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Başkan
Prof. Dr. M. Sait Gönen

Başkan Yardımcısı
Prof. Dr. Nilgün Güvener Demirağ

Genel Sekreter
Prof. Dr. Okan Bülent Yıldız

Araştırma Sekreteri
Prof. Dr. Abdurrahman Çömlekçi

Sayman
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Veznedar
Prof. Dr. İlhan Yetkin

Üye
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TÜRKİYE ENDOKRİNOLOJİ VE METABOLİZMA DERNEĞİ 
BİLİMSEL KURULU

Bilimsel Kurul Başkanı
Prof. Dr. M. Sait Gönen

Bilimsel Kurul Sekreteri
Prof. Dr. Nilgün Güvener Demirağ

Bilimsel Kurul Üyeleri
Prof. Dr. Ali Rıza Uysal

Prof. Dr. Demet Çorapçıoğlu
Prof. Dr. Dilek Gogas Yavuz

Prof. Dr. Erol Bolu
Prof. Dr. İlhan Satman

Prof. Dr. Murat Faik Erdoğan
Prof. Dr. Tevfik Sabuncu
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KURS PROGRAMI

11 MAYIS 2016 / ÇARŞAMBA

UYGULAMALI TEMEL TİROİD ULTRASONOGRAFİSİ KURSU 
SALON C

12:50-13:00 Açılış - Nilgün Güvener Demirağ

13:00-13:30 Dünyada ve Ülkemizde Endokrinoloji Kliniklerinde Ultrasonografi Uygulamaları, 
Endokrinologlar Niçin Boyun ve Tiroid Ultrasonografisi Yapabilmeli ve Yapmalıdır?   
Ultrasonografinin Temelleri, Terminoloji, Boyun Anatomisi, Boyunda Ultrasonografi Nasıl 
Uygulanır? - Murat Faik Erdoğan

13:30-14:10 Tiroid Nodüllerinde Ultrasonografi, Biyopsi ve Yıkama Uygulamalarının Teorisi - Alptekin Gürsoy

14:10-14:30 Tiroiditlerde Gri Skala ve Doppler Ultrasonografi Bulguları - Hasan Altunbaş

14:30-15:00 Kahve Molası

15:00-16:00 Gerçek Hastalarda Operatörler  Eşliğinde Projeksiyonla Görsel Eğitim 
Alptekin Gürsoy, Murat Faik Erdoğan

16:00–17:30 Gerçek Hastalarla Sekizli Guruplar Halinde Ultrasonografi Çalışmaları
• Grup 1 - Barış Akıncı
• Grup 2 - Dilek Berker
• Grup 3 - Tevfik Demir
• Grup 4 - Özgür Demir
• Grup 5 - Mustafa Kulaksızoğlu

17:30–18:00 Katılım Belgelerinin Dağıtımı, Genel Değerlendirme ve Kapanış 
Alptekin Gürsoy,  Hasan Altunbaş, Murat Faik Erdoğan
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BİLİMSEL PROGRAM

11 MAYIS 2016 / ÇARŞAMBA
SALON A

18:00-18:15 Açılış Konuşmaları

18:15-19:15 Ustalara Saygı Oturumu ve Genç Araştırmacı Ödülü 
Oturum Başkanları: Olcay Gedik, Gürbüz Erdoğan
Konuşmacılar: Ahmet Sadi Gündoğdu, Metin Arslan

12 MAYIS 2016 / PERŞEMBE 12 MAYIS 2016 / PERŞEMBE
SALON A SALON B

08:30-09:15 ENDO Konferansı: Polikistik Over Sendromu 2016
Oturum Başkanı: M. Sait Gönen
Konuşmacı: Bülent Okan Yıldız

09:15-10:00 Konferans: Microbiota and Bone Health
Oturum Başkanları: Tümay Sözen, Sema Akalın
Konuşmacı: Rene Rizzoli

10:00-11:00 Panel: Akromegali
Oturum Başkanları: Sebile Dökmetaş, Demet Çorapçıoğlu
Akromegali Kılavuzundaki Yenilikler: Hangisi Gerçek? - Tomris Erbaş
Akromegali Tanısı: Ne Zaman Genetik İnceleme İstenmeli? - Mustafa Şahin
GH-IGF-1 ve Kanser İlişkisi - Müjde Aktürk

10:00-11:00 Panel:Yaşlanan Erkek
Oturum Başkanları: Engin Güney,Yalçın Aral
Testesteron ve Kardiyovasküler Risk - Abdullah Taşlıpınar
Testesteron Replasmanı: Yaşam Kalitesi, Demans, Prostat Kanseri Riski? - Nuri Çakır
Sarkobesite: Teşhis ve Tedavi - Gonca Tamer

11:00-11:30 Kahve Molası 11:00-11:30 Kahve Molası

11:30-12:30 Uydu Sempozyumu
Tip 2 Diyabette Liraglutid ile 
TEDAVİDE ÇOKLU HEDEF, ÜSTÜN SONUÇLAR 
Konuşmacılar: Selçuk Dağdelen,  Barış Akıncı

11:30-12:30 Uydu Sempozyumu
İnsüline Başlarken Yol Ayrımı
Oturum Başkanı: Kürsad Ünlühızarcı
Konuşmacılar: Hasan Aydın, Levent Kebapçılar

12:30-13:30 Uydu Sempozyumu
Veriler Ne Diyo?
Klinik Çalışmalar ve Gerçek Yaşam Verileriyle Dİyabette Yenilikçi Tedavi Opsiyonları
Oturum Başkanı: Rıfat Emral
Konuşmacılar: Dilek Gogas Yavuz, Neslihan Başçıl Tütüncü, Vedat Sansoy

12:30-13:30 Öğle Yemeği ve Poster Sunumlar-1
Poster Değerlendirme Kurulu: Müjde Aktürk, Sebile Dökmetaş, Kamile Gül, Neşe Ersöz Gülçelik, 

Mustafa Kulaksızoğlu, Mustafa Şahin, İlhan Tarkun, Serkan Yener

13:30-14:30 Panel: Moleküler Biyolojiden Kliniğe Tiroid-Hipofiz Aksı ve Tiroid Hormon Sentezine Yeni Bakış
Oturum Başkanları: Göksun Ayvaz, Mustafa Kulaksızoğlu
Pars Distalis ve Pars Tuberalis TSH Farklılıkları ve Klinik Yansıması - Sibel Ertek
Deiyodinazlar Arası Genetik ve Fonksiyonel Farklılıklar ve Kanser - Füsun Baloş Törüner
Hipotiroid Anne Fetüsünde Beyin Gelişimi Bozuklukları ve Nörolojik Malformasyonlar - Cengiz Kara

13:30-14:30 Panel: Gebelikte Hipofiz Hastalıkları
Oturum Başkanları: Ferihan Aral, Fulya Akın
Akromegalili Olgular - Züleyha Karaca
Bilateral Adrenalektomili Olgu - Zeliha Hekimsoy
Prolaktinomalı Olgu - Erdinç Ertürk

14:30-15:30 Vakalarla Tartışıyoruz
Moderatör: Neşe Ersöz Gülçelik
Postmenopozal Hirsutisme Yaklaşım - Kürşad Ünlühızarcı
Bilateral Adrenal Kitleye Yaklaşım - Serkan Yener 

14:30-15:30 Vakalarla Tartışıyoruz
Moderatör: Nevin Dinççağ, Abdurrahman Çömlekçi
Pankreas Kanseri ve DM - Şevki Çetinkalp
Ramazan ve Diyabet - Okan Bakıner

15:30-16:00 Kahve Molası 15:30-16:00 Kahve Molası

16:00-17:00 Uydu Sempozyumu
Osteoporozda Neden Anabolik Tedavi?
Oturum Başkanı: Dilek Gogas Yavuz
Konuşmacı: Refik Tanakol

16:00-17:00 Uydu Sempozyumu
İnsülin Tedavisinde Erken İntensifikasyon, Geç Komplikasyon
Oturum Başkanı: Ahmet Kaya
Konuşmacılar: Sevim Güllü, Alper Gürlek

17:00-17:45 Konferans: Adipoz Doku ve Gonad
Oturum Başkanları: Aydan Usman, Mustafa Kutlu
Konuşmacı: İlhan Tarkun

17:00-17:45 Konferans: Erkek Osteoporozu 
Oturum Başkanları: Şazi İmamoğlu, Belgin Efe
Konuşmacı: Dilek Gogas Yavuz

17:45-18:45 Sözel Sunumlar (S 01 - S 05)
Oturum Başkanları: Kamile Gül,  Özcan Karaman

17:45-18:45 Sözel Sunumlar (S 06 - S 10)
Oturum Başkanları: Oya Topaloğlu, Banu Kale

18:45-19:45 Çalışma Grubu Toplantıları - Diyabet 18:45-19:45 Çalışma Grubu Toplantıları - Osteoporoz ve Diğer Metabolik Kemik Hastalıkları

SALON C
21:00-22:00 TEMD Yeterlik Kurulu “Re-sertifikasyon” Süreci Bilgilendirme Toplantısı 13:30-14:30 Uydu Sempozyumu

Diyabetik Retinopati – Endokrinoloji ve İç Hastalıkları 
Uzmanının Tedavide Göz Hekimine Katkısı
Oturum Başkanı: Şazi İmamoğlu
Diyabetik Komplikasyonlar - Mustafa Kutlu
Diyabetik Retinopati - Bora Eldem

18:45-19:45 Çalışma Grubu Toplantıları - Adrenal ve Gonadal Hastalıklar
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BİLİMSEL PROGRAM

13 MAYIS 2016 / CUMA 13 MAYIS 2016 / CUMA
SALON A SALON B SALON C

08:30-09:15 Kılavuzlarda Neyi, Neden Değiştirdik?
Oturum Başkanları: Nilgün Güvener Demirağ, İlhan Satman
Çalışma Grupları
Diyabet - İlhan Satman
Hipofiz - Ömer Azal
Osteoporoz ve Diğer Metabolik Kemik Hastalıkları - Ayşegül Atmaca

  

09:15-10:00 Konferans: Tip 1 Diyabette İmmunoterapi
Oturum Başkanları: Kubilay Karşıdağ, Nilgün Başkal
Konuşmacı: Neslihan Başçıl Tütüncü

09:15-10:00 Konferans: IgG4 İlişkili Hastalıklar ve Tiroid
Oturum Başkanları: Faruk Alagöl, Bekir Çakır
Konuşmacı: Murat Faik Erdoğan

Akılcı İlaç Kullanımı: Gereğinden Fazla Tetkik ve Tedavi 
Yapıyor Muyuz?
Oturum Başkanları: Harika Boztepe, Ayşenur İzol Torun
Konuşmacı: Serpil Salman

10:00-11:00 Panel: Stres
Oturum Başkanları: Fahrettin Keleştemur, Bilgin Özmen
Stres ve Adrenal Bez - Fatih Tanrıverdi
Stres ve Gonad - Özlem Çelik
Stres ve Obezite - Ramazan Sarı

10:00-11:00 Panel: Metabolik Kemik Hastalıklarında Güncelleme
Oturum Başkanları: Betül Ugur Altun, Dilek Yazıcı
Paget Hastalığı - Ayşe Kubat Üzüm
Hipoparatiroidism - İhsan Üstün
Hiperparatiroidism - Ertuğrul Taşan

Panel: Santral Kilo Regülasyonunda Mekanizmalar
Oturum Başkanları: Volkan Yumuk, Yüksel Altuntaş
Hipotalamik İnflamasyonun Beslenme Regülasyonundaki Rolü 
Sibel Güldiken
Maternal Nutrisyonun Hipotalamik Gelişimdeki Rolü 
Hülya Ilıksu Gözü
Gıda Bağımlılığı - Mehmet Aşık

11:00-11:30 Kahve Molası 11:00-11:30 Kahve Molası

11:30-12:30 Uydu Sempozyumu
Lantus'un Dünü Bugünü
Oturum Başkanı: Şazi İmamoğlu
Konuşmacı: Nevin Dinççağ

11:30-12:30 Uydu Sempozyumu
Tip 2 Diyabet Tedavisi ve Sitagliptin’in 
Güçlenen Yeri
Oturum Başkanı: Hasan İlkova
Konuşmacılar: Demet Çorapçıoğlu, Halil Önder Ersöz

12:30-13:30 Uydu Sempozyumu 
Değişim Başladı!
Tip 2 Diyabet Tedavisinde SGLT2 İnhibisyonu ve Çok Boyutlu Etkileri
Oturum Başkanı: Sema Akalın
Konuşmacılar: Zeynep Oşar Siva, Tevfik Ecder

12:30-13:30 Öğle Yemeği ve Poster Sunumlar-2
Poster Değerlendirme Kurulu: Şevki Çetinkalp, Hülya Ilıksu Gözü, Engin Güney, Aslı Nar, Gonca Tamer, Fatih Tanrıverdi, 

Abdullah Taşlıpınar, Dilek Gogas Yavuz

13:30-14:30 Panel: Erişkin Metabolik Hastalıklar
Oturum Başkanları: Ali Rıza Uysal, İlhan Yetkin
Erişkin Kalıtsal Metabolizma Hastalıklarında Belirti ve Bulgular - Selçuk Dağdelen
Erişkin Kalıtsal Metabolizma Hastalıklarında Tanı ve Tedavi Yaklaşımı - Gabor Linthorst

13:30-14:30 Panel: Organ Yetmezliği ve DM
Oturum Başkanları: Nezaket Adalar, Ümit Karayalçın
Böbrek Yetmezliği - Esen Akbay
Karaciğer Yetmezliği - Hasan Altunbaş
Kalp Yetmezliği - Berrin Çetinarslan

Panel: Hipogonadism
Oturum Başkanları: Erol Bolu, Ferhat Deniz
Seks Kromozomu Anormallikleri, Tedavi ve Fertilite Yönetimi 
Didem Özdemir
Hipogonadotropik Hipogonadism mi, Puberta Tarda mı?
Neşe Çınar

14:30-15:30 Panel: Tip 2 DM da Yeni Tedaviler
Oturum Başkanları: Sabri Sayınalp, Serdar Güler
Yeni İnsülinler - Meral Mert
Yeni OAD’ler - Barış Önder Pamuk
Yeni Peptidler - Aslı Nar

14:30-15:30 Panel: Endokrinolojide Reseptör Modülatörleri
Oturum Başkanları: Hulusi Atmaca, Seda Sancak
Selektif Tiroid Reseptör Modülatörleri - Mehmet Fatih Kılıçlı
SARM - Muammer Karadeniz 
SERM - Hamiyet Yılmaz

15:30-16:00 Kahve Molası 15:30-16:00 Kahve Molası

16:00-17:00 Uydu Sempozyumu
Diferansiye Tiroid Kanserinde Güncel Gelişmeler
Oturum Başkanı:  Mustafa Kemal Balcı
Konuşmacı: Jan Smit

16:00-17:00 Uydu Sempozyumu
İnsülin Direnci Çalıştayı Ön Raporu
Oturum Başkanı: Ahmet Kaya
İnsülin Direnci Nedir? Tanı Yöntemleri 
Nelerdir? - Selçuk Dağdelen
İnsülin Direncinin Moleküler Mekanizmaları Nelerdir? 
Neslihan Başçıl Tütüncü
İnsülin Direncinde Primer Defekt; Kastadır, Karaciğerdedir, 
Yağ Dokusundadır - Sevim Güllü
İnsülin Direncinin Kardiyometabolik ve Kardiyovasküler Risk 
Faktörleri Üzerindeki Etkisi - Zeynep Oşar Siva
İnsülin Direncinin Tedavi Yöntemleri - Fırat Bayraktar

17:00-17:45 Vakalarla Tartışıyoruz
Moderatör: Oğuzhan Deyneli
Hipofiz Hastalıklarında Radyoloji - Ayşenur Cila
İnsidental Hipofiz Tümörleri - Zeynep Cantürk

17:00-17:45 Vakalarla Tartışıyoruz 
Moderatör: İnan Anaforoğlu
Graves Hastalığında Tedavi Stratejileri - Ersin Akarsu
Benign Tiroid Nodüllerinde Küçültücü Girişimler - Ahmet Selçuk Can

Vakalarla Tartışıyoruz 
Moderatör: M. Kemal Balcı
Transplantasyon Sonrası Kemik - Aysen Akalın
Bariatrik Cerrahi Sonrası Kemik - Fırat Bayraktar

SALON D
17:45-18:45 Sözel Sunumlar (S 11 - S 15)

Oturum Başkanları: Ayten Oğuz, Alev Altınova
17:45-18:45 Sözel Sunumlar (S 16 - S 20)

Oturum Başkanları: Mediha Ayhan, Uğur Ünlütürk
Sözel Sunumlar (S 21 - S 25)
Oturum Başkanları: Şenay Arıkan Durmaz, Feridun Karakurt

18:45-19:45 Çalışma Grubu Toplantıları - Hipofiz 18:45-19:45 Çalışma Grubu Toplantıları - Tiroid Çalışma Grubu Toplantıları - Nadir Görülen Metabolizma 
Hastalıkları
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BİLİMSEL PROGRAM

13 MAYIS 2016 / CUMA 13 MAYIS 2016 / CUMA
SALON A SALON B SALON C

08:30-09:15 Kılavuzlarda Neyi, Neden Değiştirdik?
Oturum Başkanları: Nilgün Güvener Demirağ, İlhan Satman
Çalışma Grupları
Diyabet - İlhan Satman
Hipofiz - Ömer Azal
Osteoporoz ve Diğer Metabolik Kemik Hastalıkları - Ayşegül Atmaca

  

09:15-10:00 Konferans: Tip 1 Diyabette İmmunoterapi
Oturum Başkanları: Kubilay Karşıdağ, Nilgün Başkal
Konuşmacı: Neslihan Başçıl Tütüncü

09:15-10:00 Konferans: IgG4 İlişkili Hastalıklar ve Tiroid
Oturum Başkanları: Faruk Alagöl, Bekir Çakır
Konuşmacı: Murat Faik Erdoğan

Akılcı İlaç Kullanımı: Gereğinden Fazla Tetkik ve Tedavi 
Yapıyor Muyuz?
Oturum Başkanları: Harika Boztepe, Ayşenur İzol Torun
Konuşmacı: Serpil Salman

10:00-11:00 Panel: Stres
Oturum Başkanları: Fahrettin Keleştemur, Bilgin Özmen
Stres ve Adrenal Bez - Fatih Tanrıverdi
Stres ve Gonad - Özlem Çelik
Stres ve Obezite - Ramazan Sarı

10:00-11:00 Panel: Metabolik Kemik Hastalıklarında Güncelleme
Oturum Başkanları: Betül Ugur Altun, Dilek Yazıcı
Paget Hastalığı - Ayşe Kubat Üzüm
Hipoparatiroidism - İhsan Üstün
Hiperparatiroidism - Ertuğrul Taşan

Panel: Santral Kilo Regülasyonunda Mekanizmalar
Oturum Başkanları: Volkan Yumuk, Yüksel Altuntaş
Hipotalamik İnflamasyonun Beslenme Regülasyonundaki Rolü 
Sibel Güldiken
Maternal Nutrisyonun Hipotalamik Gelişimdeki Rolü 
Hülya Ilıksu Gözü
Gıda Bağımlılığı - Mehmet Aşık

11:00-11:30 Kahve Molası 11:00-11:30 Kahve Molası

11:30-12:30 Uydu Sempozyumu
Lantus'un Dünü Bugünü
Oturum Başkanı: Şazi İmamoğlu
Konuşmacı: Nevin Dinççağ

11:30-12:30 Uydu Sempozyumu
Tip 2 Diyabet Tedavisi ve Sitagliptin’in 
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Değişim Başladı!
Tip 2 Diyabet Tedavisinde SGLT2 İnhibisyonu ve Çok Boyutlu Etkileri
Oturum Başkanı: Sema Akalın
Konuşmacılar: Zeynep Oşar Siva, Tevfik Ecder

12:30-13:30 Öğle Yemeği ve Poster Sunumlar-2
Poster Değerlendirme Kurulu: Şevki Çetinkalp, Hülya Ilıksu Gözü, Engin Güney, Aslı Nar, Gonca Tamer, Fatih Tanrıverdi, 
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BİLİMSEL PROGRAM

14 MAYIS 2016 / CUMARTESİ 14 MAYIS 2016 / CUMARTESİ
SALON A SALON B

08:30-09:15 Konferans: Clinical Implications of Accurate Subtyping of Pituitary Adenomas: Perspectives from the Treating 
Physician 
Oturum Başkanları: Pınar Kadıoğlu, Ercan Tuncel
Konuşmacı: Sylvia Asa

08:30-08:45 “2. ULUSAL LİPİD SEMPOZYUMU” Açılış

08:45-09:15 Konferans: Dislipidemi Gerçeği
Oturum Başkanları: Ahmet Kaya, Ramis Çolak
Konuşmacı: Alper Sönmez

09:15-10:30 Panel: Kronik Renal Yetmezlik - Metabolik Kemik Hastaligi Yönetimi
Oturum Başkanları: Miyase Bayraktar, Gül Gürsoy
Osteoporoz İlaçlarının Kullanımı - Alper Gürlek
FGF 23 Dost mu Düşman mı ? - Hasan Aydın
25 oh Vitamin D Eksiklği Tedavi Edilmeli mi? - Füsun Saygılı

09:15-10:30 Panel: Dislipidemide Primer ve Sekonder Koruma
Oturum Başkanları: Hüsrev Hatemi, Tamer Tetiker
Primer Koruma, Kime, Nasıl, Ne zaman? - Emre Bozkırlı
Sekonder Koruma; Kime, Nasıl, Ne zaman? - Cumali Gökçe
Dislipidemide Klavuz Karmaşası ve TEMD Önerileri - Yusuf Özkan

10:30-11:00 Konferans: Diyabet Dışı Kronik Hastalıklar için Kullanılan İlaçların Kilo Etkileri
Oturum Başkanları: Rüştü Serter, Berrin Demirbaş
Konuşmacı: Mustafa Araz  

10:30-11:00 Konferans: Türkiye’de Familyal Hiperkolesterolemi Taramasında Son Durum
Oturum Başkanları: Adnan Gökçel, H. Önder Ersöz
Konuşmacı: Tevfik Sabuncu

11:00-11:30 Kahve Molası 11:00-11:30 Kahve Molası

11:30-12:30 Uydu Sempozyumu
TRAJENTA ile Zorlu Diyabet Yolunda Sağlam Başlangıç 
Yeni ve Farklı bir DPP4 I
Oturum Başkanı: Sadi Gündoğdu
Konuşmacılar: Serkan Yener,  Özlem Çelik,  Dilek Yazıcı

11:30-12:30 Uydu Sempozyumu
Tip 2 Diyabet Tedavisinde “Madalyonun İki Yüzü”
Konuşmacılar: Barış Akıncı, Bülent Altun

12:30-13:30 Uydu Sempozyumu
Diyabetli Hastalarda Pankreasın Karanlık Yüzü
Pankreas Ekzokrin Yetmezlik ve Tedavisi 
Konuşmacılar: Mustafa Cesur, Emre Yıldırım

12:30-13:30 Öğle Yemeği ve Poster Sunumlar-3
Poster Değerlendirme Kurulu: Okan Bakıner, Zeynep Cantürk, Özlem Çelik, Eda Ertörer, Meral Mert, Barış Pamuk, 

Ramazan Sarı, Füsun Saygılı

13:30-14:00 13:30-14:00 Konferans: Homozygous FH and Familial Hypercholesterolemia; Diagnosis, Screening and Clinical Approach 
Oturum Başkanları: Fahri Bayram, Meral Kayıkçıoğlu
Konuşmacı: Anja Vogt

14:00-15:00 Panel: Hipofiz Hastalıkları ve Kemik 
Oturum Başkanları: Yasemin Tütüncü, Fulden Saraç   
Cushing - Refik Tanakol
Pituiter Yetmezlik - Dilek Berker
Prolaktinoma - Özgür Demir

14:00-15:00 Panel: Lipodistrofi Paneli
Oturum Başkanları: Ahmet Çorakçı, İbrahim Şahin
Lipodistrofiler ve Leptin Replasman Tedavisi - Elif Oral
Türkiye de Lipodistrofiler: Klinisyen için Tanı, İzlem ve Tedavi Algoritması - Barış Akıncı

15:00-15:30 Kahve Molası 15:00-15:30 Kahve Molası

15:30-16:00 Konferans: Ağır Cushing Hastalığında Problemler ve Tedavisi
Oturum Başkanları: Alpaslan Kemal Tuzcu, Mine Adaş
Konuşmacı: Rıfat Emral

15:30-16:00 Panel: Hiperlipidemide Aferez Tedavisi; Kimlere, Nasıl Uygulanmalı?
Oturum Başkanı: Derun Ertuğrul
Konuşmacı: Mustafa Cesur

16:00-17:00 Panel: Tiroid Kanseri
Oturum Başkanları: Reyhan Ersoy, Arif Yönem
Tiroid Kanserinde Tanı, Tedavi ve Kür: Hasta Takip Algoritmaları - Sevim Güllü
Hashimoto Hastalığı ve Tiroid Kanseri - Alptekin Gürsoy

16:00-17:00 Panel: Lipid Metabolizması
Oturum Başkanları: Gonca Örük, Zeynel Beyhan
Lipid ve Lipoprotein Metabolizmasının Değerlendirilmesinde Kullanılan Klasik ve Yeni Belirteçler - Kubilay Ükinç
Lipid Metabolizma Bozukluklarında Yakın Gelecekte Kullanıma Girecek Yeni İlaçlar - Habib Bilen

17:00-18:30
 

Panel: GEP-NET 
Oturum Başkanları: Eda Ertörer, Özlem Tarçın
Epidemioloji, Tanı Yöntemleri, Prognostik Faktörler - Mehtap Çakır 
Tedavi Prensipleri: Medikal - Tevfik Demir
Cerrahi - Birol Bostancı
Girişimsel Radyoloji - Saim Yılmaz
Nükleer Tıp - Nuri Arslan

17:00-18:30 Vakalar Eşliğinde Dislipidemide Sık Karşılaşılan Sorunlar 
Oturum Başkanları: Murat Yılmaz, Cihangir Erem
Nonfarmakolojik Tedaviyi Yeterince Uyguluyor muyuz? - Aydoğan Aydoğdu
Statin Tedavisinin Yan Etkileri - Ufuk Özuğuz 
Yağlı Karaciğer ve Böbrek Yetmezliği Durumlarında Dislipidemi Tedavisi - Mesut Özkaya
Kombinasyon Tedavisi; Kime, Ne zaman, Nasıl? - M. Ali Eren  
Dislipidemi Tedavisinde SUT Uygulamaları ve Problemler - Yusuf Aydın

18:30 KAPANIŞ
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BİLİMSEL PROGRAM
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SALON A SALON B
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KONUŞMA METİNLERİ

tiroidi uyaran Hormon (tsH), alfa ve beta alt-
ünitelerinden oluşan, non-kovalent bağlı, heterodi-
mer bir glikoprotein olarak tiroid hormonu negatif 

feedback etkisi ve trH uyarısı ile salgılanması düzenle-
nerek kana verilir. aynı alfa-altünitesi Folikül uyaran Hor-
mon (FsH) ve lüteinleştirici Hormon (lH)’da da ortak ola-
rak bulunur, ama beta-altüniteleri farklıdır.

Ön hipofiz, anatomik olarak Pars tüberalis (Pt) ve Pars 
Distalis (PD) ile çok ince bir bölge olan Pars intermedia 
(Pi)’dan oluşur. 1990’ların sonundan beri yapılan incele-
melerde ilginç bir veri tesbit edilmiştir; Pt hücrelerinde 
trH reseptörü yoktur, tsH salınması trH’dan bağımsız 
olarak yapılmaktadır. 

tiroidektomize hastaların hipotiroidi tablosu sırasında 
yükselen tsH’larına bakıldığında majör hipofizer tsH 
glukoformlarından farklı rezidüler içerdikleri ve glikozi-
lasyondaki bu farklılıkların tsH etkisi ve yarıömrünü et-
kilediği bulunmuştur. 

Pineal bez, uzak Doğu felsefelerinde ‘’üçüncü göz’’ olarak 
kabul edilen, Descartes tarafınca ‘’ruhun oturduğu yer’’ 
olarak tanımlanan endokrin glanddır. memelilerde göz-
den gelen ışık bilgisi suprakiyazmatik nükleustan geçerek 
pineal bezin melatonin sentezini düzenler ve melatonin 
sayesinde gece uzunluğu bilgisi beyindeki diğer merkez-
lere iletilerek sirkardian ritm düzenlenir. 

tüm canlılar mevsimsel çevre değişimlerine adapte ola-
rak savunma sistemi değişiklikleri, kış uykusu, üreme 
faaliyetleri ve büyüme aktivitelerini düzenlerler. Çoğu 
organizma mevsim değişikliklerini zannedilenin aksine 
sıcaklıktan değil, ‘’gündüz uzunluğu’’ndan anlar. Çünkü 
sıcaklık gibi değişkenler mevsimsel dönemi her zaman 
doğru yansıtmayabilir. küçük memeliler ve kuşlar bahar 
ve yaz aylarında ürer, gebelik ve inkübasyonları kısadır, 
yavruları bahar ve yaz mevsimlerinde doğmuş olur. bu 
tür hayvanlarabu yazıda/konuşmada ‘’uzun gündüzcüler’’ 

diyeceğiz. koyun, keçi gibi daha büyük memelilerde ges-
tasyon dönemi uzun olduğu için üreme sonbaharda olur, 
yavrular yine bahar ve yaz aylarında doğar. bu hayvanlara 
da ‘’kısa gündüzcüler’’ diyeceğiz. 

melatonin, mt1 reseptörü aracılığıyla Pt’de tsH-beta 
zinciri ekspresyonunu baskılar. Yani Pt hücrelerinin tsH 
salınımı ‘’fotoperiyodik’’ regülasyon altındadır. Farelerde 
melatonin enjeksiyonu ile Pt’de tsH salınımı azalırken 
PD’de değişim olmamış, perifer kanda ise tsH dzeyle-
ri azalmış, ancak t4 düzeyleri etkilenmemiştir. Halbuki 
PD’de tsH konsantrasyonu Pt’den yaklaşık 10,000 kat 
daha fazladır. elektron mikroskopik incelemeleri Pt ve 
PD tirotrof hücrelerinin yapısal olarak birbirinden farklı 
olduğunu, Pt hücrelerinin daha az granüllü, gelişmiş Gol-
gi cisimcikli, mikroveziküllü hücreler olduğunu, PD tiro-
torplarının ise çok sayıda dens sekretuar granül içerdiğini 
göstermiştir. 

kısa gündüz koşullarında büyütülen farelerde Pt-tsH-
beta ekspresyonu azalır, ama PD-tsH-beta ekspresyonu 
değişmez. bu farelere t3 enjekte edilerek tsH baskılan-
maya çalışılırsa PD-tsH ve serum tsH azalır. aynı fareler 
uzun gündüz koşullarına alındığında Pt-tsH-beta ve se-
rum tsH artar ama t4 değişmez. 

bu çalışmalardan şu iki sonuç çıkarılabilir: 1) Pt-tsH ve 
PD-tsH regülasyon mekanizmaları farklıdır, 2) Pt-tsH’ın 
periferde biyoaktivitesi çok azdır. 

bu aşamadan sonra sorulması gereken soru her iki tür 
tsH arasındaki farkın nereden kaynaklandığıdır. Wes-
tern blot (Wb) yöntemi ile PD-tsH 37kDa, Pt-tsH ise 40 
kDa bulunmuştur, yani moleküler ağırlıkları farklıdır. an-
cak deglikozile edilmiş şekilde ölçüldüğünde moleküler 
ağırlıkları aynıdır. Pt-tsH çok dallı, siyalize n-glikanlar 
içermektedir. Yani iki molekül arasında glikozilasyon farkı 
mevcuttur. ayrıca Pt-tsH dolaşımda ıgG ile bağlanıp yük-
sek molekül ağırlıklı ‘’makrotsH’’ biyokompleksi oluştu-

PARS DİSTALİS vE PARS TUBERALİS TSH FARKLILIKLARI vE 
KLİNİK YANSIMASI - BİR BİLİMSEL MERAK ÖYKüSü

Doç. Dr. Sibel ertek Yalçın
MeMorıal ankara haStaneSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları bD.
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rur. bu büyük molekülün biyoaktivitesi düşüktür. bu bilgiyi 
önceki sonuçlarla birlikte test etmek için yine farelerde 
uzun gündüz ve kısa gündüz şartlarında yine Wb yönte-
mi ile hem ıgG altsınıfları hem de makro-tsH ölçümleri 
yapılmış ve kısa gündüz-uzun gece koşullarında makro-
tsH ve ıgG anlamlı oranda düşük bulunmuştur. Yine bu 
çalışmalarda Pt-tsH’nın albümin ve ıgG2b’ye bağlanarak 
makro-tsH oluşturduğu görülmüştür. 

cHO (chinese Hamster Ovary) hücre kültüründeki hüc-
relerde tsH reseptörü olduğu için Pt-tsH ve PD-tsH bu 
hücreler üzerinde denenmiş ve beklendiğinin tersine bi-
yoaktivitelerinin aynı olduğu bulunmuştur. ancak aynı kül-
tür hücrelerinde kısa gündüz-uzun gece (PD-tsH fazla, 
kış mevsimi koşulları) ve uzun gündüz-kısa gece (Pt-tsH 
fazla, yaz mevsimi) koşullarında yetiştirilmiş farelerin 
tsH’ları denendiğinde makro-tsH fraksiyonunun primer 
kültür hücrelerinde biyoaktivitesinin minimum olduğu 
gözlenmiştir. 

siyalize tsH’ın hepatik klerensi aynen FsH gibi yavaş olur, 
dolayısıyla yarıömrü daha uzundur. Pt-tsH’nın albüminle 
kompleks oluşturması da yarıömrünü uzatıyor ve serum-
da daha yüksek tesbit ediliyor olabilir. Hipotiroid farelerde 
de PD’de α2-3 sialiltransferaz gen ekspresyonu artar, si-
yalize tsH artar, sulfasyon azalır.

kuşlar, balıklar ve bazı memelilerde tiroidektomi mevsim-
sel testis büyümesini veya regresyonunu önler, lt4 rep-
lasmanı verilmesi de uzun-gündüz etkisi yapar. (PD-tsH’ı 
baskılar ama Pt-tsH etkilenmez). Fotoperiyodizme ceva-
bı hızlı ve belirgin olduğu için bu tür çalışmalarda Japon 
bıldırcını (coturnix Japonica) kullanılmaktadır. 1970’li yıl-
lardan beri bu hayvanın medibazal hipotalamusunu (mbH) 
lokal olarak aydınlatınca testiküler büyüme gerçekleştiği 
ve mbH lezyonlarında fotoperiyodik dönem lH salgısının 
bloke olduğu, gonadal büyümenin olmadığı gözlenmiştir. 
mbH ventrolateral duvarlarındaki ependimal hücrelerde 
uzun gündüz uyarısıyla tip 2 deiyodinaz (DıO2) aktivitesi-
nin artığı, tip3 deiyodinaz (DıO3) altivitesinin azaldığı gö-
rülmüştür. DıO2 prohormon t4’ü biyoaktif triiyodothyro-
nin (t3)’e çevirir, DıO3 ise tiroid hormonunu inaktive eder, 
t4 ve t3’ü inaktif reverset3 ve 3,3’-diiyodothyronin (t2)’e 
çevirir. mbH’daki lokal hormon konsantrasyonu DıO2 ve 
DıO3 tarafınca düzenlenmektedir. uzun gündüz-kısa gece 
koşullarında mbH’daki t3 konsantrasyonu kısa gündüze 
göre 10 kat daha fazladır. serçe, tavuk, kanarya ve büyük 
baştankara kuşlarında intraserebroventriküler t3 en-
jeksiyonu ile testiküler hacim artar. Yani mbH’da tiroid 
hormon aktivasyonu ‘’uzun-gündüz’’ mesajı verir.benzer 
şekilde memelilerdeki çalışmalarda uzun-gündüzcülerde 

(sibirya ve suriye hamsterlarında, sıçanlarda, farelerde) 
ve kısa-gündüzcü keçilerde, koyunlarda DıO2 ve DıO3’ün 
fotoperiyodik regülasyonu gösterilmiştir. Günlük subku-
tan t3 enjeksiyonları uzun-gündüzcü sibirya hamsterla-
rında testiküler gelişme ve büyümeye neden olur, hipo-
talamusa kronik t3 replasmanı yapılması ise testiküler 
regresyonu önler. aynı durum kısa-gündüzcülerde t4’ün 
DıO2 ile t3’e çevrilmesi ve üreme sezonunun sona ermesi 
olarak yorumlanır.  

bıldırcın, kısa-gündüzden uzun-gündüz ortamına alınır-
sa ilk uzun-gündüz şafağından 22 saat sonra plazma lH 
düzeylerinde artış gözlenir. bunun öncesinde hipofizde 
pars tüberaliste DıO2 aktivasyonundan 4 saat kadar önce 
tsH-β subunit ve transkripsiyon ko-aktivatörü eYa3 (eyes 
absent 3) genlerinin indüksiyonu tesbit edilmiştir.

kuşlar ve memeliler arasındaki en büyük farklardan bi-
risi de memelilerdeki tek fotoreseptif organın gözler ol-
ması, ama kuşlarda bu basamakların oluşması için ışığı 
algılayan gözlerin olmasının gerekmemesi, ‘’derin beyin 
fotoreseptörleri’’nin olmasıdır. 

memelilerde hem kısa gündüzcü, hem de uzun gündüzcü-
de pinealektomi ve gözlerin çıkarılması bu fotoperiyodik 
cevabı yok eder. melatonin verilmesi ise tekrar başlatır.

Farelerde intraperitoneal melatonin verilmesinin kısa 
gündüz etkisi yapıp yapmayacağı araştırılmış, tsHr ol-
mayan farelerde melatonin cevabı olmamıştır. mt1 ve mt2 
reseptörü olmayan farelerde yapılan çalışmalar DıO2/
DıO3 regülasyonunda mt1 aracılı melatonin etkisinin ol-
duğunu göstermektedir. 

Hem memelilerde hem de kuşlarda kısa gündüzde birçok 
GnrH sinir ucu glial glial process’leri ile median emi-
nence bölgesindedir ama bazal lamina ile temas etmez. 
uzun-gündüzde ise bazal membrana temas ederler. Pe-
rikapiller boşlukla doğrudan temas ile bu hipotalamik 
nörohormonu portal kapillerlere verirler. böylece GnrH 
sekresyonu modüle edilebilmektedir. 

Hamsterlarla yapılan çalışmalar, kısa gündüz koşullarının 
hipotalamus ve dalakta birçok immün faktörün ekspres-
yonunu etkilediğini ve periferik lökosit sayısını artırdığını 
göstermiştir. Gonadektomize hayvanlarda yapılan çalış-
malara göre de fotoperiyodik immün sistem ve hastalık 
davranışlarının (anoreksiya, kilo kaybı, yuva yapma dav-
ranışında azalma vb) altında yatan nöro-immün ilişkiler, 
pineal bez-gonadal hormon-t3 bağlantılı görünmektedir. 
Fotoperiyodik DıO3 transkripsiyon regülasyonu lenfoid 
hücrelerdeki t3 uyarısını etkileyerek immün fonksiyonlar 
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üzerindeki endokrin etkilerin orkestrasyonunu başlatır ve 
gerekli mevsimsel immün sistem değişikliklerinin düzen-
lenmesini sağlar. Dolayısıyla pineal bez-t3-GnrH aracılı 
olarak gonadal gelişim, üreme dönemleri ve immün sis-
tem etkilenmektedir.

bu bilgiler özellikle hayvancılıkta mevsimsel üremele-
rin kısıtlayıcı bir faktör olmaması için kullanılabilir. uzun 
gündüzcü hayvanları kısa gündüzcüye çevirmek mümkün 
olabilir. insanlarda nöro-endokrin-immün bağlantı ve 
tsH farklılıkları ile ilişkili çalışma yoktur. Görme engel-
lilerdeki melatonin yüksekliği ve bunun sirkardiyan ritm-

adenohipofizer hormolar, uyku düzeni üzerine etkileri 
ile ilgili çalışmalar görme engellilerin hepsinde aynı so-
nuçları vermemiştir. ayrıca insanlarda üreme özellikleri 
fotoperiyodik düzenlenmemektedir. ancak tiroid hormon 
kullanımının nörolojik etkileri, gebelerdeki antitiroid ilaç 
veya lt4 kullanımının fetal beyin üzerine etkileri, mela-
tonin tabletlerinin nöroendokrin etkileri, tiroid hormon 
rezistansında görülen nörolojik belirtilerde melatonin 
aracılı yolakların rolü, ıvF teknikleri içinde rolü ve uzay 
çalışmalarında kullanımı halen bilimsel araştırmaya açık 
alanlardır. 
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Postmenopozal hirsutizm premenopozal döneme 
göre daha az görülmesi, menstruel disfonksiyo-
nun eşlik etmemesi ve bazen de “yaşlanmaya bağlı 

doğal bir belirti” olarak görülmesi nedeniyle daha az 
önemsenmektedir. Postmenopozal hirsutizm daha çok yüz-
boyun bölgesinde kıllanma ve saçta seyrekleşme ile kendini 
gösterir. Postmenopozal hirsutizm vakalarında menarş yaşı, 
pemenopozal dönemde menstruel siklusların durumu, me-
nopoz yaşı ve hirsutizmin ne zamandan beri olduğu sorgu-
lanmalıdır. eşlik eden akne ve virilizasyon bulguları mutlaka 
sorgulanmalıdır. Hiperkortizolemi bulguları ve galaktore ba-
kılmalıdır. androjen-östrojen düzeylerini etkileyebilecek ilaç 
kullanım hikayesi sorgulanmalıdır. Postmenopozal hirsu-
tizm etiyolojisinde yer alan hastalıklar tabloda özetlenmiştir. 
Postmenopozal hirsutizle başvuran hastada etiyolojik tanı 
algoritması da şekilde sunulmuştur.

Postmenopozal hirsutizmde tedavi:
tedavi etiyolojiye bağlı olarak değişir. cushing sendromu, 
hiperprolaktinemi ve tiroid disfonksiyonu premonopozal 
hastalarda olduğu gibi uygun medikal/cerrahi yöntem-
lerle tedavi edilir. Postmenopozal hirsutizmde en önemli 
unsur adrenal ve ovaryan tümörlerin ekarte edilmesi, tü-
möral bir oluşum varlığında cerrahi olarak çıkarılmasıdır. 
Hipertekozis de çoğu zaman cerrahi olarak çıkarılır. Poli-
kistik over sendromunda menstruel kaygı olmadığından 
tedavide oral kontraseptifler tercih edilmez; spironolak-
ton, finasterid ve nadiren flutamid’den yararlanılır. nonk-
lasik adrenal hiperplazi de fertilite beklentisi bu dönemde 
olmayacağı için PkOs tedavisinde olduğu gibi antiandro-
jenlerle tedavi edilir.

POSTMENOPOZAL HİRSUTİZME YAKLAŞIM
Prof. Dr. kürşaD ünlühızarcı

erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi bD., kaYSeri

tablo: Postmenopozal hirsutizm etiyolojisinde yer alan hastalıklar

tanı Postmenopozal kadında klinik tablo

Polikistik over sendromu Premenopozal dönemde de oligo-amenore varlığı
testosteron/DHeas yüksekliği
Polikistik ovaryan değişiklik (değerlendirmek bu dönemde zordur)

Hipertekozis Ovaryan stromadan aşırı androjen salgısı olur
Çok yüksek testosteron/ılımlı DHeas yüksekliği
Pelvik usG’de ovaryan görünüm tanıda önemli

Ovaryan tümör (leydig-sertoli-
steroid hücreli tümörler)

adrenal tümörler

Geçmişte hikaye olmaması
ani başlayan-hızlı ilerleyen hirsutizm
virilizasyon bulguları eşlik edebilir
Çok yüksek testosteron/DHeas yüksekliği
Ovaryan/adrenal kitle
bazı over tümörleri görüntülemede güçlük arzedebilir

cushing sendromu cushing belirti ve bulguları vardır
idrar kortizolü, deksametazon supreson testi vb. testler yapılmalıdır
uygun hipofiz/adrenal görüntüleme
actH bağımsız cushing + hirsutizmde “adrenal ca” ekarte edilmelidir

konjenital adrenal hiperplazi 
(kaH)

Genelde bu döneme kadar tanınmamış “geç başlangıçlı” kaH vakalarıdır
17-OHP (bazal veya stimüle) ölçümü ile tanı konur.
Genetik konfirmasyon gerekebilir.
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Şekil: Postmenopozal hirsutizmde etiyolojik tanı yaklaşımı

Postmenopozal hirsutizm

ilaç kullanımı
tiroid disfonksiyonu
Hiperprolaktinemi
cushing sendromu

ekarte edilmeli
c

Premenopozal 
hiperandrojenemi 

Prenemopozal 
oligoamenore varsa

artmış ovaryan stroma
Hiperandrojenemi

Yeni başlayan hirsutizm
Hızlı ilerleme
virilizasyon

Hipertekozis

Polikistik over 
sendromu

bazal/stimule yüksek 
17-OHP varlığında
nonklasik adrenal 
hiperplazi tanısı

Over tümörü
testosteron yüksek

Ovaryan kitle

adrenal tümör
DHeas yüksek
adrenal kitle
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late-onset hipogonadism (lOH), geç açığa çıkan hi-
pogonadizm, erkeklerde, yaşa bağlı olarak ortaya 
çıkan, biyokimyasal ve klinik belirtileri tanımlar. Ya-

şın ilerlemesi ile birlikte, testosteron eksikliği ile birlikte 
libido ve cinsel aktivitede, ereksiyonda azalma, sıcak bas-
ması terleme, düşük kemik mineral dansitesi ile birlikte,  
az travma ile kemiklerde kırılma, enerji azlığı, fiziksel 
güçsüzlük açığa çıkar ve yaşam kalitesi oldukça etkilenir. 
bu durum tanımlayan, andropoz, erkek klimakteriumu, 
androgen deficiency in aging man (aDam) veya parsiyel 
androgen deficiency in aging man (PaDam) gibi terimler-
de kullanılmaktadır. altmışbeş üzerindeki kişilerin sayısı, 
1900’lü yıllardan beri 10 kat artmıştır. Yaşam süresinin 
uzaması ile birlikte bu yaş grubundaki kişilerin artması, 
lOH görülme sıklığını arttırmıştır. Özellikle son yıllarda 
çoğu ülkede, bu olguların tanınması, testosteron ölçümle-
rin yapılması ile testosteron yerine koyma tedavisi yaygın 
olarak kullanılmaya başlanmıştır. Hatta, amerika birle-
şik Devletlerinde, testosteron eksikliği saptanmamasına 
karşın, bu ürünlerin kullanımı giderek artmaktadır. son 
beş yılda, yaşlı erkeklerde, testosteron kullanımı % 170 
artmıştır. testeron kullanımının getirdiği yararlar, dışında 
yan etkileri de önemlidir, dikkatli kullanılması gereklidir. 
testosteron yerini koyma tedavisinin, yaşam kalitesi, de-
mans üzerine etkileri ve prostat kanseri riski gözden ge-
çirilecektir. 

erkeklerde serum testosteron düzeyi, 40’ lı yaşlarda azal-
maya başlamaktadır. serum total testosteron düzeyinin 
12nmol/l (3, 5ng/ml) dan düşük olması, 40-60 yaş arası 
% 7 iken, 60-80 yaş arası bu oran % 21 yükselmekte, 80 
yaş ve üzerinde % 35 çıkmaktadır. son yıllarda yaşları 40-
79 olan 2599 erkekte yapılan european male aging study 
(emas) çalışmasının sonucuna göre, düşük testosteron 
düzeyi ile birlikte, libido ve spontan ereksiyonda azalma ve 
erektil disfonksiyon üçlü semptomu olan, lOH prevalansı 
% 2, 1 olarak bulunmuştur. son olarak, emas, yaşları 40-
79 olan 3369 erkekte yapılan çalışmaya göre , lOH , en az 

üç cinsel semptomla (libido , ereksiyon azlığı, erektil dis-
fonksiyon) birlikte, total testosteron düzeyinin 11nmol/l 
(3, 2ng/ml), serbest testosteron düzeyinin 220 pmol/l 
(64pg/ml) düşük olması olarak tanımlamıştır. ınternatio-
nal society fort he study od the aging male (ıssam), ra-
poruna göre, lOH, hem primer (testis) hemde sekonder 
(hipotalamo-hipofizer) kaynakladır. lOH bir çok nedenle 
oluşabilmektedir; örneğin leyding hücre sayısında azal-
ma, gonadotropin uyarısına, leyding hücre yanıtında azal-
ma, lH salınımında bozulma, testis kan akımında azalma, 
bu yaşlarda sık birlikte görülebilen sistemik hastalıklar 
ve ilaç kullanımı buna neden olabilmektedir. Olgularda 
düşük dereceli depresyon, konsantrasyon azlığı, unut-
kanlık, uyku bozukluğu, anemi, kas gücünde azalma, yağ 
dokusunda artma görülür. lOH, belirti ve bulguları ile 
testosteron düzeyi arasında ilişki vardır. libido kaybı se-
rum total testosteron düzeyi 15-12nmol/l (4, 3-3, 5ng/ml) 
aşağısında gözlenirken, diğer halsizlik, kas güçsüzlüğü 
gibi belirtiler daha düşük total testosteron düzeylerinde 
gelişir (<5, 2-6, 9nmol/l, <1, 5-2 ng/ml). Yapılan çok sayıda 
çalışmada, testosteron düzeyi ile, uyku kalitesinde azal-
ma, insülin direnci, diabetes mellitus gelişme riskinde 
artış, obezite, metabolik sendrom, kardiyovasküler risk 
artışı gösterilmiştir. Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda, 
lOH olgularda , tüm nedenlere bağlı ( 5, 5 kat) ve kardiyo-
vasküler mortalitede artış bildirilmiştir. 

lOH tanımlanmasına, testosteron eksikliğinin oluştur-
duğu klinik tabloya rağmen, tedavisi, testosteron verilip 
verilmemesi konusunda yoğun tartışmalar devam et-
mektedir. bu alanda yapılmış fayda ve zararları gösteren 
yüksek nitelikli çalışmalar yoktur. testosteron yerine koy-
ma tedavisi, 50 yaşın üzerindeki erkeklerde; 1) androjen 
eksikliğine bağlı klinik belirtiler varsa 2) serum serbest 
testosteron veya bioavailable testosteron düzeylerinde 
düşüklük 3) testosteron tedavisine kontrendikasyon yoksa 
düşünülmelidir. endocrine society klinik kılavuzuna göre, 
testosteron tedavisi olan lOH erkekler, yan etkiler açısın-

teSteSteron rePlaSmanı: Yaşam kaliteSi, DemanS, 
ProStat kanSeri riSki?

Prof. Dr. nuri çakır
Gazi üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa bD-ankara
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dan, tedaviye başladıktan sonra 3. , 6. ve 12. ayda kontrol 
edilmelidir. Olgularda kendini iyi hissetme, libido, cinsel 
aktivite sorgulanmalı, olgulardan, serum testosteron dü-
zeyi, hemoglobin, hematokrit, prostat–spesifik antijen 
(Psa) istenmeli , prostat muayenesi, yıllık kemik mineral 
dansitesi ölçümü yapılmalıdır. altı ay sonraki değerlendir-
meye göre tedaviye, devam edilip, edilmeyeceğine karar 
verilmelidir. testosteron tedavisinin yan etkileri; eritro-
sitoz, akne, ciltte yağlanma, subklinik prostat kanserini 
alevlendirme, metastatik prostat kanserinde büyüme, 
sperm üretiminde ve fertilitede azalmadır. Daha az ola-
rakta jinekomasti, erkek tipi saç dökülmesi, meme kanse-
ri, uyku apnesinde kötüleşmedir. metastatik prostat kan-
seri ve meme kanseri olan erkeklerde, ciddi olumsuz yan 
etkileri nedeniyle mutlak kontrendikedir. Prostatta değer-
lendirilmemiş kitlesi, nodülü, serum Psa düzeyi > 4 ng/
ml, hematokriti > %50 üzerinde, alt üriner sistem semp-
tomları birlikte benign prostat hipertrofisi ve kontrolsuz 
kalb yetmezliği olan olgularda, testosteron tedavisinin 
ciddi yan etkileri olabileceğinden tedaviden sakınılmalıdır. 

lOH‘de testosteron tedavisinin, erektil disfonksiyon, obezite 
parametreleri, metabolik sendrom, yaşam kalitesi üzerine 
etkilerinin incelendiği yaş ortalaması 59, 5 olan 261 olguyu 
içeren çalışmada, beş yıllık izlemde, tedavinin obezite para-
metrelerini azalttığı, metabolik sendromda düzelme olduğu, 
yaşam kalitesi arttırdığı gözlenmiştir. bu çalışmada, testos-
teron (testosterone undecanoate) tedavisinin, vücut ağırlığı, 
vücut kitle indeksini bel çevresini azalttığı ve total koleste-
rolü, lDl-k, trigliseriti, açlık kan şekerini, Hba1c ve kan 
basıncını düşürdüğü, HDl-k artırdığı görülmüştür. erektil 
fonksiyonda, kas ve eklem ağrılarında, yaşam kalitesi indek-
sinde düzelme saptanmış, beş yıllık tedavide, prostat kan-
seri riskinde artış gözlenmemiştir. Yaşlı erkeklerde, testos-
teron replasman tedavisinin, alzhemier ve demans üzerine 
etkileri konusundaki çalışma verileri çelişkilidir. in vitro ve 
in vivo çalışmalarda, testosteron tedavisinin, amiloid-β dü-
zeyini düşürerek, alzheimer hastalığı önlediği gözlenmiştir. 
bu konuda yapılmış, plasebo kontrollü çift kör bir çalışma-
da, tedavi ile eritrosit sayısında, hemoglobin, Psa düzeyinde 
artış görülmüş, amiloid-β, östrodiol, seks hormon bağlayıcı 
globülin, insülin düzeyi, vücut yağ oranında, vücut kitle in-
deksinde anlamlı farklılık olamadığı saptanmıştır, tedavinin 
güvenilir olduğunu ancak demans üzerine etkileri için uzun 
süreli çalışmalara ihtiyaç olduğu belirtilmiştir. testostero-
nun, depresyon ve bilişsel fonksiyon lar üzerine etkilerinin 
incelendiği bir diğer çalışmada ise, testosteron tedavisinin, 
Geriatric Depression scale ile değerlendirilmesi ile depresif 
semptomlarda çok az azalma yaptığı, rey-Osterrieth comp-
lex Figure test ile değerlendirildiğinde, görsel mekânsal ha-

fızada ılımlı düzelme yaptığı saptanmıştır. son zamanlarda 
yayınlanmış, altmış beş yaş üzeri 790 erkeği kapsayan bir 
çalışmada, testosteron tedavisinin, cinsel işlevlerde, ruh ha-
linde ve depresyon belirtilerinde düzelme yaptığı, zindelik 
ve yürüme mesafesinde bir etkisinin olmadığı gösterilmiş-
tir. son metanalizler, testosteron yerine koyma tedavisinin 
depresyonlu olgularda, faydalı olumlu etkisinin olduğunu 
göstermektedir. testosteron tedavisinin, bilişsel işlevler ko-
nusundaki veriler çelişkilidir. 

testosteron, prostat kanseri ilişkisi iyi bilindiğinden, testos-
teron replasman tedavisinin, prostat kanseri uyaracağı hep 
endişe konusu olmuştur. Çalışmalarda edinilen son kanıtlar, 
testosterun tedavisinin, prostat kanser riskini artırmadığı-
nı, gizli kanserde hızlı büyümeye neden olmadığını göster-
mektedir. Daha önceki, az sayıda olgu içeren çalışmalarda, 
prostat kanserinin ilerlemesine, tedavi edilmiş kanserlerde 
nükse neden olabileceği ileri sürülmüştür. testosteron te-
davisinin, subklinik prostat lezyonunu, klinik prostat kan-
serine dönüştürdüğü konusunda kanıt yoktur. Dünyanın 
çeşitli yerlerinde yapılan, 18 prospektif çalışmanın (3000den 
fazla olgu, 6000 kontrol) toplandığı verilerin analizinde, se-
rum testosteron düzeyi ile prostat kanseri riski arasında bir 
ilişki saptanmamıştır. Çok merkezli, 1493 erkekte yapılan 
çalışmada, testosteron tedavisinin, hematokrit ve Psa düze-
yinde % 51 artış yapmasına rağmen, prostat kanser riskin-
de artış görülmemiştir. uzun süreli (ortalama 5-6 yıl), 1023 
olguyu içeren gözlemsel çalışmada, uzun süreli testosteron 
yerine koyma tedavisinin, prostat kanseri riskini artırmadığı 
gözlenmiştir. Geniş kapsamlı, uzun süreli çalışmalar yeterli 
olmadığından, olgular prostat kanser riski açısından mutla-
ka değerlendirilmeli, serum Psa düzeyine bakılmalı, tedavi 
alan olgularda da Psa düzeyi izlenmelidir. Prostat kanseri 
açısından riskli olan olgular, muayenede veya ultrasonog-
rafide şüpheli bulgu olması, serum Psa düzeyinin > 4 ng /
ml üzerinde olanlardır. bun olgular ürolojiye danışılmalı, ge-
rekirse biyopsi yapılmalıdır. bir çalışmada, prostat kanseri 
olan ve testosteron tedavisi olan olgularda , tedavinin kan-
ser üzerine etkisi incelenmiştir. 1991-2007 yılları arasında , 
prostat kanseri tanısı alan 149354 olgu incelenmiş, testoste-
ron yerine koyma tedavisinin, prostat kanserinden mortalite-
yi artırmadığı gözlenmiştir. 

androjen eksikliği ve belirtileri olan lOH olgularda, tedavi 
planlarken, tedavinin yararları ve zararları o olgu için göz-
den geçirilmeli, getireceği faydalar daha fazla ise tedavi 
başlanmalı olgular iyi izlenmelidir. tedavinin yararları ve 
zararları konusunda, randomize kontrollü, uzun süreli 
nitelikli çalışmalara gereksinim vardır. 
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bmı bazlı obezite tanımlaması, özellikle yaşlılarda ve 
erkeklerde yağ kitlesi fazlalığı olan insanların %50 
sinden fazlasını gözden kaçırmaktadır. erkeklerde 

bmı nın, total vücut yağına kıyasla; yağsız vücut kitlesi ile 
daha güvenilir paralelliği vardır. kadınlarda ise; bunun 
tam tersine; yağ kitlesinin değerlendirilmesinde bmı daha 
güvenilir bir göstergedir. bu durum bmı ile overweight ka-
dınlarda, overweight erkeklere kıyasla neden mortalitenin 
yüksek olduğunu açıklar.

Obezlerin % 30 unun diyabet, hipertansiyon, dislipidemi gibi 
hiçbir metabolik komplikasyonu olmayabilir ve bu kişiler, 
metabolik olarak sağlıklı obez bireyler olarak tanımlanırlar. 
bmı ya göre normal kilolu olarak tanımlanan bireylerde kar-
diyo metabolik risk ve insulin rezistansı tanımlanmıştır ve bu 
durum yağ kitlesi birikimi ile orantılıdır. Daha ileri çalışmalar, 
mortalite ve kardiyovasküler hastalıkların, visceral obezite 
ile bmı ya kıyasla daha sıkı ilişkili olduğunu göstermiştir.

nHanes ı ve nHanes ıı longitudunal, prospektif , kohort  
10169 kişide yapılan bir çalışmada yağ kitlesi ile bütün 
nedenlere bağlı ölüm ‘+’ ilişkili, yağsız vücut kitlesi ile bü-
tün nedenlere bağlı ölüm ‘-’ ilişkili bulunmuştur.  

bmı dan daha önemli olarak kişisel fenotipin; yağsız vücut 
kitlesi, kas kitlesi, yağ kitlesi komponentleri ile daha de-
taylı tanımlanması gerektiğine dair kanıtlar giderek art-
maktadır. sarkopeni ve obezite birlikteliğinin prevalansı 
artarken yağsız vücut kitlesinin enerji balansındaki önemi 
hatırlanmalıdır. Çünkü;

enerji balansı = enerji alımı + enerji harcaması + enerji 
deposu ndan oluşur.

enerji harcaması = Dinlenme sırasındaki enerji harcaması 
(ree) + egzersiz sırasındaki enerji harcaması ndan oluşur.

Yağsız vücut kitlesi, ree nın ana kaynağıdır, adipoz doku-
nun enerji harcaması düşüktür. adipoz dokunun vücut kit-
lesindeki oranı obezler ve overweight lerde artmıştır. 

Sarkopeni tanımı 
ilk kez 1989 yılında rosenberg tarafından tanımlanan sar-
kopeni latince ‘’sarx (kas)’’  ve ‘’penia (kayıp)’’ kelimele-
rinin birleşiminden oluşmaktadır. rosenberg tarafından 
yapılan tanım ‘’yaşlılarda istemsiz kas kaybı ve bunun so-
nucunda ortaya çıkan kas fonksiyonlarında azalma‘’ şek-
lindedir. baumgartner ve arkadaşlarının sarkopeni tanımı 
ise kas kitlesinin sağlıklı genç bireylerin kas kitlesi orta-
lamasının iki standart sapma altında olması‘’ şeklindedir. 

sarkopeniyi avrupa konsensusu ve uluslar arası konsen-
sus 2 farklı biçimde tanımlamıştır:

avrupa konsensusu (the Working Group on sarcopenia in 
Older People): iskelet kas ve gücünde generalize azalma.

uluslararası (ınternational) konsensus (the international 
Working Group on sarcopenia): kas kitlesinde azalma + 
Yürüme hızında azalma 

sarcobesity (sarkopenik obezite): kas kitlesi azalmasına 
adipoz dokusu artışının eşlik etmesi.

Gençlerde total vücut kütlesinin %45-50’sini iskelet kası 
oluşturmakta iken yaşlılarda bu oran yalnızca %35’dir. 
ilerleyen yaşlarda kas dokusunun yerini yağ dokusu al-
maktadır. sarkopeniden en çok etkilenen grubun yaşlılar 
olduğu düşünülürse sarkopeni tanınması ve tedavi edil-
mesi gereken önemli bir sağlık sorunudur. 

Yaş ilerledikçe, kaslardaki yapısal ve fonksiyonel gerileme 
ile mobilite azalır, kırılganlık, düşmeler ve morbidite ar-
tar, yaşlı birey giderek bağımsızlığını kaybeder. ayrıca yaş-
la belirginleşen kas kaybı, vücudun stres ve hastalıklara 
karşı metabolik adaptasyonunu bozmaktadır.

Obezlerde artmış yağ oranı ve azalmış kas kitlesi nedeniy-
le vücut kompozisyonu değişirken vücut ağırlığında deği-
şiklik olmadığı durumlarda yanıltıcı bir fenotip oluşabilir.

SARKOBEZİTE
Doç.Dr. Gonca tamer

MeDeniYet üniverSiteSi GÖztePe eğitiM ve araştırMa haStaneSi enDokrinoloJi Polikliniği, 
iStanbul
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Sarkobezitenin Saptanması
vücuttaki adipoz doku ve kas kitlesinin miktarını sapta-
mak yani vücut kompozisyon analizi için çeşitli teknikler 
bulunmaktadır. bunlar:

•	anthropometry, 
•	Hidrostatik tartım,
•	invivo nötron aktivasyon analizi,
•	anthropogammametry
•	nukleer mr,
•	Dual-energy X-ray absorptiometry (DeXa)
•	ct
•	bioelectrical impedans (bıa) 

 
bıa dışında diğer yöntemler bilimsel çalışmalarla sınır-
lıdır. klinik pratikte, bıa vücut kompozisyonunu değer-
lendirmede kullanılır. bıa, elektriksel enerjinin iletilmesi 
için hidrate dokuların kapasitesini baz alır. total vücut su-
yundan hesapla yağlı ve yağsız vucut kitlesi hesaplanabil-
mektedir.

bununla birlikte ciddi obezlerde bıa nın geçerliliğini çe-
şitli faktörler kısıtlar.

Sarkobezitenin fizyopatolojisi:
sarkopeninin oluşumu ve ilerlemesiyle ilgili çeşitli sebep-
ler ortaya konmuştur. bunlar protein sentezi, proteoliz, 
nöromuskuler bütünlük ve kas içeriği ile ilgili patoloji-
lerdir. Yaşa bağlı sarkopeninin patofizyolojisinde anabolik 
hormonlarda azalma, miyofibrillerin apopitotik aktivite-
sinde artma, proinflamatuvar sitokinlerde artma, serbest 
radikal akümülasyonuna bağlı oksidatif stres artışı, kas 
hücrelerinin mitokondriyal fonksiyonlarında değişiklikler 
ve α-motor nöronların sayısında azalma gibi nedenler ileri 
sürülmüştür.

Obezite ve insulin rezistansı sarkopeni gelişmesini indükler.

Yağ dokusu fazlalığı tek başına sarkopeniyi indükleyen bir 
faktördür.  Çünkü; aminoasit utilizasyonunu azaltır. kas 
fibrillerindeki protein sentezini azaltır.

iskelet kası insulinin ana hedef organıdır. kas kaybı insu-
lin rezistansına yol açar. insülinin kas sentezi üzerindeki 
etkisi tartışmalı olsa bile sarkopeninin patogenezinde oy-
nadığı rol önemlidir. sarkopeniye tüm vücut ve intramiye-
losellüler yağ kitlesinde artış eşlik eder. bu birlikteliğin 
ana sebebi insülin direncidir. bir diğer önemli mekanizma 
da insülinin yaşla birlikte kas sentezi üzerindeki anabolik 
etkisinin bozulmasıdır.

iskelet kası lifleri tip  ı ve tip ıı olmak üzere 2 çeşittir tip 
ı ler yavaş kontraktilite kabiliyetine fakat fazla sayıda mi-

tokondriye ve yüksek oksidatif enerji metabolizmasına sa-
hiptir. tip ıı ler hızla kasılabilme kabiliyetine sahiptirler, 
glikolitik proçesi kolaylaştırırlar.

Obez ve diyabetik kişilerde iskelet kası daha çok tip ıı lif-
leri ihtiva eder, bu kişilerde iskelet kasındaki tip ı lifler 
ve glukoz transportu azalır. sarkopenide de kas lifleri ve 
özellikle tip ı lifler azalmıştır.

Protein yapım ve yıkımı oranları arasındaki denge kas kit-
lesinin korunması açısından önemli bir yere sahiptir. Ça-
lışmalar kas metabolizması ile sarkopeni arasında yakın 
ilişki olduğunu göstermektedir. Yaş ile kas protein sentezi 
azalmakta, özellikle mixed kas proteinleri ve miyozin ağır 
zincir sentezi %40 oranında azalmaktadır. bu seçici azal-
manın hücre içi protein sentezi için gerekli olan mrna 
(mesengar ribonükleik asit) düzeyinde azalma ile ilişkili 
olduğu ileri sürülmüştür. 

spinal kord düzeyinde alfa motor nöron kaybının sarko-
peni oluşum mekanizmasında en önemli katkıyı yaptığı 
birçok araştırmacı tarafından iddia edilmiştir..  

Yaşlanma ile sarkopeninin başlamasını uyaran tetikleyi-
ci faktörlerden birisi de reaktif oksijen ürünlerinin (rOs) 
birikmesidir. rOs birikmesinden; solunum zincirindeki 
fonksiyonel değişiklikler ve hücresel antioksidan meka-
nizmalarındaki yetersizlik sorumludur. mitokondriler ae-
robik metabolizma sırasında ortaya çıkan rOs üretimi için 
ana kaynak durumundadır. bu sebeple oksidatif hasardan 
en fazla etkilenen yapı mitokondridir. sonuç olarak mito-
kondrilerin sarkopeninin oluşmasındaki rolü önemlidir. 
Çalışmalarda fizik egzersiz ile mitokondrial hasarın geri-
letilebileceğini fakat gençlerde gözlenen düzeylere ulaşıl-
masının mümkün olmadığı saptanmıştır.

aşırı kilolu kişilerde ıl-6 nın katabolik rolü sarkopeniyi 
şiddetlendirir. ıl-6 düzeyleri abdominal yağ artışı ile iliş-
kilidir. 

artan yağ kitlesi aynı zamanda düşük testesteron ve GH 
düzeyleri ve artmış kortizol düzeyi ile ilişkilidir.

androjenler, büyüme hormonu ve ıGF-1 gibi iskelet kas 
gelişiminde önemli rol oynayan hormonların yaşlanma ile 
düzeyleri azalır. 

serbest testesteron düzeyi yıllık %3 oranında azalmaktadır. 
bu oran aynı zamanda yağsız kas kitlesi ve kas gücü kay-
bına paraleldir.

Yaşlanma ile tnF-α, ıl-1 ve ıl-6 gibi sitokinlerin arttığı 
gösterilmiştir. artmış yağ kitlesi ve periferik kanda dola-
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şan seks hormonlarının azalması proinflamatuar sitokin-
lerin artmasına katkıda bulunur. kronik inflamasyon ile 
bu artan proinflamatuvar sitokinler yaşla ilişkili katabolik 
uyaranları oluşturur.  

epidemiyolojik ve deneysel çalışmalara dayanarak östro-
jenin kas kitlesi kaybını önlediği ileri sürülmüştür. bu et-
kisini yaşla birlikte artan proinflamatuvar sitokinler olan 
tnF alfa ve ıl-6 düzeylerini azaltarak yapar. ayrıca etki 
gösterdiği diğer ilginç mekanizma da serum seks hormon 
bağlayıcı globülin seviyesini artırarak serbest testosteron 
düzeylerini azaltmasıdır. bu iki mekanizma sarkopeni ge-
lişim sürecinde farklı rol alırlar.   

Yaşlanma ile 25-OH vitamin D düzeyleri azalır. Çalışmalar 
D vitm eksikliği ile kas kitlesi ve kas gücü kaybı, denge 
kaybı, düşme riski artışı arasında ilişki olduğunu bildir-
mektedir. D vitamini düzeyinin azalması sonucunda kas 
dokusunda anabolik etkinin azaldığı ayrıca insülin salgı-
lanmasının azalmasına sebep olarak kas dokusunda pro-
tein turnoverinin etkilendiği ileri sürülmüştür.

Genetik faktörler kas gücünde meydana gelen değişiklik-
lerde önemli rol oynarlar. bu etkilerini büyük olasılıkla 
sarkopenik ajanlara karşı kas dokusunun duyarlılığını ar-
tırarak yaparlar. sarkopeni ve zayıflamış kas fonksiyonları 
düşük doğum ağırlığı ile ilişkili iken yetişkin dönemdeki 
kilo ve boydan bağımsızdır.

Sarkobezitenin tedavisi
egzersiz: egzersizle hem tip ı hem de tip ıı kas liflerinin 
arttığı gösterilmiştir.

Yaşla iskelet kasındaki mitokondriler sayısal ve yapısal 
değişime uğrar ve O2 kapasiteleri azalır. bu durum myo-
sellüler lipidlerin birikmesine yol açar ve bütün vücutta 
insulin rezistansını uyarır.

Fizik egzersizin mitokondri biogenesisini uyardığı, iske-
let kası gen expresyonunu upregüle ettiği, protein sentezi-
ni uyardığı, iskelet kası oxidatif kapasitesini hem yaşlılarda 
hem de sedanter yaşam sürenlerde arttırdığı gösterilmiştir.

kas dokusu çeşitli dokularla sitokinler ve ‘myokinler’ 
denilen peptidler aracılığıyla irtibata geçerler. irisin yeni 
tanımlanan sitokinlerden biridir. Fizik egzersizden sonra 
düzeyi 2 katına çıkar, ve beyaz adipozitleri ‘brite hücre-
lerine’ yükseltger. brite hücrelerinin fenotipi kahverengi 
adipozitlere benzer. kahverengi adipozitler  mitokondri 
ucP-1 aracılığıyla termogenesisi aktive ederler.

Diyet: Obezitenin en sık önerilen tedavisi gıda kısıtlaması-
dır. tek başına enerji kısıtlaması hızlı ve önemli miktarda 

kilo kaybını başarmak için efektif bir stratejidir. Hem yağ 
hem de kas kitlesinde azalma ile sonuçlanır, mortaliteyi 
artıran sarkobeziteye doğru gidişi hızlandırır. kısa süreli 
düşük enerji diyetlerinden elde edilen kilo kaybını % 25i 
yağsız kas kitlesinden olur. Düşük enerji diyetlerinden 
sonra kilo kaybının korunmasımdaki başarısızlık ve reji-
min hemen akabinden geri kazanılan kilonun %80 e varan 
kadarının yağ kitlesinden olması zararlı, istenmeyen bir 
vücut kompozisyonu ile sonuçlanır. bu nedenle obezite 
ile ilgili hastalıkların risk  profilinin azaltılması için kilo 
kaybı tek amaç olmamalıdır. Çok düşük kalorili diyetlerle, 
düşük kalorili diyetlere kıyasla yağsız vücut kitlesinden 
daha fazla kayıp olduğu ve iyi uzun süreli sonuçların daha 
mütavazi diyetlerle  (2000-4000kj/gün) başarıldığını gös-
terilmiştir. bu nedenle günlük fiziksel aktivitenin arttı-
rılması teşvik edilmelidir. aerobik antrenman kas doku-
sundaki faydalı değişiklerle beraber yağ kitlesinden kaybı 
sağlar. rezistans ve aerobik egzersizlerin kombinasyonu 
ile birlikte orta karar enerji kısıtlamasının iskelet kasının 
korunması ile birlikte yağ dokusunun  anlamı kaybı için 
başarılı olduğu gösterilmiştir.

testosteron: testosteronun kastaki protein sentezi ile 
birlikte kas kitlesini artırdığını ileri süren çalışmalar bu-
lunmakla birlikte kas kitlesini artırmakta iken kas gücünü 
artırmadığını ileri süren çalışmalar da bulunmaktadır.

Östrojen: Hormon replasman tedavisi, perimenopozal 
dönemde ortaya çıkan kas kütlesi kaybını azaltabilir.  

tibolon Östrojen ve tibolonun kas gücü ve kompozisyonu 
üzerine etkileri çalışmalar ile gösterilmiştir.

büyüme hormonu(Gh): ıGF-1 aracılığıyla kas kontraktil 
proteinlerinin üretiminin artmasına yardımcı olarak kas 
fonksiyonlarını artırır.

D vitamini: iskelet kasında bulunan D vitamini reseptörü-
ne bağlanması ile kas protein sentezini teşvik eder. 25(OH)
D seviyesinin kemik ve kas sağlığı için 75 nmol/l seviye-
sinin üzerinde olması önerilmektedir. Özellikle vitamin D 
eksikliği olanlarda yerine koyma tedavisinin kas gücünü 
düzelttiği, düşmeleri azalttığı ve kırıkları önlediği saptan-
mıştır.

angiotensin-converting enzim inhibitörleri: ace inhi-
bitörlerinin kas fonksiyonları üzerine etkisi birçok farklı 
mekanizma ile açıklanmıştır. 
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Gebelikte hipofiz bezi laktotrof hiperplaziye bağlı 
olarak büyür ve terme doğru hipofiz bezi boyutu 2 
katına ulaşır (1;2). Postpartum 6 ay içinde de eski 

boyutlarına döner (3). Gebelik sırasında hipofiz bezinde 
meydana gelen fizyolojik değişiklikler, plasentanın yeni 
bir hormonal kaynak olarak ortaya çıkışı ve fetusun varlı-
ğı hipofiz bezi hastalıklarının tanısını, seyrini ve tedavisini 
etkilemektedir. 

büyüme hormonu (GH) fazlalığı ile karakterize olan ak-
romegalinin tanısında karşılaşılan problemler, gebelik 
sırasında karşılaşabilecek problemler ve yönetimi, fetus 
üzerine etkiler ve postpartum seyir konuları bu bölümde 
vakalarla tartışılacaktır. Genel yaklaşım Şekil 1 de özet-
lenmiştir.

Fertilitenin çeşitli nedenlerle etkilenmiş olması gebelik-
te akromegalinin nadir görülmesine neden olmaktadır. 
akromegalide gonadal disfonksiyon sebebi olarak % 29 
hastada hiperprolaktinemi, % 18 hastada GH ve ıGF-1 
fazlalığı, % 16 hastada kitlenin doğrudan etkisi ve % 38 
hastada da ikiden fazla faktör sorumlu tutulmaktadır (4). 
Öte yandan akromegalinin daha erken tanı alıp daha etkin 
tedavi edilmesi ve gelişmiş yardımcı üreme teknikleri 
artık daha sık olarak gebelikte akromegali vakalarıyla 
karşılaşmamıza neden olmaktadır. 

akromegalinin gebelikte tanısı ve izleminde bir takım 
güçlükler söz konusu olabilir. ıGF-1 üretiminin plasenta-
dan salgılan GH-varyant (GH-v) ile de uyarılabiliyor olması 
ıGF-1 ölçümünün tanı ve izlemdeki gücünü azaltmaktadır 
(5). GH-v’ın hipofizer GH üzerinde kısmen de korunmuş 
olsa negatif geri besleme etkisi beklenenden daha düşük 
ıGF-1 düzeylerine yol açabilir. ıGF-1 düşüklüğünün diğer 
nedenleri arasında daha önceden kullanılmakta olan so-
matostatin analogları (sa)’nın etkisi, artan östrojenin ka-
raciğerde GH sinyalizasyonunu Jak/stat yolağı üzerinden 
inhibe etmesi ve tümör infarktı sayılabilir (6). GH ölçümü 
ise mevcut GH kitlerinin GH-v ile etkileşimi sebebiyle so-

runlu olabilmektedir. bunun için GH-v ile etkileşim gös-
termeyen immunometrik kitler kullanılabilir (7). Glikoz 
yüklemeye GH cevabı bazı vakalarda kullanılmıştır, ancak 
standardize edilmemiştir (8;9). GH-v glikoz verilmesiyle 
suprese olmaz. bu nedenle spesifik olmayan kitler kul-
lanıldığında GH düzeylerini yorumlamak problem oluştu-
rur (10). GH-v’ın diurnal değişimi olmadığından artmış ve 
pulsatil GH düzeyleri tanıda yol gösterici olabilir (5). Gebe 
bir hastada tanı güçlükleri nedeniyle bası bulguları yoksa 
akromegali tanısı için doğum sonrası beklenebilir (11).

Gebelikte akromegaliyle ilgili endişeler hipofizdeki tü-
mörün büyümesi, GH ve ıGF-1 fazlalığının anne ve fetus 
üzerine etkileri ve perikonsepsiyonel dönem veya gebelik 
sırasında verilen medikal tedavinin olası yan etkileridir 
(12). Gebelikte tedavisiz izlenen akromegali vakalarının 
çoğunluğu sorunsuz ilerlemektedir, ancak apopleksi veya 
görme kaybı durumunda acil cerrahi gerekebilir (8;13-16). 
mikroadenomlarda ve daha önce opere olmuş ya da rad-
yoterapi almış hastalarda tümör büyüme riski düşüktür 
(13;14;17). Gebeliğin akromegalinin seyrine olumlu etki-
leri olduğu da bildirilmektedir (18).

GH ve ıGF-1 fazlalığı metabolik değişikliklerle anne ve 
fetusu olumsuz etkileyebilir. caron ve ark kontrolsüz ak-
romegalide gestasyonel diyabet ve hipertansiyonun genel 
popülasyona göre daha sık görüldüğünü bildirmişlerdir 
(14). Diyabet ve hipertansiyon gelişmesi ıGF-1 düzeyi nor-
mal limitin üst sınırının 1.3 katından fazla olanlarda daha 
sıktır (19). akromegalili annelerin yenidoğanlarında mak-
rozomi veya gebelik haftasına göre küçük bebekler görü-
lebildiği halde majör malformasyonlar bildirilmemiştir 
(8;13-16).

akromegali tedavisinde kullanılan ilaçların fetus üzerine 
olası etkileri de endişe edilen konulardan biridir. medikal 
tedavi alan hastada konsepsiyon olabileceği gibi gebelik 
sırasında da ilaç gereksinimi olabilir. Gebelikte bromoc-
riptine ve cabergoline kullanımı ile ilgili deneyimlerin çoğu 
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prolaktinoma vakalarına aittir. mevcut bilgiler ışığında do-
pamin agonist kullanımıyla gebelik komplikasyonlarında 
ve majör konjenital malformasyonlarda belirgin bir artış 
olmadığı söylenebilir (20). Dopamin agonist kullanımının 
(özellikle bromocriptine) gebelikte akromegali tedavisin-
de de güvenli kullanımı bildirilmektedir (21). sa akrome-
gali tedavisinde yaygın kullanılan ilaçlardır. Octreotide ge-
belik boyunca bazı akromegali vakalarında kullanılmıştır 
(22;23). Octreotide transplasental geçiş göstermektedir, 
ancak plasental somatostatin reseptörlerine afinitesinin 
düşük olması sebebiyle GH-v düzeyleri değişmemektedir 
(24). ayrıca yenidoğanın tsH, tiroid hormonu ve ıGF-1 dü-
zeylerini etkilemediği gözlenmiştir (23;25), ancak gebelik 
boyunca octreotide kullanan annenin kolostrumunda var-
lığı saptanmıştır (26). 

Yenidoğanın doğum ağırlığı akromegali tedavisinin ti-
pinden etkilenmektedir. Dopamin agonist kullanımın-
da makrozomi görülebilirken sa kullanımında düşük 
doğum ağırlığı ortaya çıkabilmektedir (18). bu durum 
octreotide’in fetoplasental ünitede yol açtığı hemodina-
mik değişikliklerle açıklanabilir (26). Gebelik doğrulanana 
kadar kullanıldığında octreotide’in fetus üzerine olumsuz 
bir etkisi beklenmemektedir. Pegvisomant ile de gebelik 
saptanana kadar veya gebelik boyunca kullanımında her-
hangi bir olumsuz etki bildirilmemiştir. Pegvisomantın 
transplasental veya anne sütüne geçişi de söz konusu de-
ğildir (17;27).

Gebeliğin doğrulanmasıyla beraber sa’nın kesilmesiyle 
gebeliğin erken dönemlerinde ıGF-1 azalırken 20 haf-
tadan sonra tekrar artmakta postpartum dönemde de 
gebelik öncesi haline ulaşmaktadır. sa kesilmesi tümör 
büyümesine neden olmazken ilaç kesildiğinde en sık 
karşılaşılan problem başağrısı olarak bildirilmekte-
dir (19). Doğumdan kısa bir süre sonra akromegali re-
kürensi görülebilir (8;13). Postpartum dönemde tümör 
büyümesinin problem olmadığı belirtilirken (15-17), 27 
akromegalili kadının retrospektif analizinde doğumdan 6 
ay sonra hastaların % 11.1’inde tümör büyümesi bildiril-
miştir  (14).  

sonuç olarak, akromegalili kadınlarda gebelik klinik pra-
tikte daha sık karşımıza çıkmaktadır. akromegali bilini-
yorsa gebelik öncesi akromegalinin tedavisi sağlanmalı-
dır. Gebelikte akromegali şüphesi varsa ve bası bulguları 
yoksa tanısal testler postpartum döneme ertelenebilir. 
Gebelik sırasında tümör büyümesi sık karşılaşılan bir 
problem değildir. beklenmeyen bir gebelik durumunda 
medikal tedaviler bası bulguları yoksa kesilmelidir. 
Gebelik sırasında hormonal kontrolün sağlanamamış ol-
ması gestasyonel diyabet ve hipertansiyon gibi problem-
lere neden olabilse de bu nedenle rutin tedavi önermek 
uygun değildir. bası bulguları durumunda bulguların şid-
detine göre medikal tedavi veya cerrahi düşünülebilir. 

akromegalide fertilite istemi aktif akromegalide gebelik

Önce akromegali tedavisi bası bulgularının 
değerlendirilmesi

bası bulgusu yok bası bulgusu var

medikal tedaviyi 
kesip izle

Dopamin agonistleri
somatostatin analogları

cerrahi

Şekil 1: Gebelikte akromegali yönetimi
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Gebelikte hipotalamus-hipofiz-adrenal aks 
değişiklikleri
Gebelikte maternal hipofizde laktotrof hücre sayısında 
artış olurken, somatotrof ve gonadotrof hücre sayısında 
azalma olur. tirotrof ve kortikotrof hücre sayısı ise sa-
bit kalır. kortikotrof hücre sayısı değişmemesine karşın, 
normal gebelik artmış maternal hipotalamus-hipofiz-ad-
renal aks aktivitesi ile ilişkilidir. bu aksın en önemli mo-
dülatörlerinden biri kortikotropin salgılatıcı hormondur 
(crH). Hipotalamik crH maternal adrenokortikotropik hor-
mon (ACTH) sekresyonunu, ACTH da adrenal kortizol sekres-
yonunu uyarır. crH sadece hipotalamusta üretilmemekte-
dir. aynı zamanda overin korporalutea hücrelerinde, teka 
ve stromal hücrelerde crH saptanmıştır. ek olarak endo-
metriyumun epitelyal hücreleri, crH içerdiği ve bu hüc-
relerde spesifik crH reseptörleri olduğu gösterilmiştir. 
Gebelikte plasentada crH ve ACTH üretilmesine bağlı ola-
rak, plazma CRH ve ACTH düzeyi 1. trimesterden itibaren 
progresif olarak artış göstermektedir. Plasental crH’nın 
moleküler yapısı hipotalamik formuna benzerlik gösterir. 
Plasental crH’nın, plasental actH sekresyonunu regüle 
ettiği gösterilmiş olup, maternal hipofizi etkileyip etki-
lemediği belirsizdir. crH’nın sistemik maternal etkileri, 
gebeliğin ilk 2 trimesterinde artış gösteren crH-bağlayıcı 
protein tarafından sınırlanır. Plasental crH’nın sirkadyen 
ritmi yoktur ve kortizol tarafından uyarılır. Gebelik süre-
since crH ve actH düzeyindeki fizyolojik artış, kortizol 
(serum, tükürük ve idrar) düzeyinde artışa neden olur. 
kortizol düzeyinin maksimum seviyeye ulaştığı 3. trimes-
terde bile, kortizol sekresyonunun pulsatil ve sirkadyen 
ritmi korunmuştur (1-4).

Gebelikte artmış estradiol düzeyine bağlı olarak karaci-
ğerde kortizol bağlayıcı globulin (cbG) üretimi de artar 
ve en yüksek seviyesine gebeliğin sonunda ulaşır. artmış 
cbG sekresyonu, serum total kortizol düzeyinin artması-
na ve serbest kortizol düzeyinin geçici azalmasına neden 
olur. normal serbest kortizol düzeyinin sağlanması için 

maternal actH düzeyi artar. Gebelikte artmış hipotala-
mus-hipofiz-adrenal aks aktivasyonuna bağlı olarak ge-
beliğin 11. haftasına doğru serbest kortizol düzeyi artmaya 
başlar, 2. trimesterde zirveye ulaşır ve 3. trimesterde aynı 
düzeyde kalır. takiben idrardaki serbest kortizol düzeyi 
normal aralığın üç katına kadar artış gösterir. Gebelikte 
serbest kortizol düzeyindeki artış, kortizol direnci, artmış 
plasental progesteronun antiglükokortikoid etkisi, hipo-
fizer actH’nın kortizole daha refrakter olması. actH’nın 
plasentadan otonom salgılanması gibi nedenlere bağlan-
maktadır (1-4). 

Gebelikte artmış crH ve actH düzeyine paralel olarak to-
tal ve serbest plazma kortizol düzeyinde de 2-3 kat artış 
olur. bu nedenle gebelikte geçici, fizyolojik bir hiperkor-
tizolemi durumu söz konusudur. ilginç olarak plasenta 
11 beta-hidroksisteroid dehidrogenaz tip 2  (11 beta-HsD 
2) enzimini üretir ve bu enzim, kortizolü kortizona çevi-
rerek fetusu yüksek maternal kortizol düzeyinden korur. 
Plasental 11 beta-HsD 2, fetal kortizol düzeyini maternal 
kortizol düzeyinden düşük olmasını sağlar. Gebeliğin so-
nuna doğru enzim aktivitesi fetal akciğer maturasyonu 
için önemli ve gerekli olan aktif kortizol üretimi tarafta-
rıdır. Yine, gebeliğin ilk 2 trimesterinde artmış olan crH-
bağlayıcı protein düzeyi son trimesterinde azalma göste-
rirken, “bioavailable” crH düzeyi artar. crH düzeyindeki 
bu artış da fetal akciğer maturasyonunda ve doğum sü-
recinde önemli rol oynamaktadır. Fetal adrenal bezlerin 
ürettiği ana steroid dehidroepiandrosteron sulfat (DHeas)’tır. 
Fakat fetal dolaşımdaki ana steroid maternal dolaşımdan 
gelen kortizoldür. ek olarak fetal adrenal bezler plasen-
tal progesteronu kortizole çevirmektedir. kortizolün diğer 
bir kaynağı, koryodesidua tarafından kortizonun kortizole 
çevrildiği amniyotik sıvıdır.

Gebelikte aktive olmuş hipotalamus-hipofiz-adrenal aks 
postpartum dönemde kademeli olarak düzelir. Doğum 
sırasında artmış maternal crH, actH, kortizol düzeyi 4. 
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postpartum gün civarında aşama aşama bazal seviyeye 
doğru azalma gösterir. cushing hastalarında başarılı ope-
rasyondan sonraki erken döneme benzer şekilde, post-
partum dönemde adrenal bezler hafif olarak supresedir 
ve bu durum postpartum 12. haftada normale döner. 

Gebelikte renin-anjiotensin-aldosteron sistemi
Gebelik, artmış renin-anjiotensin-aldosteron sistemi 
(raas) aktivasyonu ile karakterizedir (5,6,7). Gebelikte al-
dosteron sekresyonu artmıştır. bu durum ilerleyici plazma 
hacmi artışına neden olur (8). Progesteron, mineralokor-
tikoid reseptör düzeyinde antagonist etki gösterir. ancak 
gebelikteki artmış progesteron düzeyine rağmen aldoste-
ron hala güçlü bir mineralokortikoid etkiye neden olabilir 
(9). bu durum kısmen progesteronun mineralokortikoid 
reseptörlerine daha az afinitesi olan 17 hidroksiproges-
terona etkin dönüşümü ile açıklanabilir. ek olarak, böb-
reklerdeki 11 beta-HsD tip 2 enziminin progesteron tara-
fından baskılanması ve böbreklerde kortizolün kortizona 
inaktivasyonunda azalmaya neden olarak, kortizolün mi-
neralokortikoid reseptörlerinde artmış aktivasyona neden 
olduğu da öne sürülür. normal gebelik sırasında, böbrek-
lerde, overler ve maternal decidua gibi böbrek dışı doku-
larda renin salınımı artmıştır (6,10). Plazma renin aktivi-
tesinde 3 ile 7 kat artış olduğu gösterilmiştir. karaciğerde 
anjiotensinojen sentezi de artmıştır. bu serum anjiotensin 
2 ve aldosteron düzeyinde artışa neden olur. anjiotensin 2 
düzeyinde artış olmasına karşın, anjiotensin 2’nin vazop-
ressör etkisi düşüktür. bu düşük etki uteroplasental üni-
teden salgılanan vazodilatör prostaglandinlerin oluştur-
duğu çeşitli kompensatuvar mekanizmalara bağlı olduğu 
düşünülür (7).  

bilateral adrenalektomi endikasyonları
bilateral adrenalektomi primer adrenal yetmezlik nede-
nidir (11). bilateral feokromositoma, mikro ve makrono-
düler adrenal hiperplaziye bağlı gelişen actH bağımsız 
cushing sendromu, diğer tedavi seçeneklerine (transsfe-
noidal cerrahi, radyoterapi, medikal tedavi) cevap verme-
yen persistan veya rekürren cushing hastalığı, ektopik 
actH sekresyonuna bağlı gelişen cushing sendromunda 
ektopik actH odağının bulunamaması gibi durumlar bila-
teral adrenalektomi endikasyonlarıdır (12-14). 

cushing hastalığı sıklıkla genç doğurganlık çağındaki ka-
dınlarda görülür. bu hastalarda fertilite hiperkotizolemiye 
bağlı azalmıştır. Gebelik gerçekleşirse hiperkortizolemi 
hipertansiyon, preeklampsi, gestasyonel diyabet, oste-
oporoz, fırsatçı infeksiyonlar, spontan abortus, perinatal 
ölüm, intrauterin gelişme geriliği gibi maternal ve fetal 
komplikasyonlara neden olabilir. Hipofiz cerrahisi bu has-

talarda her zaman başarılı olmayabilir. alternatif tedavi 
seçenekleri (ilaç tedavisi, radyoterapi) ise gebelerde çok 
uygun değildir. bu durumda bilateral adrenalektomi, hi-
pofiz fonksiyonlarını riske atmadan hiperkortizolemiyi 
ortadan kaldıran iyi bir seçenektir. adrenalektomi sonrası 
en önemli sorun arda kalan kortikotrof adenomun büyü-
me olasılığı ve nelson sendromu gelişmesidir. Gebelik 
tümör büyümesini hızlandırıp, hızlandırmadığı bilinme-
mektedir. bir çalışmada cushing hastalığı nedeniyle bi-
lateral adrenalektomi geçiren 45 kadın hastanın 4’ünde 
gebelikte hipofiz tümörü görünür hale geldiği bildirilmiş-
tir (15). nelson sendromlu olgularda, gebelik kortikotrof 
adenomunun büyümesine neden olduğu rapor edilmiştir 
(16-19). başka bir çalışmada ise kortikotrof adenomun 
büyümesi gebelik boyunca veya sonrası, gebelik öncesine 
kıyasla daha hızlı olmadığı bildirilmiştir (20). 

bilateral adrenalektomiyi takiben, hastalarda primer ad-
renal yetmezlik gelişir ve ömür boyu glükokortikoid ve mi-
neralokortikoid replasman tedavisi almaları gerekmekte-
dir. stres durumunda günlük glükokortikoid dozu uygun 
şekilde artırılmalıdır. bu konuda hastalara ve yakınlarına 
bilgi ve eğitim verilmelidir. 

bilateraral adrenalektomili gebe takibi
bilateral adrenalektomili kadın hastalarda gebelik ile il-
gili literatüre bakıldığında olgu sunumları bulunmaktadır 
(21,22). Yeterli glükokortikoid ve mineralkortikoid rep-
lasman tedavisi ile adrenalektomili kadınlarda daha çok 
gebelik takip edilmeye başlanmıştır. Glükokortikoid rep-
lasman tedavisi öncesi primer adrenal yetmezliği olan 
gebelerde yüksek maternal ve fetal mortalite bildirilirken, 
replasman tedavisi ile bu azalmıştır (23,24). Yine, tedavi 
edilmemiş gebelerde intrauterin gelişme geriliği, düşük 
doğum ağırlıklı bebek, oligohidramnios, intrauterin ölüm 
bildirilmiştir (24). ülkemizden kalelioğlu ve ark. (22), pri-
mer pigmente nodüler adrenokortikal displazi nedeniyle 
bilateral adrenalektomili bir hastada başarılı bir gebelik 
bildirmişlerdir. uygun prednisolon ve mineralkortikoid 
replasman tedavisine rağmen bu olgu sunumunda sağ-
lıklı ancak düşük doğum ağırlıklı bebek rapor edilmiştir. 
bu gün için primer adrenal yetmezlikli kadınlarda uygun 
replasman tedavisi ve dikkatli takip ile sorunsuz ve başa-
rılı bir gebelik mümkündür.      

Glükokortikoid replasmanı
bilateral adrenalektomili gebelerde tedavinin amacı, an-
nenin ve fetusun sağlığını güvence altına almak için fizyo-
lojik glükokortikoid replasmanının yapılmasıdır. kortizol, 
plasentada bulunan 11 beta-Hs tip 2 enzimi tarafından 
etkin bir şekilde inaktive edildiğinden plasentayı geçme-
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mektedir ve fetusa ulaşamamaktadır. sentetik uzun et-
kili glükokortikoidlerin inaktivasyon derecesi değişkenlik 
gösterir. Deksametazon plasentayı büyük oranda değişik-
liğe uğramadan geçebilmektedir. bu nedenle adrenal yet-
mezlikli gebelerde, hidrokortizon replasman tedavisi ter-
cih edilen tedavi seçeneğidir (7,11,23-26).  Hidrokortizon 
olmadığında, kortizon asetat, prednisolon veya prednison 
kullanılabilirken, deksametazon kullanımı önerilmemek-
tedir (26). bilateral adrenalektomili gebelerde kullanılan 
glükokortikoid replasman dozu, primer adrenal yetmez-
likli gebelerde önerilen dozlardır. Günlük glükokortikoid 
dozu hidrokortizon olarak 20-30 mg/gün (12-15 mg/m2) 
arasında olup, 2 veya 3 doza bölerek verilmelidir. Günlük 
dozun %50 ile 75’i fizyolojik kortizol sekresyon paternini 
taklit edecek şekilde sabah verilmelidir (tablo 1). Yukarıda 
da belirtildiği gibi normal gebelik süresince maternal kor-
tizol düzeyinin giderek artmasından dolayı, 3. trimesterde 
günlük hidrokortizon dozunun  %20 ile %40 oranında (ge-
nellikle 5-10 mg) arttırılmasına ihtiyaç duyulur (tablo 1). 

bilateral adrenalektomili gebelerde glükokortikoid rep-
lasman tedavisinin takibi, gebe olmayan primer adrenal 
yetmezlikli hastalarda olduğu gibi, hastanın kliniği temel 
alınarak yapılır. Glükokortikoid replasman tedavisinin kli-
nik izleminde kullanılan kilo artışı, pembe strialar gibi 
replasman tedavisinin fazla olduğunu gösteren, yorgunluk 
ve bulantı gibi replasman tedavisinin yetersiz olduğunu 
gösteren bulgular, gebelikte sadece non-spesifik olmayıp 
aynı zamanda normal gebelikte de sık görülen bulgular-
dır. Gebelerde, replasman tedavisinin gereğinden fazla 
yapılması gestasyonel diyabete, gereğinden az yapılma-
sı ise adrenal krize neden olabileceğinden uygun dozda 
hidrokortizon verilmesi büyük önem taşır. Yine, bilateral 
adrenalektomili gebelerin stres durumunda günlük hid-
rokortizon dozunun uygun şekilde artırılması gerekliliğini 
anlamış olduklarından emin olunmalıdır. adrenal yetmez-
lik kimlik kartı taşımaları sağlanmalıdır. Özellikle erken 
gebelik döneminde adrenal kriz semptomları ve bulguları 
hiperemezis gravidarum ile karışabilir. Diğer taraftan hi-
peremezis adrenal krizin oluşmasına neden olabilir. böyle 
bir durumda intravenöz (i.v.) sıvı tedavisi ve stres dozunda 
hidrokortizon verilmesi önemlidir.

akut adrenal kriz durumunda, 100 mg hidrokortizon acil 
i.v. bolus uygulanmasını takiben her 6-8 saatte bir 50-100 
mg hidrokortizon enjeksiyonu yapılmalıdır veya alternatif 
olarak 24 saat içerisinde 200-300 mg hidrokortizon sü-
rekli infüzyon şeklinde verilmelidir. stres dozunda steroid 
replasmanın yanı sıra, serum fizyolojik ile ilk bir saatte 1l, 
sonra 200 ml/saat şeklinde sıvı replasmanı da yapılma-

lıdır. bu tedavi yapılırken hastanın kan basıncı, kalp hızı, 
serum elektrolit düzeyleri düzenli olarak takip edilmelidir. 

mineralokortikoid replasmanı
bilateral adrenalektomili gebeler, gebelik süresince mi-
neralkortikoid replasman tedavisine devam etmelidir. 
Gebelikte fludrokortizon replasman dozu 0.05-0.2 mg/
gün aralığında değişebilir. Çoğu zaman gebelik boyun-
ca doz aynı kalır. Gebelik boyunca progesteron üretimi 
sürekli olarak arttığı ve progesteronun in vitro ve in vivo 
antimineralokortikoid aktivite gösterdiği bilinmektedir. bu 
durum 3. trimesterde hidrokortizon dozunun arttırılması 
ile kompanse edilir. bilindiği gibi hidrokortizon, minera-
lokortikoid reseptör düzeyinde agonist etki gösterir ve 40 
mg hidrokortizon 0.1 mg fludrokortizona eş değer kabul 
edilir (7). Yine de bazı durumlarda fludrokortizon dozunda 
ek artışların yapılması gerekebilir. Gebelik boyunca renin 
sekresyonu fizyolojik olarak arttığından, mineralokortiko-
id replasmanının yeterliliğini monitorize etmek için plaz-
ma renin düzeyi ölçümü kullanılmamalıdır. mineralkor-
tikoid dozunun yeterliliği kan basıncı, serum (gerekirse 
idrar) elektrolit düzeyleri ile takip edilmelidir (7,11,23,26). 

Peripartum yönetim
bilateral adrenalektomili gebeler diğer primer adrenal 
yetmezlikli gebeler gibi kadın-doğum ve endokrinoloji uz-
manları tarafından ortak izlenmelidir. eğer hasta dikkatli 
bir şekilde izlenir ve replasman tedavisi gerektiği şekilde 
yapılırsa gebeliklerin ve doğumların büyük çoğunluğunda 
anne ve çocuk açısından komplikasyon görülmemektedir. 

Doğum sırasında glükokortikoid kullanımı ile ilgili yazı-
lı bilgiler endokrinolog tarafından gebe hastaya ve kadın 
doğum hekimine verilmelidir. Glükokortikoid dozu, majör 
cerrahi stres için önerilen dozda olmalıdır (7,26). Doğu-
mun aktif fazının başında (servikal açıklık >4cm ve/veya 
uterus kontraksiyonlarının her 5 dakikada bir olması) has-
taya 100 mg hidrokortizon  parenteral verilmelidir. sonra 
normal doğum ve c/s süresince her 6-8 saatte bir 50-100 
mg hidrokortizon parenteral olarak uygulanmalıdır veya 
alternatif olarak 24 saat boyunca 200-300 mg hidrokor-
tizon sürekli infüzyon şeklinde de verilebilir. Doğum son-
rası ilk 24-48 saat hidrokortizonun dozu, doğumdan önce 
kullanılan dozun iki katı olmalıdır ve eğer annenin klinik 
durumu iyiyse hızlı olarak gebelik öncesi kullanılan doza 
düşürülmelidir. uygun, fizyolojik replasman tedavisi veri-
len adrenal yetmezlikli anneden doğan çocukların adrenal 
fonksiyonlarının değerlendirilmesi gerekli değildir ve bu 
çocuklar için emzirme kontraendikasyon oluşturmamak-
tadır (6,7,23,24,26).
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tablo 1. Gebelikte primer adrenal yetmezliğin tedavisi için 
öneriler.

Gebelik

ilk trimester*
Hidrokortizon – 20-30 mg/gün (12-15mg/m2), iki (dozun 
%75’i sabah, %25’i ikindide) veya üç (dozun %50’si sa-
bah, %25’i öğle, %25’i akşam) bölünmüş dozda veril-
melidir

Fludrokortizon – 0.05-0.2 mg/gün, kan basıncı ve se-
rum potasyum düzeyine göre

3. trimester
Hidrokortizon – 20-30 ile 40-60 mg/gün, iki (dozun 
%75’i sabah, %25’i ikindide) veya üç (dozun %50’si sa-
bah, %25’i öğle, %25’i akşam) bölünmüş dozda veril-
melidir

Fludrokortizon – 0.05-0.2 mg/gün, kan basıncı ve se-
rum potasyum düzeyine göre 

Doğum 
major stres dozunda hidrokortizon verilmelidir
Doğumun aktif fazı başladığında 100 mg hidrokortizon 
parenteral verilmelidir, sonra her 6-8 saatte bir pa-
renteral 50-100 mg hidrokortizon ile devam edilmeli-
dir veya alternatif olarak 200-300 mg hidrokortizon/24 
saat sürekli infüzyon şeklinde verilebilir 

Postpartum
ilk 24-48 saatte doğumdan önce kullanılan hidrokorti-
zon dozunun iki katı verilir ve eğer annenin klinik du-
rumu iyiyse hızlı olarak gebelik öncesi kullanılan doza 
düşürülür. 

Fludrokortizon – 0.05-0.2 mg/gün

*eğer bulantı, kusma nedeniyle oral alamıyor ise pa-
renteral uygulanmalıdır 
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Pankreas kanseri, tanı konduğunda oldukça ilerle-
miş düzeyde saptanan ve medikal tedaviye yanıtı 
kötü, mortalitesi yüksek malignitelerdendir. Dünya 

genelinde son 5 yılda insidansında artış gözlenmektedir. 
5 yıllık survey %5’lerden, erken tanı, başarılı pankreas 
rezeksiyonları ve adjuvan terapiler ile %20’lere yüksel-
miştir. Pankreas rezeksiyonu yapılabilen olguların da an-
cak %10-15 düzeyinde olduğu gerçeği unutulmamalıdır. 
Pankreas kanserinin etiolojisi oldukça kompleks ve bir o 
kadar da net anlaşılamamıştır. aile öyküsü, sigara içimi, 
obezite, kronik pankreatit ve diabetes mellitus risk faktör-
leri olarak ortaya konmuştur. Pankreas kanseri ve diyabet 
ilişkisi, 19.yüzyılın sonlarında tarif edilmiştir. son yıllarda 
tip 2 diyabet prevalansındaki artışa paralel olarak, tanı 
konulan pankreas kanserli olguların sayısında da artış 
gözlenmektedir. 

Dünyalının en sık ölüm sebepleri sıralamasında kanser 
ikinci, diyabet ise altıncı sırada yer almaktadır. ancak 
diyabetli bireyin mortalite sebeplerini değerlendirecek 
olursak; kanser yine ikinci sıradadır. tip 1 diyabetli birey-
de servikal ve mide kanseri sık görülürken; tip 2 diyabetli 
bireyde ise sıklık sırasına göre meme, endometrium ve 
pankreas kanseri izlenmektedir. a1c artışı ile, birinci sıra-
da kolorektal, ikinci sırada ise pankreas kanseri en fazla 
korelasyon göstermektedir.  

Yaklaşık olarak pankreas kanseri saptanan olguların 
%50’sinde tanı esnasında diyabet gözlenmektedir. bozul-
muş glukoz toleransını da dahil edersek; bu oran %85’e 
yükselmektedir. Yine yaklaşık olarak pankreas kanserli 
olguların yarısında da 2-3 yıl içinde diyabet gelişmektedir. 
ne yazık ki, diyabet varlığı pankreas kanserli olgularda 
yaşam süresini %40-50 azaltmaktadır. bir başka deyiş ile, 
pankreas kanserinde diyabet varlığı kötü prognostik kriter 
olarak yer almaktadır. Pankreas kanseri zemininde yeni 
başlayan diyabet sekonder olabilir ve bu durum t3cDm 
olarak adlandırılmaktadır. Diyabet tedavisinde kullanılan 

antidiyabetik ilaçlarında pankreas kanseri gelişiminde 
rolü olabileceği muhtemel mekanizmalardan biridir. 

bunlardan ötürü pankreas kanseri ve diyabet ilişkisini iki 
farklı bakış açısı ile incelemek uygun olacaktır:

1. Diyabetli bireyde pankreas kanseri gelişimi,
2. Pankreas kanseri olan bireyde diyabet gelişimi.
 
Diyabetli bireyde Pankreas kanseri Gelişimi
Diyabet, bir çok malignite gelişimi için risk faktörüdür. 
35 kohort çalışmanın metaanalizine göre diyabetiklerde 
pankreas kanseri gelişme riski 2 kat fazladır. Diyabet süresi 
ile pankreas kanseri gelişimi arasında negatif korelas-
yon gösterilmiştir. en riskli grup diyabet süresi 1 yıldan az 
olan bireylerdir. aslında bu gözlem, pankreas kanserinin 
indüklediği t3cDm’i işaret etmektedir. 110.919 diyabetli bi-
rey, 211.695 kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, tip 2 diya-
bette pankreas kanseri gelişiminden sorumlu olan faktörün 
hiperinsülinemi olduğu düşünülmektedir. bundan başka 
genetik çalışmalarda bazı gen birlikteliğini göstermiştir. 
FtO rs8050126, mtnr1b rs1387153, maDD rs 11039149, 
glukokinaz regülatör (Gckr) rs780094 allellerinin diyabetli-
de bulunmasının pankreas kanser gelişim riskini ortalama 
%11-14 arttırdığı saptanmıştır. ancak pankreas kanseri geli-
şimi için en büyük risk grubunu diyabet ile kronik pankreatit 
birlikteliği oluşturmaktadır. böyle bir birliktelikte pankreas 
kanser gelişim riski 33.5 kat olarak değerlendirilmiştir. 

Diyabette malignite gelişiminde diğer önemli risk faktö-
rü obezitedir. 900.000 kişiyi içeren kohort çalışmasında 
bmı>40 olan olgularda, ortalama 16 yıllık izlemde özellik-
le pankreas, karaciğer, böbrek, kolorektal, özefagus, nHl 
ve myelom ile ilişkili ölüm hızlarında %50-60 artış gözlen-
miştir. bu çalışmada diyabetten bağımsız olarak obezite-
nin pankreas kanseri gelişiminde önemli bir risk faktörü 
olduğu ortaya konmuştur. Hiperinsülinemi, nütrisyonel 
faktörler ve diğer hormonal anormallikler obezite de, 
pankreas kanseri gelişiminden sorumlu olabilir. kalori 
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alımının azaltılması, fiziksel aktivite ve bariatrik cerrahi 
sonrası kilo verimi ile pankreas kanser riskinin azaldığı 
gözlenmiştir. 

45 insan otopsi ve 9 cerrahi patoloji materyalinde pank-
reatik duktal epitel, , neoplastik ekspresyon belirteçleri 
olan sitokeratin ve ki67 açısından araştırıldığında, obez 
non-diyabetiklerde zayıf nondiyabetiklere göre 10 kat 
artış saptanmıştır. Zayıf diyabetiklerde ise, zayıf non-
diyabetiklere göre pankreatik duktal epitel replikasyo-
nunda 4 kat artış bulunmuştur. aynı replikasyon obez 
diyabetiklerde, obez nondiyabetiklere göre istatistiksel 
anlamlı yüksek gözlenmiştir. ancak en yüksek değerler 
kronik pankreatit eşlik ettiği durumlarda saptanmıştır. 
bu bulgular epidemiyolojik çalışmaları destekleyecek 
şekilde, pankreas onkogenezisinde kronik pankreatit, di-
yabet ve obezitenin önemini ortaya koymaktadır. 

insülin rezistansının, insülin rezistansını kompanze et-
meye çalışan hiperinsülineminin yanında hipergliseminin 
de pankreas kanseri gelişimi için risk faktörü olduğuna 
dair deliller vardır. açlık kan şekeri düzeyi ile korelas-
yon gösterecek şekilde pankreas kanseri gelişim riski 
artmaktadır. Hiperglisemi epidermal growth faktör (eGF) 
ve reseptörlerini arttırarak, pankreas kanser hücre proli-
ferasyonuna yol açmaktadır. aynı şekilde açlık kan şekeri 
düzeyi ile birlikte pankreas ve karaciğer kanserine bağlı 
mortalite de artmaktadır.

Hücre kültür, hayvan  ve insan çalışmalarında ıGF1 için , 
ıGF1 reseptör 1 (ıGF1r) ve tirozin kinaz reseptörleri çeşitli 
malignitelerde dökümante edilmiştir. ıGF1 ve reseptörle-
rinin malign transformasyon, progresyon ve metastazlar-
da rolü olduğu ortaya konmuştur. Yine aynı şekilde insülin 
ve insülin reseptörününde (tirozin kinaz reseptör) kanser 
biyolojisinde anahtar rolü bilinmektedir.  Diyabetli birey-
lerde kronik hiperinsülinemi kanserin başlaması ve prog-
resyonunda mitojenik etki gösterebilir. insülin/ıGF1, Pı3k 
aracılığı ile mtOr sinyal yolağını aktive ederek pankreas 
kanseri gelişimine yol açabilir. malign hücrelerde insülin 
reseptörü özellikle ır-a ekprese edilmekte ve bu resep-
tör hem insülin hem de ıGF1 için hibrid reseptör görevi 
yapmaktadır.

Diyabetli bireyin kullandığı antihiperglisemik ajanların da 
pankreas kanser gelişiminde rolü olabileceği düşünül-
müştür. insülin, insülin sekretegogları, DPP4 inhibitör-
leri ve GlP1 analoglarının pankreas kanseri gelişimine 
yol açabileceği ortaya konmasına rağmen çalışmalarda 
önemli derecede limitasyonlar vardır. ancak metformin 
kullanımının anti-kanser etki gösterdiği birçok çalışmada 

ortaya konmuştur. metformin aynı zamanda kanserli ol-
gularda yaşam süresini uzatmıştır. kolon ve meme kanse-
rinde bu durum net bir şekilde ortaya konmuştur. Hayvan 
çalışmalarında metformin, adacık hücre hiperplazisini ve 
pankreatik duktal proliferasyonu belirgin şekilde azaltmış 
ve pankreatik adenokarsinom gelişimini önlemiştir. met-
formin muhtemelen lkb (liver kinaz b1) üzerinden, amP 
yolağı ile mtOr kompleksini inhibe ederek, tümör gelişi-
mini engellemektedir.

Pankreas kanseri olan bireyde Diyabet Gelişimi
Pankreas kanserlilerin %50’sin de diyabet gelişmektedir. 
bu durum tümörden salgılanan humoral faktörlere bağlı 
gelişen insülin direnci ile ilişkili olabilir. Hatta başarılı bir 
pankreas kanser rezeksiyonundan sonra diyabetin kay-
bolduğu rapor edilmiştir. ayrıca tümör hücreleri, adacık 
hücrelerinin fazla bulunduğu pankreasın kuyruk kısmını 
invaze edebilir. ancak bu durumda bile sağlıklı adacıkların 
tümör dokusu ortasında yaşamlarını sürdürebildiği göste-
rilmiştir. 

Pankreas kanseri tedavisinde kullanılan anti-ıGF1r anti-
korları, mtOr inhibitörleri diyabet gelişiminden sorum-
lu olabilir. anti-ıGF1r antikorları, kompanzetuar Growth 
hormon artışına yol açmaktadır. GH artışına bağlı olarak 
insülin rezistansı gelişebilmektedir. Yine mtOr inhibitör-
lerinin kullanımı ile olguların %20’sinde hiperglisemi, hi-
pertrigliseridemi ve hiperkolesterolemi gözlenmiştir.

Daha önce zeminde sessiz ilerleyen kronik pankreatit 
durumu hem diyabetin hem de pankreas kanserinin risk 
faktörüdür. Diyabet tedavisinde kullanılan GlP1 analog-
larının, pankreas kanseri gelişimi ile ilişkilendirilmesi 
başka bir tartışma konusudur. ancak sebep ne olursa ol-
sun, yeni semptomatik diyabet gelişimi pankreas kanseri 
ile ilişkilendirile bilinir. Diyabetli olguda açıklanamayan 
kilo kaybı varsa, kötü glisemik kontrol ve tirotoksikozis 
ile birlikte pankreas kanseri de araştırılmalıdır. Yani di-
yabet, erken dönemdeki bir pankreas kanserinin belirteci 
olabilir. bu açıdan dikkatli olunmalıdır. ne yazık ki, erken 
dönem pankreas kanserlerinin saptanmasında cea ve ca 
19-9 gibi tümör belirteçleri yetersiz kalmaktadır. Pank-
reas kanseri ile ilişkili diyabetiklerde, vanin-1 ve matriks 
metalloproteinaz 9’un birlikteliğinin tanı koyduruculuğu 
üzerinde durulmaktadır.

Yeni başlayan bir diyabeti olan bireyde, aile öyküsünde 
diyabet yok, >65 yaş ve bmı< 25 ise pankreas kanseri ile 
ilişkili diyabet akılda tutulmalıdır. Hatta aile öyküsünde 
pankreas kanseri var ise; şiddetli bir şekilde endoskopik 
usG ve bt ile pankreas araştırılmalıdır. 
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oruç tutan diyabetik hastada olası riskler: 2004 yılında ya-
yımlanan gözlemsel ePıDıar çalışması verilerine göre tip1 
diyabetik hastaların %43’ü ve tip 2 diyabetik hastaların ise 
%79’u ramazan ayında oruç tutmakta olup bu verilere göre 
dünya yüzünde tahmini 55 milyon diyabetli hasta her yıl ra-
mazan ayında oruç tutmaktadır. bu çalışmanın verilerine 
göre oruç tutan tip 1 diyabetik hastalarda hipoglisemi riski 
4.7 kat, tip 2 diyabetik hastalarda ise 7.5 kat artmış olarak 
tespit edilmiştir. azalmış kalori alımı, uzun açlık süresi (ya-
zın 16-20 saat), insülin eksikliği ve direncine sekonder ye-
terli glikojen depolanamaması,insülin ve sekretogoglarının 
devam eden etkisi ve yeterli eğitim almayan hastaların oruç 
bozulması endişesiyle evde kendi kendine kan şeker monito-
rizasyonu yapmaması bu hastalarda hipoglisemi riskini art-
tıran ana faktörlerdir. Yine ePıDıar verilerine göre ketoasi-
dozlu yada ketoasidoz olmaksızın hospitalizasyon gerektiren 
hiperglisemi riski oruç tutan tip 1 diyabetiklerde 5 kat, tip 2 
diyabetiklerde ise 3 kat artmış olarak tespit edilmiştir. art-
mış kalori ve basit karbonhidrat alımı,kontrainsüliner hor-
mon etkisi, insülin eksikliği,artmış glikojenoliz,ketogenez 
ve glikoneogenez, hastaların bilinçsiz ilaç dozu düşmesi ya 
da atlaması,evde kendi kendine kan glukoz monitorizasyo-
nu yapılmaması hiperglisemiye hazırlayan etmenlerdir. Yine 
oruç tutan diyabetik hastada beklenebilen bir başka sorun 
artmış dehidratasyon riskidir. Yetersiz sıvı alımı, özellikle 
yaz aylarında aşırı terleme ile sıvı kaybı, hiperglisemiye se-
konder glikozürinin yaptığı osmotik diürez ve mediasyonla-
rın yan etkileri (sGlt-2 inhibitörleri- osmotik diürez,GlP-1 
agonistleri- kusma, metformin- diyare) olası dehidratasyon 
sebepleridir. son olarak hiperglisemi ve hipovoleminin te-
tiklediği hiperkoagülabilite bu hastalarda tromboz ve inme 
riskini, akut koroner olayları, serebral venöz ve sinüs trom-
bozları ile retinal ven oklüzyon riskini arttırabilmektedir. 

oruç tutmak isteyen diyabetik hastanın yönetimi: artan ih-
tiyaç doğrultusunda ramazanda oruç tutmak isteyen diya-
betik hastalarla ilgili gözlemsel ya da randomize çalışmalara 
dayalı ve uzman görüşlerini de içeren güncel kılavuzlar ha-

zırlanmıştırbu kılavuzlara göre öncelikle ramazanda oruç 
tutmak isteyen diyabetli hastaya en az 1-2 ay öncesinden bir 
ön değerlendirme yapılması gerekmektedir. Ön değerlen-
dirmede diyabetin süresi, alınan tedaviler, komorbid durum-
lar, diyabetik vasküler komplikasyonlar, hipo-hiperglisemik 
atak sıklığı, ketoasidoz ve hipoglisemik koma öyküsü, önceki 
oruç öyküsü, yaşam koşulları, kendi kendine evde kan glukoz 
ölçümü yapıp yapmadığı kaydedilmelidir. kan basıncı,vücut 
kitle indeksi ölçümleri, sistemik muayene ve nöropati mu-
ayenesi yapılmalıdır. laboratuvar analizi olarak Hba1c, kan 
şeker profili, renal fonksiyonlar, göz dibi,üriner albümin kre-
atinin oranı, ekG (gerekirse ileri kardiyak tetkikler) yapılır.
elde edilen tüm bu verilerle hastaya risk belirlemesi yapılır. 
risk durumuna göre hastalar kendi içerisinde dört ana gru-
ba ayrılmalıdır: 

•	Düşük riskli hastalar: Yanlızca diyetle kontrol al-
tında olan diyabetikler ile metformin, DPP-4 inhi-
bitörleri, akarboz, pioglitazon, GlP-1 agonistleri ve 
sGlt-2 inhibitörlerinden biri ile yada bunlarla olan 
kombinasyon tedavisi ile iyi metabolik kontrollü ve 
komplikasyonsuz olan hastalardır.

•	orta riskli hastalar: komplikasyonsuz olup, düşük 
risk grubundaki medikasyonlar ile Hba1c düzeyle-
ri %7.5-8.5 arasında olan hastalar ile sulfonilüre, 
meglitinid ya da insülin tedavisi alırken Hba1c dü-
zeyi <%7.5 olan hastalar bu gruba girmektedir.

•	Yüksek riskli hastalar: Hba1c %8.5-10 yada açlık 
plazma glukozu 150-300 mg/dl olan hastalar, be-
lirgin mikrovasküler (retinopati, nefropati, nöropati) 
ya da makrovasküler komplikasyonu olanlar, yalnız 
yaşayıp insülin ya da sekretogog kullananlar, 75 yaş 
üzeri hastalar, demansı olanlar, konjestif kalp yet-
mezliği, malignite, kontrolsüz hipertansiyon ,inme 
gibi komorbid durumu olanlar bu grubu oluştururlar.

•	çok yüksek riskli hastalar: tip 1 diyabetik hastalar, 
gebe diyabetikler, Hba1c> %10 ya da açlık kan şekeri 
>300 mg/dl olan hastalar, 3 ay içinde ağır hipoglisemi 
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atağı yada tekrarlayan hipoglisemik atakları olanlar, 
3 ay içinde diyabetik ketoasidoz yada hiperglisemik 
hiperosmolar nonketotik koma öyküsü olanlar, hipog-
lisemiyi hissedememe, akut hastalık durumu ve diya-
liz, epilepsi, ağır kalp yetmezliği gibi komorbiditeleri 
olan hastalar bu gruba girmektedir.

 
ramazan’da yüksek riskli diyabetik hastaların oruç tutmala-
rına izin verilmemeli, çok yüksek riskli hastaların ise kesin-
likle oruç tutmalarına engel olunmalıdır. Düşük risk guru-
bundaki hastalar herhangi bir tedavi değişikliği yapmaksızın 
eğitim aldıktan sonra oruç tutabilirken, orta risk gurubunda-
ki hastalarda ise oruç tutmanın bu hastalarda yaratabilece-
ği sakıncalar belirtilmeli, oruç tutmakta ısrarcı olanlara ise 
eğitim verilerek ve tedavi daha güvenli hale getirilerek yakın 
kontrolle oruç tutmalarına izin verilmelidir. 

hasta eğitimi: Ön değerlendirme yaptıktan ve risk 
guruplarına ayırdıktan sonra ramazanda oruç tutmasına 
izin verilen diyabetli hastalara eğitim verilmelidir. eğitim 
orucun diyabetli hastalarda oluşturabileceği riskleri ve bunu 
önleme yollarını anlatmakla başlar. Diyet, egzersiz , evde 
kendi kendine kan glukoz monitorizasyonu, hipogliseminin 
önlenmesi ve düzeltilmesi, orucun bozulması gereken du-
rumlar ve hasta vizit sıklığı konularını içermelidir. Yapılan 
önemli bir çalışmada ramazan öncesi verilen doğru eğitimin 
oruç tutan diyabetli hastalarda hipoglisemi sıklığını eğitim 
almayanlara oranla 4 kat azalttığı ve ortalama Hba1c düzey-
lerinin daha stabil seyrettiği gösterilmiştir.

Diyet eğitiminde günlük alınan kalori miktarı fazla değişti-
rilmeden basit karbonhidrat içeren öğünlerin iftarda, komp-
leks karbonhidrat içeren öğünlerin ise sahurda tüketilmesi , 
gilsemik indeksi düşük (35-55) gıdalara yönelinmesi, besin-
lerdeki lif içeriğinin arttırılarak doymuş yağ miktarının azal-
tılması önerilmelidir. Özellikle sıcak ve açlık saati uzun olan 
bölgelerde sıvı alımı arttırılmalı, şekerli ve diürezle sıvı kay-
bı yapabilecek kafeinli sıvıların tüketilmesi sınırlanmalıdır. 
amerikan diyabet derneği ve avrupa beslenme Önerilerine 
uygun olan kompleks karbonhidrat ve diyetsel liften zen-
gin, tahıl –sebze , taneli gıdalar ve fermente ürünler içeren, 
işlenmemiş tuz, yağ ve hayvansal proteinden ( süt dahil) fakir 
ve şekersiz beslenmeye dayalı olan ma-Pi 2 diyeti bu hasta-
lara önerilmektedir. 

tokluk döneminde ya da sabah hafif- orta dereceli egzer-
sizin güvenli ve faydalı olduğu vurgulanmalıdır. Yine de bu 
dönemde oluşabilecek hipoglisemi riskine dikkat çekmek 
gereklidir. Özellikle insülin veya sekretogog kullananlara 
ağır ve yorucu egzersiz önerilmez. açlığın son saatlerinde 
hastalara eksersizden kaçınmaları önerilmelidir.

ramazan öncesi eğitiminde evde kendi kendine yapılan 
kapiller kanda glukoz ölçümünün orucu bozmayacağı 
özellikle vurgulanmalıdır. Hastalara hiper/hipoglisemik 
semptomlar net anlatılmalı, bu semptomlar varlığında ya 
da kendilerini iyi hissetmediklerinde ve ilaç veya insülin 
dozaj değişikliğinde evde kendi kendine kapiller glukoz 
ölçümü yapmaları gerektiği vurgulanmalıdır. Yine insülin 
veya sekretogog kullananlarda iftar öncesi-sonrası, sahur 
öncesi-sonrası ve gün ortası ölçümler rutin yapılmalıdır. 

eğitimde hipoglisemi belirti ve bulgularını öğretmenin ya-
nında hipoglisemiden korunmanın yollarını da öğretmek 
önemlidir. Hastalara evde kapiller glukoz ölçümünün öne-
rilen şekilde yapılması yönünde bilgi verilmeli, tedavi şekli 
ramazan’dan en az 1 ay önce glisemik kontrol ve hipogli-
semi riskine göre gözden geçirilmeli, gerekli değişiklikler 
yapılmalı ,sahur öğününün atlanmaması gerektiği, açlık 
döneminde ağır fiziksel egzersiz yapılmaması gerektiği 
belirtilmeli, hipoglisemik saatleri kaydedilmesi ve ne zaman 
orucu sonlandırması gerektiği öğretilmelidir. açlığın her-
hangi bir anında ölçülen kapiler kan glukozunun 70 mg/dl 
altında olması, insülin veya sekretogog kullananlarda açlığın 
başında ölçülen kapiler kan glukozunun 70 mg/dl altında ol-
ması ve ya herhangi bir anda ölçülen kapiler kan glukozunun 
300 mg/dl üzerinde olması orucun sonlandırılması gereken 
durumlardır. Hasta vizitleri ramazan’dan iki ay önce baş-
lamalı bu ilk vizitte risk belirlenmesi, tedavi-doz düzenlen-
mesi ve hasta eğitimi yapılmalı , ramazan sırasında vizit 
sıklığı hasta ihtiyacına göre belirlenmeli, bu vizitlerde hipo-
hiperglisemi durumları ve çözümleri , insülin ve sekretogog 
kullananlarda doz ayarlaması belirlenmelidir. ramazan 
sonunda yapılacak vizit bayram uyarıları ve ramazan öncesi 
tedaviye dönüş konularını içermelidir. 

tedavi Yönetimi: ramazan’da hastaların büyük 
çoğunluğunun ilaç dozlarını veya frekanslarını doktor 
bilgisi dışında değiştirebildiği ya da tedaviyi tümden bı-
rakabildiği belirtilmiştir. bu nedenle hipo-hiperglisemik 
atakları önleyebilmek ve hastaların tedaviye uyumlarını 
arttırabilmek amacıyla ramazan öncesinde alınan medi-
kal tedavinin gözden geçirilerek ramazana uygun deği-
şikliklerin yapılması gerekir.

metformin: bu grup ilaçların açlık durumu olmadığında 
dahi çalışmalarda %21 ‘lere varan hipoglisemi riski ta-
şıdığı bilinmektedir. buna rağmen genellikle metformin 
monoterapisinin oruç tutan hastalarda güvenli olduğu 
bilinmektedir. metforminin total dozununun ramazan-
da değiştirilmeden iftar ve sahur zamanı alınabileceği 
belirtilmektedir. bir başka görüşte iftarda total dozunun 
2/3 sinin alınabileceği , sahurda ise1/3 ünün alınabilece-
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ği yönündedir. uzamış salınımlı tablet kullanıcılarının ise 
total dozu bir defada iftar zamanı alması önerilmektedir.

akarboz: literatürde ramazan’da akarboz etkinlik ve güve-
nilirlik verisi bulunmamakla birlikte , ramazan’da doz de-
ğişmeden öğünlerle birlikte alınmasında sakınca bulunma-
maktadır. 

Pioglitazon: Glitazonların ramazan’da etkinlik ve güveni-
lirliği araştırılmamış olmakla beraber hipoglisemi risk-
lerinin düşük olması nedeniyle oruç tutanlarda güvenli 
ilaç gruplarından sayılırlar. kilo artışı yapabilmeleri de-
zavantajlarıdır. maximal antihiperglisemik etkinlikleri için 
geçebilecek süre 10-12 haftaya kadar uzayabileceğinden 
ramazandan hemen önce başlanması çok uygun değildir, 
çok daha önce başlanması gerekir. Doz değişikliği yapma-
dan iftarda ya da sahurda alınabilirler.

sulfonilüreler ve meglitinidler: Diyabetik hastada 
ramazan’da sulfonilüre kullanımı artmış hipoglisemi riski 
ile ilişkilidir ve yaşlı hastalarda, daha önceden sulfonilüre 
ilişkil hipoglisemi öyküsü olanlarda ve glibenklamid gibi 
hipoglisemi yapma riski yüksek olan ilaçları kullananlarda 
ramazan öncesi kullanılan sulfonilüreyi bir başka gruba 
çevirmek faydalı olacaktır. riski çok yüksek olmayıp gli-
benklamid kullananlarda ise yeni kuşak ajanlar olan glik-
lazid gibi hipoglisemi yapma potansiyeli daha düşük olan 
ilaçlara geçmek te önerilebilir. ramazan öncesi ölçülen 
Hba1c düzeyi%7.5 ‘in altında olan hastalara doz redük-
siyonu yapmaları önerilmektedir . Önerilen tedavi şeması 
sabah tek doz uzun etkili sulfonilüre kullanıcılarında ( örn: 
gliklazid mr, glimepirid) dozun değişmeden iftara alınması 
, kısa etkili sulfonilürelerin ise (örn gliklazid 80 mg) sabah 
dozunun değişmeden iftara akşam dozunun ise yarısının 
sahura eklenmesi şeklindedir. Yine de ortak görüş yüksek 
hipoglisemi riski nedeniyle bu grup ilaçlardan ramazan’da 
mümkün olduğunca sakınılması yönündedir. kısa etkili 
insülin sekretogogları olan meglitinidler ramazan’da hi-
poglisemi riski açısından uzun etkili sulfonilürelere oranla 
daha avantajlı görünmektedir. Hipoglisemi riski sulfonilü-
reler kadar fazla olmamakla birlikte iftar ve sahur öncesi 
alınan meglitnidlerin de potansiyel hipoglisemik ajanlar 
grubundan olduğunu unutmamak yine de faydalıdır.

inkretin bazlı tedaviler: DPP-4 inhibitörleri teorik olarak 
hipoglisemik potansiyel göstermemelerinin yanında oruç 
tutan diyabetli hastalarda yeterli sayıda etkinlik ve güven-
lik çalışmaları nedeniyle ramazan’da tercih edilen oral 
antidiyabetik ajanlar arasındadır. Doz değişimi gerekmez. 
iftar ya da sahur öncesi alınması önerilir.

GlP-1 analogları ile yapılan tedavilerin ramazan’da et-
kinlik ve güvenliği ile ilgili daha az çalışma vardır. GlP-
1 analogları , ramazan’da oruç tutmak isteyen diyabetli 
hastalarda sulfonilürelere kıyasla etkin ve güvenli görül-
mektedir. ancak, bulantı – kusma ve buna bağlı olabile-
cek sıvı kaybı riskinin özellikle sıcak ve uzun açlık saatleri 
olan bölgelerde sorun oluşturabileceği unutulmamalıdır.

insülin: insülin kullanan tip 2 diyabetik hastalar özellikle 
ileri yaş olanlar ramazan’da metformine kıyasla belirgin 
hipoglisemi riski altındadırlar. ramazanda oruç tutan tip 2 
diyabetik hastalarla ilgili kısıtlı çalışmalar vardır ve uzman 
görüşleri ön plandadır. Güney asya uzlaşma klavuzuna göre 
bazal insülinizasyon için verilecek analog insülin (detemir) 
dozu değişmeden, nPH dozu ise yarı yarıya azaltılarak sa-
hur vaktinde verilmesi önerilmektedir. Glargin insülinin ise 
%20 doz azaltılarak verilmesinin güvenliğini arttıracağı sa-
vunulmaktadır. ramazanda oruç tutmak isteyen hastalarda 
analog insülinlerle yapılan bazal ve iftar ve sahur öncesi ve-
rilen analog bolus insülin tedavisi, bazal dozda %10-20 ‘lik 
bir azalma yapılması halinde premix insülin tedavisinden 
daha etkin ve güvenli olduğu düşünülmektedir. Yine de hazır 
karışım insülinlerin ramazan’da etkinlik ve güvenliğini araş-
tıran çalışmalar literatürde mevcuttur. Premix analog karı-
şım insülinler ile tedavi önerisi ramazan’da sabah dozunun 
aynı şekilde iftarda alınması , akşam dozunun ise yarısının 
sahurda alınması şeklinde verilmektedir. Premix karışım 
insülinler ile yapılan tedavide iftar yada sahur öncesi yapı-
lan kapiller glukoz ölçümü 300 mg /dl üzerinde ise günlük 
total insülin dozunun %20 arttırılması, 180 mg/dl üzerinde 
ise %10 arttırılması , 100-180 mg/dl arasında doz değişikliği 
yapılmaması ve 70-100 mg/dl arasında ise %10 azaltılması 
önerilmektedir. 

Sonuç: Çalışmalar göstermiştir ki, ramazan’da oruç tutmak 
isteyen diyabetli hastalara gerekli yönlendirmeler yapılmaz-
sa hekim önerisinden yoksun olan hastaların tedavilerini 
aksatmak pahasına oruç tutabileceği ve buna bağlı risklere 
maruz kalabileceği açıktır. Hekimlerin böyle bir durumda so-
rumlulukları, bu hastaları ramazan’dan önce değerlendir-
mek , riskli grupların oruç tutmasını önlemek düşük ve orta 
riskli hastalara ise gerekli eğitimi verdikten ve ramazan’da 
alacakları tedavi düzenlemelerini yaptıktan sonra yakın ta-
kiple bu dönemi hastaların olabildiğince güvenli geçirmele-
rini sağlamaktır. ramazan’da hasta-hekim-diyabet hemşi-
resi ve diyetisyen bir ekip olarak işbirliği içerisinde olmalıdır. 
bu konuda öncelikle sağlık kuruluşları ve dini kurumlar 
aracılığıyla bu hastaların ramazan öncesi hekim kontrolüne 
yönlendirilmeleri gerekmektedir.
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stres canlının iç ve dış uyaranlara (stresörlere) vü-
cut homeostazisini koruma amaçlı verdiği fizyolo-
jik ve davranışsal (savaşma veya kaçma) cevapla-

rın tümüdür. stres organizmanın hayata adaptasyon için 
verdiği en anlamlı cevaplardan biridir. bu nedenle stres 
fizyolojisinde “genel adaptasyon sendromu” kavramını ilk 
ortaya koyan Hans selye 1949’da stresi şu ifadelerle ta-
nımlamıştır: “stres hayatın tuzu biberidir fakat aşırı stres 
insan sağlığını ciddi şekilde bozabilir”. uyaranlar karşı-
sında vücutta korunan fizyolojik denge durumu homeos-
tazis olarak isimlendirilir. ancak hastalık durumlarında 
organizmanın hayatta kalabilmesi için geliştirdiği, potan-
siyel olarak patolojik değişmiş denge durumu şeklindeki, 
adaptif cevaba allostasis denmektedir.  Genel adaptasyon 
sendromunun biyolojik cevap komponentinde inflamatu-
ar, endokrin ve immün mediatörlerin kompleks ilişkileri 
yer almaktadır. strese cevapta hipotalamo-pituiter adre-
nal aks (HPa) ve sempatik sinir sistemi anahtar rol oynar. 
adrenal bez akut ve kronik streste end-organdır ve adap-
tasyon kapasitesi çok yüksektir. adrenal bezde özellikle 
stres süresi uzadıkça morfolojik değişiklikler olur. ancak 
biyolojide genel bir prensip olarak uzun süren streslerde 
ve allostatik yükün çok arttığı durumlarda adaptif cevap 
başka patolojilerin gelişmesine zemin hazırlayabilir, yani 
her adaptif cevabın bir faturası vardır. konuşmanın ilk kıs-
mında stresle ilgili yukarıda bahsedilen temel kavramlar, 
strese HPa aksın fizyolojik cevabı ve allostatik yükün HPa 
aks üzerine potansiyel etkileri ile ilgili çeşitli görüşleri ana 
hatları ile anlatacağım. kalan sürede ise akut stres için 
önemli bir model olan kritik hastalıkta HPa aks değişik-
likleri ve kritik hastalığa bağlı adrenal yetmezlik gelişen 
hastalara klinik yaklaşımı güncel bilgiler ışığında özetle-
yeceğim.

kritik hastalık (sepsis, travmatik beyin hasarı (tbH), inme, 
subaraknoid kanama, multipl travma, şok, yanıklar vs…) 
ani gelişen ve hayatı tehdit eden tıbbi durumlar olarak 
tanımlanabilir. kritik hastalıktaki strese verilen endokrin 

cevap hastalığın seyri ve sonucunu etkileyen en önemli 
faktörlerden biridir. akut stres durumlarında homeostazi-
sin korunması için en önemli fizyolojik cevaplar HPa aksın 
ve sempatoadrenal sistemin aktivasyonudur. actH daki-
kalar içinde kortizol sekresyonunu uyarır ve aynı zamanda 
actH, adrenal steroidogenez enzimlerinin de ekspresyo-
nunun ve sentezinin artmasını sağlar. kortizolün özellikle 
strese yanıttaki başlıca fonksiyonları şunlardır: glukone-
ogenez artışı, antiinflamatuar etki (sistemik inflamatuar 
cevap sendromu yani sırs’in kontrolü), vazopressörlere 
artmış duyarlılık ve nO ve diğer vazodilatörlerin sentezini 
azaltma, endotel bütünlüğünün korunması ve vasküler to-
nusun korunması. ağır sepsis, septik şok ve ağır tbH gibi 
hayatı tehdit eden kritik hastalıklarda mevcut olan strese 
yanıtta yüksek oranda kortizol cevabı gereklidir. bu korti-
zol artışı için klasik HPa aks aktivasyonunun dışında farklı 
mekanizmaların devreye girdiği bir adaptif cevaba (allos-
tasis) ihtiyaç vardır.  son yıllarda bu mekanizmalar ile il-
gili yeni görüşler ortaya konmaktadır ve kortizol düzeyinin 
artışında; HPa aktivasyonundan daha fazla adrenal bezin 
alternatif yolaklar ile uyarılması (sitokinler, patojenler, nö-
rotransmitterler, endotel ….gibi), kortizol katabolizması-
nın azalıp yarı ömrünün uzaması ve kortizolün doku düze-
yinde etkinliğinin artmasının sorumlu olduğu anlaşılmaya 
başlamıştır. kritik hastalığın akut fazında (ilk saatler veya 
birkaç gün; bu günlerin süresi halen net değildir ve stres 
türüne ve kişinin strese cevabına göre değişir) serum kor-
tizol düzeyi genellikle HPa aksın aktivayonu ile yükselir 
ancak ilerleyen dönemde (10-15 günden sonra; bu gün-
lerin süresi halen net değildir ve stres türüne ve kişinin 
strese cevabına göre değişir) HPa aks süprese olmasına 
rağmen kortizol düzeyinin yüksek kaldığı bilinmektedir. 
bu duruma actH ve kortizol arasında disosiasyon denir 
ve adaptif bir değişikliktir. ancak her adaptif değişiklik 
gibi başlangıçta vücut için faydalı iken zamanla vücuda 
zarar verecek değişikliklere (artmış allostatik yük nede-
niyle) neden olabilir.  Günümüzde kritik hastalığa bağlı 
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stres fizyolojisinde en önemli açık nokta; adaptif cevabın 
ne zaman faydalı ne zaman zararlı olduğu ve bizim hangi 
noktada müdahale edeceğimizin bilinmemesidir.     

kritik hastalık esnasında serum total kortizol düzeyleri-
nin hastalık şiddetiyle uyumlu olarak artmaması duru-
muna daha önceden rölatif adrenal yetmezlik denmekte 
idi. rölatif adrenal yetmezlik kritik hastalarda %10-%70 
oranında tanımlanmıştır. ancak son yıllarda bu terimin 
yerini ‘‘kritik Hastalıkla ilişkili kortikosteroid Yetmezliği 
(kHikY); critical illness- releated corticosteroid insuffi-
ciency (cırcı)]’’almıştır. HPa aksın bir veya birden fazla 
düzeyindeki bozukluğa bağlı kortizol yetmezliği gelişebilir 
ve hastada strese yeterli yanıt verememe (hiponatremi, 
hipotansiyon, şokun derinleşmesi ve vazopressörlere ya-
nıtsızlık, hiponatremi, hızla sırs ve multiorgan yetmezli-
ğine gidiş.. şeklinde klinik bulgu verir) ile kendini göste-
rir ve mortalitede artışa neden olur. kHikY tanısında ve 
steroid replasmanına karar vermede eskiden herhangi bir 
zamanda (random) ölçülen total kortizol düzeyi ve 250 mg 
actH testine yetersiz yanıta göre karar verilirdi. ancak 
son konsensus kılavuzu ve derlemelerde steroid tedavisi-
ne karar vermede actH testi önerilmemektedir. random 
total kortizol düzeyinin 10 m/dl’nin altında olması duru-
muna kHikY denmekte ve steroid replasmanı gerekliliğini 

göstermektedir. sadece tbH’ına bağlı kritik hastaların in-
celendiği çalışmalar göstermiştir ki,  kHikY’nin mekaniz-
ması diğer kritik hastalardan farklıdır çünkü stres cevabı-
nın başından itibaren santral HPa aktivasyonunda patoloji 
bulunmaktadır. son çalışmalar tbH’lı hastalarda sabah 
total kortizol düzeylerinin 11 mcg/dl’nin altında olması 
durumunda adrenal yetmezliğin olabileceğini ve replas-
man yapılması gerektiğini göstermiştir. tüm kritik has-
talarda total kortizol düzeyleri özellikle erken dönemde 
(kabaca ilk hafta)  günlük kontrol edilmeli ve steroid rep-
lasmanı kararı günlük ihtiyaca ve kliniğe göre verilmelidir. 
mortaliteyi azaltmak, şok/sırs/multiorgan disfonksiyon 
tablosunu geri çevirmek ve farklı kritik hastalık türlerinde 
strese optimal yanıtı sağlamak için gerekli olan optimal 
steroid replasman dozu halen bilinmemektedir. ancak son 
yıllardaki genel kabul farmakolojik dozda değil stres do-
zunda [günlük toplam 100-300 mg hidrokortizon i.v. veya 
eşdeğeri (3-4 bölünmüş dozda veya infüzyon)]  streoid 
replasmanı vermektir.  

bütün yeni gelişmelere rağmen stres fizyolojisi, strese 
adrenal yanıt, akut /kronik stresin adrenal üzerine etkileri 
ve kritik hastalıkta adrenal yetmezliğin optimal tanı ve te-
davi yaklaşımı konularında ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.
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stres organizmada zorlanma yaratan etkenleri, uya-
ranları, yada stres etkenleri ile ortaya çıkan yanıtı 
tanımlayan bir kavramdır. stres yaratan etken-

ler tehlike algısı ile bağlantılı olarak ortaya çıkan, kişi-
nin kapasitesini ve başedebilme yeteğini aşan uyumunu 
zorlayan olaylardır.  küçük dozlarda stres, sağlığı, duygu-
durumu, üretkenliği, ilişkileri ve hayat kalitesini idame 
etmede yararlıdır. ancak kısa dönemli stresler iş ve ça-
lışma şartları, izolasyon, yalnızlık, finans problemleri  gibi 
stres faktörleriyle kronik hale gelebilir. stresi tetikleyen 
faktör uzar veya tekrarlayıcı olursa patolojik hal alır. me-
tabolizma, vasküler fonksiyonlar, doku onarımı, immun 
fonksiyonlar ve sinir sistemi üzerine patolojik etkileri 
içerir, homeostaziste değişiklikler meydana gelir. böyle-
ce sağlıklı yaşam ve hastalıklara karşı direnci sağlamada  
vücut yetersiz kalır. 

stres erkek ve kadınlarda üreme sistemi ve infertiliteyi et-
kileyen potansiyel bir risk faktörü olarak gözükmektedir. 

erkeklerde spermatogenez genetik, testiküler ve eks-
tra-testiküler faktörlerden etkilenmektedir.  erkekler-
de spermatogenezin olması için leydig hücrelerinden 
testosteron, östrojen üretiminin normal olması, germinal 
epitelyumun ve yeterli sertoli hücrelerinin olması gerekir. 
testosteron leydig hücresinde, yağ dokusunda  ve testi-
küler interstisyumda östrojene aromatize olur. Östrojen 
hipofizden GnrH’a cevap olarak gonodotropinlerin salı-
nımını  düzenler.  testosteron üretimi ve spermatogenezi  
sağlayan nöroendokrin mekanizmalar  oldukça komp-
lekstir. Psikolojik stres  her düzeyde direkt veya indirekt 
olarak bu faktörleri etkileyebilir. Yapılan çalışmalarda; 
sınav zamanı öğrencilerde,  savaş zamanı erkeklerde, iş 
stresi çok olan erkeklerde sperm konsantrasyonunun 
azaldığı, diğer sperm parametrelerinde değişiklikler  ol-
duğu gösterilmiştir. 

santral stres mekanizması : Psikolojik strese hızlı ve uzun 
dönemde davranışsal, psikolojik ve moleküler cevabı ko-
ordine eden sistem limbik-hipotalamik-pituiter-adrenal 
(HHa) akstır. bu sistemle ilişkili ana merkez hipotalamus-
ta paraventriküler nükleus (Pvn)’ tur. bu hücreler argi-
nin vasopressin (avP) ve oksitosin salgılar. Daha küçük 
parvosellüler nöronlar, crH ve avP salgılar, beyin sapı, 
median eminans ve arkuat nukleusa yayılır. crH da actH 
salınımını uyarır. bunun yanısıra dopamin, asetilkolin, 
glutamat, Gaba  gibi nörotransmitterler gibi ekstrasel-
lüler konsantrasyonundaki değişiklikler stressörler ile 
başedebilme için davranışsal proçesin aktivasyonundan 
sorumludur ( şekil 1). 

Periferik stres mekanizması: sempatik adrenal sistem 
(sas), hipotalamik-pituiter-adrenal (HHa) ve hipotala-
mik-pituiter-gonad (HHG) aksı  kontrolü altındadır . Go-
nodotropin inhibe edici  hormon (GnıH) tüm seviyelerde 
testosteron sekresyonunu etkileyen nöroendokrin  bir 
faktördür (Şekil 2). HPa aksın etkileriyle, leydig hücreleri 
ve sertoli hücreleri gonodotoksinleri hassas hale getirir 
ve kalıcı hasara nedene olabilir. 

kadın reprodüktif sistem hipotalamik-pituiter- 
ovaryen(HHO) aks tarafından düzenlenir. GnrH ile uyarılan 
FsH ve lH ile overlerden östrojen ve progesteron sentezi 
olmaktadır. stres ile HPa aks aktive olduğunda reprodük-
tif sistem olan HHO aks her düzeyde suprese olur. stres 
ilişkili hipotalamik amenoreye,  anksiyete, depresyon, 
yeme bozuklukları, aşırı egzersiz ve cushing sendromun-
da görülen reprodüktif bozukluklar örnek verilebilir. 

STRES vE GONAD
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Şekil 1. stres mekanizması ( endocrinology 2011; 152: 340-342)

  
Şekil 2. erkekte stres cevabının mekanizması (nat rev urol 2015;12; 373-382)
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Obezite dünya üzerinde sıklığı günden güne artan 
önemli bir toplum sağlığı sorunu haline gelmiştir.  
insanlarda obezitenin genetik ve çevresel birçok 

sebebi vardır. Obez insanların çoğunluğunda gereğin-
den fazla gıda tüketimi olduğu bilinmektedir. Gıda alımı 
ve iştah hormonal ve çevresel faktörlerin birlikte etkile-
diği karmaşık bir sistem tarafından düzenlenmektedir. 
Hormonal faktörler arasında iştah artışına yol açan ne-
uroppeptide –Y, yemeyi azaltan leptin gibi gibi hormonlar 
sayılabilir. Gıda alımını etkileyen dış faktörler arasında gı-
daya ulaşabilme ve ekonomik güç gibi çevresel faktörler, 
sosyal faktörler, gıdaların lezzeti sayılabilir. bu faktörlerin 
yanında stresin de yeme alışkanlıklarını değiştirebilece-
ğine dair yaygın bir kanaat vardır. kişisel güvenlik tehditi 
gibi akut stres durumunda iştahın baskılanmasıyla so-
nuçlanan anlık kaçış ya da mücadele şeklinde fizyolojik 
cevap görülmektedir. iş baskısı gibi kronik strese neden 
olabilecek durumlarda tipik olarak gıda alımının artması 
ve özellikle yoğun enerji içeren gıda tüketimine yönelme 
görülmektedir.  

stres yanıtı vücutta homeostasisin sağlanması ve korun-
ması yeteneğini tehdit eden durumlara karşı vücudun 
verdiği genel non-spesifik yanıt olarak tanımlanmaktadır.  
bu yanıta neden olan stresörler arasında travma, cerra-
hi, yoğun sıcak-soğuk maruziyeti gibi fiziksel stresörler, 
oksijen desteğinin azalması, asit-baz dengesizliği gibi 
kimyasal stresörler, ağır egzersiz, hemorojik şok, ağrı gibi 
fizyolojik stresörler, aksiyete, korku, üzüntü gibi psikolo-
jik ya da emosyonel stresörler, kişisel çatışmalar, yaşam 
tarzı değişiklikleri gibi sosyal stresörler sayılabilir. stres-
ler kısa süreli (akut), yada günlük bazlı (kronik) olabilir. 
bu stresörlere birkaç farklı tipte yanıt oraya çıkabilir. bu 
yanıtlardan en önemlileri arasında “aktif mücadele ya da 
kaçış” paterni (sempatik adrenal meduller sistem) ya da 
pasif patern olarak (hipotalamo-hipofiz adrenal kortikal 
sistem) tanımlanan yanıtlar gösterilmektedir. sempatik 
adrenal meduller sistem aktivasyonuyla katekolamin sa-

lınması tipik olarak akut stres sırasında görülür. Hipotala-
mo-hipofiz adreanal sistemin hiperaktivasyonuyla kortizol 
salımı ise kronik stres maruziyeti altındaki kişilerde gö-
rülmektedir. kronik strese bağlı olarak gelişen bu hormo-
nal status obezite, insülin direnci, glukoz metabolizması 
bozukluğu, kardiyovasküler olay riskini yükselmesine ne-
den olabilir.   

stres insanlarda ve hayvanlarda yeme davranışını et-
kilemektedir. Şiddetiyle ilişkili olarak stres gıda alı-
mının azalması ve artmasına yol açabilmektedir. kro-
nik yaşam stresine maruz kalma yüksek şeker ve yağlı 
beslenme temelinde yüksek enerji içeren besinlerin 
tercih edilmesine neden olmaktadır. Özellikle erkeklerde 
belirgin olmak üzere, uzun süreli çalışmalar kronik yaşam 
stresi ile kilo alımı arasında nedensel bir ilişki olabilece-
ğini ileri sürmektedir.  stres kaynaklı yeme fazlalığı obezi-
te gelişmesine katkıda bulunan faktörlerden birisi olabilir. 
ayrıca akut ve kronik strese yanıt olarak gastrik boşalma-
nın yavaşlaması, kan basıncının yükselmesi, kalp hızının 
artması, enerji depolarının mobilizasyonu, sindirim siste-
mi ve deri gibi yaşamsal olmayan organların kan akımın 
azalması gibi bazı fizyolojik değişiklikler de görülebilir.

strese yanıt olarak hormon salınımı spesifik olarak iştahı 
ve gıda alımını etkiler. noradrenalin ve crH stres sırasın-
da iştahı baskılarken, kortizolün stresten çıkış sırasında 
iştahı uyardığı bilinmektedir. akut ve kronik strese yanıt 
olarak alkol, sigara ve yeme alışkanlıklarında değişmeler 
de olabilir.

Özellikle hayvan çalışmalarında stresörlerin şiddetinin 
besin tüketimini etkilediği gösterilmiştir. Şıçanlarda kuv-
vetli stressör olarak akut ya da kronik inmobilizasyon 
uygulandığında gıda alımının azaldığı gösterilmiştir. Orta 
derecede stressör (kısıtlama, gürültü stresi) kronik olarak 
uygulandığında gıda alımı azalmıştır. Hafif derecede stres-
sör uygulandığında elde edilen sonuçlar çelişkilidir. in-
sanlarda stres şiddetiyle yeme alışkanlığı arasında ilişkiyi 
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araştıran çalışmaların sonuçları çelişkilidir. insanlarda 
yapılan büyük örneklem içeren kesitler çalışmalarda 
stresle ilişkili yeme obezite ile ilişkili bulunmuştur. 

sonuç olarak; akut ve kronik stres, stresin derecesiyle 
ilişkili olarak hipotalamo-hipofizer adrenal korteks sis-
tem hiperaktivasyonu ve sempatik adrenomeduller sis-
tem aktivasyonu aracılığı ile gıda alımını ve iştahı değişti-
rerek vücut ağırlığı değişimine yol açabilirler.
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Yeni insülinler moleküler mühendislik tarafından  
farmakokinetikleri, absoprsiyon profilleri ve etki 
süreleri  geliştirilmiş insülinlerdir. bu bağlamda bir 

ve ikinci  kuşak analog insülinler ve daha yeni uzun etkili 
insülinler, klinik kullanımda olacaktır. 

Yeni insülinler olarak Degludec, glargine u300 ve Pe-
Gyle insülin lispro (geliştirme aşamasında) ikinci-kuşak 
daha iyi özelliklere kavusturulmuş uzun etkili insülinler 
olarak görülmektedir. insülin degludec (u100 ve u200) 
avrupa ‘da lisans almış durumdadır. Glargine u300 FDa 
tarafından tip 1 ve tip 2Dm onaylanmıştır.  

Humalog u200 ve u100 FDa ve eu tarafından onaylanmış 
yüksek güçlü hızlı etkili analogdur. biyoekivalan 
çalışmaları yapılmış, etki ve güvenlik çalışmaları başarılı 
sonuçlar vermiştir. 

Yeni uzun etkili insülinler 

insülin degludec (tresıba) : moleküler yapısı insan insül-
inine benzer, b30 pozisyonunda treonin delesyonu olur ve 
b29 pozisyonunda glutamik asit spacer ile lisine 16-kar-
bon yağ asidi eklenir. bu değişimin sonuçları cilt altı in-
jeksiyon sonrası dihexamer formunda bulunan moleküler 
bileşimin multi-hexamer formuna dönüşmesi ve sistemik 
dolaşıma daha yavaş monomer olarak salınmasıdır.  
Plazma yarılanma ömrü 25 saat ve etki süresi 42 saattir.  
Günde tek doz olarak  “aynı saatte “ yapılması önerilme-
ktedir. Degludec  avrupa’da  (ema) onay almıştır ancak  
FDa ise kardiyovasküler güvenlik çalışma sonuçlarını 
beklemektedir.

tip 1 ve tip 2 diyabetik hastalarda kullanıldığında ; a1c ‘yi 
düşürmede etkili olduğu, glargine göre %25 daha az nok-
türnal hipoglisemi yaptığı gösterilmiştir. 

Degludec u200 (iki kat fazla konsantre etken  madde içeren 
) formu degludec u100 ile benzer farmakodinamik profile 
sahiptir. Glargine ile yapılan çalışmalarda benzer glisemik 

etkiye sahip olduğu,  daha az hipoglisemi yaptığı ve daha 
az noktürnal hipoglisemiye yol açtığı gösterilmiş, günlük 
insülin ihtiyacının %11 daha az olduğu saptanmıştır. 

Degludec plus (%70) insülin degludec, (%30) insü-
lin aspart içeren formülasyondur. a1c hedefine ulaşmış 
hastaların incelendiği  bifazik aspart ile karşılaştırmalı 
bir metaanalizde <%7 daha az hipoglisemi ve noktürnal 
hipoglisemi olduğu saptanmıştır. 

insülin glargin u300 (u300) (touJeo):  Yeni, daha kon-
santre insülin formulasyonudur. Daha küçük injeksiyon 
volümü ve injeksiyon sonrası da daha küçük konsantre 
depot form oluşur. bunun sonucu kademeli ve daha uzun 
süreli insülin salınımı olmasıdır. Daha stabil bir profil ve 
24 saatten uzun etki süresi sağlanmış olur. 

eDıtıOn çalışmasında u300 ile u100 tip 1 Dm ve tip 2 
Dm hastalarında karşılaştırılmıştır.  a1c’de benzer düşüş 
oranları sağlanmış, u300 ile daha uzun süre bu düşme 
devam etmiş ve noktürnal hipoglisemi %31 daha az 
saptanmıştır.

vinsülin lispro (5.8 kDa) un polietilenglikol zinciri ile 
( ~20 kDa) birleştirilerek  geliştirilmiş  bazal insülin 
analoğudur.  bu şekilde oluşan daha büyük moleküler 
boyut absoprsiyon özelliklerini değiştirir ve daha yavaş 
insülin emilimine neden olur. ayrıca özellikle hepatik 
sinüzoidlere olan emilim karaciğerde daha yüksek insü-
lin  konsantrasyonlarına yol açmakta ve bu da karaciğerde 
hepatik glikojenolizin baskılanmasına neden olmaktadır.  
Daha az kilo artışı olduğu görülmektedir. Çalışmalarda 
bıl’ın  ön planda hepatoselektif etkisi ve daha az perif-
erik etkilerinden dolayı, artmış lipid oksidasyonu, artmış 
lipoliz ve azalmış lipogenez gelişebileceği bildirilmiştir. 

ımaGıne çalışmasında tip1 ve tip2 diyabetik hasta-
larda a1c de düzelme, istatsitiksel anlamlı düzeyde az 
kilo alımı ve daha az noktürnal hipoglisemi saptanmıştır. 
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insülin degludec ile ilgili etkinlik çalışmaları  (tablo-1)

hasta çalışma 
süresi ve 
dizaynı

tedavi kolları hba1c azalma hipoglisemi Yorum

Heller 
ve ark

tip1 Dm
(n=629)

52 hafta, 
açık-
etiketli, 
non-
inferiorite

ıDeg+asp
Gla+aspart

0.40% e karşı 
0.39% (ns)
etD (ıDeg—ıGlar)=
−0.01% (95% cı
−0.14% to 0.11%),
p<0.0001

Doğrulanmış 
noktürnal 
hipoglisemi 
4.41 e karşı 
5.81 epizod - 
hasta /yıl

ıDeg ile %25 daha 
az noktürnal 
hipoglisemi

Zinman 
ve ark

tip 2 Dm
(n=1030)

52 hafta, 
açık-
etiketli, 
non-
inferiorite

ıDeg+met
Gla+met

1.06% vs 1.19% 
(ns)
etD (ıDeg—ıGlar)
=0.09% (95% cı
−0.04% ten  0.22% 
ye kadar)

Doğrulanmış 
noktürnal 
hipoglisemi 
0.25 e karşı 
0.39 epizod - 
hasta /yıl

benzer glisemik 
sonuçlar daha 
az noktürnal 
hipoglisemi

Gough 
ve ark

tip 2 Dm
(n=457)

26 hafta, 
açık 
etiketli

ıDeg u200
Glargin

1.3±1.01%, her ikisi 
içinde
(ns)
etD (ıDeg—ıGlar)
=0.04% (95% cı
−0.11% e kadar 
0.19%)

Doğrulanmış 
noktürnal 
hipoglisemi 
0.18 e karşı 
0.28 epizod - 
hasta /yıl

ıDeg ile daha 
düşük ort insülin 
dozu (%11 az) 

Garber 
ve ark

tip 2 Dm
(n=1006)

52 hafta, 
açık-
etiketli, 
non-
inferiorite

ıDeg+asp±OaDs

vs Gla+asp±
OaDs

1.1% vs 1.2% (ns)
etD (ıDeg—ıGlar)
=0.08% (95% cı
−0.05% e kadar 
0.21%)

toplam 
hipoglisemi 
riski 11.1 e 
karşı 13.6 
epizod -hasta-
yıl
Doğrulanmış 
noktürnal 
hipoglisemi 
-1.4 e karşı 
1.8 epizod - 
hasta /yıl

Daha düşük 
hipoglisemi oranı 
ile ıdeg Gla ile 
karşılaştırıldığında 
non-inferior 
bulunmuş
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insülin glargin ile yapılan çalışmada ast ve alt de nor-
malin 3 katına kadar ulaşabilen yükselmelerin olduğu, 
bunun 4 hafta sonra plato çizdiği saptanmıştır. ancak 78 
haftalık izlemde ilaca bağlı ciddi, hepatoselüler  hasar 
gözlenmemiştir.  Glargine göre daha yüksek trigliserid 
düzeyleri ve daha fazla injeksiyon- bölgesi reaksiyonları 
görülmüştür. 

insülin +GlP-1 analog fix kombinasyonları:
ıdeglira(insülin degludeg ve liraglutid kombinasyonu)
Dual-ı ve ıı çalışmalarında günde tek doz ıDeglira kon-
trolsüz tip 2 diyabetiklerde  değerlendirilmiştir.  Her iki 

çalışmada doz tedricen artıtırlmış, ıDeg’e göre  a1c de  
%1.9 düşme, ortalama 2.7 kg  kilo kaybı ve daha az hipog-
lisemi saptanmıştır. 

lixilan (lixisenatide 1microg/glargine 2 ünit)
tek başına kullanılan glargine göre glisemik kontrolü 
daha iyi sağladığı, hipoglisemi yapmadan anlamlı kilo 
kaybına yol açtığı  görülmektedir. 

sonuç olarak  yeni insülinler diyabetes mellitus teda-
visinde  yeni ve etkin seçenekler olarak görülmektedirler. 
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TİP 2 DİYABETTE YENİ TEDAvİLER YENİ PEPTİDLER

Doç. Dr. aSlı nar
başkent üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları, ankara

tip 2 diyabetin (t2Dm) tedavisinde günümüzde kul-
lanılan ilaçlar, hastalığın hastalar arasındaki değiş-
ken seyri ve ilerleyici özelliği nedeni ile kısıtlı etki 

göstermektedirler. ayrıca hastalarda gelişebilecek renal 
yetmezlik, kardiak komplasyonlar, hipoglisemi atakları 
ve kilo alımı gibi nedenler yeni tedavi formüllerinin ve uy-
gulama metodlarının geliştirilmesini gerekli kılmıştır. bu 
sunumda t2Dm’de yeni peptid tedavileri anlatılacaktır.

GlP-1 reseptör agonistleri
endojen GlP-1, yemek sonrası ince ve kalın bağırsaktaki 
l hücrelerinden salgılanır. Glukoza bağlı insülin sekres-
yonunu arttırma, glukagon sekresyonunu inhibe etme, 
gastrik boşalmayı yavaşlatma ve tokluk sağlayarak kilo 
verilmesini sağlama gibi pleitropik etkileri vardır. töro-
patik kullanımı suprafizyolojik dozları gerektirmektedir. 
GlP-1 reseptör agonisti başlandıktan sonra günlük bazal 
insülin ihtiyacı %0-40, bolus insülin ihtiyacı %11-46 azal-
maktadır. 

Faz 3 klinik çalışmaları tamamlanmış ve t2Dm’de onay-
lı GlP-1 reseptör agonistleri şunlardır: exenatide günde 
2 doz (byetta®, astraZeneca; avrupa’da kasım 2006’da, 
abD’de mayıs 2005’de onaylı), liraglutide (victoza®, 
novo nordisk; avrupa’da haziran 2009’da, abD’de ocak 
2010’nda onaylı); exenatide haftalık enjeksiyon (bydure-
on®, astraZeneca; avrupa’da haziran 2011’de, abD’de 
ocak 2012’de onaylı); lixisenatide (lyxumia®, sanofi; av-
rupada şubat 2013’de onaylı, abD’de değil); albiglutide 
(eperzan®and tanzeum®, Glaxosmithkline; avrupa’da 
mart 2014’de, abD’de nisan 2014’de onaylı); dulagluti-
de (trulicity™, lilly; avrupa’da kasım 2014’de, abD’de 
eylül 2014’de onaylı); ve taspoglutide (ıpsen/roche). 
taspoglutide’in ciddi hipersensitivite reaksiyonları ve Gı 
yan etkiler ile ilerlemesi durdurulmuştur. albiglutide ve 
dulaglutide haftada bir uygulama şeklinde geliştirilmiştir 
ve yeni moleküller olduğundan normal klinik pratikteki 
uygulama sonuçları beklenmektedir. 

Günlük ve haftalık enjeksiyonlardan kaçınmak amacı ile 
subkütan implante edilen, kibrit büyüklüğünde, minya-
tür, günde 80 µg exenatide devamlı infüzyon yapabilecek 
osmotik pompa geliştirilmiştir (ıtca 650). bu tedavi faz 3 
aşamasındadır, pompa 6-12 ay aktiftir. bir faz 2 çalışma-
da, 40 µg/gün exenatide sağlayan implant ile 48 haftada 
Hba1c’de bazale göre %8, vücut ağırlığında %3 civarında 
azalma saptanmıştır. Hastaların üçte birinde doza bağlı ve 
genelde geçici bulantı gözlenmiştir. Hastaların %10’unda 
antikor oluşumu gözlenmekle birlikte exenatide’in etkin-
liğini azaltmadığı saptanmıştır. 

Semaglutide isimli GlP-1 reseptör agonisti subkütan ve 
oral formlarda geliştirilmiştir. bu peptid faz 3 çalışmasın-
da haftalık subkütan enjeksiyon olarak değerlendirilmek-
tedir (nct02054897). Oral formun da benzer etkinlikte 
olması beklenmektedir. 

Fare çalışmalarında, kloroplastlarda bioenkapsülasyon 
tekniği ile GlP-1 reseptör agonistinin oral formda insülin 
sekresyonunu stimüle ettiği ve kan glukoz düzeylerini dü-
şürdüğü gözlenmiştir.

Peptid kombinasyonları
ıDeglira: liraglutide ile degludec insulin sabit oranda kom-
bine edilmiştir: 1.8 mg liraglutide ile 50 ünite degludec insu-
lin. bu molekül insülin gibi titre edilerek tedavide kullanılır. 
Prospektif randomize faz 3, 1 yıllık bir çalışmada, daha önce 
insulin kullanmamış t2Dm’li hastalarda günde bir doz sc 
enjeksiyon, Hba1c’de %1.84 azalmaya yol açmıştır. sadece 
insulin degludec ile bu düşüş %1.40’dır. bu kombinasyon, 
daha düşük dozda insulin kullanımını sağlamıştır ve dolayı-
sıyla kilo alımını engelleyici özellik göstermiştir (39 üniteye 
karşın sadece degludec kullananlarda 62 ünite). 

lixilan: lixisenatide ile glargine insulinin sabit oranda 
kombinasyonudur: 50 µg/dl lixisenatide ve 100 ünite glar-
gine insulin. Faz 2 bir çalışmada bu kombinasyonla da 
benzer etkiler gözlenmiştir. 
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hibrid peptidler: iki veya daha fazla peptid ile tek bir mo-
lekül geliştirilmektedir. böylece değişik peptidlerin kan 
glukozu, lipidler, tokluk hissi, enerji harcanımı ve adipozite 
üzerine etkileri birleştirilmektedir. Peptide YY, intestinal 
l-hücreleri tarafından üretilmekte ve iştahı baskılamak-
tadır. Dual co-agonist olarak üretilen bir molekül, prek-
linik araştırmalarda GlP-1 ve Peptide YY yolaklarını uya-
rarak gıda alımını azaltıcı etki göstermiştir. Glukagon ve 
GlP-1 co-agonisti, obez kemirgenlerde daha fazla ağırlık 
kaybına ve glukoz toleransında iyileşmeye yol açmaktadır. 
insan çalışmasında da glukagon ve GlP-1 co-agonistinin 
hiperglisemiyi düzelttiği, gıda alımını azalttığı ve enerji 
harcanmasını arttırdığı gözlenmiştir.bu moleküller geliş-
tirilirken oluşabilecek fizyokimyasal kısıtlamalar ve po-
tansiyel immunolojik sorunlar söz konusu olsa da gelecek 
için iyi tedavi seçenekleri oluşturabileceklerdir. 

amylin ve Pramlintide
amylin (islet amyloid polypeptide) ilk kez 1987’de ta-
nımlanmış bir nöroendokrin hormondur, primer ola-
rak pankreatik b hücrelerden yemek sonrası insülin ile 
birlikte salgılanan 37 aminoasid içeren bir peptiddir. 
amylin etkisini santral olarak area postremada tokluk 
merkezlerini uyararak ve efferent sinir uyarımları ile 
glukagon sekresyonunu engelleyerek gösterir. böylece, 
hepatik glukoz üretimi azalır ve gastrik boşalma yavaşlar.

Pramlintide (smylinPen®), 2005’de FDa tarafından onay-
lanan, amylinin sentetik analoğudur. tip 1 ve tip 2 Dm’de 
insülin tedavisi ile kontrol sağlanamamış erişkin hastlar-
da sc enjeksiyon olarak endikedir. Pramlintide, gastrik 
boşalmayı yavaşlatır, tokluk hissini arttırır ve kalorik alı-
mın azalmasına yol açar. Prandial insülin ile birlikte kul-
lanılmalıdır. 

tip 2 Dm’de pramlintide ana öğünlerden (³250 kalori veya ³ 
30 gr karbohidrat içeren) hemen önce 60 µg sc olarak baş-
lanmalıdır. Hipoglisemiyi önlemek için prandial ve premiks 
insülinler %50 oranında azaltılmalıdır. Pramlintide başlan-
dıktan 3-7 gün sonra tolere edilebilirse 120 µg doza çıkıl-
malıdır. Pramlintide, rekürren, ağır veya hipoglisemiyi his-
sedemeyen hastalarda kullanılmamalıdır. ağır hipoglisemi, 
t2Dm’deki bir faz 4 çalışmasında ilk 3 ayda %2.8, 3-6 ay arası 
ise %0.3 oranında gözlenmiştir. kilo kaybı 1.4-2.8 kg civarı 
olmuştur. Hba1c düzeyleri %0.43-0.7 oranında düşmüştür. 

Olumsuz yan etkiler olarak başağrısı, anoreksi, kusma, yor-
gunluk, sersemlik, öksürük ve geçici bulantı gözlenmekte-
dir. Genelde 2-8 hafta süren ve %10-59 oranlarında gözlenen 
bulantıyı azaltmak için doz titrasyonu yapılması önerilmek-
tedir. ilacı bırakma oranı ilk 3 ayda %19.4 civarıdır. Gastropa-
rezisi olan veya gastrik motiliteyi etkileyen ilaç alanlarda kul-
lanılmamalıdır. Pramlintide tedavisinin etkin olabilmesi için 
uygun hasta seçimi ve hastaların devamlı eğitimi önemlidir.
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Herhangi bir nedenle yapılan görüntüleme yöntemi (ct/
mr) sonrasında tespit edilen hipofizer tümörlere hipo-
fizer insidentaloma denilmektedir. Çeşitli serilerde tüm 

hipofiz tümörlerinin %10-15’inin insidental saptandığı bildiril-
miştir.sağlıklı gönüllülerde yapılan mr çalışmalarında % 10-20 
insidental mikroadenom ve % 0.2-0.3  insidental makroadenom 
saptanmıştır. makroadenomların 1.8-5 yılda büyüme ihtimali 
%25-30; mikroadenomların ise % 0-10 olarak bildirilmiştir.

insidentalomalar genellikle hormonal inaktiftir ancak en 
sık prolaktin hipersekresyonuna rastlanır. asemptomatik 
akromegaliler de bildirilmiştir.

tüm olgular endokrinolojik olarak (hiperfonksiyon, hipo-
fonksiyon) ve bası semptomları açısından (görme alanı, kes-
kinliği, göz dibi, kranial sinir felçleri) değerlendirilmelidir.

bu tümörler hipersekresyon kliniği ile gelmemiş oldukları 
için hipersekresyon açısından tarama yapılıp yapılmaması 
tartışmalıdır.

Prolaktin ölçümü, harcama/kar oranı mantıklı olan tek 
hormon taramasıdır.

ıGF-1, özellikle makroadenomlarda, bakılmalıdır (akro-
megali kliniği olmadan GH salgılayan adenomlar var). bu 
olgularda 1 mg Deksametason supresyon testi , 24 saatlik 
idrarda kortizol, gece kortizolü ölçümü, kilolular ve cus-
hing hastalığı belirtileri olanlarda önerilmektedir. aşağı-
daki şekilde hipofizer insidentalomalara yaklaşım kısaca 
özetlenmiştir.

İNSİDENTAL HİPOFİZ TüMÖRLERİ
Prof. Dr. zeYneP cantürk

kocaeli üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa bD

Hipofizer İnsidentaloma

Hiperfonksiyone Klinik olarak non-fonksiyone

Prolaktioma Diğerleri

Dopamin
Agonisti

Cerrahi/
Medikal tedavi

* (FM, hikaye, prl, IGF-I)

Mikroinsidanteloma

MR tekrarı 1.yıl
•3 yıl yıllık takip
•Kitle büyümezse daha 
seyrek takip

Makroinsidanteloma

Kitle etkisi
*GA, HY

CERRAHİ

MR tekrarı 6.AY
•3 yıl yıllık takip
•Kitle büyümezse daha 
seyrek takip
• Takiplerde GA ve HF

Kitle büyürse
Kitle büyürse veya
kitle etkisi
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Hipoparatiroidi nadir görülen bir hastalık olup kal-
siyum düşüklüğü ve yetersiz veya eksik paratiroid 
hormon sentezi(PtH) ile karakterizedir. 

etyoloji
en sık sebebi boyun ameliyatlarıdır(%75)(1). Diğer se-
bepleri arasında otoimmün hastalıklar, hipermagnezemi 
ve hipomagnezemi, demir, bakır birikmesi, tümör metas-
tazları, radyasyon ve nadir görülen genetik hastalıklar yer 
alır. 

Postoperatif hipoparatiroidi
literatüre göre tiroid /paratiroid konusunda uzmanlaş-
mış cerrahlar tarafından yapıldığında total tiroidektomi 
sonrası kalıcı hipoparatiroidizm <%1 görülmektedir. bu 
ameliyatlara santral kompartman lenfadenomektomi ek-
lendiğinde bu oran %1-%15 ‘e yükselmektedir(2, 3). Para-
tiroid bezleri çıkarılmasa bile total tiroidektomi, bilateral 
santral boyun diseksiyonları, total larinjektomi sonrasın-
da PtH üretiminde ve/veya salınımında geçici aksamalar 
görülebilmektedir. Postop hipoparatiroidizmin 6 aydan 
uzun sürmesi durumunda kalıcı hipoparatiroidizmden 
bahsedilir(1). vakaların yaklaşık %60-70’inde ameliyattan 
4-6 hafta sonra hipokalsemi düzelmektedir (Geçici hipo-
paratiroidi). Postop uzamış hipoparatiroidili hastaların 
%15-20’sinde kalıcı hipoparatiroidi görülmektedir.

otoimmün hipoparatiroidi
Otoimmün hipoparatiroidizm poliglanduler otoimmün 
sendrom tip 1’in bir komponenti olabilir. Hastalarda pa-
ratiroid bezlerine karşı oluşan antikor oluşmaktadır ve 21. 
kromozomda bulunan aıre (otoimmün regülatuvar gen) 
gen mutasyonu mevcuttur. Hastalık öncelikle 5 yaşından 
önce mukokutanöz kandidiyazis ile başlar ve genellikle 10 
yaşından önce hipoparatiroidizm sonrasında da adrenal 
yetmezlik ortaya çıkar. Otoimmün hipoparatiroidi gelişi-
minden casr’e karşı gelişen uyarıcı antikorlar da sorum-
lu tutulmaktadır(4).

Genetik nedenler
izole hipoparatiroidizme yol açan genetik nedenler
Hipoparatiroidizmin otozomal geçişli formları casr, PtH 
ve Gcmb geninde mutasyonlar sonucu gelişir(5). Otozo-
mal dominant hipoparatiroidi casr’de mutasyon sonucu 
görülebilir.  Gcmb ve PtH gen mutasyonu ile otozomal 
resesif geçen hipoparatiroidizm tanımlanmıştır. X-linked 
resesif hipoparatiroidizmde ise kromozom Xq26-27 ‘da 
mutasyon mevcuttur.

hipoparatiroidi ile seyreden sendromlar
DiGeorge sendromunda 22q11.2 delesyonu mevcuttur. bu 
hastalarda 3.ve 4. faringeal  yarıklarda anormal gelişim-
den dolayı paratiroid aplazi veya hipoplazisi ve ek olarak 
kalp damar anomalileri, küçük çene, düşük kulak, gözler 
arası mesafenin fazla olması görülür. 

HDr sendromu, otozomal dominant kalıtıma sahiptir ve 
hipoparatiroidi, sensörinörinal işitme kaybı ve renal disp-
lazi ile karakterizedir. bu sendromda kromozom 10p14-
15’te bulunan Gata bağlayıcı protein 3 (Gata3) mutasyonu 
mevcuttur(4, 6).

sanjad-sakati sendromu ve kenny-caffey sendrom tip 
1’de 1q42.3 lokasyonda bulunan tbce geninde mutasyon 
mevcuttur. Otozomal resesif kalıtım gösterirler ve benzer 
klinik özelliklere sahiplerdir. Her iki sendromda da konje-
nital hipoparatiroidi, fasiyal dismorfizm, mental retarda-
yon ve şiddetli büyüme geriliği mevcuttur. kenny-caffey 
sendrom tip 1’de ek olarak osteoskleroz da vardır. 

mitokondrial bozukluklarda da hipoparatiroidi görülebilir. 
bunlar arasında kearns sayre ve melas sendromu yer 
alır. kearns sayre sendromunda retinal pigmental deje-
nerasyon, oftalmopleji, kardiyomiyopati görülebilir(4, 5). 
melas sendromunda ise mitokondrial ensefalopati, lak-
tik asidoz, serebrovasküler olay benzeri ataklar ve hipo-
paratiroidi görülür.

HİPOPARATİROİDİZM TANI vE TEDAvİSİ
Doç. Dr. ihSan üStün
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Pth  rezistansı ile seyreden genetik hastalıklar
Psödohipoparatiroidizmde PtH’a karşı direnç mevcut-
tur. bu sendromda G proteinlerinde(Gs alfa subunit) dis-
fonksiyon mevcuttur. Hastalarda kalsiyum düşük, fosfor 
yüksek ve PtH yüksektir. tip1a formunda (albright’s he-
rediter osteodistrofisi) boy kısalığı, metakarp ve meta-
tarslarda kısalık, yuvarlak yüz, obezite, dental hipoplazi  
ve bazı hastalarda mental retardasyon eşlik eder. Otozo-
mal dominant geçiş gösterir. tip1b ve tip 1c formlarında 
tip1a ‘daki fenotipik özellikler görülmez(5).

klinik bulgular
boyun ameliyatları sonrası gelişen hipokalsemi akut ve 
bazen acil bir durumdur. bu durumda hastalar tetani, 
konvülzyon ve laringospazm ile karşımıza çıkabilir. kronik 
hipokalsemi varlığında hastalar nöromüsküler semptom-
larla karşımıza gelebilirler. Hafif hipokalsemide özellikle 
parmak uçlarında, ayak parmaklarında ve ağız kenarında 
paresteziler ve kas krampları mevcuttur. Hipoparatiroi-
dizmin kardiyak bulguları arasında ekG’de Qt aralığında 
uzama, hipotansiyon, kalp yetmezliği ve aritmiler bulunur. 
kronik hipokalsemi ve hiperfosfatemi varlığında özellikle 
kalsiyum fosfor çarpımının arttığı durumlarda, yıllar son-
rasında bazal ganglionlarda kalsifikasyon, nefrokalsinozis 
ve katararakt saptanabilir.

tanı
Hipoparatiroidizmde, kalsiyum düşüklüğü ile birlikte pa-
rathormon düşük veya normal sınırlardadır. Fosfor düzeyi 
genellikle yüksektir. 1,25 dihidroksivitamin D3 düzeyleri 
ise düşük veya alt sınırdadır. idrar kalsiyumu alınan kalsi-
yuma göre değişiklik göstermekle birlikte fraksiyonel kal-
siyum atılımı artmıştır(1). magnezyum eksikliğinde PtH 
salınımında yetersizlik ve/veya PtH’a direnç sözkonusu-
dur(7). Hipoparatiroidizm tanısını koymak için hastaların 
magnezyum düzeylerinin normal olması gerekmektedir. 
Düşük magnezyum düzeyleri varlığında magnezyum ve-
rildikten sonra parathormon tekrar ölçülmelidir. Hasta-
ların kalsiyum düzeylerine bakılırken  mutlaka albümin 
düzeyine de bakılmalıdır. albümin normal düzeyi 4gr/dl 
kabul edilirse albumin düzeyinin her 1gr/dl eksildiğinde 
total kalsiyum’a 0.8mg/dl eklenmelidir(3). Psödohipopa-
ratiroidizmde ise kalsiyum düşük parathormon yüksektir 
ve PtH’a karşı direnç söz konusudur. vitamin D eksikliği, 
kronik böbrek yetmezliği gibi hipokalsemiye yol açan ne-
denlerde PtH yüksektir. eğer hastanın aile öyküsü varsa, 
genç yaşta ise ve başka otoimmün hastalıklar eşlik edi-
yorsa genetik test önerilmektedir(1). 

 
 

tedavi
akut
akut hipokalsemi varlığında ciddi hipokalsemi bulguları 
da mevcutsa iv kalsiyum verilir. kalsiyum glukonat(%10) 
1-2 ampül(90-180mg elementer kalsiyum içerir), 50ml 
%5 dekstroz içerisinde 10-20dk’da intravenöz infüzyon 
şeklinde verilebilir.  sonrasında kalsiyum glukonat 0.5-
1.5mg/kg/saat olarak 8-10 saatte gidecek şekilde yavaş 
infüzyon ile verilebilir(1). 

kronik
kronik tedavinin amaçları arasında hipokalseminin 
semptomlarının düzelmesi, serum kalsiyum düzeyleri-
ni alt sınırda veya hafif düşük(0.5mg/dl daha fazla düşük 
olmayacak şekilde) tutmak, kalsiyum fosfat çarpımınının 
55mg2/dl2 altında tutmak, hiperkalsiüri ve hiperkalsemiyi 
engellemek, nefrokalsinozisi ve diğer ektopik kalsifikas-
yonları engellemek olmalıdır(1). Hastalarda tedavi sıra-
sında 24 saatlik idrar atılımı cinsiyete göre normal ara-
lıklarda tutulmalıdır (erkeklerde <300mg/gün, kadınlarda 
<250mg/gün). serum fosfat düzeyleri de normal aralıkta 
bulunmalıdır. aktif D vitamini analogları 25-OH D vitamin 
düzeylerini normale getirmez. Hücresel olaylarda gerek-
li olduğundan ve farklı dokularda bulunan lokal hidrok-
silazlar vasıtası ile kolekalsiferol, 1,25(OH)2D vitaminine 
dönüşür bu nedenle yeterli 25(OH)D vitamini düzeyleri 
sağlanmalıdır. aktif D vitamini analogları alan hastalara 
günlük 400-800ıu kolekalsiferol alımı da önerilir. Hastalar 
hipokalsemi ve olası hiperkalsemi  semptomları açısın-
dan bilinçlendirilmelidir. Primer tedavide aktif D vitami-
ni analogları (kalsitriol 0.25-2.0μg/gün, alfakalsidol 0.5-
4.0μg/gün) ve bölünmüş dozlarda kalsiyum önerilir(3). 
Günlük 800-2000mg elementer kalsiyum  alımı önerilir. 
Gastrointestinal sistemden tek seferde yaklaşık 500mg 
kalsiyum emilimi olur bu nedenle hastalar bu dozun üze-
rindeki kalsiyumdan yarar görmeyebilirler. kalsiyum alı-
mı tüm güne yayılmalıdır. kalsiyum preparatları içerisinde 
en sık kullanılan ve ucuz olanı kalsiyum karbonattır fakat 
kalsiyum karbonat emilimi için asidik bir ortama ihtiyaç 
vardır. bu nedenle yemeklerle birlikte alınmalıdır. Proton 
pompa inhibitörü kullanan ve aklorhidrisi olan hastalara 
kalsiyum sitrat önerilmelidir. Günlük 1000mg üzerinde 
kalsiyum alımı hiperkalsiüriye neden olabilir fakat kalsi-
yum gastrointestinal sistemden fosfor bağlayarak fosfor 
düzeylerini düşürür dolayısıyla seçilmiş vakalarda yüksek 
kalsiyum alımı gerekebilir.  Hiperkalsiürisi olan hastalar-
da kalsiyum alımı azaltılmalı ve sodyumdan kısıtlı diyet 
önerilir ve/veya tiazid diüretiği tedaviye eklenebilir. tiazid 
diüretikleri(hidroklorotiazid) 50mg  günde iki kez önerile-
bilir(3). tiazid diüretiği kullanılan hastalarda hipokalemi 
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ve hipomagnezemiye yol açacağından bu elektrolitler de 
takip edilmelidir(1).  kalsiyum alımını azaltmak için vita-
min D düzeyi artırılabilir. Hiperfosfatemisi olan ve/veya 
kalsiyum fosfor çarpımı yüksek olan  hastalarda artmış 
ektopik kalsifikasyon riskinden dolayı fosfor düzeyini azal-
tacak önerilerde bulunulmalıdır(3). Gebelikte ve emzirme 
döneminde aktif d vitamini ve kalsiyum kullanımı gebeliği 
olmayan kadınlarla aynıdır. Gebelikte ve emzirmede 2-3 
haftada bir iyonize kalsiyum veya düzeltilmiş total kalsi-
yum düzeylerine bakılmalı ve normalin alt sınırında tutu-
lacak şekilde takip edilmelidir.

Hipoparatiroidili hastalarda yüksek dozda vitamin D ve kal-
siyum alımına rağmen hastalık kontrol altına alınamıyorsa 
bu hastalarda rekombinant PtH(1-84) kullanımı FDa tara-
fından 2015 yılında  onay almıştır. PtH (1-34)  amino termi-
nal formunun özellikle günde iki doz kullanıldığında yararlı 
olduğu gösterilmiştir(1). Postoperatif hipoparatiroidizmin 
tedavisinde PtH(1-34) kullanıldığında kalsiyum düzeylerinin 
normale geldiği, kalsiyum ve kalsitriol ihtiyacının azaldığı ve 
fiziksel ve mental hayat kalitesinin arttığı gösterilmiştir(8). 
PtH tedavisinin uzun dönemde kullanımı ile ilgili veri bu-
lunmamaktadır. ratlarda yüksek dozlarda kullanıldıklarında 
osteosarkoma yol açtıkları gösterilmiştir(1, 3).
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Primer hiperparatidoidizmde  Subklinik kemik 
hastalığı
asemptomatik  HP’de kemik mineral dansitesi azalmış 
olabilir. Özellikle kortikal alanlarda trabeküler  alanlara 
göre daha fazla görülür. büyük olgu-kontrol ve kohort ça-
lışmalarındaki gözlemlere göre vertebralar ve diğer iske-
let bölgelerinde artmış kırık riski olabilir. 3 yıl takip edilen 
24 hastanın %12’sinde kalça ve omurgada  1.5 sD’dan faz-
la  bir dansite azalması, %52’sinde distal radiusta  düşük 
skor tespit edildi.

randomize çalışmalar paratiroidektomiden sonra 
kmY’nun arttığını göstermiştir.bir çalışmada lomber kmY 
cerrahi grupta medikal takip grubuna göre artmış ve me-
dikal takip grubunda değişmeden kalmıştır. benzer fakat 
anlamlı olmayan bir değişim femoral boyunda görülmüş-
tür.

Diğer bir randomize çalışmada, cerrahi olan grupta olma-
yan gruba göre total kalça ve femoral boyunda(ama spinal 
değil) kmY biraz daha iyiydi(sırasına göre femoral boyun 
ve kalçada  grup farklılıkları yüzde  o.8 ve 1/yıl). Gözlemsel 
çalışmalarda da paratiroidektomi sonrası kmY’da belirgin  
düzelmeye dikkat çekilmiştir. 10 yıla kadar  takip edilen 
Hiperparatiroidizmli 121 hastalık prospektif bir çalışma-
da, paratiroidektomi geçirenlerde kmY %12-15’lik belirgin 
bir artış göstermişti. bu artışların çoğunluğu, lomber ver-
tebralarda  ilk bir yılın içinde ve kalçada ilk 2 yılın içinde 
gelişmişti.

Çalışmaların çoğunda, cerrahi müdahale olmaksızın 
yapılan gözlemlerin  ilk yıllarında progressif kemik kaybı 
yoktu. 15 yıllık prospektif bir takip çalışmasında müda-
hale olmadan izlenen 6 hastada  lomber kmY stabil kal-
dı. buna karşılık, kortikal alanlarda kmY düştü(sonunda  
femoral boyunda %10, distal radiusta %35 azalma). 10 
yıldan sonraki örnekleme boyutunun sınırlı olmasına 
rağmen bu bulgular, PHPt’nin cerrahi olmayan tedavisi-
nin yaşam boyu olmadığını ve stabil hastaların  10 yıldan 

sonra dikkatli bir yeniden değerlendirilmesinin gerekli 
olduğunu göstermektedir.

kemik kaybının derecesi hiperparatiroidinin şiddetinin 
bir göstergesidir ve paratiroid cerrahisine karar verme-
de ya da takipte  önemlidir. kemik histomorfometrisinde 
asemptomatik hastaların çoğunluğunda trabeküler kemik 
korunurken  kortikal kemikte incelme görülmüştür.

hiperparatiroidizm ve kırıklar
trabeküler kemiğin kısmen  korunduğunu kortikal kemik-
te ise incelme olduğunu gösteren dansitometrik ve histo-
morfometrik çalışmalara bakıldığında kırıkların daha çok 
kortikal alanlarda olması beklenebilir.bununla birlikte ça-
lışmaların çoğunda PHP’de artmış vertebral fraktür riski 
olduğu belirlenmiştir.

bu çalışmalardan  birinde  407 hafif HP’li hastada 14 yıl-
lık takipte 471 fraktür oluşmuştur. vertebral, distal ön 
kol ve pelvik kırıklarda 2-3 katlık bir artışla birlikte tüm 
standardize fraktür riski belirgin olarak artmıştır. Frak-
türlerin  anlamlı belirleyicileri yaş ve kadın cinsiyettir.

Yüksek rezolüsyonlu periferik kantitatif ct(Qct) gibi daha 
yeni araştırma teknolojileri, DXa ile korunmuş omur-
ga kemik dansitometrisi ile PHPt’de gözlenen artmış 
omurga kırıkları arasındaki uyumsuzluğu açıklayabilir.
bu teknolojiler kortikal ve vertebral kompartımanlara ayrı 
ayrı ulaşabilir.

PHPt’de kortikal ve vertebral kompartımanların  her iki-
sinin de  olumsuz yönde etkilendiği gösterilmiştir.

kalça fraktürü ile ilgili  en geniş kapsamlı bir çalışma 
PHPt’li 1800 hasta üzerinde isveç’te yapıldı. kadınlarda 
değil ama erkeklerde artmış kalça kırığı vardı.

mayo klinikte yapılan retrospektif  28 yıllık bir incelemede  
vertebral, colles’, kaburga ve pelvik kırıkları belirgin 
olarak kalça kırığı ise marjinal olarak artmıştı.
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böbrek ve Glukoz homeostazisi
Önceki yıllara ait gözlemsel çalışmalar böbreğin 
karbonhidrat metabolizmasında önemsiz bir rolü oldu-
ğu algısına yol açmıştır. bu nedenle yakın zamana kadar 
böbreğin glukoz homeostazisindeki rolü göz ardı edilmiş-
tir. ancak izotop tekniği ile yapılan son çalışmalar böbre-
ğin sistemik glukoz yapım ve kullanımına  kayda değer bir 
katkısı olduğunu net olarak göstermiştir. insan böbreği 
glukoz homeostazisine ve diyabette bulunan anormallik-
lere üç farklı mekanizma ile dahil olur. 

1. Glukoneogenez  yolu ile sistemik dolaşıma glukoz verir
2. enerji ihtiyacını karşılamak için dolaşımdan glukozu alır
3. Glukozu, sirkülasyona geri vermek üzere glomerüler 

filtrattan reabsorbe eder
 
böbrek özellikle açlık dönemlerinde enerji ihtiyaçlarını 
karşılamada önemli bir rol oynar. Glukoz sistemik dolaşıma 
glukoneogenez ve glikojenoliz yoluyla verilir. normal bir insanda 
gece boyu açlık durumunda sistemik dolaşıma verilen glukoza 
glikojenoliz ve glukoneogenez  eşit oranda katkıda bulunur. Glu-
koneogenezi sağlayan glukoz 6 fosfataz enzimi sadece karaci-
ğer ve böbrekte bulunduğu için  yalnızca bu iki organ sistemik 
dolaşıma glukoz verebilir. böbrekte glikojen deposu yoktur ve 
nedenle glikojenoliz yapamaz. Gecelik açlık sonrası dolaşıma 
verilen glukozun % 75-80 karaciğerden kalan %20-25 i böbrek-
ten kaynaklanır. açlık 48 saate uzadığında karaciğerin glikojen 
deposu tükenir ve glukoneogenez devreye girer. bu durumda 
kan şekeri düzeyine böbreğin katkısı artar. Postabsorbtif du-
rumda böbrekler dolaşımdaki glukozun %10 unu kullanır. renal 
glukoz yapımı kortekste olurken, kullanım medüllada gerçekle-
şir.  renal glukoz salınımını  insülin baskılarken katekolaminler 
arttırır. Glukagonun böbrek glukoz salınımı üzerine etkisi yoktur. 
Glukoneogenetik prekürsörler böbrek ve karaciğerde farklıdır. 
laktat her iki organde glukoneogenetik subtrat iken karaciğer 
özellikle alanini, böbrek ise glutamini kullanır. Postprandiyal du-
rumda ise sürpriz olarak renal glukoneogenez yakşaşık iki kat 
artar. karaciğerde glukojenoliz kesilir, glukoneogenez azalır.

normalde her gün böbreklerden 180 litre plazma filtre olur. 
24 saat boyunda ortalama plazma konsantrasyonu 100 mg/
dl olduğu için günde 180 gr glukozGlukozun glomerüler filt-
rattan reabsorbsiyonu proksimal kıvrımlım glukoz kotrans-
porterlar (sGlt) aracılığı ile olur. altı çeşit glukoz taşıyıcısı 
vardır. sodyum ve glukoz transportu %90 oranında sGlt2 ile 
(1:1 oranında) gerçekleşir. kalan %10 luk glukoz reabsorb-
siyonu sGlt1 ile proksimalsegmentinde olur. sGlt1 ince 
bağırsaklar ve diğer dokularda da yaygın olarak ifade edilir.  

normal kişilerde böbrek insülinin metabolize edilmesin-
de merkezi  bir rol oynar. insülin glomerul filtata serbest-
çe geçer. tüp lümenindeki insülin proksimalendositoz ile 
girer, buradan lizozomlara geçerek a.a lere metabolize 
olur. sonuçta filtre edilen insülinin %1 inden azı  idrarada 
bulunur. Hergüneksojen insülin alan diyabetik kişilerde 
renal metabolizmanın katkısı daha yüksektir. bunun ne-
deni enjekte edilen insülinin karaciğere uğramadan direkt 
sistemik dolaşıma geçmesidir.  

Diyabette böbrek
Diyabette postabsorbtif dönemde böbrek glukoz çıkısı 
karaciğerde olduğu  gibi artmıştır. Hatta relatif olarak 
böbrek glukoneogenez artışı hepatik glukogenez artışın-
dan fazladır (%300 e karşın %30). tip 2 Dm de postpran-
diyal dönemde de renal glukoz salınımı da artar. tip 2 Dm 
de postabsorbtif ve postprandiyal durumda glukoz yapımı 
artışına ek olarak renal glukoz alımı da artar. bu diyabe-
tik kişilerde böbrekte glikojen birikimini açıklayabilir. re-
nal glukoz alımının artışı farklı mekanizmalarla diyabetik 
nefropatinin patogenezini etkileyebilir. bu mekanizmalar 
renal tüplerde glikojen birikimi, ekstraselüler matriks 
materyallerinin birikimi, protein kinaz c aktivasyonu, pol-
yol yoluna geçiş ve renal proteinlerin nonenzimatik gliko-
zilasyonu olarak sayılabilir.

Hiperglisemi, albümin ve anjiotensin ıı, sGlt2 ifadesini (eks-
presyonunu) yükseltir. Tip 2 diyabetik kişilerde sGlt2 taşı-
yıcılarının aktivitesi ve ifadesi artar. Diyabetik hastalarda, 

BÖBREK YETMEZLİĞİ vE DİYABET BÖBREK vE GLUKOZ 
HOMEOSTAZİSİ

Prof. Dr. eSen akbaY
MerSin üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları bD
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nondiyabetik kişilerde glükozüri oluşturan plazma glukoz 
düzeylerinde glukozüri görülmez. bunun nedeni diyabetik 
kişilerde glomerüler filtrattan glukoz reabsorbsiyonunun 
artmasıdır. renal glukoz reabsorbsiyonundaki değişikliklerin 
diyabetik nefropati patogenezindeki rolü bilinmemektedir.  

böbrek hipoglisemi durumunda glukoz kontrregülasyo-
nunda önemli rol oynayabilir. Hipoglisemide renal glukoz 
salınımı artarken glukoz alımı azalır. böbreğin bu rolü 
renal yetmezlikli hastaların neden hipoglisemiye eğilimli 
olduğunu açıklayabilir. 

Diyabetik nefropati 
böbrek yetmezliği olgularının  %30-47 unu diyabetin neden 
olduğu son dönem böbrek yetmezliği hastalarının oluşturdu-
ğu tahmin edilmektedir.  Diyabetik nefropati (Dn) yaygın mik-
rovaskuler hastalık ile birlikte gelişirken çoğunlukla berabe-
rinde  kardiyovasküler, serebrovasküler ve periferik arteriyel 
hastalığınıda içeren makrovasküler hastalık ile birliktedir. 
kötü glisemik kontrol, uzun süreli diyabet, insülin direnci, 
kan basıncının yüksek olması, ileri yaş, sigara gibi çevresel 
faktörler ve genetik yatkınlık Dn gelişimi için ana risk faktör-
leridir. Dn riski için bir çok gen sorumlu tutulmuştur. Dn geli-
şimine genetik ve çevresel faktörlerin yanı sıra epigentiğinde 
katkısı olduğu düşünülmektedir.  Diyabetik nefropati  klinik 
olarak mikroalbüminüri evresiyle başlar ve son dönem böb-
rek yetmezliğine kadar ilerleyebilir. tedavi ile sadece albümi-
nürinin ilerlemesi yavaşlamaz, ayrıca daha şiddetli formdan 
daha hafif formlara gerileme sağlanabilir. Diyabetik hastala-
rın önemli bir kısmında spontan olarak mikroalbüminüriden 
normoalbüminüriye gerileme görülür. GFH azalması 0-4 ml/
dk/yıl hızındadır. bu nedenle iyi tedavi edilen hastalar uzun 
dönem stabil renal fonksiyonlara ulaşırlar.   

Hipergliseminin indüklediği metabolik ve hemodinamik 
uyarılar böbrek hasarının meditörüdür. bu aktif inflama-
tuvar, prooksidan, iskemik ve fibrotik yolaklar; mezanki-
mal matriks birikimi, podosit silinmesi ve kaybı, glomerul 
bazal mebran kalınlaşması, endotel disfonsiyonu, tübüler 
atrofi, fibrosis ve ayrılma, tübülointerstisiyel inflamasyon 
ve renal arter hyalinizasyonuna neden olur. 

Persistent  mikroalbüminüri veya aşikar proteinürisi olanlar-
da, 10 yıldan uzun süre diyabeti ve/veya diyabetik retinopatisi 
olanlarda albüminüriye neden olacak başka bir durum yoksa 
diyabetik nefropati düşünülmelidir. retinopati, aşikar nefro-
pati ile ve GFH  nın 30-60 ml/dk altında olması ile koreledir. 

Dn i önleme ve tedavi için genel yaklaşım diyet ve yaşam 
tarzı düzenlemenin yanı sıra kan şekeri kontrolü, raa in-
hibitörleri ile sıkı bir kan basıncı kontrolü ve dislipidemi-
nin düzeltilmesidir.  

Glisemik kontrol mikrovasküler komplikasyonları önler ve 
düzeltir. renoprotektif bir strateji olan glisemik kontrolün 
etkinliği kısmen hangi evrede başladığına ve glukoz meta-
bolizmasının normalizasyon derecesine bağlıdır. Glisemik 
kontrol erken glomerüler hiperfiltrasyon ve yeni başlayan 
mikroalbüminüriyi kısmen geri çevirebilir. aşikar nefro-
patisi olan hastalarda da  glisemik kontrol  nefropatiyi sta-
bilize eder veya progresyonunu geciktirebilir. ileri Dn de 
ise yarar düşüktür.

ileri kbY ve diyaliz hastalarında insülin ihtiyacında azalma ve 
sık hipoglisemi görülür. kbY ve son dönem böbrek yetmezlik-
li hastalardaki  kan şekeri düşüklüğüne insülin duyarlılığında 
azalma ve glukoneogenezin bozulmasının yanı sıra malnut-
risyon, kronik inflamasyon, katekolamin salgısında ve renal 
insülin parçalanması ve klerensinde  bozulma da katkıda bu-
lunabilir. sık hipoglisemiler nedeniyle her Dn li hastaya morta-
lite riskini düşürmek için rutin olarak agresif glisemik kontrol 
önerilmez. Dn li hastada glukoz düşürücü tedavi ve glisemik 
hedefler bireyselleştirilmelidir.  Genel olarak Hba1c nin %7 
nin altında olması genellikle normal popülasyon için olan bir 
öneridir. son dönem böbrek yetmezlikli hastalarda yoğun gli-
semik kontrolün yarar ve risklerini vurgulayan çok az çalışma 
vardır. Diyabet süresi kısa, yaşam beklentisi uzun olan ve belir-
gin bir kardiyovasküler hastalığı olmayan bireyler sıkı glisemik 
kontrolden yarar görür. Hba1c< %8  şeklindeki hedef, hipogli-
semi riski yüksek, glisemik kontrolü zor, hipoglisemik haber-
sizliği olan, yaşam beklentisi kısıtlı ve yaygın komorbidesi olan  
hastalarda ve ileri kronik böbrek hastalığı gibi ileri mikro ve 
makrovasküler komplikasyonu olan hastalarda daha uygundur. 

ileri kbY veya son dönem böbrek yetmezliği olan hasta-
larda  eritrosit yaşam süresi kısalması, demir eksikliği 
anemisinin olması, transfüzyonlar ve eritropoetin tedavi-
si nedeniyle  glisemik kontrolü değerlendirmede Hba1c 
nin güvenilirliği azalır. ileri kbY ve son dönem böbrek 
yetmezliğindeki bu kısıtlamalara rağmen bu grup hasta-
larda kronik gliseminin değerlendirilmesinde Hba1c en 
uygun parametredir ve evde kan şekeri ölçümü ile des-
teklenmelidir.

tüm diyabetik hastalarda diyabetik nefropatinin ilerleme hı-
zının azaltılması ve kardiyovasküler olay riskinin azaltılması 
için glisemik kontrol ve hipertansiyonun tedavisinin yanı sıra  
statinler ile dislipideminin tedavisi,  tuz alımını< 5g/gün tut-
mak, GFH < 30 ml/dl olan hastalarda protein alımını yaklaşık 
0,8 g/kg/gün olarak sınırlamak, fiziksek aktiviteyi arttırmak 
ve vkı 20-25 tutmak ve sigarayı bırakmak önerilmelidir. Di-
yabette kullanılan hipoglisemik ajanların çoğu renal yolla 
atılır bu nedenle GFH a göre doz ayarlamalarının yapılması 
ve kullanımlarının gözden geçirilmesi gerekir.



61

KONUŞMA METİNLERİ

akut veya kronik karaciğer hastalıkları sıklıkla kar-
bohidrat metabolizma bozukluğu ile birlikte seyret-
mektedir. karaciğer hastalığının mı buna sebep oldu-

ğu, yoksa glukoz metabolizma bozukluğunun mu karaciğer 
disfonksiyonuna yol açtığı tartışılsa da her ikisinin de doğru 
olduğu değişik örnekler görülmektedir. tip 2 diabetik hasta-
ların bir çoğunda nonalkolik steatoz/steatohepatit mevcut-
tur. bunların da bir kısmı karaciğer sirozu ve hepatosellüler 
kansere ilerleyebilmektedir. kronik viral hepatitlerin seyrin-
de glukoz intoleransı ve diabetes mellitus gelişebilmekte-
dir. Çoğunda ciddi insülin direnci var olan karaciğer sirozu 
hastalarının % 96’sında glukoz intoleransı, % 30’unda dia-
bet (hepatogenöz diabet) bildirilmektedir.  karaciğer nakli 

yapılan bu hastaların önemli bir kısmında diabet, hastanın 
almakta olduğu diabetojenik immusupresiflere rağmen ta-
mamen düzelmektedir. Diabetik olan sirozlularda karaciğer 
hastalığının seyri daha kötüdür. Hepatik ensefalopati, spon-
tan bakteriyel peritonit, varis kanamaları ve mortalite daha 
fazla görülmektedir. karaciğerin ilaç metabolizmasındaki 
rolü dikkate alınırsa diabet tedavisinde kullanılan ilaçların 
bu grup hastada rahat kullanılamayacağı açıktır. insülin ve 
son dönem karaciğer yetmezliği dönemi hariç bir çok oral 
antidiabetik ilaç diabet tedavisinde kullanılabilmektedir. ka-
raciğerin açlıkta en önemli glukoz kaynağı olduğu düşünül-
düğünde verilen antidiabetik tedavi ile daha sık hipoglisemi 
görülmesi açıklanabilir.

KARAcİĞER YETMEZLİĞİ vE DİABET
Prof. Dr. haSan altunbaş
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kalp yetmezliği (kY) çeşitli kardiyak ve non kardiyak 
bozuklukların neden olduğu klinik durumdur ve 
kronik kalp yetmezlikli ayaktan stabil hastalardan, 

semptomları ağırlaşıp kalp yetmezliği için hospitalizasyo-
na ihtiyaç duyan hastaları içeren heterojen bir hasta grubu 
olarak geniş bir yelpazede değerlendirilir. kalp yetmezlik-
li hospitalize hastalarda yeniden hastaneye yatış ve mor-
talite oranları hastaneden çıktıktan 60-90 günde sırasıyla 
%15 ve %30 civarındadır ve ayrıca, diyabetes mellitusun 
(Dm) eşlik ettiği kalp yetmezliği, farklı patofizyolojik, he-
modinamik ve nörohormonal bozukluklar yoluyla riski ila-
veten artırabilir. 

epidemiyoloji:
kalp yetmezliği dünyada yaygın bir son dönem kalp has-
talığı olup 26 milyondan fazla kişiyi etkiler ve abD’de yıl-
da 1 milyon hospitalizasyondan daha fazlasının primer 
nedenidir. Düşük ejeksiyon fraksiyonlu (eF) hospitalize 
kY’li hastaların yaklaşık %40’ının diyabeti vardır. Özellikle, 
hospitalize hastalarda Dm, kötü prognoz, kardiyovasküler 
mortalite ve kY ile ilişkili hospitalizasyon için artmış risk, 
Dm olmayan hastalardakine benzer bakım almalarına 
rağmen daha uzun hastanede kalış süresi ile birliktedir.

Diyabetli hastalarda, kY prevalansı genel populasyon-
dan daha fazladır ve glikozile hemoglobinde %1 artış, 
kY’nin %8 artış riski ile birliktedir. Diyabetli 10 000 hasta-
nın ~%12’sinin bazalde kY olduğu, geri kalanların her yıl 
%3.3’ünün kY geliştirdiği gösterilmiştir. kY riski, diyabetik 
erkeklerde 2 kat, kadınlarda 5 kat artmıştır. Diyabetikler-
de insidansı da genel populasyondan 2.5 kat yüksektir. Di-
yabetik populasyonun yaşlanması kY gelişme riskini artı-
rır. iskemik kH olan diyabetiklerde iskemisi olmayanlara 
göre kY gelişme riski artmıştır (%46 vs %36).

kY’li hastaların ¼’ine Dm eşlik eder ve genel populasyo-
na göre Dm gelişme riski yüksektir (%29 vs %18). sOlvD 
çalışmasında 3 yıllık takipte hastaların %6’sı Dm geliştir-
miştir. kY’li hastalarda  belirgin insülin rezistansı vardır 

ve bu, koroner arter hastalığı olan veya normal bireyler-
le karşılaştırıldığında, tip 2 diyabet gelişme riskini artırır. 
benzer olarak, kY’li hastalarda insülin rezistansı, aşikar 
Dm yokluğunda bile,  kötü prognozun  bağımsız bir öngör-
dürücüsür. bundan dolayı, Dm ve kY arasındaki ilişki çift 
yönlüdür, her bir hastalık diğeri için riski bağımsız olarak 
artırır.

Diyabetik hastalarda kalp yetmezliği risk faktörleri:
•	Yaş
•	Diyabetin süresi
•	insülin kullanımı
•	iskemik kalp hastalığı
•	Periferik arter hastalığı
•	Yüksek serum kreatinin düzeyleri
•	kötü glisemik kontrol
•	mikroalbuminüri

 
Diyabetik kardiyomiyopati:
ilk kez 1972 yılında rubler ve ark. tarafından tanımlan-
mıştır. Diyabetin iskemi dahil tüm diğer faktörlerden ba-
ğımsız olarak kalpte bazı fonksiyonel ve morfolojik bozuk-
luklara yol açtığı ve bu değişikliklerin bazılarının diyabetin 
çok erken döneminde başladığı ileri sürülmüştür. 

Diyabetik kardiyomiyopati, diyabetik hastalarda koroner 
arter hastalığı, hipertansiyon veya kalp kapak hastalığı 
olmaksızın ortaya çıkan ventriküler disfonksiyon olarak 
tanımlanır. klinikte diastolik ve/veya sistolik disfonksiyon 
olarak saptanır. Diastolik disfonksiyon diyabetiklerde yay-
gındır ve diyabetik kardiyomiyopatinin erken bir bulgusu-
dur. ventriküler hipertrofi ve fibrozis sorumludur. Diyastol 
sırasında ventrikülün yetersiz relaksasyonu sonucunda 
ventriküler dolum basıncı artmıştır. ilerleyen evrelerde 
sistolik disfonksiyon da gelişir ve kalp yetmezliği ağırlaşır.

aşikar kalp yetmezliği olmayan diyabetik hastaların kardi-
yak performansı nonivaziv yöntemle değerlendirildiğinde 
preejeksiyon periyodunun uzadığı, ejeksiyon zamanının 

KALP YETMEZLİĞİ
Prof. Dr. berrin çetinarSlan

kocaeli üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları bD



63

KONUŞMA METİNLERİ
kısaldığı, istirahatte ve kardiyak rezervin azaldığını gös-
teren egzersize yanıtta daha düşük sveF olduğu göste-
rilmiştir.  

Diyabette kalp yetmezliğinin patofizyolojisi:
insülin rezistansı ve hiperglisemi, miyokard yapı ve fonk-
siyonunda spesifik değişikliklere (diyabetik kardiyomiyo-
pati) yol açan çeşitli adaptif ve maladaptif cevapları hare-
kete geçiren ve tip 2 diyabete eşlik eden santral metabolik 
bozukluklardır. uzun süren metabolik ve fonksiyonel de-
ğişiklikler,  sonunda irreversible yapısal değişikliklere yol 
açar. Diyabetik hastalarda yaygın şekilde görülen hiper-
tansiyon, dislipidemi, mikrovasküler disfonksiyon, otonom 
disfonksiyon ve renal yetersizlik gibi komorbiditeler, bu 
son dönemde kardiak disfonksiyonun ilerlemesini hızlan-
dırabilir.

metabolik değişiklikler:
insülin rezistansının bir sonucu, serbest yağ asidi salını-
mında artış ile  miyokard glukoz transporter ekspresyonu 
ve glukoz uptake’inde azalmadır. bu metabolik değişiklik-
ler uzun sürdüğünde, miyositte PPar-α’nın ekspresyonu 
yoluyla, mitokondrial sYa transport ve oksidayonundaki 
artıştan sorumlu multiple genlerin transkripsiyonu uya-
rılır.

Diyabetli kY’de  abartılı sYa uptake’i ve kullanımı, sonun-
da miyokardiyal mitokondrinin disfonksiyonuna, miyokar-
diyumda sYa oksidasyonunda artışa  ve reaktif oksijen 
türlerinin oluşumuna yol açar.

fonksiyonel değişiklikler:
Diyabet, kardiyomiyosit ca duyarlılığında ve kontraktil 
ve regülatör protein ekspresyonunda bozukluklara ne-
den olur. bu ca  homeostazisindeki bozukluk miyofibriler 
‘’remodeling’’e neden olur ve diastolik disfonksiyonun kli-
nik bulguları ortaya çıkar.

hiperglisemiye bağlı yapısal değişiklikler:
Hipergliseminin diyabetle ilgili komplikasyonların tümüne 
nasıl neden olduğunu açıklamak için 4 ana hipotez ve pa-
tolojik mekanizma ileri sürülmüştür:

1. Protein ve lipidlerin non-enzimatik glikasyon ve oksi-
dasyonu ile sonuçlanan aGe’lerin oluşumu

2. Protein kinaz c/diaçilgliserol sinyal yolağı
3. Poli (aDP-riboz) polimeraz enzimlerinin artmış sevi-

yeleri (programlanmış hücre ölümü ve Dna tamirini 
içeren hücresel proseslerde yer alan enzim)

4. mitokondrial ve non-mitokondrial kaynaklardan yük-
lenen oksidatif stres

mikrovasküler disfonksiyon:
Hiperglisemi mikrovasküler yapılarda, özellikle aGe’ler 
yoluyla, diyabete spesifik değişikliklere neden olur ve ka-
piller bazal membran kalınlaşması ve mikroanevrizma 
formasyonu ile karakterizedir. bu yapısal değişiklikler en-
dotelyal disfonksiyon, azalmış damar dansitesi ve artmış 
permeabilite gibi fonksiyonel modifikasyona neden olur. 
koroner kan akımında azalma ve miyokard iskemisi ise, 
kontraktil proteinlerin kaybına ve reaktif fokal perivaskü-
ler ve interstisyel fibrozis, kollajen depozisyonu ve miyo-
kard hücrelerinin hipertrofisi ile miyosit nekrozisine katkı 
sağlar.

kardiyak otonom nöropati:
insülin rezistansı sempatik sinir sistemi aktivasyonuna 
neden olur. kardiyak otonom nöropatinin erken tezahürü 
parasempatik denervasyondur. bu durum lipolizi, miyo-
kardiyal substrat kullanımını etkileyen sYa aşırı yapımı-
nı, mitokondrial ‘’uncoupling’’ ve oksidatif stresi artırır. 
ciddi kardiyak otonom nöropatili hastalarda, elektriksel 
instabiliteli miyokard alanları üretebilen hiperinervas-
yonlu proksimal ventriküler adacıklar ile distal sempatik 
denervasyonlu alanlar olabilir. kardiyak otonom nöropatili 
hastalarda tahmini 8 yıllık survival oranı %77 iken normal 
otonom fonksiyonu olanlarda %97’dir ve ölümlerin çoğu 
ani ve beklenmediktir. kalp yetmezliğinde sempatik sinir 
sisteminin aşırı aktivasyonu uygunsuz sodyum retansiyo-
nu, renin stimülasyonu ve renal arter konstrüksiyonu yo-
luyla azalmış renal fonksiyona da yol açar.

nörohormonal bozukluklar: 
renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (raas), anjiotensin 
ıı’nin aşırı üretimi ile Dm’da erken aktive edilir, bu kolla-
jen sentezinde artış, miyosit apopitozisi, vasküler infla-
masyon ve oksidaif hasar ile kardiyak fibrozise yardımcı 
olur. sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve raas, kY’nin 
ilerlemesini hızlandırır.

kötüleşen kY ile konjesyonlu hastalarda, hemodinamik 
değişiklikler, sempatik ve raas hiperaktivitesi ve inflama-
tuvar yolakların izleyen stimülasyonu ve fibrozis, oksidatif 
stres, ve endotelyal disfonksiyon kardiyorenal sendromun 
major belirleyicileridir. Diğer yandan, akut kY tedavisi için 
kullanılan çoğu ilaçlar, özellikle diüretikler, renal fonksi-
yonu etkileyebilir ve artmış sempatik ve raas aktivasyo-
nuna neden olur, glomerüler fonksiyonu azaltabilir. renal 
fonksiyonda bozulma, kY’de survivalı düzelttiği bilinen  ve 
kanıta dayalı kılavuzlarda önerilen ace-ı ve mineralokor-
tikoid reseptör antagonistleri gibi ilaçların verilmesini sı-
nırlayabilir.
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renal yetersizlik:
albuminüri ve glomerüler filtrasyon hızında azalma diyabe-
tik nefropatinin iki farklı klinik bulgusudur ve kronik böbrek 
hastalığının 2 fenotipini belirleyen renal patolojideki farklı-
lıkları yansıtır. nonalbuminürik renal yetersizlik, mikroanji-
opatinin göstergesi olan albuminürik form ile karşılaştırıldı-
ğında, hakim olan renal makrovasküler tutulumu yansıtır ve 
sıklıkla koroner ateroskleroz ile birliktedir.

renal tutulum tip1 ve tip 2 Dm’da farklıdır. tip 1 diyabette, fonk-
siyonel ve yapısal değişikliklerin primer olarak hipergliseminin 
direk ve indirek etkileri ile oluştuğu ve sürdürüldüğü görülür. 
tip 2 diyabette is, yaşlanma, insülin rezistansı, hipertansiyon ve 
potansiyel olarak obezite ve dislipidemi (‘’yağlı böbrek’’) arasın-
daki farklı etkileşimlerden dolayı, daha heterojendir.

Yeni bir çalışma, kronik kY’de gözlenene benzer olarak, 
akut kY ile başvuran hastaların %70’ine yakınında anor-
mal albumin ekskresyonu olduğunu, tedaviden 7 gün son-
ra %40’a azaldığını göstermiştir. 

kalp yetmezliğinin eşlik ettiği diyabette antidiyabetik ilaç-
ların kullanımı:

kalp yetmezliği olan diyabetiklerde glisemik kontrolun 
sürdürülmesi önemlidir, ancak kullanılan ilaçların bazı-
ları kY semptomlarını artırabilirken bazıları kY nedeniyle 
hospitalizasyonu artırabilir.

Sülfonilüreler:
randomize kontrollu çalışma yoktur. veri tabanı tarana-
rak yapılan bir çalışmada metformin ile karşılaştırıldı-
ğında mortalite ve hospitalizasyonun arttığı saptanmıştır. 
metforminle karşılaştırılan bir diğer çalışmada kY geliş-
me riskini %24 artırmıştır.

metformin:
FDa, 1995-1996’da metformin (mF) ile ilgili laktik asidoz 
raporlarına dayanarak kontrendikasyon olarak kY’ni ilave 
etmiştir. 2005’de mF’nin kY’de kullanımının güvenli oldu-
ğunu, morbidite ve mortalite oranlarını düşürdüğünü ileri 
süren  iki gözlemsel çalışmanın ardından, FDa, 2006’da 
kY’ni kontrendikasyonlar arasından çıkarmıştır.

2013’de, eurich ve arkadaşları, diyabeti ve kY olan, 34 
000 kişiyi içeren 9 gözlemsel çalışmanın metaanalizinde, 
kontroller ile karşılaştırıldığında tüm nedenli hospitali-
zasyonlarda ve mortalitede azalma saptamışlar, sol vent-
rikül eF’da azalma olmadığını göstermişlerdir. metaana-
lizdeki 2 çalışmada renal yetmezlikli hastalarda subgrup 
analizleri yapılmış, bir çalışmada serum kr>1.18 mg/dl 
olan, diğer çalışmada ise GFH<60 ml/dk olan hastalarda 
morbidite veya mortalite riskinde artış bulunmamıştır. 

kalp yetmezliğinin eşlik ettiği diyabette mF, ilk basamak te-
davi seçeneğidir ancak akut veya unstabil kY’li hastalarda 
kullanılmamalıdır. stabil kY’li hastalar ise, kY alevlenmeleri 
için yakın takip edilmelidir. kY alevlendiğinde mF kesilmeli-
dir, övolemi sağlandığında ise yeniden başlanabilir. bu grup 
hastalarda renal fonksiyon takibinde GFH, serum kr’den 
daha uygundur. mF tedavisine, GFH³45 ml/dk/1.73 m2 olan-
larda devam edilebilir. renal fonksiyon 3 ayda bir izlenmeli, 
GFH<30 ml/dk/1.73 m2 ise mF kesilmelidir.

Pioglitazon: 
Periferik ödem ve sıvı retansiyonu yoluyla kY’ne yol aça-
bilir. Distal nefronda na reabsorbsiyonunu artırır, pedal 
ödem insidansı ~%3-5’dir.

rkÇ’lar ve metaanalizler, tZD’lerin kY riskini artırdığını 
saptamışlardır. monoterapide kY insidansı düşüktür, kY 
için diğer risk faktörleri olan, yüksek doz tZD alanlar ve 
insülin kullananlarda insidans artar.

aHa/aDa, 2005’de tZD’lerin kY riski olan veya kY’li hasta-
larda kullanımı için tavsiyelerini yayınlamışlardır:

•	kY için bir veya daha fazla risk faktörü olan hasta-
larda düşük doz ile tedaviye başlanmalıdır (pio 15 
mg/gün)

•	kY semptom ve bulgusu olmayıp eF düşük olan 
veya klas ı-ıı kY’li hastalarda düşük doz başlanıp, 
tedricen doz artırılmalıdır.

•	takipte ödem veya diğer kY semptomları gelişen 
hastalar ekG, beyin nP(bnP) ve/veya ekO ile de-
ğerlendirilmelidir.  

 
DPP-4 inhibitörleri:
DPP-4 inhibitörü ilaçlar (sitagliptin, saxagliptin, linag-
liptin, alogliptin ve vildagliptin) ile yapılan metaanalizler, 
DPP-4 inhibitörlerinin kalp yetmezliği ile ilgili çıktılarda 
risk artışına neden olduğunu gösterirken, bazı çalışma-
larda risk artışı gösterilmemiştir.  

saxagliptinle yapılan, 16 492 hastayı içeren savOr-timi 
çalışması, saxagliptinin kY nedeniyle hospitalizasyon ris-
kini artırdığını göstermiştir.

alogliptin ile yapılan eXamine çalışmasında kY hospitali-
zasyonu plasebo alanların %2.9’unda, alogliptin alanların 
%3.1’inde oluşmuştur.

bir diğer büyük çalışma sitagliptin ile gerçekleştirilmiş, 14 
671 hastayı içeren tecOs çalışmasıdır. bu çalışmada sitag-
liptin grubunda plasebo ile karşılaştırıldığında kY’ne bağlı 
hospitalizasyon oranlarında anlamlı fark saptanmamıştır.

vıvıDD çalışması kY hastalarında vildagliptinin güvenliliğini 
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değerlendirmek için sveF <%40 olan 254 hasta ile gerçek-
leştirilmiştir. Çalışmaya dahil edilen ve %10’u nYHa sınıf 
ı, %53’ü nYHa sınıf ıı, %37’si nYHa sınıf ııı düzeyinde kalp 
yetmezliği olan hastalar 1 yıl süreyle takip edilmiştir. Çalış-
manın sonuçları vildagliptinin mevcut konjestif kalp yetmez-
liğinde kötüleşmeye neden olmadığını göstermiştir.

GlP-1 reseptör agonistleri:
GlP-1 agonistlerinin kalp yetmezliğinde potansiyel yararı 
olabileceğini gösteren preklinik ve klinik çalışmalar vardır. 

kY geliştirmeye aday farelere 3 ay süreyle salin ve GlP-1 
infüzyonu yapılarak karşılaştırıldığında, GlP-1 grubun-
dakilerin sol ventrikül fonksiyonlarında anlamlı düzelme 
olmuş ve daha fazla sayıda hayatta kalmışlardır. kardiyak 
dokunun histolojik incelenmesinde miyosit apopitozunda 
ve caspase-3 aktivitesinde azalma saptanmıştır.

munaf ve arkadaşlarının, dört klinik çalışmayı içeren meta-
analizinde, GlP-1 agonistleri ile kronik kalp yetmezlikli has-
talarda sol ventrikül kontraktil fonksiyonunda artış olduğu, 
ancak bnP düzeylerinde düzelme olmadığı gözlenmiştir. 

SGlt-2 inhibitörleri:
Yüksek kardiyovasküler riski olan tip 2 diyabetli 7020 has-
tada gerçekleştirilen emPa-reG OutcOme  çalışmasında 
kalp yetmezliğine bağlı hospitalizasyonda empagliflozin ile 
%35 azalma sağlandığı ve  plasebo ile karşılaştırıldığında is-
tatistik olarak anlamlı olduğu saptanmıştır. bu ilacın sadece 
emniyetli değil, aynı zamanda kY hospitalizasyonlarının ön-
lenmesi için yararlı olduğu da ileri sürülmüştür.

insülin:
miyokard dokusunda pozitif inotropik etkisi vardır, dolayı-
sıyla kY’de hemodinamiyi düzeltir. Diyabet ve kY olan 16 
417 hasta ile gerçekleştirilen bir çalışmada, insülin kul-
lanan ve kullanmayan grupta mortalitenin benzer olduğu 

saptanmıştır. eF<%40 olan 496 hastayı içeren bir diğer 
çalışmada ise insülin kullanan grupta mortalite artmıştır.

Diyabetin eşlik ettiği hastalarda kalp yetmezliği tedavisi
stabil kY’li diyabetik ve diyabeti olmayan hastaların kY için 
kanıta dayalı tedaviye verdikleri yanıtın benzer olduğu bir 
çok çalışmada gösterilmiştir. Dekompanse kY olup hospi-
talize edilen diyabetli hastaların yeni tedavilere yanıtları-
nın diyabeti olmayanlardan farklı ve yan etki geliştirmeye 
eğilimli oldukları ileri sürülmüştür. aynı zamanda, Dm ve 
kY için kullanılan ilaçların etkileşimi klinik etkinliği körel-
tebilir, yan etki riskini artırabilir ve kY’ni kötüleştirebilir.

beta-blokör ajanlar:
Diyabeti olan ve olmayan kY’li hastalarda benzer etkinliğe 
sahip oldukları gösterilmiştir. ancak diyabetiklerde insü-
lin duyarlılığını kötüleştirebilir ve hipoglisemi semptom-
larını köreltebilirler.

raaS’nin inhibisyonu:  
bir çok çalışmada ace-ı ve arb’lerin diyabetik ve diyabeti 
olmayan kalp yetmezlikli hastalarda benzer yararlı etkile-
ri olduğu gösterilmiştir. kılavuzlarda bu ilaçların diyabetik 
hastalarda düşük doz başlanması, maksimal tolere edile-
bilir dozlara titre edilirken renal fonksiyon ve elektrolitle-
rin sık aralıklarla kontrol edilmesi tavsiye edilir.

Direk renin inhibitörü aliskirenin, diyabetik hastalarda 
tüm nedenli mortalite riskini artırdığı ileri sürülmüştür.

