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15 EKiM 2026 / PERSEMBE

SALON B

13:00 - 16:40

PRATIK TEMEL TiROID ULTRASONOGRAFi KURSU
Moderatoérler: Alptekin Guirsoy, Sefika Burgak Polat

Operatorler:

ilknur Oztiirk Unsal,
Cagatay Emir Onder,
Gagdlar Keskin,
Muhammet Kocabas,
Nusret Yilmaz

« Normal Tiroid Ultrasonografisi ve Standart inceleme Teknigi
»  Tiroid Nodiillerinin Sistematik Ultrasonografik Degerlendirilmesi
« Risk Siniflama Sistemlerinin (RSS) Pratik Uygulamasi
Servikal Lenf Nodu Ultrasonografisi ve Cerrahi Oncesi Boyun Haritalamasi

»  Olgu Bazli Entegre Ultrasonografi Uygulamasi

SAAT SALONC

14:15-15:00

13:00-16:30 | PIYABET TEKNOLOJILERi KURSU )
' ) Moderatérler: Hasan Ali Altunbas, Didem Ozdemir
13:00-13:15 | Siirekli Glukoz Monitorizasyon Sistemleri / Murat Calapkulu
SGM Verisi Okuma - Olgular Uzerinden / Murat Calapkulu )
13:15-13:30 | a.GMI, Glisemik Degiskenlik, Ortalama Glukoz, HGS, HAS, HUS Ne Demektir?
b. Olgu Uzerinden Ambulatuar Glukoz Profilinde Adim Adim Degerlendirme
13:30-13:45 Sabah Hiperglisemisini SGM ile Cézme / Berna Ogmen
13:45-14:00 insiilin Pompa Cesitleri / Didem Ozdemir
14:00-14:15 Klasik Pompa Kullanmaya Baslarken - Segimden Doz Ayarlamaya / Didem Ozdemir

Kahve Arasi

15:00-15:15 | Sensor ile Birlikte Hibrid Pompa Kullanimi / Hiilya Hacisahinogullari

15:15-15:30 | Insiilin Pompasi Kullanan Hastada Postprandial Hiperglisemiyi Nasil Cézelim? / Hiilya Hacisahinogullari
15:30-15:45 Gebelikte insiilin Pompasi Kullaniminin Ozellikleri / Mustafa Demirpence

15:45-16:00 | Hastanede islem/Ameliyat Oncesi Diyabet Teknolojilerinin Kullamimi / Hatice Ozisik

16:00-16:15 Cihaz Cok lyi Ama Kullanamiyorum / Emre Durcan

16:15-16:30 Kapanis

kosulsuz destegi ile...

www.endokurs.org 7
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SALOND
13:00-16:40 METABO'I'.iK I'(I'E'MiK I:IASTAI:IKLARI VE OSTFOPOROZ GUNCELLEME KURSU
Moderatérler: Ozen Oz Gll, Omercan Topaloglu
13:00-14:00 | Tani ve Risk Degerlendirmesi
13:00-13:30 Distk Kemik Mineral Yogunlugu Saptanan Hastaya / Ceyla Konca Degertekin
13:30-14:00 Kirik Riskini Nasil Degerlendiriyorum? / Fatma Ela Temeloglu
14:00-14:40 | Uzmanina Sorun: Olgularla Klinik Karar
14:00-14:20 Olgu 1: Osteogenezis imperfektall Bir Kadin Hastada Osteoporoz Yénetimi / Melin Meliha Uygur
14:20-14:40 Olgu 2: Erkek Osteoporozu Olan Bir Hastada Osteoporoz Yonetimi / Sevde Nur Firat
14:40-15:00 Kahve Arasi
15:00-16:00 | IlI. Oturum: Klinik Yénetim ve Zor Kararlar
15:00-15:30 Osteoporoz Tedavisinde ilk ilaci Nasil Segiyorum? / Fettah Acibucu
15:30-16:00 Ozel Klinik Senaryolar ve Onko-Endokrinoloji / Oguz Dikbas
16:00-16:40 | Uzmanina Sorun: Olgularla Klinik Karar
16:00-16:20 | Olgu 3: Cok Ileri Yasta Osteoporoz Yénetimi Tugce Apaydin
16:20-16:40 | Olgu 4: Osteoporoz Tedavisi Alan Hastada Dis Tedavisi Emine Kartal Baykan

SAAT

SALONE

NOROENDOKRIN TUMORLER KURSU

13:10-16:40 | 1o cieratérier: Medine Nur Kebapci, Sema Ciftci
13:10-14:10 | NET'lerde Klinik, Labaratuvar ve Gériintiileme Yéntemleri
13:10-13:30 NET'lerde Semptom ve Bulgulardan Taniya / Banu Pinar Sarer Yirekli
13:30-13:50 NET'lerde Laboratuvar: Hangi Test, Hangi Hastaya, Hangi Zaman? / Filiz Eksi Haydardedeoglu
13:50-14:10 NET'lerde Gérintiileme: Hangi Yontem, Hangi Hastaya, Hangi Zaman? / Ugur Unliittirk
14:10-14:50 | NET'lerde Klinik Sendromlar: Fonksiyonel Tiimorlerden Paraneoplastik Tablolara
14:10-14:30 Fonksiyonel Néroendokrin Timérler / Hamide Piskinpasa
14:30-14:50 Paraneoplastik Sendromlar / Mehtap Cakir

14:50-15:20

Kahve Arasi

15:20-16:00 Nonfonksiyone NET'lerde Takip

15:20-15:40 Pankreas Nonfonksiyone NET'lerde izlem / Niliifer Ozdemir

15:40-16:00 Ekstrapankreatik Nonfonksiyone NET'lerde izlem Siileyman Nahit Sendur
16:00-16:40 | Vaka Sunumlari

16:00-16:20 Vaka 1/ Yasemin Emur Glnay

16:20-16:40 Vaka 2/ Emre Gezer

[}

www.endokurs.org
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16:40 - 17:00

17:00 - 18:00

18:00 - 18:45

15 EKiM 2026 / PERSEMBE

KAHVE ARASI

ENDOKURS 10 - ACILIS

Erman Cakal, Mustafa Kulaksizoglu, Zafer Pekkolay

Oturum Baskanlari: Erman Cakal, Zafer Pekkolay
Konusmaci: Dilek Gogas Yavuz

Konferans: D Vitamini 2026: Kanittan Klinige Tiirkiye i¢in Giincel Yaklasim

16 EKIM 2026 / CUMA

SALON A

SALON B

Konfer:fms: K_ranlyofarenjloma: Uzmanina Danis: Lipid Elektroforezi ve
e e Lipoprotein (a) Kimde Olgelim, Nasil
08:15-08:45 | Oturum Baskanlari: Zeynep Cantdrk, pop ¢ !
° Yorumlayalim?
SRl ECREIRT Asli Dogruk Unal
Konusmaci: Ethem Turgay Cerit g
AE 10 Panel: ideal Saglikh Yasam Recetesi
08:45 -10:00 Oturum Baskanlari: Metin Arslan, Murat Yilmaz
08:45 - 09:05 » Beslenme /Aysenur Izol Torun Sézel Bildiri Oturumu 1
09:05 - 09:25 » Egzersiz/Banu Aktas Yiimaz Oturum Bagkanlari: Kerem Sezer, Barig Cansu
09:25 - 09:45 o Uyku/Mustafa Altay
09:45 - 10:00 » Soru/Cevap
10:00 - 10:15 KAHVE ARASI
™\ Boehringer H
Uydu Sempozyumu ||||| fpellieia Uydu Sempozyumu Qa nof|
10:15-11:00 | T2D tedavisinde Jardiance ile Klinik Fayda, Tip 2 Diyabet Tedavisinde Her Adimda:
Trajenta ile Glisemik Kontrol Soliqua )
Konusmaci: Ramazan Sari Konusmaci: Ozgdr Demir
Konferans: Tiroid G6z Hastalig Tedavisi: )
Kilavuzlar ve Ulkemiz Gercgekleri Uzmanina Danis: Diyabette Insiilin
11:00-11:30 | Oturum Baskanlari: G6ksun Ayvaz, Tedavisinde Sik Yapilan Hatalar
Flsun Balos Tértiner Serpil Salman
Konusmaci: Mehmet Muhittin Yalgin
11:30-11:45 KAHVE ARASI
Konferans: Her Yoéniiyle Postmenopozal
Dénem Hormon Replasmani Uzmanina Danis: Endokrinolog Bakis Acisi
11:45-12:15 | Oturum Baskanlari: Berrin Cetinarslan, ile Yagh Karaciger Hastaligina Yaklagim
Berrin Demirbags Taner Bayraktaroglu
Konusmaci: Kiirsad Unliihizarci

www.endokurs.org
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16 EKIM 2026 / CUMA

Uydu Sempozyumu A Sanovel | UyduSempozyumu AMGEN
12:15 - 13:00 Tip 2 Diyabette Kombinasyon Tedavisi Evolocumab ile Dislipidemi Tedavisi:
’ ’ ve Calira-Met Kardiyovaskiiler Olay Riskini Azaltin!
Moderatér: Yiiksel Altuntas Konusmacilar: Yigit Canga, Mehmet Ali Eren

Konusmaci: Yasin Simsek

13:00 - 14:00 OGLE YEMEGI

Akilct llag Sunumu : Tip 2 Diyabette
Enjektabl Tedavilere Gegis (Bazal Insiilin,

GLP-1 Reseptor Agonistleri, Sabit Oran Poster Tartismalar: 1

14:00 - 14:30 Poster Dederlendirme Kurulu:
Kanigimlar) Bahri Evren, Ersen Karakilig
Oturum Baskanlari: Murat Sert, Cevdet Duran '
Konusmaci: Melia Karakése
Poster Tartismalarn 2 Poster Tartismalarn 3

14:30 - 15:30 | Poster Degerlendirme Kurulu: Poster Degerlendirme Kurulu:
Davut Sakiz, Masum Canat Lezan Keskin, Mahmut Apaydin

Poster Tartismalarn 4
15:30-16:30 | Poster Dederlendirme Kurulu: )
Zeynel Abidin Sayiner, Feyza Yener Oztlirk

17 EKIM 2026 / CUMARTESI

SALON A SALON B

Konferans: Reseptér Direnciile

Giden Nadir Hastaliklar Panel: Hipogonadotropik Hipogonadizmde
08:00-08:30 | Oturum Baskanlari: Bekir Ucan Fertilite Tedavisi )
Mehmet Celik Oturum Baskanlari: Mustafa Ozbek, Hamiyet Yilmaz

Konusmaci: Stiheyla Gérar

Konferans: Tip2 Diyabette GLP-1 08:00-08:20 « Kadinda/ Ozlem Celik
Kullanimi: Baglarken Kilo Onemli mi?

08:30-09:00 | Oturum Baskanlari: ilhan Satman, 08:20-08:40 » Erkekte /Metin Giclii
Canan Ersoy
Konusmaci: Kubilay Karsidag 08:40-09:00 » Soru/Cevap
Ulusal Verilerle Tiirkiye'de Diyabet
Yoénetimi Konsey: Sellar Bélge Lezyonlarinda Goriintiileme
(TEMD-1 ve TEMD-2 Calismalariile Moderatérler: Fahrettin Kelestemur, Demet
09:00-10:15 | 2015-2025 Ulusal Saghk Kayitlari) Corapcioglu, Tomris Erbas, Ganime Dilek Emlik
Oturum Baskanlari: Erman Cakal, Panelistler: Emre Urhan, Asena G6kgay Canpolat,
flhan Satman Seda Oguz

Konusmaci: Alper Sénmez

10:15 - 10:30 KAHVE ARASI

10 www.endokurs.org



15 - 18 Ekim 2026 | Dedeman Otel, Konya

> RIVE
}) ENDOKRINOLOD] VE
METHBOL]ZMH /E‘

17 EKIiM 2026 / CUMARTESI

Panel: Tiroid Hastaliklarinda Hala Panel: Osteoporozda
20 - 11- Tartigilanlar Gozden Kacanlar
10:30-11:45 Oturum Baskanlari: M. Sait Génen, Oturum Bagkanlari: Zeliha LA
Mustafa Sahin Hekimsoy, Ayse Kubat Uzim
10:30 - 10:50 * Rastlantisal Testler Bazen Zorlar « Steroid Disi llaglar
' ' Mustafa Kocak Nurdan Gl
Sozel Bildiri
. . » Hipotirodide Levotiroksin Disl « GLP-1 Kullanimi ve Kemik Oturumu 2 .
10:50-11:10 Kullanilanlar Stilevman Baldane Oturum Baskanlari:
Mehmet Erdogan 4 Suzan Tabur,
Hdseyin Demirci
1110 - 11:30 « Gebelikte Yeni TSH Esik Degerleri + Kalsiyum ve KVH Riski
' ' Mazhar Mdsltim Tuna GOknur Yorulmaz
11:30-11:45 e Soru/Cevap » Soru/Cevap
Uydu Sempozyumu
AL 19 Tip 2 Diyabet ve Vicut Agirhgi
11:45-12:30 Kontrolii Tedavisinde Tirzepatid
Moderatér: Mustafa Cesur
Konusmaci: Baris Karagin

Konferans: PCOS'tan PMOS‘a: Yeni Konferans: Hiperaldosteronizmin Tedavisi Medikal
isim ve Yeni Bakis Agisi mi? Cerrahi mi?
13:30 - 14:00 | Oturum Baskanlari: Engin Gliney, Oturum Baskanlari: Mustafa Kemal Balci,
Gdzin Fidan Yaylal Alpaslan Tuzcu
Konusmaci: Builent Okan Yildiz Konusmaci: Coskun Meri¢

Panel: Zor Hipofiz Adenomu
Olgularinda Rasyonel ila¢ Tedavisi
Oturum Baskanlari: Nilgiin Baskal,
Hande Mefkure Ozkaya

14:00 - 15:15

14:00 - 14:20 « Temozolomid / Evrim Cakir

. R Sézel Bildiri Oturumu 3
« Somatostatin Reseptdr Ligantlari

14:20 - 14:40 ; y Oturum Baskanlari: Kamile Glil, Cevdet Aydin
Inan Anaforoglu
* Blyime Hormonu Reseptor
14:40 - 15:00 Antagonisti

Narin Nasiroglu Iimga

15:00-15:15 e Soru/Cevap

15:15 - 15:30 KAHVE ARASI

Uydu Sempozyumu O

ﬁ‘

novo nordisk”
15:30-16:15 | \wegovy® ile Etkili Kilo Kaybi
Moderatér: Fahri Bayram

Konusmaci: Arzu Or Koca

www.endokurs.org 11
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17 EKIM 2026 / CUMARTESI

Panel: Diyabette Yeni Nesil ilag
Tedavileri

16:15-17:30 Oturum Baskanlari: Abdurrahman
Coémlekci, Esen Akbay
16:15-16:35 | * OLP 1% AmilinDogal Adonistier | sszel Bildiri Oturumu 4 )
Sl Oturum Baskanlari: Ziynet Alphan Ug, Mutlu Niyazoglu
FR e » Triple Agonistler
16:35-16:55 Neslihan Bascil Tiitincii
16:55 - 17:15 « Haftalik Insulinler

Baris Onder Pamuk
17:15-17:30 e Soru/Cevap

Konsey: Kafa Karistirici Tiroid
Olgular

Moderatérler: Murat Faik Erdogan,
17:30-18:30 | Ersin Akarsu, Oya Topaloglu
Panelistler: Oguzhan Aksu,

Adile Beglim Bahcgecioglu,

Fatma Dilek Dellal Kahramanca

Konsey: Adrenal insidentaloma: indetermine
Lezyonda Yénetim Karari

Moderatérler: Sema Yarman, Rifat Emral, M. Eda Ertoérer,
Hasan Onner, Celalettin Vatansev, Cengiz Kadiyoran
Panelistler: Miige Keskin, Serdar Sahin,

Gllay Simgek Bagir

18:30-19:15 | Prof. Dr. Bekir Cakir & Prof. Dr. Mehmet Tiiziin Anma Toreni

18 EKiM 2026 / PAZAR

SALON A SALONB

Endokrinolojide Genetik Testler: Kime Ne
08:00-09:30 | Zaman isteyelim, Sonucu Nasil Yénetelim?
Oturum Baskanlari: Sema Hepsen,

Pinar Akhanli

« Genetik Terminolojiye Klinisyen Bakigi

08:00- 08:15 Ekin Yigit Kérogiu

oors-coan | * Quibetveoete

ooan-opag | * TroKenserr

08:45 - 09:00 . \I;igl;;o(;r;isggrr;ive Paraganglioma
09:00 - 09:15 « Kalsiyum Metabolizmasi Bozukluklari

Mehmet Sézen

09:15-09:30 e Soru/Cevap

12 www.endokurs.org
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18 EKIM 2026 / PAZAR

Konferans: Primer ve Sekonder Bos Sella Konferans: Beslenme ve Egzersiz Ozelinde
09:30 - 10:00 Sendromlari: Endokrinolojik Yaklagim Sarkopeni
) ) Oturum Bagkanlari: Sevim Gulli, Mdjde Aktirk | Oturum Bagkanlari: Ahmet Kaya, Kader Ugur
Konusmact: Zileyha Cihan Karaca Konusmaci: Stleyman Hilmi Ipekgi
Konferans: Obezite Tedavisinde Yeni Ajanlar | Konferans: Yasam Kaynagimiz Atmosfer
10:00 - 10:30 Oturum Baskanlari: Mesut Ozkaya, Bozuluyor! )
’ ) Nese Erséz Glilgelik Oturum Baskanlari: llhan Yetkin, Reyhan Ersoy
Konusmaci: Cem Haymana Konusmaci: Aysegul Atmaca
10:30 - 10:45 KAHVE ARASI
Panel: Nadir Hastaliklarda Yol Haritasi Panel: Ailesel Dislipidemiler
10:45 - 12:00 | Oturum Baskanlari: Levent Kebapcilar, 10:45-11:40| Oturum Baskanlari: Tevfik
Glilsah Elbliken Sabuncu, Feridun Karakurt
AE 11 * Endocompass - Nadir Hastaliklar e _11.0= | * Hiperkolesterolemi
10:45-11:05 Askin Glinglines 10:45-11:05 Ibrahim Sahin
» Yapay Zeka Nadir Metabolik Hastaliklari « Hipertrigliseridemi
11:05 - 11:25 Taniyabilir mi? 11:05 - 11:25 Se‘:nm ,_%nk I.
Ayten Oguz ¢
o _ 14 Az Dusunilen Nadir Hastalik Bulgulari PR
11:25-11:45 Ozlem Soyluk Selcukbiricik 11:25-11:40 |« Soru/Cevap
11:45-12:00 e Soru/Cevap
12:00 - 12:30 Kapa_1r_||§ & Derecey_e Glre_n Bildirilerin
Sertifikalarinin Verilmesi

www.endokurs.org



SOZEL
BILDIRILER




7 >, TRIVE
) ENDOKRINOLOJI VE
\ METHB[]LIZMH

15 - 18 Ekim 2026 | Dedeman Otel, Konya

Tiroid

S-01

NiHAI SITOLOJiSI BENigN OLAN TIROID NODULLERINDE OBA
OYKUSU ONEMLI Mi? EGILIM SKORU ESLESTIRMELI ANALIiZ

Ahmet Kiirsat Soyer!, Kiibra Durmus Demirel', Muzaffer Serdar Deniz', Furkan Savas?, Asiye Safak Bulut3,
Hiisniye Baser4, Abbas Ali Tam+*, Oya Topaloglu4, Reyhan Ersoy*, Bekir Cakir*

'Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, Ankara
2Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Meme ve Endokrin Cerrahisi, Ankara

3Ankara Yildirim Beyazit Universitesi, Patoloji, Ankara

4Ankara Yildirim Beyazit Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, Ankara

Amac: Baslangicta &nemi belirsiz atipi (OBA) olarak raporlanan, ancak tekrar yapilan ince igne aspirasyon
biyopsisinde (IiAB) benign olarak raporlanan tiroid nodulleri genellikle benign kabul edilerek ydnetilmektedir;
ancak dncesindeki OBA tanisinin rezidiel bir malignite riski tasiyip tasimadigi bilinmemektedir. Bu calismada,
OBA sitoloji 8ykisinin bu riske badimsiz etkisinin arastiriimasi hedeflendi.

Yontem: Retrospektif tek merkezli calismaya, Mart 2023-Mart 2026 tarihleri arasinda tiroidektomi
uygulanan 245 hasta (417 nodul) dahil edildi. Aspire edilen tim nodullerin nihai sitolojisi benign (Bethesda
1) olup histopatolojik sonug¢lari mevcuttu ve nodulller ACR-TIRADS ile EU-TIRADS’a siniflandi. Malignite ve
neoplazi (malignite ile dUsUk riskli neoplazilerin toplami) riski ayri olarak, hasta ici kimelenmeyi dikkate
alan genellestirilmis tahmin denklemleri (GEE) ve OBA &ykisi icin 1:2 egilim skoru eslestirmesi ile analiz
edildi. Egilim skoru eslestirmesi; hasta yasl, cinsiyet, TSH dizeyi, otoantikor pozitifligi, nodul ¢cap! ve EU-
TIRADS kategorisi degiskenlerinin es dedisken olarak alindidi lojistik regresyon modeli ile yapildi.

Sekil 1. Cerrahi endikasyona goére patoloji sonuglarinin dagilimi

100
Patoloji Sonucu

B Malign neoplaziler

mmm Disik riskli neoplaziler

= Benign
80 4

60 4

Yizde (%)

40
n=3
(60.0%)

20 4

Dev Noduil Dev + Toksik Toksik Nodul Toksik Diffiz  Sdpheli Sonografik Dev Guatr
(n=172) Nodl (n=22) Multinodller Guatr  Ozellikli Nodul (n=5)
(n=31) (n=10) (n=5)

Cerrahi Endikasyonlar

Bulgular: Ortalama yas 50.2 + 12.1 yil olup hastalarin %70,6’s1 kadindi. Nodul dizeyinde 38 nodul (%9.1)
malign, 13 nodul (%3.1) disik riskli neoplazi idi; 68 nodilde (%16.3) OBA dyklsl mevcuttu. Genc yas (her
10 yillik artis icin OR 0.41, p < 0,001), yiksek TSH dUzeyi (her mU/L icin OR 2.41, p < 0,001) ve EU-TIRADS
kategori 4/5 (OR 4.91, p=0.009) malignite ile badimsiz olarak iliskili bulundu; nodul capi ise ek olarak
neoplaziyi 6ngdrdd (OR 1.27, p=0.016). OBA 6ykisld ne maliginiteyi (OR 1.95, p=0.221) ne de neoplaziyi
(OR 1.92, p=0.155) &ngdérdi. Eslestirme sonrasinda malignite, OBA &ykUsi olan nodillerin %19,0’unda,
eslestirilmis kontrol noddllerin ise %14.3’Unde (OR 1.41, p=0.469); neoplazi ise sirasiyla %24.4 ve %17.8
oraninda (OR 1,50, p=0,349) saptandi.

www.endokurs.org 15
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Tablo 1. Malignite ve neoplazi ile iliskili faktorlerin ¢ok degiskenli regresyon analizi

Malignite (n=282; 29 1(\:1?21);?-1138

Degisken olay) P olay) ’ p
0,

OR (%95 GA) OF (%95 GA)
Erkek cinsiyet 1.92 (0.64-5.70) 0.243 41‘.;?)(0.67— 0.246
Otoantikor 0.84 (0.30—
oot 1.17 (037-3.71) 079% |35 0.735
EU-TIRADS 4/5 | 4.91 (1.48-16.32) 0.009 |3 '0333()1'13’ 0.030
Yas (her 10 yil) 0.41 (0.27-0.63) <0.001 8"6‘5)(0'29* <0.001
TSH (her | mU/L) | 2.41 (1.46-3.98) <0.001 i'gg)(l’“‘ <0.001
Nodiil ¢api (her 1 1.27 (1.05-
- 126 (1.00-1.59) 005t |15 0.016
Konglomerasyon 0.49 (0.19-1.23) 0.128 (l)gg)(o,zgf 0.253
OBA bykiisii 1.95 (0.67-5.67) 0.221 }"%)(0‘78‘ 0.155

Her iki model de tiroid ilaci kullanmayan hastalara ait nodiillerde kurulmustur.

Tablo 2. Egilim skoru ile eslestiriimis kohortlarda histopatolojik sonuglar

. OBA oyKkiisii Kontrol Eslestirilmis kohort C.l.ft yqnll} saglam
Analiz /N (%) N (%) OR (%95 GA) P diizeltilmis p
OR (%95 GA)
Malignite 8/42 (19.0) 12/84 (14.3) 1.41 (0.56-3.59) 0.469 1.80 (0.51-6.29) 0.360
Neoplazi 11/45 (24.4) 16/90 (17.8) 1.50 (0.64-3.48) 0.349 1.88 (0.61-5.80) 0.274

Kohortlar tiroid ilaci kullanmayan hastalara ait nodiillerden olusmaktadir.

Sonug¢: Nihai sitolojisi benign olan nodillerde, OBA 6ykisl malignite veya neoplazi icin bagimsiz bir
risk faktdérd olarak saptanmamistir; ancak mevcut érneklem bUyUkliga ile riskte hafif bir artis olasihgi
dislanamamaktadir. Yonetim, OBA d8ykUslne gdre degil, klasik risk faktdrlerine gére yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: tiroid noddld, énemi belirsiz atipi, Bethesda Sistemi, ince igne aspirasyon biyopsisi,
yalanci negatif sitoloji

16 www.endokurs.org



o>, TRIYE
A ENDOKRINOLOJI VE
; METHBUL]ZMH

15 - 18 Ekim 2026 | Dedeman Otel, Konya

D

S-02 Tiroid

PRIMER HIPOTIROIDiI TANILI HASTALARDA LEVOTIROKSIN
IHTIYACININ BELIRLENMESINDE VUCUT KOMPOZiYONUNUN
ETKIiSI: ON ANALIZ SONUCLARI

Mehmet Emin Yerli', Mehmet Karacali', Adem Doganer?, Ayten Oguz'

'Kahramanmaras Sutct imam Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari BD, Kahramanmaras
2Kahramanmaras Sutct imam Universitesi Tip Fakultesi, Temel Tip Bilimleri, Biyoistatistik ABD, Kahramanmaras

Amag: Primer hipotiroidi hastalarinda formul tabanh yéntemler ve biyoelektrik empedans analizi (BIA) ile
elde edilen vlicut kompozisyon verilerini karsilastirmak ve levotiroksin (LT4) doz ihtiyaci arasindaki iliskiyi
belirlemektir.

Ydéntem: Prospektif-gdzlemsel calismamiza, en az 6 aydir stabil dozda LT4(=75ug/gln) kullanan ve étiroid
primer hipotiroidi tanili eriskin hastalar dahil edildi. Demografik, klinik ve laboratuvar verileri ve LT4 toplam
dozu dosyalarindan elde edildi. Gercek vicut agirligi (GVA) mevcut kilosu olarak alinirken, ideal vicut agirlidi
(IVA) ve yagsiz vicut kitlesi (YVK) ise sirasiyla Devine ve Boer formulleriyle hesaplandi. Tium katilimcilara
ayrica BIA dlctmleri yapildi. Ayrica LT4 dozu formul ve BIA verilerine gére standardize edildi (LT4/kg).

Bulgular: Calismaya normal/fazla kilolu 46 ve obez 47 olmak Ulizere 93 hasta dahil edildi. Obez bireylerde
LT4/GVA ve LT4/BIA-YVK daha dUsUk, LT4/iVA ise daha yiiksek bulundu (Tablo 1). LT4 toplam dozu ile GVA
en gugclu iliskiyi gosterirken, formul-YVK da anlamli iliskiliydi (Tablo 2). Coklu lineer regresyon analizinde
LT4 toplam dozu ile GVA, formil-YVK, BIA-YVK ve BKi bagimsiz olarak iliskili bulundu (Tablo 3). LT4/YVK
ve LT4/BIA-YVK arasinda glcli korelasyon saptandi. Sapma dederi -0,006 ug/kg/giin, %95 uyumluluk
sinirlari ise -0,516 ve 0,504ug/kg/gin idi (Sekil 1).

Tablo 1. Viicut kompozisyonuna goére standardize edilmis levotiroksin (LT4) dozlarinin beden kitle
indeksine gore karsilastiriimasi

18,5-30kg/m* ?30kg/m*

Parametre e n=d7 P

LT4/GVA 1,51+0,32 1,31+0.34 0,006
LT4YVK 2,27+0,47 2,33=061 0,730
LT4AVA 1934039 2.21+059 0,020
LT4/BIA-Yag kiitlesi 471152 3,12+089 <0,001
LT4/BIA-YVK 2,26+0,49 2,35=0,72 0,770
LT4/BIA-Kas ki tlesi 2,39+0,51 2,48=076 0,764
LT4/BIA -iskelet kas kii tlesi 4014087 416+ 129 0,776

Mann-Whitney U testi; p<0,05 anlamh kabul edilmigtir
Biyoelektriksel impedans analizi (BIA): Yag kiitlesi: Yagsiz iitle: Kas kiitlesi: Tskelet kas kitlesi

Tablo 2. Levotiroksin giinliik toplam dozunun farkh viicut kompozisyonu parametreleri ile lineer
regresyon analizi

Bagimse degisken B R2 Adjusted R2 P

GVA 0,343 0,117 0,108 0,001
Formil-YVE 0,292 0,085 0,075 0,005
BIA-Yag kiitlesi 0,261 0,068 0,058 0,011
BIA-YVK 0,245 0,060 0,050 0,018
BIA-Kas kiitlesi 0,244 0,060 0,049 0,018
BIA-Iskelet kasi kutlesi 0,242 0,058 0,048 0,020
va 0,203 0,041 0,031 0,051

Gergek viicut agirhi g (kg), GVA; Yagsz viicut kiitlesi (kg), Y VK; Ideal vilcut agihg (kg), VA
Bivoelektriksel impedans analizi: Yag kiflesiy; Yags z kitley; Kas kiitlesiy; Iskelet kas kiitlesiy
PB. standarflasnus regresvon katsavist
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Tablo 3. Levotiroksin giinliik toplam dozu ile iligkili faktdrlerin ¢oklu regresyon analizi

Degiskenler Model 1 Model 2 Model 3 Model 4

B P B P B P B P
GVA 0,317 0,001 - . = = - .
Formill-YVK - 0,397 0,004 - -
BIA-YVK - - - - 0,296 0,017 - -
BKi = & - Z = s 0.256 0.009
Yas 0,073 0444 -0008 0935 -0025 0805 -0118 0,233
Cinsiyet 0061 0522 0267 0045 0179 0147 -0026 0785
Hipotiroidinedeni -0,387 <0,001 -0,348 0,001 -0,384 =0,001 -0425 <0,001
R? 0,258 0,239 0,464 0,226
Adjusted R? 0,224 0,205 0,179 0,191
Model p <0,001 <0,001 <0,001 0,001

Model 1; Yag + Cinsivet + Hipotiroidi nedeni + Gergek viicut agithg (GVA) modeli
2; Yas + Cinsiyet + Hi potiroidi nedeni + Yaguz viicut kutles (¥ VK) modeli
D 5 + Cinsiyet + Hipotiroidi nedeni + BIA-Yagsiz kiitle modeli
Model 4: Yag + Cindiyet + Hipotiroidi nedeni + Beden kiitle indeksi (BKT) modeli
BMI = YVK etkilesimi istatistiksel olarak anlamli de gildi (3=0.198; p=0.071).
Referans kategoriler; Hipotiroidi nedeni: Hashimoto tiroiditi ve diger; cinsivet: kadin
p: Standardize edilmig regresyon katsayia; R*: agiklanan varvans: Adjusted R* diizeltilmis agiklanan varyans

Sekil 1. LT4/Formiil-YVK ve LT4/BIA-YVK arasindaki korelasyon ve uyum grafikleri

500 e

g = ¢ s s
2 5 P e bt Bonte e e
8 w o fee & BBl 0™ Cer, T 0
3 é oM @ . -'--_" i L) Bias= -0 06
-
g E ° Lower LaA = 0.504
] £ = T
g = g Lo Lok 0516
é T
3 H
L %
S e
10 15 200 230 300 ) w 2m s
LT4 Yagsiz vicut kitlesi (g/kglgin) =0946; p<0.001 ) 200 ame am s

ki 8lgimin ortalamasi (uglkglgin)

Sonug: Hipotiroidi hastalarinda LT4 tedavisi genellikle GVA'ya gbére hesaplanir, ancak calismalar bunun her
zaman orantili olarak artmadigini géstermektedir. Bizim ¢calismamiz da LT4 dozuna duyulan ihtiyacin obezite
siddetiyle orantili olarak artmadigini; aksine, yag kutlesi arttikca LT4 ihtiyacinin azaldigini géstermistir. Bu
durum, 6zellikle obezite vakalarinda GVA temelli dozlamanin asiri tedaviye yol acabilecedini gdstermektedir.
Calismamiz, formul-YVK’nin LT4 doz ihtiyaciyla iliskili oldugunu ortaya koymustur. BIA-YVK, LT4 dozu
konusunda formul-YVK’dan daha iyi bir aciklama sunmamistir. Bununla birlikte, bu iki yontem kullanilarak
hesaplanan standartlastirilmis LT4 dozlari arasinda gUclU bir baglanti mevcuttu. Bu durum, BIA'nin LT4 doz
ihtiyacini belirlemede faydali bir yontem olabilecegdini distindUrmektedir.

Anahtar Kelimeler: levotiroksin, biyoelektrik impedans analizi, Hipotiroidi, yagsiz vicut kiitlesi
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5'03 Tiroid

MEDULLER TIROID KARSINOMUNDA NUKSU ONGOREN
KLiyiK, BiYOKIMYASAL VE PATOLOJIK FAKTORLERIN
DEGERLENDIRILMESI

Berk Lale', Revah Cankaya', Murat Calapkulu', Erman Cakal, ilknur Oztiirk Unsal'

'Etlik Sehir Hastanesi

Amag: Bu calismada meduller tiroid karsinomu (MTK) hastalarinda preoperatif klinik, radyolojik, sitopatolojik ve biyo-
kimyasal dézellikler ile postoperatif bulgularin dederlendirilmesi ve hastalik nUksUnU 6ngdren faktorlerin belirlenmesi
amaclandi.

Yéntem: Bu retrospektif calismada, tiroid karsinomu tanisiyla takip edilen 2400 hastanin dosyalari incelendi.
Histopatolojik olarak MTK tanisi dogrulanmis, subtotal veya total tiroidektomi uygulanmis ve 18 yas ve
Uzerinde olan toplam 45 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin tani anindaki yas ve cinsiyet bilgileri;
preoperatif tiroid fonksiyon testleri, tiroid otoantikorlari, serum kalsitonin (KT), karsinoembriyonik antijen
(CEA), parathormon (PTH), kalsiyum, fosfor ve 25-hidroksi vitamin D [25(OH)D] dUzeyleri kaydedildi.
Ayrica preoperatif tiroid ultrasonografi (USG) ve ince igne aspirasyon biyopsisi (TIIAB) bulgulari, uygulanan
cerrahi ydéntem, postoperatif biyokimyasal parametreler, histopatolojik ve immuUnohistokimyasal bulgular,
postoperatif tiroid USG bulgulari degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 45 hastanin 33°'G (%73,3) kadin, 12’si (%26,7) erkekti ve ortalama tani yasi
47 yildi. Preoperatif medyan KT diizeyi 633 ng/L, medyan CEA dizeyi 38ug/L iken, postoperatif medyan
KT dizeyi 3,2 ng/L ve medyan CEA duzeyi 3,47 ug/L olarak saptandi. Germline RET mutasyon analizi
yapilan 27 hastanin 14’Unde (%51,9) RET mutasyonu pozitif bulundu. NUks ac¢isindan yeterli takip verisine
sahip 38 hastanin 15’inde(%39,5) nuks gelisirken, 23’Unde (%60,5) nlks saptanmadi. Medyan nlks zamani
215 giin(124,5-434) olarak belirlendi. NUks riskini degerlendirmek amaciyla gerceklestirilen cok degiskenli
Cox regresyon analizinde, postoperatif KT dlzeyi niksin bagimsiz bir éngdrdlriclsi olarak saptandi
(HR: 1,004; %95 GA: 1,001-1,008; p=0,039). Postoperatif serum KT dlzeyinin ndks gelisimini ayirt etme
performansini degerlendiren ROC analizinde egri altinda kalan alan (AUC) 0,829 olarak bulundu (standart
hata: 0,081; %95 GA:0,670-0,988; p=0,001). ROC koordinat analizinde yaklasik 18,8 ng/L KT esik dederinin
niksl 6ngdrmede %80 duyarlilik ve %96 6zglllik sagladigi saptandi.

Mediiller Tiroid Karsinomunda Niiksii Ongéren Faktorlerin Cok Degiskenli Cox Regresyon Analizi

Degisken B SE ‘Wald df p degeri HR [Exp(B)] | %95 GAAIt | %95 GA Ust
Postoperatif 0,004 | 0,002 4,246 1 0,039 1,004 1,001 1,008
kalsitonin

Postoperatif CEA | 0,025 |0,014 3,088 1 0,079 0,975 0,949 1,003

Tiimér boyutu ~0,150 | 0,083 3,231 1 0,072 0,861 0,731 1,014

Yas 0,126 0,093 1,836 1 0,175 1,135 0,945 1,362
Cinsiyet 0,405 | 1,873 0,047 1 0,829 1,500 0,038 58,889
Preoperatiflenfnodu | 510 | 76 0,086 1 0,769 1,678 0,053 52,985
metastazi varligi

Sonu¢: Bu calismada postoperatif serum KT dlzeyinin MTK hastalarinda nUks riskininbagimsiz bir
Ongdrdiricist oldugu gosterildi. Postoperatif KT, niks gelisen ve gelismeyenhastalari ayirt etmede iyi
duzeyde performans gdsterirken, yaklasik 18,8 ng/L esik dederiylksek duyarllik ve 6zgulluk sadladi. Bu
bulgular, postoperatif KT dizeyinin MTKhastalarinin takip ve risk siniflandirmasinda degerli bir prognostik
biyobelirtec oldugunudesteklemektedir. Bununla birlikte, belirlenen esik degerin klinik kullaniminin daha
genis vebagdimsiz hasta gruplarinda dogrulanmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Meddiller tiroid karsinomu, Kalsitonin, NUks, Prognostik biyobelirtec, RET mutasyonu
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5'04 Tiroid

OTIROID OBEZ BIREYLERDE iNKRE:I'iN BAZLI TEDAVI SONRASI
TiROID FONKSIYONLARINDAKI DEGISIM: TIROID OTOANTIKOR
DURUMUNA GORE KARSILASTIRMA

Fatma YORUK DURMAZ', Miige KESKIN', Burak OZBAS', Arzu OR KOCA'

Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari

Amagc: inkretin bazl tedaviler, glUcli kilo kaybi ve metabolik iyilesme saglamalari nedeniyle obezite
tedavisinde giderek daha yaygin kullaniimaktadir. inkretin bazli tedavilerin santral néroendokrin yolaklar
Uzerindeki bilinen etkileri, hipotalamo-hipofizer-tiroid aksi ve tiroid fonksiyonlari Gzerindeki olasi etkilerine
yonelik ilgiyi artirmistir. Mevcut calismalar, GLP-1reseptdr agonisti tedavisi sonrasinda serum tiroid stim@lan
hormon (TSH) dlzeylerinde azalma olabilecegini disindirmekle birlikte, serbest tiroksin (sT4) ve serbest
trilyodotironin (sT3) dlzeylerindeki degisikliklere iliskin veriler yetersiz ve heterojendir. Bu calismada,
obezitesi olan 6tiroid bireylerde inkretin bazli tedavi sonrasi TSH, sT4 ve sT3 duUzeylerindeki degisimin
degerlendirilmesi ve bu degisimin tiroid otoantikor durumuna gobre karsilastirilmasi amaclanmistir.

Ydéntem: Poliklinigimizde obezite nedeniyle GLP-1reseptdr agonisti (GLP-1RA) veya dual GIP/GLP-1reseptdr
agonisti tedavisi baslanan 6tiroid bireylerin verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Bazal TSH dlzeyi
referans araliginda olan ve levotiroksin veya antitiroid ila¢ kullanmayan toplam 316 birey calismaya dahil
edildi. Anti-TPO ve/veya anti-Tg pozitiflidi bulunan 56 birey (%17,7) tiroid otoantikor pozitif, her iki tiroid
otoantikorunun negatif oldugu 260 birey (%82,3) ise tiroid otoantikor negatif grup olarak siniflandirildi.
Baslangic ve 3. ay tiroid fonksiyon parametreleri Wilcoxon isaretli siralar testi ile karsilastirildi.

Bulgular: 3 aylik inkretin bazli tedavi sonrasinda TSH dizeyi 2,352 * 1,509 mlU/L’den 2,000 * 2,556 mIU/
L’ye anlamli olarak azalirken (p < 0,001), sT4 diizeyi 1,288 * 0,319 ng/dL’den 1,369 + 0,325 ng/dL’ye anlamli
olarak artti (p < 0,001); sT3 dlUzeyinde ise anlamli degisiklik saptanmadi (p=0,694). TSH dlizeyindeki azalma
hem tiroid otoantikor pozitif hem de negatif grupta anlamliydi. sT4 dlzeyi tiroid otoantikor negatif grupta
anlamli artarken (p < 0,001), otoantikor pozitif gruptaki artis istatistiksel anlamliliga ulasmadi (p=0,073).
Bununla birlikte, ATSH (p=0,165) ve AsT4 (p=0,287) acisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.
Metabolik parametrelerde (VKI, bel cevresi ve glukoz) her iki grupta da anlamli iyilesme g&zlendi.

Sonug: Obezitesi olan 6tiroid bireylerde 3 aylik inkretin bazll tedavi sonrasinda gézlenen TSH azalmasi,
sT4 artisi ve degismeyen sT3 dlUzeylerinden olusan hormonal patern, metabolik ve néroendokrin
adaptasyonlarin yani sira hipotalamo-hipofizer-tiroid aksindaki degisikliklerin birlikte rol oynayabilecedini
disindirmektedir. TSH ve sT4 yanitlarinin tiroid otoantikor pozitif ve negatif gruplarda benzer olmasi,
baslangi¢taki tiroid otoantikor durumunun kisa dénemde tiroid fonksiyon yanitini belirgin olarak modifiye
etmedigini distindirmektedir. Bu hormonal degisikliklerin mekanizmalarinin ve uzun dénem klinik &neminin
ortaya konulmasi icin prospektif, daha uzun sUreli calismalara gereksinim vardir.

Anahtar Kelimeler: Obezite; inkretin bazli tedavi; GLP-1 reseptér agonisti; tirzepatid; tiroid fonksiyonlari;
tiroid otoantikorlari
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5-05 Tiroid

PAPILLER TIiROID KANSERLI HASTALARDA iKINCi PRIMER
MALIGNITELERIN SIKLIGI VE DAGILIMI: TEK MERKEZ DENEYIiMi

Aysenur Miray Yarlioglu', Osman Sahin', Dilek Kiling Candemir', Mithat Mizrak?, Kader Ugur', Faruk Kiling'

'Firat Universitesi Tip Fakltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Elazi§
2Adiyaman Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Adiyaman

Amag: Papiller tiroid kanseri (PTK), iyi prognozu ve uzun sagkalim slUresi nedeniyle hastalarin uzun yillar takip
edildigi malignitelerden biridir. Bu uzun takip strecinde farkh primer malignitelerle de karsilasilabilmektedir.
Bu calismada, PTK tanisi sonrasi gelisen ikinci primer malignitelerin (IPM) ne siklikta gérildiguny, hastalarin
demografik ézelliklerini ve gelisen malignitelerin dagilimini dederlendirmeyi amacladik.

Yéntem: Calismamiza, 2016-2026 yillari arasinda Firat Universitesi Tip Fakiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dal'nda PTK tanisiyla takip edilen 2.000 hasta dahil edildi. Hastalarin demografik ézellikleri,
PTK tanisindan sonraki takip sireleri ve bu dénemde gelisen iPM’ler retrospektif olarak incelendi. PTK’dan
badimsiz olarak gelisen yeni primer maligniteler iPM olarak kabul edildi; PTK’ya ait nlks ve metastazlar
degerlendirmeye alinmadi. Takip sUresi, PTK tanisindan hastanin son kontroline kadar gecen slre olarak
belirlendi. Strekli degdiskenler ortalama * standart sapma veya medyan (minimum-maksimum), kategorik
degiskenler sayi ve ylzde olarak verildi. Kadin ve erkek hastalardaki iPM oranlari Pearson ki-kare testi ile
karsilastirildi. Goéreceli risk (RR) %95 gliven araligi (GA) ile hesaplandi. p < 0,05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

Bulgular: Toplam 2.000 hastanin 1.482’si (%74,1) kadin, 518’i (%25,9) erkekti. Ortalama yas kadinlarda 42,4
+ 8,3 yil, erkeklerde 46,7 £ 5,2 yil idi. PTK tanisindan sonraki medyan takip slresi 58 ay (3-118 ay) olarak
saptandi.Takip slresince 67 hastada (%3,35; %95 GA: %2,65-4,23) IPM gelisti. Kadinlarin 38’inde (%2,56;
%95 GA: %1,87-3,50), erkeklerin ise 29’unda (%5,60; %95 GA: %3,93-7,92) IPM saptandi. Erkeklerde iPM
gbérilme orani kadinlardan anlamli olarak daha yuUksekti (p=0,001) ve kadinlarin 2,18 katiydi (RR: 2,18; %95
GA: 1,36-3,50). iPM tanisi sirasindaki ortalama yas kadinlarda 48,2 + 6,9 yIl, erkeklerde 54,8 + 10,4 vyil idi.En
sik gértlen IPM meme kanseriydi (n=17; %25,4). Bunu kolorektal kanser (n=8; %11,9), renal hiicreli ve mesane
kanserleri (her biri n=7; %10,4), mide ve prostat kanserleri (her biri n=6; %9,0) ve akciger kanseri (n=5;
%7,5) izledi. Over kanseri ve santral sinir sistemi timorleri Ucer hastada, endometrium kanseri iki hastada;
nazofarenks kanseri, melanom ve lenfoma ise birer hastada goéruldi. Kadinlarda en sik ikinci malignite
meme kanseri iken, erkeklerde mesane ve prostat kanserleri ilk siradaydi.

Sekil 1. PTK tanisi sonrasinda gelisen ikinci primer malignitelerin dagilimi

Papiller Tiroid Kanseri Sonrasi Gelisen
ikinci Primer Malignitelerin Dagiimi
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Tablo 1. Calisma grubunun temel ézellikleri ve iPM bulgular

Ozellik Kadin Erkek Toplam
Hasta sayist, n (%) 1.482 (%74,1) 518 (%25,9) 2.000

Yas, y1l (Ortalama -

£ S8) 42,4+83 46,7+5.2

IPM gelisen hasta 0 0 0
sayist. n (%) 38 (%2,56) 29 (%5,60) 67 (%3,35)
IPM tan1 yas1

(Ortalama = SS) 48,2+ 6,9 54,8 + 10,4 —

iPM: ikinci primer malignite; SS: standart sapma.

Sonu¢: Calismamizda PTK tanisiyla takip edilen hastalarin %3,35’inde ikinci primer malignite gelisti ve
en sik gérilen IPM meme kanseriydi. Erkeklerde IPM gérilme oraninin kadinlardan anlamli olarak yUksek
ve vaklasik 2,2 kat fazla olmasi dikkat cekici bir bulguydu. Bulgularimiz, PTK hastalarinin uzun dénem
takibinde yalnizca hastaligin nUksU acisindan dedil, yeni gelisebilecek primer maligniteler acisindan da
degerlendirilmesinin 6nemli oldugunu distndurmektedir.

Anahtar Kelimeler: papiller tiroid kanseri, ikinci primer malignite, kanser sagkalimi, uzun dénem takip
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S-06

Tiroid

DIFERANSIYE TiROID KARSINOMUNDA PAX1 VE SOXI1
IMMUNOHISTOKIMYASAL EKSPRESYONUNUN TANISAL VE
PROGNOSTIK ONEMi: TIROID TUMOR SPEKTRUMU BOYUNCA
KARSILASTIRMALI ANALIZ

Yusuf &ztiirk', Seda Tas Aycicek?, Muhammet Kocabas?, Sidika Findik3, Melia Karakése?

'Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Klinigi, Sakarya
2Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Konya
3Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Konya

Amag¢: PAX1ve SOX1, hlcresel diferansiyasyon ve timor biyolojisinde rol alan transkripsiyon faktérleridir. Farkl
malignitelerde timor gelisimi ve progresyonuyla iliskileri gésterilmis olmakla birlikte, tiroid timaébrlerindeki
rolleri arastirillmamistir. Bu calismada, PAX1 ve SOX1 immunohistokimyasal ekspresyonunun tiroid timor
spektrumu boyunca dagiliminin ve diferansiye tiroid karsinomunda (DTK) prognostik parametrelerle
iliskisinin degerlendirilmesi amaclandi.

Yéntem: Bu calismaya toplam 116 olgu; 20 benign tiroid lezyonu, 12 noninvaziv follikller tiroid neoplazisi
(NIFTP), 71 DTK ve 13 anaplastik tiroid karsinomu (ATK) dahil edildi. PAX1 ve SOX1 immuUnohistokimyasal
nUkleerboyanmalari, klinikopatolojik verilerdenhabersizikipatologtarafindanbadimsizolarak degerlendirildi.
Boyanma yUzdesinin boyanma siddeti (0-3) ile carpilmasiyla 0-300 arasinda imminohistokimyasal (IHK)
skor hesaplandi. PAX1 ve SOX1boyanma yUzdesi, boyanma siddeti ve IHK skorlari benign, NIFTP, DTK ve ATK
gruplari arasinda karsilastirildi. Ayrica DTK grubunda PAX1 ve SOX1 IHK skorlarinin ATA 2025 risk siniflamasi
temelinde olusturulan risk gruplari, lenf nodu metastazi ve uzak metastaz ile iliskileri dederlendirildi; yuksek
riskli olgular diger risk gruplariyla ayrica karsilastirildi.

Sekil 1. Farkh tiroid lezyonlarinda PAX1 immiinohistokimyasal boyanmasinin temsili goriintiileri.

(A) NUkleer boyanma izlenmeyen noduler guatr, (B) zayif-orta dlizeyde nikleer boyanma gdsteren
papiller benzeri ntkleer 6zelliklere sahip noninvaziv follikller tiroid neoplazisi (NIFTP), (C) glcli ntkleer
boyanma gdsteren papiller tiroid karsinomu, (D) zayif nUkleer boyanma gdsteren anaplastik tiroid
karsinomu. Olcek cubugu = 200 um.
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(A) Niikleer boyanma izlenmeyen noduler guatr, (B) zayif-orta dizeyde nikleer boyanma gbdsteren
NIFTP, (C) glclt nukleer boyanma gdsteren papiller tiroid karsinomu, (D) zayif-orta diizeyde niikleer
boyanma gdsteren anaplastik tiroid karsinomu. Olcek cubugu = 200 pm.

Bulgular: PAX1 ve SOX1 ekspresyonu histopatolojik gruplar arasinda anlamli farkhlik gdsterdi. PAX1 IHC
skor medyanlari benign, NIFTP, DTK ve ATK gruplarinda sirasiyla 85, 90, 200 ve 140 (p < 0,001); SOXI1
IHC skorlari ise 85, 80, 200 ve 120 idi (p < 0,001). Her iki belirte¢ icin en ylUksek IHC skoru DTK grubunda
saptandi. DTK olgularinda PAX1 IHC skoru risk gruplari (p=0,198), lenf nodu metastazi (p=0,410) veya uzak
metastaz (p=0,376) ile iliskili degildi. Buna karsilik SOX1 IHC skoru risk gruplari arasinda anlaml farkhlik
gosterdi (p=0,028). SOX1 skoru yUksek riskli olgularda diger risk gruplarina gére daha dUsuktl (75 [45-195]
ve 200 [140-3007; p=0,003). Benzer sekilde, SOX1 skoru lenf nodu metastazi bulunanlarda bulunmayanlara
gbre (140 [65-200] ve 200 [140-300]; p=0,048) ve uzak metastazi bulunanlarda bulunmayanlara gére (90
[50-2001] ve 200 [115-300]; p=0,037) daha dusuktu.

