepli komplikasyonu
yok idi.Sonuc: iki hastamizin da palopegteriparatid baslanmasi éncesi 25-OH D vitamini seviyelerinin
normal oldugu gérildy. ilk hastamiz ilac dncesi 6tiroid, dizeltilmis kalsiyumu: 7,1 mg/dl, fosforu: 5 mg/dl
idi. intraven®z kalsiyum replasmani ile kalsiyum 7,8 mg/dl Uzerine cikarildi. Palopegteriparatid 18 mcg/gin
subkutan olarak baslandi. Glnltk elektolit takibi yapildi. Takiplerinde 25 gln icinde énce kalsitirol sonra
kalsiyum karbonat ardindan hidroklorotiyazid kademeli olarak kesildi. Hastamiz su an yalnizca 18 mcg/gin
palopegteriparatid ve 175 mcg/gun levotiroksin sodyum almakta olup, ila¢ sonrasi 2. ay gincel duzeltilmis
kalsiyumu: 9,6 mg/dl, fosfor: 4,2 mg/dl olarak goérilmuUstlr. Herhangi bir ilac yan etkisi gelismemistir. 2.
hastamiz ilac &ncesi 6tiroid, dizeltiimis kalsiyumu: 6,6 mg/dl, fosforu: 4,7 mg/dl idi. intravendz kalsiyum
replasmani ile kalsiyum 7,8 mg/dl Gizerine cikarildi. Palopegteriparatid 18 mcg/glin subkutan olarak basland..
GUnluk elektolit takibi yapildi. Takiplerinde 7 gln icinde énce kalsitirol sonra kalsiyum karbonat kademeli
olarak kesildi. 18 mcg/gUn palopegteriparatid ve 175 mcg/gun levotiroksin sodyum tedavisi ile dizeltilmis
kalsiyumu: 8,8 mg/dl, fosfor: 4,6 mg/dl olarak géruldid. Herhangi bir ilac yan etkisi gelismedi. Sonuc
olarak klasik tedaviye direncli iki hastamizda da palopegteriparatid tedavisinden beklenen yanit alinmis,
hastalarimiz polifarmasi yukinden kurtulmustur.

Anahtar Kelimeler: Hipoparatiroidi, Palopegteriparatiddegerlendirilmistir.
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Noroloji’den Endokrinoloji’ye: Atipik Prezentasyonla Giden Bir
Tiroid Firtinasi Vakasi

Ceren Karacalik Unvef_‘, Enes Uggiil', Ogulcan Boz', Halil Durantas', ilknur Oztiirk Unsal’, Hiiseyin Demirci’,
Bekir Ugan', Mustafa Ozbek', Erman Cakal’

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD

Amag: Tiroid firtinasi, ciddi tirotoksikoz semptomlariyla karakterize edilen nadir bir klinik tablodur. Siklikla
enfeksiyon, travma, tiroid veya tiroid disi cerrahiler, iyot maruziyeti, kardiyak olaylar ve antitiroid ilaglarin
kesilmesi gibi etkenlerle tetiklenir (1). Tanida en yaygin kullanilan derecelendirme sistemi, 1993 yilinda
Burch-Wartowsky tarafindan tanimlanan kriterlerdir. Bu sistem; kardiyovaskiler, gastrointestinal, merkezi
sinir sistemi ile iliskili bozukluklari ve hiperpreksi durumunu icermektedir (2). Bu vakada tanili tiroid hastaligi
olmayan hastanin ayirici tani ve tedavi slreci 6zetlenmistir.

Yontem: 18 yasindaki bir erkek hasta, bulanti, kusma, tim ekstremitelerde paralizi ve konusma guc¢ligu
sikayetleriyle Acil Servis’e getirildi. Hastaneye basvurusundan énceki on ginltk sltrecte bulanti, kusma
ve ishal 6yklsl mevcuttu. Acil Servis’te yapilan ilk degerlendirmede, hastanin bilinen herhangi bir tibbi
gecmisinin bulunmadigi kaydedildi. Basvuru aninda letarjik durumda olan hastanin Glasgow Koma Skoru 12
olarak belirlendi. Ayrica, vicut i1sisi 38.5°C, nabiz 135-140 atim/dakika, solunumu takipneikti. Kapsamli kan
tetkikleri yapildi. Paralizi, letarji ve konusma bozuklugu bulgulari nedeniyle Néroloji kliniginden konsultasyon
istendi. intrakraniyal kanama, intrakraniyal enfeksiyonlar ve serebrovaskiler hastalik gibi ayirici tanilarin
dislanabilmesi amaciyla beyin MRG ve BT gorUnttlemeleri yapildi. Ancak, bu gérintilemelerde hastanin
semptomlarini aciklayabilecek anlamli bir patoloji saptanmadi.Ates ve letarji varlidi nedeniyle santral sinir
sistemi enfeksiyonu (SSSE) olasiligi degerlendirilerek lomber ponksiyon uygulandi; ancak elde edilen
sonuclar SSSE ile uyumlu dedildi. Klinik olarak anlamli bir bulguya ulasilamamasi Uzerine, Néroloji klinigi,
olasli bir konversiyon bozuklugunun degerlendirilmesi amaciyla psikiyatri konslltasyonu énerdi. Psikiyatrist
hastayl degderlendirdi, ailesiyle gbéristl ve dnplanda konversiyon bozuklugu disiinmedi.Kan tetkiklerinin
tamamlanmasinin ardindan, tiroid fonksiyon testleri tirotoksikoz ile uyumlu sonuclandu (Bkz. Tablo 1).
Bulgular dogrultusunda hasta Endokrinoloji Klinigi'ne yénlendirildi. Ayrintill dederlendirmede, hastanin
tanili tiroid hastaligi veya iyot iceren kontrast madde maruziyet 6ykist bulunmadigi saptandi. Tiroid firtinasi
sUphesi Uzerine Burch-Wartofsky Puanlama Sistemi uygulandi ve hastanin puani 65 olarak belirlendi. Bu
sistemde 45’in Uzerindeki puanlar tiroid firtinasi lehine yuUksek olasilik gdstermektedir; hastanin klinik
semptomlari da bu tani ile uyumluydu.Tedaviye hizla baslandi: propiltiyourasil (PTU) 100 mg glnde dért
kez, hidrokortizon 50 mg glinde dort kez, Lugol sollisyonu glinde U¢ kez beser damla ve propranolol 20 mg
glunde dort kez uygulandi. Klinik durumu stabilize olduktan sonra hasta Endokrinoloji Servisi’ne devredildi.
Yapilan tiroid ultrasonografisinde sol lob 28x40x86 mm, sag lob ise 32x34x98 mm olarak 6lculdl. Doppler
ultrasonda tiroid parankim kanlanmasi, tiroid inferno ile uyumlu bulundu (Bkz. Sekil 1).Yogun antitiroid
tedavinin ardindan, ikinci haftada karaciger fonksiyon testlerinde — 6zellikle alanin aminotransferaz (ALT) ve
aspartat aminotransferaz (AST) dlizeylerinde — yaklasik dort kat artis gdzlendi. Bu nedenle propiltiyourasil
(PTU) tedavisi sonlandirildi ve yerine ginde iki kez 500 mg dozunda lityum tedavisine baslandi. Otiroidi
saglandiktan sonra hastaya total tiroidektomi uygulandi ve ardindan levotiroksin replasman tedavisi
baslatildi. Ameliyat sonrasi klinik durumu stabil seyreden hasta, yakin izlem planiyla taburcu edildi.