Diüretikler:
tiazid ve loop diüretiklerinin bozulmuş glukoz metabo-
lizmasına olumsuz etkileri iyi bilinmesine rağmen volüm 
yüklenmesi olan semptomatik kY’li hastalarda övolemiyi 
sağlamak için kullanılmaları kaçınılmazdır. Diyabetli ve 
diyabeti olmayan kY’li hastalarda farklı etkinlikleri oldu-
ğunu gösteren veri yoktur.
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tiroid hormonları kalp hızı, serum lipid düzeyi, meta-
bolik hız, vücut ağırlığı, protein, yağ ve karbonhidrat 
metabolizması ile birlikte mineral metabolizmasını da 

etkilemektedir. bu etkilerini hücrelerde bulunan reseptörler 
üzerinden sağlamaktadır. tiroid hormonlarının yüksek dü-
zeyde kullanılmasının metabolik olumlu etkileri varken özel-
likle kemik, kalp, kaslar ve santral sinir sisteminde olumsuz 
etkileri vardır. bu nedenle kilo kaybı gibi metabolik amaçlar 
için fizyolojik dozun üzerinde kullanımı uygun görülmemek-
tedir. selektif tiromimetik ilaçlarla tiroid hormonlarının ko-
lesterol ve kilo kaybı gibi bazı olumlu etkileri hedeflenirken 
kalp ve kemik gibi diğer sistemler üzerine olan olumsuz 
etkilerden arındırılması amaçlanmıştır. bu ilaçların antago-
nistleri ile ise tiroid hormonları veya tiroid stimulan hormon 
reseptör düzeyinde blokaj sağlanarak hipertiroidinin kontrol 
edilmesi amaçlanmıştır.

tiroid hormonlarının etkisi 2 farklı gen tarafından kont-
rol edilen trα ve trβ üzerinden ortaya çıkmaktadır. trα 
baskın olarak kalpte bulunmaktadır ve bu reseptörün 
tiroid hormonları ile stimülasyonu kalp hızını artırırken 
karaciğerde baskın olarak bulunan trβ’nin stimülasyonu 
kolesterolün düşürülmesine neden olmaktadır.

trβ agonsiti olan cG-1’nin (sobetirom) hayvan çalışmalarında 
kolesterol, lp(a) ve trigliserid düşürücü etki açısından t3 ka-
dar etkili olduğu ve bunu yanında kalp üzerine minimal etki et-
tiği gösterilmiştir. bu molekül aynı zamanda kilo kaybı da sağ-
lamıştır. cG-1’in kalpte karaciğere göre daha düşük düzeyde 
uptake yaptığı gösterilmiştir bu farklılığın da selektif farma-
kolojik etkiyle sağlandığı düşünülmektedir. uzun süreli cG-1 
kullanımının osteoporoza da neden olmadığı gösterilmiştir.

bir başka tiromimetik molekül kb-141’dir. bu molekül 
trβ reseptörlerine trα reseptörlerinden 14 kat daha 
yüksek afiniteyle bağlanmaktadır. bu reseptörlerin uyarıl-
ması kilo kaybı ve total oksijen tüketimini arttırırken kalp 
hızını etkilememektedir. maymunlarda 1 haftalık tedavi ile 
%7’lik bir kilo kaybı sağlamış ve  kas kaybına da neden 

olmamıştır. bu molekül de cG-1 gibi hipolipidemik etki 
göstermiş ve plazma kolesterol düzeyinde %35 ve lp (a) 
düzeyinde %50 oranında azalmalar sağlamıştır. aynı za-
manda kalp üzerine de  olumsuz bir etki görülmemiştir. 

kb2115 (eprotirome) karaciğer dışı dokularda t3’e göre daha 
düşük düzeyde etki göstermektedir. trβ reseptörlerine daha 
yüksek afiniteyle bağlanan bu molekülle yapılan çalışmalar-
datotal kolesterol, lDl ve apolipoprotein b düzeyinde belirgin 
azalma sağlanırken herhangi bir yan etkiye de neden olma-
mıştır. atorvastatin veya simvastatin tedavisi alan insanlarda 
yapılan bir çalışmada 12 hafta süreyle eprotirom verildiğinde 
kolesterol, apolipoprotein b, trigliserid ve lipoprotein (a) dü-
zeyinde anlamlı azalmalar olduğu gösterilmiştir. bu etkileri 
sağlarken kalp ve kemik üzerine olumsuz bir etki olmadığı 
görülmüştür. Hayvan çalışmalarında hem düşük dozda hem 
de yüksek dozda  kıkırdak gelişimini bozduğu gösterildiği için 
2012 yılında Faz 3 çalışmaları sonlandırılmıştır.

mbO7811 ile hafif hiperkolesterolemisi olan 56 bireyde ya-
pılan faz 1b çalışmada 0.25 mg ile 40 mg arasında değişen 
dozlarda uygulandığında serum lipid düzeyinde anlamlı 
düşmeler sağladığı ve kalp ile kemik üzerine olumsuz et-
kilerinin olmadığı gösterilmiştir.

klinik uygulamalarda kullanılan bu 3 selektif  tiroid hor-
mon reseptör modülatörlerinin lipid düzeyinde %40 
oranında azalma sağladığı gösterilmiştir. bu etkinin 
görülmesi her 3 molekülün de ortak mekanizma üzerin-
den etki ettiğini düşündürmektedir. 

bu grup moleküllerde insan çalışması yapılan en son ajan 
mGl-3196’dır. karaciğere spesifitesi bu grubun diğer üye-
lerinden daha fazladır.  bu molekülle yapılan faz1a ve 1b 
çalışmada lDl, apo b ve tG düzeyin belirgin azalma sağ-
larken herhangi bir yan etki olmadığı bildirilmiştir. rozu-
vastatin ve simvastatin ile mGl-3196’nın etkileşiminin in-
celendiği bir çalışma ekim 2016’da tamamlanmıştır ancak 
sonuçları henüz açıklanmamıştır.

SELEKTİF TİROİD RESEPTÖR MODüLATÖRLERİ
Doç. Dr. m. fatih kılıçlı

iStanbul MeDıPol üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları 
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karboksilik asit tiroid analoğu olan DıtPa nonselektif tiro-
mimetik bir molekül olmakla birlikte kalp dokusunda aktiftir 
ve mrna sekresyonunu artırmaktadır. bu molekülün hayvan 
çalışmalarında sol ventrikül performansını artırdığı ve bu et-
kiyi de kalp hızını artırmaksızın sağladığı gösterilmiştir. Dıt-
Pa ile yapılan insan çalışmalarında 4 haftalık tedaviyle orta-
ağır kalp yetmezliği olanlarda kardiyak indekste düzelme ve 
sistemik vasküler rezistansta azalma olduğu gösterilmiştir. 
ancak kardiyak sonlanım üzerine etkili olmadığını gösteren 
insan çalışmaları da vardır.  bu çalışmalarda aynı zamanda 
kolesterol ve trigliserid düzeylerinde de azalmayla birlikte 
kilo kaybettirici etki de sağladığı görülmüştür. DıtPa diğer 
modülatörlerden farklı olarak kemik yıkım belirteçlerini 
artırmaktadır ve bu etkisinden dolayı uzun dönem kulla-
nım için uygun görünmemektedir. DıtPa’nın kalp yetmez-
liği dışında beyinde tiroid hormon eksikliğine bağlı olan ve 
X’e bağlı geçen alan-Herndon-Dudley sendromunun teda-
visinde de kullanılabileceği düşünülmektedir. bu hastalıkla 
X kromozomu üzerinde bulunan ve t3 hormonunun trans-
portunda etkili olan monokarboksilaz transporter 8 (mct8) 
geninde mutasyon vardır. bu hastalar nörolojik defisit, geliş-
me geriliği ve  distoni gibi nörolojik anomalilerle seyretmek-
tedir. DıtPa hücre içine mct8’den bağımsız olarak girdiği 
için bu  molekülün hastaların tedavisinde etkili olabileceği 
düşünülmektedir.

selektif tiroid hormone reseptör modülatörlerinin özellikle 
kıkırdak üzerine olan olumsuz etkileri bu ilaçların uzun sureyle 
kullanımını kısıtlamaktadır ancak kısa süreyle uygulama ile 
belirgin kilo kaybı sağlaması bu moleküllerin gelecekte antio-
bezite ajanı olarak kullanılabileceğini düşündürmektedir. ayrıca 
medikal olarak henüz etkin tedavi edici ajanların bulunmadığı 
ailesel hiperkolesterolemi ve adrenal lökodistrofi gibi genetik 
hastalıkların tedavisinde de bu moleküllerin etkili olabileceği 
düşünülmektedir. sobetirom ve mb07811’in nonalkolik yağlı 
karaciğer hastalığında lipid düzeylerini düşürmeleri ve tersine 
yağ transferi sağlaması nedeniyle etkili olduğunu gösteren 
çalışmalar yayınlanmıştır. tiroid hormone reseptör modülatör-
lerinin diğer bir uygulama alanı diyabet tedavisi olabilir. Her ne 
kadar insulin düzeyini azaltarak hiperglisemi yapıcı etkisi olsa 
da total yağ miktarını ve hepatik steatozu azaltması ve mitokon-
driyal aktiviteyi artırması nedeniyle kan şekerini düşürebileceği 
düşünülmektedir. bu etki leptin eksik ob-ob farelerde yapılan 
bir çalışmada gösterilmiştir. kıkırdak üzerine olan olumsuz et-
kiler bu moleküllerin klinik kullanımını kısıtlasa da tiromime-
tiklerin kıkırdak üzerine olumsuz etkiyi hangi mekanizma ile 
yaptığı henüz açıklığa kavuşturulamamıştır.

trıac asetik asit içeren bir t3 türevidir ve tiroid reseptör-
lerine t3’ten daha güçlü bağlanır. trıac trβ reseptörle-

rine baskın olarak bağlanır ve tsH’yı suprese eder ve bu 
nedenle tiroid hormon rezistansı sendromunda ve tiroid 
kanserli hastalarda tsH supresyonu amacıyla kullanılabi-
lir. bu molekül aynı zamanda guatr boyutlarında da azal-
ma sağlamıştır.

tetrac ise t4 analogudur ve trıac’tan daha düşük me-
tabolik klirense sahiptir. bu molekül tsH’yı  t4’ten daha 
fazla suprese eder ve kardiyak dokuda da daha az aktiftir. 
bu özelliklerinden dolayı özellikle kariyak aritmi riski olan 
tiroid kanserli hastalarda kullanılabileceği ileri sürülmüş-
tür. tsH supresyonunu trıac ve tetrac’tan başka daha 
yeni bir tiroid analoğu olan cG-1(sobetirom)’in de sağla-
dığı gösterilmiştir.

Hipertiroidi tedavisinde günümüzde kullanılan antitiroid 
ilaçlar dışında tiroid hormonlarının reseptör düzeyinde et-
kisini bloke eden veya tsH salınımını azaltan ilaçların da 
etkili olabileceği düşünülmektedir. Özellikle trα1 selektif 
antagonistlerin etkili antiaritmik ilaçlar olarak kullanıla-
bileceği düşünülmektedir. tiroid reseptör antagonistlerini 
geliştirmek bu moleküllerin agonistlerine göre daha zor-
lu bir süreç gerektirmektedir. antagonist olarak planla-
nan moleküllerin bazı dozlarda agonist etki gösterdikleri 
tespit edilmiştir. nH3 hayvan çalışmalarında değerlendi-
rilmiş bir tr antagonistidir. trα ve trβ’lerinin her ikisi 
üzerine etkilidir ve selektivite göstermez. bu molekülün 
agonistik veya antagonistik etkisinin ortaya çıkması için 1 
haftalık bir kullanım süresi gereklidir. tsH üzerine etki-
si yoktur. Diğer tiroid reseptör antagonistleri arasında ide 
Dıbrt, HY-4, Gc-14 molekülleri de bulunmaktadır.

tr antagonistlerinin özellikle amiodaron kullanımına bağlı 
oluşan hipertiroidi tedavisinde etkili olabileceği düşünül-
mektedir çünkü bu tip hipertiroidilerde yüksek doz antitiroidi 
tedavisiye rağmen tiroid hormon düzeyinin normal seviyelere 
inmesini sağlamak oldukça güçtür. ayrıca dolaşımdaki t4’ün 
yarı ömrünün uzun olması dikkate alındığında kritik hastalığı 
olan yaşlı bireylerde β blokör tedavisiyle kontrol altına alına-
mayan ritim sorunu olan hastalarda bu moleküllerin yaşam 
kurtarıcı bir ajan olabileceği düşünülmektedir. ayrıca acil 
operasyon planlanan hipertiroidik hastalarda ve hipertiroidi 
krizi gibi acil hormon kontrolü gereken durumlarda reseptör 
düzeyinde blokaj yaparak klinik fayda sağlayabilir.  bu grup 
moleküllerin diğer bir kullanım alanının ise doku hasarı olan 
bölgelerde oksijen tüketimini ve lokal metabolizmayı yavaş-
latarak hasarı en az düzeye indirmesi olabilir.

tsH antagonistlerinin ise tsHoma tedavisinde kullanıla-
bileceği gibi tsı etkisini azaltarak Graves hastalığında da 
kullanılabileceği ileri sürülmektedir.
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selektif östrojen reseptör modülatörleri (serm), he-
def organlarda intraselüler östrojen reseptörleri ile 
agonist veya antagonist olarak etkileşim gösteren, 

yapısal olarak farklı bileşiklerdir.  kullanımda serm ola-
rak etki gösteren üç grup ilaç bulunmaktadır: tamoksifen, 
raloksifen, toremifen. bu üç ajan, östrojen reseptörüne 
(er) bağlanan östrojenin kompetetif inhibitörleridir ve he-
def organa bağlı olarak mikst agonist ve antagonist etki 
gösterirler. er’ü, çoğunlukla nükleer bir reseptör olarak 
ve ligand-bağımlı transkripsiyon faktörü olarak fonksiyon 
görür (1,2,3). er’ü a’dan F’ye 6 bölge içerir ve iki izoformu 
vardır: er-alfa ve er-beta. Östrojen hem er-alfa, hem de 
er-beta’ya bağlanarak östrojen cevap elemanlarını içeren 
genlerin ekspresyonunu aktive eder. Östrojenin aksine 
serm (tamoksifen), bazı dokularda er-alfa’ya bağlana-
rak agonistik etki gösterirken, er-beta’ya bağlandığında 
antagonistik etki gösterir. raloksifen ise er’ne bağlandı-
ğında, raloksifen cevap elemanları yoluyla transforming-
growth-factor-beta3 gen aktivasyonuna neden olur ve 
er’deki Dna bağlanma bölgesine ihtiyaç olmaz. Östro-
jen ve antagonistlerinin çok sayıda Dna cevap elemanını 
modüle edebilmesi, raloksifen gibi doku selektif östrojen 
agonist ve antagonist aktivitesini açıklayabilir (4).  

tamoksifenin meme kanseri tedavi ve önlenmesinde, 
teromifen’in de meme kanser tedavisinde kullanım onay-
ları vardır (5,6). tamoksifenin pre- ve postmenopozal 
kadınlarda meme kanser riskini azaltmak için kullanımı 
5 yıl iken, raloksifenin bu endikasyonda kullanım süresi 
ise ömür boyudur. raloksifenin osteoporoz tedavisinde 
ve yüksek riskli postmenopozal kadınlarda meme kanser 
insidansını azaltmada kullanım onayları vardır (3,7). ra-
loksifen, tüm dünyada postmenopozal osteoporoz tedavi-
si ve frajilite kırığı önlenmesinde kullanım onayı olan tek 
serm’dir. 7705 kadın içeren mOre (multiple Outcomes 
of raloxifene evaluation) çalışmasında, raloksifenin ver-
tebral fraktür riskini anlamlı olarak azalttığı görülmüş-
tür (rr 0.60; 95% cı 0.50 to 0.70; p < 0.01) [8]. raloksifen 

non-vertebral fraktür riskini azaltmamıştır, ancak kemik 
mineral yoğunluğu lomber vertebrada % 0,4 ile %1,2 ara-
sında artırmıştır. bu etkiler en az 7 yıl sonrasında da cOre 
(continuing Outcomes relevant to evista) çalışmasında da 
izlenmiştir (9). ayrıca raloksifen ile sürekli tedavi meme 
kanser gelişimini de kontrol etmiştir (3). Her üç bileşiğin 
de total ve lDl-kolesterolü azalttığına dair veri olsa da, 
postmenopozal kadınlarda koroner arter hastalığını azalt-
tıklarına dair bir veri yoktur. 

tamoksifenin, postmenopozal kadınlarda endometrium 
kanser gelişimini artırdığı rapor edilmiştir (3). raloksifen 
uterusta östrojenik etki göstermediği için, endometrium 
kanser riskini artırmaz. ancak her üç bileşiğin de sıcak 
basması ve artmış venöz tromboemboli gibi yan etkileri 
vardır. ayrıca osteoporoz tedavisinde, etkinlikleri östro-
jenden daha az bulunmuştur. klasik serm’lerin bu olum-
suz etkileri, ‘ideal serm’ kavramını gündeme getirmiştir. 
ideal serm, kemik ve serum lipidleri üzerinde östrojenik 
etki, uterusda nötr etki ve meme dokusunda anti-östro-
jenik etki gösteren, yan etkileri olmayan serm’dir. Dört 
grup yeni ideal serm klnik değerlendirmeyi tamamlamış-
tır: Ospemifen, arzoksifen, lasofoksifen, bazedoksifen. 

Ospemifen başlangıçta postmenopozal kadınlarda vajinal 
atrofi tedavisi için geliştirilmiş, sonra hayvan çalışmala-
rında östrojene benzer oranda femur boynu ve lomber 
vertebrada kemik kaybını önlediği, kemik gücünü artırdığı 
izlenmiş (3). ancak, uzun dönemli insan verisi yoktur. üç 
aylık, faz ıı çalışmasında, 30, 60, veya 90mg/gün dozlarda, 
raloksifenle karşılaştırılmış; kemik yıkım markerları üze-
rinde daha olumlu etki, lDl-kolesterol üzerinde benzer 
etki izlenmiştir (10). FDa onayı yoktur.

lasofoksifen’in, iki büyük faz ııı çalışmada, endometriu-
mu etkilemeden kemik mineral dansiteyi artırdığı izlen-
miştir (11), bir çalışmada vajinal atrofi tedavisinde etkili 
bulunmuştur. Faz ııı, Pearl çalışmasında (n: 8,556 ka-
dın), plaseboya oranla er-pozitif meme kanser insidan-
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sını azalttığı, major koroner hastalık riskini hafif azalttığı, 
vertebral ve non-vertebral kırığı azalttığı, inme dışındaki 
venöz tromboembolik olayları artırdığı, ama endometriu-
mu etkilemediği izlenmiştir (12). FDa onayı yok, ama av-
rupada kullanım onayı var.

arzoksifen de faz ııı çalışmasında, diğer serm’ler gibi in-
vaziv meme kanser riskini azalttığı (ama etkinliğinin ta-
moksifenden daha düşük olduğu), kemik mineral yoğun-
luğunu hafif artırdığı, vertebral kırık riskini azalttığı rapor 
edilmiştir. ama, venöz tromboembolik olay riskini artırmış 
ve jinekolojik yan etkilere neden olmuştur. FDa onayı yok-
tur (13).

bazedoksifen’in, faz ııı çalışmasında (7,492 kadın), verteb-
ral ve nonvertebral kırık insidansını azalttığı (14), başka 
bir faz ııı çalışmasında (497 kadın), endometrial kalınlığı 
azalttığı gösterilmiştir (15). 

Dokuya selektif östrojen kompleksi (tsec), konjuge öst-
rojenle kombine bazedoksifen içerir. endometrial koru-
mada östrojen-progestin kombinasyonuna alternatif ola-
bilir (3,16). bazedoksifen + konjuge östrojen, menopozal 
semptomlar, kemik kaybı, kanama profili üzerinde olumlu 
etkilerinin olması ve genel güvenlik verisinin olması ne-
deniyle, semptomatik postmenopozal kadınlarda uygun 
bir tedavi seçeneği olarak değerlendirilebilir.
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Graves hastalığında ideal tedavi tiroid fonksiyonlarını dü-
zeltebilir. böyle bir tedavide hipertiroidi nüksü olmamalı, 
hipotioridi gelişimini önlemeli ve Graves oftalmopatisinin 
oluşumunu veya ilerlemesini de engellemelidir. ama mev-
cut tedavilerden hiçbirisi bunları tam olarak sağlayama-
maktadır. Her bir tedavi şeklinin kendine özgü avantajları 
ve dezavantajları mevcuttur ve bu yüzden hastaya göre 
tedavi seçilmelidir. Yeni ilaç veya bileşiklerin tedavide kul-
lanılıp kullanılmayacağı konusu tam açık değildir. bugün 
için Graves hastalığının tedavisi birkaç dekattan beri kul-
lanılmakta olan üç ana yaklaşıma dayanmaktadır. bunlar, 
antitiroid ilaçlarla farmakolojik tedavi, ı-131 tedavisi ve 
tiroidektomidir.  burada tedavi seçimini bazı faktörler et-
kilemektedir.  mevcut tedavilerin major dezavantajı altta 
yatan patogenetik mekanizmayı hedeflememeleridir. eğer 
bir tedavi şekli mutlaka gerekli değilse, tedavi seçimin-
de hastanın tercihi de önemli olabilmektedir. antitiroid 
ilaçlar, hasta tiroid dokusunun bertaraf edilemediği kon-
servatif bir tedavi seçeneğidir. bu tedavi 5-10 yıl süreyle 
bile verilebilir, gebelerde ve çocuklarda da kullanılabilir. 
bu ilaçların başlıca olumsuz yanı, yüksek relaps oranıdır. 
antitiroid ilaç tedavisinde relaps olumunu artıran faktör-
ler; trab poziitifliği, büyük guatr, genç yaş, erkek cinsiyet, 
şiddetli hipertiroidi, sigara ve postpartum dönemdir. bu-
nun aksine ı-131 tedavisi ve tiroidektomi, tiroid dokusunu 
ablate eden kalıcı tedavi şekilleridir. böylece, ömür boyu 
levotiroksin replasmanı gerektirecek olan kalıcı hipotiroi-
di pahasına da olsa hipertiroidi kesin olarak tedavi edilmiş 
olmaktadır. ı-131 tdavisi hastaların bir kısmında özellikle 
sigara içenlerde Graves oftalmopatisinin progresyonuna 
veya ortaya çıkışına da yol açabilir. ayrıca ı-131 tedavisinin 
etkisi hemen oluşmaz ve hastaların bu tedaviden sonra 
birkaç hafta süreyle antitiroid ilaç tedavisine devam etme-
si gerekir. tiroidektomi ise hipertiroidi tedavisinde hemen 
kür sağlar ve Graves oftalmopatisine sebep olmaz veya 
oftalmopatiyi kötüleştirmez. bilindiği gibi cerrahi tedavi 
ise anestezi gerektirir ve deneyimli, cerrahların elinde 

bile kalıcı hipoparatiroidi ve rekürren laryngeal sinir fel-
ci görülebilmektedir. büyük guatrlı kişilerde tiroidektomi 
tercih edilmelidir. Diğer taraftan Graves hastalığının baş-
lıca ekstratiroidal belirtisi olan oftalmopatinin tedavisinde 
güçlükler devam etmektedir. Graves hastalığının  tedavi-
sinde mevcut üç tedavi şeklinin hangisinin tercih edilece-
ği;  mevcut tedavi şeçeneklerinin bir yerde mevcut olup ol-
mamasıyla, örneğin radioaktif iyod verebilme şartlarının 
veya tedaviyi yönetecek hekimin veya uygun cerrahın olup 
olmamasıyla da ilişkilidir. bütün bunlara karşın antitiro-
id ilaçlarla tedavi,  gittikçe tüm dünyada ilk tercih tedavi 
olarak yerini daha iyi almaktadır. bunun ötesinde bir an-
titiroid ilaç olan propiltiyourasilin kullanım endikasyonları 
da değişmiştir. bu ilacın kullanımı metimazolü tolere ede-
meyen hastalara ve gebeliğin ilk trimestrindeki kadınlara 
sınırlı kalmıştır. bir diğer konu acil antitiroid etki gereken 
hastalarda yapılacak müdahalelerdir. burada beta bloker 
gibi yardımcı tedaviler yanısıra, plazmaferez gibi tamam-
layıcı tedaviler de bu gibi hastalarda uygulanabilmektedir. 
Yine antitiroid ilaç yan etkisi durumunda tedavi yönetimi 
oldukça önemlidir. burada dört olgu sunularak, mevcut 
tedavi şekilleri tartışılacaktır.

olgu-1
altmış dört yaşında, kronik obstrüktif akciğer hastalı-
ğı ve konjestif kalp yetmezliği öyküsü olan erkek hasta; 
çarpıntı, nefes darlığı nedeniyle kardiyoloji bölümüne 
başvurmuş. atriyal fibrilasyon saptanan hasta kardiyolo-
ji servisine yatırılmış. aritmi tedavisi düzenlenmiş. klinik 
değerlendirmede tirotoksikoz ve Graves oftalmopati bul-
guları mevcuttur.  Olguda, tirotoksikoz tedavi seçenekleri 
ve oftalmopati tedavisi önerileri tartışılacaktır

olgu-2:
elli sekiz yaşında kadın hasta, 4 yıl önce Graves hasta-
lığı tanısı almış. üç yıl antitiroid ilaç kullanmış. Graves 
oftalmopatisi mevcut. Oftalmopati için daha önce tedavi 
verilmemiş. Hastaya 6 ay önce dış merkezde bilateral to-
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tal tiroidektomi yapılmış. Patolojik inceleme sonucu: tiro-
id papiller karsinomu (tall cell varyant 0,4 cm, 0,9 cm ve 
1,2 cm çaplı, tiroid sağ lob, tümör kapsül invazyonu gös-
termektedir) ve hiperfonksiyon bulguları gösteren diffüz 
guatr (diffüz toksik guatr) olarak raporlandı.  bu olguda 
Graves Hastalığı, Graves oftalmopatisi ve papiller tiroid 
karsinomu tanısı mevcuttur. Olguda Graves oftalmopati 
tedavisi için öneriler ve hastanın izleminde karşılaşılabi-
lecek sorunlar tartışılacaktır.

olgu-3: 
Yirmi yaşında kadın hasta, 1 yıl önce çarpıntı, sinirlilik ya-
kınmalarıyla başvurmuş. O dönemdeki tetkiklerinde tiroid 
ultrasonografisinde diffüz guatr; tiroid sintigrafisinde ise 
aktivite tutulumu diffüz artmış hafif hiperplazik tiroid bezi 

saptanmış veantitiroid tedavi başlanmış. Hastada şu anda  
6 aylık gebelik ve hipertiroidi bulguları mevcuttu. bu ol-
guda Gebelikte Graves Hastalığı tedavi seçimi ve izlemi 
tartışılacaktır.

olgu 4:
elli dört yaşında kadın hasta hipertiroidi semptomlarıyla 
4 hafta önce dış merkeze başvurmuş. Yapılan tetkikler 
sonucu Graves Hastalığı tanısı konulmuş. antitiroid teda-
vi olarak metimazol ve propronolol başlanmış. Hastada 
transaminaz ölçümleri yüksek bulunmuş.  bu olguda hi-
pertiroidi tedavisi sonrası ilaç yan etkisi(hepatotoksisite) 
gelişmiştir. burada Graves Hastalığında antitiroid ilaç te-
davisine yan etki gelişmesi halinde tedavi stratejisi tartı-
şılacaktır?
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Düzeltme ve eSki bilDirilen olGuların uzun 
vaDe takibi
turkish Journal of endocrinology and metabolism 
2000;4(1):27-31 referanslı makalede [1] ve 2-3 Haziran 
2000 tarihinde istanbul’da düzenlenen ı. türkiye tiroid 
Hastalıkları kongresinde “tiroid nodüllerinde Perkütan 
etanol injeksiyonunun Fizibilitesi” başlıklı P-9 poster su-
numunda [2] subje-1’de düzeltilmesi gereken bir hatalı 
sunum bulunmaktadır. bu hastaya ahmet selçuk can ta-
rafından perkütan etanol enjeksiyonu (Peı) yapılmamış, 
yurtdışında yapılmıştır. Yanında [1] abstraktta üçüncü 
cümlenin başı “Otonom fonksiyon gösteren bir tiroit no-
dülünde perkütan etanol enjeksiyonu italya’da bir mer-
kezde yapıldı ve 1) baskılanmış tsH seviyesini düzelte-
bildi…”, materyal ve metod bölümündeki ikinci paragraf, 
üçüncü cümle “Peı italyan bir hekim tarafından italya’daki 
bir merkezde yapıldı” olarak değişmelidir. Poster sunu-
mu [2] beşinci satır “hastanın lezyonuna italyan bir hekim 
tarafından italya’daki bir merkezde 8 ml steril %95 etil 
alkol 4 seansta real-time ultrasonografi kontrolü altında 
injekte edildi” olarak düzeltilmelidir. 2000 yılında yayınla-
dığımız iki hastanın dosyaları tekrar incelendi ve hastala-
rın en son dosya bilgileri bu yazıda güncellendi.

subje-1: 57 Yaşında kadın hastada çarpıntı ve kilo kay-
bı şikâyetleri, ve kan biyokimyasında subklinik hiperti-
roidizm mevcut idi. t4: 8.1 μg/dl (normal: 5.1-14.1), t3: 
129 ng/dl (normal: 80-200), ve tsH: 0.029 μıu/ml (nor-
mal: 0.27-4.20) idi.  tiroid ultrasonografisinde (usG) sağ 
lopta 15,7x14,4x16,2 mm hipoekoik solid nodül, sol lop-
ta  iki ufak (6,7x4x8,4 ve 3,6x2,5x3,4 mm) nodül görüldü. 
teknezyum-99m tiroid sintigrafisi sağda hiperaktif, solda 
hipoaktif noduller, gland geri kalan kısmında azalmış up-
take gösterdi. Hastaya Şubat 1998’de italya’daki bir mer-
kezde yaklaşık bir hafta ara ile 4 defa alkol enjeksiyon te-
davisi uygulanmış. 6 ay sontaki tiroid sintigrafisinde sağ 
loptaki nodul hipoaktif, sol lop nodulleri normoaktif idi ve 
nodul dışı suprese olan tiroid uptake düzelmiş görüldü. 
22 ay sonra sağ lop nodul boyutu 10,6x7,6x5,1 mm olarak 
bulundu. sol lop nodullerinin boyutları aynı idi. takipte-
ki tsH ve tiroid nodül boyutları tabloda verilmiştir. nodül 
boyutlarında ufalma sağlandı ise de tsH değerleri 0.11 ile 
0.26 arasında seyir etti. Çarpıntı şikayeti devam etti, hi-
pertansiyon başladı. beta bloker tedavisinin hastada as-
tımı indüklediği düşünülüp, verapamil tablet ile tedaviye 
geçilmiş. Hastanın subklinik hipertirodisi halen devam 
etmektedir. 

BENİGN TİROİD NODüLLERİNDE KüÇüLTücü GİRİŞİMLER
Prof. Dr. ahmet Selçuk can

terMal MeSlek YükSekokulu, Yalova üniverSiteSi.

tablo: subje-1 hiperaktif nodüllu hastanın takip bulguları

Yıl nodul boyutları (mm) tSh (mıu/ml) Yorum

1997 15,7 x 14,4 x 16,2 0,0029 Peı öncesi

1999 10,6 x 7,6 x 5,1 0,33 1998 yılı Peı yapılmış.

2000 10,0 x 9,0 x 5,0 0,11 ve 0,21 sintigrafi hipoaktif nodül

2007 11,4 x 8,5 x 7,6 0,13 sağ lopta 2 yeni nodül +

2009 13,1 x 13,7 x 10 0,26 sol lopta 3 yeni nodül +

subje-2: 36 yaşındaki erkek hasta boyun sol tarafta ani 
ağrı ile başvurdu. Hasta ötiroid idi. tiroid ultrasonografi-
sinde sol lopta 34x28x27 mm boyutta ellipsoid formül ile 
hacmi 13 ml olan kistik nodul görüldü. tiroid sintigrafisi 
sol lopta hipoaktif nodül gösterdi. tiroid ince iğne aspiras-

yonu ile kist tamamen boşaltıldı. sitoloji sonucu kistik eri-
me ve eski kanama bulguları gösteren nodül olarak geldi. 
1.5 ay sonraki ultrasonografide tiroid kistik nodülünün 
boyutları ilk ultrasonografiye benzerdi ve tekrar sıvı top-
lanmıştı. kist tekrar aspire edildi. steril %95 etil alkol 2 ml 
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enjekte edildi. Yaklaşık beş ay sonra kist boyutu 21x10x9 
mm, hacmi 1 ml idi. Yaklaşık beş  yıl sonra yapılan tiroid 
ultrasonografisinde nodül görülmedi.

uzun süreli ayaktan hasta takibinde tiroid kistik nodülü 
için yapılan Peı enjeksiyonunun başarılı olduğu nodülun 
tamamen ortadan kaybolduğu gözlendi. Hiperaktif nodüle 
bağlı subklinik hipertiroidisi olan hastada net bir başarı, 
yani kalıcı ötiroidizm sağlanamadığı ancak hastanın aşi-
kar hipertiroidizme de geçmediği görüldü.

beniGn tiroiD noDüllerinDe küçültücü 
Girişimler
benign tiroid nodüllerinde araştırmalara konu olmuş 
küçültücü girişimleri pratik açıdan iki ana başlık altında 
toplayabiliriz:

1. tedavi kılavuzlarına girmiş olan nodül küçültücü gi-
rişimler: 

Perkütan etanol enjeksiyon tedavisi 2015 american thyro-
id association (ata) tiroid nodülü ve tiroid kanseri tedavi 
kılavuzunda sitolojisi benign semptomlu rekürren tiroid 
kistik nodüllerinin tedavisi için önerilmektedir [3]. rekür-
ren kelimesi ile basit aspirasyon sonrası tekrarlayan tiroid 
kistik nodülleri kasıt edilmektedir.

2. tedavi kılavuzlarına girmemiş nodül küçültücü giri-
şimler:
a. kistik nodüller dışındaki nodüllere uygulanan 

Peı
b. radyofrekans ablasyon
c. lazer ablasyon
d. mikrodalga ablasyon
e. Yüksek yoğunluklu odaklanmış ultrason ablas-

yonu (HıFu), ingilizcesi high – intensity focused 
us ablation

 
Yeni olGu Sunumu
30 yaşındaki bayan hastanın sağ kolda ağrı ve uyuşma his-
si nedeni ile başvurduğu nöroloji uzmanı tarafından çeki-
len boyun manyetik rezonans görüntülemesinde tiroid sol 
lopta nodül tespit edilmiş. Yapılan fizik muayenede ağırlık 
59 kg, inspeksiyon ile tiroid sol lopta nodül dıştan görü-
lüyor ve sol lopta 3 cm nodül palpe ediliyordu. kan test-
leri normal olarak bulundu. serbest t4, serbest t3, tsH 
ve tiroid otoantikor düzeyleri normal idi. tiroid fonksiyon 
testleri: Ft4: 1,27 ng/dl (referans: 0,93-1,71), Ft3: 3,02 pg/
ml (referans: 2,04-4,40), tsH: 2,24 μıu/ml (referans: 0,27-
4,20), antitPO: 5 ıu/ml (referans: <34), antitiroglobulin: 19 
ıu/ml (referans: <115) idi. tiroid ultrasonografisinde sol 
lopta 22,4x15,9x13 mm boyutta hacmi 2,41 ml hipoekoik 

ve kistik nodül izlendi. kist lateral duvarı sol karotis da-
marı duvarına bitişik idi. Hastaya aynı seansta tiroid ince 
iğne aspirasyon biyopsisi ve perkütan etanol enjeksiyonu 
uygulandı. işlem öncesi lokal anestezi uygulandı. kistik 
nodül 2 defa aspire edildi. ilk aspirasyonda 3 ml, ikinci-
de 2 ml, toplam 5 ml civarında kolloid aspire edildi. ince 
iğne aspirasyon biyopsisi sonucu kanama ve kistik deje-
nerasyon içeren kolloidal nodül, bethesda ı olarak rapor 
edildi. 0.2 ml steril etanol enjeksiyonu yapıldı. injekte 
edilen etanol hiperekoik çizgi şeklinde görülüyordu. Yan 
etki olarak hastada boyun ağrısı oldu. bir hafta sonra sol 
lop kistik nodül boyutları 8,4x6,7x3,8 mm, hacmi 0,11 ml 
idi.  22 ay sonraki takipte sol loptaki kistik nodül boyutları 
10,5x5,3x2,9 mm, hacmi 0,08 ml idi ve inspeksiyon ile yani 
dışarıdan gözle bakmakla hastada nodul belli olmuyordu. 
alkol enjeksiyon tedavisi kistik nodulun ikinci defa aspi-
rasyonu sonrası değil, yani rekürren kistik nodüle değil, 
hastanın ilk başvurusunda yaptık. bu noktada bu hastada 
2015 ata tedavi kılavuzuna uyulmadı. 2015 ata kılavuzu 
28. [3] tavsiyesinde  asemptomatik kistik nodüllerin kon-
servatif takip edilebilmesini, sitolojisi benign olan rekür-
ren kistik tiroid nodüllerinin bası semptomları yapması 
veya hastanın kozmetik şikâyetleri olması durumunda 
cerrahi veya Peı ile tedavi edilmesini önermektedir. 

noDul küçültücü Girişimlere neDen ihtiYaç var?
benign tiroid nodüllerinde tedavi kararı verildiğinde gü-
nümüzde kabul gören tek tedavi seçeneği cerrahi tedavi-
dir. Genelde cerrahların tercihi totale yakın veya total ti-
roidektomidir [4]. literatürdeki yayınlar tiroid cerrahisinin 
başlıca komplikasyonları rekürren laringeal sinir hasarı-
na bağlı ses kısıklığı, geçici veya kalıcı hipoparatiroidizme 
odaklanmıştır. ameliyat sonrası iatrojenik hipotiroidizm 
ameliyatın beklenen doğal sonucu olarak kabul edilmek-
te ve ameliyat olan hastaların hipotirodizm ve ardından 
gelen sorunları hiç tartışılmamaktadır. nodül küçültücü 
girişimlerin en büyük avantajı hastada hipotiroidizme yol 
açmamalarıdır. totale yakın veya total tiroidektomi ameli-
yatlarının benign tiroid hastalıkları için tavsiye edilip rutin 
pratikte uygulanmaya başlanması son 10 yıldan beri sü-
regeldiğinden son on yılda yapılan tiroid cerrahisi sonrası 
yaşam kalitesini irdeleyen yayınlara odaklanmak gerekir. 
tiroid cerrahisi sonrası hastanın vücut ağırlığında artış 
olduğu bildirilmiştir. abD’de yapılan bir çalışmada [5] 
l-thyroxine ile ötiroidizm sağlanan sıradan hipotiroidizmi 
olan ancak tiroid ameliyatı olmamış hastaların, tiroidek-
tomize olmuş tiroid kanserli hastaların,  ve tiroid hasta-
sı olmayan subjelerin bir yıllık vücut ağırlık değişimleri 
analiz edilmiştir.  Her grupta yaklaşık 120 kişi vardı. tiroid 
hastası olmayanlar bir yılda ortalama 1,3 kg, hipotiroidi 
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hastaları 2,2 kg, cerrahi sonrası hipotiroidi olanlar 3,1 kg 
almıştır. cerrahi sonrası hipotiroidi olanlar, sıradan hipo-
tiroidi hastalarına ve tiroid hastalığı olmayanlara göre is-
tatiksel olarak anlamlı miktarda fazla kilo almıştır. tiroid 
cerrahisi olan postmenopozal kadınlar bir yılda ortalama 
4,4 kg, premenopozal kadınlar 2,3 kg, erkekler 2,5 kg al-
mıştır [5]. samuels ve arkadaşları l-thyroxine tedavisi-
nin dinlenme enerji harcaması, ingilizcesi resting energy 
expenditure (ree) üzerine etkisini ölçmüştür [6]. Yağsız 
vücut kitlesinin ağırlığı başına, yani kilogramı başına ree 
l-thyroxine ile ötiroid hale getirilmiş hipotiroidi hastala-
rında, hipotiroidi hikayesi olmayan ötiroid hastalara göre 
%4 daha az bulunmuştur (p=0.007). Gruplar diğer enerji 
türleri harcama miktarı (egzersiz vs.), kalori alımı ve vücut 
kompozisyonu açısından farklı değillerdi. tsH değerinin 
normal olmasına rağmen l-thyroxine ile ötiroid hale gel-
miş hipotiroidi hastalarının serbest t3 değerlerinin düşük 
olmasının dokularda relatif olarak hipotiroidiye yol açtığı, 
bu nedenle l-thyroxine alanlarda enerji harcamasının dü-
şük olduğu ileri sürülmüştür [6]. benign tiroid hastalık-
ları için yapılan cerrahi girişim sonrası hastaların hayat 
kalitesinin yükseldiği bildirilmiştir [7, 8]. ancak, rosato 
ve arkadaşları tiroid cerrahisi sonrası hastalarda kronik 
asteni geliştiğini bildirmiştir [9]. ameliyat sonrası en az 6 
ay devam eden, fiziksel ve mental iş kapasitesini azaltan 
ve dinlenmekle geçmeyen asteni, brief Fatigue ınventory 
adlı anket metodu ile hepsi ameliyat sonrası ötiroid hal-
deki her biri 100 hastalık iki grupta değerlendirilmiştir. 
total lobektomi yapılan hastaların %0’ında, yani hiçbirin-
de postoperatif asteni görülmez iken, total tiroidektomi 
yapılan hastaların %25’inde kronik asteni görülmüş, total 
tiroidektominin gruplar arasındaki tek anlamlı değişken 
olduğu bildirilmiştir [9]. 

Perkütan etanol enJekSiYon teDaviSi
Peı tedavisinin etki mekanizması küçük damarlarda tromboz 
oluşturmak ve dokuda koagülasyon nekrozu oluşturmaktır. Peı 
rekürren benign kistik tiroid nodüllerinde ata tedavi kılavuzuna 
girmesine rağmen, otonom fonksiyonlu hiperaktif solid nodül-
ler için ve ötiroid hastalardaki soğuk nodüller için tercih edi-
len bir yöntem değildir [3]. ablasyon indikasyonu bakımından 
nodülleri üçe ayırıp incelemek gerekmektedir. Yazımız malign 
değil benign nodüller üzerinedir. araştırmalarda nodullerin be-
nign olup olmadığı kararı tiroid ince iğne aspirasyon biyopsisi 
sonucuna göre verilmiştir. ilk grup nodul solid nonfonksiyone 
benign tiroid nodülleridir. araştırmalarda her hastaya tiroid sin-
tigrafisi yapılmamıştır, ancak yapılanlarda bu nodüller hipoaktif, 
yani soğuk nodul olarak görülmüştür. ikinci grup nodul otonom 
fonksiyonlu nodüllerdir. bu nodüller tiroid sintigrafisinde hipe-
raktif nodul olarak görülür, kanda ise aşikâr hipertiroidi (toksik 

nodul, serbest t4 ve/veya t3 yüksek, tsH düşük) veya subklinik 
hipertiroidi (pretoksik nodul, serbest t4 ve t3 normal, tsH dü-
şük) mevcuttur. üçüncü grup nodul ise kistik veya çoğunluğu 
yani %90 civarı ve fazlası kistik olan nodüllerdir. bu nodüller ti-
roid sintigrafisinde hipoaktif görülür. ancak, klinik olarak ötiroid 
hastaya kistik nodul için sintigrafi yapmaya gerek yoktur. kistik 
tiroid nodulu olan hastalar genelde ötiroiddir. 

Solid nonfonksiyone benign tiroid nodüllerinde Peı:
tiroid hormon supresyonu ile tek seans Peı işleminin karşı-
laştırıldığı randomize bir çalışmada, bir yıl içinde l-thyroxine 
ile nodüllerde anlamlı küçülme olmaz iken, Peı ile nodül 
hacmi %47 azalmıştır [10]. başka bir çalışmada 3 seans Peı 
nodül hacmini % 51 azaltmıştır [11]. Peı ile en başarılı nodül 
boyutlarında azalma nonrandomize çalışmalarda %80 gibi 
yüksek bir değere kadar bildirilmiştir. Peı tedavisinin uzun 
vadede tiroid nodüllerinin hacmindeki azalma oranına ve 
hastanın hayat kalitesini değiştirme üzerindeki etkisini de-
ğerlendiren çalışmalar yoktur. soğuk nodüllerde hastaların 
şikayet ettikleri boyunda baskı gibi bası belirtilerinin süb-
jektif olması ve işlemden sonra düzeleceğinin garantisinin 
olmaması, işlemin nodüllerde küçültme başarısının %100 
gibi tam değil, ortalama %50-80 gibi vasat bir değer olması 
nedeni ile solid ve soğuk nodüllerde Peı tedavisi rutin olarak 
önerilmemektedir [12]. 

Peı ile sık görülen yan etkiler orta ve şiddetli geçici boyun 
ağrısı, ateş ve kırgınlıktır. Daha az sıklıkla rekürren laringe-
al sinir hasarına bağlı geçici ses kısıklığı görülür. bu geçici 
ses kısıklığının düzelmesi 1 veya 2 ay gibi uzun zaman ala-
bilmektedir. Daha nadir görülen yan etkiler Graves hastalığı, 
Graves orbitopatisi, Horner sendromu, yüzde disestezi ve 
artmış göz yaşarması, larenks nekrozu, cilt nekrozu ve Peı 
sonrası cerrahi girişimde lokal fibroz ile karşılaşılması sonu-
cu ameliyatın zorlaşmasıdır [11]. Yan etkiler büyük ihtimal ile 
etanolün iğne giriş ve çıkış yoluna sızması nedeni iledir. Peı 
metodunun en önemli artı etkisi tiroid fonksiyonlarını boz-
maması ve hipotiroidiye yol açmamasıdır. 

Solid fonksiyone hiperaktif nodüllerde Peı:
solid hiperaktif nodüller iyot eksikliği bölgelerinde daha 
sık görülür ve tüm nodüllerin %5 ile 10’unu oluşturur. 
malignite riski oldukça düşüktür. bu yüzden rutin tiroid 
ince iğne aspirasyon biyopsisi yapılması gerekmez. istis-
nai olarak hiperaktif nodüller malign olabilir. radyoaktif 
iyot hiperaktif nodüllerde ilk seçenek, cerrahi tedavi ikinci 
seçenektir. radyoaktif iyot hiperfonksiyone nodüllerde ol-
dukça başarılıdır. üç ile 12 ayda hastaların %75-95’inde 
radyoaktif iyot uygulaması sonrası tiroid fonksiyonları 
düzelir, bir veya iki yılda nodül hacmi %30-45 azalır, uzun 
vadede hipotiroidizm riski %10-20 civarındadır [12]. Peı 
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ablasyonunun fonksiyonel tiroid nodüllerinde başarısı 
radyoaktif iyottan daha geridir. 132 hastanın alındığı bir 
araştırmada Peı pretoksik nodüllerde %100, toksik no-
düllerde %71 başarı göstermiştir. bir hastaya ortalama 7 
seans yapılmıştır. seansların genelde en az 1 hafta ara ile 
yapılması gerekir. bizim kendi tecrübemizde Peı ağrılı bir 
işlem olduğundan hastalarımız ikinci, üçüncü seanslara 
gelmedi. bu yüzden hiperaktif nodüllerde olumlu netice 
alamadık. Gharib ve arkadaşları [12] Peı uygulanan hipe-
raktif nodüllerin tekrar büyüme göstermesi ve hipertiro-
idizmin nüks etmesi nedeni ile otonom fonksiyonlu hipe-
raktif nodüllerde Peı uygulamasını değil, radyoaktif iyot 
uygulamasını önermektedirler.

kistik benign tiroid nodüllerinde Peı:
bu nodüllerin büyük boyutlarda olanları dıştan gözle bak-
mak ile görülürler. Hastada istenmeyen kozmetik gö-
rüntü oluşturabilirler. nodülde ani ve hızlı sıvı toplaması 
veya nodul içine kanama hızlı boyut artışına, ağrı ve bo-
yunda baskı hissi gibi belirtilerin çıkmasına neden olabilir. 
ince iğne aspirasyonu ile biyopsi yapmak ve kist sıvısını 
boşaltmak tedavideki ilk adımdır. ancak sıvı boşaltılması 
sonrası kistlerin %60 ile 90 kadarına tekrar sıvı birikir 
[3]. rekürren semptomatik kistik nodulde sıvı toplanma-
sı durumunda cerrahi tedavi, tercihen hemitiroidektomi 
uygulanabilir. Diğer alternatif Peı işlemidir. bu konu ile 
ilgili dört kontrollü çalışma basit aspirasyon veya serum 
fizyolojik enjeksiyonunun kistik nodulu tedavideki başa-
rısını %7-38, Peı başarısını %75-85 rapor etmiştir [12]. 
aspirasyon sonrası tekrar sıvı toplayan kistik tiroid no-
düllerinde alkol enjeksiyonu ile serum fizyolojik enjeksi-
yonunun karşılaştırıldığı prospektif çift kör bir çalışmada 
altıncı ay takipte tek seans alkol enjeksiyonunun başarısı 
%64, üç seans alkol enjeksiyonu başarısı %82, tek seans 
serum fizyolojik enjeksiyonu başarısı %18 olarak bildi-
rilmiştir [12]. alkol enjeksiyonu serum fizyolojik enjek-
siyonuna göre istatiksel olarak anlamlı şekilde başarılı 
idi (p=0,002). 66 hastanın katıldığı bu çalışmada yan etki 
olarak %21 hastada orta veya şiddetli ağrı, bir hastada 
ise geçici disfoni bildirilmiştir. başarı şansı daha önceki 
aspirasyon sayısı ve kist volümü ile ters orantılı idi. Yani 
daha evvelden ne kadar az aspirasyon yapılmış ise ve no-
dul hacmi ne kadar küçük ise Peı o kadar başarılı idi [12]. 

raDYofrekanS ablaSYon
radyofrekans tiroid nodülüne elektromanyetik enerji yük-
leyerek termal hasar oluşturur. radyofrekans cihazına 
bağlı elektrot özellikli iğne ultrasonografi görüntülemesi  
altında nodüle sokulur. akım açılarak bir elektrik alan ya-
ratılır. elektrot çevresindeki iyonların ajitasyonu friksiyona 

bağlı ısı artışı ve doku nekrozu yapar. işlemde 14G ile 18G 
arası kalın iğneler kullanılır. iğnelere soğutma sistemi 
bağlanması önerilir. radyofrekans ablasyonda 30-50 Watt 
enerji verilir ve iğne ucunda hiperekoik görüntü çıkana 
dek akımda 10 Watt gücünde artışlar yapılır. moving shot 
tekniği kullanılır. iğne nodülün en derin kısmına sokulur, 
ultrasonografide görerek iğne ucu tedavi boyunca doku 
ablasyonu gerçekleştikçe nodülün orta ve üst kısmına 
doğru kademe kademe yukarı hareket ettirilir. ağrı ve ses 
kısıklığı, peritiroidal kanama, elektrot giriş yerinde cilt ya-
nığı ve nodül ruptürüne bağlı boyunda şişlik ve ağrı rapor 
edilen komplikasyonlardandır.

Solid nonfonksiyone benign tiroid nodüllerinde 
radyofrekans:
cerrahi ve radyoaktif iyot tedavisi adayı olmayan hastala-
rın alındığı bir çalışmada bir yıllık nodül hacminde azal-
ma başarısı radyofrekans ablasyon ile % 78 bulunmuştur. 
tüm hastalar ötiroid kalmıştır ve kompresyon semptom-
larında düzelme bildirilmiştir. moving shot tekniğinin 
kullanıldığı diğer bir çalışmada 6 ayda %51 ile %85 ara-
sı başarı bildirilmiştir. radyofrekans ablasyonu yapılan 
olguların 4 yıl takip edildiği bir çalışmada nodüllerde % 
94 hacim azalması tespit edilmiştir. radyofrekansı küçük 
nodüllerde daha başarılı olmuştur, büyük nodüllere birden 
fazla tedavi gerekmiştir [12].

Solid fonksiyone hiperaktif nodüllerde radyofrekans:
radyofrekans ile bu tür nodüllere yapılmış bir çalışma 
bulunmaktadır. 28 nodüle yapılan radyo frekans uygula-
ması sonrası tiroid nodül boyutları %80 hastada azalmış, 
kompresyon semptomları %88 azalmış, otonom fonksi-
yonlu nodüllerde hipertiroidi %100 düzelmiş, daha önce 
methimazol ile tedavi edilen toksik nodüllerin %50’sinde 
hipertiroidi düzelmiştir. nodül periferinin yetersiz ablas-
yonu sonrası nodülde parsiyel büyüme görülmüştür [12]. 
bu yöntem hiperaktif nodüllerde rutin uygulamaya girme-
miştir. Daha fazla çalışma yapılmasına gerekir.

kistik benign tiroid nodüllerinde radyofrekans:
radyofrekans ablasyonu ile Peı kistik nodüllerde birbir-
lerine benzer başarı gösterirler. ancak Peı daha az seans 
gerektirmesi, daha ucuz ve daha maliyet etkin olması ne-
denleri ile 2015 ata tedavi kılavuzuna girmiş bir yöntem-
dir [3]. 

lazer ablaSYon teDaviSi
lazer işlemi nd:YaG (neodimium: yttrium aluminum gar-
net) lazer veya diode lazer cihazları ile yapılır. enerji emis-
yonu 2-40 Watt arasındadır. lazer hedef dokuda atomların 
uyarılması ile koagulasyon nekrozu oluşturur. kaynaktan 
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çıkan lazer ışığı tedavi edilmesi hedeflemen nodüle 21G 
spinal iğne ile nodülün içine sokulan fleksibl silika op-
tik lifler ile ulaştırılır. Diode lazer 800-980 nm dalga bo-
yunda, nd: YaG lazer 1064 nm dalga boyunda lazer ışığı 
üretir. silika optik lifler 300 ile 400 mikrometre arasında-
dır. tedavi alanını büyütmek için hedeflenen nodül içine 
birden fazla lif 1 ile 1,8 cm arasında yerleştirilerek lazer 
uygulaması yapılabilinir. işlem lokal anestezi sonrasında 
yapılır. işlem sonrası analjezik gerektiren ağrı hissi %5, 
vokal kord parezisi %2 oranında bildirilmiştir. lazer fiber 
ucunun yanlış yerleştirildiği bir hastada trakeada tahribat 
olmuştur ve treakeanın cerrahi tamiri gerekmiştir. 
nadiren boyun bölgesindeki ağrı düşük dereceli ateş ile 
beraber 1-2 gün sürer. nadiren geçici hipertiroidizm ve 
ardından hipotiroidizm, bayılma, boyunda ödem ve cilt 
yanığı görülebilir [12].

Solid nonfonksiyone benign tiroid nodüllerinde lazer:
lazer uygulamasının tsH supresyonu veya ilaçsız takip ile 
karşılaştırıldığı çalışmalarda lazer tedavisi ile nodül bo-
yutunda 12 ayda %43 azalma oluşmuştur. kontrol grubu 
veya l-thyroxine ile supresyon grubunda nodul boyutla-
rında anlamlı değişiklik olmamıştır. lazer ile lokal bası 
semptomlarında iyileşme bildirilmiştir. 12’inci ayda ya-
pılan biyopside lazer tedavisi uygulanan nodüllerde nek-
roz, degeneratif değişiklikler ve inflammatuvar reaksiyon 
görülmüştür. üç yıllık takipte nodülde küçülme %48 ola-
rak bildirilmiş, ancak nodüllerin %9’unda büyüme tespit 
edilmiştir. 15 ml ‘den daha ufak nodüller büyük nodüllere 
göre daha iyi cevap vermiştir.

Solid fonksiyone hiperaktif nodüllerde lazer:
Otonom fonksiyonlu tiroid nodüllerine lazer uygulaması-
nın radyoaktif iyot ile karşılaştırıldığı çalışmalarda lazer 
tedavisi nodül hacmini küçültmede başarılı bulunmuş-
tur. takipte tiroid sintigrafisinde lazer hiperaktif görünen 
bölgelerde tahribat yapmış, hipoaktife çevirmiştir. ancak 
olguların sadece %50’sinde tsH düzeyi normale gelmiş-
tir. lazer ablasyonu boyutları ufak olan soliter ve hafif 
hiperfonksiyonlu otonom nodüllerin tedavisinde etkili bu-
lunmuştur. büyük boyuttaki hiperaktif nodüllerde ve tok-
sik nodüler guatr klinik tablosunda tiroid fonksiyonunun 
ötiroid hale gelebilmesi için multipl lazer tedavileri gerek-
mektedir, bu yüzden otonom fonksiyonlu ve tirotoksikoz 
yapan sıcak nodüllerde radyoaktif iyot rutindeki yerini ko-
rumaktadır. lazer ablasyon tedavisi otonom fonksiyonlu 
hiperaktif nodüllerde radyoaktif iyota üstün değildir.

kistik benign tiroid nodüllerinde lazer:
lazer tedavisinin basit aspirasyon ile karşılaştırıldığı 
44 hastalık bir çalışmada, basit aspirasyon 22 hastanın 

4’ünde, yani %18 başarılı olmuştur. lazer tedavisinin 22 
hastanın 15’inde, yani %68 başarılı olmuştur. lazer te-
davisi mikst özellikli nodüllerde nodülün solid kısmının 
boyutunu 1,8 ml’den 1ml’ye indirmiştir. ancak Peı uygula-
ması tiroid kistik nodüllerinde lazer ablasyonuna benzer 
veya lazer ablasyonundan bir miktar daha üstün başa-
rı gösterdiğinden ve daha ucuz olduğundan kılavuzlarda 
kistik nodüller için minimal invazif yöntem olarak lazer 
ablasyonu değil, Peı önerilmektedir.

mikroDalGa ablaSYon
Dokulara mikrodalga uygulaması dokudaki moleküllerin 
hızla dönmesi, lokal kinetik enerjinin artması ve hedef 
dokuda ısı artışına neden olur. mikrodalga ablasyonunun 
bir iğne gibi şekillendirilmiş bir antenin tiroid lezyonunun 
içine sokulması ile yapıldığı belirtilmiştir [12]. tiroid lez-
yonlarında kullanılan iğne antenin özelliği 16G olmasıdır. 
iğne antenin işlem esnasında sıcaklığı yükseldiğinden, 
içten soğutma mekanizması olmalıdır. işlem sedasyon 
altında yapılır. 11 benign solid veya kistik nodülde yapı-
lan bir çalışmada mikrodalga tedavisi sonrası bir ile do-
kuz ay arasın takipte, nodül hacmi %50 azalmış ve bası 
semptomlarında düzelme sağlanmıştır. mikst nodüllerin 
kistik kısmı tedavi öncesi aspire edilmiştir. %40 olguda ti-
roid kapsülü altı kanama, %70 hastada ağrı, %30 hastada 
ateş, bir hastada vokal kord felci (%9) görülmüştür. işlem 
5 ile 16 dakika sürer. sedasyon için anestezi uzmanının 
gerekmesi ve hastane yatışı yapılması işlemin maliyetini 
arttırmıştır. komplikasyonlarının fazla olması, lazer gibi 
yöntemlerden daha etkili görünmemesi, mikrodalga ile 
tecrübenin fazla olmaması, ciltte mini-insizyon gerektir-
mesi nedeni ile rutin uygulamaya girmemiştir [12].

YükSek Yoğunluklu oDaklanmış ultraSon (hıfu)
türkiye’deki bazı radyoloji uzmanları tarafından ekoterapi 
olarak adlandırılan HıFu olarak kısaltılan Yüksek intansi-
teli Fokuslanmış ultrasonografi, ingilizcesi High ıntensity 
Focused ultrasound metodu ultrasonografi cihazının di-
agnostik değil teröpatik kullanımı esasına dayanır. ultra-
son dalgası eğimli veya pulse-array bir transducer vasıta-
sı ile tiroid nodülü içindeki bir noktaya odaklanır. amerika 
birleşik Devletleri FDa (Food and Drug administration) 
HıFu metodunu 22 ekim 2015 tarihinde prostat kanserin-
de prostat dokusu ablasyonu için onaylamıştır [13]. 2,5 ile 
3,5 megahertz (mHz) frekansındaki ultrasonografi dalga-
ları tiroid nodüllerine fokuslanarak nodul içindeki sıcak-
lığın 80-85 dereceye çıkmasını sağlar, bu sayede tiroid 
nodülünde koagulasyon nekrozuna neden olur [14-16]. 
nekroz vücut tarafından absorbe edilerek nodülde boyut 
azalması gerçekleşir. amerika birleşik Devletlerinde FDa 
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HıFu metodunu kemik kanseri metastazlarının ağrıları-
nı gidermede, uterus fibroidlerinin ve prostat kanserinde 
prostat ablasyonu uygulamalarında onaylamıştır [13].  bu 
metot Fransa, almanya ve bulgaristan’da tiroid nodülleri 
ve meme fibroadenomlarında araştırma safhasında uygu-
lanmıştır [17, 18]. 

Önce nodul tedavide kullanılan echopulse sistemine en-
tegre diagnostik komponent ile vizüalize edilmelidir. Daha 
sonra echopulse terapötik sistemine ait yüksek frekanslı 
ultrasonografi dalgaları hedef dokuya odaklanıp, nodul içi 
sıcaklığı 65 derece ile 85 derece arasına getirip nodülde 
koagulasyon nekrozu oluşturması hedeflenmektedir.  re-
kürren sinir ve cilt hasarı gibi komplikasyonların olma-
ması için fokuslanan odak cilt, karotis arter ve tiroid pos-
terior sınırından 1 ile 1,5 cm uzağa hedeflenmelidir. bu 
hedefleme tedavi edici ultrasonografi sistemi içindeki bil-
gisayar programı ile tedavi uygulayıcısı hekim tarafından 
yapılmaktadır. Odaklanma ancak ciltten 3,5 cm derindeki 
lezyonlara ulaşabilmektedir, daha derin lezyonlara ulaşıl-
ması imkânsızdır. kistik nodüllere yapılamaz. nodüllerin 
solid kısmına yapılabilinir. mikrokalsifikasyon ve kalsifik 
plakları olan nodüllere uygulanması tercih edilmez. kal-
sifikasyon ultrason dalgasının dağılmasına ve odaklana-
mamasına neden olur. işlem öncesi lokal anestezi yapı-
lır. bu işlem tamamen cilt üstünden yapılmakta hastaya 
kesi veya radyasyon uygulanmamaktadır. işlem sırasında 
hastanın hareketsiz durması gerekir. işlem esnasında 
hastanın hareketini algılayan sensor bulunur. Hasta 
hareket ederse ultrasonun odak noktası değişeceğinden, 
tedavi işlemi cihaz tarafından otomatik durdurulur. bu 
durum tedavi süresinin uzamasına neden olur. ultraso-
nografi ile nodülün içindeki tedavi alanları tek tek dolaşı-
lır ve odaklanmış ultrasonografi dalgaları ile nodül içine 
atış yapılır. işlem 45 dakika ile 120 dakika arasında sürer. 
kovatcheva ve arkadaşları 20 subjeye HıFu tedavisi uygu-
lamış, yan etki olarak hastalarda analjezik gerektirmeyen 
orta derecede ağrı, bir şişman hastada bir hafta süren cilt 
altı ödem ve bir diğer hastada bir ay süren tedavi yerinde-
ki ciltte kırmızı papüller ve rash gözlemlemişlerdir [15]. 
Hiçbir hastada disfoni, ösefagial veya trakeal termal ha-
sar gözlenmemiştir. korkusuz ve arkadaşlarının 10 tiroid 
nodulu üzerinde yaptıkları ve iki ayrı yayında [14, 19] rapor 
ettikleri çalışmada orta dereceli ağrı ve eritrodermi (ciltte 
kızarıklık) dışında bir yan etkiye rastlanmamıştır. korku-
suz ve arkadaşları HıFu tedavisi yapılan 10 hastanın ta-
kibinde tiroid fonksiyon testlerinde bozulma veya tiroide 
karşı bir immun cevap gelişmediğini belirtmişlerdir [17]. 
bir hastada lokal anestezi için yapılan enjeksiyon yerinde 
lokal hematom bildirilmiştir [17]. Hastalarda enfeksiyon, 

nodul rüptürü, hemoraji, hipoparatiroidizm, ses kısılması, 
vagal ve rekürren larengeal sinir hasarı, ciltte yanık, tra-
kea veya larenkste termal hasar bildirilmemiştir. ancak 
bunlar potansiyel komplikasyonlardır ve uygulama sayısı 
arttıkça rastlanması muhtemeldir.

kovatcheva ve arkadaşlarının 20 benign tiroid nodulu üze-
rine yaptığı çalışmada HıFu nodul volümünü 4,96 ± 2,79 
ml’den altı ay sonunda 2,91 ± 2,43 ml’ye indirmiştir (4). 
altı ayda nodul volümünde %48,7 azalma olmuştur [15]. 
korkusuz ve arkadaşlarının yaptığı diğer bir HıFu çalış-
masında 3 ay sonunda nodul volümünde azalma %55 idi 
[16]. bu hastalar hipertiroidi veya hiperaktif nodulu olan 
hastalar değildi.  bu çalışmada 3 ay sonunda hastaların 
t4, t3, tsH, antitPO, antitiroglobulin ve tsH reseptör 
antikoru düzeylerinde anlamlı değişiklik olmamış, tiroid 
fonksiyonları bozulmamış, tiroide karşı otoimmun cevap 
gelişmemiştir [16]. 

Sonuç:
minimal invazif teknikler tecrübeli ellerde etkin, güvenli 
ve düşük maliyetlidir. tiroid nodülleri uzun vadeli takipte 
genelde stabil ve asemptomatik kalır ve sadece takipleri 
gerekir. Ötiroid ve hipotiroid hastalarda kozmetik sebep-
ler, lokal ağrı ve baskı semptomları varsa tedavi etmek 
düşünülebilinir. Hiperaktif nodüller hipertiroidizme neden 
oluyorsa tedavi etmek gereklidir. minimal invazif tedavile-
rin cerrahi ile karşılaştırmalı çalışmaları yoktur. minimal 
invazif tedavilerinin avantajı cerrahide olduğu gibi kalıcı 
postoperatif hipotiroidizme neden olmamalarıdır.

lazer ve radyofrekans ablasyonu semptomlu benign so-
lid nodüllerde ortalama %50 ve üzeri boyut azalması ve 
semptomlarda tam veya kısmi düzelme sağlar. Otonom 
fonksiyonlu subklinik veya aşikâr hipertiroidizme yol açan 
nodüllerden sadece boyutları ufak olanlara yapılması dü-
şünülebilinir. Daha büyük nodüllere multipl seanslar ge-
rekir ve gerek sonuçlar gerekse maliyet etkinlik radyoak-
tif iyottan kötüdür. bu yüzden lazer ablasyon tedavisi ve 
radyofrekans ablasyonunun radyoaktif iyot almayacak ha-
mile veya önceden iyot yüklü almış hastalara uygulanması 
düşünülebilinir. mikrodalga ablasyonu araştırma amacı 
dışında rutin tedavide önerilmemektedir.

HıFu cilt penetrasyonu yapmadığı için en çok gelecek vaat 
eden yöntemdir. benign soğuk nodülleri küçültme için iyi 
bir seçenek olabilir. Otonom fonksiyonlu hiperaktif nodül-
lerde HıFu başarısını değerlendiren çalışmalara ihtiyaç 
vardır. Yeterli çalışma olmadığı için HıFu metodunun oto-
nom fonksiyonlu nodüllerde indikasyonu yoktur. kistik no-
düllerde HıFu indikasyonu yoktur. kist sıvısında ultrason 
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dalgaları odaklanamaz. HıFu cihazının maliyetinin yüksek 
olması ve tek kullanımlık sarf malzemesinin pahalı olma-
sı nedeni ile yöntem rutin kullanıma girmemiştir.

kistik tiroid nodülü olan hastalarda Peı, radyofrekans ve 
lazer ablasyonu benzer başarı göstermiştir. ancak Peı çok 

daha ucuz olduğundan ve radyofrekans ve lazer uygula-
masında olduğu gibi pahalı cihazlar gerektirmediğinden 
tercih edilmelidir. 2015 ata tedavi kılavuzu Peı yöntemini 
semptomatik rekürren kistik nodüllerde bir tedavi alter-
natifi olarak önermektedir. radyofrekans, lazer ve HıFu 
yöntemleri henüz tedavi kılavuzlarına girmemiştir.
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akılcı ilaç kullanımı nedir? neden önemlidir?
20. yüzyılda ilaç endüstrisindeki gelişim, tüm dünyada 
yanlış, gereksiz, etkisiz ve yüksek maliyetli ilaç kullanı-
mını artırmış ve bir takım problemleri de beraberinde ge-
tirmiştir. bu problemlerin başlıcaları; tedavi hataları, an-
tibiyotiklere direnç gelişimi, advers ilaç reaksiyonları, ilaç 
etkileşimleri, tedavi ile ilişkili morbidite ve mortalite artı-
şı, kaynak israfı sonucu mali yük, geri ödemede yaşanan 
sorunlardır. bu sorunların fark edilmesiyle, 1985 yılında 
Dünya sağlık Örgütü tarafından tanımlanan “akılcı ilaç 
kullanımı”, kişilerin klinik bulgularına ve bireysel özellik-
lerine göre; uygun ilacı, uygun süre ve dozda, en düşük fi-
yata ve kolayca sağlayabilmeleri olarak tarif edilmektedir.

uygun olmayan ilaç kullanımı; çoklu ilaç kullanımı, ilaç-
ların gereksiz ve aşırı kullanımı, klinik rehberlere uyum-
suz tedavi seçimi, piyasaya yeni çıkan ilaçların uygunsuz 
tercihi, ilaç kullanımında özensiz davranılması (uygulama 
yolu, süre, doz vb), uygunsuz kişisel tedavilere başvurul-
ması, gereksiz antibiyotik tüketimi, gereksiz enjeksiyon 
uygulamaları, gereksiz ve uygunsuz vitamin kullanımı, 
bilinçsiz gıda takviyesi ve bitkisel ürünlerin kullanımı, 
ilaç-ilaç etkileşimleri ve besin-ilaç etkileşimlerinin ihmal 
edilmesi olarak özetlenebilir. ilaç kutu sayısı açısından ba-
kıldığında tanıya uygunluk bakımından yaklaşık % 50’sinin 
akılcı olmadığı, ilaç maliyetlerine bakıldığında ise yine % 
50’sinin akılcı olmadığı bilinmektedir. akılcı olmayan ilaç 
kullanımı hastaların tedaviye uyumunun azalmasına, ilaç 
etkileşimlerine bağlı istenmeyen sonuçlara, bazı ilaçlara 
karşı direnç gelişmesine, hastalıkların tekrarlamasına ya 
da uzamasına, yan etki görülme sıklığının artmasına, te-
davi maliyetlerinin artmasına neden olur.

akılcı ilaç Yazma Süreci nasıl yönetilir?
akılcı ilaç kullanımını sağlamakta hükümetler, ilaç sana-
yii, üniversiteler ve toplum sorumluluk sahibidirler. Hü-
kümetler tüm nüfusun gereksinimlerini karşılayacak ye-
terlilikte sağlık sistemi kurmalı, üstün nitelikli ürünlerin 

uygun şekilde sunulmasını sağlamalıdır. ilaç sanayii, iyi 
üretim uygulamaları, tam ve yansız bilgi ulaştırılmasını 
sağlamalı, ve tanıtımda etik davranmalıdır. üniversiteler 
hekim ve uzman eğitiminde akılcı ilaç kullanımına yer ve-
rerek, toplumdaki bireyler ise ilaç kullanımı konusunda 
bilgiye dayalı olmayan taleplerde bulunmayarak, önerileri 
doğru uygulayarak sorumluluk alırlar.      

Hükümetlerin sorumlulukları doğrultusunda, ülkemizde 
sağlık bakanlığı bünyesinde, yaklaşık 20 yıldır akılcı ilaç 
kullanımı ile ilgili çalışmalar sürdürülmektedir. 2010 yılın-
da akılcı ilaç kullanımı birimi, 2012 yılında ise türkiye ilaç 
ve tıbbi cihaz kurumu bünyesinde “akılcı ilaç kullanımı, 
ilaç tedarik Yönetimi ve tanıtım Dairesi” kurulmuştur. 
bu birim, halen 2014-2017 faaliyet planı çerçevesindeki 
tanıtım, eğitim, izleme ve değerlendirme çalışmalarını 
sürdürmektedir. kurumun web sayfasında aylık e-bülten 
yayınlanmakta, başta antibiyotikler olmak üzere akıl-
cı ilaç kullanımına yönelik bilgilendirme devam etmek-
tedir. ülkemizde tüm illerde, il sağlık müdürlüklerinde 
koordinasyonu sağlamak amacıyla ilaç kullanımı il 
temsilcisi bulunmaktadır.

akılcı ilaç Yazma süreci; Problemin tanımlanması (tanı-
nın konulması), tedavi amaç(ları)nın belirlenmesi, etkili 
ilaç gruplarının listelenmesi, kriterlere göre “uygun” ilaç 
seçilmesi (maua: multi-attribute utility analysis “optimi-
zasyon analizi”) ve kişisel ilaç listesinin hazırlanması aşa-
malarından oluşur. 

ilaç seçerken; etkililik (tedavi amaçlarını ve tedavide be-
lirlenen hedefleri sağlamada en etkili ilaç), güvenlilik (iyi-
leşmeyi sağlayacak ve yan etki açısından en güvenli ilaç), 
yan etkiler (başka ilaçlar/maddelerle etkileşim), uygunluk 
(aktif madde ve dozaj şekli uygun mu? Doz şeması uygun 
mu? süresi yeterli mi? kontrendikasyonlar? Özel durum-
larda kullanım?), maliyet (jenerik ürün olarak bulunabi-
len, en ucuz ilaç) dikkate alınmalıdır. Düşük maliyet için 
kaliteden vazgeçilmez.     

AKILcI İLAÇ KULLANIMI: GEREĞİNDEN FAZLA TETKİK vE 
TEDAvİ YAPIYOR MUYUZ? 

Doç. Dr. SerPil Salman
uluS liv hoSPital-iStanbul
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akılcı ilaç kullanımının en önemli komponentlerinden biri 
de hastanın bilgilendirilmesidir. Hasta kullanacağı ilaçla 
ilgili olarak bazı bilgiler aktarılmış olmalıdır;  ilacın yan 
etkileri (Hangi yan etkiler oluşabilir?, bunlar nasıl fark 
edilir? böyle bir durumda ne yapmalı?), talimatlar (ilaç ne 
zaman ve nasıl alınmalı? tedavi ne kadar devam etmeli? 
ilaç nasıl saklanmalı? kalan ilaçları ne yapmalı?), uyarılar 
(ilaç ne zaman alınmamalı? azami doz nedir? tedavinin 
tümünün uygulanması neden gereklidir?), kontrol mu-
ayenesi (Hasta hekime ne zaman tekrar gelmeli? Hangi 
durumlarda daha önce gelmeli?). bilgiler aktarıldıktan 
sonra Her Şey açık mı? (Hasta her şeyi anladı mı?) kontrol 
edilmelidir. 

endokrinolojide akılcı ilaç kullanımı
endokrinolojik hastalıklar, -özellikle diyabet ve obezite- 
toplumda yaygın olarak görülen sağlık sorunlarıdır ve sık-
lıkları giderek artmaktadır. Diyabet ve obezite, kardiyovas-
küler risk bakımından önemli riskler getirmekte, dolayısı 
ile bu hastalarda lipid metabolizması bozukluklarına iliş-
kin ilaçlar, antihipertansifler sıklıkla reçete edilmektedir. 
Öte yandan, diyabetli hastaların önemli bir kısmını yaşlılar 
oluşturmaktadır ve yaşlılık döneminde ilaç kullanımı özel 
hassasiyet gerektirmektedir. 2014 yılı verilerine göre kar-

diyovasküler sistem ilaçları kutu bazında ülkemizdeki ilaç 
tüketiminde ilk sıralarda (5. sıra) yer almaktadır. Dolayısı 
ile ilaç harcamalarında önemli bir yer tutmaktadır.

Diğer alanlarda olduğu gibi, endokrinolojide de tetkikler 
planlanırken hastanın ihtiyacı olanlar yapılıp gereksiz tah-
lillerden kaçınılmalı, ilaç seçiminde akılcı ilaç kullanımı-
nın temel  prensipleri uygulanmalıdır. aşağıdaki durumlar 
pratikte sıklıkla karşılaşılan akılcı olmayan ilaç kullanı-
mına örnek olarak verilebilir; benzer etki mekanizması-
na sahip ilaçların uygunsuz kombinasyonu (sülfonilüre/
glinid), ilaç etkileşimlerinin dikkate alınmaması (sülfoni-
lüre/varfarin), ilaçların güncel kılavuzlara uygun olmayan 
şekilde -endikasyon dışı uygulanması, tiroid, obezite ve 
diyabet başta olmak üzere çeşitli hastalıklarda kanıtlı ol-
mayan vitamin ve minerallerle tedavi planlanması.

endokrinolojik hastalıklar genellikle kronik hastalıklardır. 
tedavi planı yapılırken hastaların kullanım şekli ve takip 
prensipleri ile ilgili olarak yeterli bilgilendirilmemesi (ya 
da verilen bilginin hasta tarafından anlaşıldığının teyit 
edilmemesi) sürekliliğin sağlanamamasına, dolayısı ile 
tedaviden yeterli sonuç alınamamasına neden olabilmek-
tedir. 
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Obezite günümüzde  tüm dünyada yaygın bir sağlık 
problemi olmaya başlamıştır. bu nedenle obezite ve 
komplikasyonları ile ilgili ciddi sosyal ve ekonomik 

problemlerle karşı karşıyayız. Obezite hakkında yapılan 
çalışmaların ve verilerin artmasına rağmen obezite sıklığı 
süratle yükselmektedir. etkin kilo kaybettirici program-
lar geliştirilse de, kilo kaybeden hastalar birkaç yıl içinde 
eski kilolarını yeniden geri almaktadır. bu bağlamda gıda 
alımı ile ilgili yeni teorilere ihtiyaç vardır. bu bağlamda 
obeziteye yeni yaklaşımlardan biri de gıda bağımlılığıdır. 
Çalışmalarda hastanın psikolojik durumuyla ilişkili yeme 
durumları, anksiyetesini bastırmak için yemesi eskiden 
beri bilinen bir davranış bozukluğudur. son zamanlardaki 
deneysel çalışmalarda yüksek şeker ve tuz içeren lezzet-
li yiyeceklerin bağımlılık oluşturabileceği gösterilmiştir. 
bunu takip eden çalışmalarda gıda bağımlılığına sahip 
hastaların tıkınırcasına yeme bozukluğuna sahip hasta-
ların önemli bir kısmında bulunduğu gösterilmiştir. Yine 
bariatrik cerrahi yapılan morbid obezli hastalarda yüksek 
oranda gıda bağımlılığı saptanmıştır. Gıda bağımlılığının 
patofizyolojisi incelendiğinde bu durumun ilaç, alkol ba-

ğımlılığı gibi bozukluklarla ciddi benzerlikler gösterdiği 
bulunmuştur. bu durum obezite tedavisine yeni bir bakış 
açısı getirmiştir. Yapılan çalışmalarda naloxan gibi ilaç 
ve alkol bağımlılığında kullanılan ilaçların gıda bağımlı-
lığında yemeyi azalttığı gösterilmiştir. Gıda bağımlılığını 
azaltmada diğer bağımlılıklarda kullanılan davranışsal 
terapinin bu hastalara uyarlanması gündeme gelmiştir. 
ancak bu hasta grubuyla ilgili birtakım zorluklar vardır. 
ilaç, alkol ve sigara bağımlılığı ile ilgili bu maddelere ula-
şılmasını engelleyici birtakım önlemler alınmış ve başarılı 
da olunmuştur. bu maddelerin alımını azaltmak için daha 
pahalıya satılması, yaş sınırı getirilmesi, hakkında olum-
suz reklamların yapılmasını örnek verebiliriz. ancak gıda 
bağımlılığı için bu önlemlerin uygulanması zordur. Diğer 
bağımlılık yapıcı maddelerden farklı olarak gıda yaşam 
için elzemdir. Gıdanın fiyatını artırmak, yaş sınırı koymak 
gibi uygulamaların yapılması çok mümkün görünmemek-
tedir. bu yüzden bu durum için farklı stratejilerin gelişti-
rilmesine ihtiyaç vardır. Gıda bağımlılığı hakkında şu ana 
kadar toplanan bilgiler bizim bu hastalığa bakış açımızı 
değiştirmemizi gerektirmektedir.

GIDA BAĞIMLILIĞI
Doç. Dr. mehmet aşık

çanakkale 18 Mart üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları 
bD
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seks kromozom anormallikleri cinsiyet kromozom-
larındaki sayısal (anöploidi) veya yapısal defekt-
lere bağlı gelişen genetik hastalıklardır. anöploid 

hücreler miyoz sırasında kromozomal kırılma veya ayrıl-
mama sonucu oluşurlar. seks kromozom anormallikleri 
farklı şekillerde görülmekle birlikte en sık görülen form-
ları monozomi X (turner sendromu/45XO), klinefelter 
sendromu (47XXY), 47XYY, 47XXX, 45X/46XX mozaisizm, 
45X/46XY mozasizm ve Y kromozom mikrodelesyonlarıdır.  

turner sendromu
turner sendromu X kromozomlarının birinin yokluğu veya 
yapısal anormalliğine bağlı gelişen bir seks kromozom 
anormalliğidir. Hastaların yarısında monozomi (45 XO) 
karyotipi varken yarısında mozaisizm (45X/46XX) veya 
X kromozumda yapısal anomaliler saptanır. insidansı 
100.000 canlı kız doğumda 50’dir. 

konjenital anormalikler, kısa boy ve gonadal disgeneze 
bağlı östrojen eksikliği ve primer amenore temel özel-
likleridir. mikrognati, yüksek tavanlı damak, perde bo-
yun, saç çizgisinde düşüklük, dönmüş kulaklar, dar çene, 
meme başlarında ayrıklık, kısa 4. metakarpal kemikler, 
genu valgum, madelung deformitesi, kısa ekstremiteler, 
multipigmente nevüsler görülebilir. bu hastalarda şaşılık, 
sensorinöral duyma kaybı, reküren otit media, renal mal-
formasyonlar görülebilir. turner sendromlu hastalarda 
konjenital kardiyovasküler hastalıklar, aort dilatasyonu 
ve diseksiyonu, metabolik sendrom, ateroskleroz, hiper-
tansiyon, diyabet, hipotiroidi, osteoporoz, kemik kırıkla-
rı, hepatik steatoz, nonalkolik yağlı karaciğer, otoimmün 
hastalık, siroz ve nörokognitif bozukluklara normal popü-
lasyondan daha sık rastlanmaktadır. kardiyovasküler has-
talıklar prematür mortalitenin majör nedenlerinden biri-
sidir ve koroner hastalıktan ölüm riski 3.5 kat, konjenital 
anomaliler dolayısıyla ölüm riski 24 kat artmıştır. aort di-
seksiyonu insidansı %0.6-1.4 (genel kadın popülasyonun-
da %0.006) olarak bildirilmiştir ve 30-35 yaşlarında sıktır.  

45XO fetuslarda intrauterin dönemin 18. haftasına kadar 
germ hücre sayısı normalken bu dönemden sonra 
hücrelerin hızlanmış kaybı meydana gelir. Germ hücre-
lerindeki bu hızlanmış apoptosis follikülogenezde ciddi 
bir hasar ve bağ dokuda artışa yol açarak karakteristik 
“streak gonad” oluşumuna neden olur. turner sendromlu 
hastaların %20-30’u puberte bulguları gösterir, %2-5’inde 
ise spontan menstrüasyon ve gebelik görülebilir. spontan 
puberte gelişen hastaların çoğunluğunu mozaisim olan 
hastalar oluşturmaktadır.  

tedavi 
turner sendromlu çocuklarda 12 yaş civarında pubertenin 
indüklenmesi ve sekonder seks karakterlerinin, uterus ve 
kemik mineral gelişiminin sağlanması için tedavi başlan-
ması önerilmektedir. turner sendromlu hastalarda FsH 
ve lH yaşamın ilk yıllarında ve pubertenin beklenen baş-
langıç yıllarında yükselir, 5-9 yaş arasında sağlıklı çocuk-
larda olduğu gibi düşüktür. Pubertenin başlaması gereken 
dönemde puberte bulguları görülmüyorsa ve serum FsH 
ve lH değerleri yüksek ise hormon replasman tedavisi 
(Hrt) başlanmalıdır. büyüyen foliküllerin granulosa hüc-
relerinden salgılanan antimülleryan hormon (amH) pre-
pubertal turner sendromlu hastalarda folikül havuzunun 
bir belirteci olarak kullanılabilir. 

Östrojen tedavisinde temel amaç yaşıtlarına benzer bir 
şekilde pubertal gelişim temposunu yakalamaktır. nor-
mal pubertal gelişimi taklit etmek için çok düşük dozlar-
da östrojen monoterapisi başlanarak tanner evresi, FsH, 
lH ve kemik olgunlaşması hızına göre doz ayarlanmalı-
dır. turner sendromunda östrojen tedavi protokollerinde 
öncelikle trandermal östrojen tercih edilmektedir. bun-
lar kullanılamıyorsa oral estradiol veya etinil estradiol 
verilmelidir. tedaviden yaklaşık 2 yıl sonra veya kırılma 
kanaması başladığında tedaviye siklik progesteron ekle-
nir. 14-30 yaş arası tam doz hormon tedavisi, 30-50 yaş 
arası ise osteoporoz riskine karşı önlem ve feminizas-

SEKS KROMOZOMU ANORMALLİKLERİ, TEDAvİ vE FERTİLİTE 
YÖNETİMİ

Doç. Dr. DiDem ÖzDemir
ankara YılDırıM beYazıt üniverSiteSi atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi 

enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları
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yonu sağlamak amaçlı östrojen tedavisi önerilmektedir. 
50 yaşından sonra ise postmenapozal kadınlara benzer 
şekilde risk faktörler değerlendirilerek cinsiyet hormon 
replasmanı yapılır. transdermal östrojenlerin tromboza 
eğilim oluşturma riski oral östrojenlere oranla çok daha 
düşük olduğundan puberte döneminden sonra kullanım-
ları avantajlı olabilir. uzun süreli yüksek doz estradiolun 
uterus boyutunu normale getirdiği gösterilmiştir. bununla 
birlikte pubertenin indüklendiği konvansiyonel tedavi re-
jimlerinin meme büyümesi gibi sekonder cinsiyet karak-
terlerinin gelişimi üzerinde yeterli etkisi olmasına karşın 
uterus büyümesini yeterince sağlamadığı görüntüleme 
çalışmaları ile gösterilmiştir.

neredeyse tüm turner sendromlu hastalarda boy kı-
salığı vardır ve bu durum fetal dönemden (-1sD) başlar. 
büyümede duraklama infant ve çocukluk döneminde 
artar  (-2sD) ve 14 yaş civarında belirgin bir gerilik görü-
lür (-4sD). uygun zamanda büyüme hormonu (bH) teda-
visi başlanması ile boy kısalığının bir miktar da olsa önü-
ne geçilebilir. bH tedavisinin 12-24 aylardan itibaren veya 
büyüme geriliği saptanır saptanmaz yani normal büyüme 
eğrisinde boy persentillerinde azalma görülür görülmez 
başlanması önerilmektedir. bH tedavisi tipik olarak kemik 
yaşı 14’e ulaştıktan sonra veya büyüme hızı yılda 2 cm’nin 
altında olursa kesilir. 

son yıllarda nonaromatize androjen olan oxandrolone te-
davisinin bH verilen turner sendromlu hastalarda büyü-
meyi arttırdığı ve erişkin boyda 2.3-4.6 cm uzama sağla-
dığı gösterilmiştir. 9 yaş üzerindeki çocuklarda veya ciddi 
boy kısalığı olanlarda 0.05 mg/kg/g (maksimum 2.5 mg) 
oxandrolone eklenmesi düşünülebilir. Fakat seste kalın-
laşma, karaciğer fonksiyonlarında bozukluk, virilizasyon, 
hipertansiyon, meme gelişiminde yavaşlama ve klitoro-
megali gibi yan etkileri dolayısı ile boy kısalığı belirgin ve 
tek başına bH tedavisi ile yeterli yanıt alınacağı düşünül-
meyen hastalarda önerilmektedir.  

turner sendromlu hastalarda genel olarak entellektüel 
kapasite ortalama aralıkta olsa da bebeklik döneminde 
gelişimsel gecikme ve ileriki dönemlerde kognitif davra-
nışsal ve psikososyal alanda zorluklar yaşamaktadırlar. 
Östrojen tedavisinin yönetim kabiliyeti, hafıza ve motor 
defisitler üzerinde olumlu etkisi olmakla birlikte görsel-
uzaysal işlemleme, görsel hafiza ve aritmetik beceride 
belirgin iyileşme sağlayamamaktadır. Hrt, turner send-
romlu hastalarda adolesan ve erken erişkin döneminde 
maksimum pik kemik kütlesine erişmek, daha sonra-
ki dönemlerde ise kemil mineral yoğunluğunda hızlı bir 
azalmayı engellemek için şarttır.

fertilite
Fertilite turner sendromlu hastaların ve ailelerinin kar-
şılaştığı ve ilgilendiği en önemli sorunlardan birisidir. 
turner sendromlu hastaların çocuk sahibi olmaları için 
4 seçenek vardır bunlar evlat edinme, taşıyıcı annelik, 
heterolog invitro fertilizasyon (ıvF) ve homolog ıvF’dir. 
amerikada 276 turner sendromlu hastanın alındığı bir ça-
lışmada %9.1’inin evlat edindiği, %3.2’sinde spontan veya 
yardımcı üreme teknikleri ile gebelik geliştiği ve %87.7’si-
nin ise çocuğu olmadığı saptanmıştır.  

spontan puberte ve fertilite komplet monozomili turner 
sendromlu hastalardan ziyade 45X/46XX mozaisim ve 
daha hafif fenotipi olan hastalarda beklenebilir. başlan-
gıçta fonksiyon gören bir over doku olsa dahi zamanla 
prematür overyen yetmezlik gelişmesi kaçınılmazdır. ay-
rıca mozaik turner sendromlu hastaların bebeklerinde 
kromozom anormalliliği gelişme ihtimali genel popülas-
yona göre daha yüksektir. 

Heterolog ıvF ya da diğer adıyla oosit bağışı ile turner 
sendromlu hastalarda gebelik teknik olarak mümkündür 
ve yakın zamana kadar en sık kullanılan yardımcı üreme 
tekniği olmuştur. Oositler sağlıklı bireyden alınır, ıvF yapı-
lır ve taze veya dondurulmuş olarak embryo transferi ya-
pılır. Çalışmalarda turner sendromlu oosit donasyonu ile 
klinik gebelik oranları %17-40 arasında, düşük oranı ise 
%40-50 arasında bildirilmiştir. bu yöntemle gebelik kaybı 
ve karyotip anomalileri riski daha düşüktür fakat turner 
sendromlu annenin bebeğin biyolojik annesi olmaması 
dezavantajıdır.

Homolog ıvF; ıvF ve embryo transferi, oosit cryopreserva-
tion ve over doku cryopreservation şeklinde olabilir. bun-
ların arasında turner sendromlu hastalarda kullanılmış 
ve gebelikle sonuçlanan yöntem ıvF ve embryo transfe-
ridir. bu yöntemde over stimülasyonu yapılarak oositler 
toplanır, daha sonra ıvF ve embryo transferi yapılır. bu 
yöntem genel erişkin popülasyon için kabul edilebilir bir 
yöntem olmakla birlikte turner sendromlu hastalarda 
başarı oranı düşük ve kromozomal anomali riski taşıdı-
ğı için uygulanması önerilmemektedir. Oosit cryopreser-
vation yönteminde oosit stimülasyonu yapılarak olgun 
oositler transvajinal olarak toplanır ve yavaş bir şekilde 
dondurulur. bu yöntem özellikle erişkin kanser hastala-
rında uygulanmaktadır. turner sendromlu hastalarda oo-
sit toplamanın yapıldığı raporlar olmakla birlikte gebelik 
henüz rapor edilmemiştir. Over doku cryopreservation 
laparoskopik olarak immatür over folikülleri içeren over 
dokunun toplanması ve dondurulması işlemidir. Her yaşta 
yapılabileceği bilinse de literatür bu konuda oldukça sı-
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nırlıdır, cerrahi gerektirir ve oosit kaybı oranı yüksektir. 
turner sendromunda bu yöntemle gebelik oluşumu bildi-
rilmemiştir. Homolog ıvF yöntemlerinde spontan turner 
sendrom gebeliklerinde olduğu gibi etkilenmiş oositle-
rin kullanılma ihtimali olduğundan bebekte kromozomal 
anomali riski artmıştır.

anne için riskler: turner sendromlu gebelerde gebelik 
ilişkili komplikasyon riski yüksek olduğu için 3. basamak 
merkezlerde takip edilmeleri gereklidir. bu komplikas-
yonlar tiroid disfonksiyonları, obezite, diyabet, hipertan-
siyon ve preeklampsi olarak sayılabilir. ayrıca, konjeni-
tal kalp hastalıklarında kötüleşme, kalp yetmezliği, aort 
diseksiyonu ve ani ölüm görülebilir. kardiyovasküler ano-
maliler turner sendromlu hastaların %25-45’inde görülür 
ve gebelik gelişen hastalarda ölüm riski sağlıklı popü-
lasyona oranla 100 kat artmıştır. Gebeliğin bu hastalarda 
nadir ama ölümcül bir komplikasyon olan aort diseksiyo-
nuna neden olabileceği bilinmektedir. turner sendromlu 
hastalarda gebeliğe hangi şartlarda izin verilebileceği açık 
değildir. 2010’fa Fransa’da yayımlanan rapora göre turner 
sendromlu hastalarda aortik cerrahi veya aort diseksiyo-
nu öyküsü, aort dilatasyonu (en büyük aort çapı >25 mm/
m2 veya >35 mm), aort koartasyonu, kontrol edilemeyen 
hipertansiyon, portal hipertansiyon ve özefagus varisi var-
lığı gebelik için kontrendikasyonlar olarak belirlenmiştir. 
amerikada oosit donasyonu ile gelişen 101 gebeliğin alın-
dığı bir çalışmada aort diseksiyonuna bağlı maternal ölüm 
riski %2 olarak belirlenmiştir. Oosit donasyonu yapılırken 
multiple gebelikleri önlemek için kesinlikle tek embryo 
transferi önerilmektedir. “american society for repro-
ductive medicine” 2012’de yayımladığı bildiride turner 
sendromunu oosit donasyon-yardımcı üreme teknikleri 
için relatif bir kontrendikasyon olarak belirlemiş ve majör 
kardiyak komplikasyon varlığında ise kesin kontrendike 
olduğunu belirtmiştir. 

Fetus için riskler: turner sendromlu hastalarda spon-
tan veya yardımcı üreme teknikleri ile oluşan gebelikler-
de spontan abortus ve fetal anormallikler daha yüksek 
oranda görülmektedir. X kromozom anomalileri anneden 
bebeğe geçebilir. monozomi X veya yapısal X kromozom 
anomalileri olan hastalar seks kromozom anomalisi olan 
oosit üretebilirler. bu da etkilenmiş bir zigot oluşmasına 
ve gebeliğin düşük ile sonuçlanmasına veya turner send-
romlu bebek gelişimine neden olabilir.  

turner sendromlu hastalarda erken dönemde gebelik ka-
yıplarının sık olmasının bir nedeni fetal kromozom anor-
mallikleri ve uterusda yapısal anormalliklerdir. turner 
sendromlu hastaların bebeklerinin %22-50’sinde intrau-

terin büyüme geriliği, düşük doğum ağırlığı ve prematü-
rite görülmektedir. Fetal anomali riski nedeniyle turner 
sendromlu tüm gebelerde fetal antenatal tanısal test öne-
rilmeli ve bu gebelikler yüksek riskli olarak değerlendi-
rilmelidir.

trizomi X
trizomi X kadınlarda fazladan bir X kromozumu ile ka-
rakterize cinsiyet kromozom anormalliğidir. X kromo-
zomlarının gametogenez sırasında hücre bölünmesi 
aşamasında veya konsepsiyon sonrasında ayrılmaması 
nedeniyle oluşur. Yenidoğan tarama çalışmalarında in-
sidansı 1/1000 olarak belirlense de sadece %10’u klinik 
olarak tanı almaktadır. Fenotip oldukça değişkendir, bazı 
hastalar çok hafif etkilenirken bazılarında belirgin fiziksel 
ve psikolojik bulgular olabilir. Hastaların %80-85’inde boy 
75 persentilin üzerindedir. Genitoüriner anormallikler ve 
konjenital kapak hastalıkları görülebilir. Pubertal başlan-
gıç ve seksüle gelişim genellikle normaldir. buna karşın 
prematür overyen yetmezlik ve erken puberte bildirilmiş-
tir. trizomi X’li hastalarda fertilite ile ilgili direk çalışma 
olmamakla birlikte birçok başarılı gebelik vakaları bildi-
rilmiştir ve genitoüriner malformasyon veya POF gibi bir 
komplikasyon gelişmediği sürece fertilite normal kabul 
edilmektedir.

klinefelter sendromu 
klinefelter sendromu bir veya daha fazla ekstra X kro-
mozomunun bulunması ile karakterize bir seks kromo-
zom anormalliğidir. Hastaların %80’inde karyotip 47XXY 
iken %20 hastada diğer kromozom anöploidileri (48XXXY, 
48XXYY, 49XXXXY), 46 XY/47XXY mozaisizm veya yapısal 
olarak anormal X kromozomu bulunabilir. X kromozomu 
arttıkça fenotipte normalden sapmanın daha fazla olduğu, 
mozaisizm olan hastaların ise daha az etkilendiği düşü-
nülmektedir. Prevalansı 500-600 erkek doğumda 1’dir ve 
erkek infertilitesinin en sık genetik nedenlerindendir. 

Fenotip değişken olmakla birlikte genel olarak primer 
testiküler yetmezlik, azalmış testis hacmi, önikoid görü-
nüm ve uzun boy ile karakterizedir. klinefelter sendromlu 
hastaların %95’inde infertilite, küçük testisler ve azos-
permi vardır. Pubik kıllanma, yüzde kıllanma azalmıştır, 
abdominal obezite, jinekomasti, libidoda azalma, kas kuv-
vetinde azalma, varis görülür. bu hastalarda metabolik 
sendrom, tip 2 diyabet, trunkal obezite, tromboembolik 
hastalık, osteopeni ve osteoporoz riski artmıştır. ayrıca 
hastaların yarısından fazlasında mitral kapak prolapsusu 
görülür. Çocukluk döneminde gelişme geriliği, davranış 
sorunları ve öğrenme güçlükleri yaşayabilirler. 
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klinefelter sendromlu hastalarda 3 yaşından itibaren bü-
yüme hızı belirgin şekilde artar, özellikle 5-8 yaş arasında 
boy uzamasında hızlanma görülür ve erişkin boyları nor-
malden uzundur. klinefelter sendromunda meme kanseri 
riski artmıştır. ayrıca, mediastinal tümör riski, anemi, hi-
potiroidi, kardiyovasküler, pulmoner, gastrointestinal, ro-
matolojik, vasküler hastalıklar ve otoimmün hastalıkların 
arttığına dair veriler mevcuttur. 

klinefelter sendromlu bebeklerde germ hücrelerdeki 
dejenerasyonun fetal dönemde başladığı fakat hipoand-
rojeneminin bebeklik döneminde belirgin olmadığı söyle-
nebilir. Çocukluk döneminde germ hücre dejenerasyonu 
ilerler ve puberte ve adolesan dönemde hızlanır. klinefel-
ter sendromlu bebeklerin ve çocukların testis volümleri 
normalden küçüktür. Pubertal büyüme zamanlaması nor-
mal çocuklarla benzerdir. Prepubertal dönemde klinefel-
ter sendromlu çocukların serum testosteron, FsH lH ve 
inhibin b seviyeleri sağlıklı çocuklara benzerdir. Puberte 
sürecinde başlangıçta beklenen testosteron yüksekliği 
görülür fakat daha sonra plato yaparak puberte boyunca 
düşük-normal aralıkta kalır. inhibin b ve leydig hücre dis-
fonksiyonu için sensitif olan insülin like factor 3 (ınsl3) 
başlangıçta yükselse de puberte ortalarından itibaren 
düşmeye başlar.

Histomorfometrik ve immunhistokimyasal analizler kli-
nefelter sendromlu çocukların çoğunluğunda erken ado-
lesan dönemde testislerde germ hücreleri olduğunu gös-
termiştir. Fakat spermatogonia sayısı oldukça azalmıştır 
ve pubertenin başlangıcı ile birlikte bu azalma hızlanır. 
Germ hücre diferansiyasyonu spermatogonium veya er-
ken primer spermatosit döneminde kalmakta, sperma-
togonia miyoza uğrayamamakta ve puberte başlangıcın-
da apoptoza uğramaktadır. Yaşla birlikte peritübüler bağ 
doku ve interstisyumda hyalinizasyon artar. 

erişkin döneminde laboratuar ve klinik bulgular hiper-
gonadotropik hipogonadizm ile uyumludur. FsH ve lH 
yüksektir, %65-85 hastada serum testosteron normalin 
altında iken az sayıda hastada normal seviyelerde olabilir. 
serum inhibin b hastaların çoğunda tespit edilemeyecek 
düzeydedir ve ınsl3 normalin altındadır. erişkin dönem-
de seminifer tübüllerde belirgin fibrozis ve hyalinizasyon 
gelişmiştir, spermatogenez görülmez ve leydig hücrele-
rinde ve interstisyumda hiperplazi vardır. testisler belir-
gin şekilde küçülmüştür.

tedavi
klinefelter sendromlu hastalarda semptomları önlemek 
ve androjen eksikliğinin sonuçlarından kaçınmak için ha-

yat boyu testosteron yerine koyma tedavisi başlanmalıdır. 
bu tedavi puberte döneminin erken-orta dönemlerinde 
veya semptomatik hipogonadizm ortaya çıktığında başla-
nabilir. tedavi ile kas gücü, libido, kemik mineral dansi-
tesi, vücut kılları artar, duygudurum ve davranış üzerinde 
pozitif etkisi olur, yorgunluk azalır, kognitif fonksiyonlarda 
ve yaşama kalitesinde düzelme görülür. Fakat testosteron 
tedavisinin fertilite üzerine etkisi yoktur, hatta spermato-
gonial diferansiasyon basamağında spermatogenezi bloke 
ettiği öne sürülmektedir. testosteron enjeksiyon, topikal 
veya oral yollarla verilebilir. klinefelter sendromlu has-
talarda özellikle başlangıçta hem FsH ve lH’da belirgin 
supresyon yapması hem de adolesanlar için ağrılı ve kul-
lanımı zor olabileceğinden enjeksiyonlar tercih edilmez. 
tedavide hedef serum testosteron seviyelerini normalin 
üst sınırına yakın tutmaktır. tedavi başlandıktan 6 hafta 
sonra daha sonra da 6 ayda bir puberte ve klinik cevaba 
göre doz ayarlanmalıdır.

klinefelter sendromlu hastalarda östrojen seviyelerinde 
ve adipozitede artma nedeniyle egzojen testosterona al-
ternatif olarak aromataz inhibitörleri kullanımı gündeme 
gelmiştir. anastrozolun intratestiküler testosterone, tes-
tosterone yapımı, spermatogenez ve kemik sağlığı üzerin-
de olumlu etkileri olduğu bildirilmiştir. Jinekomasti veya 
santral obezitesi olan maksimum doz testosteron teda-
visine cevapsız adolesanlarda verilebilir. bununla birlikte 
anastrozolun bu hastalarda kullanımı ile ilgili doz ve süre-
nin ne olması gerektiği konusunda veriler yetersizdir.   

fertilite
azospermik erkeklerin %11’inde, infertilite nedeniyle 
başvuranların da %4’ünde klinefelter sendromu saptan-
maktadır. klinefelter sendromlu hastaların çoğunluğunda 
semen analizinde tipik bulgu azospermidir. buna karşın 
ejakulatta hareketli sperm saptanan hastalar vardır. Çok 
nadir olmakla birlikte spontan gebelikler de bildirilmiş-
tir. mozaik klinefelter sendromunda ejakulatta sperm 
saptanma ihtimali klasik klinefelter sendromuna göre 
daha yüksektir. klinefelter sendromlu hastalarda az sa-
yıda spermatogonia spermatojenik süreci tamamlayarak 
olgun spermatozoa oluşmasını sağlayabilir. bu nedenle 
yardımcı üreme tekniklerini düşünmeden önce mutlaka 
semen analizi ile sperm oluşumu değerlendirilmelidir. 

klinefelter sendromunda erken puberte döneminde çok 
düşük spermatozoa içeren semen örneklerinin cryopre-
servation ile saklanması mümkündür ve uygun hastalar-
da, ejakulatta haraketli sperm görülen kişilerde testos-
teron tedavisine başlamadan önce önerilmelidir. Puberte 
germ hücre kaybını hızlandıran bir dönem olduğu için ve 
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erken puberte döneminde hastaların uygun semen örnek-
leri vermede problemleri olabileceğinden beklenen başarı 
oranı düşüktür. Pubertal dönemde ne zaman sperm cryo-
perservation yapılacağı önemlidir fakat en uygun zamanı 
bilmek her zaman mümkün olmamaktadır

Yakın zamana kadar bu hastaların çocuk sahibi olmasının 
tek yolu donor sperm kullanarak veya evlat edinme ile olsa 
da ilk defa 1996’da testiküler sperm extraction (tese) ve 
ardından intracytoplasmic sperm injection (ıcsı) yöntemi 
ile spermatozoa saptamıştır (tablo 1-2). Özellikle son yıl-
larda bu yöntemin geliştirilmiş şekli olan microdissection  
tese’nin (micro-tese) testiküler spermatozoaları ayırt 
etmede daha avantajlı bir işlem olduğu kanıtlanmıştır. 
tese yönteminde multiple kör testis biyopsileri yapılırken 
mikro-tese yöntemi mikrocerrahi olarak aktif sperma-
togenezin gerçekleştiği seminifer tübüllerin belirlenmesi 
esasına dayanır. bu şekilde testis dokusuna verilebilecek 
hasar azaltılmış ve sperm elde edilme başarısı artmış 
olur. 

tese yöntemi ile sperm elde edildiğinde canlı doğum 
oranı %20-46 arasında bildirilmiştir. 2013 yılında yayım-
lanan bir derlemede klinefelter sendromlu hastalarda 
tese ve mikrotese’nin başarı oranları karşılaştırılmış ve 
sperm elde edilmesini predikte eden faktörler belirlen-
miştir. buna göre 741 hastada ortalama sperm elde etme 
oranı tese ile %42, mikrotese ile %57 olarak belirlen-
miştir, canlı doğum oranı ise toplamda 17.9%’dur (tese 
ile 15.1%i, mikrotese ile 20.3%). başarılı sperm elde 
edilmesinde en önemli prediktif faktör testiküler histo-
patolojidir. buna karşın biyopside sperm görülmese bile 
tese’nin başarılı olduğuna dair veriler mevcuttur. sperm 
elde etme oranının bazal serum testosteron değerleri ile 
ilişkili olduğu çalışmalara karşın herhangi bir etkisi olma-
dığını gösteren çalışmalar da vardır. testiküler ultasonog-
rafi, ayrıntılı kormozom analizi, virilizasyon derecesi, se-
rum, FsH, lH ve inhibin b seviyelerinden hiçbirinin tese 
sonuçlarını etkilemediği bildirilmiştir. 

Çalışmaların bazılarında genç yaş ve testis hacminin 
başarı oranını arttırdığı gösterilmiş olsa da bu konuda 
çelişkili sonuçlar vardır. Yakın zamanda yapılan bir çalış-
mada 15-24 yaş arası hastalarda sperm elde etme ora-
nı 25-40 yaş grubu ile benzer bulunmuştur (%57 ve %55) 
buna karşın başka bir çalışmada adolesan grupta sperm 
elde etme oranı %38, erişkin grupta %31 bulunmuş, fa-
kat 13-14 yaşındaki adolesanlar dışlandığında 15-19 yaş 
grubunda bu oranın %45 olduğu görülmüştür. Yazarlar 
bu çalışmada daha erken dönemde spermatogenez he-
nüz başlamamış olabileceğinden mikro-tese işleminin 

geç pubertal dönemde ve 15 yaş ve üzerinde yapılmasını 
önermişlerdir. 

Genel olarak androjen replasman tedavisi altındaki hasta-
larda mikro-tese’den en az 6 ay önce tedavinin kesilmesi 
önerilmektedir. işlemin başarasını arttırmak amacıyla bir 
takım alternatif tedavilerin kullanılması araştırılmıştır. 
bunların başlıcaları aromataz inhibitörleri (testolaktam/
anastrazol), hcG ve klomifendir fakat günümüze kadar 
yapılan çalışmalarda bunların başarıyı arttırdığı kanıtlan-
mamıştır.

spontan da olsa, tese yöntemi ile de olsa klinefelter 
sendromlu hastalarda spermatozoada hem cinsiyet kro-
mozomları (monozomi X, monozomi Y, 47X/Y, 47XXX) hem 
de otozomlarda (kromozom 13, 18 ve 21) kromozom anor-
malliği riski yüksektir. bu nedenle tese ve ıcsı sürecinde 
preimplantasyon genetik tanı çiftlere önerilmelidir. 

Puberte döneminde spermatogonial kök hücrelerin alı-
narak dondurulması ve daha sonra kullanılmak üzere 
saklanması bir diğer seçenektir.  bu yöntem daha çok 
gonadotoksik tedavi alacak çocuklarda kullanılmakta, 
tedavi sonrası dondurulmuş spermatogonial kök hücre-
ler hastanın kendi testisine transplante edilmektedir. Fa-
kat klinefelter sendromlu hastalarda testislerde fibrosis 
olduğundan dondurulan kök hücrelerin testislere nakli 
söz konusu değildir. elde edilen testiküler dokuda in vitro 
olarak spermatogenez işleminin devam ettirilerek olgun 
spermatozoa haline getirilmesi henüz başarılamamıştır. 
Farelerde spermatogonial kök hücrelerin in vitro ortamda 
matür sperm hücrelere dönüştürülmesinin başarılma-
sı ileride insanlar için de kullanılabileceği yönünde ümit 
vermektedir.  

klinefelter sendromlu çocuklarda doku saklanması konu-
sunda yapılan çalışma sayısı hem az hem de alınan hasta 
sayıları oldukça düşüktür. Genel olarak 12-13 yaşından 
küçük çocuklarda, serum inhibin b ve FsH değerleri nor-
mal olanlarda testiküler biyopside spermatogonia sap-
tanması ihtimalinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir. bu 
nedenle testiküler doku saklanmasının mümkünse hyali-
nizasyon gelişmeden yapılması önerilmektedir. 

bu yöntemin kullanılmasında pratik sorunlardan birisi de 
klinefelter sendromlu hastaların %10’dan az bir kısmında 
puberte öncesi tanı konulabilmesidir. saklanan dokunun 
ileride invitro olarak sperm oluşturması henüz başarıla-
madığı için bu yöntem klinik kullanımda önerilememekte-
dir fakat hasta ve ailesi ile tartışılıp ileride yeni yöntemler 
geliştirilme ihtimali gözönünde bulundurularak saklana-
bilir. 
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Y kromozom mikrodelesyonu
Y kromozomun uzun kolu (Yq) üzerindeki azospermia fak-
tör (aZF) olarak adlandırılan bölgelerdeki delesyonlar 
ciddi spermatojenik kayıp ile ilişkilendirilmiştir. Y kromo-
zom mikrodelesyonları Y kromozomunun en sık görülen 
yapısal anormalliğidir ve primer spermatogenez bozuk-
luklarının %15’inden sorumludur. infertil erkeklerin %5-
10’unda, azospermik erkeklerin %10-20’sında ve ciddi 
oligospermisi olanların %5-10’inde mikrpdelesyon gös-
terilmiştir (Wosnitzerxx). Y kromozom mikrodelesyonları 
çoğunlukla kendiliğinden oluşur fakat genetik geçiş olan 
bireyler de saptanmıştır. Y kromozom mikrodelesyonları 
boyutlarında küçüklük nedeniyle standart karyotip analiz-
lerinde saptanamaz, periferik kandan elde edilen Dna’da 
Pcr amplikasyonu ile saptanabilir.

en az 3 farklı aZF bölge mevcuttur; aZFa, aZFb ve aZFc. 
bu bölgedeki genelerin kodladığı proteinlerin spermato-
genezde önemli rolleri vardır. aZFa-c genlerindeki deles-
yonlarının klasik olarak 6 tipi vardır: aZFa, aZFb, aZFc, 
aZFbc, aZF abc, parsiyel aZFc. Y kromozom mikrodeles-
yonlarının yeri ve genişliği infertilite fenotipini etkilemek-
tedir. en sık delesyonlar aZFb ve c’de görülür. aZFa ve/
veya b, aZFb+c’yi içeren daha büyük delesyonlar genel-
likle azospermi ve testiküler spermatozoa yokluğu ile 

karakterizedir. Delesyonların %60’ı sadece aZFc bölgesi-
ni etkiler ve bu hastaların üçte ikisinde ciddi oligozoos-
permi mevcuttur, diğerleri azospermiktir. Parsiyel aZFc 
delesyonlarında fenotip çok değişkenlik göstermektedir. 
bu hastalarda başlangıçta spermatogenez normalken 
zamanla spermatogenezde bozulma olabileceği ve azos-
permi gelişebileceği bildirildiğinden sperm saklanması 
düşünülebilir.  

infertilite nedeniyle başvuran çiftlerde yardımcı üreme 
teknikler kullanmadan önce rutin olarak Y kromozom 
mikrodelesyonları bakılması önerilmektedir. bu bebeğe 
geçiş olabileceği için de önemlidir. Y kromozom mikrode-
lesyonu olan infertil hastalarda tese bir tedavi seçeneği 
olabilir. ne yazık ki Y kromozom mikrodelesyonları olan 
hastaların %60’ında tese ile sperm elde edilememekte-
dir. başarısızlık oranı özellikle aZFa, aZFb ve aZFb+c de-
lesyonları ile ilişkilidir. tese’nin en başarılı olduğu grup 
aZFc delesyonlarıdır ve bu hastalarda sperm elde etme 
başarısı %70-80 civarındadır. Y kromozom mikrodeles-
yonunda ıcsı işleminin kötü kalitede sperm seçilmesi, 
embryo kalitesinin kötü olması, gebelik kaybı,  mikrode-
lesyonların babadan oğula geçmesi ve fetustaa karyotip 
anomalileri gibi riskleri vardır. 
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Pubertal zamanlama başta genetik etkinlikler olmak üze-
re etnik grup ve beslenme ile yakından ilişkilidir. Puberte 
normalde kızlarda 8 ve erkeklerde 9 yaşında başlamak-
ta ve ortalama kızlarda 3,5 yılda, erkeklerde 2,5 yılda ta-
mamlanmaktadır. Pubertal başlangıç ise kızlarda telarşın 
evre 2 olması kabul edilirken, erkeklerde testis volumü-
nün 4 ml’ye ulaşması olarak tanımlanmaktadır [1]. Hi-
potalamustan gonadotropin salgılatıcı hormonun (GnrH) 
pulsatif olarak salgılanmaya başlaması sonucu hipofiz-
den lH ve FsH salınımı artmakta ve over/testis hücrele-
rine olan uyarı sonucu östrojen ve testosteron hormonu 
salgılanmaktadır. Hipotalamik arkuat çekirdekten salınan 
nörotransmitterler ve nöropeptidler gonodotropik aksın 
reaktivasyonunda önemli rol oynarlar. kispeptin (kiss1), 
nörokinin b (tac3) ve reseptörleri (sırasıyla kiss1r, 
tacr3) bu nöropeptidler arasında sayılabilir [2, 3]. Gecik-
miş puberte veya puberte tarda; kızlarda 13 yaşın bitme-
sine rağmen meme tomurcuklanmasının (meme evre 2) 
başlamamış olması, erkeklerde ise 14 yaşın tamamlan-
masına rağmen testis volümünün 4 ml’ye (genital evre 2) 
ulaşmaması olarak tanımlanır. Puberte tarda 3 ana nede-
ne bağlanmaktadır.

1. Yapısal puberte ve büyüme gecikmesi
2. Hipogonadotropik hipogonadizm (santral, fonksiyo-

nel)
3. Hipergonadotropik hipogonadizm 
 
Gecikmiş pubertenin etiyolojik dağılımında %63-70 ora-
nında yapısal puberte ve büyüme gecikmesi yer alırken, 
fonksiyonel hipogonadizm %20, kalıcı (santral) hipogona-
dizm %9, hipergonadotropik hipogonadizm (HH) ise %7 
sıklıkla görülmektedir [1]. 

Yapısal puberte ve büyüme gecikmesi
Pubertal gelişimin normal bir varyantı olarak kabul edil-
mektedir. erkeklerde puberte gecikmesinin en sık nede-
nidir. spontan düzelen geçici bir durumu gösterir. %80 

ailesel yatkınlık vardır. bu hastaların ebeveynlerinde de 
benzer şekilde puberte gecikmesi öyküsü alınır. %46 tek 
ebeveynde, %33 her iki ebeveynde de yapısal puberte 
gecikmesi olasılığı mevcuttur. Hastaların doğum tartı ve 
boyları normaldir. 3 yaş civarında büyüme tempoları ya-
vaşlar. ılımlı boy kısalığı ve zayıflıkları olan bu çocukların 
pubertal yaşa geldiklerinde pubertal boy sıçramasını za-
manında yapamadıkları için büyüme eğrilerindeki yerleri 
3. persentil altına düşebilir. muayeneleri boy kısalığı dı-
şında normaldir. Hekime hastalar genellikle boy kısalığı 
yakınması ile başvururlar. boy büyüme hızı yılda 5 cm’nin 
altındadır. Olguların kemik yaşı takvim yaşından geri (ge-
nellikle -2sD sınırları içinde) ve boy yaşı ile uyumludur. 
Fizik muayenede vücut üst segmenti relatif olarak daha 
kısadır. ergenliğin başlaması kızlarda 16 ve erkeklerde 
18 yaşını aşmaz. ergenlik genellikle kemik yaşına uygun 
olarak başlar, sonrasında normal tempoda devam eder. 
sağlıklı çocuklarda pubertenin neden geciktiği sorusunun 
yanıtı tam olarak alınmış olmamakla birlikte GnrH mu-
tasyonları, lH reseptör gen polimorfizmi, leptin ve resep-
törlerinin mutasyonları, FGFr1 mutasyonu ile ilgili çalış-
malar devam etmektedir [4]. Yapılan bir çalışmada yapısal 
puberte gecikmesi olan hastaların HH sebep olan ıl17rD 
ve tac3 genlerini taşıdığı saptanmıştır [5]. 

hipogonadotropik hipogonadizm
Hipotalamohipofizer (organik veya işlevsel) hastalıkların 
yanısıra sendromik hastalıklarda bu grupta yer almak-
tadır. Gonadotropin sekresyon bozukluğuna bağlı olarak 
gelişen gonadal yetmezlik ile karakterizedir. tablo 1’de 
hipogonadotropik hipogonadizmin nedenleri belirtilmiştir.

Konjenital nedenler
Konjenital izole hipogonadotropik hipogonadizm
 
konjenital izole hipogonadotropik hipogonadizm (iHH), hi-
potalamustan GnrH salgı eksikliğine bağlı gelişen izole 
gonadotropin eksikliğidir. Olfaktör disfonksiyonun olup 
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olmamasına göre 2 gruba ayrılır: anosmik HH (kallman 
sendromu) ve konjenital normosmik izole HH (idiopatik 
HH). 

HH vakalarının %50-60’ını anosmi ya da hiposmi ile birlik-
telik gösteren kallman sendromu (ks) oluşturur. ks izo-
le gonadotropin eksikliğinin en sık nedenidir. intrauterin 
dönemde GnrH nöronlarının olfaktör bulbustan hipotala-
musa göçünde rol oynayan kal1, FGFr1/FGF8, PrOk2/
PrOkr2, nelF, cHD7, Hs6st1, WDr11 ve sema3a gen-
lerin mutasyonları sonucu ks gelişir. kal-1 geni X- kro-
mozomu üzerinde lokalizedir (Xp22.32) ve anosmin-1 adı 
verilen bir proteini kodlar. anosmin-1 GnrH nöronlarının 
adhezyonunda ve aksonal migrasyonda rol alır. bu gen 
mutasyonu sonucu GnrH nöronlarının olfaktör plaktan hi-
potalamusa migrasyonu görülmez [6]. bu gen mutasyonu 
X’e bağlı geçiş gösteren ks hastalarından ve tüm ks vaka-
larının %10-20’sinden sorumludur. Hemen daima olfaktör 
bulbusun hipoplazi ya da aplazisine bağlı anosmi/hipos-
mi vardır. erkeklerde 1/8000-10.000, kızlarda 1/50.000 
sıklığında görülür. klinik başvuru yakınması pubertenin 
başlamaması olan hastalarda, yenidoğanda mikropenis, 
kriptorşidizm olabileceği gibi renal aplazi/hipoplazi, ya-
rık dudak/damak, yüksek damak, oküler hipertelörizm, 
dental agenezi, sensorinöral işitme kaybı, ekstremite 
anormallikleri (klinodaktili, sindaktili) ve nörolojik anor-
mallikler (okülomotor anormallikler, bimanual sinkinezi, 
serebellar ataksi) eşlik edebilir.

konjenital iHH etiyolojisinde GnrH nöronlarının 
gelişmesinde, olfaktör bulbustan hipotalamusa göçünde 
rol oynayan ve GnrH’nun fonksiyonunda rol oynayan 
nöropeptidler ve proteinleri kodlayan genlerde mutas-
yon saptanmıştır. FGFr1/FGF8, PrOk2/PrOkr2, cHD7, 
WDr11 gibi gen mutasyonları normosmik iHH etiyolo-
jisinde daha az sıklıkla rol alsa da kiss1/kiss1r, tac3/
tacr3 ve GnrH1/GnrHr gibi genler GnrH sekresyonun-
da ve fonksiyon göstermesinde rol alırlar ve normosmik 
iHH vakalarda bu gen mutasyonları saptanmıştır. 

iHH kompleks genetik geçiş gösterdiği için hastalarda ve 
hasta yakınlarında geniş fenotipik değişkenlik görülebilir. 
ks, normosmik iHH, izole anosmi, izole yarık dudak/da-
mak, izole puberte gecikmesi gibi geniş bir klinik spekt-
rum gösterebilir. bu fenotipik heterojenite çevresel ve epi-
genetik hasara bağlı olabilir. 

kazanılmış nedenler
HH’e neden olan kazanılmış nedenler tablo 1’de ayrıntılı 
olarak gösterilmiştir. Hipotalomo-hipofizer aksı kapsayan 
yapısal ve fonksiyonel anormallikler HH neden olur. vaka-

ların çoğundan eş zamanlı diğer hipofiz hormon eksiklik-
leri de görülür. 

Fonksiyonel hipotalamik amonere GnrH eksikliğinin geri 
dönebilir bir formudur. aşırı egzersiz, nutrisyonel eksik-
likler ya da psikolojik stres gibi faktörlerle tetiklenir. etken 
ne olursa olsun GnrH pulsatif sekresyonunun inhibisyonu 
ile karakterizedir [7]. konjenital iHH ile ilişkili bazı nadir 
gen mutasyonlarının etiyolojisinde rol oynadığı düşünül-
mektedir [8]. ayrıca hipotalamik amonere patofizyoloji-
sinde düşük leptin düzeylerinin önemli olduğu ve egzojen 
rekombinant leptin replasmanından bu hastaların fayda 
gördükleri gösterilmiştir [9, 10]. Genellikle primer kızların 
hastalığı olarak bilinse de aneroksiya nervosa erkekler de 
daha sık rastlanır hale gelmiştir ve popülasyon bazlı çalış-
malarda aneroksiya nevroza hastalarının %5-15’ini erkek-
ler oluşturmaktadır [11]. 

tanı 
HH’de klinik prezentasyon hastalığın başlangıcına (koje-
nital/kazanılmış), hasarın ciddiyetine ve eşlik eden diğer 
hastalıkların bulunmasına göre değişir. Genellikle konje-
nital iHH tanısı 2-3.dekat dolaylarında konulur. Hastalar 
gecikmiş puberte, sekonder seksüel karakterlerin geliş-
memesi, primer amonere, önikoid vücut yapısı ya da in-
fertilite şikayetleri ile başvururlar. erkeklerde mikropenis 
veya unilateral/bilateral kriptorşidizm olması, orta hat 
defektleri gibi diğer ilişkili konjenital anormalliklerin ol-
ması, aile öyküsü varlığı, konjenital GnrH eksikliğini dü-
şündürür [12]. buna karşılık yenidoğan kızlarda belirgin 
anormal bulgulara rastlanmayabilir ve bu hastalar pu-
berte başlangıcına kadar tanı almayabilirler. anosmi 
saptanması ks işaret etse de küçük çocuklarda olfaksi-
yon testlerini değerlendirmek doğru olmayacağı için bu 
hastalarda magnetik rezonans görüntüleme (mrG) ile 
olfaktör bulbusların ya da kanalların yokluğu gösterilebi-
lir. buna karşılık normal mrG hastalığı ekarte etmek için 
yeterli değildir, ks olan hastaların %20’sinde olfaktör bul-
busa rastlanabilir [13]. 

Düşük/normal gonadotropin düzeyleri ile birlikte 
erkeklerde düşük testosteron düzeylerine kızlada düşük 
estradiol düzeylerine rastlanması HH tanısı koydurur. 
nadiren spesifik ß subünitesinde inaktive edici mutasyon-
lara bağlı olarak selektif FsH ya da lH eksikliği görüle-
bilir [14, 15]. ilk tanı testi olarak sabah total testosteron 
ölçümü yapılmalıdır (en az iki ölçüm). Diğer ön hipofiz 
hormonlarının eksikliğini dışlamak için ön hipofiz pane-
li değerlendirilmelidir. sıklıkla uygulanmasına rağmen 
GnrH testinin önemi halen tartışmalı bir konudur çünkü 
test genellikle ekstra tanısal bir bilgi sağlamamaktadır. 
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stimulasyon testleri birden fazla hipofizer hormon eksik-
liği düşünüldüğünde uygulanmalıdır. 

anosmi tanısında Pensilvanya üniversitesinin koku ta-
nımlama testi en güvenilir yöntemdir, ancak iHH hastaları 
olfaktör fonksiyon açısından geniş bir spektrum göstere-
bilirler. Olfaktör disfonksiyon saptanan hastalarda genetik 
inceleme yapılmalıdır [16]. 

Hipofiz mrG ile hipotalomo-hipofizer bölgedeki malfor-
masyonlar, herhangi bir expansif ya da infiltratif bir lez-
yon varlığı değerlendirilir. Düşük serum total testosteron 
düzeyleri (<150 ng/dl), birden fazla hipofiz hormon ek-
sikliği, hiperprolaktinemi, tümör kitle etkisi (başağrısı, 
görme bozukluğu, görme alan kusuru) gibi durumlarda 
hipofiz mrG istenmelidir. Fonksiyonel HH (ciddi obezite, 
nutrisyonel bozukluklar, ilaçlar) düşünülüyor ise hipofiz 
görüntülemesine gerek yoktur. 

renal ultrasonografi sendromik iHH hastalarında özellik-
le ks hastalarında unilateral böbrek agenezini değerlen-
dirilmek için önerilir. 

konjenital iHH araştırılmasında genetik testler son basa-
mağı oluşturur. HH tanısı konulan hastalarda tanı anında 
ve takipte kemik mineral yoğunluğu değerlendirilmelidir. 

hipogonadotropik hipogonadizm ve Yapısal Puberte 
Gecikmesi ayırıcı tanısı
Gecikmiş puberte ile başvuran hastalarda tanıya gidebil-
mek için HH ve yapısal puberte gecikmesinin ayırımını 
yapmak ilk ve zor olan basamaktır. bu iki hastalıkta da 
bazal testosteron düzeyleri ve gonadotropin konsantras-
yonları düşüktür. Yapısal puberte gecikmesi olanlarda 
puberte öncesi büyüme geriliği ve boy ile uyumlu olarak 
gecikmiş kemik yaşı söz konusudur. buna karşılık kon-
jenital iHH olan hastalarda çocukluk döneminde normal 
lineer büyüme gözlenir ve pubertal büyüme sıçraması ol-
mamasına rağmen kısa boy sık gözlenen bir durum de-
ğildir. uzun kemik epifiz kapanmasının olmaması önikoid 
görünümü ve relatif boy uzunluğunu açıklar. 16-18 yaşla-
rında puberte gelişiminin başlaması yapısal puberte ge-
cikmesini HH’den ayırmak için altın standart kriter olarak 
kabul edilmektedir [17]. iki hastalığın ayırıcı tanısında lH 
örnekleme, trH stimulasyona prolaktin cevabı, GnrH’a 
gonadotropin cevabı, hcG’ye testosteron cevabı ve idrarda 
günlük FsH, lH atılımı gibi çeşitli fizyolojik ve uyarı testle-
ri kullanılmaktadır [18]. 

Yapısal puberte gecikmesi ile HH ayırımını yapmak için 
kullanılan GnrH uyarı testinde her iki hastalıkta da birbir-
leriyle örtüşen serum gonadotropin düzeyleri saptanmıştır 

[19]. ancak gonadotropinlerin GnrH agonistleri ile stimü-
lasyonu daha yüksek ayırıcı tanı potansiyeline sahiptir. 
bunun nedeni GnrH agonisterinin GnrH’a göre yarılanma 
sürelerinin daha uzun olması ve GnrH reseptörüne daha 
yüksek afinite ile bağlanabilmeleridir. böylece gonadot-
ropik hücreleri daha uzun süre ve suprafizyolojik dozda 
uyarabilmektedirler. HH ile yapısal puberte gecikmesi 
ayırıcı tanısı yapabilmek için GnrH stimülasyon testi için 
Zamboni ve ark. sentetik GnrH agonisti olan triptorelini 
kullanmışlardır [20]. Yapısal puberte gecikmesi olanlarda, 
gonadotropin ve testosteron düzeylerinde HH hastalarına 
göre anlamlı yükselme saptanmıştır [20]. bu çalışma-
yı takiben, leuprolid asetat [21], nafarelin [22], buserelin 
[23] gibi çeşitli GnrH agonistleri ile yapılan uyarı testleri 
çelişkili sonuçlar rapor edilse de bu iki hastalığın ayırıcı 
tanısında kullanılmışlardır. 

ayıcı tanı yapabilmek için çeşitli çalışmalarda farklı test-
ler uygulanmıştır. Puberte gecikmesi olan 17 hastanın da-
hil edildiği bir çalışmada (n: 8 HH ve n: 9 yapısal puberte 
gecikmesi) pulsatif GnrH testi yapılmıştır. test taşınabilir 
mini pompa vasıtasıyla her 90 dakikada bir 5 µg ıv GnrH 
infüzyonu ile 36 saat boyunca yapılmıştır [24]. test sonrası 
yapısal puberte gecikmesi olan hastalarda belirgin lH ve 
testosteron düzeylerinde artış saptanmıştır [24]. Plazma 
testosteron düzeyi yapısal puberte gecikmesi olan grup-
ta 67 ng/dl’den 155 ng/dl’ye yükselirken, HH olan grupta 
anlamlı bir değişme olmamıştır (21 ng/dl vs. 22.5 ng/dl). 
bolus lHrH stimülasyon testini 36 saatlik pulsatif GnrH 
infüzyonundan sonra uygulayan çalışmalarda mevcuttur 
[25]. smals et al. 33 puberte gecikmesi olan hastada bo-
lus lHrH testinin pulsatif test sonrası yapılmasının tanı-
sal etkinliğinin, pulsatif test sonrası uygulanmasına göre 
daha fazla olduğunu saptamışlardır [26]. löprolid asetat 
stimülasyon testi bu iki hastalığın ayırıcı tanısında kulla-
nılan diğer bir uyarı testidir. bu test sonrası ölçülen pik 
serum lH düzeyleri yapısal puberte gecikmesi olanlarda 
HH’e göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur  (8.9±1.4 
vs. 1.4±0.2 ıu/l) [27]. segal ve ark. 43 puberte gecikmesi 
olan erkek hasta (n: 29 yapısal büyüme geriliği ve n: 14 
HH) üzerinde yaptıkları bir çalışmada standart GnrH tes-
tini yapmışlar (2.5 µg/kg) takiben kısa (3 günlük) ve uza-
mış (19 günlük) HcG uyarı testi ve iki testi birden uygula-
narak pik testosteron düzeylerini karşılaştırmışlardır [18]. 
kısa HcG testi 2. ve 3. günlerde; uzamış HcG testi 2, 3, 
8, 11, 15 ve 18. günlerde 1500 ıu HcG ıv uygulanarak ya-
pılmıştır. bazal FsH, lH ve total testosteron düzeylerinde 
gruplar arasında fark bulunmaz iken, uyarılmış testoteron 
düzeyleri (kısa ve uzamış HcG testinde) HH hastalarında 
yapısal puberte gecikmesi olanlara göre anlamlı olarak 
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daha düşük bulunmuştur (kısa HcG testinde 0.75 µg/l vs. 
3.53 µg/l, p<0.00001; uzamış HcG testinde 1.9 µg/l vs. 
5.49 µg/l, p=0.00001). GnrH stimülasyon testini takiben 
kısa test için serum testosteron eşik değeri 1.04 µg/l, 
uzamış HcG testi için 2.75 µg/l olması bu iki hastalık ayı-
rıcı tanısında %100 sensitif ve spesifik bulunmuştur [18].

inhibin b, FsH ile uyarılması sonucu sertoli hücrelerinden 
sentezlenir. Puberte sırasında FsH stimülasyonunun art-
masına bağlı inhibin b konsantrasyonları progresif olarak 
yükselme gösterir. coutant ve ark. inhibin b düzeyinin <35 
pg/ml olmasının HH (izole ya da kombine hipofiz hormon 
eksikliği olanlarda) ile yapısal puberte gecikmesi ayrımın-
da özellikle genital evre gelişimi 1 olan erkeklerde %100 
sensitif ve spesifik olduğunu saptamışlardır [28]. inhibin 
b düzeyleri HH olan hastalarda yapısal puberte gecikme-
si olan hastalara göre anlamlı olarak daha düşük bulun-
muştur (iHH: 9 pg/ml; kombine hipofiz hormon eksikli-
ği: 20 pg/ml; yapısal puberte gecikmesi: 108 pg/ml; p < 
0.0001). testis hacmi 3-6 ml olan hastalarda bu sensiti-
vite ve spesifitenin %90’lara düştüğü gözlenmiştir. ayrıca 
bu çalışmada bazal anti-mülleryan hormon, testosteron,  
FsH ya da lH düzeylerinin ayırıcı tanıda yeri olmadığı be-
lirtilmiştir [28]. binder ve ark. yapısal puberte gecikmesi 
olan hastaların HH’den ayırımında inhibin b ile kombine 
bazal lH düzeylerine bakılmasının GnrH agonisti tripto-
relin ile yapılan uyarı testi kadar güvenilir ve daha az inva-
zif bir test olduğunu rapor etmişlerdir [29]. bu çalışmada 
bazal lH düzeyinin <0.3 ıu/l ve inhibin b düzeyinin <111 
pg/ml olması bu iki hastalığın ayırımında %100 sensitif ve 
%98.1 spesifik bulunmuştur [29]. 

metaklorpropamid ve trH’ya prolaktin cevabı yapısal pu-
berte gecikmesi ve HH ayırımında kullanılmış, ancak bu 
testlerin yeterli olmadığı saptanmıştır [30, 31].

bütün bu yukarıda bahsedilen çalışmalar puberte gecik-
mesi ile başvuran erkeklerde yapılmıştır. ancak litera-

türde erkekler üzerinde yapılan birçok çalışma olmasına 
rağmen, kız çocukları üzerinde yapılan çalışma sayısı 
kısıtlıdır. bunun sebebi yapısal puberte gecikmesinin kız 
çocuklarında erkeklere göre 5 kat daha nadir sıklıkla 
görülmesidir [1]. Odink ve ark. 13 puberte gecikmesi olan 
kız hastayı (n: 11 HH, n: 2 yapısal puberte gecikmesi) dahil 
ettikleri bir çalışmada 24 saat boyunca 10 dakikada bir lH 
düzeylerini ve saatte bir FsH, total testosteron ve estra-
diol düzeylerini ölçmüşlerdir [32]. sonuç olarak yapısal 
puberte gecikmesi olan kızlarda HH vakalarına göre daha 
yüksek düzeyde ve daha sık lH atağı izlenmiştir. ancak bu 
testin oldukça invazif bir yöntem olmasından dolayı, bin-
der ve ark. 12 yapısal puberte gecikmesi ve 9 HH’si olan 
kız hastalarda yaptıkları retrospektif bir çalışmada bazal 
inhibin b düzeyinin <20pg/ml, uyarılmış FsH düzeyinin 
<11 ıu/l ve uyarılmış lH düzeyinin <9 ıu/l olmasının kız 
çocuklarında bu iki hastalığın ayırımında %100 sensitif ol-
duğunu göstermişlerdir [33].

ilginç olarak konjenital iHH olan hastaların %10’ununda 
hipogonadizmde spontan düzelme görülebilmektedir. an-
cak bu durumu sağlayan etkenler halen bilinmemektedir. 
androjen kullanımının ya da spesifik genetik yatkınlıkların 
(FGFr1, PrOk2, GnrH, cHD7, tac/tac3r) rolü olabilece-
ği düşünülmektedir.

sonuç olarak, günümüzde HH ile yapısal puberte gecik-
mesinin ayırıcı tanısını yapmak halen altın standart bir 
test olmadığından zorluğunu korumaktadır. erken tanı, 
sekonder seks karakterlerin gelişmesi, büyümenin ta-
mamlanması ve gelecekte fertilitenin sağlanabilmesi için 
büyük önem taşır. ayrıca, erken tanı ile hipogonadizmin 
adolösanlar üzerindeki psikososyal etkileri azaltılabilir. 
nitekim adolösans evresi kişinin otonomi ve kişisel bakım 
becerilerini kazanabilmesi için önemli bir evredir. Gele-
cekte, non-invazif, doğru tanıyı kolaylıkla koyabilecek yeni 
biyokimyasal belirteçlerin keşfi büyük kolaylık sağlaya-
caktır. 
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Çeşitli son-dönem hastalıklarda kemik ve mineral 
bozuklukları oldukça sıktır. başarılı organ trans-
plantasyonları metabolik bozuklukların önemli bir 

kısmını düzeltebilirse de kemik hastalığı sürer ve hatta 
transplantasyon sonrasında daha da ağırlaşır. transplan-
tasyon sonrası görülen kemik hastalığı hastaların çoğun-
da mevcut olan önemli bir komplikasyondur ve kırık riski-
ni artırmasının yanı sıra yaşam kalitesinin bozulmasına ve 
sonuç olarak da yaşam süresinin azalmasına neden olur. 
transplante edilen organın tipinden bağımsız olarak ke-
mik ve mineral metabolizmasındaki bozukluklar oldukça 
benzerdir. sıklıkla kemik kaybı transplantasyondan son-
raki ilk yılda immün baskılayıcı ilaçların olumsuz etkile-
rine ek olarak uzun süreli immobilizasyona bağlı ortaya 
çıkar. bununla birlikte, böbrek transplantasyon alıcıları ek 
olarak transplantasyon öncesi mevcut olan kronik böbrek 
hastalığı nedeniyle kemik ve mineral metabolizmasına öz-
gün bazı özelliklere sahiptir. 

transplantasyon sonrasında görülen kemik hastalığı oste-
oporoz gibi kemiğin kantitatif bir hastalığı olabileceği gibi 
hiperparatiroidi, adinamik kemik hastalığı ve osteonekroz 
gibi kemiğin kalitesindeki bozukluklar şeklinde de olabilir.

transplantasyon sonrası gözlenen osteoporozun doğal 
seyri erken ve geç olmak üzere sürecin iki fazı olduğunu 
göstermektedir. bu iki fazdaki başlıca farklılık temel ola-
rak immün düzenleyici ilaçların dozları ile ilişkili görün-
mektedir.

Glukokortikoidler transplantasyon sonrasında kullanılan 
immün baskılayıcı tedavilerin çoğunda yer alır. Genellikle 
transplantasyondan sonraki erken evrede steroid dozları 
oldukça yüksektir. Glukokortikoidlere bağlı kemik kaybı 
çok etkenlidir. Glukokortikoidler kemik yapımını baskılar-
ken osteoklastogenezi uyarır ve ek olarak kalsiyum emi-
limini azaltır ve renal kalsiyum kaybını artırırlar ve gonad 
fonksiyonlarını olumsuz etkiler ve böylelikle kemik kaybı-
nı hızlandırırlar. siklosporin a ve tacrolimus gibi kalsinö-

rin inhibitörleri kemik döngüsünü kemik yıkımı ön planda 
olacak şekilde hızlandırırlar ve yanı sıra sıklıkla nefrotok-
sik olduklarından sekonder hiperparatiroidiye neden ola-
bilirler. Diğer immün baskılayıcı tedavilerin kemik üzerine 
etkileri ile bilgiler kısıtlıdır. 

transplantasyon öncesi dönemde hastaların büyük kısmı 
hastalıkları ile ilişkili dekompanzasyon yaşarlar ve bu ne-
denle fizik aktiviteleri kısıtlanır ve beslenmeleri bozulur. 
bu komplikasyonlar kemik sağlığını olumsuz etkiler. 

transplantasyon sonrasında hipotalamus- hipofiz-gonad 
aksında sorunlar gözlenebilir. Oluşan gonad yetmezliği 
kemik kaybına katkıda bulunabilir. bazı transplantasyon 
hastalarında parathormon düzeyleri yüksek kalabilir veya 
artış gösterebilir. bu durumun nedeni iyi bilinmemekle 
birlikte bu hastalarda renal fonksiyonların azalması ne-
denlerden birisi olabilir.

transplantasyon sonrası en fazla kemik kaybı ilk 3-6 ayda 
meydana gelir, 6-12 aylık süre içerisinde bir stabilizas-
yon olur ve karaciğer, akciğer ve kalp transplantasyonla-
rında bu süreden sonra hafif düzelme görülebilir. erken 
dönemde görülen kemik kaybı daha çok lomber verteb-
ralar düzeyinde belirgindir, ancak 6 aydan sonra femur 
düzeyinde de kemik kaybında bir artış meydana gelir ve 
bu kayıp çoğunlukla düzelmez. renal transplantasyon-
lu hastalarda ise erken dönem sonrasında kemik kaybı 
devam eder ve bu süre 7-8 yıla kadar uzayabilir. kalp ve 
karaciğer transplantasyonlarında kırıklar kemik kaybının 
en yüksek olduğu ilk 1 yıl içerisinde en sıktır. renal trans-
plantasyonlardan sonra ise kırık riski sürekli yüksek ola-
rak kalır.  kalp, akciğer ve karaciğer transplantasyonla-
rından sonra daha çok kaburgalar ve vertebralarda kırık 
meydana gelirken, böbrek transplantasyon alıcıları en 
çok uzun kemikler ve ayaklarda kırık yaşarlar. kırıklar için 
önemli risk etkenleri, yaşın ileri olması, transplantasyon 
öncesinde kırık geçirilmiş olması, postmenopozal durum 
ve düşük vücut kitle indeksidir. renal transplant alıcıla-
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rında ek olarak diyabet varlığı ve diyaliz süresi de kırık 
riskini artırır. 

transplantasyon ile ilişkili kemik kaybının önlenmesi ve 
tedavisi
tüm transplantasyon adayları transplantasyon öncesinde 
değerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir. transplantasyon 
öncesinde genel olarak uzun bekleme süreleri olduğun-
dan bu süre içerisinde iskelet sağlığını düzeltmeye yö-
nelik önlemler alınabilir. immobilizasyon, sigara ve alkol 
tüketiminin önemi belirtilmelidir. mevcut ise hipogona-
dizm düzeltilebilir. renal osteodistrofi kılavuzlara uygun 
şekilde tedavi edilmelidir. 

tüm transplantasyon adayları günde 1000-1500 mg kal-
siyum ve 400-800ü vitamin D almalıdır. karaciğer ve kalp 
transplantasyonu adaylarında antirezoptif ajanlar kulla-
nılabilir ancak son dönem böbrek yetmezliği olan hasta-
larda adinamik kemik hastalığı riskini artıracaklarından 
önerilmezler. kemik mineral yoğunluğunun ölçülmesi 
erken tedaviden yararlanabilecek hastaların belirlenmesi 
açısından önerilir. kemik mineral yoğunluğu normal çıkan 
hastalarda tedavi güvenle transplantasyon zamanına er-
telenebilir. ancak özellikle renal kemik hastalığı olanlarda 
kemik yoğunluğunun değerlendirilmesi de zordur. 

transplantasyondan hemen sonra önleyici ve tedavi edici 
önlemler alınmalıdır. kemik mineral yoğunluğunun yeri-
ne konmasında fizik aktivitenin önemi çoktur. Hastalara 
transplantasyon öncesinde olduğu gibi kalsiyum ve D vi-
tamini desteği verilmelidir. bifosfonatlar glukokortikoid-
lere bağlı osteoporozda oldukça etkilidir ve kemik kaybını 

önlemedeki etkinlikleri bu ajanları transplantasyon son-
rası erken dönemde görülen hızlı kemik kaybını önlemede 
iyi bir seçenek yapar. Oral ve parenteral bifosfonatlar D 
vitamini ve kalsiyum ile birlikte hemen transplantasyon 
sonrasında verildiklerinde kemik kaybını önlemede ol-
dukça etkindir. renal transplant alıcılarında adinamik 
kemik hastalığı riski göz önünde bulundurulmalıdır. Os-
teoporozu olan böbrek transplant alıcılarında kalsitonin 
kullanılması kemik kaybını önlemede yaralı olabilir. etki 
mekanizması göz önünde bulundurulduğunda denosu-
mabın organ transplantasyonu geçiren hastalarda oste-
oporozun önlenmesi ve tedavisinde etkin olabileceği dü-
şünülebilir. bu grup hastalarda denosumab ile yeterli veri 
mevcut değildir. 

uzun dönemde  kemik kaybı sürebilir ve bu dönemde has-
talar tedavisiz kalabilir. bifosfonatlar uzun dönemde de 
kemik kaybını önleyebilirlerse de kırıklar üzerine etkileri 
gösterilmemiştir. Hormon yerine koyma tedavileri kemik 
kaybını azaltabilirse de eşlik eden riskler göz önünde bu-
lundurulmalıdır. teriparatid glukokortikoid kullanımına 
bağlı gelişen osteoporozda etkili bir seçenektir. trans-
plantasyona bağlı gelişen kemik kaybının tedavisinde rolü 
olabilir ancak bu grup hastalarda sıklıkla gelişen sekon-
der hiperparatiroidi nedeniyle yararları sınırlanabilir. Glu-
kokortikoid kullanım gereksinimini azaltacak yeni immün 
baskılayıcı ajanların tedaviye girmesi umut verici gibi gö-
rünmekle birlikte bu ajanlarla yeterli veri mevcut değildir. 
bu tür tedavilerin kemikleri koruyucu etkileri olduğuna 
ilişkin bilgiler de yetersizdir.
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kronik böbrek yetmezliği (kbY), böbrek fonksiyonla-
rında progressif azalmayla karakterize bir durum-
dur. Hastalığın 1-5 arasında tanımlanan 5 evresi 

mevcuttur. evre 1-3 olarak nitelendirilebilecek nispeten 
erken evrelerde, osteoporozun tedavisinde kullanılan ilaç-
ların seçimi ve dozları genel olarak kbY’si olmayan po-
pulasyonla farklı değildir. esas farklılık, evre 4-5 kbY’de 
ortaya çıkmaktadır.

evre 4-5 kbY’de kırığa bağlı mortalite, gerek kısa vadede, 
gerekse de uzun vadede, normal populasyona göre belir-
gin olarak daha yüksektir. kırık önlenmesinde ve tedavi-
sinde kullanılan FDa tarafından onanmış ilaçların kbY’de 
kullanımını kısıtlayan en önemli faktör, kırık riskindeki 
azalmayı gösterecek verilerin ya çok az, ya da hiç olmayı-
şıdır. bazı çalışmaların post hoc analizlerinde, kısıtlı mik-
tarda veri bulunmaktadır.

antirezorptif ajanlar
bisfosfonatlar, böbrekten filtrasyon ve aktif proksimal tü-
büler sekresyon yoluyla temizlenmektedir. Dolayısıyla, glo-
meruler filtrasyon hızındaki düşüş, eliminasyonlarını etkile-
mekte ve birikime yol açabilmektedir. burada hatırlanması 
gereken önemli hususlardan biri, biyoyararlanım durumları-
dır. Şöyle ki; oral bisfosfonatların çok az bir kısmı emilirken, 
iv bisfosfonat biyoyararlanımı %100 olmaktadır. eliminas-
yonları %50 oranında böbrek yoluyla olmaktadır. Oral bis-
fosfonatların böbrek toksisitesi hemen hiç gösterilmemiştir. 
<Halbuki iv zoledronik asid, GFr’ı akut bir şekilde düşürüp 
toksisiteye yol açabilmektedir. kanser çalışmalarından elde 
edilen gözlemler, iv zoledronik asidle oluşan böbrek hasa-
rının, doza ve infüzyon hızına bağımlı olduğunu göstermiş-
tir. Dolayısıyla, bugün için bisfosfonatların, GFr <30-35 ml/
dk düzeyinde kullanımları, tamamen off-label olmaktadır. 
verilmeleri durumunda doz aralığı ve miktarı azaltılmalıdır. 
Örneğin risedronatla ilgili kinik çalışmalarada, klasik 5 mg 
yerine 2.5 mg verilmesinin, kırık riskinin azaltıcı potansiyeli-
ni etkilemediğini ortaya çıkarmıştır. 

belirtilmesi gereken bir başka husus, atipik humerus ve 
femur şaft kırıklarının meydana gelmesidir ki; “drug holi-
day” olarak adlandırılan, 3-5 yıl sonunda ilaca ara vermeyi 
gerektiren durum, muhtemelen kbY’de daha kısa olmalı-
dır. Çünkü kbY zemininde bisfosfonat kemikte daha fazla 
birikecektir. 

kemik döngü hızıyla vasküler kalsifikasyon arasında bir 
ilişki olduğu öteden beri bilinen bir gerçektir. bu hız art-
tıkça kalsifikasyon hızı da artacaktır. adinamik kemik 
hastalığı ekarte edilmiş kbY olgularında, bisfosfonat kul-
lanımı bu bağlamda değerlendirilebilir. adinamik kemik 
hastalığı esas olarak kemik biopsisi ve histomorfometrik 
çalışma ile konmakla beraber, PtH ve dokuya spesifik al-
kalen fosfataz gibi biyobelirteçler yoluyla dolaylı yoldan 
tespit edilmeye çalışılmalıdır.

Yeni geliştirilen anti-rezorptif ajanlardan biri de, bir 
rankl monoklonal antikor olan denosumab’tır. 2010 yı-
lından beri FDa onayı olan bu ilaç, kemik döngüsünü güç-
lü ve geri dönüşümlü bir şekilde baskılamaktadır. kemik 
döngü belirteçlerindeki baskılanma, ilaç kesimini takiben 
geri dönmekted, böylece kemikte bir adinamik durum söz 
konusu olmamaktadır. bu da, intermitant tedavinin kemi-
ğin yeniden şekillenmesine olanak tanıdığına delalet eder.

Denosumab, hastalarda genel bir immunosupresyona yol 
açabilmektedir. bu durum özellikle transplantasyon has-
tasında özel önem kazanmaktadır. ayrıca yeterli miktarda 
D vitamini ve kalsiyumla birlikte alınmadığı taktirde, de-
nosumab, ciddi hipokalsemi yapabilmektedir. bu açıdan 
dikkatli olunmalıdır. Yapılan histomorfometrik analizler-
de, denosumaba ara verildikten sonra double tetrasiklin 
boyanma paterni görülmektedir. bu da, kemik yapımına 
fırsat verildiği görüşünü desteklemektedir. Yeni veriler 
ortaya çıkana kadar, adinamik kemik hastalığı olduğu tes-
pit edilen kbY’li hastalarda denosumabtan kaçınılmalıdır. 
Denosumab, böbrek tarafından temizlenen bir madde ol-
madığından, doğal olarak, düşük GFr uyarısı yada kbY’de 

KRONİK BÖBREK YETMEZLİĞİ’NDE OSTEPOROZ TEDAvİSİNDE 
KULLANILAN İLAÇLAR
Prof. Dr. alPer Gürlek

hacettePe üniverSiteSi tıP fakülteSii enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları bD., 
ankara
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bir kontendikasyon mevcut değildir. Hatta bazı çalışma-
larda, GFr 10-15 ml/dk düzeylerinde dahi vertebral kırık 
riskini azalttığı ve kmD’de anlamlı artışa yol açtığı gös-
terilmiştir. Denosumabın vasküler kalsifikasyon oluşumu 
üzerine etkilerini araştırmak üzere geniş ölçekli prospek-
tif çalışmalar planlanmaktadır.

anabolik ajanlar
elimizdeki tek anabolik ajan teriparatiddir. kemik formas-
yonunu uyararak etki gösterdiği bilinmektedir. Orijinal tes-
cil çalışmasında, spesifik olarak düşük GFr’a sahip evre 
4-5 hastalar çalışmaya alınmamış olmasına rağmen, GFr 
30 ml/dk’ya kadar inen vakaların yer aldığı görülmüştür.

GFr tertilleri boyunca kmD ve PınP düzeylerinde benzer 
artışlar olması, GFr’dan bağımsız olarak ilacın etkinliği-
nin sürdüğünü net bir şekilde göstermiştir. 20 ve 40 mcg 

kayı dozlarında serum kreatinin ve kalsiyum düzeylerinde 
önemli bir değişiklik gözlenmemiştir. klinik nefrolitiazis 
insidansında da herhangi bir artış olmamıştır. 

adinamik kemik hastalığı biopsi ile kanıtlanmış hastalar-
da ve evre 4-5 kbY hastalarında eykinliği ile ilgili belirgin 
bir veri söz konusu değildir. bu iki durumdaki kullanımları 
tamamen off-label’dir ve etkinliği tam olarak kanıtlanmış 
değildir. Hastalarda adinamik kemik hastalığı varsa, de-
nendikten sonra düşük doz risedronat veya alendronatla 
idame edilebilir. Örneğin 35 mg risedronat 2 haftada bir 
(haftada bir yerine) verilebilir.

Önerilen kaynak: miller PD. bone disease in ckD:a focus 
on osteoporosis diagnosis and management. am J kid Dis 
2014, 64(2):290-304.
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Fibroblast Growth Factor 23 (FGF23) osteositlerde 
sentezlenen kemik-paratiroid- böbrek aksında kilit 
rol oynayan ve fosfat/kalsiyum metabolizmasını dü-

zenleyen bir proteindir. insan vücudunda üç ana etkisi var-
dır: proksimal tübülden fosfat geri emilimini inhibe ede-
rek hipofosfatemiye neden olur, böbrekte 1α-hidroksilazı 
inhibe ederek ve 24-hidroksilazı aktive ederek 1,25-(OH)2 

D3 ve PtH düzeyini düşürür.

FGF23 nakavt farelerde yaşam süresi kısalırken büyüme 
geriliği, cilt atrofisi, kemik dansitesinde azalma ve ektopik 
ve vasküler kalsifikasyonlar görülmüştür. ayrıca bu fare-
ler hiperfosfatemi, hiperkalsemi ve 1,25 hihroksi vitamin 
D artışı ile prezante olmaktadır. Fosfat ve vitamin D’den 
fakir diyetlerle beslenme ile yaşam süresinde kısmi uza-
ma sağlanabilmiştir. FGF23 aşırı ekspresyonu ise hipofos-
fatemik raşitizm benzeri bir etki oluşturmuştur. Hipofos-
fatemi, artmış fosfatüri ve hiperparatiroidi görülürken bu 
hayvanlarda serum kalsiyum, 1,25 hidroksi vitamin D ve 
renal fonksiyonlar normal bulunmuştur. 

klotho antiaging özellik gösteren tek geçişli bir trans-
membran proteinidir ve FGF23 aracılıklı reseptör aktivas-
yonu için gereklidir. böbrek ve paratiroid bezinde yüksek 
düzeyde eksprese edilir. buna karşın kendi başına da mi-
neral metabolizmasında rol oynar. Distal tübülde trPv5 
şeker zincirlerini enzimatik yolla modifiye ederek kalsi-
yum geri emilimini artırır. ayrıca, PtH sentezinde doğru-
dan düzenleyici rol oynar. alternatif bölünerek (α-klotho) 
veya transmembran proteinin ektodomainin dökülmesi 
yoluyla sistemik dolaşımda da bulunur. ayrıca idrar ve 
bOs’ta da tespit edilebilir. bu yolla bazı endokrin fonk-
siyonlar gerçekleştirerek genel metabolizmada rol alır. 
antiaging, enerji metabolizması, Wnt sinyal inhibisyo-
nu, antioksidasyon, lipid peroksidasyonuna direnç, iyon 
transportunda modülasyon, PtH ve D vitamini kontrolü 
gibi birçok fonksiyonda görev alır. Farelerde klotho aşırı 
ekspresyonu yaşam süresini uzatmıştır. klotho geni na-

kavt farelerde ise yaşam süresi kısadır.  

klotho FGF23 reseptör aktivasyonu için gerekli bir kofak-
tördür. buna karşın bazı dokularda β-glukuronidaz aktivi-
tesi göstererek kendi başına gösterdiği işlevleri de vardır.  
Hipokalsemi durumunda PtH sekrete eden hücrelerde 
klotho düzeyi artarak na/k atPaz kanallarının aktivitesi-
ni artırarak PtH sentezinde artışa yol açar. ayrıca diğer 
iyon kanallarını da regüle eder. Örneğin rOmk1 potasyum 
kanalları üzerinden idrar potasyum itrahını artırır. Her ne 
kadar mekanizması açıklanabilmiş değilse de klotho ek-
sikliği olan farelerde hiperaldosteronizm benzeri bir tablo 
oluşur.  

insanda hastalık durumlarında hem FGF23 hem de klotho 
deregülasyonu söz konusu olabilir. Hem genetik hem de 
edinsel başlıca dört grup hastalık tanımlanmıştır: primer 
FGF23 artışına bağlı hastalıklar (hipofosfatemik rickets, 
tümörle indüklenmiş osteomalazi), primer FGF23 azal-
masına bağlı hastalıklar (hiperfosfatemik tümöral kalsi-
nozis), sekonder FGF23 artışına bağlı hastalıklar (kronik 
böbrek hastalığı), sekonder FGF23 azalmasına bağlı has-
talıklar (vitamin D reseptör eksikliğine bağlı vitamin D di-
rençli rickets). ,

kronik böbrek hastalığında FGF23 ve klothonun rolünü 
araştıran çok sayıda yayın vardır. Çalışmalar bunların 
(FGF23 artışı ve klotho azalması) kronik böbrek yetmez-
liğinde deregüle olan ilk biyobelirteçler olduğuna işaret 
etmektedir. Yine çalışmalar FGF23’ün kardiyovasküler 
mortalite, genel mortalite, renal hastalık progresyonu, 
vitamin D analoglarına direnç ve transplant hastalarında 
akut rejeksiyon ve graft kaybı için bir risk faktörü olduğu-
nu göstermektedir. 

sağlıklı insanlarda fosfat yüklenmesi ile FGF23 düzeyle-
ri artarken fosfat eksikliğine tersi görülmektedir. bu da 
kan fosfat düzeylerinin FGF23 düzeylerini etkilediğini gös-
termektedir. Glomerül filtrasyon hızı düştükçe de FGF23 

FGF23 DOST MU DüŞMAN MI?
Doç. Dr. haSan aYDın
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düzeyleri artmaktadır. Çalışmalar daha kritik düzeyde 
nefron kaybının olmadığı evre 2-3 böbrek yetmezliği va-
kalarında bile FGF23 düzeyinin arttığını göstermekte-
dir. kronik böbrek yetmezliğinde FGF23 artışının değişik 
nedenleri vardır: FGF23 klirensinde azalma, artan fosfat 
düzeylerinin kompanse etmek için dengeleyici bir artış, 
aktif vitamin D analogları ile tedaviye cevaben, böbrekten 
sekrete edilen klotho proteinin azalmasına cevaben ve ke-
mikte osteositlerden üretimde artış. Diğer bir yön ise do-
laşımdaki bu yüksek orandaki FGF23’ün aktif veya inaktif 
formda olup olmamasıdır. Zira bazı çalışmalar dolaşımda-
ki tespit edilen FGF23’ün üçte birden azının aktif olduğunu 
bildirirken tamamının aktif olduğunu gösteren çalışmalar 
da mevcuttur. 

tıpkı erken dönem FGF23 artışı gibi, böbrek yetmezliğin-
de dolaşımdaki klotho seviyesi de erkenden lineer olarak 
düşmektedir. Çalışmalar her 1 ml/dk/1,73m2 GFr azal-
masına karşılık klotho seviyesinin 4,8 pg/ml azaldığına 
işaret etmektedir. Hayvan çalışmalarında renal ekspres-
yonda azalma olduğu da gösterilmiştir. 

FGF3/klotho kardiyovasküler hastalık gelişimi ile yakın-
dan ilişkilidir. Genel popülasyonda stabil koroner arter 
hastalığı olanlarda FGF23 düzeyi arttıkça mortalite ve yeni 
kardiyovasküler olay riski artmaktadır. ayrıca sol ventri-
kül kütle indeksinde ve sol ventrikül hipertrofisinde ar-
tışla da ilişkilidir. koroner arter hastalık şiddeti ve aortik 
kalsifikasyon şiddeti ile ilişkili bulunmuştur. Prospektif bir 
çalışmada 177 nondiyabetik kbY hastasında kbY progres-
yonu için iyi bir prediktör olabileceği bulunmuştur. serum 

FGF23 düzeyleri arttıkça kbY hastalarında da mortalite 
artmaktadır. kardiyovasküler etkilerin klotho’dan ba-
ğımsız olduğu tespit edilmiştir. kalp kas hücreleri klotho 
eksprese etmemektedir. Hayvan çalışmalarında FGF23’ün 
kardiyomiyositlerde hipertirofiye neden olduğu ve FGF re-
septörleri aracılığı ile gerçekleştirdiği gösterilmiştir. Yine 
genetik bir hayvan modelinde yüksek FGF23 düzeyinin sol 
ventrikül hipertrofisine neden olduğu da rapor edilmiştir. 

klotho eksikliği ise daha çok vasküler kalsifikasyon ge-
lişimi ile ilişkilidir. klotho eksprese eden transgenik fa-
relerde kbY durumunda wild tipe göre renal fonksiyonun 
nisbi korunduğu ve vasküler kalsifikasyonların daha az 
görüldüğü rapor edilmiştir. insan çalışmalarında da arte-
riyel stiffness için bağımsız bir belirteç olduğu 1,25 hid-
roksivitamin D ile doğru PtH ile ters ilişkili olduğu tespit 
edilmiştir. 

teorik olarak antiFGF23 ajanlarının kronik böbrek hastalı-
ğında kullanımı heyecan verici iken hayvan çalışmalarında 
sonuç şaşırtıcı olmuştur.  Hiperparatiroidiyi düzeltirken 
mortalite artmıştır. Fakat hipofosfatemik rickets gibi ge-
netik hastalıklarda antiFGF23 antikorları ile tedavi çalış-
maları devam etmektedir.  

Hem FGF23 hem de klotho kanda immünometrik 
yöntemlerle tayin edilebilmektedir. ikici kuşak assayler 
FGF23 c terminalinden tayin yapmakta ve güvenilir bir so-
nuç vermektedir fakat her yerde yapılamamaktadır. klot-
ho assayleri dolaşımdaki α-klotho’yu ölçmektedir. Fakat 
klotho’nun ana biyolojik etkilerinin transmembran formu 
ile olduğundan bunun klinik önemi tartışmalıdır. 
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Hiperkortizolizm ile kemik kütlesinin kaybı arasındaki 
ilişki iyi bilinmektedir. cushing sendromlu hastala-
rın yaklaşık %50’sinde osteoporoz vardır.1 cushing 

sendromunda osteoblastların direkt etkilenmesi ile kemik 
yapımı bozulur. bunun yanı sıra osteoklastik etkinin artma-
sıyla kemik yıkımı da hızlanır.2 Glukokortikoid fazlalığı ençok 
trabeküler kemikleri etkilediğinden hastaların %30-50’sin-
de vertebra kırıkları meydana gelir. Glukokortikoidlerin yol 
açtığı osteoporoz reversibl olabilir ama hiperkortisolizm 
düzeltildikten sonra iyileşme çok yavaş olmaktadır. Oste-
oporozlu hastalar arasında subklinik cushing sendromu 
%4.8 oranında bulunmuştur.3 vertebra fraktürü olanlar ara-
sında cushing sendromuna rastlama oranı daha da artarak 
%10.8’e çıkmaktadır. Glukokortikoidler kemik yapısı üzerine 
çok büyük hasar vermektedirler. bu sebeple glukokortikoid 
fazlalığı olan hastalar diğer postmenopozal kadınlara na-
zaran daha yüksek kemik yoğunluğunda kırılırlar.4 endojen 
ve ekzojen hiperkortisolemi osteoporoz bakımından başlıca 
risk faktörlerinden biridir. kesitsel çalışmalar glukokortikoid 
tedavi almakta olan hastaların kemik yoğunluklarının kont-
rol grubuna göre %10-20 azaldığını göstermektedir. Hafif 
cushing sendromlu hastalarda bile vertebra fraktür relatif 
riski 7.27 bulunmuştur. 5 kortikosteroid tedavinin ilk yılında 
kemik kaybı en ileri seviyede olup, uzun kullanım sırasında 
kmY düşmeğe devam edebilir. inhalasyon yolu ile kullanılan 
kortikosteroidler, eklemler veya epidural mesafeye injekte 
edilen kortikosteroidler de osteoporoza neden olmaktadır-
lar. kortikosteroid tedaviye başlarken bir yandan da kemik 
kaybını önleyici tedavinin de başlatılması uygundur.6 Glu-
kokortikoid osteoporozundan korunmanın antirezorptifler 
ile yapılması, osteoporoz geliştikten sonra kemik yapımını 
uyaran ajanların verilmesi mantıklı gözükmektedir. Gluko-
kortikoidlerin meydana getirdiği osteoporozun patofizyoloji-
sinde birçok faktör rol almaktadır. sklerostinin baskılanma-
sını önlerler.7 Glukokortikoidler gonadlar üzerine direkt etki 
yaparak androjenler ve östrojenlerin azalmasına yol açarak 
hipogonadizm yaparlar. Glukokortikoidler diğer yandan da 

gonadotropin salgılattırıcı hormonları baskılayarak seks 
steroidlerinin üretimini azaltırlar. bu durum osteoporoza yol 
açar. bunun yanı sıra glukokortikoidler barsaktan kalsiyum 
emilimini azaltıp, böbrekten kalsiyum geri emilimini baskı-
larlar. böylece sekonder hiperparatiroidi gelişir. kalsiyum ve 
seks steroidlerinin eksikliği kemik döngüsünü artırıp, kemik 
rezorpsiyonunu hızlandırır. kortikosteroidlerin kemik üzeri-
ne etkisi, bir yandan kemik yapımını baskılamak, bir yandan 
da rezorpsiyonu artırmak şeklinde olur. kortikosteroidler 
hem direkt olarak osteoblast fonksiyonunu inhibe ederler, 
hem de seks steroidlerini azaltarak indirekt olarak osteob-
lastik kemik yapımını baskılarlar.8 sonuçta alkali fosfataz ve 
osteokalsin azalır. Postmenopozal kadınlarda actH’yi baskı-
layarak androstenedion ve dolayısı ile östronun azalmasına 
neden olurlar. kortikosteroidler osteoblastların çoğalmasını 
inhibe ederken diğer yandan da a1(ı) kollajen mrna’sının ifa-
de edilmesini azaltırlar. matriks metalloproteinazlarının re-
gülasyonunu düzenleyerek kollagen yıkımını hızlandırırlar. 
kortikosteroidler bu direkt etkilerinin yanı sıra lokal büyüme 
faktörlerinin sentezi, salınımı, reseptör bağlanması veya 
bağlayıcı proteinlerinin düzenlenmesi üzerinden de indirekt 
etkiler gösterirler. kortikosteroidler, transkripsiyonu baskı-
layarak osteoblastların ıGF-ı sentezini önlerken, osteoblast-
larda ıGF-ıı reseptörlerinin ifade edilmesini inhibe etmekte-
dirler. 

Genelikle kortikosteroid tedavinin ilk 6-12 ayında en bü-
yük kemik kaybı olur.9 Glukokortikoid osteoporozunda 
kmY kırık riski konusunda iyi fikir vermemektedir, çün-
kü kmY daha düşmeden kırık oluşabilmektedir. bunun 
sebebi kortikosteroidlerin kemik kalitesinde bozulmaya 
yol açmalarıdır. romatoid artritli hastalarda 6 ay süreyle 
10 mg prednisolon tedavisi yapıldıktan sonra vertebrada 
%8 oranında bir kemik kaybı olduğu bildirilmektedir. aynı 
dönemde kortikosteroid almayanlarda kemik kaybı olma-
mıştır. iskelet sisteminde kortikosteroide bağlı en büyük 
kemik kaybının olduğu bölgeler, en çok trabeküler kemik 
komponentinin bulunduğu vertebra ve kostalardır ve kı-
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rıklar en çok bu bölgelerde görülür.  trabeküler kemikte 
kortikosteroidlere bağlı kemik kaybının %40 oranlarına 
çıkabildiği gösterilmiştir. Glukokortikoidlerin indükledi-
ği osteoporoz risk faktörleri postmenopozal osteoporoz-
dan biraz farklıdır. en ağır glukokortikoid osteoporozu 
genç erişkin erkeklerde görülmektedir, fakat kortikos-
teroide bağlı kırıklara ençok postmenopozal dönemdeki 
kadınlarda rastlanmaktadır. Postmenopozal kadınlar 
premenopozal kadınlara göre kortikosteroid osteoporo-
zundan daha fazla etkilenirler. kümülatif dozun artmasıy-
la paralel olarak kortikosteroidlerin kemik üzerine olan 
olumsuz etkileri artmaktadır. Postmenopozal kadınlarda 
yapılan kesitsel bir çalışmada glukokortikoidlerin indük-
lediği osteoporoz için risk faktörleri yaş, ilaç kullanım 
süresi ve vücut kitle indeksi olarak bildirilmiştir. kemik 
metabolizmasının etkilenmediği eşik glukokortikoid dozu 
seviyesinin belirlenmesi tartışmalıdır. uzun süreli günde 
5 mg ve daha fazla prednisolon veya eşdeğeri glukokor-
tikoid alan her hastada osteoporoz meydana gelmektedir. 
kullanılan doza ve süreye bağlı olmak kaydıyla osteopo-
rozun şiddeti de artmaktadır. kemik kütlesi kümülatif 
glukokortikoid dozu ile ters korelasyon göstermektedir.10 
Günde 2.5 mg prednisolon bile normal insanlarda gece-
leri görülen osteokalsin artışını baskılayabilmekte, hatta 
inhalasyon yoluyla kullanılan glukokortikoidlerle de oste-
oporoz oluşabilmektedir. Glukokortikoidler, osteositlerin 
apoptozunu hızlandırır. kortikosteroid osteoporozunun 
patogenezinde, osteosit ölümü, mikro yağ embolileri ve 
kemik dokusunda yağ birikiminin kanlanmayı bozması 
vardır. Fraktürler oluştuktan sonra glukokortikoidler iyi-
leşmeyi de geciktirdikleri için psödokallus oluşumu görü-
lebilir. Glukokortikoidlerin bir başka etkisi de proksimal 
kavşak kaslarında myopatidir.11 tip ıı kas liflerinde atrofi 
sıklıkla görülür. kas enzimlerinde bir artış olmamasına 
rağmen kreatinüri artmıştır. myopati ile osteoporoz ara-
sında da bir ilişki bulunmaktadır.  Çünkü güçlü kasların 
kemik üzerine yaptığı baskının azalması, kemik kaybına 
yol açabilir. uzun süreli kortikosteroid tedavisine başlana-
cak her hastada kmY ölçümü gereklidir. ayrıca gonadların 
ve D vitamini durumunun değerlendirilmesi, bazal PtH, 
osteokalsin ve kalsiyum düzeylerinin ölçülmesi şarttır. 
Glukokortikoidlerin indüklediği osteoporozdan korun-
mada en önemli prensip tedavinin yapılabildiği en düşük 
dozun saptanması veya başka tedavi seçenekleri varsa 
kortikosteroid tedavinin kesilmesidir. alterne günlerde 
yapılan steroid tedavisi hipotalamo-hipofizer-sürrenal 
aks süpresyonunu önleyebilirse de osteoporozdan korun-
mada etkili bir yöntem değildir. inhalasyon yoluyla yüksek 
doz kortikosteroid kulanılması halinde de osteoporoz ge-
lişebileceği akılda tutulmalıdır. ağırlık kaldırma egzersiz-

leri, hem osteoporozdan korunmada hem de kas gücünün 
artırılmasında yararlıdır. sigaranın yasaklanması, alkol 
alımının kısıtlanması gerekmektedir. Glukokortikoidlerin 
indüklediği osteoporoz, özellikle ilk 6 ayda hızla geliştiği 
için bu önlemlerin derhal yürürlüğe konulması şarttır. 
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Genel olarak belirsiz semptomlarla seyretemeleri, 
yavaş büyüme eğilimi göstermelerine karşın nöro-
endokrin tümör (net)’ler malignite potansiyeline 

ve sık uzak metastaz yapma eğilimi sahip olup metastatik 
hastalıkta kötü prognoza sahiptir. net’ler Gis maligni-
teleri arasında abD’de 2. sıklıkla gözlenmekte olup son 
20 yılda insidansında 5 kata yakın artış söz konusudur 
(1,2). net’ler 5 farklı somatostatin reseptör (sr) subtipi 
(srt1-sst5) eksprese etmektedirler. bunlar içerisinde en 
sık gözleneni srt2 olup GeP net lerin %90ında, pankre-
atik net (pnet) lerin ise %80 inde eksprese olmaktadır. 
pnet’ler içerisinde insülin üreten tümörlerde ise sr esk-
presyonu istisnai olarak %50 nin altındadır. srt2 dışında 
kalan diğer sr tipleri ise net de değişik düzeyde ekspre-
se olmaktadır. 

Dünya sağlık Örgütü (WHO) 2010 yılında yaptığı histopato-
lojik değerlendirme ile mitoz sayısı ve ki-67 proliferasyon 
indeksini gözeterek GeP net’leri iyi diferansiye net [Gra-
de 1 (karsinoid tümör) ve Grade 2] ve nöroendokrin kar-
sinoma (nek) [az diferansiye Grade 3] olarak sınıflandır-
mıştır. G1’de mitoz sayısı <2 ve/veya ki67≤%2 iken G2’de 
mitoz sayısı 2-20 ve/veya ki-67: %3-20 dir. G3 net’de ise 
mitoz sayısı>20 ve/veya ki-67> %20’dir. G1,G2 ve G3 tü-
mörlerin biyolojik davranış olarak farklılık göstermeleri-
nin sonucunda G1 ve G2 tümörlerde prognoz göreceli ola-
rak iyi iken G3 tümörler kötü prognoza sahiptir (3). 

net tanısı ve hastalık yaygınlığının ortaya konulması için 
kullanılan için birçok farklı anatomik ve metabolik görün-
tüleme tekniği mevcuttur. ultrasonografi (us), bilgisayarlı 
tomografi (bt), manyetik rezonans görüntüleme (mrG) 
gibi sık kullanılan konvansiyonel anatomik görüntüleme 
yöntemlerinin yanı sıra GeP net tanısında endoskopik 
us önemli bir role sahiptir (4,5). Günümüzde net tanı ve 
takibinde anatomik görüntüleme yöntemlerinin yanı sıra 
moleküler görüntüleme tekniklerine de sıklıkla başvurul-
maktadır. moleküler görüntüleme yöntemlerinin avantajı 

yavaş progresyon gösteren bu tümörlerde konvansiyonel 
radyolojik yöntemler ile tanı konulabilecek yapısal deği-
şiklikler ortaya çıkmadan çok önce gerçekleşen hücresel 
düzeydeki kimyasal ve fizyolojik patolojik değişikliklerin 
saptanabilmesi, bu sayede daha erken tanı konulması ve 
daha doğru bir evreleme yapılabilmesidir. net’lerde kul-
lanılan moleküler görüntüleme yöntemlerini sPect ve 
Pet ajanları olarak iki ana gruba ayırmak mümkündür. 
sPect ajanları ile yapılan çalışmalar içerisinde sr var-
lığına dayanan somatostatin reseptör sintigrafisi (srs) 
ya da diğer adıyla Octreoscan ve amin uptake ve /veya 
de-carboxylase (aPuD) özelliği gösteren net’lerde uy-
gulanabilen ı-131/ı-123 metaiyodobenzilguanidin (mıbG) 
sintigrafisi sayılabilir. Pet ajanları ile yapılan çalışmalar 
ise başlıca pozitron yayan radyonüklidler ile yapılan pep-
tid radyonüklid görüntüleme uygulamaları ve flor-18-
florodeoksiglikoz (18F-FDG) ile glukoz metabolizmasının 
değerlendirilmesine yönelik yapılan geleneksel Pet gö-
rüntüleme çalışmasıdır. 

moleküler GÖrüntüleme teknikleri
Somatostatin reseptör Sintigrafisi
net tanısında kullanılan en eski ve köklü yöntem sr 
sintigrafisi (srs)’dir. radyonüklid işaretli somatosta-
tin analoglarının net yüzeyinde eksprese olan sr’lerine 
bağlanması prensibine dayanır. en sık kullanılan radyo-
aktif izleyici ındium-111 Octreoscan olarak da bilinen 
ın-111-dietilentriaminpentaasetik asit (DtPa) veya ın-
111-pentetreotiddir. Octreoscan spesifik olarak srt2’ye 
bağlanır. ın-111 siklotron ürünü olması nedeniyle sınırlı 
kullanılabilirliği olan göreceli olarak pahalı bir sPect 
ajanıdır. Octreoscan’in net’lerde genel duyarlılığı %89 
iken ince barsak kökenli net’de %86-95, pnet’de ise 
%60-90 arasında duyarlılık mevcuttur. Gama kameranın 
düşük rezolüsyonuna ek olarak özellikle subsantimetrik 
tümörlerdeki yetersiz sr ekspresyonu nedeniyle < 1 cm 
altındaki tümörlerde Octreoscan düşük duyarlılığa sahip-
tir. Öte yandan 24, 48 ve hatta 72.saatte görüntülemeye 
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ihtiyaç duyulması, ayrıca 68 saatlik fiziksel yarı ömrüne 
bağlı yüksek radyasyon dozu (20msv) nedeniyle Octreos-
can ideal bir görüntüleme yöntemi olmaktan uzaktır (6-8).

srs’de farklı somatostatin reseptör afinitileri olan başka 
somatostatin analogları ve işaretlemede kullanılabilecek 
daha uygun fiziksel özelliklere ve bağlanma etkinliğine 
sahip radyonüklidler ile ilgili çalışmalar sürdürülmektedir. 
bunlardan ın-111 yerine alternatif olabilecek teknesyum-
99m (tc-99m) ile işaretli bileşikler daha ucuz , daha ko-
lay elde edilebilir olmaları ve ın-111 işaretli bileşiklere 
oranla dah hızlı tümör tutulumu göstermeleri nedeniyle 
kullanışlı bulunmuşlardır . tc-99m depreotide , tc99m-
vapreoitide, tc-99m -6- hydrazinopyridine-3-carboxylic 
acid (HYnıc)-tOc ve tc99m-HıYnıc-(try-3, try8)- okt-
reotid (tate) de Octreoscan’e benzer şekilde özellik-
le GeP net görüntülemede kullanılan tc-99m işaretli 
bileşiklerdir (9-11).

Pozitron emiSYon tomoGrafi GÖrüntüleme
Pozitron emisyon tomografisi (Pet)’de; c (karbon), O2 (ok-
sijen), F (flor), n2 (azot) gibi vücudun temel altyapı taşları 
olan elementler radyoaktif izleyici olarak kullanılmakta 
olup yüksek rezolüsyonlu tomografik görüntüler ve kan-
titatif parametreler elde edilebilmektedir. bu sayede Pet 
özelikle bilgisayarlı tomografi (bt) ile elde edilen füzyon 
görüntüleme sayesinde klinik onkolojide sPect’e oranla 
daha yüksek duyarlılık göstererek vaz geçilmez bir tanı 
yöntemi olarak yerini almıştır. son yıllarda hibrid sPect/
bt cihazlarının yaygınlaşması ile ın-111 Octreoscan’in 
düşük anatomik rezolüsyonundan kaynaklanan dezavan-
taj kısmen aşılmış olup ın-111 Octreoscan kullanımı kı-
lavuzlardaki yerini korumaktadır. bununla birlikte halen 
genel yaklaşım net yönetiminde öncelikle Pet/bt ajan-
larının kullanımı yönündedir  (12). 

Somatostatin Pet /bt Görüntüleme
Fonksiyonel görüntüleme yöntemi olan Pet/bt ile 
net’lerdeki peptid reseptör aktivitesinin görüntülenme-
si sayesinde net tanı ve yaygınlığının tayini ve olgunun 
Peptid reseptör radyonüklid tedavi (Prrt) den fayda 
görüp görmeyeceğinin öngörülmesi mümkün olmakta-
dır. somatostatin analogları ile yapılan Pet görüntüle-
mede en sık kullanılan rayonüklid ajan jeneratör ürünü 
olan Galyum-68 (Ga-68) dir. cu-64, Y-90 ve lu-177 de 
Ga-68 gibi metal grubu Pet radyoizitopu olup peptidler ile 
bağlanabilmektedir. tüm bu Pet ajanlarının peptidler ile 
stabil kompleks oluşturabilmesi için aralarında şelasyon 
amacıyla DOta (1,4,7,10-tetraazacyclodecane-1,4,7,10-
tetraacetic acide) kullanılması gerekmektedir (Şekil-1). 
sr’lerine değişken afiniteye sahip farklı somatostatin 

analoğu olan peptid bileşikleri geliştirilmiştir. Özellikle 
Octreotide kullanılarak çeşitli modifikasyonlar ile soma-
tostatin analogları üretilmiştir. bunlar arasında en sık 
kullanılanları DOta–tyr3-oktreotate (DOta-tate), DOta–
tyr3-oktrotide (DOta-tOc) ve DOta-ı-naı3-oktreotide 
(DOta-nOc) dır.

DOtatate srt2’ye en yüksek afinitesi olan peptid bileşiği 
olup DOtanOc ve DOtatOc’a oranla srt2’ye 10 kat daha 
yüksek afinite göstermektedir. Ga-68 DOtatOc da diğer sr 
subtiplerine oranla srt2’ye 4-8 kez daha yüksek affinite ile 
bağlanırken, srt2’nin yanı sıra srt5’e de bağlanmakta olup 
özellikle küçük lezyonların gösterilmesinde yüksek başarı-
ya sahiptir. Öte yandan Ga -68 DOtanOc’un, srt5’e afinite-
si DOtatOc’a oranla yaklaşık 10 kat fazladır. DOtanOc’un 
srt2’nin yanısıra srt3 ve srt5’e de yüksek oranda bağlan-
ması küçük ve heterojen sr dağılımı gösteren tümörlerin 
tanısında avantaj sağlamaktadır. ayrıca Ga-68 DOtanOc tü-
mör/normal doku oranı en yüksek olan peptid bileşiğidir. ila-
ve olarak Octrotide dışında lanreotide ile de DOta şelasyonu 
yapılarak srt2 ve srt5’e afinite gösteren peptid bileşikleri 
üretilmeye çalışılmaktadır (13-14). 

Ga-68 peptid bileşikleri ile Pet görüntüleme, Ga-68’in 
jeneratör ürünü olması, göreceli uzun ömrü (68.3 dak), 
peptidler ile işaretlenmesinin rölatif olarak kolay olması 
ve yüksek kimyasal saflıkta peptid bileşikleri sentez edi-
lebilmesi nedeniyle tercih edilmektedir. Ga-68 Pet/bt 
ile yüksek rezolüsyonlu görüntüler elde edilmesinin yanı 
sıra, suv değerleri semi kantitatif değerlendirme yapıla-
rak tedavi yanıtı değerlendirilebilmektedir. ayrıca Ga-68 
Pet ile alınan tüm vücut efektif dozu ın-111 DtPa- Oct-
reotide ile alınan efektif dozun yarısından azdır (15). konu 
ile ilgili meta-analiz çalışmasında Ga-68 DOta Pet’in %93 
duyarlılık ve %91 özgüllüğe sahip olduğu gösterilmiştir 
(16). Pet rezolüsyonu altında kalan küçük boyutlu (< 5-6 
mm) lezyonlar, sr ekspresyonu düşük olan kötü diferansi-
ye (Grade 3) nek olguları ve pnet’ler içerisinden başlıca 
insülinomalar olası yanlış negatif sonuçlar arasında ilk 
sırada yer almaktadırlar. Ga-68 peptid görüntüleme ça-
lışmalarında inflamatuar hastalıklara bağlı yanlış pozitif 
sonuçlar görülebileceği gibi aksesuar dalak, adrenal bez-
ler, pankreas uncinat procesi ve hipofiz bezinde fizyolojik 
olarak Ga-68 peptid tutulumu görülebileceği dikkate alın-
malıdır. Ga-68 DOtatate ile yapılan çalışmalarda peptid 
görüntülemenin hasta yönetiminde %47 değişikliğe neden 
olduğu gösterilmiş olmakla birlikte Ga-68 DOtatate ve 
Ga-68 DOtanOc arasında lezyon bazında yapılan karşı-
laştırmada anlamlı farklılık saptanmamıştır (17). 
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18f-fDG Pet/bt Görüntüleme
Flor-18-florodeoksiglikoz (18F-FDG) glukoz analoğu olup 
kan akımı, yüksek glukoz metabolizması ve artmış sellüler 
proliferatif aktivite ile orantılı olarak tümör dokularında tu-
tulum gösterir. GeP-net’lerin çoğu yavaş büyüyen iyi dife-
ransiye tümörler olup FDG tutulumu genelde ya hiç yok ya 
da düşük düzeydedir. FDG tutulumu olması tümörün de-
differensiye ve agresif olduğunu düşündürmekte olup aynı 
zamanda kötü prognoz göstergesidir. Öte yandan ki-67 eks-
presyonu ile FDG tutulumu da doğru orantılıdır (18). 

binderup ve ark. tarafından yapılan karşılaştırmalı bir çalış-
mada 111ın-octreoscan,  (%89), 123ı-mıbG sintigrafisi (%52) 
ve FDG Pet (%58) den daha duyarlı bulunmuş olup  srs ne-
gatif olgularda 18F-FDG ve 123ı-mıbG’nin kombine edilmesi 
durumunda  %96 duyarlılık elde edildiği belirtilmiştir (19). 
aynı çalışmada ki67 indeksi yüksek (>%15) GeP-net hasta-
larda; FDG Pet, 111ın-octreoscan ve 123 ı-mıbG sintigrafisi 
için duyarlılıkların sırası ile %92, %69 ve %46 olduğu rapor 
edilmiştir. kayani ve ark. ise yaptıkları çalışmada Ga-68-
DOtatate Pet/ct duyarlılığını %82,  FDG Pet/ct duyarlılı-
ğını ise % 66 olarak bulmuşlardır (20). bu çalışmada Ga-68 
DOtatate ve FDG Pet/bt’nin kombine edilmesi ile %92 du-
yarlılık elde edilmiş olup G2 ve G3 net için Ga-68 DOtatate 
ve FDG Pet kombinasyonun daha doğru bir değerlendirme 
sağlayacağı bildirilmiştir. 

Peptid radyonükid görüntülemenin diğer bir kullanım 
alanı da Prrt uygulanacak hastaların belirlenmesidir. 
sr görüntülemesi ile saptanan unrezektabl tümörlerin 
tedavisinde Prrt son zamanlarda sıklıkla tercih edilen 
bir tedavi yöntemi olmuştur. ın-111 srs veya Ga-68 DOta 
peptid görüntüleme ile yüksek srt2 pozitif ekspresyonu-
na sahip olduğu gösterilen, ecOG skoru minimum 2, ya-
şam beklentisi > 3 ay olan, özellikle iyi diferansiye veya 
orta diferansiye metastatik veya inoperabl net’ler (grade 
1 veya grade 2), Y-90 DOtatOc veya lu-177 DOtatate ile 
yapılan Prrt’den fayda görmektedir (21).

1980’li yıllardan itibaren ın-111 DtPa oktreotid ile başla-
yan tedaviler farklı radyofarmasötiklerle devam etmek-
tedir. somatostatin reseptör görüntülemesi ile saptanan 
unrezektabl tümörlerin tedavisinde Prrt günümüzde 
sıklıkla tercih edilen bir tedavi yöntemi olmuştur. son yıl-
larda tedavide kullanılan Y-90 sadece beta emisyonuna 
sahip iken lu-177’nin hem beta hem de gamma emisyo-
nunun olması tümör uptake alanlarının görüntülemesine 
imkan vermektedir. Y-90 2.7 gün, lu-177 ise 6.7 gün fizik-
sel yarı ömre sahiptir. Y-90 ve lu-177’nin maksimum doku 
erişimleri sırası ile 12 mm ve 2 mm’dir. bu nedenle büyük 
tümörler için Y-90, göreceli küçük tümörler için lu-177 

kullanımı önerilmektedir. Prrt için hamilelik, ciddi eşlik 
eden hastalık varlığı, kontrol altına alınamayan psikiyatrik 
hastalık varlığı kesin kontrendike iken; emzirme, ciddi re-
nal ve kemik iliği yetmezliği rölatif kontrendikasyon oluş-
turur (21).

Prrt için lökosit  sayısı > 3000/mikrolitre, nötrofil sa-
yısı > 1000/mikrolitre, platelet sayısı > 75 000/mikro-
litre (lu-177 DOtate) veya > 90 000/mikrolitre (Y-90 
DOtatOc), eritrosit sayısı > 3000000/mikrolitre olma-
lıdır. Prrt öncesi renal yetmezlik yönünden hastanın 
değerlendirilmesi, böbrek koruyucu önlemlerin alınması 
ve tedavi öncesi amino asit infüzyonu ile renal tübüler 
hasar gelişimine karşı önlem alınması gerekmektedir. 
Dikkat edilmesi gereken diğer bir konu da reseptör etki-
leşiminde bulunabileceğinden somatostatin analoglarının 
Prrnt öncesi kesilmesidir. kesilme süresi kullanılan so-
matostatin analoğunun yarı ömrü ile ilintilidir. uzun etkili 
somatostatin analogları 4-6 hafta öncesinden, kısa etkili 
olanlar ise en az 24 saat öncesi kesilmeli, gerekli ise uzun 
etkili olan somatostatin analogları kısa etkili olanlar ile 1 
ay öncesinden değiştirilmelidir. Y-90 vücut yüzey alanına 
göre 3.7 Gbq (100 mci) / m2 dozunda 2-4 siklus şeklin-
de, lu-177 ise yine vücut yüzey alanına göre 5.55-7.4 Gbq 
(150-200 mci)/m2 dozunda ve 3-5 siklus şeklinde, 6-12 
hafta ara ile uygulanır. Öte yandan Y-90 ve lu-177’nin 
sikluslar şeklinde ardışık uygulanması veya aynı seansta 
Y-90 ve lu-177’nin kombine edilerek birlikte uygulanma-
sı da mümkündür. Gerek Y-90 gerekse lu-177 ile yapılan 
Prrt sonucunda genel olarak >%80 objektif yanıt elde 
edilmektedir (21).

Diğer Pet/bt Görüntüleme ajanları
net’lerin amin perkürsörlerini uptake ve dekarboksi-
le etme özelliği ile birlikte katekolamin transport ve de-
polama potansiyeli mevcuttur. net’lerin bu özelliği ka-
tekolamin analoğu carbon-11 epinephrine, c-11–HeD 
(hydroxyephedrine), amino asit prekürsörü olan dihydroxy-
phenilalanine ile işaretli 11c/18F- l-DOPa, katekolamin 
prekürsörü olan 18F- FDa (fluorodopamine) ve seratonin 
prekürsörü olan 11c- 5- HtP (hydroxytryptophan)’nın gö-
rüntülemede kullanılmasını sağlamaktadır.

11c- 5- HtP (hydroxytryptophan) özellikle erken rekür-
renslerin ve küçük boyutlu tümör odaklarının saptanma-
sında tek başına bt veya srs’den daha yararlıdır. Öte yan-
dan 11c/18F- l-DOPa Pet ise karsinoid tümörlerde srs 
görüntülemeden daha üstün bulunmuştur (22).

GeP-net’lerin değerlendirmesinde 18F-l-DOPa Pet ve 
11c-5-HtP (hydroxytryptophan) arasında yapılan karşı-
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laştırmada; Gastrointestinal net için 18F-l-DOPa Pet 
daha duyarlı (%98 e karşın %89) bulunurken, pnet grupta 
11c-5-HtP (hydroxytryptophan) daha duyarlı (%96 e kar-
şın %80) bulunmuştur (23). 

123/131- ıyot metaiyodobenzilguanidin (mıbG) 
Sintigrafisi
123/131- ıyot metaiyodobenzilguanidin (mıbG) bir guaniti-
din analoğu olup nörepinefrin gibi davranmaktadır. mıbG 
enerji bağımlı uptake ile adrenerjik sinir uçlarında ve nö-

repinefrinin reuptake mekanizması adrenal medullada 
katekolamin depo eden veziküllerinin içerisine girerek 
katekolamin sekrete eden tümörlerin değerlendirilme-
sinde kullanılmaktadır. mıbG sintigrafisi fonksiyonel fe-
okromositoma, paraganglionoma, nöroblastoma, troid 
meduller ca gibi net’lerin görüntülemesinde önemli kli-
nik role sahiptir. bununla birlikte ince barsak net (%52) 
ve pnet (%9) için srs’ye göre düşük duyarlılığa sahip ol-
masına bağlı olarak GeP-net görüntülemede rutin kulla-
nımı önerilmemektedir 
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aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar (askvH), 
koroner kalp hastalığı ve iskemik inme gibi tablo-
ları içeren ve tüm dünyada en sık ölüm sebebi ola-

rak karşımıza çıkan ciddi bir halk sağlığı problemidir. Hi-
pertansiyon, diyabet, sigara kullanımı, obezite ve sedanter 
yaşam bu duruma neden olan önemli faktörler olmakla 
birlikte, lipid metabolizma bozuklukları da karşımıza en 
önemli etiyolojik sebeplerden birisi olarak çıkmaktadır. 
son otuz yıl içerisinde randomize kontrollü çalışmalar ve 
gözlemsel araştırmalar temelinde bu risk faktörlerinin 
azaltılması ve tedavisine odaklanmış farklı kılavuzlar ge-
liştirilmiştir. bu kılavuzlardaki önerilerin başlıca hedefle-
rinden bir tanesi dislipidemide primer koruma; daha ön-
ceden bilinen askvH öyküsü olmayan ancak bu yönden 
yüksek riskli olguların belirlenmesi ve bunlarda uygun 
tedavi ile hedeflenen serum kolesterol düşüşlerinin 
sağlanması olmuştur. 

son yıllara kadar bu amaçla kullanılan kılavuzların başın-
da ilk defa 2001 yılında yayınlanan “national cholesterol 
education Program’s adult treatment Panel ııı (nceP-
atP ııı)” gelirken, 2013 kasım ayında “american college 
of cardiology and american Heart association (acc/aHa)”  
kılavuzunun açıklanması sonrasında terminoloji, teda-
vi stratejileri ve tedavide kullanılacak ilacın belirlenme-
sinde ciddi değişiklikler olmuştur. bu kılavuzlarda ortak 
olarak kanıta dayalı tıp zemininde askvH’ı azaltmak için 
kolesterol düşürücü farmakolojik tedaviden en çok fayda 
görecek hastaların belirlenmesi ve uygun medikal teda-
vi protokollerinin saptanması hedeflenmekle birlikte çok 
ciddi farklılıklar bulunmaktadır. nceP-atP ııı kılavuzun-
da temel olarak hastaların bireysel hedef lDl kolesterol 
düzeylerinin belirlenmesi ve bu hedef lDl kolesterol dü-
zeyinin sağlanmasına yönelik tedavinin planlanması öne-
rilirken, acc/aHa kılavuzunda statin tedavisinden fayda 
görmesi beklenen dört temel hasta grubu tanımlanmıştır. 
bu hasta grupları için hedef lDl kolesterol değerlerinden 
söz edilmemekte, bunun yerine statin tedavisinin dozu-

nun yoğunluğu ön plana çıkarılmaktadır. Yeni yaklaşımda 
lDl kolesterol hedefinin olmamasının birkaç adet sebebi 
bulunmaktadır. ilk olarak; randomize kontrollü çalışma-
larda, spesifik lDl veya non-HDl kolesterol hedeflerine 
ulaşmak için yapılan ilaç doz titrasyonunun kardiyovaskü-
ler riski azaltmadığı gösterilmiştir. ayrıca hedeflere ulaş-
mak için tedavinin sürekli değiştirilmesi, statinlerin düşük 
dozlarda kullanımı veya kardiyovasküler riski düşürdüğü 
gösterilememiş statin-dışı ilaçlarla aşırı tedaviyle sonuç-
lanmaktadır.

klinik olarak bilinen askvH’ı olanlarda statin tedavisinin 
(sekonder koruma) olumlu etkilerini gösteren çok sayıda 
çalışma olmakla birlikte, primer korumada statinlerin yeri-
ni gösteren çok daha az sayıda randomize kontrollü çalışma 
bulunmaktadır. Primer koruma açısından kılavuzlar temel-
de bu konuda yapılmış dört büyük çalışmaya odaklı olarak 
hazırlanmıştır. “air Force/texas coronary atherosclerosis 
Prevention study (aFcaPs/texcaPs), collaborative ator-
vastatin Diabetes study (carDs), Justification for the use of 
statins in Prevention: an ıntervention trial evaluating rosu-
vastatin (JuPıter) ve management of elevated cholesterol 
in the Primary Prevention Group of adult Japanese (meGa)” 
çalışmaları daha önceden düşük riskli olduğu kabul edilen 
bazı hasta gruplarında statin tedavisinin askvH ilişkili olay 
sayılarını anlamlı düzeyde azalttığını göstermiştir. bunun 
sonucunda acc/aHa kılavuzunda statin tedavisinden fay-
da görebilecek hasta grupları tanımlanırken bilinen askvH 
öyküsü olanlarda sekonder koruma haricinde, primer koru-
ma açısından üç farklı hasta grubu tanımlanmıştır. bunlar; 
1) lDl kolesterol düzeyleri 190 mg/dl ve üzerinde olanlar, 
2) bilinen kardiyovasküler hastalığı olmayıp 40-75 yaş ara-
sı diyabetiklerden lDl kolesterol düzeyleri  70-189 mg/dl 
arasında olanlar ve 3) 40-75 yaş arasında,  lDl kolesterol-
leri 70-189 mg/dl düzeyinde ve 10 yıllık hesaplanmış kar-
diyovasküler olay riski %7.5 veya üzerinde olanlar olarak 
belirlenmiştir. aynı kılavuzda lDl kolesterol düzeyleri 190 
mg/dl ve üzerinde olanlar için sekonder hiperkolesterolemi 
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yapabilecek durumların (hipotiroidi, nefrotik sendrom, ano-
reksiya nervoza, kolestaz gibi…) ve olası genetik lipid bozuk-
lukların varlığının araştırılması önerilmektedir. Yüksek lDl 
kolesterol düzeylerinin varlığı haricinde diyabet varlığı da bir 
kişinin askvH riskini arttırmaktadır. bu dört büyük çalışma 
içerisinde en yüksek askvH oranları tip 2 diyabetik hastalar 
ile yapılan carDs çalışmasında saptanmıştır. bu çalışmada 
hastaların 10 mg/günlük orta yoğunluktaki atorvastatin te-
davisinden fayda gördükleri belirlenmiştir. 

Hastaların 10 yıllık askvH riski; bu süreçte ölümcül ol-
mayan miyokard infarktüsü, koroner kalp hastalığına bağ-
lı ölüm veya ölümle sonuçlanan- sonuçlanmayan inme 
yaşamaları olarak tanımlanmaktadır. uzun süreli kohort-
ların değerlendirilmeleri ve formülize edilmeleri sonu-
cunda oluşturulan farklı risk değerlendirme denklemleri 
bulunmaktadır. nceP atP ııı’ de Framingham risk skor-
lama sistemi kullanılırken, aca/aHa kılavuzunun bilgisi-
yarlarda, tabletlerde ve akıllı telefonlarda kolayca kulla-
nılabilen kendi risk belirleme uygulaması bulunmaktadır. 
bu uygulamada hastanın cinsiyeti, yaşı, ırkı, total ve HDl 
kolesterol düzeyleri, sistolik kan basıncı değeri, antihiper-
tansif tedavi alıp almaması, diyabet varlığı ve sigara kul-
lanma durumu sorgulanarak kısa sürede tahmini askvH 
riski hesaplanmaktadır. ancak bu yöntemlerden hiçbiri te-
melde erişkin türk popülasyonu için belirlenmemiştir. av-
rupa kardiyoloji Derneği tarafınca geliştirilen “systematic 
coronary risk evaluation” (scOre) hesaplama sistemi ile 
yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, sistolik kan basıncı ve to-
tal kolesterol gibi risk faktörlerine göre 10 yıllık askvH 
gelişim riski hesaplanmaktadır. scOre risk hesaplama 
sistemi son bir ay içinde türkiye için de uyarlanmış ve ge-
çerlilik sertifikasını kazanmıştır. türk endokrinoloji Der-
neği Obezite, lipid metabolizması ve Hipertansiyon çalış-
ma grubu da bu hesaplama sistemleri içerisinde scOre 
sisteminin kullanımını önermektedir.

aca/aHa kılavuzunda statin kullanımı dozlarla ilişkili ola-
rak üç farklı yoğunlukta tanımlanmıştır. buna göre yüksek 
yoğunlukta statin tedavisi, lDl kolesterolü %50 ve daha 
fazla düşürebilecek doz statin olup, örnek olarak ator-
vastatin 40-80 mg, rosuvastatin 20-40 mg verilebilir. Orta 
yoğunlukta statin tedavisi denildiğinde lDl kolesterolü 
%30-50 düşürebilecek dozdan bahsedilmekte olup buna 
da atorvastatin 10-20 mg, rosuvastatin 5-10  mg, simvas-
tatin 20-40 mg, Pravastatin 40-80 mg, lovastatin 40 mg, 
Fluvastatin Xl 80 mg, Fluvastatin 40 mg bid, Pitavastatin 
2-4 mg örnek gösterilebilir. Düşük yoğunlukta statin te-
davisi ise lDl’yi  %30’dan az düşürebilecek dozdaki statin 
tedavilerini betimlemekte olup, simvastatin 10 mg, Pra-

vastatin 10-20 mg, lovastatin 20 mg, Fluvastatin 20-40 
mg, Pitavastatin 1 mg olarak örneklendirilebilir.

bu bilgiler dahilinde aca/aHa kılavuzu primer korunma-
da lDl kolesterol düzeyleri 190 mg/dl ve üzerinde olan 
hastalarda yüksek yoğunlukta statin tedavisi kullanımını 
önermekte olup, yüksek doz tedavi alamayanlarda orta 
yoğunlukta statin tedavisinin de kullanılabileceğini belirt-
mektedir. tip 1 veya tip 2 Diabetes mellitus’u olan hasta-
larda orta yoğunlukta statin tedavisi önerilmekle birlikte 
eğer bu hastaların kardiyovasküler risk skorlaması sonu-
cunda 10 yıllık riskleri %7.5 ve üzerinde hesaplanmışsa 
bu hastalara da yüksek doz statin verilmesi önerilmekte-
dir. 40-75 yaş arasında olup,  diyabeti olmayan, lDl koles-
terolleri 70-189 mg/dl düzeyinde ve 10 yıllık hesaplanmış 
kardiyovasküler olay riski %7.5 veya üzerinde olanlarda 
ise orta veya yüksek yoğunlukta statin tedavisi uygun gö-
rülmektedir. bunların haricinde 10 yıllık askvH riskleri % 
5 ile % 7.5 arasında olan hastaların da statin tedavisinden 
fayda görebileceğini düşündüren çalışmalar bulunmakta-
dır. bu hasta grubunda statin tedavisine başlangıç kararı 
verirken ayrıca değerlendirilebilecek dört belirteç tanım-
lanmıştır. bunlar; 1)ailede 1. derece akrabalarda erken kv 
hastalık öyküsü (55 yaş altı erkek veya 65 yaş altı kadın), 
2)Yüksek hs-crP düzeyi (2 mg/l ve üzeri), 3)bilek/brakial 
indeks ölçümünün 0.90’ın altında olması, 4)koroner arter 
kalsiyum skorunun 300 agatston ünitesi ve üzeri olması 
veya en azından yaş, cinsiyet ve etnik kökene göre 75. per-
sentilde olması (en güçlü belirteç) olarak belirlenmiştir.

statinler genel olarak iyi tolere edilen ilaçlar olmakla birlikte 
bazı hastalar statin intoleransı nedeniyle tedavi alamayabil-
mektedir. statin intoleransı genel olarak bir hastanın en az 
iki statin tedavi denemesini (bunlardan bir tanesinin günlük 
en düşük dozda olması şartı ile) devam ettirememesi ola-
rak tanımlanmaktadır. sıklıkla intolerans statin kullanmak-
ta olan hastalarda farklı serilerde % 1-29 arasında görülen 
kasla ilişkili semptomlara bağlı olarak meydana gelir. eğer 
semptomlar ciddiyse statin tedavisine son verilmeli, krea-
tinin kinaz, serum kreatinin ve üriner miyoglobin bakılarak 
rabdomiyoliz gibi ciddi yan etkiler dışlanmalıdır. semptomlar 
ılımlı ise statin tedavisine kısa süreli ara verilip sonrasında 
daha düşük dozlarla tedavi başlanabilir. sonrasında eğer 
şikayetler tekrarlarsa başka bir statinin kullanımı gündeme 
gelebilir. myalji, miyopati, rabdomiyoliz, hepatotoksisite ve 
nöropati statinlerin iyi tanımlanmış yan etkilerindendir. bun-
ların yanında; diyabet gelişme riski, kognitif disfonksiyon, 
hemorajik inme, impotans gelişimi, kanser gelişim riski gibi 
olası uzun dönem yan etkiler konusunda bilgi birikimi halen 
sınırlıdır.
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Hiperlipidemiye genel yaklaşımda olduğu gibi primer ko-
rumada da birinci basamakta yapılması gereken yaşam 
tarzı değişikliğidir. bu yönden; doğru beslenme, egzer-
siz alışkanlığının kazanılması ve sigara kullanılmaması 
tedavinin olmazsa olmazlarıdır. bütün bunlardan sonra 
günümüze kadarki randomize kontrollü çalışmalardan 
elde edilen bilgiler primer korumada medikal tedavi se-
çeneği olarak statinleri işaret etmektedir. Fibratlar, reçi-
neler, balık yağı ve niasin gibi diğer lipid düşürücü ajan-
ların  tek başına ya da statinlerle kombine kullanımının 
yan etkileriyle kıyaslandığında kabul edilebilir bir risk 
azalması sağlamadığı izlenmektedir. statinlerin diğer an-
tilipidemiklerle kombinasyonları 3 büyük çalışmada başa-
rılı olamamıştır:enHance, seas (statin+ezetimib), aım-
HıGH (statin+niasin), accOrD (fenofibrat+simvastatin). 
bunlardan dolayı primer korumada statin dışı ilaçların 
kullanımı çok yüksek trigliserid düzeylerinin izlenmesi 
gibi birkaç istisna durum dışında önerilmemektedir.

bu kadar bilgi birikimine rağmen statin başlanması ya 
da kesilmesi konusunda kılavuzlarda hala net öneri ya-
pılamayan hasta grupları bulunmaktadır. new York He-

art association (nYHa) evre 2-4 kalp yetmezliği bulunan 
hastalar, renal replasman tedavisi alan son dönem böb-
rek yetmezliği olan hastalar, Hıv’le enfekte ve tedavi alan 
hastalar, solid organ transplantı yapılmış hastalar ve hak-
kında yeterli randomize kontrollü çalışma sonuçları bu-
lunmayan hasta grupları bunlara örnek olarak verilebilir.

sonuç olarak, hiperlipidemide primer korumadan fayda 
görecek hasta grubunun doğru tesbiti önemlidir. tedavi-
den fayda göreceği düşünülen hastalara konvansiyonel 
yaşam tarzı değişiklik önerilerinin yanında uygun dozda 
statin tedavisi başlanmalıdır. statin tedavisine başlarken 
potansiyel yan etki ve diğer ilaçlarla olası etkileşimleri 
unutulmamalıdır. karaciğer veya böbrek fonksiyon bozuk-
luğu, önceye ait statin intoleransı öyküsü, açıklanamayan 
karaciğer enzim yüksekliği (alt > x3), hemorajik inme öy-
küsü olanlarda ve 75 yaş üzeri hastalarda statinlerin yan 
etkilerinin görülme riskinin yüksek olduğu gözden kaçı-
rılmamalıdır. Orta veya yüksek yoğunlukta statin tedavisi 
alanlarda bu dozlar tolere edilemezse, maksimum tolere 
edilebilir doza inilmesi düşünülmelidir.
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Dislipidemi (Dl) anormal lipoprotein  seviyeleriyle 
karakterize, dünyada en önemli morbidite ve mor-
taliteye sahip aterosklerotik kardiyovasküler has-

talıklara (askvH) neden olan değiştirilebilir bir hastalıktır. 
son zamanlarda, anormal lipoprotein seviyesinden daha 
öte Dl’de aterojenik lipid profili veya bu profile neden olan 
hastalıklar klinik açıdan-ateroskleroz- daha büyük önem 
arzetmektedirler. 

Dl tedavisinde primer koruma- daha önceden gösterilmiş 
askvH olmayanlar- veya sekonder koruma- daha önceden 
gösterilmiş askvH olanlar- tedavinin kime, ne zaman ve 
nasıl verileceğini belirlemeye yardımcı olan tanımlamalar 
olsa bile, unutulmamalıdırki, ani kardiyak ölüm nedeniy-
le acil servise başvuran hastaların önemli bir kısmında 
daha önceden tespit edilmemiş aterosklerotik lezyonların 
olduğu ve akut miyokard infarktüsü geçiren bireylerde, 
daha çok minör plakların bu tabloya neden oluğu bilinme-
lidir. Dolayısıyla, primer korumanın önemli bir kısmında 
da esasen sekonder koruma söz konusudur. Dl’de sekon-
der korumada kime hangi zamanda uygulanacak statin 
tedavi prensipleri çok sayıda lipid kılavuzunun varlığına 
göre primer korumaya göre daha nettir ve daha değerlidir.

statinler sekonder  korumada kullanılan temel ilaçlar-
dır ve iki farklı şekilde uygulanırlar; 1)” treat to target” 
–hedef lDl değerlerine yönelik tedavi-, 2) “intensified”-
yoğunlaştırılmış (yüksek, orta, düşük derecede) tedavi.  
avrupa tedavi kılavuzu tedavide hedef olarak birinci yön-
temi uygularken, son çıkan amerika kılavuzu ise yoğun-
laştırılmış statin tedavisini önermekte olup, tedavi için 
herhangi bir hedef lDl değeri koymamıştır. 2015 yılında 

yayınlanan derneğimizin ulusal lipid kılavuzunda yoğun-
laştırılmış statin tedavisinden daha çok, avrupa kılavu-
zunda bahsedilen hedefe yönelik tedavi prensipleri ve bu 
kılavuz öncelikli olarak  sekonder koruma da da temel 
olarak alınmıştır. Yoğunlaştırılmış statin tedavisinde, se-
konder korumaya yönelik, yüksek yoğunluklu (lDl’nin 
%50 veya daha fazla düşürülmesi, atorvastatin 40-80 mg, 
rosuvastatin 20-40 mg)  tedavi önerilmekle birlikte nadi-
rende orta yoğunluklu  (lDl’ nin % 30-50 arası düşürülme-
si, atorvastatin 10-20 mg, rosuvastatin 5-10 mg ve diğer-
leri) tedavi önerilmektedir.  statin tedavisinde kolesterol 
düşürücü etkiler yanında, ayrıca bu ilacın antinlamatuvar, 
plak stabilizan, pleitropik ve diğer etkilerilerinden istifade 
edilmek amaçlanmaktadır. lDl hedefine yönelik olarak 
aşikar askvH olan hastalarda veya sekonder koruma te-
davisinde  ise hedef olarak 100 mg/dl ve çok riskli grup-
larda ise (komplike diyabet veya akut koroner sendrom 
mevcudiyeti gibi) 70 mg/dl veya daha düşük lDl değeri  
önerilmektedir. Hatta bazı son çalışmalarda (ımPrOve-ıt 
gibi) bu hasta gruplarında daha düşük lDl değerleri öne-
rilmektedir.

sonuç olarak; sekonder korumada yüksek yoğunluklu 
statin tedavisi kullanılsa bile  diğer ilaçların (ezetimib, 
Pcsk9 inhibitörleri gibi) kullanılabilmesi için bir  lDl te-
davi hedefine gereksinim duyulabileceği ve bazı son ça-
lışmalarda (ımPrOve-ıt gibi) bu hasta gruplarında daha 
düşük lDl tedavi hedeflerinin amaçlanabileceği ve nihai 
olarak hastaya tedavi verilirken iyi bir klinik değerlendir-
me, hastalarla iyi bir diyaloğun kurulması, hastanın terci-
hi ve hasta uyumu göz önünde bulundurulmalıdır.

DİSLİPİDEMİDE SEKONDER KORUMA, KİME, NE ZAMAN, 
NASIL?

Prof. Dr. cumali GÖkçe
MuStafa keMal üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları bD, 

hataY
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kardiyovasküler hastalıklar toplumda sıkça görülen, 
morbidite ve mortalitesi yüksek olan hastalıklardır. 
kardiyovasküler hastalıkların etyopatogenezinde 

birçok risk faktörü bulunmaktadır. bunların bir kısmı 
değiştirilemez (cinsiyet, genetik yatkınlık, yaş gibi) risk 
faktörleri, bir kısmı da değiştirilebilir veya tedavi edilebilir 
(dislipidemi, sigara kullanımı, hipertansiyon, diyabet, 
obezite ve beslenme alışkanlıkları gibi) risk faktörü ola-
rak bilinmektedir.

kardiyovasküler hastalıkların etyopatogenezinde değiş-
tirilebilir risk faktörlerinin başında dislipidemi (yüksek 
total kolesterol ve lDl kolesterol seviyeleri, düşük HDl 
ve artmış trigliserid düzeyleri) gelmektedir. birçok ran-
domize kontrollü çalışmaların sonuçlarına dayanan sağ-
lam deliller total kolesterol ve lDl-kolesterol düzeylerini 
düşürmenin kardiyovasküler hastalıkları önleyebildiğini 
göstermektedir. 

Dislipidemik bir hastanın nasıl değerlendirilmesi ve te-
davi edilmesi gerektiğine dair birçok ulusal ve uluslara-
rası kılavuz yayınlanmıştır. bunlardan en önemlileri atP 
ııı 2004 kılavuzu (1), esc/eas 2011 kılavuzu (2), acc/aHa 
2013 kılavuzu (3), kanada lipid kılavuzu 2013 (4), nıce 
kılavuzu 2014 (5), ıas kılavuzu 2014 (6), Jbs3 2014 (7). bu 
kılavuzların ortak yönleri olduğu gibi, bazı farklı yönleri de 
bulunmaktadır. 

bu kılavuzların bazı ortak noktaları;
•	kardiyovasküler hastalıklar önemli bir mortalite ve 

morbidite nedenidir.
•	kardiyovasküler hastalıkların etyopatogenezinde 

birçok risk faktörü bulunmaktadır. 
•	bu faktörler içerisinde dislipidemi önemli ve tedavi 

edilebilir bir faktördür.
•	kardiyovasküler korunma konusunda hazırlanmış 

olan kılavuzların hepsi korunmaya ilişkin önlem 
ve tedavilerin yoğunluğunun bireyin toplam riskine 
göre düzenlenmesi gerektiğini vurgulamaktadır.

bu kılavuzların bazı ortak olmayan noktaları;
kılavuzlar farklı risk değerlendirme skoru kullanmakta-
dır. Çok sayıda risk hesaplama sistemi vardır. bunlardan 
en eskisi ve belki en çok kullanılanı Framingham 
sistemidir. Diğer en çok bilinen ve kullanılan sistemler 
arasında scOre, PrOcam, Qrısk2, WHO/ısH, Jbc3 
skoru, reynolds risk score ve diğer çeşitli ulusal risk he-
saplama sistemleri sayılabilir. bu sistemlerin risk belir-
lerken kullandığı parametrelerde farklılık arz edebilir.

bir risk hesaplama sistemi hem ayırabilme hem de ka-
librasyon yönünden mükemmel olamaz. sistemlerin 
farklı zamanlar ve toplumlara göre de ayarlanmaları 
gerekebilir. Çünkü risk faktörlerinin ve hastalığın varlık 
derecesi zaman içinde o toplumda değişebileceği gibi, 
toplumlara göre farklılık da gösterebilir. Örneğin, Fra-
mingham sistemi avrupa toplumlarına uygulandığında 
riski olduğundan yüksek göstermektedir. Framingham ve 
scOre sistemleri, mortalite istatistikleri göz önüne alı-
narak çeşitli ülkelere göre yeniden ayarlanmıştır ve diğer 
risk skorlama sitemlerinin temelini oluşturmaktadırlar. 

kılavuzlarda belirtilen lDl hedef düzeyleri farklı ola-
bilir. (usa (2001) ≤ 2.6 mmol/l (100 mg/dl),  uk (2004) ≤ 
2.0 mmol/l (80 mg/dl),  usa (2004) ≤ 1.8 mmol/l (70 mg/
dl), yüksek riskli hasta grubunda,  uk Jbs2 (2005) ≤ 2.0 
mmol/l (80 mg/dl) (total kolesterol 4.0 mmol/l; 160 mg/
dl),  avrupa (2007) ≤ 2.5 mmol/l (96 mg/dl),  canada (2009) 
≤ 2.0 mmol/l (80 mg/dl),   esc/eas (2011) ≤ 1.8 mmol/l (70 
mg/dl), acc/aHa ( 2013) hiç lDl hedef değeri yok, statin 
tedavisi ön planda).

tedavi stratejisi farklı olabilir; Öncelikli hedef lDl-
kolesterol olduğu için tedavide statin önerilmektedir. He-
def değerler yakalanamadığı ya da ilaca yan etki geliştiği, 
ya da intolerans varlığında farklı tedavi ajanı öneren kıla-
vuzlar var iken, sadece statin tedavisi öneren ve alternatif 
bir tedavi önermeyen kılavuz olabilir (acc/aHa ( 2013)’ de 
olduğu gibi).

DİSLİPİDEMİDE KILAvUZ KARMAŞASI vE TEMD ÖNERİLERİ
Prof. Dr. YuSuf Özkan

fırat üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları aD, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları, elazığ
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kılavuzların hitap ettiği yaş grupları farklı olabilir. acc/
aHa 2013; 20-79 yaş grubu, nıce 25-84 yaş grubu, esc/
eas;40-65 yaş grubu, kanada kılavuzu 30-75+ yaş grubu gibi. 

kılavuzlar kanıta dayalı gerçekler ışığında tedavi hedef-
leri belirlerken her hastaya aynı hedefin uygulanmaya-
cağını açıklamaktadır. Dislipidemi konusu çok güncel bir 
konudur. basında, medyada konu ile ilgili olan olmayan, 
kendilerinin bu konuda hiçbir araştırması bulunmayan, 
uzmanlık alanlarını ilgilendirmeyen gerek hekim, gerek 
hekim olmayan kişiler çeşitli açıklamalarla boy göster-
mekte, yalan yanlış gerçekle ilgisi olmayan açıklamalarda 
bulunmaktadırlar. bu açıdan bakıldığında, kendi tecrübe-
lerimize dayanarak ve uluslararası kılavuzları ve çalış-
maları da dikkate alarak ulusal özelliklerimize uygun ve 
kullanılabilir  bir kılavuz hazırlamamız gerektiği ortaya 
çıkmıştır. temD Obezite, lipid metabolizması ve Hiper-
tansiyon Çalışma Grubu içerisinde yer alan kendi alan-
larında ve dislipidemi hususunda yetkin uzman hekimler 
tarafından hazırlanan “lipid metabolizma bozuklukları 
tanı ve tedavi kılavuzu” gerek birinci basamak, gerekse 
ikinci basama hekimlerin (Dahiliye ve endokrinoloji uz-
manları) kullanımına sunulmuştur (8). 

temD. lipid metabolizma bozuklukları tanı ve tedavi 
kılavuzu, 2015, önerileri;
Dislipidemik hastaya Genel Yaklaşım
Dislipidemik hastada anamnez ve fizik muayene; dis-
lipidemik bir hasta çoğu zaman asemptomatiktir.  Fizik 
muayene tamamen normal olabileceği gibi, deri, göz, kar-
diyovasküler sistem ve gastrointestinal sistem bulguları 
eşlik edebilir. Özellikle familyal hiperlipidemi vakalarında 
sistemik bulgular görülebilir. 

kardiyovasküler risk faktörlerinin değerlendirilmesi 
için; yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, hipertansiyon ve diya-
bet öyküsü, ailede erken yaşta kvH öyküsü sorulmalıdır. 
sekonder dislipidemi nedenlerini araştırmak için; alkol 
kullanımı, diyabet, hipotiroidi, böbrek ve karaciğer hasta-
lıkları varlığı, kullanmakta olduğu ilaçlar (tiazid, steroid, 
β-bloker, oral kontraseptifler, androjen preparatları…) ay-
rıntılı şekilde sorgulanmalıdır. 

metabolik durum ve alışkanlıklarını belirlemek için; boy, 
kilo, bel çevresi değerlendirilmeli, tansiyon ölçümü ya-
pılmalı, beslenme alışkanlıkları ve günlük fiziki aktivitesi 
sorgulanmalıdır. Daha önce dislipidemi öyküsü, uygulanan 
diyet programları ve kullanılan ilaçlar not edilmelidir. ay-
rıca semptomatik kvH, periferik arter hastalığı ve familyal 
hiperlipidemiler açısından hasta değerlendirilmelidir.

 

Dislipidemi taraması kime, ne zaman yapılmalıdır? 
asemptomatik bireylerde dislipidemi için tarama Önerileri; 

•	Genç yaş grubu (20-50 yaş) risk faktörü yok ise 20 
yaşından itibaren 5 yılda bir kez.

•	Orta yaş  (50-65 yaş) 1-2 yılda bir kez.  
•	ileri yaş (≥ 65 yaş) Yılda bir kez yapılmalıdır.  
•	Diyabetik bireyler yaşlarından bağımsız olarak se-

nede bir değerlendirilmelidir. 
 
lipid ölçümlerinin sıklığı hastanın özelliklerine ve kli-
nisyenin kararına göre değişebilir. ailede erken yaşta 
ateroskleroz öyküsü olan bireylerde taramaya yaştan ba-
ğımsız olarak daha erken başlanmalı ve daha sık tarama 
yapılmalıdır.  

Dislipidemi taramasında kullanılan ölçümler ve labo-
ratuvar yöntemleri; açlık kan ölçümlerinde bakılan total 
kolesterol (tk), lDl-k, tG ve HDl-k düzeyleridir. sekon-
der nedenler için; tiroid fonksiyon testleri, açlık kan şeke-
ri, böbrek ve karaciğer fonksiyon testleri ve ihtiyaç halinde 
daha ileri tetkikler yapılmalıdır. 

Dislipidemik hastada risk Değerlendirmesi ve ldl 
kolesterol Yüksekliğine Yaklaşım
1. adım; Dislipidemik hastada ilk olarak lipoprotein 
düzeylerine göre risk değerlendirilmelidir. Dislipidemi 
tanısı için standart olarak ölçümü önerilen dört paramet-
re bulunmaktadır; tk, tG, lDl-k ve HDl-k. total koles-
terol düzeyleri kardiyovasküler riskin hesaplanmasında 
kullanılmaktadır. Dislipidemi tedavisinde öncelikle tk ve 
lDl-k birincil hedef olarak kabul edilmektedir.  

tablo1. atP ııı sınıflandırması (lipid Parametrelerinin sı-
nıflandırılması).

optimal normal Sınırda 
yüksek

Yüksek

tk < 200 mg/dl 200-239 
mg/dl

> 240 mg/dl

lDl-k < 100 mg/dl < 130 mg/dl 130-159 
mg/dl

> 160 mg/dl

hDl-k erkek > 
40mg/dl

> 60mg/dl

kadın > 50 
mg/dl

tG < 150 mg/dl 150-199 
mg/dl

> 200 mg/dl

2. adım; lipoprotein düzeyleri belirlendikten sonra kah 
ve eşdeğeri hastalık aranmalıdır.

•	kanıtlanmış aterosklerotik kardiyovasküler hasta-
lık (askvH) varlığı (Geçirilmiş; myokard infarktüsü 
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(mı), akut koroner sendrom, by-pass, revasküla-
rizasyon işlemleri, Periferik arter Hastalığı (PaH), 
abdominal aort anevrizması (aaa), karotis arter 
Darlığı, iskemik inme) 

•	tip 2 Diyabet ya da organ hasarı olan tip 1 Diyabe-
tikler

•	kronik böbrek yetmezliği (Orta-Şiddetli) (GFr < 60 
ml/dk/1.73 m2)

 
kaH ve eşdeğeri hastalık varlığında hasta çok yüksek risk 
grubunda olacağından risk skoru hesaplanmasına gerek 
yoktur. bu hastalara sekonder koruma amaçlı tedavi pla-
nı yapılmalıdır. kaH ve eşdeğeri hastalık yok ise hastanın 
toplam kardiyovasküler riski değerlendirilmelidir.

3. adım; toplam kardiyovasküler riskin değerlendirilmesi
risk değerlendirmesi amacıyla farklı risk hesaplayıcıları 
bulunmaktadır. ancak, bu hesaplayıcılardan hiç biri türk 
erişkin toplumu için belirlenmemiştir. avrupa kardiyoloji 
Derneği tarafınca geliştirilen systematic coronary risk 
evaluation (scOre) hesaplama sistemi ile yaş, cinsiyet, si-
gara kullanımı, sistolik kan basıncı ve total kolesterol gibi 
risk faktörlerine göre kardiyovasküler hastalık riski yük-
sek popülasyonlarda 10 yıllık ölümcül askvH riski hesap-
lanmakta olup daha net ve belirleyici olduğunu söylemek 
mümkündür. bu nedenle türk toplumu için uyarlanmış 
kabul edilebilir bir sistem kullanıma girene kadar toplam 
kardiyovasküler risk değerlendirmesinde scOre sistemi-
nin kullanımını önermekteyiz.  

