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Bir ulusal kongrede daha tekrar birlikte olmanın mutlulu¤unu yaflayaca¤ız. Bu yıl 31.incisini idrak
edece¤imiz Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Kongresi (TEMHK)’ nde
konferanslar, sempozyumlar ve ayrıca tartıflmalı toplantılar olacaktır. 31.TEMHK’ ni Endokrin
Hemflireli¤i Kursu ve 13. Avrupa Nöroendokrin Derne¤i Kongresi takip edecektir. Dolayısıyla
endokrinolojinin farklı yönlerinin tartıflılaca¤ı çok yo¤un bir bilimsel aktiviteyi gerçeklefltirece¤iz. 

TEMHK’nin bilimsel programının hazırlanmasında Bilimsel Kurul Baflkanı Prof. Dr. Olcay Gedik
ve di¤er üyeler özveriyle çalıflmıfllar ve be¤enece¤inizi umdu¤umuz kongre programını
hazırlamıfllardır. Kendilerine çok teflekkür ederiz. 

Bu yıl ikincisini düzenleyece¤imiz Endokrin Hemflireli¤i Kursu’na uluslararası bir nitelik
kazandırmaya çalıflıyoruz. Bu konuda bize önemli yardımları olan ‹ngiliz Endokrin Hemflireli¤i
Derne¤i yönetiminin katkılarını unutmayaca¤ız. Ayrıca endokrin hemflireli¤inin resmi olarak
tanınaca¤ını da ümit ediyoruz. 

2009 yılı ülkemiz endokrinolojisi bakımından çok önemli bir yıl olacaktır. 11. Avrupa Endokrinoloji
Kongresi ‹stanbul’da yapılacaktır. Kongre ile ilgili hazırlıklar baflarılı bir flekilde devam
etmektedir. Bu kongrenin flimdiye kadar yapılmıfl olanların en iyisi olması için yo¤un bir çaba
içerisindeyiz. 

Derne¤imizin bilimsel aktiviteleri artarak devam edecektir. Özellikle bölgesel toplantılardan edin-
di¤imiz olumlu geri bildirimler ve bu konuda kazandı¤ımız tecrübeler ülkemizin de¤iflik
bölgelerinde yeni bilimsel aktiviteler düzenleme konusunda bizleri cesaretlendirmifltir. 

‹yi ve verimli bir kongre geçirmenizi diler, TEMD Yönetim Kurulu adına saygılarımı sunarım.

Prof. Dr. Fahrettin Kelefltimur

Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Derne¤i Baflkanı
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De¤erli Meslektafllarım



TEMD YÖNET‹M KURULU

Baflkan
Prof. Dr. Fahrettin Kelefltimur

Baflkan Yardımcısı
Prof. Dr. Ali Rıza Uysal

Genel Sekreter
Prof. Dr. Sevim Güllü

Arafltırma Sekreteri
Prof. Dr. Alper Gürlek

Sayman
Prof. Dr. ‹lhan Satman

Veznedar
Prof. Dr. Göksun Ayvaz

Üye
Doç. Dr. Gökhan Özgen

B‹L‹MSEL KURUL

Baflkan
Prof. Dr. Olcay Gedik

Üyeler
Prof. Dr. Nilgün Baflkal (Metabolik Sendrom Çalıflma Grubu)
Prof. Dr. Miyase Bayraktar (Daibetes Mellitus Çalıflma Grubu)

Prof. Dr. Aydan Usman (Tiroid Çalıflma Grubu)
Prof. Dr. ‹lhan Yetkin (Sürekli Subkütan ‹nsulin ‹nfizyonu Tedavisi Çalıflma Grubu)

Doç. Dr.  Ömer Azal (Hipofiz Çalıflma Grubu)
Doç. Dr.  Yalçın Aral (Tiroid Çalıflma Grubu)
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Kurullar



15 Ekim 2008

19.00     AÇILIfi TÖREN‹

16 Ekim 2008

08.00-09.00 Salon A - Uydu Sempozyum I -

Salon B -Uydu Sempozyum II -

09.00-10.00 TEMD Konferans› ve Ödül Sunumu

Baflkanlar: Dr. Fahrettin Kelefltimur, Dr. Sevim Güllü

10.00-10.30 KAHVE MOLASI

10.30-12.00 Salon A - Sempozyum I
Baflkanlar: Dr. Aydan Usman, Dr. Nuri Kamel

Tüm Yönleriyle Feokromositoma 
Feokromositoman›n Geneti¤i
Dr. Alptekin Gürsoy
Feokromositoma tan›s›nda biyokimyasal araflt›rmalar ve görüntüleme
Dr. Aysen Akal›n
Feokromositomada perioperatif takip ve di¤er tedavi seçenekleri
Dr. Füsun Törüner
Salon B - Sempozyum II
Baflkanlar: Dr. Nilgün Baflkal, Dr. Nuri Çak›r
Adiposit Ürünleri ve Obezite Ba¤laml› Hastal›klar 
TNF-a ve ‹nflamasyon
Dr. Halil Önder Ersöz
Adipokinler ve Kardiyovasküler Disregülasyon
Dr. P›nar Kad›o¤lu
Ya¤ Dokusu ve Kanser ‹liflkisi
Dr. Erol Bolu

12.15-13.00 Uzman›na Dan›fl I
Yo¤un Bak›m Hastalar›ndaki Endokrinolojik Sorunlara Yaklafl›m
Dr. Kürflad Ünlüh›zarc›
Uzman›na Dan›fl II
Yeni ‹laçlar ve Diyabet Riski "Antipsikotik ve Antiretroviral Ajanlar"
Dr. Volkan Yumuk
Uzman›na Dan›fl III
Gebelik ve Postpartum Süreçte Tiroit Disfonksiyonlar›na Yaklafl›m
Dr. Murat Faik Erdo¤an
Uzman›na Dan›fl IV
Vitamin D Yetmezli¤inin Taramas› ve Tedavisi. Hedefler Ne Olmal›?
Dr. Miyase Bayraktar

13.00-14.00 YEMEK MOLASI

14.00-15.00 Genç Araflt›r›c› Konferans› ve Ödül Sunumu
Baflkanlar: Dr. ‹lhan Satman, Dr. Alper Gürlek

15.00-15.30 KAHVE MOLASI
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15.30-17.00 Salon A - Tart›flma I 
Baflkanlar: Dr. Sema Akal›n, Dr. Temel Y›lmaz

Tip 2 Diyabette Metformin Tedavisi Yetersiz Kal›yorsa Ne Yap›lmal›d›r?
‹nsulin Salg›lat›c›larla Kombinasyon
Dr. Taner Damc›
‹nsulin Hassaslaflt›r›c›larla Kombinasyon
Dr. Nevin Dinçça¤
‹nkretin Mimetikleriyle ve DPP IV ‹nhibitörleriyle Kombinasyonu
Dr. Dilek Gogas Yavuz

Salon B - Tart›flma II  
Baflkanlar: Dr. Nezaket Adalar, Dr. Gürbüz Erdo¤an

Yafll› Erkeklerde Androjen Tedavisi:
Gereklidir
Dr. Bekir Çak›r
Gerekli De¤ildir
Dr. R›fat Emral

09.00-17.00 Posterlerin Sergilenmesi

17.15 -18.15 Salon A - Sözel Sunum
Baflkanlar: Dr. Esen Akbay, Dr. Ümit Karayalç›n

FDG-Pet Tümör Taramada Tiroid Bezinde izlenen Diffuz FDG Tutulumunun Klinik  Aç›dan Önemi 
Olabilir mi?
Dr. Umut Elbo¤a
Türkiye'de Sofra Tuzunun ‹yotlanmas›ndan Sonra Basedow-Graves Hastal›¤›n›n Seyri
Dr. Özlem Çelik
Obez Hastalarda Prolaktin ve TSH Düzeyleri
Dr. Mustafa Boz
Subklinik Hipotiroidli Hastalarda Enerji Harcanmas›, Vücut Kompozisyonu, Leptin ve Adiponektin 
Düzeyleri ile Tedavinin Bu De¤iflkenler Üzerindeki Etkileri
Dr. Ayla Harmanc›

17.15 -18.15 Salon B - Sözel Sunum II 
Baflkanlar:  Dr. Nilgün Güvener, Dr. Bilgin Özmen

Tip 2 Diabetes Mellitusu Olan Hastalarda CRP 1059 G/C Gen Polimorfizmi Serum CRP Düzeyleri ve 
Karotis ‹ntima Medya Kal›nl›¤› ile iliflkili De¤ildir
Dr. Dilek Yaz›c›
44-61 Yafl Grubu Kad›nlarda Ak›ma Ba¤l› Dilatasyon ile ‹liflkili Faktörler: Menapozun Etkisi 
Dr. Banu Kale Köro¤lu
Sa¤l›kl›, Yetiflkin Populasyonda D Vitamini Eksikli¤i 
Dr. Nefle Ç›nar
Majör Depresyonlu Premenopozal Kad›nlarda Antidepresan Tedavinin Kemik Döngüsüne Etkisi
Dr. Hasan Ayd›n

6

Kongre Program›



17.15 -18.15 Salon C - Sözel Sunum III 
Baflkanlar: Dr. Arma¤an Tu¤rul, Dr. Yalç›n Aral

Akromegalik Hastalarda Solunum Fonksiyon Testleri Parametrelerinin De¤erlendirilmesi
Dr. Ayfle Serap Yal›n 
Cushing Sendromlu Hastalarda Tan› Testlerinin Güvenilirli¤i: Cerrahpafla Deneyimi
Dr. Özlem Çelik
Makroprolaktineminin ADP ile ‹ndüklenen Trombosit Aktivasyonunda Rolü Olabilir
Dr. ‹nan Anaforo¤lu 
Çok Düflük LDL Kolesterolün Kortizol Sentezi Üzerine Etkisi
Dr. Kerem Sezer

17.15 -18.15 Salon D - Sözel Sunum IV
Baflkanlar:  Dr. Neslihan Baflç›l Tütüncü, Dr. Göksun Ayvaz 

Adipozite ve Glukoz Homeostazi ‹liflkisinde Visfatin ve Yüksek Moleküler A¤›rl›kl›  Adiponektin
Dr. U¤ur Ünlütürk
Polikistik Over Sendromu Olan Normal Kilolu Olgularda Ailede Tip 2 Diabetes Mellitus Öyküsü 
Varl›¤›n›n ‹nsülin Duyarl›l›¤› Üzerine Olan Etkisi 
Dr. Melek Eda Ertörer
Serum Osteoprotegerin Düzeyleri Gestasyonel Diabetes Mellitus Öyküsü Olan Kad›nlarda Karotid 
‹ntima Media Kal›nl›¤› ile ‹liflkilidir
Dr. Serkan Yener
Insülin Kullanan Diabetik Hastalarda Farkl›  ‹nsülin Tedavilerinin Karfl›laflt›r›lmas› 
Dr. Tayyibe  Saler

18.15-19.00 Salon A -Uydu Sempozyum III

Salon B -Uydu Sempozyum IV

19.00   Kapan›fl Sözel Poster Sunumu 
Birinci, ‹kinci ve Üçüncülerinin Ödül Töreni
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P01 B‹LATERAL ADRENAL K‹TLE ‹LE BAfiVURAN PR‹MER LENFOMA OLGUSU 
Cavit ÇULHA1, Ziynet Alphan ÜÇ1, Esra Nur ADEMO⁄LU1, Ahmet YILDIRIM1, Aynur Köse AKTAfi1, Dilek DELLAL1,  Süheyla GÖRAR1,
An›l GÖNENÇ1, Yalç›n ARAL1

P02 ‹ZOLE STERNUM KIRI⁄I ‹LE PREZENTE OLAN PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹ZM OLGU SUNUMU 
Feridun KARAKURT1, Ayfle ÇARLIO⁄LU1, Recep AKGED‹K2, Bülent BOZKURT2, Zeki YILDIRIM2, Ayfle IfiIK3, Ebru UZ4, Handan Ç‹P‹L5

P03 H‹POGONADOTROP‹K H‹POGONAD‹ZM ‹LE ORTAYA ÇIKAN HEMOKROMATOZ‹SL‹ B‹R OLGU SUNUMU 
Feridun KARAKURT1, Ayfle ÇARLIO⁄LU1, Cansel TÜRKAY2, ‹lknur ‹. GÜMÜfi3,  Ali KOfiAR4

P04 KOLEDOKTAN KÖKEN ALAN DEV GASTR‹NOMA: VAKA SUNUMU 
Özlem TARÇIN1, Dilek YAZICI1, Ümit ‹NCE2, O¤uzhan DEYNEL‹1, Seda SANCAK1, Hasan AYDIN3, Dilek YAVUZ1, Sema AKALIN1

P05 GH EKS‹KL‹⁄‹, ADRENAL YETMEZL‹K VE ARTER‹YEL H‹PERTANS‹YON ‹LE B‹RL‹KTEL‹K GÖSTEREN 
ALBR‹GHT\'S HERED‹TER OSTEOD‹STROF‹ VAKASI 
Özlem TARÇIN1, Dilek YAZICI1, O¤uzhan DEYNEL‹1, Seda SANCAK1, Hasan AYDIN2, Dilek YAVUZ1, Sema AKALIN1

P06 OBEZ HASTALARDA METABOL‹K SENDROM SIKLI⁄I VE T‹RO‹D FONKS‹YON TESTLER‹ ‹LE ‹L‹fiK‹S‹ 
Özlem TARÇIN1, Dilek YAZICI1, Hediye NUR ATAÇ2, Seda SANCAK1, O⁄UZHAN DEYNEL‹1

P07 ÖT‹RO‹D K‹fi‹LERDE BAZAL ENERJ‹ TÜKET‹M‹ 
Bengür TAfiKIRAN1, Sibel GÜLD‹KEN1, Hande PEYN‹RC‹1, Betül U⁄UR ALTUN1, Arma¤an TU⁄RUL1

P08 D‹YABET‹K NEFROPAT‹ TANISINDA REZ‹ST‹V‹TE ‹NDEKS‹N‹N YER‹ 
Nafiye D‹REKTÖR1, Yusuf AYDIN2, Esin BEYAN1, Dilek BERKER2, Merve YILMAZ1, Ta¤maç DEREN3, Tuncay DEL‹BAfiI2,
Serdar GÜLER2, Ekrem ABAYLI1

P09 ALLOKSANLA ‹NDÜKLENM‹fi D‹YABET‹ OLAN RATLARDA ERDOSTE‹N‹N ANT‹OKS‹DAN ETK‹S‹ 
Feridun KARAKURT1, Ayfle KARG‹L‹1, Burak UZ2, Arif KAYA2, Cemile KOCA3, Hacer HALTAfi4, Murat AYDIN5, Sema UYSAL5,

P010 SUBKL‹N‹K H‹PERT‹RO‹D‹L‹ HASTALARDA GH/IGF-1 AKSI 
Fulya AKIN1, Güzin F‹DAN YAYLALI2, Sebahat TURGUT3, Bünyamin KAPTANO⁄LU4

P011 LANREOT‹D ‹LE PR‹MER MED‹KAL TEDAV‹DE TÜMÖR KÜÇÜLMES‹ 
Fulya AKIN1, Güzin F‹DAN YAYLALI1, Semin FENKÇ‹2

P012 PR‹MER H‹PERTROF‹K OSTEOARTROPAT‹ (PACHYDERMOPERIOSTOSIS) :B‹R VAKA SUNUMU 
Özlem ÇEL‹K1, Ozan SEVEN 2, Cem MAT 3, Beyhan TÜYSÜZ 4, P›nar KADIO⁄LU 1

P013 PERKUTAN LASER ABLASYON (PLA) ‹fiLEM‹N‹N H‹POAKT‹F BEN‹GN SOL‹D T‹RO‹D NODÜLÜNE UYGULAMASI
SIRASINDA ORTAYA ÇIKAN SUBKAPSÜLER HEMATOM KOMPL‹KASYONU 
Bekir ÇAKIR1, Kamile GÜL1, Reyhan ERSOY1, Oya TOPALO⁄LU1, Birol KORUKLUO⁄LU2

P014 PERKUTAN LASER ABLASYON (PLA) ‹fiLEM‹N‹N ÖTRO‹D OTONOM FONKS‹YONE T‹RO‹D NODÜLÜNE 
UYGULANMASI VE ‹K‹NC‹ YILDA ‹fiLEM‹N NODÜL H‹STOPATOLOJ‹S‹NE ETK‹LER‹ 
Bekir ÇAKIR1, Kamile GÜL1, Serdar U⁄RAfi2, Reyhan ERSOY1, Oya TOPALO⁄LU3, Tuba A⁄AÇ1, Cevdet AYDIN1, Ahmet D‹R‹KOÇ1,
Mehmet GÜMÜfi4,  Birol KORUKLUO⁄LU5, Ahmet KUfiDEM‹R5

P015 RADYOAKT‹F ‹YOT ABLASYON TEDAV‹S‹N‹N ERKEN DÖNEMDE HEMATOLOJ‹K PARAMETRELERE ETK‹S‹ 
Kamile GÜL1, Burcu UZUN2, Nilüfer POYRAZ2, Hüsniye BAfiER1, Ayten O⁄UZ1, Reyhan ERSOY1, Bekir ÇAKIR1

P016 ‹NCE ‹⁄NE ASP‹RASYON B‹YOPS‹S‹ UYGULANAN 3379 NODÜLÜN ULTRASONOGRAF‹K ÖZELL‹KLER‹ ‹LE 
S‹TOLOJ‹K VE H‹STOPATOLOJ‹K BULGULARININ KORELASYONU 
Kamile GÜL1, Reyhan ERSOY1, Birol KORUKLUO⁄LU2, P.Eren ERSOY2, Raci AYDIN3, Olcay K.BELENL‹3, Serdar U⁄RAfi3,
Bekir ÇAKIR1
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P017 KRON‹K OTO‹MMÜN T‹RO‹D‹TL‹ HASTALARDA SELENYUM KULLANIMININ OTOANT‹KOR DÜZEYLER‹ 
ÜZER‹NE ETK‹S‹ 
Kamile GÜL1, Ahmet D‹R‹KOÇ1, Cevdet AYDIN1, Dilek TÜZÜN1, Serap ‹NANÇLI1, Reyhan ERSOY1, Bekir ÇAKIR1

P018 T‹RO‹D MAL‹GN‹TES‹ ‹LE T‹RO‹D FONKS‹YON TESTLER‹ ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹ 
Kamile GÜL1, Reyha ERSOY1, Ahmet D‹R‹KOÇ1, Ayten OGUZ1, Dilek TÜZÜN1, Hüsniye BAfiER1, Bekir ÇAKIR1

P019 HURTLE HÜCREL‹ LEZYON VEYA HURTLE HÜCREL‹ NEOPLAZ‹ NEDEN‹ ‹LE T‹RO‹DEKTOM‹ UYGULANAN 
HASTALARDA MAL‹GN‹TE ORANI 
Kamile GÜL1, Reyhan ERSOY1, Birol KORUKLUO⁄LU2, P.Eren ERSOY2, Raci AYDIN2, Olcay K.BELENL‹3, Serdar U⁄RAfi3,
Bekir ÇAKIR1

P020 PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹ VE T‹RO‹D HASTALIKLARI B‹RL‹KTEL‹⁄‹ 
Kamile GÜL1, Reyhan ERSOY1, Birol KORUKLUO⁄LU2, P.Eren ERSOY2, Raci AYDIN2, Olcay K.BELENL‹3, Serdar U⁄RAfi3,
Bekir ÇAKIR1

P021 T‹RO‹D PAP‹LLER M‹KROKARS‹NOMALI HASTA GRUBUMUZUN DEMOGRAF‹K VE KL‹N‹K ÖZELL‹KLER‹ 
Kamile GÜL1, Reyhan ERSOY1, Ali ERKAN2, P.Eren ERSOY2, Raci AYDIN2, Olcay K.BELENL‹3, Serdar U⁄RAfi3, Bekir ÇAKIR1

P022 PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹DE ULTRASONOGRAF‹ VE 99MTC-SESTAM‹B‹ PARAT‹RO‹D S‹NT‹GRAF‹S‹N‹N 
KARfiILAfiTIRMASI 
Kamile GÜL1, Elif ÖZDEM‹R2, Cevdet AYDIN1, Serap ‹NANÇLI1, Fevzi BALKAN1, Reyhan ERSOY1, Bekir ÇAKIR1

P023 H‹PERT‹RO‹D‹ZM NEDEN‹ ‹LE T‹RO‹DEKTOM‹ UYGULANAN HASTALARDA T‹RO‹D KANSER‹ SIKLI⁄I 
Kamile GÜL1, Reyhan ERSOY1, Gülten KIYAK2, P.Eren ERSOY2, Raci AYDIN2, Olcay K.BELENL‹3, Serdar U⁄RAfi3, Bekir ÇAKIR1

P024 PAP‹LLER T‹RO‹D KARS‹NOMUNA BA⁄LI D‹FFÜZ PULMONER METASTAZ: OLGU SUNUMU 
Reyhan ERSOY1, Dilek TÜZÜN1, Hüsniye BAfiER1, Burcu UZUN2, Hakan KORKMAZ3, Kamile GÜL1, Bekir ÇAKIR1

P025 MULT‹SENTR‹K PAP‹LLER M‹KROKARS‹NOM, FOLL‹KÜLER ADENOM VE HURTHLE HÜCREL‹ ADENOM 
B‹RL‹KTEL‹⁄‹: OLGU SUNUMU 
Kamile GÜL1, Hüsniye BAfiER1, Ayten O⁄UZ1, Gülten KIYAK2, Reyhan ERSOY1, Serdar U⁄RAfi3, Bekir ÇAKIR1

P026 ÇÖLYAK HASTALI⁄ININ G‹ZLED‹⁄‹ B‹R PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹ OLGUSU 
Cevdet AYDIN1, Kamile GÜL1, Osman ERSOY2, Serap ‹NANÇLI1, Samet YALÇIN3, Reyhan ERSOY1, Bekir ÇAKIR1

P027 FOLL‹KÜLER T‹RO‹D KARS‹NOMUNUN KEM‹K METASTAZINA ALTERNAT‹F B‹R TEDAV‹ YÖNTEM‹: 
ARTER‹YEL EMBOL‹ZASYON 
Kamile GÜL1, Serap ‹NANÇLI1, Ahmet D‹R‹KOÇ1, Zuhal ERTOP1, Reyhan ERSOY1, Umman SANLID‹LEK2, Bekir ÇAKIR1

P028 HURTHLE HÜCREL‹ NEOPLAZM VE PAP‹LLER KARS‹NOM B‹RL‹KTEL‹⁄‹: OLGU SUNUMU 
Kamile GÜL1, Ahmet D‹R‹KOÇ1, Dilek TÜZÜN1, Ali ERKAN2, Reyhan ERSOY1, Serdar U⁄RAfi3, Bekir ÇAKIR1

P029 T‹P 1 D‹YABETES MELL‹TUSLU B‹R OLGUDA AT‹P‹K YERLEfi‹ML‹ NEKROB‹YOZ‹S L‹PO‹D‹KA 
D‹YABET‹KORUM 
Reyhan ERSOY1, Fevzi BALKAN1, Cevdet AYDIN1, Ahmet D‹R‹KOÇ1, Serdar U⁄RAfi2, Ahmet MET‹N3, Bekir ÇAKIR1

P030 TOKS‹K D‹FFÜZ GUATRLI B‹R OLGUDA CERRAH‹ ÖNCES‹ ÖT‹RO‹D‹ZM‹ SA⁄LAMAK AMACIYLA 
PLAZMAFEREZ UYGULAMASI 
Reyhan ERSOY1, Ayten O⁄UZ1, ‹.Ça¤atay fi‹fiMAN2, Fevzi BALKAN1, Cevdet AYDIN1, Kamile GÜL1, Bekir ÇAKIR1

P031 T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUS GEL‹fi‹M‹NDE ‹NSÜL‹N DIfiI HORMONLARIN OLASI ROLLER‹N‹N ARAfiTIRILMASI 
Rifat EMRAL1, Özlem TURHAN ‹Y‹D‹R2, Özgür DEM‹R1, Nuri KAMEL1

P032 ‹K‹ OLGU SEBEB‹YLE T‹ROTOKS‹K H‹POKALEM‹K PER‹YOD‹K PARAL‹Z‹ 
Erdem TÜREMEN1, Dilek GÜVEN TAYMEZ2, Hamit GÖKSEL3, Berrin ÇET‹NARSLAN1
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P033 FONKS‹YON GÖSTERMEYEN ADRENAL ADENOMLU HASTALARDA ‹NSÜL‹N D‹RENC‹ VE KOAGULASYON 
S‹STEM‹ DE⁄‹fi‹KL‹KLER‹ 
Serkan YENER1, ABDURRAHMAN ÇÖMLEKÇ‹1, MUSTAFA SEÇ‹L2, BARIfi AKINCI1, TEVF‹K DEM‹R1, SENA YEfi‹L1

P034 ALSTROM SENDROMU; RET‹N‹T‹S P‹GMENTOZA, SENSOR‹NÖRAL ‹fi‹TME KAYBI, H‹POGONAD‹ZM VE 
‹NSÜL‹N D‹RENC‹N‹N GÖZLEND‹⁄‹ ‹K‹ ERKEK KARDEfi 
M. Numan TAMER1, Ali R›za BAYKAL2, Ayfle AYAN2, Banu KALE KÖRO⁄LU1

P035 NORMOTANS‹F SEY‹RL‹ 11_ H‹DROKS‹LAZ EKS‹KL‹⁄‹ OLAN KONJEN‹TAL ADRENAL H‹PERPLAZ‹ OLGUSU 
Esra Nur ADEMO⁄LU1, Süheyla GÖRAR1, Yavuz Selim DEM‹R1, Cavit ÇULHA1, Dilek DELLAL1, Ahmet YILDIRIM1, Ziynet ALPHAN ÜÇ1,
Aynur AKTAfi1, Yalç›n ARAL1

P036 SEYREK GÖRÜLEN B‹RL‹KTEL‹KLER T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUS VE ‹NSUL‹NOMA 
Berivan B‹T‹K1, Mehlika IfiILDAK2, Gökhan GED‹KO⁄LU3, Erhan HAMALO⁄LU4, Miyase BAYRAKTAR1

P037 AT‹P‹K H‹POGL‹SEM‹ ATAKLARI VE YÜKSELMEYEN ‹NSÜL‹N DÜZEYLER‹ OLAN ‹NSÜL‹NOMA VAKASI 
Banu KALE KÖRO⁄LU1, Bülent KAYA2, Ali R›za BAYKAL2, Mert KÖRO⁄LU3, Y›ld›ran SONGÜR4, M. Numan TAMER1

P038 T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUSLU HASTALARDA REZ‹ST‹V‹TE ‹NDEKS‹ ‹LE KAROT‹S ‹NT‹MA MED‹A KALINI⁄I 
ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹ 
Nafiye D‹REKTÖR1, Yusuf AYDIN2, Esin BEYAN1, Dilek BERKER2, Merve YILMAZ1, Ta¤maç DEREN3, Tuncay DEL‹BAfiI2,
Serdar GÜLER2, Ekrem ABAYLI1

P039 T‹P 2 D‹YABET VE AD‹POS‹TOK‹NLER 
Süheyla GÖRAR1, Cavit ÇULHA1, Yavuz Selim DEM‹R1, Rüfltü SERTER2, Yalç›n ARAL1

P040 D‹ABET‹K AYAK TEDAV‹S‹NDE SON 5 YILDA NEREYE GELD‹K? HACETTEPE DENEY‹M‹ 
Kadriye AYDIN1, Mehlika IfiILDAK2, Alper GÜRLEK2

P041 KRON‹K BÖBREK YETMEZL‹⁄‹ SÜREC‹NDE AM‹LO‹D GUATR GEL‹fiEN ‹K‹ OLGU 
Arzu GED‹K1, Mehlika IfiILDAK1,Ayla HARMANCI1, Nefle ÇINAR1, Gaye Güler TEZEL2

P042 KEM‹K METASTAZI VE CUSH‹NG SENDROMU GÖRÜLEN KARS‹NO‹D TÜMÖR 
Kadriye AYDIN1, Arzu GED‹K1, Selçuk DA⁄DELEN2, P›nar ÖZGEN KIRATLI3, Ayfle KARS4

P043 NAD‹R VE KOMPL‹KE B‹R SENDROM: PARAGANGL‹OMA 
Kadriye AYDIN1, Mehmet Engin TEZCAN1, Mehlika IfiILDAK2, Gaye TEZEL3, Faruk ÜNAL4, Miyase BAYRAKTAR2

P044 SERV‹KAL LENF NODUNDA PAP‹LLER KANSER SAPTANIP T‹RO‹DDE ODAK GÖSTER‹LEMEYEN HASHIMATO
T‹RO‹D‹T OLGUSU 
Nefle ÇINAR1, Mehlika IfiILDAK2, Ayla HARMANCI2, Serdar BALCI3, Miyase BAYRAKTAR2

P045 S‹NT‹GRAF‹K OLARAK GÖRÜNTÜLENEMEYEN BÜYÜK PARAT‹RO‹D ADENOMU OLGUSU 
Serhat IfiIK1, Dilek BERKER1, Yusuf AYDIN1, ‹rfan PEKSOY2, Yasemin TÜTÜNCÜ1, Gülhan AKÇ‹L1, Tuncay DEL‹BAfiI1, Serdar GÜLER1

P046 PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹DE ET‹YOLOJ‹K NEDEN ÖNCEDEN TAHM‹N ED‹LEB‹L‹R M‹? 
Mustafa SA‹T GÖNEN1, Süleyman H‹LM‹ ‹PEKÇ‹1, Filiz ÜNÜVAR DO⁄AN1

P047 T‹ROTOKS‹KOZLU GEBELERDE HOMOS‹STE‹N DÜZEYLER‹ 
Serhat IfiIK1, Yusuf AYDIN1, Dilek BERKER1, Yasemin TÜTÜNCÜ1, Gülhan AKÇ‹L1, Tuncay DEL‹BAfiI1, Serdar GÜLER1

P048 H‹PERPARAT‹RO‹D‹ HASTALARINDA, V‹TAM‹N D EKS‹KL‹⁄‹ PARATHORMON YÜKSEKL‹⁄‹N‹N SEBEB‹ 
OLAB‹L‹R M‹? 
Gülhan AKÇ‹L1, Dilek BERKER1, Yusuf AYDIN1, Serhat IfiIK1, ‹hsan ÜSTÜN1, Yasemin TÜTÜNCÜ1, Tuncay DEL‹BAfi1I, Serdar GÜLER1

P049 ER‹fiK‹N YAfiTA TANI ALAN LANGERHANS HÜCREL‹ H‹ST‹YOS‹TOZ OLGUSU 
Mithat BIYIKLI1, Zeynep CANTÜRK1, Berrin ÇET‹NARSLAN1, ‹lhan TARKUN1, Tayfun GAR‹P1, A. Ça¤r› KARCI1
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P050 TC-99M SESTAM‹B‹ GÖRÜNTÜLEMES‹NDE MEME F‹BROADENOMUNUN YANLIfi POZ‹T‹F GÖRÜNTÜLEND‹⁄‹
PARAT‹RO‹D ADENOMLU OLGU 
‹nan ANAFORO⁄LU1, Oktay BOZKURT2, Selim KUL2, ‹smail Hakk› OCAK3, Hakan ÜNAL4, Necdet POYRAZ5, Ekrem ALGÜN1

P051 LEVOT‹ROKS‹N PSÖDOMALABZORBS‹YON OLGUSU 
Dilek YAZICI1, Özlem TARÇIN1, Seda SANCAK1, Serap YALIN1, O¤uzhan DEYNEL‹1, Dilek YAVUZ1, Sema AKALIN1

P052 H‹PERTANS‹F ATAKLA BAfiVURUP NÖROF‹BROMATOS‹S VE FEOKROMAS‹TOMA TANISI ALAN OLGU 
Mithat BIYIKLI1, ‹lhan TARKUN1, Berrin ÇET‹NARSLAN1, Zeynep CANTÜRK1, Tayfun GAR‹P1, A. Ça¤r› KARCI1, Muhammed MADEN2

P053 44-61 YAfi ARASI KADINLARDA HDL SEV‹YES‹ ‹LE ‹L‹fiK‹L‹ FAKTÖRLER: MENAPOZUN ETK‹S‹ 
Zeynep Dilek AYDIN1, Banu KALE KÖRO⁄LU2, Medine CUMHUR CÜRE3, M. Numan TAMER2, Hüseyin VURAL4

P054 PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹DE OSTEOPOROZ SIKLI⁄I VE YERLEfi‹M‹ 
Mustafa SA‹T GÖNEN1, Süleyman H‹LM‹ ‹PEKÇ‹1, Filiz ÜNÜVAR DO⁄AN2

P055 PAP‹LLER VE FOLL‹KÜLER T‹RO‹D KANSER‹ B‹RL‹KTEL‹⁄‹ GÖSTEREN OLGU SUNUMU 
Yasemin TÜTÜNCÜ1, Yusuf AYDIN1, Dilek BERKER1, Serhat IfiIK1, Gülhan AKÇ‹L1, Özge HAN2, Tuncay DEL‹BAfiI1, Serdar GÜLER1

P056 FAHR SENDROMLU OLGU SUNUMU 
Mithat BIYIKLI1, Berrin ÇET‹NARSLAN1, ‹lhan TARKUN1, Zeynep CANTÜRK1, Tayfun GAR‹P1, A. Ça¤r› KARCI1, Özlem ÖZDEM‹R2

P057 PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹YE EfiL‹K EDEN HASTALIKLARIN SIKLI⁄I 
Mustafa SA‹T GÖNEN1, Süleyman H‹LM‹ ‹PEKÇ‹1, Filiz ÜNÜVAR DO⁄AN2

P058 SIRADIfiI YERLEfi‹ML‹ EKTOP‹K PARAT‹RO‹D ADENOMU OLGUSU 
Tayfun GAR‹P, Berrin ÇET‹NARSLAN, Zeynep CANTÜRK, ‹lhan TARKUN, Mithat BIYIKLI, A. Ça¤r› KARCI

P059 T‹P 2 D‹YABET‹K HASTADA NAD‹R B‹R H‹POGL‹SEM‹ NEDEN‹: ‹NSÜL‹NOMA 
Soner CANDER1, Metin GÜÇLÜ1, Özen ÖZ GÜL1, Oguz Kaan ÜNAL1, Sinem KIYICI1, Erdinç ERTÜRK1, fiazi ‹MAMO⁄LU2

P060 A‹LESEL B‹R SCHM‹DT SENDROMU OLGUSU 
Soner CANDER1, Metin GÜÇLÜ1, Oguz Kaan ÜNAL1, Özen ÖZ GÜL1, Sinem KIYICI1, Ercan TUNCEL1, fiazi ‹MAMO⁄LU1

P061 H‹POF‹ZER YETMEZL‹⁄‹ OLAN B‹R OLGUDA NAD‹R B‹R ANOMAL‹: EKTOP‹K YERLEfi‹ML‹ POSTER‹OR 
H‹POF‹Z 
Soner CANDER1, Metin GÜÇLÜ1, Seçil ÖZIfiIK2, O¤uz Kaan ÜNAL1, Özen ÖZ GÜL1, Canan ERSOY1, fiazi ‹MAMO⁄LU1

P062 TEDAV‹S‹ GEC‹KM‹fi PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹L‹ B‹R OLGUDA NAD‹R LOKAL‹ZASYONLU BROWN 
TÜMÖRÜ 
Soner CANDER1, Metin GÜÇLÜ1, Seçil ÖZIfiIK2, Özen ÖZ GÜL1, O¤uz Kaan ÜNAL1, Erdinç ERTÜRK1, fiazi ‹MAMO⁄LU1

P063 D‹ABETES ‹NS‹P‹TUS ‹LE TAK‹P ED‹L‹RKEN SKAPULAR TUTULUM SONRASI TANISI KONULAB‹LEN 
LANGERHANS HÜCREL‹ H‹ST‹YOS‹TOZ‹S X OLGUSU 
Özen ÖZ GÜL1, Metin GÜÇLÜ1, Serkan fiAH‹N2, Soner CANDER1, O¤uz Kaan ÜNAL1, Sinem KIYICI1, fiazi ‹MAMO⁄LU1

P064 488 HASTA 612 T‹RO‹D ‹NCE ‹⁄NE ASP‹RASYON B‹YOPS‹ SONUÇLARININ DÖKÜMANTASYONU 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Fulya TANYER‹1, Ayflegül ATMACA1, Rag›p KADI2, Melek SÜZER2

P065 PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹S‹M NEDEN‹YLE OPERE ED‹LEN HASTALARIMIZIN DÖKÜMANTASYONU 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Fulya TANYER‹1, Ayflegül ATMACA1, Rag›p KADI2, Celil KAYABAfi2

P066 ÇIKMAZ SOKAK NOND‹AGNOST‹K 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Fulya TANYER‹1, Ayflegül ATMACA1, Rag›p KADI2, Melek SÜZER2

P067 EKTOP‹K YERLEfi‹ML‹ PARAT‹RO‹D ADENOM OLGUSU 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Fulya TANYER‹1, Ayflegül ATMACA1, Rag›p KADI2, Celil KAYABAfi2
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P068 D‹YABET‹K GEBEDE ‹NSÜL‹N D‹RENC‹ VE METFORM‹N KULLANIMI 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Fulya TANYER‹1, Ayflegül ATMACA1, Rag›p KADI2

P069 AKROMEGAL‹ VE MEME KANSERL‹ OLGU SUNUMU 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Fulya TANYER‹1, Ayflegül ATMACA1, Rag›p KADI2

P070 HASH‹MOTO T‹RO‹D‹T‹ VE PR‹MER T‹RO‹D LENFOMASI 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Fulya TANYER‹1, Ayflegül ATMACA1, Rag›p KADI2, Cem B‹ÇEN2

P071 OBEZ HASTALARDA ‹NSÜL‹N REZ‹STANSI VE OSTEOPONT‹N DÜZEYLER‹ 
Selma ALAGÖZ1, Emre YILDIRIM1, Hacer ÇET‹NER1, Abidin ÖZTÜRK1, Berrin DEM‹RBAfi2, Yaflar ACAR3, Gül GÜRSOY2

P072 APLAST‹K ANEM‹ VE SUBAKUT T‹RO‹D‹T OLGUSU 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Ayflegül ATMACA1, Mehmet TURGUT2, Erdo¤an ERDEM3, Ceyda ÖZÇEL‹K3

P073 PARATRO‹D ADENOMU VE PATOLOJ‹K KEM‹K LEZYONLARI 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Fulya TANYER‹1, Ayflegül ATMACA1, Rag›p KADI2, Celil KAYABAfi2

P074 PREMENAPOZAL OBEZ KADINLARDA GLUKOZ TOLERANSI, GLUKOKORT‹KO‹DLER VE AD‹POZ DOKU 
HORMONLARININ ‹L‹fiK‹S‹ 
Yavuz Selim DEM‹R1,  Ebru DEM‹R2, Cavit ÇULHA1, Emel BAYRAK1, A.Emre YILDIRIM2, An›l GÖNENÇ2, Rüfltü SERTER1, Yalç›n ARAL2

P075 PROP‹LT‹OURAS‹LE BA⁄LI GEL‹fiEN ANCA ‹L‹fiK‹L‹ VASKÜL‹T: OLGU SUNUMU PROPYLTH‹OURAC‹L 
INDUCED ANCA-ASSOC‹ATED VASCUL‹T‹S: CASE REPORT S.B ANKARA E⁄‹T‹M VE ARAfiTIRMA HASTANES‹,
3. DAH‹L‹YE KL‹N‹⁄‹ 
Selma ALAGÖZ1, Hacer ÇET‹NER1, Sanem AKÇAYÖZ1, Abidin ÖZTÜRK1, Berrin DEM‹RBAfi2, Yaflar ACAR3,  Gül GÜRSOY2

P076 ADRENAL YETMEZL‹K ‹LE PREZENTE OLAN POL‹S‹TEM‹A VERA OLGUSU 
MUSTAFA SA‹T GÖNEN1, SÜLEYMAN H‹LM‹ ‹PEKÇ‹1, N‹LGÜN GÖVEÇ2

P077 MAL‹GN PARAGANGL‹OMA OLGUSU, 14 YILLIK TAK‹P 
Kadriye AYDIN1, Mehlika IfiILDAK2, Miyase BAYRAKTAR2

P078 21-H‹DROKS‹LAZ ENZ‹M EKS‹KL‹⁄‹NE BA⁄LI KONGEN‹TAL ADRENAL H‹PERPLAZ‹L‹ TÜRK HASTALARA A‹T
CYP21A GENOT‹P ÖZELL‹KLER‹ 
Taner BAYRAKTAROGLU1, Egbert SCHULZE2, Fatma OGUZ3,  Faruk ALAGOL4

P079 T‹RO‹D KANSERL‹ OLGULARIMIZIN KL‹N‹K ÖZELL‹KLER‹ 
Ersin AKARSU1, fiebnem AKTARAN1, Suna ERKILIÇ2, Mustafa ARAZ1, Göktürk MARALCAN3, Cem BASMACI4, Zeki ÇELEN5

P080

P081 ADRENAL TÜMÖRLER‹N TEDAV‹S‹NDE LAPAROSKOP‹K TRANSABDOM‹NAL ADRENALEKTOM‹ 
‹smet YAVAfiÇAO⁄LU1, Bülent OKTAY1, Hakan VURUfiKAN1, Yakup KORDAN1

P082 ALTMIfi YAfi ÜSTÜ METABOL‹K SENDROMLU ERKEK HASTALARDA TESTOSTERON METABOL‹ZMASI VE 
GEÇ BAfiLAYAN H‹POGONAD‹ZM 
Ekrem KARA 1, Özlem ÇEL‹K 2,  Atefl KADIO⁄LU3, P›nar KADIO⁄LU 2

P083 FONKS‹YON GÖSTERMEYEN ADRENAL ADENOMLU HASTALARDA ENDOTELYAL D‹SFONKS‹YON BULGULARI 
Serkan YENER1, Abdurrahman ÇÖMLEKÇ‹1, Mustafa BARIfi2, Mustafa SEÇ‹L2, Bar›fl AKINCI1, Tevfik DEM‹R1, Sena YEfi‹L1

P084 TANISAL ORAL GLUKOZ TOLERANS TEST‹ GESTASYONEL D‹ABETES MELL‹TUSTA ‹NSÜL‹N TEDAV‹S‹N‹ 
ÖNGÖRÜR MÜ? 
Bar›fl AKINCI1, Aygül ÇELT‹K2, Serkan YENER1, Sena YEfi‹L1
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SB1
FDG-PET TÜMÖR TARAMADA T‹RO‹D BEZ‹NDE ‹ZLENEN D‹FFUZ FDG TUTULUMUNUN KL‹N‹K AÇIDAN ÖNEM‹
OLAB‹L‹R M‹? 
Umut ELBOGA1, Ersin AKARSU2, Mustafa ARAZ2, fiebnem AKTARAN2, Y.Zeki ÇELEN1

1Nükleer T›p A.D, Gaziantep Üniversitesi 
2Endokrinoloji A.D, Gaziantep Üniversitesi 

AMAÇ: Genellikle tan› alm›fl onkoloji hastalar›nda FDG-PET/CT ile yap›lan tümör taramada rastlant›sal olarak tesbit etti¤imiz
tiroid bezindeki diffuz FDG art›fl›n›n klinik aç›dan önemi olup olmayaca¤›n› araflt›rmay› amaçlad›k. METOD: Hastanemizde FDG-
PET/CT ile tümör tarama yapt›ran 1300 hastan›n retrospektif olarak kay›tlar›n› inceledik. Rastlant›sal olarak tiroid bezinde diffuz
FDG art›fl› izledi¤imiz hastalar›n tiroid bezi maxSUV de¤erlerini ölçerek niteliksel görüntü bulgular›n› niceliksel olarak yorumlad›k.
Bu hastalar›n FDG-PET tümör tarama raporlar› sonras›nda TSH, fT3, fT4 ve anti-TPO düzeylerini inceleyerek maxSUV de¤eri ile
iliflkisi olup olmad›¤›n› de¤erlendirdik. 
SONUÇLAR: Toplam 1300 hastan›n 31’inde (% 2,4) tiroid bezinde diffuz FDG tutulumu izledik. Bu hastalardan 28’inin klinik bil-
gileri elde mevcuttu. 28 hastan›n 12’sinde (% 42,8) daha önce otoimmun tiroidit veya hipotiroidizm tesbit edilmiflti, Bunlar›n
tamam›na tiroid replasman tedavisi bafllanm›flt›. Geriye kalan 16 hastan›n 7’sinde (%25) tiroid hastal›¤› lehine olabilecek herhan-
gi bir patoloji tesbit edilemezken, 9 hastada (%32,2) PET taramadan sonra yap›lan tetkiklerinde tiroid bezinin bozuklu¤u ile ilgili
bulgular saptand›. Bu 9 hastan›n 5’inde otoimmun tiroidit veya hipotiroidi bulundu ve tiroid replasman tedavilerine baflland›.
FDG-PET tümör taramada tiroid bezinden elde edilen maxSUV de¤eri ile TSH veya anti-TPO aras›nda önemli bir korelasyon sap-
tanmad›. 
TARTIfiMA: ‹nsidental olarak saptanan tiroid bezindeki FDG art›fl› s›kl›kla kronik tiroidit ile birliktelik göstermektedir. Ancak FDG
art›fl›n›n niceliksel yorumu olan SUV de¤erleri ne hipotiroidizmin derecesi ile ne de anti-TPO derecesi ile korele gözükmemekte-
dir . 