Hastanin tiroid doppler USG gériintiisi

87



Basvuru ve Takipte Tiroid Fonksiyonlari ve Metabolik Parametrelerin Takibi

Tanida 2.hafta
TSH (mIU/L) <0.005 <0.005
sT4( 0,9-1,7 ng/L) >77 1,4
sT3 (2-4,4 ng/dL) >32,5 3,6
TRab ( 0-1,5 1U/L) 34 -
TSI (< O11U/L) 38,9 -
Kreatinin/ GFR 0,5 /128 -
Sodyum/ Potasyum 137 /4.1 -
AST / ALT 14/ 38 156-168

Kisaltmalar:

TSH: Tiroid Stimulan Hormon sT4: Serbest Tiroksin sT3: Serbest Triiodothyronin

TRADb: Tiroid-Stimulan Hormon Reseptor Antikor TSI: Tiroid-Stimiilan Immunoglobulin ALT: Alanin
Aminotransferaz AST: Aspartat Aminotransferaz, GFR: Glomerular Filtrasyon Hizi

Bulgular ve sonug: Tiroid firtinasinda santral sinir sistemi bulgulari tremor, hiperrefleksi, miyopati, ndbet gibi
nérolojik ve anksiyete, ajitasyon, psikoz, deliryum gibi psikiyatrik belirtilerle ortaya cikabilmektedir. Paralizi
ise nadir bir prezentasyonudur. SUrecin hipokalemik periyodik paralizi seklinde gelistigi durumlar olmakla
birlikte normokalemik hastalarda da benzer bulgular olabilmektedir. Tablonun ani baslangici, tutulum
ciddiyetine gore (6rn: solunum kaslari) solunum yetmezligine dahi varan bulgulara neden olabilmesinden
dolayi ayirici tanida mutlaka g6z 6ndnde bulundurulmalidir. Erken tani ve uygun tedavi, komplikasyonlari
Onleyebilir ve hastalarin prognozunu iyilestirebilir. Tiroid fonksiyonlarinin kontroll, bu durumu yénetmede
kilit rol oynar ve paralizinin tekrarini &nlemek icin esastirl.Chiha M, Samarasinghe S, Kabaker AS. Thyroid
storm: an updated review. J Intensive Care Med. 2015 Mar;30(3):131-40. doi: 10.1177/0885066613498053.
Epub 2013 Aug 5. PMID: 23920160.2. Burch HB, Wartofsky L. Life-threatening thyrotoxicosis. Thyroid storm.
Endocrinol Metab Clin North Am. 1993 Jun;22(2):263-77.PMID: 8325286.3. Lam L, Nair RJ, Tingle L. Thyrotoxic

periodic paralysis.

Proc (Bayl Univ Med Cent). 2006 Apr;19(2):126-9. doi: 10.1080/08998280.2006.11928143.

PMID: 16609738; PMCID: PMC1426181.

Anahtar Kelimeler: tirotoksikoz, tiroid firtinasi, paralizi, normokalemik
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Meningiom Benzeri Folikiiler Adenom Tanisi Alan Tiroid Nodiilu
Olgusu

Kiibra Kocatepe', ®mercan Topaloglu', Emre Isik?, Elif Yivli', Kemal Karagézoglu', Sakin Tekin',
Taner Bayraktaroglu'

Zonguldak Bulent Ecevit Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall
2Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Patoloji Anabilim Dali

Amag: Tiroid nodulleri sik gbértilmekle birlikte, nadir histolojik varyantlar tani ve tedavi strecini zorlastirabilir.
Bu olguda, nadir gérllen meningiom benzeri folikiler adenom tanisi alan bir hastanin tanisal sUreci ve
tedavi yaklasimi sunmayi amacladik.

Yoéntem: Calismada, meningiom benzeri foliklUler adenom tanisi alan bir hastanin tani ve tedavi sureci klinik
bulgular esliginde ele alinmistir.