Score risk tablosunda toplam kardiyovasküler risk 
kategorileri

•	Düşük risk; < %1
•	orta risk; %1 ile < %5
•	Yüksek risk; %5 ile < %10 veya aşağıdakilerden 

herhangi birinin varlığı
 - tek bir askvH riskin çok yüksek olması (ör: Fa-
milyal dislipidemi veya şiddetli Ht) 

 - komplikasyon gelişmemiş tip1 veya tip 2 Dm
 - Orta düzeyde kbH (GFr 30-59ml/dk/1.73 m2)

•	Çok Yüksek risk;  > = %10 veya aşağıdakilerden her-
hangi birinin varlığı
 - kanıtlanmış askvH
 - komplikasyon gelişmiş tip1veya tip 2 Dm
 - Şiddetli kbH (GFr < 30/dk/1.73 m2)

 
4. adım; ilaç tedavisine karar verme 
Dislipidemi olgularında tedavi kararı verirken lipid 
düzeylerinin ne kadar yüksek olduğu ve hastanın toplam 
kardiyovasküler riskinin ne kadar fazla olduğu önemlidir. 

bu nedenle hastanın lDl-k düzeyleri tespit edildikten 
sonra risk kategorilerinden hangisinde yer aldığı tespit 
edilir. tedavi kararı verirken ve tedavi hedeflerini belir-
lerken ilk olarak dikkate alınacak lDl-k’dir. kanıtlanmış 
askvH varlığında, diyabetik bireylerde ve tG düzeyi 200-
500 mg/dl aralığında olan bireylerde ise non-HDl-k teda-
vi hedefi olarak alınabilir. (non HDl-k: lDl-k + 30 mg/dl). 
trigliserid düzeyleri çok yüksek ise (> 500 mg/dl) öncelik 
tG düşürücü tedaviler olmalıdır. lDl-k yüksekliğinde 
statin tedavisi başlanmalıdır. 

tedavi önerileri;
kardiyovasküler morbidite ve mortalite açısından lDl-k 
yüksekliği hala en önemli komponentdir ve primer teda-
vinin bunun üzerine yapılması gereklidir. statinler, bu açı-
dan en önemli ilaçtırlar ve lDl-k değeri çok yüksekse, 
diğer ilaçlarla kombinasyon tedavisi uygulanabilir. tG 500 
mg/dl’nin altındaysa öncelikle lDl-k’ye yönelik tedavi 
verilmelidir. bu tedavi aynı zamanda esasen lDl-k’yi dü-
şürmek için olsa da tG üzerine de etkilidir. lDl-k değeri 
çok yüksek ve ilaç tedavisi ile düşürülemiyorsa, yüksekli-
ğin derecesine göre periyodik olarak plazma lipid afere-
zi uygulanabilir. aferezin sıklığı işlem öncesi ve sonrası 
ortalama lDl-k değerlerine göre belirlenir.

kardiyovasküler olayların primer ve sekonder önlenme-
sinde temel hedef lDl-k düzeylerinin bireysel hedeflerin 
altına düşürülmesidir. Diyet ve yaşam tarzı değişiklikle-
ri ile hedeflere ulaşamayan hastalarda statin kullanımı 
temel tedavi yöntemidir ancak bazı hastalarda yüksek 
dozlarda bile statin monoterapisi yeterli olamamakta 
veya bazı hastalar başta miyopati ve karaciğer fonksiyon 
bozukluğu olmak üzere çeşitli nedenlerle statin tedavi-
si alamamaktadır. bu hastalarda kolesterol absorbsiyon 
inhibitörleri, niasin ve safra asidi bağlayan reçineler gibi 
alternatif ajanların kullanımı gündeme gelebilmektedir.

Statin kullanımında basamaklar:
1. Hastanın lDl-k düzeyi ve hedefinin belirlenmesi
2. statin kullanımına engel durumların ve toksisite 

açısından risklerin belirlenmesi
3. Hastanın kullandığı diğer ilaçlarla seçilecek statin 

arasında ilaç etkileşimi olup olmadığının değerlendi-
rilmesi

4. Hastanın hedef değerine uygun statin dozunun seçil-
mesi

5. ilaç başlanmadan önce lipid profili dışında görülmesi 
gereken testler

 
tSh: Hipotiroid hastalarda hipotiroidiye sekonder hiperli-
pidemi sıktır, ayrıca hipotiroidi myopati riskini artırır. 
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transaminazlar: alt ve ast düzeylerinin bakılması ta-
kipte karşılaştırmayı sağlar.

kreatinin: Hastanın statin öncesinde böbrek fonksiyon-
larında bozukluk varsa kreatinin klerensi de istenmeli, 
<30 ml/dakika değerlerinde doz ayarlanmalıdır. bu hasta 
grubunda pravastatin tercih edilebilir. 

kas yakınmaları olmayan bir hastada tedavi öncesinde krea-
tin kinaz enzimi bakılmasının yararı yoktur, önerilmez.

6. tedavi başlandıktan sonra statin yan etkileri ve ilacın 
etkinliğinin kontrolü

7. lDl-k hedefine ulaşıldıktan sonra idame tedavisi 
açısından hastanın değerlendirilmesi

 
aterojenik Dislipidemi
Yüksek plazma tG ve düşük HDl-k düzeyleri genellikle 
küçük, yoğun lDl partikülleriyle birlikte olur ve birlikte 
“aterojenik lipoprotein Fenotipi”ni oluşturur. bu fenotip 
yüksek oranda aterojeniktir. aterojenik dislipidemi abdo-
minal obezite ve insülin direnci ile ilişkilidir ve metabolik 
sendromun bir komponenti olarak yer almaktadır. 

hDl-kolesterol düşüklüğü
Pek çok epidemiyolojik çalışma HDl-k düşüklüğünün er-
ken ateroskleroz gelişimi ve kvH için güçlü ve bağımsız 
risk faktörü olduğunu göstermiştir. Düşük HDl-k plazma 
konsantrasyonları sıklıkla tip 2 Dm ve karışık veya kom-
bine dislipideminin karakteristik özelliğidir. ayrıca böbrek 
ve karaciğer yetmezliği durumlarında, otoimmün hasta-
lıklarda da görülebilen dislipidemik bir durumdur. sıklıkla 
hipertrigliseridemi ile birliktelik gösterir.

HDl-kol’ü yükseltmenin kvH korumasına etkisi olduğu 
yönünde kesinleşmiş direkt bir kanıt yoktur. bu nedenle 
HDl-k dislipidemi tedavisinde direkt hedef alınmamalı-
dır. kilo kaybı, Fizik aktivite, sigarayı bırakma gibi tedavi 
amaçlı yaşam tarzı değişiklikleri HDl-k’yi yükseltebilece-
ğinden, HDl-k düşüklüğünde mutlaka önerilmelidir.

trigliserid Yüksekliğine Yaklaşım
Hipertrigliseridemi, aşırı sentez, kusurlu işlenme ve te-
mizlenme veya her ikisinin birlikte etkisi sonucu gelişen 
bir lipid metabolizması bozukluğudur. 

Hipertrigliserideminin özellikle son zamanlarda kvH ge-
lişimi için başlı başına risk faktörü olduğunun belirlen-
mesi, ayrıca yıllardan beri akut non-bilier pankreatit ve 
non-alkolik steatohepatitin etyopatogenezinde önemli rol 
oynadığının bilinmesi, tedavi edilmesinin gerekliliğini or-
taya koymaktadır. 

son yıllardaki prospektif çalışmalarda hipertrigliseridemi 
ile kvH bağlantısı özellikle HDl-k düşük ve lDl-k düzeyi 
yüksek tip 2 diyabetiklerde belirtilmiştir. ciddi hipertrig-
liseridemi varlığında akut pankreatitin yanı sıra erüptif 
ksantomlar ve lipemia retinalis de görülebilir. bazı olgu-
larda çok yüksek şilomikron düzeyi şilomikronemi send-
romuna sebep olabilir ve tekrarlayan karın ağrısı, bulantı, 
kusma ve pankreatit ile karakterizedir.

sekonder bir sebep tespit edilemediyse bozukluk primer 
hipertrigliseridemi olarak sınıflandırılır. trigliserid meta-
bolizmasındaki pek çok genetik kusur primer hipertrigli-
seridemiden sorumlu olabilir. etnik faktörler de dislipide-
mi gelişiminde önemli rol oynayabilir.

hipolipidemiler;
Hipolipidemi genellikle tedavi gerektirmeyen bir durum 
gibi algılansa da aslında primer ve sekonder nedenleri-
nin araştırılması, mümkünse altta yatan nedenin düzeltil-
mesi ve hastaların yakın takip edilmesi gereken bir klinik 
tablodur. Primer hipolipideminin tanısı erken çocukluk 
döneminde konmalı ve tedavisi başlanmalıdır. ciddi kli-
nik bulgusu olmayan heterozigot hipobetaliporoteinemili 
bireylerin tedavisi genellikle gereksizdir. ancak ciddi kli-
nik vakaların diyetle, e vitamini başta olmak üzere yağda 
eriyen vitaminlerle ve esansiyel yağ asitleri ile desteklen-
mesi gerekebilir. Dislipidemi tedavisine yoğunlaşırken 
oluşacak hipolipidemi ve komplikasyonlarının da dikkate 
alınması önemlidir. 

ayrıca “temD. lipid metabolizma bozuklukları tanı ve 
tedavi kılavuzu’unda özel durumlar ve dislipidemi başlığı 
altında;

•	Diyabetik Dislipidemi
•	Gebelik ve laktasyonda Dislipidemi
•	romatizmal Hastalıklar ve Dislipidemi
•	Yaşlılık ve Dislipidemi
•	Çocukluk ve adölesanda Dislipidemi
•	Dislipidemi ile birlikte Olan Hastalıklar
•	ilaçlara bağlı Gelişen Dislipidemiler gibi başlıklar 

altında bu grup hastaların nasıl değerlendirileceği, 
tedavi ve takiplerinin nasıl yapılacağı hekimlerin 
hizmetine sunulmuştur. 
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Dislipidemide ilaç tedavisine karar verme algoritması
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kardiyovasküler hastalıklar (kvH) dünya genelinde 
önemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. kvH 
dislipidemi, hipertansiyon, sigara içilmesi, diabetes 

mellitus, koagulopatiler, beslenme alışkanlıkları, yaşam 
tarzı ve genetik yatkınlık gibi birçok durumla yakından iliş-
kilidir. Dislipidemi aterosklerosis, stroke ve periferik arter 
hastalıklarının gelişiminde önemli rol almaktadır. kvH 
açısından dislipidemi terimi artık hiperlipidemi teriminin 
yerini almış durumdadır. Çünkü kvH ve diğer patolojileri-
nin gelişiminde yanlızca hiperlipidemik lipid metabolizma 
bozuklukları rol almamaktadır. Dispidemi sadece low-
density lipoproteins (lDl), lipoprotein a (lp(a)), apoprote-
in b ve trigliserid (tG) yüksekliklerini kapsamamakta aynı 
zamanda high-density lipoproteins (HDl) ve apoprotein 
a1 gibi moleküllerin düşüklüğünü  de tarif etmektedir.

Genel olarak dislipidemiler çeşitli genetik bozukluklar nedeni 
ile ortaya çıkan primer dislipidemiler ve sıklıkla da sekonder 
nedenlerle birlikte görülen sekonder dislipidemiler olarak 
sınıflandırılmaktadır. Dislipidemi ve kvH ilişkisi uzun süredir 
bilinmekte ise de ilk defa nikolay anichkov tarafından bilim-
sel olarak kanıtlanmış ve 1900’lü yılların başından bu yana 
çeşitli tedavi yöntemleri kullanılarak dislipidemi ve kvH ön-
lenmeye ve tedavi edilmeye çalışılmıştır. Dislipidemi tedavisi 
özellikle son 30 yılda HmG-coa redüktaz inhibitörleri-statin-
lerin tedaviye girmesi ile birlikte daha fazla üzerinde durulan 
bir konu haline gelmiş ve bu alanda çalışmakta olan bilim 
adamlarının tedavi etkinliği, yan etkileri ve maliyeti gibi ko-
nularda odaklanması neticesinde hakkında oldukça tartışılan 
bir disiplin olmuştur. Günümüze kadar yapılan çalışmaların 
neticesinde statin tedavisi ile kvH risk azalması arasındaki 
ilişki son derece açıktır. iyi dizayn edilmiş oldukça fazla sayıda 
prospektif çalışmaların analiz edildiği meta analizlerde yak-
laşık 1 mmol/l bir lDl kolesterol düşüşü ile kvH, koroner 
arter hastalığı, stroke, koroner revaskülarizasyon gereksini-
mi gibi olaylarda anlamlı düşüşler sağlandığı gösterilmiştir. 

Düşük HDl ve yüksek tG düzeyleri ile kvH arasındaki ilişki 

lDl’ de olduğu kadar açık değildir ve literatürde bu konuda 
tartışmalar mevcuttur. Günümüzde tedavi yaklaşımlarında 
esas olarak lDl kolesterol düşürülmesi hedeflenmektedir. 
bununla birlikte safra asitlerinin enterohepatik dolaşımını 
engellemeye yönelik yaklaşımlar, intestinal kanaldan ko-
lesterol emiliminin engellenmesi, fibratlar ve HDl koleste-
rolü yükseltmek amacılığı ile kullanılan ajanlar da tedavide 
kullanılabilmektedir. konvansiyonel tedavi yöntemleri ile 
dislipidemi tedavisinde anlamlı sonuçlar alınmaktadır. an-
cak statin tedavisi ile lDl açısından optimizasyon sağlanan 
bireylerde ancak %30 kadar bir risk azaltımı sağlanabilmek-
te, diğer bir ifade ile halen %70’lik bir rezidüel risk varlığı 
devam etmektedir. bu nedenle lDl-tG yüksekliğine ve HDl 
kolesterol düşüklüğüne  yönelik tedavilerin neden yeterince 
tatmin edici düzeyde kvH risk azaltımı sağlamadığı sorusunu 
yanıtlama ihtiyacı doğmuştur. bu sorudan yola çıkarak daha 
iyi tolere edilebilecek, aterosklerotik progresyonu etkili bir 
şekilde azaltacak ve/veya geriletecek düşük maliyetli ilaçlar 
bulunmasına yönelik çalışmalar hız kazanmıştır. Çalışmalar; 
lDl, tG ve HDl kolesterol düzeylerinin optimizasyonunun 
ötesinde ayrıca lipid aracılıklı enflamasyon mekanizmalarını 
da kapsamaktadır.

lDl kolesterol tedavisindeki yenikler:
bu çalışmalarda araştırıcılara esas olarak ailesel hiper-
kolesterolemi (aH)’ lı hastalardaki genetik çalışmalar yön 
vermiştir. aH’ lı hastalarda apolipoprotein-b mutasyonları, 
lDl reseptör fonksiyonlarını düzenleyen genlerin fonksiyon 
kaybına yol açan mutasyonlar veya proprotein convertase 
subtilisin/kexin type 9 (Pcsk9) proteini kodlayan genin fonk-
siyon kazanmasına neden olan mutasyonlar hastalığa neden 
olmaktadır. Pcsk9 karaciğerden sentezlenen bir protein-
dir ve karaciğer hücresi yüzeyinde bulunan lDl reseptörü 
üzerinde konumlanmış  epidermal growth factor-like repeat 
a (eGF-a) ile bağlanarak reseptörün inaktive olmasına neden 
olmaktadır. Hepatosit yüzeyinde bulunan lDl reseptörleri 
dolaşımdaki lDl kolesterol moleküllerini bağlayarak hücre 
içersine almaktadır. lDl reseptörlerinin azalması lDl 
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metabolizmasında azalma ile sonuçlanır ve hiperkoleste-
rolemiye neden olur. Pcsk9 düzeyleri azaldığında ise he-
patosit lDl reseptör düzeyinde  artış meydana gelmekte ve 
lDl metabolizması hızlanmaktadır. cohen ve arkadaşlarının 
2005 yılında düşük lDl kolesterol düzeyine sahip kişilerde 
Pcsk9 düzeylerinde azalmaya neden olan mutasyonları 
gösterdikleri çalışmalarından sonra bu alanda araştırmalar 
yoğunlaşmıştır. Dolaşımda hiç Pcsk9 bulanmayan nadir ol-
gularda lDl düzeyi 15 mg/dl düzeylerinde bulunmuştur ve 
bu kişilerde bu derecede düşük lDl düzeylerine rağmen 
herhangi ciddi bir sağlık sorunu saptanmamıştır. Pcsk9 
etkinliğini azaltmaya yönelik olarak antisense oligonucleo-
tid (asO), monoclonal antibodies (mabs), small interfering 
rnas,  ve mimetik peptitler tedavi seçeneği olarak araştı-
rılmaktadır. bu ajanların kullanımı ve elde edilecek sonuç-
lar için henüz yeterli kanıtlar bulunmamakla birlikte ilk 
sonuçlar statinlere göre anlamlı lDl kolesterol düşüklüğü 
sağlandığı ve ilave bir yan etkiye neden olmadığı yönündedir. 
ancak sonuçlanan çalışmalarda kvH risk azaltımı konusun-
da yeterli bilgi mevcut değildir. kvH risk azatlımı konusunda 
ODYsseY OutcOmes (alirocumab 2017 de sonuçlanacak), 
FOurıer (evolocumab 2018 de sonuçlanacak), sPıre-1-2 
(bococizumab, 2018 de sonuçlanacak) ve benzeri çalışmaları 
beklemek gerekmektedir. 

bu alanda bir diğer tedavi olanağı da ailesel hipolipidemili 
hastaları taklit etmeye yönelik girişimlerdir. bu amaçla 
apob’ ye yönelik geliştirilen asO molekülü olan  mipo-
mersen lDl de %28-36,  lipoprotein (a) lp(a) da %21-33 
ve  apob de %25- 35 lik bir düşüş sağlamaktadır. mipo-
mersen ile ilgili faz ııı çalışmalar devam etmektedir. lo-
mitapide  mipomersen ile benzer şekilde abetalipoprote-
inemili hastalardan esinlenerek üretilmiş bir moleküldür. 
microsomal lipid transfer protein (mtP) isimli protein 
endoplazmik retikulumda apob’ lere lipid moleküllerini 
ekleyerek lDl kolesterol ve şilomikron yapımına katkıda 
bulunmaktadır. lomitapide  küçük moleküllü bir mtP in-
hibitörüdür. lDl kolesterol ve diğer aterojenik moleküller 
üzerine etkinliği mipomersenle benzer gibi görünmekte-
dir. ancak henüz yan etki profili ile ilgili veriler yeterli de-
ğildir. benzer şekilde lipoprotein lipazı ve endotelyal lipazı 
inhibe eden bir protein olan anGPtl3’ün inhibisyonu ile 
ilgili de çalışmalar sürmektedir.

hDl kolesterol tedavisindeki yenilikler:
HDl kolesterole yönelik konvansiyonel tedaviler henüz 
yeterince yüz güldürücü değildir. cholesterol ester trans-
fer protein (cetP) inhibisyonu HDl kolesterol düzeyle-
rinde yükselme sağlamaktadır. ancak bu inhibisyon daha 
etkili bir kolesterol alıcısı olan small pre-β-HDl mole-

külünden ziyade büyük moleküllü HDl artışına neden 
olmaktadır. torcetrapib ve dalcetrapib beklenildiği gibi 
fayda sağlayamamıştır. anacetrapib ve  evacetrapib daha 
etkili görülmekle birlikte yan etki ve güvenlik ile ilgili soru 
işaretlerinin yanıtlanabilmesi için randomized evaluation 
of the effects of anacetrapib through lipid-modification

(reveal) benzeri çalışmaların sonuçlarını beklemek fayda-
lı olacaktır. bu alanda  ayrıca henüz faz ıı aşamasında olan 
yeni moleküller de bulunmaktadır. HDl kolesterole yönelik 
diğer bir yaklaşımda  HDl replasman tedavisi  de denilebi-
lecek olan HDl infüzyon tedavisidir. HDl yapı ve fonksiyon-
larını optimize etmeye yönelik çeşitli apoa1 formülasyon-
ları denenmekte ancak henüz çalışmalar faz ıı düzeyinde 
bulunmaktadır. ayrıca apolipoprotein a-ı Peptidomimetikler 
ve upregülatörleri de üzerinde çalışılan diğer ajanlardır.

tG tedavisindeki yenilikler:
tG ve kvH ilişkisi tG moleküllerinin direk aterom plağında 
yer almasından ziyade artık-kalıntı lipoproteinler aracılığı ile 
veya tG aracılıklı enflamasyon sayesinde olmaktadır. teda-
vide ω-3 polyunsaturated fatty acids (PuFas), eicosapentae-
noic asid (ePa), ve  docosahexaenoic asid  kullanımı tG dü-
şürücü ilaçlardan daha etkin gibi görülmektedir. bu tedaviler 
tG düzeylerini düşürürken aynı zamanda endotel fonksiyon-
larının düzelmesi, vazodilatasyon ve trombosit fonksiyonla-
rını azaltıcı faydalar da sağlamaktadır. bu alanda konvansi-
yonel yöntemlerden farklı olarak aPOc3 fonksiyon kaybına 
neden olan mutasyonlar ve aPOa5’de fonksiyon artışına ne-
den olan mutasyonların etkileri üzerinde durulmaktadır. bu 
mutasyonlar ateroskleroza karşı koruyucu gibi görülmekte-
dir.  aPOc3 fonksiyon kaybı tG düzeylerinde  %39-44 lük bir 
azalma sağlarken benzer şekilde ateroskleroza bağlı kvH 
gelişimde de  % 40 lık bir düşü sağlamaktadır. bu alanda faz 
ıı ve ııı çalışmalar sürmektedir.

lipid aracılıklı inflamasyona yönelik tedaviler:
Günümüze kadar 50 den fazla prospektif primer koruma 
çalışmasında kvH riski ile yüksek duyarlıklı crP arasın-
da yakın ilişki varlığı gösterilmiştir. Gerek lipid aracılıklı 
klasik sistemik enflamasyon gerekse lokal enflamasyonu 
önlemeye yönelik ajanlar henüz faz ıı ve ııı aşamasındadır 
ve çalışmalarla etkinliği ve güvenirliği ortaya çıkacaktır.

Yeni geliştirilmekte olan ilaçların maliyeti konvansiyonel 
tedavilere göre mukayese edilemeyecek kadar yüksek gibi 
görülmektedir. ileri teknoloji ürünü bu ilaçların nerede 
ise tamamı parenteral yolla kullanılmaktadır. 70’e yakın 
firmanın adeta yarıştığı bu ilaçların gelecekte netleşecek 
olan etkinlik ve güvenlik profilleri ve maliyetlerine göre 
tedavi endikasyonları belirlenecektir.
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Hiperlipidemi, kalp damar hastalığı için bir risk 
faktörüdür. türkiye’de erkekler ve kadınlarda bi-
rinci sırada gelen ölüm nedeni kalp damar has-

talığıdır. bu sebeple, lipit yüksekliğinin tedavi edilmesi 
damar hastalığı nedeniyle ölümleri engellemede önemli 
bir basamaktır. Yayınlanmış olan “adult treatment panel 
ııı” (atPııı-erişkin tedavi paneli ııı) kılavuzu, hiperlipide-
mi tedavisinde ilk basamağın farmakolojik olmayan tedavi 
olduğunu belirtmiştir. burada esas olan yaklaşım, yaşam 
tarz değişikliğidir. Yaşam tarz değişikliğinde temel para-
metreler olan diyet ve egzersizin, total kolesterol, lDl-
kolesterol, HDl-kolesterol ve trigliserid düzeylerinde 
olumlu değişiklikler yaptığı ifade edilmiştir. Yaşam tarz 
değişikliğinde; günlük kalorinin %30-35’inin yağlardan 
alınması, doymuş yağlardan sağlanan enerjinin günlük 
tüketilen total kalorinin %7’sinin altında olması, günlük 
kolesterol alımının 200 mg’ı geçmemesi önerilmektedir. 
Yaşam tarz değişikliği sonrasında hem hekimler, hem de 
hastalar, kan yağlarında ne düzeyde bir değişimin olaca-
ğını merak etmektedirler. bu yazıda yaşam tarz değişikliği 
ile ilgili ayrıntılardan ve hiperlipidemi üzerindeki etkile-
rinden bahsedilecektir. 

DiYet
Diyetle ilişkili birçok faktör lipit düzeylerini etkiler. bu 
faktörler temel olarak beslenme içeriklerinin düzenlen-
mesi/değiştirilmesi, birtakım özel besinlerin tüketilmesi, 
gıda takviyelerinin kullanılması  ve majör diyet yaklaşım-
larıdır.

beslenme içeriklerinin düzenlenmesi/değiştirilmesi 
kan lipit düzeylerinde, beslenme içeriklerinin etkilerini gös-
teren birçok çalışma yapılmıştır. total yağ alımının kısıtlan-
ması, doymuş ve trans yağların tekli veya çoklu doymamış 
yağlarla değiştirilmesi, diyetteki kolesterol içeriğinin belirli 
bir sınırı geçmemesi, total kolesterol, lDl-kolesterol ve 
trigliserid düzeylerini dengeleyeceği bu çalışmalarda gös-
terilmiştir. batı tarzı bir diyetteki doymuş yağ miktarını total 

kalorinin %7’sine çekmek ve günlük kolesterol alımının 200 
mg/dl’nin altında olması, lDl-kolesterol düzeylerini %9-12 
azaltmıştır. 224 çalışmanın dahil edildiği bir meta-analizde 
total kolesterol düzeylerini etkileyen en önemli paramet-
renin; diyetteki doymuş yağların, çoklu doymamış yağlarla 
değiştirilmesi olduğu gösterilmiştir. 60 olgu-kontrollü çalış-
manın dahil edildiği bir meta-analizde ise trans yağların çok-
lu doymamış yağlarla değiştirilmesi, kan lipit düzeylerinin 
iyileştirilmesinde en iyi yol olduğu sonucuna ulaşılmıştır. 
67 çalışmanın dahil edildiği bir meta-analizde ise  diyetteki 
lif içeriğinin yağ düzeylerine etkisi araştırılmıştır. Günde üç 
öğüne 28g tahıl eklenmesi, lDl-kolesterol düzeylerini 5 mg/
dl azaltmış olup, lifin lipit düşürücü etkisinin ılımlı olduğu 
gösterilmiştir.

bazı kişilerde, diyetteki değişikliklerin kan yağları düzey-
lerinde çok belirgin olumlu etkisi olurken, bazı kişilerde 
ise bu değişiklikler sınırlı olmaktadır. bu farklılıkların, 
genetik faktörler veya insülin direnci ile ilişkili olabileceği 
ifade edilmektedir. 

Özel Gıdalar
Özellikle üç farklı çerez (badem, ceviz, antep fıstığı) fazla 
miktarda doymamış yağ içerirken, bu çerezlerin doymuş 
yağ içeriği çok düşüktür. Yapılmış çalışmalar, bu üç çerezi 
belirli miktarlarda tüketenlerde, lDl-kolesterolün %2-
19 düzeyinde azaldığını göstermiştir. bu çerezlerin kalori 
içeriği yüksek olduğu için, miktarları iyi ayarlanmalıdır. 
Haftada en az 5 gün tüketilmek kaydıyla, tüketim miktar-
larının günlük 28-85 g aralığında olması önerilir.

soya proteini de, doymuş ve trans yağların yoğun olduğu 
diyetlerde değişim için kullanılabilir. 41 randomize kont-
rollü çalışmanın dahil edildiği bir meta-analizde, soya 
proteininin diyete eklenmesi sonrasında lDl-kolesterol 
düzeyinde çok düşük düzeyde bir azalma (4-5 mg/dl), 
HDl-kolesterol düzeyinde ise minimal bir artış (0.8 md/dl) 
olduğu ifade edilmiştir. bu çalışmalarda günlük tüketilen 
soya miktarı 28-42 mg düzeyindedir. 

HİPERLİPİDEMİNİN TEDAvİSİNDE FARMAKOLOJİK OLMAYAN 
TEDAvİ YÖNETEMLERİ - DİYET vE EGZERSİZ

Doç. Dr. aYDoğan aYDoğDu
Gata enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları bD, ankara
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alkol tüketiminin HDl-kolesterol düzeylerinde 9-13 mg/dl 
düzeyinde artış yaptığı ifade edilmiştir. 8 haftalık kontrollü 
bir çalışmada 15 g/gün alkol tüketiminin lDl-kolesterolü 
7.8 mg/dl azalttığı, HDl-kolesterol düzeyinde ise anlamlı 
artışın ancak 30 mg/gün alkol kullanımı sonrasında oldu-
ğu gösterilmiştir.

ek gıdalar
stanol ve sterollerin, koroner arter hastalığı riski yüksek 
olanlarda lDl-kolesterolü azalttığı bir meta-analizde 
gösterilmiştir. bu meta-analize 41 çalışma dahil edilmiş-
tir. 2g/gün stanol ve sterol, lDl-kolesterol düzeyini %10 
azaltmıştır. katkılı besinlerde 1 defada servis edilen ürün-
ler içerisinde 0.5-1 g sterol veya stanol bulunmaktadır. 
Günlük 2 g stanol içeren gıdaların yurtdışında maliyetleri 
günlük 0.6-1.2 amerikan Doları civarındadır.

iki marine edilmiş omega 3 yağ asitinin (dokazopentanoik 
asit, eikozopentanoik asit) doza bağımlı olarak trigliserid 
düzeyini düşürdüğü belirtilmiştir. bu ürünlerin kardiyo-
vasküler koruyuculuklarının, lipit düşürücü etkilerinden 
daha çok antiaritmik, antiinflamatuvar ve diğer etkilerin-
den kaynaklandığı ifade edilmektedir.

Çin kırmızı maya pirinci (monascus purpureus) ülkemiz-
de az bilinen bir ürün olup içerdiği bazı maddeler (doğal 
lovastatin) ile kan lipit miktarının düşmesine katkı sunar. 
93 çalışmanın dahil edildiği bir meta-analizde, bu ürünün 
total kolesterol, lDl-kolesterol ve trigliserid düzeylerini 
azalttığı gösterilmiştir. bu düşüşün düzeyi, statin tedavi-
sindeki düşüş kadar olmuştur. bu ürünle ilgili temel prob-
lem içerdiği toksik ürünler sebebiyle kullanımı riskli ola-
bilmektedir. bu ürün statin tedavisini tolere edemeyenler 
için bir seçenek olarak düşünülebilir. 

farklı diyet yaklaşımları   
Düşük karbohidrat ve düşük yağ içeren diyetler, lipit düzeyleri 
üzerinde olumlu etkiler gösterirler. bu diyetlerin karşılaştırıl-
dığı bir meta-analizde, düşük karbonhidrat içeren diyetlerin, 
trigliseridi düşürmede ve HDl-kolesterolü yükseltmede etkili 
olduğu, düşük yağ içeren diyetlerin ise, total kolesterolü dü-
şürmede etkili olduğu gösterilmiştir. randomize kontrollü bir 
çalışmada, düşük karbonhidratlı diyet sonrasında total/HDl-
kolesterol oranı %20 oranında azalırken, düşük lipit içeren di-
yette ise bu oran %12 düzeyinde azalmıştır. aradaki fark ise is-
tatistiksel anlamlı bulunmuştur. lDl-kolesterol düzeylerindeki 
azalma, total/HDl-kolesterol oranındaki azalma düzeyine 
yakın olmuştur. Düşük glisemik indeksi ile yüksek glisemik 
indeksinin karşılaştırıldığı çalışmalarda, bu diyetlerin total ko-
lesterol düzeylerine etkisi zayıf olurken, lDl-kolesterol, HDl-
kolesterol ve trigliserid düzeylerine etkisi sınırlı olmuştur. 

akdeniz diyeti yüksek miktarda monoansatüre yağ asi-
di (zeytinyağı), düşük miktarda doymuş yağ içerir. Diğer 
özellikleri ise kısıtlı miktarda kırmızı et, beklememiş 
yumurta ve tavuk eti (günlük), yüksek miktarda balık, 
ağaç çerezleri (badem, ceviz, fındık, vb.) sebze, tam tahıl-
lar ve orta düzeyde şarap içermesidir. akdeniz diyeti ile 
düşük yağ içeren diyet karşılaştırıldığında, akdeniz diye-
tinin total/HDl-kolesterol oranını daha belirgin azalttığı 
tespit edilmiştir. 

Portfolio diyeti ise bitki ağırlıklı bir diyettir. bu diyet, lDl-
kolesterol düşürücü etkisi olan fiber, soya ve bitkisel 
proteinler, bitki sterolleri ve badem gibi 4 farklı gıda 
içerir. bazı çalışmalarda Portfolio diyetinin, düşük yağlı 
diyete ilave olarak 20 mg/gün lovastatin kullananlara kı-
yasla, lDl-kolesterol düzeyini %29-35 oranında daha faz-
la düşürdüğü gösterilmiştir. Günlük diyet olarak Portfolio 
diyetini takip eden kişilerde birinci yılın sonunda lDl-
kolesterolün %32 oranında düştüğü gösterilmiştir. 

eGzerSiz 
egzersizin lipit düzeyleri üzerindeki etkisi birçok 
çalışmada incelenmiştir. meta-analizlerde aerobik egzer-
sizin en önemli etkisinin, HDl-kolesterol üzerinde—art-
tırıcı etki—olduğu gösterilmiştir. bu etki yaklaşık olarak 
1.9-2.5 mg/dl’lik bir artıştır. Diğer olumlu etkiler ise total 
kolesterol, lDl-kolesterol, trigliserid düzeylerinde dü-
şüşlerdir (3.9, 3.9, 7.1 md/dl, sırasıyla). HDl-kolesterol 
düzeyini arttıracak minimal egzersiz miktarı,  haftada 900 
kcal’nin harcandığı egzersiz miktarıdır. bunun için hafta-
da en az 120 dakika aerobik egzersiz yapmak yeterlidir. 
kardiyovasküler hastalığı olanlarda egzersiz ile HDl-
kolesterol düzeyleri %9 artış (3.7 mg/dl) gösterirken, 
trigliserid düzeyleri %11 (19.3 mg/dl) azalmıştır. bu so-
nuç riskli gruplarda egzersizin lipit düşürücü etkisinin 
daha belirgin olduğunu ortaya koymuştur. bu etkilerin 
gözlenmediği, düşük hasta sayılarını içeren çalışmalar 
da vardır. HDl-kolesterolün egzersize cevabının farklı 
düzeylerde olduğunu gösteren çok sayıda çalışma vardır. 
en düşük artışın olduğu çalışmada, HDl-kolesterolün 
artış düzeyi %9.3 düzeylerinde kalırken, en yüksek artış 
düzeyi ise %18 düzeyinde saptanmıştır. egzersizin lipit 
düşürücü etkisi, egzersizin yoğunluğundan öte daha çok 
egzersiz süresi ile ilişkili bulunmuştur. Hareketsizliğin ise 
özellikle lDl-kolesterol düzeylerinde artışa sebep olduğu 
gösterilmiş olup orta düzeyde egzersizle bile bu artışın 
engellenebileceği ifade edilmiştir.

DiYet ve eGzerSiz birlikteliği   
Diyet ve egzersiz ayrı ayrı kan yağları düzeylerinde olum-
lu etkiler yapmaktadır. bu sebeple ikisinin birlikteliğinin 
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olumlu etkileri arttıracağını düşünmek mantıklı gözük-
mektedir. bu durum çalışmalarda incelenmiştir. bir çalış-
mada egzersiz+düşük yağlı diyet ile egzersiz+ek gıdaların 
(balık yağı, yulaf kepeği, bitki sterolleri) lipit düzeylerine 
etkisi araştırılmıştır. egzersiz+düşük yağlı diyet ile lDl-
kolesterol düzeylerinde %7-15, trigliserid düzeylerinde 
%4-18 düzeyinde azalma, HDl-kolesterol düzeylerinde ise 
%5-14 düzeyinde artış gözlenirken, egzersiz+ek gıdaların 
olduğu grupta ise lDl-kolesterol düzeylerinde % 8-30, 
trigliserid düzeylerinde %12-39 azalma, HDl-kolesterol 
düzeylerinde ise %2-8 düzeylerinde artış gözlenmiştir. bu 
veriler bize diyet ve egzersiz birlikteliğinin lipit düşürücü 
etkiyi arttığını göstermektedirler. 

rehberliğin etkinliği 
Hekimlerin lipit yüksekliğini tedavi etmede hastaları 
yaşam tarz değişikliğine yönlendirebilmeleri oldukça zor-
dur. Hastalara zaman ayırmak, yaşam tarz değişikliğinin 
gerekliliğini ve önemini hastalara anlatmak hastaların 
uyumunu arttırabilmektedir. cochrain verilerinde, diyet 
önerileri alanlarda, total kolesterol ve lDl-kolesterol 
düzeylerinde sırasıyla %6.2 ve %7’lik bir azalma tespit 
edilirken HDl-kolesterol düzeylerinde ise herhangi bir 
değişiklik tespit edilmemiştir. 19 çalışmanın dahil edildiği 
bir meta-analizde ise diyet önerisi alanlarda total koles-
terol düzeylerinde sadece %3-6 düzeyinde bir azalma ol-
duğu görülmüş ve hastaların büyük çoğunluğunda hedefe 
ulaşılamamıştır. cochrain verilerinde, hekimlerin tavsiye-

si, diyetisyenlerin tavsiyesi ve hastaların kendi imkanları 
ile yaptığı diyetlerin kısa dönem sonuçları karşılaştırıldı-
ğında, diyetisyen desteği alanların başarısının hekim des-
teği alanlara kıyasla daha yüksek olduğu görülmüş fakat 
diyetisyen desteği alanların başarısının hastaların kendi 
istekleri ile yaptıkları diyetlerden daha başarılı olmadığı 
görülmüştür. 

rehber desteğinin egzersizi arttırmadaki etkinliği düşük 
düzeydedir. Hekimle görüşme sıklığının arttırılması ile 
özellikle istekli hastalarda daha belirgin bir davranış de-
ğişikliğini sağlamak mümkün olabilmektedir. 

sonuç olarak; diyet ve egzersizin kan lipit düzeylerine 
etkisi net olarak gösterilmiştir. Hastaların tavsiyelere 
uymasını sağlayarak, belirgin bir başarı elde etmek 
mümkün görünmektedir. bununla birlikte birçok 
zaman maalesef hastalara yaşam tarz değişikliğini 
uygulatabilmek oldukça zor olmaktadır. Genel olarak, 
doymuş ve trans yağların  az kullanılması, çoklu ve tekli 
doymamış yağların tüketilmesinin arttırılması, alkol kul-
lanımının belirli düzeylere sınırlandırılması, bitkisel ste-
rollerin ve stanollerin kullanımının arttırılması, faydalı 
çerezlerin tüketilmesinin sağlanması, kan yağ düzeyleri 
üzerinde belirgin faydalar sağlayacaktır. Özellikle akdeniz 
ve Portfolio Diyetlerinin uygulanması da riskli hastalarda 
faydalı olacaktır. aerobik egzersizin de diyete ilave olarak 
yapılması lipit düzeylerinin sağlıklı sınıra ulaşmasında 
belirgin katkı sağlayacaktır.  
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kardiyovasküler hastalıklar (kvH) (koroner arter 
hastalığı, inme, kalp yetmezliğ, aritmiler, kalp ka-
pak hastalıkları ve hipertansiyon) aterosklerotik 

sürecin sonuşunda oluşan kinik durumlar olup mortalite 
ve morbiditenin en önde gelen nedenlerindendir. lDl-k 
ve trigliserit ya da diğer bir ifadeyle non-HDl kolesterol 
seviyelerinde artış ve HDl-k seviyesinde azalma olması 
kvH için bağımsız risk faktörleridir. Yine aterosklerotik 
kvH en önemli komponentlerinden biri olan koroner arter 
hastalıkları (kaH) her 6 ölümden 1’nin nedenidir. kaH için 
en önemli modifiye edilebilir risk faktörü dislipidemidir.

aterosklerotik süreç apolipoproten b (apob) içeren lipopro-
teinlerin retansiyonu ile oluşan lipid birikiminin kronik infla-
masyon, hücre ölümü ve tromboza yol açması ile oluşmak-
tadır. Primer olarak apob içeren lipoprotein ise lDl-k’dür. 
Yine epidemiyolojik ve deneysel çalışmalarda yüksek lDl-k 
ile aterosklerotik kvH arasında tutarlı ve sağlam kanıtların 
gösterilmiş olması dislipidemi tedavisinde primer hedefin 
lDl-k düşüşü olmasını sağlamıştır. lDl-k’ün hedef değer-
lere ulaştırılması ile major kardiyovasküler olaylarda %20
-40 relatif risk azalması olduğu gösterilmiştir.

tüm bunların ötesinde mevcut kanıtlar göstermiştir 
ki HDl-k’de her 1mg/dl düşüş lDl-k düzeylerinden 
bağımsız olarak kaH riskini %2-3 arttırmaktadır. ayrıca 17 
çalışmanın meta-analizinde tG seviyesinde her 1 mmol/l 
(88.5 mg/dl) artma olması kaH riskinde erkeklerde %30, 
kadınlarda %75 risk artışına neden olduğu gösterilmiştir.

Dislipidemi tedavisinde ilk basamak tedavi diyet, egzersiz 
ve hayat tarzı değişikliğidir. bundan sonra medikal teda-
vide ilk seçilecek ajan genelde statin olmaktadır. ancak 
güncel kılavuzlarla birlikte daha düşük lDl-k seviyele-
rinin hedeflenmesi kombinasyon tedavilerini gündeme 
getirmektedir. ayrıca lDl-k hedefe ulaşsa bile ateroje-
nik dislipideminin diğer komponentleri olan yüksek tG ve 
düşük HDl-k seviyeleri ikincil hedef olarak kombinasyon 
tedavilerine başvurmayı gerektirmektedir. 

Dislipidemi tedavisinde kullanılan ajanlar hangileridir?
Statinler: 3-hidroksi-3-metilglutaril ko-enzim a (HmG-
koa) redüktaz enzim inhibitörleridir. intraselüler koleste-
rol konsantrasyonunda azalma hepatosit hücre yüzeyinde 
lDl reseptör ekspresyonunda artışa yol açarak kandaki 
lDl-k’ün kullanımını arttırmaktadır. böylece dolaşan 
lDl-k ve diğer apob içeren tG zengin partiküller gibi li-
poproteinlerin konsantrasyonu azalmaktadır. statinler ay-
rıca tG seviyelerinde %7-30 azalma, HDl-k seviyelerinde 
% 5-15 artmaya yol açarlar.  

Fibratlar: Peroksizom proliferatör aktive edici reseptör α 
(PParα) ligandıdır. lipid metabolizmasındaki dğişiklikle-
rin yanında çeşitli hücre tiplerinde anti-inflamatuar etkin-
lik gösterir. tG seviyelerinde % 50 azalmaya yol açmasının 
yanı sıra HDl-k’de % 10-15 artışa ve lDl-k seviyelerinde 
%15-20 düşüşe neden olurlar.  

Ezetimib: niemann-Pick c1- like 1 (nPc1l1) protei-
ni bloke ederek ince barsaktan kolesterol asorbsiyo-
nunu selektif olarak inhibe eder. Jejunal enterositle-
rin fırça kenarlarındaki emilim üzerine etkilidir. lDl-k 
düşürtmede etkili, güvenli ve iyi tolere edilen bir ajandır.

Safra asiti sekestranları: intestinal lümende safra asit-
lerinin reabsorbsiyonunu ve intrahepatik kolesterolü 
azaltırlar. safra asit sekestranı kullanarak enterohepatik 
sirkülasyonun kısmi değişimi endojen safra asiti havuzu-
nu yaklaşık %40 azaltmaktadır. Dolayısı ile kolesterolden 
safra asit sentezi artmakta ve bu da lDl-k’de %15 ila 
26 arasında bir azalmaya yol açmaktadır. Yine intestinal 
apoa-1 üretiminin artamsı ile HDl-k seviyelerinde de ar-
tış olmaktadır.  

Omega-3 yağ asitleri: eikosapentaenoik (ePa) and doko-
saheksaenoik (DHa) omega-3 yağ asitleri lipid ve lipopro-
tein modifikasyonunda rol oynarlar. tG seviyelerini %25-
35 oranında düşürler.

KOMBİNASYON TEDAvİSİ: KİME, NE ZAMAN, NASIL?
Doç. Dr. mehmet ali eren

harran üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi bD., şanlıurfa
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Niasin: Farmakolojik etkileri net anlaşılamamıştır. esas 
etkisi vlDl-k sentez ve sekresyonun inhibiyonudur; böy-
lece tG ve lDl-k’de azalmaya neden olur. ayrıca apoa-
1 katabolizmasını yavaşlatarak HDl-k artışına yol açar 
ki en fazla HDl-k artışına yol açan ajandır. ayrıca daha 
aterojenik olan küçük-yoğun lDl-k yerine daha büyük 
lDl-k oluşumuna yol açar. 

kimlere dislipidemi tedavisi başlamak gerekir?
Günümüz kılavuzlarında tedavi başlama endikasyonla-
rı risk guruplarına göre özelleştirilmiştir. tG düzeyi 500 
mg/dl (özelliklede 1000 mg/dl) seviyesinin üzerinde olan 
vakalarda öncelikli hedef pankreatit riskini ortadan kal-
dırmak için tG seviyeleri olmalıdır. klasik olarak öncelikli 
hedef lDl-k’dür. ancak 2014 national lipid associati-
on kılavuzuna göre non-HDl-k seviyesini hedef almak 
daha iyi bir seçimdir. lDl-k için tedavi başlama seviyeleri 
düşük risk gurubu (0-1 major aterosklerotik kvH (askvH) 
risk faktörü olan) için 160 mg/dl, orta risk gurubu (2 ma-
jor askvH risk faktörü olan) için 130 mg/dl ve yüksek risk 
grubu (3 den fazla major askvH faktörü olan veya diya-
bet olup 0-1 major askvH risk faktörü olan) için 100 mg/
dl’dir. Çok yüksek risk grubu (askvH varlığı veya diyabeti 
olup 2 veya daha fazla major askvH risk faktörü olan) gu-
rup için ise lDl-k hedefi 70 mg/dl’dir. lDl-k seviyeleri 
hedef değerlerin altına indiğinde ise non-HDl-k seviye-
leri ikincil hedef olarak belirlenmiştir. non-HDl-k için te-
davi başlama seviyeleri ise her grup için belirtilen lDl-k 
seviyelerinin30mg/dl daha fazlasıdır.

Dislipidemide tedavi hedefleri nedir?
lDl-k tedavi hedefleri düşük risk gurubu, orta risk guru-
bu ve yüksek risk grubu için 100 mg/dl, çok yüksek risk 
grubu gurup için ise 70 mg/dl’dir. non-HDl-k hedefleri 
ise her grup için belirtilen lDl-k hedeflerinin 30mg/dl 
daha fazlasıdır.

Dislipidemi tedavisinde hedefler göz önüne alındığında 
hangi ilaçlar tercih edilmelidir?
Dislipidemi tedavisinde aterojenik kolesterol bozukluğu-
nun giderilmesi için ilk basamak ilaç statinlerdir. Yüksek 
etkili statinler (atorvastatin ve rosuvastatin) %50’den fazla 
lDl-k düşüşüne neden olurken,  orta etkili statinler %30-
50 arası lDl-k düşüşüne neden olurlar. Hedeflenen dü-
zeye göre tercih yapılabilir ya da yüksek etkili statin baş-
lanıp doz ayarlaması yapılabilir. Yine de tedaviye cevapta 
kişisel farklılıklar olduğu unutulmamalıdır. 

statin tedavisi tolere edilemediğinde ya da kontrendike 
olduğu durumlarda ise alternatif tedavi ajanları ezetimib, 
safra asit sekestranları, fibratlar, uzun zincir omega-3 yağ 
asiti konsantreleri ve niasindir. 

tG seviyeleri 1000 mg/dl’nin üzerinde olanlarda ilk ter-
cih tG üzerine etkili olan fibratlar, yüksek doz (2-4 gr/gün) 
uzun zincirli omega-3 yağ asitleri veya niasindir. tG se-
viyeleri 500-1000 mg/dl arasında olduğunda statinlerde 
tercih edilebilir. tG 500 mg/dl’nin altında olduğunda ise 
öncelikli olarak statinler tercih edilmelidir.

kombinasyon tedavisini kimlere başlamak gerekir?
aterojenik kolesterol seviyeleri tedavi hedeflerine ulaş-
mayan ve statin kullanmakta olan hastalara ikinci (bazen 
üçüncü) lipid düşürücü ajan başlamak gerekir. ikinci ilaç 
eklenmeden önce bu hastaların öncelikle maksimum to-
lere edilebilir statin dozunda tedavi edilmiş olmaları gere-
kir. bu amaçla niasin, fenofibrat, ezetimib c-ve safra asid 
bağlayıcı ilaçlar statinler ile kombine olarak kullanılabilir. 
statinler ile statin dışı ilaçların aterojenik dislipideminin 
tedavisinde kullanılmasının tek başına statin kullanılma-
sına göre kardiyovasküler riskler üzerine olumlu etkileri-
nin olduğunu gösteren bir kanıt yoktur. ayrıca kombinas-
yon tedavisi ile transaminaz seviyelerinde artış, miyozit ve 
rabdomyoliz gibi bazen ciddi olabilen potansiyel yan etki-
lerin ortaya çıkma olasılığı artmaktadır. Dahası statinler 
ile fibrat ve niasinlerin kombine edilmesi iskemik inme 
ve kan şekeri regülasyonunda bozulma gibi olumsuz et-
kilerin oluşmasına neden olabilmektedirler. bu nedenle 
kombinasyon tedavisi yeterli kanıtlar ortaya çıkana kadar 
zorunlu olmadıkça başlanmamalıdır.

tG düzeyi 200-499 mg/dl arasında olan larda ilk tercih 
statin tedavisidir. bu hastalarda maksimum tolere edi-
lebilir statin dozlarına rağmen non-HDl-k hedefi sağla-
mamış ise o zaman statin tedavisi ile primer olarak tG 
üzerine etkili ilaç (fibrat, yüksek doz (2-4 gr/gün) uzun 
zincirli omega-3 yağ asitleri veya niasin) kombinasyonu 
düşünülmelidir.

statinler ile fibratlar kombine edilirken statinlerden pra-
vastatain ve fluvastatinin cYP3a4 enzimi üzerine etkisi 
daha az olduğundan tercih edilmelidir. bu enzimin inhi-
bisyonu ile kas toksititesi ortaya çıkmaktadır. Yine fibrat-
lardan gemfibrozilin statinler ile kombinasyonundan yan 
etki olasılığı artacağı için sakınılması gerekmektedir.
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Hiperlipidemi oldukça sık görülen  ve sonuçları mor-
talite ile sonuçlanan önemli bir sağlık sorunudur. 
tedavisinde günümüzde değişik klinik durumlarda 

farklı farklı olmaktadır. türkiye de şu ada hiperlipidemi 
tedavisinde elimizde statinler, fibratlar, niacin, ezetimibe 
ve reçineler bulunmaktadır. Dünyada ailesel hiperlipide-
mi tedavisinde üzerinde çalışılan farklı tedavi modaliteleri 
geliştirilmektedir. son yıllarda hiperlipidemi tedavisinde 
kullanılan ilaçlar ile ilgili eşitli spekülasyonlar sebebi ile 

HİPERLİPİDEMİ TEDAvİSİ SIRASINDA SAĞLIK UYGULAMA 
TEBLİĞİNDE KARŞILAŞILAN SORUNLAR

Doç. Dr. YuSuf aYDın
Düzce üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa bÖlüMü

hastaların tedavilerinde sorunlar yaşanmaktadır. ayrıca 
ilaçların ödeme koşulları ile ilgili de zaman zaman prob-
lemler ortaya çıkmakta ve hastaların tedavilerinde zor-
luklara yol açmaktadır. Hiperlipidemi tedavisinde uygula-
nan geri ödeme koşulları ile ilgili sağlık uygulama tebliği 
2015 yılında tekrar güncellendi. bu güncellemelere rağ-
men yine de hala bazı eksikler olduğu gözlemlenmektedir. 
konu ilgili son güncelleme ışığında karşılaşılan problem-
ler vakalar eşliğinde sunulacaktır.
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S01 
T1A vE T1B İNTRATİROİDAL PAPİLLER 
TİROİD KANSERLERİNİN AYIRIMI 
GEREKLİ MİDİR?
abbas ali tam1, DiDem ÖZDemir1, 
berna evranOs ÖĞmen1, sevGül Fakı1, 
ersin Gürkan Dumlu2, HaYriYe tatlı DOĞan3, 
reYHan ersOY1, bekir Çakır1

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi,enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları anabiliM Dalı, ankara

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi Genel cerrahi 
anabiliM Dalı, ankara

3. ankara atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, PatoloJi 
bÖlüMü, ankara

 
amaç: Papiller tiroid kanseri (Ptc) tiroid glandının en sık 
görülen malinitesidir ve insidansı hızlı bir şekilde artmak-
tadır. bu artış ise daha çok tümör çapı ≤ 2 cm ve özellik-
lede ≤ 1cm tümörlere bağlıdır. en son 2010’da yayımlanan 
tnm sistemi tiroid kanserlerinin klasifikasyonunda birta-
kım değişiklikler önermiştir.t1 tümörleri (≤ 2cm intrati-
roidal tümörler) t1a (≤ 1cm) ve t1b (1-2cm) olarak 2 alt 
gruba ayrılmıştır.biz bu çalışmada t1b tümörlerin t1a 
tümörlere göre daha kötü sonuçlara sahip olup olmadık-
larını değerlendirmeyi amaçladık.

Yöntem: Çalışmaya Ocak 2007 ve aralık 2014 arasında 
total tiroidektomi yapılmış ve Ptc tanısı almış olup pri-
mer tümör çapı ≤ 2 cm olan 724 hasta alındı. Çevre doku 
invazyonu olan (t3) tümörler çalışmaya alınmadı. t dere-
celendirmesi son yayımlanan tnm klasifikasyonuna göre 
yapıldı ve buna göre hastalar t1a (≤ 1cm) ve t1b (1-2cm) 
olmak üzere 2 gruba ayrıldı

bulgular: t1a grubunda 527 (%72.8) t1b grubunda 197 
(% 27.2) hasta bulunmaktaydı. t1a tümörlere kıyasla t1b 
tümörlerde multifokalite, lenf nodu metastazı (lnm), len-
fovasküler invazyon daha fazlaydı, daha fazla hastaya rad-
yoaktif iyot ablasyon tedavisi verilmişti;t1a grubunda ise 
45 yaş üstü hasta sayısı daha fazlaydı. Persistan hastalık 
açısından 2 grup arasında farklılık yoktu t1b grubunda 
rekürren hastalık %2.5 oranında iken t1a’da rekürrens 
hiçbir hastada görülmedi.

Çalışmamızda ekstratiroidal yayılım, ve lenf nodu metas-
tazı olmayan Ptc›li hastalarda t1b›de t1a›ya göre kapsül 
invazyonu, lenfovasküler invazyon ve multifokalite daha 
fazla görülmekteydi. buna karşılık t1a›da 45 yaş üstü 
hasta sayısı daha fazlaydı.

Sonuç: tnm klasifikasyonu tiroid kanseri olan hastalarda 
mortalite riskini belirlemek ve hastanın tedavisini daha 
iyi yönetebilmek için sıklıkla kullanılan basit ve uygula-

ması kolay bir sistemdir. mevcut tnm klasifikasyonunda 
t1 Ptc’lerin t1a ve t1b olarak 2 alt gruba ayırılmasının 
Ptc’lerinin karakteristiğini yansıtması açısından doğru 
bir yaklaşım olduğunu düşünüyoruz.

S02 
PAPİLLER TİROİD KANSERİ OLAN 
AKROMEGALİ HASTALARININ 
PATOGENEZİNDE ETKİLİ MOLEKüLER 
BELİRTEÇLER vE GENETİK 
MUTASYONLAR
Fatma ela keskin1, HanDe meFkure ÖZkaYa1, 
sina FeraHman2, ÖZlem HalilOĞlu1, 
aDem karataŞ2, bilGe elÇin3, FiGen aksOY3, 
Pınar kaDıOĞlu1

1. iStanbul üniverSiteSi cerrahPaşa tıP fakülteSi 
enDokrinoloJi MetabolizMa ve DiYabet biliM Dalı

2. iStanbul üniverSiteSi cerrahPaşa tıP fakülteSi Genel 
cerrahi ana biliM Dalı

3. iStanbul üniverSiteSi cerrahPaşa tıP fakülteSi PatoloJi 
ana biliM Dalı

 
amaç: akromegali hastalarında papiller tiroid karsinomu 
(Ptk) riski artmıştır. Çalışmamızda Ptk tanılı akromegali 
hastalarında immunhistokimyasal yöntemle braF, ras, 
ret, galaktin 3, cD56 ve ıGF1 belirteçlerinin boyanma-
sındaki yaygınlık ve yoğunluğun tespitini, ayrıca bunların 
normal Ptk tanılı hastalar ve multinodüler guatr (mnG) 
hastaları ile karşılaştırılmasını amaçladık.

materyal ve metod: Çalışmaya 13 akromegalik Ptk has-
tası, 20 akromegalisi olmayan Ptk hastası ve kontrol 
grubu olarak 20 mnG hastası alındı. Hastaların tiroidek-
tomi materyallerinden seçilen uygun parafine bloklarına 
immunhistokimyasal olarak braF, ras, ret, galaktin 3, 
cD56 ve ıGF1 belirteçleri uygulandı ve boyanma yaygınlık 
ve yoğunlukları değerlendirildi. retrospektif olarak tü-
mörlerin boyut, invazyon, evre, lenf nodu yayılımı analiz 
edildi. Hastaların rekürrens durumları ve diğer paramet-
reler ile genetik mutasyonlar ve immunohistokimyasal 
göstergeler arasındaki ilişkiyi incelendi.

Sonuç: tiroid kanseri sıklığı 313 akromegali hastası 
arasında %6 (n=19) dır. braF mutasyonu %84,7 (n=11) 
akromegalik Ptk hastasında saptanırken, normal Ptk 
hastalarında %60 (n=12) tespit edildi (p=0.15). ras 15/20 
normal Ptk hastasında pozitifken, akromegali hastaları-
nın hiçbirinde pozitif bulunmadı (n=0.01). ret her iki Ptk 
grubunda da eşit düzeyde pozitif tespit edildi (n=0.22). 
cD56 13 akromegalik Ptk hastasının 10 unda, akrome-
galik olmayan Ptk hastalarının ise 13/20 sinde pozitif 
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boyandı (p=0.24). Galaktin 3 tüm akromegalik Ptk vaka-
larında pozitif ve 9 tanesinde kuvvetli pozitif iken akro-
megalik olmayan Ptk hastalarında 18/20 pozitif saptandı, 
bunların sadece 6 tanesi kuvvetli pozitifdi (p=0.01). ıGF1 
ise tüm akromegalik Ptk larda pozitif boyandı, akromega-
lik olmayan Ptk hastalarının ise sadece 4 tanesinde pozi-
tif boyandı (p=0.01). mnG hastalarının 3 tanesinde cD56, 
20 tanesinde Galaktin-3,zayıf pozitif, 1 tanesinde de ret 
pozitif bulundu.

tartışma: akromegalik Ptk hastalarında braF, ret, 
cD56, ıGF1 ve Galaktin-3 ün pozitifliği Ptk gelişiminde 
güçlü belirteçlerdir. Özellikle ıGF1 ve Galaktin-3 kuvvet-
li pozitifliğinin akromegalik olmayan Ptk hastalarından 
farklı olarak akromegali hastalarında gelişen Ptk pato-
genezinde baskın rol oynayabileceği öne sürülebilir.

S03 
TİROİD İNcE İĞNE ASPİRASYON 
BİYOPSİ SONUcU ÖNEMİ BELİRSİZ 
OLAN FOLİKüLER YADA HüRTHLE 
HücRELİ NEOPLAZİLERDE MALİGNİTE 
RİSKİNİ ETKİLEYEN FAKTÖRLER
baHaDır ÖZ1, FaHri baYram2, alPer akcan1, 
kürŞat ünlüHıZarcı2, FatiH tanrıverDi2, 
ZüleYHa karaca2, erDOĞan sÖZüer1, 
muHammet akYüZ1, ertan emek1, aslı seZGin ÇaĞlar2, 
Hüsnü aYDın1, enGin Ok1

1. erciYeS üniverSiteSi, Genel cerrahi anabiliM Dalı,kaYSeri
2. erciYeS üniverSiteSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 

haStalıkları biliM Dalı,kaYSeri

 
amaç: tiroid nodülleri toplumun % 19-67 de bulunmak-
ta olup %5-10 malignite riskine sahiptir. tiroid iiab’lerin 
patolojik olarak olguların %20-30 da önemi belirsiz olup 
sıklıkla tanı için tiroidektomi gerekmektedir.

bu çalışmanın amacı tiroid iiab sonucunda önemi belirsiz 
olan foliküler yada Hürthle hücreli neoplazilerde tiroidek-
tomi sonrası malignite riskini etkileyen faktörleri tespit 
etmek idi

Yöntem: 2006 Ocak-2014 ekim ayı arasında dominant no-
dül çapı 1 cm üzerinde olan tiroid iiab sonucu foliküler 
neoplazi yada Hürtle hücreli neoplazi nedeni ile tiroidek-
tomi yapılan olgular retrospektif olarak değerlendirildi. 
Olguların yaş (45<, >45), yıl,cinsiyet, tümör çapı( 1-4 cm, >4 
cm), nodülde mikrokalsifikasyon ve spesmene eşlik eden 
haşhimato tiroiditi, aile hikayesi ve radyasyon maruziyeti 
gibi değişkenler malignite riski açısından değerlendirildi

bulgular: Foliküler neoplazi yada Hürthle hücreli neop-
lazi nedeni ile 80 olguya total tiroidektomi yada tek taraflı 
lobektomi yapıldı. tiroid papiller karsinom 20 olguda, fo-
liküler karsinom 2 olguda ve Hürtle hücreli karsiom 1 ol-
guda olmak üzerek toplamda 23 (%28.7) olguda malignite 
tespit edildi. malignite tanısı alan olgular ile olmayanlar 
arasında karşılaştırmalar nodülde mikrokalsifikasyon 
(p=0.004) ve >45 yaş (p=0.02) olması malignite tanısı alan 
olgularda anlamlı sayıda tespit edildi. malign patolojisi 
gelen olgular cinsiyet, tümör çapı ( 1-4 cm, >4 cm), spes-
mende haşimato tiroiditi, tiroid iiab sonucuna göre folikü-
ler neoplazm, Hürhtle hücreli neoplazm durumu benign 
olanlar ile karşılaştırıldığında anlamlı fark tespit edilme-
di. sadece Haşimato tiroiditi Hürthle hücreli neoplazi tanı-
sı olan olgularda anlamlı yüksek tespit edildi ( p=0.0007).

Sonuç: Çalışmamızda tiroid iiab de foliküler neoplazi 
yada Hürthle hücreli neoplazi nedeni ile tiroidektomi yapı-
lan olguların %28.7 de malignite görüldü. malignite erkek 
olgu ve nodül çapı 4 cm üzerindeki olgularda daha fazla 
görülmesine rağmen bir risk faktörü tespit edilmedi. no-
düler mikrokasifikasyon ve >45 yaş bağımsız risk faktör-
leri olup tiroid iiab’de bu tanıları alan olgularda cerrahiye 
karar vermeden önce özellikle tiroidektominin genişliği 
hakkında yol gösterebilir.

resim 1
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resim 2

S04  
PRİMER HİPOTİROİDİLİ HASTALARDA 
TİROİD HORMON REPLASMAN 
TEDAvİSİ OLFAKTOR vE TAT 
DUYARLILIĞINI İYİLEŞTİRMEKTEDİR: 
PROSPEKTİF RANDOMİZE KLİNİK 
ÇALIŞMA
FerHat DeniZ1, seYiD aHmet aY1, murat saliHOĞlu2, 
aYtuĞ altunDaĞ3, kamil baŞkÖY1, OnuralP kurt4, 
Hakan tekeli5, ariF YÖnem1, tHOmas Hummel6

1. Gata haYDarPaşa eğitiM haStaneSi, enDokrinoloJi ServiSi, 
iStanbul

2. Gata haYDarPaşa eğitiM haStaneSi, kulak burun boğaz 
ServiSi, iStanbul

3. iStanbul cerrahi haStaneSi, kulak burun boğaz ServiSi, 
iStanbul

4. erzincan aSker haStaneSi, kulak burun boğaz ServiSi, 
erzincan

5. Gata haYDarPaşa eğitiM haStaneSi, nÖroloJi ServiSi, 
iStanbul

6. tu DreSDen koku tat Merkezi, kulak burun boğaz 
bÖlüMü, DreSDen, alManYa

 
Giriş-amaç: tiroid fonksiyonlarındaki değişikliklerin koku 
ve tat üzerine bazı etkiler yaptığı bilinmektedir. Fakat, 
hastaların ve hekimlerin bir çoğu tat ve kokudaki bu bo-
zulmanın farkında değildirler. bu çalışmadaki amacımız 
hipotiroidizm ile koku ve tat duyuları arasındaki ilişkiyi 
ortaya koymaktır.

materyal-metod: Prospektif randomize müdahale çalış-
ması olarak tasarlanan araştırmaya, aşikar hipotiroidisi 
olan 32 hasta ve 31 sağlıklı kontrol dahil edildi. Çalış-
ma Gata Haydarpaşa askeri eğitim Hastanesinde yapıl-
dı. Hastaların aşikar hipotiroidi dönemindeki koku ve tat 
parametreleri ile levotiroksin tedavisi sonrası ötiroid dö-
nemdeki koku ve tat parametreleri karşılaştırıldı. koku 
değerlendirmesinde psikososyal olfaktor test yöntemi 

(“sniffin’ sticks”,burghart,Wedel,Germany); tat değerlen-
dirmesinde ise «taste strips» (burghart,Wedel,Germany) 
yöntemi kullanıldı.

bulgular: koku tanımlama, eşik ve ayırma testleri ile acı 
ve tatlı testleri açısından, hipotiroidi hastalarında kont-
rollere göre istatistiksel olarak anlamlı düşüklük vardı 
(sırasıyla 12.31±1.09 vs 14.03±1.05, p<0.001; 7.09±1.15 
vs 8.89±1.12, p<0.001; 11.47±0.95 vs 13.06±0.85, p<0.001; 
4.88±1.6 vs 6.64±0.96, p<0.001; ve 5.5±2.22 vs 6.58±1.28, 
p=0,021). Hipotiroidili hastaların tedavi öncesi ve sonra-
sı koku ve tat parametreleri karşılaştırıldığında ise koku 
tanımlama, eşik ve ayırma değerleri ile acı, tatlı ve tuz-
lu testleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı iyileş-
me olduğu görüldü (sırasıyla 12.31±1.09 vs 13.84±1.22, 
p<0.001; 7.09±1.15 vs 8.02±1.16, p<0.001; 11.47±0.95 
vs 12.41±1.21, p<0.001; 4.88±1.6 vs 6.06±1.4, p<0.001; 
5.5±2.22 vs 6.38±1.28,p<0.001; ve 6.12±2.32 vs 6.62±1.48, 
p=0.044). Hipotiroidili hastalarda, tPO-ab düzeyi ile koku 
ayırma ve tanımlama testleri arasında (sırasıyla r=-0.409, 
p=0.02; r=-0,532,p=0.002) , ve tg-ab ile koku tanımlama 
ve acı tatları arasında (sırasıyla r=-0.423,p=0.016; r=-
0.409,p=0.02) negatif bir korelasyon saptandı.

tartışma-Sonuç: Çalışmanın sonunda, primer hipotiro-
idizmli hastaların koku ve tat parametrelerinde anlam-
lı bozukluk olduğu görüldü. Özellikle radyoiyot tedaviye 
bağlı hipotiroidizmi olan hastaların koku ve tat parametre-
lerinin cerrahi ve otoimmüniteye bağlı hipotiroidizme göre 
daha kötü olduğu izlendi. levotiroksin tedavisi sonrası her 
iki duyuda anlamlı iyileşme mevcuttu. bu çalışma saye-
sinde, özellikle koku ve tat duyularında bozulma olduğunu 
ifade eden kişilerde tiroid fonksiyonları yönünden değe-
lendirmenin önemli olduğunu, ve buna ek olarak özellikle 
hipotiroidili hastaların tedavilerinin klinik takibinde bu iki 
duyuda iyileşme olup olmadığının sorgulanmasının hasta 
ve hekime önemli katkılar sağlayabileceğini düşünüyoruz.
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S05 
ÖTİROİD HASHİMOTO HASTALIĞI 
OLAN KİŞİLERDE YAŞAM KALİTESİ, 
ANKSİYETE vE DEPRESYON DüZEYLERİ
meHmet muHittin YalÇın1, alev erOĞlu altınOva1, 
burÇak Çavnar2, baŞak bOlaYır1, müJDe aktürk1, 
emre arslan1, ÇiĞDem ÖZkan1, nuri Çakır1, 
Füsun balOŞ tÖrüner1

1. Gazi üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı,

2. Gazi üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları ana biliM Dalı

 
Giriş: tiroid hormon replasman ihtiyacı olmayan ötiroid 
Hashimoto tiroidit hastalarında (HH) yaşam kalitesinin 
bozulduğu, anksiyete ve depresyon skorlarının yükseldiği 
daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir.

Çalışmamızın amacı l-tiroksin ihtiyacı olmayan ötiroid 
Hashimoto tiroidit hastaları (lt4-HH) ile l-tiroksin rep-
lasmanı altında ötiroid olan Hashimoto tiroidit hastala-
rının (lt4+HH) yaşam kalitesini, depresyon ve anksiyete 
skorlarını karşılaştırmaktır.

metodlar: Çalışmamıza 93 HH ( 44 lt4-HH, 49 lt4+HH) 
ve yaş, cinsiyet uyumlu 31 sağlıklı kontrol dahil edilmiş-
tir. Çalışmaya katılanlardan kısa form-36, beck depresyon 
envanteri ve beck anksiyete envanterini doldurmaları is-
tendi.

Sonuçlar: Hashimoto tiroidit hastalarının anksiyete ve 
depresyon skorları kontrol gruba göre daha yüksek sap-
tandı ( p=0,02, p<0,01). Yaşam kalite bileşenlerinden fi-
ziksel işlevsellik (p=0,04), genel sağlık algısı(p=0,03) ve 
ruhsal sağlık (p<0,01) HH grubunda kontrollere göre etki-
lenmiş saptanırken, diğer yaşam kalite bileşenleri (fizik-
sel rol güçlüğü, ağrı, vitalite, sosyal işlevsellik, emosyonel 
rol güçlüğü) arasında iki grup arasında istatistiksel fark 
saptanmadı (p>0.05). lt4-HH ile lt4+HH arasında yaşam 
kalite bileşenleri, anksiyete ve depresyon skorları arasın-
da anlamlı fark saptanmadı (p>0,05).

tartışma: HH’da depresyon ve anksiyete skorları yüksel-
miş, yaşam kalitesi ise bozulmuştur. bizim çalışmamız-
da da benzer sonuçlara ulaşıldı. Çalışmamızda ilk kez 
l-tiroksin replasman ihtiyacı olmayan ötiroid HH ile rep-
lasman alırken ötiroid olan HH hastaları yaşam kalitesi, 
depresyon ve anksiyete skorları açısından karşılaştırılmış 
ve herhangi bir fark saptanmamıştır. bu sonuçlar Hashi-
moto tiroidit hastalarında tiroid replasmanından bağım-
sız olarak yaşam kalitesinin bozulduğu, depresyon ve ank-
siyete skorlarının arttığı lehine yorumlanabilir.

S06 
MEDİKAL TEDAvİ İLE İZLENEN 
vE OPERE OLAN PRİMER 
HİPERPARATİROİDİ HASTALARINDA 
KARDİYOvASKüLER RİSK 
FAKTÖRLERİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ
sevGi ÇOlak1, berna imGe aYDOĞan2, 
asena GÖkÇaY canPOlat2, cansın tulunaY kaYa3, 
mustaFa erDOĞan2, Demet ÇOraPÇıOĞlu2, 
ali rıZa uYsal2, rıFat emral2

1. ankara üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, ankara

2. ankara üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

3. ankara üniverSiteSi tıP fakülteSi karDiYoloJi biliM Dalı, 
ankara

 
amaç: semptomatik primer hiperparatirodi (PHPt) has-
talarında kardiyovasküler mortalite ve morbidite artmıştır, 
asemptomatik hasta grubunda da bu risklerin artmış ol-
duğunu gösteren çalışmalar mevcuttur. bu çalışmamızda 
medikal tedavi ile izlenen ve opere olan PHPt hastalarında 
kardiyovasküler risk faktörlerini araştırmayı amaçladık.

Yöntem: Çalışmamıza cinsiyet, yaş, vücut kitle indeksi, si-
gara kullanımı, ek hastalıklar ve ilaç kullanımı açısından 
eşleştirilmiş 29’u medikal tedavi ile izlenen (a grubu), 25’i 
pre-operatif (b grubu), 23’ü post operatif (c grubu) dönem-
de olmak üzere toplam 77 PHPt hastası ve kontrol grubunu 
oluşturan üzere 26 normokalsemik hasta (D grubu) alındı. 
Gruplar akım aracılı dilatasyon (“flow mediated dilation”, 
FmD), karotis intima medya kalınlığı (kimk), kardiyovaskü-
ler riskin biyokimyasal belirteçlerinden serum çözünebilir 
cD40 ligandı (scD40l), interlökin-8 (il-8) ve yüksek sensiti-
viteli c-reaktif protein (hs-crP) ölçümleri ile değerlendirildi. 
medikal tedavi grubunda olan hastalardan serum 25 hidrok-
si vitamin D (25OHD) düzeyi düşük saptanan 13 hasta pros-
pektif olarak D vitamini replasmanı öncesi ve replasmanın 3. 
ayında olmak üzere bu ölçümler açısından değerlendirildi.

bulgular: a grubunda FmD ortanca %5; b grubunda %5,1; 
c grubunda %7,6; D grubunda %7,7 saptandı. a grubunun 
FmD ölçümü c ve D gruplarına göre anlamlı olarak düşük 
saptanırken (p=0,02), b grubunun FmD ölçümüyle benzerdi. 
b grubunun FmD ölçümü de c ve D gruplarına göre düşük 
saptanmakla beraber, istatistiksel anlamlılığa ulaşmadı. 
Düzeltilmiş kalsiyum (dca) ve parathormon (PtH) ile FmD 
arasında ters yönlü zayıf-orta ilişki olduğu görüldü (dca için 
p<0,01, r=-0,4; PtH için p=0,02, r=-0,22). Gruplar arasında 
kimk ölçümü, scD40l, il-8 ve hs-crP düzeyleri açısından 
fark saptanmadı. a grubunda serum 25OHD düzeyi düşük 
saptanan 13 hastanın 3 aylık replasman sonrasında 25OHD 
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düzeyi ortalama 13,6±7,8 ng/dl’den 28,2±10,6 ng/dl düzeyi-
ne yükselirken replasman öncesi ortalama %4,71±2,9 olan 
FmD değeri replasman sonrası %7,07±3,1’e yükseldi ve bu 
artış istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,02).

Sonuç: PHPt hastalarında endotel bağımlı vazodilatas-
yon özellikle medikal tedavi ile takip kararı verilen grupta 
olmak üzere kontrol grubuna göre bozuk olarak saptan-
mıştır. serum kalsiyum ve PtH düzeyleri ile FmD ölçümü 
arasında ters yönlü bir korelasyon saptanmıştır. serum 
kalsiyum ve PtH düzeyleri arttıkça FmD ölçümü düşmek-
tedir. kimk ölçümü, scD40l, il-8 ve hs-crP düzeyleri ise 
çalışmamızda hasta ve kontrol gruplarında birbirinden 
farklı bulunmamıştır. D vitamini replasmanı, D vitamini 
düşük olan medikal tedavi ile takipli PHPt hastaların-
da FmD ölçümlerinde düzelme sağlarken kimk ölçümü, 
scD40l, il-8 ve hs-crP düzeylerinde bir değişikliğe ne-
den olmamıştır. D vitamini replasmanının 25OHD düzeyi 
düşük olan medikal tedavi ile takipli PHPt hastalarında 
endotel disfonksiyonunda düzelme sağladığı bilgisi çalış-
mamızın literatüre yeni bir katkısıdır.

resim 1

resim 2

S07 
OBEZİTE POLİKLİNİĞİNDEKİ 
DEKSAMETAZON SUPRESYON TESTİ 
SONUÇLARIMIZ
ılGın YılDırım ŞimŞir1, anıl ÖZlük2, 
nilüFer ÖZDemir kutbaY1, banu Şarer Yürekli1, 
meHmet erDOĞan1, Şevki ÇetinkalP1, 
a. GÖkHan ÖZGen1, canDeĞer YılmaZ1, 
l. Füsun saYGılı1

1. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları bD

2. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları aD

 
Giriş: Obezite, gelişmiş ülkelerde görülen en önemli 
metabolik sorundur. turDeP verilerine göre türkiye’de 
obezite sıklığı %32’dir. Obezite; hipertansiyon, dislipide-
mi, psikyatrik bozukluklar, kanser, diabetes mellitus ve 
osteoartirit birçok kronik hastalığı da beraberinde getir-
mektedir.bununla birlikte obezite hipotiroidizim, polikis-
tik over sendromu, büyüme hormonu eksikliği, cushing 
sendromu (cs) gibi birçok endokrin hastalığa da eşlik 
edebilmektedir.

cushing sendromu obezite gelişimine neden olan önemli 
bir hastalık grubudur. cushing sendromlu hastaların çok 
büyük çoğunluğunda (%95) obezite bulunmaktadır. ancak 
obez hastalarda cushing sendromu prevelansı ile ilgili 
çalışmalar henüz yeterli düzeyde değildir. bir miligram 
(mg) deksametazon supresyon testi (Dst), cs için en sık 
kullanılan tarama yöntemidir.Pandemik seyreden obezite 
değerlendirilirken her obez hastaya Dst testi yapılmalı 
mıdır sorusunun cevabını değerlendirdik.

metot: bu çalışmada, ege üniversitesi endokrinoloji ve 
metabolizma Hastalıkları bilim Dalı obezite polikliniğine 
kilo sorunu nedeni ile başvuran hastalar retrospektif ola-
rak dosyalarından taranarak değerlendirilmiştir. Çalış-
mamız; 128 (%77.1) kadın, 38 (%22.8) erkek toplam 166 
obez hastayı (ortalama yaş 41 yıl, ortalama vki 47 kg/m2) 
içermektedir(tablo-1). bu hastaların 69’unda diabetes 
mellitus (%84.1’i kadın, %15.9’u erkek) tanılı idi. 65 has-
tada total kolesterol ≥200 mg/dl, 112 hastada lDl koles-
terol ≥100 mg/dl, 109 hastada HDl kolesterol <50 mg/
dl, 60 hastada trigliserid ≥150 mg/dl saptandı. 26 has-
tada (%15.7) subklinik hipotiroidi tespit edilirken aşikar 
hipotiroidiye rastlanmamıştır, ortalama ft4 1.19 ng/dl, 
ortalama tsH 2.37 mıu/l saptanmıştır(tablo-2). tükrük 
kortizolü ve 24 saat idrar kortizolü hastanemizde bakı-
lamadığı için tarama testi olarak kullanılamamıştır. Her 
hasta yatırılarak tetkik edilmediği için detarama ama-
cıyla gece 23:00’de kortizol ölçümü yapılamamıştır, bu 
nedenle hastalara ilk aşamada 1 mg Dst testi yapılmış-
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tır. Dst testi yapılan 166 obez hastadan 19’unda (%73.7 
kadın, %26.3 erkek) kortizol düzeyi >1.8 μgr/dl olarak 
gelmiştir(tablo-3). 2 gün 2 mg Dst’de kortizol >1.8 μgr/
dl olan 3 olguya (%1.8) cushing sendromu tanısı konul-
muştur.

Sonuç: bu çalışmada cushing sendromu için tarama testi 
yapılan 166 obez olgu değerlendirilmiştir. cushing send-
romunun toplumda sıklığı yıllık insidansı milyonda 0.7-
2.4 olarak bilinmekte iken bizim çalışmamızda 3 hastaya 
(%1.8) cushing sendromu tanısı konuldu. bu veriler ışı-
ğında cushing sendromunun diğer klinik belirtileri olma-
yan her obez hastayı cushing sendromu açısından değer-
lendirme gerekliliğinin olmadığı ortaya çıkmıştır. ancak 
kilo artışı, bozulmuş glukoz toleransı ve hipertansiyon 
yeni ve birlikte ortaya çıkmış ise cs’dan şüphelenilmelidir. 
Özellikle genç metabolik sendromu olan ve konvansiyonel 
tedaviye dirençli hastalarda cs mutlaka taranmalıdır. ek 
klinik bulgusu olmayan basit obez hastalarda cs açısın-
dan tarama testi yapma gerekliliği yoktur.

S08 
RATLARDA HİPERBARİK OKSİJEN 
UYGULAMASINA YAĞ DOKUNUN 
ENDOKRİN vE İMMUNOLOJİK 
YANITININ İNcELENMESİ
Hacer Şen1, GÖkHan erbaĞ1, meHmet akiF Ovalı2, 
ÖZlem ÖZtOPuZ3, meteHan uZun2

1. çanakkale onSekiz Mart üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç 
haStalıkları aD., çanakkale, türkiYe

2. çanakkale onSekiz Mart üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
fizYoloJi aD., çanakkale, türkiYe

3. çanakkale onSekiz Mart üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
biYofizik aD., çanakkale, türkiYe

 
Giriş: Hiberbarik oksijen (HbO) tedavisi, özel bir ortam-
da deniz seviyesindeki atmosfer basıncından daha yüksek 
bir basınçta %100 oksijen uygulanmasıdır . HbO tedavisi 
gittikçe yaygınlaşmasına rağmen etki mekanizmaları tam 
olarak bilinmemektedir. HbO uygulaması ile tedavi edile-
bilen veya patogenezinde iyileşmeler sağlanabilen birçok 
hastalık bulunmakta olup yağ dokusundan salgılanan adi-
pokinler ve sitokinlerle ilişkisi olduğu düşünülmektedir. 
bu nedenle bu araştırmada HbO tedavi modeli uygulanan 
sıçanlarda yağ dokusundaki endokrin ve immulojik yanıtın 
değişip değişmediğinin araştırılması amaçlanmıştır.

metod: Çalışma Wistar - albino ırkı sıçanlar üzerinde 
yapılmış olup, 7 adet sıçana Hiberbarik Oksijen tedavisi 
uygulandı. kontrol grubu olarak 7 adet sıçan hiperbarik 
oksijen tankında tutulup, normal oda havası solutuldu. 
Çalışma bitiminde karın bölgelerinden yağ dokusu çıkar-
tılarak, real-time Pcr yöntemiyle adipokinlerin ve sito-
kinlerin gen ekspresyonu çalışıldı.

bulgular: Yaptığımız çalışmada, yağ dokusundan sentezle-
nen hormonların gen ekspresyonları incelendiğinde leptin 
ve visfatin düzeyleri HbO tedavisi uygulanan grupta, kontrol 
grubu ile karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan anlamlı art-
mıştır (p=0,0313, p=0,0156). Yine Yağ dokusunda, sitokinlerin 
gen ekspresyonları incelendiğinde tnF-α, ıl-1β ve ıl-10 dü-
zeylerinde kontrol grubuna göre istatistiksel açıdan anlamlı 
artış saptanmıştır (p=0,0156, p=0,0156, p=0,0313).

Sonuç: sonuç alarak, yaptığımız çalışmada HbO uygu-
lamasının yağ dokusunun endokrinolojik fonksiyonlarını 
etkilediğini saptadık. Özellikle leptin, visfatin ve ıl-10 
düzeylerinde anlamlı artışların görülmesi, gelecekte HbO 
uygulamasının obezite, diabetes mellitus, yeme bozuk-
lukları ve obezite ilişkili hastalıkların tedavisinde uygula-
nabileceğini düşündürmektedir.

anahtar kelimeler: Hiperbarik oksijen tedavisi; adipokin; 
sitokin
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resim 1

S09 
BARİATRİK cERRAHİ PLANLANAN 
MORBİD OBEZ BİREYLERDE BEDEN 
ALGISI, BENLİK SAYGISI vE cİNSEL 
HAYAT KALİTESİNİN İNcELENMESİ
esra ekinci1, Pervin sevDa bıkmaZ1, 
iskenDer ekinci2, seDa turGut2, 
maHmut muZaFFer ilHan3, ÖZcan karaman4, 
ertuĞrul taŞan4

1. haliç üniverSiteSi, SoSYal biliMler enStitüSü, PSikoloJi 
anabiliM Dalı

2. bezMialeM vakıf üniverSiteSi, iç haStalıkları anabiliM Dalı
3. üMraniYe eğitiM ve araştırMa haStaneSi enDokrinoloJi 

ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı
4. bezMialeM vakıf üniverSiteSi, enDokrinoloJi ve 

MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı,

 
amaç: Obez hastalarda etkin bir tedavi yöntemi olan ba-
riatrik cerrahi (bc)’nin, psikiyatrik ve psikososyal değiş-
kenlerle yakından ilişkili olduğu düşünülmektedir. bu ça-
lışmanın amacı bc adayı bireylerde beden algısı, benlik 
saygısı ve cinsel hayat kalitesinin değerlendirilmesidir.

Yöntem: bu çalışmaya bezmialem vakıf üniversitesi 
Hastanesi’ne Ocak 2015 ile nisan 2015 tarihleri arasında 
başvuran ve bc’ye uygun olarak değerlendirilen 60 bc 
adayı morbid obez ve 63 normal kilolu sağlıklı birey dahil 
edildi. tüm katılımcılara aynı psikolog tarafından beden 
algısı ölçeği (baÖ), rosenberg benlik saygısı ölçeği (rbsÖ) 
ve arizona cinsel yaşantılar ölçeği (acYÖ) uygulandı.

baÖ: 40-200 arası puanlandırılır. <135 puan: beden algısı 
düşük/bozuk olarak değerlendirilmiştir.

rbsÖ: 0-6 arası puanlandırılır. 0-1: yüksek benlik saygısı, 
2-4: orta benlik saygısı, 5-6: yüksek benlik saygısı olarak 
değerlendirilmiştir.

acYÖ: cinsel dürtü, psikolojik uyarılma, fizyolojik uyarıl-
ma, orgazma ulaşma kapasitesi ve orgazm sonucu doyum 
duygusu şeklinde 5 alt ölçekten oluşur ve her biri 1-6 ara-
sında puanlandırılır. toplam skorun ≥11 olması cinsel dis-
fonksiyon olarak kabul edilmiştir.

bulgular:katılımcıların demografik özellikleri ve ölçek 
skorları tablo-1’de, ölçek skorlarının birbirleri ile ilişkileri 
ise tablo-2’de sunulmuştur.

Sonuç: bu çalışmada, bc adayı bireylerin normal kilolu 
bireylere göre benlik saygılarının daha düşük, beden algı-
larının daha bozuk ve cinsel hayat kalitelerinin daha kötü 
olduğu görülmüştür. bc ile kilo vermenin metabolik para-
metrelerin yanında bu psikopatolojiler üzerinde de olumlu 
etkilerinin olabileceğini düşünmekteyiz. bu hastalar post-
op takiplerinde de bu patolojiler açısından değerlendiril-
meli ve gerekli durumlardauygun terapiler planlanmalıdır.
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S10 
PRİMER HİPERPARATİROİDİ 
HASTALARINDA KARDİYOvASKüLER 
RİSK İLE SERUM ADAMTS4 vE ADAMTS9 
SEvİYELERİ ARASINDAKİ İLİŞKİ
melia karakÖse1, mustaFa ÇalıŞkan1, 
müYesser saYkı arslan1, taner Demirci1, 
esra tutal1, kaDir Demircan2, Hilmi Demirin3, 
erman Çakal1, tuncaY DelibaŞı4

1. DışkaPı eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları kliniği, ankara

2. turGut Özal üniverSiteSi tıP fakülteSi, tıbbi biYoloJi 
anabiliM Dalı, ankara

3. turGut Özal üniverSiteSi tıP fakülteSi, biYokiMYa 
anabiliM Dalı, ankara

4. hacettePe üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, ankara

 
amaç: Primer hiperparatiroidizm (PHPt) kardiyovasküler 
sisteme bağlı morbidite ve mortalitede artış ile ilişkilidir. 
bu ilişkinin altında yatan etiyopatogenetik mekanizmalar 
tam olarak bilinmemektedir. aDamts’ler (a Disintegrin-
like and metalloproteinase with trombospondin type-1 
motifs) matriks metalloproteinaz ailesinin üyesi olup hüc-
re dışı matriksin yıkım ve onarımında önemli görevlere 
sahiptirler. aDamts’lerin ateroskleroz gelişiminde kritik 
rolleri mevcuttur. bu çalışmanın amacı PHPt’li hastalar-
da serum aDamts4 ve aDamts9 düzeylerini değerlendir-
mek ve aDamts’ler ile kardiyovasküler risk (kvr) skoru 
arasında bir ilişki olup olmadığını incelemektir.

Yöntem: Çalışmaya Dışkapı Hastanesi endokrinoloji ve 
metabolizma Hastalıkları polikliniğine başvuran PHPt 
tanısı alan 56 hasta dahil edildi. kontrol grubu olarak 

yaş ve cinsiyet uyumlu 61 sağlıklı gönüllü alındı. serum 
aDamts1 ve aDamts9 seviyeleri eliZa yöntemi ile ölçül-
dü. kvr hesaplamak için Framingham risk skorlaması 
kullanıldı.

bulgular: Gruplar arasında yaş, cinsiyet, bmı ve siga-
ra kullanımı açısından fark yoktu (p >0.05). açlık insülin, 
HOma-ır, trigliserid ve bel/kalça oranı hasta grubun-
da daha yüksek saptandı (p<0.05). PHPt’li hastalarda 
aDamts9 düzeyleri istatiksel olarak anlamlı düzeyde yük-
sek bulundu (p<0.05); ancak gruplar arasında aDamts4 
seviyeleri açısından bir fark saptanmadı (p>0.05). rOc 
analizinde PHPt belirlemek için aDamts9 ‘un eşik de-
ğeri 30.7 pg/ml (%69 sensivite, %65 spesifite) olarak be-
lirlendi. kvr skoru kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 
hasta grubunda anlamlı olarak yüksek saptandı (p<0.05). 
aDamts4 ve aDamts9 seviyeleri ile kvr skoru arasında 
pozitif korelasyon tespit edildi (r=0.322, p=0.017; r=0.275, 
p=0.044, sırasıyla).

Sonuç: bu çalışmanın sonuçlarına göre PHPt’de kvr art-
mıştır. serum aDamts4 ve aDamts9 seviyeleri, kvr ile 
ilişkili bulunmuştur.
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S11 
HİPOFİZ FONKSİYONLARI vE 
SELLA TURSİKA vOLüMüNüN 
PRİMER EMPTY SELLA, SHEEHAN 
SENDROMU vE SAĞLIKLI BİREYLERDE 
KARŞILAŞTIRILMASI
FerHat GÖkaY1, Yasin ŞimŞek1, serkan ŞenOl2, 
OĞuZHan sıtkı DiZDar3, ali YeŞiltePe3, 
Osman baŞPınar3, ibraHim kaHraman4

1. kaYSeri eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları, kaYSeri

2. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi, raDYoloJi, kaYSeri
3. kaYSeri eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç haStalıkları, kaYSeri
4. MeMorial kaYSeri haStaneSi, iç haStalıkları, kaYSeri

 
Giriş: Primer empty sella, subaraknoid boşluğun sellar diyaf-
ragma yoluyla sella tursikaya herniasyonu olarak tanımlanır. 
Hipofiz bezi incelmiş olarak izlenir. sıklıkla herhangi bir gör-
me kaybı veya hormon eksikliğine yol açmaz. sheehan send-
romu, doğum sonrasında gerçekleşen aşırı kanamadan dolayı 
hipofiz bezi kanlanmasının azalması ve buna bağlı nekroz ve 
bez boyutlarında küçülme, bazen tamamen izlenmeme ve 
hormon eksikliğiyle seyreden bir durumdur. Çalışmamızda, 
her iki durumda da hipofiz volümünün küçüldüğü ve benzer 
radyolojik bulgular olduğu için sella tursika volümleri ve hor-
monal açıdan farklılık olup olmadığını araştırmayı amaçladık.

materyal-metod: bu çalışmaya 2013 ve 2016 yılları ara-
sında kayseri eğitim ve araştırma Hastanesi endokrino-
loji ve metabolizma hastalıkları polikliniğine başvurmuş 
18-65 yaş arası, 41 primer empty sella, 22 sheehan send-
romu ve herhangi bir nedenle hipofiz magnetik rezonans 
görüntüleme yapılmış ve patoloji saptanmamış 11 sağlıklı 
birey alındı. Çalışmaya alınan bireylerin verileri retros-
pektif olarak değerlendirildi ve sella tursika volümleri 
aynı radyolog tarafından hesaplandı. Primer empty sellalı 
hastaların hiçbiri hormon replasman tedavisi almıyordu 
ancak sheehan sendromlu hastaların tamamı panhipopi-
tuitarizm nedeni ile hormon replasman tedavisi alıyordu.

bulgular: katılımcıların demografik ve hormonal özellikleri 
tablo 1’de izlenmektedir. Grupların sella tursika volümlerine 
bakıldığında primer empty sella grubunda 895.6±330.6 mm3; 
sheehan sendromu grubunda 125.8±50.8 mm3; sağlıklı 
grupta ise 679.5±129.5mm3 olarak ölçüldü. Gruplar arasında 
sella tursika volümleri açısından anlamlı fark vardı (p<0.05). 
Hormonal olarak karşılaştırıldığında primer empty sella gru-
bunda sağlıklı bireylere göre, actH, kortizol, st4, prolaktin 
ve ıGF-1 seviyesi istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha dü-
şüktü (p<0.05). ancak sheehan sendromlu hastaların tamamı 
panhipopituitarizm nedeni ile hormon replasman tedavisi al-
dığı için bu grupla hormonal karşılaştırılma yapılmadı.

tablo 1.Demografik ve hormonal veriler

Primer empty 
sella
n:41

Sağlıklı 
bireyler

n:11

p

Yaş (Yıl) 46.5±13.1 44.9±11.5 0.7

acth 
(0–46 pg/ml)

20.6±9.9 29.9±1.6 0.02

kortizol 
(6.2–19 µg/dl)

10.0±3.4 13.0±5.3 0.02

Prolaktin 
(3.3–26.7 ng/ml)

9.9±5.9 19.5±2.7 0.04

ıGf-1 
(55–212 ng/ml)

107.6±45.8 141.4±46.6 0.04

tSh 
(0.4–5.6mıu/ml)

2.2±1.5 1.3±0.6 0.7

st4 
(0.54–1.24 ng/dl)

0.8±0.1 1.6±0.9 0.01

Sonuç: Çalışma sonuçları; sella tursika volümü arttıkça pri-
mer empty sella, sella tursika volümü azaldıkça sheehan 
sendromu riskinde artış olabileceğini düşündürdü. Primer 
empty sellalı hastaların hormonal seviyeleri normal sınırlar 
içerisinde olsa bile sağlıklı bireylere göre alt sınırlara yakın 
olduğu için yakın takip edilmesinin gerekliliğini gösterdi.

S12  
PREOPERATİF SOMATOSTATİN 
ANALOG TEDAvİSİNİN AKROMEGALİ 
HASTALARININ TüMÖR DOKULARINDA 
APOPTOZ vE OTOFAJİK PROTEİN 
EKSPRESYONUNA ETKİSİ
HanDe meFkure ÖZkaYa1, Fatma kaYa DaĞıstanlı2, 
barıŞ küÇükYÖrük3, HüseYin biÇerOĞlu3, 
DerYa metin2, nurPeri GaZiOĞlu3, büGe ÖZ4, 
Pınar kaDıOĞlu1, melek ÖZtürk2

1. iStanbul üniverSiteSi, cerrahPaşa tıP fakülteSi, iç 
haStalıkları a.b.D. , enDokrinoloJi, MetabolizMa ve 
DiYabet b.D. , iStanbul

2. iStanbul üniverSiteSi, cerrahPaşa tıP fakülteSi, tıbbi 
biYoloJi a.b.D. , iStanbul

3. iStanbul üniverSiteSi, cerrahPaşa tıP fakülteSi, beYin 
cerrahiSi a.b.D. , iStanbul

4. iStanbul üniverSiteSi, cerrahPaşa tıP fakülteSi, PatoloJi 
a.b.D. , iStanbul

 
amaç: cerrahi öncesi dönemde verilen somatostatin ana-
log (sa) tedavisinin, akromegali hastalarının tümör doku-
larında apoptoz ve otofaji ile ilişkili protein ekspresyonu-
na etkisini incelemek ve bu ekspresyonlarla ilişkili klinik, 
radyolojik ve patolojik parametreleri belirlemek.

Yöntem: bu geriye dönük kesitsel çalışmaya 11’i sa teda-
visi almış, 9’u almamış toplam 20 hastaya ait tümör do-
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kusu dahil edildi. apoptotik (kaspaz-3), otofajik (beklin-1, 
atG-5) ve anti-apoptotik (survivin) protein ekspresyonla-
rı belirlemek için immunohistokimyasal boyama yapıldı. 
apoptozu saptamak için ayrıca tunel metodu uygulan-
dı. sonuçlar semikantitatif olarak histolojik skor (H skor) 
kullanılarak değerlendirildi.

bulgular: somatostatin analog tedavisi almış olan has-
talarda, almayanlara göre tunel pozitivitesi, kaspaz-3 
ve atG-5 ekspresyonu istatiksel olarak anlamlı derece-
de yüksek (sırasıyla p=<0,01, p=0,01, p=0,01), survivin ve 
beklin-1 ekspresyonu ise düşük olarak saptandı (sırasıyla 
p=0,03, p=0,02). Hücresel proliferasyonun bir göstergesi 
olan ki-67 indeksi sa tedavisi almış grupta daha düşük-
tü (p=0,01). tunel pozitivitesi ve kaspaz-3 ekspresyonu 
(r= 0,577, p<0,01) ve survivin ve beklin-1 ekspresyonu 
(r=0,503, p=0,03) arasında istatiksel olarak anlamlı pozitif 
korelasyon saptandı. tanı esnasındaki yaş, cerrahi önce-
si büyüme hormonu ve insülin benzeri büyüme faktörü 1 
düzeyi, tümör boyutu ve invazyon durumu ile tunel pozi-
tivitesi, kaspaz-3, beklin-1, survivin ve atG-5 ekspresyon 
düzeyleri arasında herhangi bir korelasyon saptanmadı 
(p>0,05). Diğer yandan regresyon analizinde preoperatif 
sa tedavisi tunel pozitivitesini etkileyen tek faktör ola-
rak saptandı (düzeltilmiş r2 = 0,39, p=0,02). benzer ola-
rak, preoperatif sa tedavi süresi ile apoptoz belirteçleri 
olan tunel pozitivitesi ve kaspaz-3 ekspresyonu arasında 
pozitif (r=0,526, p=0,02; r=0,475, p=0,04) ve anti-apoptotik 
protein survivin ekspresyonu arasında negatif (r= -0,533, 
p=0,01) korelasyon saptandı.

Sonuç: büyüme hormonu salgılayan adenomlarda pre-
operatif dönemde uygulanan sa tedavisi apoptoz ve oto-
fajiyi arttırıp hücresel proliferasyonu azaltmaktadır. aynı 
zamanda, apoptotik ve otofajik yolaklar arasında köprü 
görevi gören protein ekspresyonları sa tedavisi sonrası 
artmaktadır.

S13 
AKROMEGALİ HASTALARINDA KANSER 
SIKLIĞI
rÖvŞen HasanOv, ÖZGür Demir, murat cinel, 
Şule canlar, ÇaĞlar keskin, 
asena GÖkÇaY canPOlat, imGe berna aYDOĞan, 
mustaFa ŞaHin, rıFat emral, murat Faik erDOĞan, 
sevim Güllü, veDia tOnYukuk GeDik, ali riZa uYsal, 
nilGün baŞkal, Demet ÇOraPÇıOĞlu
ankara unıverSıteSı tıP fakülteSi, iç haStalıkları anabiliM 
Dalı, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı

 
Giriş: akromegali genelde hipofizde yerleşen makroa-
denomlardan salgılanan artmış büyüme hormonu (bH) 
salınımı ile karakterize kronik bir hastalıktır. Dokuların 
yüksek miktarda bH ve iGF-1’e maruz kalması nedeniyle 
akromegalide artmış morbidite ve mortaliden en sık kar-
diyovasküler hastalıklar sorumlu olmakla birlikte en sık 
üçüncü ölüm nedeni malignitelerdir[1]. Çeşitli çalışma-
larda akromegali hastalarında benign ve malign tümör-
lerde risk artış olduğu söylenmiştir [2-4]. Çalışmamızda 
hastanemizde izlenen akromegali hastalarında kanser 
sıklığını belirlemek ve tanı anındaki serum iGF-1 ve bH 
düzeyleri kanser sıklığı ile arasında ilişki olup olmadığını 
belirlemek hedeflendi.

Yöntem: 2005-2015 yılları arasında aütF endokrinoloji ve 
metabolizma Hastalıkları bilim Dalımıza başvuran akro-
megali hastalarında kanser sıklığını araştırmak için hasta 
bilgileri retrospektif olarak değerlendirildi. tanı anında 
hastaların hipofiz adenom boyutları (makroadenom, mik-
roadenom), serum iGF-1 ve bH düzeyleri incelendi. Has-
taların mamografi, meme ultrasonografisi, kolonoskopi 
ve son 1 yıl içinde yapılan tiroid ultrasonografilerinin so-
nuçları ile takip süresince tanı aldıkları kanser hastalıkla-
rı kaydedildi.

Sonuç: Çalışmaya 83 hasta dahil edildi. Hastaların 40’ı 
(%48,2) erkek, 43’ü (%51,8) kadındı. tanı sırasında ortalama 
yaş 41 (18-68 yaş) idi. Hastaların ortalama takip süresi 58,7 
aydır (3-312 ay). Hastaların en sık semptomları el-ayakta 
büyüme (%94), terleme (%48) ve baş ağrısı (%48,2) idi. Has-
taların 65’ine (%78,3) tiroid ultrasonografisi, 59’na (%71,1) 
kolonoskopi, kadınların 30’na (%69,8) mamografi ve 32’ne 
(%74,4) meme ultrasonugrafisi yapıldı. Hastaların 13’ünde 
(%18,6) kanser tespit edildi. bunlardan 8 (%10,8) hastada iyi 
differansiye tiroid kanseri, 2 hastada meme kanseri, 1 has-
tada kolon kanseri, 1 hastada prostat kanseri, 1 hastada ma-
lign beyin tümörü (kordoma) saptandı.

tartışma: Çalışmamızda akromegali hastalarında en sık 
tiroid kanseri (%10.8) geliştiği gözlenmiştir. bu veriler 
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daha önce yapılan çalışmalarla paralellik göstermektedir 
[2, 4, 5]. toplum bazında yapılan çalışmalarda tiroid kan-
ser sıklığının yeni vakalarda %2-3.8 arasında olduğunu 
ifade eden yayınlarla karşılaştırıldığında, verilerimize göre 
artmış riskten bahsedilebilir [6, 7]. akromegali olguları-
mızda bu risk artışının cinsiyet (p: 0,676 ), o sıradaki bH 
(p: 0,623 ) ve iGF-1 (p: 0,957) düzeyleri ve ya akromegalinin 
kürü (0,764) ile ilişki yoktu. ayrıca toplumda sık görülen 
meme, kolon ve prostat karsinomunun çalışmamızda ta-
kip ettiğimiz hastalarda daha az görülmesi akromegali ol-
gularımızda bu kanserlere ilişkin yapılan görüntülemenin 
%100 olması ile ilişkilendirdik. akromegali olgularımızda 
iyi diferansiye tiroid kanserlerinin sıklığının normal popul-
yasyonun üzerinde bulunması endokrinologların dikkat 
etmesi gereken bir konu olmaktadır. bu konuda bG, iGF-
1, maruziyet süresi ile diferensiya tiroid kanserleri pato-
genesine ilişkin temel çalışmalara ihtiyaç vardır.

S14 
AKROMEGALİDE GH İLE IGF-1 
DİSKORDANSI vE IGF-1/IGFBP-3 ORANI
etHem turGaY cerit, kemal aĞbaHt, ÖZGür Demir, 
mustaFa ŞaHin, veDia tOnYukuk GeDik, cem ÖZcan, 
Demet ÇOraPÇıOĞlu
ankara üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı

 
amaç: akromegali hastalarının takibinde önemli bir so-
run insulin benzeri büyüme faktörü-1 (ıGF-1) ile büyüme 
hormonu (GH) değerleri arasında uyumsuzluk (diskor-
dans) olmasıdır. Diskordans oranları % 5.4 ile 39.5 ara-
sında değişmektedir. bu çalışmada amacımız akromegali 
hastalarında ıGF-1 ile GH düzeyleri arasındaki diskordans 
oranlarını belirlemek ve oral glukoz tolerans testi (OGtt) 
sırasında en düşük GH düzeyi (GHnadir) için alınan farklı 
kesim değerlerinin (cut off) performanslarını karşılaştır-
maktır.

Yöntem: Çalışmamıza bir veya birden fazla tedavi moda-
litesi uygulanmış 63 akromegali hastası dahil edilmiş-
tir. tüm hastalarda ıGF-1 düzeyi, ıGF bağlayıcı protein-3 
(ıGFbP-3) düzeyi ve OGtt ile GH düzeyleri ölçüldü. GH ba-
zal, GHnadir (GHn) (cut off hem 0.4 ng/ml, hem 1 ng/ml 
için ayrı ayrı) düzeyleri değerlendirilerek bu cut-off değer-
lerinin performansları karşılaştırıldı. Diskordans (yüksek 
ıGF-1 ölçümüne karşın suprese GH ya da normal ıGF-1 
düzeyine karşın suprese olmayan GH) oranları ve ıGF-1/
ıGFbP-3 oranı hesaplandı.

bulgular: OGtt sırasında bakılan GHn için cut-off değeri 

1 ng/ml alındığında, 27 hasta (% 42.9) biyokimyasal remis-
yonda (br) (ıGF-ı <95 persentil, GH<1), 25 hasta (% 39.7) 
biyokimyasal remisyonda değil (nbr) (ıGF-ı ≥95 persentil, 
GH>1) idi. ıGF-1 normal olup GH suprese olmayanlarda 
(diskordans 1 grubu) (Dc1) diskordans (2/63, % 3.2); ıGF-
1 yüksek olup GH suprese olanlarda (diskordans 2 gru-
bu) (Dc2) diskordans (9/63, % 14.3) olarak saptanmıştır. 
GHn cutoff değeri 1 yerine 0.4 ng/ml alındığındaisedağı-
lımın: br 17/63 (% 27.0), nbr 29/63 (% 46.0), Dc1 12/63 
(% 19.0) ve Dc2 ise 5/63 (% 7.9)olduğu görüldü. Hiç OGtt 
yapmadan sadece bazal GH değeri ele alındığında dağılım, 
GHn cut off 0.4 dağılımına çok benzemekteydi: br 17/63 
(% 27.0), nbr 30/63 (% 47.6), Dc1 12/63 (% 19.0), Dc2 ise 
4/63 (% 6.3). br, nbr ve Dc2 grupları karşılaştırıldığında 
ıGFbP-3 düzeyi nbr grubunda diğer 2 gruba göre daha 
yüksek, buna karşılık ıGF-1/ıGFbP3 oranı br grubunda 
diğer 2 gruba göre daha düşük bulunmuştur.

Sonuç:GHn cut-off değerini 0.4 ng/ml olarak almak test 
performansını bazal GH’ye göre artırmamaktadır. ıGFbP-3 
ve ıGF-1/ıGFbP-3 oranı diskordans durumunu değerlen-
dirmede yardımcı ölçümler olabilir ve klinikte göz önünde 
bulundurulmaları önerilir.
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S15 
AKROMEGALİK HASTALARDA ÖSTROJEN 
RESEPTÖRü POZİTİFLİĞİ ÖNEMLİ Mİ?
FaHri baYram1, selma ÖZtürk2, 
HamiYet DÖnmeZ altuntaŞ3, FiGen ÖZtürk4, 
ali kurtsOY5, serkan ŞenOl6, Yasin ŞimŞek7, 
FerHat GÖkaY8, Hatice karakÖse DOĞan8, 
rıFkı üÇler9, bülent tucer5, YusuF ÖZkan10, 
aslı seZGin ÇaĞlar1, cumali GÖkÇe11

1. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, kaYSeri

2. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, kaYSeri

3. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi, tıbbi biYoloJi biliM 
Dalı, , kaYSeri

4. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi, tıbbi PatoloJi biliM 
Dalı, kaYSeri

5. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi, beYin ve Sinir 
cerrahiSi biliM Dalı, kaYSeri

6. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi, raDYoloJi biliM Dalı, 
kaYSeri

7. MeMorial haStaneSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları, kaYSeri

8. kaYSeri eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları, kaYSeri

9. YüzüncüYıl üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları, van

10. fırat üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, elazığ

11. taYfur ata SÖkMen tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, hataY

 
amaç: akromegali hastalarında uzun süredir östrojen 
tedavisi ve selektif östrojen reseptör modulatör tedavisi 
denenmiş ve etkinliği gösterilmiştir. Çalışmamızda bun-
dan yola çıkarak cerrahi endikasyonu olan akromegali 
hastalarından operasyon sırasında alınan doku örnekle-
rinde immunhistokimyasal olarak östrojen reseptör se-
viyeleri ve östrojen reseptör gen ekspresyon düzeylerine 
bakılarak bu parametreler ile ilişkinin değerlendirilmesi 
amaçlanmıştır. Östrojen reseptör pozitifliği yönünden ak-
romegali ve nonfonksiyone adenom arasında karşılaştır-
ma yapılması da hedeflenmiştir.

Yöntem: Çalışmaya erciyes üniversitesi tıp Fakültesi be-
yin cerrahisi bilim Dalında hipofiz cerrahisi konusunda 
deneyimli 2 ayrı cerrah tarafından opere edilen, 19 akro-
megali ve 20 nonfonksiyone adenomu olan hasta alındı. 
akromegalik hastaların kadın/erkek oranı 10/9; nonfonk-
siyone adenomu olan hastaların kadın/erkek oranı ise 6/14 
dü. bu hastalara ait doku örneklerinde immunhistokimya-
sal boyama ile östrojen reseptörü ve doku örneklerinden 
izole edilen rna örneklerinde gerçek zamanlı kantitatif 
polimeraz zincir reaksiyonu (rt-qPcr) ile östrojen resep-
tör (esr1 ve esr2) gen ekspresyon seviyeleri araştırıldı.

bulgular: akromegalik hastaların 4’ü sadece growth hor-
mon (GH), geri kalan 15’i ise GH ile beraber diğer hormon-
lar ile pozitif boyandı. nonfonksiyone adenomlu hastaların 

5’inde hiçbir hormon ile boyanma izlenmezken, 15’inde 
folikül stimulan hormon (FsH) ve luteinizan hormon (lH) 
ile pozitif boyanma izlenmiştir. akromegalik ve nonfonk-
siyone adenomlu hastalar arasında östrojen reseptörü 
için immunhistokimyasal boyama açısından bir farklılık 
bulunamamıştır. ancak, akromegalik hastaların esr1 gen 
ekspresyonu nonfonksiyone adenomu olan hastalara göre 
0.16 kat artarken, esr2 gen ekspresyonunun ise non-
fonksiyone adenomu olan hastalara göre 0.04 kat azaldığı 
bulunmuştur. akromegalik hastalarda insülin like growth 
faktör-1(ıGF-1) düzeyi ile esr2 gen ekspresyonu arasın-
da zayıf ama anlamlı pozitif bir ilişki olduğu gösterilmiştir 
(p=0.043).

Sonuç: sonuçlarımız, akromegalik ve nonfonksiyone ade-
nomlu hastaların östrojen reseptör seviyeleri açısından 
benzer olduğunu, nonfonksiyone adenomu olan hastalara 
göre akromegalik hastalarda esr1 gen ekspresyonunun 
artarken esr2 gen ekspresyonunun azaldığını göstermiş-
tir. akromegalik hastalardaki bu sonuçlar, östrojenin tanı, 
tedavi ve izleminde kullanılabilirliğinin kısıtlı olduğunu 
düşündürmüştür. ancak, akromegalik hastalarda östro-
jen reseptörünün rutinde bakılmasının gerekliliğini ortaya 
koymak için daha fazla hasta sayısı ile çalışılması gerekti-
ği düşünülmektedir.

anahtar kelimeler: akromegali, nonfonksiyone adenom, 
Östrojen reseptörü, Östrojen reseptör gen ekspresyonu

not: bu çalışma, erciyes üniversitesi baP birimi tarafın-
dan desteklenmiştir (Proje no: ttu-2014-5284).

S16 
OTOİMMUN HİPOGLİSEMİ: HİPOGLİSEMİ 
AYIRIcI TANISINDA DAHA SIK AKLA 
GELMESİ GEREKEN NADİR HASTALIK
serkan Yener1, GülHan akbaba2, seÇil ÖZıŞık1, 
ümit ÇavDar1, abDurraHman ÇÖmlekÇi1, 
Fırat baYraktar1

1. Dokuz eYlül üniverSiteSi enDokrinoloJi biliMDalı
2. Muğla üniverSiteSi enDokrinoloJi biliM Dalı

 
amaç: Otoimmun hipoglisemi, hipogliseminin nadir gö-
rülen bir formudur. altta yatan neden insülin-antikoru, 
çok nadiren de insülin reseptör antikoru gelişimidir. eğer 
düzgün şekilde ele alınmaz ve hipoglisemi tanısında akla 
gelmez ise gereksiz pankreas cerrahilerine kadar uzanan 
uygulama hatalarına neden olabilir. burada, son 3 yıl için-
de tanı koyduğumuz 3 otoimmun hipoglisemili hasta klinik 
özellikleri ve izlem bulguları ile sunulmaktadır.
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Yöntem: 2013 – 2016 yılları arasında Dokuz eylül üniver-
sitesi endokrinoloji bölümü’nde ciddi, açlıkta da gelişen 
ve nokturnal de görülen hipoglisemi atakları ile başvuran 
ve otoimmun hipoglisemi tanısı alan 3 hasta klinik, radyo-
lojik, laboratuar ve izlem parametreleri ile sunulmuştur. 
ayrıca bu hastaların diğer hipoglisemi türleri ile başvuran 
hastalar ile aralarındaki klinik, laboratuar, izlem farklılık-
ları da özetlenmiştir.

bulgular: Hastaların yaşları 65-70yaş arasında idi. iki 
hasta erkekti. Her üç hastada da nokturnal hipogliseminin 
de eşlik ettiği ağır hipoglisemiler mevcuttu. insülin düzey-
leri çok yüksek, c-peptid düzeyleri ılımlı yükseklik göster-
mekte idi. bayan hastada insülinoma öntanısı ile başarısız 
pankreas cerrahisi öyküsü vardı. makromolekül olan in-
sülin antikorunun polietilen glikol ile çöktürülmesi ardın-
dan ölçülen insülin düzeyleri her üç hastada da anlamlı 
olarak düşüktü ve insülin antikor titreleri belirgin oranda 
yüksek saptandı. Hastalara glukokortikoid tedavisi, 2 has-
taya glukokortikoid ve akarboz başlandı. beslenme öne-
rileri ve medikal tedavi ile izleme alındılar. mevcut tedavi 
ile özellikle 2 hastada belirgin klinik düzelme, hipoglisemi 
sıklığında azalma saptandı. Diğer hasta konjestif kalp yet-
mezliği nedeni ile glukokortikoid tedavisini kullanmakta 
problemler yaşadı. bayan hastada glukokortikoid tedavi-
sinin kesilmesinden 1 yıl sonra da hipoglisemilerin tek-
rarlamadığı görüldü.

Sonuç: Otoimmun hipoglisemi, klinik ve laboratuar olarak 
beta hücre hiperplazisi/tümörünü taklit eder. nadir görü-
lür ve akla gelmediği takdirde direkt saptamaya yarayacak 
laboratuar yöntem yoktur. Pankreas cerrahisi önerilme-
den önce hastaların bu nedenle tekrar değerlendirilmesi, 
polietilenglikol ile insülin düzeyinin tekrarı ve gereklilik 
durumunda insülin antikoru çalışılması hastaların gerek-
siz cerrahi prosedürlere maruz kalmasını engelleyecektir.

S17 
NODAT vERİLERİMİZ
ılGın YılDırım ŞimŞir1, tuĞba Çelebi2, Osman bütün2, 
banu Şarer Yürekli1, HüseYin tÖZ3, Şevki ÇetinkalP1

1. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları bD

2. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları aD
3. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi nefroloJi bD

 
Giriş: Diabetes mellitus (Dm), böbrek nakli yapılan hasta-
larda nakil sonrasında çeşitli yayınlarda %7-46 arasında 
bildirilmektedir. nakilden sonra yeni başlangıçlı diyabet 
(nODat), böbrek nakli yapılan hastaların önde gelen ölüm 

nedenleri olan kardiyovasküler hastalık ve enfeksiyon sık-
lığında artışla yakından ilişkilidir.

metot: bu çalışmada, 2013-2014 yılları içinde ege üni-
versitesi tıp Fakültesi Hastanesi nefroloji bilim Dalı ta-
kibinde renal transplantasyon yapılan 158 hasta nODat 
açısından retrospektif olarak dosyalarından taranarak 
değerlendirilmiştir.

Sonuçlar: taradığımız 158 hasta içinde, nakil sonrası 10-
365. günlerde, açlık kan şekeri ya da oral glukoz tolerans 
testi (OGtt) sonucuna göre 39 (%24.7) hasta Dm tanısı al-
mıştır. Hastalar nakil sırasında ve sonrasında yoğun kan 
transfüzyonu aldıkları için hemoglobin a1c (Hba1c) de-
ğerleri değerlendirmeye alınmamıştır. bu hastaların 17’si 
kadın (%43.6), 22’si erkek (%56.4), yaş ortalamaları 44.5 
yıldı.

Hastalar, geçici hiperglisemi nedeniyle yanlış tanı koy-
mamak adına renal transplantasyon sonrası ilk on günü 
dışladığımızda ortalama 73.3 günde Dm tanısı almışlar-
dı. tanı anında açlık kan şekeri ortalamaları 170 mg/dl 
hesaplandı. tüm hastalara OGtt yapılmadığı için 2. saat 
glukoz düzeyleri ve insülin düzeyleri değerlendirilemedi.

nODat tanısı alan 39 olgudan 14’ü (%35.9) anti-diyabetik 
tedavi almaktaydı. bu hastalardan ikisi sadece oral an-
ti-diyabetik tedavi alırken on ikisi sadece insülin tedavisi 
kullanmaktaydı, yirmi beş (%64.1) olgu herhangi bir an-
ti-diyabetik tedavi almazken yaşam tarzı değişikliği yapıp 
yapmadıkları değerlendirilemedi.

ailelerinde Dm yükü sorgulandığında 9 (%23.1) olgunun 
birinci derece akrabalarında Dm yok, 11 (%28.2) olgunun 
en az bir tane birinci derece akrabasında Dm var iken 19 
(%48.7) olgunun aile öyküsüne ulaşılamadı.

tartışma: bu çalışmada renal transplantasyon sonrası has-
ta ve greft sağ kalımı açısından çok büyük negatif bir etki ya-
ratan Dm sıklığını ve tedavi seçeneklerimizi değerlendirdik.

tüm hastalara OGtt yapmak hem hasta uyum sorunu 
hem de maliyet sorunu yarattığı için ve pek çok hasta bil-
gi eksikliği nedeniyle evde kan şekeri ölçümü yapamadığı 
için özellikle steroid etkisi ile oluşacak tokluk hiperglise-
mi düzeyleri ile çoğu hastada Dm tanısının atlandığını dü-
şünmekteyiz.

standart tip 2 Dm’dan farklı fizyopatolojik nedenlerle or-
taya çıkan nODat tanısı amerikan Diyabet cemiyeti (aDa) 
kılavuzunda benzer kriterlerle tanı almaktadır. Hem ül-
kemizdeki Hba1c güvenilirliği ve doğruluğu sorunu ne-
deniyle hem de transplantasyon sırasında ve sonrasında 



148

SÖZEL BİLDİRİLER
uygulanan yoğun kan transfüzyonları nedeniyle Hba1c’nin 
doğru bir tanı aracı olmadığı düşünmekteyiz. evde kan şe-
keri ölçümü, nODat tanısında ileri inceleme için çok iyi bir 
yol gösterici olacaktır.

S18 
DİYABETE BAĞLI KRONİK BÖBREK 
HASTALIĞINDA ENDOcAN vE ENDOGLİN 
SEvİYELERİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ
betül ekiZ bilir1, bülent bilir2, murat aYDın3, 
nesliHan sOYsal atile1

1. t.c. S.b. tekirDağ Devlet haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları bÖlüMü, tekirDağ, türkiYe

2. naMık keMal üniverSiteSi, tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
aD, tekirDağ, türkiYe

3. naMık keMal üniverSiteSi, tıP fakülteSi, biYokiMYa bD, 
tekirDağ, türkiYe

 
amaç: Damar endotel hücrelerinden salınan ve endotelyal 
hücre aktivasyon ve anjiyogenez belirteçlerinden biri olan 
endocan (endothelial cell specific molecule-1 / esm-1) ile 
endoglin anjiyogenezde rol alan moleküllerdir. kronik böb-
rek yetersizliğinin tüm dünyada başlıca sebebi diabetes mel-
litus olup diyabetik nefropati gelişiminde anormal artmış an-
jiyogenez de suçlanmaktadır. bu çalışmamızda albuminürik 
olan ve olmayan diyabetik vakalarda ve sağlıklı gönüllülerde 
endocan ve endoglin seviyelerini değerlendirmeyi amaçla-
dık. bu yolla diyabette anjiyogenezin rolünü daha iyi anlama-
yı ve endocan ve endoglin’in diyabetik nefropati gelişimi için 
bir belirteç olup olamayacağını ortaya koymayı hedefledik.

Yöntem: tip 2 diyabetli 96 vaka 24 saatlik idrardaki albu-
min atılımına göre iki gruba ayrıldı. normoalbuminürik 
(idrar albumin atılım<30 mg/gün) 40 tip 2 diyabetik vaka, 
diyabetik nefropatili (idrar albumin atılımı ≥30 mg/gün) 56 
vaka ve 35 diyabetik olmayan sağlıklı gönüllü çalışmaya 
dahil edildi. son dönem böbrek yetersizliği vakaları çalış-
ma dışı bırakıldı. Plazma açlık glukozu, a1c, üre, kreatinin, 
lipid profilleri ile elisa yöntemiyle endocan ve endoglin 
seviyeleri çalışıldı ve üç grup birbiri ile karşılaştırıldı.

bulgular: Diyabetik nefropatili grubun plazma açlık gluko-
zu, a1c, üre düzeyleri ile diyabet yaşları normoalbuminürik 
gruba göre daha fazla idi. Diyabetik vakaların endocan ve 
endoglin seviyeleri sağlıklı kontrollerden daha yüksek idi. 
Diyabetik nefropatili vakaların endocan seviyeleri normoal-
buminürik diyabetik vakalardan daha yüksek iken, endoglin 
seviyeleri açısındanher ne kadar diyabetik nefropati gru-
bunda normoalbuminürik gruba göre daha yüksek olsa da 
iki grup arasında istatistiki olarak anlamlı fark bulunmadı. 
rOc-eğrisi analizine göre diyabetik nefropatiyi öngörmede 

endocan seviyelerinin sınır değeri 1070 ng/ml idi (duyarlılık: 
% 68,3; Özgüllük: %57,5). sadece diyabetik nefropatili grup 
ele alındığında endocan seviyelerinin sadece endoglin ve a1c 
ile, endoglin seviyelerinin ise sadece HDl-kolesterol ile po-
zitif korelasyonu olduğu görüldü.

Sonuç: Diyabet komplikasyonlarının patogenezinin ortaya 
konması ve çeşitli belirteçler sayesinde erkenden tanın-
ması, hem komplikasyonların ilerlemesinin önlenmesi 
hem de moleküler hedefli yeni tedavi yöntemlerinin bu-
lunması yoluyla diyabet morbiditesinin, mortalitesinin ve 
diyabete bağlı sağlık harcamalarının azaltılmasında etkili 
olabilir. işte bu açıdan bakıldığında endocan, endoglin’e 
göre diyabetik nefropati gelişimi açısından daha güvenilir 
bir belirteç olarak kabul edilebilir.

S19 
TİP 2 DİYABETİK SIÇAN BÖBREĞİNDE 
KLF4 GEN EKSPRESYON DüZEYİNİN 
İNcELENMESİ
ZeYneP mine cOŞkun, melike ersÖZ, aYnur acar
iStanbul biliM üniverSiteSi, fen eDebiYat fakülteSi, 
Moleküler biYoloJi ve Genetik bÖlüMü, iStanbul

 
amaç: tip 2 diyabet, genetik ve non genetik faktörler ara-
sındaki kompleks etkileşimlerin sonucu olarak ortaya çı-
kan multifaktöriyel bir hastalıktır. tip 2 diyabetin komp-
likasyonları; retinopati, nefropati, nöropati, koroner kalp 
hastalığı, periferik damar hastalığı ve serebrovasküler 
hastalıklar olarak bildirilmekle birlikte; nefropati diyabe-
tin en önemli komplikasyonları arasında gösterilmektedir. 
klupper-like factor 4 (klF4); deri, bağırsak, testis, akci-
ğer gibi birçok organda eksprese olan bir transkripsiyon 
faktörüdür. Yapılan çalışmalar klF4 geninin normal böb-
rek dokusunda da ekspresse edildiğini ve diyabetin komp-
likasyonları ile ilişkili olabileceğini göstermiştir. Çalışma-
mızda, tip 2 diyabet modeli oluşturulan sıçanlarda ortaya 
çıkan böbrek hasarı ile klF4 gen ekspresyon düzeyi ara-
sındaki ilişkinin ortaya konması amaçlanmıştır.

Yöntem: Çalışmamızda 8-10 haftalık sprague-Dawley 
türü erişkin erkek sıçanlar kullanıldı. Deney grupları, 
rastgele seçilmiş sıçanlardan oluşan 2 gruba ayrıldı. kont-
rol grubuna (n=7) deney süresince intraperitoneal olarak 
serum fizyolojik verildi. tip 2 diyabet grubu sıçanlar (n=7), 
serum fizyolojikte çözülen nikotinamidinin (na, 85 mg/kg) 
intraperitoneal enjeksiyonundan 15 dk sonra serum fizyo-
lojik içerisinde çözülen streptozotosinin (stZ, 65 mg/kg) 
tek doz intraperitoneal enjeksiyonu ile oluşturuldu. kan 
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glukoz seviyesi ≥ 200 mg/dl olan sıçanlar deneye alındı. 
24. gün sonunda deneye alınan hayvanların idrar örnek-
leri toplandı ve deney sonlandırıldı. idrar örneklerinin 
mikroalbümin ve kreatinin düzeyleri belirlendi. Histopa-
tolojik değişiklikleri belirlemek amacıyla hayvanlardan 
böbrek dokuları alındı ve doku kesitlerine Periodic asid 
schiff (Pas) boyama metodu uygulandı. böbrekteki klF 
4 geninin ekspresyon düzeyini belirlemek için; sıçanların 
böbrek dokularından rna izole edildi, cDna sentezlendi 
ve Gerçek Zamanlı Polimeraz Zincir reaksiyonu (rt-PZr) 
yöntemi kullanılarak değerlendirme yapıldı.

bulgular: Diyabetik sıçanların idrar mikroalbümin/kreatinin 
düzeyleri kontrol grubuna göre yüksekti. böbrek dokusu-
nun histopatolojik değerlendirmesinde, diyabetik sıçanla-
rın böbrek dokularında tubül bazal membranlarında kalın-
laşma, tubül epitellerinin fırçamsı kenarlarında ayrılma ve 
bozulmalar, proksimal tubüllerde glikojen birikmesi ve bazı 
glomerullerin bowman mesafesinde daralmalar saptandı. 
böbrek histopatolojik değişiklikleri böbrek disfonksiyonunu 
destekliyordu. Diyabetik sıçan böbreklerinde klF4 gen eks-
presyonu kontrol grubuna göre 1.44 kat azalma gösterdi.

Sonuç: bulgularımız; klF4 geninin, diyabetik sıçanlarda 
böbrek hasarının oluşumda rol alabileceğini göstermek-
tedir. bu genin, diyabetin en önemli komplikasyonların-
dan olan nefropatilerin mekanizmasının anlaşılması ve 
nefropatiye yönelik tedavilerin planlanmasında hedef gen 
olabileceğini düşündürmekte ancak verilerin klinik çalış-
malarla desteklenmesi gerekmektedir.

S20 
DİYABETİK HASTALARDA TOTAL 
BİLİRUBİN DüZEYİ vE ATRİYAL 
FİBRİLASYON ARASINDAKİ İLİŞKİ
YaŞar turan1, eliF turan2, ŞaFak ŞaHin3, 
savaŞ sarıkaYa1

1. bozok üniverSiteSi tıP fakülteSi, karDiYoloJi ana biliM 
Dalı, YozGat

2. bozok üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, YozGat

3. GazioSManPaşa üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, tokat

 
amaç: Diyabetik hastalarda atriyal fibrilasyon (aF), diyabetik 
olmayan bireylerle karşılaştırıldığında yaklaşık %40 oranın-
da daha fazla görülmektedir. Düşük total bilirubin (tb) düze-
yi, geleneksel risk faktörlerinden bağımsız olarak, koroner 
arter hastalığı, inme, periferik arter hastalığı ve mortalitenin 
önemli bir belirleyicisidir. biz bu çalışmamızda diyabetik has-
talarda tb ve aF arasındaki ilişkiyi araştırmayı amaçladık.

Yöntem: kapak hastalığı ile ilişkisiz aF’si olan 84 diyabe-
tik hasta ve sinus ritminde olan 84 diyabetik hasta ardışık 
olarak çalışmaya alındı. Hastaların boy, kilo, vücut kitle in-
deksi, tansiyon arteriyel ölçümü yapılıp, sabah açlık glu-
koz, Hba1c, lipid profili, serum kreatinin ve tb çalışıldı. 
bilirubin düzeyleri iki grup arasında karşılaştırıldı.

bulgular: Gruplar arasında yaş ve cinsiyet bakımından 
anlamlı bir fark yoktu. açlık glukoz ve Hba1c düzeyleri aF 
grubunda sinus ritmi grubuna göre anlamlı derecede daha 
yüksek bulundu (sırasıyla; 167 ± 53 vs. 149 ± 48, p = 0.03 ve 
7,9 ± 2,5 vs. 7,2 ± 1,3, p = 0.026). tb düzeyleri sinus ritmi 
grubunda aF grubuna göre anlamlı olarak daha düşüktü 
(0.56 ± 0,33 vs. 0,67 ± 0,27 p = 0.021) (resim 1). Hipertan-
siyon görülme sıklığı aF grubunda, sinus ritmi grubuna 
göre, anlamlı olarak daha yüksek bulundu [% 63 (52) vs. 
% 56 (45), p = 0.021]. Yapılan regresyon analizinde; tb (Or 
= 0.138 cı = 0,034-0,571, p = 0.007) ve hipertansiyon (Or = 
1,556 cı = 0,997-1,987 p = 0.028) aF için bağımsız belirleyi-
ciler olarak tespit edildi. Diyabetik hastalarda; 0,49 mg/dl 
ve altındaki tb değerinin %79 duyarlılık ve %55 özgüllükle 
aF ile ilişkili olduğu bulundu (resim 2).

Sonuç:bilirubin düzeyi, sinüs ritmindeki diyabetik hastalara 
göre, atriyal fibrilasyon olan diyabetik hastalarda, daha dü-
şük bulundu. Diyabetik hastalardaki hipergliseminin sebep 
olduğu enflamasyon ve oksidatif stres, aF patogenezinde rol 
oynayabilir. Düşük bilirubin düzeyi ile kardiyovasküler hasta-
lık riski ve diğer kötü sonuçların artışı arasındaki mekaniz-
ma tam olarak anlaşılamamıştır; ancak muhtemel mekaniz-
ma bilirubinin antioksidan ve anti-enflamatuar etkisi olabilir. 
bu etkilerinden dolayı, bilirubin diyabetik hastalarda atriyal 
fibrilasyon gelişimi için koruyucu bir etkiye sahip olabilir.

resim 1
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resim 2

S21 
KONJENİTAL JENERALİZE 
LİPODİSTROFİ OLGUSUNDA 
TüRKİYE’DE İLK METRELEPTİN 
UYGULAMASI: İLK 6 AY SONUÇLARIMIZ
ılGın YılDırım ŞimŞir1, barıŞ akıncı2, 
banu Şarer Yürekli1, tevFik Demir2, 
meHmet erDOĞan1, Şevki ÇetinkalP1, 
a. GÖkHan ÖZGen1, canDeĞer YılmaZ1, 
l. Füsun saYGılı1

1. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları bD

2. Dokuz eYlül üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları bD

 
Giriş: konjenital jeneralize lipodistrofi (kJl), yağ doku-
sunun doğumdan itibaren tama yakın kaybı ile seyreden, 
bunun sonucunda metabolik komplikasyonlar ve spesifik 
klinik bulgularla ortaya çıkan, nadir görülen hastalıklar-
dandır.

leptin ve adiponektin replasmanı ölüme sebep olan me-
tabolik komplikasyonların önlenmesinde tek tedavi seçe-
neğidir. bu bildiride türkiye’de ilk kez uyguladığımız insan 
rekombinant metreleptin tedavi sonuçlarımızı paylaşmak 
istedik.

olgu: 20 yaşında bayan hasta açlık kan şekeri 440 mg/dl, 
idrarda keton negatif ve trigliserid 6603 mg/dl saptanarak 
hipertrigliseridemiye sekonder akut pankreatit ve hipe-
rosmolar hiperglisemik durum ile servisimize yatırılıyor. 
Hastanın öyküsünde 14 yaşında Diabetes mellitus (Dm) ve 
17 yaşında hiperlipidemi tanıları aldığı öğrenildi. Hasta-
nın fizik muayenesinde tüm vücutta tama yakın yağ doku-
su kaybı, hepatomegali ve belirgin damarlar göze çarptı. 

Gönderilen aGPat2 mutasyonu homozigot olarak pozitif 
sonuçlandı ve tip1 kJl tanısı konuldu.

kan şekeri regülasyonu ve hipertrigliseridemisinin kont-
rolü amacıyla insan rekombinant metreleptin tedavisi 5 
mg/gün olarak başlandı. akut pankreatit atağı sonrasında 
medikal tedavi yanında taze donmuş plazma ile terapötik 
plazma değişimi altında takip edilen olguya ait tedavi ön-
cesi kan şekeri, trigliserid, hemoglobin a1c ve 24 saat id-
rar protein ortalamaları ve tedavinin ilk 6 ay ortalamaları 
tablo 1’de belirtilmiştir.

metreleptin tedavi öncesi ve tedavinin 6. ayında hastaya 
mixed meal tolerance test (mmtt) uygulandı. bu testte 0, 
60, 120, 180, 240, 300 dakika glukoz, insülin ve c-peptid 
değerleri ölçüldü. bu değerler kullanılarak auc (area 
under the curve) glukoz, insülin ve c-peptid hesaplama-
ları yapıldı. tedavi öncesi ve sonrası insülin sensitivite 
ve sekresyon indeksleri hesaplandı. insülin sensitivitesi 
için HOma-ır, matsuda indeksi, Ouıckı indeksi kullanıl-
dı. HOma-b, aucins/aucglu oranı insülin sekresyonunu 
değerlendirmek için hesaplandı. ıssı-2 beta hücre fonk-
siyonunu değerlendirmek üzere kullanıldı. Hastamızın te-
davi öncesi, tedavinin akut etkilerini değerlendirmek için 
1. ayda ve tedavinin 6. ayındaki parametreleri tablo 2’de 
belirtilmiştir. insülin sensitivite, sekresyon ve beta hücre 
fonksiyon indeksleri tedavi öncesi ve tedavinin 6. ay de-
ğerleri olarak tablo 3’de sunulmuştur.

Sonuç ve tartışma: Hastamızda leptin tedavisi kan şekeri 
regülasyonunda dramatik düzelme ve insülin ihtiyacında 
belirgin azalma ile sağlamıştır. Proteinürisi günde 15.2 
gr’dan 2.1 gr’a gerilemiştir. bel çevresinin incelmesi ve 
karaciğerin kot altında palpe edilen alanının azalması ile 
indirekt olarak hepatosteatozun azaldığı saptandı. manye-
tik rezonans görüntülemeyle altı ay içinde hem karaciğer 
boyutunun 270’den 222 mm’ye gerilediği hem de karaci-
ğer yağlanmasının dual faz ve spektroda gerilediği göste-
rilmiştir (Figür 1).

HOma-ır ve matsuda indeksindeki belirgin değişiklik ka-
raciğer ve periferik dokulardaki insülin direncinin azaldı-
ğını göstermektedir. leptin tedavisi ile ıssı-2 indeksindeki 
belirgin artış beta hücre fonksiyonundaki iyileşmeyi gös-
termektedir. bir kez semptomatik idrar yolu enfeksiyonu 
dışında advers reaksiyon yaşanmamıştır. bu olguda, leptin 
tedavisi ile metabolik parametreler ve beta hücre fonksi-
yon indekslerinde olumlu düzelme gösterilmiştir.
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tablo  1

tablo  2

Figür 1
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tablo 3

 

S22 
ADRENAL ADENOM BOYUTU: 
SUBKLİNİK HİPERKORTİZOLEMİ 
TARAMA TESTLERİNİN 
UYGULANAcAĞI HASTALARI 
BELİRLEMEK İÇİN KOLAY AMA ÇOK 
DUYARLI BİR PARAMETRE
serkan Yener1, mustaFa barıŞ2, 
mustaFa DemirPenÇe3, Ömer Demir4, 
mustaFa seÇil3, abDurraHman ÇÖmlekÇi1

1. Dokuz eYlül üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi 
biliMDalı

2. Dokuz eYlül üniverSiteSi tıP fakülteSi raDYoloJi 
anabiliMDalı

3. tePecik eah, enDokrinoloJi bÖlüMü, izMir
4. Dokuz eYlül üniverSiteSi tıP fakülteSi üroloJi anabiliM 

Dalı

 
amaç: subklinik hiperkortizolemi (sH), adrenal kitlesi 
olan insanlarda görülen en sık hormonal bozukluk olup 
sıklığı %5-20 arasında değişmektedir. tanı kriterleri üze-
rinde görüş birliği sağlanmamış olması prevelansın bu 
denli varyasyon göstermesinin en önemli nedenidir. ad-
renal adenomu hastalara uygulanan hipotalamus-pitüi-
ter-adrenal (HPa) aks testleri, hasta sayısı arttıkça ilave 
maliyetlere, hasta endişesine, gereksiz ileri testlere ne-
den olmakta ve bu durum toplumda sayısı giderek artan 
insidental adrenal adenomlu hasta sayısı ile ilişkili olarak 
daha da belirgin hale gelmektedir. bu çalışmada sH ‘nin 
güvenli bir şekilde öngörülebileceği bir adenom boyut 
eşik değeri saptanmaya çalışılmıştır.

Yöntem: Dokuz eylül üniversitesi adrenal Hastalıklar Ça-
lışma Grubu (www.dokuzeyluladrenal.com) veritabanı de-
ğerlendirmeye alınmış ve retrospektif analiz yapılmıştır. 
veritabanında kayıtlı 524 hastanın bilgileri incelenmiştir. 
Feokromositoma, adrenal cushing sendromu, adreno-
kortikal kanser, androjen üreten tümör, aldosteron üre-

ten adenom, metastaz ve diğer non-kortikal tümörler 
çalışmaya dahil edilmemiştir. Geriye kalan 370 hastanın 
verileri incelenmiştir. sH tanısı, aşikar hiperkortizolemi 
bulguları olmayan hastalarda1 mg DSt ≥ 5 µg/dlveya1 
mg DSt ≥ 3 µg/dl, acth < 10 pg/ml, artmış idrar serbest 
kortizolü (ufc)kriterlerinden en az 2 sinin saptanması ile 
konmuştur. Hastaların antropometrik kayıtları, yandaş tip 
2 diyabet, arteriel hipertansiyon, karidyovasküler hastalık 
verileri değerlendirilmiştir.

bulgular: adrenal adenomu saptanan 370 hasta içinde 60 
hastada sH saptandı (16.2%). sH+ ve sH – hastalar kar-
şılaştırıldığında adenom boyutunun sH+ grupta anlamlı 
olarak fazla olduğu görüldü (34.8±10.4 mm vs. 21.6±8.4 
mm, p< 0.001). adenom çapının 10 mm’den itibaren her 5 
mm artışına gore yapılan boyutsal sınıflandımada 25 mm 
den sonra sH sıklığının çok anlamlı olarak arttığı görüldü. 
rOc analizi, 24.5 mm’lik adenoma boyutunun sH’yi ön-
görmede en iyi eşik değer olduğunu gösterdi (sn, 90%; 
sP, 67.4%; PPv, 20.5%; nPv, 94.3%, auc: 0.849, p<0.001). 
lojistik regresyon analizi ile adenom çapının 24.5 mm 
üzerinde olmasının sH riskini 16.1 kat arttırdığı (Or için 
%95 cı 6.4-40.2) saptandı. adenom çapı 24.5 mm altında 
olan grupta sH sıklığı %2.8 iken 24.5 mm üstü grupta pre-
velans % 34.6 idi. Hasta grubu içerisinden 117 hastanın 
ortanca 20 ay (6-103 ay) içerisinde tekrarlanmış olan 1 mg 
Dst testleri incelendiğinde 24.5 mm’den küçük adenoma 
olanlarda hiçbirinde 1 mg Dst sonucunun anlamlı değiş-
kenlik göstermediği ancak 24.5 mm den büyük adenoma 
olanlarda izlem sırasında 1 mg Dst sonuçlarında daha 
fazla varyasyon olduğu görüldü. 

Sonuç: adrenal adenomu olan hastalarda sH taramak için 
yapılan testlerin tüm hastalara uygulanması yerine ade-
nom boyutuna gore test yapılacak grupların belirlenmesi 
daha doğru bir yaklaşım olabilir.
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S23 
AcTH HETEROFİL ANTİKORLARI: 
SUBKLİNİK HİPERKORTİZOLEMİ’NİN 
TANISAL ZORLUKLARININ ÖNEMLİ BİR 
NEDENİ
serkan Yener, seÇil ÖZıŞık, ümit ÇavDar, 
tevFik Demir, abDurraHman ÇÖmlekÇi
Dokuz eYlül üniverSiteSi enDokrinoloJi biliM Dalı

 
amaç: subklinik Hiperkortizolemi (sH), rastlantısal adre-
nal adenomu olan hastalarda en sık rastlanılan endokrin 
bozukluktur. ancak, tanısal kriterler net değildir ve bu ne-
denle bildirilen prevelanslar %5-20 arasında değişmek-
tedir. sH tanısı için actH’ın baskılı olması (< 10 pg/ml) 
önemli bir gösterdedir. ancak,klinik, radyoloji vediğer HPa 
akstestleri sH ile uyumlu olsa da, actHher zaman baskılı 
olarak bulunmamaktave hastaların actH bağımlı cus-
hing sendromu gibi değerlendirilmesine ve gereksiz ileri 
incelemelere ve hepsinden önemlisi yanlış, ve girişimsel 
prosedürlere neden olmaktadır. bu çalışmada, immuno-
assay ile çalışılan endokrin testlerin iyi bilenen karıştırıcı 
faktörü olan heterofil antikorların actH ölçümlerine ve 
hastaların nihai tanılarına olan etkisi incelenmiştir.

Yöntem: Dokuz eylül üniversitesi adrenal Hastalıklar Ça-
lışma Grubu (www.dokuzeyluladrenal.com) veritabanına 
eylül 2015-mart 2016 arasında adrenal adenom nedeni ile 
kayıt edilen 100 hastanın içinde 1 mg Dst > 2.5 µg/dlve-
actH > 15 pg/ml olan hastalar değerlendirmeye alındı. 
tüm hastalara standart yaklaşım olarak antropometrik 
verilerin kaydı, bazal hormonal değerlendirme (sabah 
kortizolü, actH, DHeas, idrar serbest kortizolü) ve 1 mg 
Dst uygulandı. bir makromolekül olan heterofil antikorun 
presipite edilmesi için aynı sabah ikinci bir actH örneği 
alınarak polietilenglikol uygulandı ve ardından actH dü-
zeyi tekrar çalışıldı. bu protokol 2 sağlıklı kontrol ve 1 mg 
Dst > 2.5 µg/dlveactH > 15 pg/ml kriterlerini karşılayan 
7 hastaya uygulandı. Hastaların 1 tanesinde klinik olarak 
aşikar cushing sendromu mevcuttu. 1 mg Dst ve 2 gün 
2 mg Dst kortizolü ve uFc anlamlı artmıştı. sol adrenal 
glandda 35 mm çapında adenom izlenmekte idi. Hastanın 
actH değeri 20-25 pg/ml arasında seyretmekte idi. 

bulgular: Çalışmadaki 7 hastanın standart ölçülen actH 
değerleri 14.9-36 pg/ml arasındaidi. Hastaların5 tanesin-
dePeG sonrası actH 5 pg/ml›in altında ve1 hastada10.3 
pg/mlsaptandı. bir hastada anlamlı değişiklik saptanmadı 
(36 pg/ml ve 25 pg/ml). kontrol hastalarının 1 tanesinde 
başlangıç değeri 16 pg/ml iken PeG uygulanan örnekte 
actH < 5 pg/ml ölçüldü, diğer kontrol hastasında anlamlı 

değişikli olmadı (28 pg/ml ve 27 pg/ml). aşikar cushing 
sendromu olan hastanın standart actH ölçüm değeri 20-
25 pg/ml iken, PeG sonrası actH düzeyi 4 pg/ml saptandı. 
bu şekilde actH bağımsız cushing sendromu tanısı alan 
hastanın adrenalektomi sonrası 4-6.saatte kortizol değeri 
5 µg/dl altına indi ve glukokortikoid replasmanı başlandı.

Sonuç: sH tanı kriterlerinin netleşmemesinde ve farklı 
prevelanslar bildirilmesinde heterofil actH antikorlarının 
da payı olduğuna inanmaktayız. klinik, radyoloji ve diğer 
HPa aks laboratuar verileri ile uyumsuz, immunassay 
yöntemi ile saptanan yüksek actH düzeyleri varlığında 
heterofil antikor faktörü mutlaka akla getirilmeli ve çok 
pratik bir yöntem olan PeG presipitasyonu ile actH tekrar 
çalışılmalıdır. 

S24 
REZİDü YAĞ KARAKTERİSTİKLERİNİN 
BELİRLENMESİ LİPODİSTROFİDE 
SUBTİPLERİN TANINMASINDA 
YARDIMcIDIR
canan altaY1,tevFik Demir2, mustaFa secil1, 
taHir atik3, Gülcin akıncı4, 
nuliFer ÖZDemir kutbaY5, ela temelOĞlu6, 
ılGın YılDırım ŞimŞir5, leYla Demir7, erDal eren8, 
burÇin tuna9, Hasibe aYtaÇ10, HüseYin OnaY11, 
barıŞ akıncı2

1. Dokuz eYlül üniverSiteSi tıP fakülteSi raDYoloJi abD, izMir
2. Dokuz eYlül üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 

Met bD, izMir
3. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi PeDiYatrik Genetik bD, izMir
4. Dr behcet uz cocuk haStaneSi PeDiYatrik nÖroloJi bD, izMir
5. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve Met bD, izMir
6. iStanbul üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve Met 

bD, iStanbul
7. ataturk eğitiM ve araştırMa haStaneSi biokiMYa bD, izMir
8. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi PeDiYatrik 

enDokrinoloJi abD, burSa
9. Dokuz eYlül üniverSiteSi tıP fakülteSi PatoloJi abD, izMir
10. Dokuz eYlül üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 

abD,izMir
11. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi tıbbı Genetik abD,izMir

 
lipodistrofiler yaygın veya kısmi yağ kaybı ile karakterize 
konjenital veya kazanılmış olabilen heterojen bir grup na-
dir hastalıktır.

amaç ve Yöntem: bu çalışmada farklı lipodistrofi subtiple-
rinde rezidü yağ karakteristikleri araştırılmıştır. Çalışma-
ya 12 konjenital jeneralize lipodistrofi (kJl), 1 kazanılmış 
jeneralize lipodistrofi (kaJl), 12 familyal parsiyel lipodist-
rofi (FPl) ve 7 kazanılmış parsiyel lipodistrofi (kPl) olmak 
üzere toplam 32 lipodistrofi hastası katılmıştır.

bulgular: aGPat2 mutasyonuna bağlı kJl1 subtipinde 
metabolik aktif yağ dokusunun tamamen kaybına karşın 
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scalp, kulak memeleri, retro-orbital bölge ve el/ayak aya-
larında reidü yağ varlığı saptanmıştır. buna karşın bscl2 
mutasyonuna bağlı kJl2 subtipinde rezidü yağ gözlenme-
miştir. PtrF mutasyonuna bağlı kJl4 subtipinde iyi ko-
runmuş retro-orbital yağa ek olarak korunmuş kemikiliği 
yağı ayırd edici olarak bulunmuştur. kaJl grubunda re-
zidü yağ gözlenmemiştir. lmna ve PParG mutasyonuna 
bağlı FPl hastalarında mekanik yağ çoğu bölgede korun-
muştur. buna karşın mutasyon negative bir FPl ailesin-
de mekanik yağ dağılımının etkilendiği gözlenmiştir. kPl 
hastalarında baş/boyun bölgesinde yağ doku kaybına rağ-
men retro-orbital yağın korunması patognomonik olarak 
değerlendirilmiştir.

Sonuç: rezidü yağ karakteristikleri lipodistrofide subtip 
ayrımında kullanılabilir bir klinik ölçüttür. Farklı genetik 
ve edimsel faktörlerin varlığında gözlemlediğimiz rezidü 
yağ dağılımında değişimlere neden olan moleküler meka-
nizmalarının araştırılması gerekmektedir.

S25 
AKNELİ POLİKİSTİK OvER 
SENDROMLU HASTALARDA RETİNOİK 
ASİDİN ETKİLERİ
GÖkHan aÇmaZ1, levent Çınar2, banu aÇmaZ3, 
HüseYin aksOY4, Demet kartal2, YusuF maDenDaĞ1, 
erDem ŞaHin1, FaHri baYram5

1. kaYSeri eğitiM ve araştırMa haStaneSi kaDın DoğuM 
kliniğiliniği, kaYSeri

2. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi, cilDiYe ana biliM Dalı, 
kaYSeri

3. kaYSeri eğitiM ve araştırMa haStaneSi DahiliYe kliniği, 
kaYSeri

4. kaYSeri aSker haStaneSi kaDın haStalıkları ve DoğuM 
kliniği, kaYSeri

5. erciYeS üniverSiteSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları a.D, kaYSeri

 
amaç: Polikistik over sendromu(PkOs) tedavisinde ilk ter-
cih edilen ilaç olan oral kontraseptifleri(Ok); yan etkileri, 
auralı migren veya diğer sebeplerle hastalar reddedebilir. 
2003 rotterdam kriterlerine göre PkO görüntüsü(PkOG) 
ve kistik aknesi olan hastalara retinoik asit(ra) başlana-
bilmektedir. bizde ra’nın PkOs üzerine etkisini araştır-
mayı planladık.

Yöntem: PkOs tanısı alan ve Ok tedavisini reddeden an-
cak akne tedavisi isteyen hastalardan siklusun 3. günün-
de antral folikül sayımı (aFc), over değerlendirmeleri 
(PkOG, over hacim (Ov) ölçümü) gerçekleştirildi. aynı gün 

FsH(foliküler stimülan hormon), lH(luteinizan hormon), 
e2(estradiol), total(tt) ve serbest testosteron(st), DHe-
asO4, androstenodion, Prl(prolaktin), tsH(tiroidstimüle 
edici hormon),st4, insülin(i), insülin likegrowth faktör 
1(ıGF 1),sHbG seviyeleri araştırıldı. Dermatoloji bölümün-
de değerlendirilerek ra tedavisi başlandı. tedavi öncesi 
ve sonrasında modifiye Ferriman-Gallwey skoru(mFGs) 
ve akne skorları(as)incelendi. ayrıca tam kan(cbc), 
biyokimya(bk) ve lipid profilleri(lP) incelenerek yan etki 
görülen tüm hastalar çalışma dışı bırakıldı. 6 aylık tedavi 
sonrası aynı parametreler kullanılarak tekrar değerlen-
dirildi.

bulgular: Hastaların aFc, Ov,mFGs ve as değerlendirildi-
ğinde istatistiksel olarak tüm parametrelerde anlamlı azal-
ma saptandı (tablo 1).Hastalara ait hormonal parametreler, 
yan etki için lP ve cbc değerlendirildiğinde st, Hb değer-
lerinde anlamlı azalma, trigliserid ve kolesterol’ün anlamlı 
şekilde arttığı saptandı. Hastaların hormonal, bk, cbc ve lP 
değerleri tablo2 de sunulmuştur.

Sonuç: PkOs’u olan hastaların %5-10’unun akne ile 
komplike olduğu ve %15’inin Ok tedavisini kabul etmediği 
düşünüldüğünde tedavide sadece ra kullanılan fazla sa-
yıda adölesan bulunmaktadır. bu durum ra’nın tek başına 
PkOs’lu hastaların üzerine olan etkilerinin değerlendiril-
mesini önemli kılar. Çalışmamız mevcut hasta grubunu 
değerlendiren literatürdeki ilk çalışmadır.Ov ve aFc skor-
larında anlamlı olarak azalma saptandı. Hacimdeki kaybın 
antral foliküldeki azalmaya ikincil mi yoksa ra’nın stro-
mal dokudaki antiproliferatif etkisinden mi kaynaklandığı 
bilinmemektedir. eğer bu durum stromal azalmaya ikincil 
geliştiyse testosterondaki azalmayı açıklayabilir. aFc’deki 
azalmanın kalıcı olup olmayacağı belirsizdir. DHeas, 
sHbG ve tt seviyelerinde tedavi sonrasında değişiklik 
yokken, st seviyesinde anlamlı bir azalma vardı.tedavi 
sonrasında mFGs ve as’da anlamlı düzelme görülmüştür. 
bu durum st’nin PkOs’ta ra tedavisi sonrasında anlamlı 
olarak düşmesine ikincil olup, istatistiksel olarak anlamlı 
olmasa da insülin ve iGF-1 seviyelerindeki ciddi azalma 
sonucunda teka hücrelerindeki 17-αhidroksilaz üzerin-
deki aktive edici etkinin kalkması nedeniyle gerçekleşmiş 
olabilir. ayrıca ovarian stromal dokudaki hacimsel azalma 
da anti-androjenik etkiyi destekleyebilir. bunun üzerinde 
daha geniş sayıda ve değişik popülasyonlardaki çalışma-
lar konuya ışık tutabilir.
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P001 
4 cM vE üZERİNDEKİ TİROİD 
NODüLLERİNDE FALSE NEGATİFLİK 
ORANI vE MALİGNİTE ORANI
naGiHan beŞtePe1, DiDem ÖZDemir1, abbas ali tam1, 
Fatma Dilek Dellal1, aYDan kılıÇarslan2, 
Ömer Parlak3, reYHan ersOY1, bekir Çakır1

1. ankara YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları, ankara

2. ankara YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, PatoloJi anabiliM 
Dalı, ankara

3. ankara YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, Genel cerrahi 
anabiliM Dalı, ankara

 
amaç: 4 cm ve üzerindeki tiroid nodüllerinde tiroid iiab 
(ince iğne aspirasyon biopsisi) sonuçları tekrarlayan şe-
kilde nondiagnostik, indeterminate, malignite şüphesi ve 
malign olanlar için cerrahi gerekliliği açıktır. ancak iiab 
benign olan 4 cm ve üzerindeki nodüllerde hasta asemp-
tomatik ise cerrahi gerekliliği konusunda tam bir fikir bir-
liğine varılamamıştır. büyük nodül boyutunun artmış false 
negatiflik oranları ile ilişkisi konusunda literatürde çok 
farklı sonuçlar raporlanmıştır. ayrıca büyük nodül boyutu-
nun artmış malignite riski ile olan ilişkisi de net değildir. 
biz bu çalışmamızda 4 cm ve üzerindeki tiroid nodülle-
rinde false negatiflik ve malignite oranlarını belirlemeyi 
amaçladık.

Yöntem: Ocak 2007 ve aralık 2014 yılları arasında endok-
rinoloji, genel cerrahi ve patoloji konseyi kararı ile tiroi-
dektomi yapılan 2463 hastanın verileri retrospektif olarak 
incelendi. Hastaların demografik özellikleri, klinik veri-
leri, preoperatif tiroid usG (ultrasonografi) ve tiroid iiab 

sonuçları kaydedildi. usG ölçümlerindeki en büyük nodül 
boyutuna göre ≥4.0 cm ve <4.0 cm olarak iki gruba ayrıldı. 
<4.0 cm nodüller ise <1.0 cm ve 1.0-3.9 cm olacak şekilde 
subgruplara ayrıldı. nodüllerin preoperatif olarak yapıl-
mış olan iiab sonuçları kaydedildi ve postoperatif histo-
patoloji sonuçları ile korelasyonu sağlandı. Preoperatif 
olarak iiab benign saptanan nodüllerin false negatiflik 
oranları belirlendi. ayrıca tüm nodül boyutları için malig-
nite oranları hesaplandı.

bulgular:2463 hastanın 5561 nodülü değerlendirildi.1008 
nodül ≥4.0 cm, 4013 nodül 1.0-3.9 cm ve 540 nodül <1.0 
cm idi. ≥4.0 cm olan nodüllerde malignite oranı % 8.5, 1.0-
3.9 cm arasındaki nodüllerde %10.2 ve <1.0 cm nodüllerde 
ise % 25.6 idi (p<0.001). nodül boyutu 1.0-3.9 cm olan no-
düller ile ≥4.0 cm nodüllerde malignite oranları arasında 
anlamlı fark yoktu (p=0.108). (Şekil 1)

False negatiflik oranı nodül boyutu ≥4.0 cm olan nodül-
lerde % 4.7, 1.0-3.9 cm olan nodüllerde %2.2 ve <1.0 cm 
nodüllere %4.8 idi. <1.0 cm ve ≥4.0 cm nodüllerde false 
negatiflik oranları benzerdi (p=0.93) ve 1.0-3.9 cm nodül-
lerde false negatiflik oranı her iki gruptan daha düşüktü 
(p=0.03 ve p<0.001). (Şekil 2)

Sonuç: tiroidektomi yapılmış olan hastalarda≥4.0 cm 
nodüllerde malignite oranı, 1.0-3.9 cm olan nodüllerle 
benzerdir. False negatiflik oranı ≥4.0 cm olan nodüllerde, 
1.0-3.9 cm olan nodüllerden iki kat fazla olmasına rağ-
men preoperatif iiab benign olan ≥4.0 cm nodüllerde fal-
se negatiflik oranı rutin cerrahi önerecek oranda yüksek 
değildir.

Şekil 1
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P002 
GEBELİK SEYRİNDE TİROİD BEZ 
vOLüMLERİNDE, TİROİD FONKSİYON 
TESTLERİNDE vE İDRAR İYOT 
DüZEYLERİNDEKİ DEĞİŞİM vE 
BİRBİRLERİYLE İLİŞKİSİ
meHmet akiF ÖZtürk1, seDa sancak2, 
mümtaZ ÖZarar3, ali ÖZDemir1, aYHan Çelik4, 
Hasan aYDın5, meHmet sarGın6, 
Hakkı muammer karakaŞ3

1. fatih Sultan MehMet eah, iç haStalıkları kliniği, 
iStanbul, türkiYe

2. fatih Sultan MehMet eah, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları, iç haStalıkları kliniği, iStanbul,türkiYe

3. fatih Sultan MehMet eah, raDYoloJi kliniği, 
iStanbul,türkiYe

4. fatih Sultan MehMet eah, kaDın DoğuM ve haStalıkları 
kliniği, iStanbul, türkiYe

5. YeDitePe üniverSiteSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları biliM Dalı, iStanbul, türkiYe

6. kartal lütfü kırDar eah, DiYabet bÖlüMü, iStanbul, türkiYe

 
Giriş ve amaç: kadınlarda, gebelik ve buna bağlı fizyolojik 
büyüme etkisi tüm vücut organlarını olduğu gibi tiroid be-
zini de yapı ve fonksiyon bakımından etkileyen bir durum-
dur.türkiyede gebelik takibi sırasında tiroid hacim ve fonk-
siyonlarındaki değişimi araştıran az sayıda çalışma vardır.
bu çalışmada gebelik sırasında tiroid hacim,fonksiyon ve 
idrar iyot düzeyindeki değişiklikleri araştırmayı amaçladık.

materyal ve metod: 2012-2014 yılları arasında Fatih sul-
tan mehmet eaH iç hastalıkları ve endokrinoloji polikli-
niğine ilk trimestrda iken polikliniğimize başvuran 450 
gebe çalışmaya alındı. bu hastalardan 104 tanesi çeşitli 
sebeplerle çalışmadan çıktı ve toplamda 346 hasta çalış-
maya dahil edildi. 87 gebe antitiroid ilaç kullanması ve 80 
gebe de nodüler guatr olması nedeniyle çalışmaya dahil 

edilmedi. toplamda 179 tane nodülü olmayan ve antitiroid 
ilaç kullanmayan gebe çalışmaya dahil edildi. Gebelerin 
ilk trimester ve üçüncü trimester olmak üzere tiroid usG 
leri değerlendirildi ve st3, st4, tsH, idrar iyot düzeyleri 
ölçüldü.

bulgular: Çalışmamızda gebelerin yaş ortalaması 28±5 
idi. ilk trimester ve üçüncü trimester tiroid bez hacimleri 
sırasıyla 10.89 ±4.25cm3 ve 12.15±4.52 cm3; tiroid stimü-
lan hormon (tsH) düzeyleri ilk trimester ve üçüncü tri-
mester olmak üzere sırasıyla 1.03 ± 0.90)mıu/ml ve 1.37± 
0.67)mıu/ml; vücut kitle indeksleri (vkı) ilk trimester ve 
üçüncü trimester olmak üzere sırasıyla 25.39± 4.57 kg/
m2 ve 27.44± 4.44 kg/m2; st3 düzeyleri ilk trimester ve 
üçüncü trimester olmak üzere sırasıyla 4.97 ±1.05 pmol/l 
ve 4.67±0.83 pmol/l; st4 düzeyleri ilk trimester ve üçün-
cü trimester olmak üzere sırasıyla 13.59±3.52 pmol/l ve 
10.94±2.12 pmol/l; idrar iyot düzeyleri ise ilk trimester ve 
üçüncü trimester olmak üzere sırasıyla 101.33± 61.93 µg/l 
ve 85.34± 58.60 µg/l şeklinde saptandı. Gebeliğin 1. tri-
mester ile 3. trimester arasında tiroid bez hacimlerinin ve 
tsH düzeylerinin anlamlı olarak (p<0,01) arttığı; st3, st4 
ve idrar iyot düzeyleri ise anlamlı oranda azaldığı p<0,01 
tespit edildi. idrar iyot düzeyleri ile tiroid bez hacimleri 
arasında anlamlı ilişki saptanmadı. tiroid otoantikor du-
rumu ile tiroid bez hacimleri ve tiroid fonksiyon testleri 
arasında da anlamlı ilişki tespit edilmedi.

Sonuç: Gebeliğin ilerlemesi ile idrar iyot düzeyleri ve ser-
best tiroid hormonları azalırken bu duruma fizyolojik bir 
kompansasyon mekanizması olarak artmış serum tsH 
düzeyi ve büyüme etkisi ile de tiroid bez hacimlerinin art-
tığı düşünülebilir.

Şekil 2
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P003 
HİPOTİROİDİZM MODELİ 
OLUŞTURULMUŞ RATLARDA 
EPİKARDİYAL YAĞ DOKUSUNUN 
HİSTOPATOLOJİK OLARAK 
DEĞERLENDİRİLMESİ
Şule Demir1, mustaFa ünübOl2, seraP ünübOl 
aYPak3, emraH iPek4, serDar aktaŞ5, GamZe sevri 
ekren3, eYüP murat YılmaZ6, recai tunca4, enGin 
GüneY2

1. aDnan MenDereS üniverSiteSi tıP fakülteSi iç 
haStalıkları aD.

2. aDnan MenDereS üniverSiteSi tıP fakülteSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları bD

3. aDnan MenDereS üniverSiteSi veteriner fakülteSi 
biYokiMYa aD.

4. aDnan MenDereS üniverSiteSi veteriner fakülteSi 
PatoloJi aD.

5. aDnan MenDereS üniverSiteSi veteriner fakülteSi 
farMakoloJi tokSikoloJi aD.

6. aDnan MenDereS üniverSiteSi tıP fakülteSi Genel 
cerrahi aD.

 
Giriş: Hipotiroidide kardiovasküler hastalık riskinin art-
tığı öne sürülmektedir. epikardiyal yağ dokusu (eYD) kalp 
ve koroner arterlerin etrafında yerleşmiş, parakrin, va-
zokrin ve enflamatuvar etkilere sahip visseral bir yağ do-
kusudur. eYD’daki artışın koroner arter hastalığı, meta-
bolik sendrom, insülin direnci ve hipertansiyon ile ilişkili 
olduğu gösterilmiştir.literarütür taramasında hipotiroi-
dizm ile ekokardiyografik eYD arasındaki ilişkiyi inceleyen 
çalışmalarda karşıt görüşler mevcuttur. bu çalışma ile 
hipotirodizmin eYD kalınlığına etkisinin hayvan modelinde 
çalışılması amaçlanmıştır.

metot: bu çalışma için adnan menderes üniversitesi 
Hayvan Deneyleri Yerel etik kurulu’ndan 27/01/2015 ta-
rih ve 64583101/2015/002 sayılı etik kurulu onay alındı. bu 
çalışmada 16 adet Wistar albino cinsi erişkin erkek ( 8-12 
haftalık, 200gr-350gr ağırlığında ) rat kullanıldı. Grup-1 
sağlıklı kontrol grubu (n=8): bu grupdaki ratlara günlük 
içme suyu ve yem dışında herhangi bir şey verilmedi. Grup-
2 Hipotiroidizm oluşturulan grup (n=8): Hipotiroidizm, on 
iki hafta boyunca onların içme suyuna 0.025% metimazol 
(mmı; sigma, usa) verilerek oluşturuldu. kalpte sağ at-
riyum ve ventrikül geçiş sınırındaki epikardiyal yüzeyinin 
üç mm altında epikardiyal yağın alanı, He yöntemi ile bo-
yanan kesitlerde ışık mikroskop ve analiz programı yardı-
mıyla ölçüldü. Çalışmadan elde edilen veriler sPss 17.0 
kullanılarak değerlendirildi.

bulGular: Hipotiroidi oluşturulan grubun tsH değeri 
2.16±0.35 mıu/l, kontrol grubunun 0.84±0.06 mıu/l olup 
2 grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık sap-
tandı (p<0.001). Hipotiroidi oluşturulan grupda st4 değeri 

10.33±4.46 pmol/l, kontrol grubunun 16.07±2.19 pmol/l 
olup 2 grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık-
saptandı (p=0.006). Hem hipotiroidi hem de kontrol gru-
bundaki ratların kalplerinde herhangi bir histopatolojik 
değişikliğe ve ateroskleroza rastlanmadı. epikardiyal yağ 
dokusunun değerlendirilmesinde, epikardiyal yağ dokusu 
kalınlığı hipotiroidi oluşturulan grupda 42127±22808 mik-
ronm2, kontrol grubunda ise 34928±11986 mikronm2 olup 
her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 
saptanmadı (p>0.05).

tartışma: ünübol ve ark.’nın (1) çalışmasında subklinik 
hipotiroidili hastalarda eYD kalınlığı artmış olarak saptan-
mıştır. santos Oc ve ark.’nın (2) çalışmasında ise subklinik 
hipotiroidi ile eYD kalınlığı arasında bir ilişki saptanma-
mıştır.ancak literatür taramamızda hipotiroidizm ile eYD 
arasındaki ilişkiyi değerlendiren histopatolojik bir çalışma 
bulunmamaktadır.sonuç olarak, çalışmamızda hipotiroidi 
modeli oluşturulan ratlarda histopatolojik olarak eYD ka-
lınlığındaartış saptanmamıştır.

kaYnaklar:
1. unubol m, et al. epicardial adipose tissue in patients 

with subclinical hypothyroidism. minerva endocrinol. 
2014;39:135-40.

2. santos Oc, et al. evaluation of epicardial fat tissue 
thickness as a marker of cardiovascular risk in pa-
tients with subclinical hypothyroidism. J endocrinol 
ınvest. 2015;38:421-27.

P004 
LEvOTİROKSİN 
PSÖDOMALABSORPSİYONU: OLGU 
SUNUMU
seraP baYDur ŞaHin1, ŞaFak YılDırım2, 
ÖZGe üÇüncü1, mustaFa usta3, FiliZ mercantePe2, 
ekrem alGün1

1. receP taYYiP erDoğan üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları, rize

2. receP taYYiP erDoğan üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç 
haStalıkları ana biliM Dalı, rize

3. receP taYYiP erDoğan üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
karDioloJi ana biliM Dalı, rize

 
amaç: Hipotiroidi uygun şekilde tiroid hormon replasmanı 
yapılarak tedavi edilmektedir. total tiroidektomi sonrası ge-
lişen hipotiroidide kadınlar için önerilen levotiroksin dozu 
1,6 µg/kg/gündür. bu yazıda graves nedeniyle opere edilen 
ve postop lt4 replasman tedavisi başlanan, ancak yüksek 
dozlara çıkılmasına rağmen ötiroidizm sağlanamayan 34 ya-
şında kadın hastanın lt4 absorbsiyon testi verileri ve sonra-
sında haftalık tek doz lt4 tedavisi sonuçları sunulmaktadır.
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olgu Sunumu: Graves tanısıyla takip edilen 34 yaşında kadın 
hastaya nisan 2014’de total tiroidektomi uygulandı. Postop 
dönemde 60 kg olan hastaya 100 µg/gün levotiroksin baş-
landı. izlemde tsH değerleri 27-50 mıu/l arasında değişen 
hastanın lt4 dozu kademeli olarak artırıldı. ilacını düzenli 
bir şekilde ve kahvaltıdan 1 saat önce kullandığını ifade eden 
hastanın ek bir hastalığı ve düzenli kullandığı başka bir ilaç 
yoktu. malabsorpsiyon olabileceği düşünülerek Çölyak açı-
sından otoantikorlar gönderildi ve negatif saptandı. serum 
b12 düzeyi normal olan hastaya üst Gıs endoskopisi yapıldı 
ve H. Pylori ++ saptandı. H. Pylori eradikasyon tedavisi ve-
rildi. 2 ay sonra gaitada H. Pylori antijeni negatifleşti. ancak 
tsH düzeyi normale gelmedi. Hastanın aldığı lt4 dozu 300 
µg’a kadar artırıldı. lt4 dozu sabah ve gece olmak üzere iki 
doz şeklinde verildi, hastanın tedavisine t3 de eklendi. ancak 
sadece bir kez tsH düzeyi 0.09 mıu/l’ye geriledi. Daha sonra 
aynı dozda devam etmesine rağmen zaman içinde tsH dü-
zeyi 58 mıu/l’ye kadar yükseldi. Hasta kompliansı test et-
mek üzere kliniğimize yatırıldı. Fizik muayenesinde kilo: 62 
kg, vki: 23 kg/m2, kan basıncı:100/70 mmHg, nabız:70/dk, 
ritmik. Periorbital ödem mevcut. boyun muayenesinde tiro-
idektomi skarı mevcut. Diğer sistem muayeneleri olağandı. 
Yatışında tsH:40.68 mıu/l, Ft4: 0.58 ng/dl olan hastaya lt4 
absorpsiyon testi uygulandı. sabah aç karna lt4 200 mcg 5 
tb verildi (1000 mcg) verildi. 6 saat boyunca yarım saatte 1 
Ft4 ve tsH düzeyleri ölçüldü (Şekil 1). Hastada l- tiroksin 
yükleme sonrası Ft4 düzeylerinin yükselmesi ve tsH’nın 
düşmesi nedeniyle ve malabsorpsiyonu düşündüren her-
hangi bir sebep olmamasından dolayı levotiroksin psödo-
malabsorpsiyonu düşünüldü. Haftada tek gün 900 mcg lt4 
önerilerek taburcu edildi. 1 ay sonraki kontrolde Ft4:1.05 ng/
dl, tsH: 0.65 mıu/l saptandı. kademeli olarak doz 700 µg/
hafta kadar azaltıldı ve hastanın tsH (1.61- 0.27 mıu/l) ve 
Ft4 (1.13- 1.13 ng/dl) düzeyleri ötiroid sınırlarda seyretti.

Sonuç: lt4 replasmanına rağmen hipotiroidisi devam 
eden vakalarda lt4 emilimini bozan ilaç kullanımı ve 
malabsorpsiyona neden olan hastalıklar düşünülmelidir. 
Herhangi bir sebep olmayanlarda lt4 absorpsiyon testi 
yapılabilir. lt4 psödomalabsorpsiyonu tanısı konan has-
talarda yüksek doz ilaç, ıv uygulama ve psikiyatrik teda-
vi düşünülebilir. bir diğer seçenek de, lt4’ün 5-7 günlük 
uzun yarı ömrü nedeniyle kompliyans problemi olan has-
talarda genç ve kardiak hastalığı yok ise tüm doz haftada 
1 olacak şekilde verilmesi olabilir.

 

 

P005 
ÖTİROD vE SUBKLİNİK 
HİPOTRODİLİ HASHİMOTO 
HASTALARINDA OKSİDATİF STRESİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ
satı sena YılDıZ, sema uÇak
üMraniYe eğitiM ve araştırMa haStaneSi,iStanbul

 
amaç: Ötiroid Hashimoto (eH) ve subklinik hipotiroid 
Hashimoto(sHH) hastalığında oksidatif stres hakkında ye-
terli bilgi yoktur. eH ve sHH hastalarında oksidatif stresi 
şimdiye kadar bu tür çalımalarda kullanılmamış oksidatif 
stres testleri ile araştırdık. ayrıca Hashimoto hastalığı ile 
POn1 fenotipi arasında ilişki olup olmadıını değerlendirdik

materyal ve metod: 35 eH (34 kadın,1erkek), 33 sHH has-
tası (29 kadın,4 erkek) ve 38 kontrol (34 kadın,4 erkek) ça-
lışmaya alındı. kapsamlı biyokimya, rutin kan analizleri ve 
total antioksidan status (tas), total oksidan status (tOs), 
oksidatif stres indeksi (Os), arilesteraz (are), paraokso-
naz (POn) , lipit hidroperoksit (lOOHs) ölçümleri yapıldı. 
ayrıca POn1 fenotiplemesi yapıldı. 

bulgular: tOs ve Os, eH ve sHH hastalarında kontrol 
grubundan anlamlı olarak olarak daha yüksekti (tOs 
için p=0.005, p=0.004; Osı için p=<0.001, p=<0.001 ).are, 
eH hastalarında anlamlılığa çok yakın olarak, sHH has-
talarında anlamlı olarak kontrol grubundan yüksekti 
(p=0.059,p=0.024). POn, tas ve lOOHs kontrol grubuna 
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benzerdi. eH ve sHH hastaları tüm oksidatif stres para-
metreleri bakımından birbirine benzerdi. ayrıca Hashimo-
to hastalarındaki POn1 fenotip dağılımını kontrol grubuna 
benzer bulduk (p:0.303).

Sonuç: Hashimoto hastalarında tOs, Os ve are kontrol 
grubuna göre artmış bulundu; tas, Paraoksonaz, ve lOOHs 
kontrollere benzer bulundu. Hashimoto hastalarında art-
mış Os, artmış tOs’a bağlıdır. Çünkü tas kontrollere ben-
zer bulunmutur. eH ve sHH hastalarında POn1 enziminin 
molekül konsantrasyonunu gösteren are aktivitesi artmşı, 
fakat paraoksonaz aktivitesi, artmış tOs sebebiyle lOOHs’u 
azaltmaya çalışırken tüketildii için kontrol grubuna benzer 
bulunmuştur. sonuçta lipid peroksidasyonu kontrollere ben-
zer düzeyde bulunmutur. eH ve sHH hastalarında oksidatif 
stres ve biyokimya parametreleri birbirine benzerdir. Yaptı-
ğımız POn 1 fenotiplendirmesinde, Hashimoto hastalığına 
predispozisyon oluşturan POn1 fenotipi tesbit etmedik.

P006 
MALİGNİTE POTANSİYELİ BELİRSİZ 
TİROİD TüMÖRLERİ İLE KLASİK vE 
ENKAPSüLE OLMAYAN FOLİKüLER 
vARYANT PAPİLLER TİROİD 
KARSİNOMUNUN DEMOGRAFİK 
ÖZELLİKLERİ, PREOPERATİF 
ULTRASONOGRAFİ BULGULARI vE 
SİTOLOJİ SONUÇLARI ARASINDA FARK 
vAR MIDIR?
HüsniYe baŞer1, OYa tOPalOĞlu2, abbas ali tam2, 
aFra alkan3, aYDan kılıÇarslan4, reYHan ersOY2, 
bekir Çakır2

1. atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları kliniği, ankara

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

3. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, biYoiStatiStik 
anabiliM Dalı, ankara

4. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, tıbbi PatoloJi 
anabiliM Dalı, ankara

 
amaç: Papiller tiroid kanseri (Ptk) tanısında Ptk ile 
uyumlu nükleer değişikliklerin görülmesi en güvenilir 
bulgudur. buna karşılık son yıllarda geleneksel histolojik 
değerlendirme yöntemleri bazı enkapsüle foliküler tü-
mörleri benign ya da malign olarak değerlendirmekte ye-
tersiz kalabilir. malignite potansiyeli belirsiz tiroid tümörü 
(mPb-tt) enkapsüle, foliküler paternde, malignite kriter-
lerini bütünüyle karşılamayan şüpheli yapısal ve sitolojik 
özellikler gösteren tiroid tümörlerindendir. literatürde 
mPb-tt hastalarının ultrasonografi (us) ve sitoloji özel-

liklerinin değerlendirildiği çalışma bulunmamaktadır. bu 
çalışmada mPb-tt’li hastaların demografik özellikleri-
nin, us bulgularının ve sitoloji sonuçlarının klasik varyant 
Ptk (kv-Ptk) ve enkapsüle olmayan foliküler varyant Ptk 
(Fv-Ptk) hastaları ile karşılaştırmak, ayrıca mPb-tt’lı 
hastaların immunohistokimyasal boyanma özelliklerini 
belirlemek amaçlanmıştır.

Yöntem: mPb-tt olan 24 hasta, 672 kv-Ptk›lı ve 132 en-
kapsüle olmayan Fv-Ptk’lı hasta çalışmaya dahil edildi.
Çalışma grubunun preoperatif tiroid fonksiyon testleri, us 
özellikleri ve sitoloji sonuçları kaydedildi. mPb-tt has-
talarının Hbme-1, sitokeratin-19 (ck-19) ve galektin-3 
(Gal-3) ile immunohistokimyasal boyanma paternleri de-
ğerlendirildi.

bulgular: mPb-tt grubunda ortalama longitudinal nodül 
boyutu ve nodül volümü kv-Ptk ve enkapsüle olmayan 
Fv-Ptk gruplarından daha fazlaydı (kv-Ptc için p<0.001 
ve p<0.001; Fv-Ptc için p<0.001 ve p=0.008). Halo varlı-
ğı ve periferal vaskülarizasyon mPb-tt grubunda kv-
Ptk grubundan daha fazla (p=0.002 ve p=0.024) iken no-
dül lokalizasyonu, yapısı, ekojenitesi, mikrokalsifikasyon 
ve makrokalsifikasyon oranları her iki grupta benzerdi 
(p>0.05). nondiagnostik, önemi belirsiz atipi/önemi belir-
siz foliküler lezyon ve malignite şüphesi sitoloji sonuçları 
açısından mPb-tt ve kv-Ptk grupları arasında fark iz-
lenmedi (p=1.000, p=0.147 ve p=0.219). mPb-tt grubun-
da benign sitoloji ve foliküler neoplazi/foliküler neoplazi 
şüphesi sitolojisi kv-Ptk grubundan daha fazla görüldü 
(p=0.030 ve p=0.001). us bulguları ve preoperatif sitoloji 
sonuçları mPb-tt ve enkapsüle olmayan Fv-Ptk grupla-
rında benzerdi (p>0.05). tümör boyutu mPb-tt grubunda 
kv-Ptk ve enkapsüle olmayan Fv-Ptk gruplarından daha 
fazla izlendi (25.0 (5.0-80.0) mm’e karşılık 6.0 (0.1-70.0) 
mm, p<0.001 ve 25.0 (5.0-80.0) mm’e karşılık 14.4 (2.0-
80.0) mm, p=0.006). mPb-tt grubunda Hbme-1, ck-19 ve 
Gal-3 pozitifliği sırayla %50, %33.3 ve %25 izlendi.

Sonuç:  bu çalışmada mPb-tt olan hastaların nodül ve 
tümör boyutlarının kv-Ptk ve enkapsüle olmayan Fv-Ptk 
hastalarından daha büyük olduğu, us özelliklerinin ve si-
toloji sonuçlarının enkapsüle olmayan Fv-Ptk hastaları 
ile benzer olduğu görüldü.



164

POSTER BİLDİRİLER
P007 
HASHİMOTO TİROİDİTLİ HASTALARDA 
PENTRAXİN 3 DüZEYİ İLE TİROİD 
FONKSİYON TESTLERİ İLİŞKİSİ
ünsal aYDın1, cavit ÇulHa2, aYnur aktaŞ2, 
anara karaca2, tulaY Omma2, neŞe ersÖZ 
GülÇelik2, GÖnül kOÇ2, YalÇın aral2

1. erzuruM bÖlGe eğitiM ve araştırMa haStaneSi
2. ankara eğitiM ve araştırMa haStaneSi

 
amaç: Pentraxin 3, inflamasyon durumunda dentritik 
hücreler, makrofaj, fibroblast, aktive endotel hücreleri, 
renal hücre, düz kas gibi hücrelerden biri tarafından üre-
tilir. romatoid artrit, sistemik skleroz, ,kutanöz psoriazis, 
küçük damar vasküliti, ıga glomerülonefriti, churg stra-
uss sendromu, Wegener granulomatozis gibi otoimmun 
hastalıklarla PtX3 ilişkisi gösterilmiştir. bu çalışmanın 
amacı, tiroiditli hastalarda Pentraxin düzeylerinin ilişkinin 
araştırılmasıydı.

Yöntem:  4 gruba ayrılan çalışma grubunda yaş ve vkı 
açısından anlamlı farklılık izlenmedi. Grup 1’de 42 kadın 
(kontrol grubu), grup 2’de 27 kadın (tsH 0.35-5 mu/l, oto-
antikor pozitif), grup 3’te 46 kadın (tsH 5-10 mu/l, otoan-
tikor pozitif), grup 4’te 39 kadın (tsH >10 mu/l, otoantikor 
pozitif) vardı. kişisel bilgiler sorgulama formları kullanı-
larak araştırıldı. Pentraxin 3 düzey tayini elısa yöntemi 
ile yapıldı. veriler parametrik veya nonparametrik olarak 
sınıflandırılıp istatistiksel analiz yapıldı.

bulgular: Gruplar arasında Pentraxin 3 düzeyi ve hscrP 
açısından anlamlı fark gözlenmedi. tsH düzeyiyle PtX3 
düzeyi arasında pozitif ilişki bulundu. Pentraxin düzeyiyle 
tsH, lDH, ast ve kortizol arasında da anlamlı pozitif ilişki 
gözlendi.

Sonuç: Pentraxin 3 otoimmun ve inflamatuar hastalıklar-
da c-reaktif Protein ilişkili olmayan yeni tanı yaklaşımını 
temsil edebilir. PtX3’ün kazanılmış otoimmunite ve ilişkili 
vasküler komplikasyonların gelişme riski üzerine etkisi-
nin değerlendirilmesi için gelecekte daha fazla çalışma 
gerekmektedir.

tablo 1

tablo 2

P008  
SUBAKUT TİROİDİTTE NONSTEROİD 
ANTİENFLAMATUAR AJANLAR 
vE STEROİD TEDAvİSİ SONRASI 
REKüRRENS ORANLARI
seraP baYDur ŞaHin1, aHmet HamDi aktan2, 
ÖZGe üÇüncü1, ŞaFak YılDırım2, FiliZ mercantePe2, 
ekrem alGün1

1. receP taYYiP erDoğan üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları, rize

2. receP taYYiP erDoğan üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç 
haStalıkları ana biliM Dalı, rize

 
amaç: subakut tiroidit, tiroid bezinin spontan remisyon ile 
sonuçlanan inflamasyonudur. salisilatlar ve nsai (nons-
teroid antienflamatuar) ajanlar hafif şiddetteki olgularda 
ağrıyı kontrol etmek için yeterlidir.nsai tedavisine yanıt 
alınmayan daha ağır olgularda steroid tedavisi düşünüle-
bilir. bu çalışmanın amacı subakut tiroiditte nsai ajanlar 
ve steroid tedavi modalitelerinde hastalık rekürrens oran-
larını saptamak ve nüksü ön görebilecek herhangi bir be-
lirteç olup olmadığını araştırmaktı.

Yöntem: bu çalışmada mart 2014- mart 2016 tarihleri ara-
sında endokrinoloji polikliniğinde subakut tiroidit tanısıyla 
izlediğimiz 65 hastanın verileri retrospektif olarak ince-
lendi. tüm hastaların tanı anındaki sedimentasyon (esr), 
crP ve tiroid fonksiyon testleri kaydedildi. nsai ajanlar 
ve steroid tedavisinden sonraki nüks oranları değerlendi-
rildi. nsai tedaviye yanıt vermeyen hastalara 40 mg/gün 
prednizolon başlandı ve haftada 1 doz azaltılarak 8 hafta 
içinde kesildi.

bulgular: Çalışmaya alınan hastaların yaş ortalaması 
43.3± 1.1 olup, %87.7’sini kadın olgular oluşturuyordu. 
Hastaların %98.4’ünde tiroid bezi ağrılıydı. Hastaların 
%24.1’inde sağ lob, %7.4’ünde sol lob ve %68.5’unda bila-
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teral tutulum mevcuttu. tanı anında hastaların ortalama 
esr 64.4± 26.9 mm/h olup, crP düzeyi 4.2± 3.5 mg/dl idi. 
Hastaların tanı anındaki tiroid fonksiyon testleri değerlen-
dirildiğinde %32.3’ünün ötiroid olduğu, %21.5’de subkli-
nik tirotoksikoz ve % 46.2’sinde aşikar tirotoksikoz olduğu 
gözlendi. Ortalama Ft3, Ft4 ve tsH düzeyleri sırasıyla; 
4.06± 2.1 pg/ml, 1.7± 0.7 ng/dl, 0.46± 0.7 mıu/l saptan-
dı. izlemde hastaların %24.2’sinde hipotiroidi geliştiği gö-
rüldü. Ortalama antitPO düzeyi 18.3± 107.8 ıu/ml, antitG 
düzeyi ise 29.3± 118.3 ıu/ml olarak saptandı. 8 hasta taki-
be gelmediği için rekürrens oranları değerlendirilemedi. 
58 hastanın başlangıçta tedavi olarak nsaii kullandığı ve 
bu hastaların 28’inde (%48.3) klinik ve laboratuar olarak 
düzelme olduğu görüldü. nsaii tedaviye iyi yanıt veren 
hastaların izlemde %17.9’ unda nüks olduğu saptandı. 29 
hastanın steroid tedavisi aldığı görüldü ve bu hastalarda 
rekürrens oranı %37.9 olarak hesaplandı. Her iki tedavi 
seçeneği ile hastalık rekürrens oranları benzer saptandı 
(p= 0.081). rekürren olan ve olmayan olgular karşılaştı-
rıldığında yaş, esr, crP, Ft3, Ft4, tsH, cinsiyet ve tiroid 
loblarının bilateral tutulumu açısından fark saptanmadı 
(tablo 1).

Sonuç: bu retrospektif çalışmada subakut tiroiditte nsai 
ilaçlar ve prednizolon tedavisinde rekürrens oranları ben-
zer bulundu. tanı anındaki tiroid fonksiyon testleri, esr 
ve crP’nin nüksü ön görmede yararlı olmadığı sonucuna 
varılmıştır.

tablo 1

 

P009 
EKSENATİD TEDAvİSİNİN TİROİD 
üZERİNE ETKİSİ
DerYa kÖseOĞlu, ÖZDen ÖZDemir baŞer, 
Dilek berker, serDar Güler
ankara nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa

 
amaç: Glukagon-like peptide-1 (GlP-1) gastrointestinal 
trakttan salınan bir inkretin hormondur. insülin sekres-
yonunu arttırırken mide boşalmasını yavaşlatır ve gıda 
alımını azaltır. GlP-1 reseptör agonistleri inkretin hor-
monları taklit etmek amacıyla geliştirilmiştir. eksenatid 
ilk GlP-1 agonistidir. GlP-1 reseptör agonistlerinin kal-
sitonin sekresyonunu arttırdığı ve c-hücre hiperplazisi 
veya neoplazisini stimule ettiği rat ve fare çalışmalarında 
gösterilmiştir. GlP-1 reseptörlerinin varlığı normal rat 
c-hücrelerinde gösterilmiştir, ancak insan c-hücreleri 
üzerinde gösterilememiş veya çok az miktarda gösteril-
miştir. GlP-1 reseptör agonistlerinin c-hücre hiperpla-
zisi veya neoplazi gelişimi üzerine etkisinin gösterilmiş 
olduğu insan çalışması dökümente edilmemiştir. bu ça-
lışmada amacımız eksenatid kullanımının tiroid hacmi ile 
c-hücre hiperplazisi veya neoplazisi gelişimi üzerine etki-
sinin gösterilmesidir.

Yöntem: eksenatid tedavisi planlanan vücut kütle indek-
si≥ 35 kg/m2 olan 45 tip 2 diyabetik hasta çalışmaya alındı. 
Hastalara ilk ay 2x5 mcg eksenatid sc olarak verildi ve 
2.aydan itibaren tedavi 2x10 mcg sc tedavi olarak devam 
edildi.bu hastaların 4 (%8,9) tanesi çalışmanın ilk ayında 
gelişen yoğun bulantı ve kusma nedeniyle tedaviyi bıraktı-
lar, 1 hasta ise takibine kendi isteği ile gelmedi. Çalışmaya 
alınan 40 hastanın tedavi başlangıcında ve 6.ayında st3, 
st4, tsH, anti-tPO, anti-tG, karsinoembriyonik antijen 
(cea), kalsitonin düzeyleri bakıldı. Hastaların tedavinin 
başlangıcında ve 6.ayında yüksek çözünürlüklü ultraso-
nografi (usG) cihazı kullanılarak aynı deneyimli endokri-
nolog tarafından tiroid ultrasonografileri yapılarak tiroid 
hacmi hesaplanmıştır.

bulgular: Çalışmaya dahil edilen 40 hastanın 37’si kadın, 
3’ü erkek olup hastaların ortalama yaşı 48.07 olarak sap-
tandı. Ortalama diyabet süresi 5,88 yıl olarak tespit edilen 
hastaların 38’i çalışmaya başlandığında oral antidiyabetik 
tedavi , 2 hasta ise insülin tedavisi almaktaydı. Dört hasta 
tedavinin ilk ayında gelişen yoğun bulantı ve kusma ge-
lişmesi nedeniyle tedaviyi bırakırken, devam edilen has-
talarda tedavi boyunca gelişen akut pankreatit veya üst 
solunum yolu enfeksiyonu tespit edilmemiştir.
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Hastaların tedavinin başlangıcına ve 6.ayına ait laboratu-
ar parametreleri ve tiroid hacmi tablo-1’de gösterilmiştir. 
eksenatid tedavisi ile tiroid hacminde anlamlı azalma gö-
rülür iken (p: 0.048), diğer parametrelerde anlamlı deği-
şiklik saptanmadı. tedavi öncesi ve sonrası tiroid nodülü 
sayısı, boyutu veya özelliklerinde anlamlı değişiklik tespit 
edilmemiştir.

Sonuç: Çalışmamız sonucunda diyabetik hastalarda ek-
senatid tedavisi ile hastaların tiroid hacminde istatistiksel 
olarak anlamlı bir azalma tespit edilmiştir. (p:0,048) Hay-
van çalışmalarında GlP-1 reseptör agonistleri ile göste-
rilmiş olan c hücre hiperplazisi veya neoplazisi,bu çalış-
mada gösterilememiş olup hastaların cea veya kalsitonin 
düzeylerinde anlamlı değişiklik saptanmamıştır.

tablo 1

P010 
TSH DüZEYİ 0,1-0,9 SAPTANAN 
TİROİD NODüLLü HASTALARIN TİROİD 
SİNTİGRAFİ BULGULARI
aYHan ZenGi1, GülniHal Hale kurt2, 
YaDiGar kılıÇkaYa2, aslıHan ilHan3, meHmet Orman4

1. ıSParta Devlet haStaneSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları, ıSParta

2. ıSParta Devlet haStaneSi, nükleer tıP, ıSParta
3. SüleYMan DeMirel üniverSiteSi tıP fakülteSi, nükleer tıP 

ana biliM Dalı, ıSParta
4. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi tıP fakülteSi, bioiStatiStik 

ve tıbbi bilişiM ana biliM Dalı, izMir

 
amaç: subklinik hipertiroidi tsH’nin ölçülebilir ve ölçüle-
meyecek kadar düşük düzeylerde olmasına göre iki gruba 
ayrılmaktadır. Günlük pratikte, tsH değeri ölçülemeye-
cek düzeydeki olgularda hipertiroidinin ayırıcı tanısı daha 
sıklıkla yapılmaktadır. Fakat diğer gruptaki hastalar (tsH 
0,1-0,5) ise çoğunlukla spesifik semptomlara da sahip ol-
madıklarından daha az tetkik edilebilmektedirler. Çalış-
mamızda iyot eksikliği bölgesi içinde yer alan ısparta ili 

ve çevresinde düşük saptanabilir düzeylerde tsH’ si olan 
nodüllü guatr saptanan hastaların tiroid sintigrafi bulgu-
ları incelenmiştir.

Yöntem: endokrinoloji polkliniğine başvuran, en az 1,5 ay 
ara ile 2 kez tsH değeri 0,1-0,9 mıu/l saptanmış, tiroid 
hormonları normal ve tiroid ultrasonografi (us) ile tiro-
id nodülü saptanan 64 erkek, 122 kadından oluşan 186 
kişi retrospektif olarak incelendi. Önceden tiroid hastalığı 
olan, tsH düzeyini etkileyecek hastalık ve ilaç kullanımı 
olanlar dışlandı. Hastalar tsH düzeyi <0,5 ve ≥0,5 olanlar 
şeklinde 2 gruba ayrıldı. tiroid tc-99m sintigrafi bulgu-
ları hiperaktif multinodüler guatr (mnG), hipoaktif mnG, 
hiperaktif+hipoaktif mnG, hipoaktif+hiperaktif mnG, 
hipoaktif+şüpheli hiperaktif mnG, hiperaktif nG şeklinde 
sınıflandırıldı.

bulgular: erkek ve kadınların yaş ve tiroid fonksiyon test-
leri birbirlerine benzerdi (tablo 1). tsH düzeyine göre sı-
nıflandırılan iki grubun yaş ve cinsiyet dağılımında farklı-
lık saptanmadı(p değerleri=0,666 ve 0,735). Her iki grubun 
tiroid sintigrafisi bulgularının dağılımı arasında istatistik-
sel anlamlı faklılık saptanmadı (p=0,252) (tablo 2).

sonuç: toksik nodüler guatr ve hipertiroidinin daha sık 
olduğu iyot eksikliği bölgelerinde iodinasyondan sonra 
subklinik hipertiroidi ve tiroid otonomi sıklığının arttığı 
bildirilmektedir. bu artışın geçici olup olmadığı ve iodi-
nasyonun tiroid hastalıklarına etkisi yeterince açık de-
ğildir. Çalışmamızda iyot eksiklik bölgelerinin içinde olan 
ısparta ilindeki hastalarda sadece düşük tayin edilebilir 
düzeylerde tsh’ si olan subklinik hastalarda değil tsh de-
ğeri 0,5-0,9 olanlarda da benzer sintigrafi paterni sap-
tanmıştır. tiroid fonksiyon testlerinde aşikar hipertiroidi 
saptananların yanısıra düşük saptanabilir düzeylerde tsH 
değerlerine sahip hastaların da tiroid us ve sintigrafi ile 
birlikte değerlendirilmesi özellikle ince iğne aspirasyon 
biyopsi kararı alınırken faydalı bir yaklaşım olabilir.
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P011 
3. KUŞAK AİLEvİ MEDüLLER TİROİD 
KANSERİ vAKASINDA MEN2A
Dilek YaZıcı1, serDar teZelman2, tarık terZiOĞlu3, 
nurDan Gül4, aYŞe kubat üZüm4, FeriHan aral4, 
reFik tanakOl4, Yersu kaPran5, bülent ÇOlakOĞlu6, 
Havva seZer1, Faruk alaGÖl1

1. koç üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa biliM Dalı

2. koç üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi anabiliM Dalı
3. aMerikan haStaneSi, Genel cerrahi bÖlüMü
4. iStanbul üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 

MetabolizMa biliM Dalı
5. koç üniverSiteSi tıP fakülteSi, PatoloJi anabiliM Dalı
6. aMerikan haStaneSi, raDYoloJi biliM Dalı

 
Yetmiş sekiz yaşında 23 yıl önce medüller tiroid kanseri 
tanısı almış kadın hastada (indeks vaka) ret p.c618s mu-
tasyonu mevcuttur. bu kişinin babasında da tiroid kanseri 
öyküsü bulunmaktadır ancak detayları bilinmemektedir. 
Hastanın kardeşinde multinodüler guatr olup, sol lobda 
31x32mmlik nodül mevcuttur. biyopsi yapılmıştır. sonucu 
beklenmektedir. kardeş ret c618s heterozigottur. Hasta-
nın 3 oğlu, bir de kızı mevcuttur. indeks vakanın kızına 6 yıl 
önce total tiroidektomi yapılmıştır. ret mutasyon sonucu 
c618r ile uyumludur. Diğer oğlunda da total tiroidektomi 
sonucunda solda 0.9cm ve 0.5cm, sağda 0.8cmlik olmak 
üzere 3 medüller kanser odağı, sağda satellit tümörlet-
ler görülmüştür. Diğer oğlunda hastanın tanısından 11 yıl 
sonra multinodüler guatr olarak yaptığı başvuruda me-
düller tiroid kanseri tespiti mevcuttur. mutasyon analizi 
ret c618r ile uyumlu bulunmuştur. bu son oğlun da 3 
oğlu mevcuttur. bu çocuklardan ilkinde total tiroidektomi-
de sağ lobda birkaç c hücre hiperplazi odağı, sol lobda 
0.7cmlik medüller karsinom odağı mevcuttur. Diğer bir 
çocukta multinodüler guatr olup, solda mikrokalsifikas-
yon içeren 5x4.6x4.4mmlik dominan nodül mevcuttur. 
kalsitonin 15.3pg/ml’dir. mutasyon analizinde c618r ve 
G619s mutasyonları, heterozigot l769l ve heterozigot 
s904s polimorfizmleri saptanmıştır. Hastanın kızının oğ-
lunda tiroid bezi sağ lobda 12mmlik nodül mevcuttur ve 
eş zamanlı kalsitonin 353.8pg/ml bulunmuştur. bakılan 

idrar metabolitleri yüksektir ve görüntülemede sol sürre-
nal bezde 30x26x30mmlik feokromasitoma ön planda dü-
şünülen kitlesi tespit edilmiştir. aynı zamanda kalsiyum 
normal olmasına rağmen, fosfor alt sınırda ve PtH düzeyi 
86pg/ml’dir. Paratiroid sintigrafisinde sağ üst paratiroid 
lojunda adenomla uyumlu olabilecek tutulum belirtilmek-
tedir. Hastaya ilk olarak preoperatif hazırlık sonrasında 
sol sürrenalektomi yapılmıştır ve feokromasitoma olduğu 
doğrulanan kitlesi çıkartılmıştır. takibinde medüller tiroid 
kanseri için total tiroidektomi ve santral lenf nodu disek-
siyonu yapılmıştır. aynı seansta sağ alt ve üst paratiroid 
bezleri alınmıştır. Hasta post-operatif dönemde kalsiyum 
ve kalsitriol replasmanı ile takip edilmektedir.

bu son vaka medüller tiroid kanseri, feokromasitoma ve 
hiperparatiroidinin birlikte görülmesi itibarıyla men2a 
özelliği taşımaktadır. Şimdiye kadar ailede medüller tiroid 
kanseri tanısı almış olan diğer tüm hastalarda feokroma-
sitoma ve hiperparatiroidi açısında tarama negatifken bu 
hastada pozitif bulunmuştur. ailevi medüller tirod kanse-
rinin bir men2a varyantı olduğu bilinmektedir. bu nedenle 
aile bireylerinin düzenli olarak feokromasitoma ve hiper-
paratiroidi açısından taranmaları gerekmektedir.

P012 
PAPİLLER TİROİD MİKROKARSİNOM 
OLGULARINDA BRAF v600E 
MUTASYONU SIKLIĞI vE PROGNOSTİK 
FAKTÖRLERLE İLİŞKİSİ
cOŞkun meriÇ1, abDullaH taŞlıPınar1, bülent 
kurt2, enGin alaGÖZ3, saliH Deveci2, ÖZDeŞ emer3, 
ZaFer kılbaŞ4, türker türker5, YalÇın baŞaran1, 
cem HaYmana1, kamil baŞkÖY6, ramaZan YılDıZ4, 
aYDOĞan aYDOĞDu1, alPer sÖnmeZ1, Ömer aZal1

1. Gata, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları bD, ankara
2. Gata, PatoloJi aD, ankara
3. Gata, nükleer tıP aD, ankara
4. Gata, Genel cerrahi aD, ankara
5. Gata, halk Sağlığı aD, ankara
6. Gata, haYDarPaşa eğitiM haStaneSi, enDokrinoloJi ve 

MetabolizMa haStalıkları ServiSi, iStanbul

 
amaç: Papiller tiroid mikrokarsinomları (Ptmk), 1cm’ 
den küçük çaplı tiroidin papiller karsinomları olarak ta-
nımlanmıştır. Ptmk, iyi seyirli bilinmesine rağmen, mul-
tifokalite, ileri hastalık evresi, ekstratiroidal yayılım ve 
servikal lenf nodu metastazı gibi özeliklerle agresif seyir 
gösteren önemli sayıda olgu bildirilmiştir. agresif seyir-
den karsinom braFv600e genindeki mutasyonun sorum-
lu olabileceği belirtilmektedir. bazı çalışmalarda ise has-
talığın klinik ve histopatolojik özellikleri ile braFv600e 
mutasyonu arasında anlamlı ilişki tespit edilememiştir. 
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bu çalışmada Ptmk olgularında braFv600e mutasyonu-
nun sıklığı ve bu mutasyonun prognostik faktörlerle olan 
ilişkisi incelenmek istenmiştir.

Yöntem: 2004-2009 yılları arasında Ptmk tanısı almış 77 
hastanın (20 erkek, 57 kadın) parafin blokları, GatF Patoloji 
anabilim Dalı arşivinden çıkarılarak Dna izolasyonu yapıl-
mış ve elde edilen örneklerde, braF geninde t1799a nokta 
mutasyonu bakılmıştır.Olguların operasyon öncesi ve sonra-
sındaki ultrasonografik ve biyokimyasal klinik verilerine dos-
ya taraması şeklinde ulaşılmış ve kaydedilmiştir.

bulgular: Çalışmaya katılan 77 hastanın (20 erkek, 57 ka-
dın) yaş ortalaması 42±12 yıl olup, erkek hastaların 42±14 yıl, 
kadın hastaların ise 42±11 yıl idi. Ptmk tümör çapı ortala-
ma 6.45±2 mm olarak tespit edildi. 77 Ptmk hastasının 62’ 

si klasik, 4’ ü oksifilik, 1’ i enkapsüle folliküler varyant, 9’ u 
folliküler varyant, 1 tanesi de tall cell varyant idi.

braFv600e mutasyonu, 77 hastanın 24’ ünde (%31) pozitif 
olarak tespit edildi. braFv600e mutasyonu pozitif ve negatif 
hastalar arasında cinsiyet, multifokalite, kapsül invazyonu, 
ekstratiroidal yayılım ve lenf nodu metastazı açısından ista-
tistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi. bununla birlikte 
tümör boyutu, braFv600e mutasyonu pozitif olgularda an-
lamlı derecede daha büyük idi (tablo 1).

Sonuç: 77 papiller tiroid mikrokarsinom hastasından olu-
şan çalışma grubunda, braFv600e mutasyonu pozitifliği 
%31 olarak tespit edilmiş olup, bu mutasyonun mevcu-
diyeti tümör boyutu dışında prognostik faktörlerle ilişkili 
bulunmamıştır.
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P013 
TİROİD NODüLLü HASTALARDA ARTAN 
MİKRONUKLEUS SIKLIĞI İLE 8-OHDG 
SEvİYELERİ vE KANSERLE İLİŞKİSİ
FaHri baYram1, HamiYet DÖnmeZ altuntaŞ2, 
naZmiYe bitGen3, GülDen baŞkOl4, Halit Diri1, 
sibel ata1, ZuHal Hamurcu2

1. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, kaYSeri

2. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi tıbbi biYoloJi anabiliM 
Dalı, kaYSeri

3. akSaraY üniverSiteSi teknik biliMler MYo kiMYa ve 
kiMYaSal işleMe bÖlüMü, akSaraY

4. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi biYokiMYa anabiliM 
Dalı, kaYSeri

 
amaç:toplumda çok sık görülen tiroid nodüllerinin büyük 
çoğunluğu iyi huylu olmasına rağmen, bir kısmında tiroid 
kanseri görülebilmektedir. Çalışmamızda kullanacağımız 
yöntemlerden biri, sitokinez-bloke mikronukleus sitom 
(cytokinesis-block micronucleus cytome; cbmn cyt) yönte-
mi, çeşitli memeli hücrelerine ve periferik kan lenfositlerine 
uygulanabilen ve bu hücrelerde kromozomal Dna hasarını 
sitolojik olarak değerlendirmek için kullanılan bir genotoksi-
site yöntemidir. Diğer yöntem, 8-hidroksi-2’-deoksiguanozin 
(8-OHdG) ölçümü ise, Dna’daki oksidatif hasarın doğrudan 
göstergesi olarak kabul edilmekte olup oksidatif Dna hasa-
rını belirlemek için kullanılan en yaygın yöntemlerden biri-
dir. bu çalışmanın amacı, nodüler tiroid hastalığı olanlarda 
kromozomal ve oksidatif Dna hasarını ve hastalardaki hor-
monal durumun Dna hasarı üzerine etkisini cbmn cyt ve 
8-OHdG yöntemlerini kullanarak araştırmaktır.

Yöntem: erciyes üniversitesi tıp Fakültesi endokrinoloji ve 
metabolizma Hastalıkları bölümüne başvuran, yeni teşhis 
konulmuş ve herhangi bir tedavi almamış 32 nodüler guatr 
ve hastalarla benzer yaş ve cinsiyette toplam 18 sağlıklı bi-
rey çalışmaya alındı. Hasta ve kontrol kişilerden alınan kan 
örnekleri, cbmn cyt yöntemine uygun olarak 72 saat kültüre 
edildi. kültür sonrası hazırlanan preparatlardaki binükleer 
(bn) hücreler skorlandı ve mikronükleuslar (mn) kaydedildi. 
Plazma örneklerinde de 8-OHdG seviyeleri ölçüldü.

bulgular:nodüler guatrlı hastaların mn sıklığı ve 8-OHdG 
seviyelerinin kontrol kişilerin mn sıklığı ve 8-OHdG seviyele-
ri ile karşılaştırıldığında, istatistiksel olarak anlamlı şekilde 
yüksek olduğu bulunmuştur (sırasıyla; p<0.01, p<0.05). mn 
sıklığı ile tiroid hormon değerleri ve nodül büyüklüğü arasın-
da herhangi bir ilişki bulunamazken, 8-OHdG seviyeleri ile 
st4 arasında ters bir ilişki bulunmuştur (p<0.01).

Sonuç:nodüler guatrlılarda kromozomal ve oksidatif Dna 
hasarındaki artış, bu kişilerde genomik hasarın arttığının 

bir göstergesidir. artan kromozomal Dna hasarı karsi-
nogenezin erken dönemlerinde görülebilen olaylardır. 
böylece bu artış, nodüler guatrlı hastalarda ileride geli-
şebilecek olası kanser riski ile ilişkili olabilir ve büyük ço-
ğunluğunun iyi huylu olmasına rağmen tiroid nodüllerinde 
tiroid kanseri veya başka bir kanser türü görülebilme ola-
sılığını artabilir. Dolayısıyla sonuçlarımız, nodüler guatrlı 
hastaların kanser riski açısından uzun süreli olarak takip 
edilmesinin önemini açıkça ortaya koymaktadır.

anahtar kelimeler:Dna hasarı;kanser;mikronukleus; ti-
roid nodülü; 8-OHdG; sitom yöntemi.

not: bu çalışma, erciyes üniversitesi baP birimi tarafın-
dan desteklenmiştir (Proje no: tsa-10-3285).

P014 
SIK KULLANILAN SAÇ BOYALARINDA 
İYOT, KURŞUN, cİvA vE KADNİYUM 
DüZEYİ TAYİNİ
seDa keleŞtimur1, vilDan akGül ObeiDin1, 
semiH DurmuŞ1, aYŞe esen2, mustaFa ÖZtürk3

1. iStanbul MeDiPol üniverSiteSi reMer
2. iStanbul MeDiPol üniverSiteSi tıP fakülteSi iç 

haStalıkları anabiliM Dalı
3. iStanbul MeDiPol üniverSiteSi uluSlararaSı tıP 

fakülteSi iç haStalıkları anabiliM Dalı

 
amaç: bazı kalıcı (oksidatif) saç boyalardaki kimyasalların 
hematolojik kanserler ve mesane kanseri riskini arttırabi-
leceğine dair endişeler mevcuttur. kurşun içeren saç boya-
larının saç dışında bölgelerde kullanılmaması önerilmekte-
dir. teröpötik ı-131 uygulamasından sonra saçta radyoaktif 
tutulum izlenebileceğine dair vaka sunumları mevcut olup, 
bunlardan birinde tedavi sonrası yapılan saç boyasının etkili 
olabileceği ileri sürülmüştür. saç boyalarındaki iyot miktarı 
ve bunun klinik önemi konusunda bir çalışma mevcut olma-
makla birlikte, klinik pratikte saç boyasını takiben iyot kon-
taminasyonu bulguları gözlemleyebiliyoruz. bu nedenle sık 
kullanılan dokuz markaya ait yirmi altı saç boyama ürünün-
de iyot, kurşun, civa ve kadniyum düzeylerini çalıştık.

Yöntem: saç boyama ürünlerinden alınan örnekler mikro-
dalga eritme sistemi titan mPs microwave sample prepa-
ration system (Perkin elmer, usa) ile hazırlandı. ıcP-ms de-
neyleri Perkin-elmer nexion 350D cihazında gerçekleştirildi.

bulgular: Diğer üç elemente göre saç boyalarında iyo-
tu çok daha yüksek miktarlarda saptadık. bütün boyalar 
içinde iyot ortalaması sarı renklerde daha yüksekken, iyot 
içeriği en yüksek ile en düşük arasında sekiz kat fark iz-
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lenmekteydi. Çalışılan dokuz saç boyama ürünü marka-
sından üçünde düşük miktarda civa; hepsinde değişen 
miktarlarda kurşun ve kadniyum saptandık (tablo 1).

Sonuç: bazı saç boyalarında yüksek miktarda iyot bulun-
maktadır. bu saç boyalarının tiroid fonksiyonları üzerine 
etkilerinin yeni çalışmalarla incelenmesi gerekmektedir.

P015 
ASEMPTOMATİK PRİMER 
HİPERPARATİROİDİ HASTALARINDA 
RENİN-ANJİOTENSİN-ALDOSTERON 
SİSTEMİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ
e. arslan1, a. erOĞlu altınOva1, b. aktaŞ YılmaZ2, 
m. YalÇın1, m. aktürk1, i. Yetkin1, m. arslan1, 
F. balOŞ tÖrüner1

1. Gazi üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

2. YükSek ihtiSaS üniverSiteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

 

Giriş: renin-anjiotensin-aldosteron sistemi ile parathor-
mon (PtH) arasında ilişki olduğunu gösteren çalışmalar 
mevcuttur. Primer Hiperparatiroidi (PHPt) hastalarında pa-
ratiroidektomi sonrası aldosteron seviyelerinde düşüş oldu-
ğu gösterilmiştir. son zamanlarda PHPt tanısı alan hastalar 
arasında asemptomatik ya da erken dönemde olanların sa-
yısı artmaktadır. bu çalışmada asemptomatik PHPt hasta-
larında plazma renin ve aldosteron düzeylerini kontrol grubu 
ile karşılaştırmalı olarak çalışmayı amaçladık.

materyal ve metod: 32 asemptomatik PHPt hastası ve 22 
sağlıklı kontrol çalışmaya alındı. ace (anjiotensin dönüştü-
rücü enzim) inihibitörü veya anjiotensin reseptör bloker kul-
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lanan hastalar çalışmadan dışlandı. kalan bireylerde renin, 
aldosteron, PtH, kalsiyum ve fosfor düzeyleri araştırıldı.

bulgular: sonuçlar median (interkuantil aralık) olarak ve-
rilmiştir.

asemptomatik PHPt hastalarında median PtH ve kalsiyum 
kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksekti [sırasıyla; 
155,0 (77,60) ve 54,0 (13,20) pg/ml; 10,80 (0,45) ve 9,48 (0,56) 
mg/dl,p<0,05]. kreatinin klirens değerleri benzerdi [sırasıy-
la; 100 ml/min (22,80) ve 102 ml/min (19,73), p>0,05]. Plazma 
renin düzeyi ve plazma aldosteron konsantrasyonu açısından 
iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı [sırasıyla; 5,98 
(7,35) ve 5,02 (12,87) pg/ml, 95,14 (88.77) ve 105,92 (55,17) 
ng/dl, p>0,05]. PtH ve kalsiyum ile renin veya aldosteron dü-
zeyleri arasında korelasyon izlenmedi (p>0,05).

Sonuç: bulgularımız asemptomatik PHPt hastalarında 
renin-anjiotensin-aldosteron sisteminde belirgin bir etki-
lenme olmadığını düşündürmektedir.

P016 
TOKSİK MULTİNODüLER vE TOKSİK 
NODüLER GUATR NEDENİYLE 
TİROİDEKTOMİ GEÇİREN HASTALARDA 
TİROTROPİN RESEPTÖR ANTİKOR 
DURUMU İLE HİSTOPATOLOJİK 
ÖZELLİKLERİN DEĞERLENDİRİLMESİ
cevDet aYDın1, HüsniYe baŞer2,  
Fatma nesliHan ÇuHacı1, DiDem ÖZDemir1,  
samet YalÇın3, reYHan ersOY1, bekir Çakır1

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

2. atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları kliniği, ankara

3. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi 
anabiliM Dalı, ankara

 

amaç: Graves hastalarında tiroid kanser relapsı ile yük-
sek tirotropin reseptör antikor (trab) düzeyleri arasında 
ilişki olduğu bildirilmektedir. toksik multinodüler guatr 
(tmnG) veya toksik nodüler guatrlı (tnG) hastalarda trab 
pozitifliği ve tiroid kanseri arasındaki ilişkiyi değerlendi-
ren çalışmaya rastlanılmamıştır. bu çalışmada, tmnG ve 
tnG’lı hastalarda tiroid kanseri ile trab arasındaki ilişki-
nin değerlendirilmesi amaçlanmıştır.

Yöntem: tmnG, tnG, ötiroid mnG (ÖmnG) ve ÖnG nede-
niyle tiroidektomi uygulanan 1936 hastanın verisi retros-
pektif olarak değerlendirildi. Preoperatif dönemde trab 
düzeyi bakılan 221 tmnG/tnG’lı hasta (191 tmnG ve 30 
tnG) ve 43 ÖmnG/ÖnG (40 ÖmnG ve 3 ÖnG)’lı hasta çalış-
maya dahil edildi.

bulgular: tmnG/tnG’lı hastaların 71 (% 32.1)’inin histo-
patolojisi malign iken 150 (% 67.9) hastanın histopatolojisi 
benigndi. Ötiroid grupta 18 (% 41.9) hastanın histopatolo-
jisi malign, 25 (% 58.1) hastanın histopatolojsi benigndi. 
tmnG/tnG grubunda, histopatolojisi malign olan hasta-
ların 7 (%9.9)’sinde trab pozitif iken histopatolojisi benign 
olan hastaların 17 (%11.3)’sinde trab pozitifti ve trab 
pozitifliği açısından gruplar arasında istatistiksel anlamlı 
fark izlenmedi (p=0.742). Ötiroid grupta malign histopato-
lojisi olan 1 hastada (% 5.6) ve benign histopatolojisi olan 
2 (% 8.0) hastada trab pozitifti (p=0.756). Histopatolojisi 
malign ve bening olan gruplarda trab pozitifliği açısın-
dan, ötiroid ve hipertiroid hastalar arasında anlamlı fark 
yoktu (p=0.569 ve p=0.620) (tablo 1).

Sonuç: Çalışmamızda tmnG ve tnG’lı hastalarda trab 
pozitifliği ve tiroid kanseri sıklığı arasında bir ilişki sap-
tanmamıştır.
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P017 
HİPOTİROİDİLİ KADIN HASTALARDA 
OTOİMMUNİTE İLE vİTAMİN D DüZEYİ 
ARASINDAKİ İLİŞKİ
murat altaY1, banu bÖYük2, HanDe atalaY3, 
savaŞ GüZel4, aslan Çelebi2, ismail ekiZOĞlu2

1. büYükçekMece Devlet haStaneSi,iStanbul
2. GoP takSiM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç haStalıkları 

kliniği,iStanbul
3. Gebze fatih Devlet haStaneSi, kocaeli
4. naMık keMal üniverSiteSi, biYokiMYa a.b.D, tekirDağ

 
amaç: Hipotirodi toplumda sık rastlanılan bir hastalıktır. 
D vitamininin immun sistem ve endokrin sistem üzerin-
deki etkilerinden yola çıkarak hipotirodi ile D vitamininin 
arasındaki ilişki önem kazanmıştır. bu çalışmada, hipoti-
roidili kadın hastalarda otoimmunite ile D vitamini eksikli-
ği ilişkisinin belirlenmesi amaçlanmıştır.

Yöntem: bu çalışma istanbul Gaziosmanpaşa taksim 
eğitim ve araştırma Hastanesi iç Hastalıkları polikliniği-
ne başvuran 80 bayan hasta ve 20 kontrol hastası ile ger-
çekleştirildi. tüm hastalar tiroid fonksiyon testleri, tiroid 
otoantikorları ve tiroid ultrasonografisi ile değerlendirildi.
serum 25(OH)D değerleri enzim immunoassay kit ile de-
ğerlendirildi.

bulgular: serum 25 - OH D vitamini düzeyleri Hashiomoto 
ve non- hashiomoto hasta grupları ile sağlıklı kontrol gru-
bu karşılaştırıldığında anlamlı derecede düşük bulundu( 
10,88 ± 9,19 ng /ml vs 10,53 ± 6,87 ng / ml, p <0.01).serum 
25-OH vitamin D seviyeleri ötiroid hastalarda klinik hipo-
tiroidili gruba gore anlamlı derecede yüksek saptandı (p 
<0,01). vitamin D seviyeleri ile otoimmunite arasında an-
lamlı ilişki saptanmadı. (anti tPO, anti tG)

Sonuç: vitamin D seviyeleri kontrol grubunda Hashimooto 
tiroiditi ve diğer nedenlere bağlı hipotiroidili olgulara gore 
daha yüksek bulundu. Hipotiroidili hastalar arasından ise 
Hashimoto tiroiditi ve diğer nedenlere bağlı hipotiroidililer 
arasında anlamlı farklılık saptanmadı.

P018 
POLİKİSTİK OvER SENDROM’LU 
HASTALARDA İNSüLİN DİRENcİ TİROİD 
vOLüMüNü ARTIRIYOR MU?
murat ŞaHin1, DiDem DemirciOĞlu2, aYten OĞuZ1, 
Dilek tüZün1, meHmet akiF sarıca3, eliF inanÇ2, 
kamile Gül1

1. kahraManMaraş Sütçü iMaM üniverSiteSi tıP fakülteSi 
enDokrinoloJi biliM Dalı

2. kahraManMaraş Sütçü iMaM üniverSiteSi tıP fakülteSi iç 
haStalıkları biliM Dalı

3. kahraManMaraş Sütçü iMaM üniverSiteSi tıP fakülteSi 
raDYoloJi biliM Dalı

 

amaç: bu çalışmada, PcOs’lu kadınlarda gonadotropin dü-
zeyleri ve seks hormon seviyelerindeki değişiklikler ile insü-
lin direncinin (ır) tiroid fonksiyonları ve tiroid volümünü (tv) 
etkileyip etkilemediğini değerlendirmeyi amaçladık.

Yöntem: Çalışmaya 69 yeni tanı PcOs’lu (PcOs group) (yaş, 
24,82±6,17) ve 56 sağlıklı (control group) (yaş, 26,69±5,25) 
olmak üzere toplam 125 kadın alındı. tüm katılımcılara 
açlık plazma glukozu, lipid profili, insülin, HOma-ır, tiroid 
stimüle edici hormon (tsH), serbest tiroksin (ft4), tiro-
id antikorları, follikül stimülan hormon (FsH), luteinizan 
hormon (lH), estradiol, progesteron, prolaktin, kortizol, 
total testosteron, dehidroepiandosteron sulfat seviyeleri 
ölçüldü. spot idrar örneği alınarak (sabah ilk idrar) idrar 
iyod düzeyi ölçüldü. ayrıca tüm katılımcılara polikistik 
over görünümü ve over volümü değerlendirilmesi için pel-
vik ultrasonografi, tiroid nodülaritesi ve volümünün de-
ğerlendirilmesi için de tiroid ultrasonografi yapıldı.

bulgular: Çalışma grubu PcOs grubu (n=69) ve kontrol 
grubu (n=56) olarak ikiye ayrıldı. Her iki grup karşılaştırıldı-
ğında yaş, bmı açısından istatistiksel anlamlı farklılık yoktu 
(p>0,05). insülin, HOma-ır, lH, estradiol seviyeleri (e2) ve tv 
ise PcOs grubunda anlamlı düzeyde daha yüksek saptandı 
(sırasıyla; p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,038 ve p=0,033). 
insülin direnci olan ve olmayan PcOs’lular karşılaştırıldığın-
da, insülin direnci olanlarda tv anlamlı olarak daha yüksek 
(p<0,001), ancak tsH, ft4, tiroglobulin ve idrar iyodu seviye-
lerinde anlamlı fark yoktu (p>0,05). ayrıca tsH ile e2 arasın-
da anlamlı negatif korelasyon (sırasıyla, r=-0,261, p=0,031), 
tv ile anlamlı pozitif korelasyon (r=0,319, p=0,008) saptan-
dı. tv ile lH, insülin ve HOma-ır arasında da anlamlı pozitif 
korelasyon (sırasıyla, r=0,177, p=0,048; r=0,375, p=0,001 ve 
r=0,361, p=0,002) saptandı.

Sonuç: bu çalışma PcOs’lu kadınlarda tv arttığını ve 
tv’deki bu değişikliğin ön planda hiperinsülinemi ve insü-
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lin direncinden kaynaklanabileceğini, ancak tsH, lH ve e2 
seviyelerindeki değişikliklerin de bu hastalarda tv artışın-
dan sorumlu olabileceğini gösterdi.

P019 
OTOİMMüN TİROİDİTİ OLAN 
GEBELERDE PENTRAXİN-3 DüZEYLERİ
aYnur aktaŞ1, müGe ÖZcan1, kuDret erkenekli2, 
ZeHra berberOĞlu1, Hakkı YılmaZ3, ünsal aYDın1, 
ümran büYükkaĞnici4, YalÇın aral1

1. ankara eğitiM araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi biliM 
Dalı, ankara

2. Dr zekai tahir burak eğitiM araştırMa haStaneSi, kaDın 
DoğuM ana biliM Dalı, ankara

3. ankara onkoloJi eğitiM araştırMa haStaneSi, iç 
haStalıkları, ana biliM Dalı, ankara.

4. Dr zekai tahir burak eğitiM araştırMa haStaneSi, 
biYokiMYa ana biliM Dalı, ankaraDrDr

 
amaç:Otoimmün tiroiditi olan gebelerde pentraxin-3 
(PtX-3) düzeylerinin ölçümü.

Gereç ve Yöntem:Yaşları 18-40 arasında olan, 40 otoim-
mün tiroiditli gebe ile 43 sağlıklı gebe çalışmaya dahil 
edilmiş, serum PtX-3 düzeyleri ölçülmüştür.

bulgular:PtX-3 düzeyleri kontrol grubu ile karşılaştırıldı-
ğında, hasta grubunda daha yüksek olduğu saptanmıştır 
(hasta grubu: 5.55±2.49 ng/ml, kontrol grubu:3.79±2.66 
ng/ml; p<0,001). tsH seviyeleri hasta grubunda, kontrol 
grubuna göre daha yüksekti (hasta grubu: 2,69±3,98 µıu/
ml, kontrol grubu: 1,02±0,91 µıu/ml; p<0,001). PtX-3 ile 
serbest t3 (r = -0.21, p = 0.05), serbest t4 (r = 0.022, p = 
0.89), anti-tiroid peroksidaz antikoru (tPOak )(r = -0.031, 
p = 0.85, anti-tiroglobulin antikoru (r = -0.023, p = 0.89) 
arasında anlamlı korelasyon tespit edilmemiştir. PtX-3 ve 
tPOak için eğri altında kalan alanlar (auc) karşılaştırıl-
dığında, otoimmün tiroiditi öngörmede tPOak’ın PtX-3’e 
göre daha üstün olmadığı bulunmuştur [sırasıyla auc = 
0.795 (0.057), auc = 0.821 (0.054), p = 0.702].

Sonuç: Otoimmün tiroiditi olan gebelerde yüksek sapta-
nan PtX-3 düzeyleri, erken tarama belirteci olarak kul-
lanılabilir.

P020 
PAPİLLER TİROİD KARSİNOMU İLE 
TAKİP EDİLEN HASTALARDA TİROİD 
DIŞI MALİGNİTE SIKLIĞI
meHmet Çelik1, buket YılmaZ bülbül1, 
semra aYtürk1, aHmet küÇükarDa1, 
ebru taŞtekin2, nuraY can2, FunDa üstün3, 
atakan seZer4, sibel GülDiken1

1. trakYa üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları 
biliM Dalı, eDirne

2. trakYa üniverSiteSi tıP fakülteSi, PatoloJi ana biliM Dalı, eDirne
3. trakYa üniverSiteSi tıP fakülteSi, nükleer tıP ana biliM 

Dalı, eDirne
4. trakYa üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi ana 

biliM Dalı, eDirne

 
amaç: tiroid bezi maligniteleri içinde en sık papiller ti-
roid kanserine (Ptk) rastlanmaktadır. Ptk ile tiroid dışı 
kanserlerin birlikte görüldüğü bilinmektedir. bu çalışma-
da, Ptk ile birlikte görülen tiroid dışı kanser tiplerinin ve 
sıklıklarının araştırılması amaçlanmıştır.

materyal-metod: kliniğimizde 2000-2015 yılları arasında 
Ptk tanısı ile takip edilen hastaların tiroid dışı malignite 
mevcudiyeti ile hastaların klinik ve laboratuvar özellikleri 
retrospektif olarak incelendi.

bulgular: 601 Ptk’lı hastanın dosyası incelendi. 42 Ptk’lı 
hastada tiroid dışı malignite(%6.88) tespit edildi (tablo). tiroid 
dışı maligniteler arasında en sık görülenin meme kanseri ol-
duğu saptandı. meme kanserli 9 hastada Ptk tanısından önce 
radyoterapi öyküsü mevcuttu. radyoterapi hikayesi olmayan 
olgularda ise,Ptk tanısı almadan önce rastlanan en sık tiroid 
dışı malignitenin renal hücreli karsinom olduğu görüldü.
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Sonuç: sonuç olarak,özellikle radyoterapi uygulanan 
meme kanserli hastaların ve renal hücreli karsinom ta-
nılı hastaların klinik takiplerinde tiroid bezi maligniteleri 
açısından değerlendirilmesinin uygun olduğunu düşün-
mekteyiz.