SB2
AD‹POZ‹TE VE GLUKOZ HOMEOSTAZI ‹L‹fiK‹S‹NDE V‹SFAT‹N VE YÜKSEK MOLEKÜLER A⁄IRLIKLI AD‹PONEKT‹N 
U¤ur ÜNLÜTÜRK1, Ayla HARMANCI2, Bülent O. YILDIZ2, Miyase BAYRAKTAR2

1‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 
2Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Girifl:Adiponektin, insulin duyarl›l›¤›n› dolayl› olarak iyilefltirdi¤i ve kan düzeylerinin ya¤ dokusu miktar› ile ters oarnt›l› olarak
azald›¤› gösterilmifl bir adipokindir. Adiponektinin yüksek moleküler a¤›rl›kl› kompleksleri (HMWA) serumdaki fizyolojik aktif form-
lar›d›r. Ancak HMWA ve adipozite aras›ndaki iliflki çok fazla incelenmemifltir. Visfatin insulinomimetik etkisi, adipogenezisteki rolü
ve kan düzeylerinin visseral adipozite ile pozitif korelasyon göstermesi ile dikkat çekmektedir. Ancak insulinomimetik etkisi ve
visseral adipozite ile iliflkisi halen aktif tart›flma konusudur. 
Amaç:Bu çal›flman›n amac› obez kad›n olgular ve sa¤l›kl› kontrollerde oral glukoz tolerans testi esnas›nda total adiponektin (TA),
HMWA ve visfatin dinamiklerini incelemek ve bu sayede ismi geçen adipokinlerin adipozite ve glukoz dengesindeki rollerini anla-
makt›r. Metod: Çal›flmaya 33 normal glukoz tolerans›na sahip obez ve 33 yafl ve cinsiyet efllefltirilmifl kotroller al›nmas› planland›.
Burada 17 hasta ve 17 kontrolden oluflan çal›flman›n ön sonuçlar› verilmifltir. Kat›l›mc›lar›n VK‹, bel çevreleri ve vücut ya¤
da¤›l›mlar› ölçüldü. Kat›l›mc›lara standard OGTT yap›larak bu test esnas›nda 0, 30, 60, 90 ve 120. dakikalarda glukoz, insulin,
TA, HMWA, visfatin ölçümleri yap›ld›. OGTT’den elde edilen verilerden glukoz, insulin, TA, HMWA ve visfatin e¤ri alt› alanlar›
(AUC) hesapland›. 
Bulgular:Obez ve kontrol gruplar› yafl aç›s›ndan benzerdi ve tüm kat›l›mc›lar normal glukoz tolerans›na sahipti. Obez grup düflük
AUC-HMWA ve yüksek AUC-visfatin ve AUC-insulin düzeylerine sahipti (hepsinde p<0.01). AUC-glukoz ve AUC-TA heriki grup
aras›nda benzerdi. Bazal ve AUC-insulin, bazal ve AUC-visfatin ile ayn› yönde, bazal ve AUC-HMWA ile z›t yönde koreleydi (hep-
sinde p<0.05 ). Ancak bu korelasyon bazal ve AUC-TA ölçümü ile yoktu. AUC-glukoz ölçülen adipokinlerden hiçbirinin AUC
ölçümü ile korele de¤ildi. Adipozite ile bazal ve AUC-HMWA z›t yönde korele iken, bazal and AUC-visfatin ayn› yönde koreleydi
(hepsinde p<0.01). 
Tart›flma:Elde etti¤imiz veriler adipozitenin hem bazal hem de oral glukoz yüklemesine cevap olarak elde edilen yüksek visfatin,
düflük HMWA düzeyleri ile iliflkili oldu¤unu göstermifltir. OGTT esnas›ndaki visfatin and HMWA dinami¤i insulin düzeyleri ve
adipozite ile yak›ndan iliflkilidir. HMWA ve visfatin’in ya¤ dokusu ile olan birbirlerine z›t yönde iliflkileri normal glukoz
homeostaz›n›n idamesi için katk›da bulunuyor olabilir. Destek:TÜB‹TAK 107S246 (SBAG-3740) 
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SB3
POL‹K‹ST‹K OVER SENDROMU OLAN NORMAL K‹LOLU OLGULARDA A‹LEDE T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUS ÖYKÜSÜ
VARLI⁄ININ ‹NSÜL‹N DUYARLILI⁄I ÜZER‹NE OLAN ETK‹S‹ 
Emre BOZKIRLI1, Melek Eda ERTÖRER1, Okan BAKINER1, Neslihan B. TÜTÜNCÜ1, Nilgün Güvener DEM‹RA⁄1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi 

Amaç: Polikistik over sendromu (PCOS) hiperandrojenizm ve kronik anovulasyon ile karakterize, s›k görülen bir endokrin bozuk-
luktur. Hiperinsülinemi ve insülin direnci etkilenen olgular›n ço¤unda izlenir. Obez PCOS olgular›nda, ailede diabetes mellitus
(FH-DM) varl›¤›n›n insülin duyarl›l›¤›nda azalma ile birliktelik gösterdi¤i saptanm›flt›r. Ancak normal kilolu PCOS hastalar›ndaki
durum net de¤ildir. Bu çal›flman›n amac›, normal kilolu PCOS olgular›nda FH-DM-insülin direnci iliflkisini irdelemektir. 
Metot: Çal›flmaya 19 normal kilolu PCOS olgusu (ortalama vücut kitle indeksi-VK‹- 23.06 ± 2.71 kg/m2) dahil edildi. Kat›l›mc›lar
FH-DM varl›¤›na göre iki gruba ayr›ld›lar. ‹nsülin duyarl›l›¤›, Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance; HOMA-IR for-
mülü ve Hiperinsülinemik Öglisemik Klemp Metodu (HECM) kullan›larak hesapland›. Klemp metodunda, insülin duyarl›l›¤› insülin
kullan›m oran›na bak›larak belirlendi, mg/kg/dakika birimi ile ‘M’ indeksi olarak ifade edildi. 
Sonuçlar: Ortalama yafl, VK‹ ve metabolik sendrom parametreleri bak›m›ndan FH-DM pozitif (n=9) ve FH-DM negatif (n=10) gru-
plar benzerdi. Tüm olgular›n ortalama M indeksleri 5.97±1.58 idi. Alt gruplara bak›ld›¤›nda, FH-DM pozitif ve FH-DM negatif gru-
plar›n ortalama HOMA-IR ve M indeksleri bak›m›ndan farkl›l›k göstermedi¤i izlendi; s›ras› ile 2.02 ± 0.86'e karfl› 1.98 ± 1.11 ve
5.41 ± 1.20'e karfl› 6.48 ± 1.77 (p>0.05). Tart›flma: Bu çal›flmada ailesinde diabetes mellitus öyküsü olan ve olmayan normal kilo-
lu PCOS olgular›nda insülin duyarl›l›k belirteçleri bak›m›ndan farkl›l›k saptanmam›flt›r. Normal kilolu PCOS olgular›nda ailede dia-
bet öyküsü varl›¤›n›n insülin duyarl›l›¤› üzerine etkisi olmad›¤› düflünülmektedir. 

SB4
AKROMEGAL‹K HASTALARDA SOLUNUM FONKS‹YON TESTLER‹ PARAMETRELER‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹ 
Ayfle Serap YALIN1, Seda SANCAK1, O¤uzhan DEYNEL‹1, Dilek GOGAS YAVUZ1, Sema AKALIN1

1endokrinoloji ve metabolizma hastal›klar›, marmara üniversitesi t›p fakültesi 

Amaç : Pulmoner nedenlere ba¤l› mortalite akromegalik hastalarda normal kiflilere göre üç kat daha fazla görülmektedir ve
s›kl›kla üst solunum yolu obstrüksiyonu ile iliflkilidir. Uyku apne sendromu, santral respiratuvar depresyon veya kifoskolyoza ba¤l›
geliflen hipoventilasyon ve hipoksi de hastal›¤›n seyri s›ras›nda geliflebilir. Bu hastalarda sistemik organomegalinin bir uzant›s›
olarak akci¤er hacminde de art›fl oldu¤u bilinmektedir. Ancak akromegali seyri s›ras›nda solunum fonksiyon testlerinde (SFT)
ortaya ç›kan de¤ifliklikler hakk›nda çok az veri bulunmaktad›r. 
Materyal ve metod: Yirmi iki akromegalik hasta (44.8 ± 14.07 y›l, K/E: 9/13) ile 22 (43.9 ± 8.78 y›l, K/E: 13/9) sa¤l›kl› kontrol
çal›flmaya dahil edilmifltir. SFT’leri SFT’leri Viasys Sensor Medics, VMAX 229 model cihaz kullan›larak yap›lm›flt›r. GH ve IGF-1
düzeyleri kemilüminesans yöntemi ile ölçülmüfltür.
Sonuçlar: Hastalar›n ortalama tan› süresi 67.5 ±53 ay idi. Hastalara ve kontrollere ait SFT parametreleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda
s›ras›yla ortalama maksimum vital kapasite yüzde de¤eri (VCmax%) 123.48 ± 19.68 ve 109.39± 17.47 (p=0.014), ortalama zorlu
vital kapasite yüzde de¤eri (FVC%) 124.05± 20.81 ve 109.61± 16.22 (p=0.012), ortalama 1. saniye zorlu ekspiratuvar volüm
yüzde de¤eri (FEV1%) 119.99± 20.25 ve 104.51± 16.16 (p=0.003), ortalama maksimum orta ekspitaruvar ak›m yüzdesi
(MMEF%) 97.91± 31.39 ve 81.60± 27.87 (p=0.055), ortalama tepe ekspiratuvar ak›m h›z› yüzde de¤eri (PEF) 103.45± 20.04 ve
95.36± 20.82 (p=0.152), ortalama ekspiryumun %25’indeki zorlu ekspiratuvar ak›m h›z› (FEF25%) 106.37± 23.38 ve 89.91±
21.28 (p= 0.008), ortalama ekspiryumun %50’sindeki zorlu ekspiratuvar ak›m h›z› (FEF50%) 105.09± 32.25 ve 84,99± 26.26 (p=
0.025), ortalama zirve inspiratuvar ak›m (PIF) 5.25± 1.89 ve 5.11± 1.61 (p= 0.82) olarak bulundu. Akromegalik hastalarda
VCmax%, FVC%, FEV1%, FEF25% ve FEF50% de¤erleri kontrol grubuna göre anlaml› olarak yüksek bulundu. MMEF%,
FEF75% ve PIF de¤erleri farkl› de¤ildi. GH ile IGF-1 düzeyleri aras›nda pozitif yönde anlaml› korelasyon saptand› (r= 0.15,
p<0.0001). Yorum: Akromegalik hastalarda SFT ile de¤erlendirilen akci¤er volüm ve ak›m oranlar›nda art›fl izlenmifltir. Bu
sonuçlar akromegalik hastalarda görülen akci¤er ve gö¤üs kafesi hacimlerindeki art›fl›n bir sonucu olarak de¤erlendirilebilir. 
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SB5
T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUSU OLAN HASTALARDA CRP 1059G/C GEN POL‹MORF‹ZM‹ SERUM CRP DÜZEYLER‹ VE
KAROT‹S ‹NT‹MA MEDYA KALINLI⁄I ‹LE ‹L‹fiK‹L‹ DE⁄‹LD‹R 
Dilek YAZICI1, Dilek YAVUZ1, Meral YÜKSEL2, Beste ÖZBEN3, Seda SANCAK1, O¤uzhan DEYNEL‹1, Sema AKALIN1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi 
2Sa¤l›k Meslek Yüksek Okulu, Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi 
3Kardiyoloji Anabilim Dal›, Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi 

Tip 2 diyabetin komplikasyonlar›n›n etyolojisinde ateroskleroz önemli bir rol oynamaktad›r. Sistemik bir akut faz reaktan› olan C
reaktif protein (CRP) aterosklerozun birçok basama¤›nda yer al›p, diyabetiklerde kardiyovasküler bir risk faktörü olarak kabul
edilmektedir. CRP düzeylerinin genetik yap›dan etkilendi¤i gösterilmifltir. CRP’nin çeflitli polimorfizmlerinin de¤iflik hastal›klarda
serum CRP düzeyleriyle ve vasküler olaylarla iliflkisi gösterilmifltir. Bu çal›flman›n amac› Tip 2 diyabetik hastalarda CRP 1059G/C
gen polimorfizmi da¤›l›m›n›n ve bunun CRP düzeyleri ve karotis intima media kal›nl›¤› (CIMT) ile iliflkisinin belirlenmesidir.
Çal›flmaya 164 Tip 2 diyabetik hasta (yafl:57±7; K/E:81/84) ve 151 kontrol (53±7; K/E:82/70) dahil edilmifltir. Hastalar›n ortalama
diyabet süreleri 8.9±6.5 y›ld›r. Çal›flma gruplar›n›n serum CRP ve kolesterol düzeyleri belirlendikten sonra Doppler ekokardiyo-
grafi yöntemiyle CIMT ölçümü yap›lm›flt›r. Çal›flma gruplar›n›n periferik kanlar›ndan izole edilen DNA’dan CRP 1059G/C gen
polimorfizmi belirlenmifltir. Tip 2 diyabetiklerde serum CRP düzeyi 4.3±6.6 mg/L iken, kontrol grubunda 2.5±2.3 mg/L olarak
bulunmufltur (p=0.02). Diyabetiklerde CIMT ölçümleri (0.67±0.18mm) kontrollere (0.56±0.19mm) göre anlaml› olarak yüksek
bulunmufltur (p<0.0001). Diyabetik grupta CRP 1059G/C gen polimorfizmi da¤›l›m› 151 kiflide (%92) 1059GG, 4 kiflide (%3)
1059GC ve 9 kiflide (%5) ise 1059CC tafl›y›c›l›¤› fleklinde gözlenirken, kontrollerde bu da¤›l›m 133 kiflide (%88) 1059 GG, 8 kiflide
(5%) 1059GC ve 10 kiflide (%7) 1059CC olarak görülmüfltür. Bu da¤›l›mlar aras›nda anlaml› bir fark yoktur. CRP 1059 C/G
polimorfizm tafl›y›c›l›¤›yla serum CRP ve CIMT ölçümleri aras›nda iliflki bulunmam›flt›r. Sonuç olarak Tip 2 diyabetik hastalarda
kontrollere göre artm›fl CRP ve CIMT düzeylerinin CRP’nin 1059 C/G polimorfizm tafl›y›c›l›¤›ndan ba¤›ms›z oldu¤u gözlenmek-
tedir. 

SB6
CUSH‹NG SENDROMLU HASTALARDA TANI TESTLER‹N‹N GÜVEN‹L‹RL‹⁄‹: CERRAHPAfiA DENEY‹M‹ 
Mutlu GÜNEfi1, Özlem ÇEL‹K2, Özer AÇBAY2, Sadi GÜNDO⁄DU2, P›nar KADIO⁄LU2

1‹ç Hastal›klar›, CERRAHPAfiA TIP FAKÜLTES‹ 
2Endokrin Metabolizma ve Diabet, CERRAHPAfiA TIP FAKÜLTES‹ 

Cushing sendromunun tan› ve lokalizasyonunda kullan›lan testleri irdeleyen pek çok çal›flmaya rastlanmaktad›r, fakat bu konu-
da halen hangi testin öncelikli olarak kullan›laca¤› ve de¤erlendirmenin hangi kesme de¤rine göre yap›laca¤› konusunda görüfl
birli¤i yoktur. Çal›flmada Cushing sendromunda (CS) tan› ve lokalizasyon amac›yla kullan›lan testlerin güvenilirli¤inin geriye
dönük olarak de¤erlendirilmesi amaçlanm›flt›r. Hasta seçimi ve yöntem: Çal›flmaya 1995-2007 y›llar› aras›nda Cerrahpafla T›p
Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›’na baflvuran CS tan›s› alm›fl hastalar ile kontrol grubu olarak obezite sebebiyle
poliklini¤e gelen hastalar al›nm›flt›r. De¤erlendirilmeye bazal kortizol, 1 mg deksametazon süpresyon testi (DST), idrarda serbest
kortizol (‹SK), ACTH düzeyi, 8 mg DST ve gece kortizol düzeyi al›nm›flt›r (GKD). Bulgular: 74 kad›n, 13 erkek toplam 87 CS ‘lu
hasta ile obez hasta grubunda 77 kad›n, 14 erkek toplam 91 hasta al›nd›. Cushing sendromlu hastalarda, bazal kortizol (ortan-
ca=25.6 _g/dl [ÇAA=19.2-32.9]) ve ‹SK (ortanca=142.0 _g/dl [ÇAA=61.5-413.0] ) düzeyleri, obez hasta grubuna göre anlaml›
olarak yüksek oldu¤u tespit edildi (p<0.001, p<0.001). Plazma ACTH düzeylerinde iki grup aras›nda anlaml› farkl›l›k tespit edilme-
di (p=0.14). ‹SK’ün 50 _g/gün ve 100 _g/gün kesme de¤erleri için s›ras›yla duyarl›l›¤› %81, % 64, özgüllü¤ü %66, %76 tespit
edildi. GKD ve 1 mg DST’nin kesme de¤eri 1.8/_g/dl göre duyarl›l›¤› s›ras›yla %98, %100, özgüllü¤ü ise %33, %88 olarak sap-
tand›. Lokalizasyon testlerininden ACTH <10 pg/mL’nin sürrenal CS’u için duyarl›l›¤› % 92, özgüllü¤ü %94, >30 pg/mL’nin ACTH
ba¤›ml› CS’u için duyarl›l›¤› %69, özgüllü¤ü %100, 8 mg DST de %50 ve %60 süpresyon düzeyi için duyarl›l›k s›ras›yla %83,
%79, özgüllük %75, %88 olarak bulundu. Tan› ve tarama testlerinin Receiver operating characteristics (ROC) e¤risinin alt›nda
kalan alanlar› (EAKAROC) GKD 0.96, 1 mg DST ve ‹SK’ nin ise 0.68 olarak bulundu. Sonuç olarak tan›da en güvenilir test gece
kortizolü olmakla birlikte hastaneye yat›fl gerektirdi¤inden pratikte uygulanmas› zordur. Bir mg DST için 1.8 _g/dl ve ‹SK için 50
_g/24 saat almak kofluluyla uygun testlerdir. Lokalizasyon testleri olarak gece tek doz 8 mg DST ile %60 üzerinde süpresyon
hipofizer kayna¤›, ACTH 30 pg/mL’nin üzerinde olmas› ACTH ba¤›ml› CS’nu, 10 pg/mL’nin alt›nda olmas› sürrenal lezyonu iflaret
etmektedir. 
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SB7
TÜRK‹YE’DE SOFRA TUZUNUN ‹YOTLANMASINDAN SONRA BASEDOW-GRAVES HASTALI⁄ININ SEYR‹ 
Mustafa VELET1, Özlem ÇEL‹K2, P›nar KADIO⁄LU2

1 ‹ç Hastal›klar›, CERRAHPAfiA TIP FAK. 
2Endokrin Metabolizma ve Diabet, CERRAHPAfiA TIP FAKÜLTES‹ 

Sofra tuzunun iyotlanmas›ndan sonra tan› konmufl Basedow-Graves hastalar›nda, antitiroid ilaç tedavisi ile gerçekleflen remisy-
on oran›ndaki de¤iflmeyi ve baflta iyot olmak üzere remisyona etki eden faktörleri araflt›rmay› amaçlad›k. Hasta Seçimi ve
Yöntem: Hasta grubu, Ocak 2000-Aral›k 2003 tarihleri aras›nda Endokrinoloji ve Metabolizma Poliklini¤i’nde Basedow-Graves
hastal›¤› (BGH) tan›s› konmufl kiflilerden birbirini takip eden s›raya göre seçildi. Hasta grubunu 41 kifli (28 kad›n, 13 erkek, orta-
lama yafl: 46.7±13.5 y›l) oluflturmaktad›r. Tiroid hastal›¤› aç›s›ndan bilinen bir yak›nmas› ve hikayesi olmayan, ciddi sistemik
hastal›¤› bulunmayan, herhangi bir nedenle Genel Dahiliye Poliklini¤i’ne baflvurmufl ve rutin tetkikleri s›ras›nda yap›lm›fl tiroid
fonksiyon testleri normal seviyede olan, yafl ve cinsiyet aç›s›ndan hasta grubuna benzer özellikteki bireylerden 47 kiflilik sa¤l›kl›
kontrol grubu oluflturuldu. Tüm bireylerin fizik muayeneleri yap›ld›, sigara içimi ve tercih ettikleri sofra tuzu tipi sorguland›. Ayr›ca
tüm bireylerin sabah ilk idrar›nda iyot düzeyi ölçüldü. Hastalar›n son yap›lm›fl olan tiroid fonksiyon testleri de dikkate al›narak
hastal›k aktiviteleri de¤erlendirildi. Antitiroid ilaç tedavisi kesildikten sonra tirotoksikoz yak›nma ve bulgular›n›n olmamas› ve nor-
mal tiroid fonksiyon testlerinin en az 6 ay süreyle bulunmas› remisyon olarak tan›mland›. 
Bulgular: Antitiroid ilaç tedavisinden sonraki durumlar›na göre BGH hastalar› de¤erlendirildi¤inde % 51.2’sinde (n = 21) remisyon
gerçekleflmifltir. Bunun d›fl›nda kalan % 48.8’lik (n = 20) hasta grubu nüks olarak de¤erlendirilmifltir. ‹laç kesildikten sonra ilk nüksün
oluflmas›na kadar geçen süre ortalama 5.1±7 ay bulunmufltur. Remisyon grubundakilerin yafl ortalamas›n›n (52.3±12.1) nüks grubun-
dakilere (40.8±12.5) göre yüksek oldu¤u görülmüfltür (p = 0.01). Remisyon ve nüks grubundakilerin idrarda iyot düzeyleri
karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› fark bulunmam›flt›r (p = 0.32). Ayr›ca tüm hastalar›n % 24.4’ü (n = 10) iyotsuz tuz kullanmaktad›r. 
Sonuç: Nüks geliflen hastalar›n daha genç yaflta olmas› sebebiyle BGH’nin tedavisinde yafl faktörü dikkate al›nmal›d›r.
Klini¤imizde sofra tuzunun iyotlanmas›ndan önce yap›lan çal›flmaya göre remisyon oran› ve ilk nüksün oluflumuna kadar geçen
süre azalm›flt›r. BGH hastalar›m›zda iyotsuz tuz tercihinin yetersiz oranda olmas› bu konuda daha fazla teflvik edilmeleri
gereklili¤ini göstermektedir. 

SB8
MAKROPROLAKT‹NEM‹N‹N ADP ‹LE ‹NDÜKLENEN TROMBOS‹T AKT‹VASYONUNDA ROLÜ OLAB‹L‹R 
‹nan ANAFORO⁄LU1, Melek Eda ERTÖRER2, ‹lknur KOZANO⁄LU3, Birsel ÜNAL4, Filiz EKfi‹ HAYDARDEDEO⁄LU5, Okan BAKINER5,
Emre BOZKIRLI5, Neslihan BAfiÇIL TÜTÜNCÜ5, Nilgün GÜVENER DEM‹RA⁄5

1Endokrinoloji, Trabzon Numune E¤itim Araflt›rma Hastanesi 
2Endokrinoloji, Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi 
3Hematoloji-Fizyoloji, Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi 
4Biyokimya, Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi 
5Endokrinoloji, Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi 

Girifl ve amaç: Prolaktin yüksekli¤i olan hastalarda yap›lan çal›flmalar, hiperprolaktineminin, trombosit aktivasyonu için uygun

bir ortam oluflturdu¤u bilinen ateroskleroz ve insülin direnci ile ba¤lant›l› oldu¤unu düflündürmektedir. Hiperprolaktinemik olgu-
larda izlenebilen makroprolaktineminin klinik önemi ise halen tart›fl›lmaktad›r. Bu çal›flmada, hiperprolaktinemi ile trombosit akti-
vasyonuna ba¤l› P-selektin ekspresyonu aras›ndaki iliflki, hastalar›n metabolik durumlar› da göz önünde bulundurularak irdelen-
mifl ve makroprolaktinemi ile trombosit aktivasyonu aras›ndaki olas› iliflki varl›¤› de¤erlendirilmifltir. 
Metod: Trombosit fonksiyonlar›n› etkiledi¤i bilinen faktörler d›flland›ktan sonra, premenopozal dönemde bulunan ve hiç tedavi
almam›fl olan hiperprolaktinemik kad›n olgular (n=36), yafl ve vücut kitle indeksleri benzer normoprolaktinemik olgular (n=44) ile
karfl›laflt›r›ld›. Gruplar, HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance) formülü ile hesaplanan insülin
duyarl›l›¤›, bel çevresi, kan bas›nc›, açl›k plazma glukozu, insülini ve lipidler bak›m›ndan de¤erlendirildi. Trombositlerin ADP
ba¤›ml› P selektin ekspresyonunu göstermek için flovsitometri yöntemi kullan›ld›. Hiperprolaktinemik grupta serum prolaktin
düzeyleri polietilen glikolle (PEG) muamele edilmeden ve edildikten sonra ölçüldü. PEG ile muameleden sonra %40’›n üzerinde
çökme olmas› durumu, makroprolaktin pozitifli¤i olarak kabul edildi. 
Sonuç: Gruplar aras›nda insülin duyarl›l›¤›, bel çevresi, kan bas›nc›, açl›k plazma glukozu, insülini ve lipidler bak›m›ndan fark
yoktu. Trombositlerin ADP ile indüklenmifl P-selektin ekspresyonu hiperprolaktinemik grupta daha fazlayd›; %13,3±14,8 karfl›
%6,3±4,6, (p=0.004). Makroprolaktinemi s›kl›¤› %38,9 bulundu. Prolaktin düzeyleri ve ADP ile indüklenmifl P selektin ekspresy-
onlar› aras›nda anlaml› korelasyon vard› (r=0,3, p<0,007). P selektin ekspresyonu makroprolaktin negatif (gerçek hiperprolaktine-
mi) (n=23) ve makroprolaktin pozitif (n=14) grupta benzerdi; %13,2±16,1 karfl› %13,5±13,2 (p=0,9). P selektin ekspresyonunun,
her iki alt-grupta kontrol grubundan yüksek oldu¤u izlendi; (p=0,01) ve (p=0,003) s›ras› ile. Tart›flma: Bu çal›flmada, insülin
duyarl›l›¤› belirteçleri bak›m›ndan tamamen benzer olan iki grupta, hiperprolaktineminin kendisinin trombosit aktivasyonu için bir
risk faktörü oldu¤u ortaya konuldu. Makroprolaktineminin de, t›pk› gerçek hiperprolaktinemik hastalarda oldu¤u gibi, artm›fl
trombosit aktivasyonu ile iliflkili oldu¤u gösterildi 

19

31. Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Kongresi



SB9
ÇOK DÜfiÜK LDL KOLESTEROLÜN KORT‹ZOL SENTEZ‹ ÜZER‹NE ETK‹S‹ 
Kerem SEZER1, R›fat EMRAL1, Demet ÇORAPÇIO⁄LU1, Ramazan GEN1, Esen AKBAY1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar›, Mersin Üniversitesi 

Girifl: Kardiyovasküler hastal›klar tüm dünyada en s›k ölüm nedenidir. Son y›llarda kardiyovasküler hastal›k ve serum LDL düzeyi
aç›kca ortaya ç›km›flt›r ve statin tedavisi yayg›nlaflm›flt›r. Bununla birlikte yo¤un statin tedavisinin steroid hormon fonksiyonlar›n›n
üzerine etkisi hala bilinmemektedir. Bu çal›flmada, çok düflük LDL düzeylerinin kolesterolden sentezlenen serum kortizol kon-
santrasyonuna etkisi de¤erlendirilmifltir. 
Materyal ve metod: Serum kolesterol düzey 70 mg/dl alt›nda olan 41 hasta çal›flmaya al›nd›. 38 sa¤l›kl› insan kontrol grubu
olarak al›nd›. Adrenal aks, 1 [mic]gr adrenokortikotropik hormona (ACTH) kortizol cevab› testi ile de¤erlendirildi. Bulgular:
Hastalar›n ortalama yafl› 52.45[pm]10.74 y›ld›. 41 hastan›n 19’u (% 46,9) kad›nd›. Çal›flma ve kontrol grubu aras›nda serum koles-
terol ve LDL düzeyleri aç›s›nda istatistiksel olarak anlaml› fark vard›. Çal›flma ve kontrol grubunun ortalama LDL düzeyleri
s›ras›yla 58[pm]11.4 mg/dL ve 131[pm]25.8 mg/dL idi. Hasta grubunda atorvastatin kullan›m›na ba¤l› önemli yan etki yoktu. Her
iki grupta da karaci¤er fonksiyon testleri ve serum kreatinin kinaz düzeyleri benzerdi. Her iki grubunda 1 [mic]gr ACTH uyar› tes-
tine bazal, 30. ve 60. dakika cevaplar› benzerdi. Bazal kortizol ile 30.dakika ve 60.dakika kortizol düzeyleri aras›ndaki fark ista-
tistiksel olarak anlaml› de¤ildi (0-30.dakika için p:0,341; 0-60.dakika için p:0,401). 
Sonuç:Bu çal›flma sonucunda LDL düzeyinin 70mg/dl’nin alt›nda olmas› kortizol aç›s›ndan adrenal aks› etkilemedi¤ini gösterdik. 

SB10
44-61 YAfi GRUBU KADINLARDA AKIMA BA⁄LI D‹LATASYON ‹LE ‹L‹fiK‹L‹ FAKTÖRLER: MENAPOZUN ETK‹S‹ 
Banu KALE KÖRO⁄LU1, Zeynep Dilek AYDIN2, Sema SEZG‹N GÖKSU3, M. Numan TAMER1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› BD, Süleyman Demirel Üniversitesi 
2Geriatri BD, Süleyman Demirel Üniversitesi 
3‹ç Hastal›klar› AD, Süleyman Demirel Üniversitesi 

Endotel disfonksiyonu aterosklerotik sürecin ilk basama¤› olarak kabul edilir. Endotel disfonksiyonu hipertansiyon (HT), koroner
arter hastal›¤›, konjestif kalp yetmezli¤i, kronik böbrek yetmezli¤i, diabetes meliitus (DM) ve obezite gibi pek çok durumla
iliflkilendirilmifltir Yap›lan çal›flmalarda Ak›ma ba¤l› dilatasyon (ABD) ile gösterilen endotel disfonksiyonunun kardiyak hastal›klar
için iyi bir prediktör oldu¤u gösterilmifltir ABD, son 15 gün içerisinde suplemanlar dahil herhangi bir ilaç kullan›m› olmayan 507
perimenapozal kad›nda de¤erlendirilmifltir. Ortalama ABD de¤eri 0.30±0.22 mm bulunmufltur. ABD de¤erlerine transformasyon
uygulanmaks›z›n regresyon analizi yap›lm›flt›r. Regresyon analizine ABD’nin yap›ld›¤› çal›flma ay›, o s›rada premenapozal olan
kad›nlar›n periovulatuvar dönemde olup olmad›¤›, di¤er reprodüktif göstergeler, sosyoekonomik göstergeler, antropometrik
göstergeler, DM ve HT varl›¤›, sigara ve alkol kullan›m› dahil edilmifltir. Univariate ve multivariate regresyon analizleri yap›lm›fl;
multivariate analizde ad›msal model seçim algoritmas› kullan›lm›fl; p<0.15 olan faktörler modele dahil edilmifltir. Analiz sonuçlar›
tabloda gösterilmifltir. Univariate analizde sadece 2 faktör: sa¤l›k sigortal› olmak ve bafllang›ç brakial arter çap› ak›ma ba¤l›
dilatasyonun mutlak de¤eri ile iliflkili bulunmufltur. Buna göre arter çap› ne kadar büyükse dilatasyon o kadar az olmaktad›r.
Sa¤l›k sigortal› olan han›mlarda, olmayanlara göre dilatasyon daha iyi bulunmufltur. Multivariate analizde sigortal› olmak
anlaml›l›¤›n› korurken, alg›lanan ekonomik durum sigortal› olman›n aksine daha az dilatasyonla iliflkili bulunmufltur.
Sosyoekonomik faktörlerin etkisi k›smen psikolojik faktörler, k›smen al›m gücünün getirdi¤i maruziyetler ile iliflkili olarak farkl›l›k
gösteriyor olabilir. Multivariate analizdeki en flafl›rt›c› bulgu ABD’nun menapoza girenlerde daha iyi bulunmas›d›r. Ak›ma ba¤l›
dilatasyonun periovulatuvar dönemde daha iyi oldu¤u bildirilmifltir. Bununla uyumlu olarak multivariate analizde periovulatuvar
dönem daha yüksek dilatasyon de¤erleri ile iliflkili görünmekle birlikte bu iliflki istatistiki anlaml›l›¤a ulaflmam›flt›r. UNIVAR(p)
MULTIVAR(r,p) menapoz 0.2251 0.04149 0.0398 Periovulatuvar 0.2305 0.04190 0.1265 Ekonomik durum 0.2019 -0.03619
0.0302 S. sigortal› olmak 0.0245 0.15606 0.0103 Brakial arter çap› 0.0018 -0.14643 <.0001 TÜB‹TAK taraf›ndan k›smen destek-
lenmifltir 
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SB11
SA⁄LIKLI YET‹fiK‹N POPULASYONDA D V‹TAM‹N‹ EKS‹KL‹⁄‹ 
Nefle ÇINAR1, Ayla HARMANCI2, Okan Bülent YILDIZ2, Miyase BAYRAKTAR2

1‹ç Hastal›klar› AD, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 
2Endokrinoloji ve Metabolizma Ünitesi, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Sa¤l›kl› vücut geliflimi için ömür boyu yeterli D vitamini deste¤ine gereksinim vard›r. D vitamini gereksiniminin önemli k›sm›n›n
günefl ›fl›¤›ndan karfl›land›¤› ve güneflsiz günlerin az oldu¤u ülkemizde, gün ›fl›¤›ndan yeterli yararlan›m olursa D vitamini
eksikli¤ine az rastlanmas› beklenir. Klinikteki veriler ise bunu do¤rulamamaktad›r. Ülkemizde maalesef bu konuda yeterli epi-
demiyolojik çal›flma yap›lmam›flt›r. Bu çal›flmada günün 8 saatini ofiste geçiren, dolay›s› ile gün ›fl›¤›ndan faydalanma olas›l›¤›
k›s›tl› olan sa¤l›kl› yetiflkinlerde, k›fl mevsimi bitiminde, 25-hidroksivitamin D (25(OH)D) ve intakt PTH (iPTH) seviyeleri çal›fl›ld›.
Yöntem ve sonuçlar: Araflt›rma kesitsel bir çal›flma olarak planland›. Çal›flmaya 21-59 yafl aras›, sa¤l›kl› 237 kifli dahil edildi.
Tüm kat›l›mc›lar›n günlük güneflte kalma süreleri, giyim flekilleri ve günlük kalsiyum tüketimleri de¤erlendirildi. Sabah açl›k serum
örne¤inde 25OHD, iPTH, kalsiyum, kreatinin, albumin düzeyleri ölçüldü. PTH seviyeleri Immulite 2000 ‹ntact PTH kit kullan›larak
immünometrik yöntemle, 25OHD seviyeleri HPLC sistemle çal›fl›ld›. Kat›l›mc›lar›n %49,4’ü (n=117) kad›n ve %50,6’s› (n=120)
erkek idi. Ortalama yafl kad›nlarda 34,6 ve erkeklerde 38,7 olarak bulundu. Kat›l›mc›lar›n ortalama kalsiyum tüketim miktarlar›
589±290 mg/gün olarak hesapland› ve %29.7’sinde 25(OH)D seviyeleri düflük bulundu. Kad›nlarda erkeklere oranla, daha fazla
25(OH)D eksikli¤i oldu¤u gözlendi (s›ras›yla %40.5 ve %19,2 ) ve bu farkl›l›k istatistiksel olarak anlaml› idi (p<0.001). PTH
de¤erleri ise, 25(OH)D seviyeleri düflük olan kat›l›mc›larda (ort:57,8 pg/ml), 25(OH)D seviyeleri normal olanlara göre (ort:47,4
pg/ml), istatistiksel olarak anlaml› flekilde daha yüksek bulundu (p=0.007). 
Tart›flma: Günün önemli k›sm›n› kapal› mekanda geçiren sa¤l›kl› kad›n ve erkek populasyonda vitamin D eksikli¤inin k›fl biti-
minde yüksek s›kl›kta oldu¤u, bu grubunda D vitaminin eksikli¤i ve bunun ortaya ç›karaca¤› sa¤l›k problemleri için bir risk grubu
oluflt›rabilece¤i tart›fl›ld›. 

SB12
SERUM OSTEOPROTEGERIN DÜZEYLER‹ GESTASYONEL D‹ABETES MELL‹TUS ÖYKÜSÜ OLAN KADINLARDA
KAROT‹D ‹NT‹MA MED‹A KALINLI⁄I ‹LE ‹L‹fiK‹L‹D‹R 
Bar›fl AKINCI1, Tevfik DEM‹R1, Aygül ÇELT‹K2, Mustafa BARIfi3, Serkan YENER1, Mehmet Ali ÖZCAN4, Faize YÜKSEL4, Mustafa SEÇ‹L3,
Sena YEfi‹L1

1Endokrinoloji ve Metabolizma, Dokuz Eylül Üniversitesi 
2‹ç hastal›klar›, Dokuz Eylül Üniversitesi 
3Radyoloji, Dokuz Eylül Üniversitesi 
4Hematoloji, Dokuz Eylül Üniversitesi 

Osteoprotegerin’in (OPG) dolafl›mdaki düzeyleri kardiyovaskuler hastal›¤› ve diyabeti olan bireylerde yüksek bulunmufltur. Bu
çal›flman›n amac› gestasyonel diabetes mellitus (GDM) öyküsü olan kad›nlarda serum OPG düzeylerini belirlemek ve bu düzey-
lerin karotid intima media kal›nl›¤› (IMK) ve kardiyovasküler risk göstergeleri ile iliflkisini de¤erlendirmektir. Serum OPG 46 GDM
öyküsü bulunan premenapozal kad›nda ve 30 yafl uyumlu sa¤l›kl› kontrolde ölçüldü. Karotid IMK de¤erlendirildi. Serum lipid,
insülin, hsCRP düzeyleri, plazma fibrinojen, vWF ve PAI-1 düzeyleri ölçüldü. Antropometrik ölçümler yap›ld›. Tüm kat›l›mc›lara
75 g oral glikoz tolerans testi uyguland›. Homeostasis model assessment (HOMA) skorlar› hesapland›. Serum OPG düzeyleri
GDM öyküsü bulunan kad›nlarda yüksek olma e¤ilimdeydi (p = 0.058). Karotid IMK çal›flma grubunda daha yüksek ölçüldü (p =
0.018). GDM öyküsü bulunan kad›nlar›n hsCRP ve PAI-1 düzeyleri kontrol grubundan daha yüksekti (p < 0.001 and p = 0.001,
s›ras›yla). OPG düzeyleri yafl, açl›k ve yükleme sonras› glikoz de¤erleri, hsCRP, karotid IMK ile pozitif yönde koreleydi. Çoklu
regresyon analizinde serum OPG düzeyleri artm›fl karotid IMK için ba¤›ms›z bir belirleyici olarak bulundu (model r2: 0.295, beta
= 0.269, p = 0.03). Sonuçlar›m›z GDM öyküsü olan premenapozal kad›nlarda istatistiksel olarak anlaml›l›¤a ulaflamasa da daha
yüksek serum OPG düzeyleri oldu¤unu göstermifltir. Serum OPG düzeyleri ve karotid IMT aras›ndaki anlaml› iliflki OPG’nin GDM
öyküsü olan kad›nlarda var olan endotel disfonksiyonunun patogenezinde rol oynayabilece¤ini desteklemektedir. 
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SB13
‹NSÜL‹N KULLANAN D‹ABET‹K HASTALARDA FARKLI ‹NSÜL‹N TEDAV‹LER‹N‹N KARfiILAfiTIRILMASI 
Tayyibe SALER, Sema UÇAK, Nur fiENER, Tijen YEfi‹M, Okcan BASAT, Yüksel ALTUNTAfi
Endokrinoloji ve Metabolizma Klini¤i, fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Amaç: ‹nsülin kullanan diabetik hastalarda farkl› insülin tedavi rejimlerinin glisemik kontrol üzerine olan etkinli¤ini
de¤erlendirmeyi amaçlad›k. 
Materyal ve Metod: Toplam 987 hasta (583 kad›n/ 404 erkek) verisi retrospektif olarak tarand›. Hastalar kulland›klar› insülin tip-
ine göre grupland›r›ld›lar. Gruplar günde iki kez injeksiyon alanlarda insülin lispro 25 (lis 25), kar›fl›m insan insülini 30 (HM 30) ve
bifazik insülin aspart 30 (Biasp 30), yo¤un insülin tedavisi alanlarda regüler+ NPH (HR+HN), ‹nsülin lispro+ glarjin (Lis+Glar),
regüler+glarjin (HR+Glar) ve insülin aspart+ glarjin (Asp+Glar) olarak belirlendi. ‹nsülin tipi, toplam ve kilogram bafl›na insülin
dozlar›, insülin dozlar›, tedavi öncesi ve sonras› HbA1c düzeyleri, vücut a¤›rl›¤›, diabet süresi ve insülin kullanma süresi tedavi
gruplar› aras›nda karfl›laflt›r›ld›. 
Sonuçlar: Günde iki kez uygulanan rejimlerin tümünde glisemik kontrol benzer oranlarda sa¤land›. Hedef HbA1c < % 7 olarak
belirlendi¤inde Lis 25, HM30 ve Biasp30 grubunda glisemi kontrol oranlar› s›ras›yla %32.4, %44.6 ve %40.4 olarak bulundu. Üç
grup aras›nda kilogram bafl›na düflen en düflük insülin dozlar› HM30 grubundayd› (0,37± 0,15 IU/ kg vs 0,49± 2,27 and 1,03±
5,28 IU/ kg, s›ras›yla). Yo¤un insülin tedavisi kullananlarda glisemik kontrol oranlar› HR+HN, Lis+Glar, HR+Glar ve Asp+Glar gru-
plar›nda s›ras›yla % 39.7, %17.9, % 23.7 ve % 30 olarak bulundu. Bu gruplarda kilogram bafl›na kullan›lan insülin dozlar› HR-
HN, LisGlar, AspGlar and HR-Glar için s›ras›yla 0,55± 0,17; 0,52± 0,14; 0,61± 0,25 and 0,55± 0,26 IU/kg olarak bulundu. 
Yorum: Yo¤un insülin tedavi rejimleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda tüm tedavi rejimleri belli bir dereceye kadar glisemik kontrolü sa¤lam›fl

olsa da HR+HN ve Asp+Glar tedavisi Lis+Glar ve HR+Glar tedavisine oranla daha baflar›l› gözükmektedir. HR+HN rejiminde
Asp+Glar rejimine oranla daha düflük doz insüline ihtiyaç duyulmufl olup bu tedavi maliyeti daha düflük saptanm›flt›r. ‹kili tedavi
rejimleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda ise hepsi benzer oranda glisemik kontrolü sa¤lam›fl ancak HM grubunda daha düflük dozlara
gereksinim duyulmufl ve maliyet azalm›flt›r. Verilerimiz insan insülinlerinin en az analoglar kadar etkili olup bu insülinlerin daha
maliyet etkin olduklar›n› göstermifltir. 

SB14
OBEZ HASTALARDA PROLAKT‹N VE TSH DÜZEYLER‹ 
Mustafa BOZ1, Cüneyt MÜDERR‹SO⁄LU1, Ender ÜLGEN1, Ayfle KUBAT ÜZÜM1, Füsun ERDENEN1, Esma ALTUNO⁄LU1, Mecdi ERGÜNEY1

1‹ç Hastal›klar›, SB 

Prolaktinin (PRL) normal düzeylerinin üst s›n›r› (hastanemiz için referans de¤erleri 6-29.9 ng/ml) iyi tan›mlanmam›flt›r. Prolaktinin
stres, kullan›lan ilaçlar ve tümör gibi genifl bir etkilenim alan› mevcuttur. Prolaktin ve tiroid stimulan hormonlar›n›n (TSH) her ikisi
de sirkadiyen ritim gösterir. Genellikle PRL>50 ng/ml ise amenore, >200 ng/ml ise tümör düflünülebilir. Obezite nedeniyle takip
edilen obez hastalar›m›zda (21 erkek, 141 kad›n, toplam 162 kifli ) prolaktin ve TSH düzeylerini retrospektif, kesitsel olarak
inceledik. Hastalar›n genel özellikleri yafl (y›l): 43,3±13,1, vücut kitle indeksi (VK‹ kg/m2) 39,6±6,09, bel/kalça oran› (BKO)
0,86±0,07, glukoz (mg/dl) 108.29±45.6, üre (mg/dl): 27.42±13.46, kreatinin (mg/dl): 0.86±0.23, AST: 23,01±13,15, ALT:
26,52±19,11, prolaktin (ng/ml): 14.48±14.76, TSH (µIU/ml):2.70±2.63, serbest T4 (ng/dl ): 1.31±0.19 olarak saptand›. Hastalar›n
prolaktin düzeyleri belirlenen s›n›r de¤erlerine göre (≥16 ve <16ng/ml) iki gruba ayr›ld›¤›nda; TSH de¤erleri (3.14±1.81’e karfl›l›k
2.65 ±3.07, p=0.410) ve serbest T4 de¤erleri (1.28±0.16’ e karfl›l›k 1.34±0.21, p=0.145) anlaml› olmaks›z›n yüksek bulundu.
Tersine TSH de¤erleri de ≥4 ve <4 µIU/ml olarak iki gruba ayr›ld›¤›nda; TSH de¤eri yüksek olan grupta, prolaktin düzeyleri
(18.46±18.62’e karfl›l›k 13.87±14.06, p=0.209) daha yüksek, serbest T4 düzeyleri ise anlaml› olarak daha düflük bulundu
(1.19±0.15’e karfl›l›k 1.33±0.19, p=0.002). Sonuç olarak; obez hastalar›m›zda PRL ile TSH düzeylerinin do¤ru, serbest T4' ün ters
orant›l› olarak de¤iflti¤i bulundu. Epidemiyolojik olarak anlaml› bulunmayan sonuçlar, hasta say›s›n›n azl›¤›ndan kaynaklanabilir. 
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SB15
SUBKL‹N‹K H‹POT‹RO‹D‹L‹ HASTALARDA ENERJ‹ HARCANMASI, VÜCUT KOMPOZ‹SYONU, LEPT‹N VE AD‹PONEKT‹N
DÜZEYLER‹ ‹LE TEDAV‹N‹N BU DE⁄‹fiKENLER ÜZER‹NDEK‹ ETK‹LER‹ 
Ayla HARMANCI1, U¤ur ÜNLÜTÜRK2, Mehlika IfiILDAK1,  Okan Bülent YILDIZ1, Aydan USMAN1, Miyase BAYRAKTAR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Ünitesi, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 
2‹ç Hastal›klar› AD, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Subklinik hipotiroidizm toplumda s›k karfl›lafl›lan tiroid fonksiyon bozukluklar›ndan birisidir. Son y›llarda, subklinik hipotiroidili
hastalarda kardiyovasküler bozukluklar, hematopoetik sistem de¤ifliklikleri ile ilgili veriler artmaktad›r. Tiroid hormonu enerji tüke-
timini düzenleyen önemli hormonlardan birisidir. Aflikar hipotiroidili hastalarda bazal metabolik h›zda azalma bilinmekle beraber
subklinik hipotiroidili hastalarda yeterli veri mevcut de¤ildir. 
Amaç: Bu çal›flmada amaç subklinik hipotiroidisi olan hastalarda enerji tüketimi, vücut kompozisyonu, lipid profili, adiponektin,

leptin düzeyleri aras›ndaki iliflkileri göstermek ve L-tiroksin tedavisine yan›tlar› saptamakt›r. Yöntem: Çal›flma grubu 40-55 yafl
aras›, 80 subklinik hipotiroidili ve premenopozal kad›n hasta ile benzer yafl ve vücut kitle indeksine (VK‹) sahip 80 sa¤l›kl› kad›n›
kapsamaktad›r. Enerji tüketimi indirekt kalorimetre, vücut kompozisyonu biyoimpedans ile de¤erlendirilmifltir. Kat›l›mc›lar›n 8
saatlik gece açl›¤›n› takiben al›nan kan örneklerinde; leptin, adiponektin, glukoz, insulin ve lipid profilleri çal›fl›lm›flt›r. Hasta
grubunda 6 ayl›k L-tiroksin tedavisini takiben tüm ölçümler tekrar edilmifltir. 
Sonuçlar: Ortalama yafl hasta grubunda 36,2 (17-54) ve kontrol grubunda 35,4 (18-55) olarak bulundu. Beklendi¤i flekilde hasta
grubunun TSH düzeyleri, kontrol grubuna oranla, istatistiksel olarak anlaml› flekilde yüksekti (8,83 ve 1,98; p<0.001). Ancak iki
grup aras›nda enerji tüketimleri, vücut kompozisyonlar›, lipid profilleri, açl›k plazma glukozlar›, insulin, leptin ve adiponektin
düzeyleri aras›nda istatistiksel olarak fark saptanmad› (tüm de¤iflkenler için p>0.05). L-tiroksin ile 6 ayl›k tedaviyi tamamlam›fl
olan küçük bir grupta (n=17), yukardaki de¤iflkenlerin tedavi öncesi ve sonras› de¤erleri karfl›laflt›r›ld›. Tedavinin adiponektin
düzeyleri d›fl›nda, hiçbir de¤iflkende, istatistiksel olarak anlaml› bir fark ortaya ç›karmad›¤› görüldü (tüm de¤iflkenler için p>0.05).
Adiponektin düzeyleri ise, istatistiksel olarak anlaml› bir flekilde art›fl gösterdi (tedavi öncesi ve sonras› s›ras›yla 9,3 ve 12,8;
p=0,04). Tart›flma: Çal›flmam›z›n ön sonuçlar›, subklinik hipotiroidili hastalar›n, kontrol grubu ile benzer enerji tüketimi, vücut
kompozisyonu, lipid profili, açl›k plazma glukozu, insulin ve adipositokin düzeylerine sahip olduklar›n› göstermektedir. Tedavi
sonras› adiponektin düzeylerindeki art›fl dikkat çekmekle birlikte, kesin sonuçlar için daha fazla veriye ihtiyaç vard›r. 

''TÜB‹TAK tarafından desteklenmifltir. SBAG proje 305S384''

SB16
MAJÖR DEPRESYONLU PREMENOPOZAL KADINLARDA ANT‹DEPRESAN TEDAV‹N‹N KEM‹K DÖNGÜSÜNE ETK‹S‹ 
Hasan AYDIN1, Nilgün MUTLU2, Naz Berfu AKBAfi3

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› BD, Yeditepe Üniversitesi Hastanesi 
2 Biyokimya ABD, Yeditepe Üniversitesi Hastanesi 
3Psikiyatri, Yeditepe Üniversitesi Hastanesi 

Majör depresyon hipotalamik-pitüiter-adrenal sistemin aktivasyonu ile giden nöroendokrin bir sendromdur. Kortizol üretiminin
artmas› kemik metabolizmas›nda azalmaya ve kemik yap›s›nda bozulmaya neden olur. Düflük kemik kütlesi genel toplumla
k›yasland›¤›nda depresyonda kiflilerde daha s›k rastlanan bir bulgudur. Düflük kemik mineral yo¤unlu¤unun k›r›k riskinde art›fla
neden oldu¤u göz önüne al›n›rsa depresyon önemli fakat gözard› edilmifl bir risk faktörüdür. Depresyonda kemik kayb›n›n bir
mekanizmas›n›nda kemik döngüsünde art›fl oldu¤u ileri sürülmektedir. Bu çal›flman›n amac› majör depresyon tan›s› alm›fl pre-
menopozal kad›nlarda kemik döngüsünü de¤erlendirmek ve antidepresan tedavi ile bu belirteçlerde oluflan de¤iflimi izlemektir.
Çal›flmaya DSM IV kriterlerine göre majör depresyon tan›s› konmufl premenopozal dönemdeki 40 kad›n hasta dahil edilmifltir.
Kontrol grubu olarakta yafl uyumlu 40 sa¤l›kl› kad›n al›nm›flt›r. Tedavi öncesinde ve 3. ayda tüm kat›l›mc›lardan kan örnekleri
al›narak serum kalsiyum, fosfor, osteocalcin, N-telopeptide and intact PTH düzeyleri çal›fl›lm›flt›r. Hastal›k fliddeti Hamilton
Depresyon Ölçe¤i ile de¤erlendirilmifltir. Demografik özellikler aç›s›ndan gruplar aras›nda fark yoktu. Serum kalsiyum (p<0,001),
fosfor (p<0,001) düzeyleri hasta grubunda daha düflükken iPTH (p<0,001) ve osteocalcin (p<0,001) düzeyleri daha yüksek sap-
tanm›flt›r. N-telopeptid düzeyleri kontrol grubunda daha yüksek bulunmufltur. Tedavinin 3. ay›nda kontrol grubuna k›yasla hasta
grubunda 3 ayl›k escitoprolam 10 mg/gün tedavisi ile osteocalcin düzeyleri belirgin olarak artm›fl (p<0,001), N-telopeptid düzey-
leri ise azalm›fl (p<0,001), serum iPTH düzeyleri artm›flt›r (p<0,001) . N-telopeptid ve osteocalcin(p<0,001, r=0,486) ve
iPTH(p<0,001, r=0,362) düzeyleri aras›nda ve osteocalcin ve iPTH(p<0,001, r=0,463) düzeyleri aras›nda anlaml› bir korrelasyon
gözlenmifltir. Bu çal›flma majör depresyonda kemik döngüsünün h›zland›¤›n› göstermektedir. Antidepresan tedavi ile k›sa
dönemde kemik yap›m belirteçlerinde art›fl y›k›m belirteçlerinde ise azalma görülmektedir. iPTH düzeylerindeki art›fl ile her iki
parametrenin korelasyon göstermesi iliflkinin bu yolla gerçekleflti¤ini düflündürmektedir. Bu çal›flma antidepresan tedavi ile
kemik döngüsünde de¤iflim oldu¤unun ilk kez gösterilmesi aç›s›ndan önemlidir. 
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P01
B‹LATERAL ADRENAL K‹TLE ‹LE BAfiVURAN PR‹MER LENFOMA OLGUSU 
Cavit ÇULHA1, Ziynet Alphan ÜÇ1, Esra Nur ADEMO⁄LU1, Ahmet YILDIRIM1, Aynur Köse AKTAfi1, Dilek DELLAL1,  Süheyla GÖRAR1,

An›l GÖNENÇ1, Yalç›n ARAL1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Sa¤l›k Bakanl›¤› Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Diffüz (non-Hodgkin) lenfomal› hastalarda adrenal gland tutulumu (s›kl›kla tek tarafl›) görülebilmekle birlikte, primer bilateral adre-
nal lenfoma oldukça nadir bir durumdur. Primer bilateral adrenal lenfomal› olgular›n 2/3’ünde adrenal yetersizli¤in klinik tabloya
efllik etti¤i bildirilmektedir. Olgu: Kilo kayb›, ifltahs›zl›k ve bilateral adrenal kitle bulgusuyla üroloji klini¤inden klini¤imize yön-
lendirilen, 70 yafl›nda erkek hastan›n abdomen tomografisinde sa¤ adrenalde 5.2x5.2x2.7 cm boyutlar›nda, sol adrenalde
11x9x7 cm boyutlar›nda kitleler mevcut olup yap›lan hormonal tetkiklerinde plazma kortizol de¤eri normal (20 µg/dl) olup, yap›lan
1 mg deksametazon supresyon testi ile bask›lanm›flt›r. ACTH (34 pg/ml), aldosteron, renin düzeyleri ve 24 saatlik idrarda kateko-
lamin düzeyleri de normal bulunan hastan›n öyküsünde ve takiplerinde hipertansiyon saptanmad›. Bilateral adrenal kitleler non-
fonksiyoneydi. Hastan›n karaci¤er, böbrek görüntüleme ve fonksiyonlar› normaldi. Serum sodyum 137 mEq/l, potasyum 4.7
mEq/l idi. ‹lk de¤erlendirmede hemogram ve periferik yaymas› normal s›n›rlarda olup, kan sedimantasyon de¤eri iki kez kontrolde
120 mm/saat bulundu. ‹kinci kontrolde Hb:8 gr, lökosit:3500/mm3 (%67.9 nötrofil, %15.9 lenfosit ve %13.9 monosit) ve trom-
bosit:591.000/mm3 idi. Hastan›n ileri yafl› ve anemisi nedeniyle yap›lan özafago-gastro-duodenoskopi ve kolonoskopi’de malig-
niteye rastlanmad›. Prostat patolojisi ve tüberküloz yönünden de de¤erlendirilen hastan›n PPD si normal olup, akci¤er tomo-
grafisinde patoloji yoktu. Tümör markerlar› negatifti. Klinik ve laboratuar olarak adrenal yetersizlik tesbit edilmedi. Sol adrenal
glanda CT eflli¤inde yap›lan tru-cut biyopsiyle diffüz büyük B-hücreli (non-Hodgkin) lenfoma tan›s› kondu. Kemoterapi için
medikal onkoloji bölümüne refere edilen hastan›n tedavi ve takibine devam edilmektedir. Sonuç: Olgumuzdaki gibi, görüntüleme
yöntemleri ile tesbit edilen bilateral adrenal kitlelerin, her zaman metastaz olmay›p çok nadir de olsa primer bir malignite nin ken-
disi de olabilece¤ini hat›rlamal› ve bilateral adrenal kitleler büyük olsalar bile adrenal yetersizli¤in efllik etmeyebilece¤ini de göz
önünde bulundurmal›y›z. 

P02
‹ZOLE STERNUM KIRI⁄I ‹LE PREZENTE OLAN PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹ZM OLGU SUNUMU 
Feridun KARAKURT1, Ayfle ÇARLIO⁄LU1, Recep AKGED‹K2, Bülent BOZKURT2, Zeki YILDIRIM2, Ayfle IfiIK3, Ebru UZ4,
Handan Ç‹P‹L5

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› BD, Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi 
2Gö¤üs Hastal›klar› ABD, Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi 
3‹ç Hastal›klar› ABD, Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi 
4Nefroloji BD, Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi 
5Hematoloji BD, Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi 

Girifl ve amaç: Primer hiperparatiroidi toplumda hiperkalseminin en s›k nedenidir. Görülme s›kl›¤› 65 yafl üzerinde 1/1000 olup

kad›nlarda 2-3 kat daha fazlad›r. Hastalar›n %80’inden fazlas› asemptomatiktir ve s›kl›kla tesadüfen saptanan hafif kalsiyum yük-
sekli¤i ile tan› al›rlar. Semptomatik hastalar›n ço¤unda halsizlik, yorgunluk gibi nonspesifik yak›nmalar ile birlikte aflikar kemik
hastal›¤›, fraktürler veya nefrolityazis bulunur. Biz yaz›m›zda izole sternum k›r›¤› ile baflvuran primer hiperparatroidi olgusunu sun-
duk. OLGU 83 yafl›nda bayan hasta, yaklafl›k 15 gündür olan gö¤üs ön k›sm›ndaki a¤r› nedeni ile baflvurdu. Fizik muayenesinde
sternum orta kesimde palpasyonla hassasiyet mevcuttu. Direkt grafide sternumda k›r›k hatt› görüldü. Laboratuar testlerinde
serum kalsiyum düzeyi 11,1 mg/dl (8.4-10.2 mg/dl), serum fosfor düzeyi 2.48 mg/dl (2.7-4.5), parathormon (PTH) düzeyi 260 mg
(7-53pg/mL), 25OH kolekalsiferol 36.4 ug/L (20-120) ve 24 saatlik idrar kalsiyum 224.91 mg/24saat ( 100-320) bulundu. Kemik
mineral dansitometrisinde lomber bölgede daha belirgin olmak üzere osteoporoz saptand› (L4 T skoru -6,0). Primer hiper-
paratiroidi tan›s› ile yap›lan lokalizasyon çal›flmalar›nda paratroid USG de tiroid bezi sa¤ lob inferiorunda yaklafl›k 1 cmlik para-
troid adenomu ile uyumlu lezyon görüldü. MIBI ile yap›lan sintigrafik incelemenin de USG bulgusunu desteklemesi üzerine opere
edilen hastan›n histopatolojik inceleme sonucu paratiroid adenomu olarak raporland›. Postoperatif dönemde serum kalsiyum ve
PTH düzeyleri normal düzeylere geriledi. TARTIfiMA Ayaktan tedavi edilen hastalardaki hiperkalseminin en s›k nedeni primer
hiperparatiroidizmdir (PHPT). Hastalar›n %75-80’i asemptomatiktir ve semptomatik hastalarda aflikar kemik hastal›¤› (osteitis
fibrosa sistika), nefrolityazis ve nonspesifik gastrointestinal, kardiyovasküler ve nöromüsküler belirtiler görülebilir.
Hiperparatiroidizmin klasik kemik hastal›¤› osteitis fibroza sistikad›r ancak günümüzde nadiren görülmektedir. PHPT ilerleyen
yafllarda daha s›k görülmesi efllik eden senil osteoporozla birlikte fraktür riskini daha da art›rmaktad›r. Olgumuzda atipik olarak
ortaya ç›kan fraktür nedeni ile yap›lan incelemeler sonucunda PHPT tan›s› konuldu, cerrahi tedavi ile küratif tedavi sa¤land›. 
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P03
H‹POGONADOTROP‹K H‹POGONAD‹ZM ‹LE ORTAYA ÇIKAN HEMOKROMATOZ‹SL‹ B‹R OLGU SUNUMU 
Feridun KARAKURT1, Ayfle ÇARLIO⁄LU1, Cansel TÜRKAY2, ‹lknur ‹. GÜMÜfi3,  Ali KOfiAR4

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› BD, Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi 
2Gastroenteroloji BD, Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi 
3Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um ABD, Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi 
4Hematoloji BD, Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi 

Girifl:Hemokromatozis, vücudun bir çok dokusunda progresif demir birikimi ile karakterize otozomal resesif geçiflli genetik bir
hastal›kt›r. ‹zole hipogonatropik hipogonadizm ile baflvuran bir hemokromatozis olgusunu farkl› prezentasyonu nedeni ile
hastal›¤›n erken tan› ve tedavisinin önemini vurgulamak amac› ile sunduk. 
Olgu: Tekrar çocuk sahibi olma iste¤i baflvuran, 10 yafl›nda bir çocuk sahibi 36 yafl›nda erkek hasta yaklafl›k 9 y›ld›r empotans
ve erektil disfonksiyonu oldu¤unu sonras›nda sakal ve b›y›k k›llanmas›nda azalma oldu¤unu ifade etti. Hastaya 2 y›l önce osteo-
poroz tan›s› konularak bifosfanat ve kalsiyum tedavisi alm›fl. Fizik muayeneside, sakal ve b›y›k k›llanmalar›nda azalma izlendi,
testis volümleri düflük saptand›. Rutin laboratuar incelemelerinde açl›k kan flekeri 122 mg/dl, ALT 90 U/l, AST 75 U/l saptand›.
Hormonal incelemlerinde FSH 0.69 mIU/ml (1.5-15 ), LH 0.16 mIU/ml (0.8-7.6), total testosteron 108 ng/dL (280-1100 ng/dl),
di¤er hipofiz hormonlar› normal olarak sonuçland›. Hastada mevcut bulgularla hemokromatozis öntan›s› ile yap›lan incelemel-
erde ferritin 2000 ng/ml, transferin satürasyonu %98 bulundu. Yap›lan karaci¤er biyopsisinde histokimyasal olarak prusya mav-
isi ile diffüz boyanma izlenen hemokromatozis ile iliflkili karaci¤er sirozu tan›s› konuldu. Hipofiz MRI da herhangi bir patolojiye
rastlanmad›. 
Tart›flma: Hemokromatozis, baflta karaci¤er ve pankreas olmak üzere çeflitli organlarda fazla miktarda demir birikimi ile karak-
terize nadir görülen bir hastal›kt›r. Primer hemokromatozisde barsaktan demir absorbsiyonu afl›r› flekilde artm›flt›r. Özellikle 40
ile 60 yafllar aras›nda bafllar ve erkeklerde kad›nlara göre on kat daha fazla görülür. Tan› klinik, laboratuar bulgular› ve
karaci¤erdeki demir konsantrasyonuna bak›larak konulur Hastam›z›n genetik incelemesinde H63D mutasyonu heterozigot olarak
bulundu, aile taramas› önerildi. Ölüm genellikle siroz ve kardiyak yetmezlik sonucu oluflur Endokrin organlarda demir birikimine
ba¤l› hipotiroidizm, diyabet ve hipogonatropik hipogonadizm gibi bozukluklar geliflebilir. Bunun d›fl›nda primer gonadal yetersi-
zlik, hipofizer yetersizlik ve surrenal yetersizli¤i de geliflebilir. Tedavide flebotomi ve gerekti¤inde flelasyon uygulanabilir. Sonuç
olarak, hemokromatozis olgumuzda oldu¤u gibi erken dönemde hipogonadotropik hipogonadizm ile kendini gösterebilir ve
erken dönemde yap›lan etkili bir tedavi ile organ tutulumlar›na ba¤l› yetersizlikler önlenebilir. 

P04
KOLEDOKTAN KÖKEN ALAN DEV GASTR‹NOMA: VAKA SUNUMU 
Özlem TARÇIN1, Dilek YAZICI1, Ümit ‹NCE2, O¤uzhan DEYNEL‹1, Seda SANCAK1, Hasan AYDIN3, Dilek YAVUZ1, Sema AKALIN1

1Endokrinoloj ve Metabolizma Hastal›klar›, Marmara Üniversitesi Hastanesi 
2Patoloji, Ac›badem Sa¤l›k Grubu 
3Endokrinoloj ve Metabolizma Hastal›klar›, Yeditepe Üniversitesi Hastanesi 

Zollinger-Ellison Sendromu(ZES) gastrik asit salg›s›nda art›fl, gastrointestinal ülserasyon, diyare ve yüksek serum gastrin düzeyi
ile karakterize klinik bir tablodur. Gastrinomalar genellikle (% 7) sporadiktir ve gastrinoma üçgeninden yer al›r. ZES tan›s› konan
ve cerrahi uygulanan hastalar›n % 5,6’s›nda kitlenin ekstraduedonal, ekstrapankreatik ve ekstranodal bölgelerde bulundu¤u
bildirilmifltir. Hastam›z 44 yafl›nda kad›n hasta, 12 y›ld›r bulant›-kusma flikâyetleri mevcuttu. Abdominal CT ve MR çekildi¤inde
karaci¤er-sa¤ böbrek ve inferior vena cava ile çevrelenmifl olan homojen, düzgün s›n›rl›, 6x7 cm boyutlar›nda solid kitle tespit
edildi (Figür 1). Somatostatin reseptör (+) sintigrafi görünümü bu kitlenin nöroendokrin bir tümör oldu¤unu düflündürdü (Figür 2).
Buna yönelik yap›lan tetkikler sonucunda farkl› zamanlarda bak›lan serum gastrin düzeyi 2 kez normal düzeyin 10 kat› kadar yük-
sek bulundu. MEN aç›s›ndan di¤er sistemler araflt›r›ld›¤›nda ek patoloji saptanmad›. Ailede yap›lan tetkikler sonucunda di¤er aile
bireyleri sa¤l›kl› bulundu. Cerrahi operasyon ile ç›kar›lan kitlenin koledoktan köken alan 8 x 6 x 5 cm boyutlar›nda, kapsüllü, solid
bir tümör oldu¤u gözlendi. Yap›lan immünohistokimyasal boyamalar ve patolojik incelemeler nöroendokrin tümör tan›s›n›
do¤rulad›. Bu vakan›n özelli¤i uzun y›llar tan› konamam›fl dev boyutta ve koledoktan köken alan sporadik gastrinoma vakas›
olmas› ve büyüklü¤üne ra¤men kapsül invazyonu d›fl›nda herhangi bir yay›l›m veya uzak metastaz göstermemifl olmas›d›r. 
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P05
GH EKS‹KL‹⁄‹, ADRENAL YETMEZL‹K VE ARTER‹YEL H‹PERTANS‹YON ‹LE B‹RL‹KTEL‹K GÖSTEREN ALBR‹GHT\'S
HERED‹TER OSTEOD‹STROF‹ VAKASI 
Özlem TARÇIN1, Dilek YAZICI1, O¤uzhan DEYNEL‹1, Seda SANCAK1, Hasan AYDIN2, Dilek YAVUZ1, Sema AKALIN1

1Endokrinoloj ve Metabolizma Hastal›klar›, Marmara Üniversitesi Hastanesi 
2Endokrinoloj ve Metabolizma Hastal›klar›, Yeditepe Üniversitesi Hastanesi 

Psödohipoparatiroidizm(PHP) periferik hücrelerde paratiroid hormon (PTH) direncine ba¤l› olarak PTH serum düzeyinde yüksek-
lik, hipokalsemi ve hiperfosfatemi ile seyreden nadir bir hastal›kt›r. Biyokimyasal de¤iflikliklerin yan› s›ra boy k›sal›¤›, santral
obezite, yuvarlak yüz, simetrik olarak 4. ve/veya 5. metakarpal kemiklerde k›sal›k ile seyreden klinik tabloya Albright’s Herediter
Osteodistrofi (AHO) denilir. PHP tip 1a’da AHO pozitifli¤inin yan› s›ra Gs_ eksikli¤i sonucu TSH veya gonadotropinlere karfl›
direnç görülebilir. Vakam›z 38 yafl›nda kad›n hasta, tedaviye dirençli hipertansiyon, hiperlipidemi, hipotiroidizm tan›lar› ile
klini¤imize yat›r›ld›. Fizik muayenesinde AHO’nun tüm klinik bulgular› ile birlikte el ve ayaklar›nda brakidaktili dikkati çekti (Resim
1). Çekilen radyogramlar sonucunda elde 4. ve 5. metakarpal, ayakta 4. metatarsal kemikde simetrik k›sal›k tespit edildi (Resim
2). Hastan›n adet düzensizli¤i ve k›llanma flikâyeti mevcuttu. Tan›mlanm›fl hipotiroidizm için tedavi görmekteydi. Biyokimyasal
olarak PTH düzeyi yüksek ancak kalsiyum ve fosfor düzeyleri normal s›n›rlardayd›. Vitamin D düzeyi düflük olan hastaya 6 ay
vitamin D tedavisi sonras› bak›lan PTH düzeyi beklenenin aksine yükselmifl bulundu ve hastada PTH direnci düflünüldü. Hastan›n
ailesinde benzer fenotipik özellik tafl›yan yak›n› yoktu ancak yo¤un hipertansiyon öyküsü mevcuttu. PHP Tip 1a hastalar›nda
hipofizer hormonlara direnç olabilece¤ini bildiren yay›nlar oldu¤u için hastada GH ve adrenal yetmezlik araflt›r›lmak üzere ‹nsülin
Tolerans Testi (ITT) yap›ld›. Bu test sonucunda strese karfl› GH ve kortizol cevab› yetersiz bulundu. Ancak hastan›n klinik olarak
flikâyeti olmad›¤› için replasman tedavisi önerilmedi. Literatürde ailesel tan›mlanan PHP Tip1a ve efllik eden GH eksikli¤i bildiril-
mifltir. Ancak bu vaka sporadik olmas› ve adrenal yetmezlik ile birliktelik göstermesi aç›s›ndan nadir görülen bir vaka olup dirençli
hipertansiyon ve hiperlipidemisi obezite ile iliflkili olarak yorumlanm›flt›r. 

P06
OBEZ HASTALARDA METABOL‹K SENDROM SIKLI⁄I VE T‹RO‹D FONKS‹YON TESTLER‹ ‹LE ‹L‹fiK‹S‹ 
Özlem TARÇIN1, Dilek YAZICI1, Hediye NUR ATAÇ2, Seda SANCAK1, O⁄UZHAN DEYNEL‹1

1Endokrinoloj ve Metabolizma Hastal›klar›, Marmara Üniversitesi Hastanesi 
2Beslenme ve Diyet, ‹stinye Devlet Hastanesi 

Obezite ve metabolik sendrom tüm dünyada oldu¤u gibi Türkiye’de de s›k görülen hastal›klard›r. Metabolik sendrom parame-
treleri aras›nda bulunan hiperlipidemi ve kilo art›fl› hipotiroid hastalarda da tespit edilen yayg›n bulgulard›r. Bu çal›flmada polik-
lini¤imize obezite nedeniyle baflvuran hastalarda metabolik sendrom s›kl›¤›n› ve obezitenin tiroid disfonksiyonu, özellikle
hipotiroidi ile iliflkisini tespit etmekti. Materyal-Metot: Poliklini¤imize obezite nedeniyle baflvuran ve BMI>30 kg/m2 olan 93 hasta
(K/E: 84/9; yafl ortalamas› 39.1 ± 11.7) çal›flmaya al›nd›. Hastalarda obezite ile seyreden endokrin hastal›klar ekarte edildi.
Hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi ve tiroid hastal›¤› tan›s› olup ilaç kullanan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Sabah açl›¤› tak-
iben bel/kalça oran› ve kan bas›nc› ölçüldükten sonra açl›k kan flekeri, açl›k insülin, kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, TSH, sT3
ve sT4 bak›lmak üzere kan örnekleri al›nd›. ‹nsülin direncinin tespiti için HOMA-IR hesapland›. TSH için sonuçlar eflik de¤eri 5
ve 2.5 IU/mL olarak iki ayr› de¤ere göre de¤erlendirildi. Sonuçlar: Yap›lan testler sonucunda 6 (% 6) hastada hipotiroidi tespit
edilerek tedaviye baflland› ve bu hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Kalan 87 hastan›n 33’ünde TSH 2.5 ile 5 IU/mL aras›nda, 54 has-
tada TSH<2.5 IU/mL bulundu. Tablo 1’de her iki grubun karfl›laflt›rmal› de¤erleri görülmektedir. TSH düzeyi 2.5 IU/mL’nin alt›nda
olan kifliler di¤er gruba göre daha yafll› ve HDL de¤erleri hafif yüksek bulundu. Bunun d›fl›ndaki parametreler aç›s›ndan iki grup
aras›nda fark bulunamad›. Metabolik sendrom geliflimi aç›s›ndan bak›ld›¤›nda obez hastalar›n % 51’inde, TSH < 2.5 olan kiflilerin
% 50’sinde (27 kiflide), TSH> 2.5 olan kiflilerin % 54’ünde(18 kiflide) metabolik sendrom kriterleri tespit edildi. TSH düzeyleri
aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›¤›nda metabolik sendrom olan kiflilerle olmayanlar aras›nda fark saptanamad›. Yorum: Obezite ile
metabolik sendrom geliflimi aras›nda kuvvetli bir birliktelik görülmektedir. Ancak bu çal›flmada obezite veya metabolik sendro-
mun tiroid testlerindeki de¤ifliklikler ile herhangi bir iliflkisi saptanamam›flt›r. 
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P07
ÖT‹RO‹D K‹fi‹LERDE BAZAL ENERJ‹ TÜKET‹M‹ 
Bengür TAfiKIRAN1, Sibel GÜLD‹KEN1, Hande PEYN‹RC‹1, Betül U⁄UR ALTUN1, Arma¤an TU⁄RUL1

1Endokrinoloj  Bilim Dal›, TRAKYA ÜN‹VERS‹TES‹ TIP FAKÜLTES‹ 

Amaç: Bu çal›flmada ötiroid kiflilerde bazal enerji tüketimini (BET) etkileyen faktörleri incelemeyi amaçlad›k. Yöntem: Trakya
Üniversitesi Endokrinoloji Bilim Dal›na baflvuran ve ötiroid olduklar› tespit edilen 175 vakan›n BET de¤erleri Harris-Benedict den-
klemine göre hesapland›. Her hastan›n antropometrik ölçümlerle ya¤ kitlesi hesapland›. BET’i etkileyen antropometrik ölçümler
ve tiroid fonksiyon testleri korelasyon analiziyle incelendi. Bulgular: Korelasyon analiz sonucunda yafl (p=0.01; r=-0.226), vücut
kitle indeksi (VK‹) (p=0.00; r=0.705), ya¤l› kitle (p=0.00; r=0.766), ya¤s›z kitle (p=0.00; r=0.95) ve FT3 (p=0.03; r=0.215) ile BET
aras›nda korelasyon tespit edildi. BET ile TSH ve FT4 aras›nda iliflki tespit edilemedi. 
Sonuç: Ötiroid olgularda BET’in belirlenmesinde ötiroid olan tiroid fonksiyon testlerinden FT3 düzeyinin belirleyici oldu¤unu

düflünmekteyiz. 

P08
D‹YABET‹K NEFROPAT‹ TANISINDA REZ‹ST‹V‹TE ‹NDEKS‹N‹N YER‹ 
Nafiye D‹REKTÖR1, Yusuf AYDIN2, Esin BEYAN1, Dilek BERKER2, Merve YILMAZ1, Ta¤maç DEREN3, Tuncay DEL‹BAfiI2,

Serdar GÜLER2, Ekrem ABAYLI1

1‹ç Hastal›klar›, Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2Endokrinoloji ve Metabolizma, Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
3Radyoloji, Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Amaç: Günümüzde son dönem böbrek yetmezli¤inin en önemli nedeni diyabetik nefropatidir (DN). ‹drarda mikroalbüminürinin
aranmas› ile geliflmekte olan DN erkenden tan›narak tedavi edilmektedir. Çal›flmam›zda tip 2 Diabetes Mellitus’lu (DM) hastalar-
da DN’nin erken tan›s›nda kullan›lan albüminüri ile doppler ultrasonografi (USG) kullan›larak bak›lan rezistivite indeks (RI) art›fl›
aras›ndaki iliflkiyi de¤erlendirdik. 
Materyal ve metod: Çal›flma en az 5 y›ld›r tip 2 DM tan›s› ile izlenen, ortalama yafllar› 52.38+7.46 olan, 62’si bayan 39’u erkek,
101 hasta üzerinde yap›ld›. Özgeçmiflinde koroner hastal›¤›, periferik arter hastal›¤›, serebrovasküler hastal›¤›, aktif enfeksiyonu
olan ve tedaviye ra¤men kan bas›nc› 140/90mmHg üzerinde olan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Hastalar 24 saatlik albüminüri
de¤erlerine göre normoalbüminürik, mikroalbüminürik ve makroalbüminürik olmak üzere 3 gruba ve doppler USG kullan›larak
bak›lan RI de¤erlerine göre de 0.70≥ ve 0.70< olarak da 2 gruba ayr›ld›. BULGULAR: Hastalar›n 36’s› normoalbüminürik, 37’si
mikralbüminürik ve 28’i makroalbüminürikti, 3 grup aras›nda hasta özellikleri aç›s›ndan istatistiksel fark yoktu. 36 normoal-
büminürik hastam›z›n ortalama RI’i 0.69 olup, bu gruptaki 20(%55) hastam›z›n RI’i 0.70 üzerindeydi. 37 mikroalbüminürik has-
tam›z›n ortalama RI’i 0.69 ve bunlar›n 20’inin(%54) RI’i 0.70 üzerinde idi. Ancak sadece mikroalbüminürik ve makroalbüminürik
grup aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark saptand›.(p:0.019) Fakat normoalbüminürik grupta bile %55 hastan›n RI’i 0.70
üzerinde bulundu. 
Sonuç: Diyabetik nefropati, idrarda mikroalbüminürinin saptanmas› ile erken dönemde teflhis edilebilmektedir. Son y›llarda
yap›lan çeflitli çal›flmalarda doppler USG kullanarak RI art›fl›n›n tespiti ile de DN’nin gösterebilece¤i savunulmaktad›r. Bizim
çal›flmam›z›n sonuçlar› da DN’de proteinüri geliflmeden hastalar›n yar›s›nda renal vasküler direnç art›fl›n›n göstergesi olan RI
art›fl›n›n olabilece¤ini ve DN’nin erken tan›s›nda RI art›fl›n›n albüminüriden daha de¤erli bir belirteç olarak kullan›labilece¤ini
düflündürmektedir. 
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P09
ALLOKSANLA ‹NDÜKLENM‹fi D‹YABET‹ OLAN RATLARDA ERDOSTE‹N‹N ANT‹OKS‹DAN ETK‹S‹ 
Feridun KARAKURT1, Ayfle KARG‹L‹1, Burak UZ2, Arif KAYA2, Cemile KOCA3, Hacer HALTAfi4, Murat AYDIN5, Sema UYSAL5,

Zübeyde CÜCEN6, Özlem ALICI7

1Endokrinoloji, Fatih Universitesi T›p Fakültesi 
2Dahiliye, Fatih Universitesi T›p Fakültesi 
3Biyokimya, Fatih Universitesi T›p Fakültesi 
4 Patoloji, Fatih Universitesi T›p Fakültesi 
5Biyokimya, Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi 
6Meslek Yüksek Okulu, Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi 
7‹nfeksiyon Hastal›klar›, Atatürk E¤itim Araflt›rma Hastanesi 

Amaç : Diyabet önemli oksidatif sitesle iliflkilidir, bu oksidatif zarar diyabetik komplikasyonlara katk›da bulunabilir.

Antioksidanlar›n kullan›m› diyabetin oksidatif yan etkilerini azalt›r. Bu çal›flman›n amac› erdosteinin alloxanla yap›lm›fl diyabeti
olan ratlarda dokulardaki oksidan injuriyi azalt›p azaltmad›¤›n› biyokimyasal ve ›fl›k mikroskopuyla histopatolojik incelemektir.
Materyal metod: 2.5-3.5 ayl›k,30 adet Wistar cinsi difli ratlar rasgele çal›flmaya al›nacak. 30 hayvan kontrol, diabetik grup,
sadece erdostein verilen grup, erdostein verilen diabetik grup, insülin verilen diyabetik grup olmak üzere 5 gruba ayr›ld›. Diabet
modeli oluflturabilmek için tek doz intraperitoneal alloxan 120 mg/kg enjekte edildi, glukoz indikatör stiklerle glukozürileri test
edildi, kan flekerlerine bak›ld›. 4 hafta erdostein oral olarak gruplara verildi. 4 hafta boyunca diyabetik gruba 3 g/kg kristalize
insülin verildi. 4 hafta sonra tüm hayvanlar sakrafiye edilerek karaci¤er doku örnekleri al›nd›., bu dokularda ve kanda süperoksit
dismutaz (SOD), katalaz (CAT), glutatyon peroksidaz (GPx) ve malonilaldehit (MDA) bak›ld›. Karaci¤er histopatalojik olarak ›fl›k
mikroskopunda incelendi. Bulgular: Alloksan verilen grupta akfl 255±25 bulundu. Glukozüri 3-4 + saptand›. SOD, CAT, GPx
antioksidan enzimler diyabetik ratlarda azalm›fl olarak bulundu, erdostein tedavisi ile enzim düzeyleri normale geldi. Diyabetik
ratlardaki oksidan MDA düzeylerindeki art›fl erdostein ve insülin tedavisi ile azald›. Diyabetik karaci¤er dokusunda sitoplazmik
vakuolizasyon, odaksal nekroz, sinüzoidal dilatasyon görüldü, bu oluflan dejerasyon erdostein ve insülin ile düzeldi. 
Sonuç: Diyabet pankreatik beta hücrelerinde insulin sekresyon azalmas›na ve degranülasyonuna sebep olur. Alloksan›n diabeto-
jenik etkisi pankreatik beta hücrelerinde sitotoksisiteyi yol açar, insulin sekresyonu ve sentezi azal›r, antioksidan enzim seviyeleri
azal›r, lipit peroksidasyonu artar. Edostein ile antioksidan olarak yap›lm›fl pek çok çal›flma vard›r. Diyabetik ratlardaki antioksi-
dan etkisi ile ilgili ilk çal›flma bizimkidir. Bizim çal›flmam›zda erdostein güçlü bir flekilde SOD, CAT, GPx antioksidan enzimleri
restore etti, MDA gibi oksidan etkili enzimleri azaltt›. Diyabetin yapt›¤› doku üzerindeki dejenerasyonu azaltarak diyabetin kom-
plikasyonlar›na karfl› koruyucu etkisini gösterdi. 

P010
SUBKL‹N‹K H‹PERT‹RO‹D‹L‹ HASTALARDA GH/IGF-1 AKSI 
Fulya AKIN1, Güzin F‹DAN YAYLALI2, Sebahat TURGUT3, Bünyamin KAPTANO⁄LU4

1Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Pamukkale Üniversitesi 
2Metabolizma Bilim Dal›, Pamukkale Üniversitesi 
3Fizyoloji Bilim Dal›, Pamukkale Üniversitesi 
4Biyokimya, Pamukkale Üniversitesi 

Amaç: Tiroid hormonlar› ve growth hormon(GH) / insülin benzeri büyüme faktörü-1 ( IGF-1) akslar› birbiriyle iliflkilidir. Tiroid hor-
mon statüsündeki de¤iflikliklerin GH/ IGF-1 aks› üzerinde etkileri bilinmektedir, ancak bizim bilgimize göre subklinik hipertirodi
evresinde de de¤ifliklikliklerin olup olmad›¤›n› araflt›ran çal›flmalar mevcut de¤ildir. Bu çal›flmada amac›m›z subklinik hipertiroi-
disi olan hastalarda tedavi öncesi ve tiroid hormonlar›n›n normale dönmesinden sonra GH, IGF-1 ve IGFBP3 düzeylerini
araflt›rmakt›. 
Materyal- Metod: Çal›flmaya subklinik hipertiroidisi bulunan 30 hasta (ort yafl: 44.3±2.4 y›l) dahil edildi. 37 sa¤l›kl› kifli de kon-

rol grubu olarak al›nd›. Serum TSH, FT4, FT3, GH, insulin, IGF-1 ve IGFBP-3 düzeyleri tüm hastalarda tedavi öncesinde ve tiroid
hormonlar›n›n normale dönmesinden sonra ölçüldü. Antitiroid ilaçlar›n dozu serum serbest thyroxine (FT4) and tirotropin (TSH)
seviyelerini normal düzeyde tutacak flekilde ayarland›. Bulgular: Bazal growth hormon ve IGF-1 düzeyleri subklinik hipertiroidili
grupta ve ötiroid kontrol grubunda benzerdi, Tiroid hormonlar›n›n normale dönmesinden sonra da IGF-1 düzeylerinde herhangi
bir de¤ifliklik olmad›, Bafllang›çtaki serum IGFBP-3 düzeyleri subklinik hipertiroidili grupta biraz daha düflük olmakla birlikte bu
istatistiksel olarak anlaml›l›¤a ulaflmamakta idi, Serum GH ve IGFBP-3 düzeylerinde tedavi ile de bir de¤ifliklik gözlenmedi, 
Sonuç: Daha önce subklinik hipotiroidili hasta grubumuzda gösterdi¤imiz üzere GH/IGF aks›ndaki de¤ifliklikler subklinik

hipotiroidi evresinde bile bafllamakta ve bu de¤ifliklikler de tiroid hormonlar›n›n normale dönmesi ile normale dönmektedir. Ancak
bu çal›flmam›z›n sonuçlar›na göre subklinik hipertiroidi durumunda IGF-1 düzeylerinde bir de¤ifliklik gözlenmemifltir. 
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P011
LANREOT‹D ‹LE PR‹MER MED‹KAL TEDAV‹DE TÜMÖR KÜÇÜLMES‹ 
Fulya AKIN1, Güzin F‹DAN YAYLALI1, Semin FENKÇ‹2

1Endokrinoloji veMetabolizma Bilim Dal›, Pamukkale Üniversitesi 
2‹ç Hastal›klar›, Pamukkale Üniversitesi 

Girifl: Somatostatin analoglar› GH-üreten pitüiter adenomlarda güvenli ve etkin bir fleklide kullan›lmaktad›r, Somatostatin recep-
tor ligandlar› (SRL) octreotid ve lanreotid , ile yap›lan çal›flmalar seçilmifl vakalarda geleneksel tedaviler olan cerrahi ve radyoter-
api öncesi veya onlara alternatif olarak kullan›m›n› desteklemektedir, Biz de hipofiz makroadenomu olan akromegalili hastam›zda
cerrahiyi reddetmesi üzerine lanreotidin primer tedavide kullan›lmas›yla tümör küçülmesini gözledi¤imiz bir vakam›z› sunduk.
Klinik: 15 y›l önce elde ayakta büyüme ve ayaklarda uyuflma flikayeti bafllayan 50 yafl›nda bayan hasta, ilk olarak PAÜTF
Endokrinoloji ve Metabolizma poliklini¤ine 2005 y›l›nda baflvurdu. Baflvuru an›nda IGF-1 : 483 ng/ ml OGTT ile en düflük GH
düzeyi 7,6 idi, Bu tarihteki hipofiz MRI ;hipofiz gland› bazalinde 13x 6 mm makroadenom ; optik kiazma ve her iki sinüs lateral
ventriküller ola¤an olarak raporland›, Görme alan› defekti yoktu, Akromegali tan›s› öngörülen hastan›n cerrahiyi kabul etmemesi
üzerine lanreotide 90 mg 28 günde bir ve roziglitazon 4 mg 1x1 baflland› Hastan›n yap›lan ekokardiografisinde LV disfonksiyon
mevcuttu ve EF % 66 tespit edildi, Tiroid USG’ de sa¤ lobda en büyü¤ü 12x12 mm sol lobda 18 x 14 mm periferinde kalsifikasy-
on olan nodül tespit edildi, Tiroid sintigrafisinde multiple hiperaktif nodüllerin gözlenmesi üzerine RAI tedavisi uyguland›.
Kolonoskopik incelemesi normaldi. Bunun d›fl›nda B. Ast›m ve osteoporoz tespit edilen hastan›n bu aç›dan tedavisi düzenlendi,
3 ay sonraki takipte IGF-1 : 53,7 ng/ ml OGTT s›ras›nda en düflük GH: 0,53 _g /L idi, 1. y›ldaki IGF-1 : 87,2 ng/ ml OGTT s›ras›nda
en düflük GH: 0,38 _g /L idi Tüm takibi boyunca da IGF-1 normalizyonu devam etti ve OGTT ile GH <1 _g /L in alt›nda seyretti,
08 07 2007 tarihindeki hipofiz MRI ‘ da da adenohipofiz sol posterolateralinde 9 mm mikroadenom tespit edildi.. 
Sonuç: Lanreotid, seçilmifl vakalarda primer medikal tedavide hem biyokimyasal hedeflere ulaflmak hem de tümör küçülmesi
aç›s›ndan alternatif bir tedavi seçene¤i olabilir. 

P012
PR‹MER H‹PERTROF‹K OSTEOARTROPAT‹ (PACHYDERMOPERIOSTOSIS) :B‹R VAKA SUNUMU 
Özlem ÇEL‹K1, Ozan SEVEN 2, Cem MAT 3, Beyhan TÜYSÜZ 4, P›nar KADIO⁄LU 1

1Endokrin Metabolizma ve Diabet, CERRAHPAfiA TIP FAK. 
2‹ç Hastal›klar›, CERRAHPAfiA TIP FAK. 
3Dermatoloji, CERRAHPAfiA TIP FAK. 
4Çocuk Hastal›klar›, CERRAHPAfiA TIP FAK. 

Hipertrofik osteoartropati (HOP) uzun kemiklerde periostal reaksiyon ve parmaklarda çomaklaflma ile karakterizedir. Erkeklerde
daha s›k görülen HOP primer ve sekonder olarak ikiye ayr›l›r. Primer formu pakidermoperiostosis olarak da adland›r›l›r Daha s›k
görülen sekonder formu bronkojenik karsinom, mezotelyoma, pulmoner abse, bronflektazi, lenfoma ve konjenital kalp
hastal›klar›na sekonder oluflmaktad›r. El ve ayak eklemlerinde a¤r›, flifllik ve büyüme, al›n derisinde kal›nlaflma ve k›vr›mlanma ,
parmaklarda çomaklaflma yak›nmalar›yla poliklini¤e baflvuran 19 yafl›ndaki primer HOP tan›s› alan hasta sunulmufltur. Fizik
muayenesinde parmaklarda çomaklaflma, bilateral el ve ayak bileklerinde yumuflak doku fliflli¤i, yüzünde akneler ve al›nda cutis
verticis gyrata bulgusu vard›. Hemogram, ESR,CRP, elektrolitler, glukoz, kreatinin, karaci¤er fonksiyon testleri, LDH, ferritin,
kalsiyum, PTH normal olarak bulundu. Standart X-ray direk grafilerinde periostosis gözlendi. ‹naktif fazda oldu¤unu
düflündü¤ümüz hastada yap›lan kemik sintigrafisi normaldi. Direk P-A akci¤er filmi, bat›n USG, üst abdomen MRI, kranial MRI
tetkikleri normaldi. Tüm hipofiz hormonlar› normal olan hastan›n IGF-1 ve OGTT ile GH supresyon testleri yap›larak akromegali
d›flland›. Tiroid fonksiyon tesleri ve tümör göstergeleri normal bulundu. EKO da EF: %60 idi, patolojik bulgu saptanmad›. Göz
muayenesinde refraksiyon kusuru ve periferik retina dejenerasyonu olan hastaya profilaktik laser tedavisi uyguland›. Cutis verti-
cis gyrata bulgusu için plastik cerrahi operasyonu planland›. Bu olgu sunumunda akromegali ile klinik benzerli¤i olan ve baz›
vakalarda akromegalinin efllik etti¤i bir hipertrofik osteoartropati vakas› sunulmufltur. 
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P013
PERKUTAN LASER ABLASYON (PLA) ‹fiLEM‹N‹N H‹POAKT‹F BEN‹GN SOL‹D T‹RO‹D NODÜLÜNE UYGULAMASI SIR-
ASINDA ORTAYA ÇIKAN SUBKAPSÜLER HEMATOM KOMPL‹KASYONU 
Bekir ÇAKIR1, Kamile GÜL1, Reyhan ERSOY1, Oya TOPALO⁄LU1, Birol KORUKLUO⁄LU2

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2 2. Genel Cerrahi Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Girifl: Ultrasonografi eflli¤inde Perkutan Laser Ablasyon (PLA) ifllemi semptomatik tiroid nodüllerinde nodül volümünü azaltmak,
otonom hiperfonksiyone tiroid nodüllerinde ötiroidizmi sa¤lamak ve malign nodüllerde bas› semptomlar›n› palyatif olarak azalt-
mak için kullan›lan yeni bir tekniktir. Bu bildiride PLA ifllemi esnas›nda subkapsuler hematom geliflen bir olgu sunulmufl ve PLA
ifllemine ba¤l› geliflebilecek komplikasyonlar gözden geçirilmifltir. 
Olgu sunumu: 42 yafl›nda erkek hasta bo¤azda flifllik, nefes darl›¤› ve yutma güçlü¤ü yak›nmalar› ile baflvurdu. Fizik muayenede
sa¤ lobda 4 cm boyutlar›nda a¤r›s›z, mobil, orta sertlikte bir nodül palpe ediliyordu. Laboratuar incelemesinde: TSH: 1.11 µIU/mL
(0.4-4 µIU/mL), sT4: 1.30 ng/dL (0.85-1.78 ng/dL), sT3: 3.50 pg/mL (1.57-4.71 pg/mL), Anti TPO: 10 IU/mL (0-35 IU/mL), Anti
TG: 20 (0-40 IU/mL), tiroglobulin: 15 ng/mL (0-55 ng/mL), kalsitonin: 5 pg/mL (5.0-11.5 pg/mL) idi. Tiroid USG_de sa¤ lobda
16.8 mL hacminde soliter solid nodül izlendi. Tecnisyum-99m ile yap›lan sintigrafide nodülün hipoaktif özellikte oldu¤u belirlen-
di. Color doppler USG ile de¤erlendirmede grade 2 kanlanma paterni mevcuttu. USG eflli¤inde uygulanan ince i¤ne aspirasyon
biyopsi sitolojik incelemesi benign olarak raporland›. Hasta cerrahi giriflim istemedi¤i için PLA ifllemi önerildi. Hastadan bil-
gilendirilmifl olur r›za formu ve ifllem için lokal etik kurul onay› al›nd›. PLA ifllemi nodülün inferior k›sm›na, tek seansta, 3 watt
gücünde, 240 sn boyunca ve 720 joule enerji verilerek uyguland›. ‹fllem sonras› kontrol görüntülerinde nodülün inferior- anterior
k›sm›nda subkapsuler hematom olufltu¤u gözlemlendi. Hasta hospitalize edilerek yak›n takibe al›nd›. Hematom, ifllemden 48
saat sonra büyük oranda rezorbe oldu. Birinci ayda ise tamamen ortadan kayboldu. 
Sonuç: Literatürde farkl› serilerde PLA ifllemine ba¤l› geliflen komplikasyonlar aras›nda boyun a¤r›s›, ses k›s›kl›¤›, atefl ve geçi-
ci hipertiroidi tablosu bildirilmifltir. Minimal invaziv bir giriflim olmakla birlikte PLA ifllemi kanama ve hematom geliflimine neden
olabilir. Bu nedenle ifllem öncesi hematolojik parametreler kontrol edilmeli, antiagregan ve antikoagülan ilaç kullan›m› yönünden
hasta sorgulanmal› ve ifllemden sonra ultrasonografi ile ifllem bölgesi kontrol edilmelidir. 

P014
PERKUTAN LASER ABLASYON (PLA) ‹fiLEM‹N‹N ÖTRO‹D OTONOM FONKS‹YONE T‹RO‹D NODÜLÜNE 
UYGULANMASI VE ‹K‹NC‹ YILDA ‹fiLEM‹N NODÜL H‹STOPATOLOJ‹S‹NE ETK‹LER‹ 
Bekir ÇAKIR1, Kamile GÜL1, Serdar U⁄RAfi2, Reyhan ERSOY1, Oya TOPALO⁄LU3, Tuba A⁄AÇ1, Cevdet AYDIN1, Ahmet D‹R‹KOÇ1,
Mehmet GÜMÜfi4,  Birol KORUKLUO⁄LU5, Ahmet KUfiDEM‹R5

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2 2. Patoloji Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
3Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
4Radyoloji Klini¤i4 Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
52. Genel Cerrahi Klini¤i5, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Girifl: Ultrasonografi (USG) eflli¤inde uygulanan PLA iflleminin tiroid nodüllerinde histopatolojik olarak nas›l bir de¤iflikli¤e neden
oldu¤una ait literatürde herhangi bir veri bulunmamaktad›r. Biz bu bildiride PLA ifllemi uygulad›¤›m›z ve iki y›ll›k takip sonras›
nodülde büyüme olmas› nedeni ile tirodektomi yap›lan bir olguda, PLA iflleminin nodül histopatolojisindeki etkilerini sunmay›
amaçlad›k. OLGU SUNUMU: 25 yafl›nda bayan hasta bo¤azda flifllik ve nefes almada güçlük yak›nmas› ile baflvurdu. Fizik
muayenede sa¤ lobda 3 cm boyutlar›nda a¤r›s›z, mobil, orta sertlikte nodül palpe ediliyordu. Laboratuar incelemesinde: TSH:
0.55 µIU/mL (0.4-4 µIU/mL), sT4: 1.21 ng/dL (0.85-1.78 ng/dL), sT3: 3.85 pg/mL (1.57-4.71 pg/mL), Anti TPO: 5 IU/mL (0-35
IU/mL), Anti TG: 10 (0-40 IU/mL), Tiroglobulin: 10 ng/mL (0-55 ng/mL), kalsitonin: 1 pg/mL (5.0-11.5 pg/mL) idi. Tiroid USG_ de
sa¤ lobda 13,50 mL hacminde, soliter, solid nodül izlendi. Tecnisyum-99m ile yap›lan sintigrafide sa¤ lobda paranoduler tiroid
dokusunu kismi olarak suprese eden hiperaktif nodül oldu¤u gözlemlendi. Color flow doppler ile grade 2 kanlanma paterni mev-
cuttu. USG eflli¤inde uygulanan ince i¤ne aspirasyon biyopsi sitolojik incelemesi benign olarak raporland›. Radyoaktif iyot
tedavisi ve cerrahi giriflimi istemedi¤i için hastaya PLA ifllemi önerildi. Hastadan bilgilendirilmifl olur r›za formu ve ifllem için lokal
etik kurul onay› al›nd›. ‹fllem tek seansta 5 W gücünde, 600 sn süresince ve toplam 3000 joule enerji verilerek uyguland›.
Bafllang›ç nodül volümü 13,50 mL idi, ilk 6 ay içinde nodül volümü 4,20 mL_ye geriledi. Ancak nodül boyutlar› ifllemin 9. ay›nda
büyüme e¤ilimine girdi ve 1. y›lda 6,50 mL_e ç›kt›. ‹fllemin 2. y›l›nda nodül volümü 10 mL_e kadar artt› ve hastan›n bas› semp-
tomlar› tekrar ortaya ç›kt›. Hastan›n da kabul etmesi ile PLA iflleminden iki y›l sonra tiroidektomi uyguland›. Histopatolojik
incelemede nodülde minimal fibrozis, az say›da eski kanama bulgular›, lümeninde kolloid bulunan çok say›da mikrofolliküler yap›
oldu¤unu gözlendi. Nodüle komflu çevre tiroid dokusunda ise lenfosit infiltrasyonu mevcuttu. Atipik hücre, artm›fl mitotik aktivite
veya aflikar neoplazik de¤ifliklik izlenmedi. 
Sonuç: Bu sunumda PLA iflleminin uzun dönemde nodül histopatolojisine olan etkileri ilk kez bildirilmifltir. Sonuçlar›m›z PLA

iflleminin minimal invaziv ve güvenilir bir yöntem oldu¤una dair önemli bir kan›t özelli¤indedir. 
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P015
RADYOAKT‹F ‹YOT ABLASYON TEDAV‹S‹N‹N ERKEN DÖNEMDE HEMATOLOJ‹K PARAMETRELERE ETK‹S‹ 
Kamile GÜL1, Burcu UZUN2, Nilüfer POYRAZ2, Hüsniye BAfiER1, Ayten O⁄UZ1, Reyhan ERSOY1, Bekir ÇAKIR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i_, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2Nükleer T›p Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Amaç: Differansiye tiroid karsinomlar›n›n tedavisinde yüksek doz radyoaktif iyot (RAI), ablasyon amac›yla yayg›n olarak
kullan›lmaktad›r. Kümülatif RAI tedavisinin uzun dönemde hematolojik parametrelere etkisi myeloid seriye ait lösemiler ve de¤iflik
derecelerde pansitopeni fleklinde ortaya ç›kmaktad›r. Bu çal›flmadaki amac›m›z, tiroid kanserli hasta grubumuzda, ilk kez uygu-
lanan RAI tedavisinden sonraki erken dönemde (6.ay) hematolojik parametreleri de¤erlendirmekti. 
Gereç ve yöntem: Çal›flmaya tiroid papiller karsinomu tan›s› ile Nükleer t›p ünitemizde RAI tedavisi uygulanan 21 hasta al›nd›.
Hastalar›n operasyon öncesi beyaz küre (WBC), nötrofil (NEU), k›rm›z› küre (RBC), hemoglobin (HBG), beyaz küre da¤›lm› (RDW)
ve trombosit say›s› (PLT) kay›t edildi. Bu parametreler, hastalar›n total tiroidektomi sonras› uygulanan RAI tedavisinin 6. ay›ndaki
kontrol de¤erleri ile (WBC2, NEU2, RBC2, HBG2, RDW2, PLT2) karfl›laflt›r›ld›. BULGULAR: Hastalar›n 18_i kad›n 3_ü erkekti.
Ortalama yafl 43,0 ± 7,5 (30-58) y›l, uygulanan ortalama RAI dozu 116 (100-150) mCI idi. ‹statistiksel olarak normal da¤›l›m
gösteren parametreler (RBC, HBG, PLT) ve normal da¤›l›m› olmayan parametrelerin (WBC, NEU, RDW) tedavi öncesi ve tedavi
sonras› sonuçlar› karfl›laflt›r›ld›. RBC de¤erleri aras›ndaki fark istatistiksel olarak anlaml› (p=0,31) de¤ildi. WBC, NEU, HBG ve
PLT de¤erleri RAI sonras› alt›nc› ayda istatistiksel olarak anlaml› ölçüde azalm›flt› (s›ras›yla p= 0.001, 0.004, 0.01 ve 0.03). RDW
de¤erlerinde ise RAI sonras› anlaml› olarak art›fl izleniyordu (p=0.03). 
Sonuç: Literatürde genellikle total 500 mC‹ üzerinde RAI tedavisi alm›fl hastalarla yap›lm›fl uzun dönemli çal›flmalar mevcuttur.
Çal›flmam›z sonucunda ilk kez uygulanan RAI tedavisinden sonra erken dönemde hematolojik parametrelerin etkilendi¤ini
gözlemledik. Bu nedenle RAI ablasyon tedavisi uygulanan hastalar›n hematolojik parametreler aç›s›ndan da dikkatli takip edilme-
si gerekti¤i düflüncesindeyiz. 

P016
‹NCE ‹⁄NE ASP‹RASYON B‹YOPS‹S‹ UYGULANAN 3379 NODÜLÜN ULTRASONOGRAF‹K ÖZELL‹KLER‹ ‹LE S‹TOLOJ‹K
VE H‹STOPATOLOJ‹K BULGULARININ KORELASYONU 
Kamile GÜL1, Reyhan ERSOY1, Birol KORUKLUO⁄LU2, P.Eren ERSOY2, Raci AYDIN3, Olcay K.BELENL‹3, Serdar U⁄RAfi3, Bekir ÇAKIR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i_, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2Genel Cerrahi Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
3Patoloji Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Amaç: Tiroid nodüllerinde ultrasonografinin (USG) tan›sal do¤rulu¤u yüksek rezolüsyonlu USG cihazlar›n›n kullan›lmas› ile
artm›flt›r. Bununla birlikte tiroid nodüllerinde malign lezyonu iflaret eden ba¤›ms›z bir ultrasonografi (USG) bulgusu yoktur. Tiroid
ince i¤ne aspirasyon biyopsisi (‹‹AB) tiroid nodüllerinin tan› ve takibinde kullan›lan en etkili ve en duyarl› tetkiktir. Bu çal›flmada
tiroid USG_ de saptanan nodüllerin özelliklerini belirlemeyi, bu özelliklerin sitolojik bulgular ve tiroidektomi uygulanan olgularda
patoloji sonuçlar› ile korelasyonunu araflt›rmay› amaçlad›k. 
Gereç ve yöntem: Çal›flmaya tiroid hastal›klar› poliklini¤imize baflvuran 2064 hasta ve bu hastalar›n USG ile tan›mlanan ve ‹‹AB

uygulanan 3379 nodülü al›nd›. Ultrasonografik olarak nodülün ekojenitesi, mikro ve makrokalsifikasyon varl›¤›, halosu ve kenar
düzeni de¤erlendirildi. Nodüller sitolojik bulgulara göre benign, flüpheli, malign ve yetersiz olarak s›n›fland›r›ld›. 3379 nodülün ilk
sitolojik de¤erlendirmesi; %82,5 oran›nda benign, %6,2 flüpheli, %1,9 malign, %9,4 yetersiz olarak raporland›. Tiroid ‹‹AB sonu-
cu sitolojik de¤erlendirme için yetersiz bulunan nodüllere ikinci ve gerekirse üçüncü biyopsi uyguland›. Operasyon karar› al›nan
464 hastan›n son sitolojik sonuçlar›; 263 benign, 13 yetersiz, 138 flüpheli, 50 malign bulgular olarak belirlendi. Postoperatif
histopatolojik de¤erlendirmede ise 138 hastada malignite saptand›. BULGULAR: Histopatolojik olarak malign ve benign nodül-
lerin USG özellikleri karfl›laflt›r›ld›. Benign nodüllerin %12,2_si malign nodüllerin %67,2_si hipoekoik özellikteydi (p=0,001, OR:
7,326). Benign nodüllerin %61,5_inde, malign nodüllerin %73,9_unda mikrokalsifikasyon mevcuttu (p=0,004, OR:1,774). Benign
nodüllerin %72,3_ünde malign nodüllerin %90,3_ünde halo izlenmiyordu (p<0,001, OR:3,567). Benign nodüllerin %8,6_s›nda
malign nodüllerin ise %76,9_unda kenar düzeni bozuk olarak izleniyordu (p<0,001, OR:31,163). 
Sonuç: Tiroid nodüllerinin USG ile de¤erlendirilmesinde maligniteyi düflündüren bulgular; hipoekoik patern, kenar düzensizli¤i,
halo olmamas› ve mikrokalsifikasyon varl›¤›d›r. Çal›flmam›z bu sonucu desteklemektedir. Farkl› olarak multiple regresyon analizi
yap›ld›¤›nda maligniteyi gösteren en önemli USG bulgular›n› hipoekoik patern ve kenar düzensizli¤i olarak tespit ettik (p<0,001).
Bu iki özelli¤in bir arada bulunmas› %96,8 özgünlük ve %59.7 duyarl›l›k oran› ile maligniteyi düflündürmektedir. 
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P017
KRON‹K OTO‹MMÜN T‹RO‹D‹TL‹ HASTALARDA SELENYUM KULLANIMININ OTOANT‹KOR DÜZEYLER‹ ÜZER‹NE
ETK‹S‹ 
Kamile GÜL1, Ahmet D‹R‹KOÇ1, Cevdet AYDIN1, Dilek TÜZÜN1, Serap ‹NANÇLI1, Reyhan ERSOY1, Bekir ÇAKIR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Amaç: Selenyum diyetle al›nan esansiyel bir elementtir. Otoimmün tiroiditlerde günlük 200 mg selenyum verilmesinin anti tiroid
peroksidaz (Anti TPO) düzeylerini azaltt›¤› bildirilmifltir. Biz bu çal›flmada L-Tiroksinin (LT4) tedavisi kullanan kronik otoimmün
tiroiditli hasta grubunda selenyum replasman›n›n tiroid otoantikorlar› üzerindeki etkisini araflt›rmay› amaçlad›k. 
Gereç ve yöntem: Çal›flmaya klinik, laboratuar ve ultrasonografik verilere dayan›larak kronik otoimmün tiroidit tan›s› alm›fl 39
hasta (36 kad›n, 3 erkek) dahil edildi. Hastalar yafl, cinsiyet, tiroid fonksiyon testleri ve tiroid antikor düzeyleri benzer iki gruba
ayr›ld›. Grup 1_ deki hastalar (n=25) 100-200 mcg LT4 tedavisi ile izlenirken, Grup 2_ deki hastalara (n=14) 100-200 mcg LT4
tedavisine ek olarak Selenyum (Sodyum selenit) 200 mg verildi. Dokuz ay sonras›nda hastalar›n tiroid fonksiyon testleri ile birlik-
te tiroid otoantikor düzeyleri de¤erlendirildi. 
Bulgular: Grup 1_deki hastalar›n bafllang›çtaki otoantikor düzeyleri; Anti TPO: 677,49±335,88 IU/mL, Anti TG: 949,43±1200
IU/mL idi. Grup 2_deki hastalar›n bafllang›çtaki otoantikor düzeyleri; Anti TPO: 561,06±393,49 IU/mL, Anti TG: 1079,05 ±1336
IU/mL idi. Bafllang›ç antikor düzeyleri aç›s›ndan gruplar aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark yoktu (p>0,05). Dokuz ayl›k takip
dönemi sonras›nda Grup 1 de otoantikor düzeyleri; Anti TPO: 564,84±364,71 IU/mL, Anti TG: 824,19±1134,52 IU/mL idi ve
bafllang›ç düzeylerine göre aradaki fark istatistiksel olarak anlaml› idi (p=0,005 ve p=0,003). Grup 2_de tedavi sonras› Anti TPO:
426,74±341,22 IU/mL, Anti TG: 697,67±1007,87 IU/mL idi ve bafllang›ç düzeylerine göre aradaki fark istatistiksel olarak anlaml›
idi (p=0,008 ve p=0,029). Tedavi sonras› tiroid otoantikor düzeyleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda gruplar aras›nda istatistiksel olarak anlaml›
fark olmad›¤› saptand› (p>0,05). 
Sonuç: Selenyumun anti enflamatuar etkisinin yan› s›ra anti oksidan özelli¤e sahip glutatyon peroksidaz enziminin yap›s›nda
bulundu¤u bildirilmifltir. Otoimmün tiroiditte selenyum kullan›m›n›n hastal›¤›n seyri üzerindeki etkileri ise tart›flmal›d›r. Çal›flmam›z
sonucunda tiroid otoantikorlar› üzerine selenyum tedavisinin etkili olmad›¤›n› gözlemledik. 

P018
T‹RO‹D MAL‹GN‹TES‹ ‹LE T‹RO‹D FONKS‹YON TESTLER‹ ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹ 
Kamile GÜL1, Reyha ERSOY1, Ahmet D‹R‹KOÇ1, Ayten OGUZ1, Dilek TÜZÜN1, Hüsniye BAfiER1, Bekir ÇAKIR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Amaç: Tiroid onkogenezinde TSH_ n›n rolü net de¤ildir. TSH_ n›n yan› s›ra tiroid hormonlar› ve otoantikor pozitifli¤inin malignite
ile iliflkisi konusunda az say›da çal›flma bulunmaktad›r. Bu çal›flmada tiroid hastal›klar› konseyimizde de¤erlendirilerek tiroidek-
tomi karar› al›nan hasta grubumuzda tiroid fonksiyon testleri ile malignite iliflkisini araflt›rmay› amaçlad›k. 
Gereç ve yöntem: Çal›flmaya 272 hasta dahil edildi. Hipertiroidi ve hipotiroidi saptanan hastalar, L-Tiroksin veya antitiroid tedavi
kullananlar, daha önce tiroidektomi uygulanan hastalar çal›flmaya al›nmad›. Hastalar operasyon öncesi tiroid fonksiyon testleri
(sT3, sT4, TSH, Anti TPO, Anti TG) ve operasyon sonras› histopatolojik sonuçlar› ile de¤erlendirildi. Hastalar histopatolojik
sonuçlar›na göre benign ve malign olarak iki gruba ve TSH düzeylerine göre üç gruba ayr›ld›; Grup 1: TSH<0,9 µIU/mL; Grup 2:
TSH: 0,9-1,49 µIU/mL; Grup 3: TSH≥1,5 µIU/mL olarak belirlendi. 
Bulgular: Hastalar›n 224_ü kad›n 48_i erkek olup ortalama yafl 44,4±11,7 (18-75) y›l idi. Histopatolojik de¤erlendirme sonucun-
da 174 hastada benign bulgular, 98 hastada ise malignite tespit edildi. Hastalar›n TSH düzeyleri ile malignite aras›ndaki iliflki ista-
tistiksel olarak anlaml› idi (p<0,001). TSH de¤erlerine göre belirlenen Grup 1 ve Grup 2 aras›ndaki fark anlaml› bulunmazken,
Grup 2 ve Grup 3 aras›ndaki fark anlaml› idi (p<0,001, OR:2,87). Buna göre TSH≥1,5 µIU/mL ise malignite riski artmaktayd›.
Serbest T3 düzeylerine göre benign bulgular› olan hastalar›n median sT3 düzeyi 3,55 pg/mL (1,4-5,24) iken malign hastalar›n
median sT3 düzeyi 3,35 pg/mL (1,8-4,79) idi. Fark istatistiksel olarak anlaml› bulundu (p=0,006, OR:0,61). Anti TPO düzeyleri
de¤erlendirildi¤inde benign bulgular› olan hastalar›n %17,7_ sinde, malignite saptanan hastalar›n %31,1_de pozitiflik mevcuttu.
Benign ve malign gruplar aras›ndaki fark istatistiksel olarak anlaml› bulundu (p=0,014, OR:2,10). Anti TG düzeyleri de¤erlendiril-
di¤inde benign hastalar›n %19,9_da malign hastalar›n %32,2_de pozitiflik saptand›. Fark istatistiksel olarak anlaml›yd› (p=0,028
OR:1,92). Multipl regresyon analizi TSH ve ST3 etkisini destekledi.
Sonuç: Çal›flmam›z sonucunda ötiroid hastalarda otoantikor pozitifli¤i, normal s›n›rlar içerisinde olmakla birlikte sT3 düflüklü¤ü
ve TSH_ n›n 1,5 µIU/mL ve üzerinde olmas› malignite ile iliflkili bulunmufltur. 

34

31. Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Kongresi



P019
HURTLE HÜCREL‹ LEZYON VEYA HURTLE HÜCREL‹ NEOPLAZ‹ NEDEN‹ ‹LE T‹RO‹DEKTOM‹ UYGULANAN 
HASTALARDA MAL‹GN‹TE ORANI 
Kamile GÜL1, Reyhan ERSOY1, Birol KORUKLUO⁄LU2, P.Eren ERSOY2, Raci AYDIN2, Olcay K.BELENL‹3, Serdar U⁄RAfi3, Bekir ÇAKIR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2Genel Cerrahi Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
3Patoloji Klini¤i5, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Amaç: Tiroid ince i¤ne aspirasyon biyopsi (T‹‹AB) sonras› sitolojik incelemede Hurthle hücreleri, hashimoto tiroiditi, nodüler guatr
ve iyi differansiye tiroid kanserlerinde görülebilir. Bu çal›flmadaki amac›m›z sitolojik incelemesi hurthle hücreli neoplazm veya
hurthle hücreli lezyon olarak raporlanan hastalar›m›zda malignite s›kl›¤›n› araflt›rmakt›. 
Gereç ve yöntem: Çal›flmaya ultrasonografi (USG) eflli¤inde yap›lan T‹‹AB sitolojik incelemesi hurthle hücreli neoplazm veya

hurthle hücreli lezyon olarak tan›mlanan ve tiroid hastal›klar› konseyimizde de¤erlendirilerek operasyon karar› verilen 41 hasta
al›nd›. Tüm hastalar operasyon öncesi tiroid fonksiyon testleri, tiroid sintigrafisi, USG, T‹‹AB ve operasyon sonras› histopatolojik
sonuçlar› ile de¤erlendirildi. 
Bulgular: Hastalar›n 38_i kad›n 3_ü erkekti. Ortalama yafl 50,5 ± 12,88 (27-70) y›l idi. Operasyon sonras› histopatolojik

incelemede 16 hastada tiroid malignitesi tespit edildi (%39). Dört hastada Hurthle hücreli karsinom, 1 hastada folliküler karsi-
nom, 11 hastada papiller karsinom saptand›. Hastalar›n alt›s›nda tümör multisentrikti. ‹ki hastada çevre dokuya invazyon mev-
cuttu. Ortalama tümör çap› 2,06 ±1,95 (0,4-7,5) cm. olarak bulundu. Dört hastada papiller karsinomun yan› s›ra hurthle hücreli
adenom da tespit edildi. Histopatolojik olarak benign bulunan hastalardan 2_sinde folliküler adenom, 2_sinde hurtle hücreli ade-
nom, 7_sinde hashimoto tiroiditi ve 14_ünde nodüler hiperplazi saptand›. 
Sonuç: Folliküler ve hurthle hücreli kanserleri sitolojik olarak folliküler ve hurthle hücreli adenomdan ay›rmak güçtür. Bu nodüller
cerrahi sonras›nda vasküler ve kapsüler invazyon ile karsinom tan›s› al›rlar. Hurtle hücreli neoplazide malignite oran› literatürde
%23-45 aras›nda de¤iflen oranlarda bildirilmifltir. Çal›flmam›z sonucunda hurtle hücreli lezyon veya neoplazi nedeni ile opere
edilen hastalar›m›zda malignite oran›n› %39 olarak tespit ettik. Biz bu hasta grubunun malign kabul edilip total/ totale yak›n
tiroidektomi uygulanmas› görüflündeyiz. 

P020
PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹ VE T‹RO‹D HASTALIKLARI B‹RL‹KTEL‹⁄‹ 
Kamile GÜL1, Reyhan ERSOY1, Birol KORUKLUO⁄LU2, P.Eren ERSOY2, Raci AYDIN2, Olcay K.BELENL‹3, Serdar U⁄RAfi3, Bekir ÇAKIR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2Genel Cerrahi Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
3Patoloji Klini¤i6, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Amaç:Primer hiperparatiroidizm (PHPT) ile birlikte tiroid hastal›¤› varl›¤› farkl› çal›flmalarda %22-70 aras›nda de¤iflen oranlarda
bildirilmifltir. Bu hastalar›n bir k›sm›nda tiroid patolojisi boyun eksplorasyonu s›ras›nda tespit edilmektedir. Biz bu çal›flmada
PHPT nedeni ile opere edilen hasta grubumuzda tiroide ait patolojileri araflt›rmay› amaçlad›k. 
Gereç ve yöntem: Çal›flmaya konseyimizde de¤erlendirilerek operasyon karar› al›nan 32 PHPT_li hasta dahil edildi. Hastalar
tiroid patolojisine yönelik olarak tiroid fonksiyon testleri (sT3, sT4, TSH, anti tiroglobülin antikor, anti tiroidperoksidaz antikor,
TSH reseptör antikoru), boyun ultrasonografisi (USG), tiroid ince i¤ne aspirasyon biyopsisi (T‹‹AB), gerekli görüldü¤ünde tiroid
sintigrafisi ve radyoaktif iyot uptake ölçümleri ile de¤erlendirildi. Tüm hastalar boyun ekplorasyonu yap›larak opere edildi.
Bulgular: Hasta grubumuzun 26_s› kad›n 6_s› erkek olup ortalama yafl 51,1 ± 8,4 (35-70) y›l idi. Operasyon öncesi yap›lan USG_
de 21 hastada tiroidde de nodül saptand›. Operasyon öncesi laboratuar olarak ötiroid olan hastalar›n 12_sinde multinodüler
guatr (MNG), 3_ünde nodüler guatr (NG), 2_sinde operasyon sonras› nüks MNG tespit edildi. Hipertiroidi saptanan hastalar›n
1_inde toksik MNG, 2_sinde graves hastal›¤› mevcuttu. Hipotiroid hastalar›n 4_ü kronik tiroidit, 3_ü tiroidit zemininde MNG idi.
Hastalar›n 7_sinin tiroid antikor titreleri yüksekti. Buna göre preoperatif tiroid patolojisi olan hasta say›s› 27 (%84) olarak belir-
lendi. Operasyon öncesi 54 nodülün 33_üne T‹‹AB yap›lm›flt› ve benign olarak raporlanm›flt›. Paratiroidektomi ile birlikte tiroid
cerrahisi uygulanan 24 hastan›n operasyon sonras› histopatolojik incelemesinde 3 hastada papiller mikrokarsinom (%9), 7 has-
tada tiroidit (%21,88) ve 15 hastada nodüler hiperplazi (%46,88) saptand›. Postoperatif 1 hastada paratiroid karsinomu, 31 has-
tada ise paratiroid adenomu tespit edildi. 
Sonuç: Preoperatif de¤erlendirmelerimize göre hasta grubumuzda PHPT ile birlikte tiroid patolojisi varl›¤› %84 oran›ndad›r.
Postoperatif tiroidde saptanan %9 oran›ndaki malignite oran› ise dikkat çekicidir. Son y›llarda paratiroid patolojilerinde minimal
invaziv cerrahi giriflim yayg›nlaflmaktad›r. Biz paratiroidektomi uygulanacak tüm hastalar›n tiroid hastal›klar› aç›s›ndan da ayr›nt›l›
olarak de¤erlendirilmesi gerekti¤i düflüncesindeyiz. Bu de¤erlendirme cerrahi yaklafl›m için de yol gösterici olacakt›r. 
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P021
T‹RO‹D PAP‹LLER M‹KROKARS‹NOMALI HASTA GRUBUMUZUN DEMOGRAF‹K VE KL‹N‹K ÖZELL‹KLER‹ 
Kamile GÜL1, Reyhan ERSOY1, Ali ERKAN2, P.Eren ERSOY2, Raci AYDIN2, Olcay K.BELENL‹3, Serdar U⁄RAfi3, Bekir ÇAKIR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2Genel Cerrahi Klini¤i4, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
3Patoloji Klini¤i5, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Amaç: Mikrokarsinom tan›m› tümör boyutu 1 cm ve daha az olan differansiye tiroid kanserleri için kullan›lmaktad›r. Papiller

mikrokasinom (PMK) tiroid kanserleri içinde en s›k görülen histopatolojik varyantt›r. Biz bu çal›flmada PMK tan›s› ile izledi¤imiz
hasta grubumuzun demografik ve klinik özelliklerini bildirmeyi amaçlad›k. 
Gereç ve yöntem: Çal›flmaya 2006-2008 y›llar› aras›nda tiroid hastal›klar› konseyimizde de¤erlendirilerek operasyon karar›
al›nan ve operasyon sonras› histopatolojik de¤erlendirmede PMK saptanan 74 hasta al›nd›. Hastalar demografik verilerinin yan›
s›ra operasyon öncesi tiroid fonksiyon testleri, tiroid sintigrafisi, tiroid ultrasonografisi (USG), USG eflli¤inde tiroid ince i¤ne aspi-
rasyon biyopsisi (T‹‹AB) ve operasyon sonras› histopatolojik sonuçlar› ile de¤erlendirildi. 
Bulgular: Hastalar›n 63_ü kad›n, 11_i erkek olup ortalama yafl 45,6 ±11,4 y›l idi. Tiroid fonksiyon testlerine göre ötiroid olan 56
hastan›n 14_ünde nodüler guatr (NG), 42_inde multinodüler guatr (MNG), bir hastada operasyon sonras› nüks MNG mevcuttu.
Klinik ve laboratuar olarak hipertiroidisi olan 17 hastan›n 9'unda toksik MNG, 2'sinde toksik NG, 6's›nda toksik diffüz guatr zem-
ininde nodül saptand›. Hastalar›n operasyona verilifl nedenleri: 1) T‹‹AB sonucuna göre malignite veya malignite flüphesi; 2) T‹‹AB
sonucu tan›sal olarak yetersiz bildirilen olgularda ultrasonografik olarak malignite aç›s›ndan flüpheli görünüm; 3) paratiroid ade-
nomu ve NG/MNG birlikteli¤i; 4) bas› semptomlar› ve NG/MNG birlikteli¤i, idi. On hastada tümör multisentrik idi. Dokuz tümörde
kapsül invazyonu, 2_sinde vasküler invazyon mevcuttu. Bir hastada paratiroid dokusuna ve çevre dokuya invazyon, 2 hastada
lenfatik invazyon ve lenf dü¤ümü metastaz›, 2 hastada ekstrakapsüler yay›l›m saptand›. 
Sonuç: PMK genellikle di¤er tiroid patolojileri için yap›lan cerrahi giriflimler sonras›nda saptanmaktad›r. Bu tümörlerin klinik
davran›fl›, uygulanan tedavi ve takip yaklafl›mlar› aç›s›ndan literatürde farkl› görüfller dikkat çekmektedir. Biz PMK saptanan
hastalar›m›za total/ totale yak›n tiroidektomi sonras› radyaktif iyot ablasyonu uygulamaktay›z. 

P022
PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹DE ULTRASONOGRAF‹ VE 99MTC-SESTAM‹B‹ PARAT‹RO‹D S‹NT‹GRAF‹S‹N‹N
KARfiILAfiTIRMASI 
Kamile GÜL1, Elif ÖZDEM‹R2, Cevdet AYDIN1, Serap ‹NANÇLI1, Fevzi BALKAN1, Reyhan ERSOY1, Bekir ÇAKIR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2Nükleer T›p Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Amaç: Primer hiperparatiroidili hastalarda (PHPT) lokalizasyon çal›flmalar›, tan› amaçl› olmas›n›n yan› s›ra cerrahi giriflimi kolay-

laflt›rmak ve postoperatif hastanede kal›fl süresini k›saltmak amac› ile uygulan›r. Biz bu çal›flmada PHPT_li hasta grubumuzda
paratiroidektomi öncesi lezyonun lokalizasyonunu belirlemede ultrasonografi (USG) ve 99mTc-sestamibi (MIBI) paratiroid sinti-
grafisinin (M‹B‹) duyarl›l›¤›n› karfl›laflt›rmay› amaçlad›k. 
Gereç ve yöntem: Çal›flmaya 33 PHPT_ li hasta dahil edildi. Tüm hastalar parathormon, kalsiyum, fosfor, kreatinin, 24 saatlik

idrarda kalsiyum at›l›m›, 25-OH Vitamin D3 düzeyleri, boyun USG ve MIBI ile de¤erlendirildi. Postoperatif dönemde parathormon
ve kalsiyum düzeylerinin normal s›n›rlara gerilemesi kür olarak kabul edildi. 
Bulgular: Hastalar›n 27_si kad›n 6_s› erkek olup ortalama yafl 51,7 ± 8,13 (35-70) y›l idi. Ortalama kan kalsiyumu: 12,05±1,91
mg/dl, fosfor: 2,51±0,51 mg/dl, 24saatlik idrarda kalsiyum at›l›m›: 486,68±230,61 mg/24 saat, 25-OH Vitamin D3:13,95±6,97
µg/L, PTH: 477,54±54,3 pg/ml idi. Hastalar›n 32_sinde USG_de paratiroid adenomu ile uyumlu görünüm mevcuttu (duyarl›l›k
%97). M‹B‹_de ise 32 hastan›n 25_inde paratiroid adenomu ile uyumlu görünüm mevcuttu (duyarl›l›k %78). Oranlar aras›ndaki
fark istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi (p=0,07). Yalanc› negatiflik oran› MIBI de %22, USG de %3 olarak belirlendi. Histopatolojik
incelemede hastalar›n 32_sinde adenom, 1 hastada ise karsinom mevcuttu. 
Sonuç: Paratiroid patolojilerinin saptanmas›nda USG_nin duyarl›l›¤› %76-91 aras›nda bildirilmektedir. Bu oran yüksek rezolüsy-
onlu USG cihazlar›n›n yayg›nlaflmas›, color ve power doppler yöntemlerinin kullan›lmas› ile artmaktad›r. MIBI paratiroid sinti-
grafisinin duyarl›l›¤› ise çal›flmalarda %77-100 aras›nda bildirilmifltir. Bizim serimizde USG_nin duyarl›l›¤› %97, MIBI_nin
duyarl›l›¤› ise %78 olarak bulunmufltur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlaml› olmamakla birlikte USG_nin duyarl›l›¤›n›n daha
yüksek oldu¤u söylenebilir. Bununla birlikte atipik yerleflimli paratiroid patolojilerinin lokalizasyonunu belirlemede USG yetersiz
kalabilir. 
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P023
H‹PERT‹RO‹D‹ZM NEDEN‹ ‹LE T‹RO‹DEKTOM‹ UYGULANAN HASTALARDA T‹RO‹D KANSER‹ SIKLI⁄I 
Kamile GÜL1, Reyhan ERSOY1, Gülten KIYAK2, P.Eren ERSOY2, Raci AYDIN2, Olcay K.BELENL‹3, Serdar U⁄RAfi3, Bekir ÇAKIR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i_, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2Genel Cerrahi Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
3Patoloji Klini¤i6, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Amaç: Hipertiroidili hastalarda tiroid kanseri s›kl›¤› % 0,4 - %21,5 aras›nda bildirilmifltir. Bu de¤iflkenli¤in nedeni genetik ve
çevresel faktörlere, iyot al›m›ndaki farkl›l›¤a, operasyon kriterlerindeki farkl›l›¤a, tiroidektominin geniflli¤ine ba¤lanm›flt›r. Bu
çal›flmada cerrahi tedavi uygulad›¤›m›z hipertiroidili hastalar›m›zda tiroid kanseri s›kl›¤›n› araflt›rmay› amaçlad›k. 
Gereç ve yöntem: Çal›flmaya tiroid hastal›klar› konseyimizde de¤erlendirilen 181 hasta al›nd›. Tüm hastalar operasyon öncesi
tiroid fonksiyon testleri, tiroid sintigrafisi, Tiroid ultrasonografisinde(USG), USG eflli¤inde tiroid ince i¤ne aspirasyon
biyopsisi(T‹‹AB) ve operasyon sonras› histopatolojik sonuçlar› ile de¤erlendirildi. 
Bulgular: Hastalar›n 139_u kad›n 42_si erkekti. Ortalama yafl 45,36 ±13,25(18-73)y›ld›. Hastalar›n 73_ü toksik multinodüler
guatr(TMNG), 32_si toksik nodüler guatr(TNG), 76_s› Graves hastal›¤› tan›lar›yla izleniyordu. Gravesli hastalar›n 55_inin nodülü
vard›. Hastalar›n 325 nodülüne T‹‹AB yap›ld›. Sonuçta hastalar›n 5_i malign, 21_i flüpheli, 8_i yetersiz, 278_i benign sitolojik bul-
gularla operasyona verildi. Operasyon sonras› 28 hastada tiroid kanseri tespit edildi(%15,47). Bu hastalar›n 5_ini T‹‹AB sitolojik
incelemesi malign oldu¤u için, 9_unu flüpheli sitoloji oldu¤u için, 4_ünü yetersiz sitoloji ve USG görünümü flüpheli oldu¤u için
operasyona verilen hastalar olufltururken, 9_unun ise T‹‹AB_› benign olarak de¤erlendirilmifl, ancak malignite T‹‹AB yap›lan
nodülde de¤ilde parankimde baflka bir odakta tespit edilmiflti. Hastalardan biri ise graves hastal›¤›(nodülsüz) nedeniyle opere
edilen ve parankimde malignite saptanan hasta idi. Malign hastalar›n 27_si papiller, 1_i medüller karsinomdu. Operasyon önce-
si malign hastalar›n 11_i TMNG, 3_ü TNG, 13_ü graves hastal›¤›(nodüllü), 1_i graves hastal›¤›(nodülsüz) tan›lar› ile izleniyordu. 
S o n u ç : Hipertiroidili hasta grubumuzda tiroid kanseri s›kl›¤›n› %15,47 olarak tespit ettik. USG ve T‹‹AB hastalar›n
18_inde(%64,29) tan›ya yard›mc› oldu. Ancak hastalar›n 10_unda(%35,71) ise tiroid kanseri insidentaldi. Bu nedenle toksik
hastalarda cerrahi tedavi uygulan›rken total yada totale yak›n tiroidektomi tercih edilmelidir görüflündeyiz. 

P024
PAP‹LLER T‹RO‹D KARS‹NOMUNA BA⁄LI D‹FFÜZ PULMONER METASTAZ: OLGU SUNUMU 
Reyhan ERSOY1, Dilek TÜZÜN1, Hüsniye BAfiER1, Burcu UZUN2, Hakan KORKMAZ3, Kamile GÜL1, Bekir ÇAKIR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2Nükleer T›p Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
3Kulak Burun Bo¤az Klini¤i, D›flkap› Y›ld›r›m Beyaz›t E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Girifl: Papiller tiroid karsinomlu olgularda uzak metastaz oran› % 10_dan azd›r. Radyoaktif iyot (RAI) ile yap›lan taramalar metas-
tazlar› belirlemede yüksek duyarl›l›¤a sahiptir. Bu bildiride papiller tiroid karsinomuna ba¤l› diffüz pulmoner metastaz› olan ve RAI
ablasyon tedavisi sonras› lezyonlarda belirgin düzelme izlenen bir olgu sunulmufltur. 
Olgu sunumu: 26 yafl›nda erkek hasta boyunda flifllik yak›nmas› ile tiroid hastal›klar› poliklini¤imize baflvurdu. Fizik muayenede
sa¤ tiroid lobunda yaklafl›k 2 ve 3 cm boyutlar›nda iki adet nodül ve sa¤ servikal zincirde en büyü¤ü 3x2 cm olmak üzere sert
k›vamda birkaç adet lenfadenopati (LAP) palpe edildi. Laboratuar incelemelerinde: TSH: 2,1 IU/ml, ST3: 3,2 pg/ml, ST4: 1,62
ng/dl, Anti TPO<10 IU/mL, Anti TG<20 IU/mL, tiroglobülin> 300 ng/ml idi. Tiroid ultrasonografisinde (USG) sa¤ lobda longitudi-
nal aksta 22mm ve 36mm boyutlar›nda hipoekoik ve mikrokalsifikasyon içeren iki adet nodül ve sa¤ servikal zincirde en büyü¤ü
35 mm olan çok say›da patolojik LAP tespit edildi. Nodüllere ve LAP_a USG eflli¤inde ince i¤ne aspirasyon biyopsisi uyguland›.
Sitolojik tan› papiller tiroid karsinomu ile uyumlu idi. Hastaya total tiroidektomi ve modifiye boyun disseksiyonu yap›ld›.
Histopatolojik tan›: papiller karsinom, lenf nodu metastaz›, perinöral tümör invazyonu olarak raporland›. Hastaya 150 mCI RA‹ ile
ablasyon tedavisi uyguland›. Alt›nc› gün yap›lan tüm vücut taramas›nda akci¤erde diffüz, boyunda ve sa¤ akci¤er apikal seg-
mentte fokal tutulum saptand›. Üçüncü ay yap›lan kontrolde boyun USG_de sa¤ supraklaviküler bölgede 18,2x17,7 mm kistik
nekrotik alanlar ve mikrokalsifikasyonlar içeren LAP saptand›. Hastaya posterolateral boyun diseksiyonu yap›ld›. Alt›nc› ayda
hastaya 200 mCi RAI tedavisi uyguland›. Alt›nc› gün yap›lan taramada akci¤er ve boyun bölgesinde herhangi bir tutulum saptan-
mad›. 
Sonuç: Differansiye tiroid kanserlerinin uzak metastazlar›nda RAI tedavisi temel modalitelerden biridir. I-131 ile yap›lan tara-

malarda belirlenebilen metastazlar RAI tedavisine daha iyi cevap vermektedirler. Sunulan olguda RAI ablasyon tedavisi sonras›
yap›lan ilk taramada diffüz pulmoner metastaz tespit edilmifl, alt›nc› ayda yap›lan taramada ise lezyonlar›n tamamen ortadan
kalkt›¤› izlenmifltir. 
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P025
MULT‹SENTR‹K PAP‹LLER M‹KROKARS‹NOM, FOLL‹KÜLER ADENOM VE HURTHLE HÜCREL‹ ADENOM B‹RL‹KTEL‹⁄‹:
OLGU SUNUMU 
Kamile GÜL1, Hüsniye BAfiER1, Ayten O⁄UZ1, Gülten KIYAK2, Reyhan ERSOY1, Serdar U⁄RAfi3, Bekir ÇAKIR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2Genel Cerrahi Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
3Patoloji Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

G‹R‹fi: Sitolojik olarak hurthle hücreli adenom (HHA) hurthle hücreli karsinomdan, folliküler adenom (FA) ise folliküler karsinom-
dan ay›rt edilemez. Hurthle hücreli karsinom folliküler karsinomun bir alt tipidir. Papiller tiroid karsinomu (PTC) ile hurthle hücre-
li karsinom aras›nda da yak›n iliflki oldu¤u histopatolojik çal›flmalarda gösterilmifltir. Bu bildiride histopatolojik incelemede mul-
tisentrik yerleflimli papiller mikrokarsinom (PMC), HHA ve FA birlikteli¤i saptanan bir olgu sunulmufltur. OLGU SUNUMU: Elli yedi
yafl›nda bayan hasta boyunda kitle ve nefes darl›¤› yak›nmas› ile baflvurdu. Fizik muayenede sa¤ lobda 3 cm, sol lobda 5 cm
boyutlar›nda nodül palpe ediliyordu. Hasta ötiroiddi. Tiroid ultrasonografisinde (USG) sa¤ lobda 12x25x16 mm boyutlar›nda,
hipoekoik halosu olan mikro ve makrokalsifikasyon odaklar› içeren hipoekoik özellikte nodül mevcuttu. Ayr›ca 5x5 mm ve 4x3
mm boyutlar›nda iki adet hipoekoik nodül izleniyordu. Dominant nodüle USG eflli¤inde ince i¤ne aspirasyon biyopsisi (‹‹AB)
uyguland›. Sol lobda 36x47x52 mm boyutlar›nda, hipoekoik halolu mikrokalsifikasyon alanlar› içeren izo-hipoekoik nodül mev-
cuttu. Bu nodüle de USG eflli¤inde ‹‹AB yap›ld›. Sitolojik inceleme benign bulgular olarak raporland›. Boyun tomografisinde
trakeaya bas› bulgular› mevcuttu. Hasta tiroid hastal›klar› konseyimizde de¤erlendirildi ve bas› bulgular› nedeniyle total tiroidek-
tomi karar› al›nd›. Histopatolojik incelemede; sol lobda 1mm çap›nda PMC, sa¤ lobda 17 mm çap›nda FA ve 4 mm çap›nda HHA
oda¤› mevcuttu. Ayr›ca sa¤ lobdaki 4 mm çap›ndaki nodülde _hyalinize trabeküler adenom_ düflünülmüfl ancak medüller karsi-
nom ve PTC ayr›m› net yap›lamam›flt›. ‹mmünohistokimyasal incelemede nodülün PMC oldu¤u raporland›. Hastaya radyoaktif
iyot tedavisi uyguland›, LT4 ile süpresyon tedavisine baflland› ve takibe al›nd›. Retrospektif olarak tiroid kanserli hasta grubu-
muzu tarad›¤›m›zda 115 PTC_li hastan›n 6_s›nda papiller kanserle birlikte HHA, 4 hastada FA bulundu¤unu saptad›k. SONUÇ:
PTC, FA ve HHA follikül epitel hücrelerinden köken al›r. HHA ve FA_ da genellikle hemitiroidektomi önerilmektedir. Sunulan olgu
ve tiroid kanserli hasta serimizin verilerine dayanarak HHA ve FA olgular›nda total tiroidektominin daha uygun bir yaklafl›m
olaca¤› görüflündeyiz. 

P026
ÇÖLYAK HASTALI⁄ININ G‹ZLED‹⁄‹ B‹R PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹ OLGUSU 
Cevdet AYDIN1, Kamile GÜL1, Osman ERSOY2, Serap ‹NANÇLI1, Samet YALÇIN3, Reyhan ERSOY1, Bekir ÇAKIR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2Gastroenteroloji Ünitesi, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
3Genel Cerrahi Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Girifl: Primer hiperparatiroidi (PHPT) hastal›¤a spesifik olmayan semptomlarla karfl›m›za ç›kabilir. Bu bildiride laksatif kullan›m›na
ba¤l› hipokalsemi tablosu ile baflvuran, Çölyak hastal›¤› tan›s› sonras› glutensiz diyet ile hiperkalsemi geliflen ve PHPT_ i tan›s›
alan bir olgu sunulmufltur. 
Olgu sunumu: Kronik diyare ve kilo kayb› nedeniyle Gastroenteroloji bölümü taraf›ndan tetkik edilen 55 yafl›ndaki erkek hastaya

kolonoskopi öncesi haz›rl›k amac› ile Fleet_s Phospho_Soda® kullan›lm›flt›. Hasta laksatif uygulanmas›n› takiben ellerde uyuflma
ve kas›lma yak›nmas› ile acil servise baflvurdu. Yap›lan laboratuar incelemesinde serum kalsiyum düzeyinin 5,7 mg/dl (8,5-10,5)
saptanmas› üzerine hospitalize edilen hastaya kalsiyum replasman› yap›ld›. Üst gastrointestinal sistem endoskopik
incelemesinde duodenum mukozas› taraks› görünümde idi. Biyopsi sonucu Çölyak hastal›¤› ile uyumlu bulundu ve hasta gluten-
siz diyete al›nd›. Hipokalsemiye yönelik yap›lan tetkiklerinde 25-OH Dvit düzeyi 6,4µg/L olarak düflük bulundu. Hipokalsemi
tablosunun Çölyak hastal›¤›na ba¤l› malabsorbsiyon ve D vitamini eksikli¤ine ba¤l› geliflebilece¤i düflünüldü. Glutensiz diyet son-
ras› defekasyonu normale dönen hastan›n yap›lan biyokimyasal incelemesinde serum kalsiyumu 12,2mg/dl, magnezyum
1,9mg/dl(1,8-2,4), fosfor 1,3mg/dl(2,5-4,9) olarak saptand›. Hastan›n parathormon düzeyi 573pg/ml(11-67) idi. PHPT ön tan›s›yla
boyunUSG yap›ld›. Multinodüler guatr ve sol tiroid lobu inferiorunda paratiroid adenomu ile uyumlu görünüm izlendi. 99mTc-ses-
tamibi(MIBI) paratiroid sintigrafisinde USG ile tan›mlanan lokalizasyonda artm›fl aktivite tutulumu izleniyordu. Hastan›n 24 saat-
lik idrarda kalsiyum at›l›m› 460 mg/gün ve kretinin klirensi 74ml/dk idi. DEXA ile belirgin osteoporozu saptanan hastaya bilateral
total tiroidektomi ve sol inferior paratiroidektomi operasyonu uyguland›. Histopatolojik de¤erlendirme paratiroid adenomu ile
uyumlu idi. Tiroidde saptanan nodüllerin histopatolojik incelemesi diffüz kolloidal hiperplazi olarak raporland›. 
Sonuç: PHPT ve Çölyak hastal›¤› birlikteli¤i tan›sal ve terapötik kar›fl›kl›klara neden olabilir. Çölyak hastal›¤›nda tan› öncesi intes-
tinal malabsorbsiyon nedeniyle serum kalsiyum ve vitamin D düzeyi düflük veya normal s›n›rlar içinde olabilir. PTH yüksekli¤i
sekonder hiperparatiroidizm lehine yorumlanabilir. Düflük veya normokalsemik hiperparatirodi tablosunda intestinal absorbsiy-
on bozukluklar› da göz önünde tutulmal›d›r. 
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P027
FOLL‹KÜLER T‹RO‹D KARS‹NOMUNUN KEM‹K METASTAZINA ALTERNAT‹F B‹R TEDAV‹ YÖNTEM‹: ARTER‹YEL
EMBOL‹ZASYON 
Kamile GÜL1, Serap ‹NANÇLI1, Ahmet D‹R‹KOÇ1, Zuhal ERTOP1, Reyhan ERSOY1, Umman SANLID‹LEK2, Bekir ÇAKIR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i_, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2Radyoloji Bilim Dal›, Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi 

G‹R‹fi: Folliküler tiroid karsinomu tan›s› konuldu¤unda olgular›n %25’ de ekstratiroidal invazyon, %5-10’ da lokal lenf bezlerine
metastaz ve %10-20’ de uzak metastaz görülmektedir. Folliküler karsinom s›kl›kla akci¤er ve kemi¤e metastaz yapar. Bu bildiri-
de folliküler tiroid karsinomu tan›s› konuldu¤unda kemik metastaz› da saptanan ve lezyona arteriyel embolizasyon uygulanan bir
olgu sunulmufltur. OLGU SUNUMU: Multinodüler guatr tan›s› ile subtotal tiroidektomi uygulanan 60 yafl›ndaki bayan hastan›n
histopatolojik incelemesinde en büyük çap› 4 cm olan yayg›n invaziv ve orta derecede differansiye folliküler karsinom
saptanm›flt›. Hastaya ilk operasyonu takiben birinci ayda tamamlay›c› tiroidektomi uygulanm›flt›. Radyoaktif iyot (RAI) ablasyon
tedavisi amac› ile merkezimize baflvuran hastan›n sol omuz a¤r›s› yak›nmas› mevcuttu. Manyetik rezonans görüntülemede (MRG)
hastan›n sol humerusunda 13x18x60 mm boyutlar›nda kitle izleniyordu. Hastaya 150 mCI radyoaktif iyot tedavisi verildi. Alt›nc›
gün taramas›nda sol humerus bafl›nda artm›fl aktivite tutulumu tespit edildi. Hastan›n tüm vucut kemik sintigrafisinde sol omuz
eklem bölgesinde ve humerus flaft› 1/3 proksimal kesiminde patolojik perfüzyon art›fl› ve osteoblastik aktivite art›fl› saptand›. L-
Tiroksin tedavisi bafllanan hastan›n laboratuar tetkikleri: TSH:4,32 µIU/mL, ST3:2,33 pg/mL, ST4:2,06 ng/dl, Anti TPO:0,7 IU/mL,
Anti TG: 0,9 IU/mL, Tiroglobülin>300 ng/ml idi. Hastaya üst ekstremite için anjiografi uyguland›. Anjiografi s›ras›nda humerus
proksimalinde ve skapulada yerleflen kitlelere embolizasyon yap›ld›. Kontrol anjiografide kitlenin kanlanmas›n›n tamamen kay-
boldu¤u gözlendi. Embolizasyondan bir ay sonra yap›lan laboratuar incelemelerinde: TSH: 0,004 µIU/mL, ST3:3,17 pg/mL,
ST4:1,56 ng/dl, tiroglobülin: 68,2 ng/ml idi. Giriflim sonras› belirgin olarak hastan›n a¤r› yak›nmas› azald› . SONUÇ: Olgumuzda
folliküler tiroid karsinomuna ba¤l› geliflen kemik metastaz›nda oda¤› besleyen iki artere embolizasyon uygulanm›flt›r.
Embolizasyon ifllemi a¤r› yak›nmas›nda azalmaya yard›mc› oldu¤u kadar RAI tedavisi ile birlikte tiroglobulin düzeylerinde de azal-
maya katk›da bulunmufltur. 

P028
HURTHLE HÜCREL‹ NEOPLAZM VE PAP‹LLER KARS‹NOM B‹RL‹KTEL‹⁄‹: OLGU SUNUMU 
Kamile GÜL1, Ahmet D‹R‹KOÇ1, Dilek TÜZÜN1, Ali ERKAN2, Reyhan ERSOY1, Serdar U⁄RAfi3, Bekir ÇAKIR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2Genel Cerrahi Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
3Patoloji Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Girifl: Hurthle hücreli neoplazm, foliküler neoplazm›n oksifilik varyant› olup kötü prognoza iflaret eden bir histopatolojik alt tip-
tir. Sitolojik de¤erlendirme ile papiller, medüller, anaplastik karsinoma tan›s› konulabilirken, hurthle hücreli adenom/karsinom ve
folliküler adenom/karsinom ayr›m› için histopatolojik inceleme gerekmektedir. Tiroid gland›nda birden fazla malignitenin birlikte
oluflu nadir bir durumdur. Bu bildiride farkl› loblarda Hurthle hücreli neoplazm ve tiroid mikropapiller karsinom saptanan bir olgu
sunulmufltur. 
Olgu sunumu:Nodüler guatr tan›s› ile izlenen 43 yafl›nda bayan hasta merkezimize kontrol amac›yla baflvurdu. Tiroid ultrasono-
grafisinde (USG) sa¤ lobda 25x28x33 mm boyutlar›nda, s›n›rlar› düzensiz, mikrokalsifikasyon odaklar› içeren hipoekoik ve solid
özellikte nodül tespit edildi. USG eflli¤inde tiroid ince i¤ne aspirasyon biyopsisi yap›lan hastan›n sitolojik bulgular› benign özel-
likte idi. Bununla birlikte nodülünün ultrasonografik görünümünü malignite aç›s›ndan flüpheli olarak de¤erlendirildi¤i için tiroid
hastal›klar› konseyimizde operasyon karar› al›nd› ve hastaya sa¤ total tiroidektomi uyguland›. Histopatolojik inceleme hurthle
hücreli neoplazm olarak raporland›. Tümör çap› 2,5 cm idi ve tümörün kapsüle invazyonu mevcuttu. Hastaya tamamlay›c›
tiroidektomi uyguland›. Postoperatif histopatolojik incelemede sol lobda 2 mm çap›nda mikropapiller karsinom oda¤› tespit edil-
di. Takiben radyoaktif iyotla ablasyon tedavisi uyguland›. Hasta halen asemptomatik olup takibimiz alt›ndad›r. SONUÇ: Tiroid
gland›nda benzer veya farkl› histomorfolojik özellikteki tümörler nadiren bir arada bulunabilir. Olgu iki farkl› neoplazm›n farkl›
loblarda bir arada bulunmas› nedeniyle sunulmufltur. 
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P029
T‹P 1 D‹YABETES MELL‹TUSLU B‹R OLGUDA AT‹P‹K YERLEfi‹ML‹ NEKROB‹YOZ‹S L‹PO‹D‹KA D‹YABET‹KORUM 
Reyhan ERSOY1, Fevzi BALKAN1, Cevdet AYDIN1, Ahmet D‹R‹KOÇ1, Serdar U⁄RAfi2, Ahmet MET‹N3, Bekir ÇAKIR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2Patoloji Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
3Dermatoloji Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Girifl: Nekrobiyozis Lipoidica Diyabetikorum (NLD) ço¤unlukla Tip 2 Diyabetes Melituslu (DM) hastalarda görülen, patogenezi bil-

inmeyen kronik granulomatöz bir dermatittir. Lezyonlar tipik olarak tibial bölgenin ön ve yan yüzlerinde, unilateral veya bilateral
olarak yerleflen, soliter veya birkaç adet plak fleklindedir. Bu bildiride klinik ve histopatolojik olarak NLD tan›s› alan ve lezyonlar›
daha çok uyluk yerleflimli olan Tip 1 DM_lu bir olgu sunulmufltur.
Olgu sunumu: Yedi y›ld›r Tip 1 DM tan›s› olan 37 yafl›nda erkek hasta kan flekeri regülasyonu amac› ile klini¤imize yat›r›ld›. Hasta
alt› y›ld›r bacaklar›nda sivilce tarz›nda oluflumlar›n belirdi¤ini bunlara yönelik çeflitli topikal ilaçlar kulland›¤›n› ifade etmekteydi.
Fizik muayenede her iki alt ekstremitede daha çok uyluk bölgesinde yerleflimli yayg›n, de¤iflik çaplarda yer yer sar›-beyaz eritem-
li s›n›rlar› belirgin ve düzenli yamasal lezyonlar izleniyordu. Dermatoloji bölümü taraf›ndan de¤erlendirilen hastan›n cilt
lezyonlar›ndan punch biyopsi al›nd›. Histopatolojik inceleme NLD ile uyumlu idi. Lezyonlar› için topikal kortikosteroid tedavisi
baflland›. 
Sonuç: NLD diyabetik hastalar›n %1_inden az›nda görülen ancak diyabet için özgünlü¤ü yüksek bir cilt bulgusudur. Diyabetik
olmay›p bu lezyona sahip bireylerde diyabet geliflim riski yüksektir. Lezyonlar tipik olarak tibial bölgede yerleflim göstermekle
birlikte nadir olarak ayak s›rt›, ayak bile¤i, eller, kollar, yüz, saçl› deri ve kar›n cildi etkilenebilir. Tedavide topikal ve sistemik kor-
tikosteroidler ve cerrahi tedavi yöntemleri kullan›lmaktad›r. Bu olgu NLD tablosunun Tip 1 DM zemininde geliflmesi ve lezyonlar›n
atipik yerleflimi nedeniyle sunulmufltur. 

P030
TOKS‹K D‹FFÜZ GUATRLI B‹R OLGUDA CERRAH‹ ÖNCES‹ ÖT‹RO‹D‹ZM‹ SA⁄LAMAK AMACIYLA PLAZMAFEREZ
UYGULAMASI 
Reyhan ERSOY1, Ayten O⁄UZ1, ‹.Ça¤atay fi‹fiMAN2, Fevzi BALKAN1, Cevdet AYDIN1, Kamile GÜL1, Bekir ÇAKIR1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2 Genel Cerrahi Klini¤i, Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Girifl: Antitiroid ilaçlar yaflam› tehdit eden yan etkilere neden olabilirler. Bu bildiride antitiroid ilaçlar ve lugol uygulamas› ile aller-
jik rekasiyon, granulositopeni ve karaci¤er fonksiyon testlerinde yükselme geliflen, tiroidektomi öncesi ötiroidizmi sa¤lamak
amac› ile plazmaferez uygulanan toksik diffüz guatrl› bir olgu sunulmufltur. 
Olgu sunumu: 23 yafl›nda kad›n hasta çarp›nt›, titreme, terleme, vücutta kafl›nt› yak›nmalar› ile baflvurdu. Hasta toksik diffüz

guatr tan›s› ile 300 mg/gün propylthiouracil (PTU) ve propranolol 40 mg/gün kullan›rken allerjik reaksiyon geliflti¤i için tedavi meti-
mazol 20mg/gün ile de¤ifltirilmifl, ancak yak›nmalar›n›n devam etmesi üzerine bu tedavi de kesilmiflti. Fizik muayenede; nab›z
116 /dak, cilt nemli ve tremor mevcuttu. Laboratuar tetkiklerinde; lökosit: 3420 /mm3, nötrofil: 950 /mm3, ALT: 104U/L (20-65),
TSH: 0,004 IU/ml (0,4-4), sT3: 24,7 pg/ml (1,57-4,71), sT4>6 ng/dl (0,85-1,78), TSH reseptör antikoru: 17,5U/L (0-10) idi. Tiroid
ultrasonografisinde parankim heterojen olup color flow doppler paterni 4 olarak belirlendi. Hastaya tiroidektomi planland›.
Cerrahi öncesi haz›rl›k için hastaya Lugol solüsyonu baflland›. ‹lk dozu takiben vücutta yayg›n ürtiker ve kafl›nt› geliflti¤i tedavi
sonland›r›ld› ve hastaya plazmaferez planland›. Hastaya 3 seans plazmaferez uyguland›. Toplam 7100 ml plazma de¤iflimi
yap›ld›. Üçüncü seanstan sonra tiroid hormonlar› sT3: 3,38 pg/ml ve sT4:2,54 ng/dl düzeylerine geriledi ve hastaya total tiroidek-
tomi uyguland›. 
Sonuç: Plazmaferez antitiroid ilaçlara intolerans durumunda tirotoksik hastalar›n cerrahiye haz›rlanmas›nda kullan›labilecek etk-
ili bir yöntemdir. 
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P031
T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUS GEL‹fi‹M‹NDE ‹NSÜL‹N DIfiI HORMONLARIN OLASI ROLLER‹N‹N ARAfiTIRILMASI 
Rifat EMRAL1, Özlem TURHAN ‹Y‹D‹R2, Özgür DEM‹R1, Nuri KAMEL1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar›, Ankara Üniversitesi 
2‹ç Hastal›klar›, Ankara Üniversitesi 

Girifl ve Amaç: ‹nsülin direnci Tip 2 Diabetes Mellitus etyopatogenezinde anahtar rol oynamaktad›r. ‹nsülin d›fl›nda Glukagon ve
Büyüme Hormonunun da Tip 2 Diabetes Mellitus gelifliminde rol oynad›¤›na dair kan›tlar vard›r. Amac›m›z tip 2 diyabet
gelifliminde glukagon, büyüme hormonu ve IGF-1’in olas› rollerini araflt›rmakt›r. 
Gereç ve Yöntem: Çal›flmaya 100 kifli al›nd› ve oral glukoz tolerans testi (OGTT) yap›ld›. OGTT sonucuna göre olgular bozulmufl
açl›k glukozu (BAG) , bozulmufl glukoz tolerans› (BGT) , Tip 2 DM ve kontrol grubu olmak üzere 4 gruba ayr›ld›. Test s›ras›nda 0,
60 ve 120. dakikalarda insülin, Büyüme Hormonu (BH) ve glukagon düzeylerine ve basal ‹nsülin Benzeri Büyüme Faktörü-1 (IGF-
1) düzeylerine bak›ld›. ‹nsülin, Glukagon ve BH için e¤ri alt›nda kalan alan hesapland›. Olgular›n HOMA-IR skorlar› hesapland›.
Bulgular: Çal›flmam›zda BGT grubunda IGF-1 düzeyi 103 ng/ml, BAG grubunda IGF-1 düzeyi 86 ng/ml ve diyabet grubunda
IGF-1 düzeyleri 107 ng/ml kontrol grubunda ise 182 ng/ml olarak saptand›. Kontrol grubunun IGF-1 düzeyleri di¤er gruplara göre
anlaml› yüksek bulundu (p<0,05). ‹nsülin için e¤ri alt›nda kalan alan aç›s›ndan gruplar karfl›laflt›r›ld›¤›nda BAG grubunda bu
de¤erin di¤er gruplardan anlaml› yüksek oldu¤u saptand› (p<0,05). BGT grubunda da e¤ri alt›nda kalan alan kontrol grubundan
anlaml› yüksek bulundu (p<0,05). Diyabet grubu ile kontrol grubu aras›nda fark saptanmad›. Glukagon için e¤ri alt›nda kalan alan
aç›s›ndan gruplar karfl›laflt›r›ld›¤›nda BGT, BAG ve diyabet gruplar›nda bu de¤erin kontrol grubundan anlaml› yüksek oldu¤u sap-
tand› (p<0,05). BH için e¤ri alt›nda kalan alan aç›s›ndan gruplar karfl›laflt›r›ld›¤›nda BAG grubunda bu de¤er di¤er gruplardan
anlaml› olarak yüksek bulundu (p<0,05).

Sonuç: Sonuçlar›m›za göre insülin direnci ve hiperinsülineminin preklinik dönemde mutad bir bulgu oldu¤u, diyabetin insülin
düzeylerinde düflüfle sekonder geliflti¤i, insülin düzeylerindeki preklinik ve klinik diyabet dönemlerindeki farkl›l›¤a karfl›n hiper-
glukagoneminin her üç dönemde de gözlendi¤i ve diyabete progresyonun önemli bir nedeni oldu¤u söylenebilir. BH’nu düzey-
lerinin yaln›z bozulmufl açl›k glukozu grubunda anlaml› olarak yüksek bulunmufl olmas›, bu grubun diyabete gidifl aç›s›ndan farkl›
özgün bir alt grubu oluflturabilece¤ini düflündürtmektedir. 

P032
‹K‹ OLGU SEBEB‹YLE T‹ROTOKS‹K H‹POKALEM‹K PER‹YOD‹K PARAL‹Z‹ 
Erdem TÜREMEN1, Dilek GÜVEN TAYMEZ2, Hamit GÖKSEL3, Berrin ÇET‹NARSLAN1

1Endokrinoloji, Kocaeli Devlet Hastanesi 
2Nefroloji, Kocaeli Devlet Hastanesi 
3Nöroloji, Kocaeli Devlet Hastanesi 

Girifl :Tirotoksik periodik paralizi tirotoksikozun ender komplikasyonlar›ndand›r. Uzakdo¤u ülkelerinde özellikle erkeklerde daha
s›k görülmektedir. Afla¤›da Kocaeli Devlet Hastanesine k›sa aral›klarla baflvuran iki tirotoksik periodik paralizi olgusu
sunulmufltur. 
Olgu: 1 43 yafl›nda erkek hasta ani bafllayan ve h›zla ilerleyen 4 ekstremitede de güçsüzlük yak›nmas› ile acil servise baflvurdu.

Muayenede taflikardi ve ileri derecede güç kayb› d›fl›nda patoloji yoktu. Kranyal sinir muayenesi ve duyu normaldi. Sorgulamada
hastan›n, tirotoksikozunun oldu¤u , 6 ayd›r ilaçlar›n› kesti¤i, güç kayb›n›n zaman zaman özellikle alt ekstremitelerde oldu¤u
ö¤renildi. Serbest T3 ve T4 yüksek, TSH 0.001 MIU’ nin alt›nda saptand›. Potasyum de¤eri 1,9 mEq/L bulundu. Di¤er biyokimya
de¤erleri normaldi. Tiroid sintigrafisi ve “uptake” hiperplazik tiroid bezi ve artm›fl iyot “uptake”i vard› Propilthiourasil 3x100 mg,
propranolol 3x20 mg baflland›. 10 mEq potasyum replasman› yap›ld›. 6 sa sonra al›nan Potasyum kontrolu 4.0 mEq/L idi.
Nörolojik bulgular 12. saatte tamamen düzelmiflti. Anti-TPO ve anti TSHR antikorlar› pozitif bulundu ve Graves’ Hastal›¤› tan›s›
kondu. Hasta halen antitiroid ve beta bloker tedavisi ile izlenmektedir. Olgu 2 39 yafl›nda erkek hasta her iki alt ekstremitede ani
bafllay›p giderek artan güçsüzlük yak›nmas› ile baflvurdu. Hastada taflikardi ve alt ekstremitelerde ileri derece güç kayb› sap-
tand›. Vital bulgular kranyal sinir muayenesi ve duyu normaldi. Potasyum de¤eri 1.7 mEq/L idi. Serbest T3 ve T4 yüksek, TSH
0.01 MIU bulundu. Propilthiourasil 3x100 mg, propranolol 3x20 mg baflland›. 10 mEq potayum replasman› yap›ld›. Di¤er
biyokimyasal analizler normal saptand›. Tiroid sintigrafisi ve “uptake” hiperplazik tiroid bezi ve artm›fl iyot “uptake”i vard›. Bu
hastan›n da anti-TPO ve anti-TSHR antikorlar› pozitif bulundu ve Graves’ Hastal›¤› tan›s› kondu. Propilthiourasil 3x100 mg, pro-
pranolol 3x20 mg baflland›. 20 mEq potasyum replasman› yap›ld›. 24. saatte al›nan potasyum 4.5 mEq/L saptand›. 24. satte
nörolojik bulgular kayboldu. Hasta halen antitiroid ve beta bloker tedavisi ile izlenmektedir. 
Sonuç Tirotoksik periodik paralizi tirotoksikozun ender komplikasyonlar›ndan olmakla beraber yukarda bir devlet hastanesine
k›sa aral›klarla baflvuran benzer klinik ve laboratuvar özellikler gösteren iki olgu sunulmufltur. Bu durum özellikle ani bafllayan ve
hipokaleminin efllik etti¤i kas gücü kayb› durumlar›nda akla gelmelidir. 
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P033
FONKS‹YON GÖSTERMEYEN ADRENAL ADENOMLU HASTALARDA ‹NSÜL‹N D‹RENC‹ VE KOAGULASYON S‹STEM‹
DE⁄‹fi‹KL‹KLER‹ 
Serkan YENER1, ABDURRAHMAN ÇÖMLEKÇ‹1, MUSTAFA SEÇ‹L2, BARIfi AKINCI1, TEVF‹K DEM‹R1, SENA YEfi‹L1

1ENDOKR‹NOLOJ‹, DEÜTF 
2RADYOLOJ‹, DEÜTF 

Amaç: Bu çal›flman›n amac› fonksiyon göstermeyen adrenal kitlesi olan kiflilerde kardiyovasküler hastal›k riskinin ortaya kon-

mas›d›r.

Metod: Ocak 2007 ve Nisan 2008 aras›nda adrenal kitle nedeni ile takip edilen hastalar içinde non fonksiyone adrenal kitlesi olan
31 hasta ve 20 kontrol çal›flmaya dahil edildi. Diyabetes mellitus, koroner veya periferik arter hastal›¤›, kronik karaci¤er hastal›¤›,
kronik böbrek yetmezli¤i olanlar, gebeler, emzirme dönemindeki kad›nlar d›flland›. Tüm sa¤l›kl› kontrollere ve adrenal adenomlu
kiflilere 1mg veya 2 gün-2 mg DST yap›ld› ve sabah kortizolünün 1.8 mcg/dl alt›nda olmas› yeterli bask›lanma olarak
de¤erlendirildi. Adrenal kitlenin non fonksiyone olarak kabul edilmesi için (DHEAS>40 mcg/dl, ACTH>5 pg/ml veya
UFC<110mcg/gün) kriterlerinden en az bir tanesinin de saptanmas› flart kofluldu. Çal›flma kat›l›mc›lar›na ayr›nt›l› fizik muayene
yap›ld› ve laboratuar örnekleri al›nd›. ‹lave olarak biyoelektrik impedans ile vücut kompozisyonu de¤erlendirildi. Sonuçlar:
Kontrollerle karfl›laflt›r›ld›klar›nda adrenal adenomlu hastalar›n VK‹, ortalama arteriyel bas›nçlar›, bel çevreleri, HOMA düzeyleri,
ya¤ kitleleri, 1 mg DST sonras› sabah kortizol de¤erleri (1.16 vs 1.03 mcg/dl) anlaml› olarak yüksek ve DHEAS düzeyleri de
anlaml› olarak düflük saptand› 83.16 vs 125.5 mcg/dl). Adrenal adenomu olan hastalarda D-dimer (214.9 vs 103.4 mcg/l) ve VWF
(% 126.5 ve % 151.0) anlaml› olarak yüksek bulundu. Sabah kortizol düzeyleri HOMA için ba¤›ms›z belirleyiciydi. 
Tart›flma: Klinik ve laboratuar olarak fonksiyon göstermeyen adenomlu kiflilerde saptanan bu bozukluklar ileri dönemde kardiy-

ovasküler risk yaratabilir. Bu durumun nedeninin adrenal adenomlardan rutin laboratuar testlerin saptama gücünün alt›nda düflük
amplitüdlü ancak yüksek frekansl› kortizol üretilmesi oldu¤u düflünülmektedir. 

P034
ALSTROM SENDROMU; RET‹N‹T‹S P‹GMENTOZA, SENSOR‹NÖRAL ‹fi‹TME KAYBI, H‹POGONAD‹ZM VE ‹NSÜL‹N
D‹RENC‹N‹N GÖZLEND‹⁄‹ ‹K‹ ERKEK KARDEfi 
M. Numan TAMER1, Ali R›za BAYKAL2, Ayfle AYAN2, Banu KALE KÖRO⁄LU1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hast BD, Süleyman Demirel Üniv 
2‹ç Hastal›klar› AD, Süleyman Demirel Üniv 

Alstrom sendromu (AS), insülin rezistans›, obezite, diabetes mellitus, hiperlipidemi yan› s›ra retinitis pigmentoza (RP), progresif
sensorinöral iflitme kayb› ve hipogonadizmin efllik etti¤i herediter bir sendromdur. Hastalarda dilate kardiyomyopati, karaci¤er
ve böbrek fonksiyon bozukluklar› da olabilir. Patogenezde k›smen GH/IGF-1 aks›ndaki bozuklu¤un rol oynad›¤› düflünülmekte-
dir. 1959’da ilk tan›mlanmas›ndan sonra 300’ü aflk›n vaka bildirilmifltir. Birinci olgumuz A.A. 31 yafl›nda, erkek hasta. ‹lk kez 8
ayl›k iken ›fl›¤a karfl› hassasiyeti ve giderek görme fonksiyonlar›nda azalma ile RP tespit edilmifl. Diabetes mellitus ve hipertan-
siyon tan›lar›n› 20 yafl›nda alan hasta uzun süre gliklazid, akarboz ve diltiazem kullanm›fl. Befl y›l önce insülin bafllanan hasta
halen dörtlü insülin kullanmakta. Fazla kilolu olan (VK‹: 26 kg/m2) hastada hiperlipidemi, karaci¤er fonksiyon testlerinde ›l›ml›
yükseklik, hepatosteatoz, sensorinöral iflitme kayb›, hipergonadotropik hipogonadizm, ekokardiyografide EF düflüklü¤ü ve duvar
hareket bozuklu¤u saptand›. Hasta halen glibenklamid, metformin, insülin glarjin, losartan, nifedipin kullan›yor. ‹kinci olgumuz 2
yafl büyük erkek kardefli, D.A. 33 yafl›nda. Bir yafl›ndan önce RP, 22 yafl›nda diabetes mellitus ve hipertansiyon tan›lar› konmufl.
Halen gliklazid, akarboz, pioglitazon, losartan ve nifedipin kullan›yor. Fazla kilolu olan (VK‹: 27 kg/m2) hastada di¤er kardefli gibi
hiperlipidemi, karaci¤er fonksiyon testlerinde ›l›ml› yükseklik, hepatosteatoz, sensorinöral iflitme kayb›, hipergonadotropik hipog-
onadizm, ekokardiyografide duvar hareket bozuklu¤u saptand›. AS’nda hastalar›n %25-40’›nda 2p13 no.lu kromozomdaki
ALMS 1 geninde mutasyon saptan›r. Hastalar›m›z›n 1. ve 2. dereceden akrabalar›nda diyabet ve RP birlikteli¤i yoktu. AS’nun
diyabetin efllik etti¤i çeflitli di¤er sendromlardan ay›r›c› tan›s›n›n yap›lmas› gerekir. Olgular›m›zda polidaktili, sindaktili, mental
retardasyonun olmamas› nedeniyle Edward’s ve Bardet-Biedl sendromlar›ndan ayr›lmaktad›r. Ay›r›c› tan›s› yap›lmas› gereken
Alport ve Usher sendromunda ise RP ve diyabet bulunmamaktad›r. 
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P035
NORMOTANS‹F SEY‹RL‹ 11_ H‹DROKS‹LAZ EKS‹KL‹⁄‹ OLAN KONJEN‹TAL ADRENAL H‹PERPLAZ‹ OLGUSU 
Esra Nur ADEMO⁄LU1, Süheyla GÖRAR1, Yavuz Selim DEM‹R1, Cavit ÇULHA1, Dilek DELLAL1, Ahmet YILDIRIM1,
Ziynet ALPHAN ÜÇ1, Aynur AKTAfi1, Yalç›n ARAL1

1Endokrinoloji Klini¤i, Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

24 yafl›ndaki kad›n olgumuz primer amenore ve hirsutismus flikayetleriyle baflvurdu. Fizik muayenesinde hirflutizm derecesi çene
ve favori bölgesinde yüksekti. Genital muayenesinde kliteromegali mevcuttu. Hormon tetkiklerinde kortizol 16.9 ug/ dl( 2.5- 25),
ACTH 19 pg/ ml( 0- 46), serbest testosteron 18.8 pg/ ml(0.3- 3.9), total testesteron 478 ng/dl(15-80), DHEAS 964_g/dl(35-430),
17 hidroksiprogesteron >20 ng/ml(0,2-4,28) idi. Biyokimya de¤erleri normaldi. Konjenital adrenal hiperplazi (KAH) oldu¤unu
düflündü¤ümüz olgunun sürrenal tomografisinde her iki sürrenal bezdeki kal›nlaflma destekleyici bir bulguydu. K›sa ACTH testi
yap›lan olguda kortizol düzeyinde belirgin art›fl olmazken 17 hidroksi progesteron düzeyi 20 ng/ ml’nin üzerinde devam etti.
Sitogenetik analizde karyotip 46,XX olarak belirlendi. KAH’nin en s›k gözlenen formu olan 21 hidroksilaz defekti araflt›r›ld›, fakat
gen mutasyonu gözlenmedi. ‹leri hormon tetkiklerinde 11-deoksikortizol 16.9 ng/ ml (0-8), androstenodion>10ng/ml (0,1-2,99)
bulundu. Olgunun klinik izlem süresinde tansiyon arteriyel takipleri normal s›n›rlardayd›. Biyokimyasal elektrolit dengesizli¤i
yoktu. Olgu bu haliyle normotansif seyirli 11_ hidroksilaz eksikli¤ine ba¤l› KAH tan›s› ald›. Tedavide deksametazon 0.5 mg 1x 1/2
baflland›. Tedavi izlemi süresince hirflutizmde belirgin azalma sa¤land›. Kliteromegalisi plastik cerrahi klini¤ince rekonstrikte edil-
di. Olgunun izlemine halen klini¤imiz taraf›ndan devam edilmektedir. KAH do¤ufltan, otozomal resesif geçiflli, kortizol sentezinde
gerekli enzimlerden birinin eksikli¤i ile ortaya ç›kan adrenal steroid sentez bozuklu¤u hastal›¤›d›r. 6 tipi vard›r. En s›k nedeni 21
hidroksilaz ( % 90) eksikli¤idir. ‹kinci en s›k neden ise 11_ hidroksilaz ( %5) eksikli¤idir. Hipertansiyon ve hipokalemi ile birlikte
yenido¤an veya infant dönemde bafllayan ciddi virilizasyon ile seyreder. Parsiyel defektte kan kortizol sentezi mevcuttur normal
s›n›rlarda seyreder fakat ACTH stimülasyonuna cevap belirgin de¤ildir, DOC, 11-deoksikortizol ve androgenler artm›flt›r. Yüksek
DOC seviyeleri hipertansiyonun nedenidir. Yaln›z olgular›n 1/3 normotansif seyir gösterebilir. Olgumuzu KAH’›n 2. s›kl›k nedeni
olan 11_ hidroksilaz eksikli¤i ve bu eksikli¤inde daha nadir görülen normotansif seyirli formu olmas› nedeniyle sunmay› uygun
gördük. KAH düflünülen olgularda ayr›nt›l› hormon ve enzim mutasyon araflt›rmas›n›n olgular›n analizinde önemli oldu¤unu
düflünmekteyiz. 

P036
SEYREK GÖRÜLEN B‹RL‹KTEL‹KLER T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUS VE ‹NSUL‹NOMA 
Berivan B‹T‹K1, Mehlika IfiILDAK2, Gökhan GED‹KO⁄LU3, Erhan HAMALO⁄LU4, Miyase BAYRAKTAR1

1‹ç hastal›klar› Anabilim Dal›, Hacettepe üniversitesi T›p Fakültesi 
2Endokrinoloji Ünitesi, Hacettepe üniversitesi T›p Fakültesi 
3Patoloji Anabilim Dal›, Hacettepe üniversitesi T›p Fakültesi 
4Genel Cerrahi Anabilim Dal›, Hacettepe üniversitesi T›p Fakültesi 

Pankreas›n fonksiyonel adac›k tümörlerinden en s›k karfl›lafl›lan› insulinomad›r. Hastal›¤›n tipik klinik görünümü tekrarl› hipoglise-
mi ataklar›n›n olmas›d›r. Diyabetik hastalarda insulinoma oluflumu seyrek olarak rapor edilmifl bir karfl›t birlikteliktir. Burada 74
yafl›nda yaklafl›k 10 y›ld›r diyetle regüle seyreden tip 2 diyabetik erkek hastada tekrarl› hipoglisemi ataklar› sonras› tan›mlanan
ve cerrahi olarak tedavi edilip tan›s› do¤rulanan bir insulinoma olgusunu ve bu karfl›t seyrek birlikteli¤in literatür derlemesini
sunuyoruz. Olgu: 74 yafl›nda yaklafl›k 10 y›ld›r diyetle regüle seyreden tip 2 diyabetik erkek hasta tekrarl› hipoglisemi ataklar›
nedeniyle baflvurdu. Hipoglisemik ataklar› s›ras›nda C-peptid ve insulin seviyeleri yüksekti. Abdomen tomografide pankreas
bafl›nda 1.5 cm . büyüklükte kitle tesbit edildi. Opere edilen hastan›n histopatolojik incelemesi insulinoma olarak de¤erlendirildi.
‹nsulinoma ile diyabet birlikteli¤i nadir karfl›lafl›lan bir durumdur. Mayo Klinikte 1927-1992 tarihleri aras›nda insulinoma tan›s› alan
313 hastan›n sadece birinde diyabet öyküsü saptanm›fl. Japonya’da yap›lan benzer bir de¤erlendirmede 443 insulinomal› has-
tadan sadece bir olgu ayn› zamanda diyabetik. Literatürde benzer beraberlik enteresan olarak köpeklerde gösterilmifl. ‹nsulino-
ma ile diyabet aras›nda patogenetik bir iliflki gösterilememekle beraber diyabet aile öyküsü olanlarda insulinoman›n daha s›k
oldu¤una dair veriler vard›r. Diyabetik bir hastada aç›klanamayan hipoglisemi ataklar› s›ras›nda insulinoma olas›l›¤› seyrek de
olsa akla gelmelidir. 
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P037
AT‹P‹K H‹POGL‹SEM‹ ATAKLARI VE YÜKSELMEYEN ‹NSÜL‹N DÜZEYLER‹ OLAN ‹NSÜL‹NOMA VAKASI 
Banu KALE KÖRO⁄LU1, Bülent KAYA2, Ali R›za BAYKAL2, Mert KÖRO⁄LU3, Y›ld›ran SONGÜR4, M. Numan TAMER1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hast, Süleyman Demirel Üniversitesi 
2‹ç Hastal›klar› AD, Süleyman Demirel Üniversitesi 
3Radyoloji AD, Süleyman Demirel Üniversitesi 
4Gastroenteroloji BD, Süleyman Demirel Üniversitesi 

‹nsülinoma nadir görülen nöroendokrin tümörlerdendir ve hipoglisemi s›ras›nda uygunsuz yüksek ölçülen endojen insülin ve C-
peptid seviyeleri ile tan› konur. Atipik hipoglisemi ataklar› olan ve hipoglisemi s›ras›nda uygunsuz yükselen plazma insülin düzey-
leri saptanamayan insülinoma vakas› tart›fl›lacakt›r. Uykudan uyand›r›lamama flikayeti ile acil servise baflvuran, 33 yafl›ndaki
erkek hastan›n kan flekeri seviyesi 25 mg/dl olarak ölçülmüfl. Hasta yak›nlar› son 6 ayd›r hastan›n s›k s›k derin uykuya dald›¤›,
uyand›r›lamad›¤›n›, o s›rada belirgin hipoglisemi belirtilerinin olmad›¤›n› ifade ediyorlar. Hastaya 72 saatlik açl›k testi yap›ld› ve
12. saatde kan flekeri 25 mg/dl bulundu. Efl zamanda ölçülen plazma insülin düzeyleri iki farkl› laboratuarda 2,7 ve 1,0 µU/ml ve
C-peptid 1100 pmol/L olarak saptand›. C-peptit d›fl›nda insülinoma için kriterleri hasta karfl›lam›yordu (insulin >6.0 µU/ml, C-
peptid > 600 pmol/L, insülin/ glukoz >0.3) Farkl› günlerde iki hipoglisemi ata¤› s›ras›nda tekrarlanan insülin düzeyleri yine düflük
bulundu. Bat›n ultrasonu ile abdomen ve toraks tomografilerinde tümöre rastlanmad›. Hipogliseminin endokrin ve di¤er neden-
leri ekarte edildi. S›k beslenme önerilerek taburcu edilen hasta 6 ay sonra uyand›r›lamama ataklar›n›n s›klaflmas› üzerine tekrar
baflvurdu. Tekrarlanan açl›k testinin 14. saatinde kan flekeri 49 mg/dl bulundu ve hasta semptomatik oldu. Bu s›radaki insülin
düzeyi iki farkl› laboratuarda 12.5 ve 13.3 µU/ml, C-peptid 1400 pmol/ml ve proinsülin düzeyi 124.5 pmol/ L ( < 5) olarak sap-
tand›. ‹nce kesit pankreasa yönelik tomografi normal bulundu. Endosonografi yap›lan hastada, pankreas gövde k›sm›nda insüli-
noma ile uyumlu kitleye rastlan›ld›. Endokrinolojik ve radyolojik olarak insülinoma düflünülen hastan›n operasyon s›ras›nda cer-
rah tümörü palpe edemedi. Operasyon s›ras›nda tekrarlanan endosonografinin yönlendirmesi ile tümör ç›kar›ld›. Patolojik olarak
insülinoma do¤ruland›. Postop takiplerde hipoglisemi tekrarlamad›. 72 saatlik açl›k s›ras›nda kan glukoz seviyesi 2.5 mmol/L (
45 mg/dl)’nin alt›nda iken proinsülin seviyesinin 5 pmol/L’den yüksek olmas› endojen hiperinsülinizm tan›s›n› koymada en iyi kri-
terdir ve %100 tan›sal sensitivite ve spesifiteye sahip oldu¤u gösterilmifltir. Bizim vakam›zda da görüldü¤ü üzere proinsülin
düzeyleri insülinoma düflünülen vakalarda mutlaka incelenmelidir. Olgumuz endosonografinin insülinoman›n lokalize edilmesinde
etkili bir yöntem oldu¤unu ortaya koymaktad›r. 

P038
T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUSLU HASTALARDA REZ‹ST‹V‹TE ‹NDEKS‹ ‹LE KAROT‹S ‹NT‹MA MED‹A KALINI⁄I 
ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹ 
Nafiye D‹REKTÖR1, Yusuf AYDIN2, Esin BEYAN1, Dilek BERKER2, Merve YILMAZ1, Ta¤maç DEREN3, Tuncay DEL‹BAfiI2,
Serdar GÜLER2, Ekrem ABAYLI1

1‹ç Hastal›klar›, Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2Endokrinoloji ve Metabolizma, Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
3Radyoloji, Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Girifl: Kotrol grubunun sa¤l›kl› kiflilerden olufltu¤u birçok çal›flmada, renal ateroskleroz göstergesi olan rezistivite indeksi (RI) ile
di¤er bir ateroskleroz göstergesi olan karotis intima media kal›nl›¤› (KIMK) aras›nda korelasyon oldu¤u gösterilmifltir. Diabetes
Mellitus (DM), kardiyovasküler hastal›k (KVH) ile eflde¤er kabul edildi¤ine göre, sa¤l›kl› kontrol ile DM hastalar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda
KVH risk faktörlerinin diyabetlilerde daha s›k görülmesi olas›d›r. Biz bu korelasyonun tümü DM hastas› olan gruplar aras›nda da
olup olmad›¤›n› araflt›rd›k. 
Materyal ve Metod: Çal›flma 2006 ve 2008 y›llar› aras›nda hastanemiz Dahiliye ve Endokrinoloji kliniklerine baflvuran en az 5
y›ld›r tip 2 DM tan›s› ile izlenen ortalama yafllar› 52.38+7.46 olan, 62’si bayan, 39’u erkek 101 hasta üzerinde yap›ld›.
Özgeçmiflinde koroner arter hastal›¤›, periferik arter hastal›¤›, serebrovasküler hastal›¤›, aktif enfeksiyonu olan ve tedaviye
ra¤men kan bas›nc› 140/90mmHg üzerinde olan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Doppler USG kullan›larak RI de¤erlerine bak›ld›
ve RI üst de¤erine göre 0.70≥ ve 0.70< olarak da 2 gruba ayr›ld›. Bu iki gruptaki hastalar›n KIMK’lar› ölçüldü. 
Bulgular: ‹ki grub aras›nda cins, yafl, vücüt kitle indeksi, HbA1c, üre, kreatinin, lipid paneli, tansiyon arterial de¤erleri aras›nda
istatistiksel olarak fark saptanmad›. Tüm hastalar›n ortalama KIMK artm›fl olmakla beraber RI’si 0.70 üzerinde olan hastalarda
ortalama KIMK 0.75+0.17 iken 0.70 alt›nda olan hastalarda 0.79+0.12 idi. Ancak 2 grup aras›nda istatistiksel olarak fark saptan-
mad›.(p:0.135) 
Sonuçlar: Bugüne kadar KIMK ile RI aras›ndaki pozitif korelasyon oldu¤unu gösteren birçok çal›flma yap›lm›flt›r. Çal›flmam›zda
al›nan hastalar›n ortalama KIMK’lar› 0.75+0.12 olup normal de¤erin üzerinde bulunmufl ancak RI ile KIMK aras›nda bir korelasy-
on saptanamam›flt›r. Bunun nedeni literatürdeki çal›flmalarda sa¤l›kl› kiflilerden kontrol grubu seçilmifl olmas›na ra¤men bizim
çal›flmam›zda karfl›laflt›r›lan gruplar›n tümünün DM’lu hastalardan oluflmufl olmas› olabilir. 

44

31. Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Kongresi



P039
T‹P 2 D‹YABET VE AD‹POS‹TOK‹NLER 
Süheyla GÖRAR1, Cavit ÇULHA1, Yavuz Selim DEM‹R1, Rüfltü SERTER2, Yalç›n ARAL1

1Endokrinoloji Klini¤i, SB. Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2Dahiliye Klini¤i, SB. Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Amaç: Visfatin ve apelin yeni tan›mlanan adipositokinlerdendir. Her ikisininde yap›lan çal›flmalarda tip 2 diyabet patogenezinde
rolleri olabilece¤i düflünülmektedir. Obezite ile baflvuran kiflilerde yeni tespit tip 2 diyabeti olan ve olmayan olgular› de¤erlendir-
di¤imiz çal›flmam›zda visfatin, apelin, adiponektin ve resistin düzeylerinin diyabet ile iliflkisini ortaya koymay› amaçlad›k.
Yöntem: Obezitesi nedeniyle poliklini¤imize baflvuran kad›n olgular›m›z içerisinde beden kitle indeksi (BK‹) 30 kg/m2 üzerinde
olan, açl›k ve 2. saat tokluk kan flekeri de¤erlerine göre yeni tespit tip 2 diyabet tan›s› alan/almayan 35 olgunun parametreleri
de¤erlendirildi. Olgular›n demografik verileri (yafl, kilo, BKI, ya¤ yüzdesi, kan bas›nçlar›) belirlendi. Biyokimyasal parametreleri
(açl›k ve tokluk kan flekeri, HbA1c, lipid profili, visfatin, apelin, resistin ve adiponektin) ölçüldü. Obez-diyabeti olmayan 22 ve
obez-tip 2 diyabeti olan 13 olgunun verileri student-t ve Mann-Whitney U testleriyle de¤erlendirildi. 
Bulgular: Yap›lan de¤erlendirme sonucunda, obez tip 2 diyabeti olan ve olmayanlar aras›nda plazma visfatin düzeylerinde ista-
tistiksel anlaml› farkl›l›k bulunmam›flt›r. Obez tip 2 diyabet tan›s› alan olgularda apelin (p<0.001) ve resistin (p<0.005) düzeyleri
istatistiksel anlaml› yüksek, adiponektin (p<0.05) düzeyleri ise istatistiksel anlaml› düflük bulunmufltur.
Sonuç: Obezitenin insülin direnci ve tip 2 diyabet geliflimindeki önemli rolü kesindir. Patogenezde sorumlu tutulan adipositokin-
ler yenilere eklenmekte ve bu karmafl›k iliflkiler a¤›n›n çözümü biraz daha güçleflmektedir. Bizim çal›flmam›z, yeni adipositokin-
lerden olan apelinin obez kad›nlardaki diyabet geliflimine katk›s›n›n, visfatine göre daha fazla oldu¤unu desteklemektedir.
Yap›lacak çal›flmalar›n, bu adipositokinlerin obezite-diyabet iliflkisindeki rollerini ayd›nlataca¤›na inan›yoruz. 

P040
D‹ABET‹K AYAK TEDAV‹S‹NDE SON 5 YILDA NEREYE GELD‹K? HACETTEPE DENEY‹M‹ 
Kadriye AYDIN1, Mehlika IfiILDAK2, Alper GÜRLEK2

1‹ç hastal›klar›, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 
2Endokrinoloji, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Girifl ve Amaç: Diabetik ayak, diabetin hastaneye en s›k yat›fl gerektiren komplikasyonudur. Diabetik hastalar›n %20’sinin
hastal›k süresince en az bir diabetik ayak öykülerinin oldu¤u bilinmektedir. Bu çal›flma ile tersiyer bir referans merkezi olan has-
tanemizde son 5 y›l içinde diabetik ayak nedeni ile yat›r›lm›fl olan hastalar›n amputasyon oranlar› ve risk faktörlerinin incelenmesi
amaçlanm›fl, daha önce taraf›m›zdan yay›nlanan, 1992-1996 ve 2000-2002 y›llar› aras›nda yatan hastalar›n verilerini
de¤erlendiren iki çal›flman›n sonuçlar›yla elde edilen sonuçlar karfl›laflt›r›lm›flt›r. 
Yöntem ve Sonuçlar: Ocak 2002- Aral›k 2007 aras›nda hastanemize diabetik ayak nedeniyle yat›r›lan 74 hastan›n (52E, 22K)
verileri retrospektif olarak incelendi. Wagner s›n›flamas›na göre evre 1’de % 20,3, evre 2’de % 36,5, evre 3’de % 28,4, evre 4’de
% 14,9 hasta oldu¤u görüldü. Onalt› hastaya (% 21,6) diabetik ayak nedeni ile amputasyon yap›lmisti. Amputasyon için en
önemli neden gangren varl›¤›yd› (%50). En s›k yap›lan diz alt› amputasyon (%56,3) idi. Amputasyon yap›lan sadece bir (% 6) has-
tada mortalite oldugu görüldü. 2002 yilindan once hastanemize diabetik ayak nedeni ile yatan hastalarda yaptigimiz 2 çal›flman›n
verileriyle karfl›laflt›r›ld›¤›nda, bu calismada hastalar›n Wagner evresi daha düflükken yat›r›ld›¤›, amputasyon oran›n daha düflük
oldu¤u (önceki çal›flmalarda %36,7 ve % 39,4), diz üstü amputasyonun hiç yap›lmad›¤› (önceki calismalarda %11 ve %8) ve
amputasyon yap›lanlarda mortalitenin daha düflük oldu¤u (önceki çal›flmalarda % 26,7 ve 13,2) belirlendi. Üreyen mikroorganiz-
malara bak›ld›¤›nda önceki çal›flmalarda gram pozitif hakimiyeti söz konusu iken, bu çal›flmada gram negatif ve miks üremelerin
ön planda oldu¤u tespit edildi. Hastalar aterosklerotik hastal›klar aç›s›ndan de¤erlendirildi¤inde, iki hastaya koroner revaskülar-
izasyon, bir hastaya femoro-popliteal bypass greft yap›ld›gi goruldu. Amputasyon yap›lan 16 hastan›n 7’sinde kardiyovasküler
komplikasyonlar geliflti. 
Tart›flma: Bu çal›flmada üreyen mikroorganizmalar›n çoklu ve daha komplike olmas›na ra¤men mortalite ve amputasyon
oran›n›n düflük olmas›, erken dönemde yat›fla, uygun antibioti¤in seçimine, efllik eden komorbiditelerin uygun tan› ve tedavisine
ba¤lanabilir. Efllik eden aterosklerotik hastaliklar nedeni ile bu hastalarda preoperatif de¤erlendirme iyi yap›lmal›d›r. Son 5 y›l
içinde merkezimize diabetik ayak nedeniyle yatan hastalarda uzuv koruyucu tedaviyle gecmise gore daha baflar›l› sonuçlar
al›nm›flt›r. 
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P041
KRON‹K BÖBREK YETMEZL‹⁄‹ SÜREC‹NDE AM‹LO‹D GUATR GEL‹fiEN ‹K‹ OLGU 
Arzu GED‹K1, Mehlika IfiILDAK1,Ayla HARMANCI1, Nefle ÇINAR1, Gaye Güler TEZEL2

1‹ç hastal›klar› Anabilim Dal›, Hacettepe Üniversitesi 
2Patoloji Anabilim Dal›, Hacettepe Üniversitesi 

Amiloidoz, patolojik fibriler proteinlerin dokularda hücre d›fl›nda birikimi sonucu geliflen sistemik bir hastal›kt›r. Tiroid bezi, sis-
temik amiloidoz sürecinde tutulumun nadir gözlendi¤i dokulardan biridir. Tutulum, doku içinde mikroskopik birikim fleklinde ya
da tiroid bezinde diffüz büyümenin görüldü¤ü amiloid guatr fleklinde görülebilir. Bu yaz›da amiloidoza ba¤l› böbrek yetmezli¤i ve
amiloid guatr geliflen iki farkl› olgu sunulmufltur. Olgu 1:Elli iki yafl›nda erkek hasta, son iki y›lda oluflan boyunda flifllik, yutma
güçlü¤ü ve boyunda bas› yak›nmalar›yla baflvurdu. Yirmi üç y›ld›r kronik böbrek yetmezli¤i (KBY) nedeni ile takipte olan hastan›n
fizik muayenesinde tiroid bezi her iki lobu difüz olarak 5x10 cm büyüklükte palpe edildi. Tiroid hormon düzeyleri normal olan has-
tan›n kalsitonin düzeyi yüksekti. Tiroid ultrasonografisinde sa¤ lob 205 cm3, sol lob 136 cm3 olarak ölçüldü. Her iki lobda en
büyü¤ü 10x4 mm boyutunda hipoekoik nodüller görüldü. Tiroid ince i¤ne aspirasyon biyopsisinde medüller tiroid karsinomu
lehine yorumlanabilecek bulgular saptanmas› üzerine hastaya bilateral total tiroidektomi, i-PTH yüksekli¤iyle birlikte tersiyer
hiperparatiroidi flüphesiyle paratiroidektomi yap›ld›. Cerrahi materyal patolojisi iki odakta tiroid papiller karsinomu (1.1 ve 0.2 cm)
ve tüm tiroid ve paratiroid dokusunda amiloid birikimi fleklindeydi. Hastadan al›nan kolonoskopik biyopsi de sistemik amiloidoz
varl›¤›n› destekledi. Olgu 2:Yirmi alt› yafl›nda kad›n hasta, yutma güçlü¤ü ile baflvurdu. 11 y›ld›r Ailevi Akdeniz Atefli (FMF), sekon-
der amiloidoz ve KBY nedeniyle izlenirken 3 y›l önce renal transplantasyon yap›ld›¤› ö¤renildi. Laboratuar olarak ötiroid olan has-
tan›n fizik muayene ve ultrasonografide tiroid bezinin normalden büyük oldu¤u (16 ve 15 cm3, sa¤ ve sol lob) kaydedildi. Hastaya
yap›lan subtotal tiroidektomi materyalinin patolojik incelemesinde amiloid guatr ve difüz ya¤l› de¤iflim tespit edildi. Tart›flma:
Amiloid guatr, amiloid birikimine ba¤l› tiroid bezinin büyümesiyle birlikte, boyunda flifllik ve bas› belirtilerinin ortaya ç›kt›¤›, nadir
görülen bir klinik durumdur. Daha önce bilinen amiloidozu olan vakalarda zamanla amiloid guatr geliflebilece¤i gibi, amiloid guatr
tespit edildikten sonra sistemik amiloidoz tan›s› konulabilmektedir. Baflta böbrek olmak üzere, amiloid guatra efllik eden di¤er
organ tutulumlar›n›n varl›¤›, tan›da ipucu teflkil etmektedir. Amiloid guatr varl›¤›nda, inflamatuar hastal›klar›n ve primer tiroid
kanserlerinin araflt›r›lmas› önerilir. 

P042
KEM‹K METASTAZI VE CUSH‹NG SENDROMU GÖRÜLEN KARS‹NO‹D TÜMÖR 
Kadriye AYDIN1, Arzu GED‹K1, Selçuk DA⁄DELEN2, P›nar ÖZGEN KIRATLI3, Ayfle KARS4

1‹ç Hastal›klar›, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 
2Endokrinoloji, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 
3Nükleer T›p, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 
4Onkoloji, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Girifl ve Amaç: Karsinoid tümörler enterokromaffin hücre kökenli, tipik olarak ön barsak, orta barsak ve arka barsakta yer alan
nöroendokrin tümörlerdir. Ektopik ACTH sal›n›m› ço¤unlukla ön barsak karsinoidlerinde görülür Nöroendrokrin tümörlerde %10
oran›nda bildirilen kemik metastazlar› karsinoid tümörde nadiren karflm›za ç›kar.

Olgu Sunumu: Kronik öksürük nedeni araflt›r›lan 44 yafl›nda kad›n hastan›n yap›lan toraks BT’sinde, sa¤ üst lobda bronflu ve

karinay› tutarak lümende daralmaya yol açan kitle tespit edildi. Al›nan bronkospik biopsi karsinoid tümör ile uyumluydu. Karinaya
invaze tümör nedeniyle kemoterapi ve efl zamanl› toraksa radyoterapi verildi. Semptom tariflemeyen hastada hipopotasemi
geliflmesi ve hipertansiyon öyküsü olmas› nedeniyle ektopik ACTH sal›n›m› de¤erlendirildi. Bazal ACTH: 131 pg/ml, bazal korti-
zol: 24.4 ug/dl , 8 mg dekzametazon süpresyon testi sonras› kortizol: 44 ug/dl tespit edilerek ACTH ba¤›ml› cushing sendromu
tan›s› kondu. Kortizolü bask›lamak amac› ile ketakonazol 1x200 mg baflland›. Seyrinde önce hastal›k progresyonu gibi belirti
verip daha sonra tan› konulan akci¤er tüberkülozu nedeni ile 6 ay süreyle 4’lü anti-tüberküloz tedavisi ald›. Tan›dan 6 ay sonra
bafl a¤r›s›ndan yak›nan hastan›n kraniyal MRG’sinde kemik infiltrasyonu olarak de¤erlendirilen kalvaryumda yumuflak doku
görünümü mevcuttu. Kemik metastaz›n› do¤rulamak için yap›lan kemik sintigrafisinde kalvaryum, kosta ve vertebralarda tutulum
tespit edildi. Progresif hastal›k nedeni ile 131I-MIBG tedavisi verilen hasta tan›dan 3 y›l sonra kaybedildi. 
Tart›flma: Cushing sendromu ile beraber görülen karsinoid tümörünün daha agresif oldu¤u bilinmektedir. Karsinoid tümörlerde
yaflam süresinin uzamas› deri ve kemik metastazlar› ile karakterli farkl› bir metastatik davran›fl biçimine neden olmufltur . Uzun
seyirli hastal›¤›n izleminde, agresif seyirli hastalarda tan›dan hemen sonra kemik metastazlar› aç›s›ndan dikkatli olunmal›d›r.
Kemik metastaz›ndan flüphelenildi¤inde 111In-pentetreotid ve 131I-MIBG sintigrafileri yerine % 90-100 sensitivitesi olan kemik
sintigrafisi tercih edilmelidir. 
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P043
NAD‹R VE KOMPL‹KE B‹R SENDROM: PARAGANGL‹OMA 
Kadriye AYDIN1, Mehmet Engin TEZCAN1, Mehlika IfiILDAK2, Gaye TEZEL3, Faruk ÜNAL4, Miyase BAYRAKTAR2

1‹ç Hastal›klar›, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 
2Endokrinoloji, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 
3Patoloji, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 
4Kulak Burun Bo¤az, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Girifl ve Amaç: Paraganglioma adrenal d›fl› kromaffin hücrelerin nadir görülen bir neoplazisidir. Tüm kromaffin hücrelerden
köken alan tümörlerin %10-18’ini oluflturur. Bu çal›flma ile hedeflenen nadir görülen paraganglioma vakalar›n›n yak›n dönemde
3. basamak üniversite hastanesindeki baflvuru semptomlar›n›, lokalizasyonlar›n›, yayg›nl›klar›n›, tan› ve tedavi yöntemlerini
incelemektir. 
Yöntem ve Sonuçlar: Ocak 2002-Aral›k 2007 aras›nda Hacettepe Üniversitesi Hastaneleri’nde paraganglioma tan›s›yla
de¤erlendirilen 33 hasta (13E, 20K) retrospektif olarak incelendi. Baflvurudaki semptom varl›¤›, lokalizasyon, yayg›nl›k, fonksiy-
on, tedavi yöntemleri de¤erlendirildi Tan›da ortalama yafl 49,8±12,9 (22-72 aral›¤›nda) idi. Tümör hastalar›n %72,7\'unda
baflboyun, %27,3’ünde abdominal, %3’ünde torakal yerleflimliydi. Bir hastada ayn› anda hem abdomen hem baflboyun tümörü
tespit edildi. Baflboyun tümörleri en çok karotid, abdomen tümörleri ise periaortik-perikaval yerleflimliydi. Tümör hastalar›n
25’inde unisentrik, 5’inde multisentrik sinkronik, 3’ünde multisentrik metakronikti. Baflboyun tümörlerinde kitle, ç›nlama, iflitme
azl›¤›, abdominal tümörlerde ise bafla¤r›s›, çarp›nt›, terleme gibi semptomlar ön plandayd›. Görüntüleme yöntemleri ile 25 hasta
operasyon öncesinde paraganlioma tan›s› ald›. Hastalar›n 7’sinde perioperatif hemodinamik instabilite görüldü. Bunlar›n 2’si
baflboyun, 5’i abdominal tümörlerdi. Preoperatif fonksiyonel de¤erlendirmenin çok az hastada yap›ld›¤› görüldü. Hastalardan 6’s›
klinik, lokal invazivlik ve metastaza göre malign kabul edildi Abdominal tümörlerde rekürrens 2/7 hastada, baflboyunda ise 10/24
hastada görüldü. Baflboyun tümörlerinde cerrahi öncesi embolizasyon yap›lan 6 hastan›n 3’ünde rekürrens tespit edildi Tart›flma
Çal›flmam›zda paragangliomalar›n ço¤u baflboyun yerleflimliydi. Baflboyun tümörlerinde semptomlar en s›k tümörün bas›s›na
ba¤l›yken abdominal tümörlerde katekolamin deflarj›na ba¤l›yd›. Biokimyasal tetkikin ço¤u vakada yap›lmam›fl olmas› adrenar-
jik semptomlar›n tariflenmemesine ba¤land›. Paragangliomalar›n baflboyun tümörlerinin % 0,6’s›n› oluflturdu¤u düflünüldü¤ünde
boyunda kitleyle gelen her hastan›n idrarda katekolamin ve metanefrinlerini incelemek maliyet yönünden uygun olmayacakt›r.
Ancak ço¤u vakada radyolojik olarak paraganglioma ön tan›s› konabildi¤i göz önüne al›nd›¤›nda, bu hastalarda fonksiyonel
de¤erlendirmenin mutlaka yap›lmas› ve takip kriteri olarak kullan›lmas› gereklili¤i tart›fl›ld›. 

P044
SERV‹KAL LENF NODUNDA PAP‹LLER KANSER SAPTANIP T‹RO‹DDE ODAK GÖSTER‹LEMEYEN HASHIMATO T‹RO‹D‹T
OLGUSU 
Nefle ÇINAR1, Mehlika IfiILDAK2, Ayla HARMANCI2, Serdar BALCI3, Miyase BAYRAKTAR2

1‹ç Hastal›klar› AD, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 
2Endokrinoloji ve Metabolizma Ünitesi, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 
3Patoloji AD, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Tiroidin mikropapiller karsinomunun davran›fl farkl›l›klar› ile ilgili veriler giderek artmaktad›r. Geçmifl y›llarda ‘’occult karsinom’’
olarak nitelendirilen ve ço¤u kez subtotal tiroidektomi sonras› supresyon ile takibi yeterli bulunan bu vakalar›n önemli bir k›sm›
metastazlarla seyredebilmektedir. Burada daha farkl› olarak tiroidde primeri saptanamam›fl, servikal lenfadenopati yak›nmas› ile
baflvuran, lenf nodun ince i¤ne aspirasyon biyopsisi ile papiller tiroid karsinom tan›s› konup total tiroidektomiye giden fakat
tiroidde herhangi bir odak saptanamayan Hashimato tiroiditli bir olguyu takdim ettik. Otuz dokuz yafl›nda kad›n hasta, 10 y›ld›r
Hashimato tiroidit tan›s›yla izlenmekte. Hipotiroidi geliflti¤i için tiroksin replasman› almakta. Muayenesi s›ras›nda tesadüfen sa¤
servikalde 2 cm büyüklükte lenfadenopati tesbit edildi. Lenf nodu ince i¤ne aspirasyon biyopsisi tiroid papiller karsinom olarak
rapor edildi. Hastaya total tiroidektomi ve sa¤ selektif boyun diseksiyonu yap›ld›. Patoloji sonucu biyopsi tan›s›n› do¤rularken
tiroidin seri kesitlerinde tümöral odak saptanamad›. ‹zole lenf nodu tutulumuyla seyreden papiller karsinom vakas› literatürde
seyrektir. Bu durum tiroid dokusu içinde var olan ancak fark edilemeyecek kadar küçük yada regresyona u¤ram›fl primer bir
mikropapiller karsinomun lenf nodu metastaz› olarak veya servikal lenf nodunda yerleflmifl aberan tiroid dokusunun malign trans-
formasyona u¤ramas› ile aç›klanabilir. 
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P045
S‹NT‹GRAF‹K OLARAK GÖRÜNTÜLENEMEYEN BÜYÜK PARAT‹RO‹D ADENOMU OLGUSU 
Serhat IfiIK1, Dilek BERKER1, Yusuf AYDIN1, ‹rfan PEKSOY2, Yasemin TÜTÜNCÜ1, Gülhan AKÇ‹L1, Tuncay DEL‹BAfiI1, Serdar GÜLER1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar›, Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2NÜKLEER TIP BÖLÜMÜ, ANKARA NUMUNE E⁄‹T‹M VE ARAfiTIRMA HASTANES‹ 

Girifl: Primer hiperparatiroidiye (PHPT) %90 paratiroid adenomu, %10 paratiroid hiperplazisi ve <% 0,1 paratiroid karsinomu
neden olur. PHPT tedavisinde alt›n standart bilateral boyun eksplorasyonudur. Son zamanlarda, komplikasyonlar›n azalt›lmas›
ve ameliyat süresinin k›salt›lmas› amac›yla unilateral yaklafl›m ve fokal eksplorasyon tercih edilmektedir. Bu nedenle lokalizasy-
on çal›flmalar›n›n önemi artm›flt›r. Paratiroid lokalizasyonu için 99mTc iflaretlenmifl sestamibi (MIBI), > %80 duyarl›l›k ile ultra-
sonografiden (USG) sonra s›kl›kla kullan›lan yöntemlerden biridir. Bu çal›flmam›zda sintigrafik olarak görüntülenemeyen büyük
paratiroid adenomuna ba¤l› PHPT olgusunu sunuyoruz. 
Olgu: 65 yafl›nda bayan hasta çok su içme ve s›k idrara ç›kma flikayeti nedeni ile poliklini¤imize baflvurdu¤unda serum total
kalsiyum düzeyi 16,5 mg/dl (8.4-10.6 mg/dl), fosfor düzeyi 2,6mg/dl (2,5-4,6 mg/dl), parathormon 17,4 pmol/L (1,6-6,9 pmol/L)
saptand›. Yap›lan paratiroid USG, MIBI ve ektopik yerleflim aç›s›ndan çekilen toraks CT’de paratiroid patolojisi saptanmad›.
Medikal tedaviye ra¤men kalsiyum düzeyleri kontrol alt›na al›namad›¤›ndan lokalizasyon için daha ileri tetkikler yap›lmadan
eksplorasyon amac› ile cerrahi uyguland›. Operasyonda retroözofagiyal yerleflimli yaklafl›k 4 cm lik paratiroid lezyonu eksize edil-
di. Patoloji sonucu paratiroid adenomu olarak sonuçland›. Hastan›n postoperatif dönemde serum kalsiyum ve PTH düzeyleri nor-
male döndü. 
Tart›flma: Paratiroid lezyonunun görüntülemesinde en önemli faktör lezyon boyutudur. Ancak büyük paratiroid adenomlar›n›n
sintigrafik olarak görüntülenemedi¤i bildirildi¤i gibi oldukça küçük adenomlar›n görüntülendi¤i bildirilmifltir. MIBI ile paratiroid
adenomlar›n›n görüntülenememesinin nedeni olarak; yüksek mitokondriyal aktivite, bir multidrug rezistans gen klonu olan P-
Glikoprotein (P-GP) ekspresyonu, oksifil hücre içeri¤inin fazla olmas› ve PTH düzeyinin çok yüksek olmas› sorumlu tutulmaktad›r.
MIBI, USG ile kombine edilerek kullan›ld›¤›nda duyarl›l›k % 96 ya ulaflmaktad›r. Bizim hastam›zda adenom boyutu büyük
olmas›na karfl›n yukar›da s›ralad›¤›m›z sebeplerin biri veya birkaç›ndan dolay› sintigrafik olarak görüntülenemedi¤i
düflünülmüfltür. 

P046
PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹DE ET‹YOLOJ‹K NEDEN ÖNCEDEN TAHM‹N ED‹LEB‹L‹R M‹? 
Mustafa SA‹T GÖNEN1, Süleyman H‹LM‹ ‹PEKÇ‹1, Filiz ÜNÜVAR DO⁄AN1

1Endokrinoloji ve Metab. BD., SELÇUK ÜN‹V. MERAM TIP FAK. 

Amaç: Primer hiperparatiroidinin nedeni %80-85 soliter adenom olmakla birlikte hiperplazi ve multipl adenom da etiyolojide rol
almaktad›r. Adenomun preoperatif gösterilemedi¤i ya da flüpheli durumlarda laboratuar tetkikleri ile etiyolojik nedenin tahmin
edilip edilemeyece¤ini araflt›rmay› amaçlad›k. 
Gereç-Yöntem: Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Endokrinoloji ve Metabolizma Klini¤inde 2006-2008

y›llar› aras›nda primer hiperparatiroidi tan›s› konup takip ve tedavi edilen 45 hastan›n dosyalar› ve hastane bilgi ifllem kay›tlar›
geriye dönük olarak tarand›. Hastalar›n preoperatif ortalama serum kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon, 25 OH D vit,
idrar kalsiyum, fosfor, kreatin klirensi de¤erleri ve kemik dansitometreleri, patolojik tan›s› adenom ve hiperplazi olanlar fleklinde
karfl›laflt›r›ld›. Veriler SPSS 15.0 paket program›na girildi. Tan›mlay›c› bulgular tablo ile gösterildi. ‹statistik analiz için t testi uygu-
land›. P<0.05 anlaml›l›k seviyesi olarak kabul edildi. 
Bulgular: 45 hastadan 7’si minimal invaziv olmak üzere 36 hasta paratiroidektomiye verilmiflti. 9 hasta cerrahi kriterlerini
tafl›m›yordu, medikal takipteydi. 36 hastan›n patolojik tan›lar› flöyleydi; 26(%72.2) tek adenom, 6(%16.7) hiperplazi, 3 hastada
al›nan materyalde adenom/hiperplazi saptanmamas›na ra¤men postoperatif dönemde hiperkalsemi devam etmemiflti. Sadece 1
hastada çift adenom tespit edildi. 25 OH D vitamini hiperplazili hastalarda, adenomu olanlara göre yüksek oldu¤u sonucuna
var›ld›. Kemik dansitometre ölçümlerinde ve incelenen di¤er laboratuar de¤erlerinde anlaml› farkl›l›k saptanmad›. Adenom
Hiperplazi p Serum kalsiyum 12.2±1.3 mg/dL 11.98±1.4 mg/dL 0.7 Serum fosfor 2.49±0.6 mg/dL 2.18±0.7 mg/dL 0.2 Serum
PTH 401±218 pg/mL 288±153 pg/mL 0.2 Serum ALP 159±192 U/L 174±240 U/L 0.8 Serum 25 OH D vit 12.7±7.2 ng/mL
25.3±1.4 ng/mL 0.003 ‹drar kalsiyum 378±193 mg/gün 290±162 mg/gün 0.3 ‹drar fosfor 628±110 mg/gün 834±313 mg/gün 0.2
Kreatin klirensi 93,5±41 ml/dk 93,3±15 ml/dk 0.9 Sonuçlar: Primer hiperparatiroidi serimizde literatürde bildirilene benzer oran-
larda adenom, hiperplazi saptand›. Adenoma ba¤l› primer hiperparatiroidide 25 OH D vit düzeylerini daha düflük saptam›fl
olmam›z hasta say›m›z›n azl›¤›ndan kaynaklanabilir, daha çok hasta ile çal›flman›n tekrarlanmas› uygun olur 
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P047
T‹ROTOKS‹KOZLU GEBELERDE HOMOS‹STE‹N DÜZEYLER‹ 
Serhat IfiIK1, Yusuf AYDIN1, Dilek BERKER1, Yasemin TÜTÜNCÜ1, Gülhan AKÇ‹L1, Tuncay DEL‹BAfiI1, Serdar GÜLER1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar›, Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Amaç: Tirotoksikoz bazal metabolik h›z› ve spesifik mitokondri enzimlerini indükleyerek oksidatif stresi art›rmakta ve serbest
radikal oluflumuna neden olmaktad›r. Homosistein, serbest radikaller gibi etki gösteren ve son y›llarda oksidatif sisteme dahil
oldu¤u kabul edilen, protein yap›s›na girmeyen bir aminoasittir. Bugüne kadar yap›lan çal›flmalar, normal gebelikte fizyolojik
olarak homosistein konsantrasyonlar›n›n düflük oldu¤unu ortaya koymufltur. Çal›flmay› tirotoksik gebeler ile normal gebelerin
serum homosistein düzeyleri aras›nda fark olup olmad›¤›n› araflt›rmak amac› ile planlad›k. 
Yöntem: Gravidas› 1 olan , 22 tirotoksik gebe (ortalama yafl 24,0±2,8) ile 20 sa¤l›kl› gebe (ortalama yafl 23,1±3,0) çal›flmaya dahil
edildi. Diabetes mellitus, bozulmufl glukoz tolerans›, ba¤ doku hastal›¤›, hipertansiyon, aterosklerotik hastal›k, aktif enfeksiyon
ve inflamasyon bulgusu olan gebeler çal›flmaya al›nmad›. Serum tirotropin (TSH), serbest triiyodotironin (sT3) ve serbest tetraiy-
odotironin (sT4) düzeyleri ölçüldü. TSH düzeyinin 0,35 µIU/ml de¤erinin alt›nda olmas› tirotoksikoz olarak kabul edildi. Açl›k
serum vitamin B12 (vitB12), folat ve total homosistein (tHcy) düzeyleri çal›fl›ld›. Gruplar kesitsel olarak karfl›laflt›r›ld›. BULGULAR:
Tirotoksik gebeler ile kontrol grubunun yafl ortalamalar› benzerdi (s›ras›yla 24,0±2,8 ve 23,1±3,0, p=0,265). Gruplar aras›nda
serum folat, vitB12 düzeyleri aras›nda fark saptanmad›. tHcy düzeyleri tirotoksik gebelerde (9,6±2,9) kontrol grubuna (5,0±1,9)
oranla anlaml› düzeyde daha yüksekti (p<0,001). TSH düzeyi ile tHcy düzeyleri aras›nda istatiksel olarak anlaml› negatif yönde
korelasyon izlendi (r=-0,490, p=0,01). sT3 düzeyi ile tHcy düzeyi aras›nda istatistiksel olarak korelasyon bulundu (r=0,390,
p=0,01) 
S O N U Ç : Hiper-hipotiroidi hastalar›nda homosistein düzeyleriyle ilgili yap›lan çal›flmalar›n sonuçlar› çeliflkilidir. ‹nsan
çal›flmalar›nda hipotiroidizmde serum homosistein düzeyleri normal veya yüksek, hipertiroidizm durumlar›nda ise homosistein
düzeyleri normal veya düflük bulunmufltur. Hayvan deneylerinde ise hipertiroidizm durumunda serum homosistein düzeyleri yük-
sek bulunmufltur. Çal›flmam›zda tirotoksik gebelerde normal gebelere göre serum tHcy düzeyleri daha yüksek bulundu. Bu
konuda gebe ve gebe olmayan bireylerde hiper-hipotiroidi durumlar›nda tedavi öncesi ve sonras› homosistein düzeylerinin
karfl›laflt›r›ld›¤› genifl çapl› çal›flmalara ihtiyaç vard›r. 

P048
H‹PERPARAT‹RO‹D‹ HASTALARINDA, V‹TAM‹N D EKS‹KL‹⁄‹ PARATHORMON YÜKSEKL‹⁄‹N‹N SEBEB‹ OLAB‹L‹R M‹? 
Gülhan AKÇ‹L1, Dilek BERKER1, Yusuf AYDIN1, Serhat IfiIK1, ‹hsan ÜSTÜN1, Yasemin TÜTÜNCÜ1, Tuncay DEL‹BAfi1I, Serdar GÜLER1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar›, Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Girifl: Primer hiperparatiroidizm (PHPT), paratiroid hormonun (PTH) afl›r› sal›n›m› nedeniyle oluflan kalsiyum (Ca), fosfor (P) ve
kemik metabolizmas› bozuklu¤udur. PHPT klini¤i vitamin D metabolizmas›ndaki bozukluklardan etkilenebilir. PHPT klinik cid-
diyeti ile vitamin D eksikli¤i aras›nda iliflki olabilir. Çal›flmay› PHPT’de vitamin D düzeyi ile biyokimyasal parametreler, kemik dan-
sitesi ve adenom volümü aras›ndaki iliflkiyi saptamak amac›yla planlad›k. 
Materyal: Haziran 2007-May›s 2008 tarihleri aras›nda PHPT tan›s› konan 41 hasta retrospektif olarak incelendi. 25 (0H) vitamin
D düzeyi ≤15 ng/ml olan hastalar grup 1 ve 25 (0H) vitamin D düzeyi > 15 ng/ml olan hastalar grup 2 olarak ayr›ld›. Hastalar›n
total Ca, iyonize Ca, P, PTH, 25 OH vitamin D, 24 saatlik idrar Ca, kemik dansitesi, paratiroid ultrasonografi sonuçlar› tarand›,
adenom volümü hesapland›. 
Bulgur: 41 hastan›n 34’ü kad›n, 7’si erkekti. Hastalar›n yafl ortalamas› 55±11,3, ortalama total Ca 11,5±0,82 mg/dl, iyonize Ca
5,5±0,52 mg/dl, P 2,62±0,48 mg/dl, 24 saatlik idrar Ca 343,9±168,8 mg/gün, PTH 23,9±34,9 pmol/l , 25(OH) vitamin D 12,2±4,3
ng/ml, L1-L4 T skoru -2,3±1,1 ve femur boynu T skoru de¤erleri -1,4±1,4 idi. Tüm hastalar de¤erlendirildi¤inde adenom
volümüyle serum PTH, serum Ca düzeyi aras›nda korelasyon saptanmad›. Serum P düzeyi ile negatif korelasyon bulundu (r = -
0,342, p=0,035). Grup 1 de adenom volümü ile hiçbir parametre aras›nda korelasyon saptanmazken, grup 2 de adenom volümü
ile PTH düzeyleri aras›nda korelasyon saptand› (r=0,711, p=0,004). Gruplar aras›nda total Ca, iyonize Ca, P, PTH, 24 saatlik idrar
Ca, kemik dansitesi ve adenom volümü aç›s›ndan anlaml› farkl›l›k bulunmad›. 
Tart›flma: Çal›flmam›zda 25 (0H) vitamin D düzeyi ≤15 ng/ml ve 25 (0H) vitamin D düzeyi >15 ng/ml olan hastalar aras›nda;
biyokimyasal parametreler, kemik dansitesi ve adenom volümü aç›s›ndan istatistiksel fark saptanmad›. PHPT’de kronik vitamin
D eksikli¤inin adenom büyümesini h›zland›rd›¤› ve adenomdan PTH salg›lanmas›n› artt›rd›¤› ile ilgili yay›nlar olmas›na ra¤men,
bizim çal›flmam›zda bu verileri destekleyen sonuçlar bulunmad›. Hasta say›s›n›n az olmas› ve hasta grubumuzdaki tüm hastalar›n
vitamin D düzeylerinin 30 ng/ml in alt›nda olmas›n›n bu sonuçta etkisi olabilece¤i düflünüldü. 
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P049
ER‹fiK‹N YAfiTA TANI ALAN LANGERHANS HÜCREL‹ H‹ST‹YOS‹TOZ OLGUSU 
Mithat BIYIKLI1, Zeynep CANTÜRK1, Berrin ÇET‹NARSLAN1, ‹lhan TARKUN1, Tayfun GAR‹P1, A. Ça¤r› KARCI1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› BD, Kocaeli T›p Fakültesi 

Girifl: Langerhans hücreli histiyositoz küçük çocuklarda görülen nadir multisistemik bir hastal›kt›r. Bu sunumda eriflkin yaflta
akci¤er ve hipofiz tutulumu ile tan› alan Langerhans hücreli histiyositoz olgusu sunulmufltur. 
Olgu Sunumu: 18 yafl›nda erkek hasta apendektomi operasyonu sonras› geliflen öksürük ve nefes darl›¤› yak›nmalar› nedeni ile
araflt›r›l›rken akci¤er yüksek çözünürlüklü bilgisayarl› tomografisinde bilateral yayg›n milimetrik boyutlu hava kistleri ve
peribronfliyal kal›nlaflmalar saptand›. Bronkoalveoler lavaj örne¤i sitolojisinde eozinofilden zengin hücreler görülen hastan›n yat›fl›
döneminde iki kez spontan pnömotoraks geliflti. Öyküsünde 5 yafl›ndan beri poliüri ve polidipsi yak›nmalar› olmas› nedeni ile
yap›lan susuzluk testinin santral diabetes insipitus ile uyumlu bulunmas› ve hipofiz MRI’da arka hipofizde T1 hiperintensitesi
kayb› olmas› üzerine Langerhans hücreli histiyositoz tan›s› düflünüldü. Yineleyen pnömotoraks nedeniyle dekortikasyon ameliy-
at› yap›lan hastan›n, efl zamanl› akci¤er biyopsisi ile Langerhans hücreli histiyositoz tan›s› kesinleflti. 
Sonuç: Multisistemik tutulum gösteren eriflkin santral diabetes insipituslu olgularda Langerhans hücreli histiyositoz ay›r›c› tan›da
düflünülmelidir. 

P050
TC-99M SESTAM‹B‹ GÖRÜNTÜLEMES‹NDE MEME F‹BROADENOMUNUN YANLIfi POZ‹T‹F GÖRÜNTÜLEND‹⁄‹
PARAT‹RO‹D ADENOMLU OLGU 
‹nan ANAFORO⁄LU1, Oktay BOZKURT2, Selim KUL2, ‹smail Hakk› OCAK3, Hakan ÜNAL4, Necdet POYRAZ5, Ekrem ALGÜN1

1Endokrinoloji, Trabzon Numune E¤itim Araflt›rma Hastanesi 
2‹ç Hastal›klar›, Trabzon Numune E¤itim Araflt›rma Hastanesi 
3Genel Cerrahi, Trabzon Numune E¤itim Araflt›rma Hastanesi 
4Nükleer T›p, Trabzon Numune E¤itim Araflt›rma Hastanesi 
5Radyoloji, Trabzon Numune E¤itim Araflt›rma Hastanesi 

Girifl: Paratiroid adenomu (PA) primer hiperparatiroidizmin (PHPTH) en önemli nedenlerindendir. Hastalar›n %80-85’inde neden
soliter bir PA’d›r. Hastalar›n %10-20’sinde birden fazla bezde hastal›k görülebilir. Di¤er nedenler; %0,3-4,6 s›kl›kta görülen
paratiroid hiperplazisi ve paratiroid kanseridir. Tc-99m Sestamibi yönteminin kullan›lmaya bafllamas›yla birlikte, cerrahi öncesi
adenomun yerini belirlemede kullan›lmas› yayg›nlaflm›flt›r. 
Olgu sunumu: Ellerde uyuflma, kar›ncalanma, bafl dönmesi ve mide bulant›s› flikayetleri ile baflvurdu¤u d›fl merkezde yap›lan
tetkiklerinde Ca: 12,5 mg/dl, P:2,4 mg/dl, PTH:399 pg/ml bulunan 37 yafl›ndaki kad›n hastan›n paratiroide yönelik yap›lan
USG’sinde ‘homojen parankimli tiroid bezinin sa¤ lobunda 12x8,5 mm boyutlar›nda hipoekoik lezyon’ tespit edilmesi üzerine
‘hiperkalsemi/hiperparatiroidizm’ ön tan›s›yla merkezimize refere edildi. Fizik muayenede patolojik bulgusu olmayan hastan›n,
merkezimizde yap›lan biyokimyasal tetkiklerinde PHPTH teflhisi do¤ruland›. Cerrahi karar› al›nd›. Preoperatif yap›lan MIBI görün-
tüleme, ‘tiroid sa¤ lob orta k›s›mda erken ve geç fazlarda sebat eden sabit hiperaktivite izlenmektedir. Mediasten sa¤ üst k›sm›na
uyan alanda patolojik MIBI tutulumu izlenmifltir. Ektopik PA, malignite?’ olarak rapor edildi. Mediastende olas› PA tespiti için has-
taya toraks Manyetik Rezonans Görüntüleme (MR) yap›ld›. Toraks MR sonucu normal geldi. Bilinen memenin fibrokistik hastal›¤›
olmas› nedeniyle, meme USG yap›ld›. ‘Sa¤ memede, alt d›fl kadranda, düzgün s›n›rl›, 15,4x10,5mm boyutlar›nda, homojen,
hipoekoik, posterior akustik kuvvetlenme gösteren, ilk planda fibroadenom ile uyumlu lezyon’ tespit edildi. Cerrahiye verilen has-
taya paratiroidektomi yap›ld›. Adenomun rezeksiyonunu takiben bak›lan PTH 15 pg/ml’ye geriledi. Postoperatif dönemde Ca
de¤erleri normal seyretti. 
Tart›flma: PHPTH’li olgular›n %25’inde neden ektopik bir PA olabilir. Paratiroid sintigrafisi s›ras›nda yanl›fl pozitif görüntüleme
efllik eden tiroid nodüllerinden kaynaklanabilir. Literatürde, kahverengi ya¤ dokusundan kaynaklanan ve ektopik paratiroid imaj›
veren yanl›fl pozitif görüntüleme bildirilmifltir. Memedeki fibroadenoma ba¤l› yanl›fl pozitif görüntülemeyle ilgili bilgiye literatürde
rastlan›lmad›. Tc-99m Sestamibi ile ektopik PA tespit edilen hastalarda, gereksiz cerrahiden kaç›nmak için ilave görüntüleme
yöntemleri ile teflhis do¤rulanmal›d›r. 
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P051
LEVOT‹ROKS‹N PSÖDOMALABZORBS‹YON OLGUSU 
Dilek YAZICI1, Özlem TARÇIN1, Seda SANCAK1, Serap YALIN1, O¤uzhan DEYNEL‹1, Dilek YAVUZ1, Sema AKALIN1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi 

Hipotiroidili hastalarda yüksek dozlarda levotiroksin replasman› yap›lmas›na karfl›n hastalar›n ötiroid hale geterilemedi¤i olgulara
literatürde az say›da rastlanmaktad›r. Bu durum tiroksin psödomalabsorbsiyonu olarak tan›mlanm›flt›r ve hastan›n ilaç
kullan›m›yla ilgili komplians bozuklu¤undan kaynakland›¤› düflünülmektedir. Bu vaka raporunda levotiroksin psödomalabsorb-
siyonu oldu¤u düflünülen opere Graves hastas› bildirilmektedir. 37 yafl›nda bayan hastaya 31 yafl›ndayken Graves hastal›¤›
teflhisi konmufl, propiltioürasil tedavisini takiben radyoaktif iyot tedavisi almas›na ra¤men remisyona girmeyen hastaya subtotal
tirodikektomi operasyonu uygulanm›fl. Operasyonun ard›ndan hipotiroidiye ba¤l› yak›nmalar› bafllayan hastan›n bak›lan
TSH’s›n›n 100uIU/mL’nin üzerinde olmas› ve serbest hormonlar›n›n da normalin alt s›n›r›nda olmas› nedeniyle 225mcg L-tiroksin
replasman tedavisi bafllanm›fl. Bu tedavi al›nda TSH de¤erinin düflmemesi ve serbest hormon de¤erlerinin yükselmemesi üzer-
ine hastan›n L-tiroksin tedavi dozu 500mcg’a art›r›l›p triiodotrionin tedavisi de eklenmesine karfl›n hastan›n TSH’s›nda düflme ve
klini¤inde düzelme olmamas› üzerine baflvurdu. Takiplerinde L-tiroksin dozu 1000mcg’a kadar art›r›lmas›na karfl›n TSH’s›
düflmedi. Hastan›n anemisi, kilo kayb›, ishal ve hipoalbuminemisi olmad›¤› için malabsobsiyondan uzaklafl›ld›. Ayak s›rt› ve
pretibial bölgesindeki eritemli krutlu lezyonlar psikojenik kökeni oldu¤u bilinen liken kronikus simpleks ile uyumlu bulundu. Bu
durum da göz önüne al›nd›¤›nda hastada komplians problemi olabilece¤i düflünüldü. Bu nedenle hastaya L-tiroksin yükleme
testi yap›ld›. Halen almakta oldu¤u doz 1000mcg oldu¤u için, hastaya 2000mcg L-tiroksin verilerek 2, 4 ve 6. saatlerde TSH ve
serbest tirod hormon düzeyleri belirlendi. Bafllang›çta 138uIU/mL olan TSH düzeyi 132uIU/mL’ye inerken, serbest T3 0.26
pg/mL’dan 1.1 pg/mL’ye (N=2.6-4.4pg/mL), serbest T4 düzeyi ise 0.079ng/dL’den 3.52ng/dL’ye (N=0.93-1.7ng(dL) yükseldi.
Testin sonucu hastada malabsorbsiyon olmad›¤›n› düflündürdü. Hasta 1600mcg L-tiroksin tedavisiyle eksterne edildikten bir
süre sonra TSH de¤eri 0.3 uIU/mL’ye geriledi, ancak doz de¤iflimi yap›lmamas›na karfl›n TSH de¤eri progresif olarak önce 38’e
daha sonra da 100’lere yükseldi. Bu olgu hastan›n komplians bozuklu¤una ba¤l› pseudomalabsorbsiyon olgusu için iyi bir örnek-
tir. 

P052
H‹PERTANS‹F ATAKLA BAfiVURUP NÖROF‹BROMATOS‹S VE FEOKROMAS‹TOMA TANISI ALAN OLGU 
Mithat BIYIKLI1, ‹lhan TARKUN1, Berrin ÇET‹NARSLAN1, Zeynep CANTÜRK1, Tayfun GAR‹P1, A. Ça¤r› KARCI1, Muhammed MADEN2

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› BD, Kocaeli T›p Fakültesi 
2‹ç hastal›klar› ABD, Kocaeli T›p Fakültesi 

Girifl: Nörofibromatosis tip 1 kal›tsal bir hastal›kt›r. Bu olgularda benign ve malign tümör geliflim riskinin yüksek oldu¤u bilinmek-
tedir. Nörofibromatosisli hastalarda feokromasitoma olas›l›¤› % 0.1 ile %5 aras›nda de¤iflmektedir. Bu sunumda hipertansif atak
ile baflvuru sonras› nörofibromatosis tip 1 ve feokromasitoma tan›s› alan bir olgu sunulmaktad›r. 
Olgu sunumu: 35 yafl›nda kad›n hasta bafl a¤r›s› ve ani geliflen görme bulan›kl›¤› flikayetleri ile baflvurdu. Fizik muayenesinde
gövde ve ekstremitelerde milimetrik boyutlu yayg›n cafe aulait lekeleri ve boyutlar› 0.5 cm ile 3 cm aras›nda de¤iflen çok say›da
nörofibrom görüldü. Kan bas›nc› 260/140 mm Hg olarak ölçüldü. Göz muayenesinde bilateral lisch nodülleri ve evre 2 hipertan-
sif retinopati saptand›. Hastan›n 24 saatlik idrar katekolaminleri normalin 2 kat› yükseklikte bulundu. MIBG de sol adrenalde tutu-
lum saptand›. Hipertansiyon hedef organ hasar› aç›s›ndan bak›lan ekokardiyografisinde sol ventrikül hipertrofisi belirlendi. 24
saatlik idrarda mikroalbuminüri saptand›. Hipertansiyon tedavisi için önce alfa bloker bafllan›ld›, taflikardinin devam etmesi üzer-
ine daha sonra bir beta bloker eklendi. Sol adrenalektomi yap›lan hastan›n biyopsi sonucu feokromasitoma ile uyumlu bulundu.
Postop 2 ayl›k izlemde hipertansif atak yaflamayan hastan›n antihipertansif tedavi gereksinimi de azald›. 
Sonuç: Nörofibromatosis 1 li hastalar hipertansif atak geliflmese bile feokromasitoma aç›s›ndan taranmal› ve bu konuda bil-
gilendirilmelidirler. 
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P053
44-61 YAfi ARASI KADINLARDA HDL SEV‹YES‹ ‹LE ‹L‹fiK‹L‹ FAKTÖRLER: MENAPOZUN ETK‹S‹ 
Zeynep Dilek AYDIN1, Banu KALE KÖRO⁄LU2, Medine CUMHUR CÜRE3, M. Numan TAMER2, Hüseyin VURAL4

1Geriatri BD, Süleyman Demirel Üniversitesi 
2Endokrinoloji ve Metabolizma Hast BD, Süleyman Demirel Üniversitesi 
3Biyokimya AD, Süleyman Demirel Üniversitesi 
4Biyokimya AD, Süleyman Demirel Üniversitesi 

Kardiyovasküler hastal›klar›n risk faktörlerinden biridi de dislipidemidir. Yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) düzeyleri bu konuda-
ki önemli bir aly bafll›kt›r. Estrojenlerin HDL düzeylerini artt›rd›¤› bilinmektedir. Bu çal›flmam›zda HDL düzeylerine, baflta menapoz
olmak üzere, etki eden faktörleri inceledik. HDL seviyesi anti-lipidemik tedavi almayan ve HDL sonucu bulunan 998 kad›nda
de¤erlendirilmifl olup ortalama HDL 49.8±10.5 mg/dL bulunmufltur. HDL ile iliflkili faktörler aras›nda yafl, BK‹, reprodüktif faktör-
ler, sosyoekonomik faktörler, 25 yafl sonras› al›nan kilo, sigara ve alkol tüketimi de¤erlendirilmifltir. HDL de¤erlerine logaritmik
transformasyon uygulanm›fl ve iliflkili faktörler univariate ve multivariate regresyon analizi ile incelenmifltir. Multivariate analizde
ad›msal model seçim algoritmas› kullan›lm›fl ve p<0.15 olan faktörler modelde yer alm›flt›r. Buna göre univariate analizde BK‹
(p=0.003), do¤um say›s›(0.0001) ve gebelik say›s› (p=0.02) , 25 yafltan sonra kilo de¤ifliminin artan de¤erleri (p=<0.0001) daha
düflük HDL ile; menapoza girmifl olmak (p=0.005), yüksek ayl›k gelir (p=0.01), yüksek e¤itim seviyesi (p=<0.0001) ve yaflam boyu
kümülatif alkol tüketimi (p=0.02) daha yüksek HDL ile iliflkili bulunmufltur. Multivariate analizde menapoz (p=0.0003), do¤um
say›s› (p=0.01), 25 yafltan sonra kilo art›fl› (p=<0.0001), e¤itim durumu (p=<0.0001) ve halen sigara tüketmek (p=0.01) HDL ile
iliflkilidir. Univariate analizde önemli olmad›¤› halde, ilk adet yafl› da multivariate analizde yer alm›flt›r; daha geç ilk adet görmek
daha yüksek HDL seviyeleri ile iliflkilidir. Kümülatif alkol tüketimi multivariate analizde yer alm›fl, fakat istatistiksel öneme
ulaflmam›flt›r (p=0.1). Menapoza girmifl olman›n etkisi beklenmedik flekilde HDL seviyelerinde art›fl ile iliflkilidir. Bu konuda daha
ileri çal›flmalar gerekmektedir. 106S079 nolu proje kapsam›nda TÜB‹TAK taraf›ndan desteklenmifltir. 

P054
PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹DE OSTEOPOROZ SIKLI⁄I VE YERLEfi‹M‹ 
Mustafa SA‹T GÖNEN1, Süleyman H‹LM‹ ‹PEKÇ‹1, Filiz ÜNÜVAR DO⁄AN2

1Endokrinoloji ve Metabolizma BD., SELÇUK ÜN‹V. MERAM TIP FAK. 
2Gö¤üs Hastal›klar› AD., SELÇUK ÜN‹V. MERAM TIP FAK. 

Girifl-Amaç: Günümüzde art›k osteitis fibrosa cystica gibi lezyonlar primer hiperparatiroidide nadir olmakla birlikte, özellikle kor-

tikal kemikte olmak üzere kemik mineral dansitesinde azalma s›kl›kla görülmektedir. Primer hiperparatiroidili hastalarda
osteopeni ve osteoporoz s›kl›¤›n› ve vücuttaki yerleflimini araflt›rmay› amaçlad›k. Gereç-Yöntemler: Selçuk Üniversitesi Meram
T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Endokrinoloji ve Metabolizma Klini¤inde 2006-2008 y›llar› aras›nda primer hiperparatiroidi tan›s›
konup takip ve tedavi edilen 45 hastan›n dosyalar› ve hastane bilgi ifllem kay›tlar› geriye dönük olarak tarand›. 40 hastan›n kemik
dansitometre ölçümlerine ulafl›labildi. L1-4 vertebra ve/veya femur boynu T skorlar› dikkate al›nd›, (-2.5) alt› osteoporoz, (-1)-(-
2.5) aras› osteopeni olarak kabul edildi. Veriler SPSS 13.0 paket program›na girildi. ‹statistik analiz için t testi uyguland›. P<0.05
anlaml›l›k seviyesi olarak kabul edildi. 
Bulgular: Primer hiperparatiroidi tan›s› alan ve kemik mineral dansitometrelerine ulaflabildi¤imiz 40 hastan›n 28(%70)’i kad›n,
12(%30)’si erkek idi. Osteoporoz gelifliminde cinsiyete göre anlaml› farkl›l›k yoktu. Dansitometrik ölçümlerde 19(%47.5) osteo-
poroz, 20(%50) osteopeni mevcuttu. Osteoporozu olan primer hiperparatiroidili hastalarda yafl ortalamas› 59.7±9.9 iken osteo-
porozu olmayan primer hiperparatiroidililerde 50.2±13 idi(p=0.01). Osteoporozu olan 19 hastan›n 7(%36.8)’sinde vertebra,
18(%94.7)’inde femur boynunda T skorlar› (-2.5) alt›ndayd›. Sunuçlar: Hastalar›n neredeyse hepsinde osteopeni/osteoporoz
vard›, yar›s›nda T skoru < -2.5 idi. Primer hiperparatiroidili hasta serimizde literatürdekine benzer flekilde kortikal kemik kayb›n›n
daha çok olmas› bekledi¤imiz bir sonuçtu. 
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P055
PAP‹LLER VE FOLL‹KÜLER T‹RO‹D KANSER‹ B‹RL‹KTEL‹⁄‹ GÖSTEREN OLGU SUNUMU 
Yasemin TÜTÜNCÜ1, Yusuf AYDIN1, Dilek BERKER1, Serhat IfiIK1, Gülhan AKÇ‹L1, Özge HAN2, Tuncay DEL‹BAfiI1, Serdar GÜLER1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar›, Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 
2PATOLOJ‹, ANKARA NUMUNE E⁄‹T‹M VE ARAfiTIRMA HASTANES‹ 

Girifl: Tiroid kanserleri tüm kanserlerin yaklafl›k %1’ini oluflturmaktad›r. Tiroid kanserlerinin %80-90’›n› differansiye tiroid kanser-
leri (DTK) oluflturur. DTK nin %51’i papiller ve %26’s› folliküler kanserdir. Her iki tiroid kanser tipinin ayn› tiroid lobunda bulun-
mas› oldukça nadir bir durumdur. OLGU:51 yafl›nda bayan hasta çarp›nt› yak›nmas› baflvurdu¤unda TSH: 0.001 uIU/mL (0,35-
4,94 uIU/mL), sT3: 3.41 pg/ml (1,71-3,71 pg/ml) ve sT4: 1,06 ng/dL (0,70-1,48 ng/dL) tespit edildi. Tiroid ultrasonografisinde her
iki lobda en büyü¤ü 16x12x14 mm olan çok say›da nodül saptanmas› üzerine hastaya tiroid sintigrafisi yap›ld›. Sintigrafide dif-
füz artm›fl aktivite tutulumu ve sol lobdaki büyük nodülün hipoaktif di¤er nodüllerin izoaktif oldu¤u görüldü. So¤uk nodülden
tiroid ince i¤ne aspirasyon biyopsisi (T‹‹AB) yap›ld›. T‹‹AB sonucu Hurthle hücreli lezyon olarak raporland›. Lenfadenopati
aç›s›ndan tekrar de¤erlendirilen hastan›n boyun ultrasonografisinde patolojik lenfadenopati tespit edilmedi. Bunun üzerine has-
taya bilateral total tiroidektomi uyguland›. Postoperatif patoloji materyalinde sol lobda 1 cm çap›nda kapsül invazyonu olan min-
imal invaziv foliküler karsinoma ile birlikte her biri 4 mm çap›nda 2 adet papiller karsinoma oda¤› tespit edildi. Postoperatif takip-
lerinde rezidü dokusu izlenmeyen hastaya foliküler karsinomun kapsül invazyonunun olmas› ve papiller karsinomun multifokal
olmas› nedeniyle radyoaktif iyot ablasyon tedavisi verildi. 
TARTIfiMA: Hurthle hücreli sitoloji sonuçlar›nda tiroid malignitesi saptanma oran› % 25-30 olarak bildirilmifltir. Tiroidektomi son-
ras› malignite saptananlar›n; %73,68’s› Hurthle hücreli karsinom %25’i papiller karsinom, %3,94’ü folliküler karsinom ve %1,31’i
medüller karsinomdur. T‹‹AB sonucu Hurthle hücreli lezyon saptanan hastalara total tiroidektomi yap›lmas› önerilmektedir.
Olgumuzda ayn› lobda minimal invaziv foliküler karsinom ile birlikte multifokal papiller karsinom tespit edilmifltir. Nodüler guatr
yada toksik multinodüler vakalar›nda T‹‹AB yap›lan nodül d›fl›nda insidental papiller karsinom tespit edilme olas›l›¤› %3,6-%6,2
d›r. Graves hastal›¤›nda ise insidental kanser oran› %2,2dir. ‹nsidental papiller tiroid kanserlerinin %27,6’s› multifokaldir. ‹nsid-
ental tiroid kanserlerinin seyrini ayd›nlatabilecek yeterli literatür verisi yoktur prospektif çal›flmalara ihtiyaç vard›r. 

P056
FAHR SENDROMLU OLGU SUNUMU 
Mithat BIYIKLI1, Berrin ÇET‹NARSLAN1, ‹lhan TARKUN1, Zeynep CANTÜRK1, Tayfun GAR‹P1, A. Ça¤r› KARCI1, Özlem ÖZDEM‹R2

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› BD, Kocaeli T›p Fakültesi 
2‹ç Hastal›klar› ABD, Kocaeli T›p Fakültesi 

Girifl Fahr sendromu bilateral bazal ganglion kalsifikasyonu, psikiyatrik semptomlar ve ekstrapiramidal hareket bozuklu¤u ile
karakterize bir hastal›kt›r. ‹diyopatik ya da metabolik bozukluklara ba¤l› olarak ortaya ç›kabilir. Bu yaz›da hipoparatiroidizm klinik
bulgular› ile prezente olan bir Fahr sendromu olgusu sunulmaktad›r. 
Olgu Sunumu: 57 yafl›nda kad›n hasta bafl a¤r›s›, halsizlik, ellerde uyuflma yak›nmalar› ile baflvurdu. Fizik muayenede Chvostek
ve Trousseau bulgular› pozitif bulundu. Psikiyatrik de¤erlendirilmesinde depresif duygulan›m bulgular› saptand›. Nörolojik
muayenesi normaldi. 38 y›l önce tiroidektomi operasyonu sonras› hipoparatiroidizm geliflti¤i ve kalsiyum ve D vitamini tedavileri-
ni düzensiz ve yetersiz ald›¤› ö¤renildi. Tetkiklerde hipokalsemi, hiperfosfatemi, hipoparatiroidi, kraniyal BT de bilateral serebral
hemisferlerde, bazal ganglionlarda ve periventriküler ak maddede yayg›n simetrik kalsifikasyonlar görüldü. Hipoparatiroidizm,
depresyon ve simetrik bazal ganglion kalsifikasyonlar› ile Fahr sendromu tan›s› kondu. 
Sonuç: Hipoparatiroidizmli olgular endokrin takip yan›nda uzun dönemde geliflebilecek nörolojik ve psikiyatrik semptomlar
aç›s›ndan mutlaka takip edilmeli ve gerekti¤inde nöroradyolojik de¤erlendirmeleri yap›lmal›d›r. 
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P057
PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹YE EfiL‹K EDEN HASTALIKLARIN SIKLI⁄I 
Mustafa SA‹T GÖNEN1, Süleyman H‹LM‹ ‹PEKÇ‹1, Filiz ÜNÜVAR DO⁄AN2

1ENDOKR‹NOLOJ‹ VE METAB. BD, SELÇUK ÜN‹V. MERAM TIP FAK. 
2GÖ⁄ÜS HASTALIKLARI AD., SELÇUK ÜN‹V. MERAM TIP FAK. 

Amaç: Primer hiperparatiroidiye efllik eden hastal›klar›n s›kl›¤›n›n araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r. Gereç-Yöntemler: Selçuk Üniver-
sitesi Meram T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Endokrinoloji ve Metabolizma Klini¤inde 2006-2008 y›llar› aras›nda primer hiper-
paratiroidi tan›s› konup takip ve tedavi edilen 45 hastan›n dosyalar› ve hastane bilgi ifllem kay›tlar› geriye dönük olarak tarand›.
Primer hiperparatiroidili hastalarda hipertansiyon, kalp yetmezli¤i, malignensi, patolojik k›r›k, pankreatit, nefrolitiazis s›kl›¤›
araflt›r›ld›. 
Bulgular: Primer hiperparatiroidi tan›s› konan 45 hastan›n yafl ortalamas› 53.9±12.1 idi. Hastalar›n 14(%31.1) hipertansiyon,

16(%35.6) nefrolitiazis, 2(%4.4) patolojik k›r›k öyküsü vard›. Cerrahiye verilen hastalardan 2’sinde beraberinde tiroid papiller
karsinomu tespit edildi. 45 hastan›n hiçbirinde kalp yetmezli¤i yoktu, hiç pankreatit geçirmemifllerdi, baflka bir malignensi anam-
nezi yoktu ve ortalama 8.6±9.6 ay takiplerinde baflka bir neoplazi tan›s› almad›lar. 
Sonuçlar: Primer hiperparatiroidili hastalar›m›zda nefrolitiazis s›k saptan›rken, pankreatit ve kalp yetmezli¤i hiç saptanmam›flt›r.

Bunun muhtemel sebebi günümüzde erken tan› olanaklar›n›n geliflmesiyle hiperkalseminin komplikasyonlar›yla daha az
karfl›laflmam›zd›r. Nefrolitiazisli hastalar›n s›kl›¤›, nefrolitiazisi olan hastalarda primer hiperparatiroidinin d›fllanmas› gereklili¤ini
düflündürmektedir. Primer hiperparatiroidizmde hipertansiyon, toplumdaki s›kl›¤›na göre çok yüksek oranlarda saptanmaktad›r
(bizim çal›flmam›zda %31.1). Tiroid papiller karsinomunun literatürde primer hiperparatiroidi ile beraberli¤i nadir olarak
bildirilmifltir. Primer hiperparatiroidili hastalar tiroid karsinomu aç›s›ndan da dikkatli de¤erlendirilmelidir. 

P058
SIRADIfiI YERLEfi‹ML‹ EKTOP‹K PARAT‹RO‹D ADENOMU OLGUSU 
Tayfun GAR‹P, Berrin ÇET‹NARSLAN, Zeynep CANTÜRK, ‹lhan TARKUN, Mithat BIYIKLI, A. Ça¤r› KARCI
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› BD, Kocaeli T›p Fakültesi 

Girifl: Primer hiperparatiroidzm (P-HPT), ayaktan hasta populasyonunda hiperkalseminin en s›k nedenidir. P-HPT’nin ens›k
nedeni %80 olguda adenomdur. Primer yada sekonder hiperparatiroidizm olgular›n›n yaklafl›k % 20’si ektopik yerleflimlidir
ancak bunlar›n %1-2’si mediastinum yerleflimlidir. 
Olgu Sunumu: 54 yafl›nda kad›n hasta endokrinoloji poliklini¤ine osteoporoz tan›s›yla yönlendirilmifl. ‹ki y›ld›r aral›kl› olarak sa¤-
sol diz ve dirsek bölgelerinde a¤r› flikayetleri oluyormufl. Özgeçmiflinde 32 yafl›ndayken tonsillektomi, 16 yafl›ndayken apendek-
tomi operasyonu geçirdi¤i ve böbrek tafl› düflürdü¤ü, iki y›ld›r menapozda oldu¤u ö¤renildi. Fizik muayenesinde özellik yoktu.
Laboratuar incelemesinde Ca:10.8 mg/dl, P:3 mEq/L, 24 saatlik idrar kalsiyumu:346 mg/gün, fosfor:920 mg/gün, 25OH Vit
D:4.17 nmol/l, KMD:L1-4:T skoru:-2.5, sol femur T skoru:-1 olarak saptand›. Bu bulgularla hastada primer hiperparatiroidi
düflünülerek boyun USG planland›. Boyun USG’sinde sol tiroid lobunda en büyü¤ü 3x6 mm, sa¤da en büyü¤ü 4x8 mm’lik mul-
tipl nodüller saptand›, paratiroid adenomu izlenmedi. Bunun üzerine hastaya paratiroid sintigrafisi çekildi. SPECT görüntülerinde
mediasten sol alt kesimde myokard sa¤ üst kesim komflulu¤unda geç görüntülerde sebat eden küçük boyutta hafif fokal rady-
ofarmasötik tutulum, ektopik paratiroid adenomu düflündüren sintigrafik bulgular gözlendi. Kontrasl› toraks BT incelemesinde
timik mesafede, ç›kan aort önünde 5 mm çapl› nodüler dansite (paratiroid adenomu?) tespit edildi. 
Sonuç: Gö¤üs cerrahisi taraf›ndan yap›lan parsiyel median sternotomi operasyonuyla gamma probe eflli¤inde myokarda
komflulu¤u olan ektopik paratiroid adenomu ç›kar›ld›. Post operatif dönemde kalsiyum ve PTH düzeyleri normal s›n›rlardayd›.
Patolojik tan› paratiroid adenomuyla uyumlu olarak de¤erlendirildi. 
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P059
T‹P 2 D‹YABET‹K HASTADA NAD‹R B‹R H‹POGL‹SEM‹ NEDEN‹: ‹NSÜL‹NOMA 
Soner CANDER1, Metin GÜÇLÜ1, Özen ÖZ GÜL1, Oguz Kaan ÜNAL1, Sinem KIYICI1, Erdinç ERTÜRK1, fiazi ‹MAMO⁄LU2

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar›, Uludag Üniversitesi T›p Fakültesi 
2Uludag Üniversitesi T›p Fakültesi, Uludag Üniversitesi T›p Fakültesi 

Hem tip 1 hem de tip 2 diyabetik hastalarda s›k› kan fleker kontrolü ile diyabetik komplikasyonlar›n önlenebilece¤ini gösteren
büyük çal›flmalardan sonra, yo¤un tedavi rejimleri daha s›k olarak kullan›lmaya bafllanm›flt›r. Bu yaklafl›mlar›n kaç›n›lmaz sonu-
cu ise hipoglisemi s›kl›¤›nda ortaya ç›kan ciddi art›fllard›r ve bu ataklar kan fleker regülâsyonunu son derece kötü etkilemekte-
dir. Tedavide yap›lan de¤iflikliklere ra¤men ciddi ve tekrarlayan hipoglisemi varl›¤›nda efllik eden patolojilerin gözden geçirilme-
si oldukça önemlidir. Hipoglisemiye yol açan en önemli ancak nadir görülebilen nedenlerden biri de insülinomalard›r ve bu
patoloji diyabetik hastalarda da görülebilmektedir. 6 y›ld›r tip 2 diyabeti nedeniyle oral tedavi alan 67 yafl›nda bir bayan hasta, 2
y›l önce oruç tuttu¤u dönemlerde ciddi hipoglisemik ataklar geliflmesi nedeniyle öncelikle anti hiperglisemik tedavilerini b›rakm›fl.
Ancak zaman zaman bu ataklar› devam eden hasta, 15 gün önce fluur bulan›kl›¤› nedeniyle özel bir klini¤e yat›r›lm›fl ve bu s›rada
kan flekeri düflük bulundu¤u için bölümümüze yönlendirilmifl. Yap›lan fizik muayenesinde obezite ve artroza ba¤l› eklem bulgu-
lar› d›fl›nda belirgin özellik saptanmad›. Spontan hipoglisemileri devam eden ve parenteral dextroz infüzyonu ile stabil seyreden
hastada glukoz 30 mg/dl iken al›nan kandan insülin 9,3 mIU/ml, c- peptid 3,53 ng/ml ve kontrinsüliner hormon ölçümleri normal
olarak bulundu. Bat›n US/BT incelemesinde pankreas korpusunda 5-6 mm çap›nda kistik nodül tesbit edilen hasta, insülinoma
ön tan›s› ile genel cerrahi bölümüne refere edildi. Operasyon sonras› spontan hipoglisemileri düzelen ve patoloji raporu insülino-
ma ile uyumlu bulunan hasta rutin takibe al›nd›. Sonuç olarak tedavi ve ya komplikasyonlarla iliflkisi olmayan tekrarlay›c› ciddi
hipoglisemi ataklar›n›n görüldü¤ü diyabetik hastalarda insülinomalar›n da etyolojik neden olabilece¤i ve buna yönelik
de¤erlendirmelerin de yap›lmas› gerekti¤i unutulmamal›d›r. 

P060
A‹LESEL B‹R SCHM‹DT SENDROMU OLGUSU 
Soner CANDER1, Metin GÜÇLÜ1, Oguz Kaan ÜNAL1, Özen ÖZ GÜL1, Sinem KIYICI1, Ercan TUNCEL1, fiazi ‹MAMO⁄LU1

1Endokrinoloji veMetabolizma Hastal›klar›, Uludag Üniversitesi T›p Fakültesi 

Otoimmun Poliglandüler Yetmezlik Sendromlar› (OPS) otoimmun mekanizmaya ba¤l› olarak en az iki endokrin bezin yetersizli¤i
ile karakterize nadir görülen hastal›klard›r. Tutulan organlar›n da¤›l›m›na göre farkl› tipleri tan›mlanm›flt›r. Tip 1 OPS otozomal
resessif geçiflli iken, tip 2 OPS için tipik bir kal›t›m paterni gösterilememifltir. Tip 2 OPS veya Schmidt sendromu multifaktöriyel
genetik özelliklere sahiptir, daha s›k görülmektedir ve adrenal tutulum yan›nda, tip 1 diyabet ve/veya otoimmün tiroid
hastal›klar›ndan birinin varl›¤›nda tan› konulabilmektedir. Schmidt sendromu adölesan dönemde kad›nlarda daha s›k görülmek-
te, ço¤unlukla ilk olarak sürrenal bezler tutulmaktad›r. Ablas›nda otoimmün tiroid hastal›¤› ve addison hastal›¤› öyküsü olan, 11
y›ld›r tip 1 diyabet tan›s› ile izlenen 27 yafl›nda bir erkek hasta, 2 aydan beri halsizlik, çabuk yorulma ve cilt renginde giderek artan
koyulaflma nedeniyle poliklini¤imize baflvurdu. Hastan›n fizik muayenesinde ciltte pigmentasyon art›fl› d›fl›nda özellik yoktu. Tipik
öyküsü nedeniyle yap›lan incelemelerde kortizol de¤eri 3,97 µg/dL ve ACTH de¤eri 1037 pg/mL saptanan hastada, 250 µg
Synacthen® uyar› testine yan›t al›namamas› üzerine primer sürrenal yetmezlik tan›s› konuldu. Bat›n BT’sinde her iki sürrenal bez
normal görünümdeydi. Di¤er endokrin organlara yönelik incelemelerde ek patoloji saptanmayan hastada, tiroid fonksiyon test-
leri normal olmas›na karfl›n, Anti TPO ve Anti Tg yüksek titrede pozitif olarak bulundu. Bu bulgularla birlikte, aile öyküsünün de
olmas› nedeniyle primer sürrenal yetmezlik, tip 1 diyabet ve otoimmün tiroid hastal›¤›n›n birlikte oldu¤u tip 2 otoimmun poliglan-
dular sendrom tan›s›yla steroid replasman tedavisi bafllanarak takibe al›nd›. Sonuç olarak, poligenik kal›t›ma ra¤men tip 2
OPS’nin ailesel olarak ortaya ç›kabilece¤i, ilk organ tutulumunun yeri ve zaman›n›n bireysel de¤ifliklikler gösterebilece¤i, otoim-
mün bir endokrinopati saptand›¤›nda di¤er organ tutulumlar›n›n hem ilk tan› an›nda, hem de rutin takipler s›ras›nda gözden geçir-
ilmesi gerekti¤i iyi bilinmelidir. 
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P061
H‹POF‹ZER YETMEZL‹⁄‹ OLAN B‹R OLGUDA NAD‹R B‹R ANOMAL‹: EKTOP‹K YERLEfi‹ML‹ POSTER‹OR H‹POF‹Z 
Soner CANDER1, Metin GÜÇLÜ1, Seçil ÖZIfiIK2, O¤uz Kaan ÜNAL1, Özen ÖZ GÜL1, Canan ERSOY1, fiazi ‹MAMO⁄LU1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar›, Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi 
2‹ç Hastal›lar› Ana Bilim Dal›, Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi 

Hipofizer yetmezlik bir veya daha fazla hipofiz hormonunun salg›lanmas›nda yetersizlikle karakterize s›k görülen bir hastal›k
tablosudur. En s›k görülen sebepleri kolay ak›lda kal›c› olmas› aç›s›ndan 9 ‹ olarak adland›r›lan invazif, iskemik, infiltratif,
immünolojik, travmaya ba¤l› (injury), iyatrojenik, infeksiyöz ve idiyopatik sebepler fleklinde say›labilir. Bu tablolar d›fl›nda, ektopik
yerleflimli posterior hipofiz gibi nadir görülen hipofizin geliflim anomalileri de hipopituitarizme yol açabilmektedir. 11 yafl›ndan
beri hipogonadotropik hipogonadizm ve anosmi nedeniyle Kallman sendromu tan›s›yla takip edilen ve düzenli olarak seks hor-
monu replasman tedavisi alan 23 yafl›nda erkek hasta, halsizlik ve sürekli yorgunluk hissi yak›nmas› ile poliklini¤imize baflvurdu.
Fizik muayenesinde önükoid yap› d›fl›nda özellik saptanmayan hastan›n sekonder seks karakterleri, boy ve kilo geliflimi normal
s›n›rlarda bulundu. Hormon tetkiklerinde GH, IGF-1 ve FSH, LH düzeyleri düflük bulunan hastan›n tiroid fonksiyon testleri nor-
mal s›n›rlarda, ACTH düzeyi 13,50 pg/mL, krotizol düzeyi 1,90 µg/dL olarak ölçüldü. Bunun üzerine yap›lan insülin tolerans
testinde glukoz 19 mg/dL iken al›nan kan örneklerinden en yüksek kortizol düzeyi 1,90 µg/dL, GH düzeyi ise 0,10 ng/mL olarak
ölçüldü. Çekilen hipofiz MR’›nda posteriyor hipofizin ektopik yerkleflimli oldu¤u, stalk›n sa¤a ve posteriora deviye oldu¤u tespit
edildi. Almakta oldu¤u tedaviye glukokortikoid replasman› da eklenen hasta rutin takibe al›nd›. Bu sunumuzda hipofizer yetme-
zlik nedeniyle tetkik edilen hastalarda, nadir görülebilen geliflim veya yerleflim anomalilerinin saptanabilece¤ini ve bu durumda
ortaya ç›kan endokrin yetmezlik tablolar›n›n parsiyel olabilece¤ini vurgulamay›, ayr›ca hastam›za ait demonstratif radyolojik
görüntüleri paylaflmay› amaçlad›k 

P062
TEDAV‹S‹ GEC‹KM‹fi PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹L‹ B‹R OLGUDA NAD‹R LOKAL‹ZASYONLU BROWN TÜMÖRÜ 
Soner CANDER1, Metin GÜÇLÜ1, Seçil ÖZIfiIK2, Özen ÖZ GÜL1, O¤uz Kaan ÜNAL1, Erdinç ERTÜRK1, fiazi ‹MAMO⁄LU1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar›, Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi 
2‹ç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›, Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi 

Osteitis Fibrosa Cystica ilerlemifl ve tedavisi gecikmifl hiperparatiroidili olgularda kemik hastal›¤›n›n klasik bulgusu olup, artm›fl
kemik turnoveri sonucunda ortaya ç›kan litik lezyonlarla karakterizedir. Erken tan› ve tedavi ile günümüzde %10’dan daha az
hastada görülmekte olup, ilerlemifl olgularda, fibröz doku içeren ve tümöral oluflum imaj› veren bu kistik lezyonlar brown tümörü
olarak adland›r›lmaktad›r. Brown tümörleri ço¤unlukla ekstremitelerde, nadir olarak di¤er iskelet sistemi alanlar›nda da
görülebilmektedir. Klinik ve laboratuar incelemelerin yeterli yap›lmad›¤› olgularda, primer kemik tümörü tan›s›yla cerrahi tedavi
uygulanmakta, primer hastal›¤›n tan›s› ço¤unlukla patolojik inceleme sonras› konulabilmektedir. 42 yafl›nda bayan hasta, bir y›l
önce ciddi hiperkalsemi nedeniyle klini¤imizde tetkik edilmifl ve primer hiperparatiroidi tan›s›yla operasyon önerilmesine karfl›n
tedaviyi kabul etmemiflti. 1 y›l tedavisiz ve takipsiz kalan hasta kemik a¤r›lar›n›n artmas› ve yüzünün sa¤ taraf›nda flifllik ve has-
sasiyet ortaya ç›kmas› üzerine yeniden poliklini¤imize baflvurdu. Yap›lan tetkiklerinde klasik hiperparatiroidi bulgular› ile beraber,
kemik grafilerinde her iki femurda yaklafl›k 2x3 cm ve sa¤ maksillada 6x7 cm boyutunda brown tümörü ile uyumlu kistik lezyon-
lar saptand›. Paranasal sinüs BT incelemesin de de maksillada tümör imaj› veren lezyonun brown tümörü oldu¤u belirlendi.
Tedavideki gecikmenin ortaya ç›kard›¤› ve ç›karabilece¤i sorunlar yeniden anlat›lan hasta operasyonu kabul etti¤i için genel cer-
rahi bölümüne refere edildi. Biz bu sunumumuzda primer hiperparatiroidinin erken tan› ve tedavisinin önemini vurgulamay›,
brown tümörlerinin s›k görülen yerleflim alanlar› d›fl›nda tüm iskelet sisteminde ortaya ç›kabilece¤ini ve temel tedavisinin primer
hastal›¤›n tedavisi yani paratiroid cerrahisi oldu¤unu literatür bilgileri ›fl›¤›nda tart›flmay› amaçlad›k. 
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P063
D‹ABETES ‹NS‹P‹TUS ‹LE TAK‹P ED‹L‹RKEN SKAPULAR TUTULUM SONRASI TANISI KONULAB‹LEN LANGERHANS
HÜCREL‹ H‹ST‹YOS‹TOZ‹S X OLGUSU 
Özen ÖZ GÜL1, Metin GÜÇLÜ1, Serkan fiAH‹N2, Soner CANDER1, O¤uz Kaan ÜNAL1, Sinem KIYICI1, fiazi ‹MAMO⁄LU1

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar›, Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi Hastanesi 
2‹ç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›, Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi Hastanesi 

Langerhans hücreli histiyositozis (LHH) veya Histiyositozis X etyolojisi bilinmeyen, fenotipik olarak dentritik langerhans hücresine
benzeyen histiyositlerin multifokal proliferasyonu fleklinde ortaya ç›kan, nadir görülen bir hastal›kt›r. Hastal›k iskelet sisteminde
tek bir kemik veya yumuflak doku bölgesinden kaynaklanabilece¤i gibi di¤er bölgelerde çok say›da odakta da efl zamanl› lezy-
onlar saptanabilir. Sistemik hastal›kta akci¤erler, deri ve hipotalamo hipofizer sistemin ön planda oldu¤u merkezi sinir sistemi
tutulumu görülebilmektedir. ‹lk tutulum alan› ve hastal›¤›n seyri s›ras›nda yeni tutulum alanlar›n›n tipik bir seyir göstermedi¤i
bildirilmektedir. Biz de bu çal›flmam›zda diabetes insipitusla prezente olan, sonras›nda panhipopituitarizm geliflen, ancak 14 y›l
sonra skapular kemik tutulum ile patolojik tan›s› konulabilen bir LHH olgusunu literatür bilgileri ›fl›¤›nda sunmay› planlad›k. 

P064
488 HASTA 612 T‹RO‹D ‹NCE ‹⁄NE ASP‹RASYON B‹YOPS‹ SONUÇLARININ DÖKÜMANTASYONU 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Fulya TANYER‹1, Ayflegül ATMACA1, Rag›p KADI2, Melek SÜZER2

1Endokrin ve Metabolizma Hastal›kar› Bilim Dal›, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 
2‹ç Hastal›kalr› ABD, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 

Eriflkin populasyonda tiroid nodülü s›k olarak görülür. Tiroidde palpalb nodül prevalans› % 3-7 dir. Ultrasonografide tiroidde
nodül s›kl›¤› % 19 – 67 dir. Palpalb tiroid nodüllerinde malignans› geliflimi ortalama % 5 dir. Tiroid nodüllerin araflt›r›lmas›nda en
etkili yöntemlerden birisi ince i¤ne aspirasyon biyopsidir (‹‹AB). Uygun teknik ve tecrübeli sitopatologla ‹‹AB do¤rulu¤u yaklafl›k
%90 oran›ndad›r. Çal›flmam›zda ‹‹AB sonuçlar›m›z› dökümante etmek ve daha iyi sonuç elde edebilmek için neler
yap›labilece¤ini tesbit etmek istedik. 
Materyal-metod: OMÜTF Endokrin ve Metabolizma Hastal›klar› poliklini¤ine May›s 2006 - May›s 2008 y›llar›nda ‹‹AB yap›lanlar-
dan ulafl›labilenlerin dosyalar› incelendi. Yafl, cinsiyet, fizik muayane bulgular›, özgeçmifl ve aile öyküsü bilgileri ile yap›lm›fl olan-
lar›n ultrasonografi ve sintigrafi sonuçlar› kaydedildi. ‹‹AB lerin manuel mi yoksa ultrasonografi eflli¤inde mi yap›ld›klar› ve sitolo-
ji sonuçlar›na ulafl›ld›. Sonuçlar: 392 (% 80.3) si kad›n, 96 (%19.7) si erkek olmak üzere toplam 488 hasta al›nd›. 488 hastan›n
30 una ayn› anda tiroidin her iki lobundaki nodülden ve 94 kifliye de ikinci kez olmak üzere toplam 612 ‹‹AB yap›ld›. Kad›nlar›n
yafl ortalamas› 47.78±13.52, erkeklerin 50.57±13.94 y›ld›. 281(%45.9) i manuel, 331(%54.1) ultrasonografi rehberli¤inde
yap›lm›flt›. Nodül çaplar› manuel yap›lanlarda 26.70±12.28 mm, ultrasonografi rehberli¤inde ise 17.08±7.95 mm idi(p<0.0001).
612 ‹‹AB sonuçlar› incelendi¤inde 300 (%49.1) i malignite negatif, 47 (%7.7)si malignite flüpheli, 237 (%38.7) si nondiagnostik,
1 (% 0.3) i malignite pozitif, 26 (%4.2)si kategorize edilemeyen olarak rapor edildi. Manuel yap›lan ‹‹AB sonuçlar› malignite negatif
161, maliginte flüpheli 30, malignite pozitif 1, nondiagnostik 77, kategorize edilemeyen 12 iken ultrasonografi rehberli¤inde
yap›lanlarda ise malignite negatif 139, malignite flüpheli 17, malignite pozitif 0, nondiagnostik 161, kategorize edilemeyen 14
olarak saptand›. Manuel ve US rehberli¤inde yap›lan ‹‹AB ler toplamda nondiagnostik ve tan› konanlar olarak de¤erlendirildi¤inde
istatistiksel olarak manuel yap›lanlarda nondiagnostik sonuçun daha az oldu¤u ve bununda istatiksel olarak manal› oldu¤u
görüldü (p<0.05). 488 hastadan 58 tanesinin ameliyata gönderildi¤i bunlardan da 53 tanesinin patolojik sonuçlar›na ulafl›labildi.
35 (% 66) i nodüler kolloidal guatr, 7 (%13.2) si tiroid kanseri, 5 (%9.4) tiroidit+noduler kolloidal guatr, 3(% 5.7) ü foliküler ade-
nom, 3 (% 5.7) ü hashimoto tiroiditi olara 
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P065
PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹S‹M NEDEN‹YLE OPERE ED‹LEN HASTALARIMIZIN DÖKÜMANTASYONU 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Fulya TANYER‹1, Ayflegül ATMACA1, Rag›p KADI2, Celil KAYABAfi2

1Endokrin ve Metabolizma Hastal›klar› BD, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 
2‹ç Hastal›klar› ABD, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 

PHPT (Primer hiperparatiroidizim), 1970 y›llarda serum biyokimyas›n›n otomatik ölçülmeye bafllamas›yla birlikte insidans› 4- 5
kat artm›fl ve dünyada s›k rastlan›lan endokrin hastal›klardan birisi olmufltur. PHPT vakalar›n›n % 80-90 ›n› paratiroid soliter ade-
nom, % 10-20 sini hiperplazi veya çok say›da gland›n büyümesi iken % 1-2 sini ise nadir görülen paratiroid karsinom olufltur-
maktad›r. Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrin ve Metabolizma Hastal›klar› bölümünde May›s 2005 ile fiubat 2008
tarihleri aras›nda primer hiperparatiroidizim tan›s› konan ve cerrahiye gönderilen hastalar›n dosyalar› retrospektif olarak incelen-
di. Yafl, cinsiyet, serum kalsiyum, fosfor, kreatinin, alkalen fosfataz, albumin, parathormon, tiroid fonksiyon testleri, 25-OH vita-
min D3 ve 24 saatlik idrarda kalsiyum de¤erleri ile boyun –US, paratiroid sintigrafisi, boyun bilgisayarl› tomografisi(BT), böbrek
US ve kemik mineral yo¤unlu¤u sonuçlar› ve patoloji sonuçlar› kaydedildi. ‹statistik incelemesi SSPS program› ile yap›ld›. 18 ( %
72) i kad›n 7 (%28) si erkek olmak üzere toplam 25 kifli çal›flmaya al›nd›. Yafl ortalamas› 50.72 ± 12.14 ( 21-74) idi. PHPT tan›s›
konan 25 hastan›n 24 ünün paratiroid ultrasonografisi yap›lm›flt›. 16 (%66.7) vakan›n US inde paratiroid adenom ile uyumlu
görünüm vard›. Paratirod sintigrafisinde 24 (%96) vakada paratiroid adenom gösterilirken, 1 (% 4) vakada paratiroid adenom
gösterilemedi. Boyun BT’si yap›lan 21 hastan›n 20 (%95.2) sinde paratiroid adenom saptan›rken 1 (%4.8) vakada paratiroid ade-
nom ile uyumlu görünüm saptanmad›. 3 hastada paratiroid adenomunun ektopik yerleflim gösterdi¤i görüldü(%12). Biri
intratiroidal iken di¤er ikisi üst mediastende oldu¤u saptand›. Paratiroid adenomlar›n iki hastada birden fazla glandda adenom
oldu¤u görüldü. Patoloji sonuçlar› 25 hastadan 20 (%80) sinde paratiroid adenom, 4 (%16) ünde paratiroid hiperplazi ve 1 ( %
4) vaka da normal doku olarak saptand›. Paratiroid sintigrafisinin sensitivitesi % 95, BT in % 94.44 ve US’in ise % 60 olarak sap-
tand›. Tiroidde nodülü olanlar de¤erlendirildi¤inde paratiroid sintigrafisinin sensitivitesi % 92.85, BT ‘in % 100, US ‘in % 57.14
olarak saptand›. Guatr hastal›¤› olmayanlar de¤erlendirildi¤inde paratiroid sintigrafisinin sensitivitesi % 100, BT’in %100 ve US’›n
% 66.66 olarak saptand›. Hastalar›n 16 ( % 64) sinde efllik eden tiroid patolojisi saptand›. 16 hastan›n 11 (% 68.7) inin multin-
odüler guatr, 5 (%31.3) inin ise soliter nodül oldu¤u görüldü. Paratiroid cerrah 

P066
ÇIKMAZ SOKAK NOND‹AGNOST‹K 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Fulya TANYER‹1, Ayflegül ATMACA1, Rag›p KADI2, Melek SÜZER2

1Endokrin ve Metabolizma Hastal›klar› BD, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 
2‹ç Hastal›klar› ABD, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 

Tiroidde nodül prevalans› palpasyonla %4-7 dir. Tiroid nodüllerinin önemi % 5 oran›nda malign olmas›d›r. ‹nce i¤ne aspirasyon
biyopsinin (‹‹AB) sitolojik incelenmesinde sonuçlar benign, flüpheli, malign ve nondiagnostik olarak kategorize edilmektedir.
Nondiagnostik teriminin tan›m›nda ve güncel tedavisi konusunda çeliflkiler mevcuttur. ‹lk ‹‹AB si nondiagnostik olan 79 vakan›n
ikinci ‹‹AB sonuçlar›n› bildiriyoruz. 
Materyal ve Metod: Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrin ve Metabolizma Hastal›klar› poliklini¤ine May›s 2006 -
May›s 2008 y›llar› aras›nda baflvuran hastalardan ilk ‹‹AB si nondiagnostik olan ve ikinci kez ‹‹AB yap›lanlardan 79 ‘unun ‹‹AB
sonuçlar› incelendi. Sonuçlar: 57 si kad›n 22 si erkekti. Yafl ortalamas› 51.63±13.61 (24-82) y›ld›. Ultrasonografileri incelendi¤inde
15 (%20.8) i soliter nodül, 57 ( %79.8) si multinodüler guatr’d›. 69 hastan›n nodül çaplar› ve 52 sininde nodül özellikleri hakk›nda
bilgiye ulafl›labildi. 27 (%51.9) si solid, 12 (%23.1) si kistik, 7 (%13.5) si kalsifikasyon, 6 (%11.5) si kistik + kalsifik özellikteydi.
‹‹AB leri manuel ile yap›lan nodüllerin çap ortalamas› 26.47±10.12 mm, ultrasonografi ile yap›lanlar›n 17.54±7.18 mm (
p<0.0001)di. 68 inin tiroid sintigrafi raporlar›na ulafl›ld›. 43 (%63.2) ü hipoaktif, 11 ( % 16.2) i hiperaktif, 9 (% 13.2) ü
hiperaktif+hipoaktif, 3 (%4.4) ü normoaktif, 2 ( % 2.9) si diffüz olarak raporlanm›flt›. ‹‹AB lerinin 20 (% 25.3) si manuel, 59 ( %74.7)
u ultrasonografi rehberli¤inde yap›lm›flt›. Sonuçlar incelendi¤inde, 33 (%41.8) ü malignite negatif, 37 ( % 49.3) si nondiagnostik,
7 (%8.9) si malignite flüpheli olarak rapor edilmiflti. Manuel veya US rehberli¤inde yap›lmas›na göre de¤erlendirildi¤inde 37
malignite negatifin 10’u manuel 23’i US, 7 malignite flüphelinin 3’ü manuel 4’ü US, 39 nondiagnostik’in 7’si manuel 32’u US ile
yap›lm›fl oldu¤u saptand›. 9 hastan›n ( % 11.39) tanesinin tiroidektomi oldu¤u ö¤renildi. Bu 9 hastan›n ikinci ‹‹AB sonuçlar› ince-
lendi¤inde 5 i malignite flüpheli, 2 si malignite negatif, 2 sininde nondiagnostik gruptan oldu¤u saptand›. Tiroidektomi olan 9 has-
tandan 5 ( % 55.6) i nodüler kolloidal guatr, 2 ( % 22.2) si foliküler adenom, 1 ( % 11.1) i tiroid kanseri ( papiller ), 1 ( % 11.1) i
hashimoto tiroidit olarak raporlanm›flt›. ‹‹AB sonuçlar›n›n baflar›l› olmas› için ‹‹AB’in teknik olarak iyi yap›lmas› ve yeterince tiroid
folikül hücresinin sitopatolo¤a gönderilmesi önemlidir. Materyalin de¤erlendirilmesinde sitopatolo¤un tecrübesi tan› koymada
öneml 
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EKTOP‹K YERLEfi‹ML‹ PARAT‹RO‹D ADENOM OLGUSU 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Fulya TANYER‹1, Ayflegül ATMACA1, Rag›p KADI2, Celil KAYABAfi2

1Endokrin ve Metabolizma Hastal›klar› BD, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 
2 ‹ç Hastal›klar› ABD, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 

Primer hiperparatiroid (PHPT) fliddetli hiperkalsemi, tekrarl›yan nefrolityazis, osteoporozis ve osteitis fibroza sistika ile karakter-
ize bir tablo olarak tariflenmifltir. Tecrübeli cerrahlar›n yapt›¤› standard bilateral boyun cerrahisi ile baflar› oran› % 95-98 lere
ulaflmaktad›r. Bilateral boyun cerrahisi yap›lacaklarda preoperatif görüntüleme gerekli de¤ildir. Tek tarafl› boyun diseksiyonu
veya minimal invazif cerrahi yöntemlerinin uygulanaca¤› durumlarda preoperatif görüntüleme gereklidir. Bu yöntemlerde baflar›ya
ulaflmak için do¤ru flekilde görüntüleme yap›lmas› ve oda¤›n do¤ru flekilde gösterilmesi önem kazanmaktad›r. US in paratiroid
patolojisini göstermede sensitivitesi % 70-90 olarak bildirmifltir. Sintigrafinin sensitivite de¤erleri US ile benzerlik göstermekte-
dir. Boyun-MR’› preoperatif lokalizasyonda sensitivitesi % 74-88 dir. Ektopik olarak retrotrakeal ve mediastinal yerleflimli oldu¤u
düflünülen durumlarda faydal› olabilmektedir. % 1-3 oran›nda paratiroid gland› ektopik yerleflimli olabilmektedir. Embriyolojik
göç s›ras›nda paratiroid doku herhangi bir bölgede görülebilir. S›kl›kla tiroid, üst mediastinum ve timus aras›nda bir yerde
görülebilir. Bazen retroözafageal bölge, farenks, boyunun yan k›s›mlar› ve özafagusun submukoza k›sm›nda görülebilir.
Departman›m›zda ektopik yerleflimli paratiroid adenom tan›s› koydu¤umuz ve baflar›l› flekilde ameliyat edilen olgumuzu sunuy-
oruz. Olgu Sunumu: 30 yafl›nda bayan hasta osteoporoz nedeniyle poliklini¤imize baflvurdu. Fizik muayenesinde TA:130/70
mmHg, Nab›z:74 / dk. Bat›n muayenesinde insizyon skar› mevcut. Laboratuar incelemesinde; kalsiyum: 11.6 mg / dl(8.1-10.7),
fosfor: 1.9 mg/dL (2.3-4.7) kretinin: 0.42 mg/ dl(0.4-1.4), parathormon: 570 pg/mL(9-78), Alkalen fozfataz: 406 U/L (95-280), 24
saatlik idrarda kalsiyum de¤eri: 250 mg/dl, Kemik mineral ölçümü osteoporozla uyumluydu. Paratiroid ultrasonografide
paratiroid adenomu ile uyumlu lezyon görülmedi. Paratiroid sintigrafide; manibrium sterni posteriorunda ektopik yerleflimli lezy-
on görüldü. Boyun CT ve MR görüntülemede; vena cava superior ‘un bifurkasyonun hemen arkas›nda trakea önünde arkus aorta
üst kenar› hizas›nda yaklafl›k 12 mm çapta hipodens lezyon. Paratiroidektomi yap›ld›. Patolojisi paratiroid adenomla uyumlu
geldi. Takiplerinde genel durumu iyi. PTH: 79 pg/mL, kalsiyum:8.9 mg/dL, fosfor:2.52 mg/dL olan ve kemik mineral yo¤unlu¤u
normal olan hasta takiplerine devam etmektedir. 

P068
D‹YABET‹K GEBEDE ‹NSÜL‹N D‹RENC‹ VE METFORM‹N KULLANIMI 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Fulya TANYER‹1, Ayflegül ATMACA1, Rag›p KADI2

1Endokrin ve Metabolizma Hastal›klar› BD, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 
2‹ç Hastal›klar› ABD, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 

Girifl: Diyabetik gebelerde insülin ihtiyac› gebeli¤in ilerleyen haftalar›nda plasental hormon-lar›n etkisiyle insülin direncinde art›flla
beraber yükselmektedir. Yüksek doz insülin kullamak zorunda kald›¤›m›z hastada insülin direnci k›rmak amac›yla metformin
tedavisi ekledi¤imiz vakam›z› sunuyoruz. 
Olgu: 30 yafl›nda 31 haftal›k gebe bayan 3 y›l önce ölü do¤um sonras› tip 2 diyabet tan›s› konmufl. Oral antidiyabetik tedavisi
bafllanm›fl. Gebelikten bir ay önce insülin tedavisine geçilmifl. Hastan›n evde kan flekeri ölçümlerinde açl›k kan flekeri 200mg /
dl üzerinde seyretmesi üzerine kan flekeri regülasyonu için baflvurdu. Özgeçmiflinde 3 y›l önce ölü do¤um öyküsü, soy
geçmiflinde anne ve babas›n›n tip 2 diyabet oldu¤u ö¤renildi. Fizik muayenesinde TA:130/80 mm/Hg, Nab›z:80/dk, boy:155cm,
kilo:90kg, troid evre 1b ve kar›n görünümü gebelikle uyumluydu. laboratuarda HB:12.2 gr/dl, HbA1c: % 7.06, glukoz(açl›k):215
mg/dl, tiroid fonksiyon testleri normal. ‹nsülin tedavisi 3x12 Ü regüler +12 Ü NPH insülin olacak flekilde düzenlendi. Takiplerinde
kan glukozunun yüksek seyretmesi sebebiyle insülin dozlar› artt›r›ld›.31. gebelik haftas›nda taraf›m›zdan görülen hastan›n insülin
dozlar› 3x30 IU regüler ve x40 Ü NPH ‘a yükseltildi. ‹stenilen kan flekeri regülasyonu sa¤la-namay›nca (AKfi:160-166 mg/dL ve
TKfi:119-242 mg/dl) gebeli¤in 34.haftas›nda tedaviye 2x850 mg metformin eklendi. Açl›k kan flekeri takipleri: 99-133 mg/ dL ve
tokluk kan flekeri takipleri:123-150 mg/dl olarak saptand›. Metformin dozu 3x850 mg ç›k›ld›. Açl›k kan flekeri takipleri: 96 mg/dl
ve tokluk kanflekeri takipleri:116 mg/dl olarak saptand›. Hastan›n gebeli¤i 36.haftada sezeryanla sonland›r›ld›. Do¤um sonras›
insülin ihtiyac› gebelik öncesi dozlara geriledi. Bebek 3700 gr a¤›rl›¤›nda, polihidroamniyoslu ve APGAR skoru 6/7 saptan-
d›.Do¤umdan iki saat sonra kan glukozu 63 mg/dl , 4 saat sonra kan glukozu 44 mg/dl sap-tanm›fl. Ekokardiyografide inen aor-
tada koarktasyon(?). 
Sonuç: Diyabete ba¤l› gebelik komplikasyonlar›n›n önlenmesinde kan flekeri regülasyonu-nun sa¤lanmas› kaç›n›lmazd›r. Yüksek
doz insülin ihtiyac›n› azaltmada ve daha iyi kan flekeri regülasyonunu sa¤lamada insüline ek olarak metformin eklenebilir. 
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AKROMEGAL‹ VE MEME KANSERL‹ OLGU SUNUMU 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Fulya TANYER‹1, Ayflegül ATMACA1, Rag›p KADI2

1Endokrin ve Metabolizma Hastal›klar› BD, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 
2‹ç Hastal›klar› ABD, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 

Akromegali genelde hipofizer adenomdan fazla miktarda büyüme hormonu(BH) sal›n›m› ile karakterizedir. Nadir görülen
hastal›klardand›r. Y›ll›k insidans› 2.8 / milyon, prevalans› ise 38 / milyon d›r. Genelde 40 - 45 yafllar›nda tan› konur ve genelde ilk
semptomun bafllamas›ndan yaklafl›k 10 -12 y›l sonra tan› almaktad›rlar. Akromegalide mortalite riski normal populasyona göre
2 - 4 kat artm›flt›r. BH- IGF-1 aks›yla kanser geliflimi aras›nda iliflki oldu¤u gösterilmifltir. Özellikle kolon kanseri olmak üzere
meme, prostat, hematolojik, tiroid ve gastrointestinal kanser geliflim riski oldu¤unu bildirmifllerdir. Departman›m›zda takip
etti¤imiz akromegali ve meme kanseri olgusunu sunuyoruz. Olgu Sunumu : 52 yafl›nda kad›n hasta departman›m›za yaklafl›k 15
y›ld›r ellerinde ve ayaklar›nda büyüme ve horlama flikayetiyle baflvurdu. Fizik muayenede TA: 190/100 mmHg, Nab›z: 92 /dk,
Boy:153 cm, Kilo: 75 kg, VK‹:30 kg/m_, tiroid grade 1, el ve ayaklarda büyüme ve yüzde kabalaflma mevcuttu. Sa¤ meme böl-
gesinde insizyon skar› mevcut di¤er muayene bulgular› normal. Nodüler guatr sebebiyle tiroidektomi oldu¤u ve 1 y›l önce sa¤
memeye mastektomi yap›ld›¤› ve patolojisinin invazif duktal ve lobuler karsinom tan›s› alm›flt›. Kemoterapi ve radyoterapi uygu-
lanan hasta tamoxifen tedavisi kullan›rken taraf›m›za baflvurdu. Aile öyküsünde özellik yoktu. Laboratuar›nda; açl›k plazma
glukozu:127 mg/dL (70-110), AST:26 U/L (8-46), ALT:18 U/L( 7-46), ALP:359 U/L ( 95-280), ACTH: 25.9 pg/mL (0-46), FSH: 12.9
mU/ml (2.58-150.53), LH: 4.77 mIU/mL(10.39-64.57), Kortizol: 17 µg/dL(5-25), sT3:3.3 pg/mL(2.3-4.2), sT4:0.98 ng/dL(0.7-1.4),
TSH: 3.02 µIU/mL (0.27-4.2), PRL:196 ng/mL(12-29.93), IGF-1: 964 ng/mL (73-207), GH:23.6 ng/mL (0.06-5) olarak saptand›.
100 mg oral glukoz testinde GH cevap› 0. dk glukoz: 111 mg/dl GH: 27 ng/mL, 60.dk glukoz: 237 mg/dl GH: 21.7 ng/mL, 120.
dk glukoz: 213 mg/dl GH: 21.9 ng/mL olarak saptand›. Hipofiz MR’›nda 2 cm çap›nda adenom mevcuttu. Görme alan› normal.
Abdomen US de safra kesesinde tafl yok. Ekokardiyografisinde; EF % 73, sol ventrikül çap ve duvar hareketleri normal.
Hastam›za cerrahi tedavi önerilmesine ra¤men cerrahi tedaviyi kabul etmedi. Sandostatin LAR 30 mg / 28 günde ve cabergolin
0.5 mg / haftada bir baflland›. 6 ay sonra IGF-1: 443 ng/mL (73-207), 100 mg oral glukoz testinde GH cevap› 0. dk glukoz: 112
mg/dl GH: 6.69 ng/mL, 60.dk glukoz: 287 mg/dl GH: 28.29 ng/mL, 120. dk glukoz: 254 mg/dl GH: 6.77 ng/mL, Prolaktin:103
ng/mL(12-29.93) olarak saptand›. Hipof 

P070
HASH‹MOTO T‹RO‹D‹T‹ VE PR‹MER T‹RO‹D LENFOMASI 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Fulya TANYER‹1, Ayflegül ATMACA1, Rag›p KADI2, Cem B‹ÇEN2

1Endokrin ve Metabolizma Hastal›klar› BD, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 
2‹ç Hastal›klar› ABD, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 

Primer tiroid lenfomas› tiroid kanserleri içerisinde yaklafl›k olarak % 1 - 5 oran›nda görülür. Genel olarak orta - ileri yafl ve
kad›nlarda daha fazla oranda görülür. Kad›n erkek oran›n› 2-8:1 olarak bildirilmifltir. Tiroid lenfomalar›n›n hemen hemen tamam›
hashimoto tiroiditi zemininde geliflir. Primer tiroid lenfomas› genelde B hücre kökenli non-Hodgkin lenfoma görülür. Hashimoto
tiroditi ve tiroid lenfomas› geliflimi aras›nda nas›l bir ba¤lant› oldu¤u net olarak aç›klanm›fl de¤ildir. B hücre kökenli primer tiroid
lenfomas› tan›s› konan hastam›z› sunuyoruz. Olgu Sunumu: 76 yafl›nda bayan departman›m›za son 3 ay içerisinde giderek artan
boyunda flifllik flikayetiyle baflvurdu. Fizik muayenede tiroid sa¤ lobunda 4 cm çap›nda a¤r›s›z nodül palpe edildi. Laboratuar
tetkiklerinde; kreatinin: 0.84 mg/dl, açl›k plazma glukozu: 83 mg/dl, kalsiyum: 9 mg/dl (8.1-10.7), alkalen fosfataz: 432 (95-280),
AST: 12.5(8-46), ALT: 7 (7-46), BK: 5000 (4000-10000), Hb: 12.6 gr / dl ( 12-16), PLT: 291000 (130000 - 400000), B2 - mikroglob-
ulin: 3523 ( 1010-1730), sedimenatasyon: 30 mm / saat, sT3: 2.48, sT4:1.20, TSH:0.56, Anti-tiroglobulin:59.6(0-40)IU/mL, Anti-
TPO: <10(0-35) IU/mL saptand›. Ultrasonografide sa¤ tiroid lojunda 9 X 4 X 6.5 cm boyutlar›nda hipoekoik-heterojen nodüler,
tiroid sintigrafisinde sa¤ tiroid lobunda hipoaktif nodül ve Boyun tomografisinde sa¤ tiroid lobu boyutlar› artm›fl ve sternum üst
düzeyine kadar devam etti¤i görüldü. Yap›lan tiroid ince i¤ne aspirasyon biyopsi (‹‹AB) incelemesinde kolloidden fakir bir
zeminde çok say›da büyük çapl›, monoton görünümlü lenfoid hücreler ile az say›da küçük çapl› lenfoid hücreler ve matür lenfos-
itler saptand›. Non - Hodgkin lenfomay› düflündürdü¤ü ifade edildi. Tiroid lojundaki kitlenin h›zl› büyümesi ve ‹‹AB sonuçununda
net olmamas› nedeniyle hem tan›n›n do¤rulanmas› hem de tedavi amaç›yla total tiroidektomi yap›ld›. Patolojisi hashimoto tiroidi-
ti tan›s› ile uyumluydu. Total tiroidektomiden 3 ay sonra servikal bölgede lenfadenopati sebebiyle tekrar opere edilen hastan›n
patolojisinde lenfoid seriye ait genifl atipik hücrelerden kurulu ve B cell(CD20) (+) boyanan tümöral oluflum izlenmifltir. Tümör
zemininde tiroid parankimine ait dikkati çekmifltir. Görünüm Hashimoto tiroiditi zemininde geliflmifl difüz large Bcell lenfomayla
uyumlu bulunmufltur. Boyun, toraks, abdomen tomografi görüntülemeleri ve kemik ili¤i biyopsi sonuçlar› normal olarak
de¤erlendirildi. Hastaya 2 kür rituximab, siklofosfamid, vinkristin ve prednizolon t 
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OBEZ HASTALARDA ‹NSÜL‹N REZ‹STANSI VE OSTEOPONT‹N DÜZEYLER‹ 
Selma ALAGÖZ1, Emre YILDIRIM1, Hacer ÇET‹NER1, Abidin ÖZTÜRK1, Berrin DEM‹RBAfi2, Yaflar ACAR3, Gül GÜRSOY2

1‹ç Hastal›klar›, S.B Ankara E¤itim ve Arfl. Hast. 
2Endokrinoloji, S.B Ankara E¤itim ve Arfl. Hast. 
3Gastroenteroloji, S.B Ankara E¤itim ve Arfl. Hast. 

Amaç: Osteopontin (OPN) ateroskleroz, insülin rezistans› ve tip 2 diyabet gelifliminde rolü olan, doku remodeling ile ilgili proin-

flamatuar bir ajand›r. Çal›flmam›z›n amac› obez, diyabetik olmayan kad›nlarda insülin rezistans› ile OPN düzeylerine bakarak
obezite ile iliflkilerini araflt›rmakt›. Hastalar ve yöntem: 22 obez kad›n hasta ile 22 obez olmayan sa¤l›kl› kontrol grubu çal›flmaya
al›nd›. Hastalar ile kontrol grubunun demografik verileri ölçümlendikten sonra 12 saatlik açl›¤› takiben AKfi, TKfi, açl›k ve tokluk
insülin, lipid paneli, ya¤ kitlesi ve OPN düzeylerine bak›ld›. ‹nsülin rezistans› HOMAIR= Açl›k insülin x açl›k glukozu / 405 formülü
ile hesapland›. Hipertansif hastalar ile ek hastal›¤› olan obez hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Bulgular: Hastalar ile kontrol grubu
yafl aç›s›ndan benzerdi. Obez grubun demografik verileri, AKfi, TKfi, açl›k insülin, tokluk insülin, HOMAIR ve OPN düzeyleri kon-
trol grubundan istatistiksel olarak anlaml› yüksek bulundu (Tablo 1). OPN düzeyi ile vücut a¤›rl›¤›, BKI (beden kitle indeksi), bel
ve kalça çevresi, BKO (bel kalça oran›), ya¤ kitlesi aras›nda istatistiksel anlaml› pozitif korelasyon bulundu ( p<0.001). Sonuç:
Çal›flmam›zda obez kad›nlar›n OPN düzeyi sa¤l›kl› kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlaml› yüksek bulunmufltur. Sonuç
olarak OPN, inflamasyonu uyararak obezitede insülin rezistans›na katk›da bulunuyor olabilir kan›s›nday›z. Tablo-1: Gruplar›n
demografik ve laboratuar verilerinin karfl›laflt›r›lmas›. Obez grup (n=22) Kontrol grup (n=22) p de¤eri Yafl 39,36 ± 6,64 40,86 ±
6,25 IA Kilo 87,02 ± 14,25 55,26 ± 6,41 0,001 BKI 36,31 ± 6,34 22,28 ± 2,62 0,001 Bel 97,36 ± 8,94 72,86 ± 6,32 0,001 Kalça
118,18 ± 10,25 97,68 ± 5,52 0,001 BKO 0,82 ± 0,03 0,74 ± 0,04 0,001 Ya¤ kitlesi 36,21 ± 9,59 13,87 ± 5,31 0,001 Sistolik 119,54
± 13,61 109,54 ± 11,74 0,013 Diyastolik 78,86 ± 9,75 73,18 ± 8,38 0,044 AKfi 96,90 ± 11,94 88,27 ± 10,08 0,013 TKfi 118,18
± 22,10 97,31 ± 17,58 0,001 T.Kol. 191,50 ± 35,54 174,59 ± 27,03 IA Trigliserid 152,27 ± 73,86 103,86 ± 62,06 0,023 LDL 112,95
± 31,71 98,77 ± 21,32 IA VLDL 30,45 ± 14,77 20,77 ± 12,41 0,023 HDL 48,13 ± 9,28 55,18 ± 12,33 0,038 Ürik Asid 4,43 ± 1,03
3,55 ± 0,65 0,002 CRP 4,37 ± 3,60 1,46 ± 1,35 0,001 LpA 334,04 ± 276,76 147,30 ± 171,59 0,011 A. ‹nsülin 13,20 ± 5,50 9,02
± 4,72 0,01 T. ‹nsülin 49,58 ± 24,29 29,94 ± 15,28 0,003 HOMAIR 3,21 ± 1,54 1,99 ± 1,08 0,004 OPN 237,31 ± 71,22 143,40 ±
30,44 0,001 IA: ‹statistiksel olarak anlams›z. 

P072
APLAST‹K ANEM‹ VE SUBAKUT T‹RO‹D‹T OLGUSU 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Ayflegül ATMACA1, Mehmet TURGUT2, Erdo¤an ERDEM3, Ceyda ÖZÇEL‹K3

1ENDOKR‹N VE METABOL‹ZMA HASTALIKLARI B‹L‹M DALI, ONDOKUZ MAYIS ÜN‹VERS‹TES‹ TIP FAKÜLTES‹ 
2Hematoloji B‹L‹M DALI, ONDOKUZ MAYIS ÜN‹VERS‹TES‹ TIP FAKÜLTES‹ 
3‹ç Hastal›klar› ABD, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 

Subakut tiroidit (SAT); genelde viral kökenli olan ve kendini inflamasyonla s›n›rlayan a¤r›l› durumdur. ‹nterferon – alfa, immun-
supresif tedavi, lityum tedavisi ve allojenik kemik ili¤i transplantasyonu takiben geliflen vakalar bildirilmifltir. 2 y›l önce aplastik
anemi tan›s› konan ve ATG tedavisi verilen hasta 10 gündür halsizlik, yorgunluk, atefl, bo¤az a¤r›s› ve yayg›n vücut a¤r›s›
flikayetiyle baflvurdu. Fizik muayenesinde; Kan bas›nc›: 120/70 mmHg, Nab›z: 88 /dk ritmik, Atefl: >38ºC, Tiroid evre 2, her iki
lobu diffüz sert ve hassast›. Laboratuar; sT3: 19.4 pg/mL (2.3-4.2), sT4: >6 ng / dL (0.93-1.7), TSH: 0.003 µIU/mL(0.27-4.2), Anti-
Tg:>3000 IU/mL(0-40), Anti-TPO: >1000 (0-35)IU/mL, CRP: 192 mg/L(0-5), Sedimentasyon: 130 mm/saat, BK: 2210, Hb: 8.99
g/dl, PLT: 74800, AST: 71 U/L (8-46), ALT: 49 U/L(7-46). Tiroid USG: Bilateral tiroid bezi parankim ekosu diffüz homojen azalm›fl
olup, parankimden s›n›rlar› net ay›rt edilemeyen hiperekoik multiple görünüm izlendi. Sintigrafide tiroid bezinin total suprese
oldu¤u görüldü. Kan kültürlerinde üreme olmad›. Etodolak 400 mg 2X1 tb baflland›. Takibinde flikayetleri geriledi. Takipte bak›lan
sT3:1.05 pg/mL (2.3-4.2), sT4:< 0.4 ng / dL (0.93-1.7), TSH:>100 µIU/mL (0.27-4.2). L- tiroksin tedavisi bafllanan hasta takibe
al›nd›. 
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P073
PARATRO‹D ADENOMU VE PATOLOJ‹K KEM‹K LEZYONLARI 
U¤ur Alp GÖKSU1, Hakk› KAHRAMAN1, Fulya TANYER‹1, Ayflegül ATMACA1, Rag›p KADI2, Celil KAYABAfi2

1Endokrin ve Metabolizma Hastal›klar› BD, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 
2‹ç Hastal›klar› ABD, Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 

Girifl: Primer hiperparatiroidi (PHPT) fliddetli hiperkalsemi, tekrarlayan nefrolityazis, osteoporoz ve osteitis fibroza sistika ile
karakterize bir tablo olarak tariflenmiflitr. Fuller Albright ve di¤erleri taraf›ndan tariflenen klasik PHPT ›n tablosu günümüzle daha
az benzerlik göstermektedir. 1970 y›l›ndan sonra kalsiyum ölçümünün yayg›nlaflmas› ve tan›n›n erken konmas› ve buna yönelik
tedavinin yap›lmas›ndan dolay› primer hiperparatiroidizime ba¤l› kemik lezyonlar›n›n görülmesi azalm›flt›r. ‹leri yafl ve kemik bul-
gular›yla baflvuran hastam›z› sunuyoruz. 
Olgu: Sa¤ kol dirsek bölgesinde a¤r› nedeniyle ortopedi bölümüne baflvuran 72 yafl›nda bayan hastan›n yap›lan tetkiklerinde

kemik sintigrafisinde osteoblastik aktivite art›fl›, ayn› bölgenin tomografik incelemesinde humerus 1/3 orta kesiminde kortikal
lezyonla birlikte yumuflak doku kitlesi ve Toraks BT incelemesinde 8. kostada ekspansif kemik lezyonu (osteokondrom ? kon-
drosarkom?) saptanm›fl. Baflvurudan 1 ay sonra ortopedi bölümünce sa¤ humerustaki lezyona yönelik operasyon yap›lm›fl. 1 y›l
sonra hasta patolojisinde malign potansiyelli dev hücreli kemik tümörü raporlanmas› sebebiyle endokrin departman›m›za
baflvurdu. Fizik muayenesinde sa¤ dirsek ekleminde hareket k›s›tl›l›¤› ve geçirilmifl cerrahilere ba¤l› cilt skarlar› mevcuttu.
Laboratuarda: kalsiyum 13.4 mg/dL (8.1-10.7), fosfor:3.2 mg/dL (2.3-4.7), Alkalen Fosfataz: 1054 U/L (95-280), albümin:3.06
mg/dL (3.5-5), kreatinin:1.7 mg/dL (0.4-1.4), Parathormon: >2500 pg/mL (9-78), 25OHVitamin D:1.9 mcg/L, 24 saatlik idrarda
kalsiyum:600 mg/gün saptand›. Boyun USG de paratiroid adenomla uyumlu görünüm saptanmad›. Paratroid sintigrafiside sa¤
tiroid lobu alt kutup bölgesinde büyük ebatlarda tutulum izlendi. Hasta hidrasyon, diüretik tedavisi ve sonras›nda hiperkalsemi-
nin düzelmemesi sebebiyle zoledronik asit yap›ld›. Kalsiyum de¤erleri <12 mg/dl oldu¤unda paratroid adenom eksizyonu yap›ld›.
Sonuç: Hiperkalsemi nedenleri içerisinde en baflta hiperparatiroidi ve malign hastal›klar gelmektedir. Hiperparatiroidiye ba¤l›
kemik bulgular› günümüzde s›k gözükmemektedir. Hiperkalsemi ve kemik lezyonu tespit edilenlerde ilk basamakta PTH
bak›lmas› etyolojinin araflt›r›lmas›nda önemli olacakt›r. 

P074
PREMENAPOZAL OBEZ KADINLARDA GLUKOZ TOLERANSI, GLUKOKORT‹KO‹DLER VE AD‹POZ DOKU 
HORMONLARININ ‹L‹fiK‹S‹ 
Yavuz Selim DEM‹R1,  Ebru DEM‹R2, Cavit ÇULHA1, Emel BAYRAK1, A.Emre YILDIRIM2, An›l GÖNENÇ2, Rüfltü SERTER1, Yalç›n ARAL2

1 Endokrinoloji ve metabolizma hastal›klar›, sa¤l›k bakanl›¤› samsun mehmet ayd›n devlet hastanesi 
2 iç hastal›klar› klini¤i, sa¤l›k bakanl›¤› ankara e¤itim ve araflt›rma hastanesi 

Girifl: Adiponektin periferik dokulara etkili insülin duyarl›l›¤›n› art›ran güçlü bir adipokindir. Leptinin aksine obezlerde azalm›flt›r.
Düflük adiponektin düzeyleri diabet riskini art›rmaktad›r. Obezlerde leptin düzeyi beden kitle indeksi ile orant›l› bir flekilde yük-
sek bulunmufldur. leptin verilmesiyle adrenal steroidogenez ve kortizol sekresyonu azal›r, aksine glukokortikoidler insan adiposit-
lerinde leptin expresyonunu art›r›r. Resistin düzeyleri ile VK‹ ve HOMA aras›nda anlaml› pozitif iliflki bulunmufltur. Obez kad›nlar-
da adiponektin, leptin ve resistin sekresyonunun düzenlenmesinde glukoz ve glukokortikoidlerin rolünün de¤erlendirilmesi
amaçlanm›flt›r. 
Materyal ve Metod: Çal›flmaya premenapozal dönemde olan yafllar› 20 – 48 aras›nda 28 obez kad›n hasta al›nd›. HOMA testi

açl›k insülin(µU/ml) x açl›k glukoz(mmol/L)/22.5 formülü ile hesapland›. 75 gr oral glukoz tolerans testinin 0. ve 120. dakikalar›nda
al›nan serumlardan adiponektin, resistin ve leptin çal›fl›ld›. Daha sonra Gece 23’de 1 mg dexametazon verilmesinden sonra
sabah 08’de kortizol , adiponektin, resistin ve leptin düzeylerine bak›ld›. Sonuçlar: OGTT'de 0.dk adiponektin düzeyleri ile 120.dk
adiponektin düzeyleri aras›nda anlaml› pozitif korelasyon saptand›(r=0.936,p<0.0001). 0.dakika leptin düzeyleri ile 120.dakika
leptin düzeyleri aras›nda anlaml› pozitif korelasyon saptand›(r=0.885,p<0001). 0.dk rezistin düzeyleri ile 120.dk rezistin düzeyleri
aras›nda anlaml› pozitif korelasyon saptand›(r=0.786,p<0.0001). 1 mg dexametazon testinde Bazal leptin düzeyi ile dexameta-
zon sonras› leptin düzeyleri aras›nda anlaml› farkl›l›k saptand›(p=0.012).Bazal adiponektin düzeyi ile dexametazon sonras›
adiponektin düzeyleri aras›nda anlaml› farkl›l›k saptanmad›(p=0.375). 
Tart›flma: Çal›flmam›zda 1 mg dexametazon ile leptin düzeyleri anlaml› artt›. P.putignano ve ark. obezlerde 1 mg dexametazon
ile leptin artarken normal kilolularda de¤iflmedi¤ini bildirmifllerdir. Sonuçta obez kad›nlarda büyük oranda kortizolun suprese
oldu¤unu ve glukokortikoidlere adipoz doku ve pituiter adrenal aks›n her ikisinin de duyarl› oldu¤u anlafl›lmaktad›r. Çal›flmam›zda
glukoz intolerans› olmayan obezlerde adiponektin düflük bulundu. Dexametazon sonras› adiponektin düzeylerinde de¤ifliklik
saptanmad›. OGTT s›ras›nda adiponektin düzeylerinde de¤ifliklik saptanmad›. Bulgular›m›z adiponektinin erken dönemde
glukokortikoidler ve insülin uyar›s›ndan etkilenmedi¤ini düflündürmektedir. 
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P075
PROP‹LT‹OURAS‹LE BA⁄LI GEL‹fiEN ANCA ‹L‹fiK‹L‹ VASKÜL‹T: OLGU SUNUMU PROPYLTH‹OURAC‹L INDUCED
ANCA-ASSOC‹ATED VASCUL‹T‹S: CASE REPORT S.B ANKARA E⁄‹T‹M VE ARAfiTIRMA HASTANES‹, 3. DAH‹L‹YE
KL‹N‹⁄‹ 
Selma ALAGÖZ1, Hacer ÇET‹NER1, Sanem AKÇAYÖZ1, Abidin ÖZTÜRK1, Berrin DEM‹RBAfi2, Yaflar ACAR3,  Gül GÜRSOY2

1‹ç Hastal›klar›, S.B. Ankara ve E¤itim Araflt›rma Hastanesi 
2Endokronoloji, S.B. Ankara ve E¤itim Araflt›rma Hastanesi 
3Gastroenteroloji, S.B. Ankara ve E¤itim Araflt›rma Hastanesi 

Propiltiourasil (PTU) hipertiroidi tedavisinde yayg›n olarak kullan›lan, ancak agranülositoz, hipersensitivite, hepatotoksite gibi
ciddi yan etkileri mevcut olan bir ilaçt›r. Son zamanlarda PTU ile ANCA ( antinötrofil stoplazmik antikor) iliflkili vaskülit aras›nda
ba¤lant› oldu¤unu gösteren raporlar bulunmaktad›r. 48 yafl›nda kad›n hasta 1,5 y›l önce çarp›nt›, ellerde titreme, halsizlik, kilo
kayb› flikayetleri ile poliklini¤imize baflvurdu.Toksik Diffüz Multinodüler Guatr tan›s› konularak, propycil tedavisi baflland›. Düzenli
olarak PTU tedavisini kullanan hasta 1,5 ay önce önce dilde, dudakta sonras›nda kas›k ve ayak parma¤›nda ç›kan a¤r›l› ülsere
lezyonlar nedeni ile baflvurdu¤u dermatoloji poliklini¤inde Behçet; Wegener Granülomatozisi; Piyoderma Gangrenozum tan›lar›
düflünülerek hospitalize edilmifl.Takipleri esnas›nda pansitopenisi geliflen ve atefli olan hasta klini¤imiz taraf›ndan devir al›nd›.
Fizik muayenesinde; kan bas›nc› 100/60 mm/Hg, atefli 38 0C , nabz› 98/dk idi. Tiroid gland› palpabl ve splenomegalisi mevcut-
tu. Alt ekstremitesinde makülopapüler eritemli döküntüleri vard›. Laboratuar bulgular›nda patolojik olarak TSH 0,06 uIU, sT3 2,85
pg/ml, sT4 0,86ng/dl , hemoglobin 10,5 gr/dl, lökosit 1,9 x 10 3 ml, trombosit 161x10 3 idi. Tiroid ultrasonografisinde multin-
odüler hiperplazik tiroid gland›, tiroid sintigrafisinde ise diffüz artm›fl radyoaktivite tutulumu izlenen hiperplazik tiroid bezi mev-
cuttu. Takiplerinde hastan›n hemoglobin 8,7 gr/dl’ye, lökositi 1x 10 3 ‘e, trombositleri 46x10 3‘e düfltü, atefl ve kar›n a¤r›s›
flikayeti oldu. P ANCA 20 u / mL, serum Ig M 753 mg/ dL, C3 51 mg/dl, C4 8 mg/dl, CRP 7.9 mg/dl ölçüldü. ANA, anti-dsDNA
negatifti. Romatoid faktör, serum Ig G, Ig A, c ANCA düzeyleri normaldi. ‹drar tetkikinde proteinüri ve hematüri saptanmad›.
Abdominal ultrasonagrafide splenomegali , kemik ili¤i biyopsisinde hafif hiperselulerite saptand›. Döküntülerden al›nan biyopsi
örne¤i lökositoklastik vaskülit olarak de¤erlendirildi. Hastaya PTU’in neden oldu¤u ANCA ile iliflkili vaskülit tan›s› konuldu ve PTU
tedavisi kesildi. 1mg /kg steroid tedavisi baflland›. Takibinde hastan›n semptomlar›nda belirgin düzelme oldu¤u görüldü. PTU’in
neden oldu¤u ANCA ile iliflkili vaskülit baz› olgularda ciddi mortalite ve morbitideye neden olabildi¤inden antitiroid ilaç alan
hastalar›n yak›ndan takip edilmesi gerekmektedir. Tedavisinde ilk tercih PTU’in kesilmesidir. Ciddi olgularda steroid ve immün-
süpresif tedavi gerekebilmektedir. 

P076
ADRENAL YETMEZL‹K ‹LE PREZENTE OLAN POL‹S‹TEM‹A VERA OLGUSU 
MUSTAFA SA‹T GÖNEN1, SÜLEYMAN H‹LM‹ ‹PEKÇ‹1, N‹LGÜN GÖVEÇ2

1ENDOKR‹NOLOJ‹ VE METAB. BD., SELÇUK ÜN‹V. MERAM TIP FAK. 
2‹Ç HASTALIKLARI AD., SELÇUK ÜN‹V. MERAM TIP FAK. 

Girifl: Kronik myeloproliferatif hastal›klarda tromboz ve kanama riski artm›flt›r. Polisitemiye ba¤l› adrenal yetmezlik nadir
görülmektedir. Klini¤imize polisitemia veraya ba¤l› sponton bilateral adrenal hemoraji sonras› geliflen adrenal yetmezlikle
baflvuran bir vakay› sunduk. ‹fltahs›zl›k, kar›n a¤r›s›, bulant› ve kusma flikayeti ile baflvuran 56 yafl›ndaki erkek hastada eritrosi-
toz, lökositoz ve splenomegali saptanmas› üzerine polisitemia vera düflünülerek yap›lan tetkiklerinde hematokrit % 62, oksijen
satürasyonu % 94, sedimentasyon h›z› 1 mm/saat, eritropoetin normaldi. Kemik ili¤i biopsisi polisitemia verayla uyumluydu,
teropötik amaçl› flebotomi yap›ld›, ve hidroksiüre 3*500 mg baflland›. Bat›n ultrasonografisinde dalak uzun aks› 135 mm, sa¤ sür-
renal lojda 44*42 mm ve sol sürrenal lojda 51*26 mm içlerinde hiperekojen alanlar bulunan hipoekoik lezyonlar görüldü. Açl›k kan
flekeri 65 mg/dl aras›nda, kan bas›nc› 90/65 mmHg seviyelerindeydi. Bazal serum kortizolu <5µg/dl, ACTH 248 ng/dL idi.
Synacthen uyar› testine yan›t al›namad›. Sürrenal MR’da lezyonlar hemorajik kist ile uyumluydu. Polisitemia veraya ba¤l› sürre-
nal hemoraji, adrenal yetmezlik düflünülen hastaya 5 mg/gün prednizolon baflland›. Hidroksiüre sonras› özellikle el ve ayaklarda
belirgin, tüm vücutta hiperpigmentasyon ve bisitopeni geliflmesi nedeniyle hidroksiüre kesildi. Glukokortikoit sonras› sistolik kan
bas›nc› 110-120 mmHg seviyelerine ç›kt›, ifltah ve genel durumu düzeldi. Kontrollerinde cilt rengi aç›lm›fl, flikayetleri gerilemiflti.
Sonuç-Tart›flma: Adrenal yetmezlik yaflam› tehdit eden bir hastal›kt›r. Bilateral adrenal hemoraji, adrenal yetmezli¤in nadir

nedenlerindendir. Polistemia vera ve esansiyel trombositemi di¤er kronik myeloproliferatif hastal›klardan daha fazla trombohe-
morajik komplikasyon riskine sahiptir. Her ne kadar kanama daha çok gastrointestinal sistem, intrakranial veya burun kanamas›
fleklinde görülse de, adrenal hemoraji de görülmektedir. Hidroksiüre kullan›m›na ba¤l› hiperpigmentasyon bildirilen vakalarda
genellikle bir aydan uzun süre ilaç kullan›m› tan›mlan›rken bizim vakada bir hafta içinde hiperpigmentasyon geliflmesi ilginçti.
Hiperpigmentasyonun kronik adrenal yetmezlikle iliflkisinin olabilece¤i akla gelse de tablonun akut oluflu, daha çok ilaca ba¤l›
olma olas›l›¤›n› düflündürdü. Literatürde polisitemia veraya ba¤l› adrenal hemoraji ve adrenal yetmezlikle seyreden az say›da
vaka var. Klinik flüphe olan hastalarda sürrenal görüntüleme yap›lmal›d›r. 
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P077
MAL‹GN PARAGANGL‹OMA OLGUSU, 14 YILLIK TAK‹P 
Kadriye AYDIN1, Mehlika IfiILDAK2, Miyase BAYRAKTAR2

1‹ç Hastal›klar›, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 
2Endokrinoloji, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Girifl: Paraganglioma, malign potansiyeli histolojisi ile belirlenemeyen bir nöroendokrin tümördür. Artm›fl tümör boyutu kötü
prognoz göstergesidir. Metaiodobenzilguanidin (MIBG) kromaffin hücrelerde depolanarak hastal›¤›n tan› ve tedavisinde yarar
sa¤lar. Burada 14 y›ll›k uzun takip süresince 1 kez cerrahi, 3 kez bölünmüfl yüksek dozda I-131 MIBG ile tedavi edilen bir para-
ganglioma olgusu paylafl›lm›flt›r. Olgu sunumu ‹lk Baflvuru: Hipertansiyonu ve toksik nodül nedeniyle tiroidektomi öyküsü olan
kad›n hasta, 14 y›l önce -58 yafl›nda iken- acil servise kar›n a¤r›s› flikayeti ile baflvurdu. Abdominal BT ile hipervasküler 50x38
mm kitle tespit edildi. Paraganglioma öntan›s› ile gönderilen 24 saatlik idrarda VMA düzeyi normal s›n›rdayd›. Total rezeksiyon
materyalinin patolojik incelemesi paragangliomay› do¤rulad›. Cerrahi sonras› 2 y›ll›k izlemde idrar total metanefrin düzeyleri ve I-
131 MIBG görüntülemesi normal s›n›rdayd›. Ancak hasta takibe devam etmedi. ‹kinci Baflvuru: Yedi y›ll›k takipsiz süre sonunda;
hasta fenal›k hissi, kilo kayb›, kar›n a¤r›s› flikayetleriyle tekrar baflvurdu. Bak›lan serum katekolamin ve idrar metabolitlerden
serum noradrenalin (NA) düzeyi yüksek bulunan hastan›n abdominal BT’sinde çevre dokulara yay›lan yeni bir kitle saptand›, kitle
I-131 MIBG ile de görüntülendi. Eksize edilen 8x3x2 cm boyutlar›ndaki materyalin patolojisi paraganglioma ile uyumluydu.
Cerrahi sonras›nda 12. ayda serum noradrenalin ve idrar normetanefrin yüksekli¤i, I-131 MIBG’de artm›fl patolojik tutulumla
karakterize nüks tespit edildi. Hastaya 5 ay ara ile toplam 12,95 MBq I-131 MIBG verildi. 3 y›ll›k remisyonun sonunda idrar
metabolitleri normalken serum NA düzeyi yüksek bulundu ve abdominal MRG ve I-131 MIBG’de rekürrent kitle tespit edildi.
Hastaya üçüncü kez kümülatif doz 20,35 olacak flekilde I-131 MIBG tedavisi verildi. Son dozdan sonra 6 ayl›k takipte nükse ve
toksik etkiye rastlanmad›. Tart›flma: Yüksek doz MIBG tedavisi literatürde artm›fl remisyon oranlar›yla bildirilmifltir. Bölünmüfl
yüksek doz tedavi etkili ve az toksik bir yöntemdir. Cerrahi ve MIBG ile kombine tedavi edilen hastan›n takibinde sonraki nük-
slerinin nispeten geç ortaya ç›k›fl› dozlar›n kümülatif etkisi ile aç›klanabilir. Sunulan olgu malign paraganglioman›n etkili tedavi ile
uzun dönemde iyi prognozlu oldu¤una örnektir. 

P078
21-H‹DROKS‹LAZ ENZ‹M EKS‹KL‹⁄‹NE BA⁄LI KONGEN‹TAL ADRENAL H‹PERPLAZ‹L‹ TÜRK HASTALARA A‹T CYP21A
GENOT‹P ÖZELL‹KLER‹ 
Taner BAYRAKTAROGLU1, Egbert SCHULZE2, Fatma OGUZ3,  Faruk ALAGOL4

1Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› BD, Zonguldak Karaelmas Üniversitesi, T›p Fakültesi 
2 Laboratory of Molecular Genetics, Heidelberg, Germany 
3T›bbi Biyoloji ve Genetik Laboratuar›, ‹stanbul Üniversitesi, ‹stanbul T›p Fakültesi 
4Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul Üniversitesi, ‹stanbul T›p Fakültesi 

Girifl: Kongenital adrenal hiperplazilerin ço¤unlu¤unu oluflturan 21 hidroksilaz enzim eksikli¤i otozomal resesif geçifllidir ve farkl›
klinik tablolar göstermektedir. Çal›flmam›zda farkl› 21 hidroksilaz enzim eksikli¤i klinik tablosu ile izlenen Türk hasta ve ailelerinde
CYP21A genotip analizinin yap›lmas› amaçlanm›flt›r. 
Materyal ve Metod: Klasik KAH tan›s› alm›fl 21 hidroksilaz enzim eksikli¤i klini¤i ile takip edilen yedi olgu ile üç olgunun
ailelerinden 12 bireye ait moleküler özellikler araflt›r›ld›. Moleküler inceleme PCR ile amplifiye edilen CYP21A2 gen ürünlerinde
direkt sekanslama yöntemiyle yap›ld›. 
Bulgular: Genottip analizinde üç olgunun CYP21A2 geni ikinci eksondaki 656.nükleotidde (A/C->G) ‘splice’ defekti (IVS2-
13A/C>G), bir olguda Ile172Asn, bir olguda Val281Leu mutasyonu saptan›rken bir olguda ise Val281Leu ile birlikte Gly291Ser
mutasyonu saptanm›flt›r. Bir olgunun (IVS2-13A/C>G defektli) kardeflinde babas›ndan ald›¤›n› düflündüren ilave Pro30Leu ve
üçüncü eksonda sekiz baz çifti delesyonu 8GAGACTAC;110-112) tespit edilmifltir. Ayr›ca IVS2-13A/C>G defektli bir olguda
TAG)---‡kodon 318 de (CAG> Q318X (sonland›rma kodonU) mutasyonu bulunmufltur. Bir hastan›n DNA’s›nda amplifikasyon
yetersiz oldu¤undan genotip sonucu elde edilememifltir. Olgular ve aile bireylerinde klinik olarak tuz kaybettiren form yoktu.
Tart›flma ve sonuç: Yap›sal CYP21 geni (CYP21A2) mutasyonlar› sonucu de¤iflik derecede enzim inaktivasyonu ile farkl› klinik

tablolar oluflmaktad›r. Küçük ve farkl› genotipe sahip olgular içerisinde farkl› mutasyonlar›nda birlikte oldu¤u saptanm›flt›r 
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P079
T‹RO‹D KANSERL‹ OLGULARIMIZIN KL‹N‹K ÖZELL‹KLER‹ 
Ersin AKARSU1, fiebnem AKTARAN1, Suna ERKILIÇ2, Mustafa ARAZ1, Göktürk MARALCAN3, Cem BASMACI4, Zeki ÇELEN5

1Endokrinolji ve Metabolizma BD, Gaziantep Üniversitesi 
2Patoloji AD, Gaziantep Üniversitesi 
3Genel Cerrahi AD, Gaziantep Üniversitesi 
4‹ç Hastal›klar› AD, Gaziantep Üniversitesi 
5Nükleer T›p, Gaziantep Üniversitesi 

Bu çal›flmada, tiroid kanseri nedeniyle izledi¤imiz olgular›m›z›n klinik özelliklerini sunarak, bu olgularda karfl›laflt›¤›m›z problem-
leri ve izlem sonuçlar›n› irdelemek istedik. Çal›flmaya tiroid kanserli toplam 52 hasta (42 kad›n, ve 10 erkek) al›nd›. Yafllar› 21–76
y›l aras›ndayd›. Ameliyat öncesi tan›lar›, ötiroid nodüler guatr (n=48), toksik multinodüler guatr (n=2) ve Graves hastal›¤› (n=2) idi.
Olgular›n büyük ço¤unlu¤una bilateral total tiroidektomi uyguland› (n=46). Total tiroidektomi için, olgular›n önemli bir k›sm›nda
(n=20) ikinci ameliyat gerekli olmufltu. Tamamlay›c› tiroidektomi gerektiren olgular›n büyük ço¤unlu¤u da (n=18) ilk ameliyat
baflka bir merkezde yap›lm›flt›. Olgular›n 22’sinde papiller tiroid kanseri, 18’inde papiller mikrokarsinoma, 8’inde foliküler tiroid
kanseri ve 3’ünde medüller tiroid kanseri tespit edildi. Radioaktif iyod ablasyonu, sadece bir tek odakta tiroid papiller mikrokarsi-
noma olanlar d›fl›nda geriye kalan olgular›m›z›n tamam›na yap›ld›. Olgular›n ortalama izlem süresi 6-48 ay idi. Bir olguda
akci¤erde kanser tespit edilirken, 2 olguda da lokal rekürrens görüldü. Akci¤er kanseri (sekonder malignite) görülen olgu ile lokal
rekürrens görülen 1 olgu daha sonra eksitus oldu. Sonuç olarak, olgular›m›z›n ço¤unlu¤unu papiller tiroid kanseri oluflturuyordu.
Papiller mikrokarsinoman›n önemli oranda gözükmesi dikkat çekiciydi. Olgular›m›zda tamamlay›c› tiroidektomi oran›n›n yüksek
oluflu da önemli gözüküyordu. Bu durum, bu olgularda ilk ameliyat› yapan ünitelerin, mümkün oldu¤u kadar endokrinolojik kon-
sültasyondan sonra gerekli müdahaleyi çok daha dikkatle yapmas› gerekti¤ini göstermekteydi. Di¤er taraftan önemli oranda
görülen papiller mikrokarsinoma da özenle ele al›nmas› gereken gereken bir problem olarak dikkat çekiyordu. 

P080

P081
ADRENAL TÜMÖRLER‹N TEDAV‹S‹NDE LAPAROSKOP‹K TRANSABDOM‹NAL ADRENALEKTOM‹ 
‹smet YAVAfiÇAO⁄LU1, Bülent OKTAY1, Hakan VURUfiKAN1, Yakup KORDAN1

1Üroloji Anabilim Dal›, Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi 

Amaç: Adrenal tümörlerin tedavisinde laparoskopik transabdominal adrenalektomi (LTA) sonuçlar›m›z›n gözden geçirilmesi ve
ürologlar›n dikkatinin konuya çekilmesi 
Metod: Mart 2004- May›s 2008 aras›nda 12’si erkek ve 15’i kad›n toplam 27 hastaya de¤iflik adrenal patolojiler nedeniyle toplam
29 LTA uyguland›. Tüm hastalara operasyon öncesi hormonal de¤erlendirme ve spiral bilgisayarl› tomografi ve/veya kimyasal
shift manyetik rezonans görüntülemesi yap›ld›. Adrenal patolojiler 11 hastada sol, 14 hastada sa¤ ve 2 hastada bilateral
yerleflimliydi. Hastalar flank pozisyonda yatarken 2 adet 10 mm ve 2 adet 5 mm’lik portlar yard›m›yla opere edildi. Bulgular:
Hastalar›n ortalama yafllar› 51 y›l (37-68), kitle boyutu 3.9 cm (2.0-12), operasyon süresi 157.4 dk (120-210), kan kayb› 52.2 ml
(30-80), hastanede kal›fl süresi 3.3 gün (2-7) olarak saptand›. 1 hastada konservatif yöntemlerle iyileflen uzam›fl ileus d›fl›nda
hastalarda komplikasyon izlenmedi. Hastalar ortalama 2.5 gün (2-4), 54 mg/gün Tramadol analjezi ihtiyac› duydular.
Spesimenlerin patolojik incelemesi sonras›nda; kortikal adenom- 11, adrenal hiperplazi- 4, feokromositoma- 5, onkositom- 1,
adrenokortikal karsinom- 5 ve metastatik karsinom- 1 hastada saptand›. Ortalama 8.5 ayl›k (1-37) takip sonras› hiçbir hastada
lokal nüks yada uzak metastaz gözlenmedi. 
Sonuç: LTA minimal invazif olup seçilmifl adrenal tümörlerin tedavisinde erken onkolojik sonuçlar› aç›k cerrahiye benzerdir.
Laparoskopik yöntemin ürologlar taraf›ndan yayg›n olarak kullan›lmaya bafllad›¤› bu günlerde ürologlar›n dikkatlerinin adrenal
tümörlerin tedavisi ve bu yönteme çekilmesi ve pratiklerinde yer almas› gerekti¤ine inanmaktay›z. 
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P082
ALTMIfi YAfi ÜSTÜ METABOL‹K SENDROMLU ERKEK HASTALARDA TESTOSTERON METABOL‹ZMASI VE GEÇ
BAfiLAYAN H‹POGONAD‹ZM 
Ekrem KARA 1, Özlem ÇEL‹K 2,  Atefl KADIO⁄LU3, P›nar KADIO⁄LU 2

1‹ç Hastal›klar›, CERRAHPAfiA TIP FAK. 
2Endokrin Metabolizma ve Diabet, CERRAHPAfiA TIP FAK 
3Üroloji, ‹STANBUL TIP FAK. 

Andropoz, yafllanan erkekte geç bafllayan hipogonadizm(GBH:Geç Bafllayan Hipogonadizm) özellikle 45-50 yafllar aras›nda total
testosteron seviyesinde gözlenen düflme e¤ilimi ile karakterizedir.Yafllanmayla birlikte hipogonadizm, obezite, insülin direnci,
dislipidemi metabolik sendrom (MS) ve tip 2 diabet s›kl›¤› artar. Düflük seks hormon ba¤lay›c› globulin düzeylerini (SHBG),
serbest ve total testosteron düzeylerinin bu hastal›klar ile iliflkili oldu¤undan çal›flmam›zda 60 yafl üstü erkek MS lu hastalar ile
yafl ve cins uyumlu sa¤l›kl› kontrol grubunun serum testosteron, SHBG ve GBH s›kl›¤›n› saptamay›, bunlar›n metabolik sendrom
komponentleri ile iliflkisini, androjen yetersizli¤i semptomlar› (AMS) ve hastan›n duygu durumu (Beck depresyon ölçe¤i) ile kore-
lasyonunu göstermeyi amaçlad›k. Hasta seçimi ve yöntem: Cerrahpafla T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› polikliniklerine baflvuran 60
yafl üstü erkeklerden ATP III kriterlerine göre MS tan›s› alanlar (n=30) ve sa¤l›kl› kifliler (n=30) Haziran 2007-Ocak 2008 tarihleri
aras›nda tarand›. Sabah 08:00-11:00 aras›nda al›nan serumlarda SHBG, total ve serbest testosteron düzeyleri bak›l›rken,
bioavailable testosteron düzeyleri hesapland›. Hastalar Beck depresyon ölçe¤i ve AMS sorgulama formunu doktor yard›m›
olmaks›z›n doldurdu. Bulgular: GBH s›kl›¤› MS grubu ve sa¤l›kl› kontrol grubunda s›ras›yla %30, %13,3 bulundu (p=0.11). MS
grubunda serum total testosteron (p=0.004) ve serum SHBG düzeyleri (p=0.003) anlaml› olarak düflük bulundu. Total testosteron
ile HDL ve AKfi d›fl›nda tüm MS bileflenleri aras›nda negatif iliflki saptand›. AMS-seksüel, yafl (p=0.04, r=0.25) ve bel/kalça oran-
lar› (p=0.04, r=0.26) ile orta derecede pozitif, bioavailable testosteron (p=0.04, r=-0.25) ile orta derecede negatif korele bulundu.
Sonuç olarak iki grup aras›nda GBH s›kl›¤›n›n de¤iflmedi¤i, MS olanlarda serum total testosteron ve SHBG düzeylerinin azald›¤›
ve bu azalmayla ters orant›l› olarak insülin direncinin ve metabolik sendrom bileflenlerinin fliddetinin artt›¤› saptand›. Bel/kalça
oran›ndaki art›fl ve bioavailable testosteron düzeyindeki azalman›n cinsel fonksiyonlar› kötü yönde etkiledi¤i görüldü. 

P083
FONKS‹YON GÖSTERMEYEN ADRENAL ADENOMLU HASTALARDA ENDOTELYAL D‹SFONKS‹YON BULGULARI 
Serkan YENER1, Abdurrahman ÇÖMLEKÇ‹1, Mustafa BARIfi2, Mustafa SEÇ‹L2, Bar›fl AKINCI1, Tevfik DEM‹R1, Sena YEfi‹L1

1ENDOKR‹NOLOJ‹, DEÜTF 
2RADYOLOJ‹, DEÜTF 

Amaç: Adrenal adenomlu hastalarda özellikle subklinik Cushing Sendromu’nda uzun dönemde kardiyovasküler hastal›k riskinin
artt›¤› bilinmektedir. Ancak klinik ve laboratuar olarak “sessiz“, non-fonksiyone olarak kabul edilen adrenal adenomlarda uzun
dönem kardiyovasküler risk ile ilgili yeterli veri bulunmamaktad›r. 
Metod: Ocak 2007 ve Nisan 2008 aras›nda adrenal kitle nedeni ile takip edilen hastalar içinde non fonksiyone adrenal kitlesi olan
31 hasta ve 23 kontrol çal›flmaya dahil edildi. Diyabetes mellitus, koroner veya periferik arter hastal›¤›, kronik karaci¤er hastal›¤›,
kronik böbrek yetmezli¤i olanlar, gebeler, emzirme dönemindeki kad›nlar d›flland›. Tüm sa¤l›kl› kontrollere ve adrenal adenomlu
kiflilere 1mg veya 2 gün-2 mg DST yap›ld› ve sabah kortizolünün 1.8 mcg/dl alt›nda olmas› yeterli bask›lanma olarak
de¤erlendirildi. Adrenal kitlenin non fonksiyone olarak kabul edilmesi için (DHEAS>40 mcg/dl, ACTH>5 pg/ml veya
UFC<110mcg/gün) kriterlerinden en az bir tanesinin de saptanmas› flart kofluldu. Çal›flma kat›l›mc›lar›na ayr›nt›l› fizik muayene
yap›ld› ve laboratuar örnekleri al›nd›. ‹lave olarak biyoelektrik impedans ile vücut kompozisyonu de¤erlendirildi. Endotel dis-
fonksiyonunun gösterilmesi için ak›m iliflkili dilatasyon (FMD) ve karotis intima media ölçümü yap›ld›. Sonuçlar: Kontrollerle
karfl›laflt›r›ld›klar›nda adrenal adenomlu hastalar›n VK‹, sistolik kan bas›nçlar›, bel çevreleri, HOMA düzeyleri, ya¤ kitleleri, ürik asit
düzeyleri anlaml› olarak yüksek saptand›. Karotis intima media kal›nl›¤› iki grup aras›nda farkl› de¤ildi. Ak›m iliflkili dilatasyon
ölçümünde 90.saniyede adrenal adenomu olan grupta bazale gore brakial arter dilatasyonu %12 iken control grubunda %16
olarak saptand› (p<0.05). Dilatasyon düzeyi ile bel çevresi, yafl ve ürik asit düzeyi aras›nda korelasyon saptand›. Tart›flma: Klinik
ve laboratuar olarak fonksiyon göstermeyen adenomlu kiflilerde erken dönem endotel disfonksiyonu mevcuttur ve bu durum
hastalar›n sahip olduklar› metabolik bozukluklar ile iliflkilidir. Metabolik bozukluklar›n nedeni olan sinsi kortiozol üretiminin bu
yolla indirekt olarak endotel disfonksiyonunu da tetikledi¤i öne sürülebilir. 
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P084
TANISAL ORAL GLUKOZ TOLERANS TEST‹ GESTASYONEL D‹ABETES MELL‹TUSTA ‹NSÜL‹N TEDAV‹S‹N‹ 
ÖNGÖRÜR MÜ? 
Bar›fl AKINCI1, Aygül ÇELT‹K2, Serkan YENER1, Sena YEfi‹L1

1Endokrinoloji ve Metabolizma, Dokuz Eylül Üniversitesi 
2‹ç Hastal›klar›, Dokuz Eylül Üniversitesi 

‹yi bir metabolik kontrol gestasyonel diabetes mellitus’ta (GDM) fötal ve maternal son noktalar› iyilefltirmektedir. Bu çal›flman›n
amac› GDM’li hastalarda tan›sal amaçl› yap›lan oral glukoz tolerans testinden (OGTT) elde edilen verilerin gebeli¤in devam›nda
insülin tedavisi ihtiyac› için potansiyel bir belirleyici olabilirli¤inin de¤erlendirilmesidir. Çal›flmaya s›ral› 155 GDM hastas› dahil
edildi. Öncelikle hastalar›n medikal beslenme tedavileri düzenlendi. Medikal beslenme tedavisi sonras›nda glisemik hedef
de¤erlerine ulaflamayan hastalar insülin ile tedavi edildi. Tan›sal OGTT’den elde edilen glikoz sonuçlar› gebeli¤in devam›nda
insülin ihtiyac›n› öngörebilme yönünden de¤erlendirildi. ‹nsülin tedavisi gerektiren hastalarda açl›k, 1. ve 3. saat OGTT glikoz
de¤erleri anlaml› olarak daha yüksek bulundu. Çoklu varyans analizinde açl›k glikoz de¤eri insülin ihtiyac› için ba¤›ms›z bir belir-
leyici olarak de¤erlendirildi. Açl›k glikoz 105 mg/dl eflik de¤eri insülin tedavisini öngörmede iyi bir özgüllük (% 91.89) ve pozitif
prediktif de¤ere (% 80.64) sahip bulundu. Sonuçlar›m›z tan›sal OGTT’deki açl›k glikoz de¤erinin GDM’de insülin tedavisini
öngörebilece¤ini göstermektedir. 105 mg/dl eflik de¤eri gebeli¤in devam›nda yaln›z medikal beslenme tedavisi ile metabolik kon-
trol sa¤lamayacak hastalar› efektif olarak tan›mlayabilmektedir. 
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