Bulgular ve sonug¢: Kirk sekiz yasinda kadin hasta, boyunda kitle nedeniyle endokrinoloji poliklinigine
basvurdu. Hastanin kronik hastaligi ve kullandidi ila¢ yok. Fizik muayenede tiroid evre 1B, tiroidde palpable
kitle olmasi nedeniyle hastaya boyun ultrasonu yapildi. Tiroid her iki lob blUyimus, ézellikle sol lobda belirgin
noduler yap! izlendi, sol lobda 3 adet dikkat ceken nodil: 33x26x37 mm - izo-hipoekoik solid nodul, kistik
alan iceriyor, 40x20x44 mm - istmusa uzanim gd&steren solid nodul, 17x8 mm - hipoekoik solid noddl,
sagd lobda: 7 mm capinda hiperekoik, kalsifik nodul, 12x8x11 mm - mikrolobule konturlu, semisolid nodul
mevcuttu. Tiroid ince igne aspirasyon sitolojisi yapildi, hem sag hem de soldaki dikkat ceken TIRADS 3
nodullerden 6rnek alindi. Her iki lobdan alinan sitoloji 6rnekleri Bethesda 1 (tanisal olmayan yayma) olarak
sonuclandi. Hastanin kozmetik kaygilari olmasi ve yutarken zorlanmasi nedeniyle hastaya sol lobektomi
yapildi. Lobektomide en blUydgl 6 cm 3 adet nodil tespit edildi. Patoloji raporu: igsi hlicre metaplazisi
gobsteren folikldler adenom olarak sonuclandi. Tiroidin nadir varyantlarindan olan “tiroidin meningiom benzeri
tUmoéra” %90-95 oraninda “whorl” benzeri igsi hlcre alanlari icermekte, fibréz kapsulle cevrili, cerrahi sinirlar
temiz, mitoz / nekroz yok, dustk proliferasyon (Ki-67 %2), tiroglobulin, TTF-1, PAX8 pozitif, kromogranin,
kalsitonin, sinaptofizin negatif: meduller/ néroendokrin timér dislandi.Hasta bu sonuclarla endokrinoloji
ve genel cerrahi konseyinde degerlendirildi. Sag lobdaki nodullerin endokrinolojik takibi énerildi. TSH: 5.7
miU/L (0.4-4 mlIU/L), serbest T4 :0.92 ng/ml (0.8-1.8 ng/ml) olmasi nedeniyle subklinik hipotiroidi olarak
degerlendirildi ve levotiroksin 25 mcg po baslandi. Klinik takibi devam ediyor.Meningiom benzeri folikller
adenom, nadir bir tiroid timord olup genellikle benign seyirlidir. Bu tir olgularda FNAB tanisal olmayabilir
ve cerrahi karar hastanin sikayetleri ile birlikte multidisipliner sekilde verilmelidir. iyi sinirlanmis, distk
proliferatif aktivite gésteren bu timarlerin prognozu genellikle iyidir.

Sekil 1.Normal tiroid dokusundan (yildiz) fibréz kapsiil (ok) ile diizgiin bir sinirla ayrilan nodiiler tiimoér
(H&E, x40)
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Sekil 2.Hyalinize vaskiiler yapilar ¢evresinde
girdapsi yapilar olusturan igsi morfolojide tiimoér
hiicreleri (H&E, x100)

Sekil 3.Timoér hiicrelerinde pozitif reaksiyon
(TTF-1, x100)

Sekil 4. Tiimér hiicrelerinde diisiik proliferasyon
indeksi (Ki-67, x100)

Sekil 5. Kontrastli Boyun Bilgisayarli Tomografi
Gorintiisu Koronal ve Aksiyel Kesit

Anahtar Kelimeler: meningiom,
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PS-17

Anaplastik Tiroid Kanserli Olgunun Sistemik inflamasyon
Bulgulari ile Siradisi Seyri

Selin Tekin', Nergis Basmaci', Oguz Kuscu?, Siileyman Nahit Sendur!, Aycan Uysal3, Cenk S6kmensiier,
Mustafa Ozmens, Gokhan Ozyigits, ®mer Dizdar’, Ahmet Biilent Dogrulé, Ugur Unlitiirk’, Selcuk Dagdelen'
'Hacettepe Universitesi Tip Fakuiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara

2Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi, Kulak Burun Bodaz Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara

3Hacettepe Universitesi Tip FakUltesi, Girisimsel Radyoloji Unitesi, Ankara

“Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi, Tibbi Patoloji Ana Bilim Dali, Ankara

SHacettepe Universitesi Tip FakUltesi, Radyoloji Ana Bilim Dali, Ankara

6Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi, Radyasyon Onkolojisi Ana Bilim Dali, Ankara

"Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi, Medikal Onkoloji Bilim Dali, Ankara

8Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltes, Genel Cerrahi Ana Bilim Dali, Ankara

Amag: Anaplastik tiroid karsinomu (ATK), tim tiroid kanserlerinin yalnizca %2’sini olusturmasina ragmen,
en agresif ve mortal seyreden tiroid kanseri alt tipidir ve 1 yillik sagkalim orani yalnizca %18’dir. Tani aninda
hastalarin cogunda lokal invazyon veya uzak metastaz bulunur. Olgumuz ile agresif ve sistemik inflamatuar
bulgularinin 6n planda oldugu siradisi bir ATK seyrine dikkat cekmeyi amacladik.

Yontem: Multinoduller guatr disinda sistemik hastalik déykisl olmayan 63 yasinda kadin hastaya, Kasim
2024’te bogaz agrisi, 6kstrlk ve ates sikayetleriyle basvurdugu merkezde Ust solunum yolu enfeksiyonu
On tanisiyla antibiyotik baslanmis. Ancak ikinci ginden itibaren boyunda agdri, sislik ve kizariklik ile ses
kisikhgr gelismesi Uzerine Universite hastanesine ydnlendirilmis. Hastanin sorgulamasinda oral aliminin
azaldigl, gece terlemeleri ve son bir yilda 7-8 kg istemsiz kilo kaybi oldugu égrenildi. Basvurusunda tiroid
lojunda belirgin hiperemi ve hassasiyet olan hastada |6kositoz (21.060/mm?®), CRP (67.6 mg/L) ve ESR
(84 mm/s) yuksek , albumin (3.46 g/dL) disUk olarak kaydedildiTiroid fonksiyonlari &tiroid idi, boyun
USG’sinde sol lob inferiorda 4.0x2.5x6.0 cm boyutunda kistik-solid lezyon ve yaygin reaktif lenf nodlari
izlendi. Stpuratif tiroidit &n tanisiyla lezyon drene edilip kGlttr 6rnekleri alindi. Antibiyotik tedavisi baslandi;
ancak kultdrde Ureme olmadi ve klinigin hizla kétUlesmesi UGzerine antibiyotik kesildi. Malignite ve derin
boyun enfeksiyonu &n tanilari ile ¢ekilen kontrastli bilgisayar tomografisinde (BT) sag lobdan sola uzanan,
6.5x5.5 cm boyutlarinda, kalsifik rim ve nekrotik alanlar iceren, trakeaya basi yapan sUpdUratif kitle saptandi.
iki kez TIIAB sitolojisinin nondiagnostik olarak raporlanmasi Uzerine yapilan tru-cut biyopsi ATK ile uyumlu
bulundu. Kitle kisa strede cilt disina protride oldu. Total tiroidektomi ve santral boyun diseksiyonu yapilan
hastanin patolojik incelemesi; ATK ile birlikte papiller tiroid karsinom odaklari ve bir metastatik lenf nodu
olarak raporlandi. Cekilen PET-BT’de tiroid kartilaj seviyesinden mediastene yayilan invaziv malign kitle
ve servikal-supraklavikular lenf nodlarinda metastaz izlendi. Takipte gelisen hiperkalsemi hyoid kemik
tutulumuna baglanarak bisfosfonat tedavisi baslandi. Postoperatif ddbnemde |6kositoz ve akut faz reaktanlari
yUksek seyretmeye devam etti. Kitle meme lojuna kadar ilerleyerek yogun inflame gérinim aldi ancak
kaltirlerde Greme olmadi 18kositoz (62.000/mm?®) ve CRP (126 mg/L) yuksekliginin tumor iliskili oldugu
dUstnuldd.Yuksek doz steroid baslandi, ancak anlamli yanit alinamadi. Palyatif radyoterapi uygulanmasina
ragmen timér hizli progresyon gdsterdi ve hasta tanidan yaklasik dért ay sonra kaybedildi.

Bulgular ve sonug¢: Tumor mikrocevresi ve sistemik inflamasyon, kanser gelisimi ve prognozunda kritik rol
oynar. ATK olgularinda inflamatuar belirteclerlerin ylksekligi ile birlikte albumin dUsukligd, malignite disi
nedenlerin ekartasyonunda taniya katki sagdlayabilir. ATK olgularinda bozulmus hlcresel badisiklik, kronik
inflamasyon ve beslenme bozukluklari klinik tabloyu adirlastirarak kemoterapi/radyoterapi gibi tumor
odakli tedavilerin gecikmesine ve hatta hastalarin tedavi alamadan kaybedilmesine neden olabilir. Olgumuz,
inflamatuar yanitin yalnizca enfeksiyona degdil, malign slreclere de bagdl olabilecedini gdstermekte; ATK
gibi agresif timérlerde hizli taninin klinik seyri dnemli dlctde etkiledigini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Anaplastik Tiroid Kanseri, Inflamasyon, Tiroidit
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Afereze alinan doérdiiz gebelik gestasyonel tirotoksikoz vakasi

Giilsah Dag', Deniz Mitil', ipek Kéroglu', Elif Melis Baloglu Akyol', Ersin Akarsu’

'Gaziantep Universitesi Tip FakUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

Amag: D6rdlz gebeligi olan gestasyonel tirotoksikoz olgusunu sunarak bu olgularda plazmaferez ihtiyacini
tartismak istedik.

Yéntem: Olgu sunumu 6zetlenmistir.

Bulgular ve sonug¢: Dis merkeze carpinti ve kusma sikayetiyle basvuran doérdldz gebelidi bulunan 20 yas
kadin hastanin dis merkezde bakilan tetkiklerde TSH: < 0,005 mu/L, fT3: > 20,00 ng/L, fT4:11,4 ng/L olarak
go6rllmesi Gzerine tarafimiza ydnlendirildi. Daha 6nce tiroid hastaligi bulunmayan ve aile dykUlstnde tiroid
hastalid1 olmayan hastanin yatis tetkiklerinde TSH < 0,03 mu/L, serbest T4: 5,37 ng/L, serbest T3: 20,8 ng/L
olarak gérildi. Onbir hafta 6 glunlik gebe olan ve dogdal yollarla gebe kalan hastanin Beta HCG: > 277000
olarak gérildi. EKG’de sinls tasikardisi olup kalp atim hizi dakikada 150-160 olarak géruldi. Hastanin yattigi
gun 38-39 derece arasinda Uc kez atesi oldu. Akut faz reaktanlari normal, hemoglobin degeri 11 g/dl olarak
goérildd. Tam idrar tetkikinde keton 3+, [6kosit esteraz 2+, |I6kosit 2 olarak gérildi. Daha énce ilk trimesterde
bir abortus dyklsU olan ve su an ikinci gebeligi olan hasta énceki gebeliginde tiroid hastaligi saptanmamis.
Basvuru sirasinda progestan 50mg ve profilaktik dozda enoksaparin tedavisi aliyordu. Hastanin yapilan
tiroid ultrasonunda herhangi bir patolojik bulguya rastlanmadi ve parankim homojendi. Tiroid stimUle edici
immunglobulin negatif olarak gérildld. Hastaya antipiretik tedavi ve hidrasyon tedavisi baslandi. Kadin
Hastaliklari ve Dogum bélimune danisilarak 3 gtin 40mg/giin metilprednisolon tedavisi verildi. Propranolol
160mg/gin ve propiltiourail 450mg/gin tedavisi baslandi. ilk ¢ giin arka arkaya plazmaferez yapildi.
Plazmaferez ile serbest T4: 5,37-4,53-3,44 seklinde, serbest T3 seyiri 20,83-8,67-5,68 seklinde idi. ilk 3
gUn plazmaferezi takiben 4. glinden itibaren serbest T3 dalgali seyir gdstererek 7,15 ng/L’e kadar yikseldi,
serbest T4 ise stabil seyretti. Fakat hastanin tirotoksikoz iliskili semptomu olmadigi icin plazmaferezsiz
takip edildi. Servisimizde 9 gin takip edilen hastanin taburculugunda serbest T4 1,69 ng/dl,serbest T3 6,52
ng/L olarak géruldi. Sonrasinda Kadin Hastaliklari ve Dogum bolimi tarafindan iki fetlise terminasyon
Onerilmis, hasta istediyle 1 fetlse terminasyon yapilmis oldugu é3renildi. Tarafimiza en son 31 haftalik tGc¢lz
gebelik olarak basvuran hastanin 100mg/gin propiltiourasil altinda gebelik trimesterine uygun sekilde
otiroidi saglandigr goéruldi ve ilac dozu 50mg/glne azaltildi.Sonuc olarak codul gebeliklerde Beta-HCG
degerinin ¢cok yuksek olmasi sebebiyle gestasyonel hipertiroidinin hastada adir tirotoksikoz yapabilecedi,
fetls ve gebede hayati risk olusturabilecek bir klinik duruma sebep olabilecegi unutulmamali. Bu acil
durumun yénetiminde plazmaferez gibi yéntemlere ihtiyac duyulabilecedi dikkate alinmali ve hastalar yakin
takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: cogul gebelik, gestasyonel hipertiroidi, tirotoksikoz
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Folikuler tiroid kanserinde hemogram parametrelerinin klinik ve
prognostik onemi

Kiibra Durmus Demirel', Fatma Dilek Dellal Kahramanca', Belma Tural Balsak', Caglar Keskin', Oya
Topaloglu?, Reyhan Ersoy?, Bekir Cakir?

'Ankara Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi
2Ankara Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amac: FolikUlertiroid karsinomu (FTK) tiroid malignitelerinin yaklasik %4’GnU olusturur. Kronik inflamasyonun,
neoplastik sUrecte dnemli bir rol oynadidi bilinmektedir. Nétrofil-lenfosit sayim orant (NLR), trombosit-
lenfosit sayim orani (PLR) gibi inflamatuar belirteclerin bazi malignitelerdeki roli gdsterilmistir. Ancak FTK
tanisinda ve prognozundaki yeri sinirli sayida calismada arastiriimistir. Bu ¢alismada, hemogram analizinin
FTK’de prognostik dederini ve tedavi yanitiyla iliskisini dederlendirmek amacladik.

Yontem: 2019-2025 yillari arasinda Ankara Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi’ne
basvuran, FTK tanisi almis hastalar ve saglikli kontroller calismaya dahil edildi. Saglikli kontroller, tiroidektomi
sonucu benign olarak raporlanan hastalardan alindi. Gebe, < 18 yas, otoinflamatuar hastaliga sahip ve
immUn yetmezlikli hastalar calismaya dahil edilmedi. Hastalarin demografik verileri, laboratuvar, patoloji ve
goérintlleme sonuclari retrospektif olarak degerlendirilip kaydedildi. Hastalarin cerrahi dncesinde son bakilan
hemogram parametreleri, cerrahi sonrasi, 6. ve 12. ayda yapilan hemogram parametreleri ile varsa 3. yila
kadarki degerler yillik olarak kaydedildi. Amerikan Tiroid Dernedi (ATA) kilavuzlarina gére postoperatif risk
ve tedaviye yanit degerlendirildi. NLR, PLR, MPV, lenfosit-monosit orani (LMR), sistemik inflamasyon indeksi
(SI) (nétrofil x platelet / lenfosit), sistemik inflamasyon agregat indeksi (SIAI) (monosit x nétrofil x platelet
/ lenfosit), sistemik inflamasyon yanit indeksi (SIRI) (monosit x nétrofil / lenfosit) kaydedildi. FTK hastalari
ve saglikli kontrollerin preoperatif hemogram parametreleri karsilastirildi. Bu parametrelerin timér boyutu,
anjiyoinvazyon varligi, postoperatif tiroglobulin dlzeyi, postoperatif risk ve tedavi yaniti ile iliskisi incelend,.

Bulgular ve sonug¢: Calismaya 28 FTK, 30 kontrol grubu dahil edildi. Bunlardan 4 0 FTK+PTK, T'i FTK+NIFTP
idi. Her iki grup arasinda yas ve cinsiyet acisindan fark izlenmedi (sirasiyla p=0.9, p=0.79). FTK ve benign
hasta gruplari arasinda preoperatif NLR (p=0.1) ve PLR (p=0.8) dlzeylerinde fark gértlmedi. FTK grubunda
benign gruba gére preoperatif MPV (9.08 % 1,5e 8.29 + 0.95, p=0.035), SIRI (114 £+ 0.6’'e 0.62 + 0,2, p <
0.05), SIAIl yUksek (293.6 £ 147’ye 173.3 £ 92.1, p=0.001); LMR ise dlsUk saptandi (4.61 +1.8e 6.6 £ 1.7, p <
0.05) (Tablo 1).FTK hastalarinin takiplerinde NLR, PLR, LMR, MPV, SIRI ve SIAl degerlerinde anlamli degisim
gorllmedi. Postoperatif ddénemde FTK grubunda 12.ayda SlI’da disme (539.3 + 164’ten 333.5 + 266.8,
p=0.03) izlendi. Tumor boyutu, anjiyoinvazyon varlidi, postoperatif 12. ay tiroglobulin dlzeyi, postoperatif
risk ve tedavi yaniti ile preoperatif hemogram parametreleri arasinda bir iliski saptanmadi.FTK’da benign
grupla karsilastirildiginda hemogram parametrelerinde anlamli farklliklar saptanmis olup bu parametreler
iyi ve kétd huylu tiroid bozukluklarinin ayirici tanisinda potansiyel klinik belirte¢ olarak degerlendirilebilir.
FTK'da hemogram parametreleri ile postoperatif risk ve tedavi yaniti arasinda anlaml bir iliski saptanmadi.
Bu calisma, hemogram parametrelerinin FTK ile iliskisini degerlendiren nadir ¢calismalardan biri olup bu
iliskinin daha kapsamli ve prospektif calismalarla desteklenmesi gerekmektedir.

Tablo 1. FTK ve benign patolojiye sahip hastalarin demografik veri ve preoperatif laboratuvar
parametrelerinin karsilastirilmasi
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Tablo 2. FTK hastalarinin postoperatif degerlendirmesi

n (%)
Postoperatif risk

Diisiik risk 15 (%54)
Orta risk 11 (%39)
Yiiksek risk 2 (%0.07)

Postoperatif dinamik risk
Miikemmel yanit 15 (%60)
Indetermine yamt 8 (%32)
Biyokimyasal inkomplet yanit 1 (%4)
Yapisal inkomplet yanit 1 (%4)

Anahtar Kelimeler: folikiler tiroid karsinomu, sistemik inflamasyon indeksi, lenfosit-monosit orani

94



Akut Inflamasyon Atakl Tekrarlayici Eriskin Tiroglossal Kanal
Kistli Bir Olgu: Medikal Tedavi mi, Cerrahi Tedavi mi?

Elif Yivli', Taner Bayraktaroglu', Banu Alicioglu?, ®mercan Topaloglu', Sakin Tekin’

Zonguldak Bilent Ecevit Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Zonguldak
2Zonguldak Bulent Ecevit Universitesi Tip FakUltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Zonguldak

Amag: Tiroglossal kanal kisti (TGKK), embriyogenez sirasinda tiroid bezinin foramen caecum’dan boyun
6n ylzUne migrasyonu esnasinda olusan tiroglossal duktusun involUsyonundaki yetersizlik sonucunda
meydana gelen konjenital bir anomalidir. Konjenital boyun kitleleri arasinda en sik rastlanan formdur. Burada
eriskin bir kadin hastada tekrarlayan dérdincl TGKK atadinin medikal tedaviyle izlendidi bir olgu sunulmasi
amaclanmistir

Yontem: Eriskin bir kadin hastada dérdinctd TGKK ataginin yakin klinik takip, antibiyotik ve antiinflamatuvar
tedavi cerrahi uygulanmaksizin diizelen yetiskin nadir bir TGKK inflamasyonlu olgu sunulmaktadir

Bulgular ve sonug: Altmis iki yasinda kadin hasta, boynun én ylUzinde agrili sislik ile basvurdu. Hasta, 21
yasinda benzer sikayetlerle iki kez antibiyotik tedavisi almis, sonrasinda yaklasik alti yil dnce tGclncl bir
atak gecirmis ve medikal tedaviyle semptomlari gerilemis oldugunu ifade etti (sekil 1A).Fizik muayenede
boyunda tiroid istmik bdlge Uzerinde 6n ylUzde hiperemik, hassas, dizenli, 3-4 cm boyutunda, mobil, orta
hat yerlesimli bir kitle palpe edildi (Sekil 1B). Laboratuvar incelemelerinde tiroid fonksiyon testleri normal
sinirlarda anti tpo negatif, C-reaktif protein 5 mg/L, eritrosit sedimentasyon hizi 30 mm/s idi. Boyun
ultrasonografisinde, hyoid kemik hizasinda 4,0x3,0x2,0 cm, internal ekolar iceren, dlzensiz, cevreye
dogru ekspansif, periferinde yer yer vaskllarizasyona dair bulgular iceren sinirli kistik yapi saptandi (Sekil
1C).Akut enflamasyonlu TGKK dustnuUlere hastaligin yayginhgi, boyutu ve hava-sivi icerigi acisindan
kontrastli boyun bilgisayari tomografi incelemesinde, tiroid kikirdadinin inferiorunda, trakeanin orta
hattinin solunda, sinirlari belirgin olmayan ve strep kaslari gecerek cilt alti yag dokuya uzanan, yaklasik
17x13 mm boyutlarinda hipodens bir lezyon izlendi. Lezyondan superior ve inferiora dogru uzanan, ancak
orifisleri net olarak degerlendirilemeyen ince tlUbUler yapilar dikkat ¢cekti (Sekil 1D,E).Bulgular, tiroglossal
kanalin rezidUel sinUs traktlarina isaret eden gérintiler olarak yorumlandi. Klinik, ultrasonografi ve BT
bulgulari akut inflamasyonlu tiroglossal kanal kisti ile uyumlu kabul edildi. Yakin takipte (hava iceridi
olmadigindan aspirasyon akut dénemde yapilmadan) lokal aralikli soguk kompres, ampirik amoksisilin-
klavulanat 2x1000 mg peroral, non-steroid antiinflamatuar ibuprofen 2x600mg peroral tedavi baslandi. ilk
haftadan itibaren semptom ve kliniginde belirgin dizelme, kitle gériminde gerileme ve tamamen iyilesme
saptandi. Hasta cerrahiyi 6n planda istemedigi icin ayaktan izleme alindi.Tiroglossal kanal kisti genellikle
pediatrik yas grubunda tani alir; ancak eriskin yasta ilk kez basvuran ya da tekrarlayan ataklarla seyreden
olgular literatirde daha nadir olarak bildirilmistir. Enfekte epizotlar, eriskin olgularda taninin konulmasini
kolaylastiran belirgin semptomlara yol acabilir. LiteratUrde, tekrarlayan TGKK ataginda cerrahi disinda
uzun slreli semptom kontroll saglanmis medikal tedaviye yanit veren eriskin olgular sinirlidir. Sunulan
olgumuz, yaklasik 40 yillik bir strecte doért farkl inflamatuvar atak gecirmesine ragmen, her defasinda
yalnizca medikal tedavi ile kontrol altina alinmis nadir bir olgudur. Cerrahiyi reddeden hastalarda dikkatli
klinik izlem ve bireysellestiriimis tedavi yaklasimi &nem kazanmaktadir.Sonucta tiroglossal kanal kisti
eriskin yasta tekrarlayan enfekte epizotlarla kendini gdsterebilir. Medikal tedavi, ézellikle cerrahiyi kabul
etmeyen ya da akut dénemdeki hastalarda etkili bir secenek olabilir. Bu tlr olgularda bireye 6zel yaklasim
ve dikkatli uzun dénem izlem, basarili sonuclar saglayabilir.
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Sekil 1A. Altmis iki yasinda kadin hasta, boynun 6n yiiziinde agrih sislik ile bagvurudan yaklasik alti yil
once uciinci atak sirasindaki boyun goriintiisii

(Not:Hastadan alinan izinle fotograflari kullaniimistir)

Sekil 1B. Basvuru anindaki boyun 6n yiizde tiroid istmik boélge iizerinde hiperemik, hassas, diizenli,
3-4 cm boyutunda, mobil, orta hat yerlesimli bir sislik

(Not:Hastadan alinan izinle fotograflari kullanilmigtir)

Sekil 1C. Hyoid kemik hizasinda 4,0%3,0%2,0 cm, internal ekolar iceren, dilizensiz, ¢cevreye dogru
ekspansif, periferinde yer yer vaskiilarizasyona dair bulgular igeren sinirh kistik yapiya ait sonografik
goriinim
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Sekil 1D. Kontrastli boyun bilgisayarli tomografi incelemesi aksiyel kesit

Sekil 1E. Kontrasth boyun bilgisayarli tomografi incelemesi sagittal kesit

Sekil 1D,E. Boyun bilgisayari tomografi incelemesinde, tiroid kikirdaginin inferiorunda, trakeanin orta
hattinin solunda, sinirlari belirgin olmayan ve strep kaslari gegerek cilt alti yag dokuya uzanan, yaklasik
17x13 mm boyutlarinda hipodens bir lezyon, Lezyondan superior ve inferiora dogru uzanan, ancak
orifisleri net olarak degerlendirilemeyen ince tiibiiler yapilar

Anahtar Kelimeler: kist, cerrahi, medikal
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Subakut Tiroidit

Fulya Odabas', Meryem Sener?

liskenderun devlet hastanesi
2Cukurova Universitesi Balcall hastanesi

Amag¢: Genel olarak tiroidit, tiroid bezinin inflamasyonu olarak tanimlanir. Birka¢ cesit tiroidit vardir ve
bunlar artmis, azalmis veya normal tiroid fonksiyonuyla iliskilendirilebilir. Subakut tiroidit genellikle viral
Ust solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra ortaya cikar. Agrili ve 6demli tiroid dokusu ile birlikte hastalarda
genellikle yiksek ESR (50-100) ve CRP dlzeyleri, yiksek tiroglobulin konsantrasyonlari, anemi ve hafif
I6kositoz gorulir. Karaciger fonksiyon testleri ilk hipertiroid fazinda anormal olabilir ve 2 ila 3 ay sonra
normale dénebilir

Yontem: 17 yasinda kadin hasta, bir haftadir bogaz agrisi, mide bulantisi, bas ddénmesi ve genel yorgunluk
sikayetiyle kurumumuzun Endokrinoloji bélimine sevk edildi.Boyun veya gdgus radyasyonu, kompresyon
semptomlari, alkol tUketimi veya sigara icme &ykilst yoktu. Fizik muayenede hastanin diffiz tiroid sisligi
vardi. Bilinci acik ve uyanikti, ekzoftalmi yoktu ve sistem muayenesinde hafif tasikardi ve tremor disinda
dikkate deder bir durum yoktu. Laboratuvar testleri, dtstk TSH (0,011 mIU/L) ve yiksek FT3 ve FT4 (sirasiyla
11,21 pg/mL ve 3,77 ng/dl) ile tirotoksikozu destekliyordu. Seminastayon artisi ,monosit hakimiyetinde
[6kositozu ve Alt (degerinin 105) yUksekligi eslik ediyordu. 8Tablo 1) Boyun US gérintilemesinde tiroid
bezinin boyutunda minimal artis oldudu, genel parankim yapisinin heterojen, hipoekoik yapida oldugu
ve kanlanmasinin azaldigi gérildi. Boyun servikal level 3 ve 4 bélgesinde sayica artmis en blayugu 13
mm e ulasan hipoekoik multipl lenf nodlari saptandi. Bu hasta, dlisik dereceli ates, miyaljiler, hassas
tiroid bUyUmesi, yliksek eritrosit sedimantasyon hizi, yiksek dolasimdaki tiroid hormon seviyeleri dahil
olmak Uzere subakut tiroiditin beklenen bircok 6zelligiyle geldi. Ancak hastanin hafif boyun agrisi, belirgin
mide bulantisi, yaygin lenf digimleri ve monositoz diger teshisler icin siphe uyandirdi. Yapilan lenf nodu
muayenesinde aksiller bélgede bir adet palpe edilebilen lenfadenopati izlendi. Traube bdlgesinin kapali
olmasi splenomegaliyi distndirdi. Hastaya ibuprofen tedavisi baslandi ve hepatit serolojisi, EBV ve CMV
paneliicin test gdnderildi. (Tablo 2)Tiroid sintigrafisi planlandi ve 3 glin sonra takip i¢cin cagrildi. Sintigrafide.
5 mci TC-99m perteknetat ile tiroid bezinde belirgin supresyon izlenmistir. Tiroid bezinin Tc-99 m uptake’i
%0 (normal deger %0,35-%1,7) olarak hesaplanmistir olarak sonuc¢landi. 3 gln sonra tiroid testlerinde
yUkseklik devam etmekle birlikte normale yaklasirken monositozunda ve ALT degerinde artis mevcuttu.
Hasta 6ncelikle EBV &n tanisi ile enfeksiyon hastaliklari ve hematoloji ile konsulte edildi. Yapilan periferik
yaymada B hulcreli lenfoblastlar gérilmesi Gzerine hasta hematoloji tarafindan B hlcreli akut lenfoblastik
[6semi tanisi ile yatirildi.

Tablo 1

ilk vizit 3.9ln
TSH (mIU/L) 0,0M 0,009
FT4 (ng/dL) 3,77 2.45
FT3 (pg/mL) 1,21 8,28
ALT (U/L) 105 184
WBC (*10%/L) 19,59 29,58
Notrofil (109/1L) 3,23 5,7
Lenfosit (*10°/L) 12,54 16,5
Monosit (*10°%/L) 3,69 6,94
CRP
(mg/L) 23
sedimentasyon (mm/h) |58 40
Trombosit (*10°%/L) 176 136
LDH (U/L) 394
Hg (gr/dL) 12,3

laboratuvar bulgulari
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Tablo 2

Viral seroloji

EBV VCA IgM 7.25 negatif
EBV VCA IgG 214 pozitif
Anti CMV IgM 0.195 negatif
Anti CMV IgG 229.3 pozitif
HBsAg 0.746 negatif
Anti-HBs 49.89 pozitif
anti-HBc 1gG 1.95 negatif
anti-HAV IgM 0.227 negatif

viral seroloji

Bulgular ve sonug¢: Subakut tiroidit, muhtemelen virtslerin neden oldugdu tiroidin inflamatuar bir
bozuklugudur; 6rnegin kabakulak, kizamik, rubella, coxsackie ve adenovirls ile dogrudan viral toksisite
veya virlse karsi inflamatuar bir yanit yoluyla iliskilendirilmistir Klinik olarak anterior servikal agri ve/veya
agril guatr varligiyla ve nadiren bilinmeyen kdkenli ates veya uzun slreli ates sendromu ile karakterizedir.
Subakut tanisi konulurken ylksek ates ve enfeksiyon marker yUksekligi sebebi ile enfeksiydz slrecler
dzellikle akut stpuratif tiroidit dislanmalidir. COVID-19 pandemisi sirasinda hem enfeksiyon sonrasi hem
de asi sonrasi gelisen ¢ok sayida subakut tiroidit vakasi bildirilmistir. Covid asisi sonrasi gelisen iki subakut
tiroidit vakasinda ciddi hepatik disfonksiyon bildirilmistir. Ayrica literatlirde 49 yasinda ve 3 yasinda akut EBV
enfeksiyonu sirasinda iki hastada subakut tiroidit gelistigi izlenmis ve bildirilmistir. Yine literattrde bildirilen
cok hafif agri veya agrisiz subakut tiroidit vakalari mevcuttur.Sonuc¢ olarak subakut tiroidit vakalarinin
Ozellikler cok net ve asikar olmakla birlikte bazi vakalar cok kafa karistirici ve yaniltici olabilmektedir. Ayirici
tanilarimiz her daim aklimizda olmali ve tedavi yaniti takip edilerek tetikte olunmalidir.

Anahtar Kelimeler: Subakut tiroidit, lenfadenopati, monositoz
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Steroid Bagimli, Tekrarlayan Subakut Tiroiditte Etkili ve
Gilvenilir Bir Tedavi Olarak Kolsisin: Bir Olgu Sunumu

Burcak Cavnar Helvacl', Mustafa Ozbek', Erman Cakal'

'Endokrinoloji ve Metabolizma Kilinigi, Etlik Sehir Hastanesi, Ankara, Turkiye.

Giris: Subakut tiroidit (SAT), klinik pratikte sik karsilasilan bir patolojidir. Kendi kendini sinirlayan bir hastalik
olmasina ragmen, yaklasik %10-20 oraninda reklrrens meydana gelebilir (1). Tekrarlayan ve steroide
badimli formlari terapdtik olarak zorlu olmaya devam etmektedir. Prednizolon SAT tedavisinin temel tasi
olmakla birlikte, tekrarlayan vakalar genellikle uzun stren siklikla dnceki prednizolon dozlarina geri dénlsin
yasandigi zorlu bir sorun olmaya devam etmektedir. Bu gibi vakalarda, uzun sureli steroid kullanimi énemli
yan etkilere neden olabilir. Bu nedenle, glukokortikoidlerin glvenli bir sekilde azaltilmasina ve kesilmesine
izin veren alternatif veya ek tedavi stratejilerine ihtiya¢c duyulmaktadir. Steroid bagimli rekirren SAT’ta
kolsisinin potansiyel faydasini vurgulayan ve literatUrde ilk bildirilen vakalardan biri olan vakamizi sunuyoruz.

Olgu Sunumu: 43 yasinda kadin hasta, yaklasik 15 gindir devam eden ve giderek siddeti artan 6n boyun
agrisi sikayetiyle klinigimize basvurdu. Yakin zamanda gecirilmis Ust solunum yolu enfeksiyonu éykisu
mevcuttu. Tiroid bezi fizik muayene ile hassastl. Tiroid fonksiyon testleri asikar tirotoksikoz ile uyumlu,
eritrosit sedimantasyon hizi 72 mm/saat ve C-reaktif protein seviyesi 76 mg/L idi. Tiroid ultrasonografisinde
sag lobda kanlanmasi olmayan yamali hipoekoik alanlar mevcuttu. Mevcut klinik, laboratuvar ve gérintileme
bulgularinin sonucunda hastaya SAT tanisi konuldu. ibuprofen ile yapilan ilk tedaviye yanit vermedidi icin
32 mg/gUun dozunda oral prednizolon tedavisine baslandi. Hastanin klinidi prednizolona 24 saat icinde
yanit verdi ve prednizolon kademeli olarak azaltildi. Ancak doz 8 mg/giin’e disuUrildidunde hastada
reklrrens gelisti ve prednizolon 12 mg/gin’e cikarilip bu dozda iki hafta devam edildi ve doz 8 mg/gun’e
tekrar dusUraldtgunde tekrar reklrrens gelisti. Steroid bagimliligi ve tekrarlayan alevlenmeler g6z énline
alindiginda, hastaya prednizolon ile kombine 1 mg/gin kolsisin tedavisi baslandi. Bir hafta sonra, kolsisine
devam edilirken prednizolon dozu 8 mg/gun’e distruldu. Takibinde prednizolon kademeli azaltilarak kesildi
ve kolsisine bir ay daha devam edildi. 12 aylik takipte hasta 6tiroid kaldi ve herhangi bir niks veya kolsisin
iliskili yan etki gelismedi (Sekil-1).

Tartisma: Klinik olarak tanimlanan tiroid bozukluklarinin yaklasik %5’ini olusturan SAT genellikle Gc¢ fazl
bir seyir izler (2,3). ilk inflamatuar faz; tiroid folikillerinin destriksiyonunu ve tiroid hormonlarin salinimi
sonucu gelisen tirotoksikozu icerir. Bunu genellikle hormon depolarinin tikendigi icin gegici bir hipotiroid
fazi izler. Cogu durumda tiroid fonksiyonu bir yil icinde normale déner, ancak bazi hastalarda tekrarlama
gdrulebilir veya kalicl hipotiroidizm gelisebilir. lyi bilinen bir anti-inflamatuar ajan olan kolsisin inflamatuvar
yollari dizenlemedeki roll disinda antiviral etkileri de sayesinde steroid bagimli reklrren SAT olgularinda
umut vadeden bir ajan olabilir. Bu umut verici sonuclara ragmen, SAT icin kolsisin tedavisinin optimum dozu
ve slresi henlz tanimlanmamistir. Literatlrde vaka serilerinde reklrren SAT olgularinda kolsisinin etkinliligi
vurgulanmistir, ancak bu bulgulari desteklemek icin genis 6lgekli, prospektif calismalar gereklidir (4,5).

Sonug: Bu olgu, rekirren steroid direncli SAT tedavisinde prednizolona eklenen kolsisin tedavisinin etkinligini
ve glvenligini vurgulayarak, kortikosteroid bagimhligini ve niksU azaltmak icin bir yol sunmasinin yani sira,
SAT’In yénetimine ydnelik bireysellestirilmis, multidisipliner yaklasimlar Gzerine diyalogun genisletilmesine
de katkida bulunabilir.

Sekil-1 Hastanin Tedavi Cizelgesi ve Laboratuvar Bulgulari
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