Papiller tiroid kanseri ile birlikte olan diğer 
maligniteler

Yaş cinsiyet
(e/k)

Hashimoto tiroiditi
(+)

braF
(+)

radyoterapi hikayesi
(+)

meme kanseri 11 0/11 7 1 9
renal hücreli kanser 5 4/1 - 4 -
malignmelanom 4 2/2 - 2 -
mide kanseri 3 2/1 - - -
lenfoma 2 2/0 - - 2
Dermatofibrosarkom 2 1/1 - - -
Paratiroid kanseri 2 0/2 - - -
akciğer kanseri 2 1/1 - - -

P021 
DİLDE vE GÖZDE YAYGIN 
NÖRİNOMLARI OLAN MEN-2B’Lİ OLGU
Hatice ÖZıŞık1, banu Şarer Yürekli1, 
nilüFer ÖZDemir kutbaY1,ilker altun1, 
meHmet erDOĞan1, maHir akYılDıZ2, GÖkHan ÖZGen1

1. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, izMir

2. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi anabiliM 
Dalı, izMir

 
Giriş: multipl endokrin neoplazi tip 2b (men 2b) medüller 
tiroid kanseri, feokromositoma ve mukozal nörinomlarla 
karakterize otozomal dominant geçişli nadir bir send-
romdur. men 2b’nin en belirgin özelliği olguların hemen 
hemen hepsinde görülen multipl mukozal nörinomlardır. 
nadir görülmesi nedeniyle men 2b’ li olguyu sunuyoruz.

olgu: 41 yaşında erkek hastanın, 2004 yılında multinodü-
ler guatr nedeni ile bilateral total tiroidektomi operasyonu 
sonrası patoloji sonucu medüller tiroid kanseri olarak gel-
miş. takipte boyunda patolojik lenf nodları olması üzerine 
sol fonksiyonel boyun diseksiyonu uygulanmış. 2005 yılında 
boyuna adjuvan rt uygulanmış.2006 yılında genetik analizde 
ret geninde m918t heterozigot mutasyonu saptanmış.2008 
yılında sol adrenal bezde kitle saptanması üzerine feokromo-
sitoma nedeniyle laparoskopik sol adrenalektomi uygulan-
mış. Patolojisi feokromositoma olarak saptanmış. Hastanın 
pre-op kalsitonin değeri mevcut değildi. Post-op kalsitonin 
değeri 120 pg/ml olarak saptandı. Hastanın öyküsünde 
abisinin feokromositoma nedeni ile opere olduğu öğrenildi. 
Fizik muayenesinde dilde, göz kapağında nörinomları mev-
cuttu (resim 1). Hastanın sol omuz üzerinde hiperpigmente 
alanlar mevcuttu(resim 2). son bakılan kalsitonin 88.6 pg/
ml, cea 6,78 ng/ml saptandı. 24 saatlik idrar metanefrin, 
normetanefrin düzeyleri normaldi. Hastanın tsH:2.26 µıu/ 
ml, ft4:1.37 ng/dl idi. Hasta 150 mcg/gün l-tiroksin ile öti-

roiddi. Hasta boyun usG ve 24 saatlik idrar metanefrin, nor-
metanefrin düzeyleri ile takip edilmektedir.

Sonuç: men 2b’de gözlenen medüller tiroid kanseri en 
agresif seyirli formdur. bu sendromda yaşamın ilk yılında 

bile metastaz tanımlanmıştır. agresif seyir açısından çok 
yüksek riskli mutasyonlar, men 2b ile birlikte olan kodon 
883 ve 918 mutasyonlarıdır.bizim olgumuzda da kodon 
918’de mutasyon saptanmıştır. bu olguların ailelerinin de 
medüller tiroid kanseri açısından taranması ve bu mutas-
yonları taşıyan bireylerin, yaşamın ilk yıllarında proflaktik 
total tiroidektomi ile tedavi edilmesi önerilmektedir. bu 
olguların yaşam boyu düzenli takibi gereklidir.

resim 1

 

resim 2
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P022  
BAŞvURU ŞİKAYETİ MEMEDE ŞİŞLİK 
vE AĞRI OLAN HİPERTİROİDİ vAKASI
ülkü aYbüke tunÇ
karabük eğitiM araştırMa haStaneSi

 
Giriş: Jinekomasti, meme glandüler doku üzerine östro-
jenlerin feminizan etkileri ve androjenlerin inhibitör etkileri 
arasındaki dengenin kaybolması sonucu ortaya çıkar. Östro-
jen hormonlarının aşırı üretimi sonucu meydana gelebilse 
de, çoğunlukla androjenik inhibisyondaki başarısızlık ana 
nedendir. Dolaşımdaki testosteronun %60’ ı sHbG’ ne bağ-
lanarak taşınır. kronik k.c. hastalığı ve hipertiroidizm gibi 
durumlar sHbG seviyelerindeki artış ile ilişkilidir, dolayısıyla 
testosteron biyoyararlanımı kısıtlı hale gelir. tirotoksikozda 
erkeklerde meydana gelen tipik seks hormonu profili de-
ğişikliği; total testosteron, sHbG, dihidrotestosteron, total 
estradiol ve lH’ daki artıştır. total testosterondaki artıştan 
sHbG konsantrasyonundaki artış sorumludur. bu durum 
serbest testosteronda düşüşe yol açarken, hipertiroidinin 
kendisi periferde androjenlerin östrojene dönüşümünü hız-
landırır. tirotoksikozun tedavisi sonrası jinekomasti geriler.

olgu:47 yaşında erkek hasta. Genel cerrahi polikliniğine her iki 
memede ağrı ve şişlik şikayeti ile başvurmuş. Hastadan bila-
teral meme usG ve hipertiroidiyle ilişkili şikayet belirtmediği 
halde rutin tetkikler arasında tiroid fonksiyon testleri planlan-
mış. meme usG bilateral jinekomasti ve tFt aşikar hipertiroidi 
ile uyumlu olması nedeniyle hasta endokrinoloji polikliniğine 
yönlendirildi. Hastanın öyküsünden jinekomasti şikayetinin son 
1 aydır başladığı öğrenildi. cinsel işlev bozukluğu tarif etmiyor-
du. taşikardi, terleme, anksiyete gibi hipertiroidi semptomları 
yoktu. Fizik muayenede tiroid nonpalpabldı, oftalmopati bulgu-
su yoktu. meme muayenesinde hassasiyet vardı, şekil 1 ve şekil 
2’ deki görünüm mevcuttu. lab.verilerinde tsH:0,02 mıu/ml 
(0,35-5,50) Ft4: 4,90 ng/dl (0,89-1,76) Ft3: 20 pg/ml (2,3-4,2) idi. 
Planlanan tiroid usG:tiroidit ile uyumlu, tiroid sintigrafisi Gra-
ves Hastalığı lehine idi. tiroid stimulan immunglobulin çalışılan 
dış lab.referans aralığının yaklaşık 2 katı kadar yüksekti. cinsel 
işlev bozukluğu tariflemediğinden ve ön planda hipertiroidiye 
bağlı jinekomasti düşünüldüğünden, hastadan jinekomastiye 
yönelik daha ileri tetkikler planlanmadı. Propiltiourasil tedavisi 
başlandıktan 4 hafta sonra kontrole geldiğinde hastanın meme 
hassasiyeti geçmiş, jinekomastisi belirgin derecede gerilemişti. 
Propiltiourasil tedavisine devam edilmektedir. Hipertiroidi jine-
komastinin nadir nedenlerinden olsa da, ilk şikayetleri hiperti-
roidizm klasik bulgu ve semptomları olmasa da, jinekomasti ile 
başvuran hastalarda hipertiroidinin tetkik edilmesi gerekliliği 
vurgulanmaya çalışılmıştır.

resim 1

 

resim 2

P023 
ORAL TİROİD HORMON TEDAvİSİNE 
DİRENÇ vAKASI
tuĞba arkan1, berÇem aYÇiÇek DOĞan1, 
ÇiĞDem ertuĞrul2, ümmüHan ÖZtürk3

1. kocaeli Derince eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
enDokrinoloJi, kocaeli

2. kocaeli Derince eğitiM ve araştırMa haStaneSi DahiliYe, 
kocaeli

3. kocaeli Derince eğitiM ve araştırMa haStaneSi biYokiMYa, 
kocaeli

 
amaç: Oral tedaviye yanıt vermeyen bir hipotiroidi vakasını 
posterimizde tartışmayı amaçladık.

bulgular: 26 yaşında erkek hasta hipotiroidi bulguları ile endok-
rinoloji polikliniğine başvurdu. Yaklaşık 14 yaşında iken, yaşıtla-
rına göre boyunun kısa olması nedeniyle yapılan tetkiklerinde 
hipotiroidi tespit edilmiş olduğu (tsH:154) ve ilk tanı konan 
dönemden itibaren düzenli takiplerinde kullanmakta olduğu 
lt4 düzeyleri hızla arttırıldığı halde yeterli tsH düşüşü sağ-
lanmamış olduğu öğrenildi. en son 2013 yılında lt4 1600 mcg/
hafta dozuna çıkıldığı halde tsH: 94, ft4: 0,54 düzeylerindeydi. 
kocaeli üniversitesinde endokrinoloji servisindetetkik edilmiş, 
yapılan endoskopi sonucu malabsorbsiyona neden olan her-
hangi bir patoloji saptanmamış, ön hipofiz hormonları normal 
olarak değerlendirilmiş. lt4 yükleme testi yapılmış. ft4 değe-
rinde anlamlı yükselme olduğu görülmüş ve pseudomalab-
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sorbsiyon sendromu olarak değerlendirilerek yüksek doz lt4 
tedavisi ile taburcu edilmişdi. Daha sonraki takiplerinde geçici 
olarak tsH değerinde azalma olduğu ancak tedaviye rağmen 
tsH değerinin yine yükseldiği görüldü. Fizik muayenesindeki 
pozitif bulgular göz kapağı şişliği, el sırtında ödem, deride ku-
rulukdu. Derin tendon refleksleri yavaşlamışdı. Diğer sistem 
muayeneleri olağandı. başvurusundatsH: 130 u/ml (0,57-5,6), 
ft4: 0,35 ng/dl (0,88-1,72), ft3: 0,58 pg/dl (2,30-4,20)di. lt4 150 
mcg/gün ve lt3 100 mcg/gün kullanıyordu. anti tPO > 1300, 
anti tG: 48 (negatif), trab: 0,51 (negatif) FsH: 3,7 mıu/ml lH: 
1,5 mıu/ml tt: 3,36 ng/ml, kortizol: 24 mcg/dl actH: 17 pg/ml, 
1 mg dst kortizol: 1,11 (suprese), Prl: 23,4 ng/ml, GH: 0,01 ng/
ml ıGF1: 95 ng/ml (yaşa göre düşük) olarak ölçüldü. tiroid usG: 
tiroidit ile uyumlu parankim heterojen tiroid bez boyutları azal-
mış olarak raporlandı. Hipofiz mr: normal, adenom izlenmedi. 
endoskopi: normal.(bulber biyopsi yapıldı)Çölyak antikorları 
negatifdi. makro tsH negatif (çöktürme sonucu ölçümde %69 

geri kazanım görüldü) ve dilüe tsH : 375 micu/mldi. lt4 ve lt3 
yüklemetestleri yapıldı. (tablo1) testler sonucu lt4 emiliminin 
olmadığı ancak lt3 emiliminin olduğu görüldü. Hasta lt3 oral 
tedaviye eklenerek (lt4 200 mcg/gün, lt3 100 mcg/gün) tabur-
cu edildi. taburculuğu sonrası ilk poliklinik kontrolünde tsH: 
>150 ft4: 0,33 ft3: 1,32 saptandı. Oral emilim problemi olduğu 
düşünülerek yurtdışından lt4 500 mcg lik ampüller temin edil-
di. başlangıçta 15 günde bir 500 mcg intravenöz olacak şekilde 
tedavi başlandı. Oral lt4 ve lt3 tedavisine aynı dozlarda devam 
edildi. tedavi sonrası takiplerinde geçici bir tsH baskılanması 
gözlendi. Doz kademeli olarak arttırılarak haftada bir 2 ampül 
(1000 mcg)lt4 ampül intravenöz yavaş infüzyon şeklinde uygu-
landı. Doz arttıldığındatsH değerlerınde tekrar bir baskılanma 
gözlendi. ancak bir süre sonra aynı tedaviye rağmen tekrar tsH 
değerleri yükseldi. (tablo2)

Sonuç: Hastanın takip ve tetkikleri devam etmektedir. 
Hastada blokan bir antikor varlığından şüphe etmekteyiz. 
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P024 
MAcRO-TSH SAPTANAN BİR 
SUBKLİNİK HİPOTROİDİ vAKASI
YusuF üZüm1, Hüsnü YılmaZ2, uĞur baYram kOrkmaZ1, 
melek YılmaZ1, Damla ernur1, tuĞÇe Yüksel karslı1, 
barıŞ ÖnDer Pamuk2

1. katiP çelebi üniverSiteSi atatürk eğt. ve arş. haStaneSi iç 
haStalıkları kliniği, izMir

2. katiP çelebi üniverSiteSi atatürk eğt. ve arş. haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği, izMir

 
Giriş: tiroid hastalıklarının tabı ve takibinde laboratuar 
testleri önemli bir yer tutmaktadır. Özellikle tsH ölçümü 
klinik kararımızı doğrudan etkileyen değerli bir paramet-
redir. tiroid fonksiyon testlerinin ölçüm değerleri labora-
tuvarlar arsında değişim gösterebilmekte ve standardize 
edilmesi önem arzetmektedir. makro-tsH; tsH ve tsH 
antikoru içeren bir immunglobulin kompleksidir. labora-
tuvar sonuçlarında çok yüksek tsH seviyeleri saptanma-
sına sebep olabilmektedir. makro-tsH prevalansı 0.6 % 
olarak bildirilmiştir. Çok yüksek tsH değerleri saptanan 
bir subklinik hipotroidi vakasını sunmayı amaçladık(1,2).

olgu: 27 yasında bayan hasta endokrin polkliniğine halsizlik, 
yorgunluk son 1 aydır artan uyku hali şikayeti olması üzerine 
başvurdu. Özgeçmişinde kronik hastalık öyküsü ve operas-
yon öyküsü saptanmadı. Yapılan fizik muayenede ciltte kuru-
luk dışında anormal bulgu saptanmadı. Hastanın anamnez 
fizik muayene bulguları değerlendirildiğinde hipotroidi ön 
tanısı ile tetkikleri istendi. istenen laboratuar tetkiklerinde 
çok yüksek tsH değeri, normal st3: 0,3ng/ml, st4: 1,1pg/
dl değeri saptandı. anti t ve anti m yüksek saptandı. Yapı-
lan tiroid ultrasonografide troidit ile uyumlu olarak değer-
lendirildi. Hastanın troid replasman tedavisine başlanmadan 
önce adrenokortikal aks değerlendirilmesi yapıldı ve ba-
kılan bazal, mid-night kortizol ve synacten testi ile adrenal 
yetmezlik ekarte edildi. Hastaya tiroid hormon replasmanı 
(l-tiroksin:100mcg/gün) başlanıldı. Hastanın tiroid hormon 
replasmanı öncesi tekrarlanan tsH değeri bir önceki değe-
rin aynısı 535 uıu/ml olarak geldi. Hastada macro-tsh olabi-
leceği düşünülerek alınan kan örneği 1/2 oranından baslana-
rak 1/8 e kadar seri dilüsyone edilerek tsH değeri 535 uıu/
ml den 450 uıu/ml ye kadar düştü. Örnek PeG (polietileng-
licol) presipitasyonu sonrasında gel filtrasyon kromatografi 
ve bioassay ile analiz edildi. tsh değeri işlem sonrası 60 uıu/
ml değerlerine kadar düştü. Hastanın takibine 100 mcg/gün 
levotroksin ile devam edilerek hastanın polk takiplerinde öt-
roid hale geldiği saptandı. Hasta halen polkliniğimizde takip 
edilmektedir.

Sonuç: macro-tsH PeG presipitasyon yöntemiyle kolayca 
tespit edilebilmektedir. Hastanın klinik özellikleri ile tsH 

seviyeleri arasında uyumsuzluk saptanması durumunda 
özellikle de tsH seviyelerinin çok yüksek saptanması du-
rumunda nadir görülen bir durum olan makro-tsH dan 
şüphelenilmelidir.

kaynaklar:
1. ısmail aa, Walker Pl, barth JH, lewandowski kc, 

Jones r, burr Wa. Wrong biochemistry results: two 
case reports and observational study in 5310 patients 
on potentially misleading thyroid-stimulating hormo-
ne and gonadotropin immunoassay results. clinical 
chemistry 2002; 48(11):2023-2029.

2.  koulouri O, moran c, Halsall D, chatterjee k, Gurnell 
m. Pitfalls in the measurement and interpretation of 
thyroid function tests. best Pract res clin endocrinol 
metab 2013; 27(6):745-762.

P025 
KRONİK LENFOSİTER LÖSEMİ İLE 
DİFERANSİYE vE ANDİFERANSİYE 
TİROİD KARSİNOMU BİRLİKTELİĞİ
Dilek YaZıcı1, serDar teZelman2, Onur DemirkOl3, 
Ömer Faruk ünal4, Şükrü DileGe5, ÖZlem aYDın6, 
Yersu kaPran6, bülent ÇOlakOĞlu7, 
tarık terZiOĞlu8, burHan FerHanOĞlu9, 
Faruk alaGÖl1

1. koç üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa biliM Dalı

2. koç üniverSiteSi tıP fakülteSi,Genel cerrahi anabiliM Dalı
3. koç üniverSiteSi tıP fakülteSi, nükleer tıP anabiliM Dalı
4. koç üniverSiteSi tıP fakülteSi, kulak burun boğaz 

haStalıkları anabiliM Dalı
5. koç üniverSiteSi tıP fakülteSi, GÖğüS cerrahiSi anabiliM Dalı
6. koç üniverSiteSi tıP fakülteSi, PatoloJi anabiliM Dalı
7. aMerikan haStaneSi raDYoloJi bÖlüMü
8. aMerikan haStaneSi Genel cerrahi bÖlüMü
9. koç üniverSiteSi tıP fakülteSi, heMatoloJi biliM Dalı

 
kronik lenfositer lösemi (kll) ile özellikle hematolojik ön 
planda olmak üzere çeşitli kanserlerin birlikteliği bildiril-
miştir. literatürde kll’nin tiroid kanseri ile birlikteliğine 
dair birkaç vaka sunumu bulunmaktadır. tiroid kanserinin 
diferansiye ve andiferansiye tiplerinin aynı hastada rast-
lanması nadir olarak bilinmektedir. bunlar genelde aynı 
hastada akciğerde veya retroperitonda metastaz olarak 
ortaya çıkan lezyonlarda malin transformasyon olması 
şeklinde vakalardır. bunun yanında tiroid kanserinin tü-
mör trombüsü yaptığının gösterildiği az sayıda vaka rapo-
ru bulunmaktadır.

vakamız yaklaşık 7 yıldır kronik lenfositer lösemi (kll) 
tanısıyla izlenmekte olan ve 1 yıl önce kll için kemote-
rapi almış olan bir hastadır. sonrasında remisyonda sey-
rederken boyunda level ıı düzeyinde ortaya çıkan 2cm’lik 
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iki adet lenf nodu çıkartılmıştır. Patoloji kll ve papiller 
tiroid karsinomu mikst odakları şeklinde tespit edilmiş-
tir. bunun üzerine yapılan tiroid ultrasonografisinde tiroid 
bezi sol lobda yaklaşık 1cm çapında nodülü tespit edilen 
hastaya total tiroidektomi ve santral ve sol lateral dissek-
siyon yapılmıştır. Operasyon sırasında inferior vena kava-
nın tümör trombüsüyle dolu olduğu ve çok sert olduğu gö-
rülmüştür. takibinde 150mci radyoaktif iyot tedavisi alan 
hastanın boyun ağrısı ve kulak ağrısı şikayetlerinin çok 
belirgin olması üzerine tekrar opere edilmiştir ve vena 
kava içindeki kitle çıkartılmıştır. Çıkartılan kitlenin pato-
lojisi kötü diferansiye tiroid karsinomu infiltrasyonu ile 
uyumlu bulunmuştur ve içerisinde andiferansiye kompo-
nent de mevcut olduğu bildirilmiştir. Hastaya bundan son-
ra tedavi olarak radyoterapi ve kemoterapi planlanmıştır.

Hastamız kll ile birlikte tiroidde klasik papiller karsi-
nom, metastatik lenf nodlarında kll ve papiller kanser 
metastazı birlikteliği ve çıkartılan tümör trombüsünde de 
andiferansiye tiroid kanserinin görüldüğü çok nadir bir 
vakadır.

P026 
HASHİMATO TİROİDİTİ ZEMİNİNDE 
PROGRESİF SEYİRLİ PRİMER TİROİD 
LENFOMASI: vAKA SUNUMU
Pınar ŞiŞman1,ÖZen ÖZ Gül1, sOner canDer2, 
erDinÇ ertürk1, canan ersOY1

1. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, enDokrinoloJi biliM Dalı

2. burSa YükSek ihtiSaS eğitiM araştırMa haStaneSi 
enDokrinoloJi kliniği

 
Giriş: Primer tiroid lenfomaları tiroidin nadir görülen tü-
mörleridir. insidansı yılda 2.1/milyon olarak bildirilmekte-
dir. bilinen tek predispozan faktör hashimato tiroiditidir ve 
hastaların yaklaşık yarısında zeminde hashimato tiroiditi 
mevcuttur. Hastalar sıklıkla boyunda hızla gelişen guatr 
ile başvurur. Çoğu hastada disfaji, dispne, stridor, boyunda 
ağrı ve fasyal ödem gibi trakea, özefagus ve boyun venöz 
yapılara basıya bağlı semptomlar olabilir. Hashimato tiro-
iditi zemininde hızlı büyüyen guatrı mevcut hastada, lenfo-
ma gibi nadir tümörlere dikkat çekmek amaçlı vakamızın 
sunumu amaçlanmıştır.

vaka: Doksan yaşında kadın hasta, boyunda şişlik ve ses 
kısıklığı şikayeti nedeniyle başvurdu. Şikayetleri 3 ay için-
de hızla gelişmişti. sistem sorgulamasında supin pozis-
yonda nefes darlığı tarifliyordu. Yutma güçlüğü yoktu. 
ateş, gece terlemesi ve kilo kaybı yoktu. Özgeçmişinde 

bilinen sistemik hastalığı bulunmamakta idi. Fizik muaye-
nesinde diffüz evre 4 guatr mevcuttu. tiroid sert, immobil, 
çevre dokulara fikse ve ağrısızdı. Yapılan laboratuvar ince-
lemesinde serum tiroid stimulan hormon (tsH) düzeyi 8.6 
μlu/ml (0.35 - 4.94), serbest t4 0.86 ng/dl (0.70 - 1.48), 
serbest t3 2.08 pg/ml (1.71 - 3.71) saptandı. tiroid oto-
antikorları pozitifti (antitiroid peroksidaz antikor 502.9 ıu/
ml ve antitiroglobulin antikor 884 ıu/ml). Yapılan tiroid 
ultrasonografisinde (usG) parankim belirgin heterojen ve 
ekojenitesi azalmış olarak saptandı. tiroid glandı boyutla-
rı özellikle sol lobda daha belirgin olmak üzere diffüz ola-
rak artmış ve substernal uzanım göstermekteydi. Çevrede 
kas ve fasyal planlar oblitere idi ve tiroid glandı sınırları 
da benzer şekilde net olarak seçilememekte idi. Hasta-
ya tiroid ince iğne aspirasyon biyopsisi (tiiab) yapıldı. Çok 
sayıda lenfoid hücre arasında çok az sayıda follikül epitel 
hücresi saptandı. Hashimato tiroiditi zemininde lenfoma 
ön tanısı ile eksizyonel biyopsi yapılan hastanın alınan 
doku patolojisi b hücreli lenfoid infiltrasyon ile uyumlu 
olarak değerlendirildi. immunhistokimyasal boyamasın-
da cD3, cD5, cD10, cD20, cD30 ve cD45 pozitif saptandı. 
Hasta bundan sonraki tedavi planı için onkoloji bölümüne 
yönlendirildi.

tartışma: tiroid lenfomalarının tanısında diagnostik la-
boratuvar parametre bulunmamaktadır. tiroid ince iğne 
aspirasyon sitolojisi malignite açısından şüpheli bulgular 
verebilmekle birlikte lenfoma açısından sıklıkla tanısal 
değildir. bu nedenle şüpheli olgularda tanımlayıcı, tanı-
sal immünhistokimyasal çalışma yapılabilmesi amaçlı 
sıklıkla eksizyonel biyopsi gerekmektedir. Özellikle diffüz 
büyük b hücreli lenfoma gibi agresif lenfoma tiplerinde 
%25’e varan sıklıkta ciddi havayolu basısı görülebilmek-
te ve bu tümörler kombinasyon kemoterapisine steroidin 
hızlı etkisine bağlı olarak hızla yanıt verebilmektedirler. 
Prognoz histoloji, evre ve tümör yükü ile ilişkilidir. bu ne-
denle lenfoma düşünülen olgularda hızlı tanı ve tedavi çok 
önemlidir.
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P027 
HİPERKALSEMİ KRİZİNE NEDEN 
OLAN PARATİROİD ADENOMU: OLGU 
SUNUMU
sevGül Fakı1, nesliHan ÇuHacı1, 
GüniZ Yanık üstüner2, meHmet kılıÇ3, 
aYlin kılıÇ YaZGan4, reYHan ersOY1, bekir Çakır1

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
ana biliM Dalı, ankara

3. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi 
ana biliM Dalı, ankara

4. atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, PatoloJi kliniği, 
ankara

 
Giriş: Hiperkalsemik kriz, primer hiperparatiroidi (pHPt)’nin 
nadir görülen yaşamı tehdit eden bir komplikasyonudur. 
literatürde hiperparatiroidinin indüklediği hiperkalsemik 
kriz oranı %1.6-6 oranında bildirilmiştir. pHPt’li hastaların 
%80’de neden soliter adenom, %15-20’de multiglandüler 
hastalık ve daha nadiren de (<%1) paratiroid kanseridir. Pa-
ratiroid adenom (Pa)’larının çoğu fonksiyoneldir, nadiren de 
kistik özellik gösterebilirler. kistik paratiroid adenomları, pa-
ratiroid adenomlarının çok sık görülmeyen bir histopatolojik 
özelliğidir. tüm Pa’nın %1-4’ünü ve pHPt olgularının %1-2’ni 
oluşturmaktadır. biz bu bildiride nadir bir prezentasyon ol-
duğu için anüri, akut böbrek yetmezliği ve hiperkalsemik kriz 
ile prezente olan kistik özellikleri baskın olan bir paratiroid 
adenomu olgusunu sunmayı planladık.

olgu: 56 yaşında erkek hasta bulantı, kusma, ishal, hal-
sizlik, yaygın vücut ağrısı, şuur bulanıklığı, uykuya eğilim 
ve anüri şikayetleriyle acil servise başvurdu. Özgeçmi-
şinde nefrolitiazis dışında özellik yoktu. Fizik muayenede 
uykuya meyilli, konjonktivalar soluk, kan basıncı: 90/60 
mmHg, nabız: 110/dakika, ateş 37.0 ˚c saptandı. biyo-
kimyasal testlerinde total serum kalsiyum (ca) 18.5 mg/
dl (8.6-10 ) , parathormon (PtH) 1873 pg/ml (15-65) , fos-
for 5.7 mg/dl (2.5-4.5 ) , alkalen fosfataz 88 u/l (40-130), 
albumin 3.84 mg/dl (3.5-5.2), üre 231 mg/dl (10-48.5), 
kreatinin 8.41 mg/dl(<1.2), 25OH vitD3: 30 ng/ml (10-80) 
idi. kemik mineral yoğunlugu ölçümünde osteoporoz sap-
tandı. renal ultrasonografide taş saptanmadı. boyun ult-
rasonografisinde multinoduler planjuan guatr ve sağ in-
feriorda tiroid bezi dışında 8.8×22×22.6 mm boyutlarında 
septalı kistik alanlar içeren hipoekoik paratiroid adenomu 
ile uyumlu olabilecek lezyon saptandı. Paratiroid sintigra-
fisinde paratiroid adenomu ile uyumlu lezyon saptanmadı. 
ıntravenöz salin infüzyonu ve diüretik tedavi ile kalsium 
değeri gerilemeyen hastaya kalsiyumsuz dializat ile he-
modializ tedavisi başlandı. toplamda altı kez hemodiya-
lize giren hastanın hemodiyaliz sonrası serum kalsiyum 

9.5 mg/dl, fosfor 3.6 mg/dl ve PtH 541 pg/ml değerlerine 
geriledi. Hastanın biyokimyasal ve radyolojik verileri pa-
ratiroid karsinomu yönünden şüpheli olduğundan total ti-
roidektomi ve paratiroidektomi yapıldı. Histopatolojik tanı 
kistik özellikleri baskın olan paratiroid adenomu olarak 
raporlandı. Operasyon sonrası kalsiyum düzeyi 8.5 mg/dl, 
PtH düzeyi 49 pg/ml’e kadar geriledi.

Sonuç: Paratiroid adenomları genellikle asemptomatik 
boyun kitlesi olarak karşımıza çıkmakla birlikte nadiren 
akut hiperkalsemi krizine neden olabilmektedir. ciddi 
hiperkalsemi ve hiperkalsemi krizi kistik özellikleri olan 
paratiroid adenomları için nadiren karşılaşılabilecek bir 
prezentasyondur. ancak uygun tedavi ile tamamen klinik 
ve biyokimyasal düzelme sağlanmaktadır.

P028 
TİROİD KANSERİ OLAN HASTALARDA 
TüMÖR HİSTOPATOLOJİSİ vE TNM 
EvRELERİ DEĞERLENDİRİLDİĞİNDE 
KADIN vE ERKEK cİNSİYET ARASINDA 
FARKLILIK vAR MIDIR?
HüsniYe baŞer1, berna evranOs1, OYa tOPalOĞlu2, 
cevDet aYDın2, aYDan kılıÇarslan3, 
ersin Gürkan Dumlu4, reYHan ersOY2, bekir Çakır2

1. atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları kliniği, ankara

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

3. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, tıbbi PatoloJi 
anabiliM Dalı, ankara

4. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi 
anabiliM Dalı, ankara

 
amaç: Diferansiye tiroid kanserleri (Dtk)’nin kadınlarda 
daha sık görüldüğü buna karşılık agresif kanser tiplerinin, 
anaplastik tiroid kanseri (atk) ve medüller tiroid kanseri 
(mtk)’nin her iki cinsiyette benzer insidansta görüldüğü 
bildirilmektedir. bu çalışmada kliniğimizde takip edilen 
tiroid kanser vakalarının cinsiyet dağılımını değerlendir-
mek, histopatolojik özelliklerini ve tümör evrelerini karşı-
laştırmak amaçlanmıştır.

Yöntem: Çalışmada 1009 tiroid kanseri hastası retrospek-
tif olarak değerlendirildi. Hastaların demografik özellik-
leri, postoperatif histopatoloji bulguları ve tümör evreleri 
(tnm) kaydedildi.

bulgular: 1009 hastanın 224 (% 22.2)’ü erkek, 785 (% 53.5)’i 
kadındı. erkek hastaların ortalama yaşı 51.18±12.88 yıl iken 
kadın hastaların ortalama yaşı 48.96±12.51 yıldı (p=0.020). 
1009 hastada saptanan 1425 karsinomun 304 (% 21.3)’ü er-
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kek hastalarda, 1121 (% 78.6)’i kadın hastalarda izlendi. k/e 
oranı 3.7 saptandı. Her iki cinsiyette insidental karsinom 
oranları benzerdi (p=0.730). 1425 karsinomun 1331 (% 93.4)’i 
papiller tiroid kanseri (Ptk), 31 (% 2.2)’i foliküler tiroid kan-
seri (Ftk), 24 (% 1.7)’ü malignite potansiyeli belirsiz tiroid 
tümörü (mPb-tt), 21 (% 1.5)’i hurthle hücreli kanser (HHk), 
5 (% 0.4)’i atk’i ve 13 (% 0.9)’ü mtk idi. Ptk, kadın hasta-
larda daha fazla (p=0.010) iken Ftk, mPb-tt, HHk ve mtk 
oranları her iki grupta benzerdi (p>0.05, tüm parametreler 
için). atk ise erkeklerde daha fazla izlendi (% 1.0 karşın % 
0.2, p=0.034). Ptk varyantları kadın ve erkek hastalarda ben-
zer oranda izlendi (p=0.424). tnm evreleri açısından gruplar 
arasında fark izlenmedi (p=0.392) (tablo 1).

Sonuç: literatürde daha az agresif tiroid kanseri alt tip-
lerinin kadınlarda daha fazla, agresif histolojik tiplerin ise 
her iki cinsiyette benzer dağılım gösterdiği, erkek cinsi-
yetin daha az hastalıksız sağ kalım ve yüksek mortalite 
ile ilişkili olduğu bildirilmektedir. Çalışmamızda atk ora-
nı erkek hastalarda fazla olmakla birlikte diğer agresif 
kanserler ve agresif seyir gösterebilecek Ptk varyantları 
açısından gruplar arasında fark izlenmedi. ayrıca erkek 
hastalarının tnm evrelerinin kadın hastalar ile benzer ol-
duğu görüldü.
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P029 
SİTOLOJİSİ BETHESDA KATEGORİ 
III (ÖBA/ÖBFL) OLAN HASTALARDA 
BAŞLANGIÇ cERRAHİ OLARAK 
HEMİTİROİDEKTOMİ YAPILMASI MAKUL 
BİR YAKLAŞIM GİBİ GÖRüNMEKTEDİR
muHammet cüneYt bilGiner1, DiDem ÖZDemir1, 
OYa tOPalOĞlu1, cevDet aYDın1, Gürkan Dumlu2, 
HaYriYe DOĞan3, reYHan ersOY1, bekir Çakır1

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi 
biliM Dalı, ankara

3. ankara atatürk eğitiM araştırMa haStaneSi, PatoloJi 
biliM Dalı, ankara

 
amaç: Önemi belirsiz atipi/önemi belirsiz foliküler lezyon 
(Öba/ÖbFl) bethesda kategori ııı olarak adlandırılmakta 
ve tüm tiroid sitolojilerinin %15-30’unu oluşturmaktadır. 
malignite riskini değerlendirmek için heterojen bir kate-
gori olduğu belirtilmekle birlikte bu riskin % 5-15 olduğu 
tahmin edilmektedir. son çalışmalar bu kategorideki ma-
lignite oranını geniş bir aralıkta % 6-48 olarak vermek-
tedir. bu durum operasyon genişliğini belirlemede farklı 
merkezlerde çeşitli yaklaşımlara neden olmaktadır. biz 
bu çalışmada sitolojide Öba/ÖbFl nodülü olduğu için he-
mitiroidektomi yapılan hastalardaki başlangıç malignite 
oranını, tamamlayıcı tiroidektomi ihtiyacını, karşı lobdaki 
malignite oranını belirlemeyi amaçladık.

materyal ve metod: merkezimizde hemitiroidektomi ope-
rasyonu geçiren 47 hasta (7 erkek, 40 kadın; ortalama yaş 
40.3±13.3 yıl) çalışmaya dahil edildi. bu hastalardaki sitolojik 
tanısı Öba/ÖbFl olan 48 nodülün verileri retrospektif olarak 
gözden geçirildi. tümör boyutu <10 mm (mikrokarsinom) 
olan, foliküler, onkositik, berrak hücreli varyanta sahip papil-
ler karsinomlu hastalar düşük riskli grup olarak değerlen-
dirildi. tümör boyutunun ≥ 10 mm olması ve papiller kanser 
için yüksek silendirik hücreli, kolumnar hücreli, insüler, so-
lid, difüz sklerozan tip ile foliküler kanser için yaygın invazif 
alt grup yüksek riskli grup olarak kabul edildi.

bulgular: Preoperatif sitolojide Öba’lı nodül sayısı 32 
(%66.7), ÖbFl’li nodül sayısı 16 (%33.3) idi. Histopatoloji 
sonuçları incelendiğinde 34 hasta (%72.3) benign, 13 has-
ta (%27.7) malign olarak rapor edildi. maligniteli hasta-
lardan 9 hasta (%19.2) yüksek riskli, 4 hasta düşük riskli 
(%8.5) özelliklere sahipti. malignite tespit edilen 13 has-
tadan 11 hastaya (%23.4) tamamlayıcı tiroidektomi yapıl-
mıştı. tamamlayıcı tiroidektomi yapılan hastaların karşı 
lob histopatolojileri incelendiğinde 9’unun benign (%81.8), 
2’sinin malign (%18.2) olduğu tespit edildi.

Sonuç: bu çalışmada Öba/ÖbFl nodülü olup hemitiroi-
dektomi yapılan hastalardaki malignite oranı %27.7 olarak 
bulundu. ikinci defa opere edilenlerde karşı lob malignite 
oranı %18.2 olarak tespit edildi. sonuç olarak, hemitiro-
idektomi bu hastalarda başlangıç için makul bir cerrahi 
yaklaşım gibi görünmektedir. konunun netlik kazanması 
için daha büyük hasta sayısı içeren daha ileri çalışmalara 
ihtiyaç vardır.

P030 
GRAvES’ HASTALIĞININ ATİPİK 
PREZENTASYONU: SARILIK
emraH YerlikaYa, m. emre urHan, m. FaHri YaĞcı
cuMhuriYet üniverSteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa kliniği,

 
Giriş: Graves’de karaciğer etkilenimi asemptomatik biyo-
kimyasal bozukluktan, aşikar karaciğer hastalığına kadar 
değişebilir. karaciğer etkilenimi karaciğer fonksiyon test-
lerinde yükseklik şelinde olabileceği gibi intrahepatik ko-
lestaz şeklinde de gerçekleşebilir. Hepatik hasarlanama-
nın nedenleri olarak, perivenüler bölgedeki rölatif hipoksi, 
fazla tiroid hormonlarının etkisi olabilir. Histolojik olarak, 
sentrilobuler intrahepatik kolestaz bulgularına ilaveten, 
hafif lobuler inflammatuvar sellüler infiltrasyon görülür. 
sarılık Graves’ hastalığında belirgin olabilir ve nadir ola-
rak tirotoksikozun ilk bulgusu olabilir.

olgu: 39 yaşında kadın olgu, acil servise bulantı, kusma 
ve iştahsızlık şikayetleri ile başvurdu. Fizik muayenesinde 
cildi hafif ikterik olan olgunun taşikardisi mevcuttu. Has-
tanın labaratuvar tetkiklerinde total bilirubin: 2.93 mg/
dl(0.3-1.2), direkt bilirubin: 2.56 mg/dl(0.0-0.2), ast:93 
u/l(0-35), alt:63 u/l(0-35), kreatinin:0.28 mg/dl, GGt:69 
u/l(0-38), lDH:285 u/l, alP:162 u/l(30-120) idi. Yapı-
lan acil batın usG’ si olağan olarak saptanan hasta safra 
kesesi patolojileri açısından tetkik edilmekteydi. Olguda 
tirotoksikozdan şüphelenilerek tiroid fonksiyon testleri 
istendi. tsH:003 µu/ml(0.34-5.6), st4:5.67 pg/ml(0.61-
1.1), st3:27.97 pg/dl(2.5-3.9) olarak saptandı. a.tPO:694 
(0-10) olarak gelen olgunun, tiroid usG: tiroid sağ lob 
20x24x60mm, sol lob 23x28x65mm, tiroid gland parakim 
doppler vasküler aktivitesi artmıştır. tiroid sintigrafisinde 
diffüz yoğun artmış tutulum mevcuttu.

kolestazın ve karaciğer fonksiyon testlerindeki bozuklu-
ğun diğer nedenlerinin ekartasyonu için otoimmun ve viral 
hepatit belirteçleri çalışıldı. üst batın mrG ve otoimmün, 
viral belirteçlerinde özellik saptanmayan hastanın tedavi-
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sine methimazol 2x10 mg, atenolol 1x25 mg ile başlandı. 
takiplerinde bilirubin, ast, alt değerleri normal düzey-
lerine döndü.

Sonuç: Hipertiroidizmde sarılık sağlıklı kişilerde oluşa-
bileceği gibi, önceden varolan kronik karaciğer hastalı-
ğına bağlı belirtilerin ağırlaşması şeklindede görülebilir. 
Hipertrioidizmin sarılıklaprezente olması, gereksiz araş-
tırmalara ve tedavinin başlamasında gecikmeye neden 
olabilir.

antitiroid ilaçların hepatotoksik etkileri, graves hastalığı 
ile birlikte görülebilecek otoimmün karaciğer hastalıkları, 
konjestif kalp yetersizliğinin kötüleşmesine bağlı hepatik 
venöz konjesyon, hipertiroidizm ve sarılığı olan hastalarda 
ayırıcı tanıda düşünülmelidir. altta yatan karaciğer hasta-
lığının olmadığı, sarılığın hipertiroidizme bağlı olduğu du-
rumlarda tionamidler serum bilirubin ve karaciğer fonksi-
yon testlerinin monitorizasyonu ile kullanılabilir.

P031 
ROUX-EN-Y GASTRİK BYPASS ÖYKüSü 
OLAN HASTADA TOTAL TİROİDEKTOMİ 
SONRASI GELİŞEN DİRENÇLİ 
HİPOKALSEMİNİN PANcRELİPASE İLE 
TEDAvİSİ
süleYman balDane, süleYman iPekÇi,  
levent kebaPcılar
Selçuk üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları anabiliM 
Dalı, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, 
konYa

 

amaç: roux-en-Y gastrik bypass (rYGb) operasyonu; kal-
siyum ve vitamin D emilimini sağlayan barsak yüzeyinin 
ve gastrik asid üretiminin azalması gibi sebeplere bağlı 
olarak ılımlı bir hipokalsemi için tek başına bir risk fak-
törüdür. bu raporda rYGb öyküsü olan bir hastada tiroid 
cerrahisi sonrası gelişen ve pancrelipase tedavisine ol-
dukça iyi yanıt veren dirençli hipokalsemi vakası sunuldu.

Yöntem-bulgular: tedaviye yanıtsız hipokalsemi nedeniy-
le yönlendirilen hasta 3 yıl önce rYGb operasyonu ve bir 
yıl önce total tiroidektomi operasyonu geçirmişti. başvuru 
esnasında kalsiyum: 7.1 mg/dl, fosfor: 4.4 mg/dl, mag-
nezyum: 1.70 mg/dl, 25-hidroksivitamin D: 18 ng/ml, pa-
rathormon: 9 pg/ml, tiroid stimulan hormon: 3.2 µıu/ml, 
albumin: 4,2 g/dl olarak ölçüldü. Hasta başvuru esnasın-
da levothyroxine 100 µg/gün, calcitriol 1 µg/gün, calcium 
carbonate 4 g/gün tedavisi almaktaydı. Hastanın tedavisi 

calcitriol 2 µg/gün, calcium carbonate 6 g/gün, magnesi-
um oxide 400 mg 1x1, ergocalciferol bir hafta 50000 ıu/
gün sonrasında 50000 ıu/14gün olarak revize edildi ve 
güneş ışığı maruziyeti (günde 20 dakika) ve diyet öneri-
lerinde bulunuldu. sonraki kontrollerinde ilaç dozlarının 
artırılmasına rağmen tedavi hedefine ulaşılamayan has-
taya tedavisinin altıncı ayında tedaviye pancrelipase (8000 
usP units of amylase, 10000 usP units of lipase, 600 usP 
units protease) (yemek zamanı günde üç kez) eklendi. bir 
ay sonraki kontrolde oldukça iyi bir kalsiyum artışı ile bir-
likte ca: 9,0 mg/dl, P: 3,9 mg/dl olarak ölçüldü.

Sonuç: rGYb küçük bir gastrik poşun distal ileum ile 
anastomoz yapılarak duedonum ve jejunum’un tamamı 
ve mide ve ileum’un büyük kısmının by-pass edildiği bir 
malabsorbtif bariatrik cerrahi yöntemdir. rYGb gibi ma-
labsorbtif prosedürlerin kalsiyum, magnezyum, vitamin D 
ve diğer yağda eriyen vitaminler gibi geniş bir yelpazede 
nutrisyonel eksikliğe yol açtığı bilinmektedir.

rYGb sonrası hipokalsemi gelişmesi durumunda sekon-
der hiperparatiroidizm ile normokalsemi sağlanabilir. 
Fakat iatrojenik hipoparatiroidizm durumunda bu kom-
panzasyon mekanizması çalışamaz. bu nedenle rGbY 
operasyonu geçirmiş hastalarda total tiroidektomi ope-
rasyonu dirençli hipokalsemi gelişimi açısından risk taşı-
maktadır.

literatürde daha önce rYGb operasyonu yapılan hastalar-
da total tiroidektomi sonrası gelişen dirençli hipokalsemi 
vakaları bildirilmiştir. Diğer vakalardan farklı olarak Pa-
nazzolo ve ark. tarafından tedaviye, yağlar ve sonuç olarak 
yağda çözünen vitaminlerin (özellikle vitamin D) emilimini 
iyileştirebileceği spekülasyonu ile, pancrelipase eklenmiş 
ve başarılı sonuç elde edilmiştir. vakamızda oral kalsiyum 
ve vitamin D tedavisine yeterli yanıt alınamayan hastada 
pancrelipase tedavisine oldukça iyi yanıt alındı.

sonuç olarak bariatrik cerrahi geçiren hastalarda gelişen 
iatrojenik hipoparatiroidizm’in tedavisi klinisyenler için 
zorluk oluşturabilir. Dirençli vakalarda standart kalsiyum 
ve vitamin D replasman tedavisine ilave olarak pancreli-
pase tedavisi mutlaka denenmelidir.
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P032 
PRİMER HİPERPARATİROİDİZMDE OLASI 
PARATİROİD ADENOMUNUN İNcE İĞNE 
ASPİRASYON BİYOSİSİ İLE WASHOUTU 
SONRASI GELİŞEN HİPOKALSEMİ
mustaFa ünal1, FatiH kuZu2, Dilek arPacı1, 
emraH ÇaĞlar4, sevil uYGun ilikHan3, 
muammer bilici3, taner baYraktarOĞlu1

1. bülent ecevit üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa b.D. zonGulDak

2. kütahYa evliYa çelebi eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
kütahYa

3. bülent ecevit üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
a.D. zonGulDak

4. bülent ecevit üniverSiteSi tıP fakülteSi raDYoloJi a.D. 
raDYoloJi

 
Primer hiperparatiroidi (PHP) parathormon ve kalsiyum 
yüksekliği ile karakterize, paratiroid bezinin otonom sal-
gılanması sonucu ortaya çıkan endokrin bir bozukluktur. 
ultrasonografi (usG) eşliğinde washout, klinik olarak 
şüphe edilen paratiroid lezyonlarının tanısını konfirme 
etmede faydalı bir yöntemdir. biz bu sunumumuzda pri-
mer hiperparatiroidi tanısı ile kliniğimize yatırılan ve tanı 
amaçlı washout yapılan ve işlemi takiben remisyon geli-
şen iki vakayı sunmayı amaçladık.

vaka: 19 yaşında erkek hastada bulantı kusma nedeniyle ya-
pılan tetkiklerinde kalsiyum 13,8 mg/dl parathormon (PtH) 
:98 pg/ml, albümin: 4,0 mg/dl; fosfor 1,8 mg/dl; 25 OH-D vi-
tamini:18,2 ng/ml ve 24 saatlik idrar kalsiyumu:116 mg/gün 
saptandı. renal usG de taş saptanmadı. tarafımızca yapılan 
paratiroid usG de sağ tiroit loju dışında 8x12x14 mm para-
tiroid adenomu saptandı. Yapılan paratiroid sintigrafisinde 
paratiroid adenom lehine bulgu saptanmadı. bunun üzerine 
ince iğne ile washout yapıldı, yıkama sıvısında PtH düzeyi: 
>3504 pg/ml geldi. işlemden sonra sağ servikalde çeneye vu-
ran ağrısı olan hastada yapılan usG’de paratiroid adenomu 
ile ilgili olan lezyon içinde kanama olduğu ve lezyonun çok 
az büyüdüğü tespit edildi. Paratiroidektomi için hazırlanan 
hastanın kontrol kalsiyumlarında hızlı bir düşüş oldu. kal-
siyum 7,5 mg/dl, PtH:29,2 pg/ml’a geriledi. Hipokalsemik 
semptomları olan hastaya kısa süreli kalsiyum replasmanı 
dahi yapıldı. Paratiroidektomiden vazgeçilen takiplerinde 
kalsiyum ve PtH normal seyreden hastanın 3 aydır poliklinik 
takipleri yapılmaktadır.

tartışma: Paratiroid adenomların konvansiyonel tedavisi 
cerrahidir. adenomunun lokalizasyonu için PtH-washout 
uygun bir yöntem olup genellikle iyi tolere edilir. Genellikle 
lokal hemoraji dışında önemli bir komplikasyon gelişmez. 
ancak seyrek de olsa çeşitli komplikasyonlar gelişebilir. 
Hematom, inflamatuvar reaksiyon ve paratiroid absesi 

görülebilir. PtH-washout sonrası hipokalsemi gelişmesi 
literatürde pek rastlanmayan ender bir komplikasyondur.

P033 
TİROİD BEZİNE METAZTAZI İLE TANI 
KONAN KüÇüK HücRELİ AKcİĞER 
KANSERİ OLGUSU
mustaFa ünal1, murat Damar2, Dilek arPacı1, 
muammer bilici3, sevil uYGun ilikHan3, 
taner baYraktarOĞlu1

1. bülent ecevit üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa b.D. zonGulDak

2. bülent ecevit üniverSiteSi tıP fakülteSi k.b.b a.D. 
zonGulDak

3. bülent ecevit üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
a.D. zonGulDak

 
tiroid bezindeki hızlı kan akımı, yüksek oksijen saturasyo-
nu ve iyot içeriği nedeniyle bu beze metaztaz nadir görülür. 
tiroid cerrahisi geçirmiş hastalarda tiroid metastazı %1,4-3 
oranında görüldüğü bildirilmiştir. sıklık sırasına göre meme, 
akciğer, renal, malign melanom ve kolorektal kanserleri me-
tastaz yapar. akciğer kanserleri içinde küçük hücreli akciğer 
kanserinin tiroide metaztaz yapması ise oldukça nadirdir. biz 
bu sunumda tiroidde nodül nedeniyle başvuran hastada ya-
pılan wedge tiroid biyopsisinde saptanan akciğer küçük hüc-
reli kanseri olgusunu sunmayı amaçladık.

olgu: sigara kullanımı dışında özgeçmişinde özellik olmayan 
66 yaşında erkek hasta son aylarda boyunda şişlik hissedip 
başvurduğu endokrin polikliniğinde yapılan boyun ultraso-
nografisinde multinoduler guatr saptanmış. Yapılan tetkik-
lerinde tiroid fonksiyon testleri normal patoloji saptanmayan 
hastaya tiroid ince iğne aspirasyon biyopsi yapılmış. sitoloji 
sonucunda iki nodül benign, bir nodülde önemi belirsiz atipi 
ve diğer nodül ise nondiagnostik saptanması üzerine hasta-
ya cerrahi önerilmiştir. ancak hasta cerrahi için üç ay sonra 
kulak burun boğaz polikliniğine başvurmuş ve hastanın üç 
ay önceki ultrason bulgusuna göre fazla büyüme olması ve 
akciğer grafisinde kitle olması nedeniyle akciğer tomografisi 
çekilmiştir. sağ akciğer üst lob posterior segmentte yerle-
şimli yaklaşık 2.5x1 cm boyutlu ve sol akciğer üst lob anterior 
segmentte düzensiz sınırlı, yaklaşık 2x1 cm boyutlu malign 
karakterde orta-belirgin hipermetabolik nodüler lezyonlar 
olarak raporlanan hastaya Pet-ct çekildi. Pet-ct ‘de ser-
vikal, supraklavikular, mediastinal lenfadenomegalilerde ve 
bilateral tiroid nodüllerinde, bilateral akciğer parankim üst 
loblarda kemiği destrükte eden lezyon ve iskelette yaygın tu-
tulum saptandı. Hastaya tiroidden wedge biyopsi yapıldı ve 
patoloji sonucu nöroendokrin karsinom infiltrasyonu, mor-
folojik ve immünhistokimyasal bulguları ön planda primer 
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akciğer orijinini (küçük hücreli akciğer karsinomu-kHak) 
destekler şeklinde raporlandı. kHak metastazı düşünülen 
hastaya kemo-radyoterapi planlandı.

tartışma: kHak‘lu hastaların başvuru semptomları, konsti-
tüsyonel, pulmoner, ekstratorasik yayılım sonucu veya para-
neoplastik hastalıklar ile ilişkili olabilir. Hızlı kan akımı, yük-
sek O2 saturasyonu, iyot içeriği nedeniyle tiroide metaztaz 
nadirdir. Çoğu tiroid metaztazı tekli nodül veya çoklu nodül 
şeklinde görülür. Yapılan bir review de son 10 yılın literatürü 
tarandığında tiroide en sık %48,1 ile renal hücreli ca metaz-
taz yaparken akciğer kanserlerinin oranı %8,3 bulunmuştur. 
bizde bu bildirimizde nadir görülen ve tiroide metastazı ile 
tanı konulan kHak vakasını sunduk.

P034 
REKüRREN HİPERTİROİDİ OLGUSUNDA 
EKTOPİK MEDİASTİNAL TOKSİK 
NODüLER TİROİD DOKUSU
mine araZ1, DerYa ÇaYır1, nuJen ÇOlak bOZkurt2, 
ülkü YaZıcı3, erman Çakal2

1. S.b. DışkaPı YılDırıM beYazıt eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
nükleer tıP bÖlüMü

2. S.b. DışkaPı YılDırıM beYazıt eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği

3. S.b. DışkaPı YılDırıM beYazıt eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
GÖğüS cerrahiSi kliniği

 
amaç: ektopik mediastinal tiroid dokusu nadir görülür. 
ektopik mediastinal guatrda hipertiroidi daha da nadir 
olup genelde Graves ile ilişkilidir. bu vaka takdiminde, 
daha evvel toksik multi noduler guatr (tmnG) nedeniyle 
subtotal tiroidektomi yapılan sonrasında tekrarlayan hi-
pertiroidi nedeniyletc-99m perteknetat tiroid sintigrafisi 
ile ektopik mediastinal toksik nodüler tiroid hiperplazisi 
teşhisi konan olgu sunulmuştur.

Olgu: benign nodüler hiperplazi nedeniyle bilateral subtotal 
tiroidektomi geçiren 43 yaşında kadın hasta, 12 yıl süreyle 
ötiroid olarak takip edildikten sonra nefes darlığı, çarpıntı ve 
yorgunluk şikayetleri ile başvurdu. Hastanın yapılan tetkik-
lerinde; tsH: 0.12mıu/ml (0,34-5,6), ft4: 1.44ng/dl (0,61-
1,12), ft3: 3,3pg/ml (2,5-3,9), tiroid otoantikorları ve tsH re-
septör antikoru negatifti. ultrasonografide sağ ve sol loblar 
ile istmus boyutları 25X21X59mm, 16X21X25mm, ve 4.9mm 
olarak ölçüldü. sağ lobda multipl nodüller saptandı. retros-
ternal uzanım saptanmadı. Operasyonu kabul etmediğinden 
tamamlayıcı tiroidektomi yapılamayan, radyoaktif iyot tedavi-
si amacıyla kliniğimize yönlendirilen hastanın tiroid sintigra-
fisinde sağ lobda nonhomojen artmış aktivite tutulumu, sol 
lobda sağa oranla kısmen düşük düzeyde tutulum izlendi. 

Paralel hol görüntülerde mediastende nonhomojen artmış 
aktivite tutulumu gösteren kitle görünümü saptandı. lezyon, 
boyun bölgesinde izlenen tiroid dokusundan tamamen ayrık 
durumdaydı (resim1). magnetik rezonans görüntülemede 
sağ lobda nodüler hiperplazi, mediastende t1 ve t2 ağır-
lıklı görüntülerde hiperintens, solid ve kistik alanlar içeren, 
iv Gadolinum enjeksiyonu sonrası minimal kontrastlanan, 
46X83X89mm kitle lezyonu saptandı. trakea sağa deviye, 
mediastinal büyük damarların kompresyonuna bağlı olarak 
subkütan vasküler yapılar dilate görünümdeydi. kitle ile tiro-
id dokusu arasında bağlantı izlenmedi (resim 2). Preoperatif 
dönemde mediastinal tiroid dokusunun timoma gibi tc-99m 
perteknetat tutulumu gösteren diğer mediastinal patolojiler-
den ayrımı mümkün olmadı. cerrahi eksizyon sonrası 235g 
ağırlığında 11X8,5X45mm boyutlarında enkapsüle lezyonun 
benign nodüler hiperplaziye ait olduğu histopatolojik olarak 
konfirme edildi. Hastanın rezidüel tiroid dokusuna yönelik 
girişimi yapılamazken, postoperatif dönemde devam eden 
hipertiroidi nedeniyle radyoaktif iyot tedavisi planlandı.

Sonuç: subtotal tiroidektomi sonrası tekrarlayan hiper-
tiroidi durumunda, özellikle mediastinal kitleye bağlı 
semptomları olan hastalarda, ektopik mediastinal tiroid 
dokusu ayırıcı tanıda mutlaka göz önünde bulundurulmalı 
ve gerekli görüntülemeler yapılmalıdır.

resim 1
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resim 2

P035 
PARATİROİDEKTOMİ SONRASI 
GÖRüLEN GEÇİcİ TİROTOKSİKOZ: 
OLGU SUNUMU
murat ŞaHin, aYten OĞuZ, Dilek tüZün, kamile Gül
kahraManMaraş Sütçü iMaM üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, 
kahraManMaraS, türkiYe

 
Giriş: Primer hiperparatiroidizm paratiroid bezlerinin 
aşırı miktarda parathormon salgılaması ve buna bağlı hi-
perklasemi ile ortaya çıkan klinik tablodur. Paratiroid ade-
nomu, hiperplazi ve karsinomunun neden olduğu primer 
hiperparatiroidizmde cerrahi tedavi küratiftir. Paratiroi-
dektomi sonrası, rekürren laringeal sinir hasarı sonucu 
geçici veya kalıcı ses değişiklikleri, hematom, yara en-
feksiyonu, kalıcı veya geçici hipokalsemi gibi postoperatif 
komplikasyonlar görülebilir.ayrıca palpasyon tiroiditine 
sekonder postoperatif tirotoksikoz paratiroidektomi son-
rası meydana gelen nadir bir komplikasyondur. Palpasyon 
tiroiditinin, travmatik yaralanma veya bez üzerinde basınç 
nedeniyle izole tiroid folikül rüptürü sonucu olduğu düşü-
nülmektedir. biz bu bildiride nadir görülmesi nedeniyle 
paratiroid cerrahisi sonrası gelişen geçici tirotoksikoz va-
kasını sunmayı uygun gördük

olgu: 29 yaşında kadın hasta rutin tetkikleri sırasında hi-
perkalsemi saptanması üzerine endokrinoloji poliklini-

ğine yönlendirilmişti. başlangıçtaki bakılan laboratuvar 
değerlerinde; kalsiyum:10,67mg/dl(8,4-10,2), fosfor: 2,8 
mg/dl (2,4-5,4), intakt parathormon: 271 pg/ml (10-65), 
albumin 4,5 g/dl (3,5-5,5), vitamin D 18,58 ng/ml (30-90), 
kreatinin: 0,5 mg/dl (0,2-1,3), tsH: 3,38 uıu/ml (0,4-4,2), 
st4:1,27ng/dl (0,8-2,7) idi. Paratiroid ultrasonunda; sağda 
tiroid loju dışında inferior posteriorda 5x9x20 mm para-
tiroid adenoma saptandı ve tiroid bezi normal olarak de-
ğerlendirildi. kemik mineral dansitometrisinde osteopeni 
saptandı. renal ultrasonografide nefrolitiasis saptandı. 
Hastaya genel cerrahi tarafından paratiroidektomi yapıldı. 
Histopatoloji sonucu paratiroid adenoma olarak geldi. Po-
soperatif intakt parathormon: 5.38 pg/ml ve kalsiyum: 7.4 
mg/dl idi. Hastaya kalsiyum replasmanı başlandı. Operas-
yondan 3 gün sonra hastada çarpıntı olması üzerine bakı-
lan tetkiklerinde tirotoksikoz (tsH: 0.06 uıu/ml (0,4-4,2), 
st4: 3,93 ng/dl (0,8-2,7), st3 8,86 pg/ml (1,8-5,2) saptandı. 
tiroid uptake ve tiroid sintigrafisi yapıldı ve suprese tiroid 
bezi saptandı. Propronalol taşikardisi için başlandı. Ope-
rasyondan 9 gün sonra st4: 1,53 ng/dl (0,8-2,7) ve tsH: 
0,03 uıu/ml (0,4-4,2)idi. Paratiroidektomiden 15 gün son-
ra tiroid testleri normal düzeye geriledi.

tartışma: Geçici tirotoksikoz, paratirodektomi sonrası 
görülebilen nadir bir komplikasyondur. tiroid bezinin pal-
pasyonu sonucunda tiroid hormon salınımı sonucu ortaya 
çıkabilmektedir. bizim hastamızda düşük radyoaktif iyot 
uptakenin saptanması da bu durumu desteklemektedir. 
bu nedenle paratiroid ameliyatlarında tiroid bezi çok fazla 
palpe edilmişse ve postoperatif tirotoksikoz semptomları 
varsa hastaya tiroid fonksiyon testleri bakılmalıdır.

P036 
PANSİTOPENİ İLE BAŞvURAN GRAvES 
HİPERTİROİDİLİ BİR HASTADA 
PREOPERATİF PLAZMAFEREZ 
TEDAvİSİNİN ETKİNLİĞİ
HülYa cOŞkun1, naDim civan2, ciHanGir erem1, 
irFan nuHOĞlu1, Dila mete Peker1, 
mustaFa kOÇak1, Halil ÖnDer ersÖZ1

1. ktü tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları biliM Dalı, trabzon

2. binGÖl Devlet haStaneSi, binGÖl

Giriş: tirotoksikoz,dolaşımda artan t3 ve t4’ün etkisiyle, 
metabolik hız artışına neden olan klinik bir sendromdur.
Graves hastalığı,toksik adenom,toksik multinodüler gu-
atr veya tiroidit gibi etyolojik nedenlerden kaynaklanır.Hi-
pertiroidili hastalarda demir eksikliği anemisi,pernisiyöz 
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anemi veya idiopatik trombosiopenik purpura görülebilir.
tirotoksikoza eşlik eden pansitopeni ise çok nadirdir.anti-
tiroid tedaviye dirençli veya tedavinin kontrendike olduğu 
olgularda,plazmaferez,ötiroidinin sağlanması için alter-
natif olarak kullanılabilir.Plazmaferez tedavisi ile ötiroid 
hale getirilerek cerrahiye hazırlanan pansitopenik hiper-
tiroidili bir vakayı sunmayı amaçladık.

olgu: 54 yaşında kadın hasta,yaklaşık 2 aydır varolan boğaz 
ağrısı,çarpıntı,terleme ve titreme şikayetleri ile başvurdu. 
Fizik muayenesinde boy:160 cm,ağırlık:60 kg,bki:23,4 
kg/m²,kan basıncı:140/80 mmHg,kalp tepe atımı:103/
dakika ve düzenli, mitral odakta 2/6 sistolik üfürüm,cilt 
nemli,bakışları canlı,boyunda tiroid bezi grade 1a diffüz 
palpabl,tiroid sol lobda 2 cm çapında nodüller palpe edil-
di.Özgeçmişinde özellik yoktu.Hastanın biyokimyasal de-
ğerleri tablo 1’de gösterildi.tiroid usG’de tiroid bezi bo-
yutları artmış,her iki lobda 4-5 adet en büyüğü 20x16 mm 
boyutunda periferal kanlanan hipoekoik nodüller izlendi.
tiroid sintigrafisinde tiroid bezi diffüz hiperplazik,sağ ve 
sol lob alt pol lateralde hipoaktif nodüller izlendi (Şekil 
1).karaciğer enzim yüksekliği ve pansitopenisi olması 
nedeni ile antitiroid tedavi başlanamadı.Hepatit marker-
ları ve otoantikorlarınegatif geldi.batın usG’de hepatosp-
lenomegali saptanmadı.Periferik yaymada normokrom 
anizositer anemi mevcuttu.Direkt ve indirekt coombs 

testi negatifti.Hastaya kemik iliği aspirasyonu ve biyopsi-
si yapıldı.biyopsi sonucu normosellüler kemik iliği olarak 
raporlandı.nodüllü Graves hastalığı tanısı düşünülen has-
taya cerrahi tedavi planlandı.Ötiroidiyi sağlamakiçinbeta 
bloker,kolestiramin,steroid tedavileri başlanarak 3 seans 
plazmaferez tedavisi uygulandı.Hastaya tek doz G-csF te-
davisi yapıldı.lökosit sayısı normal aralıklara yükselen ve 
karaciğer enzimleri gerileyen hastaya metimazol ve satü-
re potasyum iyodür başlandı.Hastada ötiroidi sağlandık-
tan sonra bilateral total tiroidektomi yapıldı.Patoloji sonu-
cu nodüler kolloidal guatr olarak geldi.

Sonuç: altta yatan nedene bağlı olarak tirotoksikoz 
tedavisinde;antitiroid ilaçlar,radyoaktif iyot ve cerrahi tedavi 
uygulanabilir. antitiroid tedaviye bağlı karaciğer enzim yük-
sekliği ve sitopeni gelişebilir.vakamızda ise hipertiroidiye 
bağlı karaciğer enzim yüksekliği ve pansitopeni gelişmiştir.
medikal tedavinin kontrendike olduğu durumlarda terapötik 
plazma değişimi hastayı cerrahiye hazırlamak için alternatif 
bir yöntemdir.literatürde tirotoksikoza eşlik eden pansitope-
nik olgular antitiroid tedavi ile düzelmiştir. bizim vakamızda 
ise karaciğer enzim yüksekliği de olması nedeni ile alternatif 
tedavi yöntemleri kullanılmıştır.

anahtar kelimeler:Hipertiroidi,Pansitopeni,Plazmaferez

tablo 1: Olguya ait biyokimyasal ve hormonal parametreler
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Şekil 1: tiroid sintigrafisinde tiroid bezi diffüz hiperplazik 
olup sağ ve sol lob inferolateralde hipoaktif nodüller

P037 
MALİGN MELANOM vE PAPİLLER 
TİROİD KANSERİ BİRLİKTELİĞİ OLAN 
üÇ OLGU
buket YılmaZ bülbül1, meHmet Çelik1, 
semra aYtürk1, aHmet küÇükarDa1, 
ebru taŞtekin2, atakan seZer3, sibel GülDiken1

1. trakYa üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları 
biliM Dalı, eDirne

2. trakYa üniverSiteSi tıP fakülteSi, PatoloJi ana biliM Dalı, 
eDirne

3. trakYa üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi ana 
biliM Dalı, eDirne

 
malign melanom (mm) melanositlerden köken alan deri 
kanseridir ve görülme sıklığı tüm dünyada artmaktadır. 
malign melanomlu hastalarda, diğer deri kanserleri dı-
şında primer kanser görülme oranı %1,5-20 olarak sap-
tanmıştır. sık görülmemekle birlikte yapılan çalışmalara 
malign melanom ve papiler tiroid kanseri (Ptk) birlikteliği 
bildirilmiştir. Gretchen ve arkadaşlarının yaptığı çalışma-
da mm hastalarında Ptk gelişme riskinin 2.3 kat arttığı 
saptanmıştır. aynı çalışmada benzer şekilde Ptk olan has-
talarda da mm gelişme riskinin 1.8 kart arttığı bulunmuş-
tur. malign melanom ve Ptk birlikteliği olan hastalarda 
braF mutasyonuna daha sık rastlanmaktadır. Gretchen 
ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hem mm hemde Ptk 
tanısı mevcut olan 8 hastanın 3 (%38) ’de her iki tümör-

de de braF mutasyonu pozitif olarak saptanmıştır. mm’lu 
hastalarda sadece Ptk değil hipotiroidi sıklığıda artmış-
tır. shah ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise malign 
melanomlu hastalarda hipotiroidi sıklığının beklenenden 
anlamlı olarak daha yüksek olarak bulunmuştur. bizde 
malign melanom ve papiller tiroid kanseri birlikteliği olan 
3 olguyu sunmayı amaçladık (tablo).

tablo: Olguların özellikleri

Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3
Yaş 68 63 70
cinsiyet k k e
ilk görülen 
primer tm

mm mm Ptk

Pet/ct ‘de 
tiroid tutulumu

negatif Pozitif
Fokal tutulum 
(suvmax:7.6)

-

Operasyon 
öncesi tiroid 
hormon durumu

Ötiroid Ötiroid Ötiroid

Ptk varyantı Foliküler 
varyant

kapsüllü 
onkositik 
varyant

klasik 
varyant

braF 
mutasyonu

negatif negatif Pozitif

P038 
TOTAL TİROİDEKTOMİ SONRASI 
GRAvES HASTALIĞI İLE İLİŞKİLİ 
EKTOPİK TİROİD DOKUSU
betül aYDın buYruk1, meDine nur kebaPÇı1, 
aYtuĞ buYruk2

1. eSkişehir oSManGazi üniverSiteSi tıP fakülteSi  
enDokrinoloJi anabiliM Dalı,eSkişehir

2. eSkişehir Devlet haStaneSi kulak burun boğaz kliniği, 
eSkişehir

 
amaç: 5 yıl önce Graves hastalığı tedavisine yönelik total 
tiroidektomi yapılan ve ektopik tiroid dokusuna bağlı tiro-
toksikoz ile başvuran hastayı tanımlamak.

Yöntem: Çalışma hastasının laboratuvar bulgularını, fizik 
muayenesini, radyolojik görüntüleme sonuçlarını tanım-
ladık ve uygun literatürleri derledik.

bulgular: 47 yaşında kadın hastaya 5 yıl önce Graves has-
talığı nedenli total tiroidektomi operasyonu yapılmış. Ope-
rasyon sonrası levotiroksin replasman tedavisi başlanmış. 
takiplerinde tirotoksikoz nedenli levotiroksin tedavisi ke-
silmiş. 8 aydır metimazol kullanırken yapılan laboratuvar 
tetkiklerinde tsH: < 0,005 uıu/ml ( 0,27-4,2), st4: 1,78 ng/
dl (0,93-1,7), st3: 4,69 pg/ml (2.0-4,4) ,tsH resp.ab. 27,1 
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u/l (0-1,5) anti tPO >1000 ıu/ml (<5,61) ,anti tg: 11,01 ıu/
ml (0,01-4,11) olarak saptandı. tiroid ultrason görüntüle-
mesinde tiroid bezi operasyona sekonder izlenmemiş olup 
sol hyoidal seviyede 15x20x26 mm ebatta hipoekoik nüks 
nodül oluşumu ile supraglottik seviyede orta hatta uzanan 
ve dil kökü ile bağlantılı olduğu düşünülen 13x22x32 mm 
ebatta ve bunun sağ komşuluğunda 13x13x6 mm ebat-
lı hipoekoik nodüler görünüm olduğu belirtildi. tc-99 m 
perteknetat ile yapılan tiroid sintigrafisinde boyunda tiroid 
loju üst kesiminde orta hatta triglossal kanal artığını dü-
şündüren, aktivite tutulumları artmış tiroid dokuları sap-
tandı. Hastanın sol hyoidal seviyedeki 26 mm ebatındaki 
hipoekoik nüks nodülden yapılan ince iğne aspirasyon 
sitolojisinde bir kısmı onkositik görünümde tiroid folikül 
epitel hücreleri ile histiositler izlenmiş olup malignite 
saptanmadı. antitiroid ilaç tedavisi altında hastanın izle-
mine devam edildi.

tartışma: Histolojik incelemede triglossal kanal kalıntısı 
duvarında ektopik tiroid bulunma sıklığı genellikle < % 5 
dir. sıklıkla asemptomatik olmakla beraber tiroid hormo-
nu üretebilir fakat hormon düzeyleri normalin altında olup 
hastalar hipotiroid de olabilir. erişkin ve yaşlı hastalarda 
hipertiroidizm daha az yaygın olup bildirilen vaka sayısı az-
dır. bundan dolayı bu vaka sunulmaya değer bulunmuştur.

P039 
MEDİASTEN YERLEŞİMLİ EKTOPİK 
TİROİD
ÖZen ÖZ Gül, Pınar ŞiŞman, sOner canDer, 
erDinÇ ertürk
uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, burSa

 
Giriş: tiroid dokusu embriyolojik hayatta dilin 2/3 ön 
ve 1/3 arka bölümlerinin birleşim yerindeki foramen 
caecum’dan gelişir ve inferiora doğru hareket ederek 
pretrakeal normal lokalizasyonuna ulaşır. tiroid dokusu-
nun foramen caecum’dan inişiyle ilgili anomaliler sonucu 
tiroid bezinin anormal lokalizasyonda yerleşmesi ektopik 
tiroid dokusu olarak adlandırılır. bunların %90’da tiroid 
dokusu foramen caecum’da kalır ve servikal bölgede orta 
hatta prezente olur. Daha nadir olarak ektopik tiroid doku-
sunun sublingual, prelarengeal, mediastinum, trakea, fa-
renks, özofagus gibi değişik bölgelerde de bulunabileceği 
bildirilmektedir. burada oldukça nadir görülen mediasten 
yerleşimli ektopik tiroid vakası sunulacaktır.

olgu: ellisekiz yaşında kadın hastaya 30 yıl önce multino-

düler guatr nedeniyle tiroidektomi uygulanmış. takiplerin-
de nüks olması nedeniyle 5 yıl önce tekrar opere edilmiş. 
tiroid patolojileri bening olarak sonuçlanan hastanın 2. 
operasyon sonrasında da hipotiroidisi gelişmemiş. kontrol 
tetkiklerinde subklinik hipertiroidisi olduğu görülen hasta 
tarafımıza yönlendirildi. Hastanın fizik muayenesinde tiro-
id non-palpabl olarak değerlendirildi ve ek patolojik bulgu 
saptanmadı. laboratuvar tetkiklerinde tsH:0.04 μlu/ml, 
tetraiodotreonin (serbest t4):1.39 ng/dl, triiyodotreonin 
(serbest t3): 3.39 pg/ml, tiroglobulin:81.1 ng/ml olarak 
saptandı. boyun ultrasonografi (usG)’sinde tiroid lojunda 
tiroid parankimi ile uyumlu sonomorfolojik görünüm iz-
lenmedi. tiroid sintigrafisinde juguler çentik düzeyinden 
başlayarak intratorasik-retrosternal alanda izlenen yer 
yer daha belirginleşen artmış tc-99m perteknetat tutulu-
mu gösteren lobule konturlu ektopik tiroid dokusu olarak 
düşünülen lezyon saptandı. Çekilen toraks bt’de posteri-
or mediastende paraözefageal-retrotrakeal bölgede orta 
hatta yaklaşık 45x68mm boyutlarında solid kitlesel lezyon 
saptandı. Hastaya tanısal amaçlı eksizyonel biyopsi yapıl-
dı ve ‘kolloidal nodüllerle uyumlu tiroid dokusu’ olarak 
sonuçlandı. ektopik tiroid dokusu olarak değerlendirilen 
lezyon torakotomi ile total olarak eksize edildi. Patoloji 
sonucu ‘nodüler hiperplazi gösteren tiroid dokusu’ olarak 
sonuçlandı. Postoperatif dönemde hipotiroidi gelişen has-
taya l-tiroksin replasmanı başlandı. Halen hastanın takip 
ve tedavilerine polikliniğimizde devam edilmektedir.

tartışma: ektopik tiroid dokusu olan hastalar genellikle 
asemptomatiktirler ancak bazen disfaji, disfoni, dispne gibi 
bası semptomlarıyla prezante olabilir ya da hipotiroidi semp-
tomları görülebilir. tanıda klinik değerlendirmeden sonra 
başvurulması gereken altın standart görüntüleme yöntem-
leri tiroid usG ve tiroid sintigrafisidir. bilgisayarlı tomografi 
ve manyetik rezonans görüntüleme de tanıda yardımcı gö-
rüntüleme yöntemleridir. mediasten yerleşimli ektopik tiro-
id dokusu oldukça nadir görülen bir durumdur. Hastamızda 
olduğu gibi total tiroidektomi sonrasında tiroid fonksiyonla-
rının devam ettiği hastalarda akla gelmelidir.
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P040 
ULTRASONOGRAFİDE BOYUNDA 
TİROİD LOJU DIŞINDA TİROİD DOKUSU 
İLE BENZER EKOJENİTEDE LEZYONU 
OLAN OLGULARIMIZ
Fatma Dilek Dellal1, cevDet aYDın2, DiDem ÖZDemir2, 
reYHan ersOY2, berrak G. Öcal3, bekir Çakır2

1. ankara atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği, ankara

2. ankara YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, 
ankara

3. ankara YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
PatoloJi ana biliM Dalı, ankara

 
amaç: bu çalışmada amacımız boyunda ultrasonografik 
olarak tiroid loju dışında tiroid ekojenitesinde dokusu olan 
hastaların demografik, hormonal, ultrasonografik (us) ve 
sitopatolojik özelliklerini belirlemekti.

materyal ve metod: mayıs 2014-mayıs 2015 tarihleri arasın-
da biyopsi ünitemize başvuran 5523 hastanın ultrasonografi 
raporları retrospektif olarak tarandı. raporunda ektopik ve/
veya tiroid dışı yerleşimli lezyon kaydı olan hastalar çalışma-
ya alındı. bu hastaların demografik, hormonal, us ve sitopa-
tolojik özellikleri kaydedildi.

toplam 76 hasta tespit edildi (69 kadın, 7 erkek). Yaş ortala-
ması 51,07±12,81 yıldı. Hastaların 64’ünde (84,2%) tiroidek-
tomi öyküsü vardı ve 12 hasta (%15.8) daha önce operasyon 
geçirmemişti. Hastalardan 5 tanesi Ptc nedeniyle opere ol-
muştu. Hastaların 40’ı (52,6%) levotiroksin kullanırken, 36’sı 
(42,4%) herhangi bir tiroid ilacı kullanmıyordu. tsH düzeyi 
2,88 (0,01-54,2) μıu/ml idi. Hastaların 51’i ötiroid, 23’ü hipoti-
roid, 2’si hipertiroid idi. Hastaların %71,1’inde antitpo ve/veya 
antitG pozitifti. lezyonların 65’i (85,5%) hyoid kemik hizasın-
da, 7’si (9,2%) tiroid bezinin inferionda, 4’ü (5,3%) diğer boyun 
bölgelerinde yerleşmişti. Opere olan ve olmayan hastalar 
arasında lezyonun yerleşimi açısından istatistiksel anlamlı 
fark yoktu (p=0.083). median lezyon volümü 0.57 ml (0.06-
24.13) idi. us olarak lezyonların %93.4’ü izoekoik, %6.6’sı 
hipoekoikti. %89.5’i solid, %10.5’i mixt yapıdaydı. lezyonla-
rın %13.2’sinde kenar düzensizliği vardı. lezyonların 2’sinde 
mikrokalsifikasyon, 2’sinde makrokalsifikasyon, 1’inde hem 
mikro hem makrokalsifikasyon vardı. Daha önce opere olan-
lar ve olmayanlar arasında us özellikleri açısından istatistik-
sel anlamlı fark yoktu. Hastaların %81,6’sında (n=62) lezyon 
tc99m tutmaktaydı. cerrahi öyküsü olanlara sintigrafide tu-
tulum oranı anlamlı derecede yüksekti (p<0.001). Hastaların 
60’ına 1 kez biopsi yapılırken, 14’ünde 2 kez, 3’ünde 3 kez 
yapıldı. Final sitolojileri % 73,7’sinde benign, %2,6’sında Öba, 
%22,4’ünde nondiagnostik ve %1,3’ünde akut süpüratif en-

feksiyondu (sırasıyla, n=56, 2, 17, 1). Daha önce opere olanlar 
ve olmayanlar arasında sitolojik sonuç açısından istatistiksel 
anlamlı fark yoktu (p=0.649). Daha önce Ptc nedeniyle opere 
olan hastaların 4’nde sitoloji benign, 1’inde nondiagnostikti. 
Hastaların 1’i dev nodül, 1’i kist, 1’i sitolojinin Öba olması ve 
şüpheli us özellikleri nedeniyle opere oldu. Histopatoloji sı-
rasıyla benign, tiroglossal kanal kisti ve Ptc çıktı. 

Sonuç:Çalışmamızda tiroid yatağı dışındaki tiroid ekojeni-
tesindeki lezyonların opere olmayan hastalarda da görü-
lebildiğini ve sitolojik ve us bulguların tiroidektomi öyküsü 
olan ve olmayan hastalarda benzer olduğunu tespit ettik. 
tiroidektomi öyküsü olan hastalarda muhtemel ektopik 
doku varlığını tespit etmek için us inceleme tiroid yatağı 
dışına uzanmalı ve gereğinde lezyonlara sitolojik çalışma 
uygulanmalıdır.

P041 
PAPİLLER TİROİD KARSİNOMLU 
vE MİKROKARSİNOMLU 1264 
NODüLüN TüMÖR BOYUTUNA GÖRE 
ULTRASONOGRAFİK, KLİNİK vE 
HİSTOPATOLOJİK ÖZELLİKLERİNİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ
nesliHan ÇuHacı1, HüsniYe baŞer2, OYa tOPalOĞlu1, 
DiDem ÖZDemir1, aYDan kılıÇarslan3, reYHan ersOY1, 
bekir Çakır1

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

2. atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları kliniği, ankara

3. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, PatoloJi ana 
biliM Dalı, ankara

 
amaç: son yıllarda ultrasonografi (us)’deki gelişmeler 
papiller tiroid karsinom (Ptk) ve papiller tiroid mikrokar-
sinom (Ptmk) ile ilgili daha fazla bilgi elde edilmesine 
olanak sağlamıştır. ancak, Ptk ve Ptmk’unun aynı ult-
rasonografik özellikleri taşıyıp taşımadığı ve aynı şekilde 
davranıp davranmadığı tartışmalıdır. biz bu çalışmada, 
Ptk ve Ptmk’lu hastaların tümör boyutuna göre klinik, 
ultrasonografik ve histopatolojik özelliklerini değerlen-
dirmeyi amaçladık.

Yöntem: kliniğimizde 2007-2014 yılları arasında tiro-
id cerrahisi olan ve histopatolojik olarak Ptk tanısı alan 
881 hasta retrospektif olarak değerlendirildi. Hastaların 
demografik, ultrasonografik ve histopatolojik özellikleri 
incelendi.

bulgular: Çalışmadaki 881 hastanın 698’i (%79.2) kadın 
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(ortalama yaş: 48.57±12.52 yıl),183’ü (%20.8) erkek (orta-
lama yaş: 50.37±13.82 yıl) idi. 881 hastanın 388’i Ptk gru-
bunda, 493’ü Ptmk grubunda idi. toplamda 881 hastanın 
1264 nodülü değerlendirildi. 1264 nodülün histopatolojik 
olarak 360’ı Ptk, 904’ü Ptmk idi. insidental olan vakalar 
dışlandıktan sonra Ptk grubunda us bulguları olan 314, 
Ptmk grubunda ise 221 nodülün ultrasonografik özellik-
leri değerlendirildi. Ptmk gurubunda kenar düzensizli-
ği anlamlı daha yüksek iken, periferal halo varlığı, kistik 
alanların varlığı, mikro ve makrokalsifikasyonlar Ptk’da 
anlamlı daha yüksek idi. ayrıca izoekoik görünüm Ptk’da 
hipoekoik görünüm Ptmk’da anlamlı daha yüksek bulun-
du. Ptmk kendi içinde £5 mm, ve >5 mm olarak tekrar 
sınıflandırıldı. us özelliği olan 221 Ptmk’lı nodülün 53’ü 
(%24) £5 mm, 168’i (%76) >5 mm grubunda idi. >5 mm 
grupta kenar düzensizliği daha fazla iken, halo varlığı £5 
mm grupta anlamlı daha fazla idi. insidentalite oranı Ptmk 
ve £5 mm grubunda anlamlı daha fazla bulundu (p<0.001). 
toplamda multifokalite oranı %32.9 idi ve bu oran Ptmk 
grubunda Ptk grubuna göre ve >5 mm Ptmk grubunda 
£5 mm Ptmk grubuna göre anlamlı daha yüksek saptandı 
(sırasıyla p<0.001 ve p=0.001). Ptk gurubu Ptmk gurubu 
ile karşılaştırıldığında lenfatik, vasküler, kapsüler invaz-
yon, tiroid dışı yayılım ve lenf nodu metastazı anlamlı daha 
fazla (p<0.005) bulunurken, >5 mm Ptmk grubu £5 mm 
Ptmk grubu ile karşılaştırıldığında kapsüler invazyon, ti-
roid dışı yayılım ve lenf nodu metastazı anlamlı daha fazla 
(p<0.001) bulundu.

Sonuç: Çalışmamızda Ptmk ve £5 mm Ptmk grubunda 
insidentalite oranları Ptk ve >5 mm Ptmk olan gruba 
göre anlamlı daha yüksek bulunduğu için doğru tedavi 
yaklaşımını değerlendirebilmek için tüm nodüllerin ult-
rasonografik özellikleri dikkatli bir şekilde incelenmeli ve 
şüpheli us özelliği olan nodüllerden us eşliğinde biyopsi 
yapılmalıdır. insidental tespit edilen nodüllerin ve multi-
fokal Ptmk’nın klinik açıdan öneminin belirlenmesi için 
uzun süreli takip verilerinin olduğu daha ileri çalışmalara 
ihtiyaç vardır.

P042 
TİROİD NODüLLü OLGULARDA 
İNcE İĞNE ASPİRASYON 
BİYOPSİ SONUÇLARIMIZIN 
DEĞERLENDİRİLMESİ
aYŞe türkarslan1, esin beYan2, 
Derun taner ertuĞrul2, mustaFa altaY2, 
kürŞat Dal2, GülÇin ŞimŞek3

1. çaMeli Devlet haStaneSi
2. ankara keçiÖren eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç 

haStalıkları kliniği
3. ankara keçiÖren eğitiM ve araştırMa haStaneSi, PatoloJi 

kliniği

 
amaç: tiroid nodüllerinin değerlendirilmesinde malig-
niteyi öngörmede klinik özellikler dışında ultrasonog-
rafi ve tiroid ince iğne aspirasyon biyopsisinin (iiab) yeri 
çok önemlidir. Hastaları cerrahiye yönlendirirken iiab’ın 
yanlış pozitiflik ve yanlış negatiflik oranlarını bilmek ge-
reklidir. bu çalışmada tiroid nodülü olan hastalarımızın 
sitolojik ve histopatolojik sonuçları değerlendirilerek has-
tanemizin iiab sensitivitesi ve spesifitesi araştırılmıştır.

Gereç ve Yöntem: ankara keçiören eğitim ve araştırma 
Hastanesi iç Hastalıkları kliniği ve endokrinoloji polikli-
niklerinde izlenen, yeterli veriye sahip 1492 hastanın iiab 
sonuçları ile cerrahi uygulanan hastaların histopatolojik 
sonuçları retrospektif olarak değerlendirildi.

bulgular: Çalışmaya yaş ortalaması 51,31 ± 13,69 olan 
1230 (%82,4) kadın ve yaş ortalaması 57,17 ± 12,57 olan 
262 (%17,6) erkek hasta alındı. iki grup arasında yaş ba-
kımından farklılık yoktu. Olguların 726’sı (%48,6) soliter 
nodüler guatr, 766’sı (%51,4) multinodüler guatr idi. iiab 
sonuçlarına göre 1492 hastanın 132’sinde (%8,8) tanısal 
olmayan sitoloji, 1225’inde (%82,1) benign sitoloji, 38’inde 
(%2,5) önemi belirsiz atipi, 47’sinde (%3,2) kuşkulu malign 
sitoloji, 48’inde (%3,2) papiller karsinom, 1 hastada (%0,1) 
folliküler karsinom, 1 hastada (%0,1) anaplastik karsinom 
rapor edildiği gözlendi. iiab sonuçlarının cinsiyete göre 
dağılımı farklı değildi (p >0,05) (tablo 1).

Değerlendirilen olguların 101’ine cerrahi operasyon 
uygulandığı, cerrahi uygulanan 101 hastanın 83’ünün 
(%82,2) kadın, 18’inin (%17,8) erkek olduğu görüldü. cer-
rahi histopatoloji sonucu benign raporlanmış 66 hastanın 
(%65,3) 53’ü kadın (%80,3), 13’ü erkekti (%19,7). cerrahi 
histopatoloji sonucu malign gelen 35 hastanın ise (%34,7) 
30’u kadın(%85,7), 5’i erkekti (%14,3). cerrahi histopato-
loji sonuçları değerlendirildiğinde erkekler ve kadınlar 
arasında benign-malign histopatoloji açısından anlamlı 
farklılık yoktu (p >0,05) (tablo 2). tiroid iiab sonucu önemi 
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belirlenemeyen atipi ve şüpheli malignite grubu da ma-
lign gruba dahil edilerek hesaplanan iiab’nin duyarlılığı 
%91,4, özgüllüğü %83,3, pozitif prediktif değeri %74,4, ne-
gatif prediktif değeri ise %94,8 olarak hesaplandı.

tartışma ve Sonuç: tiroid iiab, tiroid nodüllerinin değer-
lendirilmesinde altın standarttır. Yapılan çalışmalarda 
sensivitesi %65-98, spesifitesi %72-100, yanlış pozitiflik 
oranı %0-7,7, yanlış negatiflik oranı %1,3-11,5 olarak bil-
dirilmektedir. sonuçlarımız literatürde bildirilmiş diğer 
yayınlarla uyumlu olup, her kliniğin tiroid nodüllerinin 
tedavi ve takibinde doğru karar verebilmesi açısından ti-
roid iiab sensitivite ve spesifite değerlerini belirlemesinin 
önemli olduğunu düşünüyoruz.

P043 
LEvOTİROKSİN 
PSÖDOMALABZORBSİYONU: OLGU 
SUNUMU
aDem GünGÖr1, naile GÖkkaYa1, YusuF karaDeniZ1, 
Darina GviniasHvili1, arZu bilen2, Habib bilen1

1. atatürk üniverSiteSi tıP fakülteSi eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi, iç haStalıkları ana biliM Dalı, enDokrinoloJi 
biliM Dalı, erzuruM

2. erzuruM bÖlGe eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç 
haStalıkları, erzuruM

 
Giriş: levotiroksin sodyum, hipotiroidizm tedavisinde yaygın 
olarak kullanılan tiroid hormon preparatıdır. Hipotiroidizm 
tedavisinde ortalama günlük idame dozu 1,63 mcg/kg› dır. 
Oral alım sonrası ilacın yaklaşık % 81› i gastrointestinal yol-
dan emilir. Günlük idame dozu genellikle yeterli olmasına 
karşın bazen tedavide çok yüksek dozlarda kullanmak ge-
rekebilir. biz bu yazımızda malabzorbsiyon nedenleri dışlan-
dıktan sonra altta yatan psikiyatrik hastalığına bağlı psödo-
malabzorbsiyon düşündüğümüz vakayı sunduk.

olgu: 51 yaşında bayan hasta kliniğimize hipotiroidizm te-
davisi için yüksek dozlarda oral levotiroksin kullanması-
na rağmen ötiroidizm sağlanamaması nedeniyle yatırıldı. 
Özgeçmişinde hipertansiyon, diabetes mellitus, obezite, 
obstrüktif uyku apne sendromu, majör depresyon tanıla-
rı mevcuttu. Yaklaşık 5 yıl önce toksik multinodüler guatr 
nedeniyle total tiroidektomi operasyonu geçirmiş ve lt4 
replasmanı almakta idi. Fizik muayenesinde hepatome-
gali ve bilateral gode bırakmayan pretibial ödemleri vardı. 
cilt kuru ve kaba görünümde idi. Hastanın son bir yıldır 
lt4 dozunun kademeli olarak artırıldığı, değişik preparat-
lar denendiği ancak tsH değerinin normale getirilemediği 
öğrenildi. bize başvurduğunda 300 mcg/gün lt4 almakta 
ve st4: 0,1 ng/dl, tsH > 100 microıu/ml idi. Hasta, malab-
zorbsiyon ve ilaç etkileşimi açısından değerlendirildi. Çöl-
yak antikorları (-), ferritin, vitamin-b12 ve D-ksiloz testi 
normal olarak değerlendirildi. majör depresyonu açısın-
dan psikiyatri kliniği ile konsulte edildi, tedavisi yeniden 
düzenlendi. 2000 mcg levotiroksin ile oral yükleme testi 
yapıldı. Hastada levotiroksin yüklemesi sırasında st3 ve 
st4 düzeylerinde yükselme olması ve malabzorbsiyonu 
düşündüren başka bir bulgu olmaması nedeniyle levo-
tiroksin psödomalabzorbsiyonu düşünüldü. Yattığı süre 
içerisinde hastanın lt4 dozu kademeli olarak artırıldı. 6. 
haftada bakılan st4: 0,4 ng/dl, tsH: 65 microıu/ml idi ve 
800 mcg/gün lt4 almakta idi. Hasta 1000 mcg/gün lt4 ile 
taburcu edildi.

tartışma: Psödomalabzorbsiyon, psikiyatrik bir sorun-
dur. Hipotiroid hastalarda psikiyatrik problemler sıklıkla 
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görülmektedir. bunlar genellikle depresyon ve paranoya 
şeklinde olsada ajitasyonda bildirilmiştir. Psödomalab-
zorbsiyonun hipotiroidiye spesifik olup olmadığı ve hipo-
tiroid hastalarda sıklığı bilinmemektedir. tedavisi yüksek 
doz ilaç, mümkünse ilacın hastanede verilmesi, ıv uygula-
ma ve mutlaka psikiyatrik tedavidir.

P044  
GERİ DÖNüŞüMLü BÖBREK 
YETERSİZLİĞİ vE KARAcİĞER ENZİM 
YüKSEKLİĞİ İLE ORTAYA ÇIKAN NADİR 
HASHİMOTO HİPOTİROİDİ vAKASI
anara karaca1, YusuF baYraktar2, 
GülŞaH Demirci2, neŞe ersÖZ GülÇelik1, 
DOĞan Yücel1

1. ankara eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi 
kliniği, ankara

2. ankara eğitiM ve araştırMa haStaneSi, biYokiMYa kliniği, 
ankara

 
Giriş: Hashimato hipotiroidisi, primer hipotiroidiye en sık 
neden olan bir otoimmun tiroid hastalığıdır. klasik klinik 
bulgular dışında nadir olarak bazı organlarda geri dönü-
şümlü fonksiyon yetersizliği ile de ortaya çıkabilmektedir.

olgu: Özgeçmişte özelliği olmayan, ancak vucüt ağırlığında 
artış ve 4 aydır devam eden depresif durumu ile 35 yaşın-
da erkek hastaya başvurduğu psikiyatrist paxera başlıyor. 
Fakat sedatif etkilerinden dolayı birkaç gün sonra bırakıyor. 
ayrıca, yaygın eklem ve kas ağrıları için devamlı nsaii kulla-
nıyor. sonradan başvurduğu dahiliye polikliniği laboratuvar 
sonuçlarında:kreatinin:1.77mg/dl, GFr:47.41 ml/dk/1.73 
m2, ast:84u/l ve alt:68u/l, total kolesterol:374 mg/dl, 
lDl:287 mg/dl, üst abdomen usG’de orta derecede hepa-
tosteatoz saptanıyor. Hepatit ve karaciğer(kc) otoimmun 
belirteçleri negatif gelince Wilson hastalığı yönünden uzun 
bir süre araştırılıyor, ancak patoloji saptanmıyor. kc enzim 
yüksekliği Yağlı karaciğer Hastalığı(YkH)na bağlı olduğu 
kabul ediliyor. böbrek yetersizliği ile araştırılan hastanın 24 
saatlik idrarında proteinürisi ve idrarda sedimenti görül-
müyor, usG’de böbrek boyut ve parankimi normal raporla-
nıyor. en son bakılan tsH:210.68 mıu/l (0.35–4.94 mıu/l), 
st4<0.4 ng/dl (0.7–1.48 ng/dl),anti-tPO>1300 ıu/ml, tiroid 
usG hashimato tiroiditi ile uyumlu olarak raporlanıyor. Has-
taya ağır Hashimoto hipotiroidi tanısı ile levotiroksin tedavisi 
başlanıyor. 9 ay sonra ötiroid olan hastanın böbrek, kc fonk-
siyonları ve lipid düzeyleri de düzeliyor. ancak sık nsaii kul-
lanımından dolayı hastada gastrik 3-4 mm ve bulbusta 2-3 
cm ülserler gelişiyor. 

tartışma: tiroid hormonları böbreğin gelişimini, yapısı-
nı etkilediği gibi hemodinamiğini, GFr ve elektrolit den-
gesini de etkilerler. ağır hipotiroidide, önemli derecede 
kliniği etkileyen kreatinin artışı görülebilir. en sık nede-
ni hipodinamik dolaşıma bağlı azalmış plazma akımı ve 
GFr olduğu varsayılmaktadır. literatürde, kronik böbrek 
yetersizliği zemininde gelişen hipotiroidizmde kreatinin 
düzeylerindeki akut artış birçok kez bildirilmiştir. ancak 
ağır hipotirodizmde akut geri dönüşümlü kreatinin artışı 
daha nadir görülmekte vegenelde levotiroksin tedavisi ile 
gerilerler. tiroid hormonları böbreği etkilediği gibi kc me-
tabolizmasını da etkilemektedir. tiroid hormonları kc’de 
lipolizi arttırılar, dolaşımda serbest yağ asitlerinin geri 
alımını engellerler. Hipotiroidide ise lipoliz azalır ve sonuç 
olarak kc’in yağ içeriği artar; yağlı kc hastalığı gelişir. Ya-
pılan çalışmalarda yağlı kc hastalarında sağlıklı bireylere 
göre tsH düzeylerinin yüksek, serbest t4 düşük olduğu 
bildirilmiştir. klasik risk faktörlerine bakılmaksızın tsH 
düzeyindeki 1u/l artış yağlı kc hastalığı prevalansında 
%20 artış ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.

Sonuç: bizim vakamızda olduğu gibi, nedeni açıklanamayan 
böbrek yetersizliğinde ve artmış kc enzimlerinde, tirod fonk-
siyon testlerinin değerlendirilmesi ve olası tiroid hastalığını 
dışlanması gerektiğini bir kez daha önemle vurguluyoruz.

P045 
MULTİNODüLER GUATR TANILI 
HASTADA TİROİDEKTOMİ SONRASI 
ANORMAL TİROİD TESTLERİ
aYŞe seraP Yalın1, mitHat bıYıklı1, erDem türemen1, 
aYHan erDemir2, inci küÇükercan3, metin ÇakmakÇı2

1. anaDolu Sağlık Merkezi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları / ufuk üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç 
haStalıkları ana biliM Dalı, ankara

2. anaDolu Sağlık Merkezi, Genel cerrahi / ufuk 
üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları biliM Dalı, ankara

3. anaDolu Sağlık Merkezi, biYokiMYa laboratuvarı

 
Giriş: ultrasonografide (us) saptanan nodül sıklığı %19-68 
olup malignite riski %7-15 olarak bildirilmektedir. malignite 
veya malignite şüphesi olan olgularda total/subtotal tiroi-
dektomi önerilmektedir. tiroidektomi sonucu kalıcı hipotiro-
idi gelişebilir. tiroksin bağlayıcı globülin (tbG) eksikliğinde 
total tiroid hormonları (tH) düşük olmasına rağmen serbest 
tH’ları ve tiroid stimulan hormon (tsH) normal sınırlardadır.

olgu: bilinen hastalığı veya şikayeti olmayan 36 yaşında erkek 
hastaya, sağlık kontrolü sırasında tiroid us’de sol lob alt polde 
24x14x19mm izoreflektif solid nodül,üst polde 5.8x3.8mm par-
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siyel kistik nodül ve tsH: 1,4 (0,27-4,2µıu/ml) saptanıp ince 
iğne aspirasyon biyopsisi (iiab) yapılmış. iiab, bethesda kate-
gori ıv: Folliküler neoplazi yönünde kuşkulu olarak raporlan-
mış ve tiroidektomi önerilmiş. Hasta preoperatif endokrinolo-
jik değerlendirme için başvurduğunda yapılan testlerde tiroid 
antikorları, kalsitonin, paratiroid hormon, kalsiyum ve fosfor 
değerleri normal bulundu. Hastaya parsiyel ve total tiroidek-
tomi seçenekleri açıklanıp cerrahiye yönlendirildi. Hastanın 
seçimi ile sol lobektomi uygulandı. Patoloji folliküler adenom 
ile uyumluydu. Postoperatif 1,5 ay sonra kontrole gelen hasta-
nın tsH: 2,12 normal, total triiyodotronin (tt3): 0,41(0,8-2 ng/
ml) ve total tiroksin (tt4): 3,41 (5,1-14,10 µg/dl) düşük sap-
tanması üzerine endokrinoloji polikliniğine yönlendirildi. tsH 
normalken tt3 ve tt4 düşüklüğü nedeni ile yapılan testlerde 
tsH: 1,9 normal, serbest t4: 1,57 (0,93-1,7 ng/dl), serbest t3: 
2,29 (1,8-4,6 pg/ml) normal, tt3: 0,35 ve tt4: 2,81 tekrar dü-
şük bulunması üzerine tbG istendi. tbG: 3,54 (14-31 µg/ml) 
saptanması üzerine hastada tbG düşüklüğüne yol açacak se-
konder hastalık (malnutrisyon, karaciğer veya renal hastalık) 
bulunmadığından kalıtsal kısmi tbG eksikliği (tbGe) tanısı 
konuldu. Hastaya gerekli açıklamalar yapılarak tiroid hormon 
replasmanının gerekli olmadığı ve aile bireylerinde de olabile-
ceği açıklandı. Hasta genetik test yaptırmak istemedi.

Sonuç: benign bir durum olan tbGe iki tipi bulunur: pro-
tein alımı/sentezinin azalması veya idrarda protein kay-
bına bağlı edinsel (etbGe) veya X’e bağlı geçiş gösteren 
kalıtsal tbGe(ktbGe)’dir. komplet ktbGe’de erkeklerde 
tbG ölçülemeyecek düzeyde, taşıyıcı kadınlarda ise %50 
azalmıştır. kısmı ktbGe’de tbG erkeklerde ölçülebilecek 
düzeyde fakat düşük bulunur. tbGe’nin komplikasyonları: 
etbGe’de altta yatan hastalığın atlanması, ktbGe’de has-
taya yanlışlıkla hipotiroidi tanısı konulmasıdır. Günümüz-
de tiroid fonksiyonlarını değerlendirmek için serbest tH 
ölçümü önerilmektedir, total tH ölçümügebelik dönemin-
de önerilmektedir. tbGe olan hastalarda total tH ölçümü 
gereksiz l-tiroksin tedavisi yapılmasına neden olabilir.

P046 
YüKSEK SERUM KALSİTONİN 
SEvİYELERİ İLE SEYREDEN İKİ 
PAPİLLER TİROİD KANSERİ vAKASI
kürŞaD ünlüHıZarcı1, HülYa akGün2, baHaDır ÖZ3, 
serkan ŞenOl4, ZüleYHa karaca1, FatiH tanrıverDi1, 
FaHrettin keleŞtimur1

1. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi biliM Dalı
2. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi PatoloJi anabiliM Dalı
3. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi Genel cerrahi 

anabiliM Dalı
4. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi raDYoloJi anabiliM Dalı

 
amaç: tiroid nodullerinde rutin kalsitonin ölçümünün ge-
rekliliği konusu hala tartışmalıdır. Papiller tiroid kanseri 
vakalarında da serum kalsitonin değerlerinin yükselebile-
ceği, kalsiyum stimulasyon testine meduller tiroid kanse-
rini düşündürecek düzeyde kalsitonin cevabı alınabilece-
ğini ortaya koyan iki vaka sunulmaktadır.

vakalar: tiroid nodulü nedeniyle incelenen, bazal serum 
kalsitonin düzeyleri hafif derecede (18 ve 15 pg/ml) yüksek 
iki vakanın da tiroid ince iğne aspirasyon sonucu herhangi 
bir maligniteyi telkin etmemiştir. Hafif kalsitonin yüksekliği 
nedeni ile yapılan kalsiyum stimulasyon testine pik kalsi-
tonin cevapları 313 pg/ ml ve 229 pg/ml gelmiştir. medüller 
tiroid kanseri ön tanısı ile opere edilen hastalarda “papiller 
tiroid kanseri” tanısı konmuştur. Hastalarda ektopik kalsito-
nin üretebilecek nöroendokrin tümör yoktu veya kalsitonini 
yükseltebilecek proton pompa inhibitörü, kalsiyum tuzları, 
glukokortikoid, beta bloker gibi ilaçların kullanımı da yoktu.

Sonuç:tiroid nodülü bulunan vakalarda en azından hasta-
nın ilk görüldüğünde kalsitonin düzeyi ölçümünün yaralı 
olacağını, kalsitoninin meduller kanser için iyi bir tanı-ta-
kip göstergesi olmakla birlikte papiller tiroid kanserinde 
de yüksek olabileceğini vurgulamak amacıyla vakalar su-
nulmuştur.
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P047 
OBSTRUKTİF UYKU APNE 
SENDROMUNA NEDEN OLAN LİNGUAL 
TİROİD OLGUSU
nilüFer ÖZDemir kutbaY1, ilkaY nur can2, 
banu Şarer Yürekli1, Hatice ÖZıŞık1, aYlin Oral3, 
meHmet erDOĞan1, aYŞeGül akGün3, 
aHmet GÖkHan ÖZGen1

1. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, izMir

2. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana biliM 
Dalı, izMir

3. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, nükleer tıP ana biliM Dalı, 
izMir

 
Giriş: ektopik tiroid; tiroid dokusunun normal anatomik 
lokalizasyonu dışında herhangi bir lokalizasyonda bulun-
ması olarak tanımlanmıştır. tiroid dokusu dil kökünün 
dorsum yüzündeki foramen cecumdan kaynaklanır ve int-
rauterin dönemde göç ederek normal anatomik lokalizas-
yonuna ulaşır. tiroid migrasyon anomalisi tüm toplumda 
200.000 de 1 sıklıkla ve tiroid hastaları arasında ise 6000 
de 1 görülmektedir. tüm ektopik tiroid vakalarının %90’ını 
lingual tiroid oluşturmaktadır. nadir görülmesi nedeniyle 
ektopik lingual tiroid bezi olan olguyu sunmak istedik.

olgu: 38 yaşında erkek hasta, Hashimato tiroiditi tanısı ile 
poliklinik kontrolündeyken tsH:24.8 µu/ml, st4:0.49 ng/
dl, anti-tPO>500 tespit edilmiş. Yapılan usG de tiroid bezi 
yerinde tespit edilememiş. tiroid sintigrafisinde, tiroit lojun-
da tiroit dokusu görülmemiştir. tiroit loju süperiorunda orta 
hatta heterojen özellikte aktivite tutulumu gösteren nodüler 
görünüm mevcut olup, lokalizasyon amaçlı alınan sPect/
bt görüntülerinde tanımlanan odağın hyoid kemik sağından 
başlayıp süperiora doğru uzanım gösterdiği belirtilmektedir. 
tiroit loju süperiorunda orta hatta izlenen nodüler görünüm 
öncelikle lingual tiroit dokusu ile uyumlu olarak değerlendi-
rilmiştir (resim 1-2).boyun mr görüntülemede, supraglottik 
alanda dil kökü lokalizasyonunda foramen çekum inferio-
runda hyoid kemik süperiorunda orta hatta yerleşen boyut-
ları yaklaşık 32x38x32 mm ölçülen t1a serilerde dil ve kas 
dokular ile izointens, t2a serilerde kas dokulara göre hipe-
rintens solid kitle lezyonu izlenmiştir.

Horlama, uykuda boğulma hissi nedeniyle Göğüs Hastalık-
ları ve kulak burun boğaz bölümlerine başvuran hastaya 
polisomnografi yapılarak obstruktif uyku apne sendromu 
tanısı konulmuş. Hasta, kulak burun boğaz bölümü tara-
fından genel anestezi altında operasyona alınmış. bilateral 
valleculayı tamamen dolduran, dil kökünde belirgin tüme-
faksiyona neden olan ve hipofarengeal düzeyde hava pasajını 
daraltan submukozal kitle palpe edilerek, valleculayı oblitere 

eden kitlenin tümefiye kısmı eksize edilerek kitleye debul-
king uygulanmış. eksizyon materyalinin patolojik inceleme-
si: dil kökü, ektopik troid dokusu olarak raporlandı. Hasta 
l-troksin 150 mcg/gün ile ötroid seyretmektedir.

tartışma: ektopik lingual tiroid, boğazda yabancı cisim 
hissi, disfaji, disfoni, dispne gibi semptomlara neden ola-
bilir, lingual bir tümörü taklit edebilir ya da asemptomatik 
olabilir. normal pozisyondaki tiroid bezini etkileyen bütün 
hastalıklar ektopik tiroid dokusunu da etkileyebilir. lin-
gual tiroidli bütün olguların %14.5 ile %33’ünde hipotiroi-
dizm olduğu bildirilmiştir. bizim hastamızda nefes darlığı, 
horlama, uykuda boğulma hissi yakınması mevcuttu. Ya-
pılan usGde tiroid bezi normal lokalizasyonda görüleme-
mişti. sonuç olarak lingual tiroid sık rastlanılan bir lezyon 
olmamakla birlikte dil kökünde özellikle orta hatta bir kit-
le ile karşılaşıldığında akla gelmeli, bunun hastanın tek 
fonksiyonel tiroid dokusu olabileceği unutulmamalıdır.

resim 1

resim 2
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P048  
İNTRAKRANİAL HEMATOMLU 
TİROTOKSİKOZ OLGUSU
muHarrem baYrak1, emine kartal baYkan2, 
kenan ÇaDırcı1, aYŞe ÇarlıOĞlu2, aHmet YalÇın3

1. bÖlğe eğitiM ve araştırMa haStaneSi,enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları kliniği,erzuruM. ankara

2. bÖlğe eğitiM ve araştırMa haStaneSi,iç haStalıkları 
kliniği,erzuruM

3. bÖlğe eğitiM ve araştırMa haStaneSi,raDYoloJi 
kliniği,erzuruM

 
olgu: 33 yaşında erkek hasta iki yıldır hastanemizde Gra-
ves hastalığı tanısıyla takip edilmektedir. Olgumuz iki yıldır 
propiltiyourasil ve propranolol tedavisi görmektedir. son on 
gündür kendi isteği ile ilaçlarını kestikten sonra, bulantı, 
kusma, şuur bulanıklığı, baş ağrısı şikayetleri ile acil servise 
başvurdu. acil serviste daha önce Graves hastalığı haricin-
de herhangi bir sistemik hastalığı olmayan hastada yapılan 
tetkiklerinde Glukoz:154 mg/dl (70-105), üre:15.9 mg/dl 
(8.4-25.7), kreatin:0.7 mg/dl(0.7-1.25), sodyum:136 mmol/l 
(136-145), Potasyum:4.1 mmol/l (3.5-5.1), kalsiyum:8.7 mg/
dl (8.4-10.6), Wbc:5.880 103u/l (3.7-10.1), Hemoglobin:14.3 
g/dl (12.9-18.1), trombosit:267.4 103 u/l (150-450), crp:0.3 
mg/dl(0-5), sedim: 27 mm/saat (0-13), st3:>30.0 pg/ml 
(1.71-3.71), st4:>6 ng/dl (0.7-1.48), tsH:0.00 mlu/ml (0.35-
4.94) saptanan hastanın şuur bulanıklığı açısından yapılan 
kontratsız kranial tomografide sağ temporal bölgede he-
matom tespit edildi.tirotoksikoz tanısı konulan hasta yoğun 
bakım servisine alındı.Hastaya oral alımı iyi olmadığı için na-
zogastrik sonda takıldı.Propiltiyourasil ve iyot tedavisi , intra-
venöz kortikosteroid tedavisi başlandı .Yoğun bakımda yakın 
takibe alınan hasta halen yoğun bakımda tedavi görmektedir. 

resim 1

P049 
DİFERANSİYE TİROİD KARSİNOMU 
HASTALARINDATc-99M MIBI 
İLE REZİDü TİROİD DOKUSU 
DEĞERLENDİRMESİ: OLGU SUNUMU
DerYa ÇaYır1, mine araZ1, bekir uÇan2, erman Çakal2

1. t.c. Sağlık bakanlığı DışkaPı YılDırıM beYazıt eğitiM ve 
araştırMa haStaneSi nükleer tıP bÖlüMü

2. t.c. Sağlık bakanlığı DışkaPı YılDırıM beYazıt eğitiM ve 
araştırMa haStaneSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları kliniği

 
amaç: Diferansiye tiroid karsinomunda tiroidektomi son-
rası rezidü doku değerlendirilmesi amacıyla rutinde tc-
99m perteknetat tiroid sintigrafisi kullanılır. tc-99m me-
toksi izobütil izonitril (tc-99m mıbı) miyokard perfüzyon 
ajanı olarak geliştirilmiş olup, tümör görüntülemede de 
kullanılmaktadır. tc-99m mıbı fonksiyone tiroid doku-
sunda tutulur ve wash-outu hızlıdır. burada postoperatif 
dönemde tiroglobulin (tg) yüksekliği nedeniyle tetkik edi-
lirken tc-99m perteknetat tiroid sintigrafisi ile saptana-
mayan, tc-99m mıbı sintigrafisinde tiroid yatağı dışında 
tutulumu olan olguyu sunmayı amaçladık.

olgu:43 yaşındapapiller karsinom,folliküler varyantta-
nısıyla total tiroidektomi operasyonu geçiren kadın has-
ta postop tg >300 ng/ml gelmesi üzerine yapılan tiroid 
sintigrafisinde sağ lob orta-alt kesim lateralinde çok dü-
şük düzeyde şüpheli aktivite tutulumu izlendi(resim 1). 
bunun üzerine yapılan tc-99m mıbı sintigrafisinde ta-
nımlanan alanda tc-99m mıbı tutulumu gösteren lezyon 
saptandı(resim 2). Yapılan endokrinoloji ultrasonografi-
sinde (usG) tiroid lojunda rezidü doku izlenmemiş olup, 
sağda orta servikalde karotis lateralinde konglomere 
görünümde 16x16x25 mm boyutlarında içerisinde kaba 
kalsifikasyon odakları ve kistik alanların bulunduğu hete-
rojen yapıda lezyon ile komşuluğunda 10x8x10 mm boyut-
larında kistik alan içeren lezyon tanımlandı. Hastaya sağ 
lateral boyun diseksiyonu yapıldı ve 3x2.5x1.7 cm boyutla-
rında metastatik lenf nodu eksize edildi.

Sonuç:Diferansiye tiroid karsinomu hastalarında posto-
peratif tg yüksekliği kötü prognostik faktör olarak bilin-
mektedir.tc-99m mıbı sintigrafisi rutin pratikte tiroid bezi 
görüntülemesinde kullanılmamakla beraber, postoperatif 
dönemde anormal tg yüksekliği olan hastalarda tiroid 
sintigrafisinde belirgin rezidü doku saptanmadığında rezi-
dü doku görüntülemesi amacıyla nonspesifik tümör ajanı 
olarak göz önünde bulundurulmalıdır.



196

POSTER BİLDİRİLER
resim 1

resim 2

P050 
TİROİD HORMON DİRENcİ vE 
HASHİMOTO TİROİDİTİ BİRLİKTELİĞİ/
OLGU SUNUMU
berÇem aYÇiÇek DOĞan, tuĞba arıkan,  
emre DÖnmeZ, aYHan bekmeZ
kocaeli Derince eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları, kocaeli

 
amaç: tiroid hormon direnci ve Haşimato tiroidit birlikte-
liği nadir bir klinik tablodur. konu ile ilgili literatürde nadir 
vaka bildirimleri mevcuttur.

olgu Sunumu: kırk iki yaşında erkek hasta üç yıldır olan 
hipotiroidi semptomları olması nedeni ile polikliniğimize 
başvurdu. Dış merkezde kronik tiroidit ve tiroid hormon 
direnci (tHD) tanısı konduğunu ve kısa süreli en yüksek 50 
mcg l-tiroxin tedavisi aldığını belirtti. uzun süredir tedavi al-
mayan hastanın yapılan tetkiklerinde; tsH: 17,25(n:0,57-5,6) 
micu/ml, st4: 1,05 (n:0,88-1,72)ng/ml, st3: 3,66 (n:2,30-
4,20) pg/ml, anti-tPO: >1300 (n:0-60)u/ml, anti-tG: 64,3 
(n:0-64)u/ml olarak ölçüldü. Daha önceki tiroid fonksiyon 
testlerinde st4 ve tsH düzeylerinde yükseklikler gözlenen 
hastanın ek hastalığı ve ilaç kullanımı mevcut değildi. beden 
kitle indeksi: 21 kg/m2 olan hastanın işitme kaybı, skapula 
veya metakarp anomalisi yoktu. tiroid ultrasonografisinde 
tiroid boyutları normal sınırlarda, konturları lobüle, paran-
kimi non-homojen, gland içinde yaygın fibröz bantlar ve ya-
masal tarzda hipoekoik alanlar görüldü. Hipofiz mrı normal 
olan hastanın alfa-subünit/tsH oranı <1 , t3 baskılama tes-
tinin baskılı olduğu görüldü. belirgin hipotiroidi semptomu 
olmaması nedeni ile ayırıcı tanı için hastanın serumunda he-
terofil antikor ve makrotsH 18,2 micu/ml (monokromik tsH 
%78) tarandı ve saptanmadı. ekG sinde normal sinüs ritmi 
mevcuttu. aile taraması için hasta yakınları tetkiki planlan-
dı. Hastaya tHr ve Haşimato tiroiditi teşhisi konarak, tedavi 
amaçlı 50 mcg doz ile l-tiroksin tedavisi, tiroid hormonunun 
periferik belirteçleri olan sHbG (sex hormon binding globü-
lin), ast, lDH, ferritin, total kolesterol ve trigliserid, bazal 
metabolizma hızı, beden kitle indeksi kaydedildikten sonra 
başlandı ve 4-6 hafta sonra kontrole çağrıldı.

Sonuç: tiroid hormon direnci farklı klinik şekilleri olabi-
len bir hastalıktır. Haşimato tiroiditi ve tHD birlikteliği ise 
nadir olup, teşhisi, ayırıcı tanısı ve takip-tedavisi ayrı öne-
me sahiptir. vakamız özelinde bu nadir klinik tablo ile ilgili 
yaklaşımı vurgulamak istedik.
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P051 
PRİMER HİPERPARATİROİDİLİ BİR 
HASTADA İNSİDENTAL SAPTANAN 
TİROİD PAPİLLER KARSİNOMU vE 
MUHTEMEL SARKOİDOZ
HülYa cOŞkun1, irFan nuHOĞlu1, 
aYŞeGül kamburOĞlu1, mustaFa kOÇak1, 
Halil ÖnDer ersÖZ1, ümit ÇObanOĞlu2, 
ciHanGir erem1

1. ktü tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları biliM Dalı, trabzon,

2. ktü tıP fakülteSi PatoloJi ana biliM Dalı, trabzon

 
Giriş: Primer hiperparatiroidi, aşırı paratiroid hormon 
sekresyonu sonucu oluşan hiperkalsemi ile karakteri-
ze klinik bir tablodur.Hiperkalsemi nedenlerinden olan 
sarkoidozda,granülom makrofajlarında 1-αhidroksilaz 
enzim aktivitesinin ve 1.25(OH)2D3 üretiminin artması 
sonucunda hiperkalsemi oluşur.Primer hiperparatiroidi 
nedeniyle opere edilen tiroidektomide tiroid papiller kar-
sinomu saptanan,boyunda patolojik laP ekzisyonu sarko-
idoz ile uyumlu gelen bir vakayı sunmayı amaçladık.

olgu: 68 yaşında kadın hasta,nefes darlığı şikayeti ile baş-
vuran hastanın rutin tetkiklerinde hiperkalsemi tespit edildi.
Fizik muayenesinde boy:155 cm, ağırlık:75 kg, bkı:31.2 kg/
m², kan basıncı:120/80 mmHg, kalp tepe atımı:72/dakika ve 
düzenli,boyunda tiroid bezi grade 1a diffüz palpabl olup tiroid 
sağ ve sol lobda multiple 1 cm civarında nodüller, sağ subman-
dibular bölgede orta sertlikte, hareketsiz, ağrısız 4x3 cm’lik len-
fadenopati saptandı. Özgeçmişinde pulmoner emboli, astım, tip 
2 Dm, Ht tanıları mevcut olup tedavi ile kontrol altındaydı. Has-
tanın biyokimyasal değerleri tablo 1’de gösterildi. Düzeltilmiş 
ca değeri 12 mg/dl saptanan hastaya iv izotonik, furosemid ve 

45 mg pamidronat iv infüzyontedavileri uygulandı. nefrolithia-
zis saptanmadı.kmD’de osteoporoz tespit edildi. boyun usG’de 
sağ submandibuler lokalizasyonda 40x25x16 mm’lik boyutta, 
kalın korteksli, oval şekilli hipoekoik görünümde laP, sağ-
da paratiroid lojunda 10x8 mm boyutta hipoekoik lezyon,tiroid 
sağ ve sol lobda 4-5 adet 1 cm çapta, solid nodüller saptandı. 
boyun mr ve paratiroid sintigrafisi çekildi (Şekil 1-2). boyunda 
metastatik laPşüphesi nedeniyle Pet-bt çekildi. sağ servikal, 
aksiller, subpektoral alanlarda yoğun hipermetabolik laP’lar 
(suvmax 11,7) saptandı. Hiperparatiroidi açısından operasyon 
planlanan hastaya en büyük ve Pet-bt’de suvmax en yüksek 
olan laP’dan eksizyonel biyopsi yapıldı. Patoloji sonucu 2,5 cm 
çaplı paratiroid adenomu,0,5 cm çaplı hiperplazik paratiroid 
dokusu,laP’ın eksizyonel biyopsi sonucu muhtemel bir sar-
koidoza bağlı non-nekrotizan granulomatöz lenfadenit olarak 
raporlandı (Şekil 3). Postoperatif serum ca ve iPtH düzeyleri 
düşük gelen hastanın, ace ve 1,25(OH)2D3 düzeyi normaldi. 
ayrıca total tiroidektomi yapılan hastada sol tiroid lobunda 0,7 
cm çapında klasik varyantlı papiller mikrokarsinom tespit edildi 
(Şekil 4).tümör çapı 1 cm’den küçük olup lokal yada uzak me-
tastazı olmadığından radyoaktif iyot tedavisi planlanmadı.

Sonuç: Primer hiperparatiroidi, ayaktan hastalarda hiper-
kalseminin en sık nedenidir.Pet-bt sarkoidozda sistemik 
enflamatuar aktiviteyi yansıtır ancak diğer granülomatöz 
hastalıklarda, tümörlerde ve enfeksiyonlarda da pozi-
tif saptanacağından tanıda biyopsi değerlidir. literatür-
de primer hiperparatiroidi ve sarkoidoz birlikteliği rapor 
edilmiştir. vakamızda ise hiperkalseminin nedeni primer 
hiperparatiroidi iken hem sarkoidoz hem de tiroid papiller 
karsinomu insidental olarak saptanmıştır.

anahtar kelimeler: Hiperparatiroidi, sarkoidoz, tiroid 
papiller karsinom

tablo 1: Olguya ait laboratuar bulguları
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Şekil 1: boyun mr da sağ anterior servikal üçgende 40x22 
mm boyutunda patolojik laP?lar (metastaz, lenfoma?), 
sağ tiroid lobu inferiorunda paratiroid

Şekil 2: Paratiroid sintigrafisinde mediasten girimi braki-
osefalik arter anterior komşuluğunda paratiroid adenomu 
açısından kuşkulu fokal mıbı tutulum

Şekil 3: a-Fibröz bir kapsül ile periferdeki paratiroid do-
kusundan ayrılan şeffaf sitoplazmalı hücrelerden oluşan 
paratiroid adenomu b- lenf nodu için

Şekil 4: Fibrotik dens stromada papiller karsinom nükleer 
özellikleri gösteren folikül yapıları

P052 
AKROMEGALİ vE TİP 1 DM 
TANILARIYLA TAKİP EDİLİRKEN 
BAŞLAYAN GRAvES HASTALIĞININ 
NADİR BİR KOMPLİKASYONU 
GELİŞEN OLGU SUNUMU: TİROTOKSİK 
HİPOKALEMİK PERİYODİK PARALİZİ
m. masum canat1, FeYZa Yener ÖZtürk2, 
maHmut sami akıllı3

1. S.b. baYburt Devlet haStaneSi, enDokrinoloJi kliniği
2. S.b. şişli haMiDiYe etfal eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 

enDokrinoloJi kliniği,
3. S.b. baYburt Devlet haStaneSi, acil kliniği

 
Giriş: tirotoksik hipokalemik periyodik paralizi, hipoka-
lemi ve akut kas güçsüzlüğü atakları ile karakterize tiro-
toksikozun nadir görülen bir komplikasyonudur, gelişme 
insidansı %0,05-0,2’dir. akromegali ve tip 1 Dm tanılarıyla 
takip edilirken başlayan Graves hastalığına bağlı bu nadir 
komplikasyonun görülmesi dikkat çekicidir. ender görü-
len bu durumun akromegali ve tip 1 Dm ile birlikteliğine 
ise literatürde rastlanmamıştır.

olGu: bayburt Devlet Hastanesi endokrinoloji poliklini-
ğinden akromegali ve tip 1 Dm tanıları ile takipli 21 yaşın-
da erkek hasta acil servise, bacaklarda ani başlayan, duyu 
kaybının olmadığı güç kaybı, yürüyememe yakınmaları ile 
başvurdu. bu şikayetinin tempolu bir yürüyüşün ardından 
başladığı, bir hafta önce bir kez daha olduğu ama bu ka-
dar şiddetli olmaması nedeniyle hastaneye başvurmadan 
azaldığı öğrenildi.

Özgeçmişinde; tip 1 Dm(2 yıl),akromegali(6 ay)ve Graves 
hastalığı(15 gün) var olan hastanın, soygeçmişinde özel-
lik bulunmamaktaydı. akromegali için operasyonu kabul 
etmediği için 90 mg/28 gün dozunda lanreotid asetat kul-
lanırken, tip 1 Dm için bazal-bolus insülin tedavisi kullan-
maktaydı. Graves hastalığı için 10 gün önce 150 mg/gün 
dozunda Ptu başlanılmıştı.

Fizik muayenesinde; akromegalik görünümü olan hasta-
nın taşikardisi ve elinde ince tremoru mevcuttu. asimetrik 
olarak alt ekstremitelerde sağda 3/5, solda 4/5 paraparezi 
mevcuttu. Duyusal bozukluk,sfinkter kusuru ve kranyal 
sinir tutulumu bulgusu yoktu. Derin tendon refleksleri 
azalmış olarak saptandı.

Hastanın laboratuar değerlendirmesinde patolojik ola-
rak; tsH:0,01(0,35-5,5)uıu/ml, st4:3,55(0,78-2,2) mcg/
dl, st3:12,37(2,3-4,2) mcg/ml, glukoz:202 mg/dl, 
Hba1c:8,68, k:2,51 mg/l olarak saptandı. böbrek-kara-
ciğer fonksiyon testleri ve potasyum dışı tüm elektrolitler 
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normal aralıkta saptandı. ekG’de sinüs taşikardisi ve t 
dalgasında düzleşme mevcuttu. tiroid görüntülemesinde, 
tiroid parankim boyutlarının diffuz olarak arttığı, rDus 
bakıda parankim kanlanmasında artış saptandı, nodüle 
rastlanmadı.

Hastaya iv kcl tedavisi başlandı,Ptu dozu 300 mg/güne çı-
karıldı, 120 mg/gün oral propranolol tedaviye eklendi, bazal-
bolus insülin tedavisine devam edildi.40 meq kcl infüzyonu 
sonrası 4. saatte klinik düzelme başladı,8. saatte paraparezi 
bulguları tamamen düzeldi. k düzeyi normale gelen hasta-
nın takiplerinde k değerinde düşme görülmedi,tekrar rep-
lasman ihtiyacı olmadı. Hastaya diyabetik diyete uygun şe-
kilde aşırı karbonhidratlı beslenmemesi, ağır egzersizlerden 
kaçınması tavsiye edildi, başlanan antitiroid tedaviyle polikli-
nik kontrolü önerilerek taburcu edildi.

Sonuç: tekrarlayabilen kas güçsüzlüğü bulguları olan ve 
tirotoksikozu olan olgularda, nadir bir komplikasyon olan 
tirotoksik hipopotasemik periyodik paralizi akla getirilip, k 
kontrol edilmelidir. tanı varlığında, mortal seyredebilecek 
olası kardiyak aritmilere de sebep olması nedeniyle uygun 
şekilde k replasmanı yapılması ve atakların tekrarlamaması 
için altta yatan tiroid hastalığının tedavi edilmesi önemlidir.

P053 
cİLT METASTAZI İLE SEYREDEN 
MEDüLLER TİROİD KARSİNOMU OLGUSU
serHat ÖZÇelik1, kübra kÖrDemir2, 
seZin kırOĞlu uZun2, sibel temiZ1, 
Hasret cenGiZ1, Yasemin tütüncü1

1. haYDarPaşa nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
enDokrinoloJi kliniği

2. haYDarPaşa nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi iç 
haStalıkları kliniği

 
Giriş: medüller tiroid kanseri(mtk) nadir görülüp tüm tiro-
id malignitelerinin %8’ini oluşturmaktadır. Diferansiye tiroid 
kanserlerine göre daha kötü seyirli olup özellikle metastatik 
medüller tiroid kanserinde 5 yıllık sağ kalım %28’e kadar düş-
mektedir. lokal yayılım sıktır, uzak metastaz ise en sık akciğer, 
karaciğer ve kemiğe olmaktadır. mtk’da cilt metastazı nadir 
görülmekle birlikte cilt metastazlı olgular daha kötü prognoza 
sahiptir. bizim olgumuzda da nadir bir tutulum olan cilt me-
tastazı bulunması nedeniyle sunulmaya değer görülmüştür.

olgu: bilinen sistemik hastalık öyküsü olmayan 32 yaşında 
kadın hasta boyunda ani başlayan şişlik, ağrı ve yutkunma-
da zorluk şikayetleriyle dış merkeze başvurmuş. Fizik mu-
ayenede boyun orta hatta ele gelen 3*2 cm’lik ağrılı kitleye 
ince iğne aspirasyon biyopsisi yapılmış. sitolojik inceleme-

sinde atipik tirosit hücre grupları saptanması üzerine total 
tiroidektomi yapılan hastanın patolojisi medüller troid kar-
sinomu ile uyumlu bulunmuş. bu dönemde bakılan kalsito-
nin (896 pg/ml) ve karsino embiriyonik antijen(cea: 4,99 ng/
ml) düzeyleri yüksek bulunmuş. ilk operasyonundan sonra 
hasta lokal nüks ve metastaz nedenli toplamda 5 kez opere 
(sonuncusu hava yolu obstrüksiyonu oluşturması nedeniyle 
trakeostomi açılması) olup radyoterapi ve kemoterapi almış. 
takiplerinde hasta boyun orta hatta trakeostomi altındaki cilt 
bölgesinde yüzeyden kabarık, eritemli, yoğun vaskülarize 
görünümde yer yer ülsere ve kanamalı cilt lezyonları geliş-
mesi üzerine tarafımıza başvurdu. bakılan kalsitonin >2000 
pg/ml ve cea 252,4 ng/dl değerlerinin yüksek saptanması 
nedenli öncelikle uzak metastaz ve cilt metastazı düşünülen 
hastanın genel durum bozuk olması ve yoğun vaskülarize 
lezyonda yüksek kanama riski nedeniyle biyopsi alınamadı; 
bu nedenle çekilen pozitron emisyon tomografisi (Pet-ct) 
sonucunda cilt lezyonlarının metastaz ile uyumlu olduğu bu-
lundu. (suvmax:4,8)

Sonuç: mtk’de öngörülen 5 yıllık sağ kalım evreye göre değiş-
mekte olup evre 1 için yaklaşık %100, evre 2’de %98, evre 3’de 
%81, evre 4 yani metastatik hastalıkta ise %28 kadar düşük 
bulunmaktadır. sağ kalımı olumsuz etkileyen faktörler tanı 
anında daha büyük tümör kitlesi, daha genç yaşta tanı,ailesel 
formda medüller tiroid karsinomu olmasıdır. literatürde ilk 
prezentasyonu cilt metastazı olan olgular bildirilmişse de, 
cilt metastazı oldukça nadirdir ve kötü prognozludur, hatta 
cilt metastazı tespit edildiği andan itibaren sağ kalımın 1 yıl 
ile kısıtlı olduğu vakalardan bahsedilmektedir. bu yüzden çok 
nadir de olsa eritematöz makülopapüler erüpsiyonlar ve no-
düler cilt lezyonlarında ayırıcı tanılar arasında medüller tiroid 
kanseri metastazı da akılda tutulmalıdır.

resim 1
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P054 
 PRİMER TüMÖR OLMAKSIZIN 
EKSTREMİTE KEMİKLERİNE 
METASTAZLAR İLE SEYREDEN TİROİD 
KARSİNOMU: OLGU SUNUMU
GÖkHan taZeGül1, HümeYra bOZOĞlan2, 
ÖZlem DOĞan2, Hasan ali altunbaŞ2, 
mustaFa kemal balcı2, ramaZan sarı2, 
cumHur arıcı3, aDil bOZ4, GüZiDe aYŞe Ocak5

1. akDeniz üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, antalYa

2. akDeniz üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana biliM 
Dalı, enDokrinoloJi ve MetabolizMa biliM Dalı, antalYa

3. akDeniz üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi ana 
biliM Dalı, antalYa

4. akDeniz üniverSiteSi tıP fakülteSi, nükleer tıP ana biliM 
Dalı, antalYa

5. akDeniz üniverSiteSi tıP fakülteSi, tıbbi PatoloJi ana 
biliM Dalı, antalYa

 
Giriş: tiroid kanseri iyi sürviye sahip ve yavaş seyirli kan-
serlerdenbiridir. Hastaların %4-15’inde hastalık sürecin-
de uzak metastaz gelişmektedir. kemik dokunun en sık 
malin tümörü metastazlardır. kemik metastazı tanısı ko-
nulan hastaların %22-30’unda tanı anında primer tümör 
bulunamamaktadır. bu vaka sunumunda kol ağrısı ile 
başvuran ve humerusta metastatik tiroid karsinomu sap-
tanan, total tiroidektomide karsinom odağı saptanamamış 
bir hasta sunulmaktadır.

vaka: bilinen hipertansiyonu olan 70 yaşında kadın hasta 
sağ kolunda sürekli ağrı hissi ile başvurmaktadır. Grafisinde 
sağ humerus şaftına yerleşmiş net sınırları olmayan lezyon 
görülmüş ve biyopsi alınarak metastatik epitelyal karsinom 
saptanmıştır. Dış merkez sonuçları ile hastanemize başvuran 
hastada Pet-bt’de tiroid bezinde hiperplazi, her iki lobda 
suvmax: 3 olan hiper-hipometabolik nodüler alanlar ve sağ 
humerus diafizi ile 9.kostada hipermetabolik metastatik lez-
yonlar (suvmax: 5) görülmüştür. Hastaya humerustan örnek-
leme ve internal fiksasyon uygulanmıştır. Humerusta ttF-1, 
tiroglobulin, vimentin ve Pan-ck pozitif, kolloid oluşturan ve 
follikül yapma eğiliminde, tiroid karsinom metastazı saptan-
mıştır. total tiroidektomide ise dejeneratif nodüler hiperplazi 
saptanmış, karsinom odağı bulunamamıştır. Postoperatif 3. 
ayda hastaya 200 mci ı-131 tedavisi verilmiştir. Hasta operas-
yon sonrası anti-inflamatuar tedavi, tiroid hormon replasma-
nı ve kalsiyum replasmanı ile aktif D vitamini kullanmakta-
dır. takiplerinde, postoperatif 6. ayda femur boyun kısmında 
FDG-Pet-bt ile yeni metastatik tutulum tespit edilmiştir. 
Hastaya tekrar yüksek doz ı-131 tedavisi planlanmıştır.

tartışma: kemik ve akciğer tiroid kanserinin en sık metas-
taz alanları olup özellikle foliküler subtipi kemik metastazı 
yapma eğilimindedir. metastatik tiroid kanserinde kemik 

metastazı sıklığı %9-15 arasında değişmektedir. metasta-
tik hastaların yarısı ağrı ile prezente olmakta, ¼’ünde ise 
metastaza bağlı semptom olmamaktadır. en sık prostat ve 
meme kanseri kemik metastazlarının kaynağı olsa da tüm 
tümörler kemiğe metastaz yapabilir. kemik metastazlarında 
sıklıkla primer tümör akciğer, meme, prostat ve renal hücreli 
karsinom iken, tiroid %3 sıklık ile nadir bulunmaktadır. eks-
tremite kemiklerine metastazlartek başına değerlendirildi-
ğinde odak sıklıkla bronkojenik veya gastrointestinal sistem 
olarak saptanmaktadır. metastatik hastaların değerlendiril-
mesinde primer tümörü saptamak için immünhistokimya-
sal analizler yol göstericidir. iyi diferansiye tiroid kanserinin 
diğer kanserlere oranlara sürvisi daha iyiyken kemiğe me-
tastatik tiroid kanserinde uzun dönem sürvi kötüdür. kemik 
metastazlarının erken saptanması tedavide önemlidir. me-
tastaz taramasında kemik sintigrafisi ve Pet-bt kullanılabi-
lir. bu olgu ekstremite kemiklerine metastazlarolan bir tiroid 
karsinomu olması ve total tiroidektomide karsinom odağı 
bulunmaması ile nadir bir olgudur.

P055 
OTONOM HİPERFONKSİYONE NODüLDE 
PAPİLLER TİROİD KARSİNOMU: OLGU 
SUNUMU
Hatice ÖZıŞık1, banu Şarer Yürekli1 
nilüFer ÖZDemir kutbaY1, ÖZer makaY2, 
GÖkHan ÖZGen1, aYŞeGül akGün3

1. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, izMir

2. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi anabiliM 
Dalı, izMir

3. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, nükleer tıP anabiliM Dalı, 
izMir

 
Giriş: tiroidde nodülü nedeni ile araştırılan olgularda tsH 
düşük olduğunda ayırıcı tanı için tiroid sintigrafisi yapıl-
malıdır. soğuk nodüllerde malignite olasılığı %15’lere 
ulaşırken, sıcak nodüllerde malignite oranı %1’den azdır. 
sıcak nodül olmasına rağmen patolojisi papiller karsinom 
makrofolliküler varyant gelen olguyu sunuyoruz.

olgu: 44 yaşında kadın hastaya dış merkezde 47x12 
mm’lik mikst nodülü nedeniyle iiab yapılmış. benign si-
toloji olarak raporlanmış. Hastanın tsH:0.005 µıu/ ml, 
Ft4:1.75 ng/dl olması nedeniyle hastaya propiltiourasil 
1x1 başlanmış. Hasta bize başvurduğunda tsH:0.17 µıu/ 
ml, Ft4:0.69 ng/dl, Ft3:3.22 pg/ml, tiroid otoantikorları 
ve trab negatifti. Propiltiourasil kesildi. sintigrafida sağ 
lobda otonom hiperaktif nodül saptandı. sıcak nodül ne-
deni ile raı tedavisi düşünülen ancak babada akut löse-
mi öyküsü olması nedeniyle raı tedavisini kabul etmeyen 
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hasta nodül boyutunun tiroid usG’de 43x18x28 mm olması 
nedeniyle endokrin cerrahisine yönlendirildi. Hastaya sağ 
lobektomi yapılmış. Patolojisi tiroidin papiller karsinomu 
makrofolliküler varyant olarak geldi. sağ lobda 3.5 cm’lik 
tümör izlenmesi nedeniyle hastaya tamamlama cerrahisi 
yapıldığı görüldü. raı tedavisi için hasta nükleer tıpa yön-
lendirildi.

Sonuç: tiroid kılavuzlarında sıcak nodüllere biopsi uygu-
lanması önerilmemektedir. Otonom fonksiyone tiroid no-
düllerinde olgumuzda olduğu gibi papiller tiroid karsino-
mu nadir de olsa görülebilmektedir.

P056 
TİROİD KRİZİ İLE BAŞvURAN 
TüBERKüLOZ OLGUSU
ZeYneP Gürlek akOl1, meHmet Çelik1, 
buket YılmaZ bülbül1, veYsi asOĞlu1, 
semra aYtürk1, HaYDar celal karlıkaYa2, 
sibel GülDiken1

1. trakYa üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları 
biliM Dalı, eDirne

2. trakYa üniverSiteSi tıP fakülteSi, GÖğüS haStalıkları ana 
biliM Dalı, eDirne

 
tiroid krizi (tk); hipertiroidi bulgularının abartılı olarak göz-
lendiği, tedavi edilmediği taktirde mortalite ve morbiditesi 
yüksek bir endokrinolojik acildir. Genellikle enfeksiyonlar 
başta olmak üzere hipertiroidi tedavisinin bırakılması gibi 
sebepler kolaylaştırıcı faktör olarak rol oynarlar. biz de bili-
nen Graves hastalığı(GH) olan ve akciğer tüberkülozu sonra-
sı tk ile başvuran bir hastayı sunmayı amaçladık.

Halsizlik, iştahsızlık, kilo kaybı, sarılık, ishal ve yürüye-
meme şikayeti ile acil polikliniğine başvuran 35 yaşındaki 
bayan hastanınyapılan tetkiklerinde karaciğer fonksiyon 
testlerinde (kcFt) yükseklik ve tirotoksikoz saptadık.Fizik 
muayenede; kaşeksi, sarılık, ateş (38oc), sinüs taşikardisi 
(122/dk), sağ akciğer orta-alt zonda solunum seslerinde 
azalma saptadık. Özgeçmişinde; üç yıldır GH olduğu,ilacını 
1 ay önce bıraktığını öğrendik.burch-Wartofsky (bF) skor-
lamasına göre 55 puan alan hastanın tedavisine; enfeksi-
yona sekonder tk ön tanısıyla propiltiyourasil (Ptu) 200 
mg 6 saatte bir, lugol solüsyonu 6 damla 8 saatte bir ve 
propranolol 40 mg 6 saatte bir olacak şekilde başladık.
akciğer grafisinde yaygın infiltrasyonu olan hasta; çekilen 
toraks bt’sinde sağda daha belirgin olmak üzere her iki 
akciğerde fokal buzlu cam dansiteleri, milimetrik asiner 
nodüller, tomurcuklanan ağaç görünümleri saptanması 
üzerine, akciğer tüberkülozu ön tanısıyla göğüs hastalık-

ları bölümü tarafından yatırıldı. balgam örneği vereme-
yen hastaya radyolojik olarak tüberküloz tanısı konularak 
dörtlü anti tüberküloz tedavi başlandı. anti-tPO ve trab 
pozitif olan ve çekilen tiroid usG Graves ile uyumlu sapta-
nan hastanın tedavisinin 7.gününde lugol solüsyonu kesil-
di, Ptu 3x150 mg, propranolol 4x20 mg a düşüldü ve ft3, 
ft4’ün normal düzeylere geldiği gözlendi. anti-tüberküloz 
ve anti-tiroid tedavi sonrası laboratuvar değerleri ve klinik 
durumu düzelen hasta taburcu edilerek takibe alındı.

bizim hastamızda olduğu gibi; hipertiroidisi olan bir has-
tada enfeksiyonlar başta olmak üzere, tedavinin bırakıl-
ması gibi birçok sebep tk’e neden olabilir. tiroid hormon 
değerlerine bakılmaksızın bF skorlaması >45 olan hasta-
larda ivedikle tk ile altta yatan hastalığın tedavisine baş-
lanmalıdır.

P057 
INTERFERON ALFA TEDAvİSİ 
SIRASINDA GELİŞEN vE TERAPÖTİK 
AFEREZ İLE TEDAvİ EDİLEN TOKSİK 
MULTİNODüLER GUATR vAKASI.
aYten eraYDın1, ZeYnel abiDin saYiner1, 
ersin akarsu1, ilknur GünDeŞ2, mesut ÖZkaYa1, 
mustaFa araZ1

1. GazianteP üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi biliM 
Dalı, GazianteP

2. GazianteP üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, GazianteP

 
Giriş: kronik hepatit c tedavisinde kullanılan interferon 
alfa (ıFn-a) tedavisi sırasında gelişen tiroid disfonksiyo-
nu sık görülmektedir. ıFn-a kullanan hastaların yaklaşık 
%5-10’ unda otoimmun tiroid hastalığı görülme sıklığı 
artmıştır. bu durumlar Graves hastalığına bağlı hipertiro-
idizm, ağrısız tiroidit ve Hashimoto tiroiditine bağlı hipoti-
riodizmdır. Çok nadiren de olsa gelişen tiroid disfonksiyo-
nu altta yatan oto-immun bir duruma bağlı olmamaktadır. 
bizim vakamız bu nadir durumlardan birine örnek teşkil 
etmektedir. bu vakada daha önceden otoimmun tiroid 
bulgusu olamayan hastada ıFn-a tedavisi sonrası gelişen 
tirotoksikoz ve tedavide terapötik aferez yönteminin kulla-
nılmasına dikkat çekilmek istenmiştir.

olgu: Daha önceden bilinen sistemik kronik bir hastalığı 
olmayan 61 yaşında kadın hasta endokrinoloji polikliniğine 
ateş basması, yüzde kızarma, terleme, çarpıntı şikayetle-
ri ile başvurmuştur. Hastanın özgeçmişi sorgulandığında 
10 ay once diş çekimi nedeniyle başvurduğu sağlık mer-
kezinde Hcv pozitifliğinin farkedilmesi üzerine, ribavirin 
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600mg/gün ve interferon alfa-2b 120 mikrogram tedavi-
sine başlandığı öğrenilmiştir. Hastanın semptomlarından 
tirotoksikoz da olabileceği ön görülmüş ve buna yönelik 
testleri istenmiştir. Hastanın tsH: 0.07 uıu/ml ( 0.34-5.6), 
Ft3: 27.56 pg/ml (2.5-3.9) , Ft4: 4.94 ng/dl ( 0.61-1.12) 
,anti-tiroid Peroksidaz: 1.6 ıu/ml (0-9), anti tyroglobulın 
ab : 1 ıu/ml (0-4) olarak görülmüştür. Yapilan tiroid sin-
tigrafisinde hastada toksik multinoduler guatr saptanmış-
tır. Hasta aynı gün içerisinde afareze alınmıştır.metimazol 
50 mg 3X3 , propranolol başlandı. Hastaya iki kez afarez 
uygulandıktan sonra kontrol değerleri Ft3: 4.02 pg/ml 
(2.5-3.9) , Ft4: 0.85 ng/dl ( 0.61-1.12) olarak saptanmıştır. 
Hepatolojiye konsülte edilen hastanın ıFn tedavisine ara 
verilmiştir. aktif yakınmaları gerilemiştir. Hasta medikal 
tedavisi düzenlenerek taburcu edilmiştir. takipte herhangi 
bir tiroid fonksiyon bozukluğu saptanmamıştır.

tartışma: Hastanın daha önceden otiroidik multinoduler 
guatr tiroid patolojisi olması, herhangi bir otoimmun tiro-
id patolojisi hikayesinin ve yeni gelişen herhangi bir oto-
immun tiroid patolojisinin olmaması, interferon kullanımı 
sonrasında tirotoksikoz tablosunda gelmesi değerlendiril-
miştir. Hastadaki tiroid fonksiyon test bozukluğuna inter-
feronun sebep olduğu kabul edilmiştir. ıFn- alfa tedavisi 
alan toplulukta hipotiroidizm ağırlıkta olsa da hipertiroi-
dizm de görülmektedir. bunların bir kısmı subklinik sey-
rederken bir kısmı akut tablolarla karşımıza çıkmaktadır. 
ıFn-alfa tedavisi altında gelişen tiroid patolojilerinin bü-
yük bir kısmı otoimmun zeminde gelişirken bizim vaka-
mızda herhangi bir otoimmun duruma rastlanmamıştır. 
ıFn-alfa tedavisi kullanan tüm hastalarda otoimmun tiro-
diti varlığına bakılmaksızın tiroid fonksiyonları değerlen-
dirilmelidir. ayrıca ciddi tirotoksikozu olan hastalarda te-
rapötik aferez yönteminin alternatif bir tedavi modalitesi 
olarak kulanılabileceği akılda tutulmalıdır.

P058 
GEBELİKTE PRİMER 
HİPERPARATİROİDİ OLGUSU
YavuZ selim Demir1, JeHat kutlaY2, YusuF ÖZer2, 
cemal kÖse3, Yasemin kıraÇ4, emel baYrak5, 
HüseYin Demirci1, YusuF üstün6

1. MeDicana ankara haStaneSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları

2. MeDicana ankara haStaneSi Genel cerrahi
3. MeDicana ankara haStaneSi raDYoloJi
4. MeDicana ankara haStaneSi nefroloJi
5. MeDicana ankara haStaneSi iç haStalıkları
6. MeDicana ankara haStaneSi kaDın haStalıkları ve DoğuM

 
Giriş: Primer hiperparatirodi(PHP) ,gebelik sırasında ya-
şamı tehdit eden nadir bir durumdur. erken tanı konul-
duğunda morbidite ve mortalite anlamlı olarak azalır. 
vakaların % 67’sinde maternal, % 80’inde fetal kompli-
kasyonlar görülmektedir.

olgumuz: 31 yaşında kadın hasta, 21 haftalık ilk gebelik 
mevcut. Hastanın bulantı ve kusma şikayetlerinin geçme-
mesi üzerine hospitalize edildi. son 1 ay içinde kas güç-
süzlüğü, kabızlık ve kilo kaybı şikayetleri de olmuş. Gebe-
lik öncesi böbrek taşı düşürme öyküsü mevcut. kalsiyum 
ve devit kullanım öyküsü yok. kalp kızı ve kan basıncı 
normaldi. laboratuar testlerinde kalsiyum: 13.3(8.5-10.3) 
iyonize kalsiyum: 1.8 fosfor: 2 PtH: 380(0-65) potasyum: 
3.03 crp: 0.52 25(oh) d : 16 kalsitonin: <2   tiroid fonksi-
yon testleri normaldi.Fetal anormallik saptanmadı. boyun 
ultrasonografisinde sol altta posteriorda 40x12 mm kitle 
saptandı. Hasta %0.9 serum fizyolojik ile hidrate edilerek 
kalsiyum seviyesi 11 civarında tutuldu. Diüretik verilmedi. 
Paratiroidektomi yapıldı. Post op kalsiyum: 9.1 pth: 15.9 
geldi. Post op 1 haftada kalsiyum: 8.1 gelince kalsiyum 
replasmanı başlandı.klinik şikayetleri düzeldi.

tartışma:Gebelikte PHP tanısı, kalsiyum: >9.5 , hipofosfa-
temi ve yükselmiş Parathormon düzeyleri saptandığında 
düşünülmelidir. ayrıca fraktür, pankreatit ve peptik ülser 
hastalığı gibi durumlarda da PHP düşünülmelidir. PHP te-
davi edilmediğinde neonatal tetani ve erken doğum riski 
artar. PHP, 1 trimestırda medikal , 2. trimestırda cerra-
hi tedavi yapılmalıdır. 3. trimestırda sırasında neonatal 
komplikasyonlar yüksektir. semptomatik hastalarda acil 
paratiroidektomi yapılabilir.
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resim 1

P059 
İNcE İĞNE ASPİRASYON SİTOLOJİSİ 
BETHESDA Iv OLAN LEZYONLARDA 
MALİGNİTEYİ PREDİKTE EDEN 
FAKTÖRLER
ŞeFika burÇak POlat1, berna ÖĞmen1, 
HüsniYe baŞer1, nuran sünGü3, Gürkan Dumlu2, 
reYHan ersOY1, bekir Çakır1

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi, atatürk eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi, atatürk eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi, Genel cerrahi kliniği

3. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi, atatürk eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi, PatoloJi kliniği

 
amaç: Foliküler lezyonların ayırıcı tanısını yapmak zordur. 
Foliküler lezyon tanımı foliküler adenom (Fa), foliküler 
kanser (Fk) ve foliküler varyant papiller tiroid karsinomu-
nu (FvPtk) kapsar. sitoloji foliküler lezyonlarda benign /
malign ayrımını yapamaz. bu hastalarda ayırıcı tanı, uy-
gun cerrahi seçeneğini belirlemek açısından önemlidir. 
Örneğin benign lezyonlarda lobektomi yeterliyken malign 
lezyonlarda total tiroidektomiye ihtiyaç duyulabilir. burada 
amacımız sitolojisi bethesda ıv olarak etiketlenen lezyon-
larda maligniteyi öngörebilecek klinik ve ultrasonografik 
özellikleri araştırmaktır.

Yöntem:  Foliküler tiroid neoplazmı olan ve opere edilen 
toplam seksen hasta çalışmaya dahil edildi. Hastaların 
yaşı, cinsiyeti, semptomları, klinik yakınma ve bulguları, 
nodül boyutu,sonografik, sitolojik sonuçları ve final his-

topatolojileri kaydedildi.malign grup benign grupla bahsi 
geçen preoperatif özellikler açısından karşılaştırıldı.

bulgular: sitolojisi bethesda ıv olan seksen hastaya ait 
toplam 102 nodülün 34ü malign 68’i benigndi.Yaş, cinsi-
yet dağılımı, tiroid fonksiyon testleri, antikor pozitifliği 
benign ve malign gruplar arasında benzerdi. ailede tiroid 
kanseri öyküsü malign grupta, benign gruba göre daha 
yüksekti(p=0.002). ultrasonografik özellikler açısından 
bakıldığında malign grupta nodül volümü ve kanlanması 
benign gruba göre daha fazlaydı (p=0.04 ve 0.008). mikro 
veya düzensiz makrokalsifikasyon da malign grupta be-
nign gruba göre belirgin olarak daha fazlaydı (p=0.017). 
malign grubu kendi arasında Fk (16 lezyon ) ve FvPtk 
(18 lezyon ) olarak iki alt gruba ayırdığımızda mikrokal-
sifikasyon FvPtk grubunda belirgin olarak daha yüksekti 
(p=0.022).

Sonuç: ailede Ptköyküsü ve birtakım ultrasonografik 
özellikler foliküler neoplazisi olan hastalarda benign/ma-
lign ayrımını yapmada yol gösterici olabilir. bu belirteçler, 
sitoloji ve moleküler testlerle birlikte cerrahi sınırını be-
lirlemede faydalıdır.

P060  
TEKRARLAYAN PARATİROİD ADENOMU 
İLE BAŞvURAN MEN-1 SENDROMU 
OLGUSU
ciHat cOŞGun1, Ferit kerim küÇükler2, 
aHmet GürsOY1, ülkem Şen1, serDar Güler2

1. hitit üniv. tıP fak. çoruM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
iç haStalıkları anabiliM Dalı, çoruM

2. hitit üniv. tıP fak. çoruM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve Met. haSt. biliM Dalı, çoruM

 
Giriş: multipl endokrin neoplazi tip 1 (men-1) otozomal-
dominant geçişli, genel popülasyonda nadir olarakgörü-
len (yaklaşık 1/30000) bir hastalık oluphiperparatiroidi 
(%95), enteropankreatik nöroendokrintümörler (%60), ön 
hipofiz adenomları(%25) ve adrenal korteks adenomla-
rı(%30) ile karakterizedir. asimetrik multigland primer hi-
perparatiroidi, men-1’in karakteristik özelliklerindendir. 
men-1 nadir görüldüğünden kliniğimizde tanısı konulan 
vakayı sunduk.

olgu: 35 yaşında, bayan hasta dış merkezde intratiroi-
dal paratiroid adenomu nedeniyle sağ lobektomi ve pa-
ratiroid adenomektomi operasyonu geçirmiş. insidental 
1 mm papiller tiroid kanser rapor edilmiş. Postoperatif 
5.ayda hiperkalsemi saptanması üzerine endokrinoloji 
Polikliniği’ne refere edilmiş. Özgeçmişinde 5 yıldır hiper-
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tansiyon ve nefrolitiazis öykü mevcuttu. soygeçmişinde 
özellik yoktu. sistem sorgulaması ve fizik muayenesi do-
ğaldı. laboratuvar bulguları tablo-1’de verilmiştir.

Paratiroid ultrasonografisinde sol tiroid bezi alt pol inferio-
runda 6.8x10x13 mm paratiroid adenomu ile uyumlu hipoe-
koik lezyon saptandı. Paratiroid sintigrafisi, tiroid loju sol lob 
inferiorunda hafifçe posteriora uzanım gösteren paratiroid 
adenomuyla uyumlu lezyon şeklinde raporlandı. üriner sis-
tem ultrasonografisi ve kemik mineral dansitometrisi nor-
maldi. men-1 taraması amacıyla yapılan üst abdomen mr 
incelemesi normaldi. Hipofiz mr incelemesinde, hipofiz bezi 
sol yarısında kontrast madde sonrası beze göre kontrast 
tutmayan 2 mm boyutunda mikroadenom ile uyumlu hipo-
intens lezyon saptandı (resim-1). boyun bt’si normaldi. to-
raks bt’sinde ön mediastende non-spesifik yumuşak doku 
dansitesi, involusyone timus dokusu olarak değerlendirildi.

Hastada klinik, görüntüleme ve laboratuvar incelemeleri 
sonrası multigland paratiroid adenomu ve nonfonksiyone 
pituiter adenomu saptanması üzerine men-1 tanısı koy-
duk. Hasta tamamlayıcı tiroidektomi, santral lenf nodu 
diseksiyonu ve sol inferior paratiroid adenomektomi ya-
pılmak üzere Genel cerrahi Polikliniği’ne refere edildi.

tartışma:nadir görülen men-1’de multigland paratiroid 
adenomu sık rastlanan bir bulgudur. Genç yaşta, multigland 
pararatiroid adenomu saptanan veya tekrarlayan paratiroid 
adenomu olan hastalarda men-1 mutlaka düşünülmelidir.

 

P061 
TİROİDİT AKUT İNFEKSİYÖZ Mü , 
SUBAKUT MU?
iFFet DaĞDelen Duran
kırıkkale YükSek ihtiSaS haStaneSi

 
Giriş: tiroid bezi infeksiyonlara dirençli olsa da nadiren 
akut infeksiyöz tiroidit (ait) gelişebilir. Genellikle tiroid 
bezi sol lob etkilenir. normal immün yanıta sahip hasta-
larda ait nedenlerinden biri tiroid ince iğne aspirasyon 
biyopsisidir (tiiab). ait ayırıcı tanısında ilk akla gelecek 
hastalık subakut tiroidit (st) olup tiiab sonrası boyun ağ-
rısıyla gelen hastayı sunmayı amaçladık.

vaka: 62 yaşında kadın hasta kliniğimize yaklaşık bir ay-
dır olan ve giderek artan, boynun sol tarafında ağrı ile geldi. 
Hasta takipli olup bir ay önce tiroid sol lob altta 6x9x10 mm 
karışık ekoda nodülüne yönelik tiiab yapılmıştı. tiiab so-
nucu benign olarak raporlanmıştı. anamnezinde gliklazid ve 
metformin ile kontrol altında diyabeti olan hastanın muayene-
sinde vücut sıcaklığı 37,6 oc iken boynun sol yanında sıcaklık 
artışı ve kızarıklık mevcut iken yakın zamanda üst solunum 
yolu enfeksiyonu hikayesi yoktu. tsH:0,40 µıu/ml (0,35-5,5) , 
serbest t4 (st4):1,27 ng/dl (0,89-1,79), serbest t3 (st3):3,41 
pg/ml (2,3-4,2), beyaz küre (bk): 10,55 k/µl, crP:3,95 mg/
dl, sedimentasyon (esr) : 43/s idi. Hastanın yapılan tiroid ult-
rasonografisinde (usG) tiroid bezi sol lob altta 11x13x20 mm 
heterojen alan görüldü. Çekilen tiroid sintigrafisinde(ı-123) 
diffüz supresyon görüldü. Hastada akut tiroidit-st ayrımı yapı-
lamadığı için oral amoksisilin-klavulonik asit 2x1000 mg/gün 
ve deksketoprofen 25 mg tb 2x1/gün başlandı, ayaktan takibe 
alındı. beş gün sonra titremeyle yükselen ateş, artmış boyun 
ağrısı şikayeti ile hasta kontrole geldi. vücut sıcaklığı 38,5 oc 
ölçüldü. tsH: 0,06 µıu/ml, st4: 2,04 ng/dl, st3: 4,66 pg/ml , 
bk:11,6 k/µl, crP: 11,5 mg/dl, esr: 54/s idi. ultrasonografi 
bulgularında değişiklik yoktu. Heterojen alandan tiiab yapıl-
dı, sonucu nondiagnostik olarak geldi. Hastada ön planda ait 
düşünülüp hasta yatırılarak, alıyor olduğu antibiyotik tedavisi-
ne siprofloksasin 2x200 mg eklenip parenteral olarak devam 
edildi. bir hafta ateşsiz izlem sonrası bakılan tsH: 0,04 µ ıu/
ml, st4: 3,21 ng/dl, st3: 4,84 pg/ml , bk:17,8 k/µl, crP: 7,38 
mg/dl, esr: 85/s idi ve tedaviye ağrı cevabı halen yoktu. bu 
kez subakut granülomatöz tiroidite yönelik 20 mg/gün predni-
zolon mevcut tedavisine eklendi. steroid ile ağrısı azalan has-
tanın bir hafta sonra bakılan bk:17,1 k/µl ve crP: 0,62 mg/
dl, esr: 31/s’ e inmişti. antibiyotikler kesilip steroid tedavisine 
azaltılarak bir ay devam edildi. bir ay sonundaki kontrolünde 
hastanın şikayetleri geçmişti, tsH: 3,71 µ ıu/ml, st4: 0,98 ng/
dl, st3: 2,82 pg/ml , bk:15,7 k/µl, crP: 0,53 mg/dl, esr: 9/s 
saptandı.
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Sonuç: ait- st ayırıcı tanısını yapmak özelikle durum tiiab 
sonrası geliştiyse ve beraberinde ateş mevcutsa zor olabilir. 
ancak tiroid fonksiyon testlerinde bozulma mevcutsaya dad-
renaj edilebilen kolleksiyon yoksa subakut tiroidit lehine dü-
şünülmeli, glukokortikoid tedavisi başlanıp yanıt beklenmeli, 
yarar görülüyorsa subakut tiroidit tanısı konulmalıdır.

P062 
İNTRATİROİDAL PARATİROİD 
ADENOMU TESPİTİNDE, YIKAMA 
SIvISINDA PARATİROİD HORMON 
(PTH) SEvİYESİ vE RADIOGUIDED 
OccULT LESION LOcALIZATION (ROLL) 
TEKNİĞİ: OLGU SUNUMU
kOraY Demirel1, anara karaca2, GÖnül kOÇ2, 
aZiZ mutlu barlas3, muZaFFer ÇaYDere4, 
meliHa kOrkmaZ1

1. ankara eğitiM ve araştırMa haStaneSi nükleer tıP 
kliniği, ankara

2. ankara eğitiM ve araştırMa haStaneSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları kliniği, ankara

3. ankara eğitiM ve araştırMa haStaneSi, Genel cerrahi 
kliniği, ankara

4. ankara eğitiM ve araştırMa haStaneSi, tıbbi PatoloJi, 
ankara

 
Primer hiperparatiroidizmin büyük bir çoğunluğunu pa-
ratiroid adenomaları oluşturur. Paratiroid adenomaları 
çoğunlukla paratiroid glandlarının normal lokalizasyon-
larında olmakla birlikte nadiren timus, mediastinum, int-
ratiroidal, retroözefageal gibi ektopik yerleşimli olabilir. 
intratiroidal yerleşimli olan paratiroid adenomları, tiroid 
nodülleri ile karışabilir ve rutin usG, tc-99m-sestamibi 
(mıbı) sintigrafisi, bt veya diğer görüntüleme teknikleri 
ile tespit edilmeleri güç olabilir.

bu çalışmada görüntüleme teknikleri ile paratiroid adeno-
munun yeri tespit edilememiş primer hiperparatiroid ol-
gusunda lezyonun tespitinde yıkama sıvısında PtH seviyesi 
ölçümü ve rOll tekniği ile paratiroid cerrahisi tartışılmıştır.

69 yaşındaki kadın hasta, eklem ve kas ağrısı sebebiyle gittiği 
Ftr bölümünde yapılan tetkiklerde hiperkalsemi ve parati-
roid hormon yüksekliği tespit edilmesi üzerine endokrino-
loji ve metabolizma Hastalıkları polikliniğe gelmiştir. Yapılan 
tetkiklerde serum kalsiyum 11.23 mg/dl, fosfor 1.82 mg/
dl, serum PtH 1581 pg/ml, 25 Hidroksi vit D 12.88 ug/l, 
24 saatlik idrarda kalsiyum 259 mg/gün olarak bulundu. 
renal usG’de bilateral nefrolithiazis vardı. boyun usG’de 
sol tiroid lobunda 16x8x10 mm boyutunda hipoekoik solid 
nodül izlenmiştir. tc99m-sestamibi (mıbı) sintigrafisinde 
paratiroid adenomunu düşündürecek tipik sintigrafik bulgu 

saptanmamıştır. usG eşliğinde sol lob içindeki hipoekoik 
lezyondan iiab yapıldı ve ayrıca yıkama sıvısında PtH seviye-
sine bakıldı. iiab’de öncelikle tiroide ait adenomatoid nodül 
düşünülmekle birlikte paratiroid dokusu tam olarak ekarte 
edilemedi. Yıkama sıvısında PtH > 3278 pg/ml olarak gel-
mesi üzerine, intratiroidal paratiroid adenomu öntanısı ile 
cerrahiye gönderildi. Operasyon sırasında lezyonun yerinin 
doğru tespiti ve minimal invaziv cerrahi için rOll uygulama-
sına karar verildi. Operasyon sabahı nükleer tıp uzmanı ile 
usG eşliğinde, lezyonun içine 0.2 mci tc-99m makroagregat 
albumin (maa) enjekte edildi. ameliyathanede gama prob 
ile en yüksek sayım alan nokta cilt üzerinde belirlenerek bu 
alandan küçük bir insizyonla girildi. sol tiroid lobu içindeki 
lezyonun yeri gama prob ile tam olarak belirlendikten sonra 
lezyonu içine alacak şekilde sol parsiyel lobektomi yapıldı. 
Frozen sonucu paratiroid adenomugeldi. 24. saatteki serum 
kalsiyum 7.66 mg/dl, PtH 86.2 pg/ml olarak geldi. Hipokal-
semisi 1. haftadan sonra düzeldi. Histopatoloji sonucu çevre-
si tamamiyle tiroid dokusu ile çevrili, intratiroidal paratiroid 
adenomu olarak geldi. Hücrelerin %1-2 oranında olan ki 67 
proliferasyon indeksi vardı.

intratiroidal paratiroid adenomaları, kolaylıkla tiroid ade-
nomatoid nodülleri ile karışabilirler. Görüntüleme metod-
larının ve iiab’nin intratiroidal paratiroid adenomlarını 
tespit etmede yetersiz kalabileceği durumlarda, yıkama 
sıvısında PtH seviyesine bakılması faydalıdır. bu olguların 
paratiroidektomi planlamasında lezyon içi rOll uygula-
ması sonrası gama prob ile minimal invaziv cerrahi tercih 
edilebilinir.

resim 1
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resim 2

P063 
ORBİTAL YAĞ PROLAPSUSU İLE 
BİRLİKTELİK GÖSTEREN GRAvES 
OFTALMOPATİSİ
esra karakaŞ1, müGe ÖZsan YılmaZ1, nilüFer ilHan2, 
Fatma ÖZtürk3, iHsan üstün1, cumali GÖkÇe1

1. MuStafa keMal üniverSiteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, hataY

2. MuStafa keMal üniverSiteSi, GÖz haStalıkları ana biliM 
Dalı, hataY

3. MuStafa keMal üniverSiteSi, raDYoloJi ana biliM 
Dalı,hataY

 
Graves Hastalığı (GH) tsH reseptörünü hedef alan oto-
antikorlar nedeniyle klinik hipertiroidiye neden olan, sık 
karşılaşılan otoimmün kökenli bir hastalıktır. Graves Of-
tamopatisi (GO) GH’nin en sık görülen ekstratiroidal kom-
ponentidir. Orbital yağ prolapsusu ise nadir görülmeyen 
GO’ deki göz kapağı ödemi ile karışabilen klinik bir du-
rumdur. elli yedi yaşında kadın hasta gözlerde büyüme , 
ağrı, göz kapaklarında şişlik şikayeti ile kliniğimize baş-
vurdu. Hastanın özgeçmişinde 32 yıl önce GH nedeniyle 
subtotal tiroidektomi yapıldığı, 5 sene önce nüks olması 
nedeniyle radyoaktif iyot tedavisi verildiği öğrenildi. Has-
tanın sigara öyküsü yoktu. Fizik muayenesinde; her iki 
gözde konjonktivada kızarıklık ve göz kapaklarında ödem, 
sağ gözde belirgin karinkül ödemi, her iki gözde spontan 
ağrı ile birlikte sağ gözde propitosis bulundu. tiroid fonk-
siyon testlerinde st4:1,12 ng/dl st3: 2,83 pg/ml tsH: 0,98 
uıu/ml idi. Hasta levotiroksin 100 mcg/gün alıyordu. Göz 
bölümüyle konsulte edilen hastada sağ orbita ön segment 
değerlendirmesinde yağ prolapsusu, sol üst kapakta ret-
raksiyon, bilateral göz kapaklarında dermatoşelazis, göz 
hareketlerinde dışa bakışta kısıtlılık olduğu tespit edildi. 
Çekilen orbita mrG sağ superior rektus kasında kalın-

laşma izlendi. klinik aktivite skoru 5 olarak hesaplanan 
hastaya oral prednizolon 1mg/kg/gün dozunda verildi. en-
dokrinoloji takiplerinde GO aktivitesinin gerilediği izlendi. 
Orbital yağ prolapsusu ise yaşla beraber ortaya çıkan bir 
durumdur. Periorbital ödem ve orbital tümörler ile karışa-
bilen klinik bir durumdur. bu olgu ile GO’lu bir periorbital 
ödem ile ksantelezma, orbital yağ prolapsusu ve derma-
toşelazis ayırıcı tanısı yapıldı. Graves orbitopatisi GH sey-
rinde sık karşılaşılan, tedavi ve takibi zor bir ekstratiroidal 
tutulum olduğundan özellikle periorbital ödem değerlen-
dirilmesinde orbital yağ prolapsusu ayırıcı tanı açısından 
unutulmamalıdır.

P064  
TİROİD OTOİMMUNİTESİNDE YENİ 
GÖRüNüM: HİPERHİDROZİS
ŞenaY tOPsakal, FulYa akın, GüZin FiDan YaYlalı
PaMukkale üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi bD Denizli

 
amaç: Hiperhidrozis aşırı terlemeyi ifadede etmek için 
kullanılan medikal bir terimdir. terleme vücut ısısını 
kontrolü için otonom sinir sistemi tarafından kontrol edi-
len doğal bir olaydır. Hiperhidrozis baş, yüz, eller, ayaklar 
ve koltukaltlarındaortam ısısı veya kondisyona bağımlı 
olmadan şekillenen aşırı terlemeyi ifade eder. tirotoksik 
hastalarda genellikle avuç içinde ve tabanlarda lokalize 
hiperhidrozis tablosu gözlenir. bu çalışmanın amacı hi-
perhidrozis şikayeti olan hastalarda serumda anti tiroit 
antikorlarının seviyesinin incelenmesidir.

Yöntem: kliniğe hiperhidrozis şikayeti ile başvuran hasta-
ların bulguları incelendi. standart laboratuvar paramet-
releri serum biyokimya ve hormon parametreleri ile tiroid 
antikor düzeyleri 40 hiperhidrozisli ve 55 sağlıklı bireyde 
incelendi.

bulgular: Hiperhidrozisli ve kontrol grupları arasında an-
titiroit peroksidaz (121.16±79.70ıu/ml ve 30.08±25.71ıu/
ml) (p<0.01) ve antitiroglobulin (60.56±36.93 ıu/ml ve 
41.12±19.89 ıu/ml) (p<0.05) düzeyleri arasında istatistik-
sel olarak anlamlı farklılık gözlendi. 

Sonuç: bu çalışmada hiperhidrozis ile antitiroit peroksidaz 
ve antitiroglobulin düzeyleri arasında bir ilişki bulunduğu 
saptanmış ve hiperhidrozisli hastalarda otoimmuntiroid 
hastalağınında araştırılması gerektiğini göstermiştir.
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P065 
ATRİYAL FİBRİLASYON İLE PREZENTE 
OLAN SEMPTOMATİK HİPERTİROİDİ 
OLGUSU
ZeYneP ertürk, Hasan erGenÇ, emine ülkü akÇaY, 
ali tamer
SakarYa üniverSiteSi tıP fakülteSi eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi iç haStalıkları kliniği

 
Giriş:atrial fibrilasyon (aF) toplumda en yaygın görülen ri-
tim bozukluğudur ve iskemik inme ile kalp yetmezliği için 
en önemli risk faktörlerinin başında gelmektedir. tiroid 
hormonları kardiyovaskuler sistemi değişik şekillerde et-
kiler. en çok bilineni açık hipertirodinin atrial fibrilasyon 
ile sık olarak birlikte olduğudur. biz bu vakada çarpıntı, 
terleme, ateş basması, ekG de atriyal fibrilasyonu olan ve 
tetkiklerinde hipertiroidi saptanan 61 yaşında bayan olgu-
yu sunmayı amaçladık.

olgu:61 yaşında bayan hasta çarpıntı,terleme,kilo kaybı, ateş 
basması,halsizlik,yorgunluk şikayetiyle dahiliye polikliniği-
ne başvurdu. Hastanın fizik muayenesindebilinci acık, or-
yante ve koopere idi. kan basıncı 100/60 mmHg,nabız sayısı 
120/dakika, vucut sıcaklığı 37 °c, solunum sayısı18/dakika 
olarak saptandı. Hastaya ekG çekildi ve atriyal fibrilasyon 
saptandı(resim1-2).tiroid bezi palpabl idi. Diğer sistemmu-
ayenelerinde belirgin özellik yoktu. laboratuvar tetkiklerin-
detsH: 0 μıu/ml (0,35-4,94), serbest t3:5pmol/l (2,63-5,70), 
serbest t4: 35.92 pmol/l (9,01-19,04) saptandı. Hastanın 
antitiroid antikor testleri istendi.Yapılan tiroid ultrasonogra-
fisinde her iki lob büyüklüğü ve parankim ekojenitesi nor-
mal, sol lobda en büyüğü 58x36 mm ve sağ lobda 10x15 mm 
boyutlarında birkaç adet heterojen hipoekoik nodül mevcut-
tu. Hastaya tiroid sintigrafisi planlandı. mevcut bulgularla-
hastaya hipertiroidi tanısı kondu. semptomatik hipertiroidi 
ve atriyal fibrilasyon nedeni ile hastaya propycil tb 3x2 mg 
ve dideral tb 2x1 mg tedavisi ile dahiliye poliklinik takibine 
devam etmektedir.

Sonuç: Çarpıntı, terleme, kilo kaybı,gibi semptomlar ile 
başvurupekG de atriyal fibrilasyon saptanan hastalarda 
mutlaka hipertiroidi ayırıcı tanıda akılda tutulmalıdır. er-
ken dönemde medikal tedavinin başlaması gerek semp-
tomların gerilemesi gerekse atriyal fibrilasyonun ortadan 
kalkması açısından önem arzetmektedir.

resim 1

P066 
ATRİAL FİBRİLASYON BULGUSU 
vEREN AŞİKAR HİPERTİROİDİ OLGUSU
ZeYneP ertürk, Hasan erGenÇ, emine ülkü akÇaY, 
Fatma inci can, ali tamer
SakarYa üniverSiteSi tıP fakülteSi eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi, iç haStalıkları kliniği

 
Giriş: atriyal fibrilasyon (aF), en sık gözlenen ritm bo-
zukluğudur. birçok yapısal kalp hastalığında gözlenebil-
diği gibi endokrin hastalıklar başta olmak üzere birçok 
sistemik hastalığın seyrinde de gelişebilmektedir. ayrıca 
sağlıklı bireyler de de bu ritm bozukluğu gelişebilmek-
tedirHipertiroid hastalarda aF %10 oranında gözlenir. bu 
risk özellikle ileri yaşlardaki hastalarda çok belirgin ola-
rak artmıştır. bu hastalıktaki artmış sempatik aktivitenin 
aF gelişiminden sorumlu olduğu düşünülmektedir biz 
bu vakada; ekG de atriyal fibrilasyon saptanan, çarpıntı, 
ateş basması yakınmaları olan ve tetkiklerinde hipertiroi-
di saptanan 75 yaşında bayan hastayı sunmayı amaçladık.

olgu: 75 yaşında bayan hasta çarpıntı,halsizlik,ateş bas-
ması, şikayetiyle dahiliye polikliniğine başvurdu. Hasta-
nın fizik muayenesindetiroid bezi palpabl idi ta: 130/70 
mmHg,nabız: 115/dakika, vucut sıcaklığı 37,5 °c, solu-
num sayısı20/dakika olarak saptandı. tetkiklerindetsH: 
0,0002 μıu/ml (0,35-4,94), serbest t3:8,86pmol/l (2,63-
5,70), serbest t4: 28,73 pmol/l (9,01-19,04) saptandı. çe-
kilen ekG de atriyal fibrilasyon saptandı (resim1).Yapılan 
tiroid ultrasonografisinde tiroid glandı parankimi hetero-
jen olup enbüyükleri sol lobda 39x37 mm boyutlu kalsifi-
ye komponentler içeren mikst tipte olmak üzere multipl 
nodüler imajlar izlenmiştir.Hastaya tiroid sintigrafisi plan-
landı. mevcut bulgularlahastaya hipertiroidi tanısı kondu. 
semptomatik hipertiroidi ve atriyal fibrilasyon nedeni ile 
hastaya propycil tb 3x2 mg ve dideral tb 2x1 mg tedavisi ile 
dahiliye poliklinik takibine devam etmektedir.

Sonuç: ileri yaşlarda Çarpıntı,ateş basması,halsizlik gibi 
semtomları olan hastalarda ekG de atriyal fibrilasyon 
saptanması halinde mutlaka ayırıcı tanıda hipertiroidi 
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akılda tutulmalıdır. Hastalar tedavi ile ötiroid hale gel-
dikten sonra septomatik yakınmaların gerilemesi ve 6 – 8 
hafta sonra genellikle spontan olarak sinüs ritmine dön-
meleri beklendiği için tedavinin erken dönemde başlan-
ması gerekmektedir.

resim 1

P067 
BİR OLGU İLE YAŞLILARDA DİYARE 
GİBİ NONSPESİFİK BİR ŞİKAYET İLE 
TANI KONULAN HİPERTİROİDİ
Pelin tütüncüOĞlu1, seFa saraÇ2, sumru savaŞ3, 
FulDen saraÇ3

1. enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği, 
katiP çelebi üniverSiteSi, ataturk eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi / ızMir

2. karDioloJi kliniği, katiP çelebi üniverSiteSi, ataturk 
eğitiM ve araştırMa haStaneSi / ızMir

3. iç haStalıkları kliniği ,Geriatri bÖlüMü, eGe üniverSiteSi 
tıP fakülteSi / izMir

 
Giriş: Yaşlılarda hipertiroidi nonspesifik şikayetler ile or-
taya çıkabilir. uzun süredir guatrı olan hastalarda toksik 
nodüler guatr sonuçlanan otonom nodüller gelişebilir.

olgu: 86 yaşında kadın hasta , tsH düşüklüğü nedeniy-
le gastroenterolojiden sevk edildi. altı ay boyunca günde 
beş ila sekiz dışkılama tarzında diyare şikayeti vardı. Çar-
pıntı, sıcağa tahammülsüzlük, ya da kas zayıflığı şikayeti 
tanımlamıyordu. Yaklaşık 45 yaşlarında iken guatr tanısı 
almıştı. bazen, propyiltiourasil ile tedavi edilmiş. Hastanın 
kuzeninde de guatr öyküsü vardı. ayrıca hipertansiyon için 
valsartan ve lipid yüksekliği için simvastatin statin tedavisi 
kullanıyordu. Diyare şikayeti sonrası hipertansiyon ve hi-
perlipidemi ile ilgili ilaçlar diyareye sebep olduğu düşün-
cesiyle kesilmiş. ancak ishalin özelliklerinin herhangi bir 
değişiklik olmamış. Fizik muayenede belirgin büyümüş 
multinoduler guatr saptandı. kalp ritmik, 76/dk ve kan ba-
sıncı 130/60 mmHg idi. tiroide ait göz bulguları da yoktu.

laboratuvar bulgularında tsH <0.01 mikroıu / ml (0.35- 
5.5mikroıu / ml), st4 2.1 ng / dl (0,89-1,76 ng / dl ), st3 
5.9 pg / ml (2,3-4,2 pg / ml) olarak ölçüldü. tiroid nükleer 
taramada bilateral multipl düzensiz uptake olan sıcak no-
düller izlendi. tiroid ultrasonda sol tarafta minimal peri-
ferik damarlanma olan 2X3cm ve 1.1X1 cm boyutlarında 
hipoekoik nodüller görüldü. ayrıca sağ lobda 1X1.5 cm 

solid ve 1.3X2 cm kistik nodüller görüldü.

toksik multinoduler guatr tanısı konulan hastaya radyo-
aktif iyod (30 mci) tedavisi uygulandı. radyoaktif iyod te-
davi 1 ay sonrası hasta eutiroid hale geldi , diyare şikayeti 
ortadan kalktı ve hastanın başka bir şikayeti de olmadı.

P068 
SİTOLOJİSİ BETHESDA KATEGORİ 
III (ÖBA/ÖBFL) OLAN HASTALARDA 
MALİGNANSİ ULTRASONOGRAFİDE 
TESPİT EDİLEN MİKROKALSİFİKASYON 
vARLIĞI vE YüKSEK AP/T ORANI 
İLE İLİŞKİLİ İKEN HİSTOPATOLOJİDE 
SAPTANAN HASHİMOTO TİROİDİTİ 
vARLIĞI İLE İLİŞKİLİ DEĞİLDİR
OYa tOPalOĞlu1, HüsniYe baŞer2, nesliHan ÇuHacı1, 
nuran sünGü3, abDussameD YalÇın4, reYHan ersOY1, 
bekir Çakır1

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

2. atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları kliniği, ankara

3. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, PatoloJi ana 
biliM Dalı, ankara

4. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi 
ana biliM Dalı, ankara

 
amaç: sitolojisi önemi belirsiz atipi/önemi belirsiz foli-
küler lezyon (Öba/ÖbFl) olan tiroid nodüllerinde uygun 
tedavi kararının verilmesinde ve gereksiz cerrahi girişim-
lerin önlenmesinde malignansi belirteçlerinin tespit edil-
miş olması oldukça önemlidir. bu çalışmada amaç bet-
hesda kategori ııı hastalarında ultrasonografik, klinik ve 
biyokimyasal olarak malignansi ile ilişkili olabilecek fak-
törleri belirlemektir.

Yöntem: bethesda kategori ııı (Öba/ÖbFl) tiroid nodü-
lü olan ve opere edilen toplam 427 hasta çalışmaya da-
hil edildi. Histopatoloji sonucuna göre nodüller benign ve 
malign olarak iki alt gruba ayrıldı. bu iki grubun preope-
ratif ultrasonografik, klinik ve biyokimyasal bulguları ret-
rospektif olarak değerlendirildi.

bulgular: Preoperatif sitolojisi Öba/ÖbFl olan ve opere edi-
len toplam 427 hastanın 449 nodülündeki malignansi oranı 
%23.4 (105/449) olarak bulundu. Öba ve ÖbFl alt grupları-
nın malignansi oranları ayrı ayrı değerlendirildiğinde Öba alt 
grubu için oran %25.8 (82/318) iken ÖbFl alt grubu için oran 
%17.6 (23/131) olarak tespit edildi (p=0.061). Histopatoloji-
de tespit edilen malignansilerin çoğunluğunu papiller tiroid 
kanseri (Ptk) oluşturmakta idi (n=91, %86.7). Histopatoloji-
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si malign olan 105 nodül ile histopatolojisi benign olan 344 
nodülün preoperatif ultrasonografik özellikleri karşılaştırıldı 
(p=0.013). Çoklu lojistik analiz yapıldığında malignansinin 
ultrasonografideki mikrokalsifikasyon varlığı ve yüksek aP/t 
oranı ile bağımsız şekilde ilişkili olduğu tespit edildi. tek de-
ğişkenli analizde malign grupta tiroid otoantikor varlığı ve 
histopatolojideki Hashimoto tiroiditi varlığı istatistiksel an-
lamlı olacak şekilde daha yüksek bulundu. Çoklu değişkenli 
analizde histopatolojide tespit edilen Hashimoto tiroiditi ile 
malignansi arasında herhangi bir korelasyon tespit edilmedi 
(p>0.05).

Sonuç: sitolojisi bethesda kategori ııı olan hastalarda özel-
likle ultrasonografide tespit edilen mikrokalsifikasyon ve 
yüksek aP/t oranı varlığında ince iğne aspirasyon biopsi tek-
rarı veya nodülü takip etme yerine tedavide öncellikli olarak 
cerahi düşünülmesi uygun bir yaklaşım gibi görünmektedir. 

P069 
HASHİMOTO TİROİDİTİNE BAĞLI 
HİPOTİROİDİSİ OLAN HASTALARDA 
ScUBE-1 vE ScD40L BELİRTEÇLERİNİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ: TEK-KÖR, 
KONTROLLü KLİNİK ÇALIŞMA
bülent bilir1, nesliHan sOYsal atile2, 
betül ekiZ bilir2, ibraHim YılmaZ3, ilHan bali4, 
neJat altıntaŞ5, DerYa baYkıZ6, murat aYDın7, 
sibel GülDiken8

1. naMık keMal üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
aD, tekirDağ

2. tekirDağ Devlet haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları, tekirDağ

3. tekirDağ Devlet haStaneSi, farMakoloJi, farMakoviJilanS 
ve raSYonel ilaç kullanıM ekibi, tekirDağ

4. naMık keMal üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi 
aD, tekirDağ

5. naMık keMal üniverSiteSi tıP fakülteSi, GÖğüS 
haStalıkları aD, tekirDağ

6. tekirDağ Devlet haStaneSi, karDiYoloJi, tekirDağ
7. naMık keMal üniverSiteSi tıP fakülteSi, biYokiMYa aD, tekirDağ
8. trakYa üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 

MetabolizMa haStalıkları bD, eDirne

 
amaç: bu çalışma Hashimoto tiroiditine bağlı hipotiroidisi 
olan hastalarda trombosit aktivasyon belirteçleri olan ve ate-
roskleroz gelişiminde rol oynadıkları bilinen scube-1 (sig-
nal peptide-cub[complement c1r/c1s,uegf, and bmp1]- 
eGF[epidermal growth factor]-domain-containing protein-1)
ve scD40l (soluble isoform of cluster of differentiation 40 
ligand)düzeylerini değerlendirmek amacıyla planlanmıştır.

Yöntem: Çalışma kohortu iç Hastalıkları ve endokrinoloji 
polikliniklerine başvuran 55 Hashimoto hipotiroidi has-
tası ve 35 sağlıklı kontrolden oluşturuldu. tüm olguların 

demografik verileri, tiroid stimüle edici hormon (tsH), 
serbest tetraiodotironin (st4), serbest triiodotironin 
(st3), anti-tiroglobulin (anti-tG), anti-tiroid peroksidaz 
(anti-tPO) ve lipid parametreleri kaydedildi; scube-1 ve 
scD40l ölçümleri elısa yöntemi ile çalışıldı. elde edilen 
veriler istatistiksel olarak analiz edildi.

bulgular: Hashimoto tiroiditine bağlı hipotiroidisi olan has-
ta grubunda kontrol grubuyla karşılaştırıldığında scube-1 
ve scD40l düzeyleri artmış bulundu (sırasıyla p=0,005 ve 
p=0,009). scube-1 ve scD40l düzeyleri ile total koleste-
rol, trigliserid ve lDl- kolesterol düzeyleri arasında pozitif; 
HDl- kolesterol arasında negatif korelasyon bulundu.

Sonuç: Hashimoto hipotiroidi hastalarının scube-1 ve  
scD40l düzeyleri artmış bulundu. bu bulgu hipotiroidide 
artmış endotel disfonksiyonu, trombosit aktivasyonu ve 
kardiyovasküler riske işaret edebilir. scube-1 ve scD40l, 
hipotiroidi hastalarında kardiyovasküler risk değerlendir-
mesinde yararlı olabilir. levotiroksin replasmanının bu 
belirteçler ve dolayısıyla kardiyovasküler risk üzerine olan 
etkisi de değerlendirilmelidir.
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P070 
FDG-PET’ DE SAPTANAN TİROİD 
NODüLLERİNİN SUD-MAX 
DüZEYLERİNİN BRAF MUTASYONU vE 
P53 İLE İLİŞKİSİ
aYŞenur ÖZDerYa1, Şule temiZkan1, aYlin eGe Gül2, 
Şule ÖZuĞur3, meHmet sarGın4, kaDriYe aYDın teZcan1

1. Dr. lütfi kırDar kartal eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları üniteSi, iStanbul

2. Dr. lütfi kırDar kartal eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
tıbbi PatoloJi kliniği, iStanbul

3. Dr. lütfi kırDar kartal eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
nükleer tıP üniteSi, iStanbul

4. MeDeniYet üniverSiteSi, aile hekiMliği anabiliM Dalı, iStanbul

 
amaç: 18F-flourodeoxyglukoz (FDG) pozitron emission 
tomography (Pet)’in yaygın kullanımı ile,tiroid insidenta-
lomalarının sayısı da giderek artmıştır. FDG-Pet de sap-
tanan nodüllerin % 6.7-32.9 nun malign olduğu gösteril-
miştir. braFmutasyonu papiller kanserde rastlanan en 
sık mutasyondur (%70) ve genel anlamda kötü prognostik 
faktörlerle birlikteliği kanıtlanmıştır. Çalışmamızda insi-
dental olarak FDG-Pet de tespit edilen ve iiab veya cer-
rahi olarak malign olduğu kanıtlanan tiroid nodüllerinin 
suD-max düzeyleri ile braFmutasyonu ve P53 boyanma 
özellikleri arasında ilişkiyi göstermeyi amaçladık.

Yöntem: Hastanemiz nükleer tıp ünitesinde 2014 yılında 
değişik nedenlerle FDG-Pet çekimi yapılan 6873 hasta-
nın raporları retrospektif olarak değerlendirildi. FDG-Pet 
de tiroidde hipermetabolik tutulumu olan 138 hasta tespit 
edildi. bu hastalardan 79’una ulaşılarak hormonal, sito-
lojik ve immunohistokimyasal değerlendirmeleri yapıldı.

bulgular: FDG-Pet de hipermetabolik tiroid nodülü insi-
dansı %2 saptandı. 79 hastanın yaş ortalaması 62±11 yıl 
olarak belirlendi. Hastaların 54’ü kadın 25’i erkekti. tsH 
ortanca değer 1.1 (0.6-2.0) µıu/ml ve antitPO, antitG 
pozitifliği sırasıyla %30 ve %23 olarak belirlendi. FDG-
Pet de tutulum 4 hastada diffüz, 62 hastada tek nodül-
de, 13 hastada ise birden fazla nodülde izlendi (tablo1). 
Değerlendirilen89 nodülün ortalama boyutu 17 (12-22) 
mm idi. bu nodüllerin %91’i solid; %61’i hipoekoik, %33 
de mikrokalsifikasyon izlendi ve ortanca suD-max düzeyi 
6.3 (4.3-11.4) olarak belirlendi. 85 nodüle iiab yapıldı; 12 
nondiyagnostik; 21 benign; 29 önemi belirsiz atipi; 23 ma-
lign olarak değerlendirildi. benign ve malign olan tiroid 
nodüllerinin suD-max düzeyleri istatiksel olarak anlamlı 
farklıydı [5.1 (4.2-10.7) vs 10.9 (6.5-17.7); P=0.002)]. Ge-
nel durumu uygun olan 25 hasta cerrahiye yönlendirildi. 4 
hastada benign patoloji, 21 hastada malign hastalık tespit 
edildi. Olguların %90 da dokuda P53 boyama pozitif geldi. 

toplam 38 olguda, doku veya sitolojide braFmutasyonu 
değerlendirildi. Olguların %42 de braFmutasyonu pozi-
tif tespit edildi. braFmutasyonu tespit edilen hastaların 
FDG-Pet de suD-max düzeyleri, mutasyon tespit edilme-
yenlere göre anlamlı yüksek tespit edildi [16.5(7.7-26.5)
vs 9.1(5.5-10.5);P=0.005] (tablo2). Yapılan korelasyon de-
ğerlendirmesinde suD-max düzeyleri pozitif anlamlı ola-
rak braFmutasyonu ile ilişkili olduğu görüldü (r:0.479; 
P=0.002). rOc eğrisi değerlendirmesinde %75 sensitivite 
ve %72 spesifite ile suD-max ≥ 10.2 olması braFmutas-
yonunu öngördüğü tespit edildi.

Sonuç: FDG-Pet pozitif olgularda braFmutasyonu %42, 
P53 pozitif boyanma %90 oranında tespit edilmiştir. suD-
max düzeyleri ile prognostik önemi olan braFmutasyonu 
arasında pozitif yönde anlamlı ilişki saptanmıştır. suD-
max ≥ 10.2 olması braF mutasyonunu %75 sensitivite ve 
%72 spesifite ile öngördüğü tespit edilmiştir.
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P071 - POSTER 
SİTOLOJİSİ BETHESDA KATEGORİ 
III (ÖBA/ÖBFL) OLAN NODüLLERDE 
MALİGNANSİNİN TAHMİN 
EDİLMESİNDE ULTRASONOGRAFİK 
SKORLAMA İLE BİRLİKTE TİROİD 
GÖRüNTü RAPORLAMA vE vERİ 
SİSTEMİNİN (TIRADS) TANISAL 
ETKİNLİĞİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ
HüsniYe baŞer1, bekir Çakır2, OYa tOPalOĞlu2, 
aFra alkan3, ŞeFika burÇak POlat2, 
HaYriYe tatlı DOĞan4, mustaFa Ömer YaZıcıOĞlu5, 
cevDet aYDın2, reYHan ersOY2

1. atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları kliniği, ankara

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

3. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, biYoiStatiStik 
anabiliM Dalı, ankara

4. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, tıbbi PatoloJi 
anabiliM Dalı, ankara

5. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi 
anabiliM Dalı, ankara

 
amaç: ultrasonografi (us) benign ve malign tiroid nodül-
lerini ayırt etmede oldukça yardımcı bir görüntüleme yön-
temidir. belirgin hipoekojenite, solid yapı, mikrolobule ya 
da irregüler kenar, mikrokalsifikasyon, nodülün antero-
posterior (aP) çapının transvers (t) çapından daha büyük 
olması gibi şüpheli us özelliklerinin kombinasyonu ma-
ligniteyi tahmin etmede tek us özelliğinden daha iyi tanı-
sal doğruluğa sahiptir. tiroid Görüntü raporlama ve veri 
sistemi (tıraDs), şüpheli us özelliklerinin sayısına göre 
tiroid nodüllerinin malignite riskini belirlemeye çalışan 
basit, güvenilir bir raporlama sistemidir. bu çalışmada 
sitolojisi önemi belirsiz atipi (Öba) ve önemi belirsiz foli-
küler lezyon (ÖbFl) olan nodüllerin tıraDs kategorileri-
ne göre sınıflandırılması ve tıraDs’ın maligniteyi tahmin 
etmede ilave katkı sağlayıp sağlamadığının değerlendiril-
mesi amaçlanmıştır.

Yöntem: Öba sitolojili 318 nodül ve ÖbFl sitolojili 131 
nodül çalışmaya dahil edildi. nodüllerin us özellikleri ve 
postoperatif histopatolojileri (benign/malign) kaydedildi. 
Şüpheli us özelliklerine göre nodüller tıraDs kategori-
lerine ayrıldı. buna göre; tıraDs kategori 3; şüpheli us 
özelliği yok, kategori 4a; 1 şüpheli us özelliği, kategori 4b; 
2 şüpheli us özelliği, kategori 4c; 3 veya 4 şüpheli us özel-
liği ve kategori 5; 5 şüpheli us özelliği olan nodüllerden 
oluşturuldu. ayrıca her şüpheli us özelliği, varlığı veya 
yokluğuna göre «1» veya «0» olarak skorlandı. toplam us 
skorunun malign ve benign nodülleri ayırmada etkisi rOc 
analizi ile değerlendirildi ve eğri altında kalan alan (auc) 

değeri hesaplandı.

bulgular: Öba grubunda, histopatolojisi benign ve malign 
olan nodüllerin tıraDs kategorileri anlamlı olarak fark-
lıydı (p=0.028). malign gruptaki tıraDs 4c kategorisindeki 
nodüllerin sayısının benign gruptan daha fazla olduğu gö-
rüldü (p=0.027). mikrokalsifikasyon ve hipoekojenite oran-
ları malign grupta daha fazla (p=0.015 ve p=0.007) iken 
solid nodül yapısı ve irregüler kenar oranları açısından 
gruplar arasında anlamlı farklılık izlenmedi (p>0.05). no-
dül aP/t çap oranı malign grupta daha fazlaydı (p=0.009) 
ve malignite için aP/t çap kesim noktası ≥0.839 olarak 
hesaplandı. ÖbFl grubunda, tıraDs kategorileri ve us 
bulguları açısından histopatolojisi malign ve benign olan 
nodüller arasında fark izlenmedi (p>0.05, tüm parametre-
ler için) (tablo 1). Öba’lı nodüllerde maksimum sensitivite 
ve spesifitede us skorunun kesim değeri ≥ 3 (auc: 0.596 
) olarak belirlendi.

Sonuç: Öba ve ÖbFl sitolojisi olan nodüllerdeki maligni-
te oranı oldukça farklı oranlarda bildirilmektedir. bu no-
düllerde preoperatif malignitenin tahmin edilmesi doğru 
tedavi yaklaşımı ve gereksiz cerrahilerin önlenmesi açı-
sından oldukça önemlidir. bu çalışmada, şüpheli us bul-
gularının kombinasyonun Öba sitolojili nodüllerde malig-
niteyi tahmin etmede faydalı olabileceği görülmüştür.
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P072 
ÖTİROİD OBEZ POPULASYONDA 
TİROTROPİN, TİROİD HORMONLARI vE 
TİROİD ANTİKORLARININ METABOLİK 
PARAMETRELERLE İLİŞKİSİ
Şule temiZkan1, bilGken balaFOrlOu2, 
aYŞenur ÖZDerYa1, meHmet avcı2, kaDriYe aYDın1, 
selin karaman2, meHmet sarGın2

1. kartal Dr lütfi kırDar eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları üniteSi, iStanbul

2. kartal Dr lütfi kırDar eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
aile hekiMliği kliniği, iStanbul

 
amaç: Obezite ve tiroid fonksiyonları arasındaki ilişki sa-
nıldığından daha komplike ve araştırmacılar tarafından 
sıklıkla merak edilen, bir çok yönü henüz aydınlatılama-
mış bir konudur. tirotropindeki (tsH) küçük değişiklikle-
rin bile kilo alımı ile ilişkili olabileceği yönünde çalışmalar 
mevcuttur. biz de bu çalışmamızda ötiroid obez hastalarda 
tsH, tiroid hormonları ve tiroid antikorlarının metabolik 
parametrelerle olan ilişkisini ortaya koymayı amaçladık.

Yöntem: Hastanemiz Obezite Polikliniğine Ocak 2013−Ha-
ziran 2015 tarihleri arasında başvuran 5300 obez [vücut 
kitle indeksi (vkı) ≥ 30 kg/m2] bireyin dosyaları geriye dö-
nük olarak incelendi. aşikar veya subklinik tiroid hastalığı, 
diyabeti ve kronik hastalıkları (kanser, nörolojik, psikiyat-
rik, kardiyovasküler, romatolojik ve enfeksiyöz hastalık-
lar) olan ve ilaç kullanım öyküsü olan bireyler çalışmaya 
alınmadı. Dışlama kriterlerinden sonra 1275 ötiroid (tsH 
> 0.4 ve < 4.5 μıu/ml, serbest triiodotironin (st3) ve ser-
best tiroksin (st4) düzeyleri normal referans aralığında) 
obez bireyin çalışmaya dahil edilmesi uygun görüldü.ilk 
başvurusırasındaki fizik muayne ve biyokimyasal değerler 
değerlendirmeye alındı. ınsülin direnci HOma-ır ile de-
ğerlendirildi ve HOma-ır ≥ 2.7 insülin direnci olarak ve 
aterojenik dislipidemi total kolesterol/HDl-k ≥5 olarak 
tanımlandı.

bulgular: Çalışmaya alınan bireylerin %83’ü (n=1063) ka-
dındı. anti-tiroid peroksidaz (anti-tPO) ve anti-tiroglobu-
lin (anti-tg) pozitifliği sırasıyla %14 ve %15 olarak tespit 
edildi. antikor negatif hastalarda ortanca tsH düzeyi 1.8 
μıu/ml (1.3‒2.4) (ıQr) ve antikor pozitif hastalarda ortan-
ca tsH düzeyi 2.1 μıu/ml (1.4‒2.9) olarak belirlendi. Yapı-
lan lojistik regresyon analizinde; yaş, cinsiyet, vkı, sigara 
içme durumu, lökosit sayısı ve crP gibi karıştırıcı faktör-
ler göz önüne alındığında tsH ve antikor pozitifliğinin in-
sülin direnci ve aterojenik dislipidemi ile ilişkili olmadığı 
görüldü. st3’ün insülin direnci ve aterojenik dislipidemi 
ile pozitif ilişkili olduğu (sırasıyla P < 0.001; P = 0.03) ancak 

bu ilişkinin aynı karıştırıcı faktörlere göre düzeltme yapıl-
dığında ortadan kalktığı izlendi. benzer şekilde st4’ün 
aterojenik dislipidemi ile negatif yönlü ilişkisi olduğu (P 
= 0.02) ancak bu ilişkinin karıştırıcı faktörlere göre dü-
zeltme yapıldığında ortadan kalktığı belirlendi. bununla 
birlikte st4’ün insülin direnci ile negatif ilişkisinin olduğu 
ve karıştırıcı faktörlere göre düzeltme yapıldığında bile bu 
ilişkinin yoğun bir şekilde devam ettiği görüldü (P<0.001).

Sonuç:Ötiroid obez bireylerde; tsH ve tiroid antikor pozi-
tifliği ile metabolik parametreler arasında anlamlı ilişki 
saptanmamıştır. Düşük normal st4 düzeyleri ile insülin 
direnci arasında karıştırıcı faktörlere göre düzeltme ya-
pıldıktan sonra dahi devam eden anlamlı ilişki tespit edil-
miştir.sonuç olarak normal referans aralığında dahi olsa 
düşük normal st4›ün obezitenin metabolik tipini belirle-
mede önemli etkisi olduğu görülmüştür.
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P073 
GRAvES HASTALIĞINDA SERUM İRİSİN 
vE MYOSTATİN DüZEYLERİ
meHmet muHittin YalÇın1, müJDe aktürk1, 
YusuF tOHma2, etHem turGaY cerit1, 
alev erOĞlu altınOva1, emre arslan1, 
ÇiĞDem ÖZkan1, ilHan Yetkin1, Füsun balOŞ tÖrüner1

1. Gazi üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı,

2. Gazi üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları ana biliM 
Dalı

 
amaç: iskelet kası dokusu enerji metabolizmasında 
önemli bir yere sahiptir. tiroid hormonlarının da birincil 
etki yerlerinden birisi kas dokusudur. irisin ve myostatin 
gibi myokinler kas dokusu aracılığı ile enerji metaboliz-
ması üzerine etki gösterirler. bu çalışmada, Graves has-
talığı olan olgularda irisin ve myostatin düzeylerinin araş-
tırılması amaçlandı.

metod: Çalışmamıza 41 yeni Graves hastalığı tanısı alan 
ve yaş, cinsiyet ve vücut kitle indeksi açısından benzer 44 
sağlıklı birey dahil edildi.

Sonuçlar: serum irisin düzeyi Graves hasta grubunda sağ-
lıklı kontrollere göre yüksek saptandı ( p<0,01). myostatin 
düzeyleri açısından her iki grupta anlamlı farklılık bulun-
madı (p=0,21). serbest t3, serbest t4, tsH reseptör anti-
kor düzeyleri ile irisin düzeyleri arasında pozitif korelasyon 
saptandı (p<0,05). irisin ve tsH negatif koreleydi (p<0,01). 
Çoklu regresyon analizinde irisin düzeyini etkileyen faktör, 
Graves hastalığı varlığı olarak saptandı(p=0,01). myosta-
tin düzeyi yaş, vücut kitle indeksi, serbest t4, HOma-ır ile 

pozitif (p<0,05); tsH ile negatif koreleydi (p=0,01). Çoklu 
regresyon analizinde yaş ve serbest t4 myostatin ile iliş-
kili saptandı (p<0,05).

Sonuç: Çalışmamız, kas kaynaklı bir myokin olan irisinin 
Graves hastalığında yükseldiğini göstermiştir.bu sonuçlar 
hipertiroidide görülen enerji metabolizması değişiklikle-
rine irisin düzeylerinin katkıda bulunabileceğini düşün-
dürmektedir. Diğer taraftan myostatin düzeylerinin hiper-
tiroidi ile ilişkisi açısından ek çalışmalara ihtiyaç vardır.

P074 
PRİMER HİPERPARATİROİDİDE TEDAvİ 
YAKLAŞIMLARI vE HASTALIK SEYRİ: 
MERKEZİMİZİN DENEYİMİ
ÖZlem turHan iYiDir1, cüneYD anıl1, 
meHmet ŞaHin Gülel2, naZlı GülsOY kırnaP1, 
aslı nar1, nesliHan baŞÇıl tütüncü1

1. başkent üniverSiteSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları bD

2. başkent üniverSiteSi iç haStalıkları abD

 
Giriş ve amaç: Primer Hiperparatiroidi (PHPt) 1000 eriş-
kinin 1-7’sinde görülür. Hiperkalseminin en sık nedenidir, 
yaşla sıklığı artar ve kadınlarda erkeklerden 2-3 kat fazla 
saptanır. Çoğu hasta asemptomatiktir ancak asemptoma-
tik PHPt’nin sıklığı tam olarak bilinmemektedir. bu çalış-
madaki amacımız başkent üniversitesi ankara Hastanesi 
endokrinoloji Polikliniğinde takip ve tedavi edilen PHPt 
hastaların klinik özelliklerini incelemektir.

Yöntem: başkent üniversitesi ankara Hastanesinde 
2005-2015 yılları arasında Primer Hiperparatiroidi tanısı 
ile takip ve tedavi edilen hastalar retrospektif olarak in-
celendi. Hastaların demografik özellikleri, izlem süreleri, 
izlem sırasında ölçülen biyokimyasal parametreleri de-
ğerlendirildi.

Sonuçlar: Çalışmaya 172 hasta dahil edildi. Hastaların de-
mografik ve biyokimyasal özellikleri tablo-1’de özetlenmiş-
tir. Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların 40 (%23.4)’ının 
nefrolitiyazis öyküsü mevcuttu. Hastaların 68 (%39.1)’inde 
osteoporoz, 10 (%5.8)’unda kırık öyküsü olduğu görüldü. 
Hastaların 48 (%28.1)’isine paratiroidektomi operasyo-
nu yapıldığı saptandı. Opere olan hastaların ortalama kan 
kalsiyum düzeyleri 11±1.2 mg/dl, ortalama PtH değerleri 
125.2±55.3 ng/l, ortalama kreatinin değerleri 0.86 ±0.3 mg/
dl ve ortanca 25 OH kolekalsiferol düzeyleri 22.5 (5-82) ng/
ml olarak bulundu. asemptomatik PHPt olan hastaların or-
tanca 36 (12-240) ay takip süresi sonunda ortalama kan kal-
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siyum düzeyleri 10.2±0.7 mg/dl , ortanca PtH düzeyleri 121.4 
(28-414) ng/l ve ortalama kreatinin düzeyleri 0.9±0.4 mg/dl 
olarak saptandı. bu hastaların izlem başındaki ve sonundaki 
kan kalsiyum  PtH ve kreatinin değerleri arasında anlamlı 
farklılık saptanmadı.

tartışma: Primer Hiperparatiroidide cerrahi ile izlemin 
karşılaştırıldığı ulusal veriler sınırlıdır. uluslararası kılavuz 
önerilerinin ülkemiz koşullarında (D vitamini durumu, ge-
riatrik yaş ve buna bağlı kırık, düşme oran farklılıkları, di-
ğer komorbiditeler) pratik olarak uygulanabilirliği açısından 
ulusal büyük araştırmalara gereksinim vardır. bu çalışmada 
konservatif izlenen asemptomatik PHPt vakalarının orta va-
dede komplikasyon geliştirmediği gözlenmiştir. Daha uzun 
izlem sürelerinde gerçekleştirilecek prospektif çalışmalar 
daha objektif fikir verebilecektir. Çalışmamız merkezimizin 
deneyimini yansıtması açısından önemlidir.

P075 
HİPERTİROİDİ vE ÖZEFAGUS MOTİLİTESİ
ÖZcan karaman1,muZaFFer ilHan2, eliF arabacı3, 
iskenDer ekinci4, aHmet DanalıOĞlu3, 
ertuĞrul taŞan1

1. bezMialeM vakıf üniverSiteSi, tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, iStanbul

2. üMraniYe eğitiM araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları bÖlüMü, iStanbul

3. bezMıaleM vakıf üniveriSteSi, tıP fakülteSi, 
GaStroenteroloJi biliM Dalı, iStanbul

4. bezMıaleM vakıf üniveriSteSi, tıP fakülteSi, iç 
haStalıkları anabiliM Dalı,iStanbul

 
amaç: Hipertiroidide gastrointestinal sistem bulguları sık 
olmakla beraber, gastrointesinal sistem motilitesiyle ilgili 
yapılan çalışmalar son derece kısıtlıdır. bu çalışma, hiper-
tiroidinin özefagus motilitesi üzerindeki etkilerini ortaya 
koymayı amaçlamıştır.

Yöntem: Çalışmaya 30, yeni tanı konmuş graves hastası 
(18 kadın, 12 erkek) ve 30 sağlıklı kontrol (22 kadın, 8 er-

kek) dahil edilmiştir. Özefagus manometrisi mms (medical 
measurement systems) solar Gı air-charged ıntelligent 
Gastrointestinal conventional manometry ile gerçekleşti-
rilmiştir. Çalışmaya katılan tüm hastalarda tiroid hormon 
düzeyleri ve tiroid antikorları ölçülmüştür.

bulgular: Ortalama alt özefagus sfinkter basıncı (aÖs) hi-
pertiroidili hastalarda 16.9 ± 5.3 mmHg, sağlıklı grupta ise 
20.1 ± 8.8 mmHg olarak saptanmıştır (p>0.05). Ortalama 
kontraksiyon süresi hipertiroidili hastalarda 3.2 ± 0.5 sn, 
kontrol grubunda ise 3.9 ± 0.7 sn olarak ölçülmüştür. Or-
talama kontraksiyon süresi hipetiroidili hastalarda kont-
rol grubuna göre istatistiksel anlamlı olarak daha düşük 
bulunmuştur (p<0.001). Ortalama gevşeme süresi, gev-
şeme yüzdesi ve maksimum yukarı vuruşta her iki grup 
arasında istatistiksel anlamlı fark görülmemiştir (p>0,05). 
Hipertiroidili hastalarda kontraksiyon süresinin tsH re-
septör antikoru ile negatif korele olduğu gözlenmiştir 
(p=0.006, r= -0.48). ek olarak hasta grubunda serbest t4, 
gevşeme süresi ile negatif korele olarak bulunmuştur 
(p<0.05, r= -0.46).

Sonuç: bu çalışma hipetiroidinin, özefagus motilitesini 
alt özefagus sfinkterinde kontraksiyon süresini kısaltarak 
etki ettiğini göstermektedir. tiroid hormonlarının özefa-
gus motilitesi üzerine etkilerini değerlendirmede daha 
ileri çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır.

P076 
TüRK POPULASYONUNDA TİROİD 
NODüLLERİNDE MİTOKONDRİAL 
D-LOOP BÖLGESİNDEKİ DNA 
MUTASYONLARININ ANALİZİ
riFat bircan1, HülYa ılıksu GÖZü2, esra ulu1, 
Şükran sarıkaYa3, DuYGu YaŞar Şirin1, 
serHat ÖZÇelik4, cenk aral1

1. naMık keMal üniverSiteSi, fen-eDebiYat fakülteSi, 
biYoloJi bÖlüMü, Moleküler biYoloJi ve Genetik anabiliM 
Dalı, tekirDağ.

2. MarMara üniverSiteSi, tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları biliM Dalı, iStanbul

3. kartal lütfi kırDar eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
PatoloJi kliniği, iStanbul

4. haYDarPaSa eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları Polikliniği, iStanbul

 
mitokondriyal kusurların kanser dâhil birçok hastalıkla 
ilişkili olduğu literatürde yer almaktadır. serviks, meme, 
gastrik, kolorektal, akciğer ve renal kanserlerinde, D-loop 
kontrol bölgesindeki mitokondriyal Dna (mtDna) deği-
şimlerinin sıklıkla gözlemlendiği bildirilmiş ve özellikle 
D-loop bölgesinde yer alan D310 bölgesi olarak adlandı-
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rılan polisitozin dizisinin elektrofilik ve oksidatif hasara 
daha yatkın olduğu öne sürülmüştür.

Yapılan bu çalışmanın amacı, türk toplumunda, tiroid bezi 
tümörlerinde mtDna mutasyon birikiminin tümörogenezde 
rolünün bulunup bulunmadığının araştırılmasıdır. Çalışma-
ya 87 benign hiperplazi ve 20 papiller tiroid kanseri tanısı 
konulmuş hastalara ait toplam 292 doku alınmıştır. bu do-
kulardan, Dna izolasyonu fenol-kloroform yöntemiyle ger-
çekleştirilmiş; 15971-574. nükleotidler arasındaki D-loop 
bölgesi uygun primerler kullanılarak PZr ile çoğaltılmıştır. 
mitokondriyal D-loop bölgesinin Dna dizi analizi, bekcman 
coulter Genomelab marka otomatik dizi analizi cihazı kulla-
nılarak sanger metoduyla gerçekleştirilmiştir.

analizi tamamlanan bireylere ait sağlıklı ve nodüler dokula-
rın hemen hemen hepsinde aynı polimorfizmler saptanmış-
tır. benign olgular için hasta ve sağlıklı dokular kıyaslandı-
ğında, mitokondriyal D-loop bölgesinde 11 olguda (%12,64) 
somatik mutasyon, malign olgularda ise 3 olguda (%15) 
somatik mutasyon saptanmıştır. belirlenen polimorfizmler 
içerisinde sadece aile öyküsü ve a73G polimorfizmi arasında 
istatistiksel bir ilişki bulunmuştur (p<0.05). birinci bölgede 
yer alan D310 dizi değişimleri ayrıca değerlendirilmiş ve ör-
neklerin %90’dan fazlasında bu bölgedeki uzunluk polimor-
fizminin normal sınırlar içerisinde bulunduğu görülmüştür.

sonuç olarak elde edilen veriler, mtDna değişimlerinin 
tiroid lezyonlarında, tümörogenezden önce meydana gel-
meye başladığını ve tümörogenez esnasında da birikmeye 
devam ettiğini göstermektedir.

P077 
MEME vE TİROİD KANSER BİRLİKTELİĞİ
ŞaFak akın1, serkan akın2, m. kaDri altinDaĞ2, 
miYase baYraktar1

1. hacettePe üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı

2. hacettePe üniverSiteSi tıP fakülteSi MeDikal onkoloJi 
biliM Dalı

 
amaç: tiroid ve meme kanseri kadınlarda en sık görülen 
kanser tipleridir. meme kanseri hastalarının uzun dönem 
takiplerinde tiroid kanseri görülme olasılığının arttığı de-
ğişik çalışmalar ile gösterilmiştir. bu çalışmada meme 
kanserli hastalarda ve birinci, ikinci ya da üçüncü derece 
akrabalarında tiroid kanser sıklığının belirlenmesi amaç-
lanmıştır.

Yöntem: Çalışma retrospektif kesitsel bir çalışmadır. Ha-
cettepe üniversitesi tıp Fakültesi, medikal Onkoloji Polik-

liniğinde 2005-2015 yılları arasında meme kanseri tanısı 
ile takip edilen 4496 hastanın tıbbi verileri incelenmiştir. 
Hastaların kendilerinde ve birinci, ikinci ya da üçüncü de-
rece akrabalarında tiroid kanseri varlığı sorgulanmıştır.

bulgular: Çalışmaya alınan takipli 4496 meme kanseri 
hastanın 4471’i kadın 25’i erkekti. meme kanseri tanısı 
aldıklarında ortalama yaşları 51.0 ± 8.6 yıl idi. Hastala-
rın 19 (%0.42)’unda tiroid kanseri tespit edildi. Ondokuz 
hastanın tümü kadındı ve ortalama meme kanseri tanı 
yaşları 55.0 ± 9.0 yıl idi. tiroid kanseri alt tiplerine bakıl-
dığında 11 papiller mikrokarsinom, 6 papiller karsinom, 
1 papiller karsinom ve folliküler karsinom birlikteliği ve 
1 hurthle hücreli kanser saptandı. tiroid kanseri tanısı-
nı meme kanseri tanısından önce alan 16 (%84.2) hasta, 
meme kanseri tanısını tiroid kanseri tanısından önce alan 
2 (%10.5) hasta ve tiroid kanseri ve meme kanseri tanı-
sını eş zamanlı alan 1 (%5.2) hasta vardı. tiroid kanseri 
tanısını meme kanseri tanısından önce alan 16 hastanın 
13’ü raı tedavisi almıştı. meme kanseri tespit edilmesine 
kadar geçen ortanca süre 3.5 (1-28) yıl olarak saptandı. 
meme kanseri hastaları aile bireylerinde tiroid kanseri 
varlığı açısından değerlendirildiğinde; 27 (%0.6) hasta-
nın birinci derece akrabasında, 10 (%0.22) hastanın ikinci 
derece akrabasında ve 9 (%0.20) hastanın üçüncü derece 
akrabasında tiroid kanseri olduğu saptandı.

Sonuç: meme ve tiroid kanseri ilişkisi bazı çalışmalarda 
gösterilmiştir. bu çalışmada meme kanseri vakalarının 
uzun dönem takiplerinde %0.42 oranında tiroid kanser 
varlığı ve birinci (%0.6), ikinci (%0.22) ya da üçüncü derece 
akrabalarında (%0.20) tiroid kanseri varlığı saptandı. bu 
çalışma türkiye’de büyük bir meme kanseri hasta popü-
lasyonunda meme kanseri ve tiroid kanseri birlikteliğini 
araştıran ilk çalışma olması ve literatürde de meme kan-
seri hastalarının aile bireylerinde tiroid kanseri varlığını 
araştıran ilk çalışma olması bakımından önemlidir.
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P078 
vDR GEN vARYASYONU İLE TİROİD 
KARSİNOMU İLİŞKİSİ
selviHan beYsel1, maHmut aPaYDın1, 
ÖZGür ÖZÇelik1, mustaFa ÇalıŞkan1, 
muHammeD kıZılGül1, muHammeD alP2, 
FerDa alParslan2, aHmet YeŞilYurt2, 
erman Çakal2, tuncaY DelibaŞı3

1. enDokrinoloJi ve MetabolizMa, DışkaPı YılDırıM beYazıt 
eğitiM ve araştırMa haStaneSi, ankara

2. Genetik araştırMa Merkezi, DışkaPı YılDırıM beYazıt 
eğitiM ve araştırMa haSteneSi, ankara, türkiYe 
3iç haStalıkları, hacettePe üniverSiteSi (kaStaMonu) tıP 
fakülteSi, ankara, türkiYe

 
Giriş: vitamin D reseptör (vDr) ekspresyonu tümör doku-
sunda upregüle edilir. vDr ekspresyonu tümör büyümesinde 
endojen yanıt oluşturmaktadır. bu çalışmada diferensiye ti-
roid kanseri (tc) ile vDr gen polimorfizmi ilişkisini ve 25(OH)
D3 düzeyinin etkisini araştırmayı amaçladık.

metod: vaka-kontrol çalışmasına 165 diferensiye tc (% 
5,9 foliküler ve % 94,1 papiller) hastası ve 172 sağlıklı 
kontrol dahil edildi. 1,25(OH)D3 düzeyi biyokimyasal ola-
rak incelendi. vDr gen apaı (rs7975232), taql (rs731236), 
bsml (rs154410) ve Fok1 (rs2228570) polimorfizmi Pcr-
rFlP tekniği ile genotip analizi yapıldı.

Sonuç: Foliküler ve papiller tc hastalarında 1,25(OH)D3 
düzeyi kontrol grubuna göre düşüktü. vDr gen apaı var-
yasyonu (p=0,024, Or=1,5) papiller tc ile ilişkilidir. vDr 
gen taq1 (p=0,002, Or=3,5) ve bsml (p=0,003, Or=2,7) var-
yasyonu foliküler tc ile ilişkilidir. karsinom evresi (düşük 
veya yüksek) veya tedavi yanıtı (kür veya relaps) açısından 
papiller ve foliküler tc arasında fark bulunmadı. vDr gen 
Fok1 varyasyonu tc ile ilişkili bulunmadı.

tartışma: vDr gen apaı polimorfizmi papiller tc riskin-
de artış ile ilişkilidir. vDr gen taq1 ve bsml polimorfizmi 
foliküler tc riskinde artış ile ilişkilidir. ancak bu varyas-
yonlar karsinom evresi ve tedavi yanıtı ile ilişkili değildir.

P079 
YüKSEK DOZ LEvOTİROKSİN 
TEDAvİSİNE cEvAPSIZ POSTOPERATİF 
HİPOTİROİDİLİ BİR HASTADA 
TRİİODOTİRONİN TEDAvİSİNE 
DRAMATİK YANIT
sevGül Fakı1, DiDem ÖZDemir1, cüneYt bilGiner1, 
samet Yaman2, reYHan ersOY1, bekir Çakır1

1. ankara YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları, ankara

2. ankara YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, ankara

 
amaç: Primer hipotiroidide levotiroksin tedavisinin ba-
şarısızlığının en sık nedenleri hasta uyumsuzluğu (pseu-
domalabsorbsiyon), malabsorbsiyona neden olan barsak 
hastalıkları ve emilimi bozan ilaç kullanımıdır. literatür-
de izole levotiroksin malabsorbsiyonu olan ve intravenöz 
veya intramüsküler levotiroksin ile başarılı şekilde tedavi 
edilmiş vaka raporları vardır. bu bildiride postoperatif hi-
potiroidi nedeniyle yüksek doz levotiroksin kullanmasına 
rağmen yüksek serum tirotropin (tsH) ve düşük st3 ve 
st4 değerleri olan ve t3 tedavisine belirgin yanıt veren bir 
hasta sunulmuştur.

vaka: 36 yaşında bayan hasta halsizlik, yorgunluk ve vü-
cutta ödem şikayetleri ile başvurdu. 12 yıl önce Graves 
hastalığı nedeniyle totale yakın tiroidektomi geçirmişti 
ve levotiroksin 550 mcg kullanıyordu. 4 yıldır anksiyete 
bozukluğu olan hasta duloksetin 1x60 mg ve aripiprazol 
1x5mg kullanıyordu. beden kitle indeksi 26.8 kg/m2, na-
bız 56 atım/dk ve kan basıncı 100/60 mmHg idi. Deride 
kuruluk, generalize ödem ve bradikardi dışında sistemik 
muayene bulguları normaldi. tam kan sayımı ve biyokim-
yasal değerleri normal saptandı. serum tirotropin (tsH) 
>100 muı/ml, st3 <0.26 pg/ml ve st4 0.09 ng/dl idi. tiroid 
ultrasonografide bilateral minimal residü ve sol tiroid loju 
inferiorunda 15.8 mm ektopik tiroid dokusu ile uyumlu gö-
rünüm saptandı. Hastanın eski tetkiklerinde Ocak 2013’e 
kadar serum tsH değerlerinin normal veya düşük olduğu, 
bu dönemden sonra ise progresif olarak arttığı, özellikle 
son bir yılda levotiroksin dozunun tedrici olarak arttırıl-
masına karşın tsH değerinin hiç düşmediği hatta giderek 
yükseldiği görüldü. altta yatan nedenin belirlenmesi için 
daha önce araştırılmış, celiac hastalığına yönelik otoan-
tikorlar negatif, endoskopik biyopsi normal bulunmuştu. 
Hastaya yatırılarak levotiroksin absorbsiyon testi uygu-
landı. 1000 mcg levotiroksin öncesi bakılan st4 0.04 ng/dl 
iken 2. saatte 0.19 ng/dl, 4. saatte 0.20 ng/dl ve 6. saatte 



217

POSTER  BİLDİRİLER
0.25 ng/dl oldu. Psikiyatri bölümüne konsulte edilen has-
tada tedaviye uyumsuzluk düşünülmediği belirtildi. Has-
tanın tedavisi levotiroksin 400 mcg ve t3 2x25 mcg ola-
rak düzenlendikten 3 gün sonra bakılan tsH 42.5 muı/ml 
idi, levotiroksin dozu azaltılarak t3 devam edildi ve tiroid 
fonksiyonları yakın takip edildi. 17. günde hastanın tsH ve 
st3 değerleri normale gelmekle birlikte st4 değerlerinin 
hala çok düşük olduğu görüldü (tablo 1).

Sonuç: vakada yüksek doz levotiroksin tedavisinin tsH 
üzerinde herhangi bir etkisi olmadığı, t3’ün ise hızlı bir 
şekilde tsH’yı normalize ettiği görülmüştür. t3 tedavisi-
nin başarılı olması intestinal malabsorbsiyon ihtimalini 
ortadan kaldırmaktadır. Hastada levotiroksinin neden etki 
göstermediği kesin olarak açıklanamasa da izole levoti-
roksin malabsorbsiyonuna neden olan bir durum varlığı 
hipotez olarak ortaya atılabilir. Yüksek doz levotiroksin ile 
yeterli yanıt alınamayan hastalarda pseudomalabsorbsi-
yon ekarte edildikten sonra parenteral tedaviden önce t3 
tedavisi denenebilir.

P080 
TİROİD KANSERİ OLARAK ZOR BİR 
vAKA: OLGU SUNUMU
kamil baŞkÖY, seYiD aHmet aY, FerHat DeniZ, 
ariF YÖnem
Gata haYDarPaşa eğitiM haStaneSi, enDokrinoloJi ServiSi, 
iStanbul

 
Giriş: tiroid kanserleri endokrin sistemin en sık görü-
len kanseridir. Olguların %90’ı papiller ya da folliküler 
kanserlerden oluşur. ancak tiroidin daha nadir görülen, 
takibi ve tedavisi konusunda yeteri kadar bilgi sahibi ol-
madığımız kanserleri de vardır. bu kanserlerden biri-
si de, bugüne kadar tüm dünyada 41 tane olgu sunulan 
‘’spindle epithelial tumor with thymus-like differentiation 
(settle)’’dır. bu tümör folliküler orijinli olmayıp, tiroidin 
epitelyal tümörleri içinde yer almaktadır. biz burada, 2 yıl 

boyunca settle tanısı ile takip edilen, ancak hastane-
mizde tiroid yatağındaki kitlenin eksizyonu sonrası malign 
mezenkimal tümör olan ‘’sinoviyal sarkom’’ tanısı alan bir 
vakadan bahsedeceğiz.

olgu: 27 yaşında erkek. multinodüler guatr tanısı ile baş-
ka bir sağlık kuruluşunda takip edilen hastaya 2 yıl önce 
tiroid ince iğne biyopsisi (tiiab) yapılmış ve sitoloji papil-
ler karsinom ile uyumlu gelmiş. bilateral total tiroidekto-
mi operasyonu sonrası patolojisi ‘’spindle epithelial tumor 
with thymus-like differentiation (settle)’’ olarak rapor 
edilmiştir. tedavisi radyoaktif iyod ablasyonu ve tsH süp-
resyonu olarak düzenlenmiş. cerrahiden 2 yıl sonra bo-
yunda hızla büyüyen kitle hisseden hasta polikliniğimize 
başvurmuştur. Fizik muayenede tiroid yatağında, solda 
yaklaşık 4 cm sert kıvamda kitle palpe edilmiş. usG’da 
sol tiroid lojunda üst kesimde 23x16 mm solid, inferior-
da çapı 31 mm semisolid hipoekoik lezyon izlendi. Her iki 
bölgeden yapılan tiiab sonucu primer tümörü olan sett-
le ile uyumlu geldi. boyun mr incelemede 64x45x34 mm 
trakeayı posterior duvarda yaklaşık 15 mm invaze eden, 
özefagus duvarında kalınlaşmaya neden olmuş, sol karo-
tisi yaklaşık 200 derece saran, prevertabral alana doğru 
uzanan, diffüzyon kısıtlılığı gösteren, juguler vene bası 
yapmakta olan, kistik nekrotik lobüle konturlu kitle lez-
yon izlendi. Pet ct’de lezyonlarda tutulum izlenmiştir. 
tiroid sintigrafisinde dokuda uptake izlenmemiştir. biyo-
kimyasal tetkiklerde st3:2,85(n), st4:1,15(n), tsH:0,4(n), 
tiroglobülin:<0,2 ng/ml, anti-tg:0,6, kalsitonin:<2 pg/ml 
olarak bulundu. tümör kurulunda görüşülen hastanın kit-
lesinin eksizyonu için opere olmasına karar verildi. kbb 
kliniğinde opere olan hastanın patoloji raporu immüno-
histokimyasal boyama ve FısH bulguları sonrasında ma-
lign mezenkimal tümör, bifazik sinoviyal sarkom olarak 
rapor edildi. Hastaya bu tanı sonrasında radyo/kemotera-
pi planlandı.

Sonuç: tiroidin epitelyal bir tümörü olan settle, litera-
türde sadece 41 tane olarak sunulan çok nadir görülen 
bir tümördür. ancak bu tümörün ayırıcı tanısında malign 
mezenkimal tümörler de düşünülmelidir. ayırım için özel-
likle parafin bloktan total rna ekstraksiyonu yapılarak 
bazı füzyon genlerinin FısH tekniği ile araştırılması büyük 
önem arz etmektedir. bu şekilde belki de daha önce rapor 
edilmiş bazı settle tümörlerinin tanısı değişebilecektir. 
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P082 
TİROİD İNcE İĞNE ASPİRASYON 
BİYOPSİSİ DUYARLILIK vE ÖZGüLLüĞü
selÇuk can
terMal MeSlek YükSekokulu, Yalova üniverSiteSi

 
amaç: tiroid ince iğne aspirasyon biyopsisi (iiab) duyarlı-
lık ve özgüllüğünün saptanması

Yöntem: Çeşitli özel sağlık kuruluşlarında araştırmacı 
tarafından 4 Haziran 2003 ile 2 Şubat 2016 tarihleri ara-
sında yapılan ve sadece prospektif olarak kayıt altına alı-
nan biyopsiler değerlendirildi. Yaklaşım olarak 10 mm 
üzeri tüm nodullere ve 10 mm altı riskli nodullere iiab 
yapılması hedeflendi. multinoduler guatr sıklığı nedeni 
ile sonuçlar hasta bazında değil, nodul başı olarak verildi. 
Çalışma bethesda diagnostik kriterlerinden önce başla-
dığından sitolojik sonuçlar malign, benign, indetermine, 
yetersiz olarak gruplandırıldı. bethesda gruplaması pra-
tiğe girdikten sonra malign gruba sitolojik inceleme sonu-
cu malignite şüphesi (bethesda v) veya malign (bethesda 
vı) olanlar, benign gruba sitoloji sonucu benign (bethesda 
ıı) olarak gelenler, indetermine gruba sitoloji sonucu fol-
liküler neoplazm veya folliküler neoplazm şüphesi olan-
lar (bethesda ıv) ile atypia of undetermined significance 
veya follicular lesion of undetermined significance (bet-
hesda ııı) olanlar, yetersiz gruba sitoloji sonucu yetersiz 
materyel gelenler (bethesda ı) kategorize edildi. sonosite 
180Plus (sonosite ınc., bothell, Wa, usa) cihazı ultraso-
nografi rehberliğinde kullanıldı. ındetermine ve malign 
gruptaki hastalar cerrahiye yönlendirildi.

araştırma kaydı: clinicaltrials.gov, nct00571090

bulgular: 815 nodule tiroid iiab yapıldı. 155 nodul erkek 
hastalara, 660 nodul kadın hastalara ait idi. nodul bazın-
da yaş ortalaması 49, standard sapma 14, minimum yaş 
13, maksimum yaş 85 yıl idi. nodullerin %12’sine (n=97) 
palpasyon ile, %88’ine (n=718) ultrasonografi rehberli-
ğinde iiab yapıldı. soliter nodul sayısı 246 (%30) idi. 569 
nodul (%70) multinoduler guatr içinde idi. nodul hacmi 
ortalama 3,19±12,62 ml idi. en büyük nodulun maksimum 
boyutu 125 mm, en küçük nodulun minumium boyutu 2,4 
mm idi. sitoloji sonucunda malign oranı %3 (n=22 nodul), 
benign %72 (n=588), indetermine %5 (n=39), yetersiz ma-
teryel %20 (n=166) geldi. 75 nodul ameliyat edildi. bunla-
rın 48 adedi benign, 27 adedi malign olarak rapor edildi. 
sitoloji sonucu malign ve indetermine olan ve opere edilen 
nodullerin (n=42) 22 adedinin patoloji sonucu malign (ger-
çek pozitif), 20 adedinin patoloji sonucu benign (yalancı 

pozitif) geldi. sitoloji sonucu benign ve yetersiz materyel 
olan ve opere edilen nodullerin (n=33) 5 adedinin patoloji 
sonucu malign (yalancı negatif), 28 adedinin patoloji so-
nucu benign (gerçek negatif), geldi. tiroid ince iğne aspi-
rasyon biyopsisinin duyarlılığı %81, özgüllüğü %58, pozitif 
prediktif değeri %52, negatif prediktif değeri %85 olarak 
tesbit edildi.

Sonuç: tiroid ince iğne aspirasyon biyopsisi düşük özgül-
lüğü nedeni ile çok güvenilir bir yöntem değildir. Gerçek 
pozitiflere yakın sayıdaki yalancı pozitif sonucuna sahip 
nodulu cerrahi girişime yönlendirdiği için rutin her nodule 
yapılmamalıdır. Yalancı pozitiflerin (indetermine lezyonla-
rın) sayısını azaltacak stratejilere ihtiyaç vardır.

P083 
PAPİLLER TİROİD KANSERLERİNDE 
MULTİFOKALİTE, TüMÖR ODAK 
SAYISI vE TOTAL TüMÖR ÇAPIYLA 
KLİNİKOPATOLOJİK ÖZELLİKLER 
ARASINDAKİ İLİŞKİ
abbas ali tam1, DiDem ÖZDemir1, nesliHan ÇuHacı1, 
HüsniYe baŞer1, cevDet aYDın1, aYlin kılıÇ YaZGan2, 
reYHan ersOY1, bekir Çakır1

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi,enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları anabiliM Dalı,ankara

2. ankara atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, PatoloJi 
bÖlüMü,ankara

 
amaç: bu çalışmada papiller troid kanserlerinde (Ptc) 
multifokalite, tümör odak sayısı ve total tümör çapının kli-
nikopatolojik özellikler üzerine olan etkisini değerlendir-
meyi amaçladık.

Yöntem: total tiroidektomi uygulanan ve Ptc tanısı almış 
olan 912 hastanın medikal kayıtları retrospektif olarak in-
celendi.tümör odak sayısına göre hastalar 4 gruba ayrıldı; 
n1(1 odak), n2 (2 odak), n3 ( 3 odak), n4 (4 ve üzeri odak). 
en büyük tümör çapı primer tümör çapı (PtÇ) olarak ka-
bul edildi ve total tümör çapı (ttÇ) multisentrik tümörlerin 
herbirinin maksimum çapının toplanmasıyla hesaplandı.

bulgular: unifokal Ptc ile karşılaştırıldığında multifokal 
tümörlerde kapsül invazyonu, çevre doku invazyonu ve 
lenf nodu metastazı anlamlı olarak daha fazlaydı.tümör 
odak sayısı arttıkça çevre doku invazyonu ve lenf nodu me-
tastazı da artmaktaydı (sırasıyla p=0.034 ve p=0.004).

n1 ile karşılaştırıldığında lenf nodu metastaz riski n3’te 
2.287 (Or=2.287, p=0.036) kat, n4’te 3.449 (Or=3.449, 
p=0.001) kat daha fazlaydı.PtÇ ≤ 10 mm ve ttÇ > 10 mm 
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olan multifokal tümörlü hastalarda tümör çapı ≤ 10 mm 
olan unifokal tümörü olan hastalara kıyasla kapsül in-
vazyonu, çevre doku invazyonu ve lenf nodu metastazı an-
lamlı olarak daha fazlaydı (sırasıyla p<0.001, p<0.001 ve 
p=0.001).

PtÇ ≤ 10 mm ve ttÇ > 10 mm olan multifokal tümörü olan 
hastalar ile tümör çapı > 10 mm olan unifokal tümörü 
olan hastalar arasında bu parametreler açısından anlamlı 
farklılık yoktu.

Sonuç: bu çalışmada artan tümör odak sayısı yüksek kap-
sül invazyonu, çevre doku invazyonu ve lenf nodu metas-
tazı oranlarıyla ilişkiliydi.multifokal papiller mikro kanseri 
olup ttÇ > 10 mm olan bir hasta 10 mm’den büyük tümö-
rü olan unifokal Ptc’li bir hastayla benzer agresif histopa-
tolojk davranışa sahipti.

P084 
PRİMER TüMÖR ÇAPININ TOTAL 
TüMÖR ÇAPINA ORANI AGRESİF OLAN 
vE OLMAYAN MULTİFOKAL PAPİLLER 
TİROİD MİKROKANSERLERİNİN AYIRIcI 
TANISINDA YENİ BİR PARAMETRE 
OLARAK KULLANILABİLİR Mİ?
abbas ali tam1, DiDem ÖZDemir1, nesliHan ÇuHacı1, 
HüsniYe baŞer1, aHmet DirikOÇ1, cevDet aYDın1, 
aYlin kılıÇ YaZGan2, reYHan ersOY1, bekir Çakır1

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi,enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları anabiliM Dalı, ankara

2. ankara atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, PatoloJi 
bÖlüMü,ankara

 
amaç: bu çalışmada primer tümör çapının total tümör çapı-
na oranın agresif olan ve olmayan multifokal papiller tiroid 
mikrokanserlerin (Ptmc) ayırıcı tanısında yeni bir parametre 
olarak kullanışlılığını değerlendirmeyi amaçladık.

Yöntem: en büyük tümör çapı primer tümör çapı (PtÇ) 
olarak kabul edildi ve total tümör çapı (ttÇ) multifokal 
tümörlerin herbirinin maksimum çapının toplanmasıy-
la hesaplandı.PtÇ’nın ttÇ’na bölünmesiyle tümör çap 
oranı (tÇO) olarak tanımladığımız oranı elde ettik (PtÇ/
ttÇ=tÇO) tÇO açısından kapsül invazyonunu, çevre doku 
invazyonunu (ete) ve len nodu metastazını (lnm) predikte 
eden pozitif prediktif değer (PPD), negatif prediktif değer-
ler (nPD) ve sensitivite ve spesifite belirlendi.

bulgular: multifokal Ptmc’lerde tümör odak sayısı art-
tıkça ortalama tÇO anlamlı olarak azalmaktaydı; lnm, 
ete ve kapsül invazyonunu tesbit eden tÇO için sensitivi-

te sırasıyla 100%, 100% ve 94.2% ve spesifite ise sırasıyla 
86.2%, 88% ve 94.7%,’tü.tÇO’nın lnm’ı için PPD’i 99.3% ve 
nPD’i 100%, ete için PPD’i 58.5% ve nPD’i 100% ve kap-
sül invazyonu için PPD’i 89.1% ve nPD’i 97.3%’tü. PtÇ’ı 
>10 mm olan multifokal papiller tiroid kanserli hastalarda 
ortalama tÇO lnm olanlarda olmayanlara göre anlamlı 
olarak daha düşüktü (0.76±0.12 vs 0.44±0.10; p<0.001).

Sonuç: azalan tÇO multifokal Ptmc’li hastalarda kapsül 
invazyonu, ete ve lnm ile ilişkiliydi. ayrıca kapsül invaz-
yonu veya ete olmayıp lnm olan hastalarda da prediktif-
di. bu yeni parametre özellikle agresif davranış gösteren 
multifokal Ptmc’li hastaların tesbitinde yardımcı olabilir.

P085 
PREOPERATİF PARATİROİD 
LOKALİZASYONUNDA PARATHORMON 
YIKAMASI
Güven barıŞ cansu, benGür taŞkıran
YunuSeMre Devlet haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları bÖlüMü, eSkişehir

 
amaç: kalsiyum (ca) ve parathormon (PtH) yüksekliği ile 
karakterize primer hiperparatiroidi (PHPt) de neden %85 
oranında tek paratiroid adenomuna bağlıdır ve seçilecek 
tedavi adenomun cerrahi olarak eksize edilmesidir. cer-
rahi tedavinin başarılı olabilmesi için paratiroid lezyonu-
nun preoperatif olarak doğru lokalize edilmesi gerekir. bu 
çalışmada PHPt hastalarında paratiroid lezyonu lokali-
zasyonu için ince iğne aspirasyon biyopsisi (iiab) ile PtH 
yıkama yapılan hastalar sunulmuştur.

Yöntem: Çalışmaya Ocak 2015-mart 2016 tarihleri ara-
sında PHPt tanısı konulan ve mıbı ile yapılan paratiroid 
sintigrafisinde paratiroid lezyonu saptanamayıp, boyun 
ultrasonografisinde (usG) paratiroid lezyonundan şüphe-
lenilen hastalardan iiab ve PtH yıkama yapılanlar alındı. 
kan ve paratiroid aspirat PtH düzeyi ile biyokimya sonuç-
ları değerlendirildi.

bulgular: Çalışmaya cerrahi tedavi endikasyonu olan 
toplam 50 PHPt hastası alındı. mıbı (+) olan 37 hasta 
çalışmadan dışlandı. mıbı (-) olup PtH yıkama yapılan 
13 hastanın yaş ortalaması 49±7 (31–56) yıl, ca ortala-
ması 10,9±0,6 (10,3–12,7) mg/dl, ortalama PtH düzey-
leri 335±181(107,2–679) pg/ml ve ortalama PtH yıkama 
düzeyleri17117±25962 (1410-90500) pg/ml idi. ayrıntılar 
tablo 1 de gösterilmiştir.

Sonuç: sonuçlarımız, ultrasonografik olarak kesin para-
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tiroid lezyonu olduğu belirlenemeyen şüpheli lezyonlarda 
PtH yıkama yapılmasının paratiroid lokalizasyonunu be-
lirlenmede etkili bir yöntem olduğunu göstermiştir. Özel-
likle nodüler guatr ve kronik tirodit gibi ek tiroid hastalığı 
olan bireylerde, ultrasonografi ve paratiroid sintigrafisi ile 
lenf nodu, tiroid nodülü veya paratiroid adenomu ayrımı 
yapılamayan vakalarda PtH yıkama yapılması cerrahi te-
davinin daha kolay ve etkili olmasını sağlayabilir.

P086 
BOYUTU 1 cM vE ALTINDA OLAN TİROİD 
NODüLLERİ İLE 1cM üZERİNDE OLAN 
NODüLLERDE TİROİD MALİGNANSİSİNİ 
BELİRLEMEDE ULTRASONOGRAFİ 
SKORLAMASI YARARLI OLABİLİR
nesliHan ÇuHacı1, berna ÖĞmen2, ali tam1, 
DiDem ÖZDemir1, OYa tOPalOĞlu1, 
aYlin kılıÇ YaZGan3, Gürkan Dumlu4, 
reYHan ersOY1, bekir Çakır1

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

2. atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları kliniği, ankara

3. atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, PatoloJi kliniği, 
ankara

4. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi 
ana biliM Dalı, ankara

 
amaç: son zamanlarda görülen tiroid malignansi oranının 
artışı, insidental ve 1 cm’nin altindaki tiroid nodüllerinde ol-
duğu gibi, palpe edilemeyen veya £ 1 cm nodülleri saptayabi-
len yüksek rezolüsyonlu ultrasonografi (us)’nin kullanımının 
artması ile ilişkilendirilmektedir. biz bu çalışmada, histopa-
toloji sonuçlarına göre boyutu £1 cm ve > 1cm tiroid nodül-
lerinin ultrasonografik özelliklerini değerlendirmeyi, malig-
nansiyi predikte eden ultrasonografik özellikleri belirlemeyi 
böylece gereksiz ince iğne aspirasyon biyopsisi (iiab)’den 
kaçınmak için bir us skorlaması saptamayı amaçladık.

Yöntem: tiroidektomi olan 1118 hastanın 2233 nodülü 
retrospektif olarak tarandı. Histopatoloji sonuçlarına göre 
benign ve malign nodüllerin ayırımında belirleyici olan 
ultrasonografik özellikler çoklu değişkenli lojistik regres-
yon analizi ile değerlendirildi. us eşliğinde biyopsi öner-
mek için ileri lojistik regresyon modeli ile birlikte çoklu 
değişkenli lojistik regresyon analizi kullanılarak geliştiri-
len formül kullanıldı.

bulgular: Hastaların 884’ü kadın, 234’ü erkek idi. nodül-
lerin 337’inde (%15.1) boyut £ 1 cm, 1896’ında (%84.9) bo-
yut >1 cm idi. Histopatolojik olarak £ 1 cm nodüllerin 173’ü 
(%51.3) benign, 164’ü (%48.7) malign, >1 cm nodüllerin ise 
1423’ü (%75.1) benign, 473’ü (%24.9) malign idi. benign ve 
malign nodüllerin us özellikleri değerlendirildiğinde bo-
yutu £ 1 cm olan nodüllerde; aP/t ³ 1, mikrokalsifikasyon, 
makrokalsifikasyon ve hipoekoik özellik malign olan grup-
ta benign olan guruba göre anlamlı yüksek iken, izoekoik 
özellik anlamlı daha düşük, boyutu >1 cm olan nodüllerde 
ise mikrokalsifikasyon, makrokalsifikasyon, hipoekoik ve 
izo-hipoekoik özellik ve solid yapı malign grupta benign 
gruba göre anlamlı daha yüksek bulundu. boyutu £ 1 cm 
olan tiroid nodüllerinde malignansiyi predikte eden us 
özellikleri; mikrokalsifikasyon, makrokalsifikasyon, no-
dül ekojenitesi aP/t ³ 1 olması iken, >1 cm nodüllerde bu 
belirteçler mikrokalsifikasyon, makrokalsifikasyon, nodül 
ekojenitesi ve nodül yapısı idi. malignansiyi predikte eden 
us özellikleri her nodül için değerlendirildiğinde elde edi-
len ortalama us indeks skoru £ 1 cm nodüllerde benign 
olanlar için 2.09 ± 1.19, malign olanlar için 3.04 ± 1.06 iken 
bu değerler >1 cm nodüller için sırasıyla 3.97 ± 1.46 ve 
4.95 ± 1.70 olarak bulundu. benign ve malign nodülleri 
ayırmada en iyi kesim noktası £ 1 cm nodüllerde >2 iken, 
>1 cm nodüllerde >4 olarak saptandı.

Sonuç: boyutu 1 cm ve altında olan tiroid kanserlerinin 
klinik önemi çelişkili olmakla birlikte, doğru tedavi strate-
jisini belirleyebilmek için bu nodüllerin değerlendirilmesi 
önemlidir. Çoğu çalışma tiroid kanser riskini belirlemek 
için şüpheli us özelliğini ve bunların kombinasyonlarını 
değerlendirse de us’un tanısal doğruluğu kısıtlıdır. bizim 
çalışmamızda olduğu gibi nodüllerin değerlendirilmesin-
de us skorlama indeksinin kullanılması klinisyenlere iiab 
yapılacak nodüllerin seçiminde, özellikle £ 1 cm nodüller-
de, yararlı olabilir düşüncesindeyiz.
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P087 
KIBRIS TüRK TOPLUMUNDA 
DİFERANSİYE TİROİD KANSERLERİNE 
EŞLİK EDEN MALİGNİTELER
Şebnem aYDın1, umut mOusa2, 
Osman kÖseOĞluları2, Hasan sav2

1. Dr burhan nalbantoğlu Devlet haStaneSi nükleer tıP 
kliniği

2. Dr burhan nalbantoğlu Devlet haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği

 
amaç: bu çalışmanın amacı kuzey kıbrıs türk cumhuri-
yetinde ikamet edip diferansiye tiroid kanseri (Dtk) tanısı 
alan olgularda eşlik eden diğer malignitelerin sıklığını ve 
tiplerini belirlemektir. bu amaçla hastanemizde nükleer 
tıp ve endokrinoloji servislerinde kayıtlı 567 Dtk olgusu 
retrospektif olarak incelendi.

bulgular: 567 olgunun 448 (%79)’u kadın 119 (%21) ‘u 
erkekti. toplam 17 olguda (%2,9) Dtk yanında eşlik eden 
başka bir malignite saptandı. bunların 16 tanesi kadın 
(94,2%) 1 tanesi erkekti (5,8%). Dtk yanında ikinci bir ma-
lignitesi olan olguların ortalama yaşı sadece Dtk olan ol-
gulara kiyasla anlamlı şekilde daha ileri idi (54,76 yaş vs 
46,3 yaş; p<0,05). eşlik eden malignitesi olan Dtk olgula-
rının 14 tanesinde klasik tip papiller tiroid kanseri, 2 tane-
sinde papiller tiroid kanseri folikuler varyant, 1 tanesinde 
de foliküler tiroid kanseri mevcuttu. tüm olgular remnant 
ablasyon maksadı ile radyoaktif iyot tedavisi almışlardı. 
eşlik eden maligniteler 9 olguda meme kanseri (52,9%), 
iki olguda endometriyum kanseri (11,7%) ve birer olguda 
akut lenfoblastik lösemi, Hodgkin lenfoma, akciğer kan-
seri, malign melanom ve gastrointestinal stromal tümör. 
Olguların 11 tanesinde Dtk sekonder gelişen tümör olup 
5 olguda Dtk primer gelişen tümör olup 1 olguda Dtk ve 
eşilik eden tümör senkron saptandı.

Sonuç: ülkemizde Dtk›ya eşlik eden kanser prevelansı 
%2,9 olarak saptandı. bunların içerisinde en sık papiller 
tiroid kanseri klasif tip saptandı (%82,3). Dtk kadınlar-
da erkeklere kiyasla yaklaşık 4 kat fazla gözlendi. eşlik 
eden kanseri olan olgulara bakıldığında kadın erkek oranı 
çok daha belirgindi. açık ara ile Dtk ya en sık eşlik eden 
kanser meme kanseri idi. 12 olguda eşlik eden kanser 
Dtk dan önce saptanmıştı. sadece 5 olguda Dtk primer 
tümördü. bu açıdan sekonder malingite gelişimine rad-
yoaktif iyot tedavisinin etkisinin minimum olduğu düşünü-
lebilir.

P088 
SİTOLOJİSİ BELİRSİZ TİROİD 
NODüLLERİNDE PREOPERATİF OLASI 
PAPİLLER KANSERİ TAHMİN ETMEDE 
SERUM BAKIR vE ÇİNKO DüZEYLERİ
narin nasırOĞlu imGa1, Dilek berker1, 
savaŞ baba2, kerim kücükler3, 
meHtaP navDar baŞaran1, Gül DaĞlar2, 
serDar Güler3

1. ankara nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği, ankara

2. ankara nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi MeMe ve 
enDokrin cerrahiSi kliniği, ankara

3. hitit üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları ana biliM Dalı, çoruM

 
amaç: tiroid kanseri insidansı son yıllarda giderek art-
maktadır. Papiller tiroid kanseri (Ptk) tüm tiroid kanser-
lerinin %90’ ından fazlasını oluşturmaktadır. ince iğne 
aspirasyon biyopsisi sonuçlarının % 10-15’i net sonuç ver-
memektedir. bu nedenle nodüllerin preoperatif dönemde 
malign olup olmadığını öngörebilmek için ek yöntemler 
gerekebilmektedir. tiroid dokusunun temel bileşenlerin-
den olan bakır (cu) ve çinko (Zn) eser elementleri supe-
roksid dismutaz 1 enziminin kofaktörleri olup tümör olu-
şumu ve progresyonunu önledikleri bildirilmiştir. serum 
cu ve Zn seviyelerinin tiroid, meme, akciğer, kolon, mide, 
mesane gibi bazı kanserlerde artabildiği daha önce yapı-
lan çalışmalarda bildirilmiştir.

Çalışmamızın amacı operasyon öncesi belirsiz sitolojiye 
sahip tiroid nodulü nedeniyle opere olacak hastalarda se-
rum cu, Zn konsantrasyonları ve cu/Zn oranının olası Ptk 
tanısını öngörebilmedeki rolünü saptamaktır.

hastalar ve Yöntem: ankara numune eğitim ve araştırma 
Hastanesinde 5 Ocak 2015- 30 eylül 2015 tarihleri arasın-
da tiroid ince iğne aspirasyonu sonuçlarıbenign, malign 
veya sitolojisi belirsiz tiroid nodulü saptanıp total tiroidek-
tomi operasyonu yapılan 111 hasta (89 kadın ve 23 erkek) 
çalışmaya dahil edildi. Hastaların operasyon öncesi ve 
sonrası cu ve Zn ölçümleri için serumları ayrıştırılıp don-
duruldu. serum cu ve Zn düzeyleri aynı gün ve aynı kişi 
tarafından atomik absorbsiyon spektrofotometre yöntemi 
ile çalışıldı. Postoperatif histopatoloji sonucu 57 hastada 
benign iken 54 hastada malign olarak raporlandı. Yaş, boy, 
kilo, vücut kitle indexi, preoperatif tsH ve tiroid volumü 
açısından gruplar arasında eşit şekilde dağılım mevcuttu.

bulgular: Operasyon patolojisi benign ve malign gruplar 
arasında preoperatif cu seviyesi malign grupta yüksek 
saptandı (p=0.001). benign ve malign gruplar arasında se-
rum Zn düzeyleri gerek preoperatif, gerekse postoperatif 
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dönemde benzerdi (p=0.688, 0.309; sırasıyla). ayrıca cu/
Zn oranı malign grupta benign gruba oranla anlamlı yük-
sek olarak bulundu (p=0.034). Operasyon sonrası malign 
grupta cu ve cu/Zn oranı operasyon öncesine göre an-
lamlı düşüş gösterirken (p=0.002, 0.003; sırasıyla), benign 
grupta ise değişiklik olmadı. malign grupta mikroPtk ve 
Ptk hastaları arasında serum cu, Zn ve cu/Zn oranı açı-
sından anlamlı istatiksel fark saptanmadı (p=0.410, 0.256, 
0.310, 0.896; sırasıyla). ayrıca rOc analizi ile serum cu 
için patoloji sonucunun malign ve benign olabilme eşik 
değeri 158.88 μg/dl (p=0.001; eaa:0.690; sensitivite %48, 
spesitivite %84) olarak saptandı.

Sonuç: tiroid cerrahisinden önce serum cu konsantras-
yonunu değerlendirmek belirsiz sitolojiye sahip tiroid no-
dülü olan hastalarda operasyon öncesi tanı alamamış Ptk 
vakaların belirlenmesinde yararlı bir tanı aracı olduğu dü-
şünülmektedir.

P089 
HİPOTİROİDİLİ HASTALARDA 
EPİKARDİYAL YAĞ DOKU KALINLIĞI 
vE KAROTİS İNTİMA-MEDİA 
KALINLIĞININ DEĞERLENDİRİLMESİ
abDullaH DOĞan1, Faruk kılınÇ2, ZaFer PekkOlaY3, 
Hikmet sOYlu3, belma ÖZlem tural balsak3, 
alPaslan kemal tuZcu3

1. Dicle üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları abD, 
DiYarbakır

2. Sağlık bakanlığı elazığ eğitiM araştırMa 
haStaneSi,enDokrinoloJi kliniği, elazığ

3. Dicle üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç 
haStalıkları,enDokrinoloJi biliM Dalı, DiYarbakır

 
amaç: Hipotiroidizm; tiroid hormonlarının eksikliği sonu-
cu metabolik proçeslerde yavaşlamayla seyreden vücut-
taki bir çok sistemi etkileyen bir klinik durumdur. aşikar 
ve subklinik hipotiroidinin kardiyovasküler sistem üzerine 
birçok etkisi vardır. epikardiyal yağ kalınlığı (eYk) ve ka-
rotis intima-media kalınlığının (kımk) kardiyovasküller 
hastalıklarla yakın ilişkisi yapılmış çalışmalarla ortaya 
konulmuş ve aterosklerozun erken belirteci olabilecekleri 
belirtilmiştir. biz bu çalışmamızda hipotiroidili hastalarda 
eYk ve kımk’yı saptamayı ve bunların tiroid hormonları, 
tiroid otoantikor titreleri ve metabolik parametre ile ilişki-
sini ortaya koymayı amaçladık.

Yöntem: bu çalışmaya 82 primer hipotiroidi tanılı hasta, 
37 sağlıklı kontrol grubu (kG) olmak üzere 119 kişi alın-
dı. subklinik hipotiroidi (skH) grubu 50(8 erkek, 42 kadın) 
hasta; aşikar hipotiroidi (aH) grubu 32(4 erkek, 28 kadın) 

hastadan oluşuyordu. Çalışmaya bilinen kalp hastalığı, di-
yabetes mellitus, obezite ( vücut kitle indeksi (vki) > 30 kg/
m2 ), hipertansiyon ( tansiyon arteriyel > 140/90 mmHg) 
gibi sistemik hastalığı bulunan olgular dahil edilmedi. Ol-
guların kilo, boy, sistolik ve diyastolik kan basınçları öl-
çüldü. tsH, serbest t3, serbest t4, anti tiroid peroksidaz 
(anti tPO), anti tiroglobulin (anti tG), insülin, lipid değer-
leri, açlık glukozu çalışıldı. vki ve Homeostatic model as-
sessment ınsülin rezistansı (HOma-ır) hesaplandı. eYk ve 
kımk değerleri ölçüldü.

elde edilen veriler sPss 16 ile değerlendirildi. istatistik 
yöntem olarak one way anova testi kullanıldı. p<0.05 an-
lamlı olarak kabul edildi.

bulgular: eYk ortalaması skH, aH ve kontrol grubunda 
sırası ile 5.49±0.71 mm, 5.05±0.98 mm, 3,62±0,75 mm 
idi. aH ve skH grupta kG’na göre eYk artmıştı (sırasıyla 
p<0,001, p<0,001). aH ile skH grup arasında ise eYk yö-
nüyle anlamlı farklılık yoktu. skH, aH ve kontrol grubun-
da kımk ortalaması sırayla 0,59±0,12mm, 0.58±0.12 mm, 
0.43±0.8 mm idi. aH ve skH grupta kG’na göre kımk art-
mıştı (sırası ile p<0,001, p<0,001 ). aH ile skH grup arasın-
da ise kımk yönüyle anlamlı farklılık yoktu.

Sonuç: eYk ve kımk ölçümlerinin aşikar hipotiroidi ve 
subklinik hipotiroidi arasında farklı çıkmaması subkli-
nik hipotiridinin de aşikar hipotiroidi gibi kardiyovasküler 
hastalık risk belirteci olabileceği fikrini desteklemektedir.

anahtar kelimeler:hipotiroidi, epikardiyal yağ kalınlığı, 
karotis intima-media kalınlığı, kardiyovasküler hastalık

P090 
cUSHİNG SENDROMUNDA TİROİD 
FONKSİYON TESTLERİ DİNAMİK 
DEĞİŞİKLİKLER GÖSTERİR vE 
BİLİNENİN AKSİNE YAKIN İZLEM 
GEREKTİRİR
sema ÇiFtÇi DOĞanŞen, bülent canbaZ, 
GülŞaH YeniDünYa Yalın, sema Yarman
i.ü. iStanbul tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları biliM Dalı

 
amaç: cushing sendromunda (cs) tsH, t3 ve/veya t4 dü-
zeylerinin azaldığı bilinir ve bu durumun tedavi gerektir-
mediği ve cerrahi sonrası düzeldiği düşünülürdü. ancak 
literatürde levotiroksin ihtiyacı olan semptomatik santral 
hipotiroidizm vakaları bildirilmiştir. ayrıca günümüzde cs 
cerrahisi sonrası yetersiz glukokortikoid (Glk) replasma-
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nının yol açtığı geçici uygunsuz tsH salınımına bağlı hi-
pertiroidi vakaları da bildirilmiştir. Çalışmamızda, bu yeni 
ve eski bilgiler ışığında retrospektif olarak cs’da tiroid 
fonksiyon testleri (tFt) ve uzun dönem seyrin değerlendi-
rilmesi amaçlanmıştır.

Yöntem: cushing sendromu (n=35, 28k/7e) hastalarımız-
dan ameliyat öncesi ve sonrasında hipotalamo-hipofizer-
adrenal (HHa) aks toparlanıncaya kadar takip süresinde 
tsH ve ft4 değerleri bulunan ve remisyona girmiş olanlar 
çalışmaya alınmıştır. Hiperkortizolemi nedenleri cushing 
hastalığı (cH; n=17), adrenal kaynaklı cushing sendromu 
(n=15) ve ektopik actH sendromudur (bronşial karsinoid; 
n=3). Hikayesinde tiroid hastalığı (otoimmün tiroid has-
talığı dahil) olanlar, tFt’ni etkileyen ilaç kullananlar, re-
zidü/nüks cH nedeni ile radyoterapi alanlar dışlanmıştır. 
bu değerlendirmede hastaların bazal ve cerrahi sonrası 
kortizol düzeyleri, şayet almakta ise Glk replasman dozu 
ve tFt’leri postop 1-3 aylarda (1.vizit), 6. ayda (2.vizit), 12. 
ayda (3.vizit), HHa aks toparlandığında (4.vizit) ve en son 
kontrolünde (5.vizit) değerlendirmeye alınmıştır. bu de-
ğerlendirmede hastalar actH-bağımlı ve actH-bağımsız 
cs olarak da karşılaştırılmıştır.

bulgular: tüm grubun ort. bazal kortizol düzeyi 26.3±8.7 
µg/dl (aralığı 13-46), ort. bazal tsH düzeyi 0.8±0.7 µu/
ml (aralığı 0.1-2.9), ort. bazal ft4 düzeyi 13.8±2.7 pmol/l 
(aralığı 9.3-19.7) ve ort. bazal ft3 düzeyi 3.5±0.5 pmol/l 
(aralığı, 3-4.3). santral hipotiroidi 9 hastada (%26) mev-
cuttu. bazal kortizol ile tsH düzeyleri arasında negatif 
korelasyon bulundu (r=-0.45, p=0.006). actH-bağımlı cs 
grubunda bazal actH ile tsH düzeyleri arasında korelas-
yon saptanmadı (p=0.268). Postop ilk vizitte tsH belirgin 
olarak yükseldi ve santral hipotiroidizmi olanların tümü 
düzeldi. vizitlerde, hastaların hiçbirinde hipertiroidizm 
görülmedi, ilk vizite alınan prednizolon dozu ort. 7.3±1.5 
mg/gün (aralığı 5-10) ve alınan prednizolon dozu ile tsH 
ve ft4 düzeyleri arasında bir korelasyon yoktu. son vizit-
teki (grafik 1) tsH düzeyi bazale göre anlamlı yüksek iken 
ft4 düzeyleri arasındaki anlamlı bir fark bulunmadı (sı-
rasıyla, p=0.003,p=0.295). Her iki grup karşılaştırıldığında 
(tablo 1) tFt seyri açısından önemli bir fark gözlenmedi.

Sonuç: cs’da etyolojiden bağımsız, hiperkortizolizm ne-
deniyle tFt değişmektedir. bu durum bizim serimizdeki 
gibi genelde geçicidir ancak postop dönemde hipertiroi-
dizm açısından da hastalar takip edilmelidir ve bunu ön-
lemek için özellikle erken dönemde Glk replasmanı hızlı 
azaltılmamalıdır. Çünkü literatürde hipertiroidizm görü-
len vakaların aldığı replasman dozları bizim ortalamala-
rımıza göre oldukça düşüktür.

tablo 1: actH-bağımlı ve actH-bağımsız cushing send-
romu (cs) gruplarının karşılaştırılması

 

Grafik 1: takip süresince tsH ve ft4 düzeylerindeki değişiklikler
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P091 
YüKSEK TSH ÖTİROİD TİROİD 
NODüLLERİNDE MALİGNİTEYİ TAHMİN 
ETMEDE BETHESDA SİSTEMİNE İLAvE 
OLARAK KULLANILABİLİR Mİ?
HüsniYe baŞer1, OYa tOPalOĞlu2, abbas ali tam2, 
berna evranOs1, aFra alkan3, nuran sünGü4, 
ersin Gürkan Dumlu5, reYHan ersOY2, bekir Çakır2

1. atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları kliniği, ankara

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

3. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, biYoiStatiStik 
anabiliM Dalı, ankara

4. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, tıbbi PatoloJi 
anabiliM Dalı, ankara

5. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi 
anabiliM Dalı, ankara

 
amaç: son zamanlarda yüksek serum tirotropin (tsH) sevi-
yelerinin nodüler guatrlı hastalarda artmış tiroid malignite 
riski ile ilişkili olduğu bildirilmektedir. bethesda sistemi tiro-
id nodüllerinin değerlendirilmesinde standart bir yöntem ol-
masına karşılık tedavi önerilerinde sadece sitolojik sonuçları 
temel almakta, maligniteyle ilişkili olabilecek diğer faktörleri 
göz ardı etmektedir. bu çalışmada ötiroid hastalarda farklı 
bethesda kategorileri ile tsH seviyeleri arasındaki ilişkinin 
değerlendirilmesi ve tsH seviyelerinin maligniteyi tahmin 
etmede bethesda sistemine katkı sağlayıp sağlayamayaca-
ğının belirlenmesi amaçlanmıştır.

Yöntem: tiroidektomi olan 1433 ötiroid hastada 3206 
nodülün verileri retrospektif olarak değerlendirildi. Pre-
operatif sitoloji sonuçları, tiroid fonksiyon testleri, tiroid 
otoantikorları, postoperatif histopatoloji sonuçları ve Has-
himoto tiroiditi (Ht) varlığı kaydedildi.

bulgular: 1433 hastadan 585’inin (%40.8) histopatolojisi 
malign, 848 (%59.2) hastanın ise benigndi. malign grup-
da benign gruba göre nodül boyutu daha küçük, tsH se-
viyeleri daha yüksek ve Ht varlığı daha fazlaydı (p<0.001, 
tüm parametreler için). Çalışma grubunda malignite için 
tsH cut off değeri ≥1.24 µıu/ml olarak hesaplandı. 3206 
nodülün sitololojik değerlendirilmesinde 832’si nondiag-
nostik (nD), 1666’sı benign, 392’si önemi belirsiz atipi / 
önemi belirsiz foliküler lezyon (Öba/ÖbFl), 68’i foliküler 
neoplazi / foliküler neoplazi şüphesi (Fn/FnŞ), 133’ü ma-
lignite şüphesi (mŞ) ve 115’i maligndi. tsH seviyeleri mŞ 
ve malign sitoloji gruplarında diğer 4 sitoloji gruplarından 
daha yüksek iken benign sitoloji grubunda diğer grup-
lara göre daha düşüktü (p<0.05, tüm gruplar için). Öba/
ÖbFl sitoloji grubunun tsH seviyeleri nD ve benign sito-
loji gruplarından daha yüksek (p<0.001, her iki grup için), 
mŞ ve malign sitoloji gruplarından daha düşük (p=0.012 

ve p<0.001), Fn/FnŞ sitoloji grubu ile benzerdi (p=0.686). 
tsH seviyelerinin bethesda kategori 2’den 6’a doğru gi-
derek arttığı izlendi (p<0.001) (tablo 1). nD ve Öba/ÖbFl 
sitoloji gruplarında olup histopatolojisi malign olan hasta-
larda tsH seviyelerinin histopatolojisi benign olanlardan 
daha yüksek olduğu görüldü (p=0.002 ve p=0.034).

Sonuç: bu çalışmada farklı bethesda kategorileri ile tsH 
seviyeleri arasında ilişki olduğu ve bethesda kategorisi 
malign gruba doğru ilerledikçe tsH seviyelerinin arttığı 
izlendi. Farklı bethesda kategorilerinde sitoloji sonuçla-
rına ilave olarak artmış tsH seviyeleri maligniteyi tahmin 
etmede yardımcı parametre olarak kullanılabilir.

 

P093 
TİROİD OTOİMMüNİTESİ vE DEMİR 
EKSİKLİĞİ
kaĞan GünGÖr1, Şanver kOÇ2, meHmet uZunlulu2, 
mümtaZ takır1, aYtekin OĞuZ2

1. iStanbul MeDeniYet üniverSiteSi GÖztePe eğitiM ve 
araştırMa haStaneSi enDokrinoloi ve MetabolizMa 
haStalıkları

2. iStanbul MeDeniYet üniverSiteSi GÖztePe eğitiM ve 
araştırMa haStaneSi iç haStalıkları

 
Demir eksikliği anemisi dünya genelinde ve ülkemizde en sık 
rastlanan anemidir. Otoimmün tiroid hastalığı (OtH) özellik-
le kadınlarda görülmekte ve sıklığı %10-20 arasında değiş-
mektedir. Hipotiroidi ve subklinik hipotiroidi hastalarında da 
anemiye ve demir eksikliğine sıklıkla rastlanmaktadır. bu 
çalışmanın amacı tiroid otoimmünitesinin demir eksikliği 
anemisi üzerinde etkisinin araştırılmasıdır. 

Çalışmamıza istanbul medeniyet üniversitesi Göztepe eği-
tim ve araştırma Hastanesi iç Hastalıkları ve endokrinoloji 
polikliniklerinde takip edilmekte olan 18-70 yaş arası kadın 
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hastalar alındı. Hasta grubu anti-tPO ve/veya anti-tG pozi-
tif, kontrol grubu ise antikorları negatif ötiroid ve subklinik 
hipotiroid hastalardan oluşmaktadır. kronik hastalıkları, bili-
nenb12 eksikliği olan ve b12 tedavisi alan hastalar, son 6 ay 
içerisinde anemi tedavisi hikayesi, gebeliği, menometrorajisi 
ve son 6 ay içinde kanama öyküsü olanlar çalışmaya alınma-
dı. anemi ve demir eksikliğinin laboratuar tanımlamasında 
WHO kriterleri kullanıldı; hemoglobinin 12gram/dl nin altın-
da olması anemi, mcvnin <80 fl olması mikrositer anemi ve 
ferritin düzeyinin 15µg/l nin ve transferrin saturasyonunun 
<%16 olması demir eksikliği kriteri olarak değerlendirildi. 
Hasta özellikleri tablo-1 de gösterilmiştir.

Genel olarak anemi sıklığı hasta grubunda %41,3 kontrol 
grubunda % 24,6 bulundu (p=0,001). Hasta ve kontrol gru-
bu demir eksikliği bakımından mcv, ferritin ve transfer-
rin satürasyonu kriterleri kullanılarak karşılaştırıldığında 
hasta grubunda kontrol grubuna göre anemi ve demir 
eksikliğinin istatistiksel anlamlı düzeyde daha sık olduğu 
görülmüştür. tablo 2

tiroid hastalarında anemi sıklığı ve etyolojisini değerlen-
diren çalışmalarda demir eksikliği anemisi ve sıklığı ko-
nusunda yeterli çalışma bulunmamaktadır. bu çalışmanın 
sonuçları OtH da demir eksikliği ve demir eksikliği ane-
misinin sıklığının arttığını ve bu nedenle OtH da demir 
eksikliğinin ihmal edilmemesi gerektiğini göstermektedir.

P094 
TİROİD PAPİLLER KARSİNOMLU 
HASTALARDA RADYOAKTİF İYOT 
TEDAvİSİ ALAN vE ALMAYAN 
GRUPLARIN ENDOTEL DİSFONKSİYONU 
vE İNFLAMASYONU, İNSüLİN DİRENcİ 
AÇISINDAN KARŞILAŞTIRILMASI
mustaFa DinÇ1, kamil baŞkÖY1, ramaZan YılDıZ2, 
serkan taPan3, enGin alaGÖZ4, FatiH YeŞilDal3, 
erkan ÖZtürk2, abDullaH taŞlıPınar1, 
aYDOĞan aYDOĞDu1, saliH Deveci5, nuri arslan4, 
Ömer aZal1, alPer sÖnmeZ1

1. Gata enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları bD, ankara
2. Gata Genel cerrahi abD, ankara
3. Gata biYokiMYa abD, ankara
4. Gata nükleer tıP abD, ankara
5. Gata PatoloJi abD, ankara

 
amaç: radyoaktif iyot (rai) tedavisi sonrası kardiyovas-
küler, serebrovasküler ve genel populasyona göre tüm 
nedenli mortalite artışı olduğu bildirilmektedir. bu morta-
lite artışının olası mekanizmalarını araştırmak için tiroid 
papiller karsinomu nedeniyle bilateral total tiroidektomi 
olan ve levotiroksin süpresyon tedavisi altında olan olgu-
lar arasında rai tedavisi alan ve almayan grupları, ate-
rosklerotik hastalıklar için tanımlanmış risk faktörleri 
olan, endotel disfonksiyonu ve inflamasyonu, insülin di-
renci açısından karşılaştırmayı amaçladık.

materyal ve metod: toplam 30 hasta çalışmaya dahil edildi 
(k=23 (%76,6); yaş= 38,83 ± 8,15 (min=24, max=54)). rai alan 
17 hasta (k/e= 14/3) ve rai almayan 13 hasta (k/e= 9/4) ola-
rak gruplar belirlendi. rai tedavisi alan hastaların preopera-
tif/rai sonrası 3. ay/rai sonrası 6. ay; rai tedavisi almayan 
hastaların preoperatif/postoperatif 3. ay/postoperatif 6. ay 
takipleri ve kan örnekleri alındı. bütün hastalara tsH <0,1 
µıu/ml olacak şekilde levotiroksin süpresyon tedavisi uygu-
landı. endotel disfonksiyonu için ‘‘asimetrik Dimetil arginin’’ 
(aDma), endotel inflamasyonu için hs-crP ve insülin direnci 
için HOma-ır ölçümleri yapıldı.

Sonuçlar: rai tedavisi alan ve almayan gruplarda yaş ve 
cinsiyet açısından anlamlı bir fark yoktu. tsH seviyesi te-
davi öncesine göre anlamlı olarak düşüktü (p<0,001). Pre-
operatif aDma, HOma-ır ve hs-crP düzeyleri 3. ve 6. ay 
ölçümler ile benzer düzeyde saptandı. bu parametreler 
raı tedavisi verilen ve verilmeyen gruplar arasında yine 
benzer saptandı. verilen rai dozu ile aDma, HOma-ır ve 
hs-crP düzey değişikliği arasında ilişki saptanmadı.

tartışma: bu çalışma neticesinde diferansiye tiroid kan-
serli hastalarda rai tedavisinin endotel disfonksyonu, inf-
lamasyon ve insülin direnci üzerinde anlamlı bir etkisinin 
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olmadığı görüldü. Fakat raı verilmesinin bu parametreler 
üzerinde etkisini daha iyi ortaya koymak için geniş hasta 
katılımlı uzun takip süreli çalışmalara ihtiyaç vardır.

P095 
TİROİDEKTOMİ UYGULANMIŞ GRAvES 
HASTALARINDA TİROİD NODüLARİTESİ 
vE KANSER RİSKİ ARASINDAKİ İLİŞKİ
rÖvŞen HasanOv, mustaFa ŞaHin, ÇaĞlar keskin, 
ÖZGür Demir, imGe berna aYDOĞan,  
asena GÖkÇaY canPOlat, Şule canlar,  
murat cinel, rıFat emral, murat Faik erDOĞan, 
sevim Güllü, veDia tOnYukuk GeDik, ali rıZa uYsal, 
nilGün baŞkal, Demet ÇOraPÇıOĞlu
ankara univerSiteSi tıP fakülteSi, iç haStaklıkları anabiliM 
Dalı, enDokrinoloJi ve MetabolizMa biliM Dalı

 
Giriş: Graves hastalığına eşlik eden tiroid nodülü sıklığı 
ve bu nodüllerde tiroid kanseri gelişme riski günümüz-
de halen yanıt arayan önemli bir tartışma konusudur. bu 
çalışmanın amacı graves hastalığı nedeni ile tiroidektomi 
uygulanmış hastalarda tiroid nodülü sıklığı ve kanser ge-
lişim riskini değerlendirmektir.

Yöntem: 2005-2015 yılları arasında ankara üniversitesi tıp 
Fakültesi’nde Graves hastalığı tanısı ile takip edilmiş has-
taların bilgileri retrospektif olarak değerlendirildi. cerrahi 
tedavi uygulanmış tüm Graves hastalarında nodülarite ve 
kanser gelişme riski arasındaki ilişki araştırıldı. kanser ge-
lişiminde prediktif faktörleri belirlemek amacı ile hastaların 
demografik verileri ile beraber, preoperatif sonografik bul-
guları, tiroid ince iğne aspirasyon biyopsisi sonuçları, tiroid 
otoantikorları, tiroid fonksiyon testleri ve diğer biyokimyasal 
parametreleri retrospektif olarak değerlendirildi.

Sonuçlar: Çalışmaya 121 hasta dahil edilmiştir. Hastala-
rın 31’i (%25,6) erkek, 90’ı (%74,4) kadındır. tanı sırasın-
daki median yaş 45 (17-79)’dir. Preoperatif tiroid usG’de 
62 hastada (%51,2) nodül izlenmiş ve toplam 34 hastada 
tiroid kanseri tespit edilmiştir (nodüllü:24 insidental:10 
vaka). tüm tiroidektomi yapılmış hastaların %28’inde 
(34/121); nodülü olan hastaların ise %54’ünde (34/62) tiro-
id kanseri tesbit edilmiştir. Diffüz guatr vakalarında insi-
dental tiroid kanseri prevelansı %16 olarak bulunmuştur. 
nodülü olmayan hastaların: 8 (%80) hastada papiller mik-
rokarsinom, 1 (%10) hastada papiller karsinom ve 1 (%10) 
hastada folliküler tiroid karsinomu saptandı.nodüllü has-
taların 12’sinde (%50) papiller mikrokarsinom ve 12’sinde 
(%50) papiller karsinom izlenmiştir. nodüllü hasta gru-
bunda aspirasyon biopsisinin sensivitesi %68, spesifitesi 

%87 olarak saptandı.

tartışma: bu çalışmada nodüllü graves hastalarında ti-
roid kanseri riskinin artmış olduğunu tespit ettik. nodü-
lü olan hastalarda ultrason eşliğinde biopsi güvenilir bir 
yöntemdir. bununla beraber toksik diffüz guatr vakaların-
da insidental kanser oranlarını önceki çalışmalara göre 
belirgin olarak yüksek bulduk. nodülsüz graves hastala-
rında insidental tiroid kanseri sıklığındaki beklenmedik 
bu artış ve bu hastalarda patolojik piyosun titizle incelen-
mesini önermektedir. bu noktada büyük hasta sayılarına 
ulaşan verilere gereksinim vardır.

P096 
HASHİMOTO TİROİDİTİNDE 
İNTERLÖKİN-18 ROLü
mustaFa ünal1, sevim karakaŞ Çelik2, 
Dilek arPacı1, tuĞba aktaŞ2, FatiH kuZu3, 
aHmet Dursun2, taner baYraktarOĞlu1

1. bülent ecevit üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa b.D. zonGulDak

2. bülent ecevit üniverSiteSi fen eDebiYat fakülteSi 
Moleküler biYoloJi ve Genetik bÖlüMü zonGulDak

3. kütahYa evliYa çelebi eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
kütahYa

 
Giriş: Hashimoto tiroiditi (Ht) yaygın görülen tiroid spesi-
fik antikorları varlığında diffüz guatr, lenfositik infiltras-
yonla karakterize organ spesifik bir otoimmün hastalıktır.
Hastalığın histopatolojisinde intratiroidal germinal mer-
kezlerin gelişiminde lokal kemokinlerin önemini göster-
mektedir. il-18 son yıllarda tarif edilen ıl-1 süper aile-
sinden olup kazanılmış ve doğal immün yanıtta önemli 
regülatuardır. Proinflamatuar sitokin olan ve pek çok 
otoimmün hastalıkta ekspresyonu gösterilen ıl-18, th-1 
hücre aracılığıyla tirositlerde progresif destrüksiyona ne-
den olan natural killer sitotoksisitesine yol açar. il-18’nin 
Ht’deki rolü kesin bilinmemektedir. biz bu çalışmamızda 
Ht hastalarında il-18 gen polimorfizmini araştırdık.

materyal ve metod: Ht tanısı olan 97 hasta ve 86 sağ-
lıklı kontrolde‘’polymerase chain reaction-restriction 
fragment length polymorphism (Pcr-rFlP)’’ metodunu 
kullanılarak; single-nükleotid polimorfizm (snPs) ıl18 
-607c/a (rs1946518) ve -137G/c (rs187238) polimorfizmi 
çalışıldı. Yaş ve cinsiyet açısından gruplar benzerdi (sıra-
sıyla p=0.763 ve p=0.658). tiroid stimülan hormon (tsH) 
hasta grubunda 2.51 (0.10-100.0) iken kontrolde 1.64 
(0.26-4.70) saptandı (0.001). serbest t4 (st4) açısından ise 
fark saptanmadı (0.940). anti tiroid peroksidaz antikor ise 
hasta grubunda 323 (0.00-1000) idi (p0.001). ıl18 -137 G/c 



227

POSTER  BİLDİRİLER
polimorfiziminde cG genotip sıklığı Ht grubunda fazla idi 
(Or; 2.237 %95 cl: 1.195-4.187, p=0.039). ayrıca ıl18 -607 
c/a polimorfiziminde ise ca genotipi kontrol grubunda 
daha sık idi (Or= 0.295 95%-cı 0.117-0.745; p=0.026).

Sonuç: il-18 gen polimorfizmi Ht patogenezinde rol oy-
namakta ve cG genotipini heterozigot taşıyanlarda Ht ris-
ki yaklaşık 2.2 kat artmaktadır. tersine ca genotipi ise Ht 
için koruyucu gibi görünmektedir.

P097 
BETHESDA KLASİFİKASYONU ÖNcESİ 
vE SONRASI TİROİD İNcE İĞNE 
ASPİRASYON BİYOPSİ SONUÇLARININ 
KARŞILAŞTIRILMASI
DiDem ÖZDemir1, naGiHan beŞtePe1, sevGül Fakı1, 
aYDan kılıÇarslan2, Ömer Parlak3, reYHan ersOY1, 
bekir Çakır1

1. ankara YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları, ankara

2. ankara YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, PatoloJi anabiliM 
Dalı, ankara

3. ankara YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, Genel cerrahi 
anabiliM Dalı, ankara

 
amaç: ultrasonografi eşliğinde ince iğne aspirasyon bi-
yopsisi tiroid nodüllerinin ayırıcı tanısında altın standart 
yöntemdir. tiroid sitolojilerinin değerlendirilmesindeki 
inter ve intraobserver varyasyonların azaltılması ve bu 
konuda standardizasyon ve ortak dil oluşturulması amacı 
ile 2008’de bethesda klasifikasyonu geliştirilmiştir. bu ça-
lışmada bethesda öncesi (Pre-bethesda) ve bethesda sı-
nıflandırmalarının benin ve malin tiroid nodüllerinin ayırt 
edilmesinde tanısal değeri karşılaştırılmıştır.

Yöntem: kliniğimizde Şubat 2007 ile aralık 2014 arasında ti-
roidektomi yapılmış ve preoperatif olarak tiroid iiab yapılmış 
hastalar retrospektif olarak tarandı. bethesda klasifikasyo-
nunun kullanıma girdiği eylül 2010 tarihinden önce sitolojik 
olarak değerlendirilen nodüller pre-bethesda, bu tarihten 
sonra değerlendirilen nodüller bethesda grubu olarak belir-
lendi. Pre-bethesda grubunda sitoloji sonuçları benin, non-
diagnostik, indetermine, malinite şüphesi ve malign olarak, 
bethesda grubunda ise benin, nondiagnostik, önemi belirsiz 
atipi/önemi belirsiz foliküler lezyon (Öba/ÖbFl), foliküler 
neoplazi (Fn)/Fn şüphesi, malinite şüphesi ve malin olarak 
ayrıldı. sitolojik olarak değerlendirilen nodüller histopatolo-
jik tanı konmuş nodüllerle yerleşim ve boyut bilgileri kulla-
narak eşleştirildi.

bulgular: Pre-bethesda grubunda 819 (%27.0), bethes-
da grubunda 2218 (%73.0) hasta vardı. nodül sayısı Pre-
bethesda grubunda 1810 (%26.1), bethesda grubunda 5115 
(%73.9) idi. sitolojik olarak Pre-bethesda grubunda bethes-
da grubuna oranla nondiyagnostik oranı belirgin şekilde dü-
şük, benin ve malinite şüphesi oranları ise belirgin şekilde 
yüksekti (p<0.001). Her iki grupta malin sitoloji oranları ben-
zerdi (p=0.267). sitolojik dağılım ve histopatolojik sonuçlar 
tablo 1’de görülmektedir. Pre-bethesda ve bethesda gru-
bunda benin, malinite şüphesi ve malin nodüllerde malinite 
oranları benzerdi. nondiyagnostik nodüllerde malinite oranı 
Pre-bethesda grubunda %7.9, bethesda grubunda % 4.9 idi 
(p=0.03). Her iki grupta da öncelikle malinite şüphesi ve ma-
linite pozitif sitoloji grubu olarak alındı ve tanısal performans 
değerlendirildi. Daha sonra Pre-bethesda grubunda inde-
termine, malinite şüphesi ve malinite pozitif sitoloji alınarak, 
bethesda grubunda ise Fn/Fn şüphesi, malinite şüphesi ve 
malin sitolojiler pozitif alınarak tekrar hesaplama yapıldı. 
Pre-bethesda ve bethesda klasifikasyonlarının tanısal per-
formans değerleri tablo 2 de verilmiştir.

Sonuç:bethesda klasifikasyonunun kullanıma girmesi ile 
benin ve malinite şüphesi oranları azalmış, nondiyagnos-
tik ise artmıştır. Daha önce indetermine olarak değerlen-
dirilen grubun önemli bir kısmının Öba/ÖbFl grubuna 
kaydığı görülmektedir. sitolojik gruplardaki malinite oranı 
değişmemiştir ve malinite şüphesi ve malin sitoloji po-
zitif olarak alındığında bethesda ile sensitivite ve pozitif 
prediktif değerde artış olmakla birlikte doğruluk oranı da 
dahil olmak üzere diğer tanısal performans kriterlerinde 
belirgin değişiklik olmamıştır.
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P098 
TİROİD KANSERİ OLGULARINDA vE 
YAKINLARINDA MEME KANSERİ 
SIKLIĞI
ŞaFak akın, esra tutal, erkam sencar, 
Davut sakıZ, melia karakÖse, ÖZGür ÖZÇelik, 
maHmut aPaYDın, müYesser saYkı aslan, 
bekir uÇan, mustaFa ÖZbek, erman Çakal, 
tuncaY DelibaŞı
DışkaPı YılDırıM beYazıt eğitiM araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi kliniği

 
amaç: tiroid kanseri ve meme kanseri kadınlarda en sık 
görülen kanser tipleridir. tiroid kanseri vakalarının uzun 
dönem takiplerinde meme kanseri görülme olasılığının ve 
meme kanseri vakalarının uzun dönem takiplerinde tiroid 
kanseri görülme olasılığının arttığı değişik çalışmalarla 
gösterilmiştir. bu çalışma ile tiroid kanseri vakalarının 
kendilerinde ve birinci, ikinci ya da üçüncü derece akraba-
larında meme kanseri varlığının değerlendirilmesi amaç-
lanmıştır.

Yöntem: retrospektif kesitsel bir çalışma kapsamında, 
Dışkapı Yıldırım beyazıt eğitim araştırma Hastanesi, en-
dokrinoloji kliniği’nde 2009-2016 yılları arasında tiroid 
kanseri tanısı ile takip edilen 437 hastanın dökümü yapıl-
dı. Hastaların demografik özellikleri yanı sıra laboratuar, 
radyoloji ve patoloji sonuçları kaydedildi. tiroid kanseri 
hastalarının kendilerinde ve birinci, ikinci ya da üçüncü 
derece akrabalarında meme kanseri varlığı sorgulandı.

bulgular: Çalışmada 384 (%87.9) kadın (ortala-
ma yaş=47.4±11.9 yıl) ve 53 (%12.1) erkek (ortalama 
yaş=50.5±14.4 yıl) hasta değerlendirildi. Ortanca takip sü-
resi 29 ay (1-84 ay) olup ortanca hastalık tanı süresi 23 ay 
(1-540 ay) idi. Patolojik tanılar; papiller mikrokarsinom 215 
(%49.2), papiller tiroid kanseri 189 (%43.2), foliküler tiroid 
kanseri 12 (%3.0), papiller ve foliküler kanser birlikteliği 6 
(%1.4), malignite potansiyeli belirsiz iyi diferansiye lezyon 8 
(1.8), papiller mikrokarsinom ve malignite potansiyeli belir-
siz foliküler tümör birlikteliği 4 (%0.9), az diferansiye tiroid 
kanseri 1 (%0.2) ve hurthle hücreli kanser 1 (%0.2) vakada 
saptandı. tiroid kanseri vakaları başka kanser varlığı açısın-
dan sorgulandığında 431 (%98.6) vakada ek kanser yoktu, 2 
(%0.45) vakada meme kanseri, 1 (%0.2) vakada renal hücreli 
kanser, 1 (%0.2) vakada paratiroid kanseri, 1 (%0.2) vakada 
endometrium kanseri ve 1 (%0.2) vakada kolon kanseri bir-
likteliği saptandı. tiroid kanseri ve meme kanseri birlikteliği 
olan 2 hastaya bakıldığında; ilk hasta 2009 yılında papiller 
tiroid kanseri tanısı ile 150 mci raı tedavisi alan ve 2012 
yılında meme kanseri saptanan 50 yaşında kadın hasta idi. 

Diğer hasta, 2014 yılında eş zamanlı olarak tiroid papiller 
mikrokarsinom ve meme kanseri tanısı alan 49 yaşında ka-
dın hasta idi. Hastaları ailede meme kanseri varlığı açısından 
sorguladığımızda, birinci derece akrabasında meme kanseri 
olan 12 (%2.7), ikinci derece akrabasında meme kanseri olan 
24 (%5.5) ve üçüncü derece akrabasında meme kanseri olan 
22 (%5.0) hasta tespit edildi.

Sonuç: tiroid kanseri ve meme kanseri ilişkisi daha önce-
ki çalışmalar ile gösterilmiştir. bu çalışma ile tiroid kan-
seri vakalarının uzun dönem takiplerinde %0.45 oranında 
meme kanseri varlığı ve %13.2 oranında birinci, ikinci ya 
da üçüncü derece akrabalarında meme kanseri varlığı 
tespit edildi. bu çalışma tiroid kanseri vakalarında ailede 
meme kanseri birlikteliğini araştıran literatürdeki ilk ça-
lışma olma özelliğinde olup, bu çalışmanın vaka sayısının 
arttırılarak sürdürülmesinin bu hasta grubundaki meme 
kanseri epidemiyolojisine ışık tutacağı düşüncesindeyiz.

P099 
TüRK TOPLUMUNDA MULTİNODüLER 
GUATR HASTALARINDA TSHR 
D727E POLİMORFİZM SIKLIĞININ 
BELİRLENMESİ vE KLİNİK 
PARAMETRELERLE İLİŞKİSİ
HülYa ılıksu GÖZü1, serHat ÖZÇelik2, 
muZaFFer alOĞlu3, ariF ŞaHin3, sibel temiZ2, 
akın DaYan2, Hasret cenGiZ2, Yasemin tütüncü2, 
rıFat bircan1

1. MarMara üniverSiteSi, tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları biliM Dalı, iStanbul

2. haYDarPaSa eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları kliniği, iStanbul

3. haYDarPaSa eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç 
haStalıkları kliniği, iStanbul

4. naMık keMal üniverSiteSi, fen-eDebiYat fakülteSi, 
biYoloJi bÖlüMü, Moleküler biYoloJi ve Genetik anabiliM 
Dalı, tekirDağ

 
amaç: multinoduler guatr, tiroit hastalıkları arasında yay-
gın görülen fakat etiyolojisi tam olarak anlaşılamayan bir 
hastalıkdır. Çevresel faktörler genetik faktörler ile bera-
ber hastalığın patogenezinde rol oynarlar. literatürde 
yer alan çalışmalar, tsHr D727e polimorfizminin guatr 
gelişimine genetik yatkınlık açısından, aday genetik fak-
törler arasında yer aldığını göstermektedir. ancak, farklı 
popülasyonlarda yapılan çalışmalarda, ortak bir sonuca 
varılamamıştır. Dolayısıyla yapılan bu çalışma ile, türk 
toplumunda guatr hastalarında tsHr D727e polimorfizm 
prevalansını belirlenmeyi ve D727e polimorfizminin klinik 
parametreler ile olan ilişkisini saptamayı amaçladık.
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metod :Çalışmaya 123 hasta ve 97 sağlıklı kontrol dahil 
edildi. Dna izolasyonu için periferik kan örnekleri kulla-
nıldı, tsHr D727e polimorfizmi, Polimeraz Zincir reaksi-
yonu-restriksiyon Fragman uzunluk polimorfizmi (PZr-
rFlP) metodu kullanılarak tespit edildi.

bulgular:tsHr D727e polimorfizm sıklığı nodüler gu-
atr ve kontrol grubu arasında yapılan karşılaştırmalarda 
istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermemiştir 
(26/123 hasta, %21.1) (12/97 kontrol, % 12.4) (P = 0.107)

buna karşın kontrol örnekleri ile , Hipertiroit +subklinik 
hipertiroit grup karşılaştırıldığında, tsHr D727e pre-
valansının istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde arttığı 
tespit edilmiştir (%23 vs %12.4)(P=0.024). Yapılan bu ça-
lışmada, hipertiroit grupta, Gc genotipine sahip bireyler 
yabanıl tip genotype (cc) sahip bireylerle karşılaştırıldı-
ğında; bu bireylerde hastalığın daha erken yaşta görülme-
ye başladığı tespit edilmiştir( 35 vs 42 ort. yaş)(P=0.009). 
aynı zamanda, Gc varyant kontrol örnekleri, Yabanıl tip 
(cc) kontrol örnekleri ile karşılaştırıldığında, bu bireyler-
de tsH düzeyininde (1.26±0.49), cc varyant bireylere göre 
(1.74±0.84) istatistiksel olarak anlamlılığa yakın düzeyde 
düşük olduğu da bulunmuştur (P = 0.053).

Sonuç:the tsHr D727e polimorfizmi toksik multinodüler 
guatr (tmnG) patogenezi ile ilişkili olabilir. üstelik, tsHr 
D727e polimorfizminin varlığı, erken toksik mnG gelişimi 
açısıdan genetik yatkınlığa işaret edebilir. bununla bera-
ber, mnG gelişimi multifaktöryel bir süreçtir. bu nedenle, 
elde edilen bu bulguların teyit edilebilmesi için daha geniş 
popülasyonlarda yapılan vaka-kontrol çalışmalarına ihti-
yaç vardır. 

P100 
SUBAKUT TİROİDİTLİ OLGULARDA 
YENİ PARAMETRELER
YakuP erGün1, Faruk kılınÇ2, ZaFer PekkOlaY3, 
Hikmet sOYlu3, belma ÖZlem tural balsak3, 
alPaslan kemal tuZcu3

1. Sağlık bakanlığı SiloPi Devlet haStaneSi, SiloPi, şırnak
2. Sağlık bakanlığı elazığ eğitiM araştırMa 

haStaneSi,enDokrinoloJi kliniği,elazığ
3. Dicle üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi biliM 

Dalı, DiYarbakır

 
amaç: tiroid bezinin inflamatuvar bir hastalığı olan suba-
kut tiroidit tirotoksikozun nadir bir nedenidir. kadınlarda 
daha fazla görülen bu hastalıkta mevsimsel ilişki mevcut-
tur. subakut tiroidit boyun ağrısı, inflamatuar belirteçlerin 
yüksekliği ve tiroid fonksiyonlarında dönemsel değişim-

ler ile karakterizedir. bu çalışmamızda Dicle üniversitesi 
endokrinoloji Polikliniğinde takip edilen subakut tiroiditli 
hastaları retrospektif olarak inceleyip bu hastalara tanı 
koymada yeni ipuçlarını araştırmayı amaçladık.

Yöntem: Çalışmaya 2010-2014 yılları arasında poliklini-
ğimize başvuran 50 hasta (36 kadın, 14 erkek) ile tiroid 
hastalığı olmayan ve kontrol amaçlı polikliniğe başvuran 
51sağlıklı kişilik (37 kadın, 14 erkek) kontrol grubu çalış-
maya alındı. Hasta dosyalarından tanı yaşı, cinsiyet, tanı 
ayı ve mevsimi, tanı anındaki ve kontrollerdeki serum 
serbest t4 (st4), serbest t3 (st3), tsH, tiroid otoantikor 
titreleri (anti-tPO ve anti-tg), sedimantasyon, crP, he-
mogram bulguları açısından retrospektif olarak incelendi. 
Hasta ve kontrol grupları bu parametreler açısından kar-
şılaştırıldı.

bulgular: Çalışmaya 36’sı (%72) kadın, 14’ü (%28) erkek 
toplam 50 subakut tiroiditli hasta ve 37’si (%72,5) kadın, 
14’ü (%27,5) erkek toplam 51 sağlıklı dahil edildi. Hasta 
grupta k/e: 2.6/1 oranında kadın üstünlüğü gözlendi. Has-
talığın mevsimsel ilişkisi açısından yapılan değerlendir-
mede olguların %42’si sonbahar, %26’sı ilkbahar, %20’si 
yaz, %12’si kış mevsimi olarak saptandı. subakut tiroiditli 
hastaların laboratuvar bulguları kontrol grubu ile karşı-
laştırıldığında sedimantasyon değeri hasta grupta anlamlı 
olarak yüksek bulundu (53.7±14.22, 11,02±6,96 sırasıyla, 
p<0.01). c reaktif protein değeri hasta grubunda anlam-
lı olarak yüksek bulundu (7.07±5.64, 0,42±0,36 sırasıyla, 
p<0.01). lökosit, nötrofil, nötrofil yüzdesi ve trombosit 
sayısı hasta grubunda anlamlı olarak yüksek bulunurken 
lenfosit sayısı açısından anlamlı fark saptanmadı. tiroid 
otoantikorları içindeğerlendirmede anti tiroglobulin (anti 
tg) pozitifliği hasta grubunda anlamlı olarak yüksek bu-
lundu (%46.5, %11.8 sırasıyla p<0.01). anti tiroid peroksi-
daz (anti tPO) pozitifliği açısından anlamlı fark bulunmadı 
(p>0.05). serbestt4/serbest t3 oranı hasta grubunda an-
lamlı olarak yüksek bulundu (4,1±1,32, 3,43±0,57 sırasıy-
la p<0.01). Ortalama trombosit hacmi (OtH, mPv) kontrol 
grubuna kıyasla hasta grubunda anlamlı olarak düşük 
saptandı (p<0.01).

Sonuç: Özellikle bahar aylarında boğaz ağrısı ve sedimen-
tasyon yüksekliği olan hastalarda subakut tiroidit ayırıcı 
tanıda düşünülüp tiroid fonksiyon testleri istenmelidir. 
subakut tiroiditli hastalarda anti-tg düzeyi, serbestt4/
serbestt3 oranı ve nötrofil/lenfosit oranlarının artmış 
olabileceği ve mPv düzeyinin de düşük olabileceği saptan-
dı. artmış anti-tg düzeyi, artmış nötrofil/lenfosit oranı ve 
azalmış ortalama trombosit hacmi (OtH, mPv) düzeyleri 
ayırıcı tanıda işimizi kolaylaştırabilir.
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anahtar kelimeler: subakut tiroidit, anti-tiroglobulin an-
tikoru, mPv

tablo 1: mevsimsel Dağılım

P101 
TOKSİK ADENOMA ETANOL 
ENJEKSİYONU SONRASI GÖRüLEN 
KORD PARALİZİSİ
umut POlat1, DeniZ Demir2, meHmet ÇÖlbaY3

1. SakarYa üniverSiteSi,SakarYa eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi, iç haStalıkları anabiliMDalı,SakarYa

2. SakarYa üniverSiteSi,SakarYa eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi,kulak burun boğaz anabiliMDalı, SakarYa

3. SakarYa üniverSiteSi,SakarYa eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi, iç haStalıkları anabiliMDalı,enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliMDalı, SakarYa

 
amaç: toksik adenom tedavisinde radyoaktif iyot ablas-
yon, cerrahi ve daha az sıklıkla Pee(Perkütan etanol en-
jeksiyonu) tercih edilmektedir. etanol enjeksiyonu sonrası 
dokuda difüzyon mekanizmasıyla dağılan etanol, hücresel 
dehidratasyon ve protein denatürasyonu yapar. sonuçta 
koagülatif nekroz ve sonrasında reaktif fibrozis oluşur ve 
hatta vasküler hasar yaparak hipervasküler adenomatöz 
nodülerde iskemik etki oluşturur. Pee sırasında ve son-
rasında enjeksiyon bölgesinde lokal ağrı, yanma hissi, n. 
laryngeus recurrens’te kimyasal nörit, abse,hiperpireksi, 
geçici hipertiroidizm, boyun sertliği, ses kısıklığı, dispne, 
disfoni ve hematom,vokal kord paralizisi komplikasyon 
olarak literatürde bildirilmektedir.

Yöntem: tsH baskılanmış ve sintigrafisinde sağ lobda 
11 mm toksik adenom görülen, çarpıntısı ve osteoporo-
zu olan olgumuza usG eşliğinde sağ lobdaki toksik tiroid 
nodülüne 25 gauge iğneyle girilip 0.1 ml %99.9 etanol uy-
gulandı.

bulgu: işlem sonrası nefes alıp vermede zorluk, yutma 
güçlüğü,ses kısıklığı başladı. rinoskopla yapılan mua-
yenede sağ vokal kord paralizisi görüldü. tomografide 

vokal kord ödemli ve paralize olarak gözlemlendi. muh-
temel n.larynegeus recurrens paralizisine bağlı olduğu 
düşünüldü. Parenteral bolus steroid tedavisi başlandı. b 
vitamin kompleksi verildi. üç hafta takibi sonunda ses kı-
sıklığı ve yutma bozukluğu düzeldi.

Sonuç: Perkütan etanol enjeksiyonu toksik adenomda te-
davi alternatifi olabilir. Fakat uygulama sırasında hasta 
uyumu çok önemlidir ve usG eşliğinde iğne ucu görülerek 
alkolün nodül dışına taşmamasına dikkat edilmelidir

P102 
NONFONKSİYONE PARATİROİD 
KARSİNOMU vE PAPİLLER 
MİKROKARSİNOMA BİRLİKTELİĞİ: 
NADİR BİR BİRLİKTELİK
kevser OnbaŞı, ertunÇ altuntaŞ, aYŞe nur DeĞer
DuMluPınar üniverSiteSi tıP fakülteSi kütahYa evliYa çelebi 
eğitiM ve araştırMa haStaneSi

 
Paratiroid karsinomu (Pc) ve tiroid karsinomu birlikteliği 
nadir olarak bir arada bulunur. literatürde şimdiye kadar 
çok az sayıda , sadece 7 adet bu birlikteliğe dair vaka tak-
dimi mevcuttur. üstelik Pc ları sıklıkla fonksiyoneldir ve 
yüksek PtH ve ca düzeyleri ile beraberdirler. bizim vaka-
mız ise hem nonfonksiyoneldi hem de bu iki karsinomu bir 
arada bulundurması nedeniyle ilginçti.

vaka: boyunda şişlik ve yutma güçlüğü ile müracaat eden 
60 yaşındaki bayan hastaya yapılan tiroid usg da sağ tiro-
id lobunda sağ tiroid lobunu tama yakın oranda dolduran 
53x29 mm boyutlarında heterojen hipoekoik nodül sap-
tandı. Hasta eutiroid idi ve preoperatif bakılan ca düzeyi 
de normaldi. ayrıca sağ tiroid lobu posterior superiorda 
16x13 mm boyutlarında hipoekoik oluşum izlendi. sintig-
rafide ise sol tiroid lobunda 10x8 mmlik birkaç adet izo-
hipoekoik nodül saptandı. sağ lobdaki nodülün hipoaktif 
olduğu ve malignite açısından kuşkulu olarak değerlendi-
rilmesi nedeniyle hastaya tiiab yapıldı. sonuç kuşkulu si-
toloji ile uyumlu gelince hastaya operasyon önerildi. Hasta 
opere edildi ve sol lobda 5mm çapında papiller mikrokar-
sinom izlendi. ayrıca çevre dokudan fibröz kapsülle ayrıl-
mış Pc ile uyumlu görünüm tespit edildi. lezyonda kapsül 
invazyonu ve bir alanda vasküler invazyon vardı.

tartışma: Paratiroid karsinomu (Pc) nadir görülen bir en-
dokrin malignitesidir. sıklıkla fonksiyoneldir ve hiperpa-
ratiroidi, yüksek serum ca ve paratiroid hormon (PtH) ile 
karakterizedir. nonfonksiyonel olması çok nadirdir. sağ 
tiroid lobu posteriorda hipoekoik bir oluşumu olan hasta-
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da bir paratiroid patolojisi beklemediğimiz halde sonucun 
Pc olması ve beraberinde papiller ca olması bizi şaşırttı. 
Postoperatif dönemde serum kalsiyum seviyeleri 1 ay ka-
dar hafifçe düşük seyretti (8mg/dl) ancak oral kalsiyum 
ve D vitamini ile kısa sürede toparladı. Hastanın başka bir 
yerde metastazı yoktu.

resim 1

resim 2

P103 
MEFv GENİ P.MET694vAL MUTASYONU 
SUBAKUT TİROİDİT PATOGENEZİYLE 
İLİŞKİLİ DEĞİLDİR
nurDan Gül1, ÖZlem sOYluk selÇukbiricik1, 
melDa sarıman2, nesliHan abacı2, 
sema sırma ekmekÇi2, FeriHan aral1, 
reFik tanakOl1, aHmet Gül3

1. iStanbul üniverSiteSi, iStanbul tıP fakülteSi, 
iç haStalıkları anabiliM Dalı, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı

2. iStanbul üniverSiteSi, DeneYSel tıP araştırMa enStitüSü, 
Genetik anabiliM Dalı

3. iStanbul üniverSiteSi, iStanbul tıP fakülteSi, iç 
haStalıkları anabiliM Dalı, roMatoloJi biliM Dalı

 
Giriş: subakut tiroidit, tiroid bezinin ağrılı, kendi kendini 
sınırlayan granülomatoz iltihabıdır ve lokal bulgulara ateş 
ve akut faz yanıtında artış gibi sistemik inflamasyon bul-
guları eşlik eder. ailevi akdeniz ateşi (aaa) ülkemizde sık 
görülen ve otozomal resesif geçiş gösteren otoinflamatu-
ar bir hastalıktır. tekrarlayan ateş ile birlikte seröz zarlar-
da ve sinovyal dokularda inflamasyon atakları ile seyreder. 
akdeniz’in doğusunda yer alan ülkelerde sağlıklı toplum-
da aaa ile ilişkili meFv mutasyonları için heterozigot ta-
şıyıcılık durumu, özellikle de en penetran p.met694val 
varyantının prevalansı oldukça yüksektir. bu durum inter-
lökin-1 üretiminin fazla olduğu ankilozan spondilit, beh-
çet hastalığı gibi diğer inflamatuar hastalıkların gelişme 
riskini artırmakta ya da yüksek akut faz yanıtı oluşturarak 
altta yatan diğer hastalığın fenotipini etkilemektedir.

amaç: bu çalışmada subakut tiroidit hastalarında, türk 
toplumunda sağlıklı bireylerde yaklaşık %3 oranında gö-
rülen meFv geni p.met694val varyantının subakut tiroidit 
patogenezindeki olası rolünü araştırmayı hedefledik.

Yöntem: klinik ve laboratuar bulgularıyla tipik özellikleri 
olan subakut tiroidit hastalarını meFv geninin p.met694val 
mutasyonu için Pcr-rFlP yöntemi ile genotipledik. ve-
rileri subakut tiroidit hastalarının doğum yerlerine göre 
eşleşmiş 200 sağlıklı kontrole ait p.met694val verisi ile 
karşılaştırdık. Çalışmaya dahil edilen 59 subakut tiroidit 
hastanın birisinin öyküsünde aaa saptandığı için çalışma-
dan dışlandı.

bulgular: Genotipleme yapılan 58 subakut tiroidit has-
tasının hiçbirinde p.met694val varyantını saptayamadık. 
Doğum yerlerine göre eşleşmiş sağlıklı kontrollerden 7 
bireyi ise p.met694val için heterozigot taşıyıcı olarak bul-
duk. subakut tiroidit hastalarında p.met694val varyantı 
için beklediğimiz artışı saptayamadık. Çalışma grubunu 
oluşturan subakut tiroidit hastalarından birinin romatoid 
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artrit nedeniyle, diğerinin de ankilozan spondilit nedeniyle 
anti-tnF tedavisi aldığını gördük. iki hastanın da sistemik 
lupus eritematozus ve churg-strauss sendromu nedeniy-
le immünsüpresif tedavi aldığını, bir ankilozan spondilit 
hastasının da sulfasalazin kullandığını kaydettik.

Sonuç: türk subakut tiroidit hastalarında meFv geninde 
penetran p.met694val varyantı ile ilişki olmaması, suba-
kut tiroidit patogenezinde pirin inflamazomuyla ilişkili 
otoinflamatuar mekanizmaların katkısının olmadığını dü-
şündürmektedir. Çalışma grubunda, sağlıklı topluma göre 
daha fazla sayıda immünsüpresif tedavi alan hasta olması 
ise, tedavi sonrası ya da genetik nedenlerle infeksiyonlara 
yatkınlığın subakut tiroidit gelişmesinde tetikleyici rolünü 
desteklemektedir. subakut tiroidit hastalarında infeksi-
yonlara artmış duyarlılıkla ilişkili genetik polimorfizmle-
rin araştırılmasına gereksinim vardır.

P104 
ASPİRASYON UYGULAMAKSIZIN YAPILAN 
LENF NODU İNcE İĞNE BİYOPSİLERİNİN 
ASPİRASYONLU YÖNTEM İLE YAPILAN 
LENF NODU İNcE İĞNE BİYOPSİLERİYLE 
SİTOLOJİK YETERLİLİK AÇISINDAN 
KARŞILAŞTIRILMASI
cevDet aYDın1, Fatma Dilek Dellal2, ali abbas tam1, 
berna ÖĞmen2, aYDan kılıÇarslan3, OYa tOPalOĞlu1, 
reYHan ersOY1, bekir Çakır1

1. ankara YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, 
ankara

2. ankara atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği, ankara

3. ankara YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
PatoloJi ana biliM Dalı, ankara

 
amaç: boyun lenf nodu (ln) ince iğne biopsisi (iib), bo-
yunda ultrasonografi ile tespit edilen malignite yönünden 
şüpheli özellikteki lenf nodunun gerçekte malign olup ol-
madığının değerlendirilmesinde kullanılan bir yöntemdir. 
birçok çalışma aspirasyon uygulamaksızın (nas) yapılan 
lniib’ne ait sitolojinin tanısal olarak daha nitelikli ve do-
layısıyla daha kolay yorumlanabilir örnekler sunduğunu 
fakat istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte as-
pirasyonlu (as) yönteminde tanı koyma başarısının nas’a 
göre daha fazla olduğunu göstermiştir bu çalışmadaki 
amacımız, nas yöntemiyle yapılan lniib’nin as ile yapı-
lana göre sitolojik yeterlilik açısından karşılaştırılmasıdır.

materyal ve metod: kliniğimiz biopsi ünitesinde şüpheli 
görünümdeki ln’larına as ve/veya nas yöntemiyle iib ya-

pılan 134 hastadan aynı seansta hem as hem de nas ya-
pılan 75 hastanın 123 ln’nun ultrasonografik ve sitolojik 
özellikleri retrospektif olarak değerlendirildi. sitolojik so-
nuçlar yetersiz, benign, Öba, malignite açısından şüpheli 
ve malign olarak 5 grupta incelendi. Yetersiz sonuç dışın-
daki tüm sonuçlar sitolojik açıdan tanısal, yetersiz sonuç 
ise tanısal olmayan olarak sınıflandırıldı.

Hastaların %26.7’si kadın, %73.3’ü erkek, median yaş 
45 (24-74)’tü. %89.3’ü daha önce tiroidektomi geçirmiş-
ti. 63 ln boyunda solda, 3’ü orta hatta, 57’si sağdaydı. 
ln’larından 2’si boyunda l1 seviyesinde, 28’i l2’de, 29’u 
l3’te, 26’sı l4’te, 6’sı l5’te, 30’u l6’da ve 2’si l7’deydi. Or-
tanca ln volümü 0.41 (0.07-20.08)’di. ultrasonografik ola-
rak %82.8’i heterojen ekoda, %82.9’u solid yapıda, %29.3’ü 
mikro ve/veya makrokalsifikasyon içeren, %11.5’i sferik 
yapıda, %6.5’i konglomere görünümde, %74.8’inin hilus 
net izlenemiyor ve %5.7’sinin hilusu düzensizdi. sitolojik 
malign sonuç as’ta %13.8 iken nas’ta %16.3’tü. benign 
sonuç oranları sırasıyla %32.5 ve %43.1’di. as yönteminin 
tanısallığı %56.9 iken nas’ın tanısallığı %74.8’di (p<0.001) 
(tablo-1).

Sonuç:biz nas yönteminin tanısallık yüzdesini as’a göre 
anlamlı derecede yüksek bulduk. vakum basıncının olma-
ması nedeniyle hücresel travma ve dejenerasyonun azlığı 
ve sitolojik yapının daha fazla korunması, tanısallıktaki ar-
tışın nedenleri olabilir. boyun ln’larına ait yetersiz sitoloji 
sonuçlarını azaltmak için iib’nin daha kolay uygulabilir ve 
hastaya daha az endişe veren bir yöntem olan nas yönte-
miyle yapılması önerilir.

tablo-1: aspirasyonsuz (nas) ve aspirasyonlu (as) yön-
temle lenf noduna yapılan ince iğne biopsisinin sitoloji so-
nuçları ve iki yöntemin tanısallık oranları

naS 
(aspirasyonsuz 

Yöntem)

aS
(aspirasyonlu 

Yöntem)
p

Sitoloji (n=123)
 Yetersiz 31 (% 25.2) 53 (% 43.1)
 benign 53 (% 43.1) 40 (% 32.5)
 Öba 12 (% 9.8) 8 (% 6.5)
malignite 
açısından  şüpheli 7( % 5.7) 5 (%4.1) 0.481

 malign 20 (% 16.3) 17 (% 13.8)
tanısallık (%) 74.8 56.9 <0.001
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P105 
UNİLATERAL vE BİLATERAL MULTİFOKAL 
TİROİD KANSERLERİNİN HİSTOPATOLOJİK 
ÖZELLİKLER vE PROGNOZ AÇISINDAN 
KARŞILAŞTIRILMASI
ŞeFika burÇak POlat, bekir Çakır, berna ÖĞmen, 
HüsniYe baŞer, nesliHan ÇuHacı, cevDet aYDın, 
reYHan ersOY
YılDırıM beYazıt üniverSiteSi, atatürk eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği

 
amaç: multifokal papiller tiroid kanserinin (Ptk) karakte-
ristik özellikleri net bilinmemektedir. multifokal tümörle-
re cerrahi yaklaşım merkezler arasında farklılık göster-
mektedir. başlangıç cerrahisi lobektomi olan hastalarda 
bir çok klinisyen kontralateral lobda da tümör olabileceği 
gerekçesi ile tamamlayıcı tiroidektomi önermektedir. bu 
çalışmada tek lobu tutan (unilateral) ve her iki lobu tutan 
(bilateral) tümörler klinik ve histopatolojik özellikler açı-
sından karşılaştırıldı.

Yöntem: merkezimizde opere edilen ve Ptk tanısı alan 914 
hastanın kayıtları gözden geçirildi. bu hastalar içerisin-
den birden fazla odakta Ptk’sı olanlar seçildi ve tek veya 
iki lob tutulumuna göre unilateral veya bilateral olmak 
üzere iki gruba ayrıldı. bu iki grup birbirleri ile demog-
rafik, klinik, histopatolojik özelliklere göre karşılaştırıldı.

bulgular: toplam 294 hastada (32.7 %) multifokal Ptc 
saptandı. bunlardan 102 tanesinde hastalık unilateral 
(36,7%), 192’sinde bilateral idi. tümör çapı unilateral has-
talığı olanların %79,9’unda, bilateral hastalığı olanların 
ise %70,9’unda1 cm’den küçüktü. Her iki grupta da tü-
mörlerin yarıdan fazlası insidentaldi. tek değişkenli ana-
lizde bilateralite tümör odak sayısı (p<0.001),tümör çapı 
(p=0.008), kapsül invazyonu (p=0.018) ve tsH (p=0.002) ile 
korele saptandı. Çok değişkenli analizde bilateral tutulu-
mu bağımsız olarak ön gören iki parametre serum tsH 
düzeyi ve tümör odak sayısı idi (p<0.001 ve p=0.006, res-
pectively). unilateral ve bilateral Ptk grupları arasında 
ortalama 44 aylık (minimum 10, maksimum 96 ay) takip 
süresince persistans,rekürens ve metastaz açısından fark 
saptanmadı.

Sonuç: mutifokal Ptc de bilateral tutulum olma olasılı-
ğı yüksektir. ancak bilateral tutulum kötü histopatolojik 
özellikler veya prognozla ilişkili değildir ve tümörlerin 
çoğu başlangıç evrelemeyi ve prognozu etkilemeyen mik-
rokanserlerdir. tsH multifokal Ptk’sı olan hastalarda bi-
lateralite riskini öngören preoperatif bir belirteçtir ve cer-
rahi tipini değerlendirken klinisyene yol gösterebilir.

P106 
ÖNEMİ BİLİNMEYEN BİR KANSER: 
İNSİDENTAL TİROİD KANSERİ
berna evranOs ÖĞmen1, ŞeFika burÇak POlat2, 
Fatma nesliHan ÇuHacı2, HüsniYe baŞer1, 
OYa tOPalOĞlu2, aYDan kılıÇarslan3, 
meHmet kılıÇ4, reYHan ersOY2, bekir Çakır1

1. ankara atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa biliM Dalı

3. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi PatoloJi 
anabiliM Dalı

4. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi Genel cerrahi 
anabiliM Dalı

 
Giriş ve amaç: benign hastalıklar nedeniyle tiroidektomi 
yapılan hastalarda insidental olarak tiroid kanseri (ıtc) 
saptanabilmektedir.Operasyon öncesi ultrasonda şüp-
heli veya ince iğne aspirasyon biyopsisi (iiab) ile şüpheli 
saptanıp opere edilen hastalarda histopatoloji raporunda 
nodulle aynı yere uyan kanser odağı varlığı noninsidental 
tiroid kanserini (nıtc) düşündürür. bu çalışmada ıtc ve 
noninsidental tiroid kanserlerini (nıtc) karşılaştırmak 
amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntem: malign ve benign tiroid hastalıkları ne-
deniyle aralık 2006- ekim 2014’de hastanemizde opere 
edilen ve patolojisi malign çıkan 918 hasta bu çalışmaya 
alınmıştır. bütün hastalara operasyon öncesi ultrason ya-
pılmış, > 1 cm nodullerin hepsine ve <1 cm olup hipoe-
kojenite, irregular sınırlar, nodul içi vaskülarite artışı ve 
mikrokalsifikasyon varlığı gibi şüpheli ultrasonografik 
bulguları olan nodullere de iiab yapılmıştır. tiroidektomi 
materyalindeki karsinom odağı, iiab yapılmış nodul veya 
ultrasondaki nodul ile eşleşmiyorsa ıtc olarak sınıflandı-
rılmıştır. iiab sonuçları veya ultrason bulguları ile uyuşan 
kanser odakları nıtc olarak sınıflandırılmıştır. bu çalış-
mada ıtc ve nıtc özellikleri karşılaştırılmıştır.

bulgular: Patoloji kesitlerinde 1231 kanser odağı 
saptandı.687›si insidental olarak, 635›i noninsidental ola-
rak saptandı. ıtc grubunda ortalama yaş 51.6±11.01 iken 
nıtc grubunda 48.1±13.1 idi (p<0.001). tümör odağı boyu-
tu ortancası nıtc grubunda 12 mm (1-90 mm) iken, ıtc 
grubunda 3 mm (0.1-25 mm) idi. boyutlar arasındaki fark 
anlamlıydı (p<0.001). kapsül invazyonu (%37/7.9), eks-
tratiroidal yayılım (%16.2/4.1), non- komplet rezeksiyon 
(%11.9/2) ve lenf nodu metastazı (%9.1/2.6) anlamlı olarak 
nıtc grubunda daha fazlaydı (p<0.001).

Sonuç: ıtc sıklıkla daha ileri yaştaki hastalarda saptanı-
yor ve klinisyeni rahatlatacak şekilde daha küçük boyut-
larda ve daha erken evrelerde saptanıyor.
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P107 
STEROİDE REZİSTAN AĞRILI 
HASHİMOTO TİROİDİTİ OLGUSUNDA 
cERRAHİ: PAPİLLER KARSİNOM 
BİRLİKTELİĞİ İLE
ZiYnet alPHan üÇ1, esra nur aDemOĞlu2, 
süHeYla GÖrar3

1. uşak Devlet haStaneSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları,uşak

2. abant izzet baYSal üniverSiteSi tıP fakulteSi haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları, bolu

3. antalYa eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları, antalYa

 
Giriş: Haşimato tiroiditi (Ht) genellikle ağrısız seyreden 
otoimmün bir hastalıktır. ağrılı tiroidit olgularında suba-
kut tiroidit (sat) ile birlikte ağrılı Ht’ de akla gelmelidir. 
ağrılı Ht olguları genellikle kortikosteroid (ks) tedavisine 
yanıt vermez ve tiroidektomi gerekebilir.

olgu Sunumu: 38 yaşında erkek hasta, eylül 2014 detiro-
id lojunda ağrı,hassasiyet şikayetleriyle başvurdu. Fm de 
tiroid lojunda palpasyondaciddi hassasiyeti mevcuttu. la-
boratuvarında sedimentasyon 75 mm /h ve c-reaktif pro-
tein (crP)97,7 mg/l idi. tFt’de subklinik hipertiroidi vardı.
tiroid otoantikorları negatifti. usGdeher iki tiroid glandın-
da hafif boyut artışı ile birlikte tiroid parankiminden ayırt 
edilemeyen hipoekoik alanlar görüldü. nodül saptanmadı.
tiroid sintigrafisinde uptake azalmışdı. Hastanın klinik ve 
laboratuvar değerlendirmeleri sat düşündürdüğü için 30 
mg/gün dozda ks başlandı. Hastanın kliniğinde rahatlama 
olmakla birlikte 6.haftada doz 8 mg’a kadar azaltılıp kesil-
mesi planlandığında şikayetlerinde, laboratuvar değerle-
rinde progresyon saptandı. usG de belirgin nodül formas-
yonu saptanmadı,hipoekoik alanlarda küçülme mevcuttu.
Hastanın kliniğinin alevlenmesi ve sedimentasyon’un 65 
mm/h, crP’nin 80,3 mg/lt olması sebebiyle bu kez 40 mg 
/gün ks başlandı. 2 aylık tedavi peryodunun sonunda doz 
azaltılarak kesildi. Hastada rahatlama oldu.ancak 2 ay 
sonra crP değerinin 132 mg/l ve sedimantasyon değeri-
nin 90 mm/h olduğu, şiddetli ağrı atağıyla birlikte hastada 
3.kez nüks gelişti. Daha önce ks tedavilerine parsiyel yanıt 
alındığı için son bir kez daha 48 mg/gün ks tedavisi baş-
landı. bu defa doz azaltımı daha uzun aralıklarla yapıldı. 
tedavinin 2.ayının sonunda semptomlarda, sedimantas-
yon ve crP de belirgin regresyon ve kliniktede rahatlama 
izlendi.ancak tahlillerde antitiroglobülin (anti tg) antiko-
runun pozitifleşmeye başladığı görüldü.tFt normalidi. 
ks tedavisi kesildikten 2 ay sonra subklinik hipertiroidi ile 
birlikte boyunda tekrarşiddetli ağrı gelişti. crP:134,3 mg/
lt, sedimentasyon 88 mm/h, anti tg>500 u/ml seviyelere 

kadar yükselmişti. bu haliyle artık hastada ks’ e direnç-
li ağrılı Ht düşünülüptiroidektomi önerildi.tiroidektomi 
sonrasıhistopatolojik incelemesindeHt ile uyumlu lenfo-
sitik tiroidit ile birlikte tiroid sağ lobda 2 mm lik bir alanda 
papiller tiroid kanseri odağı saptandı. sat ile uyumlu gra-
nülomatöz değişiklikler yoktu.Postoperatif 5.ayında olan 
hasta helen remisyondadır.

tartışma: sonuç olarak Ht nadiren ağrılı olabilir, suba-
kut granulomatöztiroiditi taklit edebilir. Her iki hastalığı 
ayırmak önemlidir. ağrılı Ht tedavisinde medical tedavi 
yanıtsızlığı söz konusu olduğunda cerrahi düşünülmelidir. 
tiroid kanseri ile Ht’nin birlikte görülmesi mümkün ama-
nadir bir durumdur. cerrahi yapılan ağrılı Ht vakalarında 
papiller kanser birlikteliği daha önce raporlanmamıştır.

P108 
İNcE İĞNE ASPİRASYONUNDA 
PAPİLLER TİROİD KANSERİ ŞüPHESİ 
OLAN BİR HASTADA TİROİDİN 
HYALİNİZAN TRABEKüLER TüMÖRü
abbas ali tam1, cevDet aYDın1, DiDem ÖZDemir1, 
HaYriYe tatlı DOĞan2, birOl kOrukluOĞlu3, 
reYHan ersOY1, bekir Çakır1

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi,enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları anabiliM Dalı, ankara

2. ankara atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, PatoloJi 
bÖlüMü, ankara

3. ankara atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, Genel 
cerrahi bÖlüMü, ankara

 
amaç: tiroidin hyalinizan trabeküler tümörü oldukça na-
dir görülen neoplaziler olup preoperatif ince iğne aspi-
rasyon sitolojisinde yanlışlıkla papiller tiroid kanseri veya 
medüller tiroid kanseri tanısı alabilir.

vaka: bozulmuş açlık glukozu ve haşimato tiroiditi öyküsü 
olan ve metformin ve l tiroksin kullanan 65 yaşındaki ba-
yan hastanın tiroid ultrasonografisinde multinodüler gu-
atr saptandı. ince iğne aspirasyonu yapılan 2 nodülünün 
biri malignite şüphesi diğeri benign olarak raporlandı.to-
tal tiroidektomi uygulanan hastanın patolojisinde; yer yer 
ince fibröz kapsül ile çevrili kolloid içermeyen eozinofilik 
poligonal elonge geniş sitoplamalı, oval, elonge yer yer ir-
regüler nükleuslu hücrelerle karakterli lezyon tesbit edil-
di. Dik nükleer çentik ve psödoinklüzyon mevcuttu. tra-
beküller arası ince vasküler yapılar içeren dar hyalinize 
stroma izlendi. kapsüler yada vasküler invazyon mevcut 
değildi. immünositokimyasal çalışmada sitokeratin 19 ve 
Hbme-1,kalsitonin negatifti ttF-1 yaygın pozitifti. ki 67 
proliferasyon indeksi %1-2 civarındaydı.braF ve-1 an-
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tikoru ile boyanma izlenmedi.morfolojik ve immünosito-
kimyasal bulgular hyalinize trabeküler tümör ile uyumlu 
olarak değerlendirildi.

Sonuç: tiroidin hyalinizan trabeküler tümörüyle papiller 
tiroid kanserinin birbirinden ayırımı sellüler morfoloji ve 
orjindeki benzerlikler nedeniyle zordur ve ince iğne aspi-
rasyonu yanlışlıkla papiller tiroid kanseri olarak değer-
lendirilebilir.lobektomiyle tedavi edilebilen, benign veya 
düşük malign potansiyeli olan bu tümöre dair farkındalık 
hastayı aşırı tedaviden koruyabilir.

P109 
TİROİD HORMON DİRENcİ OLGU SUNUMU
kaĞan GünGÖr1, kenan ÖZenDi2, mümtaZ takır1

1. iStanbul MeDeniYet üniverSiteSi GÖztePe eğitiM ve 
araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi

2. iStanbul MeDeniYet üniverSiteSi GÖztePe eğitiM ve 
araştırMa haStaneSi, iç haStalıkları

 
tiroid hormon direnci (tHD) hedef dokuların tiroid hor-
monuna yeterli yanıt vermemesi olarak tanımlanır. tHD 
ilk kez samuel refetoff tarafından 1967 yılında sağır, dil-
siz, guatrı olan yüksek tiroid hormon seviyeleri ile normal 
tsH düzeyi bulunan bir ailede gösterilmiştir. tHD olgula-
rının %85 inin etyolojisinde tiroid Hormon reseptör beta 
(tHrβ) genindeki mutasyonlar sorumlu bulunmuştur. 
tHD olan hastalar genellikle klinik olarak ötiroid olmakla 
birlikte bu hastalarda guatr, taşikardi, emosyonel bozuk-
luklar, sensöryonöral işitme kaybı, öğrenme güçlüğü ve 
mental retardasyon görülebilir.

Olgumuz 65 yaşında ve kadın olup hipertansiyon, koro-
ner arter hastalığı, astım ve osteoartrit tanıları mevcut-
tur. anestezi değerlendirmesinde yüksek serbest t3 ve t4 
ile normal tsH bulunan hasta endokrinoloji polikliniğine 
konsültasyon yolu ile başvurdu. Hipertiroidi semptom-
ları bulunmayan hastanın muayenesinde de hipertiroidi 
bulguları yoktu. Hastanın vki:27kg/ m², tansiyon: 126/80 
mm/Hg, nabız: 82/dk ve tiroid nonpalpabldı. laboratu-
var sonuçları tsH:1,17 uıu/ml (0,35-4,94), st3:3,79 pg/
ml(1,71-3,70) ve st4:2,05 ng/dl (0,70-1,48), anti tG ve tPO 
negatif, tiroglobulin 30 ng/ml (1,6-59,9), tiroksin bağla-
yan globulin (tbG) 19,8 μg/dl (14-31) ve seks hormon bağ-
layıcı globulin (sHbG) 51,4 nmol/l olarak izlenmekteydi. 
Hasta postmenopazol dönemde olduğu ve postmenepozal 
kadınlarda molar oran ( α subünite ng/ml × 10/ tsH mlu/l 
oranı) zaten >1 olduğundan tsH α subünitine bakılmadı. 
tiroid ultrasonografisinde sağ lob 15x23x55 mm, sol lob 
18x16x56 mm çaplarında ve istmus: 1.9 mm olup her iki 

lob parenkimi kabalaşmış ve vaskülaritesi artmıştı. Hi-
pofiz mr görüntülemesi normal olup adenom görülmedi. 
tHD ile tsH salgılayan hipofiz adenomu ayırıcı tanısı için 
t3 süpresyon testi ile trH testleri yapıldı. t3 süpresyon 
testi sonucu tsH: 0,03 olup bu test sırasında st3:7,8 pg/
ml ve st4: 1,4 ng/dl bulundu. trH testinde 30 dakikada 
tsH :5,98e yükselmiş, trH’ ya tsH yanıtı görülmüştür.
tablo1

t3 süpresyon testinde tsH’ nin baskılanması ve trH’ya 
normal tsH yanıtı izlenmesi, sHbG’nin normal olması 
tHD lehine değerlendirildi. tHD olgularının çoğunda aile 
hikayesi olmasına rağmen bizim olgumuzun aile hikaye-
si bulunmamaktadır. Olgumuzda ayrıca guatr, taşikardi, 
emosyonel bozukluk, sensöryonöral işitme kaybı, öğren-
me güçlüğü ve mental retardasyon da saptanmadı.

tHD nadir görülmekle birlikte yüksek tiroid hormon dü-
zeyleri ile birlikte normal tsH bulunan hastalarda tsH 
dilüsyonu ile tsH değeri doğrulandıktan sonra tHD düşü-
nülmelidir. tHD olgularında hipo ve hipertiroidi semptom 
ve bulguları görülebileceği gibi olguların asemptomatik 
de olabileceği unutulmamalıdır.

P111 
AGRESİF vARYANTLARDA BETHESDA 
DAHA BELİRLEYİcİ MİDİR?
berna evranOs ÖĞmen1, ŞeFika burcak POlat2, 
HüsniYe baŞer1, DiDem ÖZDemir2, aYDan kılıÇarslan3, 
abDussameD YalÇın4, reYHan ersOY2, bekir Çakır2

1. ankara atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı

3. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi PatoloJi 
anabiliM Dalı

4. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi Genel cerrahi 
anabiliM Dalı

 
Giriş ve amaç: ince iğne aspirasyon biyopsisinin (iiab), ti-
roid nodullerinin benign-malign ayrımında oldukça güve-
nilir bir yöntem olduğu bilinmektedir. tiroid sitopatolojisi 
raporlaması için kullanılan bethesda sistemi, sitomorfo-
lojik kriterler ve raporlama için standardizedir. bu çalış-
mada; bizim kliniğimizde bethesda›ya göre farklı sitoloji 
sonuçlarında malignite oranlarını saptamak ve özellikle 
papiller tiroid kanseri (Ptc) varyantlarında bethesda›nın 
tanısal yerini değerlendirmek amaçlanmıştır.
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Gereç ve Yöntem: bu çalışmaya, iiab sonrasında maligni-
te şüphesi ya da diğer nedenlerle (toksik guatr, dev nodul, 
paratiroid adenoma) opere edilen toplamda 5784 tiroid 
nodulü olan 2534 hastanın verileri alındı. bütün hastalar-
da iiab ultrasonografi eşliğinde yapıldı. sitolojik tanı; non-
diagnostik (nD), benign, önemi belirsiz foliküler atipi/öne-
mi belirlenemeyen foliküler lezyon (Öba/ÖbFl), foliküler 
neoplazi/foliküler neoplazi şüphesi (Fn/sFn), malignite 
şüphesi ve malign olarak sınıflandırıldı. Histopatolojik 
tanı; benign hastalıklar, papiller tiroid kanseri, foliküler 
tiroid kanseri ve diğer tiroid kanserleri (medüller tiroid 
kanseri, undifferansiye tiroid kanseri ve malignite potan-
siyeli belirlenemeyen tiroid tümörleri) olarak dört gruba 
ayrıldı. Ptc›si olan hastalar da; klasik varyant, folliküler 
varyant, agresif varyant (tall-cell, diffüz sklerozan varyant 
ve kolumnar variant) ve diğer varyantlar (onkositik, solid/
trabeküler, warthin benzeri varyant) olmak üzere 4 grup-
ta sınıflandırıldı. iiab sonuçları histopatoloji sonuçlarıyla 
karşılaştırıldı.

bulgular: malignite oranları; nD, benign, Öba/ÖbFl, Fn/
sFn, malignite şüphesi ve malign sitolojilerinde sırasıyla, 
6.3%, 3.2% , 20.7%, 33.3%, 74.2% ve 95.6% olarak sap-
tandı. Ptc varyantları arasında malignite şüphesi veya 
malign sitoloji, klasik varyantların %56.6’sında, foliküler 
varyantların %24.3’ünde, agresif varyantların %92’sinde 
ve diğer varyantların %41.7’sinde saptandı.varyantlar ara-
sındaki fark anlamlıydı (p<0.001).

Sonuç: bethesda klasifikasyonu, nodullerde maligniteyi 
predikte etmekte oldukça güvenilir bir sınıflandırma ol-
makla birlikte, Ptc varyantları arasında özellikle agresif 
variant Ptc’li nodulleri malign olarak öngörmede oldukça 
etkilidir.

P112 
İYATROJENİK HİPERTİROİDİNİN 
ANKSİYETE, DEPRESYON vE YAŞAM 
KALİTESİNE ETKİSİ
naZlı GülsOY kırnaP, ÖZlem turHan iYiDir, 
cüneYD anıl, sevDe nur Fırat, aslı nar, 
nesliHan baŞÇıl tütüncü
başkent üniverSiteSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları bD, ankara

 
amaç: tiroid disfonksiyonunun anksiyete, depresyon ve 
yaşam kalitesine olan etkisini değerlendiren birçok çalış-
ma yapılmıştır. bu çalışmada diferansiye tiroid kanserle-
rinin takinde yapılan tsH supresyon tedavisinin hastala-
rın yaşam kalitesi ve anksiyete-depresyon semptomlarına 

olan etkisini ortaya koymayı amaçladık.

Yöntem: Hastanemize 01/2015-01/2016 tarihleri arasında 
polikliniğe başvuran tiroid operasyonu geçiren 283 hasta 
alındı. Hastalara “sF-36 yaşam kalitesi” ve “beck anksiyete- 
depresyon semptom değerlendirme” anketleri yapıldı. Ope-
re diferansiye tiroid kanseri olan 193 hasta, benign nodüler 
guatr operasyonu olan 90 kontrol grubu ile karşılaştırıldı.

bulgular: tsH baskılama tedavisi alan hasta grubunda 
beck depresyon ve anksiyete semptom ölçekleri kontrol 
grubuna göre anlamlı daha yüksekti (sırası ile 9.32 ± 7.40 
vs 7.08 ± 5,80; p=0.031 11.7 ±10.0 vs 7.9 ± 5.6; p=0.08). tsH 
seviyeleri ile beck depresyon ölçeği arasında anlamlı iliş-
ki bulunamadı (p=0.06) . beck anksiyete ölçeği arasında 
anlamlı negatif ilişki bulundu (p=0.002 r=-0.17). sF-36 
yaşam kalitesi anketine göre fiziksel fonksiyon ve fiziksel 
rol kısıtlama ölçekleri ile tsH arasında ilişki bulunamadı 
(sırayla p=0.08 p=0.2). vücut ağrısı, genel sağlık, vitalite, 
sosyal fonksiyon, emosyonel rol kısıtlaması, mental sağ-
lık değerlendirme ölçekleri ile tsH arasında zayıf anlamlı 
pozitif ilişki saptandı ( sırasıyla p= 0.004 r=0.17 ; p= 0.01 
r=0.19; p=0.001 r=0.25;p=0.001 r=0.19;p=0.01 r=0.22).

Sonuç: Diferansiye tiroid kanserlerinde yapılan tsH sup-
resyon tedavisi ile hastaların depresyon skorlarında an-
lamlı değişikli olmamakta ancak anksiyete semptom 
skorlarında anlamlı artma olmaktadır. Yaşam kalitesi öl-
çeklendirme testi çoğu parametreleri tsH baskılanması 
ile olumsuz etkilenmektedir. Hastaların psikolojik durum-
ları ve yaşam kalitesi dalgalanmalarında etyolojide tsH 
supresyonunun katkısı da göz ardı edilmemelidir.

P113 
BOZOK üNİvERSİTESİ TIP FAKüLTESİ 
ENDOKRİN KLİNİĞİNDE YAPILAN TİİAB 
SONUÇLARININ DEĞERLENDİRİLMESİ
eliF turan1, aHmet aktaŞ2, sevinÇ ŞaHin3, 
selDa seÇkin3

1. bozok üniverSiteSi, tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, YozGat

2. bozok üniverSiteSi, tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, YozGat

3. bozok üniverSiteSi, tıP fakülteSi, PatoloJi ana biliM Dalı 
YozGat

 
Giriş: tiroid ince iğne aspirasyon biyopsisi (tiiab) troid 
nodüllerini değerlendirmede kullanılan minimal invazif 
bir metoddur. tiiab çoğu sitolojik tanı için yeterli iken%5-
20 oranında yetersiz ve tanısal olmayan sonuçlar alınabil-
mektedir.
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metod: ekim 2014- Şubat 2016 tarihleri arasında bozok 
üniversitesi araştırma ve uygulama Hastanesi endokri-
noloji ve metabolizma Polikliniği’ne tiroid nodülü nedeniy-
le başvuran ve tiroid ince iğne aspirasyon biyopsisi yapılan 
toplam 270 hasta çalışmaya dahil edildi. Hasta supin po-
zisyonda, baş ekstansiyonda iken us eşliğinde tiroid ince 
iğne aspirasyon biyopsisi (tiiab) uygulandı ve tüm biyop-
siler aynı patoloji laboratuarında incelendi.

bulgular:238 kadın (%88,1), 32 erkek (%11,9) toplam 270 
hastadan alınan tiroid biyopsileri incelendi. Hastaların yaş 
ortalaması 50,61±13,72 di. Ortalama tsH 0,4±0,7 µıu/ml 
(0,34-5,6) idi. tiroid biyopsi sonuçları; 53 (%19,6) nondiag-
nostik, 187 (%69,3) benign, 17 (%6,3) önemi belirlenemeyen 
atipi, 1 (%0,4) folliküler neoplazi şüphesi, 8 (%3) malignite 
şüphesi ve 4 (%1,5) malignite olarak rapor edildi. biopsi so-
nucu malignite rapor edilen 1 hasta operasyonu kabul etme-
di. toplamda 24 hasta opere edildi. Operasyon sonuçlarında 
13 (%54,2) nodüller kolloidal guatr, 11 (% 45,8) papiller karsi-
nom olarak bulundu. biyopsi sonucu benign olan, opere edi-
len hastaların 2 tanesinde papiller karsinom, biyopsi sonucu 
önemi belirlenemeyen atipi olan 2 hastadan 1 tanesi papiller 
karsinom, biyopsi sonucunda folliküler neoplazi saptanan 
hastanın operasyon sonucu nodüler kolloidal guatr olarak 
bulundu. malignite şüphesi ve malignite rapor edilen top-
lamda 9 hastanın 8’i papiller karsinom olarak rapor edildi.

Sonuç:Hastanemizdeki endokrin kliniğinde yapılan tiiab so-
nuçları rapor edildi. sonuçlarımız literatüre benzer oranlar-
da bulunmuştur.tiiab tiroid nodüllerinin tanı ve tedavisinde 
kullanılanen etkili veen hassastetkiktir. bir nodülde kanser 
olup olmadığını anlamak için mutlaka iğne biyopsisi yapıl-
ması gerekir. ince iğne aspirasyon biyopsisi sayesindeameli-
yata verilenhasta sayısında % 50 oranındaazalma olmuştur. 
biyopsinin tecrübeli bir hekim tarafından yapılması ve yine 
deneyimli bir patolog tarafından değerlendirilmesi gerekir.

P114 
POSTPARTUM GUATRIN NADİR BİR 
NEDENİ
berna evranOs ÖĞmen1, 
muHammet cüneYt bilGiner2, cevDet aYDın2, 
Yetkin aĞaÇkıran3, Hakan kOrkmaZ4, 
reYHan ersOY2, bekir Çakır2

1. ankara atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı

3. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi PatoloJi 
anabiliM Dalı

4. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi kbb anabiliM Dalı

 
Giriş: Papiller tiroid kanserinin (Ptc) diffüz sklerozan var-
yant tipi (Dsv) Ptc ‘nin nadir görülen bir varyantıdır. tüm 
Ptcler arasında prevalansı 0.7-6.6’dır.bir ya da her iki tiroid 
lobunun yoğun sklerozu, yamasaldan yoğun hale kadar len-
fositik infiltrasyonu, bol psammoma cisimcikleri ve yaygın 
squamoz metaplazisi ile karakterizedir. klasik Ptc ile kar-
şılaştırıldığında, daha sık olasılıkla altta yatan hashimato ti-
roiditi ve daha yüksek kadın/erkek oranı vardır ve daha genç 
yaşta görülür. ultrasonografik bulgular da klasik Ptc’den 
farklıdır, tiroid bezi heterojen ve hipoekojeniktir, diffüz büyü-
me, diffüz saçılmış şekilde mikrokalsifikasyon (‘kar fırtınası’ 
görünümü) ve yaygın servikal lenf nodu metastazı görülür.
sonografik olarak Hashimato tiroiditine benzer ve bazen 
kolaylıkla gözden kaçabilir.sıklıkla hastalar boyunda şişlik 
(%85) ve genel halsizlikle (%10) başvururlar.

vaka: 20 yaşında kadın hasta postpartum ikinci ayında son 
aylarda gelişen boyunda şişlik nefes darlığı, yutkunma zor-
luğu şikayeti ile polikliniğimize başvurdu.Fizik muayenede 
grade 3 guatrı ve palpasyonla sert bir tiroid dokusu olan has-
tanın kan tetkiklerinde tiroid stimülan hormonu:6 uıu/ml 
(0.27-4.2), tiroksin değeri:0.8 ng/dl (0.9-1.7), triiyodotironin 
değeri: 3 pg/ml (1.8-4.6), anti tiroglobulin değeri>4000 ıu/
ml, tiroid peroksidaz antikor değeri: 13.7 ıu/ml (0-34) sap-
tandı.tiroid ultrasonografisi yapıldı; tiroidde bilateral diffüz 
büyüme (tiroid volumü :76 cm3), yaygın heterojenite, yaygın 
mikrokalsifikasyonlar ve yaygın yamasal görünüm ve elas-
tosonografide de sertlik izlendi.Hastanın sağ ve sol lobun-
dan kalsifikasyonların daha yoğun olduğu yerlerdenince iğne 
aspirasyon biyopsisi iiab) yapılarak örnekler alındı.iiab so-
nuçları malignite şüphesi ile uyumlu geldi. Hastanın servikal 
bölgesi patolojik lenfadenopatiler(laP) açısından tekrar in-
celendi ve bilateral boyutları 2 santimetreye ulaşan patolojik 
görünümde laPlar izlendi ve iiab örneklemesi yapıldı.sito-
loji sonucu malignite şüphesi ile uyumlu geldi.bilateral yay-
gın laPlarının olması ve tiroid parankiminde kronik tiroidit 
görünümü olması nedeniyle lenfoma ayırıcı tanısı açısından 
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trucut biyopsi ile tekrar örnekleme yapıldı. Ptc ile uyumlu 
değerlendirildi ve lenfoma lehine düşünülmedi.Hastaya bila-
teral total tiroidektomi, santral ve bilateral lateral lenf nodu 
diseksiyonu yapıldı ve patoloji sonucu tiroid bezi parankimi-
nin tamamında diffüz sklerozan tip Ptc ve çıkarılan 112 lenf 
nodunun 46sında metastaz saptandı.

Sonuç: Postpartum dönemde ülkemizde iyot eksikliğine 
bağlı guatr da sık görülebilmektedir. Dsv-Ptc’de tiroid 
ultrasonografisiyle tiroid parankimi Hashimato tiroiditin-
deki parankime de çok benzemektedir.Genç kadın hasta-
larda hızlı ve sıklıkla diffüz büyüyen tiroidlerde ve özellikle 
ultrasonda mikrokalsifikasyonlar da varsa akla malign 
nedenler de getirilmelidir. benign neden ön tanısıyla ileri 
tetkikten uzaklaşılmamalıdır. bu hastalarda tanı anında 
sadece tiroid değil boyun ultrasonu da yapılmalıdır.

resim 1

resim 2

 

P115 
TİROİD LOJUNDA ŞİŞLİK vE AĞRININ 
NADİR BİR NEDENİ; TİROİD ABSESİ
samet Yaman1, sevGül Fakı2, murat baŞaran3, 
DiDem ÖZDemir2, reYHan ersOY2, bekir Çakır2

1. ankara YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, ankara

2. ankara YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları, ankara

3. ankara YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, atatürk 
eğitiM ve araştırMa haStaneSi, GaStroenteroloJi, ankara

 
amaç: tiroid bezi zengin kanlanması, kapsül yapısı ve 
yüksek iyot konsantrasyonu nedeniyle enfeksiyonların 
gelişmesine karşı dirençlidir. bu nedenle de tiroid absesi 
çok nadir görülen bir durumdur. bu bildiride altta yatan 
herhangi bir kronik veya immunsupresif hastalığı olma-
yan ve boyun ağrısı ve şişlik ile başvuran tiroid abseli bir 
vaka sunulmuştur.

vaka: 35 yaşında kadın hasta 8 gündür boğaz ağrısı ve 2 gün-
dür ateş yüksekliği, yutma güçlüğü ve boyun sağ tarafında 
şişlik nedeniyle kliniğimize başvurdu. 7 gündür amoksisilin 
klavulanat 2x1000 mg kullanmaktaydı. sistemik hastalığı, 
kronik ilaç kullanımı ve boyuna travma öyküsü yoktu. be-
den kitle indeksi 20.9 kg/m2, nabız 94/dk, kan basıncı 110/70 
mmHg ve vücut ısısı 38.2°c idi. boyun muayenesinde boyun 
sağ tarafında yaklaşık 4x4 cm boyutlarında sert, üzeri kızarık 
ve ısı artışı olan şişlik mevcuttu (resim 1). sistemik muaye-
nesi normaldi. laboratuar değerlendirmede sedimentasyon 
83 mm, crP 93.7 mg/l (0-5), tirotropin (tsH) 0.38 muı/ml 
(0.27-4.2), st3 3.12 pg/ml (1.8-4.6), st4 1.83 ng/dl (0.9-1.7) ve 
tiroid antikorları negatif bulundu. boyun ultrasonografisinde 
sağ tiroid lobunda orta inferior bölgede 13.4x16.5x17.5 mm 
hipoekoik bir alan ve bu alanla bağlantılı olarak tiroid dışına 
yayılan 26.5x42.3x46.7 mm boyutunda düzensiz sınırlı, yer yer 
septalı, ortası hipoekoik periferi izo-hipoekoik görünümde 
heterojen tiroid absesi lehine değerlendirilen bir kitle mev-
cuttu (resim 2a). boyun bt’de sağ ön boyun yumuşak doku-
da tiroid glandı sağ lobu içine uzanan 4x2 cm, derin fasiyayı 
geçmeyen, retrofaringeal uzanımı olmayan apse ile uyumlu 
lezyon saptandı (resim 2b).abseden örnekleyici ve boşaltıcı 
amaçlı aspirasyon yapıldı fakat 2 cc sıvı boşaltılabildi. Yay-
mada gram+ kok ve gram + basil izlendi, sitolojik olarak aktif 
inflamasyon bulguları mevcuttu, kültür üremesi olmadı. kül-
türde üreme olmaması antibiyotik altında örnek alınmasına 
bağlandı ve ampisilin sülbaktam 4x2 gr iv başlandı. tOrcH, 
hepatit ve ebv serolojisi negatifti ve enfektif endokardit açı-
sından yapılan ekokardiyografide patoloji izlenmedi. altta ya-
tan subakut tiroidit ihtimalini ekarte edebilmek amacıyla ya-
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pılan tiroid sintigrafisinde tiroid sağ lobu hiperplazik, sağ lob 
orta-alt kesimde hipoaktif alan ve sol lobda kısmi süpresyon 
saptandı. 1 hafta ve 3 hafta sonra bakılan tiroid hormonları 
normaldi. Hasta antibiyotik tedavisi altında günlük enfeksi-
yon parametreleri ve ultrasonografi ile izlendi. tedavinin 22. 
gününde sedimentasyon 26 mm, crP<3.2 mg/l idi ve ultra-
sonorafik olarak belirgin küçülme görüldü.

Sonuç:tiroid lojunda ağrı ve şişlik öncelikle subakut tiro-
idit akla getirse de çok nadir görülen fakat tedavi edilme-
diğinde mortalitesi %20-25 olan tiroid absesi ayırıcı tanıda 
akılda bulundurulmalıdır. benzer klinik bulgular ve eşlik 
edebilecek sınırda tiroid fonksiyon bozuklukları tiroid ab-
seli hastaların subakut tiroidit olarak değerlendirilmesine 
ve tanıda geç kalınmasına neden olabilir.

resim 1

resim 2

P116 
YALANcI POZİTİF POST RAI 
TARAMANIN İLGİNÇ BİR SEBEBİ: 
İDRAR KONTAMİNASYONU
Şebnem aYDın1, naFiYe DirektÖr2, umut mOusa3, 
Osman kÖseOĞluları3, Hasan sav3

1. lefkoşa burhan nalbantoğlu Devlet haStaneSi nükleer 
tıP kliniği

2. lefkoşa burhan nalbantoğlu Devlet haStaneSi iç 
haStalıkları kliniği 
3lefkoşa burhan nalbantoğlu Devlet haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği

 
amaç: Diferansiye tiroid kanserlerinde remnant ablas-
yon maksadı ile radyoaktif iyot (raı) kullanımı ve post raı 
tarama yöntemi sıklıkla kullanılmaktadır. raı göz yaşı ve 
idrar gibi fizyolojik sekresyonlarla atılmaktadır. bu olgu 
sunumunda diferansiye tiroid kanseri için raı ablasyonu 
uygulanan bir olguda şaşırtıcı bir şekilde multiple metas-
tazlarla uyumlu post raı taraması sunulmaktadır.

olgu: 53 yaşında erkek hasta tiroid ince iğne aspirasyon 
biyopsisi papiller tiroid kanseri (Ptk) için şüpheli ola-
rak raporlanması üzerine total tiroidektomi ve ipsilate-
ral santral boyun diseksiyonu uygulanmış. servikal lenf 
nodu metastazı olması üzerine 150 mcı raı tedavisi uy-
gulanmış. bu dönemdeki stimule tiroglobulin (tg) düzeyi 
33.3ng/ml olup anti-tg antikoru bu dönemde pozitif idi. 
Post raı taramada tiroid yatağında, orta abdomende, sağ 
femur proksimalinde, sol femur ortasında ve sol tibia dis-
talinde metastazla uyumlu tutulum görüldü. bu metastaz 
bulguları atipik olup sadece anteriorda lokalize idi. ayrıca 
bu dönemde hastanın genel durumu çok iyiydi. bu bulgu-
ları doğrulamak için çekilen kemik sintigrafisi ve Pet ct 
de metastaz saptanmadı. Hastanın sosyoekonomik statü-
sünün düşük olması ve kişisel hijyeninin zayıf olmasından 
dolayı idrar kontaminasyonu olabileceği düşünüldü. altı 
ay sonra levotiroksin kesilmesini takiben yapılan tüm vü-
cut iyot taramasında tutulum saptanmadı.

Sonuç: Diferansiye tiroid kanserlerinde post raı tarama 
metastazların erken saptanmasında çok önemli bir mo-
dalitedir. salgı bezlerinden kontaminasyon bu olgularda 
yalancı pozitif metastaz yorumlarına yol açabilmektedir. 
bu gibi durumlardan şüphelenildiğinde hastanın hikayesi 
ve diğer radyolojik yöntemler tanıyı doğrulamak için kul-
lanılmalıdır.
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P117 
PAPİLLER TİROİD KANSERİ 
FOLİKüLER vARYANT TANISI OLUP 
TİROGLOBULİN YüKSEKLİĞİ OLAN 
HASTADA BEŞ YIL SONRA GELİŞEN 
YAYGIN AKcİĞER METASTAZI
Şebnem aYDın1, umut mOusa2, Hasan sav2, 
Osman kÖseOĞluları2

1. Dr burhan nalbantoğlu Devlet haStaneSi nükleer tıP 
kliniği

2. Dr burhan nalbantoğlu Devlet haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği

 
amaç: Papiller ca folliküler varyant’ın ( Ptk Fv) klinik sey-
ri klasik papiller tiroid kanseri (Ptk) klasik tip ile benzer 
olup daha çok lenfatik yolla yayılım göstermektedir. Folli-
küler ca gibi hematojen yolla akciğer ya da kemik metas-
tazı yapma ihtimali daha düşüktür.

olgu: 50 yaşında kadın hasta temmuz 2010 yılında yaygın 
tiroid kapsül invazyonu ve tiroid içi yayılımı olan tümör bo-
yutu 6 cm tiroid Ptk Fv tanısı aldı. Hastaya verilen 150mci 
raı ablasyonu esnasında tg 13.2, anti-tg normal, boyun-
da rezidü doku dışında patoloji tesbit edilmemişti. 6.ay 
kontrolünde tg 14.5 anti tg normal olması üzerine boyun 
usG ve akciğer grafilerinde patoloji saptanmayan hastaya 
2.kez 150mci tedavi verildi. tedavi sonrası ı-131 Wb ne-
gatif olarak değerlendirildi. Hasta yakın takibe alındı süp-
rese halde 2-3 civarında seyreden hastanın tg değeri 13 
civarına yükselmesi üzerine boyun usG, Pa akciğer,boyun 
mrı ve toraks bt çekildi. Hiçbirinde patoloji saptanılma-
yan hastaya süprese tg ‘nin yükselmeye devam etmesi 
üzerine 2012 yılında Pet ct yapıldı.Hafifçe hipermetabo-
lik sol seviye 2 lenf nodları dışında patolojiye rastlanılma-
dı. akabinde sol boyun disseksiyonu yapılmasına rağmen 
metastaz bulgusuna rastlanılmadı. takiplerinde konvan-
siyonel radyolojik yöntemlerde hiçbir malignite lehine 
bulgu saptanmazken süprese tg 21.9’a kadar yükselmesi 
üzerine yeniden Pet/ct yapıldı. mayıs 2015 yılında yapılan 
pet/ ct’de ise en büyüğü ve metabolik aktivitesi en yüksek 
olan lezyon sol akciğer üst lob inferior lingular segmentte 
lokalize olmak üzere her iki akciğerde multiple milimet-
rik metastaz ile uyumlu lezyonlar tesbit edilerek progresif 
hastalık olarak yorumlandı.

Sonuç: Ptk Fv klasik tip Ptk ile yayılım konusunda ben-
zerlik göstermesine rağmen bazen klasik Ptk ‘ya göre 
daha agresif seyir gösterebilmektedir. Özellikle tg yük-
sekliği da eşlik eden hastalar yakın takipte tutulmalı yıllar 
sonra da uzak metastaz gelişebileceği akılda tutulmalıdır. 

P118 
AKcİĞERE MİKRO vE MAKRO NODüLER 
METASTAZ YAPAN PAPİLLER TİROİD 
KANSERİ: OLGU SUNUMU
Ferit kerim küÇükler1, emine GÖknur ıŞık2, 
ülkem Şen3, Gülin vural2, serDar Güler1

1. hitit üniv. tıP fak. çoruM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve Met. haSt. biliM Dalı, çoruM

2. hitit üniv. tıP fak. çoruM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
nükleer tıP anabiliM Dalı, çoruM

3. hitit üniv. tıP fak. çoruM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
iç haStalıkları anabiliM Dalı, çoruM

 
Giriş: tiroid kanserlerinin yaklaşık % 80’ini papiller tip 
oluşturur. Olguların % 50’sinde boyun lenf bezi, % 20’sinde 
uzak metastaz gelişebilir. en sık uzak metastaz akciğer, 
kemik, beyin ve karaciğere olur. vakamızı mikro-makro-
nodüler akciğer metastazı yapmış papiller tiroid kanseri 
olması nedeniyle sunduk.

olgu: 72 yaşında erkek hastaya, dispne etiyolojisini araş-
tırmak için çekilen toraks bt’de, sağ akciğerde büyüğü 23 
mm ve sol akciğerde büyüğü 17 mm, plevral yüzeylerde 
büyüğü 7 mm çapında olan çok sayıda, metastaz ile uyum-
lu nodüler lezyonlar izlenmiş. mediastinal ve hiler bölgede 
en büyüğü 8 mm çapında olan nodüler lezyonlar izlenmiş. 
Hasta primeri belli olmayan metastatik akciğer hastalığı 
nedeniyle dahiliye polikliniğine yönlendirilmiş. Özgeçmi-
şinde 45 paket/yıl sigara içme öyküsü mevcuttu. sistem 
sorgulamasında öksürük, eforla gelişen nefes darlığı 
vardı. Fizik muayenede; akciğerlerde bilateral ince raller 
mevcuttu. Hastanın tüm laboratuvar bulguları normaldi.

tiroid ve boyun ultrasonografisinde (usG), sağ tiroid lobu 
üst polünde 14x14x16 mm konglomere yapıda yaygın mik-
ro ve makrokalsifikasyonlar içeren izoekoik nodül saptan-
dı. sağ level 3’te 7x9x11 mm ve 4x7x6 mm, sağ level 5’te 
11x10x15 mm hilusu izlenmeyen metastatik görünümlü 
lenfadenopatiler saptandı. ince iğne aspirasyon biyopsisi 
sonucu; tiroid bezi sağ lob üst polündeki nodul için malig-
nite, sağ level 5’teki iki adet lenf düğümü için metastaz ile 
uyumlu olarak yorumlandı. Primer malignite odağı ve me-
tastaz taraması için yapılan abdominal usG, skrotal usG, 
üst Gis endoskopi, kolonoskopi, beyin tomografisi ve tüm 
vücut kemik sintigrafisinde patolojik bulgu saptanmadı.

Hastaya total tiroidektomi, santral lenf nodu ve sağ modifiye 
boyun diseksiyonu yapıldı. Patoloji sonucunda; papiller tiroid 
kanseri, klasik varyant Grade:1 olarak geldi. ekstrakapsüler 
tutulum, vasküler, perinöral ve tiroid çevresi yumuşak doku 
invazyonu saptandı ve 11 adet lenf nodunda metastaz rapor 
edildi.Post-op 6. haftada tsH:100 uıu/ml, tiroglobulin:402 
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ıu/ml, anti tiroglobulin antikor:459 ıu/ml olarak bulundu. 
evreleme için çekilen F-18 FDG Pet/bt’de; operasyon lojun-
da patolojik FDG tutulumu gözlenmedi. sağ paratrakealde 
büyüğü 1.4x1.2 cm boyutlu lenf bezlerinde (suvmaks 5.37) 
ve mediastende sağ paratrakeal alanda izlenen birkaç adet 
lenf bezinde (suvmaks: 2.98) patolojik artmış FDG tutulumu 
görüldü. Her iki akciğerde multipl, bir kısmı düzensiz sınırlı 
nodüler lezyonlarda patolojik artmış FDG tutulumu saptan-
dı (suvmaks: 9.61). (Şekil-1) Hastaya uzak organ metastazı 
olması nedeniyle 200 mci radyoaktif iyot tedavisi (rai) uygu-
landı. rai sonrası yapılan tüm vücut iyot taramasında tiro-
id lojunda, her iki akciğerde ve mediastinal lenf nodlarında 
belirgin tutulum izlenmezken, sağ paratrakeal lenf nodu ile 
uyumlu fokal radyoaktif iyot tutulumu saptandı. (Şekil-2)

tartışma: akciğerde metastatik lezyon izlenen olgularda 
primer odak olarak tiroid bezi akla getirilmeli ve olgular 
bu yönden taranmalıdır.

resim 1: F-18 FDG Pet/bt görüntülenmesi

resim 2: Post raı tüm vücut iyot taraması

P119 
ADRENOKORTİKAL YETERSİZLİKTE 
ÖN PLANDA AKLA GELMEYEN DİĞER 
ETYOLOJİLER
HülYa HacıŞaHınOĞulları1, meHmet sait kOÇ1, 
metban mastanZaDe1, aYŞe kubat üZüm1, 
tuncaY GünDüZ2, merYem karaca3, 
GülDen Fatma GÖkÇaY3, murat kürtüncü2, 
meFkure eraksOY2, FeriHan aral1, reFik tanakOl1

1. iStanbul üniverSiteSi iStanbul tıP fakülteSi iç 
haStalıkları ana biliM Dalı enDokrin ve MetabolizMa 
haStalıkları biliM Dalı

2. iStanbul üniverSiteSi iStanbul tıP fakülteSi nÖroloJi 
biliM Dalı

3. iStanbul üniverSiteSi iStanbul tıP fakülteSi çocuk 
haStalıkları ana biliM Dalı MetabolizMa biliM Dalı

 
amaç: adrenolökodistrofide (alD) X koromozomunda, 
abcD 1 gen mutasyonuna bağlı olarak çok uzun zincirli 
yağ asitlerinin peroksizoma transportu bozulur. Yağ asit-
leri merkezi sinir sistemi, testis leydig hücreleri ve adre-
nal kortekste birikerek organ disfonksiyonuna sebep olur.

olgu: 28 yaşında erkek hasta, 4 yıl önce sıkışma tarzın-
da inkontinans, 2 yıl önce yürüme bozukluğu, bacaklarda 
güçsüzlük şikayeti üzerine tetkik edilmiş, multipl skleroz 
tanısı konularak steroid tedavisi başlanmış. tedaviden ya-
rar görmemiş. ürodinamik inceleme sonrasında yüksek 
ateş ve hipotansiyon gelişmiş. ürosepsis, yaygın damar içi 
pıhtılaşma ve çoklu organ yetersizliği nedeniyle yoğun ba-
kımda takip edilmiş, 1 mg/kg dozunda prednizolon tedavi-
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sinden sonra mevcut klinik bulgular gerilemiş. nörolojik 
tablo tekrar değerlendirilirken cilt renginin koyu olması 
üzerine bakılan actH değeri 1043 pg/ml saptanan hasta 
endokrinoloji kliniği ile konsulte edilmişti. Fizik muayene-
de hipotansiyon, yara skarlarında, meme ucunda, dişe-
tinde hiperpigmentasyonu mevcuttu. alt extremitede kas 
gücü 4/5, bilateral refleksler artmış, bilateral babinski 
pozitif, alt extremitede spastisite gelişmişti.

laboratuvar bulgularında kortizol 5,0 μg/dl, DHea-sO4 
36,9 μg/dl saptandı, 250 mcg sentetik actH uyarı testine 
cevap alınamadı. lH 19,3 ıu/ml, FsH 6,1 mıu/ml, tes-
tosteron 5,4 ng/ml, sHbG 37,5 nmol/l, serbest androjen 
indexi 50,1 idi. kraniyal mr’da corpus callosum genu, pe-
riventrikuler derin ak madde ve periventriküler derin pa-
rietooksipital ak maddede, internal kapsül posterior lim-
bi, anterior talamus ve mezensefalon periferinde simetrik 
t2 flair sinyal artışı saptandı. loes skoru 6 idi. sürrenal 
mr’da sol sürrenal bez normal, sağ surrenal bez normal-
den ince ve korpusta noduler oluşum mevcuttu. skrotal 
mr normaldi.

klinik seyir: alD olabileceği düşünülerek plazma uzun 
zincirli yağ asitleri gönderildi. c26 miktarı yüksek, c26/
c22 ve c24/c22 oranları da yüksek bulundu. alD-
adrenomyelonöropati (amn) tanısıyla abcD1 gen mu-
tasyonu gönderildi. işitme ve görme testleri normaldi. 
Şikayeti olmayan erkek kardeşinin bazal kortizolü düşük, 
actH uyarı testi cevapsız, beraberinde lH yüksek sap-
tandı. Plazma uzun zincirli yağ asitleri yüksek bulundu. 
kraniyal mr’da her iki lateral ventrikül arka boynuzları 
komşuluğunda simetrik görünümde t2a flair hiperintens 
sinyal artışları saptandı. loes skoru 1 idi. iki vakaya da 
steroid replasmanı (indeks vakaya mineralokortikoid), 
antioksidan tedavi ile diyet tedavisi başlandı. indeks vaka 
alD-amn fenotipi, kardeşi sadece addison olan fenotip, 
anamnezde 8 yaşındayken hızlı progresif nörolojik tablo 
ile kaybedilen erkek kardeşleri ise serebral tip alD olarak 
düşünüldü. Geniş aile taraması istendi.

Sonuç : antiadrenal antikor negatif, idyopatik erkek addi-
son hastaların %20’sini alD oluşturmaktadır. bu nedenle 
etyolojisi aydınlatılamayan erkek addison hastalarının tü-
münde plazma uzun zincirli yağ asitleri ölçülmeli ve gene-
tik analiz planlanmalıdır.

P120 
TOPİKAL KORTİKOSTEROİD YANLIŞ 
KULLANIMINA BAĞLI GELİŞEN 
İYATROJENİK cUSHİNG SENDROMU - 
OLGU SUNUMU
emre ali acar, sena ece Davarcı, nesliHan erDem, 
emel ŞenOl, ZeliHa HekimsOY
celal baYar üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları 
biliM Dalı, ManiSa

 
Giriş: topikal kortikosteroidler anti-inflamatuar etkinlinlik-
lerinden dolayı günümüzde dermatolojik hastalıkların teda-
visinde yaygın olarak kullanılmaktadır. kortikosteroidlerin 
lokal kullanımlarının genel olarak güvenli olduğu bilinmekle 
birlikte; nadiren sistemik emilime bağlı ciddi yan etkiler ge-
lişebileceği bildirilmektedir. bu olgu sunumunda uzun süreli 
topikal betametazon ve klobetazol kullanımı nedeni ile iyat-
rojenik cushing sendromu gelişen bir vaka tartışılacaktır.

olgu Sunumu: 24 yaşında erkek hasta polikliniğimize hızlı 
kilo alımı ve vücudunun çeşitli yerlerinde mor renkli çat-
laklar gelişmesi şikayetleri ile başvurdu. Fizik muayene-
sinde aydede yüzü, supraklavikülar dolgunluk ve abdomi-
nal obezite saptanan hastanın her iki kol iç yüzde, aksiller 
bölgede, uyluk ön yüzlerde ve batın cildinde mor renkli 
strialar izlendi (resim 1). bu bulgularla cushing sendro-
mu düşünülen olgunun bakılan serum kortizol ve adre-
nokortikotropik hormon (actH) değerleri düşük saptandı. 
ilaç kullanımı sorgulandı; ancak hasta herhangi bir ilaç 
kullanmadığını söyledi. bakılan diurnal ritimde benzer 
şekilde actH ve kortizol değerlerinin suprese olduğu gö-
rüldü. actH stimülasyon testi yapıldı fakat kortizol yanıtı 
alınamadı. Hasta ilaç kullanımı açısından tekrar sorgulan-
dığında inguinal bölgede kaşıntılı lezyonları olması nede-
ni ile iki yıldır steroid içeren kremler kullandığı öğrenildi. 
Hastanın kullandığı topikal steroidler kesildi. iki ay sonra 
hastanın muayene bulgularında belirgin düzelme oldu ve 
hipotalamus-hipofiz-adrenal aks bulguları düzeldi.

tartışma: topikal kortikosteroidler dermatolojik hastalık-
ların tedavisinde anti-inflamatuar ve anti-proliferatif et-
kilerinden dolayı uzun süredir başarı ile kullanılmaktadır. 
bu ajanların emilimi düşük olmakla birlikte uzun süreli ve 
yüksek dozlarda kullanımda sistemik yan etki olasılığı art-
maktadır. superpotent olarak adlandırılan sınıf 1 ajanların 
kullanımlarının artması ile lokal ve sistemik yan etki bil-
dirimlerinde artış olmuştur. kullanılan ajanın potensi, te-
davi süresi, uygulama sıklığı, epitel bütünlüğü, uygulanan 
alanın büyüklüğü, beraberinde kullanılan diğer tedaviler 
sistemik yan etki olasılığını belirleyen önemli faktörlerdir.
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cushing sendromunun en sık görülen nedeni eksojen ste-
roid kullanımıdır. topikal kortikosteroidlerin düşük sis-
temik emilimleri nedeni ile güvenli oldukları bilinse de 
özellikle yüksek potense sahip ajanların uzun süreli kul-
lanımlarına bağlı sistemik yan etkiler oluşabilmektedir. 
bu nedenle doğru tanının konulabilmesi ve uygun teda-
vinin başlanabilmesi için ayrıntılı ilaç anamnezi alınması 
gerekmektedir.

resim 1

P121 
KONJENİTAL HİPOGONADİZMDE 
OKSİDATİF STRESS 
PARAMETRELERİNİN ARAŞTIRILMASI
cem HaYmana1, aYDOĞan aYDOĞDu1, buĞra sOYkut2, 
Onur erDem2, tural ibraHimOv1, mustaFa DinÇ1, 
cOŞkun meriÇ1, abDullaH taŞlıPınar1, 
YalÇın baŞaran1, alPer sÖnmeZ1, Ömer aZal1

1. Gülhane aSkeri tıP akaDeMiSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı

2. Gülhane aSkeri tıP akaDeMiSi, farMoSÖtik tokSikoloJi 
biliM Dalı

 
amaç: Hipogonadizm hastalarında kardiyovasküler ve 
metabolik hastalık görülme sıklığı artmıştır. Hipogonad 
hastalardaki artmış kardiyometabolik riskin patogenezi 
net olarak aydınlatılamamıştır. Oksidatif stress kardiyo-
metabolik hastalıkların patogenezinde önemli bir rol oy-
namaktadır. bu çalışmanın amacı hipogonad hastalar ile 
sağlıklı kontroller arasında oksidatif stress parametreleri 
açısından herhangi bir farklılığın olup olmadığını ortaya 
koymaktır.

Yöntem: Çalışmaya 38 konjenital hipogonadotropik hipo-
gonadizm hastası (ort yaş 21.7±1.6 yıl) ve 44 sağlıklı erkek 

olgu (ort yaş 22.3±1.4 yıl) dahil edilmiştir. Her iki grupta 
da demografik parametreler, insulin direnci (HOma-ır), 
süperoksit dismutaz (sOD), katalaz, glutatyon peroksidaz 
(GPx) ve malondialdehid (mDa) gibi oksidatif stress para-
metreleri ölçülmüştür.

bulgular: sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında hipo-
gonad hastalarda trigliserid (p=0.02), insulin, HOma-ır, 
katalaz ve mDa düzeyleri (p=<0.001 hepsi için) anlamlı 
olarak daha yüksek, HDl kolesterol (p=0.04), total tes-
tosteron, FsH, lH and GPx düzeyleri (p=<0.001 hepsi için) 
anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. total testosteron 
düzeyleri ile katalaz (r=-0.33 p=0.01), GPx (r=0.36 p=0.007) 
ve mDa (r=-0.47 p<0.001) düzeyleri arasında anlamlı kore-
lasyon tespit edilmiştir.

Sonuç: bu çalışmanın sonuçları, genç ve tedavi almamış 
konjenital hipogonad hastalarda serum katalaz ve mDa 
gibi oksidatif stress parametrelerinin arttığını göstermek-
tedir. ayrıca oksidatif stress parametreleri ile testostero-
ne düzeylerinin korele olduğu da görülmektedir. Oksidatif 
stress parametreleri ile hipogonad hastalardaki artmış 
kardiyometabolik risk arasındaki ilişkiyi gösterebilmek 
için daha fazla olgunun dahil edildiği prospektif randomi-
ze kontrollü çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır.

P122 
NON FONKSİYONAL ADRENAL KİTLESİ 
OLAN HASTALARDA KARDİYOMETABOLİK 
RİSK GÖSTERGESİ OLARAK KAROTİS 
İNTİMA-MEDİA KALINLIĞI vE METABOLİK 
SENDROM TARAMASI
meHtaP evran1, GamZe akkuŞ1, 
ilaYDa berk bOZDOĞan2, mustaFa GÖk2, ali DeniZ2, 
murat sert1, tamer tetiker1

1. çukurova üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, aDana / türkiYe

2. çukurova üniverSiteSi tıP fakülteSi karDiYoloJi ana 
biliM Dalı, aDana/ türkiYe

 
amaç: amacımız çalışmaları dikkate alarak adrenal insi-
dentaloma ve metabolik sendrom arasındaki ilişkiyi gös-
termek ve aterosklerozun bir öncüsü olarak karotis inti-
ma-media kalınlığında artışı tespit etmektir.

Yöntem: Çalışmaya adrenal kitlesi olan 81 hasta alındı. 
tüm hastalara hormonal değerlendirme, HOma-ır ile in-
sulin direnci ölçümü ve 1 mg Dst yapıldı. Hastalar şu şe-
kilde sınıflandırıldı: kitle boyutu <3 cm olanlar (k1) ve kitle 
boyutu en az 3 cm olanlar (k2). ekokardiyografi ve karotis 
intima-media kalınlığı ölçümü için b-mode ultrasonografi 
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kullanıldı. Çalışmaya otuz üç sağlıklı birey kontrol grubu 
olarak alındı.

bulgular:kitle boyutu hastaların % 64.19’unda k1 ve 
%35.8’inde k2 idi. Hastaların 5’inde sks saptanırken 76 
hastanın kitlesi non fonksiyonel bulundu. tüm hastalar-
da plasma glukozu (p=0.01), insulin (p=0.00) ve trigliserid 
(p=0.012) düzeyleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak 
yüksek bulundu (tablo 1). Hastaların kalp hızı (p=0.00), 
end-diastolik çap (p=0.02), end-sistolik çap (p=0.014) ve 
karotis intima-media kalınlığı (p=0.00) ölçümleri sağlıklı 
kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek bulundu 
(tablo 2).

Sonuç:biz çalışmamızda, hastalarımızda adrenal insiden-
talomalar non fonksiyonel olmasına rağmen artmış insu-
lin direnci ve karotis intima-media kalınlığı ve diyastolik 
disfonksiyon parametrelerinde artışa bağlı artmış kardi-
yovasküler risk olduğunu saptadık.

resim 2
 

P123 
KAROTİS cİSİM TüMÖRü: OLGU SUNUMU
HülYa cOŞkun1, ciHanGir erem1, 
abDulcemal ümit ıŞık3, ümit ÇObanOĞlu2, 
muHammeD ali Fural1, mustaFa kOÇak1, 
irFan nuHOĞlu1, Halil ÖnDer ersÖZ1

1. ktü tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları biliM Dalı, trabzon,

2. ktü tıP fakülteSi PatoloJi ana biliM Dalı, trabzon,
3. ktü tıP fakülteSi kulak-burun-boğaz ana biliM Dalı, 

trabzon,

 
Giriş: Paragangliomalar, sempatik ve parasempatik sis-
tem hücrelerinden kaynaklanan, nadir görülen ve yavaş 
büyüyen ekstraadrenal feokromositomalardır. %75’i sü-
perior ve inferior abdominal paraaortik bölge, %10’u me-
sane, % 10’u toraks ve %5’i baş-boyun ve pelvis kaynaklı-
dır. Glomus tümörü, kemodektoma, karotis cisim tümörü 
ve reseptoma olarak da adlandırılırlar. baş-boyun para-
gangliomaları sıklıkla benign karakterde olmakla birlikte 
%10 malign özellik taşımaktadır. karotis cisim tümörü ta-
nısı konan ve opere edilen bir olguyu sunmayı amaçladık.

olgu: 65 yaşında kadın hasta, yaklaşık üç aydır devam eden 
boyun sol tarafında ağrı ve şişlik şikayeti ile başvurdu. Fi-
zik muayenesinde boy: 155 cm, ağırlık: 65kg, bkı: 27 kg/
m², kan basıncı: 110/70 mmHg, kalp tepe atımı: 80/dakika 
ve düzenli, boyunda tiroid bezi grade 1a diffüz palpabl, sol 
lobda 1 cm çapında nodül, sol sternokleidomastoid kasın 
ön yüzünde orta sertlikte, hareketsiz, ağrılı ve 4x3 cm’lik 
kitle palpe edildi. Özgeçmişinde 1 yıldır Ht tanısı mevcut 
olup amlodipin tedavisi ile tansiyonu kontrol altındaydı. 
Göz muayenesinde evre 2 hipertansif retinopati saptandı. 
ekokardiyografide sol ventrikül diyastolik disfonksiyo-
nu dışında patoloji yoktu. boyun ultrasonografisinde sol 
ana karotid arter bulbus düzeyinden başlayıp süperiora 
uzanım gösteren 40x33x20 mm boyutunda heterojen eko 
yapısında, yoğun kanlanması izlenen glomus karotikum 
ile uyumlu kitle lezyon izlendi. adrenal ve ekstraadrenal 
paraganglioma açısından beyin, boyun, toraks ve tüm ba-
tın bt çekildi. boyun bt’de sol karotis bifurkasyonunda 
40x33 mm boyutlarında yoğun homojen kontrast boyanan 
kitle lezyonu (glomus karotikum) dışında diğer bölgelerde 
patoloji saptanmadı (Şekil 1). Çekilen ı-123 mıbG sintig-
rafisinde boyun sol üst kesimde sol submandibular bez 
inferomedialinde karotis bifurkasyonuna uyan alanda 
fokal artmış aktivite tutulumu saptandı (Şekil 2). karotis 
arter Dsa incelemesinde; sol ana karotis arter bifurkas-
yonunda eksternal karotis arter dallarından yoğun boyan-
ma gösteren kitle lezyonu izlendi (Şekil 3). karotis cisim 
tümörü düşünülen hastanın rutin biyokimyasal paramet-
releri ve 24 saatlik idrar katekolamin düzeyleri normal-
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di. nse 21.68 ng/ml(n:0-17 ng/ml) saptandı. Operasyon 
planlanan hastaya doksazosin tedavisi başlandı. tansiyon 
holterde en yüksek değer 120/75 mm/Hg bulundu. Has-
tanın karotis common arter medialinden kitle eksizyonu 
yapıldı. kitlenin patolojik incelemesi paraganglioma ile 
uyumlu bulundu (Şekil 4).

Sonuç: Paragangliomaların %5’i baş-boyun bölgesinde 
yer almaktadır. (5) bu bölgede en sık karotis bifurkasyo-
nunda yer alan karotis cisim tümörü görülür. tanıda usG, 
bt, mr, sintigrafi ve anjiografi gibi radyolojik inceleme-
ler yararlıdır. cerrahi ilk ve en önemli tedavi seçeneğidir. 
Hormon aktif paragangliomalarda operasyon sırasında 
gelişebilecek hipertansif kriz ve kardiyak aritmi açısından 
operasyona dikkatle hazırlanmalı ve iyi takip edilmelidir.

anahtar kelimeler: Paraganglioma, karotis cisim tümörü 

Şekil 1: boyun bt?de sol karotis bifurkasyonunda 40x30 
mm boyutlarında glomus karotikum ile yoğun homojen 
kontrast boyanan kitle lezyonu

Şekil 2: ı-123-mıbG sintigrafisinde boyun sol üst kesimde 
sol submandibular bez inferomedialinde karotis bifurkas-
yonuna uyan alanda fokal artmış aktiv

Dsa da sol ana karotis arter bifurkasyonunda eksternal 
karotis arter dallarından yoğun boyanma gösteren kitle 
lezyonu

Şekil 4: Hex200 büyütmede ince kapsüllü paraganglioma 
olgusu (oklar: Zellballen adacıkları)
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P124 
İNFERTİLİTE İLE BAŞvURAN HASTADA 
TESPİT EDİLEN MEDİASTİNAL 
EKSTRAGONADAL GERM HücRELİ 
TüMÖR: OLGU SUNUMU
sevGül Fakı, OYa tOPalOĞlu, Yunus POlat, 
nurettin karaOĞlanOĞlu, nuran sünGü, 
reYHan ersOY, bekir Çakır
1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 

ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara
2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları 

ana biliM Dalı, ankara
3. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, GÖğüS 

cerrahiSi ana biliM Dalı, ankara
4. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, PatoloJi ana 

biliM Dalı, ankara

 
Giriş: Primer mediastinal germ hücreli tümörler medias-
tinal tümörlerin %10-20’sini oluşturmaktadır. seminom-
lar teratomlardan sonra en sık görülen germ hücreli tü-
mör olmakla birlikte tüm mediastinal tümörlerin sadece 
%3-4’ünü oluşturmaktadır. biz bu bildiride infertilite ne-
deni ile başvurup mediastinal germ hücreli tümör tanısı 
alan vakayı sunmayı planladık.

olgu: 26 yaşında erkek hasta infertilite şikayetiyle hastane-
mize başvurdu. Fizik muayenesinde patoloji mevcut değil-
di. laboratuvar sonuçları: Folikül stimulan hormon (FsH) 
<0.1 mıu/ml (1.5-12.4), luteinizan hormon (lH) <0.1 mıu/
ml(1.7-8.6), b-HcG 92.49 (0-2) mıu/ml, serbest testoste-
ron 24.93 pg/ml (8.6-54) total testosteron 9.6 ng/ml(2.84-
8) olarak tespit edildi (tablo 1). Hipofiz manyetik rezonans 
incelemesinde (mrı) bez yüksekliği 2 mm olarak raporlandı. 
spermiyogramda azospermi izlendi. testiküler mrı›da kitle 
saptanmadı. Hipofiz mr’da empty sella görünüm mevcut 
olduğu için hipofizer yetmezlik ön tanısı ile actH uyarı testi 
yapıldı ve normal kortizol yanıtı tespit edildi. b-HcG salgıla-
yan nöroendokrin tümörü araştırmak amaçlı batın ve toraks 
bilgisayarlı tomografi (bt) çekildi. toraks bt’ de anterior 
mediastinumda timus lokalizasyonunda 70x30 mm boyut-
larında heterojen kontrastlanan santrali kontrastlanmayan 
kistik alanlar içeren kitle saptandı. toraks bt’de kitlenin na-
türü hakkında net bir sonuç elde edilemediğinden Pet-bt 
çekildi. Pet- bt sonucu ön mediastende 33x53x61 mm bo-
yutlarında hipermetabolizma gösteren (suvmaks:9.44)kitle 
olarak raporlandı. Ön mediastendeki kitle opere edildi. ek-
size edilen kitleden yapılan patoloji incelemesi sonucu germ 
hücreli tümör ( seminom ) ile uyumlu idi. lenf nodu tutulu-
mu izlenmedi. Operasyon sonrası laboratuvar değerleri FsH 
3.62 mıu/ml, lH 8.13 mıu/ml, b-HcG <0.1, serbest testos-
teron 1.38 pg/ml olarak tespit edildi (tablo 1). tıbbi onkoloji 
bölümüyle konsülte edilen hastaya kemoterapi planlandı.

Sonuç:mediastinum ekstragonadal germ hücreli tümör-
lerin (eGHt) %50-70’nin görüldüğü bölgedir. mediastinal 
GHt’ü olan hastalar asemptomatik olabileceği gibi bası 
semptomları veya nadiren infertilite ile tanı alabilirler. bu 
nedenle fark edildiklerinde tümör lokal-ileri evrede ola-
bilir. bizim vakamızda bası semptomları olmaksızın in-
fertilite mevcut olup etiyoloji araştırılması esnasında tanı 
konmuştur, literatür bilgilerimize göre çok nadir görülen 
bir prezentasyondur.

P125 
ADRENAL KİST HİDATİKLER ( 2 vAKA 
SUNUMUYLA )
melek ÇaĞlaYan1, aHmet kaYa1, 
mustaFa kulaksıZOĞlu1, suat keskin2, 
FeriDun karakurt1, buĞra saĞlam1

1. necMettin erbakan üniverSiteSi MeraM tıP 
fakülteSi,enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları 
a.b.D.,konYa

2. necMettin erbakan üniverSiteSi MeraM tıP fakülteSi, 
raDYoDiaGnoStik a.b.D.,konYa

 
Giriş: adrenal kistler nadir olarak görülen ve daha çok 
insidental olarak rastlanan kitlelerdir. adrenal kistlerin 
klinik önemi ve sıklığı görüntüleme yöntemlerindeki ge-
lişmeye paralel olarak artmıştır. ultrasonografi (usG), 
bilgisayarlı tomografi (bt) ve manyetik rezonans görün-
tüleme (mrG) gibi görüntüleme teknikleri tanıda esastır. 
adrenal kistler asemptomatik olabileceği gibi, karın ağrı-
sı, bulantı, kusma, ele gelen kitle gibi klinik semptom ve 
bulgularla ortaya çıkabilir.

olgu Sunumu: ilk vakamız; 61 yaşında erkek hasta, ka-
raciğer (kc)› de hidatik kist nedeniyle opere edilen, 3 yıl 
önce de Paır (perkütan kist hidatik tedavisi ) uygulanan 
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hastaya albendazol verilmiş. O tarihten bu yana belirgin 
bir yakınması olmayan hastanın, tiroid kanseri nedeniyle 
metastaz taramasına yönelik çekilen kontrastlı batın to-
mografisinde; sağ surrenal bezde yaklaşık 81 mm çapın-
da hidatik kisti düşündüren hipodens lezyon saptandı. kist 
hidatik indirekt hemaglütinasyon (ıHa) testi pozitif olarak 
sonuçlandı.

ikinci vakamız; 45 yaşında kadın hasta, rutin kontrolle-
ri sırasında ultrasonografik olarak sağ surrenal adenom 
saptanan hastanın çekilen dinamik sürrenal bt inceleme-
sinde; kc’ de en büyüğü sol lobda yaklaşık 3 cm çapında, 
dağınık yerleşimli birkaç adet hidatik kistle uyumlu lez-
yon, sağ sürrenal bezde yaklaşık 8 mm çapında düzgün sı-
nırlı, içerisinde septasyon ve yer yer milimetrik kalsifikas-
yonlar içeren ön planda parazitik kökenli kist ile uyumlu 
olan lezyon saptandı.

Sonuç: ekstrahepatik intrabdominal hidatik kist tutulumu 
primer ya da sekonder olabilir. ekstrahepatik kist hidatik; 
operatif ya da nonoperatif rüptüre bağlı olarak daha çok 
sekonder olarak görülür. ilk vakamızda; kc’ de bulunan 
hidatik kistine cerrahi ve Paır uygulanan hastada işleme 
sekonder olarak sağ surrenal bezde parazitik enfestas-
yon geliştiği düşünüldü. ikinci vakamızda; kc’de multiple 
hidatik kisti olan hastada spontan rüptüre sekonder sağ 
surrenal bezde hidatik kist geliştiği düşünüldü.

resim 1

resim 2

P126  
HİPERTANSİF KRİZ SONRASINDA 
HEMORAJİK ALvEOLİTİS GELİŞEN BİR 
MEN 2A OLGUSU
melek ÇaĞlaYan, aHmet kaYa, 
mustaFa kulaksıZOĞlu, FeriDun karakurt, 
buĞra saĞlam
necMettin erbakan üniverSiteSi MeraM tıP fakülteSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları a.b.D,,konYa

 
Giriş: multiple endokrin neoplazi tip 2 (men2), prevalan-
sı 1/30000 olan ret proto-onkogen mutasyonu ile karak-
terize OD geçişli bir sendromdur. iki major sendrom ile 
ilişkilidir: men 2a ve men 2b. men 2a; medüller tiroid 
karsinomu (mtc), hiperparatiroidi ve feokromositomanın 
bir kombinasyonudur. en yaygın bulgusu mtc’dir. men 2a 
hastalarının yaklaşık %50‘ sinde feokromositoma görülür 
ve çarpıntı, sinirlilik, baş ağrısı ve terleme ile karakterize-
dir. tümörlerin yaklaşık ½ si bilateraldir ve tek taraflı ad-
renalektomi yapılan hastaların yaklaşık %50‘ sinden faz-
lasında on yıl içerisinde diğer bezde de feokromositoma 
gelişir. Hiperparatiroidi hastaların %15-20’sinde görülür.

Feokromositomalar genellikle paroksismal ya da sürekli 
hipertansiyonla karakterizedir. Çok nadiren hemorajik al-
veolitis gelişebilir.

babasına ve erkek kardeşine men 2a tanısı konan, göğüs 
ağrısı, dispne ve hemoptizi ile gelen hemorajik alveolitis 
gelişen men 2a tanılı olgumuzu sunduk.

olgu Sunumu: 35 yaşında erkek hasta hipertansiyon 
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atakları nedeniyle başvurdu. bki:23 kg/ m2. takiplerin-
de kan basıncı (ta) bir kez 150/90 mmHg olarak ölçül-
dü. laboratuar; wbc:13000ul, ca:11,18 mg/dl (8,4-10,2 ), 
Parathormon:56,4pg/ml. Hiperkalsemisi ve lökositozu mev-
cuttu. Çekilen surrenal mrı’nda: sağ surrenal bezde 76x41 
mm boyutlarında feokromositoma ile uyumlu lezyon saptan-
dı. 24 saatlik idrar incelemesinde metanefrin ve normetanef-
rin düzeyleri yüksek bulundu (normetanefrin:4584 mg/24h, 
metanefrin:11042 mg/24h). boyun usG’sinde: tiroid bezi her 
iki lobu normalden büyük, parankimi homojen ve bilateral 
büyüğü solda 22 mm boyutunda sınırları belirsiz milimetrik 
kalsifikasyonların izlendiği hipoekoik nodüller saptandı. sol 
lob inferior posteriorunda 18x13 mm boyutunda tiroid bezi ile 
ilişkili olmayan, minimal kanlanması olan hipoekoik nodüler 
lezyon saptandı (paratiroid adenom?). Prokalsitonin:37,5 ng/
ml, kalsitonin:>2000 pg/ml (0-18,2) olarak geldi. men2a ta-
nısı konan hastaya sağ surrenalektomi yapılması önerildi. 
Hasta operasyonu reddetti. beş gün sonra hasta hipertan-
siyon atağı (ta:200/100 mmHg), hemoptizi ve dispne ile acil 
servise başvurdu. muayenesinde bilateral ralleri mevcuttu. 
nabız:150/dk ekG: belirgin iskemik değişiklik yoktu. labo-
ratuar; wbc:28300 ul (nötrofil hakimiyeti), hgb:15,7 gr/dl, 
plt:356000ul, üre:59,4 mg/dl, kre:1,55 mg/dl, p02:55 mmHg, 
pc02:59 mmHg, pH:6,87, Hc03:10,4 mmol/l, metabolik ve 
resipatuar asidozu mevcuttu. Hasta hipertansif kriz ,alveolar 
hemoraji ve solunum yetmezliği nedeniyle kaybedildi.

Sonuç: nadir feokromositoma vakaları;hemoptizi , nor-
mal koroner angio ile birlikte akut koroner sendrom ya da 
dilate kardiyomyopati gibi atipik klinik durumlarla ortaya 
çıkabilir. Hemoptizinin patofizyolojik mekanizması sıklıkla 
akciğer metastazı ve koagülasyon bozukluğu ile ilişkilidir. 
bunların dışında paroksismal hipertansif krizler pulmo-
ner hipertansiyon geliştirerek kapiller rüptüre ve eritro-
sitlerin alveolar alana geçisine neden olabilir.

resim 1

resim 2

P127 
AKUT ADRENAL YETMEZLİĞİN NADİR 
GÖRüLEN NEDENİ: HEPARİN İLİŞKİLİ 
TROMBOSİTOPENİ
semra aYtürk1, meHmet Çelik1, 
buket YılmaZ bülbül1, aslan tekataŞ2, 
sibel GülDiken1

1. trakYa üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları 
biliM Dalı, eDirne

2. trakYa üniverSiteSi tıP fakülteSi, nÖroloJi ana biliM 
Dalı, eDirne

 
Primer adrenal yetmezlik (PaY) adrenal korteksin yeterli 
miktarda glukokortikoid (Gk) ve/veya mineralokortikoid üre-
tememesi olarak tanımlanabilir. PaY nedenlerinden olan na-
dir görülen adrenal hemorajinin etyolojisinde antikoagulan 
kullanımıda yer almaktadır.Heparin ilişkili trombositopeni 
(Hıt)heparinin tetiklediği bir immün yanıt sonucu, trombo-
sitopeni ve tromboz ile karakterize geçici, edinsel bir send-
romdur. literatürde, Hıt’e bağlı adrenal hemoraji sonucu 
PaY gelişimi 18 hastada bildirilmiştir. bizde Hıt sonrası PaY 
gelişen bir hastayı sunmayı amaçladık.

68 yaşında erkek hasta, konuşma bozukluğu, baş ağrısı, 
sağ kolda uyuşma şikayeti ile acil polikliniğine başvuruyor. 
beyin Diffüzyon mr’da sol pons enfarktı saptanması üzeri-
ne nöroloji bölümü tarafından yatırılarak heparin infüzyonu 
başlanıyor. Heparin infüzyonunun 7. gününde ateş yüksek-
liği (38.8oc), karın ağrısı, hemoglobin (8.9(13.7-17.5gr/dl) 
ve trombosit (56.000(150-499 10^3/ul)) düzeylerinde azal-
ma tespit ediliyor. batın bt’de psoas içine ve retroperito-
neal kanama saptanıyor. Hematoloji bölümüne danışılan 
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hastada Hıt saptanarak, heparin kesilip faktörXa inhibitörü 
başlanıyor. takiplerinde hipoglisemi (57mg/dl), hiponatremi 
(119mmol/l) ve hipotansiyon (kb: 90/50 mm/Hg) gelişince 
hasta bölümümüze danışıldı. Hastaya aY ön tanısı ile actH 
ve kortizol için kan aldırıp metilprednisolon 3x20mg başla-
dık. batın bt tekrar değerlendirdiğimizde; her iki surrenalde 
solda 1,5x3 cm, sağda 1x 2,5 cm boyutlarına ulaşan hipodens 
lezyonların surrenal kanama ile uyumlu olduğunu tespit et-
tik. bakılan actH 765 (0-46pg/ml), kortizol 5,37 (4-22μg/
dl) geldi. Gk tedavisinden sonra hastanın genel durumu ve 
laboratuvar değerleri düzeldi. Gk dozu azaltılarak predniso-
lon 5mg/gün yapıldı. bir ay sonra bakılan bazal kortizol 8μg/
dl, actH ise 509pg/ml geldi. kontrol mr’da sağ sürrenalde 
izlenen kanamanın total regrese, solda izlenen kanama bul-
gularının ise kısmi regrese olduğunu gördük. Hastanın 1 µcg 
actH testi sonrası en yüksek kortizol düzeyinin 6.7μg/dl ol-
duğunu, PaY’in devam ettiğini görerek, tedaviye devam edip 
takibe aldık.

Hıt’e bağlı PaY sıklıkla gözden kaçan, nadir görülen bir 
durum olmayabilir. bazı hastaların postmortem tanı al-
dıkları bildirilmiştir. bu nedenle, heparin verilen hasta-
larda Hıt ve adrenal hemorajiye bağlı PaY gelişebileceği 
mutlaka akla gelmeli ve bu yönüyle de takip edilmelidir.

P128 
POLİKİSTİK OvER SENDROMLU 
HASTALARDA ARTMIŞ üRİK ASİT 
DüZEYLERİ vE KLİNİK İLE İLİŞKİSİ
Havva keskin1, ÖZGe timur2, Yasemin kaYa3, 
mustaFa utlu2, Faruk YılDıZ2, esra aDemOĞlu4, 
melek kaDı5, meHmet emin buDak2, Hakan GÖZcü2, 
Hakan sevimli2, ŞenaY DurmaZ6, aYŞe ÇarlıOĞlu7, 
ZeYneP kamalak8

1. MeDeniYet üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, iStanbul

2. bÖlGe eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç haStalıkları 
kliniği, erzuruM

3. orDu üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları anabiliM 
Dalı, orDu

4. abant izzet baYSal üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç 
haStalıkları anabiliM Dalı, bolu

5. bÖlGe eğitiM ve araştırMa haStaneSi, DerMatoloJi kliniği, 
erzuruM

6. kırıkkale üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi biliM 
Dalı, kırıkkale

7. bÖlGe eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi 
kliniği, erzuruM

8. buhara tıP Merkezi, kaDın haStalıkları ve DoğuM 
bÖlüMü, erzuruM

 

Giriş: Polikistik over sendromu (PkOs) üreme çağındaki 
kadınları etkileyen en sık endokrin bozukluktur. klinik ve 
biyokimyasal özellikleri metabolik sendrom ile benzerlik 
göstermektedir. metabolik sendromlu hastalarda insülin 

direnci, serum ürik asit düzeyi ile ilişkilidir. Çalışmamızda 
PkOs hastalarında serum ürik asit düzeylerinin laboratu-
ar ve klinik ile ilişkisini incelemeyi amaçladık.

Yöntem ve Gereçler:Çalışmaya hastanemiz endokrin kli-
niğinde takip edilen 172 PkOs hastası, 34 yaş ve vücut 
kitle indeksi (vki) uyumlu kontrol grubu toplam 206olgu 
katılmıştır. erken folliküler fazda, 12 saat açlık sonrası 
kan örnekleri alınmıştır. bazal serum hormon düzeyleri 
immunoassay ile değerlendirilmiştir.

Sonuçlar:ürik asid düzeylerinin PkOs grubunda kontrol 
grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde daha 
yüksek saptanmıştır (4,25±1,07 PkOs, 3,7±0,79 kontrol, 
p=0.048). ürik asit ile vki, total kolesterol, insülin, siklus 
süresi, Ferriman Gallwey skoru arasında pozitif anlamlı 
korelasyon, HDl kolesterol ile anlamlı negatif korelasyon 
bulunmuştur. Çok değişkenli logistik regresyon yapıldı-
ğında ürik asit düzeylerinin PkOs grubunda yaş ve vki’den 
bağımsız olarak 2 kat daha yüksek olduğu saptanmıştır.

tartışma: Çalışmamızda PkOs grubunda ürik asit düzey-
leri anlamlı bir şekilde yüksek bulunmuş ve bu yüksek-
liğin yaş ve vki’den bağımsız olduğu görülmüştür. ürik 
asit ile kardiyovasküler risk faktörü olan kolesterol, trig-
liserit, vki, insülin arasında pozitif korelasyon görülmüş-
tür. klinik gösterge olan Ferriman Gallwey, siklus süresi 
açısından da pozitif korelasyon saptanmıştır. artmış ürik 
asit düzeyleri PkOs hastalarında kardiyovasküler hasta-
lık oluşumu için bağımsız bir risk faktörü olabilir, klinikte 
olumsuz sonuçlar gösterebilir.

P129 
FONKSİYONEL OLMAYAN ADRENAL 
ADENOM İLE D vİTAMİNİ EKSİKLİĞİ 
ARASINDAKİ İLİŞKİ
mustaFa ünübOl1, mustaFa burak YaŞar2, 
enGin GüneY1

1. aDnan MenDereS üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları bD

2. aDnan MenDereS üniverSiteSi tıP fakülteSi,iç 
haStalıkları aD.

 
Giriş: adrenal insidentalomların görüntüleme yöntem-
lerinin sık kullanılması nedeniyle görülme sıklıkları art-
mıştır.bu kitlelerinin çoğunluğunu fonksiyonel olmayan 
adrenal adenomlar oluşturmaktadır.Fonksiyone olmayan 
adrenal adenom olan hastalarda diyabet ve kardiyovaskü-
ler hastalık riskinde artış olduğunu gösteren çalışmalar 
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mevcuttur.vitamin D eksikliği küresel bir sağlık sorunu-
dur ve diyabet, kronik hastalıklar ve kardiyovasküler risk 
de artış ile ilişkisi gösterilmiştir.bu çalışmada, fonksiyo-
nel olmayan adrenal adenomu olan hastalarda sağlıklı 
kontrol grubuna göre 25-OH D vitamin düzeylerinin de-
ğerlendirilmesi amaçlandı.

metod: ekim 2014- mart 2016 tarihleri arasında adnan 
menderes üniversitesi tıp Fakültesi endokrinoloji ve me-
tabolizma hastalıkları bD.da adrenal insidentaloma nede-
niyle fonksiyonel açıdan değerlendirilen 102 hasta ile, ab-
dominal görüntülemesinde adrenal bezleri normal olan, 
bilinen herhangi bir kronik hastalığı olmayan 94 sağlıklı 
kontrol kestisel gözlemsel olarak çalışmaya alındı.adre-
nal adenomu olan hastaların aldosteron/renin aktivitesi 
oranı, düşük doz deksametazon supresyon testi, testos-
teron, DHeasO4 düzeyi, 24 saatlik idrarda metanefrin, 
normetanefrin ve vma düzeyleri, adrenal görüntüleme 
özellikleri dosya bilgilerinden kaydedildi. Hastaların ve 
sağlıklı kontrol grubunun 25-OH D vitamin dzüeyleri kar-
şılaştırıldı.istatistiksel veriler sPss 18 ile kaydedilip, stu-
dent t test ve chi-square testi kullanıldı.

bulgular: adrenal adenomlu hastaların ortalama yaşı 
59.31±10.29, kontrol grubunun 56.86±8.54 olup 2 grup 
arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptan-
madı (p>0.05).adrenal adenomlu hastaların 25-OH D vi-
tamin düzeyi 16.16±8.49ng/ml iken kontrol grubunun 
18.86±8.47ng/ml olup 2 grup arasında istatistiksel olarak 
anlamlı farklılık saptandı (p=0.027).adrenal adenomlu 
hastaların %91.18’inde 25-OH D vitamin düzeyi <30 ng/ml 
olup, D vitamini eksikliği ve yetersizliği mevcuttu.kontrol 
grubu ile karşılaştırıldığında her 2 grup istatistiksel ola-
rak benzerlik göstermekteydi (p>0.05).adrenal adenomlu 
hastalarda 25-OH D vitamin düzeyi <20ng/ml olarak de-
ğerlendirildiğinde hastaların %80.39’unda D vitamin ek-
sikliği, kontrol grubunun ise %58.51’inde mevcut olup is-
tatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttu (p=0.001).

Sonuç: Fonksiyonel olmayan adrenal adenomlu hastalarda 
sağlıklı kontrol grubuna göre D vitamin eksikliğinin daha sık 
görüldüğünü ve 25-OH D vitamin düzeylerinin daha düşük 
olduğunu saptadık.vitamin D eksikliğinin kronik hastalıklar, 
diyabet ve kardiyovasküler hastalık riskinde artışa neden ol-
duğu öne sürülmektedir. bu nedenle, adrenal adenomlu has-
talarda D vitamin eksikliğinin sık görülmesi,kardiyovasküler 
hastalık riskindeki artışın nedenlerinden biri olabileceği 
düşüncesini gündeme getirmektedir. biz adrenal adenomlu 
hastalardaki D vitamin eksikliği ile kardiyovasküler hastalık 
riskindeki artış arasındaki ilişkinin prospektif çalışmalarla 
değerlendirilmesinin faydalı olacağını düşünmekteyiz.

P130 
ADRENAL KRİZ İLE BAŞvURAN ADDİSON 
HASTASINDA GEBELİK vE İZLEMİ
esra karakaŞ1, müGe ÖZsan YılmaZ1, ilaY GÖZükara2, 
Damla Demir3, FirDevs HaZel biliZ3, iHsan üstün1, 
cumali GÖkÇe1

1. MuStafa keMal üniverSiteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, hataY

2. MuStafa keMal üniverSiteSi, kaDın haStalıkları ve DoğuM 
ana biliM Dalı, hataY

3. MuStafa keMal üniverSiteSi, iç haStalıkları ana biliM 
Dalı, hataY

 
addison Hastalığı (aH) çoğunlukla otoimmün adrenalitis 
veya tüberküloz sonucu gelişen adrenal bezin yetmezliği ile 
karakterize bir hastalıktır. sıklıkla orta yaşlı kadın hastalar-
da görülmektedir. addison hastalarında gebelikte glukor-
tikoid ve mineralokortikoid doz ihtiyaçlarının değiştiği iyi 
bilinmekte olup, yakın takip gerektiren bir durumdur.

kırk bir yaşında kadın hasta primer hipotiroidi ve aH tanıları ile 
takip edilirken bulantı, kusma, baş dönmesi, adet gecikmesi 
şikayeti ile kliniğimize başvurdu. Primer hipotiroidi nedeniyle 
levotiroksin 100 mcg/gün, adrenal yetersizlik nedeniyle pred-
nisolon sabah: 5 mg öğleden sonra 2.5 mg tb , fludrokortizon 
0,1 mg/gün kullanmakta idi. Fizik muayenesinde kan basıncı 
90/60 mmhg nabız:110/dk idi. cildinde, diş etlerinde hiper-
pigmentasyon mevcuttu. laboratuarında; na:125 (136-145) 
mmol/l k:4,6 (3,5-5,1) mmol/l, b-HcG:3300 (<5) ng/ml , 
st3:3,33(2,3-4,2) pg/ml st4:1,22 (0,88-1,72) ng/ml tsH: 0,07 
(0,57-5,6) uıu/ml idi. Hasta adrenal kriz tablosunda olduğun-
dan intravenöz metilpredizolon 4x20 mg başlandı. kadın has-
talıkları ve doğum bölümü tarafından değerlendirilmesinde 
hastanın 8 haftalık gebe olduğu tespit edildi. izleminde vaji-
nal kanaması başlayan hastaya abortus imminens tanısı ile 
oral progesteron başlandı. vajinal kanama azalan hastanın 
glukokortikoid tedavisi oral hidrokortizon tedavisine tedrici 
olarak dönüştürüldü. Hasta 2. ve 3. trimesterde hidrokorti-
zon 30 mg/gün, fludrokortizon 0,2 mg/gün ve levotiroksin 150 
mcg /gün dozu ile takip edildi. kan basıncı, serum elektrolit-
leri ile yakın olarak takip edildi. Doğum 38 hafta 5 gün sonun-
da normal vajinal yolla komplikasyonsuz olarak gerçekleşti, 
sağlıklı bir kız çocuğu dünyaya getirdi.

addison Hastalığı giderek sıklığı artan, fertil çağdaki kadın-
ları etkileyen önemli bir hastalık tablosudur. sunulan olgu 
da olduğu gibi sıklıkla orta yaşlı kadınlarda görülmektedir. 
addison hastalığı eğer gebelik öncesi tanı almamışsa adre-
nal kriz bulguları ile gebeliğin ilk trimester semptomları ile 
karışabilir. Gebelik sırasında total ve serbest kortizol seviye-
lerinde artış ile beraber kortizol negatif geri bildirimine karşı 
hipofizer desentizasyon mevcuttur. üçüncü trimesterde mi-
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neralokortikoid replasmanın %50 oranında ihtiyacı artmıştır. 
bu nedenle yakın tansiyon, serum elektrolit takibi gerek-
mektedir. vakamızda son iki trimesterde özellikle mineralo-
kortikoid ihtiyacını arttırarak yakın takip ile komplikasyonsuz 
bir gebelik takibi sağladık. bu olgu ile aH’da fertilizasyonun 
azaldığı ancak nadir de olsa gebelik olduğunda maternal ve 
fetal komplikasyon gelişmemesi için uygun streoid replas-
manı ve yakın takip ile başarılı bir gebelik sağlanabileceğini 
vurgulamak istedik.

resim 1

resim 2

P131 
PRİMER OvERYAN YETERSİZLİKLİ 
HASTADA GRAvES TEDAvİSİYLE 
GELEN GEBELİK
berna evranOs ÖĞmen1, ŞeFika burÇak POlat2, 
HüsniYe baŞer1, naGiHan beŞtePe2, bekir Çakır2

1. ankara atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı

 
Giriş: Primer overyan yetersizlik (POY) 40 yaşından önce 
kadınların yaklaşık %1’inde gelişebilen infertilite ile sey-
reden bir hastalıktır. altta yatan nedeni tam olarak biline-
meyen, multifaktoriyel heterojen bir durumdur. etyolojide 
otoimmün hastalıklar, çevresel faktörler ve genetik ne-
denler tanımlanmıştır.Otoimmün hastalıklar sıklıkla diğer 
otoimmün hastalıklarla birlikte seyrederler. burada POY 
nedeniyle takipliyken Graves hastalığı gelişen ve anti tiro-
id tedavi alırken gebe kalan bir hastadan bahsedilecektir.

vaka: 6 yıldır amenoreik 29 yaşında nulligravid bir kadın 
hipertiroidi tedavisi için polikliniğimize başvurdu. Polikli-
ğimize başvurmadan önce jinekoloji poliklinik takibindey-
miş ve hormon replasman tedavisi almaktaymış. POY ta-
nısı aldığında folikül stimulan hormon değeri; 107.3 mıu/
ml, lüteinizan hormon değeri; 63.5 mıu/ml, östradiol 
değeri; 10.41 pg/ml’miş. karyotip analizinde 46,XX oldu-
ğu saptanmış ve genetik bir anomaliyerastlanılmamış. 
bize başvurusunda yapılan tetkiklerinde tiroid stimulan 
hormone değeri; 0.017 uıu/ml (normal, 2.0-4.4), serbest 
tiroksin değeri; 4.29 ng/dl ( normal, 0.9-1.7), serbest trii-
yodotironin değeri 13.66 pg/ml (normal, 0.27-4.2) ve tiroid 
stimulan antikor değeri 44.49 u/l (normal, 0-14) saptandı. 
ultrason görüntüsünde, diffüz heterojenite, yaygın yama-
sal görünüm ve büyüme izlendi. Graves hastalığı tanısı 
konuldu ve metimazol 15 mg/gün tedavisine başlandı. ta-
kipte kan sonuçlarına göre doz ayarı yapıldı.tedavinin 13. 
ayında hasta ötiroidken spontan gebelik saptandı.

Sonuç: Çok sayıda vaka serilerinde, gözlemsel ve girişim-
sel çalışmalarda POY hastalarında gelişebilecek spontan 
ovulasyon ve gebelik bildirilmiştir. bazı yazarlar, seçilmiş 
hastalarda immun modülatör tedavinin over fonksiyonla-
rının geri kazanılması ve fertilitenin sağlanmasında etkili 
olduğunu göstermiştir. anti tiroid ilaçların klinik olarak 
önemli immunsüpresif etkileri olabilmektedir. bilgimize 
göre, bu vaka Graves tedavisi sırasında gebe kalan ilk POY 
vakasıdır.
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P132 
NADİR GÖRüLEN BİR OLGU:ADRENAL 
BEZDE NK/T HücRELİ LENFOMA
sertaÇ vurĞun1, ÖZlem DOĞan2, HümeYra bOZOĞlan2, 
ramaZan sarı2, Hasan ali altunbaŞ2, 
mustaFa kemal balcı2

1. akDeniz üniverSiteSi iç haStalıkları abD antalYa
2. akDeniz üniverSiteSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa 

haStalıkları bD antalYa

 
Giriş ve amaç: adrenal insidentalomaların %10-15 i bila-
teraldir. bilateral adrenal insidentalomalarda etiyolojide 
lenfoma da bulunmaktadır. Primer adrenal lenfomalarda 
en sık diffüz büyük b hücreli lenfoma yer almakla beraber 
nk/t hücreli lenfomaya oldukça nadir rastlanır. bu vaka-
da ekstra nodal nk/t hücreli lenfomalar açısından nadir 
bir lokalizasyonda olan bir hasta sunacağız.

Yöntem: Olgu sunumu

bulgular: kırk dört yaşında kadın hasta, halsizlik kilo kaybı 
nedeniyle başvurdu. Fizik muayenesinde belirgin bulgusu 
olmayan hastanın karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri 
normal sınırlardaydı. bisitopenisi de olan hastadan yapı-
lan kemik iliği biyopsisi hiperselüler olarak raporlandı. 
abdomen bt sinde sağ sürrenal lojda yaklaşık 8,5 cm, sol 
sürrenal lojda yaklaşık 6 cm ölçülen heterojen kontrast-
lanma gösteren kitle lezyonları izlendi (metastaz?) olan 
hastanın FDG Petinde paraözofageal/preaortik, sağ pos-
terior interkostal büyüğü yaklaşık 1 cm boyutlu hiperme-
tabolik lenf nodları (suvmax: 7, metastazla uyumlu). sağ 
sürrenal lojunda karaciğer ve böbreğe invaze görünümde 
9x8 cm, ve sol sürrenalde yaklaşık 6x5 cm hipermetabo-
lik kitle lezyonları (suvmax: 20, primer/metastaz?) mev-
cuttu. Primeri belirlemek amacıyla sağ sürrenalektomi 
yapıldı. intraoperatif frozenda lenfomayla uyumlu olması 
nedeniyle operasyon sonlandırıldı. Patolojisi ekstranodal 
nk/t hücreli lenfoma ile uyumlu geldi. üç kür deksame-
tazon, metotreksat, ifosfamid, l-asparaginase ve etoposid 
(smile) kemoterapi rejimi verildi. Hematoloji kliniği tara-
fında otolog kemik iliği nakli planlandı.

tartışma ve Sonuç: bilateral adrenal kitlelerin adrenal 
yetmezlik ve malignite riski tek taraflılara göre daha yük-
sektir. ekstranodal nk/t hücreli lenfoma non-hodgkin 
lenfomalar arasında oldukça nadir rastlanan bir formdur. 
en sık nazal tipi görülmekle beraber, üst hava yolu, Wal-
deyer halkası, gastrointestinal sistem, deri, testis, akci-
ğer, göz ve yumuşak dokuda görülür. bizim hastamızdaki 
gibi adrenal tutulum literatürde nadiren bildirilmiştir.

P133 
TANSİYON ATAKLARI vE POTASYUM 
DüŞüKLüĞü İLE GELEN HASTADA 
NADİR BİRLİKTELİK; FEOKROMOSİTOMA 
vE PRİMER ALDOSTERONİZM
esra karakaŞ1, müGe ÖZsan YılmaZ1, Dilek berker2, 
serDar Güler2, nesrin atÇı3, iHsan üstün1, 
cumali GÖkÇe1

1. MuStafa keMal üniverSiteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları, hataY

2. ankara nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği,ankara

3. MuStafa keMal üniverSiteSi, raDYoloJi ana biliM Dalı, hataY

 
Feokromositoma (Fk) adrenal medullanın oldukça nadir gö-
rülen bir tümörüdür. sekonder hipertansiyonun tedavi edi-
lebilir önemli nedenlerindendir. Primer aldosteronizm (Pa) 
ise daha çok adrenal korteksin bilateral hiperplazisi veya 
adrenal adenom zemininde otonom aldosteron salınımına 
sonucu gelişen hipertansiyon ile karakterize bir tablodur. bu 
iki hastalığın birlikteliği nadir görülen bir durumdur.

kırk beş yaşında kadın hasta kliniğimize baş ağrısı, çarpıntı 
ve hipertansiyon (Ht) atakları ile nedeniyle başvurdu. Yapı-
lan fizik muayenesinde kan basıncı 180/100 mmHg, nabız 
hızı 100/dk idi. Özgeçmişinde 2 yıldır bilinen tip 2 diyabet ve 
Ht öyküsü vardı. biyokimyasal parametrelerinde k:3,1 (3,5-
5,1) mmol/l olması dışında belirgin bir anormallik yoktu. Ht 
atakları nedeniyle hastaya alfa blokör (doksazosin) tedavi-
si başlandı, mevcut ilaçları kesildi, daha sonra beta blokör 
tedavisi (metoprolol) verildi. Yirmi dört saatlik idrarda me-
tanefrin düzeyi:1061 (30-180) mcg/gün, vanilmandelik asit 
düzeyi:12,13 (0-6,6) mg/gün olarak bulundu. Çekilen adrenal 
magnetik rezonans görüntülemede (mrG)sol adrenal bezde 
6x6x8,5 cm boyutlarda, içerisinde sıvı seviyelenmeleri içeren 
kistik ve minimal solid komponentler içeren, intravenöz kont-
rast madde enjeksiyonu ardından periferik kontrastlanma 
gösteren, öncelikle feokromasitoma lehine değerlendirilen 
kitle lezyonu bulundu. Hastaya uygun hazırlık döneminden 
sonra sol adrenelektomi yapıldı. Patoloji raporu Fk ile uyum-
lu idi. Post operatif izlemi yapılan hastanın Ht atakları düzel-
di. ancak antihipertansif tedavi ihtiyacı devam eden hastanın 
k (2,6 mmol/l) değeri düşüktü. izlemde Pa açısından yeni-
den değerlendirilen hastada yatarak serum aldosteron düze-
yi: 75,75ng/dl plazma renin aktivitesi (Pra): 0,14 (0,51-2,61) 
ng/ml/saat 2000 cc salin sonrası serum aldosteron düzeyi: 
98,78 (3,5-30) ng/dl Pra:0,41 (0,98-4,18) ng/ml/saat olarak 
saptandı. bakılan serum aldosteron/Pra oranı:541, salin 
infüzyonu sonrası 240 olarak saptanan hastaya Pa tanısı ile 
spironolakton 100 mg/gün başlandı. izlemde hastanın kan 
basıncı ve serum potasyum düzeyi kontrol altına alındı. 
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Hastanın dinamik testleri ve mrG görüntülemesi Fk› yi 
düşündürdüğü için uygun hazırlık dönemini takiben sol 
laporaskopik adrenelektomi yapıldı. izlemde Ht ve potas-
yum düşüklüğü sebat eden hastaya yapılan dinamik test-
ler sonucunda Pa tanısı konuldu ve spironolakton tedavi-
si başlandı. Hastanın potasyum ve kan basıncı değerleri 
normale döndü. sonuç olarak bu olgu ile Fk ‹nin Pa ile 
birlikte seyrettiği bir vakayı ve tedavi yöntemini sunmayı 
amaçladık.

P134 
NON FONKSİYONEL ADRENAL 
İNSİDENTELOMALI HASTALARIN 
METABOLİK PARAMETRELERİNİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ
alP atasOY1, evrim Çakır2, süleYman aHbab1, 
Yasemin erDOĞan DÖventaŞ3, macit kOlDas3, 
esra ataOĞlu1, mustaFa YeniGün1

1. haSeki eğitiM araştırMa haStaneSi iç haStalıkları kliniği
2. haSeki eğitiM araştırMa haStaneSi enDokrinoloJi ve 

MetabolizMa haStalıkları kliniği
3. haSeki eğitiM araştırMa haStaneSi biYokiMYa kliniği

 
amaç: Fonksiyon göstermeyen adrenal insidentelomala-
rın (nFai) kardiyometabolik risk parametreleriyle ilişkili 
olduğunu gösteren kanıtlar giderek artmaktadır. biz de 
çalışmamızda nonfonksiyonel adrenal adenomlarda ve 
sağlıklı gönüllü kontrol grubunda kardiyovasküler risk 
belirteçlerini içeren metabolik parametreleri değelendir-
meyi amaçladık.

Yöntem: Çalışmamıza 30 yeni tanı nonfonksiyonel adrenal 
insidentelomalı hasta ile 30 sağlıklı gönüllü dahil edilmiş-
tir. Her iki grubunaçlık kan örneği alınarak glukoz, insü-
lin, ürik asit, hscrP düzeyleri ve lipid profili değerlendi-
rilmiştir. 24 saat ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu 
ile ortalama, maksimum ve minimum sistolik ve diastolik 
kan basıncı ölçümleri kaydedilmiştir.

bulgular: Çalışmamızda hipertansiyon ve diyabet pre-
velansı adenomlu grupta kontrol grubuna göre anlamlı 
yüksek bulunmakla birlikte açlık glukozu, insulin ve ürik 
asit düzeyleri istatiksel olarak anlamlı olmasa da yüksek 
izlenmiştir. HscrP düzeyleri adenom grubunda kontrol 
grubuna göre anlamlı yüksek izlenmiştir. lipid düzeyleri 
gruplar arasında benzer izlenmiştir (tablo1). istatiksel 
olarak anlamlı olmasa da skb ve Dkb ortalamaları ile 
maksimum ve minumum sistolik kan basınçları farkı he-
saplanarak bulunan delta kan basınçları adenomlu grupta 
yüksek bulunmuştur (tablo 2).

Sonuç:nFai tanılı hastalarda yapılan cerrahi müdahalenin 
metabolik parametreler ve kardiovasküler morbidite üze-
rindeki etkisi ile ilgili kinik veriler yetersizdir. son veriler 
nFai tanılı hastalarda dahi, kardiovasküler risk faktörle-
rinin arttığını ve diyabet, hipertansiyon gibi faktörlerin de 
cerrahi yaklaşım sonrası normale döndüğünü teyitetmek-
tedir. Genel görüş, adrenalektominin 4-6 cm ‘den daha 
büyük nFai tanılı hastalarda tedavi seçeneği olmasıyla 
birlikte, artmış kardiovasküler risk faktörlerine sahip olan 
daha küçük boyuttaki tümörlerde de cerrahinin seçenek 
olabileceği yönündedir. tüm bu çalışmalar ışığında nFai 
tanılı hastalar kardiovasküler hastalık riski açısıdan yakın 
takibe alınmalıdır.

P135 
OTOİMMüN ENDOKRİN BOZUKLUĞU 
OLAN HASTALARDA ANEMİ İLE 
İLİŞKİLİ EMİLİM BOZUKLUĞU 
PARAMETRELERİNİN SAĞLIKLI 
BİREYLERE GÖRE KARŞILAŞTIRILMASI
aYŞen kOcaeli1, sOner canDer2, ÖZen ÖZ Gül3, 
Pınar ŞiŞman3, canan ersOY3, erDinÇ ertürk3

1. burSa Devlet haStaneSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları bÖlüMü, burSa, türkiYe

2. burSa YükSek ihtiSaS eah, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları kliniği, burSa, türkiYe

3. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, burSa, türkiYe

 
amaç: Çalışmamızda otoimmün endokrin bozukluğu olan 
hastalarda anemi ile ilişkili parametrelerin sağlıklı bireylerle 
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karşılaştırmalı olarak değerlendirilmesi amaçlanmıştır.

Yöntem: tip 1 diyabet, haşimoto tiroiditi, addison hastalığı 
veya tip 2 otoimmün poliglandüler sendrom (OPs) tanısı ile 
takip edilen 103 hasta ile yaş ve cinsiyet açısından eşleşti-
rilmiş 32 kontrol olgusu çalışmaya dahil edilmiştir.tip 1 Dm, 
addison hastalığı, otoimmün tiroid hastalığı, vitiligo, perni-
siyöz anemi, hipoparatiroidizm, prematür gonadal yetmez-
lik tanılarından en az iki tanesi bulunan kişilere OPs olarak 
kabul edildi. Hastaların serum b12 vitamini, folik asit, demir, 
demir bağlama kapasitesi, ferritin düzeyleri ölçüldü.

bulgular: Otoimmün hastalığı olanlarda vitamin b12, folik 
asit, demir, ferritin seviyelerinin sağlıklı kontrol gurubuna 
göre anlamlı olarak daha düşük seviyede olduğu gözlen-
di (tablo 1). Otoimmün hastalığı olanlar gastrointestinal 
emilim bozukluğu açısından otoimmün hastalık tipine 
göre yeniden değerlendirildiğinde; Folik asit ve b 12 vi-
tamini açısından da addison’lu hastaların serum seviye-
lerinin diğer otoimmün hastalık guruplarına göre daha 
düşük olduğu görüldü. Demir emilimlerini gösteren pa-
rametreler açısından guruplar arasında belirgin bir fark 
gözlenmedi.

Sonuç:Çalışmamızda b12 vitamini ve folik asit seviyele-
rinin otoimmün hastalığı olan kişilerde sağlıklı kontrol 
gurubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 
düşük olduğu gözlendi. Demir absorbsiyonu ile ilgili se-
rum parametrelerinde de kontrol gurubuna göre düşük-
lük olduğu gözlenmekle birlikte aradaki fark istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmadı. Çalışmamızda alınan sonuçla-
ra göre addison hastalığında gastrointestinal absorbsiyon 
azalmasının daha belirgin olduğu görülmektedir.

P136 
NÖROFİBROMATOZİS TİP 1 vE 
FEOKROMASİTOMA BİRLİKTELİĞİ
ZaFer PekkOlaY, Hikmet sOYlu,  
belma ÖZlem tural balsak,  
alPaslan kemal tuZcu
Dicle üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
enDokrinoloJi, DiYarbakır

 
Giriş: nörofibromatozis(nF) cilt ve sinirleri tutan cafe au lait 
lekeleri ve nörofibromlarla karakterize bir genetik hastalık-
tır. nF’nin üç klinik tipi vardır. nF tip 1, nF tip 2 ve schwan-
nomatozis. en sık görülen tipi tip 1 nF’dir ve von reckling-
hausen hastalığı olarak da bilinir.nF otozomal dominant 
kalıtımla seyreden 3000 doğumda 1 görülen nadir bir hasta-
lıktır. Hastaların yaklaşık yarısı familyaldir. Diğerleri spora-
dik mutasyona bağlıdır. Onyedinci kromozomda yer alan nF1 
geninin germline inaktive edici mutasyonu bu hastalıktan 
sorumludur. nF tip 1’e optik gliom, astrositom, beyin sapı 
gliomu, gastrointestinal stromal tümör(Gist) gibi tümörler 
eşlik etmektedir. nF’li hastalarda feokromasitoma %1-2 
oranında görülür. nF tip 1 nedeniyle takip edilen hastamızda 
feokromasitoma saptadık.

olgu Sunumu: kırk dört yaşında kadın hasta karın ağrısı 
nedeniyle araştırılırken çekilen abdominal tomografisinde 
sürrenal kitle saptanması üzerine polikliniğimize yönlendi-
rilmişti. Hasta sağ yan tarafta ve epigastrik bölgede ağrı ta-
rifliyordu. Fizik muayenesinde ciltte cafe au lait lekeleri, yay-
gın çiller ve nörofibromlar gövde, yüz ve sırtta baskın olmak 
üzere vücutta yaygın olarak bulunuyordu. bu lezyonların 
çocukluktan beri varolduğunu belirtti. kan basıncı normal 
aralıktaydı. Hastanın göz dibi bakısı normal olarak saptan-
dı. kraniyal görüntülemede tümöral yapı saptanmadı. Para-
tiroid hormonu normal, tiroid ultrasonografisinde anlamlı 
bir bulgu yoktu. Hastanın hipertansiyon ve nöbet geçirme 
öyküsü yoktu. soygeçmişinde büyükannesinde, babasında, 
erkek kardeşinde, iki oğlunda, iki kızında aynı fenotip vardı. 
adrenal kitle nedeniyle yapılan tetkiklerinde 1 mg Deksame-
tazon testi baskılı, aldosteron/renin oranı<20 saptandı. idrar 
katekolaminlerinden metanefrin normalin yaklaşık 15 katı 
ve normetanefrin normalin 4 katı kadar yüksekti. Feokro-
masitoma tanısı konulan hastanın provakasyon testleri po-
zitif saptandı. Preop sıvı desteği ve alfa blokaj sağlanan has-
ta opere edildi. Hastada genetik çalışma yapıldı. Diğer aile 
bireylerinin genetik çalışma ve feokromasitoma açısından 
taranmasına karar verildi.

tartışma ve Sonuç: nörofibromatozis pigmentasyon ku-
surları ve nöroektoderm kökenli tümörlerin eşlik ettiği 
bir sendromdur. cafe au lait lekeleri, nörofibromlar, aksi-
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ler-inguinal çillenmeler, iris hamartomları ana bulguları-
dır. nF1 geni tümör baskılayıcı olan nörofibromini kodlar. 
mutasyon olduğunda bu baskılayıcı etki ortadan kalkar ve 
tümörler oluşur. Feokromasitoma nörofibromatozis tip 1 
olgularının ancak %1-2 kadarında gözlenmektedir. nF tip 
1 hastalığında feokromasitoma akılda tutulmalıdır.

anahtar kelimeler: nörofibromatozis tip 1,Feokromasitoma

resim 1: karında nörofibromlar

 

P137 
SPİNAL PARAGANGLİOMA: NADİR BİR 
OLGU
mustaFa ünal1, Dilek arPacı1, sevil ilikHan2, 
muammer bilici2, taner baYraktarOĞlu1

1. bülent ecevit üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa b.D. zonGulDak

2. bülent ecevit üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
a.D. zonGulDak

 
Paragangliomalar nöroendokrin orjinli genellikle karotid 
cismi, glomus jugularede görülen ve otonom sinir siste-
mi hücrelerinden köken alan benign lezyonlardır. spinal 
paraganglioma çok nadir bir tümör olup, tüm paragangli-
omaların %0.07 ve tüm spinal tümörlerin %3-4 oluşturur. 
en yaygın lokalizasyonu kauda equina ve filum terminale-
dedir. Hastalar genellikle bel ağrısı ve bası semptomları 
ile hekime başvururlar.

vaka: 55 yaşında kadın hastada 9 ay önce sol bacağına 
vuran bel ağrısı şikayeti ile yapılan lumbal mrı’de l2 ver-
tebra düzeyinde yaklaşık 22x15 mm boyutlarında kitle lez-
yon saptanmış, intradural extramedüller kitle eksizyonu 
yapılmış. Histopatalojik tanısı gangliositik paraganglioma 
ile uyumlu gelmesi üzerine endokrin polikliniğine yönlen-
dirilmiş. Hastanın özgeçmişinde hipertansiyonu mevcut; 

trandolapril ve karvedilol ile kontrol altında idi. anemne-
zinde operasyon sırasında ve sonrasında hipertansif atak 
tariflemiyordu. Hastanın yapılan tetkiklerinde 24 saatlik 
idrarda bakılan 5-Hidroksiindol asetik asit(5 Hıaa) 10,6 
mg/gün(2-10), vanil mandelik asit(vma) 13,3 mg/gün (1-
11), normetanefrin 4447,78 µg/gün (88 – 444) , epinefrin 
(adrenalin) 7.49 µg/gün (0 – 20) , Dopamin 303,2 µg/gün 
(65 – 400) bulundu. Hastada Pet-ct ile metastaz taraması 
yapıldı. Herhangi bir odak bulunamadı.

tartışma: Paraganglioma nöroektodermal tümörlerdir. 
santral sinir sisteminde lokalizasyonları nadirdir. spinal 
paragangliomalar benign yavaş büyüyen ve yavaş prolife-
rasyona sahip tümörlerdir. spinal paraganliomaların ka-
tekolaminler gibi salgı kliniği nadirdir. bu tümörün cerrahi 
rezeksiyonu sırasında indüklenebilir. kromagranin a, sinap-
tofizin ve nöron spesifik enolaz gibi nöroendokrin markerler 
immünohistokimyasal boyama esnasında pozitif bulunur.

resim 1

P138 
NADİR BİR JİNEKOMASTİ SEBEBİ: 
KENNEDY HASTALIĞI
nilüFer ÖZDemir kutbaY, banu Şarer Yürekli, 
Hatice ÖZıŞık, Füsun saYGılı
eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, izMir

 
Giriş: spinal bulbar müsküler atrofi ya da kennedy hastalığı 
olarak adlandırılan hastalık androjen reseptör gen mutasyo-
nuna bağlı olarak gelişen X’e bağlı resesif geçiş gösteren bir 
motor nöron hastalığıdır. Hasta erkeklerde sıklıkla jinekomas-
ti, testiküler atrofi gözlenir. Jinekomasti nedeni ile bölümü-
müze danışılan kennedy hastalığı olan olgumuzu sunuyoruz.

olgu: 65 yaşında erkek hasta, merdiven çıkmakta zorlan-
ma, güçsüzlük, işitme kaybı yakınmaları ile nöroloji bölü-
müne başvurmuştu. emG’de yaygın ön boynuz motor nöron 
tutuluşu, duyusal ganglionöropati, şüpheli motor son plak 
fonksiyon bozukluğu olması nedeniyle kennedy hastalığı 
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düşünülmüştü, jinekomastisi olması nedeniyle endokrin 
konsültasyon istenmişti. Hastanın fizik muayenesinde jine-
komasti mevcuttu. meme usG jinekomasti ile uyumluydu. 
laboratuvar tetkiklerinde ck:570 ıu/l, myoglobin:160 ng/
ml, lH:11.91mıu/m, FsH:5.15 mıu/m, total testesteron:3.69 
ng/ml, prolaktin:6.33 ng/ml, ft4:1.44 ng/dl, tsH:0.67 µıu/
ml, kortizol:4.81 µg/dl, actH:24.3(10-46) saptandı. synacte-
ne kortizol yanıtı normaldi. skrotal usG’de testisler atrofikti. 
kranial mr’da patoloji saptanmadı.

Sonuç: Hastalık erişkin yaşta başlayan proksimal kas at-
rofisi, bulber etkilenim, jinekomasti ve testiküler atrofi ile 
karakterize olup yavaş ilerler. Hastalık taşıyıcı anneden 
erkek çocuğuna geçer. Patogenezi tam bilinmemektedir. 
androjen reseptör geni X kromozomu üzerinde Xq11-q12 
bölgesinde bulunur. ar geninin ilk ekzonundaki çok sa-
yıdaki caG 3’lü nükleotid tekrarının bu hastalığa yol aç-
tığı düşünülmektedir. bizim olgumuzda da kısmi andro-
jen reseptör direncine bağlı jinekomasti ve skrotal atrofi 
saptandı. kennedy hastalığının jinekomastinin nadir bir 
nedeni olabileceği akılda tutulmalıdır.

P139 
RETROPERİTONEAL 
GANGLİONÖROMA-OLGU SUNUMU
Hatice ÖZıŞık1, banu Şarer Yürekli1, 
Halil ibraHim elleZ2, nilüFer ÖZDemir kutbaY1, 
barıŞ eker3, ilker altun1, YeŞim ertan4, 
meHmet erDOĞan1, Şevki ÇetinkalP1, 
Füsun saYGılı1, GÖkHan ÖZGen1

1. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, izMir

2. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana biliM 
Dalı, izMir

3. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, raDYoloJi ana biliM Dalı, izMir
4. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, PatoloJi ana biliM Dalı, izMir

 
Giriş: Ganglionöromalar, nadir görülen, matür ganglion ve 
satellit hücrelerin hiperplazisi ile karakterize benign tümör-
lerdir. iyi diferansiye, yavaş büyüyen ve otonom sinir sistemi 
neoplazisidir. Genellikle asemptomatik ve hormonal olarak 
sessiz seyreden kitlelerdir. Ganglionöroma kafa tabanı, bo-
yun, posterior mediasten, retroperiton ve adrenal glanda ka-
dar uzanan sempatik zincir boyunca gelişebilir. en sık poste-
rior mediasten ve retroperitonda saptanır. Olguların %60’ına 
20 yaşından önce rastlanır. tedavisi total eksizyondur. bura-
da retroperitoneal tümörler arasında çok nadir olarak görü-
len ganglionöroma olgusu sunulmuştur.

olgu Sunumu: 26 yaşında erkek hasta, 6 ay önce çarpıntı, baş 
dönmesi, hipertansiyon nedeniyle yapılan usG’de sağ böbrekte 
kitle saptandı. Hipertansif atakları da mevcut olan hastanın ya-

pılan tetkiklerinde 24 saatlik idrar 5-Hiaa:3.9 mg/24 saat (2-7), 
metanefrin:56.3 µg (52-341), normetanefrin:146.1 µg (88-444) 
olarak saptandı. Pet-ct’ de sağ adrenal bez lojunda, sağ adre-
nal bez medial bacağı ile yakın komşuluk gösteren artmış FDG 
tutulumu olan heterojen dansitede içinde kalsifikasyon izlenen 
kitle lezyonu saptandı. Feokromasitoma ön tanısıyla yapılan 
mıbG sintigrafisinde tutulum saptanmadı. batın bt’de sağ ret-
roperitoneal bölgede diyafragma krusuna yapışık şekilde izle-
nen boyutları 10 cm’e ulaşan iç yapısında yer yer milimetrik kal-
sifik odaklar barındıran orta hatta abdominal aortanın önünden 
sola doğru uzanım gösteren retroperitoneal kitle lezyonu izlen-
di (şekil 1). batın mr’da sağ retroperitoneal bölgede diafrag-
maya yakın bölgede, orta hattın solunda superior mezenterik 
artere yakın komşuluk gösteren vena cava inferioru çevreleyen 
ve sol renal venin vena cava inferiora dökülen yerinde sol renal 
veni saran 10 cm çapında kitle, paraaortik alanda 1 cm den kü-
çük çok sayıda lenf nodu saptandı . ayırıcı tanıda testis tümörü, 
germ hücreli tümörler olabileceği düşünülerek yapılan skrotal 
usg de kitle saptanmadı, afp ve beta hcg normal saptandı. rad-
yolojik incelemelerde retroperitoneal bir tümör olabileceği de 
belirtildiği için genel cerrahide kitle eksizyonu uygulandı ve pa-
tolojisi ganglionöroma olarak tanımlandı(şekil 2). cerrahi son-
rası hastanın başlangıçtaki antihipertansif tedavisi kesilmesine 
rağmen tansiyonu normale geldi. cerrahi sonrası 24 saatlik id-
rar metanefrin ve normetanefrin değerleri de normaldi.

tartışma: Ganglionöroma, sempatik ganglion ve adrenal 
glandı da içine alan nöral krest hücrelerinden köken alır. be-
nign bir tümördür. Genellikle klinik olarak asemptomatik ve 
nonfonksiyoneldir. retroperitoneal ganglinöromaların preo-
peratif tanısı, radyolojik olarak başka tümörlerle karışması 
nedeniyle çok zordur. retroperitoneal kitlelerin ganglionöro-
ma olabileceğini ve tanının sadece postoperatif histopatolo-
jik değerlendirme ile konulabileceğini akılda tutmalıdır.

resim 1
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resim 2

P140 
RETROPERİTONEAL EXTRA-ADRENAL 
PARAGANGLİOMA: NADİR BİR OLGU
baHaDır ÖZ1, FatiH tanrıverDi2, alPer akcan1, 
kürŞat ünlüHıZarcı2, FaHri baYram2, 
ZüleYHa karaca2, erDOĞan sÖZüer1, 
muHammet akYüZ1, ertan emek1, aslı seZGin ÇaĞlar2, 
Hüsnü aYDın1, enGin Ok1

1. erciYeS üniverSiteSi, Genel cerrahi anabiliM Dalı,kaYSeri
2. erciYeS üniverSiteSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa biliM 

Dalı,kaYSeri

 
amaç: Paragangliomaların yaklaşık 2/3 ü baş ve boyun 
bölgesine lokalize olup çoğu parasempatik kaynaklıdır. 
sempatik kaynaklı olanların ise çoğu karın bölgesinde 
bulunur. karında en yaygın lokalizasyonu ise zuckerkandl 
organında yer almakta olup çoğu fonksiyoneldir.

Görülen retroperitonal bölgede fonksiyonel olan bir para-
ganglioma olgusunu sunmak istedik.

olgu Sunumu: Otuz bir yaşında kadın hasta son 5 aydır baş 
ağrısı, yan ağrısı, gece terlemesi, yüzde kızarma şikayeti 
ile endokrinoloji polikliniğine başvurdu. arteriel tansyiyonu 
190/100 mmHg ve nabız 100 atım/dakika tespit edildi. Fm’de 
sağ yanda hassasiyet dışında başka bir bulgu görülmedi. 24 
saatlik metanefrin ve normetanefrin değeri ise normalden 
yüksek idi. batın bt’de sağda retroperitoneal bölgede, ret-
roduodenal ve aorta-kaval alanda yaklaşık 13 cm’lik kap-
süllü iyi sınırlı ve içerisinde kistik alanları içeren hipoekoid 
kitlesel oluşum tespit edildi. üç haftalık alpha ve beta blokör 
tedaviden sonra ameliyata alındı. solda retroperioneal böl-
gede aorta-kaval alanda, retroduodenal bölgede pankreası 
anteriora deplase eden düzgün sınırlı dışında kapsülü olan 
yumuşak kıvamda kitlesel oluşum görüldüve uygun şekilde 
çıkartıldı.Patoloji sonucu malign potansiyeli olmayan para-
ganglioma olarak rapor edildi.

Sonuç: retroperitoneal yerleşimli kitlelerin ayırıcı tanı-
sında paragangliomalar akılda tutulmalıdır. Paragangli-
omaların tedavisinde ilk seçenek, mümkün ise tümörün 
total eksizyonu olmalıdır. uzun süreli takip yineleyen bir 
hastalığın tespiti için gereklidir.

 

 

P141 
BİLATERAL ADRENAL METASTAZA 
BAĞLI ADRENAL YETMEZLİK İLE TANI 
ALAN AKcİĞER ADENOKARSİNOMU: 
OLGU SUNUMU
Osman sütÇüOĞlu2, baŞak bOlaYır1,  
muHittin YalÇın1, Hasan satıŞ2, Füsun tÖrüner1, 
alev altınOva1, müJDe aktürk1, nuri Çakır1

1. Gazi üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa biliM Dalı, ankara

2. Gazi üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana biliM 
Dalı, ankara

 
adrenal bezin metastatik infiltrasyonu görülebilenbir bul-
gu olmakla birlikte, altta yatan malignitenin adrenal yet-
mezlik ile prezente olması nadir bir durumdur. burada, 
akciğer adenokarsinomun metastazına sekonder adrenal 
yetmezlik olgusu sunulmuştur.

altmış dokuz yaşında erkek hasta güçsüzlük, mental du-
rumda bozulma, hipotansiyon ve ateş ile acil servise kabul 
edildi. Öyküsünde son 4 ayda 21 kg kaybı olduğu öğrenildi. 
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Özgeçmiş değerlendirmesinde 100 paket/yıl sigara kul-
lanımı mevcuttu. vital değerlendirmesinde kan basıncı 
80/40 mmHg, vücut ısısı 38.1˚c saptandı. Fizik muayenede 
hiperpigmentasyon saptandı, kaşektik görünümde olduğu 
ve abdominal hassasiyetinin olduğu görüldü. laboratuar 
değerlendirmesinde bun(35 mg/dl), kreatinin(1,52 mg/dl) 
yüksekliği ve hiponatremi(121 mmol/l), hiperpotasemi(5,5 
mmol/l) saptandı. acil servisteki takibi sırasında ani kar-
diyak arrest gelişen hastada kardiyopulmoner resüsitas-
yona yanıt alındı. ekokardiyografide masif perikardiyal sıvı 
saptanması üzerine hastaya perikardiyosentez yapıldı ve 
perikardiyal sıvı değerlendirmesinde eksuda ile uyumlu 
olduğu görüldü. adrenokortikotropik hormon ve kortizol 
düzeyleri için kan örneklerinin alınmasını takiben, hasta-
ya adrenal yetmezlik ön tanısıyla metilprednizolon ve salin 
infüzyonu başlandı. steroid ve salin infuzyonu sonrası bir-
kaç saat içinde klinik durumda belirgin iyileşme görüldü. 
serum kortizol ve actH düzeyleri sırasıyla, 0,4 μg/dl (6,2–
19,4 μg/dl) ve 716 pg/ml (0-46 pg/ml) saptandı. batın bil-
gisayarlı tomografisinde her iki adrenalde en büyüğü 4 cm 
çapında olmak üzere çok sayıda nodüler lezyon saptandı. 
toraks bilgisayarlı tomografisinde sağ hiler kitle ve çok 
sayıda mediastinal lenf nodu saptandı. transbronşial bi-
yopsiyapılarak tüberküloz için kültür, arb(aside-rezistan 
basil) boyama ve Pcr(polimeraz zincir reaksiyonu) için 
örnekler gönderildi. arb ve Pcr negatif olarak raporla-
nırken, transbronşiyal biyopsi patolojisi pulmoner adeno-
karsinom olarak raporlandı. Onkolojiye konsülte edilen 
hasta için kemoterapi planlandı.

adrenal bezlere metastaz göreceli olarak sık olması-
na rağmen, çoğunlukla klinik bulgu vermezler ve me-
tastazlara bağlı adrenal yetmezlik oldukça nadirdir. bu 
nedenle,primer adrenal yetmezlik nedeniyle değerlendi-
rilen olgularda altta yatan malignite olasılığı göz önünde 
bulundurulmalıdır.

P142 
men-1 haStalarının retroSPektif 
olarak DeğerlenDirilmeSi
ÖZen ÖZ Gül, sOner canDer, Pınar ŞiŞman, 
erDinÇ ertürk, canan ersOY
uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, burSa

 
Giriş: men1 (multipl endokrin neoplazi 1), aynı kişide pri-
mer hiperparatiroidi, pitüiter tümörler, enteropankreatik 
tümörlerden iki veya daha fazlasının bir arada olması ile 
karakterize otozomal dominant veya sporadik olabilen 

sendromdur. men1’de yirminin üzerinde farklı endokrin 
ve nöroendokrin tümör eşlik eden komponentler olarak 
bulunabilmektedir. bu çalışma ile men1 tanısı ile takip 
edilmekte olan hastaların retrospektif olarak özellikleri-
nin değerlendirilmesi amaçlanmıştır.

materyal-metod: Çalışmamıza 2010-2015 tarihleri ara-
sında men1 tanısı konulmuş veya bu tanı ile takip edil-
mekte olan 10 hasta alınmıştır. Hastaların demografik 
özellikleri, endokrin tümör özellikleri, tanı süreleri ve 
yaklaşımları retrospektif olarak değerlendirildi.

Sonuçlar: Çalışmamızda ortalama yaşları 52 olan toplam 10 
hastanın dosyaları incelendi. Hastalarımızın 6’ı kadın, 4’ü er-
kekti. Ortalama tanı yaşları 47 idi. eşlik eden komponentler 
değerlendirildiğinde 2 hastada prolaktinoma ve hiperparatiro-
idi olduğu; 6 hastada akromegali ve hiperparatiroidi olduğu, 1 
hastada akromegali, hiperparatiroidi ve non-fonksiyone sur-
renal adenom olduğu, 1 hastada insülinoma, hiperparatiroidi 
ve anjiofibromların olduğu görüldü. Hastaların hepsinde pri-
mer hiperparatiroidi mevcuttu. altısında tek adenom sapta-
narak cerrahi tedavi uygulanmıştı ve sadece 1’inde küratif so-
nuç alınamamıştı. Dört hasta ise izleme alınmış, takiplerinde 
operasyon gerekliliği saptanmamıştı. Diğer endokrin tümör-
ler açısından medikal ve/veya cerrahi tedavi uygulandığı ve bu 
tümörler açısından da hastaların remisyonda olduğu görüldü.

tartışma: men-1 tanısı klinik olarak konulmaktadır. men 1 
gen mutasyonunun gösterilmesi tanı için gerekli değildir. ırk-
lara özgü bir dominansi yoktur. tedavi eşlik eden endokrin tü-
mörlerde olduğu gibidir. ancak tedavi diğer endokrin tümörler-
deki gibi başarılı değildir çünkü; men1 ilişkili tümörler multipl 
olma eğiliminde ki buda cerrahi başarı şansını azaltmakta ve 
men1’de okkült metastatik hastalık daha sık görülmektedir. 
ayrıca bu tümörler daha büyük, daha agresif, tedaviye daha di-
rençli olma eğilimindedir. men1 saptanan kişiler kadar 1.dre-
ce akrabalarının da klinik ve biyokimyasal olarak değerlendiril-
mesi özellikle prognozda belirleyici olan pankreotikoduodenal 
endokrin tümörlerin erken tanı ve tedavisinde önemlidir.
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P143  
BİLATERAL BüYüK ADRENAL 
KİTLELER İLE PREZENTE OLAN BİR 
KONJENİTAL ADRENAL HİPERPLAZİ 
vAKASI
muHammet cüneYt bilGiner, DiDem ÖZDemir, 
cevDet aYDın, reYHan ersOY, bekir Çakır
YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

 
Giriş: konjenital adrenal hiperplazi (kaH) kortizol sen-
tezinde enzim defektiyle karakterize otozomal resesif 
geçişli bir hastalıktır. en yaygın formu 21 alfa hidroksilaz 
eksikliğidir. bu bildiride bilateral büyük adrenal kitleler ile 
başvuran kaH’lı bir hasta sunulmuştur.

olgu: 34 yaşında erkek hasta kliniğimize yaygın güçsüzlük 
şikayeti ile başvurdu. tıbbi hikayesinde 7 yaşında kaH ve 
testiküler anorşi tanısı aldığı, tanıyla birlikte hidrokortizon 
tedavisi başlandığı ancak düzenli tedavi almadığı öğrenil-
di. 10 yıldır glukokortikoid replasmanı almıyordu. Hasta-
nın fizik muayenesinde boy 155 cm, kilo 57 kg ve beden 
kitle indeksi 23,7 kg/m2, kan basıncı 110/70, nabız 76/dk, 
cilt diffüz hiperpigmente idi. testisler skrotumda palpe 
edilemedi. Yapılan labaratuvar değerlendirilmesinde açlık 
plazma glukozu 97 mg/dl (74-106), sodyum 143 mmol/l 
(136-145), potasyum 4,5 mmol/l(3,5-5,1), karaciğer, böb-
rek ve tiroid fonksiyonları normaldi. serum kortizol, adre-
nokortikotrop Hormon (actH) ve 17-OH progesteron dü-
zeyleri sırasıyla 4,8 mcg/dl (6,24-18), 366 pg/ml (0-60), 
ve 217 ng/ml (0-1,39) idi. serum aldesteron seviyesi dü-
şük, renin yüksekti. abdomen magnetik rezonans görün-
tülemede (mrG) sağ sürrenal bezde 47 mm, sol sürrenal 
bezde 43 mm olan solid nodüler lezyonlar izlendi (resim 
1). ayrıca adrenal dokular hiperplazik görünümdeydi. 24 
saatlik idrarda katekolamin ölçümüyle feokromositoma 
ekarte edildi. Deksametazon 0,5 mg/gün başlanıldıktan 2 
ay sonra yapılan kontrolde 17-OH progesteronun 40,8 ng/
ml’a gerilediği görüldü.

Sonuç:adrenal hiperplazi tedavi edilmeyen kaH vakala-
rında aşırı actH salgısına bağlı beklenen bir bulgu ol-
masına rağmen, adrenal lezyonlar nadiren görülür. kaH, 
gereksiz adrenelektomileri önlemek için büyük bilateral 
adrenal kitlelerin ayırıcı tanısında yer almalıdır.

resim 1

P144 
ADRENAL KİTLEYİ TAKLİT EDEN BİR 
RETROPERİTONEAL ScHWANNOMA 
vAKASI
cOŞkun ÖZer DemirtaŞ1, Pınar ŞiŞman2, 
ÖZen ÖZ Gül2, canan ersOY2

1. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, burSa

2. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa biliM Dalı, ,burSa

 
Giriş: schwannomalar, periferal sinirlerin schwann kılıfın-
dan köken alan nadir, benign tümörlerdir. adrenal insiden-
talomaların nadir bir tipi olup genellikle görüntülemeler 
veya otopsiler sonucunda tesadüfen saptanabilmektedir. 
retroperitoneal ya da juxtaadrenal kökenli olarak da or-
taya çıkabilirler. retroperitoneal schwannoma vakalarının 
adrenal kitle şeklinde prezente olabileceği bilinmektedir. 
adrenal insidentaloma ile tetkik edilip eksizyonel biyopsi 
sonucunda histopatolojik olarak schwannoma tanısı alan 
bir olguyu sunmayı planladık.

olgu: 63 yaşında bayan, hipertansiyon dışında hastalık 
öyküsü bulunmayan hasta öksürük şikayeti ile başvurdu. 
Çekilen toraks bt’de sol akciğer alt lobda sekel fibrotik 
değişiklikler ile sağ sürrenalde yaklaşık 4 cm boyutlarında 
kitle saptandı. cushing sendromu, feokromositoma kliniği 
bulunmayan hastanın tansiyon takipleri regüle idi. labo-
ratuar tetkiklerinde rutin biokimya tetkikleri, elektrolitleri 
normal sınırlarda saptandı. 24 saatlik idrar katekolamin-
leri, plazma renin-aldosteron düzeyleri, plazma kateko-



260

POSTER BİLDİRİLER
laminleri normal sınırlarda saptandı. 1 mg dexametazon 
supresyon testinde baskılanma saptandı. batın bilgisayar-
lı tomografisinde sağ adrenal bez kaudal komşuluğunda 
41x38 mm boyutunda non-adenom ile uyumlu kitle lezyo-
nu saptandı. adrenokortikal karsinom, paraganglioma ön 
tanıları ile açık cerrahi operasyon planlandı. sağ sürrenal 
komşuluğundaki sağ renal ven – vena cava inferior ara-
sında posteriordaki ganglion ile ilişkisi olan yaklaşık 4x5 
cm boyutlarındaki kitleye ulaşıldı ve eksize edildi. Histo-
patolojik incelemesi fokal dejeneratif değişiklikler içeren 
sellüler schwannoma ile uyumlu olarak sonuçlandı.

tartışma: schwannomalar genellikle baş, boyun ve omuz 
yerleşimlidirler. retroperitoneal lokalizasyon tüm schwan-
nom vakaları içinde %0.7-2.6 arası yer tutmaktadır. retrope-
ritoneal schwannom tüm retroperitoneal kitlelerin yaklaşık 
%1-5’ini oluşturmaktadır. semptomların non-spesifik olma-
sı nedeniyle tanı çoğu zaman adrenal kitlenin postop dönem-
de patolojik incelemesi ile konulmaktadır. bizim olgumuzda 
non-spesifik semptomlarla başvuran hastada adrenal insi-
dentaloma saptanması üzerine opere edilip histopatolojik 
olarak schwannoma tanısı konmuştur. büyük bir kısmı be-
nign olan bu tümörlerin %4’lük bir kısmının malign olabile-
ceği bilinmektedir. malign formları da von recklinghausen 
sendromu veya nörofibromatozis ile ilişkili olabilmektedir. 
Preoperatif malignite ekarte edilemeyeceği için komplet ek-
sizyon önerilen tedavi şeklidir. retroperitoneal schwannoma 
vakalarının adrenal kitle şeklinde prezente olabileceği akılda 
bulundurulmalıdır.

P145 
ENDER GÖRüLEN BİR HİPERTANSİYON 
NEDENİ: PARAGANGLİOMA
ŞenGül beYaZ2, nesliHan bOZkurt2, 
meHmet mert akGün2, mustaFa erOĞlu1, 
meHmet aŞık1, kubilaY ükinÇ1

1. çanakkale onSekiz Mart üniverSiteSi tıP fakülteSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa bD.

2. çanakkale onSekiz Mart üniverSiteSi tıP fakülteSi iç 
haStalıkları aD.

 
Giriş: Paragangliomalar nöroektodermal kökenli extra-
adrenal kromafin hücrelerden kaynaklanan nadir görülen 
tümörlerdendir. Paragangliomalar, kitle etkisi, katekola-
min hipersekresyonu, radyolojik incelemelerde insidental 
olarak ya da mutasyon taşıyıcılarında tarama esnasında 
bulunabilirler. biz burada iki paraganglioma vakamızı 
sunmayı amaçladık.

olgu 1: 22 yaşında kadın hasta yaklaşık 2 yıldır baş ağrısı, 
terleme, çarpıntı ve tansiyon yüksekliği ile polikliniğimi-

ze başvurduğunda ta:220/160 mmHg saptanması üzerine 
sekonder hipertansiyon taraması amaçlı servisimize yatı-
rıldı. idrar metanefrin 46 µg/gün(30-180), normetanefrin 
2653 µg/gün (103-390) saptandı. batın bt’de: sağ sürrenal 
bez süperior komşuluğunda kaudat lob ve inferior vena 
cava ya yakın komşuluk gösteren posteromedialde diaf-
ragmatik krusa yaslanan 70x22 mm boyutlarında kontrast 
fiksasyonu oluşturan kitlesel lezyon izlenmiştir.

olgu 2: 62 yaşında erkek hasta karın ağrısı nedeni ile baş-
vurduğu acil servisten akut taşlı pakreatit tanısı ile gastro-
enteroloji servisinde takibe alındı. Hastanın çekilen batın 
bt’sinde: sol böbrek inferior komşuluğunda sol paraaor-
tik yerleşimli yaklaşık 5x5 cm boyutlarında heterojen yo-
ğun kontrastlanan lezyon paraganglioma? saptandı. Has-
tanın pankreatit açısından medikal tedavisi verildi, ercP 
işlemi ertelendi. Şüpheli hipertansif atak tarifleyen has-
tanın 24 saatlik idrar metanefrin :3005 ug/gün (44-261), 
normetanefrin :7040 ug/l (138-521) ve kromogranin a:600 
ug/l (0-100) olarak saptandı.

Her iki hastaya mıbG çekildi, uyumlu bölgelerde tutulum-
lar dışında ek tutulum gözlenmedi, gerekli preoperatif ha-
zırlık sonrası her iki hastaya da cerrahi uygulandı.

Sonuç: Feokromasitoma prevelansı 1-2/100000’dir, bunlarında 
%10’unu paragangliomalar oluşturmaktadır. son derece sey-
rek görülen bu hastalık için klinisyenler dikkatli olmalıdır.

P146 
PRİMER HİPERALDOSTERONİZM: OLGU 
SUNUMU
YOsun Şan, ebru ÖZDen, ÖvGü asma, ariF Yüksel
bozYaka eğitiM araştırMa haStaneSi, iç haStalıkları kliniği, 
izMir

 
amaç: Primer hiperaldosteronizm(PHa) renin-anjiyoten-
sin sisteminden göreceli olarak otonomi kazanmış,sodyum 
yüklemesi ile baskılanmayan aldosteron salınımı ile ka-
rakterize bir sendromdur.üç veya daha fazla antihiper-
tansif ilaç kullanmasına rağmen dirençli hipertansiyonu 
olan,hipokalemi eşlik eden,gençlik veya çocukluk çağla-
rında tanı alan tedaviye dirençli hipertansifler veya ailede 
PHa öyküsü bulunanlarda PHa akılda bulundurulmalı-
dır.son çalışmalarda genel ve hipertansif popülasyonda 
PHa oranı %10 olarak gösterilmiştir.Hasta popülasyonun 
çoğunluğu normokalemiktir ve yaklaşık %9-37’sinde hi-
pokalemi gözlenir.bu yazımızda hipokalemi ve dirençli 
hipertansiyon ile başvuran bir PHa olgusunu paylaşmak 
istedik.
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YÖntem: Gözlemsel vaka takibi

bulGular: 48 yaşında bayan,diabetes mellitus ve hi-
pertansiyon tanıları olan hasta kontrol amaçlı dahiliye 
polikliniğine başvurdu.Potasyum(k+):2.7mmol/l saptan-
ması üzerine intravenöz ve oral yoldan k+ replasmanı 
yapıldı.replasmana dirençli hipokalemi ve çoklu antihi-
pertansif kullanımı olan hastada hipokalemi ve sekon-
der hipertansiyon etiyolojileri araştırıldı.Hastanın fizik 
muayenesinde ve sistem sorgusunda patoloji saptan-
madı.laboratuvar tetkiklerinde açlık kan şekeri:139mg/
dl,kreatinin:1.1mg/dl,sodyum:146mmol/l,k+:2,7mmol/l, 
magnezyum:2,07mg/dl,Hba1c:%7,8,kan gazı,hemogram 
ve diğer rutin biyokimyasal tetkikler olağan saptandı.4lü 
antihipertansif kullanan hastanın hipokalemi sebebiyle 
kullanmakta olduğu tiyazid diüretik kesildi,tedaviye spira-
nolakton eklendi.renal doppler ultrasonografisinde sağ 
böbrekte 8mm taş ve grade-2 hidronefroz dışında bulgu 
saptanmadı,renal arter stenozu izlenmedi.batın magne-
tik rezonans görüntülemede sağ sürrenal gland medial 
bacaktan orjin alan yaklaşık olarak 17x30mm boyutların-
da adenom izlendi.adrenokortikotropik hormon(serum) 
40pg/ml,idrar metanefrin 62mg/dl,idrar vanilmandelik 
asit 6,5mg/dl,idrar normetanefrin 138mg/dl,plazma al-
dosteron düzeyi 1211pg/ml,plazma renin aktivitesi 3,6ng/
ml/h,plazma aldosteron düzeyi/ renin aktivitesi oranı 33 
saptandı.Hasta üroloji bölümüne yönlendirilerek sağ la-
paroskopik sürrenalektomi yapıldı.takiplerinde k+:6-
6,5mmol/l arasında seyretti. antihipertansif tedavi kesildi, 
hasta normotansif izlendi.

Sonuç: son yıllarda yapılan çalışmalar PHa insidansının 
sanılanın daha üstünde olduğunu göstermiştir. PHa’lı ol-
guların çoğunluğu normokalemik seyrettiği için tanı ala-
madığı ortaya konmuştur.bu sebeplerle PHa sekonder 
hipertansiyon düşünülen olgularda akılda bulundurul-
ması gereken önemli bir etyolojik faktördür. Hastamızda 
sağ sürrenalektemi sonrası antihipertansif tedavi ihtiyacı 
kalkmış olup, takiplerinde hiperkalemi gelişmiştir.Hiper-
kaleminin renal renin salınımının ya da karşı sürrenal 
bezin kronik supresyonuna bağlı geliştiği düşünülmek-
tedir.Çoğu olguda post-operatif hiperkaleminin 1-2 ay 
içinde gerilediği gözlenirken,bazı olgularda 9 aya kadar 
uzadığı,fludrokortizon kullanımı gerektirdiği bildirilmiştir.
Hastamız hastanemizde takiplerine devam etmektedir.

resim 1

P147 
ERİŞKİNDE UZUN SüRELİ TOPİKAL 
STEROİD KULLANIMINA BAĞLI cUSHİNG 
SENDROMU vE BUNA SEKONDER 
GELİŞEN ADRENAL YETMEZLİK
ümmüGülsüm keskin, esra erPek, seÇil ÖZıŞık, 
ümit ÇavDar, abDullaH serkan Yener
Dokuz eYlül üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi biliM Dalı

 
Giriş: cushing sendromunun en sık görülen nedeni, çeşit-
li nedenlerle uzun süreli glukokortikoid kullanımına bağ-
lı gelişen iyatrojenik cushing sendromudur. Günümüzde 
birçok dermatolojik hastalığın tedavisinde topikal steroid-
lerin kullanılması ile olumlu etkiler elde edilmesinin yanı 
sıra; uzun süreli ve yüksek doz kullanımı sonucu hipota-
lamo-hipofizer aks baskılanması ve cushing sendromuna 
neden olmaktadır.

olgu 1: 49 yaşında kadın hasta. Piyoderma gangrenosum 
nedeni ile takip edilmekte olan hastaya klobetasol pro-
pionat tedavisi başlanmış.ilk 2 ay boyunca 3 günde 50 gr 
topikal steroid tedavisi alan hastanın kilo artışı , yanaklar-
da tüylenme artışı, kaslarda güçsüzlük şikayeti gelişmiş.
takiplerinde hastalığın remisyona girmemesi nedeni ile 
topikal steroid dozu azaltılarak 5 ay sonra kesilmiş. Has-
tanın cushing sendromu ön tanısı ile yapılan tetkiklerin-
de bazal kortizol: 0.33 µg/dl , actH: 6.06 µg/dl saptandı. 
actH uyarı testinde yetersiz yanıt görüldü ve sekonder 
adrenal yetmezlik tanısı kondu.

olgu 2: 61 yaşında kadın hasta.Diabetes mellitus tanı-
sı olan hasta kan şekeri regülasyonu amacı ile endokrin 
polikliniğine başvurdu. santal obezite , aydede yüzü olan 
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hastanın öyküsünde eritrodermik psöriazis nedeni ile yo-
ğun topikal kortikosteroid tedavisi kullanmakta olduğu 
öğrenildi. bakılan bazal kortizol düzeyi 2.15 µg/dl ile dü-
şük seviyede bulundu. actH uyarı testinde yetersiz yanıt 
görüldü ve sekonder adrenal yetmezlik tanısı kondu.

Sonuç: cushing sendromu bulgularıyla gelen hastalar dı-
şarıdan ilaç alımı ve özellikle steroid kullanımı yönünden 
sorgulanmalı, olası endojen aks baskılanması mutlaka 
ekarte edilmeli ve gerektiğinde sistemik glukokortikoid 
replasmanı başlanmalıdır.

P148 
POLİKİSTİK OvER SENDROMLU 
HASTALARDA ORAL GLUKOZ 
vE KARIŞIK ÖĞüN TOLERANS 
TESTLERİNİN PLAZMA OKSİDAN vE 
ANTİOKSİDAN DURUM üZERİNE ETKİSİ
ZeHra küÇükaYDın1, cevDet Duran2, 
mustaFa baŞaran1, FatOŞ Çamlıca3, 
sami saiD erDem4, aHmet baŞaran1, 
OrkiDe kutlu5, FerDa sevimli burnik2, 
Halis elmas2, mustaFa sait GÖnen6

1. konYa eğitiM ve araştırMa haStaneSi, kaDın haStalıkları 
ve DoğuM kliniği

2. konYa eğitiM ve araştırMa haStaneSi, DahiliYe ve 
enDokrinoloJi kliniği

3. erMenek Devlet haStaneSi
4. konYa eğitiM ve araştırMa haStaneSi, biYokiMYa kliniği
5. okMeYDan eğitiM ve araştırMa haStaneSi, DahiliYe kliniği
6. iStanbul biliM üniverSiteSi, tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 

ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı

 
amaç: Obezite, artmış insülin direnci ve inflamasyon, art-
mış oksidatif stres,bozulmuş oksidan/antioksidan denge-
sipolikistik over sendromuna (PkOs) sıklıkla eşlik eden 
özelliklerdendir. Oral glukoz tolerans testinin plazma ok-
sidan/antioksidan dengesi üzerine etkisi ile ilgili sınırlı ve 
çelişkili veri vardır. biz bu çalışmamızda PkOs tanısı almış 
hastalarda oralglukoz (OGtt) ve karışık öğün (mmt) test-
lerinin plazma total oksidan/antioksidan durum üzerine 
etkisini araştırmayı amaçladık.

Yöntem: Yirmi ikiPkOs hastası ve benzer yaş ve vücüt kitle 
indeksine (vkı) sahip 20 sağlıklı kontrol çalışmayı tamam-
ladı. Hasta bilgileri kayıt edildikten sonra hastalara 3 gün 
bol karbonhidratlı diyet verildi. 4. gün açken ve OGtt için 
75 gr glukoz oral yoldan içirildikten sonra 5 saat sürey-
le serum ve plazma örnekleri alındı. 5. gün yine açken ve 
mmt için%50 karbonhidrat, %30 yağ ve %20 protein içeren 
300 kcal›lık diyet öğünü yedirildikten sonraki 5 saat süre-
since saatlik serum ve plazma örnekleri alındı. OGtt ve 
mmt öncesi ve 5. saat örneklerden çift örnek olarak plaz-

ma total oksidan ve antioksidan düzeyleri ölçümü yapıldı. 
Çalışma için etik kurul onayı ve tüm hastalardan bilgilen-
dirilmiş onam alındı.

bulgular: Hastaların yaş ortalaması benzer olup, PkOs 
grubunda 24.9±5.7 yıl, kontrollerde ise25.8±5.6 yıl idi 
(p=0.595). Her iki grubun vki›si benzer olup, PkOs gru-
bunda 25.8±4.8kg/m2, kontrollerde 24.1±3.9 kg/m2i-
di (p=0.062). OGtt ve mmt öncesi alınan örneklerden 
plazma tOs değerleri PkOs›lu hastalarda kontroller-
den daha yüksek (OGtt öncesi sırasıyla92,21µmol/l 
(12,26:246,78)›e23,57µmol/l (3,91:140,65), p=0.001 ve 
mmt öncesi 88,62µmol/l (3,03:431,75)›e28,03µmol
/l(3,62:82,03), p=0.003) iken, tas düzeyleri heriki grup-
ta benzerdi (tablo 1). PkOs›lu hastalarda tOs düzeyleri 
OGtt sonrası 5.saatte 0. saate göre anlamlı olarak daha 
fazla düştü (tablo 2). bu düşüş PkOs grubunda mmt son-
rasında da gözlendi ancak anlamlı düzeye ulaşmadı (tablo 
2). kontrol grubunda da OGtt ve mmt sonrası tOs düzey-
lerinde anlamlı olmayan bir düşüş saptandı(tablo 2). tas 
düzeylerinde ise heriki grupta da OGtt ve mmt sonrası 
anlamlı değişiklik olmadı(tablo 2).

Sonuç:benzer tas düzeylerine rağmen PkOs›lu hastalar-
da artmış tOs düzeyleriolduğu, mmt›nin buna olumsuz 
etkisi olmazken, OGtt sonrası tOs düzeylerinde anlamlı 
düşüş olduğu gösterildi. bu ilginç bulgunundaha çok olgu 
içeren yeni çalışmalarla desteklenmesi gerektiği kanaa-
tindeyiz.
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P149 
POLİKİSTİK OvER SENDROMLU 
HASTALARDA ORAL GLUKOZ vE KARIŞIK 
ÖĞüN TESTİ İLE HESAPLANAN TüM 
vücUT İNSüLİN SENSİTİvİTE İNDEKSİ 
DüZEYLERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI
cevDet Duran1, ZeHra küÇükaYDın2, 
mustaFa baŞaran2, FatOŞ Çamlıca3, sami saiD erDem4, 
aHmet baŞaran2, FerDa sevimli burnik1, 
Halis elmas1, mustaFa sait GÖnen6

1. konYa eğitiM ve araştırMa haStaneSi, DahiliYe ve 
enDokrinoloJi kliniği

2. konYa eğitiM ve araştırMa haStaneSi, kaDın haStalıkları 
ve DoğuM kliniği

3. erMenek Devlet haStaneSi
4. konYa eğitiM ve araştırMa haStaneSi, biYokiMYa kliniği
5. okMeYDanı eğitiM ve araştırMa haStaneSi, DahiliYe kliniği
6. iStanbul biliM üniverSiteSi, tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 

ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı

 
amaç: Obezite, artmış insülin direnci (ır) ve diyabet ge-
lişim riski polikisitk over sendromunun (PkOs) önemli 
karekteristiklerindendir. insülin direnci ölçümünde altın 
standart öglisemik hiperinsülinemik klamp tekniği olsa 
da uygulaması oldukça zordur. Günlük pratikte ır değer-
lendirilmesi homeostasis of model assessment-insülin 
resistance (HOma-ır) ile yapılmaktadır. ancak HOma-ır 
ön planda karaciğerdeki ır›yi göstermetedir. tüm vücut 
insülin direncinin ölçümünde matsuda tarafından önerilen 
ve matsuda insülin sesitivite indeksi (m-ısı) diye adlandı-
rılan, oral glukoz tolerans testi esnasındaki glukoz ve in-
sülin düzeylerini kullanan bir formül geliştirilmiştir. OGtt 
esnasında kullanılan yüksek miktardaki glukozun fizyo-
lojik olmadığını düşünerek, biz bu çalışmamızda PkOs›lu 
hastalarda tüm vücut ır hesaplanmasında karışık öğün/
(mixed meal) testi esnasında elde edilen değerlerle he-
saplanan m-ısı düzeylerinin OGtt ile elde edilen m-ısı 
düzeyleri ile karşılaştırmayı amaçladık. .

Yöntem: Yirmi ikiPkOs hastası ve benzer yaş ve vücüt kitle 
indeksine (vkı) sahip 20 sağlıklı kontrol çalışmayı tamam-
ladı.Hasta bilgileri kayıt edildikten sonra hastalara 3 gün 
bol karbonhidratlı diyet verildi. 4. gün açken ve OGtt için 
75 gr glukoz oral yoldan içirildikten sonra 5 saat sürey-
le saatlik kanörnekleri alındı. 5. gün yine açken ve mmt 
için%50 karbonhidrat, %30 yağ ve %20 protein içeren 300 
kcal›lık diyet öğünü yedirildikten sonraki 5 saat süresin-
ce saatlik kanörnekleri alındı. tüm örneklerden insülin ve 
glukoz ölçümü yapıldı.matsuda-ısı düzeyleri[10000/(bazal 
glukozXbazal insülinXOGtt veya mmt esnasındaki ortala-
ma glukozXOGtt veya mmt esnasındaki ortalama insü-
lin)1/2] formülüne göre hesaplandı.Çalışma için etik kurul 
onayı ve tüm hastalardan bilgilendirilmiş onam alındı.

bulgular:Hastaların yaş ortalaması ve bkı›si benzer olup, 
tablo 1›de verilmiştir. OGtt ve mmt öncesi alınan örnek-
lerdenhesaplanan HOma-ır indeksi PkOs›lu hastalarda 
kontrollerden daha yüksekti (tablo 1). Yine benzer şekilde 
OGtt ve mmt öncesi ve esnasındaki veriler kullanılarak 
hesaplanan m-ısı düzeyleri PkOs›lu hastalarda kontrol-
lerden daha düşüktü (tablo 1). PkOs›lu hastalarda mmt 
ile elde edilen m-ısı değerleri OGtt ile elde edilen m-ısı 
değerlerinden daha yüksekti (p=0.007).korelasyon anali-
zinde tüm gruplarda OGtt ve mmt öncesi ölçülen HOma 
ile OGtt ve mmt den elde edilen m-ısı arasında negatif-
korelasyon vardı. ayrıca sağlıklılarda bu ilişki gösterile-
mezken, PkOs grubunda OGtt ve mmt’den elde edilen 
m-ısı arasında pozitif korelasyon vardı (tablo 2).

Sonuç: Her ne kadar normal sınırlar içinde olsa da 
PkOs›lu hastalarda HOma-ır düzeyleri kontrollere göre 
yüksek olduğu bulundu. OGGt ve mmt›den hesaplanan 
m-ısı düzeylerinin PkOs›lu hastalarda düşük olduğu, 
HOma-ır düzeyleri ile m-ısı düzeyleri arasında ters iliş-
ki olduğu saptandı. PkOs grubunda OGtt›den elde edilen 
m-ısı değerinin mmt›ye göre düşüksaptanması, OGtt›nin 
glukoz içeriğinin yüksek olmasına bağlandı.
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P150 
ADRENAL İNSİDENTALOMALI 
HASTALARDA GÖRüNTüLEME İLE 
EŞLİK EDEN BÖBREK vE KARAcİĞER 
İNSİDENTALOMASI GÖRüLME SIKLIĞI
narin nasırOĞlu imGa1, Yasemin tütüncü1, 
mustaFa ünal1, maZHar müslüm tuna1, 
berÇem aYÇicek DOĞan1, serHat ısık1, 
Dilek berker1, serDar Güler
1. ankara nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi 

enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği, ankara
2. hitit üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 

MetabolizMa haStalıkları ana biliM Dalı, çoruM

 
amaç: insidentalomalar, bilgisayarlı tomografi (bt) ve 
manyetik rezonans görüntüleme (mrG) gibi gelişmiş tek-
nolojik görüntüleme yöntemlerinin klinik uygulamada 
yaygın kullanımı sonucu görülmektedirler. adrenal insi-
dentalomalar (ai) çapları 1 cm’ den büyük kitleler olup 
radyolojik görüntülemeler sonucu tesadüfen bulunurlar 
ve genelde asemptomatiktirler. Çalışmamızın amacı; ad-
renal insidentaloma saptanan hastalarda üst abdominal 
bölge görüntülemelerin taranıp eş zamanlı olarak karaci-
ğer ve böbrekte de insidental lezyonların sıklığını ve türü-
nü araştırmaktır.

Yöntem: retrospektif olarak Haziran 2009 – aralık 2015 
tarihleri arasında ankara numune eğitim ve araştırma 
Hastanesi endokrinoloji ve metabolizma Hastalıkları kli-
niğinde takip edilmekte olan adrenal insidentalomalı ol-
gular tarandı. bu olgularımızda, yapılan üst abdominal bt 
veya mr ile görüntülemelerde eşlik eden böbrek ve kara-
ciğer insidental lezyonlarının görülme sıklığını araştırdık. 
kontrol grubu olarak hastanemize son bir yıl içerisinde 
başvuran ve kitle dışı endikasyon nedeniyle üst abdominal 
bt veya mr görüntülemesi yapılan hastalardan adrenal 
insidentaloması olmayanlar randomize olarak alındı. bu 
amaçla 329 adrenal insidentalomalı olgu ve 255 kontrol 
grubunun görüntüleri incelendi. abdominal bt ile bakı-
lan kontrastsız kesitlerde kitle Hounsfield units (Hu) ≤10 
ve >10 olarak adrenal adenomlar 2 gruba ayrıldı. renal 
lezyonlar kistik ve solid olarak gruplandırıldı. karaciğer 
lezyonları hemanjiom, kist, adenoma ve kistadenom ola-
rak sınıflandırıldı. adrenal, renal ve karaciğerde saptanan 
lezyonlar arasında karşılaştırma yapıldı.

bulgular: adrenal insidentalomalı hasta grubu 211 kadın 
ve 118 erkekten, kontrol grubu ise 148 kadın ve 107 er-
kekten oluşmakta idi. adrenal insidentalomalı hastalar 
ve kontrol grubu arasında cinsiyet, yaş, boy, kilo ve vücut 
kitle indeksi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 
yoktu. Hasta grubunda aı %41.0 sağda; %46.8 solda loka-

lize iken %12.2 hastada bilateral aı mevcuttu. eş zamanlı 
böbrek insidentaloması olan hasta sayısı hasta grubunda 
121(%36.8) iken kontrol grubunda 69 (%27.1) idi; bu fark 
istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.013). insidental 
karaciğer lezyonu ise hasta grubunda 48 (%14.6), kontrol 
grubunda 26 (%10.2) olguda saptandı; bu fark istatistik-
sel olarak anlamlı değildi (p=0.113). karaciğer insiden-
taloması görülme sıklığı bilateral aı olanlarda (%32.5) 
unilateral aı olanlara (%13.5) göre artmış olarak bulundu 
(p=0.002). ancak unilateral adrenal adenomu olanlardan 
adenom Hu ≤10 olanlar ile Hu >10 olanlar kıyaslandığın-
da karaciğer insidentaloma görülme sıklığı istatistiksel 
olarak anlamlı değilken (p=0.332); böbrek insidentaloma 
sıklığı artmış olup istatistiksel olarak anlamlı saptandı 
(p=0.036).

Sonuç: adrenal insidentalomaya eşzamanlı olarak artmış 
oranda renal insidentaloma lezyonları eşlik edebileceğin-
den, bu hastaların renal patolojiler açısından daha dikkatli 
gözden geçirilmesinin yararlı olabileceğini düşünmekteyiz.

P151 
HİPOKALEMİ İLE PREZENTE 
OLAN NORMOTANSİF BİR PRİMER 
HİPERALDOSTERONİZM vAKASI
uĞur baYram kOrkmaZ1, Hüsnü YılmaZ2, YusuF üZüm1, 
aYlin avcı kOrkmaZ1, melek YılmaZ1, Damla ernur1, 
tuĞÇe Yüksel karslı1, barıŞ ÖnDer Pamuk2

1. katiP çelebi üniverSiteSi atatürk eğt. ve arş. haStaneSi iç 
haStalıkları kliniği, izMir

2. katiP çelebi üniverSiteSi atatürk eğt. ve arş. haStaneSi 
enDokrin ve MetabolizMa haStalıkları kliniği, izMir

 
Giriş: Primer aldosteronizm; sürrenal korteksten fazla-
miktarda aldosteronun sentez ve salınımının olduğu bir 
sendromdur. Primer aldosteronizme en sık neden olan 
adrenokortikal adenom, conn sendromu olarak da bilinir. 
Primer hiperaldosteronizm hipertansif hastalarda %3,3-
10 oranında görülür ve sekonder hipertansiyonun en sık 
karşılaşılan nedenidir. Primer aldosteronizmin bulguları 
hipertansiyon,hipokalemi, hipernatremi ve metabolik al-
kalozdur. klasik bir bulgu olan hipertansiyon genellikle 
antihipertansif tedaviye dirençlidir. ancak bazı primer al-
dosteronizm olguları normotansif olabilir. Olgu sunumu-
muzda rutin tetkikleri sırasında hipokalemi ile tanı alan 
normotansif primer hiperaldostorinizm olgusu sunul-
muştur.

vaka Sunumu: 42 yaşında bayan hasta timpanoplasti 
planlanması nedeniyle yapılan rutin tetkiklerde hipoka-
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lemi saptanması nedeniyle başvurdu. Hastanın bilinen 
kronik hastalık ve ilaç kullanım öyküsü yok. Hasta son 3 
aydır ciddi halsizlik ve ara ara olan kas kramplarının ol-
duğunu belirtiyor. ishal veya başka bir şikayetinin olmadı-
ğını belirtiyor. Fizik muayenesinde kan basıncı 125/75, na-
bız:85 saptandı.tümsistem muayeneleri olağan saptandı. 
Hastanın tekiklerinde k:2,5 mmol/l (n:3,5-5,1 mmol/l), 
na:140mmol/l(n:136-145mmol/l), böbrek fonksiyonları 
ve diğer elektorlitler normal saptandı. aldosteron:241pg/
ml(n:70-300pg/ml), renin: 3,34pg/ml (n:5,41-34,53pg/
ml), kortizol:15,8ug/dl(n:4,6-22,8ug/dl) saptandı. 
Hastanın abdomen mr görüntülemede sağ sürrenalde 
18*26mm boyutunda solid kitle saptandı.Hastanede yatışı 
sırasında ölçülen kan basıncı değerleri olağan saptandı. 
aldosteron/renin oran:72 saptanan ve sürrenalde kitle 
olan hastada ön planda primer hiperaldosteronizm düşü-
nüldü. bu nedenle hastaya 100mg/gün dozunda spirono-
lakton tedavisi başlandı. tedavi sonrası k değerleri olağan 
sınırlara geldi. Hastaya primer hiperaldosteronizm önta-
nısı ile sağ adrenalektomi işlemi uygulandı. Patoloji sonu-
cu “adrenal kortikal adenom,sağ adrenal” olarak rapor-
landı. Operasyon sonrası hiçbir ilaç kullanmayan hastanın 
elektrolit ve kan basıncı takipleri olağan seyretti.

tartışma: Hastaların çoğu 30-50 yaş arasında olup, ol-
guların %90’ında ılımlı hipopotasemi vardır ve genellik-
le hipopotasemiye bağlı bulgular olmaz.klinik semptom 
oluşması hipokaleminin gelişim süresiyle ilişkilidir. bizim 
vakamızda k:2,5 mg/dl olmasına rağmen belirgin bir kli-
nik olmaması hipokaleminin uzun sürede geliştiğini dü-
şündürmektedir.Hastalık özellikle avrupalılarda nadir 
olarak normotansif seyredebilir. Hastalar genellikle orta 
yaşlı kadınlardan oluşur ve hipokalemi ile tanı alır. bizim 
vakamızda da orta yaşlı kadın hasta hipokalemi ile tanı 
aldı. Hastalık genellekle adrenalektomi sonrası tamamen 
tedavi olur takiplerinde tedavi gereksinimi olmaz. Olgu-
muzda da cerrahi sonrası ilaç tedavisiz potasyum değer-
leri normal sınırlarda seyretmekte.bizim olgu sunumu-
muzda olduğu gibi hipertansiyon olmasa da hipokalemi 
olan hastada mutlaka primer hiperaldosteronizm olabile-
ceği unutulmamalıdır

P152 
POLİKİSTİK OvER SENDROMU vE 
HİPERPROLAKTİNEMİ BİRLİKTELİĞİ
levent DemirtaŞ1, mustaFa ÖZtürk2

1. erzincan üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları ana 
biliM Dalı

2. iStanbul MeDiPol üniverSiteSi uluSlararaSı tıP 
fakülteSi iç haStalıkları anabiliM Dalı

 
amaç: Çalışmada amacımız polikistik over sendromlu 
hastalarda hiperprolaktinemi ve hipofiz adenomu sıklığını 
araştırmak ve hipofiz adenomu ayırıcı tansı için ipuçları 
elde etmektir.

Yöntem: Çalışmamıza polikistik over sendromu(PcOs) 
tanısı konulan, 15-40 yaşlarında 110 hasta alındı. alınan 
hastaların antropometrik özellikleri, yaş, medeni hal, 
çocuk sayısı, adet düzeni, saç dökülmesi, galaktore, hi-
potiroidi, ve akne varlığı kaydedildi. Olguların Ferriman 
Galewey skorlaması(FG/s) yapıldı. Hormon tetkiklerinde; 
estradiol (e2), follikül stimüle edici hormon (FsH), lüte-
inize edici hormon (lH), total testosteron, seks hormon 
bağlayıcı globulin(sHbG), prolaktin, tiroid stimulan hor-
mon (tsH), antitiroglobulin antikor(antitG), anti tiroid pe-
roksidaz antikor(anti tPO), ve dehidroksiepiandrosteno-
dion–sülfat (DHea-s) değerleri ölçüldü. Hipofiz magnetik 
rezonans(mr), tiroid ve pelvik ultrasonları(usG) yapıldı.

bulgular: Olguların yaş ortalaması 23,6±5,8 idi. vucut kit-
le indeksleri(bmi) fazla kilolu yada obez olanların oranı 
%42,3 idi. Hastaların 24’ü evli, 6’sı infertil idi. Olguların 
%41,8’i hiperandrojenemikti. amenore/oligomenore, hir-
şutizm, akne, saç dökülmesi, pelvik usG’de PcOs görü-
nümü (%78,8), tiroid usG’de heterojenite ve tiroid nodülü 
görünümü oranları literatür ile uyumluydu. ancak prolak-
tin yüksekliği oranı, literatürde bildirilenin yaklaşık iki katı 
bulundu. Hipofiz mr tetkiklerinde, olguların %23,7’si nor-
mal, %18,2’sinde hiperplazi, %25,4’ünde heterojenite ya 
da şüpheli adenom, %32,7’sinde değişik çaplarda mikro-
adenom tespit edilmesine rağmen galaktore sıklığı %3,6 
idi. Oligoamenore ile birlikte akne, hirşutizm ya da saç 
dökülmesi gibi klinik hiperandrojenemi bulguları olanla-
rın oranı %85,5 idi. bmı, total testosteron/sHbG oranı ile 
pozitif koreleydi. Çalışmamızda testosteron/sHbG oranı 
kilo, bmi, FG/s, DHeas ile pozitif koreleyken, estradiol ile 
negatif korelasyon gösteriyordu. PcOs hastalarında FG/s 
arttıkça estradiol, sHbG düzeyleri azalmaktaydı. total 
testosteron ve serbest testosteron indeksi ile FG/s pozitif 
korelasyon gösteriyordu. Hiperöstrojenemi olan hastalar-
da istatistik olarak anlamlı olmasa da yaş daha yüksek, 
hipofiz mr patolojisi ve saç dökülmesi daha fazla, lH dü-
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zeyi daha yüksek iken, FsH, total testosteron, kilo, FG/s’u 
daha düşüktü. tiroid usG’de %43,6 oranında değişik dere-
celerde heterojenite, %19’unda tiroid nodülü, %23,6’sınde 
tiroid otoantikorlar pozitifliği tespit edildi. bu oranların ta-
mamının normal populasyondan yüksek olması PcOs’da 
otoimmünitenin tetiklendiğinin kanıtı olarak gösterilebilir.

Sonuç: Polikistik over sendromu üreme çağındaki kadın-
larda sık görülen bir hastalık olup eşlik eden birçok en-
dokrin patoloji bulunabilir. Polikistik over sendromu has-
talarında hipofiz adenomu hiperprolaktinemiden çok daha 
sık saptanmıştır. Hasta grubumuzda hipofiz adenomu sık-
lığı artmış olup bu konu ile ilgili yapılacak daha fazla ça-
lışmaya ihtiyaç vardır.

P153 
KARIN AĞRISI İLE BAŞvURAN 
NON FONKSİYONE DEv ADRENAL 
MYELOLİPOMLU NADİR BİR vAKA
FerHat GÖkaY1, Yasin ŞimŞek1, tamer ertan2, 
ebru akaY3

1. kaYSeri eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları, kaYSeri

2. kaYSeri eğitiM ve araştırMa haStaneSi, Genel cerrahi, kaYSeri
3. kaYSeri eğitiM ve araştırMa haStaneSi, PatoloJi, kaYSeri

 
amaç: adrenal myelolipom, olgun yağ dokusu ve hema-
topoetik dokulardan oluşan nadir ve benign bir tümördür. 
Genellikle, küçük ve asemptomatik olup diğer nedenler-
le yapılan görüntüleme çalışmaları veya otopsi sırasında 
tesadüfen saptanır. bu çalışmanın amacı karın ağrısı ile 
ortaya çıkan dev adrenal myelolipomlu bir olguyu paylaş-
maktır.

olgu Sunumu: son 2 aydır devam eden karın ağrısı nede-
ni ile çekilen karın ultasonografisinde sağ adrenal bezde 
85x55 mm boyutunda kitle saptanan 54 yaşında kadın has-
ta, polikliniğimize başvurdu. Hastanın fizik muayenesinde 
abdominal kitlenin ele gelmesi dışında anlamlı patolojik 
bulgu yoktu. Çekilen abdomen magnetik rezonans görün-
tülemesinde; sağ adrenal bezde 88x52x63 mm boyutunda 
adrenal myelolipom ile uyumlu lezyon saptandı (şekil 1). 
Yapılan kan tetkiklerinde; tam kan sayımı, açlık kan şe-
keri, sodyum, potasyum düzeyi, böbrek, karaciğer ve ti-
roid fonksiyon testleri normal aralıkta saptandı. adrenal 
kitlenin hormonal aktivitesi açısından yapılan testlerde 
hormonal olarak inaktif olduğu saptandı (tablo 1). kitlenin 
büyük olması ve hastanın semptomatik olması nedeni ile 
hastaya sağ adrenalektomi yapıldı. kitlenin histopatolik 
incelemesi sonucunda adrenal myelolipom ile uyumlu ol-

duğu saptandı. ameliyat sonrası komplikasyon gelişme-
yen hasta postoperatif 5. günde taburcu edildi. ameliyat 
sonrası 3. ayda çekilen kontrol batın ultrasonografisinde 
rezidü veya nüks ile uyumlu lezyon saptanmadı.

Sonuç:adrenal myelolipom vakaları genellikle küçük ve 
asemptomatik olup tesadüfen saptanmaktadır. ancak; 
kitle etkisi, nekroz veya spontan retroperitoneal kanama 
sonucu ortaya çıkan karın ağrısı ile de karşımıza çıkabi-
lir. semptoma yol açmış veya büyük olan kitleler spontan 
retroperitonel kanama riski nedeni ile cerrahi olarak çı-
karılmalıdır.
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P154  
RETROPERITONEAL YERLEŞİMLİ 
PARAGANGLİOMA OLGU SERİSİ
melek YılmaZ1, Hüsnü YılmaZ2, YusuF üZüm1, 
tuĞÇe Yüksel karslı1, Damla ernur1, 
uĞur baYram kOrkmaZ1, barıŞ ÖnDer Pamuk2

1. katiP çelebi üniverSiteSi atatürk eğt. ve arş. haStaneSi iç 
haStalıkları kliniği, izMir

2. katiP çelebi üniverSiteSi atatürk eğt. ve arş. haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa kliniği, izMir

 
ekstraadrenal feokromasitoma veya paraganglioma az 
rastlanan nöroektodermal tümörlerdir. Paragangliomalar 
kromaffin doku ile ilişkili tümörlerin %10-%20 sini oluş-
tururlar. Paraganglial dokunun bulunduğu her yerde geli-
şebilirler. Olguların yaklaşık %10’u ekstraadrenal kaynaklı 
olup en sık batın, toraks ve boyun bölgesinde görülür. Fonk-
siyona bağlı olarak oluşancarpıntı, hipertansiyon atakları, 
baş ağrısı, yüzde kızarıklık ve kilo kaybı gibi semptomlar 
tanıda önemlidir. bu yazıda kliniğimizde son 1 yılda tanı 
alan 2 paragangliomalı olguyu paylaşmak istedik.

olgu-1 : 64 yaşında kadın hasta bilinen koroner arter has-
talığı ve hipertansiyon tanıları mevcut. istenen batın mr 
: sağ retroperitoneal kompartmanda, yaklaşik 37x63x65 
mm boyutta, ovoid konfigürasyonlu, iyi sinirli, düzgün 
konturlu, heterojen görünümlü solid bir kitle izlenmek-
tedir. kitle sağ sürrenal glandi posteriora doğru itmekte 
olup gland dışından kaynaklandığı düşünülmüştür olarak 
raporlanan hasta retroperiton kitle , paraganglioma ön ta-
nısıyla interne edildi. 1 mg süpresyon testi:0,8, midnight 
kortizol düzeyi:2,3 ,renin:8,15 pg/lt, aldesteron düzeyi:60, 
24 saatlik idrar kortizol: 127 olarak geldi, Hasta opere 
edildi. Patoloji sonucu: paraganglioma olarak tespit edil-
di, Hastanın tarama tetkiklerinde metastaz saptanmadı. 
tıbbi onkoloji kliniği takibine alındı.

olgu-2 : 53 yaşında bayan hasta, bilinen hipertansiyon 
tanılı , kontrollerinde çekilen batın bt sinde : Gastrohe-
patik ligaman içinde çölyak trunkusu sağa , pankreası ve 
splenik arteri öne iten yaklaşık 41x34 mm boyutlarında 
keskin sınırlı santralinde kistik - nekrotik hipodens alan 
bulıunan kitle lezyonu saptanmıştır olarak raporlanması 
üzerine retroperitoneal kitle nedeniyle üroloji kliniğinde 
opere edilmiştir. Operasyon esnasında tansiyon yüksek-
likleri olması nedeniyle hasta paraganlioma ön tanısıyla 
endokrinoloji kliniğine nakil alındı. Postoperatif olarak 
bakılan 24 satlik idrar metanefrin 214, normetanefrin 503 
normal sınırlarda geldi. tansiyon holteri takıldı, ortalama 
tansiyonu 110/70 olarak geldi ve hastanın antihipertansif 
tedavisi kesildi. Hastanın patoloji sonucu paraganglioma 
olarak raporlandı. tarama amaçlı görüntülemeleri yapıl-

dı, metastaz saptanmadı. Hasta postoperatif polklinik ta-
kibine alındı.

tartışma: retroperitoneal paragangliomalar genellikle 
abdominal aorta ve vena kava inferior arasında bu iki ya-
pıya invazyon göstermeyen abdominal ağrı veya kitle ile 
ortaya çıkan tümörlerdir. retroperitoneal paraganglioma-
ların %80-90’ı adrenal %10-20’si ekstraadrenal kaynak-
lıdır. ekstraadrenal paragangliomalar genellikle hormon 
salınımı ve katekolamin üretimine bağlı klinik semptom 
oluşturmaz. Genellikle farklı bir nedenden yapılan görün-
tüleme yöntemlerinde tespit edilirler. bu nedenle retro-
peritoneal kitle tespit edilen hastalarda ayırıcı tanıda pa-
ragangliomaları akla getirmeli ve fonksiyonel olmasına 
bağlı olası tansiyon yükseklikleri açısından peroperatif 
dönemde dikkatli olmalıyız

P155 
MRI GÖRüNTüLEMEDE 
FEOKROMOSİTOMA ÖZELLİKLERİ 
GÖSTERMEYEN ADRENAL 
İNSİDENTELOMALARDA 
FEOKROMOSİTOMA İÇİN RUTİN 
BİOKİMAYASL İNcELEME GREKİR Mİ?
iDris kuZu1, saYiD sHaFi ZuHur3, alPer ÖZel2, 
FeYZa Yener ÖZtürk1, Yüksel altuntaŞ1

1. şişli etfal eğitiM ve araştırMa haStaneSi enDokrinoloJi 
kliniği

2. şişli etfal eğitiM ve araştırMa haStaneSi raDYoloJi kliniği
3. naMık keMal üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi kliniği

 
amaç: Feokromositomanın magnetik rezonans görüntü-
leme (mrı) out off phase sekanslarda sinyal kaybı ve mrı 
t2 sekanslarda hipointensiteye dayanarak ekarte edilip 
edilemeyeceği günümüzde iyi bilinmemektedir. biz bu 
çalışmada, mrı özellikleri feokromositoma göstermeyen 
adrenal insidentelomalı hastalarda feokromositoma için 
biokimyasal incelemenin yarar sağlayıp sağlamadını in-
celemeyi amaçladık.

metod: biz 278 adrenal insidentelomalı hastada 300 ad-
renal insidenteloma için mrı uyguladık. bütün hastalar 
feokromositoma için plazma metanefrin ve normetanef-
rin ile tarandı. Yüksek plazma metanefrinli ve normeta-
nefrinli hastalar feokromositoma için idrar metanefrinleri 
aracılığıyla değerlendirildi.

Sonuçlar: 300 adrenal insidentelomanın 28’ inde (%9,3) 
mrı t2 sekanslarda hiperintensite saptandı. bu 28 ad-
renal insidenteloma arasında, feokromositoma histo-
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patalojik analiz aracılığıyla hastaların 13’ünde teşhis 
edildi. mrı t2 ağırlıklı sekanslarda hiperintensite fe-
okromositomalarda kalan adrenal insidentelomalarla 
karşılaştırıldığında anlamlı olarak yüksekti. 13 feokro-
mositomanın hepsi mrı t2 sekanslarda hiperintensite 
ve mrı out off phase sekanslarda sinyal kaybı yokluğu 
ile karakterizeydi. mrı out off phase sekanslarda sinyal 
kaybeden 250 adrenal insidenteloma ve t2 sekanslarda 
hipointensite veya isointensite gösteren 272 adrenal in-
sidentelomanın herhangi birinde feokromositoma sap-
tanmadı.

Sonuç: bu çalışmanın sonuçları, mrı out off phase se-
kanslarda sinyal kaybeden ve mrı t2 sekanslarda hipoin-
tensite veya isointensite görülen adrenal insidenteloma-
larda feokromositoma için rutin biokimyasal taramanın 
gerekli olmayabileceğini gösterir. bizim sonuçların onay-
lanması için daha yüksek sayıda feokromositoma içeren 
ileri çalışmalar gereklidir.

P156 
KONJENİTAL HİPOGONADİZM 
OLGULARINDA AYAK BİLEĞİ KOL 
BASINÇ İNDEKSİ vE ENDOTELİAL 
DİSFONKSİYONU ARAŞTIRILMASI
cem HaYmana1, aYDOĞan aYDOĞDu1, umut saFer2, 
ilker taŞÇı3, tural ibraHimOv1, mustaFa DinÇ1, 
FatiH YeŞilDal4, serkan taPan5, kaYıHan kara6, 
cOŞkun meriÇ1, Ömer aZal1

1. Gata enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları bD. ankara
2. Gata haYDarPaşa eğitiM haStaneSi iç haStalıkları ServiSi, 

iStanbul
3. Gata iç haStalıkları bD. ankara
4. DiYarbakır aSker haStaneSi, biYokiMYa ServiSi, DiYarbakır
5. YüSek ihtiSaS üniverSiteSi, biYokiMYa aD. ankara
6. Girne aSker haStaneSi, iç haStalıkları ServiSi, Girne

 
Giriş: kardiyovasküler hastalık riski hipogonadizm olgu-
larında artmaktadır. endotel disfonksiyonu, insulin diren-
ci ve inflamasyon kardiyovasküler hastalıkların patoge-
nezinde yer alan başlıca patofizyolojik mekanizmalardır. 
ayak bileği kol basınç indeksi (akbi) periferik arter hasta-
lığı dışında sistemik ateroskleroz varlığının anlaşılmasını 
da sağlamaktadır. bu çalışmanın amacı konjenital hipo-
gonadizm olgularında düşük akbi sıklığını (£0.9) sağlıklı 
olgularla karşılaştırmak ve endotel disfonksiyonu ile iliş-
kisini ortaya koymaktır.

metod: Çalışmaya 49 konjenital hipogonadotropik hipogona-
dizm hastası (ort. Yaş: 21,82 ± 2,28) ve 37 sağlıklı erkek olgu 
(ort. Yaş: 22,34 ± 1,20) dahil edildi. Her iki grupta da demog-
rafik parametreler, insulin direnci, inflamasyon göstergeleri 

yanında endotel disfonksiyonunu değerlendirmek amacıyla 
asimetrik dimetilarjinin (aDma) ve yaygın atersklerozu gös-
termek amacıyla akbi ölçümleri yapıldı.

bulgular: sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında hipo-
gonadizm grubunda total kolesterol (p=0.038), trigliserit 
(p=0.047), HOma-ır (p<0.001), aDma (p<0.001) daha yük-
sek, vücut kitle indeksi (p=0.001) ve sistolik kan basıncı 
(p=0.007) daha düşük bulundu. Ortalama abki değeri ile 
düşük akbi (£0.9) sıklığı hasta ve kontroller arasında ben-
zerdi. aDma üst ve alt persentilleri arasında düşük akbi 
sıklığı benzerdi. Çoklu değişkenli lojistik regresyon ana-
lizinde aDma değeri düşük akbi değerini belirleyen ba-
ğımsız değişken olarak bulunmadı (p=0,68, Or: 0.36 (%95 
Ga: 0.003-46.002)

Sonuçlar: konjenital hipogonadizm olgularında endotel 
disfonksiyonu bulunmakla birlikte düşük akbi sıklığının 
sağlıklı kontrollerle benzer bulunmuş bulunması, akbi 
ölçümünün bu hastalarda sistemik aterosklerozu ve en-
dotel disfonksiyonunun varlığını tahmin etmede faydalı 
olmadığına işaret etmektedir.



269

POSTER  BİLDİRİLER
P157 
NADİR BİR OLGU :ADRENAL 
ANJİOMYOLİPOM
esra nur aDemOĞlu1, ZiYnet alPHan üÇ2, 
süHeYla GÖrar3

1. abant izzet baYSal üniverSiteSi, tıP fakülteSi haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları, bolu

2. uşak Devlet haStaneSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları,uşak

3. antalYa, eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları, antalYa

 
Giriş: anjiyomyolipom (aml) kas hücreleri, yağ dokusu ve 
distrofik kan damarlarından oluşan nadir, benign mezen-
kimal bir tümördür. Genellikle böbreklerde görülüp nadi-
ren eksrtrarenal dokularda da olabilmektedir. adrenaller-
de görülmesi ise oldukça nadirdir.

vaka takdimi: 65 yaşında kadın hasta sol yan ağrısı ne-
deni ile yapılan incelemelerde sol sürrenal lojunda kitle 
tespit edilmesi üzerine kliniğimize başvurdu. üst ba-
tın bt değerlendirmesinde sol sürrenal bezde yaklaşık 
50x39 mm boyutlarında sıvı dansitesinde hipodens kistik 
lezyonu saptanmıştı.Hastaya tarafımızca yapılan kontrol 
sürrenal mr da sol sürrenalde kalın duvarlı, ince septalı 
olan,kontrast madde sonrası duvarında ve septalarında li-
neer tarzda kontraslanma gösteren,yoğun visköz içerikli, 
yaklaşık 6x5x5.7 cm boyutlarında kistik kitle tespit edildi. 
kitle lobüle konturlu olup sürrenal bezi inferiora ve pos-
teriora doğru iterken pankreasın kuyruk bölümünü de bir 
miktar anteriora doğru yaylandırmaktaydı.

Hastanın değerlendirilmesinde yaklaşık 1 yıldır devam eden 
sol yan ağrısı olduğu öğrenildi. Fizik muayenesinde vital bul-
guları stabil ve laboratuvar incelemesinde serum kortizol, 
aldosteron, renin düzeyleri normaldi. 24 saat idrar meta-
nefrin, normetanefrin sevilerinde bir patoloji saptanmadı.1 
mg deksametazon supresyon testi baskılı bulundu. Hasta 
kitlenin büyük olması nedeni ile adrenal neoplazm ön tanısı 
ile cerrahiye verildi.laparoskopik adrenalektomi uygulan-
dı. Histopatolojik değerlendirme adrenal anjiomyolipom ile 
uyumlu olup kitle 5 cm çapta idi. Postoperatif dönemde has-
tamızda sorun gelişmedi.Halen operasyon sonrası üçüncü 
ayında ve remisyonda izlenmektedir.

tartışma: extrarenal aml’ ların en sık görüldüğü yer kara-
ciğer olup adrenal bezde saptanması son derece nadirdir ve 
vaka takdimleri şeklindedir.bt ve mr da yoğun yağ içerikle-
rinden dolayı kolayca farkedilebilirler. ancak atipik ve büyük 
boyutlu tümörlerde yağ içeriği düşük olabilir. 5 cm aşan lez-
yonlar da spontan rüptür gibi komplikasyonları engellemek 
için cerrahi düşünülmelidir. bu durum da laparoskopik cer-

rahi invaziv olmaması ve düşük mortalitesinden dolayı en uy-
gun yöntemdir. adrenal aml’ lar büyük boyutlarından dolayı 
sürrenal kanser, metastaz ayırıcı tanısında düşünülmelidir.

resim 1

resim 2

resim 3
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P158 
PARAGANGLİOMA vE GA-68 DOTATATE
ZeYnel abiDin saYıner1, aYten eraYDın1, 
umut elbOĞa2, ersin akarsu1, mesut ÖZkaYa1

1. GazianteP üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi biliM 
Dalı, GazianteP

2. GazianteP üniverSiteSi tıP fakülteSi, nükleer tıP biliM 
Dalı, GazianteP

 
Giriş: Paraganglioma ekstra adrenal otonomik paragang-
lionlardan köken alan nadir görülen nöroendokrin bir 
tümördür. Feokromositoma ve paraganglioma birbirine 
çok benzeyen ve hücresel düzeyde birbirinden ayırt edi-
lemeyen tümörlerdir. tanısal değerlendrime algoritminde 
üriner ve veya fraksiyone metanefrin ve katekolaminler 
değerlendrilmesi ilk başvurulacak yöntemlerdir. biyo-
kimyasal olarak paragangliomadan şüphelinilen hastada 
tümörün anatomik lokalizasyonu nihayi tedavi olan cer-
rahi için çok faydalı bilgiler sağlayacaktır. ultrason, bilgi-
sayarlı tomografi (bt) , magnetik rezonans görüntüleme 
(mrı) ve anjiografi sık kulanılan tanısal yöntemlerdendir. 
en sık paraganglioma lokalizasyon yeri abdominal aorta 
inferior ve süperior kesimidir. bt ve mrı en sık kullanı-
lan ve birbirine üstünlüğü net gösterilememiş görüntüle-
me yöntemleridir. biyokimyasal olarak ispatlanmış fakat 
lokalize edilememiş paraganglioma vakalarında cerrahi 
sürecinin başarı için tümörün lokalizasyonu konusunda 
yardımcı olacak ekstra görüntüleme yöntemlerine ihtiyaç 
duyulmaktadır.bu yöntemler arasında;metaiodobenzylg
uanidine (mıbG), somatostatin reseptör sintigrafisi, Pet 
görüntülemesi vardır. son dönemlerde yeni bir fonksiyo-
nel görüntüleme yöntemi olan ve somatostain reseptör 
analoğu kullanılan 68-Ga-DOtatate Pet görüntülemesi 
kullanılan vakalar bildirilmiştir. biz kliniğimize başvuran 
ve biyokimyasal olarak ispatlanmış paraganglioması olan 
ve mrı ve bt görüntülemelerinde anatomik olarak net 
lokalize edilemeyen bir vakada 68-Ga-DOtatate kullanı-
larak başarılı bir şekilde tümör lokalizasyonunun saptan-
masına dikkat çekeceğiz.

vaka: 62 yaşında bayan hasta yaklaşık 3 yıldır hipertan-
siyon nedeni ile takip edilmekte. Hasta amlodipin 10 mg, 
valsartan hidroklorotiazid 320/25 mg ve karvedilol 12.5 
mg kullanmakta. Hastaya dış merkezde çekilen surrenal 
bt de surrenal insidentaloması olduğu söyleniyor ve ta-
rafımıza başvuruyor. Hastanın bakılan 24 saatlik idrarda 
katekolamin değerlerinde normetanefrin yüksekliği sap-
tanıyor. Hastanın görüntülemesinde tümör lokalzasyonu 
net olarak tariflenemiyor. surrenal ve abdominal aorta 
komşulukları olan kitlenin cerrahi öncesi net ayrımı için 
68-Ga-DOtatate Pet-bt görüntüleme yapılması planla-

nıyor. 68-Ga-DOtatate Pet-bt görüntülemesinden son-
ra tümör lokalizasyonu net bir şekilde ortaya konuyor ve 
başarılı bir cerrahinin ardından hasta taburcu ediliyor.

Sonuç: Yapılan çalışmalarda 68-Ga-DOtatate Pet-bt 
görüntüleme yönteminin nöroendokrin tümörlerde al-
tın standart olan patolojik tanıya göre sensitivitesi %80-
%100, spesifitesi ise %82-%90 arasında değişmektedir. 
somatostatin reseptörü tabanlı fonksiyonel görüntüleme 
tekniklerinden olan octreotid sintigrafisine göre 68-Ga-
DOtatate sst2’ye 10 kat daha fazla bağlanmaktadır. 
68-Ga-DOtatate fonksiyonel ve anatomik olarak tümör 
lokalizasyonunda diğer konvansiyonel görüntüleme tek-
niklerinin yetersiz kaldığı durumlarda önemli bir görüntü-
leme tekniği alternatifi olarak kullanılabilir.

Ga-68 DOtatate ile görüntülenen paraaortik paraganli-
oma
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P159  
ADDİSON TANILI HASTA, üRİNER 
SİSTEM vE ADRENAL TüBERKüLOZ 
BİRLİKTELİĞİ
bülent canbaZ1, sümeYYe kıŞlak2, DerYa kÖseOĞlu1, 
aDalet aYPak2, serDar Güler3

3. ankara nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi kliniği

4. ankara nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enekSiYon haStalıkları kliniği

5. hitit üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi kliniği 
/ ankara nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi kliniği

 
amaç ve Giriş: adrenallerdeki hastalığa bağlı olarak ye-
terli düzeyde steroidin salgılanamadığı primer adrenal 
yetersizliğin,en sık nedeni eskiden tüberküloz (tb) iken 
günümüzde otoimmünitedir.Gelişmemiş ülkelerde ise 
halen ilk neden tb’dir.tb, hemen her organ gibi endokrin 
bezleri de tutan ve özellikle immün süpresyonda alevlen-
melerle seyredebilen bir hastalıktır. Yaygın tb vakalarının 
%5’inde adrenal yetersizlik (aY) gelişebilir.tb adrenalit 
genellikle hematojen yayılma ile oluşur. radyolojik görün-
tülemelerde bezler büyük ve kalsifiye izlenebilir.etkin tb 
tedavisi ile erken evrede aY geri dönüşümlü olabilir ancak 
kalıcı yetersizlik daha sık görülür. tb adrenalite bağlı aY 
gelişen hastalarda tedaviye dirençli üriner enfeksiyonlar-
da üriner sistem tb’si akla gelmelidir. burada literatürde 
ilk bildirilen tb adrenalite sekonder aY’li bir hastada geli-
şen üriner sistem tb’si olgusu sunulmuştur.

olgu: 27 yaşında kadın hasta bir yaşındayken tb geçir-
miş, 10 yıl önce adrenal 6 cm’lik kitleden biyopsi yapılıp 
tb adrenalite bağlı aY tanısı almış. üç aydır süren bulan-
tı, kusma ve karın ağrısı için çekilen bt’de sağ adrenalde 
5 cm’ye varan ve kalsifikasyon içeren bilateral sürrenal 
kitleler, sağ renal hipodens lezyon saptanıp merkezimize 
yönlendirilmiş. adrenal tb reaktivasyonu ön tanısıyla yatı-
rıldı.enfeksiyon hastalıkları ile konsülte edildi. bcG skarlı 
hastada PPD:17 mm idi. sabah ilk balgamda arb (asido-
rezistan basil) 3 kez (-) bulundu. toraks bt’de pulmoner 
tb izlenmedi.

idrar mikroskopisinde hematüri ve piyüri izlendi, 3 ayrı 
gün bakılan sabah idrarında arb (+) saptandı. Dinamik 
adrenal bt’de sağ adrenalde kalsifikasyon içeren bilobüle 
50x26 mm, sol adrenalde 17x25 mm kalsifiye kitleler, sağ 
renal parankimal kalsifikasyonlar ve üretero pelvik bileş-
keyi çevreleyen inflamatuvar yumuşak doku görünümü, 
sağ paraovaryan 47x44 mm solid kitle izlendi. bunların 
tb’ye ait granülomatöz kitle lezyonları olabileceği düşü-
nüldü. Hastaya üriner sistem tüberkülozu tanısı ile 4’lü 

tb tedavisi başlandı.bu arada idrar tb kültürlerinde de 
m. tuberculosis basili üredi. rifampisinin kortizol yıkımını 
artırıcı etkisi gözönüne alınarak prednizolon dozu artırıldı.
Şikayetleri gerileyen hastanın kontrol idrar arb’si negatif 
bulundu.

Sonuç: tb halen ülkemiz için önemli bir sağlık sorunudur. 
adrenal yetersizliğin de önemli nedenlerinden biri olma-
ya devam etmektedir. aY’ye rağmen büyük adrenallerin 
varlığında ya da adrenallerde bilateral/kalsifiye kitleler 
izlendiğinde tb adrenalit ilk akla gelecek hastalıktır. tb 
aynı organda reaktivasyonla seyredebilir ya da vakamızda 
olduğu gibi başka organlarda da tutulum yapabilir. aY’li 
hastaların almakta olduğu steroid tedavisi, replasman 
dozunda da olsa immün sistemde baskılanma yaparak tb 
reaktivasyonunasebep olabilir. Diğer yandan da, tb teda-
visinin en önemli ilaçlarından olan rifampisinin, kortizol 
metabolizmasını hızlandırdığı, bu nedenle aY’li hastalar-
da steroid replasman dozunun artırılması gerekebileceği 
unutulmamalıdır.

adrenal bt, kontrastsız: bilateral kalsifikasyon içeren 
sürrenal kitle lezyonlar.
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P160 
18 YAŞINDA ScHMİDT SENDROMLU BİR 
OLGU
kamil baŞkÖY1, seYiD aHmet aY1, levent ÖZsarı2, 
FerHat DeniZ1, ariF YÖnem1

1. Gata haYDarPaSa eğitiM haStaneSi, enDokrinoloJi ServiSi, 
iStanbul

2. DiYarbakır aSker haStaneSi, enDokrinoloJi kliniği, DiYarbakır

 
Giriş: Otoimmün poliglandüler sendromlar (OPGs) na-
dir görülen, ailesel özellik gösteren, birden çok endokrin 
organı etkileyen, patojenezinde otoimmün olayların rol 
oynadığı bir grup hastalığı içermektedir. tip 1 ve tip 2 ol-
mak üzere başlıca iki gruba ayrılır. tip 2 ’de ilk olarak pri-
mer adrenal yetmezlik (addison hastalığı) görülmektedir. 
Daha sonra sırası ile tip 1 Dm ve otoimmün tiroid hastalığı 
ortaya çıkmaktadır. bu klinik tabloların ortaya çıkmaları 
arasında genellikle birkaç yıl süre olur. OPGs tip 2’de pri-
mer hipotiroidi ve primer adrenal yetmezlik tablosunun 
bir arada olduğu klinik tabloya schmidt sendromu denir. 
biz, aynı dönemde ortaya çıkan primer adrenal yetmezlik 
ve primer hipotiroidi tablosu sonrası schmidt sendromu 
tanısı koyduğumuz olgudan bahsedeceğiz. literatürde, 
klinik özellikleri aynı dönemde başlamış schmidt sendro-
muna rastlamadık.

olgu: s.Y, 18 yaşında erkek. merkezimize başvurmadan 
yaklaşık 4-5 ay önce halsizlik, yorgunluk, baş dönmesi 
yakınmaları başlamış. Yapılan tetkiklerde tsH:276 mcıu/
ml, st4:0,51 ng/dl, st3:2,62 pg/ml bulunmuş ve pri-
mer hipotiroidi tanısı ile levotiroksin (l-t4) tedavisi öne-
rilmiştir. l-t4 replasmanı sonrası yakınmaları düzelen 
hastada, polikliniğimize gelmeden 10 gün önce tekrar 
halsizlik, yorgunluk ve efor kapasitesinde azalma şikayet-
leri başlamış. kliniğimizdeki fizik muayenesinde ta:90/60 
mmHg, nabız:96/dk, ateş:36,5 olarak bulundu. Dil hafif 
kuru, cilt rengi koyu, oral mukoza ve gingivada hafif hi-
perpigmentasyon vardı. Yapılan tetkiklerde actH:>1250 
pg/ml, kortizol:3,9 mcg/dl, tsH:0,734 uıu/ml, st4:2,11 
ng/dl(yüksek), st3:4,39 pg/ml (yüksek), anti-tPO:>1000 
ıu/ml(yüksek), anti-tG:20,06 ıu/ml(yüksek) olarak tes-
pit edildi. Glukoz:92 mg/dl, na:127 mmol/l(düşük), 
k:4,5 mmol/l, serum osmolalite:267 mOsm/kg(düşük), 
DHea-s:20,9 mcg/dl(düşük) olarak bulundu. synactene 
testi yapıldı. Yeterli yanıt alınamadı. akut primer adrenal 
yetmezlik (addison hastalığı) tanısı konularak i.v. steroid 
replasmanına başlandı. t4 replasman dozu azaltıldı. Daha 
sonra oral glukokortikoid ve fludrokortizon tedavisine 
başlandı. takiplerde actH ve elektrolitler normal düze-
ye geldi. Hastanın yakınmaları düzeldi. insülin antikoru, 

adacık hücre antikoru, anti-GaD antikoru, anti gliadin an-
tikoru, doku transglutaminaz ıga antikoru negatif olarak 
bulundu. Görüntüleme yöntemlerinde her iki adrenal ve 
hipofiz normal olarak değerlendirildi.

Sonuç: Özellikle genç yaşta primer hipotiroidi, primer 
adrenal yetmezlik ya da tip 1 Dm tanısı konan olgularda, 
mutlaka otoimmün poliglandüler yetmezlik sendromları 
akılda bulundurulmalı ve bu sendromlarla ilgili kompo-
nentler araştırılmalıdır. Olguların sonraki takiplerinde de 
bu sendromlar göz önünde bulundurulmalıdır.   

P161 
GAUcHER HASTALARINDA KEMİK 
METABOLİZMA BULGULARI
seÇkin akÇaY1, melin uYGur2, Dilek GOGas YavuZ2

1. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, iStanbul

2. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, enDokrin biliM Dalı, iStanbul

 
amaç: Gaucher hastalığı, lizozomal glukoserobrosidaz 
enzim eksikliğine bağlı retiküloendotelial sistemde glu-
koserobrozid birikiminin neden olduğu, otosomal rese-
sif geçişli bir depo hastalığıdır. tip 1 Gaucher hastalığı 
kronik nonnöropatik tiptir. en sık görülen tiptir. Gaucher 
klinik olarak hepatosplenomegali, kemik lezyonları ile; 
laboratuvar olarak ise anemi, lökopeni, trombositopeni, 
karaciğer enzim yüksekliği ile kendini gösterebilen bir 
hastalıktır. bu çalışmanın amacı poliklinik izlemde bulu-
nan Gaucher tanılı vakaların klinik, laboratuvar ve kemik 
metabolizma verilerini değerlendirmektir.

Yöntem: retrospektif tek merkezli çalışmaya kemik iliği 
biyopsisi, enzim düzeyinin ölçümü ve gen mutasyonlarının 
tespiti ilekesin tanı alan 7 hasta dahil edilmiştir. Hastaların 
demografik, klinik verileri, kemik dansitometre, kalsiyum, 
fosfor, parathormon ölçümleri dosyalarından kaydedildi.

bulgular: Çalışmaya alınan hastaların ( k/e:4/3 ) yaş or-
talaması 51,1±12,8 olup ortalama hastalık süresi 9,5 yıl-
dır. Hastaların tanı sırasında yaş ortalaması 41,7±20,6 
dir. Hastaların 3’ünde aile öyküsü mevcuttu. başvuru 
şikayeti (%100) halsizlik, ikisinde erken doyma, karın-
da dolgunluk hissi; birinde kilo kaybı, birinde sarılık 
olarak izlendi. %71,4’ü(n=5) rekombinant imiglucerase 
enzim(cerezym®) infüzyonu tedavisi almıştır. %100ünde 
tedavi başlama endikasyonu hematolojik tutulumdur. te-
davi alan hastaların 1’ine tanı sonrası 20 gün içinde,1 ine 
tanıdan 10 yıl sonra; 3’üne ise yaklaşık bir yıl içinde enzim 
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tedavisi başlanmıştır. başvuru sırasında %57,1’inde(n=4) 
hepatomegali, %71,4’ünde(n=5) ise splenomegali saptan-
mıştır. tedavi alan 2 hastada kontrol usG’de kc ve dalak 
boyutlarında gerileme saptanmıştır. başvuru sırasında 
hastaların 3’ü pansitopenik(ortalama plt:46000 wbc:2300 
/mm3 hb:8,7 gr/dl), 1’i trombositopenik(plt:26000) ve 1i 
derin anemik (hb:6.2 gr/dl) olarak saptandı. tedavi son-
rası pansitopenik olan 3 hastanın ortalama plt:78000 
wbc:10500/mm3 hb:10,8; trombositopenik olan hasta-
nın plt:65000 olarak saptandı. Derin anemi ile başvuran 
hastanın enzim infüzyonu şubat 2016da başlanıp aralıklı 
es replasmanı ihtiyacı devam etmektedir.(hb:5.8 gr/dl). 
Hastaların birinde yaygın vertebra kırıkları ve kOaH cor 
pulmonoreye yol açan kifoskolyoz izlendi. iki vakanın uzun 
kemiklerinde Gaucher ile uyumlu hipodens lezyonlar sap-
tandı. Femur boynu ortalama bmD değerleri 0,838(min-
maks 0,722-1,094); ortalama t-skorları -1,5(min-maks 
(-2,3)-(1,2); ortalama Z-skorları -0,8(min-maks (-1,9)-
(2,4)) bulundu. Hastaların tanı sırasında ortalama kal-
siyum değerleri 9.2±0,24 mg/dl, fosfor 2,95±1,44 mg/dl, 
parathormon 42,7±29,8 pg/ml, 25-OH-vitamin D3 12,3±7,4 
ng/ml, alP 96,0±27,3 u/l olarak saptanmıştır.

Sonuç: Gaucher hastalığının hedef organlarından biri de 
kemik dokusudur. asemptomatik olsa bile hastalar; ke-
mik surveyleri, kemik dansitometre ölçümleri, kemik 
döngü belirteçleri ile değerlendirilmelidir.

P162 
AKROMEGALİK HASTALARDA 
“GROWTH ARREST-SPEcIFIc 6” 
c.834+7G>A GEN POLİMORFİZMİ 
SERUM GAS6 DüZEYİ
niHan verimli2, FikriYe uras2, Dilek GOGas YavuZ1

1. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi PenDik eah 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, 
iStanbul, türkiYe

2. MarMara üniverSiteSi eczacılık fakülteSi biYokiMYa 
anabiliM Dalı, iStanbul, türkiYe

 
çalışmanın amacı: k vitamini bağımlı protein ailesinin bir 
üyesi olan serum Gas6 proteini obezite, insülin duyarlı-
lığı, inflamasyon ve endotelyal disfonksiyonla ilişkili bir 
proteindir. serum Gas6 düzeylerinin, diyabet ve kalp has-
talıklarında yükseldiği bildirilmiştir. bu çalışmanın ama-
cı «Growth arrest-specific 6» proteini (Gas6) ve geninin 
(Gas6) akromegali hastalarında düzeyleri ve komplikas-
yonlarıyla ilişkisini araştırmaktır.

Yöntemler: Çalışmaya 35 akromegali ve 39 sağlıklı kont-

rol dahil edilmiştir. Gas6 genine ait c.834+7G>a polimor-
fizmi, Pcr-rFlP yöntemiyle çalışılmıştır. serum Gas6 
konsantrasyonu elısa (cusabıO Human Gas6 elısa kit) 
yöntemiyle belirlenmiştir. Hastaların demografik ve biyo-
kimya bulguları son 6 aylık dönem için hasta dosyaların-
dan alınmıştır.

bulgular: serum Gas6 protein konsantrasyonları ak-
romegali grubunda 7.38±2.30 ng/ml ve kontrol grubun-
da ise 8.59±0.20 ng/ml olup (p=0.007) düşük izlenmiştir. 
akromegali hastaları içerisinde diyabeti olanların serum 
Gas6 konsantrasyonları(7.823±0.62 ng/ml)ile diyabeti 
olmayanların (6.726±1.73) serum Gas6 konsantrasyon-
ları benzerdir (p=0,34). Hipertansiyonu olan ve olmayan 
akromegalik hastaların (7.80±0.39ng/ml, 6.55±0.16ng/
ml) serum Gas6 düzeyleri benzerdir (p=0,7012).Gas6 geni 
c.834+7G>a polimorfizm sıklıkları aa, aG ve GG genotiple-
rinin dağılımı sırasıyla akromegali grubunda %45.8, %43.7 
ve %10 , kontrol grubunda %42, %48 ve %10 olarak belir-
lenmiştir, anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0.80).Her iki 
grupta da çoğunluğu aa ve aG taşıyıcılarının oluşturduğu 
gözlemlenmiştir. Gas6 genine ait aa, aG, GG polimor-
fizmlerinin serum Gas6 konsantrasyonlarıyla arasında 
anlamlı bir ilişki bulunamamıştır.akromegali grubunda 
(n=35, p=0.1784) genotiplerle Gas6serum konsantras-
yonu arasında anlamlı bir ilişki yoktur.kontrol grubunda 
da serum Gas6 konsantrasyonları ile genotipler arasında 
anlamlı bir ilişki yoktur (n=39, p=0,6802).

Sonuç:serum Gas6 seviyesi, akromegali grubunda daha 
düşük bulunmuştur. Gas6 genine ait c.834+7G>a poli-
morfizmi açısından kontrol ve hasta grupları arasında bir 
fark gözlenmemiştir. bu çalışmada belirlenen polimor-
fizmlerle, serum Gas6 konsantrasyonları arasında belir-
gin bir ilişki saptanmamıştır. Diyabetik hastalarda Gas6 
c.843+7aa polimorfizm varlığının koruyucu olabileceği 
düşünüldüğünde, akromegalide de bu polimorfizmin 
sıklığında değişiklikler olması mümkün görünmektedir.

c.834+7G>a polimorfizmine ait Pcr jel görüntüsü
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c.834+7G>a polimorfizmine aiit rFlP jel görüntüsü

P163 
EXTRATİROİDAL KALSİTONİN 
SALGILAYAN PANKREAS 
NÖROENDOKRİN TüMÖRü : MEN 1 
TANILI OLGU
GülaY karataŞ
akDeniz üniverSiteSi tıP fakülteSi

 
Giriş: multipl endokrin neoplazi tip 1 ( men tip1-Wermer 
sendromu) otozomal dominant geçişli primer hiperpara-
tiroidi (%95), enteropankreatik nöroendokrin tümör (%30-
80), ön hipofiz adenomları ile karakterize nadir görülen bir 
hastalıktır. sık tekrarlayan böbrek taşı nedeniyle başvurup 
primer hiperparatiroidi tespit edilen, ekstratiroidal kalsi-
tonin yüksekliği olması üzerine araştırılırken pankreasta 
kitle bulunan ve men-1 tanısı konan hasta sunuldu.

olgu: Otuzyedi yaşında bayan hasta halsizlik, sık tekrarla-
yan böbrek taşı şikayetleriyle başvurdu. babasında da sık 
tekrarlayan böbrek taşı öyküsü vardı. muayenesi Grade 
ıb tiroid büyüklüğü ve galaktore dışında normaldi. labo-
ratuarında tsH 1.8 uıu/ ml (0.2-4.2), serbest t4 1.1 ng/
dl (0.9-1), serum kalsiyum 12 mg/dl (8.4-10.2), fosfor 2.1 
mg/dl(2.4-5.1), intakt parathormon 361 pg/ml(15-65), 
prolaktin 53 ng/ml (3,4-24), serum gastrin 13 pg/ml (13-
115), kalsitonin 85 pg/ml (0.2-5) saptandı.Yirmi dört saat-
lik idrar kalsiyumu 390 mg/dl (0-300) idi. ultrasonografi-

de tiroid sağ orta lateralde 9x4 mm, ortada 7x3 mm ve sol 
superiorda 5x4 mm boyutlarda olmak üzere 3 adet nodül 
saptandı. kalsitonin yüksekliği nedeniyle yapılan tiab so-
nucu kolloidal nodül olarak raporlandı. Paratiroid sintig-
rafisi paratiroid hiperplazisi ile uyumluydu. Hipofız mr’da 
sağ tarafta 2 mm’lik adenom saptandı.

Primer hiperparatiroidi ve noduler guatr nedeniyle opere 
edilen hastanın histopatolojik tanısı paratiroid hiperplazisi 
ve kolloidal nodül olarak bildirildi. medüller tiroid kanseri 
veya hiperplazisi tespit edilmedi. Operasyon sonrası kal-
sitonin değerinin hala yüksek (95 pg/ml) seyretmesi üze-
rine kalsitonin salgılayan nöroendokrin tümör araştırıldı. 
men-1 sendromu düşünülen hastaya yapılan Galyum 68 
DOta-tate Pet’te pankreas kuyruk lojunda, hipodens 4 
cm boyutlu, suv max 173 olan kitle bulundu. Distal pank-
reatektomi ile kitle çıkarıldı. Patoloji pankreatik nöroen-
dokrin tümör olarak raporlandı. ki 67 % 2’nin altındaydı. 
Operasyon sonrası kalsitoninin 2 pg/ml’nin altına düşme-
si kitlenin kalsitonin salgılayan net olduğunu gösterdi.

tartışma: kalsitonin yüksekliği çoğunlukla medüller ti-
roid karsinomu ve men 2 sendromunun bulgusu olarak 
karşımıza çıkmaktadır. tiroid bezinin değerlendirilmesin-
de medüller karsinom saptanmayan hastalarda yüksek 
kalsitoninin kaynağı nöroendokrin başka bir tümör olabi-
lir. Özellikle pankreatik net’ler nadir de olsa kalsitonin 
salgılayabilir ve kalsitonin yüksekliği men 1 sendromu-
nun bir bulgusu olabilir. tiroid bezinde medüller karsinom 
saptanmayan hiperkalsitoninli hastalarda pankreas mut-
laka değerlendirilmelidir.

P164 
PARATİROİD HORMON (PTH) YüKSEKLİĞİ 
İLE SEYREDEN HİPOKALSEMİ OLGUSU
anara karaca, GÖnül varan kOÇ, cavit ÇulHa, 
YalÇın aral
ankara eğitiM ve araştırMa haStaneSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları kliniği, ankara.

 
amaç: kalsiyum dengesi PtH ve D vitamininin sıkı kontro-
lü ile sağlanır. Hipoparatiroidi durumunda düşük PtH ve 
hipokalsemi görülürken; Psödohipoparatiroidizm( PPH), D 
vitamini eksikliği ve D vitamini direncinde ise hipokalsemi 
ile birlikte artmış PtH düzeyleri saptanır. Olgumuz, sporadik 
psödohipoparatiroidinin çok nadir görülmesi ve beraberinde 
D vitamini eksikliğinin olması nedeniyle sunulmaktadır.

olgu: 24 yaşında kadın hasta adet düzensizliği nedeniyle 
yapılan testlerinde hipokalsemi saptanması üzerine kli-
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niğimize konsülte edildi. anamnezinden 5 yıl önce hipo-
kalsemi ile kalsiyum replasman tedavisi gördüğü, ancak 
daha sonra tedavisini kestiği ve kontrole gitmediği öğ-
renildi. ellerinde kasılma ve uyuşma şikayeti olan has-
tanın fizik muayenesinde chvostek ve trousseau belirtisi 
pozitif saptandı. laboratuvar tetkiklerinde ; serum D.ca: 
4,66mg/dl (8.8-10.2), P: 7 mg/dl (2.5-4.5), PtH: 459 pg/dl 
(14-72), 25 (OH) vitamin D: 8.9 ng/ml (10-80), 1.25 (OH) vi-
tamin D: 32 pg/ml (16-65) ve 24 saatlik idrar ca: 28.8 mg/
gün (100-300) , 24 saatlik idrar P: 44.8 mmol/gün (12.9-
42.7) saptanırken böbrek, karaciğer fonksiyon testleri ve 
diğer hormon tetkikleri normal bulundu. kemik mineral 
dansitometresinde Z değerleri (vertebra :-2.8, femur başı 
:-3.5, sol el bileği :-3.1) düşük saptandı. kranial tomogra-
fide bilateral bazal ganglionlarda kalsifikasyon , göz mu-
ayenesinde ise lateral subkapsüler katarakt tespit edildi. 
Hastada psödohipoparatiroidi ve beraberinde D vitamini 
eksikliği olabileceği düşünüldü. Hasta laktasyonda olduğu 
için kalsitriol verilmedi. kalsiyum karbonat + vit D3 1000 
mg / 880 ıu 3x1 tb /gün başlandı. kontrol D.ca: 6.5 mg/dl, 
P: 6.2 mg/dl, PtH: 340 pg/dl , 25 (OH) vitamin D: 22.5 ng/
ml, 1.25 (OH) vitamin D: 30 pg/ml olarak saptandı. laktas-
yonu stoplanan hastaya kalsitrol 0.5 mcg 2x1/gün eklendi. 
On gün sonraki kontrolünde; D. ca: 9.2 mg/dl, P: 4 mg/dl, 
PtH: 29.7 pg/dl, 25 (OH) vit D: 58.7 olarak düzeldiği görül-
dü. Psödohipoparatiroidiye yönelik yapılan genetik testte 
Gnas içinde yaygın metilasyon defekti saptandı.. Gnas 
mutasyonunun ailesinde bulunamaması ve albright’ ın 
herediter osteodistrofi (aHO) bulgularının (yuvarlak yüz 
yapısı, boy kısalığı, brakidaktili, metakarp kısalığı, obezite, 
mental retardasyon) olmaması nedeniyle sporadik psödo-
hipoparatiroidi tip 1b olarak değerlendirildi.

Sonuç: Psödohipoparatiroidi tip 1b, Gsa-subuniti kodlayan 
Gnas genindeki mutasyona bağlı olarak gelişen, genelde 
böbrekte PtH reseptör direnci ile seyreden ve çok nadir 
görülen bir hastalıktır. Gerek Psödohipoparatiroidi gerek-
se D vitamini eksikliğinde hipokalsemi ve PtH yüksekliği 
görülmektedir. ancak fosfor düzeyleri ayırıcı tanıda çok 
önemlidir. D vitamini eksikliğinde fosfor düzeyi düşük iken 
psödohipoparatiroidide hiperfosfatemi saptanır.

P165 
JİNEKOMASTİ İLE BAŞvURAN 
LAURENcE-MOON-BARDET-BİEDL 
SENDROMU
mustaFa avcı1, aHmet bilGeHan ŞaHin1, 
Pınar ŞiŞman2, ÖZen ÖZ Gül2, canan ersOY2

1. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, burSa,

2. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi biliM 
Dalı, burSa,

 
Giriş: laurence-moon-bardet-biedl sendromu (lmbbs) 
mental retardasyon, polidaktili, hipogonadizm, obezite, 
retinitis pigmentoza ile karakterize otozomal resesif ge-
çişli ender görülen bir hastalıktır. burada bilateral jine-
komasti ile başvuran ve lmbbs tanısı konulan bir olgu 
sunulmaktadır.

olgu: Her iki memesinde büyüme şikayetiyle başvuran on 
dokuz yaşındaki erkek hastanın meme ultrasonografisin-
de (usG) bilateral diffüz jinekomasti saptandı. anamnezin-
de bilinen mental retardasyon dışında ek hastalığı olmayan 
hastanın doğum sonrası 12 aylıkken ayak parmaklarında 
polidaktili saptanması sebebiyle operasyon öyküsü olduğu 
öğrenildi. soy geçmişinde akraba evliliği yoktu. Genel duru-
mu iyi olan hastanın sistemik muayenelerinde özellik yoktu. 
Genital muayenesinde ise mikropenis gözlendi ve skrotum-
da testisler palpe edilemedi. Hastanın tam kan sayımı ve 
biyokimyasal parametreleri normal saptandı. Hormonal tet-
kikleri puberte öncesi değerlerle uyumluydu. Periferik kan-
dan çalışılan karyotip analizi 46, XY normal olarak saptandı. 
skrotal usG’de testis dokusu görülmedi. iç genital organları 
değerlendirme amacıyla çekilen pelvik mr ‘’Pelvik düzeyde 
uterus, her iki over ya da testis açısından anlamlı olabilecek 
oluşum saptanmadı, pubik düzeyde korpus kavernozum ve 
korpus spongiozum ile uyumlu 3 adet tübüler yapı izlen-
mektedir (mikropenis yapısı?). Prostat glandı izlenmemiştir’’ 
olarak değerlendirildi. santral hipogonadizm açısından çe-
kilen sella mr normal olarak sonuçlandı. eşlik edebilecek 
anomaliler açısından kardiyoloji ve göz hastalıkları tarafın-
dan değerlendirilen hastada patolojik bulgu saptanmadı. 
tetkikleri tamamlanan hastaya testosteron replasmanı ve 
osteoporoza yönelik bifosfonat tedavisi başlandı. Jinekomas-
ti nedeniyle plastik cerrahi tarfından opere edilen hastanın 
polklinik takipleri devam etmektedir.

tartışma: lmbbs otozomal resesif geçişli nadir bir hastalık 
olup, sendrom ilk kez 1920 yılında bardet ve biedl tarafın-
dan geniş bir klinik spektrumda tanımlanmıştır. Hastalar-
da karakteristik olarak mental retardasyon, hipogonadizm, 
dismorfik ekstremiteler (sindaktili, brakidaktili, polidaktili), 
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obezite, ve retinitis pigmentoza görülmektedir. Olgumuz 
polidaktili, mental retardasyon, seksüel infantilizm ve jine-
komasti bulgularıyla lmbss olarak değerlendirildi. Yapılan 
genetik çalışmalar genellikle karyotipin normal olduğunu 
göstermektedir. Özellikle adolesan dönemde seksüel infan-
tilizm veya hipogonadizm nedeniyle endokrinoloji polikliniği-
ne başvuran ve ilk değerlendirmede mental gelişimi yeterli 
görülmeyen hastalarda lmbss akla gelmelidir.

P166 
NADİR BİR OSTEOPOROZ NEDENİ: 
LİZİNüRİK PROTEİN İNTOLERANSI
naFiYe Helvacı1, selÇuk DaĞDelen1, 
aYŞeGül tOkatlı2

1. hacettePe üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı

2. hacettePe üniverSiteSi tıP fakülteSi PeDiYatrik 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı

 
arka plan: lizinürik protein intoleransı (lPi), slc7a7 
genindeki mutasyonlar sonucu oluşan, otozomal resesif 
kalıtımla geçen, nadir görülen bir metabolik hastalık olup 
katyonik aminoasitlerin (lizin, arjinin, ornitin) intestinal 
ve renal tubuler hücrelerin bazolateral membranındaki 
transport defekti ile karakterizedir. kliniğinde gelişme ge-
riliği, hepatosplenomegali, osteoporoz görülmekte olup, 
renal fonksiyon bozukluğu, pulmoner alveoler proteinozis 
ve hematolojik anormallikler gibi multisistemik tutuluma 
işaret eden komplikasyonlar da gelişebilir.

olgular: 27 ve 22 yaşlarında iki erkek hasta bölümümüzde 
sekonder osteoporoz nedeni ile izlenmektedir. 14 yıl önce biri 
8, diğeri 14 yaşında olmak üzere iki erkek kardeş gelişme 
geriliği nedeni ile hastanemize başvuruyor. Özgeçmişlerinde 
tekrarlayan bulantı, kusma, bilinç bulanıklığı epizodları ve 
okul başarısında düşüklük mevcut. soygeçmiş sorgulama-
sında anne-baba arasında akrabalık olduğu öğreniliyor. Fizik 
muayenelerinde gelişme geriliği (her iki kardeşte de boy ve 
vücut ağırlığı <5 p) ve hepatosplenomegali saptanıyor. meta-
bolik hastalıklar açısından yapılan incelemelerinde hipera-
monemi ve idrarda yüksek düzeyde lizin atılımı mevcut. bu 
bulgularla lizinürik protein intoleransı tanısı alan hastaların 
genetik analizinde her ikisinde de slc7a7 geninde homozi-
got mutasyon saptanıyor. Hastalara proteinden kısıtlı diyet 
ve l-sitrulin başlanıyor. kemik mineral dansitometri (kmD) 
ölçümlerinde her iki hastada da ciddi osteoporoz olduğu gö-
rülüyor. kalsiyum ve vitamin D replasmanına rağmen kmD 
değerlerinde düzelme olmayan hastalara izlemde kalsitonin 
tedavisi uygulanıyor. belirgin fayda görülmemesi üzerine 
bisfosfonat başlanan hastaların bölümümüzce yapılan izle-

minde tekrarlanan kmD ölçümlerinde z-skorlarında anlam-
lı düzelme olmadığı görüldü. takiplerinde her iki kardeşte 
proksimal renal tubuler fonksiyon bozukluğu ile ilişkili ola-
bilecek proteinüri, tubuler fosfat reabsorbsiyonunda azalma 
ve hipofosfatemi saptandı. Hastaların izleminde akciğer tu-
tulumu veya hemofagositik sendrom görülmedi.

tartışma: lizinürik protein intoleransı olan hastaların 
önemli bir kısmında osteopeni ya da osteoporoz geliş-
mektedir. bu hasta grubunda görülen osteopeni/osteopo-
rozun patogenezi net olmayıp kollajen sentezinde azalma 
ve/veya kollajen maturasyonunda anormallikler ile ilişkili 
olabileceği düşünülmektedir. Proksimal renal tubulopati 
gelişmiş olgularda gözlenen hipofosfatemi de osteoporoz 
gelişimine katkıda bulunuyor olabilir. Önerilen etkin bir 
tedavi olmamakla birlikte bisfosfonatların yararlı olabile-
ceğinde dair vaka bildirimi şeklinde yayınlar mevcuttur; 
fakat bizim vaka deneyimimiz bunu desteklememektedir.

P167 
HAYATI TEHDİT EDEN HİPERKALSEMİ 
İLE GELEN HİPOPARATİROİDİ OLGUSU
HüseYin karaaslan1, seYFettin sever2, 
meHmet nuri turan3, meHmet ali eren1, 
tevFik sabuncu1

1. harran üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı

2. harran üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
anabiliM Dalı,

3. harran üniverSiteSi tıP fakülteSi nefroloJi biliM Dalı,

 
Özet:  süt-alkali sendromu ilk olarak peptik ülser hastalığı 
nedeniyle kalsiyum içeren antiasidleri yüksek dozda kul-
lanan hastalarda tanımlanmıştır. Hiperkalsemi,metabolik 
alkaloz ve akut böbrek yetmezliği triadından oluşmaktadır.
modern ülser tedavilerinin geliştirilmesi ile sıklığı azalan 
sendrom, günümüzde osteoporoz ve renal osteodistrofi ne-
deniyle artan kalsiyum kullanımından dolayı yeniden art-
maya başlamıştır.biz de idiyopatik hipoparatiroidi nedeniyle 
kalsiyum karbonat ve aktif D-vitamini tedavisi alan bir hasta-
mızda gelişen süt alkali sendromu tablosunu sunduk.

Giriş: Hiperkalsemiler, sıklıkla hiperparatiroidi veya ma-
lignitelere sekonder olarak ortaya çıkar.Günümüzde nadir 
rastlanıyor olsa da süt alkali sendromu, hiperkalseminin 
önemli sebepleri arasında yerini korumaktadır.bu send-
rom tanınmadığı taktirde hayatı tehdit edici boyutlara ula-
şabilirken, erken tanı ve tedavi ile kontrol altına alınabilir.

vaka: 50 yaşında erkek hasta, son bir haftadır olan yorgunluk 
ve halsizlik yakınmaları nedeni ile başvurdu.Yaklaşık 5 yıldır 
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hipertansiyon ve idiyopatik hipoparatiroidi tanısıyla izlendiği 
öğrenildi.Günde 3 gr kalsiyum karbonat ile 1 mcg kalsitriol 
kullanıyordu.Fizik muayenesinde dehidrate görünüm dışın-
da ek anlamlı özellik saptanmadı.laboratuar incelemesinde 
ciddi hiperkalsemisi,akut böbrek yetmezliği ve kan gazında 
metabolik alkalozu olduğu görüldü(tablo 1).Hastanın Pa-
ac grafisinde ve batın usG’sinde bir özellik yoktu.Hastanın 
almakta olduğu ilaçlar stoplandı.ıv serum fizyolojik ile hid-
rasyona başlandı.Yeterli hidrasyonu sağlanan hastaya daha 
sonra her 1000 cc izotonik sonrası furosemid 20 mg ıv ve-
rildi.tedavinin 5.gününde serum kalsiyum düzeyleri normal 
seviyeye geriledi.Genel durumunda belirgin iyileşme gö-
rüldü.Hastaya kbY zemininde,yüksek doz kalsiyum ve aktif 
D-vitamini alımına bağlı gelişen süt-alkali sendromu tanısı 
konuldu.taburculuktan 1 hafta sonraki kontrolünde serum 
kalsiyumunun normal ve kreatinin düzeyinin önceki bazal 
seviyelere düştüğü görüldü(tablo 1).

tartışma: süt-alkali sendromu’nun patofizyolojisi tam 
olarak aydınlatılamamıştır.ileri yaş,dehidratasyon,GFr dü-
şürebilen tedaviler (ace inh, arb’ler, nsaii gibi) ve altta 
yatan böbrek yetmezliği risk faktörleri arasında sayılabilir.
tanıyı kesinleştirmeden önce,olası maligniteler, hiperpara-
tiroidizm ve sarkoidoz gibi diğer etiyolojiler dışlanmalıdır.
Prognoz,hiperkalseminin düzeyine,süresine ve altta yatan 
sebeplere göre değişebilmektedir..sebep olan ajanların ke-
silmesi ve yeterli intravenöz hidrasyon yapılması tedavinin 
birinci basamağını oluşturur.erken tanı konulmuş ise böb-
rek fonksiyonları tamamen normale gelebilir.bazı vakalarda 
hemodiyaliz tedavisine ihtiyaç duyulabilmektedir.

Sonuç: bu olgu sunumunda detaylı anamnez almanın ve has-
taların kullandıkları ilaçların sorgulanmasının önemini vurgu-
lamak istedik. Hipoparatiroidisi olan bir hastada bile kalsiyum 
ve/veya D vitamini kullanırken serum kalsiyum değerleri ve 
böbrek fonksiyon testlerinin takip edilmesi gerekmektedir.

tablo 1

P168 
TETANİ İLE BAŞvURAN FAHR 
SENDROMU: OLGU SUNUMU
FatiH ŞaHPaZ
DuMluPınar üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
anabiliMDalı, kütahYa, türkiYe

 
Fahr sendromu, kalsiyum ve fosfor metabolizma bozuk-
luğu sonucu oluşan serebellum, talamus ve bazal gang-
lionlarda kalsinozisle seyreden nörodejeneratif bozukluk-
larla karakterize, beyin tomografisi ile kalsiyum ve çeşitli 
minerallerin birikiminin gösterilebileceği nadir görülen 
bir hastalıktır. tanısında beyin tomografisi kullanılmakta 
olup tedavisi çoğu zaman semptomatik ve kalsiyum meta-
bolizma bozukluğunun düzeltilmesi şeklindedir. kalsiyum 
metabolizma bozukluğu olup, ani nöropsikiyatrik semp-
tomlar görülen, sebebi anlaşılamayan nörolojik semp-
tomlar gelişen hastalarda Fahr sendromu ayırıcı tanıda 
mutlaka hatırlanması gerekmektedir.

bu sendromun etyolojisi kesin olarak bilinmemekle be-
raber kalsiyum metabolizma bozuklukları, toksinler, en-
feksiyonlar, genetik faktörler, hipoparatiroidizm ve psödo-
hipoparatiroidizm nedenler arasında gösterilmiştir. Fahr 
sendromu klinik olarak çabuk yorulma, dengesiz yürüme, 
yavaş konuşma, yutma güçlüğü, istemsiz hareketler, ya da 
kas krampları olarak başlamakla, demans, kişilik deği-
şiklikleri gibi nöropsikiyatrik semptomlar da verebilir.

kliniğimize çabuk yorulma, dengesiz yürüme, ekstremite-
lerinde kasılma şikayeti ile başvuran ve hipoparatiroidiz-
me sekonder gelişen bt’de bazal ganglionlarda bilateral 
yaygın kalsifikasyon saptanan olgu sunulmuştur.

olgu Sunumu: On yıl önce nodüler guatr nedeniyle total 
tiroidektomi öyküsü olan 67 yaşında bayan hasta, ellerin-
de kasılma şikayeti ile başvurdu, soy geçmişinde özellik 
yoktu. kullandığı ilaçlar l-tiroksin 50μg/gün, kalsiyum 
asetat 500 mg olan hastanın fizik muayenesinde elerin-
de kasılma ve suprasternal bölgede olan operasyon skarı 
dışında patolojik bulgu yoktu. nöropsikiyatrik semptom-
ları olmayan hastanın yapılan tetkiklerinde kalsiyum 3.4 
mg/dl (n:8.2-10.6 mg/dl), fosfor 6 mg/dl (n:2.7-4.5 mg/
dl), parathormon:1 pg/ml (n:12-72 pg/ml), tsH 1.13 ulu/
ml (n:0.27-4.2 ulu/ml), st4 1.3 ng/ml (n:0.93-1.7 ng/ml) 
olarak saptandı. Hastanın çekilen kranial tomografisinde 
bilateral kaudat nükleus, bazal ganglionlarda, talamusda 
sentrum semiovale düzeyine düzeyine doğru uzanım gös-
teren yüksek dansiteli kalsifikasyonlar izlenmekte olup 
bunun fahr hastalıgıyla uyumlu olduğu düşünüldü.
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Olgu öykü, laboratuar, klinik ve radyolojik bulgular doğ-
rultusunda iatrojenik hipoparatiroidiye bağlı Fahr sendro-
mu olarak değerlendirildi. verilen kalsitriol ve kalsiyum 
replasmanı ile klinik bulguları düzeldi.

sonuç olarak; Fahr sendromu uzun yıllar önce tanımlan-
mış olmasına rağmen sık karşılaşılmadığı için gözden 
kaçabilmektedir. aşırı halsizlik, ani nöropsikiyatrik semp-
tomlar görülen, sebebi anlaşılamayan nörolojik semp-
tomlar gelişen hastalarda Fahr sendromu ayırıcı tanıda 
mutlaka hatırlanması gerekmektedir.

P169 
ALFA LİPOİK ASİTE BAĞLI OTOİMMüN 
HİPOGLİSEMİ OLGU SUNUMU
emine kartal baYkan1, muHarrem baYrak2, 
kenan ÇaDırcı2, ünsal aYDın1, aYŞe ÇarlıOĞlu1

1. bÖlGe eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları kliniği,erzuruM

2. bÖlGe eğitiM ve araştırMa haStaneSi,iç haStalıkları 
kliniği, erzuruM

 
Giriş: Otoimmün hipoglisemi sendromu hiperinsülinemik 
hipoglisemiye sebep olan nadir görülen otoimmün bir has-
talıktır.1970’ de eksogen yolla insülin verilmeden ciddi hi-
poglisemiye ve yüksek insülin seviyeleri ile bulgu veren bir 
hastalık olarak tanımlanmıştır.bu hastalığın sebebi çok açık 
değildir fakat insülin antikorların pozitif olması otoimmün bir 
hastalık olduğunu düşündürmektedir.alfa lipoik asit sulfidril 
içeren ve diyabetik periferal nöropatide kullanılan bir ilaç-
tır.2003 yılında ilk kez otoimmün hipoglisemi nedeni olarak 
raporlanmıştır.bu vakaların çoğu japonyadan bildirilmiştir.
biz de dört hafta boyunca periferik nöropati nedeniyle endi-
kasyon dışı alfa lipoik asit kullanan hastada meydana gelen 
spontan bir hipoglisemi olgusunu bildirdik.

olgu: 53 yaşındaki erkek daha önce bilinen bir sistemik has-
talığı bulunmamaktadır.sebebi bilinmeyen nedenle periferik 
nöropatisi gelişen hastaya endikasyon dışı alfa lipoik asit te-
davisi başlanmış tedaviden dört hafta sonra soğuk terleme, 
halsizlik, baygınlık gibi şikayetlerle acil servise başvurmuş.
acil serviste yapılan tetkiklerinde kan şekerinin 22 mg/dl(70-
105) olması üzerine endokrinoloji polikliniğe sevk edilmiş.
Poliklinikte yapılan fizik muayenede boyu 172 cm ,kilosu 74 
kg ,kan basıncı 125/85 mm hg.Herhangi bir organomegalisi 
ve ele gelen nodül,quatr ve pigmente bir deri lezyonu izlen-
medi.ameliyat öyküsü mevcut değildi.

Yatırılarak yakın takip edilen hastadan yapılan kan testle-
rinde beyaz küresi 6.3mm3(3,7-10,2) hemoglobin 16mg/
dl(12,9-18,1),kreatin 0.94 mg/dl(0,72-1,25), albumin 3.86g/

dl (3,5-5.0), aspartat aminotransferaz 23ıu/l (5-34) , 
alanin aminotransferaz 28ıu/l(0-55), kalsiyum 9.5mg/
dl(8,4-10,2),sodyum 142 mmol/l(136-145),potasyum 3.75 
mmol/l(3,5-5,1) ,troid situmülan hormon 4.2 mıu/l(0,35-
4,94),adrenokortikotropik hormon 36.5 pg/ml(0-46),kortizol 
18.2 ug/dl (3,7-19,4),hemoglobin a1c %5.6(Hba1c) ,açlık şe-
keri 24 mg/dl ,tokluk şekeri 88 mg/dl .serum insülin düzeyi 
>300 uıu/ml (2-25 rıa) ,serum c peptit 7.01(1,07-3,51 ırma). 
72 saatlik uzamış açlık testinde 4 saat sonra hipoglisemik 
semptomlar görülmeye başlandı.Otoimmün hipoglisemi 
sendromu ile Hla ilişkisi ileri genetik inceleme hastane-
mizde çalışılamadığı için bakılamadı.insülinoma ve diğer 
maliğniteler açısından abdominal tomoğrafi ile görüntüle-
me yapıldı herhangi bir patolojiye rastlanmadı.insülin oto 
antikor düzeyi % 87.2 (< %7 rıa) olarak tespit edildi.insülin 
oto antikor düzeyi yüksek olması ve diğer nedenler dışlan-
dıktan sonra otoimmün hipoglisemi sendromu kabul edilen 
hastamıza alfa lipoik asit kesildikten sonra karbonhidrattan 
zengin diyet başlandı.üç gün boyunca günde 125 mg predni-
zolon ve akarboz tedavisi verildi.kan şekerleri saatlik takip 
edildi.beşinci gün hipoglisemi semptomları düzeldi. steroid 
dozu azaltılarak idame tedaviye geçildi.21 gün boyunca yakın 
takip edilen hasta diyet önerileri ile birlikte 10 mg prednizo-
lon tedavisi ve akarboz tedavisi ile taburcu edildi ve poliklinik 
kontrolüne çağrıldı.

P170 
MİYELODİSPLASTİK SENDROM 
İLE İLİŞKİLİ NADİR GÖRüLEN GEÇ 
BAŞLANGIÇLI BİR PORFİRİ OLGUSU
ÖZlem sOYluk1, nurDan Gül1, Gülkan ÖZkan2, 
seHer tanrıkulu1, aYŞe kubat üZüm1, 
meliHa nalÇacı2, reFik tanakOl1

1. iStanbul üniverSiteSi, iStanbul tıP fakülteSi, iç 
haStalıkları aD, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları bD, iStanbul

2. iStanbul üniverSiteSi, iStanbul tıP fakülteSi, iç 
haStalıkları aD, heMatoloJi bD, iStanbul

 
Giriş: Porfiriler, hem biyosentezinde görevli enzim aktivite-
lerindeki değişikliklerden kaynaklanan metabolik hastalık-
lardır. konjenital eritropoetik porfiri (keP), üroporfirinojen ııı 
sentaz (ürOs) enzim eksikliğine bağlı gelişen ve nadir gö-
rülen otozomal resessif bir porfiri tipidir. en belirgin klinik 
bulgular; fotosensitiviteye bağlı kütanöz bulgular ve hemo-
litik anemidir. bu porfiri tipi oldukça nadir görülmekte olup 
özellikle yaşamın ilk yıllarında ortaya çıkmaktadır. erişkin 
başlangıçlı keP olguları ise çok daha nadir olarak bildiril-
mekle beraber önemli bir kısmının miyelodisplastik send-
rom (mDs) ile ilişkili olduğu rapor edilmiştir.
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olgu Sunumu: seksenaltı yaşında erkek hastaya 5 yıl önce 
düşük riskli mDs tanısı konulmuş. takibin 2. yılında has-
tanın anemisi derinleşmiş ve trombosit replasman ihtiyacı 
ortaya çıkmış. Hiperfibrotik mDs tanısı ile aralıklı eritrosit 
ve trombosit replasmanları ile izlemine devam edilen has-
ta, mDs tanısının başlangıcından beri olan her iki el sır-
tında, alın ve kollardaki nekrotik kanamalı, ülsere cilt lez-
yonları nedeni ile dermatoloji birimi ile konsülte edilmiş 
ve porfiri ön tanısı ile endokrinoloji ve metabolizma Has-
talıkları polikliniğine yönlendirilmiş. Polikliniğimizde de-
ğerlendirilen ve ailesinde porfiri öyküsü olmayan hastanın 
sorgulamasında idrar renginin de 5 yıldır kırmızı renkli ol-
duğu, karın ağrısı atakları ile nörolojik ve psikolojik semp-
tomları olmadığı öğrenildi. cilt bulgularının yaz-kış her 
dönem sürekli var olduğu ve vezikül-bül ağırlıklı olduğu 
anlaşıldı. Fizik muayenesinde solukluğu ile özellikle her 
iki el sırtında eski lezyonlara ait skarlar ve nekrotik ülsere 
yeni lezyonlar dikkat çekiyordu. rutin tetkiklerinde anemi 
ve trombositopeni ile beraber belirgin ferritin yüksekliği 
vardı. Porfiri tanısı için istenen 24 saat idrardaki total por-
firin düzeyi 5758.13 µg/gün (0-150) olarak belirgin yüksek, 
aminolevulinik asit ve porfobilinojen düzeyleri ise normal 
bulundu. idrarda üroporfirin ı ve koproporfirin ı düzeyleri 
yüksek iken, koproporfirin ııı düzeyi normal idi. klinik bul-
gular ile beraber hem ara ürünlerinin yükseklik paternine 
göre hastada geç başlangıçlı konjenital eritropoetik porfiri 
tanısı olduğu düşünüldü. konfirmasyon için gerekli olan 
genetik analizler yapılamadı. Hastaya önleyici ve destek-
leyici tedavi seçenekleri önerildi.

Sonuç: literatürde bildirilen geç başlangıçlı keP hasta-
sı oldukça az sayıda olup, önemli kısmı mDs ile ilişkilidir 
ve hastalar genellikle erkek ağırlıklıdır. mDs tanısı ile iz-
lenen hastalarda özellikle güneş gören cilt bölgelerinde 
ortaya çıkan büllöz cilt lezyonları söz konusu olduğunda 
porfiri mutlaka ayırıcı tanıda akla gelmelidir. 

P171 
NADİR BİR HASTALIK OLAN FAHR 
HASTALIĞININ GEBELİKTEKİ SEYRİ
FerHat GÖkaY, Yasin ŞimŞek
kaYSeri eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları, kaYSeri

 
amaç: Fahr hastalığı, bazal ganglionlarda anormal kal-
sifiye birikimle karakterize, nadir görülen bir hastalıktır. 
klinik özellikleri etkilenen alanların disfonksiyonuna bağ-
lı olarak değişkenlik göstermektedir. bilgilerimize göre, 
Fahr hastalığının gebelikteki seyri ile ilgili bir vaka şu 

ana kadar literatürde bildirilmemiştir. bu olgu sunumu-
nun amacı, nadir görülen bu hastalığının gebelikteki seyri 
hakkında bilgi vermektir.

olgu Sunumu: 28 yaşındaki kadın hastada 3 yıl önce baş 
ağrısı, baş dönmesi, dizartri ve ellerde uyuşma şikayeti 
ortaya çıkmış. O dönmede yapılan, fizik muayene, labora-
tuvar ve radyolojik incelemeler sonucunda Fahr hastalığı 
tanısı konulmuş ve 3 yıldır takipli imiş. O dönemde çeki-
len kranial bilgisayarlı tomografide kaudat ve lentiform 
çekirdekleri, talamus ve serebral girusta yaygın bilateral 
simetrik kalsifikasyonlar saptanmış (Şekil 1). iki yıldır 
Fahr hastalığı tanısı ile hastanemizde takipli olan hasta 
Şubat 2015 tarihinde spontan gelişmiş 4 haftalık gebe-
lik ile polikliniğimize başvurdu. bu onun ilk gebeliği idi. 
Hastanın özgeçmişinde Fahr hastalığı dışınnda herhangi 
bir özellik yoktu. soygeçmişinde nörolojik ya da genetik 
bozukluklar mevcut değildi. Yapılan muayenesinde vital 
bulguları ve fizik muayenesi normal saptandı. laboratu-
var incelemesinde tam kan sayımı, böbrek, karaciğer ve 
tiroid fonksiyon testleri, serum kalsiyum, fosfor, magnez-
yum, parathormon ve 25 OH D3 düzeyi normal aralıktaydı 
(tablo 1). Gebeliği süresince takip edilen hastada nörolojik 
ve endokrinolojik bir problem yaşanmadı. Gebeliği süre-
since multivitamin komplexi ve demir replasman tedavisi 
verildi. Gebeliğin 38. haftasında sefalopelvik uyumsuzuk 
nedeni ile sezeryan ile 3800 mg kilosunda sağlıklı bir kız 
bebeği doğurdu. intraoperatif ve postoperatif herhangi bir 
problem gelişmeyen hasta doğum sonrası 2.günde öneri-
lerle taburcu edildi.

Sonuç: Fahr hastalığınn gebelik üzerine olumsuz bir et-
kisi olmamakta ve gebelik esnasında alevlenme göster-
memektedir. ancak bu konuda karar verebilmek için ileri 
çalışmalara gerek duyulmaktadır.

resim 1
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P172 
HİPOKALSEMİYE BAĞLI GELİŞEN 
NÖBET İLE KARŞIMIZA ÇIKAN 
PSÖDOHİPOPARATİROİDİZMLİ BİR OLGU
FerHat GÖkaY, Yasin ŞimŞek
kaYSeri eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları, kaYSeri

 
amaç: Psödohipoparatiroidizm; hiperkalsemi, hiperfos-
fatemi, artmış serum parathormon düzeyi ve paratiroid 
hormonunun biyolojik aktivitesine duyarsızlık ile karakte-
rizedir. Genellikle albright’ın herediter osteodistrofisi ola-
rak bilinen karakteristik bir fenotip ile ilişkilidir. bu vaka 
hipokalsemiye bağlı nöbeti olan hastalarda psödohipopa-
ratiroidiyi hatırlatmak amacıyla bildirildi.

olgu sunumu: 50 yaşındaki erkek hasta, ilk kez ortaya çıkmış 
tonik-klonik jeneralize nöbet ile acil servise başvurdu. Yapılan 
muayenesinde bilinci konfuze idi. Hastanın boyu 158 cm, ki-
losu 69 kg ve vücut kitle indeksi 27.6 kg/m2 idi. kısa boylu, 
yuvarlak yüzlü, kısa boyunlu ve brakidaktili mevcut idi. kernig 
bulgusu, hipertoni ve patolojik refleks saptanmadı. trousse-
au ve chvostek bulgusu pozitifdi. Özgeçmiş ve soygeçmişinde 
nörolojik hastalık, malabsorpsiyon ve malnütrisyon öyküsü 
yoktu. bunların dışında fizik muayenesinde anlamlı patolojik 
bulgu saptanmadı. laboratuvar incelemesinde; serum kalsi-
yum düzeyi 4,5 mg/dl (8.4-10.8 mg/dl), fosfor düzeyi 6,4 mg/
dl (2.3-4.7 mg/dl), magnezyum düzeyi 1,7 mg/dl (1.5-2.5 mg/
dl), alkalen fosfataz düzeyi 99 ıu/l (30-120 ıu/l) ve parathor-
mon düzeyi 96 pg/ml ( 15-65 pg/ml) saptandı. tam kan sayımı, 
25OH-vitamin D3, böbrek, karaciğer ve tiroid fonksiyon testle-
ri normal idi. Çekilen beyin tomografisinde bilateral putamen 
ve dentat nükleusta simetrik kalsifikasyon saptandı (Şekil 1). 
Çekilen elektroensefalogramda nonspesifik değişiklikler iz-
lendi. Yapılan tetkikler sonucunda psödohipoparatiroidizm ta-
nısı konuldu. total kalsiyum düzeyi 7 mg/dl’nin üzerine çıkana 
kadar kalsiyum glukonat infüzyonu yapıldı. sonrasında oral 

kalsiyum karbonat 2 gr/gün ve oral kalsitriol 1mcg/gün baş-
landı. takibinde nöbet gelişimi tekrarlamayan ve ek problemi 
olmayan hasta önerilerle taburcu edildi.

Sonuç: Psödohipoparatiroidizmin erişkin yaşlarda hipo-
kalsemiye bağlı nöbetle karşımıza gelebileceği akılda tu-
tulmalı ve nöbet geçiren tüm hastalarda kalsiyum düzeyi 
kontrol edilmelidir.

 

P173 
cİDDİ HİPERKALSEMİ İLE PREZENTE 
OLAN PARATİROİD KARSİNOMU OLGUSU
türkan PaŞalı kilit1, kevser OnbaŞı, 
Gül sena tOPal, ilknur ıŞık3

1. DuMluPınar üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
ana biliM Dalı, kütahYa

2. DuMluPınar üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
biliM Dalı, kütahYa

3. DuMluPınar üniverSiteSi tıP fakülteSi, nükleer tıP ana 
biliM Dalı, kütahYa

 
Giriş: Hiperkalseminin en sık görülen iki sebebi primer hi-
perparatiroidi ve neoplastik hastalıktır. bu iki durum, etyo-
lojinin %90’ını oluşturur. Primer hiperparatiroidi, paratiroid 
bezlerinden aşırı parathormon (PtH) salınımı ile karakte-
rizedir. lezyon hastaların %80’inde adenom, %15-20’sinde 
multiglandüler hiperplazi ve %1’inde paratiroid karsinomu-
dur. Primer hiperparatiroidi sinsi seyirli bir hastalık olup te-
davi edilmediğinde birçok komplikasyona yol açabilmektedir. 
Paratiroid karsinomu seyrek görülen bir tümör olup hiper-
paratiroidizm olgularının %0,5-4’ünden sorumludur. Her iki 
cinste eşit olarak görülmektedir. bu sunumumuzda dispep-
tik yakınmalar ile acil servise başvuran ve ciddi hiperkalsemi 
saptanan paratiroid karsinomlu bir olguyu sunduk.

olgu Sunumu: kırk bir yaşında bayan hasta acil servise iş-
tahsızlık, bulantı, kusma ve midede yanma şikayetleri ile 
başvurdu. acil serviste yapılan tetkiklerde ca: 22,01 mg/dl, 
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P: 1,8 mg/dl, albümin: 3,9 mg/dl saptanması üzerine hasta 
hiperkalsemi etyolojisi araştırılması için yatırıldı. Hikayesinde 
son bir aydır genel durumunda bozulma ve yaklaşık bir ayda 
toplam 8 kg kilo kaybı mevcuttu. Fizik muayenesinde tansi-
yon arteriyel: 90/60 mmHg, nabız: 75/dk idi. Genel durumu 
iyi, bilinci açık, koopere ve oryente idi. Özgeçmişinde özellik 
yoktu. soy geçmişinde anne ve babanın akciğer malignitesine 
bağlı exitus olduğu öğrenildi. Hastaya parenteral steroid, pa-
renteral sıvı replasmanı ve furosemid tedavisi başlandı. PtH 
düzeyi 1175 mg/dl olarak ölçüldü. tedaviye rağmen yeterli 
kalsiyum düşüşü sağlanamayan hastaya zoledronik asit in-
füzyonu uygulandı. Paratiroid adenomu açısından yapılan bo-
yun ultrasonunda tiroidit, sağ tiroid lobunda 3 mm nodül/pso-
donodül? ve sağ tiroid lobu inferior komşuluğunda 29x21 mm 
boyutunda hafif retroklavikular uzanımlı hipoekoik görünüm 
(paratiroid patolojisi?) saptandı. belirgin yüksek kalsiyum 
düzeyi nedeniyle paratiroid patolojisi dışında hiperkalsemi 
yapabilecek diğer organ sistemleri tarandı. tüm vücut kemik 
sintigrafisinde metabolik kemik hastalığı ile uyumlu bulgular 
saptandı. Paratiroid sintigrafisinde sağ lob inferior kesimin-
de paratiroid adenomu ile uyumlu bulgular saptandı. teda-
vinin 5. gününde kalsiyum düzeyi 10 mg/dl’ye geriledi. Genel 
cerrahi tarafından total tiroidektomi + total paratiroidektomi 
+ fonksiyonel boyun diseksiyonu operasyonu yapıldı. Patoloji 
sonucu paratiroid karsinom ile uyumlu geldi (resim 1).

Sonuç: Hiperkalsemide kalsiyum düzeyi, hastalığın şidde-
tini ve etiyolojiyi belirlemede önem arz etmektedir. kalsi-
yum değeri 10–12 mg/dl arası hafif hiperkalsemi, 12–14 
mg/dl arası orta derecede hiperkalsemi, 14–16 mg/dl 
arası ise hiperkalsemik kriz olarak adlandırılır. Özellikle 
hiperkalsemik krizlerde etyolojide malignite akla gelme-
lidir. salin, furosemid ve steroid tedavisinden oluşan te-
daviye yeterli yanıt alınamayan malignite durumlarında 
bifosfonat (zoledronik asit) tedaviye eklenebilir.

resim 1

P174 
DENOSUMAB TEDAvİSİ 
BAŞLANAN HASTALARDA KEMİK 
METABOLİZMA PARAMETRELERİNİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ
baHar tekin1, F. buket baYram1, 
meliHa melin uYGur2, Dilek GOGas YavuZ2

1. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, iStanbul

2. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi , enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa biliM Dalı, iStanbul

 
amaç: Denosumab,reseptör aktivatör nükleer faktör kap-
pa ligand (rankl) inhibitörüdür. Denosumab sonrası hi-
pokalsemi riskinin özellikle kronik böbrek yetmezliği olan 
vakalarda arttığı gösterilmiştir. bu çalışmanınamacı renal 
yetmezliği olmayan osteoporotik vakalarda denosumab 
tedavisinin çok kısa dönemde serum kalsiyum düzeyleri-
ne etkisini incelemektir.

Yöntem: Çalışmaya denosumab başlanan 73 osteoporoz-
lu hasta (k/e:60/13, yaş:64,5±12,7) dahil edildi. Hastala-
rın tedaviye başlanmadan önce ve tedavi sonrası 15. gün 
kalsiyum, fosfor, parathormon (PtH), iyonize kalsiyum, 
25(OH)D vitamin, alkalen fosfataz düzeyleri kayıt edil-
di. Hastaların tedavi öncesi kemik mineral yoğunlukları 
(kmY) ölçüldü ve frax skorları hesaplandı.

bulgular: Çalışmaya alınan 16 hastada( %21) zoledro-
nik asit ve 7 hastada (%9,5) teriparatide kullanım öyküsü 
mevcuttu. Çalışmaya alınan hastalardan antiosteoporotik 
tedavialmamış olan 37 hastanınfrax 10 yıllık majorkırık 
riski %17,6 ve kalça kırığı riski %5.3 olarak hesaplandı. 
Hastaların %83,2’nde geçirilmiş kırık mevcuttu. Hasta-
ların tedavi öncesi ortalama 25(OH)D vitamin düzeyleri; 
36,6±14 olarak ölçüldü(p<0,0001). Hastaların tedavi ön-
cesi ile tedavinin 15. gününde serum kalsiyum değerleri 
sırasıyla; 9.9±0.44 mg/dl, 9.1±0.56 mg/dl olarak ölçüldü 
(p<0,0001). tedavinin 15. gününde 14 kişide (% 19,1) ba-
zale göre hipokalsemi ve eşlik eden semptomlara rast-
landı. tedavi öncesi ile tedavinin 15. gününde serum PtH 
düzeyleri sırasıyla; 52.8±23.3 pg/ml, 97.9±52.9 pg/ml 
izlendi(p<0,0001). serum fosfor düzeylerinde bazale göre 
tedavinin 15. gününde istatistiksel olarak anlamlı azalma 
izlendi(p<0,0001). enjeksiyon sonrası pth yüksekliği35 
hastada saptandı (%47,9) ve bu hastaların 25 tanesinde 
serum kalsiyum düzeyleri normal aralıktaydı (%34,2 ).

Sonuç: D vitamini düzeyleri normal olduğu halde denosu-
mab tedavisi sonrası hipokalsemi riski, renal fonksiyonu 
normal olan hastalarda da yüksek bulunmuştur. Hipo-
kalsemi tespit edilmemesine rağmen 25 hastada (%34,2) 
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PtH yüksekliği izlenmiştir. Denosumab tedavisi öncesi 
25(OH)D vitamini düzeylerinin normale getirilmesi ve en-
jeksiyon sonrası hipokalsemi açısından dikkatli olunması 
önemlidir.

tablo 1

tablo 2

P175 
PRİMER HİPERPARATİROİDİLİ 
HASTALARDA HİPERKALSİüRİ İLE 
KEMİK MİNERAL YOĞUNLUĞU İLİŞKİSİ
Dilek GOGas YavuZ1, baHar tekin2, 
F. buket baYram2, meliHa melin uYGur1

1. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi , enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa biliM Dalı, iStanbul

2. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, iStanbul

 
amaç: Primer hiperparatiroidi (PHPt) sıklıkla asempto-
matiktir ve komplikasyonlar gelişmeden tanı alır.bu ça-
lışmadaki amacımız, primer hiperparatiroidili hastalarda 
kemik mineral dansitesi ve hiperkalsiüri arasındaki ilişki-
yi incelemektir.

Yöntem: Çalışmamıza 24 saatlik idrar kalsiyumu<400 
mg/gün olan 130 (Yaş:54±13, k/e:104/26), 24 saatlik idrar 
kalsiyumu>400 mg/gün olan 61 (Yaş:49,5±10,6, k/e:52/9) 
primer hiperparatiroidili hasta ve 89 sağlıklı kontrol 
(Yaş:38,8±10,2 k/e:77/12) dahil edildi. Her üç grubun kal-
siyum, fosfor, parathormon (PtH), 25(OH)D vitamin, 24 
saatlik idrar kalsiyum düzeyleri ve kemik mineral yoğun-
lukları (kmY) ölçüldü. kmY ölçümünde DeXa yöntemi kul-
lanıldı.

bulgular: serum kalsiyum düzeyleri 24 saatlik idrar kal-
siyumu<400 mg/gün olan grupta 11,3±0,8 mg/dl, 24 sa-
atlik idrar kalsiyumu>400 mg/gün olan grupta 11,8±0,9 
mg/dl, sağlıklı kontrol grubunda 9,5±0,4 mg/dl olarak 
ölçüldü(p<0,0001). serum PtH düzeyleri 24 saatlik idrar 
kalsiyumu<400 mg/gün olan grupta226±286 pg/ml, 24 
saatlik idrar kalsiyumu>400 mg/gün olan grupta 292±370 
pg/ml, sağlıklı kontrol grubunda 59,8±26,3 pg/ml olarak 
ölçüldü(p<0,0001). serum kalsiyum düzeyleri 24 saatlik 
idrar kalsiyumu<400 mg/gün olan grupta 24 saatlik id-
rar kalsiyumu<400 mg/gün olan gruba göre anlamlı ola-
rak yüksek izlendi(p<0,01) ancak serum fosfor düzeyleri 
arasında istatiksel olarak anlamlı fark izlenmedi(p>0,05). 
serum PtH düzeyleri 24 saatlik idrar kalsiyumu>400 mg/
gün olan grupta 24 saatlik idrar kalsiyumu<400 mg/gün 
olan gruba göre anlamlı olarak yüksek izlendi(p<0,01). 
Femur boynu ve l1-l4 kemik yoğunluğu 24 saatlik idrar 
kalsiyumu>400 mg/gün olan grupta 24 saatlik idrar kal-
siyumu<400 mg/gün olan gruba göre anlamlı olarak yük-
sek izlendi(p<0,01). 24 saatlik idrar kalsiyumu ile parat-
hormon ve femur boynu kmY arasında pozitif korelasyon 
izlendi(sırasıyla;r=0,16, p=0,003, r=0,21, p=0,01). 24 saat 
idrar kalsiyumu ile serum kalsiyum düzeyleri arasında 
pozitif korelasyon izlendi(r=0,23, p=0,001).
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Sonuç: Çalışmamızda primer hiperparatiroidili hastalar-
da 24 saatlik idrar kalsiyumu ile parathormon düzeyleri 
arasında pozitif korelasyon izlendi.Çalışmamızda 24 saat-
lik idrar kalsiyumu>400 mg/gün olan grubun femur boynu 
ve l1-l4 bmD değerleri 24 saatlik idrar kalsiyumu<400 
mg/gün olan gruba göre anlamlı yüksek izlendi. bu du-
rum 24 saatlik idrar kalsiyumu>400 mg/gün olan grubun 
24 saatlik idrar kalsiyumu<400 mg/gün olan gruba göre 
daha genç olması ve bu hastaların semptomatik olması 
nedeni ile daha erken tanı ve tedavi almasına bağlı olabilir. 

tablo 1

P176 
İZOLE D vİTAMİNİ EKSİKLİĞİNDE 
PARATHORMON DüZEYİ
merve Çatak, DerYa kÖseOĞlu, 
ÖZDen ÖZDemir baŞer, Dilek berker, serDar Güler
ankara nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa kliniği

 
Giriş: D vitamini eksikliği; sekonder hiperparatiroidizmin en 
sık görülen sebebidir. Parathormon (PtH) yüksekliği kırık 
riskini arttırarak kemik sağlığını olumsuz etkilemektedir. D 
vitamini (D vit) eksikliği ya da yetmezliğine eşlik edecek PtH 

yüksekliğinin eşik değerinin belirlenmesinin; klinik pratikte 
kemik metabolizmasını değerlendirmede önemli bir para-
metre olabileceği düşüncesi ile bu çalışmayı planladık.

Yöntem: endokrinoloji polikliniğine başvuran, izole D vi-
tamini eksikliği tanısı almış 191 hastanın labaratuar para-
metreleri retrospektif olarak incelendi. böbrek yetmezliği, 
kronik karaciğer hastalığı ve D vitamini metabolizmasını 
etkileyen ilaç kullanan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 
Hastalar D vitamini düzeylerine göre <10 ng/dl ve 10-20 
ng/dl olmak üzere iki gruba ayrılarak incelendi. rOc ana-
lizi ile D vitamini ve PtH eşik değeri belirlendi.

bulgular: Dahil edilen 191 hastanın 157’si kadın 34’ü erkekti. 
kadınların ortalama yaşı 45.7 erkeklerin ise 48.7 idi. Hasta-
ların ortalama D vit ve PtH düzeyleri tablo 1 de verilmiştir.

Hastalar D vit<10 ng/dl ve D vit>10-20 ng/dl olarak iki gru-
ba ayrıldığında D vit <10 ng/dl (n=98) iken ortalama PtH 
düzeyi 68.55+28.95 pg/ml, D vit >10 ng/dl (n=93) ortalama 
PtH düzeyi 59.00+26.44 pg/ml olarak tespit edildi ve bu iki 
grup arasındaki PtH düzeyi arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark saptandı. (p=0.018)

rOc analizi yapıldığında D vitamini düzeyi <10 ng/dl iken, 
PtH düzeyi >61 pg/ml idi. (sensitivite %54, spesifite %67). 
D vitamini düzeyi <5 ng/dl iken; PtH>67.3 pg/ml olduğu 
görüldü. (sensitivite %80, spesifite %66)

Sonuç: D vitamini düzeyi azaldıkça parathormon düzeyi ista-
tistiksel olarak anlamlı bir şekilde artmaktadır. D vitamini <10 
ng/dl olduğunda belirlenen PtH eşik değeri 61 pg/ml iken; D 
vitamini <5ng/dl olduğunda PtH eşik değeri 67.3 pg/ml ola-
rak hesaplanmıştır. D vitamini düzeyi azalması ile kalsiyum 
(ca) ve alkalen fosfataz (alP) düzeyleri arasında istatistiksel 
açıdan anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. mevcut veriler öncül 
çalışma olarak sunulduğundan, hasta sayısı arttırıldıkça D vi-
tamini ve PtH seviyesi için sensitivite ve spesifite açısından 
daha güçlü bir eşik değer belirlenebileceği ön görülmektedir.

tablo 1
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P177 
İKİNcİ GEBELİK SONRASI vERTEBRA 
KIRIKLARI İLE PREZENTE OLAN GEBELİK 
İLE İLİŞKİLİ OSTEOPOROZ vAKASI
atakan tOPÇu1, melin uYGur2, Dilek GOGas YavuZ2

1. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, iStanbul

2. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, enDokrin biliM Dalı, iStanbul

 
Giriş: Gebelik osteoporozu, ender rastlanılan bir durum 
olup gebeliğin son trimesteri veya erken postpartum dö-
nemde vertebra kırıkları ile prezente olan, sıklıkla ilk ge-
belikte gözlenen şiddetli osteoporoz tablosudur. burada 
gebelik ile ilişkili osteoporoz ( GiO ) vakası sunulmaktadır.

olgu: 32 yaşında kadın hasta ilk gebeliği sorunsuz gerçek-
leşmiş fakat 4 yıl sonra ikinci gebeliğinde doğumdan 3 haf-
ta sonra şiddetli bel ağrısı ve yürümede zorluk ile tarafımıza 
başvurdu. Şiddetli bel ağrısı dışında sırt bölgesinde uyuşma 
ve yakınları tarafından net olarak belirtilen boy kısalması 
mevcuttu. Hastanın ikinci gebeliğinde bulantı ve kusmaları 
nedeniyle iyi beslenemediği ve kalsiyum açısından fakir bes-
lendiği tespit edildi. Hastanın öyküsünde gebelik dönemleri 
dahil olmak üzere vitamin D ve kalsiyum kullanım öyküsü 
yoktu. sekonder osteoporoz açısında öyküde özellik izlenme-
di. Özgeçmişinde 2. gebeliğinde saptanan Hashimoto tiroiditi 
dışında özelliği yoktu. lomber vertebral manyetik rezonans ( 
mr ) incelemede l4 verterada kompresyon fraktürü, multiple 
vertebralarda grade 1-2 yükseklik kaybı saptandı. kemik mi-
neral yoğunluğu (kmY) ölçümünde l1-l4 0.579 gr/cm2 ve Z 
skoru -4.6 , femur boyun kmY 0.570 gr/cm2 ve Z skoru -2.9 
saptandı. biyokimyasal incelemede hafif vitamin D eksikliği ( 
25OHD : 27 ng/ml ) dışında özellik yoktu. Postpartum 4. hafta-
da laktasyon kesildi ve alendronat sodyum 70 mg/hafta, 1000 
mg/gün kalsiyum ve 1500 ünite/gün D vitamini tedavisini 6 ay 
süreyle kullanıldı. 6 ayda l1-l4 kmY değeri 0.631 gr/cm2 ve 
femur boyun kmY değeri 0.619 gr/cm2 olarak yükseldi. an-
cak gastrik intoleranstan dolayı alendronat sodyum kesilip 
denosumab tedavisine geçildi. 2 doz denosumab alan vakada 
yeni kırık saptanmadı ve kmY değerleri yükseldi. rutin po-
liklinik takiplerinde hastanın ağrısında belirgin gerilemeye 
paralel olarak kmY’ ye de cevap alındı. laboratuvar değerle-
rinde anormallik gelişmedi ve görüntülemelerinde yeni kırık 
saptanmadı. ek olarak farmakolojik tedaviler dışında yer çe-
kimine karşı egzersiz programları önerildi.

Sonuç: Gebeliğin son dönemlerinde veya erken postpar-
tum dönemde sırt ağrısı gelişen hastada ayırıcı tanıda GiO 
düşünülmelidir. nadir görülen bu durum, sebep olduğu 
kırıklarla, günlük yaşam aktivitelerinde kısıtlılığa neden 

olmakta ve anne - bebek ilişkisini ve bebek emzirme dö-
nemini olumsuz etkileyebilmektedir. Dolayısıyla GiO tanısı 
erken dönemde konulmalı, yeni kırıkları önlemek için hızlı 
ve etkili tedavi yöntemleri öncellikle kullanılmalıdır.

P178 
İLK GEBELİĞİ TAKİBEN ERKEN 
POSTPARTUM DÖNEMDE GÖRüLEN 
SIRT AĞRISI İÇİN NADİR BİR NEDEN-
OSTEOPOROZA BAĞLI KOMPRESYON 
FRAKTüRü
muHammet cüneYt bilGiner, sevGül Fakı, 
OYa tOPalOĞlu, reYHan ersOY, bekir Çakır
YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

 
Giriş: Osteoporoz sıklıkla kadınlarda postmenopozal dö-
nemde görülen bir patolojidir. Postpartum osteoporoz 
gebeliğin son trimesterinde veya laktasyonun erken dö-
neminde görülen nadir bir hastalıktır. nadir görülen bir 
hastalık olması nedeniyle tanıda çoğunlukla atlanmak-
tadır. Hatta tanı almamış hastaların daha fazla olduğu da 
düşünülmektedir. biz burada nadir görülmesi nedeni ile 
ilk gebelik sonrası tespit edilen ve multipl kompresyon 
fraktürü ile başvuran postpartum osteoporozu olan has-
tayı sunmayı uygun bulduk

olgu: bilinen kronik hastalık ve ilaç kullanma öyküsü olma-
yan 25 yaşındaki kadın hasta gebeliğin son dönemlerinde 
başlayan ve postpartum 2. ayında giderek artan yaygın sırt 
ağrısı, sabah yataktan kalkmakta zorluk şikayetleri nedeni 
ile dış merkeze başvurmuş. Hastaya yapılan kemik mineral 
dansitometri ölçümünde femur boynu t skoru -1,9; Z skoru 
-1,98, lumbal total t skoru -2,1; Z skoru -2,1 olarak rapor 
edilmiş. (ardışık iki vertebra lumbal 1-2 t skoru -2,5; Z skoru 
– 2,5). Hastanın çekilen torakolomber mr’ ında torakal 5-7 
-10-12 de vertebra korpus düzeyinde süperior ve end plato-
larda hafif yükseklik kaybı ve eşlik eden medüller kemik iliği 
ödemi tespit edilmiş. bu bulgular postpartum osteoporoz ve 
kompresyon fraktürleri ile uyumlu bulunmuş ve hasta bunun 
üzerine ileri tetkik ve tedavi amacı ile kliniğimize başvurdu. 
Hastanın özgeçmişinde osteoporoz için risk faktörü sayıla-
bilecek sigara kullanımı, heparin, glukokortikoid kullanımı 
öyküsü ve osteoporoz için aile öyküsü yoktu. Gebelik öncesi 
menstürel sikluslarının düzenli olduğunu ifade ediyordu. be-
den kitle indeksi (bki) 27,4 kg/m² olarak tespit edilen hastanın 
yapılan fizik muayenesinde torakal bölgede spinal proçesler 
üzerinde hassasiyet haricinde bulgu tespit edilmedi. Yapılan 
laboratuar tetkiklerinde kalsiyum (ca) 9.6 mg/dl (n:8.6-10.0), 
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fosfor (P) 3.5 mg/dl (n:2.5-4.5), albumin 4.6 g/dl (n:3.5-4.2), 
parathormon 53.3 pg/ml (n:15-65), alkalen fosfataz 104 u/l 
(n:34-105), sedimentasyon 32 mm (n: 0-22) olarak ölçüldü. 
tiroid fonksiyon testleri, böbrek ve karaciğer fonksiyon test-
leri normaldi. 1 mg deksametazon süpresyon testi ile cus-
hing sendromu ekarte edildi. Hastanın D vitamin düzeyi 8 ng/
ml olarak ölçüldü. Hastaya tedavi olarak 50 bin ünite /hafta 
D3 vitamini (kolekalsiferol) replasmanı ve 2500 mg/gün kalsi-
yum karbonat+880 ıu vitamin D3 tedavisi başlandı.

Sonuç: Postpartum osteoporoz nadir görülen bir hasta-
lık olup tedavisi konusunda kesin bir konsensus olmaması 
farklı yaklaşımlara neden olmaktadır. Hastalar yatak istira-
hati, kademeli olarak hareket ve fiziksel aktivitenin arttırıl-
ması, D vitamini ve kalsiyum replasmanından klinik olarak 
fayda görmektedir. uygun vakalarda emzirmenin kesilerek 
bifosfonat ve teriparatit başlanması da tedavide düşünülebi-
lir. Postpartum dönemde sırt, bel ağrısı ve hareket kısıtlılığı 
olan hastalarda mutlaka bu tanı akla gelmelidir.

P179 
NüKS PARATİROİD ADENOMU vE 
DİFFüZ OSTEOSKLEROZ BİRLİKTELİĞİ 
OLAN vAKA
iFFet DaĞDelen Duran1, neŞe ersÖZ GülÇelik2

1. kırıkkale YükSek ihtiSaS haStaneSi
2. ankara eğitiM araştırMa haStaneSi

 
Giriş: Primer hiperparatiroidi, paratiroid hormonu ( PtH) 
yüksekliği ve yüksekliğin yol açtığı artmış kemik rezorbsi-
yonu ile karakterizedir. Osteoporoz bu hastalarda sık gö-
rülmekte iken nadir vakalarda izole osteoskleroz bildiril-
mektedir. nüks hiperparatiroidi ile incelenen bir hastada 
tespit edilen diffüz osteosklerozu sunmayı amaçladık.

vaka: 63 yaşında erkek hasta kliniğimize 7 yıl önce opere edil-
miş olan paratiroid adenomu nedeniyle rutin kontrole geldi. 
Hipertansiyon tanısı olan hastanın kullandığı ilaçlar arasında 
tiyazid diüretik, lityum, D vitamini preparatı gibi hiperkalsemi 
nedeni ilaç yokken anamnezinde kırık ya da ailesel özellik 
yoktu. kliniğimizde yapılan tetkiklerinde kalsiyum(ca): 10,6 
mg/dl, albümin(alb): 4,6 g/dl, fosfor(P): 2,5 mg/dl, alkalen 
fosfataz(alP): 90 u/ı, PtH: 108 pg/ml, magnezyum (mg): 
2,1 mg/dl, 25 hidroksi vitamin D3 18 ng/ml idi. Ötiroid olan 
hastanın hemogramı, sedimentasyonu, karaciğer ve böbrek 
fonksiyon testleri normaldi. elektrokardiyogramı(ekG) nor-
mal sinüs ritmindeydi. renal ultrasonografisi(usG) normal-
ken, kemik mineral dansitometrisi(kmD) l1-l4 vertebrada 
total t skoru:+6,4, femurda total t skoru:+6,1 olmak üzere 

tüm lokalizasyonlarda benzer artmış değerleri gösterdi. Pa-
ratiroid usG’ sinde sol tiroid lobu orta pol posterolateralde 
5x8x13 mm hafif kanlanan, paratiroid adenomu ile uyumlu 
olabilecek hipoekoik lezyon; paratiroid teknisyum(tc) 99m 
sintigrafisinde benzer lokalizasyonda hiperaktivite görüldü. 
tiroid usG’sinde sağ alt posteriorda 6,5x9x9,5 mm karışık 
ekoda nodül görülürken aspirasyon biyopsi sonucu benign 
rapor edildi. akciğer grafisi ve abdomen usG’si normaldi. 
Hastanın osteoskleroz ayırıcı tanısı yapılırken kemik/kra-
niyofasiyal defekti ya da hipokalsemi olmadığı için konjeni-
tal nedenler; ürolojik muayene ile prostat kanseri; hepatit 
testleri ile hepatit c; bu miktarda yüksek t değerlerinde ek 
nörolojik, kardiyolojik ya da biyokimyasal problemi olmadığı 
için ağır metal intoksikasyonu ve ek olarak myeloproliferatif 
hastalık, orak hücreli anemi, lenfoma, mastositoz ve Paget 
hastalığı dışlandı. Hastada genellikle asemptomatik seyre-
den erişkin başlangıçlı osteopetrozis tanısı düşünüldü.

Sonuç: Primer hiperparatiroidi – osteoporoz birlikteliği 
alışılagelmiş olsa da hastada altta yatan skleroze edici ke-
mik displazisi nedeni mevcutsa primer hiperparatiroidiye 
osteoskleroz eşlik edebilir.

P180 
BİLATERAL KALÇA AĞRISI İLE 
BAŞvURAN NADİR BİR OLGU: 
OSTEOPOİKİLOZİS
burÇin baĞcıOĞlu1, sinem kıYıcı1, metin GüÇlü2

1. burSa YükSek ihtiSaS eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç 
haStalıkları kliniği

2. burSa YükSek ihtiSaS eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği

 
Giriş: Osteopoikilozis radyolojik görüntülemelerde mul-
tipl sklerotik lezyonların görüldüğü, ender rastlanan oto-
zomal dominant geçişli, genellikle asemptomatik olan bir 
kemik displazisidir. radyolojik bulgular diagnostik olup, 
çok sayıda, küçük, iyi sınırlı, homojen oval şekilli, sıklık-
la uzun kemiklerin metafiz ve epifiz bölgesinde yerleşimli 
radyodens odaklarla karakterizedir.

olgu: Daha önceye ait herhangi bir yakınması olmayan hasta 
son üç aydır mevcut olan, hareketle ve merdiven çıkmakla 
artan bilateral kalça ağrısı nedeni ile başvurduğu merkezde 
çekilen pelvis grafisinde çok sayıda radyodens lezyonlar gö-
rülerek tarafımıza yönlendirilmiş. Hastanın yapılan fizik mu-
ayenesinde özellik saptanmadı. Hastanın çalışılan tam kan 
sayımı, sedimentasyon ve crP değerleri normaldi. serum 
kalsiyum: 9,4 mg/dl (8,4-10,2), fosfor: 3,05 mg/dl (2,3-4,7), 
alkalen fosfataz: 50,5 u/l (40-150), parathormon: 67,6 pg/ml 
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(14-72), 25-hidroksi vitamin D: 7,2 ng/ml (25-80), tsH: 1,4 
mlu/l (0,5-5,4) olarak bulundu. Hastanın pelvis grafisinde, 
her iki femur başı ve asetabulumda, simetrik, oval şekilli, 
kemik destrüksiyonu ve periostal reaksiyonun olmadığı, rad-
yolojik olarak osteopoikilozis ile uyumlu bulunan, sklerotik 
lezyonlar görüldü (şekil-1). bilateral kalça eklem mr ince-
lemesinde ise aynı bölgelerde saptanan hipointens lezyon-
lar osteopoikilozis lehine değerlendirildi. D vitamini eksikliği 
açısından tedavisi düzenlenen hasta aile bireyleri de tarama-
ya çağrılarak izleme alındı. D vitamini replasmanı sonrasın-
da olgunun kalça ağrısında belirgin gerileme olduğu izlendi.

tartışma ve Sonuç: Osteopoikilozis tipik radyolojik bulgu-
ları olan, benign seyirli ve genellikle asemptomatik olan 
bir kemik hastalığıdır. malign dönüşüm riski nadirdir. Her 
yaşta, erkek ve kadınlarda eşit oranda görülür. Osteopo-
ikilozisin ayırıcı tanısı osteoblastik kemik metastazları, 
mastositoz ve tüberosklerozis ile yapılmalıdır. Osteopoiki-
lozis sıklıkla asemptomatik seyretse de bizim olgumuzda 
olduğu gibi hastalar eşlik eden patolojileri nedeni ile nadi-
ren semptomatik olarak başvurabilmektedir.

resim 1

P181 
POSTMENAPOZAL KADINLARDA 
SOSYAL vE ÇEvRESEL ÖZELLİKLERE 
GÖRE D vİTAMİN DüZEYLERİNİN 
İNcELENMESİ
irFan esen1, selin aktürk esen1, sOner canDer2, 
ÖZen ÖZ Gül3, Pınar ŞiŞman3, canan ersOY3, 
erDinÇ ertürk3

1. burSa YükSek ihtiSaS eah, iç haStalıkları kliniği, burSa, türkiYe
2. burSa YükSek ihtiSaS eah, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 

haStalıkları kliniği, burSa, türkiYe
3. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 

MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, burSa, türkiYe

 

amaç: Çalışmamızda ülkemizde postmenopozal kadınlarda 
d vitamin düzeylerinin ve sosyal-çevresel faktörlerle etkile-
şimlerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Yöntem: kalsi-
yum metabolizmasını etkilediği bilinen bir hastalığı olma-
yan 156 postmenapozal kadın birey çalışmaya dâhil edildi. 
kişilerin eğitim durumları, meslekleri, yaz ve kış aylarında 
ortalama olarak günlük güneş ışığına maruz kalma sürele-
ri, kalsiyumdan zengin besin tüketme alışkanlıkları, sigara 
alışkanlıkları sorgulanarak çeşitli derecelerde sınıflandırıldı. 
bulgular: Çalışmamızda serum 25-OH vitamin D seviyesini 
20 ng/ml alt sınır olarak kabul ettiğimizde hiperparatiroide-
mili hastaların ancak sekizinde (%7.4), hiperparatiroidemi 
saptanmayan olguların ise altısında (%13.9) serum 25-OH 
vitamin D seviyesinin yeterli olduğu görüldü. sosyal özel-
liklerine göre gruplandırıldıklarında baş örtülü bayanlarda 
ortalama 25OHD düzeyleri 9.9 ng/ml iken baş örtülü olma-
yanlarda 13.2 bulundu. Her iki grupta ortalama d vitamini 
seviyelerinin düşük olmasına karşın baş örtülü olanlarda ki 
düşüklük istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düşük 
bulundu (p=0.002). eğitim düzeyi ortaöğretimden az olan 
olguların 25OHD düzeyleri ortalama 10.4 ng/ml iken daha 
yüksek olanlarda 13.2 ng/ml blundu (p=0.04). bunun dışın-
da evde tek yaşayanlarda biriyle beraber yaşayanlara göre, 
ev kadınlarında çalışanlara göre, güneşe maruziyet ve kal-
siyum alımları düşük olan gruplarda yüksek olanlara göre 
25OHD vitamin düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı olmasa 
da düşük bulundu (tablo 1). sonuç: Çeşitli çalışmalarda D 
vitamin eksikliğinin %50 ila %97 arasında değişen yüksek 
bir yaygınlıkta olduğu gösterilmiştir. bu yüksek oran sade-
ce güneşe maruziyeti düşük olan kutuplara yakın ülkelerde 
değil yoğun güneş alan ülkelerde yapılan çalışmalarda da 
bildirilmiştir. Güneş ışığı bol olan bölgemizde bu yoğunlukta 
D vitamini eksikliği saptanması beklenen bir durum değil-
dir. bursa 40. enlem kuşağında bir il olmasına rağmen bu 
kadar yüksek oranda D vitamini eksikliği ile karşılaşılması-
nın çeşitli nedenleri olabilir. bunların başında güneş ışığına 
yetersiz maruz kalma önemli bir sebep sayılabilir. Çalışma-
ya katılan olguların %61.5’i gün içinde yeterli olarak güneş 
ışığına maruz kalamadığını bildirmişlerdir. ancak veriler de-
ğerlendirildiğinde güneş maruziyetini azaltacak bir durumu 
olmayan olgularda da D vitamini yetersizliği veya eksikliği 
görülebilmektedir. D vitamini eksikliği ile ilgili seviyelerin 
tam olarak belirgin olmaması, mevsimsel değişiklikler gös-
termesi, ölçüm hassasiyeti ile ilgili sorunlar, ölçümün olduk-
ça pahalı olması ve topluma getireceği ekonomik yük neden-
leri ile D vitamini eksikliğinin toplum taraması ile saptanıp 
tedavi edilebilmesi çok kolay ulaşılabilir bir sonuç değildir. 
D vitamini eksikliği riskinden korunmak amacı ile tüm top-
lumun D vitamini destek tedavisine alınması daha rasyonel 
bir yaklaşımdır.
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P182  
HİPERPARATİROİDEMİLİ 
OLGULARDA SERUM PARATHORMON 
YüKSEKLİĞİNİN NEDENLERİ
irFan esen1, selin aktürk esen1, Pınar ŞiŞman3, 
ÖZen ÖZ Gül3, sOner canDer2, canan ersOY3, 
erDinÇ ertürk3

1. burSa YükSek ihtiSaS eah, iç haStalıkları kliniği, burSa, türkiYe
2. burSa YükSek ihtiSaS eah, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 

haStalıkları kliniği, burSa, türkiYe
3. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 

MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, burSa, türkiYe

 
amaç: serum PtH seviyesinin yüksek saptanması, patolojik 
olarak paratiroid bez adenomu, karsinomu veya hiperpla-
zilerine bağlı olabildiği gibi, bazı uyaranlara karşı fizyolojik 
bir cevap olarak da karşımıza çıkabilir. sekonder hiperpa-
ratiroidemi olarak adlandırılabilecek bu durum özellikle se-
rum kalsiyum seviyesinde düşmeye neden olan durumlarda 
görülür. bu çalışmada serum parathormon seviyesini etki-
leyecek ilaç kullanımı ve ek hastalığı olmayan postmena-
pozal kadınlarda saptanan serum PtH yüksekliği nedenleri 
araştırılmıştır. ayrıca bu yaş grubundaki hiperparatiroidemili 
kadınlarda; klinik belirti vermeyen primer hiperparatiroidi 
oranınının tesbit edilmesi amaçlanmıştır.Yöntem: kalsiyum 
metabolizmasını etkilediği bilinen bir hastalığı olmayan, se-
rum PtH seviyesi yüksek tespit edilen 113 kadın çalışmaya 
dahil edildi. serum PtH seviyesi > 68,3 pg/ml olanlar hiper-
paratirodemili olarak kabul edildi.

bulgular: Olguların yaş ortalaması 56.9 ± 0.5 yıl (50-74, 
n=113) bulundu. Çalışma grubunda ortalama serum 25-OH 

vitamin D seviyesi 10.7 ng/ml olarak saptanmıştır. Çalışma-
mızda serum 25-OH vitamin D seviyesini 20 ng/ml alt sınır 
olarak kabul ettiğimizde hiperparatiroidemili hastaların 
ancak sekizinde (%7.4) serum 25-OH vitamin D seviyesinin 
yeterli olduğu görüldü. Olguların serum PtH seviyelerinin 
logaritmik değerleri ile serum 25-OH vitamin D seviyeleri 
arasında istatistiksel anlamlı negatif korelasyon saptandı (r= 
-0.188; p= 0.019). (Şekil-1). Çalışma grubunda serum PtH 
yüksekliğinin nedenleri irdelendiğinde olgulardan 105’inde 
25-OH vitamin D eksikliği tespit edildi ancak 25-OH vitamin D 
eksikliği tespit edilen 5 hastada eş zamanlı primer hiperpa-
ratiroidinin de olduğu gözlendi. Çalışma grubumuzda primer 
hiperparatiroidi görülme oranı %4.4 olarak hesaplanmıştır. 
ancak bizim çalışmamızda PtH düzeyi yüksek olan hastalar 
seçilmiştir ve kontrol grubu olarak ta yeterli düzeyde hasta 
alınmıştır. bundan dolayı saptanan primer hiperparatiroidi 
sıklığı genel popülasyonu yansıtmaktan çok PtH yüksek olan 
olgularda ki sıklığı yansıtmaktadır. Primer hiperparatiroidi 
tanısı alan 5 olgu dışındaki 108 olgunun serum PtH seviyesi 
yüksek ancak serum kalsiyum seviyeleri normal sınırlarda-
dır. D vitamin eksikliği, renal kalsiyum kaçağı ve hipokalsiürik 
hiperkalsemi tanıları da dışlandığında geride kalan 4 olguyu 
(%3.5) “normokalsemik hiperparatiroidi” olarak değerlendir-
dik (tablo-2).sonuç: Çalışmamız serum PtH yüksekliği sap-
tanan olgularda hiperparatiroideminin en önemli sebebinin 
D vitamini yetersizliği olduğunu göstermektedir. Çalışmamız 
rastgele seçilen postmenapozal kadınlardan oluşan bir grup-
ta 25OHD vitamin eksikliğinin yaygınlığına vurgu yapmaktadır. 
Çoğunlukla asemptomatik olan olgularda uzun süreli vitamin 
D eksikliğinin iyi bilinen ve tartışmalı sonuçları göz önünde 
bulundurulduğunda sorunun ciddiyetle üzerine düşülmesi ve 
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toplumsal olarak d vitamini eksikliğini önlemeye yönelik ted-
birlerin önemini ortaya koymaktadır.

 

 

P183 
BİRİ ON YIL ÖNcE, DİĞERİ GüNüMüZDE 
TANI ALMIŞ İKİ PARATİROİD 
KARSİNOMU vAKASI
iFFet DaĞDelen Duran
kırıkkale YükSek ihtiSaS haStaneSi

 
Giriş: Paratiroid karsinomu primer hiperparatiroidili has-
taların %0,5-2’sini etkileyen nadir bir hastalıktır. tedavi 
lezyonun tam rezeksiyonu ileipsilateral tiroid lobektomi 
ve santral lenf nodu disseksiyonu (slnD)dur. Hastalık ge-

nellikle üç yıl içinde nüks gösterse de 20 yıla kadar olan 
nüksler gösterilmiştir. nadir olan bu hastalık tanısını alan 
iki hastamızı sunmayı amaçladık.

vaka 1: 78 yaşında kadın hasta kliniğimize halsizlik, kilo kaybı, 
bilinç bulanıklığı ile başvurdu. anamnezinde on yıl önce opere 
paratiroid karsinomu olan hastaya o dönem soldaki kitlesine 
yönelik kitlenin eksizyonu, sol total-sağ subtotal tiroidektomi 
ve slnD yapılmıştı. Hasta operasyon sonrası uzun süre kont-
rollere gitmemişti. aile hikayesinde özellik olmayıp ilaç kul-
lanımı olmayan hastanın yakın zamanda geçirdiği sol femur 
fraktürü mevcuttu. tahlillerinde kalsiyum(ca): 13,98 mg/dl, 
fosfor(P): 2,01 mg/dl, kreatinin(kre): 0,70 mg/dl, albümin:3,3 g/
dl, magnezyum(mg): 1,56 mg/dl, parathormon(PtH): 1448 pg/
ml, 25-OH vitamin D3(25-OH D3): 13 ng/ml, tsH: 1,84 µıu/ml 
saptandı. boyun ultrasonografisinde (usG) tiroid sol lobu izlen-
mezken sol tiroid loju inferiorda 12x25x39 mm hipoekoik solid 
lezyon görüldü. Hastaya parenteral hidrasyon ve zoledronik asit 
verildi. Yapılan paratiroid sintigrafisinde sol tiroid loju inferiorda 
artmış aktivite, akciğerde bilateral büyüğü 4 cm kitle ile uyumlu 
tutulum ve tüm iskelet sisteminde kemik metastazı ile uyumlu 
aktivite artışı görüldü. Hasta inoperabl kabul edilip sinakalset 
başlandı.

vaka 2: 76 yaşında kadın hasta bilinç bulanıklığı, kusma 
ile kliniğimize başvurdu. tetkiklerinde ca: 14 mg/dl, P: 2,1 
mg/dl, kre: 0,8 mg/dl, albümin:4,0 g/dl, mg: 1,4 mg/dl, PtH: 
1448 pg/ml, 25-OH D: 13 ng/ml, tsH: 1,84 µıu/ml idi. boyun 
usG’sinde sol tiroid lobu inferior komşuluğunda 14x18x28 
mm tiroid bezi posterior kesime invaze sol karotid arte-
re uzanan hipoekoik heterojen lezyon görüldü. Paratiroid 
sintigrafisinde benzer lokalizasyonda tutulum tespit edilen 
hastada PtH ve ca yükseklik derecesi ve lezyonun boyutu 
nedeniyle ön planda karsinom düşünülüp boyun magnetik 
rezonans (mr) çekildi. ek bulguya rastlanmadı. Hastanın 
kalsiyumu düşürüldükten sonra tümörün sol tiroid lobuyla 
birlikte en blok rezeksiyonu ve slnD yapıldı. Patoloji sonu-
cu paratiroid karsinomu gelen hastanın operasyon sonrası 
PtH:20 pg/ml olup, sonraki hafta PtH:94 pg/ml, ca: 8,8 mg/
dl, P: 2,8 mg/dl idi. Oral 25-OH D3, aktif D vitamini ve kal-
siyum preparatlarıyla hasta taburcu edildi. izleminde PtH 
yükselmesi tespit edilmeyen hastaya adjuvan 50 Gy radyo-
terapi verildi. Operasyondan altı ay sonraki PtH:86 pg/ml, 
ca:9,2 mg/dl saptandı, radyolojik patoloji yoktu.

Sonuç: Paratiroid karsinomu tanısını koyabilmek, hasta-
lığın sonradan lokal rekürrens ve bölgesel lenf nodlarına 
metastaz ihtimalinin yüksek olması nedeniyle önemlidir. 
beş yıllık sürvi oranı %50-85 arasındayken, hastalığın 
nüksü durumunda sürvi %0’dır. adjuvan radyoterapi tü-
mör rekürrensini önlüyor gözükmektedir.
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P184 
KRONİK BÖBREK YETMEZLİĞİ vE 
KEMİĞİN PAGET HASTALIĞI OLAN BİR 
OLGUDA DENOSUMAB TEDAvİSİ
meHmet Çelik, buket YılmaZ bülbül, semra aYtürk, 
abDulsamet kalkan, sibel GülDiken
trakYa üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana biliM Dalı, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, eDirne

 
Paget hastalığı, bazı kemik alanlarında hücresel aktivitenin 
artmasına bağlı olarak kemik döngüsündeki hızlanma ile 
karakterize kronik bir hastalıktır. Organize olamayan ke-
mikte çeşitli deformiteler meydana gelir. Olguların %80-90’ı 
asemptomatiktir. bazı hastalarda ise ağrı, kırık, sinir hasarı 
gibi komplikasyonlar görülür. Paget hastalığının tedavisin-
deki hedef, kemik ağrısını azaltmak, hastalığın ilerlemesini 
önlemektir. Günümüzde bifosfonatlar, kalsitonin, galyum nit-
rat, mitramisin/ plikamisin bu amaçla kullanılmakta, en iyi 
yanıt bifosfonat tedavisi ile alınmaktadır. ancak ağır böbrek 
yetersizliğinde bifosfonat kullanımı önerilmemektedir.

Denosumab, rankl’ı inhibe ederek osteoklast öncü hücre-
lerinin fonksiyonunu ve farklılaşmasını önleyen monoklonal 
ıgG2 antikorudur. Osteoporoz ve metastatik kemik hastalı-
ğının tedavisinde kullanılmaktadır. böbrek hastalığı olanlar 
dakullanılabilmesi önemli avantajlarından birisidir.

bu yazıda kronik böbrek yetersizliği ve kemiğin paget has-
talığı saptanan bir hastada uyguladığımız denosumab te-
davisinin sonuçlarını sunmayı amaçladık.

olgu: 73 yaşındaki erkek hasta bel ve kalça ağrısı şikayetii-
le polikliniğe başvurdu. Hikayesinden üç yıl önce kronik bel 
ağrısı şikayeti ile ortopedi polikliniğinde değerlendirildiği ve 
kemiğin paget hastalığı tanısı konularak pamidronat tedavisi 
uygulandığı öğrenildi. klinik ve laboratuvar sonuçlarına göre 
kronik böbrek hastalığı saptandı. lomber ve pelvik grafisin-
de skleroz ve kortikal kalınlaşma mevcuttu. kemik sintigra-
fisi; sol hemipelviste ,sol tibiada ve sağ femur proksimalinde 
yoğun artmış aktivite tutulumu paget hastalığı lehine değer-
lendirildi. Hastaya denosumab subkutan 60mg /6ay tedavisi 
planlandı. takiplerinde şikayetlerinde ve serum alkalen fos-
fataz değerinde gerileme saptanan hasta takibe alındı.

Denosumab
tedavisi öncesi

Denosumab
tedavisi sonrası 6.ay

üre (18-55 mg/dl) 101 98
kreatinin (0.72-1.25mg/dl) 5.6 4.2
albümin (3.2-3.6 mg/dl ) 4.2 4.6
alP (40-150 u/l) 1053 196
kalsiyum (8.4-10.2 mg/dl ) 9 9.1
Fosfor (2.3-4.7 mg/dl ) 2.7 3
25-OH-vitD (ng/ml) 10.42 34
Parathormon (14-72 pg/ml) 306.7 132
kreatinin klerensi 
(ml/dk/1.73m2) 11.5 15.4

vizuel analog skala (1-10) 8 2

P185  
POSTMENOPOZAL 55-65 YAŞ ARASI 
TİP 2 DM HASTALARDA OSTEOPOROZA 
BAĞLI KIRIK RİSKİNİN ARAŞTIRILMASI
DiDem aYDın1, bünYamin aYDın2, aYŞe aYnalı3, 
ilter ilHan4, banu kale2, meHmet numan tamer2

1. SDü tıP fakülteSi iç haStalıkları abD, ıSParta
2. SDü tıP fakülteSi iç haStalıkları abD, enDokrinoloiJi ve 

MetabolizMa haStalıkları bD, ıSParta
3. SDü tıP fakülteSi MikrobiYoloJi abD, ıSParta
4. SDü tıP fakülteSi biYokiMYa abD, ıSParta

 
Giriş ve amaç: tip 2 diabetes mellitus (Dm) hastalarında, di-
yabeti olmayanlara göre hem kalça hem vertebrada %3 ora-
nında artmış kmD değerleri saptanmıştır. ancak kırık riski-
nin kmD değerlerinden bağımsız olarak tip 2 Dm de artmış 
olarak saptandığı meta analizler mevcuttur. Çalışmamızda 
diyabetiklerde kmD skoru yüksekliği olmasının kemik kali-
tesini yansıtmadığını, diyabetin kemik kalitesine olan etkisini 
ve kırık riskini artırdığını ileri tekniklere gerek kalmadan de-
ğerlendirilmesinin önemini vurgulamak istedik. bu neden-
le WHO FraX ölçeğini kullanarak hesapladığımız kırık riski 
yüzdesi ile kemik turnover belirteçleri, PınP, ctX, sklerostin 
ve pentosidin düzeylerinin ilişkisini göstermeyi planladık.

materyal ve metod: Çalışmaya 55-65 yaş arası 80 tane post-
menopozal kadın alındı. 50 kişi tip 2 Dm tanılı ve 30 kişi kont-
rol grubu olarak planlandı. sekonder osteoporozu olanlar 
çalışmaya dahil edilmedi. kmD ölçümü DeXa yöntemi ile (Ge 
lunar Prodigy) lumbal vertebra ve sol femur boyun bölge-
sinden yapıldı. l2-l4 vertebra ve femur boyun kmD’si g/cm² 
ve t skoru olarak ölçüldü. Yaş, boy, vücut ağırlığı, bki, femur 
boyun kmD g/cm² ve anamnez bilgileri kullanılarak WHO 
tarafından kabul edilen www.shef.ac.uk/FraX/tool, FraX-
turk türkiye versiyonu ile 10 yıllık kalça ve major kırık riski 
hesaplandı. PınP, ctX, pentosidin ve sclerostin düzeyleri, 
dondurulmuş serum örnekleri oda sıcaklığında eritildikten 
sonra her biri ayrı ticari kitler (cloud clone corp. enzyme 
–linked ımmunosorbent assay kit, Houstan, usa Precoated 
plate) ile competitive inhibition enzyme immunoassay tek-
niği (elx 50 biotek instrument ile yıkama) (Orgaron teknika 
microwell system cihazı ile okuma) kullanılarak saptandı. 
tez istatistikleri için veri analizinde ıbm sPss stattistics 22.0 
(statistical Package for the social sciences) kullanıldı. ek 
hastalıklar arasındaki ilişki Pearson chi-square testi çapraz 
tablo ile değerlendirildi. normalite testi olarak kolmogorov 
smirnov testi kullanıldı. kolmogorov smirnov testine göre 
dağılımı normal olmayan verileri değerlendirmek için mann-
Whitney u testi, normal dağılımlı veriler için t-test kullanıldı.

bulgular: Diyabetik grupta Pentosidin ile PınP arasındaki 
p değeri 0.048, ctX ile PınP arasındaki p değeri 0.017 ko-
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relasyon saptandı (tablo 1 ). Diyabetik grupta Hba1c <7 ve 
≥7 olan iki grup için kemik turnover belirteçleri, scleros-
tin ve pentosidin ile kalça kırık ve majör osteoporotik kırık 
riski yüzdesi korelasyonu ile anlamlı p değeri (p > 0.05 ) 
saptanmadı (tablo 2.)

Sonuç: Postmenopozal tip 2 Dm kadınlarda artmış olan 
serum sclerostin düzeyleri kmD ve kemik turnover belirteç-
lerinden bağımsız olarak fraktür riskini artırmaktadır. Diya-
betik hastalarda osteoporoza bağlı kırık riskini ortaya koy-
mak ve morbidite-mortaliteyi azaltmak için kullanılabilecek 
belirteçler acısından yeni çalışmalara ihtiyaç vardır.

 

 

P186 
FARKLI OTOİMMüN ENDOKRİN 
BOZUKLUĞU OLAN BİREYLERDE 
DüŞüK KEMİK MİNERAL YOĞUNLUĞU 
RİSKİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ
aYŞen kOcaeli1, sOner canDer2, ÖZen ÖZ Gül3, 
Pınar ŞiŞman3, canan ersOY3, erDinÇ ertürk3

1. burSa Devlet haStaneSi, enDokrnoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları bÖlüMü, burSa, türkiYe

2. burSa YükSek ihtiSaS eah, enDokrnoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları bÖlüMü, burSa, türkiYe

3. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrnoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, burSa, türkiYe

 
amaç: Çalışmamızda otoimmün endokrin bozukluğu olan 
hastalarda kemik mineral yoğunluğunda alt grupların ve 
asemptomatik çölyak hastalığının etkilerinin incelenmesi 
amaçlanmıştır.

Yöntem: Çalışmaya tip 2 OPs tanılı hastalar ile poliglan-
düler sendrom olmayan tip 1 Dm, addison hastalığı ve 
otoimmün tiroid hastalığı olan kişiler dahil edildi. tip 1 
Dm, addison hastalığı, otoimmün tiroid hastalığı, vitiligo, 
pernisiyöz anemi, hipoparatiroidizm, prematür gonadal 
yetmezlik tanılarından en az iki tanesi bulunan kişilere 
OPs tanısı kondu. Hastalardan alınan serumlar saklana-
rak dtG ıga ve ıgG (autoımmune diagnostic assays-aıDa-
GmbH) topluca çalışıldı ve Çölyak hastalığı açısından sınıf-
landırma yapıldı. Hastaların dual X-ray absorbsiyometri 
ile kemik mineral yoğunluğu ölçümleri yapıldı. Ölçüm böl-
gesi olarak tüm lomber vertebralar, femur boynu ve total 
femur proksimali değerlendirildi.

bulgular: kemik mineral yoğunluğu sonuçları otoimmün 
hastalığı olan gurupta hastalık tiplerine göre ayrı ayrı değer-
lendirildi (tablo-1). addison hastalığı olan hastalarda hem 
femur hem de lomber vertebralar seviyelerindeki kemik mi-
neral yoğunluğu ölçümlerinin diğer otoimmün hastalıklara 
göre daha düşük olduğu görüldü. addison’lu tüm hastala-
rın DeXa ile yapılan Z skoru ölçümlerinden en az birinin -1 
den düşük olduğu ve “yaş için beklenen değerden düşük ke-
mik mineral yoğunluğu” oranının %100 olduğu tespit edildi. 
OPs’lu hastaların %81’inin (29/36) , tip 1 diyabetik hastala-
rın %80’inin (28/35) bulunduğu yaş için beklenen değerden 
düşük kemik mineral yoğunluğu olduğu tespit edildi. buna 
karşılık Hashimoto hastalığı olan gurupta kemik mineral yo-
ğunluğu sağlıklı kontrol gurubuna çok yakın olduğu görüldü. 
dtG ıga pozitif olan hastalarda, negatif olanlara göre düşük 
kemik mineral yoğunluğu olan hasta oranı anlamlı derecede 
düşük bulundu (tablo 2). Çoklu lojistik regresyon analizi so-
nucunda kemik mineral yoğunluğu üzerinde etkili en önemli 
faktörlerin doku transglutaminaz antikor pozitifliği, addison 
hastalığı ve tip 1 Dm olduğu gösterildi (tablo-3). sağlıklı 
kontrol gurubu referans kategori olarak ele alındığında doku 
transglutaminaz antikor pozitifliğinin odds oranı 3.143, addi-
son hastalığının odds oranı 2.706 ve tip 1 diyabetes mellitu-
sun odds oranı 2.482 olduğu hesaplandı.Sonuç:addison’lu, 
poliglandüler sendromlu ve tip 1 diyabetes mellituslu has-
talarda kemik mineral yoğunluğu belirgin düşüktür. Hashi-
moto hastalığı olanlarda kemik mineral yoğunluğu sağlıklı 
kontrol gurubundan farklı değildir. Otoimmün hastalığı olan 
hastalarda doku transglutaminaz antikor pozitifliği de ke-
mik mineral yoğunluğunun anlamlı derecede düşük olması 
beklenir. kemik mineral yoğunluğunun korunmasına yönelik 
destek tedavinin gecikilmeden verilmesi açısından, hem po-
liglandüler hem de monoglandüler otoimmün hastalığı olan 
kişilerde (Hashimoto hastaları hariç) çöliak hastalığı araştır-
masının periyodik olarak yapılması gerekli olduğu kanısına 
varılmıştır.
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P187 
kemik mineral Yoğunluğu 
açıSınDan otoimmün enDokrin 
bozukluğu olan haStalar 
ve Sağlıklı bireYlerin 
karşılatırılmaSı
aYŞen kOcaeli1, Pınar ŞiŞman3, sOner canDer2, 
ÖZen ÖZ Gül3, canan ersOY3, erDinÇ ertürk3

1. burSa Devlet haStaneSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları bÖlüMü, burSa, türkiYe

2. burSa YükSek ihtiSaS eah, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları kliniği, burSa, türkiYe

3. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, burSa, türkiYe

 
amaç: Çalışmamızda otoimmün endokrin hastalıkların 
kemik mineral yoğunlukları açısından sağlıklı bireylerle 
karşılaştırılması amaçlanmıştır.

Yöntem: Çalışmamıza; tip 1 diyabet, haşimoto tiroidi-
ti, addison hastalığı veya tip 2 otoimmün poliglandüler 
sendrom (OPs) tanısı ile takip edilen 103 hasta ile yaş ve 
cinsiyet açısından eşleştirilmiş 32 kontrol olgusu dahil 
edilmiştir.hastaların dual X-ray absorbsiyometri ile kemik 
mineral yoğunluğu ölçümleri yapıldı. bu ölçüm için Holo-
gic Delthi-w seri no: 70232 kemik dansitometresi cihazı 
kullanıldı. Ölçüm bölgesi olarak tüm lomber vertebralar, 
femur boynu ve total femur proksimali değerlendirildi. 
kemik mineral yoğunlukları gr/cm² olarak ve toplum baz-
lı verilere göre hesaplanan Z skorları kayıt edildi. Z skoru 
-1,0’den daha düşük saptanan kişiler “bulunduğu yaş için 

beklenen değerden düşük kemik mineral yoğunluğu” ola-
rak sınıflandırıldı.

bulgular: Otoimmün hastalığı olanlarda kemik mineral 
yoğunluğunun sağlıklı kontrol guruba göre anlamlı şekil-
de düşük olduğu görüldü (tablo-1). kemik mineral yoğun-
luğu femurdan yapılan ölçümlerde istatistiksel belirgin 
anlamlı düşük bulunurken, lomber bölgelerden yapılan 
ölçümlerde istatistiksel anlamlılığın sınırda olduğu görül-
dü. Çalışma gurubu ile kontrol gurubu arasındaki DeXa ile 
yapılan Z skoru sonuçları bar grafik şeklinde Şekil-1’de 
gösterilmiştir. kemik mineral yoğunluğu ölçümü Z skoru 
sonuçlarından herhangi birinin -1.0 den düşük saptanma-
sı durumunda “bulunduğu yaş için beklenen değerden dü-
şük kemik mineral yoğunluğu” olarak değerlendirildi. bu 
hastalar sayıldığında bulunduğu yaş için beklenen değer-
den düşük kemik mineral yoğunluğu; kontrol gurubunda-
ki 32 hastadan 10’unda (%31,3) saptanırken, otoimmün 
hastalığı olan guruptaki 103 hastadan 62’sinde (%60,2) 
saptandı (Şekil-2). istatistiksel karşılaştırmada aradaki 
fark anlamlı olduğu görüldü (p=0.008).

Sonuç:Otoimmün hastalığı olanların kemik mineral yo-
ğunluğunun sağlıklı kontrol gurubuna göre istatistiksel 
olarak anlamlı olacak şekilde daha düşük seviyelerde ol-
duğu görüldü. kmY azalması lomber vertebralarda olduğu 
gibi femurdan yapılan ölçümlerde de saptandı. bulunduğu 
yaş için beklenen değerden düşük kemik mineral yoğun-
luğu herhangi bir ölçümde – 1’den az olan hasta oranı-
na bakıldığında otoimmün hastalığı olanlarda bu oranın 
%60.2 ile sağlıklı gurubun hemen hemen 2 katı olduğu 
görüldü.
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P188 
PRİMER HİPERPARATİROİDİ JAW 
TüMÖR SENDROMLU OLGU
mustaFa ünal1, Dilek arPacı1, muammer bilici2, 
taner baYraktarOĞlu1

1. bülent ecevit üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa b.D. zonGulDak

2. bülent ecevit üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
a.D. zonGulDak

 
Primer Hiperparatiroidi (PHPt) paratiroid bezlerinden 
otonom olarak aşırı parathormon (PtH) salgısı sonucun-
da gelişen hastalık tablosudur. Çoğu vaka sporadik ola-
bildiği gibi, men1, men2, familyal benign hipokalsiürik 
hiperkalsemi ve hiperparatiroidizm-jaw tumör sendromu 
(HPt-Jt) gibi kalıtsal sendromlar ile birlikte görülebilir. 
biz bu sunumda primer hiperparatiroidi ile birlikte mak-
siller bölgede gelişen tümör ile birlike olan primer hiper-
paratiroidizm jaw tümör sendromu olan vakayı sunmayı 
planladık.

vaka: 26 yaşında erkek hastada üç aydır olan yüzünün 
sol tarafında şişlik şikayeti ile yapılan maksillofasial ct 
de maksiller sinüs tabanında 38x52 mm. kemikte eroz-
yon oluşturan lobule konturlu lezyon saptanmış. biyo-
kimyasal tetkiklerinde ise plazma kalsiyumu 15.6 mg/dl. 
bulunmuş,ileri tetkik amaçlı sevkedilmiş. Hastanın kal-
siyum 15.6 mg/dl. Fosfor 1.3 mg/dl. PtH 945 tiroid test-
leri normal bulundu. tiroid us de tiroid sol loju dışında 
7x10x11 mm paratiroid adenomu tespit edildi. maksiller 
kitleden yapılan biyopsisi santral hücreli granulom şeklin-
de raporlandı. Hasta paratiroid adenomu tanısı ile opere 
edildi ve patolojisi paratiroid adenom ile uyumlu idi.

tartışma: Hiperparatiroidizmin herediter formları tanım-
lanmıştır. bu formlar arasında HPt-Jt nispeten en az 
bilinen ve seyrek görülen formdur. HPt-Jt otozomal do-
minat geçen paratiroid adenomu yanısıra mandibula veya 

maksillada ossifying fibroma, renal kistler veya Wilm’s 
tümörü ile karakterize bir sendromdur. bu hastalarda 
paratiroid karsinomu riski artmıştır. Genetik sebebinin 
cDc73 (HrPt2) genindeki mutasyonlar sonucu oluştuğu 
düşünülmektedir. Gen fonksiyon olarak protein sentezinin 
erken aşamasındaki bir transkripsiyon proteini (parafib-
romin) kodlamaktadır ve bu ürün hücre proliferasyonun-
dan sorumludur. Parafibromin yetersizliği hücre prolife-
rasyonunun regülasyonunu bozmaktadır. kemik lezyonu 
karekteristik olarak mandibula ve maksillada yerleşmiş 
fibro-osseous tiptedir. Hiperparatiroidi ve maksiller kemik 
lezyonu birliktediğinde jaw tümör sendromu akla getiril-
melidir.

P189 
UZUN SüREN AÇ KEMİK SENDROMU
belma ÖZlem tural balsak1, ZaFer PekkOlaY1, 
Hikmet sOYlu1, ZiYa kalkan2, alPaslan kemal tuZcu1

1. Dicle üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
enDokrinoloJi DiYarbakır

2. Dicle üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları abD 
DiYarbakır

 
Giriş: aç kemik sendromu hiperparatiroidisi olan hasta-
larda paratiroid cerrahisi sonrası görülen ciddi hipokal-
semi, hipofosfatemi, hipomagnezemi ile seyreden klinik 
bir durumdur. Paratiroidektomi sonrası dolaşımda yüksek 
miktarda bulunan parathormonun (PtH) düşmesi sonucu 
kemik rezorbsiyonu durur, kemiğe kalsiyum (ca), fosfor 
(P), magnezyum alımı artar. ciddi kemik lezyonları olan 
hastalarda serumdaki kalsiyumun kemik tarafından tutu-
lumu o kadar fazla olur, hipokalsemi süresi uzar.

olgu sunumu: Yirmi yaşında kadın hasta halsizlik, yor-
gunluk, kemik ağrıları ve yürüme zorluğu şikayetleri ile 
başvurdu. Hastanın özgeçmişinde patolojik femur şaft 
fraktürü nedeniyle operasyon öyküsü mevcuttu. Fizik mu-
ayenede boyu kısa (145 cm) , vital bulguları stabildi. ext-
remite muayenesinde genu varum deformitesi mevcuttu. 
laboratuar incelemelerinde serum ca: 11.8 mg/dl (8.4-
10.2 mg/dl) , P:1.5 mg/dl (3.2-5.5 mg/dl) , albümin: 4.5g/dl 
(3.5-5.0 g/dl) PtH: 2784 pg/ml (15-65 pg/ml) , alP >2200 
u/l (40-150 u/l), 25 OH vitamin D: 3.8 mikrogram/l (10-
60 mikrogram/l) saptandı. Diğer labaratuar bulguları 
normal saptandı. Direkt grafide dizde brown tümörü, ke-
mik mineral dansitometresinde osteoporoz (aP spine Z 
skor:-3,9, t skor:-4) saptandı. batın ultrasonografisinde 
sol böbrekte büyüğü 6.5 mm iki adet kalkül izlendi. bo-
yun ultrasonografisinde tiroid bezi sağ lateralinde 3x2 cm 
paratiroid adenomu, paratiroid sintigrafisinde aynı lokali-
zasyonda tutulum saptandı. Paratiroidektomi sonrası cid-
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di ve uzun süreli hipokalsemi gelişti. aç kemik sendromu 
düşünülen hastaya post operatif birinci günden başlayıp 
yaklaşık 1 ay süresince intravenöz kalsiyum ve oral alım 
başladığı andan itibaren oral kalsiyum ve kalsitriol tak-
viyesi yapıldı. magnezyum replase edildi. Hipokalsemisi 
düzelen hasta oral kalsiyum ve kalsitiriol tedavisiyle ta-
burcu edildi. Poliklinik kontrollerinde yaklaşık 1 yıl kadar 
kalsiyum desteği yapıldı.

tartışma: aç kemik sendromu kemik bulguları olmayan 
hiperparatiroidi durumlarında %0-6 olarak raporlanmış-
tır. radyolojik kemik lezyonu olanlarda aç kemik sendro-
mu görülme sıklığı %25-90 dır. bizim olgumuzda yaygın 
kemik tutulumu , sağ dizde brown tümör, ciddi osteopo-
roz, böbrek taşı, gelişme geriliği mevcuttu. Postoperatif 
dönemde ciddi hipokalsemi nedeniyle 1 ay intravenöz kal-
siyum desteğine ihtiyaç duyuldu. aç kemik sendromu ta-
nısı alan hastanın kalsiyum ihtiyacı bir yıl sürdü.

aç kemik sendromu gelişmesi için risk faktörleri ileri yaş, 
adenomun boyutu, preoperatif yüksek alP düzeyi, vitamin 
D eksikliği ve kemik hastalığını gösteren radyolojik bulgu-
lardır. aç kemik sendromunun tedavisi temel olarak eksik 
olan kalsiyumun yerine konulması ve aktif D vitamini ve-
rilmesidir.

Sonuç: Hiperparatiroidiye bağlı ciddi kemik bulguları olan 
hastalarda aç kemik sendromu açısından dikkatli olun-
malıdır. uzun süre paratiroid hormonuna maruz kalan 
hastalarda aç kemik sendromu uzun sürebilir.

anahtar kelimeler: aç kemik sendromu, hiperparatiroidi

resim 1: Paratiroid sintigrafisi

resim 2:Dizde brown tümör

 

P190 
YENİDOĞAN HİPOKALSEMİSİ ETİYOLOJİSİ 
ARAŞTIRILIRKEN SAPTANAN MATERNAL 
PARATİROİD ADENOMU vAKASI
ciHat cOŞGun1, Ferit kerim küÇükler2, 
aHmet GürsOY1, ülkem Şen1, serDar Güler2

1. hitit üniv. tıP fak. çoruM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
iç haStalıkları anabiliM Dalı, çoruM

2. hitit üniv. tıP fak. çoruM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve Met. haSt. biliM Dalı, çoruM

 
Giriş: Primer Hiperparatiroidizm (PHPt), reproduktif çağda-
ki kadınlarda nadir görülür ve prevelansı yaklaşık 5/10.000 
civarındadır. Çoğu zaman semptomlar non-spesifik oldu-
ğundan ya da gebelikle ilişkili semptomlarla (hiperemezis 
gravidarum vs.) benzerlik gösterdiği için gebelikte PHPt 
tanısı koymak zordur. Hiperparatiroidizm tedavi edilmezse 
annede hiperemezis, nefrolitiyazis, hiperkalsemik kriz ve 
pankreatit, fetusta ise intrauterin büyüme geriliği, düşük do-
ğum ağırlığı, erken doğum, intrauterin fetal ölüm veya post-
partum neonatal tetani meydana gelebilir. Gebelikteki tüm 
PHPt vakalarının %85’den fazlasında etiyoloji soliter parati-
roid adenomudur. Yenidoğan hipokalsemisi etiyolojisi araştı-
rılırken tanı konulan maternal paratiroid adenomu vakamızı 
nadir görülmesi nedeniyle sunduk.

olgu: 31 yaşında bayan hastanın, bebeğinde yenidoğan 
hipokalsemisine bağlı tetani saptanmış. maternal etiyo-
loji araştırılmak üzere endokrinoloji Polikliniği’ne refe-
re edilmiş. Özgeçmişinde demir eksikliği anemisi, 12 yıl 
önce subtotal tiroidektomi ve 9 yıl önce nefrolitiazis öy-
küsü mevcuttu. Oral demir preparatı ve levotiroksin 125 
mcg kullanıyordu. soygeçmişinde özellik yoktu. sistem 
sorgulamasında 1 aydır karın ağrısı ve çarpıntı şikayetleri 
mevcuttu. Fizik muayenesinde patolojik bulgu saptanma-
dı. laboratuvar bulguları tablo-1’de verilmiştir. 
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Hastanın hemogram ve demir profili demir eksikliği anemi-
siyle uyumluydu. Diğer laboratuar parametreleri normaldi. 
Hiperkalsemi saptanan hastaya yapılan paratiroid ultraso-
nografisinde sol tiroid lobu alt pol inferiorunda 6.4x10.7x21 
mm paratiroid adenomuyla uyumlu lezyon saptandı. Parati-
roid sintigrafisinde sol tiroid alt pol inferior yerleşimli parati-
roid adenomu izlendi. üriner sistem ultrasonografisinde sağ 
böbrek alt polde ektaziye neden olmayan 4 mm çapında kal-
kül saptandı. Hastaya klinik, görüntüleme ve laboratuvar in-
celemeleri sonucu soliter paratiroid adenomu tanısı konuldu.

Genç yaşta saptanan paratiroid adenomu nedeniyle yapılan 
multiple endokrin neoplazi tip-1 taramasında; ön hipofiz 
hormonları, gastrin ve insülin düzeyleri normaldi. Hipofiz ve 
üst abdomen mr incelemesinde patoloji saptanmadı.

sol inferior paratiroid adenomektomi yapılmak üzere 
Genel cerrahi Polikliniği’ne refere edildi. sol inferior pa-
ratiroid adenomektomi yapılan hastanın patoloji sonucu 
paratiroid adenomu olarak raporlandı. Operasyon sonrası 
parathormon:5 pg/ml, kalsiyum: 7,9 mg/dl idi. Oral kal-
siyum karbonat ve vitamin D3 replasmanı sonrası kalsi-
yum: 8,95 mg/dl idi.

tartışma:Hiperkalsemi ve gebelik semptomları sıklıkla 
karışabilir. bu nedenle inatçı gebelik semptomları olan 
hastalarda hiperkalsemi araştırmak gerekebilir.

P191 
OLGU SUNUMU: ATİPİK YERLEŞİMİ 
NEDENİ İLE KONvANSİYONEL 
ULTRASONOGRAFİ İLE 
GÖRüNTüLENEMEYEN PARATİROİD 
ADENOMUNUN TESPİT EDİLMESİNDE 
YARDIMcI BİR YÖNTEM OLARAK 
ENDOSKOPİK ULTRASONOGRAFİNİN 
KULLANIMI
nesliHan ÇuHacı1, cevDet aYDın1, Osman ersOY2, 
aYlin kılıÇ YaZGan3, ibraHim kılınÇ4, reYHan ersOY1, 
bekir Çakır1

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
GaStroenteroloJi biliM Dalı, ankara

3. atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, PatoloJi kliniği, 
ankara

4. atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, Genel cerrahi 
kliniği, ankara

 
Giriş: Ön mediasten, paraözefagial veya retrotrakeal yer-
leşimli ektopik ve atipik lokalizasyonlu paratiroid adenom 
(Pa)’ları nadir görülmekle birlikte klinik pratikte karşıla-
şılabilen durumlardır. Pa’nın tanısında sıklıkla kullanılan 
ve en iyi konvansiyonel görüntüleme yöntemlerinden biri 
olan ultrasonografi (us) bazen, özellikle de atipik yerle-
şimli Pa’ların yerini saptamada yetersiz kalabilmektedir. 
endoskopik us (eus), paratiroid lezyonlarının yerini tespit 
etmede kullanılan yeni bir yöntemdir. biz bu bildiride, eus 
ile yeri doğru olarak tespit edilen paraözefagial Pa’lı bir 
vakayı sunacağız.

olgu: 5 yıl önce papiller tiroid mikrokarsinomu (tümör çapı 
8 mm) nedeni ile opere olan 55 yaşında kadın hastanın se-
rum kalsiyum değerlerinin operasyondan sonra yüksek sey-
retmesi (10.5-11 mg/dl) nedeni ile hiperkalsemi etyolojisine 
yönelik yapılan tetkiklerinde parathormon (PtH) yüksekliği 
tespit edildi. ilk yapılan boyun us ve paratiroid sintigrafisin-
de patolojik bulgu saptanmadı. ayrıntılı değerlendirmede 
hiperparatiroidi nedeni ile operasyon endikasyonu bulun-
mayan hasta takip edildi ve 5 yıl sonra kemik mineral den-
sitemetrisinde lumbal vertebralarda osteoporoz saptandı. 
boyun us’de patoloji saptanmadı. Yeni yapılan paratiroid 
sintigrafisinde tiroid lojunun inferiorunda trakeanın posteri-
orunda paratiroid adenomu saptandı. boyun ve üst medias-
tinal bilgisayarlı tomografisinde 11 mm boyutunda sağ üst 
paraözefagial bölgede heterojen nodüler lezyon tespit edildi. 
Pa’nın yerini netleştirmek için eus yapıldı ve sağ paratiroid 
lokalizasyonunda özefagus komşuluğunda hipoekoik lezyon 
saptandı. Hastaya minimal invaziv yöntem ile paratiroidek-
tomi yapıldı ve paratiroid adenomu saptanarak eksize edildi.
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Sonuç: Paratiroid lezyonunun preoperatif olarak doğru loka-
lizasyonu uygun vakalarda minimal invaziv yöntemin uygula-
nabilmesi için önemlidir. eus paratiroid adenomunun yeri-
nin tespit etmede son dönemlerde kullanılan bir yöntemdir. 
eus diğer görüntüleme yöntemleri negatif veya çelişkili olan 
hastalarda özellikle özofagus komşuluğunda olan lezyonlar 
için kullanılabilecek bir görüntüleme metodudur.

P192 
İLERİ YAŞTA Mc cUNE ALBRIHT 
SENDROMU TANISI ALAN vAKA SUNUMU
tuĞÇe Yüksel karslı1, Hüsnü YılmaZ2, 
melek YılmaZ1, YusuF üZüm1, Damla ernur1, 
uĞur baYram kOrkmaZ1, barıŞ ÖnDer Pamuk2

1. katiP çelebi üniverSiteSi atatürk eğt. ve araştırMa 
haStaneSi iç haStalıkları kliniği,izMir

2. katiP çelebi üniverSiteSi atatürk eğt. ve araştırMa 
haStaneSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları 
kliniği, izMir

 
Giriş: mc cune albright sendromu) oldukça nadir görülen 
ve cafe au lait deri lekeleri;fibröz displazi,puberte prekoks 
dışında hipertiroidizm, hiperparatiroidizm, hiperkortizo-
lism, büyüme hormonu ve prolaktin aşırı salgılanmasının 
da görülebildiği bir sendromdur. (1.2.3))

Hastalığın prevelansı 1/100,000 ve 1/1,000,000 arasında 
değişmektedir. (4)Hastalık Gnas genindeki somatik mu-
tasyonların sonucunda oluşmaktadır; özellikle mutasyon-
lar camP düzenleyici proteini Gs alpha da olmaktadır.(4) 
ancak tanıda genetik testler kullanılmamaktadır. Çoğun-
lukla klinikle tanı konulmaktadır.

olgu: 39 yaşında bayan hasta; servisimize mc cune alb-
rıght sendromu araştırılmak amaçlı interne edildi. Onbir 
yıldır tip 2 dm tanılı; 9 yıl glukophage+novonorm kulla-
nımı sonrasında ve son 2 yıldır intensif insülin tedavisi 
kullanmaktadır. 1998 yılında akromegali tanısıyla hipofiz 
adenomundan opere olmuştur. Hasta bu açıdan dostinex 
tablet haftada 2 gün ve sandostatin 30 mg kullanımına 
ragmen ıGF-1 düzeyleri yüksek seyretmeye devam et-
mektedir. Hastanın çekilen konrol hipfiz mr’ ında kafa 
tabanı ve sfenoid sinüste fibröz displazi görülöüştür.. Has-
taya mc-cune albright ön tanısıyla çekilen tüm vücut ke-
mik sintigrafisinde poliostotik fibröz displazi ile uyumlu 
bulgular saptanmıştır. Hastanın ileri tetkik amaçlı bakılan 
endokrinolojik tetkiklerinde santral hipotiroidisi saptandı. 
Hastaya ileri tetkik amaçlı servisimize interne edilip 1mg 
deksametazon supresyon testi uygulandı 0,8 (suprese) 
olarak geldi. Hastanın OGtt ile büyüme hormonu baskı-
lama testinde 1. saat kan şekeri:456 büyüme hormonu: 

1,92 2.saat:477;1,92, 3.saat: 501;1,69 olarak tespit edil-
di. somatemedin-c düzeyi:376 olarak saptandı. Hastanın 
medikal tedavisi düzenlenerek taburcu edildi.

tartışma: mc-cune albright sendromu sıklıkla 20 yaş-
larda önce tanı alan, klasik triadı cafe-eu lekeleri , fibröz 
displazi, puberte prekoks’a eşilk eden endokrinolojik bo-
zukluklardır. kimi zaman bizim hastamızda da olduğu gibi 
ileri yaşlarda tanı alabilirler. tanı öncesinde endokrinolo-
jik açısından tedavi almış olabilirler. bu nedenle özellikle 
büyüme hormonu fazlalığı ile başvuran hastalarda ayırıcı 
tanıda mc-cune albright sendromu akla getirilmelidir.

referans:
1. mccune DJ. Osteitis fibrosa cystica: the case of a nine 

year old girl who also exhibitis precocious puberty, 
mul-tiple pigmentation of the skin and hyper thyro-
idism. am J Dis child 1936; 52: 743-4.

2. Dumitrescu ce, collins mt. mccune albright syndro-
me. Orphanet J rare Dis 2008: 3; 12.

3. congedo v, celi Fs: thyroid disease in patients with 
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P193 
PRİMER HİPERPARATİROİDİZMDE 
SİNAKALSET KULLANIMI: TEK 
MERKEZ DENEYİMİ
aHmet bilGeHan ŞaHin1, Pınar ŞiŞman2, ÖZen ÖZ Gül2, 
sOner canDer2, erDinÇ ertürk2, canan ersOY2

1. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, burSa

2. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi biliM 
Dalı, burSa,

 
amaç: Primer hiperparatiroidizm, hiperkalsemiye eşlik 
eden artmış veya baskılanmamış parathormon (PtH) düze-
yi ile karakterize klinik durumdur. küratif tedavi hiperaktif 
bezin cerrahi olarak çıkarılmasıdır. Fakat cerrahi tedavinin 
başarısız olduğu, komorbiditeler nedenli operasyon yapıla-
madığı veya hastanın cerrahi tedaviyi istemediği durumlarda 
medikal tedavinin önemi artmaktadır. bu durumlarda kulla-
nılan ajanlardan biri paratiroid bezindeki kalsiyum algılayan 
reseptörleri aktive ederek serum kalsiyum düzeylerini düşü-
ren sinakalsettir. bu çalışmada, sinakalset başlanan hasta-
ların karakteristik özelliklerinin ve sinakalset tedavisinin se-
rum kalsiyum ve PtH düzeylerini düşürmedeki etkinliğinin 
değerlendirilmesi amaçlanmıştır.

Yöntem: merkezimizde sinakalset tedavisi başlanan 10 
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hasta çalışmaya dâhil edildi. Hastaların demografik özel-
likleri, tedavi dozlar, tedavi süreleri, yan etkileri değerlen-
dirildi. tedavi ile serum kalsiyum, fosfor ve PtH düzeyle-
rinin değişimleri değerlendirildi. tedavinin 0, 3, 6 ve 12. 
aylarındaki serum kalsiyum, fosfor, PtH düzeyleri istatik-
sel analize tabii tutulup karşılaştırıldı.

bulgular:Çalışmamızdaki 7 hasta kadın, 3 hasta erkekti 
(tablo 1). Hastaların yaş ortalaması 59.0±26.5 idi. iki hasta 
cerrahi istemediği için, bir hastada preop hiperkalsemi için, 
bir hastada komorbidite nedenli opere olamadığı için ve altı 
hastada da başarısız cerrahiden dolayı sinakalset kullanıl-
dı. iki hastada bulantı kusma, bir hastada da hipertansiyon 
izlendi. bu yan etkiler tedaviyi bırakacak veya doz azaltacak 
kadar ciddi değildi. Yedi hastanın tedavi süresi bir yıldan faz-
laydı. Hastaların tedavi başlama anındaki ortalama kalsiyum, 
fosfor ve PtH düzeyleri sırasıyla 11.78±0.91, 2.26±0.45ve 
244±120 idi (tablo 2). 3, 6 ve 12 aylık tedavi sonrası serum 
kalsiyum düzeyi anlamlı olarak azaldı (p değerleri sırasıyla 
0.001, 0.003 ve 0.005). bu hastalarda 3. ayda serum PtH dü-
zeyi anlamlı olarak azalma saptandı (p=0.039). Fakat 6. ve 12. 
aylarda bu azalma istatiksel olarak anlamlı değildi (p değer-
leri sırasıyla 0.075 ve 0.062).

Sonuç: sinakalset primer hiperparatiroidili hastalarda 
serum kalsiyum düzeyini azaltmakta ve bu azalma teda-
vi süresince stabil kalmaktadır. sinakalset iyi tolere edil-
mektedir. sinakalset opere olamayan primer hiperparati-
roidili hastalarda efektif bir alternatiftir.

P194 
ALBRİGHT HEREDİTER 
OSTEODİSTROFİSİ
ÇiĞDem tura baHaDır1, aYten baYram2, 
vOlkan aslan3

1. tokat Devlet haStaneSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
kliniği,

2. tokat Devlet haStaneSi, fizik teDavi ve rehabilitaSYon 
kliniği,

3. tokat Devlet haStaneSi, iç haStalıkları kliniği

 
amaç: Psödopsödohipoparatiroidi (PPHP) Gnas genindeki 
mutasyon sonucu ve otozomal dominant şekilde miras alınır. 
babalarından (genomik imprinting) mutasyonu miras alan-
larda PPHP gelişirken annelerinden mutasyon devralan ki-
şilerde PHP-tip 1a gelişmektedir. nadir görülen bu durumu 
hatırlatmak amacıyla vakamızı sunmaktayız.

olgu Sunumu: 21 yaşındaki kadın hasta el parmaklarında 
kısalma şikayeti ile başvurdu. lise çağından bu yana el par-
maklarında kısalma olduğunu fark ettiği ifade ediyor. Öz-
geçmişinde anne baba arasında akraba evliliği mevcuttu. 
soygeçmişinde özellik yoktu. Fizik muayenesinde GD iyi, 
mental kapasitesi doğaldı. boy:173 cm kilo:93 kg vki:31,1 
kg/m2 idi. el 4-5. parmaklarında kısalma ve bilateral el-
lerinde albright herediter osteodistrofisi (aHO) mevcuttu 
(resim 1) Diğer sistem muayeneleri doğaldı. laboratuvar 
tetkiklerinde karaciğer ve böbrek fonksiyonları normaldi. 
total kalsiyum: 9,5mg/dl , Fosfor: 3 mg/dl, magnezyum:2 
mg/dl, parathormon : 48 pg/ml normaldi. D-vitamini:10 
ng/ml (25-80) düşüktü. el grafilerinde 4-5. metakarpal 
kemikler kısaydı. kafa grafilerinde bazal ganglion kalsi-
fikasyonları ve hiperostosis frontalis internası mevcut-
tu (resim 2). laboratuvar değerleri normal olan ve aHO 
bulunan hastaya PPHP tanısı kondu. D-vitamini tedavisi 
dışında ek tedavi önerilmedi.

tartışma: aHO PPHP ve psödohipoparatiroidi- tip 1a’da 
görülür. PPHP ve PHP-1a ile genetik olarak ilişkilidir. 
semptom ve bulgular benzerdir. ancak PHP’de PtH di-
renci mevcuttur ve obezite sıktır, PPHP’de ise PtH direnci 
görülmez ve obezite daha az görülür (tablo 1). aHO bulgu-
su olan ancak parathormon, kalsiyum ve fosfor değerleri 
normal olan hastalarda PPHP akılda tutulması gereken 
nadir bir durumdur.

resim 1: albright herediter osteodistrofisi
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resim 2: kısa metakarplar, bazal ganglion kalsifikasyon-
ları ve hiperostosis frontalis interna

tablo 1: Hipoparatiroidilerin ayırıcı tanısı

P195 
D HİPERvİTAMİNOZU:OLGU SUNUMU
ÖvGü asma, ebru ÖZDen, YOsun Şan, alev maHŞer, 
enDer aktePe, ariF Yüksel
bozYaka eğitiM ve araştırMa haStaneSi iç haStalıkları 
kliniği, izMir

 
amaç: D vitamini serum düzeyi 150 ng/dl üzerinde olması 
D vitamini intoksikasyonu olarak tanımlanır.en sık nedeni 
yüksek doz D vitamini kullanımıdır.25(OH)D3 düzeyinin sü-
rekli yüksek olması ince bağırsaktan kalsiyum emilimini 
artırıp,kemiklerdeki kalsiyumu harekete geçirerek hiper-
kalsemiye yol açar.D vitamini intoksikasyonunun temel 
bulguları hiperkalsemiye bağlı yorgunluk,kaslardagüçsüz
lük,bulantı-kusma,kabızlık,peptik ülser,pankreatit,polidip
si,poliüri,dehidratasyon,bilinç bulanıklığı,hipertansiyon,Qt 
aralığında kısalma,nefrolitiyazis,böbrek yetmezliğidir.bu 
olgu sunumunda yüksek doz D vitamini kullanımına bağlı 
gelişen hiperkalseminin değerlendirilmesi amaçlanmıştır.

Yöntem: Gözlemsel vaka izlemi

bulgular: 77 yaşında bayan hasta acil servise halsizlik şika-
yeti ile başvurdu.Hastanın yapılan biyokimya tetkikinde kal-
siyum:16,1 mg/dl saptandı.anamnezinde hastanın osteopo-
roz nedeniyle uzun süredir kalsiyum ve son iki ay içerisinde 
8 ampul D vitamini kullandığı öğrenildi.başvuru esnasında 
genel durum iyi bilinç açık koopere oryanteydi.tansiyonu 
130/80 mmHg,nabız:75 vuru/dk ateş:36 cO ekG normal 
sinus ritmi olarak saptandı.Fizik muayenesi olağandı.biyo-
kimya tetkiklerinde:üre:89 mg/dl kreatinin:1,5 mg/dl kalsi-
yum:16,1 mg/dl PtH:6,4 pg/dl(15-88 pg/dl) albumin:3,8 g/
dl fosfor:4,3 mg/dl ast:26 u/l alt:15 u/l alP:74 u/l idi.
Hasta hiperkalsemi,D vitamini intoksikasyonu,akut böbrek 
yetmezliği ön tanıları ile dahiliye servisine yatırıldı.Hastanın 

parotiroid ve üriner sistem ultrasonografi(usG) tetkikleri 
normal olarak saptandı.25(OH)D3 vitamini düzeyi:200 ng/ml 
(10-60 ng/ml) olarak saptanan hasta D vitaminozu olarak de-
ğerlendirildi.tedavide izotonik salin infüzyonu ile hidrasyon 
(200 cc/saat) ve kalsiyumun vücuttan uzaklaştırılması için 
ıv furosemid (40-80 mg/gün) uygulandı.bu tedavi ile anlamlı 
yanıt alınamayan hastaya kalsitonin 300 ıu/gün toplamda 3 
gün uygulandı.takibinin 7. gününde 10.2’ye geriledi.klinik ve 
laboratuar takipleri olağan seyreden hasta taburcu edildi.

Sonuç: Olgumuzda anamnez ve laboratuar bulgularıyla hi-
perkalsemi ayırıcı tanısı yapıldı.Düşük PtH düzeyleri ve pa-
ratiroid usG normal olması üzerine,primer hiperparatiroidi 
dışlandı.Çekilen üriner sistem usG’de böbrek boyutlarının 
normal ve ekojen olmasıüzerine akut böbrek yetersizliği 
düşünüldü ve bu durum D vitamini intoksikasyonuna bağ-
landı.uzun süreli devam eden hiperkalsemilerde taş olu-
şumuna ilişkin gelişen obstrüktif nefropati,bulantı ve kus-
maya bağlı volüm kaybı,renal kan akımının ve glomerüler 
filtrasyon hızının azalması ve kronik hipertansiyona bağlı 
glomerüler hasarlanma,böbrek yetersizliğinin gelişiminden 
sorumlu faktörlerdir.vitamin D intoksikasyonu,paratiroid 
hormonundan bağımsız hiperkalseminedenidir.tedavideki 
amaç,kalsiyumu normal seviyeye getirip şikayetleri minimi-
ze etmektir.tedavide hidrasyon,furosemid,glukokortikoidler
,kalsitonin,bifosfonatlar ve hemodiyaliz uygulanabilir.bizim 
olgumuzda izotonik salin ile hidrasyon,ıv furosemid ve kalsi-
tonin ile tedavi yanıtı sağlandı.

P196 
cİDDİ HİPERKALSEMİ vE İSKELET 
DEFORMİTESİ İLE PREZENTE OLAN 
ATİPİK PARATİROİD LİPOADENOMU: 
OLGU SUNUMU
cüneYt bilGiner1, OYa tOPalOĞlu1, nesliHan ÇuHacı1, 
Gürkan Dumlu2, aYlin kılıÇ YaZGan3, reYHan ersOY1, 
bekir Çakır1

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi 
ana biliM Dalı, ankara

3. atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, PatoloJi kliniği, 
ankara

 
Giriş: Paratiroid lipoadenomu (Pla), paratiroid adeno-
mu (Pa)’nun nadir görülen benign bir varyantıdır. Pa’lar 
genellikle az miktarda oksifil hücre içeren adenomlar 
olup başlıca uniform, poligonal esas hücrelerden oluşur. 
Pla’lar ise Pa’a benzer histolojik özelliklerden oluşmak-
la birlikte çok daha fazla sayıda yağ hücresine sahiptir. 
Pla non-fonksiyone olabileceği gibi, paratiroid hormonun 
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(PtH) salgılanmasına neden olarak fonksiyone şekilde de 
görülebilir. biz burada nadir bir prezentasyon olduğunu 
düşündüğümüz için ciddi hiperkalsemi ve iskelet defor-
mitesi nedeni ile başvurusu sonrası tanı konulan atipik bir 
Pla vakasını sunacağız.

olgu: 41 yaşında erkek hasta, acil servise senkop atağını ta-
kiben olan kafa travması nedeni ile başvurdu. beyin manye-
tik rezonans görüntülemesinde patoloji saptanmadı. Özgeç-
mişinde hipertansiyon dışında kronik hastalık öyküsü yoktu. 
laboratuvar incelemesinde; serum kreatinin ve kalsiyum 
düzeyleri (sırasıyla 1.7 mg/dl and 14.3 mg/dl) yüksek, PtH 
düzeyi 735 pg/ml, idrar kalsiyum atılımı 348 mg/gün olarak 
saptandı. boyun ultrasonografisinde tiroid bezinin sol infe-
rior kesiminde 19X30X39 mm boyutlarında izoekoik kitle 
lezyonu saptandı. Paratiroid sintigrafisinde de bu alanda tu-
tulum mevcuttu. Oftalmolojik incelemede evre ı hipertansif 
retinopati, kemik mineral densitometrisinde özellikle lum-
bal vertebrada olmak üzere ciddi osteoporoz bulundu. ver-
tebra grafilerinde patolojik kırık saptanmadı. Hastanın ciddi 
skolyozu ve pektus ekskavatumu mevcuttu. ıntravenöz sıvı 
ve diüretik tedavisi ile kalsiyum düzeyleri 12 mg/dl’e kadar 
gerileyen hastaya sol hemitiroidektomi ve paratiroidektomi 
yapıldı ve patoloji sonucu benign tiroid hastalığı ve atipik Pla 
ile uyumlu saptandı. cerrahi spesmende kapsülünün bir kıs-
mında neoplastik hücreler bulunan 5 cm. lik kitle saptandı.

Sonuç: Pla’lar hemen hemen her zaman benign olmakla 
birlikte, bizim vakamızda gerek klinik prezentasyonda ge-
rekse de histopatolojide atipik özellikler tespit edildi.Hasta-
mızda operasyon öncesinde paratiroid karsinomunu taklit 
eden ciddi hiperkalsemi ve PtH yüksekliğine ek olarak ciddi 
osteoporoz ve iskelet deformiteleri mevcuttu. malign Pla li-
teratürde bildirilmemekle birlikte, bizim vakamızda olduğu 
gibi atipik özellikleri olan vakalar yakın takip edilmelidirler.

P197 
OSTEOPOROZ TEDAvİSİNDE 
HİPOKALSEMİYE DİKKAT EDELİM
ibraHim karaDaĞ, esin beYan, tOlGa akkan, 
Derun taner ertuĞrul, mustaFa altaY
ankara keçiÖren eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç 
haStalıkları kliniği

 
Hipokalsemi, sadece biyokimyasal olarak saptanabilen 
asemptomatik bir durum olabileceği gibi, hayatı tehdit 
edecek ağır tablolara da yol açabilir. Pek çok neden hi-
poakslemi yapabilir. bu sunumda osteoporoz tedavisi için 
kullanılan ilaçlara bağlı olarak gelişen iki hipokalsemi ol-

gusu, bu ilaçların günümüzde çok sık kullanılmaları ne-
deniyle konuya dikkat çekmek amacıyla sunulmuştur.

olgu1: 76 yaşında kadın hasta, halsizlik ve bitkinlik şikayeti 
ile acil servise başvurdu. acil tetkiklerinde kalsiyum (ca) 4.2 
mg/dl(8,4-10,2 mg/dl) (düzeltilmiş ca 6.6 mg/dl) fosfor(P) 2.9 
mg/dl(2,3-4,7 mg/dl). Öyküde 1 hafta önce osteoporoz tedavi-
si için iv zolendronik asit kullandığı öğrenildi. Fizik muayene-
de chvostek, trousseau ve tetani bulgusu yoktu. 25-hidroksi 
vitamin D: 8.7 ng/ml (30-100 ng/ml), PtH: 364 pg/ml(22-108 
pg/ml) olarak saptandı. Diğer laboratuar tetkikleri normal-
di. etyoloji için yapılan tetkiklerde dokutransglutaminaz ıgG 
pozitif, dokutransglutaminaz ıga pozitif, anti-endomisyum 
antikor ıga pozitif olarak tespit edildi. Çölyak hastalığı ne-
deniyle zaten kalsiyum değerinin tedavi öncesinde de düşük 
olabileceği, bifosfonat tedavisininde hipokalsemiyi derinleş-
tirdiği düşünüldü. ıv kalsiyum tedavisi, çölyak diyeti verilme-
ye başlanması ile kalsiyum seviyesi normal sınırlara geldi. 
Hastanın şikayetleri kayboldu.

olgu2: 89 yaşında kadın hasta, bel ağrısı ve bilinç bula-
nıklığı nedeniyle acil servise başvurdu. Öyküsünde 15 gün 
önce denosumab aldığı ve serebrovasküler hastalık, kro-
nik böbrek hastalığı (kbH), osteoporoz, hipertansiyon ta-
nılarının olduğu öğrenildi. ekstremitelerde uyuşma, mus-
küler kasılma ve tetani bulguları mevcuttu. laboratuar 
tetkiklerinde ca: 5,8mg/dl, albumin 3,5g/dl(3,4-4,8 g/dl), 
üre: 96mg/dl(17-55 mg/dl), kreatinin: 1,89mg/dl(0,72-1,25 
mg/dl), PtH: 1078pg/ml, 25-hidroksi vitamin D: 8.8ng/ml 
olarak saptandı. Diğer tetkikleri normaldi. Hipokalsemi-
nin kbH’a sekonder vitamin D eksikliği ve denosumab 
tedavisi sonucu oluştuğu düşünüldü. ıv kalsiyum, oral vi-
tamin D ile serum kalsiyumu normal sınırlara yükseldi. 
Hastanın klinik durumu düzeldi.

tartışma ve Sonuç: Günümüzde bifosfonatlar osteoporoz 
tedavisinde sıkça kullanılmaktadır. son zamanlarda da, bi-
fosfonat gibi başlangıç tedavilerini tolere edemeyen veya ya-
nıt vermeyen, yüksek kırık riski olan hastalar veya ciddi re-
nal yetmezliği olan hastalarda denosumab kullanımı giderek 
artmaktadır. ancak bu ilaçlar bizim olgularımızda da olduğu 
gibi özellikle D vitamini eksikliği veya kbH gibi durumlarda 
ciddi hipokalsemiye yol açabilir. bu nedenle tedavi öncesi ve 
sonrası kalsiyum ve D vitamini monitörizasyonu yapılarak, 
gerektiğinde replasman tedavileri uygulanmalıdır.
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P198 
PRİMER HİPERPARATİROİDİZM vE 
GRAvES HASTALIĞI BİRLİKTELİĞİNE 
BAĞLI GELİŞEN HİPERKALSEMİK KRİZ 
OLGUSU
süleYman balDane1, süleYman iPekÇi1, 
receP evcen2, levent kebaPcılar1

1. Selçuk üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları biliM Dalı, konYa.

2. Selçuk üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, konYa.

 
amaç: Hiperkalsemik kriz, ciddi kalsiyum yüksekliği ve 
mental durum değişikliği ile karakaterize nadir görülen 
bir durumdur. bu raporda primer hiperparatiroidizm ve eş 
zamanlı Graves hastalığı nedeniyle gelişen hiperkalsemik 
kriz vakası sunuldu.

Yöntem-bulgular: 46 yaşında kadın hasta, 15 gündür ar-
tarak devam eden halsizlik, bulantı, kusma, kabızlık, çar-
pıntı ve çok uyuma şikayeti ile başvurdu. Fizik muayenede; 
ta:134/92, nabız:115 atım/dk ritmik, vücut ısısı:36,8 cO 
ölçüldü. tiroid bezi diffüz olarak genişlemiş, cilt turgoru 
azalmış ve ağız içi mukoza kuru olarak görüldü. laboratu-
ar incelemesinde kalsiyum: 16.2 mg/dl, albumin: 3.8 mg/
dl, fosfor: 1.2 mg/dl, parathormon: 497.7 pg/ml, üre: 25.2 
mg/dl, kreatinin: 0.63 mg/dl, alP: 190 ıu/l, serbest t3: 
9.27 pg/ml serbest t4: 6.38 ng/dl tsH < 0.005 ıu/ml, anti-
tPO >600 ıu/ml, 25 (OH) D < 5 ng/ml olarak ölçüldü. tiroid 
usG incelemesinde diffüz olarak genişlemiş, kanlanması 
artmış tiroid bezi ve tc-99m perteknetat sintigrafisinde 
diffüz artmış aktivite tutulumu izlendi. boyun usG’de tiro-
id sağ lob inferiorda 18x8 mm ebatlı paratiroid adenomu 
ile uyumlu olabilecek hipoekoik solid lezyon izlendi. tc-
99m mıbı sintigrafisinde usG’de gözlenen alan ile uyumlu 
olarak sağ lob alt kesim posteriorda radyo aktif madde re-
tansiyonu izlendi. Graves ve primer hiperparatiroidizm ta-
nısı ile başlanan medikal tedavi (izotonik salin, furosemid 
(ıv), kalsitonin (sc), zolendronik asit (ıv) ve metimazol) ile 
kalsiyum düzeyleri ve tiroid hormon düzeyleri normal sı-
nırlara düşürülünce hastaya total tiroidektomi ve parati-
roid adenomu çıkarma operasyonu yapıldı.

sonuç: Hipertiroidizm kemikten mineral mobilizasyonu-
nu artırak hiperkalsemiye neden olabilir fakat hipertiroid 
hastaların az bir kısmında ve ılımlı düzeyde hiperkalsemi 
görülür. Primer hiperparatiroidi hastalarının %1.6-6’lık 
kısmı hiperkalsemik kriz ile başvurmaktadır. son yayın-
lar primer hiperparatiroidizm ve tirotoksikoz birlikteliği-
nin bilinenden daha fazla oranda olduğunu rapor etmiştir. 
Her iki hastalığın birlikteliği hiperkalsemi oluşumunu hız-

landırabilir ve bu durum hiperkalsemik kriz ile sonuçla-
nabilir. Hiperkalsemik kriz etiyolojisindeprimer hiperpa-
ratiroidizm ve Graves hastalığı birlikteliğininhatırlanması 
uygun olacaktır.

P199 
YAYGIN KEMİK FRAKTüRLERİ İLE 
PREZANTE OLAN PARATİROİD 
KARSİNOMU
Pınar ŞiŞman1, ÖZen ÖZ Gül1, sOner canDer2, 
erDinÇ ertürk1, canan ersOY1

1. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, enDokrinoloJi biliM Dalı

2. burSa YükSek ihtiSaS eğitiM araştırMa haStaneSi 
enDokrinoloJi kliniği

 
Giriş: Primer hiperparatiroidi (PHPt) yüksek parathormon 
(PtH) ve hiperkalsemiye özgü klinik semptom ve bulgular ile 
karakterize klinik tablodur ve vakaların yaklaşık %1’ini pa-
ratiroid karsinomları oluşturmaktadır. Paratiroid adenomla-
rı ile karşılaştırıldığında karsinomlarda serum kalsiyum ve 
PtH düzeyleri daha yüksek, böbrek ve kemik hastalığı gö-
rülme sıklığı daha fazladır. bu olgu sunumunda uzun süre-
dir hiperkalsemik seyreden ve yaygın kemik lezyonlarının ve 
patolojik fraktürlerin gözlendiği tanısı gecikmiş bir paratiroid 
karsinomlu hastanın sunulması planlanmıştır.

vaka: 56 yaşında erkek hastanın, son 6 aydır olan yaygın kemik 
ağrısı ve yürümede zorlanma şikayeti, düşme sonrası bilateral 
femur, omuz ve humerusta multipl faktür gelişmiş. Ortopedi bö-
lümünce omuz ve humerus fraktürüne yönelik fiksasyon ope-
rasyonu uygulanan hastanın yapılan laboratuvar tetkiklerinde 
serum kalsiyum düzeyi 14.5 mg/dl ve PtH düzeyi >2500 pg/
ml saptandı. Yapılan boyun ultrasonografisinde (usG) tiroid bezi 
sağ lob inferior komşuluğunda yaklaşık 23x16 mm boyutlarında, 
hipoekoik ve heterojen içyapıda paratiroid neoplazmı ile uyum-
lu kitle lezyonu mevcuttu. Paratiroid sintigrafisinde aynı lokali-
zasyonda yoğun mıbı tutulumu gösteren nodüler lezyon izlendi. 
Hastaya bilateral boyun diseksiyonu ve timektomi operasyonu 
uygulandı. Patolojisi paratiroid neoplazmı ile uyumlu olarak de-
ğerlendirilen hastanın postoperatif izleminde serum kalsiyum 
düzeyi 12.9 mg/dl, PtH 2293 pg/ml saptandı. Çekilen boyun 
tomografisinde tiroid istmus inferiorunda 22x16 mm boyutların-
da periferi kalsifik solid bir kitle izlendi. Pet-ct’de yaygın brown 
tümör odaklarını temsil eder nitelikte hipermetabolik lezyonlar 
saptandı. izleminde hiperkalsemi nedeniyle üç kez zolendronik 
asid tedavisi uygulanan hastanın hiperkalsemisinin sebat et-
mesi nedeniyle sinakalset tedavisi başlandı ve rezidü paratiroid 
nodül nedeniyle reoperasyon uygulandı. Postoperatif kür sağla-
nanhastanın izlemi halen devam etmektedir.
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tartışma: PHPt’nin klasik kemik bulgusu osteitis fibra-
sa sistikadır. Yaygın demineralizasyon, kemiklerde ağrı 
ve orta ve distal falankslarda subperiostal rezorbsiyon, 
distal klavikulalarda subkondral rezorbsiyon, kafatasında 
tuz-biber görünümü, kemik kistleri ve uzun kemiklerde 
brown tümörlerin varlığı gibi radyolojik bulgularla ka-
rakterizedir. serum kalsiyum ölçümünün artışıyla birlikte 
hastaların çoğu asemptomatikken tanı almakta ve oste-
is fibroza sistika günümüzde nadir olarak görülmektedir. 
vakamızda tanısı geciken paratiroid karsinomunun yol aç-
tığı, uzun süredir şiddetli hiperkalsemisi mevcut hastanın 
yaygın kemik lezyonlarının sunumu planlanlanarak hiper-
kalseminin neden olabileceği, fraktürlere kadar gidebilen 
kemik lezyonlarına dikkat çekilmesi planlanmıştır.

P200 
TENOFOvİR KULLANIMINA BAĞLI 
GELİŞEN OSTEOPOROZ
seDa OĞuZ, tOmris erbaŞ
hacettePe üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları anabiliM 
Dalı, enDokrinoloJi ve MetabolizMa biliM Dalı, ankara

 
arka Plan: kronik hepatit b hastalarının izleminde, birin-
ci basamak tedavi olarak entekavir ve tenofovir kullanıl-
maktadır. tenofovirin en önemli yan etkisi, renal fonksiyon 
bozukluğuna ve laktik asidoza yol açmasıdır. Daha nadir 
olarak ise osteomalazi ve osteoporoza neden olduğu bil-
dirilmektedir. bu olgu sunumunda genç erkek hastada, 
uzun süreli tenovofir kullanımına bağlı gelişen osteoporoz 
tartışılmıştır.

vaka sunumu:27 yaşında erkek hasta, 6 ay önce minör 
travma sonucu oluşan sağ ayak talus kemiğindeki kırığın 
iyileşmemesi üzerine, takip edilmekte olduğu gastroente-
roloji polikliniğine başvuruyor. Hasta son 10 yıldır kronik 
hepatit b enfeksiyonu nedeniyle tedavi görmekte olup, 
son 6 yıldır tenofovir tedavisi kullanıyor. biyokimyasal de-
ğerlendirmede ca: 10.84 mg/dl, P: 4.22 mg/dl, albumin: 
5 g/dl, cr: 0.8 mg/dl ve alt: 54 u/l olarak bulunuyor. 
Hastanın PtH değeri 42 pg/ml, 25OH vitamin D düzeyi ise 
14.4 mcg/l bulunuyor. kmD ölçümünde; lomber total Z 
skoru -2.1, femur boynu ise Z skoru -2.2 saptanıyor. idrar 
kalsiyum düzeyi 221 mg/gün saptanarak, hastanın endok-
rinoloji yönden değerlendirilmesi isteniyor. 

Öyküsü derinleştirilen hastanın daha önce patolojik kırık öykü-
sü olmadığı ve sigara ile alkol kullanmadığı öğrenildi. tenofovir 
dışında kemik metabolizmasını etkileyen herhangi bir ilaç kul-
lanım öyküsü yoktu. libido kaybı ve empotans tanımlamıyordu. 

kalsiyumdan zengin gıda tüketiminin az olduğu ve egzersiz 
yapmadığı öğrenildi. lateral lomber kmD’si değerlendirildiğin-
de, total Z skoru -3.4 olarak tespit edildi. sekonder osteoporoza 
yönelik incelemeleri yapılan hastanın çöliak antikorları negatif 
olarak bulundu, demir veya b12 eksikliği tespit edilmedi. Hipo-
gonadizm saptanmadı, Prl ve tsH normal sınırlarda bulundu. 
Hastanın hematolojik ve romatolojik değerlendirilmesinde pa-
tolojik bulgu tespit edilmedi, anti Hıv negatif idi.

D vitamini eksikliği olan hastaya öncelikle D vitamini rep-
lasmanı yapıldı. kontrolde 25OH vitamin D düzeyinin 27 
mcg/l’ye kadar yükseldiği görüldü. tekrar edilen ca:10.1 
mg/dl, P: 4.1 mg/dl olarak bulundu. Fosfor klirensi nor-
mal sınırlarda bulunan hastaya, ortopedi bölümü tarafın-
dan iliak kanattan greft alınarak subtalar artrodez yapıldı. 
sekonder başka bir neden saptanamadığı için hastanın 
osteoporozu uzun süreli tenofovir kullanımı ile ilişkilendi-
rildi. Gastroenterolojiye ilaç değişikliği açısından danışıl-
dı, fakat ilaç değişikliği uygun görülmedi.

tartışma: Hepatit b enfeksiyonu nedeniyle tenofovir al-
makta olan hastalar kemik yan etkileri açısından değer-
lendirilirken ek risk faktörleri ve tenofovir tedavi süreleri 
de göz önüne alınmalıdır. erken yaşlardan itibaren uzun 
süreli tenofovir kullanan hastalarda kemik rezorbsiyonun 
artmasının yanısıra pik kemik kitlesine ulaşamamış ol-
maları da osteoporoz gelişimine katkıda bulunur.

P201 
GEBELİKTE PRİMER HİPERPARATİROİDİ 
TANISI KONUP cERRAHİ İLE BAŞARILI 
ŞEKİLDE TEDAvİ EDİLEN İKİ vAKA: 
OLGU SUNUMU
nesliHan ÇuHacı1, sevGül Fakı1,  
Dilek arPacı karakaYa2, naZmiYe DinÇer3, 
Gürkan Dumlu4, reYHan ersOY1, bekir Çakır1

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

2. bülent ecevit üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, zonGulDak

3. atatürk eğitiM ve araştırMa haStaneSi, PatoloJi kliniği, 
ankara

4. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, Genel cerrahi 
ana biliM Dalı, ankara

 
Giriş: Gebelikte primer hiperparatiroidi nadir görülen bir 
durumdur ve hem anne hem de fetüs için artmış morbidite 
ile ilişkilidir. Primer hiperparatiroidinin maternal komp-
likasyonları arasında nefrolitiazis, pankreatit, kardiyak 
aritmiler, hipertansiyon, bulantı ve kusma yer almaktadır. 
Primer hiperparatiroidide hastaların %85-90’ında neden 
tek bir adenomdur ve küratif tedavi paratiroidektomidir. 



301

POSTER  BİLDİRİLER
biz bu bildiride, gebeliklerinde primer hiperparatiroidi 
tespit edilen ve komplikasyonsuz şekilde opere olan iki 
kadın hastayı sunacağız.

olgu 1: sekizhaftalık gebe 20 yaşında kadın hasta karın ağ-
rısı ile acil servise başvurdu.laboratuvar testlerinde; serum 
kalsiyum düzeyi 12.2 mg/dl, fosfor 2 mg/dl, paratiroid hor-
mon (PtH) 136 pg/ml ve idrar kalsiyum düzeyi 810 mg/gün 
saptandı. boyun ultrasonografisinde tiroid bezinin sol üst 
kısmında 6X6X15 mm boyutlarında paratiroid adenomu ile 
uyumlu hipoekoik lezyon saptandı. ultrasonografide tiroid 
nodülü tespit edilmedi. karın ultrasonografisinde patoloji 
saptanmadı. Gebeliğin 9.haftasında sol üst paratiroid bezi 
minimal invaziv cerrahi yöntem ile eksize edildi ve histopato-
loji paratiroid adenomu olarak rapor edildi.

olgu 2: 9 haftalık gebe olan 38 yaşında kadın hasta yüksek 
serum kalsiyum düzeyi nedeni ile kliniğimize refere edildi. 
serum kalsiyum düzeyi 11.5 mg/dl, fosfor düzeyi 1.4 mg/
dl, PtH 344 pg/ml idi. boyun ultrasonografisinde tiroid 
bezinin sağ alt kesiminde 2x1x1 cm boyutlarında parati-
roid adenomu ile uyumlu lezyon saptandı. ayrıca sağ tiroid 
lobunda nodül mevcut idi. Hastaya ikinci trimesterde sağ 
hemitiroidektomi ve paratiroidektomi operasyonu yapıldı 
ve paratiroid adenomu saptandı.

Sonuç: Primer hiperparatiroidinin semptomları non-spesifik 
olduğu için gebelik sırasında kolaylıkla gözden kaçabilir. Ge-
belikte primer hiperparatiroidinin erken tanısı ve takiben 
uygun tedavisi maternal ve fetal komplikasyonları azaltabil-
mektedir. bu nedenle biyokimyasal hiperkalsemi saptanan 
veya hiperkalsemi ile ilişkili semptomlarla prezente olan 
gebe kadınlar primer hiperparatiroidi açısından değerlendi-
rilmelidir. Çünkü gebelikte tespit edildiğinde de başarılı bir 
şekilde cerrahi ile tedavi edilebilmektedir.

P202 
GEBE vE PSÖDOHİPOPARATİROİDİLİ 
OLGUDA GEBELİK SONUÇLARI, FETAL 
SORUNLAR vE TAKİP
sOner canDer1, ÖZen ÖZ Gül2, Pınar ŞiŞman2, 
seDa sali1, bünYamin POlat1, canan ersOY2

1. burSa Devlet haStaneSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları bÖlüMü, burSa, türkiYe

2. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, burSa, türkiYe

 
amaç: Gebelikte kalsiyum metabolizmasında fetal gereksi-
nim nedeniyle bazı değişiklikler olmaktadır. artan kalsiyum 
ihtiyacı annede negatif kalsiyum dengesine eğilim oluştur-
maktadır. bu durum gebelikte artan aktif d vitamini ile kom-

panse edilmekte ancak PtH direnci olan psödohipoparati-
roidi olgularında yeterli aktif d vitamini oluşmaması klinik 
durumun daha komplike hale gelmesine yol açmaktadır. Ge-
belikte ayrıca PtH ilişkili peptid düzeyinde belirgin artış gö-
rülmekte ancak bunun kalsiyum metabolizmasına etkisi tam 
olarak bilinmemektedir. tedavi edilmeyen hastalarda düşük 
ve neonatal hipokalsemi riskinde artış mevcuttur.

olgu: 28 yaşında bayan hasta psödohipoparatiroidi tanı-
sı ile takip edilirken gebe kalması nedeniyle başvurdu. 
Hastanın öyküsünden hipoparatiroidi tanısının 10 yıl önce 
biyokimyasal analizlere göre konduğu, imkan bulunama-
ması nedeniyle genetik test yapılmadığı, kalsiyum ve d 
vitamini tedavileriyle takip edildiği öğrenildi. ayrıca daha 
önce 2 kez gebelik öyküsünün olduğu ve her iki gebeli-
ğinin de ilk trimesterde abortusla sonuçlandığı öğrenildi. 
Hasta kadın Hastalıkları ve Doğum bölümü ile birlikte ta-
kip edildi. aktif d vitamini tedavisi doz düşürülerek devam 
edildi, günde bir kez oral kalsiyum preparatı verildi. Hasta 
gebeliği boyunca ağrı yakınması ve düşük tehdidi nede-
niyle özellikle son trimesterde 3 kez hospitalize edildi. 
Gebelik süresince serum kalsiyum değerleri 7.5-8.5 mg/
dl civarında seyretti. PtH düzeyi gebelik sonuna kadar 
azalarak 274 düzeyine kadar geriledi ve doğum sonrasın-
da tekrar 540 bulundu. Hastanın 32. Gestasyonel haftada 
sca ile apgar skoru 8 olan 1620 gram ağırlığında canlı 
bir erkek çocuğu doğumuyla sona erdi. Prematüre bebek 
postnatal dönemde 9.gün entübe edilerek 26 gün yoğun 
bakım koşullarında takib edildikten sonra şifa ile taburcu 
edildi. Postnatal dönemde bebekte kalsiyum metaboliz-
ması açısından anormallik mevcut değildi. anne ise aktif 
d vitamini ve kalsiyum tedavisi altında takip edildi.

Sonuç: Gebelikte psödohipoparatiroidide kalsiyum ve d vita-
min tedavi dozlarında artış yapılması tartışmalı bir konudur. 
Yayınlanan olgu sunumlarında tedavinin arttırılmadan idame 
edilebileceğini göstermektedir. negatif kalsiyum dengesi ve 
artan d vitamini ihtiyacına karşın stabil seyreden kalsiyum 
düzeyleri plasental d vitamin sentez artışı ile açıklanmakta-
dır. artan PtH ilişkili peptid düzeyi de bu kompansasyonda 
rol oynayabilir. Olgumuzda son trimestere kadar kalsiyum 
düzeyleri kararlı bir seyir göstermiş ancak son trimesterde 
kalsiyum düzeylerinde düşüş sonucu obstetri kontrolünde 
iken erken doğum ile sonuçlanmıştır. bu nedenle psödohi-
poparatiroidili olgular gebe kaldıklarında endokrinolg tara-
fından yakın ve dinamik takip edilmelidir. Öneriler bu olgu-
larda hipoparatiroidili hastalardaki gibi, gebelikte kalsiyum 
fosfor değerlerinin en az aylık sıklıkta takip edilmesidir. ayrı-
ca d vitamin düzeyleri açısından 1,25 vitamin D düzeylerinin 
takibi daha uygundur.
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resim 1

 

P203 
REPLASMAN DOZUNDA 
GLUKOKORTİKOİD ALMAKTA OLAN 
OTOİMMüN POLİGLANDüLER SENDROM 
TANILI BİR HASTADA GELİŞEN 
AvASKüLER FEMUR BAŞI NEKROZU
sinem kıYıcı1, burÇin baĞcıOĞlu1, 
meliHa kasaPOĞlu aksOY2

1. burSa YükSek ihtiSaS eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç 
haStalıkları kliniği

2. burSa YükSek ihtiSaS eğitiM ve araştırMa haStaneSi, fizik 
teDavi ve rehabilitaSYon kliniği

 
Giriş: avasküler nekroz (avn) glukokortikoid kullanımının 
nadir olarak karşımıza çıkan bir yan etkisidir. Glukokorti-
koid tedavinin dozu, kullanım süresi ve uygulama yolu ile 
avn gelişimi arasındaki ilişki net değildir. Yüksek doz ve 
uzun süreli kullanımın daha yüksek risk oluşturduğu bi-
linmektedir. Düşük doz, görece kısa süreli glukokortikoid 
kullanımı ile de bildirilmiş avn olguları mevcuttur.

olgu: 46 yaşında erkek hastaya on sekiz ay öncebulantı, 
kusma, kilo kaybı ve hipotansiyon ile başvurduğu merkezi-
mizde addison hastalığı tanısı konuldu. eş zamanlı primer 
otoimmün hipotiroidi saptandı. Hasta idame tedavisi olarak 

5 mg/gün prednizolon, 0,1 mg/gün fludrokortizon, 125 mcg 
levotiroksin kullanmakta iken son 11 aydır prednizolon bu-
lamaması nedeni ile yerine 4 mg metilprednizolon kullan-
maktaydı. Hastanın yapılan en son kontrolünde kan basıncı 
120/80 mm/Hg saptandı. cushingoid bir görünümü, adrenal 
yetersizliğe ait semptom ve bulgusu olmayan hastanın çalı-
şılan serum elektrolit düzeyi normal bulundu. Hasta tarafı-
mızca mevcut tedavisi ile takip edilmekteyken son bir aydır 
olan sağ kalça eklemine lokalize, hareketle artan tarzda, 
ilerleyici kalça ağrısı nedeni ile Fizik tedavi ve rehabilitas-
yon polikliniğine başvurmuş. Fizik muayenesinde sağ kalça 
ekleminde belirgin hareket kısıtlılığı olan hastanın çekilen 
grafisinde femur başında saptanan radyolüsen alan ve sub-
kondral çökme avasküler femur nekrozu lehine değerlendi-
rilmiş. sağ kalça eklem mr incelemesinde ise ek olarak sağ 
femur başında multiple parçalı fraktür hattı (Şekil-1) gözle-
nen hasta tarafımıza yönlendirildi. kemik mineral yoğunlu-
ğu ölçümünde l1-l4 t skoru: -3,4, femur total t skoru: -1,1 
olarak ölçüldü. Hastanın tam kan sayımı, sedimentasyon ve 
crP değerleri normaldi. ek hormonal bozukluk saptanmadı. 
serum kalsiyum: 9,5 mg/dl (8,4-10,2), fosfor: 3,8 mg/dl (2,3-
4,7), kreatinin: 0,81 mg/dl (0,72-1,25) alkalen fosfataz: 98 u/l 
(40-150), parathormon: 67,7 pg/ml (14-72), 25-hidroksi vita-
min D: 33,5 ng/ml (25-80), alt: 20 u/l(<55) tsH: 1,54 mıu/l 
(0,5-5,4) olarak bulundu. Hastada 12 ay önce 1 metre yük-
seklikten atlama şeklinde minör travma dışında avn’ye yol 
açacak etyolojik faktör bulunamadı.

tartışma ve Sonuç: Femur başı avasküler nekrozu et-
yolojisinde birçok sebep olmakla birlikte glukokortikoid 
kullanımı önemli bir grubu oluşturur. replasman amaçlı 
glukokortikoid kullanımı olan hastalarda bildirilmiş avn 
olgusu çok nadirdir. Olgumuzda avn’ye neden olabilecek 
şüpheli bir minör travma öyküsü bulunmaktaysa da, al-
makta olduğu glukokortikoid replasman tedavisinin de 
etyolojide rol oynayabileceği düşünülmüştür. Glukokorti-
koidlere bağlı gelişen osteonekrozda kullanım dozunun 
önemli olduğu bilinmektedir. bizim olgumuzda olduğu 
gibi replasman dozunda glukokortikoid tedavi almakta 
olan bir hastada gelişen avn, kullanılan sentetik steroid-
lerle serum kortizol seviyelerinde oluşan olası dalgalan-
maların osteonekroz gelişimi için risk oluşturabileceğini 
düşündürmüştür.
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P204 
HİPOFOSFATEMİK RİKETS vE 
HİPERPARATİROİDİ OLGUSU
YeŞim mecitOĞlu YaĞcı
akDeniz üniverSiteSi tıP fakülteSi

 
Giriş: vitamin D’ye dirençli rikets olarak tanımlanan bu has-
talık X kromozomu üzerinde bulunan bir genle kalıtılır. böb-
reklerden fosfat kaybı, vitamin d metabolizmasındaki bozuk-
luk ve kemik mineralizasyonunda defekt ile karakterizedir.
normal kalsiyum ve parathormon düzeyleri ile seyreden bu 
hastalık X kromozomu üzerindeki defektif fosfat regule eden 
gen (PHeX) tarafından klonlanmaktadır .

biz burada 1 yaşından beri hipofosfatemik rikets tanısı ile 
takip edilen 18 yaşında takiplerinde pth tüksekliği ile bir-
likte paratiroid adenomu saptanan ve 2 defa opere edilen; 
operasyon sonrasında pth yüksekliği devam eden bir ol-
guyu sunmaktayız.

olgu: 20 yaşında bilinen işitme kaybı ve hipofosfatemik ri-
kets tanılı bayan hasta ocak 2015 tarihinde yetişkin endok-
rinoloji polikliniğine kontrol amaçlı başvurdu.başvurduğu 
dönemde kalsitriol ve joule solüsyon tedavisi almaktaydı.
Hastanın halsizlik dışında aktif şikayeti yoktu. tetkikle-
rinde kalsiyum: 10.7 mg/dl, fosfor: 1.33 mg/dl , albumin 
: 4.61 g/dl, pth: 251 pg/ml saptandı. usg de tiroid sol lob 
inferiorda yaklaşık 18 mm’lik paratiroid ile uyumlu alan 
olması üzerine paratiroid sintigrafisi istendi,. sintigrafide 
sol lob inferiorda paratiroid adenomu ile uyumlu mıbı tu-
tulumu görüldü ve 24 saat idrarda kalsiyum düzeyi 92.4 
mg/gün olarak saptandı. bilinen nefrolitiazis ve fraktür 
öyküsü olmayan hastaya mart 2015 tarihinde paratiroi-
dektomi yapıldı.Operasyon sırasında quick pth düzeyi 51 
pg/ml e gerileyen hastanın patoloji sonucu paratiroid hi-
perplazisi olarak raporlandı.hastanın o dönemde aldığı 

joule solüsyonu kesilerek kalsitriol dozu arttırıldı.Pth de-
ğerleri hala yüksek seyretmesi üzerine paratiroide yöne-
lik görüntüleme yapıldı. Paratiroid sintigrafisinde sağ lob 
inferior ve superior posterior komşuluğunda fokal , düşük 
düzeyli artmış mıbı tutulumu izlendi.Hasta cerrahiye yön-
lendirildi. . nisan 2015 kontrolünde pth: 308.3 pg/ml , ca: 
9.85 mg/dl, albumin: 4.8 g/dl, fosfor : 2.75 mg/dl, 25 oh vit 
d3: 9.03ng/ml saptandı. Patoloji sonucu paratiroid dokusu 
olarak raporlandı.

Operasyon sırasında quick pth düzeyi :12.6 pg/ml sapta-
nan hastanın takiplerinde Pth yüksekliği devam etmesi 
üzerine, hiperkalsemi ve hiperkalsiüri oluşturmayacak 
şekilde D vitamini ve fosfor analog dozları ayarlanarak te-
davisi düzenlendi.

tartışma: X e bağlı hipofosfatemik rikets PHeX geninde 
inaktivasyona neden olan mutasyonlarla olusan, kalıtsal, 
nadir bir hastalıktır. Hastalığın standart tedavisinde D vi-
tamin analogları ve fosfat tuzları kullanilır. Optimal teda-
vi ile kemik deformiteleri önlenebilir. Fakat uzun dönem 
fosfat ve kalsitriol tedavisi sırasinda hipoposfateminin de-
rinleşmesiyle nefrokalsinozis ve sekonder hatta tersiyer 
hiperparatiroidi gelişebilir. sekonder Hiperparatiroidi ge-
lisen hastalarda kalsimimetik ajanlarin ( cinacalcet) etkili 
olabilecegini gösteren vaka sunumları mevcuttur. tersiyer 
hiperparatiroidi gelisen hastalarda paratiroidektomi öne-
rilmektedir.

P205 
HİPOPARATİROİDİSİ OLAN GEBE 
HASTADA DOĞUM SONRASI 
HİPERKALSEMİ
GÖknur YOrulmaZ1, nur kebaPÇı2, aYsen akalın2, 
emel GÖnüllü1

1. eSkişehir Devlet haStaneSi
2. eSkişehir oSManGazi üniverSiteSi, enDokrinoloJi biliM Dalı

 
Giriş: Hipoparatiroidisi olan hastaların gebelik dönemim-
de kalsitriol ihtiyacının arttığı yada azaldığı konusunda 
çelişkili bilgiler vardır. laktasyon döneminde de kalsitriol 
ihtiyacının azalmaktadır. Gebelik döneminde kalsiyum ve 
kalsitriol ihtiyacı artan ve postpartum dönemde hiperkal-
semisi gelişen hasta sunulmuştur.

vaka: tiroidektomi sonrası hipoparatitoirisi gelişmesi ne-
deni kalsitiriol 0.5 mcg ve kalsiyum karbonat 3x1 gr kulla-
nırken kalsiyum düzeyi normal sınırlarda olan 30 yaşında 
bayan hasta gebeliği döneminde takip edildi. 2. trimest-
rde kalsiyumu 6.8 mg/dl kadar düştü ve takiplerde has-
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tanın kalsitriol dozu 1 mcg ve kalsiyum karbonat dozu 8 
grama kadar arttırıldı. Hastanın doğumdan 1 hafta önce 
kontrol edilen kalsiyum düzeyi 9,1 gram/dl saptandı. Do-
ğum sonrası 10. Günde kontrole gelen hastanın kalsiyum 
düzeyi 14,43mg/dl saptandı. Hastanın takiplerde kalsiyum 
düzeyi kalsiriol 0,5 mcg ve kalsiyum karbonat 2gr /gün ile 
normal seviyede seyretmektedir.

tartışma: kalsitriol konsantrasyonu gebelikte iki katı-
na çıkmaktadır. Gebelikte parathormon düşük yada nor-
maldir. bu nedenle gebeliğin geç dönemindeki kalsitriol 
artışını parathormonun düzenlemediği düşünülmektedir. 
normal hipoparatiroid gebelerde kalsitriol sentezinin ge-
belik hormonları tarafından düzenlendiği (PtH-related 
protein (PtHrP), prolaktin, östrojen,ve plesental büyüme 
hormonu) düşünülmektedir. bu nedenle gebeliğin geç dö-
neminde kalsitiriol ihtiyacında azalma olabilir. kalsitiriol 
dozu azaltılmaması halinde artmış olan serum kalsitriol 
ve PtHrP bağlı olarak intestinal ve kemik kaynaklı kalsi-
yum artar ve hiperkalsemi gelişebilir. bizim hastamızda 
da doğum sonrası hiperkalsemi gelişmiştir. bu nedenle 
doğum sonrası kalsitriol dozu azaltılmalı ya da hasta ya-
kın takip edilmelidir.

P206 
PERSİSTAN PRİMER 
HİPERPARATİROİDİZMDE 
PARATİROİDHORMON (PTH) vENÖZ 
ÖRNEKLEME
naFiYe Helvacı1, GOnca elDem2, Ömer alPer Gürlek1

1. hacettePe üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı

2. hacettePe üniverSiteSi tıP fakülteSi raDYoloJi anabiliM Dalı

 
arka Plan: Primer hiperparatiroidizmde (PHPt), dene-
yimli cerrahlar tarafından yapılan primer cerrahi sonrası 
kür oranı %95-99 düzeylerindedir. Hastaların küçük bir 
kısmında persistan hiperparatiroidizm nedeni ile reope-
rasyon gerekebilir. reoperasyonda, cerrahi alandaki skar-
laşma ve distorsiyon nedeni ile cerrahi ile ilişkili kompli-
kasyon oranı daha yüksektir. bu nedenle, persistan veya 
rekurren PHPt olgularında reoperasyon öncesi görüntü-
leme yöntemleri ile lokalizasyon yapılması gereklidir.

olgular:
olgu 1: 57 yaşındaki erkek hastanın hipertansiyon nedeni 
ile yapılan kontrolü sırasında hiperkalsemi saptandı. se-
rumda total kalsiyum (ca): 11.7 mg/dl, PtH: 60 pg/ml, 
24 saatlik idrarda ca: 586 mg/gün idi. Paratiroid ultraso-
nografi (usG) ve sintigrafisi negatif olan hastanın boyun 

magnetik rezonans görüntülemesinde (mrG) tiroid bezi 
inferiorunda sol ana karotid arter komşuluğunda yaklaşık 
1 cm çaplı non-spesifik lezyon görüldü. boyun eksploras-
yonunda sağ tiroid lobu posteriorunda 4 mm boyutlu lez-
yon görüldü ve eksize edildi. Frozen incelemede paratiro-
id adenomu olarak tanımlanan bu dokunun histopatolojik 
incelemesi hipersellüler paratiroid dokusu olarak geldi. 
Postoperatif dönemde serum ca düzeyi düşmeyen has-
taya PtH venöz örnekleme yapıldı. solda internal juguler 
venin proksimal ve orta kısmından alınan ölçümlerde, sol 
alt boyunda lokalize paratiroid patolojisi ile uyumlu olarak 
anlamlı yüksek PtH değerleri elde edildi. reopere edilen 
hastanın sol tiroid lobu posteromedyalinde, tiroid ve tra-
kea arasında 1 cm boyutlu lezyon görüldü ve eksize edildi. 
Histopatolojik incelemesi paratiroid adenomu ile uyumlu 
geldi. Postoperatif dönemde hastanın serum ca düzeyi 
normale döndü.

olgu 2: 63 yaşında kadın hasta, PHPt tanısı ile 2 kez cer-
rahi yapılmasına rağmen persistan hiperkalsemi nede-
ni ile bölümümüze yönlendirildi. serum ca: 11.2 mg/dl, 
PtH: 248 pg/ml idi. Paratiroid usG ve sintigrafisi negatif 
olan hastaya dört boyutlu boyun bilgisayarlı tomografisi 
yapıldı; tiroid istmus inferior komşuluğunda sol pretrake-
al yerleşimli yaklaşık 1.4 cm çaplı lobüler lezyon görüldü. 
Hastanın önceki iki başarısız cerrahisi göz önüne alınarak 
PtH venöz örnekleme yapıldı. solda internal juguler ven 
proksimali, sol brakiosefalik ven distal ve proksimalin-
den alınan ölçümlerde anlamlı yüksek PtH değerleri elde 
edildi. sonuçlar sol alt boyunda lokalize paratiroid patolo-
jisi ile uyumlu idi. Hasta opere edildi ve tiroid istmus infe-
riorunda 1.3 cm çaplı paratiroid adenomu ile uyumlu lez-
yon eksize edildi. Postoperatif dönemde hastanın serum 
ca ve PtH düzeyleri normal sınırlara geriledi.

tartışma: non-invaziv görüntüleme yöntemlerinin nega-
tif veya tartışmalı olduğu persistan veya rekurren PHPt 
olgularında rezidü hiperaktif paratiroid bezlerin lokalizas-
yonunda PtH venöz örnekleme denenmelidir. reoperas-
yonda uzamış eksplorasyonun olası komplikasyonları göz 
önüne alındığında, PtH venöz örneklemenin yararı, risk-
lerinden fazladır. 
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P207 
BİR HİPERKALSEMİ NEDENİ OLARAK 
SARKOİDOZ
OktaY ünsal, esin beYan, OktaY bulur, 
Yasemin aYDOĞan ünsal, murat eser, 
ibraHim karaDaĞ, Fatma kaPlan eFe, 
serDar karakaYa
ankara keçiÖren eğitiM araştırMa haStaneSi,iç 
haStalıkları kliniği

 
Giriş: sarkoidoz, non-kazeifiye epiteloid granülomlarla 
karakterize etiyolojisi bilinmeyen multisistemik inflama-
tuvar bir hastalıktır. tanı klinik, radyolojik bulguların his-
topatolojik olarak desteklenmesiyle ve granülom yapan 
diğer nedenlerin dışlanmasıyla konulur. Hiperkalsemi ol-
guların %10 kadarında görülür. bu raporda halsizlik, mide 
bulantısı, kilo kaybı, eklem ağrısı şikayetleriyle acile baş-
vuran, tetkiklerinde hiperkalsemi saptanan ve sarkoidoz 
tanısı alan 34 yaşındaki kadın hasta sunulmuştur.

olgu Sunumu: 34 yaşında kadın hasta 15 gündür devam 
eden halsizlik, mide bulantısı,kabızlık ve eklem ağrısı şi-
kayetleriyle acil servise başvurdu. beş aydır kilo kaybın-
dan yakınıyordu. Öyküsünden 4-5 yıldır hipotiroidi tanısı 
nedeniyle medikal tedavi aldığı ve nefrolitiyazis tanısı ol-
duğu öğrenildi.

Fizik muayenesinde; ateş: 36.5oc, nabız: 70/dk, kan ba-
sıncı: 130/80 mmHg, solunum: 13/dakika idi. Diğer sistem 
muayeneleri normaldi.

tetkiklerinde hiperkalsemisi(17.77 mg/dl) ve elektrokardi-
yografisinde kısa Qt bulunan hastaya intravenöz hidrasyon 
ve furosemid tedavisi başlandı. etyolojiye yönelik istenen 
parathormon düzeyi 9.8 mg/dl(12-88), 25 OH vitD 33.1 ng/
ml(30-100), serum albümini 3.39 g/dl olarak tespit edil-
di(3.5-5.2). serum fosfor, alkalen fosfataz, laktat dehidroje-
naz, tiroid sitümülan hormon değerleri normaldi.

serum kalsiyumu 15 mg/dl’lere gerilemesine rağmen 
tekrar artma eğilimine girince hastaya üç gün süre ile 
kalsitonin verildi. serum kalsiyum düzeyi 12 mg/dl’ lere 
geriledi. Hastanın kalsitonini kesildikten sonra tekrar kal-
siyum düzeyi yükselme eğilimine girdi.

boyun ultrasonografisinde sol servikal, her iki suprak-
lavikuler bölgede ve üst mediastende multipl lenfoade-
nopati izlendi. tüm batın ultrasonografisinde sol böbrek 
atrofisi haricinde ek patoloji yoktu. Hastanın P/a akciğer 
grafisinde bilateral hiler lenfoadenopati olması nedeniy-
le yapılan yüksek rezolüsyonlu tomografide mediastende 
büyüğü 21*12 mm boyutlarında multipl lenf nodları izlendi 

ve bilateral hiluslar dolgundu. sağ akciğer üst lob pos-
terior segmentte multipl mikronodüler dansiteler mev-
cuttu. ayırıcı tanıda sarkoidoz, tüberküloz, kollajen doku 
hastalıkları düşünüldü. serumda anjiotensin dönüştürücü 
enzim düzeyi(ace) gönderildi. tüberküloz açısından gön-
derilen balgamda aside dirençli bakteri menfi olarak de-
ğerlendirildi. PPD testi negatifti.

mediastinal lenf nodundan alınan biyopsisi nonkazeifiye 
granülom olarak rapor edildi ve serum ace düzeyi yüksek 
olarak tespit edildi(323.01 u/l, normali 8-52). sonuç olarak 
hiperkalsemi etyolojisi açısından araştırılan olgumuz sarko-
idoz olarak değerlendirildi ve kortikosteroid tedavisi başlan-
dı. kontrollerinde hiperkalsemisi ve yakınmaları düzeldi.

Sonuç: Hiperkalsemi tablosu ile başvuran bireyler, diğer 
nedenler dışlanırken sarkoidoz açısından da değerlendi-
rilmelidir.

P208 
ATİPİK PARATİROİD ADENOMU 
vEYA KANSERİ OLAN HASTALARIN 
ULTRASONOGRAFİK, BİYOKİMYASAL 
vE KLİNİK ÖZELLİKLERİNİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ: GüvENİLİR BİR 
PREOPERATİF BELİRLEYİcİ vAR MIDIR?
bekir Çakır1, ŞeFika burÇak POlat1, meHmet kılıÇ2, 
DiDem ÖZDemir1, cevDet aYDın1, nuran sünGü3, 
reYHan ersOY3

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi, atatürk eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları 
kliniği

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi, atatürk eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi, Genel cerrahi kliniği

3. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi, atatürk eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi, PatoloJi kliniği

 
amaç: Paratiroid kanseri (Pk) tüm primer hiperparatiroi-
dizm vakalarının <%1’inden sorumludur ve oldukça nadir 
görülür. atipik patolojik özellikler gösteren ancak kanser 
olarak sınıflandırılamayan tümörler atipik paratiroid ade-
nomu (aPa) olarak adlandırılır. burada amacımız atipik 
paratiroid adenomu veya karsinomu olan hastaların preo-
peratif ultrasonografik, biyokimyasal ve klinik özelliklerini 
benign paratiroid adenomları ile karşılaştırmaktır.

Yöntem: Primer hiperparatiroidism (PHPt) nedeni ile 
opere edilen ve histopatolojik olarak aPa veya Pk tanısı 
konulan toplam 28 hasta ve klasik adenom tanısı konulan 
102 hasta çalışmaya dâhil edildi. aPa ve Pk’ u olan has-
talar klasik adenomu olanlar ile ultrason ve biyokimyasal 
özellikler açısından karşılaştırıldı.
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bulgular: serum kalsiyum (ca) düzeyi Pk’lu hastalarda aPa 
veya klasik adenomu olan hastalara göre belirgin yüksekti. 
serum median parathormon (PtH), alkalen fosfataz (alP), 
24 saatlik idrar kalsiyumu ve tümör çapı aPa ve Pk grupla-
rında klasik adenom grubuna göre belirgin yüksekti. Farklı 
parametreler için agresif hastalığı (aPa/Pk) benign vakalar-
dan ayırt edebilecek kesim noktaları belirlemek üzere rOc 
analizi yapıldı. seum ca, PtH, alP,24 saatlik idrarda ca atı-
lımı ve adenom boyutu için en yüksek duyarlılık ve özgüllüğe 

sahip kesim noktaları sırası ile 12.45 mg/dl, 265.05 pg/ml, 
154.5 ıu/l, 348.5mg/day ve 21.5 mm idi. Çok değişkenli ana-
lizde ca, alP ve izoekoik / kistik görünüm agresif hastalık 
açısından bağımsız belirleyiciler olarak bulundu.

Sonuç: Preoperatif yüksek PtH, alP , idrar ca’u olan ve 
ultrasonda lezyon boyutu büyük veya kistik/izoekoik gö-
rünenlerde aPa veya Pk olma olasılığı artmıştır ve bu ki-
şilerde en blok rezeksiyon gibi daha ekstansif cerrahilere 
ihtiyaç olabilir.

resim 1

P209 
HASTANEYE BAŞvURAN HASTALARDA 
HİPERKALSEMİ
OktaY ünsal, Yasemin aYDOĞan ünsal, 
Derun taner ertuĞrul, esin beYan, kürŞat Dal, 
OktaY bulur, murat eser
keçiÖren eğitiM araştırMa haStaneSi,içhaStalıkları kliniği

 
Giriş: Hiperkalsemi sık rastlanan klinik sorunlardandır. 
vakaların %90’dan fazlasında altta yatan neden primer 
hiperparatiroidizm ve malignitedir. tanısal yaklaşım bu 
iki ana nedenin dışlanması ile başlar. serum normal kal-
siyum düzeyi 8,5 – 10,5 mg/dl arasındadır ve 10,5 mg/
dl’nin üstündeki değerler hiperkalsemi olarak değerlen-
dirilir. tedavi, klinik ve serum kalsiyum düzeyi göz önüne 
alınarak yapılır. bu çalışmada, çeşitli şikayetlerle dahiliye 
polikliniğine başvuran ve dahiliye servisinde yatarak takip 

edilen hiperkalsemi saptanan hastaları değerlendirdik.

Gereç ve Yöntem: Ocak 2012 – temmuz 2015 tarihleri 
arasında hastanemiz dahiliye polikliniğine başvuran ve 
dahiliye servisine çeşitli nedenlerle yatırılan hastalardan 
hiperkalsemi tespit edilen 100 olgu retrospektif olarak 
değerlendirildi. Olguların demografik verileri, hiperkalse-
mi düzeyleri,etiyolojik faktörleri incelendi. istatiksel de-
ğerlendirme sPss 17.0 ile yapıldı.

bulgular: Çalışmaya hiperkalsemi tespit edilen 21 erkek ve 
79 kadın dahil edildi. Çalışma grubunun yaş ortalaması 57,9 
olarak tespit edildi. serum kalsiyum ortalaması 11,73 mg/dl 
ve en yüksek serum kalsiyum düzeyi 18,2 mg/dl saptandı.

Hiperkalsemi etiyolojileri değerlendirildiğinde; 70 hastada 
paratiroid adenomu saptandı. adenom saptanan 26 hasta 
operasyon kriterlerini karşıladığından Genel cerrahi kliniği 
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tarafından opere edildi. Dokuz hastada sebep olarak hidrok-
lorotiazid kullanımı saptandı ve ilaç değişikliği sonrasında 
serum kalsiyum seviyeleri gerileyen hastalar takibe alındı. 
altı hastada D vitamini hipervitaminozu tespit edildi ve D vi-
tamini preparatları kullandıkları öğrenildi. iki hasta meme 
karsinomu ve diğer iki hastada akciğer karsinomu nedeniyle 
takipliydi. iki hastanın kalsiyum/kreatinin klirensi <0.01’in 
altında bulundu. aile öyküsü de mevcut olan hastalar diğer 
nedenler dışlandıktan sonra ailesel hipokalsiürik hiperkal-
semi tanısı aldı. Hiperkalseminin diğer nedenleri arasında 
iki hastada multipl myelom, bir hastada kalsiyum içeren 
preparat kullanımı, bir hastada feokromasitoma, bir hastada 
sarkoidoz ve bir hastada tirotoksikoz saptandı. üç hastada 
herhangi bir sebep bulunamadı.

tartışma: Hiperkalsemi hastanede sık görülen elektrolit 
bozukluklarındandır. Çalışmamızda hiperkalseminin en 
sık nedeni olarak literatürle uyumlu paratiroid adenomu 
izlenmiştir. literatürde sık sebeplerden biri olan maligni-
te ilişkili hiperkalsemi çalışmamızda düşük oranda tes-
pit edildi. bu durum hastanemizde onkoloji bölümünün 
olmamasına bağlandı. ilaç kullanımları, altta yatan ma-
ligniteler, aile öyküsü ayırıcı tanıda düşünülmelidir. Hiper-
kalsemisi olan hastaya yaklaşımda ayrıntılı öykü ve fizik 
muayene özel önem taşımaktadır.

P210 
D vİTAMİNİN YETERSİZLİĞİNİN AĞRI 
EŞİĞİ vE KAS KUvvETİ üZERİNE 
ETKİSİ
Zerrin ŞaHin, sevilaY batıbaY, Damla ÖY sanmak, 
sevil ÖZkan
1. haYDarPaşa nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi fizik 

teDavi ve rehabilitaSYon kliniği, iStanbul
2. haYDarPaşa nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi iç 

haStalıkları kliniği, iStanbul

 
amaç: son yıllarda nonspesifik kas iskelet sistemi ağrıları 
ile vitamin D eksikliği ilişkilendirilmektedir. bu çalışma ile 
D vitamini yetersizliği olan yaygın kas, kemik ağrılı hasta-
larda ağrı eşiği ve kas kuvveti değişikliklerini değerlendir-
meyi planladık.

Yöntem: Polikliniğimize yaygın kas ağrıları ve halsizlik şi-
kayetleri ile başvuran ve D vitamini eksikliği saptanan 41 
hasta (1.grup) ile, farklı nedenlerden dolayı ölçüm yapılan 
ve D vitamini normal bulunan 19 hasta (2.grup-kontrol) 
çalışmaya alındı. son 4 ay içerisinde vitamin-D kullanma-
mış, primer hiperparartiroidi saptanmamış, ağrıya neden 
olabilecek kas-iskelet sistemi hastalığı olmayan hastalar 

çalışmaya dahil edildi. D-vitamini düşük olan hastalara ilk 
değerlendirme sonrası uygun dozda vitamin D3 verildi. 
Değerlendirmeler başlangıçta ve 8 hafta sonra tekrarlan-
dı. Hastaların el kavrama kuvvetleri dinamometre ile, par-
mak ucu tutma kuvveti pinchmetre ile, ağrı eşikleri algo-
metre ile değerlendirildi. algometrik ölçüm iki taraflı ön 
kolda önkol ön yüzü ½ orta damarsız bölgesinde, üstte ise 
kolun lateral deltoid distalinden yapıldı. serum 25(OH) D 
vitamini, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, Parathormon, 
kreatinin, hemogram, sedimantasyon ölçümleri yapıldı.

bulgular: birinci grupta yaş ortalaması 44,95±13.16 yıl, 2. 
grupta 51.0 ± 16.65 yıl, vücut kitle indeksleri ise sırasıyla 
28.2±5.1 kg/m², 26,4±6.8 kg/m² idi. 25(OH)vitamin-D düzeyi 
1. Grupta ilk ölçüm ortalaması 6.5 ±2.5ng/ml, tedavi sonrası 
83.9 ± 55.8 ng/ml, 2. Grubun ortalama değeri ise 29.2 ±7.4ng/
ml idi. birinci grupta tedavi sonrası tüm noktalardaki ağrı eşi-
ğinde anlamlı yükselme (p=0,001) saptanırken, kontrol gru-
bunda ise deltoid distalindeki ölçümlerde anlamlılık (P=0,01) 
vardı. Grupları karşılaştırdığımızda 1. grubun D vitamini kul-
lanımı öncesi ağrı eşiği değerleri 2. grubun ilk ölçüm değer-
lerine göre anlamlı olarak düşüktü (p=0,001). ikinci ölçüm-
ler arasında ise anlamlı bir farklılık yoktu. birinci grup sol 
el kavrama kuvvetinde tedavi sonrası anlamlı fark (p=0,003) 
saptanırken, sağ el kavrama ve iki taraflı parmak ucu tutma 
kuvvetlerinde anlamlı farklılık saptanmamıştır. birinci grup-
ta tedavi sonrasındaki vitamin D düzeyi ile tedavi sonrası sol 
kol ağrı eşiği arasında negatif korelasyon (r:-0.32, p=0.04), 
vücut kitle indeksleri ile 1. Grubun tedavi sonrası sol el par-
mak ucu kas kuvveti arasında pozitif korelasyon vardı(r=0,4, 
p=0,02). kilo, diğer ağrı eşiği ölçümleri ve kavrama kuvvetleri 
ile D vitamin değerleri arasında korelasyon tespit edilmedi.

Sonuç: sol el kavrama kuvvetindeki değişiklik sol elinin 
daha az kullanmasına bağlı olabilir. Genel olarak sağ el 
daha fazla kullanıldığı için, kaslar daha fazla ve sık kuv-
vete maruz kalarak d vitamini yetersizliğinin olumsuz et-
kisi nötralize edilmiş olabilir. D vitamini eksikliği yaygın 
kemik-kas ağrılarına neden olabilir.
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P211 
ZAMANINDA YA DA GEcİKMİŞ OLARAK 
İNSüLİN BAŞLANAN TİP 2 DİYABETES 
MELLİTUSLU HASTALARDAKİ 
GLİSEMİK SONUÇLAR
tamer ekentOk1, kamlesH kHuntı2, DınGFenG JıanG3, 
Gabrıela GHımPeteanu4, anGel rODrıGueZ5, 
kate van brunt6, HaODa Fu7, HaYa ascHer-svanum8

1. elı lıllY anD coMPanY, türkıYe
2. unıverSıtY of leıceSter, DıabeteS reSearch centre, 

leıceSter, unıteD kınGDoM
3. elı lıllY anD coMPanY, MeDıcal affaırS anD GPo/rWe, 

ınDıanaPolıS, ın, uSa
4. elı lıllY roManıa Srl, MeDıcal DıabeteS, buchareSt, 

roManıa
5. elı lıllY anD coMPanY, MeDıcal affaırS, alcobenDaS, 

SPaın
6. elı lıllY anD coMPanY, Global Patıent outcoMeS anD real 

WorlD evıDence, WınDleShaM, unıteD kınGDoM
7. elı lıllY anD coMPanY, bıoMetrıcS anD aDvanceD 

analYtıcS, ınDıanaPolıS, ın, uSa
8. elı lıllY anD coMPanY, Global Patıent outcoMeS anD real 

WorlD evıDence, ınDıanaPolıS, ın, uSa

 
amaç: birleşik krallıktaki (bk) genel uygulamada, insü-
lin tedavisi zamanında veya geç başlatılan tip 2 diyabetli 
(t2D) hastaların, orta dönem (2 yıllık) ve uzun dönem (5 
yıllık) glisemik sonuçlar açısından karşılaştırılması.

materyaller ve Yöntemler: 2005-2012 yıllarında insülin 
tedavisine başlayan t2D›li hastalarda glisemik kontrolün 
değerlendirilmesi amacıyla, bk klinik uygulama araştır-
ma veritabanı kullanılarak retrospektif bir kohort çalış-
ması tasarlanmıştır. Zamanında ve geç başlangıç kohort-
ları; insüline başlanması önerilen zaman (insülin dışında 
en az 2 ilaç ile en az %7,5 düzeyinde persistan Hba1c) ile 
gerçek başlama tarihi arasında geçen süreye göre (sıra-
sıyla 1 yıl içinde ve 1 yıldan sonra) tanımlanmıştır. Gli-
semik sonuçların karşılaştırılması amacıyla, başlangıç 
özellikleri (yaş, cinsiyet, vücut kütle indeksi, tedavi baş-
lamadan önceki komorbiditeler, oral anti-diyabet ilaçları, 

diyabet süresi, vb.) için ayarlanmış eğilim skorlarına göre 
eşleştirilen örnekler kullanılmıştır.

bulgular: toplam 12.367 hastanın Hba1c ve insülin dışı ilaç 
verileri, zamanında (n=2702) veya geç (n=9665) başlangıç 
tanımı açısından yeterli bulunmuştur (bkz. tablo). eğilim 
eşleştirmesi algoritminde, her kohortta karşılaştırmaya uy-
gun 2293 hasta belirlenmiştir. eşleştirilen örnekler temel 
alındığında; ≤%7, %7,5 veya %8›lik Hba1c hedeflerine ulaşıl-
ması için geçen süre, zamanında tedavi kohortunda anlamlı 
şekilde daha kısa bulunmuş (log-sıra testine göre sırasıyla 
p=0,0195, p=0,0053 ve p=0,0002) ancak başlangıca göre %1 
azalma elde edilmesi için gereken süre açısından anlamlı 
fark görülmemiştir. tedavinin başlamasını izleyen ikinci ve 
beşinci yılda ortalama Hba1c değerleri benzer olmuş ancak 
tedavi başladıktan sonra ortalama Hba1c değeri, geç baş-
langıç kohortuna (%8,56±%1,56) kıyasla zamanında başlan-
gıç kohortunda (%8,40±%1,54) anlamlı şekilde düşük bulun-
muştur (-%0,16±%2,24; %95 güven aralığı: -%0,26, -%0,06; 
ikili t testiyle p=0,0022).

Sonuçlar: bk›daki gerçek yaşam koşullarına ilişkin klinik 
uygulamada insülin tedavisinin geciktirilerek 1 yıldan sonra 
başlatılması, tedavi başlatıldıktan sonra glisemik hedeflere 
ulaşma süresinin uzamasıyla ve yetersiz glisemik kontrolle 
ilişkili bulunmuştur. tedaviye başlama zamanından bağım-
sız şekilde, ortalama Hba1c değerlerinin kılavuzda önerilen 
hedeflerden yüksek bulunmasıyla, her iki kohortta glisemik 
kontrol suboptimal düzeyde kalmış ve bu durum, insülin tit-
rasyonunun etkisiz olduğunu göstermiştir.

açıklama:bu çalışma, eli lilly and company (ındianapo-
lis, ın, usa) tarafından desteklenmiş ve yürütülmüştür. 
bu özet, 30 kasım – 4 aralık 2015 tarihlerinde gerçekleşti-
rilen uluslararası Diyabet birliği, 23. Dünya Diyabet kong-
resinde (vancouver, kanada) sunulan özetin aynısıdır.

tablo. başlangıç Özellikleri
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P212 
NON-DİYABETİK BİREYLERDE İNSüLİN 
DİRENcİ vE DİURNAL KAN BASINcI 
DEĞİŞİMİ İLİŞKİSİ
sOner kurtOĞlu
Özel kütahYa anaDolu haStaneSi, çukurova üniverSiteSi iç 
haStalıkları enDokrinoloJi ve MetabolizMa

 
amaç: Hipertansif hedef organ hasarı gelişiminde kan 
basıncının diurnal ritminin bozulması önemli bir etken-
dir. esansiyel hipertansiyon patogenezinde rol oynayan 
mekanizmalardan biri de insülin direncidir. bu çalışmanın 
amacı, insülin direnci ve diurnal kan basıncı değişimi ara-
sındaki ilişkiyi ortaya koymaktır.

Yöntem: Çalışmaya iç hastalıkları polikliniğimize hiper-
tansiyon ön tanısı ile başvuran 78 vaka alındı (33 kadın, 
45 erkek, ortalama yaş 52.7±12.6). tüm vakalara, insülin 
direncini saptamak amacıyla hiperinsülinemik öglisemik 
klemp testi yapıldı. Hesaplanan m değerinin 4.5 altında 
olması insülin direnci olarak kabul edildi. Hipertansiyon 
varlığı ve diurnal kan basıncı değişimini saptamak için 24 
saatlik ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu yapıldı. 
Gündüz ve gece kan basınçları arasında, ortalama arter 
basıncı esas alındığında, %10 ve üzeri farklılık saptanan 
vakalar dipper, %10 altında değişim gösteren vakalar ise 
non-dipper olarak değerlendirildi. normotansif ve hafif-
orta şiddette hipertansif vakalar çalışmaya alındı.

bulgular: tüm çalışma grubumuzda vakaların %67’si 
non-dipper, %82’si hipertansif ve %73’ünde insülin direnci 
mevcuttu. insülin direnci olan vakalarda, duyarlı olanlara 
oranla hipertansiyon (%86 ve %71,p<0.05) ve non-dipper 
olma (%74 ve %48, p<0.05) sıklığı belirgin olarak fazlay-
dı. Gündüz ve gece kan basıncı değişimi (DOab) insülin 
dirençli grupta, duyarlı gruba oranla anlamlı ölçüde dü-
şüktü (7.6±7.6mmHg ve 19.3±15.0mmHg, p<0.01). kan ba-
sıncı diurnal değişimine etki eden diğer faktörleri incele-
mek amacıyla vakalar non-dipper ve dipper olmak üzere 
iki alt grupta karşılaştırıldığında, trigliserid (238.2±40.4 ve 
181.1±79.6 mg/dl, p<0.05), Hba1c (6.94±2.2 ve 5.06±1.88 
%, p<0.05), c-peptid (5.8±2.5 ve 3.6±1.6 pg/ml, p<0.05), 
toplam cilt kıvrımı kalınlığı (83.1±35.2 ve 68.5±26.7mm, 
p=0.06) ve m değerleri (3.6±1.4 ve 4.5±1.8 mg/kg/dk, 
p<0.05) arasında farklılık saptanırken, yaş, vücut kitle in-
deksi, bel kalça oranı, yirmi dört saatlik ortalama sistolik 
ve diyastolik kan basınçları ve plazma insülin düzeyleri 
arasında belirgin fark gözlenmedi. iki grup arasında hi-
pertansiyon sıklığı açısından farklılık saptanmadı (sırası 
ile %83 ve %81); ancak insülin direnci sıklığı non-dipper 

grupta belirgin olarak daha fazlaydı (sırası ile %81 ve %58, 
p<0.05). kan basıncı değişimi (DOab) ile diğer paramet-
reler arasında korelasyon analizi yapıldığında sistolik, 
diyastolik ve ortalama arter basınçları, gündüz değer-
leri ile pozitif, gece değerleri ile negatif; ayrıca m değeri 
(r=0.32,p<0.005) ile pozitif korelasyon saptandı. multiple 
lineer regresyon analizi yapıldığında, m değeri (p<0.0001) 
ve 24 saatlik diyastolik kan basıncının (p<0.01) DOab üze-
rine etki eden bağımsız değişkenler olduğu gözlendi. sO-
nuÇ: sonuç olarak değerlendirilen değişkenler arasında 
insülin direncinin, diurnal kan basıncı değişimini etkileyen 
en önemli faktör olduğu saptanmıştır.

P213 
TİP 2 DİYABETLİ vE DİYABET RİSKİ 
YüKSEK HASTALARDA HBA1c İLE 
vİTAMİN D SEvİYELERİNİN İLİŞKİSİ
buĞra DurmuŞ1, eliF tutku DurmuŞ2

1. DışkaPı YılDırıM beYazıt eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
DahiliYe ana biliM Dalı, ankara

2. ankara MeSlek haStalıkları haStaneSi, DahiliYe ana 
biliM Dalı, ankara

 
amaç: insülin duyarlılığında azalma, beta hücre fonksi-
yonlarında bozulma ve inflamasyon glikoz intoleransına 
ve tip 2 diyabet gelişimine neden olmaktadır. D vitamininin 
bu mekanizmaları etkilediğine dair çalışmalar mevcuttur. 
bu çalışma ile amacımız tip 2 diyabet gelişim sürecinde D 
vitamini eksikliğinin rolünü araştırmaktır.

Yöntem: Çalışmaya diyabetik, diyabet riski yüksek ve 
kontrol grubu olarak toplam 620 hasta dahil edildi. Çalış-
maya alınan tüm olguların yaş, cinsiyet, Hba1c ve 25 OH 
D-vitamini seviyeleri sistemdeki kayıtlarından incelendi.
Hba1c düzeyi 5,7-6,5 olan hastalar diyabet riski yüksek 
hasta grubu olarak değerlendirildi. Hasta gruplarının 25 
OH D-vitamini düzeyleri karşılaştırıldı.

bulgular: D vitamini ve Hba1c değerleri gruplanmadan 
analiz ettiğimizde Hba1c değeri yükselirken D vitamini 
değerinin düştüğü saptandı (p=0,048). Hba1c değeri < 5.7 
olan kontrol grubu hastaların %27.6’sında ciddi D vitami-
ni eksikliği saptanırken, Hba1c 5.7-6.5 arasında olanla-
rın %39,9’u ve Hba1c≥6.5 olanların %43,2’sinde ciddi D 
vitamini eksikliği saptanmıştır. bu sonuçlara göre Hba1c 
seviyesi arttıkça ciddi D vitamini eksikliği saptanan hasta-
ların oranı da istatistiksel olarak anlamlı şekilde artmak-
tadır (p=0,005).

Sonuç: Çalışmamız tip 2 diyabet gelişimi ile D vitamini ek-
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sikliği arasındaki ilişkiyi kuvvetle desteklemektedir. bu da 
bize D vitamini eksikliğinin diyabet gelişimini önlemede 
tedavi edilebilir bir risk faktörü olabileceğini ve D vitami-
ni replasmanının uzun dönemde diyabet gelişme riskini 
azaltabileceğini düşündürmektedir.

P214 
FGF-23: GESTASYONEL DİYABETES 
MELLİTUSLU HASTALARDA 
ATEROSKLEROZ vE KARDİYAK 
DİSFONKSİYONUN ERKEN BELİRTEcİ 
MİDİR?
Dilek tüZün1, aYten OĞuZ1, muHammeD naci aYDın2, 
erGül belGe kurutaŞ3, ÖnDer ercan4, 
murat ŞaHin1, veliD ünsal3, imran ceren2, 
aHmet akÇaY2, kamile Gül1

1. kahraManMaraS Sütçü iMaM üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, 
kahraManMaraş, türkiYe

2. kahraManMaraS Sütçü iMaM üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
karDiYoloJi anabiliM Dalı, kahraManMaraş, türkiYe

3. kahraManMaraS Sütçü iMaM üniverSiteSi tıP fakülteSi, 
biYokiMYa anabiliM Dalı,kahraManMaraş, türkiYe

4. kahraManMaraS Sütçü iMaM üniverSiteSi tıP 
fakülteSi, kaDın ve DoğuM haStalıkları anabiliM Dalı, 
kahraManMaraş, türkiYe

 
amaç: Fibroblast büyüme faktörü23(FGF-23) fosforu dü-
zenleyen bir hormondur ve myokardiyal hipertrofi pato-
genezinde rol alır. bu çalışmada gestasyonel diyabetes 
mellitustlu (GDm) hastalarda FGF23 ‘ün ekokardiyografik 
parametreler ve insulin direnci ile ilişkisini değerlendir-
mek amaçlanmıştır.

Yöntem: Çalışmamıza 54 GDm’li(hasta grubu) ve 33 sağ-
lıklı gebe(kontrol grup) alındı. Her iki grupta da meta-
bolik parametreler(açlık insülin seviyeleri, açlık plazma 
glukozu(aPG), oral glukoz tolerans testi sırasındaki 1. ve 
2. saat glukoz, ve lipid profili), FGF23 seviyesi, ekokardi-
yografik parametreler ve karotis intima media (kımk) de-
ğerlendirildi.

bulgular:Hasta grubu ile kontrol grubu karşılaştırıldı-
ğında; yaş, vücut kitle indeksi, lipid profili ve kan basın-
cı açısından anlamlı fark saptanmadı. ınsulin, HOma-ır, 
FGF-23 düzeyleri, kımk, sol ventrikül (sv) kitlesi, sv kitle 
indeksi ve miyokardiyal performans indeksi (mPi) hasta 
grubunda anlamlı olarak daha yüksekti (tablo-1). FGF-23 
ile HOma-ır ve insulin arasında pozitif korelasyon saptan-
dı. ek olarak FGF-23 ile kımk, sv kitle indeksi, mPi ara-
sında pozitif korelasyon saptandı.

Sonuç:bizim bulgularımız göstermektedir ki, FGF-23 ges-

tasyonel diyabetes mellituslu hastalarda subklinik ate-
rosklerozun noninvaziv bir belirteci olabilir.

 

P215 
D vİTAMİNİ EKSİKLİĞİ OLAN 
PREDİYABETİK vE DİYABETİK 
HASTALARDA D vİTAMİNİ 
REPLASMANININ İLERİ GLİKOZİLLENME 
PARAMETRELERİ üZERİNE ETKİSİ
baHar tekin1, F. buket baYram1, Dilek GOGas YavuZ2

1. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, iStanbul

2. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi , enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa biliM Dalı, iStanbul

 
amaç: D vitamini eksikliğinin tip 2 diyabetes mellitus 
(t2Dm) gelişiminde bir risk faktörü olduğu ve vitamin 
D’nin insülin sekresyonu ve insülin direnci üzerinde rolü 
olduğuna dair güçlü veriler vardır. bu çalışmada; D vita-
min eksikliği olan prediyabetik ve tip 2 diyabetik hastalar-
da d vitamini replasmanının ileri glikasyon ürünleri üzeri-
ne etkisini incelemek amaçlanmıştır

Yöntem: Çalışmaya vitamin D düzeyi <20 ng/ml olan ; 40 
tip 2 Dm yaşları 52±7,7 ; k/e: 28/12, 40 prediyabetik yaşla-
rı 47,3±8,9; k/e:34/6 ve 40 sağlıklı kontrol yaşları 38,5±9; 
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k/e:37/3 dahil edildi. Her üç gruba oral D vitamini 50.000 
ü/Hafta 8 hafta boyunca yüklendi ve 1500 ü/Gün idame te-
davisi verildi. tedavi öncesi ve 12. Hafta sonunda, vücut 
kitle indeksi, sistolik ve diyastolik kan basınçları, cilt ileri 
glikasyon son ürün birikimi (aGe) ,serum karboksimetilli-
zin (cml), açlık kan şekeri, Hba1c, 25(OH)D vitamin, kal-
siyum, fosfor, parathormon ve kas gücü değerlendirildi.

bulgular: Her üç çalışma grubunda tedavi sonrası se-
rum 25(OH)D düzeylerinin anlamlı olarak yükseldiği 
izlendi(p<0,0001). Her üç çalışma grubunda tedavi sonrası 
Hba1c ve açlık kan şekeri düzeylerinde anlamlı değişiklik 
izlenmedi(p>0,05). karboksimetillizin düzeylerinde her üç 
grupta anlamlı artış oldu(p<0,05). cilt aGe birikimi diya-
betik grupta sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı olarak 
yüksek izlendi(p<0,05). ancak D vitamini replasmanı son-
rası her üç grupta da cilt aGe düzeylerinde anlamlı azalma 

izlenmedi(p>0,05). cilt aGe birikimi ile Hba1c düzeyi ara-
sında pozitif korelasyon izlendi(r =0.32,p<0.001). serum 
25(OH)D düzeyleri ile Hba1c ve cilt aGe düzeyleri arasın-
da korelasyon izlenmedi(p>0,05) ve serum karboksimetil-
lizin düzeyleri arasında pozitif korelasyon izlendi(r=0,28, 
p<0,0001). tedavi sonrası kas gücünde her üç grupta an-
lamlı artış saptandı (p<0,0001)

Sonuçlar: Çalışmamızda D vitamini tedavisinin her üç 
grupta glisemik parametrelerin üzerine anlamlı bir etki-
si olmadığı izlendi. serum cml düzeyleri her üç grupta 
artmış olarak izlendi ve bu literatürde ilk bulguydu. se-
rum cml düzeylerindeki bu artışın hastaların kilo alımıyla 
ilişkili olabileceği düşünüldü. Her üç grupta cilt aGe dü-
zeylerinde anlamlı değişiklik izlenmedi. cilt aGe düzeyle-
rinin değerlendirilmesi için daha uzun süreli çalışmalara 
ihtiyaç vardır.

P216 
TİP 2 DİABETES MELLİTUS 
HASTALARINDA NEFROPATİ vE 
RETİNOPATİ İLE ARTERYEL SERTLİK 
ARASINDAKİ İLİŞKİ
Ömercan tOPalOĞlu1, bilGin Demir2, 
sibel Demiral seZer3, emin taŞkıran3, 
burcu ıŞık4, Harun akar3

1. inÖnü üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi biliM 
Dalı, MalatYa

2. receP taYYiP erDoğan üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç 
haStalıkları kliniği, rize

3. tePecik eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç haStalıkları kliniği, izMir
4. tePecik eğitiM ve araştırMa haStaneSi, oftalMoloJi 

kliniği, izMir

 
amaç: bu çalışmamızda, bilinen koroner kalp hastalığı ol-

mayan tip 2 diabetes mellitus (Dm) hastalarında arteryel 
sertlik (as) parametrelerini ve bu parametrelerin nefro-
pati, retinopati ve abdominal obezite gibi faktörlerle ilişki-
sini saptamayı amaçladık.

materyal-metod: Çalışmamızda, 30-80 yaş aralığında, bi-
linen koroner kalp hastalığı olmayan, tahmini glomerüler 
filtrasyon hızı (eGFr) >30 ml/dk/1,73 m2 olan 110 tane tip 
2 Dm hastasını dahil ettik. Hastaların vücut ağırlığı, vücut 
kitle indeksi (vki), bel çevresi, konisite indeksi (cı), diyabet 
yaşı, sigara öyküsü, fundus muayenesi, hipertansiyon ve hi-
perlipidemi varlığı bulgularını kaydettik. Hastaların hemog-
ram ve biyokimya değerleri kaydedildi. Orta derecede artmış 
albüminüri varlığı, diyabetik nefropati belirteci olarak kabul 
edildi. Fundus muayeneleri yapıldı ve kaydedildi. “mobil-O-
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Graph® arc solver algorithm” cihazı kullanılarak, tek kol-
dan hastaların nabız dalga hızı (PWv), augmentasyon indeksi 
(aıx), arteryel kan basıncı değerleri ölçüldü.

Sonuçlar: PWv değerleri ile cı, diyabet yaşı, sistolik kan 
basıncı ve ortalama arteryel basınç arasında pozitif ko-
relasyon saptandı (sırasıyla; p=0,001, p=0,002, p<0,001, 
p=0,001). PWv değerleri ile eGFr arasında negatif bir iliş-
ki vardı (p<0,001). aıx değerleri ile vki, sistolik kan basıncı 
ve kalp hızı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 
saptandı (sırasıyla; p=0,025, p=0,019, p<0,001). aıx değer-
leri ile hemoglobin seviyesi arasında negatif korelasyon 
bulundu (p=0,024). Hipertansiyon varlığı ile PWv değerle-
ri arasında pozitif bir asosiasyon izlendi (p<0,001). sigara 
öyküsü ile aıx değerleri arasında negatif bir ilişki saptandı 
(p=0,018). nefropati derecesi ile PWv ve aıx gibi arteryel 

sertlik parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 
bir ilişki saptanmadı (sırasıyla; p=0,124, p=0,526). benzer 
şekilde retinopati varlığı ve derecesi ile arteryel sertlik 
parametreleri (PWv, aıx) arasında istatistiksel olarak an-
lamlı bir ilişki saptanmadı (sırasıyla; p=0,362, p=0,857).

tartışma: Çalışmamızın aksine theilade ve arkadaşla-
rının yaptığı bir çalışmada, PWv ile albüminüri arasında 
pozitif korelasyon saptanmıştır. cruickshank ve arkadaş-
larının yaptığı çalışmada, çalışmamıza benzer şekilde, 
hipertansiyon öyküsü olanlarda PWv değerleri yüksek bu-
lunmuştur. arteryel sertlik parametrelerinin bağımsız bir 
kardiyovasküler risk faktörü olduğu yapılan ve yapılmakta 
olan çalışmalarla gösterilmekle birlikte; bu parametrele-
rin nefropati ve retinopati gibi diyabet komplikasyonları ile 
ilişkisini göstermek için yeni çalışmalara ihtiyaç vardır.

P217 
TüRK DİYABET HASTALARI ARASINDA 
TAMAMLAYIcI TEDAvİ vE ALTERNATİF 
TIP KULLANIMININ ARAŞTIRILMASI
abDullaH baYrak1, Hasan HOrasan1, 
sümeYYe terZi1, meteHan aslan1, 
süleYman uluÇaY1, aYŞe sultan tOrun1, 
etGa kÖPrücü1, vusal rasulZaDe1, 
saliH Zeki tuncer1, Onur DOĞan1, OrHan mert1, 
sait buĞra erGenOĞlu1, enes ertürk1, 
Ömer Faruk Yurt1, türker türker2, cOŞkun meriÇ3, 
abDullaH taŞlıPınar3, Ömer aZal3

1. Gata tıP fakülteSi, ankara
2. Gata halk Sağlığı aD, ankara
3. Gata enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları bD, ankara

 
amaç: ülkemizde sıklığı hızla artan Diabetes mellitus 
önemli bir sağlık sorunudur. Glisemik regülasyon sorun-
ları, artan maliyet ve komplikasyonların çokluğu hekimler 
dışında diyabet hastalarını da destek ve tedavi arayışına 
itmektedir. Çalışmada amaç, diyabetliler arasında alter-
natif ve tamamlayıcı tedavi (tat) yönelimini ve sıklığını 
ölçmektir.

Yöntem: Çalışmamız tanımlayıcı tipte bir araştırmadır. 
araştırma 2015-2016 yıllarında Gata endokrin ve meta-
bolizma Hastalıkları polikliniğine başvuran en az bir yıllık 

diyabet öyküsü olan hastalarda yapılmıştır. Çalışmaya da-
hil edilen 419 hasta ile yüz yüze görüşülerek 24 soruluk 
bir anket uygulanmıştır. verilerin karşılaştırılmasında ke-
sikli değişkenler için ki-kare testi, sürekli değişkenler için 
t-testi, etkileyen faktörlerin belirlenmesinde lojistik reg-
resyon (backward lr) analizi kullanılmıştır. istatistiksel 
anlamlılık için p<0.05 düzeyi kabul edilmiştir.

bulgular: Çalışmaya katılan 419 hastanın %30,5’i (n=128) 
tat’ın en az bir çeşidini kullandığını ifade etmiştir. tat 
kullanan ve kullanmayanlar arasında cinsiyet, yaş, doğ-
duğu yerleşim birimi, medeni durum, aile tipi ve diyabet 
süresi yönünden fark bulunmazken ( p>0.05), öğrenim du-
rumu, meslek ve gelir durumu yönünden istatistiksel ola-
rak anlamlı bir fark bulunmuştur(p<0.05). Çalışmaya dahil 
olan hastalardan 9 yıl üzeri eğitimlilerin daha az sürede 
eğitim görenlere göre, çalışanların çalışmayanlara göre, 
aylık geliri 3000 tl ve üzeri olanların daha az geliri olanla-
ra göre, daha çok tat kullandığı saptanmıştır(p<0.05). tat 
kullanımına; kadın cinsiyet Or=2.04(%95 Ga:1.26-3.31), 
eğitim durumu Or=1.83(%95 Ga:1.15-2.92) ve iş yaşamın-
da olma durumunun Or=1.82(%95 Ga:1.11-2.96) etki et-
tiği belirlenmiştir. tat kullananların %96,9’unun bitkisel 
yöntemleri ve bunlardan tarçın (%48,4), çörek otu(%23,0), 
zeytin yaprağı(%15,6) ve kekiki(%13,1) tercih ettiği göz-
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lenmiştir. Hastalar sosyal çevre(%49,2) ve medya(%41,8) 
yönlendirmesi ile tat’a başladıklarını, faydalı olacağını 
umdukları için(%81,3) başvurduklarını, beklentilerinin 
hastalığın ilerlemesini durdurmak (%73,4) olduğunu an-
cak kullandıkları yöntemin iyi veya kötü etkisinin olmadı-
ğını(%38,4) ifade etmektedirler.

Sonuç: tat kullanımı çalışmaya katılan grupta %30,5 
olarak saptanmıştır. benzer soru formu ile 2008 yılında 
yapılan bir çalışmada (n= 317) bu oran %41 olarak bil-
dirilmiştir(1). bu bulgulara göre tat kullanımın azaldığı 
kanaatine varılmıştır. kadın cinsiyet, yüksek eğitim düzeyi 
ve iş yaşamında olmanın tat tercihinde belirleyici oldu-
ğu görülmüştür. en çok tercih edilen yöntemin %96,9 ile 
bitkisel yöntem olduğu saptanmıştır. bu değer 2008 yılı 
çalışmasında %88,1 olarak bulunmuştur.

kaynaklar: 1.complementary and alternative medicine 
use among turkish diabetes patients, ceylan s1, azal O, 
taşlipinar a, türker t, açikel cH, Gulec m.,complement 
ther med. 2009

P218 
LY2963016 İNSüLİN GLARJİN (LY 
IGLAR) vE LANTUS® İNSüLİN GLARJİN 
(IGLAR) ÇALIŞMALARINDA YETİŞKİN 
DüŞüK KAN ŞEKERİ ANKETİ (ALBSS) vE 
İNSüLİN TEDAvİSİNDEN MEMNUNİYET 
ANKETİ (ITSQ) İLE HASTA TARAFINDAN 
BİLDİRİLEN SONUÇLAR (PROS)
tamer ekentOk1, maGalY PereZ-nıeves2, 
rObYn k. POllOm2, amY m. DelOZıer2, ran Duan2, 
samaneH kabul2, lıZa l. ılaG2

1. elı lıllY anD coMPanY, türkıYe
2. elı lıllY anD coMPanY, lıllY corPorate center, 

ınDıanaPolıS, ın, abD

 
amaç: element 1 ve element 2 çalışmalarına ait veri-
lerin kullanıldığı bu çalışmada hastaların lY ıGlar ve ıGlar 
kullanımıyla ilgili korku ve memnuniyet düzeylerinin de-
ğerlendirilmesi amaçlanmıştır.

materyal ve Yöntemler: lY ıGlar ve ıGlar birebir aynı ami-
no asit dizilimine sahip insülin glarjin ürünleridir. lY ıGlar 
ve ıGlar arasında karşılaştırma yapılan 2 faz 3 çalışmanın 
birinde bazal bolus insülin tedavisi alan tip 1 diyabetli has-
talar (element 1 [lY ıGlar, n=268; ıGlar, n=267]), diğerinde 
ise önceden bazal insülin kullanmış veya kullanmamış olup 
oral ilaç tedavisi alan tip 2 diyabetli hastalar (element 2 [lY 
ıGlar, n=376; ıGlar, n=380]) yer almış ve hipoglisemi korku-

su ile tedaviden memnuniyet sırasıyla albss ve ıtsQ PrO 
ölçütleri kullanılarak değerlendirilmiştir. albss davranış ve 
endişe olmak üzere 2 bölüm içermiş ve yüksek puanın daha 
yüksek düzeyde hipoglisemi korkusu anlamına geldiği 5 pu-
anlık likert ölçeğiyle değerlendirilmiştir. ıtsQ rejimin zorlu-
ğu, yaşam tarzında esneklik, glisemik kontrol, hipoglisemi 
kontrolü ve insülin uygulama cihazından memnuniyet olmak 
üzere 5 bölüm içermiş ve yüksek puanın daha yüksek dü-
zeyde tedavi memnuniyeti anlamına geldiği 7 puanlık likert 
ölçeğiyle değerlendirilmiştir.

bulgular: lY ıGlar ve ıGlar arasında karşılaştırma yapılan 
iki çalışmada da kovaryans analizi modelleri gruplar ara-
sında anlamlı tedavi farkı olmadığını göstermiş; albss 
veya ıtsQ ile yapılan tedavi karşılaştırmalarında lY ıGlar 
ile ıGlar arasında 52. haftada başlangıca göre değişiklik ve 
sonlanım noktası (element 1) ya da 4. haftadan 24. haf-
taya kadar olan değişiklik ve sonlanım noktası (element 
2) bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark görülme-
miştir. element 1 çalışmasında lY ıGlar ve ıGlar ile ıtsQ 
bölümlerinden rejimin zorluğu, glisemik kontrol ve insülin 
uygulama cihazından memnuniyet bakımından iyileşme 
olduğu gösterilmiştir. ayrıca, ıGlar hipoglisemi kontrolü 
bakımından iyileşme sağlarken, lY ıGlar ile albss›nin 
her iki bölümünde iyileşme görülmüştür. element 2 ça-
lışmasının her iki tedavi kolunda ıtsQ glisemik kontrol 
bakımından iyileşme görülürken, lY ıGlar da insülin uygu-
lama cihazından memnuniyette iyileşme sağlamıştır.

Sonuç: element 1 ve element 2 çalışmalarında lY ıG-
lar kullanan hastalar ıGlar kullanan hastalara benzer dü-
zeyde hipoglisemi korkusu ile insülin tedavisinden mem-
nuniyet bildirmiştir.

açıklama: bu çalışma, eli lilly and company ile boehringer-ın-
gelheim tarafından desteklenmiş ve yürütülmüştür. bu yazı 5-9 
Haziran 2015 tarihlerinde boston, ma, abD›de gerçekleştirilen 
amerikan Diyabet birliği 75. Yıllık bilimsel Oturumları kapsa-
mında yayınlanmak üzere kabul edilen bir özetin tekrarıdır.
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P219 
DİYABETİK NEFROPATİDE 
PROKALSİTONİN DüZEYLERİNİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ
murat DaĞDeviren1, esin beYan2, 
Derun taner ertuĞrul2, mustaFa altaY2, 
tanYel sema DaĞDeviren2, ibraHim karaDaĞ2

1. ankara elMaDağ Devlet haStaneSi
2. ankara keçiÖren eğitiM ve araştırMa haStaneSi

 
amaç: Çalışmamızda prokalsitoninin (Pct) mikroinfla-
masyonla seyreden diyabetik nefropatideki düzeyi ve inf-
lamasyon göstergesi olup olamayacağı araştırıldı.

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza keçiören eğitim ve araştırma 
Hastanesi‘nde diyabet tanısı ile veya diyabet dışı nedenlere 
bağlı kronik böbrek hastalığı tanısı ile takip edilen toplam 175 
hasta ve 75 sağlıklı gönüllü alındı. enfeksiyonu, kronik otoinf-
lamatuvar hastalığı, otoimmün hastalığı olanlar, hemodiyaliz 
veya periton diyalizi uygulananlar çalışmaya alınmadı. katı-
lımcılar diyabetik nefropatisi olanlar (75 kişi), diyabeti olup 
nefropatisi olmayanlar (75 kişi), diyabet dışı nedenlere bağlı 
nefropatisi olanlar (25 kişi) ve sağlıklı gönüllülerden oluşan 
kontrol grubu (75 kişi) olmak üzere 4 gruba ayrıldılar.

bulgular: Çalışmamızda grupların yaş ve cinsiyet dağı-
lımnda istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu. crP 
düzeyleri bakımından sadece diyabetik nefropati ile kont-
rol grubu arasındaki fark anlamlıydı (p<0,001). HscrP 
düzeyleri incelendiğinde kontrol grubu ile diğer gruplar 
arasındaki fark anlamlı iken (p<0,001), grup 1,2 ve 3 ara-
sındaki fark anlamlı değildi. Prokalsitonin düzeyleri açı-
sından da aradaki fark anlamlı bulunmadı (tablo 1).

Diyabetik nefropati grubundaki hastalarda GFr 60’ın altın-
da olanlarla GFr 60 ve üzerinde olanların HscrP, crP ve 
prokalsitonin (Pct) değerleri karşılaştırıldığında; HscrP 
ve crP değerlerinde bu iki grup arasında anlamlı bir fark-
lılık vardı (p<0,05). GFr değerleri 60’dan düşük olanların 
HscrP ve crP değerlerinin anlamlı derecede daha yük-
sek olduğu görüldü. Pct düzeyi açısından ise fark anlamlı 
değildi (p>0,05) (tablo 2).

nefropatili hastalar bir arada değerlendirildiğinde eGFr 
değerleri ile Pct, crP ve HscrP arasındaki fark anlam-
lıydı (p<0,001) ve aralarında negatif korelasyon mevcuttu. 
eGFr değerleri artarken Pct, crP ve HscrP değerleri 
düşüyordu (tablo 3).

tartışma: Çalışmamızda kontrol grubundan nefropatisi 
olmayan Dm, diyabetik nefropati ve non-diyabetik nefro-
pati grubuna doğru gidişte ortalama prokalsitonin değer-

lerindeküçük bir artış olmakla birlikte, bu artış istatistik-
sel olarak anlamlı bulunmadı. ancak nefropatili gruplarda 
GFr düzeyi ile prokalsitonin değerleri arasında anlamlı 
bir ilişki saptandı. GFr azaldıkça prokalsitonin değerle-
rinde artış tespit edildi.

sonuç olarak etiyolojik nedenden bağımsız olarak (diyabetik 
veya non-diyabetik), özellikle ileri evre böbrek yetmezliklerinde 
Pct değerlerinde artış olmaktadır. kbH ve diyabetik nefropati-
lilerde bakteriyel enfeksiyonların tanı ve takibinde ve sepsisin 
ayırıcı tanısında Pct; crP ve HscrP’ye göre daha güvenilirdir. 
Öte yandan çok daha geniş kapsamlı çalışmalarla standart bir 
Pct referans değerinin yerine, kronik böbrek hastalığının evre-
lerine göre Pct referans alt değerleri belirlenerek, bu hastalar-
da Pct’in enfeksiyona karşı olan spesifitesi daha da arttırılabilir.
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P220 
DiYabetik aYak ülSerli haStalarDa 
DemoGrafik Özelliklerin, 
labratuvar Parametrelerinin 
ve DiYabetin Diğer 
komPlikaSYonlarının WaGner-
meGGitt evreleri ile ilişkiSi
ZeYneP Gürlek akOl, semra aYtürk, 
armaĞan tuĞrul, meHmet Çelik, 
buket YılmaZ bülbül, sibel GülDiken
trakYa üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana biliM 
Dalı, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları b.D., eDirne

 
Diyabetik ayak ülserleri (Daü) diyabetin yüksek morbidite 
ve mortaliteye sahip, sıklıkla alt ekstremite amputasyonla-
rına neden olan ve hayatı tehdit eden önemli bir komplikas-
yonudur. alt ekstremite amputasyon riski diyabetik olanlar-
da olmayanlara göre 15 kat fazladır. bu çalışmada;diyabetik 
ayak komplikasyonu bulunan Diabetes mellitus (Dm) tanılı 
hastaların demografik özelliklerinin, laboratuvar paramet-
relerinin ve diyabetin diğer makrovasküler, mikrovasküler 
komplikasyonlarının Wagner-meggitt (Wm) evreleri ile iliş-
kisini göstermeyi amaçladık.

Çalışmada; 2009-2015 tarihleri arasında başvuran ve dahil 
edilme kriterlerini taşıyan (18 yaş üzeri, tip 1 veya tip 2 Dm 
tanılı diyabetik ayak tespit edilmiş, verilerine ulaşılabilen) 
19’u kadın ve 81’i erkek olmak üzere 100 hasta bilgileri 
retrospektif olarak incelendi. Oguların %4’ün (n=4) evre-1, 
%13’ün (n=13) evre-2, %26’ın (n=26) evre-3, %46’ın (n=46) 
evre-4 ve %11’in de (n=11) evre-5’te olduğu saptandı. Wm 
evreleri ile diyabetin makrovasküler ve mikrovasküler 
komplikasyonları arasındaki ilişki değerlendirildiğinde; 
PaH ile Wm evreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 
ilişki tespit edildi (p=0.002). ancak diğer makrovaskuler 
ve mikrovasküler komplikasyonlar ile evreler arasında 
istatistiksel olarak anlamlı ilişki olmadığı görüldü. Wm 
evreleri ile c-reaktif protein ve yaş arasında pozitif yönde 
anlamlı korelasyon saptandı. Daü için Wm sınıflamasının 
ileri evrelerinde; prognozun daha kötü, tedavi ve hastane-
de yatış süresinin daha uzun, maliyetin fazla, cerrahi mü-
dahale gerekliliğinin ve amputasyon riskinin daha yüksek 
olması nedeniyle evre 1-2-3 (1. grup) ve evre 4-5 (2. grup) 
olarak iki gruba ayrılarak tekrar değerlendirildi. PaH ve 
amputasyon öyküsü ile Wm evre 4-5 arasında istatistiksel 
olarak anlamlı ilişki saptandı (sırasıyla p=0.001, p=0.017).

Hastaların büyük çoğunluğunun Daü’i ilerledikten sonra 
(Wm evre 3-5) hastaneye başvurduklarını gördük. Wm sı-
nıflaması ile periferik arter hastalığı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki saptamamıza rağmen, hastaların diğer 
diyabetik mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonları 
arasında anlamlı ilişki saptamadık. Daü gelişimini ve prog-
resyonunu önlemek için, diyabetik hasta eğitimine daha fazla 
önem verilmesi ve hastaların diyabetik ayak ve PaH açısın-
dan özellikle sorgulanması, tetkik edilmesi ve tedavsinin er-
ken aşamada başlanması gerektiği görülmektedir.

P221 
TİP 2 DİYABETLİ YAŞLI HASTALARDA 
MAGNEZYUM DüZEYLERİ , GLUKOZ 
REGüLASYONU vE DİYABET SüRESİ 
ARASINDAKİ İLİŞKİ
Pelin tütüncüOĞlu1, FulDen saraÇ2, sumru savaŞ2, 
FeHmi akÇiÇek2

1. enDokrinoloJi kliniği, ataturk eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi, katiP çelebi üniverSiteSi

2. Geriatri bÖlüMü, iç haStalıkları kliniği, eGe üniverSiteSi 
tıP fakülteSi

 
tip 2 Diabetes mellitus (t2Dm) dünya çapında önemli bir 
halk sağlığı sorunudur ve yaşlanan nüfusta giderek art-
maktadır. magnezyum, diyabet önleme ve yönetimi için en 
önemli faktörlerden biri olabilir. magnezyum, diyabet, hi-
pertansiyon, insülin direnci, lipid anormallikleri gibi kro-
nik hastalıklarda ilişkilidir.

tip 2 diyabetli yaşlı hastalarda glukoz regülasyonu , diya-
bet süresi ve magnezyum düzeyleri arasındaki ilişkileri ve 
genç erişkin hastalar ile aradaki farkı belirlemek için bu 
çalışma planlandı.

t2Dm li yaşlı 200 hasta (ortalama yaş 70.1± 3.2 yıl ) ve 250 
kontrol grubut2Dm’lu erişkin hasta (ortalama yaş 45.7 ± 
9.1 yıl) çalışmaya dahil edildi. 200 yaşlı hastanın 90’ı er-
kek (% 45) ve 110’u kadın (% 55) idi. 250 diyabetik erişkin 
hastanın ise, 75 (% 34) erkek, 175 (% 66) kadındı. Diya-
betin ortalama süreleri yaşlılarda 13.1 ± 5.4 yıl ve kontrol 
grubunda 9.0 ± 3.1 yıl idi. Yaşlı grup için serum magnez-
yum konsantrasyonları normal referans aralığının altında 
olanlar 11.1% ve kontrol grubunda % 4 idi. magnezyum, 
açlık kan şekeri, tokluk şekeri ve hemoglobin a1c (a1c) 
ortalama seviyeleri yaşlılarda, sırasıyla 0.06 mmol / l, 
199,1 ± 44.5mg / dl, 220.1 ± 51.2mg / dl ve 9.1 ± 0.1, ± 
1.81 bulundu. kontrol grubunda ise, magnezyum ortala-
ma seviyeleri, açlık glukozu olarak, tokluk kan şekeri ve 
a1c sırasıyla 1.99 ± 0.1 mg / dl (p> 0.05), 155.8 ± 33.0 mg / 
dl, 173.7 ± 49.9 mg / dl ve 7.9 ± 0.7, olarak bulundu . Yaş-
lı grupta magnezyum ve açlık glukoz düzeyleri (p = 0.02) 
arasında negatif bir korelasyon olduğu tespit edilmiştir. 
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ancak kontrol grubunda, magnezyum ve glikoz ve kontrol 
a1c düzeyleri arasında korelasyon yoktu. aynı şekilde yaş-
lı diyabetik hastalarda ve kontrol grubunda, diyabet süresi 
ve magnezyum düzeyleri ve arasında bir ilişki bulundu.

magnezyum düzeyleri yaşlı diyabetiklerde erişkin diyabetli 
hastalara göre daha düşük bulunmuştur. ve aynı zaman-
da, yaşlı diyabetik hastalarda magnezyum ve açlık glukoz 
düzeyleri arasında negatif bir korelasyon vardı.

P222 
HİPOGLİSEMİ ETYOLOJİSİNDE NADİR 
BİR NEDEN: TİP B İNSüLİN DİRENcİ 
SENDROMU
Pınar ŞiŞman1, Onur elbasan2, ÖZen ÖZ Gül1, 
canan ersOY1, erDinÇ ertürk1

1. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
anabiliM Dalı enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları biliM Dalı,burSa

2. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
anabiliM Dalı,burSa

 
Giriş: tip b insülin rezistansı, insülin reseptörüne karşı üre-
tilen otoantikorlara bağlı olarak gelişen, ciddi insülin direnci, 
yüksek doz insüline dirençli diyabet, ciddi kilo kaybı ile ka-
rakterize klinik sendromdur. Hastalarda yaygın hiperandro-
jenizm ve akantozis nigrikans görülebilmektedir. Genellikle 
romatolojik hastalıklar, maligniteler gibi sekonder bir durum 
sonrası ortaya çıktığı bildirilmektedir. Yemek sonrası ya da 
reaktif hipoglisemi ardından gelişen ciddi hiperglisemi ile 
prezante olabilmektedir. bu olgu sunumunda hiperglisemi 
ve değişken hipoglisemi ile seyreden tip b insülin direnci ol-
gusunun literatür eşliğinde sunulması amaçlanmıştır.

olgu: elli dokuz yaşında erkek hasta halsizlik, bacaklarda 
kuvvetsizlik, zaman zaman olan terleme, çarpıntı, zonkla-
ma tarzında baş ağrısı şikayetleriylebaşvurdu. Yapılan tet-
kiklerinde açlık kan şekeri (akŞ) 187 mg/dl ve eş zamanlı 
gönderilen açlık insülin düzeyi >300 u/l, c-peptid düzeyi 
13.3 (n:0.9-7,1)saptandı. Hastanın mevcut şikayetleri son 
6 ay içinde giderek artmakla birlikte öğünlerle ilişkisiz, 
bazen hastayı gece uykudan uyandıracak düzeyde idi. ai-
lede diyabet öyküsü bulunmamaktaydı. akantozis nigri-
kans, santral obezite,alopesi ve skin raş mevcut değildi. 
Hastanın yatışında yapılan tetkiklerinde açlık plazma glu-
koz düzeyi hafif yüksek, eş zamanlı insülin düzeyi belirgin 
yüksek saptandı. tiroid fonksiyon testleri ve bazal actH, 
kortizol düzeyleri normaldi. actH uyarı testi ile adrenal 
yetmezlik ekarte edildi. Hastaya standart öğün testi ya-
pıldı. test esnasında 180. dakikada kan şekeri 25 mg/dl 
iken insülin düzeyi 1945 u/l saptandı. Hastanın eş zaman-

lı hipoglisemi semptomları oldu. insülinoma açısından 
yapılan 72 saatlik uzamış açlık testinde hipoglisemi sap-
tanmadı. Hastanın çekilen abdomen bilgisayarlı tomog-
rafisinde (bt) pankreas normal olarak değerlendirildi. 
Hastada mevcut bulgularla tip b insülin direnci sendro-
mu düşünüldü. Gönderilen proinsülin düzeyi 67.0bpmol/l 
(n:<11.0), insülin reseptör antikor düzeyi %72.0 (n:<8.2) 
saptandı. bu sendroma neden olabilecek romatolojik pa-
tolojiler ve hematolojik maligniteler ekarte edildi. ayrıca 
bu sendroma eşlik edebilecek otoimmün hastalıklar tet-
kik edilerek dışlandı. üç ana öğün ve üç ara öğünlü diyet 
düzenlemesi sonrası hipoglisemisi olmayan hastanın ta-
kiplerine devam edilmektedir.

tartışma: tip b insülin rezistans sendromunda genellikle 
insülin-insülin reseptör komplekslerinin defektif birikimi-
ne bağlı genellikle hiperglisemi sonrası açlık hipoglisemi-
si görülmektedir.tanı sonrasında vakamızda olduğu gibi 
özellikle sistemik lupus eritematozus, sjögren gibi roma-
tolojik hastalıklar ile multiple myelom, Hodgkin lenfoma 
gibi malignitelerin ekartasyonu önem taşır. Öte yandan 
patolojik otoantikorların meydana getireceği ve bu send-
roma eşlik edebilecek Graves, myastenia gravis, ovaryen 
yetmezlik gibi otoimmun tabloların tetkiki gerekir. erken 
tanı ve sekonder nedenlerin ekartasyonu prognozun belir-
lenmesi açısından önemlidir.

P223 
EPİLEPSİ TANISI İLE İZLENEN 
İNSüLİNOMA vAKASI
taHir YerlikaYa, HümeYra bOZOĞlan, 
mustaFa kemal balcı, ÖZlem DOĞan, 
Hasan altunbaŞ, ramaZan sarı, muHittin YaPrak, 
mustaFa tekinalP Gelen
akDeniz üniverSite tıP fakülteSi iç haStalıkları anabiliM Dalı

 
Giriş: Pankreas adacık hücreli tümörleri nadir tümörler-
dir. tüm pankreas tümörlerinin yüzde 3’den azını oluş-
turmaktadır. insülinoma fonksiyonel adacık hücreli tü-
mörlerin en sık görülenidir. burada epilepsi tanısı almış 
insulinoma vakası sunulmuştur.

olgu: On yıldır epilepsi tanısı ile levetirasetam kullanan 
altmışaltı yaş kadın hasta acil servise bayılma hissi, ko-
nuşma bozukluğu şikayeti ile başvurdu. On yıldır hemen 
hergün 1-2 kez olan yaklaşık 1 saat süren ve kendiliğin-
den düzelen tüm vucütta kasılması mevcutmuş. Fizik mu-
ayenesinde uykuya meyil, oryantasyon ve kooperasyonun 
olmadığı gözlendi. Glukometri ile ölçülen parmak ucu kan 
şekeri 24 mg/dl idi. Dekstroz infüzyonu sonrasında nöro-
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lojik semptomları geriledi. takiplerinde hipoglisemi atağı-
nın tekrarlaması üzerine endokrinoloji servisine yatırıldı. 
semptomatik hipoglisemi olduğu anlarda çalışılan insulin 
ve c-peptit düzeyi yüksek saptandı(tablo 1). Dirençli hi-
poglisemi nedeni ile dekstroz infüzyonu kesilemediği için 
uzamış açlık testi yapılamadı.

insulinoma ön tanısı ile lokalizasyon amaçlı Dinamik bt 
çekildi. Pankreas baş kesiminde sadece arteryal fazda 
seçilen 1 cm boyutunda hiperdens lezyon izlendi (insüli-
noma?). Pankreastaki kitleye enükleasyon yapıldı. Pato-
lojik değerlendirmesi 0,4 cm çapında nöroendokrin tümör 
(karsinoid tümör) Grade 1, mitoz 10 büyük büyütmede 
1 tane ve ki-67 indeksi % 4 olarak yorumlandı. Hasta-
nın operasyondan sonraki 6 aylık takibinde hipoglisemik 
semptomlar ve epileptik nöbet izlenmedi.

tartışma: insulinoma pankreasın beta hücrelerinden köken 
alan nadir bir nöroendokrin tümördür. Genellikle benign seyir 
gösterir. açlık hipoglisemisi daha sık olmakla beraber klinik 
prezentasyon farklılıklar gösterebilir. Hastaların çoğunda kla-
sik Whipple triadı (kan şekerinin 40 mg/dl›nin altında olması, 
nöroglikopeni bulgu ve belirtileri, verilen glikozla bunların dü-
zelmesi) bulunur. insülinomalar nadiren nörolojik olayları taklit 
edebilir ve klinik tablo nöbet veya nöropsikiyatrik bir tablo olarak 
değerlendirilebilir. ayrıca tedaviye refrakter epilepsi ile prezen-
te olduğu bildirilen nadir insülinoma olgu örnekleri mevcuttur. 
Özellikle tedaviye rağmen tekrarlayan nöbetleri olan hastalarda 
bu durum göz önünde bulundurulmalıdır. Olgumuzda antiepi-
leptik tedaviye rağmen devam eden nörolojik semptomlar epi-
lepsiye bağlanmış ve insulinoma tanısı gecikmiştir. ileri yaşta 
epilepsi tanısı alan hastaların sekonder nedenler yönünden iyi 
değerlendirilmesi gerekir.

P224 
İNSüLİN POMPASI KULLANAN TİP 1 
DİYABETLİ HASTALARDA vERİLEN 
İLERİ DüZEY DİYABET vE KULLANIcI 
EĞİTİMİNİN TEDAvİ BAŞARISI, 
YAŞAM KALİTESİ vE METABOLİK 
PARAMETRELERE ETKİSİ
Fatma YılmaZmıŞ, nalan aYDın, belGin bektaŞ, 
simGe YılmaZ, seÇil ÖZıŞık, barıŞ akıncı
Dokuz eYlül üniverSiteSi, enDokrinoloJi b.D., izMir

 
insulin pompası kullanan tip 1 diyabetli hastalarda kul-
lanım sürecinde sağlanan ileri düzey eğitimler tedavi ba-
şarısı ve metabolik parametreler üzerinde olumlu etkiler 
sağlayabilir.

bu araştırmada Dokuz eylül üniversitesi Hastanesi en-
dokrinoloji b.D.’da tip 1 diyabet tanısıyla izlenen ve insülin 
pompası kullanan 35 hasta prospektif olarak ileri düzey 
eğitim programına alınmış ve uygulanan yaklaşımın so-
nuçları incelenmiştir. katılımcılar eğitim öncesi ve sonra-
sında bilgi ve uygulama yetileri, metabolik parametreler 
ve yaşam kalitesi değişimleri açısından değerlendirildi. 
bilgi ve uygulama yetileri araştırmacılarca validiye edi-
lenbir anket formuyla ölçüldü. Yaşam kalitesi değerlen-
dirilmesi amacıyla sF-36 ve Diyabete Özgü Yaşam kalitesi 

Ölçeği (DQOl) anketleri kullanıldı. tedavi memnuniyeti 
Diyabet tedavisinden tatmin Olma anketi (DtsQ) ile de-
ğerlendirildi. 

eğitim programı sonucunda hastaların bilgi ve uygulama 
yetilerini değerlendiren tüm ölçütlerde istatistiksel olarak 
anlamlı düzelme gözlendi. Programa katılan ve programa 
başlangıç Hba1c değeri %7’den yüksek olan kötü meta-
bolik kontrollü grupta eğitim sonrasında metabolik para-
metrelerde anlamlı düzelme elde edildi. ayrıca bu grupta 
yaşam kalitesi ile ilgili ruhsal sağlık parametrelerinde an-
lamlı iyileşme gözlendi.

sonuç olarak insülin pompası kullanan tip 1 diyabetli 
hastalarda verilen ileri düzey diyabet ve kullanıcı eğitimi 
hastalık bilgi düzeyini ve uygulama pratiği başarısını art-
tırmaktadır. eğitim programı, glisemik kontrolü kötü olan 
hastalarda yaşam kalitesi bileşenlerini ve metabolik para-
metreleri iyileştirmektedir.
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P225 
EKSENATİD TEDAvİSİNİN METABOLİK 
PARAMETRELER üZERİNE ETKİSİ
DerYa kÖseOĞlu, eDa Demir Önal, Dilek berker, 
serDar Güler
ankara nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa bÖlüMü,

 
amaç: Glukagon-like peptide-1 (GlP-1), gıda alımını ta-
kiben ince barsağın enteroendokrin l-hücrelerinden 
salınan bir inkretin hormondur. major fizyolojik etkisi; 
postprandiyal insülin sekresyonunu arttırırken glukagon 
sekresyonunu azaltmaktır. GlP-1 reseptör agonistlerinin 
insülin sensivitesini, glisemik kontrolü ve tip 2 diyabetik-
lerde β-hücre fonksiyonunu iyileştirdiği gösterilmiştir. bu 
çalışmada amacımız eksenatid tedavisinin kilo kaybı ve 
vucut kompozisyonu ile metabolik parametreler üzerine 
etkisini araştırmaktır.

Yöntem: eksenatid tedavisi planlanan vücut kütle indeksi 
( vki) ≥ 35 kg/m2 olan 37 tip 2 diyabetik hasta çalışmaya 
alındı. Hastalara ilk ay 2x5 mcg eksenatid sc olarak ve-
rildi ve 2.aydan itibaren tedavi 2x10 mcg sc olarak devam 
edildi. Hastaların tedavinin başlangıcında ve 24.haftasın-
da boy, kilo, kalça çevresi, bel çevresi ölçümleri , Hba1c, 
açlık, tokluk plazma glukozu değerlendirildi.

bulgular: Ortalama diyabet süresi 5,97 yıl olan 37 hasta-
nın 35’i kadın, 2’si erkek olup ortalama yaşı 48,08 olarak 
hesaplandı. Hastaların tedavinin başlangıcına ve 24.haf-
tasına ait laboratuar parametreleri ile vücut kompozis-
yon ölçümleri tablo-1’de gösterilmiştir. tedavi boyunca 
istatistiksel olarak anlamlı biçimde kiloda , bel ve kalça 
çevresinde ile bel/kalça oranında azalma tespit edilmiştir. 
Hastaların alt, ast ve GGt düzeylerinde anlamlı düşüş 
saptanırken, kreatinin düzeylerindeki değişiklikte anlam-
lılık saptanmadı. tedavi boyunca gelişen akut pankreatit 
tespit edilmemiştir.

sonuç: Çalışma sonunda kliniğimizde eksenatide tedavisi ile 
obez tip 2 diyabetik hastalarda etkin bir şekilde kilo ve-
rildiği, diyabet kontrolünün sağlandığı ve bel/kalça ora-
nında azalma sağlanmasıyla metabolik parametrelerde 
iyileşme sağlandığı istatistiksel değerlendirme ile anlamlı 
olarak gösterilmiştir.

tablo 1

P226 
DİYABETİK AYAK YARASINA YOL AÇAN 
AYAKKABIYA BAĞLI KİMYASAL YANIK: 
vAKA SUNUMU
Pelin birbiri1, aHmet GaZi mustan1, meHtaP evran2, 
murat sert2, tamer tetiker2

1. çukurova üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, aDana / türkiYe

2. çukurova üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, aDana / türkiYe

 
amaç: burada yeni ayakkabı giyme sonucunda bilateral 
ayaklarda gelişen kimyasal yanık ile başvuran diyabetik 
bir hastayı sunmayı amaçladık

vaka Sunumu: 61 yaşında erkek ve 13 yıldır tip 2 diyabetes 
mellitus öyküsü olan hasta kliniğimize diyabetik ayak ya-
rası ile başvurdu. Hiç sigara kullanmayan hasta, yaklaşık 7 
ay once yeni aldığı ayakkabıyı giymeye başladıktan 1 hafta 
sonra başlayan ve ayakkabının içinde kalan kısımlarda ge-
lişen kızarıklık, soyulma olmuş. ayakkabıyı giymeyi bıraka-
rak pansuman ile ayağı düzelmiş. kliniğimize diyabetik ayak 
yarası ile başvuran hastanın son 1 aydır tekrar aynı ayakka-
bıyı giydiği öğrenildi. Fizik muayenede ta: 120/80 mmHg, 
vki:27,5 kg/m2, ayaklarda çorap tarzında his kaybı ve bila-
teral tibiyalis posteriyor arterlerde nabız alınamıyordu. ayak 
muayenesinde her iki ayak parmaklarının tamamında yer 
yer hiperemik, büllöz ve nekrotik alanlar, ayak plantar ve 
dorsal yüzünde eritematöz, büllöz ve püstüler lezyonlar ve 
nekrotik alanlar mevcuttu. Her iki ayakta başparmak tırnağı 
hariç tüm tırnaklar dökülmüştü (resim 1a, resim 1b). rad-
yolojik değerlendirmede osteomyelit saptanmayan hastanın 
alt ekstremite renkli Doppler usG’sinde ateroskleroz, sağ 
anteriyor tibiyal arter orta kesiminde ve sol posteriyor tibiyal 
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arter distal kesiminde hemodinami açısından anlamlı ste-
nozlar saptandı. Diyabetik ayak konsey değerlendirmesinde 
lokal yara bakımı ve iv antibiyotik tedavisi ile takip edilmesi-
ne karar verildi. Hastanın yaklaşık 1,5 aylık takibi sonucun-
da ayak yarasında yeterli düzelme görülmemesi üzerine sol 
ayak 2.3.4. ve 5. parmak distal falanx ampuatsyonu planlandı 
[resim 2a, resim 2b).

Sonuç ve tartışma:Diyabetik hastalarda duyusal nöropa-
tinin yol açtığı his kaybı sonucunda tekrarlayan travma-
lar ve yanıklar ülsere neden olmakta, gelişen ülserler de 
kolayca bakteriyel enfeksiyona yol açmaktadır. Diyabetik 
hastalarda kimyasal yanık sıklığı bilinmemektedir. ancak 
diyabetik olmayan bireylere göre diyabetik hastalarda alt-
ta yatan nöropati, vasküler problemler ve enfeksiyon riski 
nedeniyle kimyasal yanığın takip ve tedavisi zordur.

resim 1a. Hastanın ilk başvurusunda ayak yaraları

resim 1b. Hastanın ilk başvurusunda ayak lezyonları

resim 2a. Hastanın 1.5 aylık takip sonunda sağ ayak lez-
yonları

resim 2b. Hastanın 1.5 aylık takip sonrasında sol ayak 
lezyonları

P227 
İNSüLİN DİRENcİ DEKSAMETAZON İLE 
KIRILABİLİR Mİ?: OLGU SUNUMU
umut POlat1, saFa saDıkOĞlu1, muHammeD kaYa1, 
meHmet ÇÖlbaY2

1. SakarYa üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, SakarYa

2. SakarYa üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi biliM 
Dalı, SakarYa

 
Giriş: türkiye’de diyabet sıklığının 1998 ve 2010 yıllarında 
yapılan turDeP çalışmalarına göre 12 yılda %90 artarak 
erişkin toplumda %13.7’ye ulaştığı görülmüştür. Diyabetik 
hastalarda tedaviye uyum yetersiz olduğu gibi, ciddi insü-
lin direnci de plazma glukoz regülasyonunda en büyük en-
gellerden biridir. Hücresel stres etkisinin kaynağı olarak 
değerlendirilen, kortizon üzerinden 11b-hydroxysteroid 
dehydrogenase (11bHsD) enzimi aracılığıyla elde edilen 
kortizol; doku seviyesinde artmış aktivitesi ile dolaşan 
serbest yağ asit seviyesini artırarak insülin reseptörleri 
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ile yarışıp insülin direncine yol açmaktadır. 11bHsD enzi-
mi inhibe eden zerdeçal gibi ajanların kan şekeri regülas-
yonunda faydalı olabileceği belirtilmektedir. artmış actH 
seviyelerini azaltacak yöntemlerin kortizol seviyelerini do-
laylı olarak baskılamasıyla kan şekeri regülasyonuna kat-
kısı olabilir mi? bu amaçla yüksek doz insülin tedavisiyle 
regüle edilemeyen olgumuzda adrenal aksı baskılamaya-
cak düzeyde çok düşük doz deksametazonun kan şekeri 
regülasyonu üzerine etkisi incelendi.

olgu: kırk beş yaşında kadın hasta kan şekeri regülasyon 
bozukluğu sebebi ile endokrinoloji polikliniğine başvurdu. 
Daha önce 7 yıldır bilinen tip 2 diyabet olan hastanın ya-
pılan laboratuvar tetkiklerinde Hba1c: %11,2 ve yüksek 
dozlarda bazal–bolus insülin tedavisine rağmen kan şe-
keri regülasyonunun sağlanamaması üzerine endokrino-
loji kliniğine yatırıldı. evinde 2x32 iu insülin glarjin, 3x18 
iu insülin aspart ve metformin 2x1000 mg kullanmaktaydı. 
Hastanın yapılan fizik muayenesinde vücut ağırlığı 114 kg 
boyu 1,68 m olarak saptandı. vücut kitle indeksi 40,38 kg/
m2 olarak hesaplandı. Hastaya 4 gün 0,125 mg deksame-
tazon tablet oral verildi. sonrasında gün aşırı olarak 2 haf-
ta devam edildi. Deksametazon uygulaması sonrası tablo 
1’de belirtildiği şekilde kan şeker regülasyonunun daha 
düşük dozda insülin ile sağlandığı görüldü. Hastanın yatı-
şının 5. gününde kan şeker regülasyonunun 1x20 iu insü-
lin glargin ve 3x10 iu insülin aspart ve metformin 2x1000 
mg ile sağlanması üzerine taburcu edildi. taburculuğunda 
bakılan actH 29.7 pg/ml idi.

tablo 1. kan şekeri profili

sabah Öğlen akşam Gece

aç tok aç tok aç tok aç

uygulama 
öncesi 
(mg/dl)

237 212 196 285

uygulama 
sonrası 
(mg/dl)

95 110 107 96 114 123 157

142 138 136 147 122 158 133

Sonuç: insülin direnci ön planda olan, yüksek doz insülin 
kullanan ve vücut kitle indeksi artmış hastalarda actH 
seviyelerini ve dolayısıyla kortizol seviyelerini, adrenal 
supresyon yapmayacak derecede baskılamanın plazma 
glukoz seviyelerini düzenlemede katkısı olabilir.

P228  
DİYABETİKLERDE vİTAMİN D 
DüZEYİNİN ARAŞTIRILMASI
FatiH ŞaHPaZ
DuMluPınar üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları ana 
biliMDalı

 
amaç: D vitamini eksikliği coğrafi bölge, sosyoekonomik du-
rumda yaygın olarak görülen bir durumdur. besinlerdeki D 
vitamini düzeyi düşüktür ve günlük ihtiyacı karşılayamamak-
tadır. vitamin D deriden ultraviyole radrasyon ile sentezlenir. 
ülkemizin bulunduğu enlemde vitamin D sentezi mayıs-ka-
sım ayları arasında gerçekleşir. sentez için cilde direkt gü-
neş ışını teması gereklidir. uygun ışın açısı saat 10.00-15.00 
arasında olduğundan, bu saatler arasında güneşlenilirse D 
vitamini sentezlenebilir. Güneşe maruziyet azlığı, yaşlanma, 
güneş koruyucu kremler, obezite, vitamin D metabolizma-
sında artma (hiperparatiroidi, lenfoma), malabsorbsiyon, 
nefrotik sendrom, kronik böbrek yetmezliği, kronik karaci-
ğer yetmezliği, ilaçlar D vitamini eksikliğinin başlıca neden-
leridir. serum 25(OH) D düzeylerine göre vitamin D durumu: 
>30 ng/ml yeterli, 20-30ng/ml vitamin D yetmezliği, <20ng/
ml vitamin D eksikliği ve <10ng/ml ciddi vitamin D eksikli-
ği demektir. Çalışmamızda diyabetik hastalardaki vitamin D 
düzeyini araştırdık.

Gereç-Yöntem: retrospektif olarak tasarlanan çalışmaya 
ağustos-aralık 2013 tarihleri arasında kadirli devlet Has-
tanesine baş vuran diyabetik hastalar alındı. kronik ilaç 
kullanımı olan, kronik hastalık tanılı ve D vitamini prepara-
tı kullananlar çalışma dışı bırakıldı. tüm hastalara serum 
vitamin D düzeyleri açlıkta, kanlar 3 saat içinde transfer 
edilerek, hastanemiz merkez laboratuarında bakıldı.

bulgular: Çalışma grubunun D vitamini düzeyleri 
13,89±6,61 ng/ml bulundu. 25 hastada ciddi vitamin D ek-
sikliği tespit edilirken, 38 olguda vitamin D eksikliği, 18 
olguda da vitamin D yetmezliği tespit edildi. sadece 2 has-
tada vitamin D düzeyi yeterli olarak saptandı.

Sonuç: vitamin D eksikliği ve yetersizliği dünyada olduğu 
diyabetiklerde de yaygın bir sorundur. Çalışma grubunda-
ki olgulardan sadece 2 tanesinde vitamin D düzeyi yeterli 
olarak saptandı. Diğer hastalarda vitamin D yetmezliği ve 
eksikliği saptandı. Çalışmamızda diyabetiklerde güneş 
maruziyetindeki kısıtlılığın vitamin D düzeyinde ciddi ek-
sikliklere neden olabileceğini saptadık. Diyabetiklerde D 
vitamini replasmanı yapılmalıdır.



321

POSTER  BİLDİRİLER
P229 
DİYABETİK OLMAYAN ÖTİROİD 
HASTALARDA SERUM TSH 
DüZEYİ, İNSULİN DİRENcİ vE 
OBEZİTE ARASINDAKİ İLİŞKİNİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ
sevil ÖZkan
haYDarPaşa nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi iç 
haStalıkları kliniği, iStanbul

 
amaç: bu çalışmanın amacı tiroid stimulan hormon (tsH) 
düzeyi normal sınırlarda olan, diyabetik olmayan ve birbi-
rinden farklı iki grupta insulin direnci (ır) ve obezite ara-
sındaki ilişkiyi değerlendirmektir.

Yöntem: Haydarpaşa numune eğitim ve araştırma Hastanesi 
iç Hastalıkları Polikliniğine başvuran tiroid hastalığı ve diya-
beti olmayan toplam 134 hasta çalışmaya alındı. Ötiroidi; tsH 
seviyesi 0,35-4 mıu/ml , serbest t3 seviyesi 1,71-4,71 pg/ml 
ve serbest t4 0,8-1,9 ng/ml olarak tanımlandı. vucut kitle in-
deksi (vkı) ağırlık (kg) /boy (m²) olarak hesaplandı. vkı >30 
kg/m² obez, vkı 25-30 kg/m² fazla kilolu ve vkı 25-20 kg/m² 
normal kilolu olarak tanımlandı. venöz kan örnekleri 12 saat-
lik açlığı takiben sabah 08:00-09:00 arasında açlık kan şeker 
(akŞ), açlık insulin seviyesi, insulin rezistansı için HOma-ır, 
total kolesterol, lDl-kolesterol, HDl-kolesterol ve trigliserid 
(tG) düzeylerine bakıldı. serum tsH düzeyi >2.5 ıu/ml olan 
hastalar grup 1 ve tsH < 2,5 ıu/ml olan hastalar grup 2 olarak 
ayrıldı. Her iki grupta insulin seviyesi, insulin direnci, akŞ, to-
tal kolesterol, lDl-kolesterol, HDl-kolesterol, tG, Hba1c (%) 
ve vkı açısından istatistiksel olarak karşılaştırıldı.

bulgular: Çalışmayaortalama yaşı 43,73 ± 11,70 yıl,  %13,4'ü 
erkek ve %86,6›sı kadın toplam 134 hasta alındı. Grup 1›de 98 
hasta (% 73,13) ve grup 2›de 36 hasta (% 26,87) vardı. iki grup 
arasında vucut kitle indeksi (kg/m²), insulin direnci açısından 
istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05), ancak 
total kolesterol, HDl-kolesterol, lDl-kolesterol, trigliserid 
seviyesi grup 1 de istatistiksel olarak anlamlı olarak yüksek 
bulundu (p>0,01). tsH seviyesi ile vkı ölçümleri arasında po-
zitif yönde %20,9 düzeyinde (r=0,209; p=0,015; p<0,05), açlık 
kan şekeri seviyesi ile pozitif yönde % 22,1 düzeyinde (r=0,221; 
p=0,010; p<0,05), HDl-kolesterol seviyesi ile %24,6 düzeyinde 
(r=0,246; p=0,004; p<0,01), Hba1c ölçümleri arasında %18,6 dü-
zeyinde (r=0,186; p=0,031; p<0,05) istatistiksel olarak anlamlı 
ilişki saptanmıştır. tsH seviyesi ile total kolesterol ölçümleri 
arasında negatif yönlü %22,9 düzeyinde (r=-0,229; p=0,008; 
p<0,01), lDl-k ölçümleri arasında negatif yönlü %19,9 düze-
yinde (r=-0,199; p=0,021; p<0,05), trigliserid ölçümleri arasın-
da negatif yönlü %23,6 (r=-0,236; p=0,006; p<0,01) düzeyinde 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır. tsH seviyesi ile 
insulin direnci ve serum insülin ölçümleri arasında istatistik-
sel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (p>0,05).

Sonuç: Çalışmamızda ötiroid hastalarda tsH düzeyi ile in-
sulin direnci arasında ilişki bulunmadı ancak serum tsH 
seviyesi, yaş ve açlık insulin düzeyi vkı üzerinde bağımsız 
risk faktörü olabileceğini sonucunu düşündürmektedir. 
vkı ile tsH arasında pozitif ilişki olsa da obesite etyopato-
genezinde aşırı gıda alımı, sedanter yaşam gibi faktörlerin 
ön planda olduğu aşikardır.

P230 
ÇOcUKLUK ÇAĞINDAKİ TRAvMATİK 
STRES (FİZİKSEL İHMAL) vE 
GüvENLİ BAĞLANMA SORUNUNUN 
KOMPLİKASYON GELİŞTİRMİŞ 
DİYABETİKLERDE ETKİSİ: PİLOT ÇALIŞMA
Dilek YaZıcı1, Yalın Gürcan3, cansu tOPal YalÇın2, 
Havva seZer1, Gülru avcı2, YeliZ aYDemir2, 
burÇin saĞlam2, GÖkHan GÖnenli2, veDat Şar4

1. koç üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı

2. koç üniverSiteSi haStaneSi, iç haStalıkları bÖlüMü
3. koç üniverSiteSi tıP fakülteSi
4. koç üniverSiteSi tıP fakülteSi, PSikiYatri anabiliM Dalı

 
amaç: endokrin sistem, immün sistem, nörobiyoloji ve 
stresle doğrudan ilişkili olup diabetes mellitus’un trav-
matik stresle potansiyel olarak bağlantılı olduğu düşü-
nülmektedir. Şimdiye dek diabetes mellitus ile depres-
yon arasındaki karşılıklı ilişki konusunda birçok çalışma 
yapılmış ise de çocukluk çağı travması, erişkinlikteki 
travmatik yaşantılar ve bunların psikiyatrik sonuçları ile 
komplikasyonlar ilişkisi üzerinde yeterince durulmamış-
tır. Çalışmanın amacı tip 2 diyabetiklerde çocukluk çağı 
travmalarının,hastaların stres verici bir olay karşısında 
tepki olarak hissedebilecekleri sorunlar ve yakınmala-
rının, geçirmiş oldukları potansiyel stresör olayların ta-
ranması, somatoform dissosiyasyon derecesinin belir-
lenmesi, kişilerarası bağlanma tiplerinin belirlenmesi ve 
bunların komplikasyonu gelişmiş ve gelişmemiş diyabe-
tikler arasındaki farkının değerlendirilmesidir.

Yöntem: Çalışmaya diyabet polikliniğinden takipli 20 tip 2 diya-
betik hasta dahil edilmiştir. Hastaların mikro ve makrovaskü-
ler komplikasyon durumları anamnez ve hasta dosyalarından 
tespit edilmiştir. Hastaların en yeni laboratuvar parametreleri 
dosyalarından kaydedilmiştir. Hastalara yukarıda bahsedilen 
durumlarla ilgilidört ayrı anket doldurtulmuştur. bunlar Ço-
cukluk Çağı travmaları Ölçeği (ctQ), Potansiyel stresör olay-
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lar tarama anketi (PsO), relationship scales Questionnaire-
rsQ ve somatoform disosiyasyon ölçeğidir (sDQ-20).

bulgular: Hastaların demografik verileri, dosyalarından elde 
edilen laboratuvar verileri tablo 1’de gösterilmektedir. bu 
anketlerden sadece ctQ’nun toplamı komplikasyonu olan 
diyabetiklerde olmayanlara göre sınırda anlamlı olarak daha 
yüksektir. ancak sorular teker teker değerlendirildiğinde “ço-
cukluk çağı fiziksel ihmal skorunun” komplikasyonlu olanlar-
da komplikasyonsuzlara göre daha yüksek olduğu ve “güvenli 
bağlanma skorunun” komplikasyonlu olanlarda komplikas-
yonlu olmayanlara göre daha düşük olduğu görülmektedir.

Sonuç:bu pilot çalışmada diyabet ve travma ilişkisinde 
komplikasyonlar üzerine hastaların yakın veya uzak geç-
mişte geçirmiş oldukları travmalar değerlendirildiğinde, ço-
cukluk çağındaki travmatik stres (fiziksel ihmal) ve güvenli 
bağlanma sorununun komplikasyonu olanlarda olmayanla-
ra göre daha belirgin olduğu görülmektedir. Hasta sayısının 
artırılmasıyla bulguların destekleneceği düşünülmektedir.

resim 1

P231 
YALOvA İLİNDEKİ DİYABET 
HASTALARINDA METABOLİK SENDROM 
SIKLIĞI
savaŞ karataŞ, mert aŞit, DerYa taŞcı
Yalova Devlet haStaneSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları kliniği

 
Giriş ve amaç: Yalova Devlet Hastanesi endokrinoloji 
polikliniğine başvuran hastalar türkiye’nin bir çok ilin-
den hasta kabul ettiği için kapsayıcı bir örneklem grubu 
sergilemektedir. bu hastaların diyabet ile ilgili bulguları 
sistematik olarak analiz edilmiş ve bu hastaların hasta-
lıklarının durumu ile ilgili tüm komplikasyonları taramaya 
yönelik bir çalışma yapılmıştır.bu bağlamda hastalarda 
nceP atP ııı kriterleri kullanılarak metabolik sendrom 
sıklığı araştırılmıştır.

Yöntem: endokrinoloji polikliniğine başvuran 98 tip 2 diyabet 
hastasının ortalama diyabet yılı süreleri, vücut ağırlığı,boy, bel 
çevresi,vücut kitle indeksi ölçümleri alınmış. Hastaların aç-
lık kan şekeri,Hba1c,lDl, HDl;trigliserit düzeyleri,bakılmış. 
Diyabetik nefropati, retinopati ve kardiyovasküler hasar gibi 
komplikasyonlar araştırılmış. karaciğer yağlanma oranları 
batın usG ile tespit edilmiştir.tedavide kullanılan ajanların 
kaydı yapılmıştır.

bulgular: Hastaların ortanca 58, ortalama diyabet süre-
si 9,6 yıl, ortalama Hba1c 8,8, açlık kan şekeri 198 mg/
dl,hdl:48, tG:213 lDl:115,3 mg /l olarak tespit edildi. Or-
talama vücut ağırlığı 93 cm;bel çevresi:110 cm, ortalama 
vücut kitle indeksi 34,9 kg/m2 olarak ölçüldü.Hastaların 
%29’da diyabetik retinopati, %19’ da nefropati, %16’ da 
koroner arter hastalığı tespit edildi. batın usG ile tespit 
edilen karaciğer yağlanması oranı %88 idi. metformin 
kullanım oranı %81, sülfonilüre kullanım oranı %36, in-
sülin kullanım oranı %33, DPP-4 inhibitörü kullanım oranı 
%13 tespit edildi. Hedef Hba1c ye ulaşma oranı %6,1 tes-
pit edildi.Ortalama % 90’ı hipertansif oaln hastaların atP 
ııı kriterleri kulanılarak metabolik sendrom sıklığı araş-
tırıldı.tam 80 hastada metabolik sendrom tespit edildi.
(%86.0)

tartışma ve Sonuç:Daha öncesinde diyabet ve diyabet 
eğitim kliniğinin olmadığı Yalova ilinde endokrinoloji po-
likliniğinin açılması ile birlikte bu polikliniğe daha önce 
farklı yerlerden takip edilerek gelen hastaların diyabet 
profili çıkarılmıştır.burada metabolik sendrom sıklığı 
%86.0 tespit edilmiş olup bu konu ile ilgili yapılmış diğer 
çalışmalara göre benzer bir oran ortaya çıkarmıştır.

P232 
İNSüLİN ALLERJİSİ: BİR OLGU SUNUMU
ebru ÖZDen, YOsun Şan, ÖvGü asma, ariF Yüksel
izMir bozYaka eğitiM araştırMa haStaneSi, iç haStalıkları 
kliniği, izMir

 
amaç: insülin allerjisi diyabetes mellitus(Dm)lu hastalar-
da görülen nadir bir durumdur.insülin preparatlarına kar-
şı hipersensitivite reaksiyonları insülinin kendisine veya 
preparatların içindeki additif maddelere karşı gelişebilir.
insülin allerjisinin klinik prezentasyonu lokal semptom-
lardan generalize allerjik reaksiyonlara kadar değişkenlik 
gösterir.tahmini insidansı insan insülinine karşı %0,1-3 
arasındadır.insülin kullanımı sonrası hızlı gelişen semp-
tomları olan ve kesilmesi sonrası kliniği dramatik olarak 
düzelen bir olgumuzu paylaşmak istedik.
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Yöntem: Gözlemsel vaka izlemi

bulgular: 61 yaşında bayan hasta Dmtanısı konması son-
rası intensif insülin tedavisi başlandı. bir hafta sonra en-
jeksiyon bölgelerinde döküntü, nefes darlığı ve ateş bas-
ması şikayetleri gelişen hasta servise yatırıldı.Hastanın 
laboratuvar tetkiklerinde lökosit 5,8 k/ul, hemoglobin 13,2 
g/dl, trombosit 195.000 /ul, kreatinin 0,9 mg/dl, sedimen-
tasyon 30mm/h, crP 4,5 mg/dl, lDl kolesterol 161mg/
dl, total kolesterol 238 mg/dl, açlık kan şekeri 317mg/
dl Hba1c %14,3 saptandı.spot idrarda protein 18,1mg/
dl, kreatinin 88mg/dl izlendi.Fizik muayenede her iki ön 
kol, karın cildi ve sağ inguinal bölgede subkutan lastik 
kıvamında ağrısız 0,5-3cm boyutlarında multiple nodü-
ler lezyonlar saptandı.ilk değerlendirmede cilt döküntü-
sü, ürtiker saptanmadı.evde insülin enjeksiyonu sonrası 
enjeksiyon bölgelerinde eritem ve ödem geliştiği ve ateş 
basması, nefes darlığı olduğu öğrenildi.insülin glarjin ve 
glulisin tedavisi kesildi.tek doz insülin detemir uygula-
ması sonrası her iki ayak bileğinde eritamatöz,kaşıntılı 
lezyon gelişti.4 yıl önce sol kol ve inguinal bölgede palpe 
edilen nodüler lezyonların biyopsisi lipom olarak sonuç-
lanmış olan hastanın insülin uygulaması sonrası özellikle 
enjeksiyon bölgesinde daha önceden var olan lipomların 
boyutunda artış saptandı.insülin tedavisinin kesilmesi ve 
kan şekeri regülasyon amaçlı rapeglinid başlanması son-
rası lezyonları gerileyen hasta takibe alındı. kan şekeri re-
gule seyreden hasta allerji ve immünoloji bölümü bulunan 
merkeze yönlendirildi.

Sonuç: insülin reaksiyonları lokal veya sistemik olabilir.en-
jeksiyon çevresinde görülen lokal kızarıklık, şişlik ve kaşıntı, 
tip3 veya tip4 aşırı duyarlılığa sekonder gelişmekte ve 1-2 
hafta içinde gerilemektedir.sistemik allerji ise nadir fakat 
anafilaksi, sistemik ürtiker, anjiyoödem, bronkospazm atağı 
gibi daha ciddi klinik tabloları içerebilmektedir.sistemik aler-
jik reaksiyon tip1-erken tip ıge aracılı, tip3-immün kompleks 
veya tip4-gecikmiştip aşırı duyarlılık mekanizmaları sonucu 
gelişebilmektedir .insülin allerjisi tanısı konulduğunda ilk 
önerilen tedavi insülin preparatı değiştirilmesidir.Hastamız-
da insülin glargin ve glulisin kesilerek insülin detemir baş-
lanması sonrası semptomların tekrarladığı görüldü.insülin 
allerjisi oldukça nadir görülen bir durum olmasına karşın in-
sülin enjeksiyonu sonrası kutanöz ve sistemik non-spesifik 
semptomlar sergileyen hastalarda akılda bulundurulmalıdır.

P233 
ENDOSKOPİK ULTRASONOGRAFİ İLE 
TANI KONULAN İNSüLİNOMA vAKA 
SERİSİ
Damla ernur1, Hüsnü YılmaZ2, YusuF üZüm1, 
melek YılmaZ1, uĞur baYram kOrkmaZ1, 
tuĞÇe Yüksel karslı1, barıŞ ÖnDer Pamuk2

1. katiP çelebi üniverSiteSi ataturk eğt. ve arş. haStaneSi, 
iç haStalıkları kliniği, izMir

2. katiP çelebi üniverSiteSi ataturk eğt. ve arş. haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği, izMir

 
Giriş: insülinomalar nadir olup yılda milyonda 1-5 kişide 
görülür. 50 yaş üzerinde özellikle kadınlarda daha sıktır. 
insülin, daha az sıklıkla proinsülin sekrete ederek hi-
poglisemi ve onunla ilgili sistemik semptomlara neden 
olurlar. erişkinde genellikle soliter olup 2 cm’den küçük 
olurlar. %90’ı benign karakterde olup genellikle soliter ve 
intrapankreatiktirler (1,2,3). Genellikle küçük tümörler 
olduklarından ultrasonografi ve bilgisayarlı tomografinin 
sensitivitesi düşüktür (sırasıyla %15 ve %64). anjiografi ve 
transhepatik venografinin sensitivitesi (%50-80) yüksektir 
ancak pahalı ve invazif tetkiklerdir (1). intraoperatif ultra-
sonografi ile insülinomaların %90’ına tanı konulur ancak 
teknik olarak zordur. endoskopik ultrasonografinin (eus) 
sensitivitesi %100e yakın olarak görülmektedir. insülino-
ma ön tanısı ile hospitalize edilen ve eus ile pankreasta 
insülinoma tespit edilen 2 olguyu sunuyoruz.

olgu 1: 70 yaşında bayan hasta tip 2 Dm tanısı olup met-
formın kullanan,takiplerinde kan şekerlerinde düşüş ne-
denli kliniğimize başvurdu.Özellikle açlıkta hipoglısemısi 
olması nedeni ile insülinoma öntanısı ıle yatırıldı. uza-
mıs açlık testinde akŞ:30mg/dl insülin:7µıu/ml kortizol: 
9,8µg/dl c-peptit:1,75ng/ml olarak görüldü .Hastaya yapı-
lan eus’ da pankreas baş kesiminde 7mm çapında hipoe-
koik düzgün sınırlı kistik lezyon izlendi .

olgu 2: 30 yasında erkek hasta 2 ay önce başlayan hipoglise-
mi atakları sırasında kan şekeri39mg/dl saptanmış. tekrar 
bayılma şikayeti ile acil servise getirilen hastanın kan şekeri 
düşük saptanması ve özellikle açlık zamanında olması üze-
rine insülinoma öntanısı ile yatırıldı. uzamıs aclık testinde 
kan şekeri 28mg/dl saptanan hastanın insülin:14.5µıu/ml , 
c-peptid:2.14ng/ml olarak görüldü .insülinoma ön tanısı ile 
eus yapıldı.Pankreas baş kesımınde 8mm ve 4 mm çapında 
hıpoekoık düzgun sınırlı kıtle izlendi.

tartışma: eus pankreatik nöroendokrin tümörlerin loka-
lizasyonunda non invaziv teknik olup sensitivitesi %75-96 
arasında raporlanmıştır (1,3). Glover ve ark. 14 hasta-
yı kapsayan insülinomalı hastalarda eus sensitivitesini 
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%79, Zimmer ve ark. 6 hastalık seride eus sensitivitesini 
%90 olarak rapor etmişlerdir. ardeng ve ark. 12 hastalık 
insülinoma serisinde preoperatif olarak spiral ct ve eus 
tetkiki yapmışlar. eus sensitivitesini %83.3, spiral ct sen-
sitivitesini %16.7 olarak bildirmişlerdir (3). Her iki insüli-
nomalı hastamızda tümör eus ile gösterilebilmiştir. so-
nuç olarak cerrahiden önce insülinoma lokalizasyonunda 
eus, tomografiye kıyasla invaziv bir yöntem olmasına kar-
şın etkin bir metoddur.

kaYnaklar
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P234 
DİYABETİKLERDE D vİTAMİNİ vE 
KOLESTEROL PARAMETRELERİ 
ARASINDAKİ İLİŞKİ
FatiH ŞaHPaZ
DuMluPınar üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
anabiliMDalı kütahYa

 
Giriş-amaç: D vitamini eksikliği diyabetes mellitus, bazı 
kanser türleri ve hipertansiyonla ilişkilendirilmektedir. D 
vitamini eksikliğinde diyabet görülme sıklığının arttığını 
gösteren hem de bu hastalığın regülasyonunda bozukluk 
yaşandığını gösteren çalışmalar vardır. vitamin D kimya-
sal olarak kolesterole benzeyen yapıdadır. Çalışmamızda 
serum 25-Hidroksikolekalsiferol düzeyleri ile kolesterol 
düzeylerini karşılaştırdık.

materyal-metod: Çalışma hastanemizde sisteminden ret-
rospektif olarak laboratuar tetkikleri aranarak yapılmıştır. 
agustos-aralık 2013 tarihleri arasında aynı anda 25-hid-
roksikolekalsiferol düzeyleri ve kolesterol seviyeleri istenen 
hastalar çalışmaya alındı. Hastalar D vitamini düzeylerine 
göre normal (>25), yetersizlik (15-25) ve eksiklik (<15) olmak 
üzere 3 gruba ayrıldı. Gruplar arasında kolesterol değerleri 
karşılaştırıldı. istatistiki değerlendirme yapıldı.

bulgular: Çalışmaya alınan hastaların %18’i erkek (n: 18), 
%82’si kadındı (n: 82). D vitamini normal olan grupta orta-
lama total kolesterol 261,29 ± 39,9 mg/dl, lDl kolesterol 
141,31 ± 31,3 mg/dl, trigliserid 171,10 ± 55,3 mg/dl ve HDl 

kolesterol ise 51,15 ± 14,9 mg/dl saptandı. D vitamini ye-
tersizliği olan grupta ise ortalama total kolesterol 240,49 
± 51,9 mg/dl, lDl kolesterol 129,20 ± 41,1 mg/dl, trigli-
serid 173,68 ± 61,8 mg/dl ve HDl kolesterol 51,61 ± 23,9 
mg/dl bulundu. D vitamini eksikliği olan grubun ortala-
ma total kolesterolü 253,61 ± 50,2 mg/dl, lDl kolesterolü 
129,89 ± 51,1 mg/ dl, trigliseridi 151,18 ± 51,3 mg/dl ve 
HDl kolesterolü 51,20 ± 11,2 mg/dl tespit edildi. Gruplar 
total kolesterol, lDl kolesterol, trigiliserid ve HDl koles-
terol seviyeleri açısından birbirlerine benzerdi. (sırasıyla 
p: 0,35, p: 0,22, p: 0,71 ve p: 0,71)

Sonuç: D vitamini, kolesterole benzeyen bir vitamindir. sen-
tezinde deri, karaciğer ve böbrekler rol oynamaktadır. sen-
tezin ilk bölgesi olan deride güneş ışığının etkisi ile koleste-
rolden sentezlenmeye başlar. bu çalışmayı serum kolesterol 
seviyeleri ile D vitamini düzeyleri arasında bir ilişki olabile-
ceğini düşünülerek yapıldı. ancak sonuçlarımız serum D 
vitamini düzeyleri ile kolesterol düzeyleri arasında bir ilişki 
olmadığını ortaya koymuştur. bu alanda yapılacak prospektif 
ve daha kapsamlı çalışmalar farklı sonuçlar ortaya koyabilir.

anahtar kelimeler: D vitamini, kolesterol,Diyabet

P235 
DİYABETİK AYAK TANISI OLAN TİP 1 
DİYABETLİ HASTALARIMIZ
aYten eraYDın, ZeYnel abiDin saYıner, ersin akarsu, 
mustaFa araZ, suZan tabur, müslüm baYseÇkin, 
mesut ÖZkaYa
GazianteP üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa biliM Dalı

 
amaç:Diyabetik ayak, periferik nöropati, periferik arter 
hastalığı ve ayak travmaları sonrası gelişen, diyabetin geç 
komplikasyonlarındandır. Diyabetik hastalarda önemli 
morbidite ve mortalite nedenidir. non-travmatik ayak am-
putasyonlarının %40-60’ ı diyabete bağlıdır. sıklıkla tip 2 
diyabetli hastalarda görülmektedir. Daha genç yaşta gö-
rülen tip 1 diyabette ise, diyabetik ayak ve diğer kompli-
kasyonların gelişimi daha çok beş yıldan sonra görülmek-
tedir. Çalışmamızda, servisimizde takip edilen diyabetik 
ayak tanısı olan tip 1 diyabetli hastalar incelenmiştir.

Yöntem: servisimizde diyabetik ayak nedeniyle izlenen 
tip 1 diyabetli hastaların verileri retrospektif olarak ince-
lenmiştir. Hastaların yaşı, cinsiyeti, diyabet süresi, hba1c 
düzeyleri, diyabet komplikasyonları, diyabetik ayak ülser 
derecesi, sedimentasyon, crP düzeyleri ve sonuçta uygu-
lanan tedavi şekilleri sunulmuştur.
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bulgular: Diyabetik ayaklı tip 1 diyabetik beş hastanın 
üçü erkek, ikisi kadındı. Yaş ortalamaları 29±8 yıl, diya-
bet süreleri 14±9 yıldı. Hba1c ortalamaları 9,48±1›di. beş 
hastada da nöropati ve vasküler yetmezlik bulguları mev-
cuttu. nefropatisi olan dört hastanın ikisi kbY nedeniyle 
hemodiyaliz programındaydı. Diyabetik ayak ülser sınıfla-
ması Wagner’e göre iki hastada 2.derece, bir hastada 3. 
derece, iki hastada 4. derece diyabetik ayak ülseri mev-
cuttu. sedimentasyon ortalaması 48±20, c-reaktif protein 
ortalaması 83±65 saptandı. ülser derecesi Wagner 4 olan 
iki hastaya parmak amputasyonu yapılmıştır. Diğer hasta-
larda tıbbi yara bakımı tedavisi ile iyileşme sağlanmıştır.

Sonuç: Diyabetik ayak ülserleri geç dönem komplikas-
yon olarak daha çok tip 2 diyabetli hastalarda karşımıza 
çıkmasına rağmen, tip 1 diyabetli hastalarda da göz ardı 
edilmemelidir. Diğer diyabetli hastalarda olduğu gibi, bu 
hastalarda da erken dönemde diyabet ve ayak bakımı ko-
nusunda eğitim verilmelidir. Diyabetik ayak enfeksiyonu 
gelişimi ve sonuçta kaçınılmaz bir son olarak karşımıza 
çıkabilen ekstremite kayıpları oluşmaması için en baştan 
önlemler alınmalıdır.

resim 1

resim 2

P236 
DİABETES MELLİTUS’LU HASTALARDA 
FARKLI TEDAvİ REJİMLERİNDEKİ KAN 
ŞEKERİ REGüLASYON ORANLARI
FeraY akbaŞ, HaniFe usta atmaca,  
FettaH sametOĞlu, iDris kalkan
iStanbul eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç haStalıkları kliniği

 
Giriş: 2010 itibariyle, türkiye’de Dm prevelansı % 13.7’dir 
ancak yalnızca %55 hasta tanı almıştır, bunların %94’ü te-
davi altındadır ve %40’ı hedef glisemik değerlere ulaşmış-
tır. bu çalışmada; obesite polikliniğine başvuran diyabetik 
hastalarda, farklı tedavi gruplarında, tedavi hedeflerine 
ulaşma oranları araştırılmıştır.

metod: Çalışmaya son 6 ay içinde obesite polikliniğine 
başvuran ve diyabetik olan 73 hasta alındı. Hastaların 
açlık kan şekeri (akŞ), 2. saat tokluk kan şekeri (tkŞ), 
Hba1c düzeyi ve tedavi şekilleri [tekli oral anti-diyabetik 
drog (OaD), multi-OaD, uzun-etkili insülin, mix insülin, 
intensif insülin] kaydedildi. tüm grupların glisemik hedef 
başarı oranları uluslararası literatüre göre hesaplandı. 
istatistiksel analiz için sPss 15.0 for Windows programı 
kullanıldı.

bulgular: % 9,5 hasta uzun-etkili insülin, % 2,7 mix insü-
lin, %10,8 intensif insülin, %35,1 multi OaD ve % 41,9% 
tekli OaD kullanıyordu. Glisemik hedef başarısı en yüksek 
grup; tekli OaD grubuydu. tüm gruplar içinde; ortalama 
akŞ, tkŞ, Hba1c düzeyleri insülin tedavi gruplarıyla kar-
şılaştırıldığında, OaD gruplarında, istatistiksel olarak an-
lamlı şekilde daha düşüktü (hepsi için p<0,001). akŞ, tkŞ 
ve Hba1c için glisemik hedef başarısı; oral tedavi grup-
larında, insülin tedavi gruplarıyla karşılaştırıldığında, is-
tatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksekti (p=0,001 
P00,011 p=0,001). Ortalama Hba1c düzeyi, uzun-etkili in-
sülin, intensif insülin ve multi-OaD gruplarına göre, tekli 
OaD grubunda ve intensif insülin grubuna göre multi-OaD 
grubunda, istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha dü-
şüktü (p=0,006 p=0,001 p<0,001 p<0,004).

Sonuç: Çalışmamızda; OaD gruplarında, insülin gruplarına 
göre hedef glisemik değerlere daha iyi ulaşıldığı görüldü. bu 
durum, diyabet yaşına ve kan şekerleri regüle olmayan di-
yabetik hastalarda gecikmiş insülin tedavisi ve titrasyonuna 
bağlı olabilir. Diyabetik hastalara, hedef glisemik değerlere 
ulaşmayı sağlayacak tedaviyi zamanında başlamak, komp-
likasyonları önlemek/ötelemek açısından hayati önem taşır.
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P237 
DM TEDAvİSİNDE MEDİKAL 
TEDAvİ YANINDA YAŞAM TARZI 
DEĞİŞİKLİKLERİNİN ÖNEMİ: OLGU 
SUNUMU
barıŞ Gelen1, arZu kılıÇ Gelen1, mesut aYDın2, 
YusuF üZüm3

1. artvin arhavi Devlet haStaneSi iç haStalıkları ServiSi
2. van Yüzüncü Yıl üniverSiteSi GaStroenteroloJi kliniği
3. izMir katiP çelebi üniverSiteSi atatürk eğitiM ve 

araştırMa haStaneSi iç haStalıkları kliniği

 
amaç: bu olgu sunumunda Diabetes mellitus (Dm) teda-
visinde yaşam tarzı değişikliklerinin en az medikal tedavi 
kadar önemli olduğunu göstermeyi amaçladık.

olgu: 51 yaşına erkek hasta hastanemiz acil servisine genel 
durum bozukluğu nedenli başvurdu. Yapılan tetkiklerde glu-
koz: 614 mg/dl, idrarda keton negatif ve arteryel kan gazında 
pH:7,4 idi. Hasta hiperosmolar hiperglisemik durum nedenli 
iç hastalıkları servisine yatırılarak iv hidrasyon ve insülin in-
füzyonu başlandı. infüzyon sonrası kan glukoz değerleri 250 
mg/dl’ye dek geriledi. Genel durumu düzelen hastadan bakı-
lan Hba1c değeri 15,7 idi. 134 kilogram olan hastaya insülin 
infüzyonu sonrasında insülin aspart 3x12 ve insülin detemir 
1x36 ünite şeklinde bazal bolus insülin tedavisi başlandı. 
Hastane yatışında sıkı kan şekeri takibine alınan hastanın 
insülin aspart 3x16 ve insülin detemir 1x48 ünite olacak şe-
kilde doz titrasyonu sağlanarak hasta taburcu edildi.

taburculuk sonrasında polikliniğe evde kan glukoz ölçümüy-
le başvuran hastanın bir kez hipoglisemik atağı olması ne-
denli insülin aspart dozları 3x10 ve insülin detemir dozu ise 
1x42 üniteye düşülerek izleme devam edildi. izlemin 1. ayın-
da Hba1c değeri 10,7 olan hastanın ağırlığı 125 kilogram idi. 
izlemin 2. ayında Hba1c 8,8 ve ağırlığı 119 kilograma düşen 
hastanın hipoglisemisi de olmamıştı, yaşam tarzı konusun-
daki önerilerimize uyacağını belirten hastanın bolus insülin-
leri kesildi, insülin detemir dozu 1x34 üniteye düşürülerek 
tedaviye metformin 2x1000 mg eklendi. tedavinin 3. ayındaki 
takibinde hipoglisemi yaşamayan hastanın Hba1c düzeyi 6,6 
ve ağırlığı 110 kilogramdı. bunun üzerine hastanın insülin 
detemiri de kesilerek metformin tedavisine nateglinid 3x120 
mg eklendi. izleminin 4. ve 5. aylarındaki vücut ağırlıkları sı-
rasıyla 107 ve 104 kilogram olan hastanın her iki kontrolün-
deki Hba1c değeri de 5,8 idi.

Sonuç: Diyabetin erken tanısı ve efektif tedavisi hem has-
tada gelişecek komplikasyonların önlenilmesinde hem de 
bu nedenle oluşacak sağlık harcamalarının azaltılması 
açısından son derece önemlidir. Hastamızda olduğu gibi 
kontrolsüz diyabet nedenli gerek acil servise gerek polik-

liniklere başvuran hastalara erken dönemde insülin te-
davisine başlamaktan kaçınılmamalı, taburculuk sonrası 
hastanın sıkı takibe alınması gerekirse doz ve medikal te-
davide değişiklikler yapılması önemlidir. medikal tedaviye 
en büyük katkıyı sağlayan yaşam tarzı değişikliği hakkında 
hastalara ayrıntılı eğitim verilmesi yanında her poliklinik 
vizitinde eğitimin tekrarlanması ve kilo kaybına vurgu ya-
pılması da çok büyük önem taşımaktadır.

anahtar kelimeler:Diabetes mellitus, yaşam tarzı deği-
şikliği

Grafik 1: Hba1c izlemi 

Hba1c izlemi

P238 
DİYABETİK BİR HASTADA 
BRUSELLOZUN NADİR BİR 
KOMPLİKASYONU: TESTİKüLER APSE
FatiH sÖnmeZ1,ünsal aYDın2

1. erzuruM bÖlGe eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç 
haStalıkları kliniği, erzuruM

2. erzuruM bÖlGe eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi kliniği, erzuruM

 
amaç: bruselloz, brusella türlerinin neden olduğu bir zo-
onozdur. brusella epidimoorşitinin brusellozlu hastalar-
da %20’ye kadar oranda olduğu bildirilmektedir. bu olgu 
brusella epidimoorşiti olan ve testiküler apse gelişen 
bir erkek hastadır. brusella serolojisi pozitifti ve strep-
tomisin, doksisiklin ve rifampisin tedavisine tam yanıt 
vermedi. tek taraflı orşiektomiye karar verildi. brusella 
enfeksiyonunun endemik olduğu bölgelerde brusella epi-
dimoorşiti ayırıcı tanıda düşünülmelidir. etkin ve hızlı te-
davi önemlidir. Hastalarda testiküler apse gelişebileceği 
unutulmamalıdır.

Yöntem:71 yaşında erkek iki haftadır hasta sık idrara 
çıkma bulantı-kusma ve ateş nöbetleri şikayetleriyle po-
likliniğimize başvurdu. eşlik eden idrar yaparken yanma 
yakınması vardı. Diyabet dışında bilinen herhangi bir kro-
nik hastalığı olmayan hastanın yapılan rutin tahillerinde 
nonketotik hiperomolar durum saptandı ve kliniğe yatırıl-
dı. Öncesinde oral antidiyabetik alan hastaya bazal + bolus 
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tedavisine geçildi. tedaviye rağmen kan şekeri düzensiz-
likleri devam etti. crP değerleri yüksek seyreden hasta-
dan kan ve idrar kültürleri göderildi.

bulgular:idrar kültürü, kan kültüründe üreme olmayan 
hastada brucella testleri( rose bengal pozitif ve brucella 
tüp aglitünasyon testi 1/320)pozitif olarak raporlandı.Has-
taya rifampisin (600mg/gün), doksisiklin(200mg/gün) oral 
ve streptomisin (1g/ gün) intramusküler olarak başlandı. 
üretral yanması düzelmeyen ve tek taraflı testis ağrısı 
ortaya çıkan hastanın testis muayenesinde palpasyonla 
hassasiyet tesbit edildi. skrotal usg’de skrotal cilt citaltı 
bölgede ve sağ testis üst lokalizasyonunuda 6cmlik se-
mi-solid kitle (apse?) saptandı. üroloji kliniğine konsülte 
edilen hastaya sağ hemiorşiektomi uygulandı. ameliyat 
materyali kültüründe brucella spp üredi. mevcut antibi-
yoterapisine tedavisine 3 ay devam edilmesi önerilerek 
taburcu edildi.

Sonuç: bruselloz, brucella türlerinin (brucella spp) ne-
den olduğu bir zoonozdur. brusellozlu hastaların %2-%20
’sinde genitoüriner sistemle ilişkili olarak prostatit, 
epididimoorşit,testiküler apse, sistit, piyelonefrit, inter-
tisyel nefrit, eksudatif glomerulonefrit ve renal apseler 
görülebilir. non spesifik semptomlar olduğu için üriner 
sistemin brusella kaynaklı enfeksiyonları atlanabilir. etki-
lediği hastalarda%20’yevaran oranda granülomatöz orşi-
te neden olur. brusella kaynaklı epididimitler eğer tedavi 
edilmezse nekrotizan orşit, aspermi ve oligospermi gibi 
ciddi komplikasyonlara neden olabilir.

P239 
DİYABETİK HASTADA RİvAROXABAN 
BAĞLI GASTROİNTESTİNAL SİSTEM 
KANAMASI: OLGU SUNUM
FatiH ŞaHPaZ
DuMluPınar üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, kütahYa

 
Giriş: rivaroxaban, faktör Xa üzerinden etki eden bir yeni 
oral antikoagulandır .rivaroxaban, apixaban,dabigatran, 
koagulasyon takibi ve doz titrasyonu istemezler. rivaroxa-
ban ile protrombin zamanı (Pt) uzayabilir. aktive parsiyel 
tromboplastin zamanı (aPtt), apixaban ve rivaroxaban’ın 
antikoagulan etkinliğini değerlendirmede güvenle kulla-
nılamaz. Faktör Xa inhibitörlerinin (apixaban, rivaroxaban) 
antikoagulan etkinlerini ölçmede, anti-faktör Xa seviyesi 
ölçülmelidir. biz hastamızda antidotu bulunmayan riva-
roxabana bağlı oluşan gastrointestinal sistem (Gis) ka-

namasının tedavisini ve hastanın klinik takibini sunmayı 
amaçladık.

olgu Sunumu: Yetmiş bir yaşında bayan hasta hastane-
mize genel durum bozukluğu ve melena şikayeti ile geldi. 
Hastanın özgeçmişi sorgulandığında diyabet, hipertansi-
yonu ve atriyal fibrilasyonu mevcuttu. Hasta 1x10 mg riva-
roxaban almaktaydı. Genel durumu orta, şuuru açık, has-
tanın epigastrik bölgede palpasyonla agrısı vardı. rektal 
tuşede melanası vardı. nazogastrik drenajda hemorajik 
görünümde mide içeriği vardı. Hastanın başvuru esnasın-
daki laboratuvar değerleri: Hemoglobin: 8,3 g/dl, mcv: 
86,2 fl, Wbc:5,7x103/μl, Plt: 180x103/mcl , vitamin 
b12: 657 pg/ml, folik asit: 5,2 ng/ ml, PtZ: 15,3 sn, aPtt: 
61sn. üç ay önce atriyal fibrilasyon nedeniyle rivaroxaban 
kullanmaya başlayan hastanın ilacı kesilerek yoğun bakım 
ünitesinde takibe alındı. Hasta beyin bt çekildi. nöroloji 
tarafından değerlendirildi, akut intrakraniyal patoloji sap-
tanmadı. Oral alımı kesilen hastaya günde 2000 cc mayi ve 
proton pompa inhibitörü tedavisi verildi.

Sonuç: Diyabetik hastalarda atriyal fibrilasyon tedavisi 
için rivaroxaban kullanımı ile Gis kanama riskinde artış 
olduğu bir çok araştırmada gösterilmiştir. Yeni oral an-
tikoagulan yaygın kullanılan etkili bir antidotları mevcut 
değildir. Yeni oral antikoagulan kullanan yaşamı tehdit 
edici kanaması olan hastaların tedavisinde farklı tedavi 
şemaları olsada, öncelikle ilaç dozu atlanmalı, kanama 
bölgesi tesbit edilmeli, medikal veya cerrahi yolla kana-
ma kontrol altına alınmalı, mayi ve kan replasman tedavisi 
yapılmalıdır.

anahtar kelimeler: Diyabet, rivaroxaban, antikoagülasyon,

P240 
“İNSüLİN OTOİMMüN SENDROM” OLGUSU
meHmet muHittin YalÇın1, baŞak bOlaYır1, 
ÖZlem GülbaHar2, Damla ünal3, seDa kaHraman3, 
GülkHat abilOva1, alev altınOva1, müJDe aktürk1, 
aYHan karakOÇ1, ilHan Yetkin1

1. Gazi üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı,

2. Gazi üniverSiteSi tıP fakülteSi, biYokiMYa anabiliM Dalı,
3. Gazi üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları anabiliM Dalı,

 
insülin Otoimmün sendrom daha önce insülin kullanma-
mış bireylerde hipoglisemik ataklar ve çok yüksek insülin 
düzeyleri ile karakterizedir.

altmış beş yaşında kadın hasta aşırı terleme ve gözlerde 
kararmayı takiben gelişen senkop ile acil servisi’e baş-
vurduğunda bakılan serum glukoz düzeyi 40mg/dl gel-
mesi üzerine tarafımıza danışıldı. uygun müdahale son-
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rası hasta ileri tetkik amacı ile endokrinoloji polikliniğine 
yönlendirildi. romatoid artrit, hipertansiyon, geçirilmiş 
pulmoner emboli tanıları ile adalimumab, hidroksikloro-
kin, kolşisin, metoprolol, klopidogrel, asetilsalisilik asit 
ve enoksaparin sodyum kullanan hastanın poliklinikte ba-
kılan açlık serum glukoz: 118mg/dl, insülin: >1000mu/l, 
Hba1c: %6,1 saptandı. 75 gram oral glukoz tolerans testi 
sonucunda diyabet tanısı alan hastanın yükleme esnasın-
da insülin düzeyleri 6371mu/l’ye kadar yükselirken hi-
poglisemi saptanmadı. bir kez hipoglisemik atak öyküsü 
olması ve beklenmedik derecede yüksek insülin düzeyleri 
olması nedeni ile 72 saat uzamış açlık testi uygulandı. test 
esnasında hipoglisemi saptanmayan hastanın insülin dü-
zeyleri > 1000 seviyesinde seyretti. insülin için laboratuvar 
interferansı olabileceği düşünülerek yapılan testlerinde 
polietilen glikolle (PeG) çökme olması interferans şüphe-
sini arttırdı. Hastanın daha önce hiç insülin kullanmamış 
olmasına rağmen insülin antikor düzeyinin pozitif gelmesi 
ile insülin otoimmün sendrom tanısı kondu.

beklenmedik derecede yüksek insülin düzeyleri olan fakat 
bu düzeyler ile uyumlu klinik bulgusu olmayan hastalarda 
insülin antikor varlığı araştırılmalıdır. Daha önce insülin 
maruziyeti olmasa dahi özellikle ek otoimmün hastalık 
varlığında insülin antikor varlığı saptanabilir. literatürde 
insülin otoimmün sendrom olarak adlandırılan bu tablo 
uzakdoğu’dan nispeten daha sık bildirilirken, batı ülke-
lerinden bildirimler nadirdir. Hastamız romatoid artrite 
eşlik eden ve literatürde çok nadir olan “insülin otoimmün 
sendrom” vakasıdır.

P241 
AcİL SERvİSE BAŞvURAN BİR 
ÖGLİSEMİK DİYABETİK KETOASİDOZ 
OLGUSU
ÖZGe telci Çaklılı, HanDe GürbüZ aYtuluk, 
OlcaY tambaHÇeci
kocaeli Devlet haStaneSi

 
Giriş: Diyabetik ketoasidoz insülin eksikliğine bağlı olarak 
özellikle tip 1 diyabetli hastalarda gelişen akut bir komp-
likasyondur. Öglisemik diyabetik ketoasidoz ise bu duru-
mun nadir görülen bir varyantıdır ve şüphe edilmediğinde 
diyabetik ketoasidoz tanısını geciktirebilir. bu olguda acil 
servise bilinç bulanıklığı nedeni ile başvuran bir öglisemik 
diyabetik ketoasidoz vakası tartışılacaktır.

olgu: Yirmi dört yaşında kadın hasta acil servise yakınları 
tarafından bulantı-kusma ve bilinç bulanıklığı nedeni ile 

getirildi. Hastanın altı yıldır tip 1 diyabet tanısı ile izlendiği 
ve son birkaç gündür ateş ve halsizlik şikayetlerinin oldu-
ğu öğrenildi. vital bulgularında tansiyon 80/60 mmHg, na-
bız 112/dk, ateş 37°c olarak gözlendi. Hastanın fizik mu-
ayenesinde dehidrate ve soluk görünüm dışında patolojik 
bulgu saptanmadı. kan gazında pH’sı 6,8 olarak saptanan 
hastanın bikarbonatı 7 mmol/l, oksijen saturasyonu %94, 
karbondioksit basıncı 10 mmHg olarak görüldü. Hastanın 
kan şekeri 198 mg/dl olarak saptandı. takiplerde hasta-
nın kan şekeri 300 mg/dl’nin üzerine çıkmadı. iki hafta 
önce bakılan Hba1c’si 15 olan hastanın yakınları hastanın 
son zamanlarda oral alımının bozulduğunu fakat insülin-
lerini aynı dozda yapmaya devam ettiğini belirtti. Gebelik, 
alkol ve madde alımı öyküsü bulunmayan hastanın akci-
ğer tomografisinde pnömonik infiltrasyonlar görülmesi 
üzerine enfeksiyona sekonder öglisemik diyabetik ketoa-
sidoz düşünülerek yoğun bakım takibine alındı.

sonuç: Öglisemik diyabetik ketoasidoz, özellikle glisemik 
kontrolü uzun süredir sağlanamamış tip 1 diyabetli has-
talarda ketoasidoz saptanması halinde mutlaka akla ge-
tirilmelidir.

P242 
DİYABETİK HASTALARDA vİTAMİN 
B-12 DüZEYLERİ
FatiH ŞaHPaZ
DuMluPınar univerSitY facultY of MeDicine, DePartMent of 
ınternal MeDicine, kutahYa, turkeY

 
amaç: vitamin b12 eksikliği %2-23 oranında görülebil-
mektedir. ileri yaş, ilaçlar, ek hastalıklar gibi nedenler b12 
vitamin eksikliği sıklığının değişmesine neden olmaktadır. 
Diyabetik hastalarda vitamin b-12 eksikliği diyabetik nö-
ropati ile karıştırıla bilir. b12 vitamin eksikliği semptom-
ları ağırlaştıracağı için önemlidir. Çalışmamızda dahiliye 
polikliniğimizde yeni diyabet tanısı konan ve diyabet nede-
niyle takip edilen hastalarda vitamin b-12 eksikliğinin sık-
lığını ve yaş gruplarıyla ilişkisini belirlemeyi amaçladık.

Gereç-Yöntem: Çalışmamız dahiliye polikliniğinde yeni 
Dm tanısı konan ve Dm nedeniyle takip edilen hastalarla 
yapıldı. Hastaların dosyaları retrospektif olarak tarandı. 
Hastaların vitamin-b12 düzeyleri hastanemiz laboratuva-
rı referans değerlerine göre düşük(<126pg/ml), normal 
(126-505pg/ml) ve yüksek(>505pg/ml) olarak gruplandı-
rıldı. b12 düzeyi yüksek olan hastalar ve b12 vitamin te-
davisi alan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Hastalar yaşına 
göre; genç(<40), orta yaşlı(40-64) ve yaşlı(>65) olarak üç 
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gruba ayrıldı. Yaş grupları ve vitamin b-12 eksikliği ara-
sındaki ilişki değerlendirildi. Çalışmamanın istatistiki 
değerlendirmesi için sPss programı kullanıldı. verilerin 
dağılımı kolmogrov-simornov testi ile değerlendirildi. Yaş 
grupları ve vitamin b-12 arasındaki ilişki ki-kare testi ile 
değerlendirildi.

bulgular: Çalışmamıza %65’si kadın (n=130) %35’u erkek 
(n=70) toplam 200 hasta dahil edildi. Ortanca yaş 59 (19-
99) idi. Hastaların %7’si genç(n=14), %65 orta yaşlı(n=130), 
%28’i (n=56) idi. Hastaların %13’inde vitamin-b12 eksikli-
ği tespit edildi. b12 eksikliği ve yaş grubu arasında anlam-
lı ilişki saptanmadı (p=0,521).

Sonuç: Çalışmamıza alınan hastalarda vitamin b-12 ek-
sikliği %13 olarak görüldü. literatürdeki çalışmalarda 
vitamin b-12 eksikliği prevalansının yaşla artış gösterdi-
ği görülmektedir. bizim çalışmamızda ise genç yaş, orta 
yaş ve yaşlı hasta grupları arasında anlamlı fark saptan-
mamıştır. bu durum vitamin b-12 eksikliğinin, diyabetik 
popülasyonda yaştan bağımsız olarak geliştiği sonucuna 
ulaştırmaktadır. bu nedenle tüm diyabet hastalarında b12 
düzeyleri belli sıklıkla taranmalıdır.

anahtar kelimeler: Diyabet, vitamin b-12,nöropati

P243 
BİKARBONAT İNFüZYON İHTİYAcI 
GÖSTEREN DİYABETİK KETOASİDOZ 
vAKASI; OLGU SUNUMU
atacan aras1, meriH reis aras2, HülYa cOŞkun3

1. trabzon kanuni eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç 
haStalıkları, trabzon

2. karaDeniz teknik üniverSiteSi, iç haStalıkları anabiliM 
Dalı, trabzon

3. karaDeniz teknik üniverSiteSi, iç haStalıkları anabiliM 
Dalı, enDokrinoloJi biliM Dalı trabzon

 
amaç: Diyabet; insülin sekresyon yokluğu, insülin sek-
resyonunun yetersizliği ve insülin direnci ile ortaya çıkan, 
başta karbonhidrat olmak üzere, yağ ve protein metabo-
lizmasını etkileyen, akut ve kronik komplikasyonlar ile 
morbidite ve mortalitesi yüksek bir hastalıktır (1).

Diabetes mellitusun iki büyük sınıfı tip 1 ve tip 2 diyabet 
olarak adlandırılır. tip 1 diyabet tam ya da tama yakın in-
sülin eksikliğinin sonucudur. tip 2 diyabet, çeşitli derece-
lerde insülin direnci, bozulmuş insülin sekresyonu ve art-
mış glukoz üretimi ile karakterize heterojen bir hastalıktır. 
Diabetik ketoasidoz(Dka) ve hiperglisemik hiperosmolar 
durum(HHD) diyabetin akut komplikasyonlarıdır. Dka, di-
abet tanısını koyduran başlangıç olay olabilir, ancak daha 
sıklıkla bilinen diabeti olanlarda ortaya çıkar. Dka’daki 

metabolik bozukluklar, hafif-orta dereceli asidozdan daha 
ağır bulgulara kadar, geniş bir spektruma yayılır. Olgu-
muzda tip 1 Dm tanılı hastada bikarbonat infüzyon ihtiyacı 
gösteren Dka durumu sunulmuştur (2).

Yöntem: Olgu sunumu

bulgular: tip 1 Diabetes mellitus ve psikotik bozukluk 
tanıları olan 28 yaşında kadın hastanın acil servisten 
psikiyatri servisine yatışının sonrasında bakılan tetkikle-
rinde kan şekeri yüksekliği olması nedeniyle tarafımıza 
konsülte edildi. Hastanın son birkaç gündür insülin te-
davisini almadığı öğrenildi. Hastada kussmaul solunumu 
mevcuttu. Hastanın yapılan tetkiklerinde plazma glukoz 
düzeyi 369 mg/dl, idrar tetkikinde keton 150 mg/dl, kan 
gazında ph:6,9 HcO3:5,6 mmol/l olarak saptandı. mevcut 
bulgularla hastaya diabetik ketoasidoz tedavisi başlandı. 
kan gazında pH’ı 6,9 olması nedeniyle hastaya bikarbonat 
infüzyonu başlandı. Yaklaşık 12 saat boyunca bikarbonat 
infüzyonuna devam edildi. sonrasında bakılan tetkiklerin-
de hastanın idrar ketonu negatifleşti, pH:7,31 HcO3:15,8 
mmol/l olarak saptandı. Hastanın bakılan Hba1c değeri 
%9,3 olarak saptandı. Hastaya bazal-bolus insülin tedavisi 
başlandı. Hastanın yataklı serviste takibine devam edildi.

Sonuç: Dka vakalarında asidoz, hiperglisemi derecesi ile 
uyumlu olmayabilir. Dka tedavisinde bikarbonat replas-
manı genellikle gerekmez ve tavsiye edilmez. teorik ola-
rak, asidozun hızlı düzeltilmesinin kardiyak fonksiyonları 
ve doku oksijenasyonunu bozabileceği ileri sürülmektedir. 
ağır asidoz varlığında bikarbonat tedavisi önerilmektedir 
(2). Olgumuz, bikarbonat infüzyon ihtiyacı gösteren Dka 
durumu olması nedeniyle önemlidir.

anahtar kelimeler: bikarbonat, Diabetik ketoasidoz

kaynaklar:
1. Çetinkalp Ş, Diabetes mellitus, ege üniversitesi ba-

sımevi, sf:301.
2. Friedman s, blumberg r, Harrison principles of in-

ternal medicine, Çeviren akçay t, cilt 2, 17.baskı, bi-
beroğlu k, izmir, nobel tıp kitabevi, 2013, s:2275-85.



330

POSTER BİLDİRİLER
P244 
PON-1 AKTİvİTESİNİN 
KOMPLİKASYONLARI OLAN vE 
OLMAYAN DİYABETİKLERDE SERUM 
25-OH HİDROKSİ vİTAMİN D3 
DüZEYLERİ vE DİĞER BİYOKİMYASAL 
PARAMETRELERLE İLİŞKİSİ
Pınar karakaYa1, meral mert1, YılDıZ Okuturlar2, 
asuman GeDikbaŞı3, ÖZlem HarmankaYa2

1. bakırkÖY Dr SaDi konuk eğitiM araştırMa haStaneSi,iç 
haStalıkları ana biliMDalı,enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları bÖlüMü,iStanbul

2. bakırkÖY Dr SaDi konuk eğitiM araştırMa haStaneSi, iç 
haStalıkları ana biliMDalı,iStanbul

3. bakırkÖY Dr SaDi konuk eğitiM araştırMa haStaneSi, 
biYokiMYa ana biliMDalı,iStanbul

 
Özet ve amaç: azalmış POn1 aktivitesi, tip 2 diyabet hasta-
larında hızlanmış ateroskleroz ve böylelikle koroner arter 
hastalığına (kaH) bağlı mortalite artışına yol açtığı öngö-
rülen disfonksiyonel HDl varlığı için başlıca sebep olarak 
kabul edilmekte ve azalmış POn1 aktivitesi ile diyabetik 
mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar ara-
sında nedensel bir bağlantının olduğuna işaret edilmek-
tedir.bu çalışmada komplikasyonu olan ve olmayan tip 2 
diyabet hastalarındaki serum POn-1 aktivitesinin serum 
25-OH hidroksi vitamin D3 düzeyleri ve diğer biyokimyasal 
parametrelerle ilişkisini değerlendirmeye çalıştık.

Yöntem: bu çalışmaya diyabetik mikrovasküler [var 
(n=50), yok (n=150)] ve makrovasküler [var (n=91), yok 
(n=108)] komplikasyonları olan ve olmayan toplam 201 
diyabet hastası ortalama standart sapma yaş: 52.4(13.4) 
yıl, %73.6’sı kadın hasta) dahil edildi. Hastaların demog-
rafik (yaş, cinsiyet) ve yaşam stili (sigara içimi, alkol tüke-
timi, düzenli fiziksel egzersiz) özellikleri, diyabetle ilişkili 
mikrovasküler (nöropati, retinopati ve nefropati) ve mak-
rovasküler [hipertansiyon, koroner arter hastalığı (caH), 
koroner bypass cerrahisi (cabG) öyküsü, periferik arter 
hastalığı (PaH), inme ve miyokard enfarktüsü (mı) öyküsü] 
komplikasyonlar, tam kan sayımı, kan biyokimyası (glukoz, 
Hba1c, serum lipidleri, ast, alt, üre, kreatinin, ürik asit, 
PtH, vit b12, c peptid ve homosistein düzeyleri), HOma-ır 
değeri, mikroalbuminuri, 25 0H vitamin D3 düzeyi her iki 
grupta serum paraoksonaz ve arilesteraz aktiviteleri ba-
zında kaydedildi.

bulgular: Ortalama(ss) paraoksonaz [107.5(30.7) ve 
123.9(38.8) u/l, p=0.007] ve arilesteraz [132.1(30.2) ve 
154.7(41.2) u/l, p=0.001] değerlerinin mikrovasküler 
komplikasyonları olan hastalarda olmayanlara göre belir-
gin şekilde daha düşük olduğu tespit edildi.makrovaskü-

ler komplikasyonları olan diyabetik hastalarda, HOma-ır 
düzeyleri ile POn-1 aktivitesi (r=-0.383, p=0.001) arasın-
da anlamlı negatif korelasyon mevcut iken, mikrovaskü-
ler komplikasyonları olan hastalarda POn-1 aktivitesi 
ile 25 OH vitamin D3 arasında anlamlı pozitif korelasyon 
(r=0.374, p=0.042) saptandı.

Sonuç: komplikasyonları olan ve olmayan diyabet hastaları 
ile yapılmış bu çalışmada, serum paraoksonaz ve arilesteraz 
aktivitelerinin yaş, cinsiyet ve makrovasküler komplikasyon 
varlığından bağımsız ancak mikrovasküler komplikasyonları 
olan diyabet hastalarında olmayanlara göre belirgin şekilde 
düşük olduğunu ve sadece makrovasküler komplikasyonları 
olan hastalarda HOma-ır ile negatif korelasyon , mikrovas-
küler komplikasyonları olan hastalarda ise 25 OH vitamin D3 
anlamlı pozitif korelasyon göstermiştir. bu doğrultuda, bul-
gularımız düşük POn-1 aktivitesi ve düşük ile 25 OH vitamin 
D3 düzeylerinin diyabet mikrovasküler olan diyabet hastala-
rında ise yetersiz glisemik kontrol adına olası belirleyici rolü-
ne ve erken ateroskleroz arasındaki potansiyel ilişkiye işaret 
etmektedir.

P247 
KOMPLİKASYONSUZ TİP 1 DM 
HASTALARINDA KOKU vE TAT 
FONKSİYONLARI
seYiD aHmet aY1, serDar Hira2, murat saliHOĞlu3, 
FerHat DeniZ1, kamil baŞkÖY1, aYtuĞ altunDaĞ5, 
ariF YÖnem1, Hakan tekeli4, tHOmas Hummel6

1. Gata haYDarPaşa eğitiM haStaneSi, enDokrinoloJi ServiSi, 
iStanbul

2. Gata haYDarPaşa eğitiM haStaneSi, klinik biYokiMYa 
ServiSi, iStanbul

3. Gata haYDarPaşa eğitiM haStaneSi, kulak burun boğaz 
ServiSi, iStanbul

4. Gata haYDarPaşa eğitiM haStaneSi, nÖroloJi ServiSi, 
iStanbul

5. iStanbul cerrahi haStaneSi, kulak burun boğaz ServiSi, 
iStanbul

6. tu DreSDen koku tat Merkezi, kulak burun boğaz 
bÖlüMü, DreSDen, alManYa,

 
Giriş-amaç: tip 1 diyabetes mellitus (t1Dm), pankreas-
taki β hücrelerinin harabiyeti sonrası mutlak insülin ek-
sikliği ile karakterize, çocukluk çağının en yaygın görü-
len hastalıklarından biridir. Diyabetik hastalarda koku ve 
tat disfonksiyonu ve bunun patofizyolojisi, daha önce bir 
çok çalışmada araştırılmıştır. bu çalışmaların bazıların-
da t1Dm hastalarında koku ve tat fonksiyonları ile diyabet 
komplikasyonlarının mevcudiyeti arasında ilişki olduğu 
ifade edilmiştir. ancak bu bulgular sınırlı ve tartışmalıdır. 
bu çalışmada amaç, komplikasyonsuz t1Dm hastalarında 
koku ve tat skorları arasındaki ilişkiyi ortaya çıkarmaktır. 
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bir diğer amaç da, glikolize hemoglobin (Hba1c) ve has-
talık süresi ile koku-tat değerleri arasındaki ilişkiyi sap-
tamaktır.

materyal-metod: Çalışmaya komplikasyonsuz 39 t1Dm 
hastası ile kontrol grubu olarak 31 sağlıklı birey dahil 
edilmiştir. Psikofiziksel koku değerlendirilmesi “sniffin 
sticks” (burghart, Wedel, Germany) test kiti ile yapılırken, 
tat fonksiyonları “taste strips” (burghart, Wedel, Ger-
many) metodu kullanılarak gerçekleştirildi.

bulgular: Çalışmada olfaktör testlerde her iki grup arasın-
da anlamlı fark bulunmadı (koku eşikleri: 8.63 ± 0.91 vs 8.55 
± 0.57, p = 0.66; koku ayırma: 12.97 ± 0.80 vs 12.74 ± 0.79, 
p = 0.24; koku tanımlama: 13.81 ± 0.98 vs 13.72 ± 0.89, p = 
0.69; tDı skor: 35.34 ± 1.94 vs 34.97 ± 1.4, p = 0.37). iki grup 
arasında tat testleri arasında anlamlı fark yoktu (acı: 3.45 ± 
0.51 vs 3.44 ± 0.50, p = 0.90; tatlı: 3.32 ± 0.48 vs 3.38 ± 0.49, 
p = 0.60; tuzlu: 3.13 ± 0.72 vs 3.10 ± 0.72, p = 0.88; tat toplam 
puan: 13.16 ± 1.61 vs 13.13 ± 1.22, p=0.92). t1Dm hastaları 
Hba1c değerlerine göre üç alt gruba ayrıldığında (1-Hba1c 
değeri <7, 2-Hba1c değeri 7-9, 3-Hba1c değerleri>9) koku ve 
tat testlerinde gruplar arasında fark yoktu (p> 0.05). Hasta-
lık sürelerine göre koku ve tat skorlarını karşılaştırdığımızda 
gruplar arasında anlamlı fark yoktu (p> 0.05).

tartışma-Sonuç: sonuç olarak komplikasyonsuz t1Dm 
hastaları ile sağlıklı gönüllülerin oluşturduğu grup arasın-
da koku ve tat disfonksiyonlarının ilişkili olmadığını gördük. 
ayrıca koku ve tat skorları Hba1c ve hastalık süreleriyle iliş-
kili değildi. komplikasyonlu t1Dm hastalarındaki koku ve tat 
disfonksiyonlarının altında yatan mekanizmaları açıklamak 
için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır.

P248 
NADİR SEKONDER DİABETES MELLİTUS 
NEDENİ GİTELMAN SENDROMU
ZeYnel abiDin saYıner1, aYten eraYDın1, 
burak OkYar2, mesut ÖZkaYa1

1. GazianteP üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa biliM Dalı, GazianteP

2. GazianteP üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, GazianteP

 
Giriş: Gitelman sendromu (Gs) otozomal resesif (Or) kalı-
tım gösteren, kronik hipopotasemi, hiperreninemi, hiperal
dosteronizm,,hipomagnezemi, düşük üriner kalsiyum, se-
konder hiperaldesteronizim, metabolik alkaloz ve normal 
kan basıncı ile seyreden bir hastalıktır. Gs’da ana defekt 
henle kulbunda ve distal tübülde yer alan sodium klor ka-
nalındadır. bu sendromda yapılan çalışmalar göstermek-

tedir ki insulin direnci ve diabetes mellitus gelişme riski 
Gs’lu hastalarda artmıştır. bu vaka 40 yaşında kadın has-
tanın 8 yıl boyunca Gitelman sendromu tanısı ile takiple-
rinde spontan kan şekeri yüksekliğinin saptanması üzeri-
ne diabetes mellitus tanısının konulmasını anlatmaktadır.

olgu Sunumu: 40 yaşında kadın hasta, rutin muayenede yapılan 
tetkiklerde, hipomagnezemi ve hipokalemi saptanması üzerine 
tetkik edildi. Hastanın kan gazında ph 7.49, pcO2: 38 mmHg, 
HcO3: 32 meq/l olarak saptandı ve renal düz grafide nefrokal-
sinozis olması ve günlük üriner kalsiyum 50 mg/gün altında ol-
ması ile Gitelman sendromu tanısı düşünüldü. Yapılan gen ana-
lizinde scl12a3 homozigot gen defekti saptanmış olup hasta 
takip ve tedaviye alındı. Hastanın tanıdan sonar 3.yıl takiplerinde 
poliüri, polidipsi semptomlarının gelişmesi nedeniyle spontan 
kan şekeri ölçüldü. 140 mg/dl gelmesi üzerine oral glukoz 
tolerans testi yapıldı. ikinci saat kan şekeri 200 mg/dl üzerin-
de olması ve gönderilen Hgba1c 7.2 gelmesi üzerine diabetes 
mellitus tanısı konuldu. Hastanın aile öyküsü yoktu. beden kitle 
indeksi 25 kg/m2 altında idi. Geçmiş öyküsünde gestasyonel 
diabetes mellitus öyküsü yoktu. Hasta Gitelman sendromuna 
sekonder diabetes mellitus olarak takibe alındı ve tedavi edildi.

tartışma: Gitelman sendromu tanılı hastalarda tam ola-
rak mekanizması bilinmeyen bir sebeple diabetes melli-
tus gelişme insidansı yüksektir. kronik hipopotasemi ve 
hipomagnezeminin, insulin metabolizmasını bozduğu, 
glukoz insulin direnci oluşturduğu gösterilmiştir. Özel-
likle magnezyumun yaklaşık 300 farklı enzim için kofak-
tör olarak görev yaptığı bilinmektedir. bir çok çalışmada 
gösterilmiştir ki hipomagnezemi tirozin kinaz aktivitesini 
azaltıp insulin reseptörune insulin bağlanmasını etki-
lemektedir. aynı zamanda yüksek magnezyum alımının 
obez bayanlarda diabet oluşumu rsikini azalttığı göste-
rilmiştir. Hipopotasemi ve insulin direnci gelişim ilişkisi 
uzun yıllardır bilinmektedir. Hipokalemik durumda atP 
sensitif na/k kanalları açık kalır ve pancreas beta hücrel-
rinden insulin salınımı azalır. bizim vakamızdada yapılan 
testlerde aşikar diabetes mellitus tanısı konulmuş olup 
sekonder nedenler dışlanmıştır. Gitelman sendorumda, 
diabetes mellitus gelişme riski anlamlı olarak yüksektir 
ve moleküler düzeyde yeni ve ciddi çalışmalara ihtiyaç 
vardır. mekanizması tam olarak açıklanamasada kronik 
hipomagnezemi ve hipopotaseminin insulin ve glukoz re-
gulasyonunu bozduğu gösterilmiştir. Gitelman sendromu 
tanılı hastalarda OGtt ile tarama yapılması önerilir ve ta-
kiplerinde diabetes mellitus gelişme riski olduğu unutul-
mamalıdır.
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resim 1: Gitelman sendromunda tipik olarak görülebilen 
nefrokalsinozis

P249 
EKSENATİD İLE İNSüLİN GLARJİNİN 
AORTİK STİFFNESS vE HEMODİNAMİK 
BELİRTEÇLER üZERİNE ETKİLERİNİN 
KARŞILAŞTIRILMASI
eren Gürkan1, ilHan tarkun2, taYFun ŞaHin2, 
ZeYneP cantürk2, berrin Çetinarslan2

1. hataY antakYa Devlet haStaneSi
2. kocaeli üniverSiteSi tıP fakülteSi

 
amaç: eksenatid ile insülin glarjinin sistolik ve diyastolik 
kan basıncı, nabız basıncı ve aortik stiffness parametrele-
ri üzerine etkinliğini değerlendirmek.

metot: başlangıçta en az 2 ay metformin tedavisi alan in-
sülin ve inkretin bazlı tedaviler için naif, 34 tip 2 diyabetli 
(vki= 25-45 kg/m2) hasta eksenatid ve insülin glargin kol-
larına randomize edildi. 26 hafta boyunca izlendi. aortik 
stiffness ölçümü transtorasik ekokardiografi ve hemodi-
namik veriler kullanılarak hesaplandı. vücut ağırlığı ve 
total vücut yağ kütlesi biyoimpedansla ölçüldü.

bulgular: Her iki çalışma grubumuzda tedavi öncesi ve 
sonrası sistolik ve diyastolik kan basıncı, nabız basıncı de-
ğerleri arasında istatistiki olarak anlamlı değişiklik göz-
lenmemiştir. exenatide(grup e) ve insülin Glargine(grup ı) 
tedavi öncesi ve sonrası sistolik, diyastolik kan basıncı ve 
nabız basıncı ortalamaları karşılaştırıldığında istatistik-

sel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir. tedavi sonra-
sı aortik stiffness göstergelerinden, stiffness β-indekste 
eksenatid kolunda % değişimle değerlendirildiğinde is-
tatistiki olarak anlamlı iyileşme gözlendi.(p=0.027) aortik 
distensibilitede ise, istatistiki anlamlılığa ulaşmayan bir 
iyileşme söz konusudur.(p=0,066) sistolik, diyastolik kan 
basıncı ve nabız basıncı ile vki, ağırlık, total vücut yağ küt-
lesi ve bel çevresi değişkenleri arasında istatistik olarak 
anlamlı korelasyon tespit edilmedi. ancak vücut ağırlı-
ğındaki değişim ile aortik stiffness β-indeksle negatif (r=-
0.322) ve aortik distensibiliteyle pozitif (r=0.386) korelas-
yon tespit edildi.

Sonuç: 26 haftalık eksenatid tedavisi kilo kaybı neden ol-
makta ve glisemik regülasyon oluşturmaktadır. aynı za-
manda aortik stiffness belirteçlerine olumlu yönde etki 
etmektedir. insülin glarjinin glisemik regülasyon etki-
si eksenatid ile benzer olmasına karşın, aortik stiffness 
üzerine olumlu etkisi gözlenmemiştir. Çalışma periyodu 
boyunca eksenatide ve insülin glarjinin sistolik ve diyas-
tolik kan basıncı ve nabız basıncına nötr etki göstermekte 
olduğu gözlenmiştir.

anahtar kelimeler: eksenatid, insülin glargin, nabız ba-
sıncı, aortik stiffness, aortik distensibilite, ateroskleroz
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P250 
TİP 2 DİYABETLİ HASTALARDA 
İNSüLİN KULLANIMI vE NÖROPATİ İLE 
İLİŞKİSİ
mustaFa bOZ, cüneYt müDerrisOĞlu, HaYri POlat, 
FeraY akbaŞ, esma altunOĞlu, Füsun erDenen, 
saFiYe aFra alıÇ
iStanbul eğitiM ve araştırMa haStaneSi,

 
amaç ve Yöntem: tip 2 diyabette erken insülin tedavisi, 
diyabetin mikro ve makrovasküler komplikasyonlarını 
azaltabilir. ancak insülin tedavisine nasıl başlanıp, nasıl 
doz artımı yapılacağı konusunda değişik görüşler mev-
cuttur. tip 2 diyabet; en sık sensorimotor tipte diyabetik 
polinöropati yapsa da, birçok değişik tipte nöropati de gö-
rülebilir. bunlar küçük sinir liflerini etkileyen ve otonom 
nöropati ile birlikte asimetrik ve fokal tipte mononöropati, 
kranial ve radiküler pleksusları etkileyen nöropatilerdir. 
biz de; diyabet ve endokrin polikliniğimizde izlediğimiz ve 
randomize olarak belirlediğimiz 100 kişilik (39 erkek ve 61 
kadın) tip 2 diyabetli hasta grubumuzda insülin kullanımı 
ve nöropati ilişkisini kesitsel olarak araştırdık.

bulgular: araştırma grubu hastalarının özellikleri (ortala-
ma± standart sapma): yaş (yıl):59,4±9.3, vücut ağırlığı (kg): 
83,5±16,6 , vücut kitle indeksi (kg/m2): 33,1±5,3, diyabet 
süresi (yıl): 13,7±7,4, insülin kullanma süresi (yıl): 7,8±5,3, 
açlık kan şekeri (mg/dl): 168,7±59,8, Hba1c (%): 8,4±1,9, 
bazal insülin düzeyi (µu/ml): 17,6±18,5, c-peptid (ng/dl): 
1,8±1,2, vitamin b12 (pg/ml): 331,8±275,7, folik asit (ng/ml): 
9.4±4.1, 25-hidroksi vitamin D (ng/ml): 24±19,2, üre (mg/dl): 
34,3±13,9, kreatinin (mg/dl): 0,9±0,7, lDl-kolesterol (mg/
dl): 122,7±46,4, HDl-kolesterol (mg/dl): 44,8±10,1, trigliserid 
(mg/dl): 170.5±86.5, tsH (µıu): 1,8±1,8.

Hastaların % 50 si OaD ve diyetle, geri kalanın %21 i sade-
ce insülin, %29 u da OaD insülin kombinasyonu ile tedavi 
edilmekte idi.

Hastaları insülin kullanan ve kullanmayan olarak iki gru-
ba ayırdığımızda; insülin kullanan grupta emG ile tesbit 
edilen diyabetik polinöropati %41 (sırasıyla %41 e karşılık 
%12, p<0,012) ve polinöropati semptomları %91,66 (sıra-
sıyla %91,66 ya karşılık %70, p<0,01) olarak daha fazla 
tesbit edildi. insülin kullanan grupta insülin kullanma ve 
diyabet süresi ile açlık glukozu, Hba1c ve bazal insülin dü-
zeyi daha yüksek olarak bulundu. Yine aynı grupta karpal 
tünel sendromları kümülatif olarak daha fazla olma eğili-
mindeydi (sırasıyla %81 e karşılık %69, p<0,07).

sonuç olarak; insülin kullanan tip 2 diyabetik hastalarda, 
diyabetik polinöropati ve karpal tünel sendromu daha yük-
sek orandadır. bu hastalardaki insülin kullanımının nöropati 
üzerine etkisinin değerlendirilmesi (sebep sonuç ilişkisi açı-
sından) için daha geniş ve prospektif çalışmalara ihtiyaç olsa 
da, tip 2 diyabet hastalarında kan şekerinin iyi ayarlanması 
diyabetik nöropatinin önlenmesinde önemlidir.

P251 
BAZAL PLUS İNSüLİN TEDAvİ REJİMİ İLE 
PREMİX (HAZIR KARIŞIM 30/70) TEDAvİ 
REJİMİNİN GLİSEMİK KONTROL üZERİNE 
OLAN ETKİLERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI
ırmak saYın1, Fatma betül POlat1, FunDa YılDırım1, 
ceYla kOnca DeĞertekin2, aHmet ÇOrakÇı2

1. ufuk üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana biliM Dalı
2. ufuk üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 

MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı

 
amaç: tip 2 diyabetes mellitus (tip 2 Dm) günümüzde 
önemli bir mortalite ve morbidite nedeni olup, ülkemiz-
de ve batı ülkelerinde sıklığı hızla artmaktadır. Diyabetik 
hastalarda hastalık süresi uzadıkça diyabete bağlı kronik 
komplikasyonlar gelişmektedir. iyi glisemik kontrol ile 
mikro ve makrovasküler komplikasyon sıklığında belirgin 
azalma sağlanabilmektedir. Çalışmamızda kontrolsüz tip 
2 Dm’li hastalarda, pek çok çalışmada iyi glisemik kontro-
lü sağlamada diğer tedavi rejimlerine göre üstün bulunan 
insülin kombinasyon tedavilerinin, glisemik parametreler 
üzerine olan etkilerini karşılaştırmayı amaçladık.

Yöntem: 35- 75 yaş aralığında olan, vücut kitle indeksi 
(vki) 25 – 35 kg/m² değerleri arasında değişen, önceden 
tek başına oral anti-diyabetik kullanıp kan şekeri regü-
lasyonu sağlanmasında güçlük çekilen [açlık kan glukozu 
(akG) >130mg/dl, tokluk kan glukozu(tkG) >180mg/dl, 
Hba1c> %7] tip 2 Dm’li hastalar çalışmaya alındı. Hastalar 
grup 1 ve 2 olmak üzere 2 gruba ayrıldı, grup 1’e insülin 
glarjin ve akşam öğününde insülin glulisin ve metformin 
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1000 mg 2x1, grup 2’ye sabah ve akşam insülin aspart/
aspart protamin 30/70 karışımı ve metformin 1000 mg 2x1 
tedavisi başlandı.

bulgular: Gruplar arasında hasta sayısı, hasta yaşı, baş-
langıç boy, vki, bel çevresi (tablo-1) Hba1c, lDl, HDl, 
trigliserid, total koleterol, kan üre azotu, kreatinin, ast, 
alt,c-Peptit, Fruktozamin, ürik asit, açısından anlam-
lı fark yoktu, ancak akG, tkG ve Fruktozamin değerleri 
Grup 2 (premix grubu)’de grup 1(bazal plus grubu)’e göre 
anlamlı yüksek idi (akG p=0,044 tkG p= 0.038 ve Frukto-
zamin p=0.008).

tedavi sonrası 3.ayda akG grup 1’de 137.7±37.4, grup 2’de 
142,1±36,3 saptandı. başlangıç değerleri ile karşılaştırıldı-
ğında her iki grupta da anlamlı düşüş izlendi (sırasıyla p < 
0,001, p < 0,001). başlangıçta Grup 2’nin grup 1’e göre tkG 
anlamlı yüksekti. tedavi sonrası 3.ayda tkG grup 1’de 203,6 
± 41,9, grup 2’de 223,0 ± 45,9 saptandı. başlangıç değerle-
ri ile karşılaştırıldığında her iki grupta da anlamlı düşüş iz-
lendi (sırasıyla p < 0,001, p < 0,001). başlangıçta Grup 2’nin 
grup 1’e göre Fruktozamin anlamlı yüksekti. tedavi sonrası 
3.ayda Fruktozamin grup 1’de 256,8 ± 50,6, grup 2’de 262,8 
± 45,0 saptandı. başlangıç değerleri ile karşılaştırıldığında 
her iki grupta da anlamlı düşüş izlendi (sırasıyla p < 0,001, 
p < 0,001). tedavi sonrası 3.ayda Hba1c grup 1’de 7,97±1,57, 
grup 2’de 8,09±1,42 olarak saptandı. başlangıç değerleri ile 
karşılaştırıldığında her iki grupta da anlamlı düşüş izlendi 
(sırasıyla p < 0,001, p =0,004).Gruplar arasında karşılaştırma 
yapıldığında grup 1 ve grup 2 arasında istatistiksel olarak an-
lamlı fark saptanmadı.

Sonuç:burada elde edilen sonuca dayanarak özellikle gli-
semik kontrolü kötü olan olgularda ilgili parametreleri 
kontrol altına almada, insülin aspart/aspart protamin ka-
rışımı ve insülin glarjin/günde tek doz insülin glulisin ile 
tedavi başlanmasının etkin olacağı düşünülebilir.

 

P252 
SPOT İDRARDA PROTEİNüRİNİN, 
ORAL ANTİDİYABETİK TEDAvİ 
ALAN vE İNSüLİN TEDAvİSİ ALAN 
TİP 2 DİYABETİK HASTALARDA 
KARŞILAŞTIRILMASI
türkan PaŞalı kilit1, kevser OnbaŞı2, OrÇun küet1, 
celal kilit3

1. DuMluPınar üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
ana biliM Dalı, kütahYa

2. DuMluPınar üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
biliM Dalı, kütahYa

3. DuMluPınar üniverSiteSi tıP fakülteSi, karDiYoloJi ana 
biliM Dalı, kütahYa

 
amaç: Diabetes mellitus (Dm), kan şekeri yüksekliği ile sey-
reden endokrin bir hastalıktır. Hastalığın seyrinde mikrovas-
küler ve makrovasküler komplikasyonlar oluşabilmektedir. 
mikrovasküler komplikasyonlar içerisinde diyabetik nefropati, 
hastaların hayatını tehdit eden önemli durumdur. Diyabetik 
nefropatide temel bozukluk glomerüllerdedir ve bu durum 
proteinüri ile sonuçlanır. Proteinüri, renal ve kardiyovasküler 
hastalıklar için bağımsız bir risk faktörüdür. bu çalışmada 
amacımız, diyabetik nefropatiyi göstermede 24 saatlik idrarda 
proteinüri ölçümü ile sıkı korelasyon gösterdiği bilinen spot 
idrarda total protein/kreatinin oranının, hastaların almakta ol-
dukları tedavi protokollerine göre karşılaştırmaktır.

Yöntem: Çalışmaya rutin poliklinik kontrolüne gelen, önce-
den bilinen koroner arter hastalığı veya kronik böbrek yet-
mezliği olmayan, 40-60 yaş arası toplam 124 tip 2 diyabetik 
hasta alındı. Hastalar, almakta oldukları tedavi şekillerinde 
göre iki gruba ayrıldı. Yalnız oral antidiyabetik ilaç (Oai) alan 
68 hasta grup 1’i, insülin tedavisi alan 56 hasta ise grup 2‘yi 
oluşturdu. spot idrarda total protein ve kreatinin düzeylerine 
bakıldı. spot idrarda total protein-kreatinin oranı 200 mg/g 
üzeri olan değerler, anlamlı proteinüri olarak değerlendirildi.

bulgular: Grup 1 ve grup 2’nin yaş ortalamaları, cinsiyet da-
ğılımları ve antropometrik ölçümleri benzerdi (tablo 1). Grup 
1’in ortalama diyabet süresi daha kısa (p<0.001), açlık kan 
şekeri düzeyi daha yüksek (p=0.008) ve Hba1c düzeyleri daha 
düşüktü (p=0.009). spot idrarda total protein/kreatinin oran-
ları, grup 2’de daha yüksek olmakla birlikte gruplar arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.69). Prote-
inürisi olan hasta oranları karşılaştırıldığında ise grup 2’de 
proteinüri sıklığı anlamlı olarak daha yüksekti (p=0.002). se-
rum lipit düzeyleri, iki grup arasında benzer bulundu.

Sonuç: insülin ile tedavi edilen tip 2 diyabet hastalarında 
proteinüri sıklığı daha yüksektir. bu sonuç, uzun diyabet 
süresi ve kötü glisemik kontrolle ilişkili olabilir.
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P254 
ÖYKüSüNDE GESTASYONEL DM 
(DİABETES MELLİTUS) OLAN 26 
YAŞINDA KADIN HASTADA GÖRüLEN 
BRUcELLANIN İNDüKLEDİĞİ TİP 1 DM 
vAKA SUNUMU
iDris baYDar1, emine kartal baYkan2, ünsal aYDın2, 
meHmet emin buDak1, Faruk YılDıZ1, Hakan sevimli1, 
mustaFa utlu1, aYŞe ÇarlıOĞlu2

1. erzuruM bÖlGe eğitiM ve araştırMa haStaneSi iç 
haStalıkları kliniği

2. erzuruM bÖlGe eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
enDokrinoloJi ve Metabolik haStalıklar kliniği

 
amaç: tip 1 Dm (diabetes mellitus) tanısı genelde genç 
yaşlarda konulmakta ve ağır bir tablo ile karşımıza çık-
maktadır. Gestasyonel Dm ise gebelikte ortaya çıkan kan 
şekeri yüksekliği ile karakterize bir durumdur. Öncesinde 
tanı konulmamışsa gebelik sonrası tip 2 diabet ortaya çık-
ma riskini arttırmaktadır. bu vaka sunumunda amaç tip 1 
Dm, gestasyonel Dm ve brucella enfeksiyonu arasındaki 
ilişki hakkında fikir veren bir vakanın sunulmasıdır.

Yöntem: bu yazıda gestasyonel diyabet öyküsü olan ve 
gebelik sonrası tedavi almayan, normal kan şekeri dü-
zeylerine sahip olan, ateş, üşüme, baş ağrısı, kas ağrısı 
şikayetleri ile başvurduğunda yüksek kan şekeri düzeyleri 
tespit edilen hastamızın olgu sunumu yapılacaktır.

bulgular: Hayvancılıkla uğraşan, köyde yaşayan hasta ol-
ması ve baş ağrısı, yaygın kas ağrısı, ateş şikayetlerinin ol-
ması, sedimantasyon ve crP’nin yüksek olmasına rağmen 
Wbc’nin normal sınırlarda olması brucella enfeksiyonunu 
düşündürdü. buna yönelik brucella testleri yapıldı. Pozitif 
saptandı. bu hastamızda GDm öyküsüne sahip olup gebeliği 
süresince insülin tedavisi almış ama gebelik sonrası insülin 
tedavisinin devamına gerek duyulmamış, gebelikten 15 ay 

sonra bir brucella enfeksiyonu saptanmıştır.

Sonuç: tip 1 Dm hastalarında gürültülü tablonun tetikle-
diği tip 1 Dm’yi presipite eden neden olarak özellikle kır-
sal kesimde yaşayan hastalarda brusellosis akılda tutul-
malıdır.

P255 
TİP 2 DİYABETES MELLİTUS 
HASTALARINDA PİOGLİTAZON 
TEDAvİSİNİN SERUM İRİSİN DüZEYİ 
üZERİNE ETKİSİ
ali ÖZDemir1, seDa sancak2, nalan OkurOĞlu1, 
YaŞar sertbaŞ1, aYkut cimŞir1, kerem abacar1, 
asuman OrÇun3

1. fatih Sultan MehMet eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç 
haStalıkları kliniği, iStanbul, türkiYe

2. fatih Sultan MehMet eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları Polikliniği, 
iStanbul, türkiYe

3. lütfi kırDar kartal eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
biokiMYa laboratuvarı, iStanbul, türkiYe.

 
amaç: Hem irisin hem de pioglitazon aynı reseptör ailesi 
üzerine etki eden moleküllerdir. bu çalışmada tip 2 diya-
betes mellitus (Dm) hastalarında pioglitazon tedavisinin 
serum irisin düzeyi üzerine etkisi araştırılmıştır.

Yöntem: Çalışmaya 15’i erkek, 10’u kadın 25 tip 2 Dm has-
tası alındı. Çalışmaya son 3 aydır sabit doz metformin ve 
sülfonilürea tedavisi gören, hemoglobin a1c (Hba1c) düze-
yi %7,5-9, vücut kütle indeksi (vki) 25-35 kg/m2 arası olan 
hastalar dahil edildi. tiroid hormon kullanımı veya tiroid 
hastalığı öyküsü, hipo- ya da hiperkortizolizm, evre ııı-ıv 
kalp yetmezliği, böbrek ve karaciğer fonksiyon bozuklu-
ğu, nöromusküler hastalık, diyabet tedavisinde sık deği-
şiklik gerektirecek aktif komorbit hastalık varlığı, yoğun 
spor ve egzersiz ve gebelik çalışmadan dışlama kriterleri 
idi. Çalışmaya alınan tüm hastalarda mevcut antidiyabetik 
tedaviye 30 mg/gün pioglitazon eklendi. bioelektrik im-
pedance (tanita tbF 300 body composition analyzer) ile 
olguların bazal ve 3 aylık pioglitazon tedavisi sonrası total 
vücut ağırlığı, yağ kitlesi, yağ yüzdesi, bazal metabolizma 
hızı ve yağsız vücut kitlesi ölçüldü. vki ağırlık (kg) / boyun 
karesi (m2) formülü, insülin direnci HOma skoru ile ölçül-
dü. Hastaların bazal ve 3 aylık pioglitazon tedavisi sonrası 
lipid parametreleri, insülin düzeyi, Hba1c ve irisin düzey-
leri (ticari olarak mevcut eliza kit’i ile) ölçüldü. 

bulgular: bazale göre pioglitazon tedavisi ile bmı, vücut 
ağırlığı, yağ kitlesi ve yağ yüzdesinde anlamlı artış oldu. 
(sırasıyla 29,87 ± 3,31 ve 30,3 ± 3,53 kg/m2, p=0,02; 80,45 ± 
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11,83 ve 81,54 ± 11,81 kg, p=0,01; 24,84 ± 6,68 ve 26,33 ± 7,86 
kg, p=0,01; % 30,9 ± 7,61 ve 32,16 ± 8,32, p=0,04). bazale göre 
pioglitazon tedavisi sonrası Hbac1, açlık ve tokluk 2.saat gli-
koz, irisin, insülin seviyeleri ve HOma skoru anlamlı olarak 
düştü ( sırasıyla % 8,28 ± 0,55 ve 7,41 ± 0,82, p<0,01; 169,56 
± 28,04 ve 142,04 ± 33,58 mg/dl, p<0,01; 259,44 ± 66,39 ve 
219,68 ± 72,78 mg /dl, p=0,03; 1,49 ± 0,57 ve 1,34 ± 0,7 µg 
/ ml, p=0,03; 19,40 ± 18,26 ve 10,08 ± 5,27 µıu/ ml, p=0,01; 
7,83 ± 6,9 ve 3,55 ± 2,04, p<0,01) ve ortalama HDl kolesterol 
düzeyi anlamlı olarak yükseldi (39,12 ± 8,5 ve 45,96 ± 11,1 
mg/ dl, p<0,01). Yağ kitlesi ve yağ yüzdesindeki artma yö-
nündeki değişim ile irisin düzeyindeki azalma yönünde de-
ğişim oranları arasında anlamlı pozitif korelasyon mevcuttu 
(r=0,492, p=0,013 ve r=0,521, p=0.008).

Sonuç: serum irisin düzeyi pioglitazon tedavisi ile düş-
mektedir, bu nedenle irisin ile ilgili çalışmalarda hastanın 
pioglitazon kullanıp kullanmadığı dikkate alınmalıdır. tip 
2 Dm hastalarında insülin direncine eşlik eden bir irisin 
direnci söz konusu olabilir.

P256 
DüNYA DİYABET GüNü YALOvA OBEZİTE, 
HİPERTANSİYON vE DİYABET TARAMASI
selÇuk can1, mustaFa YıĞılıtaŞ1, emel arık1, 
savaŞ karataŞ2, esra ÇiZmeci1, beYZa HatiPOĞlu1, 
aYtaÇ atamer1, YılDıZ atamer1

1. terMal MeSlek YükSekokulu, Yalova üniverSiteSi
2. Yalova Devlet haStaneSi,

 
amaç: 14 kasım Dünya Diyabet Gününde düzenlediğimiz 
halka açık konferans ile diyabet farkındalığını arttırmak ve 
katılımcılarda diyabet, obezite ve hipertansiyon prevalan-
sını belirlemek.

Yöntem: 17 kasım 2015 günü Yalova üniversitesi konfe-
rans salonunda halka açık diyabet konferansı verildi. kon-
ferans broşür, poster ve üniversite web sayfası ile önceden 
halka ve katılımcılara duyuruldu. Yalova Devlet Hastanesi 
endokrinoloji Polikliniğinde tedavi olan hastalar ve ter-
mal meslek Yüksekokulu öğrencileri özellikle çağrıldı. 
17 kasım 2015 günü hastalar ve halk, 3 mart 2016 günü 
öğrenciler ağırlıklı olmak üzere tarama yapıldı. katılanla-
rın özgeçmişi alındı. antropometrik ölçüleri, kan basıncı, 
bioimpedans ile vücut yağ oranı, ve kapiller glukozu ölçül-
dü. Obezite ve hipertansiyon Dünya sağlık Örgütü, diyabet 
aDa tanı kriterlerine göre tanılandı.

bulgular: 139 subje (92 kadın, 47 erkek) taramaya katıldı. Yaş 
ortalaması 33±18 (range: 18-75) yıl idi. antropometrik ölçüleri 

alınan 134 subjenin 67’sinin vücut kitle indeksi (vkı)<25 kg/m2 
(normal kilolu %50), 38 subjenin vkı>=25 - <30 kg/m2 arası (faz-
la kilolu %28), 29 subjenin vkı>=30 kg/m2 (obez %22) idi. Dört 
subjede morbid obezite (vkı>=40 kg/m2) vardı, morbid obezi-
te prevalansı %3 idi. bioelektrik impedans metodu ile ölçülen 
yağ oranı ortalaması erkeklerde (n=45) %20,7±7,8, kadınlarda 
(n=89) ise %32,1±9,4 idi. 19 kişi eski bilinen hipertansiyon vakası 
idi. kan basıncı ölçülen 116 subjenin dokuzunda ilk defa hiper-
tansiyon tespit edildi (insidans %8). kan basıncı ile ilgili verisi 
olan 135 subjenin toplam 28’i hipertansiyon hastasıydı. Hiper-
tansiyon prevalansı %21 idi. Özgeçmişi alınan 134 subjenin 27 
kişisi bilinen eski diyabetliydi (prevalans: %20). kan şekeri ölçü-
len 111 subjenin 5 kişisinde bozulmuş açlık kapiller kan şekeri 
(insidans: %5) tesbit edildi.

Sonuç: Yalova’da kolay örnekleme (convenience sampling) 
ile yaptığımız taramada obezite prevalansını %22, hiper-
tansiyon prevalasını %21, diyabet prevalansını %20 olarak 
bulduk. Diyabet polikliniğindeki hastaların taramaya ilgisi 
diyabet prevalansının yüksek olmasından sorumlu olabi-
lir. kardiometabolik risk faktörleri obezite, hipertansiyon 
ve özellikle diyabetin sık görülmesi koruyucu ve tedavi 
edici önlemler ile diyabet hakkında eğitim programlarının 
il bazında programlanmasını ve risk altındakilere ulaştı-
rılmasını gerektirir.

P257 
PROLAKTİNOMALI HASTALARDA 
ENDOTEL FONKSİYONU, İNSüLİN 
SENSİTİvİTESİ vE cİLT İLERİ GLİKASYON 
SON üRüNLERİ DEĞERLENDİRİLMESİ
F. buket baYram1, baHar tekin1, Dilek GOGas YavuZ2

1. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, iStanbul

2. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, iStanbul

 
amaç: Hiperprolaktineminin endotel disfonksiyonu, karbon-
hidrat metabolizması ve insülin duyarlılığındaki anormallik-
lerle bağlantılı olabileceği daha önce yapılan çalışmalarda 
gösterilmiştir. bizim bu çalışmadaki amacımız endokrin po-
likliniğimizde takip ettiğimiz prolaktinomalı hastaların kar-
bonhidrat metabolizması, endotel fonksiyonunu ve cilt ileri 
glikasyon son ürünleri (aGes) birikimini değerlendirmektir.

Yöntem: Çalışmaya bilinen kronik hastalığı olmayan 84 
prolaktinoma tanılı hasta (k/e:63/21, yaş 39,7±8,8)ile ben-
zer yaş, cinsiyet ve vücut kitle indeksi (vki)’ne sahip 55 
sağlıklı kontrol (k/e:43/12, yaş 38,8±10) dahil edildi. ant-
ropometrik parametreler (boy, kilo, vki, kan basıncı ve 
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bel çevresi) ve serum Hba1c, glukoz, insülin, prolaktin, 
lipid profili düzeyi ölçüldü. katılımcıların karotis intima-
media kalınlığı (cımt) ölçümü Ge logic 3 expert Dopp-
ler ultrason yardımıyla yapıldı. tüm katılımcıların insülin 
direnci, homeostasis model assessment of insulin resis-
tance (HOma-ır) formülü ve insülin sensitivite indeksi 
(ısı) matsuda ile hesaplandı. cilt ileri glikasyon son ürün-
leri (aGes), aGe reader ile otofloresans yöntemiyle non-
invaziv olarak ölçüldü.

bulgular: Prolaktinoma tanılı hastalar ile kontrol grubunda 
yapılan vkı, sistolik ve diyastolik kan basıncı, bel çevresi öl-
çümleri, serum her iki grupta benzer saptandı (>p=0,05). se-
rum prolaktin düzeyi, prolaktinomalı grupta 71,5±112,2ng/
ml, kontrol grubunda 9,78±5,41ng/ml saptandı (p=0,0001). 
lipid profili, Hba1c düzeyi açısından iki grupta arasında fark 
tespit edilmedi (>p=0,05). Her iki grupta yapılan ölçümler-
de cımt değerleri, HOma ve matsuda indeks skorları kar-
şılaştırıldığında anlamlı fark gözlenmedi (sırasıyla (p=0,49), 
(p=0,81), (p=0,61)). Prolaktinomalı hastalarda ilk defa ölçülen 
cilt aGe düzeyi 1,80±0,36 arbitrary units (au), kontrol gru-
bunda ise 1,83±0,35au olarak saptandı (p=0,59). (tablo 1)

Sonuç: Daha önce yapılan çalışmaların aksine bizim has-
talarımızda cımt verileri, insülin direnci hesaplamaları, 
lipid profili düzeyleri kontrol grubu ile benzer saptandı. 
bu durum hastalarımızın çoğunun tedavi altında olma-
sıyla ilişkili olabilir. Çalışmamız dopaminerjik ajanlarla 
tedavinin endotel fonksiyonu ve insülin duyarlılığı üzerine 
olumlu etkisi olabileceği düşüncesini desteklemiştir. aynı 
zamanda cilt aGe düzeyinin prolaktinomalı hastalarda 
sağlıklı bireylere göre farklı olmadığı tespit edildi.

tablo 1

P258 
İPİLİMUMAB’A BAĞLI HİPOFİZ 
YETMEZLİĞİ OLGUSU
ülkem Şen1, aHmet GürsOY1, ciHat cOŞGun1, 
Ferit kerim küÇükler2, mustaFa sOlak3, 
serDar Güler2

1. hitit üniv. tıP fak. çoruM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
iç haStalıkları anabiliM Dalı, çoruM

2. hitit üniv. tıP fak. çoruM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve Met. haSt. biliM Dalı, çoruM

3. hitit üniv. tıP fak. çoruM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
MeDikal onkoloJi bÖlüMü, çoruM

 
Giriş: sitotoksik t-lenfosit antijen 4 (ctla-4) immün sis-
temin aktivasyonunu kontrol eden bir moleküldür. ctla-
4 molekülüne karşı geliştirilmiş bir monoklonal antikor 
olan ipilimumab, sıklıkla metastatik malign melanoma 
tedavisinde kullanılmaktadır. ipilimumaba bağlı olarak en 
sık görülen yan etkiler;dermatit, yorgunluk, ishal, kaşın-
tı, döküntü, enterokolit, hepatit olup, adrenal yetmezlik, 
hipogonadizm ve hipotiroidizm gibi endokrinopatiler daha 
az sıklıkta görülür. vakamızı ipilimumab kullanımına bağlı 
hipofiz yetmezliği nedeniyle sunduk.

olgu: 56 yaşında bayan hastaya, 1 yıl önce akciğer malign 
melanom tanısıyla sağ akciğer pnömonektomisi yapılmış. 
Pnömonektomi sonrası 3 haftada bir toplamda 6 kür ipi-
limumab tedavisi alan hastada, 6. doz tedavisinden 1 ay 
sonra halsizlik, oral alımda azalma, bulantı ve kusma 
şikayetleri başlamış. sistem sorgusunda halsizlik, yor-
gunluk, iştahsızlık, bulantı ve kusma tarifliyor. Fizik mu-
ayenesinde hasta dehidrate görünümde, turgor-tonusu 
azalmıştı. akciğerde sağ hemitoraksta solunum sesleri 
duyulmuyordu, diğer sistem muayeneleri doğaldı. Hasta-
nın laboratuvar bulguları tablo -1 de verilmiştir.

Hastaya klinik ve laboratuvar değerlendirme sonrası hi-
pofiz yetmezliği tanısı konuldu. istenilen Hipofiz mrG in-
celemesi doğal hipofiz görünümüyle uyumluydu.

levotiroksin 25 mg/gün, metil prednisolon 5 mg/gün rep-
lasman tedavisi başlanan hastanın klinik bulguları tedavi-
nin 3. günü geriledi.

tartışma:sitotoksik t-lenfosit antijen 4 monoklonal anti-
kor inhibitörü olan ıpilimumab’a bağlı olarak hipofiz yet-
mezliği nadir görülen bir yan etkidir. ıpilimumab kullanan 
hastalarda hipofiz yetmezliği gelişebileceği göz önünde 
bulundurulmalıdır.
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tablo 1

 

P259 
PROLAKTİNOMALI HASTALARDA 
SKLEROSTİN DüZEYİ ÖLÇüMü
F. buket baYram1, baHar tekin1, Dilek GOGas YavuZ2

1. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, iStanbul

2. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, iStanbul

 
amaç: Yapılan çalışmalarda sklerostinin wnt pathway sin-
yalini inhibe ederek kemik formasyonunu ve böylece kemik 
remodelling süreci üzerine etkisi tespit edilmiştir. bizim bu 
çalışmadaki amacımız kemik metabolizmasında anormal-
likler ve artmış kırık riski ile bağlantılı olduğuna dair veriler 
bulunan prolaktinomalı hastalarda, prolaktin düzeyi, kemik 
döngü parametreleri, kemik dansitometresi ile sklerostin 
düzeyi arasında ilişki olup olmadığını göstermektir.

Yöntem: kesitsel olarak planlanan çalışmamıza prolaktin 
sekrete eden hipofiz adenomu olan, 19 hiperprolaktinemi-
li hasta (k/e:13/6, yaş 43,4±8,7)ve 41 normal prolaktin dü-
zeyi ile benzer yaş, cinsiyet ve vücut kitle indeksine sahip 
sağlıklı kontrol(k/e:34/7, yaş 40,1±9,6)dahil edildi. tüm 
katılımcılara serum sklerostin düzeyi ölçümü yapıldı. ver-
tebra grafileri ve kmD (kemik mineral dansitesi) ölçümleri 
yapıldı. vertebra grafileri kırık açısından değerlendirildi. 
kemik döngü parametreleri olarak serum osteokalsin ve 
c-telopeptid, kalsiyum, fosfor, iPtH, alkalen fosfataz ve 25 
OH vitamin D düzeyleri ölçüldü.

bulgular: Prolaktinomalı hastalar ile kontrol grubu se-
rum sklerostin düzeyleri arasında anlamlı fark tespit edil-
medi (sırasıyla 425,8±291; 499,9±347), (p=0,81). kemik 
mineral dansitesi, femur boynu t ve Z skorları, l1-4 t ve 
Z skorları için belirgin fark saptanmadı. Prolaktinomalı 

hastaların %10’ununda, kontrol grubunun %2’sinde ver-
tebral fraktür tespit edildi (p=0,23). Prolaktinomalı hasta-
ların serum sklerostin düzeyi ile 25OH vitamin D düzeyi ve 
serum parathormon düzeyi arasında korelasyon izlenme-
di (sırasıyla (p=0,07), (r=0,41); (p=0,06), (r-0,4)). bununla 
birlikte serum sklerostin düzeyi ile prolaktin düzeyi, l1-4 
bmD, l1-4 Z ve t skorları, femur boynu bmD, femur boynu 
t ve Z skorları arasında da korelasyon izlenmedi.

Sonuç: Prolaktinomalı hastalarda sklerostin düzeyinin 
kontrol grubu ile benzer saptanması prolaktinomalı has-
taların tedavi altındaki hastalar olmasıyla ilişkili olabilir. 
Prolaktinomalı hastalarda sklerostin düzeyini daha net 
değerlendirmek için daha fazla hastanın katıldığı çalış-
malara ihtiyaç vardır. aynı zamanda hastalarımız tedavi 
altında olduğu için kemik dansitometresi verileri kontrol 
grubu ile benzer saptandığı düşünülebilir.

P260 
HİPOGONADOTROPİK HİPOGONADİZMLİ 
HASTALARDA DHEA-S DüZEYLERİ
kenan ÇaDırcı1, abDulmuttaliP arslan1, 
Faruk YılDıZ1, Hakan sevimli1, 
muHarrem baYrak1, aYŞe ÇarlıOĞlu2

1. bÖlGe eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç haStalıkları 
kliniği, erzuruM

2. bÖlGe eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları kliniği, erzuruM

 
Giriş: GnrH(Gonadotropin salgılatıcı hormon) veya gonadot-
ropin yetmezliğine bağlı ortaya çıkan tablo Hipogonadotropik 
Hipogonadizm (HH) olarak adlandırılır. Hipogonadotropik 
Hipogonadizm’ de hipotalamustan gonadotropin salıverici 
hormonda (GnrH) azalma veya GnrH uyarısına hipofizin ya-
nıtsız kalması söz konusudur ve etkilenmiş hasta eksik veya 
tamamlanmamış cinsel olgunlaşma ve infertilite ile karekte-
rize bir klinik tablo gösterir. Dihidroepiandrostenodion sülfat 
(DHea-s), kişinin sağlığı açısından önem taşıyan bir anabo-
lik koruyucu bir hormondur. DHea-s düzeylerine en yüksek 
genç erişkin yaşta rastlanırken yaşın ilerlemesi ilse beraber 
azalma tespit edilir. bu çalışma da Hipogonadotropik hipo-
gonadizm tanısı konulmuş hastalarda DHea-s düzeylerinin 
tespit edilerek sağlıklı kontrol grubu ile aralarında anlamlı 
bir farkın olup olmadığının araştırılması amaçlandı.

metod: Çalışmaya hipogonadotropik hipogonadizm tanısı 
konulan 23 hasta ve aralarında yaş, bmı (body mass index); 
bakımından istatistik açıdan anlamlı bir fark bulunmayan 
tamamen sağlıklı kişilerden oluşan 12 kişi kontrol grubu 
olarak; toplamda 35 kişi dahil edildi. Hasta grubun yaş or-
talaması 21.0±6.9 yıl, kontrol grubunun yaş ortalaması ise 
24.4±6.1 yıl olarak hesaplandı. aralarında istatistiki açıdan 
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anlamlı bir fark tespit edilemedi (p=0.4). Hasta grubun bmı 
ortalaması 21.9±4.8 kg/m², kontrol grubunun ise 18.4±2.4 
kg/m² olarak hesaplandı. aralarında istatistiki açıdan an-
lamlı bir fark tespit edilemedi (p=0.054). Hastaların DHea-s 
ve testosteron düzeyleri çalışılarak kaydedildi.

Sonuç: Çalışma neticesinde hasta grubun DHea-s düzeyi 
ortalaması 138.0 μg/ dl (maksimum:274.0 μg/ dl ve minu-
mum: 39.2 μg/ dl) ve sağlıklı grubun ortalaması 190.0 μg/ dl 
(maksimum:346.0 μg/ dl ve minumum: 109.0 μg/ dl ) olarak 
bulundu ve aralarında istatistiki açıdan anlamlı bir fark tes-
pit edildi(p=0.03). sırası ile hasta grup ile sağlıklı grup ara-
sında total testosteron düzeyi bakımından (35.7±25.9ng/ dl 
ve 646.6±328.8ng/ dl , p.0.000) istatistiki anlamlı fark tespit 
edildi. Yaptığımız multivariate regresyon analizinde DHea-s 
düzeyini etkileyen en önemli faktörün tetosteron düzeyi (ß= 
0.4, p= 0.03) olduğu, yaş (ß= 0.08, p= 0.6) ve bmı (ß= 0.3, p= 
0.09) ile yakından ilişkili olmadığı tespit edildi.

tartışma: Yaptığımız bu çalışma ile HH hasta grubunda 
DHea-s düzeylerinin sağlıklı kontrol grubuna göre an-
lamlı olarak düşük olarak tespit edilmesi, HH tanılı has-
talarda bozulmuş hipotalamo-hipofizer-gonadal aksın bir 
sonucu olarak yorumlanmıştır.

P261 
HİPOFİZ BEZİNİ TUTAN BİR TOLOSO 
HUNT OLGUSU
ŞeFika burÇak POlat1, OYa tOPalOĞlu1, 
ercan bal2, reYHan ersOY1, bekir Çakır1

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi, atatürk eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi, atatürk eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi,beYin cerrahiSi kliniği

 
Giriş: toloso Hunt sendromu (tHs) tek taraflı orbital ağrı-
ya eşlik eden üçüncü, dördüncü veya altıncı kranial sinirde 
parezi ve kavernöz sinüste granülamatoz inflamasyon bir-
likteliği olarak tanımlanmaktadır. bu sendromda hipofiz 
bezi tutulumu çok nadir görülür. burada hipofizer makro-
adenom ve cushing hastalığı şüphesi ile opere edilen bir 
tHs vakası takdim edilmiştir.

vaka: altmış üç yaşında bilinen tip 2 diabetes mellitus dı-
şında kronik hastalığı bulunmayan kadın hasta kliniğimize 
kilo alımı ve baş ağrısı şikayetleri ile başvurdu. Fizik mu-
ayenede beden kitle indeksi 40 kg/m2 idi. ayrıca hastada 
santral obezite, buffalo hörgücü ve koltuk altlarında akan-
tosis nigrikans mevcuttu. Hastaya cushing sendromu ön 
tanısı ile tarama amaçlı yapılan 1 mg dexametazonsup-
resyon testinde baskılanma olmadı (kortizol düzeyi:2.2μ/

dl). 24 saatlik idrar kortizolü normal olan hastaya pseu-
docushing ayırıcı tanısı için 2 gün 2 mg dexametazon ve 
crH testi yapıldı ve sonuç sınırda yüksek geldi (crH son-
rası kortizol 1.5 μ/dl). actH düzeyi 20 pg/ml olan hasta-
ya, actH bağımlı cushing ayırıcı tanısı açısından yüksek 
doz dexametazon supresyon testi ve crH testi yapıldı ve 
sonuçlar cushing hastalığını düşündürür nitelikte idi (8 
mg dekzamtazon sonrası serum kortizolünde baskılanma 
>%50 ve crH testi sonrasında serum actHda artış %100 
). Hipofiz mrG’da 18 mm boyutunda makroadenomu olan-
hastanın değerlendirmesi devam ederken baş ağrısında 
artış ve oftalmopleji gelişmesi nedeni ile hasta cerrahiye 
verildi vetranssfenoidal cerrahi sonrası raporlanan his-
topatolojide kaseifikasyon nekrozu içeren granülamatoz 
lezyon mevcut idi. takipte PPD,toraks tomografisi, lum-
bar ponksiyon ve serebrospinal sıvıdan yapılan tbc Pcr ve 
kültür sonrasında tüberküloz ve sarkoidoz tanıları dışla-
nan hastada toloso Hunt sendromu düşünüldü.

Sonuç: toloso Hunt sendromu hipofizi nadiren tutar. baş 
ağrısına eşlik eden oftalmoplejisi olan hastalarda apop-
leksinin ayırıcı tanısında düşünülmelidir.

P262 
BüYüME HORMONU SALGILAYAN 
SESSİZ TüMÖRLER: vAKA TAKDİMİ vE 
LİTERATüRüN GÖZDEN GEÇİRİLMESİ
ŞeFika burÇak POlat, berna ÖĞmen, 
OYa tOPalOĞlu, reYHan ersOY, bekir Çakır
YılDırıM beYazıt üniverSiteSi, ankara atatürk eğitiM ve 
araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları kliniği

 
Giriş: büyüme hormonu (bH) salgılayan sessiz hipofiz 
adenomlarında akromegalinin tipik belirti ve bulgularına 
rastlanmaz. bu tümörlerde klasik hastalıkta olduğu gibi 
bH ve insulin like growth factor-1 artmıştır ve adenom 
immünhistokimyasal olarak bH ile pozitif boyanır. burada 
hipofizer makroadenomu olan, hormon testleri ve histo-
patolojisi akromegali ile uyumlu olan asemptomatik bir 
vaka takdim edilmiştir.

vaka: 36 yaşında kadın yaklaşık bir yıl önce yedi yıldır olan 
ancak son üç aydır artış gösteren baş ağrısı şikayeti ile kli-
niğimize başvurdu. Hastanın çekilen hipofiz mrG’ında sel-
la içersinde sağ yarıda yerleşmiş 22x20x18 mm boyutunda 
suprasellar sisterne uzanım gösteren adenom tespit edildi. 
Hastanın spot bH’u 11 ng /ml , ıGF-1 düzeyi ise 749 ng/ml 
olarak saptandı. Yapılan 75 gr OGtt-bH supresyon testinde 
bH için nadir değer 6.8 ng/ml idi. Görme alanı normal olan 
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hasta akromegali ön tanısı ile opere oldu. Patoloji raporu bH 
ile pozitif boyanan atipik hipofiz adenomu olarak geldi. Post 
operatif takiplerinde ıGF-1 ve bH yüksekliği sebat eden has-
taya somatostatin anoloğu başlandı.

Sonuç: agresif tümörü olan genç hastalarda akromegali 
klasik belirti ve bulguları olmaksızın hasta kliniğe sade-
ce bası semptomları veya metabolik komplikasyonlar ile 
başvurabilir. Hipofiz makroadenomu olan hastalarda tüm 
ön hipofiz ve hedef hormonları gözden geçirilmeli ve ıGF-
1 düzeyi yüksek hastalarda klinik olsun olmasın ileri test-
ler yapılarak akromegali dışlanmalıdır.

P263 
PROLAKTİNOMALI HASTALARDA 
vERTEBRA KIRIKLARI vE KEMİK 
DÖNGüSüNüN DEĞERLENDİRİLMESİ
F. buket baYram1, baHar tekin1, Dilek GOGas YavuZ2

1. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, iStanbul

2. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, iStanbul

 
amaç: Hiperprolaktineminin kemik metabolizmasında 
anormalliklerle ve artmış kırık riski ile bağlantılı olabi-
leceğine dair veriler artmaktadır. bu çalışmanın amacı 
prolaktinoma vakalarında kemik döngü parametreleri ve 
vertebral kırık riskini değerlendirmektir.

Yöntem: bu kesitsel çalışmaya prolaktin sekrete eden hi-
pofiz adenomu olan, 53 hiperprolaktinemili hasta ( 32 mik-
roadenom ve 21 makroadenom) ve 55 yaş, cinsiyet uyumlu 
kontrol dahil edildi.(tablo 1)torakodorsal vertebra grafi-
lerinde Gonand metodu ile vertebra kırık değerlendirme-
si yapıldı. kmD (kemik mineral dansitesi) ölçümleri DXa 
yöntemi ile yapıldı. serum osteokalsin ve c-telopeptid, 
kalsiyum, fosfor, iPtH, alkalen fosfataz ve 25 OH vitamin 
D düzeyleri ölçüldü.

bulgular: vertebra kırığı prolaktinomalı grupta altı has-
tada, kontrol grubunda iki kişide tespit edildi (p=0,05). 
Prolaktinoma ve kontrol grubu arasında kemik mine-
ral dansitesi, femur boynu t ve Z skorları, l1-4 t ve Z 
skorları için belirgin fark saptanmadı. bununla birlikte 
makroadenomu ve mikroadenomu olan prolaktinoma-
lı hastalarda, sırasıyla lomber vertebra bmD 1,02±0,2gr/
cm²; 1,18±0,12gr/cm² (p=0,004), l1-4 t skoru -0,68±1,5; 
0,35±1,0 (p=0,01) ve Z skoru -0,75±1,4; 0,25±0,9 (p=0,01) 
saptandı. kontrol ve prolaktinomalı gruplardaki serum 
alkalen fosfataz ve c-telopeptid düzeylerinde anlamlı fark 

yoktu. serum osteokalsin ve c-telopeptid düzeyleri ara-
sında anlamlı pozitif korelasyon tespit edildi (p=0,0001)
(r=0,51). (Şekil 1) serum osteokalsin düzeyi kontrol grubu 
ile karşılaştırıldığında prolaktinomalı grupta anlamlı yük-
sek saptandı (p=0,03).(tablo 2)

Sonuç: Daha önce yapılan çalışmaların aksine bizim ça-
lışmamızda prolaktinomalı hastalarda kemik dansito-
metresi ölçüm verileri kontrol grubu ile benzer saptandı. 
Prolaktinomalı hastalarımızda vertebral kırık oranının 
kontrol grubuna göre yüksek saptanması ise dopaminer-
jik ajanlarla tedavinin, kemik mineral dansitesini olumlu 
etkilemesine rağmen prolaktinomalı hastalarda kırık ris-
kinin hala devam ettiğinin işareti olabilir.

tablo 1. katılımcıların demografik verileri

 
 
tablo 2. serum kemik parametreleri düzeyi

 
 
Şekil 1. serum c-telopeptid ve osteokalsin düzeyi korelas-
yon grafiği
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P264 
HİPERPROLAKTİNEMİLİ HASTALARDA 
LİPİD DüZEYİ vE KABERGOLİN 
TEDAvİSİ SONRASI DEĞİŞİMİ
maZHar müslüm tuna1, berÇem aYÇiÇek DOĞan2, 
meHtaP navDar baŞaran3, aYŞe arDuÇ4, 
Dilek berker4, serDar Güler5

1. üMraniYe eğitiM ve araştırMa haStaneSi enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa biliM Dalı

2. Derince eğitiM ve araştırMa haStaneSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa biliM Dalı

3. GireSun eğitiM ve araştırMa haStaneSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa biliM Dalı

4. ankara nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa biliM Dalı

5. hitit üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa biliM Dalı,

 
Giriş: Hiperprolaktinemili hastalarda dislipidemi ve obe-
zite sıklığının arttığı bazı çalışmalarda ileri sürülmüştür. 
Dislipideminin obeziteden bağımsız ortaya çıkıp çıkmadığı 
ile ilgili çalışmalar çelişkili sonuçlar vermiştir. bu çalışma-
daki amacımız prolaktinoma tanısı alan nonobez preme-
nopozal kadınlarda metabolik parametrelerin değerlendi-

rilmesi ve kabergolin tedavisinin etkinliğini araştırmaktır. 
material ve metod: Çalışmamız prospektif, vaka kontrollü 
bir çalışmadır. 53 prolaktinomalı hasta ve 57 sağlıklı birey 
alınmıştır. Hastalardan ayrıntılı anamnez alınmış, tansiyon 
arteryel ölçümleri ve antropometrik ölçümleri alınmıştır. 
açlık kan şekeri ve lipid düzeyi için 12 saat açlık sonrası 
kan tetkikleri alınmıştır. kabergolin tedavisinin 12. ayında 
hastalar tekrar değerlendirmeye tabi tutulmuştur. sonuç: 
Hasta grubunda ortanca yaş 34.2 (24-38), kontrol gru-
bunda 33.3 (27-41) idi (p=0.522). başlangıçta prolaktino-
ma grubunda yüksek olan beden kitle indeksi kabergolin 
tedavisi sonrası normale geriledi(tablo). ayrıca tanı sıra-
sında yüksek olan lDl ve düşük HDl kolesterol düzeyleri 
tedavi sonrası sağlıklı bireylerle benzer düzeyde saptandı 
(p=0.612). trigliserit düzeyi hasta ve kontrol grubu arasın-
da benzerdi. Prolaktin düzeyi ile FsH, lH, lDl ve HDl dü-
zeyleri arasında korelasyon saptanmadı(sırasıylap=0.129, 
p=0.658, p=0.817, p=0.760). tablo. Hiperprolaktinemili 
hastalarda klinik bulgular, hormonal ve metabolik para-
metrelerin sağlıklı grupla karşılaştırılması ve 12 ay ka-
bergolin tedavisi sonrası karşılaştırılması

Hiperprolaktinemili hastalar
başlangıç tedavi sonrası

(grup 1, n= 53) (grup 2, n=49)
kontrol grubu
(Grup 3, n=57) P

Yaş (yıl) 34 (24-38) 35(25-39) 33(27-41) 0.693

bki (kg/m2) 26 (22- 29)* 24(21-27) 23(21-26)** 0.022

aPG (mg/dl) 88 91 87 0.124

Prolaktin (ng/ml) 92(64-123) * 5.1(1.7-13) 17(11-19) ** <0.001

estradiol (ng/ml) 51(22-90)* 59 (37-146) 77(44-156)**, *** 0.015

lDl-c (mg/dl) 107(92-140)* 95(77-116) 95(80-111)** 0.025

trigliserid (mg/dl) 89(67-163) 80(55-131) 123(71-146) 0.474

HDl-c (mg/dl) 45(41-57)* 50 (45-65) 51(46-63)** 0.04

total c /HDl-c 3.4(2.8-3.5) 3.2(2.4-4.3) 3.2(2.8-3.9) 0.785

tumor volumü (cm3) 5.4(6-8)* 4 (0-6) - <0.01

* p<0.05, başlangıç ile 12 ay kabergolin tedavisi sonrası karşılaştırma
** p<0.05, başlangıç ve kontrol grubu karşılaştırması
*** p<0.05, tedavi sonrası ve kontrol grubu karşılaştırması

tartışma: Çalışmamızda prolaktinomalı hastalarda dis-
lipidemi daha sık görülmüş ve kabergolin tedavisi ile 
normal düzeye geldiği gözlenmiştir. ancak bu durumun 

başlangıçta yüksek olan ve tedavi sonrası düzelen bmı ile 
ilişkili olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır.
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P265 
PSÖDOAKROMEGALİ
ÇiĞDem tura baHaDır1, sinan baHaDır2

1. tokat Devlet haStaneSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
kliniği,

2. tokat Devlet haStaneSi, beYin ve Sinir cerrahiSi kliniği,

 
amaç: akromegalik görünümün ıGF-1 yüksekliği ile iliş-
kili olmadığı durum psödoakromegali olarak tanımlanır. 
tip 2 diyabet hastalarında insülin direncine bağlı olarak 
nadiren görülür. insulinin metabolik etkilerine bağlı ola-
rak görülür. bu yazımızda insülin direnci ile ilişkili psödo-
akromegali vakasını sunuyoruz.

olgu Sunumu: 70 yaşındaki kadın hasta bel ağrısı şika-
yeti ile gittiği beyin cerrahisi kliniğinden akromegalik yüz 
görünümü nedeni ile kliniğimize yönlendirildi. Dirençli Ht 
ve kontrolsüz diyabeti (20 yıldır) olan hastanın ayakka-
bı numarası 37’den 40’a yükselmişti. Fizik muayenesin-
de ta:150/100 mmHg, boy:152 cm kilo:102 kg vki:43 kg/
m2 bel çevresi 115 cm idi. akromegalik yüz görünümü ve 
prognatizm mevcuttu, ellerinde kareleşme vardı (resim 1). 
tiroid 1b nodüler ele geliyordu. Diğer sistem muayeneleri 
normaldi. Hba1c: 8,4 lDl:119 mg/dl trigliserid: 189 mg/
dl ıGF-1: 131 ng/ml (69-200) GH:0,064 ng/ml idi. OGtt-GH 
testinde nadir GH: 0,1 ng/ml idi. Diğer hipofiz hormonları 
yaşı ile uyumlu ve normaldi (tablo 1). karaciğer, böbrek ve 
tiroid fonksiyonları normaldi. Hipofiz mrı ‘da Hipofiz bezi 
sağ yarısında şüpheli 4 mm çapında bezin kalan bölümü-
ne göre daha az geç kontrastlanma gösteren şüpheli mik-

rodenomatöz görünüm mevcuttu (resim 2). laboratuvar 
sonuçları akromegaliyi desteklemeyen hastada rastlan-
tısal saptanan hipofiz mikroadenomu düşünüldü. akro-
megalik görünüm insulin direncine bağlandı. kontrolsüz 
diyabeti ve dirençli Ht’u diyet uyumsuzluğuna ve obezite-
sine bağlandı. Hastanın kan şekeri değerleri bazal bolus 
insulin tedavisiyle, kan basıncı değerleri medikal ve tıbbi 
beslenme tedavisi ile kontrol altına alındı.

Sonuç: akromegalik fenotipin görüldüğü bir diğer durum 
insulin direncidir. insulinin anabolik etkilerine bağlı ger-
çekleşen bu durum akromegalik görünümü olan diyabetik 
hastalarda akılda tutulması gereken bir durumdur.

resim 1: akromegalik yüz görünümü, prognatizm ve akral  
büyüme

resim 2: Hipofiz mrı

tablo 1: bazal hormon ve test sonucu Hormon Değerleri
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P266 
İNATÇI HIÇKIRIK vE APOPLEKSİ 
İLE KLİNİĞE GELEN BİR HİPOFİZER 
AKROMEGALİ OLGUSU
GülaY ŞimŞek baĞır1, sOner Çivi2, ÖZGür karDeŞ2, 
melek eDa ertÖrer1

1. başkent üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi biliM 
Dalı, aDana

2. başkent üniverSiteSi tıP fakülteSi, beYin cerrahiSi ana 
biliM Dalı, aDana

 
Giriş: Hipofizer apopleksi, adenom içine kanama veya en-
farktüs sonucu gelişen akut bir tablodur. Genellikle, non-
fonksiyone adenomlarda görülür, ancak prolaktinoma ve 
bH (büyüme hormonu) salgılayan adenomlarla da bildi-
rilmiştir. ani gelişen baş ağrısı, temel semptomdur. kra-
niyal sinir bozuklukları, nadiren mental konfüzyon tabloya 
eşlik edebilir. Olgular çok nadiren, orta beyin etkilenme-
sine bağlı olarak geliştiği düşünülen hıçkırık şikayeti ile 
kliniğe gelebilir. apopleksiyi takiben, nonfonksiyone ade-
nomu olanlarda hipofizer yetmezlik gelişirken, fonksiyone 
adenomu olanlarda hormonal remisyon izlenebilir. lite-
ratürde de apopleksi sonrası remisyona giren akromegali 
olguları bildirilmiştir. 

olgu: akromegaloid görünümü olan 31 yaşında erkek 
hasta, kliniğimize baş ağrısı, bulantı, kusma ve inatçı hıç-
kırık şikayetleri ile başvurdu. Hasta dehidrate görünümde 
ve hipotansifti. Olgu adrenal yetmezlik öntanısı ile sürat-
le yatırıldı. laboratuvar incelemesinde;tsH: 0.007pmol/l 
(0.4-4.6), serbest t4: 12.2pmol/l (11.5-22.7), random 
kortizol: 4.71mcg/dl (4.3-22.4), FsH: 2.52mıu/ml (1.42-
15.4), lH: 1.14mıu/ml (1.24-7.8), total testosteron: 0.0ng/
ml (2.41-8.27), prolaktin: 0.43ng/ml (2.1-17.7), ıGF-1: 
229 ng/ml (119-307) ve random bH: 2.53ng/ml (0.0-3.0) 
olarak saptandı. Yetmişbeş gram oral glukoz ile büyüme 
hormon baskılama testinde ölçülen bütün bH değerleri 
baskılı idi (< 1 ng/ml). Hipofiz mrG’da sellayı ekspanse 
eden, suprasellar sisternaya uzanarak optik kiazmaya 
dayanan adenom ve eşlik eden periferal kontrast tutulu-
mu; t2 de yer yer hipointens, t1 de minimal hiperintens 
alanlar içermesi, nedeni ile apopleksi düşünüldü. Glu-
kokortikoit tedavisi ve hidrasyon ile hastanın kliniğinde 
belirgin düzelme olurken, hıçkırık sıklığı da azaldı, fakat 
tamamen düzelmedi. Hıçkırık ayırıcı tanısında; karaciğer 
ve böbrek fonksiyon testleri, elektrokardiyogram, akciğer 
grafisi, abdomen ultrasonografisi yapıldı, tamamı normal 
saptandı. alkol kullanımı veya ilaç öyküsü yoktu. nörolojik 
ve otolaringolojik muayenesinde bir özellik saptanmadı. 
transsfenoidal hipofizektomi sonrası hastanın hıçkırık şi-
kayeti tamamen düzeldi. Hipofiz örneklerinin patolojisi is-

kemik nekrozla uyumlu olarak raporlandı, bH ve prolaktin 
%90 pozitif boyandı. Operasyon sonrası dönemde hastada 
santral hipogonadizm, santral hipotiroidizm ve bH eksik-
liği saptandı (1.ve 3. ay GH: 0.2ve 0.16ng/ml, ıGF-1: 86.7 
ve 85.5 ng/ml, sırası ile).