Sekil 3. Histopatolojik gruplara gére immiinohistokimyasal skorlarin dagilimi.

300,00 A 300,00 B ——
250,001 250,001
200,00 (-] 200,00 o o —

150,007 150,00

- 18 8B

50,004

PAX1IHC Score
SOX1IHC Score

benign Mrlrp D:‘C A{C benign NFTP D'IFC A'II'C
Histeopatholegical Group Histopathelogical Group

(A) Benign, NIFTP, diferansiye tiroid karsinomu (DTK) ve anaplastik tiroid karsinomu (ATK) gruplarinda
PAX1 IHK skorlari; (B) ayni gruplarda SOX1 iHK skorlari. Kutu grafikleri medyan degerleri, ceyrekler arasi
araligi ve aykiri degerleri gdstermektedir.
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Tablo 1. Calisma gruplarinin klinikopatolojik 6zellikleri

. Benign NIFTP _ _
Degisken (n=20) (n=12) DTK (n=71) | ATK (n=13) |p
Yas, yil, medyan (CAA) 47,5 (35-59) | 55,5(50-62) |50 (39-61) 68,5 (62-75) | <0,001
Cinsiyet (K/E) 16/4 10/2 52/19 8/5 0,126
Timr capt, mm, medyan 15(10-33) | 14(12-17) | 15(10-28) |52,5(35-71) | 0,002
(CAA)
Timdr odak sayist (Tek/Cok | 12/0 53/18 13/0 0,044
odakli)
Cerrahi sinir (+/-) - 0/12 16/55 - 0,068
Anjiyoinvazyon (+/-) - 0/12 10/61 - <0,001
Ekstratiroidal yayithm (+/—) | - 0/12 12/59 - <0,001
Kapsiil invazyonu (+/-) - 0/12 11/60 - 0,015
Lenfatik invazyon (+/-) - 0/12 13/58 - 0,022
Perindral invazyon (+/-) - 0/12 5/66 - 0,128
Lenf nodu metastazi (+/—) - 0/12 20/51 11/2 <0,001
Veriler medyan (CAA) olarak sunulmugstur. Siivekli degiskenler Kruskal-Wallis testi, kategorik degiskenler
uygunluguna gére ki-kare veya Fisher kesin testi ile karsilastiriimistir.
p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
Kisaltmalar: +: var; —: yok; CAA: ¢eyrekler arast aralik; K: kadin; E: erkek; NIFTP: papiller benzeri
niikleer ozelliklere sahip noninvaziv follikiiler tiroid neoplazisi; DTK: diferansiye tiroid karsinomu; ATK:
anaplastik tiroid karsinomu.

Tablo 2. Histopatolojik gruplar arasinda PAX1 ve SOX1 immiinohistokimyasal ekspresyonunun
karsilastirilmasi

Degisken | Benign | NIFTP | DTK | ATK lp
PAX1 ekspresyonu

Boyanma yiizdesi, medyan (CAA) | 85 (65-100) 80 (40-100) 100 (70-100) 70 (50-100) 0,008
Boyanma siddeti, medyan (CAA) 1(1-1) 1(1-2) 2(2-3) 2(1-3) <0,001
IHK skoru, medyan (CAA) 85 (50-100) 90 (40-170) 200 (100-240) 140 (60-170) <0,001
SOX1 ekspresyonu

Boyanma yiizdesi, medyan (CAA) | 80 (60-100) 70 (50-85) 100 (80-100) 60 (30-75) 0,001
Boyanma siddeti, medyan (CAA) 1(1-1) 1(1-2) 2(2-3) 2 (1-2) <0,001
IHK skoru, medyan (CAA) 85 (45-125) 80 (60-112) 200 (100-300) 120 (60-135) <0,001

Veriler medyan (CAA) olarak sunulmus ve Kruskal-Wallis testi ile karsitlagtirilmigtir.

p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmigtir.

Immiinohistokimyasal (IHK) skor, boyanma yiizdesinin boyanma siddeti ile carpiimasiyla hesaplanmistir. Boyanma siddeti 0—3

arasinda derecelendirilmigtir.

Kisaltmalar: CAA: ceyrekler arast aralik; IHK: immiinohistokimya; PAXI: paired box gene 1; SOXI: SRY-box transcription factor
1; NIFTP: papiller benzeri niikleer ézelliklere sahip noninvaziv follikiiler tiroid neoplazisi; DTK: diferansiye tiroid karsinomu;

ATK: anaplastik tiroid karsinomu.
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Tablo 3. DTK’da iHK belirteglerinin prognostik parametrelerle iliskisi

PAX1 THK SOX1 [HK
Prognostik parametre (n) | skoru, medyan p skoru, medyan p

(CAA) (CAA)
ATA 2025 risk siniflamasi 0,198 0,028
Diisiik (n=27) 200 (140-300) 200 (160-300)
Diisiik—Orta (n=19) 180 (100-200) 200 (180-200)
Orta—Yiiksek (n=13) 180 (65-250) 200 (90-300)
Yiiksek (n=12) 150 (62,5-200) 75 (45-195)
(;Al]g‘?rf:)i)s (yiiksek risk vs 0.146 0,003
Digerleri (n=59) 200 (120-270) 200 (140-300)
Yiiksek (n=12) 150 (62,5-200) 75 (45-195)
Lenf nodu metastazi 0,410 0,048
Yok (n=51) 200 (120-270) 200 (140-300)
Var (n=20) 180 (100-200) 140 (65-200)
Uzak metastaz 0,376 0,037
Yok (n=62) 200 (120-247,5) 200 (115-300)
Var (n=9) 120 (65-250) 90 (50-200)
Veriler medyan (CAA) olarak sunulmus ve uygunluguna gore Kruskal-Wallis veya Mann—Whitney
U testi ile karsilagtirilmastir.
p<0,05 istatistiksel olarak anlaml1 kabul edilmistir.
Kisaltmalar: CAA: ceyrekler arasi aralik; IHK: immiinohistokimya; PAX1: paired box gene 1;
SOX1: SRY-box transcription factor 1; ATA: Amerikan Tiroid Dernegi.

Sonu¢: PAX1 ve SOX1 ekspresyonunun tiroid timér spektrumu boyunca anlamh farklilk géstermesi
ve her iki belirtecin en yiiksek medyan IHK skorlarinin DTK grubunda, daha diistk dizeylerin ise ATK
grubunda saptanmasi, bu molekuillerin tiroid tiUmérlerinin diferansiyasyon slreciyle iliskili olabilecegdini
dustndirmektedir. Ayrica, DTK grubunda PAX1 ile prognostik parametreler arasinda anlamli iliski
saptanmazken, disik SOX1 ekspresyonunun yUksek riskli hastalik, lenf nodu metastazi ve uzak metastaz
ile iliskili olmasi, SOXTin agresif biyolojik davranisin degerlendiriimesinde potansiyel bir prognostik
biyobelirtec olabilecegini desteklemektedir. PAX1 ve SOXI, tiroid timérlerinin biyolojik &zelliklerinin
degerlendiriimesinde tamamlayici bilgi saglayabilir; bu bulgularin genis serilerde ve molekiler ydntemlerle
dogrulanmasi gereklidir

Anahtar Kelimeler: PAXI1, SOXI, diferansiye tiroid karsinomu, immdnohistokimya, prognostik biyobelirteg

26 www.endokurs.org



o>, TRIYE
A ENDOKRINOLOJI VE
; METHBUL]ZMH

15 - 18 Ekim 2026 | Dedeman Otel, Konya

D

S-07 Tiroid

TiROID NODULLERINDE ULTRASONOGRAFIK LOKALIZASYON
VE ANATOMIK MESAFE PARAMETRELERININ MALIGNITE ILE
ILiSKisSI

Hatice Erdogan Ozbugday’, Yusuf Oztiirk?, Muhammet Kocabas', Melia Karakdse', Mustafa Kulaksizogiu',
Feridun Karakurt'

'Necmettin Erbakan Universitesi Tip FakUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Konya
2Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Sakarya

Amag: Tiroid nodullerinde malignite riskinin degderlendiriimesinde konvansiyonel ultrasonografik (USG)
ozellikler temel belirleyicilerdir. Ancak nodUlUn tiroid icerisindeki anatomik lokalizasyonu ve komsu yapilara
mesafesinin malignite ile iliskisi yeterince bilinmemektedir. Bu calismada, nodul lokalizasyonu ve anatomik
mesafe parametrelerinin malignite ile iliskisini ve konvansiyonel USG &zelliklerine ek katkisini degerlendirmek
amaclandi.

Yontem: Bu prospektif calismada, Bethesda Il sitolojili 308 benign ve Bethesda V-VI sitolojili 71 malign
olmak Uzere toplam 379 tiroid nodull degerlendirildi. Nodul secim sUreci Sekil T'de gdsterildi. Nodullerin
boyut, lokalizasyon ve konvansiyonel USG &zellikleri ile EU-TIRADS ve ACR-TIRADS kategorileri kaydedildi.
Karotis, trakea, anterior ve posterior tiroid kapsUline en kisa mesafeler ile bu yapilarla temas durumu
degerlendirildi. istmik yerlesimli veya lobu tamamen dolduran noduller anatomik mesafe analizlerine dahil
edilmedi. Malignite ile iliskili faktdrler korelasyon analizleri ve lojistik regresyon modelleriyle degerlendirildi.

Bulgular: Toplam 379 nodulin 308’i benign, 71i malign sitolojiliydi. Malign nodullerde konvansiyonel sGpheli
USG ozellikleri daha sik gorualirken, anatomik degerlendirmede klasik lob ve segment lokalizasyonlari
malignite ile anlamli iliski gdstermedi. Anatomik mesafe analizlerinde karotis mesafesi malign nodullerde
daha yuksek (p=0,007), anterior kapsUl temasi ise daha sik bulundu (p=0,049). Bununla birlikte, anatomik
mesafelerin nodul capiyla anlamli korelasyon géstermesi nedeniyle ¢cap icin dtzeltilmis analizler yapildiginda,
yalnizca anterior kapsUl mesafesi malignite ile bagimsiz olarak iliskili kaldi (OR=0,834; %95 GA: 0,717-
0,971; p=0,019). Konvansiyonel USG 6zellikleri ve nodul ¢capint iceren cok degiskenli modele anterior kapsul
mesafesinin eklenmesi model uyumunda anlamli iyilesme sagladi (Ax?=6,677; p=0,010). Genisletilmis
modelde anterior kapsUl mesafesi malignite ile bagimsiz iliskisini korudu (OR=0,793; %95 GA: 0,658-0,955;
p=0,015) ve Nagelkerke R? degeri 0,507’den 0,533’¢e yUkseldi.

EU-TIRADS
« EU-TIRADS 2-3: 317 (%91.4)
« EU-TIRADS 4-5: 30 (%8.6)
ACR-TIRADS

+ ACR-TIRADS 1-3: 324 (%93.4)
« ACR-TIRADS 4-5: 23 (%6,6)

iiAByapilan noddtler | T .
(n=491)
1stanan nodler (n =

oji
« Bethesda|  : 40 (%8,1)
« Bethesdalll : 69 (%14,1)
« Bethesda V. : 3 (%06)

I
NIHAIGALISMAKOHORTU | T
(n =379 nodiil)
(257 hasta)

e g n =71 nodil
n =308 nodiil %18.7)

(%81,3)

Benign sitoloji Malign sitoloji
(Bethesda If) (Bethesda V-VI)

« Bethesda V. : 45 (%119)
« Bethesda VI : 26 (%69)

Galisma kohortu: Bethesd.
il e Nl okt i i

Calisma kohortunun olusturulmasi.
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Tablo 1.
Degisken Benign (n=308) Malign (n=71) P
Yas, yil 53,32+ 12,91 4527+ 13,55 <0,001
Cinsiyet, n (%) 0,437
Kadin 247 (80,2) 54 (76,1)
Erkek 61 (19,8) 17 (23.,9)
TSH, mIU/L 1,00 (0,37-2,00) 1,70 (1,00-2,20) 0,001
Tiroid parankimi, n (%) 0,208
Homojen 225 (73,1) 57 (80,3)
Heterojen 83 (26,9) 14 (19,7)
Nodiil ¢capi, mm 19,00 (12,00-27,98) 10,00 (7,10-13,00) <0,001
Lob, n (%) 0,700
Sag 148 (48,1) 38 (53,5)
Sol 129 (41,9) 27 (38,0)
Istmus 31(10,1) 6 (8,5)
Kompozisyon, n (%) <0,001
Siingerimsi 29 (9,4) 1(1,4)
Mikst 63 (20,5) 1(1,4)
Solid 216 (70,1) 69 (97,2)
Ekojenite, n (%) <0,001
izokoik 170 (55,2) 5(7,0)
Hipoekoik 128 (41,6) 28 (39,4)
Cok hipoekoik 9(2,9) 38 (53,5)
Hiperekoik 1(0,3) 0
Kenar yapisi, n (%) <0,001
Diizgiin 258 (83,8) 17 (23,9)
Diizensiz 50 (16,2) 54 (76,1)
Sekil, n (%) <0,001
Taller-than-wide yok 281 (91,2) 46 (64,8)
Taller-than-wide var 27 (8,8) 25(35,2)
Kalsifikasyon, n (%) <0,001
Yok 242 (78,6) 21 (29,6)
Mikrokalsifikasyon 34 (11,1) 45 (63,4)
Makrokalsifikasyon 32 (10,4) 5(7,0)
EU-TIRADS, n (%) <0,001
2 29 (9,4) 1(1,4)
3 126 (40,9) 1(1,4)
4 76 (24,7) 6 (8,5)
5 77 (25,0) 63 (88,7)
ACR-TIRADS, n (%) <0,001
TR1 29 (9,4) 1(1,4)
TR2 37 (12,0) 0
TR3 98 (31,8) 2(2,8)
TR4 91 (29,5) 9 (12,7)
TR5 53 (17,2) 59 (83,1)
Veriler, degiskenlerin dagilim ézelliklerine gore ortalama + standart sapma, medyan (¢eyrekler arasi aralik)
veya sayi (viizde) olarak sunulmustur. Gruplar arasi karsilastirmalarda yas igin bagimsiz érneklem t testi,
TSH ve nodiil ¢apt igin Mann—Whitney U testi, kategorik degiskenler igin ki-kare testi kullanzlmz;tzn Bethesda
kategori 11 benign sitoloji, Bethesda kategori V-VI ise malign sitoloji olarak kabul edilmistir. Istatistiksel
anlamhilik diizeyi p<0,05 olarak belirlenmigtir.
Kisaltmalar: TSH, tiroid stimiilan hormon; EU-TIRADS, European Thyroid Imaging Reporting and Data
System; ACR-TIRADS, American College of Radiology Thyroid Imaging Reporting and Data System.

Sitolojik Sonuca Gére Tiroid Nodiillerinin Klinik ve Ultrasonografik Ozellikleri
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Tablo 2.

Degisken Benign (n=198) Malign (n=59) P
Lob yerlesimi, n (%) 0,291
Sag 102 (51,5) 35 (59.,3)
Sol 96 (48,5) 24 (40,7)
Dikey yerlesim, n (%) 0,104
Ust 62 (31,3) 21 (35,6)
Orta 71 (35,9) 27 (45,8)
Alt 65 (32,8) 11 (18,6)
Yatay yerlesim, n (%) 0,416
Medial 60 (30,3) 22 (37,3)
Santral 56 (28,3) 18 (30,5)
Lateral 82 (41,4) 19 (32,2)
Anatomik mesafeler, mm
Karotis mesafesi 2,00 (0,00-5,00) 4,00 (2,00-5,70) 0,007
Trakea mesafesi 3,00 (0,00-5,48) 2,00 (1,00-6,00) 0,794
Anterior kapsiil mesafesi 2,00 (0,00-3,50) 1,00 (0,00-3,00) 0,053
Posterior kapsiil mesafesi 3,00 (0,00-5,33) 3,80 (0,00-6,00) 0,391
Anatomik temas, n (%)
Karotis temasi 75(37,9) 11 (18,6) 0,006
Trakea temasi 50 (25,3) 12 (20,3) 0,439
Anterior kapsiil temasi 57 (28,8) 25 (42,4) 0,049
Posterior kapsiil temast 55 (27,8) 17 (28,8) 0,876
Nodiil ¢capi, mm 14,50 (10,00-20,55) 9,00 (6,40—12,00) <0,001

Anatomik lokalizasyon ve mesafe analizleri, istmus yerlesimli ve lobu dolduran nodiiller dislandiktan sonra sag veya sol
tiroid lobunda yerlesimli 257 nodiil iizerinden gergeklestirilmistir. Veriler, siirekli degiskenler i¢in medyan (geyrekler arasi
aralik), kategorik degiskenler i¢in say1 (yiizde) olarak sunulmustur. Gruplar arasi karsilagtirmalarda siirekli degiskenler
icin Mann—Whitney U testi, kategorik degiskenler i¢in ki-kare testi kullanilmistir. Anatomik mesafeler milimetre (mm)
cinsinden ifade edilmistir. Bethesda kategori II benign sitoloji, Bethesda kategori V—VI ise malign sitoloji olarak kabul
edilmistir. Istatistiksel anlamlihik diizeyi p<0,05 olarak belirlenmistir.

Kisaltmalar: mm, milimetre.

Benign ve malign nodiillerin anatomik lokalizasyon ve komsuluk 6zelliklerinin karsilastirilimasi

Tablo 3.
Nodiil ¢api ile korelasyon Nodiil ¢capina gore diizeltilmis lojistik regresyon
Anatomik 6l¢iim Spearman B Diizeltilmis OR
P P P (%95 GA) p

Karotis mesafesi |—0,354 <0,001 0,004 },8(9)421)(0,9237 0,929
Trakea mesafesi | —0,239 <0,001 -0,085 (1)’(9)}2)(0’833_ 0,089
Anterlor kapsiil 0,194 0,002 ~0.181 0,834 (0,717- 0,019
mesafesi 0,971)

Posterlo.r kapsiil ~0.206 0,001 0,009 0,991 (0,904— 0.852
mesafesi 1,087)

Anatomik mesafe dl¢limleri ile nodiil cap1 arasindaki iliskiler Spearman sira korelasyon analizi ile degerlendirilmistir.
Anatomik mesafe dl¢limlerinin malignite ile nodiil capindan bagimsiz iliskisini degerlendirmek amaciyla, her bir anatomik
mesafe degiskeni nodiil ¢api ile birlikte ayri bir ikili lojistik regresyon modeline dahil edilmistir. Diizeltilmis OR degerleri,
nodiil ¢ap1 sabit tutuldugunda ilgili anatomik mesafedeki her 1 mm artisla iliskili malignite olasilik oranini géstermektedir.
Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

Kisaltmalar: p, Spearman sira korelasyon katsayisi; OR, olasilik orani; GA, giiven araligi.

Anatomik mesafe 6l¢iimlerinin nodiil ¢api ile korelasyonu ve malignite i¢in nodiil capina gore

diizeltilmis lojistik regresyon analizleri
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Tablo 4.
Degisken Model 1 OR (%95 b Model 2 OR (%95 b
GA) GA)
Solid kompozisyon 3,422 (0,378-30,978) |0,274 3,080 (0,338-28,056) |0,318
Hipoekojenite 4,123 (1,062-15,998) |0,041 4,511 (1,124-18,098) |0,034
Mikrokalsifikasyon 4,422 (2,023-9,666) | <0,001 4,084 (1,838-9,076)  |0,001
Diizensiz kenar 4,480 (1,924-10,428) {0,001 4,909 (2,051-11,752) |<0,001

2,061 (0,870-4,883) 0,100
0,935 (0,856-1,020) 0,131

Taller-than-wide sekil 1,894 (0,816—4,396) 0,137

0,958 (0,882-1,041) 0,310

Nodiil ¢capi, mm
Anterior kapsiil
mesafesi, mm
Hiyerarsik ikili lojistik regresyon analizinde sitolojik sonug bagiml degisken olarak tamimlanmis (benign=0, malign=1);
Model 1'e konvansiyonel ultrasonografik ézellikler (solid kompozisyon, hipoekojenite, mikrokalsifikasyon, diizensiz kenar
ve taller-than-wide sekil) ile nodiil ¢apt dahil edilmis, Model 2'de ise anterior kapsiil mesafesi Model 1'e eklenmistir.
Model 1 i¢in —2 log likelihood=172,247, Cox—Snell R*=0,335 ve Nagelkerke R’=0,507; Model 2 i¢gin sirasiyla 165,570,
0,352 ve 0,533 olarak bulunmugtur. Anterior kapsiil mesafesinin eklenmesi model uyumunda anlaml iyilesme saglamistir
(Ay?=6,677; sd=1; p=0,010). Hosmer—Lemeshow testi her iki model i¢in yeterli uyuma isaret etmistir (Model 1: p=0,369;
Model 2: p=0,557). Genel dogru sumiflandirma orani her iki modelde %83,3 iken, malign olgularin dogru sumiflandirilma
orani Model 1'de %55,9'dan Model 2'de %59,3'e yiikselmistir. OR degerleri siirekli degiskenler i¢cin 1 mm'lik artis basina
odds degisimini gostermektedir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir

0,793 (0,658-0,955) | 0,015

Kisaltmalar: OR, odds ratio; GA, giiven araligi; USG, ultrasonografi; Ay? modeller arasindaki likelihood-ratio ki-kare
degisimi, sd, serbestlik derecesi.

Konvansiyonel ultrasonografik 6zellikler ve anterior kapsiil mesafesinin malignite ile iliskisine
yonelik hiyerarsik lojistik regresyon analizi

Sonug: Tiroid noduillerinde anterior kapstle yakin yerlesim, nodll capi ve konvansiyonel stpheli USG
o6zelliklerinden badimsiz olarak malignite ile iliskili bulundu. Anterior kapsil mesafesinin standart USG
Ozelliklerini iceren modele eklenmesi model uyumunu anlamli olarak iyilestirdi. Bu bulgular, anterior kapsul
mesafesinin tiroid nodulllerinde malignite risk degerlendirmesine ek katki saglayabilecek objektif bir
anatomik USG parametresi olabilecegdini dustindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid Nodiild, Ultrasonografik Lokalizasyon, Kapsul Mesafesi
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MEDULLER TiROID KARSINOMUNDA UZUN DONEM KLINIK
SONUCLAR VE NUKS DINAMIKLERI: iKi MODLU RISK
SINIFLANDIRMASINA DAYALI TEK MERKEZLi KOHORT
CALISMASI

Mustafa Aydemir', Nusret Yilmaz', Hasan Calis?3, Ramazan Sari', Cumhur Arici?

'Akdeniz Univ. Tip Fak. Hastanesi Endokrin ve Metabolizma Hastaliklari
2Akdeniz Univ. Tip Fak. Hastanesi Genel Cerrahi (Endokrin Cerrahi) Bilim Dali

Amacg: Medduller tiroid karsinomu (MTK), indolent seyirden hizli progresyona kadar dedisen heterojen
biyolojik davranis gdsteren nadir bir néroendokrin malignitedir. 10 yili asan kapsamli uzun dénem sonuc¢
verileri halen sinirlidir. Bu ¢alisma, tek bir merkezde gerceklestirilen en uzun sdreli kohortlardan birini
sunmakta; ¢cok uzun dénem sagkalima iliskin 6zgln bilgiler saglamakta ve slUrveyans acisindan énemli
sonuclari olan yeni bir bimodal nUks paterni tanimlamaktadir.

Yéntem: 1985-2026 yillari arasinda G¢cUncl basamak bir endokrin cerrahi merkezinde tedavi edilen ardisik 68
MTK hastasinin retrospektif analizi gerceklestirildi. Kapsamli klinikopatolojik veriler; demografik 6zellikler,
genetik altyapi, tumoér ozellikleri, biyokimyasal belirtecler (kalsitonin, CEA), uygulanan cerrahi islemler
ve AJCC 8. baskl evrelemesini iceriyordu. Kaplan-Meier sagkalim analizleri evreye (Evre I-ll, lll ve 1V) ve
metastaz durumuna (MO/M1) gdre tabakalandirildi. Birlestirilmis sacilim-kimulatif insidans analizi, zamana
bagli ntks paternlerini karakterize etmek ve birbirinden farkli risk dénemlerini belirlemek amaciyla kullanildi.

Bulgular: ohort: Hastalarin 44’0 kadin (%64,7), 24’0 erkekti (%35,3). Medyan yas 48 yil (aralik: 9-75) olup hastalarin
%89,7’si sporadik MTK idi. Medyan takip stresi 7,0 yil (aralik: 1-37), ortalama takip sUresi ise 9,4 + 7,8 yil idi.
Hastalarin %50’si M1 hastalik ile basvurdu.Genel sagkalim: 5 yillik sagkalim %100, 10 yillik sagkalim %82,0 olarak
bulundu. ik 5 yil icerisinde hicbir 8lim meydana gelmezken, toplam 8 8IUmUn (%11,8) tamami tanidan 6-15 yil
sonra gerceklesti.Evreye gbre 10 yillik sagkalim: Evre |-I'de %91, Evre lII'te %91 ve Evre IV’te %68 olarak bulundu.
Tum evre gruplarinda 5 yillik sagkalim %100 idi.MO ve M1 karsilastirmasi: 10 yillik sagkalim MO hastalarda %88,
M1 hastalarda %74 olarak bulundu; her iki grupta da 5 yillik sagkalim %100 idi.NUks analizi: Toplam 31 nlks olay!
degerlendirildiginde belirgin bir bimodal dagilim saptandi. Olaylarin %41,9'u erken dénemde (0-3 yil), %12,9'u
orta dénemde (3-5 yil) ve %45,2’si ge¢c dénemde ( > 5 yil) ortaya ciktl. Bu dagilim, hastalik hlcrelerinin uzun
slre sessiz kaldiktan sonra yeniden aktive olmasini disdndulren “uzun kuyruk (long-tail)” paterni ile uyumluydu.
Kimdulatif ntks insidansi 3. yilda %19, 5. yilda %26 ve 10. yilda %46 olarak hesapland..

Kaplan-Meier survival analysis; A) Overall MTC-Specific Survival Curve

Sekil 1: Kaplan-Meier Sagkalim Analizi - Ozet A) Genel MTC-spesifik
A B, e sagkalim: ilk 10 yilda sagkalim %90’in Gzerinde kalirken, ikinci dekatta
e _\;‘—\7 belirgin azalma gértlmus; 20 yil sonrasinda yaklasik %63 dizeyinde
i plato olusmustur. Bu durum, MTK’nin indolent ancak uzun dénemde
devam eden bir hastalik oldugunu gdstermektedir. B) Sporadik vs.
N % = MEN?2 iliskili MTK: Sporadik ve MENZ2 iliskili MTK arasinda MTC-spe-
S e sifik sagkalim acisindan anlamli fark saptanmamistir (p=0,56). Kl¢lik
6rneklem nedeniyle sonuglar dikkatle yorumlanmalidir. C) Evre I-1I

Kaplan-Meier: Stage I-1l vs Stage llI-IV. D Kaplan-Meier: Distant M

— Stage Il
— Stage -V ass

Free Survival Probabiity €
o o e

st ———— § vs. llI-1V hastaliksiz sagkalim: Evre |-Il hastalarda hastaliksiz sagkalim
w ‘—‘ i daha iyi olmakla birlikte, gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak an-

= — lamli degildir. D) Uzak metastaz varligi: Tani sirasinda uzak metastaz
ST RN e s e o F b @ @ B % bulunmasi, belirgin sekilde daha kétl hastaliksiz sagkalim ile iliskilidir

Follow-up Duration (years) Follow-up Duration (years)

(p<0,002). Cok degiskenli Cox analizinde hastaliga 6zgl mortalitenin
tek bagimsiz 6ngdrdlriclsi uzak metastaz olarak bulunmustur.
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Sekil 2: Tanidan Niikse Kadar Gegen Siirenin Bireysel Dagilimi
7Combined sba}{er énd t::n}ﬁﬁlei?iaé;lce ;;Iot ;6wir:g aert;imiordrail Eirstirit;tirorn of recﬁrfe;e
timing in MTC patients.
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26 hastada nlks zamani 0,2-25 yil arasinda degdismis, medyan nUks slresi 3,5 yil bulunmustur.
NUkslerin 6nemli bir kismi ilk birkac yilda gérilmekle birlikte, 25 yila kadar cok gec nlUkslerin
ortaya cikmasi MTK’nin indolent ancak kalici seyirli dogasini gostermektedir. Bu bulgular,
yasam boyu sUrveyansin gerekliligini desteklemektedir.

Sekil 3: Klinik Sonuglarin Ongériilmesinde ROC Analizi

A B C

ROC Analysis: Prediction of Mortality ROC Analysis: Prediction of Lymph Node Melastasis ROC Analysis: Prediction of Distant Metastasis

Sekil 3: Klinik Sonuclarin Ongdrilmesinde ROC Analizi - Ozet Mortalite: En glcli éngdrdiiriict yas olup
AUC = 0,750 bulunmustur. Lenf nodu metastazi: En iyi 6ngdrdiricl kalsitonin (AUC = 0,779) olarak
saptanmistir. Uzak metastaz: Kalsitonin yine en glcli belirleyici olmus ve AUC = 0,770 bulunmustur.

Sekil 4: Klinik Sonuglarla iliskili Degiskenlerin Heatmap Analizi

ree oo Prowe P o Preoperatif kalsitonin dlzeyi, ntks, hastaliksiz sagkalim olay-
stk |grl, lenf nodu metastazi ve uzak metastaz ile glclt sekilde

Overall Mortaiy - KRS iz G | 0508 L. iliskili bulunmustur. Preoperatif CEA dlzeyi ise 6zellikle ntks
Diseace Recurrence-JNCEEE 0am 0019 . Ve hastaliksiz sagkalim olaylari ile anlamli iliski gostermistir.

. - W *-ej . Heatmap’'te renk__yogunlu{;u, istatistiksel anlamhligin glclni

o gbstermektedir. Ozetle: Preoperatif kalsitonin, MTK’da nlUks
tymeh Node Metosasi- UL IR " ve metastatik hastalik acisindan en belirgin biyokimyasal
belirleyici olarak 6ne ¢ikarken, CEA da nlUks ve DFS ile iliskili
0 pulunmustur.

Distant Metastasis - 0.903 0.222 0.123

*p<0.05, **p<0.01, ***p< 0.001

Sonug¢: Uzun ddnem takip, MTK’da 5 yillik sagkalimin mikemmel olmasina ragmen ge¢ mortalite ve nlks riskinin
devam ettigini gostermektedir.Bimodal niks paterni; erken (0-3 yil) ve ge¢ ( > 5 yil) dénemlerde belirgin niks
kiimelenmesi oldugunu ortaya koymaktadir.ileri evre ve M1 hastalik, &zellikle uzun dénem sagkalimi olumsuz
etkilemektedir.Bulgular, 5 yildan uzun slre, hatta yasam boyu slrveyansin gerekli oldugunu ve erken persistan
hastalik ile gec ntksUn farkli biyolojik mekanizmalara sahip olabilecegdini disindirmektedir.Bu bulgular, 5 yilin
cok dtesine uzanan, yasam boyu sUrveyansin gerekli oldugunu ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Med(dller tiroid karsinomu, NUks, Hastaliga 6zgl sagkalim, Uzak metastaz; Kalsitonin,
Risk siniflandirmasi
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GRAVES HASTALIGINDA TiROID MALIGNITESINIiN
PREDIKTORLERI VE PAPILLER TiROID MIKROKARSINOMUNUN
KLiINIKOPATOLOJIK OZELLIKLERI: TEK MERKEZ DENEYIiMI

Mayis Farajli', Serdar Sahin’, Ali Tung', Ayse Siizen?, Elif Yildirim?, Muhammed Selim Yilmaz2?, Emre Durcan’',
Hande Mefkure Ozkaya', Tiilin Oztiirk*, Serkan Teks6z3, Mustafa Sait Génen’

listanbul Universitesi - Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakultesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

2jstanbul Universitesi - Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakultesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal

3istanbul Universitesi - Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali

4[stanbul Universitesi - Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip FakUltesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali

Amag: Graves hastaligi (GH) ile tiroid malignitesi arasindaki iliski ve GH’nin tiroid kanserinin biyolojik davranisi
Uzerindeki etkisi halen tartismalidir. Bu calismada GH nedeniyle tiroidektomi uygulanan hastalarda tiroid
malignitesi sikliginin ve malignite ile iliskili preoperatif faktdrlerin belirlenmesi amaclandi. Ayrica GH’nin
papiller tiroid mikrokarsinomunun (PTMK) klinikopatolojik ézellikleri Gzerindeki etkisi degerlendirildi.

Yéntem: Ocak 2015-Aralik 2025 tarihleri arasinda tek merkezde tiroidektomi uygulanan hastalarin verileri
retrospektif olarak incelendi. GH kohortu, nihai histopatoloji sonucuna gére benign ve malign olarak
siniflandirildi; demografik, biyokimyasal ve ultrasonografik degiskenler gruplar arasinda karsilastirildi. Ayri
bir analizde GH eslik eden PTMK olgulari, GH olmayan PTMK olgulariyla karsilastirildi.

Bulgular: GH nedeniyle tiroidektomi uygulanan 194 hastanin 59’unda (%30,4) tiroid malignitesi saptandi.
Malignite saptanan hastalar benign gruba gbre daha ileri yastaydi (40,5+£9,89 vs. 37,7£11,6 vil; p=0,028) ve
serum anti-TPO dUzeyleri daha dUstukti (104 [17,8-358] vs. 240 [47,4-469] 1U/mL; p=0,015). Ultrasonografide
noduler hastalik malignite grubunda belirgin olarak daha sikti (%76,8 vs. %42,3; p < 0,001). Cok degiskenli
analizde noduler hastalik, tiroid malignitesi ile bagimsiz olarak iliskili bulundu (OR 4,82; %95 GA 2,07-11,22;
p < 0,001).PTMK karsilastirmasina 53 GH-PTMK ve 102 non-GH-PTMK olmak Uzere toplam 155 hasta dahil
edildi. Tumor capl GH grubunda daha kictktd (4 [2-7] vs. 6 [5-8] mm; p < 0,001). Multifokalite acisindan
gruplar arasinda fark bulunmazken, lenf nodu metastazi GH grubunda daha az sikt1 (%1,9 vs. %17,8; p=0,005).
Cok degiskenli Firth regresyon analizinde non-GH-PTMK varhgi ekstratiroidal yayilim ac¢isindan artmis risk
ile bagimsiz olarak iliskiliydi (OR 4,47; %95 GA 1,32-23,15; p=0,014). ATA dUsuUk risk kategorisi GH grubunda
daha stk (%94,2 vs. %57,8; p < 0,001), radyoaktif iyot tedavisi kullanimi ise daha disUktl (%3,8 vs. %51,0; p
< 0,001). izlemde yalnizca non-GH grubunda bir hastada niks gézlendi.

Tablo 1. Nihai histopatolojik taniya gére Graves hastalarinin preoperatif 6zellikleri

Degisken Malign (n=59) Benign (n=135) p degeri
Yag, yil 40.5+9.89 37.7+11.6 0.028
Kadin cinsiyet 42/59 (71.2%) 100/135 (74.1%) 0.676
TRAb 6.60 [2.80-21.0] 11.8 [2.60-34.5] 0.495
Anti-TPO 104 [17.8-358] 239.8 [47.4-469] 0.015
Anti-Tg 30.0 [14.5-556] 115.5 [21.3-437) 0.230
Anti-TPO pozitifligi 36/53 (67.9%) 104/129 (80.6%) 0.065
Anti-Tg pozitifligi 19/55 (34.5%) 65/128 (50.8%) 0.043
TSH 0.005 [0.005-0.005] 0.005 [0.005-0.005] 0.949
fT3 7.46 [5.11-14.2] 10.8 [4.95-20.5) 0.172
fT4 2.30 [1.80-4.50] 2.58 [1.85-4.55] 0.360
Tiroid hacmi, mL 21.1[14.1-30.5] 24.816.0-43.8] 0.123
Maksimum nodiil ¢gapi, mm 11.0 [7.90-15.0] 14.5 [9.63-24.5] 0.019
Ultrasonografide tiroid nodiilii 43/56 (76.8%) 52/123 (42.3%) <0.001
TI-RADS 4-5 25/39 (64.1%) 15/46 (32.6%) 0.004
{IAB uygulandt 22/37 (59.5%) 17/46 (37.0%) 0.041
Bethesda kategorisi III-VI 12/21 (57.1%) 4/17 (23.5%) 0.052+

GH, Graves hastalig1; DTK, diferansiye tiroid kanseri; Anti-Tg, antitiroglobulin antikoru; anti-TPO, antitiroid peroksidaz
antikoru; IIAB, ince igne aspirasyon biyopsisi; fT3, serbest triiodotironin; fT4, serbest tiroksin; TI-RADS, Tiroid Goriintiileme
Raporlama ve Veri Sistemi; TRADb, tirotropin reseptor antikoru; TSH, tiroid stimiilan hormon.
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Tablo 2. Graves hastaligi varligina gore papiller tiroid mikrokarsinomlarinin klinikopatolojik 6zellikleri

Degisken GH+ PTMK (n=53) GH - PTMK (n=102) p degeri
Yas, yil 42.3+9.89 45.5+12.5 0.131
Kadin cinsiyet 39/53 (73.6%) 83/102 (81.4%) 0.261
Anti-TPO pozitifligi 32/45 (71.1%) 17/99 (17.2%) <0.001
Anti-Tg pozitifligi 14/46 (30.4%) 13/102 (12.7%) 0.010
Maksimum tiimér apt, mm 4.00 [2.00-7.00] 6.00 [5.00-8.00] <0.001
Saptanmig lenf nodu metastazi 1/52 (1.9%) 18/101 (17.8%) 0.004
Multifokalite 21/53 (39.6%) 45/102 (44.1%) 0.591
Vaskiiler invazyon 1/53 (1.9%) 6/102 (5.9%) 0.423
Ekstratiroidal yayilim 0.003
— Peritiroidal yag dokusu invazyonu 2/52 (3.8%) 20/102 (19.6%)
— Kas invazyonu 0/52 0.0%) 5/102 (4.9%)
Pozitif cerrahi sinir 1/51 (2.0%) 10/101 (9.9%) 0.100
2025 ATA niiks risk kategorisi <0.001
— Dissiik 49/52 (94.2%) 52/90 (57.8%)
— Diisiik-orta 2/52 (3.8%) 22/90 (24.4%)
— Orta-yiiksek 1/52 (1.9%) 13/90 (14.4%)
— Yiiksek 0/52 (0.0%) 3/90 (3.3%)
AJCC evresi 0.550
—Evrel 52/52 (100.0%) 100/102 (98.0%)
— Evrell 0/52 (0.0%) 2/102 (2.0%)
Radyoaktif iyot tedavisi 2/52 (3.8%) 52/102 (51.0%) <0.001

AJCC, Amerikan Kanser Ortak Komitesi; ATA, Amerikan Tiroid Dernegi; anti-Tg, antitiroglobulin antikoru; anti-TPO, antitiroid peroksidaz
antikoru; ETE, ekstratiroidal yayihm; PTMK, papiller tiroid mikrokarsinomu.

Sonug: Tiroidektomi icin secilmis GH hastalarinda tiroid malignitesi %30,4 oraninda saptanmis olup,
ultrasonografik noduller hastalik malignitenin en glc¢li badimsiz preoperatif belirleyicisi olarak bulunmustur.
Buna karsilik, GH zemininde gelisen PTMK’lar daha agresif bir klinikopatolojik fenotip géstermemis; daha
dusuk ekstratiroidal yayilim, lenf nodu metastazi ve ATA risk profili ile iliskili bulunmustur. Bu bulgular, GH’nin
papiller tiroid mikrokarsinomunda olumsuz prognostik bir faktér olmadigr gérisini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Graves hastaligi, Papiller Tiroid Kanseri, OtoimmuUn Tiroid Hastaligi
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SUBAKUT TIiROIDITTE TAM KAN SAYIMI TUREVLI
INFLAMATUVAR INDEKSLER: YVERLEsiK INFLAMATUVAR
BELIRTECLERE USTUNLUK SAGLIYORLAR MI?

Yusuf &ZTURK!, Hiillya KAYNAK?, Mahmut Esat ELBiSTAN?, Hatice ERDOGAN OZBUGDAY?,
Muhammet KOCABAS?

'Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Sakarya
2Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Konya

Amag: Son yillarda tam kan sayimindan tdretilen inflamatuvar indeksler, subakut tiroiditin (SAT) tanisinda ve
Graves hastaligindan (GH) ayriminda yUlksek tanisal performansa sahip yeni biyobelirtecler olarak giderek
daha fazla 6éne cikmaktadir. Bununla birlikte, bu indekslerin SAT’In rutin dederlendirmesinde kullanilan
C-reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) gibi basit ve yerlesik akut faz reaktanlarina
gercekten Ustlnlik sagdlayip saglamadidi yeterince ortaya konmamistir. Bu c¢alismada amacimiz, CBC-
tUrevli indekslerin SAT’ta yUkseldigini yeniden gdstermekten ziyade, tanisal performanslarini CRP ve ESH
ile dogrudan karsilastirarak klinik acidan gercek bir UstlUnlik saglayip saglamadiklarini degerlendirmekti.
Ayrica, farkl tirotoksikoz mekanizmalarini yansitan serbest triiyodotironin/serbest tiroksin (sT3/sT4)
oranina eklendiklerinde sagladiklari ek ayirt edici katkiyi arastirdik.

Yéntem: Bu retrospektif calismaya 117 SAT, 132 GH hastasi ve 105 sagdlikli kontrol olmak tGzere 354 birey dahil
edildi. N6trofil/lenfosit orani (NLR), monosit/lenfosit orani (MLR), trombosit/lenfosit orani (PLR), sistemik
immun-inflamasyon indeksi (SI) ve pan-immuUn inflamasyon degeri (PIV) hesaplandi. SAT ile GH ayriminda
CRP, ESH, hematolojik parametreler, CBC-tUrevli indeksler ve sT3/sT4 oraninin tanisal performansi ROC
analiziyle degerlendirildi. inflamatuvar belirteclerin sT3/sT4 oranina ek katkisi lojistik regresyon modelleri
ve Delong testiyle incelend.i.

Sekil 1. Calisma popiilasyonunun se¢im akis semasi

Ocak 2020 - Aralik 2024 tarihleri arasinda
degerlendirilen bireyler

(n = 647)
[
Subakut tiroidit (SAT) siiphesi olan Graves hastaligi olan hastalar Saglik taramasi yaptiran bireyler
hastalar
(n =201) (n =301)
(n = 145)
J
SEEE ¢ : l
Diglanan (n = 28) Diglanan (n = 69) Diglanan (n = 196)

Tani dogrulamasi icin yetersiz veya eksik Tani dogrulamast icin eksik baglangig Gerekli laboratuvar veya tiroid
baslangic klinik, laboratuvar ve/veya tiroid laboratuvar, TRAb ve/veya tiroid ultrasonografi verilerinin eksikligi,
ultrasonografi verileri. ultrasonografi verileri veya yetersiz anormal tiroid fonksiyonu veya
Klinik kayitlar. ultrasonografi bulgulari ya da
saglikh kontrol uygunluk kriterlerini
kargilayamama.

! | !
Analize dahil edilen Analize dahil edilen Analize dahil edilen
SAT hastalan Graves hastalarn saglikhi kontroller
(n=117) (n=132) (n =105)
| |
v v ¥
Calismanin nihai popiilasyonu
(n = 354)

SAT (n=117) + Graves hastalidi (n=132) + Saglikh kontroller (n = 105)
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Bulgular: SAT ile GH ayriminda en yuksek ayirt edici performans CRP ile elde edildi (AUC=0,988; duyarlilik
%94,9; 6zgUllik %95,5); bunu ESH (AUC=0,959) izledi. CBC-tlrevliindeksler arasinda en yliksek performansi
Sll gbésterdi (AUC=0,944); NLR ve PIV icin AUC degerleri sirasiyla 0,918 ve 0,904 idi. CRP’nin AUC’si
dederlendirilen tim CBC-tlrevli indekslerden anlaml olarak yuksekti (tUmuU p < 0,05). sT3/sT4 oraninin
AUC’si 0,897 idi. Bu orana CRP eklenmesi en ylksek birlesik ayirt edici performansi sagladi (AUC=0,994)
ve AUC’deki en buyUk artis CRP ile gdzlendi (AAUC=0,097; p < 0,001).

Sekil 2. Subakut tiroidit ile Graves hastaliginin ayriminda baslica tanisal parametrelerin ROC egrileri

ROC curves for differentiating subacute thyroiditis from Graves’ disease

0.8

o4
P

Sensitivity

°
b

0.2

—— FT3/FT4 (AUC=0.897)
CRP (AUC=0.988)
—— ESR (AUC=0.959)
—— ANC (AUC=0.900)
—— NLR (AUC=0.918)
—— PLR (AUC=0.836)
~— MLR (AUC=0.727)
= SII (AUC=0.944)
PIV (AUC=0.904)
-~ Reference

0.4 06 0.8
1 — Specificity

Tablo 1. Calisma gruplarinin baslangi¢ demografik, biyokimyasal, inflamatuvar ve hematolojik 6zellikleri

Degisken SAT (n=117) Graves hastahg (n=132) Saghkh kontroller (n=105) P degeri
Kadin, n (%) 77 (65.8) 97 (73.5)¢ 55(52.4) 0.003
Yas, yil 43 (37-49.5) 40.5 (32-50) 39 (35-51) 0.049
TSH, mU/L 0.014 (0.006-0.067)b¢ 0.005 (0.005-0.006)2 1.58 (1.06-2.77 ) <0.001
sT4, ng/dL 2.24 (1.73-3.24) 3.18 (2.14-4.92) 1.17 (1.12-1.27y® <0.001
sT3, ng/L 5.06 (4.31-7.20)t¢ 11.15 (7.65-18.50) 3.19 (2.96-3.35)* <0.001
sT3/sT4 oran 2.30 (2.02-2.59)b¢ 3.38 (2.93-3.86) 2.66 (2.42-2.90)* <0.001
CRP, mg/L 53.77 (26.65-89.33) 2.17 (0.73-4.31 )< 0.90 (0.50—1.83)2 <0.001
ESH, mm/h 56 (32.5-73.5)b 9 (6-16) 11 (7-15) <0.001
ANC, x10°/L 6.17 (5.09-7.60)b¢ 3.29 (2.62-4.19) 3.66 (3.00-4.70)* <0.001
ALC, x10°/L 1.96 (1.62-2.34)" 2.37 (1.91-2.94) 2.37 (2.05-2.81) <0.001
AMC, x10°/L 0.66 (0.51-0.73)° 0.57 (0.46-0.73)° 0.50 (0.43-0.65)* <0.001
PLT, x10°/L 383 (331-445)x 292 (244-328) 245 (220-284) <0.001
NLR 3.34 (2.42-4.11)% 1.34 (1.06-1.86) 1.58 (1.33-1.86)° <0.001
MLR 0.35 (0.25-0.43)t¢ 0.25 (0.20-0.31)> 0.24 (0.17-0.27)* <0.001
PLR 199.1 (160.1-241.4)b 113.4 (98.4-153.4)> 106.4 (88.8-127.8) <0.001
SII 1191.3 (869.3-1677.9) 399.8 (303.2-577.4) 393.5(294.8-490.3) <0.001
PIV 765.1 (486.7—1127.5)b 229.4 (157.3-331.2) 217.6 (126.3-324.5) <0.001
Veriler, aksi belirtilmedik¢e medyan (¢ceyrekler arasi aralik,) olarak sunulmustur. Kadin cinsiyet n (%) olarak verilmistir. Genel P degerleri siirekli degiskenler
icin Kruskal-Wallis testi, kategorik degiskenler i¢in Pearson ki-kare testi kullanilarak hesaplanmistir. Siivekli degiskenlerin ikili karsilagtirmalari, anlaml
Kruskal-Wallis testi sonrasinda Bonferroni diizeltmeli Mann—Whitney U testi kullamilarak yapilmigtir.
Ust simge harfler Bonferroni diizeltmesi sonrasinda anlaml ikili farkliliklar: gostermektedir (P < 0,0167):
4 SAT hastalarindan anlamli olarak farkhdir.
b Graves hastalarindan anlamli olarak farkiidr
¢ Saglikly kontrollerden anlamli olarak farkhdir.
Kisaltmalar: ALC, mutlak lenfosit sayisi; AMC, mutlak monosit sayisi; ANC, mutlak nétrofil sayisi; CRP, C-reaktif protein; ESH, eritrosit sedimentasyon
hizi; sT3, serbest triiyodotironin, sT4, serbest tiroksin; MLR, monosit/lenfosit orani; NLR, nétrofil/lenfosit orani; PIV, pan-immiin-inflamasyon degeri; PLR,
trombosit/lenfosit orani; PLT, trombosit sayisi; SAT, subakut tiroidit; SII, sistemik immiin-inflamasyon indeksi; TSH, tiroid stimiilan hormon.
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Tablo 2. Subakut tiroiditin Graves hastaligindan ayriminda laboratuvar parametrelerinin
tanisal performansi

Belirtec AUC (%95 GA) ge‘fgt;‘i‘“l kesme Duyarhlik (%) Ozgiilliik (%) P degeri
CRP, mg/L 0.988 (0.980-0.997) >9.92 94.9 95.5 <0.001
ESH, mm/h 0.959 (0.934-0.983) >19.5 94.1 84.4 <0.001
sT3/sT4 oran 0.897 (0.856-0.937) <2.74 84.1 82.1 <0.001
ANC, x10°/L 0.900 (0.860-0.939) >4.28 89.7 80.3 <0.001
ALC, x10°/L 0.675 (0.608-0.741) <2.32 53.8 74.4 <0.001
AMC, x10°/L 0.574 (0.502-0.645) >0.615 58.1 59.1 0.045
PLT, x10°/L 0.809 (0.754-0.864) >325 78.6 71.2 <0.001
NLR 0.918 (0.884-0.952) >2.18 80.3 86.4 <0.001
MLR 0.725 (0.660-0.789) >0.305 63.2 75.8 <0.001
PLR 0.836 (0.786-0.886) >153.2 79.5 75.0 <0.001
SII 0.944 (0.917-0.971) >665.7 88.0 90.9 <0.001
PIV 0.904 (0.866-0.942) >445.8 79.5 81.8 <0.001
Veriler, ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) ve %95 giiven aralig1 (GA) olarak sunulmustur. Duyarlilik ve 6zgiilliik yiizde olarak verilmistir.
Kesme degerleri ROC egrisi analizinde Youden indeksi kullanilarak belirlenmistir.

Kisaltmalar: ALC, mutlak lenfosit sayisi; AMC, mutlak monosit sayis;; ANC, mutlak nétrofil sayisi; AUC, ROC egrisi altinda kalan alan;
CRP, C-reaktif protein; ESH, eritrosit sedimentasyon hizi; sT3, serbest triiyodotironin; sT4, serbest tiroksin; MLR, monosit/lenfosit orani;
NLR, nétrofil/lenfosit orani; PIV, pan-immiin-inflamasyon degeri; PLR, trombosit/lenfosit orant; PLT, trombosit sayisi; ROC, alici isletim
karakteristigi; SII, sistemik immiin-inflamasyon indeksi.

Tablo 3. Graves hastaliginin subakut tiroiditten ayriminda sT3/sT4 orani ile inflamatuvar belirtecleri
birlestiren ¢ok degiskenli lojistik regresyon modelleri

Model Prediktorler (OR, 95% GA) Nagelkerke R? :_L 32§ruluk AUC (95% GA)

ST3/sT4 ST3/sT4: 17.44 (8.68-35.04) 0.567 0.014 84.3 0.897 (0.856-0.937)
ST3/sT4 + CRP ET;I/,STO“; i (')9;‘()(_6(’5885_)323 16) 0.920 0.679 95.2 0.994 (0.988-0.999)
ST3/sT4 + ESH ;Tsﬁs?g 81(()(')65 4(5’582’)32'5 9 0.835 0.790 90.6 0.974 (0.957-0.991)
ST3/sT4 + ANC fﬁng :4112('323 S 'g 2’58'5 8 0.722 0.108 90.0 0.939 (0.908-0.969)
ST3/sT4 + MLR ;}Eg?ié).lo‘t)zz(g%iag%) 0.622 0.535 85.1 0.909 (0.874-0.945)
sT3/sT4 + NLR ;TSI/QS:TO‘T:I ;2(521 éf 67;;)28'5 8 0.641 <0.001 85.5 0.926 (0.893-0.959)
sT3/sT4 + PLR ;{315?9:81?6%7%.6942;)4 373) 0.718 0.654 87.6 0.941 (0.913-0.968)
ST3/sT4 + SII ;?1%/3?9‘;41(56.7;9(2628.%;?75) 0.823 <0.001 93.6 0.975 (0.956-0.993)
sT3/sT4 + PIV ;R/ Sg ‘9‘:9;5('3 39;‘6‘;8;;;")81) 0.736 <0.001 90.0 0.954 (0.928-0.980)

www.endokurs.org

37



TURKIYE ’
NDOKRINOLOJI VE
ETABOLIZMA
DERNEGI

ENDOKURS

15 - 18 Ekim 2026 | Dedeman Otel, Konya

Veriler olasilik orani (OR) ve %95 giiven araligi (GA) olarak sunulmustur. OR degerleri, sT3/sT4 orani ile bir inflamatuvar belirtecin
birlikte dahil edildigi ayri ¢ok degiskenli lojistik regresyon modellerinden elde edilmistir. Nagelkerke R2, modelin agiklayiciliginin bir
gostergesi olarak verilmistir. Model kalibrasyonu Hosmer—Lemeshow uyum iyiligi testi ile degerlendirilmistir. Genel dogruluk, 0,50
tahmin olasilig1 esik degeri kullanilarak dogru siniflandirilan hastalarin yiizdesini géstermektedir. ROC analizi, her bir lojistik regresyon
modelinden elde edilen tahmin olasiliklari kullanilarak gergeklestirilmistir.

Kisaltmalar: ANC, mutlak notrofil sayisi; AUC, ROC egrisi altinda kalan alan; CRP, C-reaktif protein; ESH, eritrosit sedimentasyon hizi;
GA, giiven araligi; H-L, Hosmer—Lemeshow; MLR, monosit/lenfosit orani; NLR, ndtrofil/lenfosit orani; OR, olasilik orani; PIV, pan-
immiin-inflamasyon degeri; PLR, trombosit/lenfosit orani; ROC, alic1 igletim karakteristigi; SII, sistemik immiin-inflamasyon indeksi; sT3/
sT4, serbest trityodotironin/serbest tiroksin orani.

Tablo 4. Agrisiz subakut tiroidit ve Graves hastalarinda laboratuvar parametrelerinin karsilastiriimasi
ve tanisal performansi

Agrisiz SAT
Parametre Graves hastaligi (n=132) P degeri AUC (%95 GA)
(n=15)
CRP, mg/L 26.30 (16.14-45.00) 2.17 (0.73-4.31) <0.001 0.977 (0.954-0.999)
ESH, mm/h 55 (28-74) 9 (6-16) <0.001 0.929 (0.844-1.000)
sT3/sT4 orani 2.47 (2.44-2.74) 3.38 (2.93-3.86) <0.001 0.904 (0.853-0.954)
ANC, x10°/L 5.22 (4.89-6.23) 3.29 (2.62-4.19) <0.001 0.893 (0.838-0.949)
ALC, x10°/L 2.39 (2.18-3.01) 2.37(1.91-2.94) 0.803 0.520 (0.395-0.644)
AMC, x10°/L 0.53 (0.48-0.58) 0.57 (0.46-0.73) 0.326 0.578 (0.450-0.705)
PLT, x10°/L. 387 (343-438) 292 (244-328) <0.001 0.888 (0.832-0.945)
NLR 2.37 (1.93-2.59) 1.34 (1.06-1.86) <0.001 0.861 (0.791-0.930)
MLR 0.23 (0.18-0.29) 0.25 (0.20-0.31) 0.222 0.596 (0.452-0.741)
PLR 158.96 (145.13-186.36) 113.43 (98.39-153.36) <0.001 0.775 (0.686-0.864)
SII 904.16 (775.27-1030.51) 399.79 (303.15-577.43) <0.001 0.934 (0.890-0.979)
PIV 440.77 (415.86-579.50) 229.39 (157.33-331.15) <0.001 0.855 (0.794-0.915)
Veriler medyan (¢eyrekler arasi aralik) olarak sunulmustur. Gruplar arasi karsilastirmalarda Mann—Whitney U testi kullanilmistir. Agrisiz
subakut tiroiditin Graves hastaligindan ayrimindaki tanisal performans ROC egrisi analizi ile degerlendirilmis ve egri altinda kalan alanlar
(AUC) %95 giiven araliklar1 (GA) ile sunulmustur. Agrisiz subakut tiroiditte bazi belirteclerin daha diisiik degerler gdstermesi nedeniyle
ROC analizinin yonil, yliksek AUC degerlerinin iki grup arasinda daha yiiksek ayirt edici performansi tutarli bigimde gosterecegi sekilde
ayarlanmistir. Agrisiz subakut tiroiditli hasta sayisinin sinirli olmasi nedeniyle bu analizler kesifsel olarak degerlendirilmistir.
Kisaltmalar: ALC, mutlak lenfosit sayisi; AMC, mutlak monosit sayis;; ANC, mutlak nétrofil sayisi; AUC, ROC egrisi altinda kalan alan;
CRP, C-reaktif protein; ESH, eritrosit sedimentasyon hizi; GA, giiven araligi; MLR, monosit/lenfosit orani; NLR, notrofil/lenfosit orani;
PIV, pan-immiin-inflamasyon degeri; PLR, trombosit/lenfosit orani; PLT, trombosit sayisi; ROC, alici isletim karakteristigi; SAT, subakut
tiroidit; SII, sistemik immiin-inflamasyon indeksi; sT3/sT4, serbest triiyodotironin/serbest tiroksin orani.

Sonug¢: CBC-turevli inflamatuvar indeksler, &zellikle SlI, SAT ile GH ayriminda yUksek tanisal performans
gbstermesine ragmen CRP ve ESH gibi daha basit ve yerlesik akut faz reaktanlarina Gstinlik saglamamistir.
Ustelik CRP, degerlendirilen tim CBC-tirevli indekslerden anlamli olarak daha yUksek ayirt edici performans
gdstermis ve sT3/sT4 oranina eklendiginde en blytk ek tanisal katkiyr saglamistir. Bulgularimiz, yeni ve
giderek karmasiklasan hematolojik inflamasyon indekslerinde ylksek AUC degerlerinin gdsterilmesinin,
bu indekslerin yerlesik belirteclerden daha yUksek klinik dedere sahip oldugu anlamina gelmedigini
ortaya koymaktadir. Bu nedenle CBC-tlrevli indeksler destekleyici veya alternatif gdstergeler olarak
degerlendirilebilir; ancak mevcut bulgular, SAT’In ayirici tanisinda kolay erisilebilir ve yerlesik CRP ve ESH’nin
yerini almalarini desteklememektedir.

Anahtar Kelimeler: Subakut tiroidit; Graves hastaligi, C-reaktif protein; sistemik immdn-inflamasyon indeksi;
serbest T3/serbest T4 orani.

38 www.endokurs.org



e, TIRKIYE
d ENDOKRINOLOJ] VE
5 METABOLIZMA

15 - 18 Ekim 2026 | Dedeman Otel, Konya

5'11 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

EYLEM GEREKTIREN ONERILER BENIMSENIRKEN KACINMAYI
GEREKTIREN ONERILER BENIMSENMIYOR: ADRENAL
INSIDENTALOMA PRATIGINE iLISKIN ULUSAL ANKET
CALISMASI

Sedat Can Giiney', Niliifer Ozdemir?, Zeliha Hekimsoy?, Can Akgura'®, Samet Alkan®,
Hasan Fahrettin Kelestimurs, Kiirsad Unliihizarci3, Rifat Emralé, Erol Bolu?, ilhan Tarkun",
Gilizin Fidan Yaylal/?, Engin Giiney?

izmir Bakircay Universitesi Cigli E§itim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD, izmir
2Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD, Aydin

3Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD, Kayseri

4Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari , Ozel Muayenehane, istanbul

5Yeditepe Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD, istanbul

6Ankara Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD, Ankara

’Pamukkale Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD, Denizli

8Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD, Manisa

9jzmir Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD, izmir

jzmir Demokrasi Universitesi Buca Seyfi Demirsoy Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari BD, izmir

"Anadolu Saglik Merkezi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD, Kocaeli

Amag¢: Adrenal insidentalomaya iliskin 2023 Avrupa Endokrinoloji Dernegi (ESE) ve 2025 Turkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernedi (TEMD) kilavuzlari, tetkiklerin durdurulmasini ya da yapilmamasini
Oneren alisilmadik derecede cok sayida madde icermektedir. Bu calismada, ulusal bir endokrinoloji
toplulugunda bildirilen uygulamalarin bu kilavuzlarla uyumunu 6lctik ve uyumun 6nerinin yonine goére
degdisip degismedigini degerlendirdik.

Yéntem: Sevk yollari, gérinttleme, hormonal dederlendirme, hafif otonom kortizol sekresyonunun (MACS)
yénetimi, izlem ve cerrahi ydnlendirmeyi kapsayan 40 maddelik anket, Agustos 2025 ile Mayis 2026 arasinda
Tarkiye’de aktif olarak calisan endokrinoloji uzmanlarina dagitildi. ESE 2023 ve TEMD 2025 kilavuzlarinin
ortaklastigi 16 madde, analiz éncesinde uyum géstergesi olarak belirlendi ve yanit verileri incelenmeden
eylem gerektiren (eskalasyon; 8 madde) ya da eylemden kacinmayi gerektiren (de-eskalasyon; 8 madde)
O6neriler olarak siniflandirildi. Bilesik uyum skoru O-16 arasindaydi.

Bulgular: Davetin ulastigi yaklasik 500 uzmandan 222’si anketi yanitladi (yanit orani yaklasik %44);
katilimcilarin %76,6’s1 Universite veya egitim ve arastirma hastanesinde calisiyordu ve yedi cografi bélgenin
tUmU temsil edildi. Ortanca uyum skoru 16 Uzerinden 9’du (CAA 7-10). Katilimcr i¢i uyum, eskalasyon
maddelerinde %69,4 iken de-eskalasyon maddelerinde %39,8'di (p < 0,001). Uyum; MACS’li hastalarin
hipertansiyon ve diyabet ag¢isindan taranmasinda %99,5, tim hastalara 1 mg deksametazon supresyon
testi uygulanmasinda %97,3, perioperatif stres dozunda glukokortikoid verilmesinde %88,3 ve cerrahi
uygulanmayan MACS’In komorbidite temelli izleminde %85,1’di. Buna karsilik uyum, metanefrin élcimunin
yalnizca atipik goérintileme 06zellikleri tasiyan lezyonlarla sinirlandiriimasinda %29,3’e, homojen, <10
Hounsfield Unitesi (HU) ve 4 cm’den klcUk bir kitlenin gérintidleme izleminden cikarilmasinda %13,1’e
ve ayni lezyon 4-6 cm oldugunda %2,3’e geriledi; son senaryoda katilimcilarin %18,5’i cerrahi 6nerdi. ilk
goérintileme ydntemi olarak kontrastsiz BT’ nin sec¢ilmesi, benign lezyonun izlemden cikarilmasiyla glcli
bicimde iliskiliydi (%19,7°’ye karsi %2,4; ham olasilik orani 10,2; p < 0,001). Rutin olarak istenen tetkik
sayis! ile uyum skoru arasinda ters yonlu iliski vardi (r = =0,39; p < 0,001). Uluslararasi kilavuzu kullanan
katilimcilarin skoru, yalnizca ulusal kilavuza dayananlarinkinden yUksekti (ortalama 9,7'ye karsi 7,4; p <
0,001). Katilimcilarin %86,9’u ulusal standardizasyonu gerekli gérlyordu.
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Sekil 1. ESE 2023 ve TEMD 2025 kilavuzlarinin ortaklastigi 16 oneriye uyum

sort. %40 sort. %69

MACSta hipertansiyon ve tip 2 diyabet taramasi %99,5

Tum hastalarda 1 mg gece DST %97.3

Perioperatif stres dozunda glukokortikoid %88,3
Opere edilmeyen MACS’ta yalnizca komorbidite izlemi
Multidisipliner konseye erisim

MACS’ta ACTH bagimsizlidinin dogrulanmasi

Ilk basamakta kontrastsiz BT

Aldosteron-renin dncesi MRA'nIn kesilmesi
HT/hipokalemi yokken aldosteron-renin istenmemesi
Kist/miyelolipomda tam panel yapiimamasi

idrar metanefrini 6ncesi VMA diyeti uygulanmamasi
Normal ilk degerlendirmede tetkikin yinelenmemesi
Metanefrinlerin yalnizca atipik lezyonlarda 6lgimi
MACS" dodrulamak igin 1 mg DST’nin yinelenmesi
=10 HU, <4 cm lezyonun takipten gikarilmasi

=10 HU, 4-6 cm lezyonun takipten ¢ikanimasi 4 %2,3 B Eylem gerektiren oneri (eskalasyon)
B Kaginma gerektiren Gneri (de-eskalasyon)

L T T T

T T
0 20 40 60 80 100
Bildirilen uygulamas! kilavuzla uyumlu olan katihmcilar (%)

ESE 2023 ve TEMD 2025 kilavuzlarinin ortaklastigi 16 éneriye uyum, uyum oranina
gobre siralanmistir. Cubuklar, uyumun hekimden bir eylemi gerceklestirmesini
(eskalasyon, lacivert) ya da bir eylemden kagcinmasini veya onu sonlandirmasini
(de-eskalasyon, kirmizi) gerektirmesine gore renklendirilmistir. Noktali ¢izgiler her siniftaki
ortalama uyumu géstermektedir.

Sekil 2. Ateniliasyon ve boyuta gore tanimlanan ii¢ lezyonda bildirilen gériintiileme izlem stratejileri.
Parantezler kilavuzla uyumlu stratejiyi gosterir; B panelinde iki kilavuz ayri verilmistir.

A Homojen, =10 HU, <4 cm — benign; gdriintileme izlemi gerekmez

———— her iki kilavuzla uyumlu: %13,1

B

B Homojen, 11-20 HU, <4 cm — belirsiz; karakterize et, sonra durdur

[ { TEMD 2025 ile uyumlu: %31,5
F—————— ESE 2023 ile uyumlu; %10,8

C Homojen, =10 HU, 4-6 cm — boyuttan badimsiz benign

= her iki kilavuzla uyumlu: %2,3

7 I

0 20 40 60 80 100
Katilimcilar (%)

B Gériintiileme izlemi yok I Beg yil seri gériintileme

I Ek karakterizasyon, sonra takipten ¢ikarma m Omiir boyu gériintiileme

Tek kontrol goriintiilemesi, sonra takipten ¢ikarma @ Adrenalektomi énerisi
Ek karakterizasyon + tek kontrol gortntilemesi Diger

[ Once ek karakterizasyon

Kontrastsiz atenlUasyon ve boyuta gdre tanimlanan Uc¢ lezyon icin bildirilen gérintileme
izlem stratejileri. Yatay parantezler, kilavuzlarla uyumlu stratejiyi secen katilimcilarin oranini
gbstermekte ve ilgili segmentin Gzerinde konumlandiriimistir; iki kilavuzun ayristigr 11-20 HU

lezyonunda (B paneli) her iki standart ayri ayri verilmistir.
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Sekil 3. ilk basamak tetkikler ve diisiik degerli uygulamalar

A ilk basamak hormonal dederlendirme

1 mg gece DST Tum hastalarda

_ metanefrin Slgimi
Aldosteronfrenin orani

Fonksiyon gostermeyen kitlede
hormonal tetkikin yinelenmesi

24 saatlik idrar metanefrinleri

DHEA-S

VMA kisith diyet

Sabah plazma kortizoll (her zaman veya yinelemede)

Plazma ACTH

Kistmiyelolipomda

Plazma serbest metanefrinleri tam hormonal panel

24 saatlik idrar serbest kortizol(
_— HT veya hipokalemi yokken
24 saatlik idrar VMA aldosteron-renin orani

Gece serum kortizolQ
=10 HU, <4 cm lezyonda

Gece tlklrik kortizell =5 yil seri gbriintlileme

T
0 25 50 75 100
ilk degerlendirmede rutin isteyenler (%)
I TUm hastalarda endike

Il Secilmis hastalarda endike Rutin olarak endike dedil

0 25

B Diisik degerli uygulamalar

71

61

42

T
50 75 100
Katihmcilar (%)

I Terk edilmis f disUk dederli

(A) Ik degerlendirmede rutin istenen tetkikler, kilavuzlardaki konumlarina gére. (B) Alti diistik degerli

uygulamanin yayginligi.

Sonug¢: Adrenal insidentaloma bakiminda kilavuz uyumu yoénsel olarak asimetriktir: eylem gerektiren
Onerilere uyum yulUksekken, eylemden kacinmay! gerektiren énerilere uyum dustktir. DUsUk degerli
tetkiklerin ve géruntlleme izleminin uygulamadan ¢ikarilmasi, geleneksel kilavuz yayimindan farkli stratejiler
gerektirmektedir; bunlarin basinda kontrastsiz atenlasyon dederinin glvenilir ve yapilandirilmis bicimde

raporlanmasi gelmektedir.

Anahtar Kelimeler: adrenal insidentaloma, MACS, siirrenal adenom, anket calismasi, kilavuz uyumu
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CUSHING SENDROMU, HAFIF OTONOM KORTIiZOL
SEKRESYONU VE NONFONKSIYONE SURRENAL ADENOM
HASTALARINDA SIiGARA KULLANIMI, MARUZIYET MIKTARI
VE NIiKOTIN BAGIMLILIK DERECESI iLE HASTALIK AKTIVITESI
ILiISKiSININ DEGERLENDIRILMESI

Elif Hande Kiziltun¢c Aksoy', Neslihan Koray Fedai?, Erman Cakal?, Sanem Kayhan', Sema Hepsen?

Ankara Etlik Sehir Hastanesi i¢ Hastaliklari, Ankara, Turkiye
2Ankara Etlik Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, Ankara, Turkiye

Amag: Sigara kullaniminin hipotalamo-pitUiter-adrenal kortizol aksi Gzerinde kronik uyari ile aktivasyonuna
yol acan bir etmen oldugu gdsterilmesine ragmen sUrrenal kaynakli hiperkortizolemide hastalik aktivitesi ve
progresyonu Uzerinde sigaranin etkisinin degerlendirildigi bir calisma henlz bulunmamaktadir. Bu calismada;
adrenal kaynakli Cushing sendromu(CS), hafif otonom kortizol sekresyonu(MACS) ve nonfonksiyone
sUrrenal adenom(NFA) tanili hastalarda sigara kullanimi, nikotin maruziyeti ve bagimlilik dizeyinin hastalik
aktivitesi, adenom boyutu, lezyon lateralitesi ve takipte boyutsal ve hormonal progresyon ile iliskisini
arastirilmasi amaclanmistir.

Yontem: Bu kesitsel calismaya Kasim 2025 ile Nisan 2026 tarihleri arasinda degderlendirilen 228 hasta (62
CS, 83 MACS ve 83 NFA) dahil edilmistir. Gebelik, emzirme, anketin uygulanmasina engel teskil eden ciddi
mental/psikiyatrik hastalik, aktif malignite, eksik veri bulunmasi ve génulli onam formunun imzalanmamasi
durumunda hastalar calisma disi birakilmistir. Hastalarin demografik ve antropometrik ézellikleri, laboratuvar
parametreleri, radyolojik gértintlleme bulgulari, aktif sigara icicisi olan ve sigara birakmis hastalarin nikotin
maruziyet miktari, sigara kullanim sUresi kaydedilmis, aktif sigara icicisi oldugu belirlenen bireylerin nikotin
badimlilik dizeyleri Fagerstrém Nikotin Bagimlilik Testi dlceklendirmesi ile dederlendirilmistir.

Bulgular: Aktif sigara iciciligi CS, MACS, NFA gruplarinda sirasiyla %38,7, %53,0 ve %56,6 olup gruplar
arasinda anlamh farkhlik saptanmadi(p=0,128).Aktif sigara iciciligi bulunan hastalarda bilateral adenom
varligi daha yUksek saptandi(p=0,006).Aktif sigara icen hastalarda hormonal aktivite ile sigara kullanimi,
maruziyet miktari ve nikotin bagimliligi arasinda anlamli iliski saptanmadi. Takipte adenom boyutunda
artis olan hastalarin tamaminin aktif sigara icicisi oldugu ve aktif sigara iciciligi, sigara maruziyet miktari
ve kullanim slresinin adenom boyut artisi ile anlamli iliskili oldugu goérualdi(sirasiyla p=0,029, p=0,039,
p=0,041). Nikotin bagimlilik dlzeyi ile adenom boyut progresyonu arasinda anlamli iliski saptandi (p=0,014).
Hormonal progresyon ile sigara kullanimi, maruziyet miktari ve nikotin badimhlidi arasinda ise anlamli iliski
saptanmadi.

Gruplarin Hormonal Aktivitesi ile Sigara Kullanimi, Nikotin Maruziyet Miktari ve
Nikotin Bagimlilik Diizeyinin Karsilastiriimasi
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Gruplar Arasinda Takipte Adenom Boyutunda Artis ile Sigara Kullanimi, Nikotin Maruziyet Miktari ve
Nikotin Bagimhilik Diizeyinin Karsilastiriimasi

-

e

ke

Ariet P

Gruplarin Hormonal Progresyonu ile Sigara Kullanimi, Nikotin Maruziyet Miktari ve
Nikotin Bagimhilik Diizeyinin Karsilastiriimasi

e

Sigasa ki T

DO DOS0K DO

et
Nikatin Budemdibh Dizert

o
FURSER [T

Tiim Kohortta Adrenal Adenom Lateralitesi ile Sigara Kullanimi, Nikotin Maruziyet Miktari ve
Nikotin Bagimhilik Diizeyinin Karsilastiriimasi

40—
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Gruplarin demografik ve antropometrik 6zelliklerinin

=

Dl

karsilastirilmasi

CS (n=62) MACS (n=83) NFA (n=83) p degeri
Yas, yil 51.19411.56 57.1249.67 57254825 0.002
f;‘oj)‘)“ emsiyet, 153 (g5.5) 61 (73,5) 56 (67,5) 0,046
f?,f/g‘ cinsiyet, g (14,5) 22 (26.5) 27 (32,5)
VA (kg) 80.5 (68-90.75) |78 (70-92) 78 (70-90) 0.960
. 29,72 30,8 29,7
VKI, kg/m2 0,629
(25.59-35.66)  |(26.37-34.47)  [(26.77-33.32)

(=5 Viksan
Nekcotin Badperie Ozt (FNST)

Kategorik degiskenler sayi ve ylzde (%), normal dagilim gdstermeyen parametreler median (25-75
ceyrekler arasi aralik) olarak gésterilmektedir. CS:Cushing Sendromu, MACS:Hafif Otonom Kortizol
Sekresyonu, NFA:Nonfonksiyone adrenal adenom, VA:Vicut Agirhigi, VKIi: Vicut Kitle indeksi
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Gruplarin laboratuvar parametreleri ve adenoma ait gériintiileme bulgularinin karsilastiriimasi

CS (n=62) MACS (n=83) | NFA (n=83) p degeri
Laboratuvar parametreleri
APG, mg/dl 99 (89-114) 98 (88-108) 98 (90-109) 0,843
Kreatinin, mg/dl 0,7 (0,62-0,81) | 0,7(0,61-0,82) | 0,77 (0,66-0,87) | 0,07
Potasyum, mmol/L 4,34(4,03-4,58) |4,3(3,95-4,55) | 4,43 (4,32-4,67) | 0,003
ALT, UL 17 (14-24) 15 (12-21) 16 (13-26) 0,018
Total kolesterol, mg/dL | 190 (160-220) | 182 (159-215) | 197 (174-227) [ 0,241
LDL- K, mg/dL 125(102-40) | 120(101-147) | 129(106-153) | 0,267
HDL- K, mg/dL 45 (37-56) 48 (40-57) 46 (34-56) 0,497
Trigliserid, mg/dL 139 (96-219) | 117(89-181) | 145(97-218) | 0302
HbAlc, % 59(55-65  |58(5463) |58(5366) 075
ACTH, ng/L 4(1,4-725) 9 (6,3-16,3) 18,4 (10,5-23,7) | <0,001
Kortizol, pg/dL 15,95 (11,28-22) | 12,2(9,5-16,8) | 12,3 (10-16,9) | <0,001
DHEAS, pg/dL 31(18-53,5) | 51,7(264-683) | 69,1 (47,6-127) |<0,001
Gece kortizolil, pg/dL 12,1(6,1-18)  [45(32-63) |4(288-711) | <0,001
Tiikriik kortizoli, pg/dL | 0,22 (0,15-0,52) | 0,11 (0,05-0,14) | 0,11 (0,08-0,24) | <0,001
| mg DST, pg/dL 10,1 3,8-173) [27(2343)  |1,22(0,94-1,69) | <0,001
2gin2mg DST, pg/dL | 11,2(4,33-17,7) [2,7(2.2-36) | 1,39(1,14-1,8) [<0,001
iﬁ;f;gﬂ‘ fgrj‘zr 4522';‘:“ 145,5(49,1-390) | 45,3 (29,3-81) | 42,7 (20,6-76,3) | <0,001
Goriintiileme ozellikleri
Adenom boyutu, mm 31 (26-36) 30 (20-38) 18 (14-26) <0,001
Lateralite
Unilateral 54.(88,5) 46 (55,4) 32(38,6) <0,001
Bilateral 7(11,5) 37 (44,6) 51(61,4)

ALT: Alanin Aminotransferaz LDL- K: DlsUk Yogunluklu Kolesterol, HDL-

K: YUksek Yogunluklu Kolesterol, HbA1C: Glikolize hemoglobin,

ACTH: Adrenokortikotropik hormon, DHEAS: Dehidroepiandrosteron Sulfat,

DST: Deksametazon Supresyon Testi

Gruplarin sigara kullanim durumlari ve miktarinin karsilastiriimasi

CS (n=62) MACS (n=83) NFA (n=83) p degeri
Aktif icici 24 (38,7) 44 (53) 47 (56,6) 0,128
Birakmis 11 (17,7) 12 (14,5) 16 (19,3) 0,128
Igmiyor 27 (43,5) 27 (32,5) 20 (24,1) 0,128
Sigara icme miktar1 (paket/y1l) | 28 (15-32) 26 (15-41) 34 (18-47.,5) 0,112

Gruplarin Fagerstréom Nikotin Bagimlilik Diizeyi Karsilastirmasi

CS (n=62) MACS (n=83) NFA (n=83) p degeri
Anket toplam puan 5(3-6) 4 (2-6) 4 (3-6) 0,506
Nikotin bagimlilik diizeyi 0,624
Cok diisiik 2(8,3) 13 (29,5) 11 (23,4)
Diisiik 9(37.5) 9(20,5) 14 (29,8)
Orta 7(29.,2) 9(20,5) 8 (17)
Yiiksek 4 (16,7) 8 (18,2) 9(19,1)
Cok yiiksek 3(12,5) 6(13,6) 6 (12,8)
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Sonu¢: CS, MACS ve NFAda sigara kullaniminin hastalik aktivitesi ve progresyonu Uzerine etkisinin
degerlendirildigi bu ilk calismada gruplar arasinda sigara icme durumu, sigara kullanim sdresi, nikotin
maruziyet miktari ve nikotin bagimlihk dizeyi acisindan anlamli farkhlik saptanmadi. Bununla birlikte,
bilateral adrenal lezyonu olan ve takipte lezyon boyutunda progresyon olan hastalarda aktif sigara iciciligi
oraninin daha yUksek oldugu goéruldld. Hormonal progresyon gelisen hastalarda sigara kullanim suresi
ve nikotin maruziyeti daha ylksek olmakla birlikte, istatistiksel farklihida ulasilamadi. Bulgularimiz, aktif
sigara kullaniminin sUrrenal adenomlarda bilateralite ve lezyonun boyutunda artis ile iliskili olabilecegini
dustndirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Nikotin bagimliligir, Cushing sendromu, Fagerstrém nikotin bagimlilik testi, Hafif otonom
kortizol sekresyonu, Nonfonksiyone siirrenal adenom
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AKROMEGALIDE CERRAHI SONRASI MEDIKAL TEDAVI ALAN
HASTALARDA BiYOKIMYASAL KONTROLE ULASMA SURESI:
TEK MERKEZ UZUN DONEM SONUCLARI

Guljahan Hatamova', Selda Arslan', Ozden Ozdemir Baser', Gok¢en Giingdr Semiz',
Abdurrahman Comlekgi’

"1 Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari , izmir

Amag¢: Akromegalide cerrahi sonrasi biyokimyasal kontrol ¢cogu hastada tek basina saglanamamakta ,
medikal tedavi gerekmektedir. Ancak kontroliin medikal tedavi ile ne zaman saglandigi ve erken dénemde
kontrol saglanamamasinin uzun dénemde biyokimyasal kontrole ulasmayi ne élclde etkiledigi yeterince
tanimlanmamistir. Bu calismada cerrahi sonrasi medikal tedavi alan hastalarda biyokimyasal kontrole ulasma
sUresi ve laboratuvar, radyolojik ve demografik parametreler degerlendirildi.

Yéntem: 2010-2024 yillari arasinda opere edilen,cerrahi sonrasi medikal tedavi baslanan ve en az 12 ay
izlemi olan 38 akromegali hastasi retrospektif olarak degerlendirildi. Biyokimyasal kontrol, yasa goére
duzeltilmis IGF-1 dlizeyinin normalin Ust sinirinin(ULN)altinda olmasi olarak tanimlandi. Erken postoperatif
GH, cerrahiden sonraki ilk 7 gln icinde 6lctilen GH duzeyi olarak tanimlandi. Cerrahiden ilk kez kontrole
ulasilan élcime kadar gecen slre olay zamani kabul edilerek Kaplan-Meier analizi uygulandi. Birinci yil
medikal tedavi alan hastalarin kontrol durumunun uzun dénem sonucu 6ngérlp 6ngdrmedidi landmark
analizi ile degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin %53’U kadin, ortalama tani yasi 39,6+9,8 yil, medyan izlem slresi 90 ay idi.Adenomlarin
%89’'u makroadenom, %62’si invazivdi.Medyan biyokimyasal kontrole ulasma slresi 26 ay idi.Kontrol
saglanma olasihidi birinci yilda %21, ikinci yilda %46, U¢clUncl yilda %58, besinci yilda %78’e ulastl. Landmark
analizinde birinci yilda kontrolde olanlarin %75’i, kontrolsz olanlarin %72’si son degerlendirmede
kontroldeydi.Postoperatif rezidd timorli olmayan hastalarda medyan kontrole ulasma slresi 16 ay iken,
rezidl tiumorG olanlarda 37 ay idi (log-rank p=0,058). Cerrahi sonrasi ilk hafta icinde &lctlen GH dlzeyi
< 2,5 ng/mL olan hastalarda medyan kontrole ulasma suresi 16 ay iken, GH >2,5 ng/mL olanlarda 53 ay
idi (log-rank p=0,028). Erken postoperatif GH < 2,5 ng/mL olan hastalarin hicbirinde izlemde radyoterapi
gereksinimi olmadi. Preoperatif degdiskenlerin hicbiri (yas, cinsiyet, adenom capl, invazyon, Knosp derecesi,
bazal GH ve IGF-1) kontrole ulasmayi1 6ngdérmed..

Tim kohortta biyokimyasal kontrole ulagsma olasiliginin Kaplan-Meier analizi

o Biyokimyasal kontrole ulasma (n=38)

80
%78

60 1
%58
40 %46

201 %21

Kumdulatif biyokimyasal kontrol olasiligi (%)

Ortanca 26 ay

0 12 24 36 43 60 72 8 96 108 120

Riskcaltimda 38 = 19 Cérrahidén sonr§ gecen'siire (ay) 3 . &
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Erken postoperatif GH diizeyine gére biyokimyasal kontrole ulasma olasiliginin Kaplan-Meier analizi

Erken postoperatif GH dizeyine gore (n=23)
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Tablo 1. Biyokimyasal kontrole ulagsma siiresi

Grup n Medyan siire (ay) log-rank p
Tiim kohort 38 26

Radyoterapi alanlar

hari(}:, b 3 19

Rezidii yok 9 16 0,058
Rezidii var 27 37

Erken GH <2.5 ng/mL |9 16 0.028
Erken GH > 2.5 ng/mL |14 53

Sonug¢: Cerrahi sonrasi medikal tedavi alan akromegali hastalarinda biyokimyasal kontrol gecikmeli
saglanmakta ve medyan kontrole ulasma slresi 26 ay! bulmaktadir. Birinci yilda medikal tedavi altinda
kontrolstGiz olmak uzun dénem basarisizligi géstermemekte; bu hastalarin %72’si son degerlendirmede
biyokimyasal kontrole ulasmaktadir. Preoperatif degiskenler kontrole ulasma slresini 6ngdrmezken,
rezidd timodrde daha gec kontrol egdilimi izlenmistir. Erken postoperatif GH >2,5 ng/mL olan hastalarda
biyokimyasal kontrole ulasma sUresi belirgin olarak daha uzun bulunmustur. Radyoterapi gereksiniminin bu
grupta daha fazla olmasi, yiksek erken postoperatif GH dlzeyinin daha direncli bir hastalik seyriyle iliskili
olabilecegini distndldrmekle birlikte, hasta sayisinin sinirli olmasi nedeniyle bu iliskinin badimsiz prognostik
degeri gbsterilememistir. Bulgular, uzun dénem tedavi ve izlemin 6nemini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali; Biyokimyasal kontrol; Bldylime hormonu
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S'14 Hipofiz

HiPOFIZ OPERASYONU SONRASI SERUM APELIN
DUZEYLERINDEKI DEGIiSIKLIKLER VE DIABETES INSIPiDUS ILE
ILiSKisi

Afruz Babayeva', Oykii Oztiirk?, Samet Yilmaz3, Tugba Barlas', Meri¢ Coskun', Ethem Turgay Cerit',

Mehmet Muhittin Yalcin', Ozlem Giilbahar3, Alev Eroglu Altinova', Fiisun Balos Toriiner',
Mehmet Ayhan Karakog¢', Emrah Celtikgi?, Miijjde Aktiirk’

'Gazi Universitesi Tip Fakultesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Gazi Universitesi Tip Faktltesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali
3Gazi Universitesi Tip Fakiltesi, Tibbi Biyokimya Anabilim Dali

Amag: Apelin, arjinin vazopressin sistemiyle yakin etkilesim icinde, su homeostazinin dizenlenmesinde rol
oynayan bir ndéropeptittir. Hipofiz cerrahisi sonrasindaki perioperatif apelin dizeyi hakkinda yeterli bilgi
yoktur. Calismamizda serum apelin dlzeylerinin perioperatif dedisiminin ve postoperatif santral diabetes
insipidus (SDI) ile iliskisinin degerlendirilmesi amaclanmistir.

Yéntem: Bu prospektif, tek merkezli calismaya énceden SDI tanisi bulunmayan ve hipofizer kitle nedeniyle
cerrahi uygulanan 63 eriskin hasta ile yas, cinsiyet ve vicut kitle indeksi ydninden eslestirilmis 30 saglikli
kisi kontrol grubu olarak dahil edildi. Serum apelin dizeyleri preoperatif ddbnemde, postoperatif 1. glinde
(POG1) ve 3. glinde (POG3) ve SDI gelisen hastalarda desmopressin uygulanmasindan hemen &nce 8lculd.

Bulgular: Hastalarin 17’sinde gecici, 8’inde kalici SDi vardi. Preoperatif apelin dizeyleri hasta grubunda
saglikli kontrol grubuna gére anlamli olarak daha dusikti (p < 0,001). SDi gelisen hastalarda gelismeyenlere
gobre preoperatif apelin dlzeyleri daha dustk, POG1 apelin dlzeyleri ise daha yUksekti (her ikisi i¢cin p
< 0,001). Kalici SDi gelisen hastalarda gecici SDi gelisenlere gére POGTde 8lciilen apelin diizeyi daha
yUksekti (p=0,002); desmopressin uygulamasi éncesi apelin dlzeyleri ise bu iki grup arasinda farklh degildi
(p=0,560).

Sonug: Hipofizer kitle nedeniyle cerrahi uygulanan hastalarda perioperatif apelin dlzeylerinin dedisebildidi
ve bu degisimin postoperatif SDi gelisimiyle iliskili olabilecedi disinildd. Bununla birlikte, apelinin biyolojik

rolinln ve potansiyel klinik 8neminin gelecekte yapilacak ¢calismalarla daha fazla arastirilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: hipofiz operasyonu, serum apelin diizeyi, santral diabetes insipidus, hipofiz adenomu
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PITUITER NOROENDOKRIN TUMORLERE ESLIK EDEN PITUITER
STALK LEZYONLARINDA KLiINiK VE NORORADYOLOJIK
OZELLIKLER

Alperen Onur isler!, Siileyman Nahit Sendur’, Rahsan Gd¢men?, Figen Sdylemezoglu3, Selcuk Dagdelen’,
Tomris Erbas’

'Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dal,
Ankara

2Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi, Radyoloji Anabilim Dali, Ankara

3Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali, Ankara

Amag: Genis ayirici tani yelpazesi olan ve nadir gérilen pituiter stalk lezyonlari (PSL), neoplastik
(%50), inflamatuar (%30) ve konjenital (%20) nedenlerle iliskilidir. Literatirde, PSL’ye eslik eden pitliter
néroendokrin tumaorler (PitNET) ile ilgili veriler yeterli dedildir. Bu genis PSL serisinde, PitNET birlikteliginin
klinik 6zellikleri degerlendirilmistir.

Yontem: Retrospektif incelenen 204 PSL hastasinin 78’inde (%38.2) PitNET varlidi saptandi. Hastalarin
demografik ve klinik ézellikleri, PitNET alt gruplari, hormonal fonksiyonlar ile pitUiter stalk (PS) kalinhdi ve
morfolojisi degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin (%53.8 kadin) ortalama yasi 43.1£13.2 yil olarak bulundu. Sirasiyla laktotrof (%28.2),
gonadotrof (%19.2) ve somatotrof (%15.4) adenomlar siklikla goérildi. Bas adrisi (%49.3) ve gdrme sorunlari
(%40.9) dncelikli semptomlar idi. PitNET’e yonelik olarak hastalarin %18.9’Une medikal tedavi, %83.3’line ise
cerrahi tedavi uygulanmisti. Cerrahi uygulanmayan hastalarda, medyan maksimum PS kalinligi 3.7 mm (IQR:
0.7) idi, %84.6’sinda kalinlasma, %15.4’(nde ise incelme saptandi. Cerrahi uygulanan hastalarda, maksimum
PS kalinhgi preoperatif 4.95 mm ve postoperatif 3.72 mm olarak bulundu. Eslestirilmis 26 hastada cerrahi
sonrasl PS kalinhgr anlamli olarak azaldi (medyan degisim —-1.45 mm; p=0.002]. PS kalinlasma orani cerrahi
sonrasl %90.0’dan %75.4°e geriledi; eslestirilmis degerlendirmede %66.7’sinde kalinlasma devam ederken,
%20.0’sinde normale déndid. Maksimum PS kalinhigi, PitNET alt gruplari arasinda farkli idi (p=0.024)
(Sekil D; en kalin olarak gonadotrof adenomlarda (medyan 700 mm) ve GH+PRL salgilayan adenomlarda
(medyan 4.60 mm) bulundu. Plurihormonal adenomu olan bir hastada, PS kalinligi 15.0 mm olarak saptandi.
Adenom boyutu [medyan 20.0 mm (IQR: 15.0)] kovaryat olarak modele alindiginda, PitNET alt grubunun
stalk kalinligi Gzerindeki etkisi anlamhhgini korudu (F=3.277; p=0.022; partial n?=0.574). Baslangic adenom
boyutu, preoperatif maksimum PS kalinhdi ile pozitif korelasyon gdsterirken (p=0.596; p < 0.001) (Sekil
2), postoperatif PS kalinhigi veya degisimi ile korelasyon bulunmadi. Operasyon sonrasinda, PS kalinliginin
degdisimi ile, 6n hipofiz hormon ve AVP eksikliginin siddeti arasinda iliski bulunmadi. Sadece, operasyon
sonrasinda GH eksikligi gelismis hastalarda, operasyon &ncesindeki PS kalinliginin daha az oldugu belirlendi
[3.45 (IQR: 1.8) vs. 515 mm (IQR: 3.6); p=0.024]. Ayrica, bu hastalarda PS kalinliginin operasyon sonrasi
dénemde arttigl, GH eksikligi gelismeyenlerde ise azaldigi izlendi [medyan degdisim +1.25 mm (IQR: 3.13) vs.
-1.85 mm (IQR: 3.40); p=0.008].
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Sekil 2. Adenom boyutu ile maksimum stalk kalinhigi arasindaki iligki.

Her nokta bir hastayi temsil etmektedir. Dogrusal regresyon gizgisi trendi géstermektedir.
Spearman korelasyon analizi: p=0,596; p<0,001; n=39

Sonug: PitNET’lerde PS dedisikliklerini kapsamli olarak degerlendiren bu calismada, PS kalinliginin adenom
boyutu ve alt gruplari ile iliskili oldugu, operasyon sonrasinda azaldidi tespit edildi. Postoperatif hormonal
sonuclarla genel iliski saptanmazken, yeni gelisen GH eksikligi ile PS degisiklikleri arasindaki iliski dikkat
cekici olarak yorumlanmistir.

Anahtar Kelimeler: Pitliiter stalk, Pitliter stalk lezyonlari, Pitiiter néroendokrin timér, Stalk kalinlig;, GH
eksikligi
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S'1 6 Hipofiz

KRANIYOFARENJIOMALI HASTALARDA ENDOKRINOLOJIK
OZELLIKLER, TEDAViI SONRASI HIPOFiZER SEKELLER VE UZUN
DONEM METABOLIK SONUCLAR: TEK MERKEZ DENEYIMi

Firdevs Erdogan', Refika Yorulmaz Kaya', Mehmet Muhittin Yalgin', Alev Eroglu Altinova', Fiisun Balos

Toriiner', Mehmet Ayhan Karakog¢', Miijjde Aktiirk’, Mehmet Melih Karaaslan?, Emrah Celtik¢i?, Ethem
Turgay Cerit'

'Gazi Universitesi Tip FakUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali, Ankara

Amag: Kraniyofarenjioma, histolojik olarak benign olmasina karsin sellar/suprasellar yerlesimi ve hipotalamik
komsulugu nedeniyle édnemli endokrin ve metabolik morbiditeye yol acabilen nadir bir timérdir. Bu
calismada merkezimizde izlenen kraniyofarenjioma olgularinin tani anindaki endokrinolojik 6zellikleri, tedavi
sonrasi kalici hormon sekelleri ve uzun dénem metabolik sonuclari dederlendirilmistir.

Yéntem: 2009-2026 vyillari arasinda klinigimizde izlenen 51 kraniyofarenjioma tanili hasta retrospektif
olarak degerlendirildi. Demografik veriler, timorlin radyolojik ve patolojik dzellikleri, Puget siniflamasina
goére hipotalamik tutulum derecesi, tani ve tedavi strecindeki hipofizer hormon eksiklikleri, antropometrik
Olcimler ve metabolik parametreler dederlendirildi.

Bulgular: Olgularin 28’i (%54,9) erkekti. Ortalama tani yasi 36,3 + 20,5 yil, medyan izlem slresi 105,5 (36-199)
aydi. Son izlemdeki ortalama yas 47,1 £ 16,4 yildi. Olgularin 37’si (%72,5) eriskin baslangichydi. Tum&ér boyutu
29,5 + 11,2 mm idi. Preoperatif gdrintilemede hipotalamik tutulum Puget evrelemesiyle degerlendirildi;
hastalarin %12,8’i evre O, %43,6’sI evre 1, %43,6’si1 evre 2 idi. Histolojik alt tipi bilinen pediatrik baslangicli 6
olgunun tamami (%100) adamantinomatdz; eriskin baslangicli olgularin %87,8’i adamantinomatdz, %12,2’si
papiller tipteydi. Eriskin baslangich olgularin %54’lUne, pediatrik baslangich olgularin %43’Une radyoterapi
uygulanmistl. Son izlemde hastalarin %98’inde hipogonadotropik hipogonadizm, %96,I'inde santral
hipotiroidi, %94,'inde santral adrenal yetmezlik, %90,2'sinde arginin vazopressin eksikligi, %84,3’Unde
blUylme hormonu eksikligi ve %96,’'inde panhipopitlitarizm saptandi. Takip slrecinde hastalarin %20
,8’'inde adrenal kriz, %36,2’sinde hiponatremi/hipernatremi nedeniyle hastaneye yatisi 6ykisU vardi. Eriskin
baslangicli hastalarda tani aninda vUcut kitle indeksi 28,02 * 5,23 iken son izlemde 31,38 + 5,63 kg/m?ye
yUkseldi (p < 0,001). Pediatrik baslangich olgularin %76,9’unda, eriskin baslangi¢li olgularin %45,2’sinde
son izlemde hipotalamik obezite oldugu gérilda. Eriskin baslangi¢li olgularda hipotalamik obezite gelisen
hastalarda birinci yildaki kilo artisi 15 (9-27) kg, gelismeyenlerde 3 (0-4) kg idi (p < 0,001). ROC egrisi
analizinde, birinci yildaki kilo degdisimi hipotalamik obezite varligi acisindan glclU ayirt edici performans
gobsterdi (AUC 0,884; %95 GA 0,760-1,000; p < 0,001). >5 kg kesme degerinde duyarhlik %95,2, 6zgullik
%78,6 idi. Son izlemde dislipidemi %79,2, obezite %$62,8, metabolik sendrom %62,2, prediyabet %27], tip 2
diyabet %22,4, kardiyovaskuler hastalik %16,7 oranindaydi.

Sonug¢: Kraniyofarenjiomall hastalarda tedavi sonrasi hem hipofizer hem de hipotalamik morbidite sikhdi
artmaktadir. Cerrahi sonrasi ilk yildaki kilo artisi, hipotalamik obezitenin erken éngdrilmesinde glclid bir
klinik belirtec olabilir. Bu nedenle, 6zellikle ilk yil boyunca yakin antropometrik ve metabolik izlem &énem
tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: kraniyofarenjioma, hipopitiitarizm, hipotalamik obezite, metabolik sendrom
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PROLAKTINOMA TAKIBINDE HIPOFiZ MR ISTEMLERININ
KILAVUZ UYUMU VE PROGRESYONU SAPTAMADAKI KLINIK
GETIRISI

Fatma Ziilal &zek', Seniha Bozkaya', Selin Celik!, Bahar Atasoy Badur?, Hamide Piskinpasa', Meral Mert,
Sema Ciftei’

Saglik Bilimleri Universitesi, Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar Klinigi, istanbul
2S5aglik Bilimleri Universitesi, Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, istanbul

Amacg: Prolaktinoma takibinde gereksiz ve tekrarlayan hipofiz manyetik rezonans (MR) gérintlUlemelerinin
azaltilmasi, glncel kilavuz ve uzlasi raporlarinda giderek daha fazla vurgulanmaktadir. Bu nedenle,
calismamizda hipofiz MR istemlerinin kilavuz énerilerine uyumunun, 2023 Uluslararasi Uzlasi Raporu sonrasi
istem sikligindaki degisimin ve MR goérintlilemenin timor progresyonunu saptamadaki klinik getirisinin
degerlendirilmesi amaclanmistir.

Yontem: Klinigimizde takip edilen 195 prolaktinoma hastasina ait toplam 663 hipofiz MR gérlntUlemeleri
retrospektif olarak degerlendirildi. MR istem endikasyonlari kilavuz 6nerilerine gére kilavuz uyumlu, kilavuz
disi ve cerrahi iliskili olarak siniflandirildi; radyolojik seyir regresyon, stabilite, progresyon ve bos sella olarak
kaydedildi. Ayrica 2023 Uluslararasi Uzlasi Raporu éncesi (n=152) ve sonrasi (n=43) bagimsiz hasta gruplari,
yilhlk MR istem sikligi ve klinik &zellikler acisindan karsilastirildi.

Bulgular: Toplam 663 takip MR’In %68’i (n=450) kilavuz uyumlu, %24°G (n=160) kilavuz disi ve %8’i (n=53)
cerrahi iliskili endikasyonlarla istenmisti. Medikal takipte kilavuz disi MR orani mikroadenomlarda %50
(156/310), makroadenomlarda ise %2 (4/237) idi. Kilavuz disi MR istemlerinin %98’i (156/160) mikroadenom
hastalarindaydi; bunlarin 125’ stabil mikroadenomlarda rutin yillik gérintileme amaciyla istenmis olup
hicbirinde timoér progresyonu saptanmadi. Tum kohortta saptanan 24 radyolojik progresyonun %92’si
(n=22) kilavuz uyumlu endikasyonlarla yapilan MR gérintilemelerdeydi (Sekil 1). Progresyonun en sik
saptandigi durumlar tedavi uyumsuzlugu (%32) ile yeni gelisen optik, ndrolojik veya cinsel semptomlardi
(%23); bunlari makroadenom kilavuz takipleri ve gebelik sonrasi degerlendirmeler (%18’er) izledi. Kilavuz disi
160 MR’In yalnizca ikisinde (%1) progresyon saptandi ve her iki MR gérlntileme de prolaktin dlzeylerindeki
dalgalanmalar nedeniyle istenmisti. 2023 Uzlasisi sonrasinda yillik MR siklidi tim hastalarda 0.6 dan 0.4’e
(p=0,008), mikroadenomlarda 0.5’den 0.2’yve (p < 0,001) anlaml olarak azalirken; makroadenomlarda
anlamli degdisiklik saptanmadi (0.9 vs. 0.9; p=0,375) (Tablo 1).

Sekil 1:Tiim kohortta, medikal tedavi ile takip edilen mikroadenom ve makroadenom olgularinda
MR istem endikasyonlarina gére tiimér boyut degisim oranlari
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Tablo 1: 2023 Uluslararasi Uzlasi Raporu Oncesi ve Sonrasi Hipofiz MR istem Sikliklari

Grup / Degisken Uzlas1 6ncesi* Uzlasi sonrasi P
Tiim hastalar (n=195) n=152 n=43

Yillik MR sayist 0.6 0.4 0.008
medyan (ort. £ SS) (0.7+0.4) (0.5+0.5) )

ilk kontrol MR gekimi (ay) 13 10.5 0395
medyan (ort. + SS) (14.7 £ 11.8) (12+8.8) ’
Mikroadenom (n=114) n=88 n=26

Kadm (n) / Erkek (n) 80/8 19/7 0.041

Yas 33 355 0.151
medyan (ort + SS) (32.8+9.9) (37.1 +£11.4) ’

Bazal adenom boyutu (mm) 7 5.9 0.104
medyan (ort + SS) (6.4 £1,8) (5.9 £1,7) ’

Yillik MR sayist 0.5 0.2 <0.001
medyan (ort. = SS) (0.5+£0.3) 02+0.2) ’

Ilk kontrol MR cekimi (ay) 15 16 0.790
medyan (ort. + SS) (19.8+11.9) (19.2 +£8.5) ’
Medikal tedavi altinda makroadenomlar (n=62) n=47 n=15

Kadin (n) / Erkek (n) 21/26 6/9 0.750

Yas 43 49 0.068
medyan (ort + SS) (40.5+14.4) (49.3 £14.6) ’

Bazal adenom boyutu (mm) 16 19 0532
medyan (ort + SS) (19.6+9.0) (19.9+8.1) ’

Yillik MR sayist 0.9 0.9 0.375
medyan (ort. + SS) (1£0.5) (0.9+0.2) ’

ilk kontrol MR ¢ekimi (ay) 5 6 0.869
medyan (Ort. + SS) (8.2+6.4) (6.7+3.3) ’
Cerrahi tedavi de uygulanan makroadenomlar (n=19) n=17 n=2

Kadin (n) / Erkek (n) 8/9 1/1 1

Yas 38 42.5 1

medyan (ort + SS) (36.7+14) (42.5 +38.9)

Bazal adenom boyutu (mm) 28 21 0.259

medyan (ort + SS) (28.5+12.6) (21+£38.5) ’

Yillik MR sayist 0.9 2 0.063

medyan (ort. £ SS) (1+£0.5) (2+£0.2) ’

(*2023 yili 6ncesinde tani almis hastalarin 2023 uzlasi raporuna kadar ¢ekilen MR’lar1 dahil edilmistir.)

Sonug¢: Prolaktinoma takibinde tUmér progresyonunun saptanmasinda sik ve rutin gérintUlemeden
cok, klinik ve biyokimyasal degisikliklere dayal kilavuz uyumlu MR istemi belirleyicidir. Ozellikle stabil
mikroadenomlarda rutin yillik MR gérintllemenin klinik getirisi son derece dusuktar. 2023 Uluslararasi
Uzlasi Raporu sonrasinda, 6zellikle mikroadenomlarda MR istem sikligindaki belirgin azalma, kilavuz
Onerilerinin klinik pratige yansimaya basladigini géstermektedir. Kilavuz temelli, secici bir gérintileme
yaklasimi; gereksiz MR cekimlerini azaltirken tiGmor progresyonunun gldvenli bicimde izlenmesini de sadlar.

Anahtar Kelimeler: Hipofiz MR, Prolaktinoma, Klinik Kilavuz Uyumu
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REAKTIF HIPOGLISEMILI HASTALARDA UZUN DONEM DIYABET
VE PREDIYABET GELIiSiMi iLE ILiSKiLI RiISK FAKTORLERININ
DEGERLENDIRILMESI

Ozge Aybi Ozdemir', Murat Calapkulu’, ilknur Oztiirk Unsal', Mustafa Ozbek', Erman Cakal’

TAnkara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Amag¢: Reaktif hipoglisemi genellikle iyi huylu bir klinik durum olarak kabul edilir, ancak uzun dénem
metabolik komplikasyonlarla olasi iliskisi tartisiimaya devam etmektedir. Bu calismanin amaci, reaktif
hipoglisemili hastalarda diyabet ve prediyabete ilerleme riskini degerlendirmek ve disglisemi progresyonu
ile iliskili klinik ve metabolik faktorleri belirlemektir.

Yéntem: Bu retrospektif kohort ¢calismaya karisik 6gun testi ile reaktif hipoglisemi tanisi alan ve gdzlemsel
olarak takip edilen 155 hasta dahil edildi. Hastalar takip slresince diyabet veya prediyabet gelisimine gobre
iki gruba ayrildi [DM/PreDM (+) ve (-)]. Demografik veriler, glisemik parametreler, instlin indeksleri, lipid
profili, inflamatuar belirtecler ve insllin direnci indeksleri [Homeostatic Model Assessment for Insulin
Resistance (HOMA-IR) ve Single-Point Insulin Sensitivity Estimator (SPISE)] analiz edildi.

Bulgular: Takip sUresince 32 hastada (%20,6) diyabet veya prediyabet gelistigi gorildi. Normoglisemik
kalan hastalarla karsilastirildiginda, disglisemi gelisen hastalar daha ileri yastaydi ve daha yUksek vlcut
kitle indeksine sahipti. Aclik ve tokluk plazma glukozu, insllin dizeyleri, C-peptid, trigliserit ve HOMA-IR
anlamli derecede yuksekti; buna karsilik, HDL-kolesterol ve SPISE indeksi belirgin sekilde dtstktl (Tablo-1).
Kortizol, ACTH, total kolesterol, LDL kolesterol veya CRP duzeylerinde anlamli bir fark gézlenmed..

Tablo-1
DM/PreDM DM/PreDM Gelisen
Parametreler Gelismeyen Hastalar Hastalar p-degeri
(n=123) (n=32)
Yas (y1l) 37,0£12,4 442+12,0 0,004
Cinsiyet (kadin) 106 (%86,2) 22 (%68,8) 0,021
VKI (kg/m?) 27,0+6,0 31,8+5,6 <0,001
Aglik plazma glukozu 85.546.6 97.849.5 <0,001
(mg/dL)
Postprandial plazma
elukozu (me/dL) 84,7420,3 111,5428,9 <0,001
e nstlin (IUF g g5 (57-13.7) 15,4 (8,3-25,9) <0,001
Postprandial insillin | 55 7 (13 ¢ 59 5) 46,3 (20,6-102) 0,015
(“IU/mL) 9 b b 9 9 b
C-peptid (ng/mL) 2,50+0,93 3,48+1,36 <0,001
Trigliserid (mg/dL) 106 (75-148) 139 (111-221) 0,005
HDL (mg/dL) 532+13,4 45,4+12,4 0,004
HOMA-IR 2,0 (1,20-3,00) 3,4 (2,20-5,88) <0,001
SPISE indeks 6,36+2,25 4,65+1,64 0,001

Reaktif Hipoglisemili Hastalarda Diyabet veya Prediyabet Gelisimiyle iliskili Faktdrler
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Sonug¢: Reaktif hipoglisemili hastalarin yaklasik %20’si uzun dénem takipte diyabete veya prediyabete
ilerlemistir. ileri yas, yUksek vicut kitle indeksi, artmis trigliserit diizeyleri, artmis insilin direnci ve dUsUk
SPISE indeksi, disglisemiye ilerleme ile glcli sekilde iliskilidir. Reaktif hipoglisemi yalnizca iyi bir klinik
durum olarak degerlendirilmemelidir; instlin direnci bulgulari olan hastalar daha yakin metabolik izlemden
ve erken Onleyici stratejilerden fayda gorebilir.

Anahtar Kelimeler: reaktif hipoglisemi, prediyabet, insiilin direnci, SPISE indeks
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CD105 (ENDOGLIN) VE HIF-2A EKSPRESYONU
FEOKROMOSITOMA VE PARAGANGLIOMALARDA KOTU
HiISTOPATOLOJIK DIFERANSIYASYON ILE iLiSKILiDIiR

ilker Cordan’, Tugba Giinler?

Saglik Bilimleri Universitesi Konya Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Konya
2Saglik Bilimleri Universitesi Konya Sehir Hastanesi, Patoloji Klinigi, Konya

Amacg: Feokromositoma ve paragangliomalarda (PPGL) tUmor biyolojisini ve histopatolojik risk durumunu
yansitan glvenilir biyobelirtecler sinirlidir. Hipoksi, anjiyogenez ve hlcresel proliferasyonun PPGL gelisimi ve
progresyonunda énemli rol oynadigi bilinmekle birlikte, bu sltreclerle iliskili biyobelirteclerin histopatolojik
diferansiyasyonile iliskileri tam olarak ortaya konulamamistir. Bu calismada HIF-2a, VEGF, CD105 (Endoglin),
Ki-67 ve SDHB ekspresyonlari degerlendirilerek bunlarin klinikopatolojik &zellikler, histopatolojik risk skorlari
ve tumor diferansiyasyonu ile iliskileri arastirildi.

Yéntem: Histopatolojik olarak dogrulanmis ve cerrahi olarak tedavi edilmis 31 PPGL hastasina ait toplam 35
tumor odagdi retrospektif olarak incelendi. Tum olgularda HIF-2a, VEGF, CD105, Ki-67 ve SDHB ekspresyonlari
immunohistokimyasal yontemlerle degerlendirildi. HIF-2a icin H-skoru, VEGF icin immunreaktivite skoru
(IRS), CD105 icin mikrovaskiler yogunluk (MVD) skoru hesaplandi. TUmér agresifligi PASS ve GAPP sistemleri
ile degerlendirildi. GAPP siniflamasina gdére tiumorler iyi, orta ve kdétd diferansiye olarak siniflandirildi;
analizlerde iyi ve orta diferansiye timérler birlestirilerek kdtl diferansiye timorlerle karsilastirildi. Korelasyon
analizleri ve lineer regresyon modelleri kullanildi. Her bir belirtece ait immunohistokimyasal ekspresyon
paternlerini gbsteren drnek goérintiler Sekil ’de sunulmustur.

Sekil 1. PPGL olgularinda HIF-2a, VEGF, CD105, Ki-67 ve SDHB ekspresyonlarinin
immiinohistokimyasal degerlendirilmesi.

HIF-2a VEGF CD105 Ki-67

Ust sirada en yuksek, alt sirada en disik veya negatif ekspresyon gdsteren drnekler yer almaktadir.
SDHB icin Ust panel korunmus ekspresyonu, alt panel ise ekspresyon kaybini gdstermektedir.
BUyutme x200; élcek cubugu = 50 um.
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Bulgular: incelenen 35 timér odaginin 17 (%31,4) kdtU diferansiye olarak siniflandirildi. Kétl diferansiye
tumorlerde HIF-2a ekspresyonu (145,45+88,70 vs 60,42+56,99; p=0,011), CD105 MVD skoru (36,82+26,97
vs 14,42+10,00; p=0,021) ve Ki-67 proliferasyon indeksi (%5,09+3,45 vs %1,85+2,24; p=0,013) anlamli olarak
daha yUksekti(Sekil 2). VEGF ekspresyonu acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p=0,70).
GAPP skoru HIF-2a (r=0,48; p < 0,01), CD105 (r=0,54; p < 0,001) ve Ki-67 (r=0,77; p < 0,001) ile pozitif
korelasyon gdsterdi(Sekil 3). Tek degiskenli analizlerde bilateral hastalik, HIF-2a ekspresyonu, CD105 MVD
skoru ve SDHB ekspresyon kaybi daha yuksek GAPP skorlari ile iliskili bulundu. Cok degiskenli regresyon
analizinde yalnizca CD105’in GAPP skoru ile bagimsiz iliskili oldugu gésterildi (8=0,04; p=0,026).

Sekil 2. GAPP diferansiyasyon durumuna gore HIF-2a, VEGF, CD105 ve Ki-67 ekspresyon diizeylerinin
karsilastirilmasi
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Box-plot grafikleri kot diferansiye ve orta/iyi diferansiye PPGL’lerde HIF-2a H-skoru (A), VEGF IRS
skoru (B), CD105 mikrovaskuler yogunluk skoru (C) ve Ki-67 proliferasyon indeksini (D) gbdstermektedir.
Ko6tl diferansiye timorlerde HIF-2a, CD105 ve Ki-67 dlUzeyleri anlamli olarak daha yUksek bulunmustur. P
degerleri grafikler Gzerinde gosterilmistir.

Sekil 3. PPGL’lerde histopatolojik skorlar ve immiinohistokimyasal biyobelirtecler arasindaki Spearman
korelasyonlarini gésteren heatmap.

Heatmap, GAPP ve PASS skorlari ile HIF-2a, VEGF, CD105, Ki-67 proliferasyon indeksi ve timor capi
arasindaki Spearman korelasyonlarini gdstermektedir. GAPP skoru &zellikle Ki-67, CD105 ve HIF-2a ile
pozitif korelasyon gdstermistir. Renk yogunlugu korelasyonun ydnUni ve glclni yansitmaktadir. *p<0,05;
**p<0,01; ***p<0,001.

Sonug¢: CD105, HIF-2a ve Ki-67 ekspresyonlarindaki artis PPGL’lerde kétU histopatolojik diferansiyasyon
ile iliskilidir. incelenen biyobelirtecler arasinda yalnizca CD105’in GAPP skoru ile bagimsiz iliski gdstermesi,
aktif neoanjiyogenezin PPGL biyolojisinde 6dnemli bir rol oynayabilecedini distindUrmektedir. Bulgularimiz
CD105’'in PPGL’lerde risk siniflamasi ve prognostik degderlendirmede kullanilabilecek umut verici bir
biyobelirtec olabilecegdini gdstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Feokromositoma, Paraganglioma, CD105, HIF-2a, GAPP skoru
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FAZLA KiLOLU VE OBEZ BIREYLERDE HEDONIK YEME iLE FTO
RS9939609 GEN POLIMORFIiZMi ARASINDAKI iLiSKIi

Oktay Zohra', Ufuk Zerentiirk?, Metin Kiling3, Mehtap S6nmez*, Ayten Oguz*

'Kahramanmaras Sutct imam Universitesi, Tip FakUltesi, ic Hastaliklari ABD

2Kahramanmaras Sutct imam Universitesi, Saglik Uygulama Hastanesi/Beslenme ve Diyetetik
3Kahramanmaras Sutct imam Universitesi, Tip Fakultesi, Tibbi Biyokimya ABD

4Kahramanmaras Sttcd imam Universitesi, Saglik Bilimleri Fakultesi, Halk saghdi Hemsireligi ABD
5Kahramanmaras Sutct imam Universitesi, Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD

Amag: Bu calisma, hedonik yeme davranisi, yad kuitlesi ve obezite ile iliskili gen (FTO) rs9939609 (A/T)
polimorfizmi ile istah,gida tercihleri ve obezite siddeti arasindaki iliskiyi arastirmayi amaclamaktadir.

Yontem: Calismaya, daha énce obezite icin tibbi tedavi gérmemis 30’u fazla kilolu ve 50’si obez 80 yetiskin
alindi. Her katilimcinin hedonik yeme istedi ‘Power of Food Scale’ (PFS) dlcedi kullanilarak; istah ve yiyecek
tercihi ‘Gérsel Analog Olcedi’ (VAS) kullanilarak; yasam tarzi degisiklikleri ise ‘The Healthy Lifestyle Habits
Screening Questionnaire’ (HLHSQ-A) kullanilarak degerlendirildi. TUm katilimcilarda es zamanh olarak FTO
rs9939609 polimorfizmi ve ghrelin dlzeyleri dlclldd. Sosyodemografik, antropometrik, klinik ve metabolik
parametreler kaydedildi.

Bulgular: Fazla kilolu ve obez grup yas, cinsiyet, demografik 6zellikler, beslenme aliskanliklari, VAS istah ve
gida tercihi, PFS ve HLHSQ-A puanlari acisindan benzerdi(Tablo 1). PFS toplam puani ile VAS ileriye dénlk
gida tuketimi, VAS tatli, yagl tercihi ve bilesik tokluk puanlari arasinda pozitif iliski saptandi(Tablo 2). FTO
rs9939609 polimorfizmi calisma popUllasyonunun %48,8’inde mevcuttu. Polimorfizmi olan ve olmayanlar
karsilastirildiginda, beden kitle indeksi (BKI) ve yag kitlesi daha dUsUk, PFS toplam puani ve VAS tatli tercihi
puani ise daha yUksekti (Tablo 3). FTO polimorfizmi ile BKi arasinda bagimsiz bir ters iliski, VAS doygunluk
puani ile sinirda bir ters iliski, VAS tatl tercih puani arasinda ise bagimsiz pozitif bir iliski saptandi(Tablo 4).

Sonug: FTO, istah icin 6nemli olan hipotalamus bélgelerinde ylUksek oranda ifade edilen ve yeme davranisini
etkileyen bir gendir. FTO polimorfizmleri cocuk ve yetiskinlerde daha yUksek BKI ve artmis yag birikimi ile
iliskili bulunmustur. Ayrica, rs9939609 FTO polimorfizmi kontrolsiiz yeme ataklari ve daha sik yogun enetrijili,
yvagli/tath tUketimi ile iliskilendirilmistir. Ancak, FTO geninin farkl obezite spektrumlarindaki rold ve hedonik
yeme davranisi ile iliskisi daha énce birlikte ele alinmamistir. Calismamizda, polimorfizme sahip bireylerin
daha yuksek PFS puanlarina sahip oldugu gdzlemlenmistir ki bu énceki raporlarla tutarhdir. Bununla birlikte,
polimorfizmi tasiyan bireylerde BKIi ve yag kitlesi daha dUsik bulunmustur. Bu bulgu mevcut literatirle
celisiyor gibi goérinse de, calismamizdaki drneklem grubunun obezitenin cesitli asamalarindaki bireyleri
icermesiyle kismen aciklanabilir. Calismamizda go6zlemlenen nispeten ylUksek yayginlik (%48,8), FTO
rs9939609 polimorfizminin bu popullasyonda yaygin oldugunu géstermektedir. Dahasi, bu gen polimorfizmi
ile obezite siddeti arasindaki ters iliski, FTO ile ilgili mekanizmalarin obezite gelisiminin erken evrelerinde
daha 6nemli bir rol oynayabilecedini distindirmektedir. Ek olarak, PFS puani ve FTO polimorfizmi ile
tath tercihi arasindaki pozitif iliskiler, hedonik yeme egiliminin ve genetik yatkinhgin tath tercihinde rol
oynayabilecedini disindlirmektedir.
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Tablo 1. Beslenme aliskanliklari, hedonik yeme, istah ve yasam tarzi ile ilgili faktorlerin karsilastiriimasi

Parametreler Fazla Kilolu Obexz isti n
n=3 n=50 X
Divet, m (%) 2412 0,102
Yapuyor 020,00 12¢80,00
Yapmayor 2415 3B(38,5)
Divet tiirdi**, n (%) 1,274 0,795%
Akdeniz 102000 4{80,00
Aralikh 2040,0% 360,00
Eetojenik 00,07 2010007
Glutensiz 00,0y 1010007
Earacigar Koruyuen 0i0.07 1{100.07
Ginlik ana §gin sayisy, o (%)
2 ana &Ziin 144359 2506413 0,083 0477
3 ana 6Fiin 16¢35.0% 25(61,00
Ara dgiin tiketimi, n (%) 0,123 0455
Var 18(30.13 2B(80,9)
Yok 12{35,3) 2647
Fizikzel aktivite, n (%) 2,051 0,126
Var 40267 11{73,3)
Yok 26040,070 39060,00
Fizikzel aktivite**, n (%) 5,662 0,525%
Viiriviig 1{12,5) T(87.5)
Eiimras 1(25.0) 3753,
Pilataz 268, Ty 1(33,3)
Gece veme, n (%) 0,633 0282
Var 16¢42.1% 22(37.9)
Yok 14433.%) 2B(66,T)
Uvkn siiresi, m (%3) 0,128 0431
<6 h'zece (vatersziz) 18(36,00 364,00
=6 hizece (yetarli) 12¢40,07% 18(&0,07
Ailede obezite dykiizii, n (%) 3041 0,040
Var 13(28,%) 33038,
Yok 17¢30,00 17¢30,00
Ailede diyabet dvlkizi, n (%)
Var 033,73y 40(66,6) 0,267 0398
Yok 10¢30,0% 10¢30,00
HLHS(Q-A alt skorlar {ggt, =5D)
Saghkh aligkanhklar 1,920,352 1,86£0.25 71650 0,737
Saghk=iz ahizkanhklar 2.00+0.52 1,92+0.51 637,50 0352
Hijven 1.86+£0.33 1,88+0 38 736,00 0,883
Toplam skor 5,780 52 5,66+0.54 678,50 o 4""'
PF5 Grup, (n, %) 0,200 0414
Skor =1,5 417135 Q1.0
Skor =15 26 (B6.T) 4108200
PFS Toplam skor (ggt, =5D) 3452075 3,250, 98 G66.50 0406
VAS Iztah Gleesi
Achk 513201 4.84+3.03 714,50 0,712
Tokluk 493218 4,562 57 681,00 0489
Deoyzunluk 5,762 48 48442 87 &07.00 0,152
Tleriye dénik vemek istegi 5962202 6.68+2.09 61250 0,187
VAS Yiyecek tercihi 8lcesi
Tath 5,66£2.70 4.74+3 48 63400 0246
Tuzlu 4. 66+ 59 5,06+3,13 637,00 0352
Baharatl 4831215 4524302 707,00 0,667
Yagh 4 60+2 56 4 283070 716,50 0,738
VAS Bilesik tokluk skorn®+ 19604575 17,8848 27 67750 0471

Mann Whimey 1T wa Ei kare testi veya *Fisher Exact Test; p=0,05 istatistikzel olarak anlamb kabul edilmistic.
**Diyet ve fizikee] aktivite yapmayanlar analiz dis borakakmastr.

ety Lifestle Eisbis Screening Cuestinnaire for Adults, HTHSQ-A; By of Enod Seale, PFS; Diigtk Hedonik yeme dhorw: <15,

Yiiksek HY skom: =1.5

irzel analog dlgedl, VAS; **Bilegik tokhuk skoro= Tokluk + dovgumlak + (10 — flerive dinik vemek xtegi) + (10 — aghk)
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Tablo 2. Hedonik yeme davranisi (PFS Toplam skoru) ile iliskili degiskenler

PF5 Toplam skor
Parametreler r ]
Yag -0,057 0,614
BEI -0.125 0,269
Bowvim gevresi 0,047 0676
Bel gevres 0,018 0,891
Yag kiitlest -0,048 0,673
Yagsiz kiitle -0,034 0,764
Iskelet kaz kiitlesi 0,014 0,903
Glukoz -0,028 0,818
Inasiilin -0,059 0,604
HbAle -0,041 0,718
AST -0,089 0,544
ALT -0,050 0,662
Total kolesterol -0.115 0,309
LDL -0,052 0,647
HDL 0,057 0,617
Triglizerit -0,328 0,003
I 0,118 0,298
VAS
Aghlk 0,109 0,338
Tokluk -0,154 0,172
Doygunluk -0.211 0,061
Terye dénilk vemek 1steg1 0,252 0,024
Tath 0,381 =0,001
Tuzlu -0,065 0,583
Baharath 0,181 0,154
Yagh 0,266 0,017
Bilesik tokluk skom -0,229 0,041
HLHSQ-A
Saghkh ahgkanhklar 0,023 0,843
Saghikmz ahgkanhklar -0,165 0,144
Hijven -0,105 0,352
Toplam skor -0.130 0,251

SPAARTan s comelation et kullambmgtir, p=0,05 istatistiksel olarak snlaml kabul edilmigtiz.

Brover fpad of zgals, PFS; Beden kodtle indeksi, BET; 3spart aminotraneferas AST; glanin aminotransfaraz ATT,; diszik dansiteli Hpoprotein,
LDL; viikzek dansitali lipogrotein, HDL; glikolize Hamoglabing HhAlc; Visual Anslog Scale, VAS; Healthy Lifesnds Hahits Srresning
Cuueionmyare for Adubs, FLHSQ-A.

Tablo 3. FTO rs9939609 gen polimorfizmi genotiplerine gére antropometrik,
biyokimyasal ve anket verilerinin karsilastiriimasi

Degizhen Model 1 Model 2 Model 3 Model 4 Model &
(%095 CT) (%4095 CT) (%095 CT) (%295 CT) (%095 CT)
Yaz 0,952 0.934 0,952 0,951 0,993
(0,948-1,03T) (0,957-1,032) (0.543-1,043) (0.547-1.037y  {0.930-1,041)
Cinziyet 0.841 0.764 1181 0.840 0,338
(0.310-2,280) {0,264-2212) (0,414-3.368) (0,307-2,255) (0,324-2.43%)
BKI 0,905+ 0902+ 0,911* 0,900+ 0,908+
(0,829-0,987) (0,821-0,952) (0,835-0,954) {0,823-0,584) (0,833-0,9%0)
Ghrelin 1,003 0.958 1,003 1003 1.001
(0.578-1,02%) (0,972-1,024) (0.575-1,032) (0,978-1,025) (0,975-1.02T)
VAS-Achk - 0.844 - - -
(0,637-1,115)
VAS-Tolduk - 0,711+ - - -
(0,502-1,008)
VAS-Doyzunluke - 1082 - - -
(0,859-1.363)
VAS-Yemek istegi - 0879 - - -
(0,678-1,138)
VAS-Tath - - 1,220% - -
(1.031-L444)
VAS-Tuzln - - 0,951 - -
(0.808-1,216)
VAS-Baharath - - 1,038 - -
(0,829-1.300)
VAS-Yagh - - 1,008 - -
(0,835-1.218)
HLHSQ-A Toplam skor - - - 0.684 -
(0,305-1.534)
PFS Toplam skor - - - - 1,518
(0,878-2.613)
iﬁbﬁsmgm:i'mmDsm VAS; Bt Lifesuls Bis Ssiseuins Qusstssnsine 53t el FLESQ-A; Bases 508,

Disgarlar katsay: (2605 CT) olarak verilmistic. BET degiieni Modsl 1-5 boywacs istatistiksel olarsk anlemblizum korummstur (*p=0,05;
sarasyyla Madel 1: p=0,023, Modal 1: p=0,033, Maodel 3. p=0,0306, Modsl 4. p=0,020, Model 5: p=0,029. VAS Tokluk tercibi Model 2 de
istatistiksel olarak smirda anlamh buhmmmestr (p=0,055). VAS Tath terciki degigkani Model 3'te istatistiksel olarak anlamh buhmmmghr
{p=0,021) Mazelerks B2 Model 10,102, Model 2:0,121, Modsl 3:0,211, Model 4:0,115, Model 520,137 saptawmgtr. Tim maodellards
Hagmer-] memmmmnpmndahmmmw
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Tablo 4. FTO rs9939609 risk aleli tasiyicihig ile iliskili faktorlerin ¢ok degiskenli lojistik regresyon

analizi

Degizken Model 1 Model 2 Model 3 Model 4 Model 5
(%495 CT) (%495 CT) (%95 CT) (%495 CT) (%495 CT)
Yas 0,952 0,984 0,952 0,951 0,953
(0.948-1,037)  (0937-1,032)  (0.945-1043)  (0.947-1037)  (0.950-1042)
Cinsiyet 0,841 0,764 1,181 0,840 0,838
(0,310-2280)  (0,264-2212)  (0.414-3368)  (0.307-2.295)  (0,324-243%)
BKI 0,905+ 0,902+ 0,911+ 0,900+ 0,908+
(0,829-0987)  (0,821-0982)  (0,835-0.994)  (0,823-0984)  (0,833-0,950)
Ghrelin 1,003 0,958 1,003 1,003 1,001
(0,978-1,029)  (0972-1,024)  (0.975-1,032)  (0.978-1029)  (0.975-1,027)
VAS-Achk - 0,844 . . .
(0,637-1,119)
VAS-Toldulk - 0,711% - - -
(0,502-1,008)
VAS-Doygunluk - 1,082 . . .
(0,859-1,363)
VAS-Vemek istegi - 0,879 . . .
(0,678-1,138)
VAS-Tath - - 1,220+ - -
(1,031-1.444)
VAS-Tuzlu - - 0,951 - -
(0,308-1.216)
VAS-Baharath - - 1,038 - -
(0,829-1,300)
VAS-Vagh - - 1,008 - -
(0,835-1,218)
HLHSQ-A Toplam skor - - - 0,684 -

PFS Toplam skor

(0,305-1,534)

1,518
{0,878-2,625)

Eeeden kitle indeksi, BET; Visual Ansloz Spale, VAS; Braliby Lifestle Ealils Sresning Questinnnaies o Adulis, HLESQ-A; Dopyer faod

of scale, RS

Degarlar katsay: (%05 CT) olaral verilmistic. BET defiskeni Modsl 1-3 boyies isatissicel olarsk anlsmilym konmmsnr (*p<0, 05;
swrasiylz Madel 1: p=0,025, Modsl 2: p=0,033, Model 3: p=0,036, Modsl 4: p=0,020, Model 5: p=0,029. VAS Tokluk terciti Mode] 2°de
(p=0,055). VAS Tath tarcihi dagiskeni Modsl 3'ta ixtariznikee] olarsk anlamh buhmomsnr
{p=0.021). Magslkerks F5: Modal 10,102, Model 2:0,121, Modal 3:0.211, Modsl 4:0,115, Model 5:0,137 saptarsmstr. Tiim madellerda
Hasmar—Lameshpn: testi P=0,07 olop model-veri uwymren saflarmshr.

istatistikzel olarak smirda anlamh

Anahtar Kelimeler: FTO rs9939609 polymorphism, hedonik yeme, obezite

www.endokurs.org

61



>, TRIVE
) ENDOKRINOLOJI VE
Memaouzm

15 - 18 Ekim 2026 | Dedeman Otel, Konya

S'21 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

HAFIF OTONOM KORTIiZOL SEKRESYONUNDA RENAL
VASKULER VE PARANKIMAL DEGISIKLIKLERIN RRI VE SHEAR-
WAVE ELASTOGRAFI ILE GOSTERILMESI

Aysenur Cirak Giirsoy', Tugba Cavis?, Safak Akin', Nese Ers6z Giilgelik’

Saglik Bilimleri Universitesi, GUlhane Tip FakUltesi, Endokrinoloji, Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2Saglik Bilimleri Universitesi, Gllhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Anabilim Dali, Ankara

Amacg: Hafif otonom kortizol sekresyonu (MACS), kardiyometabolik ve kardiyovaskdiler risk artisi ile iliskilidir.
Son vyillarda MACS’nin bdbrek fonksiyonlari Uzerinde de olumsuz etkiler olusturabilecegdi 6éne strtlmekle
birlikte, serum kreatinin ve eGFR normal dlzeylerdeyken ortaya cikabilecek erken renal degisiklikler
yeterince tanimlanmamistir. Bu calismada, MACS hastalarinda konvansiyonel renal fonksiyon bozulmadan
dnce subklinik renal etkilenmenin varhdi arastirilmis; intrarenal vaskuler direnc ve parankimal sertlikteki
degdisikliklerin kortizol otonomisi ile iliskisi degerlendirilmistir. Bu amacla renal resistif indeks (RRI) ve shear-
wave elastografi (SWE) kullanilarak MACS, nonfonksiyonel adrenal adenom (NFA) ve saglikli kontroller
karsilastiriimis, ayrica post-dexamethasone suppression test (DST) kortizol dlzeyi ile iliskiler incelenmistir.

Yontem: Prospektif kesitsel calismaya yas, cinsiyet ve beden kitle indeksi acisindan benzer 40 MACS hastasi,
41 NFA hastasi ve 42 saglikh kontrol dahil edildi. Renal fonksiyon serum kreatinin ve eGFR ile, intrarenal
vaskiler diren¢ RRI ile, renal parankimal sertlik ise SWE ile dederlendirildi. Adrenal adenomlu hastalarda
post-DST kortizol dlizeyi ile RRI ve SWE arasindaki iliskiler, cok degiskenli regresyon analizleri ile incelendi.

Bulgular: Serum kreatinin ve eGFR gruplar arasinda benzerdi (p=0,867 ve p=0,627). Buna karsin, RRI MACS
grubunda [0,72 (0,69-0,77)] hem NFA [0,66 (0,62-0,70)] hem de saglikli kontrollere [0,66 (0,63-0,68)]
gobre anlamli olarak daha yuksekti (her ikisi icin p < 0,001); NFA ve kontrol gruplari arasinda anlaml fark
saptanmadi (p=0,743). Renal SWE degerleri MACS, NFA ve kontrol gruplarinda sirasiyla 10,04 (7,82-11,43),
6,98 (6,30-7,97) ve 6,24 (5,62-6,92) kPa idi. SWE, MACS grubunda hem NFA hem de kontrol grubuna gére
anlamli olarak daha yUksek bulundu (her ikisi icin p < 0,001). Ayrica NFA grubunda SWE degerleri saghkl
kontrollere goére anlamli olarak yuUksekti (p=0,004). Adrenal adenomlu hastalarda yas, cinsiyet ve beden
kitle indeksi icin dizeltme yapildiktan sonra, post-DST kortizol dizeyi hem RRI (B=0,013; B=0,310; %95
GA 0,004-0,021; p=0,006) hem de renal SWE (B=0,570 kPa; B=0,410; %95 GA 0,277-0,864; p < 0,001) ile
bagdimsiz ve pozitif ydnde iliskiliydi.

Sonu¢: MACS hastalarinda konvansiyonel renal fonksiyon testleri normal olmasina ragmen intrarenal vaskuler
direnc ve parankimal sertlikte artis saptanmasi, renal etkilenmenin erken subklinik dénemde basladigini
gbstermektedir. Kortizol otonomisinin derecesi ile bu goérintlileme parametreleri arasindaki bagimsiz
iliski, MACS’nin yalnizca metabolik ve kardiyovaskiler degil, renal mikrovaskiler diizeyde de sistemik
etkileri olabilecegini dusindirmektedir. RRI ve SWE, bu hasta grubunda erken renal hasarin noninvaziv
degerlendirilmesinde potansiyel belirtecler olabilir.

Anahtar Kelimeler: Hafif Otonom Kortizol Sekresyonu, Renal Resistif [ndeks, Shear-Wave Elastografi,
Adrenal Adenom
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5'22 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

PRIMER ALDOSTERONIZM HASTALARINDA RENAL
PARANKIM SERTLIGININ SHEAR WAVE ELASTOGRAFI iLE
DEGERLENDIRILMESI

Refika Yorulmaz Kaya', Halit Nahit Sendur?, Hiilya Nur Sodan’, Mahinur Cerit?, Mehmet Muhittin Yalgin',
Flisun Balos Toriiner', Alev Eroglu Altinova’, Miijde Aktiirk', Mehmet Ayhan Karakog¢', Ethem Turgay Cerit’

'Gazi Universitesi Tip FakUltesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Radyoloji Anabilim Dali

Amag¢: Primer aldosteronizmde (PA) kronik aldosteron fazlaliginin renal parankimal o6zelliklerde ve
doku sertliginde degisikliklerle iliskili olabilecedi dustnUlmektedir. Bu calismada, PA hastalarinda renal
ultrasonografi ve shear wave elastografi (SWE) bulgularinin saglikli kontrollerle karsilastirilmasi ve SWE’nin
klinik ve hormonal degiskenlerle iliskisinin incelenmesi amaclandi.

Yéntem: Calismaya glncel kilavuzlar dogrultusunda tarama ve dogrulama testleriyle PA tanisi konulan 36
hasta ile 35 saglikh génulll prospektif olarak dahil edildi. Tum katilimcilarda ultrasonografi ile renal uzun
aks, genislik ve korteks kalinligi 6lctldi; ayni seansta SWE ile renal parankim sertligi degerlendirildi. PA
hastalarinda bu incelemeler, mineralokortikoid reseptdr antagonisti (MRA) tedavisi baslanmadan 6nce
gerceklestirildi. Sag boébrek, karacigerin sagladigi akustik pencere ve daha ylzeyel yerlesimi nedeniyle
tercih edildi. Her katilimcida ardisik 5 gecerli 6lcim alindi ve bu &lcimlerin medyan degeri kPa cinsinden
kaydedilerek analizlerde kullanildi. PA grubunun klinik, biyokimyasal ve adrenal gérinttleme o6zellikleri
kaydedildi. SWE’nin PA'yI ayirt etme performansi ROC analiziyle incelendi ve grup etkisi yas ve vicut kitle
indeksine (VKI) gére coklu lineer regresyonla degerlendirildi.

Bulgular: Gruplar yas, cinsiyet ve VKIi acisindan benzerdi (p > 0,05). PA grubunda sistolik ve diyastolik
kan basinci yUksek, serum potasyumu distk bulundu (tmd p < 0,001). Renal uzun aks PA grubunda
daha uzunken (p=0,017), renal genislik ve korteks kalinliginda sagdlikli kontrol grubuna gére anlamli farkhhk
izlenmedi (p > 0,05). Renal SWE degeri PA grubunda 9,78+3,25 kPa, kontrol grubunda 5,63+1,04 kPa idi (p <
0,001). ROC analizinde 7,2 kPa esik degerinde AUC 0,887 (%95 GA 0,800-0,974, p < 0,001), duyarhlik %83,3
ve 6zgllluk %88,6 olarak hesaplandi. Diyabeti olan ve 1 mg deksametazon supresyon testi sonrasi kortizol >
1,8 ug/dL olan hastalar dislanarak, kalan 21 hasta ile tekrarlanan duyarlilik analizinde optimal kesme degeri
yine 7,2 kPa olarak saptandi ve ayirt etme glici korundu (AUC 0,914; %95 GA 0,810-1,000; duyarllik %90,5,
6zgUllik %88,6). Yas ve VKI icin dizeltme sonrasinda PA grubunda SWE degerinin kontrol grubuna gére
ortalama 4,23 kPa daha yuksek oldugu géralda (p < 0,001). SWE ile yas, VKI, kreatin, potasyum, aldosteron
dUzeyi, ve hipertansiyon silresi arasinda anlamli korelasyon izlenmedi. PA hastalarinda renal SWE degerleri
direncli hipertansiyonu olanlarda olmayanlara gére daha yuksekti (p=0,024).
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Sekil 1. Renal SWE degerlerinin primer aldosteronizmi ayirt etme performansi (ROC egrisi).
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Youden indeksine gére belirlenen optimal kesme degeri 7,2 kPa’dir. Kesikli ¢izgi referans dogrusunu
gostermektedir.

Sonug¢: Calismamizin bulgulari PA'lI hastalarda renal parankim sertliginin artabilecegini distndirmektedir.
SWE, renal parankimal etkilenmenin non-invaziv dederlendiriimesinde yardimci bir gérintileme belirteci
olma potansiyeli tasimaktadir. Direncli hipertansiyonu olanlarda daha ylksek SWE dederlerinin izlenmesi,

sertligin daha agir hipertansif fenotiple iliskili olabilecedine isaret etmektedir. Bu bulgularin daha genis
kohortlarda dogrulanmasi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Primer aldosteronizm, Shear wave elastografi, Renal parankim sertligi, Hipertansiyon,
Ultrasonografi
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5'23 Diyabet

TiP 2 DIYABETLI HASTALARDA BiYOELEKTRIK IMPEDANS
FAZ ACISI ILE VASKULER KOMPLIKASYONLARIN iLiSKiSi:
PERIFERIK ARTER HASTALIGI iCiN BAGIMSIZ BIR
BiYOBELIRTEC Mi?

Fatma Tugce Sah Unal', Asena Gok¢ay Canpolat', Ozgiir Demir', Sevim Giillii', Murat Faik Erdogan’, Rifat
Emral', Mustafa Sahin'

'Ankara Universitesi Tip FakuUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara, Turkiye

Amag: Biyoelektrik impedans analizi (BIA) ile elde edilen faz acisi (PhA), hlcresel bltinlik ve vlcut
kompozisyonunun basit ve noninvaziv bir gdstergesidir. Bu calismada tip 2 diabetes mellituslu (T2DM)
hastalarda PhA ile klinik 6zellikler ve diyabetik vaskller komplikasyonlar arasindaki iliskinin degerlendirilmesi
amaclandi.

Yéntem: Bu kesitsel calismaya 271 T2DM hastasi dahil edildi. Klinik ve antropometrik 6zellikler ile mikrovaskUler
(retinopati, nefropati, ndéropati) ve makrovaskuler [aterosklerotik kalp hastaligi (ASKH), serebrovaskuler
olay (SVO), periferik arter hastaligi (PAH)] komplikasyonlar kaydedildi. Vicut kompozisyonu multifrekans
BIA cihazi (TANITA MC-780MA) ile degerlendirildi; 50 kHz faz acisi (PhA50) ve hucre disi sivi/toplam
vicut suyu (ECW/TBW) orani kaydedildi. PhA50’nin klinik dzellikler ve vaskiler komplikasyonlarla iliskisi
korelasyon, grup karsilastirmalari ve cok degiskenli lineer regresyon analizleriyle degerlendirildi. istatistiksel
anlamlilik dizeyi p < 0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Hastalarin 165’i (%60,9) kadin, ortalama yasi 57,8+9,1 yil ve vlcut kitle indeksi (VKI) 31,5+6,3 kg/

2 idi. Medyan diyabet siresi 10,0 yil (IQR:10,0), HbAlc %7,5 (IQR:2,3) ve ortalama PhA50 5,86+0,90°
idi. Hastalarin %50,2’sinde mikrovaskuler, %$30,6’sinda makrovaskller komplikasyon mevcuttu.PhA50, yas
(p=-0,313; p < 0,001) ve diyabet siiresi (p=-0,227; p < 0,001) ile negatif; VKI (p=0,175; p=0,004) ve bel cevresi
(p=0,266; p < 0,001) ile pozitif korelasyon gdsterirken HbAlc ile anlaml bir iliski gdstermedi (p=-0,018;
p=0,770). PhA50, ECW/TBW ile negatif korelasyon gosterdi (p=—0,373; p < 0,001) ve erkeklerde kadinlardan
anlamli derecede daha yUksekti (6,20+0,87° vs. 5,65+0,86°; p < 0,001).Mikrovaskuller komplikasyon varligina
gbébre PhA50 arasinda fark saptanmadi (p=0,933). MakrovaskUler komplikasyonu olanlarda PhA50 anlamli
derecede daha dusuktlu (5,68+0,98° vs. 5,95+0,86°; p=0,024). PAH bulunanlarda PhA50, PAH olmayanlara
gobére anlamli derecede daha dlsdktd (5,08+0,74° vs. 5,91£0,89°; p < 0,001). Yas, cinsiyet, diyabet sUresi,
VKI, HbATlc ve hipertansiyon icin dizeltiimis cok degiskenli lineer regresyon analizinde genel makrovaskuler
komplikasyon varligi PhA50 ile bagimsiz iliskili bulunmadi (B=-0,143; %95 GA: -0,374-0,087; p=0,222).
Buna karsilik, PAH varligi distk PhA50 ile bagimsiz iliskiliydi (B=-0,736; %95 GA: -1,151--0,322; p=0,001).

Sonug¢: T2DM’li hastalarda PhA50 yas, cinsiyet, vicut kompozisyonu ve sivi dagilimi ile iliskiliydi. Genel
mikrovaskuler ve makrovaskUler komplikasyonlarla bagdimsiz iliski saptanmazken, PAH varligi disik PhA50
ile bagimsiz iliskili bulundu. Bu bulgular, kolay ve noninvaziv olarak elde edilebilen PhA50’nin T2DM’de
periferik arter hastaligi icin erken bir belirte¢ olabilecedini ve klinik dneminin ileri, prospektif ¢alismalarla
arastirilmasi gerektigini distndtrmektedir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diabetes Mellitus, Biyoelektrik impedans, Faz Acisi, Periferik Arter Hastalidi.
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5'24 Hipofiz

IMMUN KONTROL NOKTASI iNHiBjTéRU TEDAVISIi SONRASI
HIPOFiZ MORFOLOJISINDEKI DEGIiSIKLIKLER VE HIPOFIzIT ILE
ILiSKisSI

irem Kolsuz Tiirker', Bekir Tamer Tetiker!, Berksoy Sahin?

'Cukurova Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilimdali, Adana
2Cukurova Universitesi Tip Fakiltesi, Onkoloji Bilimdali, Adana

Amac: immin kontrol noktasi inhibitdrleri (IKNI), hipofiz bezinde immun aracili inflamasyon ve hipofizer
fonksiyon bozukluguna yol acabilmektedir. Bu calismada, IKNI tedavisi alan hastalarda tedavi &ncesi ve
sonrasl hipofiz boyutlarindaki degisimin degderlendirilmesi ve bu degisikliklerin klinik ve hormonal bulgularla
iliskisinin arastirilimasi amaclandi.

Yéntem: 2017-2022 vyillari arasinda KNI tedavisi alan 120 hasta retrospektif olarak degerlendirildi.
imminoterapi dncesi ve sonrasi beyin manyetik rezonans gérintilemesi (MRG) bulunan 15 hasta calismaya
dahil edildi. Hipofiz uzun aks capi koronal planda tedavi dncesi ve sonrasi 8lctldi. Olcimler arasindaki
degisim Wilcoxon testi ile degerlendirildi. Hipofizer fonksiyonlarin dederlendirilmesi amaciyla tiroid stimuUlan
hormon (TSH), serbest tiroksin (sT4), adrenokortikotropik hormon (ACTH), kortizol, foliktl stimUlan hormon
(FSH), luteinizan hormon (LH), estradiol, testosteron, blylime hormonu (GH) ve insllin benzeri blylime
faktéri-1 (IGF-1) dUzeyleri kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin %45’i kadin olup medyan yas 58 yildi. Yedi hastada malign melanom, dért hastada
renal hlcreli karsinom, Uc¢ hastada klcUk hicreli disi akciger kanseri ve bir hastada malign mezotelyoma
mevcuttu. On hasta nivolumab-ipilimumalb kombinasyonu, ¢ hasta nivolumab ve iki hasta pembrolizumab
tedavisi almaktaydi. immuUnoterapi sonrasi beyin MRG medyan 7,6. haftada gerceklestirildi. Hastalarin
timUnde tedavi sonrasi hipofiz uzun aks capinda artis saptandi. Tedavi dncesi ve sonrasi hipofiz uzun
aks caplari sirasiyla 15,6 mm ve 17,6 mm olup artis istatistiksel olarak anlamhydi (p=0,001). iIKNi sonrasi
TSH duzeyi anlamli olarak artti (0,78den 1,64 mlU/L’ye; p=0,014), sT4 dlzeyinde anlaml degisiklik
saptanmadi (p=1,000). ACTHde anlamli degisiklik gértlmezken (p=0,154), kortizol dizeyi anlamli olarak
azaldi (14,65’ten 8,70 ug/dL’ye; p=0,026). FSH, LH ve bUyime hormonunda anlamli degisiklik saptanmad..
On bes hastanin tcinde klinik ve laboratuvar bulgulariyla uyumlu IKNi iliskili hipofizit gelisti. Hipofizit
gelismeyen hastalarda da hipofiz boyutlarinda artis gdzlenmesi, morfolojik degisikliklerin belirgin hormonal
disfonksiyon gelismeden ortaya cikabilecegdini distindurdd.

Laboratuvar Bulgulari

Parametre Tedavi 6ncesi Tedavi sonrast p

TSH (mIU/L) 0,78 (0,41-1,44) 1,64 (0,84-2,77) 0,014
sT4 (ng/dL) 0,95 (0,80-1,06) 0,91 (0,67-1,04) 1,000
ACTH (pg/mL) 35,0(22-47) 22,0 (16,35-43,50) 0,154
Kortizol (pg/dL) 14,65 (6,7-21,2) 8,70 (7,99-15,06) 0,026

Sonug: IKNI tedavisi sonrasi hipofiz boyutlarinda anlamli artis saptandi ve bu morfolojik degisikliklerin
yalnizca klinik veya laboratuvar olarak hipofizit gelisen hastalarla sinirli olmadigi gérilda. Bu bulgular, iIKNI
tedavisinin belirgin hipofizer hormonal disfonksiyon gelismeksizin de hipofiz morfolojisinde degdisikliklere
yol acabilecedini dusindirmektedir. IKNi alan hastalarda mevcut beyin MRG’lerinin hipofiz morfolojisi
acisindan degerlendirilmesi, erken hipofizer degisikliklerin tanimlanmasina katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Immdn kontrol noktasi inhibitérieri: hipofiz; hipofizit
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PRIMER HIPERPARATIROIDIDE MIYOKIN F:ROFiLi VE KAS
GUCU: PARATIROIDEKTOMIi SONRASI DEGIiSIKLIKLER

Seren Aksun', Banu Ertiirk?, incilay Lay3, Ahmet Biilent Dogrul4, O®mer Cennet*, Didem Karaduman3,
Murat Pehlivan®é, Meltem Giilhan Halilé, Alper Giirlek’

'Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dal,
Ankara, Turkiye

2Bjlecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari B&IimuU,
Bilecik, Turkiye

3Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi, Tibbi Biyokimya Anabilim Dali, Ankara, Turkiye

“Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali, Ankara, Turkiye

5Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar Klinigi, Geriatri B&lUmU, Adana, Turkiye

6Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Geriatri Bilim Dali, Ankara, Turkiye

Amag: Primer hiperparatiroidi (PHPT), kemik kaybi ve néromuskuler bozukluk ile iliskilidir; ancak PHPT’de kas
disfonksiyonuna miyokinlerin katkisi henlz net g&sterilmemistir. Bu calismada, PHPT de dolasimdaki miyokin
dizeyleri ile kas glcUnU ve bunlarin paratiroidektomi sonrasindaki degisimlerini degerlendirmeyi amacladik.

Yéntem: Calismaya PHPT tanili 57 hasta ile yas, cinsiyet ve vicut kitle indeksi (VKI) acisindan eslestirilmis
50 saglikli kontrol dahil edildi. Dolasimdaki miyostatin, follistatin, dekorin, irisin, adiponektin, RANTES
ve rezistin dlUzeyleri 6lctldl. Kas glclU el kavrama dinamometresi ile degerlendirildi. PHPT’li 57 hastanin
30’unda, ortanca 134 gunlUk takip sUresi sonunda paratiroidektomi sonrasi yeniden degerlendirme
tamamlandi. Korelasyon analizleri ve dUlzeltilmis grup karsilastirmalari yapildi.

Bulgular: PHPT’li hastalarda dolasimdaki miyostatin (30,3 + 7,2’ye karsi 23,7 + 8,0 ng/mL, p < 0,001) ve
dekorin dUzeyleri (1081,3’e karsi 852,0 pg/mL, p = 0,003) sadlikh kontrollere kiyasla anlaml olarak daha
yUksek saptandi. El kavrama glcl de PHPT grubunda daha dustk bulundu (24,1e karsi 26,6 kgf, p = 0,03).
Miyostatin dlzeyleri ile parathormon dlzeyleri arasinda pozitif korelasyon izlendi (r = 0,346, p < 0,001).
Yas, cinsiyet ve VKi icin dizeltme yapildiktan sonra da PHPT varlidi, dolasimdaki miyostatin dizeylerinin
anlamli bir belirleyicisi olmayi stGrdirdld (ANCOVA F = 9,57, p = 0,003).Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi-
Kisa Form (IPAQ-SF) ile degerlendirilen hastalarin fiziksel aktivite dlzeyleri paratiroidektomi sonrasinda
anlamli degdisiklik gdstermedi. Buna karsilik paratiroidektomi; miyostatin dizeylerinde anlaml azalma (30,7
+ 77°den 22,7 £ 9,9 ng/mL’ye, p < 0,001) ile follistatin (p < 0,001), irisin (p = 0,003) ve el kavrama giiciinde
(p = 0,007) anlaml artis ile iliskili bulundu.

Bulgu
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Primer hiperparatiroidili hastalar ve saglikli kontrollerin baslangi¢ 6zellikleri

Ozellikler PHPT hastalar1 (n=57) Kontroller (n=50) p degeri
Yas (y1l) 54,5+12,8 52,1 +14,0 0,35
VKI (kg/m?) 28,9+5,2 29,5 +4,1 0,57
Cinsiyet 0,41

Kadin (n, %) 49 (85,9) 40 (80)

Erkek (n, %) 8 (14,1) 10 (20)
Fiziksel aktivite diizeyi (MET skoru) 1116,0 (590,3-1815,8) 1428,0 (693,0-3150,8) 0,12
Kreatinin (mg/dL) 0,7 (0,6-0,8) 0,7 (0,6-0,9) 0,43
GFH (mL/dk/1,73 m?) 105,8 £ 32,3 103,3+27,5 0,66
Kalsiyum (mg/dL) 11,1 +0,7 9,8+0,4 <0,001
Fosfor (mg/dL) 2,6 (2,3-2,9) 3,7 (3,2-3,8) <0,001
Magnezyum (mg/dL) 1,9+0,3 1,7+0,2 0,16
Alkalen fosfataz (IU/L) 85,5 (68,5-103,5) 69 (53,0-80,0) <0,001
PTH (pg/mL) 139,6 (111,3-189,6) 38,8 (34,6-63,3) <0,001
25-hidroksivitamin D (ng/mL) 246 £8,8 23,5+9,5 0,09
El kavrama giicii (kgf)

Genel 24,1 (18,3-27,8) 26,6 (22,5-32,9) 0,03

*Kadinlar (n=49, n=40) 22,0£5,6 24,8 +6,3 0,03

*Erkekler (n=8, n=10) 36,9 + 8,1 37,3+5,8 0,92
Veriler ortalama + standart sapma veya ortanca (¢eyrekler arasi aralik) olarak sunulmustur.
Kisaltmalar: GFH, glomeriiler filtrasyon hizi; MET, metabolik esdeger; PHPT, primer hiperparatiroidi; PTH, parathormon; VKI,
viicut kitle indeksi.

Sonug¢: Calismamizda primer hiperparatiroidinin, dolasimdaki miyostatin ve dekorin dlzeylerinde artis
ile birlikte azalmis kas glcU ile karakterize oldugu goérildi. Paratiroidektomi, dolasimdaki miyostatin
dizeylerinin kismi normalizasyonu ve kas fonksiyonlarinda dizelme ile birlikte, miyokin profilinde olumlu
degisikliklerle iliskili bulundu.

Anahtar Kelimeler: Primer hiperparatiroidizm, paratiroidektomi, el kavrama gdcd, miyokinler, iskelet kasi

68 www.endokurs.org



2 TURKIYE
A ENDOKRINOLOJ] VE
] METHB[]L]ZMH

ENDOKURS

15 - 18 Ekim 2026 | Dedeman Otel, Konya

D

PRIMER HIPERPARATIROIDIDE GLUKOZ LENFOSIT
iNDvEKSiNi!\l MINERAL METABOLIZMASI VE KEvMiK MINERAL
YOGUNLUGUNDA BiYOBELIRTEC OLARAK DEGERLENDIRILMESI

Begiim Giilesir', Ayse Miinevver Miihiirdaroglu', Sevde Nur Firat’
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag: Glukoz lenfosit indeksi (GLI) serum inflamasyon durumunu ve glukoz metabolizmasini yansitan bir
belirtec olarak bircok inflamatuar durumda énem kazanmistir. Primer hiperparatiroidi(PHPT) osteoblastlar
ve karaciger Uzerinden interldkin-6 Uretimini arttirarak inflamasyona neden olmakta ayni zamanda
adipositlerin glukoz alimini engelleyip pankreatik beta hlcrelerde insdlin salinimini azaltarak glukoz
metabolimasini bozmaktadir. Calismamizda amacimiz; PHPT tanili hastalarda parathormon (PTH) dUzeyi
ile GLI arasindaki arasindaki iliskiyi degerlendirerek, PHPT tanili hastalarda inflamasyon durumunu; mineral
dengesinde, kemik yogunlugunda olabilecek etkisini incelemektir.

Yontem: Klinigimize 2023-2026 yillari arasinda basvurmus 203 hastanin yas, aclik kan sekeri, lenfosit, serum
dizeltilmis kalsiyum, fosfor, PTH ve D vitamini degeri, 24 saatlik idrar kalsiyum dUzeyi ve kemik mineral
yodunlugu retrospektif olarak kayda alindi. GLI hesaplanarak diger parametreler ile iliskisi dederlendirildi.

Bulgular: Calismamiza toplam 203 hasta dahil edildi. Bunlarin 177’si (%86.3) kadindi. Yasortalamasi
55.28+11.4 idi. Hastalarin demografik ve laboratuvar verileri tablo Tde verilmistir. PHPT olgularimizda
gerceklestirdigimiz Spearman korelasyon analizinde; ana bagimsiz degdiskenimiz olan GLI ile aclhk kan
sekeri (p=0.530,p < 0.001) ve yas (p=0.293,p < 0.001) arasinda pozitif yonlG anlamli iliskiler saptanmistir.
Buna karsin GLI'nin serum kalsiyum, fosfor, PTH, idrar kalsiyumu ve kemik mineral yogunlugu degerleriyle
istatistiksel olarak anlaml bir korelasyonu saptanmamistir (p > 0.05). Hastalar diyabeti olan ve olmayan
olarak alt gruplara ayrildiginda da sonuc¢c dedismemistir.

Tablo 1: Hastalarin demografik ve laboratuvar parametreleri

Parametre Deger

Yas (y1l) 55(23-81)
Aclik kan sekeri(mg/dL) 117(73-382)
Lenfosit (/mcL) 7450(720-2338)
Notrofil (/mcL) 4655(1410-31350)
Diizeltilmis kalsiyum (mg/dL) 12(9.3-111)
Parathormon (ng/L) 149(25-531)
Fosfor (mg/dL) 2.7(1-4.4)

D vitamini (mcg/L) 19(3-52)

Idrar kalsiyum (mg/giin) 374(28-1254)
Glukoz lenfosit indeksi 0.06(0-0.2)
Kemik mineral yogunlugu 2(-8-3)

Sonug¢: PHPT deki kemik remodelling durumu ve mineral metabolizmasi bozukluklari dogrudan PTH’nin renal
kalsiyum ve kemigin Uzerindeki spesifik reseptdr dlzeyindeki etkileri ile ydnetilmektedir. GLI gibi sistemik
inflamatuar/metabolik oranlar, PTH’nin kemik ve renal kalsiyum Uzerindeki organ diizeyindeki etkilerini
birebir yansitmamaktadir. GLI, PHPT hastalarinda mineral metabolizmasi takibinde bir biyobelirte¢c olmaktan
ziyade, hastalarin metabolik/glisemik durumunu yansitan ikincil bir parametre olarak degderlendirilebilir.

Anahtar Kelimeler: Parathormon, Glukoz lenfosit indeksi, Primer Hiperparatiroidi
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ERKEK OSTEOPOROZUNDA ETiYOLOJI, KLiNIK OZELLIKLER VE
KIRIK RiSKi: UCUNCU BASAMAK MERKEZ DENEYIiMi

Merve Keles Dogan', Ummii Mutlu’, Hillya Hacisahinogullar’, Gillsah Yenidiinya Yalin', Nurdan Giil', Ayse
Kubat Uziim', Ozlem Soyluk Sel¢ukbiricik’

listanbul Universitesi Tip FakUltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, istanbul

Amag: Osteoporoz, kemik mineral yogunlugu ve mikromimarisindeki bozulma sonucu kirik riskini
artiran sistemik bir iskelet hastaligi olup, erkeklerde siklikla gbzden kacarak yetersiz tedavi edilmektedir.
Calismamizda Gg¢Uncl basamak saglik merkezine basvuran erkek osteoporoz hastalarindaki sekonder
osteoporoz nedenleri ve dadilimiyla hastalarin klinik ve laboratuvar &zelliklerinin, kirik durumlarinin ve
uygulanan farmakolojik tedavi yaklasimlarinin degerlendirilmesi amaclanmistir.

Yontem: Retrospektif ozellikteki calismaya osteoporoz tanisi konulmus 207 erkek hasta dahil edildi.
Hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri, osteoporoz etiyolojisi, kemik mineral yogunlugu ve
tedavileri degerlendirildi. Klinik degiskenleriyle kemik mineral yogunlugu parametreleri arasindaki iliskiler
korelasyon analizleriyle incelendi. Tedavi baslanmasiyla iliskili faktorler tek ve ¢cok degiskenli ikili lojistik
regresyon analizleriyle degerlendirildi.

Bulgular: Calisma grubunun (n=207) yas ortalamasi 46,4 = 17,0 yil olup, hastalarin %94,2’sinde sekonder
osteoporoz saptandi. Sekonder osteoporoz etiyolojileri arasinda nefrolojik nedenler %35,8’le ilk sirada yer
alirken, bu hastalarin %95,7’sinde renal transplantasyon éykisi mevcuttu. Endokrin nedenler %30,2’yle ikinci
en sik etiyolojik grubu olustururken, bu grupta hipogonadizm, hiperparatiroidi, Graves hastaligi ve Cushing
hastalid1 baslica nedenlerdi. Genetik/metabolik, ilaca bagdl, hematolojik, gastrointestinal ve romatolojik
nedenler etiyolojide diger ana gruplari olusturmakta idi (Sekil 1). Tani aninda hastalarin %24,6’sinda
osteoporotik kirik 6ykUst bulunurken, takipte 7,2’sinde yeni kirik gelistigi saptandi. Tani aninda kirik éykUsU
bulunan hastalarda, takipte yeni kirik gelisimi, kirik éykUst olmayan hastalara gdre anlamli olarak daha
siktl (%19,6 vs. %3,2; p < 0,001) (Sekil 2).Hastalarin %$59,9’u (n=124) osteoporoz tedavisi almaktaydi. Tedavi
alan hastalarin %87'inde (n=101) antirezorptif, %4,8’inde (n=6) ise anabolik ajan kullanimi vardi. Tedavi alan
hastalarin yas ortalamasinin, almayanlara gére daha yiksek oldugu goéraldd (51 vs 40; p < 0,001). Tedavi
alan hastalarda kalsitriol kullanim orani (%33,9) ve D vitamini dlUzeyi (34 * 12) almayanlara gb6re daha
yUksek (p=0,033 ve p=0,022), B-CTX dlzeyi ise daha dustk saptandi (p < 0,001).

Sekonder Osteoporoz Etiyolojilerinin Dagilimi

sratic s S€kOnder Osteoporoz Etiyolojilerinin

Dagilimi
%35,8
%15,8
- %5 g

S & -
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Sekil 2: Tani1 anindaki kirik dykiisiine gére takipte yeni kirik gelisim oranlari
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mYeni Kink Gelismeyen  m Yeni Kink Gelisen

Tani aninda kirik éykiisii bulunan hastalarda takipte yeni kirik gelisimi, kirik éykiisti bulunmayan
hastalara gore anlaml olarak daha yiiksekti (%19,6 vs. %3,2; p<0,001).

Sonug¢: Uclincli basamak bir merkezde izlenen erkek osteoporoz hastalarinin blyik codunlugunda
sekonder bir neden saptanmis; nefrolojik nedenler, 6zellikle renal transplantasyon ve endokrin hastaliklar
O6nde gelen etiyolojik gruplari olusturmustur. Tani aninda osteoporotik kirik éykisd bulunan hastalarda
takip sirasinda yeni kirik gelisiminin belirgin olarak daha sik olmasi, baslangi¢ kirik durumunun sonraki kirik
riskinin degerlendirilmesindeki 6nemini ortaya koymaktadir. Bulgularimiz, erkek osteoporozunda sekonder
nedenlerin sistematik olarak arastirilmasi ve kirik riskinin tani anindan itibaren degerlendirilerek uygun
tedavi ve izlem stratejilerinin planlanmasi gerektigini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Erkek osteoporozu, Osteoporoz, Osteoporotik kiriklar
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HAFIF OTONOM KORTIZOL SEKRESYONU VE NONFONKSIYONE
ADRENAL ADENOMLARIN KEMIiK UZERINE ETKILERININ
DEGERLENDIRILMESI

Zeynep Yildirim Dogan', Tugba Barlas?, Ethem Turgay Cerit?, Mehmet Muhittin Yalgin?,
Alev Eroglu Altinova?, Miijde Aktiirk?, Mehmet Ayhan Karakog¢?, Fiisun Balos Toriiner?

'Gazi Universitesi Tip Fakultesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara

Amag: Son yillarda, osteoblastik aktiviteyi artirarak kemik metabolizmasini olumlu yénde etkileyebilecegdi
dislUnUlen miyokinlerdenirisinile kemik déngUsu belirtecleri olan prokolajen tip 1N-terminal propeptit (PINP)
ve C-terminal telopeptit (CTX)’in kemik metabolizmasindaki rolleri giderek daha fazla arastirilmaktadir. Bu
calismada, hafif otonom kortizol sekresyonu (MACS) ve nonfonksiyonel adrenal adenomu (NFAA) olan
kadin hastalarda osteoporoz ve osteopeni sikligi ile kemik biyobelirtecleri (PINP, CTX ve irisin) arasindaki
iliskiyi degerlendirmek amaclandi.

Yontem: Calismaya adrenal adenom nedeniyle izlenen 70 postmenopozal kadin hasta (34 MACS, 36
NFAA) dahil edildi. TUm hastalarda kemik mineral yogunlugu dual enerijili X-1sini absorbsiyometri (DEXA)
ile degerlendirildi, FRAX skorlari hesaplandi. PINP, CTX ECLIA, irisin dizeyleri ELISA ydntemi ile délculdd.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 60,2+7,7 yil olup, medyan vicut kitle indeksi
(VKD 31,2 (26,5-34,8) kg/m? olarak saptandi. 1 mg deksametazon supresyon testi (DST) sonrasi kortizol
dUzeyi MACS grubunda medyan 3,1 (2,5-4,3) ug/dL idi. Sigara kullanimi acisindan gruplar arasinda anlamli
fark saptanmazken (p > 0,05), diyabet ve hipertansiyon sikligi MACS grubunda NFAA grubuna gére anlamli
olarak daha yUksek bulundu (p < 0,05). Hiperlipidemi ise MACS grubunda daha sik gézlenmekle birlikte,
aradaki fark istatistiksel anlamlihiga ulasmadi (p=0,051). Vitamin D dUzeyi iki grupta benzerdi (p > 0,05).
Osteopeni sikligi MACS grubunda NFAA grubuna gdre anlamli olarak daha yuksek bulunurken (%77,4 vs.
%63,6; p < 0,05), osteoporoz sikligi acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (%8,8 vs. %8,3; p
> 0,05). PINP, CTX ve irisin dlizeyleri MACS ve NFAA gruplari arasinda benzerdi (p > 0,05). MACS grubunda,
PINP ve CTX dlzeyleri ile 1 mg DST sonrasi kortizol diizeyi arasinda anlamli bir korelasyon izlenmedi (p >
0,05). irisin diizeyi, osteopeni varligina gére dederlendirildiginde hem tim hasta grubunda hem de MACS
ve NFAA alt gruplarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark géstermedi (p > 0,05). Yas, VKI, diyabet, D
vitamini diizeyi ve MACS/NFAA durumu icin dUzeltilerek yapilan cok degiskenli lojistik regresyon analizinde
de irisin dlzeyinin osteopeni varligini bagimsiz olarak 6ngdérmedigi gérildid (OR=0,982, p=0,856).

Sonu¢: MACS ve NFAA hastalarinda osteoporoz prevalansi benzer olmakla birlikte, osteopeni MACS
grubunda daha sik izlenmistir. Bununla birlikte, her iki hasta grubunda da osteopeni sikliginin genel
popllasyona gobre yUksek olmasi, adrenal adenomlu bireylerin kemik sadligi ve kirik riski acisindan dizenli
olarak degerlendirilmesi gerektigini distndirmektedir. Bulgularimiz, kemik biyobelirteclerinin &zellikle
osteopenik dénemde kemik kaybini ayirt etmede tek basina yeterli olmayabilecedini disindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hafif Otonom Kortizol Sekresyonu, Kemik biyobelirtecleri, Nonfonksiyone Adrenal
Adenom, Irisin
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PRIMER HIPERPARATIROIDIi CERRAHISi SONRASI AC KEMIK
SENDROMU: ZOLEDRONIK ASIDIN ROLU

Omer Komac', Merve Yetisken', Elif Bilgili', Deniz Cetin’, Mustafa Uniibol', Engin Giiney'

'Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip FakUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Aydin

Amacg: Primer hiperparatiroidi (PHPT) nedeniyle paratiroidektomi uygulanan hastalarda preoperatif
zoledronik asit (ZA) maruziyetinin a¢ kemik sendromu (AKS) ve postoperatif hipokalsemik yUk ile iliskisini;
ayrica AKS ile iliskili klinik, biyokimyasal ve cerrahi faktorleri degerlendirmek.

Yéntem: 2017-2025 yillari arasinda PHPT nedeniyle opere edilen hastalar retrospektif olarak incelendi. Olasi
AKS, postoperatif nadir total kalsiyumun < 8,4 mg/dL olmasi ve postoperatif hipoparatiroidi paterninin
dislanmasiyla operasyonel olarak tanimlandi; < 8,0 mg/dL daha kati fenotip olarak ayrica dederlendirildi.
Sekiz olgu muhtemel postoperatif hipoparatiroidi paterni, bes olgu ise belirsiz hipokalsemi mekanizmasi
nedeniyle primer ikili AKS analizine dahil edilmedi. ZA alan ve almayan gruplar karsilastirildi. Cok degiskenli
regresyon, Uc¢ dlzeyli AKS siddet modeli, propensity-score overlap adirliklandirmasi ve coklu duyarllik
analizleri uygulandi. Yas, cinsiyet, preoperatif kalsiyum, PTH, ALP ve eGFR temel dizeltme degiskenleri
olarak kullanildi; ayrica kemik hastaligi, bez ézellikleri ve cerrahi faktérler incelendi.

Bulgular: Toplam 307 PHPT hastasinin 100°’UG preoperatif ZA almisti. ZA alanlarda baslangi¢c kalsiyum ve
PTH dUzeyleri ile iskelet hastaligi yuki daha fazlaydi; bu durum belirgin endikasyona baglh karistiriciliga
isaret ediyordu. Primer AKS analizine 294 hasta dahil edildi; 93 hastada (%31,6) olasi AKS saptandi. AKS
sikligr ZA alanlarda %38,9, almayanlarda %28,1 idi. Primer cok dediskenli analizde ZA icin dtzeltilmis OR
1,70 (%95 GA 0,93-3,10; p=0,082) olup koruyucu iliski saptanmadi. Overlap agirliklandirmasinda olasi AKS
%38,6’ya karsi %26,4 idi (risk farki +12,2 ylUzde puan). ZA maruziyeti postoperatif nadir kalsiyumun 0,28
mg/dL daha disik olmasiyla iliskiliydi (B —0,280; %95 GA —0,512--0,049; p=0,018); propensity-adirhkli
analizde sonuc¢ benzerdi (-0,282 mg/dL; %95 GA —-0,592--0,015). Duyarhlik analizlerinde ZA icin nokta
tahminleri koruyucu ydn gdéstermedi. ZA alanlarda AKS gelisenlerde ZA-cerrahi araligi daha kisaydi (30
vs 55,5 glin), ancak ek ayarlama ve spline analizinde iliski zayifladi. Daha kati AKS fenotipinde preoperatif
PTH’nin her iki katina cikisi AKS olasihgini yaklasik iki kat artirdi (OR 2,00; %95 GA 1,23-3,25; p=0,005); PTH
korunmus kati fenotipte ciddi kemik hastaligi daha sik, postoperatif fosfor daha disuktiu. Kati fenotip klinik
AKS kaydiyla yliksek uyum godsterdi (k=0,96).

Figiir 1. Preoperatif zoledronik asit ile olasi a¢ kemik sendromu arasindaki iligskinin
primer ve duyarlilik analizleri

Preoperai zoldroni ast e clstg kemik sendromu i Forest plotta preoperatif zoledronik asit maruziyetinin

;e glasi ac kemik sendromu ile iliskisi farkli cok degiskenli ve

duyarlilik analizlerinde gosterilmistir. Noktalar ddzeltilmis
odds oranlarini (OR), yatay cizgiler %95 glven araliklarini
iger antresortiferin dislond1 e wes2e  gOstermektedir. OR>1 zoledronik asit grubunda daha
yUksek a¢ kemik sendromu yoninU ifade etmektedir. Ana
model yas, cinsiyet, preoperatif total kalsiyum, PTH, ALP
ve eGFR icin dizeltilmistir.
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Tablo 1. Preoperatif zoledronik asit alan ve almayan PHPT hastalarinin baslangi¢ klinik ve
biyokimyasal 6zellikleri

Tablo 1. Zoledronik asit alan ve almayan hastalarin baslangic 6zellikleri

Degisken Zoledronik asit (n=95) ZA yok (n=199) P

Yag, yil 60 [53,5-67] 54 [46-63.5] <0,001
Preop total Ca, mg/dL 12,0 [11,5-13,0] 11,5 [11,1-12,0] <0,001
Freop PTH, pg/mL 305,8 [207,6-508,2] 202,0 [156,7-280,8] <0,001
Preop ALP. U/L 105 [80,5-139] 94,5 [79-118,5] 0.070
Preop fosfor, mg/dL 2,35 [1.82-2.70] 2,60 [2,20-3.00] <0,001
25-0H D, ng/mL 17.0 [9.4-26.1] 21,0 [13.6-29.4] 0,012
En digtk T-skoru -3.20 [-3.77--2.60] -2,50 [-3,20—-1,70] <0,001
Ciddi kemik hastahdi/kink 49/90 (%54.4) 43/154 (%27.9) <0,001
DXAda osteoporoz 81/90 (%90.,0) 92/150 (%61,3) <0,001

Veriler sUrekli degiskenler icin medyan [ceyrekler arasi aralik], kategorik degiskenler icin n (%) olarak
sunulmustur. Zoledronik asit alan hastalarda baslangic kalsiyum ve PTH duzeyleri daha yUksek, fosfor ve
25-0OH D duzeyleri daha dusuk; iskelet hastaligi ve osteoporoz yiki ise daha belirgindi. Tablo 1, primer
AKS acisindan siniflandirilabilir kohortu gdéstermektedir.

Tablo 2. Preoperatif zoledronik asit kullanimi ile a¢ kemik sendromu ve postoperatif
hipokalsemi arasindaki iliski

Tablo 2. Preoperatif zoledronik asit kullamimi ile ag kemik sendromu ve postoperatif
hipokalsemi arasindaki iligki

Diizeltilmis sonug (%95
GA)

Sonug Slgtitii Zoledronik asit alan Zoledrenik asit almayan ) P

Olasi ag kemik sendromu (Ca <8,4 37/95 (%38,9) 56/199 (%28,1) OR 1,70 (0,93-3,10) 0,082
mg/dL)

Olasi ag kemik sendromu, Ca <8.0 19/95 (%20.0) 24/199 (%12.1) OR 1.56 (0.72-3.38) 0.265
mg/dL

En diisiik postoperatif total Ca, 8,36 £ 0,88 870078 Fark -0,280 mg/dL 0,018
mg/dL (-0,512--0,049)

Baslangig ézellikleri dengelendikten %38.6 %264 Risk farki +12,2 yiizde —
sonra olasi AKS puan (-3,2-29.7)

Eslik eden tiroid cerrahisi olmayan 31/80 (%38.8) 47/177 (%26.6) OR 2,01 (1.05-3.84) 0.035

hastalarda olasi AKS

Olasi a¢c kemik sendromu (AKS), postoperatif en disik total kalsiyumun <8,4 mg/dL
olmasi ve muhtemel postoperatif hipoparatiroidi paterninin dislanmasiyla tanimlandi; <8,0 mg/dL
esigi daha belirgin hipokalsemik fenotipi degerlendirmek amaciyla ayrica incelend.i.
Primer ¢cok degiskenli model yas, cinsiyet, preoperatif total kalsiyum, PTH, ALP ve eGFR icin duzeltildi.
“Baslangic 6zellikleri dengelendikten sonra olasi AKS” satirl propensity-score overlap agirliklandirmasi
sonrasl elde edilen tahmini riskleri gdstermektedir. Eslik eden tim tiroid cerrahilerinin dislandigi analiz
post-hoc duyarlilik analizi olarak gerceklestirilmistir.
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Tablo 3. Olasi a¢ kemik sendromu fenotipiyle iligkili klinik ve biyokimyasal bulgular

Tablo 3. A¢ kemik sendromunun klinik ve biyokimyasal belirleyicileri

Degigken Degerlendirilen AKS fenotipi Etki / kargilagtirma %95 GA p
Preoperatif PTH Olasi AKS, Ca <80 mg/dL ‘OR 2,00 / PTH'nin her 2 1.23-3.25 0,005
kat artigi
Preoperatif PTH Ca <80 mg/dL ve erken postop PTH ‘OR 1,99/ PTH’nin her 2 1,11-3,57 0,022
210 pg/mL kat artisi
Yag Ca <8,0 mg/dL ve erken postop PTH OR 0,63 / her 10 yag 0.44-0,91 0.014
=10 pg/mL artigi
Ciddi kemik hastaligi / Ca <8,0 mg/dL ve erken postop PTH %57.1'e kargl %32,7; ham — 0.018
Kink >10 pg/mL OR 2,75
Postoperatif en diigik Ca <8,0 mg/dL ve erken postop PTH 2,4 1,5-3.0]vs 2,9 [2.5- — 0,001
fosfor >10 pg/mL 3.3] mg/dL
Preoperatif ALP Olasi AKS, Ca <8.4 mg/dL OR 1,30 / ALP'nin her 2 0.81-2,11 0277
kat artigi
Dominant paratiroid bez Olasi AKS, Ca <84 mg/dL 0,89 [0,42-1,62] vs 0,73 — 0372
agirhg [0.41-1491 g

Olasi a¢ kemik sendromu (AKS) icin postoperatif en distk total kalsiyum <8,4 mg/dL temel esik olarak
kullaniimis, Ca <8,0 mg/dL daha belirgin hipokalsemik fenotip olarak ayrica dederlendirilmistir. Erken
postoperatif PTH’nin 210 pg/mL oldudu analiz, postoperatif paratiroid yetersizligi olasiidini azaltarak

daha 6zgll bir AKS fenotipini dederlendirmek amaciyla yapilmistir. PTH ve ALP icin OR’lar cok degiskenli
modellerden; ciddi kemik hastaligi, postoperatif fosfor ve bez adirhdgi sonuclari karsilastirmali analizlerden
elde edilmistir. SUrekli degiskenler uygun oldugunda medyan [¢eyrekler arasi aralik] olarak sunulmustur.

Sonug: Preoperatif ZA, PHPT de paratiroidektomi sonrasi AKS’ye karsi koruyucu bir iliski gdéstermedi. Farkl
analitik yaklasimlarda daha yuksek AKS/hipokalsemi ydoninde tutarh bir sinyal ve daha dusiik postoperatif
nadir kalsiyum ile iliski izlendi. Bununla birlikte ZA verilen hastalarin baslangicta daha agdir PHPT ve iskelet
hastaligi fenotipi tasimasi nedeniyle nedensel yorum yapilamaz. Bulgularimiz, preoperatif ZA'nin AKS
profilaksisindeki rolUnin yeniden degerlendiriimesi ve ileriye dénlk ¢alismalarla dogrulanmasi gerektigini
dustindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: primer hiperparatiroidi, zoledronik asit, ac kemik sendromu, hipokalsemi, parathormon
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ENDOJEN HiPERKORTiZ?LiZM SPEKTRUMUNDA CILT
KALINLIGININ NIiCEL DEGERLENDIRILMESI

Ozge Sahin Kimyon', Zeynep Eliistii Belten', Fatma Ziilal &zek’, Evin Bozkur', Meral Mert',
Hamide Piskinpasa', Sema Ciftgl’

'SBU Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, istanbul

Amac: Proksimal miyopati ve genis mor strialarin yani sira cilt incelmesi ve ekimoz egdilimi de Cushing
sendromu acisindan 6zgulliga yuksek bulgulardir. Cilt incelmesinin fizik muayenede degerlendirilmesi ise
oldukca subjektiftir. Kaliperle cilt kivrim kalinligi 6lcimanin asikar Cushing, hafif otonom kortizol sekresyonu
(MACS) ve nonfonksiyone adrenal adenom (NFA) gruplarinda objektif ve kolay uygulanabilir bir ydntem
olarak kullanilabilirligini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Tek merkezli kesitsel calismada aktif hipofizer Cushing hastaligi ve aktif adrenal Cushing sendromu
olgulari asikar Cushing grubu olarak degerlendirildi. Asikar Cushing ve MACS hastalari hiperkortizolizm
grubu altinda birlikte ele alinarak NFA hastalariyla karsilastirildi; ayrica asikar Cushing, MACS ve NFA gruplari
arasinda alt grup analizi yapildi. Cilt kalinhgini etkileyebilecek dermatolojik, romatolojik veya sistemik
hastaligi bulunan ya da cilt kalinhgini etkileyebilecek ila¢ kullanan olgular dislandi. Cilt kivrim kalinhdi ayni
arastirmaci tarafindan kaliper ile sad ve sol el G¢clncl parmak proksimal falanksi Gzerinden 6lctldU ve iki
6lcimUn ortalamasi primer degdisken olarak kullanildi. Gruplar uygun parametrik/nonparametrik testlerle
karsilastirildi. Yas, cinsiyet ve vicut kitle indeksinin (VKI) etkisi genel dogrusal modelle degerlendirildi; ikili
karsilastirmalarda Bonferroni dlzeltmesi uygulandi.

Bulgular: Toplam 147 hasta degerlendirildi; hiperkortizolizm grubunda 88 (24 asikar Cushing, 64 MACS),
NFA grubunda 59 hasta yer aldi. Hiperkortizolizm grubunda medyan cilt kalinligi 2,00 [1,80-2,15] mm, NFA
grubunda ise 2,60 [2,50-2,85] mm olup, hiperkortizolizm grubunda cilt kalinligi daha distk saptandi (p <
0,001). Yas, cinsiyet ve VKi icin dlizeltme sonrasinda da fark korundu; dizeltilmis ortalama cilt kalinliklari
sirasiyla 2,01 ve 2,70 mm idi (p < 0,001; Tablo 1).Uc¢ grup analizinde medyan cilt kalinligi asikar Cushing,
MACS ve NFA gruplarinda sirasiyla 1,90 [1,66-2,13], 2,05 [1,81-2,20] ve 2,60 [2,50-2,85] mm idi (p < 0,001).
ikili karsilastirmalarda hem asikadr Cushing hem de MACS grubunda cilt kalinhgi NFA grubuna gére daha
dusuktt (her ikisi icin p < 0,001); asikar Cushing ile MACS arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,811).
Yas, cinsiyet ve VKIi icin dizeltiimis modelde grup etkisi devam etti (p < 0,001); diizeltilmis ortalama cilt
kalinliklari asikar Cushing, MACS ve NFA gruplarinda sirasiyla 1,88, 2,06 ve 2,71 mm idi. DUzeltilmis ikili
karsilastirmada asikar Cushing ile MACS arasindaki fark anlamli degdildi (p=0,056; Tablo 2).

Tablo 1. Hiperkortizolizm ve NFA gruplarinin demografik 6zellikleri ve cilt kalinhigi
acisindan karsilastirilmasi

Hiperkortizolizm NFA Veriler uygun sekilde
(n=88) (n=59) p ortalamazSS, medyan [25.-75.
ersentil] veya n (%) olarak
Yas, 56,8+ 11,2 s84£89 0376 Do och 1veyan (%)
yil verilmistir. DUzeltilmis ortalama
Kaadm, 80 90.9) 43 (72.9) 0,004 C!|t I_<al|nI|g| de'g_et_’lerlnyas,_ _

n (%) cinsiyet ve VKI icin duzeltilmis
i . Ni 1 o,
kVKI,2 30,2 [26,0-35.4] 30,12[206,8 0.307 tahmini marjinal ortalama (%95
g/m 32,0] GA) olarak sunulmustur.

Sag-sol ortalama cilt kalinhg, 2,00 [1,80-2,15] 2,60 [2,50— <0,001
mm 2,85]

Diizeltilmis ortalama cilt kalinhg, 2,70 (2,62—

mm (%95 GA) 2,01 (1,93-2,09) 2,78) <0,001
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Tablo 2. Asikar Cushing, MACS ve NFA gruplarinin demografik 6zellikleri ve cilt
kalinligi acisindan karsilastirilmasi

Asikar Cushing MACS NFA
(n=24) (n=64) (n=59) p

Yas,
il 47,7 +12,4 60,2 + 8,6 58,4 +8,9 <0,001
Kadin,
n (%) 21 (87,5) 59 (92,2) 43 (72,9) 0,013
VKi,

32,4 [27,1-38,9] 28,9 [25,7-34,1] 30,1 [26,8-32,0] 0,209
kg/m?
rsna’f's"l ortalama cilt kahnhg, 1,90 [1,66-2,13] 2,05 [1,81-2,20] 2,60 [2,50-2,85] <0,001
Diizeltilmis ortalama cilt kalinhg,
i (%95 GA) 1,88 (1,75-2,01) 2,06 (1,97-2,15) 2,71 (2,63-2,79) <0,001

Veriler uygun sekilde ortalamazSS, medyan [25.-75. persentil] veya n (%) olarak verilmistir. DUzeltilmis
ortalama cilt kalinligi degerleri yas, cinsivet ve VKi icin dizeltilmis tahmini marjinal ortalama (%95 GA)
olarak sunulmustur. ikili karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmesi uygulanmistir

Sonu¢: MACS grubunda cilt kivrm kalinhidinin  NFA grubuna gbére daha dustk bulunmasi, asikar
hiperkortizolizmmde beklenen cilt incelmesinin MACS’ta da bir belirte¢c olabilecedini disindirmektedir.
Proksimal miyopati ve genis mor strialarin genellikle beklenmedigi bu hasta grubunda, cilt kivrim kalinhiginin
nicel 6lcimi MACS olasihginin 6ngérilmesine katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Cilt kalinligi, Cushing, MACS, Endojen hiperkortizolizm
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PRIMER HIPERPARATIROIDIDE TC-99M MIBI PARATIROID
SINTIGRAFISININ BiYOKIMYASAL PARAMETRELER,
PARATIROID BEZ MORFOMETRISi VE CERRAHI SONUCLAR ILE
ILiSKisSI

Merve Yetisken', Elif Bilgili', Omer Komag¢?, Deniz Cetin', Arzu Cengiz3, Mustafa Uniibol', Engin Giiney’

'Adnan Menderes Universitesi Tip Fakultesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim dali,
Aydin, Tarkiye

2Kocaeli Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim dali, Kocaeli, Turkiye

3Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiltesi, Nikleer Tip Anabilim Dali, Aydin, Turkiye

Amag¢: Tc-99m MIBI paratiroid sintigrafisi, primer hiperparatiroidide (PHPT) cerrahi yaklasimi yénlendiren
temel lokalizasyon yéntemlerinden biridir; ancak sintigrafik gérindrlik ile hastalik yUkU ve cerrahi sonrasi
biyokimyasal seyir arasindaki iliski net degdildir. Bu calismada MIBI sonucunun biyokimyasal fenotip,
paratiroid bez morfometrisi, cerrahi yaklasim ve postoperatif biyokimyasal sonuclarla iliskisi degerlendirildi.

Yéntem: Ocak 2017-Haziran 2025 arasinda merkezimizde paratiroidektomi uygulanan 330 hasta retrospektif
olarak tarandi. Sekonder (n=1)/tersiyer hiperparatiroidi (n=22), 18 yas alti olgular, yapilmamis veya belirsiz
sintigrafi ve paratiroid dokusu icermeyen histopatoloji dislandi. Calismaya alinan 243 PHPT hastasi MIBI
negatif (n=88) ve MIBI pozitif (n=155) olarak siniflandirildi. Gruplar demografik, biyokimyasal, gérintileme,
cerrahi ve histopatolojik 6ézellikler acisindan karsilastirildi. PTH’nin zaman icindeki seyri grupxzaman
etkilesimini iceren tekrarlayan 6lcim analiziyle; MIBI pozitifliginin bagimsiz belirleyicileri lojistik regresyonla
incelendi. istatistiksel anlamlilik p < 0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Ortalama yas 56,4%12,2 yil, kadin orani %86,8 ve MIBI pozitifligi %63,8 idi (Tablo 1). MIBI pozitif
grupta preoperatif PTH, bez boyutu ve adirhdi ile ultrasonografik lezyon boyutu ve USG pozitifligi daha
yUksekti; preoperatif kalsiyvum ve klinik komplikasyonlar benzerdi (Tablo 2). Maksimum bez boyutu MIBI
pozitifliginin badimsiz belirleyicisiydi (aOR=1,53; %95 GA 1,08-2,17; p=0,016; Tablo 3). Mutlak PTH degerleri
MIBI pozitif grupta daha ylUksek seyrederken, postoperatif géreceli dlsls ve grupxzaman etkilesimi farkli
degdildi (p=0,133; Sekil 1). Biyokimyasal sonuclar gruplar arasinda benzerdi; odaklanmis cerrahi MIBI pozitif,
bilateral veya genis eksplorasyon MIBI negatif hastalarda daha sikti (p < 0,001; Tablo 4).

MIBI gruplarinda mutlak PTH diizeyleri ve postoperatif géreceli PTH diisiisii

MIBI durumuna gére PTH seyri
=&~ MIBI negatif (n=88)  ~@— MIBI pozitif (n=155)

PTH seyri Preoperatife gore PTH dususu
00 p=0,002 p<0,001 p=0,002 p=0,049 100 p=0,059 p=0,071 p=0,539

PTH (pg/mL, log Glcek)
g
PTH disiisii (%)
3

Zaman x MIBI: p=0,133
54— . . . 40 . . .
Preop 0-24 saat 1.ay 6.ay 0-24 saat 1ay 6.ay

Noktalar medyan:, gdlgeli alanlar Q1-Q3 araligini gdstermekted

Sekil-1
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Kohortun Demografik, Biyokimyasal ve Histopatolojik Ozellikleri

Parametreler Sonuclar Hasta veri sayis1 (n (%)
Yas (ortalama + SS) 56.4 (12.2) 243 (%100)
Kadm =211 (%86,8)
Cinsiyet -
Erkek =32 (%13,2)
Nefrolitiazis dykiisii
Yok 127 (%52,3)
Var 64 (%26,3)
Bilinmiyor 52 (%21,4)
DXA’da osteoporoz
Yok 57 (%23,5)
Var 153 (%63)
Bilinmiyor 33 (%13,6)
Preoperatif e-GFR (mL/dk/1,73 m?) (Ortalama + SS) 89,9 + 19,6 N=243
Preoperatif ALP (U/L) (Ortalama = SS) 115,0 + 75,4 N=240
Preoperatif 25-OH D vitamini (ng/mL) (Ortalama + SS) 22,5+12,9 N=217
Preoperatif diizeltilmis kalsiyum (mg/dL) 1170 (1.13)
Ortalama + SS
Medyan N=243
Min-max 11.50 (11.00-12.20)
9.60-19.20
Preoperatif en yiiksek kalsiyum (mg/dL)
Ortalama + SS 11,90 + 1,06 N=243
Min-max 10,00-18,54
Preoperatif PTH (pg/mL) (medyan) 227.5 (177.6-342.6) N=243
Postoperatif ilk 24 saat PTH (pg/mL) (medyan) 16.0 (8.6-34.0) N=243
1. ay kalsiyum (mg/dL) (ortalama + SS) 9.20+ (0.81) N=165
1. ay PTH (pg/mL) (medyan) 82,4 [52,0-128,35] N=159
6. ay kalsiyum (mg/dL) (ortalama + SS) 9.27+(0.75) N=130
73,0 [52,0-105,35]
6. ay PTH (pg/mL) (medyan) N=119
Ortalama takip siiresi (medyan) 11,1 ay (1,1-32,5) N=243
Son takip kalsiyum (mg/dL)
Ortalama + SS 9,16 £0,75
N=210
Medyan 9,20
Min-max 6,20-11,60
Son takip PTH (pg/mL) (medyan) 65,1 (41,8-96,0) N=195
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Parametreler Sonuglar Hasta veri sayis1 (n (%)

Preoperatif USG sonucu
175 (72.0%)

Pozitif
49 (20.2%)
Negatif -
13 (5.3%)
Belirsiz
6 (2.5%)
Yapilmadi
Biyokimyasal sonug
o,
o 125 (%51,4)
Persistan hiperkalsemik HPT 10 (%4,1)
Persistan normokalsemik PTH yiiksekligi i 13 (%5.3)
Rekiirren hiperkalsemik HPT 6 (%2,5)
izole PTH yiiksekligi 37 (%15,2)

Yetersiz veri 52 (%21,4)

Cerrahi yontem

182 (%74.9)
Focused paratiroidektomi
12 (%4,9)
Unilateral eksplorasyon
- 45 (%18.,5)
Bilateral eksplorasyon
3 (%1,2)
Subtotal paratiroidektomi
1 (%0,4)
Diger
Histopatoloji
Tek adenom 211 (%86,8)
Cift adenom 7 (%2,9)
Hiperplazi 20 (%8.2)
Atipik adenom 4 (%1,6)
Paratiroid karsinomu 1 (%0,4)
Coklu bez hastalig1
Yok 224 (%92,2)
Var 13 (%5,3)
Bilinmiyor 6 (%2,5)

PTH, parathormon, ort= ortalama, Kalsiyum referans= (8,2-10,2 mg/dL), PTH referans = (15-68,3 pg/mL), USG= ultrasonografi

Tablo 1.

80 www.endokurs.org



Y, TIRKIYE
) ENDOKRINOLOJI VE
Memaouzm
& DERNE

15 - 18 Ekim 2026 | Dedeman Otel, Konya

MIBI Negatif ve Pozitif Gruplarin Karsilastiriimasi

MIBI Negatif ve Pozitif Gruplarin Karsilastirilmasi

Degisken MIBI negatif (n=88) MIBI pozitif (n=155) P
Yas (y1l) ortalama + SS 57.1+ (12.0) 559+ (12.3) 0.438
Cinsiyet 0.871
Kadin 76 (86.4%) 135 (87.1%)
Erkek 12 (13.6%) 20 (12.9%)
Nefrolitiazis dykdisii
47 (53.4%) 80 (51.6%)
Hayir
21 (23.9%) 43 (27.7%) 0,568
Evet
20 (22.7%) 32 (20.6%)
Bilinmiyor
Osteoporoz
15 (17.0%) 42 (27.1%)
Hayir
66 (75.0%) 87 (56.1%) 0,026*
Evet
7 (8.0%) 26 (16.8%)
DXA yok/bilinmiyor
Kirik/cok yiiksek riskli osteoporoz
46 (52.3%) 84 (54.2%)
Evet
35 (39.8%) 46 (29.7%) 0,256
Hay1r
7 (8.0%) 25 (16.1%)
Bilinmiyor
Preoperatif D vitamini, (ortalama + SS) 23,6 £ 12,0 (n=83) 21,8 £ 13,4 (n=134) 0,145
Preoperatif D vitamini replasmant
33 (37.5%) 50 (32.3%)
Hayir
43 (48.9%) 60 (38.7%) 0,784
Evet
12 (13.6%) 45 (29.0%)
Bilinmiyor
Preoperatif en yiiksek total kalsiyum (mg/dL)
ortalama + SS 11.80+ (1.18) 11.96+ (0.98) 0.059
Preoperatif PTH (pg/mL) (medyan) pg/mL 205,7 [158,75-303,43] 239,2 [192,15-360,50] 0.002
Postoperatif ilk 24 sa PTH (pg/mL)
12.3 (6.8-20.4) 18.3 (10.041.4) 0,001
(medyan) pg/mL
Postoperatif ilk 24 sa PTH diisiis ylizdesi %94,10 %92,12 0,059
Cikarilan bez sayisi (adet) 1.2+ (0.5) 1.1+(0.3) 0.044
Paratiroid bez agirligi (g)
Ortalama + SS 1.06+ (1.50); 1.58+ (1.62); <0.001
Medyan
0.52 (0.30-1.20) 1.03 (0.53-1.86)
Paratiroid bez boyutu (mm) ortalama + SS 15.1 +(6.9) 18.4+ (7.8) <0.001
1. ay kalsiyum (mg/dL) ortalama + SS 8,98 +£0,91 9,31+0,73 0.032
1. ay PTH (pg/mL) (medyan) 68,90 [36,45-98,15] 91,40 [60,50-145,30] 0.002
6. ay kalsiyum (mg/dL) ortalama + SS 9.05+ (0.90) 9.39+ (0.64) 0.036
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MIBI Negatif ve Pozitif Gruplarin Karsilastirilmasi
Degisken MIBI negatif (n=88) MIBI pozitif (n=155) P
6. ay PTH (pg/mL) (medyan) 66,50 [45,68-91,68] 76,00 [53,60-122,20] 0.041
48 (54.5%) 134 (86.5%)
Cerrahi yontem (n (%) 0 o
Focused paratiroidektomi 9 (10.2%) S
Unilateral eksplorasyon o 0
Bilateral eksplorasyon S0 (@10 15 (Eerh) <0.001
Subtotal PTX
1(1.19 2 (1.3%
Diger (n (%) (1.1%) (1.3%)
0 (0.0%) 1 (0.6%)
Histopatoloji
Tek adenom 70 (79.5%) 141 (91.0%)
Cift adenom 4 (4.5%) 3 (1.9%)
0.059
Hiperplazi 12 (13.6%) 8(5.2%)
Atipik adenom 2(2.3%) 2 (1.3%)
Paratiroid karsinomu 0 (0.0%) 1 (0.6%)
Preoperatif USG sonucu (n (%)
Pozitif 52 (59.1%) 123 (79.4%)
Negatif 28 (31.8%) 21 (13.5%) <0.001
Belirsiz 6 (6.8%) 7 (4.5%)
Yapilmadi 2 (2.3%) 4 (2.6%)
USG lezyon boyutu (mm) ortalama + SS 11.0 + (4.9) 15.5+(7.4) <0.001
PTH, parathormon, ort= ortalama, Kalsiyum referans= (8,2-10,2 mg/dL), PTH referans = (15-68,3 pg/mL), USG=
ultrasonografi
*Osteoporoz MIBI negatif grupta daha sikti ve ham analizde anlamliydi; ancak bu iligki ¢coklu karsilastirma
diizeltmesinden sonra anlamliligini korumadi (g=0,095).

Tablo-2
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MIBI Pozitifligiyle iliskili Faktérlerin Cok Degiskenli Analizi

MIBI Pozitifligiyle iliskili Faktoérlerin Cok Degiskenli Analizi
Prediktor Ham OR Model-1 aOR Model-2 aOR
(%95 GA) P (%95 GA) P (%95 GA) P
o 0.94
Cinsiyet (0.43-2.02) 0.871 - - - -
091
Yas 0.70-1.18) | 0463 . - - .
Preoperatif en yiiksek kalsiyum 1.17 0.258 0.90 0541 0.82
(1 SS=1,06 mg/dL) (0.89-1.55) ’ (0.65-1.26) ) (0.58-1.15) 0.246
Preoperatif PTH 1.72 0.008 1.84 0.010* 1.57
(1 SS=276.38 pg/mL) (1.15-2.56) ' (1.16-2.93) ’ (0.99-2.49) 0.057
Maksimum paratiroid bez boyutu 1.65 0.001 ) ) 1.53
(1 SS=17,65 mm) (1.21-2.24) ' (1.08-2.17) 0.016
OR, odds orani; aOR, diizeltilmis odds orani; GA, giiven araligi; SS, standart sapma
Model 1: preoperatif PTH ve preoperatif en yiiksek kalsiyum birlikte analizi
Model 2: model 1’e postoperatif patoloji paratiroid bez boyutu eklenerek yapilan ¢ok degiskenli analiz

Tablo-3

MIBI Sonucunun Postoperatif Biyokimyasal Sonuclar ve Cerrahi Yaklasimla iliskisi

MIBI Sonucunun Postoperatif Biyokimyasal Sonuclar ve Cerrahi Yaklasimla iliskisi
Parametre MIBI pozitif (n:155;%100) | MIBI negatif (n:88;%100) P

Biyokimyasal Sonu¢ Sinifi n=124 n=67

Normokalsemik, normalize PTH 76/124 (%61,3) 49/67 (%73,1) 0,113
Normokalsemik, izole PTH yiiksek 111/124 (%89,5) 64/67 (%95,5) 0,181
Ele;;;t:g;‘rﬂ;‘gen hiperkalsemik 13/124 (%10,5) 3/67 (%4,5) 0,181
Cerrahi Yaklasim n=155 n=88

Focused cerrahi 134/155 (%86,5) 48/88 (%54,5) <0,001
Bilateral ya da genis cerrahi 17/155 (%11,0) 31/88 (%35,2) <0,001
PTH, parathormon

Tablo-4

Sonug: Bulgularimiz, MIBI pozitifliginin hiperkalseminin siddetinden veya cerrahi basaridan ¢cok paratiroid
doku yUkinU ve PTH sekretuar yUukinG yansittigini disindirmektedir. MIBI pozitif hastalarda birinci ve
altincray PTH dUzeylerinin daha yUksek kalmasina karsin géreceli PTH dlstsUnin ve biyokimyasal sonuclarin
benzer olmasi, postoperatif mutlak PTH farkinin yetersiz rezeksiyondan ¢cok baslangictaki biyolojik yUkuin
devamini yansitabilecedine isaret etmektedir. Bu nedenle postoperatif PTH, normokalsemik hastalarda, tek
basina persistan hastalik gdstergesi olarak yorumlanmamali; preoperatif PTH ve kalsiyum seyriyle birlikte
degerlendirilmelidir. MIBI negatifligi odaklanmis cerrahiyi azaltip daha genis eksplorasyon gereksinimini
artirsa da biyokimyasal basariyi olumsuz etkilememistir. Negatif sintigrafi kot cerrahi prognozun degil,
daha dusuk doku ve PTH yuUkilne sahip, lokalizasyonu glc¢ bir fenotipin gostergesidir. Klinik olarak MIBI
negatifligi klratif cerrahiden beklentiyi azaltmamali; ameliyat plani deneyimli cerrahi ekip, tamamlayici
lokalizasyon yontemleri ve uygun eksplorasyon stratejisiyle bireysellestirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Paratiroidektomi, Tc-99m MIBI sintigrafi, Primer hiperparatiroidi, Paratiroid bez boyutu,
Hiperkalsemi
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EKTOPIK PARATIROID ADENOMLARI iLE NORMAL
LOKALIZASYONLU PARATIROID ADENOMLARI ARASINDAKI
KLiNiK VE BIYOKIMYASAL FARKLILIKLAR

Tugce Elmali Yazli', Mustafa Ozbek?, Ozgiir Ozcelik?, Murat Calapkulu?, Sanem Kayhan'

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, Ankara
2Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Ankara

Amag: Calismamizdaprimer hiperparatiroiditanisialanektopik paratiroidadenomlariile normallokalizasyonlu
paratiroid adenomlarinin klinik, biyokimyasal ve gérintileme 6zellikleri acisindan karsilastirilmasi ve ektopik
yerlesime isaret edebilecek bulgularin ameliyat éncesi lokalizasyon slrecindeki katkisinin degerlendirilmesi
amaclandi.

Yéntem: Ocak 2015-Agustos 2025 tarihleri arasinda Ankara Etlik Sehir Hastanesi Endokrinoloji Klinigi ile
Diskap1 Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi’nde
primer hiperparatiroidi tanisiyla degerlendirilen eriskin hastalar retrospektif olarak incelendi. Biyokimyasal
ve goruntlleme ydntemleriyle paratiroid adenomu dogrulanan 186 hasta normal lokalizasyonlu ve ektopik
adenom gruplarina ayrildl. Demografik 6zellikler, biyokimyasal parametreler, kemik mineral yodunlugdu,
osteoporoz, nefrolitiazis ve gérintlleme bulgulari karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin 144’Unde (%77,4) normal lokalizasyonlu, 42’sinde (%22,6) ektopik paratiroid adenomu
saptandi. Gruplar arasinda yas, cinsiyet ve beden kitle indeksi acisindan anlamli fark izlenmedi; serum
kalsiyum, dUzeltilmis kalsiyum ve paratiroid hormon (PTH) dlzeyleri benzerdi. Serum fosfor dlzeyi
ektopik grupta 2,77+0,51 mg/dL, normal lokalizasyonlu grupta 2,60+0,49 mg/dL idi (p=0,047). Albimin
dUzeyi ektopik grupta 4,51+0,27 g/dL, normal lokalizasyonlu grupta 4,41+0,28 g/dL idi (p=0,036). Tahmini
glomerdler filtrasyon hizi (eGFR) ektopik grupta 92,46%17,56, normal lokalizasyonlu grupta 87,02+15,99
mL/dk/1,73 m? idi (p=0,032). Ancak bu parametrelerin ektopik yerlesimi ayirt edici glict dustkti. Fosfor
dizeyini aciklamada PTH ve 25-hidroksivitamin D [25(OH)D] 6ne cikarken, ektopik yerlesim bagimsiz
belirleyici olarak anlamliliga ulasmadi. Femur total T-skoru ektopik grupta -1,12+1,21, normal lokalizasyonlu
grupta -1,60%1,07 idi (p=0,007); lomber ve 6n kol dlcimleri ile osteoporoz ve nefrolitiazis oranlari benzerdi.
Ektopik adenomlarin en sik yerlesim yeri mediasten (%35,7) idi. Ultrasonografide ektopik adenomla uyumlu
lokalizasyon orani %38,1 iken ektopik olgularin %31,0’iInda adenom gé&sterilemedi; paratiroid sintigrafisinde
ektopik lokalizasyonla uyum orani %73,8, bilgisayarli tomografi ile dogrulama orani %47,6 idi.

Ektopik Paratiroid adenom Lokalizasyonlari

Ektopik Paratiroid adenom lokalizasyonlari

pil ok [l %2.4
Retrosternal - %4,8
Timus [ %42
Carotis kilifi - %24
wediasten | ;35,7
intratiroidal | N ;6,2
paratrakeal [N %143
Vertebra éind _ %9,5
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Normal lokalizasyonlu ve ektopik paratiroid adenomlarinda biyokimyasal parametrelerin

karsilastiriimasi
Tipik Ektopik Test
Ort+ 8§ Ort£S8 istatistigi  p value
Ortanca (I0R) Ortanca (IQR)
Ca 11.23+0.83 11.21=0.63 U=2933.5 0768
1110 (10.78-11.53) 1110 (10.90-11.43)
Pth 168 27£130.80 14785287 98 U=27295 03370
131.7(100-184.7) 121.5(86.5-174.2)
Kreatinin 0.76+0.12 0.7420.15 U=2888.5 0.659%
0.76 (0.69-0 82) 0.75 (0 60-0 88)
eGFR 87.02£15.99 92.46x17.56 U=2367.0 0.032%
85.0(75.0-97.3) 93.5(79.5-105.0)
Ure 28.19+7.81 2797839 U=2990.5 0709
27.4(22.0-33.0) 25.8(220-33.3)
P (Fosfor) 2.60+0.49 2.77=0.51 =1.998 0.047
260(230-292) 262 (2373 14)
25(0H)D 18.69£1521 1835831 U=26545 0229%
15.0(10.0-32.9) 17.5 (12.0-24.0)
K$ 101.37£20.91 112.33=4238 U=2582.5 03l6"
96 (86-107) 97(88-119)
Mg 2.08£1.24 1.98+0.28 U=2948 5 0.806"
2.03(1.89-2.17) 2.04 (1.85-2.20)
Albiimin 441028 4512027 U=2365.0 0.036 "
4.40(4.20-4.60) 4.50 (4.28-4.80)
ALP 106.32+38.05 116.39=40.60 U=2516.0 0.167%
100 (78-121) 110 (86-142)
TSH 30£2.22 219£1.79 U=2897.0 0579"
177(1.11-2.62) 1.63 (1.08-2.70)
T4 1.20=0.41 1.23+0.22 U=2404.0 0.095%
114(099-132) 121 (110-133)
HbAle 6.13x1.22 642132 U=1661.00 0079%
39(55-63) 610(567.1)
Tdrar Ca (24 saat) 365.96=136.75 347.87=211.86 U=26335 0250%
338.5(253.7-468.5) 311 5 (2JI 7-442.2)
Diizeltilmis Ca 10.91+0.86 B0=0.51 U=2884.0 0.697%

10.80 (10.48-11.20) 10. 78(1049 11.04)

a Bagimsiz gruplarda t est

b:Mann Whitey U test

Normal lokalizasyonlu ve ektopik yerlesimli paratiroid adenomlarinda ultrasonografi,
sintigrafi ve bilgisayarli tomografi bulgularinin dagilimi

Tipik Ektopik
n % n
US ile paratiroid adenom lokalizasyonu
61 442 ] e
Sol iist 3 43 2 48
Sag iisi 4 29 1 24
Sag alt 44 319 3 71
Adenam gorillmedi 6 43 13 310
Sag oria 3 22 1 24
Sol orta 9 65 1 24
Ektopik paratroid adenomu wumlu 0 0 16 381
BT de sol alt gorimimli US de 2 14 0 [
goriilmedi
BT de sag ait gorimimbi US de 1 07 0 0
goriilmed;
Sterna gentik diizeyinde 2 14 0 0
Sintigrafide paratiroid cdenomu
lokalizasyomu
Sol alt 58 414 2 48
Sol ust 5 36 0 0
Sag iisi 2 14 0 0
Sag ait 45 321 4 95
Sintigrafide adenom gérillmedi 19 136 3 71
Sag oria 2 14 2 48
Sol orta 3 43 o o
Ektopik adenomu uyumhs 0 0 31 78
Sternal gentik diizeyinde 3 21 0 0
BT dogrulanma
Konun dogrulands 8 56 20 416

Nor- Ultrasonografi ve sintigrafi sonuglannda saytlar ok az oldugu igin p deferi verilmed:

Fosfor, albiimin ve eGFR degerlerinin ektopik yerlesimi 6ngérmedeki tani performansi

Sonug¢: Ektopik paratiroid adenomlari,

AUC p  CutOff Sensitivity Specificity PPV NPV
95% C1 9%5%Cl 95% Cl
Fosfor 8.0 % 0116 - 5 3 : =
(48.3-67.7)
Albiimin 606 % 0037 =443 643% 559 % 300% 842%
50.7-70.5 492770 477-638 236372 779889
«GFR 609 % 0032 >1009 405 % 86.8 % 7%  833%
502-71.2 270-555  80.3-914  39.9-546 770882

normal lokalizasyonlu adenomlardan belirgin farkli bir kalsiyum

veya paratiroid hormon profili gbéstermedi. Fosfor, alblimin ve eGFR dlzeylerindeki farkhliklar tek basina
ektopik yerlesimi 6ngdérmede yeterli olmadigindan badimsiz tanisal belirtecler olarak yorumlanmamalidir.
Biyokimyasal farkliliklarin sinirli kalmasinda, primer hiperparatiroidinin rutin kalsiyum o&lcimleriyle daha
erken taninmasi etkili olabilir. Ektopik adenomlarda lokalizasyonun daha glc olmasi, cerrahi dncesi ayrintili
goérintdleme gereksinimini artirmaktadir. Bu nedenle ektopik adenomlarda biyokimyasal parametrelerden
¢cok goéruntlleme bulgulari lokalizasyon agisindan daha yol gosterici gérinmektedir.

Anahtar Kelimeler: Ektopik paratiroid adenomu, Paratiroid gériintiileme, Primer hiperparatiroidi
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Nadir Goriilen Metabolizma Hastaliklari

AILESEL VE MULTIFAKTORIYEL CiDDIi SILOMIKRONEMIDE
KLINiK, GENETIK FENOTIP VE HEPATIK STEATOZUN
DEGERLENDIRILMESI

Tugba Barlas', Mahi Nur Cerit?, Giilsiim Kayhan3, Mijde Aktiirk’

'Gazi Universitesi Tip FakUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakultesi, Radyoloji Ana Bilim Dali, Ankara
3Gazi Universitesi Tip Fakiltesi, Tibbi Genetik Ana Bilim Dali, Ankara

Amag: Siddetli silomikronemi, nadir gértlen ve monogenik defektlere bagdli gelisen ailesel silomikronemi
sendromu (FCS) veya genetik yatkinlik ile sekonder faktdrlerin birlikteligi sonucu ortaya ¢cikan multifaktoriyel
silomikronemi sendromu (MCS) seklinde gorulebilir. Bu calismada, siddetli silomikronemisi olan hastalarin
genetik ve klinik 6zellikleri, mutasyon profilleri, hepatik steatoz ve fibrozis riskinin bu gruplarda karsilastirmali
olarak degerlendirilmesi amaclandi.

Yéntem: Tekrarlayan dlcimlerde aclik trigliserid dizeyi > 1000 mg/dL saptanan ve klinik &zellikleri FCS’yi
kuvvetle disUndUrdlgu icin genetik inceleme yapilmis hastalar calismaya dahil edildi. LPL, APOC2, APOAS5,
LMF1 veya GPIHBP1 genlerinde homozigot ya da bilesik heterozigot patojenik varyant saptananlar FCS;
heterozigot varyant tasiyan veya mutasyon saptanmayanlar MCS olarak siniflandirildi. Hastalar yas, cinsiyet
ve vicut kitle indeksi (VKI) bakimindan saglikh géndlltlerle bire bir eslestirildi. Tm katilimcilarda abdominal
ultrasonografiyle tahmini hepatik yag fraksiyonu (USFF) ve FIB-4 indeksi degerlendirildi. FIB-4 indeksi >
1,30 olan katilimcilara karaciger sertliginin élctlmesi amaciyla shear-wave elastografi uygulandi.

Bulgular: Calismaya 16 FCS, 19 MCS hastasi ve 35 sagdlikli kontrol olmak Uzere toplam 70 katilimci dahil
edildi. FCS grubundaki hastalarin %18,8’inde LPL, %56,3’Unde APOC2, %12,5'inde APOA5 ve %12,5'inde
LMF1 geninde homozigot patojenik varyant saptandi. FCS hastalarinda hastalik siddetini yansitan Moulin ve
NAFCS skorlari MCS grubuna gbre daha yUksek, tani yasi ise daha dustktd (p < 0,05). MCS grubunda ise
FCS grubuna kiyasla VKI, viicut yag orani ve bel cevresi daha yUksek, cocukluk cadi obezitesi daha sikti (p <
0,05). Pankreatit ve karin agrisi FCS grubunda, diyabet ise MCS grubunda daha sik gérildi (p < 0,05). USFF,
FCS grubu ile eslestirilmis saglikli kontrolleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermezken (p >
0,05), MCS grubunda hem eslestirilmis saglikli kontrollerine hem de FCS grubuna kiyasla anlamli derecede
yUksek bulundu (p < 0,05). FIB-4 indeksi her iki hasta grubu ile saglikli kontrolleri arasinda veya FCS ile MCS
gruplari arasinda anlaml farklilik géstermedi (p > 0,05).

Sonu¢: APOC2iliskili FCS olgularinin gdrece ylksek oranda bulundugu siddetli silomikronemi kohortumuzda,
FCS hastalarinda daha yUksek Moulin ve NAFCS skorlari ile daha sik pankreatit 6yklUst gozlendi. Hepatik
steatoz ise MCS’nin daha belirgin bir ézelligi olarak éne ¢iktl. Bulgularimiz, siddetli silomikronemide klinik
ve hepatik fenotipin FCS ile MCS arasinda farklilastigini disindtrmektedir.

Anahtar Kelimeler: Siddetli silomikronemi, ailesel silomikronemi sendromu, multifaktériyel silomikronemi
sendromu, hepatik steatoz, Fib-4 indeksi
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SERUM 25-HIDROKSIiVITAMIN D-PARATIROID HORMON
ILISKiISININ ULUSAL GERCEK YASAM VERILERIYLE
DEGERLENDIRILMESI: VITAMIN D YETERLILIGi iCiN PTH-
TEMELLI BiYOLOJIK ESIKLER

Murat Calapkulu', Erman Cakal', &zen Oz Giil?, Dilek Gogas Yavuz3, Refik Tanakol4, Zeynep Cantiirks,
Aysegiil Atmacasé, Ali Aykut Fidancr’, Murat Caglayané, Sema Hepsen', Emin Gemcioglu®, Erhan Hocaoglu'°,
Emre Gezer’, Mehmet S6zen®, Ensar Aydemir", Naim Ata’, Suayip Birinci

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi, Ankara, Turkiye

2Uludag Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Anabilim Dali, Bursa, Turkiye.

3Marmara Universitesi Tip Fakiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Anabilim Dali, istanbul, Turkiye.
4“Amerikan Hastanesi,Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi, istanbul Turkiye.

5Kocaeli Universitesi Tip Fakultesi Endokrinoloji ve Metabolizmma Anabilim Dali, Kocaeli, Turkiye
60ndokuz Mayis Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Anabilim Dali, Samsun, Turkiye.
’Tarkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi Saglik Bilgi Sistemleri Genel MUdurltgd, Ankara, Turkiye

8Ankara il Saglik Mudurliga, Saglk Hizmetleri Baskan Yardimcisi, Ankara, Turkiye.

9Ankara Etlik Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara, Turkiye.

Mehmet Akif inan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi, Sanlurfa, Turkiye
"Edirne Sultan 1. Murat Devlet Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi, Edirne, Turkiye.

2Saglik Bakan Yardimcisi, Tarkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanlgi, Ankara, Turkiye.

Amag: Vitamin D durumunun degerlendirilmesinde kullanilan serum 25-hidroksivitamin D [25(0OH)D] esikleri
halen tartismalidir ve mevcut siniflamalar blyuUk 6l¢cUde sabit konsantrasyon sinirlarina dayanmaktadir. Buna
karsin 25(0OH)D duzeylerinin biyolojik karsiligini yansitan paratiroid hormon (PTH) yanitindaki degisimin,
fizyolojik olarak anlamli esiklerin belirlenmesinde islevsel bir yaklasim saglayabilecedi distntlmektedir. Bu
calismada, Turkiye'yi kapsayan genis 0lcekli gercek yasam verilerinde 25(OH)D-PTH iliskisinin karakterize
edilmesi ve PTH yanitindaki veri temelli biyolojik kirilma noktalarinin belirlenmesi amaclandi.

Yéntem: 1 Ocak 2015-31 Aralik 2025 tarihleri arasinda serum 25(OH)D &élcimui bulunan 33.388.669 bireyin
kayitlar retrospektif olarak degerlendirildi. Onceden tanimlanan klinik ve biyokimyasal dislama kriterleri,
laboratuvar standardizasyonu ve konservatif u¢ deger filtrelemesi sonrasinda 146.334 eriskin nihai analize
dahil edildi. 25(OH)D-PTH iliskisindeki kirilma noktalari; yas, cinsiyet, kreatinin, kalsiyum, albtmin, fosfor,
magnezyum, alkalen fosfataz, mevsim ve cografi bdlge icin dlzeltiimis segmentli regresyon analizi ile
incelendi. Dogrusal olmayan iliski genellestirilmis eklemeli modellerle (GAM) degerlendirildi. Kirilma
noktalarinin kararliligi farkli baslangic degerleri, duyarlilik analizleri ve 1.000 tekrarh bootstrap ile test edildi.

Bulgular: Nihai popUlasyonun ortalama yasi 48,25+17,21 yil ve %571’i kadindi. Ortalama 25(OH)D dilzeyi
15,46%8,66 ng/mL, PTH dlzeyi 52,76+26,74 pg/mL idi (Tablo 1). Tam ayarli segmentli regresyonda 10,00
(%95 GA: 9,38-10,62) ve 18,00 ng/mL (%95 GA: 17,02-18,98) olmak Uzere iki kirllma noktasi saptandi (Sekil
1. 25(0H)D’de her 1 ng/mL artis, < 10 ng/mL dizeylerinde PTH’de 1,716 pg/mL azalma ile iliskiliyken, bu
etki 10-18 ng/mL arasinda 0,810 pg/mL’ye ve > 18 ng/mL’de 0,248 pg/mL’ye geriledi (tim segmentlerde p
< 0,001). Duyarlilik ve bootstrap analizleri, 10 ve 18 ng/mL kirilma noktalarinin kararlihdini dogruladi (Tablo
2). GAM analizleri 25(OH)D arttikca PTH dusUs hizinin giderek azaldigini ve yuksek dizeylerde iliskinin
plato benzeri davranisa yaklastigini dogruladi. Yas ve cinsiyet alt grup analizlerinde, birinci kirilma noktasi
yaklasik 10 ng/mL dizeyinde bUyUk dlctde korunurken, ikinci kirllma noktasinin erkeklerde ve > 65 yas
grubunda daha ylksek 25(OH)D dUzeylerine kaydigi goézlendi (Sekil 2).
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Sekil 1. Serum 25(0OH)D ile PTH arasindaki dogrusal olmayan iliski ve belirlenen kirilma noktalari

80 Breakpoint ‘1Iireakuoinl 2:
10.00 Nng/mML15.00 ng/mL1
1

70

PTH (pg/mL)
]

40

o 10 20 30 40 50
25(OH)D (ng/mL.)

Sekil-2: Yas ve cinsiyete gbére serum 25-hidroksivitamin D [25(OH)D] ile tahmini paratiroid hormon
(PTH) konsantrasyonlari arasindaki diizeltilmis iliski.
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25-hydroxyvitamin D (ng/mL) 25-hydroxyvitamin D (ng/mL)

A) Yas gruplari: diz c¢izgi, <65; kesikli ¢cizgi, 265 yas. B) Cinsiyet: dlz cizgi, erkekler; kesikli ¢izgi, kadinlar.

Calisma popiilasyonunun temel demografik ve biyokimyasal 6zellikleri

Variable Ortalama + SD Medyan Q1-Q3

Yas, yil 4825 +17.21 48.00 35.00-61.00
25(OH)D, ng/mL 15.46 £ 8.66 13.60 8.90-20.20
Kreatinin, mg/dL 0.78 +£0.17 0.77 0.65-0.90
Parathormon, pg/mL 52.76 + 26.74 46.60 34.37-64.00
Kalsiyum, mg/dL 9.45 £+ 0.50 9.50 9.16-9.80
Fosfor, mg/dL 3.43 +0.57 3.43 3.08-3.80
Albiimin, g/L 43.69 +£4.40 44.00 41.40-46.60
ALP, U/L 78.27 +25.61 74.00 60.00-92.00
AST, U/L 21.23 £9.86 19.00 16.00-24.00
ALT, U/L 21.97 £ 14.14 18.00 13.00-26.00
GGT, U/L 26.52 £23.53 19.00 14.00-30.00
Magnezyum, mg/dL 1.99 +£0.20 2.00 1.88-2.11

Serum 25(0OH)D kirilma noktalarinin belirlenmesi icin model karsilastirmasi ve duyarlilik analizleri

88 www.endokurs.org



> RIVE
}) ENDOKRINOLOD] VE
METHBOL]ZMH

S Y DERN

15 - 18 Ekim 2026 | Dedeman Otel, Konya

Analiz

Breakpoint 1, ng/mL (%95 GA)

Breakpoint 2, ng/mL (%95 GA)

Primer fully adjusted model

10,00 (9,38-10,62)

18,00 (17,02-18,98)

Alternatif baslangi¢ degerleri (10/20)

10,00 (9,38-10,62)

18,00 (17,02-18,98)

Alternatif baslangi¢ degerleri (12/20)

10,00 (9,38-10,62)

18,04 (17,06-19,03)

Alternatif baslangi¢ degerleri (10/30)

10,00 (9,38-10,62)

18,10 (17,11-19,09)

1.-99. persentil ile sinirlandirilmis veri (n=140.639)

10,00 (9,29-10,71)

18,00 (16,94-19,06)

Bootstrap validation (1000 resamples)

10,00 (9,47-10,83)

18,00 (16,83-19,00)

Sonug: Genis &lcekli ulusal gergcek yasam verileri, 25(OH)D-PTH iliskisinin tek bir yeterlilik esiginden ziyade
farkll biyolojik yanit bolgeleriyle karakterize oldugunu gdstermektedir. Yaklasik 10 ng/mL, PTH yanitinin
belirgin hizlandigi en gUclt ve kararli biyolojik esik; 10-18 ng/mL arahidi gecis bélgesi; 18 ng/mL ise PTH
yanitinin belirgin olarak zayifladigi ikinci biyolojik gecis noktasidir. Bu bulgular, vitamin D durumunun sabit
ve evrensel bir esik yerine biyolojik yanit bdlgeleri temelinde degerlendirilmesinin daha uygun olabilecegdini

dustindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: 25-hidroksivitamin D, paratiroid hormon, vitamin D eksikligi
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5'35 Tiroid

GRAVES ORBITOPATI YASAM KALITESiIi ANKETI (GO-QOL)
TURKCE FORMUNUN GECERLIK VE GUVENILIRLIGI

Arif Cengiz GULTEKIN', Mehmet Muhittin Yal¢in', Ozge Tonbuloglu Altiner?, Bergin Tarlan3, Onur Konuks3,
Flisun Tériiner!, G6ksun Ayvaz*

'Gazi Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

2Gazi Universitesi Tip Fakultesi, Halk Saghidi Anabilim Dali

3Gazi Universitesi Tip Fakiltesi, Gz Hastaliklari Anabilim Dal
4Koru Ankara Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag: Graves orbitopati (GO), yasam kalitesini belirgin bicimde bozan bir hastaliktir. Bu nedenle hastaliga
6zgU yasam kalitesi degerlendirmesi ayri bir sonlanim 6lctitl olarak énem tasimaktadir. Bu calismada
EUGOGO tarafindan kullanimi 6nerilen Graves Orbitopati Yasam Kalitesi Anketi (GO-QOL) Turkce formunun
gecerlik ve glvenilirliginin degerlendirilmesi amaclanmistir

Yéntem: Calismaya Gazi Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali,
Orbitopati Polikliniginde takip edilen, 18 yas ve Uzeri GO tanili hastalar dahil edilmistir. Katilimcilara
Tarkce GO-QOL formu uygulanmis; ayni degerlendirmede klinik aktivite skoru (KAS), EUGOGO siddet
siniflamas! ve Gorman diplopi skalasl kaydedilmistir. Olcek, gérsel islevsellik ve gérinim alt boyutlarinda
0-100 araliginda puanlanmistir. Olcedin yapi gecerligi, 8zgin 8lcedin kuramsal yapisi esas alinarak iki
bilesenle sinirlandirilan Varimax déonddrmeli temel bilesenler analiziyle dederlendirilmistir. Verilerin analize
uygunlugu Kaiser-Meyer-Olkin katsayisi ve Bartlett kUresellik testiyle incelenmis, i¢ tutarlilik icin Cronbach
alfa katsayisi hesaplanmistir. Tanimlayici analizlerde kategorik degiskenler sayi ve ylzde, strekli degiskenler
ortalamazstandart sapma veya medyan (IQR) ile sunulmustur. Bilinen gruplar gecerligi Mann-Whitney U
testiyle degerlendirilmis ve p < 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Arastirmaya %77,2’si kadin ve yas ortalamasi 48,4%15,3 yil olan toplam 92 hasta dahil edilmistir.
Katilimcilarin %80,4’Un0n hafif hastalik siddetine sahip oldugu, %25,0'inin klinik olarak aktif oldudu
ve %27,2’sinde diplopi bulundugu belirlenmistir. Gorsel islevsellik (7 madde) ve gdérinim (8 madde) alt
boyut puanlarinin medyanlari sirasiyla 85,7 (IQR: 51,8-100,0) ve 75,0 (IQR: 51,6-93,8) olarak saptanmistir.
Temel bilesenler analizinde érneklem yeterliligi uygun bulunmustur (KMO=0,826; Bartlett klresellik testi
Xx?=951,993; sd=105; p < 0,001). Faktdr yikleri gdrsel islevsellik alt boyutu icin 0,646-0,897, gérinim alt
boyutu icin 0,631-0,872 arasinda degismis ve iki bilesen toplam varyansin %67,0’'inI aciklamistir. Cronbach
alfa katsayisi gorsel islevsellik alt boyutu icin 0,925, gérinUm alt boyutu icin 0,911 ve 6lcedin tamami icin
0,930 olarak bulunmustur. Bilinen gruplar gecerligi analizinde, her iki alt boyut puani klinik olarak aktif
hastalarda, orta/siddetli hastaligi olanlarda ve diplopisi bulunanlarda daha disuk (tim karsilastirmalar icin
p < 0,001) olarak saptanmistir. Gorinim alt boyut puani kadinlarda erkeklerden daha distkken (p=0,004),
gorsel islevsellik puani cinsiyete gore farklilik géstermemistir (p=0,078).

Sonug: Bulgular, GO-QOL 6él¢edinin Turkce formunun iki boyutlu yapisini korudugunu, yUksek ic tutarliliga
sahip oldugunu ve klinik gruplari ayirt edebildigini géstermistir. GO-QOL Tilrkce formu, GO olan hastalarin
yasam kalitesinin degerlendiriimesinde gecerli ve glvenilir bir arac olarak kullanilabilir

Anahtar Kelimeler: Graves orbitopatisi, yasam kalitesi, GO-QOL, gecerlik, glvenilirlik
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MEDULLER TIROID KARSINOMUNDA DESMOPLASTIK STROMAL
REAKSIYON YOKLUGU VE SANTRAL LENF NODU METASTAZI:
20 YILLIK TEK MERKEZ VERILERI

Kiibra GULPINAR', Burcu SARIKAYAS, Utku Erdem SOYALTIN/, ligin YILDIRIM SIMSIR}, Yigit TURK?,
Yesim ERTANS

'Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali
3Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Patoloji Anabilim Dall

Amag: Meduller tiroid karsinomunda (MTK) desmoplastik stromal reaksiyonun (DSR) bulunmamasi, dlistk
lenf nodu metastazi riskiyle iliskilendirilmistir ve lenf nodu cerrahisinin kapsaminin bireysellestirilmesine
yardimci olabilir. Bu calismada, DSR ile santral lenf nodu metastazi arasindaki iliskinin arastirilmasi ve DSR-
negatif MTK hastalarinin uzun dénem sonuclarinin dederlendirilmesi amaclanmistir.

Yéntem: Uclincli basamak bir merkez olan hastanemizde son 20 yilda MTK tanisi alan 108 hastalik kohort
retrospektif olarak incelenmistir. Lateral lenf nodu metastazi bulunan, patolojik materyali mevcut olmayan
veya yetersiz olan ve klinik verileri eksik hastalar calisma disi birakilmistir. Arsivlenmis histopatolojik
preparatlar, lenf nodu durumuna ve klinik sonuclara koér iki patolog tarafindan DSR acisindan badimsiz
olarak degerlendirilmistir. Tumor 6zellikleri, santral lenf nodu metastazi varlidi/yoklugu, ameliyat sonrasi
kalsitonin dlzeyleri ve takipte yapisal hastalik varligi incelenmistir.

Bulgular: Baslangictaki 108 hastadan 46’si dahil edilme &l¢ltlerini karsiladi ve 43 hastada DSR durumu
degerlendirildi. Sekiz hastada (%18,6) DSR-negatif, 35 hastada (%81,4) DSR-pozitif timdr saptandi. Santral
lenf nodu durumu, DSR-negatif yedi ve DSR-pozitif 33 hastada degerlendirildi. DSR-negatif yedi hastada
histopatolojik olarak incelenen lenf nodlarinin hicbirinde metastaz saptanmadi. Buna karsilik, DSR-pozitif
33 hastanin 16’sinda santral lenf nodu metastazi tespit edildi (%0 ve %48,5; p=0,029). Ortalama takip suresi
tim calisma grubunda 7,19 * 4,55 yil, DSR-negatif hastalarda ise 8,73 £ 5,26 yildi. Takipte DSR-negatif sekiz
hastanin yedisinde serum kalsitonin dlizeyi saptanamayacak dlzeydeydi. Kalan bir hastada yapisal hastalik
saptanmaksizin kalsitonin dizeyinde biyokimyasal artis izlendi.

Sonug¢: MTK tanili 108 hastadan olusan 20 yillik tek merkezli kohortta, DSR yoklugu santral lenf nodu
metastazinin bulunmamasi ve takipte olumlu yapisal sonuglarla iliskili bulunmustur. DSR degerlendirmesi
cerrahi yaklasimin bireysellestirilmesine katki saglayabilir; ancak yalnizca DSR durumuna dayanarak santral
lenf nodu diseksiyonundan glUvenle kacinilabilmesi icin daha genis prospektif calismalara gereksinim vardir.

Anahtar Kelimeler: Desmoplastik Stroma reaksiyonu, Kalsitonin, Meddller Tiroid Kanseri, Santral Lenf Nodu
Metastazi
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5'37 Tiroid

AKCIiGER METASTAZLI DIFERANSIYE TiROID KARSINOMUNDA
KLINIKOPATOLOJIK FENOTIP, RADYOIYOT DIRENCI VE TEDAVI
YANITININ SEYRI: TEK MERKEZLi RETROSPEKTIF ANALIZ

Isil Yigitbasi', Burak Andag', Buse Ekici', Seda Dogan’, Nuri isler, Ulkii Korkmaz Kara?, Buket Yilmaz
Bulbul

Trakya Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dal
2Trakya Universitesi Tip Fakiltesi, NUkleer Tip Ana Bilim Dali

Amag: Akciger, diferansiye tiroid karsinomunda (DTK) en sik uzak metastaz yeri olmakla birlikte insidansi
nispeten dusUktar ve tanimlayici verisi sinirhdir. Bu calismada akciger metastazli DTK olgularinin
klinikopatolojik fenotipi, akciger metastazinin ortaya cikma zamani, radyoaktif iyot (RAI) direnci gelisimi,
ATA dinamik yanit kategorilerindeki seyri ve metastaz paterni tanimlandi.

Yéntem: Tek merkezde izlenen 1000 DTK olgusu tarandi; akciger metastazli 30 olgu saptandi. Metastaz
zamanlamasi kayitlardan belirlenemeyen 3 olgu dislandi; analiz kimesi 27 olgudan olusturuldu (10 senkron,
17 metakron). Tani aninda mevcut metastaz senkron, 6 aydan gec saptanan metastaz metakron kabul edildi.
Yorumlar etki bGyUkligud ve %95 glven araligina (GA) dayandirildi; sGrekli degiskenlerde Hodges-Lehmann
medyan farki, kategoriklerde Newcombe hibrit-skor GA’li risk farki ve Fisher’in kesin olasiliklar testi kullanildi.

Bulgular: Medyan izlem 85.4 ay (37.5-132.6), tani anindaki medyan yas 53 vyil, tUm&ér capi 35 mm idi.
Olumsuz patolojik 6zellikler siktri: lenf nodu metastazi %80.0, lenfovaskUler invazyon %61.5, ekstratiroidal
vayillim %56.0, T3 timoér %78.3. Senkron ve metakron gruplar incelenen sekiz &zellikte saptanabilir fark
gbstermedi. Metakron olgularda metastaz tanidan medyan 35.5 ay (6.2-119.9) sonra saptandi. Medyan
kimualatif RAI aktivitesi 480 mCi (338-763) idi; olgularin %63.0’tnde izlemde RAI direncli hastalik gelisti.
RAI direnci metakron grupta daha sikti (%82.4’e karsi %30.0; risk farki -52.4 puan, %95 GA -74.7/-14.1). Son
dederlendirmede olgularin %88.9’u yapisal inkomplet kategorideydi. Birinci yilda belirlenen yanit kategorisi
27 olgunun 20’sinde (%74.1) son degerlendirmede de korundu; kategori degisimi izlenen 7 olgunun 5’inde
gecis remisyondan uzak kategoriye oldu. Bir yillik inkomplet (biyokimyasal/yapisal) yanit final inkomplet
yvanitin géstergesi alindiginda duyarlilik %$95.8 (79.8-99.3), 6zgullik %$33.3 (6.1-79.2), pozitif prediktif deger
%92.0 (75.0-97.8), negatif prediktif deder %50.0 (9.5-90.5) idi. Patern mikronoduler %57.7, makronodiler
%42.3 olup inkomplet yanitla saptanabilir iliski gdostermedi (risk farki -4.2 puan; -29.9/26.0).

Tablo 1. Akciger metastazlh diferansiye tiroid karsinomlu hastalarin klinikopatolojik 6zellikleri; genel
olarak ve akciger metastazinin zamanlamasina gore

Ozellik Genel (n =27) Senkron (n =10) | Metakron (n =17) Etki biiyi(i}lii)igii e P

Tan1 anindaki yas, yil 53 (47-62) 52 (46-59) 53 (45-62) —2.0 (-11.01ila 9.0) 0.763
Kadin cinsiyet 18/27 (66.7) 7/10 (70.0) 11/17 (64.7) 5.3 (-30.0 ila 35.6) 1.000
Primer timor ¢api, mm 35 (24-50) 40 (23-50) 30 (22-48) 4.5 (-12.0ila 19.0) 0.614
Multifokal hastalik 15/27 (55.6) 6/10 (60.0) 9/17 (52.9) 7.1 (-28.5ila 39.0) 1.000
Ekstratiroidal yayilim 14/25 (56.0) 6/10 (60.0) 8/15 (53.3) 6.7 (—29.4 ila 39.5) 1.000
Lenfovaskiiler invazyon 16/26 (61.5) 6/10 (60.0) 10/16 (62.5) —2.5(-37.0ila 30.8) 1.000
Lenf nodu metastazi 20/25 (80.0) 7/10 (70.0) 13/15 (86.7) —16.7 (—48.5 ila 14.5) 0.358
Agresif histolojik varyant 7/27 (25.9) 3/10 (30.0) 4/17 (23.5) 6.5 (—24.11la 39.9) 1.000
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Ozellik Genel (n =27) Senkron (n =10) | Metakron (n = 17) B biiyi(i;l:i)igii (i P
T kategorisi — TY
T1 1/23 (4.3) 1/9 (11.1) 0/14 (0)
T2 2/23 (8.7) 0/9 (0) 2/14 (14.3)
T3 18/23 (78.3) 8/9 (88.9) 10/14 (71.4)
T4 2/23 (8.7) 0/9 (0) 2/14 (14.3)

Veriler strekli degiskenler icin medyan (ceyrekler arasi aralik), kategorik degiskenler icin n/N (%) olarak verilmistir.
Paydalar eksik veri nedeniyle degiskenler arasinda farklilik gdstermektedir; her degdisken i¢in verisi mevcut hasta
saylisi gosterilmistir. Etki bGyUklagua, strekli degiskenler icin Hodges-Lehmann medyan farki, kategorik degiskenler
icin risk farkidir (yUzdelik puan, Newcombe hibrit-skor araligi). Her ikisi de senkron eksi metakron olarak ifade
edilmistir; negatif deger senkron grupta daha dislk bir degeri veya daha dutsUk bir sikligi gdsterir. P degerleri,
sUrekli degiskenler icin asimptotik Mann-Whitney U testinden, kategorik degiskenler icin Fisher kesin testinden elde
edilmistir. Agresif histolojik varyant, uzun hicreli (tall-cell), kolumnar hicreli, solid veya yUksek dereceli bir bilesenin
varligi olarak tanimlanmistir. TY, test yapilmadi. TNM siniflamasindan tlretilen nodal durum (NO’a karsi N+) 21 hastada
kayithdir ve bu 21 hastanin tamaminda patolojik olarak dogrulanmis lenf nodu metastazi ile uyumludur; bu nedenle
ayri bir satir olarak sunulmamistir. GA, glven araligi.

Tablo 2. Akciger metastazl diferansiye tiroid karsinomlu hastalarda radyoiyot tedavisi, akciger
metastazinin zamanlamasi, izlem siiresi ve direngli hastalik; genel olarak ve akciger metastazinin
zamanlamasina gore.

Panel A. Akciger metastazinin zamanlamasina gore karsilastirma

. o o
Ozellik Genel (n =27) Senkron (n = 10) | Metakron (n=17) e buyl(l;l:l)lgu s P
Kiimiilatif radyoiyot aktivitesi, | 480 (338-763) [n g 543 (363-738) [n -117.5 (-310.0 ila

mCi ~26] 425 (200-900) —16] 200.0) 0.475
Radyoiyot uygulama sayisi 2.5 (2-4) [n=26] 2 (1-4) 3(24)[n=16] —1.0 (2.0 ila 0.0) 0.136
z;mdan itibaren izlem siiresi, | g5 4 (375 130.6) | 48.4(30.9-85.1) | 120.3 (75.3-139.3) | —54.1 (~90.3 ila —14.1) 0.010
Radyoiyot direngli hastalik 17/27 (63.0) 3/10 (30.0) 14/17 (82.4) =52.4 (-74.7ila—14.1) 0.013

Panel B. Akciger metastazinin zamanlamasi ve gézlem penceresi

Ozellik Genel (n =27) Senkron (n = 10) Metakron (n = 17)
T.ahlmdan akciger metastazina kadar gegen o N/A 35.5(19.3-78.9)
siire, ay
<12 ay 1(5.9)
13-24 ay 5(29.4)
25-60 ay 7(41.2)
> 60 ay 4(23.5)
ﬁ;k“ger metastazt sonrast gozlem siresi, 59.3 (20.8-86.5) 48.4 (30.9-85.1) 62.1 (15.9-99.3)

Panel C. Zamanlama ve diren¢ durumuna gore izlem siiresi ve metastaz sonrasi gézlem siiresi

Tamdan itibaren izlem, ay, medyan
(arahik)

Metastaz sonrasi gozlem, ay, medyan

Alt grup n (aralik)

Senkron, direngsiz 7

32.5 (11.7-84.6)

32.5 (11.7-84.6)

Senkron, direngli

86.4 (72.1-120.9)

86.4 (72.1-120.9)

Metakron, direngsiz

132.6 (109.0-162.3)

114.4 (73.5-115.4)

Metakron, direngli

14

118.4 (24.5-175.8)

42.5 (10.0-110.2)

Veriler sUrekli degiskenler icin medyan (ceyrekler arasi aralik), kategorik degisken icin n/N (%) olarak verilmistir. Etki

bUyUklagu, strekli degiskenler icin Hodges-Lehmann medyan farki, kategorik degdisken icin risk farkidir (ytzdelik

puan, Newcombe hibrit-skor araligi). Her ikisi de senkron eksi metakron olarak ifade edilmistir; negatif deger senkron
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grupta daha dusUk bir degeri veya daha dusUk bir sikligi gdsterir. P degerleri, strekli degiskenler icin asimptotik
Mann-Whitney U testinden, kategorik dedisken icin Fisher kesin testinden elde edilmistir. Radyoiyot direncli hastalik,
olgu bazinda tanimlanmistir: metastatik lezyonlarin radyoiyot tutulumunun kaybi, radyoiyota ragmen progresyon veya

yeni lezyon ortaya ¢cikmasi, ya da kimulatif uygulanan aktivite esigi. GA, gtiven arahdi. N/A, uygulanabilir degil.

Tablo 3. Analiz kiimesindeki 27 hastada birinci yil ve final tedavi yaniti arasindaki uyum

Panel A. ikili hile getirilmis yamitlar

Miikemmel veya )
Birinci y1l yanit1 belirsiz yamt, n (satir | Inkomplet, n (satir %) Toplam, n P

%)

Miikemmel veya belirsiz yanit 1 (50.0) 1 (50.0) 2 0.214
Biyokimyasal veya yapisal inkomplet 2 (8.0) 23 (92.0) 25
Toplam 3 24 27
Panel B. ATA dinamik yanit kategorileri
Birinci yil yaniti Miikemmel Biifl(l)(l(()i:llglt stal in‘l{j)l::lspalle " Belirsiz Toplam
Miikemmel (n=1) 1 0 0 0 1
Biyokimyasal inkomplet (n = 4) 0 0 4 0 4
Yapisal inkomplet (n = 21) 1 0 19 1 21
Belirsiz (n=1) 0 0 1 0 1
Toplam 2 0 24 1 27
Panel C. Birinci yi1ldaki inkomplet yanmitin, final inkomplet yanitin gostergesi olarak performansi
Olgiit Deger (%) %95 GA
Duyarlilik 95.8 79.8-99.3
Ozgiilliik 333 6.1-79.2
Pozitif prediktif deger 92.0 75.0-97.8
Negatif prediktif deger 50.0 9.5-90.5

Veriler n (satir %) olarak verilmistir. P, bu 2 x 2 tabloya uygulanan Fisher kesin testinden elde edilmistir.
Panel B, panel A’yi ayrintilandirmaktadir. ATA, Amerikan Tiroid Birligi.GUven araliklari Wilson araliklaridir.
GA, glven araligi.

Tablo 4. Akciger metastaz paterninin final tedavi yaniti ve diger 6zelliklerle iliskisi

Panel A. Final tedavi yamti

Ozellik Mikronodiiler (n =15) | Makronodiiler (n = 11) | Etki biiyiikliigii (%95 GA) P
Inkomplet final yant 13 (86.7) 10 (90.9) —4.2 (-29.9 ila 26.0) 1.000
Final yanit kategorisi — TY

Miikemmel 1

Biyokimyasal inkomplet 0 0

Yapisal inkomplet 13 10

Belirsiz 1 0
Panel B. Diger ozellikler
Ozellik Mikronodiiler (n = 15) | Makronodiiler (n =11) | Etki biiyiikliigii (%95 GA) P
Radyoiyot direncli hastalik 9 (60.0) 7 (63.6) -3.6 (-35.8ila31.1) 1.000
Multiorgan metastaz 6 (40.0) 6 (54.5) —14.5 (-46.0 ila 21.4) 0.692
Senkron akciger metastazi 4(26.7) 6 (54.5) —27.9 (-56.7 ila 8.8) 0.228

Veriler, hasta sayisi olarak verilen dort yanit kategorisi disinda n (%) olarak sunulmustur. Panel B’de

94 www.endokurs.org



e, TIRKIYE
d ENDOKRINOLOJ] VE
i METABOLIZMA

DERNEC| 15 - 18 Ekim 2026 | Dedeman Otel, Konya

yUzdeler patern grubu icindedir. Etki blUyUklGgUu, Newcombe hibrit-skor %95 glven aralidiyla birlikte
yUzdelik puan cinsinden risk farkidir ve mikronodutler eksi makronoduler olarak ifade edilmistir; negatif
deger mikronoduler grupta daha distk bir sikligi gbsterir. P dederleri Fisher kesin testinden elde
edilmistir. TY, test yapilmadi. GA, glven aralid.

Sonug¢: Akciger metastazli DTK, kohortumuzda izole bir metastatik olay degdil, yaygin lokorejyonel hastalik
zemininde gelisen ve codunlukla RAI direncli hastaliga ilerleyen bir tablo olarak izlendi. Metastazin
tanidan on yil sonrasina uzanan bir aralikta ortaya cikmasi, izlem penceresinin uzun tutulmasi gerektigini
dustndirmektedir. 1. yil tedaviye yanit kategorilerinin takipte codunlukla stabil kaldigi, degistiginde ise
remisyondan uzaklasma ydnlnde seyrettidi saptandi. Zamanlamaya goére klinikopatolojik 6zelliklerde ve
paterne goére tedavi yanitinda fark saptanmadi; ancak gldven araliklari klinik olarak 6nemli farklari her iki
ydnde de dislayamayacak genislikteydi. RAI direnci sikhgindaki fark, direnc élcitlerinden birinin metakron
tanimiyla értismesi nedeniyle nedensel yorumlanmamalidir.

Anahtar Kelimeler: tiroid kanseri, radyoiyot direnci, akciger metastazi
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5'38 Tiroid

ORAL T4 EMILIM TESTI: REFRAKTER HIiPOTIROIDI
YONETIMINDE AYIRICI TANI iCIN PRATIK BiR ARAC

Elif Akyiiz Kotan', Ali Pir', ®mer Faruk Tulun', ilker Yavuz', Mehmet Zeki Calgin', Emine Kartal Baykan'

'Saglik Bilimleri Universitesi, Erzurum Tip FakuUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Amag: Refrakter hipotiroidi, yiksek doz levotiroksin (T4) tedavisine ragmen serum TSH dlzeylerinin hedef
aralikta baskilanamamasi olarak tanimlanir. Bu durumun en sik nedenleri tedavi uyumsuzlugu, gizli ilag
etkilesimleri ve nadiren gercek malabsorbsiyondur. Klinik pratikte hastalarin blytk codunlugu ilaclarini
ddzenli kullandigini beyan etmekte, ancak bu beyanlarin glvenilirligi tartismalidir. Bu calismada, refrakter
hipotiroidili hastalarda oral T4 emilim testinin hasta anemnezinin glvenilirligini sorgulamadaki ve ayirici
tanidaki rolindn degerlendirilmesi amaclanmistir.

Yontem: Klinigimizde 2021-2026 Temmuz aylari arasinda refrakter hipotiroidi nedeniyle oral T4 emilim testi
yapilan 11 hastadan verileri tam olan 10 kadin hastanin (yas araligi 27-47) verileri retrospektif olarak incelendi.
Bir erkek hasta bazal ve 180. dakika FT4 dederlerinin eksik olmasi nedeniyle calisma disi birakilmistir. TUm
hastalar ilk muayenede ilaclarini dizenli kullandigini beyan etmisti. Hastalara gézlem altinda 1000 mcg T4
verildi ve 0., 30., 60., 90, 120,, 150. ve 180. dakikalarda TSH, FT4, FT3 dlzeyleri 6l¢clldl. FT4 dlUzeyinde
bazal dlcime gdre 0,40 ng/dL (5,14 pmol/L) Gzerinde artis ya da > %60 artis izlenmesi normal emilim olarak
tanimlandi. Test sonrasi hastalar ilac kullanimi ve ek ilaclar acisindan yeniden sorgulandi. Tum hastalara test
sonrasi dénemde c¢olyak hastaligi arastirmasi yapildi.

Bulgular: On hastanin 8'inde (%80) FT4 artisi normal emilim kriterlerini karsilarken, 2 hastada (%20)
yetersiz emilim saptanmistir. Bunlardan biri (hasta 3) gercek malabsorbsiyon, digeri (hasta 4) ise gizli PPI
kullanimina baglanmistir. PPI tedavisi kesildikten sonra bu hastanin TSH dlzeyi normale dénmustar. Test
sonrasl sorgulamada 5 hasta (%50) uyumsuzluk, 4 hasta (%40) gizli ila¢ kullanimi (PPI, demir, kalsiyum)
itiraf etti.Toplamda 9 hasta (%90) ilk beyaninin aksini itiraf etti. Uyumsuzluk grubunda ortalama FT4 artisi
%213, ilac etkilesimi grubunda %192, malabsorbsiyon grubunda ise %0 idi.Tum hastalarda ¢bdlyak testi negatif
olarak saptandi.

Tablo 1: Hastalarin Klinik Ozellikleri ve Test Sonuglari

Beyan
o ) Edilen |Test |FT4 FT4 AFT4 % ik -
Hasta | Yas |Cinsiyet |Etyoloji |BMI |Giinlik |Dozu |0.dk 180.dk FT4 Test Sonrasi Itiraf
T4 dozu | (mg) | (ng/dl) | (ng/d) | M8/ | Aryg, | Bevan
(mg)
1 47 |K Cerrahi |41.6 |0.400 1000 | 1.26 1.85 +0.59 |47 Diizenli | Uyumsuzluk
2 27 |K RAI 344 10.350 1000 [0.26 1.40 +1.14 | 438 |Diizenli | Demir kullanimi
3 45 |K Cerrahi |40.0 |0.350 1000 [0.14 0.14 0 0 Diizenli | Malabsorbsiyon
4 32 |K Cerrahi |33.8 [0.300 1000 |0.54 0.74 +0.20 |37 Diizenli | PPI kullanimi
5 35 |K Cerrahi |32 0.300 1000 |0.65 2.18 +1.53 |235 |Diizenli |PPI kullanimi
6 38 |K Cerrahi |30.9 |0.325 1000 | 0.46 2.02 +1.56 |339 |Diizenli |Uyumsuzluk
7 34 |K Cerrahi |33.5 [0.350 1000 |0.43 0.88 +0.45 |105 |Diizenli |Uyumsuzluk
8 28 |K Cerrahi |31.2 |0.350 1000 (0.73 1.14 +0.41 |56 Diizenli | Demir kullanimi
9 46 |K Cerrahi |31.3 [0.350 1000 |0.22 1.39 +1.17 |532 |Diizenli |Uyumsuzluk
10 46 |K Cerrahi |30.8 [0.350 1000 | 1.53 2.15 +0.62 |40 Diizenli | Uyumsuzluk
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Tablo 2: Eslik Eden Faktore Gére FT4 Yaniti

Eslik Eden Faktor n (Oo/l:)t)alama FT4 Artigi I;gg?iﬁg: rlé?fayan
PPI kullanimi 2 136 1/2 (%50)

Demir kullanim1 2 247 2/2 (%100)
Uyumsuzluk (itiraf eden) 5 213 5/5 (%100)

Sonug: Refrakter hipotiroidide hasta anemnezi glvenilir degildir. Standart 1000 mcg oral T4 emilim testi;
uyumsuzluk, ilac etkilesimleri ve gercek malabsorbsiyon ayriminda objektif, pratik ve glvenilir bir ydntemdir.
Gercek malabsorbsiyon nadirdir (%10) ve diger nedenler dislandiktan sonra ddsUnUtlmelidir. Bu test refrakter
hipotiroidi yénetiminde rutin olarak kullaniimalidir.

Anahtar Kelimeler: Refrakter hipotiroidi, oral T4 emilim testi, tedavi uyumsuzlugu, malabsorbsiyon, hasta
anemnezi
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YAPAY ZEKA DESTEKLI ULTRASONOGRAFI iLE TIROID
NODULLERININ DEGERLENDIRILMESi: GEREKSiZ
BiYOPSILERIN AZALTILMASINA YONELIK PROSPEKTIF TEK
MERKEZLI BIR CALISMA

Rojda Kotan', Bahri Evren'

'Malatya indna Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma B.D

Amag: Tiroid nodullerinin degerlendiriimesinde ultrasonografi temel goérintlleme yoéntemidir. Ancak
ultrason bulgularinin yorumlanmasi gdzlemciye bagdli degdiskenlik gdsterebilmekte ve gereksiz ince igne
aspirasyon biyopsilerine (iiAB) yol acabilmektedir. Bu calismada, yapay zeka (YZ) destekli ultrasonografi
sisteminin tiroid nodullerindeki tanisal performansi ile gereksiz biyopsi énerilerini azaltmadaki potansiyel
katkisinin degerlendirilmesi amaclandi.

Yéntem: Bu prospektif tek merkezli gézlemsel calismaya Mayis 2025-Mayis 2026 tarihleri arasinda
ultrasonografi esliginde [IAB uygulanan 1.009 tiroid nodill dahil edildi. Noduller sitolojik degerlendirme
dncesinde yapay zeka tabanli bir ultrason sistemi ile analiz edildi. Yapay zeka tarafindan olusturulan TI-RADS
siniflamalari, radyolog degerlendirmeleri ve Bethesda sitoloji sonuclari ile karsilastirildi. Cerrahi uygulanan
olgularda histopatoloji altin standart olarak kabul edildi. Yapay zeka&nin duyarlilik, 6zgullik, dogruluk ve
biyopsi kararina olasi etkisi analiz edildi.

Bulgular: Calismaya yas ortalamasi 51,5+13,4 yil olan 1.009 tiroid nodull dahil edildi. Hastalarin %80,7’si
kadindi. Sitolojik degerlendirmede en sik Bethesda Il kategorisi saptandi (%93,6). Yapay zeka sistemi
nodullerin %22,5’ini yUksek riskli (TI-RADS 4-5) olarak siniflandirirken, radyolog degerlendirmesinde bu
oran %75,4 bulundu (p < 0,001) (Sekil 1). Bethesda Il nodillerde yapay zeka yalnizca %18,2’sini yUksek riskli
olarak degerlendirirken, radyologlarda bu oran %74,2 idi ve 528 gereksiz yUksek risk siniflandirmasinin éntine
gecildi. Cerrahi dogrulanan 73 nodulde yapay zekdnin duyarhlidi %100, 6zgUlligu %88, pozitif prediktif
degeri %94,1, negatif prediktif degeri %100, dogrulugu %95,9 ve AUC degeri 0,951 olarak bulundu (Sekil 2).

Sekil 1
166 Sekil 1. TI-RADS 4-5 Siniflandirma Oranlari
p<0.001
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Yapay Zeka Radyolog

Yapay zeka ile radyolog arasindaki yUksek risk siniflandirmasi farki
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Sekil 2

Sekil 2. Yapay Zekanin Tanisal Performansi
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Duyarlihk Ozgulluk Dogruluk AUC

Tanisal performans (duyarhlik, 6zgullik, dogruluk ve AUC)

Sonug¢: Yapay zeka destekli tiroid ultrasonografisi, malign nodullerin saptanmasinda yUksek tanisal basari
saglarken, benign nodullerin gereksiz yUksek riskli olarak siniflandiriimasini belirgin sekilde azaltmistir. Bu
bulgular, yapay zekanin klinisyen kararini destekleyen bir arac olarak tiroid nodtli yénetiminde gereksiz
biyopsileri azaltabilecegini ve tanisal streci optimize edebilecegini gdstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid nodild, Yapay zeka, ince igne aspirasyon biyopsisi, Ultrasonografi, TI-RADS
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MEDULLER TIROID KANSERINDE LENF NODU TUTULUM ORANI
VEVPOSTOPERATiF KALSITONIN DUZEYININ HASTALIKSIZ
SAGKALIM ILE iLiSKiSI

Osman Sahin', Aysenur Miray Yarlioglu', Faruk Kiling'

'Firat Universitesi Tip Fakultesi

Amac: Meddller tiroid kanseri (MTC), tiroid kanserlerinin %5’ini olusturur ve diferansiye tiroid kanserlerine
gbdre daha kotu seyirlidir. Postoperatif kalsitonin iyi bilinen bir prognostik belirtectir; lenf nodu orani (LNR:
metastatik lenf nodu sayisi / ¢cikarilan toplam lenf nodu sayisi) da prognozla iliskilendirilmistir. Calismamizda
MTC’li hastalarda LNR ve postoperatif kalsitoninin hastaliksiz sagkalim (DFS: disease-free survival) ile iliskisi
degerlendirilmistir.

Yoéntem: Hastanemizde son 10 yilda takip edilen, tani aninda metastatik olmayan 28 MTC hastasinin verileri
retrospektif incelendi. TUm hastalara bilateral tiroidektomi ile birlikte santral ve/veya lateral lenf nodu
disseksiyonu uygulandi. Cikarilan lenf nodu sayisi 10’un altinda olan hastalar dislandi. Lokal/bdlgesel niks
ve/veya uzak metastaz gelismesi hastalik olay (event) olarak dederlendirildi. Postoperatif 1. ayda bakilan
kalsitonin degeri 10 pg/ml’nin altindaki hastalar biyokimyasal kir kabul edildi. Stirekli degiskenler Mann-
Whitney U, kategorik degiskenler Fisher’s exact test ile karsilastirildi. NUksU éngdérme gict ROC (alicl
isletim karakteristigi) egrisiyle, kesim dederine gore olusan gruplar arasi sagkalim farki Kaplan-Meier/log-
rank testiyle, badimsiz prognostik deger univaryat ve multivaryat Cox regresyon analizi ile hazard ratio
(HR) ve %95 gliven araligi (GA) hesaplanarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin %53,6’s1 (n=16) kadindi; ortalama tani yasi 56,0111 yil, ortalama tUmor boyutu ise
17,8410,4 mm olarak saptandi. Medyan takip sUresi 58 ay (aralik 6-240) olan 28 hastanin 9’'unda (%32,1)
nuks gobzlendi. NUks olan grupta malign lenf nodu sayisi (p=0,003), LNR (p=0,003), postoperatif
karsinoembriyonik antijen (CEA) (p=0,021) ve postoperatif kalsitonin (p=0,020) anlaml yUksek saptandi
(Tablo 1). ROC analizinde LNR, nUksU yUksek dogrulukla 6ngérdi (edri altinda kalan alan [AUC]=0,845, %95
GA 0,671-1,000, p < 0,001); optimal kesim degeri 0,16 idi (duyarliik %89, 6zgUllik %79). Bu kesime gore
LNR>0,16 olan hastalarda DFS anlamli kisaydi (log-rank p=0,002). Postoperatif kalsitonin kesim degeri (54
pg/mL) Uzerindeki hastalarda da DFS anlamli kisaldi (log-rank p=0,001). Univaryat Cox regresyonunda LNR
(her 0,1 birim artis) HR=3,00 (%95 GA 1,38-6,54, p=0,006) ve postoperatif kalsitonin (her 10 pg/mL artis)
HR=1,24 (%95 GA 1,08-1,42, p=0,002) DFS ile anlamli iliskiliydi (Tablo 2). Multivaryat Cox analizinde LNR ve
postoperatif kalsitonin sinirda anlamli bulundu (p=0,051 ve p=0,060).

Tablo 1. Niiks durumuna gére karsilastirmali analiz (Mann-Whitney U / Fisher’s exact test)

Degisken Niiks yok (n=19) Niiks var (n=9) Test P

Yas (yil), medyan [IQR] 59,0 [45,5-66,0] 56,0 [45,0-63,0] MWU 0,554
Bazal kalsitonin (pg/mL), medyan [IQR] 208,0 [108,5-612,5] 456,0 [156,0-1197,0] MWU 0,302
Bazal CEA (ng/mL), medyan [IQR] 12,0 [6,7-14,5] 19,0 [13,0-29,0] MWU 0,146
Timor boyutu (mm), medyan [IQR] 13,0 [10,5-23,5] 20,0 [17,0-24,0] MWU 0,247
Malign LN sayis1, medyan [IQR] 0,0 [0,0-4,0] 9,0 [8,0-16,0] MWU 0,003*
Cikarilan LN sayisi, medyan [IQR] 30,0 [10,0-41,0] 45,0 [40,0-50,0] MWwWU 0,052
LNR, medyan [IQR] 0,00 [0,00-0,13] 0,20 [0,16-0,26] MWU 0,003*
Postop CEA (ng/mL), medyan [IQR] 2,1[1,2-2,9] 5,8 [2,5-6,9] MWU 0,021*
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Postop kalsitonin (pg/mL), medyan [IQR] 8,0 [0,2-34,0] 74,0 [17,0-88,0] MWU 0,020*
Cinsiyet (kadin), n (%) 8/19 (%42,1) 7/9 (%77,8) Fisher 0,115
Boyun BT/MR LN tutulumu, n (%) 7/19 (%36,8) 7/9 (%77,8) Fisher 0,103
Multifokalite, n (%) 6/19 (%31,6) 4/9 (%44,4) Fisher 0,678
Bilateralite, n (%) 2/19 (%10,5) 2/9 (%22,2) Fisher 0,574
Ekstratiroidal yayilim, n (%) 3/19 (%15,8) 4/9 (%44,4) Fisher 0,165
Lenfovaskiiler invazyon, n (%) 5/19 (%26,3) 6/9 (%66,7) Fisher 0,095
Cerrahi sinir pozitifligi, n (%) 3/19 (%15,8) 3/9 (%33,3) Fisher 0,352
Biyokimyasal kiir, n (%) 12/19 (%63,2) 2/9 (%22,2) Fisher 0,103

MWU: Mann-Whitney U testi; LN: lenf nodu; LNR: lenf nodu orani; CEA: karsinoembriyonik antijen.
*p<0,05.

Tablo 2. Hastaliksiz sagkalim (DFS) icin univaryat Cox regresyon analizi

Degisken HR %95 GA p
Yas (y1l) 0,99 0,93-1,05 0,689
Bazal kalsitonin (pg/mL) 1,001 0,9998-1,002 0,116
Bazal CEA (ng/mL) 1,03 0,99-1,07 0,093
Timor boyutu (mm) 1,02 0,96-1,08 0,481
Malign LN sayis1 1,23 1,08-1,39 0,002*
Cikarilan LN sayist 1,05 1,00-1,10 0,050
LNR (her 0,1 birim artig) 3,00 1,38-6,54 0,006*
Postop CEA (ng/mL) 1,11 0,99-1,25 0,074
Postop kalsitonin (her 10 pg/mL artis) 1,24 1,08-1,42 0,002*
Cinsiyet (kadin vs erkek) 3,84 0,80-18,50 0,094
Boyun BT/MR LN tutulumu 4,25 0,88-20,51 0,071
Multifokalite 1,85 0,49-6,94 0,364
Bilateralite 2,29 0,47-11,14 0,304
Ekstratiroidal yayilim 2,89 0,77-10,82 0,114
Lenfovaskiiler invazyon 3,49 0,87-13,99 0,078
Cerrahi siir pozitifligi 2,22 0,55-8,94 0,260
Biyokimyasal kiir 0,23 0,05-1,13 0,071

HR: hazard ratio; GA: glven araligi; LN: lenf nodu; LNR: lenf nodu orani; CEA: karsinoembriyonik antijen.
*p<0,05.

Sonu¢: MTC hastalarinda LNR ve postoperatif kalsitonin, hastaliksiz sagkalimin glclU prediktorleri olarak
One cilkmaktadir. Bu belirteclerin postoperatif risk siniflamasinda ve takip sikliginin belirlenmesinde klinik
karar destek araci olarak kullanilabilecedi distniUlmektedir. Bulgularimiz literatlrle uyumlu olmakla birlikte,
orneklem blyuklGgunin kiclik olmasi nedeniyle daha genis kohortlarla dogrulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Meddller tiroid kanseri, Lenf nodu orani, Kalsitonin
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E P-O1 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

METASTATIK PARAGANGLIOMA OLGU SUNUMU

Ezgi Aydogan', Sebnem Burhan', Esra Siiheda Hatipoglu’

lIstanbul Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi,Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag¢: Feokromositomalar ve Paragangliomalar (PPGL) endokrin sistemin kromaffin hicrelerinden
kaynaklanan ve nadir gérllen neoplazmlardir. Adrenal medulladan ya da ekstra adrenal olarak sinir sisteminin
sempatik/parasempatik ganglionlarindan kdken alabilirler. Nadir gértlmelerinin yani sira siklikla benign ve
yavas bUylyen timaorlerdir. Yerlesim yeri,genetik varyant, sekretuar olup olmamasi gibi ézellikler malignite
acisindan fikir verse de biyolojik davranisi kesin bir sekilde belirlemez.Hastalarin cerrahi tedavi sonrasi ktr
saglansa da uzun dénemde niks/metastaz ihtimalleri g6z éninde bulundurulmalidir. Biz de bu sunumla 20
yil sonra nlks eden paraganglioma vakasini sunmayl amacliyoruz.

Yontem: Olgu sunumu bildirilmistir.

Bulgular: 48 yasinda,hipertansiyon,tip 2 diyabetes mellitus ve koroner arter hastalidi tanili kadin hastanin
,21 yil dnce feokromasitoma nedeniyle sol slrrenalektomi &éyklsl mevcut.Birkac aydir devam eden miphem
karin agrisi ile genel cerrahi basvurusunda yapilan kontrastli abdominal MR gérintllemesinde pankreas basi
komsulugunda 26x21 mm kitle ayrica karaciger sag lob segment 6-7 de 72x62 mm kitle (feokromositoma
OykUsl olan hastada metastaz?) saptaninca paraganglioma én tanisi ile tarafimiza yénlendirilmis. Hastanin
bize basvurusunda tansiyonu 145/90 mmhg élcildia ve kalp tepe atimi 100/dk sayildi. Antihipertansif
kullanimi olan hastanin tansiyon élcimlerinin zaman zaman yldksek seyrettigi 6grenildi. 5 ay dnce gdgis
agrisi ile basvurusunda akut koroner sendrom dilsUtnilerek koroner anjiografisi yapiimis RCA ve LAD de
%30 darliklar saptanmis,medikal tedavi ile takip karari alinmis. Daha 6nce 2005 yilinda asiri terleme ve
tansiyon yUksekligi ile tetkik edildiginde idrarda normetanefrin ylUksekligi tespit edilmis.Bize basvurusunda
da tetkiklerinde “normetanefrini”’ normalin Ust sinirinin plazmada 40 kati, 24 saatlik idrarda 33 kati kadar
yUksek(Tablol) saptadik. Hastanin niks paraganglioma acisindan Ga-68 DOTA-TATE PET/BT (Tablo2)
goérintdlemesini yaptik, ve hastayl paraganglioma ile seyreden genetik mutasyonlar acisindan tibbi genetik
bolimUne konsulte ettik. Tibbi Genetikte yapilan gen analizinde SDHB muhtemel patojenin olarak saptandi.
SDHB gen mutasyonu olan bireylerde GiST(gastrointestinal stromal tUmar) birlikteligi goérulebildiginden
endoskopik gastroskopisi yapilan hastada antral gastrit disinda patoloji saptanmadi.Hastanin alfa blokaji
saglandiktan sonra genel cerrahi kliniginde opere edildi. Taburculuk sonrasi poliklinigimizdeki takiplerinde
idrar ve plazma katekolaminlerinin normale déndigu gérildd. Hastanin postoperatif 5. ayinda yapilan Ga-
68 DOTA-TATE PET/BT gorUntllemesinde aortokaval mesafede 10 mm lenf notu saptaninca multidisipliner
konsey karari ile Radyasyon Onkolojisi bélumUinde 4 kir RT(radyoterapi) verildi.

Tablo 1. Laboratuar Bulgular

Metanefrin (Plazma): 10.4 pg/ml
Normetanefrin (Plazma): 8310 pg/ml

Normetanefrin 24 saat idrar: 15161.48 mcg (119-451)

Metanefrin 24 saat idrar:56.6 mcg(56.6)
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Sonug¢: Paragangliomalar nadir gérilen,yavas seyirli timérler olarak bilinse de operasyondan yillar sonra
bile nUks/metastatik olarak karsimiza gelebilecedi akilda tutulmali,hastalar uzun vadeli hatta ®mur boyu

Tablo 2. Goriintilleme Bulgulari

Karaciger sag lob segment 6-7 de 72x62 mm ebatli T2 serilerde hiperintens DAG serilerde
diflizyon kisitlayan santralinde nekroze alanlar barindiran postkontrast serilerde erken
arterial fazda yogun kontrastlanan kitlesel lezyon izlendi.(opera feokromositoma dykiisii

Kontrastli Abdomen MR olan hastada ayiric1 tanida metastaz akilda tutulmalidir.)
Pankreas bagi komsulugunda 26x21 mm ebatli T2 serilerde hiperintens hipovaskiiler kitlesel
lezyon izlendi.
Karaciger sag loba yogun patolojik FDG tutulumu gosteren kitlesel lezyon 6ncelikle malin
FDG-PET/BT proses ile uyumludur. Ayrica prekaval alanda pankreas basi komsulugunda yogun patolojik

FDG tutulumu gosteren dncelikle metastatik siiregler lehine degerlendirilen lezyonlar
mevcuttur.

Ga-68 DOTA-TATE PET/BT

Karacigerde sag loba en genis yerinde yaklagik 8x6 cm boyutlarinda izlenen santralinde
nekrotik alan barindiran hipodens lezyonda patolojik artmug aktivite tutulumu izlenmistir.
(SUVmax:29.5)

Batinda pankreas komsulugunda para-prekaval alanda en genis yerinde 4x2,5 cm
boyutlarinda izlenen lobule konturlu yumusak doku lezyonunda patolojik artmus aktivite
tutulumu izlenmistir. (SUVmax:29.5)

takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: paraganglioma, niks, metastatik, katekolamin
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E P-OZ Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

NADIR GORULEN HIiPERTANSIF VAKA

Esma Giilsun Arslan Cellat’

'Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Serbest Muayenehanesi

Amag¢: Nadir gérllen hipertansiyon sebeplerine dikkat cekmek ve hasta ydnetiminde detayli anamnezin
6nemine vurgu yapmak

Yontem: Olgu Sunumu

Bulgular: 48 yasinda kadin hasta, bas agdrisi, halsizlik ve bacaklarda gli¢cstzllk sikayetleriyle basvurdu. 30 yil
once Hipertansiyon tanisi almisti. Perindopril-amlodipin 10mg/10mg 1*1 ve Nebivolol 5 mg 1*1 kullaniyordu.
Ates:36.5°C, Nabiz:86/dk, TA:155/95mmHg’di. Boy:182cm, Kilo:87kg’di. KVS muayenesi normaldi.
Hemogram: Normal, Glukoz:95mg/dl, Kreatinin:0,7mg/dl, Alt:20U/L, Na:141 mmol/L, K:3.2 mmol/L, Ca:9.4
mg/dL, Alb:40 g/L’di. Tiroid fonksiyon testleri normaldi. ProteinUrisi(+) vardi. EKG’si normal, ECHO’da
sol ventrikll hipertrofisi mevcuttu. Renal USG’si normaldi. Abdomen BT’de; sol strrenal gland ~58x26mm
boyutunda yer yer nodller yapida kalin gérinimde, absolute washout degeri %66 olup adenom ile
uyumluydu. Ancak sag surrenal gland lateral bacadinin ve gévde kesiminin de lobule kalin gérinimde
olmasi sebebi ile slUrrenal hiperplazi acisindan da degerlendirilmesi 6nerildi. SUrrenal bez hormonlari
calisildi. Aldosteron: 450 pg/mL (35-300), Plazma Renin Aktivitesi: 0.20 ng/mL/h (1.9-6.0), Kortizol:
< 0.4ug/dL (6.7-22.6), ACTH: 33.9pg /ml (6-46) olarak geldi. 24 saatlik idrar katekolaminleri normaldi.
DHEA-S: 1.7 ug/dL (19-231) idi. Hastada primer hiperaldosteronizm ve kortizol distkligu mevcuttu. Steroid
maruziyeti yoktu, hipokortizolizm semptomlari da mevcut degdildi. Anamnez derinlestirildiginde, yillar 6nce
batin ici bir operasyon gecirdigi égrenildi. Hastanin eski raporlarina ulasildiginda, gonadektomi (atrofik
testis dokusu) ve vajinoplasti yapildigi gérildd. Kromozom analizi 46 XY idi. Pelvik MR’da uterus ve overler
izlenmemisti. FSH: 120 U/L (1.7-22.5), LH: 33 U/L (2.4-12.6), Estradiol: 10.3 ng/L (22.4-115), Progesteron:
15.5 ng/ml(0.2-113), Testosteron: < 0.1 ng/dl (10-75), 17-OH Progesteron: 0.3 ng/ml(0.4-4.2) di. Hastada
hipokalemik hipertansiyon, hipergonadotropik hipogonadizm ve erkek psddohermafroditizmni mevcuttu.
Bu durum 17-alfa hidroksilaz eksikligini dustndurtmekteydi. Genetik test istendi ve ‘CYP17A1 geninin
incelenen ekzonlarinda homozigot ¢.316T > C/p.SerlO6Pro mutasyon tespit edildi. Hastanin tedavisine
Spironolakton 100 mg eklendi. Potasyumdan zengin diyet énerildi. DEXA cekildi. Osteoporozu mevcuttu.
Kalsiyum karbonat+vitamin D3 ve haftalik alendronat tedavisi baslandi. Uzun yillardir &éstrojen tedavisi
almayan hastanin 48 yasinda olmasi sebebiyle dstrojen replasmani baslanmadi. Yillardir kortikosteroid
almayan hastanin ACTH’nin yiksek olmamasi, 5 sene énce cekilen Adrenal Bez BT goérintilemelerine gbre
adrenal bezde boyut artisinin olmamasi, tansiyonunun kontrol altina alinmasi ve potasyumunun da normal
seviyelere ulasmasi nedeniyle hastaya kortikosteroid tedavisi baslanmadi. DUzenli peryodlarla takip dnerildi.

Sonug¢: Konjenital Adrenal Hiperplaziler farkl klinik senaryolarla karsimiza cikabilir. Adrenal bez kaynakl
sekonder hipertansiyon vakalarinda hatirlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Sekonder Hipertansiyon, Konjenital Adrenal Hiperplazi, Hiperaldosteronizm, Hipokalemi,
17 alfa hidroksilaz eksikligi
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DIDMOAD SENDROMUNDA DEGISKEN FENOTIP VE
ENDOKRINOLOJIK BULGULAR: DORT OLGULUK BIiR SERI

KUBRA SEHITLIOGULLARI', HAVVA GONCA TAMER', KAGAN GUNGOR'

'Goztepe Prof. Dr. SGleyman Yal¢in Sehir Hastanesi

Amac: DIDMOAD (Wolfram) sendromu, baslica diabetes mellitus (DM), optik atrofi, diabetes insipidus (DI)
ve sensorindral isitme kaybl ile karakterize, nadir gérllen, cogunlukla otozomal resesif kalitilan multisistemik
bir hastaliktir. Hastaligin klinik seyri dedisken olup farkli endokrinolojik, Grolojik ve nérolojik bulgular
eslik edebilir. Bu poster sunumunda, merkezimizde izlenen dért DIDMOAD hastasinin klinik, fenotipik ve
endokrinolojik 6zelliklerinin dederlendirilmesi amaclandi.

Bulgular: DIDMOAD sendromu tanisi ile takip edilen doért hasta dahil edildi. Hastalarin demografik dzellikleri,
DM baslangi¢ yasl, optik atrofi ve isitme kaybi, DI varlidi, diger hipotalamo-hipofizer fonksiyon bozukluklari,
nérolojik ve Uriner sistem bulgulari ile genetik analiz sonuclari degerlendirildi. Hastalarin timUnde diabetes
mellitus ve optik atrofi bulunurken, diger komponentlerin ortaya c¢ikisi ve klinik ézelliklerinin hastalar arasinda
farklilik gosterdidi gozlendi. Her hastada diyabet saptansa da baslangi¢c yasinda farkliliklar olabilecegdi
goruldl. Diabetes mellitus ve optik atrofi sendromun ilk ortaya cikan parametreleri oldu. Diabetes insipidus,
isitme kaybi ve diger endokrinolojik bozukluklarin hastalik seyri sirasinda ortaya c¢iktigr géruldi. Hastalarin
klinik degerlendirmelerinde sik gorulen &zellikler disinda santral hipofizer aksin, Uriner sistemin ve nérolojik
fonksiyonlarin da dtzenli olarak her muayenede dederlendirilmesinin dnemli oldugu; gereklilik halinde diger
branslarla is birligi icinde olunmasi gerektigi distnlldUd. Genetik inceleme yapilan hastalarda WFS1 genindeki
varyantlarin klinik bulgularla birlikte degerlendirilmesi taninin desteklenmesinde énemli bulundu (tablo1).

Olgularin Klinik Ozellikleri

Klinik Ozellikler Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3 Olgu 4
Yas/Cinsiyet 22/K 18/K 38/E 35/K
Diabetes Mellitus Var Var Var Var
Diyabet Tan1 Yas1 11 13 7 6
Optik Atrofi Var Var Var Var
Diabetes Insipidus Yok Var Var Var
Isitme Kayb1 Yok Var Yok Var
Santral Hipotiroidi Yok Yok Var Yok
Hipogonadizm Yok Yok Yok Yok
Norolojik Bulgu Var Yok Var Var
Uriner Sistem Bulgusu Var Var Var Var
Diger Endokrin Bulgular | Yok Yok Yok Yok
WEFS1 Varyanti p-Pro724Leu p.Alal26Thr p-Alal26Thr p.Alal26Thr

Sonu¢: DIDMOAD sendromu, yalnizca diabetes mellitus ve optik atrofi birlikteligi ile sinirli olmayan, zaman
icerisinde farkli endokrinolojik, nérolojik, isitsel ve Uriner sistem bulgularinin gelisebildigi kompleks bir
hastaliktir. Bu nedenle tani almis hastalarda multidisipliner ve yasam boyu izlem gereklidir. Ozellikle diabetes
insipidus, hipotalamo-hipofizer fonksiyon bozukluklari, isitme kaybi ve Uriner sistem komplikasyonlarinin
erken taninmasi, hastalarin yasam kalitesinin ve uzun dénem ydnetiminin iyilestiriimesi acisindan énem
tasimaktadir. DIDMOAD sendromu klinik 6zellikleri olan hastalarda 6zellikle de Tip 1 DM tanisi olan, isitme ve
gérme azalma olanlarda tani akla gelmeli ve genetik analiz yapilmali, birinci derece akrabalarin da genetik
olarak taranmasi gerektigi distntlmektedir.

Anahtar Kelimeler: DIDMOAD, OPTIK NOROPATI, DIYABETES INSIPIDUS, TiP 1 DM
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NADIR BiR HinERKALSEI‘:Ii NEDENIi: PARATIROID KARSINOMU:
UC OLGU ESLIGINDE DEGERLENDIRME

Hatice Sehle Kizilkaya', Ahmet Goérgel', Ayse Melike Kara', Seyma Akinci', Muhammed Hasan Giiler',
Silleyman Baldane'

'Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall

Amag¢: Paratiroid karsinomu, tim paratiroid neoplazilerinin %7Tinden azini olusturan, primer
hiperparatiroidizmin nadir bir nedenidir. Preoperatif dénemde klinik ve radyolojik yontemlerle paratiroid
adenomundan ayirt edilemez; kesin tani postoperatif histopatolojik incelemeyle konur. Bu calismada,
paratiroid adenomu 6n tanisiyla opere edilip histopatolojik olarak paratiroid karsinomu tanisi alan Gg¢
olgunun klinik seyir ve laboratuvar bulgulariyla birlikte sunulmasi amaclanmistir.

Yéntem: Primer hiperparatiroidizm nedeniyle opere edilen ve postoperatif paratiroid karsinomu tanisi alan
Uc¢ hastanin (2 erkek, 1 kadin; 48-60 vyas) klinik &zellikleri, laboratuvar sonuclari, gérinttleme bulgulari
[ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goérintileme (MRG), pozitron
emisyon tomografisi-bilgisayarli tomografi (PET-BT)], cerrahi yaklasimlari ve takip sUrecleri retrospektif
olarak degerlendirildi.

Bulgular: Olgu 1 (60y, erkek): Halsizlik/eklem adrisi ile basvurdu; kalsiyum (Ca): 16 mg/dL, parathormon
(PTH): > 1900 pg/mL. Sol paratiroidektomi+tiroid lobektomi sonrasi paratiroid karsinomu (3x2,5%2,1
cm, vaskuler/yumusak doku invazyonu+, mitoz 6/10, Ki-67 %40) tanisi kondu; postoperatif ac kemik
sendromu (Ca: 12,8)7,8 mg/dL) ve kemik sintigrafisinde olasi metastaz saptandi; onkolojik degerlendirme
tamamlanmadan takipten ¢ikti.Olgu 2 (49y, erkek): Akut bdbrek hasari ve siddetli hiperkalsemi (Ca: 17,7
mg/dL, PTH: 1484 pg/mL) ile basvurdu, hiperkalsemi sebbeiyle 3 kere hemodiyalize alindi. Paratiroidektomi
sonrasi paratiroid karsinomu tanisi kondu; PET-BT’de lenf nodunda (SUVmax: 4,49) ve kot fraktlr hattinda
(SUVmax: 4,11) artmis tutulum izlendi. Uc yil sonra lokal niiks (Ca: 13,5 mg/dL, PTH: 568 pg/mL) ile basvurdu,
reoperasyonu kabul etmeyerek takipten cikti.Olgu 3 (48y, kadin): Dort aydir boyunda sislik ile basvurdu;
Ca: 12,6 mg/dL, PTH: 1923 pg/mL. Total tiroidektomi+paratiroidektomi yapildi. Histopatolojisi paratiroid
karsinomu olarak raporlandi. Postoperatif belirgin ac kemik sendromu (Ca: 7,8 mg/dL, alkalen fosfataz: 592
U/L) gelisti. sonrasinda biyokimyasal remisyon saglandi.

Resim 2. MRG; tiroid sol lob

Boyun MRG’de tiroid sol lob poteroinferiorunda yaklasik 3 cm capinda kitle lezyonu
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Resim 3. Paratiroid sintigrafisi

Sag paratrakeal alanda paratiroid adenomu.

Resim 4. MRG; boyun

Sag tiroid lobu inferiorunda 22x15 mm boyutunda niks ile uyumlu kitle (yesil ok), bUyUgdu sagd
supraklavikller bélgede 16x13 mm boyutunda LAP (kirmizi ok).

Resim 1. USG; boyun

Tiroid sol lob lateralinde 36x30 mm hipoekoik lezyon
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Tablo 1 - Olgularin Genel Klinik Ozellikleri

Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3
Yas / Cinsiyet 60 / Erkek 49 / Erkek 48 / Kadmm
Bagvuru sikayeti Halsizlik, diz agris1 Kusma, idrar artis1, bel agrisi Boyunda sislik
Bagvuru Ca/ PTH 16 mg/dL / >1900 pg/mL 17,7 mg/dL / 1484 pg/mL 12,6 mg/dL / 1923 pg/mL
Preoperatif 6n tant Paratiroid adenomu Paratiroid adenomu/hiperplazi Paratiroid adenomu
. o - -
Cerrahi Sol paratlrmdektomll tiroid sol Paratiroidektomi (2. kez) Total t1.r01'dektom1'
lobektomi paratiroidektomi
.. Paratiroid karsinomu (vaskiiler o . Paratiroid karsinomu + nodiiler
Patoloji . Paratiroid karsinomu . .
+ yumusak doku invazyonu) hiperplazi
Ozel bul Kemik destriiksiyonu (met?), Diyaliz gereksinimi, 3 yil sonra Belirgin a¢ kemik sendromu
zel bulgu nefrolitiazis, sol nefrostomi lokal niiks + LAP (postop Ca: 7,8)
Sonug / takip Onkolojik degerlendirme Niikste cefrrahlyl reddetti, Baska merkezde takibe devam
tamamlanmadan taburcu takipten ¢ikt1

Tablo 2 - Pre-operatif ve Post-operatif Donemde Laboratuvar Bulgularinin Seyri

Parametre Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3
Bagvuru Ca (mg/dL) 16 — 13,4 17,7 12,6
Basvuru PTH (pg/mL) >1900 (2144) 1484 1923
Bagvuru Fosfor (mg/dL) 2,7 4 1,4 (diisiik)
Bagvuru Kreatinin (mg/dL) 2,78 (yiiksek) 3,42 (yiiksek) 0,55 (diisiik)
Postop erken Ca/ PTH 12,2 /287 14,1/ 63,04 10/ 4174
En diisiik postop Ca (mg/dL) 7,8 8,0 7,8
Son / tab“rf;‘gk PTH (pg/ 4525 44 4 (niikste 568) 47

Sonug: Paratiroid karsinomu nadir olmakla birlikte, belirgin yiksek PTH ve kalsiyum dUzeyleri, sistemik
tutulum bulgulari ve palpabl boyun kitlesi varliginda akla getirilmelidir. Cerrahi sonrasi yakin kalsiyum/PTH
takibi ve dlzenli izlem, nlks ve metastazlarin erken tespiti acisindan prognozu olumlu etkileyebilir.

Anahtar Kelimeler: Paratiroid karsinomu, Hiperkalsemi, A¢c kemik sendromu

www.endokurs.org 109



,\\';

£\
SN Py
é

s

¥ DERNEG 15 - 18 Ekim 2026 | Dedeman Otel, Konya

D, TIYE
) ENDOKRINOLOJ] VE
J METABOLITMA /m‘

EP'06 Diger

SITOLOJIDE ES ZAMANLI PAPILLER TIROID KARSINOMU )
SAPTANAN FOSFATURIK MEZENKIMAL TUMORE (PMT) BAGLI
TUMOR-INDUKTE OSTEOMALAZIi: NADIR BiR OLGU

Fatma YORUK DURMAZ!', Miige KESKIiN', &zgiir IRAK?, Fisun ARDIC YUKRUK3, Arzu OR KOCA',
Mustafa CESUR*

Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari

2Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ortopedi ve
Travmatoloji

3Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Patoloji Klinigi
4Ankara GUven Hastanesi, Yuksek ihtisas Universitesi Tip Faktltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag: Fosfatlrik mezenkimal timor (PMT), FGF-23 araclili renal fosfat kaybi ve tUmér kaynakli osteomalazi
ile seyreden, tanisi siklikla geciken nadir bir timordir. Bu olguda, timoral kalsinozis ile karisan ve es zamanli
papiller tiroid karsinomu ile birlikte seyreden bir PMT olgusunun sunulmasi amaclanmistir.

Yéntem: Poliklinigimize doért yildir devam eden sol ayak ikinci parmak agrisi ve yaygin vicut agrisi sikayetiyle
basvuran hasta klinik, laboratuvar, histopatolojik ve gbérinttleme bulgulari ile degerlendirildi.

Bulgular: 53 yasinda erkek hasta, dért yildir sol ayak ikinci parmakta siddetli agri ve sislik, yaygin vlicut
adrisi sikayetleriyle poliklinigimize basvurdu. Fizik muayenesinde; kan basinci 133/78mmHg, kalp hizi 78
atim/dk, vicut kitle indeksi (VKI) 34,2 kg/m? idi. Ozgecmisinde; kronik hastalik dykist yok; mesledi bakir
isciligi imis. Soygecmisinde; babasinda beyin tUmorli mevcut. Laboratuvar bulgularinda; fosfor 2,75 mg/
dL (2,5-4,5 mg/dL), paratiroid hormon 80,1 ng/L (15-65 ng/L), 25-hidroksi vitamin Ds 10,96 ug/L (20-50
ug/L), 24 saatlik idrar fosforu 646 mg/gtin (400-1300 mg/gln), serum kalsiyumu 10,4mg/dL (8,6-10,2 mg/
dL), albumin 4.2 g-dL, kreatinin 1,27 mg/dL (0,7-1,3 mg/dL), TSH 1,7 IU/mL (0,27-4,2 ulU/mL), serbest T3 3,6
pg/mL (2,0-4,4 pg/mL), serbest T4 1,2 ng/dL (0,93-1,7 ng/dL), anti-TG 5 IU/mL ( < 115 IU/mL), anti-TPO 10
IU/mL ( < 34 IU/mL). Kemik mineral dansitesinde; L1-L4 T-skoru 1,4, femur boynu T-skoru —0,3 idi.Hastanin
2022 yilinda sol ayak ikinci parmak distal falanksindan yapilan tru-cut biyopsi “kalsifiye mineralize materyal
/ tumoral kalsinozis” olarak raporlanmis, ortopedi boliminde takibi planlanmis. Ayak parmadinda agdri
sikayetinin artmasi nedeni ile 2025 yilinda yapilan eksizyonel biyopside, kollajenize stroma icerisinde yaygin
kalsifikasyonlar iceren mezenkimal proliferatif alanlar izlendi; immUnohistokimyasal incelemede SATB2 icin
diffGz nUkleer pozitiflik, ERG, CD56 ve S100 icin negatiflik saptandi ve bulgular PMT ile uyumlu olarak
degerlendirildi. ®®Ga-DOTATATE PET/BT’de sol ayak ikinci parmak distal falanks seviyesindeki yumusak
doku kitlesinde belirgin somatostatin reseptor tutulumu (SUVmaks: 10,19) izlendi ve primer PMT ile uyumlu
olarak yorumlandi. Boyun ultrasonografisinde sol tiroid lobunda 16 x 12 mm boyutlarinda hiperekojen
nodul saptandi; ince igne aspirasyon biyopsisi papiller tiroid karsinomu ile uyumlu bulundu ve tiroidektomi
planlandi. Sol ayaktan eksize edilen kitlenin patoloji sonucu fosfatlrik mezenkimal timor olarak raporlandi.

Sonu¢: PMT lezyonlarinin bayUk bir kismi kalsifiye alanlardan olustugundan, timoral kalsinozis ile
karisabilmekte ve bu durum tanida gecikmeye yol acabilmektedir (2). SATB2’nin glclU nldkleer ekspresyonu
ve °8Ga-DOTATATE PET/BT ile dogdru lokalizasyon, taninin konulmasinda belirleyici rol oynamaktadir.
Olgumuzda es zamanli papiller tiroid karsinomu saptanmasi dikkat cekicidir; PMT ile differansiye tiroid
karsinomu birlikteligi son derece nadir olup bu iliskinin patofizyolojik temeli henlz net degdildir.

Anahtar Kelimeler: fosfatlirik mezenkimal timédr, papiller karsinom
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HIPERINSULINEMIK HiPOGLISEMININ NADIR BiR NEDEN:I:
HIRATA SENDROMU

Melih Bektas', F. Kiibra Giilpinar', Beyza Pinar?, Muhammed Akif Karcioglu3, Gokce Atikeler3, Nur Soyer*,
Cevdet Duran’, Mehmet Erdogan’

'Ege Universitesi Tip Fakultesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Ege Universitesi Tip Fakiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali

3Ege Universitesi Tip Fakultesi Tibbi Biyokimya Anabilim Dall

“Ege Universitesi Tip Fakultesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali

5Usak Universitesi Tip Fakiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Hirata sendromu , ekzojen insltline maruziyeti olmayan bireylerde endojen insUline karsi gelisen
otoantikorlara bagli hiperinstlinemik hipoglisemi ile karakterize nadir bir tablodur. Japonya’da spontan
hipogliseminin Uc¢clncl sik nedeni iken Bati toplumlarinda olduk¢a nadirdir. Klinik ve biyokimyasal olarak
instlinomay! taklit edebilmesi nedeniyle, taninmadiginda hastalar gereksiz gérintlileme ve invaziv cerrahi
girisimlere maruz kalabilmektedir. Burada eszamanli pankreatik lezyon saptanmasi nedeniyle tanisal gtclik
yasanan, plazmaferez ve glukokortikoid tedavisiyle yanit alinan bir Hirata sendromlu olgu sunulmaktadir.

Bulgular: Otuz bes yasinda kadin hasta, iki haftadir devam eden soguk terleme, halsizlik ve presenkop
yakinmalariyla basvurdu. Semptomlar hem aclikta hem postprandiyal dénemde tarifleniyordu. izlemde
tekrarlayan hipoglisemi ataklari nedeniyle strekli dekstroz inflzyonu gereksinimi oldu. Herhangi bir ilac
kullanim 6ykust yoktu.Bazal tetkiklerinde glukoz 131 mg/dL, aclik instlin > 1000 mU/L, aclik C-peptit 32,8
ug/L, HbAlc %6,1; ACTH 24,6 ng/L, kortizol 11,6 ug/dL, IGF-1 228 ug/L, GH 0,11 pg/L saptandi. Uzamis
aclik testinin 3. saatinde kapiller glukoz 38 mg/dL &lctlimesi Gzerine alinan &rneklerde glukoz 35 mg/
dL, instlin 173 mlIU/L (dilte insulin > 6000 mlU/L), C-peptit 20,5 nmol/L, kortizol 20,1 ng/dL, GH 14,5
ng/mL bulundu. BT, MRG ve Galyum PET/BT incelemelerinde instlinoma ile uyumlu lezyon izlenmezken,
endoskopik ultrasonografide pankreas bas-boyun bileskesinde 17x9 mm hipoekoik, homojen, oval lezyon
(NET?) saptandi. Anti-instlin antikoru > 175 IU/mL &lcUlmesi Uzerine Hirata sendromu disdntldd. Altl seans
plazmaferez uygulandi; ardindan metilprednizolon 64 mg/gln baslanarak haftalik tedrici doz azaltimi
planlandi ve tedaviye akarboz 3x50 mg eklendi. izlemde intravendz dekstroz gereksinimi giderek azaldi
ve tamamen ortadan kalktl. On dokuz haftalik metilprednizolon tedavisi sonunda aclik instlin 76 mU/L,
aclik C-peptit 2,87 ng/L, aclik glukoz 92 mg/dL, anti-instlin antikoru 54,6 IU/mL saptanmasi tizerine tedavi
sonlandirildi. Takiplerinde hipoglisemi yinelemedi.

Sonug: Orantisiz yUksek insulin dlzeyleri seyreden endojen hiperinsitlinemik hipoglisemide, gdrintilemeye
gecilmeden dénce anti-instlin antikoru bakilmasi ve/veya PEG presipitasyonu ile antikora badl insulin
fraksiyonunun gosterilmesi énerilir. Bu olgu, pankreasta insidental bir lezyonun eslik etmesinin taniyi
yaniltabilecegini; dogru tani ile plazmaferez, glukokortikoid ve alfa-glukozidaz inhibitdéri kombinasyonunun
gereksiz cerrahiden koruyarak remisyon saglayabilecegdini géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: hiperinsiilinemik hipoglisemi, anti-insiilin antikoru, Hirata Sendromu, Insdilin Otoimmdin
Sendromu
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EP'11 Diyabet

DUSUK KAS KUTLESI BULUNMAYAN OBEZ BIREYLERDE
Din\BET ILE VUCUT KOMPOZIiISYONU ARASINDAKI iLiSKININ
DEGERLENDIRILMESI

Ayse Makbule DURHAN', Mustafa KARAKAPLAN2, Mahmut SAHIN3, Zeynep KUCUKAKCALI*

INONU UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ANATOMI ANABILIM DALI

2INONU UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ORTOPEDI VE TRAVMATOLOJi ANABILIM DALI
SINONU UNIVERSITESI TIP FAKULTESI RADYOLOJi ANABILIM DALI

4INONU UNIVERSITESI TIP FAKULTESI BIYOISTATISTIK VE TIP BILISIMI

Amag: Diyabet gelisiminde yalnizca obezitenin degdil, kas ve yag dokusunun goéreceli dagiliminin da énemli
oldugu bilinmektedir. Ancak literatlrde bu iliski cogunlukla normal kilolu, fazla kilolu ve obez bireyler birlikte
veya sarkopenik obez bireylerde incelenmistir. Bu calismada sarkopenik olmayan obez bireylerde diyabet
ve diger metabolik hastaliklarin vicut kompozisyonu ile iliskisinin arastirilmasi amaclandi.

Yéntem: Calismaya 30 ile 70 yas arasinda, vlcut kitle indeksi 30-40 kg/m? arasinda olan ve sarkopenik
olmayan 53 obez katilimci dahil edildi. Tum katilimcilarda biyoelektrik impedans analizi yapilarak iskelet kasi
katlesi/vicut agirhdi orani (SMM/W), bilateral alt ekstremite kas kitlesi/vicut adirligi orani, alt ekstremite
ortalama yag yuzdesi ve abdomen/alt ekstremite yad orani hesaplandi. Hesaplamalar ile elde edilen vicut
kompozisyonu sonuclari katilimcilarin cinsiyet, yas gruplari (30-50 ve 50-70 yas arasi olarak) ve diyabet ve
hipertansiyon varlhigina goére istatistiksel olarak karsilastirildi.

Bulgular: Yas gruplarina gére yapilan karsilastirmada 30-50 ve 50-70 yas gruplari arasinda vulcut
kompozisyonu parametreleri acisindan anlamli fark bulunmadi. Tum katilimcilarin iskelet kasi kitlesi/vicut
adirhgioraninin 0,475 ile 0,736 arasinda degdistidi saptandi. TUm sonuclarin literatlrde sarkopenik obeziteicin
tanimlanan iskelet kasi kutlesi/vicut adirhidi orant (SMM/W) cut-off dederlerinin Gzerinde oldugu géraldu.
Kadinlarda vlcut kitle indeksi ve alt ekstremite ortalama yag ylzdesi anlamli olarak daha yUksek bulundu.
Erkeklerde ise iskelet kasi kitlesi/vicut adirhdi orani, bilateral alt ekstremite kas kitlesi/vicut adirlidi orani
ve abdomen/alt ekstremite yad orani anlaml olarak daha yUksek bulundu. Diyabeti olan bireylerde viicut
kitle indeksi ve alt ekstremite ortalama yag ylzdesi anlamli olarak daha yUksek bulundu. Diyabeti olmayan
bireylerde iskelet kasi kitlesi/viicut adirhidi orani, bilateral alt ekstremite kas kitlesi/vicut adirhdi orani
ise anlamli olarak daha yUksek bulundu. Abdomen/alt ekstremite yad orani acisindan ise diyabet varhidina
gobre anlamli farkhlik saptanmadi. Hipertansiyonu olan ve olmayan bireyler arasinda da vicut kompozisyonu
parametreleri acisindan anlamli fark saptanmadi.

Diyabet varligina gére antropometrik ve viicut kompozisyonu parametrelerinin
karsilastirilmasinin grafiksel gosterimi.

Diyabet durumuna gére
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Cinsiyete gore antropometrik ve viicut kompozisyonu parametrelerinin
karsilastirilimasinin grafiksel gosterimi.

Cinsiyete gore

Iskelet kas kitlesi / viicut agirhgi
Boy (cm) Kilo (kg) Viicut kitle indeksi (kg/m?) W)
(p=<0,001) (p=0,048) (p=0,003) (p=<0,001)
190

o 40
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180 38 °

175 5 —[_ 100 065 ==
170 ° | — ©

165 —[_ b 34

160 —1= L

- _L 80 L 32 L

Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek

=
J_ 0.50

o 2=
T

150

Bilateral alt ekstremite kas kiitlesi /
vucut agirigi orani Alt ekstremite ortalama yag % Abdomen / alt ekstremite yag %
= (p=<0,001) (p=<0,001)

20, 14
.24 [—
i - s 12 |——|
022 e L 40 10
o . Kadin (n=41)
08| ———
° Erkek (n=12)
020
30 06
018 25 —— 04
J_ 20, L 02 =
016 =
Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek

Yas gruplarina (30-50 ve 50-70 yas) goére viicut kompozisyonu parametrelerinin karsilastiriimasinin
grafiksel gosterimi.

Yas gruplarina gére

Iskelet kasi kitlesi / viicut agirhgi Bilateral alt ekstremite kas kiitlesi /
Vicut kitle indeksi (kg/m?) orani (SMM/W) dcut agirlg
(p=0,557) (p=0,563) (p=0,539)
40 ° :
o
0.70 ° 0.24 °
38
o
0.65
i 022
_— 0.60 I
34 0.20 ——
0.55 e — —_
2 018
- 1w L 1 L 1
30 016
30-50 50-70 30-50 50-70 30-50 50-70
Alt ekstremite ortalama yag % Abdomen / alt ekstremite yag %
(p=0,183) (p=0,300)
b T 14
1 H
e — 12 H
40 1.0
35 _ 30-50 (n=20)
o8 50-70 (n=33)
30 0.6
o
25 ° 0.4
8
20 0.2
o
3050 50-70 3050 50-70

Diyabet varligina gére antropometrik ve viicut kompozisyonu parametrelerinin karsilastiriimasi.

Degisken Grup Medyan Min Maks p

Boy (cm) Kadin 158 150 174 <0,001
Erkek 168 159 189

Kilo (kg) Kadin 86,4 72,5 114,1 0,048
Erkek 95,5 79,7 115,1

Viicut kitle indeksi (kg/m?) Kadin 35,3 31,4 40,0 0,0026
Erkek 32,2 30,4 38,1

iﬁiﬁ;‘;&l‘ﬂ"ﬁlﬂ)es‘/ viicut agirhig Kadin 0,546 0,475 0,614 <0,001
Erkek 0,692 0,608 0,736

5;?5;‘2;}:;1?;;?“6 kas kitlesi/ Kadin 0,184 0,163 0,223 <0,001
Erkek 0,232 0,213 0,254

Alt ekstremite ortalama yag % Kadin 46,5 40,9 51,8 <0,001
Erkek 24,0 18,2 32,8
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Degisken Grup Medyan Min Maks p

o -
Abdomen ya}g % / alt ekstremite Kadm 0.827 0,634 0,959 <0,001
ortalama yag %
Erkek 1,238 0,130 1,517

Diyabeti bulunan bireylerde medyan vlicut agdirligi 95,3 kg, diyabeti bulunmayanlarda 85,8 kg olarak
saptanmis ve fark anlamli bulunmustur (p=0,039). Vlcut kitle indeksi de diyabetli bireylerde daha
yUksek bulunmustur (37,5’e karsi 33,0 kg/m?; p=0,0017). Boy acisindan gruplar arasinda anlamli farklilk
belirlenmemistir (p=0,395). iskelet kasi kitlesi/vicut agirhigi orani (SMM/W) diyabetli bireylerde 0,532,
diyabeti olmayanlarda 0,570 (p=0,0056); bilateral alt ekstremite kas kutlesi/vicut adirlidi orani ise
sirasiyla 0,179 ve 0,190 olarak bulunmustur (p=0,014). Alt ekstremite ortalama yag ylzdesi diyabetli
bireylerde daha yiiksek saptanmistir (%47,3’e karsi %44,95; p=0,007). Abdomen yag yUzdesi/alt
ekstremite ortalama yag ylUzdesi orani acisindan anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,396).

Yas gruplarina (30-50 ve 50-70 yas) gore viicut kompozisyonu parametrelerinin karsilastirilmasi.

Degisken Grup Medyan Min Maks P
Viicut kitle indeksi (kg/m?) | 30-50 33,7 314 39,9 0,557
50-70 35,1 304 40,0
Iskelet kasi kiitlesi/viicut
agirhi@ orant (SMM/W) 30-50 0,564 0,483 0,736 0,563
50-70 0,550 0,475 0,699
Bilateral alt ckstremite kas | 3, 5, 0,187 0,167 0,254 0,539
kiitlesi/viicut agirlig1 orani
50-70 0,186 0,163 0,234
AIE ekstremite ortalama 30-50 451 182 50,6 0.183
yag %
50-70 46,5 22,7 51,8
Abdomen yag % / alt
ekstremite ortalama yag % 30-50 0,830 0,130 1,327 0,300
50-70 0,868 0,634 1,517

Katilimcilar 30-50 ve 50-70 yas gruplarina gore karsilastirildiginda vicut kitle indeksi (p=0,557), iskelet
kasi katlesi/vicut adirlidi orant (SMM/W) (p=0,563), bilateral alt ekstremite kas kUtlesi/vicut adirhdi
orani (p=0,539), alt ekstremite ortalama yagd yUzdesi (p=0,183) ve abdomen yag ylizdesi/alt ekstremite
ortalama yag yuzdesi orani (p=0,300) acisindan anlaml farklilik saptanmamistir.

Cinsiyete gore antropometrik ve viicut kompozisyonu parametrelerinin karsilastirilmasi.

Degisken Grup Medyan Min Maks P

Boy (cm) Kadmn 158 150 174 <0,001
Erkek 168 159 189

Kilo (kg) Kadm 86,4 72,5 114,1 0,048
Erkek 95,5 79,7 115,1

X;Z‘)C‘” kitle indeksi (kg/ | o 41 353 31,4 40,0 0,0026
Erkek 32,2 30,4 38,1

Iskelet kasi kiitlesi/

viicut agirlig1 orani Kadin 0,546 0,475 0,614 <0,001

(SMM/W)
Erkek 0,692 0,608 0,736

Bilateral alt ekstremite

kas kiitlesi/viicut Kadin 0,184 0,163 0,223 <0,001

agirhigl orant
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Degisken Grup Medyan Min Maks P
Erkek 0,232 0,213 0,254
AIE eokstremlte ortalama Kadin 46.5 409 518 <0,001
yag %
Erkek 24,0 18,2 32,8
Abdomen yag % / alt
ekstremite ortalama Kadin 0,827 0,634 0,959 <0,001
yag %
Erkek 1,238 0,130 1,517

Cinsiyete gore yapilan karsilastirmada erkeklerde medyan boy (168 cm’ye karsi 158 cm; p<0,001) ve
vUcut agirlig (95,5 kg’a karsi 86,4 kg; p=0,048) kadinlardan daha ylUksek bulunmustur. Vlicut kitle indeksi
ise kadinlarda daha yUksek saptanmistir (35,3’e karsi 32,2 kg/m?; p=0,0026). iskelet kasi kitlesi/vicut
adirhgr orant (SMM/W) erkeklerde 0,692, kadinlarda 0,546; bilateral alt ekstremite kas kutlesi/vicut
agirhgi orani ise sirasiyla 0,232 ve 0,184 olarak bulunmustur (her ikisi icin p<0,001).

Alt ekstremite ortalama yagd yUzdesi kadinlarda erkeklerden daha yUksek (%46,5’e karsi %24,0;
p<0,001), abdomen yagd yUzdesi/alt ekstremite ortalama yag ylzdesi orani ise erkeklerde daha
yUksek bulunmustur (1,238’e karsi 0,827; p<0,001).

Hipertansiyon varligina goére viicut kompozisyonu parametrelerinin karsilastiriimasi.

Degisken Grup Medyan Min Maks P
Viicut kitle indeksi (kg/m?) | Var 35,2 30,4 40,0 0,689
Yok 33,6 31,6 39,9
Iskelet kasi kiitlesi/viicut
agarhg orant (SMM/W) Var 0,553 0,475 0,699 0,600
Yok 0,563 0,483 0,736
Bilateral alt ckstremite kas |, 0,186 0,163 0,234 0,965
kiitlesi/viicut agirlig1 orant
Yok 0,186 0,167 0,254
AlE e(:)kstremlte ortalama Var 46,0 2.7 51.8 0.669
yag %
Yok 454 18,2 50,6
Abdomen yag % / alt
ekstremite ortalama yag % Var 0,877 0,723 1,517 0,155
Yok 0,827 0,130 1,475

incelenen viicut kompozisyonu parametrelerinin hicbiri hipertansiyon varligina gére anlaml farklihk
gbdstermemistir. Hipertansiyonu olan ve olmayan bireylerde medyan vicut kitle indeksi sirasiyla 35,2
ve 33,6 kg/m? (p=0,689), iskelet kasi kitlesi/vicut adirhigr orani (SMM/W) 0,553 ve 0,563 (p=0,600),
bilateral alt ekstremite kas kutlesi/vicut adirhidi orani her iki grupta 0,186 (p=0,965) olarak bulunmustur.
Alt ekstremite ortalama yagd ylzdesi hipertansiyonu olanlarda %46,0, olmayanlarda %45,4 (p=0,669);
abdomen yag ylzdesi/alt ekstremite ortalama yag ytizdesi orani ise sirasiyla 0,877 ve 0,827 olarak
belirlenmistir (p=0,155).

Sonug¢: Calismada sarkopenik olmayan obez popllasyonda dahi gdrece dislk relatif kas kltlesi(iskelet kasi
katlesi/vicut adirhidi orani (SMM/W) diyabet varlidi ile iliskili bulundu. Viicut kompozisyonu parametrelerinde
en belirgin farkliliklarin diyabet varlidi ve cinsiyete gore karsilastirildiginda ortaya ciktigi gérildt. Hem cinsiyet
hem de diyabet acisindan vicut kitle indeksi, alt ekstremite ortalama yag ytzdesi, iskelet kasi kitlesi/vicut
adirlid1 orani (SMM/W) ve bilateral alt ekstremite kas kutlesi/vicut adirhidr orani anlamh farklilk gosterdi.
Abdomen/alt ekstremite yag orani ise yalnizca cinsiyetler arasinda farklilik gdsterdi. Bulgularimiz ile diyabet
tedavisinde vicut kitle indeksi takibinin yaninda vicut kompozisyonunun da degerlendirilmesi 6nerilebilir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Diyabet; Vicut kompozisyonu; Kas kiitlesi; Biyoelektrik impedans analizi
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EP-13 Diyabet

EMPAGLIFLOZIN KULLANAN TiP 2 DIABET HASTASINDA
PERITONSILLER ABSE SONRASI GELISEN OGLISEMIK
KETOASIDOZ

Evrim GUZEL', Mehmet Sait KOC'

'Malatya indnU Universitesi Tip Fakultesi

Amag: Sodyum-glukoz kotransporter 2(SGLT-2) inhibitért kullanimi ile iliskili gelisen églisemik ketoasidoz
tablosuna klinik farkindalik saglamak

Yontem: Empagliflozin kullanan tip 2 diabet hastasinda peritonsiller abse gelisimi sonrasi ortaya cikan
6glisemik ketoasidoz vakasl sunumu yapilacaktir.

Bulgular: 44 yasinda kadin; 1 haftadir olan boyun sag yarisinda agri, sislik sikayetiyle acile basvuran 4
yildir bilinen tip 2 diabet, hipertansiyon, hiperlipidemi tanilari olan, vildagliptintmetformin 50+1000 2x1 ve
empagliflozin 25 1x1, ramipril 2,5, fenofibrat 267 kullanim &ykiisi olan hastanin bakilan ph:7,23 HCO3:11 TIT:
keton ++ glukoz:120 CRP:24 olarak &l¢ctldd. Hastanin hemodinamisi stabildi. Cekilen boyun tomografisinde
peritonsiller abse saptandi. génderilen klltUrlerde GUreme saptanmadi. SGLT2 inhibitdrd kullanan hastada
mevcut bulgularla peritonsilller abse sonrasi gelisen &glisemik diabetik ketoasidoz tanisi konuldu. Hastaya
kg’a gore insllin inflzyon ve puse, sivi replasmani baslandi. Enfeksiyon hastaliklari ve KBB 6nerisi alinarak
antibiyoterapi tedavisi dizenlendi. Boyun absesi serbest drenaja alindi. Takipte ketoasidoz tablosu gerileyen
hastaya sc insUlin tedavisine gecildi. C peptid:2,5 hbalc:8.2 saptandi. Kbb &nerisi de alinarak oral antibiyotik
ve oral diabetik tedavi be bazal insllin ile hasta polinik kontroll dnerilerek taburcu edildi.

Sonug: Diyabetik ketoasidoz, diyabetin nadir ama 6limcul olabilen akut komplikasyonudur; agirlikli olarak tip
1diyabetli hastalar, cocuklar ve hamile kadinlari etkiler; ketozis genellikle belirgin hiperglisemiile iliskilidir. Son
zamanlarda, tip 2 diyabetli hastalarda sodyum-glukoz kotransporter 2 inhibitérl tedavisi altinda 6glisemik
diyabetik ketoasidoz(DKA) vakalarinin arttig bildirilmistir. Kolaylastirici faktérler arasinda; instlin uyum
sorunlari, aclik, yogun egzersiz, enfeksiyon, karbonhidrat kisitlamasi, alkol kullanimi bulunmaktadir.SGLT-2
inhibitorlerinin 6glisemik DKA’ya neden oldugdu mekanizma net degdildir; artan glukagon/insulin orani lipazlari
aktive eder, bu da yag dokusu lizisine ve serbest yag asitlerinin salinmasina yol acar. Bunlar karacigerde
beta oksidasyona ugrar ve keton Uretimine katkida bulunur. Bagirsakta glikoz emilimini ve bdbrekte glikoz
ve sodyum yeniden emilimini engelleyerek glikozUriyi engeller. TibUldeki sodyum konsantrasyonu artar ve
asetoasetat yeniden emilimini saglayan elektrokimyasal gradyan olusur ve ketonemiyi arttirir. Hiperglisemi
bulgulari olmadan ketoasidoz goérullebilecedi icin sodyum-glukoz kotransporter2 inhibitorleriyle tedavi
edilen hastalara kan keton seviyelerini dlzenli olarak izlemeleri &zellikle tavsiye edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: SGLT-2 inhibitord, 6glisemik ketoasidoz
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NADIR BiR DIiYABETES MELLITUS NEDENI

ALi PiR', EMINE KARTAL BAYKAN', ®MER FARUK TULUN}, ELiF AKYUZ KOTAN', MEHMET ZEKi CALGIN!,
TUGBA ARSLAN SEN', iLKER YAVUZ'

'ERZURUM SEHIR HASTANESI

Amag: Erken yasta diyabetes mellitus, dUsUk vicut kitle indeksi, belirgin instlin direnci ve progeroid fenotip
ile basvuran bir Werner sendromu olgusunu sunarak, erken tanida klinik farkindaligin énemini vurgulamaktir.

Yontem: Werner Sendromu tanisi alan bir hasta sunulacaktir

Bulgular: Werner sendromu; katarakt, ateroskleroz, tip 2 dm, osteoporoz ve maligniteler gibi hastaliklarin
erken baslangici ile karakterize otozomal resesif bir erken progeroid sendromdur. Hizlanmis yaslanma,
kisa boy, bilateral katarakt ve cilt atrofisi gibi kardinal &6zelliklere sahiptir. Werner sendromunda diyabet
prevalansi ylUksektir ve genellikle 30-40 yaslarinda ortaya cikar. Hastalar visseral organlarda yaglanma,
instlin direnci ve dUstk vicut kitle indeksi ile karakterizedir. Klinik tani kriterleri mevcut olsa da, taninin
dogrulanmasi icin WRN gen testi gerekmektedir. vaka sunumu: 36 yas, kadin. Bilinen dm tanisi olan hasta,
diyet ile takip edilmekteymis. Poliklinigimize tiroid nodlld olmasi nedenli ydnlendirilen hastanin yiz hatlari
¢cOklk ve skleroderma benzeri ylz gdérinimui mevcuttu. Vicut adirligr 38 kg, boyu 146 cm ve vki 17,8 idi.
Soygecmisinde anne ve baba kuzendi. Bes kardesten birisi de benzer fenotipe sahipti ve dm tanisi vardi.
Ailede baska dm tanili hasta yoktu. Labaratuvar tetkiklerinde glukoz: 119 mg/dl, hbalc: %795, c-peptit:
8,2 ng/mL, insulin: 86,9 mIU/L, HOMA-IR: 25,5, trigliserit: 538 mg/dl, Idl: 87 mg/dl, hdl: 50 mg/dI, alt: 58
U/L, ggt: 51 U/L ve tsh: 6,63 mIU/L, st4 0,86 saptandi. Tiroid usg’ de 1 cm’den kicUk biyopsi endikasyonu
olmayan nodulleri mevcuttu. Abdomen usg’de karaciger boyutu 170 mm ile blyUktld ve parankim ekosu
grade 2-3 hepatosteatoz ile uyumluydu. Dexa’da osteopeni saptandi. Hastaya metformin 2x1000 mg,
levotiron 25 mcg 1x1 ve fenofibrat 267 mg 1x1 baslandi. Hastanin vki disik olmasina ragmen, instlin direnci
ve hipertrigliseridemisi olmasi nedeniyle lipodistrofi distntldi. Genetik inceleme yapildi. Genetik inceleme
sonucunda WRN geninde homozigot patojenik varyant saptandi ve Werner sendromu tanisi konuldu. Tani
konulduktan sonra dm, hiperlipidemi, hipertansiyon, osteoporoz, cilt degdisiklikleri ve neoplazi gibi yaygin
iliskili hastaliklar taranmalidir. Potansiyel heterozigot tasiyicilari ve diger potansiyel olarak etkilenmis
akrabalari belirlemek icin aile éykUsu alinmalidir. Werner sendromu icin spesifik bir tedavi bulunmamaktadir.
Tedavinin temel unsurlari arasinda hipertansiyon, diyabetes mellitus ve lipid metabolizmma anormalliklerinin
farmakolojik tedavisi; kataraktin cerrahi olarak cikarilmasi; deri Ulserlerinin agresif tedavisi ve kanser veya
diger edinilmis hastaliklar icin tarama yer almaktadir.

Sonu¢: Genc¢ yasta disuk vlcut kitle indeksine ragmen belirgin insulin direnci, diyabetes mellitus,
hipertrigliseridemi ve progeroid fenotipik 6zellikleri bulunan hastalarda Werner sendromu ayirici tanida
dustndlmeli ve tani genetik inceleme ile dogrulanmalidir. Erken tani, iliskili komplikasyonlarin taranmasi ve
uygun izlemin planlanmasi acisindan énemlidir.

Anahtar Kelimeler: Werner sendromu, diyabetes mellitus, insdlin direnci, hiperlipidemi
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Diyabet

IMMUN KONTROL NOKTASI INHIBITORU ILISKILI TiP 1
DIABETES MELLITUS: FENOTIPIK OLARAK FARKLI iKi
OLGUNUN KARSILASTIRMALI SUNUMU

Muhammed Hasan Giiler', Ahmet Gérgel', Ayse Melike Kara', Seyma Akincl', Hatice Sehle Kizilkaya',
Silleyman Baldane'

'Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dal

Amac: immun kontrol noktasi inhibitdrleri (Immune Checkpoint Inhibitor, ICI), programlanmis hiicre 8lGmu-1
(PD-1) ve sitotoksik T-lenfosit iliskili antijen-4 (CTLA-4) blokaji yoluyla antitimaéral bagdisikligi gliclendirirken
cesitli immuUnolojik yan etkilere neden olabilmektedir. ICl iliskili tip 1 diabetes mellitus (T1IDM), nadir gbrilen
bir endokrin immuUnolojik yan etki olup klasik otoimmudn TIDM’den farkli klinik ve immunolojik &zellikler
gobsterebilmektedir. Bu calismada, farkh ICI tedavi rejimleri sirasinda gelisen ve immunolojik fenotipleri
belirgin farklilik gdsteren iki TIDM olgusu karsilastirilarak, ICl iliskili TIDM’nin klinik heterojenligine dikkat
cekilmesi amacglanmistir.

Yontem: ICI iliskili TIDM gelisen iki hastanin klinik, laboratuvar ve tedavi verileri retrospektif olarak
degerlendirildi.

Bulgular: Olgu 1: Bilinen DM &ykUsl olmayan, ICI tedavisi dncesi glukoz diizeyi 89 mg/dL olan 26 yasindaki
erkek hasta, relaps Hodgkin lenfoma (klasik tip) icin aldigi anti-PD-1 ajani pembrolizumab tedavisinin 10.
kirtinde gelisen hiperglisemi ile dederlendirildi. Glukoz 313 mg/dL, HbAlc %8,2 ve C-peptid 1,09 ng/mL
olarak saptanarak DM tanisi konuldu. idrar ketonu ++, anti-GAD, anti-instlin ve adacik hiicre antikorlari
negatifti. ALT 196, AST 80, ALP 337 ve GGT 551 U/L ile hepatotoksisite eslik etmekteydi. izlemde C-peptid
dUzeyinin 0,02 ng/mL’ye gerilemesi ve belirgin insdlin eksikligi gelismesi ICl iliskili TIDM tanisini destekledi.
Olgu 2: ICI tedavisi 6ncesi glukoz dizeyi 79 mg/dL olan 18 yasinda erkek hasta, renal hicreli karsinom
(berrak hucreli tip) nedeniyle 4 kUr anti-CTLA-4 ajani ipilimumab + anti-PD-1 ajani nivolumab kombinasyon
tedavisini takiben, idame nivolumab déneminin baslangicinda glukoz 319 mg/dL, HbAlc %8,4 ve C-peptid
0,63 ng/mL ile ICI iliskili TIDM tanisi aldi. idrar ketonu ++ olup anti-GAD antikoru 830 IU/mL ile belirgin
pozitifti; karaciger ve bodbrek fonksiyonlari normaldi.Her iki hastaya da bazal-bolus insllin tedavisi baslandi.
izlemde her iki hastanin glisemik kontroltinin giclikle saglandigi ve HbAlc dizeylerinin yiksek seyrettigi
goérildu (Olgu 1: %11,4; Olgu 2: %10,5).

Tablo 1. Olgu 1 (pembrolizumab) ve Olgu 2 (ipilimumab+nivolumab) laboratuvar bulgularinin
karsilastiriimasi

Olgu 2

Parametre Olgu 1 (Pembrolizumab) (ipilimumab-+Nivolumab) Yorum
Yas / Cinsiyet 26 / Erkek 18 / Erkek —
Hodgkin lenfoma Renal hiicreli karsinom
Altta yatan malignite —
(Klasik tip) (Berrak hiicreli tip)

Ipilimumab (anti-CTLA-4) +

IKI ajan1 Pembrolizumab (anti-PD-1) Nivolumab (anti-PD-1) Tekli vs kombinasyon blokaj
. . Idame nivolumab déneminin basi

T1DM gelisim zamant 10. kiir (4 kombine kiirden sonra) —

Glukoz (tan1 an1, mg/dL) 313 319 —

HbA ¢ (tan1 an1, %) 8,2 8,4 —
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Parametre Olgu 1 (Pembrolizumab) (ipilimum(:)i:)g-:-ll\lzivolumab) Yorum

HbAlc (izlem,%) 11,4 10,5 —

C-peptid (tan1 an1, ng/mL) 1,09 0,63 —

C-peptid (izlem, ng/mL) 0,02 — gllsililrll;;z:lgzlg rt(i)gremf
Idrar keton ++ ++ Her iki olguda ketozis mevcut
Glukoziiri +++ +H++ —

Anti-GAD Antikoru Negatif 830 IU/mL (belirgin pozitif) fTaerEiImeﬁnofenonplk
Anti-insiilin Antikor Negatif — —

Adacik(islet) Antikoru Negatif — —

Karaciger fonksiyon testleri

Yiiksek (ALT 196, AST 80,
ALP 337, GGT 551 U/L)

Normal (ALT 29, AST 35 U/L)

Olgu 1'de eslik eden
hepatotoksisite

Kreatinin (mg/dL)

0,69

0,98

Tedavi

Bazal-bolus insiilin

(Aspart + Glarjin U300)

Bazal-bolus insiilin

(Aspart + Glarjin U300)

Sonug¢: Bu iki olgu, ICI iliskili TIDM’nin farkh klinik ve immulnolojik fenotiplerde ortaya cikabilecegini
gdstermektedir. Olgu T'de otoantikor negatifligine ragmen izlemde C-peptid duzeyinin 1,09 ng/mL’den
0,02 ng/mL’ye gerilemesi, ilerleyici B-hlcre fonksiyon kaybini ve belirgin instlin eksikligini ortaya koyarken;
Olgu 2’de belirgin anti-GAD pozitifligi farkli bir immunolojik fenotipe isaret etmektedir. ICl iliskili TIDM’de
otoantikorlar negatif veya pozitif olabilir. ICl tedavisi alan hastalarda dizenli glukoz izlemi, C-peptid ve
otoantikorlarin uygun klinik baglamda dederlendiriimesi ve hipergliseminin erken taninmasi, insulin
tedavisinin zamaninda baslanmasi ve ketozis/diyabetik ketoasidoz gibi ciddi metabolik komplikasyonlarin
Onlenmesi acisindan énemlidir.

Anahtar Kelimeler: immdin kontrol noktasi inhibitérd, immdn iliskili yan etki, tio 1 diabetes mellitus,

insdlinopeni
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E P'1 6 Diyabet

SGLT2 iNHIBITORU-TIRZEPATID KOMBINASYONU ILE ILiSKILI
CiDDIi VE UZAMIS OGLISEMIK DIYABETIK KETOASIDOZ: iKi
OLGULUK SERI

Merve Yetisken', Elif Bilgili', Deniz Cetin', Engin Giliney'’

'Adnan Menderes Universitesi Tip FakUltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim dali, Ay-
din, Turkiye

Amac: Oglisemik ketoasidoz (OGKA) tanisi kan sekeri normal ya da 250 mg/dl altinda, artmis anyon acikli
metabolik asidoz, ketonemi ya da keton(ri varliginda konur. Tirzepatid, diyabet ve obezite tedavisi icin artik
yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu bildiride tip 2 diyabet tedavisi icin hem SGLT2 inhibitdéri hem de tirzepatid
kullanan iki hastanin OGKA klinigi ile takip edildigi nadir bir durum anlatilarak farkindahgi artirmaya calistik.

Yéntem: Olgu sunumu

Bulgular: 32 yasinda kadin, sekiz yildir diyabetes mellitus tanili hasta, metformin 2x1 /gin, empagliflozin
1x1/gin, tirzepatid 5mg/hafta, instlin glarjin 1x16 G kullanmaktaydi. Acil servise 3-4 gindir olan kusma
sikayeti ile gelen hastanin tetkiklerinde glukoz 118 mg/dl, ph 7,25 (7,35-7,45), serum bikarbonat 11,3 mmol/L
(21-28 mmol/L), anyon gap(AG):20,1 mEg/L,idrar tetkikinde +4 keton gérilmesi Uzerine hasta dglisemik
ketoasidoz klinigi ile servise yatirildi. Hastaya diyabetik ketoasidoz tedavisi baslandi. Bir ay onceki
tetkiklerinde hbalc %11,7, aclik plazma glukozu 390 mg/dl, aclik ¢ peptit 2,1 ng/ml, vicut kitle indeksi (VKI)
33,2 kg/m? olup tedavisine empagliflozin 10 mg 1x1 ve tirzepatid 2,5 mg/hafta eklendidi, tirzepatid 5 mg/
hafta doz artisindan sonra yodun bulanti ve kusmanin basladigi ve acile basvurudugu gérildd. 55 yasina
erkek hasta, alti yildir tip2 diyabetes mellitus tanisi olan hasta, empagliflozin 10 mg 1x1/gin ve tirzepatid
7.5 mg/hafta kullanmaktaydi. Uc giindUr olan epigastrik agri ve oral alimda azalma ile acil servise gelen
hastanin glukoz 210 mg/dl, ph 6,96 , serum bikarbonat 3,1 mmol/I, AG:22,7 mEqg/L, idrar tetkikinde +4 keton
cisimcigi olup amilaz 217 U/L, lipaz 417 U/L idi. Bilinci acik ancak uyku hali mevcut idi. Hastaya diyabetik
ketoasidoz tedavisi baslandi. Hasta empagliflozin ve pioglitazon kullanirken 2 ay énce diyabet regllasyonu
ve obezite tedavisi amaci ile pioglitazonun kesilerek empagliflozine ek tirzepatid 5 mg/hafta baslandigdi, 1
ay sonra 7,5 mg/hafta dozuna cikildidi ve 2.doz sonrasi acil basvurusu oldudu gérildi. Hastalarin basvuru
anl, tedavi sliresince laboratuvar takibi Tablo-1"de anlatiimistir.

Hastalarin tani ani ve tedavi takibi boyunca labotaruvar parametreleri

Acil R B e Servis yatis1 Servis yatisi(5.
basvuru yatist yatist yatst (4.giin) giin)
(1.giin) (2.giin) (3.giin)

1.HASTA
Glukoz (mg/dl) 118 113 110 138 146 134
pH (7,35-7,45) 7,25 7,26 7,33 7,36 7,35 7,34
S eyl (=23 113 1,1 138 14,1 17,2 20,6
mmol/L)
Anyon gap (8-12 mEq/L) 20,1 14,5 13,7 11,8 12,2 13,5
Idrarda keton +4 +4 +3 +3 +2 +1
Sodyum (136-145 134,8 1352 137,4 136,1 138,4 140,8
mmol/l)
Potasyum (3,50-5,10 3.8 3.5 3.5 3.5 3.6 3.6
mmol/L)
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Er)eat‘“ (0,72-1,25 me/ 1 0,88 0,62 0,60 0,63 0,62
C peptit (0,78-5,19ng/ml) 1,32
Hbalc (%) 11,7
VKI (kg/m2) 33,2
Acil Servis Servis Servis S s Servis yatisi
e yatisi yatisi yatisi (4.giin)
(1.giin) (2.giin) (3.giin) ( 5.giin)
2.HASTA
Glukoz (mg/dl) 210 151 153 146 113 125
pH (7,35-7,45) 6,99 7,15 7,24 7,31 7,36 7,5
Serum bikarbonat (21-28 31 46 6.7 10,9 13,9 19.5
mmol/L)
Anyon gap (8-12 mEq/L) 22,7 20,3 21,2 15,1 19,9 18
Idrarda keton +4 +3 +4 +3 +2 +1
Sodyum (136-145 126 138 135 137 149 135
mmol/l)
Potasyum (3,50-5,10 42 37 3.5 3.6 3.5 3.5
mmol/L)
I;;eatm (0,72-1,25 mg/ 1,46 1,15 0,81 0,80 0,68 0,61
C peptit (0,78-5,19ng/ml) - 1,22 - - - 1,56
Hbalc (%) 5,7
VKI (kg/m2) 27,4
Tablo-1

Sonug¢: Tirzepatidin diyabet ve obezite tedavisinde etkinligi gésterilmistir,. SURPASS-3 calismasinda
metformin+SGLT-2inhitdri+tirzepatid alan 342 hastanin 52 haftalikizlem stiresinde hic OGKA bildirilmemistir.
LiteratUrde hastalarimizda oldugu gibi SGLT-2 inhibitdéri kullanan hastalarda tirzepatid eklenmesi sonrasi
gelisen ciddi OGKA nadirdir ve vaka sunumlari seklindedir. insulin eksikligi ve sivi kaybi OGKA patogenezinde
6nemli olup SGLT-2 inbitérU kullanan hastalarda tirzepatid baslanmasi oral alimin iyice kisitlanmasi ve
kusma gibi dehidratasyon yaratan yan etkiler ile riski artirmaktadir. Bizim hastalarimizin birinde 5 mg/hafta
digerinde 7.5 mg/hf doza ciktiktan sonra gelismesi SGLT-2 inhibitdr( kullanan hastalarda tirzepatid doz
artimlarinin dikkatli yapilmasi hatta gereksiz doz artislarindan kacinilmasi gerektigini gdstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Empagliflozin, Tirzepatid, Oglisemik ketoasidoz, Obezite, Diyabetes mellitus
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EP'19 Hipofiz

GIANT PROLAKTINOMALARDA ERKEN POSTOPERATIF
PANOMEN-3 SKORUNUN UZUN DONEM SONUCLARI
ONGORMEDEKIi ROLU: TEK MERKEZ DENEYIiMi

Busra Karaca', Mehmet S6zen’, ﬁerrin Cetinarslar!_‘, Zeynep Cantiirk!, Alev Selek', Emre Gezer', Saadet
Acar', ihsan Anik3, Seda Duman Oztiirk2, Torehan Ozer*

'Kocaeli Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Kocaeli Universitesi Tip Faktltesi Patoloji Anabilim Dali

3Kocaeli Universitesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali

4Kocaeli Universitesi Radyoloji Anabilim Dali

Amag: Giant prolaktinomalar, yUksek timoér yukl ve invaziv 6zellikleri nedeniyle uzun dénem takipte
rekUrrens, progresyon ve ek tedavi gereksinimi acisindan heterojen klinik seyir godsterebilmektedir.
PANOMEN-3 siniflamasi hipofiz adenomlarinda prognostik risk siniflamasi amaciyla gelistirilmis olmakla
birlikte giant prolaktinomalardaki klinik degeri henlz net dedildir. Bu calismada, postoperatif erken
dénemde hesaplanan PANOMEN-3 skorunun uzun dénem klinik sonuclari 6ngdérmedeki performansinin
degerlendirilmesi amaclandi.

Yontem: Bu retrospektif calismaya cerrahi uygulanmis ve postoperatif 3-6. ay degerlendirmesinde
PANOMEN-3 skoru hesaplanabilen giant prolaktinoma hastalari dahil edildi. PANOMEN-3 degerlendirmesi
postoperatif 3-6. ayda yapildi ve yalnizca bu degerlendirmeden sonra gelisen olaylar analiz edildi. Primer
sonlanim noktasi uzun dénem rekUrrens/progresyon, sekonder sonlanim noktasi ise ek tedavi gereksinimi
olarak belirlendi. Ayrica French five-tier siniflamasinin proliferatif ve invaziv komponentleri ile tmor capinin
prognostik performansi karsilastirildi.

Bulgular: Toplam 27 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin 17°si (%63,0) PANOMEN-3 Grade 3, 10’u (%37,0)
Grade 2 grubundaydi. Uzun dénem takipte 12 hastada (%44,4) rekirrens/progresyon, 11 hastada (%40,7)
ek tedavi gereksinimi gelisti.PANOMEN-3 Grade 3 hastalarda rekUrrens/progresyon orani %471 iken Grade
2 hastalarda %40,0 bulundu (OR: 1,33; %95 GA: 0,27-6,50; p=1,00). Reklrrens/progresyon éngdrisiinde
PANOMEN-3 Grade’in AUC degeri 0,533 olarak saptandi. StUrekli degisken olarak degerlendirilen dUzeltilmis
PANOMEN-3 skoru da benzer sekilde prognostik ayrim gdstermedi (AUC=0,573; p=0,527).Buna karsilik
French siniflamasinin proliferatif fenotipi (1b+2b), non-proliferatif timdrlere gére daha yiksek rekirrens/
progresyon orani ile iliskiliydi (%64,3 vs %23,1; OR: 6,00; p=0,054). Ek tedavi gereksinimi proliferatif
fenotipte belirgin olarak daha yUksekti (%64,3 vs %15,4; OR: 9,90; p=0,018). Proliferatif fenotipin AUC degeri
reklrrens/progresyon icin 0,708, ek tedavi gereksinimi icin 0,753 olarak bulundu. Buna karsilik invazyonun
tek basina prognostik performansi sinirliydi.

Ameliyat sonrasi PANOMEN-3, uzun dénem sonug¢lari 6ngoriir mii?

Grade 2 Grade 3
Recurrence / progression 4/10 8/17
Recurrence / progression 40.0% 47.1%
rate

Grade 3 hastalarda rekirrens veya progresyon orani %471 iken Grade 2 hastalarda %40 idi ve aradaki fark
anlamli degildi. ROC analizinde de PANOMEN grade’in diskriminatif performansi reklrrens i¢cin 0.533.
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Ameliyat sonrasi PANOMEN-3, uzun dénem sonug¢lari 6ngoriir mii?

Grade 2 Grade 3
Additional treatment 4/10 7/17
Additional treatment rate 40.0% 41.2%

Grade 3 hastalarda ek tedavi gereksinimi iki grupta neredeyse tamamen ayniydi. ROC analizinde
PANOMEN grade’in diskriminatif performansi ek tedavi icin 0.506 ile oldukc¢ca dustktu.

Hangi bilesen, yliksek riskli hastalari daha iyi tanimlar?

Non-proliferative | Proliferative | OR P
Recurrence/progression 3/13 (23.1%) 9/14 (64.3%) 6.00 0.054
Additional treatment 2/13 (15.4%) 9/14 (64.3%) | 9.90 0.018

Proliferatif timorlerde, yani French 1b ve 2b grubunda, reklrrens veya progresyon orani %64.3 iken non-

proliferatif timérlerde yalnizca %23.1 idi. Bu yaklasik alti katlik bir odds artisina karsilik geldi ve p degeri

0.054 ile sinirda anlamliydi. Ek tedavi gereksiniminde fark daha belirgindi; %64.3’e karsi %15.4 ve OR 9.9,
p=0.018. Buna karsilik invazyonun tek basina anlamli bir prognostik ayrim saglamadigini gérduk.

Sonug: Giant prolaktinomalarda postoperatif erken dénemde hesaplanan PANOMEN-3 skoru uzun dénem
reklUrrens/progresyon ve ek tedavi gereksinimini déngdérmede sinirli performans gdstermistir. Buna karsin
French siniflamasinin proliferatif komponenti daha gicli prognostik bilgi saglamistir. Bulgularimiz, bu
secilmis hasta grubunda timor biyolojisinin kompozit risk skorlarindan daha belirleyici olabilecegini
dustndirmektedir. Daha genis serilerde ve zaman-badimlh analizlerle dogrulanacak calismalara ihtiyac
vardir.

Anahtar Kelimeler: Giant adenom, Prolaktinoma, Panomen-3, French skore
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EP'2O Hipofiz

IMMUN KONTROL NOKTASI INHIBITORLERI iLE ILISKILI
HIPOFiZiT VE SEKONDER ADRENAL YETMEZLIK: UC OLGU
SUNUMU

eyma AKINCI', Hatice Sehle KIZILKAYA', Muhammed Hasan GULER', Ayse Melike KARA',
Ahmet GORGEL', Silleyman BALDANE'

'Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall

Amagc: immun kontrol noktasi inhibitérleri (ICI) sagkalimi artirirken otoimmain yan etkilere yol acabilmektedir.
ICI iliskili hipofizit; siklikla adrenokortikotropik hormon (ACTH) eksikligine bagli sekonder adrenal
yetmezlikle seyreden ve tanisi geciktiginde 6limcil olabilen bir tablodur. Gérlilme sikligi ajanlara gére
degisir (ipilimumalb %3,2, anti-PD-1%0,4, kombinasyonda %6,4). Sitotoksik T-lenfosit iliskili antijen 4 (CTLA-
4)inhibitéru iceren rejimlerde semptomlar daha erken (6-12. hafta) baslar. Halsizlik, bulanti, hipotansiyon
gibi nonspesifik bulgular kemoterapi veya enfeksiyonla karistirilip taniyi geciktirebilir.

Yéntem: Bu calismada, farkli malignitelerle ICI tedavisi alirken izole ACTH eksikligi ve sekonder adrenal
yetmezlik gelisen Uc¢ olgunun klinik ve biyokimyasal 6zellikleri sunulmustur.

Bulgular: Olgu 1. Yetmis alti yasinda erkek hasta, kemik metastazli akciger skuamoz hlcreli karsinom tanisiyla
izlenmekteydi; paklitaksel, karboplatin, ipilimumab, nivolumab tedavisi altinda 9.kGr sonrasi oral alim
bozuklugu, bulanti ve hipotansiyon 97/55mmHg gelisti. Laboratuvarda kortizol 2,76jug/dL ve ACTH < 1,5 pg/
mL dusuklugi,hafif hiponatremi Na:134 mEqg/L saptandi. Olgu 2. Elli dokuz yasinda erkek hasta, sad surrenal
ve kemik metastazl klclk hlcreli disi akciger kanseri tanisiyla pemetreksed-sisplatin, pembrolizumab
almaktaydi. Rutin takipte 4.kirden sonra asemptomatik olarak belirgin kortizol dusukltgul,51ug/dL, ACTH
< 1,5 pg/mL, hiponatremi Na:132 mEqg/L saptandi. Olgu 3. Otuz U¢ yasinda kadin hasta, meme kansetri
nedeniyle karboplatin-paklitaksel, pembrolizumab tedavisi almaktaydi; 4.kiirden sonra UsUme, titreme ve
ates ile basvurdu. Akut sistemik stres tablosuna karsin kortizol 0,16 ug/dL dizeyi belirgin disukta; ACTH
2,37 pg/mL kortizol dustuklidine goére uygunsuz dustktl. Her (¢ hastada da diger 6n hipofiz hormonlari
ve hipofiz MR bulgulari dogaldi. Tablolar, ICI iliskili izole ACTH eksikligi ve sekonder adrenal yetmezlik ile
uyumlu bulundu.

Olgularin Demografik, Klinik ve Laboratuvar Bulgularinin Karsilastirilmasi

Test 1.0LGU TZ 2.0LGU RP 3.0LGU AES
es 76Y Erkek 59Y Erkek 33Y Kadin
ONKOLOIJIK TANI AKCIGER SCC KHDAK MEME CA
. [PILULIMAB . .
ILAC NTVOLIMAB PEMBROLIiZUMAB PEMBROLIZUMAB
KUR 9.KUR 4 KUR 4 KUR
IGF-1 55,3 92 96,6
(60,5-195 ng/mL)
GH
(0,03-2,47 ng/mL) 0,54 0,21 0.5
ACTH
(7,2-63,3 pg/mL) <15 <15 2,37
KORTIZOL
(6,2-19,4 pg/dL) 2,76 1,51 0,16
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TSH
(0,27-4,2 mIU/L) 0,01 0,37 2,48
sT4
(0.93 -1,7 ng/dL) 14 1,56 1.2
PROLAKTIN
(4,04-15 2ng/mL) 447 48 13,6
FSH
(1,5-12,4 mIU/mL) 9 23 36
LH
(1,7-8,6 mIU/mL) 3,96 12,7 19
TOTAL TESTESTERON ] o _
(193-740 ng/mL)
Glukoz
(72-106 mg/dL) 87 152 89
Na
(136-145 mEq/L) 134 132 142
K
(3.5-5.1 mEq/L) 4,56 5 441
1

Sonug: ICI tedavisi alan hastalarda immun iliskili hipofizit ve buna bagl sekonder adrenal yetmezlik, nadir
ancak potansiyel olarak yasami tehdit eden bir komplikasyondur. Olgularimiz klinik prezentasyonun ne
denli degisken olabilecegini gdstermektedir. Klinik bulgularin nonspesifik olmasi nedeniyle tani gecikebilir.
DUsUk kortizole eslik eden dUsUk veya uygunsuz normal ACTH saptanmasi, sekonder adrenal yetmezlik
acisindan guclU bir ipucudur. Agresif sivi reslsitasyonuna ve inotropik ajanlara direncli, aciklanamayan
derin hipotansiyon; akut batin tablosunu taklit eden siddetli bulanti, kusma ve karin veya sirt agrisi; ya
da letarji, konflzyon, deliryum veya komaya varan bilin¢c degisiklikleri ile basvuran ve klinik olarak instabil
seyreden hastalarda, adrenal yetmezlikten stphelenildiginde, tanisal sirecin tamamlanmasi beklenmeksizin
glukokortikoid replasman tedavisinin derhal baslanmasi, adrenal kriz gelisiminin énlenmesi acisindan hayati
6nem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: immuUn kontrol noktasi inhibitéra, Hipofizit, immun iliskili advers olay, ACTH eksikligi,
Sekonder adrenal yetmezlik
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Hipofiz

HiPOFiZ ADENOMLARINDA YETMEZLIGi BELIRLEYEN FAKTOR
BOYUT MU, FONKSIYONELLIK Mi? 149 HASTALIK BIR ANALIiZ

Evrim GUZEL', Mehmet Sait Kog¢'
'Malatya in&nU Tip Fakultesi Endokrinoloji

Amag: Bu calismada hipofiz adenomu olan 149 hastada tUmér boyutunun ( mikro yada makro) ve
fonksiyonelligin hipofizer yetmezlik gelisimi Gzerindeki bireysel ve kombine etkilerinin arastirilmasi amaclandi.

Yontem: Veriler retrospektif olarak tarandi. Hastalar adenomun boyutuna; mikro yada makro ve sekresyon
durumuna gére; fonksiyone yada nonfonksiyone olmasina goére gruplandi. Hipofizer yetmezlik, santral
adrenal(ACTH), tiroid( TSH), gonadal (FSH, LH) eksenlerinden en az birinde eksiklik ve/veya GH eksikligi
olarak tanimland. istatistiksel veri analizinde Ki-kare ve Lojistik regresyon analizi kullanildi.

Bulgular: Calismaya alinan 149 hastanin 64’Unde (%43.0) mikro, 85’inde (%57.0) makro adenom mevcuttu.
Hipofizer yetmezlik, makro adenomlarda mikro adenomlara goére daha sik gérilmekle birlikte aradaki fark
istatistiksel anlamhliga ulasmadi (%11.8 vs %4.7, p=0.130).( tablo 1)Buna karsin, non-fonksiyone adenomlarda
yetmezlik orani %15.5 iken, fonksiyone adenomlarda bu oran yalnizca %2.6 idi (p=0.005). ( Tablo 2)Non-
fonksiyone adenomlarda yetmezlik gelisme riski, fonksiyone adenomlara gore 7 kat daha yUksek saptandi
(OR: 7.0, %95 GA: 1.5-32.5). Fonksiyonel aktif timorlerde (akromegali ve Cushing hastaligi) hi¢c yetmezlik
gbdzlenmezken, prolaktinomalarda da yetmezlik orani oldukca disUktl (%3.2). Dikkat cekici bir diger
bulgu, non-fonksiyonel makro adenomlardaki yetmezliklerin %33.3’0nin (3/9) operasyon sonrasi ddnemde
gelismis olmasiydi.

Tablo 1: Boyuta gore yetmezlik oranlari

Yetmezlik var Yetmezlik yok Toplam
Mikroadenom 3(%4.7) 61(%95.3) 64
Makroadenom 10(%11.8) 75(%88.2) 85

istatistik:Ki-kare:2.29, p:0.130( istatiksel anlamli fark yok)

Tablo 2: Fonksiyonellige gore yetmezlik oranlari

Yetmezlik var Yetmezlik yok Toplam
Non-fonksiyone 11 (%]15.5) 60(%84.5) 71
Fonksiyone( o o
Prolaktinoma+ Aktif) 2 (%2.6) 76(%97.4) 8

istatistik: Ki-kare:7.83, p:0.005( ileri dlizeyde anlamh)

Sonug¢: Hipopituitarizm, 6n hipofiz hormonunun kismi veya tam yetersizligidir ve hipofiz veya hipotalamus
hastaligindan kaynaklanabilir. Hipotalamus-hipofiz bdlgesini kapsayan travmatik veya radyasyon
yaralanmalari ile c¢esitli inflamatuar, granllomatdz veya neoplastik hastaliklar hipopituitarizme yol acabilir.
Calismamizda bakilan hipofiz adenomlarinda gelisen hipofizer yetmezlikte timor boyutundan cok, timoérin
fonksiyonelligi ve tani anindaki klinik prezentasyonu belirleyici faktér gibi gdérinmektedir. Fonksiyone
timorler (6zellikle prolaktinoma ve aktif hormon salgilayanlar) erken semptom verdikleri icin yetmezlik
gelismeden tani almakta, non-fonksiyone timaorler ise sessiz seyrederek blyimekte ve kitle etkisine bagli
yetmezlik gelisimine yol acmaktadir. Ayrica, non-fonksiyonel makro adenomlarda cerrahi tedavi karari
verilirken, operasyonun ek yetmezlik riskini artirabilecedi géz éniinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: hipopituatarizm, adenom boyut ve fonksiyonu
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EP'22 Hipofiz

IZOLE SANTRAL HIiPOGONADIZM iLE PREZENTE OLAN NADIR
BiR SUPRASELLAR KIiTLE: HEMANGIOBLASTOM

Kiibra Sayim Aydogan', Sema Ciftci', Meral Mert’, Buru¢ Erkan?, Hamide Piskinpasa’

'S.B.U. Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, istanbul
25.B.U. Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi, istanbul

Amac¢: Hemangioblastomlar, sporadik veya von Hippel-Lindau (VHL) hastalidi ile iliskili goérilebilen benign
vaskUler timorlerdir. Cogunlukla posterior fossa ve spinal kordda yerlesirken, suprasellar yerlesim oldukc¢a
nadirdir. Suprasellar hemangioblastomlar siklikla bas agrisi ve gdérme bozuklugu ile prezente olurken, nadiren
hipofizer hormon eksiklikleriyle de ortaya cikabilir. Bu bildiride, izole santral hipogonadizm ile basvuran ve
suprasellar hemangioblastom tanisi alan nadir bir olguyu sunmayi amacladik.

Bulgular: Primer hipotiroidinedeniyle levotiroksin replasmanialan 53 yasindaki erkek hasta, erektil disfonksiyon
nedeniyle basvurdugu Uroloji polikliniginde hipogonadotropik hipogonadizm saptanmasi Uzerine tarafimiza
ydnlendirilmis. Hastanin endokrinolojik dederlendirmesinde iki cocuk sahibi oldudgu ve cinsel fonksiyon
bozuklugunun bes yildir devam ettigi égrenildi. Bas agdrisi, gérme bozukludu, politri ve polidipsi yoktu. On
hipofiz dederlendirmesinde gonadal aks disinda diger hormonal akslar normaldi (Tablo-1). Kontrastl hipofiz
MRG’de hipofiz bezi normal olup suprasellar alanda 28x26 mm boyutunda, hipofiz sap! ve optik kiazmaya
basi olusturan multikistik kitle ve komsulugunda dilate vaskuUler yaplilar izlendi (Resim-1). BT anjiyografide
belirgin hipervaskullarite saptandi (Resim-1). Multidisipliner hipofiz konseyinde dederlendirilen hastaya
kraniofarenjiom ve meningiom &n tanilariyla transsfenoidal cerrahi uygulandi. intraoperatif kanama nedeniyle
rezeksiyon yapilamadi ve yalnizca biyopsi alindi. Erken postoperatif donemde santral adrenal yetmezlik
gelismesi Uzerine glukokortikoid replasmani baslandi. Takipte mevcut santral hipogonadizme ek olarak diger
hipofizer akslarda da degisiklikler izlendi; TSH belirgin olarak azalirken, IGF-1 G¢lncl ayda referans araliginin
altina geriledi (Tablo-1). Diabetes insipidus ise gelismedi. Histopatolojinin hemangioblastom ile uyumlu olmasi
Uzerine hasta yeniden konseyde degerlendirildi. YUksek kanama riski nedeniyle ek cerrahi distnUlmedi ve
hastaya stereotaktik radyoterapi uygulandi. VHL taramasinda kraniospinal gérinttleme ve retinal muayenede
ek hemangioblastom saptanmadi. Abdominal gérintlilemede renal, pankreatik veya adrenal lezyon
izlenmezken, feokromositoma ac¢isindan biyokimyasal tarama negatifti. Germline VHL gen dizi analizinde
patojenik varyant saptanmadi; delesyon/duplikasyon analizi ise hentiz sonuclanmadi. Radyoterapisi iki hafta
dnce tamamlanan hastanin glukokortikoid ve levotiroksin replasmani altinda takibi devam etmektedir.

Resim-1: Radyolojik goriintiilemeler

A ve B:Preoperatif hipofiz MRG, C ve D:Preoperatif BT anjiografi, E ve F:Postoperatif erken dénem hipofiz MRG
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Tablo-1: Laboratuvar parametreleri

Tk Postoperatif Postoperatif Referans

Parametre b 11 3.a araliklari
VUL orken donem ay

TSH 3,5 0,06 0,01 0,27-4,8 mIU/L
Serbest T4 1,14 0,39 1,25 0,79-1,59 ng/dL
Kortizol 10 1 1,5 6,2-19,4 pg/dL
Kortizol

20
(Syancten 1 mcg 60. dk)
ACTH 55 17 15 7-63 ng/L
FSH 0,67 1,01 0,6 1,5-12,4 TU/L
LH 0,3 0,6 0,3 1,7-8,6 IU/L
Total Testesteron 0,17 0,43 0,03 2,8-8 ng/mL
Prolaktin 15 4,5 8 4,6-21 pg/L
IGF-1 101 82 60 73-200 pg/L

Basvuru ve postoperatif takiplerde hipofizer hormon profilindeki degisim.

Sonug: Hipofizer hormon eksikliklerinde suprasellar lezyonlar da ayirici tanida distnUlmelidir. Hipervaskuler
suprasellar kitlelerde hemangioblastomun ayirici tanida dustntlmesi, yuksek kanama riski nedeniyle
cerrahi planlamada &énemlidir. Cerrahi sonrasi yeni hormonal aks bozukluklari gelisebilecedinden yakin
endokrinolojik takip gereklidir. Cerrahi rezeksiyonun mimkin olmadigi olgularda stereotaktik radyoterapi
tedavi secenegdi olabilir.

Anahtar Kelimeler: suprasellar hemanjioblastom, hipogonodotropik hipogonadizm, von Hippel-Lindau
(VHL) hastaligi
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EP-23 Hipoiz

GERIATRIK HASTADA DIRENCLI HIPONATREMI ILE PREZENTE
OLAN PANHIPOPITUITARIZM VAKASI

Serra Aydin Catakli', Faruk Karandere?, Abdiilbaki Kumbasar?, ismet Bahtiyar2

'Esenyurt Necmi Kadioglu Devlet Hastanesi
’Bakirkdy Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amac: Hiponatremi, ayaktan ve yatan hastalarda en sik elektrolit bozukluklarindandir. Ozellikle geriatrik
popllasyonda siklikla karsilasiimakta ve mortalite/morbidite Gzerine olumsuz etkisi mevcuttur. En sik
bobrekte sivi-sodyum regllasyonunun bozulmasi ve uygunsuz antiditretik hormon(UADHS) aktivitesine
bagdli gelisir. Bu iki majér sebep disinda gastrointestinal sistemden sivi kaybi, G¢clncl bosluga kayiplar, kalp
yetmezligi, siroz, hormon bozukluklari ve ila¢c kullanimlari da etyolojide yer alir. Bu sunumun amaci, acil
servise bulanti, halsizlik gibi non-spesifik semptomlarla basvuran, derin hiponatremi (Na:103) saptanan
69 yas kadin hastada, empty sella sendromuna sekonder panhipopituitarizm tablosuna dikkat ¢cekmektir.
Boylece klinisyenlerin hiponatremi ayirici tanisinda hipofizer yetmezlikleri de hatirda tutmasi hedeflenmistir.

Yontem: 69 vas, ht, kah(stent+) tanili kadin hasta acil servise glinde 3-5 kez olan bulanti, kusma nedeni
ile basvuruyor. Bir aydir ¢carpinti, sirt agrisi, gdégilste sikisma mevcut. EKG’sinde akut patoloji saptanmiyor.
Kullandig ilaclar:Klopidogrel, AsetilsalisilikasitlOOmg,Ramipril5mg 1*1,Metoprolol50mg 1*1,Amlodipin1Omg
1*1,Atorvastatin4Omg 1*1,Duloksetin30mg 1*1,Mirtazapini5mg 1*1,Lansoprazol,Levotiroksin50mg.
Laboratuvar tahlillerinde Na:103 Cl:70 saptanmasiyla hiponatremi tetkik amaci ile ic Hastaliklari Servisi’ne
interne edildi.

Bulgular: Genel durumu orta, bilin¢ acik, kismi oryante koopere, uykulu gérinimde. Muayenede cilt soluk,
areolar bdlge hipopigmente. Hasta tlylenmede azalma tariflemekte. PTO yok, solunumsal ve nérolojik
muayene dogal. Anamnezde 2 hafta dnce stent takildigini, 10 yil 6nce ara¢ disi trafik kazasi gecirdigini ve
45 yasindan dnce menopoza girdigini bir dénem hormon destegdi aldigini ifade ediyor. Tahlillerde; abdomen
usg’de safra kesesinde birkac kalkil izlendi. FSH:0.97, LH:0.04, Ostradiol:9.34, Prolaktin:6.35, Kortizol:7,
ACTH:5.92, IGF-1 < 15, TSH:0.79, T3:1.19, T4:0.36. Hipofizer yetmezlik &n tanisi ile ¢cekilen hipofiz MR’da;
hipofiz gland yUksekliginin belirgin azaldidi, sellar BOS mesafesinin genisledigi goridldi(empty sella).
Norohipofiz normal hiperintensitede izlendi. Hasta Endokrinoloji ile degerlendirildi, Deltacortil sabah 10mg,
6glen 5mg ile taburcu edilmesi ve Endokrinoloji takibine devam edilmesi planlandi.

Sonug¢: 65yas Ustl hastada halsizlik, somnolans gibi muglak semptomlar yasliliga veya kronik hastaliklara
sekonder olarak degerlendirilebilmektedir. Geriatrik popUlasyonda, coklu ila¢c kullanimi olan hastalarda
elektrolit bozukluklari da akilda tutulmalidir. Hiponatremi saptandiginda anamnez derinlestiriimeli “erken
menopoz”, “kafatravmasi gecmisi” ve muayenede “killardaazalma”, “belirgin hipopigmentasyon” saptanmasi
kronik hipopituitarizmm acisindan klinisyen icin uyarici olmahdir. Erken tani, tedaviye hormon replasman
sirasina dikkat edilerek baslanmasi hastada dramatik dizelme sadlar. Taburculuk sonrasi endokrinoloji/ic

hastaliklari takibi ile normalde mortal seyredecek bu tablo geri déndurtlebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: hiponatremi, hipofiz, empty sella, geriatri
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E P'24 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

SIDDETLI HIPERANDROJENEMI VE ERITROSITOZ iLE
SEYREDEN OVER LEYDiIG HUCRELI TUMORU

Esin &ztiirk', Arif Bayram Hacihasanoglu', Mutlu Giines', ilknur Alaca', Elif Pala Ozyandr,
Seher Cetinkaya Altuntas’, Glircan Kisakol', Devrim Sinem Kiiciiksara¢ Kiyicr'

'Bursa YUksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Amag: Over Leydig hlcreli timoérleri (LHTM) nadir gérllen, siklikla androjen salgilayan seks-kord stromal
tumoérlerdir. Siddetli hiperandrojenemiye eritrositozun eslik edebildigi bu nadir olguda klinik ve biyokimyasal
Ozelliklerin sunulmasi amaclandi.

Yéntem: Kirk yasinda, gravida 2, partum 2 kadin hasta, yaklasik 2 yildir amenore ve 2024 yilindan beri
ilerleyici yaygin hirsutizm ve akne nedeniyle degerlendirildi. Klinik, hormonal, gérlintlleme, histopatolojik
ve postoperatif biyokimyasal verileri incelendi.

Bulgular: Total testosteron 28.05.2024’te 871 ng/dL, 10.06.2026’da 916 ng/dL ve 14.07.2026’da 1439 ng/dL
idi. ki giinlik 2 mg deksametazon baskilama testi sonrasi kortizol 0,59 ug/dL’ye baskilanirken testosteron
> 1500 ng/dL olarak kaldi. DHEA-S 139 ug/dL, 17-OHP 1,22 ng/mL ve androstenedion 1,36 ng/mL idi.
Hemoglobin 18 g/dL, hematokrit %52,1 saptandi. Gérintilemede belirgin solid over kitlesi izlenmemekle
birlikte multidisipliner degerlendirme sonrasi sag overde 17 mm kontrastlanan stpheli lezyon saptandi.
Bilateral over wedge rezeksiyonu yapildi. Wedge rezeksiyon materyallerinden yalnizca birinde (sag) Leydig
hacreli timér saptandi. imminohistokimyasal incelemede tUmér hiicrelerinde inhibin, kalretinin ve Melan-A
pozitif, PanCK negatifti. Postoperatif 7. giinde total testosteron 20,8 ng/dL’ye geriledi.

Total testosteron diizeylerinin pre operatif ve post operatif donemlerdeki seyri

TOTAL TESTOSTERON (NG/DL)
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Hemoglobin diizeylerinin pre operatif ve post operatif donemlerdeki seyri

HEMOGLOBIN (G/DL)

_f_—_'___*

Hastada yakinmalarin basladigi ve total testosteron diizeylerinin artisa gectigi dénemde hemoglobin
dlzeylerindeki artis da dikkat cekicidir

Sonug¢: Erkek duUzeylerinde testosteron yUksekligi, 6zellikle progresif hirsutizasm ve amenore ile birlikte
oldugunda, normal DHEA-S dUzeylerine ragmen over kaynakli androjen salgilayan tUmér acisindan ileri
degerlendirme gerektirir. Kliclik Leydig hlcreli timoérler goérintlilemede gdzden kacabilir. Olgumuzda
testosteronun cerrahi sonrasi > 1500 ng/dLl’den 20,8 ng/dL’'ye dramatik sekilde gerilemesi tUméorin
fonksiyonel olarak aktif oldugunu desteklerken, eslik eden eritrositoz bize nadir de olsa hiperandrojeneminin
polisiteminin nedenlerinden biri olabilecedini gdstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Over Leydig hlcreli timérd, Siddetli hiperandrojenizm, Testosteron, Hirsutizm, Amenore
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E P'25 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

PRIMER ADRENAL YETMEZLIiGIN NADIR BiR NEDEN:I:
BILATERAL PRIMER ADRENAL LENFOMA

Esra Bayram Siirmeli', Aylin Alsag¢', Fatma Diilger Ozer', Niliifer Ozdemir', Mustafa Farasat?, Ayca Tan?3,
Zeliha Hekimsoy'

'Manisa Celal Bayar Universitesi, Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Manisa
2Manisa Celal Bayar Universitesi, