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DIYABET TEKNOLOJILERI KURSU

SUREKLI GLUKOZ OLCUM SISTEMLERI, KIMLER
KULLANMALI?

OZEN 0Z GUL

iabetes mellitus (DM), yiiksek prevalansi ve komp-

likasyonlarina bagli morbidite ve mortalitede ne-

deniyle iyi tedavi edilmesi gereken dnemli bir
saglik sorunudur. DM hastalarinda, saglikli bireylerdeki
insulinin fizyolojik salinimina yakin bir tedavi uygulamasi
diyabet komplikasyonlarinin onlenebilmesiyle dogrudan
baglantilidir. Iyi glisemik kontrol saglanmasi, uzun dé-
nem komplikasyonlar olan kardiyovaskuler 6lim, retino-
pati ve nefropati riskini azaltmaktadir. insiilin tedavisi tip
1 DM hastalarinda ve egzersiz, diyet, oral antidiyabetik
tedaviye cevap vermeyen tip 2 DM hastalarinda endike-
dir. Glinimizde DM hastalarinda endojen insilini taklit
eden iki uygulama sekli bulunmaktadir. Bunlar pompa
ile devamli subkitan insilin infizyonu (pompa insilin)
ve coklu glnlik insilin enjeksiyonudur (“multiple daily
injections”).

Basta yogun insilin tedavisi alan hastalar olmak Uzere,
bircok diyabetik hasta da evde glukoz takibi (“self moni-
toring of blood glucose- SMBG"’) gerekli olmaktadir. Evde
glukoz takibi tedavinin butinleyici bir parcasi olarak di-
yabetik hastalarda uygulanmalidir. Coklu doz insiilin te-
davisinde ginde 3-4 kez glukoz takibi yapilmalidir. Major
tedavi degisikliklerinde ve araya giren hastalik durum-
larinda evde glukoz takip sikligi arttirilmalidir. Gebelik
planlayan veya halen gebe olan diyabetiklerde evde glu-
koz takip sikligi arttirilmalidir. insiilin pompasi kullanan
kisiler en azindan her 6gin dncesinde, gece yatmadan
once, egzersiz oncesinde, gerektiginde postprandiyal
donemde ve sabaha karsi glukoz olciimlerini yapmali-
dirlar. Yeni teknolojilerle insilin pompa uygulamalariyla
birlikte stirekli glukoz monitorizasyonu (CGM) giindeme
gelmistir. CGM ile siirekli kan sekeri takibiyle, hipoglise-
milerin ve hiperglisemilerin onlenmesi saglanabilmek-
tedir. CGM sistemi sensor, transmitter ve monitor icer-
mektedir. Glukoz 6lcimini gercek zamanli (dolasima

gére 5-15 dk gecikmeli) gosterebilmekte ve glukoz di-
zeylerinde egilim hakkinda bilgi verebilmektedirler. CGM
ile 1-5 dk araliklar ile cilt alti interstisyel sivi glukozunu
olculebilir, glukoz azalmasi-artislari gordlebilir, tahmin
edilebilir. Glukoz diizeyleri retrospektif olarak degerlen-
dirilebilir, data-grafikler elde edilebilir, hipo-hiperglise-
milerde alarm verebilir. Sayilan bu avatajlarinin yaninda
sensorlerin belli periyotlarla degistirilme ve kalibrasyon
geregdi, kullanici ve saglik calisanin deneyiminin gerekli
olmasi gibi bazi dezavantajlari da mevcuttur. Yapilan bir-
cok calismada CGM kullanimi ile hipoglisemi sikliginda
artis olmaksizin HbA1c dizeylerinde azalma saglandigi
gosterilmistir. CGM'nun endikasyonlari konusunda farkli
kuruluslarin farkli gorisleri olsa da ozellikle hipoglise-
miye egilimli tip 1 diyabetik veya yogun insilin tedavisi
kullanan tip 2 diyabetik hastalarda kullanimi onerilmek-
tedir. CGM sistemlerinin gelismesi ile glisemik kontrolde
iyilesme saglanirken, teknolojideki gelismelerle de CGM
sistemlerinin daha da gelismesi mimkin olabilecektir.

Kaynaklar:

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

2. Cheng Chen, Xue-Ling Zhao, Zhan-Hong Li, Zhi-
Gang Zhu, Shao-Hong Qian, Andrew J Flewitt. Cur-
rent and emerging technology for continuous gluco-
se monitoring. Sensors 2017, 17: 182.

3. Boris P Kovatchev. Metrics for glycaemic control-
from HbA1c to continuous glucose monitoring. Na-
ture Reviews Endocrinology 2017, 1-12.




X TRKIYE
8 ENDOKRINOLOJI VE
4 METABOLIZMA
"= DERNEGH




KONUSA
METINLER]






KONUSMA METINLERI

BETA HUCRE YASAM OYKUSU
NESLIHAN BASCIL TUTUNCU

ankreas endodermal tabakadan gelisir. Endokrin

hicreler pankreasin %5’ini olustururken ekzok-

rin pankreas hicrelerin %95’ini olusturur. Endok-
rin progenitor hicreler oncelikle Pax4, Pdx1, Nkxé.1,
Nkx2.2 ve MafA gibi transkripsiyon faktorlerinin senkron
islevleri ile beta hiicresine diferansiye olur.

Beta hiicre kitlesinin cok bilyiik bir kismi embryonik ve
neonatal donemlerde olusmaktadir. Embryolojik donemde
pankreatik prekiirsor hiicrelerden diferansiyasyon ile beta
hiicreler gelisir. Yeni gelisen diferansiye beta hicreler pro-
lifere olarak cogalir. intraiiterin hayatta malniitriyon, me-
tabolik stres ve sigara gibi cevresel faktorler ozellikle epi-
genetik etki ile beta hiicre proliferasyonunda duraksamaya
neden olabilir. Ornedin malniitrisyona bagli asetil grup ek-
sikligi beta hiicrenin en 6nemli diferansiyasyon faktorlerin-
den Pdx1’in asetilasyonunun azalmasina sebep olur. Bu du-
rumda Pdx1 ifadelenmesi olmaz ve progenitdr hiicrelerden
beta hiicresine diferansiyasyonda azalma s6z konusu olur.
Fetliste toplam beta hiicre sayisi azalmis olur.

Dogumdan sonra ilk 5 yil beta hiicre havuzunun en hiz-
li genisledigi yillardir. insanlarda yas ilerledikce beta
hicresinin replikasyon hizi azalmaktadir. Eriskin yasta
proliferasyon indeksi sifirlanir. Eriskinde beta hicresi,
metabolik yikinin arttigr (hamilelik, obezite vb) veya
hasarlandigi donemlerde kompansatuvar olarak prolife-
re olmaya calisir. Beta hiicresi mikro-cevresinden aldigi
uyaranlar araciligi ile adaptif proliferatif cevabi verir. Ka-
piller endotel ile perisitler, noronlar ve bagisiklik hiicre-
leri mikro-cevresini olusturur. Beta hiicre popllasyonun-
da replikatif kapasitede heterojenite s6z konusundur.
Uyaranlara replikatif hassasiyet beta hiicreleri arasinda
farkllik gosterir. Bir grup beta hiicresi replikasyona daha
hassastir. Replikasyon kabiliyeti fazla olan hicrelerde
glukoza duyarli insilin salgilayabilme kabiliyeti azdir.
Bu hiicrelerde daha cok neonatal donemdeki hiicrelere
benzer heksokinaz I, Il, Ill tipleri ve Mct1 (monokarbok-

silat tasiyici) ifadelenmesi s6z konusudur. Glukoz icin
Km duslk olan bu heksokinaz tipleri ve Mct1 varliginda,
bazal sartlarda piruvatan cok hizli insilin salinimi ger-
ceklesebilir. Replikasyona direncli olan beta hicre tipleri
ise GLUTZ2 ve glukokinaz ifadelenmesi fazla olan matir
fonksiyonel beta hiicreleridir.

Eriskinde replikasyon kabiliyeti cok sinirli olan beta hiic-
resi metabolik stres durumlarinda beta hiicresindeki en-
doplazmik retikulum, golgi cisimcigi ve mitokondri bir-
birleri ile iletisim halinde strese cevap olusturur. Stresin
tipine, derecesine ve siiresine gore degismekle birlikte
beta hiicre stres yanitinin ilk basamagini insilin salgi-
lama kapasitesinin yavaslamasi ve dolayisi ile hiicreyi
metabolik yikten rahatlatmak gelir. Stres ortami devam
eder ve adaptasyon gliclesir ise apoptozis uyarilir. Beta
hicre kaybi olur. Metabolik stres ayrica oksidatif stres
araciligi ve endoplazmik retikulumun stresi sonucu JNK
aktive eder. JNK, FoxO1 fosforlayarak nukleusa gecme-
sini saglar. FoxO1 ilgili genlerin ifadelenmesini kontrol
ederek stres durumunda beta hicre fonksiyonlarinin
idamesini gerceklestirir. FoxO1'in nikleusa gecemedigi
stres durumlarinda ise bazi beta hiicrelerinde dediferan-
siasyon s0z konusu olur. Dediferansiye beta hiicrelerinin
de gene bir kisminin alfa hicre tipine rediferansiye ol-
dugu tesbit edilmistir. Bu durum ozelikle Tip 2 diyabet-
te pankreas beta hiicresi sayisinda azalma ve glukagon
dreten alfa hiicrelerde artistan sorumludur.

Beta hiicre popiilasyonunun intraiiterin hayatta ve daha
sonra ilk 5 yasa kadar olan sirede proliferasyon ile ye-
terli bir kiitleye ulasmasi, strese yanitta apoptoz ve dedi-
feransiasyon mekanizmalarina direnc, ve yeterli adaptif
replikatif biyolojik yanitlar cevresel faktorlerin beta hiic-
re hasarini azaltan en 6nemli unsurlardir. Bu mekaniz-
malarda genetik, epigenetik ve cevresel etkiler nedeni
ile ortaya cikan olumsuzluklar beta hiicre yetmezligi ve
kaybi ile sonuclanmaktadir.
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DIRENCLI HIPOTIROIDI; NEDENLERI VE COZUMLER?
OYA TOPALOGLU

ipotiroidi 1927 yilindan beri sentetik tiroksin(T4) ile

basarili bir sekilde tedavi edilmektedir(1). Bircok

hipotiroidi hastasinda TSH'1 normal sinirlar icinde
tutacak optimal levotiroksin (L-T4) dozu 1.6-1.8 pg/kg'dir.
Oral L-T4'Un %60-80'i ince barsakta emilir, maksimal
emilim bos mideye alindiginda ve ila¢g alimindan sonraki
ilk 3 saat icinde olur(2). Beklenen dozlarin izerinde L-T4
ilac gereksinimi olan hastalarda altta yatan nedeni tespit
etmek zor olabilir. Bircok hastada oncelikli olarak ilac ali-
minda uyumsuzluk dusunitlmeli ve sonra da altta yatan
biyolojik bir neden olup olmadi§i arastirilmalidir.

ilac aliminda uyumsuzluk &zellikle kronik hastaligi olan
hastalarda kompleks bir problemdir. Tedaviye uyum
olmadiginda tedavi yetmezligi olasiliyl oldukca ylksektir.
Koti tedavi uyumu durumunda tedavi maliyeti de artmak-
ta bu durum doktorlar lzerinde baski olusturmakta ve
siklikla doktor-hasta iliskisi Uzerinde de gerilime neden
olmaktadir. Tedavi uyumsuzluguna neden olan faktorler
hastanin ilac hakkindaki inanclari, semptomlarin yoklu-
gu, advers etkilerinin neden oldugu korku ve doktor-hasta
iliskisindeki gtivendir(3). Hasta ile yargilamadan yapilacak
bir konusma ile uyum problemi olup olmadi§i dogrulana-
bilir. Tedavi uyumsuzlugundan siphelenildiginde ve has-
ta tarafindan itiraf edilmediginde bu durumu dogrulama
secenekleri kisitlidir. Yalanci malabzorpsiyon denen bu
durumu tanimlamak icin T4 abzorpsiyon testi yapilmasi
vaka takdimlerine dayanilarak onerilmektedir. Bu test 1
mg oral L-T4 bolus seklinde verilerek yapilmaktadir(4).
Diger bildirilerde uyumsuzlugu azaltmak ve tanimlamak

icin bolus seklinde haftalik T4 verilmesi de onerilmekte-
dir. Haftalik T4 kullanilan en eski calismalardan birinde
gunlik kullanim ile kiyaslandiginda haftalik T4 alimini
takiben ortalama pik serbest T4 seviyeleri anlamli olarak
daha ylksek tespit edilmistir. Ancak bu calismada tiroid
hormon etkisini gosteren doku belirteclerinin hic birinde
gunlik T4 ile kiyaslandiginda anlamli degisiklik olmadigi
gorulmustir ve ek olarak kardiyak toksisiteyi de iceren
tedavi toksisitesine dair herhangi bir bulgu tespit edilme-
mistir (5). Walker ve ark. tedavi uyumsuzlugunu degerlen-
dirmek icin yaptiklari calismalarinda toplam 23 hastaya
kiloya gore verilen bolus L-T4 sonrasi belirli zamanlarda
olcimlerle yapilan T4 abzorpsiyon testini takiben hasta-
ya 4 hafta boyunca bolus olarak haftalik L-T4 vererek TSH
seviyelerini degerlendirmistir. Bu calismada amac olarak
yazarlar iki testi birlikte yaparak hem T4 abzorpsiyonunu
hem de hasta uyumunu degerlendireceklerini belirtmis-
lerdir. L-T4 alimini takiben serbest T4'de 120.dakikada ba-
zale gore ortalama %54+3 artis gorilmustur. Haftalik eku-
valan alinan doz sonrasi hastalarin yaklasik %75’inde TSH
seviyelerinde bazale gére azalmalar tespit edilmistir(é).

L-tiroksin yiliksek dozlarda (>200pg/gin)  kullanma-
sina ragmen TSH degeri sirekli veya siklikla ylksek
tespit edilen hastalarda tedavi uyumsuzlugu yaninda
ilac ile ilgili abzorpsiyon problemleri de akla gelmelidir.
L-tiroksin abzorpsiyonu yemeklerle ve birlikte bazi ilac
kullanimi durumlarinda azalabilir. L-tiroksin abzorpsiyo-

nunu bozan bu durumlar Tablo 1'de 6zetlenmistir(7).

Tablo 1. L-tiroksin tedavisi altinda iken ilac abzorpsiyonu bozan ajanlar ve durumlar

ilaclar

Malabzorpsiyon sendromlari

Diyet

Safra asidi sekestranlari
Kolestiramin
Kolestipol
Kolesevelam

Coliak hastalig

Yemeklerle birlikte almak

Sukralfat

Jejunoileal by pass cerrahisi

Greyfurt suyu ile almak (etkisi net degil)
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ilaclar Malabzorpsiyon sendromlari | Diyet

Katyon degistirici recineler Biliyer siroz Espresso kahve
Kayekselat

Oral bifosfonatlar Aklorhidri Fiberden zengin beslenme

Proton pompa inhibitérleri

Bebeklerde soya fasiilyesi iceren hazir mamalar
kullanimi

Raloksifen

Soya

Multivitaminler
Ferroz siilfat iceren
Kalsiyum karbonat iceren

Ferroz silfat

Fosfat baglayicilari
Sevelamer
Aliminyum hidroksit

Kalsiyum tuzlar
Karbonat
Sitrat
Asetat

Aktif komir

Orlistat (mekanizmasi kesin degil)

Siprofloksasin

H2 reseptor antagonistleri (etkisi kesin degil)

Krom pikolinat

Gastrik asit sekresyonu azalmis ve L-tiroksin alan bazi
hastalarda belirgin artmis doz gereksinimi olabilece-
gi bazi yayinlarda belirtilmistir. L-tiroksinin PH degi-
sikliklerinden en az etkilenen formu sivi icerikli kapsil
(Tirosint) seklindeki ¢oziinmiis preparatidir(8). Tablet
formdan oral soliisyon formiilasyona gecildiginde proton
pompa inhibitorid (PPI) kullanan ve bozulmus levotirok-
sin abzorpsiyonu olan hastalarda levotiroksin emilimi-
nin dizeldigine dair calismalar mevcuttur. PPl gastrik
PH’yr arttirir, LT4'Un midede coziilmesini azaltarak tablet
formdaki LT4'Un barsaktan emilimini bozar. Vita ve ark.
lari prospektif gozlemsel kohort calismasinda 24 hasta-
yi (14 replasman ve 10 sipresif amacli LT4 alan hasta)
degerlendirmistir. Hastalarin tablet olarak kullandik-
lari LT4 tedavileri ayni dozda oral soliisyon formu ile
degistirilmistir. Hastalar ortalama 23.7+£11.9 hafta takip
edilmistir. Oral sollisyon tedavisi sonrasinda daha di-
siik ortalama TSH degerleri elde edilmistir. Bu sonuclara
gore yazarlar likit LT4'Gn emiliminin PPI tedavisine bagli
artmis gastrik PH'ya ragmen devam ettigi kanaatine var-
mistir (9). Yine kalsiyum, demir destei alan ve hipotiroidi
tedavisi yetersiz olan hastalarda likit levotiroksin ile du-
zelme oldugunu gdsteren calismalar da mevcuttur (10).

Ancak likit formlar llkemizde bulunmamaktadir.

Hashimoto tiroiditi olan ve hipotiroidi nedeni ile LT4 te-
davisi kullanan hastalarda doz artimina ragmen TSH se-
viyelerinde istenen azalmalar elde edilemediginde yani

direncli hipotiroidi varliginda Coéliak Hastaligi (CH) ve
laktoz intoleransi (Li) da akla gelmelidir. Céliak hastaligi
ile ilgili diger klinik bulgular olmasa dahi yani barsak ha-
reketlerinin normal ve hastaligin diger asikar bulgular
olmadan da CH'a bagli malabzorpsiyon tespit edilmis va-
kalar bildirilmistir(11). Zubarik ve ark.lar1 500 hipotiroidi
hastasini degerlendirmis ve bunlarin %29 (n=144)'unda
levotiroksin ihtiyacinin >125ug/giin oldugunu tespit et-
mislerdir. Levotiroksin ihtiyaci »125 pg/giin olan hasta-
larda CH icin artmis risk oldugu (p<0.001) bulunmus ve
yazarlar ginlik levotiroksin ihtiyaci 125 pg/glin olan
hastalarda CH icin serolojik testlerin yapilmasinin ge-
Hi-
potiroid hastalarda Li da degerlendirilmistir. Asik ve ark.

rektigini makalenin sonucunda belirtmislerdir(12).

larinin yapti§i calismada Li olan hastalarda diyette laktoz
kisitlamasi yapildiginda gerek otiroid gerekse de subk-
linik hipotiroidisi olan hastalarda 8 hafta sonra TSH se-
viyelerinde anlamli azalmalar oldudu gosterilmistir(13).

L-tiroksinin ginlik dozunu belirleyen faktorler yas, cin-
siyet ve viicut dlcileridir. Klinik doz hesaplamalarinda en
uygunu ideal vicut agirugini kullanmaktir cinki yagsiz
viicut kitlesi glinlik ihtiyaci belirleyen en onemli belir-
tectir. Bariyatrik cerrahi sonrasi kilo kaybina bagli LT4
dozunun azalacagi dislinilse de ilac malabzorpsiyonu
bariyatrik cerrahi sonrasi karsilasilabilecek problemler-
den birisidir. Fallahi ve ark.larinin yaptigi bir calismada
17 tane bariyatrik cerrahi olan (13 Roux-en-Y gastrik
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bypass, & biliyer pankreatik diversiyon) hipotiroid hasta
incelenmistir, bu hastalarin cerrahi dncesi tiroksin tablet
ile TSH seviyeleri normal iken cerrahiden 3-8 ay sonra
TSH seviyelerinde yikselme oldugu gorilmustir. Hasta-
larin tedavisi ayni dozda olacak sekilde tablet formdan
likit forma gecildiginde 2-3 ay sonra TSH seviyelernde
belirgin azalma oldugu tespit edilmistir. Yazarlar bariyat-
rik cerrahi sonrasi olusan malabzorpsiyon durumunda
L-T4Un oral likit formulasyonunun kullanilabilecegini
vurgulamistir(14).

Sonuc olarak, hipotiroidi tim diinyada en sik goriilen ti-
roid hastaligidir. Neden ne olursa olsun hipotiroidinin te-
davisi oral L-tiroksin replasmani ile yapilmaktadir. Bazi
hipotiroid hastalarda ilac uyumsuzlugu ya da gastroin-
testinal sistemdeki malabzorpsiyon nedeni ile bu tedavi
yetersiz gelebilir. Malabzorpsiyon bircok nedene bagli
olarak gorilebilir, 6rnegin son 6glnin yanlis zamanla-
masi, birlikte baska ilac kullanimi, beslenme aliskanlik-
lari, ve gastrointestinal sistem hastaliklari gibi. Bu tir
durumlarda altta yatan nedeni saptayip onun tedavisini
yapmak hipotiroidi tedavisini de olumlu yonde etkileye-
cektir.
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NONFONKSIYONE HIPOFiZ ADENOMLARINDA MEDIKAL
TEDAVi: YERi VARDIR

ZULEYHA KARACA

linik veya biyokimyasal olarak timor iliskili hor-

mon fazlaligr bulgulari olmayan hipofiz adenom-

larina nonfonksiyone hipofiz adenomu (NFHA) de-
nir. Basi belirtilerinin duzeltilmesi icin secilecek tedavi
cerrahidir. Cerrahi tedavi bas agrisinda %80 oraninda
iyilesme, gérme alaninda %80 oraninda iyilesme ve %40
oraninda da normallesme saglamaktadir. Tek basina
cerrahi endikasyon olusturmadigi halde cerrahi tedaviyle
%30-70 oraninda hipofiz fonksiyonlarinda iyilesme veya
tam dizelme gorilebilmektedir.

Cerrahi sonrasi NFHA'da tedavinin nasil olmasi gerek-
tigiyle (izlem, radyoterapi veya medikal tedavi) ilgili ran-
domize kontrolli calismalar bulunmamaktadir. NFHA'da
onaylanmis bir medikal tedavi yoktur.

Cerrahinin uzun donem prognozunu gosteren en onemli
unsur postoperatif rezidi olup olmamasidir. Bir meta ana-
lizde cerrahi sonrasi saptanabilir timord olanlarda reki-
rens orani % 46 iken olmayanlarda % 12 bulunmustur.
Sella disi yayilimi olanlarda progresyon orani rezidi lezyo-
nu sellaicine sinirli olanlardan daha fazladir. Bu nedenle
cerrahi sirasinda maksimum rezeksiyon hedeflenmelidir.

Gunumuizde NFHA'da kabul edilen tedavi sekli cerrahi
sonrasl konservatif izlem olup radyoterapi secilmis vaka-
larda kullanilmaktadir. Clinku, konvansiyonel radyoterapi

Tablo 1: NFHA'da cabergoline tedavisi

etkin olmakla birlikte ciddi komplikasyonlara neden
olmaktadir. Hipofiz yetmezligi, gormede bozulma, ikincil
beyin timarleri, inme ve norokognitif bozukluklar gori-
lebilmektedir. Radyocerrahi yontemler normal dokuyu
koruma hedefiyle ortaya cikmistir. Ancak bu yontemle
de hipofiz yetmezligi, kranyal hiicre hasari s6z konusu
olabilmektedir.

A. Reseptore yonelik medikal tedavi

1. Dopamin agonistleri (DA)

Dopamin reseptorleri (DR) bircok NFHA'da eksprese ol-
maktadir. DA NFHA'da sinirli etkinlige sahip goriinmekle
birlikte hedefler prolaktinomadaki gibi timorin kicul-
mesi degil biyimesinin 6nlenmesi veya basinin engellen-
mesi olmalidir. Bu acidan bakildiginda bromociptine’in 33
hastalik bir grupta %78.8 lik bir timor blyime kontroli
saglarken kontrol grubunda bu oran %33.3'de kaldigi sap-
tanmistir. Haftalik ortalama 1.5 mg dozlarda cabergoline
tedavisinin ise 15 yillik progresyonsuz hastalik oraninin
postoperatif rezidisi olan NFHA'da %80, postoperatif
timor biyumesi gosterilmis NFHA'da %20 oldugu gos-
terilmistir. Kontrol grubunda ise bu oran %4'de kalmis-
tir. Onleyici tedavi almis hastalarda ilave cerrahi veya
radyoterapigereksinimisadece %13 iken kontrolgrubunda
%42 hastada ek tedavi gerekmistir. NFHA'da cabergoline
kullanimiyla ilgili tedaviler Tablo 1'de 6zetlenmistir.

Yazar Hasta sayisi Takip (ay) | Doz (mg/hf) | Kiiciilme (n) Stabil (n) Biiyiime (n)
Lohmann et al 2001 13 12 1 7 5 1
Pivonello et al 2004 9 12 3 5 1 3
De Herder et al 2006 4 60 1-2 1 3 0

Garcia et al 2013 19 6 2 6 9 4
Vieira et al 2015 9 6 3 6 3 0
Toplam 54 25 (%46) 21 (%39) 8 (%15)
Greenmanetal 2016 | DY | 79 | 10578 1.50.7 ¢ 2 o
Toplam 133 53 (%40) 55 (%41.3) 25 (%18.7)
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2. Somatostatin reseptor ligandlari (SRL)

Colao ve ark SRL kullanimiyla ilgili kontrolsiiz calisma-
lardan alinan NFHA olan 100 hastanin verisini 6zetlemis-
lerdir. Ortalama 6 ay sireyle verilen subkiitan octreotide
tedavisinin NFHA'da %5 timor kiclilmesine, %83 degis-
memesine, %12 boyut artisina yol actigi gosterilmistir.
Somatostatin reseptor (SSTR) sintigrafiyle pozitif timor
tutulumu olan 26 NFHA'da verilen octreotide-LAR teda-
visi ise ortalama 37 haftalik takip siiresinde % 81 hastada
timor bliylimesine yol acmazken %19 hastada timar bi-
yumesine yol acmistir. Dolayisiyla SSTR2 baglanmasinin
etkin bir timaor kontrold saglayamadigi soylenebilir.

Nonfonksiyone hipofiz adenomlarinda daha cok SSTR3
ve SSTR2 eksprese olmakta ve NFHA hicre kultirin-
de kromogranin A inhibisyonu ve glikoprotein p-subunit
sekresyonuyla korelasyon gostermektedir. in vitro olarak
SSTR1 ve SSTR2 spesifik analoglarin NFHA hiicre pro-
liferasyonunun engelledigi, SSTR5 selektif analoglarin
ise hiicre yasayabilirligini artirdigi gosterilmistir. NFHA
olan hastalarin yaklasik yarisinda, diisiik diizeylerde, so-
matotropinomalarda agresif 6zellikler ve SRL direnciyle
iliskilendirilen SSTR5 reseptor varyanti SST5TMD4’Un
eksprese oldugu gdsterilmistir.

SSTRS icermeyen ve yogun olarak SSTR3 eksprese ett-
tigi immunhistokimyasal olarak gosterilmis NFHA'da
pasireotide’in vaskiler endotelyal blyime faktori sek-
resyonunu azaltarak hiicre yasamasini azalttigi gosteril-
mistir.

SSTR3’e baglanan bir ligand p53 iliskili apoptosis ve an-
tianjiojenik etkilere neden olmaktadir. Bu da SSTR3'i
umut vaat eden bir hedef haline getirmektedir. Pasire-
otide molekulinin SSTR3 affinitesinin ylksek olmasina
ragmen en fazla SSTR5’e baglanmasi istenmeyen etki-
lere sebep olabilmektedir. Selektif SSTR3 analoglarinin
gelistirilmesi NFHA'da hedefe yonelik tedavide onemli
goriinmektedir.

Somatostatin ve dopamin simerik bilesigi (BIM-237A760)
ise NFHA'da kiltir ortaminda %70 oraninda timidin giri-
sinde azalmaya neden olmaktadir, ancak bu etki caber-
goline etkisine denktir.

3. GnRH agonist ve antagonistleri
GnRH analoglarinin NFHA'da timor volimi Uzerine
belirgin etkisi yoktur.

B. Temozolomide
Agresif hipofiz adenomlari ve karsinomlarinda etkinligi

gosterilmis alkilleyici bir kemoterapotik ajandir.  Yanit

orani %46-80 arasinda degismektedir. TUmor kicilme-
si genellikle tedavinin basinda gorilirken %50'ye kadar
hastada tedavi sirasinda relaps gozlenebilmektedir. in
vitro hicre dizilerinde ve farelerde disulfiram, pyrimet-
hamine ve HIF1-pinhibisyonunun hicreleri temozolomi-
de tedavisine duyarli hale getirdigi gosterilmistir.

C. Deneysel tedaviler
1. SSTR hedefli tedavi
Peptid reseptér radyoniiklid tedavi: Hipofiz timarld 4 has-

tada degisken sonuclarla kullanilmis.

Octreotide aracili tiimdr hedefli sitotoksik ilac tedavisi: Glic-

li kemoterapotik ajanlarla birlestirilmis SSTR2-hedefli
somatostatin analoglari normal dokuya toksik etkiyi en
aza indirerek dogrudan SSTR2 reseptdriinin oldugu do-
kuya etki etmektedir. Ancak in vitro etkin oldugu halde
in vivo kullanimi hizli hidroliz nedeniyle basariya ulasa-
mamistir.

2. Folat reseptor hedefli tedaviler:

Folik asit reseptor alfa (FR-p)normal dokularda sinir-
li ekspresyona sahipken cesitli epitelyal timorlerde ve
NFHA'da ozellikle de invaziv, Ki-67 proliferasyon indeksi
ylksek biylk timorlerde fazla miktarda eksprese ol-
maktadir. NFHA olan hastalardan elde edilen hicre kil-
turlerinde FR-p hedefli lipozomal doxorubicin tedavisi-
nin antiproliferatif, antiinvaziv ve proapoptotik aktiviteye
sahip oldugu gosterilmistir. FR-peksprese eden NFHA
99mTc-folat SPECT-CT ile saptanabilir.

3. PI3K/AKT/mTOR yolaginin hedeflenmesi

Hipofiz adenomlarinda bu yolagin asiri aktive oldugu
gosterilmistir. Bir mTOR inhibitord olan everolimus in
vitro olarak, dual PI3K/AKT/mTOR inhibitérii NVP-BEZ
235’in in vitro ve in vivo olarak NFHA'da antiproliferatif
etkileri gosterilmistir.

NFHA'da yukarida bahsedilen timor kiiciltiicid veya bi-
ylimesini engelleyici tedavilerin yani sira yasam kalitesi,
hipopituitarizm ve mortalite artisi gibi durumlarin diizel-
tilmesi de onem arz etmektedir. NFHA olan hastalarin ya-
sam kalitesinde azalma olabilmektedir. Hipofiz yetmezligi,
kadin cinsiyet ve tedavi edilmemis erkek hipogonadizmi
durumunda yasam kalitesi azalmaktadir. Hipofiz yetmez-
ligi NFHA'da cok siktir. Hipofiz yetmezliginin siddeti art-
tikca, ACTH ve gonadotropin eksikligi varliginda mortalite
artmaktadir. Ayrica hidrokortizon dozunun yiiksek olmasi
ve LT4 dozunun disiik olmasi da artmis olim riskiyle ilis-
kilendirilmistir. Mortalite orani kadinlarda, hipopituitarizm
ile iliskili olarak radyoterapi alanlarda daha yiiksektir. Ana
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6lim nedenleri %33.7 kardio/serebrovaskiiler, %30.1 en-
feksiyonlar ve %28.9 malignansilerdir.

Sonuc olarak NFHA'da postoperatif rezidi dokusu olan-
larda DA etkili olabilmektedir. SSTR3'U hedef alan SRL
tedavide umut vaat etmektedir. Temozolomide radyote-
rapiye karsin buylyen agresif timorlerde bir tedavi se-
cenegidir. PRRT, FR-p ve PI3K/AKT/mTOR yolagini he-
defleyen ilaclar deneysel tedavilerdir.
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ON HiPOFiZ FONKSIiYONLARININ DEGERLENDIRILMESI
M. EDA ERTORER

ipofiz adenomlarina yonelik girisimler, endokri-

noloji, beyin cerrahi, nororadyoloji, ndropatoloji,

radyasyon onkolojisi gibi farkli branslarin uyum
icinde calismalarini gerektiren durumlardir. Basari icin,
operasyonu planlanan her olgu, islem 6ncesinde mutla-
ka detayli endokrinolojik incelemeden gecirilmelidir.

Hipofiz adenomu cerrahisinin hedefleri su sekilde
siralanabilir :

e Asiri hormon salgi durumunu gidermek (varsa)

e TUmorun kitlesini azaltmak ve varsa basi bulgula-
rini ortadan kaldirmak

¢ Hipofiz bez fonksiyonlarini korumak

¢ Hipofiz cevresindeki yapilari; optik aparat, kranial
sinirler, parasellar vaskiiler yapilar gibi, korumak

¢ Niks olasiligini yok etmek ya da azaltmak

Hipofiz cerrahisinde mimkiin oldugunca cok timor ci-
karilmali ve saglam doku korunmalidir. Tecribeli hipofiz
cerrahlarinin elinde 1 cm’den kiciik hipofiz adenomla-
rinin total eksizyon sansi %80-90'lardadir. Ancak mak-
roadenomlarin total cikarilabilme oranlari %50-60'lari
gecememektedir.

Endokrinolojik acidan hipofiz cerrahisi sonrasi hasta
takibi yaparken sireci yalnizca operasyon sonrasindaki
donemle sinirlandirabilmek olasi degildir. Hipofiz ade-
nomlarinin yonetiminde endokrinologlara siirecin her
asamasinda gorevler diismektedir:

e Operasyon oOncesinde lezyonun boyutu ve lokali-

zasyonu bilinmelidir.

¢ Preoperatif donemde endokrinolojik durum bilin-
melidir. Tumorin salgi tipinin belirlenmesi, perive
postoperatif donemdeki yénetimi belirler. Ornegin,
endojen hiperkortizolizm varliginin aydinlatilmasi,
glukokortikoid destek tedavisinin seyrini belirler.
Akromegali olgularinin entiibasyonu sorunlu ola-
bilir, nazal tamponlar sikinti yaratabilir, uyku-ap-
ne sendromu nedeni ile postoperatif CPAP ihtiyaci

olabilir. TSH Ureten adenomlar, operasyon sirasin-
da gelisebilecek aritmileri engellemek icin preo-
peratif donemde tedavi edilmelidir.

Operasyon raporu okunmalidir. Cerrahi yaklasim
sekli (transnasal yada transkranial), rezeksiyon
genisligi, adenomun selektif alinip alinmadig,
normal hipofiz dokusunun korunup korunmadigi
bilinmelidir.

Patoloji raporu detayli okunmalidir. Arka hipofiz
dokusunun gelip gelmedigi, normal hipofiz do-
kusunun varligi, adenomun imminhistokimyasal
boyanma ozellikleri yonetimi belirleyecek onemli
bilgilerdir.

Preoperatif donemde klinik sessiz ise; bazal FSH-LH-
ostradiol veya testosteron (bazen a-subunit), TSH, sT4,
IGF-1, prolaktin dizeyleri bakilir. Bazal ACTH, kortizol
dizeylerine bakildiktan sonra, santral adrenal yetmez-
ligi ekarte etmek icin gerekirse dinamik test yapilabi-
lir. Klinigin cogu zaman tani koydurucu oldugu Cushing
hastaligi ve akromegali disinda, cerrahi dncesi dinamik
test yapilmasi genellikle gerekmez. Preoperatif donem-
de hormonal eksiklikleri olan olgularin yaklasik %é’sinin
postoperatif donemde dizeldigi bildirilmektedir.

Hipotalamopituiter adrenal (HPA) aksin
degerlendirilmesi

Hipofiz adenomu cerrahisinde hasta takibini endokrino-
lojik acidan yaparken, sirecin cok onemli bir kismini hi-
potalamopituiter adrenal (HPA) aksin degerlendirilmesi
olusturur. Midahale yapilacak hastada, kortizol salinimi
cerrahinin siresi ve blyukligu ile ilgilidir. Genel anes-
tezi altinda yapilan cerrahi midahalede organizma 75-
150mg/giin kortizol salgilar. Hipofiz cerrahisi orta bi-
yuklikte bir cerrahidir ve 50-75mg hidrokortizon ya da
esdegeri salgilanir. Preoperatif donemde karsimiza ii¢
farkli durum cikabilir: HPA aksi baskili olabilir, normal
olabilir ya da hastanin Cushing Hastaligi bulunabilir.
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Preoperatif donemde HPA aksini degerlendirmede dina-
mik test olarak, insilin tolerans testi (ITT) yerine, kisa
sinakten (ACTH 1-24)
tedir. Pek cok merkezde yapilan islem; bazal kortizol &l-

testinin kullanilmasi onerilmek-

cimu ile birlikte kisa sinakten testinin yapilmasidir. Bu
merkezlerde, 250mcg IV bolus ya da IM sinakten sonra-
si 60 dk. kortizol diizeyinin 18mcg/dlnin altinda kaldig
durumlarda, preoperatif kortizol baslanir (hidrokorti-
zon----0.-24. saatlerde 50mg/8saatte, 24-48.saatlerde
25mg/8 saatte]. Ardindan postoperatif 3-5. sabahlarda
saat 08.00'de serum kortizolu bakilir. Eger preoperatif
yapilan kisa sinakten testinde serum kortizolti 18mcg/
dl Uzerinde cikmissa, selektif adenomektomi yapilmissa,
sorun yoksa, girisim sonrasi hidrokortizon destegine ge-
rek yok denir ve midahale sonrasi 1-3. giinlerde serum
kortizolu bakilir.

Preoperatif HPA aksi normal olan kisiler, her sey yolunda
giderse, normal kortizol diizeylerine 48 saat icinde do-
nerler. Ek olarak, adenomun cikarilmasi ile hipotalamo-
hipofizer portal sistem Uzerindeki basi kalkacagindan,
canli kortikotrof doku barindiran, kortizol eksikligi olan
bireylerin normale donmesi de olasidir. Glukokortikoit-
lerle uzamis tedavi, HPA aksini baskilayarak takipte tani
konmasini engelleyebilir. Bu nedenle, glukokortikoidler
postoperatif dénemde 48 saat icinde azaltilarak, ida-
me dozuna gecilmeli ve izleyen birinci hafta civari (3-5.
glinler) sabah saat 8.00'de bazal kortizol bakilarak aksin
durumu hakkinda fikir sahibi olunmalidir. Belirtilmis ol-
dugu gibi, replasman yapilmayan olgularin 1-3 giin civari
degerlendirilmesi onerilmektedir.

Kisa sinakten testinde kullanilacak olan ACTH'nun
250mcg ya da Tmcg olmasi konusu halen tartisilmakta-
dir.

Yukarda birkac net tarih verilmis olsa da, postoperatif
kacinci gliinler HPA aksinin degerlendirilmesi gerektigi
konusu net degildir. Farkli yayinlarda, farkli tarihler bil-
dirilmektedir. Postoperatif 1-2.glinler, postoperatif 3-5.
giinler, postoperatif 7. ve 14. ginler, post-operatif 4-6.
haftalar, postoperatif 3. ay, literatirde dlcim yapilmasi
onerilen farkli zamanlardir.

Sirecin nasil yonetilebilecegine dair genel kabul gorebi-
lecek bilgi Tablo 1'de izlenebilir.

Tablo 1. Postoperatif birinci haftada HPA aksi degerlendi-
rilmesi ve yonetimi

Sabah 8.00 Gluk. Replasmani Tani icin test
Serum kortizol | (hidrokortizon gerekli mi?
(mcg/dl) olarak)

<3.6 15-30mg/giin (idame) HAYIR-HPA
BASKILI*

3.6-9.0 15-20mg/giin (sabah EVET

tek doz)

9.0-16 Yalnizca streste 7. gln sabah
kortizol <12.6
ise
EVET

>16 Gerek yok HAYIR--HPA
NORMAL

Hipofiz cerrahisinde HPA aksinin korunmasi-glukokor-
tikoid destegi ile ilgili randomize calismalar yoktur. Bu
konu, farkli merkezlerin kendi pratik tecribelerine da-
yandirilan uygulamalarla yiritilmektedir. Geleneksel
yaklasimda, perioperatif donemde hastaya stres dozun-
da hidrokortizon ( 100mg/6-8saatte bir kez IV] verilir,
postoperatif donemde doz azaltilarak hidrokortizonla
taburculuk yapilir ve HPA aksinin degerlendirilmesi ileri
bir tarihe ertelenir. Cushing Hastaligi icin yapilan girisim
sonrasl, bazi merkezler glukokortikoid vermeyip uc giin
boyunca her 6 saatte bir kez kortizol bakmaktadir. Ancak
bu yaklasim icin calisilan laboratuarin 1 saatin altinda;
hizla sonuc vermesi istenmektedir.

Postoperatif donemde HPA aksi hangi testle
degerlendirilmelidir?

Hipofiz cerrahisi sonrasi sabah bazal kortizol diizeyleri di-
namik test gerekliligi konusunda onemli belirtec olarak
sunulmaktadir. Ancak erken donemde HPA aksinin hangi
dinamik testle degerlendirilmesi gerektigi konusunda or-
tak bir goris birligi yoktur. Genellikle, kontrendikasyon bu-
lunmadigi takdirde, postoperatif 6. hafta civari ITT yapilmasi
dnerilmektedir. insilin tolerans testinin yani sira, metira-
pon veya glukagon testleri secenek olarak sunulabilir.

insiilin Tolerans Testi (ITT): Hipotalamustan baslaya-

rak tim aksi degerlendirebilmesi nedeni ile avantajli ve
tekrarlanabilir bir testtir. Plazma glukozunun 39mg/dl
altinda iken, noroglukopenik semptomlarin (terleme ve
tasikardi] varliginda alinan érnekte, serum kortizoliiniin
18-20mcg/dl tzerine cikmasi yeterli yaniti ifade eder.
Hipoglisemi anindaki doruk kortizol diizeyleri ayni kisi-
de farkli zamanlarda degisebilse de, hastanin yanlis tani
almasina neden olmaz. Ne var ki, iskemik kalp hastaligi,
epilepsi sorunu olanlarda ITT kontrendikedir ve 65 yas
Uzerinde olanlarda cok dikkatli yapilmalidir. Ek olarak,
tibbi ekibi mesgul eden bir islemdir.
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Metirapon testi: Negatif geri-beslemeli aktivasyonu kul-
lanan ve ayakta yapilabilen bir testtir. 30mg/kg metira-
pon gece 24%de agizdan gida ile alinir ve sabah serum
11-deoksikortizol 6lctimi yapili. Normal yamit 7 g/
dUnin Uzerinde olmalidir. Calismalarda postoperatif 7
ve 14. glinlerde yapilan ITT/ metirapon test sonuclari ile
uzun donem glukokortikoid ihtiyaci arasinda siki kore-
lasyon saptanmistir.

Glukagon uyari testi: Tmg glukagon IM olarak yapilir. Se-

rum kortizoliiniin 18mcg/dl tizerine ¢cikmasi normal ya-
nit olarak degerlendirilir. Bulanti, kusma gibi yan etkiler
gorulebilir.

Erken postoperatif dénemde ACTH 1-24 ile yapilan Kisa
Sinakten testi ile HPA aksi yeterliligi degerlendirilme-
melidir. 250ug ACTH (1-24] ile yapilan test sekonder yet-
mezli§i atlayabilirken, Tug ACTH (1-24] ile yapilan yalanci
eksiklik algisina neden olabilir.

Rutin olarak postoperatif 4-6. haftalarda dinamik test uy-
gulayarak HPA aksinin saglamlginin degerlendirilmesi
onerilmektedir.

Preoperatif donemde Cushing hastaligi olan olgularda
postoperatif 1. haftada serum kortizol dlcimi yapildi-
ginda, serum kortizolli: 2mcg/dl altindaysa, hasta remis-
yondadir ve rekiirrens riski %10'dur. 2 >kortizol > 5mcg/
dlarasi degerler remisyon kabul edilebilir, rekiirrens ris-
ki %15-30'dur. Eger serum kortizolii 5mcg/dl tizerindey-
se, persistan hastalik vardir ve ileri inceleme gereklidir.

Cushing Hastaligi cerrahisi sonrasi ilk 8-10 giinde %9
olguda uygunsuz ADH sendromu gelisebilir. Semptom-
lari adrenal yetmezlige benzer. Bu nedenle taburculuk
sonrasi ilk vizitte serum sodyum ve kortizol diizeylerine
bakilmalidir.

Postoperatif donemde akromegali takibi

Akromegalide hipofiz cerrahisi sonrasi takip ozelliklidir.
Karsilastirma yapabilmek icin preoperatif donemdeki
bazal blyiime hormonu (BH) diizeyi bilinmelidir. Biyiime
hormonu postoperatif 1-2. giinlerin sabahinda olciile-
bilir. Ancak cerrahi stresin somatotrof hicreler tUzerine
olan etkisi goz alinirsa, bu kullanim ile ilgili kuskular bu-
lunmaktadir. Serum BH'un 0.14g/L altinda olmasi cerra-
hi remisyonu ifade ederken, 1.0g/L alti; kontrolii ve mor-
talite riskinin normalizasyonunu ifade eder.

Serum insiilin benzeri blyime faktéri-1 (IGF-1) diizey-
leri, IGF baglayici proteinlerin yari 6murlerinin uzunlugu
nedeni ile uzun sire yiiksek kalabilir. Operasyon sonrasi

dcuncl ayda ardisik olculen IGF-1 duzeyleri genelde re-
misyon durumu hakkinda dogru bilgi vermektedir.

Kilavuzlarda akromegali icin cerrahi remisyon durumu-
nun en iyi gosterilebildigi donem olarak postoperatif al-
tinci hafta veya sonrasi onerilmektedir. Biyime hormo-
nunun otonom salgisini belirlemede en kesin test; Oral
Glukoz Tolerans Testi (OGTT) dir. Postoperatif en erken
6. haftada serum IGF-1 diizeyleri yliksekse, OGTT ile BH
baskilanmasi (0,30,60,90,120. dakikalarda BH ve es za-
manli kan sekeri bakilir) ya da 2 saat icinde 3-5 defa BH
olcimi yapilir.

Kir kriterleri; Yas ve cinsiyet icin belirlenmis limitlerde
IGF-1 diizeyleri ve rastgele BH <0.4pg/L veya OGTT ile
BH<0.4pg/L olmasidir.

Akromegalide cerrahiyi takip eden 48 saat icinde belirgin
poliuri olabilir. Susama hissi ve hipernatremi yoktur, id-
rar 6zgulligud disiktir. Bu durum, BH'da belirgin disme
ve uzun donem remisyonla iliskilendirilmistir.

Hipofiz adenomu cerrahisi éncesinde tiroid hormon ak-
sinda eksiklik saptanirsa, uygun sekilde replase edilir.
Eger eksiklik yoksa ve agresif bir midahale yapilmamis-
sa, postoperatif 6. hafta civari TSH-sT4 bakilmasi one-
rilir, aksi halde sT4 yari émri bir hafta oldugu icin daha
erken dlcim yapilmalidir.

TSHoma’larda preoperatif donemde tionamidler ve beta
blokerlerle on hazirlik yapmak, aritmi riskini azaltir. An-
cak, bu adenomlarda cerrahi ile basari sansi disuktir
(%40 civari). Operasyonu takip eden ilk sabah serum TSH
dizeyi olcilebilir.

Prolaktinoma takibinde nadiren operasyon gerekir. Cer-
rahinin basarisi, postoperatif birinci giin sabahi serum
prolaktin duzeyi bakilarak degerlendirilebilir.

Preoperatif donemde menstriel diizeni bozulmus olan
menopoz-oncesi kadinlarda, genellikle cerrahiden 3-6 ay
sonra adetler duzene girer. Takipte adetler diizene gir-
mez ise, siklik 6strojen/progesteron verilmelidir. Erkekte
libido ve erektil fonksiyon durumu sorgulanmali ve gere-
kirse serum testosteron olcimi yapilmalidir.

Postoperatif donemde, eksik olan hipofizer hormon sayi-
st ikinin Uzerindeyse, kural olarak BH eksikligi de vardir.
Eriskinde, BH eksikligi oldugu halde, %60 olguda IGF-1
normal dizeylerde bulunabilir. Bu nedenle, BH eksikligi-
nin tanisi, serum IGF-1 diizeylerinin dlcimi ile degil, ITT
yapilarak konmalidir.
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Sonuc olarak; hipofiz adenomu cerrahisi sonrasi takip,

girisim oncesini de icine alan; uzun, zorlu, karmasik ve

tecribe gerektiren bir surectir.
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CERRAHI SONRASI DIABETES INSIPIDUS
NESLIHAN KURTULMUS

iabetes insipidus (DI}, politirik-polidipsik hastalik-

lar spektrumunda yer alan herediter ya da edinsel

olabilen bir hastaliktir. Arginin vasopressin(AVP)
hormonunun yetersiz sekresyonu (santral Di] yada AVP'e
renal tubuluslarda cevapsizlik (nefrojenik Di) nedeniyle
ortaya cikar.Poliuri ve polidipsi goralir, bu durum dehid-
ratasyon ve hipernatremiye yol acar.

Vazopressin’in normal fizyolojisi:

AVP, hipotalamusdaki supraoptik ve paraventrikiiler
niikleuslarda sentezlenir ve ‘neurophysin’ denen tasi-
yicl proteinle beraber bu niikleuslardan cikan aksonlar
boyunca tasinir. Pituiter stalk(hipofiz sapi) boyunca iler-
leyen aksonlar posterior hipofizde sonlanir. Akson termi-
nallerinde depolanan vazopressin maksimum antidilirez
gerekliliginde 7-10 giin, normal antidiiirez gerekliliginde
ise 1 ay yetecek miktardadir.

Normal sartlar altinda vicudun su ve osmotik homeos-
tazi AVP sistemi tarafindan dengelenir. Bu sistem baslica
iki faktor tarafindan uyarilir; plazma osmolalitesi ve ar-
teriyel kan volimd. Saglikli insanda plazma osmolalitesi
275-295 mOsm/kg araliginda kalacak sekilde siki kontrol
altindadir.Plazma osmolalitesindeki % 1 oranindaki artis
bile Gclncu ventrikulin on kisminda yerlesmis olan os-
moreseptorler araciligiyla algilanarak AVP sekresyonuna
yol acar. AVP icin ikinci uyaran olan arteryel volim esas
olarak sodyumun retansiyonu ve ekskresyonu ile sagla-
nir. Bununla birlikte, kardiyak atriumdaki diistk basing
reseptorleri ile aortdaki yliksek basinc reseptorleri de
vazopressin sekresyonunu regile ederler.Bu reseptor-
lerden cikan uyarilar dokuzuncu ve onuncu kraniyal si-
nirler yoluyla iletilerek vazopressin sekresyonunu inhibe
ederler.Basinc ya da volim azaldiginda inhibisyon dizeyi
azalir ve AVP sekrete edilir.

Diabetes insipidus siklikla santral Di olarak gozlenir ki
bu tablonun gelismesinde edinsel veya konjenital olan
bir cok etyolojik neden vardir.Bu etyolojik nedenlerden

biri de sellar/suprasellar bélgeye uygulanan cerrahidir.

Hipofiz(Sellar/suprasellar bélge) cerrahisi sonrasi
ortaya cikan diabetes insipidus:

Hipofiz cerrahisi sirasinda hipotalamus, hipofiz sapi veya
posterior hipofizin hasara ugramasi su regulasyonun-
da bozulmaya yol acar.Bu hasar ADH tarafindan kontrol
edilen su metabolizmasinin fizyolojisini degistirir.Bu ya
ADH’'nin azalmasi ile Di gelismesi ya da ADH'nun asiri
salgilanmasi sonucu uygunsuz ADH sendromu(SIADH)
seklinde ortaya cikar. Hipofiz cerrahisi sonrasi cok nadi-
ren ADH-bagimsiz bir tablo olan serebral tuz kaybettirici
sendrom (cerebral salt-wasting syndrome-CSWS]) da ge-
lisebilir.

Santral Di cogu seriye gore hipofiz cerrahisinin en sik
komplikasyonudur. Norohipofizin hasara ugramasi so-
nucu ortaya cikar. Hipofiz sapinin kesilmesi ya da zede-
lenmesine baglidir. Insidansi %1-67 olarak bildirilmek-
tedir. Ancak bu genis aralilk muhtemelen calismalarda
kullanilan tanimlamalardaki tutarsizliklardan kaynak-
lanmaktadir. Sadece %2-7 sinde uzun siireli devam eder.
%50'si 1 haftada , %80 i 3 ayda duzelir. Gecici, kalici ya
da trifazik olabilir.Kalici Di genc hastalarda, erkeklerde,
biyik adenomu olanlarda ve cerrahi sonrasi BOS sizin-
tisi olanlarda, operasyon dncesi donemde Di tanisi olan-
larda, kraniyofarinjiyoma ve Rathke kleft kist operasyonu
gecirenlerde ve tekrarlayan hipofiz cerrahisi sonrasinda
daha cok goruldr.

En sik gorilen patern gecici olandir, cerrahiden son-
ra 24-48 saat icinde baslar ve 3-5 giin icinde kademeli
olarak diizelir. Kalici Di hipotalamus veya proksimal in-
fundibulumun hasari sonucu olur.Hipotalamik magnose-
luler noron kaybi %85 veya daha fazla oldugunda kalici
Di ortaya cikar. Fisher ve Ingram tarafindan tanimlanan
trifazik cevap genel olarak az gordlir, hipofiz cerrahisi
uygulanan hastalarin %1-3'linde ortaya cikar.Trifazik fa-
zin ilk fazi cerrahiden sonraki 24 saat icinde baslar ve
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tipik olarak 4-5 glinde sonlanir.Bu faz vazopressinerjik
noron hasari ve vazopressin sekresyonunda azalmaya
bagli olarak diabetes insipidus gorilmesidir. Bu fazi ta-
kiben operasyondan bir hafta sonra baslayan ve yakla-
sik 1 haftada (2-14 giin) sonlanan ikinci faz(antiditretik
faz) gelir.Bu fazda posterior hipofize kan akimi durma-
si sonucu nekrotik hale gelen magnoselliler noronlar
dejenere olur ve depolanmis vazopressin aksonlardan
bosalir, bu da Di'un kaybolmasina yol acar. idrar cikisinin
azalmasi ve su retansiyonu sonucu ozellikle asiri su ali-
mina devam eden hastalarda hiponatremi ve/veya hipo-
osmolalite gelisebilir. Uciincii faz depolanmis hormonun
tamamen bosalmasini takip eden donemdir ki Di tekrar
ortaya cikar ve ‘trifazik’ siirec tamamlanmis olur.

Transsfenoidal cerrahi sonrasi donemde DI tani
kriterleri:

Plazma osmolalitesi >300 mosm/kg,

Ardisik iki saat boyunca >2.5 ml/kg/saat dilirez olmasi,
idrar osmolalitesi <200 mosm/kg, idrar/plazma osmo-
lalite orani <1.

Tani amacli plazma AVP dizeyi olculebilir. Ancak tek-
nik olarak stabilite saglanabilmis bir test olmadigindan
hala tam kabul gormis bir tani araci degildir. Son yillar-
da, plazma copeptin (Copeptin proAVP)dizeyinin tanida
kullanilmasi ile ilgili calismalar yapilmaktadir. Copeptin,
preprovazopressin’in glikoprotein yapili c-terminalidir.
Uyari durumunda norohipofizdeki granillerden vazop-
ressin ile birlikte, es miktarda salgilanir.Bu nedenle Di
tanisinda gosterge olarak umut vaad etmektedir. Hipofiz
cerrahisinden sonraki 12 saat icinde Copeptin proAVP
diizeyinin artmamasi Di gelisecedi yéniinde gdsterge
olabilir.

Tedavi:

Transsfenoidal cerrahi sonrasi Di gelisen hastalar de-
neyimli ekipler tarafindan yogun bakim unitelerinde iz-
lenmelidir. Standart postoperatif bakima ek olarak sivi
alimi ve cikisi (ditirez ve diger yollar) yakin takip edil-
melidir. Onemli bir nokta hastanin operasyon sonrasin-
da susama hissinin korunup korunmadigi kontrol edil-
mesidir.Di olan hastalarin susamasi artmistir ve soguk
su icme istegi gosterirler. Elektrolit ve osmolalite takibi
ginlik yapilmalidir. Poliiiri baslarsa serum ve idrar os-
molalitesi, idrar dansitesi, serum sodyumu dizenli ola-
rak takip edilmelidir. Sivi dengesini dederlendirmek icin
hastanin vicut agirligi da gunlik olarak olcilmelidir.
Yeterince su icen hastada hiperosmolalite ve hipernat-
remi gozlenmeyebilir.Oral su alimi yeterli degilse pa-

renteral sivi verilebilir.ihtiyacin 2/3’si izotonik sodyum
kloriir olarak verilebir. Serum sodyum dizeyi normalse
%0.45 lik NaCl verilebilir.Sivi dengesi saglandigi siirece
hayati tehdit eden bir sorun olusmaz.Ancak ginlik sivi
aliminin ve dilrezin azaltilmasi istendiginde desmop-
ressin tedavisine baslanabilir. Desmopressin(d-DAVP;1-
deamino-8-arginine vasopressin) uzun etkili Vazopressin
analogudur, pressor etkisi minimaldir.Antiditretik etki-
si gclidir. Intranazal spray (1 puff= 10 pgl, oral tablet
(0.1mg ve 0.2mg), biyoyararliigi tablete gére %60 fazla
olan liyofilize formdaki ‘melt’ tablet(60pg, 120ug, 240ug)
formlari vardir. 10pg nazal spray, 400ug tablet, 240ug
melt tablet dozlari birbirinin esdegeridir. Bunlardan bas-
ka Desmopressin’in parenteral olarak kullanilabilen,
4pg/mliceren 2mlampul formu da vardir Cerrahi siirec-
lerde yada diger formlarin kullanilamadigi durumlarda
kullanilabilir.Nitekim hipofiz cerrahisi sonrasi gelisen
Di tedavisinde baslangicta genellikle parenteral form
tercih edilmektedir.Calismalarda hemen postoperatif
dénemde desmopressin DDAVP’'den ziyade kisa etkili
olan Vazopressin'in sc kullanilmasi onerilmektedir.Bu
sayede kisa araliklarla cevabin degerlendirilmesi, su in-
toksikasyonu ve hiponatremiden sakinilmasi saglanmis
olurilaca cevabi degerlendirmenin en iyi yolu, uygula-
may! takiben saatlik diiirezin takip edilmesidir.ilk 30-60
dakika icinde idrar miktarinda azalma gorilir.Serum
sodyum degeri de 6nemli bir géstergedir.

Sonuc olarak, Di hipofiz cerrahisinin sik fakat genellikle
gecici bir komplikasyonudur. Operasyon sonrasi donem-
de deneyimli bir ekip tarafindan izlendigi taktirde tedavisi
basarili bir sekilde yapilabilmektedir.Ancak transsfenoi-
dal cerrahinin tecrubeli hipofiz cerrahi tarafindan yapil-
mas! ve bu sayede hipotalamus, hipofiz, nérohipofizin
titizlikle korunmasi bu komplikasyonun gorilme sikligini
azaltacaktir.

REFERANSLAR

1. Robinson AG, Verbalis JG. Posterior pituitary.
In:Sholomo Melmed, Kenneth S.Polonsky, P.Reed
Larsen, Henry M.Klonenberg.Williams Textbook of
Endocrinology.12th ed.Philadelphia, PA:Elsevier Sa-
unders 2011, 296-304.

2. Timper K, Fenske W, Kiihn F, et al. Diagnostic

Accuracy of Copeptin in the Differential Diagno-
sis of the Polyuria-polydipsia Syndrome: A Pros-
pective Multicenter Study. J Clin Endocrinol Me-
tab. 2015;100:2268-74.

3. Schreckinger M, Szerlip N, Mittal S. Diabetes insipi-
dus following resection of pituitary tumors.Clin Ne-

26



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Timper%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25768671
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fenske%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25768671
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=K%C3%BChn%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25768671
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25768671
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25768671

KONUSMA METINLERI

urol Neurosurg.2013;115:121-126. Loh JA, Verbalis JG.Diabetes insipidus as a compli-

Prete A, Corsello SM, Salvatori R. Current best prac- cation after pituitary surgery.Nat Clin Pract Endocri-
tice in the management of patients after  pitu- nol Metab.2007;3:489-494.

itary surgery. Ther Adv Endocrinol Metab. 2017 7. Yarman Sema.Hipofiz hastaliklarive vakalari. Bolim
:8:33-48 7; diabetes insipidus, 2016
EdateS,AlbanaseA.Management of electroly- 8. OisoY, Robertson GL, Noggaard JP, Juul KV.Clinical
te and fluid disorders after brain surgery for pi- review:Treatment of neurohypophyseal diabetes
tuitary/suprasellar tumours. Horm Res Paedi- insipidus.J Clin Endocrinol Metab 2013;98:3958-
atr. 2015;83:293-301 3967.

21



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Prete%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28377801
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Corsello%20SM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28377801
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Salvatori%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28377801
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28377801
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Management+of+Electrolyte+and+Fluid+Disorders+after+Brain+Surgery+for+Pituitary%2FSuprasellar+Tumours
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Management+of+Electrolyte+and+Fluid+Disorders+after+Brain+Surgery+for+Pituitary%2FSuprasellar+Tumours

KONUSMA METINLERI

SEREBRAL TUZ KAYBETTIREN SENDROM
OZLEM TURHAN iYIiDIiR

Tanim:

Serebral tuz kaybettiren sendrom (STKS) uygunsuz re-
nal sodyum kaybinin neden oldugu hiponatremi ve efek-
tif arteriyel volimde azalma ile seyreden durumdur. ilk
defa 1950 yilinda tanimlanmis ancak 7 yil sonra uygunsuz
ADH sendromunun ortaya atilmasindan sonra bazi aras-
tirmacilar tarafindan bu sendromun bir alt tipi oldugu
distnulmustir. Bu iki durumun birbirinden ayrilmasi
her zaman kolay degildir ancak tedavi sekilleri farkli ol-
dugundan onemlidir.

Etiyoloji :

Hiponatremi hospitalize edilen hastalarda sik gorilmek-
tedir, 6zellikle yogun bakimda izlem gereken kritik noro-
lojik hastaliklarda en sik gortilen elektrolit bozuklugudur.
Santral sinir sistemi hastaliklarina eslik eden hiponat-
reminin siklikla sebebi uygunsuz ADH sendromudur.
Hastalarin daha az bir kisminda serebral tuz kaybettiren
sendrom sebep olarak saptanir.Serebral tuz kaybetti-
ren sendromu olan hastalarda eslik eden en sik norolo-
jik durum subaraknoid kanamadir. Bu sendroma neden
olabilen diger durumlar kafa travmasi, beyin timorleri,
intrakraniyal cerrahi, inme, tiberkiiloz menenijiti ve kra-
niyosinositoz onarimidir.

Epidemiyoloji:

Gercek sikligr bilinmemektedir, cesitli calismalarda
%0.8-34.6 olarak bildirilmistir. Bu genis siklik araliginin
nedeni calismalarda incelenen populasyonlarinin, hipo-
natremi ve STKS icin tani kriterlerinin farkli olmasidir.
Herhangi bir yasta gorilebilir, 6 ay-65 yasa kadar vaka

bildirilmistir.
Patofizyoloji:
Serebral tuz kaybettiren sendrom ile norolojik hastaliklar
arasindaki iliski net olarak gosterilmisse de, bu iliskinin

altinda yatan patofizyolojik mekanizma bilinmemektedir.
Vicudun su ve sodyum dengesi, otonom sinir sistemi ile

bobrek arasindaki karmasik fizyolojik mekanizmalar ile
saglanmaktadir. Serebral hasar sirasinda, natridretik
faktor dizeylerinde artis ve bobrege ulasan sempatik
uyarilarda degisiklikler olur. Bu durum sodyum-su den-

gesinde metabolizmasinda bozulmaya neden olur.

1. Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi: Efektif eks-
traseliler sivi hacmi ve sodyum konsantrasyonu
blylk oranda renin anjiyotensin sistemi (RAS) ve al-
dosteron diizeyi ile diizenlenir. Bu sistemi etkileyen
serebral mekanizmalar olabilir. Ornegdin Paraventri-
kiler nukleustaki néronlarda sentezlenen ve rostral
ventrolateral medullayl uyaran Anjiyotensinojen Il
(AT 1I) dolasimin otonom ndral kontroli icin kritik
oneme sahiptir. Bu noronlardan AT II'nin sentezi ve
sekresyonunun artisi ile rostral ventrolateral me-
dulla tonik olarak uyarilir, periferik sempatik sinir
sistem aktive olur.

2. Sempatik Sinir Sistemi Hipotezi: intravaskiler ha-
cim azaldiginda sempatik sinir sistemi aktive olur.
Bu durum renin sekresyonunda artis ve RAS ve al-
dosteronda artis, sodyum ve su retansiyonu ile so-
nuclanir. Ayrica artan AT Il sempatik sinir sistemini
tekrar aktive eder. Santral sinir sistemindeki hasar-
larin renal su ve tuz dengesini ne sekilde etkiledigi
ile ilgili ortaya atilan hipotezlerden biri de bébregin
sempatik innervasyonundaki bozulmadir. Bu teoriye
gore Nefronun adrenerjik tonusunun kaybolmasinin
iki sonucu olur. ilki renin ve aldosteron sekresyo-
nunda azalmanin neden oldugu proksimal tibdlden
sodyum reabsorbsiyonunda azalmadir. ikincisi ise
afferent arteriolde dilatasyon glomerillerden sod-
yum filtrasyonunu arttirir.

3. Natritiretik peptit hipotezi: natriliretik peptidler
RAS’ini antagonize ederler. Vaskiler dilatasyon ve
sempatik sinir sistemi ve vazokonstriktor peptid
sekresyonunu inhibe ederler. Bu peptid hormonlar
santral sinir sisteminde eksprese edilirler. Ayrica
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adrenal medullada da lokal olarak sentezlendikleri
ve parakrin etki ile aldosteron sentezini inhibe et-
tikleri gosterilmistir. Bu parakrin etki serebral tuz
kaybettiren sendromda azalmis intravaskiler bo-
lime ragmen aldosteron ve renin seviyesinde artis
olmamasini aciklayabilir. Serebral tuz kaybettiren
sendromda natrilretik peptid dizeylerinin hangi
mekanizma ile arttigi bilinmemektedir. bu peptidle-
rin eksprese olduklari kortikal ve subkortikal alan-
larda hasar nedeniyle bu peptidler direkt dolasima
geciyor olabilirler.
Tani:
Benzer durumlarda ortaya ciktiklari ve benzer serum
ve idrar anormalliklerine neden olduklarindan tanida
en onemli konu Serebral tuz kaybettiren sendromu uy-
gunsuz ADH sendromundan ayirmaktir (Tablo 1) Fakat
biyokimyasal parametreler her zaman yardimci degildir.
Hastanin voliim durumunu belirlemek ayirici tanida esas
noktadir maalesef bu klinik pratikte kolay olmayabilir.

Tablo 1 Serebral Tuz kaybettiren Sendrom (STKs) ve uy-
gunsuz ADH sendromu ayirici tanisi

STK sendrom Uysg:::;zr:uDH
idrar Ozmolalitesi N N
idrar Na konsantrasyonu TN )
Ekstrasesliler sivi hacmi 7 A
Viicut Agirlig Vv A veya >
idrar voliimii = veya N > veya W
Kalp Hizi = veya N >
Hematokrit N >
Albumin T >
Serum bikarbonat A > veya WV
BUN A > veya W
Serum Urik asit > veya W Vv
Santral ven6z basing (<6 CI: H,0) (6_-1)0\’;)1?}?70)

Tedavi:

Serebral tuz kaybettiren sendromu olan hastalarin pa-
tolojik natritirez ve ditrezin neden oldugu ciddi volim
kayiplari vardir. Ozellikle subakaraknoid kanamasi olan
hastalarda hipovoleminin dizeltilmesi daha da onem-
lidir. Serum fizyolojik intravaskiler volimi arttirmak
icin ilk tercihtir. Serum sodyum dizeyi <125 mEg/L veya
intravaskiler volimi tamamlamak icin cok miktarda
serum fizyolojik gereksinimi varsa hipertonik salin de
verilebilir. Bazi vakalarda fludrokortizonun etkili oldu-
gu gosterilmistir. Serebral tuz kaybettiren sendromda
kullanildiklarinda vazopressin reseptor antagonistleri
su kaybina neden olarak hipovolemiyi kotilestirebilirler.
Vazospazmi arttirabileceklerinden ozellikle subaraknoid
kanamasi olan hastalarda kullanilmasi onerilmez.
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KADIN VE ERKEKTE GONADAL REPLASMAN TEDAVILERININ
PRENSIPLERI

KURSAD UNLUHIZARCI

rkekte hipogonadism klinik ve biyokimyasal olarak

yeterli diizeyde testosteron liretememek/testoste-

rona maruz kalmamak ve bunun klinik bulgularini
gostermektir. Testikiler veya hipotalamus-hipofiz-gona-
dal aks (HHG)'nin bozuklugu sonucu meydana gelir. Nor-
mal testosteron diizeylerinin ne oldugu konusu tartismali
olmakla birlikte genelde 300 ng/dl diizeyi esik olarak ka-
bul edilmektedir (1). Hipogonadism tanisinda laboratuar
degerleri kadar hastanin semptom ve bulgulari da ayni
oranda kiymetlidir. Eriskinlerde hipogonadism cok de-
gisken ve nonspesifik semptomlarla seyretmektedir, bu
nedenle klinik stiphe olmadikca (cogu hasta sorgulama-
da semptomlari inkar etmekte) ve hasta bu dogrultuda
sorgulanmadikca tani konmasi gecikmektedir (2]). Tes-
tosteron eksikliginin semptom ve bulgulari libido azal-
masl, gece spontan ereksiyonlarin azalmasi, erektil dis-
fonksiyon, yorgunluk, kas glicsiizligu, abdominal obezite
ve kisilik degisiklikleridir (3,4). Muayene bulgulari cogu
zaman normaldir ama kriptorsizm, kicik testisler, vari-
kosel yonunden bakilmalidir. Bunun yaninda kas gcd,
jinekomasti, viicut tdylerinin varligi, vicut yag dagilimi
degerlendirilmelidir.

Klinik olarak hipogonadism siiphe edilen hallerde hor-
monal inceleme yapilmalidir. Diurnal salinimdan dolayi
testosteron olcimii sabah yapilmalidir, yasli hastalarda
bu diurnal durum daha az belirgindir (5). Uluslararasi
Androloji Dernegi, Avrupa Uroloji Dernegi, Avrupa And-
roloji Dernegi, Amerikan Androloji Dernegi'nin de ara-
larinda bulundugu pek cok dernek testosteron degeri
350 ng/dl tizerinde olan vakalarda replasman tedavisi
onermemekte, testosteron replasmanini 230 ng/dlnin
altindaki degerlerde onermekte, arada kalan vakalarda
ise testin tekrari yaninda SHBG olclimii ile serbest veya
“bioavailable testosteron” hesaplanmasini 6nermekteler
(6). Testosteron diisiikligl ortaya konduktan sonra hi-
pogonadotropik mi? hipergonadotropik mi? ayirici tanisi
amaci ile LH ve FSH diizeylerine bakilmalidir. Ozellikle

hipogonadotropik hipogonadism vakalarinda hiperpro-
laktineminin bu duruma yol acabilecedi unutulmamalidir.

Hipogonad hastalarda altta yatan, degistirilebilir sebep-
ler varsa oncelikle onlar tedavi edilmelidir. Hipogonadot-
ropik hipogonadism vakalarinda hipofizer/hipotalamik
yer kaplayici olusumlari ortaya koymak icin tedavi on-
cesinde hipofiz MR ile goriintileme yapilmalidir. Cerrahi
tedavinin gerekmedigi, hiperprolaktineminin ekarte edil-
digi durumlarda hastanin beklentisine gére tedavi plan-
lanir. Kisa sire icerisinde fertilite beklentisi olan has-
talarda gonadotropin replasmani yapilmali, aksi halde
hastada testosteron replasman tedavisi (TRT) secenek-
leri diisiinilmelidir. Eksojen testosteron tedavisi 3-4 ay
icinde gonadotropinleri baskilayacaktir ve bu anlamda
spermatogenezi bozacagi/baskilayacagi bilinmelidir. TRT
oncesinde ozellikle 40 yas ustl hastalarda prostat spe-
sifik antijen olciminin yapilmasi da faydalidir. Eksojen
testosteron tedavisinin fertiliteyi etkileyecegi disinulir-
se, bu durumda hastanin endojen testosteronundan ya-
rarlanma yoluna gidilmelidir. Bunlar arasinda alternatif
olarak aromataz inhibitorleri ve selektif 6strojen resep-
tor modulatorleri de kullaniabilmektedir (7,8).

En cok tercih edilen testosteron replasman yolu enjek-
tabl testosteron tedavisidir, 2-4 haftalik aralar ile derin
kas icine yapilir, ilk ginlerde suprafizyolojik dizeylere
cikar, sonra kan diizeyi giderek azalir (9). Transdermal
testosteron ile hastalarin %75 kadarinda fizyolojik sinir-
lara yakin serum testosteron diizeyi elde edilir, bireylere
gore doz ayarlamasi gerekir, ozellikle kadin ve cocuklarla
ilac kullandiktan sonraki saatlerde cilt temasi olmama-
Ldir. Pellet formda testosteron ise 3-4 ayda bir uygulanir,
karin veya gluteal bolgede cilt altina yerlestirilir. Vicut
kitle indeksi yukseldikce yerlestirilmesi gereken pellet
sayisi artar. Oral testosteron tedavisi olarak testoste-
ron undekanoat kullanilabilir, lenfatik sistem ile emilir,
bu sekilde karacigerden ilk gecis eliminasyonu olmaz
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ancak ginde 2-4 kez alinmasi gerekir. Yanaga testoste-
ron uygulamasi ise 12 saatte bir uygulanir, transdermal
testosteron uygulamalari ile benzer etkinlik gostermistir.
Tedavi monitorizasyonunda 3-6 ayda bir hasta muayene
edilmeli, hematokrit degeri >%54 olursa tedaviye ara ve-
rip yeniden daha disiik dozda baslanmalidir, daha sonra
takipler yilda bire donebilir.

Gonadal replasman tedavisinde bir diger secenek gona-
dotropinler ile tedavidir. Dogustan hipogonadotropik hi-
pogonadism vakalarinda testikiler gelismeyi saglamak,
bir anlamda bu hastalarin yasamadi§i “mini puberteyi”
taklit etmek amaci ile 12-18 aya kadar yapilan tedavidir
(10). Degisik protokoller énerilmekle birlikte haftada 3
giin, 1500U LH ile haftada 3 giin 75U FSH verilerek te-
davi yapilir. Testislerin normalin alt siniri kabul edilen 15
ml ve lzerine ulasmasindan sonra daha fazla biuyime-
digi doneme kadar devam edilir. Sonrasinda bu vakalar
fertilite istegine kadar testosteron replasmani ile tedavi
edilirler. Gonadal gelisimini tamamlamis vakalarda son-
radan (edinsel hipogonadotropik hipogonadism] gelisen
sekonder hipogonadismlerde fertilite istegi yok ise tes-
tosteron replasman tedavileri, fertilite istegi var ise LH
replasmani tek basina yetebilmekte, spermatogenezi ye-
tersiz olan vakalarda FSH ilavesi de yapilmaktadir. Pom-
pa ile gonadotropin releasing hormon tedavisi uygulama
gucligu, pahali olmasi ve yukarida bahsedilen klasik
tedavilerden sonuc olarak cok fark etmemesi nedeni ile
kullanimi cok sinirli kabul gormustir.

Kadinlarda 40 yasindan once menopoza girilmesi “pri-
mer ovaryan yetmezlik” (POY], 40-45 yas arasi erken me-
nopoz olarak isimlendirilmektedir (11). Bazi kaynaklar
bu ayirim yerine 40 yas dncesini erken menopoz olarak
kabul etmekte, 40 yas sonrasi menopozu ise patolojik bir
durum olarak degerlendirmemektedir. POY vakalarin-
da yasitlarina gore erken donemde oOstrojen eksikligine
maruz kalindigi icin bunlarda 50 yasina kadar dstrojen-
progesteron tedavisi verilmelidir. POY; genetik, otoim-
mun, yatrojenik (kemoterapi gibi), veya spontan olabilir.
Vakalarin %90’inda sebep bulunamaz. Genetik POY'un en
onemli sebebiise Turner sendromudur. Erkeklerde oldu-
gu gibi kadinlarda da hiperprolaktinemi mutlaka ekarte
edilmelidir. Hipogonad bir kadinda sebebin ovaryan veya
santral oldugunu belirlemek o6zellikle fertilite sansi yo-
niinden énemlidir. POY vakalari tedavi almamalari halin-
de osteoporoz, artmis kardiyovaskuler hastalik riski ile
kars! karsiyadir. “Women’s Health Initiative Study (WHI)”
postmenopozal hormon replasman tedavisinin (HRT)
negatif sonuclar dogurdugunu yazdi ve bu tedavilere ba-

kis acisi degisti (12). Ancak, ayni data’'nin daha sonraki
analizleri ile gosterilmistir ki menopoz lizerinden ne ka-
dar uzun sire (20 yil gibi] gecti ise faydadan cok zarar
olmakta ama erken (ilk 5 yilda) dénemlerde 6zellikle va-
zomotor ve kemik yoniinden fayda daha fazla olmaktadir.
Dolayisi ile postmenopozal hormon replasmani ile erken
menopoza bagli hormon replasmanlarini ayni sekilde
degerlendirmemek gereklidir (12).

Tedavi kombine oral kontraseptif halinde verilebilecegi
gibi, transdermal ostradiol yaninda siklik progesteron
(12 gunlik, 10 mg/giin medroksiprogesteron asetat)
seklinde daha fizyolojik olarak da verilebilir. Eriskin ka-
dinlarda oral 17 beta 6stradiol (2 mg/giin], transdermal
17 beta 6stradiol (50-100 mcg, haftada 2 giin uygulama)
kullanilabilir. 17 beta 6stradiol fizyolojiktir, diger alterna-
tif olan etinil ostradioldeki etinil yan zinciri renin subs-
trat artisina yol acar, bu sekilde de hipertansiyona meyili
artirir. Transdermal tedavi ovaryan oOstradiol Uretimini
taklit etmekte ve ortalama 100 pg/ml gibi bir kadinin
menstruel siklusta gorecegi dizeyler olmakta. Trans-
dermal ostradiol ile vendz tromboemboliler de cok daha
az gorilmektedir (11).
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ERISKINDE GONADAL REPLASMAN TEDAVISININ
PRENSIPLERI

OZLEM CELIK

TURNER SENDROMU

Turner Sendromu (TS); kiz cocuklarinda TS'ya 6zgti fizik-
sel bulgular ile beraber karyotiplendirmede bir X kromo-
zumunun tam veya kismi olarak eksikligi (siklikla hiicre
mosaisizm ile) olarak tanimlanmaktadir. 1/2500 canl
dogumda bir gorialir. TS siphesi bulunan tim olgular-
da karyotip analizi yapilmalidir. Boy kisaligi ile beraber,
en az bir bulgu eslik ediyor ise ; gecikmis puberte, yele
boyun, periferik 6dem, aort koarktasyonu veya en az iki
bulgu eslik ediyor ise; tirnak displazisi, yuksek damak,
kisa 4. metakarp tespiti, sasilik karyotip analizi yapil-
malidir.Standart 30 hicre karyotip hiicre sayimi ile en
az %10 mosaizm %95 gliven araliginda saptanmaktadir.
Mosaizmden siiphe duyuldugu durumlarda ek metafaz
sayimlari veya FISH ydntemi ile analizler yapilabilir. Kli-
nik bulgulari TS ile uyumlu ancak periferik kan drnegin-
de yapilan karyotiplendirme normal olarak tespit edilen
olgularda, deri gibi ikinci bir dokuda karyotiplendirme
yapilmalidir.TS vakalarinin %6-11'nde anormal Y kromo-
zomu varligi olabilir. Virilizasyon bulgusu olan TS'li ol-
gularda Y kromozom analizleri yapilmalidir.Y kromozom
varligi yaklasik %12 oraninda gonadoblastom riski olus-
turur. Gonadoblastomlar malign timorler degildirler an-
cak germ hicre timdrlerine donisebildiklerinden boyle
durumlarda buginki yaklasim laporaskopi ile profilaktik
olarak gonadlarin cikarilmasidir.

Turner Sendromu (TS), organik nedenlerden kaynakla-
nan boy kisaliklari icinde kizlarda en sik gorulen pato-
lojilerden biridir. TS’li kizlarin %80-100'unde boy kisali-
gi gorilmektedir. Tedavi edilmeyen TS’li kadinlarin, boy
uzunlugunun normal popllasyondan 20-21 cm kadar
kisa yani ortalama 143-144 cm oldugu gosterilmistir.
TS'li hastalarda asil problem biiyime hormonuna (BH])
yeterli cevabin olmamasidir. Bu nedenle TS'li olgulara
BH tedavisine baslamak icin bliyime hormonu uyari tes-
tinin yapilmasina gerek yoktur. TS’li olgularda BH tedavi
dozu 0,375 mg/kg/haft a (0,053 mg/kg/giin,7 giin) olarak

onerilmektedir. Dokuz yasindan kiiclik kizlarda BH tek
basina baslanir. Dokuz yasindan sonra BH baslanan ve
boyu cok kisa olan kizlarda oksandrolon gibi aromatize
olmayan anabolik steroid de baslanabilir. Oksandrolon
0,05 mg/kg/giin dozunda kullanilarak kemik yasi >14 yas
ve yillik biylime hizi 2 cm’in altina diisene kadar tedavi
devam edilebilir.

TS’li mozaik vakalarin %40'1, monozomik (45,X0) vaka-
larin %8-30'unda spontan puberte, %2-5inde menars
gozlenmesine karsin, olgularin %90'inda baslamis olan
puberte ilerlememektedir. Bu nedenle olgularin biyik
cogunlugu pubertal indiksiyon tedavisi ve/veya uzun
dénem ostrojen tedavisine ihtiyac duyarlar. Bliyime hor-
monu tedavisi 8 yasindan once baslandiysa 12-13 yasin-
da, biyliime hormonu tedavisi 8-11 yasinda baslandiysa
13-14yasinda, biylime hormonu tedavisi 11 yasindan
sonra baslandiysa en az 1-2 yil biiyime hormonu kullan-
mas| sonrasinda Ostrojen tedavisine baslanmalidir veya
15 yasinda baslanmalidir. Ostrojen dozu baslangicta eris-
kin dozunun 1/6-1/4 kadari olmalidir ve doz 2-4 yillik bir
sirecte 3-6 aylik araliklarla eriskin dozuna cikarilmali-
dir. Ulasilan eriskin dozlar oral 6stradiol (valereat) icin
2 mg/giin, transdermal dstradiol icin 0,1 mg/giin, etinil
ostradiolicin 20 mg/gilin, konjuge 6strojen icin 1,25 mg/
gin’dur.

Oral ostrojen kullananlarin dstrojen konsantrasyonlari
transdermal kullananlara gore daha yuksektir. Trander-
mal ostrojen tedavisi ile oral 17-beta ostradiol tedavisi-
nin karsilastirildigr calismada kemik mineral yogunlu-
gunda ve uterus biylmesinde artis transdermal grupta
daha anlamli iken lipid, IGF-1 konsantrasyonu, meme
gelisimi, blyiime ve viicut icerigi acisindan fark saptan-
mamistir. Calismalarda metabolik etkiler acisindan da
fark saptanmamistir. Ozellikle hipertansiyon problemi
olan TS vakalarinda transdermal dstrojen trinleri kulla-
nilmalidir. Ostrojen tedavisinin 2-3 yilindan sonra (puber-
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tal gelisim Evre 3-4 ulasmasi durumunda) veya cekilme
kanamasindan sonra tedaviye progesteron eklenmelidir.
Anormal vajinal kanama pelvis ultrasonografisi ve endo-
metriyum biyopsisi yapilmasini gerektirir. Hormon rep-
lasman tedavisine devam edilmesinde menstrual siklus,
kemik sagligl, cinsel yasam ve tromboz riski her vizitte
gozden gecirilmelidir. Genc yas grubunda kombine oral
kontraseptif; osteopenisi olanlarda oral dstradiol veya
konjuge ostrojenin daha yiksek dozlarda verilmesi; fazla
kilolu, hipertansif ve sigara icen TS’lilerde transdermal
preparatlarin tercih edilebilir.

KLINEFELTER SENDROMU

Klinefelter sendromu erkekte en sik goriilen seks kro-
mozom bozuklugudur. Yapilan arastirmalar neonatal
sikliginin 1/500-1000 ve yetiskinlerdeki prevalansinin ise
1/2500 oldugunu gdstermektedir. Azospermik hastala-
rin %11'inin ve infertil erkeklerin %3’lnin etyolojisinde
Klinefelter sendromunun rol oynadigi saptanmistir. Kla-
sik Klinefelter sendromlu bebeklerde dogum sirasinda
hicbir ozellik gorilmez. Aslinda yapilan arastirmalarda
klinodaktili, yarik damak ve ingiinal herni gibi bazi kon-
jenital malformasyonlarin saglikli erkek cocuklarina
gore Klinefelter sendromlu bebeklerde daha sik goriil-
digu saptanmistir. Yiksek derecede kromozomal anor-
mallikleri olan Klinefelter sendromlu hastalarda kon-
jenital malformasyon oranlari artar. En sik karsilasilan
malformasyon klinodaktili, yarik damak, inguinal herni,
kardiyak anormallikler, radioulnar sinostozdur. Daha
nadir olarak hipospadias, inmemis testis gibi genitolri-
ner malformasyonlarla karsilasilir. Eriskin donemde en
belirgin ve en kalici klinik dzellik testis hacminin kiiclik
olmasidir (<4 ml). Farkli derecelerde androjen yetmez-
ligi ile birlikte onikoid yapi ve jinekomasti varligi Kline-
felter sendromunun en tipik belirtileridir. Bu hastalarin
saglikli erkeklere gére meme kanseri gelisim acisindan
20-50 kat artmis riske sahip oldugu ve tim erkek meme
kanserlerinin %é’sini olusturdugu bildirilmistir. Kemik

mineral eksikliginin en onemli sebebinin hipogonadizm
oldugu saptanmistir. Osteoporoz riski acisindan hastala-
ra erken donemde testosteron replasmani baslanmali ve
uzun sireli devam ettirilmelidir.

Ozellikle testosteron seviyesi diisiik olan hastalarda tes-
tosteron replasmani yapmak gerekir. Pubertal donem-
deki hastalarin mimkin oldugunca erken tanilarinin
konmasi ve tedavinin baslatilmasi onemlidir. Testosteron
tedavisi kas kitlesinin, kuvvet ve dayanikliligin, killanma-
nin, kemik mineral yogunlugunun ve libidonun artmasini
saglar. Hastanin ruh hali, kendine giiveni belirgin olarak
iyilesir. Testosteron replasmani icin en sik olarak testos-
teron enantat veya testosteron cypionat intramuskiler
enjeksiyonlari kullanilmaktadir. Bu enjeksiyonlar genel-
de 3 haftalik araliklarla yapilmaktadir. Puberte donemin-
de gecikmeden disuk dozlar ile baslanmali ve pubertal
gelismeye paralel olarak doz artirilmalidir. Hastanin ge-
reksinimine gore enjeksiyon sikligi 2 veya 4 haftalik ara-
Lklarla yapilabilmektedir. Son yillarda 3 aylik araliklarla
uygulanan depo testosteron preperatlari daha sik uygu-
lanmaktadir. Oral preperatlarin karacigere toksik etkile-
ri olabilecedi icin pek tercih edilmez. Ciltten patch veya
jel seklinde uygulanan preperatlar da kullanilmaktadir.
Klinefelter sendromlu hastalarda spermatogenez genel-
likle bulunmadigindan fertilite olasiligi genel olarak cok
disik olarak degerlendirilmektedir. Nadir olarak eje-
kilatinda spermatazoa bulunan Klinefelter sendromlu
hastalarda insan korionik gonadotropin tedavileri ile ha-
milelikler bildirilmistir.Testikiiler sperm ekstraksiyonu
(TESE) adi verilen yontem ile testis icerisinde saptanabi-
len spermler izole edilmekte ve intrasitoplazmik sperm
enjeksiyonu (ICSI ) adi verilen yontemle spermatozoa
ovum icerisine ejekiile edilmektedir. Yayinlarda Klinefel-
ter sendromlu hastalardan TESE yontemi ile sperm eks-
traksiyonu olasiligr %40-50 arasinda, ISCI sonrasi hami-
lelik olasiligl %20-25 arasinda bildirilmektedir.
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COCUKLUKTAN ERiSKINLIGE GECISTE ENDOKRINOLOJIK
HASTALARIN YONETIMI

MERIH BERBEROGLU', SUKRAN DARCAN?2

Giincel durum tespiti:

Son yillarda 0Ozellikle Cocuk Endokrinolojisi ve Diya-
bet Dernegi ile Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi'nin ortak calismalari ile “gecis” ile ilgili farkin-
dalik artmis bulunmaktadir.

Biyime Hormonu Eksikligi, Turner Sendromu, Cinsel
Gelisim Bozukluklari ve Konjenital Adrenal Hiperplazi,
Tip 1diyabet icin gecis formlari Derneklerin isbirligi ile
hazirlanmistir.

Eriskin endokrinologlarin gozlemi pediatrik endokrino-
loji kliniklerinden kendilerine yonlendirilen hastalarin
oénemli bir kisminin kayboldugu yéniindedir.

Tani bazinda, BHE tedavisi alan hastalarin gecis siirecle-
rinde kayiplar diger tanilara gore daha cok yasanmaktadir.

Gecis rehberleri esliginde gecis polikliniklerinin kurul-
masi gerekmektedir.

Gecis siireci oniindeki bariyerler:
* Fiziki altyapi (yer, pediatrik endokrinoloji ve eriskin
endorkinoloji klinikleri arasi uzaklik)

insan giicii (etkili bir triaj sistemi olmamasi nedeni
ile polikliniklerin yogunlugu)

Mevzuat (BH tedavisinin eriskin endokrinoloji po-
likliniklerinde recetelenmesi ile ilgili sorunlar)

Kronik hastaliin psikolojisi (Pediatrik endokrino-
loji polikliniginde kiiciik yaslardan beri tedavi alan
ve tanidik bir ortamda olan hastanin eriskin en-
dokrinoloji poliklinigine gectiginde ayni ilgiyi gore-
memesi, cocuk hasta gibi davranilir iken kendisine
eriskin hasta gibi davranilmasi)

Pediatrik endokrinoloji kliniginde takibi yapilan
hastanin eriskin endokrinolojiye gecici diisindl-
diggu yaslarda hastanin Universite egitimi vb. ne-
denler ile ikamet adresinin degismesi.

Turner

e Eriskin endokrinoloji polikliniklerinde,

Sendromu tanisi disinda, BH tedavisi oncelikli di-
siinilmemesi.

e Eriskin donemde BH tedavisi verilmez ise hasta-
larin klinigi nasil seyreder, net verilerin olmamasi.

Gecis modeli icin dneriler:

e Uludagg Universitesi Tip Fakiiltesinde pediatrik
endokrinoloji polikliniginden, eriskin endokrinoloji
poliklinigine gecen hastalar icin ayda bir gecis po-
liklinigi dizenlenmektedir.

e Gecis polikliniklerinde tani bazli gecis siireleri be-
lirlenebilir (Diyabet icin daha fazla vizit, BHE icin
tek vizit) ancak is giici uygunluguna gore hastanin
birden fazla gorilmesinin uyumu arttiracagi goz
onunde bulundurulmalidir.

e Hastaya pediatrik endokrinoloji kliniginde tedavi
baslangicinda hastaliin kronik yapisi nedeni ile
hayat boyu takip edilecegi hususunda bilgilendir-
me yapilmalidir.

e Eriskin endokrin yan dal egitimi sirasinda pediat-
rik endokrinoloji rotasyonu olmalidir.

e Pediatrik ve eriskin endokrin hekimleri arasinda
ortak dil olusturulmalidir.

e istanbul Tip Fakiiltesinde yilda 3-4 kez erisikin en-
dokrinologlarla gecis hastalari icin konsey yapil-
maktadir

e Ankara Tip Fakiltesinde gecis hastalar Eriskin
endokrinolojide belirli bir doktora yonlendirilmek-
tedir

e Cogu yerde gecis ya yapilamamakta ya da telefon
vb ile kisisel girisimlerle yollanmaktadir

¢ Bircok yerde sonuc ne oldu bilinmemektedir.

“Gecis ilkeleri” basligi ile bir rehber hazirlanabilir.
® Rehberin giris kisminda gecis neden onemlidir
anlatilabilir.
e Hastalara, hastaliklari hakkinda erkenden bilgi
verilmelidir.
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e Hastanin devredilmesi dusinilen yastan en az |
yil once eriskin endokrinolog ve pediatrik endokri-
nologlarin bir araya gelerek gecis degerlendirme
vizitlerini yapmalari dnerilir.

e Gecis icin kac vizit planlandi ise bu vizitlerin ilk
yarisi pediatrik endokrinoloji, son yarisi da eriskin
endokrinoloji polikliniginde yapilmalidir.

¢ Pediatrik ve eriskin endokrinoloji uzmanlarinin ko-
nuyu bir ekip olarak sahiplenmesi gerekmektedir.

e Gecis vizitlerinde iki Dernek’in isbirligi ile hazir-
lanmis olan formlarin ve “ortak medikal izlem”
formlarinin kullanilmasi onerilir.

e Gecis vizitlerinde verilerin duzenli bir sekilde tu-
tulmasi, ilgili merkezin kosullarina gore, ekibin
sorumlulugundadir.

e Devir hastalari icin de arastirma etik prensipleri
gecerlidir.

e Gecis slirecinin izlenmesi ve kriterlerin gozlenme-
siicin iki Dernek yilda en az bir kez bir araya gelir.

e Pediatrik endokrinoloji ve eriskin endokrinoloji
kongrelerinde gecis deneyimleri paylasilmali ve
bilimsel toplantilar yapilmalidir.

e Endokrin gecis hastasi takibi icin ICD kodu belir-
lenmelidir.

Oneriler

e Ulusal Pediatrik Endokrinoloji ve Diyabet Kongre-
sinde drnek uygulamalar paylasilabilir. Ornegin;
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi aylik gecis po-
liklinigi ve Istanbul Unv. Tip Fak. Hastanesi gecis
konseylerine iliskin bilgi verilebilir. Diger fakdlte-
ler de deneyimlerini paylasacak.

¢ Gecis poliklinigi yapan hekimler icin bu gecis vizit-
lerini cazip hale getirecek bir yontem bulunmalidir.

¢ Gecis hastalarina anket uygulamasi yapilarak ge-
ribildirimleri toplanmalidir.

e Saglik Bakanligi ile goriiserek bir Gecis Yonergesi
hazirlanabilir.

e Eriskin endokrinoloji alt calisma grubu toplantila-
rina pediatrik endokrinologlarin da davet edilmesi
onerilir.

e Eski hastalara iliskin klinik calisma planlanabilir.

e Enddstri tarafindan bilimsel toplantilarda tedavi-
de kullanilan molekiillerden bagimsiz olarak gecis
temali uydu sempozyumlar diizenlenebilir.

Yapilan calismalar “gecis”in klinik basariyi arttirdigini
gostermektedir. Bu nedenle hem cocuk hem de eriskin
endokrinoloji hekimlerinde gecis konusunda farkindalik
yaratilmali, gecisin bir “gereklilik” oldugu anlatilma-
Ldir. Gecis calismalarinin amaci en iyi tedavi yontemini
belirlemek degil, tim kurumlar ve hekimler tarafindan
kolay uygulanabilir bir model dnermek olmalidir. Gecis
icin Cocuk Endokrinolojisi ve Diyabet Dernegi ve Tirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi isbirligi ile hazir-
lanan “gecis ilkelerinin” kullanilmasi tavsiye olunur. (il-
kelere ulasmak icin tiklayiniz). Hasta takibinde ortak dil
yaratabilmek amaci ile Cocuk Endokrinolojisi ve Diyabet
Dernegi ve Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Der-
negi isbirligi ile hazirlanan “gecis formlarinin” kullanil-
masl tavsiye olunur. (Formlara ulasmak icin tiklayiniz.)
Gecis formlarinin Tirkiye'de hangi klinikler tarafindan
kullanildigi belirlenecektir. Gecis silirecinde sureklilik
saglayabilmek amaci ile cocuk ve eriskin endokrinoloji
polikliniklerinde birer sorumlu 6gretim uyesi belirlen-
melidir. Diyabet/endokrin hemsireleri basarili bir gecis
icin anahtar personeldir. Bu nedenle polikliniklerin diya-
bet / endokrin hemsireleri mutlaka gecis siirecine dahil
edilmelidir. Ulusal kongrelerindeki gecis oturumlarinda
bu konunun mutlaka alti cizilmelidir.

Cocuk endokrinoloji hekimleri hastayi daha erken bir do-
nemde gecis siirecinden haberdar etmeli, daha iyi bilinc-
lendirmeli ve eriskin endokrinoloji hekimi ile daha erken
tanismasini saglamalidir. istanbul Universitei Tip Fakiil-
tesi Hastanesi Cocuk Endokrinoloji polikliniginde hasta
/ hasta yakinlarina diizenlenen anket sonuclari endGO
danisman hekimleri ile paylasilacaktir. Ulusal kongrele-
re cocuk endokrinoloji ve eriskin endokrinoloji hekimle-
rinden karsilikli katiim dizenlenmelidir. Turkiye icin bir
“gecis slirveyans” calismasi yapilmalidir.
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ORTA VE CiDDi GRAVES OFTALMOPATISINDE TEDAVIYE
DIRENCLi OLGULARIN YONETIMi

ERSIN AKARSU

raves hastaliinin ekstratiroidal bulgulari zen-

gindir ve Graves oftalmopatisi (GO) bunlarin en

basinda gelmektedir. Hastalarin %95’inde her iki
g6z de etkilenir iken %5 ‘inde tek tarafli etkilenme olur.
Hastalarin cogunlugunda GO es zamanli saptanirken,
hipertiroidi gelismeden 6nce veya hipertiroidi tedavisin-
den yillar sonra da GO gérilebilir. Graves hastalarinin
yaklasik %20’ si g6z cevresinde agri, sasilik ve ciddi peri-
orbital 6dem gibi semptomlar gosterebilmektedir. Ayrica
% 3-5 gibi bir oranda gérmeyi tehdit edici korneal kirilma
veya kompresif optik noropati ve distroid optik noropati
(DON] gelisebilmektedir.

DON etyolojisinde multifaktoriel etkenler gecerlidir.
Noropatinin asil nedeni optik sinirin genislemis kaslar-
dan dolayl sikismasi ve optik siniri besleyen damar-
lara basi nedeni ile gelisen iskemi gibi goriinmekte-
dir. Ciddi goz kiresi agrilarinda korneal ayrilma akla
gelmelidir. Tiroid oftalmopatisinin kesin patogenezi
yeterince anlasilmis degildir. Bununla beraber otoim-
mun mekanizmalar baskin bir role sahiptir. T hiicreleri,
B hicreleri, monositler, fibrositler, makrofajlar ve mast
hicreleri gibi immunokompeten hicreler orbitada
birikir. Makrofajlar ve B hiicreleri sorumlu antijeni (en
olasi antijen TSH reseptori) orbital otoimmun atagin
hedef hiicreleri olan orbital fibroblastlari tanimasi icin
uyarilan T hicrelerine sunarlar. Aktive olmus infiltre T
hiicreleri sitokinler ve kemokinler salgilarlar. Sitokin-
lerin salinimi orbital fibroblastlar tarafindan hylaluro-
nan gibi glikozaminoglikanlarin fazla miktarda sentez
ve salinimini uyarir, hidrofilik 6zelliklerinin bir sonucu
olarak daorbital dokularin 6zellikle ekstraokuler kaslarin
sismesine neden olur. Bazi sitokinler de pre-adiposit (or-
bital yag dokusunda bulunan ama kaslarda bulunmayan)
denilen orbital fibroblastlarin bir alt grubunun adipo-
genez yoluyla olgun adipositlere diferansiyasyonuna yol
acar. TSH reseptor uyarici antikorlarin, kiltirdeki insan

fibroblastlarinda hylaluronan iretimini ve adipogenezisi

uyardigi gosterilmistir.  IGF-1 ekspresyonu da aktif
hastalik sirasinda orbital fibroblastlarda artar. Ancak
IGF-1 reseptoriiniin Graves oftalmopatisinde major oto-

antijen olduguna dair deliller yetersizdir.

Tedavi

GO’'nin tedavisi U¢ ana esasa dayanir: Sigaranin birakil-
masi, 6tiroidinin saglanmasi/sirdiirilmesi ve hastaligin
derecesine gore spesifik goz tedavisi. Sigara, GO icin en
cok bilinen risk faktoridir, GO icin olumsuz sonuclarla
iliskilidir. Radiaktif iyod tedavisinin GO'nun gelisimi ve
kotllesmesiyle ilgili tasidigi risk nedeniyle Bu hastalar-
da dtirodizmin nasil saglanacagi oldukca dnemlidir. Son
olarak GO’nin en uygun tedavisi, sadece hastaligin sid-
detine degil, ayni zamanda aktivitesine de bagli oldugu
unutulmamalidir. Aktif GO’li hastalar, steroidlere veya
retrobulber radyoterapiye inaktif GO’'li hastalardan daha
Hafif GO hastalarinda tedavi genellikle
destekleyici iken, orta-siddetli GO ‘inde immunsupresif

iyl cevap verir.

tedaviler veya cerrahi islemler gerekebilmektedir. Erken
girisimler korneal ulseri onlemek, goz kiiresi perferos-
yanini onlemek ve potansiyel bir gorme kaybini engelle-
mek icin elzemdir.

Kortikosteroidler: 1950’lerden beri Graves oftalmopa-
tisi tedavisi icin esas tedavidir, ama patolojik mekaniz-
malarla ilgili artan bilgiler hastaligin tedavisi icin diger
ilac siniflarini arastirmak icin bir temel saglamistir. Kor-
tikosteroidler genellikle yumusak doku degisikliklerini
(g6z kapagi 6demi ve eritemi ve konjunktiva eritemi) ve
g6z kasi motilitesini (diplopi) iyilestirirler. Fakat eksoft-
almus azalmasina daha az etkilidirler. Kilavuzlar aktif,
orta ve siddetli Graves oftalmopati icin intravenoz metil-
prednizolon (IVMP) tedavisini 6nermistir (tercihen 6 hafta
sureyle haftada 500 mg, bunu takiben 6 hafta siireyle 250
mg -kiimulatif doz 4.5 gr). IVMP bazen fatal karaciger
yetmezligiyle sounuclanan akut ve siddetli karaciger
hasari olustuabilir. IVMP icin kontrendikasyonlar yeni
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hepatit varligi, karaciger disfonksiyonu (karaciger enz-
imlerinin 5 kattan daha fazla artmis olmasi), kardiyo-
vaskiler morbidite, siddetli hipertansiyon, kontrolsiz
diyabet ve glokomdur.

Steroid tedavisi etkili olmadigi olgularda ne yapilmasi
gerektigi onemli bir problemdir. Budurumda hastalik hala
aktif ise ilave 3 ay siireyle dislk doz oral prednizon (or,
20mg/giin] ile birlikte siklosporin secenedi kullanilabilir.
Bu durumdaki hastalarin %50’si halen cevap verecektir.
Alternatif olarak dusiik doz oral prednizon ile birlikte
retrobulber irradiyasyon tedavisi secilebilir. Bu kombi-
nasyon tedavisi tek basina prednizon tedavisinden daha
etkilidir. Direncli olgularda rituximab denenebilir.

DON gibi siddetli GO’de ilk tedavi steroidlerle yapilmalidir.
Eger tedavinin ilk haftalari(2-3 hafta) icinde gorme
fonksiyonlari diizelirse, bu tedaviye (veya oral prenizon)
devam edilir, eger gorme diizelmezse acil orbital dekom-
presif cerrahi yapilmalidir. iyilesme goriilen hastalarda
tekrar hastalik bulgulari belirginlesirse yeniden
cerrahi tedavi yapilmalidir. intavenéz puls steroid ve
dekompresyon cerrahisinden sonra niks gorilen
hastalarda; diusiik doz oral prednizon+siklosporin+rad
ioterapi yine de etkili olabilir. Bu tedavi 6-18 ay uzunca
bir sure uygulanarak GO inaktif hale getirilmeli ve ger-
ekliyse rehabilitative cerrahi yapilmalidir. Bu gibi nadir
olgularda rituximab faydali olabilir. Ancak fayda yerine

bazi olumsuz sonuclar da alinabildigi bilinmektedir.

Rituksimab: CD20 (+) B hiicrelerine karsi gelistirilen bir
monoklonal antikordur. Rituksimab B hiicre azalmasi-
na neden olurken, antikor varligi devam edebilir; clinki
rituksimab antikor sentezleyen kemik iligindeki matir
plazma hicrelerini inhibe etmemektedir. Bu durumdan
dolayl ozellikle GO" si tedavisinden sonra TSH resep-
tor antikor seviyelerindeki azalmanin B hiicre azalmasi
ile cok ilgili oldugu disinilmemektedir. Rituksimabin
GO’sindeki etkisinin daha cok B hiicrelerinin antijen su-
numunu inhibe etmesi ve T hiicre aktivasyonunu azalt-
mas! olarak disiniilmektedir. Rituksimab intravenoz
steroidlerden biraz daha etkili goriinse de givenlik profil
ile ilgili endiseler mevcuttur. Mevcut verilere dayanarak
rituksimab, aktif, orta ve siddetli Graves'in oftalmopati-
sinde tercih edilen tedavi olarak IVMP’ nin yerini alma-

malidir. Ciddi kortikosteroid direncli vakalarda denene-
bilir, ancak olumlu yanit olasiligi hastalik siiresi uzadikca
azalmaktadir. Rituximab ile basarili bir sekilde tedavi
edilen birkac optik noropati vakasi tanimlanmistir, ancak
DON stiphesi varsa rituximab verilmemelidir.

Diger Tedavi Secenekleri: Glukortikoidlere yardim-
cl tedavi olarak veya yararlanilabilecek diger tedaviler
arasinda; gucli bir immunosupresif olan mikofenolat
mofetil, orbital fibroblastlarda PDGF reseptor sinyalini
inhibe eden bazi tirozin kinaz inhibitorleri, T hiicrelerinin
aktivasyonunu sinirlayan CTLA-4 analagu abatecept ve
bir interlokin 6 reseptor monoklonal antikoru olan tocili-
zumab sayilabilir.

Ozet olarak, tedaviye direncli GO'li olgularin yénetimi bazi
zorluklar icermektedir. Bu hastalarin uygun bir sekilde
tedavisi icin 6zellikle endokrinolog ve oftalmolog/orbita
cerrahi arasinda hastaligin tedavisiyle ilgili isbirligi old-
ukca onemlidir.
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MiIYOPATI AYIRICI TANISINDA NADIR METABOLIK
HASTALIKLAR

G. GONCA ORUK

as hastaliklari herediter veya kazanilmis olarak

cok genis bir yelpazede karsimiza cikmaktadir.

Kaslar yapisal veya fonksiyonel olarak metaboliz-
ma veya iyon kanallari seviyesinde tutulabilir. Sistemik
hastaliklarda gozlenen miyopati endokrin, inflamatuar,
paraneoplastik, infeksiydz, metabolik, kritik hastaliga,
ilac ve toksinlere bagli olarak farkli nedenlerle ortaya
cikabilir. Sistemik nedenlere bagli olarak ortaya cikan
miyopatiler akut ya da subakut olarak karsimiza gelmek-
tedir. Familyal miyopatiler veya distrofiler, akut olarak da
semptomlarin cikabildigi metabolik miyopatiler disinda,
genellikle kronik olarak seyretmektedir.

Miyopatilerin ayirici tanisinda nadir goriilen metabolik
hastaliklar onemli bir yer tutmaktadir. Metabolik miyo-
patiler (MM) iskelet kasinda glikojen, lipid, mitokondri
ve adenin niikleotid metabolizmasindaki defektlere (de-
polanma, mobilizasyon, kullanim biyokimyasal yolak-
larda) bagli olarak enerji tretiminde bozulma ile ortaya
cikan ve nadir gorilen genetik bozukluklardir. Bilinen
bozukluklarin cogunlugu glikoliz/glikojenoliz (GDH- gli-
kojen-depo hastaligi), yag asit tasinmasi ve oksidasyonu
(YAOD- yag asit oksidasyon defektleri), ve mitokondriyal
solunum zincirindeki defektlerden olusmaktadir. Tanida
gecikme oldukca sik rastlanan bir durumdur, klinisyenin
metabolik miyopatileri benzer bulgularla basvuran diger
durumlardan ayirt ederken cok dikkatli olmasi gereklidir.

Klinik olarak MM mevcut olan hastalar yasamin farkli do-
nemlerinde cesitli degisken néromuskuler (iskelet, kalp
ve diz kas) belirtiler ile basvurabilirler. Neonatal ya da
infantil dénemde hipotoni, hipoglisemi, ensefalopati ve
multisistem tutulumu (beyin ve karaciger) gibi belirtilerle
ortaya cikabilirken, bircok vaka daha gec olarak cocukluk
ya da eriskin donemde egzersiz intoleransi, miyoglobini-
ri (rabdomiyoliz), kramplar ve kas glicsiizligl ile birlikte
veya olmaksizin gibi bulgularla basvurmaktadir. Ancak
cogu zaman bu semptomlar gozden kacmaktadir.

MM’den siiphenilen bir durumda hedeflerimiz asagidaki

gibi olmalidir;

1. Bir MM tablosunu taklit edebilecek ‘pseudometabo-
lik durumlarin gercek MM'den ayirt edilmesi

2. Hangi biyokimyasal yolagin etkilenmis oldugunun
tespit edilmesi (glikojen veya YAOD)

3. Hangi hastalarda ileri tetkike gidilmelidir ve hangi
yontemler uygulanmalidir (kas biyopsisi, genetik vb.)

4. Hangi hastalarda farmakolojik ve/veya diger tedavi-
lerin mevcut oldugu (Pompe has vb)

5. Ayni zamanda etkilenmis olabilecek diger aile birey-
lerinin tespiti ve genetik danismanlik uygulanmasi.

MM mevcut olan hastalar siklikla egzersiz intoleransi,
halsizlik, kas agrilari ve glcsiizlik tarif ederler, ancak
poliklinik kontrollerine geldiklerinde cogu zaman semp-
tom tarif etmezler. Klinisyenin altta yatan rahatsizligin
tespiti icin bazi ipuclarina ihtiyaci vardir. Ornegin, o an-
daki serum kreatinin kinaz (CK] dizeyi normal olabilir-
ken, eski biyokimyasal tetkikler gozden gecirildiginde,
CK seviyelerindeki dalgalanmalarin tespiti taniyi koyma-
da kritik onemi olabilir. Ayni sekilde izin alarak yakin ak-
rabalarin medikal kayitlarinin incelenmesi tani koymayi
kolaylastirabilir. Oykii ve klinik muayenede tanida yar-
dimci olabilecek bulgular asagida 6zetlenmistir.

Oykiide:
e Rabdomyoliz ve pigmentiri epizodlari
e Egzersiz intoleransi ve halsizlik
e Semptomlarin aclik sonrasi ortaya citkmasi (oruc
tutarken gibi)
e Belirgin miyalji, kramp ve katilik
e Akraba evliligi ve etkilenmis aile Uyeleri

Klinik muayenede:
» Kontraktirler (stirekli veya gecici)
* Ptoziz veya oftalmopleji (mitokondriyal bozukluklar)
e Farkli tanilar icin ipuclari (Becker muskuler distrofi-
de gozlenen baldir kaslarinda pseudohipertrofi gibi)
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Bir hastada egzersiz sonrasi miyalji ortaya ciktiginda
semptoma yol acan aktivitenin tipini belirlemek 6nem-
lidir. Genel olarak glikojen-depo hastaliklari (GDH] kisa
streli (5 dk]/yiiksek yogunlukta egzersiz esnasinda kisa
sureli nobetler seklinde ortaya cikarken, yag asidi ok-
sidasyon defektleri ve mitokondriyal miyopatiler uzun
streli/duslk yogunlukta dayaniklilik tipi egzersiz, aclik
veya metabolik olarak stresli (ates, cerrahi) olaylar es-
nasinda meydana gelirler. Akut olaylar arasinda klinik
muayene genellikle normaldir. Bir GDH olan McArd-
le Hastaligi'nda patognomonik “ikinci riizgar” (second
wind] fenomeni vardir. Hastalar egzersiz sonrasi miyalji
gelistiginde kisa streli dinlenirse (10 dk), agrilari gecer,
kas giicl yeniden kazanilir, semptomlar tekrarlamadan
daha uzun sireli ve agrisiz egzersiz yapabilirler. Bu du-
rumun serbest glukozun kan dolasimina gecmesinden
kaynaklandigi distunulmektedir.

Standart laboratuar testleri 6zellikle semptomatik epi-
zodlar arasinda normal veya non-spesifik olabilir. Has-
tayl degerlendirmede egzersiz testleri, kan olcimleri
(kreatinin kinaz, acilkarnitin profili, laktat, amino asid-
ler), idrar organik asitleri (keton, dikarboksilik asitler,
3-methylglutaconic acid), kas biopsisi (histoloji, ultrast-
ructure, enzim testleri), MRI/spektroskopi, metabolik
miyopatiicin 6zglin genetik testler planlanmalidir. Bircok
Ulkede bazi YAOD icin

mass spectrometry yontemi ile prenatal tarama progra-

liquid chromatography-tandem

mi uygulanmaktadir.

Bazi genetik miyopatiler (Becker's muskuler distrofi,
Limb girdle muskuler distrofiler, ‘Konjenital' miyopa-
tiler, Myotonic myopatiler), “pseudometabolik™ olarak
adlandirabilecegimiz bir sekilde karsimiza gelebilir. Bu
nedenle hasta ve yakinlarinin néromuskuler hastaligin
diger semptomlari (ylirimede gecikme, okulda spor ak-
tivitelerinde kot performans gibi] hakkinda dikkatlice
sorgulanmasi gereklidir. Vitamin D eksikligi de ayni se-
kilde kramp, egzersiz intoleransi, serum CK diizeylerin-
de artmaya yol acabilir.

Cesitli endokrinolojik bozukluklar ve toksik maddelere
maruz kalma da miyopatili tim hastalarda etiyoloji de-
gerlendirilirken akilda tutulmalidir. Cushing sendromu,
tiroid ve paratiroid hastaliklari, akromegali, adrenal ye-
tersizlik, testosteron yetersizligi, karsinoid sendrom gibi
endokrinopatiler genellikle kolay tani almakta ve teda-
vi edilmektedir. Yakin zamanda yogun bakim servisinde
yatan hastalarda tanimlanmis olan kritik hastalik miyo-
patisinde (myozin-kaybi miyopatisi] hasardan sorumlu
mekanizmalar protein sentezi inhibisyonu, mitokondriyal
disfonksiyon, ubiquitinproteasom sisteminde bozulma,
oksidatif stres, intramuskuler kalsiyum homeostazinda
bozulma olarak ozetlenebilir. Miyopati ile en cok iliskili
bulunan toksik ajanlar ise statin ve diger lipid-disirici
ilaclar, kortikosteroidler, kolsisin, amiodaron, hidroksik-
lorokindir. Toksik miyopatilerin altinda yatan mekanizma
ise miyozin kaybi, miyofibril, lizozom ve mitokondri gibi
hicresel yapilarin hasarlanmasi, inflamasyon ve nek-
rozdur. Klinik tablo statin miyopatisinde akut, agrili ve
nekrotik bir miyopati iken, steroid miyopatisinde klinik
daha sinsi seyreder. Toksik miyopatiye yol acan etken
uzaklastirildiginda problem coziilmektedir.

Metabolik miyopatilerin erken ve kesin tanisi, yasam tarzi
ve beslenme ile ilgili dizenlemelerin yapilmasi, kofaktor
tedavisi ile kas glicsiizliginin onlenmesi ya da gecikti-
rilmesi mumkundur. Bu sekilde hayati tehdit eden bob-
rek ya da karacigere yetersizligine yol acan rabdomiyoliz
gibi komplikasyonlarin da oniine gecilmis olacaktir. Su
anda spesifik enzim replasman tedavileri uygulanmakta,
klinik calismalarda gen tedavileri arastirilmaktadir. Mi-
yopati ayirici tanisinda pseudometabolik durumlar, basta
hipotiroidi olmak lzere endokrinopatiler ve toksik mad-
delere maruz kalma da mutlaka disinilmelidir.
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HISTOLOJIK VE MOLEKULER OZELLIKLERI ILE DTK
MEHTAP CAKIR

TK; papiller tiroid karsinom (PTK), follikiiler tiroid

karsinom (FTK) ve az differansiye tiroid karsino-

mu olarak tce ayrilir. PTK iyot yeterli bolgelerde
DTK'nin %80’inden fazlasini olusturur. En sik 30-50 yas
arasi gorilur, kadin/erkek orani 2:1'dir. PTK'nin olagan
varyanti klasik (konvansiyonel] varyanttir. Mikrokarsi-
nomlar bir varyant olmaktan cok 1 cm. altindaki timor-
leri ifade etmek icin kullanilir. Cok iyi gidislidir, hastalik-
spesifik mortalite <%71, loko-rejyonel rekirrens %2-6,
uzak rekirrens orani %1-2'dir (1). Japonya kaynakli iki
prospektif aktif takip calismasinin sonuclari nedeniyle
(2,3), bu oranlarin etkin tedaviden cok hastalijin yavas
ve iyi gidisli olmasina bagli oldugu disinilmektedir. Bu
calisma sonuclari Umit verici olmakla birlikte, Tiroid Ca-
lsma Grubumuz'un Mayis 2017 tarihinde glincel olarak
cikardigi tiroid hastaliklari kilavuzunda, onemli komorbid
durumlari olan, ileri yasli ve/veya tiroid disi nedenlerle
inoperabl olan hastalar disinda, DTK tanisi alan tim
hastalarin (eger cok-merkezli kontrolli bir calismaya
alinmayacaklarsa) opere edilmelerini 6nerdik. PTK'nin
diger varyantlari; enkapsiile follikiler varyant (eFVPTK)
(invazyonsuz, kapsil invazyonlu, invazif], berrak hic-
reli, yliksek silendirik hiicreli, diffiiz sklerozan, solid,
makrofollikiiler, prizmatik hicreli, “hobnail”, hirthle
hiicreli, Warthin-benzeri, kribriform-morular varyanttir
(4). Bunlarin icinde eFVPTK'nin 2016 yilinda yayinlanan
bir calisma ile (5) isminin NIFTP (“non-invasive follicu-
lar thyroid neoplasm with papillary-like nuclear featu-
res”) olarak degistirilmesi, cok iyi gidisli bu alt formun
“kanser” olarak adlandirilmamasi ve tedavi yaklasimi-
nin daha ilimli olmasi orta-kanit diizeyi ile onerilmistir.
NIFTP tanisi gelismekte olan bir kavramdir, preoperatif
sitolojik bir tani degil, cerrahi patolojik bir tanidir. Haliha-
zirdaki calisma verileri ile preoperatif olarak non-invazif
eFVPTKy1, invazif eFVPTK'dan ultrasonografik ve sitoloji
ile ayirmak mimkdn olmadigindan tiroid hastaliklari ki-
lavuzumuzda gelecekte bu ayrimin yapilabilmesi halin-

de NIFTP olan hastalarda takip dnerilmesinin mimkin
olabilecegini belirttik. Kribriform-morular varyant PTK
familyal adenomatoz polipozis koli (FAP) ile iliskilidir ve
bu hastalarin yaklasik %40°inda FAP cikmaktadir.

FTK iyot eksikligi olan tlkelerde ve daha yasli olan has-
talarda gorilmektedir. Meme ve endometrium tiimorii
ile beraber PTEN hamartoma tiimér sendromu (Cow-
den sendromu)’nun bir parcasi olabilir. Minimal invazif
(enkapsiile] ve yaygin invazif formlari, Hirthle hiicreli ve
berrak hiicreli varyantlari vardir. Az diferansiye tiroid
karsinomunun solid, trabekiler veya insiiler formlari
olabilir. Klasik PTK ozellikleri tasimazlar ve agresif gi-
dislidirler.

Tiroid karsinogenezisinin daha iyi anlasilmasi ile mole-
kiler belirteclerin DTK'da kullanimi icin calismalar art-
mistir. Genotip- fenotip korelasyonunun yiiksek olmasi
nedeniyle gelecekte DTK'da molekiiler belirteclerin
gunluk pratikte kullanilmasi mimkiin olabilir.

Sonuc olarak; PTK ve FTK'nin alt histopatolojik tipleri-
nin klinik gidisleri farkl olabilir, bazi varyantlarin ailevi
hastaliklarla iliskisi ortaya konmustur. Bu nedenle en-
dokrinologlarin calistiklari merkezlerdeki patoloji uz-
manlarini DTK raporlamalarinda uluslararasi kriterleri
uygulamalari konusunda tesvik etmeleri, multidisipliner
toplantilar yapilarak vaka bazinda hastalarin tartisilmasi,
bu hastalara daha bireysel ve gerektirdigi olciide agresif
olan tedavi yaklasimini saglayacaktir.
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DIFERANSIYE TIROID KANSERINE GUNCEL YAKLASIM:
PATOLOJIK VE KLINIK RISK SINIFLAMASI VE RiSKE GORE
POSTOPERATIF TAKIP SURECI

CEVDET AYDIN

on 10-15yilicinde Diferansiye Tiroid Kanseri (DTK]

takibinde onemli degisikler olmustur. Hastalarin

bireysel o6zelliklerine gore takip ve tedavi sekillen-
dirilir. DTK" li hastalarin % 85 inde tedavi ile kiir gercek-
lesir. Geri kalan %15 lik kesimde rekiirens ve metastaz
gelisir. Bu grup icindeki hastalarin bir kisminda ise rad-
yoaktif iyot (RAI) refrakter durum ile karsilasilir.

DTKyavas ve genellikle iyi seyirlidir. Yine de takip sirasin-
da karsilasabilecek riskler; tiroid kanserine bagli oldm,
rekiirens (niiks) , cerrahi isleme bagli komplikasyon RAI
tedavisinin yan etkileri, baslangic tedavisinin basarisiz
olmasi, uzak metastazlar, ek tedavi ihtiyaci, RAI tutma-
yan lezyonlar, tiroglobulin (Tg) tGretimi iyi olmayan lezyon-
lar, Florudeoksiglukoz (FDG) tutulumu sorunlu lezyonlar
ve dediferansiyason olarak siralanabilir.

DTK takibi icin iki ana yaklasim s6z konusudur. Temel
olarak mortalite ve rekirens riskini ongormek icin olan
yaklasim, statik yaklasim olarak adlandirilir. Tedaviye
cevabi da degerlendirip siniflamak ise dinamik yaklasim
olarak tanimlanir.

DTK'ne bagli olim riskini 6n gormek icin farkli bircok
evreleme sistemi kullanilmaktadir. Bu evreleme sistem-
leri, baslangic tedavisi sirasinda saptanmis olan ve go-
receli olarak kicik bir klinikopatolojik faktor grubunu
dikkate alir. Bu evreleme sistemlerinin neredeyse hep-
sinin kullandigi 6zellikler: tani yasi, timor boyutu, genis
derecede tiroid disi yayiim varligi/yoklugu ve uzak me-
tastaz durumudur.

Lenf nodu metastazi yayginligi bazi evreleme sistemleri
tarafindan kullanilmaktadir. Evreleme sistemlerinin bir-
birine Ustunligunu gosteren acik deliller yoktur. Ancak
en yaygin kullanilanlar: American Joint Committee on
Cancer (AJCC)/ Union for International Cancer Control
(UICC) TNM ve MACIS (Metastases, Age, Copleteness
of Resection, Invasion, Size] sistemleridir. Bu sistemler

farkli serilerdeki bircok hastaya uygulandiginda tutarli bir
sekilde en yiksek aciklanmis varyans oranini gosterir.

AJCC/ UICC sistemleri hastaliga bagli mortalite acisin-
dan yararli bir siniflama saglamasina ragmen kalici /tek-
rarlayan hastalik riski, AJCC evreleriile iliski gdstermez.

Kalici/tekrarlayan hastalik riskini tahmin etmek icin ATA
(American Thyroid Association), ETA (European Thyroid
Asssociation] ve LATS (Latin American Thyroid Society)
kilavuzlari ek siniflama sistemleri gelistirmistir. Bu kila-
vuzlarda onerilen sistemlerde klinokopatolojik ozellikler
g6z oniine alinmaktadir. Onerilen bu sistemler arasinda
risk gruplarini belirleyen 6zellikler acisindan bazi fark-
Uliklar vardir. Baslangic risk degerlendirmesinde dikka-
te alinmasi gereken veriler preoperatif, intraoperatif ve
postoperatif incelemeler ile elde edilir. Preoperatif do-
nemde fizik muayene, oyki ve goriintiileme yontemleri
ile veriler elde edilir. Ornegin boyun muayenesine pal-
pabl lenf nodu N1 hastalija isaret eder ve risk artmis
olur. intraoperatif olarak tirod disina asikar yayiim riski
artiran bir ozellik olacaktir. Postoperatif donem icin or-
neklendirecek olursak serum Tg duzeyi risk derecesini
degistirecektir.

Yaygin olarak kullanilan iki risk siniflamasi olan TNM ev-
releme ve ATA risk siniflamasindaki revizyonlari gozen
gecirmek faydali olacaktir.

TNM evrelemesinin 2017 yilinda 8. baskisi yayinlanmistir.
Bu baskinin 7. baskidan bazi farklari vardir. TNM evrele-
me siteminin 7. baskisinda T3 kategorisi, Tm> 4 cm tiro-
ide sinirli veya timor boyutu ne olursa olsun minimal ti-
roid disi yayiim (6rnegin peritiroidal yumusak doku veya
sternotiroid kas) olarak tanimlanmisti. Sekizinci baskida
ise T3 kategorisi T3a ve T3b olarak alt gruba ayrilmistir.
T3a, Tm> 4 cm tiroide sinirli olarak tanimlanmis. T3b ise
Strap kaslari (sternotiroid, sternohiyoid, tirohiyoid, omo-
hiyoid) kaslari yayilim gosteren belirgin tiroid disi yayilim
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gosteren herhangi bir boyutta timor olarak tanimlan-
mistir. Sonuc olarak daha ciddi riskten daha disiik risk
dogru kayma olmus. Baska bir deyisle risk gevsetilmis-
tir. Diger bir degisiklik ise NO ve N1 tanimlamasinda ya-
pilmistir. Seviye VII lenf nodu tutulumu 7. baskida N1b
kategorisinde iken 8. TNM baskisinda N1a kategorisine
alinmistir. Diger bir 6nemli degisiklik de yas kategorisin-
de yapilmistir. Yedinci baskida yas icin sinir deger 45 iken
8.baskida ise yas sinir1 55" e yukseltilmistir.

Rekdirrens riskini ongormek icin kullanilan ATA risk si-
niflamasi 2015 yilinda revize edilmistir. One cikan degi-
sikleri ozetlersek; Daha once servikal lenf nodu metas-
tazi, ozelliklerinden bagimsiz olarak orta risk kategorisi
olarak siniflandirilmisti. Son kilavuzda ise servikal lenf
nodu metastazi sayica < 5 ve lenf nodu metastazi odagi-
nin en uzun boyutu < 0.2 cm ise dislk risk kategorisin-
de degerlendirilmistir. Bunun anlami riskin gevsetilmis
oldugudur.

Baslangic risk modelleri nihai klinik sonlanim sonucla-
rini zayif sekilde ongorir. Bu durumun cesitli nedenleri
vardir. Bu nedenler baslangic risk siniflamasindaki hata-
lar, biyolojik davranisin her zaman tahmin edilememesi,
tedavinin etkisindeki farkliliklar olarak siniflandirilabilir.
Klinik sonlanimi daha kuvvetli bir sekilde tahmin edebil-
mek icin olum riski ve rekirens riskine tedaviye cevap
seyrini ekleyerek dinamik yaklasim gelistirilmistir.

Tedaviye cevabi degerlendirme 6lcileri; 1) Zaman icinde
serum Tg seyri, 2] Zaman icinde serum Anti Tg diizeyin-
de degisiklik, 3) Uyarilmis Tg &lciimii, 4) izlemde yapilan
boyun USG, 5) RAI tarama sonuclari, 6) Diger gériintiile-
meler, 7) FDG PET gorintiilemeleri ve 8) Fizik muayene
olarak sayilabilir.

Baslangic evreleme sistemleri, baslangicta mevcut olan
klinikopatolojik ozelliklere gore saptanmis duragan risk
belirleyicileridir. Bu nedenle hastaligin ilerleyen zaman-
larda gosterecedi biyolojik davranisi ve tedaviye bireysel
cevabi yeterli oranda hesaba katmaz. Takip siireci boyun-
ca elde edilen yeni verileri kullanilarak olusturulacak bir
risk tahmin sistemi klinisyenin baslangic evrelemesini
degistirmesine yardimci olacaktir.

ATA risk evrelemesine gore orta risk (intermediate) gru-
bunda olan hastada baslangic doneminde tahmini tek-
%40-50 dir. Ancak takip
siresince ayni risk grubundaki bir hastada postoperatif

rarlayan/kalici hastalik riski

ultrasonografi normal, uyarilmis Tg<1 ng/ml olarak sap-
tadigimizda takip eden donemde rekiirens riski %1-4'e

dusecektir. Buna karsin baslangicta ATA dustk risk gru-
bunda olan bir hastada artan Tg degeri veya metastatik
hastalik bulgusu dusuk riskli gruptan cikmasina neden
olacaktir. Bu nedenle baslangic tedavisinden 6-12 ay
sonra olmak uzere tedaviye cevap olcutlerini dikkate ali-
narak risk gercek zamanli olarak belirlenir. Buna uygun
olarak takip araliklari, tetkikler ve girisimler secilir.

Dinamik risk siniflamasi ilk dnce total tiroidektomi ya-
pilip ardindan RAI tedavisi alan hastalarda énerilmistir.
Ardindan yapilan calismalarda total tiroidektomi yapil-
mis ancak RAI almamis hastalar ve lobektomi yapilmis
hastalarda da degeri ve faydasi gosterilmistir. Dinamik
risk siniflamasinda kategoriler; mikemmel cevap, bi-
yokimyasal inkomplet, yapisal inkomplet ve indetermine
olarak adlandirilir. Buna gore total tiroidektomi yapilmis
ardindan RAI tedavisi yapilan olgularda kategoriler ve
ozellikleri:

Miikemmel cevap: Negatif goriintiileme, suprese Tg < 0.2
ng/ml veya uyarilmis Tg <1 ng/ml ve élciilemeyen Anti Tg

Biyokimyasal inkomplet cevap: Negatif gorintileme,
suprese Tg 0.2 ng/ml veya uyarilmis Tg > 10 ng/ml veya
artan Anti Tg titresi

Yapisal inkomplet cevap: Tg veya Anti Tg degeri ne olursa
olsun yapisal veya fonksiyonel hastalik isareti

indetermine cevap: Nonspesifik gérintiileme bulgulari
TVIT de tiroid yataginda hafifi/ ciliz tutulum, dlciilebilir
non-sitimiile Tg ancak < 1 ng/ml, stimiile Tg < 10 ng/ml
veya yapisal hastalik yok iken stabil Anti Tg veya diisme
egiliminde olan Anti Tg

Total tiroidektomi yapilmis ancak RAI almamis hastalar-
da Tg esik degerleri daha yuksektir. Tedaviye cevap kate-
gorisine gore beklenen sonlanim ve klinik hareket tarz-
lari ise asagida belirtilmistir;

Miikemmel cevap: Beklenen sonlanim % 1-4 rekirrens,
< % 1 olim. Klinik yaklasim; takip sikligi azaltilir, takip
gevsetilir, TSH supresyon derecesi gevsetilir

Biyokimyasal inkomplet cevap: > %30 kendiliginden
dizelme, %20 yapisal hastalik gelismesi, < % 1 olim.
Klinik yaklasim; Tg ve Anti Tg seviyesi stabil veya azali-
yorsa gozlem, Tg veya Anti Tg seviyesi ylikseliyorsa hizli
bir sekilde ek arastirmalar

Yapisal inkomplet cevap: % 50-85 ek tedavilere ragmen
persistan hastalik. Oliimlerin timiine yakini bu gruptaki
hastalarda gordlir. Klinik yaklasim; bazi hastalarda ek
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tedavi gerekir. Olgularin bir kisminda 6zel durumlara
bagli olarak gozlem uygun olabilir

indetermine cevap: % 20 yapisal hastalik gelisi < % 1
olim. Klinik yaklasim; gozlem devam eder. TSH supres-
yonu hafif derecede tutulur

DTK’li hastalarda cevaplamasi gereken sorular ve temel
cevaplar ise asagida ozetlenmistir;

1. DTK icin uygun olan cerrahi sekli preoperatif do-
nemde saptanan risk durumuna gore belirlenir.

2. Hangihastalara RAi ablasyon yapalim? Secilmis orta
riskli hastalar ve yiiksek riskli hastalara. Bu mevcut
yaklasim da degisme egilimi gostermektedir. Gele-
cekte sadece Postoperatif donemde hastalik mev-
cudiyetine ait bulgusu olanlar (ve persistan hastalik
icin yliksek risk olmasi durumunda) icin sirlanabilir.

3. Hangi hastalara TSH supresyon tedavisi yapalim ve
TSH baskilama dizeyi nasil olmali? Erken dénem
disiik riskli hastalar icin TSH hedefi: 0.1-0.5 mU/L,
orta ve yuksek riskli hastalar icin TSH hedefi <0.1
mU/L olarak onerilmektedir. Uzun donem takipde
yuksek riskli hastalarda 5-10 yil boyunca 0.1-0.5
mU/I, persistan hastaliyi olanlarda TSH <0.1 mU/L
olmalidir.

4. Hastalar ne kadar siire ile takip edilir? Prensip ola-
rak hayat boyu takip edilir. ileriki zamanlarda rekiir-
rens riskine gore belirlenmesi muhtemeldir.

Son olarak RAI refrakter olgulara deginmek gerekir. RAI
refrakter durumun tanimi:

A. Acik refrakterlik ozellikleri

1. Metastatik dokuda hicbir zaman iyot tutulumu izle-
nememisse (Tedavi icin verilen RAI sonrasi ilk tara-
mada tiroid yatagi disinda tutulum izlenmez)

2. Daha 6nce RAI tutmasina ragmen sonradan iyot tut-
mamasi durumu

3. RAI metatastaz odaklarinin bir kisminda tutulurken
bir kisminda tutulum olmamasi durumu

4. Metastatik doku RAI tutmasina ragmen hastalik iler-
leme gdsteriyorsa

B. Refrakterligi disiindiren ozellikler

1. Toplam RAi dozu > 600 mCi

2. FDG-PET goruntilemede yiksek FDG tutulumu

3. Agresiv DTK histolojisi (insular veya Hurthle Cell)

Bu hastalar lokal ve sistemik tedaviler acisindan deger-
lendirilir. Lokal tedaviler icinde cerrahi, eksternal beam
radyoterapi, radyofrekans ablasyon, kriyoablasyon, ke-

moembolizasyon sdz konusudur. Sistemik olarak da ke-
moterapi uygulanabilir. FDA tarafindan onayli tek kemo-
terapotik Doxorubicindir. Multitirozinkinaz inhibitorleri
de mevcut diger seceneklerdir.

Sonuc olarak DTK'li hastalar preoperatif donem de icin-
de olmak kaydi ile bireysel risk ve bu riskin zaman icinde
degisimi saptanarak uygun takip ve tedavi plani ile izlenir.
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DIFERANSIYE TIROID KANSERINE GUNCEL YAKLASIM
VAKALARLA REZIDU VE NUKS HASTALIGIN YONETIMI

ASLI NAR

iferansiye tiroid kanserli (DTK] hastalarin co-

gunda, cerrahi uygun yapilmissa ve gerektiginde

uygun adjuvan tedavi kullanildiysa onkolojik so-
nuclar mikemmeldir. Buna ragmen, persistan, nuks ve
progresif hastalik riski, 6zellikle boyun santral ve lateral
kompartmanlarinda lokorejyonel hastalik olarak devam
etmektedir. Ozellikle lokal yayiim riski olan persistan/
niks hastalik varliginda, pre-operatif planlama ve cer-
rahi riskler dikkatle degerlendirilmeli ve tecribeli tiroid
cerrahlari devreye girmelidir.

Persistan/niiks hastalik riskini belirlemek icin bir siniflan-
dirma sistemi kullanilmasi 6nerilmektedir. Niks/persis-
tans hastalik riskini gostermede yarari nedeni ile ATA 2015
kilavuzunda sunulan risk siniflama sisteminin uygulanmasi
tiroidektomi yapilmis tim DTK hastalarina onerilmektedir.
Risk siniflamalari hastaligin izlemi ve tedavi yonetim karar-
larinda bir yol gosterici olarak kullanilabilmektedir.

2015 ATA klavuzunda, 6zet olarak, rekiirrens riski yiiksek
grup: Genis ekstratiroidal yayiim, inkomplet timaor re-
zeksiyonu, uzak metastaz veya en bilyik capi >3cm olan
patolojik lenf nodu varligi. Rekirrens riski orta grup: Ag-
resif timor histolojisi (tall cell varyant, hobnail varyant,
kolumnar hiicreli karsinom gibil, mindr ekstratiroidal
yayilim, vaskiler invazyon veya en biylk capi <3cm (0.2-
3 cm] olan >5 patolojik lenf nodu varligi. Rekiirrens riski
diisiik grup: intratiroidal DTK, <5 patolojik lenf nodu mik-
rometastazlari (en blyik capt <0.2cm) varligidir.

Takipler sirasinda, baslangicta saptanan risk degerlen-
dirmesi siirekli modifiye edilmelidir clinkl niiks riski ve
hastaliga 6zglu mortalite, hastaligin klinik gidisatina ve
tedaviye yanita bagli olarak zamanla degisebilmektedir.

Santral boyun diseksiyonu, N1a yapisal hastalik varli-
ginda ilk tiroidektomi sirasinda toropatik olarak uygu-
lanmaktadir. Ancak NO olan ozellikle diisiik riskli hasta-
larda proflaktik santral boyun diseksiyonu yapilmasinin

lokorejyonel rekirrens oranini azaltmadaki etkisi konu-
su literatlirde tartismalidir. Proflaktik santral boyun di-
seksiyonu, %30 hastanin rekiirrens riski siniflamasinda
Ust diizeye gecmesine yol acmakla birlikte bu durumun
survi veya adjuvan tedavi kullanimina etkisi bilinmemek-
tedir. Multifokal mikropapiller tiroid karsinomunda genis
ekstratiroidal yayilim varsa rekirrens riski ylksektir ve
proflaktik santral boyun diseksiyonu giindeme gelebilir.
Persistan veya niks yapisal makroskopik DTK varligin-
da tedavi planlamasi; hastaligin lokalizasyonu, hastalik-
siz sire, tUmaorin histolojisi, onceki cerrahi ve cerrahi
olmayan tedavinin o6zelligi, niksin yayilim genisligi ve
rekirren larenjeal sinir ve paratiroid bezlerin fonksiyo-
nuna baglidir. Genel olarak lokalize, makroskopik, dev
ve/veya visseral invaziv hastalikta cerrahi rezeksiyon
optimum tedavi olarak gorilmektedir. Ancak tedaviye
karar verirken hastalik progresyon riski, tedavi morbidi-
tesi ve hastanin tercihi de géz oniine alinmalidir. Yapisal
persistan/niiks hastalik tedavisinde RAl genelde etkisiz
kalmaktadir. Revizyon cerrahisinin zorlugu ve cerrahin
tecriibesinin sonuclara etkisi bilindiginden, persistan/
niiks DTK olgularinin sadece tecribeli tiroid kanser cer-
rahi tarafindan opere edilmesi onerilmektedir. Boyunda
niiks lezyonlarin, ancak anormal bulgu aktif bir tedavi ile
sonuclanacaksa ince igne aspirasyona yonlendirilmesi
onerilmektedir. Ek cerrahi ile tam cevap elde edilebil-
me orani literatirde %19-71 arasinda degismektedir. En
iyi onkolojik cevaplarin alinabilmesi icin “mikroskopik
marjin negatif tam rezeksiyon” yapilmasi idealdir. An-
cak hayat kalitesini olumsuz etkilememek icin traslama
veya gros tumor rezeksiyonu gibi konzervatif yontemleri
oneren cerrahlar da vardir. Bu durumda timar invazyonu
perikondrium veya kasa yizeyel durumda ise adjuvan te-
davi (RAI veya EBRT- external beam radiotherapy-) one-
rilebilmektedir. EBRT, gros postoperatif hastaligi, pozitif
rezeksiyon sinirlari, T4 hastalik veya N1b evrede olan
hastalarda onerilmektedir.

4]




KONUSMA METINLERI

Persistan ve niiks hastalik tanimi ve zamanlamasi litera-
tirde net tanimlanmamistir. ATA 2015 klavuzunda hasta-
liksiz donem olarak su kosullar belirtilmistir: 1- Timor
klinik kaniti yok, 2- RAI goriintiileme veya boyun USG'de
tumor kaniti yok, 3- Unstimiile Tg<0.2 ng/ml veya stimii-
le Tg<1 ng/ml (antikor yoklugunda). Hastalia niiks de-
nebilmesi icin bu hastaliksiz donemin gozlenmis olmasi
gerekmektedir ancak glinimiizde ilk total tiroidektomi
sonrasl yapilan tim re-operasyonlar niks icin kabul
edilmektedir. Niks riskini belirleyebilmek ve ilk operas-
yonun yeterliligini anlayabilmek icin de bu tanimlama
onemlidir. Genel olarak postoperatif 6-12. aylarda sapta-
nan hastalik aslinda persistan hastaliktir.

Bir DTK hastasi radyoiyot refrakter olarak tanimlandi-
ginda, radyoiyot tedavisinin devam edilmesi endikasyonu
yoktur (2015 ATA klavuzu, Giicli 6neri, orta diizey kanit).

Asemptomatik, stabil veya minimal progresif, radyoiyot
refrakter metastatik DTK olan hastalarda hizli ilerleyen
hastalik gelismesi beklenmez, bu nedenle yonlendirilmis
terapi endikasyonu yoktur. Bu hastalar, her 3-12 ayda bir
radyografik gérintilemelerle ve TSH supresyonuile izle-
nebilir (2015 ATA klavuzu, Zayif 6neri, diisiik diizey kanit).

ilk tedaviden sonra hastalarin takibinde bazen boyun
USG yetersiz kalmaktadir. Boyun ve toraksin iv kontrastli
BT veya MR goruntilemeleri su durumlarda disinil-
melidir: 1) Masif, yaygin niiks nodal tutulumu olan ve
USG ile hastaligin tam olarak gosterilemedigi olgular, 2)
Ayrintili degerlendirme gerektiren muhtemel hava yolu
veya o0zofageal trakt invazyonu olan invaziv niiks hastalik
sliphesi 3] USG'nin boyun lenf nodu tutulumunu deger-
lendirmede yetersiz kaldi§i distinildiginde (ylksek Tg,
negatif boyun USG gibi) (2015 ATA klavuzu, Giicli 6neri,
orta diizey kanit).

Toraksin iv kontrastsiz BT goriintiilemesi (pulmoner pa-
rankim gériintiilemesi) veya iv kontrastli (mediasteni de
iceren gorintilemesi) BT goriintilemesi, negatif radyo-
iyot gorintilemesi olan ya da olmayan serum Tg degeri
yikselmis (genellikle >10ng/ml) veya yiikselen TgAb’lar
olan tim yliksek risk DTK hastalarinda yapilmalidir (2015
ATA klavuzu, Glcli 6neri, orta diizey kanit).

Beyin MR goriintileme, kemik incelemeleri ve/veya batin
BT/MRG, bu organlara ait semptomlari olan, yikselmis
serum Tg degerleri (genelde > 10 ng/ml) olan, boyun ve
toraks gorintilemeleri negatif olan, TSH stimiile RAI
tedavisi (cekilme veya rhTSH] icin hazirlanan ve timor
buylimesine bagli komplikasyon riski olan yiksek risk-

li DTK hastalarinda distnilmelidir (Glclu oneri, disik
diizey kanit).

Tiroid karsinomunun beyin, akciger, karaciger ve kemik
lezyonlarinin tedavisinde cerrahi disinda lokal teda-
vi modaliteleri uygulanabilmektedir. Uzak metastazlar
semptomatik oldugunda veya lokal metastaz riski yiksek
oldugunda, bu lokal tedavi modaliteleri sistemik tedavi
baslanmasindan once disinilmelidir. Sistemik tedavi
esnasinda kontrol altinda olan hastalikta, tek bir lezyon
progresyonunda da yararli olabilirler. Bu hastalarda lokal
tedavi ile komplikasyonlarin onlenmesi, agri kontrold,
sistemik tedavi gereksiniminde azalma ve sirvide artis
saglanabilmektedir. Bu teknikler cerrahi tedaviye gore
daha az agresif bir alternatif olabilir, yetersiz respiratuar
rezerv ile iliskili akciger metastazlarinda, klinik durumu
kotlu hastalarda veya coklu cerrahi rezeksiyon gecirmis
hastalarda, onceki cerrahi bolgesinde lokal nikste veya
ek cerrahi reddedildiginde glindeme gelebilir.

Stereotaktik radyasyon, izole metastatik hastalik odagi-
nin tedavisinde basariyla kullanilmakla birlikte, hastalik
cerrahi olarak rezeke edilemez durumda degilse bolge-
sel niks icin nadiren tercih edilmektedir. Lokal hastalik
icin sistemik tedaviler (sitotoksik kemoterapi veya kinaz
inhibitorleri) ancak tim cerrahi ve radyasyon secenekle-
rinden sonra distnilmelidir.

Kinaz inhibit6r tedavisi (sorafenib, pazopanib, sunitinib,
lenvatinib, axitinib, cabozantinib ve vandetanib) metasta-
tik, hizli progrese olan, semptomatik RAI refrakter DTK
hastalarinda baska yaklasimlarla kontrol edilemeyen
durumlarda dusunilmelidir. Bu ajanlarin sagkalim ve
yasam kalitesi Uzerine etkisinin hala tanimlanmasi ge-
rektiginden, DTK icin FDA tarafindan onayli olan ya da di-
ger uygun kinaz inhibitorlerinin (terapotik klinik calisma-
larda kullanilan) kullanilmasi distnilebilir. (Zayif 6neri,
orta diizey kanit)

Az sayida ve/veya semptomatik kemik lezyonu olan has-
talar, radyasyon tedavisi ve/veya cerrahi ve/veya termo-
ablasyon gibi fokal yaklasimlarla tedavi edilebilmektedir.
Yaygin ve/veya semptomatik kemik metastazi olan RAI
refrakter DTK hastasinda bifosfonat veya denosumab te-
davisi tek basina veya diger sistemik tedavilerle birlikte
distnulmelidir. (Glclu oneri, orta diizey kanit)

Metastatik, hizli progres gosteren, semptomatik ve/veya
yasami tehdit edici durumlarda, kinaz inhibitori dahil
baska tedavilerle kontrol edilemeyen RAIl refrakter DTK
hastalarinda sitotoksik kemoterapi disinilebilir.

48




KONUSMA METINLERI

Referanslar

1.

Haugen, B. R., Alexander, E. K., Bible, K. C., Doherty,
G. M., Mandel, S. J., Nikiforov, Y. E., ... Wartofsky, L.
2015 American Thyroid Association Management
Guidelines for Adult Patients with Thyroid Nodu-
les and Differentiated Thyroid Cancer: The Ameri-
can Thyroid Association Guidelines Task Force on
Thyroid Nodules and Differentiated Thyroid Cancer.
Thyroid, 2016; 26: 1-133. http://doi.org/10.1089/
thy.2015.0020

Goepfert RP, Clayman GL. Management of the cent-
ral compartment in differentiated thyroid carcino-
ma. Eur J Surg Oncol 2018;4:327-331. doi: 10.1016/].
ejs0.2017

3.

5.

Bates MF, Lamas MR, Randle RW, etal. Backsosoon?
-Isearlyrecurrence of Papillary Thyroid Cancerreally
just persistent disease? Surgery. 2018;163(1):118-
123. doi:10.1016/j.surg.2017.05.028.

Lamartina L, Borget |, Mirghani H, et al. Surgery for
Neck Recurrence of Differentiated Thyroid Cancer:
Outcomes and Risk Factors. JCEM 2017; 102: 1020-
1031, https://doi.org/10.1210/jc.2016-3284

KimB - Y, ChoiJ - E, Lee E, etal. Prognostic factors
for recurrence of locally advanced differentiated
thyroid cancer. J Surg Oncol. 2017;116:877-883.
https://doi.org/10.1002/js0.24740

49




KONUSMA METINLERI

PRIMER HIPERALDOSTERONIZM: POSTOPERATIF TAKIP
NASIL YAPILMALI?

KADRIYE AYDIN

Giris

Primer hiperaldosteronizmde (PHA) ana tedavi hedefi
aldosteron fazlaligina bagli gelisen hipertansiyon, hipo-
kalemi, renal ve kardiyovaskiler hasar iliskili morbiditeyi
ve mortaliteyi azaltmaktir. Aldosteron fazlaligi artmis sol
ventrikil kitlesi, inme, myokard infarktusu, kalp yetmez-
ligi ve atriyal fibrilasyon ile iliskilidir. Artmis kardiyovas-
kiler risk mineralokortikoid fazlaliginin tedavi edilme-
siyle dizelir.

Tedavinin secilmesinde PHA'In alt tiplerinin belirlenmesi
oénemli yer tutar. PHA'in % 60-70’i bilateral adrenal hi-
perplazi, % 30-40'1 tek tarafli adrenal aldosteron Ureten
adenom (APA) ve % 3’ tek tarafli adrenal hiperplazi ne-
deniyle ortaya cikmaktadir. Neden ne olursa olsun, tedavi
hedefi aynidir. Temel olarak tek tarafli hastalik varliginda
cerrahi tedavi, iki tarafli hastalik varliinda ise medikal
tedavi (mineralokortikoid reseptdr antagonistleri, MRA]
tercih edilir. Cerrahi yapilan veya hastanin cerrahiye is-
tekli olmadigi durumlarda medikal tedavi secilebilir.

Tek tarafli adrenal adenom veya hiperplazi

Temel tedavi yontemi laparoskopik adrenalektomidir. Tek
tarafli adrenalektomi neredeyse tiim hastalarda aldosre-
ron salinimi azaltip, hipopotasemiyi dizeltirken, hiper-
tansiyonu cogunda iyilestirmekte ancak %35-60"inda kir
saglamaktadir. Total adrenal bezi cikarilmasi parsiyel
adrenalektomiye gore Ustiin olarak degerlendirilmek-
tedir.
karsilastiran bir calismada, total adrenalektomi yapilan

Total adrenalektomiyi parsiyel adrenalektomi ile

63 hastanin 17sinde (% 27) ana adenomun yani sira ad-
renal bezin kalaninda bircok hipersekretuvar milimetrik
timor odaklari saptanmistir. Hastalarda preoperatif ola-
rak hipokalemi dizeltilmeli ve hipertansiyon kalsiyum
kanal blokorleri ve alfa adrenerjik antagonistlerle tedavi
edilmelidir.

Postoperatif donemde remisyona girildiginin en onemli
gostergesi, postoperatif 1. giinde bakilan aldosteron du-

zeyidir. Olciilemeyecek diiseyde diisiik aldosteron diizey-
leri preoperatif tiplendirmenin dogru yapildiginin ve uzun
dénem remisyonun gostergesi olarak degerlendirilir.
Postoperatif 1. gin plazma aldosteron diizeyi >5 ng/dL
oldugunda persistan hiperaldosteronizm icin arastiril-
masi onerilir.

Tdm hastalarda potasyum replasmani ve MRA'lerinin
kesilmesi gerekir. Mimkiin oldukca antihipertansif ajan-
larin dozu veya sayisi azaltilmalidir. Hiperkalemiye yol
acabilecek antihipertansiflere dikkat edilmelidir. Hiper-
kalemi ve kronik renal renin supresyonu nedeniyle ge-
lisebilecek gecici hipoaldosteronizm acisindan hastalar
yakindan takip edilmelidir.

Biyokimyasal acidan bakildiginda kronik renin supresyo-
nu ve dolayisiyla hipoaldosteronizm haftalar icinde du-
zelirken, hipokalemi ise giinler icinde diizelmektedir. Bu
nedenle postoperatif ilk haftalar elektrolit takibi acisin-
dan dnemlidir. E§er postoperatif herhangi bir zamanda
hipokalemi gelisirse reklrren hiperaldosteronizm icin
arastirilmasini gerektirir.

PHA sol ventrikil hipertrofisi ile iliskilidir. Adrenalekto-
mi sol ventrikil kitlesinin azalmasinda daha etkin olarak
ifade edilse de, bir metaanalizde medikal tedavi ve cer-
rahi tedavinin benzer etkileri oldugu saptanmistir.

Tek tarafli hastaligi olup da cerrahiye uygun olmayanlar
veya cerrahiyi kabul etmeyenlere medikal tedavi verilir.
Tedavi amaclari aynidir. En az 5 yil siire MRA kullanan 24
hastanin verilerinin degerlendirildigi bir calismada sisto-
lik ve diastolik kan basinclarini distidgu, hipokaleminin
dizeldigi gosterilmistir. 5 hastanin timor capinda en az
5 mm boyut artisi izlenmis ancak herhangi bir malign
dénitsim izlenmemistir. Bir calismada MRA ile tedavi
edilen PHA hastalarinda, renin diizeyi suprese kalanlar-
da kardiyovaskiiler hastalik riskinin esansiyel HT'u olan-
lara gore HT kontroliinden bagimsiz olarak daha yiksek
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oldugu saptanmistir. Ancak renin dizeyinin suprese ol-
madigl, yiiksek doz MRA alan hastalarda artmis risk sap-
tanmamistir.

Tek tarafli adrenal adenomlarda perkitan ablasyon te-
davisi olarak asetik asit injeksiyonu ve radyofrekans ab-
lasyonu denenmistir. Ancak hipertansif kriz, karin agri-
si, hematuri, panreatit, pndmotoraks, kanama, adrenal
abse, timar ‘seeding’ riski ve yetersiz ablasyonla sonuc-
lanabilmektedir. Kisitli deneyim ve basari oraninin bilin-
memesi nedeniyle heniz onerilmemektedir.

Bilateral Adrenal Hiperplazi (idiopatik Adrenal
Hiperplazi)

Idiopatik adrenal hiperplazide (IAH) adrenal adenoma
gore daha az aldosteron hipersekresyonu ve hipokalemi
gorulur. Bu hastalar MRA ile tedavi edilmelidir. Subtotal
adrenalektomiile HT kontrold yetersizdir. Bilateral adre-
nalktominin getirdigi komorbiditeler yararinin tzerinde-
dir. Ancak ciddi hastaliji olanlarda (derin hipokalemi ve
aldosteron konsantrasyonu >30 ng/dL]) ve adrenal vendz
orneklemede belirgin lateralizasyon farki olanlarda tek
tarafli adrenalektominin dusunulebilecegi belirtilmistir.

Optimal tedavi MRA ile, spironolakton veya eplerenon-
la saglanir. Spironolakton uzun zamandir kullanilan bir
ajandir, eplerenon ise daha az yan etkisi olan yeni bir
ajandir. Guncel yaklasimda spironolakton tercih edil-
mekte, yan etkiler nedeniyle kullanilamadiginda eplere-
nona gecilmektedir. Acik etiketli bir calismada eplerenon
ve spironolaktonun HT lizerine etkisi PHA'de benzerken,
randomize kontrolli bir calismada HT icin spironolakton
daha etkili bulunmustur. Diette sodyum kisitlamasi, kilo
kontroll, diizeznli egzersiz, alkolden kacinma medikal
tedavinin basari sansini artirir. MRA ile hayat kalitesinde
artis gorulmekle birlikte, bu iyilesme tek tarali adrenal
adenomlarda yapilan adrenalektominin gerisinde kal-
maktadir.

Spironolakton 12.5 - 25 mg/giin gibi disiik dozlarda bas-
lanarak tedricen artirlmalidir. Eplerenon ise glinde 2 kez
25 mg olarak baslanmaktadir. FDA'nin onerdigi maksi-
mum doz 100 mg/giin’dir. Ancak primer hiperaldoste-
ronizmin efektif tedavisi icin daha yluksek dozlara ihtiyac
duyulmaktadir. Takipte MRA'In dozunun yeterli olup ol-
madiginin degerlendirilmesi icin renin dizeyinin izlen-
mesi, >1 ng/mL/dk tutulmasi veya potasyum replasmani
yapilmadan potasyumun orta-ust sinirda tutulmasi dne-
rilmektedir. HT kontrolinde MRA'lar tek baslarina yeterli
olmamaktadirlar.

MRA baslandiktan sonraki ilk 4-6 haftada veya herhangi
bir ilac degisikligi yapildiginda serum kreatinin, potas-
yum ve kan basinci dlcimleri yapilmalidir. Beraberinde
salisilat ve NSAID’lar kullanilmasi hipertansif etkinligi
etkileyebilir. Spironolakton ayni zamanda bir progeste-
ron agonisti ve androgen reseptor antagonistidir. Yan etki
olarak kadinlarda adet duzensizligi, memelerde hassasi-
yet; erkeklerde azalmis libido, impotans ve jinekomasti
gorilebilir. Jinekomasti doz bagimudir, 50 mg/giin doz-
da pek gérilmezken, 150 mg/giin ve Ustlindeki dozlarda
hastalarin yarisinda ortaya cikmaktadir. Eplerenon se-
lektif MRA'dr. HT kontrold icin spironolakton kadar efek-
tif olamazken, yan etki acisindan da daha az yan etkiye
sahiptir. Kisa etkili oldugu icin glinde iki kez verildiginde
daha etkilidir.

MRA'lerine ragmen HT dizelmedigi takdirde tedaviye
diger antihipertansif ajanlar eklenebilir. Amilorid ve tri-
amteril, toplayici kanallarda aldosteron duyarli sodyum
kanalini bloke ederek kan basincini disirir ve potasyum
dizeylerini yukseltir. Mineralokortikoid reseptor dize-
yinde aldosteron etkisinin devam etmesi nedeniyle birin-
cil ajanlar olarak onerilmemektedirler.

IAH hastalarinda subtotal adrenalektomi denenmis, an-
cak kisitli hastada tansiyon kontroli yaniti elde edilmistir.
Ayrica, bilateral hiperplazisi olanda timarin ‘debulking’
etkisinden yararlanmak icin, secilmis vakalara tek tarafli
adrenalektomi yapilabilecegi belirtilmektedir.

Sonuc olarak tek tarafli adrenal hiperaldosteronizmin
tanimlandi§i durumlarda, unilateral adrenalektomi one-
rilmektedir. Cift tarafli hiperaldosteronizm oldugunda ise
secilmis vakalarda tek tarafli adrenalektomi yapilabile-
cegine dair gorisler bulunmaktadir.
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SGLT2 INHIBITORLERI
CUNEYD ANIL

Bobrek fonksiyonu ve bobrek homeostazi

Glukoz homeostazinda normal renal fonksiyon onemli-
dir. Bobrekler, tim glukozu filtre eder ve hemen hepsini
reabzorbe eder (162-180 gr/giin). Sodyum-glukoz cot-
ransporter-2 (SGLT-2), bu reabzorpsiyonun %80-90'in-
dan sorumludur. Proksimal kivrimU tibdlin S1 ve S2
segmentlerinde bulunur. Glukoz transportu icin ylksek
kapasite, dusuk afiniteye sahiptir. Filtre olan glukozun
kalaninin reabzorpsiyonu, SGLT-1 tarafindan saglanir.
Proksimal kivrimli tiibdiliin S3 segmentinde yer alir. Glu-
koz icin dislk kapasite, yliksek afiniteye sahiptir. SGLT-1
ayrica intestinal mukoza, karaciger, beyinde bulunur.

Proksimal tubullerin luminal tarafinda bulunan SGLT ler,
esit molar oranda sodyum ve glukozu hiicre icine reab-
zorbe ederler. Sodyum, bazolateral Na/K ATPaz tarafin-
dan interstisyel bosluga pompalanirken, glukoz da bazo-
lateral GLUT-2 araciligiyla hicre disina difiize olur.

Ayrica, glukoneogeneze renal katki, aclik durumunda yak-
lasik %25, postprandiyal durumda %50-60 civarindadir.

Diyabette, bobreklerde filtre olan glukoz miktarinin ar-
tisi, SGLT-2 ve GLUT-2 upregiilasyonu, glukoz abzorp-
siyonunda %30’a varan oranlarda artisa yol acar. Tubil
hiicrelerindeki yiiksek glukoz konsantrasyonlari, kronik
inflamasyon ve renal interstisyel fibrozise neden olur.
Sodyum aliminda eslik eden artis, hacim artisi ve kan
basinci yikselmesine katkida bulunabilir. Diyabette re-
nal glukoneogenez de artmaktadir.

Diyabet ve bobrek hastaligi

Hiperglisemi, birtakim patofizyolojik sirecleri tetikleyerek,
mikrovaskiiler bir komplikasyon olan nefropatiye neden
olur. Diyabetik nefropatide gozlenen ¢ major histolojik
degisiklik, mezanjial ekspansiyon, glomeriiler bazal memb-
ranin kalinlasmasi ve glomertiler sklerozis. Glomerdler ba-
zal membran kalinlasmasi, filtrasyonu bozar. Glomerdiler
skleroziste glomeril icinde ekstraseliler depozitler olusur
ve filtrasyon icin gerekli ylizey alani azalir.

SGLT-2 inhibitorlerinin renal korumadaki potansiyel
rolleri

SGLT-2 inhibisyonu, hemoglobin A1C, kilo ve kan ba-
sincinda azalmalar saglar. Bu sekilde, renal hastalik
progresyonunu yavaslatabilir. SGLT-2 inhibitorlerinin di-
ger potansiyel yararli etkileri arasinda, intraglomeriler
basinci azaltma, mikroalbimindriyi azaltma, Urik asit
dizeyini azaltma, magnezyum dizeyini arttirma bulunur.

SGLT-2 inhibitorlerinin renal fonksiyon bozuklugunda
kullanimi

Diinya piyasasindaki SGLT-2 inhibitorlerinin hepsi, di-
yabete eslik eden hafif renal fonksiyon bozuklugunda
(eGFR > 60 ml/dk/1,73 m2), mikro- ve makroalbliminiri-
de kullanilabilir. Tip 2 DM ve evre 3 kronik bobrek hastali-
g1 olanlarda (eGFR 30-60 ml/dl/1,73 m2), SGLT2 inhibitor
tedavisi ile hemoglobin A1C'de %0,3-0,45 azalma gozlen-
mistir. eGFR < 60 ml/dk/1,73 m2 durumunda dapagliflo-
zin; eGFR < 45 ml/dk/1,73 m2 durumunda kanagliflozin
(300 mg) ve empagliflozin (25 mg) baslanmamalidir. Bu
ilac grubunda, optimal etkinlik icin renal fonksiyonun ye-
terli diizeyde olmasi onemlidir. Azalan eGFR ile, proksi-
mal tiibile daha az glukoz girer ve SGLTZ2 inhibitorlerinin
idrar glukoz ekskresyon yetenekleri bozulur.

EMPA-REG calismasinda, empagliflozin bobrek hastalig
progresyonunu yavaslatmistir. Akut bobrek hasari ve ilis-
kili renal olaylar, plaseboya gore daha az gdrulmustir.
Kanagliflozin ve dapagliflozin icin birkac renal sonlanim
calismasi devam etmektedir ve renal hastalikta SGLT?2
kullanimina daha fazla isik tutacaklardir.
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YENI INSULINLER VE BIYOBENZER INSULINLER
FERIT KERIM KUCUKLER

iyabetik hastalarda glukoz metabolizmasinda

onemli degisiklikler olur. Saglikli kisilerde glu-

koneogenezin %101 bobreklerde gerceklesirken
diyabetik hastalarda bu oran %30’a cikar. Endojen insi-
linin dnemli miktari hepatik metabolizasyona ugrarken,
ekzojen insilinin %30-80'i bobreklerde metabolize olur.
Renal yetmezlikte insilin yikiminin azalmasi, artan hi-
poglisemik olaylarin en 6nemli nedenidir. Tip 1 diyabetik
hastalarda belirgin kreatinin yiksekligi varsa ciddi hi-
poglisemi riski 5 kat artmaktadir.

Bununla birlikte iremik hastalarda periferik glukoz kul-
lanimi %60 azalir. insiilin duyarliligindaki azalma erken
donem renal fonksiyon azalmasi asamasindan itibaren
gorulur.

Renal yetmezligi olan hastalarda oral antidiyabetiklerin
farmakokinetikleri ile ilgili cok sayida calisma bulunma-
sina karsin insilinler ile ilgili az sayida calisma bulun-
maktadir. Ozellikle yeni gelistirilen insiilin preparatlari-
nin renal yetmezligi olan hastalarda kullanimi ile ilgili
klinik verilerimiz sinirtidir.

Kisa etkili insilinlerin renal yetmezlikli diyabetik hasta-
larda kullanilmasini inceleyen cesitli calismalar bulun-
maktadir. Rave ve ark. nefropatisi olan tip 1 diyabetik
hastalarda reguler insilin ve insulin lispronun etkinligini
arastirdiklari calismada total insilin dozunun nefropati
olmayan hastalara gore daha az oldugunu gostermis-
lerdir. Fakat bu hastalarin glisemik regilasyonu kont-
rol grubuna gore daha kotd bulunmustur. Sekizinci sa-
atteki maksimum insilin seviyeleri daha yliksek olarak
bulunmustur. Fakat yiksek regiler insilin seviyeleri ile
paradoksal olarak pik metabolik etki ve metabolik akti-
vite azalmis olarak saptanmistir. Bununla birlikte insulin
lispronun farmakokinetik ve farmokodinamik etkileri de-
gismemistir. Calisma sonucunda regiiler insilin doz ar-
tisi yapmak gerekebilecegi fakat bu durumda uzayan etki
suresine bagli olarak postprandiyal hipoglisemi riskinin
artabilecegi bildirilmistir.

Bu calismanin aksine Kulozik ve ark. tim GFR dizeyleri
goz onune alindiginda regliler insilin dozunun degisme-
digini ancak GFR<60 ml/dk oldugunda %25 doz azaltil-
masi gerekli olduunu géstermistir. insiilin lispronun
ise tim GFR diizeyleri goz oniine alindiginda, GFR di-
zeylerinden etkilenmedigi saptanmistir. GFR<60 ml/dk
oldugunda ise insdilin lispro dozunun %32 azaltilmasi
gereklidir. insiilin aspart diizeyinin GFR diizeyinden etki-
lenmedigi gosterilmistir.

Holmes ve ark. renal yetmezligi olan hastalarda insilin
aspart farmakokinetigini incelemisler ve kreatinin kli-
rensi ile AUC (egri alti alan), Cmax (maksimum plazma
konsantrasyonu), CL/F (acik klirens) ve tmax (maksimum
konsantrasyon zamani) diizeyi arasinda iliski saptama-
mislardir.

Urata ve ark. ciddi renal yetmezligi olan tip 2 diyabetik
hastalarda regiler insilin ve insilin glulisinin metabo-
lizmasini incelemislerdir. insiilin glulisin icin sabah ve
aksam yemegi sonrasi AUC degeri regular insulin gore
daha distuk iken 6glen yemegi sonrasi AUC degerinin
daha ylksek oldugunu saptamislardir. Glulisin postpran-
diyal hiperglisemiyi etkili bir bicimde azaltirken, regdler
insulin postprandiyal hipoglisemiye neden olabilmekte-
dir.

Yeni ultra hizli etkili insilin olan fiasp insdlinin renal ye-
tersizligi olan hastalarda kullanimi ile yapilmis klinik ca-
lisma heniliz bulunmamaktadir.

Uzun etkili insilinlerin etkinligini degerlendiren bir ca-
lismada Kulozik ve ark. NPH insdlinin GFR diizeylerinden
etkilenmedigini gostermislerdir. Buna karsilik GFR<60
ml/dk oldugunda insilin glarjin dozu %29,7, insiilin de-
temir dozu %27,3 azalmaktadir. Tip 2 diyabeti ve renal
yetmezligi olan hastalarda insilin glarjinin kullanimi
arastiran bir baska calismada, insilin glarjinin bu hasta
grubunda etkin ve guvenilir bir sekilde kullanilabilecegi
bildirilmistir.
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Biyobenzer urinler, benzer biyolojik tibbi Griiniin kisalt-
masidir. Patent siireleri sona ermis biyofarmasotik driin-
lerin yeni versiyonlaridir. Biyobenzer urinlerin cogunlu-
gu protein yapisinda olup, insilinler onemli bir kismini
olusturmaktadir. Tanim olarak, tam anlamiyla bir biyolo-
jik Grdnln referans urtintine klinik olarak inaktif kompo-
nentlerdeki minor farkliliklarina ragmen yiksek anlam-
da benzemesi demektir. Biyolojik tirlin ile referans urin
arasinda klinik acidan glvenlik, saflik ve Grinin etkisi
yoninden dnem tasiyan farklliklar olmamalidir.

Ulkemizde biyobenzer insiilinlerden sadece insiilin U-100
glarjin bulunmaktadir. Biyobenzer insilin U-100 glarjin
icin renal yetmezligi olan hasta grubunda yapilmis kli-
nik calisma bulunmamaktadir. Uriin monografinda renal
yetmezligi olan hastalarda insiilin metabolizmasi azaldi-
giicin doz azaltilmasi gerekebilir uyarisi bulunmaktadir.

Ulkemizde bulunmayan biyobenzer insiilin lispronun
urin monografinda, glukodinamik cevap renal ve hepatik
yetmezlik durumlarindan etkilenmez ibaresi yer almak-
tadir. Renal yetmezlik durumunda insilin absorpsiyonu,
insan insilinine gore artmaktadir. Farmakokinetik ozel-
likleri renal fonksiyonlardan etkilenmemektedir. Renal
yetmezligi olan hastalarda insilin dozunu azaltmak ge-
rekebilir.

Son yillarda etki sireleri 24 saati asan yeni uzun etki-
li insllin preparatlari kullanima girmistir. Genel olarak
pik etkisinin olmamasi, noktiirnal hipogliseminin daha
az gorilmesi, kilo Uzerine olumsuz etkilerinin olmamasi,
doz esnekligi ve glisemik dalgalanmanin daha az goril-
mesi olumlu ozellikleri olarak goziikmektedir. Bu insi-
linlerden insilin U-300 glarjin ve insilin degludek/in-
silin aspart kombinasyonu llkemizde kullanilmaktadir.
insilin degludek heniiz Ulkemizde bulunmamaktadir,
insilin peglispro ise klinik arastirma asamasindadir.

insiilin degludek subkutan dokuda multihekzamerler
seklinde depolanip, dihekzamer ve daha sonra monomer-
lere doniiserek dolasima katilir. insan IGF-1 reseptérleri-
ne affinitesi az olup, disiik mitojenik aktivitesi vardir. Yari
omri 25 saat olup yaklasik glarjin insdlinin yari 6mrindn
2 kati kadardir. Etki siiresi 24 saatin lizerinde olup daha az
glisemik degiskenlik saglar. HbA1c'yi azaltici etkisi glar-
jininsulinden farkli olmamakla birlikte daha az noktirnal
hipoglisemiye neden oldugu gosterilmistir. A Trial Com-
paring Cardiovascular Safety of Insulin Degludec Versus
Insulin Glargine in Subjects With Type 2 Diabetes at High
Risk of Cardiovascular Events (DEVOTE) calismasinda
kardiyovaskiiler olay riskini artirmadigi gosterilmistir.

insiilin U-300 glarjin, U-100 glarjinin daha konsantre
formu olarak gelistirilmistir. Bu formulasyon U-100 glar-
jinin farmakokinetik ve farmokodinamik etkilerinde de-
gisikliklere yol acmistir. U-300 glarjin daha kompakt bir
yaplya sahip olup, glarjin molekdlinin yizey alani yari
yariya, soliisyon volimi ise 2/3 oraninda azalmistir. Bu
degisiklikler etki sliresinin uzamasina yol acmistir. U-100
glarjine benzer sekilde M1 ve M2 metabolitine metabolik
degradasyon gerceklesir. Bu metabolitler insiilin ve IGF-
1 reseptorlerine baglanir. EDITION calismasinda U-100
glarjinile karsilastirildiginda HbA1c azaltilmasi bakimin-
dan farkliigin olmadigi, fakat noktiirnal hipogliseminin
%25 daha az gorildigl ve anlamli olmayan kilo artisi
saptanmistir. Bununla birlikte yaklasik %10-18 oraninda
doz artirmak gerekmistir.

Peglispro, insulin lispronun lizin molekiline polietilen
glikol (PEG) zincirinin baglanmasiyla, hidrodinamik boyu-
tunda artis saglanarak elde edilmistir. Peglispro, insilin
ve IGF-1 reseptorlerine insilin lisprodan daha zayif bag-
lanir ve daha disik mitojenik aktivite gosterir. Absorpsi-
yonun ve klirensinin azalmasi 36 saate varan etki siiresi-
ni saglar. Bireysel glukoz disuricu etki degiskenliginde
azalmistir. Diger insilinlerden oldukca farkli ve azalmis
doku dagiimi 6zellikleri sergiler. insiilin glarjin ile kar-
silastirildiginda glukoz metabolizmasi lzerinde tercihli
karacigere spesifik etki gosterir. HbA1c'yi daha etkin se-
kilde distrirken yaklasik %40 daha az noktiirnal hipog-
lisemiye neden olurlar. Calismalarda her ne kadar akut,
ciddi karaciger hasari gozlemlenmediyse de karaciger
enzimlerinde artis ve hepatosteatoza neden olabilir.

insiilin U-300 glarjininin renal yetmezligi olan hastalarda
kullanimi ile ilgili klinik calisma bulunmamaktadir. Pros-
pektlisinde renal ve hepatik yetmezligi olan hastalar
hipoglisemi acisindan daha yiksek risk altinda olabilir
ifadesi yer almaktadir. Renal yetmezligi olan hastalarda
farmokokinetik calismalar olmadigi icin siki glukoz kont-
roll ve doz ayarlanmasi gerekebilir 6nerisi yapilmistir.

Renal yetersizli§i olan hastalarda insiilin degludec/in-
sulin aspart kombinasyonunun farmokokinetik degisimi
ile ilgili yapilmis calisma bulunmamaktadir. Bununla bir-
likte renal yetersizligi olan hastalarda insilin degludek
ile yapilan calismalar bulunmaktadir. Kiss ve ark. insilin
degludek farmokokinetigini renal fonksiyonlari normal
olan ve hafif, orta, ciddi renal yetersizlik ve son donem
bobrek hastaligi olan diyabetik hastalarda arastirmis-
lardir. Son dénem bobrek hastaligi olan gruba 2 [1 doz
hemodiyaliz sonrasi, 1 doz hemodiyalizden 13 saat dnce
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yapilmis (tmax zamani)], digerleri 1 kez insilin degludek
verilip 120 dakikaya kadar drnekler alinmistir. Renal yet-
mezlik gruplarina gore AUC ve Cmax degerleri arasinda

bir fark saptanmamistir. Sonuc olarak renal yetmezlik 3.

insulin degludek farmokokinetigini etkilememektedir.
Ayrica hemodiyaliz de insilin degludek klirensini etkile-
memektedir.

Peglispro insiilin Cmax degeri, renal yetmezlik evresi
arttikca azalmaktadir. Fakat bu hafif disis, genel renal
yetmezlik olup olmamasina gore degerlendirildiginde
sonuclari etkilememektedir. insiilin klirensi, renal fonk-
siyondan bagimsiz seyretmektedir. Hemodiyaliz ile insu-
lin klirensi %13 artmaktadir. Sonuc olarak renal yetmez-
likte doz ayarlanmasi onerilmemektedir.

Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI) cli-
nical practice guideline for diabetes and Chronic Kidney
Disease: 2012 kilavuzunda uzun etkili insilinler (insulin
Glarjin, insulin Detemir, NPH) ve kisa etkili insilinler
(Regular human insulin, insulin aspart insulin lispro, in-
sulin glulisin] icin doz ayarlamasi onerilmemektedir.

Renal yetersizligi olan diyabetik hastalarda insilin teda-

visi icin genel dneriler: 8

¢ Renal yetersizlikte kisa etkili analog insilinlerin
farmakokinetikleri degismedigi icin tercih edilebi-
lirler

e Uzun etkili insilinlerden insilin glarjin ve insiilin
detemir kullaniminda doz azaltilmasi yapilmalidir

e Yeni insilinler ve icin daha fazla sayida klinik
calisma yapilmasina ihtiyac vardir

e insiilin tedavisine daha diisiik doz ile baslanip,
hipoglisemiden kacinmak icin siki glukoz kontrol
yapilmalidir

¢ Uygun hastalarda insilin pompasi kullanimi disu-
nilebilir
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GECIKMIiS PUBERTE Mi YOKSA HIPOGONADOTROPIK
HIPOGONADIZM Mi?

AYDOGAN AYDOGDU

uberte seksiel matiirasyon ve ireme kabiliyetinin

olusmasina verilen isimdir. Pubertenin olusabil-

mesi icin saglam bir hipotalamo-hipofiz-gonadal
sistem gerekli olup siire¢ hipotalamustan gonadotropin
salgilatict hormonun (GnRH) salinmasi ile baslar. GnRH
salinimi ile hipofizden folikil uyarict hormon (FSH]) ve Li-
teinizan hormonun (LH) salimimlari uyarilir. Bu hormon-
lar da gonadal olgunlasmanin ortaya cikmasini saglar.

Hipotalamo-hipofiz-gonadal sistem hakkinda bilgi diizeyi
oldukca fazla olmakla birlikte pubertenin nasil basladigi
tam olarak bilinmemektedir. Ornegin bir erkek cocugu-
nun neden 10 yasinda, digerinin ise 14 yasinda puberteye
girdigi tam olarak bilinmemektedir.

Gecikmis puberte erkeklerde testikiiler bliyimenin veya
kizlarda meme gelisiminin normal popilasyondan 2-2.5
standart sapmadan daha gec olusmasidir. Bu genellikle
kizlarda 13, erkeklerde ise 14 yasinda pubertenin basla-
mamasi olarak tanimlanir.

Pubik killanmanin gelismesi genellikle pubertenin bas-
lamasi acisindan dikkate alinmaz. Pubik killanma ad-
renal bezlerden salgilanan hormonlarin etkisi ile ortaya
cikabilir.

Gecikmis puberte hem etkilenen kisilerin hem de ailelerin
psikolojik olarak olumsuz etkilenmelerine sebep olur. Klinis-
yenler ise daha cok eriskin yasa geldiginde boy kisaligi olusup
olusmayacad ile ilgilenirler. Eriskin boyu etkilenebilmekle
birlikte ortalama boy genetik hedefin minimal altindadir.

Tablo 1: Gecikmis puberteye sebep olabilecek durumlar

Gecikmis puberte en siklikla gecikmis yapisal biiyime ve
puberte (CDGP) olarak ortaya cikar. Bu durum erkekler-
de bitinidn %65'ini olusturmaktadir. CDGP en sik sebep
olmakla birlikte bu taninin konulabilmesi icin diger muh-
temel sebeplerin dislanmasi gereklidir. Ayirici tanida du-
stnllmesi gereken diger durumlar hipergonadotropik
hipogonadizm (artmis FSH ve LH ile karakterizedir), kali-
ci hipogonadotropik hipogonadizm veya gecici hipogona-
dotropik hipogonadizmdir (fonksiyonel hipogonadotropik
hipogonadizm).

Hipergonadotropik hipogonadizm tanisi aslinda daha ko-
lay konabilen bir tanidir. Bu hastalarda FSH ve LH di-
zeyleri ylikselmistir. Fonksiyonel hipogonadotropik hipo-
gonadizm durumunda ise altta yatan onemli bir hastalik
(malabsorbsiyon, snflamatuvar hastaliklar,vb) vardir. Ka-
lict hipogonadotropik hipogonadizmin ise GDGP’den ayri-
mi oldukca zor olabilen bir durumdur.

CDGP'nin sebebi net olarak bilinmemekle birlikte altta
yatan giiclii bir genetik zemin s6z konusudur. insanlarin
puberte zamani farkliligr %50-80 genetik sebeplere bag-
Ldir. CDGP hastalarinin %50-75"inde aile oykiisi vardir.
Burada gecis paterni otozomal dominant seklindedir.
CDGP cinsiyet bagli bir durum degildir. Kalmann Send-
romuna sebep olabilecek bazi mutasyonlar tanimlanmis
olmakla birlikte CDGP olusumu icin boyle bir mutasyon
saptanabilmis degildir. Menarj ile ilgili olabilecek bir ge-
netik lokus bulunmus olmakla birlikte bu lokus CDGP ile
iliskili bulunmamistir.

Gecikmis puberte Hipergonadotropik

hipogonadizm

Kalici hipogonadotropik
hipogonadizm

Fonksiyonel hipogonadotropik
hipogonadizm

Siklik (%)

Erkekler 5-10 10

20

Genel sebepler Turner sendromu, Klinefelter

sendromu, kemoterapi, vb.

SSS'ni invaze eden timorler,
GnRH eksikligi (Kallman
sendromu), kemoterapi veya
radyoterapi

Sistemik hastaliklar (inflamatuvar
barsak hastaligi, colyak hastalig,
anoreksiya nevroza, bulumia, asiri
egzersiz)

5/




KONUSMA METINLERI

Gecikmis Puberte ile basvuran Hastanin
degerlendirilmesi
Birinci basamak degerlendirme

1.

Altta yatan bozuklugun dislanmasi

Gecikmis pubertede yapilmasi gereken ilk deger-
lendirme hastalia sebep olan altta yatan sebebin
dislanmasi.

Aile hikayesi

Aile oykisu mutlaka alinmalidir. Eger ailede ebe-
veynlerde veya kardeslerde gecikmis bir puberte
olup sonrasinda puberte baslamissa ilk akla gelme-
si gereken durum CDGP olmalidir. ailede androjen
ile puberteye girisin saglandigi bir kisinin olmasi ris-
ki arttirmakta olup hipogonadotropik hipogonadizm
olgularinin %10’luk kisminda hipogonadizm kendili-
ginden dizelebilmektedir. Ailede ayrica kronik gida
absorbsiyonunu bozan veya inflamatuvar hastalikla-
rin varligr akla fonksiyonel hipogonadotropik hipo-
gonadizmi getirmelidir.

Fizik muayene

Hastanin boyu olcilmelidir. Boy uzamasinin geri
kalmis olmasi CDGP'yi akla getirmelidir. Eger boya
gore agirligin geri kalmasi s6z konusu ise hipota-
lamo-hipofizer-gonadal aksi olumsuz etkileyen bir
neden olabilir. Erkeklerde kilo fazlaligi gecikmis pu-
bertal gelisim ile iliskili olabilir. Testikiler hacmin
Olciilmesi cok onemlidir. Testis hacminin 3mlden
daha fazla olmasi CDGP olma ihtimalini giiclendirir.

Kemik yasi tayini

Kemik yasi tayini tecribeli bir hekim tarafindan ya-
pilmalidir. Kemik yasinin takvim yasindan geride
olmasi CDGP’i akla getirir. Ayrica kronik hastaligi
olanlarda veya hipogonadotropik hipogonadizm has-
talarinda da kemik yasi geri kalabilmektedir.

5. Hormon 6lcimu ve beyin gorintileme
Erkeklerde puberte baslamasi ile gonadotropin ve
testosteron dizeylerinde ditirnal bir salinim artisi
olur. Serum IGF1 ve tiroid fonksiyon testleri mut-
laka yapilmalidir. Eger santral sinir sisteminde bir
patoloji disliniiliyorsa mutlaka manyetik rezonans
gorintuleme yapilmalidir.

ikinci basamak degerlendirme

CDGP’yi hipogonadotropik hipogonadizmden net olarak
ayrimini saglayacak bir test maalesef mevcut degildir.
Ancak birtakim dlcimler veya testlerle fikir veren bazi
farkliliklar bulabilmek mumkin olabilmektedir. Uyaril-
mis hormon diizeyleri CDGP’de daha yiksek olmakla
birlikte hipogonadotropik hipogonadizm olgulariyla ke-
sisen degerler olabilmektedir. En net tani eger hasta 18
yasinda gelmesine ragmen hala puberte baslamamissa
konabilir.

Bu hastalarda GnRH, GnRH analoglari, hCG ile uyar
testleri yapilabilir. CDGP olgularinda bu uyarilara daha
yiksek hormon cevabi gorilmektedir. Bazi calismalarda
net sinirlar verilebilmekle birlikte baska calismalar bu
sonuclari desteklememektedir. Ayrica sertoli hicrele-
rinden salinan inhibinB diizeyinin yiiksekligi de CDGP'yi
disinddrir. Bu olgularda genellikle inhibin B diizeyi >35
pg/ml seviyesinin tzerindedir.

Gecikmis pubertede tedavi

CDGP olgularinda tavsiye edilen tedavi diisiik doz tetos-
teron tedavisidir. Bu tedavi ile hastalarin sekonder seks
karakterlerinde iyilesmeler gorilebilmektedir. Hastala-
ra ayda 50 mg testosteron esterleri 6nerilmektedir. Bu
durum da hastalarin psikolojik olarak daha iyi olmalarini
saglamaktadir. Ayrica hCG tedavisi de onerilmekte olup
bu tedavi testosteron tedavisine gore daha zor ve mali-
yetlidir. hCG testisleri uyardigi icin testikiler blylumeyi
de saglamaktadir.

Bu konudaki daha ayrintili bilgileri konusmamda bulabil-
mek mimkindur.
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TIBBi BESLENME TEDAVISiNIN METABOLIK ETKILERI VE
KiME, HANGI DIYET?
NESE CINAR

bezite 21. ylizyilin en 6nemli saglik sorunlarindan

biridir ve giderek kiiresel bir epidemi halini al-

maktadir. Artan adipoz doku kitlesi ve artmis yag
doku hiicrelerinden salinan adipokinler hormon salinim-
da dengesizlige ve insilin direnci, tip 2 diabetes mellitus,
dislipidemi, hipertansiyon, koroner arter hastaligi gibi
metabolik komplikasyonlarin gelismesine neden olur.
Toplam enerji aliminin uzun siireli olarak harcanandan
daha fazla olmasi sonucunda obezite beklenen bir du-
rumdur. Obezitede tibbi beslenme tedavisi ile birlikte
fiziksel aktivitenin arttirilmasi ve davranis degisikligi
tedavisi kesinlikle gereklidir. Tibbi beslenme tedavisinin
amacl, bireyin yasayisina, cinsiyetine, fiziksel aktivite
durumuna, yasam sekline ve fizyolojik durumuna uygun
besin 6gesi gereksinimlerini yeterli ve dengeli bir sekilde
saglamak, vicut agirligini hedeflenen dizeye indirmek,
obezite ile iliskili morbidite ve mortaliteyi azaltmak ve ve
yasam kalitesini ylikseltmektir.

Saglikli kilo kaybricin onerilen, kisiye harcadigindan daha
az enerji vermektir. Bireyin metabolizma hizinin altinda
enerji verilmemelidir, ciinkd alinan enerjinin azligi ora-
ninda bazal metabolizma hizi azalir. Bireyin ginlik eneriji
alimi haftada 0.5-1 kg agirlik kaybi saglayacak sekilde
azaltilmalidir. Gunlik kalori aliminin 500 kcal azaltmak
haftada 0.45-0.9 kg kilo kaybi saglar. Negatif enerji den-
gesini ayarlayabilmek icin bireyin ginlik enerji ihtiyaci
hesaplanmalidir. Bunun icin genellikle 2005 yilinda ya-
yinlanan yas, cinsiyet ve fiziksel aktivite diizeyine (sedan-
ter, orta aktif, aktif] gére diizenlenmis bir tablodan (Tablo
1) faydalanir [1]. Bunun daha basit bir yontemi ise, orta
fiziksel aktivite yapan bir bireyin kilosunu 15 [15x kg(lb),
(lb, 1lb=0.45 kg]] ile carpmaktir. Giinlik olarak belirlenen
enerjinin %12-15"i proteinlerden, %25-30'u yaglardan ve
%55-60"1 karbonhidratlardan saglanmalidir. Zayiflama

diyetlerinde, enerjisi cok dislik olmayan, besin 0ge-
leri acisindan dengeli diyetlerde vitamin ve mineral ye-

tersizligi s6z konusu degildir. Ancak, kadin bireyler icin

1200 kcal'den, erkek bireyler icin 1500 kcal'den disuk
diyetlerde giinlik ek multivitamin kullanimina gerek du-
yulabilir. Ayrica bir zayiflama diyetinde giinliik alinmasi
gereken posa miktari 25-35 gr olmalidir. Toplam alinan
kalori kadar, besinlerin glisemik indeks degerleri de
onemlidir. 50 gr karbonhidrat iceren referans besine
(glukoz ya da beyaz ekmek) kiyasla secilen besinin 50 gr
karbonhidrat iceren miktarinin kan sekerini yiikseltme
orani ‘glisemik indeks’ olarak tanimlanir. Glisemik in-
deks degeri 55'in altinda olan besinler (cavdar ekmegi
gibi tam tahil ekmekleri, kuru baklagiller, sebzeler, siit,
yogurt ve elma, armut gibi meyveler) disiik, 56-69 ara-
sinda olan besinler (muz, kiraz, dondurma, spagetti) orta
ve 70'in Gizerinde olan besinler (beyaz ekmek gibi bircok
rafine tahil Urinleri, patates, pirinc) de yiksek glisemik
indekse sahip besinler olarak tanimlanmaktadir. Disuk
glisemik indekse sahip besinler viicut agirliginin kontro-
linde doygunlugu uyararak ve karbonhidrat oksidasyonu
yerine yag oksidasyonunu destekleyerek etki gosterir.
Yuksek glisemik indeksli besinler hizli karbonhidrat emi-
limine neden olurken insilin ve glukagon salinim den-
gesinin bozulmasina, doygunluk hissinin azalmasina ve
uzun vadede asiri besin alimina neden olur. Makronutri-
entlerden protein doygunluk orani en yiiksek olan besin-
dir [2, 3]. Buna karsilik, yiksek yagli yiyecekler, fiber ve
su orani yliksek karbonhidratlara gore daha disuk doy-
gunluk hissi saglarlar. Ayrica yapilan calismalarda porsi-
yon miktarini kiiciltmenin, zayiflama diyetlerinde onemli
bir roli oldugu gosterilmistir [4].

Agirlik kaybini saglamak icin cesitli diyet tipleri olustu-

rulmustur. Bunlar;

1. Cok duslk karbonhidratli diyetler (Atkins diyeti):
Ginlik karbonhidrat alimi 20-50gr/giin arasinda
olan ya da giinlik toplam kalorinin %10’unun kar-
bonhidratlardan karsilandigi diyetlerdir. Yiiksek pro-
teinli diyetlerden farkli olarak bu zayiflama diyetinde
yagdan alinan enerji miktari (yaklasik %460) arttiril-
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mistir.

2. Diisiik glisemik indeksli diyetler (Zone diyeti): Gli-
semik indeksi dusuk, disik yag ve dusuk karbon-
hidratli besinleri icerir. Besinlerin glisemik indeks
degerleri disinda besin icerikleri de onem tasir.
Amac, besin alimi ile iliskili ani insilin ve glukoz
duzeylerindeki yukselmelere engel olarak yeterli
enerji ve gidayr almaktir.

3. Diisiik yagli diyetler (Ornish, LEARN, DASH, Weight
Watchers..): Giinlik kalorinin %20-35'inin yagdan
karsilandigi diyetlerdir. Doymus yag§ ve trans yag,
kolesterol, tuz, rafine tahil ve seker alimi kisitlanir.
Gunluk kalorinin €%20’sinin yagdan karsilandig di-
yetler cok disik yagli diyetlerdir.

4. Yiiksek proteinli diyetler: Glinlik kalori ihtiyacinin
%25'den
diyetlerdir. Disuk karbonhidratli diyetlerden farki

fazlasinin  proteinden  karsilandigi

diyetteki yag miktarinin da diisiik olmasidir.

Ketojenik diyetletler: Karbonhidrat iceriginin geregin-
den az olmasi nedeni ile uygulandiktan bir miiddet sonra
keton cisimlerinin artisina neden olurlar. Ginlik karbon-
hidrat miktarinin 50 gr/giin’tin altinda oldugu diyetlerdir.
Diyetteki karbonhidrat ketogenezi onler, glnlik en az
50 gr karbonhidrat alinmasi ketozun gelismesine engel
olur. Ancak kisisel ayricaliklar disinildigiinde giinde
At-
kins, Stilman diyeti ve yiliksek proteinli diyetler ketojenik

100-125 gr karbonhidrat alinmasi gerekmektedir.

diyetlere ornektir. Cok dislk kalorili ketojenik diyetler
ise hizli kilo kaybina neden olan diyetlerdir. ilk 4-6 hafta
icerisinde 2kg/haftada agirlik kaybedilir. Ginlik alinan
kalori miktari 200-800 kcal arasindadir.

Bu diyetlerin 6zellikleri Tablo 2'de ayrintili sekilde verilmistir.

Tibbi Diyetin Metabolik Etkileri

Zayiflama diyetindeki karbonhidrat icerigindeki degisik-
lik, glisemik indeksini, glisemik yukiun, fibericeriginiya
rafine edilmis veya kompleks karbonhidrat iceriginin de-
gistirilmesi ile saglanabilir. Bu farkli ozellikteki karbon-
hidratlarin metabolik etkileri de farklilik gosterir. Ayni
prensip yaglar icinde gecerlidir. Nitekim, yaglar kendi
iclerinde bilindigi lizere monoansatire, poliansatiire,
doymus ve trans yaglar olmak iizere siniflandirilir. ice-
riklerindeki farkli oranlarda w-3, w-6 ve w-9 yag asitleri-
nin obezitenin major komponenti olan inflamasyon uze-
rindeki etkileri farklilik gosterir. Diyetteki karbonhidrat
iceriginin azaltilmasi insdlin seviyelerinde disme ile so-
nuclanir. insiilin anabolik bir hormondur, lipogenezi in-
diikler, lipolizi inhibe eder. insiilin seviyelerinin diismesi,

enerji icin depo yag kullanimini arttirir. Karbonhidrat
kisitlamasi ayrica istahi baskilar ve disik kalori alimini
saglar. Boylece, yeterince kalori alinsa dahi, lipoliz de-
vam eder ve yagdan elde edilen gliserol glukoneojenik
oncil olarak kullanilir [5]. Bu metabolik dénisim icin
ginlik 20-50 gr karbonhidrat yeterlidir.

Literatirde dislk karbonhidratli diyet ile disik yagl di-
yetlerin obezite ve komorbiditelerinin Uzerindeki etkilerini
degerlendiren cok sayida calisma mevcuttur. Yapilan ca-
lsmalarda dislk karbonhidratli, yiiksek protein icerikli
diyetlerin diistik yagl diyetleri gore ilk 6 ayda daha etkili
olduklari ve dusuk yagli diyetler kadar kilo kaybi sagladik-
lar gosterilmistir [6]. Ayrica, 1 yillik takip sonundaki HDL,
trigliserid, sistolik kan basinci gibi kardiovaskiler paramet-
relerde benzer diizeyde iyilesme sagladigi saptanmistir [5].
Hu ve ark.’nin yaptigr bir meta-analizde, dusuk karbonhid-
ratli ve diistik yagli diyetler karsilastirilmistir [7]. 2788 ka-
tiimcinin ve 23 calismanin dahil edildigi analizde, her iki
diyetle kiloda, bel cevresinde, kan basincinda, total/HDL
kolesterol oranlarinda, total kolesterol, LDL kolesterol,
trigliserid, plazma glukozu ve serum insiilin degerlerinde
anlamli azalma saptanmistir [7]. Ancak diisiik karbonhid-
ratli diyet yapan grupta HDL kolesteroldeki ylkselme ve
trigliserid duzeylerindeki disme daha belirgin saptanmistir
[7]. Buna karsilik, diisiik yagli diyetle beslenenlerde total
kolesterol ve LDL seviyelerinde daha fazla azalma gozlen-
mistir [7]. Shaive ark. 322 obez hastayi 3 farkli diyete [di-
siik yagli (<%30), Akdeniz (<%35 yag) ve disiik karbonhid-
ratli (<20 g/glin)] randomize etmislerdir [8]. Ortalama kilo
kayiplari sirasiyla 2.9 kg (dusuk yagl), 4.4 kg (Akdeniz) ve
4.7 kg (disiik karbonhidratli) olarak saptanmustir [8]. Du-
siik karbonhidratli diyet grubunda total kolesterol/HDL
oraninda %20 oraninda istatistiksel olarak anlamli azalma,
duslk yagli diyet grubunda %12 oraninda azalma gozlen-
mistir [8]. Diyabetli olan 36 vakada ise Akdeniz diyete yapan
grupta, dislk yagli diyet ile beslenen gruba gore aclik plaz-
ma glukoz ve insiilin diizeylerinde daha belirgin diizelmeler
saptanmistir [8]. Brehm ver ark. cok disiik karbonhidratl
diyet ile disiik yagl diyeti karsilastirmislardir [9]. Uciincii
ve altinca ayda dual X-ray absorbsiyometri ile olctilen viicut
yag miktarindaki azalma cok disiik karbonhidratli diyet ya-
pan grupta dustk yagli beslenen gruba gore anlamli olarak
daha yiiksek saptanmistir [9]. Her iki grupta da ortalama
kan basinci, lipid duzeyleri, aclik plazma glukozu ve insulin
dizeylerinde benzer oranda diizelme gézlenmistir [9]. Bu
sonuclar i1siginda dusuk karbonhidratli diyetin kisa siire-
de daha hizli kilo kaybi sagladigi, yag kitlesinde daha fazla
kayba neden oldugu ve yagsiz viicut kitlesini de korudugu
distnilmektedir.
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Zayiflama diyetlerinin kardiyovaskiler hastaliklar Gzerin-
deki etkisini degerlendiren literatiirde cesitli calismalar
mevcuttur. Dansinger ve ark. Atkins, Zone, Weight Watc-
hers ve Ornish diyetinin hipertansiyon, hiperlipidemi ve
diyabeti olan 160 hastada kardiyovaskiiler riskler tzerin-
deki etkisini degerlendirmisler [10]. Yapilan calismada 1
yil sonunda tim gruplarda anlamli kilo kaybi saglanmis ve
gruplar arasinda fark gézlenmemistir [10]. Tim gruplarda
total/HDL kolesterol orani, C-reaktif protein ve serum in-
sulin diizeyi gibi kardiovaskdler risk faktorlerinde kilo kay-
bi ile iliskili olarak anlamli azalma saptanmistir (r: 0.36,
0.37 ve 0.39 sirasiyla) [10]. Diyet tipinin herhangi bir etkisi
gosterilmemistir [10]. Ancak 1 yilin sonunda diyete devam
etmeme oranlari Atkins diyetinde %48, Ornish diyetinde
%50, Zone diyetinde %35 ve Weight Watchers diyetinde
%35 bulunmustur [10]. Gardner ve ark. ylrittigi benzer
bir calismada dort farkli diyetin [Atkins (%15 karbonhid-
rat), Zone (%40 karbonhidrat), LEARN (%60 karbonhidrat)
ve ORNISH (%70 karbonhidrat)] 311 obez,diyabetik olma-
yan premenopozal kadinda etkilerini degerlendirmisler
[11]. 1 yil sonunda Atkins grubunda ortalama 4,7 kg ve
diger Uc grupta ise 1,6-2,6 kg arasinda kilo degisikligi
olmustur [11]. Atkins grubunda olan bireylerde diger
gruplara gore LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, triglise-
rid, aclik serum insdlini ve plazma glukozu gibi metabolik
parametrelerde ve sistolik/diastolik kan basincinda daha
belirgin diizelme gozlenmistir [11]. Bazzano ve ark. yap-
tiklari calismada ise disiik karbonhidratli diyetin (<40g/g)
kilo kaybini saglamada ve HDL kolesterolu yukseltmekte
distik yagli diyete (<tiim kalorinin %30) gore daha etkili
oldugu gostermislerdir [12]. Johnson ve ark.'nin yayinla-
diklari bir metanalizde 6. ve 12. ayda en fazla kilo kaybinin
dusuk karbonhidratli diyet ile saglandigi sonucuna ulasil-
mistir [13]. Gardner ve ark.'nin yaptiklari bir calismada ise
12 aylik kilo kaybinin en cok zayiflama diyetinin tipinden
cok, diyete uyumla ilgili oldugunu saptamislardir [14]. Bu
ylizden uzun donem basarida uyumu arttiracak stratejile-
rin gelistirilmesi biylik onem tasimaktadir.

Diyetteki karbonhidrat miktari

duzeylerinin en onemli belirleyicisidir.

postprandiyal glukoz
Literatirde du-
stk karbonhidratli diyetin tip 2 diyabetli hastalar zerin-
de metabolik etkilerini degerlendiren cok sayida calisma
mevcuttur [15-17]. Dislk karbonhidratli diyet altinda iken
diyabetik hastalarin HbA1c, insilin duyarliligi ve 24 saat
idrarda glukoz diizeylerinde anlamli diizelmeler oldugu,
plazma trigliserid ve kolesterol seviyelerinin azaldigi goz-
lenmistir [15]. Yancy ve ark. yaptiklari bir calismada ise
dusuk karbonhidratli ketojenik diyet ile diyabetik hasta-

larin glisemik kontroliiniin kolaylastigi ve medikal tedavi

ihtiyaclarinin azaldiyi saptanmistir [16]. Ayrica, serum
trigliserid diizeylerinde %42 azalma oldugu gosterilmistir
[16]. Koti kontrollu diyabetik hastalarda, ciddi karbonhid-
rat kisitlamasinin (<70 gr karbonhidrat) metabolik etkile-
rinin degerlendirildigi, kisa sureli bir calismada ise dusik
karbonhidratli diyet grubunda kilo kaybinin daha fazla ol-
dugu ve total kolesterol/HDL oranindaki diismenin daha
belirgin oldugu gézlenmistir [16]. Buna karsilik, obez ve
tip 2 diyabeti olan hastalarda dusuk karbonhidratli diyet
(<20 gr karbonhidrat) ile glinliik kalori ihtiyacinin 500 kcal
eksiginin saglandigi disuk glisemik indekli diyetin meta-
bolik etkilerinin karsilastirildigi diger bir calismada ise,
her iki grupta HbA1c, aclik plazma glukozu ve insilini du-
zeylerinde diizelme olmakla beraber, HbA1c diizeylerinde
(%-1.5 vs %-0.5, p:0.03) diizelme ve HDL kolesteroldeki
artis (+5.6 mg/dl vs. 0 mg/dl] diisiik karbonhidratli diyet
grubunda daha belirgin olarak bulunmustur [17]. Hussain
ve ark. tarafindan yapilan ve 363 fazla kilolu ve obez has-
tanin dahil edildigi (102 tip 2 diyabetli hasta) bir calisma-
da distik kalorili diyet ile disiik karbonhidratli ketojenik
diyetin metabolik etkileri degerlendirilmistir [18]. Her iki
diyet ile kilo kaybi saglamada ve plazma glukozu, HbAlc,
total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve trigli-
serid dizeylerinde anlamli iyilesmeler saptanmistir (41).
Ancak, dusuk karbonhidratli ketojenik diyetle beslenen
grupta bu degisikliklerin anlamli olarak daha iyi oldugu
bulunmustur [18].

Kime? Hangi Diyet?

Diyet seciminde obezitenin derecesi ve eslik eden kor-
morbiditeler onem tasimaktadir. Diyabetik olmayan 73
bireyin dahil edildigi bir calismada, disik glisemik in-
deksli diyet (%40 karbonhidrat ve %35 yag) ile disiik yag-
li diyetin (%40 karbonhidrat ve %35 yag) 75 gr oral glukoz
tolerans testi sonrasi serum insilin diizeyleri lizerinde-
ki etkisi karsilastirilmistir [19]. 12 aylik takip sonunda
insulin direnci olan hastalarda kilo vermeyi saglamada
disik glisemik indeksli diyetin daha etkili oldugu goste-
rilmistir [19]. Bu ylizden hastanin insiilin direnci varligi-
na gore diyet seciminin yapilmasi dnerilmektedir. Disiik
karbonhidratli diyet (toplam kalorinin <%45) ve disilk
yagli diyetlerin (toplam kalorinin <%30) metabolik etkile-
rin degerlendirildigi bir meta-analizde her iki diyetin kilo
ve metabolik risk faktérleri lzerinde benzer etkilerinin
oldugu, ancak dusuk karbonhidratli diyetlerin total ko-
lesterol, LDL-kolesterol ve trigliserid lzerinde daha fazla
disme sagladigi, HDL-kolesterolu daha fazla ylkselttigi
g6sterilmis [7]. Buna dayanilarak, dislipidemisi ve obezi-
tesi olan bireylerde diisiik karbonhidratli diyetlerin tercih
edilmesi dnerilmistir.
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Gunumiuzde epilepsi tedavisinde de etkili oldugu goste-
rilen ketojenik diyetler sivi ve elektolit dengesinde bo-
zukluklarina, hiperirisemiye, kardiyak aritmilere sebep
olabilir, osteoporoz riskini arttirabilir. Yiksek proteinli
diyetler, termogenezi arttirir, enerji alimini azaltir, ista-
hi baskilar. Ancak, bu diyetlerin iceriginde, toplam yag,
doymus yag ve kolesterol miktarlari yiksektir. Elzem
besin 6gelerini saglayan besinlerin kisitlanmasi ve bazi
vitamin-minerallerin gereksinimlerinin karsilanama-
mas! s0z konusu olabilir. Sivi kaybi ve ketozis nedeniyle
dehidratasyon, posa eksikligi nedeniyle konstipasyon,
enerji yetersizligi nedeniyle malnitrisyon ve besin 6gesi
yetersizligi nedeniyle sa¢c dokilmesi gibi komplikasyon-
lar gelisebilir.

Dogru ve saglikli diyetin enerjisi ayda 2-4 kg agirlik kay-
bini saglamali ve cok dusik kalorili olmamalidir. Has-
tanin agiz tadini bozmayacak sekilde, sosyo-ekonomik
durumuna uygun, yasam tarzina adapte edilmis sekilde
ve esnek olmalidir. Beslenme aliskanliklarini uzun do-
nemde degistirecek sekilde sunulmali ve kisa donemli
acele (sok] diyetler uygulanmamalidir. Karbonhidrat, pro-
tein, yag, posa, vitamin ve mineraller yonunden yeterli ve
dengeli olmalidir. Dansinger ve ark. yaptiklari calismada,
diyete uyum ile klinik olarak anlaml kilo kaybi arasinda
kuvvetli iliski bulmuslardir [10]. Spesifik bir diyeti takip
etmek yerine, diyetin stirdirulebilirligi, kilo kaybini sagla-
mada anahtar rol oynar. Bu ylizden kime hangi diyet ya da
en iyi diyet hangisidir sorusu yerine uzun donem diyet de-
vam edilebilirligini saglayacak stratejiler gelistirilmelidir.
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Tablo 1. Cinsiyet, Yas ve Fiziksel Aktivite Diizeyine gére Tahmini Kalori ihtiyaci

Aktivite Diizeyi
Cinsiyet Yas
Sedanter Orta Aktif Aktif
19-30 2000 2000-2200 2400
Kadin 31-50 1800 2000 2200
51+ 16000 1800 2000-2200
19-30 2400 2600-2800 3000
Erkek 31-50 2200 2400-2600 2800-3000
51+ 2000 2200-2400 2400-2800
Tablo 2. Zayiflama diyetlerinin ozellikleri
Diyet Avantajlari Dezavantajlari
Cok dislk karbonhidratli | Atkins e Hizli kilo kaybi e Keton liremine bagli halitozis
e Yiksek doygunluk orani e Dislk fiber icerigine bagli kabizlik
Distuk glisemik indeksli Zone e Hizli kilo kaybi e Karisik, karbonhidrat, protein, yag kalori
e Yiksek doygunluk orani oranina uymalidir (40-30-30)
¢ Besin indeksinin hesabi
Dusiik yagli Ornish ¢ Ciddi kilo kaybi saglamasi ¢ Uygulanmasi zor
e Uzun donem uygulanabilirligi disik
e Distik yag orani yiksek kalori harcanmasina
neden olabilir
LEARN e Ciddi kilo kaybi saglamasi e Uzun donem uygulanabilirligi diisiik
e Esnek besin secimi saglamasi
Akdeniz ¢ Dengeli besin tliketimi e Akdeniz diyeti tanimlamalari degiskenlik
e Kisitliligr yok gosterebiliyor
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EGZERSIZIN METABOLIK ETKILERI VE KIME, HANGI
EGZERSIZ?

SULEYMAN HiLMi iPEKCI

gzersizin metabolizma izerindeki etkileri 6nemli-

dir. Egzersizin suresine ve yogunluguna bagli ola-

rak bazi hormonlarin hizli ve koordineli olarak sali-
nimi s6z konusudur ki bu da enerji elde etmek icin farkli
mekanizmalarin devreye girmesini saglar. Kas fonksiyo-
nunu ve lif fenotipini kontrol eden molekiler mekaniz-
malar, kas aktivasyonunun spesifik modu (aerobik / ana-
erobik egzersiz] ile ilgilidir.

iki temel fiziksel aktivite modaliteleri arasinda bir siirek-
lilik olmasina ragmen, dayaniklilik egzersizi ve kuvvet
egzersizini ayirt edebiliriz. Tek bir egzersiz seansinin ne-
den oldugu akut degisikliklerin yani sira, diizenli egzer-
siz kronik adaptasyonlari ortaya cikarir, egzersiz kapa-
sitesini artirabilir ve enerji metabolizmasini etkileyebilir.
Ozellikle, egzersizin akut metabolik etkileri cogunlukla
insulinden bagimsiz etkilere bagli olsa da, egzersiz kas
insilin hassasiyetini artirabilir ve metabolik bozuklukla-
rin onlenmesi ve tedavisinde onemli bir arac olarak ka-
bul edilir.

Hicre disi substratlarin harekete gecirilmesi otonom
sinir sistemi ve endokrin sistemin entegrasyonuna bag-
ldir. Dinlenmeden egzersize gecis sirasinda sempatoad-
renal sistem katekolamin ve kortizol salgilar. Genellikle
egzersiz sirasinda, arteriyel insiilin seviyesi azalir ve glu-
kagon ve blyime hormonu seviyeleri artar. Katekolamin
konsantrasyonundaki egzersize bagli artis glikojen kata-
bolizmasini uyararak glukozun karacigerden salinmasini
ve iskelet kasinda kullanilabilirligini artirir, diger yandan
adipoz dokudan esterlenmemis yag asidi ve gliserol sali-
nimini artirip triacilgliserol katabolizmasini da artirmak-
tadir. Egzersiz sirasinda kan glukozu dengesinin sirdu-
rilmesi zorlu bir durumdur clinki kas glukoz kullanim
orani birkac kat artar ve kas ici glikojen depolari hizla
tuketilir. Egzersiz sirasinda, glukagon seviyelerindeki
artis ve insdlin seviyelerindeki diisius, glukoneogenez yo-
luyla hepatik glukoz Gretiminde artis icin onemlidir.

Sempatik sinir aktivitesindeki artis ayni zamanda kardi-
yovaskiiler fonksiyonlari, oksijen ihtiyaci, kaslarin fizyo-
lojik fonksiyonlari ve kasilmasi icin gerekli substratlari
da biylk olcide etkilemekte, ayni zamanda yeterli kan
basincini mimkin kilmaktadir.

Egzersiz baslangicinda, kaslarda uzun zincirli yag asit-
lerinin (LCFA) alinmasi ve oksidasyonu 10 kata kadar
artar. Bu durumda enerji olarak kullanilan lipidler farkli
kaynaklardan gelmektedir: dolasimdaki albimine bagli
LCFA'lar, cok diislik yogunluklu lipoprotein triacilglise-
roller (TGs), kas hiicresinde depolanan trigliseridlerden
(TG) gelen yag asitleri ve adipoz dokudan serbestlesen
yag asitleri. Adipoz dokuda depolanan TGs'lerin lipolizi,
egzersizle ortaya cikan katekolaminlerin artmasiyla hiz-
la uyarilir. Egzersiz sirasinda LCFA kullanimi icin birden
fazla dizenleme alani vardir: (i) plazma ve intramuskuler
lipid damlaciklarindaki TGs'lerden gelen LCFA; (i) dola-
simdaki trigliserid bakimindan zengin lipoproteinlerden
dretilen LCFA'larin verilmesini kontrol eden lipoprotein
lipaz aktivitesi; (iii) plazma zari boyunca LCFA tasinma-
si; (iv) LCFA'larin sitoplazmik kullanimi ve (v) mitokondri
icerisinde diizenleme.

Kasa glukoz alimi hormonal ve hormonal olmayan me-
kanizmalar tarafindan yakindan diizenlenir. Egzersiz si-
rasinda, glukoz alim orani birkac kat artar. iskelet kas-
larinin kasilmasiyla glukoz alimi, plazma membraninda
GLUT4 varligi ve glukoz icin iceri dogru difizyon gradyani
ile kolaylastirilir.

in vivo olarak glukoz alimi, kan akisi ve arteriyovendz
glukoz farki ile olculebilir. Kan akisindaki artis, esas
olarak kas glukozunun aliminda egzersize bagli artisa
katkida bulunan bilesendir. iskelet kasi kan akisl, istira-
hatten yiksek yogunluklu egzersize kadar 20 kata kadar
artabilir. Egzersiz sirasinda kasilan iskelet kasina artan
kan akisina ek olarak, glukoz sunumu ve degisimi icin
mevcut olan damar ylzey alanini arttiran kapillarite ar-
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tisi da soz konusudur. Aerobik egzersiz ile her kas lifinin
etrafindaki kapiller damar sayisi % 20-30 oraninda ar-
tabilir. Bu fenomen, kan ve aktif kas arasindaki gaz ve
besin degisimini destekler. Aerobik egzersiz ile ortaya
cikan baska bir degisiklik, substrat oksidasyonunu tercih
eden kas lif tipinde bir degisikliktir (tip IIb’den lla ve I'e
degisim). Aerobik egzersizden sonra, mitokondrilerin sa-
yisinda ve blyikliginde bir artis da vardir. Sonuc olarak,
egzersiz yag asitlerini oksitlemek icin artirilmis bir kapa-
siteye sahiptir. Diger metabolik adaptasyonlar arasinda,
mitokondriyal membran boyunca yag asidi transportu-
nu kolaylastiran karnitin transferaz artisi ve LCFA'larin
B-oksidasyonundan sorumlu enzimlerde artis yer alir.

Egzersiz, insilin duyarliigini arttirir ve glukoz tasiyici
GLUT4, HKII ve glikojen sentaz gibi insilin ile uyarilan
glukoz metabolizmasinda yer alan birka¢c anahtar pro-
teinin artan ekspresyonunu indiikler. ilginc olarak, tip 2
diyabetli bireyler tipik olarak insuline direncli olsalar da,
egzersizin glukoz alimi Gzerindeki uyarici etkilerine karsi
direncli degildirler. Bu nedenle egzersiz, kan glukoz se-
viyelerini distirmede yardimci olabilir ve tip 2 diyabetin
yonetiminde onemli bir unsur olarak kabul edilir. Egzer-
sizin turu ile ilgili olarak, hem aerobik hem de direnc eg-
zersizi, insllin direncinin varliginda bile GLUT4 miktarini
ve kas glukoz alimini artirir.

Diyabetli olmayan kisilerde, kan sekeri orta dereceli ae-
robik egzersizin tek bir seansinda cok az degisiklik gos-
terir, cinki karacigerden glukoz cikisi iskelet kasinin
glukoz alimi ile basbasadir. Tersine tip 2 diyabetli has-
talarda, ozellikle de submaksimal aerobik antrenman

sonrasinda glukoz azalmaya egilimlidir, cinki kan glu-
kozunun iskelet kasi tarafindan kullanimi hepatik glukoz
uretiminden daha fazla artar. Bununla birlikte, yiksek
yogunluklu egzersiz sirasinda plazma katekolamin se-
viyeleri glukoz Uretiminde artisa yol acabilecek sekilde
belirgin olarak artabilir. Tip 2 diyabetli olgularda, hiperg-
lisemi, ozellikle egitimsiz hastalarda yuksek yogunluk-
lu egzersizden kaynaklanabilir ve egzersizin bitiminden
birkac saat sonra gozlemlenebilir.

Bazi veriler, orta yogunlukta bir aerobik antrenmanin tek
bir seferinin, kas glukoz aliminin artmasinda, benzer yo-
gunluga ve sureye sahip bir direnc egzersizinden daha iyi
olabilecegini disiindirmektedir. Bununla birlikte, bilgi-
ler hala sinirlidir ve bu farkliliklarin, egzersiz tipinin ken-
disinden cok egzersiz seanslarinin farkli kalori harcama-
larindan dolayi olabilecegini goz ardi edemeyiz.

Ozellikle insiilin ve egzersizin sinerjik etkisi nedeniyle,
insilin veya insilin sekretagoglari alan tip 2 diyabeti olan
kisilerde, egzersiz sirasinda ve fiziksel aktiviteden birkac
saat sonra hipoglisemi riski mevcuttur. Bu, egzersiz se-
anslari sirasinda antidiyabetik tedavinin dizenlenmesini
gerektirebilir.

Egzersizin akut etkilerinin yani sira, diizenli uzun sireli
aerobik egzersiz insiilin duyarliligini artirir. Egzersiz du-
rumu, fiziksel aktivite sirasinda hem lipid hem de kar-
bonhidrat kullanimini etkiler. Diizenli egzersiz, dzellikle
insulin direncli obez ve tip 2 diyabetiklerde kaslardaki
yag depolama ve yag oksidasyon kapasitesini de iyiles-
tirebilir.
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ILACLAR VE OBEZITE GELISTIRILMEKTE OLAN ILACLAR
SEDA SANCAK

Ucut agiriginin azaltilmasina yonelik pek cok gi-

risim bulunmasina ragmen kilo kaybi saglamanin

ve kaybedilen kiloyu korumanin zorlugu; hem he-
kimlerin hem de hastalarin farmakoterapiye biyik ilgi
duymasina yol acmis ve obezitenin ilacla tedavisi, dnemli
bir saglik konusu haline gelmistir. ideal bir obezite ilaci:
¢ Dozla iliskili kilo kaybr saglamali, ¢ Ulasilan hedef ki-
lonun devamliligini saglamali, ¢ Uzun sireli kullanimin-
da da guvenilir olmali, e Tolerans gelistirmemeli, ® Kotl
kullanim ya da bagimlik yapmamalidir, Ne yazik ki, ginu-
mizde bu ozelliklerin timinu birden karsilayan herhan-
gi bir ilac bulunmamaktadir.

Obezitede ilac tedavisi endikasyonlari:

VKI > 25kg/m2 olan herkese diyet, egzersiz ve davranis
degisikligi uygulamalari denenmesi

VKI = 27kg/m2 olup komorbiditeleri (Tip 2 DM, koroner
arter hastaligi, serebrovaskiler hastalik, hipertansiyon,
dislipidemi) olan hastalar

VKI > 30 kg/m2 olup, diyet, egzersiz ve davranis degisik-
ligi uygulamalari denendigi halde kilo kontroli saglana-
mayan hastalar

Santral Sistemde Etkili Obezite ilaclar
e Melanokortin 4 reseptor agonistleri
e Noropeptid Y reseptor antagonistleri
e Monoamin norotransmiter moddlatorleri
e Endokanabinoid sistem lizerinden etkili olanlar
e Histamin H3 reseptor antagonistleri
e Melanin konsantre edici hormon reseptor 1 anta-
gonistleri

Melanokortin 4 reseptor agonistleri: Melanokortin 3 ve
4 reseptorleri (MC3-R ve MC4-R) kiloyu diizenleme siste-
minin kritik komponentleridir. MC4-R hipotalamik sinyal
yolagi, yeme davranislarinin kontroliinde major rol oynar
ve leptine yanitli endojen antagonist ve agonistler tara-
findan dizenlenir. MC4-R mutasyonlari, insanda mono-
jenik obezitenin en sik rastlanan nedenlerindendir. Bu

mutasyonlarin morbid obezitenin %5-10"undan sorumlu
oldugu disinilmektedir. Hayvan modellerinde MC4-
R yoklugu yiksek yagli gidaya termogenezi arttirma
yanitsizligina neden olarak erken baslangicli obeziteye
yol acar. Ozellikle POMC eksikligi olan obezler, LepR
eksikligi olan obezler, Bardet-Biedl sendromu, Alstrom
sendromu vakalarinda umut vericidir. Prader-Willi ve
MCR4 genetik mutasyonu olan hastalarda kullanimi FDA
tarafindan da onaylanmistir. ilk jenerasyon ilaclar kan
basincini arttirici etkileri ve tasikardi yapmalari nedeniyle
faz 2/3 calismalari gecemedi. Ancak Setmelanotid (RM-
0493) kardiyovaskiiler yan etki yapmadan bazal metabo-
lizma hizinda %2,5 artis ve %4,8 lik kilo kaybi ile umut
vaad eden bir ilac oldu. Obezite tedavisinde kullanilmak
Uzere, cok sayida MC-4R agonisti gelistirilmektedir.

Noropeptid Y: Noropeptid-Y,
ailesinden olmakla birlikte, MSS de ozellikle beslenme

pankreatik polipeptid

ve metabolizma ile ilgili alanlarda bulunan en yaygin
santral noropeptiddir.  NPY "nin istah acici 6zelligi Y1
ve Y5 reseptorleri araciligi ile olur. ~ Kronik noropep-
tid Y (NPY) uygulanmasi ile gida alimi ve vicut agirligi
artar. Dolayisiyla, NPY sinyal blokaji potansiyel bir an-
ti-obezite stratejisidir. NPY ve beslenme kaynakli NPY
blokaji lizerinde yapilmis arastirmalar cok kisitlidir. ilk
denenen MK-0557 faz 2 calisma safhasinda etkisizlik
nedeniyle durdurulmustur. Velneperit(S-2367) erken d6-
nem calismalarinda %5 kilo kaybi, dizelmis lipid profili
olusturduysa da faz 2/3 calismalarda etkisizlik nedeni-
yle durduruldu. S-237648 isimli bir oral NPY antagonisti
halen Japonya’ da faz 2 calismalarini sirdirmektedir.

(Japic CTI-153001)

Monoamin norotransmiter modiilatorleri: Dopamin,
seratonin ve norepinefrin gibi monoamin nérotransmiter-
lerin uyarilmasi POMC noronal aktivitesini arttirarak ve
mezolimbik haz yollari Gzerinden istahi baskilar. Bu tir

ilaclar cok calisilan ve gelecek vaad eden bir grup ancak
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en buyuk sorun kardiyovaskiler olaylar ve psikiyatrik yan
etkilerdir.

Tesofensine (TE): Tesofensine, (Adrenalin,/seratonin/
dopamin modiilasyonu) Parkinson ve Alzheimer tedavisi
icin gelistirilmis birilac, istah azalmasi ve doza bagli ola-
rak %4,5-%10,6 arasi kilo kaybi gorilir.Mevcut ilaclara
gore x2 kilo kaybi. Glukoz ve lipid degerlerinde diizelme,
bel cevresinde incelme gorulurken tasikardi, agiz kuru-
lugu, uykusuzluk, yan etkiler ortaya cikar. Faz 2 basarili,
Faz3 Meksika ve Arjantinde devam

Endokanabinoid sistem lizerinden etkili olanlar

Cannabinoid Type-1 Blockers (SR141716,
AM251, AM6545)

Rimonabant: depresyon,duygu durum degisikligi %10 ve

Receptor

%1 intahar girisimi nedeniyle

2009 da marketlerden toplatildi.Yeni periferik etkili Can-
nabinoid antagonistleri; hayvan calismalarinda yemek
tuketimin azaltip kilo verdirici etkileri yan etki olmadan
(SSS penetresyonlari az) gorilmis umut vaad ediyor

Melanin-konsantre edici hormon: Melanin konsantre
edici hormon, lateral hipotalamik alanin magnoselli-
ler noronlarinda eksprese edili. MCH, leptin direncinin
azalmasini sagladigi icin, diger bir potansiyel anti-obezi-

te ajani olarak dusinilmektedir

Periferik Etkili Obezite ilaclari
e Gida emilimi lizerine etkili ilaclar
|. Pankreatik lipaz inhibitorleri
II. Karbonhidrat hidrolizasyon inhibitorleri
[1.Sodyum/glukoz kotransport inhibitorleri
¢ Yag dokusu, kas veya karaciger lizerine etkili ilaclar
|. Metionin aminopeptidaz-2 ve anjiyogenez inhi-
bitorleri
II. Anjiyogenez ve matriks metaloproteinaz inhibi-
torleri
Ill.Fibroblast growth factor -4 inhibitorleri
IV.AMP aktive protein kinaz aktivatorleri
V. B2 adrenerjik reseptor agonistleri

Pankreatik lipaz inhibitorleri : Cetilistat Japonya da faz
3 calismalarini da bitirdi
Kilo kaybi %2.8

Etki olarak Orlistat’a benzer.

Sodyum/glukoz kotransport inhibitdrleri: Canaglifozin
(SGLT-1+2 inhibitorii) halen DM icin onayli, obezite te-
davisi icin onay calismalari var. Fenterminle kombinas-
yonda %6.9 kilo kaybi var. Artmis kemik kirigi, ekstremite
amputasyonu ve ketoasidoz riski uyarilari var (CANVAS

calismasi) Metionin aminopeptidaz-2 ve anjiyogenez in-
hibitorleri: Yag dokusunun gelismesi icin dinamik anji-
yogenez gereklidir. MetAP2 inhibitorleri solid Tm tedavisi
icin gelistirilmistir. Metabolizmayi hizlandirir yag yakimi-
ni arttirir. Belonranib %13 kilo kaybi yapmistir. Faz 2 ca-
lismalar artmis tromboemboli riski icin durmustur. ikinci
jenerasyon MetAP2 inhibitori ZGN-1061 ve ZGN839 kli-
nik calismalari devam ediyor.

Anjiyogenez ve matriks metaloproteinaz inhibitorle-
ri: MMP’ler ekstraseliiler matriksi kirma yetenekleriyle
doku remodelingi ve anjiyogenez Uzerine cok etkilidir.
Pek cok antiobezite ilaci total kilo kaybini hedeflerken,
MMP inhibitorleri (ALS-L1023) viseral yag dokusunu he-
def alir. 12 haftada viseral yag dokusunda %15 azalma
saglamistir.

Fibroblast growth faktor -4 inhibitorleri: FGF-4R kara-
cigerde yogun bulunurlar. Yag depolanmasini arttiran,
enerji harcamasini azaltan faktorlerdir. Antisens oligo-
nikleopeptid IONIS-FGF4Rx, FGFR4 liretimini azaltir. Fa-
relerde basta Kc yaglanmasi olmak Uzere yag oraninda
%?20 azalmaya yol acmistir. DM ve NASH de kullanimricin
Faz 2 calismalari devam etmektedir.

AMP aktive protein kinaz aktivatorleri: AMPK aktivas-
yonu KC, Kas ve yag dokularinda katalitik slrecin art-
masina yol acar ve obezitenin metabolik anormalliklerini
dizeltir. AMPK aktivatéri MB-11055 faz2 calismalari de-
vam ediyor. Bitkisel kaynakli AMPK aktivatori resverat-
rol antiaging icin de kullanilmaktadir.

B2 adrenerjik reseptdr agonistleri: Yag hicrelerinde
bulunan B2 reseptorleri uyaran uzun etkili Salmeterol
xinofosfat, lokal subkutan yaglari eritmek icin kullanili-
yor. Multiple enjeksiyonla obezite tedavisinde kullanim
(NCT01180465) ABD de faz2 calismalarinda.

Gut Hormonlari ve inkretin etkileri
e GLP-1 reseptor agonistleri
¢ PYY ve amilin
¢ Glukagon ve oksintomodiilin
e Leptin

GLP-1 reseptor agonistleri: Liraglutid 2015 yilindan beri
3.0 mg/giin sc enjeksiyon seklinde obezite tedavisinde
kullaniliyor. Haftalik- aylik enjeksiyonlarla uygulana-
bilecek cok sayida GLP-1 gelistirilmis durumda ancak
obezite tedavisinde kullanimlari heniiz yok. Langlena-
tid haftalik sc. enjeksiyon ortalama 7,3 kg kilo kaybi
saglamis. Uzun etkili Exenetid (NCT02496611) ve Sema-
glutid obezite icin faz 2 de. Oral formulasyon Semaglutid
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ise Tip 2 DM icin faz 3 calismalarinda. Oral Semaglutid
DM hastalarinda yaklasik 6 kg azalma saglamis. Benzer
sonuclar haftalik sc. Semaglutid ile de alinmis.

PYY ve amylin:

Amylin Mimetics (Davalintide [AC2307] and KBP-088,
KP-042 [Dual Amylin and Calcitonin Receptor Agonists
[DACRA]): Noéroendokrin hormon. Pankreatik beta hiicre-
lerinde insilinle birlikte ko-lokalize ve birlikte saliniyor.
Santral etkili tokluk sagliyor. Area postrema Uzerinden
etkili: periferik peptid sinyal sitemi ile direkt baglantili
alan ve bu alan ayrica nukleus solitary trackt ve beyinde-
ki diger otonomik kontrol merkezleriyle baglantili Amilin
reseptorleri kalsitonin reseptorlerinin subgrubu Amilin
mimetikleri kalsitonin reseptor agonistleri ile birlikte
kullanildiklarinda: dual etkili DACRA (Dual Action amy-
Davalintid
(AC2307):yeme tiiketimini azaltir ve kilo kaybini arttirir

lin and kalsitonin reseptor agonist

metabolik aktiviteyi arttirir
Uzun etkili amilin analoglari faz | de.

Peptid YY: Peptid YY (PYY], obezite tedavisinde denenen
diger bir istah baskilayici hormondur. Gastrointestinal
peptid olan PYY'nin, hipotalamusa etki ederek istahi bas-
kiladigi ve besin alimini azaltti§i normal insanlarda gos-
terilmistir.

Glucose-Dependent Insulinotropic Polypeptide (GIP)
Analogue (ZP4165):__GIP, gastric inhibitory peptide,”
42-aminoacidlik polypeptid hormon intestine K-hicrel-
erinden salinir. Glukoz bagimli insulinotropik etki gds-
terirki, inkretin etki olarak bilinmekte. Ekstrapankreatik
etki anabolik kemik etkileri: kemik resorpsiyonunu os-
teoklastlari inhibe ederek ve kemik formasyonunuda
osteoblastlari aktive ederek yapar. Lipid metabolism
(adipositlerde reseptérleri vardir) adipoz dokuda insu-
lin resistansi, lipid depolanmasi ve hepatik steatoza yol
acarak visseral yaglanmaya yol acar. Hayvan calismala-
rinda GIP analogue ZP4165 insulinotropic etki gostermis
hemoglobin Alc diizeyleri GLP-1 analoglarina benzer
sekilde azalmistir. GIP ve GLP-1 kombinasyonlari gele-
cekte umut vaad edici gériinmektedir.

Glukagon: Glukagon, BAT da termogenezi arttirarak ba-
zal metabolizmayi ve tokluk hissini arttirir.  Glukagonu
GLP-1 ile kombine ederek istahi azaltip metabolizmayi
hizlandirirken glukagonun diyabetik etkilerinden uzak
kalma fikri preklinik calismalarda umut veren sonuclar
vermistir.

Oksintomodulin: Oksintomodulin, besin alimina yanit

olarak salgilanan diger bir gastrointestinal peptiddir ve
istah baskilanmasinda rol oynar. Plaseboya gdre daha
anlamli olarak kilo kaybi yaptigi gosterilmistir.  Oxyn-
tomodilin L hiic den salgilanir ve hem GLP-1 hem glu-
kagon reseptorlerini uyarir (dogal GLP-1/glukagon dual
reseptoér agonistidir] ancak kisa etkili.Uzun etkili OXM
faz 1 calismalari yapiliyor. Esas sorun KS yiikseltmeden
maksimum kilo verdirebilmekte. Ayrica farelerde GLP-1,
glukagon ve GIP icin tripeptid agonistlerinin de dual ago-

nistlerden Ustiin oldugu gosterildi

Leptin: Leptin, yag dokusundan salgilanan ve hipota-
lamik istah merkezinde santral etkili olan peptidlerden
birisidir. Leptinin kan-beyin bariyerini gecmesinde bo-
zukluk olmasl, leptin duyarsiziigina yol acar. intranazal
uygulanmasi ile, leptin bu sistemi bypass edebilir ve kilo
kaybina yol acar. Sentetik leptin reseptdr agonistlerinin
bu amacla kullanimlari henlz preklinik evrededir. Agir
obezitede leptin rezistansi vardir. Bu hastalarda, cok
yiksek dozlarda ekzojen leptin uygulanmasi bile viicut
agirtigini azaltmada gorece yetersiz kalmistir. Pramlintid
kisa sireli tokluk sinyali iken Leptin ise uzun sirelidir.
iyi-
lestirdigi gosterilmistir: norohormonal kombinasyonda
aditif etki: Leptin Analoglari (Metreleptin [MYALEPT],
Combination Pramlintide-Metreleptin)

Hayvan modellerinde pramlintidin leptin sinyalini

Obezite Tedavisinin Giicliikleri
¢ Daha once kullanilan ilaclarin CVS yan etkileri yeni
ilaclarin CVS glvenlik bilgisi istenmesine neden
oldu.
- Ozellikle basta monoamin sistem iizerine etKkili
ilaclarin depresyon ve anksiyete lzerine takibi
gerekli

Peptid hormon analoglari icin immunojenik du-
rum onemtli

Guvenlik profili yaninda komorbiditeler (DM, lip-
id, NASH] iizerine olumlu etkiler.

- Tedavinin etkinligi, stirekliligi, tasiflaksi

Diger Deneysel ilaclar
¢ Deneme asamasinda pek cok ila¢ bulunmaktadir
e Bunlar arasinda
- Sirtuin aktivatorleri

11 B-hidroksi steroid dehidrogenaz inhibitorleri

Diacilgliserol aciltransferaz-1 inhibitorleri

CCK-1 reseptor agonistleri

Ghrelin antagonist/invers agonistleri
- MTP inhibitorleri
- Protein kinaz TBK-1 ve IKK-€
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AILESEL HIPERKOLESTEROLEMI EPIDEMIYOLOJISI-
YETERINCE TANI ALIYOR MU?

SINEM KIYICI

ilesel hiperkolesterolemi (AH) disik dansiteli

lipoprotein (LDL) kolesterol diizeyinde ciddi yiik-

seklikle seyreden ve sik gorilen bir genetik has-
taliktir. Tedavi edilmeyen AH erken yas aterosklerotik
kardiyovaskiler hastalik mortalite riskini ciddi oranda
arttirmaktadir. Bu hastalarin erken donemde tedavi edil-
mesi ise aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik gelisi-
mini azaltilabilmektedir. Bu nedenle AH nin sikliginin bi-
linmesi ve hastalarin erken donemde tani almasi 6nemli
bir klinik ve halk sagligi problemidir.

Ailesel hiperkolesterolemide genetik gecis ilk olarak
1960°’larda buyuk Libnanli ailelerin fenotipleri inceleyen
Khachadurian tarafindan tanimlanmistir. Khachaduri-
an otozomal dominant gecisli homozigotlarin heterozi-
gotlara kiyasla iki kat yiksek LDL kolesterol seviyeleri-
ne sahip oldugunu godzlemlemistir. Hemen hemen ayni
dénemlerde Fredrickson ailesel hiperkolesteroleminin
anormal LDL kolesterol metabolizmasindan kaynaklan-
digini gostermistir. Brown ve Goldstein tarafindan LDL
reseptori (LDLR] yolaginin kesfi hastaligin genetik te-
melinin kabuliinde cok fayda saglamistir. Ailesel hiper-
kolesterolemi, LDLR veya apoB genlerindeki fonksiyon
mutasyonlarinin kaybi veya PCSK9 geninde bir fonksiyon
mutasyonu sonucu ortaya ¢citkan monogenik bir hastalik-
tir. AH'nin % 95'i LDLR deki mutasyonlardan kaynaklan-
maktadir ve AH’ye neden olan binlerce farkli LDLR mu-
tasyonu tanimlanmistir. AH olgularinin %4-5’inde apoB
mutasyonlari ve % 1’inde ise LDLR nin artan kataboliz-
masina neden olan PCSK9 mutasyonlari saptanmistir.
Ancak taramada genetik test pratik olmamasi, zaman
alicr ve pahali olmasi ve yiksek maliyet gibi nedenlerle
onerilmemektedir. Bu nedenle AH tanisi cogu zaman kli-
nik tabloya dayanmaktadir. Taniicin farkli kriterler gelis-
tirilmistir. Hollanda Lipid Klinigi Agi (“Dutch Lipid Clinic
Network”) kriterleri, Amerika Birlesik Devletleri kaynakli
MedPed (“Make Early Diagnosis To Prevent Early Death”)
programi ve Birlesik Krallik'ta kullanilan Simon Broome

kriterleri yaygin olarak kullanilan kriterlerdendir. Hol-
landa Lipid Klinigi Agi kriterlerine gore hastalar aile oy-
kisdu, klinik bulgular, LDL kolesterol diizeyine ve varsa
mutasyon analiz sonuclarina gére puanlandirilir. Hasta 0
ile >8 arasinda degisen bir puan alir. Alinan puana gore
tani; “olasi olmayan”, “mimkin”, “muhtemel” ve “kesin”
olarak konur. Cogu calismada, klinik olarak kesin veya
muhtemel heterozigot AH'si olan hastalarda saptanabilir
mutasyonlarin sikligi % 60-70 oraninda bulunmustur. Bu
da AH’li hastalarin 6nemli bir kisminda etyolojinin poli-
genik oldugunu veya heniiz tanimlanmamis mutasyonla-
ra bagli oldugunu disindirmektedir. Tum bu sayilanlar
hastaligin gercek prevalansinin Dinya’'nin pek cok llke
ve bolgesinde halen net olarak belirlenememis olmasi-
nin en onemli nedenlerindendir. Pek cok lilke ve bolgede
AH prevalansini degerlendiren sistematik veriler eksiktir.

Geleneksel olarak heterozigot AH sikligi 1/500 ve homo-
zigot AH sikligi ise 1/1.000.000 olarak kabul edilmekte-
dir. Heterozigot AH icin ilk prevalans hesaplamalari mi-
yokard infarktisiinden sag kalan hastalarin akrabalarina
dayanmaktadir. Fransiz kokenli Kanadalilarda, Giiney
Afrika’daki Afrikalilarda, Giney Afrika yasayan Hintliler-
de, Finlilerde ve Hristiyan Libnanlilarda ise AH sikliginin
1/67'den 1/400’e kadar degisen oranlarda daha yiiksek
frekanslarda gortuldigi bildirilmistir. Bu nifus grup-
larinda frekans artisinin az sayida probanddan (indeks
vakalardan) genotipin genislemesi nedeniyle gercek-
lestigine inanilmaktadir. Yakin zamanda Danimarka’da
Hollanda Lipid Klinigi Agi kriterleri kullanilarak 69.000
kisinin taramasinin yapildigi bir calismada kesin ve
muhtemel heterozigot AH sikligi 1/137 bulunmustur. Bu
sonuclar homozigot AH prevalansinin da popilasyon-
da 1/160.000'e kadar cikabilecegini disiindiirmektedir.
Unutulmamasi gereken ise literatiirde bulunan toplum
prevalans tahminlerinin cogunun genetik kriterlere degil
klinik kriterlere dayandigidir. Diinya’da AH taramasi, ta-
nisi ve tedavisi konusunda ulke capinda en kapsamli sis-

69




KONUSMA MEIINLERI

tematik bir program yuriutmekte olan tlke Hollanda'dir.
%70'inin
tani aldigini gostermekteyken dinyanin cogu Ulkesi ve

Mevcut veriler Hollanda’'da AH'si olanlarin

ABD’de bu oranin %20’lerde oldugu dislnilmektedir.
Dinya capinda 13 milyondan ABD’de ise 600.000'den
fazla hastada AH oldugu tahmin edilmektedir. Prevelans
cografik olarak degisiklik gostermekte olup Ulkemizde
AH prevalansini gosteren yayinlanmis calisma yoktur.
Ancak ulkemizde akraba evliliginin yayginligr goz oniine
alinirsa tahminlerden yiiksek olmasi beklenmelidir.
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AILESEL HIPERKOLESTEROLEMI; KLiNIK, HASTALAR
NEREDE?

EMRE BOZKIRLI

ilesel Hiperkolesterolemi (AH), cok yiiksek serum

LDL kolesterol diizeylerine ragmen normal sevi-

yelerde serum trigliserid diizeyleriile karakterize,
erken ateroskleroz ile seyreden tedavi edilebilen bir has-
taliktir. Bu hastalarin dislipidemi tedavisi yoniinden on
yillik kardiyovaskdler risklerinin hesaplanmasina gerek
yoktur. Clinkd bu hastalar zaten aterosklerotik hastalik-
lar yoninden yliksek risk tasirlar ve bu yonden yogun te-
daviye ihtiyaclari vardir.

Hastalarda cok sayida farkli LDL reseptor mutasyonla-
rina rastlanilir. Farkli mutasyonlar sonucunda serumda
farkli diuzeylerde LDL kolesterol yiksekligi ve degdisken
klinik tablolar izlenir. Mutasyonlarin yaklasik %90'ini
LDL reseptor mutasyonlari olustururken (tanimlan-
mis 1600°den fazla farkli tip mevcut), %5-10'unu Apo B
mutasyonlari teskil eder. Hastalarin ancak %1-2'sinde
PCSK9 mutasyonlari izlenirken, yine cok nadir olarak
Apo E, STAP1, LDLRAP1 mutasyonlari gozlenebilir. Ge-
netik tarama yontemlerindeki ilerlemelere ragmen ha-
len hastalarin yaklasik %18’inde hicbir genetik mutasyon
saptanamamistir. Sonuc olarak bu mutasyonlar LDL re-
septoriinde kismi veya tam islev kaybina neden olurlar.
Bu durumda LDL kolesteroliin kandan temizlenememesi
ve giderek serum diizeylerinin artisi ile sonuclanir.

Ailesel dislipidemilerin “Fredericson Siniflamasi”nda
LDL kolesterol ylksekligi ile seyreden Tip 2a’da polige-
nik hiperkolesterolemi, heterozigot ailesel hiperkoleste-
rolemi ve homozigot ailesel hiperkolesterolemi yer alir.
Homozigot ailesel hiperkolesterolemi nadir bir hastalik
olup toplumda goriilme sikligi yaklasik olarak milyonda
bir olarak belirtilmektedir. Tirkiye'de tahmini olarak 100
civarinda hasta oldugu disiinilmektedir. Bu hastalarda
LDL reseptor aktivitesi yok veya ileri diizeyde hasarlidir.
Bunun sonucunda hastalarin toplam kolesterol diizeyleri
600-1200 mg/dL dizeylerine cikabilirken, LDL koleste-
rol diizeyleri normalin 4-8 kati yliksekligine (genellikle >

500 mg/dL] ¢ctkmaktadir. Klinik sonuclar cok yikici olup,
tedavi edilmemesi durumunda genellikle hastalar ilk
ateroskleroz zemininde kardiyovaskiiler olaylarini 20 ya-
sindan once yasamakta olup, bunlarin da biiylk bir kismi
mortal seyredebilmektedir. Heterozigot ailesel kolesterol
yliksekligi ise toplumda en sik gozlenen tek gen hastaligi
olup, degisen toplumlarda gorilme sikligr 1:100-1:500
arasinda seyretmektedir. Bu hastalarda LDL resep-
tor aktivitesi azalmis olup, toplam kolesterol diizeyleri
270- 500 mg/dL, LDL kolesterol diizeyleri normalin 2-3
kati ylksek (190-500 mg/dL) arasinda bulunmaktadir.
Tirkiye'de 150-200 bin'den fazla heterozigot ailesel hi-
perkolesterolemi hastasinin var oldugu distniulmekte-
dir. Bu hastalarda da erken yaslarda aterosklerotik kar-
diyovaskdler olaylara sik rastlanilmakta ve tipik olarak
aile oykusunde de yaygin olarak erken yasta aterosklero-
tik kardiyovaskdler olay izlenmektedir. Fizik muayenede
yliksek LDL kolesterol diizeyleri, orbita cukurunda goz
kenarlarinda ksantalezma adi verilen ciltte yag dokusu
birikimlerine neden olabilir. Yine kornea etrafinda “arkus
kornea” adi verilen beyaz halka goriniminin olusma-
sina neden olabilir. Bunlarin haricinde asil tendonunda,
el bilegi- dirsek tendonlarinda ve metakarpofalengeal
eklemlerde ksantomlar izlenebilir. Homozigot ailesel
hiperkolesterolemide ayrica planar ve tiberdz ksantom-
lar gozlenebilir. Planar ksantomlar diiz veya ciltten hafif
kabarik sarimsi plaklar seklinde olup, tiiberoz ksantom-
lar ise genellikle eklemlerin ekstensor yiizlerinde yer
alan agrisiz, tek-sarimsi lezyonlardir.

Ailesel hiperkolesterolemi hastalarinda genel popilas-
yona oranla erken kardiyovaskiiler olay gecirme sikligi
yaklasik olarak 20 kat artmis olarak izlenmekte olup,
bu hastalarin erken yasta tesbiti ve tedaviye baslanma-
si onemlidir. Vicutta yaygin ksantomlari olan hastalar
uzun sire cildiye, genel cerrahi, plastik cerrahi ve dahili
branslari dolasabilmekte ve buna ragmen tanilari uzun
siire atlanabilmekte veya baska bir deyisle ciddiye alin-
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mayabilmektedir. Oysa bu hastalarin mimkin olan en
erken zamanda tedavilerine baslanmasi kardiyovaskiler
olaylarin engellenebilmesi acisindan hayati onem tasi-
maktadir. Bu nedenle muayene ettigimiz hastalarda ar-
kus kornea ve ksantomlar gibi tesbiti cok kolay muayene
bulgularina dikkat edilmesi, lipid profili degerlendirdigi-
miz hastalarda LDL kolesterol diizeylerini 190 mg/dL nin
tzerinde gordiglimiiz hastalarda olasi ailesel hiperko-
lesterolemi tanisinin akla getirilmesi onemlidir.
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KONUSMA METINLERI

DIYABET VE GLUKOZ METABOLiZMASI BOZUKLUKLARI
COSKUN MERIC

Genel Bilgiler

Bu Yonetmelik; Turk Silahli Kuvvetleri, Jandarma Genel
Komutanligi ve Sahil Glvenlik Komutanligi mensubu
olan personeli, dgrencileri ve bunlarin adaylarini kap-
samaktadir. Bu Yonetmeligin amaci; Tirk Silahli Kuv-
vetleri, Jandarma Genel Komutanligi ve Sahil Given-
lik Komutanli§i mensubu olan personel, 6grenciler ve
bunlarin adaylarinin Tirk Silahli Kuvvetleri, Jandarma
Genel Komutanligr ve Sahil Givenlik Komutanligindaki
gorevlere uyarlik bakimindan saglik yeteneklerini tespit
etmek ve barista ve savasta yapilacak saglik islemlerini
diizenlemektir. icerik olarak 11 bsliimden olusmaktadir.
Bu bolimlerin icerikleri asagida gosterilmistir.

1. Bolim: Amac, Kapsam ve Ekler
Yikumlilerin Saglik Muayeneleri

wWw N

Uzman Erbas, Sozlesmeli Erbas ve Erler ile Adayla-
rinin Saglik Yetenekleri

Uzman Jandarmalarin Saglik Yetenekleri
Ogrencilerin Saglik Yetenekleri

Subay ve Astsubaylarin Saglik Yetenekleri

No o

Deniz Kuvvetleri Komutanligi ve Sahil Givenlik Ko-

mutanligina Ait Ozel Hikimler

8. Hava Kuvvetleri Komutanliina Ait Ozel Hiikiimler ile
Ucuculara Ait Hikkimler

9. Dis Kaynaktan Alinan Subay ve Astsubaylarin Saglik
Yetenekleri

10. Sihhi Nedenlerle Silah Tasinamayacak ve Kullanila-
mayacak Durumlarile Yedeklige Gecmis Bulunan-
larin Saglik Yetenedgi

11. Sivil Personelin Saglik islemleri

Hastaliklar Listesi ve Siniflandirma veya Brans Belirleme
Cizelgelerinin Kullanimina iliskin Aciklamalar

Hastaliklar Listesi: Turk Silahli Kuvvetleri, Jandarma
Genel Komutanligi ve Sahil Givenlik Komutanligi per-
soneli ve personel adaylarinin saglik yeteneklerini be-
lirlemek amaciyla hazirlanmistir. Hastaliklar, agirtik de-
recesine gore (A, (B) ve (D] dilimleriyle bu dilimlerdeki

fikralara ayrilarak siniflandirilmistir. Tedavi ve nekahet
halleri ise (C) diliminde belirlenmistir.

Siniflandirma veya Brang Belirleme Cizelgeleri: Siniflara
veya branslara ve gorev niteliklerine gére (1) ve (2) numarali
olmak tizere iki gruptan olusmaktadir. Bu cizelgelerde Kara,
Deniz ve Hava Kuvvetleri Komutanliklari, Jandarma Ge-
nel Komutanligi ile Sahil Givenlik Komutanligindaki bitiin
siniflar veya branslar belirtilmis ve Hastaliklar Listesindeki
(A), (B ve (D] dilimlerinin sinif veya brans ve riitbelere gore
karsiliklari siralanmistir.

A. General, Amiral, Subay ve Astsubaylarin
Hastaliklarina Gore Siniflandirma veya Brans
Belirleme Cizelgelerinin Kullanimi
1. Bir hastaligi bulunan kisiye once kesin tani konulur.
2. Konulan taninin Hastaliklar Listesinde hangi madde,
dilim ve fikraya girdigi tespit edilir.
3. Madde, dilim ve fikranin ilgili sahsin gorev yapti§i kuv-
vet, sinif veya brans ve ritbesine gore siniflandirma
veya brans belirleme cizelgesindeki karsiligi bulunur.
4. Siniflandirma veya brans belirleme cizelgesindeki
(+), (-) ve (] isaretlerine gére yapilacak islemler:
a.(+) isaretleri, general/amiral, subay ve astsubaylarin
o sinifta veya bransta gorev yapa- caklarini gosterir.

b.(-) isaretleri, general/amirallerin fiili kita komutanligi
gorevini yapamayacaklarini, an- cak yonetim, idari ve
diger geri hizmetlerle ilgili kadro gorevlerini yapa-
bileceklerini, subay ve astsubaylarin ise siniflarinda
veya branslarinda gorev yapamayacaklarini gosterir.

c.(x) isaretleri, general/amiral, subay ve astsu-
baylarin kendi siniflarinin veya branslarinin kita
komutanligi olmayan uygun kadro gorev yerlerin-
de gorev yapacaklarini gosterir. Uygun kadro gorev
yerleri Kuvvet Komutanliklari, Jandarma Genel
Komutanligi ve Sahil Guvenlik Komutanliginca ha-
zirlanan yonergelerde belirtilir.

d.(1) ve (2) Numarali Siniflandirma veya Brans
Belirleme Cizelgelerinde mevcut sinifinin veya
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bransinin ritbe karsiligi (-) isareti olan personel,
bagli oldugu kuvvetin uygun gordigi (1) ve (2) Nu-
marali Siniflandirma veya Brans Belirleme Cizel-
gelerinde ayni hastaliklardan kendi ritbesindeki
karsiligi (+) isaretli olan bir sinifta veya bransta
yeniden siniflandirilir veya bransi belirlenir. Ancak
bunlardan kidemli ylizbasi ve daha Ust ritbedeki
subaylar ile kidemli Ustcavus ve daha Ust ritbe-
deki astsubaylardan sinif veya brans degisikligini
istemeyenler hakkinda bu Yonetmeligin 42 nci
maddesinin birinci fikrasi uygulanabilir.

e.[1) ve (2) Numarali Siniflandirma veya Brang Belir-
leme Cizelgelerinin her ikisinde de rutbe karsili§i
(-] isaretli olan personel hakkinda “Tirk Silahli
Kuvvetlerinde Gorev Yapamaz” karari verilir.

f. Bitln siniflarda veya branslarda (+) isaretli olan
maddelerin (A) dilimi fikralari ve bi- tin siniflarda
veya branslarda (-) isaretli bulunan maddelerin (D)
dilimi fikralari siniflandirma veya brans belirleme
cizelgelerinde gosterilmemistir.

Ornek-1

Tani: Komplikasyon yapmis diabetes mellitus
Hastaliklar Listesindeki Yeri: 40 inci maddenin (D) dili-
minin (2) numarali fikrasi

Riitbesi: Bascavus

Sinifi: Tankei

Karar: Durumu 40 inci maddenin (D) diliminin (2) nu-
marali fikrasina uyar, sinifi gorevini yapamaz. Kara Kuv-
vetleri Komutanlgi (1) ve (2] Numarali Siniflandirma
Cizelgesindeki (+) isaretli siniflardan birinde yeniden
siniflandirilmasi uygundur.

Ornek-2

Tani: Komplikasyon yapmis diabetes mellitus
Hastaliklar Listesindeki Yeri: 40 inci maddenin (D) dili-
minin (2) numarali fikrasi

Riitbesi: Bascavus

Bransi: Jandarma

Karar: Durumu 40 inci maddenin (D) diliminin (2) numaral
fikrasina uyar, bransi gorevini yapamaz. Jandarma Genel
Komutanlgi ve Sahil Givenlik Komutanligi (1) ve (2) Numa-
rali Brans Belirleme Cizelgesindeki (+) isaretli branslardan
birinde yeniden bransinin belirlenmesi uygundur.

B. Yiikiimliiler, Yedek Subay Aday Adaylari, Yedek
Subay Adaylari, Yedek Subaylar, Erbas ve Erler
Hakkinda Hastaliklar Listesinin Uygulanmasi

Tim hastaliklar Tirk Silahli Kuvvetleri, Jandarma Ge-
nel Komutanligi veya Sahil Givenlik Komutanligindaki
gorevlere uyarlik acisindan bu Yonetmelik kapsamina

alinmistir. Buna gore Hastaliklar Listesinin;

1. (A} dilimlerinde askerlige elverisli olan hastaliklar,

2. (B) ve (D] dilimlerinde askerlige elverisli olma-
yan hastaliklar [(B) dilimlerinde barista askerlige
elverisli olmayip savasta ihtiyac duyuldugu zaman
askerlige alinabilecekler, (D) dilimlerinde ise barista
ve savasta surekli olarak askerlige elverisli olmayan
durumlar belirtilmistir.],

3. (C) dilimlerinde; (A), (B) ve (D) dilimlerinde yer
alan hastaliklarin tedavi ve nekahet hallerinde ge-
cici olarak askerlige elverisli olmayan durumlar
belirtilmistir.

Diyabet ve Glukoz Metabolizmasi Bozukluklari

EK-C’ de yer alan “Hastaliklar Listesi"nde, Endokrinoloji
ve Metabolizma Hastaliklari ile ilgili hastaliklar, Madde
32, 33, 37, 40 ve 41. maddelerde belirtilmistir. Diyabet ve
glukoz metabolizmasi bozukluklari ise 40. madde kapsa-
minda degerlendirilmektedir. Madde 40 ve fikralari asa-
gida gosterilmistir.

MADDE 40

A.

1. Tekrarlayan tetkikler sonucunda gecici oldugu
ispatlanmis diabetes mellitusa bagli olmayan gecici
hiperglisemiler, glikoziiriler, mellitiriler (Fakiilte ve
yliksekokullarda 6grenci olmaya engel teskil etmez.)

2. Onemli sikayete sebep olmayan, kontrol edilebilen
ve kisinin gorev yapmasina engel teskil etmeyen ha-
fif derecedeki hipoglisemiler.

3. Glukoz tolerans bozuklugu veya bozulmus aclik glu-

kozu olanlar (asikar diabeti olmadan).
ACIKLAMA: Sekonder tipde glikozirilerde (hiperti-
roidi, hiperpitiitarizm, tireotoksikozis, gastrektomi,
gastroenterostomi ve benzeri] glikoziiriye neden
olan hastalia gore islem yapi- lr.

4.  Komplikasyon yapmamis, kontrol altinda tutulabilen
primer hipertrisemiler.

1. Onemli sikayete neden olan endokrin veya immiin
sistem hastaliklarina bagli hipoglisemiler.

2. Komplikasyon yapmamis ve kontrol altina alinabilen
diabetes mellitus.

C. Bu maddenin (A), (B) ve (D) dilimlerinde yer alan
hastaliklarin tedavi ve nekahet hal- leri.

1. Onemli sikayete neden olan ve kontrol edilemeyen
hipoglisemik sendromlar.

2. Herhangi bir organda komplikasyon yapmis diabetes
mellitus.
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TiROID HASTALIKLARI, HIPOFiZ HASTALIKLARI VE DiGER
ENDOKRIN PROBLEMLER

CEM HAYMANA

Madde-32 Kilo Azligi

A.
1.

Daha once gecirilmis hastalia bagli olsun veya ol-
masin yirmiyasina girdigi halde agirligi, bu madde-
de yer alan Boya Gore Standart Agirlik Cizelge-
sindeki alt sinirdan 10 kg ve daha az eksik olanlar.
Boyu 210 cm’den fazla olup vicut kitle indeksleri
[viicut agirtigr (kgl/boy uzunlugunun karesi (m2]] 19
ila 35 kg/m2 olanlar.

Yirmi yasina girdigi halde agirtigi, bu maddede yer
alan Boya Gore Standart Agirlik Cizelgesindeki alt
sinirdan 11 kg ila 20 kg (20 kg dahil) eksik olanlar.
ACIKLAMA: Bu fikra subay, astsubay, erbas ve erle-
re alti aylik rejimden sonra; yikimlilerde en az bir
defa ertesi yila birakma veya bir yil sevk geciktirmesi
isleminden sonra uygulanir.

Kemik yasi ondokuz ve lizerinde olanlarda boyun 152
cm veya daha kisa olmasi.

ACIKLAMA: Bu fikra yukimlilerde en az bir defa er-
tesi yila birakma ya da bir yil sevk geciktirmesi isle-
minden sonra uygulanir.

Boyu 210 cm’den uzun olup vicut kitle indeksleri
19 kg/m2 ve altinda olanlar ile 35 kg/m2 ve lze-
rinde olanlar.

Bu maddenin (A), (B) ve (D) dilimlerinde yer alan
hastaliklarin tedavi ve nekahet halleri.

Askerlik gorevini yapamayacak derecede diskin ih-
tiyarlik.

Konjenital ya da kronik beslenme yetersizligine bagli
vicut gelisimi ileri derecede geri olanlar ile agirtigs
bu maddede yer alan Boya Gore Standart Agirlik Ci-
zelgesindeki alt sinirdan 21 kg ve daha fazla eksik
olanlar.

ACIKLAMA: Bu fikra en az bir defa ertesi yila birak-
ma ya da bir yil sevk geciktirmesi isleminden sonra

uygulanir.

Yirmi yasini bitirdigi halde boyun 150 cm veya daha
kisa olmasi.

ACIKLAMA: Bu fikra en az bir defa ertesi yila birak-
ma ya da bir yil sevk geciktirmesi isleminden sonra
uygulanir.

Ornek Vaka-1
20 yasinda erkek, Yikimlu, Boy:168 cm Agirlik: 40 kg As-
kere gider mi?

Tani: Kilo azlig
Karar: C/32 Ertesi yila birakma

MADDE-33 KiLO FAZLALGI
Madde 33

A.
1.

Yirmi yasina girdigi halde agirtigs, bu Listenin 32 nci
maddesinde yer alan Boya Gore Standart Agirlik Ci-
zelgesindeki ust sinirdan 30 kg (30 kg dahil)’a kadar
fazla olanlar.

Yirmi yasina girdigi halde agirligi, bu Listenin 32 nci
maddesinde yer alan Boya Gore Standart Agirlik Ci-
zelgesindeki Ust sinirdan 31 kg ila 40 kg (40 kg dahil)
fazla olanlar.

ACIKLAMA: Bu fikra subay ve astsubaylarda bir yil-
Lik istirahatsiz rejimden sonra, y ikimlilerde en az
bir defa ertesi yila birakma veya en az bir yil sevk
geciktirmesi, erbas ve erlerde ise alti aylik hava de-
gisimi isleminden sonra uygulanir.

Bu maddenin (A), (B) ve (D) dilimlerinde yer alan
hastaliklarin tedavi ve nekahet halleri.

Agirligi, bu Listenin 32 nci maddesinde yer alan Boya
Gore Standart Agirlik Cizelgesindeki uUst sinirdan 41
kg veya daha fazla olanlar.

ACIKLAMA: Bu fikra subay ve astsubaylarda bir yil-
lik zayiflama rejiminden sonra uygulanir.
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Ornek Vaka-2
39 yasinda astsubay kidemli bascavus, Boy: 176 cm
Kilo:108 kg

Tani: Kilo fazlalig

Boya gore standart agirlik cizelgesinde Ust sinirdan 35 kg
fazlalik mevcuttur.

Karar: C/33 smk endokrinoloji 3 ay kilo verdirici diyet ve
egzersiz rejimi yapmasi uygundur.

MADDE-37 Kemik Hastaliklari

Madde 37

A.

1. Tedavi ile tam olarak iyilesmis, organ tutulumu bul-
gusu gostermeyen otoimmin bag dokusu hastalik-
lari veya vaskdlitler.

2. Osteoporoza neden olmamis dogumsal veya edinsel
metabolik veya endokrin bozukluklara bagli kemik
hastaliklari (osteogenezis imperfekta, Paget hasta-
g1 ve benzeri).

3. Eklem hareketlerinde belirgin gevseklik, tekrarla-
yan cikiklar veya organ tutulumu olmayan dogum-
sal bag dokusu hastaliklari (benign hipermobilite
sendromu, Ehler Danlos hastaliginin hafif formlari
ve benzeri).

4. Herhangi bir tromboz bulgusu olmayan ancak labo-
ratuvar bulgulari bulunan antifosfolipid sendromu.

5. Dogumsal veya edinsel, metabolik ya da endokrin
bozukluklara bagli olmayan normal degerin altinda-
ki kemik mineral dansite lciimleri (Ogrenci olmaya
engel teskil etmez.).

6. [(Ek: 22/9/2017 - 2017/10844 K.)
hastalik ile uyumlu anamnezi olan, ancak teshis ko-

Otoinflamatuvar

nulmamis veya teshisi gosteren saglik kurul u rapo-
ru olmayan muhtemel otoinflamatuvar hastaliklar.

1. (Degisik: 22/9/2017 - 2017/10844 K.) Klinik ve labo-
ratuvar olarak aktif oldugu tespit edilen veya once-
den ya da halihazirda organ tutulum bulgusu sapta-
nan otoimmun bag dokusu hastaliklari.

2. Kemiklerde kiriga neden olmamis dogumsal veya
edinsel metabolik veya endokrin bozukluklara bagli
kemik hastaliklari (osteogenezis imperfekta, os-
teopetrozis, Paget hastaligi) ve/veya patolojik kiriga
neden olmus osteoporoz.

3. Eklem hareketlerinde belirgin gevseklik ve tekrarla-
yan cikiklara neden olan dogumsal bag dokusu has-
taliklari (Ehler Danlos hastaligi, Marfan sendromu
ve benzeri).

4. Laboratuvar bulgulari ve herhangi bir vaskiler
yatakta trombozu olan antifosfolipid sendromu.

KONUSMA METINLERI

Klinik ve laboratuvar olarak tanisi konulmus otoinf-
lamatuvar hastaliklar.

6. Sistemik tutulumu gosterilmis veya tedaviye direncli
vaskiilitler.

C. Bu maddenin (A), (B) ve (D] dilimlerinde yer alan
hastaliklarin tedavi ve nekahet halleri.

1. Organlarda kalici fonksiyon veya patolojik bozuk-
luklara neden olmus otoimmun bag dokusu hasta-
Liklari veya vaskilitler.

2. Kemiklerde kiriga neden olmus dogumsal veya edin-
sel, metabolik ya da endokrin bozukluklara bagli
kemik hastaliklari (osteogenezis imperfekta, Paget
hastaligi ve benzeri).

3. Eklem hareketlerinde ileri derecede bozukluk ya-
pan veya organ tutulumu olan dogumsal bag dokusu
hastaliklari (Ehler Danlos hastaligi, Marfan sendro-
mu ve benzeri).

4. Laboratuvar bulgulari olan ve organlar ile vicut ha-
reketlerinde fonksiyon bozukluguna neden olan an-
tifosfolipid sendromu.

5. Kalp, bobrek, akciger gibi hayati 6nemi haiz organ-
larda kalici hasar yapmis ve bunun sonucu fonk-
siyon kaybi gelismis otoinflamatuvar hastaliklar
(Eklemlerdeki kalici hasarlar hakkinda, eklemdeki
hasarin yerine gore bu Listenin kas ve iskelet siste-
mi hastaliklari bolimiindeki maddelerin (D) dilimle-
rinde yer alan fikralar geregince islem yapilir.).

Ornek Vaka-3

19 yasinda erkek, askerlik kmuayenesi icin gdderilmis,
radyografi ile de tespit edilen viicutta cok sayida fraktir
ve gozlerde mavi sklera mevcut.

Tani: Osteogenezis imperfekta

Karar: D/37 F-2 Askerlige elverisli degildir.

MADDE 41 Tiroid, hipofiz ve diger endokrin hastaliklar

A.

1. Kisinin calisma gucind bozmayan, sekil bozuklugu
yapmamis ve endokrin salgilarda herhangi bir be-
lirti vermeyen ic salgi bezlerinin hastalik veya
hafif derecedeki hastalik ve sekelleri (gecikmis pu-
berte, infertilite, tedavi ile dizelmis hipogonadizm,
kriptorsizm ameliyatlisi, erkek ve kadin menopozu,
fonksiyon ve sekil bozuklugu yapmamis basit gu-
atr, otroit nodiler guatr, jinekomasti, meme sekil
bozukluklari ve benzeri).

2. Fonksiyon bozuklugu yapmamis kismi tiroidektomiler.
Psikojenik poliiiri ve polidipsiler.

Diabetes mellitus, hipotiroidizm, karaciger ve bob-
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rek hastaliklari ve akromegali disinda ilac kullanimi
ve anoreksia nervosa gibi hastaliklara bagli idiyopa-
tik hiperlipidemi ve sekonder hiperlipidemiler.

1. Kalici hipotiroidi, hipoparatiroidi gibi kisinin calis-
ma gliclini bozan, sekil ve/veya fonksiyon bozuklu-
gu yapmis, ic salgr bezlerinin kronik hastaliklari
ve sekelleri, fenilketoniiri haric aminoasit metabo-
lizma hastaliklari, glikojen depo hastaliklari gibi
depo hastaliklari, be slenme ve/veya lipid disiri-
cu ilac kullanilmasina ragmen dismeyen ailesel
hiperlipidemiler ve tibbi tedaviye ragmen klinik ve
biyokimyasal remisyonun alti aydan daha uzun siire
saglanamadigi tirotoksikozlar.

Bu maddenin (A), (B) ve (D) dilimlerinde yer alan
hastaliklarin tedavi ve nekahet halleri.

1. Vicut vazifelerini onemli derecede bozan, kisinin
calisma gucunu ileri derecede azaltan, endokrin
salgilariile ilgili belirti gosteren, tedaviye cevap ver-
meyen ic salgl bezlerinin hastaliklari ve kotl huylu
timorleri, memenin kotl huylu timorleri, diabetes
insipitus ve fenilketonuri.

Ornek Vaka-4

20 yasinda erkek, 6 aylik er, sakal, biyik cikmamasi, cinsel
fonksiyonlarda bozukluk, testosteron replasmani aliyor.
Tani: Hipogonadizm

Karar: B/41 F-1 Askerlige elverisli degildir.
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PROLAKTINOMADA MEDIKAL TEDAVI; KIME, NE KADAR, NE
ZAMANA KADAR?

SEMA CIiFTCi DOGANSEN

rolaktinomalar, hormon salgilayan hipofiz ti-
morleri arasinda en sik gorilenidir ve tim hipo-
fiz timorlerinin yaklasik %401 olustururlar (1).
Genellikle 20-50 yas arasinda goriilmekte olup, bu yas
grubunda kadin erkek orani 10:1 dir. Ancak 50 yas Uze-

rinde her iki cinsteki sikligi benzerdir (2, 3).

Kadinda PRL dizeyinin 25 pg/L (ng/dl) nin erkekte ise
20 pg/L (ng/dl) nin Gzerinde olmasi hiperprolaktinemi
olarak adlandirilir. Prolaktinoma tanisi oncesi diger hi-
perprolaktinemi yapan nedenler mutlaka dislanmalidir
(4). Prolaktinomalarda klinik prezentasyon, hiperprolak-
tinemi ile iliskili gonadal disfonksiyon semptomlarini ve
adenomun kitle etkisine bagli semptomlari icerir. Buna
gore baslica klinik bulgular kadinlarda oligoamenore,
galaktore, seksuel disfonksiyon, infertilite, kilo artisi,
hafif hirsutizm, kemik mineral yogunlugunda azalmadir.
Erkeklerde ise libido kaybi, impotans, infertilite, jineko-
masti, kemik mineral yogunlugunda azalmadir. Makro-
adenomlarda ayrica kitle etkisi nedeniyle basagrisi, gor-
me alani defekti, hipopituitarizm bulgulari, kranial sinir
tutulumlari (kavernoz siniis sendromu) ve rinore de g6-
rilebilir (5). Pediatrik/adélesan caglarda prolaktinoma-
larin prezentasyonu kizlarda primer amenore, menstrial
dizensizlik ve galaktore, erkeklerde gecikmis puberte ve
hipogonadizmdir. Bu yaslarda eriskinlerin aksine mak-
roadenomlar daha siktir ve basi bulgulari ile gelebilirler
(6).

Prolaktinomalarin radyolojik goriintiilemesinde ilk tercih
gadolinyumlu manyetik rezonans gorintilemedir (MRG)
ancak yapilamadigi durumlarda intravenoz kontrastli
bilgisayarli tomografi tercih edilir (7). Goriintiilemelerde
timorin boyutu, suprasellar-parasellar yayiimi, timor
icindeki kistik ve nekrotik degisiklikler degerlendiril-
melidir. Makroadenomlarda Goldmann perimetrisi veya
bilgisayar grafikleri ile gorme alani degerlendirilmesi de
yapilmalidir.

Prolaktinomalar boyutuna gore mikroprolaktinoma (<10
mm) ve makroprolaktinoma (210 mm) olarak ikiye ay-
rilirlar. Prolaktinomalarin %90'dan fazlasini mikroade-
nomlar olusturur (8). Giant (dev] prolaktinomalar ise 4
cm den biytk olup oldukca agresif karakterli, ekstrasel-
lar yayilimlidir ve cok yliksek PRL diizeylerine sahiptir ve
sikligr makroadenomlardan da nadirdir (9).

Prolaktinomalar genellikle sporadik timarlerdir ancak
%?5'i ailevi veya genetik nedenli olabilir, “Ailevi izole hipo-
fiz adenomlari” icinde goérilebilir (10). Multipl endokrin
neoplazi tip 1 ve McCune Albright sendromunda da go-
ralebilir (10-12).

PROLAKTINOMADA TEDAVi

Prolaktinomada tedavinin amaci; PRL dizeylerini nor-
male getirmek, gonad fonksiyonlarini dizeltmek, ferti-
lizasyonu saglamak, timor boyutunu kiciltmek, varsa
gorme alani kaybi ve kranial sinir felclerini diizeltmek,
hipofiz fonksiyon bozukluklarini geri déndirmektir. Bun-
larin disinda kemik mineral dansitesini korumak, meta-
bolik sendrom ve hiperandrojenemi (hirsutizm gibi) kom-
ponentlerini dizeltmektir. Ayrica galaktorenin kesilmesi
de onemlidir. Bu amaclarla medikal tedavi, cerrahi, kon-
vansiyonel ve stereotaktik radyoterapi uygulanmaktadir
(13, 14)

Prolaktinomada medikal tedavi kimlere ve hangi dozda
verilmelidir?

Adetlerin diizenli oldugu, gebelik istenmeyen ve osteo-
porozun da olmadigi asemptomatik hiperprolaktinemi-
lerde tedavi verilmeyebilir. Mevcut calismalarda tedavisiz
birakilan mikroprolaktinomalarda belirgin timor buyu-
mesi gésterilmemistir (15). Timérde blylime olmaksizin
anlamli PRL yuksekligi olmayacagindan tedavi verilme-
yen mikroadenomlarin PRL dizeyleri ile takip edilmesi
yeterlidir. Tersine makroprolaktinomalar biyolojik ozel-
likleri nedeni ile bliyime egilimindedir ve belirgin PRL
yiiksekligi nedeniyle hastalar semptomatiktir (4).
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Prolaktinomalarda dopamin agonistleri (DA) primer te-
davi seklidir (16). Bromokriptin (BRC), kabergolin (CAB],
quinagolid (QG), lisurid (LIS) ve pergolid (PER) baslica
DA ajanlardir ve bunlardan en sik kullanilanlari BRC ve
CAB’dir. Bu ajanlar ve ozellikleri Tablo 1'de 6zetlenmistir.

Bromokriptin 1973 yilindan beri kullanilan itk DA'dir (15).
Prolaktinomalarin cogunda cok diisiik dozlar (2.5-5 mg/
gln) ile yanit alinir, yliksek dozlara nadiren ihtiyac duyu-
lur. Yarilanma omri 6-20 saat olup, etki sliresi 24 saati
bulmaktadir. istenen PRL diizeylerine ulasmak ve yan
etkileri en aza indirmek icin disik doz artislari yapil-
malidir. Mikroprolaktinoma ve makroprolaktinomalarda
BRC ile PRL diizeylerinin normale gelmesi, gonad fonk-
siyonlarinin dizelmesi ve timor boyutlarinda kicilme
sirasiyla vakalarin %80-90 ve %70’inde gorilur. (16, 17).

Quinagolid iyi tolere edilen non-ergo tiirevi D2 reseptor
agonistidir. Ulkemizde yeni kullanima girmistir. 25-50 pg
glinlik baslangic dozlarindan sonra 75 pg/giin dozuna
arttiriir. Maksimum doz 300 pg/gilindir (16, 17). Lisurid
ergo-tirevi D2 reseptor agonistidir. Glinde 3 defa verile-
rek 2 mg/giin dozunun iizerine cikilabilir. En 6nemli yan
etkisi olan bulanti nedeniyle kullanimi oldukca kisitlidir
(17). Pergolid uzun etkili, D1 ve D2 6zelligi olan giinde tek
doz kullanilan ajandir ancak valviilopati ile iliskilendirilen
itk DA'dir ve bu nedenle piyasadan cekilmistir (18). Ter-
gurid lisurid analogu diger bir dopamin agonisti ve me-
tergolin ise serotonin antagonistidir (15, 19).

Kabergolin yiiksek D2 reseptor afinitesi olan uzun etki-
i DA'dir. Bromokriptinden daha dislk dozlarda haftalik
1-2 defa verilir. Prolaktinoma tedavisinde 0.5-4 mg/hafta
dozunda kullanilir (17). Mikro ve makroprolaktinomalarda
PRL diizeylerinin normalizasyonu ve gonad fonksiyonlari-
nin diizelmesi, timor boyutlarinin kicilmesi CAB teda-
visinde sirasiyla %95, %80 oranlarinda bildirilmistir (17).
Hem makro- hem de mikroprolaktinomalarda CAB ile
yanit BRC'den daha iyidir, DA direnci daha azdir (20). Ka-

bergolinin bromokriptinden daha etkili olmasinin nedeni
reseptor afinitesinin daha iyi olmasi, yan etkilerinin azligi
ve ilac uyumun daha iyi olmasi ile aciklanabilir ise de ke-
sin olarak bilinmemektedir. Gliniimizde 2009 yilina kadar
yayinlanmis BRC ve CAB alan 743 hastayi kapsayan rando-
mize kontrollii calismalarin meta-analizinde PRL norma-
lizasyonunda, amenorenin diizelmesinde, ovulatuar sik-
luslarin olusmasinda CAB lehine fark oldugu, galaktorenin
diizelmesinde ise fark goriilmedigi gosterilmistir (21).

Medikal tedavi ([DA) baslanan hastalarda takip (13);

1. Dizenli PRL olcimleri baslangicta bir ay sonra,
daha sonra normoprolaktinemi saglanana ve hipo-
gonadizm dizelene kadar 3-6 aylik araliklarla yapil-
malidir.

2. MRG kontrolii mikroprolaktinomalarda 1 yil sonra,
makroprolaktinomalarda ise PRL duzeyleri DA ile
azalmiyor veya devamli artis gosteriyor ise ya da
gorme alani defekti veya diger hormonal bozukluk-
lar olusursa 3 ay sonra yapilabilir.

3. Bilateral gorme alani muayenesi optik kiazmaya ya-
kin makroadenomlarda yapilmalidir.

4. Hipogonadizme bagli kemik dansitesi ve diger ko-
morbiditeler [(persiste eden normoprolaktinemik
galaktore ve 6n hipofiz hormon rezervleri) degerlen-
dirilmelidir.

Asemptomatik mikroadenomlarda tedavi oOnerilmedigi
halde gebelik istenmeyen amenoreik mikroadenomlarda
DA tedavi yerine oral kontraseptif (0KS) tedavi de verilebi-
lir. Bu iki tedavi secenegini karsilastiran kontrollu calisma
yoktur ancak OKS tedavi daha ucuzdur ve yan etkisi daha
azdir. Ancak OKS alan hastalarda hiperprolaktinemi niiks
gostergesi olan amenore goriilmeyecek ve takipte PRL di-
zeyleri de kullanilamayacaktir (13). Oral Gstrojen tedavisi
ile mikroadenomlarin biyimesini degerlendiren randomi-
ze kontrolli calisma olmamakla birlikte 2 yil slireyle OKS
verilen hastalarda timoéral bliyiime saptanmamistir (22).

Tablo-1: Hiperprolaktinemi tedavisinde kullanilan dopamin agonistler ve 6zellikleri (23]

Dopamin agonisti

Dopamin reseptor
sensitivitesi

Prolaktinomda
kullanim dozu

Yan etki

Valviilopati riski

Yorumlar

Bromokriptin

D1 antagonist, D2
agonist

2.5-7.5 mg/giin

Bulanti, burun
tikanikligi,

bas agrisi, bas
donmesi, ortostatik

hipotansiyon.
Daha nadir olarak;

vazospazm,
uykusuzluk, ruhsal

agonist

Kabergolin D2 selektif agonist 0.25-4 mg/hft
Quinagolid D2 selektif agonist | 75-300 mg/giin
Lisurid D2 selektif agonist >2 mg/giin
Pergolid D1 ve D2 selektif USA-Avustralyada

kullanimi yok

degisiklikler

Diistk Gebelik istendiginde
ilk tercih edilen

Olasi Medikal tedavide ilk
tercih edilen

Disuk Non-ergo bilesigi

Disuk

USA'de bu

nedenle piyasadan
cekilmis

79




KONUSMA METINLERI

Medikal Tedavi Giivenilirligi

Dopamin agonist tedavi yan etkilerini gastrointestinal,
kardiyovaskdler ve nérolojik etkiler olmak lzere 3 gru-
ba ayirabiliriz. Bu yan etkileri minimize etmek icin DA
aksamlari dusuk dozda, gida ile birlikte verilmeli ve doz
artirnmlari disiik miktarda yapilmalidir. En sik gastroin-
testinal yan etkiler bulanti (%30) ve kusmadir (%20). BRC
baslanan hastalarin yaklasik %25’inde postural hipo-
tansiyon, bas donmesi hatta senkop gorilebilir. Yiksek
dozda BRC verilenlerin %30'unda parmaklarda agrisiz
vazospazm olabilir. En sik gorilen norolojik yan etkiler
ise basagrisi ve bas donmesidir. BRC kullanimi ile psikoz
belirti ve bulgulari ortaya cikabilir veya varolan psikoz
agirlasabilir. Nadiren rinore, pulmoner infiltrasyon-fib-
rozis, plevral eflizyon, plevral kalinlasma ve retroperito-
neal fibrozis tanimlanmistir (15).

Dopamin agonistler ile iliskili valviilopati patogenezisin-
de, serotonin klerensini dizenleyen serotonin tasiyici-
sinda reseptor veya postreseptor dizeydeki degisiklik-
ler sorumlu olabilir (24). Valassi ve ark. (25) yayinladigi
meta-analizde, calismalarin cogunda CAB ile iliskili art-
mis valviiler regirjitasyon riski bulunmazken birkacinda
ozellikle triklspid kapakta olmak tzere hafif veya orta
dereceli bir risk artisi saptanmistir.

Dopamin agonistlerin yiksek dozlarda kullanildigi Par-
kinson hastalifi ve huzursuz bacak sendromu hastala-
rinda, DA iliskili dirtd kontrol bozuklugu bildirilmektedir.
Ancak son yillarda sadece bu hasta grubunda degil, DA
tedavilerin daha disuk doz dozda kullanildigi prolakti-
nomalarda da dirti kontrol bozuklugunun eslik edebile-
cegi bildirilmektedir (26). Hastalara tedavi baslangicinda
ve takipler siiresince bu semptomlar sorulmali, hasta ve
yakinlari bilgilendirilmelidir.

Prolaktinomalarda Medikal Tedavi Ne Zamana Kadar
Verilmelidir?

Prolaktinomalarin DA tedaviye iyi yanitli olduklar bili-
nirken, optimal tedavi siresi net degildir. Uzun donem
tedavi onerilir ancak yan etkiler ve maliyet acisindan DA
kesilmesi de uygun hastalarda degerlendirilmelidir. Bu
acidan 2006 Pituitary Society Guideline tarafindan en az
uc yil DA tedavi alip belirgin timaoral kicilme olanlarda
kademeli olarak en distik dozlara inilip DA tedavi kesil-
mesinin denenebilecegdi onerilirken; 2011 Endocrine So-
ciety Guideline tarafindan en az iki yil DA tedavi alip, nor-
moprolaktinemi saglanan ve adenom kaybolanlarda DA
tedavi kesilmesinin denenebilecegi bildirilmistir (13, 14).

Dopamin agonist tedavi kesilmesi ile ilgili ilk calisma-

larda BRC icin remisyon oranlari %3-44 olarak oldukca
disulk bildirilirken, bunlarda nikslerin genelde hiperp-
rolaktinemi ile oldugu hastalarin sadece %10'unda tu-
moral blyime ile oldugu bildirilmistir (27-36). CAB ile
daha yuksek remisyon oranlari beklenirken ilk calisma-
larda bunun aksine %0-31 arasi remisyonlar bildirilmis-
tir (37-41). Ancak sonraki calismalarda belirgin kriterlere
gore kesildiginde daha yiiksek remisyon oranlari gdste-
rilmistir (42-49) ve 6zellikle Colao ve ark. (50) prospektif
calismasinda mikroprolaktinomalaricin %70, makropro-
laktinomalar icin %64 remisyon oranlari bildirilmistir. Bu
calismadaki yiiksek remisyon oranlari belirgin kriterleri
saglayan hastalarin dahil edilmesiyle aciklanmistir ve bu
kriterler bazale gore en az %50 timoral kiiclilme, pro-
laktin normalizasyonu saglanmasi ve en az iki yil CAB
alinmasiniicermektedir. Colao ve ark. (51) ayni calimanin
uzun donem sonuclarini bildirdikleri diger calismasinda
ise nikslin en onemli prediktorleri olarak kesilmeden
onceki en disik PRL dizeyleri ve rezidi timor boyutu
oldugu gosterilmistir. Ginimizde yapilmis bir meta-
analizde de belirgin secme kriterleri alindiginda remis-
yon oranlarinin daha ylksek oldugu bildirilmistir (52).

istanbul Tip Fakiiltesi, spesifik hipofiz polikliniginde ta-
kipli olan prolaktinoma hastalarindan en az iki yil DA te-
davi alip, en distik dozda PRL normalizasyonu saglanan
ve herhangi bir invazyon bulgusu olmayip, bazale gore en
az %50 timoral kiicilme olanlarda DA tedavi kesilmesi
degerlendirilmistir (53). Remisyon oranlari miroprolak-
tinomalarda %65, makroprolaktinomalarda %36 olarak
bulunurken, bu oranlar BRC kesilenlerde %39, CAB kesi-
lenlerde %55 olarak bulunmustur ve niikslerin 6zellikle
ilk 6 ayda oldugu ve hepsinde hiperprolaktinemi ile pre-
zente oldugu, hicbirinde tiimoral bidyime olmadigi gos-
terilmistir. Niks grubunda tani sirasindaki maksimum
timor boyutu daha biyiik ve bazal PRL dizeyleri daha
yuksek iken, remisyon grubunda toplam DA tedavi siresi
daha uzundu. Ayrica subgrup analizlerinde Colao ve ark.
(51) calismasina benzer sekilde mikroprolaktinomalarda
remisyon grubunun tedavi kesilmeden onceki PRL dizeyi
niks grubuna gore daha disik bulunmustur.

Prolaktinomalarda DA tedavi kesilmesinin dederlendiren
oldukca yakin zamanda yapilmis bir retrospektif calima-
da ise remisyonu tahmin etmekte en diisiik PRL diizeyle-
rinin <1 ng/dL olmasl, kesilmeden 6nce rezidi timaérin
olmamasi ve tedavi siiresinin >72 ay olmasi (54) bildiri-
lirken, baska bir calismada ise sadece en dnemli etke-
nin bazal adenom boyutu oldugu bildirilmistir (55]). DA
kesilmesi ile ilgili olarak literatirdeki son meta-analizde
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ise remisyon oranlarinin, CAB alanlarda BRC tedavisine
daha iyi oldugu, tedavi siiresinin daha >24 ay olmasi ve
disik doz CAB ile rezidu tumor boyutunda belirgin azal-
ma olanlarda daha iyi oldugu bildirilmistir (56).

Tdm bu calismalar ve meta-analizler goz oniine alindi-

ginda prolaktinomalarda DA tedavi kesilmesi ozellikle

asagidaki sartlari saglayanlarda denenmelidir;

1. En az iki yil olmak uzere uzun sire DA tedavi alin-
masi

2. En disik doz DA tedavi altinda normoprolaktinemi

saglanmasi ve gonadal fonksiyonlarin normal olma-

sl

DA tedavi kesilmeden dnce belirgin timaral kicdl-

menin saglandigi ve hatta timoridn tamamen kay-

bolmasi

Nuksler ozellikle ilk 6 ayda beklenildigi icin bu donemde

en az 3 aylik araliklarla hastalarin yakin takibi, yeniden

hiperprolaktinemik olan hastalarda DA tedaviye yeniden

baslanmasi ve timoral bliyimenin degerlendirilmesi de

onemlidir.

Ozetle; semptomatik mikroprolaktinomalar ve tim mak-
roprolaktinomalarda primer tedavi DA tedavidir ve pro-
laktinomalarin cogunda tedaviye yanit iyidir. Mumkin
olan en disuk dozlarda tedaviye baslanilmasi ve nor-
moprolaktineminin saglandigi, gonadal fonksiyonlarin
normale dondigu ve timoral kicilmenin saglandigi en
dusuk dozlarda tedavinin devam edilmesi uygundur. Bu
hedeflere en disiik DA tedavi dozu ile ulasilan, en az iki
yil tedavi alan ve belirgin timoral kiicilmenin saglandigi
vakalarda da DA kesilmesi dusinilmelidir ancak 6zellik-
le sonraki ilk yil olmak uzere hastalar yine yakin takipte
olmalidir.
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PRIMER HIPERPARATIROIDI; PREOPERATIF HAZIRLIK
SURECINDE HIPERKALSEMi TEDAVISI

ZAFER PEKKOLAY

Giris: Primer hiperparatiroidizm(PHPT) hiperkalsemi,
bazi hastalarda parathormon uygunsuz olarak normal
olabilse de genelde parathormon yiiksekligiyle , karak-
terize sik goriilen bir endokrin hastaliktir. PHPT %80 tek
bir adenomdan, %10-15 dort gland hiperplazisinden, %5
multipl adenomlardan ve <%1 paratiroid kanserinden
kaynaklanmaktadir. PHPT ayaktan basvuran hastalarda
hiperkalseminin en sik nedeni olmasina ragmen, nadiren
ciddi hiperkalsemi yapmaktadir. PHPT de ciddi hiperkal-
semi sikligr 1150 hastalik en genis seride %é6.7 olarak
bulunmustur. Literatir verileri %1.6-6.7 arasindadir.
PHPT de etkin tedavi paratiroidektomidir. Ciddi hiperkal-
semi operasyona engel bir durumdur. Ciddi hiperkalsemi
parathormonu cok ylksek, ektopik adenomu olan hasta-
larda daha siktir.

Kalsiyum < 12mg/dLl hafif hiperkalsemi, 12-14 mg/dl orta
dereceli hiperkalsemi, > 14 mg/dl ciddi hiperkalsemi ola-
rak siniflanmaktadir.

Hiperkalsemi ile birlikte bilin¢ bozuklugu ve organ dis-
fonksiyonu varsa bu ciddi bir durumdur. Acil tedavi ge-
rektirir.

Hiperkalseminin derecesi ve yikselme hizi semptom ve
hizli tedavi acisindan dnemlidir.

Hiperkalsemi tedavisinde amac serum kalsiyumunu di-
surmek ve altta yatan hastaligi tedavi etmektir.

ideal ilactan beklenen kemikten kalsiyum serbestles-
mesini inhibe etmesi, idrarla kalsiyum atilimini artirmasi
ve kalsiyumun barsaktan emilimini azaltmasidir.

Primer hiperparatiroidiye bagli hiperkalseminin asil te-
davisi paratiroidektomidir. Preoperatif medikal tedaviler
operasyona kadar kopru gorevi gormektedirler.

Preoperatif paratiroid hiperkalsemi tedavisi genelde se-
rum fizyolojik infiizyonu, kalsitonin ve bifosfonatlari kap-

samaktadir. Diger tedavilere direnc, norolojik semptom
varligi ve renal yetmezlik durumunda diyaliz tedavisi de
kullanilmaktadir.

Hiperkalseminin diger nedenlerinin tedavisinde kulla-
nilan kortikosteroidler hiperparatroidik hiperkalsemide
etkisizdir.

Serum fizyolojik tedavisi: Serum fizyolojik(SF) inflizyonu
hiperkalsemi tedavisinde baslangic tedavisidir. SF infiiz-
yonu tek basina kalsiyum dizeyini 1.6-2.4 mg/dl kadar
dislrebilmektedir.

SF inflzyonu:
* Renal tuz kaybi ve kusmaya bagli olan volim ek-
sikligini duzeltir.
e Kalsiyumun renal atiimini kolaylastirir.
¢ Hipovoleminin renal fonksiyon bozukluguna yol
acarak hiperkalsemiyi artirmasina engel olur.

SF inflizyon hizi hiperkalseminin ciddiyeti, hastanin yasi,
kardiak ve renal yetmezlik gibi altta yatan komorbid du-
rumlar gibi bircok faktore baglidir. Hastada odem yoksa
SF 200-300 ml/saat ile baslayip saatlik idrar cikisi 100-
150 ml olacak sekilde inflizyonu ayarlamak akilci bir yak-
lasimdir. Pratik &neri: ilk 24 saatte 3-4 litre sonrasinda
2-3 litre/giin SF ve en az 2 litre/giin idrar ¢ikarmasi sag-
lanmalidir.

SF inflizyonu sirasinda 6dem gelisirse SF kesilir furose-
mid verilir. Sivi yliklenmesi bobrek, kardiak fonksiyonlari
bozuk olanlarda daha kolay gelisir.

Sadece SF infizyonunda hiperkalsemi nadiren diizelir.

Dilrez: Furosemid gibi kulp dilretikleri siklikla SF ile
kombine edilerek kullanilir. Henle kulpunun cikan kolun-
da kalsiyum reabsorbsiyonunu engelleyerek kalsitrezisi
artirirlar. Diliretik tedavi hipovolemiyi diizeltildikten son-
ra yapilmalidir; aksi durumda hipovolemik soka yol aca-
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bilir. Furosemid gibi kulp ditretiklerinin etkin olmasi icin
10 litre/giin kadar SF ile birlikte ve 1-2 saatte bir 80-100
mg(4-5 ampul] kullanilmalidir. Bu diizeyde ditrez ciddi
elektrolit ve sivi kaybina yol acabilir. Dikkatli olunmalidir.
Furosemid tedavisinin kardiak rezervi az olan ve sivi yuk-
lenme riski yliksek olan hastalarda kullanimi mantikli
gorulmektedir. Furosemid tedavisi giinlik tibbi pratigi-
mizde volim replasmani yapildiktan sonra baslanmak-
ta, genelde daha disuk dozlarda kullanilmakta ve ciddi
hiperkalsemiyi dizeltememektedir. Tiazid ditretikleriise
distal nefronda kalsiyum geri emilimini artirarak hiper-
kalsemiye yol actiklarindan kullanilamazlar.

Bifosfonatlar: Hiperparatiroid hiperkalsemide bifosfo-
natlarin hiperkalsemiyi tedavi etme mekanizmasi oste-
oklastlarin etkinligini baskilamalari ve apoptozislerini
hizlandirmalari olarak ozetlenebilir. Boylece kemikten
kana kalsiyum gecisi azalir. Maligniteye bagli hiperkal-
semi tedavisinde zolendronat, pamidronat ve ibandronat
etkin bir sekilde kullanilmaktadir. Ciddi hiperkalsemi-
de bulanti, kusmanin sik olmasi ve oral bifosfonatlarin
etkinliklerinin bu hastalarda disiik olmasindan dolayi
parenteral bifosfonatlar tercih edilmektedir. Maligniteye
bagli hiperkalsemi tedavisinde zolendronat ve pamidro-
natin FDA onayl mevcuttur. Etkinliklerinin yiiksek olma-
sindan dolayi daha cok zolendronat ve pamidronat kulla-
nilmaktadir. Zolendronik asit etkinliginin yliksek olmasi
ve 15 dakikada uygulama kolayligi nedeniyle ilk tercih
edilen bifosfonattir.

Hiperparatiroidizme bagli hiperkalsemi icin bifosfonat
kullanimi ile ilgili literatur verileri oldukca azdir. Genel-
de zolendronat ve pamidronat kullanimiyla ilgili calisma-
lar mevcuttur. Phitayakorn ve arkadaslarinin calismasin-
da 292 hastalik seride preop bifosfonat ihtiyaci olan 7
hasta(é hasta pamidronat, 1 hasta zolendronat) basart ile
tedavi edilmistir.

Lv ve arkadaslarinin calismasinda hiperparatiroid hiper-
kalsemili 9 hasta zolendronat ile basarili bir sekilde te-
davi edilmistir.

Janson ve arkadaslarinin yaptigr calismada paratiroid
hiperkalsemisi olan 9 hastaya parenteral pamidronat
verilmis ve 8'inde hiperkalsemi basarili sekilde tedavi
edilmistir. Hafif hiperkalsemi icin 30 mg, ciddi hiperkal-
semide 60-90 mg pamidronat dozu onerilmistir.

ibandronat maligniteye bagli hiperkalsemiyi bircok calis-
mada basari ile tedavi etmistir. Bergner ve arkadaslarinin
bir vaka sunumunda paratiroid hiperkalsemisi ve bobrek
fonksiyon bozuklugu olan bir hastaya 5 kez émgl(total 30

mg) ibandronat verilmis hastaya paratiroidektomi yapil-
mistir. Tekrarlayan dozlarina ragmen nefrotoksik olma-
digi on plana cikarilmistir.

Osteoklastik
kemik rezorpsiyonunu azaltir,

Kalsitonin: fonksiyonlari baskilayarak
renal kalsiyum atili-
ciddi

hiperkalsemilkalsiyum > 14 mg/dl) de kullanmak akilci-

mini artiri. Sinirli etkinlik sliresinden dolayi
dir. Etkinliginin hizli baslamasi en 6nemli 6zelligidir. Cid-
di hiperkalsemide SF inflizyonu, kalsitonin ve bifosfonat
Uclisl ideal tedavidir. Kalsitonin ve SF ile énemli kal-
siyum dislsi saglanir. Bifosfonat ile bu etkinlik devam
ettirilir. Bifosfonatlarin etkisi gec basladigindan; kalsi-
tonin bifosfonatin etkisi baslayana kadar kopri tedavisi
gormektedir. Kalsitonin hafif bulanti ve hipersensitivite

reaksiyonlari yapabilir.

Kalsitonin baslangic dozu 41U/kg 12 saatte bir im/sc sek-
lindedir. Gerektiginde intravendz olarak da kullanilabilir.
Ulkemizde 1 ml 100 IU iceren kalsitonin ampulleri mev-
cuttur. Doz kademeli olarak 6-8 IU/kg 6 saate kadar yiik-
seltilebilir. 4-6 saat icinde etkinligi baslar ve kalsiyumu
1-2 mg/dl kadar distrir. 12-24 saatte optimal etkinlik
saglar. En kotl ozelligi etkinliginin 48 saat icinde sinir-
lanmasidir. Daha yiliksek dozlarda bile etkisizlesmesi
yani tasiflaksi gelismesidir. Bu durumun kemik ve bob-
rekteki kalsitonin reseptorlerinin down regilasyonuna
bagli oldugu dusunilmektedir. Nasal kalsitonin hiper-
kalsemi tedavisinde etkisizdir.

Diyaliz: Hemodiyaliz veya periton diyalizi yapilabilir. Di-
ger tedaviler kontrindike ise veya etkisiz ise kullanilir.
Siklikla ciddi hiperkalsemi ile birlikte renal fonksiyon
bozuklugu ve ciddi hiperkalsemiye bagli bilin¢ degisik-
ligi varliginda tercih edilir. Genelde bir kalici tedaviye bir
kopri veya akut hiperkalsemi komplikasyonlarindan ka-
cinma tedavisidir. Diyaliz iliskili hipovolemi, hipotansiyon
gibi yan etkiler gorilebilir.

Cinacalcet: Kalsiyum sensing reseptor(CaSR]) sistemik
kalsiyum dengesinin reglilasyonunda anahtar rol oynar.
Kalsimimetikler ise CaSR nin agonisti veya pozitif allos-
terik modilatorleridir. Kalsimimetikler parathormon sa-
LUnimini inhibe eder ve renal kalsiyum atilimini artirirlar.

Cinacalcet CaSR nin pozitif allosterik modulatoriddur ve
parathormon salinimini baskilayarak etki gosterir. Pri-
mer hiperparatiroidide sorun hiperkalsemi ise ve ope-
rasyon yapilamiyorsa bir kalsimimetik olan cinacalcetin
kullanimi FDA ve EMA tarafindan onaylanmistir. Preo-
peratif hiperkalsemide cinacalcet kullanimi ile ilgili li-

85




KONUSMA MEIINLERI

teratlr verileri artmaktadir. Misiorowski ve arkadaslari
primer hiperparatiroid hiperkalsemili(ca>12.5 mg/dl) 23
hastaya cerrahi oncesi cinacalcet verdikleri calismala-
rinda dozlama 60 mg/giinden tedrici olarak artirilarak
maksimal 360 mg/gline kadar cikarilmistir. Bu hastala-
rin %83'linde kalsiyum<11.3 mg/dl, %55'inde kalsiyum
<10.3 mg/dl gibi etkin kalsiyum dusiisi saglanmistir. 1
hasta ciddi gis irritasyonu nedeniyle calisma disi kalmis-
tir. Ciddi hiperkalsemide bulanti, kusma gibi semptomlar
siktir. Cinacalcetin en sik yan etkilerinin bulanti, kusma
olmasi nedeniyle bu durum ilacin kullanimini kisitlaya-
bilir.

Denosumab: RANKL a karsi olusturulmus insan monok-
lonal antikorudur. Osteoklast aktivasyonunu onler. Bifos-
fonatlara direncli malign hiperkalsemide 2.ajan olarak
kullanimrile ilgili literatlr verileri artmaktadir. Paratiroid
karsinomuna bagli direncli hiperkalsemide kullanimiyla
ilgili vaka raporlari mevcuttur.

Hiperparatiroidik ciddi hiperkalsemide pre-op
parenteral ibandronat: Etkin ve ucuz
Calismanin ana mesajlari:
Hiperparatiroidik ciddi hiperkalsemide;
e ibandronat zolendronat kadar etkindir.
* ibandronatla tedavi zolendronattan daha ucuzdur.
* [bandronatin hipokalsemi yapma potansiyeli zo-
lendronattan daha disiktir.
* [bandronatin etki siiresi yaklasik 1 haftadr.

Kaynaklar:

1. Ahmad, Shazia, Gayatri Kuraganti, and Devin Steen-
kamp. “Hypercalcemic crisis: a clinical review.” The
American journal of medicine 128.3 (2015): 239-245.

2. Bergner R, Henrich DM, Hoffmann M, Bruckner
D, Uppenkamp M. [Therapy of hypercalcemia with
ibandronate in case of acute renal failure]. Internist
(Berl).German 2006 Mar;47(3):293-6.

3. Bilezikian JP,BandeiralL, Khan A, Cusano NE. Hyper-
parathyroidism. Lancet. 2018 Jan 13;391(10116):168-
178. doi: 10.1016/S0140-6736(17)31430-7. Epub
2017 Sep17. Review.

10.

1.

12.

13.

14.

Bilezikian JP. Clinical review 51: Management
of hypercalcemia. J Clin Endocrinol Metab 1993;
T7:1445.

Hanley DA, Adachi JD, Bell A, Brown V. Denosumab:
mechanism of action and clinical outcomes. Int J
Clin Pract. 2012 Dec;66(12):1139-46. doi:10.1111/
ijcp.12022.

[lhan, Muzaffer, et al. “Paratiroid Karsinomlu Vaka
Sunumu: Direncli Hiperkalseminin Denosumab ile
Hizli Kontroli.” Tepecik Egit. ve Arast. Hast. Dergisi
2017; 27(1):57-60 doi:10.5222/terh.2017.057.
Jansson S, Tisell LE, Lindstedt G, Lundberg PA. Di-
sodium pamidronate in the preoperative treatment
of hypercalcemia in patients with primary hyperpa-
rathyroidism. Surgery. 1991 Sep;110(3):480-6.
LvY,YuanS, Chen J, YiJ, Yao Q, et al. (2009) Zoledro-
nic acid may be a treatment option for hyperparath-
yroidism. Med Hypotheses 73:458.

Mirrakhimov AE. Hypercalcemia of Malignancy: An
Update on Pathogenesis and Management. N Am J
Med Sci. 2015 Nov;7(11):483-93. doi: 10.4103/1947-
2714.170600. Review.

Misiorowski W, Zgliczynski W. Cinacalcet as sympto-
matic treatment of hypercalcaemia in primary
hyperparathyroidism prior to surgery. Endokrynol
Pol. 2017;68(3):306-310. doi: 10.5603/EP.2017.0023.
Nemeth EF, Shoback D. Calcimimetic and calcilytic
drugs for treating bone and mineral-related disor-
ders. Best Pract Res Clin Endocrinol Metab. 2013
Jun;27(3):373-84. doi: 10.1016/j.beem.2013.02.008.
Phitayakorn R, McHenry CR (2008) Hyperparathyroid
crisis: use of bisphosphonates as a bridge to parath-
yroidectomy. J Am Coll Surg 206:1106-203.

Walker, Marcella D., and Shonni J. Silverberg. “Pri-
mary hyperparathyroidism.” Nature Reviews Endoc-
rinology 14.2 (2018): 115.

Wisneski LA. Salmon calcitonin in the acute mana-
gement of hypercalcemia. Calcif Tissue Int. 1990;46
Suppl:526-30.

86




KONUSMA METINLERI

CUSHING HASTALIGI: CERRAHI TEDAVININ SONUCLARI VE
BASARIYI ETKILEYEN FAKTORLER

F. ELA KESKIN

ushing hastaligi pititeradrenokortikotropik hor-
mon (ACTH) sekrete eden adenomdan kaynakla-
nan en sik endojenhiperkortizolemi nedenidir.

Cushing hastaligi belirti ve bulgulari oldukca genis bir
spektrum olusturmaktadir ve klinik ortaya cikisi degis-
kenlik arz eder. Kilo artisi, adet diizensizlig, hirsutizm,
psikiyatrik belirtiler, sirt agrisi, kas glicsiizligu, kirik-
lar, saclarda dokulme gibi belirtilere neden olabilir. Sik
rastlanan bulgular ise obezite (6zellikle santral obezite],
pletora, ylizde yuvarlaklasma (aydede yiiz gorinim),
hipertansiyon, kolay morarma, ekimoz, pembe - mor
renkli catlaklar (verjetiir), bilek 6demi, diabetesmellitus
veya glukozentoleransi, osteoporoz, bobrek tasi ve ciltte
koyulasmadir.

Tani icin oncelikle hastaliktan siiphelenmek ve hastanin
tam bir fizik muayene ile degerlendirilmesi sarttir. Be-
lirti ve bulgulari olan hastalarda ekzojenglukokortikoid
kullanimi dislanmali, bundan sonra hastalarda taniya
yonelik testlere gecilmelidir. Ozellikle kortizoldiiirnal
bir ritme sahip oldugu icin tanida bir takim testler kul-
lanilmali ve oncelikle hiperkortizolemi tespit edildikten
sonra ACTH bagimli ve ACTH bagiml olmayan Cushing
tanisi konmalidir. Tani testlerinde hastaya uygun olarak
oncelikle diurnalkortizol dlcimi, tikriikkortizol olcimi,
idrar serbest kortizol 6lcimi, diistk doz deksametazon
baskilama testleri kullanilir. Dislik doz baskilama test-
leri; Gecelik 1 mg deksametazon baskilama testi ve 1%
giinliik 2 mg deksametazon baskilama testidir. . iki giin 2
mg deksametazon baskilama testinde deksametazonun
son dozundan 2 saat sonra 100 pg CRH yapilarak tes-
tin dogruluk orani arttirabili. CRH yapildiktan 15 daki-
ka sonra bakilan kortizol degeri >1,4 pg/dL ise bu sonug
CS icin tanisal kabul edilir. Bu asamadan sonra hastaya
nedene yonelik dederlendirme icin ikinci asama testler
gecilir. ACTH olcimdi ilkidir. . Sabah 08,00-09,00 arasi
alinan kanda 6lcllen plazma ACTH diizeyi 15-20 pg/ml

ise ACTH-bagimli CS distnilmelidir; 10 pg/ml-15 pg/
ml arasi degerlerde ise ACTH-bagimli veya bagimsiz CS
olabilir; belirsiz odak olabilecegi icin CRH testi de yapi-
labilir. ikinci olarak CRH testiuyguslanabilir. 100 ug CRH
i. v. yapildiktan sonra 0-15-30 ve 60. dakikada ACTH ve
kortizol diizeylerine bakilir. EktopikACTH'de CRP re-
septoru bulunmayacagindan CRH'ye yanit teorik olarak
beklenmez (%10 hastada pozitif sonuc yine de olusabilir).
Bu testte CH'de bazale gore ACTH de >%30-50, kortizol-
de>%20 artis olmasi beklenir. Yiiksek doz deksametazon
baskilama testleri bir diger testtir. CushingHastaligin'da
ACTH salgisinda glukokortikoidlerin negatif feedback et-
kisine karsi kismi direnc olmasi esasina dayalidir. Genel-
likle 8 mg deksametazon kullanilarak yapilir. Sabah ol-
cllen kortizolin bazal degerin %50'sinden disik olmasi
veya 24 saatlik idrar serbest kortizol atiliminin %50°den
fazla azalmasi ACTH kaynaginin hipofiz olduguna isaret
eder.Bu testler ile sonuca ulasilamadiginda veya hipofiz
MR’da adenom saptanmadigi ve lateralizasyon amaciyla
inferiorpetrozalsinus orneklemesi yapilabilir. CRH once-
si santral/perifer oranin >2, CRH sonrasi santral/perifer
oranin >3 olmasi CH icin tani koydurucudur. Test sonucu
pozitif olmasina ragmen hipofizde adenom gorintilene-
miyor ise santral sag/sol oranin >1,4 olmasi ile lokalizas-
yon saglanabilir. Biyokimyasal tani dogrulandiktan sonra
hipofiz MRG ile lokalizasyon dogrulanir. Cushing hasta-
LG olan vakalarin yaklasik %50-60"inda sellaMRG'sinde
gorintilenebildigi bildirilmektedir. Cushing hastaligin-
da saptanan adenomlarin %901 mikroadenomdur. Klasik
olarak CH’ye neden olan adenomlar kontrast sonrasi hi-
podens gorulirler.

Hiperkortizolemili hastada mortalite ve morbidite nor-
mal popilasyondan ylksektir. Tedavi edilmemis Cus-
hing hastaliginda kardiyovaskilermortalite tedavi edilen
hastadan bes kat daha yliksek tespit edilmistir. Tedavi ile
normal kortizol dizeyleri elde edilmis hastalarda, edil-
meyenlere oranla mortalitede diisis tespit edilmistir.
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Dolayisiyla CH'nin kir ile tedavi edilmesi ve remisyonun
devam etmesi oldukca dnemlidir.

Tedavide birinci basamak, tespit edilen hipofizer adenomun
cerrahiolarak cikarilmasidir. Adenomun gorildigu durum-
larda trans-nazal trans-sfenoidaladenomektomi ilk tercih-
tir. Kavernoz sinlise veya cevre yapilara invaze adenomlarda
tam kir elde edebilmek zordur. Cerrahinin amaci adeno-
mun tamami ile cikarilip komplikasyon olusturmadan piti-
iter fonksiyonlari da korumaktir. Tedavinin basarisini belir-
leyen en onemli etmen cerrahin deneyimidir. Postoperatif
erken donemde remisyon oranlari % 55- 85 arasindadir.

Tablo 1: Farkli merkezlerin literatiirdeki remisyon oranlari

Erkenremisyon ile ilgili net kriterler bulunmamakta olup.
Bazi calismalarda erken remisyon postoperative tes-
pite dilemeyen veya cok disuk kortizol dizeylerini esas
alirken bazilari ise 24 saatlik idrar kortizoliindeki diistisi ve
sirkadiyn ritmin normalizasyonu olarak tanimlamaktadir.

Remisyon ve rekirrens icin predikte edilmis faktorler
tam olarak bilinmemektedir. Literatiirde uzun donem re-
misyonun % 46’larda oldugu bildirilmektedir. Remisyon
ve rekirrens oranlari genis bir dagilima sahiptir. Cesitli
merkezlerin literatirde bildirilen remisyon ve rekirren
soranlari Tablo 1'de dzetlenmistir.

Hasta sayisi Remisyon N (%) Rekirrens (%) Ort. takip siresi
Aranda ve ark. 32 32(78) 66 14 (1-37) yil
Berker ve ark. 90 81(90) 5.6 32 (5-75) ay
Costenaro 103 84(76) 8 6 (2.6-8.8) yil
Alahmadi 42 28(67) 7 33(3-102) ay
Starke ve ark. 61 58(95) 11 28 (12-72) ay
Wagenmakers 86 62 (72 16 71 (5-164) ay
Alexandraki 124 84 (68) 24 15.9 (6-37) yil
Hameed 52 43 (83) 14 17 (2-143) ay

Remisyonoranlarininbeyincerrahisinindeneyimi, timor-
boyutu, lokalizasyonu, timarin invazyonu ve postopera-
tive degerlendirmede esas alinan biyokimyasal kriterler
ve kullanilan metodoloji ile yakin ilgisi oldugugdsteril-
mistir. Ilk ameliyat sonrasi remisyon saglanamadiginda
ikinci ameliyat, radyoterapi/radyocerrahi, medikaltedavi-
ve bilateral siirrenalektomi uygulanabilir.

Literatire bakildiginda CH icin remisyon ve rekiirrens
kriterlerinin oldukca celiskili sonuclar ve terimler icer-
digi gorilmektedir. Bazi yazarlar rekiirrens olarak hi-
perkortizolemik durumun devam etmesini esas alirken,
digerleri dexametazonsipresyon testlerine yanitsizlig
esas almaktadir. Hastalik remisyonu icin baz alinan esik
kortizol degeri konusunda da tam bir konsensus olusma-
mistir. Ancak ilk 48 saat icerisinde bakilan kortizol du-
zeyinin 2 mcg/dL nin altinda olmasinin remisyonu gés-
termekteki pozitif prediktif degerinin %90.5'nin Ustiinde
oldugu gosterilmistir. Ancak operasyonun ilk 48 saatinde
kortizol yetersizligi olmamasini da tam olarak cerrahinin
yetersizligi olarak tanimlamak da tartismalidir. Clinki bu
hastalar ameliyatin 3.Ayinda remisyona girebilmektedir.
Ama su bilinmelidir ki ameliyattan sonar erken adrenal
yetersizlik gelisen hastalar remisyonada rahat giren has-
talar olmaktadir.

Literatirde CH da cerrahi sonrasi remisyon lzerine et-

kili faktorleri irdeleyen pek cok calisma bulunmaktadir.
Ameliyat oncesi yas, cinsiyet, hastalik siiresi ve semp-
tom ve klinigin ciddiyeti gibi faktorlerin remisyon lizerine
etkileri gosterilememistir. Ancak tumor boyutu, ameliyat
oncesi adenomun gorunulurligu ve adenomun cevre
dokuya invazyonun remisyon Uzerindeki etkileri Gizerin-
de literatiirde farkli sonuclar elde edilmistir. Losa ve ark.
ameliyat dncesi timorin yerinin MR gorintilemede tes-
pit edilmesinin ameliyatin basarisi Uzerine yogun etkisi
oldugunu ortaya koyarken, timorin lokalize edilememe-
sinin de bi o kadar negative etkisi oldugunu ileri sirmek-
tedir. Benzer sekilde Ciric | ve ark.mikroadenomun MRI
da net olarak gorintilenmesinin erken remisyon uzeri-
ne pozitif prognostic bir gosterge olarak belirlemislerdir.
Bununla birlikte, Roelfsema F ve ark tarafindan derlenen
veAvrupa’da 25 endokrin merkezini iceren bir meta-ana-
lizde, tumor boyutu, mikro-makroadenom, makrosko-
pik invazyon gibi timarle ilgili faktorlerin rekiirrens icin
Bir baska
calismada ise timorin kavernoz invazyonun olup olma-

kesin belirleyici olmadigi ileri surilmustir.

masin remisyon veya rekirrens lzerine belirgin bir fark
olusturmadig tespit edilmistir.Tumaor boyutu ve timorin
agresif yayilimi icin kiir sansinin daha zayif oldugu bi-
linmekle birlikte deneyimli cerrahin mikroadenomlarda
%95 oranlarinda basari eldeedebilecedi bilinmektedir.
Dolayisiyla CH cerrahisinde cerrahin deneyimi de hem
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ameliyat basarisini hem de rekirrensi ongormede etki-
li faktorlerden biridir. Bazi serilerde makroadenomlarin
visualize edilemeyen mikroadenomlara oranla daha ba-
sarili cerrahi sonuclari oldugu gorilmektedir. Mikroade-
nomun MRI da goriuntilenmesi ameliyatin basari sansini
artirmaktadir. Ama MRI da gorintilenemeyen mikroa-
denomlarin ileri donemde rekirrens riskleri daha ylk-
sektir. Boyle hastalarin rutin olarak MRI gorintileme ile
takibi ve tarama testlerinin tekrari onerilmektedir.

Bu hastalarda bir baska problem de gec donemde
disen rekirren soranlaridir.Basarili bir cerrahi sonrasi
bile % 20-25 oranlarinda 5 yil icerisinde rekirrensle
rsaptanmaktadir. Bunun icin pek cok hipotez gelistirlmis
olup uzun sure takip ve izlemin rekirrensi artttirdigi
gorilmustir. Ama su net olarak pek cokcalismada or-
taya konmustur ki; postoperative kortizol diizeyi ne kadar
dislk ise uzun donem remisyon da o kadar yiiksektir.
Butun bunlara ragmen bu hastalarin hayat boyu rekdr-
rens acisindan izlenmesi gerekmektedir.

Maalesef literatiirde timorin histolojik karakter-
inin tumor progresyonu uzerindeki etkisini inceley-
en pek fazla calisma bulunmamaktadir. Ki-67 ve p53
pozitifligi gibi atipik adenoma karakteri belirteclerinin
kortikotropadenomlarin  agresifligini  belirlemedeki
roller net olarak ortaya konulmamistir. Bu belirteclerle
ilgililiteratirdeki calismalar sadace birkac serilik vaka-
lar olarak yer almaktadir. Tiurkiyeden yapilan yeni bir
calismada ylksek ki-67 mevcut olan hastalarda rekir-
rens oranlarinin belirgin yiuksek oldugu saptanmistir.
En son yayinlanan bir calismada ise ACTH secrete eden
hipofiz adenomlarinin rekiirren soranlarinin matrix me-
talloproteinase-9 (MMP-9), pituitarytumortransforming
gen (PTTG), ve highmobility group A 2 (HMGA2] ve ki-67
expresyonlariile iliskisi incelenmis. Ve sonuc olarak yiik-
sek MMP-9 yiiksekligi yliksek rekiirrens ve kisa hastalik-

siz gecen zaman ile iliskili bulunmustur.

Sonuc olarak CH da remisyonu elde etmek konusun-
daki zorlukla rdevam etmektedir. Erken remisyonda
erken postop dusik kortizol dizeyive MRI da adeno-
mun visualize edilebilmesinin etkisi onemlidir. Bir diger
onemli faktorse cerrahin deneyimidir. Fakat halen tumor
boyutu, adenomun yayilimi, hastanin klinigi ve timaorin
histolojik tipinin rekirrens uzerine etkileri net olarak
aydinlatilamamistir. Yeni, gelismis prospektif calismalara
ihtiyac duyulmaktadir.
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S-01

OFTALMOPATISi OLAN VE OLMAYAN
GRAVES HASTALARINDA, SANTRAL
KORNEAL KALINLIK (CCT), RETINAL
KALINLIK (RT), INTRAOKULER
BASINC (I0P) VE KORYORETINAL
TABAKALARIN OLCUMU

BERNA EVRANQS OGMEN',

MUHAMMET CUNEYT BILGINER?,

SEFIKA BURCAK POLAT?, BIRGUL GENC',

NAGIHAN UGURLU?, REYHAN ERSOY? BEKIR CAKIR?

1. ANKARA ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BOLUMU

2. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI

3. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI GOz
HASTALIKLARI ANABILIM BALI

Amac: Graves hastaligi hipertiroidi, guatr, goz hastaligi
(oftalmopati) ve bazen dermopatiyle seyreden bir send-
romdur. Graves oftalmopatisi retroorbital dokularin oto-
immiin bir hastaligidir. ilk basvuruda hastalarin cogun-
lugunda(%73.7) g6z bulgusu yokken, %20’sinde hafif,
%5.8’inde orta-ciddi ve %0.3’inde gorme tehditi olus-
turan orbitopati mevcuttur. Bu calismada oftalmopatisi
olan ve olmayan Graves hastalarinda santral korneal
kalinlik(CCT), retinal kalinlik(RT), intraokiiler basinc(IOP)
ve goziin koryoretinal tabakalarinin kalinligini degerlen-
dirmek amaclanmistir.

Yontem-Gerec: 98 Gravesli hasta(71 kadin, 27 erkek
ve ortalama yas 45.04 + 14.35 yil) calismaya alindi. Bu
hastalarin 16’sinda oftalmopati varken 82'sinde oftal-
mopati yoktu ve bu iki grup yas ve cinsiyet dagilimi aci-
sindan benzerdi. CCT, RT, I0P ve koryoretinal tabaka
kalinlik olctimleri yapildi. CCT, RT, IOP olcimleri icin
pakimetri dlcimleri ve Goldmann tonimetresi kullanil-
di. Koryoretinal tabakalarin olcimi icin spektral doma-
in optik koherans tomografisi kullanildi. Retinal sinir
lifi tabakasI(RNFL), gangliyon hiicre tabakasi(GCL), ic
plexiform tabakasli(IPL), i¢ hiicre tabakasi(INL), dis ple-
xiform tabaka(OPL), dis niikleer tabaka(ONL), retinal pig-
ment epiteli (RPE), ic retinal tabakal(IRL) ve fotoreseptor
tabakasindan(PL) olusan 9 tabaka degerlendirildi. Oftal-
mopatisi olan ve olmayan hastalarin sonuclari karsilas-
tirild.

Bulgular: Sag ve sol gozler ayriayrive 2 goziin ortalamasi
alinarak degerlendirildiginde sag CCT, sag I0P, sol CCT,
ortalama CCT ve ortalama IOP oftalmopatisi olan hasta-

larda daha ylksekti (p=0.043, p=0.011, p=0.048, p=0.032,
p=0.02, sirasiyla).Sol IOP iki grup arasinda hafif diizeyde
farksizdi (p=0.062).RNFL, GCL, IPL, INL, OPL, ONL, RPE,
IRL ve PL tabakalari 2 grup arasinda benzerdi(p>0.05).

Sonuc: Bildigimize gore bu calisma, Graves hastalarinda
koryoretinal tabaka kalinlik olcimlerinin degerlendirildi-
gi ilk calismadir. Oftalmopatisi olan ve olmayan hastalar-
da bu kalinliklar benzerdir. Oftalmopatisi olan hastalarda
CCT ve IOP artmaktadir.

Anahtar Kelimeler: intraokiiler basinc, Santral Korneal
Kalinlik, koryoretinal tabakalar

$-02

TiROID MiKRONODULLERININ
DEGERLENDIRILMESINDE
ELASTOGRAFI SKORU VE STRAIN
INDEKSININ TANISAL DEGERI

ERMAN CAKAL', MELIA KARAKOSE!,
ILKNUR 0ZTURK UNSAL', MUSTAFA SAHIN?,
BEKIR UCAN', MUSTAFA OZBEK'

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI, ANKARA

2. 2ANKARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, ANKARA

Amac: Tiroid mikronodillerinin degerlendirilmesinde
ultrasonografi (US] ile malignite acisindan onemli bil-
giler elde edilmekte ancak benign ve malign lezyonlarin
ayirimi yapilamamaktadir. Bu calismadaki amacimiz ti-
roid mikronoddllerini elastografi (ES] ile degerlendirmek
ve sitopatolojik degerlendirme referans alindiginda, tiro-
id bezi malignitelerinin tanisinda elastografinin sensitivi-
te ve spesifitesini degerlendirmektir.

Yontem: Calismaya tek tiroid mikronoddili olan 224 has-
ta alindi. Tiroid ultrasonografi ve elastografi, Preirus HV
cihaziile 13 MHz lineer prop kullanilarak yapildi. Ueno ve
Ito elastisite skorlamasi ile nodiiller incelendi ve strain
indeksleri hesaplandi. Tum hastalara tiroid ince igne as-
pirasyon biyopsisi (TIIAB) yapildi.

Bulgular: TiiAB sonuclarina gore 224 hastanin 44’tinde
(% 19.6] malign, 19'unda (% 8.5] malignite siphesi,
43'tinde (% 19.2) 6nemi belirsiz atipi (OBA), 108’inde (%
48.2) benign nodiil saptanirken ve 10°unda (% 4.5) yeter-
siz sitoloji (ND) saptandi. TIIAB sonucu malign ve ma-
lignite siiphesi olan 63 nodilin 35°i (% 55.6) hipoekoik
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olup, 34'U (% 54) mikrokalsifikasyon icerirken, 35'inin
(% 55.6) cevre sinir diizeni bozuktu. Malignite teshisi icin
ES’yi kullandigimizda, elasto skoru > 3 olarak alindigin-
da, sensitivitesi % 79.4, spesifitesi % 98.1 saptandi. Elas-
to skoru icin egri altindaki alan (EAA) 0.888'di (p <0.001).
ROC analizinde malign ve benign mikronoddl ayirimin-
da strain indeksi (Sl) icin cut off 3.06 (% 98 duyarlilik, %
91 6zgulliik) olarak bulundu. Sl icin EAA degeri 0.970 (p
<0.001).

Sonug: TiIAB, tiroid mikronodiillerinde siipheli ultraso-
nografik ozellikler varsa onerilmektedir fakat mikrono-
dullerde ultrasonografik ozellikler spesifik ve sensitif
degildir. Bu calismanin sonuclarina gore elasto skoru
ve strain indeksi tiroid mikronodullerinin degerlendiril-
mesinde maligniteyi belirlemede daha yararli bir dlcim
teknigidir.

Anahtar Kelimeler: Elastografi, malignite, tiroid mikro-

nodulleri

Figure 1. Receiver operating characteristic (ROC) curve
of strain index for distinguishing malignant from benign
micronodules (AUC=0.970, 95 % CI:0.948-0.992).

Tablo 2. Elastografi skorlamasinin sensitivite ve spesifitesi
Skor |Benign | Malign | SN(%) | SP(%) | PPV(%) | NPV(%)
1-3 106 13
4-5 2 50 79.4 98.1 96.1 89.1

Toplam | 108 63

$-03

AILEVi VE SPORADIK PAPILLER
TiROID KANSERLERININ
KLiNIKOPATOLOJIK OZELLIiKLERININ
KARSILASTIRILMASI: RETROSPEKTIF
ANALIZ

HAVVA SEZER', ONUR DEMIRKOI:Z, DILEK YAZICI',
YERSU KAPRAN?, TARIKVTERZIOGLU",

SERDAR TEZELMAN?®, OGUZHAN DEYNELI',
FARUK ALAGOL'

1. KOC UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI

AMERIKAN HASTANESI NUKLEER TIP BOLUMU

KOC UNIVERSITESI TIP FAKULTESI PATOLOJI ANABILIM DALI
AMERIKAN HASTANESI GENEL CERRAHI BOLUMU

KOC UNIVERSITESI TIP FAKULTESI GENEL CERRAHI ANABILIM
DALI

oW

Amag: lyi differansiye tiroid kanserlerinin cogunlugu
sporadik, bir kismi kalitsaldir. Kalitsal olanlar ailesel
veya otozomal dominant gecis gosteren bir sedromla
iliskili olabilir. Kalitsal tiroid kanserlerinin % 8'i ailevi
papiller tiroid kanserleridir. ilk defa 1955 yilinda Robin-
son ve Orr tarafindan tanimlanmistir. Calismanin amaci
ailevi papiller tiroid kanserlerinin (FPTC] klinikopatolojik
ozelliklerinin sporadik papiller tiroid kanserleri (SPTC)
ile karsilastirilmasidir.

Yontem: Hastalar, en az bir veya daha fazla akrabasinda
PTC varsa FPTC grubuna dahil edilmistir. FPTC grubunda
146 ve SPTC grubunda 111 hastanin verileri retrospektif
olarak taranmistir.

Bulgular: Ailevi olanlarla sporadik olanlar arasinda tani
yasi (43.2£13.7 yil / 41.2£10.4 yil), timor boyutu (11.1£7.5

Tablo 1. Mikronodiillerin elastografi skorlarina gore dagilimi

Skor Benign (%) ND (%) OBA (%) Malignite siiphesi (%) Malign
1 16 (14.8) 0(0.0) 1(2.3) 0(0.0) 0(0.0)
2 47 (43.5) 5(50.0) 11 (25.6) 0(0.0) 0(0.0)
3 43 (39.8) 3(30.0) 15 (34.9) 4 (21.0) 9 (20.5)
4 2(1.9) 2(20.0) 16 (37.2) 14 (73.7) 26 (59.0)
5 0(0.0) 0(0.0) 0(0.0) 1(5.3) 9 (20.5)
Toplam 108 (100.0) 10 (100.0) 43 (100.0) 19 (100.0) 43 (100.0)
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mm / 11.627.9 mm) acisindan fark yoktur. Ailevi olan-
larda tumorlerin bilateral olma orani (46/146, 29/111,
p=0.004), cok odakli olma orani (71/146,39/111, p=0.001),
lenf nodu metastazi yapma orani (34/146, 23/111, p=0.01)
ve uzak metastaz yapma orani (5/146, 0/111, p=0.0001)
sporadik olanlara gore daha fazladir. Her iki grup kla-
sik timor alt tiplerine sahip olma acisindan benzerdir
(83/146, 65/111). Radyoaktif iyot tedavisi alma orani ailevi
olanlarda (110/146, 78/111, p=0.007) sporadik olanlara
gore daha fazladir. Birden fazla operasyon gecirme sayisi
acisindan her iki grup benzerdir (18/146, 11/111).

Sonuc: Ailevi papiller tiroid kanserleri sporadik olanlara
gore daha fazla bilateral olma, cok odakli olma, lenf nodu
metastazi yapma ve uzak metastaz yapma egilimindedir.
Bu sebeple papiller tiroid kanseri tanisi alan tim hasta-
lar ailevi olma acisindan sorgulanmalidir. Erken taniicin
FPTC dislnilen hastalarin 1. derece akrabalari boyun
muayenesi ve tiroid ultrasonografisi ile degerlendirilme-
lidir.

Anahtar Kelimeler: ailevi papiller tiroid kanseri, spora-
dik papiller tiroid kanseri

Ailevi ve sporadik papiller tiroid kanserlerin klinikopato-
lojik 6zellikleri

FPTCn (%) | SPTCn (%) | p degeri
Bilateralite 46 (31.5) 29 (26.1) 0.004
Multifokalite 71 (48.6) 39 (35.1) 0.001
Lenf nodu metastazi 34 (23.2) 23(20.7) 0.01
Uzak metastaz 5(3.4) 0(0.0) 0.0001
RAI tedavisi 110 (75.3) 78 (70.2) 0.007
S-04

GRAVES HASTALIGINDA ANTITPO
POZiTiFLIGi TIROID KANSERINE
KARSI KORUYUCU MUDUR?

DIDEM OZDEMIR, SEVGUL FAKI,
MUHAMMET CUNEYT BILGINER, HUSNIYE BASER,
REYHAN ERSQY, BEKIR CAKIR

ANKARA YILDIRIM BEYAZIT UN_iVERSiTESi TIP FAKULTESI
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI, ANKARA

Amac: Graves hastalarinin %75-90"inda Antitiroid perok-
sidaz (AntiTPO), %35-50'sinde Antitiroglobulin (AntiTg)
pozitifligi oldugu bilinmektedir. AntiTPO pozitifligi sik
olan Hashimoto tiroiditinin artmis tiroid kanseri ile iliskili
olduguna dair calismalar yapilmistir. Buna karsin Graves
hastalarinda AntiTPO veya AntiTg antikorlarin malini-
te Uzerine etkisi incelenmemistir. Bu calismada Graves

hastalarinda AntiTPO veya AntiTg antikor pozitifligi ile ti-
roid kanseri arasinda iliski olup olmadiginin belirlenmesi
amaclanmistir.

Yontem: Klinigimizde Graves hastaligi nedeniyle tiroi-
dektomi yapilan hastalar retrospektif olarak incelenmis-
tir. Hastalarin klinik ozellikleri, operasyon endikasyonlari
ve tiroid otoantikorlari (AntiTPO, AntiTg ve TSH reseptor
antikor) degerlendirilmistir. Hastalar histopatolojik ola-
rak benign ve malign olarak gruplandirilmistir.

Bulgular: Calismaya alinan 602 hastanin 410°u (68.1%)
kadin, 192'si (31.9%) erkekti ve ortalama yas 43.65+12.69
bulundu. Preoperatif ultrasonografide 286 (47.5%) has-
tada nodil saptanmazken, 63 (10.5%) hastada tek no-
dil, 253 (42.0%) hastada birden fazla nodiil vardi. Has-
talarin 400°Unde (%66.4) AntiTPO, 279'unda (%46.3)
AntiTg pozitifti. Hastalarin 512’sinde (%85) histopatoloji
benign, 90'inda (%15] malign saptandi. Malign ve be-
nign hastalarda yas, cinsiyet dagiimi ve TSH reseptor
antikor pozitifligi acisindan fark yoktu. Benign hastala-
rin 267'sinde (%52.1), malign hastalarin 19'unda (%21.1)
preoperatif ultrasonografide nodil yoktu (p<0.001). An-
tiTg pozitifligi benign hastalarin %48.2'sinde, malign has-
talarin %35.6'sinda saptandi (p=0.026). Benign hastalarin
356’sinda (%69.5) Anti-TPO pozitif iken, malign hastala-
rin 44’tnde (%48.9) pozitifti (p<0.001). Coklu regresyon
analizi ile AntiTG pozitifligi ile benign histopatoloji ara-
sinda iliski kaybolurken (p=0.600), AntiTPO pozitifligi ile
benign histopatoloji arasinda iliskinin devam ettigi goril-
di (p=0.016).

Sonuc: Calismamizda literatire uyumlu sekilde Graves
hastalarinda nodul vartigr malinite riskini arttirmaktaydi.
Ek olarak bu calismada ilk defa Graves hastalarinda An-
tiTPO pozitifliginin maliniteye karsi koruyucu rol oynaya-
bilecegi gosterilmistir

Anahtar Kelimeler: Graves hastaligl, tiroid kanseri, An-
tiTPO
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S-05
TIROTOKSIK HASTALARDA
TERAPOTIK PLAZMA DEGISiMi

ILGIN YILDIRIM SiMSIR', MURAT OZDEMIR?,
SONER DUMAN?, MEHMET ERDOGAN?,
AYHAN DONMEZ¢, AHMET GOKHAN OZGEN'’

1. EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DAL,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, IZMIR

2. EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GENEL CERRAHI AD, IZMIR

3. EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI AD, IZMIR

4. EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI AD,
HEMATOLOJI BD, IZMIR

Giris: Tirotoksikoz tedavisinde; kullanilan antitiroid ilac-
larin olusturabildikleri yan etkiler nedeniyle antitiroid
ilaclar kullanilamadiginda, antitiroid ilaclarin etkisizligi
durumunda ya da tiroid firtinasi gibi hizli etki baslamasi
gereken durumlarda alternatif tedavi modalitelerine ihti-
yac vardir. Plazmaferez (TPE] ile kanda yiiksek olan tiroid
hormonlarinin etkin ve hizli bir sekilde uzaklastirilmasi
mumkundir. Bu calisma ile tirotoksik hastalarda hizli,
etkili ve givenilir bir alternatif tedavi modalitesi tUzerine
sonuc ve deneyimlerimizi paylastik.

Materyal-Metod: 2007-2017 yillari arasinda Ege Universi-
tesi Endokrinoloji Kliniginde izlenen 46 tirotoksik hastaya
Terapotik Aferez Merkezinde plazma degisimi uygulandi.

Sonuclar: Kirkalti hastanin 32'si (%69.6) kadin, 14'G
(%30.4) erkekti. Yas ortalamalari 39.3 + 14.1 yildi. Olgu-
lardan 40'inin (%87) tanisi Graves Hastaligi idi. Alti hasta-
daki (%13) diger tirotoksikoz nedenleri amiodarona bagli
tirotoksikoz (n:4) ve toksik nodiiler guatr (n:2) idi. Aferez
yapilma sebepleri; 21 hastada (%45.7) anti-tiroid ilac yan
etkisi, 19 (%41.3) hastada ilac etkisizligi, 6 hastada (%13)
tiroid firtinasiydi.Aferez oncesi ortalama fT3 degerleri
11.4 £ 5.9 pg/ml (N: 2.3-4.2), fT4 degerleri 3.6 + 1.9 ng/
dl (N:0.74-1.52) olan olgularin islem sonlandirildiginda
ortalama fT3 degerleri 4.2 + 1.5 pg/ml, fT4 degerleri 1.8
+ 0.6 ng/dl saptandi. Her iki serbest tiroid hormonundaki
dists istatistiksel olarak anlamli bulundu (p <0.000). Bu
degerlere ulasmak icin 46 hasta ortalama 5.2 + 4.4 kez
isleme alindi.

Sonuc: Calismamiz literatiirdeki tirotoksikozda TPE uy-
gulanan en genis seridir. Literatir bilgisi ve bu calisma
sonuclarimiz 1siginda TPE, antitiroid ilaclarin yan etki-
sinden veya etkisizligi nedeniyle kullandigimiz efektif bir
alternatif tedavi secenegidir. invaziv bir islem olmasina
ragmen deneyimli merkezlerde endokrinoloji, hemato-
loji ve cerrahi birimlerinin multidisipliner calismasi ile
komplikasyonsuz basari saglanmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Tirotoksikoz, Terapotik Plazma De-
gisimi, Plazmaferez

Hastalarin verileri ve ortalamalari (n: 46)

Degisken Sonuc
Kadin (n(%]) 32(69.6)
Yas ortalamasi (yil) 3914
Hastalik (n(%])

Graves Hastasi 40 (87)
Amiodaron iliskili tirotoksikoz 4 (8.7)
Toksik nodiiler guatr 2(4.3)
Aferez sebepleri (n(%))

llag yan etkisi 21 (45.7)
ilac etkisizligi 19 (41.3)
Tiroid firtinasi 6(13)
Aferez sayisi 5.2+4.5
Opere olan (n(%])) 40 (87)
Komplikasyon (n(%])) 3(6.5)

S-06

MIiTOKONDRIYAL DNA KONTROL
BOLGESI (CR) TIROIT TUMORLERININ
TANISINDA KULLANILABILECEK
DIAGNOSTIK VE PROGNOSTIK
BiYOMARKIRLAR iCEREBILIR

RIFAT BIRCAN', HULYA ILIKSU GOZU? ESRA ULU',
SUKRAN SARIKAYA?, AYLIN EGE GUL?,
DUYGU YASAR SIRIN', SERHAT OZCELIK¢, CENK ARAL'

1. NAMIK KEMAL UNIVERSITESI, FEN-EDEBIYAT FAKULTESI, .
MOLEKULER BIYOLOJI VE GENETIK ANABILIM DALI, TEKIRDAG

2. MARMARA UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BILIM DALI, iSJ'ANBUL

3. KARTAL DR. LUIFI KIRDAR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
PATOLOJI KLINIGI, iSTANBvUL

4. HAYDARPASA NUMUNE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANE§i,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI.
ISTANBUL

Mitokondriyal DNA (mtDNA) kusurlari pekcok kanser pa-
togenezinde rol oynamaktadir. mtDNA varyasyonlarinin/
mutasyonlarinin tiroit kanser gelisimindeki rold ise hala
tartismalidir. Yapilan bu calismada, mtDNA kontrol bdl-
gesi (CR] varyasyonlarinin tiroit kanser patogenezindeki
roliiniin ve mtDNA haplogruplarinin, tiroit kanser yatkin-
ligina etkisinin arastirilmasi planlanmistir.

108 sicak, 95 soguk tiroit nodili (HTN ve CTN), 48 pa-
piller tiroit kanser (PTK] timor ve cevre dokusu ile 104
saglikli bireye ait kan dokusu, mtDNA CR bdlgesi varyas-
yonlari/mutasyonlari acisindan incelenmistir. mtDNA CR
bolgesi, DNA dizi analizi ile taranmistir.

Tirk toplumunda, mtDNA U haplogrubu benign ve ma-
lign tiroit timor olusumuna yatkinlik ile iliskilendirilmis
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olup. J haplogrubunun ise benign tiroit nodul olusumu-
na karsi koruyucu etki gésterdigi saptanmistir (x2 testi;
p<0,05). Ayni zamanda, 10 mtDNA CR bélgesi tek niikleo-
tid varyantinin (SNP) (T146C, G185A, C194T, C295T, D568,
G16129A, C16292T, T16304C, A16343G ve T16362C) be-
nign ve malign tiroit tUmaor olusumu ile iliskili oldugu be-
lirlenmistir. Ayrica, D310 C7 dizi varyant frekansinin, HTN
ve saglikli bireylere zit olarak, CTN'ler ve PTK'lerinde art-
t1g1 g6zlemlenmistir (x2 testi; p=0,04)(Sekil 1). T16189C ve
D514 CA varyantlarini iceren mitokondriyal DNA minisa-
telet bolgelerinde mutasyon frekansinin da, PTK’lerinde
daha sik rastlandigi ve gruplar arasindaki mutasyon ora-
ninin istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik gos-
terdigi belirlenmistir (x2 testi; p<0,0001, p=0,0003). Buna
karsin D310 bolgesinde mutasyon sikliginin HTN lerinde,
CTN ve PTK’lerinden daha yiksek oldugu saptanmistir
(x2 testi; p=0,04])(Tablo 1).

Sonuc olarak, mtDNA D310 instibilitesi her ne kadar PTK
timorigenezinde rol oynamasa da, elde edilen sonuclar
mtDNA D310 bélgesinin premalign tiroit timorlerinde
diagnostik, D514 CA dizisinin de papiller tiroit kanserle-
rinde prognostik biyomarker olarak kullanilabilecegini
gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: MtDNA, Papiller tiroit kanseri,
mtDNA haplogrup

Benign ve malign tiroit timorlerinde mtDNA D310 poli-C
dizi frekanslarinin saglikli kontrol grubu ile karsilastiril-
masi

HTN [(n=108),CTN [n=95], PTK timér dokusu (n=48), top-
lam cevre dokusu (n=153) ve saglikli bireye ait kan dokusu
(n0104). C7 dizi frekansi makroPTK timér érneklerinde, di-
ger gruplardan istatistiksel olarak anlamli olarak daha yik-
sektir [X2 test p=0,01]. Coklu mtDNA dizileri [heteroplazmi]
bir doku érneginde bulunabilir.

Mitokondriyal DNA kontrol bélgesi minisatelet dizileri (mtMSI] ve minisatelet harici dizilerde (nonmtMSI) somatik

mutasyon frekanslarinin karsilastirilmasi.

HTN CTN PTK —
n=108 (%) | n=95 (%) | n=(48) | Pdegeri
Somatik D310 mutasyonlari 24(22,2) | 10(10,4) 5(10,4) 0,04
Somatik T16189C mutasyonlari 1(0,9) 3(3,2) 7 (14,58)a 0,001
Somatik T16189C mutasyonlari 11(0,9) 3(3,2) 2 (7,4)b 0,152
Somatik T16189C mutasyonlari 11(0,9) 3(3,2) 5(23,8)c <0,00001
25;6;?;”21;géj|ri|3;r;csi§oi§,lglr<leden herhangi bir varyasyon bulunmayan 1(0,9) 101.1) 5(10.4)a 0,002d
Somatik D514CA mutasyonlari 1(0,9) 4 (4,2) 12 (25,00) 0,0003
Somatik D568 mutasyonlari 3(2,7) 0(0) 1(2,08) 0,276
NonmtMSI dizilerde somatik mutasyonlar 5 (4,6) 4 (4,2) 8(16,7)a 0,01
NonmtMSI dizilerde somatik mutasyonlar 5 (4,6) 4 (4,2) 3(11,1)b 0,338
NonmtMSI dizilerde somatik mutasyonlar 5 (4,6) 4 (4,2) 5(23,8)c 0,002

a Tim PTK érneklerini temsil etmektedir. b MakroPTK 6rneklerini temsil etmektedir. ¢ MikroPTK orneklerini temsil et-

mektedir. d Bu istatistiksel hesaplamada PTK grubunda 5 mutasyona ugramis érnegin 1'i makroPTK ve 4°i mikroPTK'dir.

T16189C mutasyon prevalansi mikro PTK grubunda daha yiiksektir 19% (4/21). Sayet, mikroPTK grubu diger gruplarla

karsilastirildiginda, elde edilen istatistiksel deger daha anlaml olur (p= 6,7X10-6).
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S-07

KRONiK BOBREK HASTALIGI OLAN
TiP 2 DIYABETLI HASTALARDA

HER iKiSi DE INSULIN LiSPRO iLE
KOMBINE EDILEN, HAFTADA BIiR KEZ
UYGULANAN DULAGLUTID VE INSULIN
GLARJIIN iLE ELDE EDILEN BENZER
GLISEMIK KONTROL (AWARD-7)

KATHERINE R. TUTTLE', MARK C. LAKSHMANAN?,
BRIAN RAYNER? ROBERT S. BUSCH?,

D. BRADLEY WOODWARD?, ALAN G. ZIMMERMANN?,
FADY T. BATROS?, FATIH TANGI?

1. PROVIDENCE HEALTH CARE, UNIVERSITY OF WASHINGTON,
SPOKANE, WA, USA

2. ELILILLY AND COMPANY, INDIANAPOLIS, IN, USA

3. DIVISION OF NEPHROLOGY AND HYPERTENSION, GROOTE
SCHUUR HOSPITAL AND UNIVERSITY OF CAPE TOWN, CAPE
TOWN, SOUTH AFRICA

4. ALBANY MEDICAL CENTER DIVISION OF COMMUNITY
ENDOCRINOLOGY, ALBANY, NY, USA

Amac: Bu faz 3 calismada tip 2 diyabet(T2D) ve 3-4. evre
orta -siddetli dereceli kronik bobrek hastaligi (CKD) go-
rilen hastalarda her ikisi de insilin lispro ile kombine
edilen haftada bir kez uygulanan dulaglutid (DU] ile titre
edilmis gunlik insilin glarjin karsilastirilmistir. Baslan-
gictan 26. haftaya kadar Alc degisimi acisindan DU esde-
gerliginin gosterilmesidir.

Yontemler: Katilimcilar DU 1.5 mg veya DU 0.75 mg veya

titre edilmis insulin glarjin almak lzere 1:1:1 oraninda
randomize edilmislerdir.

Bulgular: Hastalarin baslangic ozellikleri (N=576)
lort.+SD] 64,6+8,6 yas araligini, %8,6+1,0 Alc, 38,3+12,8
mL/dk/1,73m2 eGFR, 32,5+5,2 kg/m2 BMI ve giinliik
58,2+31,8 insiilin dozunu icermektedir. DU, baslangictan
itibaren 26. (primer zaman noktasi] ve 52. haftalardaki
Alc degisimi bakimindan insilin glarjin ile es degerdir.
Vicut agirligir insilin glargin ile her iki zaman noktasinda
da artarken, DU ile azalmistir. 52 haftada (5,8, 7,6 ve 14,4
olay/hasta/yil; p<0.001, p=0.004, sirasiyla) gorilen hipog-
lisemi olayi orani (glukoz <=70 mg/dL) insiilin glarjin ile
karsilastirildiginda DU 1,5 mg ve 0,75 mg ile daha di-
stk olmustur. Ciddi hipoglisemi yasayan hastalar insilin
glarjin grubuna kiyasla DU gruplarinda daha disuktir
(DU 1.5 mg grubunda 0; DU 0.75 mg grubunda 5 [%2,6];
ve insulin glargin grubunda 13 [%6,7]). Bulanti, kusma ve
diyare insilin glarjin (%4,6, %4,6, %7,2) ile karsilastiril-
diginda DU 1.5 mg (%19,8, %13,5, %17,2) ve DU 0.75 mg
(%14,2, %8,4, %15,8) ile daha sik gérilmistdr.

Sonuclar: T2D ve 3-4. evre CKD hastalarinda, DU insiilin
glarjin ile karsilastirildiginda tahmin edilen gastrointestinal
yan etkilerle birlikte benzer glisemik kontrol, daha fazla kilo
kaybi ve daha distik hipoglisemi orani meydana getirmistir.

Anahtar Kelimeler: dulaglutid, kronik bobrek hastaligi,
tip 2 diyabet

Baslangictan itibaren HbA1c ve Vicut agirligindaki degisimler

Sonuclar:
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S-08

ADRENOKORTIKAL KARSINOMLARDA
OSTROJEN, PROGESTERON

VE ANDROJEN RESEPTOR
EKSPRESYONLARI TUMOR DAVRANISI
UZERINE ETKILIDIR

SEDA 0GUZ BAYKAL', CENK SOKMVENSUERZ,
MIYASE BAYRAKTAR', SELCUK DAGDELEN'

1. HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BILIM DALI, ANKARA

2. HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, PATOLOJI ANABILIM
DALI, ANKARA

Amac: Adrenokortikal kanserler (ACC) nadir fakat mortal
seyirlidir. Hormon sensitif kanserlerde seks steroid eks-
presyonunun timor davranisi ve tedaviye yanitta belirle-
yici oldugu bilinmekte, ACC'nin seks steroid profili bilin-
memektedir. Bu calismada ACC'nin seks steroid profilinin
timaor davranisi ve prognozu zerine etkisi arastirilmistir.

Yontem: Vaka-kontrol calismasi kapsaminda, merkezi-
mizde (1998-2017arasi) ACC tanisi alan 16 vaka (K/E:8/8,
yas:47.9+13.9) ile kontrol grubu olarak ayni zaman araligin-
da opere edilip adrenokortikaladenom (ACA] cikmis 22 hasta
(K/E:14/8, yas:50.0£11.4) dahil edilmistir. Calisma degisken-
leri olarak vaka ve kontrol gruplarinin parafin bloklarinda
hem timar ici hem de timar disinda 6strojen(ER,Leica),
progesteron(PR,Leica), androjen(AR,CellMarque) reseptor
ekspresyonu boyanip tek patolog tarafindan semikantitatif
olarak skorlanmistir. Tumor ici ve timor disi seks steroid
ekspresyon durumunun, konvansiyonel histopatolojik prog-
nostik gostergeler ve klinik seyirle iliskisi irdelenmistir.

Bulgular: ACC’lerde tiimér anlamli olarak ER(+) ve AR(+)
iken ACA'larda timor ER(-), AR(-) boyanmistir (ER:%25
vs %0, p=0.014, AR:%31 vs %0, p=0.005). PR ise ACA'da
daha sik olmakla birlikte her 2 timor dokusunda da be-
lirgin eksprese olmaktadir (PR:%86 vs %75, p=0.38). Tu-
mor cevre dokusunun boyanma paternine bakildiginda,
ACC'de timor cevresi hicbir seks steroid reseptoriini
anlamli olarak eksprese etmezken, ACA'da timor cev-
resi belirgin ER(+], AR(+), PR(+) boyanmistir (p degerle-
ri<0.05). ER, PR ve/veya AR negatif ACC'de timor capi
daha buyuk (r=-0.6,p=0.015), AR negatif ACC'de timar
evresi daha ileri (r=-0.6;p=0.021), progresyonsuz sagka-
lim sliresi; timérde PR(+) vakalarda daha kisa (15.0 ay
vs 57.5 ay, p=0.07), timdr cevresinde reseptdrlerin her-
hangi birinin pozitif boyandigi vakalarda daha uzundu
(r=0.81;p=0.008].

Sonuc: Bu arastirmada ilk kez kapsamli olarak her 3
seks steroid ekspresyonunun ACC prognoz ve patolojik
davranisiyla iliskili oldugu kanitlanmistir.

Anahtar Kelimeler: adrenokortikal karsinom, seks ste-
roid reseptor ekspresyonu, prognoz

5-09
KKTC’DE COCUKLUK CAGI OBEZITE 'Si
PREVELANSI VE iLiSKiLi METABOLIK
KOMORBIDITELER

HASAN SAV, UMUT MOUSA

LEFKOSA DR. BURHAN NALBANTOGLU DEVLET HASTANESI
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI

Giris: Tim diinyada oldugu gibi Kuzey Kibris'ta da obezi-
te hem yetiskinler hem de cocuklarda giderek artan pre-
velansi ve eklenen komorbiditeler onemli bir halk sagligi
sorunudur. Hem cocukluk cagr obezite prevelans’ini ortaya
cikarmak hem de gelecekteki eriskin obezite calismalarini
planlayabilmek amaciyla bu calisma gerceklestirildi.

Hasta ve Metod: Kibris Tirk Toplumu'nda 29 ortaokul-
da egitim goren 12-15 yaslari arasinda toplam 7832 6g-
rencinin antropometrik olcimleri alinmis, demografik
bilgileri ve beslenme aliskanliklari sorgulanmistir. Ma-
yis-Haziran 2007 tarihlerinde gerceklestirilen bu calisma
sonucunda obezite sikliginin %13,7 % (1073), Fazla kilolu
%18,3 (1433) ve %3,5 (274)'inin ise disiik kilolu oldukla-
ri belirlenmistir. Bu calismada Obez grupta yer alan 274
cocuk, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari polik-
linigine davet edilerek bazi antropometrik dlciimler ve
metabolik parametreler degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 274 cocuktan 147'si
(%53,6) kiz, 127'si (%46,4) erkekti. Ortanca yas 13,66
olarak hesaplandi. NCEP ATP Il kriterlerine goére co-
cuklarin 122 tanesinde metabolik sendrom (MetS) tes-
pit edildi (%44,5). HOMA IR skoru ile sistole kan basin-
c1, diyastolik kan basinci, trigliserid, kalca cevresi, aclik
kan sekeri (AKS) ve bel cevresi ile pozitif yonde korele idi
(r=0,19, p<0,001; r=0,17, p<0,001; r=0,28, p<0,001; r=0,23,
p<0,001; r=0,25, p<0,001; r=0,30, p<0,001 sirasi ile]. ROC
egrisine gore HOMA skorunun 2,15 ten yiiksek olmasi
MetS varligini %90 duyarlilik ve %20 6zglllik ile predikte
ettigi gorildd. MetS olan cocuklarin ortalama TSH de-
geri olmayanlara gore istatistikle acidan anlamli sekilde
yiiksek bulunmustur (3,84 £ 3,09 vs. 2,94 + 1,91; p=0,004).
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Sonuc: Cocuklarda obezite sikligi ayni donemde yapilan
diger Akdeniz Ulkelerindeki calismalardaki bulgularla
benzerlik gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: obezite, pediatrik, metablik sendrom

s-10

YUKSEK DOZ iNSULIN iHTiYACI OLAN
TiP 2 DIYABETIK HASTALARDA KLiNiK
VE LABORATUVAR OZELLIKLERI

EREN IMRE, DILEK GOGAS YAVUZ
MARMARA TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA BILIM DAL

Amac: Tip 2 diyabetik hastalarinin bir bolimiinde ylksek
doz insilin ihtiyaci oldugu izlenmektedir.Bu calismada
klinigimizde izlenen yiiksek doz insilin ihtiyaci (>21U/kg/
glin veya >2001U/gln]olan tip 2 diyabetik hastalarin kli-
nik ve laboratuvar parametreleri gézden gecirilerek in-
sulin ihtiyacini artirabilecek parametrelerin saptanmasi
amaclanmistir.

Yontem: Kesitsel klinik calismamizda Marmara Tip Fakiilte-
si Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari polikliniklerine
basvuran ve en az bir yil siireyle insiilin tedavisi alan toplam
31 hasta calismaya dahil edilmistir.Yiksek doz insilin ihti-
yaci olan hasta grubunda 2U/kg/giin veya 2001U/giin lzerin-
de dozda insiilin kullanan hastalar(55.3+7.8Yas,K/E:11/8),
kontrol grubunda ise 0.5-0.6U/kg dozlarinda insiilin kulla-
nan hastalar(52.3+13.1yas,K/E:11/1) istatistik degerlendir-
meye alind.

Bulgular: Klinik ve demografik parametreler, lipodistrofi
varligi,son 3 ay icinde rutin bakilmis olan HbA1c, c-peptit,
Tiroid stimtlan hormon (TSH), C-reaktif protein (CRP) ve
insulin duzeyleri degerlendirmeye alindi. Calisma grup-
larinin demografik ve laboratuvar parametreleri tablo
1'de gosterilmistir. Yiksek doz insulin kullanan hastalar
ve kontrol grubu karsilastirildiginda insilin kullanma si-
resi, VKI, HbA1c, C-Peptit, TSH ve plazma insilin dizey-
leri arasinda anlamli fark izlenmedi. Yuksek doz insilin
kullanan hastalarda giinliuk total insulin dozlari, serum
CRP ve aclik kan sekeri diizeyleri kontrol grubundan an-
lamli olarak yuksekti. Yiksek doz insilin alan ve kontrol
gruplarinda sirasiyla toplam insiilin dozlari 270.27+24.06
nite/gin ve 109.91 £15.26 Unite/giin(p<0.0001), toplam
uzun etkili insilin dozlari 217£400nite/glin ve 55£31.74
unite(p<0.001),toplam kisa etkili insilin dozlari 109+58
tnite/giin ve 55+29 (nite/glin(p<0.001) bulundu. Orta-
lama CRP diizeyleri yiksek doz insilin kullanan hasta-

larda kontrol grubuna gére daha yiiksekti(P degeri 0,03).
Lipodistrofi gortilme sikliklari her iki grupta ayniydi.

Yorum: Bu calismada yiiksek doz insilin kullanan hasta-
larda inflamasyon belirteci olan CRP dizeyinin daha yik-
sek oldugunu saptadik. Lipodistrofi ve inflamasyon var-
LG yiksek doz insulin kullanimi ile iliskili olabilir. Daha
genis olcekli calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: yiksek, insdlin, ihtiyac

Tablo 1. Calismaya alinan hastalarin klinik ve laboratuvar

ozellikleri
Yiiksek doz Kontrol
insiilin kullanan P degeri
grubu
hastalar

[[;'I{]ab“ surest 16.57+7.8 19.08+17.4 | 0.587
Insiilin kullanma| ¢ /5, 4 g9 9.45+728 | 0.94
siresi (yil)

Total insilin 270.27 + 24.06 |109.91 + 15.26 | <0.0001
dozu (iinite)

Lipodistrofi 11 %61.1) 6 (%57.8) 0.188
varligi

VKI (kg/m2) 39.26 + 9.4 3659+7.35 | 0.64
HbATc (%) 914 + 2.1 9.6+2.01 0.890
C-Peptit (ng/mL)|  2.92+2.11 3.67 + 2.1 0.510
TSH (plU/mL) 2.52 +3.24 158+1.13 | 0.459
CRP (mg/L) 18.69 + 23.04 6.0 +3.06 0.031
Insiilin dizeyi 31.184 + 24.45 | 21.31+15.85 | 0.574
(pU/mL)

Aclik kan sekeri | o5) 40479 41 |196.41+69.56| 0.07
(mg/dl)
S-11

LAPOROSKOPIK SLEEVE

GASTREKTOMI (LSG) YONTEMINiN TiP
2 DM UZERINDEKI ETKisi

OZGEN CELER', SEDA SANCAK', ELIF CIRAK?,

AZiZ BORA KARIP?, MEHMET TIMUCIN AYDIN?, 5
NURIYE ESENBULUT?®, MEHMET MVAHiR FERSAHOGLU?,
HASAN ALTUN*, KEMAL MEMISOGLU®

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, FATIH SULTAN MEHMET
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI, IC HASTALIKLARI KLINIGI,
ISTANBUL

2. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, FATIH SULTAN MEHMET
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, IC HASTALIKLARI KLINIGI,
ISTANBUL

3. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, FATIH SULTAN MEHMET _
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, GENEL CERRAHI KLINIGI,
ISTANBUL

4. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, FATIH SULTAN MEHMET _
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, GENEL CERRAHI KLINIGI,
ISTANBUL,LIV HOSPITAL, ULUS, ISTANBUL

Amac: Bu calismada, Laparoskopik sleeve gastrektomi
(LSG] yonteminin tip 2 DM uzerindeki etkisi arastirilmis-
tir.
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Materyal-Metod: Merkezimizde 2011-2017 tarihleri ara-
sinda morbid obezite nedeniyle LSG uygulanmis toplam
592 hastadan, ameliyat oncesi tip 2 DM tanisi bulunan
169 hastanin dosyasi incelendi. Hastalarin bazal, operas-
yon sonrasi 3.- 6.- 12.-18. ay, 2.-3.-4.-5. yil viicut agirlik-
lari (VA), beden kitle indeksleri (BKI), aclik kan sekeri dii-
zeyleri (AKS) ve Hemoglobin Alc (HbA1c) diizeyleri analiz
edildi. Hastalarin ameliyat oncesi diyabet tedavileri ve
sonrasl tedavi degisiklikleri degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya katilan 169 hastanin, 141'i kadin,
28'i erkekti ve ortalama yas 4819 yil olarak hesaplan-
di. Baslangictaki 169 hastanin, postoperatif donemde

3. ayda 50'sinin, 6. ayda 44’Unin, 12. ayda 16’sinin, 18.
ayda 13’Uniln, 24. ayda 41'inin, 36. ayda 27'sinin, 48. ayda
18’inin ve 60. ayda 19'unun verisine ulasilmistir. Hastala-
rin ozellikleri Tablo 1 ve 2 de gdsterilmistir.

Sonuc: Tip 2 DM hastalarinda sleeve gastrektomi belirgin
ve devamlilik gosteren kilo kaybina neden olmustur. Erken
donemde kan seker kontroli daha iyilesmis ve bu iyilesme
devamlilik gostermistir. Bizim calismamizda LSG %57 ora-
ninda diyabet icin ilac tedavi ihtiyacini ortadan kaldirmis bu-
lunmakla beraber uzun donem etkileri icin daha genis olgu
sayilarina sahip uzun takipli calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 DM, obezite, sleeve gastrektomi

Tablo-1: Preop-postoperatif dosnemde hasta sayisi-kilo-BKi-AKS-HbA1c-DM remisyon oranlari

: : AKS o DM REMISYON

HASTA SAYISI KILO(KG) BKI(KG/M2) (MG/DL) HbA1C(%) ORANLARI
PREOP 169 129+20 47,7+6,7 131+46 6,7+1,3 -
POSTOP 50 104+18 38,816, 1 105:23 640,85 50
3. AY
ZOASYTOP 44 92+16 34,645,9 100+22 5,7+0,7 75
POSTOP
12 AY 16 8617 32+5,9 95+18 5,7+0,7 87
POSTOP
18. AY 13 84x16 32,56 99+27 5,7£0,9 92
POSTOP 41 89+16 34164 96+13 5,8£1,3 78
2.YIL
:F;OYsl-ll_—OP 27 92+17 34,7+6,1 106130 5,7£0,3 59
POSTOP 18 92115 34,364 10517 5,9+0,7 56
4.YIL
EOYsl-ll_—OP 19 102£25 37,7£9,5 107+20 5,7£0,7 57

Tablo-2 Preop-postoperatif donemde ilac kullanim durumlari ve hasta sayilari

TEDAVi PREOP | 3.AY | 6.AY | 12.AY [ 18.AY | 2.YIL | 3.YIL | 4.YIL | 5.YIL
ILACSIZ 14 29 33 14 12 32 16 10 1"
METFORMIN 89 17 M 1 6 7 4 5
SULFONILURE
EXENATIDE 5 1 1
METFORMIN+SULFONILURE 8
METFORMIN+DPP4 iNH 7 4 1 1
METFORMIN+EXENATIDE 19 1 1 1 1
METFORMIN +DPP4 iNH+ INSULIN 6 1
METFORMIN +EXENATIDE+ INSULIN 7 1 1 1
METFORMIN+ INTENSIF INSULIN 8
METFORMIN+BAZAL INSULIN 1 2 1
METFORMIN+SULFONILURE+INSULIN 2
METFORMIN+SULFONILURE+EXENATIDE 2
METFORMIN+SULFONILURE+EXENATIDE+INSULIN 2
TOTAL HASTA SAYISI 169 50 A 16 13 41 27 18 19
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GLISEMIK KONTROLU YETERSIZ TiP
2 DIYABETIK HASTALARDA TEDAVIYE
EKLENEN DAPAGLIFLOZININ

LiPiD PROFILi UZERINE ETKIiSININ
DEGERLENDIRILMESi

SONER CANDER!', MURAT CALAPKULU?, OZEN 0Z GUL'

1. ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIMDALI

2. ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA
BiLIMDALI

Dapagliflozin tUlkemizde de kullanima giren ve SGLT-2
inhibisyonu ile glikoziirik etki gosteren son dénem anti-
diyabetik ilaclardandir. Dapagliflozinle ilgili olarak kardi-
yovaskiiler giivenlik calismalariniiceren faz 4 arastirma-
lar he uzun sireli etkilerini inceleyen calismalar devam
etmektedir. Calismamizda tedaviye yeni eklenen dapag-
liflozin tedavis ile serum lipid profilindeki degisikliklerin
degerlendirilmesi amaclanmistir.

Calismamiza 45-80 yas araliginda, Hb Alc dizeyi % 6.5-13
arasinda degisen 31 tip 2 diyabet hastasi dahil edilmistir.
Hastalarin tedavi oncesi ve tedaviye eklendikten sonraki 3-6.
aylarda bakilmis olan lipid parametreleri degerlendirilmistir.

Calismaya alinan hastalarda yas ortalamasi 57.4, erkek/ka-
din 9/22’ydi. Dapagliflozin dncesinde ortalama HbA1c du-
zeyleri %8.5 (£1.9), total kolesterol, 217.3 mg/dl(+43.4), LDL
134.1 mg/dL (£41.2), trigliserid 188,4 mg/dl (+82.6) bulundu.
Total kolesterol, LDL ve trigliserid diizeyleri 3.ay sonunda
210.4 (£41.3), 130 (£35.1), 169.3 (£65.2) mg/dl iken altinci
ay sonunda 199.7 (+32), 120.6 (£28.2) ve 162.4 (£58.4) mg/dl
olarak bulundu. Ortalama olarak alti ayda total kolesterol
ve LDL degerlerinde %10, trigliserid degerlerinde ise %15
civarinda azalma mevcuttu. Alti aylik degisiklikler istatistik-
sel olarak anlamli bulundu. Baslangic ve sonraki HDL du-
zeylerinde anlamli bir degisiklik saptanmad..

Literatirde dapagliflozinin lipid profili Uzerine etkilerine
dair veriler mevcut olup sonuclar tutarli degildir. Bazi calis-
malarda LDL dizeylerini arttirdigi gozlenirken bazilarinda
degistirmedigi belirtilmistir. Trigliseridler Uzerine etkisnin
ise olumlu olmakla birlikte bir cok yayinda anlamli olmadi-
g1 belirtilmistir. Calismamizda Uc aylik verilerde istatistiksel
anlamlilik mevcut degilken alti aylik verilerde istatistiksel
olarak LDL ve trigliserid dizeyleri Gzerine olumlu etki gos-
terdigi ve yas cinsiyet hastalik siiresi gibi diger degiskenle-
rin bu bulgular! etkilemedigi gosterilmistir. Dapagliflozinin
patofizyolojik mekanizmasi belirli olmamakla birlikte lipid
profiline olumlu etki gosteriyor olmasi olasidir.

Anahtar Kelimeler: LDL

S$-13

TiP 2 DIABETES MELLITUS
HASTALARINDA RUTIN BIRINCIL
TEDAVIDE DAPAGLIFLOZIN:
RETROSPEKTIF BiR TURKIYE KOHORT
CALISMASI

DERUN TANER ERTUGRUL', ERDAL KAN?,

CIGDEM BAHADIR TURA?, HACI BAYRAM TUGTEKIN¢,
HAYATi AYAKTAS, MEHMET CELEBIOGLUS,

TIMUCIN DEMIRALP?, ONUR UTEBAY?, ILHAN YETKIN®

1. KECIOREN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJ]
KLINIGI, ANKARA }

2. SAMSUN MEDICANA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI KLINIGI,

SAMSUN 5

TOKAT DEVLET HASTANESI, ENDOKRINGLOJI KLINIGI, TOKAT

4. UMRANIYE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, IC HASTALIKLARI
KLINIGI, ISTANBUL

5. MANISA OZEL GRAND MEDICAL HASTANESI, ENDOKRINOLOJI
KLINIGI, MANISA

6. ESKISEHIR OZEL ANADOLU HASTANESI, IG HASTALIKLARI
KLINIGI, ESKISEHIR

7. ASTRAZENECA ILAG SANAYI VE TICARET LIMITED SIRKETI,
ISTANBU

8. GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, ANKARA

o

Amac: Bu calismanin amaci tlkemizdeki rutin poliklinik
uygulamasinda dapagliflozin recete edilen tip 2 diabetes
mellitus (T2DM] hastalarinin 6zelliklerini ve tedavi son-
ras! glikolize hemoglobin (HbA1c), viicut agirligi ve kan
basinci degisimlerini tanimlamaktir.

Yontem: 79 farkl dahiliye veya endokrinoloji klinigindeki
hastalarin tibbi kayitlarindan elde edilen veriler kullani-
larak gerceklestirilmis tanimlayici retrospektif bir kohort
arastirmasidir. Calisma kohortu, ilk kez Temmuz 2016 ile
Temmuz 2017 tarihleri arasinda dapagliflozin recete edilen
ve dapagliflozin recete edilmesinden en az 6 ay once o mer-
kezde kaydi bulunan T2DM hastalarindan olusmaktadir.

Bulgular: Analize toplamda 1683 hasta dahil edilmis-
tir. Hastalarin ortalama yasi 54.9 olup %56.6’si kadindir
(Tablo 1). Baslangicta ortalama HbATc %9.1 ve ortala-
ma vicut agirigr 89.2 kg olarak bulunmustur. Hasta-
larin T2DM tanisindan itibaren gecen siire 9.1 yildir ve
%26.4'tinde retinopati, %11.3'Unde noropati, %8.3'Unde
nefropati hikayesi mevcuttur. Dapagliflozinin ilk recete
edilmesinden 6nce ve dapagliflozin tedavisi siiresince
HbA1c degeri 815, vicut agirligr 851, ve kan basinci 799
hastada kaydedilmistir. Dapagliflozin recete edilmesin-
den 6 ay sonra HbA1c degisimi -%1.33 (95% GA -1.44 ila
-1.20, p<0.001), viicut agirligr degisimi -4.18 kg (95% GA
-4.65 ila -3.71, p<0.001), sistolik ve diastolik kan basinci
degisimi sirasiyla -8.68 mmHg (95% GA -9.53 ila -7.83,
p<0.001) ve -4.92 mmHg (95% GA -5.54 ila -4.29, p<0.001)

104




SOZEL BILDIRILER

olarak bulunmustur (Tablo 2). Sonuclar alt gruplar ana-
lizleri boyunca tutarldir.

Sonuc: Bu gercek yasam calismasina gore, llkemizde
dapagliflozin recete edilen T2DM hastalarinda HbA1c,
vicut agirligr ve kan basincinda istatistiksel ve klinik ola-
rak anlamli dususler gozlenmistir. Sonuclar, dapagliflo-
zin ile gerceklestirilmis randomize klinik calismalarda

gozlenen degisimleri desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: HbAc, kan basinci, viicut agirlig

Tablo 1. Dapagliflozin recete edilen hastalarin baslangic
ozellikleri ve baslangicta eslik eden antihiperglisemik

S-14

TURKIYE’DE METABOLIK KEMIK
HASTALIKLARI KONUSUNDA
ENDOKRINOLOJININ BiLIMSEL YERI
NEDIR VE NE OLMALIDIR?

CEYLA KONCA DEGERTEKIN', 6ZLEM TURHAN iYIDIR?,
DILEK GOGAS YAVUZ?

1. UFUK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BiLIM
DALI, ANKARA

2. BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BiLIM
DALI, ANKARA

3. MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BiLiM
DALI, ISTANBUL

tedaviler Endokrinolojik disiplinin bir parcasi olan metabolik ke-
Jo_pir& mik hastaliklari,kemik dokusunun multifonksiyonel yapi-
si nedeniyle bircok farkli bransin da ilgi alanina girmek-
Kadin, n (%) 952 (56.6) L Lo
tedir.Biz bu calismada,Tirkiye’den bu konuda yapilmis
Yas, yil, ortalama (SS) 54.9 (9.1) . .
, olan yayinlarda endokrinolojinin hedeflenen yerde olup
VKI, kg/m2, ortalama (SS) 32.2(5.8) N . . N : U
HbATe. % ortal = 91 017] olmadigini degerlendirmek uzere,belirledigimiz anahtar
¢ %, oraama SR kelimelerle,’ Pubmed’ ve Tiurk Atif Dizini" arama motor-
T2DM tanisindan itibaren gecen siire, yil, l q bi Klesti . ladik.‘Pub
ortalama (SS) 9.1 (6.0) arindan bir tarama gerce estlrrTweyl amaga Ik."Pub-
Dapagliflozin recete edilen klinik, n (%) med’ arama motorunda metabolik kemik hastaliklari
Dahiliye 822 (48.8) konusunda tim dinyadan toplam 1.880.666,Turkiye'den
Endokrinoloji 861(51.2) | ise 21.165 calisma oldugunutiim diinyadan yapilan
Mikrovaskiler komplikasyon hikayesi, n (%) calismalarin 20.699 tanesinin (%1,1),Tirkiye'den ise
Retinopati 444 (26.4) o . .
Néropati 190 (11.3) 644 tanesinin (%3,0) endokrinologlar tarafindan bil-
Nefropati 140 (8.3) dirildigini gordik.Anahtar kelimeleri osteoporoz, pa-
Antihiperglisemik tedaviler, n (%) 1683 ratiroid hastaliklari ve vitamin D iliskili olarak ayri
Dapagliflozin (100.0] degerlendirdigimizde,tim diinyada osteoporoz konu-
Metformin 1481 (88.0) ) . o
su 556 (33.0) sundaki 817.007 calismanin 12.376 (%1,5)'inin,paratiroid
TZD 205(12.2) hastaliklari konusundaki 47.892 calismanin 2.532
DPP-4i 876 (52.0) OLE A eimin wiba i -
GLP-1A 186 (11.1) (%5,3) smln,v'l-ta-mln D kt-anusundak| 83.514 gaUsmavmn
insiilin 696 (41.4) 4.405 (%5,3)'inin endokrinologlar tarafindan yapildigini
Diger 160 (9.5) tespit ettik.Tiirkiye'de ise osteoporoz konusundaki 7146

Yizdeler verisi mevcut olan tim hastalar icin hesaplan-
mistir; eksik verisi olan hastalar dahil edilmemistir. DPP-
4i, dipeptilpeptidaz-4 inhibitori; GLP-1A, glukagon benzeri
peptid-1 analogu; HbATc, glikolize hemoglobin; SU, siilfo-
niliire; T2DM, tip 2 diabetes melllitus; TZD, tiazolidinedion;
VKI, viicut kitle indeksi.

calismanin 330 (%4,6)'unun, paratiroid konusundaki
545 calismanin 129 (%23,7)'unun, vitamin D konusun-
daki 1127 calismanin 207 (%18,4)'sinin endokrinologlar
tarafindan yapildigini ve endokrinologlarin bu tip calis-
malara katkisinin diinya rakamlarinin izerinde oldugu-
nu gordik.2011-2017 yillari arasindaki calismalar daha

Tablo 2. Baslangic ve 6. ayda HbA'lc, viicut agirligi ve kan basincinda degisiklik

N Baslangic 6.ay Baslangica gore degisim p degeri
HbAc, % 815 8.97 (1.65) 7.64(1.20) -1.33 (-1.44 ila -1.20) <0,001
Viicut agirligl, kg 851 88.65 (16.31) 84.47 (15.32) -4.18(-4.65ila -3.71) <0,001
SKB, mmHg 799 132.45 (14.67) 123.77 (11.44) -8.68 (-9.53 ila -7.83) <0,001
DKB, mmHg 799 81.55 (9.58) 76.63(7.65) -4.92(-5.54 ila -4.29) <0,001

Veriler ortalama (SS) veya ortalama (%95 GA) olarak sunulmustur. DKB, diastolik kan basinci; HbATc, glikolize hemoglobin;

SKB, sistolik kan basinci
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detayli olarak incelendiginde en cok calismanin dahiliye
(ana brans ve yandallar](%18,0),dis hekimligi (%16,3),pe-
diatri (%16,0),ortopedi (%8,4),fizik-tedavi (%7,4) bolim-
lerince yapildigini,endokrinolojinin tek basina toplam
yayina katkisinin %6,8 oldugunu,branstan bagimsiz ola-
rak yayinlarin %14,3’linin vaka bildirimi,%4,8’inin edi-
tore mektup,%78,8’inin 6zgln arastirma,%?2,1’inin der-
leme oldugunu gordiik.2011-2017 yillari arasinda Tiirk
Atif dizininde indekslenmis toplam 628 yayinin onemli
bir kisminin fizik-tedavi (%24),pediatri (%14,2),endok-
rinoloji (%12,6),biyokimya (%4,9) ve ortopedi (%4,8)
tarafindan yapildigi ve vyayinlarin %50,8’inin  6zglin
arastirma,%717,2’sinin vaka bildirimi,%32'sinin derleme
oldugunu izledik. Sonuc olarak, giderek onem kazanan
bir konu olan kemik endokrinolojisi ile ilgili ilkemizden
yapilan calismalarin artisinin toplum sagligi acisindan
onemli ve gerekli oldugunu distiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Turkiye, kemik, endokrinoloji

$-15

CUSHING HASTALIGINDA
BiLATERAL iNFERIOR PETROZAL
SiNUS ORNEKLEMENIN TUMOR
LOKALIZASYONUNDAKI YERI

NAGIHAN BESTEPE', DIDEM OZDEMIR?,
OYA TOPALOGLU?, OKTAY ALGIN®, REYHAN ERSQY?,
BEKIR CAKIR?

1. ANKARA ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA KLINIGI, ANKARA

2. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI,
ANKARA

3. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, RADYOLOJI
ANABILIM DALI, ANKARA

(ACTH]
sendromu ACTHnin hipofizde fazla uretilmesinden veya

Amac: Adrenokortikotropin bagimli Cushing
ektopik ACTH salgilanmasindan kaynaklanir. CRH stimi-
lasyon testi ve bilateral inferior petrozal sinus ornekle-
mesi (BIPSS) ayirici tanida ve hipofiz mikroadenomla-
rinin cerrahi oncesi lokalizasyonunda yararli bir testtir.
Bu calismada BIPSS'nin Cushing hastaliginda preopera-
tif tumor lokalizasyonundaki yerinin degerlendirilmesi

amaclanmistir.

Yontem: 2010-2018 tarihleri arasinda biyokimyasal test-
lerle ACTH bagiml Cushing sendromu tanisi alan ve
BIPSS yapilan 46 hastanin verileri retrospektif olarak
degerlendirildi. Ektopik ACTH sendromu saptanan 5 has-
ta, hipofiz MR'da bos sella saptanmasi nedeni ile ope-

re edilemeyen 3 hasta ve operasyonu reddeden 4 hasta
calismaya alinmadi. Transsfenoidal hipofiz cerrahisi uy-
gulanan 34 hasta calismaya dahil edildi. BIPSS islemi
icin her iki inferior petrozal sinis perkiitan femoral yolla
kataterize edilerek bazal ACTH icin sag ve sol petrozal
sinlislerden ve periferik kandan 6rnek alinarak 1 mg/kg
CRH periferik venden verildi. infiizyon sonrasi protokolde
belirlenen dakikalarda her iki petrozal siniisten ve peri-
ferik venden ACTH icin ornek alindi.

Bulgular: Hastalarin 29'u(%85.2) kadin, 5'i(%14.8) erkek-
ti ve yas ortalamasi 43.4 (21-68) idi. BIPSS endikasyonlari
12(%35.3) hastada hipofiz MR'da lezyon saptanmamasi,
22(%64.7) hastada hipofiz MR'da 6 mm’den kiiciik lezyon
bulunmasiydi. BIPSS sonuclari, histopatolojik sonuclarla
karsilastirildi. 28(%82.4) hastada BIPSS cerrahi olarak
saptanan hipofizer adenomla ayni yonde lateralize olur-
ken, 2 hastada adenom santral yerlesimli oldugundan la-
teralizasyon saptanmadi. 3 hastada operasyon sirasinda
lateralize bolgede mikroadenom bulunamadi ve BIPSS
yanlis pozitif olarak degerlendirildi. Bu hastalar posto-
peratif donemde remisyona girmedi.

Sonuc: Hipofiz kaynakli Cushing hastaliginda MR goériin-
tilemenin tanida yeterince yardim olmadigi durumlarda,
BIPSS hipofizer adenom lokalizasyonunda degerli bir
yontemdir ve hastalarin % 82.4'iinde hipofizer adenomu
lokalize etmistir.

Anahtar Kelimeler: Cushing hastaligi; inferior petrozal
sinlis orneklemesi

S-16

TC-99M MIBI SINTIGRAFIiSi NEGATIF,
USG POZiTiF OLAN PRIMER
HIPERPARATIROIDILi HASTALARDA,
YIKAMA SIVISINDA PARATHORMON
OLCUMUNUN KATKISI

KORAY DEMIREULG'ONUL KOC?,
TURGUT CAVUSOGLU?, MELIHA KORKMAZ'

1. ANKARA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NUKLEER TIP
KLINIGI, ANKARA

2. ANKARA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLI%MA HASTALIKLARI KLINIGI, ANKARA

3. ANKARA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, GENEL CERRAHI
KLINIGI, ANKARA

Amac: Primer hiperparatiroidizmde (PHPT) hiperfonksi-
yone paratiroid glandlarinin dogru lokalizasyonu cerrahi
tedavi basarisini etkileyen en 6nemli faktorlerden biridir.
Tc-99m MIBI sintigrafisi ve ultrasonografi (USG) sonucla-
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ri uyumsuz olan olgularda, dogru lokalizasyon icin, diger
goriintileme yontemlerine veya baska metodlara ihtiyac
duyulmaktadir. Calismamizda, Tc-99m MIBI sintigrafisi
negatif, USG pozitif olan PHPT olgularinda, paratiroid
ince igne aspirasyonu ile aspiratta parathormon duzeyi
olciminin katkisini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem-Gerecler: Tc-99m MIBI sintigrafisi negatif olan,
USG'de soliter paratiroid adenomu bulunan PHPT'li 20
hasta (16K, 4E; ortalama yas: 53,62 + 10,85 yil) calisma-
ya dahil edildi. USG’'de paratiroid olarak degerlendirilen
lezyondan ince igne aspirasyon biyopsisi (lIAB) yapila-
rak aspiratta parathormon dizeyi oOlclldi. Hastalarin
timine ROLL (Radioguided Okiilt Lezyon Lokalizasyon)
teknigi ile radioguided minimal invaziv paratiroidektomi
yapildi. Operasyon sirasinda, intraoperatif PTH takibi ve
frozen kesit gonderimi yapildi.

Bulgular: Yikama sivasinda PTH dizeyi ortalama
2657,10£641,15 pg/mL olarak hesaplandi ve hastalarin
hepsinde serum PTH dizeyinin 4 katindan daha yiksek
idi. Islem sirasinda bir olguda gézlenen intralezyonel ka-
nama disinda belirgin komplikasyon gézlenmedi. Cerrahi
olarak cikarilan lezyonlarin timiinde paratiroid adenomu
histopatolojik olarak dogrulandi. intraoperatif PTH taki-
binde hastalarin timinde adenomun cikarilmasindan 10
dk. sonra PTH diizeyinde 0. dk. degerine oranla %50°den
fazla disme gordldid. Hastalarin hichirinde postoperatif
cerrahi komplikasyon gelismedi. 6 aylik takip suresince
hicbir hastada rekirren veya persistan hiperparatiroidi
saptanmad..

Sonuclar: Tc-99m MIBI sintigrafisi negatif, USG pozitif
olan PHPT olgularinda, paratiroid ince igne aspirasyonu
yapilan hastalarin aspiratta PTH 6lcimu pozitif olarak
belirlenmis ve hastalarin timinde paratiroid adenomu
lokalize edilerek cikarilmistir. Lokalizasyon calismalari
uyumsuz olan hastalarda yitkama sivisinda PTH dlcimi
gtvenilir bir yontem olup, dogru lokalizasyona katki sag-
layabilir.

Anahtar Kelimeler: paratiroid adenomu, MIBI sintigrafi-
si, parathormon

S-17
XRCC1 GENi POLiMORIFiZMLERI
VE ADRENAL ADENOM iLiSKIiSININ
INCELENMESi

0ZLEM TURHAN iYIDIR', PINAR BAYSAN GEBI?,
YUSUF BOZKUS', LALA RAMAZANOVA,
FATMA BELGIN ATAG? NESLIHAN BASCIL TUTUNCU!
1. BASKENT UNIVERSITESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA

HASTALIKLARI BD
2. BASKENT UNIVERSITESI TIBBI BIYOLOJI ABD

Amac: Adrenokortikal hicrelerin proliferasyonuna ne-
den olan molekduler degisikliklerin adrenokortikal timor
gelisiminde roll oldugunu gosteren calismalar hizla art-
maktadir (1-2)

X-1sini tamir capraz tamamlayici group 1 geni (XRCC1:
X-ray repair cross complementing group 1) kromozom
19913.2-13.3 de yerlesmis bir gendir. Kodladigi protein
bir iskelet protein olup tek zincir DNA kiriklarinin tamir
mekanizmalarinda rol alir. Bu genle iliskili tek nikleo-
tid polimorfizmler ilgili genin tamir edilebilme ozelligini
azaltir ve olusan DNA hasari kanser riskini arttirir(3-6)

Amacimiz sigara, obezite ve XRCC1 geninde son yillar-
da konu ile ilgili olarak one cikan 3 farkli polimorfizm
(Arg399Gln, Arg280His, ve Arg194Trp ) varliginin adreno-
kortikal timor gelisimine etkilerini incelemektir..

Yontem: Bu arastirmaya adrenal adenom nedeni ile takip
edilen 28 hasta ve kontrol grubu olarak adrenal bezde kitle
saptanmamis 17 hasta calismaya alindi. Calismaya dahil
edilen bireylerden XRCC1 genotiplemesi icin calisma ve
kontrol grubundan polimorfizmm degerlendirmesi icin pe-
riferik kan érneginde genomik DNA izolasyonunu takiben
XRCC1 (Arg399Gln, Arg280His, ve Arg194Trp) genotiple-
mesi Real - time PCR yontemi kullanilarak gerceklestirildi.

Bulgular: Adrenal adenomu olan hastalar ve kontrol gru-
bu yas, cinsiyet ve beden kitle indeksleri ve sigara kullani-
mi acilarindan benzerdi. Her iki grup arasinda Arg399GLn,
Arg280His polimorfizmleri acisindan anlaml farklilik sap-
tanmadi. Hasta grubunda Arg194Trp polimorfizminin CC
genotipi istatistiksel anlama ulasmasa da kontrol grubuna
gore ylksek bulundu. Hasta grubunda sigara icme duru-
mu ve beden kitle indeksinin 25 kg/m2 ve iizerinde olma-
sinin polimorfizm sikligini etkilemedigi goruldd.

Sonuc: Daha dnce XRCC1 gen Arg399GLln, Arg280His ve
Arg194Trp polimorfizmleri adrenal kitlelerde incelenme-
mistir. Arg194Trp polimorfizminin CC genotipinin hasta
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grubunda fazla bulunmasi 6nemli bir bulgudur. Bu bulgu
ileri calismalarla desteklenmelidir.

Anahtar Kelimeler: XRCC1 geni, Adrenal adenom

Tablo1 ve Tablo 2
Tahlo 1 Hasta ve Kontrol grubunun demografk deelliklerd

k: | Hasta pruba (n=24) | Komrod (n=iT} |p |
Yoz { mlh 5Tl | 52x12 I8

| Chngiyet (K/E) 2% L4 0538

| Bipmra knllammma[%) B4LG 47,1 0,259

| BRT gimy 30,3240 2 Anld 0,163

Tably T Hasta ve konirol grobuoun Arg280HE Arg 19T rp ve Arg2B0izln
palimsarTiemlerd bpin penatip dagdsndan

L Husta grub (=28} | Kootrel {o=17} ! il
Arg280His, Genntlp (n,%) _

| GA 5 (17,9} 1i11,8) |

| [HH 23 {R20) L5 (8B} 0585 |

| Arg] 8 Trp, Genotlp (i, %) |
cC 28 {1000 L5 (BH,Z)

I’ CA [ 2{11,H) 0,63

| Arg280Gim, Genotip (n, % ) |

[ GG 15{64,3) L0 (58, 8)

| G 317 R 0,286
A 31791 B (35.1)

s-18

PRIMER HIPERPARATIROIDIZMDE
MINIMAL INVAZIV CERRAHI: 102
HASTALIK DICLE DENEYiMi

ZAFER PEKKOLAY', OMER USLUKAYA?

1. DICLE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ERISKIN ENDOKRINQLOJI
BILIM DALI SUR, DIYARBAKIR, TURKIYE

2. DICLE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI GENEL CERRAHI ANABILIM
DALI SUR, DIYARBAKIR, TURKIYE

Amac: Primer hiperparatiroidizm parathormonun fazla
salinmasi ve hiperkalsemi ile karakterize sik gorilen
bir endokrin hastaliktir. Primer hiperparatiroidizmin tek
kesin tedavisi cerrahidir. Minimal invaziv cerrahide ope-
rasyon siresi ve hastanede kalis suresi kisa, tedavi ma-
liyeti az ve komplikasyon orani disiktir. Bu retrospektif
calismada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde
minimal invaziv cerrahi ile tedavi edilen eriskin primer
hiperparatiroidizmli hastalarin 6zellikleri incelenmistir.

Materyal-Metod: Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hasta-
nesinde 2012-2017 yillari arasinda primer hiperparatiro-
idizm nedeniyle minimal invaziv cerrahi ile opere edilen
hastalar calismaya alinmistir. Kronik bobrek yetmezligi-
ne bagli sekonder/tersiyer hiperparatiroidizm nedeniyle
opere edilenler ile es zamanli lobektomi, total tiroidekto-
mi uygulanan primer hiperparatiroidizmli hastalar calis-
ma disinda tutulmustur.

Cerrahi prosediir: Cerrahi dncesi hazirlikta intravendz
0.02 mg/kg midazolam ve intravensz 0.1 mcg/kg fentanyl,
kesi bolgesine lokal anestezi icin 1 mg/kg %0.25 bupivakain

ve 1 mg/kg lidokain karisimi, kesi sternal centigin 2-2.5 cm
tzerinden transvers sag veya sol 3-3.5 cm lik insizyon.

Sonuclar: Kriterlere uyan 102 hasta tespit edildi. Ka-
dinlarda daha sikti[ Kadin/Erkek: 87(%85.3)/15(%14.7) 1.
Ortalama yas: 48+16(17-89). Pre-op kalsiyum 11.48+1.11
mg/dl (9-16.3), Post-op kalsiyum 9.02+0.81 mg/dl (7.3-
11.7), Preop PTH 378.93+376.35 ng/ml (68-2252), postop
PTH 39.66+31.58ng/ml(5-155). Doksan (¢ hasta (%91.17)
ayni giin veya postop 1.giin taburcu edilmisti. iki hastada
kalici hipoparatiroidi gelismisti(%1.9). 21 hastada(%20
.6) postop hipokalsemi, 5 hastada(%4.9) postop ac kemik
sendromu gelismisti.

Sonuc: Primer hiperparatiroidizmin kesin tedavisi cer-
rahidir. Cerrahi dncesi adenom lokalizasyonu iyi belir-
lenmis hastalarda cerrahi sonuclar yizguldurdcuddar.
Minimal invaziv cerrahide basari orani yiksek, hipopara-
tiroidi orani ve basarisiz cerrahi orani disuktur.

Anahtar Kelimeler: primer hiperparatiroidi, minimal in-
vaziv cerrahi

s-19
TORKIYEDE HASTANELERDE
OLCULEN D ViTAMiNi DUZEYLERI

DILEK GOGAS YAVUZ', HASAN ATRUNBAS?,
REYHAN ERSOY?, HABIP BILEN, OZLEM IYIDIR?,
TURVIDA CALISMA GRUBU®

1. MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE

METABOLIZMA BD

AKDENIZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI VE

METABOLIZMABD

3. SAGLIK BAKANLIGI SAGLIK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
ATATURK EAH

4. ATATURK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA BD

5. BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDORKINOLOJI VE

METABOLIZMA BD

SAMSUN,KAHRAMANMARAS, MALATYA, DIYARBAKIR,ESKISEHIR.A

YDIN,KONYA,ISTANBUL, TRABZON,ADANA

™

o

Amag: Klinikte vitamin D eksikligi/yetmezligi tanisi ko-
nulmasinda ve tedavi takibinde serum 250HD diizey
olcimleri kullanilmaktadir. 250HD dizeyleri tlkemiz-
deki
(HPLC,kemiliminesans vb) calisilmakla ve rapor edilen

hastahane laboratuarlarinda farkli yontemlerle

dizeye klinik olarak degerlendirmeye alinmaktadir. D vi-
tamin eksiklik ve yetmezlik tanisinda ive tedavisinde ise
kilavuzlara onerilen esik degerlerin kullanimi yaygindir.

Bu calismanin amaci ulkemizdeki hastahanelerde olci-
len 250HD diizey ortalamasi ve D vitamin eksiklik/yet-
mezlik ve toksikoz oranlarini belirlemektir.

108




SOZEL BILDIRILER

Metod: Calismaya 15 merkez katildi. 2016 yilinda 18 yas
lzeri vakalarda odlciilen 250HD vitamin dizeyleri, yas ve
cinsiyet verileri tim yil, mart ve eylil aylari icin deger-
lendirildi. Total 486951 vaka (yas:46+15,%64.8 kadin) is-
tatistik degerlendirmeye dahil edildi.

Sonuclar: 2016 yili tim dlclimleri icin merkezlerin orla-
ma 250HD diizeyi:22,2+3,2 ng/dl, mart ay| 250HD dize-
yi:19,9+3 ng/dL, eyliil ay1 250HD diizeyi:24,7+4,5 ng/dl bu-
lundu. 2016 yili eylil ay1 D vitamini olcimleri mart ayina
kiyasla anlamli olarak yiiksekti (p:0.001).

2016 yilinda hastahane laboratuarlarinda olciilen 250HD
dizeyi kadin (22,243 ng/dl) ve erkek vakalarda (21,6+2,3
ng/dl) benzerdi.

Olciimlerinin %21.7inde D vitamin diizeyi cok diisiik (<10
ng/dl), %68.9 unda ise eksiklik (<30 ng/dl) diizeyinde sap-
tandi. D vit diizeyi > 88 ng/dl olan 6l¢iim orani %1.36 idi.

Yorum: Ulkemiz hastanelerine élciimlerde D vitamin yeter-
siligi ve eksikligi oranlari yiksektir. Eylil ve mart ayr d vit
olcimlerindeki farklilik mevsimsel glines maruziyeri ola-
rak yorumlanabilir. D vitamin diizeylerini beklenenden daha
fazla sayida izlenmekte olup uygunsuz D vitamini replas-
mani nedeninden kaynaklanabilece§ine isaret etmektedir.

Anahtar Kelimeler: D vitamini, d vitamini eksikligi, d vi-
tamini toksikozu

$-20
NEFROJENIK DIABETES INSiPIDUS’LU
HASTALARIN AQP2 GENINDE TESPIT
EDILEN MUTASYONLARIN XENOPUS
LAEVIiS 00SiT IFADE SISTEMI iLE
FONKSIYONEL KARAKTERIZASYONU

TUGCE KARADUMAN', EMEL SAGLAR?,
BERK SAGLAM?, BORA ERGIN?,

MERVE 0ZCAN TURKMEN', FERRAT DENIZ?,
BERIL ERDEM', HATICE MERGEN

1. HACETTEPE UNIVERSITESI, FEN FAKULTESI, MOLEKULER
BIYOLOJI ANA BILIM DALI, ANKARA

2. HACETTEPE UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, BIYOFiZiK ANA BiLIM
DALI, ANKARA .

3. HAYDARPASA SULTAN ABDULHAMID EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI, ISTANBUL

Amac: Calismanin amaci; grubumuz tarafindan Nefro-
jenik Diabetes insipidus’lu hastalarin AQP2 geninde yeni
tanimlanmis olan A45T, L137P mutasyonlarinin Xenopus
laevis oosit ifade sisteminde fonksiyonel karakterizasyo-
nunun gerceklestirilmesidir.

Yontem: Bobrek toplama kanallarinin apikal membra-

nindaki vazopressin-denetimli su kanali proteini olan

AQP2 proteinini kodlayan gende belirlenen mutasyonla-

rin, Xenopus leavis oosit hiicrelerinde;

e total membran ve plazma membranlarindaki ifade
dizeylerine etkilerinin belirlenmesi icin immiinoblot
analizi ve

e su akisi lzerinde fonksiyonel olup olmadiginin be-
lirlenmesi icin su gecirgenligi testi (swelling assay)
gerceklestirilmistir.

Deneysel calismalarda, ticari olarak elde edilen ve trans-
formasyon ile cogaltilan pT7Ts-AQP2 oosit ifade vektd-
ri kullanilmistir. Site directed mutagenez yontemi ile
olusturulan yabanil ve mutant AQP2 dizilerini tasiyan
pcDNA5'den pT7Ts vektorlerine aktarim yapilmis ve
pT7Ts-AQP2 vektorinin Sal 1 enzimi ile linearize edil-
mesi ile elde edilen kaliplardan mMessage mMachine
T7 kiti kullanilarak (Ambion, Austin Tx] capped RNA'larin
(cRNA) eldesi gerceklestirilmistir. Daha sonra X. laevis
oositlerine cRNA'larin her birinden 50 nl enjeksiyon ya-
pilmistir. 72 saatlik ifade sliresinden sonra oositlerden
total ve plazma membranlari izole edilerek immunoblot
analizi ve su gecirgenligi testi gerceklestirilmistir.

Bulgular ve Sonuc: Yapilan mutasyon fonksiyon analiz
calismalari sonucunda, mutant AQP2 proteinlerinin ifade
paternlerinin ve su gecirgenlik diizeylerinin yabanil tipe
gore farkllik gosterdigi bulunmustur. Ayrica sonuclarin
hasta klinikleri ile birlikte degerlendirilmesi gercekles-
tirilmistir. Mutant bir proteinin nasil bir fenotipik varyas-
yona yol actiginin bilinmesi, hastaligin tedavisine yonelik
farmakolojik stratejilerin gelistirilmesinde onem tasi-
maktadir.

Bu calisma TUBITAK SBAG 1155499 numarali proje kap-
saminda desteklenmistir.

Anahtar Kelimeler: AQP-2, NDI, Xenopus leavis oosit
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S-21

LAPOROSKOPIK SLEEVE
GASTREKTOMi (LSG)’NiN KiLO
DEGISiIMi UZERINE 5 YILLIK ETKISi
SEDA SANCAK!, ELIF CIRAK?, OZGEN CELER!, AZiZ
BORA KARIP?, TIMUCIN AYDIN®, NURIYE ESENBULUT?,

MEHMET MAHIRVFERSAHOGLW, HASAN ALTUN¢,
KEMAL MEMISOGLU?

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, FATIH SULTAN MEHMET EGITIM
VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINQLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI, IC HASTALIKLARI KLINIGI, ISTANBUL .

2. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, FATIH SULTAN MEHMET EGITIM
VE ARASTIRMA HASTANESI, IC HASTALIKLARI KLINIGI, ISTANBUL

3. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, FATIH SULTAN MEHMET .
EGLTIM VE ARASTIRMA HASTANESI, GENEL CERRAHI KLINIGI

4. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, FATIH SULTAN MEHMET
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, GENEL CERRAHI
KLINIGI,ISTANBUL/LIV HOSPITAL/ULUS/ISTANBUL

Amac: LSG tim diinyada oldugu gibi Ulkemizdede son
yillarda giderek artan oranda obezite tedavisinde uygu-
lanmaktadir. Merkezimizde 2012-2017 yillari arasinda
LSG uygulanan hastalarinin preop bazal kilo ve VKI, post
op sirasiyla 1. ay, 3.ay, 6.ay, 1.y, 2.y, 3.yil, 4.yil ve 5.yil
kilolari, VKi'leri ve kilo kayiplarinin degerlendirilmesi
amaclandi.

Sonuclar: 2012-2017 yillari arasinda merkezimizde LSG
olan 700 hastanin 591'inin ameliyat sonrasi takip bilgile-
rine ulasildi, bu hastalarin 487'si (%82). kadin, 104 has-
ta ise (%17,6) erkekdi. Yas ortalamalari genel 41,85+9,8
yil, kadinlar icin 42,1 £9,9y1l, erkekler icin 40,6+9,6 yil idi.
Preop kilo: 127,5+19,2 kg, VKI: 46,87+6,35kg/m2 idi.

591hastanin 226 tanesi 1.yil, 126 tanesi 2.yil, 96 tanesi
3.y, 84 tanesi 4. yil, 66 tanesi 5. yillarinda takipdeydi.

Postop kilo degisimleri 1. Ay, 3.ay, 6.ay, 1.yil, 2.yi,3. yii,
4. yil, 5. yil verileri sirasiyla: 114+16,43 kg, 103,3+16,88
kg, 90,47+£15,5 kg, 83,65+16,2kg, 86,21+18,68Kkg,
90,11+£18,93kg, 89,47+£19,22kg, 93,59+22,9kg bulundu.

Postop VKI degisimi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 1l.yil, 2.yiL,3. yil,4.
yil, 5. yil verileri sirasiyla 42,27+5,8 kg/m2, 37,56+5,9
kg/m2, 33,1£5,7 kg/m2; 31£5,6kg/m2, 32,28+7,1kg/m2,
33,7+6,4kg/m2, 32,78+6,7kg/m2, 34,24x8,1kg/m2 idi.

Postop kilo kayiplari: 1.ay, 3.ay, 6.ay, 1.y, 2.y1, 3. yil, 4. y1l,
5. yil verileri sirasiyla 13,26+6,1 kg, 24,63+8,4 kg, 35,07
10,62 kg, 42,38+13,34kg, 41,3+19,75kg, 37,23+17,1kg,
39,2 £17,65kg, 33,08+24,52kg idi.

Kilo kaybi 1.yila kadar anlamli p<0.001. Ancak 1. Yilile 5.
Yillar arasinda kilo kaybi acisindan anlamli fark yok ve
yaklasik 8 kg geri almislar.

Tartisma ve Sonuc: LSG sonrasi kilo verme 1. yila kadar
anlamli ancak 1. yildan sonra anlamlilik kalmiyor. Kilo
alimi oluyor ancak bazal degere donmiuyor. Takipli hasta
sayisi azaliyor.

Anahtar Kelimeler: obezite, kilo, VKI

S-22
MUTANT AVPR2 PROTEINLERININ
HOMOLOJi TEMELLI 3 BOYUTLU YAPI
MODELLEMESI

OFCAN OFLAZ, BERIL ERDEM, TL_J_GCE KARADUMAN,
EMEL SAGLAR, MERVE OZCAN TURKMEN,
HATICE MERGEN

HACETTEPE UNIVERSITESI, FEN FAKULTESI, MOLEKULER BIYOLOJI
ANA BILIM DALI, ANKARA

Amac: Nefrolojik Diabetes insipidus (NDI) hastaligi-
nin kalitsal formundan AVPR2 geninde meydana gelen
mutasyonlar sorumlu olabilmektedir. Her protein gibi
AVPR2 de biyolojik dnemini ve gorevini lc boyutlu yapisi-
na borcludur. Bu l¢ boyutlu yapi, proteini olusturan ami-
no asit dizisine bagli olup, ileri asamalarda katlanmalara
yol acan kimyasal ve fiziksel 6zellikler sonucu kazanilir.
AVPR2 mutasyonlari, protein icerisindeki etkilesimle-
ri etkileyebilir ve sonucta proteinin bir bolgesinin veya
timunln yapisini ve buna bagli olarak islevini bozabilir.
Biyoinformatigin alani olan homoloji temelli modelleme
calismalari, proteinlerin icerdikleri mutasyon nedeniyle
ortaya cikabilecek lc boyutlu yapilarini tahmin etmeye
yaramaktadir.

Calismanin amaci, Diabetes insipiduslu hastalarin AVPR2
geninde tanimladigimiz ve mutasyon fonksiyon analizle-
rini tamamladigimiz R67_G69del/G107W, R68W, V162A,
T273M mutasyonlarinin biyoinformatik araclar kullani-
larak tahmini homoloji modellerinin ve fiziko-kimyasal
ozelliklerinin elde edilmesi ve bu verilerin fonksiyon ana-
liz calismalari sonuclariyla degerlendirilmesidir.

Yontem: Calismada asagidaki yontemler sirayla kullanilmistir:

1. Mutant AVPR2 protein dizilerinin dizenlenmesi

2. Internet tabanli Swiss Model Programi ile yabanil ve
mutant AVPR2 tiplerinin homoloji modellerinin olus-
turulmasi

3. Elde edilen uc¢ boyutlu modellerin gorsellestirici
araclar olan UCSF Chimera (1.9) programi ile ince-
lenmesi.

4. Modellerin ExPASy-ProtParam ile fiziko-kimyasal
ozelliklerinin cikarilmasi.
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5. Sperman testi ile homoloji modelleme calismalari-
nin verileri ve fonksiyon analiz calisma sonuclarinin
degerlendirilmesi.

Bulgular ve Sonuc: Bu calisma kapsaminda incelenen
bitin modellerin mutasyon fonksiyon analizlerinden
elde edilen sonuclarin, fiziko-kimyasal hesaplamalar
sonucu elde edilen verilerin ve olusturulan modellerin
birbirlerini destekledigi belirlenmistir. in-vitro mutasyon
analizleri, homoloji modelleme calismalari ve hastala-
rin klinik parametreleri birlikte degerlendirildiginde bu
calisma gelecekteki tedavi amacli doking ve modelleme
calismalarinda kullanilabilecek bilgiler sunmaktadir.

Calisma, TUBITAK SBAG 1125513 numarali proje ile des-
teklenmistir.

Anahtar Kelimeler: AVPR2, biyoinformatik, homoloji
modelleme

s-23
BAZI FARMAKOLOJIK SAPERONLARIN
MUTANT AVPR2 PROTEINLERi UZERINE
ETKILERINiN ARASTIRILMASI

EMEL SAGLAR, BERIL ERDEM, DILARA SAHIN,
HATICE MERGEN

HACETTEPE UNIVERSITESI, FEN FAKULTESI, MOLEKULER BIYOLOJI
ANA BILIM DALI, ANKARA

Amac: Nefrojenik Diabetes insipidus (NDI), endokrin has-
taliklardan biri olup AVPR2 geninde meydana gelen mu-
tasyonlar bu hastaligin genetik tipini olusturur. Endokrin
hastaliklarin tedavi arastirmalarinda, Endoplazmik re-
tikulum (ER) ve Golgi aygitinda takili kalan proteinlerin
kurtarilmasini saglayan farmakolojik saperonlar siklikla
kullanilmaktadir. Hicre icerisinde sentezlenen tim pro-
teinler gibi AVPR2 de, ER ve Golgi aygiti kontrol meka-
nizmasindan gecerek fonksiyon gdrecegi hiicre memb-
ranina ulasir. Mutasyon iceren AVPR2'ler ise bu kontrol
mekanizmasinin herhangi bir basamaginda takili kalabi-
lir. Takili kalan AVPR2'lerin kurtarilmasinda farmakolojik
saperonlarin kullanildigr bilinmektedir. Bu calismanin
amacl, grubumuz tarafindan NDI'li hastalarin AVPR2 ge-
ninde bulunan ve mutasyon fonksiyon analizleriile hiicre
trafigi belirlenmis olan G12E, R68W, AR67_G69/G107W,
V88M, R106C, V162A, T273M mutantlarina, SR121463A,
SR49059, OPC-41061 (Tolvaptan), OPC-31260 (Mozavap-
tan) ve OPC-21268 farmakolojik saperonlarinin in vitro
uygulanmasi ve etkilerinin fonksiyonel olarak analiz edil-
mesidir.

Yontem: Mutant AVPR2’leri gecici transfeksiyon yonte-
mi ile ifade eden COS-7 hicrelerine ilgili farmakosape-
ronlar 10-5 M konsantrasyonda 16 saat uygulanmistir.
inkiibasyon sonrasi mutant proteinlerde fonksiyon degi-
sikliklerinin olup olmadiginin belirlenmesi icin hiicre yu-
zey ELISA, total ELISA ve hiicre goriintiileme calismalari
gerceklestirilmistir.

Bulgular ve Sonuc: Gerceklestirilen fonksiyon analiz
calismalari sonucunda, bazi mutant AVPR2'lerin in vit-
ro farmakolojik saperon uygulamasi sonucu ER ve Golgi
aygiti kontrol mekanizmasindan kurtarildigi ve fonksiyon
gordigl yer olan hiicre membranina ulastigi belirlen-
mistir. Farmakolojik saperonlarin in vitro arastirilmasi,
hastaliklarin tedavisine yonelik yeni stratejilerin gelisti-
rilmesine yol gosterecek niteliktedir.

Bu calisma, TUBITAK SBAG 2165304 ve SBAG 1125513 nu-
marali projeler tarafindan desteklenmistir.

Anahtar Kelimeler: AVPR2, nefrojenik Diabetes insipi-
dus, farmakosaperon

S-24
ERISKINDE TALASEMIYE ESLiK EDEN
ENDOKRIN KOMPLIKASYONLAR

SEDA 0GUZ', UGUR UNLUTURK', MUFIDE OKAY?,
SULE UNALS, NILGUN SAYINALP?

1. HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA BILIM DALI,
ANKARA

2. HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, HEMATOLOJI BILIM DALI, ANKARA

3. HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, PEDIATRI ANABILIM
DALI, PEDIATRIK HEMATOLOJI BILIM DALI, ANKARA

Arka Plan: Endokrin bozukluklar talasemi hastalarin-
da en sik gorilen komplikasyonlardandir. Mortalitenin
temel nedeni kardiyak tutulum olsa da endokrinolojik
komplikasyonlar morbidite ve yasam kalitesi Uzerine
onemli etkiye sahiptir.

Yontem: Poliklinigimize 08/2015-12/2017 tarihleri ara-
sinda basvuran talasemi tanili 68 hasta (60 talasemi
major, 8 talasemi intermedial calismaya dahil edildi (35
K, 33 EJ. Hastalar boy kisaligi, hipogonadizm, glisemik
anormallikler, hipoparatiroidi, hipotiroidi ve osteoporoz
acisindan degerlendirildi.

Bulgular: Boy ortalamasi erkek talasemi major hastala-
rinda (n=30) 165,67 8,8 cm; kadinlarda 155,6 6,6 cm idi.
Bu grupta boy kisaligi olan 9 hasta (4 K, 5 E) bulunmak-
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taydi ancak tim grubun %91,5’inde (54/59) IGF-1 degeri
dislktl. Gecikmis puberte nedeniyle indiksiyon yapilan
23 talasemi major hastasi (11 K, 12 E) vardi. Hastalarin
%60'1 (n=36) santral hipogonadizm nedeniyle hormon
replasman tedavisi almaktaydi (19 K, 17 EJ; ortanca tani
yasi erkeklerde 22,5 (IQR: 16.5-27.5], kadinlarda 18 (IQR:
16-25) idi. Diyabetik 5 talasemi major hastasinin ortanca
tani yasi 20 idi (16-36). OGTT yapilan 47 hastanin 13'linde
prediyabet (%27,7), 2'sinde reaktif hipoglisemi (%4,3)
olup hepsi talasemi major grubundaydi. Tim grubun
%19,7’sinde (13/66) subklinik hipotiroidi, talasemi major
hastalarinin %8,5'inde (9/59) hipoparatiroidi, tim has-
talarin %70,8'inde (46/65) D vitamini eksikligi mevcuttu.
KMD yapilan 64 hastanin 25'i osteoporotik (%39,1), 23'G
osteopenikti (%35,9). Talasemi major hastalarinda kirik
insidansi %20 (11/55] idi.

Sonuc: Talasemide beklenen yasam siiresinin uzamasi
endokrin bozukluklarin gorilme sikligini arttirmaktadir.
Calismamizda talasemi hastalarinda en sik gorilen en-
dokrin bozukluklar sirasiyla D vitamini eksikligi, hipogo-
nadizm, osteoporoz ve glisemik anormallikler olup cogu
eriskin yasta tani almisti. Bu nedenle hastalar eriskin
ddénemde yeni ortaya cikabilecek endokrinopatiler aci-
sindan duzenli olarak taranmalidir.

Anahtar Kelimeler: talasemi, endokrin bozukluklar, en-
dokrin komplikasyonlar

$-25
INSULIN DIRENCININ PLAZMA
ATEROJENIK INDEKS VE BEYAZ
KURE SAYISI iLE ILISKiSININ
DEGERLENDIRILMESI: BiR VERI
MADENCILIGi CALISMASI

GULHAN DUMAN

CUMHURIYET UN_i\/_ERSiTESi TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA BILIM DALI, SIVAS

Amag: insiilin direncini saptamada 6glisemik klemp tes-
ti halen altin standart yontemdir ancak pratik degildir.
Bu nedenle insiilin direncinin hesaplanmasi icin cesitli
formdl arayislari mevcuttur. Bu calismada amacimiz, in-
siilin direncini (iD) saptamada plazma aterojenik indeks
(PAI) ve beyaz kiire (WBC) degerlerinin kullanilip kullani-
lamayacagini tespite calismaktir

Yontem: Bu amacla Mart 2015 - 2016 yillari arasinda
Cumhuriyet Universitesi Saglik Hizmetleri Arastirma ve

Uygulama Hastanesi'ne basvuran 138.934 kisinin bilgi-
leri incelendi ve 474 kisi calismaya dahil edildi. Calisma
populasyonuna ait yas, cinsiyet, WBC sayisi, aclik glukoz,
trigliserid, total kolesterol, yiiksek dansiteli lipoprotein
kolesterol ve insulin dizeyi bilgileri hastane bilgi islem
sisteminden alind!.

Bulgular: WBC dizeyleri, HDL-C ve TG'nin farkli esik
degerlerinde ayrica WBC ve AiP'nin iD’yi belirlemedeki
performansi; QUICKI ve HOMA-IR'nin farkli esik deger-
lerinde karsilastirildi (Tablo1-2). iD'nin varliginin goste-
rilmesinde PAI icin elde edilen egri altinda kalan alan
(AUC) degerleri, homeostatic model assessment-insu-
line resistance (HOMA-IR] ve quantitative insulin sensi-
tivity check index (QUICKI) icin sirasiyla; 0.670 ve 0.690
olarak tespit edildi. Bu degerler WBC icin sirasiyla 0.649
ve 0.652 olarak bulundu (Sekil-1). Ayrica HOMA-IR degeri
baz alindiginda PAi ve WBC'nin negatif prediktif degerinin
pozitif prediktif degerinden daha yuksek oldugu gordldu.

Sonug: insiilin direncinin tespitinde WBC ve AiP’in tek
basina kullanilabilecek gvenilir bir belirtec olmadigi
ancak bu parametrelerin HOMA-IR ve QUICKI ile birlik-
te insilin direncinin dislanmasina katki saglayabilecegi
distnulmektedir.

Anahtar Kelimeler: Plazma aterojenik indeks, WBC, in-
sulin direnci

AiP ve WBC icin egri altinda kalan alan. A: WBC icin
HOMA-IR ile dlciilen ROC egrisi, B: AIP icin HOMA-IR ile
olcilen ROC egrisi, C: WBC icin QUICKI ile olciilen ROC
egrisi, D: AIP icin QUICKI ile dlciilen ROC egrisi.
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Farkli HOMA-IR ve QUICKI degerlerinin ortalama aclik glukozu, AiP, WBC sayisi ve serum lipidleriile karsilastirilmasi

HOMA-IR <2.5(n:293) >=2.5(n:181) P
AIP 0.3(0.1-0.5) 0.5(0.3-0.7) <0.001
WBC count (103 mcL) 6.39 (5.5-7.5) 7.3(6.2-8.3) <0.001
FBG (mg/dL) 90.0(84.0-95.0) 98.0(90.0-109.0) <0.001
TG (mg/dL) 92.5(68.0-141.0) 132.5(88.3-192.0) <0.001
TCHOL (mg/dL) 192.0(168.0-223.5) 195.5(166.0-223.8) =0.712
HDL-C (mg/dL) 52.0(43.0-60.0) 45.0(38.3-53.8) <0.001
LDL-C (mg/dL) 130.0(108.8-154.0) 130.5(107.0-151.5) =0.859

QUICKI < 0.33 (n:237) >=0.33 (n:237)

AIP 0.5(0.3-0.7) 0.2(0.1-0.5) <0.001
WBC count (103 mcL) 7.3(6.1-8.3) 6.2 (5.4-7.3) <0.001
FBG (mg/dL) 97.0(89.5-104.5) 89.0(84.0-94.0) <0.001
TG (mg/dL) 128.0(88.0-189.5) 87.0(66.0-136.0) <0.001
TCHOL (mg/dL) 192.0(167.0-223.0) 193.0(168.0-225.0) =0.466
HDL-C (mg/dL) 45.0(38.5-54.0) 53.0 (44.0-61.0) <0.001
LDL-C (mg/dL]} 130.0 (108.5-149.0) 131.0(108.0-155.0) =0.843

AIP: Plazma aterojenik indeksi, FBG: Aclik plazma glukozu, HDL-C: Yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol, HOMA-IR:
Homeostatic model assessment-insulin resistance, LDL-C: Disiik dansiteli lipoprotein kolesterol, QUICKI: Uluslararasi
normalizasyon orani, WBC: Beyaz kan hticresi, TCHOL: Total kolesterol, TG: Trigliserid. Sonuclar %95 giiven araliklari ile

medyan [25-75. persentil] olarak ifade edilmistir.

WBC diizeylerinin HDL-C ve TG konsantrasyonlarina gore karsilastirilmasi

HDL-C(mg/dL) < 60 (n: 378) >= 60 (n:96) P
WBC count (103 mcL) 6.95(5.90-8.02) 6.29 (5.30-7.37) <0.001
HDL-C (mg/dL) <= 40 [n:103) >40 (n:371) <0.001
WBC count (103 mcL) 7.34(6.13-8.38) 6.66 (5.65-7.66) ’
TG (mg/dL) < 150 (n:339) >=150 (n:135)
WBC count (103 mcL) 6.70 (5.65-7.70) 6.99 (6.10-8.18) p=0.011

HDL-C: Yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol, TG: Trigliserid, WBC: Beyaz kan hiicresi

S-26

KARSINOIiD SENDROMA SEBEP
OLAN NOROENDOKRIN TUMOR
VAKALARININ DEGERLENDIRILMESi:
TEK MERKEZ DENEYIiMi

ASLI SEZGIN CAGLAR', ENDER DOGAN?,

FIGEN 0ZTURK®, UMMUHAN ABDULREZZAK:,
ERDOGAN SOZUERS, ALPER YURCI¢, METIN OZKAN?,
SEBNEM GURSOY¢, FAHRI BAYRAM!

1. ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, KAYSERI

2. ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ONKOLOQJI BILIM DAL,
KAYSERI

3. ERCIYESI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, PATOLOJI ANABILIM
DALI, KAYSERI

4. ERCIYESI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NUKLEER TIP ANABILIM
DALI, KAYSERI

5. ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GENEL CERRAHI
ANABILIM DALI, KAYSERI

6. ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GASTROENTEROLOJI
BILIM DALI, KAYSERI

Amac: Karsinoid sendrom (KS) néroendokrin timor (NET)
tanili hastalarda cesitli himoral faktorlere bagli olarak go-

rilen sendromdur. NET hastalarinda yapilan calismalarda
KS sikligi %3-74 oraninda bildirilmistir. Merkezimizde mul-
tidisipliner takip edilen NET tanili hastalarda KS sikugr ile
hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri arastirildi.

Gerec-Yontem: Klinik semptom, idrar 5 HIAA diizeyleri
ve biyopsi veya cerrahi materyalin patolojik incelemesine
gore KS tanisi kondu. 2000-2017 tarihleri arasinda EUTF
de takipli olan 368 NET tanili hastadan KS olan 15 vaka
retrospektif incelendi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, timaorin
yerlesim yeri, grade’i, metastaz durumu ve cesitli belir-
teclerin yliksek diizeyde eslik edip etmedigi, oktreotid te-
davisi ile progresyonsuz sag kalim siresi degerlendirildi.

Bulgular: NET tanili hastalarin %4 linde KS saptandi. KS'li
hastalarin yas ortalamasi 57.13(min45-max79) yil, kadin
erkek orani:1.5/1 idi. Timdr lokalizasyonu ince barsak
(%33.3), mide (%20), pankreas (%20), akciger (%6.6) olarak
belirlendi. Uc hastada ise primer odak bulunamadi. Pato-
lojik inceleme sonucu (WHO siniflamasina gore) 9 vakada
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grade 1, 4 vakada grade 2, 2 vakada grade 3 tiimor saptan-
di. Onbir hastanin tani esnasinda metastazi mevcuttu. Alti
hastanin idrar 5 HIAA degeri normal saptandi. 11 hastaya
somatostatin analogu uygulandi ve tedavi ile progresyonsuz
sag kalim ortalama 26.5 ay saptandi. Hastalarin ortalama
sag kalim1 55.13 + 12.36 ay olarak hesaplandi.

Sonuc: Serimizde KS yol acan tiimadrlerin en sik ince
barsaktan kaynaklandigini ve hastalarin %77 sinin pato-
lojik olarak iyi diferansiye olmasina ragmen metastatik
oldugunu saptadik. KS olan NET tanili hastalarin diger
NET tanili hastalarla kiyaslandiginda daha kisa yasadigi
saptandi ancak farki istatistiksel olarak anlamli olmadigi
bulundu (p= 0.627). ( Grafik 1)

Anahtar Kelimeler: karsinoid sendrom, ndroendokrin
timor, siklik

Grafik 1. Serimizdeki hastalarin Kaplan Meier analizi

S-27
AKROMEGALi HASTALARINDA AZALMIS
APELIN DUZEYLERININ; BUYUME
HORMONU, IGF-1, CAROTIS iNTIMA
MEDIA KALINLIGI VE EPIKARDIYAL

YAG DOKUSU KALINLIGI ARASINDAKI
ILiSKILERININ DEGERLENDIRILMESI
MUSTAFA DEMIRPENCE

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, IZMIR TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI

Amac: Akromegali hipofiz bezinden kaynaklanan adeno-
mun asiri biyime hormonu salgilanmasi ile karakterize
kardiyovaskiiler risk artisi ve metabolik fonksiyonlarininda
olumsuz olarak etkilendigi nadir gorilen kronik bir hasta-
lktirApelin yag dokusundan salgilanan insilin direnci, kar-
diyovaskiiler olay ve metabolik hastaliklar ile iliskili oldugu

daha once yapilan bircok calismada gosterilmis olan bir adi-
pokindir.Calismamizda akromegali hastalarinda aktif olan
ve kontrol altinda olanlar ile saglikli kontrol gruplari ara-
sinda apelin diizeylerinin, biiyime hormonu(BH) diizeyi, in-
siilin benzeri biytime faktori (IGF-1), carotis intima media
kalinligi(CIMK) ve epikardiyal yag dokusu kaliniginin(EYDK)
karsilastirilmasi planlanmistir.

Gerec ve Yontemler: Calismaya 42 aktif ve 32 kontrol altin-
da akromegali hastasi ve yas, cinsiyet ve viicuk kitle indeksi
uyumlu 40 akromegali olmayan saglikli kontrol grubu kabul
edildi. Tim gruplarda apelin diizeyleri, metabolik ve antro-
pometrik dlcimlerin yani sira kardiyovaskdiler risk goster-
gesi olarak CIMK ve EYDK degerlendirildi.

Bulgular: Apelin diizeyleri akromegali hastalarinda kontrol
grubuna gore daha dusuk saptanmasinin yani sira aktif ak-
romegali olanlarda kontrol altinda olan akromegali hastala-
rinda gore de daha disiik saptandi (Resim 1). Gruplar ara-
sindaki biyokimyasal analizler ve demografik veriler Tablo 1
de verilmistir.Apelin duzeyleri insilin direnci, CIMK, EYDK,
VKI, BH ve IGF ile negatif korelasyon saptandi (Tablo 2).

Sonuclar: Aterosklerotik vaskiler hastaliklar akromega-
li hastalarinda normal populasyona daha sik gorilmek-
tedir. Apelin diizeyi aterosklerotik hastaliklar ile iliskisi
gosterilmis bir adipokindir. Calismamizda apelin dizeyi
aktif akromegali hastalarinda kontrol altinda olan ak-
romegali ve saglikli kontrol gruplarina gore daha disuk
bulundu. Calismamizda azalmis apelin dizeyleri kar-
diyovaskller risk artisi ile birlikte idi. Apelin dizeyleri;
CIMK, EYDK, IGF-1 ve BH diizeyleri ile negatif korelasyon
saptandi. Apelin dizeyi akromegalide kardiyovaskiler
risk belirteci olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, Apelin, Kardiyovaskdler risk

Resim 1

Apelin dizeylerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi.
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Tablo 1. Gruplarin Laboratuvar Sonuclari ve Demografik Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Degiskenler Aktif Akromegali Kontrol Altinda Akromegali Kontrol p degeri
’ n=42 n=32 n=40

Yas,yil 50.26+9,84 52.37£10.12 51.50+£14.48 0.739
Kadin/Erkek 22/20 14/18 21/19 0.706
VKI, kg/m2 30.46+5.01 31.33+ 6.46 29.77+5.85 0.488
Bel Cevresi, cm 97.22+11.02 98.93+10.60 97.40+14.39 0.814
Sistolik Kan Basinci, mm/Hg 121.66+13.89 121.47£11.44 124.93+16.23 0.597
Diastolik Kan Basinci, mm/Hg 77.86+8.05 80.52+12.06 80.69+9.58 0.463
Hastalik Siresi, Ay, Median (Min-Max]) 66(1-276) 168(12-468) - <0.001*
Diabetes, -/+ 21/21 17/15 24/16 0.531
Hipertansiyon, -/+ 24/18 23/9 27/13 0.384
AKG, mg/dl 119.85+42.74 107.34+19.22 115.92+43.05 0.366
Insulin, plU/ml 15.93+13.13 9.18+7.22 11.64+6.41 0.011*
HOMA-IR 5.31+6.59 2.52+2.22 3.39+£2.59 0.023*
BH, ng/ml 7.30£11.10 0.51+0.49 0.49+0.84 <0.001*
IGF-1, ng/ml 578.00+331.63 159.64+30.11 137.51£51.17 <0.001*
Alc, % 7.94+2.22 7.41+2.23 7.39+1.77 <0.001*
Total Kolesterol, mg/dl 233.13+52.53 238.03+46.75 235.53+46.32 0.912
LDL-C, mg/dl 139.73+44.24 143.59+33.22 141.52+42.58 0.922
HDL-C mg/dl 48.83+14.59 53.68+18.66 52.05£13.85 0.392
Trigliserit, mg/dl 222.80+95.50 203.75+89.36 209.77+117.23 0.709
BUN, mg/dl 30.90+14.83 34.50+10.15 29.47+9.53 0.198
Kreatinin, mg/dl 0.89+0.21 0.94+0.17 0.95+0.24 0.369
ALT, 1U/L 30.42+18.47 32.18+18.34 34.95+18.68 0.541
AST, IU/L 26.85+14.57 27.93x14.17 28.52+10.41 0.844
Epikardiyal yag doku kalinligr, mm 7.16+2.85 6.90+£2.95 4.05+2.48 <0.001*
Karotis intima media Kalinligi, mm 1.21+£0.72 1.13+£0.73 0.65+0.67 <0.001*

Sonuclar mean £SD olarak verilmistir. Analizlerde “One-way analysis of variance [ANOVA] test kullanilmistir. *p degeri <0.05
istatistiksel anlamli olarak kabul edildi. Kisaltmalar: ALT: Alanine aminotransferaz; AST: Aspartate aminotransferaz; VKI:
Viicut Kitle index; BUN: Blood urea nitrogen; DKB: Diastolik kan basinci; AKG: Aclik kan glukozu; BH: Bliyiime hormonu;
HDL-C: High density lipoprotein kolesterol; HOMA-IR: Homeostasis model assessment of insulin resistance; LDL-C: Low
density lipoprotein kolesterol; IGF-1: Insulin-like growth factor 1; SKB: Sistolik Kan Basinci;CIMK: Carotis intima media

kalinligi; EYDK:Epikardiyal yag dokusu kalinligi.

Tablo 2. Akromegali hastalarinda apelin seviyeleri ile klinik parametreler arasindaki korelasyon sonuclari

Apelin Apelin
r p

Yas 0.105 0.147
VKI -0.125 0.038*
Bel Cevresi -0.156 0.031*
Insiilin -0.232 0.025*
AKG -0.112 0.037*
HOMA-IR -0.202 0.031*
BH -0.146 0.029*
IGF-1 -0.167 0.021*
CiMK -0.232 0.011*
EYDK -0.198 0.019*
Total Kolesterol 0.067 0.138
LDL-K 0.168 0.116
HDL-K 0.107 0.178
Trigliserit -0.103 0.128

Pearson’s korelasyon analizi kullanildi. r: Pearson Korelasyon Katsayisi. P degeri < 0.05 degerler istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi (*). Kisaltmalar: VKI: Viicut Kitle indeksi:CIMK: Carotis intima media kalinligi; EYDK:Epikardiyal ya§ dokusu
kalinligi; AKG: Aclik kan glukozu; BH:Biiyiime Hormonu; HDL-C: High density lipoprotein kolesterol; HOMA-IR: Homeosta-
sis model assessment of insulin resistance; LDL-C: Low density lipoprotein kolesterol; IGF-1: Insulin-like growth factor 1
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S-28

AKROMEGALIi HASTALARINDA KAS
VE TENDON DEG&iSiKLIKLERINiN
DEGERLENDIRILMESi

BIRSEN OZTURK GOKCE', FERIDE GOGUS?,

BASAK BOLAYIR?, DUYGU TECER?, ONUR GOKCE!,
ALEV EROGLU ALTINOVA?, FUSUN SAADET TORUNER?,
MUJDE AKTURK?

1. GAZI UNIVERSITESI HASTANESI, IC HASTALIKLARI ANA BiLIM
DALI, ANKARA

2. GAZI UNIVERSITESI HASTANESI, FIZIKSEL TIP VE
REHABILITASYON ANA BILIM DALI, ANKARA

3. GAZI UNIVERSITESI HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA BILIM DAL, ANKARA

Amac: Akromegalide ekstremitelerde biiyiime bilinen bul-
gulardan biri olmakla birlikte, literatiirde akromegali has-
talarinin kas, tendon ve yumusak doku degisiklikleri Gzeri-
ne yapilmis az sayida calisma vardir. Calismamizin amaci;
alt ekstremiteye ait tendon, yumusak doku ve kas kalinlik-
larinin, entezit varliginin ve kas giicliniin gostergelerinden
biri olan pennat acilarin (PA) degerlendirilmesidir. Calisma-
mizda, iskelet kasindan salgilanan bir protein olan myos-
tatinin ve kollajen sentezinde bir Grin olan prokollajen Ill
N-terminal peptit (PIIINP) diizeyleri de degerlendirilmistir.

Yontem: Akromegali tanisi olan 39 hasta ve yas, cinsi-
yet ve boy, agirlik, viicut kitle indeksi acisindan benzer
39 saglikli kisi kontrol grubu olarak calismaya dahil edil-
mistir. Alt ekstremite tendon ve kas gruplari ultrasonog-
rafi ile incelenmistir.

Sonuclar: Akromegali hastalarinda asil tendonu, cilt, plan-
tar fasya ve topuk kalinliklari akromegali grubunda kontrol
grubuna gore daha yiksek bulunmustur (p<0.05). Asil ve
patellar entezit varliginin akromegali grubunda arttigi sap-
tanmistir (p<0.05). Her iki taraf gastroknemius medialis,
vastus medialis, lateralis ve sol rektus femoris kas kalinlik-
lari akromegali grubunda kontrol grubuna gore daha disiik
bulunmustur (p<0.05). Vastus intermedius, gastrokinemius
lateralis ve soleus kas kalinliklari akromegali ve kontrol
gruplarinda benzer bulunmustur (p>0.05). Sag ve sol vastus
medialis ve sag vastus lateralise ait PA degerleri akrome-
gali grubunda azalmustir (p<0.05). Myostatin diizeyleri akro-
megali grubunda azalmis bulunurken, PIIINP diizeyleri her
iki grupta benzer bulunmustur (p<0.05, p>0.05).

Tartisma: Calismamiz sonuclarina gore akromegali
tendon ve yumusak dokuda kalinlik artisina ve entezit
olusumuna neden olabilir. ilave olarak, akromegali has-
talarinda bazi kas gruplarinin kalinliklarinda azalma ve
mikromimarilerinde bozulma gorilebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: akromegali, entezit, tendon

s-29

PROLAKTINOMALARDA GORME
ALANI DEFEKTi UZERINE DOPAMIN
AGONiSTiNiN DRAMATIK ETKisi

HULYA HACISAHINOGULLARI', SERIFE BAYRAKTAR?,
SEMA DOGANSEN?, SEMA YARMAN!

1. ISTANBUL TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIM DALI
ISTANBUL TIP FAKULTESI GO% HASTALIKLARI ANABILIM DALI
BAKIRKOY DR SADI KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
ENDOKRIN VE METABOLIZMA HASTALIKLARI

W N

Giris: Prolaktinomalar tim hipofizadenomlarinin % 40°dir.
Suprasellar genisleyen veya kiazmaya dayanan makropro-
laktinomalar gorme alan defekti ya da bas agrisi gibi sika-
yetlere yol acarlar. Gorme alan defektleri (GA) tek tarafli
skotom ve bitemporal hemianopsiden tam korlige kadar
uzanan bir spektrumdur. Bunlarda cerrahi dekompresyon
kabul edilebilen bir tedavi sekli olmakla birlikte genellikle
tam sifa saglamaz hatta hipopituitarizme yol acarak omir
boyu replasman gerektirebilir. Bu hastalarin tedavisinde
multidisipliner bir yaklasim gerekmektedir. Calismamiz-
da, GA defektleri ve/veya bulanik gérme yakinmasi olan
makro/dev prolaktinomali hastalarimizin dopamin ago-
nisti tedavisine yaniti bildirilecektir.

12 hasta
(3K/9E]) calismaya alinmistir. Prolaktinoma tanisi tipik

Materyal-Metod: Hipofiz poliklinigimizden

klinik yakinmalar, prolaktin diizeyinde yiikseklik ve ade-
nom goriintilenmesi ile konulmustur. GA tayini ITF Goz
hastaliklari polikliniginde yapilmistir. Defektler tempo-
ral/nazal olmak Uzere alt/lst kadranlarin 10-20-30 de-
recelerinde tanimlanmistir. Hastalarimizin dermografik/
laboratuvar verileri ve GA'lar1 Tablo'da 6zetlenmistir.

Bulgular: Sekiz hasta bulanik gérme/gérme azalmasin-
dan yakinmaktaydi. Hardy siniflamasina gore timér gra-
de 3(n:1) ve 4 (n:11) olarak saptanmistir. Hipopituitarizm
11/12 hastada bulunmaktadir. Hastalarin baslangic CAB
dozu 0,5-1 mg/hafta, idame dozu 0.5-3.0 mg/hf'dir. Tedavi-
yi takiben gérme yakinmalari kisa siirede ortadan kalkmis
ve hastalarin MR kontrolleri 1 -3 ay arasinda yapilmistir.
Bu siire icerisinde timor kicilme ylizdesi ort. %47 (%20
-80) olup GA defektleri 9 hastada tam olarak [ %75 ) diizel-
di ve diger 3 hastada ise anlamli regresyon saptandi. Hi-
popituitarizm 6 hastada tam diizelme (%55) saglanirken 3
hastada hipotiroidi ve 2 hastada hipogonadizm kalici oldu.

Sonuc: DA tedavisinin makro/dev prolaktinomalarin bo-
yutunda ilk Gc ayda anlamli kiiciilme saglayarak hem GA
defektini hem de hipopituitarizmi anlamli olarak dizelt-
tigi ve cerrahi ihtiyacini ortadan kaldirdigi gozlenmistir.

Anahtar Kelimeler: dopamin agonisti, gérme defekti,
prolaktinoma
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Tablo

$-30

SPORADIK HIPERFONKSIYONLU
HiPOFiZ ADENOMLU GENC
HASTALARDA AIP GEN
MUTASYONLARININ ARASTIRILMASI

FEYZA NUR TUNCER', SEMA CIFTCi DOGANSEN?,
ESIN SERBEST', SEHER TANRIKULU?,
FATMA YELIZ EKICI', BILGE BILGIC*, SEMA YARMAN®

1. ISTANBUL UNIVERSITESI, AZiZ SANCAR DENEYSEL TIP
ARASTIRMA ENSTITUSU, GENETIK ANABILIM DALI, ISTANBUL.

2. ISTANBUL UNIVERSITESI, ISTANBUL TIP FAKULTESI,
IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, ISTANBUL; BAKIRKOY
DR.SADI KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ISTANBUL

3. ISTANBUL UNIVERSITESI, ISTANBUL TIP FAKULTESI, IC
HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BILIM DALI, ISTANBUL; HAYDARPASA NUMUNE
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ISTANBUL

4. ISTANBUL UNIVERSITESI, ISTANBUL TIP FAKULTESI, PATOLOJI
ANABILIM DALI, ISTANBUL

5. ISTANBUL UNIVERSITESI, ISTANBUL TIP FAKULTESI,
iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, ISTANBUL

Giris: Farkli toplumlarda sporadik hipofizadenomlarinda
“Aryl hydrocarbon receptor-interacting protein (AIP)"gen

mutasyon sikligr %3.6-11.7 arasinda tespit edilmistir.
Mutasyon saptananlarin erkek agirlikli, makroadenomlu
genc (<=30 yas) ve tedaviye direncli hastalardan olustugu
bildirilmistir. Orta Anadolu’'da sporadik akromegali olgu-
larini kapsayan bir calismada AIP mutasyon sikliginin %1
oldugu gorilmektedir. Calismamizin amaci, tlkemizin
farkli bolgelerinden gelen sporadik akromegali, prolak-
tinoma ve Cushing hastalarini kapsayan daha genis ko-
hortta olasi AIP gen mutasyonlarinin arastirilmasidir.

Materyal-Metod: i.U. ITF Hipofiz poliklinigimizden izlenen,
40 yas altinda tani almis 97 sporadik fonksiyonel hipofiz
adenomu (55 somatotropinoma, 25 prolaktinoma, 17 kor-
tikotropinoma) calismaya dahil edilmistir. Kohorttaki 56
hastada AIP dizilemesi sonuclari daha dnce yayinlanmistir.
Hastalarin periferik kanlarindan DNA izolasyonu elde edi-
lerek, yeni hastalarda dnce Sanger dizilemesi ile tiim genin
kodlayan ve onu cevreleyen bolgelerinde nokta mutasyon-
lari arastirilmis; mutasyon negatif tim hastalarda MLPA
yontemi ile kopya sayisi degisimleri taranmistir.
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Bulgular: Onceki calismamizdaki 56 hastada nokta mutas-
yonu saptanmamis ancak MLPA yontemi ile kopya sayisi
degisimi arastirilamamisti. Bu gruba ilave edilen 41 yeni
hastanin ikisinde AIP c.911G>A p.Arg304Gln (rs104894190)
klinik varyanti tespit edilmistir. Bunlarin biri akromegali
(1/55; %1,8) digeri ise prolaktinoma (1/25; %4) hastasidir.
Bunlardan akromegali olanda bircok tedavi modelleri (2
operasyon, radyoterapi, SSA, SSA+DA) uygulanmistir. Pro-
laktinoma ise DA intoleransi (agir semptomatik hipotansi-
yon) nedeniyle ameliyata verilmis, postoperatif hipopituita-
rizm gelismis ancak timor niksu olmamistir. Hastalarin
hicbirinde ise kopya sayisi degisimi saptanmamistir.

Sonuc: Kozmopolit bir sehirde sporadik hiperfonksiyonlu
hipofiz adenomlu olgularimiz arasinda AIP gen mutas-
yon sikligi literatiirde bildirilenden daha distktir (%2,1;
2/97). Ancak mutasyon tasiyan bu hastalar “gérinirde
sporadik” olabilir bu nedenle her kontrollerinde soy gec-
misleri sorgulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: sporadik hipofiz adenomu, AIP geni,
Arg304GLn klinik varyanti

s-31

AKROMEGALI HASTALARINDAKI
EKLEM BULGULARI VE ARTROPATININ
HASTALIK REMiSYONU iLE iLiSKisi

OZLEM HALILOGLU', MERVE NUR ALCICEK?,
FIRAT CETINKAYA?, SERDAR SAHIN',

O0ZGE POLAT KORKMAZ', SERDAL UGURLUY,
PINAR KADIOGLU'

1. ISTANBUL UNIVERSITESI, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, IC
HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI METABOLIZMA
VE DIYABET BILIM DALI

2. ISTANBUL UNIVERSITESI, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, FiZiK
TEDAVI VE REHABILITASYON ANABILIM DALI

3. COLORMED GORUNTULEME MERKEZI

4. ISTANBUL UNIVERSITESI, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC
HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ROMATOLOJI BILIM DALI

Amac: Akromegali hastalarinin eklem sikayetleri, fizik mu-
ayeneleri ve eklem grafileri degerlendirilip akromegalide
eklem tutulumu, artropati ile akromegali remisyonu iliskisi
ve artropatinin hayat kalitesi Uzerine etkileri arastirilmistir.

Yontem: 2015-2017 yillari arasinda Cerrahpasa Tip Fakiil-
tesi Endokrinoloji polikliniginde takip edilmis tim akrome-
gali hastalarinin demografik 6zellikleri, hastalik durumlari,
fizik muayeneleri ve hayat kalitesi 6lcekleri(Acro-Qol) dos-
yalarindan tarandi. Hastalardan Romatoloji veya Fizik Teda-
vi ve Rehabilitasyon bolimlerine konsiilte edilenler, onlarin
sikayet ve o bolimlerde yapilan muayene ve cekilen grafile-
ri, retrospektif olarak, degerlendirildi.

Bulgular: Calismada 97 hastanin bulgulari degerlendiril-
di. Hastalarin 38'inde(K/E: 31/7; p=0.006) eklem sikayetleri
mevcutken fizik muayenede 59(%60,8) hastada (F/M: 40/19;
p>0.05) patolojik eklem bulgular saptandi. Otuz hasta her-
hangi bir sikayet dile getirmeden yapilan fizik muayenele-
rinde bulgu saptanmisken, sikayeti oldugunu dile getiren 38
hastanin 9°unda fizik muayene normaldi. Sikayeti ve muaye-
ne bulgusu olanlar daha yasliydi (47,6£11,5 vs 53,3+11,9; p=
0.02 ve 44,3+9,1 vs 53,4+12,3; p<0.001). Hastalar remisyon
durumlarina gére ilac altinda remisyonda(n=43), cerrahi son-
rasi remisyonda(n=27) ve aktif hastalik(n=18) olmak lzere 3
grupta degerlendirildiginde; aktif hastalik grubunda hastalik
siiresi daha kisaydi (p=0.01). Diger demografik ve hastalik
ozellikleri, eklem sikayetleri ve bulgulari, radyolojik 6zellik-
ler ve AcroQoL parametreleri acisindan gruplar arasinda fark
yoktu. Omuz ve el kiiclik eklemleri tutulumlari ile AcroQoL
negatif yonde korele iken (p=0,007, r=-0,2 vs p=0,004, r=-0,3},
diz veya dirsek tutulumlariyla AcroQol arasinda korelasyon
saptanmadi. Hastalik siresi ile muayene bulgusu, sikayet,
radyolojik bulgular ve AcroQoL arasinda anlamli iliski yoktu.

Sonuc: Akromegali hastalarinin %60'inda eklemlerde
dejeneratif degisiklikler gorilmus olup sikayetler hayat
kalitelerini etkilemektedir. Hastalarinin takiplerinde, di-
zenli olarak eklem sikayetleri ve muayenelerinin deger-
lendirilmesi donerilir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, artropati, hayat kalitesi

$-32
AKROMEGALI HASTALARINDA
NODULER TiROiD HASTALIGININ
SEYRi VE AKROMEGALI AKTIVITESI
ILE ILiSKISININ DEGERLENDIRILMESi
GULSAH YENIDUNYA YALIN, SEMA CIFTCi DOGANSEN,

ARTUR SALMASLIOGLU, SEHER TANRIKULU,
SEMA YARMAN

ISTANBUL UNIVERSITESI ISTANBUL TIP FAKULTESI

Giris: Akromegali hastalarinda tiroid nodillerinin gelisi-
mi ile iliskili olan faktorler oldukca degiskendir ve takip-
teki seyirleriyle iliskili verilere literatirde rastlanmamis-
tir. Tiroid noddllerinin seyri ve akromegali aktivitesiyle
iliskisinin degerlendirilmesi amaclandi.

Metod: Merkezimizde tiroid ultrasonografisi yapilmis
olan 138 akromegalik hastada (73 K/65 E) nodiiler tiroid
hastaligi, papiller tiroid kanseri (PTK) sikliklari ve nodil
gelisimiile iliskili parametreler degerlendirildi. Calisma-
nin yapildigi donemde takipli olan 56 hastaya deneyimli
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radyolog (AS) tarafindan ultrasonografi yapilarak bazal
nodil boyutlari ile karsilastirilip; boyut azalmasi (en az <
%20] olanlar, benzer boyutta (% 0-20 arasi boyut degisik-
ligi) olanlar ve nodil boyut artisi (en az > %20) olanlarin
hastalik aktivitesi ile iliskisine bakildi.

Bulgular: Noddiler tiroid hastaligi sikligi %69 (n=95; 20 so-
liter nodiil/75 multipl nodller) ve dominant nodiil boyutu
ortalamas! 17.49.7 cm olarak hesaplandi. TIAB yapilan
55 hastada sitoloji oranlari; %66 benign, %16 sipheli, %11
malign ve %7 nondiagnostik seklindeydi. Tiroid noduli
olanlar daha ileri yasta olup (p=0.05), bazal IGF-1 % ULN
(upper limit of normal] dizeyleri daha yiiksekti (p=0.01) ve
kolon polipleri daha sik eslik etmekteydi (p=0.017) (Tablo 1).
Nodillu hastalarda PTK sikligi %16 olarak bulundu. Orta-
lama 7 yillik takip sonrasi hastalarin biyik kisminda (%45)
nodil boyutu benzer iken, %30'unda azalma ve %25’inde
boyut artisi saptandi. Nodil boyutu artanlarda aktif hastali-
gi olanlar belirgin olarak daha fazlaydi (p<0.0001) (Tablo 2).

Sonuc: Akromegaliklerde noddiler tiroid hastaligi sik olup
nodil gelisimi, yas ve bazal IGF-1 dizeyleri ile iliskilidir.
Tiroid nodilleri hastalik aktivitesine gore dinamik degi-
siklikler gosterebilir. Ozellikle hastaligi aktif seyreden-
lerde, tani anida tiroid nodiili olmasa dahi belirli aralik-
larla tiroid ultrasonografi takibi yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, Tiroid nodiilleri, IGF-1
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Tablo 1: Tiroid nodiilii olan ve olmayan akromegalik hastala-

rin karsilastirilmasi

Tablo 2.
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Tablo 2: Takipteki son ultrasonografi bulgularina gére nodiil
boyut degisikliklerin hastalik aktivitesine gére karsilastirilmasi
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AKROMEGALIDE PREOPERATIF
SOMATOSTATIN ANALOGLARI iLE
TEDAVININ, AKROMEGALI TEDAVI
MALIYETLERI VE AYNI ZAMANDA
REMISYONLARI UZERINE ETKISi

OZGE POLAT KORKMAZ', MERT GURCAN?,

OZLEM HALILOGLU', HANDE MEFKURE OZKAYA',
SERDAR SAHIN', FATMA EDA NUHOGLU KANTARCF,
MERYEM MERVE OREN¢, PINAR KADIOGLU!'

1. ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI iC
HASTALIKLARI ABD,ENDOKRINOLOJI,METABOLIZMA VE DIYABET
BiLIM DALI,ISTANBUL

2. ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI

ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI iC

HASTALIKLARI ABD o

4. ISTANBUL UNIVERSITESI HALK SAGLIGI ABD

o

Amac: Preoperatif somatostatin analoglari [SSA) ile te-
davinin, akromegali tedavisinde kullanilan toplam tedavi
maliyetleri ve ayni zamanda hastaligin erken-gec donem
remisyonlari Uzerine etkisini arastirmaktir.

Yontem: istanbul  Universitesi
Fakdiltesi'nde 2009-2016 yillari arasinda tani alan, ame-

liyat sonrasi en az 2 yil takibi olan 135 akromegali hastasi

Cerrahpasa Tip

retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin median takip stiresi 51 aydi [IQR:25-
106 ayl. Sabit dozda en az 3 ay preoperatif SSA tedavi-
si alan 39 (28,8%] hasta ile preoperatif SSA almayan 96
(71,2%) hasta karsilastirildi. Cerrahi sonrasi 3. ayda re-
misyonda olan hastalarda erken remisyon cerrahi son-
rasi 6. ay degerlerine gore; cerrahi sonrasi remisyonda
olmayan hastalarda ise cerrahi sonrasi 3.ay degerlerine
gore belirlendi. Tim hastalarda erken ve gec remisyon
oranlari sirasiyla 40% ve 80.7%di. Preoperatif SSA alan
grubun erken remisyon orani (61,5%), SSA almayan gru-
ba (31,3%) gore anlamli derecede yiiksekti (p=0.002).
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Preoperatif SSA alip makroadenomu olan hastalarda
erken remisyon orani (52,5%), makroadenomu olan pre-
operatif SSA almayanlarla (23,5%) karsilastirildiginda
anlaml olarak ylksekken (p=0.016); bu gruplarin gec
remisyon oranlarinda anlaml bir fark yoktu. Tim has-
talarda hasta basina yillik tedavi maliyeti median degeri
15.684 TL (IQR:1.307 TL - 62.864 TL) idi. Tum hastalar
degerlendirildiginde macroadenomu olan hastalarda
yillik tedavi maliyeti mikroadenomu olan hastalara gore
anlaml olarak yiiksekti (17.077 TL ve 13.357 TLsirayla;
p=0.029]). Mikroadenomlarda ve makroadenomlarda pre-
operatif SSA kullaniminin tedavi maliyetini degistirmedi-
gi goruldu (p=0,398; p=0,466).

Sonuc: Preoperatif SSA tedavisinin akromegali tedavi
maliyetleri lzerine bir etkisi yoktur. Ayrica preoperatif
SSA tedavisi, macroadenomu olan hastalarda erken do-
nem remisyon oranlarini artirsa da hastaligin uzun do-
nem remisyonu uzerine ek bir katki saglamamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, preoperatif tedavi, ma-
liyet

S-34
DIYABETIK HASTA POPULASYONUNDA
PANKREATIK EKZOKRIN YETMEZLIK:
FEKAL ELASTAZ TAYINi

UNSAL OZEK', RABIA TURAL?, AYLIN SEPICI DINCEL?,
ILHAN YETKIN?

1. GAZI UNIVERSITES] TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI
2. GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, TIBBI BIYOKIMYA ANA BILIM DAL
3. GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BILIM DAL

Bu calismada Diabetes Mellituslu (DM] hastalarda fekal
elastaz (FE) duzeylerini dlcerek var olan pankreas ek-
zokrin yetmezligini (PEY) saptamak ve PEY’in DM siiresi,
glisemik kontrol ve DM komplikasyonlari ile olan iliskisi-
ni ortaya koymak amaclanmistir. Calismamiz prospektif,
kesitsel ve olgu-kontrol calismasi olarak planlanmistir.
T1D, T2D ve kontrol grubunun verileri karsilastirilmistir.
Fekal elastaz (FE) diizeyine gore 100 pg/g altinda olan-
lara agir, 100-200 ug/g arasinda olanlara hafif-orta PEY
tanisi konmus, 200 pg/g lzerine olanlar normal olarak
degerlendirilmistir. Calismaya T1D’li 42 hasta (17 erkek,
25 kadin), T2D2li 97 hasta (45 erkek, 52 kadin) ve saglik-
li 23 kisi (7 erkek, 16 kadin) olmak tzere 162 olgu dahil
edilmistir. T1D grubunda %50 (21 hasta) hafif-orta PEY
saptanirken, %19,9 (N=7) agir PEY saptandi. T2D gru-
bunda %49,5 (48 hasta) hafif-orta, %21,7 (21 hasta) agir

PEY saptandi. Kontrol grubunda %21,7 (N=5) oraninda
hafif-orta yetmezlik, % 4,4 (N=1) oraninda agir yetmezlik
saptandi. FE seviyesi hem T1D (173,81+84,0 pg/g) hem de
T2D Grubu'nda (163,9+78,8 ug/g), Kontrol Grubu’'na gére
(258,5+85,4 ug/g) daha disiik seviyelerde iken (hepsiicin
p<0,05), T1D ve T2D gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p>0,05). DM yili ile FE seviye-
leri arasinda negatif korelasyon saptanmistir (r=-0,169,
p=0,047). FE seviyeleri ile HbA1c, aclik plazma glukozu,
amilaz, C-peptid ve lipaz seviyeleri arasinda ise anlamli
bir korelasyon saptanmamistir (hepsi icin p>0,05). Ca-
lismamiz sonucuna gore FE seviyesinin DM hastalarin-
da saglikli bireylere gore belirgin seviyede distigu, DM
siiresi uzadikca FE diizeyinin azaldigi, uzun DM siiresi ve
kotu glisemik kontrol birlikteliginde FE dizeyinin daha
dislk oldugu ve FE diizeyi ile DM komplikasyonlari ara-
sinda iliski olmadigi saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Fekal Elastaz,
Pankreas Ekzokrin Yetmezlik

Diyabet yili ve Fekal elastaz arasindaki iliski

DM yili 0-5 yil arasi olanlarin FE seviyesi 191,1+14,0 ug/g,
é-10 yil arasi olanlarin 164,2+70,6 ug/g, 11-20 yil arasi olan-
larin 161,0+79,7 ug/g ve 20 yil istii olanlarin 147,9+80,2 ug/g
saptanmistir. Ancak DM yilina gore elastaz seviyeleri arasin-
da ise anlamli bir iliski saptanmamistir (p=0,202). Yaptigimiz
subgrup analizinde DM siiresi 15 yil (stii olan hastalardan,
HbATc dizeyi %8,5 lzeri olanlar ile %8,5 altinda olanlar
fekal elastaz diizeyi acisindan karsilastirilmistir. FE diizeyi
HbAT1c %8,5 lizeri olanlarda anlamli olarak daha diisiik ola-
rak saptanmistir [p<0,05).
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T1D, T2D ve kontrol grubu fekal elastaz grafigi

FE seviyesi hem TI1D hem de T2D Grubu’'nda Kontrol
Grubu'na goére daha disik seviyelerde iken, T1D ve T2D
gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark sap-

tanmad..

Olgularin Demografik ve Klinik Verileri

Degiskenler T1D T2D Kontrol P
913 (N=42) | [N=97) (N=23) | Degeri

Yas 30,33+9,4|56,54+9.4| 43,57 + 14,8 | <0,001

Cinsiyet

- Erkek 17 (40,5) | 45 (46,4) 7 (30,4) 0,361

- Kadin 25(59,5) | 52(53,6) 16 (69,6)

VKi (kg/m2)

-<20 419,5) 1(1,0) 1(4,4)

- 20-25 25(59,5) | 15(15,5) 7 (30,4) <0,001

- 26-30 10 (23,8] | 38(40,2) 8 (34,8)

->30 3(7,1) 43 (44,3) 7 (30,4)

Sigara

- Var 16 (38,1) | 44 (45,4) 9 (39,1) 0,682

- Yok 26 (61,9) 53(54,6) 14 (60,9)

Alkol

- Var 8(19,0) 9(7,2) 3(13,0) 0,273

- Yok 34(81,0) | 88(92,8) 20 (87,0)

Bu calismaya yaslari 18 ile 81 yil arasinda degisen ve yas
ortalamasi 47.90 + 14.58 yil olan, T1D, T2D ve sagliklilardan
olusan toplam 162 olgu dahil edilmistir. Olgularin demogra-
fik verileri Tablo 4.1'de ézetlenmistir. T1D ve T2D gruplar
arasinda yas yéninden istatistiksel olarak anlaml bir fark
saptanmustir. T2D’li olgularin yasi T1D ve kontrol grubuna
gore, kontrol grubunun yasi ise T1D grubuna gére 6nem-
li derecede daha yiiksek saptanmistir (hepsi icin p<0.05].
T2D'li hastalarin VKI'si T1D ve Kontrol Grubuna gére, Kont-
rol Grubu’nun VKi'si de T1D grubuna gére daha yiiksek bu-
lunmustur.

S-35

BARIATRIK CERRAHI SONRASI
AZALMIS KAS 6UCU DUSUK D
ViTAMINi DUZEYLERI ILE iLISKILIDIR
DILEK GOGAS YAVUZ', MELIN UYGUR', DILEK YAZICI?

1. MARMARA UNV. TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMABD _ _ _
2. KOG UNV. TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA BD

Bariatrik cerrahi sonrasi azalmis kas guci distk D vita-
mini ve albumin dizeyleri ile iliskilidir

Baratrik cerrahi sonrasi kas kutlesi kaybi ve vitamin, mi-
neral, protein eksikliklerin gorilme sikligi yiiksektir. Bu
calismanin amaci bariatrik cerahi sonrasi dinamometre
ile dlclilen kas gtict olclimlerini degerlendirmek ve se-
rum albumin, D vitamin, B12,Demir diizeyleri ile iliskisini
arastirmaktir.

Yontem: Bariatrik cerrahi sonrasi 6. Ay kontrollerini ta-
mamlamis olan 264 hastanin verileri calismaya dahil
edildi.Tim vakalar standart protein ve vitamin suple-
mentasyonu almaktaydi. Calisma parametreleri bazal,
post op 3. Ay ve postop 6. Ay verileri istatistik olarak de-
gerlendirildi. istatistik yéntem olrak ANOVA ve Multivari-
ate regresyon analizi kulanildi.

El dinamometresi ile kas giicl her iki elden 3 er kez dlci-
lip ortalamasi alindi. Vucut kitel indeksleri (VKI) kayde-
dildi.Serum Albumin, 250H vitamin D,vitamin B12,ferritin
ve kreatinin dzueyleri hastanede standart olarak immu-
nokemiluminesans methodu ile calisilmisti.

Sonuclar: Postoperatif donemde tim hastalarin 3, ve
6. Ay VKI bazale kiyasla,anlamli olarak disik bulundu
(p:0.0001). Altinci ay VKI dizeyleri de 3.ay degerlerin-
den daha distkti (p:0.0001). Biyokimya parametrerleri
ve kas gici olcimleri tablo-1 de gosterilmistir. Kasglci
postop donemde 3.ve 6. Ayda preop doneme kiyasla na-
lamli olarak azalmistir (p<0.001). Mutivariate regresyon
analizinde kas glict bagimsiz risk faktori olarak alindi-
ginda 250HD ve kreatini dizeyinin kas giicunu etkileyen
risk faktori oldugu tespit edildi. (r2:16.2, p<0.0001)Yo-
rum: Bariatrik cerrahi sonrasinda yeterli vitamin ve pro-
tein onerilerine ragmen kas giicii azalmaktadir. Serum
250HD dizeyleri kas glici azalmasi ile iliskilidir. Kas
glici postop takipte yer almalidir.

Anahtar Kelimeler: obezite, bariatrik cerrahi, kas giici
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Biyokimya ve kas glicu bulgulari

pre- postoperatif | postopratif
operatif 3.ay 6. ay P
VKI (kg/m2) | 48.38.9 | 40.4£7.9 38.1+11 | 0.0001
Kas glicii kg) | 28.1:9.2 |  21.6x7.5 21.3+6.4 | 0.001
250RVItD 1y, 400 | 25.6415.7 31.9+49 | 0.0001
(ng/dl)
Vitamin B2 | o0/ 154 | 3394219 3264208 | 0.004
(ng/dl)
Albumin 442402 | 4.30£03 4.070.9 | 0.0001
(mg/dl)
S-36
LAPAROSKOPIK SLEEVE

GASTREKTOMININ TROMBOSIT SAYISI
VE ORTALAMA TROMBOSIT HACMi
UZERINE ETKiSi

FARUK KUTLUTURK!, ZEKi 0ZSQY?

1. GAZIOSMANPASA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI, TOKAT

2. GAZIOSMANPASA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GENEL
CERRAHI, TOKAT

Giris: Obezite, inflamasyon ve protrombotik durum ile ka-
rakterize, kardiyovaskiiler hastaliklarda artisla seyreden
kronik metabolik bir durumdur. Dolasimdaki trombositle-
rin biylkligl ve hemostatik potansiyelleri farklidir. Daha
buyuk trombositler daha fazla grandil icerir ve daha buyuk
fazla vazoaktif ve protrombotik faktorler iretirler. Kardi-
yovaskdler bir risk faktori olarak trombosit sayisi ve MPV
arastirilmis olsada sonuclar tartismalidir. Bu calismada,
morbid obez hastalarda laparoskopik sleeve gastrektomi-
nin (LSG), trombosit sayisi ve ortalama trombosit hacmi
(MPV) Gizerine etkisinin arastirilmasi amaclanmistir.

Metod: Sleeve Gastrektomi ameliyati sonrasi takipleri-
ni aksatmayan, 143 kadin ve 62 erkek toplam 205 hasta
calismaya alindi. Ameliyat oncesi ve ameliyattan sonraki
6.ayda fizik muayene bulgulari ve laboratuvar paramet-
releri kaydedildi.

Sonuclar: LSG oncesiortalama trombosit sayisi 314.16+76.4
109/L iken LSG den sonrasi anlamli olarak azalarak
263.17+65.67 109/L degerine diismiistii (p<0.001). Ameliyat
oncesi MPV degeri 10.12+0.88 fL iken ameliyattan 6 ay son-
ra anlamli olarak artmis oldugu (10.41+1.23 L) tespit edildi
(p>0.001). Trombosit sayisi ve MPV deki degisimler viicut
kitle indeksinden bagimsizdi. Trombosit sayisi hem ameli-
yat oncesi hemde ameliyat sonrasi kadinlarda erkeklerden
daha yiiksekti. LSG sonrasi hem kadinlarda hemde erkek-
lerde MPV degeri artmisti.

Tartisma: Bu calisma da LSG sonrasi viicut kitle indek-
sindeki degisimden bagimiz olarak, trombosit sayisinda
azalma ve MPV de artis tespit edildi. Bu degisimlerin
VKi'den bagimsiz olmasi, ameliyat sonrasi yag dokusu
fonksiyonlarinda ki diizelmeyi yansitiyor olabilir. Obezi-
te ve obeziteye bagli komplikasyonlarin patogenezinde,
trombosit sayisi ve MPV'nin yerini arastiran daha genis
kapsaml calismalar, bu parametrelerin bir kardiyovas-
kuler risk gostergesi olarak kullanilip kullanilamayaca-
gini belirleyecektir.

Anahtar Kelimeler: Ortalama Trombosit Hacmi, Sleeve
Gastrektomi, Trombosit Sayisi

Sekil. Laparoskopik sleeve gastrektominin trombosit sa-
yisi ve MPV lzerine etkisi
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Tablo. LSG 6ncesi ve 6 ay sonraki metabolik parametlerdeki degisimler (N=205).

Ameliyat oncesi Ameliyat sonrasi 6. ay P
Viicut Agirtigi, kg 125.84 +21,56 85,03+16,37 P<0.001
VKI, kg/m2 47,65+28,76 31,49+6,04 P<0.001
Trombosit (10/L) 314.16+76.40 263.17+ 65.67 P<0.001
MPV (fL) 10.12+0.88 10.41+1.23 P<0.001
Lokosit [/mm3) 9.44+2.40 7.47+2.03 P<0.001
N6trofil [/mm3) 6.13+1.98 4.03+£1.32 P<0.001
Lenfosit [/mm3) 2.59+0.74 2.64+0.73 P=0.294
Hemoglobulin (gr/dl) 13.66+1.71 13.57+1.52 P=0.255
TSH, plU/mL 1.95+1.6 1.91+1.58 P=0.017
Serbest T4, ng/dL 1.86+9.27 1.28+0.30 P=0.358
Glukoz, mg/dl 111.2+37.73 1.28+0.30 P=0.019
ALT, U/L 30.74+22.07 19.85+20.53 P<0.001
AST, U/L 22.83+£10.88 20.18+17.94 P=0.109
Vitamin B12, pg/ml 438.341566.69 295.67+250.31 P=0.026
Folik asid, ng/ml 20.66+100.56 6.31+2.99 P=0.129
Kalsiyum, mg/dL, pg/dl 9.40£0.47 10.28+7.14 P<0.001
Demir, pg/dl 70.45£182.51 74.24+24.56 P=0.828
Ferritin, ng/ml 91.52+£182.51 84.25+96.97 P=0.687
D Vitamini, ng/ml 29.41£14.6 24.44+16.55 P<0.001

$-37

TiP 2 DIYABET HASTALARINDA
ESOMEPRAZOLUN GLIiSEMIK
REGULASYON VE GASTRIN
SEVIYELERIi UZERINE ETKISI:
PROSPEKTIF BiR CALISMA

YUSUF BOZKUS, 0ZLEM TURHAN iYiDiR,‘ _
NAZLI KIRNAP, UMUT MOUSA, CANAN CICEK DEMIR,
ASLI NAR, NESLIHAN BASCIL TUTUNCU

BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI, ANKARA

Amaclar: Proton pompa inhibitéri (PPI) ilaclar, gastrik
asit salinimini azaltarak serum gastrin dizeylerinde ar-
tisa neden olmaktadirlar. Preklinik ve klinik arastirma-
larda, gastrin hormonunun veya PPl ilaclarin kan glukoz
regllasyonu lzerinde olumlu etkilerinin oldugu saptan-
mistir. Bu calismada da Tip 2 Diabetes Mellituslu (T2DM)
hastalarda esomeprazoliin glisemik kontrol Uzerine etki-
lerini prospektif olarak arastirmayi ve bu etkinin gastrin
seviyeleri ile iliskisini incelemeyi amacladik.

Yontem: Otuz iki T2DM tanisi olan hasta, tedavi (n=16) ve
kontrol (n=16) grubuna dahil edildi. Tedavi grubundaki
katilimcilara Uc ay sireyle 40 mg esomeprazol tedavi-
si verildi. Calismanin basinda ve 3. ayda, katiimcilarin
HbA1c dizeyi (%) ve gastrin dizeyleri (pmol/L) deger-
lendirildi. Ardindan, gruplarin bazal ve Uc aylik verileri
karsilastirildi.

Bulgular: Gruplarin tim temel ozellikleri benzer-

di (p>0,05). Tedavi grubunda, ortalama gastrin dize-

yi 34,3£14,4 pmol/L'den 87,4£43,6 pmol/Lye (p <0,001)
anlamli olarak yiikseldi. Ortalama HbA1c dizeylerin-
de ise tedavi ile degisiklik olmadi (6,3£0,7 vs. %6,420,9,
p=0,441). Diger parametreler de baslangic ve takip kont-
rollerinde benzerdi. Kontrol grubundaki tim paramet-
relerde degisiklik gozlenmedi. Katilimcilarin cogunlugu
metformin almaktaydi (% 65,6). Metformin alan hastala-
rin alt grup analizinde, tedavi grubunda gastrin dizey-
lerinde (39,9£12,6'ya karsilik 95,5¢52,5, p=0,026) anlamli
bir artis saptanirken, HbA1c diizeylerinde degisiklik ol-
madi (6,0£0,4 vs. %5,90,6, p=0,288]. Kontrol grubunda
ise gastrin diizeylerinde (37,5£26,7 vs 36,1+23,3, p=0,367)
degisiklik olmadi ancak HbA1c diizeylerinde (6,1£0,50 vs
6,420,60, p=0,01) artis saptandi.

Sonuc: Bu calisma, esomeprazolun reglile diyabetik has-
talarda ekstra bir fayda saglamadigini ortaya koymakta-
dir. Bununla birlikte, sadece metformin alan regiile di-
yabetik hastalarda, esomeprazol HbATc seviyesindeki
yukselmeyi onleyebilir. Regile olmayan, daha yiksek
HbA1c seviyesi olan hastalarla yapilacak calismalar yol
gosterici olabilecektir.

Anahtar Kelimeler: Esomeprazol, Gastrin, HbAlc
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Sekil 1. Tedavi ve kontrol grubunda HbA1c diizeylerindeki
degisimler

Error barlari, +/- 2,00 SD'1 temsil etmektedir. Tiim karsila-
tirmalarda p>0,05.

Sekil 2. Tedavi ve kontrol grubunda aclik gastrin diizeyle-
rindeki degisimler

Error barlari, +/- 2,00 SD'1 temsil etmektedir. *, p<0.001. **,
p<0.001.

S-38

LAPOROSKOPIK SLEEVE GASTREKTOMI
(LSG) SONRASI GEBELIK: 49 GEBENIN
MATERNAL VE FETAL SONUCLARI

SEDA SANCAK', 0ZGEN CELER!, ELIF CIRAK?,

AZIZ BORA KARIP?, MEHMET TIMUCIN AYDIN?,
NURIYE ESENBULUT?, MEHMET MAHIR FERSAHOGLU?,
HASAN ALTUN¢, KEMAL MEMiSOGLU?

1. SQGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, FATIH SULTAN MEHMET
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, EN QOKRIN VE METABOLIZMA
HASTALIKLAR, IC HASTALIKLARI KLINIGI,ISTANBUL .

2. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI FATIH SULTAN MEHMET EGITIM
VE ARASTIRMA HASTANESI iC HASTALIKLARI KLiNiGi,iSTANBUL

3. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, FATIH SULTAN MEHMET EGITIM
VE ARASTIRMA HASTANESI, GENEL CERRAHI KLINIGI, ISTANBUL

4. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, FATIH SULTAN MEHMET .
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, GENEL CERRAHI KLINIGI,
ISTANBUL/ LIV HOSPITAL/ULUS/ISTANBUL

Amac: LSG'nin gebelikde maternal ve fetal sonuclarini
arastirmak

Metod: 2012-2017 yillari arasinda Laporoskopik Sleeve
Gastrektomi (LSG) olan kadinlar gebelik, yenidogan so-
nuclari acisindan degerlendirildi.

Sonuclar: 2012-2017 yillari arasinda merkezimizde LSG
olan 700 hastanin 592" sinin ameliyat sonrasi takip bilgi-
lerine ulasildi, bu hastalarin 487'si kadindi (%82). Kadin
hastalarin 55'i (%11,2) LSG sonrasi gebe kalmisti. 6 has-
taya ulasilamadi. Ulasilan 49 hasta calismaya dahil edildi
ve ortalama yaslari 31,02 + 5,52 yil idi.

Postop gebelik sayisi 68 idi. Bunlarin 19 tanesi abortus
(14 tane 1 kere, 5 tane 2 kere abortus), 44 tane dogum
(41°1 1 dogum, 3'ti 2.dogum), 5 tanesi de halen gebeydi. 42
tane tekil gebelik, 2 tane ikiz gebelik idi. Gebelik sonrasi
dogum orani %65 idi.

LSG sonrasi 1. dogumla gerceklesen gebe kalma arasin-
daki siire ortalama 22,8 +15 ay; 2. dogumla gerceklesen
gebe kalma arasindaki sire ise 32,8 +11 ay idi.

LSG oncesi 49 kadinin VKi:46,47 +4,85 kg/m2 idi. 1. Do-
gumla gerceklesen gebelige gebe kaldiklarinda (n:41) or-
talama VKI 31,36,4kg/m2 idi ve gebelik boyunca ortala-
ma 10,26 +11kg aldilar. 2. Dogumla gerceklesen gebelige
gebe kaldiklarinda (n:3) ortalama VKi 35,5+0,4 kg/m?2 idi.

Sezeryan sayisi 31 (12 si miikerrer sezeryan), normal do-
gum13. Birinci dogum (n:41) yeni dogan agirligi ortalama
2934 x 633g; ikinci dogum yeni dogan (n:3) agirligi orta-
ma 3116 + 889g idi. Gebelikte alinan kilo ile bebek dogum
kilolari arasinda korelasyon saptanmadi (p>0,05).

12 tane yenidodan (%29) SGA ve 1 tane ise LGA idi. Mak-
rozomik yenidogan yoktu.1 yenidogan yogun bakima gitti.
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Tartisma: Sonuclar LSG sonrasi gebeligin iyi tolere edil-
digini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: obezite cerrahisi, gebelik

S-39
DIYABETES MELLITUS VE

KRONIK BOBREK HASTALIGI

OLAN OLGULARDA TEDAVILERIN
KD0QI-2012 GUNCEL KILAVUZUNDA
BELIRTILEN HEDEFLERE UYGUNLUGU

ZELAL AD__IBELLV, CEVDET DURAN?, HAKAN DEMIRCI?,
HAMZA SUMTER?®

1. USAK UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA
BILIM DALI, NEFROLOJI BiLiM DALI

2. USAK UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA
BiLIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI
BILIM DALI

3. USAK UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANA
BiLIM DALI

Giris: Kronik bobrek hastaligi (KBH) sikligi giderek ar-
tan o6nlenebilir/6telenebilir 6nemli bir saglik problemi
olup, ginimizde en sik diyabetes mellitusa (DM) badl
kronik bir komplikasyon olarak karsimiza gikmaktadir.
Bu calismada DM ve KBH olan olgularda KDOQI (Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative)-2012 kilavuzun-
daki hedef tedavi 6nerilerine ulasilip ulasilamadiginin
saptanmasi amaglandi.

Materyal-Metod: Calismaya evre 3-5 KBH hastaligi olup
beraberinde DM’si de olan ve nefroloji kliniginde en az 3
ay boyunca takip edilen 65'i(%40.6) kadin 160 hastanin ka-
yitlari taranarak KDOQI 2012 giincel kilavuzunda onerilen
hiperglisemi, hipertansiyon ve dislipidemi tedavisindeki
hedeflere ulasilip ulasilamadigi kayit altina alindi.

Sonuclar: Sonuclar Tablo 1 ve 2'de verilmistir. Hastalarin
yas ortalamasi 67.6+10.6 yil idi. KDOQI-2012 giincel kila-
vuzuna gore hiperglisemi tedavisinin hedef degeri olan
“HbA1c ~%7 civarinda olmalidir” kriterini saglayan hasta
sayisi 94 (%58.8) idi. Bu kritere uyum yoniinden KBH ev-
releri arasinda fark saptanmadi. KDOQI-2012 kan basinci
hedefi olan “130/80 mmHg ve alti olmali” hedefini sagla-

yan hasta sayisi 62 (%46.3) idi ve KBH evresi ilerledikce
uyum oraninda disis saptandi (Evre 3a, 3b, 4 ve 5 icin
sirasiyla hedefi saglayan hasta orani %75, %55.6, %37.8
ve %34.4, p=0.034). KDOQI-2012 kilavuzuna gore “Evre
3-5 diyalize girmeyen hastalarda kardiyovaskiiler riskin
azaltilmasi icin statin tedavisi kullanilmali” onerisini
saglayan hasta sayisi 54 (%39.9) idi.

Sonuc: Sonuc olarak DM olan KBH'li hastalarda KDO-
QI-2012 kilavuzuna gore tedavi hedeflerine uyum oranlari-
nin halen disik oldugu, KBH evresi arttiginda kan basinci
hedefi basari oranlarinin daha da distigi ve en disik
basari oraninin ise dislipidemi tedavisinde basarildigi sap-
tandi. Lipid disurici tedavilere karsi toplumda olusturu-
lan olumsuz alginin buna katkisi olabilecegi dusunuldd.

Anahtar Kelimeler: Diyebetes mellitus, kronik bdbrek
hastaligi, KDOQI-2012

Tablo 1. Olgularin temel karakteristik 6zellikleri

Cinsiyet(erkek/kadin)(%) [59?2;23.6]
Yas (yil) 67.6+10.6
Viicut kitle indeksi (kg/m2) 29.345.4
Sistolik kan basinci (mmHg) 133.6+22.4
Diyastolik kan basinci [mmHg]) 74.9:11.4
Kronik bdbrek hastaligi siire (ay) 74.9+20.3
Diyabetes mellitus siire (yil) 14.348.4
Kreatinin (mg/dL) 2.98+2
LDL-kolesterol (mg/dL) 105.4+35.6
HbA1c (%) 7.6+1.6
eGFR (CKD-EPI) (mL/dk/1.73 m?] 25.5(4-56)
Evre 3a KBH olan olgu sayisi (%) 15(%9.4)
Evre 3b KBH olan olgu sayisi (%) 53(%33.1)
Evre 4 KBH olan olgu sayisi (%) 51(%31.9)
Etlgrs galg:i?[;;fn veya hemodiyalize giren 41(%25.6)

KBH: Kronik bébrek hastaligi, LDL-kolesterol: diisiik dansiteli
lipoprotein-kolesterol, CKD-EPI: Chronic kidney disease epi-
demiology collaboration. Sonuclar ortalamazstandart sapma
veya ortanca [minimum-maksimum)olarak verilmistir.

Tablo 2. Olgularin tedavi hedeflerine uyum oranlari

HbA1c~7% olmali
Uyumlu/uyumsuz (n, %)

KBH ve DM olan hastalar statin

Uyumlu/uyumsuz (n, %)

Hipertansif olgularda kan basinci
<=130/80 mmHg olmalidir.
Uyumlu/uyumsuz (n, %J)*

kullanmalidir.

Evre 3a KBH olan olgular 10/5 (66.7/33.3)

7/8 (46.7/53.3) 9/3 (75/25)

Evre 3b KBH olan olgular 31/22 (58.5/41.5)

22/31 (41.5/58.5) 25/20 (55.6/44.4)

Evre 4 KBH olan olgular 27/24(52.9/47.1)

17/31 (35.4/64.6) 17/28 (37.8/62.2)

Evre 5 KBH olan veya

o 26/15 (63.4/36.6)
hemodiyalize giren olgular

8/13(38.1/61.9) 11/21 (34.4/65.6)

Total 94/66 (58.8/41.2)

54/83 (39.9/60.1) 62/72 (46.3/53.7)

KBH: kronik bébrek hastaligi, DM: diyabetes mellitus, *p=0.034
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S-40

TiROID KANSERINDE
KLINIKOPATOLOJIK
KARAKTERISTIKLER iLE ABO KAN
GRUBU VE RH FAKTORU ARASINDAKI
ILiSKi

ABBAS ALi TAM, DIDEM OZDEMiR, SEVGUL FAKI,

MUHAMMET CUNEYT BILGINER, REYHAN ERSOQY,
BEKIR CAKIR

YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI
VE METABOLIZMA HASTALIKLARI ANABILIM DALI ANKARA

Amac: Tiroid kanseri ile ABO kan grubu ve Rh faktor ara-
sindaki iliskiye dair veri cok azdir. Bu calismada ABO kan
gruplarive Rh faktori ile tiroid kanseri ve klinikopatolojik
karakteristikler arasinda iliski olup olmadiginin belirlen-
mesi amaclanmistir.

Yontem: Hastalar histopatoloji sonuclarina gore malign
ve benign olmak Uzere gruplandirildi.Gruplar demogra-
fik ve klinik ozellikler, sitoloji sonuclari, ABO kan grubu
ve Rh faktor durumu (+/-),acisindan karsilastirildi. Ayri-
ca malign hastalarda ABO kan grup tipi ve Rh faktoriine
gore histopatolojik 6zellikler karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 2043 hastanin 1299'unda
(%63.5) histopatolojik tani malign, 744tinde (%36.5) be-
nigndi. Malign ve benign gruplar arasinda yas, cinsiyet,
tiroid antikor pozitifligi ve ABO kan gruplari acisindan
anlamli fark saptanmadi(p>0,05). Rh faktor pozitifligi
malign grupta benign olanlar gore anlamli olarak yik-
sek bulundu (91.8% ve 88.1%, p<0.046). Tim Bethesda
alt gruplarinda malignite ile ABO kan gruplari veya Rh
faktor durumu arasinda anlaml bir iliski yoktu. Malign
hastalar degerlendirildiginde, cevre doku invazyonu ve
ileri evre (3-4) olan hasta sayisi B kan grubunda non-B
kan gruplarina gore anlamli olarak daha yliksekti (sira-
siyla p=0.028 ve p=0.042). O kan grubunda kapsil invaz-
yonu orani non-0 kan grubuna gore belirgin olarak daha
azdi (p=0.018)

Sonuc: Malign hastalarda kotlu prognostik ozelliklerden
olan cevre doku invazyonu ve ileri evre hastalik, B kan gru-
bunda non-B kan gruplarina gore daha fazla bulunmustur.
Bu calisma tiroid kanserinde ABO kan gruplari ve Rh fak-
toriin yliksek riskli hastalarin belirlenmesinde rol oynaya-
bilecegini dusiindiren bir oncu calisma olabilir.

Anahtar Kelimeler: ABO kan grubu, Rh faktord, Tiroid
kanseri

S-41

RADYOAKTIF iYOT TEDAVISININ
OVER REZERVi UZERINE
ETKiSi:PROSPEKTIF PILOT CALISMA

BERNA EVRANOS OBMEN', SEVGUL FAKE,

SEFIKA BURCAK POLAT?, NAGIHAN BESTEPE',

REYHAN ERSOY2, BEKIR CAKIR?

1. ANKARA ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BOLUMU

2. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,ENDOKRINOLOJI
VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, ANKARA

Amag: Tiroid kanseri en sik rastlanan endokrin kanserdir.Diffe-
ransiye tiroid kanserleri(DTC) tim tiroid kanserlerinin >%90'ni
olusturur.DTC'de standart tedavi cerrahidir ve gerektiginde rad-
yoaktif iyot(RAI) tedavisi ile tedavi etkinligi arttinirDTCl kadinlar-
da RAI tedavisinin gonadal fonksiyonlar ve ireme fonksiyonlar
tzerine etkisi dnemli ve tam bilinmeyen bir konudur.Bu calisma-
da RAI tedavisinin gonadal fonksiyonlar tzerine etkisini arastir-
mak amaclanmistir.

Yontem-Gerecler: Bu calismaya 33 premenapozal kadin
alinmistir. RAI tedavisi dncesi ve tedaviden 3, 6 ve 12 ay
sonra erken folikiler fazda serum folikil stimdle edici
hormon(FSH), luteinizan hormon(LH), dstradiol ve anti-
milleriyen hormon(AMH) diizeyleri bakilmistir. Hastalar
75, 100 veya 150 mCi dozunda RAI tedavisi aldilar.Takip
suresinde hastalarin fertilite durumlari degerlendiril-
mistir.RAl oncesi ve sonrasi 6lcim degerlerini karsilas-
tirmak icin Friedman and Wilcoxon testleri kullanilmistir.

Bulgular: Hastalarin ortalama yaslari 31.15 + 4.83(21-38)
idi.Ortalama 19(4-26) ay takip edildiler.Ortalama AMH di-
zeyleri RAI 6ncesi 3.25(0.32-17.42), RAI sonrasi 3. ayda 1
(0.01-3.93),6. ayda 1.13(0.08-6.12) ve 12. ayda 1.37(0.09-
6.1)ng/mL idi.Ortalama FSH RAI éncesi 6.6(3.78-15.5), RAI
sonras! 3. Ayda 5.83(4.19-35.36), 6. ayda 7.71(4.24-16.25)
ve 12. ayda 7.04 (4.93-19.96)mIU/mL idi.AMH diizeyleri RAI
oncesinde RAl sonrasi degerlerden yiiksekti(P = 0.001).
RAIl sonrasi AMH diizeyleri arasinda anlamli fark yoktu(P >
0.05).AMH degismleri verilen RAl dozlarindan bagimsizdi(P
> 0.05).FSH, LH ve &stradiol diizeyleri RAl 6ncesi ve sonra-
sinda benzerdi(P > 0.05).Takipte hastalarin 3'ti gebe kaldi.15
hasta gebelik istemiyor, 9 hasta gebelik planliyor ve 4 hasta
bekardi.Gebe kalan, gebelik planlayan veya gebelik isteme-
yen hastalarin RAl sonrasi AMH dizeyleri benzerdi.

Sonuc: AMH over rezervini gosteren 6nemli bir belirtectir.
Over rezervi RAl sonrasi azalmaktadir.Fertiliteyi etkiledi-
gi dustinilmemektedir.Over rezervi azalmis hastalarda
RAI tedavisi planlarken daha fazla dikkat gerekebilir.
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Anahtar Kelimeler: anti-milleriyen hormon, over rezer-
vi, radyoaktif iyot tedavisi

S-42
ACR TI-RADS SKORLAMASI GEREKSIiZ
TIROID BiYOPSILERINDEN GUVENLE
KACINMAMIZI SAGLAYABILIR Mi? TEK
MERKEZ GENIS KOHORT ANALIzi

FATOS DILAN ATILLA', BASAK OZGEN SAYDAM?,
NIHAT ALi ERARSLAN?, AYSE GULDEN DiNiz UNLU,
HAMIYET YILMAZ YASAR®, MUHAMMET OZER®,
BARIS AKINCI?

1. TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, iC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, IZMIR, TURKIYE

2. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI
VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DAL, iZMIR, TURKIYE

3. TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, RADYOLOJI
ANABILIM DALI, iZMIR, TURKIYE

4. TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, PATOLOJI
ANABILIM DAL, IZMIR, TURKIYE

5. TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, iZMIR, TURKIYE

6. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, IZMIR, TURKIYE

Giris: Amerikan Radyoloji Koleji (ACR] yakin zamanda
yayinladigi kilavuzda klinisyenlere tiroid ince igne aspi-
rasyon biyopsisi (lIAB) gerekliliginin nodilin ultrason
ozelliklerine gore belirlenmesini onermektedir. Bu ca-
lismamizda ACR Tiroid Gorintileme, Raporlama ve Veri
Sistemi (TI-RADS) kilavuzunda biyopsi énerilmeyen tiroid
noddlleri incelendi.

Gerec-Yontem: Calismamiza 2009 yilinda yayinlanan
Amerikan Tiroid Birligi (ATA) kilavuzuna gore tiroid no-
diillerine [IAB uygulanan 2847 hasta alindi. Nodiiller,
ACR TI-RADS kilavuzuna gore benign (TR1), stipheli degil
(TR2), hafif siipheli (TR3), orta siipheli (TR4) ve yiiksek
stipheli (TR5) olarak yeniden siniflandirildi. TR3 katego-
risi, nodil boyutuna gére (TR3; <25 mm ve TR3;> = 25
mm) iki alt gruba ayrildi.

Bulgular: Tanisal olmayan iAB’leri olan (Bethesda 1) 233
hasta (% 8.2) calisma disi birakildi. TR2 ve TR3; <25 mm ka-
tegorisinde olan gruplar birlestirildiginde (TI-RADS a gore
IIAB 6nerilmedi), 1382 hastanin 17'sinde (% 1.2) liAB sonuc-
lari tiroid kanseri ile uyumlu bulundu. TR3; > = 25 mm kate-
gorisinde olan 273 hastanin 5'inde(%1,8), TR4 kategorisinde
olan 896 hastanin 61'inde(% 6.8) ve TR5 kategorisinde olan
63 hastanin 18'inde (% 28.6) lIAB sonuclari Bethesda IV-VI
olarak bulundu. Calismamizin 6zginlik analizi sonuclari
ACR TI-RADS skorlamasinin benign nodiliin saptanmasin-
da % 98.8 (% 95 Cl: 98 ila 99.3) 6zgiin oldugunu gdstermistir.

Sonuc: Verilerimiz, ACR TI-RADS skorlamasinin biyopsi
yapilmasi gereken tiroid nodillerini saptamada rasyonel,
uygulanabilir ve potansiyel olarak maliyet etkin bir yak-
lasim oldugunu onermektedir.

Anahtar Kelimeler: tiroid nodiilleri, ince igne aspirasyon
biyopsisi, tiroid ultrasonu

S-43

HIPERTIROIDIDE EPIKARDIYAL
YAG DOKUSU VE TSH RESEPTOR
ANTIKORU iLisKisi

RIZA ALTUNBAS', MEHMET ALi EREN?,
IBRAHIM HALIL ALTIPARMAK?, TEVFIK SABUNCU?

1. HARRAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA
BILIM DALI, SANLIURFA

2. HARRAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BiLiM
DALI, SANLIURFA

3. HARRAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, KARDIYOLOJi ANA BiLIM
DALI, SANLIURFA

Hipertiroidinin ile ateroskleroz iliskinin patogenezi iyi
bilinmemektedir. TSH reseptor antikoru (TRAb] graves
oftalmopatisindeki yag dokusu artisindan sorumludur
Epikardiyal yag dokusu kalintiginin (EYDK) asikar hiper-
tiroidide arttigi gosterilmistir. Calismamizda EYDK'nin
yeni tani konulmus hipertiroidide TRADb ile iliskisini aras-
tirmayr amacladik.

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji polikli-
nigine basvuran, hipertiroidi tanisi alip tedavi almamis
TRADb (+) 26 hasta (grup 1), TRAb (-) 26 hasta (tiroidit, tok-
sik adenom ya da gravese bagl) (grup 2] ve 26 saglikli
olgu (grup 3) dahil edildi. EYDK ekokardiyografi cihazi
kullanilarak ayni kisi tarafindan olciildi. TRAb dlctimle-
rine kan serumundan ‘Radio Receptor Assay’ yéntemi ile
bakildi ve 1.75 IU/L sti pozitif kabul edildi.

Gruplar arasinda yas, cinsiyet ve viicut kiitle indeksi aci-
sindan fark saptanmadi. Ortalama EYDK grup 1 (0.38 *
0.15 cm] ve 2'de (0.4 £ 0.17 cm) grup 3’e (0.25 £ 0.06 cm)
gore anlamli olarak yiksek saptanmasina ragmen grup
1 ve 2 arasinda anlamli fark yoktu (grup 1 ve 3 arasinda
p=0.003, grup 2 ve 3 arasinda p=0.001). Korelasyon anali-
zinde de TRAb seviyeleri ile EYDK arasinda anlamli iliski
saptanmadi.

Hipertiroidi bircok calismada kardiyovaskiiler hastalik ve
mortalite artisi ile iliskili bulunmustur. EYD kalinliginin
kardiyovaskller hastaliklar ve mortalite ile iliskili oldu-
gu gosterilmistir. Graves oftalmopatisinde orbital fibrob-
lastlarda ve yag dokusunda TSH reseptor ve proteinleri
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saptanmis olup, TSH reseptorleri ile adipogenezis iliskili
bulunmustur. Orbital preadipositlerin TRAb ile muame-
lesi sonucu adipogenezisin stimile oldugu gosterilmistir.
Calismamizin sonuclari EYDK TRAb varligindan bagimsiz
olarak dogrudan hipertiroidinin kardiyovaskdler etkile-
rine bagli oldugunu disiindirmistir. Hipertiroidinin te-
davi ile duzeltilmesinden sonra EYD'nin azalma gosterip
gostermeyeceginin arastirilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: TSH reseptor antikoru, hipertiroi-
dizm, epikardiyal yag kalinligi

Gruplar arasi klinik ve laboratuar verilerinin karsilasti-

rilmasi
Grup 1 Grup 2 Grup 3
Parametre (n=26) | (n=26) | (n=26) P
39.1+ 38.7 + 39.1+
Yas [yl 11.4 13.9 1.4 AD
Cinsiyet
(Kadin/erkek] 17/9 17/9 17/9 AD
VKI (kg/m2) 258+45 | 261 +£4.7 | 25.8+4.5 AD
0.007 = 0.01 =
TSH (mIU/L) 0.004 0.007 1.7+0.9 AD
sT4 (ng/dL) 3.4+1.9 2.7+1.7 - AD
sT3 (pg/mL) 11.4+55 6.9 £3.6 - <0.001
0.59
TRAb (1U/L) 9.6+6.8 0.42 - <0.001
0.38 + 0.40 + 0.25 +
EYDK (cm) 0.15% 0.17+ 0.06 <0.001

*: grup 1 ile grup 3 arasinda p=0.003 +: grup 2 ile grup 3 ara-
sinda p= 0.001 Kisaltmalar: EYDK: epikardiyal yag dokusu ka-
Unlbigi, sT3: serbest trijyodotironin, sT4: serbest tiroksin, TRAb:
TSH reseptér antikoru, TSH: tiroid stimtlan hormon, VKI: viicut
kiitle indeksi.

S-44
TiROID CERRAHISI SONRASI GECICI
VE KALICI HIiPOPARATIROIDI
INSIDANSINI ETKILEYEN RiSK
FAKTORLERLERI

NARIN NASIROBLU IMGA', HAKAN ATAS?,
MURAT TORGUTALP?, DILEK BERKER', GUL DAGLAR?

1. ANKARA NUMUNE EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI .
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI,
ANKARA, TURKIYE .

2. ANKARA NUMUNE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI MEME
ENDOKRIN CERRAHISI KLINiGI, ANKARA, TURKIYE .

3. ANKARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ROMATOLOJI KLINIGI,
ANKARA, TURKIYE

Giris: Calismamizda tiroid cerrahisi sonrasi hipokalsemi
gelisebilme nedeni olan gecici ve kalici hipoparatiroidi-
nin insidansi ve buna yol acan nedenleri etkileyen faktor-
leri degerlendirmeyi amacladik.

Materyal-Metod: Ocak 2014 ve Aralik 2016 tarihleri ara-
sinda tiroid cerrahisi yapilmis 933 hasta retrospektif ola-
rak incelendi. Postoperatif kalici ve gecici hipoparatiroidi
gelisme riskini etkileyen nedenleri belirlemek icin hasta-
larin antropometrik parametrelerinin yani sira preopera-
tif tani, malignite siiphesi, boyun diseksiyonu ve insiden-
tal paratiroidektomi olup olmamasi incelenmistir.

Bulgular: Postoperatif hipoparatiroidi 212 (%22.7) hastada
gelisirken, 721 (%77.3) hastada gelismemistir. Postopera-
tif hipoparatiroidi gelisen hastalarda gecici hipoparatiroidi
sikligl %20.6 (192 hasta) iken kalici hipoparatiroidi sikligi
%2.14 (20 hasta) olarak saptandi. Preoperatif hipertiroidizm
tanisi olanlarda %19.3, 6troidizm olanlarda %80.7 oraninda
postoperatif hipoparatiroidi saptandi. Preoperatif tiroid bez
hacmi daha biyiik olanlarda ve boyun lenf nodu diseksiyo-
nu yapilanlarda kalici hipoparatiroidi daha fazla bulundu
(p=0.038, p=0.001; sirasiyla). Tiroidektomi patoloji sonucu
papiller tiroid kanseri olanlarda multifokal timore sahip
olanlar tek odakli timor dokusu olanlara oranla postopera-
tif kalici hipoparatiroidi orani daha fazla saptandi (p=0.034).

Sonuc: Preoperatif tiroid bezi hacim fazlaligi ve operas-
yonda boyun lenf nodu diseksiyonu yapilmasi postopera-
tif kalici hipoparatiroidi gelisimi icin daha risklidir. Has-
talarda tiroid cerrahi oncesi bu faktorler de g6z oniinde
bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: postopearif hipoparatiroidi, insi-
dans, risk

S-45

PROFILAKTIK SANTRAL LENF NODU
DiISEKSIYONUNUN TiROID KANSER
SONLANIMLARI UZERINE ETKISiI

DILEK YAZICI', BURGIN SAGLAM?Z BULENT COLAKOBLU?,
HAVVA SEZER', YERSU KAPRANY, OZLEM AYDIN®,
FARUK ALAGOL', TARIK TERZIOGLUS

KOC UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BOLUMU
KOC UNIVERSITESI HASTANESI I HASTALKLARI BOLUMU
AMERIKAN HASTANESI RADYOLOJi BOLUMU

KOC UNIVERSITESI PATOLOJI BOLUMU

AMERIKAN HASTANESI PATOLOJI BOLUMU

AMERIKAN HASTANESI GENEL CERRAHI BOLUMU

ogT~wWN

Amac: Diferansiye tiroid kanserlerine bagli morbidite
daha cok lenf nodu metastazi nedeniyle olmaktadir. Bu
metastazlarin varligi hastayl reoperasyonlara ve bunla-
ra bagli komplikasyonlara maruz birakmaktadir. Amac
profilaktik santral bélge lenf bezi diseksiyonunun (SLND)
tiroid kanserinin sonlanimi, rekirrensi ve komplikasyon
gelisimi Uzerine etkisini belirlemektir.
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Yontem: Calismaya nondiferansiye tiroid kanseri operasyo-
nu icin yonlendirilmis ayni cerrah tarafindan opere edeilen
163 hasta dahil edilmistir. Hastalarda genel izlenen tedavi
yontemi total tiroidektomi ve SLND olmustur. Hastalarin ge-
riye donlk dosyalar taranarak preoperatif yapilan ultraso-
nografisinden olasi metastatik lenf nodu varligi, postoperatif
donemde hastalarin patolojik spesimenlerinin ozellikleri,
ozellikle cikartilan lenf nodlarinda metastatik olma yiizdesi,
hastalarda takipte lenf nodu metastazi gelismesi ve rekir-
rens icin tekrar opere edilip edilmedikleri kaydedilmistir.

Sonuclar: Taranan 163 hastanin (K/E:120/43) yas orta-
lamasi 43.8+£11.1 yildir. Hastalarin preoperatif dénemde
ultasonografiyle tespit edilen lenf nodu varliina gore
ozellikleri tabloda verilmistir. Preoperatif donemde lenf
nodu olan hastalarda olmayanlara gore vaskiiler invaz-
yon, lenfatik invazyon, ekstratiroidal yayiim, lenf nodu
metastazi daha fazla olup, postoperatif takipteki niksler
ve bunlara bagli reoperasyonlar benzer bulunmustur.

Sonuc: Hastalarda preoperatif donemde lenf nodlari bu-
lunmasa dahi hastalara PSND yapilmasiyla lenf nodu
negatif olan hastalarin yaklasik dértte birinde(29/134
hasta) olabilecek lenf nodu metastazlarinin tespiti ve or-
tadan kaldirilmasiyla niuksler engellenmistir.

Anahtar Kelimeler: diferansiye tiroid kanseri, profilaktik
santral lenf ndsu diseksiyonu, lenf nodu metastazi

Preoperatif lenf nodu varligina gore hastalarin demogra-
fileri, timorlerin patolojik 6zellikleri ve sonlanimlari

Preop LN | Preop LN
(+) (-) P
(n=30) (n=133)

Kadin/Erkek 21/9 99/33 NS
Yas (yil) 44.5£11.1 | 43.2£11.5 NS
Tumar boyut sag 5.74¢5.5 6.1£9.2 NS
Tumor boyut sol 4.8+5.2 5.617.5 NS
Bilateral timor 14/30 48/133 NS
Timor alt tipi (Klasik) 11/30 54/133 NS
Tumor alt tipi (Klasik disi) 3/30 48/133 NS
(KiasikaKiaaik disd 12/ | 28133 | NS
Multifokalite 10/30 38/133 NS
Vaskdiler invazyon 4/30 9/133 0.001
Kapstiler invazyon 7/30 22/133 NS
Ekstratiroidal yayiim 17/30 21/133 0.0001
Lenf nodu metastazi 18/30 29/133 0001
Cikartilan Lenf nodu sayisi 9.8+6.6 7.66.2 NS
Metstatik lenf nodu sayisi 2.3+2.9 0.5+1.4 | 0.0001
Lenf nodu orani 0.22+0.27 | 0.06+0.17 | 0.0001
RAI alanlar 14/33 67/133 NS
Reoperasyon yapilanlar 2/33 15/133 NS

S-46

NODULER GUATRLI OTiROID
HASTALARDA DNA KIRIKLARI VE TAMIR
OZELLIKLERI KANSERi ONGOREBILIR
Mi VE BiYOBELIRTEC OLABILIR Mi?

FAHRI BAYRAM', BUSRA DUZGUN? ZUHAL HAMURCU?,
KEZBAN KORKMAZ, FATMA DOGRUELY,
HAMIYET DONMEZ ALTUNTAS?

1. ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, KAYSERI

2. ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI TIBBI BiYOLOJi ANABILIM
DALI, KAYSERI

3. ERCIYES UNIVERSITESI GENOM VE KOK HUCRE MERKEZI, KAYSERI

4. ERCIYES UNIVERSITESI DiS HEKIMLIGI FAKULTESI, AGIZ, DIS VE
CENE CERRAHISI ANABILIM DALI, KAYSERI

Amac: Toplumda cok sik gorilen tiroid nodullerinin bu-
yik cogunlugu iyi huylu olmasina ragmen, bir kisminda
tiroid kanseri gelisebilir. Son yillarda hiicresel stres ce-
vabinin biyobelirteci olarak, DNA cift zincir kiriklarinin
(CZK) olusturdugu DNA hasari ve ilgili tamir proteini (P53
baglayici protein 1; 53BP1) belirlemek lzere histon 6z
proteini H2AX'in fosforlanmis formu (y-H2AX) ve 53BP1
kombine yontemi kullanilmaktadir. Bu calismanin ama-
c1, nodiler guatrli 6tiroid hastalarin periferik kan mono-
niikleer hicrelerindeki DNA hasari ve tamir durumunu
y-H2AX ve 53BP1 kombine yontemi ve otomatik gorinti
analizi sistemini kullanarak arastirmaktir.

Yontem: Yeni teshis konulmus ve herhangi bir tedavi al-
mamis 33 nodiler guatrli 6tiroid hasta ve 52 saglikli kisi-
den alinan kan ornekleri, y-H2AX ve 53BP1 kombine yon-
temine uygun olarak hazirlandi. Sonra otomatik gorinti
analizi sistemi kullanilarak DNA hasari icin y-H2AX ve
DNA tamiri icin 53BP1 fokuslarinin analizi yapildi.

Bulgular: Calismamizda, nodiler guatrli otiroid has-
talardaki hicre basina yH2AX fokus sayisinin, yH2AX
ve 53BP1 pozitif hiicre oranlarinin kontrol kisilere gére
daha yiiksek oldugu bulundu (p < 0.05).

Sonuc: Bu calismada, nodiler guatrli otiroid hastalarin
periferal kan orneklerinde y-H2AX ve 53BP1 fokus ana-
lizleri ile DNA hasarinin (DNA CZK’larinin) ve DNA tamir
kapasitelerinin arttigini gosterdik. Artan genom hasari
karsinogenezin erken donemlerinde gortilebilen olay-
lardir. Nodiiler guatrli 6tiroid hastalarin DNA hasarinda-
ki bu artis, bu hastalarda genomik hasarin arttiginin bir
gostergesi olup ileride gelisebilecek olasi kanser riski ile
iliskili olabilir. Sonuclarimiz, noduler guatrli 6tiroid has-
talarin kanser riski acisindan uzun siireli takip edilmesi-
nin onemini acikca ortaya koymaktadir.
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“Not: Bu calisma Erciyes Universitesi Bilimsel Arastirma
Projeleri Birimi tarafindan TYL-2015-5980 nolu proje ile
desteklenmistir.”

Anahtar Kelimeler: Genom Hasari; y-H2AX ydntemi;
53BP1; Otiroid; Nodiiler guatr

Noddler guatrli otiroid hasta ve kontrol kisilerdeki hic-
re basina yH2AX ve 53BP1 icin fokus sayisi ve yH2AX ve
53BP1 icin pozitif hiicre oranlari (ortalamazS.S.).

P Degeri
Hasta Kontrol (Mann-Whitney
U test)
YH2AX fokus 0.62+0.89 | 0.25:0.35 0.046*
sayisl
YH2AX pozitif | 10 1,191 62 | 7.9949.43 0.039*
hiicre orani (%)
53BP1fokus | 44 /17,1009 | 13.54+17.30 0.308
sayisi
53BP1 pozitif | 49 91,1397 | 15.20415.85 |  0.030*
hiicre orani (%)

*(p < 0.05)

S-47

ERKEK HIPOGONADIZMi & POLIKISTIK
OVER SENDROMU; ACABA BiRBIRiNiN
AYNA GORUNTUSU MU ?

AYDOGAN AYDOGDU', 6ZGE KUCUKERDONMEZ?,
IBRAHIM DEMIRCI', ILKER TASCI, ALPER SONMEZ',
EROL BOLU“, OMER AZAL'

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, GULHANE EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI KLINIGI, ANKARA

2. EGE UNIVERSITESI SAGLIK BILIMLERI FAKULTESI BESLENME VE
DIYETETIK BOLUMU, iZMIR .

3. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, GULHANE EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, IC HASTALIKLARI KLINIGI, ANKARA

4. MEMORIAL ATASEHIR HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BOLUMU, ISTANBUL

Amac: Bayanlarla erkekler kiyaslandiginda, bayanlarda
yag kitlesi, erkeklerde ise kas kitlesi daha fazladir. Poli-
kistik over sendromu ve erkek hipogonadizmi metabolik
sendrom bulgulari ile seyreden hastaliklardir. Erkek hi-
pogonadizmi olgularinda androjenlerin diizeyi azalirken,
PKOS olgularinda ise androjenlerin dizeyleri artar. Bu
calismamizda farkli cinslerde benzer serbest testosteron
varliginda viicut kompozisyonu ile metabolik parametre-
lerin nasil seyrettigini karsilastirmayi hedefledik.

Gerec-Yontem: Calismada Gilhane Egitim Arastirma
Hastanesi Endokrinoloji Poliklinijinde/Kliniginde daha
oncesinde gorilmus hastalarin verileri incelenderek da-
hil edildi. Hastalarin viicut yag dagiimlari TANITA biyoe-

lektrik empedans, deri kivrim kalinliklari kalipper cihazi
ile olclildi. Hastalarin biyokimyasal parametreleri ayni
hastanenin biyokimya laboratuvarinda dlculdu.

Bulgular: Antropometrik ve biyokimyasal veriler tablo 1
de verilmistir. Hem hipogonadizmli, hem de PKOS hasta-
larinin yag doku miktarlari, deri kivrim kalinliklari, inst-
lin direncleri, trigliserid diizeyleri kontrol gruplarindan
yuksek cikarken, HDL duzeyleri dusuk olarak bulundu
(p<0.05, hepsi icin). Serbest ve total testosteron diizey-
leri kontrol gruplarina kiyasla hipogonadizm olgularin-
da distik, PKOS olgularinda ise belirgin yiiksek bulun-
du (p<0.05, hepsi icin). Hipogonadizmli ve PKOS olgulari
karsilastirildiginda ise yas ve BKi.leri arasinda bir fark
saptanmazken hastalarin serbest testosteron dizeyleri
de benzer olarak bulundu. Hastalarin tiim viicut ve gévde
yag kitleleri, deri kivrim kalinliklari (biseps bolgesi disin-
da) benzer bulunurken, HOMA-IR, total-K, HDL-K, LDL-K
ve trigliserid duzeyleri arasinda da bir fark saptanmad:.

Sonuc: Literatirde PKOS ve hipogonadizm olgularinin
karsilastirildigi herhangi bir makale bulunmamaktadir.
Vicut yag dagilimlar ve biyokimyasal parametreleri,
saglikli erkek ve bayanlar arasinda belirgin farkli, hipo-
gonadizmli erkeklerle PKOS'lu bayanlarda ise benzer
bulunmustur. Bu bulgular, farkli cinslerde benzer ser-
best testosteron diizeylerinin ortaya ¢cikmasi durumun-
da metabolik parametrelerle viicut yag dagilimlarinin da
benzer olabilecegini disundirmustur.

Anahtar Kelimeler: Erkek, Hipogonadizm, PCOS
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Hipogonadizm ve PKOS olgulari ile kontrol gruplarinin vicut yag dagilimlari ve biyokimyasal parametreleri

ERKEKLER BAYANLAR
Erkek Erkek Bayan
Hipogonadlar Kontrol BayaE PKOS Konytrol p1 p2 p3 pé
(n=50) (n=44) (n=52] (n=52)
Yas (yil) 21,7+2,6 21,411 21,2+3,9 21,6+3,6 0.365 | 0.454 | 0.542 | 0.759
VKi (kg/m2) 23,243,3 22,6+2,3 24,353 22,4224 0.923 | 0.281 | 0.923 | 0.680
Bel cevresi [cm) 80,9+7,6 77,5+5,7 73,2+9,6 69,8+5,0 0.0001 | 0.023 | 0.0001 | 0.0001
Kalca cevresi [cm) 97,4+8,0 95,945,8 100,0+9,1 96,8+4,9 0.153 | 0.303 | 0.224 | 0.382
Bel/Kalca Orani 0,8+0,5 0,8+0,1 0,7+0,1 0,7+0,04 0,7+0,1| 0.019 | 0.0001 | 0.0001
Yag (kg) 17,3+11,5 9,7+3,8 19,4489 16,7+4,8 0.314 | 0.0001 | 0.057 | 0.0001
Ya§siz viicut kitlesi (kg) 55,2+7,5 60,9+5,7 45,3+5,6 42,9+2,8 0.0001 | 0.0001 | 0.006 | 0.0001
Govde yag (kg) 10,2+4,1 5.9+2.9 9,144,8 8,0+2,9 0.203 | 0.0001 | 0.098 | 0.0001
Govde yagsiz viicut kiitlesi (kg) 28,7+4,8 32,13,2 25,6%3,2 24,2+1,5 0.314 | 0.0001 | 0.0001 | 0.0001
Subskalupar DKK (mm) 13,945,1 11,5¢2,8 15,946,5 13,0+3,6 0.099 | 0.008 | 0.005 | 0.033
Ust orta kol cevresi ([mm) 28,4%3,1 27,6+2,5 27,9+4,5 25,7+2,6 0.211 | 0.173 | 0.007 | 0.001
Triceps DKK [mm) 15,8+4,1 8,0+3,2 16,5+5,6 13,844,4 0.099 | 0.0001 | 0.0001 | 0.0001
Biceps DKK [mm) 8,5+£2,7 5,0+1,6 10,5+4,8 7,7£2,5 0.015 | 0.0001 | 0.0001 | 0.0001
Suprailiak DKK [mm] 17,746,8 11,644,2 17,4+6,7 13,844,4 0.015 | 0.0001| 0.002 | 0.016
HOMA-IR 2,7£1,6 1,540,6 2,3¢1,2 1,2£0,5 0.222 | 0.0001 | 0.0001 | 0.021
T-Kolesterol (mg/dL) 160,1+26,6 164,7+28,9 159,2+37,1 166,7+¢36,0 | 0.897 | 0.456 | 0.306 | 0.781
Trigliserid (mg/dL) 107,4+53,3 88,0+32,0 99,7+59,1 62,7+20,0 0.522 | 0.05 | 0.0001 | 0.0001
HDL-Kolesterol (mg/dL) 47,2£11,6 46,7+8,7 49,4+10,8 55,3+11,1 0.353 | 0.018 | 0.009 | 0.0001
LDL-Kolesterol (mg/dL) 90,1+20,8 100,3+23,2 89,9+27,2 98,7+28,7 0.970 | 0.039 | 0.122 | 0.764
T-Testosteron (ng/dL) 41,4451,2 582,5+131,1 66,1+27,7 41,4413,4 0.01 | 0.0001 | 0.0001 | 0.0001
S-Testosteron (pg/mL) 51+12,1 20,2+7,8 3,4¢1,5 2,711 0.321 | 0.0001| 0.008 | 0.0001

p1: Hipogonad vs. PKOS p2: Hipogonad vs. kontrol p3: PCOS vs. kontrol p4: Erkek kontrol-bayan kontrol VKI:Viicut-Kitle
Indeksi, DKK: Deri kivrim kalinligi, HOMA-IR: Insiilin Direnci icin Homeostatik Dederlendirme Modeli, T-Kolesterol: Total
kolesterol, HDL-Kolesterol: Yiiksek dansiteli kolesterol, LDL-Kolesterol: Diisiik dansiteli kolesterol, T-Testosteron: Total

testosteron, S-Testosteron: Serbest testosteron,

S-48

TiROIDEKTOMi SONRASI
HiPOPARATIROIDIZM GELISEN
OLGULARDA KALSiYUM VE D ViTAMINi
TEDAVISINE UYUM DUZEYININ
DEGERLENDIRILMESI

MUHAMMET CUNEYTIBILGINER, 5
CEVDET AYDIN, SEVGUL FAKI, OYA TOPALOGLU,
REYHAN ERSOY, BEKIR CAKIR

ANKARA YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI

Amac: Coklu ve uzun siire ilac kullanan hastalarda teda-
viye uyum sorunu gorilmektedir. Hipoparatiroidili hasta-
larda takip parametreleriyle ilgili sorunlar olabilmekte-
dir. Literatlirde kalici hipoparatiroidisi olup kalsiyum ve D
vitamin replasmani alan hastalarda tedaviye uyumla ilgili
calismaya rastlanmamistir. Bu calismada amac cerrahi
sonrasli hipoparatiroidi gelisen hastalarda Kalsiyum ve D
vitamini tedavisine uyumun degerlendirilmesidir.

Yontem: Klinigimizde takip edilen postoperatif hipopa-
ratiroidili 64 hastaya Modifiye Morisky Olcegi uygulandi

(Tablo-1). Ayrica ilac yan etkisi konusundaki endiseleri
sorgulandi (Tablo-2).

Bulgular: Calismamiza toplam 64 hasta (12 erkek, 52
kadin; ortalama yas 48.6.2+11.6 yil) dahil edildi. Hasta-
lara tani konulduktan sonraki gecen siire ortalamasi
73.0£72.6 aydi. Hastalarin 16's1 (%26.2) kalsiyum kullani-
mi konusunda motivasyon dizeyi diisiik, 12'sinde (%19.7)
bilgi diizeyi dislik olarak tespit edildi. D vitamini kulla-
nimi konusunda 8'inin (%13.3) motivasyon diizeyi disiik,
4’ininde de (%6.7) bilgi dizeyi dusilkti. Kalsiyum kul-
laniminin D vitaminine gore motivasyon puani istatistik-
sel olarak anlamli bir sekilde diisiik bulundu (p<0.001).
Hastalik siiresi ilerledikce kalsiyum motivasyon puaninin
istatistiksel anlamli olacak sekilde azaldigi gorildi (r=-
0.256, p=0.046). Kalsiyum kullanimina bagli yan etki ko-
nusunda endise 38 (%59.4) hastada mevcuttu. En sik du-
yulan endise (%55.4) nefrolithiazis ve renal toksisiteydi.
D vitamini kullanimina bagli yan etki endisesi 8 (%13.3)
hastada mevcuttu. D vitamini kullanimina bagli yanetki
konusunda endise en sik (%25) nefrolithiazisti.

Sonuc: Hastalarin yaklasik lcte birinde kalsiyum kulla-
nim konusunda motivasyon dusikligu, yarisindan fazla-
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sindayan etki konusunda endise varligi saptandi. Hastalik
siresi ilerledikce kalsiyum motivasyon puaninin anlamli
olarak azaldigi izlendi. Hastalarin ozellikle kalsiyum te-
davisi ile iliskili yan etkilerin takip 6zellikleri, bu takiple-
rin duzenli ve titiz sekilde yapildigr konusunda ikna edici
sekilde bilgilendirilmesi gerektigini diisinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Modifiye Morisky Olcegi, Postopera-
tif hipoparatiroidi, Tedaviye Uyum Duzeyi

Tablo-1: Modifiye Morisky Olcedi Anket Sorulari

ilacinizi/filaclarinizi almayi unuttugunuz | o Evet
Soru 1
olur mu? o Hayir
Soru 2 ilacinizifilaclarinizi zamaninda almaya o Evet
dikkat eder misiniz? o Hayir
Soru 3 Kendinizi iyi hissettiginizde ilaclarinizi o Evet
almayi biraktiginiz oldu mu? o Hayir
Bazen kendinizi kotl hissettiginizde bu-
. o o A o Evet
Soru 4 | nunilaca bagli oldugunu disinip ilaci
L o Hayir
almayi kestiginiz oldu mu?
ilac almanizin uzun donem yararlarini o Evet
Soru 5 o
biliyor musunuz? o Hayir
Bazen zamani geldigi halde ilaclarinizi | o Evet
Soru 6 <
yazdirmayi unuttugunuz oluyor mu? o Hayir

Tablo-2 Hastalarin ilac yan etkisi konusundaki endisesiy-
le ilgili sorular

ilaca bagli yan etki o Evet
konusunda endiseniz var mi? | o Hayir
Bu endise ilaci birakmaniza | o Evet
neden oluyor mu? o Hayir
o Yan agrisi
o idrar yaparken yanma
Endise duydugunuz yan etki |o Bas agrisi
nedir? o Sindirim sistemi ilgili
(Kalsiyum preperati) yakinmalar

o Diger ilaclarla etkilesim
o Diger nedenler

o idrar yaparken yanma,
o Sik idrara cikma
o Ates, sik su icme istedgi,

Endise duydugunuz yan etki o Kasinti, dokiintd, drtiker

nedir? - ng ?ngSI. S
(D vitémin preperati] o Sindirim sistemi ilgili
yakinmalar
o Istahsizlik

o Digerilaclarla etkilesim

o Diger nedenler

S-49

MEDIKAL TEDAVIYE DIRENCLi AGIR
HIPERTRIGLISERIDEMIDE PERYODIK
LIPiD AFEREZININ PANKREATIT ATAK
SAYISINI AZALTMADAKI ETKINLIiGi

0ZLEM SOYLUK, AYSE KUBAT UzUM, NURDAN GUL,
ADIL AZEZLI, KUBILAY KARSIDAG, NEVIN DINCCAG,
TEMEL YILMAZ, ILHAN SATMAN, FERIHAN ARAL,
REFIK TANAKOL

iSTANBUlL UNIVERSITESI, iSTAVNBUL TIP FAKULTESI, ,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BD, ISTANBUL

Amac: Hipertrigliseridemi sik gorilen bir dislipidemi
formu olup ozellikle ciddi seviyede (>1000 mg/dl) oldu-
gunda pankreatit ataklarina yol acabilmektedir. Yasam
tarzi degisikligi ile hastanin tolere edebildigi maksimum
medikal tedavi altinda bile trigliserid seviyeleri pankrea-
tit acisindan nispeten giivenli sinir olan 1000 mg/dl sevi-
yesinin altina cekilememekte ve pankreatit ataklari on-
lenememektedir. Hipertrigliseridemi zemininde gelisen
akut pankreatit sirasinda plazma degisimi veya lipid afe-
rezinin yararli olduguna dair bildiriler olsa da bu uygu-
lamanin uzun sireli kullanimlarinin pankreatit ataklar
Uzerine etkileri ile ilgili yeterli bilgi yoktur. Bu calismada
7 hastamizda peryodik lipid aferezinin, pankreatit atakla-
ri Uzerine etkisi degerlendirilmistir.

Yontem: Merkezimizde, tolere edebildikleri maksimum
medikal tedavi altinda tekrarlayan pankreatit ataklar
nedeni ile peryodik lipid aferezi uygulanan 7 hastanin ve-
rileri retrospektif olarak degerlendirilmistir. Lipid aferezi
sikligr hastaya gore ayda 1-4 kez arasinda degismekte
olup siklikla “double-cascade” filtrasyon yontemi kulla-
nilmistir.

Bulgular: Peryodik lipid aferezi uygulanan hastalarin
pankreatit ataklarindaki azalma %0-100 arasinda degi-
sim gostermistir (p= 0.027) (Tablo-1). Pankreatit atak-
larinda azalma olmayan hastalarin, beslenme, medikal
tedavi ve aferez programina uyumlarinin iyi olmadigi be-

lirlenmistir.

Sonuc: Medikal tedaviye direncli hipertrigliseridemi has-
talarinda peryodik lipid aferezi yiiksek maliyete sahip
olmakla beraber pankreatit ataklarinin azaltilmasinda
etkili olabilir.

Anahtar Kelimeler: Aferez, Hipertrigliseridemi, Pankreatit
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Peryodik lipid aferezi uygulanan 7 hastanin verileri

Hasta No Aferez Siiresi (yil) | Aylik aferez sayisi Yllllkupankr'eatit atag: sayssi Pankreatit S|I§l|§|nda
Aferez dncesi Aferez sonrasi azalma (%)

1 (KA 7 2 2 1 50
2 (HE) 1 1 10 1 90
3(T) 1.5 1 2 0

4 (CS]) 5 2 5 16.7
5 (EA] 3 2 3 50
6 (BA) 6 4 3 0 100
7 (AK] 9 1 10 0 100

S=-50 Sonuc: Serum SAA / PONT oraninin NFAI ve SH gruplarin-

ADRENAL INSIDENTALOMALI
HASTALARDA SUBKLINIK
ATEROSKLEROZ GOSTERGESiI OLARAK
SERUM AMILOID A VE PARAOXONAZ-1
AKTIVITESI

NARIN NASIROGLU iMGA', CANAN TOPCUOGLU?,
DILEK BERKER', TURAN TURHAN?

1. ANKARA NUMUNE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINI&,
ANKARA, TURKIYE

2. ANKARA NUMUNE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES
BIYOKIMYA KLINiGI, ANKARA, TURKIYE

Giris: Adrenal insidentaloma (Al], 6zellikle subklinik hi-
perkortizolizm (SH) artmis ateroskleroz riski ile iliskili-
dir. Antioksidan enzim paraoksonaz-1 (PON1] ve akut faz
reaktani olan serum amiloid A (SAA), HDL ile tasinir ve
karsilikli olarak akut inflamatuar cevapta regule olurlar.
Nonfonksiyone Al (NFAI) ve SH’ li hastalarda serum SAA,
PON1 dizeylerinin subklinik ateroskleroz risk paramet-
releri ile olan iliskilerini arastirmayi amacladik.

Yontem: Calismamiz 60 kontrol, 14 SH ve 86 NFAI has-
tasindan olusmaktadir. Serum amiloid A (SAA), PON1
aktivitesi, lipid profili, hsCRP ve HOMA-IR diizeyleri tim
gruplarda karsilastirildi.

Bulgular: Kontrol grubuna gore SH ve NFAI gruplarinda
serum insdlin, trigliserid, SAA, SAA/PON1 orani, hsCRP,
HOMA-IR ve sabah kortizol diizeyleri yiiksek bulunurken,
SH grubunda diger gruplara gore daha da yiksek bulun-
du. Serum PON1 diizeyleri ise daha disiik bulundu. SAA/
PON1 orani ile insilin (r = 0.275; p = 0.026), trigliserid (r
= 0.248; p = 0.002), sabah kortizolu (r = 0.259; p = 0.045)
ve 24 saatlik idrar kortizoll (r = 0.274; p <0.001) arasin-
da pozitif korelasyon saptanirken, ACTH (r = -0.384; p <
0.001) ve DHEAS (r = -0.521, p <0.001) dizeyleri arasinda
negatif korelasyon saptandi. NFAI icin SAA/PON1 orani-
nin cut-off degeri >0.23, SH icin >1.33 idi.

da kontrollere oranla daha yiiksek, SH grubunda ise her iki
gruba oranla daha da yliksek olmasi bu hastalarda subkli-
nik ateroskleroz riskinin artmasi ile iliskilendirilebilir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal insidentaloma, serum ami-
loid A, Paraoxonaz-1

$-51
ULKEMIiZzZDE iKINCi BASAMAK GLUKOZ
DUSURUCU TEDAVIYE BASLAYAN
HASTALARDA KILAVUZLARA

GORE KARDiYOVASKULER RiSK
FAKTORLERININ KONTROLU:
KURESEL DISCOVER CALISMASI
TURKIYE BULGULARI

FERIT KERIM KUCUKLER', YASAR KUCUKARDALL?,
OSMAN BASPINAR®, MEHMET CALAN®,

CAGATAY CITIRIK®, RAMIS COLAK¢, RAMAZAN SARY’,
MUSTAFA ARAZ®, TAMER TETIKER?, FAHRI BAYRAM™

1. HITIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, CORUM

2. YEDITEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA
BiLIM DAL, ISTANBUL

3. KAYSEURI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, iC HASTALIKLARI
KLINIGI, KAYSERI .

4. 1ZMIR BOZYAKA EG]TIMVVE ARASTIRMA HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI KLINIGI, iZMIR

5. ASTRAZENECA ILAC SANAYI VE TICARET LIMITED SIRKETI, ISTANBUL

6. ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI
VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, SAMSUN

7. AKDENIZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA
BiLIM DALI, ANTALYA

8. GAZIANTEP UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLQJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, GAZIANTEP

9. CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE

METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, ADANA

.ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE

METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, KAYSERI

o

Amac: Bircok calisma tip 2 diabetes mellitus (T2DM) hasta-
larinda aterosklerotik kalp hastaligi riskinin onlenmesi veya
yavaslatilmasinda kardiyovaskiiler risk faktorlerinin kontrol
edilmesinin onemini gostermistir. Dahasi, coklu kardiyo-
vaskiiler risk faktorlerinin birlikte hedeflenmesi ile daha
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buyuk fayda saglanmistir. Burada, DISCOVER calismasina
Tirkiye'den dahil edilen hastalarin baslangic doneminde
(ikinci basamak tedavinin baslangici) glikolize hemoglobin
(HbA1c), diislik dansiteli lipoprotein kolesterol (DDL-K) ve
sistolik kan basinci (SKB) kontrolii ve genel DISCOVER ko-
hortu ile karsilastirmasi sunulmaktadir.

Yontem: DISCOVER, 37 ilkede ikinci basamak tedaviye
baslayan T2DM hastalarinda tedavi ve klinik sonuclarin
degerlendirildigi 3 yil sureli, girisimsel olmayan, prospek-
tif bir calismadir. T2DM’li ardisik hastalar birinci basamak
oral monoterapi, ikili tedavi veya Ucli tedaviden sonra ikinci
basamak glukoz districl tedaviye baslatiliyorlarsa (ilave
veya degistirme) calismaya katilmaya davet edilmislerdir.

Bulgular: Tirkiye'den calismaya dahil edilen hastalarda
ortalama HbA1c:%8.8, DDL-K:131.4 mg/dl ve SKB:131.6

HbA1c:%8.4, DDL-K:108.1 mg/dl ve SKB:132.3 mmHg
olarak bulunmustur (Tablo 1). HbAlc < %7 olan hasta
orani %11.7 iken, tim Ulkeler popilasyonunda bu oran
%17.6 olarak bulunmustur. SKB < 140 mmHg ve DDL-K
< 100 mg/dL olan hasta orani sirasiyla %62.5 ve %21.2
iken, tim Ulkeler popilasyonunda bu oranlar %é67.7 ve
%43.5 olarak bulunmustur (Sekil 1).

Sonug: ikinci basamak tedavinin baslatildii hastalarda
glisemik kontroliin koti olmasi beklenen bir bulgu olsa
da, uilkemizde daha az sayida hastanin HbA1c ve DDL-K
hedeflerine ulastigi gorilmustir. Kardiyovaskiler risk
faktorleri tum T2DM hastalarinda diizenli olarak deger-
lendirilmelidir. Bu nedenle, hipertansiyon ve dislipidemi
gibi degistirilebilir risk faktorleri kilavuzlarin onerdigi
sekilde tedavi edilmelidir.

mmHg, tim Ulkeler popilasyonunda ise ortalama Anahtar Kelimeler: DDL-K, HbA1c, sistolik kan basinci
Tablo 1. DISCOVER calismasina dahil edilen hastalarin ikinci basamak tedavi baslangicinda demografik dzellikleri
Tiim Ulkeler Avrupa Ulkeleri Tiirkiye
N=14178 N=3492 N=536
Cinsiyet, erkek, n, % 7541 (53.2) 1864 53.4) 269 (50.2)
Yas, yil, ortalama (SS) 56.6 (11.7) 61.9 (10.9) 55.1(10.0]
VKI, kg/m?, ortalama (SS) 29.6(6.0) 31.9 (6.2) 31.7 (6.4)
Diyabet siiresi, yil, medyan (CA) 4.1(2.0-7.8) 5.4(2.7-9.1) 5.9 (2.9-9.2)
HbA1c, %, ortalama (SS) 8.4(1.7) 8.1(1.6) 8.8(1.8)
DDL-K, mg/dL, ortalama (SS) 108.1(39.6) 112.1 (42.4) 131.4 (44.5)
SKB, mmHg, ortalama (SS) 132.3(16.9) 136.0 (17.9) 131.6 (15.9)

Yizdeler verisi mevcut olan hastalar icin hesaplanmistir; eksik verisi olan hastalar dislanmistir. CA, ceyrekler acikligi;
DDL-K, diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol; HbATc, glikolize hemoglobin; SKB, sistolik kan basinci; SS, standart sapma;

VKI, viicut kitle indeksi.

Sekil 1. DISCOVER calismasina dahil edilen hastalarin ikinci basamak tedavi baslangicinda HbA1c, SKB ve DDL-K

hedeflerini saglama oranlari

Tum Ulkeler
ke
. Samh
Avrupa Ulkeleri
Tirkiye —
1] 10 20 £ 40 50
HbAle < %7 olan hastalarin orami & 5KB < 140 mmHg olan hastalarin oram
DDL-K < 100 mg/dL olan hastalarin orani

&0 70 80

Not: Hasta sayilari, (ilkelerde her dedisken icin mevcut verilerdeki farkliliklara bagli olarak gruplar arasinda cesitlilik gos-

termektedir.
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$-52

KLINIK VE SUBKLINIK CUSHING
SENDROMU TANISINDA GECE
TUKURUK KORTIZOLUNUN YERI

NUSRET YILMAZ', GOKHAN TAZEGUL',

HUMEYRA BOZOGLAN', SEBAHAT OZDEM?,

RAMAZAN SARI", HASAN ALI ALTUNBAS',

MUSTAFA KEMAL BALCI'

1. AKDENIZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, ANTALYA

2. AKDENIZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, BIYOKIMYA ANABILIM
DALI, ANTALYA

Amac: Gece tikirik kortizoli (Late-night Salivary
Cortisol=LNSaC), serum serbest kortizolliini yansitan,
hastaneye yatisi gerektirmeyen pratik bir testtir. Kont-
rolli calismalarda yuksek bir sensitivite ve spesifteye
sahip oldugu raporlanan LNSaC icin Cushing Sendromu
tanisinda kullanilmak lGzere tanimlanmis kesin bir cut-
off degeri yoktur. Bu calismada LNSaC’in klinik Cushing
Sendromu (CCS) ve subklinik Cushing Sendromu (SCS)
hastalarindaki tani

performansini  degerlendirmegi

amacladik

Yontem: Electrochemiluminescence immunassay (EC-
LIA) yontemi ile LNSaC dizeyleri calisilan 543 hastanin
verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Calismaya 58
CCS hastasi, 53 SCS hastasi ve 213 Cushing Sendromu
olmayan (NoCS) hasta alind.

Bulgular: CCS grubunda Cushing Sendromunun nedeni,
26 hastada (%45) hipofizer, 24 hastada (%41) adrenal ve
8 hastada (%14) ektopikti. Ortanca LNSaC diizeyleri CCS
grubunda 0.724 (0.107-33) pg/dl, SCS grubunda 0.398
(0.16-1.02) pg/dl ve NoCS grubunda 0.18 (0.043-0.481)
ug/dLidi (p=0.001). LNSaC'in, CCS tanisinda, 0.288 ug/dl
cut-off degerinde % 89.6 sensitivite ve %81.6 spesifite-
ye, SCS tanisinda ise 0.273 ug/dl cut-off degerinde %80.7
sensitivite ve %85.1 spesifiteye sahip oldugu saptandi.

Sonuc: Calismamizda LNSaC’in, CCS tanisinda, daha
once raporlanandan daha disik sensitivite ve spesifite
oranlarina sahip oldugu saptanmistir. Ayrica LNSaC’in,
SCS hastalarindaki tani performansi, CCS hastalarindaki
tani performansina yakindir. Her merkez, LNSaC ol¢ciimi
icin kullandigi yonteme gore kendi cut-off degerlerini
belirlemeli ve Cushing Sendromu tanisinda bu degerleri
kullanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Gece tikirik kortizold, Cushing
Sendromu, Subklinik Cushing Sendromu

$-53
HIPEROKSALURiI OLUSTURULMUS
SICANLARDA BOBREK DOKUSUNDAKI
FGF-23/KLOTHO EKSPRESYON
PROFILININ UROLITIAZIS
PATOGENEZINDEKi ROLUNUN
ARASTIRILMASI

HASAN AYDIN', FERDA 0ZKAN?Z,
CIHANGIR YAVUZ PARS'
1. YEDITEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE

METABOLIZMA HASTALIKLARI B.D. _
2. YEDITEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, PATOLOJI ABD

Amac: FGF-23 ve Klotho renal tiibiillerde fosfor metabo-
lizmasini dizenleyici etkileri olan hormonlarsa da oksi-
datif stres, apoptosis gibi mekanizmalarda da rolleri ol-
dugu dustnulmektedir. Bazi genetik calismalar FGF-23
ve Klotho gen polimorfizmlerinin kalsiyum oksalat tas
hastaligi ile iliskili oldugunu gostermektedir. Bunun ya-
ninda bu hormonlarin tas gelisiminde rol alan inhibitor ve
promoter proteinler ve oksidatif stres yonetiminde de rol-
leri olduguna isaret etmektedir. Bu calismanin amaci hi-
peroksaliri modeli olusturulmus sicanlarda renal doku-
da FGF-23 ve Klotho ekspresyonunu degerlendirmektir.

Gerec ve Yontem: Toplam 35 Wistar erkek sican yediserli
5 gruba ayrildi. Kontrol grubundakilere islem yapilmadi.
Geriye kalan tim deneklere deney siiresince gavaj yolu
ile 0,75% etilen glikol giinlik olarak oral gavaj yolu ile
verildi. Birinci gruptakiler 7. giin, ikinci grup 14. gin,
dcincl grup 21. glin, dordiinci grup ise 28. giin sakrifi-
ye edilerek sag bobrekleri alindi. Doku FGF-23 ve Klotho
ekspresyonu immiinhistokimya yontemi ile degerlendi-
rildi.

Bulgular: Ekspresyon kortikal tibiiler alan, medulla ve
glomeruler bolgelerde degerlendirildi. Medullada her iki
hormonun ekspresyonunda degisiklik izlenmedi. Korti-
kal ve glomerular alanda ise hem FGF-23 hem de Klotho
ekspresyonunun 14. ginden itibaren azaldi§i dikkati cek-
ti (p<0.05).

Sonuclar: Kortikal tiibller alanda Klotho ve FGF-23 eks-
presyonunun azalmasi renal tiibiler hasari kolaylastiran
ve tas gelisimine katki saglayan bir mekanizma olabilir.
Glomerdler bolgedeki ekspresyon degisiminin ise vaskii-
ler dokunun da bu olaydan etkilendigini ve urolitiazisin
sistemik etkilerine de bu hormonal sistemin katkisi ola-
bilecegini distindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Urolitiazis, FGF23, Klotho
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P-001
TESTIKULER ADRENAL REST TUMOR

BELMA O'ZI_“EM TURAL BALSAK, ZAFER PEKKOLAY,
MEHMET GUVEN, ALPASLAN KEMAL TUZCU

DICLE UNIVERSTY SCHOOL OF MEDICINE ADULT ENDOCRINOLOGY
DEPARMENT, SUR, DIYARBAKIR, TURKEY

Amac: Testikiler Adrenal Rest Tim&r(TART) konjenital
adrenal hiperplazisi olan erkek olgularda karsilasilan bir
durumdur. Ozellikle iyi kontrol altinda olmayan vakalar-
da gordlir. Patogenezi kesin belli degildir. Embriyogenez
surecinde testislerin skrotuma inisi esnasinda adrenal
kortex hicrelerinin de birlikte inmesiyle kalinti adrenal
hicrelerin testiste yer almasi veya leydig kok hicrele-
rinden ACTH uyarisiyla yeniden programlanma ile timar
olusumudur. Kitle etkisi nedeniyle testiste basin¢ artisi
olur, sperm cikisi engellenir. Bilateral testikiiler kitle ve
infertilite ile bulgu verir.

Olgu: Yirmi sekiz yasinda erkek hastanin 1,5 ay once in-
fertilite nedeniyle yapilan skrotal ultrasonunda bilateral
testiste kitle saptanmis. Hastada on planda testis timo-
ri disinilip bilateral orsiektomi onerilmis. Operasyo-
nu kabul etmeyen hasta degerlendirme amaciyla endok-
rin polikliniginimize yonlendirilmis. Skrotal USG de sag
testiste 18mm, sol testiste 15mm hipervaskiilarize so-
lid lezyon saptanmis. MR’da sag testiste 25x33mm, sol
testiste16x22mm kitle saptanmis. Testiste kitle ve azos-
permi nedeniyle hasta klinigimize yatirildi. Yapilan tet-
kiklerinde LH:0.1mIU/ml(1.7-8.6), FSH:0.1mIU/ml(1.5-
12.4), T.Testesteron: 6.7ng/ml(2.18-9),Prolaktin:18ng/
ml(4.04-15.2), TSH:3.19 (0.270-4.2), T4:16.7pmol/L(12-
22),Kortizol: 3.5ug/dL, ACTH:153pg/mL, 17Hidroksipro-
gesteron: 48 ng/mL, BHCG:0.1 mIU/ml(<5.3), AFP:0.55
IU/ml(0.5-5.5) saptandi. Synacten Testi yapildi. Kortizol
30.dk 4.9, 60.dk 4.9, 90.dk 4.9, 120. dk 5.4 saptandi. 17
Hidroksiprogesteron dizeyleri: 30.dk 39.7, 60.dk 36.5,
90.dk 28.8, 120.dk 25 saptandi. Spermiyogramda sperm
hicresi saptanmadi. Bu degerlerle hastada Konjenital
Adrenal Hiperplazi ve Testikiler Adrenal Rest Tumor du-
stintldu. Prednisolon 5 mg baslandi. Genetik inceleme-
de 21 hidroksilaz geninde mutasyon saptandi. Kontrolde
bilateral kitlelerde hafif kiicilme spermiyogramda 7.5
milyon sperm saptandi.

Sonuc: Konjenital adrenal hiperplazi (KAH) olgular eris-
kin yasta infertilite ve bilateral testikiiler adrenal kitle
ile basvurabilir. Hasta iyi degerlendirilmelidir, gereksiz
cerrahi yapilmamalidir. Kortikosteroid tedavinin baslanip
optimal dozun ayarlanmasi ile fertilite mUmkindir.

Anahtar Kelimeler: Konjenital adrenal hiperplazi, Testi-
kiler rest timor

TART-Kontrassiz

Pelvik MR da testikiiler rest timoarler

TART-Kontrastli

Pelvik MR testislerde rest tiimorler

Synacten Testi

KORTIZOL(mcg/dl) 17 OH Progesteron
30.dk 49 39,7
60.dk 4,9 36,5
90.dk 49 28,8
120.dk 5,4 25,0

Hastanin synacten testi sonuclari
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P-002

OLASI KORTIZOL OTONOMiSi VE NON-
FONKSIYONE ADRENAL ADENOMLU
HASTALARDA VISSERAL (SANTRAL) VE
SUBKUTAN YAG KOMPARTMANLARININ
DEGERLENDIRILMESi

FATIH INCE', SULEYMAN CEM ADIYAMAN?,
ATAKAN ARSLAN?, BASAK OZGEN SAYDAM?,
CANAN ALTAY?, MUSTAFA SECIL?, BARIS AKINCI?

1. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI iC HASTALIKLARI ABD iZMIR

2. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BD iZMIR

3. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI RADYOLOJI ABD IZMIR

Raslantisal saptanan adrenal kitlelere uygun yaklasimin
belirlenebilmesi amaciyla lezyonlar boyut ve hormonal
acidan degerlendirilmektedir. Cushing sendromu icin ya-
pilan 1 mg DST sonucunda 1.8-5.0 pg/dl araliinda kor-
tizol diizeyi olan hastalar olasi kortizol otonomisi (OKO)
olarak tanimlanir.

Cushing sendromunda, viseral adipoz dokuda (VAD] ve
VAD\ subkutan adipoz doku (SAD] oraninda artis goste-
rilmistir.

Calismamizda OKO olan hastalarda VAD, VAD/SAD orani
ve bu dlcimlerin OKO ayirici tanisindaki yeri degerlendi-
rilmistir.

Calismamiza 2012-2017 tarihleri arasinda Dokuz Eylil
Universitesi Hastanesi’'nde goriintiileme yontemiyle ad-
renal insidentaloma saptanmis ve hormonel olarak non-
fonksiyone (NFA) ya da OKO oldugu gosterilen 115 hasta
dahil edildi.

Hastalarin 42'si OKO, 73" U ise NFA idi. OKO grubun-
da VAD (22.630 mm? vs. 15.653 mm?, p00.001) ve VAD/
SAD orani (0.724£0.38 vs. 0.53+0.2, p=0.001) NFA grubu-
na gore daha ylksekti. VAD miktari ile 1 mg DST son-
rasi kortizol degeri arasinda (r=0.256, p=0.006) anlamli
korelasyon saptandi. VAD\SAD oraniile 1 mg.DST arasin-
da (r=0.343, p<0.001) istatistiksel iliski vardi. Regresyon
analizi sonucunda OKO grubunda VAD degerinin 23.500
mm? lzerinde olmasi durumu; yas, VKI ve cinsiyet ile du-
zeltildiginde, 8.478 kat risk artisi ile iliskili saptandi. GA
(2.850-25.218) (p<0.001) idi. VAD ve VAD/SAD oranindaki
degisimin tanisal esik degerini belirleyen analizler so-
nucunda VAD:23.500 mm2 ve VAD/SAD orani:0.4 olarak
alindi. Analizlerde 23.500 mm2 VAD OKO icin %86.3 spe-
sifik ve %47.62 sensitif saptandi. VAD/SAD orani 0.4: OKO
icin %28.77 spesifik ve %85.71 sensitif saptandi.

Sonuc olarak OKO grubunda, yag dagiliminin visseral
yonde degisim gdsterdigi ve metabolik parametreler ile
iliskili oldugu saptandi. BT raporlarinda VAD ve VAD/SAD
oraninin belirtilmesi OKO ayirici tanisi ve metabolik risk
hakkinda bilgi verecektir.

Anahtar Kelimeler: Cushing Sendromu, olasi kortizol
otonomisi, visseral yag dokusu

P-003
NADIR BiR ADRENAL iNSIDENTALOMA
NEDENi: GANGLIONOROM

SEHER TANRIKULU', KENAN CAGLAYAN',
GIZEM ALTINOK, IDRIS KUZU', CISEL AYDIN?,
ALi SURMELIOBLU®, METIN TILKI?

1. S.B. UNIVERSITESI HAYDARPASA NUMUNE EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
BILIM DALI 5

2. S.B. UNIVERSITESI HAYDARPASA NUMUNE EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, PATOLOJI ANABILIM DALI

3. S.B. UNIVERSITESI HAYDARPASA NUMUNE EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, GENEL CERRAHI BiLIM DALI

Amagc: Gangliondromlar sempatik ganglion hiicrelerin-
den koken alan ve paraganglioma ve feokromositoma
gibi katekolamin sentezleyebilen (%30) benign timorler-
dir. Sempatik sinir sisteminin bulundugu her yerden ko-
ken alabilmekle birlikte en sik arka mediasten ve retro-
peritonda bulunur. Genellikle hormon sentezlemezler ve
baska bir sebeple yapilan gorintimeler sonucunda veya
basi etkisine bagli semptomlar nedeniyle saptanirlar. Bu
olguda insidental olarak saptanan bir ganglionorom ol-
gusu sunmay! amacladik.

Olgu: On sekiz yasinda kadin hasta acil servise karin ag-
risi sikayeti ile basvurdu. Hastanin yapilan muayenesinde
sag alt kadranda hassasiyet disinda bulgu saptanmadi.
Apandisit on tanisi ile hastaya yapilan batin ultrasonog-
rafisinde sag surrenal glandda 95x52 mm boyutlu belir-
gin vaskdularite izlenmeyen makrokalsifikasyonlar iceren
solid lezyon izlenmesi lzerine hastaya MRG cekilmis, T1
hipointens, T2 hipointens, belirgin washout gdsterme-
yen, 65x72x91 mm boyutlarinda lezyon izlendi. Bilinen
herhangi bir hastaligi olmayan anamnezde herhangi tan-
siyon atagl, carpinti, bas agrisi tariflemeyen hasta ileri
tetkik ve tedavi amaciyla Endokrinoloji servisine alindi.
Hastanin 24 saat idrar katekolaminleri, kortizol, kalsito-
nin, PTH dizeyleri normal saptandi, Tmg deksametazon
supresyon testi baskiliydi. Radyolojik yorumunda cok tipik
olmamakla birlikte ayirici tanida feokromositoma, norob-
lastom disinilen hasta alfa bloker tedavisi altinda ope-
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rasyona hazirlandi. Peroperatif ve postoperatif herhangi
bir komplikasyon gelismeyen hastanin patolojisi 10x10x5
cm, 143 gr matdr tip gangliondrom ile uyumlu saptand..
Takiplerinde herhangi bir komplikasyon gelismedi.

Sonuc: Adrenal gangliondromlarin ayirici tanisi spesi-
fik belirti ve bulgularinin olmamasi sebebiyle oldukca
zor olabilmektedir. Bu sebeple tani ancak histopatolojik
olarak koyulabilmektedir. Literatire bakildiginda cerrahi
rezeksiyon sonrasi ek tedavi gerektirmedikleri ve prog-
nozlarinin oldukca iyi oldugu bildirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal bez, insidentaloma, Gang-
lionrom

P-004 _ _
MALIGN FEOKROMOSITOMALI BIR
OLGU

CEVDET DURAN', BARIS SEVINC?, SIRIN KUCUK?,
NURULLAH DAMBURACI, GMER KARAHAN?,
MUSTAFA SAIT GONEN®

1. USAK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA
BILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI
BiLIM DALI

2. USAK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GENEL CERRAHI ANA BILIM
DALI

3. USAK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, PATOLOJI ANA BILIM DALI

4. ISTANBUL UNIVERSITESI, CERRAHPASA TIP FAKULTESI,
iC HASTALIKLARI ANA BiLIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI

Amac: Malign feokromositoma nadir bir hastaliktir. Bu-
rada malign feokromositomaya bagli hipertansif ense-
felopati ile basvurdugu baska bir merkezde epilepsi ve
sinls venoz trombozu tanilari alan, ve antiepileptik ve
antikoagiilan tedavi ile takip edilen bir olguyu sunduk.

Olgu: 24 yasinda, kadin, kasim 2017 tarihinde hipertansif
ensefelopati ve epileptik atak klinigi ile Uclincl basamak
hastanenin acil servisine basvurmus. Burada odlcilen
kan basinci 220/120 mmHg saptanmis. Hipertansiyon,
epilepsi ve parsiyel sinliz vendz trombozu tanisiyla an-
tiepileptik, antihipertansif ve antikoagllan tedavi bas-
lanarak taburcu edilmis. Son 2-3 yildir bir-iki ayda bir
olan carpinti, bas agrisi ve terleme ataklari tanimlayan
hastanin soy gecmisinde ozellik yoktu. Fizik muayene-
de 150/90 mmHg, nabiz dakika sayisi 120 atim idi ve or-
tostatik degisiklikler vardi. Hastaneye yatirilarak takibe
alinan hastanin norolojik tablosu on planda hipertansif
ensefelopatiye bagli oldugu ve siniis trombozunun da ya-
pisal anomaliye bagli oldugu distnulerek antiepileptik
ve antikoagtlan tedavisi kesildi. Kan basinci kontroli icin

amlodipin baslandi. idrarda norepinefrin ve nérmeta-

nefrin diizeyleri normalin 50 kati kadar yliksek bulundu
(Tablo 1). Kalsitonin ve kalsiyum diizeyi normal saptan-
di. Sirrenal MR’da, sag sirrenalde 48x49x73 mm, kistik
ve nekrotik alanlar iceren T2'de hiperintens lezyon sap-
tandi (Resim 1). Doksazosin, amlodipinle devaminda da
metoprolol ile cerrahi hazirligi yapilan hastaya sag adre-
nalektomi yapildi (Resim 2). Cerrahi sonrasi kan basinci
normal seyretti. Patolojik tanisi malign feokromositoma
(PASS skor>4] olarak geldi. Kontrol kromogranin normal,
metastaz-niks acisindan cekilen Ga-68 DOTA-TATE PET/
MR normal bulundu. RET protoonkogeni analizi istendi
ve ilacsiz poliklinik takibine alindi.

Sonuc: Malign feokromositoma nadir bir durum olup,
sekonder hipertansiyon distnilen hastalarda mutlaka
dislanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Malign feokromositoma, sekonder
hipertansiyon

Resim 1: Preoperatif donemde batin manyetik rezonans
incelemesi koronal kesit goriintiisii

Koronal kesitteki planlarda, sag siirrenalde T2A’da hiperin-
tens gdriinimde, nekroz ve kistik alanlar iceren 48x49x73
mm nonadenomla uyumlu kitle
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Resim 2: Cerrahi sonrasi cikarilan sag adrenal kitle ek-
sisyon materyaliz

Tablo 1: Olgunun laboratuvar sonuclari

Parametre Sonuc Normal
Kalsitonin (pg/mL) 3.16 0-11.5
Plazma metanefrin (nmol/L) 0.24 0.08-0.51
Plazma nérmetanefrin (nmol/L) 39.65 0.12-1.18
24 saatlik idrar dopamin (ug) 342 65-400
24 saatlik idrar epinefrin (ug) 7.54 0.5-20
24 saatlik idrar nérepinefrin (ug) 3260 15-80
24 saatlik idrar metanefrin (ug) 67.5 30-180
24 saatlik idrar nérmetanefrin (ug) 14732 103-390

P-005
CONN SENDROMU VE TAKAYASU
ARTERITi BIRLIKTELiGi TESADUF M ?

MERVE KILINC', NAGIHAN AKKAS',
GUZIDE GONCA ORUK? BARIS ONDER PAMUK?

1. IZMIR KATIP CELEBI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ATATURK
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, DAHILIYE KLINIGI, iZMIR

2. IZMIR KATIP CELEBI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ATATURK
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI KLINIGI,
[ZMIR

Giris: Takayasu arteriti, daha cok genc yas kadinlarda
gorilen etiyopatogenezi bilinmeyen ve damar duvarinda
granulomatoz inflamasyonla seyreden, kronik seyirli bir
biylk damar vaskdilitidir. Baslica arkus aorta ve buradan
cikan bulyuk arterler tutulmaktadir. Damar inflamasyo-
nu sonucunda, etkilenen damarlarda segmental stenoz,
okluzyon, dilatasyon ve/veya anevrizma gelisebilir.Bas-
langicta konstitisyonel semptom ve bulgular tabloya
hakimdir; hastalik ilerledikce tutulan damarlarin loka-
lizasyonuna gore farkli semptomlar ortaya cikar. Conn
sendromu genellikle tek bir adenoma yada bilateral hi-
perplaziye bagli adrenal korteksten asiri dlciide aldos-
teron salinmasina bagli ortaya cikan bir sendromdur.
Hipertansiyon hipokalemi, asiri tiriner potasyum atilimi,
hipernatemive metabolik alkaloz klinigiyle seyreden tab-
lodur. Biz bu vakada conn sendromu ve takayasu arteriti
birlikteligi olan bir kadin hastayi sunduk.

Olgu: 22 yas kadin hasta bilinen takayasu arteriti epi-
lepsi ve fasial paralizi ile takipli iken hipertansif seyret-
mesi nedeni ile servise yatirildi. Hastanin tansiyon ta-
kipleri 150/80-190/110 mmhg arasinda seyretmekteydi.
Hastada sekonder hipertansiyon nedenleri arastirildi.
Cekilen batin bilgisiyarli tomografide insidental sol sir-
renal bezinde 22x16 mm boyutunda disiik dansiteli bir
lezyon saptandi. Bt de goriilen adenomun hormon aktif-
ligi arastirilirken yapilan biyokimyasal incelemede se-
rum aldosteron 547 pg/ml renin 0,4ng/ml/saat, serum
potasyum:2,2mmol/l olarak &l¢lidi. Hastada primer hi-
peraldosteronizm disiinildii.%0.9 Nacl inflizyonu ile pri-
mer aldosteronizm dogrulandi. Hastaya laparoskopik sol
siirranelektomi yapildi. Patoloji sonucu aldosteron dre-
ten adenom ile uyumlu gelen hastanin operasyon sonrasi
tansiyonlari regiile oldu.

Sonuc: takayasu arteriti ve conn sendromu her ikisi na-
dir gorilen hastaliklardir. Vaskilit hastalari multisidip-
liner yaklasimla takip edilmelidir ve ek semptomalar
oldugunda ayrintili tetkik edilmelidir. Nadir gorulen has-
talikarin beraber bulunabilecegi akilda tutulmalidir. Bu
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hastaliklarin uygun tedavisi hastanin takip ve tedavisinde
onemli yararlar saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: conn sendromu, takayasu arteriti

P-006
ADRENAL YETMEZLIK ONTANISIYLA
DANISILAN ADRENOLOKODISTROFiLi
OLGU

M_I_ELiHA BAYRAM', BARIS SARIAKCALI?,
GULHAN DUMAN?

1. CUMHURIYET UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI
BILIM DALI,SIVAS

2. CUMHURIYET UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI
BiLIM DALI,SIVAS

Amac: Adrenolokodistrofi (ALD), X'e bagli gecis gosteren,
santral sinir sistemi ve adrenal kortekste cok uzun zin-
cirli yag asitlerinin birikimine bagli olarak ortaya cikan
metabolik bir hastaliktir. Yasa ve hastaligin ciddiyetine
gore genis spektrumlu bir klinik vardir. Gorilme sikligi
1/25.000°dir. Santral sinir sistemi, leydig hiicreleri ve ad-
renal kortekste birikim sonucu klinik ortaya cikar.

Ug formu vardir. 1-Pediatrik serebral (% 35), 2- Adreno-
miyelondéropati (% 40-45), 3- Addison hastaligi (% 10)'dir.

Adrenal yetmezlik ontanisi ile tarafimiza danisilan

Adrenolokodistrofi'li olguyu sunuyoruz.

Olgu: 24 yasinda erkek hasta yirimede giiclik ve ayda
2-3 kez olan gayta inkontinansi nedeniyle ileri tetkik ama-
ciyla noroloji servisine yatirildi. Yapilan EMG sonucunda
aksonal dejenerasyonla giden demiyelinizasyonun eslik
ettigi mikst tip polinoropati bulgulari mevcuttu. MR'da,
Bilateral frontal, parietal ve temporal loblarda simetrik
gorunumde subkortikal alandan baslayarak perivent-
rikiiler derin beyaz cevhere uzanim gdsteren lezyonlar,
bilateral internal kapsil ve serebral pedinkiller diizeyin-
de simetrik bant seklinde beyaz cevher lezyonlari, sere-
bellar folyolarda belirginlesme (Resim 1) ve alt servikal
kordda incelme saptandi (Resim 2). Bu bulgularla has-
tada norodejeneratif hastaliklar on planda disunuldi.
Tetkiklerinde ACTH>1250 pg/ml, Kortizol:6pg/dL olmasi
uzerine tarafimiza konsulte edildi. Yapilan synacten tes-
tinde Kortizol:6pg/dL geldi. Adrenal yetmezlik dogrula-
narak oral prednizolon tedavisi baslandi.

Skrotal USG'si normal olan hastada norodejeneratif has-
talik ve adrenal yetmezlik olmasi Uzerine Adrenoloko-
distrofi dislinlldi ve aile bireyleri tarandi. Anne, baba

ve kardeslerin tetkikleri normal sinirlarda idi. Genetik
analizde hastanin kendisi, bir kizkardesi ve annesinde
ABCD1 geninde p. Y547C (hemizigot) mutasyonu adi al-
tinda yeni bir mutasyon saptandi

Sonuc: Adrenal yetmezlik ve nérodejeneratif bul-
gulari olan hastalarda Adrenomyelonéropati for-
munda Adrenoldkodistrofi ihmal edilmemelidir

Anahtar Kelimeler: Adrenal yetmezlik, Adrenolokodistrofi

Sekil 1.

Sekil 2
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P-007

BELIRGIN HIPONATREMI iLE
ESZAMANLI ADRENOKORTIKAL
YETERSIiZLiGi VE HiPOTiROIDiZM
TANISI KONAN BiR SCHMIDT’S
SENDROMU OLGUSU

BETUL TOPAL', TANER BAYRAKTAROGLU?

1. BULENT ECEVIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI
ANA BILIM DALI, ZONGULDAK

2. BULENT ECEVIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,ENDOKRINOLOJI
VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI,ZONGULDAK

Schmidt's Sendromu, adrenokortikal yetersizligi ile tiroid
otoimmunitesi veya tip 1 diabetes mellitusun eslik ettigi
Tip 2 otoimmun poliglandiler yetersizlik sendromudur.
Burada hiponatremi ile ortaya cikan, eszamanli primer
adrenokortikal yetersizligi ve hipotiroidizm tanisi alan bir
Schmidt’s sendromlu olguyu sunmaktayiz.

Olgu: Ondokuz yasinda erkek olgu, bir hafta icinde ortaya
cikan bulanti kusma, karin agrisi, kabizlik ve bas don-
mesi yakinmasiyla basvurdu. Acil servise basvurusunda
akut karin 6ntanisiyla tetkik edilirken hiponatremi (sod-
yum 110mEq/L] saptanmasi tizerine ileri tetkik ve tedavi
icin yonlendirilmisti. 0zgecmisinde bir ézellik yoktu. Aile
hikdyesinde babaannesi diyabetikti ve annesinde guatr
vardi. Fiziki muayenesinde genel durumu iyi, boyu 180cm,
agirligi 70kg, viicut kitle indeksi 21.6kg/m2 idi. istirahat-
te kan basinci 140/75mmHG, nabiz dakika sayisi 79/dk,
ayakta kan basinci 117/78mmHg ve nabiz dakika sayisi
104/dk bulundu. Tiroid evre 1A blyutkligiinde ve nodil
icermiyordu. Batinda barsak sesleri azalmis, ylizeyel ve
derin palpasyonda yaygin hassasiyet olmasina ragmen
defans ve rebaund yoktu. Diger sistem muayenelerinde
ozellik saptanmadi.

Hiponatremi, ortostatik hipotansiyon ve akut karin ayirici
tanisi nedeniyle ileri tetkikleri yapildi (Tablo 1). Hiponat-
remi ve hiperkalemi nedeniyle yapilan tetkiklerde primer
hipotiroidizm ve eszamanda uyarilmis kortizol artisinin
bulunmadigi primer adrenokortikal yetersizligi tanilari
kondu. Sivi-elektrolit dengesi takip edilerek glukokorti-
koid, mineralokortikoid replasmanini takiben levotroksin
replasmanina gecildi. Tip 2 poliglandiiler endokrin yeter-
sizligi -Schimith’s Sendromu- tanisiyla replasman teda-
visi altinda izleme alindi.

Sonuc: Schmidt's Sendromu olarak bilinen Tip 2 polig-
landiler yetersizligi sendromu mortalite ve morbidite
potansiyeli tasiyabilir ve nadir de olsa belirgin hiponatre-

mi ile ortaya cikabilir. Olgumuzda oldugu gibi hiponatre-
mi ve hiperkaleminin birlikteliginde oncelikle adrenal ve
tiroid fonksiyonlari degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: adrenokortikal yetmezlik, hipotiroi-
dizm, schmidt’s sendromu

Tablo 1. Schmidt’s Sendromlu olgumuzun tani aninda la-
boratuvar degerleri

Laboratuvar parametreleri | Normal degerler | Tani aninda
Sodyum 135-145 mEgq/L 110.0
Potasyum 3.5-5.5 mEg/L 6.0
Serbest T4 0.54 - 1.24 ng/dl 0.54
Serbest T3 2.0 - 4.37 pg/ml 3.28
TSH, tiroid stimulan hormon | 0.34-5.60 ulU/mL >49.50
Anti Tiroid peroksidaz <75 1U/ml 340
Bazal kortizol (08:00) 4.0-22.3mcg/dl 5.75
%%ng]Adrenokortikotropin 0-46 pg/ml 5125000
&gityizzrlopin sonrasi zirve 674
P-008

SCHMIDT SENDROMU’NDA
LEVOTIROKSIN ILE TETIKLENEN

ADRENAL KRIZ TABLOSU

FATMA SAGLAM

ANKARA OZEL ETIMED HASTANESI

Amac: Schmidt sendromu, otoimmin tiroid hastaligi ile
birlikte Addison hastaligi ve/veya Tip 1 diyabetin eslik et-
tigi nadir gorulen bir poliglandiler otoimmin endokrin
yetmezlik tablosudur. Bu olguda Schmidt sendromuolan
bir hastada levotiroksin ile aciga cikan bir adrenal kriz
tablosu anlatilmistir.

Olgu: 35 yasinda erkek hasta basvurudan 2.5 ay dnce
baslayan halsizlik, kilo kaybi, istahsizlik, bulanti, karin
himato tiroiditi tespit edilip levotiroksin tedavisi baslanan
hastanin sikayetlerinde artis olmasi Uzerine endokrin
baslayan hastada genel durum bozukulugu, ortostatik
hipotansiyon, dehidratasyon, hiponatremi, kilo kayb, cilt,
avuc ici ve gingivada hiperpigmentasyon, olmasi nede-
niyle adrenal kriz on tanisi ile hospitalize edildi. Kullan-
mis oldugu levotiroksin kesildi. Kortizol:< 3ug/dL, ACTH:
1670 ug/dL sodyum: 130 mmol/L gelmesi lizerine acilen
v glukokortikoid tedavisi baslandi. Mineralokortikoid
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eksikligi icin fludrokortizon tedavisi eklenen hastanin
bulanti, kusmalari kontrol altina alindi, genel durumu
diizeldi. Hipotiroidi ve TPO (Tiroid peroksidaz]pozitifligi
nedeniyle tip 2 poliglandiler otoimmin yetmezlik tani-
si alan hastaya takipte levotiroksin tedavisi disik doz-
da baslanarak artirildi. Tip 1 diyabet arastirmasi yapilan
hastada aclik kan sekeri ve tip 1 oto antikor duzeyleri
normal geldi. Genel durumu diizelen hastanin tedavisi
duzenlenerek taburcu edildi.

Sonuc: Adrenal Kriz ozellikle halsizlik, bulanti, kusma,
dehidratasyon ve hipotansiyonla seyreden sok durum-
larinda akla gelmelidir. Adrenal yetmezlikli hastalarda
yeterli glukokortikoid replasmani yapildiktan sonra levo-
tiroksin yapilmasi gereklidir. Aksi halde levotiroksin ad-
renal krizi tetikleyip hayati tehdit edici duruma yol aca-
bilir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal, Schmidt, tiroid

P-009

ILERi YASTA AMBiIGUS GENITALIA iLE
BASVURAN KLASIK 21 HIDROKSILAZ
EKSIKLiGi VAKASI

SAFAK AKIN', TAHA BAHSI2, BULENT OKAN YILDIZ®

1. RECEP TAYYIP ERDOGAN UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DAL,
RIZE, TURKIYE. 5

2. DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
TIBBI GENETIK KLINIGI, ANKARA

3. HACETTEPE UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, ANKARA

Amac: Konjenital adrenal hiperplazi vakalarinin %90-
95'ni 21 hidroksilaz eksikligi olusturur. Tuz kaybettiren,

basit virilizan ve non-klasik tipleri bulunmaktadir. Bura-
da ileri yasta tani alan klasik basit virilizan tip 21 hidrok-
silaz eksikligi vakasi sunulmaktadir.

Olgu: Kirk iki yasinda kadin hasta adet gérememe si-
kayeti ile ilk defa Mart 2017'de basvurdu. ilk adetini 12
yasinda goren hasta yaklasik bir yil kadar diizensiz adet
gordikten sonra adet gormedigini belirtti. Hastanin an-
nesi ve babasi birinci derece akraba ve bir kiz kardesinin
16 yasindayken exitus hikayesi vardi. Hastanin fizik mua-
yenesinde kalin sesli, androjenik alopesi, Ferriman-Gall-
wey skorunun 6, kliteromegali ve vagen Girisinin atrofik
oldugu gozlendi. Boy: 155 c¢m, kilo: 53 kg, VKI: 22 kg/m2
ve kan basinci 120/75 mmHg olarak 6lciildd. Rutin biyo-
kimya sonuclari normal olan hastanin tani anindaki ve
takipteki laboratuar sonuclari Tablo 1'de gdsterilmekte-
dir. Hastada 21 hidroksilaz eksikligi distnilerek hidro-
kortizon tedavisi baslandi. Genetik degerlendirme sonu-
cunda CYP21A2-1172N homozigot mutasyon tespit edildi.
Hastanin tedavisine spironolakton ve etinil estradiol 0.03
mg + drosperinon 3 mg kombinasyonu eklendi. Hasta bu
tedaviden 1 ay sonrasinda adet gordi. Plastik cerrahi ile
gorusildi. Hidrokortizon, spironolakton ve oral kontra-
septif tedavilerini almakta olan hasta icin cerrahi hazir-
liklar yapilmaktadir.

Sonuc: Klasik 21 hidroksilaz eksikligi vakalari adrenal
yetmezlik ve ambigus genitalia basvurulari ile genellikle
erken cocukluk doneminde tani alirlar. Ambigus geni-
talia varligina ragmen klinik basvurusu ileri yasta olan
hastamiz, klasik basit virilizan tip 21 hidroksilaz eksikligi
olan ve oldukca gec tani alan literatiirdeki ilk vaka olma
ozelligine sahiptir.

Anahtar Kelimeler: 21 hidroksilaz eksikligi

Laboratuar sonuclari
s | oot . irototon:Sgronoson
-ayinda) OKS tedavisinin 6. ayinda)

17 OHP (ng/mL]) 291 109 70

ACTH (pg/mL] 130 55.4 42

Testesteron (ng/dL) 337 95 38

DHEAS (mcg/dL) 345 102 39

Aldosteron (pg/mL) 1035 198 -

Renin (ng/mL/saat) 6.6 0.16 3.3
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P-010
ADRENAL BEZIN NADIR BiR VAKASI:
IZOLE KIST HIDATIK

MUSTAFA AKEL', SERHAT OZCELIK? BUNYAMIN AYDIN?,
MEHMET SARIAYDIN', MUSTAFA YAVUZ SELCUK'

1. ADIYAMAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,IC HASTALIKLARI ANA
BiLIM DALI,ADIYAMAN

2. ADIYAMAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI
BOLUMU,ADIYAMAN

Amac: Adrenal kistler nadir olarak gorulir ve genellikle
rastlantisal olarak saptanirlar. Hidatik kist Echinococcus
granulosus’un larvarinin neden oldugu paraziter bir in-
feksiyondur. Primer hidatik kistin en sik gorildigu yer
karaciger olmasina ragmen diger organlar da tutulabi-
lirinsanda kist hidatikin %60-75'i karacigerde goriiliir-
ken,%20'si akcigerlerde gorilir.Adrenal bez tutulumu
ise cok nadirdir ve olgu sunumu dizeyindedir.

Olgu: 53 yasinda kadin hasta birkac aydir devam eden
bas agrisi ve tansiyon yuksekligi sikayetiyle endokrino-
loji poliklinigimize basvurdu. Fizik muayenesinde batin-
da belirgin bir 6zellik saptanmayan hastanin kan basinci
170/120mmHg olarak 6lcildi.Yapilan batin ultrasonun-
da sol surrenal lojda 10,2x6,7 cm boyutunda kistik lezyon
saptandi.Bunun uzerine ayirici tanisi icin cekilen manye-
tik rezonansinda(MR) sol surrenal gland lojunu dolduran
92x89x76 mm boyutlarinda periferinde multipl kicik
kistik komponentleri bulunan,belirgin kontrast tutulumu
gostermeyen,dizgin konturlu,iyi sinirli,kapsulld yapida
hidatik kist ile uyumlu lezyon saptandi.Adrenal kitlenin
fonksiyon ozelligi icin yapilan 1 mg dexametazon sup-
resyon testi baskili olarak goérildu.Aldosteron-plazma
renin aktivitesi orani 5.3 olarak olcildu.24 saatlik idrarda
vma,metanefrin,normetanefrin normal araliklardaydi.
Hidatik kist indirekt hemaglutinasyon testi (IHA) 1/2560
olarak tespit edildi. Genel cerrahi tarafindan opere edi-
len hastanin histopatolojik tanisi hidatik kist olarak rapor
edildi. Hastaya ameliyattan sonra 800 mg/giin albenda-
zol tedavisi baslandi.Hasta takibe alindi.

Sonuc: Retroperitoneal hidatik kist nadir gorilmesine
ragmen, oOzellikle endemik bolgelerde retroperitoneal
kitlelerin ayirici tanisinda akilda bulundurulmalidir. Pre-
operatif tanida klinik oyki, radyoloji ve serolojik testler-
den yararlanilabilir. Kesin tani cerrahi ve histopatolojik
inceleme ile konulur. ideal tedavi secenegi karin icine
bulasmayi onleyerek kistin eksizyonu ve sonrasinda al-
bendazol kullanilmasidir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal, izole, kist hidatik

P-011

ILERI VE ORTA YASLI TiP 2
DIYABETIKLERDE BAZAL KORTIZOL
DUZEYLERI

ZELIHA FULDEN SARAC', SUMRU SAVAS',
PELIN TUTUNCUOBLU?

1. EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GERIATRI BILIM DALI, IZMIR

2. KATIP CELEBI UNIVERSITESI, ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI
KLINIGI, iZMIR

Amac: Yas almayla birlikte, ACTH ve kortizol diizeylerinde
artis gordlir. Kortizol artisinin nedenleri; sekresyonunda
artis ve katabolizmasinin azalmasi olarak bildirilir. Calis-
manin amaci; 1. bazal kortizol diizeylerinin, ileri yas ve
orta yastaki Tip 2 diyabetik hastalarda karsilastirilmasi,
2. plazma kortizol diizeylerini etkileyen faktorlerin belir-
lenmesidir.

Yontem: Calismaya; 65yasve Gzeri 40 (ort.yas=75.8+11.8
yil; 30 kadin, 10 erkek) ve 50 orta yasta (45 - 64 yas arasl)
(ort. yas = 54.2 +6.0; 30 kadin, 20 erkek] diyabetik has-
ta alinmistir. Oral, parenteral veya inhaler kortikostero-
id tedavisi alan hastalar calismaya alinmamistir. Her iki
grupta; demografik dzellikler, bazal kortizol ve biyokim-
yasal testler retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Ortalama kortizol diizeyleri; ileri yasta (>=65
yas) 10.1+ 4.9 pg/dl ve orta yasta 11.3 + 5.0 pg/dl olarak
bulunmustur (p>0.05). Yasli kadinlarda ortalama kortizol
dizeyleri erkeklerden daha yiiksektir (12.1+7.6 ve 9.9+
6.1, p<0.001). Yasli diyabetik grupta; kortizol dizeyleri;
aclik kan glikozuyla (AKG) (r = 0.344, p = 0.001) ve HbA1c
(r =0.230, p = 0.005) ile pozitif korelasyon géstermistir.
Ancak; kortizol ve Urik asit diizeyleri arasinda (r=-0.110,
p = 0.01) negatif korelasyon vardir. Orta yas grupta; or-
talama kortizol diizeyleriyle; AKG (r = 0.400, p = 0.0001),
tokluk kan glikozu (r=0.700, p=0.001) ve HbA1c (r =0.170,
p=0.01) arasinda pozitif korelasyon vardir.

Sonug: ileri ve orta yasli diyabetiklerde; ortalama bazal
kortizol diizeyleri benzerdir. Yasli kadinlarda, erkekler-
den daha ylksektir. Tim diyabetiklerde; kortizol ve aclik
kan glikozu arasinda pozitif korelasyon vardir. Ancak, ile-
ri yasta; kortizol ve Urik asit arasinda negatif korelasyon
saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 diyabet, kortizol, ileri yas
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P-012
MESANE KANSERLI BiR VAKADA
ADRENAL KITLE: METASTAZ?
FEOKROMOSITOMA?

SAFAK AKIN', OZGE KITAPCI?, SERKAN AKIN3

1. RECEP TAYYiP ERDOGAN UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI,
RIZE

2. RECEP TAYYiP ERDOGAN UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, iC
HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, RIZE

3. RECEP TAYYiP ERDOGAN UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, TIBBI
ONKOLOJI BILIM DALI, RIZE.

Amac: Kanser hikayesi olan hastalarda adrenal metastaz
prevalansi %10 ila %25 arasinda degiskenlik gdsterir. En
sik adrenal metastaz akciger, bobrek, meme, gastroin-
testinal sistem kanserleri ve melanom vakalarinda bil-
dirilmistir. Mesane kanseri ile izlenirken adrenalde kitle
saptanan ve kontrolsiiz diyabeti olan bir feokromositoma
vakasini sunmak istedik.

Olgu: Kirk bes yasinda erkek hasta 2014 yilindan beri di-
siik gradeli urotelyal karsinom tanisi ile izlenmektedir. Bi-
linen alti yildir diyabeti olan hastanin bazal ve bolus insdilin
tedavisi ve metformin ve DPP4 inhibitor tedavilerini almak-
tayken HbA1C seviyesi %10.4 idi. Hastanin mesane kanseri
degerlendirilmesi sirasinda Subat 2017'de cekilen abdomen
tomografisinde ve PET-BT tetkikinde sag adrenalde 31x38
mm’lik metastaz ile uyumlu 6zellikleri bulunan lezyon tespit
edildi. Hastaya adrenalektomi planlandi. Bilinen hipertansi-
yonu olmayan ve antihipertansif kullanmayan hastanin pre-
operatif feokromositoma acisindan degerlendirmesi yapildi.
24 saatlik idrar da metanefrin: 151 mcg/giin ve normetanef-
rin: 904 mcg/giin (N < 600 mcg/giin) olarak saptandi. Bir mg
DST baskiliolarak geldi. Hastaya iki haftalik hidrasyon ve alfa
blokaj tedavi hazirligindan sonra sag adrenalektomi yapildi.
Patoloji sonucunda 3.4x3.2 cm’lik timoral kitle ve neoplas-
tik hiicrelerde sinaptofizin, kromogranin ile diffiiz ve kuvvetli
pozitif boyanma saptandi. Patolojik olarak feokromositoma
tanisi konuldu. Postoperatif birinci ay kontroliinde hastanin
HbA1C seviyesi %8’e geriledi ve 24 saatlik idrarda normeta-
nefrin seviyesi normal saptandi.

Sonuc: Kanser hastalarinda tespit edilen adrenal lezyon-
larin metastaz olup olmadiginin belirlenmesi, hastanin
yasam beklentisi ve tedavi kararinin verilmesinde onemi
buyuktir. Adrenal lezyonlarin hormonal degerlendiril-
mesinin kanser hastalarinda da eksiksiz yapilmasi ge-
rekmektedir. Sessiz ya da subklinik hormon aktiviteleri-
nin preoperatif bilinmesi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Feokromositoma, kanser

P-013
CONN SENDROMU OLGU SUNUMU:

ZEHRA AKGUN', MERVE GENC', ASKIN GUNGUNES?,
SENAY DURMAZ2

1. KIRIKKALE UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, KIRIKKALE/TURKIYE

2. KIRIKKALE UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI ENDOKRINOLOJI, KIRIKKALE/TURKIYE

Giris: Primer aldosteronizm; artmis aldosteron salinimi,
baskilanmis renin aktivitesi ve hipertansiyonla karakte-
rize bir sendromdur. Conn sendromunun hipertansiyon
tanisi alan hastalarin yaklasik %5- 10" unda bulundugu
dislinilmektedir. Tedavisinde cerrahi veya medikal te-
davi tercih edilebilir. Bu yazida medikal tedaviyle izledigi-
miz Conn sendromlu bir olgunun sunumu yapilmaktadir.

Olgu Sunumu: 56 yasinda kadin hasta, kan basinci yiik-
sekligi, kas glicsiizligu, ellerde uyusma nedeniyle gittigi
merkezde yapilan tetkiklerde serum K: 1,75 mmol/L ve
sol adrenal glandda kitle olmasi sebebiyle endokrinolo-
ji poliklinigine ydnlendirilmis. Ozgecmisinde konjenital
isitme kaybi mevcut. Fizik muayenede TA: 170/100 mmHg
olan hastanin sistem muayeneleri normaldi. Laboratuvar
degerleri Na:139 mmol/l, K:3,2 mmol/l ve metabolik al-
koloz mevcuttu. Plazma aldosteron degeri 33 ng/dl, plaz-
ma renin aktivitesi <0,3 ng/ml/saat idi. Ust abdomen BT’
de sol adrenal glandda 20x13 mm boyutlu, prekontrast
-3 HU dansiteli noddler lezyon izlendi. Yapilan 1 mg dek-
sametazon supresyon testiyle kortizol 1,8 mcg/dl nin al-
tina baskilandi. 24 saatlik idrarda VMA, metanefrin nor-
maldi. Mevcut laboratuvar ve klinik bulgularla hastada
Conn Sendromu disiinildi. Hastanin intravenoz ve oral
potasyum replasmanina direncli hipopotasemisi mevcut-
tu. Hasta opere olmak istemedigi icin tedaviye 100 mg
spironolakton eklendi, kan basinci kontrol altina alindi ve
potasyum dlzeyleri normal aralikta seyretti. Takibinde
6. ay ve 1. yilda cekilen lst abdomen BT’ de sol adrenal
glanddaki kitlede anlamli boyut artisi saptanmadi. Elekt-
rolitler normal araliktaydi, kan basinci normaldi.

Sonuc: Hipopotasemi ve hipertansiyon birlikteliginde
primer aldosteronizm oncelikle akla gelmesi gereken
tanidir. Cerrahi tedaviyi kabul etmeyen hastalarda aldos-
teron reseptor antagonistiyle basarili sonuclar alinabilir.

Anahtar Kelimeler: Conn sendromu, primer aldostero-

nizm
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P-014

HIPERTANSIYON VE HIPOKALEMI
ILE SEYREDEN EKTOPIK ACTH
SENDROMLU OLGU

GULLU SANDAL UZUN', TOLGA KUZU',

AYSEGUL EZGI CETIN', MEHTAP EVRAN OLGUN?,

BEKIR TAMER TETIKER?, MURAT SERT?

1. CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, ADANA

2. CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI-
ENDOKRINOLOJI BILIM DALI, ADANA

Amac: Hipertansiyon ve hipokalemi ayirici tanisinda hi-
perkortizoleminin 6nemi

Olgu: 57 yasinda, erkek, sofor. 2017 Eylul'da halsizlik,
kilo kaybi (1 ayda 10 kglgéz kararmasi nedeniyle basvur-
dugu merkezde hipertansiyon ve DM tanisi almis. Ozgec-
misinde 70 paket*yil sigara icme disinda 6zellik yok. Kan
seker yiksekligi (430 mg/dl) ve hipokalemi (2 mmol/L)
tespit edilmesi lzerine hiperaldosteronizm on tanisiyla
sevk edilmis. Ekim 2017'de hastanemize yatisi yapildi.
Hastadan potasyum replasmani sonrasi renin ve aldost-
reron icin ornekler alindi. Oran 6,66 idi. Bazal kortizolu
>60 mcg/dlidi. Hastada cushingoid gériinim yoktu. 1 mg
deksametazon siipresyon testi sonrasi kortizol >60 mcg/
dl idi.24 saatlik idrar kortizolii:3500 mcg/giin idi. 2*2 mg
ve 8 mg deksametazon ile de baskilanma olmadi. ACTH
60 pg/mlidi. PAAC grafisinde sol hiler bolgede dolgunluk
olmasi uzerine toraks BT cekildi. Sol ana brons cevre-
sinde dizensiz sinirli kitlesel lezyon raporlandi. Bron-
koskopik biyopsi alindi, kiiclik hiicreli akciger karsinomu
olarak raporlandi. Hastada ektopik ACTH distnildi.
Spirinolakton, amlodipin ve beta bloker baslandi, kan se-
keri intensif insilinle regiile edildi. Onkolojiye devredildi.

Sonuc: Ektopik ACTH, bilinen hiperkortizolemi semptom-
lart (kilo alma, stria, buffalo horgiicl vb.) disinda alttaki
hastaliga bagli olarak daha nadir goriilen semptomlarla
karsimiza gelebilir. Hipertansiyon ve hipokalemi, hiper-
kortizoleminin klinik ve laboratuar sonuclarindan biridir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, hipokalemi, ACTH

P-015

INSULIN HiIiPOGLSEMI UYARI TESTI
ILE PARSIYEL ADRENAL YETMEZLIK
TANISI KONULAN BIiR OLGU SUNUMU

MERVE KILINC', NAGIHAN AKKAS',
GUZIDE GONCA GRUK?, BARIS ONDER PAMUK?

1. IZMIR KATIP CELEBI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ATATURK
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, DAHILIYE KLINIGI, IZMIR

2. IZMIR KATIP CELEBI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ATATURK EGITIM
VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI KLINIGI, IZMIR

Giris: Adrenal yetmezlik, adrenal bezlerin hasarlanmasi-
na bagli olarak primer ve hipotalamo-hipofizer aksin ha-
sarlanmasina bagli olarak sekonder-tersiyer olarak go-
rilebilir. Hastaligin baslangici sinsidir. Akut-kronik olmak
uzere iki farkli sekildedir. Akut tablo ciddi hipotansiyon,
hipovolemik sokla seyreden acil durumdur. Kronik adre-
nal yetmezlik halsizlik, cabuk yorulma, istah azalmasi,
bas donmesi, bulanti, kusma gibi semptomlarla gorile-
bilir. Biz vakamizda semptomatik olan ancak gec adrenal
yetmezlik tanisi koydugumuz kadin hastayi sunduk.

Olgu Sunumu: Endokrinoloji poliklinigine uzun siredir
olan halsizlik,bulanti,kusma istahsizlik,cabuk yorulma
sikayetleriyle basvuran 38 yas kadin hasta servisimize
yatirildi. Bilinen anksiyete bozuklugu olan hastanin ru-
tin tetkikleri normaldi. Hastanin bazal kortizol degeri 0,8
qg/dl olan hastada adrenal yetmezlikten sliphenildi. 250
Uq acth v olarak verildi. 0. 30. Ve 60. Dakikalarda kan
alindi. 30.Dk kortizol 31qg/dl 60.Dk: 42 qg/dl acth: 8 pg/
ml 6lcildd.Standart acth uyari testine yanit almakla bir-
likte semptomlarin karakteristik oldugu hastada hipota-
lamo-hipofizer-adrenal aksi de§erlendirmek icin insilin
hipoglisemi testi yapildi. Test dncesi kortizol,glukoz icin
kan alindi. insiilin uygulamasi sonrasi 20. Dakikada has-
tada semptomatik hipoglisemi gelisti. Hastadan kortizol,
glukoz gonderildi. %20 Dextroz soliisyonundan 40 cc v
puse yapildi. Iv puseden 10 dk sonra kan alindi. Bazal
kortizol 2,5 gqg/dl olarak 6lciilen hastada hipoglisemi ge-
listigi sirada kortizol 1.2Qg/dl 6l¢iildu. Yeterli kortizol ya-
nit alinamadi. Hastaya parsiyel adrenal yetmezlik tanisi
konuldu.Tedavide deltacortril 5 mg 1*1 baslandi. Tabur-
culuk sonrasi kontrollerle takip edildi.

Sonuc: adrenal yetmezlikten siiphenilen hastalarda acth
stimulasyon testine yeterli yanit alinmasi adrenal yet-
mezlik tanisini ekarte ettirmez. Bizim vakamizda oldugu
gibi semptomlari olan, ylksek siiphe derecesinde olan,
parsiyel adrenal yetmezligi olan hastalarda hipotalamo-
hipofizer-adrenal aksi degerlendirmede altin standart
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olan insilin hipoglisemi testi ile tani konulabilecegi akil-
da tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: adrenal yetmezlik, insilin-hipogli-

semi testi

P-016
ADRENOKORTIKAL KARSINOM; VAKA
RAPORU VE LITERATUR INCELEMESi

KADER UGUR', BEDRETTIN ORHANZ, GAMZE AYAZ?,
FARUK KILINC'

1. FIRAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI ANA BILIM
DALI, ELAZIG

2. ELAZIG EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, IC HASTALIKLARI
ANA BILIM DALI, ELAZIG

3. FIRAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA
BILIM DALI, ELAZIG

Amac: Adrenokortikal karsinom, nadir gorilen bir en-
dokrin timaordir. Prevalansi eriskinlerde 4-12 / milyon,
insidansi 1-2 milyon / yil'dir. Heterojen bir hastalik olma-
sindan dolay klinik sonuclarinin ve tedaviye cevabinin
onceden bilinmesi zordur. Burada cok hizli niiks eden bir
olgumuzu sunduk.

Olgu: 60 yasindaki kadin hasta halsizlik, hirsutizm sika-
yetleri ile basvurdu. Ferriman-Gallwey skorlama sonucu
16 (>= 8 hirsutizmde anlamli) olarak degerlendirildi. Has-
tanin laboratuvar sonuclari Tablo 1" de verilmistir. Mevcut
klinik ve laboratuvar bulgulari ile androjenleri yiiksek,
Cushing sendromu tanisi konulan hastanin st abdomen

bilgisayarli tomografi incelemesinde sag sirrenal bezde
137x104x108 mm boyutlarinda heterojen hiperdens alan-
lar iceren periferal kontrastlanan kitle lezyonu gorintu-
lendi. Surrenalektomi’den sonra yapilan patolojik incele-
me sonucu; adrenal kortikal karsinom olarak rapor edildi.
Pozitron Emisyon Tomografi sonucu; malignitenin akciger
ve karacigere metastaz tespit edildi. Ancak hasta kendisi
tedaviyi kabul etmeyip takipten cikti. Operasyondan 1 yil
sonra poliklinigimize basvuran hastanin yapilan Ust abdo-
men manyetik rezonans gortintiileme sonucu; sag stirre-
nal bezde 111x101x118 mm boyutta T1-T2 A" da heterojen
intensitede kitle lezyonu (Niiks Timor?) olarak rapor edil-
di. Mitotan tedavisi baslanmasi planlandi ve takibe alindi.

Sonuc: Adrenokortikal karsinomun kiratif tedavisi ti-
morin tam rezeksiyonudur. Tam rezeke edilemeyecek
veya metastatik hastalikta palyatif tedavi dusunulmelidir.
Cerrahi sonrasi rekiirrens hastaligi olanlarda eger has-
taliksiz gecen siire 1 yildan fazla ise tam rezeksiyon one-
rilmektedir. Eger cerrahi ile rekiirrens arasindaki sire
6 aydan kisa ise cerrahi onerilmemektedir. Hastalarda
bireysel olarak karar verilmesi, medikal tedavi ve radyo-
terapinin kombinasyonu onerilmektedir.

Sonuc olarak; tam rezeksiyon bu hastalarda kir icin tek
sans oldugundan operasyonun o6zellesmis merkezlerde
yapilmasi onerilmektedir. Hastalarin tedavisi icin daha
cok klinik calismalara ihtiyac duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Adrenokortikal karsinom, cushing

sendromu
Tablo 1
Hormonal Degerlendirme Preoperatif Postoperatif 6 hafta Postoperatif 1 yil

2 mg DST serum kortizoli (< 1.8ug/dL) 21,3 9
Bazal kortizol (pg/dl) 23,3 18
Bazal ACTH (pg/mL) <5 11,3
DHEAS ( postmenapozal 20-100pg/dL) 177 29,3
Androstenedion (0,3-3,3 ng/mL) > 10 1,02
Total testosteron (< 74 ng/dL) 373,81 28,2
Potasyum (3,5-5,5 meg/L) 2,7 3,7 2,5
Aldosteron/ Plazma Renin aktivitesi (ng/dl / ng/ml] 196/0,2
24 saatlik idrar katekolamin ve metabolitler Normal Yiiksek

Preoperatif ve postoperatif laboratuvar sonuclari DST:
siilfat

Deksametazon supresyon testi, DHEAS: Dehidroepiandrosteron
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P-017

GULHANE EGITIM ARASTIRMA
HASTANESI ENDOKRIN VE
METABOLiZMA HASTALIKLARI
POLIiKLiNiGINDE TAKIiP EDILEN
HASTALARIN RETROSPEKTIF ANALIzi

ORHAN DEMIR', MUSA BARIS AYKAN?,

CEM HAYMANA', iBRAHIM DEMIRCI',

NAZLI GULSOY KIRNAP', AYDOGAN AYDOGDU?,
NESE ERSOZ GULCELIK', COSKUN MERIC,
YUSUF ALPER SONMEZ', OMER AZAL'

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI GULHANE FAKULTESI TIP
FAKULTESI,ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI
BILIM DALI,ANKARA

2. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI GULHANE FAKULTESI TIP
FAKULTESI, IC HASTALIKLARI BILIM DALI,ANKARA

ESE ESNATIn 2016 yilinda giincellenen insidental ad-
renal kitlelere yaklasim kilavuzu bir onceki kilavuzlar-
dan farkli olarak 4 cm altinda capa ve opaksiz bilgisa-
yarli tomografide 10 ‘un altinda HU degerine sahip olan
non-fonksiyone adrenal insidentolomalarin ileride fok-
siyonellik kazanmasi ve maligniteye dénisim riskleri
cok dusuk oldugu icin takip onermemekte. Calismanin
amaci Gilhane Egitim ve Arastirma Hastanesinde sapta-
nan adrenal insidentolomalarin klinik ve endokrinolojik
ozelliklerini takip etmek ve ESE-ENSAT kilavuzlari tara-
findan onerilen takip stratejilerinin klinik uygulamasinin
tetkiki icin 2011 ile 2015 yillari arasinda radyografik ve
endokrin degerlendirmeleri yapilan 168 adrenal insiden-
talomali hastasinin tek merkezli retrospektif bir analizini
cikarmak. Hastane bilgi sistemi kullanilarak sisteme E27
(adrenal hastalik, tanimlanmamis) ve D35(Benign neop-
lazm, diger ve tanimlanmamis endokrin bezlerin) tanila-
ri alan hastalar secildi. Hastalarin %56.5'i kadin %43.5'i
erkekti. Yas ortalamasi 50.48 + 14.43'di. ilk goriintiileme
nedeni %35.7'sinde bilinmezken, %17.9 hastanin gorin-
tileme istegi genel cerrahi klinigince,%12.6’sinde gogus
hastaliklari klinigince, %11.3 'niin istedi Groloji klinigince
istenmis. Adrenal kitlelerin %46.3'tU sagda, %40.5'i solda
ve %13.2'si bilateraldi. Hastalarin cogunda (%74.4) g6-
rintileme takibinde bilgisayarli tomografi tercih edilmis.
Adrenal kitlelerin baslangic ortalama boyutu 24.15+15.25
iken, 22.8 ay sonraki son boyutlari 23.03+12.11 bulun-
mustur. Yaklasik 22 aylik takip gostermistir ki hastala-
rin kitlelerinde boyut artisi olmamistir. Takip siiresince
fonksiyonelite kazanma orani %0.6 ve malignite kazan-
ma orani %0.6 bulunmustur. Bizim verilerimizle ESE-
ESNAT kilavuzunda yayinlanan veriler paralellik gdster-
mekte ve tani aninda 4cm’den kiicik capa sahip olan ve

goruntulemelerde benign 6zellikler gosteren adrenal in-
sidental adenomlarin uzun siire takibine gerekmedigine
inanmaktayiz. Bununla birlikte, uygun takip stratejilerini
dogrulamak icin daha uzun takip gerektiren prospektif
calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: insidental adrenal kitleler, ESE-ES-
NAT 2016 kilavuzu

P-018

ONCOCYTIC NEOPLASMS; RARE
ADRENOCORTICAL TUMORS: A
REPORT OF ELEVEN PATIENTS

HANDE PEYNIRCI', BENGUR TASKIRAN?,
NAGEHAN DIK?, 0ZLEM SARAYDAROGLU,
CANAN ERSOY®

1. DEPARTMENT OF INTERNAL MEDICINE, DIVISION OF
ENDOCRINOLOGY AND METABOLISM, KANUNI SULTAN SULEYMAN
TRAINING AND RESEARCH HOSPITAL, ISTANBUL, TURKEY

2. DEPARTMENT OF INTERNAL MEDICINE, DIVISION OF
ENDOCRINOLOGY AND METABOLISM, YUNUS EMRE STATE
HOSPITAL, ESKISEHIR, TURKEY

3. DEPARTMENT OF INTERNAL MEDICINE, BURSA STATE
HOSPITAL, BURSA, TURKEY

4. DEPARTMENT OF PATHOLOGY, ULUDAG UNIVERSITY FACULTY OF
MEDICINE, BURSA, TURKEY

5. DEPARTMENT OF INTERNAL MEDICINE, DIVISION OF
ENDOCRINOLOGY AND METABOLISM, ULUDAG UNIVERSITY
FACULTY OF MEDICINE, BURSA, TURKEY

Introduction: Oncocytomas arising in adrenal glands are
extremely rare and usually detected incidentally. Herein,
we aimed to present clinical, radiological, pathological
and immunohistochemical staining aspects of 11 pa-
tients diagnosed as adrenal oncocytomas and review the
literature.

Material-Methods: Patients’ age, gender, symptoms
suggesting hormonal activity, other illnesses, biochem-
ical and endocrinological assessment, mass character-
istics, pathological diagnosis and their follow-up periods
from the date of surgery were recorded from their files
who applied to internal medicine and endocrinology and
metabolism outpatient clinics of Uludag University Med-
ical Faculty between January 2005 and November 2016.

Results: Of these 11 patients, 54.5% were female and
45.5% were male. The patients were aged between 31
and 76 years and mean age was detected to be 45.36 +
13.68 years. Five (45.5%) of the masses showed endo-
crinological activity as a result of hormonal evaluation
and were more frequent in women. The widths of the
masses were found to be between 25 and 130mm (mean
57.63 + 34.04 mm), and lengths between 20 and 100 mm
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(mean 47.82 + 28.95 mm). Seven (63.6 %) patients were
classified as benign and the remaining as uncertain ma-
lignant potential according to the Lin-Weiss-Bisceglia
criteria. We detected the mean follow-up patients whom
diagnosed as benign and uncertain malignant potential
as 24.8 months (6-60 months) and 38.25 months (15-82
months), respectively.

Conclusions: Oncoytomas should be considered in the
differential diagnosis of adrenal masses, especially en-
countered with large tumors and they should not be
misdiagnosed as carcinoma because they are generally
benign.

Keywords: adrenal incidentaloma, oncocytoma, unde-
termined malignant

P-019
ADDiSON HASTASINDA OLUSAN
AVASKULER NEKROZ TEDAVISINDE
GiRISIMSEL BLOKLARIN YERI

YASAR ARSLAN
AFYON KOCATEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

Giris: Primer adrenal yetmezlik (addison hastaligi) glu-
kokortikoid eksikligine baglidir. Kilo kaybi, dehidratasyo-
na bagli ortostatik hipotansiyon, hiponatremi, hiperka-
lemi, kan sayiminda bozukluklar ve hipoglisemi gorulur.
Tedavide uygun dozda glukokortikoid ve minerolokortiko-
id replasmani yapilmalidir.

Steroid tedavisi gibi pek cok risk faktori addison has-
taligi olan hastalarda avaskdiler nekrozdan sorumludur.
Biz burada addison hastaligi tedavisi sirasinda gelisen
avaskller nekroz tedavisinde Girisimsel bloklarla ilgili
bir olgu sunacagiz.

Olgu: 63 yasinda bayan hasta. 10 yildir addison hastaligi-
na bagl takip edilmekte ve 5 yildir sol kalcadan asagiya
yayilan agrisi var. Bu addison hastaligi icin deltacortil 5
mg tb 1X1 kullaniyordu. Bu agrisi icin 5 yil cesitli klinik-
lere basvurmus ve cekilen lumbal MR'da lumbal disk
hernisi tanisi konmus bunun icin pregabalin 75 mg tb
2X1 baslanmis LDH icin operasyon onerilmis ve kabul
edilmemesi sonucu algoloji poliklinigine gelmistir. Bura-
ya geldiginde VAS 9-10’du. Hastamiza onceki tedavileri-
ne devam etmesini soyledik ve Girisimsel blok yapmayi
onerdik. ilk olarak kaudal epidural blok yapildi 15 giin
sonra kalca MR'I cekilerek kontrole gelmesi soylendi.

Kontrolde VAS 6-7'ydi ve sol kalca MR'inda avaskdler
nekroz bulgusu vardi. Bunun izerine kaudal epidural
blok + sol femoral eklem ici enjeksiyon, 15 giin sonra
kaudal epidural blok + sol femoral eklem ici enjeksiyon
+ sol lumbal vertebral faset eklem blogu yapildi, 15 glin
sonra kontrolde VAS 1-2'ydi. Bunun lzerine dnceki 3 blok
tekrarlanarak 3 ay sonra kontrole gelmek Uzere tedavi
sonlandirildi.

Sonuc: Burada Girisimsel blokla gelisen sempatik blok,
parasempatik aktivite ve vazodilatasyon gelismekte ve
hasarli bolgede oksijen artisi olmaktadir. Biz burada ge-
lisen tedavinin bu mekanizmaya bagli oldugunu disin-
mekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Addison Hastaligi, Glukokortikoid,
Steroid

P-020
KATASTROFiIK HIPERKORTIZOLEMi
NEDENI iLE LAPAROSKOPIK
BiLATERAL ADRENALEKTOMi
YAPILAN iKi ADET EKTOPIK ACTH
SENDROMU OLGUSU

OYA TOPALOGLU', NAGIHAN BESTEPE?,
BULENT YALCIN?, MEHMET KILICY,
MELIKE RUSEN METIN®, GULIN UCMAK,
REYHAN ERSOY', BEKIR CAKIR!

1. ANKARA YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTES,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DAL,
ANKARA

2. ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI
VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI, ANKARA

3. ANKARA YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, TIBBI
ONKOLOJI BILIM DALI, ANKARA

4. ANKARA YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
GENEL CERRAHI ANABILIM DALI, ANKARA

5. ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, RADYOLOJ]
KLINIGI, ANKARA

6. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITES], ANKARA DR. ABDURRAHMAN
YURTASLAN ONKOLOJI SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA
MERKEZI, NUKLEER TIP KLINIGI, ANKARA

Giris: Ektopik adrenokortikotropik hormon(ACTH) send-
romu (EAS] olan hastalarda en sik neden bronsial kar-
sinoid ve kiclk hiicreli akciger karsinomu olup %10-20
hastada primer odak tespit edilemeyebilir. Burada EAS’a
bagli katastrofik hiperkortizolemi bulgulari olan ve lapa-
roskopik bilateral adrenalektomi(LBA] yapilan iki hastays
sunmayi uygun bulduk.

Vaka 1: 47 yasindaki kadin hasta hipokalemisi(serum K:
2.2 mEg/L) olmasi ve 6zellikle alt ekstremitede ciddi kas
glicsuzlugu sikayeti nedeni ile klinigimize refere edildi.
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Ozgecmisinde 7 ay dnce berrak hiicreli over karsinomu
nedeni ile operasyon oyklsl vardi. 24-saat idrar serbest
kortizol(ISK), ACTH seviyesi ve deksametazon siipresyon
testi(DST) sonucuna goére hastada ACTH bagimli Cushing
disiinlildy. inferior petrozal siniis drneklemesi(iPSO)
EAS ile uyumlu idi(Tablo1). Ga68-DOTATATE-PET/BT de
sag intraorbital alanda orbita lateral duvarina bitisik
6.5x10mm boyutlu nodiiler lezyon komsulugunda fokal
artmis tutulumu(suvmaks:2.76) izlendi. Hastaya preope-
ratif hiperkortizolemi icin flukanazol ve metirapon teda-
visi baslandi ve LBA yapildi.

Vaka 2: 71 yasindaki erkek hasta hipokalemi, kas gtic-
slizligu, direncli hipertansiyon(HT), periferik 6dem ne-
deni ile onkoloji boliminden klinigimize refere edildi.
Hasta prostat karsinomu nedeni ile onkoloji takibindeydi.
24-saat ISK, ACTH seviyesi, DST sonuclari EAS ile uyum-
lu olarak degerlendirildi(Tablo1). Gaé8-DOTATATE-PET/
BT'de kemik yapilarda somatostain reseptér(SSR) pozitif
kemik metastazlari ile uyumlu tutulum, solda daha belir-
gin olmak Uzere bilateral trakeobronsial lenf bezlerinde
artmis tutulum tespit edildi. Hastaya flukanazol ve meti-
rapon baslandi. Hastanin parenteral potasyum inflizyonu
ihtiyaci devam etti. Hastaya LBA yapildi. Operasyondan 2
ay sonra muhtemel pulmoner emboli nedeni ile hastanin
eksitus oldugu ogrenildi.

Sonuc: Katastrofik hiperkortizolemisi olan hastalarda
sayet hiperkortizoleminin hizli bir sekilde kontrol edil-
mesi isteniyorsa bilateral adrenalektomi etkin bir teda-
vi secenegdidir. Mortalite ciddi komorbid durumlari olan
hastalarda ylksektir.

Anahtar Kelimeler: Bilateral adrenalektomi, Ektopik

ACTH sendromu, katastrofik hiperkortizolemi

Tablo 1. Ektopik ACTH sendromlu 2 hastanin klinik, labo-
ratuvar ve endokrinolojik test sonuclari

Vaka 1 Vaka 2
Yas 47 71
Cinsiyet Kadin Erkek
.. . Berrak hiicreli over Prostat
Ozgecmis . .
karsinomu adenokarsinomu
Ciddi kas E'Cdsi'zll‘jsu
glicslizligl (3 aydir g (1a dlrg
yuriiyememe), uri erZweme]
Bulgular bacaklarda y d?rencli '
basi yerlerinde . 2
hiperpigmentasyon hipertansiyon,
’ alt ekstremitede
kolay morarma ~
odem
Serum K [N:3.5-
5.1 mmol/L) 22 285
Bazal sabah
08.00 ACTH 142 349
(N: 0-60 pg/mL)
Bazal sabah
08.00 kortizol 39.6 66 (1/3 diliisyonlu)
(pg/dL)
24 sa ISK [N:36-
137 pg/24 sa) 871 >1000
8 mg DST
sonrasl sabah 23 54
08.00 kortizol
CRH injeksiyonu
oncesi santral/ e
periferik ACTH 1.12 IPSO yapilamadi
orani
CRH injeksiyonu
sonrasi santral/
Z(Etll];-legl:am 1.9 iPSO yapilamadi
(maksimum
oran)

K: potasyum, ACTH: adrenokortikotropik hormon, ISK: id-
rar serbest kortizoli, DST: dekzametazon slipresyon testi,
IPSO: inferior petrozal siniis 6rneklemesi
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P-021 Lichen sclerosis et atrophicus, striae

LICHEN SCLEROSIS ET ATROPHICUS
MAY BE ASSOCIATED WITH
PREDIABETES

MUGE KESKIN', 0ZLEM TEKIN?, ARZU OR KOCA',
MURAT DAGDEVIREN', MUSTAFA ALTAY,
DERUN TANER ERTUGRUL'

1. DEPARTMENT OF ENDOCRINOLOGY AND METABOLISM,
KECIOREN EDUCATION AND RESEARCH HOSPITAL, ANKARA,
TURKEY

2. DEPARTMENT OF DERMATOLOGY, KECIOREN EDUCATION AND
RESEARCH HOSPITAL, ANKARA, TURKEY

Objective: In obese young patients with prediabetes, in-
tramyocellular and intraabdominal lipid accumulation is
closely linked to the development of severe peripheral
insulin resistance. Skin diseases have been associated
with insulin resistance such as acanthosis nigricans,
skin tags, acne, psoriasis, hidradenitis suppurativa, an-
drogenetic alopecia and hirsutism. Hyperinsulinemia ac-
tivates insulin growth factor-1 (IGF-1) receptors located
in fibroblasts and keratinocytes and thereby stimulating
their proliferation.

Case: 19 year old male patient was referred to endo-
crinology department for violaceus striae. On physical
examination there were linear strias (for 2 years) local- Vitiligo
ized on abdominal area, and brown patches and depig-
mented maculas on lateral trunk and neck areas (for 12
years). BMI was 30 kg/m2. There was no history of any
medication including steroids. Laboratory Findings: fast-
ing blood glucose: 89mg/dl (70-99), creatinine: 0,77mg/
dl (0,72-1,25), ALT:47 (0-54), insulin: 15,7 plU/ml (0-29),
morning cortisol: 13,2 pg/dl (4,3-22,4), ACTH: 24,7 pg/
ml (0-46), and cortisol after 1 mg dexamethasone sup-
pression test: 0,7 pg/dl, OGTT 0. hour: 101mg/dl, 2. hour:
165mg/dl, HOMA-IR: 3,45, Hbalc: 6. Punch biopsy spec-
imen (0,2 cm) was taken from lesions and he was diag-
nosed with lichen sclerosis et atrophicus.

Conclusion: Skin is the largest organ of human body, and
endocrinological disorders may present with skin lesions
before the disease itself becomes more obvious for di-
agnosis. We diagnosed both IFG and IGT in a patient pre-
senting with a combination of three unusual skin lesions,
vitiligo, striae and lichen sclerosis et atrophicus. These
skin lesions should be evaluated for diabetes in clinical
practice.

Keywords: Lichen sclerosis et atrophicus, prediabetes,
obesity
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P-022

GERIATRIK YAS GRUBUNDA OLAN VE
OLMAYAN TiP 2 DIABETES MELLITUS
HASTALARINDA HiPOGLISEMi
SIKLIGI VE OZELLIiKLERININ
DEGERLENDIRILMESi

DAMLA OKAY', ALEV EROGLU ALTINOVA?,
BASAK BOLAYIR?, OLGUN DENIZ?, AYSE KAYA',
MUJDE AKTURK?, BERNA GOKER?,

FUSUN BALOS TORUNER?

1. GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANABILIM
DALI, ANKARA, TURKIYE

2. GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANABILIM
DALI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA BILIM DALI, ANKARA,
TURKIYE

3. GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANABILIM
DALI GERIATRI BILIM DALI, ANKARA, TURKIYE

Giris: Calismamizda, 65 yas alti ve Usti tip 2 DM has-
talarinda hipoglisemi sikligini ve nedenlerini incelemeyi
amacladik.

Yontem: Hastanemiz Endokrinoloji ve Geriatri Poliklinik-
lerine basvuran ve tip 2 DM tanisiyla izlenen 183 hasta
calismaya alindi. 65 yas alti 142 hasta, 65 yas ve Usti 41
hasta mevcuttu. Hastalara 28 soruluk bir anket uygulan-
di. Ayrica hastalarin son 3 ay icinde elde edilmis labora-
tuvar bilgilerine ulasildi.

Sonuclar: Geriatrik hastalarin ortalama HbA1c degeri %
7,5 iken, geriatrik olmayan hastalarin % 7,8 idi. Geriatrik
olmayan hastalardaki semptomatik hipoglisemi sikligi %
59,2 bulunurken geriatrik hastalardaki hipoglisemi sik-
Ugr % 46,3 olarak saptandi (p=0,01). Gece hipoglisemisi
orani geriatrik hastalarda % 22,0 olup % 2,4'U ciddi gece
hipoglisemisiydi. Geriatrik olmayan hastalarda bu oranin
% 13,4 oldugu ve hicbirinin ciddi gece hipoglisemisi ol-
madigi tespit edildi, bununla birlikte fark anlaml degildi
(p=0,17). Yogun insilin tedavisi alan geriatrik hastalarin
% 50’sinin, geriatrik olmayan hastalarin ise % 19,2'sinin
hafif-orta gece hipoglisemisi yasadigi saptandi. Diyabetik
komplikasyonu olan hastalarda her giin hipoglisemi ya-
sama siklig1 geriatrik yas grubundaki hastalarda % 10,0
iken, geriatrik olmayan hastalarda % 1,5 olarak bulundu.
Aterosklerotik kalp hastaligi olan geriatrik hastalarin %
37,5inin hipoglisemi ile karsi karsiya kaldigi ve bu hasta-
lardan % 12,5'nin hipoglisemiyi her giin yasadigi saptandi.

Tartisma: Bu calismada, geriatrik yas grubundaki tip 2
DM’lu hastalarda hipoglisemi sikligi geriatrik olmayan has-
talara gore daha diisiik olmakla birlikte, ciddi gece hipogli-
semisi daha fazla bulunmustur. Ayrica komplikasyonu olan

geriatrik hastalarin yliksek oranda hipoglisemi yasadiklari
saptanmistir. Bu nedenle geriatrik hastalarin hipoglisemi
acisindan ayrintili bir sekilde sorgulanmasi ve hipoglisemi-
den kacinmak icin gerekli onlemlerin alinmasi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Hipoglisemi, gece hipoglisemisi, ge-
riatri

P-023 _
TiP 1 DM iLE FV LEIDEN MUTASYONU
BiRLIKTELii: 0LGU SUNUMU:

KUBRA CANASLAN', OMER KOMAC',
BASAK OZGEN SAYDAM?, FIRAT BAYRAKTAR?

1. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, IZMIR

2. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI
VE METABOLIZMA BILIM DALI, IZMIR

Amac: Nadir gorilen 2 hastaligin birlikteligini degerlen-
dirmek

Olgu: 19 yasinda erkek hasta, bilinen hastalik dykiisi
yok, 2-3 gindir baslayan bulanti-kusma, karin agrisi
ve sonrasinda gelisen biling bulanikligi nedeniyle DEU
AS’e basvurmus, ilac-madde ve alkol kullanimi yokmus.
Tetkiklerinde hiperglisemi ve ketoasidoz saptanan hasta
yeni tani Tip1 DM ve DKA tablosu ile yatirildi. Takibinde
ketoasidozu geriledi, bazal-bolus insulin tedavisi diizen-
lendi. Yatisinin 4. giiniinde ates yiksekligi gelisen has-
tada tromboflebit distiniilerek SAM antibiyoterapisi bas-
landi, ancak 72 saatte atesi gerilemeyen ve Crp dizeyi
ylkselen hastada ek tetkikler ve odak taranmasi yapildi,
patoloji saptanmadi. Bu siirecte sag bacak agrisi gelisen
ancak cap farki olmayan hastada DVT on tanisiile doppler
usg cekildi, DVT saptandi, antikoagulan tedavi baslandi.
Solunumsal yakinmasi olmayan ancak minimal plevritik
agri tarifleyen hastaya, Toraks BT anjio cekildi, sol AC
pulmoner arter dallarinda emboli ile uyumlu gorinim
izlendi. Tedavi sonrasinda hastanin atesi distd, Crp de-
geri geriledi, bu sebeple 6n planda DVT/PTE iliskili ates
disinildd. Klinik olarak DVT risk faktord bulunmayan
hasta tromboza egilim yaratabilecek olasi romatolojik,
hematolojik, onkolojik patolojiler acisindan tetkik edildi.
Trombofili testleri sonucunda hastada homozigot Faktor
V Leiden Mutasyonu saptandi. Yine yatisi siirecinde geli-
sen ovolemik hiponatremi tablosu nedeniyle olasi adre-
nal yetmezlik/otoimmun poliglanduler sendrom acisin-
dan tetkik edildi, patoloji saptanmadi. Takibinde klinigi ve
laboratuar bulgulari diizelen hasta oral antikoagulan ve
bazal-bolus insdulin tedavisi ile taburcu edildi.
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Sonuc: Ketoasidoza bagli gelisen dehidratasyon, altta
yatan herediter trombofili nedeniyle trombozu tetiklemis
olabilir. Nadir gorilen bu hastaliklarin birlikte gorilmesi
aralarinda bir iliski olabilecegini diistindirmektedir. Daha
once de pediatrik vaka bazinda bildirilen bu birlikteligin
genis capli calismalarla aydinlatilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Tip 1 DM, FV Leiden Mutasyonu,
Tromboz

PTE BT anjiografi goriintiisii

Metabolik tetkikler

Kan Gazi
pH 6,88
pC02 24,2 mmHg
Laktat 2,6 mmol/L
Glukoz 293 mg/dL
HCO3 6,0 mmol/L
idrar tetkiki
Keton 16 mmol/L
Glukoz 28 mmol/L
HbA1c 12 o
Anti-GAD 685 (pozitif)
Tromboz Tetkikleri
Anti Niikleer Antikor Negatif ‘:i’:rgo
Anti Beta 2 glikoprotein IgG | 0,96 (negatif) IU/mL
Anti Beta 2 glikoprotein IgM | 1,18 (negatif] IU/mL
Anti kardiyolipin IgG 2,952 [negatif] | GPL-U/mL
Anti kardiyolipin IgM 2,772 [negatif] | GPL-U/mL
Lupus %ntikoagUlan Negatif
Dogrulama
Lupus Antikoagiilan Tarama 43 [negatif) sn
Faktor V Leiden Homozigot
Protrombin mutasyonu Sg/lpﬁanséc;zl
MTHFR (C677T) Mutasyonu Heterozigot
MTHFR (A1298C) Mutasyonu Heterozigot

P7024 _ o
DIYABETIK EL OLGU SERISI

EYYUP MURAT EFENDIOGLUﬂ MESUT O_ZKAYAZ,
ETHEM TURGAY CERIT?, MEHMET MUHITTIN YALCIN?,
MUSLUM BAYSECKIN?, AYSE CAKMAKCI®

1. DR. ERSIN ARSLAN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI IC
HASTALIKLARI, GAZIANTEP

2. DR. ERSIN ARSLAN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI iC
HASTALIKLARI, ENDOKRINOLOJI, GAZIANTEP

3. ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI, IC HASTALIKLARI, ISTANBUL

Amac: Diabetes Mellitus'un (DM) retinopati, nefropati,
noropati ve diyabetik ayak gibi iyi bilinen komplikasyon-
larinin yaninda, kas-iskelet sistemi lzerinde diyabetik el
ulserleri gibi komplikasyonlari da nadiren gorilebilmek-
tedir. Biz bu vaka serisinde, poliklinigimize basvuran dort
adet diyabetik el enfeksiyonlu olgunun takip ve tedavile-
rini sunmayi amacladik.

Olgu Sunumu 1: 52 yasinda kadin hasta sol el ikinci par-
makta renk degisikligi ve deride soyulma sikayeti nede-
niyle basvurdu (Resim 1).

Olgu Sunumu 2: 60 yasinda erkek hasta, kan sekeri yiik-
sekligi ve sol el birinci parmakta hafif bir kesi sonrasi
olusan sislik, kizariklik ve 1si artisi yakinmasi ile basvur-
du (Resim 2).

Olgu Sunumu 3: 62 yasinda kadin hasta sag el uclnci
parmakta uyusma ve deride soyulma sikayeti nedeniyle
basvurdu (Resim 3].

Olgu Sunumu 4: 65 yasinda bayan hasta, sag el ucinci
parmakta agri, sislik ve yarada akinti sikayeti ile basvur-
du (Resim 4).

Sonuc: Diyabetik el enfeksiyonlari, diyabetik ayak enfeksi-
yonlarina gore daha az gorilmesine ragmen morbiditesi
nedeniyle onemli bir yere sahiptir. Diyabetik el lezyonlart,
basit ylizeyel hiperemiden; Ulserasyon, osteomiyelit hatta
gangrene kadar gidebilen klinik gosterirler. DM hastalarin-
da kas-iskelet sistemi muayenesinde siklikla ayak muaye-
nesi dikkatli sekilde yapilmaktayken el muayenesi gozden
kacabilmekte ve diyabetik el enfeksiyonu olgulari erken
donemde tani alamamaktadirlar. Bizim vaka serimizde, 4
olguyu sunduk. Bir vakamiz medikal tedavi ile tedavi edilir-
ken, iki vakamiz amputasyona, bir vakamiz ise debridman
ile tedavi edildi. DM hastalarinda ve diyabetik el ek risk fak-
torleri olan hastalarda diyabetik el gelisimi acisindan has-
talar bilinclendirilmeli ve bizlerde saglik calisanlari olarak
risk faktorleri tasiyan hastalarda diyabetik el enfeksiyonu
erken tani, tedavi ve takibi acisindan dikkatli olmaliyiz.
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Anahtar Kelimeler: Diyabetik el

Diyabetik olgularin el yaralari

Diyabetik olgularin el yaralari

Olgulara ait serum biyokimyasal ve kan sayimi parametreleri

Laboratuvar parametreleri Normal degerler | Sonuc: Olgu1 | Sonuc: Olgu2 | Sonuc: Olgu 3 | Sonuc: Olgu 4
Aclik kan sekeri 70-100 mg/dl 368 mg/dl 290 mg/dl 358 mg/dl 378 mg/dl
Tokluk kan sekeri 70-140 mg/dl 420 mg/dl 305 mg/dl 405 mg/dl 498 mg/dl
Glikozile hemoglobin(A1C] 4,8-6% 10,6 % 9.9 % 10,4 % 13,8 %
Total kolesterol <200 mg/dl 176 mg/dl 240 mg/dl 142 mg/dl 199 mg/dl
Trigliserid <150 mg/dl 142 mg/dl 185 mg/dl 128 mg/dl 149 mg/dl
%ﬁgiﬁiﬁhaHmomvwm <100 mg/dl 98 mg/dl 140 mg/dl 66 mg/dl 99 mg/dl
Juksek dansitell ipoprotein 40-60 mg/dl 42 mg/dl 44 mg/dL 35 mg/dl 41 mg/dl
Kreatinin 0,66-1,09 mg/dl 0,75 mg/dl 1,05 mg/dl 0,85 mg/dl 0,95 mg/dl
Potasyum 3,5-5,1 mmol/L 4,9 mmol/L 5 mmol/L 4,4 mmol/L 4,6 mmol/L
Alanin transaminaz <35 U/L 34 U/L 34 U/L 17 U/L 25 U/L
Lokosit 4000-10.000 /mm?® | 13.500 /mm? 13.000 /mm?3 14.500 /mm?® 14.800 /mm3
Hemoglobin 12-17 gr/dl 11,1 gr/dl 15 gr/dl 13 gr/dl 12,2 gr/dl
C-reaktif protein <5 mg/L 5,9 mg/L 6,6 mg/L 9,9 mg/L 22 mg/L
Sedimentasyon 20 mm/saat 38 mm/saat 37 mm/saat 40 mm/saat 55 mm/saat

P-025
RABSON-MENDENHALL SENDROMU:
OLGU SUNUMU

ZEYNEL ABIDIN SAYINER', HAKAN YUCELZ,
MELIS YUCEL? MUSTAFA ARAZ', ERSIN AKARSU',
SUZAN TABUR!

1. GAZIANTEP UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA BILIM DALI

2. GAZIANTEP UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANA
BiLIM DALI

Amac: Rabson-Mendenhall sendromu ender gorilen
ve otozomal resesif kalitilan genetik bir hastaliktir. Dis-
morfizm ve insilin direnci bulgulari n planda olup tani,

klinik muayene ve destekleyici laboratuvar tetkikleri ile
konulur. Kesin tani ise insilin reseptor geninde iliskili
mutasyonlarin gosterilmesi ile olasidirRabson-Men-
denhall sendromu 1956 yilinda Rabson ve arkadaslari
tarafindan bulunmustur. 19.kromozom kisa kolunda yer
alan insilin reseptor genindeki (INSR) mutasyona bagli
olarak gorulur. Buyime geriligi, dismorfik yiz gorunu-
mu, akantozis nigrikans, batin distansiyonu, dis genital
sistem anomalileri, hipertrikoz, hipofiz hiperplazisi, re-
nal sistem anomalisi, siddetli insilin direnci ve insilin
direncine bagli hiperinsilinemi ile karakterizedir. Glukoz
reglilasyonunda preprandiyal hipoglisemi, postprandiyal
hiperglisemi seklinde bozulma gdzlenir. Bu Olgu Sunu-
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mu, klinik ve laboratuar tetkikleriyle kolayca taninabilen
Rabson-Mendenhall sendromuna farkindaligi artirmayi
amaclamistir.

Olgu: 17 yasinda erkek hasta, blyime gelisme geriligi
ve hiperglisemi sebebiyle endokrinoloji klinigine yatirildi.
Anne ve baba 2.dereceden akraba olup hastanin kuzeni
ve kardesinde de benzer sikayetler mevcut idi. Hasta-
nin fizik muayenesinde; dismorfik yuz gorinimd, kalin
ve parlak saclar, genis kulak, dis yapisinda bozukluk,
koltuk altinda akantozis nigrikans ve hiperpigmentas-
yon saptandi. Resim 1-2. Laboratuvar tetkiklerinde aclik
glukoz: 67 mg\dl (normal:70-110), postprandial 2.saat
glukoz:352mg\dl (normal:<140), aclik insiilin:101 ulU\ml
(normal:1.9-23), insilin direnci:16.7 mg\dl (normal:<2.5),
Hbalc:9.7 (normal:%4-6), insilin otoantikorlari negatif
saptandi. Radyolojik goruntilemede extrarenal pelvis
gorinimi mevcut olup pineal hiperplazi yoktu. Tim bu
fizik muayene ve laboratuvar bulgulariyla hastaya Rab-
son-Mendenhall sendromu tanisi konuldu. Kesin tanricin
molekduler tetkik planlandi,DNA ornekleri bankalandi.

Sonuc: Hastaligin temel 6zelligi insdlin direncive hiperin-
sulinizmdir. Rabson-Mendenhall sendromu tanisi fenoti-
pik ozellikler ile kolaylikla konmaktadir. AGir hipoglisemi
ataklari,tipik morfolojik bulgular taniyr diisindiirmekle
birlikte laboratuvar tetkikleriyle desteklenmelidir.

Anahtar Kelimeler: insulin direnci, Rabson-Mendenhall
sendromu

Resim 1

Ense bélgesindeki hiperpigmentasyon (Akantozis Nigrikans)

Resim 2

Boyun bélgesinde hiperpigmentasyon (Akantozis Nigrikans).

P-026
DIPLOPIA AS A PRESENTING
SYMPTOM OF DIABETES MELLITUS

YASEMIN AYDOGAN UNSAL', OKTAY UNSAL',
FATMA KAPLAN EFE', SELCEN DEVECI,
ESIN BEYAN', GULIN MORKAVUK?, MUSTAFA ALTAY?

1. KECIOREN TRAINING AND RESEARCH HOSPITAL, DEPARTMENT
OF INTERNAL MEDICINE

2. KECIOREN TRAINING AND RESEARCH HOSPITAL, DEPARTMENT
OF ENDOCRINOLOGY

3. UFUK UNIVERSITY DR. RIDVAN EGE RESEARCH AND
APPLICATION HOSPITAL, DEPARTMENT OF NEUROLOGY

4. AFYON SUHUT STATE HOSPITAL, DEPARTMENT OF INTERNAL
MEDICINE

Objective: The neuropathies are one of the most com-
mon complications seen in diabetes, affecting up to 50%
of diabetic patients. Isolated or combined paralysis of
3rd, 4th and 6th cranial nerve can be seen.

Case: Sixty-six-year-old male patient was admitted to
the neurology department with the complaints of dip-
lopia persisting for 15 days. Cranial images revealed no
abnormal findings. Patient was directed to internal med-
icine clinic due to the complaints of weight loss, thirst
and polyuria in detailed interrogation. Due to detecting
fasting blood glucose level of 317 mg/dl and postprandial
blood glucose level of 535 mg/dl in laboratory tests, he
was admitted to the internal medicine service. HbA1c was
measured as 12%. Insulin therapy was initiated. When
the patient was consulted to clinic of ophthalmology, the
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6th cranial nerve palsy was identified and recommended
a clinic of ophthalmology control every 6 months. He was
discharged with advice to go to the clinic control.

Conclusion: Cranial mononeuropathy is one of more
frequent vascular and neuropathic complications in the
presence of advanced age and long standing, poorly con-
trolled DM. It should be kept in mind that DM can be diag-
nosed with non-specific and rare symptoms of eyes such
as diplopia.

Keywords: Neuropathies, diplopia, diabetes mellitus

P-027
DIYABETES MELLITUS’LU
HASTALARDA HIPOGLISEMIYLE
ILISKiLI DURUMLAR VE
HIPOGLISEMININ C-PEPTID DUZEYi
ILE iLiSKisi

SEZER KOCAGOZ, HASAN ALTUNBAS

AKDENIZ UNI\_/ERSITESI TIP F_AKULTESi,iC HASTALIKLARI
ABD,ENDOKRIN VE METABOLIZMA.HAST. BD,ANTALYA

Amac: Tip 2 Diyabetes mellitus tanili hastalarda, hipog-
liseminin hangi klinik durumlar veya laboratuvar para-
metreleriyle (6zellikle insilin Greten beta hiicre rezervi-
ni gosteren C-peptid diizeyi ile) iliskili oldugunun tespit
edilmesidir.

Yontem: Arastirma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
yatarak veya ayaktan tedavi edilen, rastgele olarak se-
cilen en az bir kez hipoglisemik atak gecirmis 100 Tip2
DM tanili yetiskin hasta (Grup1) ve hic hipoglisemik atak
gecirmemis 50 kontrol grubu Tip2 DM ‘lu hastadan olus-
maktadir (Grup 2).

Bulgular: Hastalarin % 48'i kadin, % 52'si erkekti. Hipog-
lisemi yasayan hasta grubunun (Grup1) C-peptid degeri,
hipoglisemi yasamayan gruba (Grup2) gére, daha dislk
saptandi (p=0.01). Grup 1'in yas ortalamasi ve diyabet si-
resi Grup 2'ye gore daha yiiksekti (p<0.05). Grup 1'in %
65’1, Grup 2'nin %36’sinin diyabet egitimi aldigi, Grup 1
hastalarinin insiilin doz ve siklik artisinin, Grup 2'ye gore
daha fazla oldugu tespit edildi (p=0.01). Grup 1'de insiilin,
Grup 2 de oral antidiyabetik kullananlar fazlaydi (p=0.01).
Grup 1'in diyete uyum orani, Grup 2'ye gore daha disukti
(p=0.01). Hastalarin cinsiyet, BKi, medeni hal, egitim du-
rumu, ailelerinde diyabet hastasi bulunma durumu ile hi-
poglisemi arasinda iliski saptanmadi (p>0.05). C-Peptid,

diyabet egitimi alma durumu ve diyete uyum degiskenle-
rinin yer aldigi lojistik regresyon modelinde, tim degis-
kenler anlaml bulundu (p<0.05). C-peptid degerindeki
bir birimlik azalma, hipoglisemi olasiligini 1,90 kat ar-
tirdigi saptandi. Clark metoduna gére Grup1'in % 69'nun
ylksek dizeyde hipoglisemi farkindaligina, % 31'nin ise
azalmis farkindaliga sahip oldugu tespit edildi.

Sonuc: Tip2 DM hastalarda C-peptid’in hipoglisemi belir-
teci olarak kullanilabilecegi saptanirken, hipogliseminin
diyabet siresi arttikca, diyabet tedavisi yogunlastikca,
gorilme sikliginin arttigi tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus, Hipoglisemi,
C-peptid dizeyi

P-028

DIiYABETIK HASTADA
GASTROPAREZIYE BAGLI BEZOAR
OLUSUMU

TOLGA DOGAN

GULHANE EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, IC HASTALIKLARI BILIM
DALI, ANKARA

Amac: Diyabetik hastada gastropareziye dikkat cekmek

Olgu: 56 yasinda erkek hasta dahiliye poliklinigine
siskinlik,erken doyma,karin agrisi yakinmalari ile bas-
vurdu. Ozgecmisinde 20 yildir diyabetes mellitus,10
yildir hipertansiyon tanilari mevcut. Diyabet nedeni ile
metformin 2000mg/giin ve insilin glarjine(20 nite/gin)
kullanmakta,hipertansiyon icin amlodipin 10mg kullan-
makta. Fizik muayenesinde ve laboratuvar sonuclarinda
patoloji saptanmayan hasta semptomatik tedavi ile evine
gonderildi. Sikayetlerinde gerileme olmamasi Uzerine
tekrar dahiliye poliklinigine basvuran hastanin anamne-
zi derinlestirildiginde yakin zamanda cok sayida trabzon
hurmasi yedigi ve sikayetlerinin bundan sonra basladigi
tespit edildi. Gastroenteroloji bolimine konsilte edildi.
Gastroenteroloji boliminde yapilan st gis endoskopi-
sinde midede 5 cm buyiikligiinde bezoar taspit edildi.
(Sekil 1) Endoskopi ile cikarmak icin biyiik olan bezoara
10 seans lazerle tas kirma uygulandi. Boyut olarak k-
clilen parcalar endoskopik yontemle cikarildi. Hastanin
kontrol endoskopisinde mide tamamen normal idi ve ya-
kinmalari diizeldi.

Tartisma: Bezoarlarin olusumunda mide asidinin azal-
masina yol acan gecirilmis mide cerrahisi( trunkal va-
gotomi, piloroplasti, billroth 2 ve parsiyel gastroenteros-
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tomi) ve mide bosalmasinin yavaslamasi énemli bir risk
faktoriddir. Mide rahatsizligi ve operasyonu bulunmayan
olgularda dehidratasyon, az cigneme, yiiksek Lifli diyetle
beslenme, antikolinerjik ajan ve opiatlarin sik kullanimi,
sac ve tirnak yeme aliskanligi, hipotiroidi bezoar olusu-
muna yol acabilir. Bizim olgumuzda oldugu gibi diyabete
bagli gastroparezi de ciddi bir risk faktoridir. Semptom
baslangici sinsidir ve klinik olarak tamamen asemptoma-
tik olabilir. En sik semptomlar karin agrisi, bulanti, kus-
ma, erken doyma, anoreksia ve kilo kaybidir. Bu yiizden

Sonuc: Dahiliye pratiginde gastrik bezoarlar nadir go-
rilsede diyabete bagli gastroparezi gibi risk faktorleri ve
semptomlari olan hastalari degerlendirirken ayirici tani-
larinda bezoarlar akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Bezoar, diyabetes mellitus, Trabzon
hurmasi(diaspyros kaki)

Gastrik Bezoar

P-029 _ o
DOUBLE DIYABETLI BIR OLGU

HUSNU YILMAZ, SEDAT SAYILIR, ELCIN BAYRAM,
MUMAMMED ALI KIYAK

CIGLI BOLGE EGITIM HASTANESI, iZMIR

Amac: Diyabet Tedavisinin Bireysellestirilmesi

Olgu: M.0.A 27 yasinda erkek hasta 9 yildir Tip 1 DM tanisi
mevcut, ayrica son 3 yildir ankilozan spondilit, hipertan-
siyon, hiperlipidemi, obezite tanilari da tabloya eklenmis,
yiiksek doz insiilin tedavisi almasina ragmen (kg basina 1
unite giinden fazla) kan sekerleri yiiksek seyrettigi icin po-
liklinik basvurunda degerlendirildi. Yapilan fizik muayene-
de boy:170 cm, kilo:110 kg, bmi:38,06 kg/m2 hesapland,
bel cevresi 110 cm é&lciildd, tansiyon arteriyel 150/80 mm/

Hg olculdi.Biyokimyasal tetkiklerinde aclik kan gluko-
zu:484 mg/dl, alc %11,9, total kolesterol:278 mg/dl, trig-
liserid:1398 mg/dl, HDL-K:36 saptandi, NON-HDL-K:242
mg/dl hesaplandi, MA/CRE orani 815 mg/g idi, 1 mg dek-
sametezon supresyon testinde kortizol diizeyi: 1,5 saptan-
di, tsh:2,71 bulundu, hastada tip1 diyabet yaninda atero-
jenik lipid profilinin bulunmasi, makroalbuminiri, obezite
ve hipertansiyonun tabloya eslik etmesi nedeniyle hastada
double diyabet (tip 1 dm+insilin direnci) oldugu disindl-
di. Tedavisine metformin 2*850 mg/giin eklendi almakta
oldugu bazal insulin ve aksamki premeal hizli etkili insu-
lin kesilerek tedavisine yeni ultra uzun etki bazal insilin
ko formulasyonu eklendi, antihipertansif ve antihiperli-
pidemik tedavisi yeniden diizenlendi, diyeti ve egzersizi
planlandi. 3 ay sonra yapilan kontrolde hasta kilo vermeye
basladigini ve kendisini daha saglikli hissettigini belirtti,
tansiyon arteriyel 120/80 mm/Hg olciildi, Biyokimyasal
tetkiklerinde aclik kan glukozu:143 mg/dl, alc %6,3, to-
tal kolesterol:158 mg/d\, trigliserid:450 mg/dl, HDL-K:33,
MA/CRE orani 315 mg/g saptandi.

Sonuc: Diyabet tedavisinin bireysellestirilmesi sayesinde
tip 1 dm tedavisinde yeri olmayan metformin tedavisinin
eklenmesiyle hastanin hem kan seker kontroli hem de
metabolik kontroli saglandi bu hasta bazinda regilas-
yonda yeni ultra uzun etkili ko formulasyon insilinin de
buyuk katkisi oldugu kanaatine vardik.

Anahtar Kelimeler: double diyabet, metformin, yeni ult-
ra uzun etkili bazal insilin

P-030 L
HIPERGLISEMi iLE iLiSKiLi KORE-
BALLISMUS: OLGU SUNUMU

GULISTAN ALPAGAT', GULFER ATASAYAR?

1. INEGOL DEVLET HASTANESI, IC HASTALIKLARI BOLUMU, BURSA
2. INEGOL DEVLET HASTANESI, NOROLOJI BOLUMU, BURSA

Giris: Kore duzensiz, hizli, sicrayici veya akici, genellikle
ekstremitelerin distalini tutan kucuk amplitudlu istemsiz
hareketlerdir. Bu istemsiz hareketlerin amplitudu buyuk-
se ve ekstremitenin proksimalini tutuyorsa, buna ballis-
mus denir. Genetik olmayan koreler vaskiiler, otoimmun,
ilaclara bagli, metabolik nedenli olabilir.Hiperglisemi,
kore ve ballismusa neden olabilir.Bu vakada akut baslan-
gicli jeneralize kore ve ballismus ile basvuran diabetes
mellitus tanili olgu sunulmustur.

Olgu: 77 yasinda kadin hasta 2 haftadir ozellikle vucut sag
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yarisinda daha belirgin olan ve tum vucuda yayilan istem-
siz hareketler nedeniyle basvurdu. Ozgecmisinde diyabet
hipertansiyon ve koroner arter hastaligi tanilari mevcuttu,
hastanin noroleptik ilac, sigara veya alkol kullanimi yok-
tu. Norolojik muayenesinde; ozellikle sag vucut yarisin-
da ve yuzde belirgin, bilateral distal bolgelerde, ara ara
proksimal bolgelere de yayilan sicrayici tarzda istemsiz
hareketleri mevcuttu.Bunun disinda norolojik muayenesi
normaldi.Hastanin 20 yildir DM oykisl vardi ancak hasta
2 yildir ilac almamaktaydi.Hemogrami normal olan has-
tanin basvuru glikoz degeri 427 HbA1c degeri 12,3 idi.
Cekilen kranial tomografi ve MRG de atrofik degisiklikler
disinda patolojik bulgu yoktu.Hastaya bazal-bonus insilin
tedavisi baslandi.istemsiz hareketleri icin hasta néroloji
ile konsiilte edildi, hastaya sodyum valproat tedavisi bas-
landi.Klinik izleminde kan seker regiilasyonu saglanan
hastanin istemsiz hareketleri azaldi. Sodyum valproat
tedavisi azaltilarak kesildi,tedavinin dordincl haftasinda
hastanin istemsiz hareketleri sona erdi.

Sonuc: Hiperglisemi bazal ganglionlarda noronal dis-
fonksiyona yol acarak hiperkinetik hareket bozuklukla-
rina neden olabilmektedir. Yaygin hiperkinetik hareket
bozuklugu ile basvuran ve onceden diabetes mellitus
tanisi almamis olgularda bile etiyolojiye yonelik ayrinti-
U laboratuvar tetkikleri yapilmalidir. Kan glikoz kontrold
bazi hastalarda kore-ballismus tedavisinde yeterli olsa
da ilave noroleptik gereksinimi olabilmektedir.Metabolik
nedenli hareket bozukluklarinin tedavisi ve prognozu yuz
guldurucu oldugundan bu dnemlidir.

Anahtar Kelimeler: Kore, ballismus, diyabetes mellitus

P-031
OPTiK KOHERANS TOMOGRAFI ANJiO
ILE iLERI SEVIYE NON-PROLIFERATIF
DIABETIK HASTALARDA FLOW,
NONFLOW VE VASKULER
DANSITENIN NORMAL GOZLERLE
KARSILASTIRILMASI

AYSEGUL COMEZ

KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM UNIVERSITESI, GOZ HASTALIKLAR]
ANA BILIM DALI, KAHRAMANMARAS

Amag: Optik koherans tomografi anjio ile ileri evre non-
proliferatif diabetik retinopatili hastalarda flow, nonflow
alan genisligi ve vaskiler yogunlugun normal kisilerle
karsilastirilmasi.

Materyal-Metod: Calismaya Siitcii imam Universitesi Tip
Fakdltesi retina biriminde takip edilen, makiler odemi
olmayan ileri evre non-proliferatif diabetik retinopatili
(NPDRP] 20 hasta ve kontrol grubu icin poliklinige basvu-
ran 20 saglikli birey dahil edildi. Oftalmolojik muayeneyi
takiben Optik koherans tomografi anjio (0CTA) (Optovue
Inc., Fremont, CA,USA] ile goriinti alindi. Flow, nonflow
(FAZ) genisligi ve vaskiiler yogunluklar degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 9" u erkek (%45), 11" i kadin (%55)
toplam 20 diabet hastasinin 40 g6zl alindi. Yas ortala-
malari 60.7+3.91 (54-68]) idi. Kontrol grubuna 10'u erkek
(%50), 10'u kadin (%50) toplam 20 kisinin 40 g&zi dahil
edildi. Yas ortalamalari 59.45+2.78 (56-66) idi. Ortalama
Yuzeyel Flow diabet grubunda 1230.92+111.56, kontrol
grubunda 1520.22+38.31 idi velstatistiksel olarak an-
lamliydi (p<0.001). Ortalama Derin Flow diabet grubun-
da 1185.33+156.15, kontrol grubunda 1596.25+79.83 idi.
Istatistik olarak anlamli fark vardi (p<0.001). Ortalama
Yizeyel Nonflow diabet grubunda 0.487+0.205, kontrol
grubunda 0.283+0.057 idi ve Istatistiksel olarak anlam-
liydi (p<0.001). Ortalama Derin Nonflow diabet grubunda
0.646+0.240, kontrol grubunda 0.340+0.054 idi ve istatis-
tik olarak anlamliydi(p<0.001). Ortalama Yiizeyel Dansite
diabet grubunda 47.50+3.15, kontrol grubunda 54.23+3.27
idi ve fark Istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001). Orta-
lama Derin Dansite diabet grubunda 52.38+3.54, kontrol
grupta 60.72+3.39 idi ve fark istatistiksel olarak anlam-
liydi (p<0.001).

Sonuc: Diabet retinada iskemiye neden olmakta ve gor-
me fonksiyonunda kayip olusturabilmektedir. OCTA ile
diabetik makulopati ve iskemi degerlendirilmesi yapila-
bilmektedir. Bu nedenle diabetik retinopati evrelerinde
kolay uygulanabilir, hizli ve non-invazif olmasi nedeniyle
tedavi ve takip amacli OCTA kullaniminin 6nemi artmak-
tadir.

Anahtar Kelimeler: Diabet, Retinopati, iskemi
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P-032

DIYABETIK NEFROPATIDE
THIOL/DiSULFIT DENGESININ
ARASTIRILMASI

MEHMET ALI EREN', ISMAIL KOYUNCU?,
HATICE INCEBIYIK?, HILAL KARAKAS?, OZCAN ERELY,
TEVFIK SABUNCU?

1. HARRAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINGLOJI BiLIM
DALI, SANLIURFA

2. HARRAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, TIBBI BIYOKIMYA ANA
BiLIM DALI, SANLIURFA

3. HARRAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA
BILIM DALI, SANLIURFA

4. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI, TIBBI BIYOKIMYA ANA BiLIM
DALI, ANKARA

Thiol/disulfit dengesi antioksidan savunmada, detoksi-
fikasyonda, apopitosizde, enzim aktivitelerinin regilas-
yonunda, transkripsiyonda ve hiicresel sinyal iletiminde
kritik rol oynamaktadir. Diyabetik hastalarda thiol oksi-
dasyonunun artarak thiol seviyelerinin azaldigi, disul-
fid seviyelerinin arttigi ve thiol/disilfit oraninin azaldigi
bilinmektedir ancak diyabetik nefropatide thiol/disilfit
dengesinin nasil degistigi bilinmemektedir. Bu nedenle
diyabetik nefropatili hastalarda thiol/disilfit dengesini
arastirmayi amacladik.

61 tip 2 diyabeti olan hasta ve 26 saglikli gonulli calisma-
ya dahil edildi. Spot idrarda mikroalbumin/kreatinin ora-

ni Olciilerek proteindri varligi teyit edildi. Saglikli gondl-
liler grup 1, normal albumindrik olanlar grup 2 (n=17),
orta derece albuminiirik olanlar grup 3 (n=24) ve siddetli
proteinirik olanlar grup 4 (n=20) olarak adlandirildi. Thi-
ol/disUfit dengesi Erel ve ark.'nin tarif ettigi metot kulla-
nilarak olcildi

Ortalama kan Ure ve kreatinin seviyelerinin grup 4'te
diger 3 gruptan anlamli yiiksek, GFR seviyesinin ise an-
lamli disiik oldugu saptandi. Native thiol dizeyi diya-
betik gruplarda saglikli kontrol grubuna gore ve orta ve
siddetli proteinirisi olan diyabetiklerde saglikli ve nor-
mal albumindurisi olan diyabetiklere gore anlamli olarak
daha disukti. Total thiol diizeyi ise grup 2 ve 3'de grup
1 ve 2'ye gore anlamli olarak daha diistkti. Disilfit/nati-
ve thiol ve disulfit/total thiol oranlari diyabetik gruplarda
saglikli kontrol grubuna gore ve grup 4’te grup 2'ye gore
anlamli olarak daha yiiksek bulundu.

Calismamizda native ve total thiol seviyesinin diyabetik
nefropatili hastalarda anlamli olarak azaldigi ve denge-
nin disulfit lehine bozuldugu tespit edildi. Artmis oksi-
datif stres ile iliskili olarak thiol seviyelerindeki azalma-
nin diyabetlilerde nefropati olusumu ve progresyonunda
oénemli faktorlerden biri olabilecegini dislinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: proteiniiri, diyabetik nefropati, thiol/
disilfit dengesi

Gruplar arasinda thiol ve disiilfit parametrelerinin karsilastirilmasi

Parametre ﬁ::;é} ((;,::‘rﬁ ([;r:-:;lj ([;r::gol]. P
Native thiol (umol/L) 426.4+44.3 a,b, C 386.2+35.3d, e 329.1+63.3 318.2+53.3 <0.001
Total thiol (pmol/L) 468.4252.4 b, 448.7¢51.6f, g 388.9+62.6 390.3+71.8 <0.001
Disilfit (pmol/L) 20.5+¢7.9a,b, c 31.2£11.8 29.9+£12.0 36.1£18.9 0.002
Distlfit/ native thiol (%) 4.9+1.8h, b, c 8.0+2.7 i 9.6+4.8 11.426.2 <0.001
Disdilfit/ Total thiol (%) 4.4+1.5], b,c 6.8+2.0k 7.8+3.3 8.9+7.8 <0.001

a: Grup 1ile Grup 2 arasinda p=0.013 b: Grup 1 ile Grup 3 arasinda p<0.001 c: Grup 1 ile Grup 4 arasinda p<0.001 d: Grup 2
ile Grup 3 arasinda p=0.001 e: Grup 2 ile Grup 4 arasinda p=0.001 f: Grup 2 ile Grup 3 arasinda p=0.002 g: Grup 2 ile Grup 4
arasinda p=0.004 h: Grup 1 ile Grup 2 arasinda p=0.019 i: Grup 2 ile Grup 4 arasinda p=0.018 j: Grup 1 ile Grup 2 arasinda

p=0.007 k: Grup 2 ile Grup 4 arasinda p=0.028

P-033
TiP 2 DM TANILI ERKEK HASTADA
DERCUM HASTALIGI

M. MASUM CANAT, EMRE SEDAR SAYGILI,

FEYZA YENER OZTURK, ESRA CiL,

RUMEYSA SELVINAZ EROL, SEZIN DOGAN CAKIR,
SEDA EREM BASMAZ, ADNAN BATMAN,

DUYGU YILDIZ, YUKSEL ALTUNTAS

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI SiSLI HAMIDIYE ETFAL EGITIM

VE ARASTIRMA HASTAN ESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
KLINIGI, ISTANBUL

(adiposis dolorosa) nadir

gorulen,kilo fazlaliji/obezite ve adipoz dokuda siddetli

Amac: Dercum hastalig
agri ile karakterize, genellikle 35-50 yas arasinda ve ka-
dinlarda rastlanan bir hastaliktir. insiilin direnciile iliski-
lendirilmistir, Tip 2 DM ile birlikte gorilebilir.

Olgu: ELlli bir yasinda erkek hasta kan sekeri yiiksekli-
gi, sag bacak ve karin on bolgesinde agrili sislikler ya-
kinmasi ile basvurdu. Tip 2 DM tanisi olan hasta insilin
glarjin kullanmaktaydi.Bes yildir karin on bdlgesi ve sol
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yanda, sol dirsek ve sag uyluk on boliminde cilt altin-
da ele gelen agrili sislik sikayetleri olan hastanin agri-
lari uyku dizenini bozmakta ve basit agri kesiciler ile
gecmemekteydi. Fizik muayenesinde; en blyidgu batin
sol alt kadranda, palpasyonla hassas,5X4 cm boyutun-
da, ciltten kabarik sislikler saptandi. Benzer 6zelliklerde
lezyonlar sag dirsek postero-lateralinde ve sag uyluk Ust
1/3 anteromedial alanda da mevcuttu. Detayli laboratu-
ar degerlendirmede anlamli patolojik deger saptanma-
di. Bazal insilin tedavisine metformin iceren uygun oral
antidiyabetik ilaclar eklenerek kan sekeri regilasyonu
saglandi. Siddetli agrilari oral 2X75 mg diklofenak teda-
visi ile azalmakla birlikte devam etti. Agrili lezyonlariicin
USG ve MR goriintilemeler yapildi, yag icerikli lipom ile
uyumlu multipl nodiler lezyonlar raporlandi. Agrinin en
cok oldugu batin sol alt kadran ve sag uyluktaki lezyon-
lara eksizyon yapildi.Patolojik degerlendirmesi lipom ile
uyumlu geldi. Ayirici taniya giren diger hastaliklar disla-
narak Dercum Hastaligi tanisi konuldu, eksizyonlar son-
rasi hastanin agrilari geriledi.

Sonuc: Subkutan yagli dokuda siddetli agrili, genellikle
oval sekilli, USG de hiperekoik, MR'da tipik 'blush-like’
goriintisi olan patolojisi lipomla uyumlu lezyonlari olan
eriskin hastalarda adiposis dolorosa’dan siphelenilme-
lidir. Tip 2 DM ve ozellikle obezite ile yakin birlikteligi bi-
linmektedir.

Anahtar Kelimeler: Adiposis dolorosa, Dercum hastaligi,
Subkutan adipoz dokuda agri

P-034
YENI TEKNOLOJI SENSORLU GLUKOZ
OLCUM CiHAZI KULLANIMINDAN
HASTALARIN MEMNUNIYET VE
BEKLENTILERI

CIGDEM URUC, METIN ALIS

AMERIKAN HASTANESI

Kapsam: 01 Haziran 2017- 01 Subat 2018 tarihleri arasin-
da sensorli glukoz 6lcim cihazi Abbott Freestyle Libre
kullanan ve gorus bildiren 54 hasta lizerinden yapilmistir.

Amac: Sensorlu glukoz dlcim cihazi kullanilan hastala-
rin memnuniyet ve beklentilerini tespit etmek.

Yontem: Yiiz ylize yazili goriisme yontemi kullanilmistir.

Bulgular: Sensorli glukoz dlciim cihazi kullanan 54 has-
tanin cinsiyet dagilimina bakildiginda %59 ( N=54, n=32)

ile kadin hasta oldugu, %33,3'tinln [ N=54, n=18) 45-60
yas aralijinda oldugu, %83’tinin (N=54, n=45) Tip 2 DM
oldugu ve %76'sinin (N=54, n=41) insilin kullandigi go-
rilmustir.

Sensorli glukoz olcim cihazi kullanan 54 hastadan
14 ginlik takip sonrasinda (1 sensoér kullanim sire-
si) %74’Gnin ( N=54, N=40], 2. Sensdr sonrasinda ise
%60'inin [ N=54, N=32) kullanmaya devam ettigi gorul-
mustir (Bkz. Sekil-1).

Hastalarin %9'u (N=54, n=5) cihaz ile ilgili, % 20'si (N=54,
n=11) sensorle ilgili sorun yasadigini ama sorunlarini
ilettiklerinde yetkili kurum tarafindan cozildiginid be-
lirtmislerdir. Hastalarin hicbirinde sensoriin uygulandigi
cilt bolgesinde sorun gozlenmemistir.

Cihaz kullanimini birakan hastalarin nedenleri incelen-
diginde;
® %45,5'inin maliyetli buldugu,
® %22,7'sinin élcim sonuclarindan emin olamadik-
lari,
e %18,2'si sensorli dayanikli bulmadigr (kolaylikla
diismesi gibi),
® %13,6'si aralikli kullanacaklari icin biraktiklarini
belirtmislerdir.
e Hastanin beklentilerine baktigimizda;
* Maliyetinin azaltilmasi (%39),
e Misteri hizmetlerine 24 saat ulasilabilirlik (%30],
* Daha kolay satinalma (%20),
e SKT tarihlerinin uzatilmasi (%7),
e Geri 6deme kapsamina alinmasi (%2),
* Sensor cevresindeki bandin daha genis olmasi
(%2) yer almaktadir.

Sonuc: Sensorlu glukoz 6lcim cihazi kullanan 54 hasta-
dan %39'u (N=54, n=21) maliyetli buldugunu ifade etmis
bununla birlikte %85'inin(N=54,n=46) cihazdan memnun
olduklarini, %89 unun (N=54, n=48) ise cihazi bir baska-
sina onerebilecek olduklarini belirtmistir.

Anahtar Kelimeler: Sensorli glukoz olcumd, Flas glu-
koz takip sistemi, Freestyle Libre
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Libre kullanan hastalarin kullanim siireleri ve takibe
devam eden hastalar

sekil-1

Hastalarin cihaz kullanimina devam etmeme nedenleri

Sekil-2

P-035
YASLI TiP 2 DIYABETIKLERDE
25-HiDROKSIVITAMIN D DUZEYLERI
VE GLiISEMIK DURUMLA iLiSKisSi

SUMRU SAVAS', ZELIHA FULDEN SARAC',
PELIN TUTUNCUOBLU?

1. GERIATRI BILIM DALI, iC HASTLALIKLARI ANABILIM DALI, EGE
UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IZMIR, TURKIYE

2. IZMIR KATIP CELEBI UNIVERSITESI ATATURK EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI KLINIGI, iZMIR, TURKIYE

Amac: Vitamin D'nin; kemik sagligi Uzerine etkisinin
yanisira insilin sekresyon veya insulin etkinligi Uzerine
de etkili olabildigi bildirilmektedir. Calismanin amaci; 1.
25-hidroksivitamin D (25-0H D) dizeylerinin Tip 2 diya-
betik yasli hastalarda belirlenmesi, 2. 25-OH D diizeyle-

riyle aclik kan glikozu (AKG), tokluk kan glukozu (TKG)ve
HbA1c arasindaki iliskinin arastirilmasidir.

Yontem: Calismaya 65 yas ve Uzeri 155 diyabetik hasta
(ortalama yas = 72.4+ 6.2 yil (127 kadin, 28 erkek] alin-
mistir. Demografik dzellikler, 25-0OH D ve diger biyokim-
yasal testler retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Ortalama 25-0H D diizeyi; 37.9 + 5.1 ng/mL
olarak bulundu. Bu hastalarin %27'sinde 25-OH D du-
zeyleri; 30 ng/mL altinda saptandi. Ortalama AKG'u149.5
£14.5 mg/dL, TKG'u 227.0£23.9 mg/dL ve HbAlc = %8.2
+ 1.8 olarak bulundu. Ortalama 25-0OH D dizeyleri ile
TKG (r=-0.200, p=0.02] arasinda negatif korelasyon vardi.
25-0H D diizeyleri 30 ng/mL altinda olanlarda; 25-OH D
dizeyleri ile AKG (r = -0.700, p = 0.0001), TKG (r = -0.200,
p = 0.02] ve HbA1c (r = -0.450, p = 0.001) arasinda nega-
tif korelasyon saptandi. 25-OH D dizeyleri >=30 ng/mL
olanlarda; 25-0H D diizeyleri ile AKG, TKG ve HbAc ara-
sinda herhangi bir korelasyon saptanmadi.

Sonuc: Yasli Tip 2 diyabetiklerde; ortalama 25-0OH D du-
zeyleri 37.9 + 5.1 ng/mLdir. 25-0H D dizeyleri 30 ng/mL
altinda olan yasli diyabetiklerde; 25-OH D dizeyleri ile
aclik kan glukozu, tokluk kan glukozu ve HbA1c arasinda
negatif korelasyon vardir.

Anahtar Kelimeler: Yasli tip 2 diyabetik, 25-0OH D, diabe-
tes mellitus

P-036

EVALUATION OF SERUM VEGF AND
SVEGFR-1 LEVELS IN PATIENTS WITH
DIABETES MELLITUS RECEIVING
INSULIN TREATMENT

ISMAIL ERTURK', KENAN SAGLAMT,
ERDIM SERTOGLU?, FATIH YESILDAL?,
TANER 0ZGURTAS?

1. DEPARTMENT OF INTERNAL MEDICINE, UNIVERSITY OF HEALTH
SCIENCES, GULHANE SCHOOL OF MEDICINE, ANKARA, TURKEY

2. DEPARTMENT OF BIOCHEMISTRY, UNIVERSITY OF HEALTH
SCIENCES, GULHANE SCHOOL OF MEDICINE, ANKARA, TURKEY

3. DEPARTMENT OF MEDICAL BIOCHEMISTRY, ISTANBUL
MEDENIYET UNIVERSITY, GOZTEPE TRAINING AND RESEARCH
HOSPITAL, ISTANBUL, TURKEY

Background: Diabetes mellitus (DM] is a multifactorial
chronic disease, in which patients need to be treated with
insulin in some conditions. Capillary growth is regulated
by growth factors like vascular endothelial growth fac-
tor (VEGF) and endogenous inhibitors such as the splice
variant of VEGF receptor-1 (sVEGFR-1).
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Objective: We aimed to show the levels and the clinical
significance of VEGF, sVEGFR-1 in patients with DM on
insulin treatment.

Methods: A total of 83 subjects consisting of patients
with the diagnosis of DM (n = 47) and healthy control [n =
36) were included the study. Plasma levels of VEGF and
sVEGFR-1, were measured using the enzyme-linked im-
munosorbent assay method.

Results: The average sVEGFR-1 levels of DM group was
significantly higher than the control group (0.106+0.052
and 0.073£0.049 respectively; p=0.005). Significantly low-
er sVEGFR-1 levels were determined in patients receiv-
ing metformin versus without metformin using (0.065 +
0.016 and 0.118 £ 0.053, respectively; p=0.001).

Conclusion: This is the first study evaluating and demon-
strating the importance of plasma VEGF and sVEGFR-1
levels together in DM patients receiving insulin. Using
metformin may have positive effect on angiogenesis in
DM. Further studies are required to understand these
effects.

Keywords: Diabetes mellitus, VEGF, sVEGFR-1

P-038

METFORMIN TEDAVISINE EKSENATID
EKLENMESI iLE 27 AYDA 51
KiLOGRAM VEREN VE HALEN KiLO
VERMEYE DEVAM EDEN TiP 2
DIABETES MELLITUSLU BiR MORBID
OBEZITE VAKASI

FERHAT GOKAY', YASIN SIMSEK?

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI KAYSERI EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI, KAYSERI

2. MEMORIAL KAYSERI HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI, KAYSERI

Amac: Obez hastalarda kilo verenlerin cogunlugu tekrar
kilo almaktadir. Bu vakada 27 aylik tedaviye ragmen ha-
len kilo vermeye devam eden, tip 2 diabetes mellituslu
bir morbid obezite hastasi sunulmaktadir.

Olgu: 2,5 yildir tip 2 diabetes mellitus, hipertansiyon ve
obezite tanisiyla izlenen 55 yasindaki kadin hasta Tem-
muz 2015'de Endokrinoloji poliklinigine basvurdu. Mu-
ayenesinde vicut agirtigr 135 kilogram, boyu 159 cm ve
viicut kitle indeksi 53.3 kg/m2 saptandi. Laboratuvar in-
celemesinde aclik kan sekeri 135 mg/dl, tokluk kan se-

keri 200 mg/dl, Hbalc degderi 7.4 idi. Bobrek, karaciger
ve tiroid fonksiyon testleri, lipid profili, serum elektrolit-
leri ve Tmg deksametazon supresyon testi normal olarak
saptandi. Metformin 2x1gr, lisinopril 1x20mg ve amlodi-
pin 1x10mg kullanan hastaya Temmuz 2015de eksenatid
2x5mcg baslandi ve Agustos 2015'de 2x10mcg yapildi. 3
ay sonraki kontroliinde aclik kan sekeri 92 mg/dl, tok-
luk kan sekeri 99 mg/dl, Hbalc degeri 5.9, viicut agirlig
125 kilogram, boyu 159 cm ve viicut kitle indeksi 49.4 kg/
m2 olarak saptandi. Ekim 2017 deki kontroliindeyse aclik
kan sekeri 86 mg/dl, tokluk kan sekeri 115 mg/dl, Hbalc
degeri 5.4, viicut agirtigi 84 kilogram, boyu 159 cm ve vii-
cut kitle indeksi 33.2 kg/m2 ye gerilemis olarak saptandi
(27 ay boyunca poliklinik kontrollerindeki viicut agirligs,
kan sekeri ve hbalc degerleri tablo1°de gosterilmistir).

Sonuc: Tip 2 diabetes mellitus tedavisinde kullanilan ek-
senatid sadece kan sekeri regiilasyonunun saglanmasi-
na katki vermekle kalmayip, obez hastalarda ciddi kilo
verilmesine ve verilen kilonun korunmasina da yardimci
olmaktadir. Bu nedenle kan sekeri regulasyonu sagla-
namayan obez tip 2 diabetes mellituslu hastalarda met-
formin tedavisine ikinci ilac olarak eksenatid eklenmesi
oldukca yararli bir secenek olarak distinilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, obezite, eksenatid

Tablo 1. Hastanin poliklinik kontrollerindeki viicut agir-
Lig1, kan sekeri ve hbalc degerleri

Tarin | (2020 | (mesau | HBaTe ag.\:ﬁgﬁkgl il (k\;}ﬂa
TQZ”S%UZ 135 | 200 | 7.4 135 159 | 53.3
’éaoﬂ'g“ 92 | 99 | 5.9 125 159 | 49.4
52‘63? 87 | 104 | 57 110 159 | 43.5
Yoys | es | 94 | 56 99 159 | 39.1
YL o4 | 405 | 58 92 159 | 363
2016

(2)3?‘7‘ 99 9% | 5.4 90 159 | 35.5
Tezrgnuz 82 | 97 | 62 86 159 | 34.0
EE'{‘; 8 | 115 | 54 84 159 | 33.2
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P-039

DIABETES MELLITUS VE FOURNIER
GANGRENI BiRLIKTELiGi:OLGU
SUNUMU

ZEYNEL ABIDIN SAYINER', EMINE MELIS YOCEL?,
HAKAN YUCEL?, ERKAN SADIOGLU?, MUSTAFA ARAZ,
SUZAN TABUR', ERSIN AKARSU’

1. GAZIANTEP UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA BILIM DALI

2. GAZIANTEP UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA
BiLIM DALI

3. GAZIANTEP UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, UROLOJI ANA BiLIM
DALI

Amac: Fournier gangreni genital organlarin nekrotizan
enfeksiyonu olup diabet hastalarinda yuksek mortaliteye
sahiptir.Erken tani ve tedavi hayat kurtaricidir. Bu olgu
sunumunda 4 yildir tip 2 diabetes mellitus tanisi olup
kan sekeri regiile olmayan ve fournier gangreni gelisen
hastada tani ve tedavi yontemi sunulmaktadir. Fransiz
dermatalog Jean Alfred Fournier tarafindan 1883 yilin-
da tanimlanan Fournier gangreni, erkeklerde skrotum ve
penis, kadinlarda ise vulva ve perineyi tutan,mortal sey-
redebilen nekrotizan fasitisidir.En sik semptomlar lokali-
ze agri ve 6demdir.Sistemik olarak ates, septik belirtiler
ve organ yetersizligine yol acabilir.

Bu olguda, son zamanlara diabetes mellitus hastalarin-
da sikligi giderek artan fournier gangrenine farkindaligi
artirmak amaciyla tani ve tedavi yonetimi sunulmaktadir.

Olgu: 67 yasinda erkek hasta 4 yildir tip 2 diabetes
mellitus tanisi olup tetkiklerinde 6kosit:13.9 K/mm3
(normal:4.2-9.7 K/mm3) nétrofil:8,41 K/mm3
mal:1.7-5,3 K/mm3),c-reaktif protein(crp):280 mg\l (nor-
mal:0-5 mg\l, glukoz:441 mg\dl (normal:74-106 mg\dl)
hbalc:16.4 (normal:4-6) saptanmasi tizerine kan sekeri

(nor-

reglilasyonu amaciyla endokrinoloji servisine yatirildi.
Hastanin takibinde skrotal bolgede agri gelisti. Fizik mu-
ayenede skrotal ve perineal bolgede 6dem, nekroz ve
palpasyonla agri tespit edildi (Resim 1).Kontrol tetkik-
lerinde 6kosit:20.4 K/mm3 nétrofil:15.7 K/mm3 crp:82
mg\dl saptanmisti.Hastaya Fournier gangreni tanisi
konuldu ve vankomisin,meronem baslanildi.Debritman
yapildi,cilt ve cilt altindaki nekrotik dokular eksize edildi
ve fasiyokitan flep yerlestirildi.(Resim 2).

Sonuc: Fournier Gangreni énemli bir Grolojik acildir.Ag-
resif debritman, anaerob bakterileri dahil edecek sekil-
de antibiyotik uygulanmasi ve kan sekeri regiilasyonu ile
mortalite ve morbiditede iyilesme saglanmistir.Diabetes
mellitus tanisi olup kan sekeri regiile olmayan hastalar-

da skrotal agri, ddem, hiperemi olmasi durumuda Four-
nier Gangreni akla gelmeli ve multidisipliner yaklasimla
tedavi edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diabetes Mellitus, Fournier
Gangreni

Resim 1

Skrotal ve perineal bélgede ddem,nekroz

Resim 2

Fournier gangreni intraop gériinti

P-040
DiDMOAD SENDROMU HASTASINDA
HIPERNATREMIK DIYABETIK KETOZ
VAKASI

FERIT KERIM KUCUKLER', ULKEM SEN?,
DERYA KOSEOGBLU', ELIF SUMEYYE AKTI?

1. HITIT UNIVERSITESI CORUM EROL OLCOK EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI
BOLUMU, CORUM

2. HITIT UNIVERSITESI CORUM EROL OLCOK EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI iC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, CORUM

Amac: DIDMOAD sendromu, otozomal resesif gecisli né-
rodejenaratif bir hastalik olup prevalansi 1:770000dir.
Sorumlu gen 4. kromozom kisa kolunda (4plé) yerles-
mistir. Hastaligin klasik bulgulari diabetes insipitus (D),
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diabetes mellitus (DM), optik atrofi (OA) ve sagirliktir.
Hastaligin bilinen seyrinde DM’li hastalarda ilk dekad-
da OA, ikinci dekadda santral DI ile birlikte sensorinoral
sagirlik, tcilincl dekadda idrar yollarinda dilatasyon ve
dordincu dekadda norolojik anomaliler gorulur. Hiper-
natremi ve diyabetik ketoz ile basvuran DIDMOAD olgu-
sunu sunduk.

Olgu: 19 yasinda, bayan hasta, DM, DI ve optik atrofi bir-
likteligi nedeniyle DIDMOAD sendromu tanisiyla takip
edilmekte iken oral alim bozuklugu, bilin¢c bulanikligr si-
kayeti ile acil poliklinigine basvurdu. 15 giindir desmop-
ressin tedavisini almadigi 6grenildi. Fizik muayenesinde
TA:120/60mmHg, nabiz:120/dk, bilin¢c konfuze, dehidra-
te gorinimdeydi. Tetkiklerinde; AKS:444mg/dl, Na:150
mmol/L, dizeltilmis Na:158 mmol/L, idrar tetkikinde
keton 3+, dansitesi 1005 idi. Laboratuar parametreleri
tablo-1'de verilmistir. Hastaya, hipernatremi ve diyabe-
tik ketoz tanisi ile sivi acigi hesaplanarak hipotonik sivi,
insilin inflizyonu ve Desmopressin 2x10 mcg nazal sprey
tedavileri baslandi. Takiplerinde genel durumu dizelen
ve plazma glukozu regiile olan hastanin Na:140 mmol/L,
aldigi sivi miktari:1800 cc cikardigi sivi miktari: 1200 cc idi

Sonuc: DIDMOAD sendromu nadir gériilmekle birlikte,
diyabetik koma durumlarinda tedavide glcliiklere neden
olabilir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes insipidus, diabetes melli-
tus, hipernatremi

Laboratuvar parametreleri

Bagvuru  Taburculuk
70" 110mg/iL 4l 103
lﬁr.ga-ﬂ{] ,i1n mg/dL) 10 0.5
}/;ggz-%k,lﬁ] 7,35 7,42
ﬁ%dl;y-LEITS mmol/L) 150 133
35 5.5mmolL) 45 4
idrar dansitesi 1005 1015

P-041
PERIORBIAL
HIPERPIGMENTASYON:FASIYAL
AKANTOZiS NiGRiIKANS SUPHESI

IFFET DAGDELEN DURAN

KIRIKKALE YUKSEK IHTISAS HOSPITAL, DEPARTMENT OF
ENDOCRINOLOGY AND METABOLIC DISEASES

Akantozis nigrikans(AN] koyu renkte kalinlasmis ciltle
karakterizedir (1) ve genellikle boyun, aksilla, diger cilt
katlanti yerlerinde simetrik lokalize olup (2] insulin di-
renciyle ve malignensiyle iliskili oldugu ifade edilir(1).
Histopatolojik olarak kalinlasmis stratum korneum ile
karakterizedir. Fasiyal akantozis nigrikans (FAN] daha
once AN lokalizasyonlari arasinda adi cok gecmese de
son donemde metabolik sendrom komponentleri ile
FAN’in iliskili oldugunu gosteren calismalar mevcut olup
(2) insulin direnci olan bir vakamizdaki periorbital hiper-
pigmentasyonu, AN siiphesiyle sunmayi amacladik.

Vaka-16 yasinda kadin hasta klinigimize cocuklugundan
beri devam eden sismanlik ve birkac yildir artmis olan
goz etrafinda koyuluk sikayetleriyle basvurdul(figiir1-2).
Kendisinde ve ailesinde diyabetes mellitus veya kardiyo-
vaskiler hastalik oykisU, hastada madde kullanimi yok-
tu. Depresyon nedeniyle aripiprazol ve fluoksetin kulla-
niyordu. Adetleri diizenliydi. Boyu 160 cm, vicut agirlig
71 kg, Beden kitle indeksi(BKi):27.3 kg/m2, kan basinci
110/70 mmHg idi, goz etrafi disinda hiperpigmentasyon
bulgusuna rastlanmadi. Aclik kan sekeri:95 mg/dl, aclik
insilini:55uU/ml, HOMA-IR indeksi: 12.9, tokluk kan se-
keri:125 mg/dl, tirotropin(TSH):2,6, trigliserid:270 mg/dl,
kreatinin: 0.8 mg/dl, alanin aminotransferaz(ALT): 69U/l
bulundu. Hastaya cilt biyopsisi dnerildi, hasta kabul et-
medi. 2000 mg/glin metformin tedavisi baslanip 1750
kcal/glinlik diyet programi onerilen hasta takibe cagrildi.

Sonugc: Fasiyal hiperpigmentasyon ayirici tanisinda FAN,
atopik dermatit, hipervaskilarizasyon gibi nedenler yer
alir(3). FAN'In metabolik sendrom komponentleriyle
iliskili oldugunu belirten yayinlar mevcuttur. FAN tespit
edilen hastalarin insulin direnci ve lipid parametreleri
acisindan daha dikkatli olunup kan basincinin da takip
edilmesi, gerekirse tedavi karari uygun olacaktir.

Anahtar Kelimeler: periorbital hiperpigmentasyon, fasi-
yal akantozis nigrikans
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Figiir 1.

Hastanin periorbital hiperpigmentasyon gorinimdi

Figiir 2.

P-042
DIYABET EGiTiIMINE YONLENDIRILEN
HASTALARDA DAHA ONCE

ALINAN EGITIM, DIYETISYENLE
GORUSME DURUMLARININ
DEGERLENDIRILMESi,
KOMPLIKASYON VE METABOLIK
PARAMETRELERLE iLGILi DURUM
TESPITI

BIRGUL GENC', DIDEM OZDEMIR?, AYSE YILMAZ',
FERIDE TASIM', 0ZLEM KIZILOGLU', OYA TOPALOGLU?,
REYHAN ERSOY2, BEKIR CAKIR?

1. ANKARA ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, .
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI,
ANKARA

2. ANKARA YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIM DAL,
ANKARA

Amac: Bu calismada diyabet e§itimi(DE) icin yénlendiri-
len Diabetes Mellitus(DM] hastalarinda daha dncesinde
diyetisyenle gériisme(DG) ve DE alma durumlarinin de-
gerlendirilmesini ve o esnada komplikasyon ve meta-
bolik parametrelerle ilgili durum tespitinin yapilmasini
amacladik.

Gerec-Yontem: Calismaya Temmuz 2017-Aralik 2017
tarihleri arasinda poliklinigimize basvuran toplam 385
hasta (29 Tip 1 DM, 356 Tip 2 DM) alindi. Hastalarin DG,
DE alma durumlari bir anket formu ile sorgulandi. Meta-
bolik parametreleri ve komplikasyon durumlari poliklinik
dosyalarina bakilarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 385 hastanin 213l (%55.3)
kadin, 172’si (%44.7) erkek, ortalama yas 56.82+12.64 yil
bulundu. Ortalama diyabet sireleri 11.26+8.04 yil olan
hastalarin 325'i (%84.4) daha 6nce diyetisyenle goris-
misken, 60'1 (%15.6) hic gérismemisti. 293 (%76.1) has-
ta daha 6nce DE almis, 91 (%23.9) hasta almamisti.

Diyetisyenle gorisenlerin 238 (%73.2)'i, gorismemis
olanlarin 24'G (%40) insilin kullanmaktaydi (p<0.001).
Diyetisyenle gorisen ve gorismeyen hastalar arasin-
da aclik plazma glukozu(APG), postprandial plazma
glukozu(PPPG), HbA1C ve lipid parametreleri acisindan
fark yoktu. Diyetisyenle goriisenlerin 59'unda (%18.2),
goriismeyenlerin 3'tinde (%5.0) retinopati vardi (p<0.024).

DE alan hastalarda insilin kullanma orani %69.2 iken
almamis hastalarda bu oran %35.9 idi (p<0.001). Orta-
lama APG, DE alanlarda 181.30+72.09 mg/dL, almayan-
larda 162.72+63.25 mg/dL olarak bulundu (p=0.027). Her
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iki grupta PPPG ve lipid parametreleri benzerdi. Reti-
nopati, néropati ve koroner arter hastaligi(KAH]), egitim
alanlarda sirasiyla %18.8, %23.9 ve %24.2 iken egitim al-
mayanlarda %7.6, %13, %10.9 olarak bulundu (sirasiyla
p=0.018, p=0.022 ve p=0.023).

Sonuc: Bu calismada sonuc olarak daha cok insiilin kul-
lanan ve komplikasyon gelismis hastalarin diyetisyenle
gorustugu ve DE icin basvurdugu goriuldu. Burada 6zel-
likle ilk asamadan itibaren DG ve DE icin basvurmasinin
onemine dikkat cekmek istedik.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, diyabet egitimi, diyetisyenle
gorisme

P-043

DAPAGLIFLOZIN TEDAVISI VE DIYET iLE
30 KiLO VERIP OBEZITE CERRAHISINDEN
VAZGECEN BiR OLGU SUNUMU

MURAT BAS, FERDA SEVIMLI BURNIK

T..C. SAGLIK BAKANLIGI SABLIK BILIMLERI UNIVERSITESI KONYA
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, IC HASTALIKLARI KLINIGI,
KONYA

Amac: Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM] hiperglisemi, insiilin
rezistansi ve insilin sekresyonunda bozulmayla karak-
terize, obezitenin artmasiyla birlikte prevalansi belirgin
sekilde artan yaygin bir hastaliktir. Obezite, viicut kitle
indeksi (VKI) ile degerlendirilir; VKi>=30kg/m? ise obezi-
te, VKi>=40kg/m2 ise morbid obezite denir. Dapagliflozin;
sodyum glukoz ko-transporter 2 (SGLT2) inhibitéridir.
Uriner glukoz atiimini arttirarak kan sekerini diisiiriir;
viseral dokudaki azalmaya bagli kilo kaybi saglar.

Olgu: 48 yasinda erkek 3 yildir Tip 2 DM olan hasta polikli-
nigimize kilo fazlaligi nedeniyle obezite cerrahisi hakkinda
bilgi almak Uzere basvurdu. Fizik muayenesinde sistem-
leri dogaldi, boyu 173cm, kilosu 133kg, VKI: 45kg/m2'ydi.
Tetkiklerinde aclik kan sekeri (AKS): 179mg/dL, kreatinin:
0,83mg/dl, glomeriiler filtrasyon hizi (GFR): 105,5ml/dKk,
HbAlc: %9,1°di. Kullandigi vildagliptin 100mg/giin, met-
formin 2000mg/giin tedavisine dapagliflozin 10mg/giin ek-
lendi, cerrahi konusunda bilgilendirildi, dncelikle diyet ve
egzersiz onerildi; kabul eden hasta 1 ay sonra kontrole cag-
rildi. Kontrolde kilosunun 128,3kg’a distigu, AKS: 120mg/
dl, kreatinin: 0,94mg/dl, GFR: 96,84ml/dk oldudu gorildd.
Hasta diyetine devam etmek istedi, bolimlendirilmis viicut
analizi icin diyetisyenlige yonlendirildi (Sekil 1), yag agirugi
(YA): 54,1kg geldi. ikinci ay kontroliinde kilosu 122,6kg, YA:
48,8kg’di. Dordiincu ay kontroliinde AKS: 92mg/dl, kreati-

nin: 0,96mg/dl, GFR: 94,41ml/dk, HbA1c: %5,7, kilosu 117kg,
YA:42,9kg’d1, bu donem dahil kas agirligi (KA) 70kg seyretti.
Takibin onuncu ayinda AKS: 81mg/dl, kreatinin:0,84mg/dl,
GFR: 104ml/dk, HbAlc: %4,9, kilosu 105,1kg, YA: 34,7kg,
KA: 67,2kg’d1. Birinci yil kontroliinde AKS: 85mg/dl, HbATc:
%5,3, kilosu 103kg, YA: 35kg, KA: 64,8kg’dI. Toplamda 30kg
veren hasta diyetini ve tedavisini stirdirecegini, obezite cer-
rahisini artik distinmedigini belirtti.

Sonuc: Unutulmamalidir ki obezite cerrahisinden once
dogru tedavi, diyet ve egzersizle de etkin kilo kaybi sag-
lanabilir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitus, obezite, dapag-
liflozin

Fark Analizi ve Fark Grafigi

P-044 _
DiYABETIKLERDE TRANSAMINAZ
YUKSEKLiGiNiN NADIR SEBEBI

HAVVA BAKAL', GALIP ERS0Z2, NALAN UNAL?

1. EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BILIM
DALI, iZMIR

2. EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GASTROENTEROLOJI BILIM
DAL, iZMIR

Glikojenik hepatopati (GH) Tip 1 Diabetes Mellitusta (DM)
serum transaminaz yliksekligine neden olan ender bir
tablodur. Klinisyenlerce farkindaligin disik olmasi ne-
deniyle prevelansi ve insidansi bilinmemektedir (1). He-
patositlerde asiri glikojen depolanmasi sonucu genisle-
me ve karaciger enzimlerinde dizensizlikle seyreden bir
tablodur (2).Hastalar karin agrisi, bulanti, kusma ya da
hepatomegali ile basvurabilirlerse de anahtar bulgular
hepatomegali ve 30 kata kadar gorilebilen artmis serum
transaminaz dizeyleridir (3). Prognozu sebebiyle NAFLD
den ayrimi onemlidir. Kesin tanida karaciger biyopsisi
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kilit rol oynamaktadir. lyi glisemik kontrol ile tamamen
reverzibilite saglanabilmektedir. Bu yazida 22 yasinda
transaminaz ylksekligi ve hepatomegali ile basvurup gli-
kojenik hepatopati tanisi alan tip 1 DM hastasini sunduk.

Anahtar Kelimeler: glikojenik hepatopati

Sekil 1. Bitki hiicresi gorinimu

hepatositler sismis ve cekirdekleri perifere itilmis olarak
gorilmektedir

Laboratuvar Tablo 1

Tetkik Basvurudaki Degerler
AST /ALT (U/L) 512/258
ALP/GGT (U/L) 203/340
Total bilirubin (mg/dl) 0.13
INR 1
Ure/ Cr (mg/dl) 24 /0.4
Na/K/Cl (mEg/L) 141/4.9/98
Hbalc (%) 11.1
Ldl (mg/dl 154
Trigliserid (mg/dl) 447
Hgb (g/dl) 1
Whbc (10 *3 /uL) 7.25
Trombosit (10 *3 /uL) 412
Afp (ng/ml) 3.5
Albiimin (g/dL) 4.3

Laboratuvar Tablo 2

Tetkik Tedavi Sonrasi Degerler

AST /ALT (U/L) 88/72
ALP/GGT (U/L) 192/221
Total bilirubin (mg/dl) 0.15

INR 0.9

Ure/ Cr (mg/dl) 22/0.53
Na/K/Cl (mEq/L) 138/4.3/93
Hba'c (%) 7.6
Ldl (mg/dl] 145
Trigliserid (mg/dl) 326
Hgb (g/dl) 12.8
Whc (10 #3 /uL) 10
Trombosit (10 #3 /pL) 441
Afp (ng/ml) 3.4

P-045

U300 GLARJIN DENEYiMIMiz; PILOT
CALISMA

YASIN $iM$EK1, OGUZHAN SITKI DiZDAR?

1. MEMORIAL KAYSERI HASTANESI ENDOKRINOLOJI, KAYSERI
2. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI KAYSERI EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI G HASTALIKLARI, KAYSERI

Amac: Diyabet tedavisindeki gelismelere ragmen glise-
mik kontrole ulasan hasta oranlari henuz istenen sevi-
yenin cok altindadir. Bircok hastada glisemik kontroliin
saglanmasi icin insilin tedavisine gereksinim olmakta-
dir. insiilin tedavileri icinde de bazal insiilinler nemli
yere sahiptir. Bazal insilinlerde aranan en onemli ozel-
likler hipoglisemi riskinin disik olmasi, en az 24 saati
kapsayan etki suresine ve daha stabil farmakodinamik
ve farmakokinetik profile sahip olmasidir. Calismamiz-
da Ulkemizde son dénemde kullanilmaya baslanan u300
glarjinin etkinligini ve hipoglisemi oranlarini acisindan
degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Kan sekeri regiilasyonu saglanamamasi, nok-
turnal hipoglisemi gibi nedenlerle mevcut bazal insilin
tedavisi u300 glarjine degistirilen hastalar 3 ay siireyle
prospektif olarak takip edildi. Bu siire icerisinde hasta-
larin kan sekeri takip profilleri ve 3. ay HbA%1c degerleri
degerlendirildi. Calismaya 2017 Temmuz 2018 Ocak arasi
poliklinige basvuran hastalar dahil edildi.

Bulgular: Calismaya u300 glarjine yeni gecilen 15 hasta
dahil edildi. Hastalarin ortalama yasi 55, ortalama diya-
bet siiresi 14.5 + 8.3 yil idi. U300 glarjin tedavisine basla-
madan onceki ortalama HbA1C 9.3 + 1.3, ortalama aclik
glukozu 248 + 71.3 mg/dL idi. Hastalarin 9'u bazal bolus,
6’si mix insilin tedavisi kullanmakta idi. U300 glarjin te-
davisine baslandiktan sonra 3. aydaki ortalama HbA1C
7.2 £ 0.5, ortalama aclik glukozu 137 + 26.5 mg/dL idi. Bu
sure icinde hastalarin kan sekeri takipleri incelendiginde
major veya minor hipoglisemi tespit edilmedi.

Sonuc: Calismamizin sonucunda u300 glarjin ile daha
iyi glisemik kontrol ve daha az hipoglisemi gorildigu-
nu tespit ettik. Calisma sonuclarinin dogrulanmasi icin
daha fazla hastanin dahil edildigi randomize kontrolli
calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: diyabetes mellitus, insulin, u300
glarjin
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Figiir 1.

P-046
BiR KLINiK VERI: GEBELERDE
GESTASYONEL DIABETES MELLITUS
TARAMA SONUCLARI

KADER UGUR!, MELTEM YARDIM?, AHMET KARATAS?,
FARUK KILINC', SULEYMAN AYDIN?

1. FIRAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BILIM
DALILELAZIE o -

2. FIRAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, BIYOKIMYA ANABILIM DAL,
ELAZIG

3. FIRAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ROMATOLOJI BILIM DALY,
ELAZIG

Amac: Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), diinya ge-
nelinde siklLigi gittikce artan bozulmus glukoz toleransi,
obezite ve tip 2 diabetes mellitus (DM] gibi hastaliklarla
paralellik gosteren karbonhidrat intolerans bozuklugu-
dur. Her 6 canli dogumdan bir tanesinde hiperglisemi ile
karsilasilmaktadir. Tium dinyadaki gebeliklerin yaklasik
% 16'sinda diyabetle karsilasilmaktadir. Bu oranin % 87
sini GDM olustururken, % 13" iinl pregestasyonel tip 1 ve
tip 2 DM olusturmaktadir. Calisilan popiilasyon ve teshis
kriterlerine gore degismekle GDM prevalansi tim gebe-
liklerin % 1-28’ ini olusturmaktadir. Calismamizin amaci
poliklinigimize basvuran gebelerde GDM sikliginin aras-
tirilmasi idi.

Yontem: 2016 Ocak-2017 Kasim tarihleri arasinda Firat
Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
poliklinigine GDM taramasi icin basvuran 24-28 haftalik
gebeler calismaya alindi. Toplam 142 gebeye gestayonel
diyabet taramasi yapildigi saptand..

Bulgular: Gebelerin %30'una 50 gr OGTT tarama testi
sonras! 100 gr OGTT, %70’ine ise 75 gr OGTT yapildi§i go-
rildd. 100 gr OGTT yapilan gebelerin %12'si GDM tanisi
alirken 75 gr OGTT yapilan gebelerin %244 GDM tanisi
almisti. Klinigimizde daha cok 75 gr OGTT yapilma egili-
minin basvuran gebelerin sosyokiiltirel diizeyleri ile ilis-

kili olabilecegini dusiindirmektedir. Basvuru sirasinda
gebelik haftalarinin ve OGTT nin bir kez uygulanabilir ol-
masi 75 gr OGTT secimde etkili olmus olabilir. Bu acidan
OGTT tercihi klinikler arasinda farkli sonuclar verebilir.

Sonuc: GDM ve gebelikte DM’ nin neden oldugu anne ve
bebege ait olumsuz etkilerinden dolayl her gebeye GDM
tarama testi yapilmasi onerilmektedir. Buna bagli ola-
rak daha cok sayida katilimci ile tedavi tercihleri, gebelik
komplikasyonlari ve eslik eden hastaliklara gore dizayn
edilecek calismalar ile OGTT tercihlerinin klinikler ara-
sindaki farkli yansimalari aciklayabiliriz.

Anahtar Kelimeler: gebelik, gestasyonel diabetes mellitus

P-047
TiP 2 DIYABET HASTALARINDA
KARDIYOMETABOLIK RiSK
FAKTORLERININ VE TEDAVI
YETERLILiGININ DEGERLENDIRILMESi

KUBRA HABIR', YUKSEL ALTUNTAS?, SEBNEM CIGERLI®

1. KOCAELI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANA
BiLIM DALI, KOCAELI .

2. SBU SISLI HAMIDIYE ETFAL SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA
MERKEZI, ISTANBUL .

3. SBU SiSLI HAMIDIYE ETFAL EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
BIYOKIMYA ANA BILIM DALI, ISTANBUL

Amac: Diyabet hastalarinda kardiyovaskuler komplikas-
yonlarin dnlenebilmesiicin gerekli tedavi yaklasimlarinin
ikinci asamasi, diyabet disi risk faktorlerinin belirlenme-
si ve bu risk faktorleriyle miicadele edilmesidir. Bu fak-
torlerin basinda hiperlipidemi, hipertansiyon ve obezite
gelmektedir. Calismamizda diyabetik hastalarin tedavi
yeterliliklerini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: SBU Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi'ne basvuran tip 2 diyabet tanili 204 kadin ve 88
erkek hasta retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hedeflenen HbA1c dizeyinin[HbA1c<%7) ka-
din hastalarda %37, erkek hastalarda %25, tim calisma
hastalarinda %33 oraninda saglandigi tespit edildi.

Kan basinci degerleri (Hedef: SKB<140 mmHg ve DKB<90
mmHg) incelendiginde; kadinlarda %65, erkeklerde %54
oraninda kan basinci regiilasyonu saglandigi gorilda.

Hesaplanan 10 yillik kardiyovaskiiler risk sonucuna gore
kadinlarda orta riskli grup %28, yiiksek riskli grup %40
saptanmistir. Erkeklerde orta riskli grup %10, ylksek
riskli grup %77 saptanmistir. Yiiksek riskli grupta primer
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anti-agregan tedavi onerilmektedir. Hasta grubumuzda
ylksek riskli grupta olmasina ragmen anti-agregan te-
davi almayan hasta orani %75 saptanmistir.

Hedeflenen lipid degerlerine ulasilma orani; LDL koles-
terolde kadinlarda %25, erkeklerde %36, trigliserit icin
kadinlarda %63, erkeklerde %54, HDL kolesterolde ka-
dinlarda %43, erkeklerde %52 saptandi.

LDL diizeyi
%13’Unilin diizenli olarak antihiperlipidemik ila¢ kullan-

100mg/dlnin Ustiinde olan hastalarin

dig, ilac kullanmayan hastalarin %46'sinin kendi istegiy-
le ilaci biraktigr tespit edildi.

Vicut kitle indeksleriincelendiginde; 27 hasta normal, 93
hasta kilolu, 172 hasta obez olarak tespit edildi.

Sonuc: Calismamizda buldugumuz en 6nemli sonuc; di-
yabet ve komorbid hastaliklarda tedavinin yiiksek oran-
da yetersiz kalmis olmasidir. Ayrica anti-agregan tedavi
onerilen hastalarin biylk bir kisminin ilac kullanmadigi
tespit edilmistir. Bununla birlikte antihiperlipidemik ilac
kullaniminin disiik oldugu ve hastalarin biyik bir kismi-
nin kendi istegiyle ilaci biraktigi tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitus, Kardiyovaskiler
Risk

P-048
TiP1 DIYABETES MELLITUSLU
HASTADA LUMBAL DiSK HERNISINE
BAGLI AGRI TEDAVISINDE GIiRISIMSEL
BLOKLARIN YERI

YASAR ARSLAN
AFYON KOCATEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

Giris: Tip1 diyabet; cocukluk donemi en sik goriilen kro-
nik hastaligidir. Burada pankreasin beta hicrelerinin
urettigi insilin miktarinin ortadan kalkmasi ile ortaya ci-
kan ve sonucta tam insilin tanisinin yetersizliginin olus-
masi ile karakterize bir hastaliktir. Tip1 diyabetin tedavisi
henliz hastaligin basinda dahi olsa sentetik insilinin vi-
cuda enjekte edilmesidir. Burada tip1 diyabetes melitus-
lu hastada lumbal disk hernisine bagli agri tedavisinde
girisimsel blok uygulamasiyla ilgili bir olgu sunacagiz.

Olgu: 22 yasinda erkek hasta. 8 yildir tip1 diyabet has-
taligi nedeniyle takip edilen hastanin son 2 yildir lumbal
disk hernisi nedeniyle belde agrisi var. Burada pregaba-
lin 75mgX2 baslanmis. Tam cevap alinamayinca opreras-

yon onerilmis. Operasyonu kabul etmeyen hasta algoloji
poliklinigine basvurmustur. Bize geldiginde bel agrisina
bagli VAS 8-9'du. AKS 315, HbA1C 11°di. Kullandigi insu-
lin dozuda 12U imis. Biz bel agrisi icin énceki kullandi-
g1 tedaviye aynen devam etmesini soyledik ve girisimsel
blok planladik. ilk olarak kaudal epidural blok, 15 giin
sonra kaudal epidural blok + lumbal paravertebral blok,
15 glin sonra kaudal epidural blok + lumbal paraverteb-
ral blok + lumbal faset eklem blogu yaptik. 15 glin sonra
kontrole cagrildi. Kontrolde VAS 1-2'ydi. Bunun lzerine
onceki 3 blok tekrar edilerek 1,5 ay sonra kontrole cag-
rildi. Kontrolde VAS 0-1, AKS 130, HbA1C 9, insiilin dozu
6U’ye kadar diismiistii. Bunun iizerine 3 ay sonra kont-
role gelmesi soylendi.

Sonuc: Bu girisimsel bloklar sayesinde sempatik blok,
parasempatik aktivite vazodiletasyon ve buna bagli ola-
rakta hasarli bolgede oksijen artisi olmaktadir. Biz bu
hastada lumbal disk agrisinin azalmasini ve AKS, HbA1C
dismesi ile gerekli olan insilin degerinin dismesinin bu
mekanizmaya bagli oldugunu disiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitus, insilin, Lumbal
Disk Hernisi

P-049

AMPUTATION PREDICTORS IN
DIABETIC FOOT ULCERS TREATED
WITH HYPERBARIC OXYGEN

SAFIYE TUBA KAPLAN', DOGUS HEMSINLI',
SAHIN KAPLANZ? ABDULLAH ARSLAN?
1. TRABZON KANUNI EGITIM ARASTIRMA HASTANESI

2. MEDICINEHOSPITAL o
3. NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI, MERAM TIP FAKULTESI

Background: Although hyperbaric oxygen therapy has
long been used for diabetic foot ulcers, its effectiveness
is still controversial. The aim of this study was to inves-
tigate the efficacy of hyperbaric oxygen therapy in the
management of chronic diabetic foot ulcers and to iden-
tify amputation predictors.

Methods: Patients with 146 chronic diabetic foot ulcers
(Wanger Grade 2-5) between January 2010 and Decem-
ber 2012 were included in the study. Hyperbaric oxygen
therapy (100% oxygen, 2.4 atmospheres absolute, (ATA),
for 120 minutes) was administered to all patients in ad-
dition to standard treatment. Foot ulcers were monitored
for a mean 3 years, until healing or amputation.
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Results: Complete healing (69.6%) and significant im-
provement (17.9%) was observed in 87.5% of the patients
in the study. Cases without improvement resulted in am-
putation (minor amputation 15.0% and major amputation
8.2%). Duration of diabetes (p:0.037), new wound forma-
tion (p:0.045), CRP (p:0.001) and Wagner grade (p:0.0001)
were correlated with amputation in multiple regression
analysis. Mortality was higher in the amputation group
than in the non-amputation group (47.1 vs 21.4, p:0.007).

Conclusions: The addition of hyperbaric oxygen therapy
to standard treatment with a multidisciplinary approach
may be usefulin the treatment of non-healing foot ulcers.
The most important predictors of amputation are Wagner
grade and wound infection. Multicenter, prospective, ran-
domized studies are now needed to elicit more powerful
and definitive results.

Keywords: amputation, diabetic foot wound, hyperbaric

P-050

EVALUATION OF THE RELATIONSHIP
BETWEEN MORTALITY AND STRESS
HYPERGLYCEMIA IN PATIENTS WITH
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION ON
EMERGENCY SERVICE

HAYRI CINAR', AKKAN AVCI?, MUGE GULEN?,
BEGUM SEYDA AVCI®, SALIM SATAR?

1. KILIS DEVLET H%STANESI, ACIL SERVIS, KILIS, TURKIYE

2. ADANA SEHIR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ACIL TIP
KLINIGI, ADANALTURKiYE

3. ADANA SEHIR EGiTiMVVE ARASTIRMA HASTANESI, IC
HASTALIKLARI KLINIGI, ADANA, TURKIYE

Introduction and Purpose: Hyperglycaemia and impaired
glucose tolerance are common during AMI. We aimed to
investigate the effect of stress hyperglycemia in patients
with Acute myocardial infarction (ACS) who had not previ-
ously diagnosed with diabetes mellitus (DM) on the prog-
nosis of the disease in terms of mortality.

Material-Method: Our study was conducted between Au-
gust 2010 and August 2013 at the Adana Numune Educa-
tion and Research Hospital Emergency Department and
who had a plasma blood glucose level of 140 mg / dL at
the time of admission but had not previously received DM.

Result: A total of 259 patients were included in the study,
which were fully attainable. 80.3% (n = 208) of the pati-
ents were male and 19.7% (n = 41) of the patients were
female. The median age of the patients was 60 years (32-

104). When the ECG findings of the patients were taken
into consideration, the most common anterior (30.9%; 80
patients) and inferior wall infarction (30.1%; 78 patients)
were detected in the ECG of the STM patients. NSTMi was
found in 71.6% of the patients with stress hyperglycemia,
STMIi was found in 28.4%, NSTMi was found in 59.3%
and STMi was found in 40.7% of patients without stress
hyperglycemia. It was determined that 10.1% of patients
with stress-induced hyperglycemia and 1.3% of patients
without stress-induced hyperglycemia were excluded.

Conclusion: Emergency service It has been shown that
patients with an acute myocardial infarction diagnosis
are associated with early in-hospital mortality of plasma
blood glucose level at presentation.

Keywords: diabetes mellitus, acute myocardial infarc-
tion, stress hyperglycemia

P-051
DIYABETE BAGLI OKULOMOTOR SiNiR
FELCI

ELIF SUMEYYE AKTI', FERIT KERIM KUCUKLER?,
DERYA KOSEOGLU?

1. HITIT UNIVERSITESI CORUM EROL OLCOK EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI iC HASTALIKLARI ANA BiLIM DALI, CORUM

2. HITIT UNIVERSITESI CORUM EROL OLCOK EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI
BOLUMU, CORUM

Amac: Diyabetik néropati, diyabetes mellitusun (DM) en
stk gorilen komplikasyonu olup, tani yontemlerinde-
ki farkliliklara bagli olarak %10-50 sikliginda saptanir.
Patogenezi net bilinmemekle birlikte poliyol yolagi, ileri
glikolizasyon son urinleri ve oksidatif stres suclanmak-
tadir Diyabetik noropati kraniyal sinirlerden en sik 3., 4.,
6. veya 7. sinirleri etkiler. En sik gordleni, 3. kraniyal si-
nir felcidir. Okulomotor sinir tutulumu olan hastalarda
genellikle periorbital ve frontal bolgede hissedilen agrili
oftalmopleji, pitozis ve diplopi gorulur. Pupiller siklikla
normaldir ve bu nokta ile diger oftalmoplejilerden ay-
rilirlar. Agrinin nedeni belirsiz olmakla birlikte iskemik
nedenler sorumlu olabilir

Olgu: 15 yildir Tip 2 DM tanisi olan ve dizenli kontrol-
lerini yaptirmayan 54 yasindaki bayan hasta poliklinikte
gorildd. Alti aydir, ozellikle geceleri olan ve siddeti gi-
derek artan el ve ayaklarda yanma, uyusma sikayeti olan
hasta, 10 glindir cift gordigund ifade etti. Tedavi olarak
akarboz 3x100 mg, asetil salisilik asit 150 mg, vitamin
B12 almaktaydi. Fizik muayenesinde TA:180/100mmHg,
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sag gozde pitoz ve ice bakis kisitliligr saptandi, bilateral
Istk refleksleri korunmustu. Periferik néropati muayene-
si normaldi. Laboratuvar degerleri tablo 1°de verilmistir.
Servise yatirilan hastaya metformin 2x500 mg, inten-
sif insilin ve kandesartan-hidroklorotiazid 16/12.5 mg
baslandi. Noroloji tarafindan degerlendirilen ve kranial
MR’da intrakranial patoloji saptanmayan hasta 3. kranial
sinir felci, diyabetik monondropati olarak degerlendirildi.

Sonuc: Okulomotor sinir felci en sik gorilen diyabetik
kraniyal monondropati tipidir. Onlenmesi icin kan sekeri,
kan basinci ve lipid diizeylerinin istenen hedeflerde tutul-
masi son derece onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, okulomotor sinir
felci

Laboratuvar parametreleri

Gelis Taburcu
[A790l lf :( ?S riegk/?jtl 538 140
E]r.ga.“f,ifmg/d L) 0.9 0,6
tGFH (CKD-EPI) 79 101
[51%(113/—[1218 mmol/L) 127 135
E?;a—sélf;nmol/u 44 53
:f?l[c))r— 108 mmol/L) 1 94
[ASS:LS u/L) 18 25
[A5L-25 u/L) 22 17
[foff."ZZ:sBQj/mu 670
[L0[31L60 ma/dL) 133
[TlrflJ?aISS’grrI:g/dL] 166
mﬁliﬁf ﬁg/d L) 254

P-052
GEC BASLANGICLI BALAYI DONEMi Mi?

IFFET DAGDELEN DURAN

KIRIKKALE YUKSEK IHTISAS HOSPITAL, DEPARTMENT OF
ENDOCRINOLOGY AND METABOLIC DISEASES

Giris: Tip1 Diyabetes Mellitus (DM]'ta beta hiicrelerin
destriiksiyonuyla insulin sekresyonu azalir, ve zamanla
diyabet klinigi olusur. Tip 1 diyabetli hastalar genellikle
yeni tani aldiklari dénemde, balayr dénemi denen beta
hicre fonksiyonunun gecici iyilestigi donem vyasarlar.
insulin dozunun diistiigii bu dénem parsiyel remisyon
olarak adlandirilir. Cok nadir olarak komplet remisyon
gelisip herhangi bir oral antidiyabetik-insulin ihtiyaci ol-
madan kan sekeri normal seyreder. Vakamizla 17 yildir
tip1DM nedeniyle takip edilip kontrolsliz gecirilen yillar
sonunda gelisen diyabet remisyonunu sunmayi amacla-
dik.

Vaka: 39 yasinda erkek hasta 17 yildir devam eden kont-
rolsiz DM tip 1 tanisiyla basvurdu. Hastalik ilk basla-
digindan beri intensif insulin tedavisi kullanan hasta
glinde 3 kez preprandial 20 U insulin aspart ve 1 kez
gece 200 insulin glarjin kullanmakta idi. Diyetine dik-
kat etmeyen hasta tedavisine uydugunu belirtiyordu.
HbA1c:13.6, aclik kan sekeri(AKS):435mg/dl, TSH:2.59
plU/ml, kreatininlkre):1.0 mg/dl, trigliserid(TG):449
mg/dl, sodyum(Na):131Tmmol/L, ALT:9U/L bulundu.
Hastaya diyet ve insulin dozu degisikligi onerisinde
bulunuldu,kontrole cagrildi. 6 ay sonraki kontroliinde
4 aydir insulin kullanmadigini belirten hasta yine diye-
tine dikkat etmiyordu ve kilo kaybi, istahsizlik, bulanti
sikayeti yoktu. Aclik kan sekeri:100 mg/dl, HbA1c:%6.7,
TSH:1.4 plU/ml, Ft4:0.93pg/dl, Na:137 mmol/L, TG:94
mg/dl, LDL:166 mg/dl, ALT:17U/L bulundu. Hastadan
C-peptid,adrenal yetmezlik klinigi olmasa da kortizol
tahlileri istendi, hasta tedavisiz izleme alindi.

Sonuc: Balayr donemini T1DM ilk doneminde gormeye
aliskin olunsa da, son derece nadir olarak sonraki yil-
larda da en azindan goriunirde komplet remisyon tespit
edilebilir. Bu durumda kortizol eksikligi gibi faktorlerin
dislanmasi uygun olacaktir. Vakamizla T1DM hastalarini
izlem nedenlerine, hastaligin sadece erken donemde de-
gil, kontrolsiz gecen cok uzun yillar sonra da remisyona
girebilecegi ihtimali eklenebilir.

Anahtar Kelimeler: Gec balayi donemi, tip 1 diyabet

173




POSTER BILDIRILER

P-053

EMPTY SELLA ILE PREZENTE OLAN
AKROMEGALILIi HASTA: OLGU
SUNUMU

SIRIN ZELAL SAHIN TIRNOVA', ELIF GUNES?,
SONER CANDER?, OZEN 07 GUL?

1. ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANA
BILIM DALI

2. ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANA
BiLIM DALI, ENDOKRINOLOJi BILIM DALI

Amac: Empty sella (ES), sellanin genislemis olmasi ve
tamamen pitiiter bez ile dolu olmamasi anlamina gelir.
Akromegalili hastalar nadiren de olsa empty sella ile ge-
lebilirler ve bu vakalarda kitle genelde 2mm’den kiiciik-
tur. Bu vaka sunumunda, akromegali klinik bulgulari ile
gelen empty sella vakasini sunacagiz.

Olgu Sunumu: 52 yasinda kadin hasta eller ve ayaklarda
biylime sikayeti ile basvurdu. Fizik muayenesinde tipik
akromegali bulgulari vardi ve gérme alani muayenesi
normaldi. Laboratuvarinda growth hormon(GH]) ve insi-
lin-like growth faktor-1(IGF-1) yiiksek bulundu [GH:1,83
ng/ml, normal aralik(NA) 0,06-5, IGF-1:661 ng/ml, NA
55-248]. Oral glukoz tolerans testinde GH dizeylerinde
baskilanma olmadi. Diger én hipofiz hormonlari normal
sinirlardaydi. Manyetik-rezonans gérintilemede(MRG)
empty sella izlendi, kitle gorinimi yoktu(Resim-1).
MRG-okkiilt olarak diistinerek hastaya 30mg/giin so-
matostatin baslandi ve takibinde 0,5mg/hafta kabergolin
eklendi. Bu tedavi ile 5 yillik izlemde GH<1 ng/mL ve IGF
diizeyleri normal seyreden hastanin akromegali kompli-
kasyonu da yoktur.

Sonuc: Empty sella ile prezente olan akromegali vaka-
larinda timor boyutu diger vakalara gore daha kiclktir
ve genelde MRG ile goritilenemez. Bu tip hastalarda en
kabul edilen tedavi yaklasimi timdr boyutundan bagim-
siz olarak cerrahi olsa da, bu tip hastalarda intraoperatif
beyim-omurilik sivisi kacaginin ve non-kiratif cerrahinin
oldukca sik oldugu da bildirilmistir. Biz bu vakada, has-
tanin on hipofiz fonksiyonlarini da korumak adina hastayi
medikal tedavi ile izledik ve takiplerinde kitlede blyime
veya klinik/laboratuvar kotiilesme goézlemedik. Sonuc
olarak, bu tip vakalarda, kot endokrinolojik sonuclardan
ve diger cerrahi komplikasyonlardan hastayr korumak
adina cerrahinin yaninda medikal tedavi ile izlem de bir
secenek olabilir.

Anahtar Kelimeler: empty sella, akromegali

Resim-1

hastanin Sella MR gértintiisi: empty sella gorinimi

P-054
KABERGOLIN TEDAVISi SONRASI
GORME ALANINDA HIZLI DUZELME
OLAN MAKROPROLAKTINOMA OLGUSU

ELIF GUNES', SIRIN ZELAL SAHIN TIRNOVA?,
ERDINC ERTURK!

1. ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI i€
HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, ENDOKRINOLOJI BILiM DALI

2. ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI iC
HASTALIKLARI ANA BILIM DAL

Amac: Prolaktinomalarda dopamin agonistleri(DAJ, kitle-
nin boyutu ve noro-oftalmolojik sekellerin varligindan ba-
gimsiz olarak tedavide ilk secenektir ve kabergolin(KAB)
de ilk secilmesi gerek ajandir. Bu vaka bildiriminde, to-
tale yakin gorme kaybi ile gelen ve KAB tedavisi sonrasi
gorme alaninda hizli bir diizelme gorilen makroprolak-
tinomali bir olgu sunacagiz.

Olgu: 45 yasinda erkek hasta gérmede azalma ve bas agrisi
ile basvurdugu goz hastaliklarindan dev sella kitle saptanma-
si Uzerine endokrinoloji departmanimiza konsulte edildi. Sel-
la MR'inda(Resim-1) suprasellar sisternaya dogru uzanim
gosteren, her iki kavernoz sinusu invaze eden ve kiazmaya
belirgin basi yapan, capi 6x5cm olan dev sellar kitle gorildd.
Gorme alani testinde bilateral totale yakin defisit saptand..
On hipofiz hormon profilinde santral hipotiroidi ve hipogo-
nadotropik hipogonadizm saptanan hastanin prolaktin(PRL)
diizeyi 19216 ng/mL olarak saptandi. ACTH uyari testine
tam yanit alinarak adrenal yetmezlik dislandi. KAB tedavisi
0.5mg/hafta dozunda baslandi. Tedavinin 15. gliniinde yapi-
lan kontrol gorme alani testinde sag gozde neredeyse tama-
men diizelme vardi, sol gozde ise temporal hemianopsi de-
vam etmekteydi (Resim-2). PRL seviyeleri de normale dénen
hasta 3 aylik takip sonucunda halen daha stabildir.

Sonuc: Makroprolaktinomalar ozellikle erkek hastalarda
gorme kaybi ile prezente olabilir. KAB tedavisi, PRL seviye-
lerini etkili bir sekilde diislirmesi ve timaord etkili bir sekilde
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kicultmesi sebebiyle tedavinin kose tasidir. Bu hastalarda
gorme kaybi olmasi hem hastayi hem hekimi endiselendir-
se de, bizim vakamizda da oldugu gibi, KAB noro-oftalmik
komplikasyonlari kontrol etmede oldukca basarilidir ve bu
hastalarda ciddi gorme alani defekti olsa dahi cerrahinin
komplikasyonlari da goz ontine alindiginda mevcut hipofiz
fonksiyonlarini da korumak adina tedavide KAB secilmesi
uygun ve etkin tedavi yontemi olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: gorme alani, makroprolaktinoma,
kabergolin

Resim-1

Sella MR gériintiistinde éx5 cm dev sellar kitle gériilmektedir.

Resim-2

gorme alani sonucu: (stte tedavi dncesi altta tedavinin 15.
gliniindeki gérme alani gérilmektedir.

Tablo-1
TETKIK sonug | REEERANS
Prolaktin 19216 ng/mL 3-19
GH 0.08 ng/mL 0.06-5.00
IGF-1 44.9 ng/mL 81.0-225.0
ACTH 14.1 pg/mL 5-46
FSH 0.4 mlU/mL 0.95-11.95
LH 0.26 mlU/mL 0.57-12.07
Serum kortizol (sabah) 7 pg/dL 3.7-19.4
Total serum testosteron 0.14 ng/mL 2.2-7.15
TSH 1.77 plU/mL 0.350-4.940
Serbest T4 0.4 ng/dL 0.70-1.48

On hipofiz hormon profili

P-055
SHEEHAN SENDROMU: OLGU SUNUMU

LEVENT AKTAS', MEHMET ZABIT KARTAL',
ARZU DENLER KILIC®, ERKAM SENCAR?,
MURAT BAYRAM?, DAVUT SAKIZ?, MUSTAFA OZBEK?

1. SABLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, DISKAP! YILDIRIM BEYAZIT
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, IC HASTALIKLARI KLINIGI,
ANKARA

2. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI, ANKARA

3. CANKIRI DEVLET HASTANESI, IC HASTALIKLARI, CANKIRI

Amac: Sheean sendromu postpartum asiri kanamaya
bagli olarak gelisen hipofiz nekrozudur ve gelismekte
olan llkelerde siklikla karsilasilan hipopituitarizm ne-
denlerinden biridir. Yapilmis calismalara gore Sheehan
sendromunun tanida gecikme slresi ortalama 20 yili
asmaktadir. Vakamizda yaklasik 25 yil sonra tani alan ve
daha dnce bircok yogun bakim yatisi olan hastayi sunma-
yl amacladik.

Olgu: Bilinen sistemik hastaligi olmayan kadin hasta acil
servise alt solunum yolu enfeksiyonu bulgulari ve karin
agrisi ile basvurmus. Hipotansif ve suur bulanikligi olan
hasta pnomoni ve SIRS tanilari ile yogun bakim kosul-
larinda takibe alindi. Genis spektrumlu antibiyoterapi ile
pnomoni bulgularinda gerileme olmasina ragmen suur
bozuklugu ve hipotansiyonda diizelme olmayan hastanin
serebrovaskiler ve kardiyolojik degerlendirmesi yapildi.
Ozellik tespit edilmedi. Suur bulanikligini arastirmak icin
menenjit on tanisi ile lomber ponksiyon planlandi. Has-
ta yakinlarindan aydinlatilmis onam alinmasi esnasinda
hasta yakinlari tarafindan hastanin her enfektif duru-
munda yogun bakim sartlarinda takip edilmek zorunda
kalindigi ifade edildi. Anamnez derinlestirildiginde has-
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tanin 25 yil onceki dogumunda ciddi kanamasi oldugu ve
bu nedenle tibbi bakim almak zorunda kaldigi 6grenildi.
Bebegini emziremedigi ve o donemden beri menstrial
sikluslarin olmadigi 6grenildi. Hastanin hemen sekonder
adrenal yetmezlik acisindan tetkikleri yapildi. Sonucu
beklenmeden stres dozunda steroid tedavisi baslandi.
Steroid tedavisi sonrasi hastanin klinik ve laboratuar
bulgulari dramatik sekilde diizeldi. Hormon paneli tablo
1"de belirtilen hastanin hipofiz MRI'nda empty sella sap-
tand..

Sonuc: Ciddi anemi, hiponatremi, konstitusyonel yakin-
malar, osteoporoz gibi sonuclari olan sekonder adrenal
yetmezlik stres durumlarinda oliimciil olabilir. Sheehan
sendromunun mortalite ve morbiditesinin azaltilmasi ve
gereksiz tibbi Girisimlerden kacinilmasi amaciyla kli-
nisyenlerin adrenal yetmezlik semptom ve bulgulari ile
basvuran hastalara yonelik farkindaliklarinin arttirilmasi
gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hipotansiyon, Postpartum kanama

Tablo 1

P-056
FONKSIYONE HiPOFiz
ADENOMLARINDA NODULER TiROID
HASTALIGI: ORTAK NOKTALAR VE
FARKLILIKLAR?

SEMA CIFTCi DOGANSEN, GULSAH YENIDUNYA YALIN,
SEHER TANRIKULU, SEMA YARMAN

ISTANBUL UNIVERSITESI, ISTANBUL TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI

Amac: Akromegaliklerde nodiiler tiroid hastaligi siklig
artmasina ragmen Cushing Hastaligi (CH) ve prolaktino-
malarda da artmis siklifi gosteren yayinlar mevcuttur.
Bu nedenle her bir fonksiyone hipofiz adenomunu (FHA),
nodiler tiroid hastaligi gorilme sikliklari ve takip sonuc-
lari acisindan karsilastirdik. Etyopatogenezde onemli
olabilecek ortak metabolik bozukluklarin ve her birinde-
ki ayri hormon sekresyonunun nodil gelisimine etkisini
degerlendirdik.

Yontem: Calismaya 232 hasta (138 akromegali, 59 pro-
laktinoma ve 35 CH) dahil edildi. Merkezimizde tiroid
ultrasonografisi (USG) yapilmis olan hastalarin dosya-
lari retrospektif olarak taranmistir. Her bir FHA icin no-
diler tiroid hastaligr gorilme sikliklari, tiroid ince igne
aspirasyon biyopsisi (TIAB), cerrahi sonuclari ve papiller
tiroid kanseri (PTK) gorilme sikliklari kaydedilmistir.
Nodilu olan ve olmayan hastalar nodil gelisimiyle ilgili
olabilecek parametreler acisindan karsilastiritmistir.

Bulgular: Nodiiler tiroid hastalifi, akromegaliklerde (%69),
prolaktinomalar (%36) ve CH olanlara (%34) gére daha yiik-
sek (p<0.001) olmasina karsin dominant nodil boyutlari,
TIAB sonuclari, cerrahi nedenleri/sikliklari ve PTK sap-
tanma oranlari benzerdi (Tablo 1). Nodilu olan hastalar
(n=128), olmayanlara (n=104) gére daha yasliydi (p=0.01)
ve glukoz metabolizmasi bozukluklari daha sikti (p=0.006).
Nodiiler tiroid hastaligi olan akromegaliklerde bazal IGF-1
diizeyleri daha yiiksek (p=0.01) iken noddili olan ve olmayan
prolaktinoma ve CH olanlarda sirasiyla bazal PRL diizeyleri
ve kortizol/ACTH diizeyleri benzerdi (Tablo 2).

Sonuc: Akromegaliklerde nodiiler tiroid hastaligr sikligi
artmasina karsilik, diger iki grup icin buldugumuz sik-
liklar da Glkemiz icin bildirilenlerin (<65 yas icin %23.5)
tzerindedir. Glukoz metabolizma bozukluklari, ileri yas ve
akromegaliklerde artan IGF-1 dizeyleri nodil gelisiminde
en onemli faktorlerdir. Akromegaliklerde artmis PTK sik-
Ugi bircok yayinda bildirilmesine ragmen, serimizde PTK
gorilme sikligi nodil saptanan her bir FHA icin benzerdi
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Anahtar Kelimeler: Hipofiz adenomu, tiroid nodild, pa-
piller tiroid kanseri

Tablo 1: Fonksiyonel hipofiz adenomlarinin nodiiler ti-
roid hastaligi ve papiller tiroid kanseri acisindan karsi-
lastirilmasi
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P-057

GEBELIKTE EKTOPIK OLARAK
YERLESEN NOROHIPOFiZ NEDENIYLE
GELISEN DIABETES iNSIPIDUS
OLGUSU

MUHAMMET CUNEYT BILGINER', BURCAK POLAT',

BERNA OGMEN?, OYA TOPALOGLU', HUSNIYE BASER?,

REYHAN ERSOY', BEKIR CAKIR'

1. ANKARA YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI

2. ANKARA ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BOLUMU

Amac: Gestasyonel diabetes insipidus (DI}, gebeligin na-
dir (2-4/100000) gorilen bir komplikasyonudur. Genellik-
le son trimesterde gelisir ve dogumdan 4-6 hafta son-
ra kendiliginden dizelir. Esas olarak asiri vazopresinaz
aktivitesi, plasental trofoblastlar tarafindan eksprese
edilen enzimden kaynaklanir. Bununla birlikte, bazi va-
kalarda ADH rezervinin sinirli olmasi ve gebelik dncesi
marjinal santral Di olmasi nedeniyle dogumdan sonra
dizelmeyebilir. Biz burada ektopik olarak yerlesmis no-
rohipofiz nedeniyle gebelikte gelisen ve dogumdan sonra
devam eden bir Di olgusunu sunuyoruz

Olgu: 24 yasindaki kadin hasta poliiiri ve polidipsi sikayet-
leriyle klinigimize basvurdu. Gunlik tikettigi sivi miktar
18 litre civarindaydi. Sikayetler gebeligin son iki ayinda
baslamisti ve dogumdan sonra 2 yil icinde ¢cozilmemisti.
Psikiyatrik hastalik, kafa travmasi oyklsi veya herhangi
bir hipofiz hormonu eksikligine ait olabilecek semptom
ve bulgusu yoktu. Dl ile iliskili olabilecek herhangi bir ilac
kullanmiyordu. Bazal biyokimyasal degerlendirmede,
serum sodyum seviyesi 143 mmol/l'dir, serum osmola-
ritesi 293 mosm/L, idrar osmolaritesi 93 mosm/l idi. Ha-
fif yliksek prolaktin seviyesi (29 ng/ml) haric, on hipofiz
hormonu seviyeleri normaldi. Su kisitlama testinde idrar
ozmolaritesi, su kisitlamasiyla degismedi ancak vazop-
resin sonrasl %200 konsantre hale geldi. Bu santral Di ile
uyumluydu. Hipofiz MRG’da (Manyetik Rezonans Goriin-
tileme) T1 sekansta norohipofizyal hiperintens gorinti
ektopik olarak infindibulumda tespit edildi. Desmopres-
sin nasal sprey baslandi ve semptomlari diizeldi.

Sonug: Gestasyonel Di teshisi icin gerekli olan serum ve
idrar osmolalitesidir, ancak serum sodyum, glukoz, Ure,
kreatinin, karaciger fonksiyonu gibi diger testler bilgilen-
dirici olabilir. Su kisitlama testi gebelik sirasinda énemli
dehidratasyona neden olabilece§i icin tavsiye edilme-
mektedir ve postpartum donemde yapilmalidir. Dogum-
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dan sonra hipotalamo-pituiter bolgedeki olasi lezyonlari
dislamak icin hipofiz MRG yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes insipidus, Ektopik norohi-
pofiz, Gebelik

P-058
A HYPOPITUITARISM CASE
PRESENTING WITH DIARRHEA

MERVE YILMAZ', DEMET YALCIN KEHRIBAR?

1. ENDOCRINOLOGY, SAMSUN GAZi GOVERNMENTAL HOSPITAL,
SAMSUN, TURKEY

2. INTERNAL MEDICINE, ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITY, SAMSUN,
TURKEY

Objective: Due to cortizol deficiency nausea, vomitting
and anorexia can be seen in patients. Patients can pres-
ent with severe symptoms like hypotension, hyponatre-
mia and hypoglisemia. We aimed to present a patient
with hypopituitarism who presented with diarrhea.

Case: A 77 years old female patient has been consult-
ed to us with complaints like long term anorexia, nau-
sea and vomitting for the last 2-3 days and diarrhea for
the last 2 days. She also have been started to levothy-
roxine 25 mcg for the last 3-4 months due to her goiter.
Patient presented with hypoglycemia and hyponatremia
and also her hormonal profile revealed hypopituitarism
(Table 1). IV steroid treatment has been started, antibi-
otics has also been added to her treatment because of
positive urine culture. Her levothroxine dose has been in-
creased and anticoagulant treatment for atrial fibrilation
has been started. In follow up nausea, vomitting and di-
arrhea complaints has resolved. Oral intake and sodium
levels has turned to normal. Her steroid treatment has
been continued with oral agents. Pituitary MRI could not
be done due to patient refusal. Patient is still on follow up
without any problems.

Conclusion: Adrenal failure can lead lo severe clinical
problems in older patients and steroid treatment rapidly
leads to solve this problems. But if thyroid hormone re-
placement is done before steroid replacement, this can
cause adrenal failure become evident. For this reason, it
is important to start thyroid hormone replacement after
the steroid treatment in this group of patients.

Keywords: hypopituitarism

Table 1. Patients presenting biochemistry and hormone
profile

P-059
POSTMENAPOZAL DONEMDE
GORULEN AGRESIF
PROLAKTINOMANIN HOOK ETKISIYLE
MASKELENDIGIi BIR VAKA

RUMEYSA COLAK', BURCU COBAN',
MUHAMMET OZER', BASAK OZGEN SAYDAM?,
ERDENER OZER?, NURI KARABAY*,
ABDULLAH SERKAN YENER?

1. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI

2. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI ENDOKRINOLOJI BILIM DALI

3. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI TIBBI PATOLOQJI
ANABILIM DALI

4. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI RADYOLOJI
ANABILIM DALI

Amac: Prolaktinoma en yaygin gorilen fonksiyonel hi-
pofiz adenomudur. Makroprolaktinomalarda prolaktin
(PRL) dizeyi genellikle >250 ng/dL saptanir. Non fonk-
siyonel hipofiz adenomlarinda basi etkisine bagli iimli
PRL (<200ng/dL) yiiksekligi gorilebilmekle birlikte, pro-
laktinomasi olan hastalarda da Hook Fenomenine bagli
serumda yalanci PRL disukligu olabilmektedir. Bu fe-
nomenin makroadenomlu hastalarda insidansi %5-8 dir.
Biz de burada dilusyon yontemiyle konfirme ettigimiz
Hook Fenomeni saptanan postmenapozal prolaktinomali
hastayl sunuyoruz.
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Olgu: 61 yasinda postmenapozal kadin hasta bas agrisi
sebebiyle cekilen beyin MR inda hipofizde makroadenom
saptandi. Hormon panelinde; Prolaktin (PRL):202 ng/ml
(3.8-26.7), Kortizol 10.6 mg/dL(6.7-23), ACTH: 18.9 pg/
mL (0-46),FSH:3.66 (16.7-113)mIU /mL, LH:0.14 mIU/ML
(14.2-52), IGF1:110 ng/ML,TSH:0.79 mIU /ML (0.38-5.33),
T4:0.72 ng/dL (0.5-1.51) idi. Sorgulamasinda gorme bo-
zuklugu veya galaktoresi ve hiperprolaktinemiye yol aca-
bilecek ilac kullanim oykisu yoktu. Fizik muayenesinde
cushingoid gorinim ya da akromegali bulgusu yoktu.
Hastada on planda non fonksiyonel adenomun sap ba-
sisina bagli prolaktin yikseligi distinilmis olmasina
ragmen olasi bir Hook Fenomeninin dislanmasi amaciyla
hastadan bakilan diltie PRL 3100 ng/mL olarak geldi. Bu-
nun uzerine hasta Prolaktinoma olarak degerlendirildi ve
Kabergolin 1 mg / hafta olarak baslandi.

Sonuc: Fonksiyonel olmayan adenomlar ile prolaktino-
manin ayirici tanisi dogru prolaktin olcimu ile yapilabil-
mektedir ve bu iki klinik durumun ayrimi ilk sira tedavi
seceneginin farkli olmasi sebebiyle 6nemlidir. Makrop-
rolaktinomali olgularin %83.3 erkek ve ortalama yas 38.5
olarak gorulmdustir. Bizim vakamiz ise 61 yasinda ve
postmenapozal kadin olmasi sebebiyle farklilik tasimak-
tadir. Hook fenomeni postmenapozal ileri yas kadinlarda
nadir gorilen bir antitedir. Stiphelenilen olgularda bu et-
kiden seri dilusyon yontemleri kullanilarak kacinilabilir.

Anahtar Kelimeler: Hook Fenomeni, Prolaktinoma,

Postmenapozal

P-060
DEPRESYON AYIRICI TANISINDA
SHEEHAN SENDROMU

AHMET TOYGAR KALKAN, IPEK GUNDOGAN,
GOKNUR YORULMAZ

ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA BILIM DAL

Amac: Depresif duygu durumu olan hastalarda ayirici ta-
nilarin degerlendirilmesi

Olgu: 55 yasinda kadin hasta. 15 sene once primer hipoti-
roidi tanisi ile levotiroksin sodyum tedavisi baslanilmistir.
Hastanin dykisinde 37 yasinda son dogumundan sonra
mensturasyonlari kesilmis olup ileri degerlendirme ya-
pitmadigr 6grenilmistir. Oral kontraseptif ile 5 sene bo-
yunca adet dizenliligi saglanilmis sonrasinda menopoz
oldugu kabul edilerek kesilmistir. Hastanin 6 sene dnce
esi vefat etmis sonrasinda halsizlik ve isteksizligi art-

masi Uzerine hastaneye basvurusunda depresyon tanisi
koyularak antidepresan tedavi baslanilmistir. Bu sirec
icinde hastanin psikiatri tarafindan yapilan takiplerinde
depresif duygu durumu diizelmemis olup 6 ayda bir ilac
degisikligi yapildigr ogrenilmistir. Hastanin ayni zamanda
hipotiroidi nedeni ile yapilan takiplerinde TSH degerle-
rinin dusuk seyretmesi nedeni ile hastanin levotiroksin
dozunun azaltilarak 2 ay once kesildigi 6grenildi. Hasta 2
aydir yataga bagiml halde takip edilmis ve vicutta yaygin
siskinlik ve halsizlik nedeni ile i¢c hastaliklarina basvur-
mus. Santral hipotiroidi ¢cikmasi Uzerine bolimimiuze
yonlendirmlistir. Hastada parsiyel empty sella ile uyumlu
goruntuleme ve panhipopituitarizm saptandi. Kortikos-
teroid ve LT4 replasmani baslanildi. Hastanin replasman
sonrasi depresif belirtileri geriledi. Hastanin sikayetleri
geriledi ve takibe alindu.

Sonuc: Hipotiroidisi mevcut olan erken manopoz 6ykisi
mevcut hastalarda depresyon tanisi koyulurken organik
sebeplerin gozden gecirilmesi gerekmtkedir. Aksi halde
basit tedavi ile hayat kalitesi normale gelebilecek hasta-
larin hastalar uzun sire tedavisiz kalabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: panhipopitiitarizm, empty sella,
depresyon

P-061

PROLAKTIiNOMALI HASTALARDA
KORYORETINAL TABAKALARIN
KALINLIGI: SPEKTRAL DOMAIN OPTIK
KOHERANS TOMOGRAFi CALISMASI

BERNA EVRANOS 'O_GMEN*, NAGIHAN UGURLU?,
SEVGUL FAKI?, SEFIKA BURCAK POLAT?,
REYHAN ERSOY?, BEKIR CAKIR?

1. ANKARA ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BOLUMU

2. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIM DALI

3. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI GOZ
HASTALIKLARI ANABILIM DALI

Amac: Prolaktinoma, prolaktin hormonunun fazla Ure-
timiyle seyreden bir hipofiz timaoridir. Hormonal aktif
hipofiz timaorlerinin en sik nedenidir. Bu timorler gérme
kaybi ve gorme alani (GA) defekti gibi okuler komplikas-
yonlara neden olabilirler. Bu calismada prolaktinomall
hastalarda gozin koryoretinal tabakalarinin kalintigini
degerlendirmek amaclanmistir.

Yontem-Gerec: 21 prolaktinomali hasta (13 kadin, 8
erkek ve ortalama yas 40.7 = 8.1 yil) ve 18 yas-cinsiyet
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uyumlu saglikli kisi calismaya alindi. Hastalar ve saglik-
U kisilerin hormonal degerlendirmeleri ve koryoretinal
tabaka kalinliklari ile GA testini iceren oftalmolojik mu-
ayeneleri yapildi. Koryoretinal tabakalarin olcimi icin
poliklinik sartlarinda spektral domain optik koherans
tomografisi kullanildi. Retinal sinir lifi tabakasi (RNFL)J,
gangliyon hiicre tabakasi (GCLJ, ic plexiform tabakasi
(IPL), ic hiicre tabakasi (INL], dis plexiform tabaka (OPL),
dis niikleer tabaka (ONL), retinal pigment epiteli (RPE),
ic retinal tabaka (IRL) ve fotoreseptdr tabakasindan (PL])
olusan 9 tabaka degerlendirildi. Prolaktinoma hastalari-
nin sonuclari kontrol grubuyla karsilatirild.

Bulgular: Sag ve sol gozler ayri ayri ve 2 goziin ortalama-
si alinarak degerlendirildiginde RNFL, GCL, IPL, INL, OPL,
ONL ve IRL kontrol ve prolaktinoma hastalarinda benzer-
di (p>0.05). Sag ve ortalama RPE prolaktinoma grubunda
anlamli olarak diisiiktii (p=0.018 ve p=0.028, sirasiyla). Sag
ve sol PL iki grup arasinda benzerken, ortalama PL prolak-
tinomali hastalarda anlamli olarak distikti (p=0.04). Has-
talarin hic birinde GA defekti yoktu. Prolaktinoma hastalart
aktif/inaktif hastalik olarak ayrildiginda, tabakalarin kalin-
liklari arasinda fark saptanmadi (p>0.05).

Sonuc: Bildigimize gore, bu calisma prolaktinoma has-
talarinda retinal tabakalardaki kalinlik degisimini deger-
lendiren ilk calismadir. RPE ve PL kalinliginin daha az ol-
masi disinda prolaktinoma hastalari ve kontrol grubunda
kalinliklar arasinda fark bulunmamistir.

Anahtar Kelimeler: prolaktinoma, retinal kalinlik

P-062

PROLAKTINOMALARDA GONADAL
REZERVIN DEGERLENDIRILMESI
AYSE ESEN', SEMA CIFTCIi DOGANSEN',

HAMIDE PISKINPASA', YASEMIN SEFIKA AKDENIZ',
NADIYE SEVER?, YILDIZ OKUTURLAR?, MERAL MERT'

1. BAKIRKOY DR. SADI KONUK EBITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI,
ISTANBUL §

2. BAKIRKOY DR. SADI KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES,
IC HASTALIKLARI KLINIGI, ISTANBUL

Amac: Prolaktinomalar reproduktif cagdaki kadinlarda,
fonksiyone hipofiz adenomlari icinde en sik gorilenidir.
Hiperprolaktineminin gonadotropin inhibisyonuyla olus-
turdugu gonadal disfonksiyon ve infertilite iyi bilinirken,
hiperprolaktineminin over rezervi Uzerine etkisi ile ilgili
veriler yetersizdir. Bu nedenle timoral hiperprolaktine-
misi olan hastalarimizda over rezervini siklus fazindan ve
gonadotropik hormon dizeylerinden etkilenmeyen anti-
Miillerian hormon (AMH] diizeyleri ile degerlendirdik.

Yontem: Prolaktinoma tanisi ile takip edilen ve calisma-
nin yapildigi donemde menopozda olmayan 18-45 yas
arasi 95 kadin hasta calismaya alindi. AMH 6lcimi elekt-
rokemiliminesans immunoassay (Roche Modular Analy-
tics E170) ile bakildi. Yasa gore beklenen AMH diizeyleri
olanlar Grup 1, distik AMH dizeyleri olanlar Grup 2 ola-
rak tanimlandi. Gruplar AMH dizeyleri ile iliskili olabile-
cek parametreler acisindan karsilastirildi ve korelasyon
hesaplari yapildi.

Bulgular: Hastalarin %67'sinde (Grup 2; n=64) AMH
dizeyleri yasa gore beklenenin altindayken, %33’linde
(Grup 1; n=31) beklenen diizeydeydi. Gruplar arasindaki
tani yasi, max timor boyutu, bazal prolaktin diizeyi, oto-
immun tiroid hastaligi varligi, AMH bakildigi donem pro-
laktin dizeyi, AMH bakildigi doneme kadar aldigi toplam
dopamin agonist siiresi benzer olarak bulundu (Tablo 1).
Korelasyon analizinde tani yasi ile AMH diizeyleri arasin-
da istatistiksel acidan anlamli glicli bir negatif korelas-
yon saptandi (p=0.001, r=-0.624)

Sonuc: Prolaktinomalarda gonadal disfonksiyonun yani
sira over rezervinin de azaldigini gosterdik. Ancak pro-
laktinomalarda over revervinin azalmasina etkili faktor-
lerin net belirlenmesi icin hasta sayisinin daha yiiksek
oldugu calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: prolaktinoma, gonadal rezerv, anti
millerian hormon
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Tablo 1. AMH Diizeyleri Normal Ve Diisiik Olan Prolaktinomalarin Klinik Ve Laboratuar Bulgulari Acisindan Kar-

silastirilmasi

Normal AMH diizeyi olanlar Diisiik AMH diizeyi olanlar
(n=31) (n=64) P
Prolaktinoma tani yasi (yil) Ort. £ SS 29+7 317 NS
Max. timor boyutu (mm) Ort. £ SS 58+3,2 55+3,7 NS
Bazal PRL dizeyi (ng/ml) Ort. £ SS 166 £ 142 152 £ 122 NS
Takip stiresi (ay) Ort. £ SS 66 £ 58 55+ 46 NS
Otoimmiin tiroid hastaligi vartigi (n; %) 31(9,6) 8(12,5) NS
Fertil / infertil* 20/2 40/1 NS
AMH bakildigi donem yas (yil} Ort. + SS 34+8 357 NS
AMH bakildigi dénem PRL diizeyi (ng/ml) 100 £ 145 55+ 100 NS
AMH bakildi§i déneme kadar toplam DA siresi (ay) 45 £ 40 3828 NS
AMH bakildigi dénem alinan ila¢ dozu (mg/hft) 1,3+0,82 1,06 £ 0,24 NS
Tablo 2. AMH Diizeyleri ile Klinik Ve Laboratuar Verileri Arasindaki Korelasyon
AMH diizeyleri r p
Tani yasi -,624 ,000
Max. adenom boyutu (mm) -0,065 0,533
Bazal PRL diizeyi (ng/ml) -0,061 0,558
Takip stresi (ay) -0,187 0,070
AMH bakildigi dénem yas [yil) -,683 ,000
AMH bakildi§i donem PRL diizeyi (ng/ml) 0,055 0,598
AMH bakildi§i dsneme kadar toplam DA siiresi (ay) -0,162 0,127
AMH bakildi§i d6nem alinan ila¢ dozu (mg/hft) 0,114 0,595

P-063 _ o _
TEMPORAL LOB EPILEPSISI OLAN BIR
PROLAKTINOMA OLGUSU

SERIFE MEHLIKA KUSKONMAZ', GONUL VARAN KOC',
SEVDE NUR FIRAT', TULAY OMMA', PINAR CINAR ONGE?,
OKAN CICEK?, CAVIT CULHA’

1. ANKARA EGITIM ARASTIRMA HASTANESI ENDOKRINOLOJI VE
METABOLI%MA KLINIGI .

2. ANKARA EQITIM ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

3. ANKARA EGITIM ARASTIRMA HASTANESI RADYOLOJi BOLUMU

Amac: Epilepsi beyin fonksiyonlarinda bozulma ve tek-
rarlayan nobetlerle seyreden bir tablodur. Fokal nobet-
lerin en cok gozlendigi bolge temporal lobdur. Bununla
beraber temporal lob epilepside iktal afektif belirtiler
(kahkaha atma, aglama veya korku davranisi] nadir gé-
rilmektedir.

Olgu: 55 yasinda erkek hasta poliklinigimize uykusuz-
luk ve cinsel isteksizlik sikayetiyle basvurdu. Hastanin
dosyasindan; 4 yil once gormede azalma yakinmasiyla
dis merkezde degerlendirilirken hipofizde 47x35x33 mm
kavernoz sinisu cevreleyen adenom saptandigi ve sag
frontotemporal bolgeden kraniyotomi yapilarak opere
edildigi 6grenildi. Ameliyat oncesi prolaktin diizeyi 470

olan hastanin patoloji sonucu:"atipik prolaktinoma Ki 67
indeksi %20-25 ve p53% indeksi %20" olarak rapor edil-
misti. Hastanin ameliyattan sonra istem disi giilme ve
yuzde cekilme seklinde nobetleri baslamis. Hastaya ep-
dantoin tedavisi baslanmis. Ilacini diizenli kullanmayan
hastanin nobetlerinin haftada iki U¢ defa tekrarladigi 6g-
renildi. Hastanin kontrol amacli cekilen hipofiz manyetik
rezonans goruntilemesinde sag periventrikiler alanda
ensefalomalazik doku degisiklikleri ve eslik eden gliotik
sinyal artislari saptandi. (Resim 1) Hastanin kulandigi di-
ger ilaclar kabergolin ve levotiroksin ve essitalopramdi.
Laboratuvar degerlendirmesinde (Tablo 1) hipogonadot-
ropik hipogonadizmi saptanan hastaya testosteron rep-
lasmani baslandi. Hasta halen endokrinoloji ve noroloji
bolimleri tarafindan izlenmektedir.

Sonuc: Hipofiz adenomlarinin tedavisinde baslica cerra-
hi yontem transsfenoidal yaklasimdir. Bununla beraber
buyik kitlelerin rezeksiyonunda transkraniyal cerrahi-
ye gerek vardir. Cerrahi sonrasinda cerrahi bolgesinde
ensefalomalazi gelisebilir ve hastada epileptik ataklarin
gozlenmesine yol acabilir. Temporal lob epilepsi trans-
kraniyal hipofiz cerrahisi sonrasi gelisebilir. Epilepsi
ataklari nadiren giulme ya da aglama seklinde afektif
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davranislarla seyredebilir. Bu olgularin endokrinoloji ve
noroloji isbirligi ile izlenmeleri gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: prolaktinoma, temporal lob epilepsi

Resim 1

Hipofiz MRG de sag periventriktiler alanda ensefalomalazik
doku degisiklikleri

Hastanin laboratuvar degerlendirmesi

Test Sonuc (normal referans araligi)
TSH 1,84 mIU/L (0,40-3,77)

Serbest T4 1,15 ng/dL (0,93-1,60)

Prolaktin 19,1mcg/L (4,6-21,4)

FSH 5,2 1U/L (1,5-12,4)

LH 2,29 1U/L(1,8-12)
244,8 ng/dl (280-800)
12,7 mcg/dl (6,2-19,4)
GH 0,537ng/ml (<2,47)
IGF-1 129 ng/ml (36-200)
TSH, tiroid stimiile edici hormon; FSH folikil stimlile edici

Total testosteron

Kortizol

hormon, LH, luteinlestirici hormon; ACTH, adrenokortikot-
ropik hormon; GH, biiyime hormonu; IGF-1, insilin benzeri
biytme faktori-1

P-064 B o
AKROMEGALI iLE SERUM ViSFATIN
DUZEYi ARASINDAKI iLiSKi

HAMIDE PISKINPASA', YILDIZ OKUTURLAR?,

SEMA CIFTCI DOBANSEN', YASEMIN SEFIKA AKDENIZ',
AYSE ESEN', SOGOL SADRI% OSMAN PIRHAN?,

MINE ADAS*, SIBEL OCAK SERIN®, ASUMAN GEDIKBASI,
MERAL MERT'

1. BAKIRKOY DR. SADI KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HAST@NESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI,
ISTANBUL .

2. BAKIRKOY DR. SADI KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
IC HASTALIKLARI KLINIGI, iST@NBUL

3. BAKIRKOY DR. SADIVKONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
KARDIYOLOJI PSLINIGHSTANBUL

4. OKMEYDANI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, iC
HASTALIKLARI KLINIGI, ISTANBUL

5. UMRAVNIYE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, iC HASTALIKLARI
KLINIGI, ISTANBUL .

6. BAKIRKOY DR. SADI KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
TIBBI BIYOKIMYA KLINIGI, ISTANBUL

Amac: Akromegali biyiime hormonu (BH] fazlaliiginin
neden oldugu multipl metabolik bozukluga neden olan
sistemik bir hastaliktir. Yag dokusunda BH fazlaligi da li-
polizi uyararak adipokinlerin sekresyonunu etkiler ve bu
yolla metabolik bozukluklara yol acar. Visfatin de viseral
yag dokudan sentezlenen, sistemik inflamasyonda rol
oynayan bir adipokindir. Biz de bu calismada akromega-
linin serum visfatin diizeylerine etkisini ve bununla iliskili
olabilecek parametreleri degerlendirdik.

Yontem: Calismamiza 53 akromegali tanili hasta (37 ka-
din/16 erkek) ve kontrol grubuna yas, viicut kitle indeksi
(VKI) benzer ve iGF-1, BH normal olan 34 hasta (22 ka-
din/12 erkek) alindi. Gruplar arasinda bel ve kalca cev-
resi, aclik kan glukozu, insilin, HbA1c, lipid profili, BH,
IGF-1 dlzeyleri ve visfatin dizeyleri karsilastirildi. Epi-
kardiyal yag dokusuna da ekokardiyografi ile bakildi. Se-
rum visfatin diizeylerine mikro ELISA ydntemle bakild..
Vistatin dizeyleri ile iliskili olabilecek faktorler arasinda
korelasyon analizi yapildi.

Bulgular: Akromegali grubunda visfatin diizeyleri kontrol
grubundan anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p<0.001). Ayri-
ca akromegali grubunda HbA1c degerleri yliksek (p=0.007)
iken diger parametreler gruplar arasinda benzerdi (Tablo
1). Tim gruplarin alindigi korelasyon analizinde visfatin du-
zeyleri ile HbA1c, calismanin yapildigi dénem bakilan iGF-1
ve BH diizeyleri arasinda anlamli pozitif korelasyon bulun-
du (sirasiyla p=0.02, p=0,03 p=0,02] (Tablo 2).

Sonuc: Akromegalik hastalarda visfatin diizeyleri IGF-1 ve
GH dizeyleri ile iliskili olarak artmaktadir. Ayrica glukoz
metabolizmasi bozuklulugu da visfatin dizeylerini artir-
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maktadir. Akromegalide olusan sistemik inflamasyonda bu
adipokin de etkili olabilir. Daha fazla sayida hastanin alindigi
calismalarla bu sonuclarimiz dogrulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, visfatin, viseral yag do-
kusu

Tablo 1. Calisma grubunun verileri

Akromegali Kontrol grubu

grubu (n=34) (n=53) P
Yas (yil) 468+12,8 46,87+13,39 | NS
Cinsiyet (K / E) 22/12 37/16 NS
Visfatin (ng/ml) 4,66+3,61 7,41£2,52 | <0,01
Glukoz (mg/dl) 104,21+32,13 108,88+34,1 | NS
Total kolesterol 213+49,90 194,25¢41,11 | NS
(mg/dl)
LDL kolesterol 125,22+44,02 | 109,96£36,01 | NS
(mg/dl)
Trigliserid 154,41£69,93 | 141,71£77,39 | NS
(mg/dl)
HDL kolesterol 59,21+14,64 55,92:14,69 | NS
(mg/dl)
insiilin (uU/ml) 13,8518,76 14,13+11,19 | NS
HOMA-IR 3,67+2,74 3,85+3,54 NS
HbATc % 5,84+1,18 6,14+0,94 | 0,007
IGF-1 (ng/ml) 135,47+46,25 | 287,49169,07 | <0,01
BH (ng/ml) 0,97+1,80 7,65¢1,67 | <0,01
VK (kg/m2) 29,25+5,31 30,64+6,02 | NS
Epikardiyal yag 0,40£0,10 0,4240,10 NS
dokusu
Bel cevresi [cm) 98,77+12,88 94,57+13,39 NS
[ﬁlf]a gevres! 110,71x11,02 | 108,37+10,69 | NS

Tablo 1. Visfatin ile diger parametreler arasindaki ko-
relasyon analiz

. . Akromegali + | Akromegali + Kontrol
Visfatin Kontrol grubu grubu
N=87 - oL
r degeri p degeri

Yas (yil) 0,110 0,310
Bel cevresi [cm ) -0,095 0,394
Kalca cevresi (cm) 0,008 0,946
VKI 0,090 0,411
Glukoz (mg/dl) 0,143 0,189
Insiilin (uU/ml) 0,066 0,551
HOMA 0,090 0,410
Hb Alc % ,245% 0,024
Kolesterol (mg/dl) -0,055 0,615
Trigliserid (mg/dl) -0,056 0,613
HDL kolesterol
(mg/dl -0,025 0,824
IaﬁL kolesterol (mg/ 0,053 0,634
BH (ng/ml) ,259* 0,017
IGF-1 [ng/ml) ,235* 0,029
Epikardiyal yag 0,083 0,541
dokusu

Veriler ortalama+standart sapma olarak verilmistir. P<0,05
istatiksel anlamli kabul edilmistir.

P-065

KABERGOLIN TEDAVISI

ALTINDA RINORE GELISEN
MAKROPROLAKTINOMALI HASTA:
VAKA BiLDIiRIMi

ELIF GUNES', SIRIN ZELAL SAHIN TIRNOVA?,
ERDINC ERTURK!

1. ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI IC
HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, ENDOKRINOLOJI BILIM DALI

2. ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI IC
HASTALIKLARI ANA BILIM DAL

Amag: Prolaktinomada ilk tedavi secenedi dopamin ago-
nistleridir. Dev prolaktinomalarda dura hasarina bag-
U veya medikal tedavi sonrasinda rinore gorulebilir ve
menenjit, intrakranial apse, pnomosefali gibi katastrofik
sonuclara yol acabilir. Bu bildiride kabergolin tedavisi
sonrasinda rinore gelisen makroprolaktinomali vakayi
sunacagiz.

Olgu: 56 yasinda erkek hasta hidrosefali sebebiyle no-
rosirlrji servisinde ventrikiiloperitoneal sant takilmasi
sonrasi dev sellar kitle sebebiyle endokrinoloji depart-
manimiza konsulte edildi. Sella MR’inda sella tabanini
destriikte etmis, her iki kavernoz ve sfenoid sinisi in-
vaze etmis, kiazmaya ve 3. Ventrikiile basi yapan 5.7x3.6
cm ebatlarinda kitle saptandi (Resim-1). On hipofiz hor-
mon profili tablo-1'de gorilmektedir. Sekonder adrenal
yetmezlik ACTH uyari testi ile ekarte edildi. Hasta dev
prolaktinoma kabul edilerek kabergolin 0,5 mg/hafta do-
zunda baslandi. Tedavinin 2. haftasinda rinore gelisme-
si Uzerine cekilen kraniyal BT'de pnomosefali veya sant
disfonksiyonu gérilmedi (Resim-2). Menenjit bulgusu da
olmayan hastada kabergoline devam edildi. 4. haftasinda
rinore spontan kesildi ve tekrarlamadi. Remisyonda izle-
mine devam edilmektedir.

Sonuc: 4 cm’den blyik, ekstrasellar uzanimli, yik-
sek prolaktin diizeyleri (>1000 p g/L] olan timérler dev
prolaktinoma olarak adlandirili. Bu timorlerde nadir
bir bulgu olan rinore, sfenoid ve/veya etmoid sinisiin
invazyonuna bagli spontan gelisebilecegi gibi dopamin
agonistlerinin kullanilmasi sonrasinda da goriilebilir.
Vakalarin cogunda (%71) tedavi cerrahi olarak yapilsa da
izlemde komplikasyonsuz spontan gerileme olan vakalar
da bildirilmistir. Bizim vakamizda da multidisipliner ya-
kin izlem ile hastanin rinore cerrahi Girisime gerek kal-
maksizin kesildi ve PRL diizeyleri 62 ng/mLye disti. So-
nuc olarak invaziv makroprolaktinomalarin postoperatif
panhipopitlitarizm basta olmak lizere cerrahiye sekon-
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der komorbiditeleri dusinuldiginde rinoreli vakalarda
cerrahi planlanmadan 6nce yakin komplikasyon takibi ile
izlemin de bir secenek olabilecegi disinilmelidir.

Anahtar Kelimeler: kabergolin, rinore, makroprolakti-

noma

Resim-1

MR gériintiisi; soldaki tedavi 6ncesi, sagda tedavinin 2. ayi-

ni1 géstermektedir.

Resim-2

Kraniyal BT goriintisi; kemik yapida destriiksiyon goril-

mektedir ve hastada pndmosefali yoktur.

Tablo-1

TETKIK SONUC EEEERRtgg
Prolaktin 27846 ng/mL 3-19
GH <0.05 ng/mL 0.06-5.00
IGF-1 44.9 ng/mL 81.0-225.0
ACTH 17.5 pg/mL 5-46
FSH 0.89 mIU/mL 0.95-11.95
LH 0.8 mIU/mL 0.57-12.07
Serum kortizol (sabah) 8 pg/dL 3.7-19.4
Total serum testosteron 0.86 ng/mL 2.2-7.15
TSH 1.237 ulu/mL 0.350-4.940
Serbest T4 1.33 ng/dL 0.70-1.48

On hipofiz hormon profili

P-066

TEK MERKEZDE TAKIP EDILEN
AKROMEGALI HASTALARININ
OZELLIKLERI

GULSAH ELBUKEN', ORHAN YAGMUR?, iSMAIL YILDIZ',
TAMER TUNCKALE?®, TEZCAN CALISKAN?,
NUMAN KARAARSLAN?, SAYID SHAFI ZUHUR'

1. NAMIK KEMAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BILIM DALI, TEKIRDAG

2. NAMIK KEMAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, TEKIRDAG

3. NAMIK KEMAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, BEYIN VE SINIR
CERRAHISI ANABILIM DALI, TEKIRDAG

Giris: Akromegali, milyonda 40-60 oraninda gorilen ve
her yil. milyonda 3-7 hastanin tani aldigi, mortalite riski-
ni 2-4 kat kadar arttiran onemli bir hastaliktir. Pek cok
organ ve sistemi etkileyen bu hastaligin erken tani ve te-
davisi blyik onem tasir. Klinik ve takip durumlarini de-
gerlendirmek icin akromegali hastalarimizin 6zelliklerini
retrospektif olarak arastirdik.

Hastalar ve Yontem: Tarafimizca izlenmekte olan 19 ka-
din, 13 erkek olmak Uzere 32 (ortalama yas= 53.8+10.5
SD) akromegali hastasinin klinik ve laboratuar kayitlari
incelendi. Hastalarin bizdeki ortalama takip sureleri 39
+25 ay olarak bulundu. Hastalardan sadece 6’si bizim has-
tanemizde transsfenoidal (TS) hipofiz cerrahisi gecirmis-
ti. Ortalama pre-op ve post-op IGF-1 dizeyleri sirasiyla
745+302 ve 284+177 ng/mL olarak bulundu. Dért hasta
pre-op Somatostatin reseptor analogu (SS-RA] ile tedavi
edilirken, geri kalani oncelikle TS opere edildi. Post-op
donemde 6 hastada tam kiir saglandi, 16 hasta ise SS-RA
tedavisi ile takip edildi. Post op donemde 5 hasta takipten
kayboldu, 5 hasta da tedavilerini baska merkezlerde aldi-
lar. Bizim hastanemizde opere edilmis olan hastalardan 3
tanesinde tam kiir saglanirken, 3'line post-op SS-RA te-
davisi verildi. 55-RA alan 16 hastanin, 2'sine hormonal ya-
nit saglanmamasi sebebiyle Pegvisomant tedavisi verildi.

Sonuc: Akromegali hastalarinin takibinde operasyon vo-
limd yuksek beyin cerrahlari ve akromegali takibinde de-
neyimli endokrinologlardan olusan bir ekibe ihtiyac vardir.
Universitemiz ve tip fakiiltemiz heniiz yeni kurulmus ol-
masina ragmen, takip ettigimiz akromegali sayisi giinden
gune artmaktadir. Hastanemizdeki beyin cerrahlarimiz
hipofiz cerrahisi konusunda egitimli olmalarina ragmen,
henlz sayisal bakimdan cok deneyimli degildirler. Bu se-
beple beyin cerrahisi ekibimiz hipofiz konusunda deneyim-
lerini arttirmak amaciyla cesitli egitim ve uygulamalara
katilarak sirekli kendilerini gelistirmeye calismaktadirlar.
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Anahtar Kelimeler: Akromegali, IGF-1, Transsfenoidal
cerrahi

P-067
ACTH EKSIKLiGi VE HASHIMATO
HASTALIGI ESLIK EDEN LENFOSITIK
HiPOFIZiTiSLi GENC BiR KADIN

MEHMET SARIAYDIN', SERHAT 0ZCELIK?,
BUNYAMIN AYDIN?, MUSTAFA AKEL',
MUSTAFA YAVUZ SELCUK!

1. ADIYAMAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,IC HASTALIKLARI ANA
BILIM DALI, ADIYAMAN

2. ADIYAMAN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI
VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI, ADIYAMAN

Amac: Lenfositik Hipofisitis'li hastalarin non-spesifik kli-
nik bulgularla basvurabilecegi ve otoimmiin hastaliklarla
seyir gosterebilecegi akilda tutulmalidir.

Olgu: 38 yasinda bayan hasta 3-4 glinden beridir var
olan bogaz agrisi,burun akintisi,yaygin miyalji,ara ara
cift gorme ve bitemporo-frontal bas agrisi sikayetleri ile
acile basvurur.Noro-oftalmolojik degerlendirmede gor-
me keskinligi normaldi.Fizik muayenede;tiroid agriliyd
fakat ele gelmiyordu.BMI:27 KG/M2 kan basinci:130/80
nabiz:88 atim/dk ates:36.9°C.Solunum sayisi 29/dk.Ense
sertligi yoktu.Acilde gozlem altindayken solunum arresti
geciriyor ve entibe ediliyor.Enfeksiyon hastaliklari tara-
findan takip edilmek lzere yogun bakima aliniyor.Profi-
laktik Seftriakson 2*1 gr baslandi.Beyin tomografisinde
iskemik-hemorajik serebrovaskiiler olay yoktu.Lomber
Ponksiyon'da herhangi bir enfeksiyon bulgusuna rast-
lanmadi.Yogun bakimdayken klinigi hipotansif seyreden
hastaya dopamin inflizyonu baslandi ve tansiyonlari bu
sekilde dengede tutuldu.Bu arada endokrinoloji boli-
miine danisildi.Cekilen MRI gorintiilemede intrasellar
alanda belirgin olmak Uzere suprasellar alana hafif ge-
nisleme gostermis kitlesi vardi.Hipofiz sapi kalinlasmis
fakat deviye olmamisti..Laboratuar degerlendirmede
TSH:3,024 uiu/ml ST3:2,09 uiu/ml ST4:0,87 uiu/ml Pro-
laktin:2,74 ng/ml Kortizol:0,71 ng/ml FSH:8,10 miu/ml
LH:8,68 miu/ml ACTH:3,57 pg/ml Aclik kan sekeri:97
mg/dl Kalsiyum:8,9 mg/dlidrar dansitesi:1014 hgb:8,954
mg/dl hct:27,66 mg/dl plt:221,6 mg/dl CRP:0,6 mg/dl
Kreatinin:0,56 mg/dl Anti-TP0:90 IU/ml Anti-TG:46,5 1U/
ml idi.Hasta'da LH dusinilip metilprednizolon tedavisi
baslandi.Kortizol tedavisi sonrasi hasta extiibe edildi.
Lenfositik hipofizitise ayni zamanda hashimato tiroiditi
eslik etmekteydi.Hasta hipofizer biyopsiye izin vermedi.
Guclid klinik tani nedeniyle yiksek doz metil-prednizolon

tedavisi verildi.Tedavinin 1.ayinda hastanin bas agrisi ve
miyalji sikayetlerinin cok azaldigi gorildi.Metil-predni-
zolon tedavisi 3 ay slireyle verildi ve dozu azaltilip kesildi.

Sonuc: Bizim vakada oldugu gibi her LH’li hastaya biyopsi
yapilamayacagi ve kliniginden emin olunan durumlarda
metilprednizolon tedavi baslanabilir. Ayrica LH'de eslik
eden otoimmun hastaliklarin da olusabilecegini dnemle
vurguluyoruz.

Anahtar Kelimeler: Lenfositik hipofizitis, Hashimato,
Bas Agrisi

P-068 _
DIRENCLi BIRAKROMEGALI
OLGUSUNDA PASIREOTIDE TECRUBESI

FILiZ EKSI HAYDARDEDEOGLU, OKAN BAKINER,
GULAY SIMSEK BAGIR, EMRE BOZKIRLI,

EDA ERTORER

BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ADANA UYGULAMA

VE ARASTIRMA M__ER_KEZI,ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BOLUMU,ADANA

Giris: Akromegali, biyiime hormonunun artmis salinimi
ile karakterize nadir bir noroendokrin hastaliktir. Soma-
tostatin reseptor ligandlari, cerrahinin basarisiz ya da
kontraendike oldugu vakalarda ilk tedavi secenegidir

Olgu: Alti ay dnce dis merkezde akromegali tanisi al-
mis,44 yasinda kadin hasta tedavisinin devami amaciyla
poliklinigimize basvurdu. Mevcut raporlardan 3 cm’ lik
hipofizer makroadenom nedeniyle,6 ay dnce transkrani-
yal cerrahi uygulandigi ogrenildi. Postoperatif donemde
gelisen hipotiroidi ve hipokortizolemi nedeniyle replas-
man almaktaydi. Muayenesinde yiz hatlarinda belirginle
sme,makroglossi,ellerde biiyime mevcuttu. Preoperatif
donemde serum biylme hormonunun 40 ng/ml, IGF-1
diizeyinin 3985 ng/ml oldugu 6grenilen hastanin, basvuru
sirasinda biiylime hormonu ve IGF-1 dizeyleri 66 ng/ml
ve 1291 ng/ml 6lclildi. Yaklasik 6 aydir lanreotide kullan-
makta idi. Manyetik rezonans gériintiilemede (MRG], sup-
rasellar uzanimive optik sinir basisi olan 1.5ve 1.2 cm lik
iki adet rezidi tumor mevcuttu. Kavernoz sinus tutulumu
nedeniyle timor kicilticl cerrahi yapilamayan olguya
postoperatif 2.yilda 180 gy konvansiyonel radyoterapi uy-
gulandi. Hastaligin seyri esnasinda lanreotide,oktreotide
ile degistirildi ve kabergolin eklendi. 2 yil sonra 10 mg/
giin baslangic dozunda pegvisomant baslandi ve doz titre
edildi. Bu donemde IGF-1 diizeylerinde disls saptansa-
da yas ve cinsiyet uyumlu normal degerlere ulasilamadi.
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Tdm tedavi rejimlerine ragmen, gorme alani defekti ve
MRG de rezidi timor mevcuttu,hormonal aktivite devam
etmekte idi. Pegvisomant eklendikten 1.5 yil [postopera-
tif 6 yil ) sonra tim ilaclari kesilip saglik bakanligindan
endikasyon disi onayi alinarak 0.6 mg/sc/giin pasireotide
baslandi. Pasireotide sonrasi 3.ayda serum GH ve IGF-1
dizeyinde belirgin disdus ile birlikte biyokimyasal kontrol
saglandi.

Sonuc: Pasireotide,multireseptdr baglayici somatostatin
reseptor ligandidir. Diger somatostatin reseptor ligand-
larina cevapsiz akromegali vakalarinda uygun tedavi al-
ternatifi gibi gérinmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, pasireotide

P-069 _ L
AKROMEGALI DENEYIMI: RIZE

SAFAK AKIN

RECEP TAYYIP ERDOBAN UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI,
RIZE, TURKIYE.

Amac: Akromegali sebep oldugu morbiditeler ve morta-
liteler acisindan hastalarin takibini gerektiren kronik bir
hastaliktir. Toplumda sik gordigimuz diger kronik has-
taliklarin altindan akromegali cikabilmektedir.

Yontem: Haziran 2016 ve Ocak 2018 tarihleri arasinda
Recep Tayyip Erdogan Universitesi Endokrinoloji Polikli-
niginde takip edilen 35 akromegali hastasinin genel 6zel-
likleri ve ko-morbid durumlari sunulacaktir.

Bulgular: Ondokuz kadin ve 16 erkek akromegali has-
tasi takip edilmektedir. Hastalarin yas ortalamasi 51.1 =
12.7 yil (24-79 yil)'dir. Ortalama vicut kitle indeksi 29.6 +
5.6 kg/m2'dir. iki kiz kardes ve bir baba-ogul akromegali
hastasi izlenmektedir. Ortanca tani sliresi 48 ay (aralik;
3-360 ay)'dir. Uc hastada adrenal yetmezlik, 2 hastada
tiroid hormon eksikligi, 2 hastada gonadotropin hormon
eksikligi ve 1 hastada diabetes insipidus vardir. Hastala-
rin eslik eden diger hastaliklari Tablo 1 ile gosterilmekte-
dir. Tiroid kanseri 3 hastada ve meme kanseri 2 hastada
saptandi. Hastalara rutin olarak endoskopi ve kolonos-
kopi onerilmesine ragmen sadece 5 hastaya endoskopi
ve 6 hastaya kolonoskopi yapildi. Bes hastanin endoskopi
sonucunda antral gastrit saptanirken kolonoskopi sonu-
cunda 3 hastada divertikiller ve 1 hastada tubuler ade-
nom saptandi. Hastalarin hepsi cerrahi olmus olup dort
hasta 2 kez hipofiz cerrahisi gecirmistir. Gamma knife

tedavisi alan 5 hasta bulunmaktadir. Somatostatin ana-
logu 22 hasta, pegvisomant 2 hasta ve bes hasta dostinex
tedavisi almaktadir. Hastalarin son durumlari degerlen-
dirildiginde; 7 hastada kir, 17 hastada iyi kontrol, 4 has-
tada parsiyel kontrol ve 3 hastada aktif hastalik bulun-
maktadir. Takiplere diizenli gelmeyen dort hastanin son
durumu hakkinda bilgi verilememektedir.

Sonuc: Akromegalinin morbidite ve mortalitesini onle-
mek icin eslik edebilecek hastaliklar acisindan hastalar
belli araliklar ile diizenli olarak kontrol edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: akromegali

Akromegali hastalarinin ko-morbid durumlari

Hastalik n/%
Diyabet 10, 28
Hipertansiyon 12, 34
Koroner arter hastaligi 2,5.7
Nefrolitiazis 5, 14
Kanser 5 14
Multinodiler guatr 13,37
Paratiroid adenomu 1,2.8
Psikoz 1,2.8

P-070

KBY TANILI DUZENLi HEMODIYALIZE
GIREN SEMPTOMATIK CiDDi
HIiPERPROLAKTINEMIDE DUSUK
DOZ DOSTINEX’E DRAMATIK YANIT,
MiKROPROLAKTINOMA MIDIR?

CAFER KAYA, SAVAS KARATAS

SBU SEHIT PROF. DR. ILHAN VARANK SANCAKTEPE EGI_T]M VE
ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI ABD,ISTANBUL

Amac: Kronik Bobrek yetmezliginde semptomatik hi-
perprolaktinemi tedavi edilmelidir?

Olgu: B.T. 30 yas K, 3 yildir kronik bobrek yetmezlig(KBY)
nedeni ile haftada 3 glin dizenli hemodiyalize(HD) giri-
yor. son 2 yildir adet olmama ve son 6 aydir spontan ga-
laktore nedeni ile bize basvurdu. HD’den sonraki giin is-
tedigimiz tetkiklerden Prolaktin: 401 ng/mL, makroPRL:
82ng/mL(%20.4=negatif), ve dijer es zamanli bakilan tet-
kiklerden TSH, sT4, sT3, BHCG, FSH, LH,E2,progesteron,
kortizol dizeylerinde patoloji saptanmadi. Hipofiz MR ce-
kildi. 6mm hipofiz adenom saptandi. Ve hastada sempto-
matik prolaktinoma 6ntanisi ile Dostinex 0,5mg/hf (hf'da
2giin) dozda baslandi. 1,5 ay sonra kontrole cagrildi.
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Hasta 2 yil sonra ilk kez adet gordigunu ve galaktore
sikayetinin hic olmadigini soyledi. HD" den sonraki gilin
kontrol Prolaktin: 50.6 ng/mL olarak geldi. hastanin te-
davisine ayni doz devam edildi. 3. ayda kontrole cagrildi.
kontrolde 3. adetinin yeni bittigini ve galaktore yakinma-
sinin hic olmadi§i 6grendik. kontrol Prolaktin: 29ng/mL
geldi. Hastanin tedavisine ayni doz devam etmesi dnerilip
3 ay sonra klinik, labaratuar ve hipofiz MR plani ile kont-
role cagrildi.

KBY'nde prolaktinin metabolik klirensi 1/3 diiser, ve buna
bagli hiperprolaktinemi gorilebilir. Ancak vakamizda
hastamizin semptomatik olmasi, 401 gibi ciddi hiperp-
rolaktineminin olmasi, ve buna bagli hernekadar hipofiz
makroadenom beklense de hipofiz mikroadenomunun
olmasi, hipotalamo hipofizer gonadal aksin bozulmamis
olmasi bizi tedaviye yonelten etkenler oldu.

Sonuc: Bu hastada tedaviye erken zamanda dramatik
klinik ve labaratuar yanit alinmasi da gostermektedir ki
hipotalamo-hipofizer-gonadal aksi bozulmamis KBY'li
bayanlarin semptomatik hiperprolaktinemisine medikal
yaklasim daha akillica olacaktir.

Muhtemel mikroprolaktinoma disindigimiz bu vaka
tedavi devam ederken sonraki kontrol hipofiz MR’larinda
mikroadenomun kaybolmasi durumunda aydinliga kavu-
sacaktir.

Anahtar Kelimeler: KBY, Prolaktin, Dostinex

Dostinex tedavi 6ncesi ve tedavinin 6. hafta ve 3. aydaki
labarataur degerleri

Labaratuar e . | Tedavi 6. | Tedavinin

parametreleri Tedavi Oncesi haftasi 3.ayl
Prolaktin (ng/mL) 401 (5.2-26.5) 50.6 29
rh:l]il](roprolaktin[ng/ 82 (<%45) ) i
TSH (ulU/mL) 0.54 (0.35- 4.9) 0.45 0.61
sT4 (ng/dL) 0.92 (0.7 -1.48) 0.89 0.94
sT3 (ng/mL) 1.98(1.7-3.7) 2,2 2.55
FSH(mIU/mL) 3.53(3.1-8.8) 4.2 4.6
LH (mIU/mL) 8.9 (1.8-11.8) 9.2 8.1
E2 (pg/mL) 67 (22- 241) 76 89
Progesteron (ng/mL) | 2.9 (1,2-15.9) 3.3 3.9
Testosteron(ng/mL)| 0.9 (0.13-1.08) - -

-makroprolaktin ve testesteron 6. hf ve 3. ayda tedaviye ya-
nit alindigindan dolayi bakilmamistir.

P-071
GEBELIKTE CUSHING HASTALIGINDA
BASARILI TEDAVI YONETIMi

ADNAN BATMAN, ESRA CiL SEN, B
FEYZA YENER OZTURK, RUMEYSA SELVINAZ EROGLU,
MUHAMMED MASUM CANAT, EMRE SEDAR SAYGILI,
SEDA EREN BASMAZ, SEZIN DOGAN CAKIR,

DUYGU YILDIZ, YUKSEL ALTUNTAS

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, SISLI ETFAL EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI,ENDOKRINOLOJi KLINIG]

Amac: Literatlirde gebe ve cushing hastaligi olan 96 va-
kadan T/S cerrahi yapilan 11 vakanin 4’tinde kiir sag-
lanabilmistir.(1)Biz bu vaka ile Cushing Hastaligi tanis
konulduktan sonra gebelik gelisen ve gebeligi sirasinda
basarili bir transfenoidal cerrahi(T/S) ile kiir olan olguyu
sunmayl amacladik.

Olgu: 28 yasinda bayan hasta,dogum sonrasi kilolarini
verememe,killanma artisi sikayeti ile tarafimiza bas-
vurdu.0zgecmisinde ALL nedenyle tedavi alma,steroide
bagli avaskiler nekroz ve prematiire dogum yapma dy-
kiisi mevcut.Fizik muayenesinde cushingoid fenotipi
olan hasta yapilan laboratuar degerlendirmesi ACTH ba-
giml hiperkortizolemi ile uyumlu geldi(Sekil-1).Hipofiz
MR gorintiilemede hipofiz sol lobda 12mm’lik adenom
saptanan hasta norosirirjiye yonlendirildi.Operasyon
icin beklerken hastanin 5haftalik gebe oldugu 6grenildi.
Yapilan degerlendirmede gebeligin hiperkortizolemi tet-
kiki yapilan siirecten sonra gelistigi belirlendi. Takibin-
de pregestasyonel diyabetes mellitus nedeniyle insilin
baslandi.Gebeligin 2.trimestrinde basarili T/S cerrahi
uygulandi.Patoloji sonucu ACTH salgilayan hipofiz ile
uyumlu idi(Sekil-1)Post op steroid replasman ihtiyaci
olmayan hasta post-op 6.haftada hipotansiyon,bulanti
sikayeti Uzerine yapilan 250 mcg synacten testi sonucu
0dk:6,3ug/dl,30dk:24,9ug/dl,60:33,3ug/dl saptandi.Has-
tanin bazal kortizoliinin disik olmasi ve semptomatik
olmasi nedeniyle hidrokortizon tedavisi baslandi.Hasta-
nin takibinde sikayetleri geriledi.31.gestasyonel hafta-
da C/S yol ile premature bir kiz bebek diinyaya getirdi.
Peripartum dénemde annede komplikasyon yasanmadi.
Bebek postpartum sirecte prematiire solunum sikintisi
ve konjenital pnomoni tanilari ile 1 hafta yogun bakimda
izlendi.Postpartum insilin ihtiyaci olmayan hastanin ste-
roid replasmani azaltilarak postpartum 2.haftada kesildi.
Postpartum 2.ayda 24 saat idrar kortizol 60,8ug/24sa,1
mg DST kortizol:0,56pg/dlidi(Sekil-2).Hipofiz MR incele-
mede niiks-rezidi kitle saptanmadi.
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Sonuc: Cushing hastaligr gebelikte oldukca nadir olup
neden olabilecegi fetal ve maternal komplikasyonlar ne-
deniyle yénetimi tecriibeli merkezlerde yapilmali ve T/S
cerrahi oncelikli diistinilmelidir.

1. Caimari, Francisca,et al.”Cushing’'s syndrome and
pregnancy outcomes: a systematic review of publis-
hed cases.” Endocrine55.2 (2017):555-563.

Anahtar Kelimeler: Cushing hastaligi, gebe, transsfeno-
idal cerrahi

Tablo-1

Hastanin cushing tarama ve tani testleri

Tablo-2

Hastanin pre-op ve post-op degisiklikler tablosu

P-072 )
CUSHING HASTALIGINDA
RADYOTERAPININ YERI

HANDE MEFKURE OZKAYA', TUGCE APAYDINZ,
PINAR KADIOGLU?

1. OKMEYDANI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI
VE METABOLIZMA HASTALIKLARYI, ISTANBUL, TURKIYE

2. ISTANBUL UNIVERSITESI, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC
HASTALIKLARI ABD, ISTANBUL, TURKIYE

3. ISTANBUL UNIVERSITESI, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC
HASTALIKLARI ABD, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BD, ISTANBUL, TURKIYE

Amac: Calismamizin amaci radyoterapi (RT) uygulanan
Cushing hastalijinda (CH) biyokimyasal yaniti, timar bi-
ylime kontroliind, remisyonda etkili olabilecek faktorleri
degerlendirmek ve olasi komplikasyonlari belirlemektir.

Yontem: Calismaya, merkezimizde 1996-2017 tarihle-
ri arasinda takipli, CH nedeniyle RT uygulanan 42 hasta
alinmistir. Radyoterapi sonrasi hastalarin klinik ozellik-
lerine, 24 saat idrar kortizoline ve 1 mg deksametazon
supresyon testine gore hormonal remisyon karari ve-
rilmistir. Timor boyut kontrolii ise magnetik rezonans
goriintilemede (MRI) boyut azalmasi veya stabil kalma
olarak kabul edilmistir. istatiksel analiz icin SPSS 22.0
programi kullanilmistir.

Bulgular: Kirk iki CH'nin RT sonrasi takip suresi ortanca
54,5 aydi. Hastalara Gamma-knife, Cyberknife, konvansiyo-
nel RT sirasiyla %73,8; %16,7; %9,5 oraninda uygulanmisti.
Ortalama RT dozu Gamma-knife'da 25,7 Gy; Cyberknife'da
28 Gy; konvansiyonel RT'de ise 45 Gy idi. Hastalarin
%54,8'inde hormonal remisyon ortanca 13 ay (IQR: 3,7-27,7)
sonra izlendi. Tim hastalarda timor boyut kontroli saglan-
di. Preoperatif 24 saat idrar kortizolii ve 1 mg DST yiksek
olan hastalarda remisyona girme siiresi uzundu. Postope-
ratif 24 saat idrar kortizoli yliksek olanlarda remisyon orani
daha dusukti. Hastalarin %33,3’inde RT'den ortanca 10,5
ay (IQR: 3,0-19,75) sonra yeni hipofizer yetersizlik gelisti.
Bir hastada menenjiom, 4 hastada serebrovaskdler hastalik
gelisti. Hicbir hastada optik sinir ndropatisi ve diger kranial
sinirleri etkileyen noropati gelismedi.

Sonuc: Radyoterapi veya radyocerrahi CH'nda tumaor bo-
yut kontroli ve biyokimyasal remisyonu saglamada et-
kilidir. Gecikmis hipopitiitarizm en sik gorilen kompli-
kasyondur. Hem olasi komplikasyonlarin gelisimi hem de
niks acisindan uzun donem takip gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Cushing Hastaligi, Radyocerrahi,
Radyoterapi
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P-073 o _
AKROMEGALIYI TAKLIT EDEN
PAKIDERMOPERIOSTOZ OLGUSU

HAKAN KORKMAZ', HASRET KACEMER?,
SELMA KORKMAZ? AYTEN ERAYDIN*

1. SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BD, ISPARTA

2. BURDUR GOLHISAR DEVLET HASTANESI, IC HASTALIKLARI

3. SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, DERI VE
ZUHREVI HASTALIKLAR AD, ISPARTA

4. BURDUR DEVLET HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI, BURDUR

Amac: Akromegali ayirici tanisinda pakidermoperiostoz
hastaliginin farkindaligini artirmak.

Olgu: Altmis iki yasindaki erkek hasta el ve ayaklarda ge-
nisleme, sacli deride derin oluklanmalar, yiiz hatlarinda
belirginlesme ve terleme artisi sikayeti ile basvurdugu
saglik kurulusu tarafindan akromegali on tanisi ile kli-
nigimize yonlendirildi. Bu sikayetler 20 yasinda baslamis
ve zamanla daha belirgin hale gelmis. Paramkalarda co-
maklasma yoktu. Ailede benzer bulgulari olan yoktu. Fi-
zik muayenede el ve ayaklar bilyiik, yiiz kaba gorinimde,
nazolabial oluklar belirgin, alin cizgileri oluk seklindeydi.
Sacli deride derin oluklar (kutis vertisis girata) saptandi.
Yuz ve sacli deri yagli gorinmdeydi. Laboratuar tetkikle-
rinde hemogram, sedimantasyon, biyokimya ve tam idrar
tetkileri normaldi. GH (0,335 mcg/L), IGF-1 (87), TSH, GH,
FSH, LH, PRL ve kortizol seviyesi normal sinirlardaydi.
OGTT-GH testinde GH diizeyleri baskilandi. Akciger grafi-
sinde patoloji saptanmadi. TPHA ve VDRL testleri negatif
olarak bulundu. On kol ve tibia grafisinde kemik kortek-
sinde kalinlasmalar saptandi. Mevcut bulgular birlikte
degerlendirildiginde pakidermoperiostoz tanisi koyuldu.

Sonuc: Akromegali gorinimu ile basvuran hastalarda
ayirici tanida pakidermoperistoz da disinilmesi gerekir

Anahtar Kelimeler: Akromegali, Pakidermoperiostoz

Kafada bulunan derin oluklar (kutis vertisis girata)

Yiizde kabalasan ve derin cizgiler

P-074 . .
IKI OLGU ILE SESSIZ KORTIKOTROF
HUCRELI ADENOM

MURAT CINEL, SULE CANLAR, SEVIM GULLU
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari BD

Olgu: 54 yasinda erkek hasta 6 yildir olan ve siddeti gide-
rek artan bas agrisi nedeniyle arastirlirken sellar kitlesi
tespit edilmis. Endokrinoloji bolimiizde yapilan tetkik-
lerinde; normal fizik muayene bulgulari ve gorme alani
olan hastanin cekilen Hipofiz MRG’sinde 33x27x28mm’lik
heterojen, javernoz sizislere invaze olan, optik kiazma
ile temas halinde heterojen hipofiz adenomu mevcuttu.
Serum ACTH duzeyi disinda 6n hipofiz hormonlari nor-
mal araliktaydi. 24 saatlik idrar serbest kortizold normal
aralikta olan hastanin deksametazon slipresyon testleri
ile baskilanmasi vardi ve fiziki muayenesinde Cushing
isaretleri yoktu. Transnazal transsfenoidal cerrahi yapi-
lan hastanin patolojisi “ yogun granilli kortikotrof hiic-
reli adenom, p53 (-}, Ki-67: %3 " olarak raporlandi.

Olgu 2: Oncesinde hipofiz cerrahisi gecirdigi bilinen 55
yasinda erkek hasta bas agrisi sikayeti ve rutin kontrol
amaciyla klinigimize basvurdu. Fizik muayenesi normal
olan hastanin cekilen hipofiz MRG’sinde 12x10x5mm’lik,
etraf yapilara invazyonu olmayan adenomu tespit edildi.
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iLk cerrahi patolojisi temin edilemeyen hastanin biyokim-
yasinda yiksek ACTH degerleri disinda bir anormallik
yoktu. 24 saatlik idrar serbest kortizollii normal aralikta
olan hastanin deksametazon slipresyon testleri ile bas-
kilanmasi vardi ve fiziki muayenesinde Cushing isaretleri
yoktu. Transnazal transsfenoidal cerrahi yapilan hasta-
nin patolojisi “ kortikotrof hiicreli adenom, p53 (-], Ki-67:
%2 “ olarak raporlandi.

Sonuc: Sessiz kortikotrof hiicreli adenomlar ise fizik mu-
ayene bulgusu vermeyen, anormal labaratuar sonuclari-
na neden olan ve cogunlukla makroadenom yapisindadir.
Bazen tespit edilen tek anormallik serum ACTH diize-
yinde ylkseklik olup, kafa karistirici olabilmektedir. Bu
nedenle klinisyenler yanlis tani koyup hastalar Cushing
Hastaligi gibi takip edilebilmektedirler. Bu asamada tes-
pit edilen ACTH nin immunolojik olarak aktif, biyokimya-
sal olarak inaktif olabilecedi unutukmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Cushing, Sessiz adenom, ACTH

P7075 _ _
BIR OLGU NEDENIYLE AKROMEGALI
VE EMPTY SELLA BIRLIKTELIGI

NAGIHAN BESTEPE', CEVDET AYDIN?,
ABBAS ALI TAM?, KARABEKIR ERCAN?,
REYHAN ERSOY?, BEKIR CAKIR?

1. ANKARA ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTAN ESi,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA KLINIGI, ANKARA

2. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI
VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, ANKARA

3. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, RADYOLOJI
ANABILIM DALI, ANKARA

Amac: Akromegali, biylime hormonu (GH) ve insilin
benzeri blyime faktori (IGF-1) asiri Uretimi ile sonu-
cu gelisen, sistemik bulgular ve somatik degisikliklerle
karakterize bir hastaliktir. Empty sella sendromu sel-
la tursikanin beyin omurilik sivisi ile parsiyel veya tam
olarak dolmasi sonucunda basiya ugramasi nedeniy-
le ortaya cikan anatomik bir durumdur. Primer empty
sella sendromu intrakranial hipertansiyon ve endokrin
disfonksiyonla iliskili olabilir. Sekonder empty sella ne-
denleri ise iatrojenik faktorler, otoimmun hipofizit veya
hipofizer apopleksidir. Bu bildiride klinik ve biyokimyasal
olarak akromegali tanisi alan ve Hipofiz MR (manyetik
rezonans) goriintilemede empty sella saptanan bir olgu
sunulmustur.

Olgu: 73 yasinda erkek hasta metastatik kolon adeno-
karsinomu nedeni ile operasyon planlanirken akrome-

galik fenotipi nedeni ile klinigimize danisildi. Hastanin
oykislnde yaklasik 30 yildir el-ayak ve burunda biyime
sikayeti mevcuttu ancak hasta bu nedenle hi¢c doktora
basvurmamisti. Fizik muayenede tipik akromegalik go-
rinimi mevcuttu. Laboratuarda GH: 20.6 ng/ml (normal
<3 ng/ml) ve IGF-1: 531 ng/ml (normal 69-200 ng/ml)
olarak saptandi. Oral glukoz tolerans testi ile GH supres-
yonu olmadi. Torax CT, abdomen CT ve 18 F-FDG PET-CT
goruntulemelerinde ektopik GH sekresyonu acisindan
odak saptanmadi. Plazma GHRH seviyesi normaldi (<100
mg/dl). Hastaya Oktreotide LAR 20 mg/ 28 giin baslandi.
1 ay sonra serum GH: 5.45 ng/ml ve IGF-1: 274 ng/ml
(normal 69-200 ng/ml] seviyelerine geriledi.

Sonuc: Empty sella ve akromegali birlikteligi nadirdir ve
iliskili mekanizma net degildir. Olgumuzda pitiiter apop-
leksi oykisu mevcut degildi ancak hipofizer apopleksi ve
nekroz sonrasinda empty sella gelisebilecegi akilda tu-
tulmalidir. Bu olguda sekonder empty sella gelistirecek
net bir neden yoktu bu nedenle hastanin primer empty
sella olabilecegi duslnuldu.

Anahtar Kelimeler: akromegali; empty sella

P-076

MILD SYMPTOMATIC POSTPARTUM
PITUITARY APOPLEXY: A CASE
REPORT

MEHMET GUVEN', ZAFER PEKKOLAY',

BELMA OZLEM TURAL BALSAK', HIKMET SOYLU?,

ALPASLAN KEMAL TUZCU'

1. DICLE UNIVERSITY FACULTY OF MEDICINE,DEPARTMENT OF
ENDOCRINOLOGY AND METABOLISM,DIYARBAKIR, TURKEY

2. AHI EVRAN TRAINING AND RESEARCH HOSPITAL, DEPARTMENT
OF ENDOCRINOLOGY AND METABOLISM,KIRSEHIR, TURKEY

Objective: Pituitary apoplexy is a rare but serious condi-
tion. It is caused by infarction and/or haemorrhage of the
pituitary gland. In this case report, we will present outpa-
tient who has been suffering from lack of breastfeeding
and headache at postpartum period

Case: 28-year-old female patient was applied outpatient
clinic suffering from lack of breastfeeding and head-
ache at postpartum period. On presentation, her blood
pressure was normal. Patient pituitary hormones lev-
els ACTH <5 pg/mL (0-46) kortizol:0.08 pg/dL (morn-
ing: 6.28-18) TSH:0.42 plU/mL(0.27-4.2) free T4:9.76
pmol/L(12-22) free T3:6.42pmol/L(3.1-6.8) prolactin:2,74
ng/ml (4.79-23.3) were found. Other laboratory tests,
glucose: 89 mg/dl (70-109) urea:18 mg/dl (10-45) cre-
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atine: 0.68 mg/dl (0.5-1.4) sodium:137 mmol/L (135-145)
potassium: 4,3 mmol/L (3.5-5.1), were normal. At first,
we tought Sheehan syndrome or postpartum pituitary
necrosis secondary to excessive postpartum blood loss-
es. Because Sheehan syndrome is very common in our
society. But the patient did not have much bleeding at
postpartum. Magnetic resonance imaging showed a sel-
lar heterogeneous mass with suprasellar extension and
contact with the optic chiasm, compatible with adenoma
apoplexy (Figure 1 ). No evidence for pituitary apoplexy
except headache and lack of breastfeeding. The patient’s
visual fields were normal. Oral prednisolone 5mg/day
was started. One week later, the patient felt well. Add-
ed 50 mcg/day levothyroxine. After a month’s follow-up,
re-evaluation was decided.

Conclusion: Pituitary apoplexy is a life-threatening con-
dition. Pregnancy and postpartum period are risky pe-
riods for apoplexy. Patients may have mild symptoms.
Steroid therapy is life-saving.

Keywords: Pituitary apoplexy, postpartum, mild symp-
toms

Figure 1

bleeding into pituitary adenoma

P-077
BILATERAL PITUITER ADENOM VAKASI

IFFET DAGDELEN DURAN

KIRIKKALE YUKSEK IHTISAS HOSPITAL, DEPARTMENT OF
ENDOCRINOLOGY AND METABOLIC DISEASES

Giris: Pituiter adenomlar(PA) sellar ve parasellar bélge
timorlerinin neredeyse %90'ini olustururlar. Multipl pi-
tuiter adenomlar (MPA) nadir olarak gérilip genel ola-
rak kiictik boyutlu ve nonfonksiyonedirler (1).

Vaka: 46 yasinda erkek hasta katarakt operasyonu 6ncesin-
de yapilan tahlillerinde serbest T4 disiklugu saptanmasi
tzerineklinigimize refere edildi. Hastanin herhangi bir sika-
yeti olmayip katarakt disinda bilinen bir hastaligi,aile hika-
yesinde 6zellik yoktu. Yapilan tahlillerinde serbest T4(Ft4):
0.71 ng/dl, serbest T3(fT3):2.69 pg/ml, tirotropin(TSH):1.3
plU/mL, kan sekeri:97 mg/dl, sodyum:137 mmol/L, potas-
yum:4.3 mmol/L, kreatinin: 0.9 mg/dl, kalsiyum:9.2 mg/
dl, alanin aminotransferaz(ALT):44U/l bulundu. Kortizol
9 pg/dl olmasi tzerine 250 mcg ACTH stimulasyon testi
uygulandi, sonucta kortizol degeri 22.1 mcg/dlye yliksel-
di. Sekonder hipotiroidiye yonelik cekilen hipofiz MR'Inda
sag yarida 5.2x2.6 mm capinda, sol yarida 4x3.3 mm ca-
pinda glanda gore zayif kontrastlanan nodiler lezyon tes-
pit edilip(figlir1-2) bilateral mikroadenomla uyumlu olarak
degerlendirildi. Tiroid ultrasonografi (USG) degerlendir-
mesi normaldi. Bakilan tahlillerinde total testosteron:3.24
ng/ml, prolaktin:16 ng/ml, Adrenokortikotropin(ACTH):31.9
pg/ml, idrar dansitesi:1022 bulundu. Hastadan 2 mg dek-
sametazon supresyon testi ve Multipl Endokrin Neoplazi
tip1 (MEN1) ekartasyonu amacli pankreas ince kesit bilgi-
sayarli tomografisi istendi.

Sonuc: MPA etiopatogenezi PA ‘dan farkli olarak miip-
hem kalip cesitli teoriler ortaya atilmis,bunun yaninda
genotiplendirilmis vakalarda daha yuksek MEN-1 preva-
lansi tespit edilmistir(1-2). Her ne kadar MPA'nin klinik
belirti verdigi ve/veya operasyon gerektirdigi vakalara
bakilarak MPA'nin nadir gorildigu ifade edilse de otop-
si serilerinde prevalansi,tim pituiter adenomlarin %7-
10’una ulasabilmektedir(1).

1. Budan RM et al, Multiple Pituitary Adenomas: A Systema-
tic Review, Front Endocrinol (Lausanne). 2016 Feb 1;7:1.

2. AnjuSahdev et al, Bilateral Pituitary Adenomas Occurring
with Multiple Endocrine Neoplasia Type One, American
Journal of Neuroradiology June 2000, 21 (6) 1067-1069.

Anahtar Kelimeler: bilateral pituiter adenom
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P-078

HIPOTROIDI NEDENIYLE LEVOTIROKSIN
REPLASMANI YAPILAN OBEZ BiREYLER
ILE TiROID FONKSIYONLARI NORMAL
OLAN OBEZ BiREYLERIN KiLO
DEGISIMLERININ KARSILASTIRILMASI

NAILE GOKKAYA'!, SULE TEMIZKAN?,
AYSENUR OZDERYA', KADRIYE AYDIN TEZCAN'

1. KARTAL DR. LUTFi KIRDAR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BOLUMU,
ISTANBUL

2. YEDITEPE UNIVERSITESI HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BOLUMU, ISTANBUL

Amac: Tiroidektomi veya kronik tiroid hastaliklari gibi
tiroid fonksiyon bozuklugu olusturan durumlarda, levot-
roksin (LT4) replasmaniyla biyokimyasal olarak otiroidi
saglanmis olsa bile, metabolizma yavaslamasi, kilo ver-
me gicligl hatta kilo alimi olustugu seklinde genel bir
algr mevcuttur. Tiroid dokusu yapisinda LT4 disinda; MIT,
DIT, T3 gibi tiroid hormonlari, mikroflamanlar, adezyon
molekdlleri, kalsitonin iceren noroendokrin sekretuar
grandiller, tiroid hormon yapimi ve metabolizmasinda go-
revli enzimler gibi pek cok molekil bulunur. Biz; tiroid
fonksiyon bozuklugunda, ozellikle cagimizin en biyik
sorunu obesitenin kontrolu icin yalnizca LT4 replasma-
ninin yeterli olup olmadigini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Calismamiza; Kartal Egitim Arastirma Hastanesi
Endokrinoloji Poliklinigi'ne kilo verme istegiyle basvuran
hastalar arasindan retrospektif olarak, hipotiroidi nedeniyle
levotiroksin replasmani alan 74 obez birey ile tiroid fonksi-
yonlari normal olan 59 obez birey dahil edildi. Levotiroksin
replasmani yapilan grubun tiroid fonksiyon testlerinin, takip
sureleri boyunca referans araligina gore %80 normal ara-
likta olmasina dikkat edildi. iki grup yas, cinsiyet, kilo, viicut
kitle indeksi, metformin ve eksenatid kullanimi acisindan
eslestirilerek gruplarin biyokimyasal parametreleri ve takip
siireleri sonundaki kilo degisimleri karsilastirildi (Tablo1).

Bulgular: Her iki grubun ortalama takip sureleri ben-
zer olup (20 ay), bu siire boyunca her iki grupta da kendi
icersinde anlamli kilo kaybr mevcuttu (LT4 alan grup 4,5
kg, LT4 almayan grup 5,9 kg). Ancak iki grubun birbiri ile
karsilastirilmasinda kilo kaybi acisindan anlamli bir fark
olmadi§i saptandi (p:0,302) (Tablo2).

Sonuc: Hipotiroidisi bulunan bireylerde LT4 replasmani
kilo kontrolu icin yeterlidir. Kilo degisimi ile birlikte viicut
yag dagiimindaki deg@isimin de incelenebildigi daha fazla
calismaya ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Hipotiroidi, levotiroksin, obezite

Gruplarin kilo kayiplarinin karsilastirilmasi

LT4+ LT4- p
Ortalama takip 20 (12-28) 20 (14-28) | 0.482
sreleri (ay)

Kilo kayb! 45(11-8.0) | 5.9(1.1-10.4) | 0.302

Mann Whitney U test, Median (25-75 IQR)

Levotiroksin kullanan (LT4+) ve kullanmayan (LT4-)
obez bireylerin demografik 6zelliklerinin ve biyokimya-
sal parametrelerinin karsilastirilmasi

LT+ LT4- P
n 74 59
Yas* 5111 50+15 0.808
Cinsiyet(%K) 97 90 0.138
Kilo* 95+14 10016 0.089
BMI* 38+6 39+6 0.092
AKS* 101+20 11226 0.002
Insiilin* 14.2+8.5 19.3+£10.1 <0.001
HOMA-IR* 3.6£2.6 5.5+3.2 <0.001
Hbalc* 5.56+0.57 5.92+1.19 0.274
T.Kol 209+36 211£45 0.780
LDL Kol 132+33 135+36 0.547
HDL Kol 49+11 46%9 0.148
Trig* 141458 15363 0.268
Ek hastalik
DM+ 14 22 0.248
flag Kullanimi
Metformin (%+) 60 66 0.432
Eksenatid (%+) 4 14 0.061
Troidektomi (n) 19 0
TSH (Bazal)* 2.8+2.0 1.9+0.9 0.011
sT3(Bazal)* 4.2+0.7 4.6x1.6 0.127
sT4 (Bazal)* 13.3£2.7 12.0£2.8 0.005
Anti TPO (%+) 46 8 <0.001
Anti Tg (%+) 40 3 <0.001

Dagilim Kolmogorov Smirnov testi ile degerlendirildi. Dagi-
limi normal olan verilerde student t-test kullanildi.*Dagilim
normal degil, Mann Whitney U test kullanildi.Kategorik veri-
ler Chi-square testi ile degerlendirildi.
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P-079

PLAZMA ACLIK C PEPTID DUZEYLERI
OBEZLERDE KiLO VEREBILIRLIGIN
PREDIKTORU OLABILIR Mi?

KAGAN GUNGOR', YUNUS EMRE VAROL?,
SEVIN DEMIR?, BULENT CAN', MEHMET SARGIN?

1. ISTANBUL MEDENIYET UNIVERSITESI GOZTEPE EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI, ISTANBUL .

2. ISTANBUL MEDENIYET UNIVERSITESI GOZTEPE EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, AILE HEKIMLIGI, ISTANBUL

3. MALTEPE UNIVERSITESI, AILE HEKIMLIGI BILIM DALI, ISTANBUL

insiilin direnci, obezite ve tip 2 diyabetin en 6nemli kom-
ponentidir. Son calismalarda c-peptidin insilin direncini
gostermede plazma aclik insilininden daha givenilir ol-
dugu iddia edilmektedir. Calismamizda yasam tarzi degi-
siklikleri ile obezite tedavisi yapilan hastalarda baslangic
c-peptid dizeyleri ile kilo vermedeki basari arasindaki
iliski degerlendirilmistir.

Bu calismaya, istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe
Egitim ve Arastirma Hastanesi Obezite poliklinigine ar-
disik basvuran 17'si erkek ve 90" 1 kadin toplam 107 has-
tada alindi. Her hastanin ilk basvuruda anamneazi, fizik
muayenesi, TANITA cihazi ile vicut kompozisyon ana-
lizleri ve biyokimyasal/hormonal tetkikleri yapildi. Boy,
agirlik, beden kitle indeksi (BKI], total viicut yagi (TVY) ve
Viicut yag orani (VYO) 6lcimleri calismamizda izledigimiz
antropometrik dlciimlerimizdir. 15 giin aralikli vizitlerle
obezite tedavisi yasam tarzi degisiklikleri ile yapilan ve
takip edilen hastalardan é aylik takiplerini tamamlayan
hastalar calismaya dahil edildi.

Hastalarin ortalama yasi 49.80+10.6 yildir. Hastalarin
baslangic ve 6 ay sonundaki sonuclari tablo 1de sunul-
mustur.

Vakalarin baslangic ¢ peptid diizeyleri 2.71+1.28ng/mL
idi. Baslangic aclik c peptid diizeyleri ile agirlik, BKI, bel
cevresi ve total viicut yagi (TVY) arasinda pozitif, HDL ko-
lesterol diizeyleri arasinda negatif korelasyon mevcuttu.

Ayrica, baslangic c-peptid ile 6. ayin sonundaki kilo
verme ylzdesi arasinda da pozitif korelasyon saptandi.
(p=0,001, r=0,33). Kilo vermeyi etkileyebilecek karistirici
faktorlerden yas, cinsiyet, BKI, TVY ve TSH olarak secile-
rek coklu regresyon analizi yapildiginda, sadece baslan-
gic plazma aclik ¢ peptid diizeyleri ile kilo verme orani
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.01).

Calismamizin sonuclarina degerlendirildiginde, obez

hastalarda yasam tarzi degisikligi ile obezite tedavisi uy-
gulandiginda baslangic aclik c peptid diizeylerinin tedavi-
ye iyi cevabin bir prediktord olabilecegi disiinilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, c peptid

Baslangic ve 6 ay bulgulari

Cinsiyet Baslangic 6.c1 Ay

Agirlik (kg) K 95.02+14,37 | 89.77 £ 13.95
Agirlik (kg) E 104.15£10.93 | 99.32+9.99

BKI (kg/m2) K 37,78+6.45 35.84 + 6.27

BKI (kg/m2) E 35.76+3.32 34.13 £3.41
TVY (kg) K 37.86 + 9.40 35.67 +9.29
TVY (kg) E 32.39 +6.39 30.78 £5.54
VYO (%) K 39.22 + 4.80 38.78 + 5.01
VYO (%) E 30.97 £+3.97 | 30.90 +3.47
6 ayda kilo vermeyi ongoriicii parametreler

Degisken Beta p

Yas 33 0.78

Cinsiyet -,09 0.51

BKI baslangic -,05 0.72

VYO % ,02 0.90

TSH -,07 0.47

C- peptid 33 *0,001
P-080

OBEZITE, iNSULIN DIRENCi VE _
KONJONKTiVAL iIMPRESYON SIiTOLOJi
iLisKisi

MURAT DAGDEVIREN', MUSTAFA ALTAY',

ZENNURE YILDIZ2 GULCIN SIMSEK?,

MEHMET CITIRIK®, IHSAN ATES?,

TANYEL SEMA DAGDEVIREN®¢, CANAN YILDIZ?,
TUGBA SAHIN?

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, KECIOREN SUAM,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI, ANKARA

2. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, KECIOREN SUAM, GOZ
HASTALIKLARI, ANKARA

3. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, KECIOREN SUAM, PATOLOJ],
ANKARA

4. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, ULUCANLAR SUAM, GOZ
HASTALIKLARI, ANKARA

5. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, NUMUNE SUAM, I¢
HASTALIKLARI, ANKARA

6. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, KECIOREN SUAM, AILE
HEKIMLIGI, ANKARA

7. SABLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, KECIOREN SUAM, i¢
HASTALIKLARI, ANKARA

Amac: Calismamizda obezitenin konjonktival ylizey hic-
relerinde inflamasyon ve squamoz metaplaziye neden
olup olmadigini impresyon sitolojisi yontemi ile tespit et-
meyi amacladik.
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Materyal-Metod: Calismaya herhangi bir hastaligi ve
ilac kullanimi olmayan 61 gonilli dahil edildi. Bunlarin
20’si obez, 41'i normal kilolu idi. Katilimcilarin glukoz
ve insiilin degerleri dlciildi. Beden kitle indeksi (BKi) ve
Homeostasis model assessment for insuline resistance
(HOMA IR) hesaplandi. Konjonktival ylizey epitel hiicrele-
rini incelemek icin impresyon sitolojisi yontemi uygulandi
ve Nelson kriterlerine gore degerlendirilerek Grade 0-3
arasinda siniflamalari yapildi.

Bulgular: Obezlerin %9%0'inda herhangi bir diizeyde infla-
masyon; %80'inde ise squamoz metaplazi (grade 2-3 inf-
lamasyon] varken sadece 2 hastada impresyon sitolojisi
normaldi. Kontrol grubunun %56,1’inde normal bulgular
saptandi, squamoz metaplazi orani ise %17 idi (p<0,001).
Grade 3 inflamasyonu olanlarin %90.9'u (n=10) obezdi.
Kontrol grubunda sadece 1 hastada grade 3 inflamas-
yon vardi. Model | Multivariable regresyon modelinde BKi
(OR:1,24; p=0,002) ve HOMA IR (OR=28,6; p=0,001); Model
II'de ise obezite varligi (OR:11,91; p=0,002) ve HOMA IR
(OR=15,08; p<0,001) diizeyleri konjonktivada inflamasyon
varligini ngoren bagimsiz prediktorler olarak tespit edildi.

Sonuc: Obezitenin konjonktival epitel hiicrelerinde infla-
masyona neden olan bir hastalik oldugu ilk kez gosteril-
di. Bu inflamasyonun obezlerde, gorme ile ilgili sorun-
lara neden olabilecegi ve obezlerde gz muayenesinde
okuler ylzey hiicrelerinin de degerlendirilmesinin faydali
olabilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: impresyon sitolojisi, konjonktiva,
obezite

Tablo 1. Obeziteye gore demografik ve klinik bulgularin
dagilimi

Dediskenler Obezite Yok Obezite Var

92 n=41 n=20
Cinsiyet
Kadin 34(82,9) 18(90,0) 0,704
Erkek 7(17,1) 2(10,0)
Yas 33,545,9 36,7£10,2 0,130
BKIi 24,7+2.8 38,2+5,8 <0,001
Grade
0 23(56,1) 2(10,0)
1 11(26,8) 2(10,0) <0,001
2 6(14,6) 6(30,0)
3 1(2,4) 10(50,0)
inflamasyon
Yok 23(56,1) 2(10,0) 0,001
Var 18(43,9) 18(90,0)
insilin 13,9+3,4 26,6+73 <0,001
Glukoz 87,8+8,2 108,2+14,1 <0,001
HOMA IR 3,0+£1,3 7,2+2,3 <0,001

P-081
KETOJENIK DIYETIN NADIR
RASTLANAN KOMLIKASYONU; CiDDi
METABOLIK ASiDOZ

SENGUL AYDIN YOLDEMIR', §ZGUR ALTUN',
MUSTAFA OZCAN', MINE ISCIMEN,

MERVE POLAT ONMAZ', MURAT AKARSU",
EYLEM OZGUN GiL', YUCEL ARMAN', TUFAN TUKEK?
1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI OKMEYDANI EGITIM VE

ARASTIRMA HASTANESI )
2. ISTANBUL UNIVERSITESI TIP FAKULTES]

Amac: Ketojenik diyet glinlik alinan karbonhidrat mikta-
rint kisitlayip, daha yliksek miktarda yag ve protein alin-
masi ile karakterize ve son yillarda oldukca popdiler olan
bir diyet programidir. Alinan karbonhidrat miktari azaldi-
ginda enerji kaynagi olarak kullanilan yaglar katabolize
olup keton cisimciklerikleri aciga cikar.Bu yazida ketoje-
nik diyetin tetikledigi, ciddi metabolik asidoz ve pankrea-
tit ile prezente olan bir kadin olgu bildirilmistir

Olgu: Kronik hastalik dyklsi olmayan 36 yasinda kadin
hasta iki giindir devam eden halsizlik, mide bulantisi ve
glinde 30 kez olan kusma sikayeti ile basvurdu. Anamne-
zinde herhangi bir ilac,yasadisi madde ya da alkol kullan-
madigini belirtti.Diyet ile 30 giinde toplam 12kg kaybet-
misti. Vital bulgulari stabil,oksijen satiirasyonu %96, BMI
25,3.Tiim fizik muayene bulgulari normal idi. ilk labora-
tuvar sonuclarinda; glukoz 85 mg/dL, tire 9 mg/dL, krea-
tinin 0,38 mg/dL, AST 19 U/L, ALT 8 U/L, amilaz 797 U/L,
lipaz 1174 U/L, WBC:18600 olarak gorildu. Arteryel kan
gazinda ciddi bir metabolik asidoz, arteriel pH 7,03(nor-
mal:7,40), PCO2 19,9mmHg (normal 40 mmHg), serum
bikarbonat 7mmol/L, serum anyon GAP 20 (normal 12+4).
idrar tetkikinde ketoniiri tespit edildi. Batin USG normadi.
%5 dekstroz ve sodyum bikarbonat ile tedaviye baslan-
di. Lipaz ve amilaz 1. glinde, WBC (antibiyotik almadan)2.
glinde, Serum bikarbonat 3. glinde normal araliga gerile-
di.Abdomen CT 6dematdz pankreatit ile uyumluydu.

Sonugc: Oglisemik diyabetik ketoasidoz az bilinen, na-
dir rastlanilan genellikle tip 1DM hastalarinda gorilen
kan sekerinin <200 mg/dl oldugu bir metabolik acil du-
rumdur.Aclik alkol alimi, gestasyonel DM ve bazi oral
antidiyabetiklerin(SGLT-2 inhibitorleri) kullanimi diger
nedenleri arasindadir. Hastamiz genc, komorbit bir du-
rum olmadan, ketojenik diyetin tetikledigi ciddi metabo-
lik asidoz(ph=7,06) ile seyreden literatiirdeki ilk vakadir

Anahtar Kelimeler: Ketojenik diyet, oglisemik ketoasi-
doz
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P-082

OBEZLERDE PLAZMA ACLIK C-PEPTID
DUZEYLERI ABDOMINAL OBEZITENIN
GOSTERGESI MiDiR?

KAGAN GUNGOR', DUYGU BILGIN? BULENT CAN',
MUMTAZ TAKIR', MEHMET SARGIN?

1. ISTANBUL MEDENIYET UNIVERSITESI GOZTEPE EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI, ISTANBUL .

2. ISTANBUL MEDENIYET UNIVERSITESI ?OZTEPE EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, AILE HKIMLIGI, ISTANBUL

Abdominal obezlerde yapilan calismalarda plazma aclik
¢ peptid diizeylerinin plazma aclik insilininden daha iyi
bir insilin direnci biyokimyasal gostergesi oldugu gos-
terilmistir. Calismamizin amaci obezlerde plazma aclik
c peptid dizeylerinin abdominal yag oranini 6ngormede
yararini degerlendirmektir.

Calismamiz istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe
Egitim ve Arastirma Hastanesi obezite polikliniginde iz-
lenen 100 U erkek 611 i kadin toplam 711 hastada yapil-
di. Hastalarin yaslari ve beden kitle indeksleri sirasi ile
44.59+12.73 yil ve 37.23+5.80 kg/m2dir. Hastalarin boyu,
kilosu, beden kitle indeksi(BKI), aclik plazma c peptid
dizeyleri ve TANITA cihazi ile 6lciilen viicut kompozisyon
analizi verileri hasta dosyalarindan retrospektif olarak
alindi. TANITA ile yapilan viicut kompozisyon analizi has-
ta total kilosunun yaninda total yag kitlesi (TYK] ve gov-
de yag kitlesini (GYK] kilogram olarak ve Viicut yag orani
(VYO)ve gévde / viicut yag oranini (GVYO) yiizde olarak
icermektedir. Calismamizin bulgulari ve viicut kompo-
zisyonu analizi sonuclari tablo 1de gosterilmistir.

Aclik plazma c peptid diizeyleri ile TYK, GYK, VYO arasin-
da hem kadinlarda (p=0.01, p=0.03 ve p=0,04) hem de er-
keklerde (p=0.01, p=0.03 ve p=0.04) pozitif yénde korelas-
yon bulunmaktadir. GVYO ise sadece erkeklerde plazma
aclik c peptid diizeyleri ile korelasyon gostermektedir.

Aclik plazma c peptid dizeyleri ile TYK, GYK ve VYO ara-
sinda her iki cinste de bir iliski bulunmaktadir. Plazma
aclik c peptid diizeyleriile GVYO ile iliski ise sadece erkek
cinsiyette gosterilmistir. Bu farklilik kadin ve erkekte vi-
cut yag dagilimmin farkliligindan kaynaklanmis olabilir.
Calismamizin sonuclari aclik plazma c peptid dizeyle-
rinin erkek cinsiyette daha belirgin olmak tzere her iki
cinste de abdominal obezitenin gostergesi oldugunu di-
sundiurmektedir.

Anahtar Kelimeler: obezite, c-peptide, abdominal obe-
zite

Bulgular
Erkek Kadin
Yas 40.51£13.66 45.26+12.46
BKI 37.37+5.45 37.21+5,86
TYK kg 38.57+12.78 37.75+10.54
GYK kg 23.00£7.76 15.25+4.45
VYO % 32.7845.34 39.35%4.66
GVYO % 19.53+3.60 16.02+3.15
C peptid 3.23x1.24 2.64£1.00
P-083

OTIROID OBEZ KiSILERDE
ANTROPOMETRIK OLCUMLER ILE
TIROID FONKSIYONLARI ARASINDAKI
ILiSKi

SEVIN DEMIR', YASIN KARA? MERVE MELIKOGLU?,

KADRIYE AYDIN?, AY$ENUR‘O'ZDERYA3,
EKREM ORBAY?, SULE TEMIZKAN*

1. MALTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, AILE HEKIMLIGI
ANABILIM DALI, ISTANBUL

2. SAGLIK BILIMLERII UNIVERSITESI KARTAL DR LUTFI KIRDAR
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,AILE HEKIMLIGI ANABILIM
DALI, ISTANBUL

3. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI KARTAL DR LUTFI KIRDAR
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,ENDOKRINOLOJI BOLUMU,
ISTANBUL

4. YEDITEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,ENDOKRINOLOJI
BOLUMU, ISTANBUL

Giris: Body mass index (BMI) ile tiroid foksiyonlari ara-
sindaki iliski bircok calismada degerlendirilmistir. Biz de
bu calismamizda, body shape index (ABSI], body round
indeks (BRI) ve body adiposity index(BAl} ile tiroid fonksi-
yonlari arasindaki iliskiyi ortaya koymayi amacladik.

Materyal-Metod: Obezite poliklinigine ardisik olarak
basvuran 18-65 arasi, BMI>=30 ve otiroid olan, bilinen
kronik hastaligi ve ilac kullanimi olmayan 675 bireyi dahil
ettik. Hastalarin ilk basvuru sirasindaki tiroid fonksiyon
testleri, antropometrik dlcimleri ile biyoelektrik impe-
dans analizleri degerlendirmeye alindi.

Bulgular: Calismaya alinan bireylerin %82'si kadindi. Yas
ve BMI ortalamasi sirasiyla 38+17 yil ve 38x6 kg/m2 ola-
rak bulundu. Yeni 6lcim metodlarindan ABSI ile BMI ve
PBF (percent body fat) arasinda istatiksel olarak anlamli
ters iliski (her ikisi icin p<0.001), SLM (fat free mass] ile
dogru iliskili oldugu tespit edildi (p=0.017). TSH ile ABSI
arasinda negatif (p=0.006), BAI ile pozitif anlaml iliski
tespit edilirken (p<0.001), BRI ile istatiksel anlamli ilis-
ki tespit edilmedi (p=0.193). ST4 hicbir antropometrik
olcimle iliskili bulunmadi, ST3 ile ABSI arasinda pozitif
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(p=0.008), PBF ve BAI ile negatif anlamli iliski (sirasiyla
p=0.001, p=0.002) tespit edildi, BRI ile arasinda iliski tes-
pit edilmedi. TSH>=2.5 olan bireylerde ABSI ve BMI'nin
istatiksel anlamli daha disiik ve PBF, BAI'nin daha
yiksek oldugu tespit edildi (sirasiyla p=0.04; p=0.002;
p<0.001; p=0.001).

Sonuc: Sonuc olarak ABSI ile PBF arasinda negatif, SLM
ile pozitif anlamli iliski tespit edilmistir. ABSI'nin sarkope-
nik obeziteyi gosterme anlaminda daha faydali bir 6lcim
metodu olabilecegi dislnilebilir. TSH adipoziteyi gdste-
ren olcimlerle pozitif korelasyon gostermistir, bununla
birlikte adipozite arttikca ST3'lin distigl izlenmistir. ST4
hicbir antropometrik olciimle iliskili bulunmamistir.

Anahtar Kelimeler: ABSI, obezite, tiroid

FT3 ile PBF iliskisi

0,00+

40,004

30,004

PBF

20,007 (]

10,001

P-084

SAGLIKLI GENC ERiSKINLERDE
OBEZITE ILE TIROID FONKSiYON
TESTLERI ARASINDAKI iLiSKi

SERAP UNAL TiLKi
ISPARTA SEHIR HASTANESI, iC HASTALIKLARI BOLUMU, ISPARTA

Obezite;viicutta bircok sistemi etkileyen, artmis mortalite
ve morbidite sebebi olan onemli bir halk sagligi sorunu-
dur.0zellikle gencler arasinda artmis pc, tablet, tv kulla-
nimi, yetersiz fiziksel aktivite ve dengesiz beslenme obe-
ziteye zemin hazirlamaktadir.Tiroid hormonlarinin viicutta
metabolik ve enerji homeostazini kontrol etmeleri;viicut
agirligi,termogenez,lipoliz ve kolesterol metabolizmasi
uzerindeki etkileri;ayrica TSH'In adipoz dokunun biyime-
sini indiiklemesi nedeniyle obez yetiskinlerde tiroid fonksi-
yonlari bir cok calismada degerlendirilmistir..

Amac: Saglikli genc eriskinlerde VKi ile tiroid fonksi-
yonlari arasindaki iliskinin incelenmesi amaclanmistir.
Calisma icin,ic hastaliklari poliklinigine genel kontrol
icin basvuran sistemik bir hastaligi olmayan, 18-25 yas
araligindaki 143 saglikli genc eriskin bireyler (102 kadin,
41 erkek) alindi. VKi'leri hesaplandi; serum TSH ve sT4
seviyeleri dlcildd.

Sonuclar: Calisma grubunun yas ortalamasi 20,90+2,24,
VKI 24,16+4,56;TSH 2,29+1,32;sT4 1,24+0,21 olarak bu-
lundu. Kadin ve erkek bireylerin yas dagilimlari, VKI,
TSH ve sT4 diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmadi
(p>0,05).Calismada yer alan 1 bireyde hipertiroidi, 5 bi-
reyde ise subklinik hipotiroidi mevcuttu.Diger bireyler
otiroid idi. Calisma grubundaki bireyler VKi'lerine gbre
ayrildiginda 11'i zayif, 76'st normal, 40'1 asiri kilolu ve
16's1 obezdi. VKI'lerine gore gruplar arasinda TSH ve sT4
diizeyleri acisindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
Fakat normal ve asiri kilolu bireyler arasi karsilastirma-
da, asiri kilolu grupta TSH dizeyi anlamli olarak yiiksek
bulundu (p<0,05). sT4 dizeyi acisindan fark saptanmadi.

Tartisma: Obezite, bozulmus tiroid fonksiyonlariyla da
birliktelik gosterebilir. Enerji metabolizmasindaki onemli
rolleri nedeniyle tiroid hormonlarinin obezite gelisimin-
de potansiyel bir risk faktori olabilecegi dislnilerek
yapilan bir cok calismada net bir iliski tespit edilmemis-
tir. Cok sayida calismada, VKi ve TSH arasinda pozitif bir
iliski oldugu gosterilmesine ragmen tiroid fonksiyonlari
ve vicut agirtigr arasindaki iliskiler karmasiktir.

Anahtar Kelimeler: obezite, T4, TSH

Cinsiyete gore VKI,TSH ve sT4 diizeylerinin karsilasti-
rilmasi

Kadin (n:102) Erkek (n:41) p
Yas 20,80+2,22 21,19+2,31 0,358
VKi 24,12+4,70 24,27+4,23 0,846
TSH 2,40£1,45 2,02+0,88 0,061
sT4 1,25+0,23 1,23+0,12 0,525

p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

VKi’lerine gore TSH ve sT4 diizeylerinin karsilastiril-
masi

Zayif Normal | Asirikilolu Obez p
(n:11) (n:76) (n:40) (n:16)
TSH |2,15+0,80 | 2,11+1,18 | 2,73+1,70 |2,10+0,92 | 0,096
sT4 | 1,22+0,74| 1,26%0,24 | 1,22+0,15 |1,25+1,95| 0,797

p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
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P-085
ASEMPTOMATIK HIPERKALSEMI iLE
PREZENTE OLAN GEBE HASTADA
REKURREN HIPERPARATIROIDIZM:
EKTOPiK PARATIROID ADENOMU

BAHRI EVREN, GMERCAN TOPALOGLU, IBRAHIM SAHIN

INONU UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BILIM DALI,
MALATYA

Amac: Primer hiperparatiroidizm en sik asemptomatik
hiperkalsemi olarak karsimiza cikmaktadir. Gebelikte
primer hiperparatiroidizm nadir gorilmekle birlikte ce-
sitli komplikasyonlara yol acabilmektedirAsemptomatik
rekirren hiperkalsemi ile prezente olan 16 haftalik gebe
hastamizi sunacagiz.

Olgu: 26 yasinda kadin hasta gebeliginin 16. haftasinda
hiperkalsemi saptanmasi sebebiyle klinigimize ydnlen-
dirildi.Hastanin hiperkalsemi sikayetleri mevcut degildi.
Soygecmisinde onemli bir 6zellik izlenmedi.Fizik bakida,
vital bulgulari stabildi; bas-boyun ve sistem muayenele-
rinde anormal bir bulgu saptanmadi.Basvurudan dnceki
Ca degeri 13.4mg/dL olmasi sebebiyle istenen biyokim-
yasal ve hormonal tetkiklerinde Ca:12.4mg/dL, P:1.8mg/
dL, albiimin:3.5g/dL, kreatinin:0.53mg/dL, PTH:696pg/mL
ve 25(0H)D3:9.43 ng/mL saptandi. Primer hiperparatiroi-
dizm tanisi koyuldu ve yapilan boyun ultrasonografisinde
paratiroid adenomu saptanmadi. intravenéz hidrasyon
verilmesine ragmen hiperkalsemisi devam etti.Sekonder
hiperparatiroidi bilesenini dislamak amaciyla oral 25(0H)
D3 baslandi. Cekilen boyun MRG’de, paratiroid lojlarinda
veya disinda adenom saptanmadi. Sol supraklavikiler
bélgede sliphelenilen alandan PTH “wash-out” yapild;
sonucu negatif saptandi.Obstetrik ultrasonografide,fetal
nefrokalsinozis siphesi saptanan hastaya genel cerrahi
tarafindan paratiroid eskplorasyonu yapildi. intratiroidal
adenom dislanamadigi icin sol tiroid lobektomi ve sag st
paratiroidektomi uygulandi.Patolojik incelemede, cikari-
lan paratiroid bezi paratiroid adenomu olarak degerlendi-
rildi. Postoperatif 1.haftada Ca:12.3mg/dL,albumin:2.8g/
dL,P:1.5mg/dL ve PTH:709pg/mL saptandi. Hastanin kli-
nigimizden kendi istegiyle ayrildi, oral hidrasyon disinda
tedavi onerilmedi.Hasta baska bir klinige basvurdugunda,
hiperkalsemisinin dncekine gore azaldigi (Ca:10.2mg/dl,
albimin:2.7g/dL, PTH:927pg/mL) goriildi.Hasta postpar-
tum 4.ayda klinigimize basvurdu;Ca:11.7mg/dL, P:2.9mg/
dL ve PTH:855pg/mL olarak saptandi. Rezidii/rekiirren
hiperparatiroidizm tanisiyla cekilen sintigrafide,asendan
aort proksimalinde anteriorda lokal Tc-99m MIBI tutulu-

mu saptandi. Gogus cerrahisi klinigi tarafindan ektopik
paratiroid adenomu total olarak eksize edildi. Patolojik in-
celemede, paratiroid hiperplazisi ile uyumlu bulgular sap-
tandi. Postoperatif PTH<3pg/mL 6lciilen hastada a¢ kemik
sendromu (Ca:8mg/dL, P:2.9mg/dL) gelismesi nedeniyle
intravenoz kalsiyum verildi.

Sonuc: Gebede primer hiperparatiroidizmin tanisi ko-
laydir ancak lokalizasyon amaciyla sintigrafi cekilmesi
kontrendikedir. Bizim vakamizda oldugu gibi, ektopik pa-
ratiroid dokusunun gorintileme yontemleri ile saptan-
mas! postpartum donemde mimkdin olabilir.

Anahtar Kelimeler: ektopik hiperparatiroidizm, gebede
hiperparatiroidizm, primer hiperparatiroidizm

Figiir 1.

Postpartum dénemde sintigrafide saptanan ektopik parati-

roid adenomu.

P-086

PRIMER HiPERPARATIROIDI
HASTASINDA SPONTAN PERITIROIDAL
HEMATOM

IFFET DAGDELEN DURAN

KIRIKKALE YUKSEK IHTISAS HOSPITAL, DEPARTMENT OF
ENDOCRINOLOGY AND METABOLIC DISEASES

Giris- Torakoservikal ekimoz travma, dissekan aort
anevrizmasi, medikal islemler ve paratiroid adenomu
hemorajisine bagli olusabilir. Ekstrakapstiiler hemoraji
paratiroid adenomunun nadir bulgusudur(1). Biz vaka-
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mizla spontan torakoservikal ekimoz ile klinigimize bas-
vuran paratiroid adenomlu hastayl sunmayi amacladik.

Vaka: 64 yasinda erkek, boyunda blyik alanda agrili
morluk sikayetiyle basvurdu. Ekimoz orta hatta gogus
duvarina uzaniyordulfigiirl). Hasta primer hiperpara-
tiroidi ve primer hipotiroidiyle takibimizdeydi. Behcet
hastaligi da mevcuttu ve kolsisin, levotiroksin ve di-
zensiz asetilsalisilik asit kullanmaktaydi. En son tiro-
id ultrasonografisinde(USG) orta heterojenite, sol Ust-
te 2x3x4 mm hipoekoik nodil, sol lob alt posteriorda
9%x11x17 mm paratiroid adenomuyla uyumlu hipoekoik
lezyon, teknisyum 99m paratiroid sintigrafisinde sol lob
inferiorda paratiroid hiperfonksiyonu tespit edilmisti.
Spontan ekimoz sonrasi tiroid sol lobu saran hematom
ile uyumlu 40 mm heterojen alan gorildd. Ekimoz 6nce-
si bakilan son degerleri Ca:11.1 mg/dl, albumin(alb):4.7
g/dl,fosfor(P):2.6 mg/dl,kreatinin(kre):1.0 mg/dl,
Parathormon(PTH):92 pg/ml, 25hidroksi vitamin D3(25-
OH-vitD3):15 ng/ml tirotropin(TSH):2.5 mIU/ml idi. Bir
siire vitD3 kullanan hastanin ekimoz olusumu sonrasi
bakilan Ca:9.5 mg/dl,P:2.3 mg/dl, Mg:1.9 mg/dl, PTH:34.5
pg/ml, 25-0H-vitD3:38.5 ng/ml bulundu. Asetilsalisilik
asit tamamen kesilip hastaya semptomatik tedavi verildi.
iki giin sonrasi USG’ de rezoliisyon ve yine normokalse-
mi mevcuttu. Olasi paratiroid adenom enfarktina yonelik
hasta kontrole cagrildi.

Sonuc: Torakoservikal ekimoz paratiroid hematomundan
kaynaklanabilir. Hematomla PTH desarjina bagli hiper-
kalsemi, hipokalsemi ya da vakamizdaki gibi normokal-
semi gortlebilirAntikoagulasyon ya da kanama diyate-
zi hemoraji olusumuna katkida bulunabilir. Tiroid kisti
hemorajisi paratiroidden daha fazla gorulir, fakat tiroid
bezin kapsuliunin daha kalin olmasina iliskin intrakap-
siler olur. Paratiroid hematomlari ekstrakapsiiler olup
mediastene uzanabilirhava yolu ve o6zefageal obstrik-
siyon gibi komplikasyonlari goérilebilir. Hasta stabil ise
konservatif yaklasim, elektif paratiroid cerrahisi onerilir.

Anahtar Kelimeler: primer hiperparatiroidi, torakoser-
vikal ekimoz

Figiir 1

Hastanin boynundaki ekimozun gorinimdi

P-087

PREOPERATIVE PARENTERAL
IBANDRONATE FOR TREATING
SEVERE HYPERCALCEMIA
ASSOCIATED WITH PRIMARY
HYPERPARATHYROIDISM: AN
EFFECTIVE AND CHEAP DRUG

ZAFER PEKKOLAY', FARUK KILINC?, HiKMET__SOYLUW,
BELMA OZLEM TURAL BALSAK', MEHMET GUVEN',
SADIYE ALTUN TUZCU?, ALPASLAN KEMAL TUZCU'

1. DICLE UNIVERSTY SCHOOL OF MEDICINE ADULT
ENDOCRINOLOGY DEPARMENT, SUR, DIYARBAKIR, TURKEY

2. FIRAT UNIVERSTY SCHOOL OF MEDICINE ADULT
ENDOCRINOLOGY DEPARMENT, ELAZIG, TURKEY

3. GAZI'YASARGIL TRAINING AND RESEARCH HOSPITAL,
DIYARBAKIR, TURKEY

Primary hyperparathyroidism (PHPT) is a prevalent mi-
neral metabolism disorder usually caused by a single pa-
rathyroid adenoma. Although PHPT is the most frequent
cause of hypercalcemia, severe hypercalcemia cases are
rarely encountered. Some patients admitted because of
hypercalcemia require intravenous bisphosphonate treat-
ment. The present study aimed to investigate the efficacy
of intravenous ibandronate, which is a more cheap drug
than other parenteral bisphosphonates, in the preopera-
tive treatment of symptomatic hypercalcemia in patients
with PHPT. The medical records of patients operated in
a Dicle University Endocrinology clinic between 2010 and
2017 due to PHPT were retrospectively evaluated. Patients
who were admitted because of hypercalcemia associated
with parathyroid adenoma and underwent minimally inva-
sive surgery subsequent to the lowering of calcium levels
via preoperative intravenous ibandronate and zolendro-
nate were included. Totally, 24 of 167 patients received a
preoperative bisphosphonate due to hypercalcemia asso-
ciated with PHPT. Five female and two male patients were
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treated with zoledronate only. Thirteen were treated with
ibandronate only. Seven of the 13 patients were female and
six were male. The mean calcium level in patients before
ibandronate treatment was 14.31 = 0.92 mg/dL, and the
mean duration of calcium regulation after ibandronate tre-
atment was 3.31 + 1.03 days. The mean calcium level after
ibandronate treatment was 10.19 + 0.89 mg/dL (p = 0.001).
In Turkey, ibandronate use reduces the cost of hypercal-
cemia treatment by 85-70%. Parenteral ibandronate for
treating severe hypercalcemia associated with PHPT may
thus be an effective and cheap drug. Hypocalcemic period
was shorter in the ibandronate group.

Keywords: hyperparathyroidism, hypercalcemia, ibandronate

Table 1: Characteristic of patients groups

Olgu: 2009 yiinda HIV pozitif saptanan, heteroseksuel riskli
cinsel iliski oyklsu olan 35 yasinda erkek hastaya tenofo-
vir/ emtrisitabin ve lopinavir/ritonavir tedavisi baslanmis. 8
ay once bel, kalca, her iki ayakta kiint agrisi olmasi nedeni
ile poliklinige basvurmus. Ozgecmisinde 2 yil 6nce diisiik
enerjili sag el 5. metakarp kirgi oykiist disinda ek 6zellik
yoktu. Basvuru sirasinda kalsiyum: 8.9 mg/dl, fosfor: 1.3
mg/dl, 24 saatlik idrarda kalsiyum diizeyi: 728 mg/gin, 24
saatlik idrarda fosfor diizeyi: 26 mg/giin, D Vitamini: 44.5
ng/ml, ALP: 270 u/l, PTH:53 pg/ml, DXA: femur boyun T
skoru: -2,7, Z skoru: -2,3, L1-L4 T skoru: -4,5, Z skoru:-4,5
di (Resim 1). Torakolomber grafisi osteoporotik gérinim-
le uyumluydu. Belirgin kompresyon fraktiri yoktu (Resim
2). Hastaya alendronat sodyum 70 mg/hafta, kalsiyum 1000
mg+ 880 1u vitamin d3, sodyum fosfat tedavisi baslandi. Te-

nofovir/ emtrisitabin ve lopinavir/ ritonavir tedavisi kesile-
rek abakavir/ dolutegravir/ lamivudin tedavisi baslandi.

Sonuc: HIV enfeksiyonu ve ART osteoporoz geli-

siminde onemlidir. Ozellikle tenofovir bobrek yetmezligi
veya tubul disfonksiyonu olusturmada rol oynar. Tenofo-

vire sekonder gelisen hipofosfatemi mevcutsa ART rejim

degisikligi dustinilmeli, osteoporoz tedavisi ile birlikte
fosfor eksikligi acisindan da hasta tedavi edilmelidir. Bi-

fosfonat, D vitamini, kalsiyum ve fosfor replasmani HIV

Ibandronate | Zoledronate p

group group

n=13 n=7 value
Age [year) 62+19 57+17 N.S.
Sex(female/male) 7/6 5/2 N.S.
Calcium(mg/dl) before | /53 g5 14.6£0.96 | N.S.
treatment
Calcium(mg/dl)after | 1619, 089 | 11026118 | NS,
treatment
PTH(pg/mlJbefore 585+ 398.95 | 13514580 | N.S.
treatment
PTH(pg/mUafter 44+ 4315 | 28.86+1.58 | N.S.
treatment
Post-bisphosphonate
hypocalcemia (yes/n) 313 57
Drug cost(USD]) 22 84

Characteristic of patients groups (N.S: non-significant]

P-088

HIV POZITIF ERKEK HASTADA
ANTIRETROVIRAL TEDAVI
SONRASINDA GELiSEN OSTEOPOROZ:
BiR OLGU SUNUMU

YILMAZ CANKURTARAN', GUZIDE GONCA ORUK?,
BARIS ONDER PAMUK?

1. KATIP CELEBI UNIVERSITESI ATATURK EGITIM ARASTIRMA
HASTANESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM DAL, IZMIR

2. KATIP CELEBI UNIVERSITESI ATATURK EGITIM ARASTIRMA
HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI
BILIM DALI, iZMIR

Amagc: Osteoporoz sikli§i Antiretroviral tedavi (ART] alan
HIV-pozitif hastalarda, HIV-negatif hastalara gore uc kat
daha yiksek bulunmustur. ART baslangici ile itk 2 yil-
da kemik mineral yogunlugunda % 2 -% 6 oraninda bir
azalma oldugu gosterilmistir. Bu olguda ek risk faktori
olmayan HIV-pozitif genc erkek hastada ART sonrasinda
gelisen osteoporozu sunduk.

enfeksiyonu ile iliskili osteopeni / osteoporozun tedavi-
sinde glvenli ve potansiyel olarak faydalidir.

Anahtar Kelimeler: Antiretroviral, HIV, osteoporoz

Resim 1

DEXA: L1-L4 Vertebra
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Resim 2

Torakolomber grafi

P-089

CASE REPORT: THE EFFICACY OF
ZOLENDRONIC ACID IN PATIENTS
WITH OSTEOGENESIS IMPERFECTA

MUGE KESKIN, ARZU OR KOCA, MURAT DAGDEVIREN,
DERUN TANER ERTUGRUL, MUSTAFA ALTAY

DEPARTMENT OF ENDOCRINOLOGY AND METABOLISM, KECIOREN
EDUCATION AND RESEARCH HOSPITAL, ANKARA, TURKEY

Objective: Osteogenesis imperfecta (Ol) or “brittle bone
disease’ is a clinically heterogeneous inherited connec-
tive tissue disorder. Ol is characterized by low bone den-
sity, increased bone fragility, bone deformities. Ol is clas-
sified as five types and among them, type Il is the most
severe form with progressive bone deformity. Bisphos-
phonates are known to increase bone density, to correct
vertebral size and shape, and to decrease fracture risk
due to osteoporosis.

Case: A thirty year old male was treated for osteoporo-
sis in our institution for four years. Physical examina-
tion; height: 155cm, weight: 55kg, kyphoscoliosis. On
laboratory evaluation; PTH: 62,9pg/ml (15-65], calcium:
10,2mg/dl (8,4-10,2), albumin: 4,9g/dl (3,4-5), 25(0OH)
VitD3: 37,3ng/ml (25-80), phosphate: 4,1mg/dl (2,5-
4,9), alkaline phosphatase: 61U/l (45-129), magnesium:
1,9mg/dL (1,8-2,4), creatinine: 0,65mg/dl (0,72-1,25), ALT:
14u/L(0-49), TSH: 2,05u1U/mL (0,55-4,78). BMD before zo-
lendronic acid treatment was L1-L4 total ( Z score ): -
6,2 and after 3 dose every year zolendronic acid, vitamin
D, calcium treatment, BMD was significantly improved;
L1-L4 total [ Z score): -0,7 (Table). We did not observe
fractures and any other unexpected complications during
this treatment period.

Conclusion: Bisphosphonate treatment has been widely
used in patients with Ol over the past decade. It can be
started even at an early age. Treatment should be de-
termined according to disease type and severity. In this
case, we prefered zolendronic acid because of its potency
and high bioavailability due to intravenous use. As oral
bisphosphonates have very low bioavailability, they may
not be a suitable alternative for Ol.

Keywords: Bone mineral density, osteogenesis imper-
fecta, zolendronic acid

Table 1. BMD measurements ( DEXA ):

L1-L4 | L1-L4 Left Left | BMD(g/ ( 3:'?2]

total | total | femur | femur | cm2) gLeft

Tscore | Zscore | Tscore | Zscore | L1-L4

femur

2013 | -6,2 -6,2 - - 0,411 -
2014 | -5,4 -5,4 -3,4 -3,4 0,501 0,461
2015 | -4,5 -4,5 -1,8 -1,8 0,598 0,900
2016 | -3,7 -3,7 -3,7 -3,7 0,721 0,590
2017 | -0,7 -0,7 -2,9 -2,7 1,015 0,643
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P-090

HiPERKALSEMIYE BAGLI ABY
GELISEN SARKOIDOSISLi BIR VAKADA
DUSUK DOZ METILPREDNISOLON
TEDAVIiSI SONRASI DRAMATIK KLiNiK
VE LABARATUAR DUZELME

CAFER KAYA, SAVAS KARATAS

SBU SEHIT PROF. DR. ILHAN VARANK SANCAKTEPE EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI, ISTANBUL

Amac: Remisyonda tedavisiz bir sarkoidozlu vakada du-
siik doz metilprednisolon tedavisinin hiperkalsemiye se-
konder ABY'nde dramatik diizelmeyi gostermek

Olgu: S.S. 45 yas erkek, Gogils Hastaliklarinda 3 yildir
sarkoidoz tanisi olup son 1 yildir tedavisiz izlemdeymis.
Ca: 12,7 ve Kre: 2,56 degerleri nedeniyle hasta tarafimiza
konsilte edildi.

Halsizlik, istahsizlik sikayetleri vardi. istedigimiz tetkik-
lerden PTH:<3, Ca: 12,5, 25-0HD: 5.6,24 Saatlik idrar Ca
atiim: 458mg/giin,serum ACE: 202.4 olup yapilan bob-
rek ultrasonunda patoloji saptanmadi. 2 ay onceki Ca, kre
degerleri normaldi.

Sarkoidosis; kronik, sistemik, nonkazeifiye graniilom ile
karakterize inflamatuar hastalik olup lcte bir olguda hi-
perkalsilri, %10 hiperkalsemi izlenir.

Sarkoidozdaki graniilomlar, kalsitriol ve ACE sekrete
eder. ACE, 250HD’nin bdbrekte aktif 1,25 OHD'ye donis-
turen Tahidroksilaz aktivitesini artirir. intrarenal kalsi-
yum birikimi, ABY yapabilir.

hastamizdaki ABY'ni hiperkalsemiye, dolayisiyla gelisen
aktif D vitamin artisina bagladimizdan

hem altta yatan sarkoidozun tedavisinde etkin, hemde
patojenitede artmis Tahidroksilaz aktivitesini bloke eden
kortizol olarak 4 mg/giin metilprednisolon(MP] 1ay ve-
rildi.

1.ay kontrolde hasta sikayetleri gerilemis. ve kontrol de-
gerleri Ca:10.8, Kre:1.4, PTH: 12.9 serum ACE:78.7,24 sa
idrar Ca: 280mg/giin geldi. bunun lzerine hastanin te-
davisinde 4 mg/gin MP tedavi dozu 2mg/giine disuldu.

2.ay kontrolde geldiginde Ca, Kre, PTH ve ACE dizeyleri
tamamen normale donmisti. sadece 250HD: 12,5 diusiik
saptandi. Hiperkalsemi riskinden dolayi Dvitamin tedavi-
si verilmedi. MP tedavisi stoplandi. Gogls hastaliklarina

konsilte edildi. remisyonda sarkoidoz nedeni ile tedavi
onerisinde bulunmadi.

Sonuc: Hiperkalsemi ve ABY ylksek mortaliteye sahip
hastaliklardir. Tim sarkoidoz hastalarinda serum Ca ve
24 saatlik idrar kalsiyum bakilmalidir.

Bu vakadaki diisik doz kortizol tedavisinin dramatik et-
kisi kortizoldn hem altta yatan hastaliga etkisi,hemde hi-
perkalsemi gelismesini engellemesidir.

Anahtar Kelimeler: ABY(akut bobrek yetmezligi), Hiper-
kalsemi, Metilprednizolon

Diisiik doz metilprednizolon tedavisinin labaratuar
degerlerine etkisi

Labaratuar Tedavi Tedavinin | Tedavinin

parametreleri oncesi 1.ay1 2.ayI
Ca (mg/dl) 12,6 10,8 10
[zrf]gsfga:m‘ idrar Ca 458 280 190
Kre (mg/dl) 2,56 1,4 1,14
Parathormon <3 12,9 34,2
ACE (U/L) 202.4 78.7 58
Fosfor (mg/dl) 3.7 3,3 2,7
Mg (mg/dl) 1.46 1.59 1.78
ALP (1U/L) 98 71 62
250HD 56 57 12,5
Albiimin (gr/dl) 4 4,1 4,3

Ca: kalsiyum, Kre: kreatin, ALP: Alkalen fosfataz, Mg: Mag-
nezyum, ACE: Anjiotensin konverting enzim, 250HD: 25 Hid-
roksi Dvitamin

P-091 ;
KEMIGIN PAGET HASTALIGI: OLGU
SUNUMU

NiLUFER OZDEMIR KUTBAY', NiHAN ALKIS?,
BANU SARER YUREKLF

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI GAZI YASARGIL EGITIM
ARASTIRMA HASTANESI ENDOKRINOLOJI BOLUMU, DIYARBAKIR

2. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI GAZI YASARGIL EGITIM
ARASTIRMA HASTANESI HEMATOLOJI BOLUMU, DIYARBAKIR

3. EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI BOLUMU,
[ZMIR

Giris: Paget hastaliji (osteoitis deformans) ilk olarak 1877
yilinda Paget tarafindan tanimlanmistinr Kemigin Paget
hastaligi cogunlukla yasli popilasyonu etkileyen, etiyolojisi
bilinmeyen, kronik seyirli bir hastaliktir. Paget hastaligi art-
mis kemik rezorpsiyonunu takiben asiri kemik formasyonu
ile karakterizedir. Tani genellikle tesadifen baska hastalik-
larin radyolojik incelemeleri sirasinda veya beklenmeyen
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serum alkalen fosfataz yuksekligi ile konur. Bizde hemato-
loji bélimiinden alkalen fosfataz(ALP) yiiksekligi nedeniyle
endokrinoloji poliklinigine gonderilen kemigin Paget hasta-
ligi olan olguyu sunuyoruz.

Olgu Sunumu: 86 yasinda kadin hasta vitamin B12 eksik-
ligi nedeniyle hematoloji bolimine gonderilmis. Hema-
toloji bélimiince yapilan tetkiklerde ALP:1139 U/L olma-
si nedeniyle endokrin poliklinigimize gonderilmisti. Fizik
muayenede kafatasi genisligi dikkati cekmekteydi. Kontrol
ALP:428 U/L (35-104) olarak 6lciildi. Diger laboratuvar tet-
kikleri kalsiyum:8,6 mg/dL(8,8-10,6), fosfor:3,1(2,5-4,5) mg/
dL, kreatinin:0,57 mg/dL (0,5-0,9), AST:17 U/L(0-30), ALT:6
U/L(0-33), albumin:3,7 g/dL (3,5-5,2), PTH:123 pg/mL(15-
65), 25 OH vitamin D:4,69 ng/mL(>30), vitamin B12:57,57pg/
mL(191-663). Hastaya Paget hastaliji 6n tanisi ile tiim viicut
kemik sintigrafisi cekildi. Kalvaryumda diffiz yogun artmis
osteoblastik aktivite tutulumu, lomber bolgede 1, ve 2. ver-
tebralarda ekspansil litik lezyon cidarinda artmis osteob-
lastik aktivite tutulumu izlendi ( figir 1).

Hastada dnce D vitamini replasmani yapildi. Sonrasinda
kafa tutulumu olmasi nedeniyle zoledronik asid 5 mg int-
ravenoz inflizyon seklinde uygulandi.

Sonuc: Kemigin Paget hastaligi osteoklast ve osteoblast-
larda hiicresel aktivitenin artmasina bagli kemik donu-
siminin lokalize artmasiyla nitelenen, semptomatik
hastalarda agri ve kemik deformitesine yol acan fokal bir
kemik bozuklugudur. Olgularin %80-90'n1 asemptoma-
tiktir ve hastalik rutin laboratuvar tetkiki sirasinda veya
baska bir hastalik nedeniyle arastirirken saptanir. Bek-
lenmeyen ALP yiksekligi saptanan ileri yas olgularda
kemigin Paget hastaligi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Paget hastalig, alkalen fosfataz, zo-
ledronik asit

Kemigin Paget Hastasinin gordnimi ve kemik sintigrafisi

P-092
OVER KARSINOMU SEYRINDE
SISPLATIN ILiSKILi NADIR BiR
HIPOKALSEMI

SINEM KARGUN, OZLEM DOGAN, NUSRET YILMAZ,
RAMAZAN SARI, HASAN ALI ALTUNBAS,
MUSTAFA KEMAL BALCI

AKDENIZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI BiLIM
DALI, ANTALYA

Amac: Hipomagnezemi hipokalseminin nadir neden-
lerinden biridir. Hipomagnezemi siklikla Uriner ya da
gastrointestinal kayiplarla ortaya cikar. Uriner magnez-
yum kayiplarinda nefrotoksik ilaclar ilk siralarda yer alir.
Burada over karsinomu nedeniyle sisplatin baslandiktan
sonra hipomagnezemi gelisen ve hipokalsemi bulgulari
ile basvuran bir hastayr sunmayi amacladik.

Olgu: 44 yasinda over ca tanili kadin hastanin acil servis
basvurusunda; ellerde ayaklarda uyusma, karincalan-
ma sikayetinin yaninda karpopedal spazm ve Chvostek
bulgusu saptandi Aktif kemoterapi aldigi 6grenilen has-
tanin, bas-boyun bolgesiyle ilgili cerrahi yada radyote-
rapi 6ykisl yoktu. Laboratuarinda kalsiyum:5,88 mg/dl
(8,7-10,4), albumin:3,0 gr/dl (3,2-4,8),fosfor: 6,82 mg/dl
(2,4-5,1), magnezyum:0,7 mg/dl (1,3-2,7), PTH:35 pg/ml
(18,5-88), 25 -OH vitamin D:5,45 ng/ml (30-100) saptandi.
Hemogram, bdbrek, karaciger fonksiyon testleri normal-
di. EKG'de duzeltilmis QT intervali 0.46 sn (<= 0.44sn )
saptandi. pH:7.44, iyonize kalsiyum:0,44 mmol/L (1.12-
1.32 mmol/L) idi. idrarda hipomagnezemiye ragmen
tubuler magnezyum kaybi devam ederken( idrar mag-
nezyum:4.26 mg/dl (4.10 -13.8) ), kalsiyum hemostaz
korunmustu. ( idrar kalsiyum:-0.06mg/dl (6.7-21.30) ).
Taramalarda,hipokalseminin 3 ay dnce karboplatin teda-
visinin sisplatine degistirildikten sonra ortaya ciktigi go-
rildi. Mevcut bulgularla hastada sisplatin tubulopatisiy-
le olusan hipomagnezemi ve buna ikincil hipoparatirodi
gelistigi dusundldd.

Sonuc: Parathormon sentezlenmesinde ko-faktor olan
magnezyumun siddetli eksikliginde hipoparatiroidi goru-
lebilir. Magnezyum diizeyi 1,2 mg/dUnin altina disiince-
ye kadar semptomlar olusmazken,siddetli eksikliklerde
yakinmalar ve hipokalsemi ortaya cikmaktadir.Hipomag-
nezemide parathormonun kemik Gzerine etkisine direnc
gelismekte, parathormon sekresyonu azalmakta ve d
vitaminin aktif formuna donidsimi bozulmaktadir.Nefro-
toksik olan sisplatin; Fanconi sendromu seklinde yaygin
elektrolit kayiplari olusturabilecegi gibi, vakamizdaki gibi

202




POSTER BILDIRILER

izole magnezyum kaybi da yapabilmektedir.Sisplatin kul-
lananlarda hipokalsemi gorildigiinde tubuler disfonk-
siyona bagli hipomagnezemi olabilecedi akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: kalsiyum, magnezyum, parathormon

P-093

HIPERKALSEMIK KRizZiN NADIR BiR
SEBEBIi: SARKOIiDOZDA VIiTAMIN D
REPLASMANI

SQLEYMAN BAS', SERHAT OZCELIK_Z,
BUNYAMIN AYDIN?, MELIKE OZCELIK®, HAKAN AYDIN,
MUSTAFA YAVUZ SELCUK?, HULYA ILIKSU GOZU®

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI HAYDARPASA NUMUNE EGITIM
VE ARASTIRMA HASTANESI,VI(; HASTALIKLARI KLINIGI, ISTANBUL

2. ADIYAMAN UNIVERSITESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANVESi,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI,
ADIYAMAN .

3. ADIYAMAN UNiVERSiTEﬁi EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
TIBBI ONKOLOJI KLINIGI, ADIYAMAN

4. ADIYAMAN UNiVERSiIESi EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, IC
HASTALIKLARI KLINIGI, ADIYAMAN .

5. MARMARA UNIVERSITESI ISTANBUL PENDIK EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINGLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI KLINIGI, ISTANBUL

Amac: Hiperkalseminin en sik nedenleri primer hiperpa-
ratiroidizm (PHPT), malignite olmasina ragmen graniilo-
matoz hastaliklarda da hiperkalsemi gorilebilmektedir.
Vitamin D (Vit-D) replasmani sonrasi hiperkalsemi ve
akut bobrek hasari (ABH) gelisen bir hastanin arastiril-
masinda sarkoidoz tanisi konuldu. Yazimizda hiperkalse-
mi kriziyle gelen sarkoidoz olgusunu sunmayi amacladik.

Olgu: 64 yasinda kadin hasta yaygin vicut agrisi,bulanti,
kusma, istahsizlik, kabizlik sikayetleri ile tarafimiza bas-
vurdu. Ozgecmisinde DM (15yil) mevcuttu.Hastanin sika-
yetleri son bir haftada artmis. Hastaya Vit-D eksikligi ne-
deniyle damla tedavisi baslanmis fakat ampul kullanmis.
Fizik muayenede 6zelligi olmayan hastanin vital bulgulari
stabildi. Hastanin laboratuvar parametreleri Tablo-1'dedir.
Hasta hiperkalsemi ve ABH ile takibe alindi. Hastaya iv
hidrasyon sonrasinda bifosfonat infizyonu yapildi. Takip-
lerinde ciddi hiperkalseminin devam etmesi lizerine hasta
ardisik hemodiyalize alindi. USG’lerde 6zellik saptanma-
di. Toraks BT'sinde her iki hilus, aortikopulmoner pence-
re ve paratrakeal alanda lenfadenopatiler, her iki akciger
parankiminde retikiiler tarzda dansite artisi raporlandi.
Kemik sintigrafisinde osteoblastik/osteolitik aktivite tutu-
lusu izlenmemekteydi. PET-BT:Mediastende cok sayidaki
hafif-yogun hipermetabolik lenf nodu, akcigerlerde hafif
hipermetabolik parankimal lezyon (granillomatéz hasta-
lik?) raporlandi. Mediastinal lenf noduna yapilan biyopsi
sonucu epiteloid histiyositlerin olusturdugu nonkazeifi-

ye granilom yapilari ve kalsifiye dev hucreler gorildu.
Tiberkiloz tetkiklerinde patoloji saptanmadi. Sarkoidoz
diisiilen hastanin serum ACE diizeyi>35U/L saptandi. Ro-
matolojiye danisilan hastada sarkoidoz dislinilmis olup
metilprednizolon 40mg/giin baslandi. Steroid tedavisi
sonrasinda kalsiyum degerleri stabil seyreden hasta ro-
matoloji takipleri onerilerek taburcu edildi.

Tartisma: Hiperkalseminin en sik nedeni PHPT dir.Diger
nedenleri arasinda maligniteler, ilaclar, Vit-D intoksikas-
yonu, granilomatoz hastaliklar vardir. Olgumuza Vit-D
eksikligi nedeniyle 3000 IU/glin Vit-D tedavisi baslanmis
olup,kendi istegiyle 3 hafta sireyle haftada bir 300 000 IU
ampul kullanmis. Baslangicta normokalsemik seyreden
sarkoidoz olgusu, Vit-D replasmani sonrasi hiperkalse-
mik kriz ve ABH ile prezente olmustur. Sarkoidoza bagli
hiperklaseminin tedavisinde inflamasyonu baskilamasi,
kalsitriol sentezini azaltmasi ve kalsiyum metabolizmasini
arttirmasi nedeniyle glukokortikoidler uygun secenektir.

Sonuc: Vitamin D replasmani sonrasi hiperkalsemi ve
baskilanmis parathormon dizeyleri ile seyreden hasta-
larda ayirici tanida sarkoidoz da distnilmelidir.
Anahtar Kelimeler: hiperkalsemi krizi, sarkoidoz, vita-
min d replasmani

Tablo-1: Hastanin basvuru anindaki laboratuar para-

metreleri

Glukoz (mg/dl) 160
HbATc (%) 8
Ure (mg/dl) 68
Kreatinin (mg/dl) 1,36
Albiimin (gr/dl) 3
Protein (gr/dl) 7,2
ALT (U/L) 17
AST (U/L) 27
ALP (U/L) 65
GGT (U/L) 77
LDH (U/L) 199
Amilaz (U/L) 91
Lipaz (U/L) 12
Sodyum [mmol/L) 128
Potasyum (mmol/L) 3,9
Kalsiyum (mg/dl) 17,4
Fosfor (mg/dl) 4,2
Magnezyum (mg/dl) 1
Parathormon (pg/ml) 58
TSH (mIU/ml) 1,12
Urik Asit (mg/dl) 7,1
25-Hidroksi Vitamin D (ng/ml) 163,6
Lokosit (103/ul) 9,383
Notrofil (103/ul) 6,266
Lenfosit (103/ul) 1,975
Hemoglobin (gr/dl) 13,19
Hematokrit (%) 37,64
Trombosit (103/ul) 178,01
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P-094 e
MALIGNITEYE BAGLI CIDDI
HIPERKALSEMI OLGUSU

BERRIN CARMIKLI DEMIRBAS', CEM CENGIZ?,
ARIF ALPER KIRKPANTUR?

1. TOBB ETU TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BILIM DALI, ANKARA

2. TOBB ETU TIP FAKULTESI, GASTROENTEROLOJI BILIM DALI, ANKARA

3. TOBB ETU TIP FAKULTESI, NEFROLOJI BILIM DALI, ANKARA

Olgu: Maligniteye bagli hiperkalsemi tipik olarak ileri
evre kanserli hastalarda gorilir. Bu hastalarda hiper-
kalsemi gorilme orani %20-30 oraninda bildirilmistir.
Malignensi ile iliskili hiperkalsemide genellikle kalsiyum
diizeyi belirgin olarak yliksektir ve bu nedenle belirgin
olarak semptomatiktir. Hastamiz 42 yasinda, kadin has-
ta, bulanti, kusma, kilo kaybi yakinmalari ile acil servise
basvurmus, gastroenteroloji tarafindan hospitalize edil-
misti. Hastanin yapilan testlerinde total kalsiyum dizeyi
16.7 mg/dl cikmasi tzerine hastaya hizli hidrasyon ya-
pildi. Hidrate edildikten sonra kalsiyum dizeyi 15 mg/dl
ye indi. Hastanin bulantilari icin ondansetron IV uyglandi.
Hidrasyona ragmen hastanin belirgin hiperkalsemisinin
devam etmesi Uzerine hastaya zoledronik asit IV uygu-
landi ve ertesi giin kalsiyum diizeyi 10.7 mg/dl ye indi. Bu
arada hastanin hiperkalsemi etyolojisi arastirildi. PTH
dizeyi normal gelmesi Uzerine primer hiperparatiroi-
dizm ekarte edildi. 1.25 vitamin D3 ve parathormon re-
lated peptid diizeyleri istendi ve sonuclar normaldi. Yay-
gin kemik agrilari olan hastanin PET CT'si yaygin kemik
tulumu, multiple miyeloma &n tanisi olarak raporlandi.
Hasta Baskent uiniversitesi tip fakiltesi hematoloji klini-
gine yonlendirildi. Kemik iligi biyopsi sonucu diffiiz bi-
yuk B hicreli lenfoma olarak yorumlandi. Hastanin halen
kemoterapisi devam etmektedir. Hasta, hematolojik ma-
ligniteye bagli semptomatik ciddi hiperkalsemi olmasi
Uzerine sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: hiperkalsemi, malignite

P-095

PARATIROID ADENOM ILE BiRLIKTE
METASTATIK TIROID KARSINOMA
VAKASI

GULHAN DUMAN', ESMA BAYRAK ARISTAK?,
BARIS SARIAKCALI?

1. CUMHURIYET UNIVERSITESI ENDOKRINOLOJI BILIM DAL
2. CUMHURIYET UNIVERSITESI IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

Amac: Primer hiperparatiroidizmin(PHPT), hematopoe-
tik, Uriner sistem ve meme karsinomlari gibi cesitli ma-
lignitelerle iliskisi gosterilmistir. PHPT ile Meddller Ca
arasindaki iliski iyi bilinmektedir. Ancak Papiller karsi-
nom (PTC) ile PTPH arasindaki iliski net degildir.

PHPT li olgulardaki tiroid noddllerinin malignite riskinin
artmis olabilecegini vurgulamak amaciyla paratiroid ade-
nomu ile birliktelik gosteren PTC olgusunu sunuyoruz.

Olgu: Tiroid nodiilii saptanan 52 yasinda kadin hasta Tii-
ABicin yonlendirildi. Tetkiklerinde hiperkalsemi saptanan
hastanin 6zgecmisinde nefrolityazis disinda ozellik yoktu.

Fizik muayenesi; tiroid sag lobundaki yaklasik 3,5 cm no-
didl disinda normaldi.

Laboratuvar; Ca:12.2 mg/dl, P:2.84 mg/dl, ALP:92 U/L,
PTH:253.4 pg/ml, 250HD:23.61 ng/ml, 24 saatlik idrar
Ca:276.5 mg/giin

Boyun USG'de; sag tiroid lobunda 30x30 mm, izo-hipo-
ekoik mikrokalsifikasyonlar ve nekrotik alanlar iceren
ve intradiler akim paterni olan nodiil ile sag tiroid alt uc
posteriyorda kapsil disinda 10 mm hipoekoik, avaskiiler
lezyon mevcuttu. Paratiroid adenom?

Paratiroid sintigrafi; Sag tiroid lobu alt polde artmis rad-
yofarmasotik tutulumu gosteren nodil. Malignite po-
tansiyeli yiiksek tiroid nodiilii? intratiroidal paratiroid
patolojisi?(Sekil 1).

Nodiil 1iABx: Tiroidin papiller karsinomu (KATEGORI 6 )
olarak raporlandi.

Hastaya total tiroidektomi, sag alt paratiroidektomi ve
santral lenf nodu diseksiyonu uygulandi.

Patolojisi sag lobda kapsiil invazyonu olan 40 mm klasik
tip PTC, sag ve sol lobda 8, 5 ve 2 mm’lik mikropapiller
Ca, 2 adet PTC lenf nodu metastazi ve paratiroid adeno-
mu olarak raporlandi.

Sonuc: PTPH iliskili PTC %2-4.2 oraninda bildirilmekte-
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dir. Vaka serilerinde PHPT nin tiroid malignitesi icin risk
faktorl olabilecegi, bu nedenle tiroid nodillerinin daha
dikkatli degerlendirilmesi vurgulanmistir. Bizde PHPT
hastalarina bir endokrinolog tarafindan yapilacak ayrin-
til USG ve TIIAB'nin hayati énemi olabilecegine dikkat
cekmek istedik.

Anahtar Kelimeler: Paratiroid adenom, Tiroid papiller

kanser

Sekil 1

P-096
HIPOPARATIROIDi HASTALARINDA
FAHR SENDROMU SANILANIN AKSINE
SIK GORULEN BiR ANTITE MiDIR?

CAGLAR KESKIN', ESRA ADEMOGLU’,
BUKET BUSRA ICIN?, ERDAL DILEKCI,
MUJGAN GURLER?, GURAY CAN?

1. ABANT iZZET BAYSAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIM DAL,
BOLU

2. ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC
HASTALIKLARI ANABILIM DALI, BOLU

3. ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
GASTROENTEROLOJI BILIM DALI, BOLU

4. ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, FiZiK
TEDAVI VE REHABILITASYON BILIM DALI, BOLU

Giris: Fahr hastaligi bazal gangliyonlarda bilateral kal-
sifikasyon ve norodejeneratif semptomlarla ortaya ci-
kan cok nadir goérilen bir sendromdur. Prevelansinin
1/1000000 ‘dan az oldugu dusiinilmektedir. Etyolojisinde
en sik neden hipoparatiroidi olmakla beraber, otozomal
dominant kalitim gosteren ailesel formlari ve sadece
norolojik semptomlarla giden sporadik formlari da mev-
cuttur.Bu arastirmada hipoparatiroidi hastalarinda Fahr
sendromu sikligr ve klinik ozelliklerinin belirlenmesi
amaclanmistir.

Metod:

Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Endokri-

edilmekte olan 91 hipoparatiroidi hastasi ve 9 Fahr send-

romu olgusunun verileri retrospektif olarak degerlendi-
rilmistir.

Sonuclar: 63 hipoparatiroidi hastasinin (K/E: 48/15)
54’linde iyatrojenik, 9'unda idiyopatik hipoparatiroidizm
tespit edildi. Median takip siiresi 24 ay (12-360) median
yas 53(18-94] idi. Median kalsiyum, fosfor ve kalsiyum
fosfor carpim degerleri sirasiyla 8.4 mg/dl (6-11.5), 4.6
mg/dl (2.4-8), 35 mg?/d12 (18-62)di. Fahr sendromu olgu-
larinin etyolojik dagilimi; 6 hastada iyatrojenik hipopara-
tiroidizm, 2 hastada ailesel Fahr sendromu ve 1 hastada
idyopatik hipoparatiroidizm seklindeydi. Fahr olgularinin
2'si irritabilite ve kisilik degisiklikleri gibi psikiyatrik ya-
kinmalarla basvururken, diger 7 hasta bas agrisi, bas
donmesi, yurime bozukluklari, dizartri ve senkop gibi
semptomlarla basvurmustur (Tablo 1). Hipoparatiroidi
ve Fahr sendromu birlikteligi olanlarda, hipoparatiroi-
disi olup Fahr sendromu olmayanlara gére PTH (pg/ml)
dizeyleri anlamli olarak diisiik bulunmustur (2.0£2.2 vs
14.7+14; p=0.003).

Tartisma: Hipoparatiroidi tanisi ile izledigimiz 63 hastada
%11 gibi yliksek bir oranda Fahr sendromu gorilmustur.
Fahr sendromu sikliginin tahmin edilenden daha yiksek
olabilece§ini diistinmekteyiz. Ozellikle endokrinoloji kli-
niklerinde hipoparatiroidi tanisi ile takip edilmekte olan
hastalarda noropsikiyatrik semptomlar sorgulanmali ve
Fahr sendromu 6n tanisi akilda tutulmalidir. Stpheleni-
len vakalarda altin standart gorintiileme yontemi olarak
beyin BT tercih edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Fahr, Hipoparatiroidi, Kalsiyum

Sekil 1: Hipoparatiroidi hastalarinin dagilimi
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Tablo 1: Fahr Sendromu Olgularinin Klinik Ozellikleri

; . - Fahr
Yas . . Itk Hipoparatiroidi Ca P PTH
Hastalar (yil) Cinsiyet Etyoloji semptom Siire (ay) Sepdromu (mg/dl) | (mg/dl) | (pg/mU)
Siire (ay)
1 37 K ldyopatik g g ks 168 60 9.1 46 0.2
Hipoparatiroidi
2 b4 K atrolenik | senkop 360 2% 7.5 4.7 0.2
ipoparatiroidi
3 69 E | o oirolentk Dizartri 72 14 7.8 5.6 0.8
ipoparatiroidizm
lyatrojenik Yirime
4 5 K Hipoparatiroidizm | Bozuklugu 132 12 8.8 4.9 !
5 44 K _lyatrojenik. Parestezi 312 84 6.7 5.8 35
Hipoparatiroidizm
6 48 K _ lyatrojenik Yurtme 300 12 8.4 5 6.4
Hipoparatiroidizm | bozuklugu
7 50 E _ lyatrojenik Bas 60 30 8.3 45 2
Hipoparatiroidizm dénmesi
8 54 K Ailesel irritabilite - 72 9.9 3.7 72
24 K Ailesel Bas agrisi - 24 9.3 4.1 67
P-097 ultrasonunda patoloji saptanmadi. Sonrasinda hastaya

LOKALIZE EDILEMEYEN PRIMER
HIPERPARATIROIDi OLGUSUNDA
CiINACALCET TEDAVisi

SULEYMAN CEM ADIYAMAN', FIDAN GULU?,
SUKRU CAN KARABACAK?, BASAK OZGEN SAYDAM',
KEMAL CAN TERTEMiZ4, ABDULLAH SERKAN YENER'

1. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BD IZMIR

2. AZERBAYCAN CUMHURIYETI KLINIK HASTANESI
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BD BAKU

3. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI iC HASTALIKLARI ABD IZMIR

4. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI GOGUS HASTALIKLARI ABD IZMIR

Primer hiperparatiroidi, en sik sebebi soliter paratiroid
adenomu olan ve tedavide cerrahinin endike oldugu bir
patolojidir. Ancak cerrahinin kontraendike oldugu bazi
durumlarda, hiperkalseminin oniine gecebilmek icin
medikal tedavi gereksinimi duyulabilinir.

61 yasinda hasta hiperkalsemi sebebiyle tarafimiza yon-
lendirildi. Bakilan biyokimya degerlerinde; Ca:13,34 mg/
dl (8,8-10,6), P:1,9 mg/dl(2,8-4,1), PTH:559,2 pg/ml (12-
88) saptandi. Hastanin 6zgecmisinde hipertansiyon, ge-
cirilmis pulmoner emboli, kronik obstriiktif akciger has-
taligi ve gecirilmis serebrovaskiiler olay vardi. Hastanin
bobrek fonksiyon testleri olagandi. Hastaya servis izle-
minde hiperkalsemi tedavisi icin intravendz hidrasyon ve
ditiretik tedavi baslandi, hiperkalsemisi kontrol altina ali-
namadigi icin hastaya ek olarak intravendz 5 mg zolend-
ronik asit tedavisi uygulandi. Tedaviye ragmen hastanin
serum kalsiyum dizeyleri 11,75-12,41 mg/dl arasinda
seyretti. Hiperparatirodizm etyolojisi icin yapilan boyun

yapilan MIBI paratiroid sintigrafisinde de hiperparati-
roidizmi aciklayabilecek patoloji goriilmedi. Hastanin
hiperkalsemisi hidrasyon ve diuretik tedavisine ragmen
gerilemedi ve primer odak bulunamadigi icin hastaya
FDG PET-CT cekilmesine karar verildi. PET-CT sonu-
cunda hastada tek bir subkarinal lenf nodunda yiiksek
oranda (SUVmax:8,6) F-18 FDG tutulumu izlendi. Yapilan
EBUS (endobronsial USG) sonucunda paratiroid kaynakli
doku saptanmadi, patolojisi olagan lenf nodu olarak ra-
porlandi. Hastada mevcut olan genel durum bozuklugu,
hipoksi, siirekli oksijen ihtiyaci olmasi ve komorbiditeleri
sebebiyle cerrahi eksplorasyonun tedavi secenegi olarak
uygulanamayacagi kararlastirildi. Hastaya medikal teda-
vi olarak kalsimimetik ajan olan cinacalcet (1x30 mg po)
baslandi. Taburculuk sonrasi ilk poliklinik kontroliinde
hastanin kalsiyumun 11.15mg/dl oldugu goriildi. Sonuc
olarak olgumuzda da goruldigu gibi primer hiperparati-
roidi tedavisinde cinacalcet, cerrahi yapilamayan durum-
larda bir tedavi secenegi olarak goz onunde bulundurul-
malidr.

Anahtar Kelimeler: hiperkalsemi, primer hiperparatiro-
idi, cinacalcet
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P-098 - ] - [l ]
KIRIK RiSKiNi GOZARDI MI EDiYORUZ?

BETUL EKIZ BILIR', BULENT BILIR?

1. T.C. SAGLIK BAKANLIGI TEKIRDAG DEVLET HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BOLUMU,
TEKIRDAG

2. NAMIK KEMAL UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, IG HASTALIKLAR
ANA BILIM DALI, TEKIRDAG

Amac: Osteoporoz sik bir metabolik kemik hastaligidir.65
yas Usti tim kadinlar ve 70 yas Usti tim erkeklerin,
daha genc vakalarinsa bazi risk faktorlerini tasimalari
durumunda osteoporoz acisindan taranmalari oneril-
mektedir.Biz bu calismamizda tarama onerilen vakalarin
ne kadarinin daha onceden DEXA ile degerlendirildigini
ortaya koymaya calistik.

Yontem: Ekim 2017-Subat 2018 tarihleri arasinda endok-
rinoloji poliklinigimize basvuran ve taranmis olmasi ge-
reken 125 vakaninyas, boy, kilo, osteoporoz risk faktorleri
sorgulanarak kaydedildi.Vakalarin daha once kemik mi-
neral yogunluklarinin DEXA ile degerlendirilip degerlen-
dirilmedigi sorgulandi.Risk durumlari FRAX-Tirkiye risk
skorlamasi ile degerlendirildi.Ortalama kalca ve major
osteoporotik kirik riskleri hesaplandi.Risk faktorlerinin
sikligl SPSS-21 istatistik programi ile degerlendirildi.

Bulgular: Yas ortalamalari 68 olan 47-85 yas araliginda-
ki 106 kadin, 19 erkek toplam 125 vaka degerlendirildi.
Ortalama kilolari 76,08 kg, boylari 155,2 cm idi.Vakalarin
%92’si sigara icmezken, hicbir vakamiz alkol kullanmiyor-
du.Vakalarin 4’4 glukokortikoid kullanirken, 6 vaka roma-
toid artrit taniliyd1.%59,2 vakada sekonder bir sebep(8'inde
meme kanseri icin aromataz inhibitord kullanimi, 1 vakada
hipoparatiroidizm, 4 vakada primer hiperparatiroidizm, 15
vakada prematur ovaryan yetersizlik, 5'i differansiye tiroid
karsinomu nedeniyle iyatrojenik olmak Uzere 14 vakada
tirotoksikoz] mevcuttu.Vakalarin %27,2'sinde gecirilmis
bir kirk oykisu varken, ebeveynde kirik oykiisi %8 vaka-
da mevcuttu.FRAX skorlama sistemi ile hesaplanan major
osteoporotik kirik risk ortalamasi 6,05(2,5-49), kalca kirig
risk ortalamasi 1,6(0,2-40) bulundu.Osteoporoz acisindan
taranma endikasyonu olmasina ragmen DEXA ile degerlen-
dirilmis olanlarinin ylizdesi sadece %55,5 idi.FRAX hesap-
lama sistemine gore vakalarimizin %24,8'si kirik acisindan
yuksek risk grubunda bulunmalarina ragmen bu vakalarin
sadece %48,4°Unun DEXA ile degerlendirildikleri farkedildi.

Sonuc: Polikliniklerimizde, gelistikten sonraki maddi ve
manevi yiku cok agir olan kirik riskini degerlendirmeyi
gozardi etmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: kirik, FRAX risk skorlama sistemi,
DEXA

P-099
IYATROJENIK HIPOPARATIROIDI TANILI
HASTALARDA TERIPARATID KULLANIMI
ILE iLGiLI TECRUBELERiMiz

MURAT DABDEVIREN, MUGE KESKIN, ARZU OR KOCA,
DERUN TANER ERTUGRUL, MUSTAFA ALTAY

SAGLIK B_iLiMLE_Ri UNiVERSiTESi, KECIOREN SUAM,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI, ANKARA

Amac: Bu yazida klinigimizde iyatrojenik hipoparatiroidi
(IHP) tanisi ile takip edilen ancak konvansiyonel tedavi-
ler ile hedeflenen diizeyde kalsiyum-fosfor dengesi sag-
lanamayan Uc hastada teriparatid tedavisinin sonuclari
tartisilmistir.

Olgu 1: Postoperatif erken donemde iHP olan 59 yasin-
da bayan hastanin klinik ve laboratuvar bulgulari 1 mcg
kalsitriol ve 5 gr kalsiyum karbonat ile diizelmeyince te-
daviye teriparatid 20 mcg/giin eklendi. Teriparatid teda-
visine yanit alinmasi Uzerine tedaviye 15 ay devam edildi.
Bu siirede hic semptomatik hipokalsemi ve hiperkalsiiri
gelismedi. Tedavi kesildikten sonra hastanin kalsitriol ve
kalsiyum replasman ihtiyaclari artmakla birlikte kalsi-
yum, fosfor ve 24 saatlik idrar kalsiyum dizeyleri hedef
degerlerde seyretti.

Olgu 2: On iki yildir IHP olan 49 yasinda bayan hasta kal-
sitriol ve kalsiyum tedavilerine yanitsizdi. Bunun tzerine
tedaviye teriparatid 20 mcg/giin eklendi. Tedaviye 15 ay
devam edildi. Teriparatid kesildikten sonra teriparatid
tedavisinden onceki doneme gore konvansiyonel tedaviye
daha iyi yanit alindu.

Olgu 3: iHP nedeniyle 24 yildir takipli 41 yasinda bayan
hastanin kalsitriol ve kalsiyum replasman tedavilerine
ragmen kontrol altina alinamayan hipokalsemileri ve
ciddi hiperfosfatemisi mevcuttu. 7200 mg sevelamer, 9 gr
kalsiyum ve 0,5 mcg kalsitriol tedavisi altinda tetani ge-
lismesi lizerine tedaviye teriparatid 20 mcg/giin eklendi.
Teriparatid sonrasinda hastada kalsiyum ve fosfor den-
gesi sagland. ikinci aydan itibaren kalsiyum ve sevela-
mer dozlari azaltilmaya baslandi. Hasta tedavinin altinci
ayinda semptomsuz olarak takip edilmektedir.

Sonuc: Konvansiyonel tedavi altinda tekrarlayan ciddi hi-
pokalsemileri olan Uc iyatrojenik hipoparatiroidili hasta-
da, mevcut tedavilerine eklenen giinde tek doz teriparatid
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tedavi rejimi ile tekrarlayan ciddi hipokalsemiler, hipar-
kalsitri ve hiperfosfatemi kontrol altina alindi. Bu do-
nemde herhangi bir nemli advers etkilesim gorilmedi.

Anahtar Kelimeler: hipoparatiroidi, teriparatid

P-100
LOMBER BOLGE AGRISININ NADIR BiR
AYIRICI TANISI: OSTEOPETROZIS

0GUZ DIKBAS', HUMEYRA BOZOGLAN?,
ALPTEKIN TOSUN‘, MUHAMMED BOZOGLAN®,
ERDEM CAYLI4 CEM ZEKi ESENYEL3

1. GIRESUN UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, IG HASTALIKLARI ANA
BILIM DALI, GIRESUN

2. SABLIK BAKANLIGI-GIRESUN UNIVERSITESI PROF. DR. A. ILHAN
OZDEMIR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI

3. GIRESUN UNIVERSITES], TIP FAKULTESI, ORTOPEDI VE
TRAVMATOLOJI ANA BILIM DAL, GIRESUN

4. GIRESUN UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, RADYOLOJI ANA BILIM
DALI, GIRESUN

5. SAGLIK BAKANLIGI-GIRESUN UNIVERSITESI PROF. DR. A. ILHAN
OZDEMIR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES| ORTOPEDI VE
TRAVMATOLOJI KLINIGI

Amac: Osteopetrosis, osteoklast fonksiyon bozuklugu ile
giden nadir izlenen bir genetik metabolik bir kemik has-
taligidir. Osteoklastik aktivitenin yetersizligi izlenir. Os-
teopetrozis sikligi 100,000-500,000 popiilasyonda birdir.
Bel agrisi ayirici tanisinin nadir bir nedeni olan bir vakayi
sunmayi planladik.

Olgu: 24 yasinda erkek hasta kronik bel agrisi yakinmasi
ile basvuruyor. Hasta ilce devlet hastanesinden verteb-
rada direkt grafide “rogby formasi” gériinimi sebebiyle
bize sevk edilmis. Hasta kronik bel agrisi disinda baska
bir yakinma yok. Bilinen baska bir hastaligi yok. Ailesin-
de kemik metabolizma hastali§i mevcut degil. Ta:120/80
mmhg, nb:88/dk Fizik muayenede &zellik izlenmedi. La-
boratuar incelemede; re:34 mg/dl, kreatinin:0.77 mg/
dl, albumin:4.7 gr/dl, irik asit:7.17 mg/dl, alkalen fos-
fataz: 42 U/L (40-130), kalsiyum:9.82 mg/dl, fosfor:3.96
mg/dl, TSH:1.3 (0,27-4,2), parathormon: 33.34 (15-65), 25
hidroksi vitamin D: 11.02, hemogram: normal, pH: 7.4,
HC03:29.6 mmol/L.

Sonuc: Bircok tip osteopetrozis bulunmasina karsin; bu
hastada tipik vertebral korpus endplate kalinlasmasi
(sandvic vertebra korpusu) izlendi§i icin, otozomal domi-
nant osteopetrozis tip Il (ADO 11} ile uyumlu olarak disi-
nilmustir. Hiperparatiroidizmde gérilen “rugger jersey
spine” da ise endplateler normal olup, korpus santra-
linde lusent alan mevcuttur. Sandvic vertebradaysa kor-
pus santrali normal, endplateler normale gdre oldukca

denstir. Ayrica bu hastalarda iliak kanatlarda segmental
osteoskleroza bagli “kemik icinde kemik” gérinim de
izlenebilir. iyi huylu klinik seyir nedeniyle, bircok asemp-
tomatik osteopetrozis vakasi rastlantisal olarak cekilen
radyolojik inceleme sirasinda saptanir. Osteoklast spe-
sifik klor kanalini kodlayan Chloride Channel 7 (CLCN7)
genindeki mutasyon ADO Il nin nedenidir. Klor kanallari
osteoklastlarin aracilikli kemik yikimiicin; ekstraselliler
rezorbsiyon laklina asidifikasyonu icin gereklidir. Bizim
hastamizda radyolojik bulgular disinda baska bir patoloji
saptanmamistir. Hastamizda genetik inceleme planlan-
mistir.

Anahtar Kelimeler: 1-Osteopetrosis, 2-sandvic vertebra
korpusu

Resim-1

Pelvis grafisinde lomber vertebrada “rogby formasi” géri-
nimi izlenmektedir

Resim 2

Karnium grafisi
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P-101
PULMONER METASTAZLARIN
18F-FLUOROKOLIN PET/CT ILE
SAPTANDIGI VE DENOSUMAB iLE
DIRENCLi HIPERKALSEMI TEDAVISi
YAPILAN PARATIROID KARSINOMA
OLGUSU

NAGIHAN BESTEPE', OYA TOPALOGLU?,
CIBDEM SOYDAL?, NILUFER YILDIRIMY,
REYHAN ERSOY2 BEKIR CAKIR?

1. ANKARA ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA KLINIGI, ANKARA

2. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIM DAL,
ANKARA

3. ANKARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NUKLEER TIP ANABILIM
DALI, ANKARA

4. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NUKLEER TIP

ANABILIM DALI, ANKARA

Amac: Paratiroid karsinoma (PK] genellikle ciddi ve
medikal tedaviye direncli hiperkalsemi ile seyreder.
18F-Fluorocholine PET/CT paratiroid lezyonlarinin lo-
kalizasyonunda kullanilan yeni bir tekniktir. Denosumab
yeni bir anti rezorbtif ajandir ve dzellikle bifosfanat te-
davisine direncli hiperkalsemide faydasi gosterilmistir.
Bu bildiride pulmoner metastazlari nedeni ile direncli
hiperkalsemi ile seyreden, 18-Fluorocholine PET/CT ile
pulmoner metastazlari saptanan ve denosumab ile basa-
rili sekilde tedavi edilen bir olgu sunulmustur.

Olgu: Rekiirren PK nedeni ile 10 yildir takibimizde olan
47 yasinda erkek hastada ilk basvurusunda boyun USG
de tiroid sol lob inferiorunda 3.9x3x3.5 cm solid lezyon
saptandi. 99mTc-sestamibi (MIBI) paratiroid sintigra-
fisinde tek odakta hiperfonksiyone paratiroid lezyonu
saptandi. Hastaya sol lobektomi, sol paratiroidektomi
ve sol lateral lenf nodu diseksiyonu yapildi. Histopatoloji
paratiroid karsinoma ile uyumlu idi. Post-operatif lokal
rekirrens nedeni ile 2 kez reopere edildi, takiben lokal
radyoterapi verildi. ilk operasyondan 10 yil sonra ciddi
hiperkalsemi nedeni ile basvurdu. Laboratuarda ciddi hi-
perkalsemi (16.8 mg/dL; normal: 8.6-10 mg/ dL) saptan-
di. IV bifosfanat ( Zolendronik asit 4 mg/28 giin) basland..
18F-FDG PET/CT de mediller kemiklerde diffiiz non-
homojen hipermetabolizma izlendi ve metabolik kemik
hastaligina baglandi ( Sekil 1). Standart tedavi ile plazma
kalsiyum seviyeleri < 14 mg/dl seviyelerine indirilemedi.
Lokal rekirrens icin yapilan 18-Fluorocholine PET/CT de
pulmoner nodiillerde artmis tutulum saptandi (Sekil 2).
Hastaya hiperkalsemiye yonelik olarak denosumab 60

mg/28 giin baslandi. Denosumab 3. dozdan sonra plaz-
ma kalsiyumu 11,4 mg/ dL ye geriledi.

Sonuc: Bu olgu rekiirren/metastatik PK gorintileme-
sinde 18F-fluorocholine PET/CT'nin kullanilabilecegini
gostermektedir. 18F-fluorocholine PET/CT metastaz ta-
ramasinda FDG-PET/CT ‘den daha faydali gorinmekte-
dir. Denosumab hiperkalsemiye yonelik standart tedavi-
lere direncli vakalarda iyi bir tedavi secenegidir.

Anahtar Kelimeler: paratiroid karsinoma; 18-Fluoroc-
holine PET; denosumab

Sekil 1

Olgunun 18F-FDG-PET/CT gérintiileri

Sekil 2

Olgunun 18F-fluorocholine PET/CT gériintiileri
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P-103

TiP 2 DIABETES MELLITUS'TA
DiYABETiK NOROPATI IiLE
OSTEOPOROZ iLiSKisSi

ADEM KARA
BAYAT DEVLET HASTANESI,CORUM

Amac: Bu calismada amacimiz osteoporoz gelisiminde
DM ve diyabetik polindropatinin (DPN] roliinin arasti-
rilmasi, diyabetik noropatinin seyri sirasinda osteoporoz
varligini arastirip yoremize ait demografik bilgileri olus-
turmak ve bu verileri kullanarak hastalarin egitim, takip
ve tedavi onceliklerini belirlemek ve dizenlemekti.

Yontem: Noropatik agri sorgulama kriterleri ile néropati
tanisi alan hastalardan osteoporoz durumunu saptamak
amaclyla daha once DEXA dlcimleri yapilmis 145 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarin sosyodemografik veri-
leri kaydedildi.

Bulgular: Kadin hastalarda erkeklere gore noropati DN4
skorunun daha yiiksek oldugu gérildi (p:0,032). Calis-
maya alinan KMY DEXA ydntemi ile tespit edilmis olan
diyabetik noropatili hastalarin ortalama lomber bolge T
skoru -2,40 femur total T skoru -1,35 femur KMY 0,98 (gr/
cm2) olarak saptandi. 72 hastada osteoporoz, 62 hastada
osteopeni saptanirken 11 hastanin KMY u normal sap-
tandi. Diyabetik noropatinin siddeti ile kemik mineral yo-
gunlugundaki kaybin derecesi arasinda anlamU bir iliski
bulundu. Noropatinin siddeti arttikca hem lomber bolge
hem femur bdlgesi icin kemik mineral yogunlugunun
giderek azaldigi tespit edildi. Menapozda kalma siiresi
uzadikca hem femur hem lomber bdolgede kemik mineral
yogunlugunda azalma oldugu tespit edildi.

Sonuc: Calismamizin sonucunda; diyabetik polinéropati-
nin lomber ve femur bolgesinde osteoporozu hizlandir-
digl, glines 1s1§1 maruziyeti yetersiz bireylerde noropati
siddetinin ve kemik mineral yogunlugu kaybinin daha
ylksek oldugu bulunmustur. Noropatinin kemik dolasi-
mini ve egzersizi de kisitlamasi ile diyabet regilasyonu-
nu bozdugu ve osteoporozu hizlandirdigi gorusiindeyiz.
Diyabetik hastalarin takibinde noropati ve osteoporozu
énemli bir saglik sorunu olarak goriip gerekli koruyucu
onlemleri almak ve osteoporozun da diyabetin bir komp-
likasyonu oldugunu goz ardi etmemek gerekir.

Anahtar Kelimeler: diyabetik noropati, osteoporoz, ke-
mik mineral yogunlugu

Hastalarin demografik ve sayisal degerleri

Degisken Referans araligi | ortalamaSD
Yas (yil) 45-80 63,19 +8,41
Boy (cm) - 164,84+6,33
Kilo (kg) - 77,57 £9,27
VKI (kg/m2) - 28,38 +4,27
Diyabet siiresi (yil) - 11,12+ 7,68
KB sistolik (mmHg) - -
KB diyastolik (mmHg]) - -
Hbalc (%) - 8,60 +2,28
Aclik Glukoz (mg/dl) 70 - 105 mg/dL 209,6 £99,9
DN4*skoru - 5,71£1,63
Kreatinin (mg/dL) 03-14kg/dL | 082%0,19
Kalsiyum (mg/dL) 8,4 - 10,2 mg/dL 9,0 +0,80
Magnezyum (mg/dL) 1,6 - 2,6 mg/dL 1,98+ 0,45
Fosfor (mg/dL) 2,3 - 4,7 mg/dL 3,50+ 0,77
Albumin (g/dL) 3,5-5,0 g/dL 4,05:0,35
Parathormon (ng/L) 10-65 pg/ml 45,10 £21,15
D vitamini (ng/ml) 6,5 - 50 ng/dL 11,72+ 6,29
Folik asit (ng/mL) 3-17 ng/ml 9,10 £3,19
Vitamin B12 (pg/MU) 187 - 883 pg/mL | 280 +189,9
Trigliserid (mg/dL) 35-160 mg/dL | 203,44 £99,75
T.kolesterol (mg/dL) 100 - 200 mg/dL 207+50,46
LDL (mg/dL) 0- 130 mg/dL 127+37,48
HDL (mg/dL) 29-71mg/dL | 4523+9,67
TSH (mIU/L) 0,35 - 4,94 ulU/mL 1,84 +3,24
Total T skoru (lomber]) - 2,40 £ 0,85
Total T skoru (femur) - 1,35 +0,67
Total Gr (femur) (gr/cm?2) - 0,98 + 0,40
Boy cm (E) 16943
Boy cm (K) 16245

Hastalarin demografik ve sayisal degerleri
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P-104
MEDIASTINAL YERLESIMLI PRIMER
HIPERPARATIROIDZM OLGUSU

DERYA KOSE'OGLUﬂ FERIT KERIM KUCUKLER?,
SEMRA DEMIRTAS SENLIK?

1. CORUM EROL OLCOK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA BOLUMU

2. HITIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA BOLUMU

3. CORUM EROL OLCOK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
NUKLEER TIP BOLUMU

Amac: Primer hiperparatiroidizm; yiiksek parathormon
(PTH) ve hiperkalsemiye 6zg klinik semptom ve bulgu-
lar ile karakterize klinik tablodur. Nedenleri arasinda bir
veya birden fazla sayida adenom, hiperplazi ve nadir ola-
rak karsinom bulunmaktadir.

Biyokimyasal olarak primer hiperparatiroidizm tanisi ko-
nulduktan sonra lokalizasyon calismasi yapilmalidir. Co-
gunlukla boyun yerlesimli adenomlar gorilmekte iken
nadiren ektopik yerlesimli de olabilmektedir.Ultrasonog-
rafi (USG) boyun yerlesimli adenomlari saptamada etkili
iken, mediasten degerlendirmesi icin yetersiz kalmak-
tadir. Lokalizasyon icin mediasten diisiiniilen vakalarda,
manyetik rezonans (MR] gériintiileme, dért boyutlu bo-
yun bilgisayarli tomografisi (BT) veya Tc99M-sestamibi
goruntileme gerekebilmektedir.

Olgu: 57 yasinda kadin hasta rutin yapilan tetkiklerinde
dizeltilmis kalsiyum (dCa) degerinin yiiksek olmasi lze-
rine endokrinoloji poliklinigimize yonlendirildi. Hastanin
yapilan tetkiklerinde dCa: 11,7 mg/dl, fosfor (P): 1,6 mg/

Resim 2

dl, kreatinin:0,4 mg/dl, PTH: 1051 pg/ml, 25-0H Vitamin
D: 6,96 ng/ml, alkalen fosfataz 245 U/L, 24 saatlik idrar
kalsiyum 781 mg/giin olarak saptandi ve bu bulgular ile
hastada biyokimyasal olarak primer hiperparatirodi di-
stinlildd. Hastanin yapilan boyun USG’sinde adenom lo-
kalize edilemedi. Hastaya Tc99M-sestamibi goriintiileme
yapildi ve mediastende kalp superiorunda fokal aktivite
tutulumunun dncelikle paratiroid patolojisi ile uyumlu ol-
dugu gorildi (Sekil 1 ve 2).

Sonuc: Boyun USG'sinde adenom tespit edilemeyen hi-
perkalsemi ve yiksek serum seviyeli PTH dizeyi olan
hastalarda ektopik lokalizasyon acisindan dikkatli olun-
malidir. Cogunlukla kombine goriintiileme teknikleri ge-
rekebilmektedir. Ektopik paratiroid adenomu disuntlen
hastalarda mediastenin taranmasi gozardi edilmemelidir.

Anahtar Kelimeler: Mediasten, Primer hiperparatiro-
idzm, Tc99M-sestamibi

Resim 1

‘o
; L

MIBI erken ve gec gériintiilemede kalbin superiorunda ak-
tivite tutulumu.

MIBI SPECT gértintiilemede kalp superiorunda fokal aktivite tutulumu.
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P-105

PSODOHIPOPARATIROIDiZM NEDENLI
HIPOKALSEMIK OLGUDA REPLASMAN
ILE DUZELEN KONJESTIF KALP
YETMEZLiGi: OLGU SUNUMU

HAZEL ERCAN', EMRE GEZER?, ALEV SELEK?, ILHAN
TARKUN?Z, ZEYNEP CANTURK? BERRIN CETINARSLAN?

1. KOCAELI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, KOCAELI

2. KOCAELI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILiM DALI, KOCAELI

Amac: Normal kalsiyum duzeyleri kardiyak fonksiyon-
larin idamesi icin gereklidir. Mekanizma tam tanimlan-
mamis olsa da miyokard uyarilmasi, kontraksiyonu ve
epinefrin ile indiklenen glikojenoliz icin gereklidir. Hipo-
kalsemik kalp yetmezligi nadir gorilen ve potansiyel ola-
rak geri donisimli bir bozukluktur. Bu vaka sunumunda
psodohipoparatiroidizm nedenli hipokalsemik hastada
tedavi sonrasinda ekokardiyografide kalp yetmezligi bul-
gularinin duzelmesi gosterildi.

Olgu: 56 yasinda kadin hasta, nefes darligi ve viicutta
yaygin sislik nedeniyle basvurdu. Fizik muayenesinde
sinirda mental islev, kisa boy, yuvarlak yiz, tim meta-
karpal kemiklerde kisalik, ciltte sertlik, akcigerde krepi-
tan raller ve bilateral pretibial 6demi mevcuttu (Resim1).
Trousseau ve Chvostek bulgulari yoktu. Laboratuvar ana-
lizinde Ca:6,1 mEg/L, P:3,95 mg/dL, iPTH: 143,8 pg/mL,
25(0H)vitD:<7mg/dL, 1,25(0H)vitD:9,3(19-54), 24 saatlik
idrar kalsiyumu:90 mg/gilin saptandi ve hasta 6tiroiddi.
Ekokardiyografisinde global hipokinezi ve sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu %30 saptandi. Hastanin diliretik te-
davisi ile birlikte kalsitriol, kalsiyum karbonat, kolekal-
siferol ve IV kalsiyum ile diizenlendi. Hastada fenotipik
ozellikleri de goz online alinarak psédohipoparatiroidizm
dislinlldi. Grafilerinde yumusak dokularda kalsifikas-
yonlar ve kemik mineral dansitometresinde osteoporo-
zu mevcuttu. Tedavi ile normokalsemi saglanan hastada
ejeksiyon fraksiyonu %55 olarak saptandi ve klinik olarak
kalp yetmezligi bulgulari geriledi.

Sonuc: Psddohipoparatiroidizm, bdobrek ve kemik gibi
hedef organlarda PTH direnci ile karakterize nadir goru-
len bir hastaliktir. Hipokalsemi, hiperfosfatemi ve artmis
PTH dizeyleri ile tani konur. Bazi alt tiplerinde iskelet
bulgulari mevcuttur. Bu vakadaki iskelet bulgulari ve
mental retardasyon nedeniyle hastada Albright heredi-
ter osteodistrofi (tip1a) diistiniildi. Myokardin uyarilma
kasilma baglantisinda, kalsiyum efluksu, sarkoplazmik

retikulumdan kalsiyum salinimini tetikleyerek kontraksi-
yonu saglamaktadir. Hipokalsemi durumunda, miyokard
kontraktilitesinde azalma ve ejeksiyon fraksiyonlarinda
disme gozlemlenebilir; tedavi ile geridontslidir. Etyo-
lojisi belirlenemeyen konjestif kalp yetmezliklerinde hi-
pokalsemi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Psodohipoparatiroidizm, hipokalse-
mi, konjestif kalp yetmezligi

Resim 1

Inspeksiyon bulgularindan bazilari

P-106
KABIZLIKLA GELEN HASTADA
SAPTANAN D ViTAMiNi YUKSEKLiGi

MELIKE YUCE AKTEPE', ENDER AKTEPE?

1. ATATURK DEVLET HASTANESI, IC HASTALIKLARI KLINIGI, AYDIN
2. ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ROMATOLOJ]
ANA BILIM DALI, AYDIN

Amac: D vitamini ve metabolitleri, kalsiyum homeostazi
ve kemik metabolizmasi arasinda onemli bir klinik role
sahiptir. Yagda eriyen bir vitamindir. Disaridan asiri mik-
tarda D vitamini alimi hiperkalsemiye neden olabilmekte
ve hastalarda hiperkalsemiye bagli yakinma ve kompli-
kasyonlar gelisebilmektedir. Biz burada kabizlik ve po-
liiri ile basvuran, D vitamini yliksekligine bagli gelisen
hiperkalsemi vakasini sunmayi amacladik.

Olgu: Elli iki yasinda kadin hasta, yaklasik 3 ay once bas-
layan kabizlik sikayeti ve son 1 aydir gelisen noktiiri ve
politriyakinmalariyla ic hastaliklari poliklinigine basvur-
du. Hastanin 6zgecmisinde D vitamini eksikligi nedeniyle
aile hekimi tarafindan 2 yil 6nce D vitamini ampul tedavisi
verildigi ve hastanin 2 yildir diizenli olarak her ay T ampul
D vitamini ictigi 6grenildi. Hastanin fizik muayenesinde
tansiyon: 150/90 mmHg saptandi. Laboratuvar bulgula-
rinda D vitamin: 98 ng/mL Ca:12.9 PTH: 7.7 pg/mL fos-
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for: 3.4mg/dL, Hb:11.1 g/dL ferritin: 12 ng/mL, TSH:1.62
ulU/mL albiimin:3.8 g/dL, globulin:2.8 g/dL kreatinin:0.6
mg/dL olarak bulundu. Malignite ve graniilomatoz hasta-
Lklar acisindan bakilan akciger grafisi, batin ultrasonu,
mamografi, kolonoskopi ve Ust gastrointestinal endosko-
pide patoloji saptanmadi. Hastada D vitamini yiiksekligi-
ne bagli hiperkalsemi distnuldi. Hastaya hidrasyon ve
furosemid tedavisi baslandi. Kalsiyum normal seviyeye
gelen hasta taburcu edildi.

Sonuc: Ulkemizde D vitamini diisiikligi sik gozlenmekte
olup, hastalara yaygin bir sekilde D vitamini replasmani
baslanmaktadir. D vitamini baslanilacak hastalara teda-
viyi hangi dozda, ne siklikta ve ne kadar siire kullana-
cagr hakkinda ayrintili bilgi verilmelidir. Boylece D vita-
mini yuksekligine bagli gelisebilecek hiperkalsemiler ve
komplikasyonlari onlenebilir. Ayrica kabizlik ve politriyle
basvuran hastalarda hiperkalsemi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: kabizlik, hiperkalsemi, d vitamini
yiksekligi

P-107

UZUN DONEM BiFOSFANAT
KULLANIMI ILE iLiSKILI ATIPIK
FEMUR KIRIGI OLAN BiR OLGUDA
TERIPARATID KULLANIMI

NAGIHAN BESTEPE', CEVDET AYDIN?,

BERNA EVRANOS', OYA TOPALOGLU? REYHAN ERSOY?,

BEKIR CAKIR?

1. ANKARA ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA KLINIGI, ANKARA

2. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI
VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, ANKARA

Amac: Bifosfanatlar osteoporoz tedavisinde en yaygin
kullanilan ilaclardir ve etkileri kemik mineral dansite-
sinde iyilesme ve kirik riskinde azalmadir. Atipik femoral
fraktirler cogunlukla femoral saftin proksimal 1/3" lik
kisminda gorilir. Uzun donem bifosfanat kullanimi ile
atipik femur kirig1 arasindaki iliski net degildir. Bu bildi-
ride uzun donem bifosfanat kullanimi sonrasinda atipik
femur kirigi gelisen bir olgu sunulmustur.

Olgu: 42 yasinda erkek hasta bilateral femur saft kirigi
nedeni ile opere edildikten sonra klinigimize yonlendiril-
di. Oykiisiinde 6 yildir osteoporoz nedeni ile alendronat 70
mg/hafta kullanimi mevcuttu. Bifosfanat tedavisi alirken
minor bir travma sonrasinda bilateral femur kirigi ge-
lismisti. Direkt grafide bilateral femurda transvers kirik

hatti ve kirik alaninda kortikal zayiflama mevcuttu (Sekil
1). Kemik mineral dansitometride Femur boynu: 0.76 gr/
cm?2 (T skoru -1.2), Femur total: 0.79 gr/cm2 ( T skoru
-1.6) ve lomber total: 0.70 gr/cm2(T skoru -3.7) olarak
saptandi. Laboratuar analizinde serum kalsiyum, fosfor
ve alkalen fosfataz seviyeleri normal aralikta idi. Etyolo-
jik arastirmada sekonder osteoporoz nedeni saptanma-
di. Bilateral atipik femoral fraktiir saptanmasi nedeni ile
bifosfanat tedavisi sonlandirildi. Hastaya Teriparatid 30
mcg/glin baslandi ve 18 ay devam edildi. Tedavi sonra-
sinda lomber bdlgede kemik mineral dansitometrede iyi-
lesme saptandi. (lomber total T skoru -2.9 (0.77 gr/cm2] )

Sonuc: Bifosfanatlar osteoporoz tedavinde en yaygin kul-
lanilan ve kirik riskinde azalma saglayan ilaclardir. Olgu-
muzda uzun sireli bifosfanat kullanimi sirasinda gelisen
atipik femur kiriklari mevcuttu. Uzun donem bifosfanat
kullanimi ile atipik kiriklar arasindaki iliski net degildir
ancak atipik kirik riskini azaltmak icin ilac tatili oneril-
mektedir. Bu olguda kronik bifosfanat kullanimi sonra-
sinda gelisen atipik femoral frakturlerde teriparatid te-
davisinin hizli anabolik etkisi gérilmektedir.

Anahtar Kelimeler: atipik femur kirigi; bifosfanat; teri-
paratid

Sekil 1

Bilateral atipik femur kirigi direkt grafi goriintileri
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P-108

MEDIASTINAL YERLESIMLI EKTOPIK
PARATIROID ADENOMU KAYNAKLI
MULTiPL BROWN TUMORLU OLGU

SEZIN DOGAN CAKIR', RUMEYSA SELVINAZ EROL",
EMRE SEDAR SAYGILI', SEDA EREM BASMAZ',
ADNAN BATMAN', FEYZA YENER OZTURK!,

ESRA CIL SEN', MUHAMMED MASUM CANAT',

DUYGU YILDIZ'", EZEL ERSEN?, YUKSEL ALTUNTAS'

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI SiSLI HAMIDIYE ETFAL EGITIM
VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
KLINIGI, ISTANBUL B

2. ISTANBUL UNIVERSITESI CERRAHPASA TIP FAKULTESI, GOGUS
CERRAHISI ANA BILIM DALI, ISTANBUL

Giris: Primer hiperparatiroidizmin (PHPT) en sik nedeni
paratiroid adenomlaridir. Mediastinal ektopik paratiroid
adenomlari vakalarin yaklasik %1-3'lUni olusturmak-
tadir. Brown timédrlerine PHPT hastalarinin %2'sinden
azinda rastlanmakta iken, maksillofasiyal kemiklerin tu-
tulumu cok daha nadirdir.

Olgu: 36 yasinda kadin hasta klinigimize son 4 aydir farket-
tigi, cenesinde yaklasik 3 cm ebatinda biyiimus olan kitle-
nin tetkiki amaciyla refere edildi. Saptanmis olan hiperkal-
semi ve multipl litik kemik lezyonlari nedeniyle malignite
suphesi ile arastirilmis, odak saptanamamis, femur biyop-
sisi ile malignite bulgusu rapor edilmemis idi. Laboratuvar
analizi PTH bagimu hiperkalsemi ile uyumlu sonuclandi.
Kemik sintigrafisinde kalvaryum, mandibula, strenoklavi-
kular eklem, her iki humerus, femur, sakroiliak eklem, sag
iliak krest, kosta ve vertebralarda multipl teknesyum 99-m
tutulumu saptandi. Maksillofasiyal BT de frontal kemik,
sert damak, maksiller sinus ve mandibulada boyutlari 10x9
ila 30x26 mm ebatlarinda degisen multipl ekspansil kitleler
rapor edildi. Boyun ultrasonunda odak saptanmadi. Tc-99-
m-MIBI sintigrafisinde anterior mediasten subkarinal sevi-
yede 20 mm’lik paratiroid lezyonu saptandi. Hiperkalsemi
medikal tedavisini takiben torakoskopik cerrahi uygulandi.
Histopatolojik tani paratiroid adenomu ile uyumlu sonuc-
landi. Cerrahi sonrasinda ac kemik sendromu gelisen has-
tada yaklasik 10 ay boyunca medikal replasman ihtiyaci de-
vam etti. 1 yili askin siire sonunda hastada kalsiyum ve PTH
dizeyleri normal sinirlarda, kontrol BT de brown tiimorleri
anlamli derecede kiiclilmis, bir kismi ise tamamen kaybol-
mus oldugu goruldi.

Sonuc: Brown timorler kanser metastazlarini taklit
edebilirler ve bu teshiste gecikmelere yol acabilir. PHPT
ayirici tanida akilda tutulmali, serum kalsiyum ve PTH
dizeyleri mutlaka olciilmelidir. Boyun gorintilemesin-

de odak saptanmayan hastalarda ektopik lokalizasyonlar
arastirilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Brown tiimor, hiperkalsemi, paratiroid

P-109
EREKTIL DISFONKSIYON DERECESI
ILE ORTALAMA PLATELET HACMI
(MPV) VE D VITAMINI SEVIYELERI
ARASINDAKI ILiSKININ INCELENMESI

HASAN ANIL ATALAY', 0SMAN CAN', BASAK CAN?,

MEHMET GOKHAN CULHA!, ALPER OTUNCTEMUR!

1. OKMEYDANI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, UROLOJI
KLINIGI, ISTANBUL

2. OKMEYDANI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, iC
HASTALIKLARI KLINIGI, ISTANBUL

Giris: Erektil disfonksiyon(ED] erkeklerde goriilen en
yaygin cinsel bozukluklardan biridir.Dusik D vitamini ve
yiksek ortalama platelet volimi(MPV) seviyelerinin kar-
diyovaskdler hastaliklarla iliskili oldugu bilinmektedir.

Amac: ED ciddiyetiyle MPV ve D vitamini seviyeleri ara-
sindaki iliskinin degerlendirilmesidir.

Materyal-Metod: Ekim 2015 ile Eylil 2017 tarihleri ara-
hastalar retrospektif incelendi.Diyabeti, hipertansiyonu,
hiperlipidemisi, malignitesi olanlar ve sigara kullanan-
lar calismadan dislandi.Erektil fonksiyon seviyelerini
degerlendirmek amaciyla Uluslararasi Erektil Fonksiyon
indeksi-Erektil Fonksiyon(lIEF-EF) anketi kullanildi.Bu
skorlama sistemine gore hastalar 2 gruba ayrildi.lIEF
skoru:17-25 arasi olanlar hafif ED(Grup-1) ve IIEF skoru
16-0 arasi olanlar orta-ciddi ED(Grup-2).

Bulgular: Calismaya 90 hasta dahil edildi.(Grup1 n=41,
Grup2 n=49).Hastalarin yas ortalamasi 41,07£8,56
ve vicut kitle endeksi(VKi) ortalamasi 27,59+3,91'di.
Gruplar arasi yas ve VKi acisindan anlaml farkli-
Lk bulunmamaktaydilyas icin 39,20£8,51, 42,63+8,37;
p=0,06, VKi icin27,23+3,62, 27,89+4,14; p=0,43).D vitamini
seviyesinin grup-2 de istatistiksel anlamli olarak daha
disik oldugu saptandi(18,85+6,09; 13,98+7,10; p=0,001).
MPV diizeylerinin ise grup-2 de istatistiksel anlamli ola-
rak daha yiiksek oldugu saptandi(10,05+0,81; 10,78+1,16;
p=0,001)(Tablo-1).IIEF-EF skorlariyla D vitamini seviye-
leri arasinda pozitif yonde korelasyon saptandi(p=0,03;
r=0,22).1IEF-EF skorlariyla MPV arasinda ve D vitami-
ni ile MPV dlzeyleri arasinda negatif yonde korelasyon
mevcuttu(llEF-EF/MPV icin p=0,003; r=-0,31, D vitamini/
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MPV icin p=0,04, r=-0,23).Lojistik regresyon analizinde
D vitamini ve MPV, ED ciddiyeti acisindan bagimsiz bir
risk faktori olarak bulundu(D vitamini: OR=0,860; %95
Cl [0,762-0,971], MPV: OR=2,074; %95 Cl [1,024-4,202]
(Tablo-2).ED ciddiyetini belirleyen D vitamini ve MPV di-
zeyleri icin belirlenen ROC egrisi altindaki alan sirasiyla
0,251(%95 ClI 0,124-0,782; p>0,05) ve 0,702(%95 CI 0,508-
0,847, p=0,02) bulunmustur.

Tablo 1

Comparison of mild and severe ED group

Tablo 2

ROC Curve analysis for Vit D and MPV levels

Sonuc: ED ciddiyeti ile D vitamini seviyeleri arasinda po-
zitif yonde anlamli bir iliski bulunmakta ve MPV diizeyle-
riyle negatif yonde anlamul bir iliski bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: D Vitamin, Erektil Disfonksiyon, Or-
talama Platelet Hacmi(MPV])
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P-110

BOBREK NAKILLi HASTALARDA
KEMIiK MINERAL DANSITOMETRESI
OLCUMLERINI ETKILEYEN KLiNIK VE
LABORATUAR PARAMETRELERININ
DEGERLENDIRILMESi

RIFKI UCLER', ZEKERIYA HANNARICI?, SALIHA YILDIZ'

1. YUZUNCU YIL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BD, VAN

2. YUZUNCU YIL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ABD, VAN

Amac: Basarili bobrek transplanti hastalarinin cogunda
osteodistrofi ve osteopeninin histolojik kanitlari siklikla
saptanmaktadir. Biz bu calismada renal transplant has-
talarinda kemik kitlesindeki degisikliklerini degerlendir-
meyi ve etkileyen faktorleri arastirmayi amacladik.

Gerec-Yontem: Calismaya 83'U erkek [yas ortalamasi
40,4x£11,6), 35'i kadin (ort. yas 39,8+12,4) 18 yas Ustl top-
lam 118 bobrek nakilli hasta dahil edildi. Hastalara ait la-
boratuar ve klinik bilgiler elektronik ortam hastane kayit
sistemi vasitasiyla retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Hastalarin 28'i (%23,7) normal, 57'si (%48,3)
osteopenik, 33'U (%28) osteoporotik KMD degerlerine
sahipti. Kilo ve viicut kitle indeksi (VKI) degerleri ile KMD
olciim sonuclarin (gr/cm2 ve T skoru) arasinda anlam-
li pozitif korelasyon saptandi. KMD dlciim degerleri (gr/
cm2); hemodiyaliz (HD) ve periton diyalizi (PD) tedavileri-
nin her ikisini de alan grupta anlaml olarak daha dusuk
saptandi(p=0,040). T skoru degerleri ise HD yapilmis olan
grupta anlamli olarak daha diisiik saptandi(p=0,017), ay-
rica HD yapilmis grupta osteopenik ve osteoporotik de-
gerler anlamli olarak daha yiiksek saptandi(p=0,046). T
skoru ile PTH (p=0,012; r=-0,237) ve 25(0H)vitD (p=0,041;
r=-0,272) degerleri arasinda anlamli negatif korrelasyon
saptandi. Calismamizda mTOR inh. almayan grupta os-
teopenik degerler anlamli olarak daha yliksek saptandi
(p=0,002).

Tartisma: Bobrek nakil hastalarinda; VKI degerinin, on-
ceki renal replasman tedavi seklinin, nakil merkezinin,
mTOR inh. tedavisinin, serum PTH seviyelerinin KMD
olciim degerleri Uzerine etkisi oldugunu saptadik.Hasta-
larin nakil 6ncesi donemde de kemik metabolizmasi aci-
sindan takiplerinin yapilmasi, uygun osteoporoz tedavisi
verilmesi, nakil olduklari merkezlerde takiplerinin siki
yapilmasi ve sonrasinda gelisebilecek komplikasyonlar
acisindan ilgili branslarla koordinasyon icinde calisilma-

sinin bobrek nakilli hastalarda kemik dansitesi korun-
masi ve tedavisinde nemli yeri oldugu kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: Bobrek nakli, kemik mineral dansi-

tometrisi, osteoporoz

P-111
YASLILARDA YUKSEK PARATIROID
HORMON DUZEYIiNiN NEDENLERININ
DEGERLENDIRILMESI

PELIN TUTUNCUOGLUK FULDEN SARAC?

1. KATIP CELEBI UNI. ATA'[URK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES]
ENDOKRINOLOJI KLINIGI .
2. EGE UNI. TIP FAKULTESI GERIATRI KLINIGI

Giris ve Amac: Primer hiperparatiroidizm (PHPT) agirlikli
olarak yaslilari etkiler ve 55 ile 70 yaslari arasindaki po-
pulasyonda en yiiksek insidansi gdsterir. Paratiroid ade-
nomu, tim vakalarin % 80-85'inde asil sebebi olusturur.
Calismanin amaci, yiksek paratiroid hormon dizeyleri
olan yaslilarda paratiroid adenomu sikligini saptamaktir.

Materyal Metod: Yiiksek paratiroid hormon diizeyle-
ri olan 31 (30 kadin, 1 erkek] yasli olgunun retrospektif
incelenmesi yaptik. Boyun ultrasonografisi ve paratiro-
id sintigrafisi gibi gorintileme ozellikleri, demografik
ozellikler ve biyokimyasal testler retrospektif olarak de-
gerlendirildi.

Sonuclar: Hastalarin ortalama yaslari 67 + 8.1, serum Ca
dizeyleri 10.9 + 0.5 mg / dL, serum PTH degeri 110.6 +
15.2 pg / mL, serum 25-hidroksi-vitamin D (25- OH D)
22.9 £ 1.1 nmol idi. iki kadin hastada (2/31), sestami-
bi tarama ve boyun ultrasonunda paratiroid adenomu
gosterilmistir. Parathyroid adenom sikligr % 6.4 olarak
bulunmustur. Bu hastalara primer hiperparatiroidizm
nedeniyle paratiroidektomi yapildi. Paratiroid adenomu
tanisi ile siddetli karin tablosu ile basvuran 1 hasta oldu.
Postoperatif mortalite olmadi ve cerrahi, tim hastalar-
da basarili oldu. 12 hastada 25-OH D vitamin (17.3 + 3.9
nmol /) dustkligl vardi. D vitamini eksikliginin sikligr %
38.7 idi. Bu hastalar, D vitamini ile tedavi edildiler ve PTH
dizeylerini dislrdiler. Hiperparatiroidizm olan ancak
normal 25-0H D bulunanlarda, gorintiileme yontemleri
ile herhangi bir neden bulunmamistir.

Tartisma: D vitamini eksikligi nedeniyle yliksek PTH d-
zeyleri, yaslilarda paratiroid adenomundan daha sik bu-
lunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: paratiroid adenomu, d-vitamini
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P-112 . .
HIPERKALSEMIiNiN NADIR BiR
SEBEBI: PARATIR0ID KARSINOM

SABAHATTIN DESTEK

BEZMiALEM VAKIF UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, GENEL CERRAHI
ANA BILIM DALI, ISTANBUL

Amac: Paratiroid karsinomu (PK) cok nadir gorilen en-
dokrin tiimérlerdendir. ilk defa 1933'te Sainton ve Mil-
lot tarafindan bildirilmistir. Tim hiperkalsemilerin %
0.4-2'sinin nedenidir. Etyolojisi kesin olarak bilinmemek-
tedir. Hastalik hiperparatiroidi ve hiperkalsemiyle karak-
terizedir. Morbidite ve mortalite hiperkalsemiye baglidir.
Bu sunumumuzda nadir bir endokrin hastalik olan PK'lu
iki olgumuzu ve giincel literatiirden bilgiler sunmayi
amacladik.

Olgu - 1: 55 yasinda bayan hasta halsizlik ve yaygin kemik
agrisi sikayetiyle basvurdu. Muayenede sag alt boyunda
4 cm capinda palpabil lezyon bulundu. Kalsiyum dizeyi
11,4 mg/dL ve parathormon diizeyi 1900 pg/mL idi. So-
nografide sag tiroid lobu inferiorunda 36x29 mm capli
solid lezyon gorildd. Tc-99m-sestamibi sintigrafide pa-
ratiroid adenom oldugu diisiinildi. Kemik dansitometri-
sinde T skoru -5'di. Paratiroidektomi yapildi.

Olgu - 2: 41 yasinda bayan hasta halsizlik, yaygin eklem
agrilari, dispeptik sikayetlerle basvurdu. Muayenede sol
alt boyunda 4 cm capli palpabil lezyon saptandi. Ca dize-
yi 11.1 mg/dL ve PTH diizeyi 2100 pg/mL idi. Sonografide
sol tiroid lobu inferiorunda 35x28 mm capli solid lezyon
saptandi. Sintigrafide paratiroid adenom oldugu belirtil-
di. Kemik dansitometrisinde T skoru -7'ydi. Paratiroidek-
tomi yapild.

Her iki hastanin da ameliyat sonrasi patoloji inceleme-
sinde PK saptandi. Ca ve PTH degerleri diisti. ilk olgu-
muzun patoloji incelemesinde tiroid dokusuna invazyon
saptandigindan hastaya radyoterapi verildi. Hastalarin 5
yillik takiplerinde niks veya metastaz saptanmadi.

Sonuc: PK tarama ve tanisinda yiiksek riskli kisilerde bi-
yomarkirlara bakilabilir, genetik testler yapilabilir. Has-
taliksiz sagkalim siresini uzatan tek sans genisletilmis
rezeksiyondur. intraoperatif bilyiik paratiroid bezi, lokal
invazyon ve bolgesel lenf nodu tutulumu saptandiginda
PK olasiligi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Paratiroid karsinom, hiperkalsemi

Paratiroid Kanseri Olan Hastalarin Demografik ve Kli-

nik Ozellikleri

Parametreler 1. Hasta 2. Hasta
Yas 55 41
Cinsiyet k k
Belirgin sikayet Kemik agrilari Eklem agrilar
Preop Ca (mg/dL]) 1.4 11.1
Preop PTH (pg/mL) 1900 2100
Preop ALP (U/L) 412 2163
Kemik Sigtigrafi T 5 7

Skor

Preop Lokalizayon

Boyun sag lob
altta

Boyun sol lob
altta

Ameliyat Paratiroidektomi  Paratiroidektomi
Patoloji ParaFiroid ParaFiroid
Karsinom Karsinom
TUmar capt (mm) 42 40
Vaskiiler invazyon Var Yok
Perindral invazyon Yok Yok
Cerrahi sinir (+) (-]
Ki-67 % 15 %8
Siklin D 1 (+) (+]
Tablo 1
P-113
RETROSPECTIVE ANALYSIS
OF PATIENTS WITH
HYPOPARATHYROIDISM

GUVEN BARIS CANSU, BENGUR TASKIRAN

YUNUS EMRE STATE HOSPITAL

Aim: Hypoparathyrodism is characterized by absence or
inappropriately low level of parathyroid hormone (PTH).
The most common cause is surgical removal or damage
of parathyroid glands. Other causes are autoimmune and
infiltrative disorders. We present data of our patients di-
agnosed with hypoparathyroidism.

Methods: The clinical and laboratory data of patients
with hypoparathyroidism during years between 2013-
2018 were retrospectively evaluated.

Results: Data of 84 female (82.4%) and 16 male (17.6%)
patients were analyzed. The cause of hypoparathyroidism
was surgery for multinodular goiter in 72, surgery for thy-
roid cancer including lymph node dissection in 16, surgery
for PHPT in 7 cases and idiopathic in 7 cases. Mean PTH
level was 6.18+5.14 pg/ml, lowest level of calcium corrected
for serum albumin 6.4+0.9 mg/dl, mean phosphorus level
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measured at the same time was 5.3+1.0 mg/dL. Daily need
of elementary calcium was 1512+1115 mg and cholecalcif-
erol was 0.68+0.32 mcg. There was no difference between
female and male patients regarding etiology, age, PTH level,
and daily dosage of elemenatry calcium and cholecalciferol,
while serum calcium and phosphorus levels differed sig-
nificantly (p<0.01 and p=0.014, respectively). PTH was neg-
atively correlated (p=0.019, r=-0.233), with daily elementary
calcium need and positively with (p=0.026, r=0.225) daily
cholecalciferol need.

Conclusion: The most common cause of hypoparathy-
roidism was surgery in accordance with the literature.
Daily calcium and cholecalciferol need was also similar
to the present knowledge. Since most of the data in the
literature come from developed countries, we need larg-
er scale studies to evaluate causes and treatment ap-
proaches of hypoparathyroidism in Turkey.

Keywords: hypoparathyroidism

P-114

A YOUNG FEMALE PATIENT
PRESENTED WITH SPONTANEOUS
BILATERAL FEMUR FRACTURE
RELATED TO VITAMIN D INADEQUACY

EMEL S GOKMEN', DENIZ O TOPCU? BENNUR ATAY?,
OZGE P KORKMAZ*, AHMET E ATAY?

1. INTERNAL MEDICINE, EYUP STATE HOSPITAL, TURKEY

2. PHYSICAL THERAPY AND REHABILITATION, EYUP STATE
HOSPITAL, TURKEY

3. NEPHROLOGY, ACIBADEM BAKIRKQOY HOSPITAL, TURKEY

4. ENDOCRINOLOGY, ISTANBUL UNVERSITY, TURKEY

5. INTERNAL MEDICINE, BAGCILAR EDUCATION AND RESEARCH
HOSPITAL, TURKEY

A 26 year old female admitted to our outpatient service with
left hip and leg pain.She had a history of weakness, fatique
and myalgia lasting for more than 2 months.Additional-
ly,she underwent to orthopedic surgery for spontaneous
right femoral fracture 2 years ago.No remarkable etiologic
cause including trauma or drug use which may lead to fem-
oral fracture was existing.On physical examination, joint
movement range was full and painless, and hip examination
revealed positive FABER and FADIR test on left.Neurologic
examination of upper extremities was nonremarkable how-
ever there was a slight decrease in power of whole muscle
groups of left lower extremity(4/5).A fissure line was evident
in1/3proximal diaphysis of left femur resembling cortical
stress fracture and135degree dynamic hip screw on right
femurl(figure-1).Laboratory analysis pointed out decreased

25(0H)vitaminD3(5.6pg/L),  phosphorus(P)(2.3mg/dL),vi-
taminB12(101.1pg/mL),and elevated parathormon(PTH)
(282.1pg/mL), alkalen  phosphatase(ALP)(222U/L).On
DEXA examination, Z score of L1-L4,L2-L4,femoral neck
and femoral body were1.3,-1.5,-1.3and-1.6; respectively.
Urinary excretion of Ca in24hour period was 81.5mg/24h
and 524.25mg/24h for creatinine.Diagnosis of vitaminD
inadequacy related osteomalacia was established, and vi-
taminD replacement of 50.0001U/week for éweeks was ini-
tiated.Significant improvement was seen in symptoms and
signs of patient on her outpatient visit along.Radiograph-
ic examination pointed out a total recovery in fracture line
at 1/3proximal diaphyseal region of left femurl(figure-2).
Consequently,she underwent to physical rehabilatation for
14days because of antalgic walking on left side.

Osteomalacia related bilateral spontaneous femoral
fracture is rare however should be considered in young
individuals from countries where vitamin D inadequacy
is prevalant.

Keywords: 25 (OH) vitamin D inadequacy, fracture

Figure 1: A 135 degreeDinamik Hip Screw (DHS) in right
femur and fissure line in 1/3 proximal diaphis suggest-
ing cortical stress fracture.
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P-115
UNUTULMUS ENDOKRiN SENDROM:
HIPERPARATIROIDi-CENE TUMOR
SENDROMU

LEYLA BATMAZ, RAMAZAN GEN, KEREM SEZER,
ESEN AKBAY, MAHMUT SERBULENT IBANOGLU

MERSIN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC.HASTALIKARI ANA BILIM
DALI ENDOKRINOLOJI BILIM DALI, MERSIN

Amac: Hiperparatiroid cene timor sendromu nadir goru-
len otozomal dominant bir endokrin sendromdur.Maksil-
la ve mandibulada multiple ossifiye fibromlar, paratiroid
adenomu veya karsinomu, renal ve uterin timor triadi ile
presente olur.Hastalar tipik olarak cene timori semp-
tomlari ile basvururlar.Altta yatan paratiroid adenomuna
veya karsinoma bagli hiperparatiroidi nedeniyle hiper-
kalsemi semptomlari ve bulgulari ile basvurabilirler.

Biz de cene timorl rezeksiyonu sonrasi hiperparatiro-
id cene timor sendromu tanisi koydugumuz bir hastayi
sunacagiz.

Olgu: 6 ay 6nce sag cene altinda sislik nedeniyle dis heki-
mine basvuran hastaya dis absesi nedeniyle 3 ay antibiyo-
tik almis.Cenedeki sisliginin bliylimesi nedeniyle cekilen
panoramik mandibula grafisinde mandibula sag yarimda
yaklasik 4x2 cm’lik kitlesel lezyon (Resim1),MR’da;5X2
cm’lik kitle tespit edilmis.Sag hemimandibulektomi ya-
pilmis.Postoperatif takiplerinde hiperkalsemi saptanma-
st (Ca:14,21mg/dl) tzerine endokrinoloji klinigine devra-
lindi. Parathormon;1519 pg/ml olarak saptandi (Tablo1).
Boyun USG’sinde; tiroid sag lob inferiorda 46x30 mm solid
kitlesel lezyon izlendi. Paratiroid sintigrafisinde;sag lob
alt kesimi kaplayarak istmusa uzanan paratiroid adeno-
mu ile uyumlu genis aktivite tutulumu saptandi(Resim2).
Hiperparatiroidi ile birlikte cenede kitle olmasi nedeniyle
hastada hiperparatiroidi cene timor sendromu disinil-
du.Eslik edebilecek diger patolojiler arastirildi.Abdomi-
no pelvik BT de;eslik edebilecek timoral lezyon izlen-
medi.Hiperparatiroidiye sag Ureterde tas izlendi.Kemik
dansitometresi'nde;osteoporoz saptandi.

Hiperkalsemi tedavisi icin intravenoz hidrasyon furose-
mid ve zolendronik asit verildi.Takiplerde kalsiyum du-
zeyleri normale geldikten sonra paratiroidektomi yapildi.
Postoperatif parathormon dizeyleri azalmakla birlikte
normale gelmedi. Cene timor patolojisi;Dev hiicreli pro-
liferatif lezyon olarak raporlandi. Paratiroidektomi pato-
lojisi; atipik paratiroid adenomu ile paratiroid karsinom
ayrimi net olarak yapilamamis.Hastaya genel cerrahi

tarafindan tiroid lobektomi onerilmis.Hasta kabul etme-
mis.Hasta postoperatif donemde kontrollere gelmedi.

Sonuc: Hiperparatiroidi cene timor sendromu nadir go-
rillen endokrin sendromdur.Ozellikle cenede tiimér ve
primer hiperparatiroidi birlikteliginde akla gelmesi ge-
rekir.

Anahtar Kelimeler: hiperparatiroidi-cene timor sendro-
mu, primer hiperparatiroidi, cenede kitle

Resim 1. Panoramik mandibula grafisi

Resim 2. Paratiroid Sintigrafisi

Tablo 1.Laboratuvar Degerleri

Yatis | Postoperatif | Postoperatif | Referans

degerleri 2.giin 4. giin degerleri
Kreatinin
(mg/dL) 1,15 0,7-1,2
Kalsiyum
(mg/dL) 14,74 7.4 8,65 8,7-10,7
Fosfor
(mg/dL) 1,99 2,15 2,44 2,6-4,5
Alkalen
Fosfataz 349 40-150
(U/L)
Albimin
(g/dL) 3,88 3,4-4,8
Parathormon | g4 92 122 15-65
(pg/mL)
Vit D3
(ug/L) 14 >30
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P-116
PERSISTAN HIPERPARATIROIDI
Mi?:PARATIROIDEKTOMi SONRASI
NUKS EDEN HiIPERKALSEMIi VAKASI

IFFET DAGDELEN DURAN

KIRIKKALE YUKSEK IHTISAS HOSPITAL, DEPARTMENT OF
ENDOCRINOLOGY AND METABOLIC DISEASES

Giris: Primer hiperparatiroidide klinik bulgular varligin-
da cerrahi tedavi gereklidir. Cerrahi sonrasi hiperkalse-
mi mevcutsa cerrahi basarisizlik distnilmelidir. Vaka-
mizla paratiroidektomi sonrasi gecici hiperkalsemi ve
akut bobrek yetmezligi birlikteligini sunmayi amacladik.

Vaka: 72 yasinda kadin hasta kusma sikayetiyle bas-
vurdu. Ozgecmisinde tip2 diyabet olan ve ilac kullan-
mayan hastanin kreatinin:0.97mg/dl, Gamma gluta-
mil transferaz (GGT):13 U/, Tirotropin (TSH):1.22ulU/
ml, kalsiyum(Ca):14.1 mg/dl, fosfor (P):1.98 mg/dl,
albumin(alb):3.7 g/dl, Parathormon (PTH]:1128 pg/ml,
25-0H-vitamin D3(250H-vitD3): 3.9 ng/ml, hemoglobi-
nAlc (HbA1c):% 4.7 idi. Primer hiperparatiroidi tanisi
ile hidrasyon, ditretik ve steroid tedavisi verilen hastada
Ca ylksek seyretti. Tiroid-paratiroid USG’sinde multino-
diler guatr, sag tiroid lobu alt posteriorda 29x35x35mm
izohipoekoik lezyon ve boyun tomografisinde benzer lo-
kalizasyonda duzgin sinirli lezyon sipheli paratiroid
adenomu tanisiyla rapor edildi. Tiroid nodiillerinin bi-
yopsileri benign ozellikteydi. Zoledronat sonrasi Ca op-
timize edilen hastaya minimal invazif paratiroidektomi
ve sag lobektomi gerceklestirildi. Sikayetler kayboldu.
Patoloji sonucu atipik paratiroid adenomu olarak rapor-
landi. Ca:7,4 mg, PTH:7,3pg/mlye disen hastaya oral
kalsiyum karbonat, vitaminD3 baslanarak hasta taburcu
edildi. Kontrole gelen hastanin yeniden bulanti —~kusmasi
ve Ca:11,94 mg/dl, P:1,3 mg/dl, kre:1,8 mg/dl degerleri
mevcuttu. Persistan hiperparatiroidi siiphesiyle bakilan
PTH:7.3 pg/ml, 250H-vitD3:6.9 pg/ml geldi. Parenteral
hidrasyon baslandi. Boyun USG’sinde paratiroid adeno-
mu kaybolmustu. Tedavi Gciinci giiniinde Ca:9.0 mg/dl,
PTH:10,5 pg/ml; onuncu giiniinde kre:1.25, Ca:8.0 mg/
dl, P:2.3 mg/dl, PTH:99 pg/ml, 250H-vitD3:5.6 pg/ml idi.
Hidrasyon- vitamin D3 tedavisiyle taburcu edilen hasta-
daki kisa stireli hiperkalsemi-hipoparatiroidi icin ma-
mografi, kolonoskopi istendi ve akciger grafisinde ozellik
tespit edilmedi.

Sonuc: Primer hiperparatiroidi cerrahisi sonrasi niiks
eden hiperkalsemi, inkomplet paratiroid cerrahisini du-

sundurir. Ancak hiperkalsemi beraberinde normal-di-
siik parathormon diizeyleri gorildiginde dehidratas-
yon, malignensi gibi nedenler akla gelir, tedavi-tetkiklere
belirtilen nedenler yoniinde devam edilir.

Anahtar Kelimeler: PARATIROIDEKTOMI, PERSISTAN
HIPERPARATIROIDI

P-117
VITAMIN D3 DUZEYi iLE
HIPERTANSIYON VE KULLANILAN
ANTIHIPERTANSIF iLAC SAYISI
ARASINDA iLISKi VAR MI?

FATIH MEHMET CILINGIR

BAFRA DEVLET HASTANESI, IC HASTALIKLARI, SAMSUN

Calismamizda vitamin D3 diizeyi ile hipertansiyon ve kul-
lanilan antihipertansif ilac sayisi arasinda iliski varligini
arastirdik.

Calismaya toplam 2279 hasta alindi. Hastalarin %71.8 i
kadin; %28.2 si erkek idi.

Hastalarin 839 (i (%36.8 ) tansiyon ilaci kullanmiyordu.

Hastalarin 292 (%12.8 ) bir adet antihipertansif ilac has-
talarin 643'U (%28,2) 2 adet, hastalarin 408 i (%17.9) 3
adet, hastalarin 77" i (%3.4) 4 adet, hastalarin 20°si (%0.9)
5 adet antihipertansif ilac kullaniyordu.

Hastalarin yaslari 30-90 araliginda idi.

Kadinlarin yaslari 30-89 araliginda, erkeklerin yaslari
38-90 araliginda idi.

Hastalarin vitamin D3 diizeyleri 4,52-40,5 araliginda idi.

Hastalarin vitamin D3 dizeyleri tansiyonu olmayanlarda
4,52-36,5 ng/mL arasinda iken hipertansiflerde 5,63-40,5
ng/mL arasinda idi. Vitamin D3 diizeyi ile tansiyon varligi
arasinda anlamli iliski saptanmadi (p:0,083).

Vitamin D3 diizeyi ile kullanilan antihipertansif ilac sayisi
arasinda anlamli iliski saptanmadi (p:0,349). Bu konuda
daha fazla calismanin gerekli oldugunu dislinlyoruz.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, antihipertansif ilac
sayisl, vitamin D3
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P-118
SUBAKUT TiROIDITi OLAN
HASTALARIN KLiNiK OZELLiKLERI

PELIN TUTUNCUOQGLU', FULDEN SARAC?

1. ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI,
KATIP CELEBI UNIVERSITESI, ATATURK EBITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI / 1IZMIR

2. GERIATRI KLINIGI, EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI / IZMIR

Amac: Subakut tiroidit (SAT), genellikle sistemik semp-
tomlarin eslik ettigi boyun agrisi ile kendini gosteren si-
nirli bir viral inflamatuar tiroid hastaligidir. Calismanin
amac! SAT'l hastalarin klinik 6zelliklerini degerlendir-
mektir.

Yontem: Calismaya yaslari >=35 olan (ortalama yas =
42.4 5.9 yil) (40 kadin, 2 erkek) kirkiki hasta alindi. De-
mografik 6zellikler, Tiroid Uyarici Hormon (TSHJ, serbest
Triiyodo Tironin (FT3) ve Serbest Tiroksin (FT4) gibi tiroid
fonksiyon testleri ve diger biyokimyasal testler retros-
pektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Carpinti (ve tasikardi), boyun agrisi, ates, has-
sasiyet, kilo kaybi ve tremor gibi hastalarin klinik semp-
tomlari sirasiyla % 47.6,% 90.4,% 66.6,% 92.8,% 11.9 ve
% 16,6 idi.

TSH, FT3, FT4 ve eritrosit sedimantasyon hizinin
ortalama dizeyi sirasiyla 0.03 + 0.01 pIU / mL
(normal arahk: 0.35-5.5 uIlU / mL), 3.7 £ 0.2 pg
/ mL (normal arahk: 2.3-4.2 pg / mi); 1.4 £ 0.1
ng / dL (normal aralik: 0.93-1.7 ng / dL) ve 62.5
+ 13.0 mm / saat'dir.

41 hastaya tiroid sintigrafisi yapildi ve tim sintigrafi ya-
pilan hastalarda diisik uptake bulundu. Tim hastalarda
ultrasonografi yapildi, 28 hastada dagilim bozuklugu ve
bilateral yamali goriinim, 14 hastada da tiroid nodulleri
gordldd.

iki hastaya tedavi yapilmadi ve 40 hastaya non-steroid
anti-inflamatuvar ilaclar (NSAID) (10 hasta) ya da gluko-
kortikoid (30 hasta ) tedavi verildi.

Sonuc: Hastalarda boyun agrisi, hassasiyet ve ates gibi
en stk semptomlar olarak gorulmektedir. Ayrica, tim
hastalarda TSH'nin baskilanmasi ve sedimantasyon hizi-
nin arttig tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: subakut tiroidit

P-119
GRAVES HASTALIGI'NDA SERUM
ENDOCAN DUZEYLERI

SAMI AKSAN', MEHMET MUHITTIN YALCIN?,
ALEV EROBLU ALTINOVA?, MUJDE AKTURK?,
FUSUN BALOS TRUNER?

1. GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANA BILIM
DALI, ANKARA

2. GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA BILIM DALI, ANKARA

Amac: Graves hastaliginda endotel disfonksiyonu olabi-
lecegi bildirilmistir. Endocan ve vaskdler endotelyal bi-
yime faktord (VEGF)'nin endotel disfonksiyonunu gos-
terdigi dusunilmektedir. Karotis intima media kalinligi
(KIMK) artisi endotel disfonksiyonda en erken degisiklik-
lerden oldugu bilinmektedir. Calismamizda Graves has-
taliginda serum endocan ve VEGF dizeylerinin incelen-
mesi, KIMK &lciimlerinin yapilmasi ve bu parametreler
arasindaki iliskinin incelenmesi amaclandi.

Yontem: Bilinen baska bir hastaligi olmayan, yeni tani al-
mis, anti-tiroid tedavi baslanmamis 31 Graves hastalig
olan ve yas, cinsiyet acisindan benzer 31 saglikli gonul-
lu kisi kontrol grubu olarak incelendi. Graves grubunda
hem tedavi oncesi, hem de &tiroidi saglandiktan sonra
serum endocan ve VEGF dizeylerine bakildi ve bu deger-
ler kontrol grubu ile karsilastirildi.

Bulgular: Serum endocan diizeyleri hipertiroid Graves gru-
bunda kontrol grubuna gore yliksek saptandi (0,68 (0,18-
1,21) vs 0,49 (0,11-1,88) pg/ml, p=0.002). Otiroidi saglan-
diktan sonra kontrol grubu ile anlamli farkliik bulunmadi
(p>0.05). Serum VEGF diizeylerinde Graves ve kontrol gru-
bu arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). KIMK
olcimi hipertiroid Graves grubunda kontrol grubuna gore
yiksek bulundu (0.68+0.07 vs 0.47+0.06 mm, p<0.001). An-
ti-tiroid tedavi sonrasi &tiroid hale gelen Graves grubunda
KiMK'da azalma saptanmakla beraber kontrol grubuna
gore yiiksekti (0.59£0.05 vs 0.47+0.06 mm, p<0.001). Serum
endocan dizeyleri ile TSH arasinda negatif (p<0.01), sT3,
sT4, Anti-Tg ve Anti-TPO arasinda pozitif korelasyon bulun-
du (sirasi ile p=0.01, p<0.01, p<0.05, p<0.001). Coklu lineer
regresyon analizinde sT3 diizeyinin endocan lizerinde en et-
kili parametre oldugu saptandi (F=5,664, R2=0,106, p<0.05).

Sonuc: Bulgularimiz Graves hastaliginda serum endocan du-
zeylerinin arttigini ve sT3 ile iliskili oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: graves hastaligi, endotel disfonksi-
yonu, endocan
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P-120

HIPERAKTIF TiROiD NODULLERININ
SITOLOJi VE HISTOPATOLOJI
BULGULARI HIPOAKTIF TiROID
NODULLERINDEN FARKLI MIDIR?

HUSNIYE BASER', OYA TOPALOGLU?,

MUHAMMET CUNEYT BILGINER?, SERAP ULUSOY?,
AYDAN KILICARSLAN, ELIF OZDEMIRS,

REYHAN ERSOY?, BEKIR CAKIR?

1. ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI
VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI, ANKARA

2. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIM DAL,
ANKARA

3. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GENEL
CERRAHI ANABILIM DALI, ANKARA

4. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, TIBBI PATOLOJI
ANABILIM DALI, ANKARA

5. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NUKLEER TIP
ANABILIM DALI, ANKARA

Giris: Toksik tiroid hastaliklari nedeniyle opere olan has-
talarda insidental tiroid kanserinin nadir olmadig! bil-
dirilmektedir. Bu calismada, toksik multinoduler guatr
(TMNG) nedeniyle tiroidektomi olan hastalarda sintigra-
fik olarak hipoaktif, normoaktif ve hiperaktif nodillerin
sitoloji ve histopatolojilerinin karsilastirilmasi amaclan-
dr.

Yontem: TMNG nedeniyle tiroidektomi olan 413 hastada
1069 tiroid nodiliinin sitolojileri, histopatolojileri ve Tc-
99m Perteknetat sintigrafi bulgulari retrospektif olarak
kaydedildi. Sintigrafik olarak nodiiller hipoaktif, normo-
aktif ve hiperaktif nodil olarak gruplandirildi. Sintigrafik
aktivitesi tanimlanmamis 560 nodil calisma disi birakil-
di. Gruplarin sitoloji ve histopatoloji sonuclari karsilas-
tiritdi.

Bulgular: 413 hastanin (118 E, 295 K), 23'Unin (% 5.6)
histopatoloji malign iken 390 (% 94.4) hastanin benign-
di. Malign grupta, 16 hastada papiller tiroid karsinomu
(PTK], 3 hastada follikuler tiroid karsinomu (FTK]), 1 has-
tada az differansiye tiroid karsinomu (ADTK) ve 3 hasta-
da malignite potansiyeli belirsiz tiroid timéria (MPBTT)
izlendi. 509 nodiiliin 122 (% 24.0)’si hipoaktif, 23 (% 4.5)'ii
normoaktif, 364 (% 71.5)'U hiperaktif nodul olarak grup-
landirildi. Sitoloji sonuclari acisindan gruplar arasinda
anlamui farklilik izlenmedi (p=0.616) (Tablo 1).

Histopatolojik degerlendirmede hipoaktif nodillerden 7
(% 5.7)'sinde PTK, 1 (% 0.8)'inde FTK izlendi. 114 (% 93.4)
hipoaktif nodiliin histopatolojisi ise benigndi. Normoak-
tif nodullerin 1 (% 4.3)'inde PTK izlenirken 22 (% 95.7)'si
benigndi. Hiperaktif nodillerin 8 (% 2.2)'inde PTK, 2

(% 0.6)'sinde FTK, 1 (% 0.3)'inde ADTK, 3 (% 0.8)'linde
MPBTT izlenirken 350 (% 96.1)'si benigndi. Histopatolo-

ji sonuclarr acisindan gruplar arasinda anlaml farklilik
izlenmedi (p=0.905).

Sonuc: Son zamanlarda sintigrafik aktif nodillerden
kaynaklanan insidental PTK vakalari bildirilmektedir.
Bu calismada da geleneksel bilgilerin aksine hiperaktif
nodullerde malignite oranlarinin normoaktif ve hipoaktif
nodiller ile benzer oldugu gordldd.

Anahtar Kelimeler: Hiperaktif tiroid nodild, hipoaktif ti-
roid noduld, sitoloji

Gruplarin sitoloji bulgularinin karsilastirilmasi

Hipoaktif Normoaktif Hiperaktif
nodiil nodiil nodiil P
n=122 n=23 n=364
Tamsal =~ 25 7 80  0.616
olmayan sitoloji
Benign 86 15 259
Or.1e.m| belirsiz 5 . 10
atipi
Onemi belirsiz
follikiler 3 - 7
lezyon
Follikiler
neoplazi 1 1 2
siiphesi
M.allgnl_te 2 - 2
siiphesi
Malign - - 4
P-121

KEMiK METASTAZI iLE ORTAYA CIKAN
DIFERANSIYE TiROID KANSER VAKASI

ISMAIL EMRE ARSLAN', GULESER SAYLAM?,
KUBILAY INAN?, ILKNUR OZTURK UNSAL',

ERKAM SENCAR', DAVUT SAKIZ', MUSTAFA OZBEK?,
ERMAN CAKAL'

1. DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT EAH, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, ANKARA .

2. DISKAPIYILDIRIM BEYAZIT EAH, KULAK-BURUN-BOGAZ
ANABILIM DALI, ANKARA .

3. DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT EAH, GOGUS CERRAHISI ANABILIM
DALI, ANKARA

Amac: Uzak metastazi ile ortaya cikan tiroid kanser va-
kasl sunumu

Olgu: 70 yasinda ek hastaligi bulunmayan kadin hasta bel
agrisi nedeniyle poliklinige basvurduktan sonra cekilen
direkt grafi ve sonrasinda lomber MR’da sol iliak kanat-
ta 95x77mm boyutlarinda kitle lezyonu saptandi. Takiben
cekilen tim viicut kemik sintigrafisinde sol iliak kanat-
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taki tutulum disinda kraniumda, sternumda, L3 verteb-
rada ve symphysis pubiste de tutulum izlendi. Sol iliak
kanattaki kitleden tru-cut biyopsi yapildi. Patolojik ince-
lemede histomorfolojik bulgular tiroid kaynakli follikiler
karsinom metastazini distindirdud. Tiroid ultrasonunda
sol alt lobu dolduran ve retrosternal uzanim gdsteren
5cm’den biyik nodilden biyopsi yapildi. Patolojik ince-
leme malign sitoloji olarak raporlandi. Kranial BT de her
iki paryetal kemikte osteolitik hipodens lezyonlar izlen-
di. Toraks BT'de izlenen mediastinal ve hiler multipl lenf
nodu ve her iki hemitorakstaki nodiiler lezyonlar akci-
ger metastazi olarak yorumlandi. Sternum orta kesimde
43x29mm boyutta ve 5. Kosta anterior kesimde osteolitik
lezyonlar izlendi.Total tiroidektomi ve santral lenf nodu
diseksiyonu yapildi. Patolojik incelemesi papiller karsi-
nom zemininde gelisen az diferansiye tiroid karsinomu
olarak raporlandi. Konseyde degerlendirilen hastanin
sternum ve 5. Kostadaki lezyonlarin rezeksiyonu sonra-
sinda yuksek doz RAI tedavisi planlandi. Rezeksiyon son-
rasi yogun bakimda takip edilen hastanin genel durumu
dizeldikten sonra yiksek doz RAI tedavisi verilmesi ka-
rarlastirild.

Sonuc: Metastatik DTK'lilarda total tiroidektomi, metas-
taz icin palyatif/kilratif cerrahi ve/veya RAIU ablasyonu,
eksternal radyoterapi, TSH supresyonu ve takip oneril-
mektedir. Bizde hastamizda kemik metastazlarindan
uygun olanlarin rezeksiyonuyla timor yikini azaltarak
yiksek doz RAI tedavisinin etkinliginin artmasini planla-
yarak tedavi planini sekillendirdik.

Anahtar Kelimeler: akciger metastazi, diferansiye tiroid
kanseri, kemik metastazi

Resim 1

Sol iliak kanat kemik metastazi lezyonu (sol ist). Tiroid no-
diiller ve sternum metastazi aksiyel (sa§ alt] ve sagittal go-
rintiler (sol alt). Akciger metastaz gérintileri [sag Ust)

P-122

POZITRON EMISYON TOMOGRAFI’'DE
(PET/CT) SAPTANAN TiROiD NODULLERI
VE MALIGNITE: HOUNSFIELD UNITE ILE
YAPILMIS BiR DEGERLENDIRME

FiLiZ EKSI HAYDARDEDEOGLU', GULAY SIMSEK BAGIR',
NESE TORUN?, NAZIM EMRAH KOCER?,
MEHMET REYHANZ, EDA ERTORER!

1. BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ADANA UYGULAMA
VE ARASTIRMA MERKEZI,ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BOLUMU,ADANA

2. BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ADANA UYGULAMA VE
ARASTIRMA MERKEZI,NUKLEER TIP ANABILIM DALI, ADANA

3. BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ADANA UYGULAMA VE
ARASTIRMA MERKEZI,PATOLOJI ANABILIM DALI,ADANA

Giris: Yeni gorintileme yontemleriyle birlikte tiroid no-
dillerinin saptanma siklgi artmistir. Pozitron emisyon
tomografi'de (PET/CT) saptanan tiroid nodiillerinin malig-
nite riski yiiksektir. Tiroidektomi endikasyonu acisindan be-
nign ve malign nodiil ayrimi gereklidir. ince igne aspirasyon
biyopsisi (IIAB) yanisira, ayrimda kullanilmasi énerilen bir-
takim belirtecler mevcuttur. Malign nodullerin, daha yiksek
“Maximum Standard Uptake Value” (SUV max) degerine
sahip olduklari bilinmektedir, ancak Hounsfield unitesinin
(HU) kullanimi konusunda bilgi bulunmamaktadir. Amaci-
miz PET/CT de saptanan tiroid nodiillerinde HU &lcimleri-
nin benign-malign ayrimindaki roliini saptamaktir.

Yontem: Ocak 2011-Aralik 2015 tarihleri arasinda,
18FDG-PET/CT de tutulum saptanmis ve [iAB’leri yapil-
mis, 98 olgu/nodiil geriye-donik tarandi. Biyopsi ve ya-
pildiysa postoperatif patoloji sonuclari degerlendirildi.
Anilan nodiillerin SUVmax ve HU degerleri hesaplandi.

Bulgular: Olgularin % 75'i kadindi, ortalama yas 57.6 +
13.8 yilidi. Biyopsi sonuclari dagilimi 32 benign (% 32.7),18
malign (%18.4),20 yetersiz (% 20.4) ve 28 indetermine (%
28.5) idi. Genel durum bozuklugu nedeniyle ancak 24 has-
ta tiroidektomize edilebildi. Biyopsi ve postoperatif patoloji
sonuclari birlikte degerlendirildiginde, olgularin 38'inin
benign, 25'inin malign oldugu belirlendi. Ortalama SUV
max malign noddllerde daha yiiksekti (p< 0.001). SUV max
icin cut-off deger; 5.5 olarak hesaplandi (%80 sensitivite,
%84.5 spesifite ile p<0.001). Ortalama HU acisindan ista-
tistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p = 0.73).

Sonuc: PET/CT de saptanan tiroid noddlleri icin SUVmax
cutt of degeri 5.5 olarak belirlendi. Ancak benign ve ma-
lign nodil ayriminda HU'nun dneminin olmadigi goraldd.

Anahtar Kelimeler: PET/CT, Tiroid nodild, Hounsfield
Unite
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P-123 . .
TiROID MEDULLERVE PAPILLER
KARSINOM BIRLIKTELIGI: 7 VAKA SERISI

SAFAK AKIN', HASAN GUCER?, SERKAN AKIN?

1. RECEP TAYYIP ERDOGAN UNIVERSITESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIM DALI, RIZE.

2. RECEP TAYYiP ERDOGAN UNIVERSITESI, TIBBI PATOLOJI ANA
BiLIM DALI, RIZE. .

3. RECEP TAYYIP ERDOGAN UNIVERSITESI, TIBBI ONKOLOJI BiLIM
DALI, RIZE

Amac: Papiller tiroid kanseri (PTK) tim tiroid kanserle-
rinin %75-80"nini olusturur ve endoderm kokenli folikiil
hiicrelerinden kaynaklanir. Mediiller tiroid kanseri (MTK]
tdm tiroid kanserlerinin %5-8"ni olusturur ve noral krest
kokenli parafolikiiler C hicrelerinden kaynaklanir. Her
iki kanserin kokeni farkli olmasina ragmen ayni tiroid
bezi icerisinde hem PTK hem de MTK birlikteligi daha
once vaka serilerinde gdsterilmistir.

Yontem: Haziran 2016 ve Subat 2018 tarihleri arasin-
da Recep Tayyip Erdogan Universitesi Endokrinoloji

Tablo 1. Hastalarin genel 6zellikleri

Bulgular: Otuz bir ila yetmis dort yas araliginda olan, 4 kadin
3 erkek hasta degerlendirildi. Hastalarin genel ozellikleri
Tablo 1 ile gosterilmektedir. Hastalarin ortanca takip suresi
24 (aralik; 6-84 ay) aydi. Bir hastada paratiroid bezi hiperpla-
zisi ve baska bir hastada paratiroid adenomu tespit edildi. Uc
hastada C hiicre hiperplazisi oldugu gorildd. Paratiroid pa-
tolojisi olan 2 hastanin RET mutasyonu negatifti. TUm has-
talarin 24 saatlik idrar katekolaminleri normaldi. iki hasta
papiller tiroid kanseri 6zelliklerinden dolayr RAl tedavisi ald.
Hastalarin hepsinin serum kalsitonin ve CEA seviyeleri pos-
toperatif donemde negatif olarak seyretti. Kalsiyum stimu-
lasyonu ile kalsitonin seviyesi 6lcimi yapilmasi planlandi.

Sonuc: Mediller ve papiller tiroid kanseri birlikteligine
literatirde nadir rastlanmaktadir. RET germline mutas-
yonun her iki patolojinin gelisiminde sorumlu olabilecegi
distnulmektedir. Bu iki antitenin bir arada bulanabile-
cegi akilda tutularak, her iki timorin ozellikleri acisin-
dan hastalar yakin izlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Mediller mikrokarsinom, papiller
karsinom, tiroid

Numara Ta?;l{]agl Sex Patoloji Tﬁn;iir:‘;;apl Pa;::tti;ﬂ;’isbieﬂ Kronitli(r:)ei:if:sitik C hiicre hiperplazisi
1 31 Kadin I\F:I-gé 0.1, rrE]L.JOlgifokal yok var yok
2 74 Kadin S}ﬁ 03, m;-l8tifokal yok var yok
o | e | g e | e T
4 61 Erkek ISITI'IQ 24, natljétsifokal yok yok lineer ve nodiler
5 51 Kadin I\ljl-'rl'ﬁ 00'.025 zzzantci)r;ig yok lineer ve nodiler
6 46 Erkek mﬁ 07, ”(‘Jﬂlgfc’kal yok yok diffiiz ve nodiiler
7 47 Erkek I\Ijlﬁﬁ 0%25 yok yok yok
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P-124

BENIGN KISTIK VE MIKST TiROID
NODULLERININ PERKUTAN ETHANOL
ENJEKSIYONU iLE TEDAVISI

AYSENUR OZDERYA, KADRIYE AYDIN, NAILE GOKKAYA,
SULE TEMIZKAN
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI KARTAL DR. LUFFI KIRDAR EGITIM

VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI, ISTANBUL

Amac: Perkiitan etanol enjeksiyon(PEE) tedavisinin, te-
daviden 1 yil sonra nodil hacimleri, tiroid fonksiyon test-
leri (TFT), antikor titreleri ve sitolojik degisiklikler tzeri-
ne etkisini arastirmayi amacladik.

Yontem-Gerecler: PEE ile tedavi edilen 53 (40 K, 13 EJ
hastanin kistik ve mikst 6zellikli 55 nodilid calismaya
dahil edildi (Tablo 1). Nodiil hacimleri, TFT'leri ve tiroid
otoantikorlari baslangicta, 6. ve 12. aylarda analiz edildi.
PEE uygulanan nodiillere 12. ayda ince igne aspirasyon
biyopsisi (IIAB) uyguland. Tiroid nodiilleri yapisal zellik-
lerine gore (pur kistik, predominant kistik, predominant
solid) Gic gruba ayrildi.

Bulgular: Nodiillerin medyan bazal hacmi 9.0 (4.4-20.90)
mL hesaplandi. Nodil basina 1.4 + 0.4 kez PEE tekrarlan-
dive toplam enjekte edilen etanol miktari 3.6 £ 3.1 mL idi.

Tablo 1. Calisma Popiilasyonunun Klinik Ozellikleri

PEE, 6. ayda %80.7, 12. ayda %82.1 oraninda hacim azal-
masina neden oldu (P<0.001). PEE sonrasi 6. ve 12. aylar-
da pur kistik nodillerdeki hacim azalmasi, predominant
kistik ve predominant solid nodillerdeki hacim azalma-
larindan daha yiiksekti (Tablo 2, Resim 1). PEE'den 1 yil
sonra, daha kicik nodillerde hacim azalmasinin daha
fazla oldugunu saptadik. Calisma siresince hastalarin
TFT'leri otiroid olarak kaldi. Anti-tiroglobulin diizeyleri
12. ayda azaldi. PEE’den bir yil sonra yapilan IiAB sitoloji
sonuclarinin hicbiri malign ya da malignite siipheli gel-

medi.

Sonuc: PEE, benign kistik ve mikst tiroid nodillerinde
ciddi yan etkileri olmaksizin etkili bir tedavi yontemidir.
Ayrica PEE'nin kisa donemde otoimminite ve malignite
gelisimi icin bir tetikleyici olmadigini varsayabiliriz.

Anahtar Kelimeler: Tiroid Kisti, Tiroid Otoantikoru, Ult-
rason Kilavuzlugunda Perkitan Etanol Enjeksiyonu

Resim 1

Cins (K/ E) (n=53) 40/13
Yas (yil) (n=53) 44.6 £13.9
Bazal Nodiil Hacmi (cm3) (n=55) 13.9£12.9
Aspire Edilen Kist Sivisi (mL) (n=55) 11.6 £10.7
Toplam Etanol (mL) (n=55 3.6+3.1
Nodil Ozellikleri
Pir Kistik (n=12) (%) 21.8
Predominant Kistik (n=30) (%) 54.6
Predominant Solid (n=13]) ( %) 23.6
Tablo 2:Calisma siiresince Tiroid fonksiyon testleri, Tiroid Otoantikorlari ve Nodul hacimleri
Bazal 6. ay 12. ay Pa (bazal- Pb (bazal-
n=55 n=55 n=48 6. ay) 12. ay)
TSH 1.51+£1.39 1.42+0.76 1.45+0.87 0.268 0.128
fT3 4.80 +0.67 5.11+£0.97 528 +0.814 1.158 0.008
T4 11.82+2.17 10.88 £1.89 11.02+£1.85 0.003 0.036
Total nodul hacmi (mL) 9.0 (4.4 - 20.90) 1.2 (0.3 - 4.1) 0.9 (0.2 - 4.0) <0.001 <0.001
Nodul hacminde azalma (%) 80.7 £ 15.9 82.1+12.2
A-TPO 0.4 (0 -2.5) 1.4 (0-3.8) 0(0-3.07) 0.357 0.822
A-TG 0.1(0-1.62) 0(0-1.10) 0(0-0) 0.398 0.033

Pa: Bazal ve é. ayin karsilastirilmasi Pb: Bazalve 12. ayin karsilastirilmasi

225




POSTER BILDIRILER

P-125

SOMATOSTATIN TEDAVISi ALTINDA
STABIL SEYREDEN TiROiD MEDULLER
KANSER VAKASI

TUGCE KUBRA GUNES', DILEK GOGAS YAVUZ2

1. MARMARA UNIVERSITESI IC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI
ISTANBUL

2. MARMARA UIVERSITESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BiLiM DALI ISTANBUL

Amac: Mediiller Tiroid Kanserde Tedavi Secenekleri

Olgu: 62 yasinda kadin hasta, 2012 yilinda travma sonrasi
cekilen BT'sinde insidental olarak tiroidde nodil saptan-
mistir. Retrosternale dogru 3-3.5 cmlik uzanim gosteren
lobiile diizensiz nodiilden yapilan biyopsi follikiiler adenom
olarak rapor edilmistir. MNG ve siipheli lezyon nedeni ile
total tiroidektomi yapilan hastanin patoloji raporunda sag
lobda 1.5 cm mediller karsinom ve 2 mm papiller karsi-
nom, sol lobda 1.5 cm mediller karsinom olarak raporlan-
mis, ayrica cikarilan 8 adet lenf nodundan birinde mediiller
karsinom metastazi izlenmistir. Serum kalsitonin dizeyi
821 pg/ml saptanmustir. Post-op 3. ayda serum kalsitonin
dizeyinin 271 pg/ml saptanmasi tizerine galyum-68 PET CT
ile degerlendirmede jugulum superior diizeyinde trakea sol
anterolateral bitisiginde yerlesimli rezidii-niiks tm disin-
diren, (hafifce somatostatin resp tip 2 iceren) hafifce artmis
aktivite tutulumunun gozlendigilsuvmax:5.5), kalsifikasyon
iceren 1.5 cm capli lezyon izlenmistir. RET onkogeni negatif,
PTH dizeyi normal, idrar VMA, metanefrin diizeyleri nor-
mal olarak tespit edilmistir. Bunun iizerine hastaya 2013
ve 2014 tarihlerinde 2 kez boyun diseksiyonu yapilmistir.
2013 sonunda hastaya somataostatin tedavisi baslanmistir.
Serum kalsitonin diizeyleri temmuz 2014'te 21.7 pg/mle
geriledigi gozlemlenmis, aralik 2015 pet ct: FDG afiniteli
malignite lehine bulgu saptanmamistir. Metastatik mediil-
ler ca tanisi alan ve somatatostatin tedavisi altinda serum
kalsitonin diizeyleri 11-15 pg/ml arasinda olan hasta klinigi
ile stabil seyretmektedir.

Sonuc: Somatostatin meddller tiroid kanserleri icin cer-
rahinin yanisira palyatif bir yontem olarak disindlebilir

Anahtar Kelimeler: kalsitonin, somatostatin, tiroid me-
diller kanser

P-126
IKi GRAVES DERMOPATI VAKASI: NADIR
VE PATOGNOMONIK BiR SEMPTOM

MUHAMMET CUNEYT BILGINER', BURCAK POLAT',
BERNA OGMEN?, REYHAN ERSOY', BEKIR CAKIR'

1. ANKARA YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI

2. ANKARA ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BOLUMU

Amac: Pretibiyal miksédem, Graves hastaliinin seyrek
gorilen bir bulgusudur. Konnektif dokuda anti TSH re-
septdr otoantikorlarinin (TRab) aracilik ettigi lokal otoim-
miniteye bagli olustugu disiunilmektedir. Graves hasta-
larinda prevalansi % 0.4-5 arasinda degisir ve genellikle
oftalmopati eslik eder. Teshis klinik siiphe gerektirir ve
gereken durumlarda biyopsi yapilabilir.

Olgu Sunumu-1:Graves hastaligi tanisiyla sekiz aydir
metimazol tedavisi alan 64 yasindaki bayan hasta, sag
bacagin alt 1/3 6n ylziinde olusan lezyon sikayeti ile kli-
nigimize basvurdu. Cilt muayenesinde; bes santimetre
olculerinde, parlak ylizeye sahip, portakal kabugu gibi
gorinen plak gozlendi. Lezyonun palpasyonda sert ve
gode birakmadigi izlendi. Hastanin dykisinde aktif orta
dereceli orbitopati nedeniyle intravenoz steroid kullanimi
vardi. Hasta vizit sirasinda 6tiroid olup metimazol 2 tb/
gln kullaniyordu ve Trab: 1.3 IU / L idi (Tani aninda 135
IU/ Lidi). insizyonel biyopsi yapildi ve histopatoloji, spon-
gioform dermatit (retikiiler dermiste musin birikimine
bagli kollajen demetlerin ayrilmasi) ile uyumluydu. Der-
mopati, topikal kortikosteroid ile basariyla tedavi edildi.

Olgu Sunumu-2:0tuzbes yasinda kadin hasta carpinti,
asiri terleme ve kilo kaybi ile klinigimize basvurdu. Gra-
ves hastaligi teshisi kondu. Tiroid radyoaktif iyot uptake
artmis ve TRab normal st limitden lc kat daha yiiksekti.
Distal tibia tzerinde kirmizimsi 6édem vardi ve dermato-
loji kliniginiyle konsiilte edildi. Pretibiyal miksodem ta-
nisi klinik olarak konuldu ve lezyon topikal steroidlerle
tamamen kayboldu.

Sonuc: Graves dermopatisi genellikle asemptomatiktir,
nadiren pruritik veya agrilidirlar. Siddetli vakalarda ak-
ropati ile iliskili olarak, kemik agrisi altta yatan perios-
teal reaksiyona bagli olabilir. Yiksek TRab seviyeleri ve
orbitopatisi olan hastalara daha detayli bir fizik muayene
yapilmalidir. Hastalarda lezyon varsa ve tani siupheliyse
dermatolog ile konsiilte edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Graves hastaligi, Pretibiyal miksodem
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P-127

PAPILLER TIROID KANSERLERINDE
PREOPERATIF TIROTIROPIN
SEVIYELERI ILE KLINIKOPATOLOJIK
VE AGRESIF OZELLIKLER ARASINDAKI
ILiSKi

ABBAS ALi TAM', DIDEM OZDEMIR', CEVDET AYDIN',

NAGIHAN BESTEPE', SERAP ULUSOY? NURAN SUNGU?,
REYHAN ERSOY', BEKIR CAKIR'

1. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI ANABILIM
DALI ANKARA

2. ATATURK EGIRTIM VE ARASTIRMA HASTANESI GENEL CERRAHI
BOLUMU, ANKARA

3. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI PATOLOJI
ANABILIM DALI ANKARA

Amac: Bu calismanin amaci papiller tiroid mikrokanser-
ler de (PTMK] dahil olmak lzere papiller tiroid kanser-
lerinde (PTK] klinikopatolojik 6zellikler ile preoperatif
serum TSH seviyeleri arasindaki iliskiyi arastirmaktir.

Yontem: Klinigimizde tiroidektomi yapilmis ve histopa-
tolojik olarak bening nodiiler hastalik veya PTK/PTMK
tanisi alan hastalar retrospektif olarak incelendi. Daha
once tiroid cerrahisi gecirmis, antitiroid ilac kullanimi
veya tiroid hormon replasman oykisi olanlar calisma-
dan dislandi. PTK histolojik varyantlari nonagresif (klasik
ve folikiiler), agresif (tall cell, diffiiz sklerozan ve kolum-
nar) ve diger olarak gruplandirild.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 1632 hastanin %40.6'si-
nin (n=663) histopatolojisi malign,%59.4'ninki (n=969)
benigndi. Preoperatif serum TSH, malign grupta benign
gruba gére anlamli sekilde yiiksekti (1.41 IU/dL vs 0.98
IU/dL, p<0.001). Hipertiroididen, 6tiroid ve hipotiroidi du-
ruma dogru gidildikce malignite oraninin anlamli olarak
arttigr gorildi ( sirasiyla %20,%40.6 ve % 59.1, p <0.05).
Serum TSH, benign nodiiler hastaligi olanlarda en distk,
PTMK'de daha yiiksek ve PTK'de en yiiksekti (p<0.001).
Benzer durum Antitpo/Antitg pozitif veya lenfositik tiro-
iditi olan ve tiroid disfonksiyonu olan hastalar dislandi-
ginda da devam etmekteydi (p<0.001). Bilateral timori
olanlarda olmayanlara gére, kapsil invazyonu olanlarda
olmayanlara gore ve lenf nodu metastazi olanlarda olma-
yanlara gére daha yiiksek TSH degerleri vardi (sirasiyla
p=0.036, p=0.002, p=0.001). Agresif varyant tiroid papiller
kanserlerde nonagresif varyantlara oranla daha yiiksek
TSH seviyesi saptandi (p<0.05).

Sonuc: Preoperatif serum TSH seviyeleri PTK,PTMK ve
lenf nodu metastaziile iliskilidir. TSH tiroid kanser iliskisi

otoimmiuniteden bagimsizdir. Ayrica ilk kez bu calismada
agresif varyantlarda nonagresif varyantlara oranla daha
yuksek TSH seviyesi gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: TSH, Papiller tiroid kanseri, Agresif
varyantlar

P-128
TiROIDDE ES ZAMANLI PAPILLER VE
MEDULLER KARSINOM BiRLIKTELiGi

RIFKI UCLER', GULCIN MIYASE SONMEZ?,
SALIHA YILDIZ'

1. YUZUNCU YIL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BD, VAN

2. YUZUNCU YIL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ABD, VAN

Amac: Tiroid kanserlerinin en yaygin turd folikuler hic-
relerden koken alan papiller tiroid karsinomudur. Bir
noroendokrin timor olan medullar tiroid kanseri tiroid
parafollikiiler C hiicrelerinden koken alir. insidansla-
ri, koken aldiklari hicreler, histopatolojik ozellikleri ve
prognozlari tamamen farkli olan bu iki karsinom nadiren
ayni tiroid bezinde birlikte bulunur.

Olgu: Daha once bas ve ya boyun bdlgesine radyasyon
maruziyeti ve ailesinde herhangi bir endokrin hastalik
oykisl olmayan ve KOAH disinda bilinen kronik hastalik
oyklsl olmayan 55 yasindaki erkek hastanin, bilateral
total tiroidektomi sonucunda sol lobta 7x5.5x5 cm capta
papiller karsinom onkositik varyant ve sag lobta 2 mm
capinda mediller mikrokarsinom saptandi. Yapilan im-
minohistokimyasal calismalarda; CEA, kalsitonin, kro-
mogranin, sinaptofizin pozitif ve sitokeratin 19 fokal pozi-
tifti. Her iki timorin patolojik incelemesinde de vaskiiler
invazyon, perinoral invazyon, tiroid icine penetrasyon ve
tiroid disi yumusak doku invazyonu gozlenmedi. Posto-
peratif radyoaktif iyot tedavisi ve TSH siprese edici te-
davi uygulandi. RAI tedavisi sonrasi yapilan taramasinda
herhangi bir metastaz saptanmad. idrar vanil mandelik
asit, 5 hidroksi indol asetik asit ve katekolamin seviyele-
ri normaldi. RET-protoonkogen icin secilen ekson dizisi
analizinde mutasyon tespit edilmedi.

Sonuc: Bu eszamanli malignitelerde RET ve BRAF gen mu-
tasyonlarinin varligi ile ilgili vaka bildirimleri mevcuttur. Ka-
ltsal mediiller karsinom olgularinda saptanan RET proto-
onkogen mutasyonu bazi papiller karsinom olgularinda da
bildirilmistir. Bu nedenle, bu iki timdriin ayni anda ortaya
cikmasinin RET proto-onkogen mutasyonuyla baglantili
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olabilecegi disunulmustur. Bu hastalarin klinik ve patolojik
ozelliklerini tanimlamak ve eszamanli meddller ve papiller
tiroid kanserleri arasindaki potansiyel biyolojik iliskiyi net-
lestirmek icin ek arastirmalar gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Papiller tiroid kanseri, mediller ti-
roid kanseri

P-129

OTIROID GRAVES’ OFTALMOPATI
HASTALARINDA KOROIDAL KALINLIK
DEGISIKLIKLERININ GOSTERILMESI
EYLEM CAGILTAY', FAHRETTIN AKAY?

1. SAGLIKV BILIMLERI UNIVERSITESI, SULTAN ABDULHAMIT
HAN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANIESL ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI, ISTANBUL

2. KATIP CELEBI UNIVERSITESI, ATATURKVEGiTiM VE ARASTIRMA
HASTANESI, GOZ HASTALIKLARI KLINIGI, IZMIR

Amac: Graves’ oftalmopati (GO); Graves' Hastaligi (GH)'na
sahip bireylerin yaklasik %25-50'sinde gordlir. GO bazi
klinik bulgulari, kemiklerle korunan ve boylece sinirlan-
dirilmis orbital bosluktaki dokularin hacminin artarak eg-
zoftalmi olusturmasi ile meydana gelir. Bozulmus okdler
kan akimi retinal mikro cevreyi ve fonksiyonlari bozabilir.
Retinal ve koroidal degisikliklerin erkenden taninmasi
doktorlari GH ile ilgili okiiler komplikasyonlar hakkinda
erken tedavi acisindan bilgilendirebilir. Bu calismada GO
hastalarinda makiiler ve koroidal kalinlik degisikliklerinin
saglikli bireylerle kiyaslanmasini amacladik.

Materyal-Metod: Calisma grubu GO tanisi ile antitiroid
tedavi almakta olan 50 hastadan olusturuldu. 50 adet
saglikli kontrolle eslestirilerek kiyaslandi. GO aktivitesini
degerlendirmek icin VISA (vision, inflammation, strabis-
mus, and appearance] inflamasyon skoru kullanildi. An-
titiroid tedavi altindaki GO hastalarinda yan etki olusma-
dan otiroidi elde edildiginde hastalar Spectral-Domain
Optical Coherence Tomography (SD-OCT) ile degerlen-
dirildiler. SD-OCT; retinal morfoloji ve koroidal kalinlik
degerlendirilmesiicin de kullanilabilen, niceliksel 6lcim
yapan invazif olmayan bir goruntileme yontemdir.

Sonuclar: Subfoveal, temporal ve ortalama koroidal ka-
Lnliklar; kontrol grubu ile kiyaslandiginda calisma gru-
bunda istatistiki oldukca anlamli olacak sekilde artmis
olarak saptandi. Fakat nazal ortalama ve peripapiller ko-
roidal kalinliklar arasindaki farkllik istatistiksel olarak
anlamli degildi. Hastalarimizin hicbirinde ciddi GO yoktu
ve intraokduler basinclari normal limitler icindeydi.

Hasta grubunda ortalama koroidal kalinligin artmis ol-
dugunu saptadik.

Tartisma: Ciddi GO icermeyen hasta grubunda bile sap-
tanan bu artisin retroorbital inflamasyona bagli oldugu-
nu dislnlyoruz. Koroidal kalinlik artisinin bir nedenin
de GO hastalarinda goriilen vendz obstruksiyon ve kon-
jesyon oldugunu degerlendiriyoruz. Bu kalinlik artisi, goz
ici basinc artmadan olusan venoz konjesyonun erken bir
bulgusu olabilir.

Anahtar Kelimeler: Graves Oftalmopati; Spectral-Do-
main Optical Coherence Tomography; Koroidal Kalinlik

Gruplar arasi koroidal kalinlik dlciim degerleri ve p de-
gerleri

P-130

WHAT IS THE BEST TIME FOR
THYROGLOBULIN MEASUREMENT
AFTER RHTSH ADMINISTRATION?

BENGUR TASKIRAN, GUVEN BARIS CANSU
YUNUS EMRE DEVLET HASTANESI

Aim: Serum TSH and thyroglobulin (Tg) levels show variable
increase between patients after rhTSH stimulation. The se-
rum Tg response lags behind T3 and T4 after TSH stimula-
tion. The common protocol involves Tg evaluation at base-
line and 72 hours after last rhTSH administration. We aimed
to evaluate variation in Tg response between patients.

Methods: Electronic data of 39 patients with diffentiat-
ed thyroid cancer, who had radioactive iodine therapy,
were evaluated retrospectively. Stimulated Tg levels us-
ing rhTSH were measured by CLIA method. A standard
protocol was applied: intramuscular rhTSH 0.9 mg for 2
consecutive days, 24 hours after 2nd dose of rhTSH 3-10
mCi 1311 was given orally, day 5 whole body scan (WBS)
was performed. Sampling for Tg, TSH, and anti-Tg was
done 4 hours after each rhTSH administration on day 1
and 2 and 72 hours after last dose on day 5.
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Results: Characteristics of the patients are depicted in the
table. Only 22 had 1st day, 2nd day, and 5th day measure-
ments of Tg. Anti-Tg positive patients were excluded. Lab-
oratory data of 18 patients were evaluated. Dayb TSH level
was significantly lower than Day1 and Day?2. Although mean
Dayb Tg level was higher than Day1 and Day?2, there was no
significant difference between them. Tg levels did not differ
according to response group and risk classification (figure).

Conclusion: rhTSH stimulated Tg levels do not differ ac-
cording to sampling time even in patients with intermedi-
ate risk and indeterminate response if maximum Tg level
does not exceed 2 ng/mL.

Keywords: thyroglobulin, thyrotropin alfa, thyroid cancer
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Stimulated thyroglobulin levels according to response class

P-131
ERISKIiN YASTA TRiOID AGENEZiS
SAPTANAN HiPOTiROIDi OLGUSU

MEHMET SERDAR CENGIZHAN', MEHMET CELIK?

1. BILECIK DEVLET HASTANESI, IC HASTALIKLARI, BILECIK
2. BILECIK DEVLET HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI, BILECIK

Amac: Konjenital hipotiroidizm % 80-85’inde etyolojisin-
de tiroid disgenezis rol oynar. Bunun yaninda nadir ola-
rak trioid agenezisi de konjenital hipotiroidizme neden
olabilmektedir. Yasamin ilk iki ayinda tiroid hormonu te-
davisi baslatilmadiginda, konjenital hipotiroidi ciddi no-
rolojik, zihinsel ve motor hasara neden olabilir.

Olgu: 18 yasinda bayan hasta dogumdan sonra saptanan
hipotiroidi nedeniyle levotiroksin tedavisi baslanmis. Kli-
nigimize kontrol amacli basvuran hastanin, fizik muaye-

Table
Age (years) 48.1£11.1
Gender (F/M] 12/6
Greatest diameter 2.93+1.29 (1.0-5.5)
(cm)
Focality/centricity | 12/6
Low: 12
Risk group Intermediate: 6
High: none
Excellent response: 13
Biochemical incomplete response:
Response none
Structural incomplete response: none
Indeterminate response: 5
D1 TSH (mU/U 90.34+30.97
D1 Tg (ng/ml) 0.2331+0.4014 (0.01-2.33)
D2 TSH (mU/U 98.22+23.22
D2 Tg (ng/ml) 0.3563+0.8004 (0.01-3.80)
D5 TSH (mU/U) 17.09£10.74
D5 Tg (ng/ml) 0.3661+0.5567 (0.1-1.96)
residual disease/pathologic
lymphadenopathy absent: 17
Ultrasound suspicous lesion in thyroid bed:
1 (Tg washout negative, FNAB:
nondiagnostic)
Outside thyroid bed: none
WBS Thyroid bed: 1
None except physiological uptake: 17

Characteristics of the patients

nesinde tiroid non-palpable, nabiz: 105/dk, levotiroksin
300 mikrogram /giin kullanmaktaydi. Yapilan tiroid fonk-
siyon testlerinde iatrojenik tirotoksikoz saptanan hasta-
nin dozu 150 mikrogram gine dusiruldi. Yapilan tiroid
ultrasonografisinde (sekil1 ] tiroid lojunda tiroid dokusu
izlenmedi. Levotiroksin dozu ayarlanan hasta poliklinik
takibine alindi.

Sonuc: Tiroid agenezisi, embriyolojik gelisim esnasinda
tiroid dokusunda meydana gelen defekt (genetik faktor-
ler) sonucu ortaya cikan oldukca nadir rastlanan kon-
jenital bir anomalidir. Genellikle cocukluk caginda ref-
lekslerde azalma, beslenmede zorluk, kabizlik, bliyime
gelisme geriligi gibi sikayetlerle tani konulabilirKadin-
larda, erkeklere oranla 3 kat daha sik gorulir.Cocukluk
cagindan itibaren tiroid agenezis tedavi edilmediginde
hayati tehtit eden ciddi durumlara neden olabilir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid agenezis, hipotiroidi
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Sekil. 1

Tiroid ultrasonografide tiroid izlenmedi.

P-132
TiP 2 DIABETES MELLITUSTA
INSULIN DIRENCI VE TiROIiD NODULU
ARASINDAKI ILiSKi

RUHSEN OZCAGLAYAN
BALIKESIR DEVLET HASTANESI, iC HASTALIKLARI KLINIGI, BALIKESIR

Tiroid boyutlari; iyot yetersizligi ve gereksinimi, vicut
ylizey alani, viicut kiitle indeksi (BMI),cinsiyet yas, sigara
ve genetik faktorler gibi birden fazla faktorle iliskilen-
dirilmistir Glikoz metabolizmasi bozukluklari (GMD) ile
indiklenen tiroid bezinde morfolojik ve patolojik degisik-
likler daha once bildirilmistir Ayrica insulin resistansli
(IR) hastalarda artmis tiroid hacimleri bildirilmistir

Yontem: Calisma grubu; insilin resistansi ve yeni tani
almis T2DM (TiP 2 Diyabetes Mellitus) lu hastalar ve sag-
Lkl bireyler olarak ikiye ayrildi.Calisma retrospektif veri
taramasiyla yapildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti,boyu,kilosu
ve kan sekeri diizeyleri kaydedildi.Tiroid nodulleri ultra-
sonografik olarak tespit edildi. Tiroid nodil hastaligi olan
55 hasta ve nodiiler tiroid hastaligi olmayan 88 hasta sap-
tandi. Calisma disi birakma kriterleri: boyun isinlamasi,
operasyon veya ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB), tiro-
id hastalik dykusu, asikar veya subklinik hipotiroidizm ve
onceki tiroksin supresyon tedavisi dykiisii.iki grup ara-
sindaki iliskileri incelemek icin korelasyon analizi yapildi.

Amac: Bu calismada, T2DM hastalarinda insilin direnci
(iD) ile tiroid nodiillerinin klinik dzellikleri arasindaki ilis-
ki arastirilmistir.

Bulgular: Tiroid nodil grubunda HOMA-IR degerleri ve yas
kontrol grubuna gore daha yiiksekti. Tiroid nodil grubun-
daki kadinlarin orani kontrol grubundaki kadinlarin oranin-
dan daha fazlayd.. Tiroid nodili hacmi ve boyutu ile TSH (ti-
roid uyarici hormon) kadinlarda erkeklerden daha yliksekti.

Sonuc: Tiroid noduliinin hacmi ve boyutu IR ile pozitif
yonde iliskili bulunmustur.Tiroit hacmiyasla ve TSH ile an-
lamli korelasyon gostermistir.Yas, cinsiyet, TSH dizeyleri,
GMD ve DM tanisi tiroid volimiyle korele bulunmustur.

Calismada IR ve DM tiroid nodiild icin bir risk faktori ola-
rak gozlemlenmistir ve IR VE DM ile miicadele bu bag-
lamda anlamli olacaktir.

Anahtar Kelimeler: insilin, Noddl, Tiroid

P-133

HIPOTIROID HASHIMOTO
OLGULARINDA TEDAVIYLE SERUM
IRiSIN DUZEYi DEGiSiMi

ZIYNET ALPHAN UC', SUHEYLA GORAR?,
SOYCAN MIZRAKS3, SEVIM GULLU*

1. USAK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, EGITIM VE ARASTIRMA

HASTANESI, ENDOKRINOLOJI BOLUMU, USAK

ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI

BOLUMU, ANTALYA 3

3. USAK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI, BIYOKIMYA BOLUMU, USAK

4. ANKARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI BILIM DALI, ANKARA

N

Giris: Tiroid hormonlari, karbonhidrat, lipid, protein meta-
bolizmasinda kritik rol oynar, bazal metabolik hiz ve termo-
genezi dizenler. Tiroid disfonksiyonu, anormal enerji ho-
meostazi, oksidatif stres ve kas bozukluklariyla iliskilidir.
iskelet kas, tiroid hormonu sinyalizasyonunun énemli bir
hedefidir. irisin iskelet kasi tarafindan salgilanan egzer-
size bagli bir myokindir. Egzersiz metabolizmasi tzerinde
olumlu etkilere aracilik ettigi saptanmistir. Calismamizin
amacl, olasi metabolik diizenleyici etkisini belirlemek icin,
hipotiroid hashimoto hastalarinda tedavi 6ncesi ve sonrasi
serum irisin diizeylerini degerlendirmektir.

Hastalar ve Yontem: Calismaya asikar hipotiroidi tespit
edilen hashimoto tiroiditli 26 hasta ve 19 saglikli kontrol
vakasli alindi. Tim vakalarin serum tiroid fonksiyonlari ve
otoantikorlari, kreatin kinaz (CK] ve irisin diizeyleri 6lcil-
di. Hipotiroid grubta tim olciimler, 6tiroidizm saglandik-
tan sonra tekrarlandi.

Sonuglar: irisin diizeyleri hipotiroid grubta anlamli dere-
cede diisiiktii(p<0.001).CK diizeyleri, hipotiroid grupta ista-
tistiksel anlamli yiiksekti (p<0.001). irisin ile TSH(r:-0.623,
p<0.001) ve irisin ile CK(r:-0.389,p:0.008) arasinda negatif
korelasyon bulundu. Ayrica irisinle sT4(r:0.570,p<0.001)
arasinda pozitif korelasyon vardi. Hipotiroid hastalarda
levotiroksin tedavisiyle otiroidi saglandiktan sonra; CK du-
zeyleri anlamli olarak azaldi (p<0.001). Otiroidi saglanan
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olgularin irisin dizeyleri istatistiksel anlamli olarak artt
(57.4U/L karsin 99.8 U/L, p<0.001).

Tartisma: Bu calisma, levotiroksin tedavisi dncesi ve son-
rasi hashimoto tiroiditli homojen bir hasta grubunda irisin
diizeylerini degerlendiren ilk calismadir. Hipotiroidinin te-
davi ile dizeltilmesiyle serum irisin dizeylerinin anlamli
olarak artmistir. CK ve irisin dizeyleri arasindaki negatif
korelasyon, hipotiroid vakalarda irisin duzeyi ile kas hasari
arasindaki olasi iliskinin altini cizebilir. Tedaviden sonra iri-
sin seviyelerindeki artis ve CK seviyelerindeki azalma hipo-
tiroidizmin muskdler disfonksiyona olan etkilerini aciklayici
mekanizmalara isik tutabilir. Bu sonuclarin yapilacak genis
olcekli, randomize calismalarla desteklenmesiyle hipotiro-
idide muhtemel biyolojik belirtec olarak irisin kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: irisin, hashimoto tiroiditi, hipotiroidi

Tablo 1. Hipotiroid hashimoto ve kontrol grubu olgulari-
nin demografik ve laboratuvar bulgulari

Tablo 2. Hipotiroid hashimoto olgularinin tedavi dncesi
ve sonrasi parametrelerinin degisimi

P-134

RENAL TUMOR iLE PREZENTE OLAN
BiR PAPILLER TiROID KARSINOM
VAKASI: OLGU SUNUMU

EMRE GEZER, ALEV SELEK, iLHA_N TARKUN,
ZEYNEP CANTURK, BERRIN CETINARSLAN

KOCAELI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINQLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, KOCAELI

Amac: Differansiye tiroid kanserlerinin uzak metastaz
sikligi oldukca disik olmakla birlikte renal metastaz cok
nadir gordlur. Primer bobrek timord olarak prezentas-
yonunun literatlirde, sadece vaka takdimleri mevcuttur.
Bu vaka sunumunda primer renal timor seklinde pre-
zente olan, akciger ve kemik metastazli bir papiller tiroid
kanser (PTK) hastasindan bahsettik.

Olgu: 85 yasinda bayan hasta, 2008 yilinda sag yan agrisi
ile sag bdbrekte timaor tespit edilip nefrektomi yapild..
Patolojide PTK metastazi saptanmasi tzerine degerlen-
dirilen hastaya total tiroidektomi yapildi. Patolojide tiroid
icine sinirli PTK klasik varyant saptandi. TUmor capr becm
ve vaskdler invazyonu mevcuttu. Hastanin multiple akci-
ger, vertebra ve sakroiliak eklemde metastazlari da sap-
tandi. 200 mCi radyoaktif iyot (RAI) uygulandi ve RAIl son-
rasi iyotlu tim vicut taramada multiple odakta tutulum
artisi gozlendi. Vertebra metastazi icin radyoterapi (RT)
de uygulanan hastaya uygun araliklarla toplamda 800
mCi RAI uygulandi ve taramalarda tutulumlarin azaldigi
gozlendi (Resim1). 2 yil takibe gelmeyen hasta, son bir
yilda artan boyunda sislik ile tekrar basvurdu. Boyun di-
rek grafi ve MR'da lokal niiks diistiniildi (Resim2). Has-
tanin ileri yasi ve yaygin metastazlari nedeniyle cerrahi
disinulmedi ve RT planlandi. Hasta 10 yildir takiptedir.

Sonuc: PTK'nin uzak organ metastaz orani follikiler ti-
roid kanserine (FTK) gére daha diisiik olup bu oran %4.8
olarak bildirilmistir. Renal metastaz ise cok daha nadir-
dir. Literatirde otuz kadar renal metastazli tiroid kanser
vakasi bildirilmis olup, bunlarin cogunu FTK'li hastalar
olusturmaktadir. Buna ek olarak, renal metastazin pri-
mer timor seklinde prezente oldugu vaka sayisi son de-
rece azdir. Yaygin uzak organ metastazli hastalarin 10 yil-
Lik strvisi %50'nin altindadir fakat sunulan vaka, taninin
onuncu yilinda halen hayattadir.

Anahtar Kelimeler: akciger metastaz, papiller tiroid
kanser, renal metastaz
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Resim 1

A- 1. RAl sonrasi tarama, B- 2. RAl sonrasi tarama, C- 3. RAl
sonrasi tarama, D- 4. RAl sonrasi tarama

Resim 2

A- Servikal lateral ve AP grafiler, B- Boyun MR kesitleri

P-135

OTiROID BIREYLERDE TiR0iD NODUL,
VOLUM VE ARTERIYAL STiIFFNESSIN
DEGERLENDIRILMESi

YASEMIN AYDOGAN UNSAL', MUSTAFA ALTAY?,
OKTAY UNSAL', VEYSEL KAPLANOGLU?, YAVUZ CAGIRY,
CANAN YILDIZ®, ESIN BEYAN'

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI KECIOREN EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANES] IC HASTALIKLARI

2. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI KECIOREN EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI

3. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI KECIOREN EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI RADYOLOJI KLINIGI

4. TC SAGLIK BAKANLIGI HALIL SIVGIN CUBUK DEVLET HASTANESI
IC HASTALIKLARI

5. TC SAGLIK BAKANLIGI DIDIM DEVLET HASTANESI

Amac: Asikar/subklinik hipotiroidi ve hipertiroidinin kar-
diyovaskiiler riskler ile iliskili oldugu bilinmektedir. Oti-
roid noduler guatri olan bireylerde nodil varligi ve arte-
riyel stiffness arasindaki iliskiyi degerlendiren calisma
bulunmamaktadir. Bu calismadaki amacimiz 6tiroid no-
diler guatri olan bireylerde nodil varligi ve nodil sert-
liginin arteriyel stiffnessi etkileyip etkilemedigini nabiz
dalga analizi (NDA) ile ortaya koymaktir.

Gerec-Yontem: Calismamiza 6tiroid nodiiler guatri olan
50 hasta ve 50 saglikli gonilld dahil edildi. Tim katilimci-
lara B-mod tiroid ultrasonografisi(USG) ve nodiiler guatr
grubundaki bireylere ayrica strain elastografi(SE) dene-
yimli tek uzman tarafindan yapildi. Rago skorlamasina
gore siniflandirilan nodullerin strain indeksleri hesap-
landi. Calismaya katilanlarin arteriyel stiffness dlcimleri
brakiyal arterden manson temelli osilometrik dlcim ya-
pan NDA cihazi ile gerceklestirildi.

Bulgular: iki grup NDA verileri acisindan karsilastirildi-
ginda; nabiz dalga hizifNDH) nodiiler guatri olan grupta
istatistiksel olarak anlamli yiiksek tespit edildi(p<0,001).
Diger NDA verileri gruplar arasinda benzerdi. Her iki
grup arasinda HOMA-IR ve insilin dizeyi acisindan fark
olmadigi goruldi. APG dizeyinin nodiler guatri olan
grupta daha yiiksek oldugu gé6zlendi(p=0,03]). HOMA-IR
ile tiroid volim{, nodul volim, nodil sayisi arasinda ko-
relasyon saptanmadi(p>0,05). HOMA-IR ve strain indeks
ile NDA verileri arasinda korelasyon izlenmedi.

Sonuc: Nodiler guatri olan hastalarda NDHnin yiksek
saptanmasi ve aclik plazma glukoz degerinin daha yiik-
sek tespit edilmesi, otiroid noduler guatri olan bireylerin
kardiyovaskiler ve metabolik riskler acisindan yakin ta-
kip edilmesi gerektigini disindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Otiroid nodiiler guatr, insiilin direnci,
nabiz dalga hizi
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P-136

LENF NODU METASTAZI OLMADAN
KEMIK METASTAZI YAPAN TIiROID
KANSERI OLGUSU

CANAN SEHIT', SAVAS VOLKAN KiSIOBLU?,
ZEHRA KESKIN', IRFAN NUHOGLU?, MUSTAFA KOCAK?,
HALIL ONDER ERS0Z2 EMEL CAKIR?

1. KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC
HASTALIKLARI ANABILIM DALI, TRABZON

2. KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
ENDOKRINOLOJI BILIM DALI, TRABZON

3. KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI PATOLOJI
ANABILIM DALI, TRABZON

Giris: En sik gorilen endokrinolojik malignite olan tiroid
kanserlerinde metastaz orani %4-15 saptanmistir.Bu me-
tastazlar cogunlukla bolgesel lenf nodlarinda olup en sik
uzak metastaz yapilan bolgeler akciger ve kemiklerdir.

Bu olgu sunumunda lenf nodu metastazi yapmaksizin ke-
mik metastazi bulgulari ile basvuran az differansiye tiro-
id karsinomu vakasi sunulmustur.

Olgu: 61 yasinda kadin hastanin bacaklarda uyusukluk ve
sirtagrisinedeniyle yapilan gorintilemelerinde torakal ver-
tebrada 26x20mm boyutunda ekstramediilller kitle saptan-
masi Uzerine timor eksizyonu yapilmis.Patoloji sonucunda
karsinom metastazi saptanan hasta primer malignite aras-
tirilmasi amaci ile tarafimiza yonlendirilmis.Hipertansiyon
ve MNG disinda kronik hastalik dykiist bulunmayan hasta
MNG acisindan takipsiz idi.Nifedipin disinda ek ilac kullani-
mi yoktu.Fizik muayenede vital bulgulari stabil olup sistem
muayeneleri normaldi.Tiroid nonpalpable olan hastada pe-
riferik lenfadenopati saptanmadi.Hastanin laboratuvar tet-
kikleri tablo-1'de ozetlendi.Hastanin patoloji preparatinda
EMA (-], PanCK (+),5100(-), NFP(-), TTF-1(+),Pax8(+), Hep-
par1(-), HBME-1fokal (+),CK19(+) Ki-67 indeksi %10 olup
morfolojik ve imminhistokimyasal bulgular tiroidin papiller
karsinomunu desteklemekteydi(sekil-1).Hastaya tarama
amacli yapilan pet-bt goriintilemesinde de tiroid sol lob-
da yogun hipermetabolik nodiiler lezyon saptandi.Boyun
usg'de ayni bdlgede 32x27mm boyutunda daginik makro-
kalsifikasyonlar ve santral-periferal kanlanmasi olan hete-
rojen ekoda nodiil izlendi.Total tiroidektomi+boyun disek-

siyonu yapilan hastanin patoloji sonucunda az differansiye
tiroid karsinomu saptandi(sekil-2).Boyun diseksiyonunda
metastatik lenfadenopati olmadigi ancak tumaordn vaskuler
invazyon yaptigi gériildii.Post-op 200 mCi RAI tedavisi alan
hasta halen poliklinigimizde takip edilmekte.

Sonuc: Tiroid kanserleri genellikle palpe edilen veya
rastlantisal olarak saptanan tiroid noddlleri ile klinikle-
re basvurmaktadir.Bu kanserlerde metastaz orani disik
olup metastaz olmasi halinde en sik lenf nodu tutulumu
gorilmektedir.Olgumuz lenf nodu metastazi olmaksizin
uzak organ metastazi saptanmasi sebebiyle nadir bir
vakadir.Kemik metastazi ile gelen vakalarda tiroid karsi-
nomlari on tanida akilda bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: lenfatik tutulum, tiroid kanseri, uzak
metastaz

Sekil 1.

torakal kitle eksizyon materyali

Sekil 2.

total tiroidektomi materyali

Tablo 1.
Olgu Normal Aralik Olgu Normal Aralik
TSH 0.73pIU/mL 0.270-4.2 Tiroglobulin 180.93ng/mL 1.15-50.03
sT4 1.24ng/dL 0.9-1.7 Anti TG <0.9 1U/ml 0-4
sT3 3.24pg/mL 2-4.4 Anti TPO 4.1 1U/ml 0-9
Kalsitonin <2pg/mL 0-5

tetkik sonuclari
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P-137

SUBKLINIK HiPOTIROIDILI
HASTALARDA TEDAVI SONRASI TFPI
DUZEYI ILE SUBKLINiK HIPOTIROIDI-
ATEROSKLEROZ iLiSKiSININ
DEGERLENDIRILMESi

ERTAN SiPAHI", BELGIN EFE?

1. ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC
HASTLIKLARI ABD, ESKISEHIR

2. ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
ENDOKRINOLOJI ABD, ESKISEHIR

Amac: Bu calismada TFPI (Tissue Factor Pathway Inhibi-
tor] diizeyi esas alinarak tedavi sonrasi subklinik hipoti-
rodi-ateroskleroz iliskisinin degerlendirlmesi hedeflen-
mistir.

Yontem: Calismamizda 34 hastada 6 aylik levotiroksin te-
davisi sonrasi TFPI, CIMT (karotis arter intima-media ka-
linliGi), FMD (Flow Mediated Dilation) skoru, kan lipitleri
(LDL, Trigliserid), inflamasyon markerlari [ESR (Eritrosit
sedimantasyon hizi) CRP (c-reaktif protein]] gibi non-
invazif ateroskleroz belirtecleri calisildi.

Bulgular: Calismamizda TFPI dizeyi. (59.46 + 15,36 pg/
ml vs. 54.67 + 5,94 pg/ml p<0,001), CIMT (0,638 + 0,190
mm vs.0,594 + 0,161 mm p=0,003), LDL (130,29 + 44,69
mg/dl vs. 113,91 + 32,06 mg/dl; p=0.005) gibi non-invazif
ateroskleroz belirteclerinde tedavi sonrasinda anlamli
fark saptanmistir.

Sonuc: Calismamizda levotiroksin tedavisi sonrasi ate-
roskleroz belirteclerinde istatistiksel olarak anlamli bir
dizelme saptanmistir. Bu durum Subklinik hipotiroidili
hastalarda tedavi karari alinmasinda klinisyene yardimci
olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Subklinik hipotiroidi, ateroskleroz,
TFPI

P-138

A PREDICTIVE MODEL TO
DISTINGUISH MALIGNANT AND
BENIGN THYROID NODULES BASED
ON SOME ULTRASONOGRAPHIC
FEATURES

LALA AGHABAYLI", ALI IBRAHIMOV?, ALIRZA AGHABAYL®

1. AZERBAIJAN MEDICAL UNIVERSITY, DEPARTMENT OF
RADIOLOGY, BAKU

2. AZERBAIJAN MEDICAL UNIVERSITY, DEPARTMENT OF
ENDOCRINOLOGY, BAKU

3. GUVEN CLINIC, BAKU

The aim of this study was to perform quantitative
measurements of the presence and type of calcifi-
cations,degree of echogenicity and heterogeneity
of thyroid nodules, to develop an objective and
reproducible method to stratify these features to
predict malignancy.

Methods: The study involved 166 patients with thyroid
nodules: among them there were 23 (14%) male and 143
(86%) female patients; mean age being 47.1 + 1.11 years.
All the patients underwent standard diagnostic proce-
dures: an ultrasound investigation and fine-needle aspi-
ration biopsy of nodules followed by cytological analysis.
The cytological report was used as the standard final di-
agnosis for comparison. The following parameters were
assessed: echogenicity, the presence and type of calcifi-
cations and structure (solid, partially or pure cystic).

Results: Marked hypoechogenicity, solid composition,
presence of microcalcificationswere found to have sensi-
tivity of 65.3%, 73.9% and 34.8%, respectively and spec-
ificity of 75.4%, 80.1% and 21.4% respectively for thyroid
nodule to be malignant.The presence of at least one sus-
picious feature yields great sensitivity (78.7%) in detect-
ing malignant disease.The specificity of completely cystic
structure in classifying a nodule as benign was 100%.

Conclusion: Performing a biopsy is important, as the
ultrasound features of thyroid nodules alone is not sat-
isfactory for radiologist making a confident diagnosis
regarding the malignancy of a nodule. However, for cy-
tology: microcalcificationed, solid structured or hypoe-
chogenicity marked nodule could be considered. This in
its turn plays a vital role in choosing the right tactics for
conducting such patients, as it enables an accurate diag-
nosis in the pre-operative period.

Keywords: thyroid, ultrasonography
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P-139

STEROIDE DIRENCLI CiDDi GRAVES
ORBITOPATISINDE PLAZMAFEREZ
TEDAVISi: BiR OLGU SUNUMU

AYSA HACIOGLU', ASLI SEZGIN CAGLAR?,

ZULEYHA KARACA', FATIH TANRIVERDI',

ALPEREN VURAL?, IMDAT YUCE?,

KURSAD UNLUHIZARCI'

1. ERCIYES UN]VERS]TES] TIP FAKL_]I__TESI, ENDOKRIN_OLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, KAYSERI

2. ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, KULAK BURUN BOGAZ
HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, KAYSERI

Amac: Orbitopati Graves hastaliginin onemli bir kompli-
kasyonu olmakla beraber cok ciddi (gérmeyi tehdit edici)
olgularla sik karsilasilmamaktadir. Bu nedenle steroide
direncli seyreden durumlarda cesitli sekonder tedaviler
arasinda kesinlesmis bir algoritma bulunmamakta ve
merkezin deneyimine, ulasilabilen rejime gore tedavinin
sekillendirilmesi onerilmektedir. Steroide direncli cok cid-
di orbitopati ile merkezimize basvuran hastada dekomp-
resyon sonrasli plazmaferez tecriibemizi aktarmak istedik.

Olgu: Gozlerde kizariklik, sisme yakinmasiyla gittigi bas-
ka bir merkezde Graves hastalifl ve orbitopatisi tanisi
konulan 51 yasindaki kadin hastaya metimazol tedavisi
baslanmis ve takiplerinde steroid korumasi altinda total
tiroidektomi yapilmis. Cerrahiden 2 hafta sonra gozlerinde
kizariklik, sisme yakinmalarinin artmasi Gzerine oral ste-
roid baslanarak 2.5 ay devam edilmis. Merkezimize bas-
vurdugunda belirgin Cushingoid gorinimu olan hastanin
klinik aktivite skoru (KAS) 6 idi, orta-ciddi siddette aktif
orbitopatisi mevcuttu. Intravendz metilprednisolon teda-
visi baslanan hastada 6 hafta sonra bulanik gorme gelisti
ve KAS skorunda belirgin gerileme saptanmadi. Orbita MR
ve gorme alani testi yapilan hasta steroid-yanitsiz distiroid
optik noropati olarak degerlendirildi ve acil bilateral infe-
romedial duvar kemik dekompresyonu yapildi. Operasyon
sonrasinda bilateral gorme alaninda belirgin dizelme
saptandi ancak sag gozde mediale kayma ve kalici diplopi
gelisti. Dekompresyondan 1 ay sonra orbitopati bulgula-
rinda progresyon oldugu icin hastaya giin asiri 3 defa plaz-
meferez uygulandi. Kemosis ve konjunktival hiperemisin-
de gerileme saptandi ancak periorbital 6demi sebat etti.
TSH reseptor antikor titresinde degisiklik saptanmadi.

Sonuc: Konvansiyonel tedaviye direncli seyreden ve diger
tedavi seceneklerinin uygun olmadigi secilmis hastalar-
da plazmaferez bir tedavi secenegi olarak disundlebilir.

Anahtar Kelimeler: graves orbitopatisi, plazmaferez

P-140
GRAVES HAS:I'ALIéINA ESLIK EDEN
FEOKROMASITOMA

MURAT DAGDEVIRE[\.P, MUGE KESKIN', ARZU OR KOCA',

SEDA CAYMAZ?, NILUFER MERVE CELIK?, ESIN BEYAN?,

DERUN TANER ERTUGRUL', MUSTAFA ALTAY!

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, KECIOREN SUAM,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI, ANKARA

2. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, KECIOREN SUAM, iC
HASTALIKLARI, ANKARA

Amac: Bu yazida es zamanli olarak Graves hastaligi ve
feokromasitoma tanilari alan bir hasta sunulmaktadir.

Olgu: Otuz dort yasinda erkek hasta nefes darligi, carpin-
ti, tremor, terleme ve kilo kaybi sikayetleri ile basvurdu.
Fizik muayenede kan basinci 130/70 mmhg, ates 36 °C,
nabiz 110 atim/dk ve cilt nemli idi. Laboratuvar tetkikle-
rinde sT3>30 pg/ml (2.3-4.2), sT4: 3.35 ng/dl (0.89-1.76)
ve TSH <0.01 idi. Tiroid usg’de tiroid boyutlari artmis, pa-
rankim heterojen ve kanlanmasi belirgin artmisti. Tek-
nesyum ile yapilan tiroid sintigrafisinde tiroid glandi bi-
lateral hiperplazikti ve uptake artmisti. Hastaya Graves
hastaligi tanisi ile antitiroid tedavi baslandi. Abdomen
USG'de sol bobrek st kesim medial komsulugunda yak-
lasik 65x54 mm boyutunda hipoekoik lezyon mevcuttu.
MR gorintilemede sol surrenal gland korpusunda 60x48
mm boyutunda aksiyel T1A gorintiilerde heterojen hipo-
intens, aksiyel T2A gorintilerde heterojen hiperintens,
yag baskili sekanslarda icerisinde hipointens odaklarin
izlendigi lezyon mevcuttu. 24 saatlik idrarda katekolamin
metabolitleri yliksekti. Metanefrin 272 (44-261), norme-
tanefrin 6399 (111-419), noradrenalin 533 (20-81), vanil-
mandelik asit 10 (0-6.6) idi. Hasta 6tiroid hale geldikten
sonra sol adrenalektomi uygulandi. Patoloji sonucu be-
nign feokromasitoma ile uyumlu olarak degerlendirildi.

Sonuc: Graves hastalii ve feokromasitomanin ayni
hastada ayni anda ortaya cikmasi nadir gorilen bir du-
rumdur ve literatiirde bununla ilgili az sayida vaka bil-
dirilmistir. Benzer semptomlar nedeniyle czellikle erken
dénemlerde her iki hastaligi da tespit etmek zor olabilir.
Feokromasitomada artan katekolamin diizeylerinin Gra-
ves hastaligi gelisimini tetikledigiyle ilgili gorisler ol-
makla birlikte, bu iki hastalik arasindaki iliski hentz tam
olarak ortaya konulabilmis degildir.

Anahtar Kelimeler: feokromasitoma, Graves
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P-141
HASHIMOTO TIROID HASTALARINDA
FIBROMIYALJi PRAVELANSIVE
HASTALIK AKTIVITESI ILE iLISKisSi

SEMA HALILOGLU', BILGE EKINCI2, HULYA UZKESER?,
HAKAN SEVIMLI‘, AYSE CARLIOGLUS,
PINAR MAZLUM MACIT?

1. ISTANBUL MESLEK HASTALIKLARI VE DOGUM HASTANESI
FIZIKSEL TIP VE REHABILITASYON ANABJLIM DALI

2. ERZURUM BOLGESEL ARASTIRMA VE EGITIM HASTANESI
FIZIKSEL TIP VE REHABILITASYON ANABILIM DAL

3. ATATURK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, FiZIKSEL TIP VE
REHABILITASYON ANABILIM DALI, ERZURUM

4. ERZURUM BOLGESEL ARASTIRMA VE EGITIM HASTANESI iC
HASTALIKLARI ANABILIM DAL, ERZURUM

5. ERZURUM BOLGESEL ARASTIRMA VE EGITIM HASTANESI
ENDOKRINOLOJI ANABILIM DALI, ERZURUM

Amac: Fibromiyalji (FM) kas iskelet sisteminde agri, has-
sasiyet, somatik semptomlarla giden kronik bir send-
romdur. Fibromiyalji prevelansi genel toplumda yaklasik
%2-7, hashimoto tiroiditinde (HT) %30-40 olarak goril-
mektedir. American College of Rheumatology (ACR) 1990
kriterlerine alternatif olarak 2010 yilinda FM icin yeni si-
niflandirma kriterleri onerildi. Uykusuzluk, gercek ya da
algilanan kilo alma, kronik yorgunluk, bas agrisi, irritabl
bagirsak sendromu ve artralji, her iki sendromda da or-
taktir ve her zaman tiroid hormon replasman tedavisine
cevap vermez. Bu calismanin amaci, HT poptilasyonunda
FM prevalansini saptamak ve yeni tani dlcitlerini kulla-
narak ilgili 6zellikleri degerlendirmektir.

Materyal-Metod: Calisma grubunda FM bulunan veya
olmayan HT ardisik 79 hasta dahil edildi. Yas, cinsiyet,
laboratuvar parametreleri, sosyodemografik ozellikler
ve klinik bulgular, somatik belirtilerin varligi ve hastalik
aktivite indeksleri kayit edildi. HT'li hastalarda FM preva-
lansi% 62 idi. FM ile Anti-tiroit peroksidaz antikoru (TPO-
Ab) pozitifligi, HT hastalik siresi ve bel cevresi arasin-
da anlamli olarak iliski bulundu (sirasiyla p = 0.000, p =
0.000 ve p = 0.015). Fibromiyalji Etki Anketi (FIQ) skoru ile
HT hastalik sliresi, yasi, TSH ve TPOAb degerleri, bel cev-
resi ve medeni durum arasinda guclud anlamUl bir pozitif
korelasyon kaydedildi. Fibromiyaljide TPOAb diizeyleri;
BMI, yas ve TSH'dan bagimsiz olarak yiiksek bulundu.

Sonuc: Fibromiyalji HT de sik gorilen bir klinik sorundur
ve taninmasi hastaligin optimal yonetimi icin dnemlidir.
FM icin yeni ortaya cikan tani ol¢itleri bu durumu kuv-
vetlendirmektedir. HT'nin yonetiminde FM sikligi disi-
nulurse, tedavi basarisi olasiligi artar.

Anahtar Kelimeler: fibromiyalji, yeni tani kriterleri, has-
himoto tiroidit

P-142

TANI ANINDA METASTAZ iLE
SEYREDEN iYi DIFERANSIYE TIROID
KANSERiI HASTALARININ KLiNiK VE
PATOLOJIK OZELLIiKLERI

ONUR ELBASAN, DILEK GOGAS YAVUZ

MARMARA UNIVERSITESI PENDIK EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI ENDOKRINOLOJi BOLUMU

Giris: Diferansiye tiroid kanserleri (DTK), ylksek
sag kalim ve iyi seyirli 6zellikleriyle bilinmekle be-
raber tani aninda metastaz ile seyreden vakalar
izlenmektedir. Bu calismada metastatik diferan-
siye tiroid kanserlerinden tani aninda multisent-
rik ve tek odak seklinde ortaya gikan timorlerin
klinik, patolojik, prognostik 6zelliklerinin belirlen-
mesi ve karsilastirilmasi amaglanmistir.

Gerec ve Yontem: Hastanemizde takipli 25 (%63) tek
odakli ve 15 (%37) multisentrik olmak lzere olmak tizere
toplam 40 metastatik hasta calismaya dahil edildi. Yas,
tani yasi, hastalik siiresi, maksimum timaor capi, kanser
tirleri ve invazyon ozellikleri gibi parametreler retros-
pektif olarak arsiv kayitlarindan elde edildi ve istatistik-
sel olarak analiz edildi.

Bulgular: Tek odak ve multisentrik metastatik vakalarin
demografik degerlendirilmesinde yas, tani yasi, hastalik
siresi acisindan iki grup arasinda anlamul farklilik sap-
tanmadi. Risk degerlendirmesi icin hesaplanan AGES ve
MACIS skorlariile maksimum timar caplari acisindan da
gruplar arasi belirgin fark yoktu. Tiroglobulin degerleri
multisentrik grupta anlamli derecede yiiksek saptandi
(p=0,032). Hastalarin klinik, laboratuvar ve histopatolojik
ozellikleri Tablo.1'de gosterilmistir.

Sonuc: Metastatik DTK'de tek odak ve multisentrik vaka-
lar arasinda klinik ve patolojik bulgular arasinda anlamli
farklilik saptanmamistir. Multisentrisitenin DTK progno-
zuna etkisinin belirlenmesinde daha genis calismalara
ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: diferansiye tiroid kanseri, tani anin-
da metastaz
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Tablo.1

Klinik ve patolojik ozellikler

P-143
TRAKEA BASISI iLE PREZENTE OLAN
RIEDEL TiROIDITi

HULYA HACISAHiNOGULLARI, SAKIN TEKIN,
RAMAZAN CAKMAK, OZLEM SOYLUK SELCUKBIRICIK,
NURDAN GUL, AYSE KUBAT UZUM, FERIHAN ARAL,
REFIK TANAKOL

ISTANBUL UNIVERSITESI, ISTANBUL TIP FAKULTESI, iC HASTALIK

ANA BILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI
BILIM DALI

Amag: Riedel tiroiditi (RT), tiroidin destriiksiyonu, cevre
yapilari etkileyen fibrozisi, boyunda basi semptomlari ile
karakterize nadir gorilen kronik inflamatuar bir hasta-
Lktir. Burada nefes darligi ile prezente olan iki vaka su-
nulmustur.

Olgu: Vaka 1: 37 yasinda kadin hasta ilerleyen nefes dar-
Lg1, solunum giicligd, stridor gelismesi nedeniyle bas-
vurmus, cekilen boyun MR’da tiroid bezinin trakeaya basi
yaparak ciddi darlik olusturmasi nedeni ile tiroidektomi
planlanmis ve preoperatif degerlendirme icin yonlendi-
rilmisti. Lityuma bagli hipotiroidi oykilisii mevcuttu. Sert
palpasyon bulgusu nedeni ile yaptigimiz tiroid tru-cut bi-
yopside yogun fibrozis, plazma hiicrelerinden zengin in-
filtrasyon RT ile uyumluydu. IgG ve IgG4 boyamada nega-
tifti. Serum IgG4 normaldi. Metilprednisolon 80 mg/giin
baslandiktan bir hafta sonra nefes darligi ve stridorda
dizelme, 12. haftada radyolojik diizelme saptandi.

Vaka 2: Alti yil 6nce blyulk guatr nedeniyle tiroi-
dektomi yapilan, RT tanisi konulan 53 yasinda ka-
din hastada on ay 6nce masif hemoptizi gelismis.
Bronkoskopide trakeaya ve bronsa disaridan basi

yapan, MR’ da trakeay! ve arkus aortadan kdken
alan vaskdtler yapilari gevreleyen, sol tiroid kar-
tilajina kadar uzanan guatr saptanmis. Takipte
perikardiyal tamponad gelismis, bosaltilan sertz
sivida atipik hlicre saptanmamis. Nefes darligin-
da artis nedeni ile klinigimize bagvuran hastanin
tirodektomi materyalinin konsultasyonunda plaz-
ma hicre infiltrasyonlar goérilirken, IgG4 pozitif
hicre sayisinda anlamli artis saptanmadi. Serum
IgG4 ylksekti. IgG4 iligkili diger hastaliklara ait
bulgu saptanmadi. Baslanan Metilprednisolon 64
mg/gun tedavisine yanitin yetersiz olmasi nede-
niyle tamoksifen eklendi. Kombinasyon tedavisi
altinda hastalik stabil seyretmektedir

Sonugc: Ust hava yollarina basi bulgulari ile basvuran
hastalarda riedel tiroiditi akla gelmelidir. Erken donem-
de steroide yanit daha iyi oldugundan erken taninmasi,
hastalarin IgG4 iliskili hastaliklar acisindan arastirilmasi
onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Ig G4 aracili, Nefes darligi, Riedel

P-144
PROPILTIOURASIL TEDAVISINE BAGLI
AGRANULOSITOZ: OLGU SUNUMU

MEHMET ZABIT KARTAL', SERIFE COSKUN?,
LEVENT AKTAS', DAVUT SAKIZ®, ERKAM SENCAR?,
SANEM OZTEKIN KAYHAN', MEHMET YILDIZ'

1. DISKAPI'YILDIRIM BEYAZIT EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
DAHILIYE KLINIGI, ANKARA .

2. AKDENIZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, DAHILIYE KLINIGI,
ANTALYA .

3. DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT EGITIM VE ARASTIRMA HASTA[\IESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI,
ANKARA

Amac: Propiltiourasil hipertiroidi tedavisinde uzun yillar-
dir tercih edilen antitiroid ilaclardan birisidir. Nadir ancak
en ciddi yan etkilerinden biri agranilositozdur. Tedaviye
basladiktan sonra herhangi bir zamanda gorilebilir ve
ne zaman gelisecegi ongorulemez. Biz de graves nede-
niyle 2 yildir propiltiourasil kullanmakta olan hastamizda
gelisen agranulositoza bagli exitus vakasini sunmak ve
bu korkulan yan etkiyi hatirlatmak istedik.

Olgu: 77 yasinda kadin hastamiz acil servise dort bes
gundir mevcut olan bogaz agrisi,yutkunma guicligu ve
oksurik sikayeti ile basvurdu.Fizik muayenesinde atesi
38,6, hipoksik, tasikardik saptandi. EKG sinls tasikardi-
si ile uyumluydu. Oral bakida tonsiller kriptik goruldi.
Soluk goziiken hastanin akciger muayenesinde sag orta
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zonda sekretuar raller saptandi. Labarotuvar parametre-
leritablo 1 de 6zetlendi. Hasta nétropenik ates ve pnomo-
ni olarak degerlendirildi. Propiltiourasil kesildi. Enfek-
siyon hastaliklari tarafindan meropenem ve daptomisin
tedavisi baslandi. Hematolojik maligniteler dislandiktan
sonra filgrastim baslandi. Tedavisinin 3. gliniinde genel
durumu kotilesen hastanin tedavisine kaspofungin ek-
lendi. Servis takiplerinde genel durumu diizelmeyen, hi-
potansiyon gelisen hasta dahiliye yogun bakim unitesine
alindi.Yogun bakimda 3 giin takip edildi. Multiorgan dis-
fonksiyonu nedeniyle exitus oldu.

Sonuc: Antitiroid ilaclara bagli gelisen agranilosito-
zun ne zaman gelisece§i ongorilemez. Antitiroid ilac
basladigimiz hastalara ates, bogaz agrisi, karin agrisi,
sarilik,cilt dokiintlsi gibi sikayetlerinin gelismesi duru-
munda mutlaka acil servise basvurmalari dnerilir.Bu va-
kada hastamizin sikayetlerinin dort bes giindir olmasina
ragmen basvuruda geciktigini 6grendik ve bu nedenle bu
onerinin énemini bir kez daha hatirlatmak istedik.

Anahtar Kelimeler: antitiroid ilac, febril ndtropeni

Tablo 1

Acil servise 3 hafta once pnomoni
basvuru nedeniyle takipli oldugu
(18/0'3/2017] servisten taburcu edilirken
(03/03/2017)

Hgb 10,6 g/dL 10,6 g/dL

WBC 600/pL 9200/pL

Neu 0/pL 6300/pL

Plt 213000/pL 203000/uL

Tsh 0,003 miU/ml 0,02 mIU/ml

Th 1,8 ng/dL 1,2 ng/dL

T3 2,34 pg/mL 2,78 pg/mL

Labaratuvar Parametreleri

p145 .
TiROID PAPILLER KARSINOMUVE
MEDULLER KARSINOMU BiRLIKTELIiGi

AYTUL COSAR ERTEM', ELIF GUNES?,
HATICE DEMIRCI KUCUKELYAS', CANAN ERSOY?

1. ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI ANA
BiLIM DALI, BURSA

2. ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI IC HASTALIKLARI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIM DAL,
BURSA

Amac: Tiroid bezinde papiller tiroid karsinomu ve medil-
ler tiroid karsinomunun birlikteligi nadirdir.

Olgu: 63 yasinda kadin hasta, tiroid nodil ince igne aspi-
rasyon biyopsi sonucu: malign (papiller karsinoma). Pre-

operatif kalsitonin; 139 pg/mL (Normal aralik: <11.5 pg/
mL) olup yliksek bulunmustu. Karsino Embriyonik Anti-
jen (CEAJ: 1.04 ng/mL (Normal aralik: 0-5 ng/mL) normal
araliktaydi. Preoperatif Kalsitonin seviyesi yliksek olmasi
Uzerine MEN2 acisindan tetkikleri negatifti. Preoperatif
ultrasonografide metastatik lenf nodu bulunmadi. Total
tiroidektomi yapildi.

Patoloji: Sag lob papiller (tall cell varyanti) ve me-
diller karsinoma seklinde raporlandi. Timor caplari
sirasiyla;1,5x1,4 cm, 0,6x0,5 cm boyutlarindaydi. kapsiil
ve vaskiler invazyon gorilmedi. Sinaptofizin:Pozitif,kro
mogranin Pozitif, Kalsitonin:Pozitif, CEA: Negatif, P53:
Negatif, Ki 67: Dislk oranda pozitifti. Postoperatif kalsi-
tonin:<2 pg/mL, Tiroglobulin 4.06 ng/mL bulundu.

Sonuc: Papiller tiroid kanseri en sik gorilen tiroid kan-
seri olup, tiroid kanserlerinin % 80'ini olusturur. Medul-
lar tiroid kanseri siklikla boyunda palpe edilen kitle ve
servikal lenfadenopatiyle kendini gosterir. Mediiller tiroid
kanserleri MEN 2'nin komponenti olabilir. Tiroid bezinde
papiller ve mediller karsinom birlikteli§i ‘karma tiroid
karsinom’ tanimi seklinde kullanilmistir. Bu beraberlik
cesitli teorilerle desteklenmistir; insidental saptanma-
sinin yanisira, folikiiler ve parafolikiiler c hiicrelerin ul-
timobrankial cisimden kaynaklanmasi nedeniyle, kok
hicre teorisi 6ne atilan teoriler arasindadir. RET ve BRAF
mutasyonlari beraberlikte ensik saptanan mutasyonlar-
dir. Ancak bu birlikteligin Mediller karsinomun sporadik
veya herediter olusu ile anlamli bir iliskisi saptanmamis-
tir.

Anahtar Kelimeler: Mediiller tiroid karsinomu, Papiller
tiroid karsinomu

Tiroid papiller ve mediiller karsinom birlikteligi
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P-146
SUBKLINIK VE ASIKAR HiPOTIROIDI
HASTALARINDA SERUM NETRIN-1,
NESFATIN-1 VE ADROPIN
DUZEYLERININ KARSILASTIRILMASI

GULHAN AKBABA', EMINE KOCA?, NESE CINAR',
TUBA EDGUNLU?, KURSAD TOSUN*

1. MUGLA SITKI KOCMAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BOLUMU MUGLA

2. MUGLA SITKI KOCMAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC
HASTALIKLARI ANABILIM DALI MUGLA

3. MUGLA SITKI KOCMAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, TIBBI
BIYOLOJI ANABILIM DALI MUGLA

4. MUGLA SITKI KOCMAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
BIYOISTATISTIK ANABILIM DALI MUGLA

Giris: Asikar ve subklinik hipotiroidi (AH, SH) inflama-
tuar yolaklarin aktivasyonu ile seyreden hastaliklardir.
Ozellikle AH artmis mortalite ve morbidite ile seyreder.
Netrin-1, nesfatin-1 ve adropin bircok fizyolojik surec ile
ilisklendirilmis ancak hipotiroidideki etkileri netlik ka-
zanmamistir. Biz calismamizda AH ve SH durumlarinda
bu ¢ molekilin serum dizeylerinin dlcimi ve bunun
hastalik ile iliskisini arastirmayi amacladik.

Metod: Bu tek merkezli kesitsel calismamiz prospek-
tif olarak Agustos 2016 ile Ekim 2017 tarihleri arasinda
Mugla Sitki Kocman Universitesi Endokrinoloji polikli-
nigine basvuran hastalarda yapildi. Hastalar AH, SH ve
kontrol (K) grubu olmak tizere li¢c gruba ayrildi.

Bulgular: Calismamiza 27 AH hastasi, 29 SH hastasi ve 27
K grubu olmak lizere calismaya toplam 83 kisi dahil edildi.
AH ve SH grubunda adropin diizeyleri kontrol grubuna gore
diisiik (sirasiyla 150.0, 156.3, 180.4, p=0.085, p=0.230), nes-
fatin-1 dizeyleri ise daha ylksek bulundu (sirasiyla 14.2,
14.8, 10.9, p=0.168, p=0.191), ancak fark istatistiksel ola-
rak anlamli degildi. Netrin-1 diizeyleri AH ve SH grubunda
kontrol grubundan daha disiik bulundu ancak sadece SH
ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
dizeydeydi (sirasiyla 379.5, 361.7, 417.3, p=0.129, p=0.011).

Sonuc: Calismamizda netrin-1 dizeyleri SH grubunda
kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli dizeyde
daha disiik bulundu (p=0.011). Onceki calismalarda dola-
simdaki netrin-1'in inflamasyonu baskiladigi belirtilmekle
birlikte; daha giincel calismalarda dokuda proinflamatuar
ozelligi vurgulanmaktadir. Antiinflamatuar o6zellikte oldu-
gu belirtilen dolasimdaki netrin-1 dizeylerinin hipotiroi-
dide disiuk bulunmasi literatiirle uyumludur ve SH'deki
artmis inflamasyonun bir nedeni olabilir. Bu molekdller
ile yapilacak kapsamli calismalar AH ve SH hastalarindaki

inflamatuar sireclerin aydinlatilmasinda rol alabilir.
Anahtar Kelimeler: adropin, netrin-1, hipotiroidi

AH, SH ve K, gruplarinda antropometrik olciimler ve
kan parametrelerinin karsilastirilmasi

P-147
PRIMER TiROID SQUAMOZ HUCRELI
KANSERI VE TiROiID PAPILLER
MiKROKARSINOMU: NADIR BiR OLGU

SAFAK AKIN', SERKAN AKINZ HASAN GUCER?

1. RECEP TAYYIP ERDOGAN UNIVERSITESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIM DALI, RIZE

2. RECEP TAYYiP ERDOGAN UNIVERSITESI, TIBBI ONKOLOJi BiLIM
DALI, RIZE .

3. RECEP TAYYiP ERDOGAN UNIVERSITESI, TIBBi PATOLOJI ANA
BILIM DALI, RIZE

Amac: Tiroidin squamdz hiicreli kanseri oldukca nadir bir
timor olup kot prognozludur. Cerrahinin yaninda kemote-
rapi ve/veya radyoterapi tedavileri gerektirmektedir. Diger
tiroid maligniteleri ile birliktelik gosterebilir. Literatirde tall
cell varyant papiller tiroid kanserinin squamaz hiicreli kan-
sere donusebilecegini gosteren vakalar bulunmaktadir.

Olgu: Otuz sekiz yasinda kadin hasta dort yil 6nce boyunda
sislik tespit edilerek opere ediliyor. Patoloji sonucu skua-
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moid ozellikler gosteren karsinom, 1.5x1.4 cm ve multi-
fokal folikller varyant papiller mikrokarsinom, 0.7 cm en
buyuk timor capi olarak rapor ediliyor. Hastanin 6zgec-
misinde boyuna radyoterapi hikayesi ve soygecmisinde
tiroid kanseri hikayesi bulunmamaktadir. Hastanin evre-
leme amacli yapilan PET-BT'sinde metastatik odak tespit
edilmiyor. Adjuvan olarak radyoterapi aliyor. Hasta levoti-
roksin supresyon tedavisi altinda izlenmektedir. Kontrol
goruntilemelerinde metastaz tespit edilmeyen hastanin
serum tiroglobulin ve anti-tiroglobulin seviyeleri negatiftir.

Sonuc: Tiroidin oldukca nadir timarlerinden biri olan
squamoz hicreli kanser ile en sik malignitesi olan papil-
ler karsinom birlikteligi bulunan bir vakayi sunduk. Tiro-
idin squamoz hicreli kanserinde hastaliksiz sagkalimin
literatiirde 12 aydan fazla oldugu bildirilmektedir. ileri
evre hastalikta sagkalim kisalmaktadir. Bizim hastamiz-
da dort yillik takipte niiks gelismemistir.

Anahtar Kelimeler: Papiller tiroid ca, primer tiroid squ-

amoz hicreli kanseri

P-148 _
MEME KANSERLI KADINLARDA
TiROID HASTALIKLARI SIKLIGI

MEHMET ALi ERYILMAZ', CEVDET DURAN?,
HANDE KOKSAL', HALIS ELMAS?

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, KONYA SAGUK UYGULAMA VE
ARASTIRMA MERKEZI, GENEL CERRAHI KLINIGI

2. USAK UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BiLIM DALI .

3. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, KONYA SAGLIK UYGULAMA VE
ARASTIRMA MERKEZI, IC HASTALIKLARI KLINIGI

Giris: Meme kanseri ve tiroid bozukluklari, her ikisi de
kadinlarda sik gorilen 6nemli saglik problemlerinden-
dir. Her iki hastaligin arasindaki iliski tam olarak bi-
linmemektedir. Retrospektif calismalarda tirotoksikoz
varliginda meme kanseri riskinde %11 artis, hipotiroidi
durumunda ise %6 risk azalmasi bildirilmektedir. Bu
calismada meme kanseri tanisi almis hastalarda tiroid
hastaliklari sikligi arastirildi.

Materyal-Metod: Meme kanseri olan 80 kadin ve kont-
rol grubu olarak da, bilinen kanseri olmayan, benzer
yas grubunda 63 kadin calismaya dahil edildi. Bitin
hastalardan Tiroid stimiilan hormon (TSH), serbest T4,
Anti-TPO, Anti-Tg, glukoz ve insiilin 6lcim, ve tiroid ult-
rasonografisi (USG) yapildi. Tiroid cerrahisi gecirmis, an-
tidiyabetik veya glukoz metabolizmasini etkileyecek ilac
kullanan hastalar calismaya dahil edilmedi.

Sonuclar: Sonuclar Tablo 1 ve Tablo 2'de verilmistir. Bel
ve kalca cevresi, glukoz, insilin ve HOMA-IR diizeyleri
meme kanserli hasta grubunda daha yiksekti. Bel kal-
ca orani, viicut kitle indeksi (VKI), TSH, serbest T4, anti-
TPO ve anti-Tiroglobulin titresi ve tiroid voliimleri her iki
grupta benzerdi. Otoantikor pozitifligi ve USG'de nodiil ve
tiroidit saptanan hasta oranlari her iki grupta benzerdi.
Hipotiroidi sikligi heriki grupta benzerdi. Meme kanserli
hasta grubunda hic tirotoksikoz olgusuna rastlanmaz-
ken, kontrol grubunda ise 4 hastada (%6.3) tirotoksikoz
saptandi (p=0.022).

Tartisma: Meme kanseri olan ve olmayan kadinlarda no-
diler guatr, otoimmun tiroid hastaligi ve hipotiroidi sikli-
g1 benzer bulunmasina ragmen tirotoksikoz sikligi meme
kanseri olan hastalarda daha az bulundu. Ayrica, her ne
kadar VKI oranlari benzer olsa da meme kanserli hasta-
larda HOMA-IR yiksek bulundu. Meme kanseri ve tiroid
hastaliklari arasindaki iliski konusundaki siipheleri orta-
dan kaldirmak icin daha cok olgu sayisi iceren prospektif
calismalarin uygun olacagi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: meme kanseri, nodiler guatr, tiroidit

Tablo 1. Olgularin bazi klinik ve laboratuvar ozellikleri

Hasta grubu | Kontrol grubu p

(n=80) (n=63) degeri
Yas (yil) 49(25-65) 48(18-65) 0.104
Boy (cm) 160.9+0.67 160.9+0.76 | 0.934
Kilo (Kg) 72.5(50-116) 72(46-105) 0.855
Vicut Kitle Indeksi | g 8,0 ¢ 28.3:0.6 | 0.536
(kg/m?)
Bel Cevresi (cm) 90.7+1.4 83.7+1.7 0.001
Kalca Cevresi (cm) 104.8+1.4 97.9£1.8 0.003
Bel/Kalca Orani 0.87+0.01 0.86+0.01 0.285
Sistolik Kan
Basinci (mmHg) 120(90-180) 120(85-160) | 0.473
Diyastolik Kan 72.5(50-100) | 74(60-95) | 0.683
Basinci (mmHg)
Glukoz (mg/dL) 97.5(73-161) | 91.0(71-191) | 0.008
insulin (pIU/mL) 12.3(2-82) 8.7(2-38]) 0.018
HOMA-IR 2.9(0.4-22.8) 1.9(0.4-9.7) 0.007
Tiroid stimilan
hormon (uU/mL) 1.8(0-6) 1.7(0.2-11.2) 0.649
Serbest T4 (ng/dL) | 1.2(0.7-2.9) 1.2(0.8-1.9) 0.812
Anti TPO (IU/mL) 10(10-1000) 10(10-579) 0.110
Anti Troglobulin
(1U/mL) 20(20-3000) 20(10-3000] | 0.223
Tiroid volimd 13.4(3.6-28) | 14.2(2.7-27.3) | 0.669
(cm?3)

HOMA-IR: Homeostasis of model assessment-insulin resis-

tance, Anti TPO: Tiroid peroksidaz antikoru
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Tablo 2. Olgularin bazi klinik 6zellikler

Hasta Kontrol
Grubu Grubu p
(n=80) (n=63)
Nodiil olan olgu sayisi (%) 55(68.8) | 38(60.3) | 0.294
Antikor pozitif olan olgu 12(15) 10175 | 0.691
sayisi (%)
USG'de tiroidit olan olgu 44(55) 32(50.8) | 0.617
sayisi (%)
Hipotiroidili olgu sayisi (%) 1(1.3) 4(6.3) 0.099
Tirotoksikozlu olgu sayisi (%) 0(0) 4(6.3) 0.022

P-149
TiROID NODULLU OLAN HASTALARDA
USG ESLIGINDE YAPILAN TiAB
SiTOLOJIK SONUCLARI iLE TiROID
OTOANTIKORLARI, KALSITONIN

VE TIROID FONKSIYON TESTLERI
ARASINDAKI iLiSKisli

PINAR KARAKAYA', BAHAR PEHLIVAN?,

BULENT YAPRAK?, MERAL MERT', 0ZLEM SOYLUK',
SEMA DOGANCIFTCI', AYSE ESEN', DENIS BOZER?,
ABDULBAKI KUMBASAR?

1. SBU BAKIRKOY DR SADI KONUK EAH ENDOKRINOLOJI BILiM DALI

2. SBU BAKIRKOY DR SADI KONUK EAH iC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI

Giris: ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB), giinimiizde tiro-
id nodiillerinin tanisinda genis capta kabul goren bir tarama
prosedird olup, orneklerin degerlendirilmesinde tanisal
terminolojiyle ilgili karisiklik bulunmaktadir. Bu karisiklik,
birden fazla kategori ismi, bir kategoriye atanmadan ta-
nimlayici raporlar ve cerrahi patoloji icin kullanilan farkl
terminolojilerden kaynaklanmaktadir. Bu calismada, tiroid
nodiilleri ile basvuran hastalarda iiAB’nin sitolojik sonucla-
riile tiroid antikorlari, kalsitonin ve tiroid fonksiyon testleri
arasindaki korelasyonlari degerlendirmek ve tani, tedavi ve
hasta takibinde katkida bulunmak amaclandi.

Yontem: Nisan ve Mayis 2017 tarihleri arasinda ayaktan
endokrinoloji poliklinigine basvuran tiroid nodulld 1639
hastanin USG esliginde iiAB alindi ve patolojik degerlen-
dirme Bethesda siniflamasina gore yapildi. Her hastaicin
serolojik ve hormonal testler de yapildi.

Sonuclar: Calisma grubunun yas ortalamasi 50 (yas ara-
Ugi= 14-90) yil idi. Nodiil capi1’in medyan degeri 17.5 (da-
gilim 1-51) mm idi ve nodil capi2'nin medyan degeri 12
(aralik = 8-33) mm idi. US 6zelliklerinden, ekojenite, mik-
rokalsifikasyon, diizensiz sinirlar ve tek nodiiller, sirasiyla
% 4.4,% 54,% 71.2 ve% 86.6'sinda kohortla tespit edildi.

Artan anti-TPO% 64.6 olarak tespit edildi. Sitolojik ince-
lemeler, % 15.8 nondiagnostik, % 53.8'inde atipik dnemi
belirlenemeyen folikiiler lezyon, % 28.8 benign,% 0.4 slip-
heli folikiiler nodil ve % 1.2 malign olarak bildirildi.

Tartisma: Tiroid otoantikorlari, kalsitonin ve tiroid fonk-
siyon testlerinin olcimd, tiroid nodulli hastalarda Bet-
hesda siniflamasi ile iyi korelasyonlara sahiptir. 1iAB,
ylksek coziinlrlikli US bulgulari ve hassas tirotropin
dizeyleri, tiroid nodilliu hastalarda ileri klinik yaklasimi
belirlemek icin temel dayanaktir.

Anahtar Kelimeler: Troid Nodiilii; ince ine Aspirasyon
Biopsisi; Bethesda Klasifikasyonu; Ultrasonografi; Sitoloji

P-150
SUBKLINiK HIPOTIRODILI HASTALARDA
SERUM BETATROFiN DUZEYLERI

RIFKI UCLER', ABDURRAHMAN BICER?, SALIHA YILDIZ'

1. YUZUNCU YIL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BD, VAN

2. YUZUNCU YIL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ABD, VAN

Amac: Betatrofinin hem lipid hem de glikoz homeostazi
tzerine etkisi oldugundan, daha ileri arastirmalara deger,
umut verici bir metabolik diizenleyici olabilecegi disunul-
mektedir. Metabolik bozukluklarla tiroid disfonksiyonlari
arasinda iyi tanimlanmis iliskiler bulunmaktadir, ancak
simdiye kadar betatrofinle tiroid disfonksiyonu arasindaki
potansiyel iliski tek bir klinik calismada incelenmistir. Biz
bu calismada, subklinik hipotiroidisi(SH'si) olan hastalarda
serum betatrofin diizeylerini degerlendirmeyi amacladik.

Materyal-Metod: Vaka grubu olarak (n=44); subklinik hi-
potiroidisi olan hastalar alindi. Kontrol grubu (n=44); yas,
cinsiyet ve viicut kitle indeksi (VKI) benzer saglikli goniil-
ld kisilerden secildi. Her iki grupta serum betatrofin, ti-
roid uyarici hormon (TSH), serbest tiroksin (sT4), serbest
triiodotironin (sT3), tiroid peroksidaz antikoru (anti-TPO)
ve tiroglobin antikoru (anti-Tg) analizleri yapildi.

Bulgular: Yas, cinsiyet, kilo, boy, VKI, diyastolik kan basinci
(DKBJ ve sT3 6lctimlerinde gruplar arasinda fark gériilmedi
(sirasiyla p=0.082, 0.622, 0.648, 0.226, 0.802, 0.053 ve 0.989).
Sistolik kan basinci (SKBJ, TSH, anti-TPO ve anti-Tg 6l¢im-
leri vaka grubunda kontrol grubuna gore anlamli oranda
yiksek bulunmustur (sirasiyla p=0.001, <=0.001, <=0.001,
0.002). Serum betatrofin ve sT4 seviyeleri ise vaka grubunda
kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli oranda
dislik saptanmistir (sirasiyla p=0.036 ve 0.007).
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Tartisma: Subklinik hipotirodizmi olan hastalarda dola-
simdaki betatrofin seviyelerinin azalmis oldugunu sapta-
dik. Bu bulgumuz, tiroid yetmezliginin serum betatrofin
seviyesinde etkili olabilecegini dislindirmektedir. Betat-
rofin metabolik hastalik calismalarinda giderek daha fazla
ilgi gordiiglinden, betatrofin degerlendirilirken tiroid hor-
monlarinin dikkate alinmasini tavsiye ederiz. Ancak, hi-
potiroidizm ve betatrofin arasindaki sebep sonuc iliskisini
netlestirmek icin daha ileri calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Betatrofin, Tiroid, Hipotiroidizm

P-151

TOTAL TiROIDEKTOMi YAPILAN
HASTADA GELISEN ATIPIK _
YERLESIMLI EKTOPIK TiR0OiD DOKUSU

ADNAN YAY, LEVENT OZSARI, EYLEM CAGILTAY,
FERRAT DENIZ, ARIF YONEM

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, SULTAN ABDULHAMID
HAN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES], ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, ISTANBUL

Amac: Retrosternal uzanim gosteren Multinodiler Guatr
nedeni ile bilateral total tiroidektomi yapilan; replasman
tedavisi almadan otiroid olan hastada ektopik tiroid do-
kusu arastirilmasi.

Olgu: 36 yasinda kadin hasta, on iki yil dnce boyunda sis-
lik nedeni ile yapilan tiroid usg incelemesinde, parankimde
olculemeyen boyutlarda retrosternal uzanim gésteren mul-
tinodiiler guatr saptanmis. Hastaya Subat 2006°da bilateral
total tiroidektomi operasyonu yapilmis. Takipte levotiroksin
replasmani gerekmeyen, sonrasinda diizenli kontrollerini
yaptirmayan hastanin boyun yan kisminda yavas yavas sislik
gelismeye baslamis. Hasta Mayis 2017 ‘de boyunda sislik ne-
deni ile Endokrinoloji Poliklinigi'ne miiracaat etti.(Resim-1)

Hastanin fizik muayenesinde, boyun orta hatta tiroidek-
tomiye ait insizyon skari, sag boyun kisminda yaklasik
4-5 cm’lik kitle izlenmekteydi. Hastanin laborotuar bul-
gulari tablo-1 de yer almaktadir. Hastaya yapilan boyun
usg degerlendirilmesinde; sag submandibular bez sipe-
rior komsulugunda 44x25 mm boyutlarinda diizglin sinir-
Ui izo-hiperekoik doppler USG incelemede hipervaskiiler
natlirde solid lezyon izlendi. Hastaya cekilen tiroid sintig-
rafi goriintlisi resim-2 de izlenmektedir. Hastaya yapilan
ince igne aspirasyon biyopsisi sonucu; benign tiroid si-
tolojisi ile uyumlu bulunmus olup yapilan imminohisto-
kimyasal calismalarda; tiroglobulin (+), l6kosit common
antijen (-], parathormon (-) olarak raporland..

Sonuc: Ektopik tiroid dokusu; tiroid bezinin normal ana-
tomik yerinin disinda fonksiyon goren tiroid dokusunun
%70-
90'in1 embriyolojik gelisim olarak foramen caecumda

bulunmasi olarak tanimlanmaktadir. Vakalarin

kalmasiyla ortaya cikan lingual tiroid olarak adlandirilan
formu olusturur. Orta hattin lateralinde ise ektopik tiro-
id dokusu bulunmasi oldukca nadirdir. Biz de bu olguda;
multinodiler guatr nedeni ile bilateral total tiroidektomi
uygulanip, replasman tedavisine ihtiyac gostermeyen;
zamanla belirginlesen, nadir goriilen bir yerde olan ek-
topik tiroid dokusu olan hastayi sunmayi amacladik.

Anahtar Kelimeler: Ektopik, Dokusu, Tiroid

Resim-1 (Boyunda Sislik)

Boyunda sislik sikayeti ile gelen hastanin gorintisi

Resim-2 (Tiroid Sintigrafisi)

Tiroid Sintigrafisi Gorintisi

Tablo-1

09.05.2017 05.12.2017
TSH (mikrolU/mL) 4.35 4.17
FT4 (ng/dL) 1.12 1.16
FT3 (pg/mL) 3.49 3.51
ANTI TG (U/mL) 2.55 -
ANTI TPO (1U/mL) <0.25 -
Laboratuar Sonuclari
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P-152
LEVOTIROKSIN _
PSODOMALABSORBSIYONU

AHMET TOYGAR KALKAN, OZGE ONTURK,
GOKNUR YORULMAZ, FATMA BELGIN EFE

ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVER5]TESI TIP FAK.ULTESI., IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA BILIM DALI

Amac: Hipotiroidi hastaliginin suistimal edilebilecegini
gostermek

Olgu: 38 yasinda kadin hasta,maluliyet icin heyet rapo-
ru almak amacli hastanemize basvurmujstur. Tip1 DM
nedeni ile takipli olan hastanin 2 sene dnce tiroidektomi
oykusU mevcuttur. Patoloji sonucu tiroid papiller kan-
seri olarak raporlanmis ve replasman tedavisi ile takip
edilmektedir. 400 mcg levotiroksin sodyum ve 50 mcg
L-triiodotironin tedavisi altinda iken son kontrol deger-
leri TSH:37ulU/ml, sT4:0,97 ng/dl olarak gorilmis olup
kan sekeri takiplerinin de diizensiz oldugunu belirtmek-
tedir. Ayni zamaanda hasta daha onceden levotiroksin
absorbsiyon testlerinin yapildigini ve kendisinde emilim
kusuru oldugunu belirtmketedir. Bunun Uzerine hastaya
yatis veirlerek levotiroksin malabsorbsiyonu acisindan
degerlendirlmesi yapilmasi planlanmistir.

Hasta monitdrize edilerek, 1000 mcg levotiroksin veril-
mis, 6 saat boyunca saatlik tiroid fonksiyon testleri takibi
yapilmistir.

Teste baslanirken bazal 6lcimlerde, TSH: 52,04 ulU/
ml sT3:2,02 ng/dl st4:0,508 ng/dl olarak odlciilmis 2.
saat kontrollerinde TSH: 38,59 ulU/ml, sT3:2,09 ng/dl
sT4:1,74 ng/dl olarak saptanilmistir. Test boyunca has-
taninvital bulgularinda bir oatoloji saptanilmamistir. Bir
gin sonra L-triiodotironin 150 mcg verilerek yikleme
testi tekrarlanmis hastanin 6.saat kontrol TSH:10,58ulU/
ml sT3:15,89 ng/dl sT4: 1.17 ng/dl olarak gérilmiis ve
emilim bozuklugu saptanilmamistir.

Sonuc: Saglik kurulu raporlarinda, repalsman ile tedavi
edilebilen hipotiroidi %10, 400 mcg/Lt4 tedavisine ragmen
direncli hipotiridi %40 6zlr orani almaktadir. Hastalar ergi
indirimi, malulen emeklilik gibi imkanlardan faydalana-
bilmek icin bu durumu kullanabilmektedirler. Bu acidan
dikkatli olunmali ve absorbsiyon testlerinin yiiksek doz le-
votiroksin kullanimi nedeni ile yan etkisi olabileceginden
cekinilmeyerek bu durumdaki her hastada uygulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: hipotiroidi, psodomalabsorbsiyon,
maluliyet

P-153

TiROID BEZINE AKCiGER SKUAMOZ
HUCRELI KARSINOMU METASTAZI
OLGUSU

DAVUT SAKIZ', M. ERKAM SENCAR?, S. MURAT BAYRAM',
CENGIZ KARACINZ, ILKNUR QZTURK UNSAL!,

TUGBA TASKIN TURKMENOGLU?, SEMA HEPSEN',
BEKIR UCAN', MUSTAFA OZBEK', ERMAN CAKAL'

1. SQGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI EL\IDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI, ANKARA _

2. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT EGITIM
VE ARASTIRMA HASTANESI TIBBI ONKOLOJI KLINIGI, ANKARA

3. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, DISKAP! YILDIRIM BEYAZIT
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI PATOLOJI KLINIGI, ANKARA

Giris: Tiroid bezi vaskilaritesi yliksek bir organ olmasina
ragmen metastatik lezyonlarina nadir rastlanmaktadir.
Tiroid metastazinin koti prognozla iliskili oldugunu be-
lirten yayinlar mevcuttur.

Olgu: Opere skuamoz akciger karsinomu nedeniyle kemo-
radyoterapi almis ve tibbi onkoloji tarafindan ilacsiz takip
edilen 51 yasindaki erkek hastanin boyunda sislik sikayeti
olmasi Gzerine klinigimize basvurdu. Basvuru esnasinda
hipertiroidi semptom ve bulgulari mevcuttu. Laboratuar
degerlendirmesi asikar hipertiroidi ile uyumlu saptandi.
AntiTPO ve TRAb negatif saptandi. AntiTg pozitif idi.

Klinigimizde yapilan tiroid ultrasonografisinde; tiroid bez
boyutlari artmisti. En biiyigi sol lob st ve orta poli dol-
duran sinirlari dizensiz 24x26x48 mm boyutlarinda cok
sayida nodul izlendi. Tiroid sintigrafisinde hipoaktif mul-
tinodiler, non-homojen, hiperplazik tiroid bezi izlendi.
Hipertiroidisi iyotlu kontrast madde kullanimima bagl
tiroidit ile uyumlu olarak dusinuldd.

Dominant ve duzensiz kenarli nodule tiroid ince igne
aspirasyon biyopsisi yapildi. Sitomorfolojik ve immino-
histokimyasal bulgular “Skuaméz hiicreli karsinom” ile
uyumlu idi.

Mevcut bulgularla akcger skuamoz hiicreli karsinom
metastazi tanisi konularak hasta tibbi onkoloji ile tekrar
degerlendirildi. Baska metastaz odagi saptanmadi. On-
koloji konseyinde cerrahi karari alind..

Sonuc: Metastatik timorler tim tiroid timorlerinin yak-
lasik %1’ini olusturur. Tiroid bezine metastaz genellikle
primer hastaligin ilerlemis evrelerinde olmaktadir. Bizim
olgumuzda ise bilinen baska bir organ metastazi bilin-
memekte idi. Tiroid bezinde nodul saptanan /noduller-
de progresyon saptanan hastalar, oykiisiinde malignite
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bulunuyorsa, primer hastalik tanisi uzun bir sire once
konmussa veya hastalik remisyonda olsa bile metastatik
lezyon acisindan da degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: tiroid nodiili, metastaz, tiroid ultra-
sonu

P-154
SUBAKUT TIROIDIT HASTALARINDA
ANEMi SIKLIGI VE HASTALIK
AKTIVITESI ILE ILiSKisIi

NURDAN GUL

ISTANBUL UNIVERSITE_SI, ISTANBUL TIP 'FAKULT_ESI, ic _
HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BILIM DALI, ISTANBUL

Amac: Subakut tiroidit hastalarinda, tani kondugu anda
ve klinik bulgular ile akut faz yaniti geriledikten son-
ra anemi sikligini ve inflamasyon bulgulari ile iliskisini
arastirmak.

Gerec-Yontem: istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
tanisi dogrulanan hastalardan, hastaligin aktif oldugu
donemdeki ve klinik bulgulari diizeldikten ve/veya akut
faz yanitlarinda disme goézlendikten sonraki hemogram
degerlerine ulasilabilen hastalar calisma grubunu olus-
turdu. Hasta kayitlari retrospektif olarak incelendi. ista-
tistik incelemeler icin eslesmis Student t testi ve ANOVA
testi kullanildi.

Bulgular: Subakut tiroidit tanisi konan 60 hastanin
37'sinde (%65) anemi saptandi. Anemiye yénelik herhan-
gi bir tedavi yapilmaksizin, klinik bulgulari diizelen has-
talarin 17'sinde (%28.3) anemi bulundu. Klinik ve infla-
masyon bulgulari diizeldikten sonra hemoglobin (1.08 +
0.98 g/dl) ve hematokrit degerlerinde (3.45 + 2.9) anlamli
artislar saptandi, ortalama eritrosit hacmi degerlerinde
degisiklik olmadi. Klinik bulgular dizeldiginde kalici hi-
potiroidi gelisen 20 hastada (%33.3) baslangic ve klinik
yanit sonrasi hemoglobin ve hematokrit degerleri ise di-
ger hastalardan anlamli olarak daha disukti.

Sonuc: Subakut tiroidit hastalarinda hastalik aktivitesi ile
iliskili olarak anemi gelismekte ve klinik ve inflamasyon
bulgularinin dizelmesi ile anlamli bir diizelme sapta-
nabilmektedir. Bu nedenle, subakut tiroidit hastalarinda
anemiye yonelik gereksiz incelemelerden kacinilmali ve
ileri tetkikler icin klinik ve inflamasyon bulgularinin di-

zelmesi beklenmelidir.
Anahtar Kelimeler: anemi, inflamasyon, subakut tiroidit

Tablo 1. Subakut tiroidit hastalarinin demografik dzel-
likleri

Sayi 60

Kadin / Erkek (n, %) 39 (65) /21 (35)
Ortalama yas £ SS (sinirlar) 40.3 £ 8.5 (22-65)
Subakut tiroidit klinik yanit siresi (ay) 2.28£1.1(1-6)

Tablo 2. Subakut tiroidit tanisi kondugu anda ve klinik
yanit elde edildigi donemde inflamasyon ve anemi ol-
ciitleri (ortalama # standart sapma, sinirlar)

Tani sirasinda Klinik yanit son- P
rasi
CRP 68.3 +46.3 20+18 0,001
(mg/l) (4.87-223.5) (0.2-7.7) :
ESH 80.8 +27.6
(mm/sa) (20-134) 14.3+11.5(1-53) | <0.001
11.9+1.5 13.0+ 1.5
Hb (g/dl (9.0-15.1) (9.2-16.0) <0.001
36.0+4.0 39.5+4.3
0,
Het (%) (27.3-44.1) (29.7-48.4) | <0001
82.9+6.1 82.9+6.0 Anlaml
MCV (fU (64.2-92.1) (65.5-91.3) degil
P-155

HIPOTIROIDININ SIKCA _
KARSILASACAGIMIZ YENi BiR SEBEBI

SULEYMAN BAS', SERHAT OZCELIK? BUNYAMIN AYDIN,
MELIKE OZCELIK?, MEHMET SARIAYDIN,
MUSTAFA YAVUZ SELCUK®

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI HAYDARPASA NUMUNE EGITIM
VE ARASTIRMA HASTANESI, IC HASTALIKLARI KLINIGI, ISTANBUL

2. ADIYAMAN UNIVERSITESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI,
ADIYAMAN 5

3. ADIYAMAN UNIVERSITESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
TIBBI ONKOLOJI KLINIGI, ADIYAMAN

4. ADIYAMAN UNIVERSITESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES, IC
HASTALIKLARI KLINIGI, ADIYAMAN

Amac: GliniimUizde hedefe yonelik tedavi ajanlari olarak ti-
rozin kinaz inhibitdrleri (TKIi) sikca kullanilmaktadir. Tirozin
kinaz inhibitorleri ile tedavi edilen hastalarin yaklasik yari-
sinda tiroid fonsiyon bozuklugu meydana gelmektedir. En
yaygin rastlanan bozukluk hipotiroididir. Mekanizma tam
bilinmemekle birlikte hipotiroidi dekstriktif tiroidit nede-
niyle gelistigi diistinilmektedir. Biz de olgumuzda bir TKi
olan pazopanibe bagli hipotiroidi vakasi sunduk.

Olgu: 33 yasindaki kadin hasta yorgunluk, kirginlik, unut-
kanlik, sac dokulmesi ve kabizlik sikayetleri ile endokri-
noloji ve metabolizma hastaliklari klinigine yonledirilmisti.
Hastaya metastatik renal hucreli karsinom nedeniyle onko-
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loji tarafindan antitimaor tedavi olarak pazopanib 800 mg/
gin baslanmisti. Genel durum orta, bilinc acik, oryante
idi. TA:125/85 mmHg, Nabiz 75 /dk, ritmik, solunum sayi-
si 12/ dk. Fizik muayenede ciltte hipopigmentesyon disinda
ozellik saptanmadi. Hastanin laboratuar parametrelerinde
TSH: 28,76 1U/ml (0,34-5,60 1U/ml), serbest T3: 2,71 pg/ml
(2,3-3,9 pg/ml) serbest T4: 0,51 ng/ml (0,58-1,64 ng/ml)
saptandi. Antitiroglobulin ve antitiroid peroksidaz antikor-
lar1 negatif olarak tespit edildi. Tiroid ultrasonografisinde;
bez normal boyutlarda, parankim hafif heterojendi ve no-
duler bir olusum izlenmemekte olup tiroidit olarak rapor-
land!. ilaca bagli hipotiroidi diisiiniilen hastaya tedavi olarak
levotiroksin 100 mcg/giin baslandi. Hastanin levotiroiksin
tedavisi sonrasi sikayetleri gerilemis olup tiroid fonksiyon
testleri de normal sinirlara geldi.

Sonuc: Yeni nesil onkoloji tedavilerinde endokrinolojik
yan etkiler sikca gorilmektedir. Hedefe ydnelik tedavi
ajanlarindan TKIi kullanan hastalarin tedavi siirecinde
tiroid fonksiyon testleri takip edilmeli ve gerekli durum-
larda endokrinoloji ve metabolizma hastaliklari konsiil-
tasyonu yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: hipotiroidi, malignite, tedavi

P-156
KARACIGER FONKSiYON TESTLERiINDE
CiDDi BOZUKLUKLA SEYREDEN

SUBAKUT TiROIDIT: OLGU SUNUMU
ARIF KUS', SEYMA MERIC', SEYIT MURAT BAYRAM?Z,

ERKAM SENCAR?, CIHAN OZENTURK?, LEVENT AKTAS',
ERMAN CAKAL2 MUSTAFA OZBEK?

1. SQGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, DAHILIYE KLINIGI, ANKARA

2. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI DISKAP! YILDIRIM BEYAZIT
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, EN DOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI, ANKARA

3. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT
EGiTiM VE ARASTIRMA HASTANESI, GASTROENTEROLOJI
KLINIGI, ANKARA

Amac: Subakut tiroidit, genellikle lst solunum yollarinin
virislerle olusan iltihabi takiben gelisen boyun bélgesinde
siddetli agri ile kendini gdsteren tiroid bezinin inflamatuar
hastaligidir. Ayrica subakut tiroidit bilinen bir tirotoksikoz
sebebidir;tirotoksikozu olan hastalarda karaciger fonksiyon
testi(kcft) anormallikleri sik bildirilmektedir. Asagida toksik
hepatit seviyelerine ulasan transaminaz yuksekligi ile sey-
reden subakut tiroidit vakasi sunulmustur.

Olgu: 34 yasinda erkek hastamiz bogaz agrisi, boyun-
dan kulaga dogru yayilan agri sikayetiyle hastanemize

basvurdu. Anamnez, fizik muayene sonrasi subakut ti-
roidit &n tanisi ile tiroid fonksiyon testleri(tft) istenildi.
Laboratuvarda; artmis sT3-sT4, disiik TSH, transami-
naz ylksekligi saptandi. Tiroid gorintiilemesi planlandi.
(Resim1) Hastanin takiplerinde hepatoksik ajanlardan
uzak durmasi saglandi. Kcft degerlerinde dalgali seyir
izlendi. Ast:657ul/L, Alt:1500ul/Lye kadar yiikseldi. Kcft
yiksekligi(>10 kat) yapabilecek markerlar negatif geldi,
ultrasonografi:normal, karaciger biyopsisinde: Spesifik
etyolojik ajan patojen dikkati cekmemistir. Basta ilac
olmak Uzere klinik degerlendirme onerilir” seklinde
raporlandi. Kcft bozuklugu 1,5 aydan sonra gerilemeye
basladi, 2 ay sonra normal degerlere geldi.

Sonuc: Komplike olmayan hipertiroidizm vakalarindaki
karaciger hasarlanma mekanizmalari tam anlasilama-
mistir. Subakut tiroidit vakalarin yariya yakininda kcft'de
anormallik saptanabilir ve yiiksek degerler yaklasik 1-3
ay sonra normale donebilir. Hipertiroidizm vakalarinda
kc biyopsisi: hidropik degisikler, hafif fokal nekroz gibi
nonspesifik degisikler gostermektedir. Bizim vakamizda
da hastanin kcft yiksekligi 2 ay icerisinde geriledi ve bi-
yopsi bulgulari nonspesifik degisikler olarak raporlandi.
Hipertiroidizmi olan hastalarda transaminaz ytikseklik-
leri altta yatan kardiyak ya da karaciger hastaligi prob-
lemi olmadi§i durumlarda genellikle 5001/U’nin altinda
kalmaktadir. Bizim vakamizda ise sekonder patolojiler
dislanmis olmasina ragmen, AST:700ul/L, ALT:1513ul/
L'lere ulasmistir. Sundugumuz vakada hipertirodizmi
olan hastamizin ek bir patolojisi olmamasina ragmen
toksik hepatit seviyelerine cikabilecek atipik seyir izleye-
bilecegine dikkat cekmek istedik.

Anahtar Kelimeler: subakut tiroidit, ciddi transaminaz
ylksekligi, karaciger fonksiyon bozuklugu

Tiroid Sintigrafisi

Resim1
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P187 .
PERIYODiK PARALIZi VE
HIPERTIROiDi OLGUSU

DENIZ EYICE KARABACAK, BURCU TASONU

SANCAKTEPE SEHIT PROF DR ILHAN VARANK EGITIM ARASTIRMA
HASTANESI, IG HASTALIKLARI KLINIGI, ISTANBUL

Periyodik paralizi, otozomal dominant kalitilan gecici potas-
yum diizeyi degisiklikleri ile seyreden epizodik paralizi atak-
lartile giden klinik durumdur. Normokalemik, hiperkalemik
ya da hipokalemik seyredebilir. 36 yasinda kadin hasta son 6
ayda 2 defa fiziksel olarak yorgun ve stresli giinin ardindan,
1 defa bol karbonhidratli yemek yedikten sonra kollarda ve
ayaklarda gucsuizlik, kramp, vertigo benzeri sikayetlerle
acil servislere basvurmustu. 1 tanesinde hipokalemik oldu-
gu ve potasyum replasmani sonrasi yakinmalarin dizeldigi
biliniyordu. Bunlardan sonra hastanemize yaptigi basvuru
basvurusunda da ayaklarinda guicsizlik, carpinti, mide
bulantisi ve terleme nedeniyle degerlendirildiginde, tiroid
biyiik palpabl, agrisiz, nbz:125/dk, normotansifti. Norolojik
muayenede patolojik 6zellik yoktu. K:4, Na:139, cr:0.54, St4:
3.43, St3: 14.9 TSH: <0.0025 olarak saptandi. Tiroid Usg de
tiroid boyutlari artmis, heterojen goriinimli, vaskularizas-
yonu artmisti. Anti TPO pozitif, Anti TG pozitif, TRAB nega-
tif saptanmusti. Tiroid sintigafisinde artmis aktivite, | uptke
0. Saat ve 24. Saat artmisti. Hastanin oftalmopatisi yoktu.
Graves hastaligl olarak kabul edilen hastaya propronolol
ve metimazol tedavisi baslandi. 1. ve 3. aylik takibi boyunca
benzer motor ve duysal yakinmalari hic gorilmeyen hasta-
nin takibi devam etmektedir. Biz bu vaka ile nadir gorilen
periyodik paralizi ve hipertiroidi olgusunu sunmak istedik.

Anahtar Kelimeler: periyodik paralizi, hipertiroidi

Sintigrafi

Sintigrafide Artmis Aktivite

P-158

ORTALAMA ERITROSIT HACMi: GRAVES
HASTALARINDA HIPERMETABOLIK
DURUMUN BIR GOSTERGESI OLABILIR

GULAY SIMSEK BAGIR, FiLiZ EKSI HAYDARDEDEOGLU,
OKAN SEFA BAKINER, EMRE BOZKIRLI,
MELEK EDA ERTORER

BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BILIM
DALI, ADANA

Amac: Graves hastaligi, otoimmin ve inflamatuar nite-
likleri olan bir hastaliktir. Tiroid stimilan hormon (TSH]
reseptorlerine baglanan otoantikorlar, dogal ligand gibi
davranir ve asiri tiroid hormonu lretimine neden olur.

inflamasyon trombositler icin 6nemli bir uyarandir. Orta-
lama trombosit hacmi (MPV] trombosit fonksiyonlarinin
onemli bir belirleyicisidir. Hipertiroidisi olan hastalarda
trombosit omrinin kisalmasina bagli olarak genc trom-
bosit sayisinda ve MPV degerinde artis saptanabilir. Son
yillarda MPV'nin farkl inflamatuar hastaliklarda infla-
masyon belirteci olarak kullanilabilecegi bildirilmektedir.

Bu calismada amacimiz; Graves olgularinda MPV 6lciim-
lerini degerlendirerek inflamasyon ve hipertiroidi ile olan
iliskisini sorgulamaktir.

Yontem: En az bir yil siirmis antitiroid tedavinin kesil-
mesini takiben, hipertiroidi sorunu ilk 6 ayda niksetmis
30 aktif Graves hastasi ile tedavi sonrasi en az 6 ay re-
misyonda kalmis 35 &tiroid Graves hastasinin verileri ge-
riye donik olarak incelendi. Hastalarin tiroid fonksiyon
testleri, MPV olcimleri ve toplam antitiroid ilac tedavi
sureleri kaydedildi.

Bulgular: Remisyonda bulunan ve hastaligi niiks etmis
olan gruplarda antitiroid tedavinin kesildigi donemde,
otiroid iken dlcilen ortalama MPV degerlerinde anlamli
bir farkllik saptanmadi, sirasiyla; 8.0+1.0 fL ve 8.0%1.2
fL, p=0.81. Niiks grubunda, niks tespit aninda odlcilen
MPV degeri ise; 9.2+1.3 fL olarak bulundu. Bu deger, her
iki grubun otiroid oldugu, antitiroid ilac kesilme done-
mindeki MPV degerinden anlamli yliksekti p=0.00].

Sonuc: Niks Graves Hastaligi grubunda niks tespit
aninda saptanan yuksek ortalama MPV degerinin, hiper-
tiroidinin yarattigi hipermetabolik duruma bagli oldugu
didsunuldd.

Anahtar Kelimeler: Graves Hastaligi, Ortalama trombo-
sit hacmi, Otoimmd{nite
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P-159

OTiROID HASHIMOTO HASTALARINDA
GLOMERULER FILTRASYON HIZI ILE
ILISKILi FAKTORLER

YASEMIN_ COSKUN YAVUZ', EMINE KARTAL BAYKAN?,
CAN SEVINC?, MUSTAFA UTLU“ AYSE CARLIOGLU?

1. SELCUK UNIVERSITESI SELGUKLU TIP FAKULTESI, NEFROLOJI
BD, KONYA i

2. ERZURUM BOLGE EG|TIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI KLIGINI, ERZURUM

3. ERZURUM BOLGE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES],
NEFROLOJI BOLUMU, ERZURUM

4. ERZURUM BOLGE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES, IC
HASTALIKLARI KLINIGI, ERZURUM

Giris-Amac: Tiroid hormonlari, renal gelisim, béb-
rek yapisi, renal hemodinamikler, glomeriler gilt-
rasyon hizi (GFH), bazi bébrek transport sistem-
leri, su ve sodyum dengesini etkilemektedi.r BU
calismanin amaci, 6tiroid Hashimotolu hastalarda
GFH ile tiroid fonksiyon testleri ve tiroid otoanti-
korlari arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Materyal-Metod: Calismaya Endokrinoloji poliklinigine
basvuran, tiroid otoantikor varligi ve ultrasonda tiroid
gland heterojenitesi olmasi ile yeni tani almis 41 Has-
himotolu hasta ve 30 saglikli kontrol grubu alindi. GFH,
4 degiskenli MDRD formuli kullanilarak hesaplandi.
GFH>125 ml/dakika hiperfiltrasyon olarak degerlendiril-
di. Serbest T3 (sT3), serbest T4 (sT4), TSH, anti TPO, anti
TG ile GFH arasindaki iliski Pearson korelasyon testi ile
degerlendirildi.

Sonuclar: TSH, sT3, sT4 ile GFH arasinda korelasyon
tespit edilemedi (r=0,12, p=0,33). Ancak GFH ile anti TPO
(r=0,32, p=0,02) ve anti TG (r=0,29, p=0,03) arasinda po-
zitif korelasyon mevcut idi. Ayrica 6tiroid Hashimotolu
hastalarda GFH, kontrol grubuna goére artmis olarak bu-
lundu. Bu artis, yas, cinsiyet ve viicut kitle indeksinden
(VKI) bagimsizdi.

Sonuc: Bu calismada biz GFH ile tiroid otimmunitesi ara-
sinda anlamli iliski tespit ettik. Bu tespitin ve altta yatan
mekanizmanin izahricin, calismanin daha genis calisma-
larla desteklenmesi inancini tasiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Glomeriler filtrasyon hizi, Hashimo-
to, tiroid
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P-160
TIROID PAPILLER MIKROKARSINOMDA
PROGNOSTIK FAKTORLER

ERHAN ERQZ', 6ZHAN 0ZDOGAN?, AHMET OMER IKiZ?,
MEHMET ALI KOCDOR¢, SULEN SARIOGLU?,

MUSTAFA SECIL¢, ABDULLAH SERKAN YENER?,
TEVFiIK DEMIR’

1. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, IZMIR

2. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NUKLEER TIP
ANABILIM DALI, IZMIR

3. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, KULAK BURUN
BOGAZ HASTALIKLARI ANABILIM DALI, iZMIR

4. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GENEL CERRAHI
ANABILIM DALI, IZMIR

5. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, PATOLOJI
ANABILIM DALI, IZMIR

6. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, RADYOLOJI
ANABILIM DALI, iZMIR

7. DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI
BILIM DALI, iZMIR

Giris-Amac: Diinya Saglik Orgiiti tarafindan boyutu 10
mm veya daha kiiclk olan tiroid papiller kanserleri mik-
rokarsinom olarak siniflandirilmaktadir. Gelisen tani
yontemleriyle mikrokarsinomlarin hem gorilme sikli-
gr hem de tiroid kanserleri icindeki orani artmaktadir.
Prognozu oldukca iyi olmasina karsin bazi olgularda lenf
nodu metastazi veya uzak metastaz izlenebilmekte, niiks
gelisebilmekte ve mortaliteye sebep olabilmektedir. Bu
calismada tiroid papiller mikrokarsinomda prognozu et-
kileyen faktorlerin arastirilmasi amaclanmistir.

Gerec-Yontem: 2009-2017 yillari arasinda herhangi bir
donem tiroid papiller mikrokarsinom sebebiyle takibi
olan 739 hasta calismaya dahil edildi. Retrospektif olarak
hastane bilgi yonetimi sistemi kullanilarak bilgiler kayit
edildi.

Bulgular: Tiroid papiller mikrokarsinom tanili 739 hasta-
dan tani zamani 3 tanesinde, sonraki izlemde 3 tanesinde
daha olmak Uzere toplam 6 hastada uzak organ metasta-
zi saptandi. Ortalama 51 aylik izlemde 10 hastada tiroid
loju veya servikal lenf nodlarinda lokal niks, 2 hastada
yeni gelisen uzak organ metastazi, 1 hastada hem lokal
niks hem de yeni gelisen uzak organ metastazi olmak
Uzere toplam 13 hastada niiks saptandi. Ortalama niiks
gelisme siresi 41 ay olarak saptandi. Niks gelisen 13
hastadan 10 tanesi dncesinde RAIl tedavisi almisti. Hicbir
hastada tiroid kanseriyle iliskilendirilebilecek mortalite
izlenmedi. Uzak metastaz ile lenf nodu metastazi olmasi
(p=0,004; OR:14,723) arasinda anlamliiliski saptandi. Cok
degiskenli regresyon analizinde lokal niks gelismesi ile
erkek cinsiyet (p=0,012; OR:5,143), timar sayisi (p=0,048;
OR:1,276), ekstratiroidal invazyon (p=0,030; OR:5,863] ve

lenf nodu metastazi olmasi (p=0,008; OR:7,002) arasinda
anlamli iliski saptandi.

Sonuc: Tiroid papiller mikrokarsinomda erkek cinsiyet,
multifokalite, kapsul invazyonu, ekstratiroidal invazyon
ve lenf nodu metastazi kotlu prognostik faktorler olarak
saptandi. Papiller mikrokarsinom ile ilskili mortalite iz-
lenmedi.

Anahtar Kelimeler: Mikrokarsinom, Mikropapiller Tiroid
Karsinomu, Tiroid Kanseri

P-161
RABDOMIiYOLIZLE PREZENTE OLAN
POSTPARTUM HiPOTIROiDi OLGUSU
MEHMET SERDAR CENGIZHAN', MEHMET CELIK?

1. BILECIK DEVLET HASTENESI, IC HASTALIKLARI, BILECIK
2. BILECIK DEVLET HASTENESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKALARI, BILECIK

Amac: Rabdomiyoliz etyolojisinde farkli hastaliklarinin
neden oldugu kas yikimi ile birlikte biyokimyasal olarak
ozellikle kreatinin kinaz yuksekligi ile seyreden klinik bir
antitedir. iskelet kas hiicrelerinin travmatik yikimi son-
rasi gorilecegi gibi non-travmatik metabolik ve ndrolojik
pek cok hastalik sonucunda gorulebilir. Bu olguda post-
partum 8. ayinda hipotiroidiye sekonder ciddi rabdomiyo-
lizle prezente olan olguyu sunmayi amacladik.

Olgu: 24 yasinda bayan hasta karin agrisi, koyu renkte
idrar, ciddi halsizlik sonrasi acil servise basvurmus. Vital
bulgulari normaldi. Hikayesinde gebelik ddneminde hi-
potiroidi nedeniyle levotiroksin kullanirken dogum son-
rasi kendi istegiyle ilacini kesmis. Acil basvurusundan 1
saat once hafif egzersiz sonrasi mevcut sikayetleri bas-
lamis. Yapilan tetkiklerinde (tabo 1) biyokimyasal ve kli-
nik olarak rabdomiyoliz tanisi kanulan hastanin iv %0.9
NaCL saatte 500 cc inflizyon olacak sekilde baslandi. Et-
yolojik acidana bakilan tiroid fonksiyon testlerinde asikar
hipotiroidisi saptandi. Dislik doz levotiroksin basalana-
rak 75 mikrogram/gtine kadar cikildi. Takiplerinde &tro-
id olan biyokimyasal olarak rabdomiyolizi diizelen hasta
onerilerle taburcu edildi.

Sonuc: Rabdomiyolize ilaclar (statinler kolsisin ve lityum
vb.), herediter kas enzim eksiklikleri, travma, viral enfek-
siyonlar, asiri egzersiz ve nadir olarak hipotiroidi neden
olabilmektedir. Hipotiroidi olgularinda tedavisiz kaldigi
donemlerde miksodem krizi gibi hayati sonuclara neden
olabilmekle birlikte nadir de olsa 6zellikle bu olgularda
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hafif egzersiz bile kas yikimina neden olarak rabdomi-
yoliz sonrasi akut tubuler nekrozla sonuclanabilen ciddi
durumlara neden olabilecegi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Hipotiroidi, Rabdomiyoliz

Hastanin basvuru sirasinda ve tedavi sonrasinda labo-
ratuvar tetkikleri

Basvuru sirasinda | Tedavi sonrasi
Tetkikler laboratuvar laboratuvar
sonuclari sonuclari
TSH (n:0.35-4.95
mikroiu/ml) 20 5
FT4 (n: 0.7-1.48 ng/dl) 0,84 1.05
Kreatinin
(n:0.51-0.95 mg/dl) 081 087
AST(n:0-41 u/l) 1301 13
ALT(n:0-54 u/l) 268 13
Sodyum
(n:135-145 mmol/l) 138 145
Potasyum
(n:3.5-5.2 mmol/l) 3.99 4.6
LDH (n: 0,05-248 u/l) 2316 157
Hemoglobindri + -
Proteinlri ++ -
Kreatini kinaz 105500 54
(n:0-1451u/1)
P-162

GEBELERDE TiROID FONKSIYON
TESTLERI VE TIROID OTOANTIKORININ
PREEKLEMSI iLE iLiISKiSININ
DEGERLENDIRMESi

MERIS ESRA BOZKURT', MEHMET BANKIR?,
06UZ YUCEL®, EKREM SAPMAZ®, TAYYIBE SALER?

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI DR. LUTFI KIRDAR EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, IC HASTALIKLARI KLINIGI, ISTANBUL

2. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI ADANA NUMUNE SAGLIK
UYGULAMA ARASTIRMA HASTANESI IC HASTALIKLARI KLINIGI, ADANA

3. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI ADANA NUMUNE SAGLIK
UYGULAMA ARASTIRMA HASTANESI KADIN HASTALIKLARI,
ADANA VE DOGUM KLINIGI

Gebeligin son trimesterinde gorilebilen preklemsi ve
eklemsi hastaligi fizyopatolojisi hala tam olarak aydin-
latiltamamis dnemli bir gebelik komlikasyonudur. Tiroid
hormon bozuklugunun gebeligin seyrini degistirebilece-
gine dair bilgiler mevcuttur. Son zamanlarda tiroid oto-
antikorlarinin, gebede otiroid olsa dahi, gebede sorun
olusturabilecedi yoniinde calismalar yayinlanmaktadir.
Fakat bu tiroid otoantikorlarin gebede preeklemsi geli-
simi Uzerine etkileri bilinmemektedir. Bu calismda gebe
uzerinde tiroid antikorlarinin preklemsi gelisimi ile iliski-
sini arastirmayi amacladik.

Saglik Bilimleri Universitesi Adana Saglik Uygulama
ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum
ve herhangi bir nedenle dahiliye poliklinigine basvurmus
olan 72 gebe olmayan saglikli kadinlar olmak tzere 216
olgu calismaya alindi. Olgularin verileri geriye donik
olarak incelendi. Her uc¢ grubun tiroid testleri ve tiroid
otoantikorlarinin karsilastirmalarinin istatistiksel olarak
degerlendirmesi yapildi.

Preeklemsili hastalarin 45°i hafif, 27'si agir preeklemsili
idi. Coklu gruplarda grup ici ve gruplar arasi karsilas-
tirilmalarinda TSH degerleri preeklamsili gebe, saglikli
gebe ve kontrol gruplari arasinda anlamli fark buluna-
mazken; preeklamsili ve saglikli gebe grubunda serbest
T3 ve serbest T4 degerleri kontrol grubuna gore istatis-
tiksel olarak ileri dizeyde anlaml disik bulunmustur
(p<0,001). Preeklampsili hastalarin anti TPO titresi sag-
likli gebelere gore anlamli olarak daha ylksek bulundu
(p=0,038]. Fakat preklemtik gebe ile saglikli gebe olma-
yanlarla karsilastirmada gruplar arasinda fark bulunma-
di. Gruplarin AntiTG karsilastirmalarinda da fark tespit
edilmedi. Gruplarin tiroid otoantikorunun pozitif ve ne-
gatifligi acisindan karsilastirilmasi yapilmasi durumun-
da gruplar arasinda anlamli fark gézlenmedi( p > 0,005).

Calismamizda elde ettigimiz bu veriler bize, tiroid hor-
monlarindaki degisimin preeklemsi gelisimi icin bir risk
olusturabilecegini fakat otoantikorlarinin preeklemsi ge-
lisimi icin yeterli olamayacagini disindidrmustir.

Anahtar Kelimeler: Preeklemsi, tiroid, otoantikor

P-163
PROPILTIYOURASIL TEDAVISINE BAGLI
GELISEN AKUT KOLESTATIK HEPATIT

KENAN CAGLAYAN', SIBEL TEMIZ', MIRAY YAMAN',

ALI THSAN OLUK?, FARUK AKSU?, SEHER TANRIKULU',

IDRIS KUZU', MUTLU NIYAZOGLU'

1. HAYDARPASA NUMUNE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
ENDOKRINOLOJI KLINGI, ISTANBUL

2. HAYDARPASA NUMUNE_EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI IC
HASTALIKLARI KLINGI, ISTANBUL

Giris: Graves hastaligina bagli hipertiroidi tedavisinde
antitiroid ilac (ATi), radyoaktif iyot ve cerrahi secenekleri
s6z konusudur. Propiltiyourasil hipertiroidizm tedavisin-
de sikca kullanilan antitiroidik bir ilactir. Propiltiyourasile
bagli hepatit nadir gorilmesine ragmen ciddi bir durum-
dur.
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Olgu: 58 yasinda kadin hasta 1 aydir olan carpinti,terleme,
kilo kaybi sikayeti ile basvurdugu merkezde yapilan tet-
kiklerde graves hastaligina bagli asikar hipertiroidi
saptanip Propiltiyourasil tb 3x2 baslanmis. 3 giin sonra
bulanti,kasinti,sarilik, akolik gayta, koyu renkli idrar si-
kayetleri gelisince endokrin poliklinigimize basvurdu.
Fizik muayenesinde cildi ikterik olan olgunun tasikardi-
si mevcuttu. Kronik karaciger hastaligi bulgulari ve he-
patomegali yoktu.Yapilan labaratuvar tetkiklerinde ALT:
170 1u/L (<37 1u/L), AST: 151 1u/L (<31 1u/L), ALP:354 1u/L
(<135 1u/L), GGT: 401 /L (<3é1u/L), T. biluribin:5,54 mg/
dl(0,2-1,2 mg/dl], D.biliribin:3,8 mg/dl(0-0,5 mg/dl], al-
bumin:3,4 g/dl(3,5-5,2 g/dl], TSH<0,0025 ulu/ml (0,27-4,2
plU/mL),FT4:2,38 ng/dl (0,7-1,48 ng/dL), FT3:5,76 pg/ml
(1,71-3,71 pg/ml) INR: 0,89 (0,75-1,26) saptandi. Viral ve
otoimmiin hepatit markirlari negatif idi. Batin USG ‘de
patoloji saptanmadi.Cekilen MRCP: intrahepatik ve eks-
trahepatik safra yollarinda patolojik form sinyal degisik-
ligi saptanmamistir.Safra kesesi normal lokalizasyonda
izlenmis olup duvar kalinligi fizyolojiktir. Limen ici pa-
tolojik gorinim izlenmemistir olarak raporlandi.Mevcut
bulgularla hastada propiltiyourasil kullanimina bagl
akut kolestatik hepatit gelistigi distnuldi.Propiltiyoura-
sil kesilip propranolol 40 mg tb 3x1 ve deksametazon 0,5
mg tb 4x2 baslandi.Bir ka¢ guin sonra radyoaktifiyot te-
davisi uygulandi.Takip eden glinlerde hastanin sikayetle-
ri gecti,tirotoksikoz tablosu geriledi, karaciger, kolestaz
enzimleri ve biliribin degerleri normale dondd.

Sonuc: Antitiroid ilaclarin hepatotoksik etkileri olan has-
talarda viral hepatit, otoimmun karaciger hastaliklari,
konjestif kalp yetersizliginin kotiilesmesine bagli hepatik
venoz konjesyon ayirici tanida dusinilmelidir.

Anahtar Kelimeler: hepatit, propiltiyourasil, tirotoksikoz

P-164
HASIMATO HASTASINDA
FIBROMIYALJIYE BAGLI AGRI
TEDAVISINDE GIRISIMSEL BLOKLARIN
YERI

YASAR ARSLAN
AFYON KOCATEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

Giris: Hasimato tiroiditi, nedeni tam olarak bilinme-
mektedir. Tiroid bezinin yetmezliginin (hipotiroidinin] en
onemli nedeni hasimato tipi tiroid bezi iltihabidir. Baslan-
gicta ufak bir guatr ve kanda antiTPO ylksekligi varken

TSH, T3 ve T4 normaldir. Genellikle tiroid bliyimesi ses-
siz olur ve sikayet bulunmaz. Bu hastalar doktora genel-
likle guatr nedeniyle veya tiroid hormon azliginin neden
oldugu halsizlik, bitkinlik, el ve ylizde sisme, ses kalin-
lasmasi gibi sikayetler nedeniyle basvururlar. Hastalikta
tedavi sekli yoktur. Biz burada hasimato hastaligi ile takip
edilen bir hastada fibromiyaljiye bagli agr tedavisinde
Girisimsel bloklarin kullanimiile ilgili bir olgu sunacagiz.

Olgu: 25 yasinda bayan hasta. 2 yildir hasimato hasta-
Lgiyla takip ediliyor. 5 yildir fibromiyalji nedeniyle sirta
yayilan agri ve uyku bozuklugu vardi. Burada hasimato
icin TSH, T3, T4 normal antiTPO'su 100°dd. Bunun icin
herhangi bir ilac kullanmiyor. Sadece Ucer ay periyot-
larla kontrol ediliyordu. Fibromiyalji icinde pregabalin
75mgX2 kullaniyordu. Bize geldiginde VAS 8-9'du. Biz
onceki tedaviye devam etmesini soyledik ve Girisimsel
bloklar planladik. Bilateral supraskapular blok, 15 gin
sonra bilateral supraskapular blok + paraservikal blok,
15 giin sonra 2 bloga tetik nokta enjeksiyonlari ekleyerek
yaptik. 15 giin sonra kontrolde VAS 1-2'di. Bunun Uzerine
onceki 3 blogu uygulayarak 1 ay sonra kontrole cagirdik.
Kontrolde VAS 0-1'ydi ve antiTPO degeri 5; TSH, T3, T4
degeri normaldi. Bunun lzerine 3 ay sonra kontrole gel-
mek Uzere tedaviyi sonlandirdik.

Sonuc: Fibromiyaljinin agri tedavisinde Girisimsel blok-
larin onemli bir yeri vardir. Burada Girisimsel bloklarla
sempatik blok parasempatik aktivite vazodiletasyon ve
hasarli bdlgede oksijen artisi olmaktadir. Fibromiyaljide-
ki agrinin azalmasi ve hasimato tiroiditinde antiTPO du-
stikliginin buna bagli oldugunu distinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Fibromiyalji, Hasimato, Tiroidit

P-165 )
GEBELIK VE GRAVES HASTALIGI

GUNEL BAYRAMOQVA', MEHMET ERDOGAN?,
UTKU ERDEM SOYALTIN?

1. EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ANA BILIM
DALLIZMIR

2. EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI ANA BILIM
DALLIZMIR

Normal bir gebelik sirasinda artan metabolik ihtiyaclari
karsilamak icin tiroid fonksiyon testlerine yansiyan degi-
siklikler gorulmektedir[1]. Hamilelikte tiroid fonksiyon-
larinda meydana gelen dnemli degisiklikler sunlardir:1)
serum tiroksin baglayici globulin (TBG)2)insan koryonik
gonadotropin (hCG) tarafindan tirotropin (TSH) resepts-
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rinin uyarilmasi.Gebelik sirasinda serum TBG konsant-
rasyonlari neredeyse iki kat artar, clinki ostrojen TBG
dretimini ve TBG sialilasyonunu arttirir, bu da TBG'nin
klirensinde azalmaya neden olur[2].insan koryonik gona-
dotropin (hCG), yaygin bir alfa altbirimi ve nadir bir beta
altbirimi bulunan TSH de dahil olmak tzere glikoprotein
hormon ailesinden biridir. Bununla birlikte hCG ve TSH
beta altbirimleri arasinda 6nemli homoloji yakinlik var-
dir. Sonuc olarak hCG zayif tiroid stimuleedici etkiye sa-
hiptir[3].Asiri hipertiroidi (baskilanmis TSH,serbest T4 ve
ya T3 ylikselmis) gebelik sirasinda nispeten nadir gori-
lir, tim gebeliklerde %0,1 ile %0,4 oraninda goralir(4].
Biz 30 yasinda tasikardi,tremor,dispne sikayetleri tzeri-
ne hastaneye basvuran, bakilan tiroid fonksiyon testle-
rinde hipertiroidi,TRAB ylksekligi saptanmasi nedeniyle
gebelikte graves tanisi koydugumuz kadin hastay! sun-
may! uygun gorduk.

Anahtar Kelimeler: Gebelik, graves

P-166 ) _
GRAVES HASTALIGI VE GEBELIK

GUNEL BAYRAMOVA', MEHMET ERDOGAN?,
UTKU ERDEM SOYALTIN?

1. EGE UNIVERSITESI HASTANESI TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI
ANA BILIM DALI iZMIR

2. EGE UNIVERSITESI HASTANESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI
ANA BILIM DALI IZMIR

Normal bir gebelik sirasinda artan metabolik ihtiyac-
lari karsilamak icin tiroid fonksiyon testlerine yansiyan
degisiklikler gorilmektedir[1]. Hamilelikte tiroid fonk-
siyonlarinda meydana gelen 6nemli dedgisiklikler sun-
lardir:1)Serum tiroksin baglayici globulin (TBG)2) insan
koryonik gonadotropin (hCG) tarafindan tirorotin (tiroid
uyarict hormon [TSH]) reseptériiniin uyarilmasi.Gebelik
sirasinda serum TBG konsantrasyonlari neredeyse iki
kat artar ciinkl dstrojen TBG Uretimini ve TBG sialilas-
yonunu arttirir, bu da TBG'nin temizlenmesinde azal-
maya neden olur [2].insan koryonikgonadotropin (hCG),
yaygin bir alfa altbirimi ve nadir bir beta altbirimi bulu-
nan TSH de dahil olmak Uzere glikoprotein hormon ai-
lesinden biridir. Bununla birlikte HCG ve TSH beta altbi-
rimleri arasinda onemli homoloji yakinlik vardir. Sonuc
olarak hCG zayif tiroid stimuleedici etkiye sahiptir[3].
Asiri hipertiroidi (baskilanmis TSH serbest T4 ve ya T3
yiikselmis) gebelik sirasinda nispeten nadir gorilir,
tim gebeliklerin %0,1 ile %0,40raninda gorilir[4].Biz
30 yasinda tasikardi,tremor,dispne sikayetleri Uzerine
klinigimize basvuran bakilan tiroid fonksiyon testlerinde

hipertiroidi, TRAB yuksekligi saptanmasi nedeniyle gebe-
likte 1.trimesterde graves tanisi koydugumuz kadin has-
tayl sunmayi uygun gordik.

Anahtar Kelimeler: gebelik, graves

P-167
TURK TOPLUMUNDA PAPILLER
TiROIT KANSERLERINDE (PTK)
BRAF"$°¢ MUTASYON SIKLIGININ
INCELENMESI

SERHAT OZCELIK', RIFAT BIRCAN?,

SUKRAN SARIKAYA3, AYLIN EGE GUL*, BUSRA AYDIN?,
MEHMET CELIK", AKIN DAYAN', NIMET KARADAY?,
YASEMIN TUTUNCU?, HASRET CENGIZ',

MELIKE OZCELIK4 HULYA ILIKSU GOZUs

1. HAYDARPASA NUMUNE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI,
ISTANBU

2. NAMIK KEMAL UNIVERSITESI, FEN-EDEBIYAT FAKULTESI,
BIYOLOJI BOLUMU, MOLEKULER BIYOLOJI VE GENETIK
ANABILIM DALI, TEKIRDAG

3. KARTAL DR. LUTFI KIRDAR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
PATOLOJI KLINIGI, ISTANBUL

4. KARTAL DR. LUTFI KIRDAR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
TIBBI ONKOLOJI KLINIGI, ISTANBUL

5. MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI BILIM DALI, ISTANBUL

BRAFYE aminoasit degisimi, PTK’'lerinde en sik rast-
lanan mutasyondur ve bu mutasyon klasik varyant
PTK'lerinde kotu prognoz ile iliskilidir. Yapilan bu calis-
manin amaci, Turk toplumunda PTK'lerinin alt-hicre
tiplerinde BRAFY*®Emutasyon prevalansinin belirlenme-
sidir.

PTK tanisi alan 191 olgu retrospektif olarak analiz edil-
mis, veriler hastalara ait demografik ve patolojik veriler
hastalarin tibbi kayitlarindan elde edilmistir. DNA pa-
rafine gomulid doku orneklerinden izole edilmis olup,
BRAFYE mutasyonun analizi yliksek coziindrlikli eri-
me egrisi (HRMA] analizi kullanilarak gerceklestirilmis-
tir. Mutasyonlarin kesin lokalizasyonu DNA dizi analizi ile
teyit edilmistir.

109 hasta klasik varyant PTK tanisi almis olup, 65 has-
ta folikller variant, 17 hastaya ise onkositik varyant PTK
tanisi konmustur. 37 klasik varyant makroPTK vakasinin
23'linde (%62,1) BRAF geninin 15. Ekzonunda mutasyon
saptanmistir. Saptanan 23 mutasyonun 19'u BRAFY6E 1%
BRAFY$ ve 3’ BRAFF®3'dir. 72 klasik varyant mikroPTK
orneginin 17'sinde BRAF mutasyonu belirlenmistir. Bun-
lardan 15'i BRAFY¢% (%20,8] iken 2'si BRAFY¢®Y mutasyo-
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nudur. 37 Folikiiler varyant makroPTK vakasinin birinde
BRAFYE saptanirken, digerinde BRAFY$%Y mutasyonu
belirlenmistir(2,7%). 28 folikiler varyant mikroPTK vaka-
sinin 2'sinde BRAFY$%%F (7.1%) mutasyonu bulunmustur.
Bununla beraber, 12 onkositik makrokarsinom vakasi-
nin 4’inde BRAF mutasyonu saptanmis olup; bunlardan
3’ BRAFY$2E (25%] iken birisi de BRAFF*dir. Ayrica bir
onkositik mikrokarsinom hastasindada BRAFY4%% mutas-
yonu tespit edilmistir. Klasik varyant hasta grubunda,
mutasyon pozitif ve negatif ornekler karsilastirildigin-
da, timor buyukluiglinden bagimsiz olarak, tiroit kapsdul
invazyonu, tiroit disi yayilim ve lenf nodu metastazinin
BRAFY$0E mutasyon varligi ile iliskili oldugu saptanmistir
(her bir parametre icin p<0,05).

BRAFYE mutasyonunun hastaligin koti prognozu ile
iliskili oldugu g6z ontinde bulunduruldugunda, Turk top-
lumunda daha biyiik hasta gruplarinda hastaligin prog-
nozunun takibi acisindan calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Papiller tiroit kanseri, BRAF¢%E

P-168

ACIKLANAMAYAN iNFERTILITEDE
BUYUME HORMON AKSININ
ARASTIRILMASI

AYSA HACIOGLU', MEHMET SERIF ORTAC',

SEMIiH ZEKi ULUDAG?, ZULEYHA KARACA',

KURSAD UNLUHIZARCI', FAHRETTIN KELESTEMUR!,
FATIH TANRIVERD'

1. ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, KAYSERI

2. ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, KADIN HASTALIKLARI VE
DOGUM ANA BILIM DALI, KAYSERI

Giris: Blyiime hormonunun (BH) fertilite Gizerine diizen-
leyici etkisi oldugu distnulmektedir. Bliyime hormon
eksikligi olan infertil hastalarda sadece BH replasmani
baslanmasi ile olumlu yanitlar bildirilmistir. Ancak acik-
lanamayan infertilitede bidyime hormonu eksikliginin
sikligr bilinmemektedir. Bu calismamizda aciklanamayan
infertilite tanisi alan hastalarda BH eksikligi sikliginin
ortaya konulmasi amaclandi.

Metod: Kasim 2012 ve Haziran 2013 tarihleri arasinda Er-
ciyes Universitesi Kadin Dogum polikliniginde aciklana-
mayan infertilite tanisi alan hastalar dahil edildi. Bliyime
hormonu eksikligi tanisi icin insilin tolarans testi(iTT,
cut-off degeri 3 pg/L) ve glukagon stimulasyon testi(GST,
cut-off degeri 1.18 pg/L) yapildi. Her iki test ile yanitin
yeterli olmamasi durumunda BH eksikligi tanisi konuldu.

Bulgular: Calismaya 25 hasta dahil edildi, ortanca yas 27
yillmin-maks:20-36), infertilite siiresi ortanca degeri 60
ay(min-maks:14-120) idi. iki hastada GST'de, 14 hastada
ise ITT'de BH yaniti yetersizdi. Her iki testte yeterli yanit
alinmayip BH eksikligi tanisi konulan 2(%8) hastada IGF-
1 diizeyleri 79 ng/mL(71-405) ve 166 ng/mL(71-405), vi-
cut kitle indeksleri(VKIi) 36 ve 38.9(ortalama VKi:26.9+4.8)
idi, kafa travmasi hikayeleri yoktu, diger hipofiz hormon-
lari ve hipofiz MR’lari normaldi. Bir hastaya BH baslandi
ancak gebelik elde edilemedi, digeri ise gebelikten vaz-
gecti. Hasta grubumuzda GST ve iTT'nin en yiiksek BH
ortanca degerleri sirasiyla 7.4 pg/L(min-maks:2.7-9.3)
ve 2.5 pug/L(min-maks:0.9-5.7) saptandi ve GST daha 6z-
gul bulundu(p=0.009).

Sonuc: Calismamizda aciklanamayan infertilite hastala-
rinda %8 oraninda BH eksikligi saptanmis olup bu oran
toplum verilerinin anlamli olarak Uzerindedir. Fertilitede
BH'nun olumlu etkisi goz onidnde bulunduruldugunda
bu vakalarda BH eksikliginin arastirilmasi etyolojiyi ay-
dinlatmada ve tedavide ek yarar saglayabilir ancak daha
genis hasta popllasyonlarinda yapilacak calismalara ih-
tiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: aciklanamayan infertilite, blyime
hormonu

P-169
POLIKISTIK OVER SENDROMLU
HASTALARDA SERUM
OSTEOPROTOGERIN DUZEYIiNIN
HORMONAL VE KARDiYOVASKULER
PARAMETRELER iLE iLISKiSi

ZEYNEP CETIN', DILEK BERKER?, BERNA TEKINS,
MUHAMMED KILINCKAYA* TURAN TURHAN®,
MERVE CATAK?

1. AMASYA UNIVERSITESI SABUNCUGLU SEREFEDDIN EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI KLINIGI .

2. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI ANKARA NUMUNE EGITIM
VE ARASTIRMA HASTANESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI KLINIGI .

3. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI ANKARA NUMUNE EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI NUKLEER TIP KLINIGI .

4. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI ANKARA NUMUNE EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI BIYOKIMYA KLINIGI

Amac: Osteoporotgerin (OPG), kemik metabolizmasinda-
ki etkilerinin yani sira, kardiyovaskiiler sistem Uzerinde
de degisik etkilere sahip bir molekildir.Hayvan calis-
malarinda kardiyovaskiiler koruyucu oldugu iddia edilse
de, insan calismalarinda celiskili sonuclar mevcuttur.Bu
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calismada, multisistem etkili bir hastalik olan polikistik
over sendromlu (PKOS) hastalarin tanisinda ve kardivo-
vaskadler riskini belirlemede OPG’nin yeri arastirilmistir.

Yontem: Calisma 1 haziran 2017- 1 Eylul 2017 tarihleri
arasinda Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastane-
si Endokrinoloji poliklinigine basvuran 28 premenapo-
zal saglikli kadin gonulld ve 57 PKOS hastasi lizerinde
yapildi.Tum katiimcilardan anamnez alindi, vicut kitle
indeksi hespalandi, PKOS tani ve ayirici tanisi icin ge-
rekli testler ve suprapubik over ultrasonografisi yapildi,
serum OPG diizeyi enzim bagli immiinosorbent assay
yontemi ile calisildi. Istatistiksel analizler IBM SPSS for
Windows Version 22.0 paket programinda yapildi

Bulgular: PKOS ve kontrol grubunda OPG diizeyleri ben-
zer cikmis olup anlaml fark saptanmamistir (p=0.815).
Korelasyon analizinde tim katilimcilarda ve PKOS gru-
bunda, OPG ile LH diizeyi arasinda sinirda pozitif korelas-
yon (p=0.057 ve 0.058], PKOS grubunda total testosteron
dizeyi ile pozitif korelasyon gézlenmistir (p=0.045). Tim
katilimcilarda insilin ve HOMA-IR ile sinirda pozitif (sI-
rasiyla p=0.063 ve 0.059], TSH ile sinirda negatif (p=0.06)
korelasyon saptanirken tek basina PKOS grubunda bu
iliskiler gorilmemistir.

Sonuc: Hasta grubu ile saglikli kontrol grubu arasinda
OPG dizeyleri arasinda anlamli fark saptanmamis ol-
makla birlikte, OPG ile total testosteron arasinda pozi-
tif korelasyon, LH ile sinirda pozitif saptanmis olmasi,
PKOS patogenezinde OPG'nin de katkisi olabilecegine
isaret etmektedir.Kardiyovaskdiler risk belirteclerinden
sadece HOMA-IR ve aclik insilini ile OPG arasinda, tim
katilimcilarda sinirda pozitif korelasyon saptanmisken,
PKOS'lularda saptanmamasi, OPG'nin PKOS'ta kardiyo-
vaskdler riski belirlemede katkisi olmadigini diisindiir-
mustdr.

Anahtar Kelimeler: kardiyovaskiiler, osteoprotogerin,
polikistik over sendromu

P-170
KONJENITAL HIPOGONADIZM
HASTALARINDA TRIGLISERID-
GLUKOZ INDEKSI

IBRAHIM DEMIRCI, CEM HAYMANA, ORHAN DEMIR,
NAZLI GULSOY KIRNAP, COSKUN MERIC,

YUSUF ALPER SQNME“Z, NESE ERSOZ GULCELIK,
AYDOGAN AYDOGDU, OMER AZAL

SAGLIK Bil__iMLERi UNI\/ERSITESI, GULHAN_E EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI
KLINIGI, ANKARA

Giris: Hipogonadizm hastalarinin insilin direnci ve kar-
diyovaskdler hastalik gelisimi acisindan yiksek risk tasi-
diklari bilinmektedir. Bir cok calismada insilin direncinin
degerlendirilmesi icin homeostatic model assessment-
insulin resistance (HOMA-IR] formilu kullanilmistir. Ya-
kin zamanda, insilin direncinin degerlendirilmesi icin
basit ve ucuz bir yaklasim olan Trigliserid - Glukoz (TgG)
indeksi gelistirilmistir. Bu calismada konjenital hipogo-
nadotropik hipogonadizm hastalarinda (KHH) insiilin di-
renci gostergesi olarak TgG indeksinin yeri arastirilmistir.

Metot: Calismaya 154 genc erkek konjenital hipogona-
dizm hastasi (ortalama yas 22.81£1.45 yil) ile 115 saglikli
kontrol (ortalama yas 22.81+1.45 yil) dahil edildi. Kontrol
grubunda ve KHH icin tedavi oncesi ve sonrasi demogra-
fik ve laboratuvar parametreleri, plazma ADMA, hsCRP,
HOMA-IR seviyeleri ve TgG indeksleri 6lcildd.

Sonuclar: Hastalarda bel cevresi, sistolik kan basinci,
trigliserid, insilin, ADMA, HOMA-IR ve TgG index de-
gerleri kontrol grubuna gore daha ylksek saptanirken,
FSH, LH ve total testosteron seviyeleri daha diusiik sap-
tandi. Ortalama 5,8 aylik testosteron replasman tedavisi
sonrasi hastalarin VKI, bel cevresi, sistolik kan basinci,
trigliserid, total testosteron, HOMA-IR, ADMA ve TgG
indekslerinde belirgin artis gozlenirken HDL-kolesterol
seviyelerinde ise diisme saptandi. TgG indeksi ile VKI
(r=0.15, p=0.03), bel cevresi (r=0.25, p < 0.001), HDL-
kolesterol (r= -0.21, p=0.001), LDL-kolesterol (r=0.15,
p=0.032) ve ADMA (r=0.17, p=0.03) seviyeleri arasinda ise
istatistiksel anlamli korelasyon go6zlendi.

Tartisma: Bu calismanin sonuclari KHH hastalarinin yik-
sek TgG indeksine sahip oldugunu ve bu basit yontemin
hastalarin sahip oldugu artmis insilin direncini yansittigi-
ni gosterdi. Testosteron tedavisi sonrasi artis gosteren TgG
indeksleri ayrica hastalarda artan endotelyal disfonksiyonu
da yansitmakta idi. Yapilacak prospektif takip calismalari ile
KHH hastalarinda artmis kardiyometabolik riski 6ngérme-
de TgG indeksinin roli daha iyi anlasilabilecektir.

Anahtar Kelimeler: Hipogonadizm, insiilin direnci, Trig-
liserid Glukoz indeksi
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Saglikli kontrol ve Konjenital Hipogonadizm ahstalarinin demografik ve metabolik parametreleri
Saglikl kontrol Hastalar Hastalar (tedavi sonrasi)
(n=115] (n=154] (n=85) 1 P2
Yas (yil) 22.81 (£1.45) 21.54 (£1,95) - 0.214 -
VKI (kg/m?) 23.40 (£2.63) 22.71 (£3.71) 2413 (£3.19) 0.120 <0.001
Bel C. (cm) 82.76 (£7.97) 86.07 (£11.27) 86.37 (£9.97) 0.011 <0.001
SKB (mmHg) 122.45 (£13.44) 117.72 (£11.45) 119.84 (£11.27) 0.011 0.002
DKB (mmHg] 71.07 (£10.24) 69.99 (+8.87) 71.96 (£9.15) 0.451 0.609
AKS (mg/dL] 84.71 (£11.03) 85.58 (£9.34) 87.07 (£8.36) 0.50 0.537
t-Kol. (mg/dL]} 163.68 (£29.09) 163.46 (£30.42) 155.11 (£28.62) 0.95 <0.001
Tg (mg/dL) 83.97 (+34.05) 110.99 (£62.47) 116.56 (+68.68) <0.001 <0.001
HDL-Kol. (mg/dL) 47.17 (£9.41) 45.77 (£10.29) 41.41 (£9.33) 0.281 <0.001
LDL-Kol. (mg/dL) 97.90 (£25.17) 92.88 (+22.59) 90.08 (+23.72) 0.113 <0.001
FSH (mIU/mL] 3.07 (+2.08) 3.39 (£22.11) 1.42 (£5.95) 0.932 <0.001
LH (mlU/mL) 4.16 (£1.91) 0.99 (£3.87) 0.94 (£3.35) <0.001 <0.001
t-Test. (ng/dL) 169.33 (+245.99) 30.64 (+49.68) 143.44 (£155.77) <0.001 0.012
Insiilin (uU/ml) 8.53 (+6.84) 12.80 (£9.40) 12.32 (£6.39) <0.001 <0.001
HOMA-IR 1.85 (£0.74) 2.73 (x2.20) 2.67 (£1.46) <0.001 <0.001
TgG index 1.04 (£0.71) 1.32 (£0.77) 1.35(£0.79) 0.004 <0.001
hsCRP (mg/L) 1.31 (£3.40) 1.67 (£4.04) 1.35(£1.99) 0.480 0.001
ADMA (umol/L] 0,44 (£0.16) 0.67 (x0.17) 0.72 (x0.21) <0.001 <0.001

p1: Students-t test. Saglikli kontrol grubu ile tedavi 6ncesi hastalarin karsilastirilmasi p2: Paired samples t test. Hastalarin

kendi icinde testosteron replasman tedavisi 6ncesi ve sonrasi degerlerinin karsilastirilmasi VKI: Viicut kitle indeksi, Bel C.:
Bel cevresi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci, AKS: Aclik kan sekeri, t-Kol: Total kolesterol, Tg: Triglise-
rid, HDL-Kol.: Yiiksek yogunlukli lipoprotein, LDL-Kol.: Diisiik yogunluklu lipoprotein, FSH: Follikiil stimiile edici hormon,
LH: Liteinizan hormon, t-Test.: Total testosteron, HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment-Insulin Resistance, hsCRP:
High-sensitivity C-reaktif protein, ADMA: Asimetrik dimetilarjinin

P-171

POLiKiSTiK OVER SENDROMLU
KADINLARDA SERUM BETATROFIN
DUZEYLERINiIN FIBROBLAST BUYUME
FAKTORU-21 ILE iLISKisI

SEDA KAHRAMAN', ALEV EROGLU ALTINOVA?,
MEHMET MUHITTIN YALCIN?, OZLEM GULBAHAR?,
BURAK ARSLAN?, MUJDE AKTURK?, NURI CAKIR?,
FUSUN BALOS TORUNER?

1. GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA BILIM
DALI, ANKARA

2. GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA BILIM DALI, ANKARA

3. GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, TIBBi BIYOKIMYA ANA BiLIM
DALI, ANKARA

Son yillarda betatrofin ve fibroblast biyime faktori-21
(FGF-21)in, insilin direncinin énemli rol oynadigi bazi
metabolik hastaliklarla iliskili oldugu 6ne sirilmektedir.

Calismamizda polikistik over sendromu (PKOS) olan ka-
dinlarda serum betatrophin ve FGF-21 diizeylerini, birbiri
arasindaki ve metabolik parametrelerle iliskilerini ince-
lemeyi amacladik. Bu kesitsel calismaya PKOS'lu 31 ka-

din ve kontrol grubu olarak 34 saglikli kadin dahil edildi.

PKOS'lu kadinlarda kontrol grubuna gore serum betatro-
fin diizeyi (1.10 (0.20-4.20) ve 0.70 (0.20-3.50) ng/ml, p =
0.004) anlamli derecede yiiksekti, bununla birlikte FGF-
21 dizeyi gruplar arasinda fark gostermedi (74.80 (7.80-
435.90) ve 119.30 (10.50-443.40) pg /ml, p = 0.13). Serum
betatrofin diizeyinin liteinizan hormon (LH) dizeyleri ile
pozitif korelasyonu saptandi (r = 0.26, p = 0.03). Viicut kit-
le indeksi (VKI) kontrol edildikten sonra, betatrophin ile
FGF-21 arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi (r =
0.25, p = 0.04). Cok degiskenli regresyon analizinde, be-
tatrofin konsantrasyonu icin belirleyici faktorlerin FGF-
21 ve PKOS varligi oldugu bulundu (R2 = 0.22, F = 2.56,
p = 0.03).

Bulgularimiz PKOS'lu kadinlarda betatrofin dizeylerinin
arttigini, LH ve FGF-21 dizeyleri ile korele oldugunu, an-
cak insiilin direnciyle iliskili olmadigini géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: betatrofin, fibroblast biyiime fakto-
ri-21, polikistik over sendromu
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P-172

HIPERGONADOTROPIK HPOGONADIZM
HASTALARINDA FOLLIKUL STiMULE
EDICi HORMON ILE ADIPOZITE
ILiSKiSi: RETROSPEKTIF CALISMA
IBRAHIM DEMIRCI, CEM HAYMANA, )

NESE ERSOZ GULCELIK, YUSUF ALPER SONMEZ,

COSKUN MERIC, AYDOGAN AYDOGDU, ORHAN DEMIR,
OMER AZAL

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, GULHAN.E EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI
KLINIGI, ANKARA

Giris: Glncel calismalar post-menopozal osteoporoz ve
kilo artisinin, heniiz dstrojenin stabil oldugu ve FSH'in
hafif yilkselmeye basladi§i perimenapozal ddnemde
basladigini gostermektedir. Bu donemde ayrica viseral
adipozitede belirgin bir artis olmaktadir. Estradiol sinyal
yolaklarinda meydana gelen problemler yag depolan-
masinda artis ile sonuclanmaktadir. Bu bilgilerden yola
cikarak perimenapozal donemdeki kadinlara ile benzer
laboratuvar degerleri sergileyen bir grup erkek hipergo-
nadotropik hipogonadizm hastasinda FSH ile viicut kitle
indeksi (VKI), bel cevresi iliskisini arastirdik.

Metot: Hastane veri tabani Uzerinden yeni hipergonadotro-
pik hipogonadizm tanisi almis toplam 230 genc erkek (or-
talama yas 21.16+1.79 yil) hastaya ait veriler retrospektif
olarak incelendi. Hastalarin 77'sinde genetik olarak teyit
edilmis Klinefelter sendromu mevcut idi. Hastalarin itk tani
aninda boy, agirlik dlciimleri ile FSH, LH, total ve serbest
testosteron ile estradiol diizeyleri alinarak VKi ve bel cevre-
si ile olasi korelasyon varligi acisindan analiz edildi.

Sonuclar: Hastalarin ortalama FSH, LH ve total testos-
teron seviyeleri hipergonadotropik hipogonadizm tablosu
ile uyumlu idi (Tablo - 1). Yapilan analizlerde FSH ile BMI
veya bel cevresi arasinda anlamli korelasyon gozlenmez
iken LH ile VKi arasinda hafif bir negatif korelasyon géz-
lendi (Tablo -2]). Analizler sadece genetik olarak Klinefel-
ter tanisi bulunan hasta grubu ile sinirlandirildiginda da
benzer sonuclar elde edildi.

Tartisma: Calismamizda FSH, bel cevresi ve VKi arasinda
anlamli bir korelasyon gosterilemedi. Hasta grubumuzun
genc yas ve diisiik VKIi olan hastalardan olusmasi anlam-
L korelasyon elde edilememesine neden olmus olabilir.
Vicut yag dagiiminin bioempedans veya radyolojik go-
rintileme teknikleri ile gosterilmemis olmasi da calis-
mamizin bir diger sinirliligi olarak degerlendirilebilir.

Anahtar Kelimeler: Adipozite, FSH, Hipogonadizm

Tablo 1 - Hipergonadotropik hipogonadizm hastalarina
ait demografik ve metabolik parametreler
Hastalar (n = 230)

Yas (yil] 21.16 (£1.79)
Klinefelter send. tanisi (n,%) 77 (33.5%)

VKI (kg/m2) 22.35 (+4.03)
Karin cevresi (cm) 60.06 (+35.61)
Bel cevresi (cm) 71.02 (£39.51)

Total-kolesterol (mg/dl) 163.46 (£30.42)

FSH (mIU/ml) 347.64 (+33.66)
LH (mIU/ml) 27.21 (+14.85)
Total Testosterone (ng/dl) 0.93 (£0.93)
Serbest Testosterone (uU/ml) 8.31 (£13.56)
Estradiol [pg/mL]) 22.48 (+18.67)

VKI: Viicut kitle indeksi, FSH: Folikiil stimiile edici hormon,
LH: Liteinizan hormon.

Tablo 2 - Hipergonadotropik hipogonadizm tanili hastalarda demografik ve metabolik parametreler arasindaki

korelasyon analiz sonuclari

FSH LH T-Test S-Test Estradiol Karin C. Bel C. VKi
FSH 1
LH 0.107 1
T-Test. 0.098 0.023 1
S-Test. -0.025 0.033 0.122 1
Estradiol -0.085 -0.009 0.184 0.030 1
Karin C. 0.098 -0.139 -0.071 0.047 -0.174 1
Bel C. 0.083 -0.087 -0.047 0.017 -0.107 0.952** 1
VKI -0.031 -0.177* 0.033 0.031 0.064 0.245* 0.150 1

Pearson correlation **. Correlation is significant at the 0.07 level [2-tailed). *. Correlation is significant at the 0.05 level

(2-tailed).
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P-173 _ }
MAYER-ROKITANSKY-KUSTER-
HAUSER SENDROMU/ OLGU SUNUMU

BERCEM AYCICEK, UMIT CAVDAR,
NIiLUFER OZDEMIR KUTBAY, HALIT DIRI

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, GAZI YASARGIL EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI

Amac: Mayer - Rokitansky - Kiister - Hauser Sendro-
mu (MRKH], vajinal agenezi ile farkli genitoiriner trakt
anomalilerinin birlikte oldugu nadir bir primer amenore
sebebidir. Tipik formunda Uterus, fallop tipleri ve vaji-
nanin 2/3 Ust kisim agenezisi s6z konusu iken overler
mevcuttur. Atipik formu ise oldukca nadir bir form olup,
tipik form ozelliklerine ek olarak over ve renal anomali-
ler mevcuttur. MRKH sendromu/ atipik form 6zelliklerine
sahip hastamizi sunuyoruz.

Olgu: 18 yasinda hasta primer amenore sikayeti ile polik-
linigimize basvurdu. Puberte baslangic yasi 13 olan has-
tanin fizik muayenesinde; viicut agirligr 54 kg, boyu 160
cm, meme muayenesi: Tanner evre 5 ve normal aksiller
ve pubik tiylenmesi mevcut idi. Yapilan genital muayene-
de klitoris, labia major ve minor normal gorinimde idi.
Abdomen USG’ de uterus ve overler saptanmadi, ayrica
sag bobrek rotasyon anomalisi ile pelvis yerlesimli ek-
topik sol bobrek gozlendi. Biyokimyasal degerler normal
sinirlarda olan hastanin, bakilan hormon profil incele-
mesinde FSH: 4.2 mUI/ml, Estradiol: 98 pg/ml, ve Tes-
tosteron: 0.2 ng/ml idi. Karyotip analizi: 46, XX olarak ra-
porlandi. Klinik, labaratuvar ve USG bulgulari arasindaki
uyumsuzluk nedeni ile yapilan Abdomen MRI sonucunda
bobrekler ektopik olarak gozlenirken, uterus ve overler
gorintilenmedi.

Sonuc: Primer amenorenin nadir bir nedeni olan MRKH
sendromunun atipik formu akilda tutulmasi gereken bir
ayirici tanidir.

Anahtar Kelimeler: Mayer-Rokitansky-Kister-Hauser
Sendromu, Primer amenore

P-174 _ _ _
KAYNAGI TESPIT EDILEMEYEN
HIPERANDROJENEMI

BULENT CAN, KAGAN GUNGOR, MUMTAZ TAKIR

iSTANBUlL MEDENIYET UNIVERSITESI TIP FAKULTESI', )
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DAL,
ISTANBUL

Amac: Hiperandrojenemi varliginda, klinige virilizasyon
bulgulari eslik ediyorsa ve testosteron (T), DHEA-S sevi-
yeleri yliksekse, over veya adrenal kaynakli neoplaziler
ekarte edilmelidir (Ozellikle T>2 ng/ml ve DHEA-S>700
ug/dl ise). Bazi over timorleri boyutlari nedeniyle ileri
goruntuleme yontemleri kullanilsa da tespit edileme-
mektedir. Gorlntiileme yontemleri ile hiperandrojene-
minin odagi tespit edilemediginde hastanin yasi, fertilite
istegi ve klinik durumuna gore tedavi karari sekillendi-
rilmelidir. Asagida sunacagimiz olguda postmenopozal
virilizan bir kadin hastanin tedavi yonetimini tartismayi
istedik.

Olgu: 56 yasinda kadin hasta, poliklinigimize bes yil once
baslayan ve giderek siddetlenen hirsutizm (Ferriman-
Gallwey skoru: 26/36), seste kalinlasma ve sac dokiil-
mesi ile basvurdu (Sekil-1). Tetkiklerinde testosteron (T):
3,91 ng/ml (0,13-1,08), DHEA-S normal bulundu (Tablo
1). Fizik muayenesinde kliteromegali tespit edildi. Ultra-
sonografik degerlendirmede over ya da adrenal patoloji
saptanmadi, kontrastli dinamik manyetik rezonans go-
rintilemede de hiperandrojenemi odag tespit edileme-
di. Androjen kullanimi, ilac maruziyeti ya da ilac suisti-
mali durumlari ekarte edildi. Postmenopozal dénemde
olan ve komorbiditesi bulunmayan hasta, jinekoloji-on-
koloji konseyinde degerlendirildi, bilateral ooferektomi
operasyonu karari verildi. Ameliyat patolojisinde sa§
overde 1,6 cm’lik stromal timor odagi tespit edildi.

Sonuc: Hiperandrojenemili olgularda ovaryen neoplazi
dislndirecek seviyede testosteron ylksekliginde, ileri
goruntileme yontemleri yapilmasina ragmen odak tes-
pit edilemediginde, overyen vendz drnekleme imkani da
bulunmuyorsa, postmenopozal dénemdeki (veya fertilite
istedi olmayan) kadin hastalarda ooferektomi ameliyat
bir tedavi secenegi olarak goz éniinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: hiperandrojenemi, virilizasyon, oo-
ferektomi
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Tablo-1: Olgunun preoperatuvar laboratuvar tetkik sonuclari

Tetkik Sonuc Referans araligi Birim
Total testosteron 3,91 0,173-1,08 ng/ml
Serbest testosteron 5,65 0,01-2,6 pg/ml
LH (Luteinizan Hormon) 9,9 5-61 miU/ml
FSH (Folikil Stimtlan Hormon) 26,67 26,7 - 133,4 mlU/ml
E2 (Ostradiol) 33 <10 pg/ml
DHEA-S b6 8-188 ug/dl
17-Hidroksi progesteron 0,76 <2 ng/ml
4-delta androstenedion 1,47 0,3-3,3 ng/ml
Kortizol 8,1 3,7-19,4 ug/dl
TSH (Tiroid Stimiilan Hormon) 2,76 0,35 - 4,94 ulU/ml
Anti-TPO <0,5 <5,6 IU/ml
sT4 (Serbest T4) 1,02 0,7-1,48 ng/dl
Prolaktin 7,81 5,18-26,5 ng/ml
B-HCG <1,2 <1,2 mlU/ml
PTH (Parathormon) 18 11-67 pg/ml
Kalsiyum 9,6 8,4-10,2 mg/dl
Glukoz 91 70-100 mg/dl
Insiilin 6 1,9-23 ul/ml
Kreatinin 0,8 0,57-1,11 mg/dl
Potasyum 4,7 3,5-5,2 mEq/L
ALT 26 <37 IU/ml
Alblimin 4,3 3,5-5,2 g/dl
Hemoglobin 14,2 11-15 g/dl
Hematokrit 43,7 36-47 %
P-175 ile yas ve VKi'leri benzer 30 saglikli kontrol olgusu calis-

PLAZMA RBP DUZEYI iDiOPATIK
HiIiPOGONADOTROPIK HIPOGONADIZM
OLGULARINDA iNSULIN DIRENCINi
GOSTERIRKEN TEDAVi SONRASINDA
DEGISMEMEKTEDIR

AYDOGAN AYDOGDU', CEM HAYMANA?, )
SERKAN TAPAN?, COSKUN MERIC', ALPER SONMEZ',
EROL BOLU*, OMER AZAL'

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, GULHANE TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOULOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BD, ANKARA

2. GULHANE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI
VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI, ANKARA

3. YUKSEK IHTISAS UNIVERSITESI, BIYOKIMYA AD., ANKARA

4. MEMORIAL ATASEHIR HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI, ISTANBUL

Amac: Erkek hipogonadizmi artmis yag doku artisi ve insu-
lin direnci ile iliskilidir. Onceki calismalar insulin direncinin
arttigi durumlarin retinol binding protein 4 (RBP4) artisi ile
seyrettigini gostermistir. Hipogoandizm yag dokusunun ve
insulin direncinin artisi ile seyreder. Literatiirde hipogona-
dizm olgularinda RBP4 ile ilgili bir calisma bulunmamakta-
dir. Bu calismada idiopatik hipogonadotropik hipogonadizm
olgularinda (IHH) 1) RBP4 diizeylerini, 2) RBP4 ile insulin
direnci arasindaki iliskiyi, 3) Testosteron tedavisinin RBP4
ve insulin direnci Uzerindeki etkisini arastirmayi amacladik.

Gerec-Yontem: Daha once hic tedavi edilmemis 25 IHH

maya dahil edildi. Hastalar 24 hafta boyunca testosteron
ile tedavi edildi. RBP4 ELISA, insiilin direnci HOMA-IR
formilasyonu ile hesaplandi.

Bulgular: Hastalarin bel cevreleri, RBP4, hs-CRP ve insi-
lin diizeyleri ile HOMA-IR skorlari belirgin yiiksek (p=0.001,
p=0.0001, p=0.035, p=0.06, p=0.002, p=0.0001, sirasi ile)
LDL-kolesterol, total testosteron, LH ve FSH diizeyleri belir-
gin diistik (p=0.0001, p=0.0001, p=0.0001, sirasi ile) bulundu.
Plazma RBP4 diizeyi, HOMA-IR ve insiilin diizeyleri ile po-
zitif, testosteron ve LH diizeyleri ile negatif korelasyon gos-
terdi. Yas ve VKI'leri diizeltildikten (adjust) edildikten sonra;
RBP4 ve VKi, HOMA-IR nin belirleyicileri olarak bulundu.
Testosteron tedavisinden sonra, VKI, bel cevresi, total tes-
tosteron, insiilin, HOMA-IR dizeyleri artarken, HDL-K du-
zeyi belirgin olarak azaldi (p<0.05, hepsi icin). RBP4 diizey-
lerinde ise herhangi bir degisim gozlenmedi.

Sonuc: Bu calismamizda IHH olgularinda RBP4 diizeyinin
insllin direncine parelel olarak arttigini, tedaviden sonra
ise insulin direnci artarken RBP4 diizeylerinde herhangi bir
degisikligin olmadigini saptadik. Bu veriler yag dokusundan
salgilanan RBP4'uUn IHH olgularinda insulin direncine katki
saglayabilecek bir sitokin oldugunu diistindiirdi.

Anahtar Kelimeler: insiilin direnci, Konjenital hipogona-
dizm, Retinol binding protein 4
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Tablo 1: Hasta ve kontrolerin antropometrik ve biyokimyasal parametreleri (tedavi 6ncesi ve sonrasi)

Hlasimlar im=3%) (AT e

I'sramenre leddaw | Oimces Iealns | snress - ~ "
Vg (305 o B, e - et SH I | [t -
'|.'||;1|.|.a_-|1|=:. 1 1480 o B LW, B FEid L i i
Bl s il (| A5 5+305 SXo=01.1 Thi=lin sl kel
Cadubinr dmpel RE Ri&] RS ] TEl=2A 1 il k593
Tottal-K (mgdL) 4 2R 0 | 55 T+ N |l B | il 4% 0. X3
s el e Fdits [ T e ] e, P 3 ik 156 Ik, 31k
B - K fmetll] AT 2eliE WAl 45 deH B TR il
L=k (gLl 3.2+ 251 Wh=-21 8 g3 024 | 1184 ik, 1
FS=EE £ mal 1l S 00k b T=hs 1021 il [aMij X6
L {malll il 04:04 =4 E4=20 UIsHiE 123
Intall Vesineinman (ngsdla a k2] axailagd | M haa 2o} 1, 1=HEI LA
Imiblin (miimiL} L 1Al i b [ EERE N b 1 i1 Ll L
HIOM A DK LE]% L=l 1.2=0.7 . [sHiE i,1A]
HEF4 (il Ik 1442 7 kel s 112L05 UL k13K
in~"RF u;i-mlj- ¥l+15% ) =27 1.5=11 [ L 548
WEL Vikeew Eide indcisil, BC: Bl gevrsed, WO hich demsiny lpopeoisin, LD ks devidey lipspraci, K

Foolizieed, T mghwrid, LH: lissim e Eemen, FAH: Tohkul steniks alssi horman, HOSS- TR Rirecelasns

e ssecsmmen ol irsudis resisianes, el BFP hagh semaiad o

=l Bestilar de batioller, g el Sesl vie st |

P-176
POSTMENOPOZ KADINLARDA TiYOL
DiSULFiT DENGESI

HAKAN GOZCU', CEMILE BICER? MAHMUT SENYURT?,
SALIM NESELIOGLU?, AYSE CARLIOGLU

1. ERZURUM BOLGESEL ARASTIRMA VE EGITIM HASTANESI iC
HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ERZURUM

2. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI BIYOKIVMYA AD.

3. ERZURUM BOLGESEL ARASTIRMA VE EGITIM HASTANESI
BIYOKIMYA AD .

4. ERZURUM BOLGESEL ARASTIRMA VE EGITIM HASTANESI
ENDOKRINQLOJI BILIM DALI, ERZURUM.

Amac: Dinamik tiyol disulfit homeostazi giderek bircok
rahatsizlikla daha gicli bir sekilde iliskilendiriliyor. Biz
calismamizda postmenopoz kadinlarla premenopoz ka-
dinlarin tiyol disulfit dengesi arasindaki baglantiyi aras-
tirmayr amacladik.

Materyal-Metod: Bu calisma, Ocak 2015 ile Nisan 2015
tarihleri arasinda yaslari 40-55 yas arasinda menopoza
girmis 45 kadin ile menopoza girmemis, herhangi bir
kronik hastaligi olmayan, sigara icmeyen 45 gonillid alin-
di. 12 saat aclik sonrasi alinan kan érnekleri tiyol-disilfid
dizeyleri calisildi.

Bulgular: Calismamizin sonunda total tiyol postmenopoz

resctd proem, KHE ol hcelisg, globsilo

kontrol 359,2+77,2-423,9+62,2 p 0,016, nativ tiyol post-
menopoz kontrol 386+75,6-401,5+58,5 p 0,007, nativ tiyol/
total tiyol postmenopoz kontrol %92,4+5,4-% 94,7+1,8
p 0,004, disilfit postmenopoz kontrol 13,3+4,7-11,2+4,4
p0,04, disilfit / nativ tiyol postmenopoz kontrol %4,4+4,3-
%2,8+1 p0,004, disilfit/total tiyol postmenopoz kontrol
%3,7+2,7-% 2,6+0,9 p0,004 olarak belirlendi. Ayrica albu-
min postmenopoz kontrol 4,1+0,4-4,3+0,4 p0,008 olarak
belirlendi. Albumin ve nativ tiyol (r=0.425, p=0.000), total
tiyol ( r=0.416, p=0.001) arasinda pozitif korelasyon tespit
ettik. Nativ tiyol ve total tiyol ile inflamasyonun gosterge-
si olan lokosit (r=-0.371, p=0.001- r=-0.390, p=0.001),ve
notrofil lenfosit orani (r=-0.306, p =0.008 - r=-0.293,
p=0.011)arasinda negatif korelasyon tespit ettik.

Sonuc: Postmenopozal kadinlarda tiyol dizeyini disiik,
disulfit dizeyini yiksek tespit ettik. Dengenin disilfit
yonine kaydigini belirledik. Bu sonucun nedeni olarak
ilerleyen yasin, azalan dstradioliin koruyucu etkisinin
ortadan kalkmasinin, azalan albumin seviyesinin, infla-
masyonun oksidatif dengesizlikte roliinin olabilecegini
disuniyoruz. Daha fazla calismaya ihtiyac oldugu kana-
atindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Postmenopoz, oksidatif stres, tiyoller
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P-177
PREMENAPOZAL DONEMDE
UTERUSTA MYOM, TiROID NODULU
VE MEME LEZYONU BiRLIKTELIGi VE
ANABOLIK HORMON ILiSKisi

ZEYNEP NiLUFER TEKIN', TUNA DEMIRBAS?,
BERCEM AYCICEK?

1. MEDENIYET UNIVERSITESI GOZTEPE EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI, RADYOLOJI ANA BILIM DALI, ISTANBUL

2. BAGCILAR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, RADYOLOJI ANA
BILIM DALI, ISTANBUL

3. GAZI YASARGIL EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI ANA BILIM
DALI, DIYARBAKIR

Amac: Bu calismanin amaci premenapozal dénemde
uterusta myom, tiroid nodiili ve meme lezyonlarinin bir-
likteligini ve anabolik hormon ile iliskisini incelemektir.

Yontem: Bu calismada 5 yil siiresince hastanemiz rad-
yoloji bélimine meme Ultrason (US) gérintileme icin
basvuran hastalarin dosyalarinin retrospektif degerlen-
dirilmesi sonucunda, premenapozal donemde olan ve
ayni radyolog tarafindan tetkik edilen 8008 hasta bulun-
du. Bu hastalar icerisinden ayni yil tiroid US incelemesi
gerceklestirilen 1186 hasta cikarildi. Son olarak, meme
ve tiroid US uygulanmis 1186 hasta icerisinden ise ince-

leme alanina uterusu alan tim batin, transvajinal, pelvik
US ve Doppler US uygulanmis 251 hasta calismaya dahil
edildi. Calismanin tim verileri hastane elektronik bilgi
sistemindeki hasta dosya kayitlari Gzerinden elde edildi.
Meme US incelemede, * Breast Imaging Reporting and
Data System’ (BIRADS) terminolojisi kullanildi.

Bulgular: Calismaya dahil 251 hasta (ortalama yas 32 =
5.7) icerisinden yalniz 9 hastada iic organda birden be-
nign lezyon tespit edildi. 63 hastada ise tiroid noddild
ve meme lezyonu, 5 hastada tiroid nodilu ve uterusta
myom, 7 hastada ise sirasiyla BIRADS 2,3 lezyonlar ve
uterusta myom birlikteligi tespit edildi.

Yas ile uterus myomu ve tiroid nodulunin iliskisi tespit
edildi (p=0.008). Hormonlar arasindan ise tiroid stimulan
hormon diizeyi tesadiifi olarak, BIRADS 2 ve 3 olanlarda
BIRADS 1'e kiyasla disiik bulundu (p=0.017).

Sonuc: Calismamizda premenapozal dénemdeki hasta-
larda dstrojen diizeyi ile radyolojik olarak degerlendirilen
uterusta myom, tiroid nodili ve meme lezyonlarinin bir-
likteligi arasinda iliski saptanmamistir.

Anahtar Kelimeler: Ostrogen, premenapozal kadin, rad-
yolojik benign lezyonlar

Tablo I.Uterus myomu, meme lezyonu izlenen ve patoloji izlenmeyen hastalarin yas ve hormon diizeylerinin kar-

silastirilmasi

Uteru[snl;d':/:]muhl Utert;::g:;nu[ ) P degeri B:I:::)sszllﬂ BIR’(:=D6S‘;]2.31 P degeri
Yas (yil) 35 3.6 31.8+5.8 0.008 32.1+5.5 32.15.8 0.835
FSH(IU/L) 8(4.1-14) 5.4(4.3-7.3) 0.704 5.4(4.1-7.3) 6.3(4.8-8.3) 0.386
LH(IU/L) 5.2(1.9-10.4) 6.4(4.2-10.8) 0.402 5.5(5-9.6) 7.6(5.1-16) 0.133
E2(pg/ml 86(22-109) 47(32-118) 0.428 52(31-153) 49(34-76) 0.574
TSHIU/mL) 1.9 +0.8 2.4+3.4 0.592 2.6 £3.7 1.8+1.5 0.017
sT4(pmol/L) 10.1 £6.3 11.9£9.0 0.491 12.4+6.5 11.6£9.6 0.536

FSH:Folikil stimulan hormon, LH: Luteinizan hormon, E2: Ostradiol, TSH: Tiroid stimulan hormon, sT4: serbest tiroksin4.

Tablo Il. Tiroid, meme ve uterusta patoloji izlenen ve izlenmeyen hastalar arasinda yas ve hormon diizeylerinin

karsilastirilmasi

Biitiin organlarda patoloji (n=9) Patoloji izlenmeyenler (n=129) P degeri
Yas (yil) 37.2+3.4 31.25.9 0.003
[FésszEgtL;/]mu 7.4(5-9) 5.34.6-6.9) 0.827
{_Sl-(l)“hua/sl_t]a] 2.2(2.2-4.8) 3.9(3.1-4.8) 0.429
[5520[%%@;} 81(6.6-170) 53(32-138) 0.927
poHtu/m 1.5(0.99-3.1) 1.8(0.98-2.9) 0.647
[52T148[phr2:tlélu 12.3(15-3.1) 13.31.6-15.8) 0.367

FSH:Folikil stimulan hormon, LH: Luteinizan hormon, E2: Ostradiol, TSH: Tiroid stimulan hormon, sT4: serbest tiroksin4.
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P-178

KONJENITAL HIPOGONADIZM
HASTALARINDA HEMATOLOJIK
ENDEKSLER VE TESTOSTERON
TEDAVISININ ETKiSI

CEM HAYMANA', IBRAHIM DEMIRCI', MUSTAFA DINC",
ORHAN DEMIR’, ONUR AKIN?, COSKUN MERIC',
AYDOGAN AYDOGDU', YUSUF ALPER SONMEZ',

OMER AZAL!

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, GULHANE EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI KLINIGI, ANKARA .

2. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, GULHANE EGITIM VE .
ARASTIRMA HASTANESI, PEDIATRIK ENDOKRINOLOJI KLINIGI,
ANKARA

Giris: Hipogonadizm hastalari kardiyovaskiler hasta-
liklar acisindan artmis risk barindirmaktadir. Ortalama
trombosit hacmi (MPV), platelet-lenfosit orani (PLR) ve
notrofil-lenfosit orani (NLR) kot kardiyovaskiiler sonuc-
lari ongordiren hematolojik endekslerdir. Bu calismada
konjenital hipogonadotropik hipogonadizm (KHH) hasta-
larinda platelet sayili, MPV, PLR ve NLR degerleri ile bu
degerler Uzerine testosteron replasman tedavisinin etki-
si arastirilmistir.

Metot: Calismaya 67 genc erkek KHH hastasi (ortalama
yas 21,5£2.0 yas) ile 68 kontrol grubu saglikli olgu (or-
talama yas 21.9+1.3 yil] dahil edildi. Kontrol grubu ve
hastalarda demografik parametreler, HOMA-IR, platelet
sayilari, MPV, PLR ve NLR degerleri olciildd.

Sonuclar: Hastalarda bel cevresi (p=0.04), trigliserid
(p=0.02), insiilin (p<0.001), HOMA-IR (p<0.001), platelet sa-
yilari (p=0.001), MPV (p=0.004) ve PLR (p=0.003) degerleri
kontrol grubuna gore daha yiiksek saptanirken, FSH, LH
ve total testosteron seviyeleri ise daha dustkti (p<0.001).
Hastalarda ortalama 5.8 aylik testosteron replasman te-
davisi sonrasi VKI, Bel cevresi, total testosteron ve HOMA-
IR degerlerinde yiikselme (sirasiyla p<0.001, p=0.001,
p<0.001, p=0.03), HDL kolesterolde ise distis (p<0.001)
gozlendi. Platelet sayisi, MPV seviyeleri, PLR ve NLR'de
gozlenen degisiklikler istatistiksel olarak anlamli degildi.
Ayrica total testosteron seviyeleri ile platelet sayilari, MPV
ve PLR arasinda belirgin korelasyon gozlendi.

Tartisma: Calismamiz hipogonad hastlardaki kardiyo-
metabolik risk artisinda platelet aktivasyonunun onemli
rol oynadigini gostermistir. Ayrica, heniz tedavi almamis
KHH hastalarinda kisa siireli testosteron replasman te-
davisinin platelet sayi ve buyuklugu Uzerine etkisinin ol-
madigi gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Hipogonadizm, Platelet-lenfosit ora-
ni, Notrofil-lenfosit orani

p=179 . o .
INFERTILITENIN NADIR BiR NEDENi:
46, XX ERKEK HASTA

0GUZ DIKBAS', AYSE FEYDA NURSAL?2

1. GIRESUN UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA
BILIM DALI, GIRESUN o _ N

2. HITIT UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, GENETIK ANA BILIM DALI,
CORUM

Giris: 46,XX erkek sendromu, 46,XX karyotipine sahip er-
keklerde normal genital yapidan ambiguus genitalyaya
kadar degisebilen tablo gosteren bir hastaliktir. Y kro-
mozomunun kisa kolunun distal parcasi lzerinde TDF
(testis tayin eden faktor) bélgesine yerlesmis Cinsiyeti
belirleyici gen (SRY) bulunmaktadir. Y kromozomundaki
bu bdlgenin translokasyonu ile, 46,XX erkek fenotipinde
gelisen bireyler ortaya cikmaktadir. 46,XX erkek yenido-
ganlar arasinda 1/20 000 sikliinda izlenen nadir bir ano-
malidir. Normal genital yapiya sahip olgularda genellikle
puberte sonrasinda hipogonadizm, jinekomasti ve infer-
tilite nedeniyle klinik tani konulmaktadir.

Olgu: Giresun Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve
Metabolizma hastaliklari poliklinigine infertilite yakin-
masi ile basvuran 33 yasinda erkek hastanin laboratuar
analizinde: LH: 38.91 mIU/ml (1.7-8.6), FSH: 74.05 mIU/
ml (1.5-12.4), total testosteron: 1.4 ng/ml (2.5-8.4), pro-
laktin: 399.3 (86-324) plU/ml, SHBG: 24 (11-80) nmol/L,
serbest testosteron: 4.7 pg/ml (8.7-30) bulunmustur.
Skrotal ultrasonografisinde sag testis 6,8 ml ve sol tes-
tis 6.4 ml olarak degerlendirildi. Spermiogram analizi
azospermi ile uyumlu bulundu. Yapilan karyotip anali-
zinde 46,XX erkek karyotipi saptandi. Hastanin yapilan Y
mikrodelesyon analizinde AZF-A, AZF-B, AZF-C gen bol-
gelerinde Y mikrodelesyonu saptandi. SRY pozitifti. SRY
lokalizasyonunu saptamak icin FISH analizi planlandi.

Sonuc: 46,XX testikller bozukluk paternal gametoge-
nez sirasinda seks kromozomlarinin (X ve Y kromozomu)
kisa kolu arasinda esit olmayan krossing over sonucunda
meydana gelmektedir. Bu hasta grubuna genetik danis-
manlik verilebilmesi icin molekiler dizeydeki genetik
testler ile tanimlanmasi gerekmektedir. 46,XX erkek va-
kalar nadir izlenen bir patoloji olmakla beraber; infertili-
te ve disik testosteron Uretimine bagli anemi ve osteo-
poroz gibi sorunlar nedeniyle 6nem arz etmektedir.
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Anahtar Kelimeler: seks belirleyici bolge, infertilite, 46
XX erkek

P-180

INTRAMUSKULER TESTESTERONA
BAGLI UZAMIS PENIL EREKSIYON:
NADIR BiR YAN ETKi

ZEYNEL ABIDIN SAYiNERW, YUSUF YALVAC?,
MUSTAFA ARAZ', ERSIN AKARSU', SUZAN TABUR!

1. GAZIANTEP UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA BILIM DALI

2. GAZIANTEP UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA
BiLIM DALI

Amac: Hipogonadizm disuk testesteron dizeyleri ile bir-
likte libido azligi, enerji disiikligl, kas atrofileri ve dep-
resyonun da eslik edebilecegi klinik sendromdur. Tedavi
ile birlikte lokal ve sistemik olmak Uizere bircok yan etki
saptanmistir. Bunlardan baslicalari: Serum PSA ve pros-
tat hacminde artma, uyku apne sendromu, eritrositoz,
kardiyovaskller risklerde artis, deri iritasyonlaridir. Biz
de bu vakamizda intramuskuler testesteron verilmesin-
den sonra gelisen uzamis penil ereksiyon (priapizm) va-
kasini sunmayi amacladik.

Olgu: 23 yasinda erkek hasta hipogonodotropik hipogo-
nodizm ile tani almakta. Hastaya testosteron replasmani
intramuskiiler olarak (250 mg) planlandi. Takiplerinde
ilac uygulamasindan uc giin sonra hastada uzamis penil
ereksiyon gelisti. Yapilan fizik muayenesinde penis etrafi
kizarik ve odemliydi. Yaklasik dort saat siiren ereksiyon
ilk gin kendiliginden diizeldi. Beraberinde agri semtom-
lari olan hastaya aneljezik tedavisi eklendi. ikinci giin
sabah baslayan ve yine yaklasik 4 saat siren penil erek-
siyon olan hastanin klinik takibine devam edildi. Uciin-
cl giin sabah saatlerinde baslayan fakat 6 saatten fazla
suren penil ereksiyon sikayetleri devam eden hasta,ileri
tetkik ve tedavi amaciyla uroloji klinigine konsulte edildi.
Hastaya penil doppler usg cekildi. Ayni zamanda hastanin
testosteron seviyesi 846 mg/dl olarak saptandi. Cekilen
penil usg'de kavernozal arterlerde sprektral incelemede
belirgin akim gdsterilememis, bulgu iskemik priapizm ile
uyumlu gorinimde saptandi. Hasta sikayetleri gecme-
mesi Uzerine Uroloji klinigi tarafindan saat 3 ve 9 yonle-
rinde korpus kavernozumdan 5 kez bosaltim yapildi. 5.
giin hastanin sikayetleri geriledi.

Sonuc: Testosteron uygulamasindan sonra gelisen pria-
pism cok nadir gorilmektedir.Literatirde ozellikle orak
hicreli anemi hastalarinda bildirilmistir. Bizim vakamiz-

da altta yatan bir hastaligin olmamasi dikkat cekici idi.

Anahtar Kelimeler: Hipogonadotropik hipogonadizm,
Testosteron replasmani, Priapizm

P-181
NOROFiBROMATOZISLI BiR HASTADA
GELiSEN MALIGN PARAGANGLIOMA

UBUR AVCI, ELIF TUTKU DURMUS, RAMIS COLAK,
AYSEGUL ATMACA

ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, SAMSUN

Giris: Norofibromatozis tip 1 (NF-1), otozomal dominant
gecisli temel olarak cilt, sinir ve kas-iskelet sistemini tu-
tan herediter bir hastaliktir. En sik karsilasilan ozellik-
leri; cafe-au-lait lekeleri, Lisch nodulleri, nérofibromlar,
koltuk alti ve kasik cillenmesi ve beyindeki hamartama-
toz degisikliklerdir. NF-1 hastalarinda feokromasitoma
ve paraganglioma gibi endokrin bozukluklar gorilebilir.
Paragangliomalar otonom sinir sisteminin adrenal me-
dulla disindaki noroendokrin hiicrelerinden kdken alan
timorleridir. Hipertansiyon, bas agrisi, terleme, karin
agrisi, carpinti en sik gortilen semptomlardir. Paragang-
liomalarin biyuk bir bolimi benign davranis gosterir-
ken sadece %10 kadari maligndir ve tek gercek malignite
kriteri metastatik hastaligin varligidir. Bu bildiride, NF-1
tanili bir hastada gelisen malign paraganglioma olgusu
sunulmaktadir.

Olgu: NF-1 tanisiyla takipli 57 yasinda erkek hastada
suprapubik agri ve hematiri nedeniyle yapilan MR go-
rintilemede mesane sol lateral duvara komsu 30x32
mm lezyon tespit edildi. Sistoskopi ile alinan biyopsi pa-
raganglioma olarak rapor edildi. Cok nadir goriilen me-
sane kaynakli paragangliomalarda metastaz olabilecegi
icin hastaya Ga-68 DOTA-TATE PET gorintileme yapildi.
Aksiyel iskelette, akcigerde, rektum sol lateral komsu-
lugunda multiple somatostatin reseptor ekspresyonuy-
la uyumlu madde akimilasyonlari izlendi. Fonksiyon
acisindan toplanan 24 saatlik idrar orneginde norme-
tanefrin diizeyi 2838 pg/giin (N:128-484 pg/giin) olarak
olculdl. Hastaya malign paraganglioma tanisi konuldu.
Metastatik hastalik nedeniyle alfa bloker tedavi baslana-
rak radyoniklid peptid reseptor (Lu-177) tedavisi plan-
land.

Sonuc: NF-1 hastalarinda gorilmesi muhtemel endokrin
patolojiler arasinda feokromasitoma ve paraganglioma-
lar basta gelmektedir. Cerrahi rezeksiyon ve radyote-
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rapi paragangliomalarin lokal tedavisinde tercih edilen
yontem olmasina ragmen metastatik hastalik varligin-
da hasta inoperabl olarak kabul edilip sistemik tedavi
verilmelidir. Sistemik tedavi secenekleri, kemoterapi ve
radyonlklid tedavilerdir. 1131-metaiodobenzilguanidin
(MIBG]) ve peptid reseptor (Lu-177) tedavisi tercih edile-

bilecek radyontiklid tedavilerdendir.

Anahtar Kelimeler: norofibromatozis, paraganglioma

P-182

OVERIN PRIMER NOROENDOKRIN
TUMORUNDE LU-177 DOTA-TATE
TEDAVIiSININ ETKiINLIGi; OLGU
SUNUMU

UMMUHAN ABDULREZZAW. MUSTAFA KULA',
AHMET TUTUS', FAHRI BAYRAM?, ENDER DOGAN?,
MEVLUDE INANC?, FIGEN OZTURK*

1. ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NUKLEER TIP ANABILIM DALI

2. ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI
ANABILIM DALI

3. ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ONKOLOJI ANABILIM DALI

4. ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI PATOLOJI ANABILIM DALI

Amac: Overin primer néroendokrin timord (NET) olduk-
ca nadir goriiliir. lyi ve orta diferansiye NET ler soguk
somatostatin analoglari ve mTOR inhibitorleri ile teda-
vi edilirken agresif ve metastatik iyi ve orta diferansiye
NET lerde tedavi seceneklerinden biri de peptid reseptor
radyoniiklid tedavidir (PRRT). Biz lic seans Lu-177 DO-
TA-TATE tedavisi verdigimiz kemik metastazi olan primer
over NET'li bir olguyu sunacagiz.

Olgu: 57 yasinda over NET'i ile iki yildir takipte olan ve
sandostatin LAR 30mg (aylik IM) tedavisi verilen hastanin
kontrol pelvik BT calismasinda progresyon tespit edilme-
si Uzerine hastaya Ga-68 DOTA-TATE gorintiileme yapil-
di. Her iki adneksiyel alanda biyigu 4x3 cm boyutunda
olan timoral lezyonlara ait yogun somatostatin reseptor
ekspresyonu ve sakrum sag yarisinda noral foramenleri
tutan ve presakral yumusak dokuya uzanan metastaz ve
sol iliak kanatta fokal olarak izlenen sklerotik metastaza
aityogun Ga-68 peptid tutulumu izlenmesi Gzerine timaor
konseyinde gorisilen hastaya PRRT tedavisi verilmesi
planlandi.

Hastaya 2-3 ay aralarla li¢ seans toplam doz 595 mCi Lu-
177 DOTA-TATE tedauvisi verildi. Uc seans sonrasi yapilan
degerlendirmede adneksiyel kitlelerin kicildigu ve re-
zidi kitlelerin belirgin Ga-68 peptid tutulumu gosterme-
digi, sakrumu ve iliak kemigi tutan metastatik lezyonun

belirgin kiiculdigu ve somatostatin reseptor ekspres-
yonunun tama yakin oranda geriledigi izlendi. Hastanin
takiplerinde hematolojik ve nefrolojik komplikasyonlar
izlenmedi.

Sonuc: Cogunlukla gastroenteropankreatik ve akciger
gibi organlarda gorulen NET ler gibi over ve diger organ
NET lerinde de ozellikle iyi ve orta diferansiye grupta ol-
mak Uzere somatostatin ekspresyonunun pozitifliginin
gosterildigi agresif ve metastatik hastaliklarda PRRT et-
kin ve guvenilir bir tedavi yontemidir.

Anahtar Kelimeler: over, Lu-177 DOTA-TATE tedavisi,
noroendokrin timor

Resim 1

Peptid reseptér radyoniiklid tedavi oncesi Ga-68 DOTA-TA-
TE goriintileme. A: MIP goriinti, B1, B2 ve B3: pelvik bolge
transaksiyel flizyon gériintiler. Her iki adneksiyel alanda
blylgu 4x3 cm boyutunda olan tiiméral lezyonlara ait yogun
somatostatin reseptor ekspresyonu ve sakrum sag yarisin-
da nédral foramenleri tutan ve presakral yumusak dokuya
uzanan metastaz ve sol iliak kanatta fokal sklerotik metas-
taza ait yogun Ga-68 peptid tutulumu.
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Resim 2

Uc seans toplam doz 595 mCi Lu-177 DOTA-TATE tedavi
sonrasi Ga-68 DOTA-TATE értintiileme. A: MIP gériinti, B,
B2 ve B3: pelvik bolge transaksiyel fiizyon goriintiiler. Her
iki adneksiyel alandaki primer ovarian timéral lezyonlarin
kliclildiugi ve rezidi kitlelerin belirgin Ga-6é8 peptid tutulu-
mu gostermedigi, sakrumu ve iliak kemigi tutan metastatik
lezyonun belirgin kiicildigi ve somatostatin reseptér eks-
presyonunun tama yakin oranda geriledigi gézlenmektedir.

p-183 . .
PAPILLER TiROiD KANSERI iLE
BiRLIKTELiK GOSTEREN MEN 1 VAKASI

OZGE KITAPCI', SAFAK AKIN?

1. RECEP TAYYIP ERDOGAN UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, i¢
HASTALIKLARI ANA BjLiM DALI, RIZE.

2. RECEP TAYYiP ERDOGAN UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI,
ENDOKRiNOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI,
RIZE.

Amac: Multipl endokrin neoplazi (MEN) 1 sendromu oto-
zomal dominant kalitim gosteren, on hipofiz, paratiroid
ve pankreatik noroendokrin timarlerin birlikte gorildu-
gu bir sendromdur. Klinigimizde hipoglisemi etyolojisi
arastirirken insulinoma tanisi koydugumuz ve paratiroid
adenomu, hipofiz adenomu ve tiroid ince igne aspirasyon
biyopsisinde papiller tiroid kanseri tespit ettigimiz MEN 1
vakamizi sunmak istedik.

Olgu: ELlli dort yasinda kadin hasta ani terleme, bas don-
mesi, mide bulantisi donemleri yasadigi ve bu donem-
lerde kan sekeri dlculdigunde disik bulundugu, yemek
yerse bu sikayetlerinin gectigini ifade ederek klinigimize
basvurdu. Bilinen bir hastaligi olmayan ve ila¢ kullanimi
olmayan hastaya uzamis aclik testi yapildi. Testin 6. sa-
atinde glukoz 34 mg/dL iken bakilan insilin 55.7 pU/mL
ve c-peptid 5.55 ng/mL olarak saptandi. Batin gorintile-
mesinde pankreas basi lokalizasyonunda 14x12 mm’lik
hiperdens nodiiler lezyon tespit edildi. Endosonografi ile
ayni lokalizasyonda lezyon goruldi. Pankreas basina yo-
nelik enlikleasyon operasyonu yapildi ve patoloji iyi dif-
feransiye noroendokrin timor, disuk dereceli ve tumor
capi 1.5x1.1 cm olarak rapor edildi. insulinoma tanisi
koydugumuz hastada ayrica hipofizde 5 mm’lik nonfonk-
siyonel mikroadenom ve primer hiperparatiroidi saptan-
di. Boyun ultrasonunda tiroid bezinde multipl noduller
gozlendi. Paratiroid sintigrafisinde sol tiroid lobu inferi-
orunda paratiroid adenomu ile uyumlu lezyon saptandi.
Sag tiroid bezindeki 1.5 cm’lik nodiilden yapilan biyopsi
papiller tiroid kanseri ile uyumlu geldi. Hastanin tiroid ve
paratiroid patolojilerine yonelik cerrahisi planlanmistir.
MEN 1 sendromunu dusindigimiz hastanin genetik
analizi henliz degerlendirilememistir.

Sonuc: Papiller tiroid kanseri ve MEN 1 birlikteligine
vaka raporlarinda rastlanmaktadir. Bu birlikteligi acikla-
mak icin degdisik genetik yatkinliklar olabilecegdi one si-
rilmuis olsa da papiller tiroid kanseri gordlme sikliginin
yiksek olmasi da bunu aciklayabilir.

Anahtar Kelimeler: MEN 1, papiller tiroid kanseri

P-184 o }
BRONSIAL KARSINOIDE BAGLI
EKTOPIK CUSHING OLGUSU

YUNUS EMRE KALPALI', KADRIYE AYDIN?,

AYSENUR OZDERYA?, NAILE DAGDELEN GOKKAYA?,
EKIN EZGi CESUR?, DILEK YAVUZER®, 0ZCAN KESKIN®,
RECEP DEMIRHAN?

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI KARTAL DR LUTFI KIRDAR EGITIM
VE ARASTIRMA HASTANESI AILE HEKIMLIGI KLINIGI, ISTANBUL
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI
GOGUS CERRAHISI KLINIGI

PATOLOJI KLINIGI .

iC HASTALIKLARI KLINIGI

oW

Amac: Bronsial karsinoid timor, ektopik ACTH salini-
minin dnde gelen nedenleri arasindadir. Burada ektopik
Cushing Sendromu (CS) semptom ve bulgularina sahip,
akciger grafisinde ‘coin’ lezyon gérilerek tani alan bir
bronsial karsinoid vakasi sunulmustur.
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Olgu: 52 yasinda kadin hasta hipertansiyon, ellerde yuz-
de sislik sikayeti ile dis merkezde doktora basvuruyor.
190/100 mmHg'a ulasan kan basinci 6lcimleri, hiperg-
lisemi (glukoz=330 mg/dl), hipokalemi tespit edilen has-
ta, cushingoid goriniminin de olmasi Uzerine bakilan
idrar kortizoll ylksek saptanarak (idrarda serbest kor-
tizol = 2257 mcg/guin) tarafimiza yonlendiriliyor. Bolim-
mize basvurusunda aydede yiiz, pletore, buffalo hump
tespit edilen hastanin hiperkortizolizme yonelik yapilan
testlerinde baskilanma izlenmiyor (1 mg DST = 49 mcg/
dL, 2 gin 2mg DST = 55 mcg/dL). Bazal ACTH=337 pg/
mL, bazal kortizol=46 mcg/dL 6lciilen hastanin 8 mg DST
=56 mcg/dL bulunarak yeterli baskilanma olmadigi an-
lasiliyor. Cekilen akciger grafisinde izlenen ‘coin’ lezyon,
yapilan toraks BT'de sag akciger alt lob Ust segmentte
dizgiin sinirli 21 mm nodul olarak dogrulaniyor. Yilksek
ACTH duzeyi nedeniyle yapilan hipofiz MR normal bulu-
nuyor. Hipopotasemisi, yiiksek ACTH degeri, olasi akciger
lezyonu varligi ektopik CS'unu desteklediginden, hastaya
sag akciger alt lobektomi yapiliyor. Postoperatif donem-
de hipertansiyonu ve diyabeti diizelen, ACTH=15 pg/mL
ve kortizol=17 mcg/dLye disen hastanin patolojsinde
ACTH ile boyanan bronsial karsinoid timaor izleniyor.

Sonuc: Sunulan olgu ektopik CS etiyolojisinde basit bir
akciger grafisinin taniyi koymadaki ©nemini goster-
mektedir. ACTH yiliksek CS’da, hipofiz normal olmasina
karsin, inferior petrosal sinus orneklemesi yapilmasini
destekleyen uzmanlar olmasina karsin, bulgular ektopik
CS’unu desteklediginde ve olasi timoral lezyon varsa, bu
lezyona yonelik cerrahisi destekleyenler de vardir. Hasta-
mizda bu ikinci gorise parallel olarak cerrahiyapilmis ve
kir saglanmistir.

Anahtar Kelimeler: ektopik Cushing sendromu, bronsial
karsinoid

P-185 _
VAKA SUNUMU: MALIGN
INSULINOMALI HASTA YONETIMi

OYA TOPALOGLU', MEHMET ALi SENDUR?,
GURKAN DUMLUS, FATMA YILDIRIM?,
ISILAY TASKALDIRAN?®, CIGDEM SOYDAL®,
REYHAN ERSOY', BEKIR CAKIR!

1. ANKARA YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI,
ANKARA

2. ANKARA YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, TIBBI
ONKOLOJI BILIM DALI, ANKARA

3. ANKARA YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
GENEL CERRAHI ANABILIM DALI, ANKARA

4. ANKARA YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
PATOLOJI ANABILIM DALI, ANKARA

5. ANKARA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI, ANKARA

6. ANKARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NUKLEER TIP ANABILIM
DALI, ANKARA

Amac: Malign insilinoma(MI) hastalari benign formla-
rinda oldugu gibi hipoglisemi ile basvururlar. Burada cok
nadir goriilmesi nedeni Ml tanisi konan bir hastanin yo-
netimi ile ilgili klinik tecribemizi paylasmayi uygun bul-
duk.

Vaka: Semptomatik hipoglisemi nedeni ile dis merkezde
tetkik edilen 41 yasindaki kadin hasta cekilen bilgisayarli
tomografide(BT) pankreas kuyruk kesiminde 11x10 mm
hipodens kistik ve 16x14 mm lik hiperdens lezyonlar ay-
rica karacigerde multipl metastatik odaklar saptanmasi
uzerine klinigimize refere edildi. Hastaya distal pankrea-
tektomi, splenektomi yapildi ve intraoperatif metastatik
lezyonlardan biopsi alindi. Patoloji iyi diferansiye noroen-
dokrin timor(NET), lenf nodu metastazi (4/15), karaciger
NET metastazi olarak rapor edildi. Ki-67 indeksi %7.8 ola-
rak saptandi. Hastaya operasyondan once hipoglisemi icin
somatostatin analogu(SSA), diazoksit ve dekzametazon
baslanmisti. Operasyon sonrasi da tedaviye 120 mg lanre-
otid otojel/28 giinde bir ve 100 mg diazoksit/glinde 2 defa
olacak sekilde devam edildi. Karaciger metastazlari icin
hastaya Itriyum 90(Y-90) tedavisi uygulandi. Y-90 tedavisi
sonrasinda cekilen kontrol Gaé8 PET-BT de karaciger me-
tastazlarinda progresyon oldugu gorildi (Sekil 1,2). 6 hafta
sonra 6dem nedeni ile diazoksit kesildi. intravendz glukoz
(%10-%20 dekstroz) inflizyonu ve ginlik ortalama 1-2
ampul olacak sekilde glukagon ile tedaviye devam edildi.
Oral everolimus 10 mg/giin basland. Ozellikle gece hipog-
lisemileri olmaya devam etti. Hastaya parenteral niitrisyon
baslandi. Ancak takipte solunum sikintisi gelisti. Hastada
akciger enfeksiyonu ya da everolimusa bagli pndmonit di-
stintldi. Hasta akut solunum sikintisi sendromu(ARDS)
nedeni ile tanidan 3 ay sonra eksitus oldu.
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Sonuc: insiilinomada kiiratif tedavi cerrahi olmakla bir-
likte Ml'da cogunlukla cerrahinin hipoglisemilere faydasi
olmaz. Bizim vakamizda agresif medikal tedavi ile hipog-
lisemik epizodlar kontrol altina alinmasina ragmen hasta
beklenmedik sekilde solunum yetmezliginden kaybedildi

Anahtar Kelimeler: Malign insilinoma

Sekil 1

Itriyum- 90(Y-90) tedavisi 6ncesi Ga-68 DOTATATE tiim viicut
pozitron emisyon tomografisinde karacigerde her iki lobda
multipl odakta patolojik tutulumlar

Sekil 2

Itriyum-90 [Y-90) tedavisinden yaklasik 2 ay sonraki Ga-68
DOTATATE tim viicut pozitron emisyon tomografisinde ka-
racigerde her iki lobda multipl odakta tedavi dncesine gére
progrese olmus tutulumlar

P-186

BiR NOROENDOKRIN TUMOR
OLGUSUNDA KROMOGRANIN A
YUKSEKLIGi

ISILAY TASKALDIRAN', CAGATAY EMIR ONDER?,

SEVDE NUR FIRAT', SERIFE MEHLIKA KUSKONMAZ',
KORAY DEMIREL? CAVIT CULHA!

1. ANKARA EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLI%MA BiLIM DALI, ANKARA

2. ANKARA EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, NUKLEER TIP
ANABILIM DALI, ANKARA

Amac: Noroendokrin timorlerin tanisinda farkli gorin-
tileme ve laboratuvar testleri yardimci olmaktadir. Bu-
nunla beraber testlerin duyarliligi ve test sonuclarini
etkileyen diger faktorler dikkate alinmazsa tani koyma
sureci karmasik hale gelebilir. Bu olguda, noroendokrin
timor takibinde Galyum 68 PET ve kromogranin A'nin
rolu tartisitmistir.

Olgu: 68 yasinda kadin hasta poliklinigimize hipertansi-
yon ve adrenal adenom nedeniyle yonlendirilmisti. Has-
tanin dykiisiinden 10 yildir dis merkezde nonfonksiyone
adrenal adenom nedeni ile takipte oldugu 6grenildi. 8 yil
once dispepsi ve demir eksikligi anemisi nedeni ile ya-
pilan Ust endoskopi sonucu duodenal karsinoid timor
(0,8 cm) tanisi konmus. Sonrasinda cerrahi uygulanmis
ve patolojisi iyi differansiye néroendokrin timor olarak
gelmis. Takipleri sirasinda adrenal adenom boyutunda
artis veya kliniginde degisiklik izlenmemis. Dis merkez-
de bakilan kromogranin A sonucunun 654 ng/mL (0-100)
gelmesi ve noroendokrin timor oykisi olmasi nedeni
ile yapilan Galyum 68 DOTATATE PET/BT tetkikinde sag
adrenalde patolojik tutulum saptanmis. Hasta oradaki
takibini yarida keserek klinigimize basvurmus. Hasta-
nin ayrintili 6ykisi alindiginda dispepsi nedeni ile pro-
ton pompa inhibitord (ppi) kullandigi ve kromogranin A
testinin ilac kullanimi sirasinda yapildigi 6grenildi. Ppi
kesildikten 14 glin sonra ve ac¢ olarak bakilan kromog-
ranin A dizeyi 145 ng/mL geldi. Nonfonksiyone adrenal
adenomun, Galyum 68 PETde gorintilenmesi fizyolojik
tutuluma baglandi ve patolojik olarak degerlendirilmedi.

Sonuc: Kromogranin A ve Galyum 68 PET'in ndroendok-
rin timaor tani ve takibindeki yararlarinin yani sira yalanci
negatiflikleri ve pozitiflikleri bazen isi daha da karmasik
hale getirebilmektedir. Bu hastalarin takibinde test so-
nuclarini etkileyen diger faktorler de dikkate alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: noroendokrin timor, kromogranin A,
adrenal adenom
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P-187 _
MESANE PARAGANGLIOMA: OLGU
SUNUMU

EMRE SEDAR SAYGILI, SEDA EREM BASMAZ,
RUMEYSA SELVINAZ EROL, SEZIN DOGAN CAKIR,
ADNAN BATMAN, ESRA CiL SEN,

MUHAMMED MASUM CANAT, DUYGU YILDIZ,
FEYZA YENER OZTURK, YUKSEL ALTUNTAS

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI SISLI HAMIDIYE ETFAL EGITIM

VE ARASTIRMA HASTAN ESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
KLINIGI, ISTANBUL

Amac: Paraganglioma (PPG) genelikle intraabdominal
sempatik zincir boyunca ya da zuckerkandl organinda
gozlenmektedir. Mesanede gozlenmesi son derece nadir
olmakla beraber mesane neoplazilerinin %0,06 dan azini
olustururur. Bugiine kadar 220 civarinda olgu bildirilme-
si ve literatlirdeki en ileri yasli Mesane PPG olgularindan
birisi olmasi nedeniyle vakayr sunmayi amacladik.

Olgu: 76 yasinda son bir yildir kronik hipertansiyon tanisi
olan kadin agrisiz hematiri yakinmasi ile yapilan tetkik-
lerde mesane posterior duvarindan limene protride 12
mm capinda mukozal tabanli kitle tespit edilmistir. Tran-
suretral rezeksiyon ile mesane posterior duvardan kitle
eksize edilmistir. Hipertansif atak, carpinti, flushing dyki-
su olmayan hastanin patolojisi paraganglioma olarak ra-
porlanmistir. Lezyonun mikroskopisinde: Timor hiicreleri
genis eozinofilik sitoplazmali, kicik, uniform nikleuslu
olup nekroz, mitoz, atipi gorilmemistir. Kié7 proliferasyon
indeksi %1-2 oranindadir. immunohistokimyasal calisma-
larda timor hiicreleri synaptofizin, kromogranin ve NSE
pozitif olup pansitokeratin, s-100, p53, HMWCK ile boyan-
ma gorilmemistir. Tim batin tomografisinde siirrenal kit-
le tespit edilmedi. Oykiisiinde 75 yasindan sonra baslayan
hipertansiyon bulunmaktaydi. Ancak rezeksiyon sonrasin-
da hastanin hipertansif ilac ihtiyarcinda degisiklik gozlen-
medi. Hastamiz tanisini cerrahi sonrasi almasi nedeniyle
oncesinde PGG acisindan tetkikleri yapilamamistir. Ancak
transiiretral rezeksiyon islemi siiresince hipertansif kriz
ve komplikasyon gozlenmemistir. Hastamizin 18 aylik ta-
kiplerinde kontrol gériintiilemelerinde paragangliomanin
niksl gozlenmedi, plazma ve idrar katekolamin diizeyle-
rinde anlamli ylikseklik tespit edilmedi

Sonuc: Pre-operatif PGG tanisi olmayan vakalarin cogun-
lugu transiretral rezeksiyonla tani almaktadir. Mesane
PGG icin en etkili tedavi yontemi cerrahi rezeksiyondur.
Operasyon oncesi taninin konulmasi ve hazirtiklarinin
yapilmasi cerrahi islemin guvenligini arttirmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Mesane paraganglioma

P-188

EKTOPIK CUSHING SENDROMLU
METASTATIK MEDULLER TiROID
KANSERiI VAKASINDA VANDETANIB
DENEYIMi

SAFAK AKIN', SERKAN AKIN2, OSMAN KUPIK3

1. RECEP TAYYiP ERDOGAN UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIM DALI,
RIZE, TURKIYE. .

2. RECEP TAYYIP ERDOGAN UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, TIBBI
ONKOLOJI BILIM DAL, RIZE, TURKIYE.

3. RECEP TAYYiP ERDOGAN UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI,
NUKLEER TIP BiLIM DALI, RIZE, TURKIYE.

Amac: Mediiller tiroid kanseri (MTK], tim tiroid kan-
serlerinin %1-2'sini olusturmaktadir. MTK vakalarinin
%0.6'sinda ektopik Cushing sendromu (ECS] gelisir. Ek-
topik Cushing sendromlu metastatik MTK vakamizda
vandetanib deneyimimizi sunmak istedik.

Olgu: Otuz yedi yasinda erkek hasta, 2011 yilinda boyun-
da sislik tespit edilerek bilateral total tiroidektomi ve sol
boyun diseksiyonu yapiliyor. Patolojide MTK ve metas-
tatik lenf nodlari tespit ediliyor. Tani aninda akciger ve
boyun lenf nodu metastazlari olan hastaya metastatik
MTK tanisiyla kemoterapi baslaniyor. Hasta Ekim 2016’ya
kadar kemoterapi ve sunitinib tedavisini almis olup son
2 yildir stabil hastalik olarak ilacsiz izlenmekteydi. Has-
tanin Ekim 2016 kontroliinde cushingoid gorinim tespit
edildi. Laboratuar sonuclari Tablo 1 ile verilmistir. Cus-
hing sendromu tanisi konulan hastada bilateral adrenal
bezler normal ve hipofiz MRI normaldi. Yapilan kolonos-
kopik incelemede divertikiiller tespit edildi. Ektopik Cus-
hing sendromu diisiiniilen hastaya bilateral adrenalekto-
mi planlandi. Cok sayida kosta kiriklari olmasi sebebiyle
operasyon yiksek riskli gorildi ve operasyon yapilama-
di. Ketokanazol ve sonrasinda vandetanib tedavisi bas-
landi. Vandetanib tedavisinin 6.ayinda idrar kortizol di-
zeyi 14 mcg/giin’e geriledi. Birinci yil PET-BT'de boyun,
mediasten ve akcigerdeki metastatik lezyonlara ek ola-
rak karacigerde yeni gelisen lezyon tespit edildi. Hasta
halen vandetanib tedavisi altinda takip edilmektedir.

Sonuc: Metastatik MTK'ya bagli ECS oldukca nadir bir
durumdur. Literartiirde vandetanib tedavisinin hem me-
tastatik MTK hem de metastatik MTK'ya bagli ECS'unda
etkin oldugu gdsterilmistir. Bizim vakamizda vandetanib
tedavisi ile progresyon gozlenmesi, yan etkilerden dolayi
etkin doz ve slirede kullanilamamasina ve metastazlari-
nin cok yaygin olmasi ile aciklanabilir.

Anahtar Kelimeler: Mediller tiroid kanseri, ektopik
Cushing sendromu, Vandetanib
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Resim 1

Laboratuar sonuclari

ALT: 42 U/L ACTH: 121 pg/mL
AST: 16 U/L Kortizol: 23.7 pug/dL

BUN: 23 mg/dL
Kreatinin: 0.62 mg/dL
AKS: 78 mg/dL
HbATc: %5.2

K: 2.8 mmol/L

24 saatlik idrar kortizol: >1196 pg/gin
2 giin 2mg DST kortizol: 22 pg/dL

2 giin 8mg DST kortizol: 31.3 pg/dL
Kalsitonin: 8242 pg/mL

CEA: 606.5 U/mL

P-189 _ _
ASEMPTOMATIK PARAAORTIK
PARAGANGLIOMA: OLGU SUNUMU

ZEYNEL ABIDIN SAYINER', YUSUF YALVAC?,
MUSTAFA ARAZ', ERSIN AKARSU', SUZAN TABUR'

1. GAZIANTEP UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA BILIM DAL

2. GAZIANTEP UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANA
BILIM DALI

Amac: Paraganlioma otonom sinir sisteminin noroen-
dokrin hicrelerinden kaynaklanan nadir gortilen tomor-
lerdir. Paraganliomalar kromoffin dokunun oldugu her
yerde gorilebilirler. En sik gorilen yerler karotis kom-
munis arter bikurkasyon, juguler foramen, aortik ark
ve retroperitondur. Retroperitoneal ganliomlar genelde
cocuk yasta ortaya cikar ve yavas progresyon gdsterirler
ve genelde fonksiyoneldir. En sik semptomlar bas agrisi,
terleme, karin agrisi ve carpintidir. Biz de bu vakada ye-
tiskin yasta karin agrisi prezente olan normotansif para-
aortik yerlesimli paraganlioma vakasini sunmayl amac-
ladik

Olgu: Daha once bilinen diyabet disinda ek hastaligi ol-
mayan 41 yasindan erkek hasta karin agrisi nedeniyle
hastanemiz genel cerrahi klinigine basvuruyor. Yapilan
abdominal bilgisayarli tomografide pankreas kuyruk ke-
siminde 4 cm capinda kitlesel lezyon izlenen hasta kitle
eksizyonu amaciyla operasyona alinmakta. Ancak ope-

rasyon sirasinda aort tzerinde kitle cikarilirken sistolik
arter basinci 250 mm Hg Uzerinde seyretmesi Uzerine
operasyon sonlandiriliyor. Daha dnceden tansiyon has-
taligi oykisu bulunmayan hasta ileri tetkik amacli tara-
fimiza yonlendiriliyor. Paraganlioma siphesi nedeniyle
gonderilen 24 saatlik idrarda katekolamin diizeyinde
normetanefrin 1685 ug ( 88- 444 pg). Gerekli preopera-
tif hazirliklarla birlikte hasta kitle eksizyonu amaciyla
tekrar opere edildi. Postoperatif patoloji incelemesinde
5x4x3 cm olclislinde diizensiz ylizeyli kirmizi kahverenkli
eksizyon materyali gozlendi. Mikroskobik incelemesinde
ise S 100 ve kromogranin boyalari ile reaksiyon veren,
Amiloid, glial fibriler asidik protein (GFAP], vimentin ve
pansitokeratin ile reaksiyon veremeyen operasyon me-
taryali paraganlioma ile uyumlumluydu.

Sonuc: Paragangliomalar vucudun bircok yerinde lo-
kalize olabilmektedirler ayni zamanda biyik bir orani
asemptomatik seyredebilmektedir. Batin kitlelerinin ek-
sizyonu sirasinda meydana gelen hipertansif kriz duru-
munda mutlaka paraganglioma tanisi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Paraganglioma, intraoperatif hiper-
tansif kriz

P-191
HIPERKOLESTEROLEMi KOK HUCRE
MOBILIZASYONUNA KATKIDA
BULUNMAKTADIR

ILGIN YILDIRIM SIMSIR', MELDA COMERT GZKAN?,
CEYDA KABAROGLU?, MURAT TOMBULOGLU?,
FUSUN SAYGILI', AYHAN DONMEZ?

1. EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANABILIM
DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM
DALI, IZMIR

2. EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IG HASTALIKLARI ANABILIM
DALI, HEMATOLOJI BILIM DAL, IZMIR

3. EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, KLINIK BIYOKIMYA ANABILIM
DALI, iZMIR

Giris: Kok hiicre mobilizasyonu uygulanan farkli hema-
tolojik hastaliklarda yapilan az sayida geriye donik ca-
lismada kolesterol diizeylerinin hematopoetik kok hicre
mobilizasyonu Uzerine etkisi tartismalidir. Ek olarak he-
matolojik hastaliklarin kolesterol diizeylerini etkileyebil-
mesi de sonuclari daha da tartismali hale getirmektedir.
Bu nedenle saf hiperkolesterolemili hastalarin ve saglikli
olgularin cevresel kan CD34+ (CKCD34+) hiicre sayilarini
karsilastirarak kolesterol diizeylerinin kok hiicre mobili-
zasyonu Uzerine katkisi olup olmadigini arastirdik.

Yontem: Tirk Hematoloji Dernegi tarafindan destekle-
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nen (proje no:2013/5) calismamizda; hiperkolesterolemi
tanisi alan 56 hastayi (ortalama yas: 52, K/E: 35/21) ve
kolesterol diizeyleri normal 56 saglikli olguyu (ortalama
yas: 44, K/E:31/25) ileri doniik olarak calismaya aldik.
CKCD34+ hiicre sayilarini akim sitometri; total koleste-
rol (TK), LDL kolesterol (LDLK], HDL kolesterol (HDLK)
ve trigliserid (TG) duizeylerini ise moduler analitik sistem
ile belirledik.

Sonuc: Hiperkolesterolemili hastalarin %91'inde LDLK ve
%76.7'sinde TG dlzeylerini yliksek saptarken %53.5'inde
HDLK dizeylerini disik bulduk. Saglikli kontroller
ile karsilastirildiginda, TK duzeyi ylksek hastalar-
da CKCD34+ hiicre sayilarini yiksek bulduk (sirasiyla,
1.7+0.14/uL karsin 2.6+0.34/pL, p=0.006). Benzer sekil-
de saglikli kontroller ile karsilastirildiginda, LDLK dizeyi
ylksek hastalarda CKCD34+ hiicre sayilarini yiksek sap-
tadik (sirasiyla 1.7+0.14/uL,2.6+0.35/uL, p=0.003). Gerek
HDLK gerekse TG dizeylerine gore CKCD34+ hiicre sayi-
larinda fark saptamadik.

Tartisma: Altinda hematolojik ve baska hastaligi olma-
yan hiperkolesterolemili olgularda, artmis TK ve LDLK
dizeyleri kok hiicre mobilizasyonuna katkida bulunmak-
tadir. Sonuclarimiz, farelerde gosterilen kolesteroliin kok
hicre ile yuva arasindaki kemokin aksini [CXCR-CXCL12)
etkileyerek mobilizasyon uzerine olumlu etkisinin in-
sanlarda da ongdrilebilecegini desteklemektedir. Kok
hicre mobilizasyonuna baslamadan bir slire once diye-
tin kolesterol yoninden mimkin olabildigince serbest
birakilmasi ve eger kullaniliyorsa kolesterol dusurucu
ilacin kisa sireligine kesilmesi mobilizasyon basarisini
arttirabilir.

Anahtar Kelimeler: Kolesterol, hematopoetik kok hiicre,
mobilizasyon

P-192

HIPERINSULINEMIK HIPOGLISEMININ
NADIR BiR NEDENI: iINSULIN
0TOIMMUN SENDROMU

ELiF_TUTKU DURMUS, UGUR AVCI, AYSEGUL ATMACA,
RAMIS COLAK

ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI,.SAMSUN

Amac: insilin  otoimmin sendrom,hiperinsilinemik
hipoglisemi saptanan hastalarda ayirici tanida disu-
nidlmesi gereken nadir bir hastaliktir. Hastalik 6zellikle

postprandial hipoglisemi epizodlari, hipoglisemi aninda

yuksek insulin, iimliyliksek C-peptid degerleri ve insulin
otoantikor pozitifligiyle karakterizedir. Literatiirdeki va-
kalarin cogu Uzakdogu'da tani almistir ve bircok hastaya
otoimmdinite iliskili diger hastaliklar eslik edebilmekte-
dir.Bu bildiride, direncli postprandial hipoglisemi ataklari
nedeniyle servisimizde etyoloji arastirilirken insiilin oto-
immun sendrom tanisi konulan iki vaka sunulmaktadir.

Olgu: Olgularimiz 65 ve 66 yaslarinda erkek hastalar, ben-
zer sekilde son aylarda baslayan, 6zellikle yemek sonra-
sinda gelisen, senkopla sonuclanabilen ciddi hipoglisemi
semptomlariyla basvurdular. Hipoglisemi etyolojisi aras-
tirilirken 65 yasindaki olgumuza yapilan mix-meal tes-
tinde hastanin yemekten sonra 300.dakikada glukoz: 39
mg/dL, insilin: 84,6 pU/ml, C-peptid: 9,3 ng/ml saptand..
Uzamis aclik testinde glukoz: 42 mg/dl iken insilin: 26,8
pU/ml, C-peptid: 9,6 ng/ml saptandi. Altmis alti yasinda-
ki olgumuzda giin icinde hipoglisemi semptomlari tarif-
lediginde bakilan glukoz: 26 mg/dl iken insilin:54 yU/ml,
C-peptid: 6,3 ng/ml saptandi. Her iki hastamiza da yapi-
lan pankreas goruntileme ve endosonografik ultrasonda
pankreasta veya pankreas disinda neoplazm saptanma-
di. Bunun Uzerine insilin otoantikorlari istendi ve sonuc
pozitif saptandi. Hastalara insilin otoimmin sendromu
tanisi kondu, diyetleri dizenlendi ve prednizolon tedavi-
si baslandi. Tedavi sonrasi erken takibinde hipoglisemi
gozlenmedi. Steroidle takibinde hipoglisemi gelismeme-
si durumunda alti ay sonra steroidin kesilerek devamli
glukoz monitdrizasyon sistemi ile 24 saat kan sekeri go-
rintilemesiyapilarak ilacin kesilebilirliginin degerlendi-
rilmesi planlandi.

Sonug: insiilin otoimmiin sendromu hiperinsiilinemik hi-
poglisemi durumunda 6zellikle postprandial hipoglisemi
tarifleyen, goriintileme yontemleriyle pankreasta veya
pankreas disinda neoplazm saptanmayan hastalarda du-
sunulmeli ve insilin otoantikorlari bakilmalidir. Ayirici
tanida akla gelmemesi durumunda hasta gereksiz tetkik
ve cerrahi islemlere maruz kalabilir.

Anahtar Kelimeler: insiilin otoimmiin sendromu, hipe-
rinsiilinemik hipoglisemi
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P-193

MITOKONDRIYAL
NOROGASTROINTESTINAL
ENSEFALOPATI(MNGIE) HASTASINDA
SAPTANAN ENDOKRINOLOJIK
PATOLOJILER

FATIH MUHAMMED ACEHAN', NARIN IMGA?,
BUSRANUR CAVDARLI, GUL HATIPOGLU?,
DILEK BERKER?

1. ANKARA NUMUNE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, GENEL
DAHILIYE B KLINIGI, ANKARA

2. ANKARA NUMUNE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA KLINIGI, ANKARA

3. ANKARA NUMUNE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
RADYOLOJI KLINIGI, ANKARA

4. ANKARA NUMUNE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, TIBBI
GENETIK KLINIGI, ANKARA

Amac: Mitokondriyal norogastrointestinal ensefalopa-
ti (MNGIE) oldukca nadir goriilen ve mitokondriyal DNA
defekti sonucunda ortaya cikan bir hastalikti. MNGIE
hastaligi TYMP genindeki mutasyonlar sonucunda ortaya
cikar. Hastaligin tipik klinik bulgulari ptozis,oftalmopleji,
lokoensefalopati, periferal noropati, gastrointestinal dis-
motilite ve kaseksiyi icerir. MNGIE vakalarinda endokri-
nolojik patolojiler nadiren bildirilmis olup,bizim vakamiz-
da MNGIE hastaliginin tipik bulgularinin yani sira baska
nedenle aciklanamayan hipergonadotropik hipogona-
dizm, hiperfosfatemi, hafif derecede adrenal yetmezlik
ve androjen eksikligi saptadik.

Olgu: 26 yasinda kadin hasta,15 yildir devam eden
halsizlik,kilo alamama ve son 3 ay icerisinde istemsiz 8
kilo kaybetmesi nedeniyle basvurdu. Adrenal yetmezlik
stiphesi olan hasta endokrinoloji klinigine yatirildi. Rutin
laboratuvar incelemede hemogram, karaciger ve bob-
rek fonksiyonlari normaldi. Kan dizeltilmis kalsiyum ve
magnezyum degerleri normal, parathormon ve 25-0H Vi-
tamin D dizeyleri sinirda diisuktu. Kan fosfor diizeyi per-
sistan olarak ylksek saptandi. Hastaya yapilan synacten
testine parsiyel yanit alindi. Hastanin diger hormonlari
ve ACTH-DHEA S04 uyari testi sirasiyla Tablo 1 ve 2 de
ozetlenmistir. Hastaya yapilan genetik incelemede TYMP
geninde homozigot mutasyon saptanmasi tizerine hasta-
ya MNGIE tanisi konuldu.

Sonu¢: Bizim hastamizda MNGIE sendromunun tipik
klinik ozelliklerini saptamamiz disinda hastayl baska
endokrinolojik hastaliklar acisindan da degerlendirdik.
Hiperfosfatemi saptanan hastada etyolojiyi aciklaya-
cak baska faktor olmamasi nedeniyle hiperfosfatemiyi
MNGIE hastaligi ile iliskilendirdik. Hasta adrenal ve go-

nadal bez fonksiyonlari acisindan degerlendirildiginde
hastada hafif derecede glukokortikoid eksikligi saptandi.
Seks steroidlerinde, DHEA SO4 ve androstenedion de-
gerlerinde belirgin disiklik gorildi. Gonadotropinlerin
yuksek,seks steroidlerinin oldukca dusuk olmasi hiper-
gonadotropik hipogonadizm olarak degerlendirildi. Az
once bahsedilen endokrin patolojilerde altta yatan baska
neden bulunamamasi nedeniyle bu patolojilerin MNGIE
ile iliskili olabilecegi dusundldu. Ayrica tiroid fonksiyon
testlerindeki bozukluk otiroid hasta sendromu olarak
degerlendirildi. Ozetle bizim vakamizda, MNGIE hastali-
ginda baska nedenle aciklanamayan hipergonadotropik
hipogonadizm, hiperfosfatemi,hafif derecede adrenal
yetmezlik ve androjen eksikligi olmasi literatirdeki ilk
endokrinolojik patolojilerdir.

Anahtar Kelimeler: adrenal yetmezlik, hipergonadotro-
pik hipogonadizm, MNGIE

Hormonlar
Hormonlar Deger Referans aralik
TSH 0.8 ulU/ml 0.3-4.5 uU/ml
Serbest T 4 0.69 ng/dl 0.9-1.7 ng/dl
Serbest T 3 2.97 pg/ml 2.0-4.4 pg/ml
FSH 66.9 miU/ml 3.5-21.5 mIU/ml
LH 38.12 mIU/ml 2.4-12.6 miU/ml
Prolaktin 21.6 ng/ml 6-29.9 ng/ml
Ostrojen 10.17 pg/ml 12.5-166 pg/ml
Total testosteron <0.025 ng/ml 0.06-0.82 ng/ml
Blyiime hormonu 0,86 0-8 ng/ml
IGF-1 155 88-537 ng/ml
ACTH 140 pg/ml 0-46 pg/ml
Kortizol 14 ug/dl 6-19 ug/dl
DHEA-S 2.3 ug/ml 95-511 ug/dl
Androstenedion 0.13 ng/ml 0.5-4.7 ng/ml

Tablo 1

ACTH-DHEA S04 uyari testi

Zaman Deger Referans aralik
0.dakika DHEA S04 1.8 ug/dl 99-340 ug/dl
60.dakika DHEA S04 36.6 ug/dl 99-340 ug/dl
120.dakika DHEA S04 2.5 ug/dl 99-340 ug/dl
240.dakika DHEA S04 2.3 ug/dl 99-340 ug/dl

Tablo 2
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P-194 Cilt lezyonlari
YUZDE MAVi-GRi RENK DEGIiSIiKLIGi
ILE BASVURAN ALKAPTONURI VAKASI

SAFAK AKIN', EZGI DEVECI?, EMRE YILMAZ?

1. RECEP TAYYIP ERDOGAN UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIM DAL,
RIZE, TURKIYE. .

2. RECEP TAYYiP ERDOGAN UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, iC
HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, RIZE, TURKIYE.

Amac: Alkaptondiri nadir gorilen dogumsal metaboliz-
ma hastaligidir. Genellikle cocukluk doneminde idrar
renginde koyulasma ile tani konulur. Burada oldukca ileri
yasta tani alan alkaptoniri vakasi sunulacaktir.

Olgu: Altmis yedi yasinda erkek hasta bir ay oncesin-
de bilateral total diz protezi operasyonu oluyor. Patoloji
sonucu okronozis olarak rapor edilen hasta ilk defa en-
dokrinoloji polikinigine Subat 2018'de basvurdu. Hasta-
nin 6zgecmisinde 12 yil dncesinde koroner arter bypass
operasyon hikayesi oldugu ve 10 yil 6nce bilateral total
kalca protezi operasyonu oldugu 6grenildi. Hastanin fizik Goz lezyonu
muayenesinde alin, her iki zigoma Uzerinde, burun uze-

rinde, bilateral kulak kepcelerinde, sacli deride, her iki

el Uzerinde ve avuc icinde mavi-gri renk degisikligi goz-

lendi (Resim 1). Gz muayenesinde sklerada okronotik

birikimlere badli renk degisiklikleri saptandi (Resim 2).

Hastanin idrari beklemekle koyu renk aldi. idrarda ho-

mogentisik asit gonderildi sonucu bekleniyor. Hastamiza

diyet onerildi. Aile hikayesi sorgulandiginda hastami-

zin torununda ve yegeninde idrar renginde beklemekle

koyulasma oldugu o6grenildi. Bu iki aile bireyinden 53

yasinda olan erkek hastanin her iki elde mavi-gri renk

degisiklikleri oldugu gorildi. Bu iki hastadan da idrarda

homogentisik asit icin ornek gonderildi.

Sonug: ileri yasta tani alan nadir bir alkaptoniiri vakasi
sunduk. ileri yasta bag dokusu ve eklem problemleri ile
genelde basvuru olmaktadir. Alkaptonurinin kesin teda-
visi olmamakla birlikte diyette tirozin ve fenilalaninden
fakir beslenmenin etkinligi tartismalidir. Aile bireylerinin
sorgulanmasi erken teshis acisindan dnemlidir.

Anahtar Kelimeler: Alkaptoniri
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P-195

HEMODIYALIZ VE PERITON DIYALizi
TEDAVISI ALTINDAKi HASTALARDA
OREKSIJENIK VE ANOREKSIJENIK
HORMONLARIN DUZEYi VE SISTEMIiK
INFLAMASYONLA iLiSKisi

BERFU KORUCU', YASEMIN ERTEN',

HACI HASAN YETER', ALEV ALTINOVA?,

0ZGE TUGCE PASAOGLUS, HATICE PASAOGLUS,
TURGAY ARINSOY', iLHAN YETKIN?

1. GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NEFROLOJI BILIM DALI,
ANKARA

2. GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BiLIM DALI,
ANKARA

3. GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, BIYOKIMYA ANABILIM DAL,
ANKARA

Kronik bébrek hastaliinda (KBH), anoreksi ve malnut-
risyon onemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biri-
dir. KBH'da malnitrisyonu tetikleyen etkenler, anoreksi,
metabolik asidoz ve enfeksiyon/sistemik inflamasyon-
dur. Anoreksinin hipotalamik hormonlar ile fizyopatolojik
iliskisinin KBH hastalarinda arastiran calisma bulun-
mamaktadir. Oreksijenik Agouti-related peptid (AgRP]
ve noropeptid-Y (NPY] ve anoreksijenik - es zamanli sa-
lnan fizyolojik antagonistleri- melanosit stimile edici
hormon-a (MSH-a) ve kokain amfetamin regile transkript
(CART); normal bobrek fonksiyonlu hastalarda anoreksi
ve obezite ile iliskilendirilmistir. Bu calismada diyalize ge-
rimeyen evre 5 KBH hastalari ve renal replasman tedavisi
(RRT) altindaki hastalar ile saglikli gondllilerin hipotala-
mik enerji dizenleyici hormomlarinin karsilastirildi.

Kesitsel calismaya; 20 saglikli gonilli, 20 evre 5 KBH ile
takipli, 20 hemodiyaliz ve 20 periton diyalizi hastasi da-
hil edilmistir. Diyabetes mellitusu olan, aktif enfeksiyon
veya malignitesi olan ve obez hastalar dislanmistir. Kan
ornekleri, diirnal ve prandiyal varyasyonlari dislamak
icin sabah acliginda toplanmistir.

Gruplar demografik olarak benzerdi [cinsiyet p=0.9, yas
p=0.2). KBH grubunun hipotalamik hormonlari, diger
gruplardan anlamli olarak dusuktu, saglikli gonalli-
ler ile RRT gruplari arasinda hormonlar acisindan fark
saptanmadi (sirasiyla; AgRP icin, p=0,3, p=0,07, p=0,03
NPY icin, p=0,3, p=0,09, p=0,01; MSH-a icin; 0,3, p=0,03,
p=0,02; CART icin, p=0,1, p=0,03, p<0,001).

Diyaliz tedavisi altinda olmayan KBH hastalarinin orek-
sijenik ve anoreksijenik peptidleri saglikli gondlliler ve
RRT hastalarindan diisiktiir. Bu bulgular, Gremik toksin-
lerin hipotalamik hormonlari baskilayabilecegini disin-

dirmektedir. Gruplar arasinda inflamatuar belirteclerin
dizeyinde anlamli fark olmamasi, hipotalamus lzerinde
sistemik inflamasyonun etkisi olmadigini disindirmus-
tir. Herhangi bir RRT rejimi, KBH'da hipotalamik ener-
ji dizenleyici hormon seviyelerini normal popllasyona
yaklastirmaktadir. Bu konuda daha genis hasta popilas-
yonu ile yapilacak calismalar patogeneze isik tutacaktir.

Anahtar Kelimeler: anoreksi, hipotalamik hormonlar,
kronik bobrek hastaligi

P-196
POSTOPERATIF AC KEMiK SENDROMU
GELiSEN iINTRATIROIDAL YERLESIMLI
PARATIROiD ADENOMU OLGUSU

SEDA EREM BASMAZ, MUHAMMED MASUM CANAT,
RUMEYSA SELVINAZ EROL, DUYGU YILDIZ,

EMRE SEDAR SAYGILI, SEZIN DOGAN CAKIR,

ADNAN BATMAN, ESRA CIL SEN, FEYZA YENER OZTURK,
YUKSEL ALTUNTAS

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI SISLI HAMIDIYE ETFAL EGITIM

VE ARASTIRMA HASTAN ESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA
KLINIGI, ISTANBUL

Amac: Hiperkalseminin en sik sebebi paratiroid adeno-
muna sekonder gelisen primer hiperparatiroididir. intra-
tiroidal paratiroid adenomu nadir gérilmektedir (%1-3).
Postoperatif ac kemik sendromu gelisen intratiroidal yer-
lesimli paratiroid adenomlu olguyu sunmayi amacladik.

Olgu: 50 yasinda erkek hasta klinigimize hiperkalse-
mi nedeniyle yonlendirildi. Degerlendirmesinde serum
albimin:3.36 mg/dl, kalsiyum:13.5 mg/dl(N:8.2-10.6),
fosfor:1.86 mg/dl(N:2.7-4.5), PTH:2525 pg/ml, ALP:900
U/L tespit edildi. Anamnezinde 1 ay 6nce akut pankreatit
tanisi aldigi ogrenildi. Primer hiperparatiroidi tanisi ko-
nuldu. Hiperkalsemi kontrolii icin IV hidrasyon, diliretik
tedavi ve zolendronik asit inflzyonu yapildi. Batin BT'de
pankreasta kronik pankreatite bagli bulgular, kalsifik
odaklar tespit edildi. Nefrolitiazis saptanmadi. Osteopo-
roz mevcuttu. Ultrasonografide tiroid sol lob orta zonda
24.5x21x13 mm boyutlu, diizglin sinirli, hipoekoik nodiil
tespit edildi. Paratiroid Tc-99m MIBI dual-faz sintigra-
fide, sol lob orta-alt pol inferoanterior komsulugunda
(intratiroidal yerlesim?) patolojik fokal nodiler tutulum
paratiroid adenomu olarak degerlendirildi. Saptanan lez-
yondan yapilan parathormon wash-out’” unda PTH:3324
pg/ml saptandi. Medikal tedavi ile normokalsemi sag-
lanan hastaya sol lobektomi uygulandi. Postoperatif do-
nemde ellerde kasilma, ylriyememe sikayetleriyle ya-
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pilan dederlendirmede hastanin serum Ca:5.25 mg/dl,
P:1.46 mg/dl, albumin:2.61gr/dl, PTH:32 pg/ml, ALP:709
U/L saptandi. Ac kemik sendromu olarak degerlendiri-
lerek IV kalsiyum ve kalsitriol replasmanina baslandi. IV
kalsiyum replasmani tedricen azaltilarak oral kalsiyum
preperatlarina gecilerek ginlik kalsiyum seviyeleri iz-
lendi. Hasta kalsiyum karbonat (6 gr/giin) ve kalsitriol (1
mcg/giin) olarak diizenlenerek taburcu edildi.

Sonug: intratiroidal paratiroid adenomlari primer hiper-
paratiroidinin en nadir sebeplerinden biri olmakla beraber
bu adenomlarin tespitinde paratiroid wash-out onemli bir
yol gostericidir. Adenom boyutu ve serum ALP diizeyi, ac¢
kemik sendromu gelisimi icin prediktif faktorlerdir.

Anahtar Kelimeler: Ac kemik Sendromu, Paratiroid Ade-

nomu

P-197

MEDULLER TiROiD KANSERI AYIRICI
TANISINDA TiROiD AMiLOIDOZU:
VAKA SUNUMU

SEVGUL FAKI', CEVDET AYDIN', BERNA EVRANOS OGMEN?,
AHMET DIRIKOC', BEKIR CAKIR'

1. YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI
VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, ANKARA

2. ANKARA ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI .
ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI, ANKARA

Amac: Tiroid icerisine amiloid birikimine bagli olarak
gelisen amiloid guatra nadir gorilen bir klinik durum-
dur. Hem klinik hemde sitolojk olarak kolloidal guatr ve
mediiller tiroid kanseri ile karistirilabilir. Meduller tiro-
id karsinomu (MTC] klinigi ve sitolojiyi taklit eden tiroid
amiloidoz olgusunu sunmayi planladik.

Olgu: nefrolitiyazise bagli kronik bébrek yetmezligi tanisi
ile takip edilen 24 yasinda erkek hasta, 5 ay once boyun-
da sislik sikayeti ile klinigimize basvurdu. Sislik son lic
ayda giderek artmis ayrica nefes darligi, disfaji ve ses-
te kisilma gelismisti. Kronik bobrek yetmezligi nede-
muayenede her iki tiroid lobu diffiz olarak buyimusti:
sagda ve sol loblarda 8 cm nodiil palpe edildi. Labratu-
var tetkiklerinde TSH = 1.68mIU/1(0.27-4.2), serbest T4
= 1.01ng/dL (0.9-1.7), serbest T3=2.84ng/dL (1.8-4.6),
tiroglobulin:758ng/mL (0-78), tiroid otoantikorlari ne-
gative olarak saptandi. Kalsitonin degeri mediller tirodi
kanseri destekleyecek yiikseklikte saptandi (12,6 pg/ml
normal:2-8 pg/ml). Hastanin diliie kalsitonin sonucuda

yuksek saptandi. Hasanin yapilan tiroid ultrasonografi-
sinde sag lobda 70 sol lobda 80 mm’lik nodil saptanmis
olup tiroid ince aspirasyon sitolojisi meduller tiroid kan-
seriile uyumlu saptandi. Hastanin 24 saatlik idarda kate-
kolaminler normal saptanmis, surrenal goruntilemede
kitle saptanmdi. Hastanin trakea basisina bagli solunum
sikintisindan dolayi acil opera edildi. Histopatoloji sonu-
cu tiroid amiloidoz ile uyumlu saptandi.

Sonuc: MTC'de amiloid birikimi iyi tanimlanmis bir his-
tolojik bulgu olmasina ragmen diger tanilari gozarde
edilemesi gerektigi bu vaka ile tekrar hatirlanmis oldu.
Disfaji, dispne veya ses kisikligi ile birlikte hizla biytyen
tiroid bezi olan hastalarda, amiloid guatr, 6zellikle has-
tanin amiloidozla iliskili olabilecek kronik bir hastaligi
oldugunda ayirici tanida yer almalidir.

Anahtar Kelimeler: Mediiller tiroid karsinomu, Tiroid
Amiloidozu

P-198

POLiKiSTiK OVER SENDROMUNDA
INSULIN DIRENCININ YENi BiR
BELIRTECI: INSUTAG

TUL_AY OMMA', AKSANUR IGO'KQEZ, MUSTAFA CELIK?,
CAVIT CULHA', NESE ERSOZ GULCELIK3

1. SBU, ANKARA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, .
ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI,
ALTINDAG/ANKARA

2. SBU, ANKARA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, AILE
HEKIMLIGI KLINIG], ALTINDAG/ANKARA

3. SBU, GULHANE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, .
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI,
KECIOREN/ANKARA

Giris ve Amag: insiilin direnci hem PKOS'un hem de me-
tabolik sendromun baslica patofizyolojik 6zelliklerinden
biridir. HOMA-IR, insilin direncinin hesaplanmasinda en
sik kullanilan yontemdir. Trigliserid (TG) dizeylerinin in-
sulin duyarliligi ve etkisi ile iliskisi oldugu bilinmektedir.
insutag: Aclik insiilin x aclik TG formiilii ile hesaplanan
yeni bir insulin direnci gostergesidir. Biz de bu calis-
mamizda PCOS hastalarinda insilin direnci tesbitinde
insutag’in kullanilabilirligini arastirdik.

Yontem: 1 Ocak 2016-28 Subat 2018 tarihleri arasinda An-
kara Egitim ve Arastirma Hastanesine basvuran ve hasta
kayit sisteminde ICD 10 siniflamasina gore PKOS tanisi
girilen 1500 hasta tespit edildi. Rotherdam kriterlerine
gore PCOS tanisi teyit edilen ve es zamanli aclik glukoz,
insulin, lipid dizeyleri sonucu olan 400 hasta calismaya
dahil edildi. HOMA-IR: [aclik glukoz [mg/dl) x aclik insii-
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lin (IU/mL)]/ 405 formiili ile insuTAG: aclik insilin (ulU/
mL) x aclik TG [mmol/L) formiliiyle hesaplandi. HOMA-IR
>= 2.5 olanlar insilin direnci olarak kabul edildi. Pearson
korelasyonu ile HOMA-IR ile insuTAG arasindaki iliskiye
bakildi. Bulgular: Hastalarimizin demografik ve labora-
tuar ozellikleri tablo-1'de verildi. HOMA-IR ile insuTAG
arasinda anlamli korelasyon bulundu (r =0.79, p < 0.001).
ROC analizi ile yapilan degerlendirmede insuTAG deger-
lerinin insulin direncini ongormede tanisal degeri oldugu
gorildi (AUC: 0.92, %95 GA: 0.90-0.95, p<0.001). 12.5 in-
sUuTAG esik degerinin %84 sensitivite, %80 spesifisite ile
tanisal degerinin oldugu saptandi. TARTISMA VE Sonuc:
Literatirde metabolik sendromlu hastalarda insilin di-
renci ile insuTAG arasinda anlamli bir iliski bulunmustur.
Bizim calismamiz PKOS hastalarinda insuTAG degerleri
ile insilin direnci arasindaki iliskiyi gostermesi bakimin-
dan 6nem arzetmektedir. insuTAG PKOS hastalarinda in-
silin direncinin bir gostergesi olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Polikistik over sendromu, instlin di-
renci, InsuTAG

insuTAG ROC egrisi analizi

ROC analizi ile yapilan degerlendirmede insuTAG degerleri-
nin insilin direncini 6ngérmede tanisal degeri oldugu gordl-
dii (AUC: 0.92, %95 GA: 0.90-0.95, p<0.001)

Hastalarin demografik ve laboratuar oézellikleri

Yas 25.6£7.1
HOMA-IR 3.36£3.39
insuTAG 22.5+28.75
Trigliserid 120+67.3

P-199
GOZUNDEN TANIDIK: ALKAPTONURI
VAKASI

SAIT KITAPLI, HATICE BEYAZAL POLAT, TESLIME AYAZ,
HALIL IBRAHIM IVELIK

RECEP TAYYIP ERDOGAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC
HASTALIKLARI ABD, RIZE

Amac: Alkaptoniri, homogentisik asit oksidaz enzim ek-
sikligine bagli gelisen nadir otozomal resesif gecisli me-
tabolik bir hastaliktir. Biz 69 yasinda tani koydugumuz bir
vaka sunduk. Amacimiz klinik 6zelliklerini tasiyan hasta-
larda hangi yasta olursa olsun alkaptoniri distindlmesi
gerektigine dikkat cekmektir.

Olgu: 69 yasinda bilinen hastalik oykiisi olmayan erkek
hasta, 20 yildir olan gozlerinde lekelenmeleriicin g6z po-
liklinigine basvurdu. Goziinden biyopsi planlanarak dahili
acidan degerlendirilmesi icin dahiliye poliklinigine dani-
sildi. Hasta ileri tetkik icin Dahiliye servisine devralindi.
Anamnezinde; 20 yildir goziinde ve cildinde lekelenme-
ler ve diz-bel agrilari vardi. idrar rengi cocukluktan beri
koyu renkteydi. Fizik muayenesinde; yuziinde, ellerinde
ve ayaklarinda hiperpigmente alanlar vardi. Sklerada si-
yah-kahverengi pigmentasyon vardi. Biyokimyasi ve tam
kan sayimi normaldi. Taze idrarinda ozellik yoktu. Bu
bulgularla tanida oncelikle okronozis dusinildi.

Hastanin ekzojen okronozis acisindan ilac kullanimi,
agir metal maruziyeti yoktu. Cocukluk cagindan beri
koyu renkte idrari vardi. idrarda Homogentisik asit ca-
lisitdi.1577 mmol/mol [normali: 0) idi. Taze idrara NaOH
damlatildiginda rengi siyahlasti. Torakolumber ve diz
grafileri cekildi. Grafilerinde spinal vertebrada dejene-
ratif degisiklikler, diz eklem araliginda daralma ve kal-
sifikasyonlar gorildi. Ekokardiyografisinde sol ventrikiil
hipertrofisi, biatrial dilatasyon, orta mitral ve trikuspit
yetmezligi mevcuttu. Hastadan konjuktiva biyopsisi ya-
pildi. Biyopsisinde subepitelyal sari-turuncu renkli hicre
disinda homojenoz madde birikimi izlendi.

Bu klinik ve histopatolojik bulgular ile hasta alkaptondri
olarak degerlendirdi. Birinci derece akrabalarina alkap-
tonlri acisindan tarama onerildi. Hasta yiiksek dozda C
vitamini ve proteinden fakir diyet ile taburcu edildi.

Sonuc: Alkaptoniri nadir gorilen multisistemik bir hasta-
Lktir. Hastaligin klinik bulgularin erken dénemde saptan-
masil, erken tani konulmasini saglarken, uygun tedavi has-
talarin hayat kalitesini dnemli dlctide arttirabilmektedir.
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Anahtar Kelimeler: Alkaptondiri

Hastanin gozii

idrar

Hastanin taze idrari ve NaOH damlatildiktan sonraki idrari

P-200

INTIHAR AMACLI YUKSEK DOZ
METFORMIN ALIMI SONRASI GELISEN
LAKTIK ASIDOZ OLGUSU

SEYMA MERIC', LEVENT AKTAS', SEVIL TANRIVERD,
ARIF KUS', MEHMET ZABIT KARTAL', DAVUT SAKIZ,
MURAT URE?, MUSTAFA OZBEK®
1. DISKAPI'YILDIRIM BEYAZIT EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, i¢
HASTALIKLARI ANA BILIM DALI, ANKARA _
2. DISKAPIYILDIRIM BEYAZIT EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
ACIL TIP ANA BILIM DALI, ANKARA .
3. DISKAPIYILDIRIM BEYAZIT EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
NEFROLOJI ANA BILIM DALI, ANKARA _
4. DISKAPIYILDIRIM BEYAZIT EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI,
ANKARA

Amac: Metformin tip 2 Diabetes Mellitus tedavisinde en
cok tercih edilen ilaclardan birisidir. Metformin iliskili
laktik asidoz mortal seyreden bir durumdur. Metformin
iliskili laktik asidoz tablosunda en etkin tedavi aralikli
hemodiyaliz veya continious venovendz hemofiltrasyon-

dur. Biz bu olgumuzda intihar amacli metformin kulla-
nimiyla iliskili laktik asidoz tablosunda hemofiltrasyon
uyguladigimiz bir hastamizi sunmak istedik.

Olgu: 19 yasinda bilinen kronik hastaligi olmayan erkek
hasta karin agrisi sikayeti ile acil servise getirildi. Hasta-
nin yakinlarindan alinan anamneze gore acil servise bas-
vurmadan 7 saat dnce intihar amacli 1000 mg’lik 90 adet
metformin kullandigi o6grenildi. Hastanin gec basvur-
masindan dolayl mide lavaji yapilamadi. Genel durumu
iyi, bilinci acik, oryante- koopereydi. Kan basinci 150/90
mmHg, nabiz 140/dakika olan hastanin fizik muayene-
sinde defans-rebound yoktu. Hastanin gelis labarotuvar
degerleri resim 1'deki gibiydi. Laktik asidoz olarak de-
gerlendirilen hastaya hidrasyona baslandi ve NaHCO3 IV
verildi. Hemodiyaliz katateri takildi ve acil servise geli-
sinden 3 saat sonra hemodiyalize alindi. Diyalizin 2. sa-
atinde arrest olan hasta entiibe edildi ve cpr’in 10. daki-
kasinda dondu. Stabil hale geldikten sonra hemodiyalize
devam edildi. Hastaya hemofiltrasyon uygulanmasi ama-
ci ile hemofiltrasyon cihazi olan bir merkeze sevk edil-
di. Hastaya dis merkezde hemodiyofiltrasyon uygulandi.
Arter kan gazinda laktik asidozu derinlesen hasta hemo-
diyofiltrasyon esnasinda gelisen kardiyak arrest sonrasi
exitus oldugu 6grenildi.

Sonuc: Metformin iliskili laktik asidoz genelde hipoksik
durumda, yiksek dozlarda veya renal yetmezlik gibi ilac
atiiminin guclestigi hallerde gelisir. Tedavinin temelleri
laktik asidozun dizeltilmesi, hemodiyaliz ve hemofiltras-
yondur. Olgumuzda kronik hastalik dykiisi olmamasina,
gelis genel durumunun iyi olmasina ve en hizli sirede
hemodiyalize almamiza ragmen yliksek doz metformine
bagli exitus olabilecegine dikkat cekmek istedik.

Anahtar Kelimeler: Hemofiltrasyon, Hemodiyaliz, intihar
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Resim 1

gelis labarotuvar

P-201

ENDOSONOGRAFi ILE TANISI
KONULAN HIPERINSULINEMIK
HIPOGLISEMILERI OLAN BiR OLGU

MEHTAP EVRAN', NUR SINEM SENGOZ COSKUN',

AYSEGUL EZGI CETIN?, MURAT SERT,

BEKIR TAMER TETIKER'

1. CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI BILIM DALI, ADANA

2. CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI
ANABILIM DALI, ADANA

Amac: Hipoglisemi siklikla diyabetik hastalarda tedavi
iliskili bir komplikasyondur. Biz burada yasadigi hipog-
lisemiler nedeniyle yapilan tetkiklerinde sporadik ins-
linoma tanisi alan non-diyabetik bir olgumuzu paylasi-
yoruz.

Olgu: 62 yasinda; multinodiiler guatr ve obezite tani-
U kadin hastanin uygun diyete ragmen 2 yildir carpinti,
goz kararmasi ve bayilmalari oluyormus. Son 1 yilda ¢
kilo alan ve semptomatik anda kan glukoz:45 mg/dl, in-
silin:74.8 mikroU/ml, c-peptid:7.32 ng/ml, kortizol:7.6
mcg/dl, ACTH:19.9 pg/ml saptanan, cekilen Tum Vicut
Bilgisayarli Tomografisi (BT) normal olan hasta yatiril-
di. Aile ve yakin cevresinde diyabet ve antidiyabetik ilac
kullanim oykiisi yoktu. Levotiroksin disinda ilac ve al-
kol kullanimi yoktu. Tam kan biyokimyasi ve hipofizer
hormonlari olagandi. Yemekle iliskisiz hipoglisemileri
esnasinda gonderilen kan insilin ve c-peptid dizeyleri
ylksekti (Tablo-1). Strese kortizol yanitinda yetersizlik
suphesiyle yapilan adrenokortikotropik hormon uya-
ri testinde yeterli kortizol cevabi gozlendi. Abdomen BT
normaldi. Isitme cihazi olan hastaya manyetik rezonans
goruntileme (MRG) yapilamadi. Klinik stiphe sebebiy-
le yapilan endosonografide pankreas unsinat proceste
18x12mm hipo-izoekoik kitle izlendi. Bunun lzerine se-
dasyonla cekilen Batin MRG'da, endosonografiyle bir-
likte degerlendirildiginde unkusta 15mm kitle saptandi.
Enlkleasyon uygulanan kitlenin biyopsisi noroendokrin
timor (kromogranin ve sinaptofizin pozitif] olarak rapor-
landi. Post-op hipoglisemileri tekrarlamayan hastanin
takipleri sorunsuzca sirdirilmektedir.

Sonuc ve Tartisma: Non-diyabetik kisilerde diyet iliski-
li reaktif hiperinsilinemi, ilac iliskili nedenler ve organ-
hormon yetmezlikleri dislandiginda; tekrarlayan hipog-
lisemiler varliginda pankreatik beta hiicre bozukluklari
arastirilmalidir. Vurgulanmasi gereken bir nokta da, kronik
hipoglisemileri olan hastalarda hipofizin hipoglisemiye du-
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yarliiginin azalabileceg@i ve hipoglisemiye yeterli kortizol
artisi olamayabilecegidir. Bizim hastamizda da hipoglisemi
aninda kortizol duzeylerinin yikselmeyisi bu sekilde acik-
lanabilir. Sonucta, instilinoma siipheli hastalarda endoso-
nografi erken tani acisindan dnemli ve etkin bir yontemdir.

Anahtar Kelimeler: Hipoglisemi, insulinoma, noroen-
dokrin timor

Tablo-1: Hastanin es zamanli gonderilen kan glukoz, in-
siilin, c-peptid, kortizol ve ACTH diizeyleri.

fuazma insiilin | C-peptid | Kortizol | ACTH
(mg/dy | (MikroU/mU | (ng/ml} | (mcg/dU) | (pg/ml)
31 25.1 5.1

45 74.8 7.32 7.6 19.9
40 52.36 5.61

31 115 4.45 157 | 445
19 12.6 436 6.56

P-202

PRIMER HIPERPARATIROIDILI
HASTALARDA MULTiPL ENDOKRIN
NEOPLAZi-1 SIKLIGI

MUHAMMET CUNEYT BILGINER', CEVDET AYDIN',
SEVGUL FAKI', OYA TOPALOGLU', HANIFE SAAT?,
BUSRANUR CAVDARLI, REYHAN ERSOY',

BEKIR CAKIR!

1. ANKARA YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI,
ANKARA }

2. ANKARA DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT EGITIM VE ARASTIRMA
HASTANESI, TIBBI GENETIK BOLUMU, ANKARA

3. ANKARA NUMUNE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, TIBBI
GENETIK BOLUMU, ANKARA

Amac: Multipl Endokrin Neoplazi-1 (MEN-1)" in en sik
gorilen bulgusu primer hiperparatiroidi (PHPT) dir. Bu
calismada amac PHPT olan hastalarda klinik bulgulara
gore uygun gorilen vakalarda genetik mutasyon analizi
yaparak MEN-1 sikligini saptamaktir.

Yontem: Klinigimizde Ocak 2010- Aralik 2017 tarihleri
arasinda PHPT tanisi alan 361 hastanin verileri retros-
pektif olarak tarandi. Klinik siiphe nedeniyle genetik ana-
liz calismasi yapilan 14 hastanin verileri degerlendirildi.

Bulgular: Merkezimizde PHPT tanisi alan toplam 14
hastada (2 erkek, 12 kadin; ortalama yas 31.2+5.7 yil] ge-
netik inceleme yapildi. MEN-1 gen mutasyon pozitifligi
3 (%21.4) hastada tespit edildi. Diger 11 hastada sonuc
negatif idi. Tim PHPT hastalari arasinda (n=361] MEN-1
sikligr (n=3) %0.83 olarak tespit edildi. MEN-1 gen mu-

tasyonu tespit edilen 3 vakanin genetik analiz sonuclari
(Tablo-1) ve klinik bulgulari asagidaki gibidir:

Olgu-1: 37 yasinda erkek hastanin 14 yildir tekrarlayan
nefrolithiazis oykusu vardi. PHPT tanisi konuldu ve gene-
tik analiz ile MEN-1 heterozigot tespit edildi. Diger timo-
ral komponentler icin yapilan klinik degerlendirmede ek
hastalik tespit edilmedi.

Olgu-2: 35 yasinda erkek hastaya klinigimizde PHPT
+ Prolaktinoma tanisi konuldu. Genetik analiz sonucu
MEN-1 heterozigot olarak rapor edildi.

Olgu-3: 26 yasinda klinigimize basvuran kadin hastanin
bilinen hipoglisemi, hiperamonyemi, hiperinsilinizm,
parsiyel empty sella ve hiperprolaktinemi tanilari vardi.
PHPT tanisi alan hastada genetik analiz ile MEN-1 hete-
rozigot saptandi.

Sonuc¢: PHPT hastalarda MEN-1 insidansinin % 1-18 ara-
sinda degistigi tahmin edilmektedir. MEN-1 sendromun-
da PHPT nin ortaya cikisi siklikla ikinci dekatta oldugun-
dan bircok klavuz tarama sinirini 30 yas alti almaktadir.
Bizim calismamizdaki vakalardan ikisi 30-40 yas arali-
gindadir ve genetik gecis icin %100 penetrasyonun 40-50
yaslarina kadar siirdigu dusiinilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Multipl Endokrin Neoplazi-1, Primer
hiperparatiroidi

Tablo-1: MEN-1 gen mutasyonu pozitif tespit edilen
hastalarin genetik analiz sonuclari

Genetik analiz sonuclari
MEN-1: c.643_646delACAG (p.Thr215Serfs*13) /
Olgu -1 .
Heterozigot
Olgu -2 MEN-1: c.654+1G>A / Heterozigot
Olgu -3 MEN 1: 7. ekzonda c984c>a /Heterozigot
P-203

NON ALKOLIK KARACIGER
YAGLANMASI: DOGU ANADOLU _
BOLGESI PREVALANSI VE OZELLIKLERI

DOGAN NASIR BINICI, AYKUT TURHAN, 0ZGE TIMUR,
SERDAR TANAS, ILYAS 0ZTURK

ERZURUM BOLGE EGlTiM VE ARASTIRMA HASTANESI, IC
HASTALIKLARI KLINIGI

Giris: Karaciger yaglanmasi uzun zamandir bilinen bir
durumdur. Nonalkolik yagli karaciger hastaligi (NAYKH)
asiri alkol icimi olmadan meydana gelen karaciger yag-
lanmasi olarak tanimlanir. Diinya nifusunun %20-30 ka-
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darinda NAYKH bulunmaktadir. NAYKH diyabetik, obez,
dislipidemik ve hipertansif kisilerde daha sik gorilmek-
tedir. Metabolik sendromun bir komponenti olarak kabul
edilmektedir. Benign bir durum olarak kabul edilmesine
ragmen hastalarin %5-6'sinda non alkolik steatohepa-
tit gelisebilmektedir. Karaciger sirozu ve hepatoselliler
kanser gelisimi de bildirilmistir. NAYKH tanisinda altin
standart karaciger biyopsisidir. invaziv bir islem olmasi
nedeniyle goriuntileme yontemleri son donemde 6nem
kazanmistir. Bu calismada her hangi bir sebeple batin
ultrasonu yapilmis hastalar incelenmis NAYKH ve iliskili
hastaliklar saptanmaya calisilmistir.

Yontem: Son 3 ay icerisinde herhangi bir nedenle yapilmis
olan 525 batin ultrasonu retrospektif olarak incelenmistir.

Sonuc: Yas ortalamasi 52. %39,6's1 erkek %60,4'U kadin-
dir. Grade 1 hepatosetatoz %61,3, grade 2 %30,5 grade
3 %8,2'dir. %13,8'inde kolelithiasis, %3,4’linde karaciger
kisti, %1'inde karacigerde kitle, %4’linde hemanjiom,
%17,2'sinde bobrek kisti, %1'inde anjiolipom ve %6,3'linde
bobrek tasi saptanmistir. %2,8’inde HBV, %1,9'unda HCV
saptanmistir. Hastalarin %29,4’linde diyabet, %79,2'sinde
dislipidemi, %2,9'unda hipotiroidi ve %2,9unda hipertiro-
idi mevcuttur. Grade 1 hastalarin %74’linde, grade 2 0%
%4’tinde ve grade 3 %92'sinde dislipidemi vardir. Diyabet
grade 1 %24, grade 2 %29 ve grade 3 %66'dir.

Tartisma: Tirkiye'de NAYKH orani %20-25'tir. Ultraso-
nun duyarliigi %60-95 o6zgulligu %88-95'tir. Obezite,
diyabet, dislipidemi. NAYKH icin risk faktorleridir. Bizim
calismamizda da hastalarin 6nemli bir kisminda diyabet
ve dislipidemi saptanmistir. Calismamizin eksik yondu ret-
rospektif oldugu icin hastalarin vucit kitle indekslerinin
saptanamamis olmasidir. Sonuc olarak NAYKH onemli
bir hastaliktir ve obez, diyabetik, dislipidemik bireylerde
mutlaka arastiritmalidir.

Anahtar Kelimeler: karaciger yaglanmasi, ultrason, non
alkolik

P-204- ] ] ] - [ ]
BRAKIDAKTILININ NADIR BIR SEBEBI;
TRIKO-RINO-FALANGEAL SENDROMU

ANARA KARACA', ISILAY TASKALDIRAN?,
TULAY OMMA? NESE ERSOZ GULCELIK?,
MURAT BASTEPE!'

1. HARVARD UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, MASSACHUSETTS
GENERAL HOSPITAL, ENDOKRIN UNITESI, BOSTON

2. SAGLIK BILIMLER UNIVERSITESI, ANKARA EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINGLOJI, ANKARA

3. SAGLIK BILIMLER UNIVERSITESI, GULHANE EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI, ANKARA

Giris: Triko-Rino-Falangeal sendromu (TRPS) kraniyo-
fasiyal ozellikleri ve brakidaktili ile gorilen nadir, otozo-
mal dominant genetik bir hastaliktir. Parathormon(PTH],
kalsiyum ve fosfor normal olmasi nedeniyle ilk basta ak-
rodizostozis tip 1 veya 2 ile karismaktadir. Ancak TRPS
6zgin fasiyal ozellikleri ile ayirt edilebilmektedir; armut
sekilli biyik burun, filtrum yoklugu, ince Ust dudak, ve
sac dokllmesi. Brakidaktilide bir veya birden fazla meta-
karpal kisaliligi gorilebilmektedir. Boy kisaligi genelde
gorulmektedir.

Olgu: Asimetrik brakidaktili nedeniyle basvuran 18 ya-
sindaki bayan hastanin sol metakarpali disindaki tim
metakarpal kemiklerinin kisaligi tespit edildi. Laboratu-
ar tetkiklerinde PTH, kalsiyum ve fosfor degerleri normal
saptandi. Ayrica, hastanin armut sekilli burnu, st ince
dudak ve filtrum yoklugu, Ustelik ince, zayif saclari fark
edildi. Tum bu bulgular bize TRPS disindirdd.

Genetik Analiz: Hastanin genomik DNA'si standart proto-
kol ile periferik kanindan izole edildi. TRPS1 geninin tim
kodlama bdlgesi (18-20bp) oligoniikleotidler kullanila-
rak PCR ile DNA fragmentleri amplifiye edildi ve genetik
mutasyon icin bu ekzonlar sekans edildi. Sonuc Bu ge-
nin 6. ekzonunda yeni bir nokta mutasyonu (c.2782T>G,
p.Y928D]) bulundu.

Tartisma: TRPS cok nadir gorilen genetik hastaliktir.
Otozomal dominant gecisi oldugu icin her kusagin aile
bireylerinde gorilmektedir. Hastalar genellikle der-
matolojiye sac dokilmesi nedeniyle basvururlar. Sac
dokilmesi, biyik burun, ince st dudak ve brakidaktili
TRPS akilda tutulmalidir. Ayrica brakidaktili etyolojisinde
bircok genetik hastalik ayirici tanida g6z oniinde bulun-
durulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Brakidaktili, sac dokilmesi, TRPS
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Figiir 1. TRPS 6zgiin kraniyo-fasiyal 6zellikleri ve distal
extremite bulgulari (A,B)Hastanin armut sekilli burnu,
dudak philtrum yoklugu, ince iist dudagi ve zayif sac.
(C) Anaannesinin simetrik brakidaktilisi (D,E,F,G)Asi-
metrik brakidaktilisilhasta)

P-205
HiPOTiROIDILi HASTALARDA
ViISSERAL ADIPOZITE INDEKSI
DUZEYLERI

SELMA PEKGOR!, CEVDET DURAN?,
RUHUSEN KUTLU?, IBRAHIM SOLAK?,
AHMET PEKGOR*, MEHMET ALI ERYILMAZ®

1. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, KONYA SAGLIK UYGULAMA VE
ARASTIRMA MERKEZI, AILE HEKIMLIGI KLINIGI

2. USAK UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ANA
BILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI
BILIM DALI

3. NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI, MERAM TIP FAKULTESI,
AILE HEKIMLIGI ANA BILIM DALI

4. NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI, FEN FAKULTESI,
ISTATISTIK ANA BILIM DALI 5

5. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, KONYA SAGLIK UYGULAMA VE
ARASTIRMA MERKEZI, GENEL CERRAHI KLINIGI

Amac: Klinik ve subklinik hipotiroidi varliginda kardiyo-
vaskdler hastalik riski artmaktadir. Biz bu calismamizda
hipotiroidili hastalarda kardiyovaskiler hastalik risk gos-
tergesi olan visseral adipozite indeksi (VAI) diizeylerini
karsilastirmayi amacladik.

Materyal-Metod: Calismaya 29'u klinik, 39'u subklinik,
toplamda 68 hipotiroidi hastasi ve 33 yas ve cinsiyeti
benzer kontrol hastasi dahil edildi. VAI seviyeleri kadin
ve erkek icin sirasiyla asagidaki formuller kullanilarak
hesaplandi:

(Bel cevresi (BC)/ [36.58+(1.89xViicut kitle indeksi
(VKN x [ltrigliserit (TG) (mmol/L}/0.81)x(1.52xHDL-
kolesterol (mmol/L))] ve (BC/ [39.68+(1.88xVKi)]) x (TG
(mmol/L)/1.03)x(1.31xHDL-kolesterol (mmol/L]].

Sonuclar: Hipotiroidi grubunda viicut agirtigr (p<0.01),
VKI (p<0.01), TG (p=0.01) ve VAI diizeyleri (p<0.01) kont-
rollere gore daha ylksekken, HDL-kolesterol dizeyleri

(p=0.02) daha diistiktii (Tablo 1). Hipotiroidi grubu subk-
linik hipotiroidi (n=39) ve klinik hipotiroidi (n=29) olarak
yeniden subgruplara ayrildiginda (Tablo 2); viicut agirli-
§i (sirasiyla, p=0.02 ve p=0.02), VKI (sirasiyla, p=0.01 ve
p<0.01) ve TG diizeyleri (sirasiyla, p<0.01 ve p=0.03] klinik
hipotiroidi ve subklinik hipotiroidi grubunda kontrollere
gore daha yuksek, HDL-kolesterol diizeyleri ise sadece
klinik hipotiroidi grubunda kontrollere gore daha disik
(p=0.01) saptandi. VAI diizeyleri klinik hipotiroidi ve subk-
linik hipotiroidi grubunda birbirlerine benzer bulunsa
da kontrollere gore karsilastirildiginda her iki grupta da
daha yliksek saptandi (sirasiyla, p<0.01 ve p=0.02). Diger
parametreler acisindan gruplar arasinda fark yoktu. Ko-
relasyon analizinde TSH diizeyleri ile VKI ve VAI diizeyleri
arasinda pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla, p=0.03 ve
p<0.01).

Tartisma: Gerek klinik, gerekse subklinik hipotiroidi has-
talarda kardiyovaskduler hastaliklar risk gostergesi olan
VAI diizeylerinin kontrollere gore yiiksek oldugunu gos-
terdik. Bu nedenle gerek klinik gerek se subklinik hipoti-
roidili hastalarda kardiyovaskiler hastaliklarin 6nlenme-
si icin gerekli tedbirlerin erkenden alinmasi gerektigine
kanaat getirdik.

Anahtar Kelimeler: Hipotiroidi, visseral adipozite indek-
si, kardiyovaskdiler risk

Tablo 1: Hipotiroidi ve kontrol olgularinda calisma pa-
rametrelerinin karsilastirilmasi

Kontrol Hipotiroidi

grubu grubu p

(n:33) (n:68)
Yas [yil) 36.73+2.39 | 40.31+1.54 | 0.199
Boy (cm) 162.0¢1.37 | 162.15£0.96 | 0.930
Kilo (kg) 69.30+3.05 | 81.04+2.39 | 0.015
Bel cevresi (cm) 93.09+4.18 | 100.54+1.86 |0.062
VKi (kg/m?) 26.44+1.15 | 30.76+0.82 | 0.002
sistolik kanbasinct | 41 40,5 05 | 118362277 | 0.339
(mmHg)
Diyastolik kan 71.67+2.50 | 76.641.79 | 0.107
basinci (mmHg)
TSH (pIU/mL) 1.87+0.14 15.6142.60 | <0.001
sT4 (ng/mL) 1.2£0.0 0.9+0.0 <0.001
Total kolesterol 200.68+9.68 | 216.1546.95 | 0.149
(mg/dL)
HDL-kolesterol 67.2948.95 |51.86+2.98 | 0.021
(mg/dL)
TG (mg/dL) 93.74+7.69 | 145.12416.36 | 0.005
VAI 3.37+0.43 6.03+0.76 <0.001

TSH: Tiroid stimiilan hormon, sT4: Serbest T4, VKI: Viicut
kitle indeksi, TG: Trigliserit, VAI: Visseral adipozite indeksi
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Tablo 2: Klinik hipotiroidi, subklinik hipotiroidi ve kontrol olgularinda calisma parametrelerinin karsilastirilmasi

Kontrol grubu Subklinik Klinik Hipotiroidi

(n:33) hipotiroidi (n:39) (n:29) P plvs2 | plvs3 | p2vs3
Yas (yil) 36.73+2.39 40.36+1.94 40.24+2.54 0.366
Boy (cm) 162.0+1.37 162.41+1.31 161.79+1.42 0.777
Kilo (kg) 69.30+3.05 82.15+2.87 79.55+4.09 0.015 0.015* 0.015* 0.93
[E;Cifevres' 93.09+4.18 101.53+2.10 99.26+3.34 0.157
VKI (kg/m2) 26.44+1.15 31.060.95 30.35+1.46 0.006 0.001* 0.040 0.671
Sistolik
kan basinci 110.47+5.05 119.05+3.70 117.41£4.26 0.633
(mmHg)
Diyastolik
kan basinci 71.67+2.50 75.27+2.19 78.52+3.01 0.205
(mmHg])
TSH (ulU/mL) 1.87+0.14 6.71£0.22 27.58+5.39 <0.001 | <0.001* | <0.001* | <0.001*
sTé4 [ng/mL) 1.240.0 1.0£0.0 0.840.0 <0.001 | <0.001* | <0.001* | <0.001*
Total
kolesterol 200.68+9.68 211.42+7.19 222.34+13.09 0.352
(mg/dL]
HDL kolesterol |7 59,8 95 55.18+4.83 47.3942.47 0.026 0.107 0.012+ 0.115
(mg/dL)
TG (mg/dL) 93.74+7.69 124.45+11.76 172.21£34.23 0.011 0.026 0.006* 0.249
VA 3.370.43 4.98+0.63 7.36+1.51 0.001 0.022 <0.001* 0.082

TSH: Tiroid stimiilan hormon, sT4: Serbest T4, VKI: Viicut kitle indeksi, TG: Trigliserit, VAI: Visseral adipozite indeksi
1:kontrol grubu, 2:subklinik hipotiroidi, 3:klinik hipotiroidi. Bonferroni diizeltmesinde 3 li karsilastirmalarda kritik p degeri
0.05/3=0.01667 olarak alindi. *: istatistiksel olarak anlamli
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