Sonuç: iskemik apopleksi sonrası remisyona giren ak-
romegali olguları literatürde oldukça nadirdir. Hipofizer 
apopleksiye bağlı eş zamanlı hıçkırık da çok nadir görülen 
bir durumdur. kesin nedeni bilinmemekle beraber, apop-
lekside artmış intrapituiter basınç ve orta beyin etkilen-
mesine bağlı olarak hıçkırık geliştiği düşünülmektedir. 
Hipofizer makroadenomu olan olgularda, inatçı hıçkırığın 
apopleksi bulgusu olabileceği akılda tutulmalıdır.

P267 
AKROMEGALİK BİR HASTADA KRONİK 
LENFOSİTİK LÖSEMİ: OLGU SUNUMU
reYHan ersOY1, nesliHan ÇuHacı1, 
Şule mine bakanaY ÖZtürk2, abbas ali tam1, 
imDat Dilek2, bekir Çakır1

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, ankara

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi tıP fakülteSi, heMatoloJi 
biliM Dalı, ankara

 
Giriş: akromegali hastalarının benign ve malign tumor 
gelişimine yatkın olduğu bilinmektedir. bu durumun in-
sulin-like growth factor 1 (ıGF-ı) in hücre proliferasyonu-
nu artırması ve apoptosisi inhibe etmesine bağlı olduğu 
düşünülmektedir. literatürde büyüme hormonu (bH) te-
davisi alan çocuklarda gelişen hematolojik maligniteler 
konusunda yayınlar bulunmakla birlikte akromegali has-
talarında görülen hematolojik maligniteler konusunda az 
sayıda rapor bulunmaktadır. kronik lenfositik lösemi(kll) 
genellikle yaşlı ve erkek hastalarda görülen bir durumdur. 
bu bildiride acromegali tanısı ile izlenen ve takip sürecin-
de kll gelişen bir olgu sunulmuştur.

olgu: Otuz yaşında kadın hasta 2007 yılında gebeliğin 25. 
Haftasında iken Gestasyonel Diyabetes mellitus” tanısı ile 
bölümümüze danışıldı. Fizik muayene, rastgele bakılan 
bH, ıGF-ı, glukoz supresyon testi ve hipofiz manyetik re-
zonans incelemesi (mrı) sonuçları ile hastaya akromegali 
tanısı konuldu. Herhangi bir tedavi almaksızın terme ula-
şan hasta sezeryan doğum ile 4200 gr ağırlığında, apgar 
skoru 9 olan erkek bebek dünyaya getirdi. Doğumdan bir 
yıl sonra hastaya transsfenoidal adenomektomi uygulan-
dı ve postoperatif 3. ayda uzun etkili somatostatin analo-
ğu tedavisi başlandı. medikal tedavi altında biyokimyasal 
iyileşme sağlanamaması ve görüntülemede rezidü ade-
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nomu saptanması nedeni ile 1 yıl sonra transsfenoidal 
yoldan ikinci operasyon yapıldı. takipte medikal tedaviye 
rağmen remisyon sağlanamadığı için ikinci operasyondan 
1 yıl sonra hastaya Gama knife uygulandı. bu arada medi-
kal tedaviye devam edilen hastada radyoterapiden sonraki 
beş yıl içinde bH ve ıGF-ı düzeyleri tedrici olarak düştü, 
somatostatin analoğunun dozu azaltıldı, enjeksiyon aralı-
ğı 45 güne çıkartıldı ve kesildi. bununla birlikte, hastada 
%90 oranında lenfosit içeren ilerleyici bir lökositoz sap-
tandı. Hastada servikal, aksiller ve inguinal bölgede lefo-
denopatiler ve hepatosplenomegali mevcut idi. Periferik 
kanın akım sitometri incelemesinde yüzey antikappa mo-
noklonalitesi olan cD5+, cD19+, cD20+, cD22+, cD79b+, 
cD43+, cD200+ lenfositler saptandı. kemik iliği aspiras-
yonunun Floresan in situ hibridizasyon (FısH) inceleme-
sinde 17p13.1 (tP53)’de %20 delesyon saptandı. Hastanın 
bulguları 2.evre kll ile uyumluydu. Hastaya “lenfosit ya-
rılanma ömrünün” kısa olması nedeni ile tedavi planlandı.

Sonuç: akromegalinin seyri sırasında kll gelişimi aşırı 
endojen bH salgılanması nedeni ile olabileceği gibi eş za-
manlı olarak da görülebilir. bu nedenle akromegali has-
talarında bu durum göz ardı edilmemeli ve özellikle löko-
sitoz saptanan hastalar bu açıdan değerlendirilmelidirler.

P268  
KüÇüK HücRELİ AKcİĞER 
KANSERİNDE EKTOPİK AcTH 
vE UYGUNSUZ ADH SALINIMI 
BİRLİKTELİĞİ
murat eser, esin beYan, Derun taner ertuĞrul, 
mustaFa altaY
ankara keçiÖren eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç 
haStalıkları kliniği

 
amaç: küçük hücreli akciğer kanseri (kHak) paraneop-
lastik sendromlarla birlikteliği en fazla olan akciğer tü-
mörüdür. aynı hastada birden fazla paraneoplastik send-
rom tablosu da izlenebilmektedir. biz 41 yaşında kHak 
tanılı bir hastada paraneoplastik olarak gelişen ektopik 
actH sendromu ve uygunsuz antidiüretik hormon (aDH) 
sendromu birlikteliğini nadir görülen bir durum olması 
nedeni ile sunduk.

olgu: altı ay önce kHak tanısı alan ve 4 kür kemotera-
pi yapılan, takiplerinde hipertansiyon ve diyabetes melli-
tus gelişen 41 yaşındaki kadın hasta servisimize yatırıldı. 
Hastanın kHak tanısı aldıktan sonra başladığı ve giderek 
arttığını ifade ettiği kilo alımı ve yüzde şişlik şikayeti vardı. 

Hastanın fizik muayenesinde ateş: 36,5 °c, nabız: 120/da-
kika, ta: 150/90 mmHg, sklera soluk, göz kapakları, yüzü 
ödemli ve aydede yüzü görünümü mevcuttu. boyun kısal-
mış ve boynun arka kısmı hörgüç benzeri yapı kazanmıştı. 
kalp taşıkardikti, hepatosplenomegali yoktu, karında mor 
strialar mevcuttu ve pretibial ödem +++/+++ idi. Hastanın 
bakılan laboratuar değerlerinde bazal kortizol: 43,4μg/l 
actH:108,5pg/ml, serum sodyumu: 122mmol/l, serum 
potasyumu: 2,9 olarak saptandı.

Hastanın mevcut klinik durumunun cushing sendromu 
ile uyumlu olabileceği düşünülerek sabah 08.00’de kor-
tizol ve actH değerleri bakıldı. bakılan kortizol ve actH 
değeri yüksek saptandı. Hastaya yapılan 1mg deksameta-
zon supresyon testi (Dst) pozitif olarak kabul edildi. 2mg 
2 gün Dst de pozitif saptanan hastada 8 mg Dst yapıldı. 
test sonucunda kortizol 55μg/l olarak saptanıp baskılan-
maması üzerine hastadan hipofiz ve sürrenal mr isten-
di. Patoloji saptanmadı. bunun üzerine kHak tanısı olan 
hastada mevcut bulgularla ektopik actH sendromu düşü-
nüldü. Hastanın sodyumunun düşük olması nedeni ile ba-
kılan serum osmalitesinin düşük ve idrar osmolalitesinin 
yüksek ve spot idrarda sodyumun yüksek bulunması üze-
rine uygunsuz aDH sendromu tanısı da konuldu. Hastaya 
spironolakton, nifedipin, premix insülin tedavisi başlandı 
ve sıvı kısıtlaması yapıldı. takiplerinde serum potasyu-
mun 3,5 mmol/l üzerine, serum sodyumunun 130’un üze-
rine çıkması, kan basıncı ve kan şekeri kontrolünün sağ-
lanması üzerine hasta kemoterapilerine devam edilmek 
üzere taburcu edildi.

Sonuç: kHak seyrinde paraneoplastik olarak ek-
topik actH sendromu ve uygunsuz aDH sendro-
munun birlikte görülmesi nadirdir. bondy ve arka-
daşlarının yaptıkları bir çalışmada (cancer 1982; 
50:2147-2153) kHak tanılı 106 hastanın %38’inde uygun-
suz aDH salınımı bulguları saptanmış ve bunların çoğun-
da kortikosteroid sekresyon paterninde bozukluk olduğu 
bildirilmiştir. adrenal kortikal anormallik ile aDH fonksi-
yonu arasında yüksek derecede uygunluk bulunmuştur. 
sonuç olarak, kHak tanılı bir hastada ektopik actH send-
romu ve uygunsuz aDH sendromunun paraneoplastik 
sendrom olarak nadir olsa da birlikte bulunabileceği akıl-
da tutulmalıdır.
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P269 
BİR cUSHİNG vE MUNcHAUSEN 
SENDROMU HİKAYESİ
melis Dilbil1, ÖZlem DOĞan2, HümeYra bOZOĞlan2, 
Hasan ali altunbaŞ2, ramaZan sarı2, 
mustaFa kemal balcı2

1. akDeniz üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları abD, 
antalYa

2. akDeniz üniverSiteSi tıP fakülteSi, iç haStalıkları abD, 
enDokrin ve MetabolizMa haStalıkları bD, antalYa,

 
Giriş: cushing sendromu farklı nedenlere bağlı gelişen hi-
perkortizolemi sonrasında ortaya çıkan klinik tablonun bütü-
nüdür. cushing Hastalığı ise hipofizer kaynaklı actH artışına 
bağlı olarak gelişen hiperkortizolemidir. cushing hastalığı 
kadınlarda daha sıktır. Yılda milyonda 5 ila 25 oranında görü-
lür. biz bu olguda endokrinoloji servisinde takip edilen cus-
hing hastalıklı olgunun tedavi sürecini özetledik.

vaka: 36 yaşında bilinen kontrolsüz diyabet ve hipertansiyo-
nu olan kadın hastada; kıllanma artışı ve kilo artışı nedeni ile 
yapılan tetkiklerinde bazal kortizol: 24 ug/dl actH:26pg/dl 
tükrük kortizolü:0,8ug/dl olarak bulundu. idrar katekolamin, 
plazma renin ve aldosteron değerleri normal olan olguda 
menstruasyon düzensizdi. Hipofiz mr görüntülemede hipofiz 
orta hatta 3 mm boyutlu lezyon saptandı. adrenal tomogra-
fide sol adrenal bezde nodüler belirginleşme ve sağ adrenal 
bez medial bacağında ~4,5x3,5 cm ölçülen hipodens, düzgün 
konturlu lezyon izlendi (adenom?). Gonadotropinleri, büyüme 
hormon ve ıGF1 düzeyleri normal olan olguda levotiron kul-
lanmasına bağlı tsH suprese, actH:15,6 pg/ml kotizol:20,7 
ug/dl PrOlaktin:27,2 ng/ml bulundu. bazal ve sirkadian 
actH ve kortizol ölçümleri, tükrük kortizol düzeyi, deksame-
tazon supresyon testleri sonuçlarıyla actH bağımlı cushing 
sendromu düşünülen hastaya ıPss uygulandı. iPss sonuçları 
doğrultusunda santral cushing olarak değerlendirildi. trans-
sfenoidal cerrahi ile cushing sendromu klinik ve laboratuvar 
olarak düzelmeyen hastaya medikal adrenelektomi plan-
landı. ilaç temin sorunları nedeniyle bilateral adrenelektomi 
uygulanmasına karar verildi. ilk adrenal operasyon girişimi 
sırasında hipotansiyon gelişmesi nedeniyle yalnız sağ adre-
nelektomi yapılabildi, daha sonraki bir seansta laparotomi ile 
sol adrenalektomi yapılabildi. Hastanın servis takibi sırasında 
diyabetik ayak, yara yeri enfeksiyonu, idrar yolu enfeksiyonu 
ve batın içi abse gelişmesi nedeniyle çoklu defa antibiyotik 
kullanım öyküsü ve kültürlerinde üremeleri oldu. Hastanın 
toplamda yaklaşık 6 aylık servis takibi sırasında laboratuvar 
değerleri ve klinik seyri ile uyumsuz ani kötüleşme tabloları 
mevcuttu. taburculuk planlandığı bir dönemde septik tabloya 
girmesi üzerine yoğun bakıma alındıktan sonra odasında ya-
pılan aramada kullanılmış enjektörler ve insülin enjektörleri 

ile kullanılmamış tedaviler bulundu. Yasal işlem başlatıldı. bu 
vakayı sunmamızdaki amaç takipleri sırasında laboratuvar ve 
klinik gözlemleri ile açıklanamayan semptomları olan olgu-
larda munchausen sendromunun akıldan çıkarılmaması ol-
guların bu gözle de incelenmesi gerekliliğidir

tablo 1

P270 
AKROMEGALİ vE MİDE KANSERİ 
BİRLİKTELİĞİ: BİR OLGU SUNUMU
ünsal aYDın1, kenan ÇaDırcı2, muHarrem baYrak2, 
aHmet YalÇın3, aYŞe ÇarlıOĞlu1

1. bÖlGe eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları kliniği, erzuruM

2. bÖlGe eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç haStalıkları 
kliniği, erzuruM

3. bÖlGe eğitiM ve araştırMa haStaneSi, raDYoloJi kliniği, 
erzuruM

 
Giriş: akromegali aşırı miktarda büyüme hormonu (GH) ve 
insülin benzeri büyüme faktörü (ıGF-1) salınımı ile karak-
terize bir sendromdur. ıGF-1, mitojenik ve antiapopitotik 
etkiye sahip olan peptid bir hormondur. Yapılan çalışmalar 
serum ıGF-1 seviyelerinin göğüs, prostat, kolon ve akci-
ğer kanseri gibi pek çok kanser için artmış risk ile iliş-
kili olduğu rapor edilmiştir. akromegali tanılı hastalarda 
mevcut mekanizma ile kolon polip görülme insidansında 
da artma olduğu ve yine bu yönü ile kolon kanseri riskinin 
normal populasyona göre artmış olduğu bilinmektedir. bu 
yazıda akromegali tanısı ile takip edilen ve demir eksik-
liği anemisi saptanması üzerine yapılan ileri tetkiklerin-
de kolon polipine ek olarak mide adenokarsinomu tespit 
edilen bir vaka sunmayı amaçladık. bu olgu sunumunda 
amacımız hem hastalığın komplikasyonlarını hatırlatmak 
ve hem de eşlik eden kolon polipi ile birlikte mide kanseri 
varlığınında unutulmaması gerektiğini hatırlatmaktır.

olgu Sunumu: akromegali ve aynı zamanda Dm tip 2 tanı-
sı olan bazal bolus insülin tedavisi ile beraber samatostatin 
1x20 mg kullanmakta hasta poliklinik kontrolünde demir ek-
sikliği anemisi tespit edilmesi üzerine servise yatırıldı. Has-
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tanın çekilen Hipofiz mr’ da ‘koronal t1 ağırlıklı konstrastlı 
görüntüde tüm hipofizer fossayı dolduran, yoğun kontrast 
tutulumu gösteren yaklaşık 2,5x3 cm ebatlı kitlesel lezyon 
varlığı tespit edildi(resim 1).bu hali ile görme alanı muaye-
nesinde bilateral ciddi görme alanı kaybı tespit edildi. anemi 
etiyoloji açısından üst Gıs endoskopisi yapılan hastada mide 
kardiya bölgesinde kitle tespit edildi. Patoloji sonucu adeno-
karsinom olarak raporlandı. aynı zamanda yapılan kolonos-
kopisinde ise kolon polipi tespit edilerek polipektomi uygu-
lanan hastanın bu spesmene ait patolojisi ise kronik iltihaplı 
juvenil polip olarak raporlandı. Hastanın batın ct kesitinde 
’mide kanseri ile uyumlu olarak midede asimetrik kitlesel 
duvar kalınlık artışı izlendiği (oklar) ve önceden geçirilmiş 
mide operasyonuna sekonder metalik sütür materyalleri 
mevcudiyeti (asterisk)’ tespit edildi (resim 2).

tartışma: insülin benzeri büyüme faktörleri (ıGF’ ler), nor-
mal erişkin yaşamda hücresel metabolizma, proliferas-
yon ve apopitotik uyarılara karşı koruma gibi fonksiyon-
ların düzenlenmesinde rol alır. bununla birlikte bozulmuş 
stimülasyon, malign büyümenin gelişimi ve progresyonu-
na katkıda bulunabilir.uzun süreli GH ve ıGF-1 maruziyeti 
sekonder tümör gelişimi ve progresyonu açısından endi-
şe uyandırmaktadır. Özellikle akromegalinin adenomatöz 
poliplerle ilişkili kolon kanseri insidansını ve bayanlarda 
meme kanseri insidansını artırdığına dair yayınlar vardır.

Sonuç: sonuç olarak akromegali ve mide kanseri birlik-
teliği nadirdir ve akromegalinin, mide kanseri gelişimi 
üzerine etkisi olup olmadığı açık değildir. bununla birlik-
te özellikle anemisi olan akromegali hastalarında ayırıcı 
tanıda mide kanseri gibi gastrointestinal kanserler göz 
önünde bulundurulmalıdır.

resim 1

resim 2

P271 
DİYABETES İNSİPİDUS İLE PRESENTE 
OLAN EKTOPİK NÖROHİPOFİZ: vAKA 
SUNUMU
Pınar ŞiŞman1, eliF Güllülü2, ÖZen ÖZ Gül1, 
sOner canDer3, erDinÇ ertürk1, canan ersOY1

1. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, enDokrinoloJi biliM Dalı

2. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
anabiliM Dalı

3. burSa YükSek ihtiSaS eğitiM araştırMa haStaneSi 
enDokrinoloJi kliniği

 
Giriş: antidiüretik hormon (aDH) hipotalamusda sentezle-
nip arka hipofiz bezinde depolanır ve su tutulmasını kontrol 
eder. aDH salınımını kontrol eden fizyolojik mekanizmalar 
çeşitli kademelerde lezyonlara bağlı bozulabilir ve santral 
diyabetes insipidus (Di) ile sonuçlanabilir. santral Di hipota-
lamus ve hipofizin neoplastik veya infiltratif lezyonları, hipo-
talamus veya hipofiz cerrahisi, ciddi kafa travmaları, familyal 
ve konjenital hastalıklar veya idiyopatik nedenlerle gelişebi-
lir. burada diyabetes insipidus nedeni ile tetkik edilip ektopik 
nörofipofiz saptanan hastanın sunulması planlanmıştır.

vaka: Yirmiiki yaşında erkek hasta 5-6 yıldır devam eden ve 
giderek artan çok su içme, çok idrara çıkma ve nokturi şi-
kayetleri ile tarafımıza başvurdu. Günde yaklaşık 8-10 litre 
su içtiğini ifade ediyordu. Özgeçmişinde eşlik eden komorbid 
hastalığı, ilaç kullanımı, travma ve geçirilmiş operasyon öy-
küsü yoktu. soygeçmişi sorgulandığında benzer şikayetlerin 
kız kardeşi ve babasında da olduğunu ifade ediyordu. Fizik 
muayenesi doğaldı. Hastanın yapılan tetkiklerinde; böbrek 
fonksiyon testleri normal, elektrolit imbalansı yoktu. Plazma 
sodyum 138 mg/dl idi. tam idrar tetkikinde dansitesi 1002 
saptanan hasta diyabet insipidus ön tanısı ile interne edil-
di. klinikteki izleminde diürez takiplerinde günlük aldığı sıvı 
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miktarının yaklaşık 10 litre, idrar miktarının yaklaşık 10 litre 
olduğu gözlendi. Hastaya su kısıtlama testi yapıldı. test es-
nasında hastanın ılımlı hipernatremisi gelişti. idrar miktarı 
azalmadı ve idrar dansitesi yükselmedi. test sonunda uygu-
lanan 4 µg intramüsküler desmopressine yanıt alınan hasta-
da santral Di düşünüldü ve desmopressin nazal sprey 10 µg/
gün başlandı. Desmopressin tedavisi sonrası izlemde has-
tanın poliüri, polidipsi ve noktüri şikayetleri düzeldi, elekt-
rolit imbalansı gözlenmedi. Hastanın çekilen sella magne-
tik rezonans görüntülemesinde (mrG) nörohipofiz normal 
lokalizasyonda izlenmemiş olup, sol tarafta kavernöz sinüs 
düzeyinde ektopik nörohipofiz açısından anlamlı olabilecek 
lineer şüpheli bir hiperintensite saptandı. ektopik nörohipo-
fiz ve santral Di tanılarıyla hasta izleme alındı.

tartışma: ektopik nörohipofiz posterior pituiter bezin, 
nedenin tam olarak bilinemediği bir gelişim anomalisidir. 
izole büyüme hormon eksikliği veya ön hipofiz hormonla-
rında kombine yetmezliğe neden olabilir. literatürde ek-
topik nörohipofizin kranyofasyal dismorfizm, septo-optik 
displazi, Pallister-Hall sendromunda olduğu gibi kranyal 
anomalilere eşlik edebildiği rapor edilmiştir. vakamızın 
ektopik nörohipofiz ve santral Di olmakla birlikte bu diğer 
anomaliler açısından tetkikleri planlanmıştır.

P272 
GESTASYONEL DİABETES MELLİTUS 
vE DİABETES İNSİPİDUS vAKASI
FatiH eskin1, ülkem Şen1, aHmet GürsOY1, 
Ferit kerim küÇükler2, serDar Güler2

1. hitit üniv. tıP fak. çoruM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
iç haStalıkları anabiliM Dalı, çoruM

2. hitit üniv. tıP fak. çoruM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve Met. haSt. biliM Dalı, çoruM

 
Giriş: Gestasyonel diabetes insipidus (GDı) daha çok gebe-
liğin 3.trimester da görülen nadir bir durumdur ( %0,002 
-%0,004). Genellikle postpartum 4-6. haftada spontan olarak 
düzelir. Plasental trofoblastik hücrelerde vazopresinaz enzim 
aktivitesinin artışına bağlı olarak gelişir. su kısıtlanma testi 
gebe hastada dehidratasyona yol açabileceği için GDı’nın ta-
nısı plazma osmolaritesi ve idrar osmolaritesi değerleriyle 
konulmaktadır. tedavide deamino-D-arginin-vasopresin 
kullanılır. Gestasyonel Diabetes mellitus (GDm) ilk kez gebe-
likte ortaya çıkan glukoz tolerans bozukluğudur.maternal ve 
fetal komplikasyonlara neden olabileceği için GDm’nin tanı 
ve tedavisi önemlidir. vakamızı gestasyonel diabetes melli-
tus ve diabetes insipidus birlikte olması nedeniyle sunduk.

olgu: 33 yaşında, 32 haftalık gebe hasta,kadın hastalıkları 

polikliniğinde rutin kontrolleri için yapılan tetkiklerinde açlık 
kan glukozu:117mg/dl, 50 gr OGtt de 1.saat plazma gluko-
zu 217 mg/dl olması üzerine GDm tanısıyla endokrin polik-
liniğine yönlendirilmiş. Hastanın gebelik öncesinde de var 
olan aşırı su içme (10-12lt ), gece (8 kez ) ve gündüz devam 
eden sık idrara çıkma şikayeti vardı. Hastanın özgeçmişinde 
bilinen diyabet öyküsü olmayıp, hipotiroidi için levotiroksin 
sodyum 114 mg/gün kullanıyormuş. sistem sorgulamasında 
ağız kuruluğu mevcut. Fizik muayenesinde özellik yok. Has-
tanın laboratuvar tetkikleri tablo-1 de verilmiştir.

kan şekeri regülasyonu için intensif insülin tedavisi (4-4-4 
ünite insülin aspart, 6 ünite detemir insülin) başlanan has-
tanın kan şekeri regüle seyretti. klinik öyküsü ve idrar dan-
sitesinin düşük olması nedeniyle pregestasyonel Dı tanısı 
konuldu. Desmopressin 2x60 mg tedavisi başlanan hastanın 
poliüri ve polidipsi şikayetleri düzeldi. Hasta halen 38 haftalık 
gebe olup mevcut tedaviye devam edilmekte.

tartışma:Diabetes insipidus kliniği, gebelik ve GDm 
semptomları ile karışabilir. Diabetes insipidus, GDm ayı-
rıcı tanısında yer aldığı gibi, iki hastalığın nadiren beraber 
görülebileceği de göz önünde bulundurulmadır.
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P273 
cUSHİNG HASTALIĞI’NA BAĞLI 
PİTUİTER APOPLEKSİ vAKASI
Ferit kerim küÇükler1, ciHat cOŞGun2, 
aHmet GürsOY2, ülkem Şen2, serDar Güler1

1. hitit üniv. tıP fak. çoruM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve Met. haSt. biliM Dalı, çoruMeSi

2. hitit üniv. tıP fak. çoruM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
iç haStalıkları anabiliM Dalı, çoruM

 
Giriş: Pituiter apopleksi,pituiter glanddaki akut hemoraji 
veya infarkt sonucu gelişen, yüksek morbidite ve mortalite 
ile seyreden ve nadir görülen klinik bir tablodur. ani başla-
yan pitüiter apopleksi tüm pituiter adenomlarda %0.6-9.1 
oranında görülürken, subklinik pitüiter apopleksi %15-
25 oranında gelişir. en sık rastlanan klinik bulguları; baş 
ağrısı, bulantı-kusma, diplopi, görme alanında değişiklik 
ve pitozdur. Pituiter apopleksi nedenleri ise kafa travma-
sı, gebelik, hipofiz irradiyasyonu, endokrin stimülasyon 
testleri ve bromokriptin tedavisidir. actH sekrete eden 
adenomlar, pituiter apopleksiye oldukça nadir yol açar. Pi-
tuiter apopleksinin nadir bir nedeni olarak actH sekrete 
eden adenom vakamızı sunduk.

olgu: morbid obezite ve cushing Hastalığı ön tanılarıyla 
tetkik ettiğimiz 50 yaşında erkek hasta, acil servise ani 
başlangıçlı, 1 saattir devam eden şiddetli baş ağrısı, bu-
lantı-kusma, bulanık görme şikayetiyle başvurmuş. acil 
serviste ölçülen tansiyon arteriyel: 200/100 mmHg olma-
sı nedeniyle oral ve intravenöz antihipertansif ilaç uygu-
lanmış. Hastanın morbid obezitesi nedeniyle suboptimal 
şartlarda çekilen Hipofiz mrG’nde optik kiazmaya bası ya-
pan pituiter makroadenom saptanması nedeniyle pituiter 
apopleksi ön tanısıyla nöroşirurji tarafından yatış verildi. 
boy:165 cm, kilo:189 kg, vki:69.4 idi. Özgeçmişinde tip 2 
Dm, hipertansiyon öyküsü mevcuttu.soygeçmişinde özel-
lik yoktu. Fizik muayenesinde her iki gözde lateral görme 
kaybı, akantozis nigrikans, buffalo hump dışında özellik 
yoktu. laboratuvar bulguları tablo-1’de verilmiştir.

Hipofiz mrG’nde yaklaşık 18x27x16 mm boyutunda, sup-
rasellar sisternayı dolduran, kiazmaya bası yapan, kont-
rast madde sonrası belirgin kontrast tutulumu izlen-
meyen makroadenom ile uyumlu kitle lezyonu saptandı 
(resim-1).

Hastaya pituiter apopleksi tablosu nedeniyle metil-pred-
nisolon 1x80 mg intramüsküler, l-tiroksin 100 mcg 1x2 
başlandı. transsfenoidal adenomektomi yapılan hasta-
nın patoloji sonucu yaygın nekrotik alanlar içeren, actH 
ve kromogranin a boyanan pituiter makroadenom olarak 
sonuçlandı. Postoperatif 1. ayda 17 kg tartı kaybı olan ve 

aktif şikayeti olmayan hastanın kontrol uzun 2 mg Dst’de 
kortizol: 2.8 ug/ml olarak saptandı.

tartışma: actH salgılayan makroadenoma bağlı pituiter 
apopleksinin gelişmesi oldukça nadir görülen bir durum-
dur. başağrısı, bulantı-kusma, diplopi, görme alanında 
değişiklik, pitoz gibi nörolojik bulgular ve adrenal kriz tab-
losuyla başvuran hastalarda mutlaka akılda tutulmalıdır.

resim 2
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P274 
GENÇ ERKEK HASTADA LENFOSİTİK 
HİPOFİZİTE BAĞLI DİYABETES 
İNSİPİTUS vAKASI
aHmet GürsOY1, ciHat cOŞGun1, ülkem Şen1, 
Ferit kerim küÇükler2, serDar Güler2

1. hitit üniv. tıP fak. çoruM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
iç haStalıkları anabiliM Dalı, çoruM

2. hitit üniv. tıP fak. çoruM eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve Met. haSt. biliM Dalı, çoruM

 
Giriş: lenfositik hipofizit, hipofiz bezinde ya da sapında ge-
nişleme ile karakterize nadir görülen otoimmun bir has-
talıktır. etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Hastalarda 
en sık baş ağrısı, görme bozukluğu, ön hipofiz hormon 
eksikliği ve hiperprolaktinemi görülür. Diabetes insipidus 
bu hastaların yaklaşık üçte birinde tanımlanmıştır. len-
fositik hipofizit sıklıkla peripartum dönemdeki kadınlarda 
görülürken, erkeklerde %15 oranında görülür. lenfositik 
hipofizit, erkek hastalarda diyabetes insipidusun nadir bir 
nedeni olduğu için vakamızı sunduk.

olgu: 19 yaşında erkek hasta; 5 aydır poliüri (yakla-
şık 10 lt./gün), polidipsi ve ağız kuruluğu şikayetleri ol-
ması nedeniyle başvurdu. Özgeçmişinde; kronik hasta-
lık, yakın zamanda ateşli hastalık, kafa travması ve ilaç 
kullanım öyküsü yoktu. Fizik muayenesinde, patolojik 
bulgu saptanmadı. Hastanın laboratuvar bulguların-
da; na (134-148mmol/l):153, cl (90-108mmol/l):115, k 
(3,5-5,1mmol/l):4,2, idrar dansitesi (1015-1025):1005, 
spot idrar Osm. (300-900 mmol/kg):113, Prolaktin (4,04-
15,2ng/ml):16,2 olarak değerlendirilirken, diğer labora-
tuvar değerleri normal saptandı.

Diabetes insipidus ön tanısı düşünülen hastaya susuzluk 
testi yapıldı. sonuçlar tablo-1 de verilmiştir.

susuzluk testi sonucu hastaya Diabetes inspitus tanısı ko-
nuldu.

Hipofiz mr‘ında; hipofiz bez orta bölümünde tabanda 
3,4x3,3mm hipofiz mikroadenom saptandı. nörohipofiz 
posterior bölümünde adenohipofize ait t1a’da izlenmesi 
gereken hiperintens alan izlenmedi. infundibulum en ka-
lın yerinde 4,3 mm ölçüldü. (resim-1).

Hastada lenfositik hipofizit tanısı düşünüldü fakat kesin 
tanı koymak için gerekli olan hipofiz biyopsisi yapılamadı. 
Hastada infundibulum kalınlığı, hiperprolaktinemi ve dia-
betes insipidus varlığı olması nedeniyle lenfositik hipofizi-
te bağlı diabetes insipidus tanısı konuldu.

Hastaya desmopressin 1x1 puff başlanıldı. bir hafta son-

ra hasta kontrole geldiğinde klinik bulguları düzelmişti ve 
laboratuvar parametreleri normal aralıktaydı.

tartışma: lenfositik hipofizit, erkeklerde nadir görülme-
sine rağmen diyabetes insipidus vakalarında ayırıcı tanıda 
göz önünde bulundurulmalıdır.

P275 
KLEİNFELTER SENDROMLU BİR 
HASTADA EŞİLK EDEN AKROMEGALİ
ŞeFika burÇak POlat1, naGiHan beŞtePe1, 
OYa tOPalOĞlu1, ercan bal2, reYHan ersOY1, 
bekir Çakır2

1. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi, atatürk eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği

2. YılDırıM beYazıt üniverSiteSi, atatürk eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi,beYin cerrahiSi kliniği

 
Giriş: kleinfelter sendromu erkek bir hastada birden daha 
fazla X kromozomun varlığı ile karakterize genetik bir bo-
zukluktur. bu zamana kadar keinfelter sendromu ve büyü-
me hormonu (bH) hipersekresyonu arasında gösterilmiş 
bir ilişki yoktur. akromegalili hastalarda görülen gigan-
tizme benzer klinik, androjen eksikliği görülen kleinfelter 
sendromunda veya sotos sendromu , marfan sendromu, 
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homosistinüri ve frajil X sendromu gibi bir takım genetik 
bozukluklarda da görülebilir.burada akromegali tanısı 
alan kleinfelter sendromlu bir hasta sunulmuştur.

vaka: kırk yaşında daha önceden bilinen kleinfelter send-
romu (46XXY) olan erkek hasta kliniğimize ellerde ayaklarda 
büyüme, eklemlerde ağrı, aşırı terme ve baş ağrısı şikayetle-
ri ile başvurdu. Fizik muayenesinde yağlı cilt, yüz hatlarında 
kabalaşma, diş aralarında açılma ve vücutta yaygın siğiller 
tespit edildi. Hastanın boyu 182 cm, kilosu 86 kg idi. Hormon 
panelinde serum total ve serbest testosteron düzeyi düşük, 
gonadotropin düzeyleri yüksekti ve primer testiküler yetmez-
lik ile uyumlu idi. Hastanınspot bH düzeyi 4.22 μg/ l, insülin 
like growth factor (ıGF-1) düzeyi 611 μg/ l olup yaşa göre 
bakılan referans aralığının (105-280 μg/l) üzerindeydi. 75 
gr oral glukoz tolerans testinde bakılan en düşük bH düzeyi 
1.0 μg/l idi (ultrasensitif kit). bunun üzerine çekilen hipofiz 
mrG’da hipofiz bezi içerisnde 12 mm boyutunda makroade-
nom saptandı. Hastaya akromegali ön tanısı ile endoskopik 
transsfenoidal cerrahi yapıldı ve histopatolojide adenom bH 
ile pozitif boyandı. Post operatif 3. ayda yapılan tetkiklerinde 
hastanın ıGF-1 dğüeyi normal aralıkta ve spot bH düzeyi < 1 
μg/ l idi.

Sonuç: literatürde kleinfelter sendromlu hastalarda bH 
ve somatomedin yüksekliğinin olmadığı ancak akromegali 
belirti ve bulgularının olduğu akromegoloidizm adı veri-
len klinik durum rapor edilmiştir. burada literatürdeki ilk 
akromegalili kleinfelter olgusu sunulmuştur. klinisyenler 
kleinfelter sendromu olan kişilerde akromegali semp-
tomları var ise mutlaka hormon testleri ve görüntüleme-
ler ile ileri araştırma yapmalıdır.

P276 
HİPOFİZER KİTLE AYIRIcI TANISINDA 
NADİR BİR NEDEN: HİPOFİZER 
TüBERKüLOZ
Onur elbasan1, Pınar ŞiŞman2, ÖZen ÖZ Gül2, 
erDinÇ ertürk2, canan ersOY2

1. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
anabiliM Dalı, burSa

2. uluDağ üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
anabiliM Dalı enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları biliM Dalı, burSa

 
Giriş: Granülomatöz hipofizitis, sellar/suprasellar kitle, 
hipopituitarizm ile prezante olabilen, tüberküloz, sarko-
idoz, sifiliz, fungal infeksiyonlar, otoimmün hastalıklar 
sonucu ortaya çıkan, genellikle orta ve ileri yaş kadınlar-
da görülen nadir bir klinik tablodur.bu nedenler arasında 
daha az yer alan hipofiz tüberkülozu ise sistemik tüberkü-

lozun herhangi bir kanıtı olmaksızın görülebilen ve hipofiz 
adenomları ile kolaylıkla karışabilen nadir bir durumdur. 
baş ağrısı ve hipopituitarizm en sık görülen başlangıç 
semptomlarıdır. burada optik kiazmaya bası ile prezante 
olan ve postoperatif tanı konulan bir hipofiz tüberkülozu 
olgusu sunulmuştur.

olgu: beş aydır sol gözde dolgunluk, görmede azalma, 
baş ağrısı, halsizlik şikayeti olan 45 yaşında kadın hasta, 
dış merkez nöroşirurji polikliniğine başvurmuş. Hipofiz 
hormon paneli değerlendirilen hastada hipo-hiperfonk-
siyon saptanmadı. Yapılan sella magnetik rezonans (mr) 
görüntülemesinde sellar bölgeden suprasellar alana uza-
nan, kanama odakları olan 2x1,5 cm boyutlarında mak-
roadenom ile uyumlu görünüm saptandı. Optik kiazmaya 
basısı olan hasta, nöroşirurji polikliniğine yönlendirildi. 
transsfenoidal hipofizektomi yapılan hastanın hipofiz do-
kusunun patolojik incelemesinde nekrotizan granülo-
matöz inflamasyon saptandı. Operasyon sonrası yapılan 
tetkikleri ve klinik bulguları ile santral hipotiroidi ve adre-
nal yetmezlik saptanan hastaya hipopituitarizm tanısı ile 
prednisolon 15 mg/gün ve l-tiroksin 50 µcg/gün tedavileri 
başlandı. tüberküloz ve diğer granülomatöz hastalıkların 
ayırıcı tanısı için tetkikleri planlandı. akciğer grafisinde 
özellik saptanmayan ve ppd 24 mm olarak sonuçlanan 
hastanın yapılan toraks bilgisayarlı tomografisinde (bt) 
akciğerde patoloji saptanmamakla birlikte her iki aksiller 
bölgede en büyüğü yaklaşık 31x18 mm boyutuna ulaşan 
multiple kalsifik lenfadenomegaliler izlendi. mevcut bul-
gularla hipofiz tüberkülozu tanısı konulan hastaya göğüs 
hastalıkları tarafından izoniazid, rifampisin, etambutol 
ve pirazinamid olmak üzere dörtlü antitüberküloz tedavi 
başlandı. Postoperatif 1.ayda görülen sella mr’da sel-
la normal genişlikte, sella tabanında sağda ve orta hat-
ta operasyon materyaline ait olabilecek hiperintens yapı, 
adenohipofiz sol parasagittal kesiminde en geniş yerde 
4,5 mm boyutlu, infindubulum sola çekintili izlendi. re-
zidü ya da nüks adenomu düşündürür bir görünüm sap-
tanmadı. antitüberküloz tedavinin 9 aya tamamlanması 
planlandı. izoniazid ve rifampisinden oluşan ikili tedaviye 
halen devam edilmektedir.

tartışma: Hipofiz tüberkülozu, küçük boyutlu, non-
fonksiyone sellar kitlelerde göz önünde bulundurulması 
gereken nadir ve tanısı zor bir hastalıktır.tanı, semptom 
ve bulguların çeşitliliği, bt ve mr’da karakteristik bulgu-
ların olmaması nedeniyle ancak postoperatif konabilmek-
tedir.tüberküloz, gelişmekte olan ülkelerde sıklığı artma-
sı nedeniyle sellar ve özellikle suprasellar kitlelerin ayırıcı 
tanısında göz önünde bulundurulmalıdır.
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P277 
HİPOFİZER APOPLEKSİYE BAĞLI 
GELİŞEN DİABETES INSİPİTUS vAKASI
ŞeFika burÇak POlat, OYa tOPalOĞlu, 
berna evranOs, reYaHn ersOY, bekir Çakır
YılDırıM beYazıt üniverSiteSi, atatürk eğitiM ve araştırMa 
haStaneSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği

 
Giriş: Hipofiz adenomları intrakranial tümörler arasında 
görülme sıklığı açısından üçüncü sırada yer alırlar ve tüm 
santral sinir sistemi tümörlerinin %10-15’ini oluşturur-
lar. bu adenomlar genellikle hormon sekresyonu, çevre 
dokuya bası veya hipofizer apopleksi ile prezente olurlar. 
apopleksi daha önceden var olan hipofiz adenomunun 
akut kanama veya enfarktı sonucu gelişir. ani başlangıçlı 
ve şiddetli baş ağrısı, görme netliğinde azalma, çift görme 
veya görme alanı defekti, bilinç değişiklikleri en sık eşlik 
eden semptomlar olup diabetes insipitus nadir görülür. 
burada nonfonsiyone hipofiz adenomu nedeni ile takip 
edilmekte olan bir hastada apopleksiye bağlı gelişmiş bir 
diabetes insipitus (Dı) vakası sunulmuştur.

vaka: elli dört yaşında kadın hasta baş ağrısı nedeni ile git-
tiği nöroloji polikliniğinden hipofiz mrG’da makroadenom 
tespit edilmesi üzerine kliniğimize yönlendirildi. Hastanın 
yapılan tetkiklerinde ön hipofiz panelinde hafif prolaktin yük-
sekliği dışında patoloji saptanmadı. cushingsendromu tara-
ması için yapılan 1 mg dexametazon supresyon testinde kor-
tizol değeri baskılı olan hastanın hipofiz mrG’ında adenom 
boyutu 18x14 mm olarak rapor edildi. Prl yüksekliği sap 
basınsa bağlandı. Görme alanı normaldi.Hastanın adenomu 
non fonksiyone kabul edilerek takibe alındı. aralıklı kont-
rollere gelen hasta takibinin 18. ayında şiddetli baş ağrısına 
eşlik eden diplopi gelişmesi nedeniyle acil servise başvurdu. 
apopleksi tanısı konulan ve ön hipofiz paneli panhipopitiuta-
rizm ile uyumlu olan hastaya steroid replasmanı başlandı. 
başvurusunda poliüri ve polidipsi tarif eden hastanın günlük 
idrar volümü 6 litre olarak tespit edildi. serum na değeri 148 
meq/l olan ve kan ozmalaritesi 298 mosmol/kg iken idrar 
ozmolaritesi 70 olan mosmol/kg hastaya hipernatremi ne-
deni ile susuzluk testi yapılmaksızın santral Dı ön tanısı ile 
desmopressin nazal sprey 1x1 puff başlandı. takipte hiper-
natremisi ve poliürisi düzelen hasta apopleksi tedavisi için 
transsfenoidal cerrahiye verildi.

Sonuç: Hipofiz adenomu olan ve apopleksi gelişen hastalar-
da posterior hipofiz fonksiyonu genel olarak korunmuştur ve 
Dı nadiren gelişir. bilinç bulanıklığı olan ve yeterli sıvı alama-
yan hastalarda ciddi elektrolit bozukluğu görülebilir. sıklıkla 
eşlik eden adrenal yetmezlik ve hipotiroidi mevcuttur ve Dı 
semptomları maskelenebilir. steroid ve tiroid hormon rep-

lasmanı yapıldıktan sonra poliüri daha belirgin hale gelebilir. 
bu nedenle apopleksi gelişen hastalarda ön hipofiz fonksi-
yonları ile birlikte Dı açısından elektrolitler, idrar volümü ve 
serum/idrar ozmalaritesi gözden geçirilmelidir.

P278 
İZOLE HİRSUTİZM KLİNİĞİ İLE 
BAŞvURAN BİR AKROMEGALİ OLGUSU
FiliZ mercantePe1, seraP baYDur ŞaHin2, 
ekrem alGün2

1. receP taYYiP erDoğan üniverSiteSi tıP fakülteSi iç 
haStalıkları anabiliM Dalı

2. receP taYYiP erDoğan üniverSiteSi tıP fakülteSi 
enDokrinoloJi biliM Dalı

 
Giriş: Hirsutizm, üreme çağındaki kadınların %5-10’unu 
etkilemektedir. en sık nedeni polikistik over sendromu 
olup, nadiren akromegali, adrenal veya over tümörleri ya 
da cushing sendromunun ilk belirtisi olabilir. Hirsutizm, 
akromegali tanılı hastaların %20-25’inde görülebilmekte-
dir ancak çok nadiren ilk bulgusu olarak karşımıza çık-
maktadır. bu yazıda hirsutizm ile başvuran, akromegali 
klinik bulguları olmayan bir olguyu sunmaktayız.

olgu Sunumu: 22 yaşında kadın hasta, üç yıl önce başlayan, 
kıllanmada artış şikayeti ile 3. basamak jinekoloji poliklini-
ğine başvurmuş. Oks tedavisi başlanmış. 3 ay Oks tedavisi 
alan hastanın şikayetleri gerilemezken, üzerine 6 ay süren 
amenore tablosu da eklenmiş. Jinekoloji kliniğinde yapılan 
tetkiklerde hiperprolaktinemi saptanması üzerine hasta-
ya hipofiz mr görüntülemesi yapılmış. mrı’da hipofizde 25 
x 20 x 20 mm boyutunda superiorda optik kiazma hizasına 
kadar ulaşan, bilateral kavernöz sinüsleri çevreleyen mak-
roadenom saptanan hasta, kliniğimize yönlendirilmiş. Yüzük 
ve ayakkabı numarasında artış, galaktore, baş ağrısı, görme 
problemi tanımlamayan hastanın seste kalınlaşma dikkat 
çekiyordu. Yapılan fizik muayenesinde; vki:26 kg/m2, kan ba-
sıncı: 110/70 mmHg, nabız: 75/dk idi. vücudunda yaygın kıl-
lanma artışı (FerrimanGalleway skoru: 22) mevcuttu ancak 
virilizm bulguları yoktu. Yağlı cilt ve hiperhidrozis mevcuttu, 
akantozis nigrikans yoktu. tipik akromegalik yüz görünümü, 
akral genişleme, el ve ayaklarda, dilde büyüme gibi akro-
megali bulguları saptanmadı. laboratuar tetkiklerinde; aç-
lık plazma glukozu:100 mg/dl, HOma-ır 2,54 olan hastanın 
hormon ölçümlerinde Prolaktin:126,9 ng/ml, ıGF-1:619ng/
ml (n:127-424), GH:10,4ng/ml (n:0-8), FsH:2,56mıu/ml, 
lH:2,12mıu/ml, e2:33 pg/ml, kortizol:13.4 µg/dl, tsH:3,84 
uıu/ml (n:0,35-4,94) ve Ft4: 0.91 ng/dl (n: 0.7-1.48) saptandı. 
Hirsutizm açısından bakılan t.testosteron:43.4ng/dl (n:10.8-
56.9), sHbG:15,3nmol/l (n:19,8-155,2), s.testosteron:3,06 
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pg/ml (n:0,29-3,18), DHea-s:205 mg/dl (n:35-400), 17-
OH Progesteron:1,79ng/ml, olarak bulundu. Yapılan batın 
usG’de her iki over normal izlendi. bu bulgularla hastada 
polikistik over sendromu düşünülmedi. sHbG düşüklüğü-
nün akromegaliye bağlı olduğu düşünüldü. Hastaya kaber-
golin 0,5mg tb. 1X1 (haftada 2 gün) ve sandostatin 30mg/ay 
başlandı, operasyon açısından beyin cerrahisi ile görüşüldü 
ve transsfenoidal cerrahi planlandı.

Sonuç:Hirsutizmle başvuran hipofiz makroadenomuna sa-
hip kadın olgudan yola çıkarak, hirsutizmi olan bireylerde 
akromegalinin de tanıda düşünülmesi gerekliliği vurgulan-
mıştır. akromegalide hirsutizmin nedeni olarak GH ve ıGF-
1’in ovaryan androjen üretimini artırdığı düşünülmektedir. 
ayrıca sHbG düşüklüğüyle beraber serbest testosteronda 
artış görülebilir. tabloya PkOs da eşlik edebileceğinden, bu 
hastaları PkOs açısından da değerlendirmek gerekir.

P279 
NON-FONKSİYONE HIPOFIZ 
ADENOMUNDA RADYONUKLID TEDAvİ
nesliHan GüneŞ1, mustaFa kemal balcı2, 
binnur karaYalÇın3, HümeYra bOZOĞlan2, 
ÖZlem DOĞan2, Hasan ali altunbaŞ2

1. akDeniz üniverSiteSi tıP fakülteSi,iç haStalıkları ana 
biliM Dalı,antalYa

2. akDeniz üniverSiteSi tıP fakülteSi,enDokrinoloJi biliM 
Dalı,antalYa

3. akDeniz üniverSiteSi tıP fakülteSi,nükleer tıP ana biliM 
Dalı,antalYa

 
Giriş: Hipofiz adenomlarının yaklaşık %25-30’ u non-
fonksiyone adenomlardan oluşmaktadır. Hastalar kitle et-
kisine sekonder gelişen nörolojik semptomlarla, hipopi-
tüitarizm bulgularıyla veya insidental olarak saptanabilir. 
bu hastalarda tekrarlayan cerrahi tedaviler, radioterapi 
, kemoterapi , medikal tedavi veya somatostatin anolog-
ları ile işaretlenmiş Peptide receptor radionuclide tedavi 
hastanın takibinde gündeme gelen tedavi seçenekleridir. 
nonfoksiyone büyüyen tümörlerde bu vaka nedeniyle te-
davinin tartışılmasıdır.

vaka: 48 yaşında kadın hasta haziran 2014 de sağ gözde 
görme kaybı nedeniyle başvuruyor yapılan görme alan 
muayenesinde sağ temporal homonim hemianopsi sap-
tanıyor.Çekilen hipofiz mr da internal karotid artere 180 

dereceden fazla komşuluk gösteren sellar alanı doldurup 
suprasellar alana ve kavernöz sinuse uzanım gösteren 
32*34 mm boyutlarında kitle saptanıyor.Yapılan ön hipofiz 
hormonları normal saptanıyor. Hasta transsfenoidal cer-
rahi ile iki kez opere ediliyor ve 18*20mm rezidüe kitle-
si saptanıyor.Patoloji raporunda atipik hipofiz adenomu, 
büyüme hormonu ile yaygın lH ile odaksal boyanma iz-
leniyor.Hasta cerrahi açıdan inop kabul ediliyor.büyüme 
hormonundan yaygın poizitif boyanmasından dolayı soma-
tostropin reseptör sintigrafisi çekiliyor. kraniumda sella 
lokalizasyonunda sağda yaklaşık 2 cm boyutunda izlenen 
yumuşak doku dansitesindeki kitle lezyonda artmış PeP-
tiD tutulumu gözlenmiştir suvmax: 10.39, ssr pozitif pri-
mer tümör- mrG’de tanımlanan makroadenomla uyumlu 
şeklinde yorumlanıyor..iki yıldır görme alan muayenesinin 
değişmemesi ve hipofiz boyutunda büyüme olmamasın-
dan dolayı hipofiz stabil kabul edilip izleme alınıyor.ancak 
herhangi bir büyüme olması halinde lutesyum tedavisi 
verilmesi planlanıyor.

tartışma: non fonksiyone hipofiz adenomlarında çok ka-
nıt olmamakla birlikte cerrahi ,radyoterapiye ek olarak 
lutesyum tedaviside akılda tutulmalıdır
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P280 
üÇ ENDOKRİN ORGAN 
NEOPLAZMI; AKROMEGALİ, TİROİD 
PAPİLLER KANSER vE PRİMER 
HİPERALDOSTORONİZM BİRLİKTELİĞİ
mustaFa ünal1, Dilek arPacı1, sevil uYGun ilikHan2, 
muammer bilici2,taner baYraktarOĞlu1

1. bülent ecevit üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa b.D. zonGulDak

2. bülent ecevit üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
a.D. zonGulDak

 
akromegali sıklıkla büyüme hormonu salgılayan adenomun 
yol açtığı büyüme hormonu yüksekliği ile karakterize bir 
hastalıktır. akromegalide mortalite ve morbitite riski kardi-
yovasküler, serebrovasküler ve pulmoner komplikasyonlara 
bağlı olarak artmıştır. aynı zamanda bu hastalarda benign ve 
malign tümör gelişimi de sıktır (kolorektal, meme, tiroid ve 
prostat). son zamanlarda akromegalide adrenal tümörün de 
sık olduğu bildirilmiş ve çoğunluğu nonfonksiyone saptan-
mıştır. akromegali, tiroid papiller kanseri (Ptc) ve adrenal 
tümör birlikteliğinde Gs-alpha mutasyonu bildirilmiştir. biz 
bu sunumda akromegali, Ptc ve primer hiperaldestoronizm 
birlikteliğini sunmayı amaçladık.

vaka: 60 yaşında 15 yıldır tip 2 diyabet mellitus ve hipertansi-
yon tanıları ile takip edilen kadın hastada takipleri sırasında 
2001 yılında multinodüler guatr nedeniyle operasyon plan-
lanan hasta preoperatif değerlendirilmede akromegaliden 
şüphelenilerek tetkik edilmiş ve akromegali tanısı ile hipofiz 
adenomuna yönelik dış merkezde gamma knife tedavisi alan 
hastanın tiroid operasyonu sonrasında raı ablasyon teda-
visi verilmiş. Postoperatif dönemde tiroidde rezidü ve nüks 
saptanmamış. ancak akromegali laboratuvar olarak aktif 
olan hasta lanreotide aoutogel tedavisi başlanmış ve çekilen 
hipofiz mrı’da takiplerde adenom kaybolmuş. sağ yan ağrı-
sı nedeniyle dış merkezde çekilen batın tomografisinde sol 
sürrenalde adenom saptanmış. Primer hiperaldosteronizm 
ön tanısı ile salin infüzyon testi ve ardından adrenal venöz ör-
nekleme yapılan hasta lateralizasyon saptanmayan hastaya 
medikal olarak spironolakton başlandı. Hastanın son yapılan 
tetkiklerinde; akŞ.109 mg/dl, tsH:0.03 µıu/ml, st4:1.09 
ng/dl, Prl:0.70 ng/ml, ıGF-1: 0.10 ng/ml GH:0.88 ng/ml. 
ıGF-1: 407 ng/ml tg:<0.2 ng/ml. antitg: negatif, na: 141 
mmol/l, k: 4.1 mmol/l tespit edilmiştir. Hastanın meme, 
kolon ve abdomen taramaları normaldir. bu hastamızda Gs-
alpha mutasyonu bakamadık.

tartışma: akromegali hastalarında diğer endokrin pato-
lojiler sık görülür. literatürde akromegali hastalarında 
tiroid kanseri sıklığının %3 civarında olduğu bildirilmek-

tedir. adrenal adenom da son zamanlarda bildirilmiş ve 
çoğu nonfonksiyone saptanmıştır. bu hastamızda litera-
türde nadir rastlanan birliktelik sunduk.

P281 
OSTEOPOROZ İLE BAŞvURAN vE TANISI 
GEcİKMİŞ BİR HİPOPİTUİTARİZM OLGUSU
seHer ÇetinkaYa altuntaŞ, meHtaP evran, 
murat sert, tamer tetiker
çukurova üniverSiteSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa

 
amaç: Panhipopituitarizm tüm hipofiz hormonlarının ek-
sikliğine bağlı olarak gelişen nadir bir hastalıktır. eksik 
olan hormonların klinik prezentasyanu ile tanı konulmak-
tadır. bu hastalar ilerleyen yaşlara kadar tanı konulama-
dan yaşamlarını sürdürebilmekte, ancak osteoporoz gibi 
sekonder hastalıkların gelişmesi ile panhipopituarizm ta-
nısı akla gelebilmektedir.

vaka Sunumu: Yaygın vücut ağrısı ile başvuran 52 yaşında 
erkek hastada osteoporoz saptandı. Hastanın öyküsü, fizik 
muayenesi ve tetkikleri sonucunda sekonder adrenal yet-
mezlik, sekonder hipotiroidizm, hipogonadizm ve büyüme 
hormonu eksikliği saptanarak panhipopituitarizm tanısı 
konuldu. eksik olan hormonların replasmanı yapılarak 
hasta taburcu edilmiştir.

Sonuç: Dikkatli anamnez ve fizik muayene ile erken tanı 
konularak, panhipopituitarizmin osteoporoz gibi sekonder 
sonuçları önlenebilmektedir.

anahtar kelimeler: panhipopituarizm, osteoporoz

P282 
AKROMEGALİ TEDAvİSİNDE GAMMA 
KNİFE RADYOcERRAHİSİNİN 
ENDOKRİNOLOJİK SONUÇLARI
meliHa melin uYGur, OĞuZHan DeYneli, 
Dilek GOGas YavuZ
MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrin ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı,

 
Giriş: akromegali tedavisinde ilk tercih cerrahi olmakla be-
raber remisyon her zaman sağlanamaz. Gamma knife rad-
yocerrahi (gkrc) tümüyle rezeke edilemeyen , klinik olarak 
aktif pitüiter adenomlarda önemli bir tedavi seçeneğidir.

amaç: klinik olarak aktif, persistan akromegali hastala-
rında gkrc etkinliğini ve prognostik föktörlerin sonuçlara 
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etkisini değerlendirmek amaçlanmıştır.

Yöntem: Farklı beyin cerrahisi kliniklerinde gkrc uygulan-
mış, 1999-2015 yılları arasında marmara üniversitesi tıp 
fakültesi endokrin polikilniğinde takip edilen 117 (58e,59 k 
ort yaş:49,1) hastanın sonuçları retrospektif olarak incelen-
miştir. Ortalama takip süresi 72(12-192) aydır. endokrin re-
misyon; en az 3 ay büyüme hormonu (bh) inhibe eden ilaç 
kullanmadan bh < 1ng/dl ve ınsülin like growth faktör-1 (ıgf-
1) düzeyinin yaş ve cinse göre normal aralıkta olması olarak 
tanımlanmıştır. tedavi altında bh ve ıgf-1 düzeylerinin nor-
mal olması endokrin kontrol olarak tanımlanmıştır.

bulgular: Ortalama 34 ay takip sonrası 20 (%16.2) Has-
tada remisyon gözlenmiştir. endokrin kontrol 69 (%59) 
hastada sağlanmıştır. Hastaların 29’unda (%24,8) kontrol 
sağlanamamıştır. Gkrc öncesi daha düşük ıgf-1 düzeyi ve 
kavernöz sinüs invazyonu olmaması daha iyi remisyon 
oranları ile ilişkilidir. Persistan yüksek seyreden bh ve 
ıgf-1 düzeyleri ve klinik olarak aktif hastalık nedeniyle 40 
hastada 2. Gkrc uygulanmıştır. iki gkrc arasında ortalama 
takip süresi 48 (12-120) aydır.

Otuz yedi hastada (%31,6) yeni gelişen pitüiter hormon 
eksikliği mevcut olup, 21 (%13,6)hastada hipotiroidi, 15 
(%12.8) Hastada hipogonadizm gelişmiştir. rc öncesi 11 
hastada panhipopitüitarizm mevcut iken, 1 hastada rc te-
davisi sonrası panhipopitüitarizm gelişmiştir. bir hastada 
rc tedavisine bağlı görme kaybı mevcuttur.

Sonuç: Gkrc transsfenoidal mikrocerrahi sonrası klinik 
olarak semptomatik persistan akromegalide önemli bir 
tedavi seçeneğidir. tedavi öncesi adenom boyutu, invaz-
yon derecesi ve ıgf-1 seviyesi gkrc etkinliği ile ilişkilidir. 
invaziv makroadenomlarda gkrc öncesi yapılan cerrahi 
pitüiter hormon eksikliği açısından önemli bir faktördür.

P283 
AKROMEGALİ HASTALARINDA 
HEMATOLOJİK PARAMETRELERİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ vE TEDAvİ İLE 
İLİŞKİSİ
ÖZlem ZeYneP akYaY1, ZeYneP cantürk1, 
berrin Çetinarslan1, ilHan tarkun1, 
alev selek1, Fatma tuĞba Çatan1

1. kocaeli üniverSiteSi enDokrinoloJi ve MetabolizMa biliM 
Dalı, kocaeli

2. kocaeli üniverSiteSi, iç haStalıkları biliM Dalı, kocaeli,

 
Giriş: akromegalide mortalitenin en önemli nedeni kardi-
yovasküler, serebrovasküler olaylar ve maliğnitelerdir. bu 

hastalıklar kronik inflamasyon sebebidir ve akromegalinin 
tedavisi ile bu hastalıklarda bir miktar iyileşme görülmek-
tedir. biz çalışmamızda aktif akromegali hastalarında tam 
kan sayımından kolayca elde edilebilecek yeni inflamatuar 
belirteçler olan nötrofil/lenfosit oranı (nlO), nötrofil monosit 
oranı (nmO), eritrosit dağılım genişliği (rDW) ve trombosit 
dağılım genişliği (PDW)›yi değerlendirmeyi ve akromegalinin 
tedavisinin bu parametrelere etkisini araştırmayı amaçladık.

materyal-metod: 2009-2015 yılları arasında polikliniğimizde 
takipli 89 akromegali hastasının retrospektif verileri ile yaş, 
cinsiyet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabet açısından 
benzer 60 gönüllü kontrol grubunun nlO, mlO, rDW, PDW 
değerleri karşılaştırıldı. ayrıca hastaların preoperatif verile-
ri ile cerrahi tedavi ile kür sağlanan hastaların postoperatif 
sonuçları, medikal tedavi ile hastalık kontrolü sağlananların 
medikal tedavi sonrası sonuçları ve kontrolsüz hastaların 
medikal tedavi sonrası sonuçları karşılaştırıldı.

bulgular: Preoperatif aktif akromegali döneminde nlO ve 
mlO kontrol grubuna göre anlamlı yüksekti. PDW ve rDW 
kontrol grubuyla benzerdi. Postoperatif kür sağlanan hasta-
larda nlO›de anlamlı azalma oldu. mlO›de azalma elde edildi 
ancak istatistik olarak anlamlı değildi. PDW ve rDW preope-
ratif değerlerle benzerdi. medikal tedavi ile remisyon sağla-
nanlarda ve sağlanamayan kontrolsüz hastalardapreoperatif 
değerler ile medikal tedavi sonraki değerlerin benzerdi.

Sonuç: Yapılan çalışmalarda bazı inflamatuar belirteçlerin ak-
romegali hastalarında kontrol grubuna göre artmış, bir kıs-
mının benzer hatta bir kısmının azalmış olduğu gösterilmiştir. 
bizim çalışmamızda bu çalışmalarda olduğu gibi nlO ve mlO 
kontrol grubundan yüksek PDW ve rDW kontrol grubuyla ben-
zerdi. tedavinin inflamatuar markerlar üzerine etkisini ince-
leyen çalışmalarda bazı markerların tedavi ile azaldığı birkıs-
mının ise aynı kaldığı gösterilmiştir. bizim çalışmamızda da bu 
çalışmalarla parelel olarak postoperatif kür ile yalnızca nlO’da 
anlamlı azalma olurken diğerlerinin aynı kaldığı görüldü. me-
dikal tedavi ile hastalık kontrolü sağlananlarda da hiçbir mar-
kerda anlamlı azalma elde edilemedi. sonuç olarak nlO’nun 
akromegali hastalarında hastalık aktivitesi ve tedaviye cevabı iyi 
yansıtan kullanışlı inflamatuar bir marker olduğu söylenebilir. 
ayrıca bu çalışma ile medikal tedavi ile hastalık kontrolü sağla-
nırken inflamasyonun azalmadığı sonucuna varılabilir.
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P284 
TüRKİYE’DE AKROMEGALİ TANI, 
TEDAvİ vE İZLEMİNİN KILAvUZLAR 
IŞIĞINDA DEĞERLENDİRİLMESİ
HanDe meFkure ÖZkaYa1, tuĞÇe aPaYDın2, 
Fatma ela keskin1, ÖZlem asmaZ HalilOĞlu1, 
Pınar kaDıOĞlu1

1. iStanbul üniverSiteSi, cerrahPaşa tıP fakülteSi, iç 
haStalıkları a.b.D. , enDokrinoloJi, MetabolizMa ve 
DiYabet b.D. , iStanbul

2. iStanbul üniverSiteSi, cerrahPaşa tıP fakülteSi, iç 
haStalıkları a.b.D. , iStanbul

 
amaç: türkiye’deki endokrinoloji hekimlerinin akromega-
li tanı, tedavi ve izlemine yaklaşımını ve güncel kılavuzla-
rın klinik pratiğe ne ölçüde yansıtıldığını değerlendirmek.

Yöntem: elektronik ortamda hazırlanan anket soruları, 
kasım ve aralık 2015 tarihleri arasında, haftada bir top-
lam altı kez olacak şekilde elektronik posta yolu ile tür-
kiye endokrinoloji ve metabolizma Derneği veritabanına 
kayıtlı 528 endokrinoloji hekimine gönderildi.

bulgular: ankete katılım oranı %37,4 idi. insülin benzeri bü-
yüme faktörü 1 (ıbF-1) ve 75 gram oral glukoz tolerans tes-
tini takiben ölçülen en düşük büyüme hormonu düzeyi (dbH-
OGtt) akromegalinin biyokimyasal tanısında en çok tercih 
edilen yöntemlerdi. katılımcıların % 49,5’i rutin olarak ya da 
hastanın durumuna göre cerrahi öncesi dönemde medikal 
tedavi kullandıklarını belirttiler. uzatılmış salınımlı oktreotid 
20mg/ay hem cerrahi öncesi hem de cerrahi sonrası dönem-
de en çok tercih edilen somatostatin analoğu idi. Operasyon 
sonrası hastalık aktivitesinin değerlendirilmesi ve izlemde 
en çok kullanılan test ıbF-1 ölçümü idi. büyüme hormonu 
ve ıbF-1 düzeyleri arasında uyumsuzluk varlığında katılım-
cıların büyük çoğunluğu dbH-OGtt’yi dikkate aldıklarını be-
lirttiler. medikal tedavi alan hastalarda doz değişikliği en sık 
tedaviye başlandıktan sonraki 3. ayda yapılmaktaydı. soma-
tostatin analoglarına direnç katılımcıların büyük çoğunluğu 
tarafından maksimal dozlarla en az 6 ay tedavi almasına 
rağmen yeterli yanıt alınamayan hastalarda düşünülmektey-
di. Pegvisomant tedavisi genellikle 2. ve 3. basamak tedavide 
tercih edilmekteydi. benzer olarak, kabergolin katılımcıların 
büyük çoğunluğunca monoterapide kullanılmamaktaydı. 
radyoterapi medikal ve cerrahi tedavilere yeterli yanıt alına-
mayan hastalarda tercih edilmekteydi.

Sonuç: ülkemizdeki endokrinologlar dikkate alındığında; 
akromegali tanı, tedavi ve izleminin büyük oranda güncel 
kılavuzlar ışığında gerçekleştirildiği görülmüştür.

P285 
AKROMEGALİ HASTALARINDA 
FİBROBLAST GROWTH FAcTOR-21 
DüZEYİ vE EPİKARD YAĞ KALINLIĞI 
ÖLÇüMü
banu Şarer Yürekli1, nilüFer ÖZDemir kutbaY1, 
evrim ŞimŞek2, ılGın YılDırım ŞimŞir1, aslı suner3, 
selDa seÇkiner4, murat akŞit5, 
GÖkÇen ünal kOcabaŞ6, GiraY bOZkaYa5, 
cemil GürGün2, caHiDe sOYDaŞ Çınar2, Füsun saYGılı1

1. eGe üniverSiteSi, enDokrinoloJi bÖlüMü
2. eGe üniverSiteSi, karDiYoloJi bÖlüMü
3. eGe üniverSiteSi, biYoiStatiStik bÖlüMü
4. eGe üniverSiteSi, beSlenMe ve DiYetiSYenlik bÖlüMü
5. bozYaka eğitiM ve araştırMa haStaneSi, biYokiMYa bÖlüMü
6. bozYaka eğitiM ve araştırMa haStaneSi, enDokrinoloJi bÖlüMü

 
Giriş: akromegali hastalarında artmış diyabet, hipertansi-
yon, hiperlipidemi ve insülin direnci ile birlikte kardiyovaskü-
ler mortalitenin arttığı belirtilmektedir. ancak koroner arter 
hastalığı açısından akromegalide artmış risk olup olmadığına 
dair literatürde çelişkili sonuçlar bulunmaktadır. bu amaçla 
subklinik ateroskeloruzun ve visseral yağın göstergesi olarak 
kabul edilen epikard yağ kalınlığını (eYk) ve Fibroblast Growth 
Factor-21 (FGF-21) düzeylerini ölçmeyi hedefledik.

materyal-metod: vaka-kontrol olarak planladığmız bu ça-
lışma için toplam 43 akromegali hastası çalışmaya alın-
mıştır. akromegali hastalarından 26’sı (%60.5) aktif akro-
megali, 17 tanesi (%39.5) remisyonda akromegali olarak 
değerlendirilmiştir. Yaş ve cinsiyet eş olarak alınan 40 bi-
rey kontrol grubunu oluşturmuştur. Her iki grup için de 
aPG, a1c, lipid profili, HOma-ır, hscrP, ürik asit, fibrino-
jen, homocysteine ölçümleri yapılmıştır. sistol sonu ola-
rak eYk ölçümü ekO ile yapılmıştır. FGF-21 düzeyi elısa 
ile ölçülmüştür. vücut kompozisyonlarını belirlemek üze-
re tanıta bc 418 ma ve vscan ab-101 cihazları kullanıl-
mıştır. kesitsel olarak kurgulanmış bu çalışmada veriler 
iki grup arasında sPss20.0 istatistik programı kullanıla-
rak karşılaştırılmıştır.

Sonuçlar: akromegali ve kontrol grubunun klinik ve biyo-
kimyasal parametreleri tablo 1’de gösterilmiştir. FGF-21 
düzeyi akromegali grubunda 159.3 pg/ml iken, kontrol gru-
bunda 82.3 pg/ml olarak bulunmuştur (p=0.02). akromegali 
grubu aktif ve remisyonda akromegali olarak iki ayrı grup 
ve kontrol grubu üçlü karşılaştırıldığında FGF-21 düzeyle-
ri kontrole göre yüksek gözlenirken istatistiksel anlamlılık 
göstermemiştir (FGF-21 düzeyleri sırasıyla;130.7, 201.5, 82.3 
pg/ml, p=0.06). vscan analizinde visseral yağ akromegali 
grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuştur 
(p=0.027). eYk düzeyi ise gruplar arasında istatistiksel an-
lamlılık göstermemiştir (tablo 2). FGF-21 düzeyi eYk ile 
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korele bulunmamıştır. FGF-21 düzeyi sadece a1c (r=0.259, 
p=0.019) ve hscrP (r=0.263, p=0.028) düzeyleri ile ilişki-
li bulunmuştur. akromegali ve kontrol grubu bir arada ya-
pılan analizlerde eYk; gövde yağ yüzdesi (r=0.271, p=0.024, 
r=0.271), yaş (r=0.431, p=<0.001), aPG (r=0.293, p=0.008) ve 
tG (r=0.225, p=0.043) ile korele bulunmuştur.

tartışma: akromegalide koroner arter hastalığının artıp art-
madığına dair literatürde farklı sonuçlar bulunmaktadır. bu 
çalışma, akromegalide FGF-21 düzeyinin bakıldığı ilk çalış-
ma özelliğini taşımaktadır. akromegalide kontrol grubuna 
göre daha yüksek bulunmuştur. visseral yağın bir göstergesi 
olan ve metabolik hormon olarak kabul edilen FGF-21’in ak-
romegalideki önemine yönelik ileri çalışmalara ihtiyaç ola-
caktır. akromegalide ekY ölçümüne yönelik literatürde bu-
lunan iki çalışmanın sonucuna zıt yönde; bu çalışmada eYk, 
akromegali grubunda farklılık göstermemiştir.

 

P286 
YENİ TANI AKROMEGALİ OLGULARININ 
KAFA-YüZ KEMİKLERİNDEKİ 
DEĞİŞİMİN üÇ BOYUTLU KONİK 
IŞINLI BİLGİSAYARLI TOMOGRAFİ İLE 
DEĞERLENDİRİLMESİ
FaHri baYram1, ZeYneP burÇin GÖnen2, 
Fatma DOĞruel2, selma ÖZtürk3, serkan ŞenOl4, 
ali kurtsOY5

1. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, kaYSeri

2. erciYeS üniverSiteSi Diş hekiMliği fakülteSi ağız Diş ve 
çene cerrahiSi ana biliM Dalı, kaYSeri

3. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları ana 
biliM Dalı, kaYSeri

4. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi raDYoloJi ana biliM 
Dalı, kaYSeri

5. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi beYin ve Sinir 
cerrahiSi ana biliM Dalı, kaYSeri

 
amaç: akromegali, kemik ve yumuşak doku büyümeleri ile ka-
rakterize, yıllık insidansı bir milyonda üç olan nadir hastalıktır. 
akromegalik hastalar genel olarak yüzde kabalaşma, ayakkabı 
numarası artışı ile veya yüzük boyutunun genişlemesi ile semp-
tom veren ekstremitelerde büyüme, başağrısı, halsizlik vb. şi-
kayetlerden yakınırlar. Çoğu hasta teşhis edildiğinde kraniofa-
siyal uygunsuzlukla birlikte olan patognomik fenotipe sahiptir. 
bu çalışmanın amacı, yeni tanı ve herhangi bir tedavi almamış 
akromegali hastalarının kraniyofasiyal oranlarındaki değişim-
leri üç boyutlu (3D) konik ışınlı bilgisayarlı tomografi (cbct) gö-
rüntüleri üzerinde sefalometrik olarak değerlendirmektir.

Yöntem:Çalışmaya yeni tanı alan henüz akromegaliye 
yönelik herhangi bir tedavi uygulanmayan 12 akromega-
li hastası dahil edildi. serum ıGF-1 seviyeleri ortalama 
796±275 ng/ml (min:368-max:1306) idi. Hastaların kra-
niyofasiyal morfoloji değişimlerini değerlendirmek için 
cbct görüntüleri 3D analiz için bilgisayar programına ak-
tarılmıştır (simPlant, materialisemedical usa). mandibu-
ler uzunluk, maksiller uzunluk, açısal maksillomandibu-
ler ilişki ve yüz yüksekliği değerlendirilmiştir. Hastaların 
sonuçları sağlıklı bireyler ile karşılaştırılmıştır.

bulgular: akromegali hastalarının kontrol grubuna göre 
yüz yüksekliği (+8.89 mm, p<0.05) ve maksillomandibuler 
açı (+4.6, p<0.05) istatistiksel olarak anlamlı şekilde art-
mıştır. bunun sonucunda akromegali hastaları ortodontik 
açıdan ‘’highangle yani mandibulanın posterior ratasyon 
gösteren’’ olguları olarak isimlendirilmiştir. maksiller 
uzunluk ve maksillanın konumu sağlıklı bireylerden farklı 
değildir. Yüz yüksekliğindeki artış mandibuler uzama ile 
ilişkilidir (+11.7, p<0.05).

Sonuç: cbct ile 3D sefalometrik değerlendirme akrome-
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gali şüphesi olan hastalarda yüz oranlarının değerlendi-
rilmesinde kullanılabilecek basit, göreceli ucuz, kolay ve 
non-invaziv bir değerlendirme yöntemidir. ayrıca litera-
türde bu grup hasta ile yapılmış çalışma olmamakta bir-
likte çalışmamız daha fazla sayıda hasta değerlendirilme-
si ile devam etmektedir.

P287 
akromeGali haStalarınDa 
kemik DÖnGüSü, kemik mineral 
DanSitometriSi ve vertebral 
kırık riSki
meliHa melin uYGur1, erkin arıbal2, 
Dilek GOGas YavuZ1

1. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrin ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı,

2. MarMara üniverSiteSi tıP fakülteSi, raDYoloJı ana biliM Dalı

 
amaç: akromegalik hastalarda kemik yoğunlunun artışı 
ile ilişkili veriler bulunmaktadır. bu çalışmada akromegali 
hastalarında vertebra kırık oranları ,kemik dansitometre 
ve kemik döngüsünün araştırılması planlanmıştır .

Yöntem: bu vaka kontrol çalışmasına 68 akromegali has-
tası (34e,33k; ort. Yaş:45.5±11,9) ve 55 kontrol hastası 
(12e/43k,ort yaş: 38.8±10) Dahil edilmiştir. serum kal-
siyum, fosfor, parathormon (pth), 25 hidroksi d vitamini, 
osteokalsin, serum ctx düzeyleri ölçülmüştür. kemik mi-
neral dansitometrisi lomber vertebra ve femur boyun dual 
enrji x ray absorbsiyometrisi (dxa) ile ; vertebra kırıkları 
anteroposterior ve lateral x-ray görüntülemede ganant 
yöntemi ile değerlendirilmiştir.

bulgular: akromegali hastalarında kontrol grubu ile kar-
şılaştırıldığında vertebral kırık oranı anlamlı olarak yük-
sek saptanmıştır (p:0.002). Dexa ölçümlerinde vertebra 
ve femur kemik mineral yoğunluğu akromegali grubunda 
daha yüksek olmakla birlikte kemik yıkım belirteçleri ak-
romegali hastalarında daha yüksek saptanmıştır. (tablo-1)

Yapılan multivariate regresyon analizinde yaş (p:0.02; r 
square:0.078) ve vücut kitle indeksinin (p:0.02; r square: 
0.073) kırık riskinde anlamlı artış ile ilişkili olduğu sap-
tanmıştır . cinsiyet , hastalık süresi, gonadal status, has-
talık aktivasyonu ile kırık mevcudiyeti arasında anlamlı 
ilişkili saptanmamıştır.

Sonuç: akromegali hastalarında vertebral kırık sıklığı 
fazladır ve yaşam kalitesini olumsuz yönde etkilemekte-
dir. Dexa ölçümleri olası birçok etkileşim nedeniyle (kemik 
deformiteleri, osteoartit, eklem sertliği, yumuşak doku 

artışı) kırık riskini değerlendirmede yetersizdir. bu ne-
denle akromegali komplikasyonlarının takibinde vertebra 
grafilerini değerlendirmek gerekir.

tablo-1

P288 
AQP2 GENİNDE YER ALAN A45T 
MUTASYONUNUN MOLEKüLER vE 
KLİNİK KARAKTERİZASYONU
tuĞÇe karaDuman1, merve ÖZcan1, emel saĞlar1, 
beril erDem1, FerHat DeniZ2, ariF YÖnem2, 
kamil baŞkÖY2, seYit aHmet aY2, OFcan OFlaZ1, 
Hatice merGen1

1. hacettePe üniverSiteSi, fen fakülteSi, biYoloJi bÖlüMü, 
06800, ankara, türkiYe

2. Gata haYDarPaşa eğitiM haStaneSi, enDokrin ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, 34668, iStanbul, 
türkiYe

 
amaç: Diabetes insipidus (Dı) nadir görülen, polidipsi ve 
poliüri ile karakterize edilen bir hastalıktır. Hipotalamus-
tan arjinin vazopresin hormonunun (avP) yetersiz salgı-
lanması ya da böbrek hücrelerinin avP’ye yetersiz yanıtı 
Dı’a neden olabilmektedir. bu yüzden yanıt ve düzenlenme 
yolağının parçaları olan avPr2 (arjinin vazopresin resep-
törü 2), avP ve aQP2 (aquaporin 2) genlerindeki herhangi 
bir mutasyon Dı’a yol açabilmektedir. bu çalışmada, mu-
tasyon analizi aQP2 geni için gerçekleştirilmiştir. nefroje-
nik diabetes insipidus (nDı) tanısı konulan hastada, aQP2 
geninin 45. kodonunda alanin (Gcc)’den threonin (acc) 
amino asiti dönüşümüne neden olan homozigot missense 
mutasyon ilk kez grubumuz tarafından belirlenmiştir.

Yöntem: Hastanın bebeklikten itibaren şiddetli polidip-
si, poliüri, yorgunluk ve aşırı susama belirtilerine sahip 
olduğu, aynı zamanda hastanın aile üyelerinin bazıları-
nın da poliüri, noktüri, polidipsi, yorgunluk semptomları 
gösterdiği belirtilmiştir. su kısıtlaması testi ile desmop-
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ressin asetat injeksiyonu sonrası, idrar osmolalitesinde-
ki artış ile nDı tanısı doğrulanmıştır. Gülhane askeri tıp 
akademisi’nden etik kurallar çerçevesinde sağlanan kan 
örneklerinden fenol/kloroform yöntemi ile Dna (deoksiri-
bonükleik asit) izolasyonu gerçekleştirilmiştir. aQP2 geni 
polimeraz zincir reaksiyonu ile çoğaltılmış, genin tüm ek-
zonları ve ekzon-intron sınırları Dna dizileme yöntemi ile 
incelenerek mutasyon belirlenmiştir. bu çalışma tübitak 
sbaG 112s513 ve 115s499 projeleri tarafından desteklen-
miştir.

bulgular ve Sonuç: elde edilen bilgiler ışığında biyoinfor-
matik analizler ile mutasyonu taşıyan aQP2 proteinin üç 
boyutlu yapısı araştırılmış ve hastanın klinik bulguları ile 
birlikte analiz edilmiştir. Yapılması planlanan fonksiyonel 
karakterizasyon çalışmalarının da mutant aQP2 proteini-
nin fonksiyonunu aydınlatacağı düşünülmektedir.

anahtar kelimeler: nefrojenik diabetes insipidus, aQP2, 
mutasyon

P289 
SANTRAL DİABETES İNSİPİDUSLU 
HASTANIN AvP-NPII GENİNDE YENİ 
BULUNAN E108D MUTASYONU
merve ÖZcan1, tuĞÇe karaDuman1, emel saĞlar1, 
beril erDem1, FerHat DeniZ2, ariF YÖnem2, 
kamil baskÖY2, seYit aHmet aY2, OFcan OFlaZ1, 
Hatice merGen1

1. hacettePe üniverSiteSi, fen fakülteSi, biYoloJi bÖlüMü, 
06800, ankara, türkiYe

2. Gata haYDarPaşa eğitiM haStaneSi, enDokrin ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, 34668, iStanbul, 
türkiYe

 

amaç:  ailesel santral ve nörohipofizeal diabetes insipi-
dus (Dı), arginin vazopressin nörofizin ıı (avP-nPıı) genin-
de yer alan mutasyonların neden olduğu, yetersiz arjinin 
vazopressinin üretiminden kaynaklanmaktadır. bu çalış-
mada, otozomal dominant nörohipofizeal Dı’a neden olan 
ve literatüre yeni kazandırılan p.e108D mutasyonunu taşı-
yan erkek hastanın klinik özellikleri sunulmaktadır.

Yöntem: Prospektif klinik veriler, proband hasta ve aile 
üyeleri için toplanmıştır. Hasta bebeklikten itibaren şid-
detli poliüri (10,9 l/gün), polidipsi (12 l/gün), yorgunluk 
ve aşırı susama semptomları göstermektedir. su kısıtla-
ması testi ile, desmopressin asetat injeksiyonu sonrası 
idrar osmolaritesinin 139 mOsm/kg’dan 431 mOsm/kg’a 
yükselmesi ile santral diabetes insipidus teşhisi doğru-
lanmıştır. Hastanın aile üyelerinin bazılarının da poliüri, 

noktüri, polidipsi ve yorgunluk semptomları gösterdiği 
belirtilmiştir. Proband ve ailenin diğer üyelerinin genomik 
Dna (deoksiribonükleik asit)’ları izole edilmiş ve avP-nPıı 
geni polimeraz zincir reaksiyonu ile çoğaltılmış, genin 
tüm ekzonları ve ekzon-intron sınırları Dna dizi analizi ile 
incelenmiştir. Genin 3. ekzon bölgesinde bulunan 108. ko-
donda Glutamik asit (GaG)’ten aspartik asit (Gat) amino 
asiti dönüşümüne neden olan heterezigot missense mu-
tasyon belirlenmiş olup, literatüre grubumuz tarafından 
kazandırılmıştır. bu çalışma tübitak sbaG 112s513 ve 
115s499 projeleri tarafından desteklenmiştir.

bulgular ve Sonuç: Yapılan deneysel çalışmalar sonucun-
da, avP-nPıı proteininin tahmini üç boyutlu yapısı, yabanıl 
ve mutant tipler karşılaştırılarak gösterilmiştir. p.e108D 
mutasyonunun protein üzerinde ne gibi bir etki oluştur-
duğu ileri fonksiyonel analiz çalışmaları yapılarak araş-
tırılacaktır.

anahtar kelimeler: santral diabetes insipidus, avP-nPıı, 
mutasyon

P290 
İMMUNOHİSTOKİMYASAL OLARAK 
AcTH POZİTİF HİPOFİZER ADENOMU 
OLAN HASTALARIMIZIN KLİNİK, 
LABORATUvAR vE RADYOLOJİK 
ÖZELLİKLERİ
ilker altun1, banu Şarer Yürekli1, Hatice ÖZıŞık1, 
nilüFer ÖZDemir1, ılGın YılDırım ŞimŞir1, 
YeŞim ertan2, meHmet erDOĞan1, Şevki ÇetinkalP1, 
aHmet GÖkHan ÖZGen1, Füsun saYGılı1

1. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi biliM Dalı, izMir
2. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi PatoloJi ana biliM Dalı, izMir

 
Giriş: sessiz kortikotrop adenomlar tüm kortikotrop 
adenomların %20 sini, nonfonksiyone adenomların ise 
%3-10’u oluşturmaktadır. klinik veya biyokimyasal hi-
perkortizolizm oluşturmadıklarından genellikle immuno-
histokimyasal (ıHk) olarak pozitif actH boyaması ile tanı 
alırlar. sessiz kortikotrop adenomlu hastalarda daha sık 
nüks ve kavernöz sinüs invazyonu görülmektedir. sessiz 
kortikotrop adenomlarda olduğu gibi cushing hastalığın-
da da ilk tedavi şekli transsfenoidal cerrahi olup, radyo-
terapi (rt) ve bilateral adrenalektomi diğer tedavi seçe-
neklerini oluşturmaktadır. cerrahi tedavi ile çoğu zaman 
yeterli sonuç alınamamakla birlikte nüks oranı mikroade-
nomlar için %10-20’dir. makroadenomlar için bu oran çok 
daha yüksektir.
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materyal ve method: 2005-2015 yılları arasında ege üni-
versitesi tıp Fakültesi Hastanesi’nde takip edilen, ıHk ola-
rak actH pozitif hipofizer adenomu olan 28 hastanın ve-
rileri retrospektif olarak incelendi. Hastaların demografik 
özellikleri, endokrinoloji ve radyoloji verileri, ıPss(inferior 
petrosal sinüs sampling) bulguları, postoperatif kür ve hi-
pofizer yetmezlik durumları kaydedildi. veriler sPss 20,0 
programı kullanılarak istatistiksel analize alındı.

bulgular: ıHk actH (+) 28 hasta çalışmaya alındı. 28 has-
tanın 6’sı(%21,4) erkek, 22’si (%78,6) kadındı. Hastalarımı-
zın 21 tanesi hipofizer cushing tanısı aldı. 7 tanesi sessiz 
actHoma’ydı. cushing hastalarımızın (cH) 4’ü (%19) er-
kek, 17’si (%81) kadındı, ortalama yaşları 42,2 (20,0-69,0) 
idi. sessiz actHoma vakalarımızın 2’si (%28.6) erkek, 
5’i (%71.4) kadındı, ortalama yaşları 40,1(22,0-21,0) idi. 
cH’nın %59,1’inde mikroadenom, %40,9’unda makroade-
nom vardı. tümör boyutu preoperatif ortalama 11mm(4-
27), postoperatif ortalama 4,6mm(0-40) idi. sessiz act-
Homa vakalarının tümör boyutu preoperatif ortalama 
32,8mm(19-49), postoperatif ortalama 18,7mm (0-35) idi. 
cH’nin %19’unda adenom radyolojik olarak orta hattaydı. 
cH’nın %61’i kür kriterlerini sağlarken %38,9’u kür de-
ğildi. cH’dan 5 tanesine ıPss yapılmış olup bir tanesinde 
lateralizasyon ile mr’daki adenom tarafı uyumlu çıkmadı. 
cH’rından 2 hastaya rt uygulanırken sessiz actHoma va-
kalarından bir tanesine rt uygulandı. medikal tedavi alan 
cH’nın oranı %14,3’tü. bu hastalardan bir tanesi pasire-
otid, 2 tanesi de ketokonazol ile izlendi. sessiz actHoma 
vakalarımızın %28,6’sı hipofizer yetmezlik ile izlenirken 
cH’nın %26,3’ünde hipofizer yetmezlik gelişti. bilateral 
adrenalektomi uygulanan hastamız yoktu.

Sonuç: Hipofizer tümörlerin ıHk olarak actH pozitif bo-
yanması tek başına cushing Hastalığı tanısı koydurmaz. 
sessiz kortikotrop adenomların düşük oranda da olsa 
görülebileceği akılda tutulmalıdır. sessiz actHoma’lar 
cushing kliniği vermemektedir ancak tümörün agresif ve 
invazif tavrı nedeni ile nüks ve hipopitüitarizm açısından 
yakın takip edilmesi gereklidir.

P291 
REMİSYONDA OLAN vE OLMAYAN 
AKROMEGALİ HASTALARINDA E vE 
c vİTAMİN DüZEYLERİ: METABOLİK 
PARAMETRELER, ANTROPOMETRİK 
ÖLÇüMLER vE vücUT KOMPOZİYONU 
İLE İLİŞKİSİ
nilüFer ÖZDemir kutbaY1, banu Şarer Yürekli1, 
ılGın YılDırım ŞimŞir1, aslı suner2, selDa seÇkiner3, 
ÖZGe küÇükerDÖnmeZ3, Füsun saYGılı1

1. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, izMir

2. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, biYoiStatiStik ve tıbbi 
bilişiM anabiliM Dalı, izMir

3. eGe üniverSiteSi, beSlenMe ve DiYetetik bÖlüMü, izMir

 
amaç: e vitamini, membran fosfolipidlerinde bulunan 
çoklu doymamış yağ asitlerinin peroksidasyonuna karşı 
ilk savunma hattını oluşturur. Diğer güçlü bir antioksidan 
da vitamin c’dir. bu çalışmada amacımız remisyonda olan 
ve olmayan akromegali olgularında güçlü antioksidan c 
ve e vitamin düzeylerini karşılaştırmak ve bu vitamin dü-
zeylerinin metabolik parametreler, antropometrik ölçüm-
lerle ilişkisini araştırmaktır.

Gereç-Yöntem: bu çalışmaya 57 (k/e, 29/28; yaş ort 49.5) 
(%57) akromegali hastası ve 43 (29/14, k/e; yaş ort. 49.6) 
(%43) kontrol olmak üzere toplam 100 olgu alındı. akro-
megali olgularının %42,1’i kür, %57.9’u kür değildi. akro-
megali ve kontrol gruplarında antropometrik ölçümler ve 
vücut kompozisyonunu değerlendirmek için vscan ab-101 
ve tanita bc 418 ma yöntemleri kullanıldı. bütün olgula-
rın serum c, e vitamini, lDl, HDl, tG, total kolesterol, 
hscrP, fibrinojen, homosistein düzeyleri ölçüldü. ıbmsP-
ssversiyon 21.0 programı kullanılarak verilerin istatistik-
sel analizi yapıldı. p <0,05 değeri istatistiksel olarak an-
lamlı kabul edildi.

bulgular: akromegali ve kontrol grupları arasında c vita-
min düzeyi akromegalide 7.54 mg/l iken, kontrol grubun-
da 13.80 mg/l olarak bulunmuştur (p<0.001). e vitamini 
iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlılık gösterme-
miştir (p=0.439). iki grup arasında; bel çevresi (p=0.009), 
kalça çevresi (p=0.004), vscan visseral yağ (p=0.048) an-
lamlı olarak akromegali grubunda yüksek bulunmuştur. 
aPOa1 düzeyi akromegalide 154,2 mg/dl iken kontrol 
grubunda 164.9 mg/dl idi (p=0.036). lipoprotein (a) akro-
megali grubunda 73.5 nmol/l iken kontrol grubunda 45.1 
nmol/l olarak bulundu (p=0.041). akromegali grubunun 
aktif ve remisyonda olması durumuna göre ve kontrol 
grubu ile birlikte üçlü analizde de c vitamin düzeyi ista-
tistiksel farklılığını korumuştur. c vit ve e vit değişkenle-
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rinin diğer değişkenlerle korelasyonu tüm veri seti için ve 
gruplara göre ayrı ayrı incelenmiştir. tüm hasta grubunda 
c vit değişkeninin bel çevresi (r=-0,577; p =0,015), vscan-
visseral yağ (r=-0,650; p-değeri=0,005) ve fibrinojen (r=-
0,438; p=0,047) değişkenleri ile ilişkisi olduğu görülmüş-
tür. evit değişkeninin ise t. kolesterol (r=0,698; p<0.001), 
hdl (r=0,478; p- =0,021), ldl (r=0,600; p =0,002), aPOa1 
(r=0,577; p=0,004), aPOb (r=0,528; p-=0,010) değişkenleri 
ile istatistiksel olarak anlamlı ilişkisi bulunmuştur. tüm 
veri setinde c vit (p=0,016) ve e vit değişkenleri (p=0,001) 
için cinsiyetler arasındaki farklılık istatistiksel olarak an-
lamlıdır.

Sonuç: bu çalışmada akromegali ve kontrol grupları-
nın karşılaştırılmasında; c vitamin düzeyleri istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmuştur. vitamin c düzeyleri ile inf-
lamasyon parametreleri, e vitamini ile de lipid ölçümleri 
arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. literatürde akrome-
galide vitamin c ve e düzeyinin ölçüldüğü, metabolik ve 
antropometrik ölçümlerle karşılaştırıldığı çalışmaya rast-
lanmamıştır.

P292 
NüKS EDEN LENFOSİTİK HİPOFİZİT 
vE STEROİD DİRENÇLİ OTOİMMUN 
TROMBOSİTOPENİ BİRLİKTELİĞİ
Fatma ela keskin1, HanDe meFkure ÖZkaYa1, 
abDülkaDir erÇalıŞkan2, ÖZlem HalilOĞlu1, 
emre eŞkaZan3, Pınar kaDıOĞlu1

1. iStanbul üniverSiteSi cerrahPaşa tıP fakülteSi 
enDokrinoloJi MetabolizMa ve DiYabet biliM Dalı

2. iStanbul üniverSiteSi cerrahPaşa tıP fakülteSi, iç 
haStalıkları ana biliM Dalı

3. iStanbul üniverSiteSi cerrahPaşa tıP fakülteSi, 
heMatoloJi biliM Dalı

 
amaç: On bir yıldır takip edilen lenfositik hipofizitin nüksü 
sırasında eş zamanlı olarak gelişen steroide dirençli oto-
immun trombositopeni vakasını ve bu iki nadir otoimmun 
hastalığın birlikteliğini vurgulamayı amaçladık.

olgu: 59 yaşında kadın hasta 2004 yılında santral hipoti-
roidi nedeniyle tetkik edilirken çekilen hipofiz manyetik 
rezonansda (mr) makroadenom tespit edilmesi üzerine 
transsfenoidal yolla opere edildi ve lenfositik hipofizit ta-
nısı konuldu. Hasta post-operatuar dönemde gelişen di-
abetes insipidus ve panhipopituitarizm sebebiyle hormon 
replasman tedavisi alıyordu. Hasta bu replasman tedavi-
leri ile stabil seyrederken, 11 yıl sonra yeni gelişen aşırı 
halsizlik ve görme problemi nedeniyle kliniğimize başvur-
du. Görme alanı muayenesinde sağda üst temporal quad-

rianopsi ve alt temporal quadrianopsi tespit edildi. Hasta-
nın çekilen Hipofiz mr ında post op rezidüsü olan hastanın 
rezidü boyutunun arttığı ve kiazmaya bası yaptığı görüldü. 
Hastada lenfositik hipofizit nüksü olduğu düşünüldü ve 
lezyonun kiazmaya yakınlığı nedeniyle stereotaktik rad-
yocerrahi uygulanamadı. Hastaya 120 mg intravenöz (iv) 
metil prednizolon 14 gün uygulandı ve doz haftalık 20 mg 
azaltılmaya başlandı. steroid tedavisinin 7. gününde çe-
kilen hipofiz mr ında lezyon boyutlarında regresyon sap-
tandı. Görme alanı muayenesi tamamen düzeldi. Hastanın 
klinik düzelmesi olduğu ve steroid düzeyleri düşürüldüğü 
sırada hemogramda trombosit düzeyleri 30.000 e düştü. 
kanama bulgusu olmayan hasta trombositopeni yapabile-
cek ilaç tedavileri açısından değerlendirildi. Yeni başlanan 
ilaçlar kesildi. trombosit düzeylerinde herhangi bir düzel-
me olmadı ve hatta trombosit sayıları 17.000’ e kadar düş-
tü. ızole trombositopenisinin nedeninin ilaçlar ile ilişkisiz 
olması, dissemine intravaskuler koagülasyon olmaması, 
lenfoma lehine bulgu olmaması, lenf bezi büyümesi, he-
patosplenomegali olmaması üzerine sitogenetik kemik 
iliği biyopsisi planlandı. kemik iliği aspiratında ve biyopsi-
sinde atipik hücre, infiltrasyon saptanmadı. serilerin ma-
turasyonu normal, megakaryosit sayısı normal saptandı. 
Hasta mevcut bulgular ile ve trombosit düzeyleri 10.800 
olması üzerine ıtP kabul edilerek 1mg/kg gün total 2 gün 
iv immune globulin (ıG) tedavisi uygulandı.

Hastanın 4 gün ivıG tedavisi sonrası trombosit düzeyleri 
174.000 e çıktı. Hastanın metil prednizolonü yavaş azaltı-
larak 40 mg/güne inildi. takiplerinde steroid yavaş olarak 
beş günde bir 4 mg azaltılarak kesildi. Hematoloji ve en-
dokrinoloji polikliniklerinden takibi devam etmektedir.

Otoimmun hastalıkların beraber seyretmesi sıklıkla rast-
lanan bir durum olmakla beraber, lenfositik hipofizit ve 
otoimmun trombositopeni birlikteliğine literatürde rast-
lanmamaktadır. vaka lenfositik hipofizit ile seyreden bir 
olguda glukokortikoid tedavi altında trombositopeni geli-
şip otoimmun trombositopeni tanısı konması ve ivıG teda-
visi ile tedavi edilmiş olması açısından önem arz etmek-
tedir.
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P293 
TEDAvİ ALTINDA GEBE KALAN 
PROLAKTİNOMALARIN TEK BİR 
MERKEZDEN UZUN DÖNEM TAKİBİ
seHer tanrıkulu, sema ÇiFtÇi DOĞanŞen,  
sema Yarman
iStanbul üniverSiteSi iStanbul tıP fakülteSi, iç haStalıkları 
abD, enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları bD

 
Prolaktinoma sıklıkla gonadal fonksiyon bozukluğuna yol 
açarak fertiliteyi zorlaştırır, tanısı genellikle üreme yaşındaki 
kadınlarda kontrasepsiyon öncesi konur ve dopamin ago-
nistleri (Das) ile tedaviye yanıtlıdır. ilk Das’inden bromokrip-
tinin (brc) fetüs üzerine olumsuz etkisinin bulunmadığı ve 
günümüzde kabergolinin (cab) de gebelikte güvenli olduğu 
bildirilmiştir. ancak cab kullanan gebenin takibi/yönetimi 
ve hem anne hem de fetus/yenidoğanla ilgili deneyimli mer-
kezlerin güvenli sonuçlarına hala ihtiyaç duyulmaktadır. bu 
amaçla 1993-2015 tarihleri arasında itF hipofiz polikliniği-
mizden uzun dönem düzenli izlenmekte iken gebe kalanpro-
laktinomalarda (n:27) Das’nin kontrasepsiyon, gebelik, do-
ğum ve doğum sonrası anne ve fetus/yeni doğan üzerindeki 
etkileri sunulacaktır. Gebe kalanların ilk başvuruda ort.yaş 
26.4 yıl (17-35), takip süresi 92 ay(23-232), prolaktin (Prl) 
233 ng/dl(73-3281) ve maksimum adenom çapı 12 mm(5-35) 
olup 10 mikro/17makroadenomdur. makroadenomlardan 
üçü invazivdir. başvuru yakınmaları sekonder amenore(n:24), 
galaktore (n:23), başağrısı(n:8), primer amenore(n:2) ve 
görmede azalmadır(n:3). başlangıçta hipogonadotropik 
hipogonadizm(n:25/27) ve bunların da ikisinde(n:2/25) sant-
ral hipotiroidi mevcuttur. başlangıç brc(n:17) dozu 5mg/
gün (2.5-7.5), cab(n:10) 0.8 mg/haftadır (0.5-1.5). Prl de-
ğeri ort. 3 ayda normale gelen hastalarda adet/menarş 
başlamıştır. tedavi altında ort.Prl 26 ng/dl düştüğünde 46 
gebelik (14Primipar/13multipar) sağlanmıştır. Ort.gebelik 
yaşı 30.3 yıl(20-39), median gebe kalma süresi 6 ay ve ort.
gebelik tespiti 8 haftadır (4-22). takipte 36 miadında canlı 
doğum olmuş ve 10 gebelik spontan abortusla sonlanmıştır. 
başlangıçta görme alan defekti olan invaziv makroadenom-
lu (n:3/17) bir hastada(n:1/3) gebelik öncesi kiazmaya bası 
operasyonla ortadan kaldırılarak gebelikte brc’e devam 
edilmiştir. Diğer ikisinde tedavi altında tümör kaybolmuş 
ve gebelik oluştuğunda ilaç kesilmiştir. Diğer hastalardan 
(n:19/24) adenomu >%50 küçülen (n:15/19) ve kaybolanlar 
(n:4/19) gebelikte tedavi almamıştır. beş hastada ise (n:5/24) 
makroadenom <%33 küçülmüş, tedaviye gebelikte devam 
edilmiştir. iki hasta cab altında gebe kalmış ve ilacın 5 ve 6. 
haftalarda kesildiği öğrenilmiştir. Doğum sonrası 1 hastanın 
daha adenomu kaybolmuştur. laktasyon adenom boyutunu 
etkilememiştir. laktasyon sonrasında 7’sinde spontan ve 

19’unda tedavi ile adetler başlanmıştır. Gebelikte bir hastada 
gestasyonel Dm ve diğerinde hipertansiyon gelişmiştir. biri 
hariç (Down sendromu) diğer yenidoğanlar sağlıklıdır. bu 
sağlıklı çocukların (n:35) yaşları günümüzde 1-23 yıl arasın-
da değişmektedir.

sonuç olarak, özellikle makroprolaktinomalarda gebelik 
öncesi Da tedavinin yeterli yapılması durumunda tümörün 
büyümediği, dikkatle seçilen gebelerde tedavinin kesile-
bileceği ve ilk trimestrede cab kullanımının da neonatal 
anomalilere yol açmadığı izlenmiştir. ayrıca tümör büyü-
mesi üzerine olumsuz etkisinin olmaması nedeniyle lak-
tasyona müsaade edilebilmelidir.

P294 
EvRE 3 GUATR İLE TANI ALAN DEv 
HİPOFİZ ADENOMU: TİROTROPİNOMA 
vE AKROMEGALİ OLGUSU
bülent canbaZ1, ZeYneP Çetin1, ali erDem YılDırım2, 
Dilek berker1

1. ankara nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi kliniği

2. ankara nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi, beYin 
cerrahiSi kliniği

 
amaç ve Giriş: tirotropinoma (tsHoma), hipertiroidizmin 
çok nadir bir sebebi olup prevalansı milyonda birdir (hipofiz 
adenomlarının %0,5-1’i). vakaların %90’ı makroadenom ev-
resinde iken tanı alır. Hipertiroidizm kliniğine guatr ve yük-
sek t4, t3 değerleri ile ölçülebilen düzeyde veya yüksek tsH 
seviyeleri eşlik eder. %70’i tek başına tsH salgılar. GH, Prl, 
lH ve FsH da üretebilir. Çevre dokulara invazyon sıktır, tam 
kür güçlükle sağlanır. tirotropinomalı vakaların %70’inde 
soliter veya multinodüler guatr görülür, fakat nodüller nadi-
ren otonomi kazanırlar. Hastaların yaklaşık 1/3’ü tiroidekto-
mi veya radyoiyot ablasyon (rai) tedavisine maruz kalır. tiro-
toksikoz kontrolü için çok sayıda operasyon ve daha yüksek 
hatta multipl dozda rai gereksinimi duyarlar.

bu bildiride evre 3 guatr ile başvuran hipofizer dev ade-
nomlu bir tsHoma olgusu sunulacaktır.

olgu: 41 y, erkek hasta trakeayı sağa deviye eden ancak 
bası semptomu yapmayan, solda 5 cm’lik dev tiroid no-
dülüyle polikliniğimize başvurdu. Hastanın üç kez farklı 
laboratuvarlarda tekrarlanan testlerinde st3 düzeylerinin 
yüksek olmasına rağmen tsH’nın baskılanmadığı görül-
dü, st4 de normalin üst sınırındaydı (tablo 1). sinüs taşi-
kardisi ve terlemesi olan hastanın uyumsuz st3, st4, tsH 
sonuçları nedeniyle ön hipofiz hormonları istendi, prolak-
tin ve ıGF-1 yüksek bulundu. Dilüe prolaktini de yüksek 
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saptanan hastada OGtt ile büyüme hormonu süpresyonu 
olmadı. Hipofiz mr’de suprasellar uzanımlı, optik kiazma-
yı posteriora iten 55 mm’lik dev adenom izlendi (resim 1). 
Görme alanı incelemesinde sol göz nazal alt kadran de-
fekti saptandı.

3/9/2015’de transsfenoidal yolla opere edildi. Patolojisi hipo-
fiz adenomu ile uyumluydu, immünhistokimyasal inceleme-
de tsH, Prl, FsH ve GH ile yaygın ekspresyon izlenirken lH, 
actH ile ekspresyon görülmedi. ki67: %5 ve p53 ile fokal nük-
leer ekspresyon izlendi. Dev adenomun hepsi çıkarılamadığı 
için 6/10/2015’de transkraniyal yolla 2. operasyon yapıldı.

Postop tiroid fonksiyon testleri normal, ıGF-1: 503 ng/ml 
(101-267) ve Prl: 37 ng/ml (2.6-13.1) bulundu, prednizo-
lon, lanreotid ve kabergolin başlandı. tiroid nodüllerinin 
biyopsisi nondiagnostik gelen hastanın total tiroidektomi 
patolojisi benign bulundu, tedaviye levotiroksin eklendi. 
takiplerde hipofizdeki rezidü kitlesi sebat eden ve ıGF-1 
düzeyleri tedaviye rağmen yüksek seyreden hastaya reo-
perasyon ve rt yapılması planlandı.

Sonuç: nadir bir hastalık olan tsHoma guatr ile prezante 
olabilir. Hipertiroidizm kliniği ile başvuran guatrlı hastada 
st4 ve st3 yüksekliğine rağmen ölçülebilen veya artmış 
tsH varlığında tsHoma akla gelmeli, tiroid hormon diren-
ci ile ayırıcı tanısı yapılmalıdır. Diğer ön hipofiz hormonla-
rı ölçümü ve gereğinde hipofiz görüntülemesi istenmeli, 
agresif seyredebilen tsHoma gibi hipofiz adenomlarına 
erken tanı konularak etkin tedavi fırsatı yakalanmalıdır. 
Olgumuzdaki gibi kosekresyon durumları bulunduğu tak-
dirde bunlara yönelik tedavi de eklenmelidir.

resim 1. Hipofiz mr görüntüleri (t1, kontrastlı): üstteki 
preop, alttakiler postop (sol alt yarıdakiler ilk postop, sağ 

alt yarıdakiler 2. postop)

P295 
NORMAL vE BOZULMUŞ GLUKOZ 
TOLERANSLI OBEZ HASTALARDA 
PLAZMA GLP-1, cRP vE ADİPONEKTİN 
DüZEYLERİ ARASINDAKİ İLİŞKİ
aHmet DunDar2, aYten eraYDın1, 
ZeYnel abiDin saYıner1, ersin akarsu1

1. GazianteP üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa biliM Dalı

2. GazianteP üniverSiteSi tıP fakülteSi iç haStalıkları 
anabiliM Dalı

 
amaç: Obez kişilerde patofizyolojik değişiklikler içinde en 
önemlilerinden biri kronik sistemik inflamasyonun var-
lığıdır. Çalışmamızın amacı; normal ve bozulmuş glukoz 
toleranslı obez hastalarda; inflamatuvar bir belirteç olan 
c-reaktif protein (crP), antiinflamatuvar özellikteki adi-
ponektin ve tip2 diyabet (Dm) patogenezinde önemli bir 
inkretin olan plazma Glukagon benzeri Peptit-1 (GlP-1) 
düzeyleri arasındaki ilişkinin araştırılmasıdır.

Yöntem: Çalışmamıza, kliniğimize başvuran, vücut kitle 
indeksi (vki) ≥30 kg/m2 olan, normal glukoz toleranslı 30 
hasta, bozulmuş glukoz toleranslı 30 hasta ve vki normal 
olan sağlıklı 20 kişi alındı. tüm hastalardan ve kontrol 
grubundan serum adiponektin, GlP-1, açlık insülin, lipid 
profili, Hba1c ve crP düzeyleri çalışıldı. tüm kişilerin bel 
çevresi ölçüldü. insülin direnci (ır), Homeostasis model 
assesment (HOma) indeksi kullanılarak belirlendi. Obez 
olgularda Oral Glukoz tolerans testi (OGtt) yapıldı.

bulgular: Gruplar yaş ve cinsiyet yönünden benzerdi. 
Hastaların demografik verileri tablo 1 de gösterildi.c-
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reaktif protein, GlP-1 ve adiponektin değerleri bakı-
mından tüm gruplar arasında anlamlı farklılık gözlendi 
(sırasıyla,p=0.001, p=0.001, p=0.033). alt grupların karşı-
laştırılmasında, normal glukoz toleranslı (nGt) ve bozul-
muş glukoz toleranslı (bGt) obez hasta grubunda, sağlıklı 
kontrol grubuna göre; crP anlamlı olarak yüksek, GlP-
1 ise anlamlı olarak düşük saptandı (sırasıyla,p=0,001, 
p=0,001, p=0,001, p=0,001). bGt obez hasta grubunun 
adiponektin düzeyi, sağlıklı kontrol grubuna göre anlam-
lı derecede düşüktü (p=0,010). ancak nGt obez hasta 
grubu ile bGt obez hasta grubu arasında crP, GlP-1 ve 
adiponektin açısından anlamlı fark saptanmadı. korelas-
yon analizinde; nGt obez hasta grubunda, crP ile vki ve 
bel çevresi arasında anlamlı pozitif korelasyon saptandı 
(sırasıyla,r=0,427, p=0,019 ve r=0,407, p=0,026). Diğer 
taraftan GlP-1 ve adiponektin ile diğer parametreler ara-
sında anlamlı korelasyon saptanmadı. bGt obez hasta 
grubunda ise GlP-1 ile bel çevresi arasında negatif yönde 
anlamlı korelasyon mevcuttu (r=-0,380, p=0,038). ancak 
crP ve adiponektinle diğer parametreler arasında anlam-
lı korelasyon saptanmadı.

Sonuç: Obez hastalarda crP yüksekliği saptanması, obe-
zitede bir inflamasyon varlığına işaret etmektedir. Obez 
olgularda crP yüksekliği yanı sıra; GlP-1 ve adiponektin 
düzeylerinin azalmış olması, özellikle bozulmuş glukoz 
toleranslı hastalarda diyabet gelişimi için bir belirteç ola-
bilir. nGt obez hasta grubunda, crP ile vki ve bel çevresi 
arasında anlamlı pozitif korelasyon, bGt obez hasta gru-
bunda ise GlP-1 ile bel çevresi arasında anlamlı negatif 
korelasyon olması bu görüşü destekler niteliktedir.

P296 
HİPERTANSİF HASTALARDA LEPTİN, 
ENDOTELİN vE GHRELİN DüZEYLERİ vE 
AT II RESEPTÖR BLOKERİ (vALSARTAN) 
TEDAvİSİ İLE DEĞİŞİKLİKLERİ
cem HaYmana1, HüseYin ÇakırOĞlu2, cOŞkun meriÇ1, 
kenan saĞlam3

1. Gata enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları bD. 
ankara

2. ıSParta aSker haStaneSi, DahiliYe ServiSi, ıSParta
3. Gata iç haStalıkları bD. ankara

 
amaç: esansiyel hipertansiyonun patogenezinde bir çok 
faktör yer almaktadır. Plazma endotelin, ghrelin ve lep-
tin düzeylerinin de hipertansiyon fizyopatolojisinde etkili 
oldukları düşünülmektedir. Çalışmanın amacı hipertansif 
hastalarda plazma endothelin, ghrelin ve leptin düzeyleri-
nin sağlıklı kontrollerle karşılaştırılması ve antihipertan-
sif tedavi ile oluşan değişimlerinin ortaya konmasıdır.

Yöntem: Çalışmaya yeni tanı konulmuş, antihipertansif te-
davi almayan, diğer ek bir sistem hastalığı ve düzenli bir 
ilaç/madde kullanımı olmayan, evre 1 ve evre 2 kriterlerine 
uyan, çalışmaya katılmaya gönüllü 31 hasta dâhil edilmiş-
tir. kontrol grubu olarak herhangi bir sağlık problemi ve 
düzenli ilaç kullanımı olmayan 30 sağlıklı gönüllü çalışma-
ya dâhil edilmiştir. Fizik muayene ve ek bir hastalığı ekarte 
edecek tetkikler sonrasında serum endotelin, ghrelin ve 
leptin düzeyler ölçülmüştür. evre-ı hipertansif hastalara 
80 mg, evre-ıı hipertansif hastalara ise 160 mg dozunda 
valsartan tablet tedavisi başlanmıştır. Hastalar aylık kont-
roller ile izlenmiş ve altıncı ayın sonundaki kontrolde ilk 
karşılaşmadaki tetkik ve ölçümler tekrarlanmıştır.

bulgular: Hasta ve kontrol grupları karşılaştırıldığında sis-
tolik kan basıncı (p<0.001), diyastolik kan basıncı (p<0.001), 
plazma endotelin ve leptin düzeyleri (p<0.05 hepsi için) hasta 
grubunda daha yüksek, ghrelin düzeyleri (p<0.05) ise daha 
düşük saptandı. Ortalama altı aylık antihipertansif tedavi 
sonrasında plazma endotelin düzeylerinde anlamlı azalma 
(p<0.05), serum ghrelin düzeylerinde anlamlı artış (p<0.05) 
saptandı. serum leptin düzeylerinde ise tedavi sonrasında 
artış (p=0.09) saptanmakla birlikte bu artış istatiksel olarak 
anlamlı düzeyde tespit edilmedi.

Sonuç: Hipertansif hastalarda daha yüksek endotelin ve leptin 
düzeyleri ile daha düşük ghrelin düzeylerinin saptanması ve te-
davi ile oluşan değişiklikler hipertansiyonun fizyopatolojisinde 
bu hormonların yer alabileceğini göstermektedir. aynı zaman-
da at ıı reseptör blokerlerinin antihipertansif etkileri endothe-
lin ve ghrelin ile ilişkili olabilir.bu ilişkinin kanıtlanabilmesi için 
randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır.
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OBEZ KADINLARDA KARDİYOvASKüLER 
HASTALIK RİSK DEĞERLENDİRMEDE 
SERUM ADİPONEKTİN DüZEYLERİ İLE 
HScRP DüZEYLERİ ARSINDAKİ İLİŞKİ
FiliZ mercantePe1, seraP baYDur ŞaHin2, 
meDine cumHur cüre3, Zakir karaDaĞ4, 
Hacer bilGin tOPalOĞlu3

1. receP taYYiP erDoğan üniverSiteSi tıP fakülteSi iç 
haStalıkları anabiliM Dalı

2. receP taYYiP erDoğan üniverSiteSi tıP fakülteSi 
enDokrinoloJi biliM Dalı

3. receP taYYiP erDoğan üniverSiteSi tıP fakülteSi biYokiMYa 
anabiliM Dalı

4. receP taYYiP erDoğan üniverSiteSi tıP fakülteSi 
karDiYoloJi anabiliM Dalı

 
Giriş: adipoz dokudan salınan ve obezitede miktarı aza-
lan adiponektin, önemli antiinflamatuar ve antiaterojenik 
bir adipositokin olup, azalmış düzeylerinin ateroskleroz 
gelişiminde rolü olduğu bilinmektedir. Yapılan çok sayı-
da çalışmada, kardiyovasküler hastalıklar ile en iyi kore-
lasyon gösteren belirtecin crP olduğu gösterilmiştir. bu 
çalışmanın amacı; obez ve normal kilolu sağlıklı bireyler-
deki inflamasyon belirteçleri olan high sensitive-c reak-
tif Protein (hs-crP) ile adiponektin düzeyleri arasındaki 
ilişkiyi araştırmaktı.

Gereç ve Yöntem: bu çalışmaya hastanemiz endokrinoloji 
polikliniğine kilo fazlalığı nedeni ile başvuran, ek hasta-
lık, sigara ve ilaç kullanım öyküsü olmayan, vki≥ 30kg/
m²76 kadın (ort. yaş 32.6± 6.7) ile yaşları benzer vki: 18.5-
24.9 kg/m² olan sağlık personelinden oluşan sağlıklı 53 
kadın (ort. yaş 30.8± 7) dahil edildi. tüm olgulardan, 12 
saat açlık sonrası, metabolik parametreler, adiponektin ve 
hscrP düzeyleri çalışılmak üzere venöz kan örneği alındı. 
tüm olgulara 75 gr OGtt yapıldı.

bulgular: Hasta ve kontrol grubunun sistolik ve diyastolik 
kan basınçları sırasıyla obez grupta 117.9± 14.3 mmHg, 
75.9± 9.7 mmHg; kontrol grubunda 108.6± 11.1 mmHg, 
68.4±9 mmHg (p<0.001) idi. açlık plazma glukozu obez 
grupta (95.9± 7.6 mg/dl) kontrol grubuyla (94.7±10.3 mg/
dl) benzer iken (p=0.522), HOma-ır değeri obez grupta 
(3.1±1.6) kontrol grubuna göre (1.8±0.9) anlamlı dere-
cede daha yüksekti (p<0.001). lipid parametrelerinden 
trigliserid düzeyleri obez grupta daha yüksek (p<0.001), 
HDl-k düzeyleri ise daha düşük saptandı (p<0.001). se-
rum adiponektin düzeyleri obez grupta (16.5± 9.2 mg/l), 
kontrol grubuna göre (22.9±13mg/l) anlamlı olarak daha 
düşük saptandı (p=0.006). hscrP düzeyleri ise obez grup-
ta 0.49± 0.4 mg/l, kontrol grubunda 0.15± 0.2 mg/l olup 
obez grupta istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek idi 

(p<0.001) (tablo 1). korelasyon analizi yapıldığında; hscrP 
ile vki (r= 0.630), bel çevresi (r= 0.605), sistolik kan basın-
cı (r= 0.310), diastolik kan basıncı (r= 0.375), OGtt 2.saat 
plazma glukozu (r= 0.352), HOma- ır (r= 0.394), trigliserid 
(r= 0.356) arasında pozitif korelasyon saptanırken, HDl- 
kolesterol (r= -0.215) ve adiponektin(r=-0.201) ile negatif 
korelasyon gözlendi (tablo 2).

Sonuç:nondiyabetik normotansif bireylerde serum adipo-
nektin düzeyleri ile hscrP düzeyleri arasında negatif bir 
ilişki bulunmuştur. bu sonuç, obezitede azalan adiponek-
tin düzeylerinin aterosklerozun erken dönemlerinde rolü 
olabileceğini düşündürmektedir.
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P298 
OBEZ KADINLARDA SERUM üRİK 
ASİT SEvİYELERİ İLE KAROTİS 
ARTERLERDE ERKEN ATEROSKLEROZ 
ARASINDAKİ İLİŞKİ
FiliZ mercantePe1, seraP baYDur ŞaHin2, 
meDine cumHur cüre3, Zakir karaDaĞ4

1. receP taYYiP erDoğan üniverSiteSi tıP fakülteSi iç 
haStalıkları anabiliM Dalı

2. receP taYYiP erDoğan üniverSiteSi tıP fakülteSi 
enDokrinoloJi biliM Dalı

3. receP taYYiP erDoğan üniverSiteSi tıP fakülteSi biYokiMYa 
anabiliM Dalı

4. receP taYYiP erDoğan üniverSiteSi tıP fakülteSi 
karDiYoloJi anabiliM Dalı,

 
Giriş: kardiyovasküler hastalıklar açısından riskli birey-
lerde, hiperüriseminin endotel disfonksiyonu ile ilişkili 
olduğu gösterilmiştir. Hipertansiyon, insülin direnci, di-
yabetes mellitus, metabolik sendrom ve obezitede ürik 
asit düzeylerinin arttığı bilinmektedir. ürik asit seviyeleri-
nin inflamasyon belirteçleri ile ilişkili olduğunu gösteren 
çalışmalar mevcuttur. bu belirteçlerden, kardiyovasküler 
hastalıklar ile korelasyonu en iyi gösterilen hscrP (high 
sensitive c reaktif protein) dir. bu çalışmada, obezite ile 
ilişkili endotel disfonksiyonunda, serum ürik asit seviyele-
rinin hscrP ve cımt (karotis arter intima media kalınlığı) 
ile olan ilişkisi değerlendirilmiştir.

Gereç ve Yöntem: bu çalışmaya hastanemiz endokrinoloji 
polikliniğine kilo fazlalığı nedeni ile başvuran, ek hastalık, 
sigara ve ilaç kullanım öyküsü olmayan, vki≥ 30kg/m²76 
kadın (ort. yaş 32.6± 6.7) ile yaşları benzer vki: 18.5-24.9 
kg/m² olan sağlık personelinden oluşan sağlıklı 53 kadın 
(ort. yaş 30.8± 7) dahil edildi. tüm olgulardan, 12 saat aç-
lık sonrası, metabolik parametreler, ürik asit ve hscrP 
düzeyleri çalışılmak üzere venöz kan örneği alındı. ayrıca 
tüm olgularda doppler ultrasonografi ile cımt ölçüldü.

bulgular: Hasta ve kontrol grubunun sistolik ve diyastolik 
kan basınçları sırasıyla obez grupta 117.9± 14.3 mmHg, 
75.9± 9.7 mmHg; kontrol grubunda 108.6± 11.1 mmHg, 
68.4±9 mmHg (p<0.001) idi. açlık plazma glukozu obez 
grupta (95.9± 7.6 mg/dl) kontrol grubuyla (94.7±10.3 mg/
dl) benzer iken (p=0.522), HOma-ır değeri obez grupta 
(3.1±1.6) kontrol grubuna göre (1.8±0.9) anlamlı derecede 
daha yüksekti (p<0.001). lipid parametrelerinden triglise-
rid düzeyleri obez grupta daha yüksek (p<0.001), HDl-k 
düzeyleri ise daha düşük saptandı (p<0.001). serum ürik 
asit düzeyi obez grupta (4.8± 0.9 mg/dl) kontrol grubu-
na göre (3.8±0.8 mg/dl) daha yüksek bulundu (p<0.001). 
hscrP düzeyleri de, obez grupta (0.49± 0.4 mg/l), kontrol 
grubuna göre (0.15± 0.2 mg/l) daha yüksek idi (p<0.001). 

Obez olgularda cımt değeri (0.65± 0.1 mm) kontrol grubu-
na kıyasla (0.54± 0.08 mm) daha yüksekti (p<0.001). ürik 
asit düzeylerinin tüm gruplarda hscrP ve cımt ile ara-
sındaki ilişkiye bakıldığında, ürik asit ile hscrP arasında 
pozitif bir korelasyon mevcuttu (p=0.007), (r=0.239). aynı 
zamanda ürik asit ile cımt arasındaki ilişki de istatistiksel 
olarak pozitif korele idi (r:0.358). (p<0.001). vki, bel çevre-
si, sistolik ve diastolik kan basıncı, HOma-ır, ve trigliserid 
ile ürik asit düzeyleri pozitif korelasyon göstermekteydi.

Sonuç: Obezitede ürik asit artışı, inflamasyonu tetikleye-
rek endotel disfonksyonuna yol açıyor olabilir. ancak bu 
artışın bir etken mi, kompansatuar bir durum mu yoksa 
koinsidental bir durum mu olduğu henüz açıklığa kavuş-
mamıştır. Hiperürisemiyi tedavi etmek endotel fonksi-
yonlarında kısmen de olsa iyileşme sağlayabilir mi? bu 
konuyla ilgili randomize kontrollü geniş çaplı çalışmalara 
ihtiyaç duyulmaktadır.

anahtar kelimeler: erken ateroskleroz, cımt, hscrP, obe-
zite, ürik asit
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P299 
PLAZMEFEREZ TEDAvİSİ İLE BAŞARI 
SAĞLANAMAYIP MEDİUM cHAİN 
TRİGLYREcİDES İLE BAŞARILI OLUNMUŞ 
HİPERTRİGLİSERİDEMİ OLGUSU
süleYman baŞ1, sibel temiZ2, melike GünaY1, 
Hasret cenGiZ2, serHat ÖZÇelik2, Yasemin tütüncü2

1. haYDarPaşa nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi, iç 
haStalıkları kliniği, iStanbul

2. haYDarPaşa nuMune eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği, iStanbul

 
Giriş: Hipertrigliseridemi, aşırı sentez, kusurlu işlenme ve 
temizlenme veya her ikisinin birlikte etkisi sonucu gelişen 
bir lipid metabolizması bozukluğudur. normal trigliserid 
düzeyi 150 mg/dl’nin altı olup 150-199 mg/dl arası değerler 
sınırda yüksek,200-499 mg/dl arası değerler yüksek, 500 
mg/dl’nin üzerindeki değerler ise çok yüksek olarak kabul 
edilir. Hipertrigliserideminin etyolojisinde obezite, sedan-
ter yaşam, sigara, aşırı alkol tüketimi, yüksek karbonhidrat 
alımı gibi edinsel nedenler; tip 2 diyabet, nefrotik sendrom, 
kronik böbrek yetmezliği, hipotiroidizm,kolestatik karaciğer 
hastalığı ve ilaçlar gibi sekonder nedenler ve bunun yanında 
ailesel şilomikronemi gibi genetik sendromlar yer alabilir. 
Hipertrigliseridemi kardiyovasküler hastalık riskinde artışa, 
non-alkolik steatohepatite yol açabileceği gibi özellikle ciddi 
hipertrigliseridemi non-biliyer akut pankreatit etyolojisinde 
de yer almaktadır.

biz bu yazımızda; tip-1 hiperlipidemi nedeniyle akut pank-
reatit geçirmiş, medikal tedavi ve plazmefereze yeterli 
yanıt alınamayan, mct(medium change triglyrecides) ile 
hipertrigliseridemisi başarılı bir şekilde tedavi edilmiş ol-

guyu irdelemeyi uygun gördük.

olgu: 33 yaşında kadın hasta, 3 yıldır tip 2 diyabet melli-
tus ve tip 1 ailevi hiperlipidemi tanısı mevcut. Dış merkez-
de hipertrigliseridemiye( trigliserid: 6000 mg/dl) bağlı akut 
pankreatit atağı nedeniyle takip edilen olgu kontrol amacıyla 
endokrinoloji polikliniğimize başvurdu. Olgunun bakılan tet-
kiklerinde trigliserid değeri 4674 mg/dl gelmesi üzerine ser-
visimize interne edildi. medikal tedavisi metformin 2*1000 
mg, fenofibrat 2*267 mg , atorvastatin 1*20 mg, nikotinik asit 
3*1500 mg, orlistat 3*120 mg, omega 3 yağ asiti 3*3000 mg, 
insülin ve heparin infüzyonunu içerecek şekilde düzenlenen 
olgunun trigliserid değerlerinde anlamlı gerileme saptan-
madı. bunun üzerine olgumuzda çift filtrasyon plazmaferez 
tedavisine başlandı. Olgumuz ardışık üç plazmaferez sonrası 
trigliserid değerlerinde yeterli düşme elde edilse de kısa sü-
rede tekrar yükselme olması üzerine haftada 2 kez plazma-
ferez tedavisi planlandı. rutin plazmaferez tedavisi planlan-
dığından dolayı arteriovenöz fistül açıldı. Plazmaferez ile de 
trigliserid değerlerinde anlamlı gerileme saptanmayan, kısa 
sürede tekrar plazmaferez ihtiyacı olması üzerine hastaya 
mct 3x15 ml öğün öncesi tedavisi başlandı. Hastanın iki ay 
düzenli mct tedavisi sonrası trigliserid değerlerinde anlamlı 
düşme elde edildi(tablo – 1).

Sonuç: ağır hipertrigliseridemi olgularında akut pankreatit 
riski vardır. ciddi olgularda bizim olgumuzda da olduğu gibi 
sekonder nedenlere yönelik medikal tedavi ve plazmaferez 
başarılı olmayabilir. bu gibi durumlarda mct, yağ asitleri-
nin mitokondriyal beta oksidasyonunu indükleyip şilomikron 
oluşumunu azaltarak, hipertrigliseridemi tedavisinde kulla-
nılabilecek etkin bir medikal tedavi ajanıdır.
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ARSENİK DİSLİPİDEMİ İLİŞKİSİ
eliF tutku DurmuŞ1, buĞra DurmuŞ2

1. ankara MeSlek haStalıkları haStaneSi, DahiliYe ana 
biliM Dalı, ankara

2. DışkaPı YılDırıM beYazıt eğitiM ve araştırMa haStaneSi, 
DahiliYe ana biliM Dalı, ankara

 
amaç: arsenik tarım ilaçları, boya, duvar kağıdı gibi birçok 
ürünün imalatında kullanılan bir ağır metaldir. arseniğin 
diyabet, hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıklarla 
ilişkisini gösteren yeni epidemiyolojik çalışmalar mevcut-
tur. bu çalışma ile amacımız arsenik maruziyetinin dislipi-
demi ile ilişkisini araştırmaktır.

Yöntem: Çalışmaya 186 arsenik maruziyeti saptanan has-
ta ve hiçbir ağır metal maruziyeti olmayan kontrol grubu 
olarak toplam 461 hasta dahil edildi. Çalışmaya alınan tüm 
olguların yaş, cinsiyet, vki (vücut kitle indeksi), lDl (low 
density lipoprotein) ve tG (trigliserid) seviyeleri sistemde-
ki kayıtlarından incelendi. Çalışmaya kronik hastalıkları 
olan ve vki>30 olan hastalar dahil edilmedi.Hastalar lDl 
düzeyine göre ( lDl<130 = normal, lDl 130-160 = sınırda 
yüksek, lDl> 160= yüksek) ve tG düzeyine göre ( tG<150 
=normal,tG>150-200 = sınırda yüksek, tG>200= yüksek) 
3’er gruba ayrıldı ve arsenik maruziyeti olan ve olmayan 
gruplarda karşılaştırıldı.

bulgular: arsenik maruziyeti olan toplam 186 hasta-
nın %69,4’ünde lDl normal, %19,4’ünde sınırda yüksek, 
%11,2 yüksek saptanırken kontrol grubunun %80,7’inin-
de lDl normal, %14,9 sınırda yüksek ve %4,4 yüksek 
saptanmıştır (p=0.005). tG düzeyleri arseniğe maruz ka-
lan hastaların %54,3’ünde normal, %19,9’unda sınırda 
yüksek, %25,8’inde yüksek saptanırken, kontrol grubu-
nun %65,8’inde tG normal, %19,6’sında sınırda yüksek, 
%4,4’ünde yüksek saptanmıştır (p=0.008).sonuç olarak 
arsenik maruziyeti olanlarda lDl ve tG düzeyleri istatis-
tiksel olarak anlamlı derecede yüksektir (p<0.05).

Sonuç: Çalışmamız dislipidemi gelişimi ile arsenik maru-
ziyeti arasındaki ilişkiyi kuvvetle desteklemektedir. bu da 
bize çevresel ve mesleki arsenik maruziyetinin, yeni disli-
pidemi vakalarının gelişiminde önlenebilir bir risk faktörü 
olabileceğini düşündürmektedir. Hızla sanayileşen ülke-
mizde artan kardiyovasküler hastalıklar ve dislipidemi 
gelişim hızının önüne geçebilmek için daha çok sayıda ve 
daha geniş katılımlı epidemiyolojik çalışmaların yapılması 
gerekmektedir.

P301 
OBEZİTEDE TİROİD FONKSİYONLARININ 
DEĞERLENDİRİLMESİ: EŞLİK EDEN TİP 
2 DİYABETİN ETKİSİ vAR MI?
Ömercan tOPalOĞlu1, seDat Çetin1, cüneYt kaYaalP2, 
saim YOlOĞlu3, ibraHim ŞaHin1

1. inÖnü üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi biliM 
Dalı, MalatYa

2. inÖnü üniverSiteSi tıP fakülteSi Genel cerrahi anabiliM 
Dalı, MalatYa

3. inÖnü üniverSiteSi tıP fakülteSi iStatiStik bÖlüMü, MalatYa

 
amaç: Obez hastalarda tiroid fonksiyonlarını araştıran 
çalışmaların sayısı kısıtlıdır ve eşlik eden tip 2 diabetes 
mellitus varlığının tiroid fonksiyonlarına etkisi hakkında 
az çalışma bulunmaktadır.Çalışmamızda, diyabetik olan 
ve olmayan obez hastalardaki tiroid fonksiyonlarını değer-
lendirmeyi amaçladık.

materyal-metod: Haziran 2014 ile aralık 2015 arasında 
endokrinoloji ve metabolizma departmanımıza bariatrik 
cerrahi öncesi değerlendirme için başvuran 145 obez has-
ta çalışmaya dahil edildi. Hastalar vki (vücut kitle indeksi) 
değerleri ve tip 2 diabetes mellitus varlığına göre gruplara 
ayrıldı. Hastaların klinik ve laboratuar verileri retrospektif ve 
kesitsel olarak incelendi. t-test, chi-kare testi, Pearson ko-
relasyon analizi kullanılarak istatistiksel analiz yapıldı.

bulgular: Hastaların %1.4’ünde primer hipotiroidizm, 
% 0.7’sinde subklinik hipotiroidizm, %2.3’ünde subklinik 
hipertiroidizm saptandı. Hastaların %26.6’sında izole ser-
best t3 yüksekliği, %1.4’ünde izole serbest t4 yüksekliği 
saptandı. bu parametreler açısından, diyabetik olan ve 
olmayan gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark sap-
tanmadı.

vki ile serbest t4 seviyesi ve serbest t3 seviyesi arasında 
istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptandı (sı-
rasıyla; p=0.001, p=0.002). vki ile tsH (tiroid stimüle edici 
hormon) arasında anlamlı korelasyon izlenmedi (p=0.717). 
Yaş ile vki değerleri arasında anlamlı korelasyon saptan-
madı (p=0.237).

vki, tsH ve anti-tPO (anti-tiroid peroksidaz) değerleri 
bakımından, diyabetik olan (n=69) ve diyabetik olmayan 
(n=76) obez hastalar arasında istatistiksel anlamlı fark 
saptanmadı (sırasıyla; p=0.623, p=0.937, p=0.114).

Sonuç: bulgularımız, obezite ile artmış serbest t4 düzey-
leri ve artmış serbest t3 düzeyleri arasında ilişki olabi-
leceğini, eşlik eden tip 2 diabetes mellitus varlığının ise 
tiroid fonksiyonları üzerinde etkisinin olmadığını destek-
lemektedir.
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P302 
MORBİD OBEZİTE NEDENİYLE GASTRİK 
BY-PASS cERRAHİSİ YAPILAN OLGUDA 
WERNİcKE ENSEFALOPATİSİ
Hatice ÖZıŞık1, nilüFer ÖZDemir kutbaY1, 
banu sarer Yürekli1, ılGın YılDırım ŞimŞir1, 
ilker altun1, can emre erDOĞan2, 
meHmet erDOĞan1, Şevki ÇetinkalP1, 
aHmet GÖkHan ÖZGen1, Füsun saYGılı1

1. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, izMir

2. eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, nÖroloJi ana biliM Dalı, izMir

 
Giriş: Wernicke ensefalopatisi (We) akut nörolojik bir tab-
lo olup, tiamin (vitamin b1) eksikliği sonucu oluşur. kla-
sik klinik triadı okulomotor anormallikler, konfüzyon ve 
yürüyüş ataksisidir[1-3]. tiamin tedavisi ile hızlı düzelme 
olması ve ciddi mortalite riski taşıması nedeniyle alkolizm 
dışında malabsorbsiyon oluşturabilecek durumlar da ayı-
rıcı tanıda bulundurulmalıdır. bu yazıda morbid obezite 
nedeniyle roux en-Y gastrik by-pass uygulanan hastada 
cerrahi sonrası gelişen We olgusu sunulmuştur.

olgu Sunumu: kırk yedi yaşında kadın hasta,17 yıldır bi-
linen diabetes mellitus tanısı olan ve insülin tedavisi kul-
lanan hastaya kasım 2014’te bmı:51.4 olması nedeniyle 
gastrik bypass operasyonu uygulanmış. Operasyondan 2 
ay sonra baş dönmesi, halsizlik, bulantı kusma şikayet-
leri nedeni ile servisimize yatırıldı. Hastanın obezite cer-
rahisi sonrası 6 ayda 53 kilo kaybı mevcuttu. Fizik muaye-
nesinde genel durumu iyi, abdomende sedefi strialar ve 
operasyon skarları mevcuttu. nörolojik muayenesinde, 
bilinç açık, koopere, oriente, uç bakış nistagmusu mev-
cuttu, derin tendon refleksleri simetrik ve normaldi, rom-
berg negatifti ancak ataksi mevcuttu. rutin biyokimyasal 
tetkiklerinde hba1c %7.6, hb:9.7 g/dl, kreatinin 1.12mg/
dl, demir parametreleri, b12, folik asit normaldi. krani-
al mrG tetkikinde , tse ve Flaır sekanslarında multip-
lanar görüntüleme yapıldı. supratentorial kesitlerde; t2 
Flair’de mamiller cisim ve periaquaduktal hiperintensite 
saptandı, difüzyon ağırlıklı mrG’ de akut iskemi bulgusu 
ya da difüzyonel kısıtlanma saptanmadı. Gastrik by-pass 
cerrahisi sonrası hızlı kilo kaybı olan hastada ön planda 
mr bulguları ile birlikte Wernicke ensefalopatisi düşü-
nüldü; ıv tiamin 500mg/gün başlandı, iki gün verildikten 
sonra hastaya oral olarak b vitamin replasmanı yapılarak 
tedavisine devam edildi. semptomları 1 hafta içerisinde 
belirgin bir şekilde azaldı

Sonuç: roux en-Y gastrik by-pass uzun dönemde iyi so-
nuçlar veren bir bariatrik operasyondur. ancak operasyon 
sonrası bulantı, kusma sık görülebilir. Wernicke ensefa-

lopatisi, ataksi, oftalmopleji, nistagmus ve b1 vitamin ek-
sikliğinden kaynaklanan mental konfüzyon durumunun 
kombinasyonudur(2). tiamin eksikliği alkolizm, uzamış 
açlık, hiperemezis gravidarum, uzamış parenteral beslen-
me, dializ ve aıDs’te görülebilir. Wernicke ensefalopatisi 
tedavi edilmezse ciddi amnezi, korsakoff psikozu ve ölü-
me neden olabilir. bu olguda olduğu gibi gastrik by-pass 
sonrası baş dönmesi yakınması olan olgularda Wernicke 
ensefalopatisi olabileceği akılda tutulmalıdır.

P303 
AİLESEL HİPOBETALİPOPROTEİNEMİLİ 
OLGU
nilüFer ÖZDemir kutbaY, banu Şarer Yürekli, 
Hatice ÖZıŞık, meHmet erDOĞan, Şevki ÇetinkalP, 
GÖkHan ÖZGen, Füsun saYGılı
eGe üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, izMir

 
Giriş: ailesel Hipobetalipoproteinemi, apo b genindeki 
mutasyonlar sonucu plazmada anormal apo b proteinle-
rinin ortaya çıkması, kolesterol ve lipoprotein düzeylerinin 
düşmesi ile karakterizedir. bu otozomal dominant geçişli 
hastalık plazma total kolesterol, lDl düşüklüğü ve kara-
ciğer yağlanması bulunan hastalarda akla gelmelidir. ai-
lesel hipobetalipoproteinemi tanılı olguyu sunuyoruz.

olgu: 22 yaşında erkek hasta, 12 yaşındayken hipobetali-
poproteinemi tanısı almış. Hasta karaciğer fonksiyon testi 
yüksekliği ve malabsorbsiyon nedeni ile gastroenteroloji 
bölümünce takip edilirken endokrinolojik açıdan değer-
lendirilmesi için bölümümüze yönlendirilmiş. Hastanın 
öyküsünde kısa süreli mct oil kullanımı olduğu öğrenil-
di. Hasta a, D, e vitamini almakta ve diyet uygulamaktay-
dı. Fizik muayenede, boyu168 cm, kilo 68 kg’dı, hipogo-
nadizm bulgusu yoktu. laboratuvar incelemede ast:59 
u/l, alt:105 u/l, total kolesterol:23 mg/dl, tG<9 mg/dl, 
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HDl:18 mg/dl, lDl<4 mg/dl, vitamin e:0.9 mg/l (6.6-
14.3), 25-OH D vit:36 nmol/l saptandı. abdominal usG’de 
grade 1-2 hepatosteatoz mevcuttu.

Sonuç: ailesel hipobetalipoproteinemi nadir görülen bir 
lipid metabolizması bozukluğudur. Şilomikron sentezinin 
bozulmasına bağlı yağ malabsorbsiyonu, vitamin e eksik-
liğine bağlı ilerleyici nörolojik hastalıklar ortaya çıkabilir. 
bu hastalara a,D,e vitaminleri açısından yeterli replas-
man yapılmalıdır. bu hastalara aynı zamanda mct oil (me-
dium chain triglicerides) verilebilir. transaminaz artışı 
nedeniyle incelenen hastalarda plazma total kolesterol ve 
lDl kolesterol düzeylerinde düşüklük tespit edilirse aile-
sel hipobetalipoproteinemiye bağlı karaciğer yağlanması 
da akla gelmesi gereken tanılardan biri olmalı ve ailenin 
diğer bireyleri de bu hastalık açısından taranmalıdır.

P304 
KSANTOM ŞİKAYETİ İLE BAŞvURAN 
AİLESEL HİPERKOLESTEROLEMİ OLGUSU
erHan akkaŞ, mustaFa karataŞ, levent ÖZsarı, 
celal GıYnaŞ
DiYarbakır aSker haStaneSi

 
amaç: ksantomlara neden olan ailesel Hiperkolesterole-
mi hastalığının erken teşhis ve tedavisinin önemini vur-
gulamak

Yöntem: Poliklinik muayenesi için başvuran hastanın 
öykü, fizik muayene ve rutin biyokimya sonuçları ile de-
ğerlendirilmesi

Giriş: ailesel Hiperkolesterolemi ekstansör tendonlarda 
ksantomlarla ve semptomatik prematür koroner arter 
hastalığı ile karakterizedir. altmış yaşın altında miyokard 
enfarktüsü geçirenlerin %4’üne etken olarak belirlen-
miştir. insidans hızının 1/500 olduğu tahmin edilmektedir. 
Hastalık otozomal dominant seyretmektedir.

olgu: 25 yaşında erkek hasta çocukluğundan beri olan 
gözde ksantelezma, dirseklerde ve dizlerde tuberöz ksan-
tom yakınması nedeniyle 2007 yılında Giresun’da özel has-
taneye başvurmuş. Yapılan tetkiklerinde lDl-kolesterol 
yüksek bulunması üzerine aspirin ve statin tedavisi baş-
lanmış. askere geldikten sonra ilaçlarını alamayan has-
ta ksantomları için cildiye polikliniğine başvurmuş. tet-
kiklerinde lDl-kolesterol:641 mg/dl ve total kolesterol: 
741 mg/dl saptanması üzerine iç Hastalıkları polikliniği-
ne sevk edildi. tetkik tekrarında lDl-kolesterol:704 mg/
dl saptanan hasta rosuvastatin 40 mg 1x1, nikotinik asit 

1000 mg 1x1, asetilsalisilik asit 100 mg 1x1 başlandı ve 
ileri değerlendirme için Gata endokrinoloji servisine yön-
lendirildi.

bulgular: resim 1-2

Sonuç: ksantom gibi cilt döküntülerinin özelliklerinin bi-
linmesi ile neden olabilecek yüksek kolesterol seviyeleri-
ne erken müdahale ederek hastalarda prematür koroner 
arter hastalığı gibi kalp ve damar hastalıklarının ve kr. 
pankreatit gibi doku inflamasyonlarının gelişiminin en-
gellenebileceği akılda tutulmalıdır.

resim 1

resim 2
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P305 
BİR üÇüNcü BASAMAK SAĞLIK 
KURULUŞUNDAKİ BİYOKİMYA 
LABORATUvAR TESTLERİNE 
DAYANARAK YAPILAN AİLESEL 
HİPERKOLESTEROLEMİ TARAMASI
cem HaYmana1, HamZa berlik2, YalÇın GüneŞ2, 
OrHan enes tunÇeZ2, ciHat aYtekin2, ZaFer taPıkara2, 
HüseYin GüZel2, ÖZlem ÖZtürk3, cem barÇın4, 
taner ÖZGürtaŞ3, Ömer aZal1, alPer sÖnmeZ1

1. Gata enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları bD.
2. Gata aSkeri tıP fakülteSi
3. Gata biYokiMYa aD.
4. Gata karDiYoloJi aD.

 
Giriş: ailesel hiperkolestrolemi (aH) erken kardiyovas-
küler hastalık gelişimine neden olan ve toplumda sık gö-
rülen (1/300), otozomal dominant geçişli bir hastalıktır. 
Farklı toplum taraması yöntemleri ile aH hastalarının tes-
pit edilmesi mümkündür. bulunan her aH hastasının aile 
bireylerinin taranması ile daha fazla hastaya ulaşılabilir 
ve lipid düşürücü tedavilerle bu olguların kardiyovaskü-
ler riskleri azaltılabilir. aH taramasında pratik bir yöntem, 
merkez laboratuvarlarda yüksek lDl-kolesterol (lDl-k) 
değerleri tespit edilen hastalara ulaşmaktır. bu çalışma-
nın amacı söz konusu yöntemle bir üçüncü basamak mer-
kezde aH taraması yapmaktır.

metod: Çalışmaya, Ocak 2015- Şubat 2016 döneminde 
Gülhane askeri tıp Fakültesi Hastanesine herhangi bir 
nedenle başvuran ve lDl-k düzeyi 250 mg/dl ve üzerin-
de olan olgular dahil edilmiştir. bilgi sisteminden adres 
ve telefonlarına ulaşılan hastalar ile telefon görüşmeleri 
yapılmış ve dislipidemi yapabilecek sekonder nedenler 
(kolestatik hastalıklar, nefrotik sendrom vb.) dışlandıktan 
sonra hastalar DutcH lipid kriterlerine göre (tablo-1) aH 
açısından değerlendirilmiştir. ayrıca hastaların tedavi alıp 
almadıkları, diyet ve egzersiz öyküleri ve hiperkolestero-
lemi hakkındaki bilgi düzeyleri değerlendirilmiştir.

bulgular: lDl-k düzeyi 250 mg/dl ve üzerinde olan 350 
hasta tespit edilmiş olup 18 yaş altındaki hastalar ve se-
konder hiperlipidemi tanı kodu olanlar dışlandıktan son-
ra toplamda 252 kişi telefonla aranmıştır. bu hastalardan 
112 hastaya yanlış ya da kullanılmayan numara nedeni 
ile 3 hastaya da ex olduğu için ulaşılamamış, 12 hasta ise 
çalışmaya katılmayı reddetmiş olup toplamda 125 kişiyle 
görüşme yapılmıştır. Çalışma popülasyonunun %59.2‘si 
(n=74) kadın olup, ortalama yaşı 52,09 ±16,34 yıl ve ortala-
ma lDl-k düzeyi 296.17 ±52.28 mg/dl olarak tespit edildi. 
Dutch lipid kriterlerine göre 43 olguda (% 34.4) kesin aH 
(skor≥8), 62 olguda (% 49.6) muhtemel aH (skor=6-7) ve 

20 olguda (%16) düşük olasılıklı aH (skor=3-5) tespit edil-
di. Olguların yaklaşık yarısının birinci derece yakınların-
da erken kardiyovasküler hastalık bulunmaktaydı (n=58, 
%46.4). Olguların büyük kısmı (%94.4) kendisinde koles-
terol yüksekliğinin olduğunu biliyor, ancak sadece yarısı 
(n=61, %48.8) halen tedavi alıyordu. Olguların dörtte biri 
ise (n= 30, %24) bu güne kadar hiç lipid düşürücü tedavi 
kullanmamıştı. Olguların yarısından fazlası diyet yapmı-
yor (n = 69, %55.2), üçte biri egzersiz yapmıyor (n= 37 , 
%29,6) ve üçte biri sigara içiyordu (n= 40, %32). tedavi al-
tında olup, diyet ve egzersiz uygulayan ve sigara içmeyen 
sadece 14 olgu (%11.2) mevcuttu (tablo-1). bu olgular da 
dahil olmak üzere, çalışmada görüşülen hastaların hiç 
biri tedavi hedeflerine ulaşmış değildi.

Sonuçlar: bu çalışmanın sonuçları iki nedenle önem taşı-
maktadır: 1-kardiyovasküler olay ve ölüm riski çok iyi bi-
lindiği halde, aH olgularının hiç birinin tedavi hedeflerinde 
olmadığını, hatta yarısının tedavi bile almadığını göster-
mesi bakımından. 2-aH toplum verilerinin eksik olduğu 
ülkemizde, tek merkezde yapılan bu pratik çalışmanın 
diğer merkezlerce de tekrarlanabilmesi ve türkiye verile-
rine hızla ulaşmayı sağlayabilmesi bakımından.
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P306 
HATAY İLİNDEKİ AİLESEL 
HİPERKOLESTEROLEMİLİ HASTALARIN 
KLİNİK vE GENETİK DEĞERLENDİRİLMESİ
müGe ÖZsan YılmaZ1, ÖZGür alDemir2, Davut Gül3, 
FaHri baYram4, iHsan üstün1, cumali GÖkÇe1

1. MuStafa keMal üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa biliM Dalı

2. MuStafa keMal üniverSiteSi tıP fakülteSi, tıbbi Genetik 
biliM Dalı

3. Gülhane aSkeri tıP akaDeMiSi, tıbbi Genetik biliM Dalı
4. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 

MetabolizMa biliM Dalı

 
Giriş-amaç: Hiperkolesterolemi ateroskleroz için majör risk 
faktörüdür. ailesel Hiperkolesterolemi (aH) total kolesterol 
ve lDl kolesterol seviyelerinin arttığı tendon ksantomları ve 
erken koroner arter hastalığının (kaH) eşlik ettiği hastalıktır 
(1). Otozomal dominant geçişli hiperkolesterolemilerde lDl 
reseptör geni, apolipoprotein b-100 (apo b), proprotein kon-
vertaz subtilisin/keksin tip 9 (Pcsk9) da mutasyonlar ola-
bilir. aH hastalarında lDlr genini etkileyen 1200 den fazla 
mutasyon tanımlanmıştır (2). bu çalışmanın amacı Hatay› da 
aH tanısı almış olan hastaların demografik, klinik ve genetik 
verilerini değerlendirmektir.

materyal-metod:mustafa kemal üniversitesi tıp Fakül-
tesi endokrinoloji ve tıbbi Genetik Polikliniği›nden Dutch 
kriterlerine (3) göre aH tanısı konulan 28 hasta değerlen-
dirilmiştir. bu çalışma 213s147 numaralı tübitak-1003 
projesinin Hatay bölgesine ait ilk verileridir.

Sonuçlar:aH tanısı konulmuş 28 hasta klinik olarak de-
ğerlendirilmiş olup 26 sında genetik analiz yapıldı. Hasta-
ların 19 (%68)›u kadın, 9 (%32) erkek olup, yaş ortalaması 
34±14,4 yıl ve ve ortalama bki 25,8±5 kg/m2 idi. Ortalama 
sistolik kan basıncı 124±12 mmHg, diastolik kan basıncı 
ise 80±8,5 mmHg idi. On yedi (%60,7) hastanın ailesinde 
akraba evliliği mevcuttu ve %89› unun ailesinde hiperli-
pidemi ve %75›inde kaH öyküsü vardı. ailelerin %82›sin-
de yüksek lDl (190 mg/dl üzeri) mevcuttu. sekiz(%28,6) 
hastaya aferez tedavisi uygulandı. Hastaların %53› ünde 
arkus kornea olup % 39› u bilateraldi. ksantelasma ise 
%18 hastada saptandı. tendon ksantomaları %42,9 has-
tada mevcut olup en çok dirsekte gözlendi. Hastaların 
ortalama total kolesterol seviyeleri 484,6±164,3 mg/
dl, trigliserid seviyeleri 153,3±73 mg/dl, lDl seviyele-
ri 412,6±152,8 mg/dl, HDl seviyeleri 42,3±9,5 mg/dl idi. 
toplam 26 hastanın genetik verileri değerlendirilmiş olup 
6 hastada lDlr de homozigot mutasyon 5 hastada ise he-
terozigot mutasyon saptanmıştır. bir hastamızda ilk kez 
görülen D136Y heterozigot mutasyonu saptandı.

tartışma:aHhastalarımızdahenüz sadece lDlr mutas-
yonları tespit edilmiş olup çalışmanın ilerleyen kısım-
larında lDl-mlPa, Pcsk-9 ve apo b100’ e ait veriler 
de sunulacaktır. sonuç olarak genetik analizi yapılan 26 
hastamızın 6 sında homozigot mutasyon, 5 tanesinde he-
terozigot mutasyon olup, bunlardan bir tanesi daha önce 
saptanmamış, ilk kez tarafımızdan yeni bildirilen mutas-
yondur.

kaynaklar
1. marks D, thorogood m, neil Ha, Humphries se. a re-

view on the diagnosis, natural history, and treatment 
of familial hypercholesterolaemia. atherosclerosis 
2003: 168: 1–14.

2. leigh se, Foster aH, Whittall ra, Hubbart cs, Hump-
hries se. update and analysisof the university col-
lege london low density lipoprotein receptor famili-
alhypercholesterolemia database. ann Hum Genet 
2008;72:485–98.

3. austin ma, Hutter cm, Zimmern rl, Humphries se. 
Genetic causes of monogenic heterozygous familial 
hypercholesterolemia: a HuGe prevalence review. am 
J epidemiol 2004;160(5):407-420.
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P308 
MORBİD OBEZ HASTALARDA SLEEv 
GASTREKTOMİNİN SERUM İRİSİN 
DüZEYİNE ETKİSİ
mustaFa DemirPenÇe1, HamiYet YılmaZ1, 
aYFer ÇOlak2, HülYa YalÇın2, burak tOPrak2, 
Hakan türkOn3, levent uĞurlu4, cenGiZ aYDın4

1. tePecik eğitiM ve araştırMa haStaneSi,enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları kliniği,izMir ,türkiYe

2. tePecik eğitiM ve araştırMa haStaneSi, biYokiMYa 
kliniği,izMir ,türkiYe

3. çanakkale 18 Mart üniverSiteSi tıP fakülteSi, biYokiMYa 
biliM Dalı,çanakkale,türkiYe

4. tePecik eğitiM ve araştırMa haStaneSi,Genel cerrahi 
kliniği,izMir ,türkiYe

 
amaç: Obezite sıklığı tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde 
de hızla artmaktadır. etkin ve sürdürülebilir bir medikal 
tedavisi olmaması sebebi ile obezite cerrahisi en etkin te-
davi şekli olarak sıklıkla kullanılmaktadır. irisin son za-
manlarda tanımlanan vücutta enerji harcanması ile iliş-
kili olan obezitede potansiyel rolü olduğu düşünülen bir 
myokindir. Yapılan çalışmalarda irisin düzeyleri ile ilgili 
olarak morbid obezitesi olan hastalarda literatürde farklı-
lılar mevcuttur. Obezite cerrahi metodlarından roux-en-Y 
gastric by pass ve laparoskopik gastric banding yöntem-
lerinin irisin düzeylerine etkisi ile ilgili olarak literatürde 
farklı çalışmalar mevcuttur. sleev gastrektomi(sG)en sık 
kullanılan operasyon metodlarından biridir. sG sonrası 
artmış adiponektin ve azalmış leptin düzeyleri bazı ça-
lışmalarda gözlenmiştir. ayrıca besinlerin ince bağırsağa 
hızlı geçmesi ile artmış GlP–1 düzeyi bazı çalışmalarda 
gösterilmiştir. Fakat morbid obez hastalarda sG ‘nin iri-
sin düzeyine etkisi ile ilgili olarak literatürde bir çalışma 
bulunmamaktadır. Çalışmamızda; morbid obezite olan 
hastalarda sleev gastrektomi öncesi ve sonrasında serum 
irisin düzeyini değerlendirilmesini amaçladık.

materyal metod: Çalışmamız vaka kontrol çalışmasıdır.
izmir tepecik eğitim ve araştırma Hastanesi 4/02/2015 
tarihli lokal etik kurul toplantısında etik açıdan uygun ve 
Helsinki bildirgesi ile uyumlu bulunmuştur. Çalışmamıza 
30 morbid obez hasta ve 30 sağlıklı kontrol grubu alındı. 
Her iki grupta bazal değerlendirme sırasında ve morbid 
obez grupta ise ek olarak sG operasyonundan sonraki 
3.ayda; vücut kitle indeksi (vki), 8 saat açlık sonrasında, 
biyokimyasal paremetrelerden ;glikoz, lipit paremetleri, 
a1c,insülin ve irisin düzeyleri değerlendirildi.

bulgular: Çalışmamızda 13 erkek ve 47 kadın hasta var 
idi. Ortalama yaş 31.3±6,97 idi. cinsiyetler kendi arasın-
da karşılaştırıldığında yaş, vki, akŞ, a1c, insülin ve irisin 
düzeyleri arasında farklilık izlenmedi. Obez grupta erkek/

kadın (5/25) oranı iken kontrol grupta erkek /kadın (8/22) 
idi (p=0.347). Obez grupta yaş ortalaması (31.47±7.17) iken 
kontrol grubunda yaş ortalaması (31.13±6.89) idi(p=0.855). 
Obez grup ve kontrol grubu arasında yaş ve cinsiyet dağı-
lımları benzer idi. irisin düzeyleri ile (vki)(p=0,006), insülin 
düzeyi(p=0,046) ve HOma-ır(p=0,048)değerleri arasında 
negatif korelasyon saptandı.irisin düzeyi obez hastalarda 
kontrol grubuna göre daha düşük saptandı(p=0,003). (tab-
lo:1).

Obez hastaların sG den 3 ay sonraki vücut ağırlığı(p=0,001) 
ve vki (p=0,001 )değerleri anlamlı olarak azalma olma-
sının yanı sıra insülin(p=0,001), a1c(p=0,028), ve HOma-
ır(p=0,001) değerleride önemli ölçüde azalma gözlendi. 
irisin düzeylerinde sG sonrası median değerinde artış 
olmasına rağmen istatistiksel olarak önemli bir değişim 
saptanmadı (tablo:2).

Sonuç: Çalışmamızda morbid obez hastalarda irisin düze-
yi düşük izlenirken sG sonrası irisin düzeylerinde önemli 
bir değişim gözlenmemiştir.
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P309 
üÇüNcü BASAMAK EĞİTİM vE 
ARAŞTIRMA HASTANESİNE 
BAŞvURAN HASTALARDA AİLEvİ 
HİPERKOLESTEROLEMİ SIKLIĞI: 2 
YILLIK RETROSPEKTİF TARAMA
FaHri baYram1, OĞuZHan sıtkı DiZDar2, 
Osman baŞPınar2, DerYa kOÇer3, 
meHmet ZaHit Çıracı3

1. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları biliM Dalı, kaYSeri

2. kaYSeri eğitiM ve araştırMa haStaneSi iç haStalıkları 
kliniği, kaYSeri

3. kaYSeri eğitiM ve araştırMa haStaneSi biYokiMYa biliM 
Dalı, kaYSeri

 
amaç: ailevi hiperkolesterolemi (aH), plazmada düşük yo-
ğunluklu lipoprotein kolesterol (lDl-k) düzeylerinde ciddi 
yükselmeye neden olan ve hayatın erken dönemlerinde art-
mış kardiyovasküler hastalık riski oluşturan, lipid metabo-
lizmasının otozomal dominant geçişli genetik bir bozuklu-
ğudur. aH’deki metabolik bozukluklar gecici nedenlere bağlı 
olmadığından bu hastalarda antilipidemik tedavi planının çok 
erken başlaması, ömür boyu sürmesi ve bu hastalarda aile 
taramalarının da yapılarak özellikle kardiyovasküler mor-
talite ve morbiditenin önlenmesi önem taşımaktadır. aH’de 
lDl reseptöründeki genetik kusurlar sonucu lDl-k temiz-
lenemez. Homozigot ve heterozigot formları bulunur. serum 
trigliserid düzeyleri genellikle normaldir. Hastada veya birin-
ci derece yakınlarında tendon ksantomalarının bulunması 
patognomoniktir. birinci derece akrabalardan en az birinde 
veya ikinci derece akrabalarda 2 veya daha fazla kişide erken 
kardiyovaskuler hastalık bulunması tanı icin destekleyicidir.

ülkemizde aH sıklığı konusunda yeterli bilgi ve sık-
lık konusunda çalışma mevcut değildir.amerika birleşik 
Devletleri’nde yaklaşık 250 erişkinden 1 kişinin bu hastalık-
tan etkilendiği bilinmektedir. Çalışmamızın amacı bölgemiz-
deki aH sıklığını ve klinik sonuçlarını tespit etmektir.

Yöntem: aH tanısında en sık kullanılan tanı kriterlerinden 
birisi “Dutch lipid clinic” kriterleridir. bizde çalışmamızda 
bu kriterler doğrultusunda hastalarımızda ailesel hiperko-
lesterolemi tanısını koyduk. retrospektif olarak planlanan 
çalışmamızda 2 yıl boyunca hastanemizde lDl-k ölçülen 
hastaların sonuçları incelendi ve lDl-k > 330mg olan hasta-
lara kesin aH tanısı kondu. ikincil hiperkolesterolemi nedeni 
olan hastalıklara sahip olan hastalar çalışmadan dışlandı.

bulgular: kayseri eğitim ve araştırma Hastanesinde 2014 
- 2015 yılları arasında lDl-k ölçümü yapılan 115368 fark-
lı hasta içinde 74 hastaya aH tanısı kondu. bu hastaların 
ortalama yaşları 56.8 ± 11.7 yıl idi. tanı anındaki lDl-k 

ortanca değeri 355 mg/dl (331 – 554) total kolesterol or-
tanca değeri 463mg/dl idi. bu hastaların 13’ü hiçbir anti-
lipidemik tedavi kullanmazken, 52 tanesi statin, 4 tanesi 
fenofibrat ve 1 taneside statin + ezetimib kullanıyordu. 
Yetmiş dört hastanın 24’ünde hipertansiyon, 18’inde di-
abetes mellitus, 7 sinde koroner arter hastalığı, 3’ünde 
kronik böbrek yetmezliği vardı.

Sonuç: Çalışmamızın retrospektif olması, sadece labo-
ratuar parametreleri üzerinden bir tarama olması, kli-
nik parametrelerin değerlendirilmemiş olması ve sadece 
hastanede yapılmış bir tarama olması toplum taraması 
yapılmamış olması aH sıklığını düşük olarak göstermek-
tedir. türkiye’de aH sıklığı üzerine yapılmış çok az çalış-
ma vardır. bu açıdan ülkemizde gerçek aH sıklığını tespit 
etmek için konu ile ilgili uzmanların ve kuruluşların çok 
geniş, detaylı ve uluslararası kriterlere dayalı (Dlc) çalış-
ma yapmaları ve ülkemizin rakamlarını ortaya koymaları 
hastaları da bu açıdan yönlendirmeleri gerekmektedir.

P310 
ERİŞKİN OBEZİTESİNDE ÇOcUKLUK 
ÇAĞI TRAvMALARININ ROLü
talat sOner YılmaZ1, taHir DarÇın2, HüseYin Demirci3

1. akçakale Devlet haStaneSi
2. ankara ataturk eğitiM ve araştırMa haStaneSi
3. MeDicana ınternational ankara haStaneSi

 
amaç: Obezite tüm dünyada sık görülen, morbidite ve 
mortalite sebebi olan bir halk sağlılğı sorunudur. etyolo-
jisinde genetik ve çevresel faktörler rol oynar. Çalışma-
mızda çocukluk çağı travmasının erişkin obezitesindeki 
rolünü inceledik.

Yöntem: Çalışmaya, obez ve yüksek kilolu hasta grubunda 
78; kontrol grubunda 31 sağlıklı erişkin olmak üzere top-
lam 109 (76 kadın, 33 erkek) gönüllü dahil edildi. Gönüllü-
lerin boy, kilo, beden kitle indeksi (bki), sistolik ve diastolik 
kan basınç değerleri (skb, Dkb) kaydedildi. biyokimyasal 
belirteçlerden açlık kan şekeri (akŞ), HDl (high density 
lipoprotein), lDl (low density lipoprotein), tG (trigliserid), 
alt (alanin aminotransferaz), ast (aspartat aminotrans-
feraz) ve açlık insülin düzeyleri belirlendi. insülin direnci 
HOma-ır (homeostatic model assessment-insuline resis-
tance) yöntemiyle değerlendirildi. tüm gönüllülere çocuk-
luk ve adölesan dönemde istismar ve ihmal yaşantılarını 
sorgulayan ‘Çocukluk Çağı ruhsal travma Ölçeği’ (ctQ) 
uygulandı. bu ölçek ile gönüllülerin çocukluk çağındaki 
cinsel, fiziksel ve duygusal istismar ile duygusal ve fizik-
sel ihmal durumları derecelendirildi.
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bulgular: Çalışmamızda obez ve fazla kilolu hasta gru-
buyla sağlıklı gönüllüler, çocukluk çağı travmaları sık-
lığı ve türleri açısından incelendi. Çalışmamızda hasta 
grubunda ortalama insülin, ortanca alt, ast, tG, lDl, 
HOma-ır düzeyleri, skb ve Dkb kontrol grubuna kıyas-
la anlamlı olarak daha yüksekti. Hasta grubunda ortanca 
HDl düzeyi anlamlı olarak daha düşüktü. Hasta grubun-
da insülin direnci olan hastaların oranı kontrol grubuna 
göre anlamlı olarak daha yüksekti. insülin direnci olan 
hastalarda olmayanlara göre genel çocukluk çağı travma 
sıklığı, ortalama toplam ctQ puanı, ortalama fiziksel ih-
mal puanı, ortalama duygusal ihmal puanı anlamlı olarak 
yüksek saptandı.

Sonuç: Çalışmadan elde ettiğimiz veriler doğrultusunda, 
obez hastalarda kontrol grubuna göre duygusal ihmal 
puanının ve evre 2 obez hastalarda fiziksel ihmal puanı-
nın anlamlı olarak yüksek saptanması, erişkin obezitesi 
etyolojisinde çocukluk çağı travmalarının rolü olabilece-
ğini düşündürmektedir. metabolik sendrom etyolojisin-
de temel mekanizmayı oluşturan insülin direnci sıklığını 
ve bunun getirdiği sağlık problemlerini ve harcamalarını 
azaltmak için çocukluk çağı travmalarını önlemek veya 
erken tespit etmek gerekmektedir. bu konuda geniş çaplı 
önlemler ve tedbirler alınmalı, bunun için de tüm topluma 
ve özellikle de halk sağlığı profesyonellerine büyük görev 
düşmektedir.

 

 

P311 
FİBROMİYALJİLİ HASTALARDA 
METABOLİK SENDROM SIKLIĞI
taHir DarÇın1, Yüksel maraŞ1, ramaZan Yüksel1, 
HamiDe kart kÖseOĞlu2

1. ankara atatürk eğitiM araştırMa haStaneSi
2. tobb etu haStaneSi

 
Giriş ve amaç: Fibromiyalji sendromu (Fms ) yaygın vücut 
ağrıları ile karakterize , sıklıkla uyku bozuklukları, duy-
gudurum değişiklikleri, irritabl barsak sendromu gibi sis-
temik tabloların eşlik ettiği,nedeni tam olarak açıklana-
mamış, enflamatuvar olmayan, kalıcı deformite ve sekel 
bırakmayan, laboratuvar, görüntüleme ve histopatolojik 
olarak bir anormallik göstermeyen kronik ağrılı birsend-
romdur. metabolik sendrom iseinsülin direnciyle başlayan 
abdominal obezite, glukoz intoleransı veya diyabetes mel-
litus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastalığı 
gibi sistemik hastalıkların eşlik edebildiği ölümcül seyirli 
bir metabolik bozukluktur. bir çok romatolojik hastalık-
ta metabolik sendrom sıklığı ve komponentleri ile ilişkisi 
araştırılmak ile birlikte fibromiyalji ve metabolik sendrom 
ilişkisine yönelik literatür verisi sınırlıdır. bu çalışmanın 
amacı fibromiyaljide metabolik sendrom sıklığı ve meta-
bolik sendrom parametrelerinin fibromiyalji ile ilişkisini 
araştırmaktır.

Gereç ve YÖntem: Çalışmaya 20-64 yaş arası 35 fibro-
miyalji sendromu tanılı kadın hasta ve sağlıklı gönülllüler-
den oluşan 29 kişilik kadın kontrol grubu dahil edildi. tüm 
olguların demografik verileri, kan basıncı, boy,kilo, vücut 
kitle indeksi, bel çevresi, ölçümleri kaydedildi.Yine tüm 
olguların serum açlık kan şekeri,total kolesterol, trigli-
serid ( tG) ,yüksek dansiteli lipoprotein ( HDl ) , düşük 
dansiteli lipoprotein ( lDl) açlık insulin düzeyleri ölçüldü.

bulGular: metabolik sendrom sıklığı Fms grubunda sa-
yısal olarak yüksek olmak ile birlikte iki grup arasında is-
tatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. metabolik send-
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rom parametrelerinden bel çevresi, sistolik ve diyastolik 
kan basınçları Fms grubunda anlamlı olarak yüksekti. 
metabolik sedrom bulgularından açlık kan şekeri, trigli-
serid, HDl düzeyleri açısından iki grup arasında anlamlı 
fark yoktu. vücut kitle indeksi ise Fms grubunda anlamlı 
olarak daha yüksek saptandı.

Sonuçlar ve Öneriler: Fibromiyalji sendromlularda meta-
bolik sendrom sıklığında istatiksel olarak anlamlı bir artış 
saptanmamak ile birlikte bazı metabolik sendrom para-
metrelerinde yükseklik gözlenmiştir.

 

P312 
NcEP ATP III KRİTERLERİ OBEZ vE 
AŞIRI KİLOLU ADOLESANLARDA 
METABOLİK SENDROM TANISINI 
ABARTABİLMEKTEDİR
Hasan sav1, umut mOusa1, Osman kÖseOĞluları1, 
rüveYDe bunDak2

1. lefkoşa Doktor burhan nalbantoğlu Devlet haStaneSi 
enDokrinoloJi ve MetabolizMa haStalıkları kliniği

2. ıStanbul üniverSiteSi tıP fakülteSi PeDiatrik 
enDokrinoloJi biliM Dalı

 
amaç: erişkinlere göre çocuklarda ve adolesanlarda me-
tabolik sendrom kavramı çok iyi tanımlanmamıştır. ınter-
national Diabetes Foundation (ıDF) ve national choleste-
rol education Program adult treatment Panel ııı kılavuları 

bu yaş grupları için iki farklı kriterler belirlemişlerdir. bu 
çalışmada kuzey kıbrıs türk cumhuriyetinde obez ve faz-
la kilolu adolesanlardan oluşan bir çalışma grubunda bu 
iki kriteri kullanarak karşılaştırmayı hedef aldık.

hasta ve metod: toplam 274 obez ve 46 fazla kilolu ado-
lesan bu çalışmaya dahil edilmiştir. Ortalama yaş 13.72 ± 
1.15 yıl idi. 156 olgu kız (%48,8) ve 164 olgu erkek (%51,2) 
idi. tüm olguların kan basıncı, açlık kan şekerleri, HDl-k, 
trigliserid, en yakın 0,1kg’a vücut ağırlıkları, en yakın 0,1 
cm’ye boyları kaydedilmiştir. beden kütle indeksi kilog-
ram cinsinden vücut ağırlığının m cinsinden boyun karesi-
ne bölünerek hesaptandı.

bulgular: sırası ile ıDF ve nceP atPııı kriterlerine göre 
obez adolesanlarda metabolik sendrom prevelansı %18,2 
ve %47,8, fazla kilolu adolesanlarda ise %17,4 ve %30,4 
olarak belirlenmiştir.

Sonuç: nceP atP ııı kriterlerine göre metabolik sendrom 
tanısı ıDF kriterlerine göre daha fazla konulmuştur. Hangi 
kriterin kullanılması gerektiği tartışma konusudur.

P313 
OBEZİTENİN cERRAHİ TEDAvİSİNDE 
ROUX-EN-Y GASTRİK BYPASS 
İLE SLEEvE GASTREKTOMİ 
TEKNİKLERİNİN METABOLİK 
SONUÇLARININ KARŞILAŞTIRILMASI; 
GATA BARİYATRİK cERRAHİ DENEYİMİ
YalÇın baŞaran1, ali Harlak2, ali kaĞan cOŞkun2, 
HülYa ŞaFak2, serkan taPan3, taner ÖZGürtaŞ3, 
aHmet uYGun4, alPer sÖnmeZ1, taner YiĞit3

1. Gülhane aSkeri tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları bD, ankara, türkiYe

2. Gülhane aSkeri tıP fakülteSi, Genel cerrahi aD, ankara, 
türkiYe

3. Gülhane aSkeri tıP fakülteSi, tıbbi biYokiMYa aD, ankara, 
türkiYe

4. Gülhane aSkeri tıP fakülteSi, GaStroenteroloJi bD, 
ankara, türkiYe

 
amaç: morbid obezitenin cerrahi tedavisinde en çok kul-
lanılan iki yöntem roux-en-Y Gastrik bypass (rYGb) ile 
sleeve Gastrektomi (sG)’dir. ülkemizde her iki yöntemin 
metabolik etkilerini karşılaştıran yeterli araştırma bulun-
mamaktadır. bu çalışmanın amacı, Gata bariatrik cerrahi 
ekibi tarafından iki farklı yöntemle gerçekleştirilen cerra-
hi işlemler sonrasında obez hastaların metabolik sonuç-
larını gözden geçirmektir.

Yöntem: bu çalışmada Gata bariatrik cerrahi ekibi tarafın-
dan kasım 2008-kasım 2015 tarihleri arasında gerçekleşti-
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rilmiş olan rYGb (n=82) ile sG (n=24) olgularının cerrahi ön-
cesi ve takip verileri retrospektif olarak değerlendirilmiştir.

bulgular: bariatrik cerrahi uygulanan hastaların klinik ve 
demografik verileri tablo-1’de verilmiştir. Olguların orta-
lama takip süresi 11,63 aydır (1-48 ay). Her iki cerrahi giri-
şim sonrası ağırlık, vki, sistolik ve diyastolik kan basıncı, 
açlık kan şekeri, Hba1c, trigliserit ve HDl-kolesterol de-
ğişimleri açısından fark saptanmamıştır. takip sırasında 
rYGb yapılan hastalarda lDl ve total-kolesterol düzeyle-
rinin istatistiksel olarak daha fazla düştüğü görülmüştür 
(sırasıyla p<0.001 ve p=0.003). Olgular içinde tip 2 diyabet 
tanısı olan 32 hastadan 29’unda bariyatrik cerrahi sonrası 

antidiyabetik tedavi ihtiyacı ortadan kalkmıştır. tip 2 diya-
bet hastalarındaki glisemik regülasyon açısından her iki 
operasyon tekniği arasında fark saptanmamıştır.

Sonuç: bu çalışmanın verileri yaklaşık bir yıllık takipte 
rYGb ile sG yöntemlerinin kilo kontrolü, diyabet remis-
yonu ve kan basıncı regülasyonu açısından benzer etkileri 
olduğunu, ancak rYbG’nin lipid profili üzerindeki olumlu 
etkisinin daha belirgin olduğunu göstermektedir. rYGb 
ile sG yöntemlerinin metabolik sonuçları hakkında daha 
doğru yorumlar yapabilmek için her iki yönteme ait uzun 
süreli takip sonuçlarına ihtiyaç vardır.

 

P314 
LAPOROSKOPİK SLEEvE 
GASTREKTOMİ (LSG) YÖNTEMİNİN TİP 
2 DM üZERİNDEKİ ETKİSİ
seDa sancak1, aZiZ bOra kariP2, 
meHmet timuÇin aYDın2, maHir FersaHOĞlu2, 
nuriYe esen2, kemal memiŞOĞlu2

1. fatih Sultan MehMet eah, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları, iç haStalıkları kliniği, iStanbul,türkiYe

2. fatih Sultan MehMet eah, Genel cerrahi kliniği, 
iStanbul,türkiYe

 
amaç: Obezite tip 2 diyabetes mellitus (Dm) oluşmasın-
da önemli bir risk faktörüdür. ülkemizde bariatrik cerrahi 

morbid obezite tedavisinde giderek daha fazla uygulan-
maktadır. bu çalışmada laparoskopik sleeve gastrektomi 
(lsG) yönteminin tip 2 Dm üzerindeki etkisi araştırılmıştır.

materyal metod:merkezimizde morbid obezite nedeniyle cer-
rahi uygulanmış toplam 730 hastadan ameliyat öncesi tip 2 Dm 
tanısı bulunan 161 hastanın dosyası incelendi. bu hastalardan 
laparoskopik ayarlanabilir mide bandı, gastric by-pass, mini-
gastrik by-pass uygulanmış veya verileri çalışma kriterlerini 
karşılamayan 71 hasta çalışma dışı bırakıldı. Geriye kalan 90 
hastanın ameliyat öncesi, ameliyat sonrası 1., 3., 6. ay vücut ağır-
lıkları (va), açlık kan şekeri düzeyleri (akŞ) ve Hemoglobin a1c 
(Hba1c) düzeyleri analiz edildi. Hastaların ameliyat öncesi diabet 
tedavileri ve lsG sonrası Dm tedavi değişiklikleri değerlendirildi. 
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bulgular:Hastaların 76’ sı kadın, 14’ ü erkekti ve ortalama 
yaş 45±9 yıl (min 23-max 64 yıl) hesaplandı. ameliyat ön-
cesi ortalama va 123±21 kg (min 100-max 191), vücut kit-
le indeksi (vki) 44±3 kg/m2 (min 40-max 61), akŞ 129±39 
mg/dl (min 70-max 187) ve Hba1c düzeyleri %6,8±1,0 (min 
5,6-max 9,1) bulundu.ameliyat öncesi hastalar %66,7 sa-
dece oral antidiabetik (OaD), %11,1 OaD ve insulin (ins), 
%6,7 exanitide ve ins, %15,6 exanitide ve OaD kullan-
maktaydı.

ameliyat sonrası birinci ayda ortalama va, akŞ, Hba1c 
sırasıyla 112±17 kg, 102±21 mg/dl, %5,8±0,84 iken 3. 
ayda ortalama va, akŞ ve Hba1c: 100±15 kg, 99,43±20,15 
mg/dl, %5,7±0,76 ve 6. ayda ortalama va, akŞ ve Hba1c: 
91±11 kg, 92,15±11,30 mg/dl ve %5,4±0,38 hesaplandı. 
Operasyon sonrası 6. ayda vücut ağırlığı, kan şekeri ve 
Hba1c düzeylerindeki düşüş başlangıca göre istatistiksel 
olarak anlamlıydı (p<0,001).

6 ay sonrası hastaların Dm için ilaç tedavileri incelendiğin-
de 90 hastanın 73’ ü (%81,1) Dm için ilaç kullanmamak-
taydı, %10 OaD, % 4,4 OaD + ins, %1,1 exanitide + ins, 
%3,3 exanitide + OaD kullanmaktaydı. 8 (%8,9) hastada 
Dm tedavisi yönünden hiç değişiklik olmazken, 3 hastada 
(%3,3) bir üst basamak tedaviye geçilmesi gerekmişti. 79 
hastada (%87,8) Dm için ilaç tedavisi kesilmiş ya da daha 
basit bir tedavi rejimine geçilmişti.

Sonuç: tip 2 Dm hastalarında sleeve gastrektomi belirgin 
ve devamlılık gösteren kilo kaybına neden olmuştur. erken 
dönemde kan şeker kontrolü daha iyileşmiş ve bu iyileşme 
devamlılık göstermiştir. bizim çalışmamızda lsG %80 oran-
da tip 2 Dm için ilaç tedavi ihtiyacını ortadan kaldırmış bu-
lunmakla beraber uzun dönem etkileri için daha geniş olgu 
sayılarına sahip uzun takipli çalışmalara ihtiyaç vardır.

P315 
İN vİTRO FERTİLİZASYON PLANLANAN 
HASTALARIN DAHİLİYE AÇISINDAN 
DEĞERLENDİRİLMESİ
Pınar YılDıZ1, Yunus aYDın2, muZaFFer bilGin3, 
Hikmet Hassa2

1. eSkişehir oSManGazi üniverSiteSi tıP faküteSi iç 
haStalıkları abD.

2. eSkişehir oSManGazi üniverSiteSi tıP fakülteSi kaDın 
haStalıkları ve DoğuM abD.

3. eSkişehir oSManGazi üniverSiteSi tıP fakülteSi 
biYoiStatiStik abD.

 
amaç: infertilite bir yıllık korunmasız ilişki sonrasında 
gebe kalınamaması olarak tanımlanmıştır. Dünya gene-

linde büyüyen bir sorun olarak çiftlerin %15›ini etkiler ve 
kadınlarla ilişkili faktörler tüm infertilerin %40-45›inden 
sorumludur. infertilite gelişiminde yaşam tarzı, çevre-
sel faktörler ve hormonal bozukluklar rol oynamakta-
dır. Çalışmamızda infertilite tanısı konulmuş ve in vitro 
fertilizasyon(ıvF) planlanmış kadınların, sağlık kurul ra-
porları sırasında iç hastalıkları değerlendirilmesi ince-
lenmiştir. bu sayede amacımız ıvF planlanmadan önce 
kurumlara bağlı değişiklik gösteren sağlık kurulu rapor-
larının iç hastalıkları yönünden gözden geçirilmesidir.

Yöntem: eskişehir Osmangazi üniversitesi tıp Fakülte-
si iç Hastalıkları polikliniğine temmuz 2014- Ocak 2015 
tarihleri arasında ıvF planlanmış ve sağlık kurulu değer-
lendirilmesi istenen 120 kadın ve aynı tarihlerde poliklini-
ğimize başvuran, benzer yaş grubunda en az bir sağlıklı 
doğum öyküsü olan 35 kontrol hastası dahil edildi. Has-
taların özgeçmiş bilgileri, kullandıkları ilaçlar ve sigara 
içimi sorgulandı.vital bulgular, boy ve kilogram ölçüldü. 
tam kan sayımı, açlık kan şekeri ve insülin, kreatinin, ka-
raciğer enzimleri ve tiroid stimulan hormon çalışıldı.

bulgular: Hasta ve kontrol grubu arasında beden kit-
le indeksi arasında istatistiksel anlamlı fark tespit 
edildi(p=0.045). sigara kullanımı infertilite riskini 2.63 kat 
arttırmaktadır. Çalışmamızda hasta ve kontrol grupları 
arasında tiroid stimülan hormon düzeyleri açısından an-
lamlı farklılık saptanmadı(p=0.365).

Sonuç: infertilite nedeni ile resmi ve özel üreme sağlığı 
ünitelerine başvuran çiftlere, yardımcı üreme teknikle-
ri ve özellikle ıvF en çok önerilen uygulamadır. Özel ku-
rumlarda sağlık raporları zorunluluğu yoktur. Oysaki 
kadın infertilitesinde metabolik bozukluklar önemli rol 
oynamaktadır. Çalışmamız bu konunun değerlendirildiği 
bir ön çalışmadır. kadınların normal kilo ve beden kitle 
indeksine sahip olmalarının infertilitede önemli olduğu 
sonucu vurgulanmıştır. infertilite ile ilişkili başta obezite 
olmak üzere düzeltilebilir patolojilerin erken farkedilmesi 
ve gerekli müdahalenin önerilmesinin gebelik sonuçlarını 
iyileştirebileceği kanısındayız.
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P316 
DOKTORLARIN vücUT AĞIRLIKLARI vE 
YAŞAM BİÇİMLERİ OBEZ HASTALARA 
YAKLAŞIMLARINI ETKİLİYOR MU?
alPer sÖnmeZ1, FaHri baYram2, YalÇın basaran1, 
FaZıl mustaFa cesur3, cem barÇın4, cumali GÖkÇe5, 
cOŞkun meriÇ1, YusuF ÖZkan6, cem HaYmana1, 
uFuk ÖZOĞuZ7, Habib bilen8, tevFik sabuncu9, 
Ömer aZal1

1. Gülhane aSkeri tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları bD, ankara, türkiYe

2. erciYeS üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları bD, kaYSeri, türkiYe

3. ankara Güven haStaneSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları bD, ankara, türkiYe

4. Gülhane aSkeri tıP fakülteSi, karDiYoloJi aD, ankara, 
türkiYe

5. MuStafa keMal üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi 
ve MetabolizMa haStalıkları bD, hataY, türkiYe

6. fırat üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları bD, elazığ, türkiYe

7. kocatePe üniverSiteSi tıP fakülteSi, enDokrinoloJi ve 
MetabolizMa haStalıkları bD, afYon, türkiYe

8. atatürk üniverSiteSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları bD, erzuruM, türkiYe

9. harran üniverSiteSi, enDokrinoloJi ve MetabolizMa 
haStalıkları bD, şanlıurfa, türkiYe

 
amaç: kendi yaşam tarzları sağlıksız olan doktorların, 
hastalarının yaşam tarzlarını yeterince iyi yönetemediği 
bildirilmektedir. bu güne kadar ülkemizde konuyla ilgili 
bir araştırmanın yapılmadığı görülmüştür. bu çalışmanın 
amacı obez hastaları değerlendiren farklı uzmanlık dalla-
rındaki doktorların beden kitle indeksleri (bki) ve yaşam 
biçimleri ile obez hastalara yaklaşımları arasındaki ilişkiyi 
değerlendirmektir.

Yöntem: Çalışmaya farklı şehirlerden ve farklı uzmanlık 
alanlardan katılan 367 doktorun boy, ağırlık, bel çevresi ve 
kan basıncı ölçümleri yapılmış ve yaşam biçimleri ve alış-
kanlıkları sorgulanmıştır. Her bir doktora obez hasta yöne-
timindeki günlük uygulamaları ile ilgili anket uygulanmıştır.

bulgular: Çalışmaya katılan doktorların %62’sinin kilolu 
veya obez olduğu ve %51’inin hiç egzersiz yapmadığı tespit 
edilmiştir. Günlük pratiklerinde hastalarının bki ölçümle-
rini yapan doktorların oranı %43, bel çevresi ölçümü ya-
panların oranı ise %23 olarak saptanmıştır. katılımcıların 
çoğunluğu (%92) diyet ve egzersizin obezite tedavisinde 
etkili olduğunu ve bu yöntemleri obez hastalara önerdik-
lerini ifade etmiştir. ancak kilolu hastalara (bki> 25kg/m2) 
bu önerilerde bulunan doktor oranı sadece %8 olmuştur. 
Obez hastaya yaklaşım açısından şişman, kilolu, normal 
ve zayıf doktorlar arasında farklılık görülmemiştir.

Sonuç: bu sonuçlar, ülkemizde obezite tanı ve tedavisinde 
görev alan doktorların önemli bölümünün kilolu veya obez 
olduğunu ve egzersiz yapmadıklarını göstermiştir. ayrıca 

katılımcı doktorların önemli kısmının kilolu ve obez olgu-
lara uygun yaklaşımda bulunamadığı da anlaşılmaktadır. 
Çalışma sonuçları bize obezitenin tanı ve tedavisinin etkin 
biçimde yürütülebilmesi için öncelikle konuyla ilgili sağlık 
personelinde gerekli davranış değişikliklerinin sağlanma-
sının gerekli olduğunu göstermiştir.

P317 
ENDOKRİN POLİKLİNİĞİNDE 
TROMBOFİLİK OLGULAR
Pınar YılDıZ1, meDine nur kebaPÇı2, 
GÖknur YOrulmaZ3, eren GünDüZ4

1. eSkişehir oSManGazi üniverSiteSi tıP fakülteSi iç 
haStalıkları abD.

2. eSkişehir oSManGazi üniverSiteSi tıP fakülteSi enDokrin 
ve MetabolizMa biliM Dalı

3. eSkişehir Devlet haStaneSi enDokrin ve MetabolizMa 
kliniği

4. eSkişehir oSManGazi üniverSiteSi tıP fakülteSi 
heMatoloJi kliniği

 
amaç: Günümüzde endokrinoloji ve metabolizma hasta-
lıkları polikliniklerine farklı yaş gruplarından, başta obe-
zite olmak üzere, diabetes mellitus, hipertansiyon, disli-
pidemi, insülin direnci ve tüm bu hastalıkların birarada 
yeralabileceği metabolik sendrom tanı kriterlerini taşıyan 
hastalar başvurmaktadır. bunun yanında hipofiz, tiroid, 
adrenal bez patolojileri de farklı klinik prezentasyonlar ile 
sunulmaktadır. Poliklinik hastalarımızın bir kısmında dik-
kat çekici ölçüde tromboz öyküsü gözlemlenmiş olup, bu 
olgulardan rastgele seçilen 11 olgu sunuldu.

Yöntem- bulgular: burada sunulan 11 olgunun 4’ünde de-
rin ven trombozu(Dvt), 2’sinde serebral ven trombozu, 1’inde 
boyun venöz trombozu, 2’sinde tekrarlayan gebelik kaybı öy-
küsü mevcuttu. Dvt kliniği ile başvuran hastalarda obezite 
ve tiroid patolojisi kolaylaştırıcı faktör olarak göze çarpmak-
tadır. sunulan hastalarımızın 10’nunda tiroid nodülü taki-
bi yapılmaktaydı.Değerlendirme sırasında 6 hastada tiroid 
otoantikor pozitifliği mevcuttu. Hastalarda değerlendirilen 
kalıtsal trombofili nedenlerinden Faktör v leiden heterozigot 
mutasyonu 5 hastada, mtFHr homozigot gen mutasyonu 3 
hastada ve heterozigot mutasyonu 2 hastada pozitifti.

Sonuç: Günümüzde tromboz, hastalarda başta nöroloji ol-
mak üzere, kardiyoloji, kalp damar cerrahisi, romatoloji gibi 
farklı kliniklerde tanı almaktadır. tromboza eğilim yaratan 
kalıtsal trombofilik faktörlerin tromboz kliniğine yol açma-
ları için bir takım ilave kolaylaştırıcı risk faktörleri olması 
gerektiği her zaman akılda tutulmalıdır. Özellikle metabolik 
sendrom, obezite, dislipidemi ve tiroid hastalıklarının bu ko-
nuda riski arttırabileceğinin önemi vurgulanmalıdır.
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a

abacar, kereM  335
abacı, neSlihan  231
abilova, Gülkhat  327
acar, aYnur  148
acar, eMre ali  242
açMaz, banu  154
açMaz, GÖkhan  154
aDeMoğlu, eSra nur  234, 249, 269
ağaçkıran, Yetkin  237
ağbaht, keMal  145
ahbab, SüleYMan  253
akalın, aYSen  96, 303
akar, harun  311
akarSu, erSin  71, 201, 270, 324, 363
akaY, ebru  266
akbaba, Gülhan  146
akbaş, feraY  325, 333
akbaY, eSen  59
akcan, alPer  136, 257
akçaY, ahMet  310
akçaY, eMine ülkü  207
akçaY, Seçkin  272
akçiçek, fehMi  315
akGün, aYşeGül  194, 200
akGün, hülYa  193
akGün, MehMet Mert  260
akıllı, MahMut SaMi  198
akıncı, barış  150, 153, 317
akıncı, Gülcin  153
akın, fulYa  206
akın, Serkan  215
akın, şafak  215, 228
akkan, tolGa  298
akkaş, erhan  370
akkuş, GaMze  243
akSoY, fiGen  135
akSoY, hüSeYin  154
akşit, Murat  356
aktan, ahMet haMDi  164
aktaş, ahMet  236
aktaş, aYnur  164, 173
aktaş, SerDar  161
aktaş, tuğba  226
aktePe, enDer  297
aktürk eSen, Selin  286, 287
aktürk, MüJDe  138, 170, 213, 257, 327
akYaY, ÖzleM zeYneP  354
akYılDız, Mahir  174
akYüz, MuhaMMet  136, 257
alaGÖl, faruk  167, 177
alaGÖz, enGin  225
alDeMir, ÖzGür  372
alGün, ekreM  161, 164, 351
alıç, SafiYe afra  333
alkan, afra  163, 211, 224
aloğlu, Muzaffer  228
alParSlan, ferDa  216
alPhan üç, ziYnet  234, 269
alP, MuhaMMeD  216
altaY, canan  153
altaY, Murat  172
altaY, MuStafa  190, 298, 314, 344
altınova, alev  138, 170, 213, 257, 327
altıntaş, neJat  209
altinDağ, M. kaDri  215
altunbaş, haSan ali  61, 200, 252, 

316, 345, 352
altunDağ, aYtuğ  137, 330
altun, ilker  174, 256, 359, 369
altunoğlu, eSMa  333
altuntaş, ertunç  230
altuntaş, YükSel  267
anıl, cüneYD  213, 236
aPaYDın, MahMut  216, 228
aPaYDın, tuğçe  356
arabacı, elif  214

aral, cenk  214
aral, ferihan  167, 231, 241
aral, Yalçın  173, 274
araS, atacan  329
araS, Merih reiS  329
araz, Mine  184, 195
araz, MuStafa  201, 324
arDuç, aYşe  341
arıbal, erkin  358
arıcı, cuMhur  200
arıkan, tuğba  196
arık, eMel  336
arkan, tuğba  175
arPacı, Dilek  183, 226, 255, 292, 353
arSlan, abDulMuttaliP  338
arSlan, e.  170
arSlan, eMre  138, 213
arSlan, nuri  104, 225
aScher-SvanuM, haYa  308
aSlan, Metehan  312
aSlan, volkan  296
aSMa, ÖvGü  260, 297, 322
aSoğlu, veYSi  201
aşık, MehMet  83, 260
aşit, Mert  322
atalaY, hanDe  172
ataMer, aYtaç  336
ataMer, YılDız  336
ataoğlu, eSra  253
ata, Sibel  169
ataSoY, alP  253
atçı, neSrin  252
atik, tahir  153
avcı, Gülru  321
avcı, MehMet  212
avcı, MuStafa  275
aYçiçek Doğan, berçeM  175, 196, 264, 

341
aYDeMir, Yeliz  321
aYDın buYruk, betül  187
aYDın, bünYaMin  289
aYDın, cenGiz  373
aYDın, cevDet  171, 179, 181, 189, 211, 

218, 219, 232, 233, 234, 237, 259, 294, 305
aYDın, DiDeM  289
aYDın, haSan  100, 126, 160
aYDın, hüSnü  136, 257
aYDın, kaDriYe  212
aYDın, MehMet tiMuçin  377
aYDın, MeSut  326
aYDın, MuhaMMeD naci  310
aYDın, Murat  148, 209
aYDın, nalan  317
aYDın, ÖzleM  177
aYDın, şebneM  221, 239, 240
aYDın tezcan, kaDriYe  210
aYDın, ünSal  164, 173, 278, 326, 335, 345
aYDın, YunuS  378
aYDın, YuSuf  131
aYDoğan, berna iMGe  138
aYDoğan, iMGe berna  144, 226
aYDoğan ünSal, YaSeMin  305, 306
aYDoğDu, aYDoğan  225, 243, 268
aYnalı, aYşe  289
aYPak, aDalet  271
aY, SeYiD ahMet  137, 217, 272, 330
aY, SeYit ahMet  358, 359
aYtaç, haSibe  153
aYtekin, cihat  371
aYtürk, SeMra  173, 187, 201, 248, 289, 315
azal, ÖMer  225, 243, 268, 312, 371, 379

b
baba, Savaş  221
bağcıoğlu, burçin  285, 302
bahaDır, Sinan  342
bakanaY Öztürk, şule Mine  343

balaforlou, bilGken  212
balcı, MuStafa keMal  200, 252, 316, 

345, 352
balDane, SüleYMan  182, 299
bal, ercan  339, 349
bali, ilhan  209
barçın, ceM  371, 379
barış, MuStafa  152
barlaS, aziz Mutlu  205
baSaran, Yalçın  379
baSkÖY, kaMil  359
başaran, ahMet  262, 263
başaran, Murat  238
başaran, MuStafa  262, 263
başaran, Yalçın  243, 376
başçıl tütüncü, neSlihan  213, 

236
başer, hüSniYe  163, 171, 179, 189, 203, 

208, 211, 218, 219, 224, 233, 235, 251
başkal, nilGün  144, 226
başkol, GülDen  169
başkÖY, kaMil  137, 217, 225, 272, 330, 358
başPınar, oSMan  143, 374
baş, SüleYMan  367
batıbaY, SevilaY  307
baYDar, iDriS  335
baYDur şahin, SeraP  161, 164, 351, 

365, 366
baYkız, DerYa  209
baYrak, abDullah  312
baYrak, eMel  202
baYrak, MuharreM  195, 278, 338, 

345
baYraktar, fırat  146
baYraktar, MiYaSe  215
baYraktaroğlu, taner  183, 226, 255, 

292, 353
baYraktar, YuSuf  192
baYraM, aYten  296
baYraM, fahri  136, 146, 154, 169, 257, 

357, 372, 374, 379
baYraM, f. buket  281, 282, 310, 336, 338, 340
baYSeçkin, MüSlüM  324
bekMez, aYhan  196
bektaş, belGin  317
berberoğlu, zehra  173
berk bozDoğan, ilaYDa  243
berker, Dilek  165, 221, 252, 264, 283, 

318, 341, 362
berlik, haMza  371
beştePe, naGihan  159, 227, 251, 

349
beYan, eSin  190, 298, 305, 306, 314, 344
beYaz, şenGül  260
beYSel, Selvihan  216
bıkMaz, Pervin SevDa  141
biçeroğlu, hüSeYin  143
bilen, arzu  191
bilen, habib  123, 191, 379
bilGiner, MuhaMMet cüneYt  181, 

216, 237, 259, 284, 297
bilGin, Muzaffer  378
bilGin toPaloğlu, hacer  365
bilici, MuaMMer  183, 255, 292, 353
bilir, bülent  148, 209
biliz, firDevS hazel  250
birbiri, Pelin  318
bircan, rıfat  214, 228
bitGen, nazMiYe  169
bolaYır, başak  138, 257, 327
boz, aDil  200
bozkaYa, GiraY  356
bozkırlı, eMre  112
bozkurt, neSlihan  260
boz, MuStafa  333
bozoğlan, hüMeYra  200, 252, 316, 

345, 352
bÖYük, banu  172
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buDak, MehMet eMin  249, 335
bulur, oktaY  305, 306
bunDak, rüveYDe  376
buYruk, aYtuğ  187
bütün, oSMan  147
büYükkağnici, üMran  173

c
can, ahMet Selçuk  73
canat, M. MaSuM  198
canbaz, bülent  222, 271, 362
canDer, Soner  178, 188, 253, 258, 286, 

287, 290, 291, 295, 299, 301, 346
can, fatMa inci  207
can, ilkaY nur  194
canlar, şule  144, 226
can, nuraY  173
can, Selçuk  218, 336
canSu, Güven barış  219
cantürk, zeYneP  53, 332, 354
cenGiz, haSret  199, 228, 367
ceren, iMran  310
cerit, etheM turGaY  145, 213
ceSur, fazıl MuStafa  379
ciMşir, aYkut  335
cinel, Murat  144
civan, naDiM  185
coşGun, cihat  203, 293, 337, 348, 349
coşkun, ali kağan  376
coşkun, hülYa  185, 197, 244, 329
coşkun, zeYneP Mine  148
cüre, MeDine cuMhur  365, 366

ç
çaDırcı, kenan  195, 278, 338, 345
çağlar, eMrah  183
çağlaYan, Melek  246, 247
çakal, erMan  142, 184, 195, 216, 228
çakır, bekir  135, 159, 163, 171, 179, 

181, 189, 203, 208, 211, 216, 218, 219, 220, 
224, 227, 232, 233, 234, 235, 237, 238, 246, 
251, 259, 284, 294, 297, 300, 305, 339, 343, 

349, 351
çakır, evriM  253
çakır, nuri  20, 138, 257
çakıroğlu, hüSeYin  364
çalışkan, MuStafa  142, 216
çaMlıca, fatoş  262, 263
çarlıoğlu, aYşe  195, 249, 278, 335, 338, 345
çatak, Merve  283
çatan, fatMa tuğba  354
çavDar, üMit  146, 153, 261
çavnar, burçak  138
çaYDere, Muzaffer  205
çaYır, DerYa  184, 195
çelebi, aSlan  172
çelebi, tuğba  147
çelik, aYhan  160
çelik, MehMet  173, 187, 201, 248, 289, 315
çelik, ÖzleM  44
çelik, SeviM karakaş  226
çetinarSlan, berrin  62, 332, 354
çetinkalP, şevki  35, 139, 147, 150, 256, 359, 

369
çetinkaYa altuntaş, Seher  353
çetin, SeDat  368
çetin, zeYneP  362
çınar, levent  154
çınar, neşe  90
çıracı, MehMet zahit  374
çiftçi Doğanşen, SeMa  222, 362
çivi, Soner  343
çizMeci, eSra  336
çobanoğlu, üMit  197, 244
çolak, aYfer  373
çolak bozkurt, nuJen  184

çolakoğlu, bülent  167, 177
çolak, SevGi  138
çorakçı, ahMet  333
çoraPçıoğlu, DeMet  138, 144, 145, 

226
çÖlbaY, MehMet  230, 319
çÖMlekçi, abDurrahMan  146, 152, 153
çuhacı, neSlihan  171, 179, 189, 

208, 218, 219, 220, 233, 294, 297, 300, 343
çulha, cavit  164, 274

D
DağDelen Duran, iffet  204, 285, 288
DağDelen, Selçuk  276
DağDeviren, Murat  314
DağDeviren, tanYel SeMa  314
Dağlar, Gül  221
Dal, kürşat  190, 306
DaMar, Murat  183
Danalıoğlu, ahMet  214
Darçın, tahir  374, 375
Davarcı, Sena ece  242
DaYan, akın  228
Değer, aYşe nur  230
Değertekin, ceYla konca  333
Delibaşı, tuncaY  142, 216
Dellal, fatMa Dilek  159, 189, 232
Delozıer, aMY M.  313
DeMiral Sezer, Sibel  311
DeMir, bilGin  311
DeMircan, kaDir  142
DeMirci, Gülşah  192
DeMirci, hüSeYin  202, 374
DeMircioğlu, DiDeM  172
DeMirci, taner  142
DeMir, DaMla  250
DeMir, Deniz  230
DeMirel, koraY  205
DeMirin, hilMi  142
DeMirkol, onur  177
DeMir, leYla  153
DeMir, ÖMer  152
DeMir Önal, eDa  318
DeMir, ÖzGür  144, 145, 226
DeMirPençe, MuStafa  152, 373
DeMir, şule  161
DeMirtaş, coşkun Özer  259
DeMirtaş, levent  265
DeMir, tevfik  150, 153
DeMir, Yavuz SeliM  202
Deniz2, ferhat  358
Deniz, ali  243
Deniz, ferhat  137, 217, 272, 330, 359
Deveci, Salih  225
DeYneli, oğuzhan  353
Dilbil, MeliS  345
DileGe, şükrü  177
Dilek, iMDat  343
Dinçer, nazMiYe  300
Dinç, MuStafa  225, 243, 268
DirektÖr, nafiYe  239
Diri, halit  169
Dirikoç, ahMet  219
DizDar, oğuzhan Sıtkı  143, 374
Doğan, abDullah  222
Doğan, onur  312
Doğan, ÖzleM  200, 252, 316, 345, 352
Doğruel, fatMa  357
DÖnMez altuntaş, haMiYet  146, 

169
DÖnMez, eMre  196
Duan, ran  313
DuMlu, Gürkan  135, 179, 181, 203, 220, 

224, 297, 300
DunDar, ahMet  363
Duran, cevDet  262, 263
DurMaz, şenaY  249

DurMuş, buğra  309, 368
DurMuş, elif tutku  309, 368
DurMuş, SeMih  169
DurSun, ahMet  226

e
eGe Gül, aYlin  210
ekentok, taMer  308, 313
eker, barış  256
ekinci, eSra  141
ekinci, iSkenDer  141, 214
ekiz bilir, betül  148, 209
ekizoğlu, iSMail  172
ekMekçi, SeMa SırMa  231
elbaSan, onur  316, 350
elboğa, uMut  270
elçin, bilGe  135
elDeM, Gonca  304
ellez, halil ibrahiM  256
elMaS, haliS  262, 263
eMek, ertan  136, 257
eMral, rıfat  138, 144, 226
erakSoY, Mefkure  241
eraYDın, aYten  201, 270, 324, 331, 363
erbağ, GÖkhan  140
erbaş, toMriS  300
ercan, ÖnDer  310
erçalışkan, abDülkaDir  361
erDeM, beril  358, 359
erDeM, neSlihan  242
erDeM, onur  243
erDeM, SaMi SaiD  262, 263
erDenen, füSun  333
erDoğan, can eMre  369
erDoğan DÖventaş, YaSeMin  253
erDoğan, MehMet  139, 150, 174, 

194, 256, 359, 369
erDoğan, Murat faik  144, 226
erDoğan, MuStafa  138
ereM, cihanGir  185, 197, 244
eren, erDal  153
eren, MehMet ali  129, 276
erGenç, haSan  207
erGenoğlu, Sait buğra  312
erGün, YakuP  229
erkenekli, kuDret  173
ernur, DaMla  177, 264, 267, 295, 323
eroğlu, MuStafa  260
erPek, eSra  261
erSoY, canan  178, 253, 258, 259, 275, 

286, 287, 290, 291, 295, 299, 301, 316, 346, 
350

erSoY, oSMan  294
erSoY, reYhan  135, 159, 163, 171, 179, 

181, 189, 203, 208, 211, 216, 218, 219, 220, 
224, 227, 232, 233, 234, 235, 237, 238, 246, 
259, 284, 294, 297, 300, 305, 339, 343, 349, 

351
erSÖz Gülçelik, neşe  192, 285
erSÖz, halil ÖnDer  185, 197, 244
erSÖz, Melike  148
ertan, taMer  266
ertan, YeşiM  256, 359
ertÖrer, Melek eDa  343
ertuğrul, çiğDeM  175
ertürk, eneS  312
ertürk, erDinç  178, 188, 253, 258, 286, 

287, 290, 291, 295, 299, 316, 346, 350
ertürk, zeYneP  207
eSen, aYşe  169
eSen, irfan  286, 287
eSen, nuriYe  377
eSer, Murat  305, 306, 344
eSkin, fatih  347
eşkazan, eMre  361
evcen, receP  299
evran, MehtaP  243, 318, 353
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fakı, SevGül  135, 179, 216, 227, 238, 
246, 284, 300

ferahMan, Sina  135
ferhanoğlu, burhan  177
ferSahoğlu, Mahir  377
fırat, SevDe nur  236
fu, haoDa  308
fural, MuhaMMeD ali  244

G
Gazioğlu, nurPeri  143
GeDikbaşı, aSuMan  330
Gelen, arzu kılıç  326
Gelen, barış  326
Gelen, MuStafa tekinalP  316
GhıMPeteanu, Gabrıela  308
GıYnaş, celal  370
GoGaS Yavuz, Dilek  272, 273, 281, 

282, 284, 310, 336, 338, 340, 353, 358
GÖkaY, ferhat  143, 146, 266, 279, 280
GÖkçaY canPolat, aSena  138, 144
GÖkçaY, GülDen fatMa  241
GÖkçe, cuMali  115, 146, 206, 250, 252, 

372, 379
GÖkkaYa, naile  191
GÖk, MuStafa  243
GÖnenli, GÖkhan  321
GÖnen, MuStafa Sait  262, 263
GÖnen, zeYneP burçin  357
GÖnüllü, eMel  303
GÖrar, SüheYla  234, 269
GÖzcü, hakan  249
GÖzükara, ilaY  250
Güçlü, Metin  285
Gül, ahMet  231
Gülbahar, ÖzleM  327
Gül, Davut  372
GülDiken, Sibel  173, 187, 201, 209, 248, 

289, 315
Gülel, MehMet şahin  213
Güler, SerDar  165, 203, 221, 240, 252, 

264, 271, 283, 293, 318, 337, 341, 347, 348, 
349

Gül, kaMile  172, 185, 310
Güllülü, elif  346
Güllü, SeviM  144, 226
Gül, nurDan  167, 231, 278
Gül, Özen Öz  178, 188, 253, 258, 259, 

275, 286, 287, 290, 291, 295, 299, 301, 316, 
346, 350

GülSoY kırnaP, nazlı  213, 236
GünaY, Melike  367
GünDeş, ilknur  201
GünDüz, eren  379
GünDüz, tuncaY  241
Güneş, neSlihan  352
Güneş, Yalçın  371
GüneY, enGin  161, 249
GünGÖr, aDeM  191
GünGÖr, kağan  224, 235
Gürbüz aYtuluk, hanDe  328
Gürcan, Yalın  321
GürGün, ceMil  356
Gürkan, eren  332
Gürlek akol, zeYneP  201, 315
Gürlek, alPer  98
Gürlek, ÖMer alPer  304
GürSoY, ahMet  203, 293, 337, 347, 348, 349
Güzel, hüSeYin  371
Güzel, Savaş  172
GviniaShvili, Darina  191

h
hacışahınoğulları, hülYa  241

haliloğlu, ÖzleM aSMaz  135, 356, 361
haMurcu, zuhal  169
harlak, ali  376
harMankaYa, ÖzleM  330
haSanov, rÖvşen  144, 226
haSSa, hikMet  378
hatiPoğlu, beYza  336
haYMana, ceM  243, 268, 364, 371, 379
hekiMSoY, zeliha  30, 242
helvacı, nafiYe  276, 304
hira, SerDar  330
horaSan, haSan  312
huMMel, thoMaS  137, 330

ı
ılaG, lıza l.  313
ılıkSu GÖzü, hülYa  214, 228
ışık, abDulceMal üMit  244
ışık, burcu  311
ışık, eMine GÖknur  240
ışık, ilknur  280

i
ibrahiMov, tural  243, 268
ilhan, aSlıhan  166
ilhan, ilter  289
ilhan, MahMut Muzaffer  141, 214
ilhan, nilüfer  206
ilikhan, Sevil uYGun  183, 255, 353
inanç, elif  172
iPekçi, SüleYMan  182, 299
iPek, eMrah  161

J
JıanG, DınGfenG  308

k
kabul, SaManeh  313
kaDı, Melek  249
kaDıoğlu, Pınar  135, 143, 356, 361
kahraMan, ibrahiM  143
kahraMan, SeDa  327
kale, banu  289
kalkan, abDulSaMet  289
kalkan, iDriS  325
kalkan, ziYa  292
kaMalak, zeYneP  249
kaMburoğlu, aYşeGül  197
kaPlan efe, fatMa  305
kaPran, YerSu  167, 177
karaaSlan, hüSeYin  276
karaca, anara  164, 192, 205, 274
karaca, MerYeM  241
karaca, züleYha  27, 136, 193, 257
karaDağ, ibrahiM  298, 305, 314
karaDağ, zakir  365, 366
karaDeniz, YuSuf  191
karaDuMan, tuğçe  358, 359
karakaş, eSra  206, 250, 252
karakaş, hakkı MuaMMer  160
karakaYa, Dilek arPacı  300
karakaYa, Pınar  330
karakaYa, SerDar  305
kara, kaYıhan  268
karakoç, aYhan  327
karakÖSe Doğan, hatice  146
karakÖSe, Melia  142, 228
karakurt, feriDun  246, 247
karaMan, Özcan  141, 214
karaMan, Selin  212
karaoğlanoğlu, nurettin  246
karataş, aDeM  135
karataş, MuStafa  370
karataş, Savaş  322, 336
karaYalçın, binnur  352

karDeş, ÖzGür  343
kariP, aziz bora  377
karlıkaYa, haYDar celal  201
kartal baYkan, eMine  195, 278, 335
kartal, DeMet  154
kart kÖSeoğlu, haMiDe  375
kaSaPoğlu akSoY, Meliha  302
kaYa, ahMet  246, 247
kaYaalP, cüneYt  368
kaYa DağıStanlı, fatMa  143
kaYa, MuhaMMeD  319
kaYa, YaSeMin  249
kebaPcılar, levent  182, 299
kebaPçı, MeDine nur  187, 303, 379
keleştiMur, fahrettin  193
keleştiMur, SeDa  169
keSkin, çağlar  144, 226
keSkin, fatMa ela  135, 356, 361
keSkin, havva  249
keSkin, Suat  246
keSkin, üMMüGülSüM  261
khuntı, kaMleSh  308
kılıçarSlan, aYDan  159, 163, 179, 

189, 227, 232, 233, 235
kılıçkaYa, YaDiGar  166
kılıçlı, M. fatih  66
kılıç, MehMet  179, 233, 305
kılıç YazGan, aYlin  179, 218, 219, 

220, 294, 297
kılınç, faruk  222, 229
kılınç, ibrahiM  294
kıraç, YaSeMin  202
kıroğlu uzun, Sezin  199
kışlak, SüMeYYe  271
kıYıcı, SineM  285, 302
kızılGül, MuhaMMeD  216
kilit, celal  334
kocaeli, aYşen  253, 290, 291
koçak, MuStafa  185, 197, 244
koçer, DerYa  374
koç, GÖnül  205
koç, MehMet Sait  241
koç, şanver  224
kolDaS, Macit  253
korkMaz, aYlin avcı  264
korkMaz, hakan  237
korkMaz, Meliha  205
korkMaz, uğur baYraM  177, 264, 267, 

295, 323
korukluoğlu, birol  234
kÖPrücü, etGa  312
kÖrDeMir, kübra  199
kÖSe, ceMal  202
kÖSeoğlu, DerYa  165, 271, 283, 318
kÖSeoğluları, oSMan  221, 239, 240, 

376
kubat üzüM, aYşe  167, 241, 278
kulakSızoğlu, MuStafa  246, 247
kurt, Gülnihal hale  166
kurtoğlu, Soner  309
kurt, onuralP  137
kurtSoY, ali  146, 357
kurutaş, erGül belGe  310
kutlaY, Jehat  202
kutlu, orkiDe  262
kuzu, fatih  183, 226
kuzu, iDriS  267
kücükler, keriM  221
küçükarDa, ahMet  173, 187
küçükaYDın, zehra  262, 263
küçükerDÖnMez, ÖzGe  360
küçükler, ferit keriM  203, 240, 293, 

337, 347, 348, 349
küçükYÖrük, barış  143
küet, orçun  334
kürtüncü, Murat  241
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MaDenDağ, YuSuf  154
Mahşer, alev  297
MakaY, Özer  200
Maraş, YükSel  375
MaStanzaDe, Metban  241
MeMişoğlu, keMal  377
MercantePe, filiz  161, 164, 351, 

365, 366
MerGen, hatice  358, 359
Meriç, coşkun  243, 268, 312, 364, 379
Mert, Meral  48, 330
Mert, orhan  312
Metin, DerYa  143
MouSa, uMut  221, 239, 240, 376
MuStan, ahMet Gazi  318
MüDerriSoğlu, cüneYt  333

n
nalçacı, Meliha  278
nar, aSlı  51, 213, 236
naSıroğlu iMGa, narin  221, 264
navDar başaran, MehtaP  221, 341
nuhoğlu, irfan  185, 197, 244

o
obeiDin, vilDan akGül  169
ocak, GüziDe aYşe  200
oflaz, ofcan  358, 359
oğuz, aYtekin  224
oğuz, aYten  172, 185, 310
oğuz, SeDa  300
ok, enGin  136, 257
okuroğlu, nalan  335
okuturlar, YılDız  330
okYar, burak  331
onaY, hüSeYin  153
onbaşı, kevSer  230, 280, 334
oral, aYlin  194
orçun, aSuMan  335
orMan, MehMet  166
ovalı, MehMet akif  140

Ö
Öcal, berrak G.  189
ÖğMen, berna evranoS  135, 179, 203, 

220, 224, 232, 233, 235, 237, 251, 339, 351
ÖY SanMak, DaMla  307
Özarar, MüMtaz  160
Öz, bahaDır  136, 193, 257
Özbek, MuStafa  228
Öz, büGe  143
Özcan, ceM  145
Özcan, Merve  358, 359
Özcan, MüGe  173
Özçelik, ÖzGür  216, 228
Özçelik, Serhat  199, 214, 228, 367
ÖzDeMir, ali  160, 335
ÖzDeMir başer, ÖzDen  165, 283
ÖzDeMir, DiDeM  84, 135, 159, 171, 181, 189, 

216, 218, 219, 220, 227, 234, 235, 238, 259, 
305

ÖzDeMir kutbaY, nilüfer  139, 153, 174, 
194, 200, 255, 256, 356, 360, 369

ÖzDeMir, nilüfer  359
ÖzDen, ebru  260, 297, 322
ÖzDerYa, aYşenur  210, 212
Özel, alPer  267
ÖzenDi, kenan  235
Özer, YuSuf  202
ÖzGen, ahMet GÖkhan  139, 150, 194, 

359, 369
ÖzGen, GÖkhan  174, 200, 256, 369
ÖzGürtaş, taner  371, 376
Özışık, hatice  174, 194, 200, 255, 256, 

359, 369
Özışık, Seçil  146, 153, 261, 317
Özkan, çiğDeM  138, 213
Özkan, Gülkan  278
Özkan, Sevil  307, 321
Özkan, YuSuf  116, 146, 379
ÖzkaYa, hanDe Mefkure  135, 143, 356, 

361
ÖzkaYa, MeSut  201, 270, 324, 331
Özlük, anıl  139
Özoğuz, ufuk  379
ÖzSan YılMaz, MüGe  206, 250, 252, 

372
ÖzSarı, levent  272, 370
ÖztoPuz, ÖzleM  140
Öztürk, erkan  225
Öztürk, fatMa  206
Öztürk, fiGen  146
Öztürk, MehMet akif  160
Öztürk, Melek  143
Öztürk, MuStafa  169, 265
Öztürk, ÖzleM  371
Öztürk, SelMa  146, 357
Öztürk, üMMühan  175
Özuğur, şule  210

P
PaMuk, barış ÖnDer  177, 264, 267, 

295, 323
Parlak, ÖMer  159, 227
Paşalı kilit, türkan  280, 334
Peker, Dila Mete  185
PekkolaY, zafer  222, 229, 254, 292
Perez-nıeveS, MaGalY  313
Polat, bünYaMin  301
Polat, fatMa betül  333
Polat, haYri  333
Polat, şefika burçak  203, 211, 233, 

235, 251, 305, 339, 349, 351
Polat, uMut  230, 319
Polat, YunuS  246
PolloM, robYn k.  313

r
raSulzaDe, vuSal  312
roDrıGuez, anGel  308

S
Sabuncu, tevfik  276, 379
SaDıkoğlu, Safa  319
Safer, uMut  268
SağlaM, buğra  246, 247
SağlaM, burçin  321
SağlaM, kenan  364
Sağlar, eMel  358, 359
Sakız, Davut  228
Salihoğlu, Murat  137, 330
Sali, SeDa  301
SalMan, SerPil  81
SaMetoğlu, fettah  325
Sancak, SeDa  160, 335, 377
Saraç, fulDen  208, 315
Saraç, Sefa  208
SarGın, MehMet  160, 172, 210, 212
SarıkaYa, Savaş  149
SarıkaYa, şükran  214
SarıMan, MelDa  231
Sarı, raMazan  46, 200, 252, 316, 345
Satış, haSan  257
Savaş, SuMru  208, 315
Sav, haSan  221, 239, 240, 376
SaYGılı, füSun  139, 150, 255, 256, 356, 

359, 360, 369
SaYıner, zeYnel abiDin  201, 270, 324, 

331, 363

SaYın, ırMak  333
SaYkı arSlan, MüYeSSer  142, 170
SaYkı aSlan, MüYeSSer  228
Seçil, MuStafa  152, 153
Seçkiner, SelDa  356, 360
Seçkin, SelDa  236
Selek, alev  354
Sencar, erkaM  228
Sertbaş, Yaşar  335
Sert, Murat  243, 318, 353
Sever, SeYfettin  276
SeviMli burnik, ferDa  262, 263
SeviMli, hakan  249, 335, 338
Sevri ekren, GaMze  161
Sezer, atakan  173, 187
Sezer, havva  167, 321
SezGin çağlar, aSlı  136, 146, 257
Solak, MuStafa  337
SoYDaş çınar, cahiDe  356
SoYkut, buğra  243
SoYlu, hikMet  222, 229, 254, 292
SoYluk, ÖzleM  278
SoYluk Selçukbiricik, ÖzleM  231
SoYSal atile, neSlihan  148, 209
SÖnMez, alPer  225, 243, 371, 376, 379
SÖnMez, fatih  326
SÖzüer, erDoğan  136, 257
Suner, aSlı  356, 360
SünGü, nuran  203, 208, 224, 246, 305
Sütçüoğlu, oSMan  257

ş
şafak, hülYa  376
şahin, ahMet bilGehan  275, 295
şahin, arif  228
şahin, erDeM  154
şahin, ibrahiM  368
şahin, Murat  172, 185, 310
şahin, MuStafa  144, 145, 226
şahin, Sevinç  236
şahin, şafak  149
şahin, taYfun  332
şahin, zerrin  307
şahPaz, fatih  277, 320, 324, 327
şan, YoSun  260, 297, 322
şar, veDat  321
şen, hacer  140
şenol, eMel  242
şenol, Serkan  143, 146, 193, 357
şen, ülkeM  203, 240, 293, 337, 347, 

348, 349
şiMşek bağır, GülaY  343
şiMşek, evriM  356
şiMşek, Gülçin  190
şiMşek, YaSin  143, 146, 266, 279, 280
şişMan, Pınar  178, 188, 253, 258, 259, 

275, 286, 287, 290, 291, 295, 299, 301, 316, 
346, 350

t
tabur, Suzan  324
takır, MüMtaz  224, 235
taM, abbaS ali  135, 159, 163, 218, 219, 

220, 224, 232, 234, 343
taMbahçeci, olcaY  328
taMer, ali  207
taMer, Gonca  23
taMer, MehMet nuMan  289
tanakol, refik  102, 167, 231, 241, 278
taner ertuğrul, Derun  190, 298, 306, 

314, 344
tanrıkulu, Seher  278, 362
tanrıverDi, fatih  41, 136, 193, 257
taPan, Serkan  225, 268, 376
taPıkara, zafer  371
tarkun, ilhan  332, 354



384

DİZİN
taşan, ertuğrul  57, 141, 214
taşcı, DerYa  322
taşçı, ilker  268
taşkıran, benGür  219
taşkıran, eMin  311
taşlıPınar, abDullah  225, 243, 312
taştekin, ebru  173, 187
tatlı Doğan, haYriYe  135, 181, 211, 

234
tazeGül, GÖkhan  200
tekataş, aSlan  248
tekeli, hakan  137, 330
tekin, bahar  281, 282, 310, 336, 338, 340
telci çaklılı, ÖzGe  328
teMeloğlu, ela  153
teMizkan, şule  210, 212
teMiz, Sibel  199, 228, 367
terzioğlu, tarık  167, 177
terzi, SüMeYYe  312
tetiker, taMer  243, 318, 353
tezelMan, SerDar  167, 177
tiMur, ÖzGe  249
tohMa, YuSuf  213
tokatlı, aYşeGül  276
tonYukuk GeDik, veDia  144, 145, 226
toPal, Gül Sena  280
toPaloğlu, oYa  163, 179, 181, 189, 208, 

211, 220, 224, 232, 233, 246, 284, 297, 339, 
349, 351

toPaloğlu, ÖMercan  311, 368
toPçu, atakan  284
toPrak, burak  373
toPSakal, şenaY  206
torun, aYşe Sultan  312
tÖrüner, füSun baloş  138, 170, 213, 

257
tÖz, hüSeYin  147
tucer, bülent  146
tuğrul, arMağan  315
tulunaY kaYa, canSın  138
tuna, burçin  153
tuna, Mazhar MüSlüM  264, 341
tunca, recai  161
tuncer, Salih zeki  312
tunçez, orhan eneS  371
tunç, ülkü aYbüke  175
tura bahaDır, çiğDeM  296, 342
tural balSak, belMa ÖzleM  222, 

229, 254, 292
turan, elif  149, 236
turan, MehMet nuri  276
turan, Yaşar  149
turGut, SeDa  141
turhan iYiDir, ÖzleM  213, 236
tutal, eSra  142, 228
tuzcu, alPaSlan keMal  222, 229, 254, 

292
türkarSlan, aYşe  190
türker, türker  312
türkon, hakan  373
tütüncüoğlu, Pelin  208, 315
tütüncü, YaSeMin  199, 228, 264, 

367
tüzün, Dilek  172, 185, 310

u
uçak, SeMa  162
uçan, bekir  195, 228
uğurlu, levent  373
uluçaY, SüleYMan  312
ulu, eSra  214
uraS, fikriYe  273
urhan, M. eMre  181
uSta atMaca, hanife  325
uSta, MuStafa  161
utlu, MuStafa  249, 335
uYGun, ahMet  376
uYGur, Meliha Melin  272, 281, 282, 

284, 353, 358
uYSal, ali rıza  138, 144, 226
uzunlulu, MehMet  224
uzun, Metehan  140

ü
üçler, rıfkı  146
üçüncü, ÖzGe  161, 164
ükinç, kubilaY  260
ünal, DaMla  327
ünal kocabaş, GÖkçen  356
ünal, MuStafa  183, 226, 255, 264, 292, 353
ünal, ÖMer faruk  177
ünlühızarcı, kürşaD  18, 136, 193, 257
ünSal, oktaY  305, 306
ünSal, veliD  310
ünübol aYPak, SeraP  161
ünübol, MuStafa  161, 249
üStün, funDa  173
üStün, ihSan  54, 206, 250, 252, 372
üStün, YuSuf  202
üzüM, YuSuf  177, 264, 267, 295, 323, 326

v
van brunt, kate  308
varan koç, GÖnül  274
veriMli, nihan  273
vural, Gülin  240
vurğun, Sertaç  252

Y
Yağcı, M. fahri  181
Yağcı, YeşiM Mecitoğlu  303
Yalçın, abDuSSaMeD  208, 235
Yalçın, ahMet  195, 345
Yalçın, canSu toPal  321
Yalçın, hülYa  373
Yalçın, MehMet Muhittin  138, 170, 213, 

257, 327
Yalçın, SaMet  171
Yalçın, Sibel ertek  15
Yalın, Gülşah YeniDünYa  222
YaMan, SaMet  216, 238

Yanık üStüner, Güniz  179
YaPrak, Muhittin  316
YarMan, SeMa  222, 362
Yaşar, MuStafa burak  249
Yaşar şirin, DuYGu  214
YaYlalı, Güzin fiDan  206
Yazıcı, Dilek  167, 177, 321
Yazıcıoğlu, MuStafa ÖMer  211
Yazıcı, ülkü  184
Yener, abDullah Serkan  261
Yener Öztürk, feYza  198, 267
Yener, Serkan  146, 152, 153
YeniGün, MuStafa  253
YerlikaYa, eMrah  181
YerlikaYa, tahir  316
YeşilDal, fatih  225, 268
YeşiltePe, ali  143
YeşilYurt, ahMet  216
Yetkin, ilhan  170, 213, 327
Yığılıtaş, MuStafa  336
YılDırıM, ali erDeM  362
YılDırıM, funDa  333
YılDırıM, şafak  161, 164
YılDırıM şiMşir, ılGın  139, 147, 150, 

153, 356, 359, 360, 369
YılDız, faruk  249, 335, 338
YılDız, Pınar  378, 379
YılDız, raMazan  225
YılDız, Satı Sena  162
YılMaz, b. aktaş  170
YılMaz bülbül, buket  173, 187, 201, 

248, 289, 315
YılMaz, canDeğer  139, 150
YılMaz, eYüP Murat  161
YılMaz, hakkı  173
YılMaz, haMiYet  373
YılMaz, hüSnü  177, 264, 267, 295, 323
YılMaz, ibrahiM  209
YılMaz, Melek  177, 264, 267, 295, 323
YılMazMış, fatMa  317
YılMaz, SiMGe  317
YılMaz, talat Soner  374
YılMaz Yaşar, haMiYet  69
Yiğit, taner  376
Yoloğlu, SaiM  368
YorulMaz, GÖknur  303, 379
YÖneM, arif  137, 217, 272, 330, 358, 359
Yurt, ÖMer faruk  312
Yücel, Doğan  192
YükSel, arif  260, 297, 322
YükSel karSlı, tuğçe  177, 264, 267, 

295, 323
YükSel, raMazan  375
Yürekli, banu şarer  139, 147, 150, 

174, 194, 200, 255, 256, 356, 359, 360, 369

z
zenGi, aYhan  166
zuhur, SaYiD Shafi  267
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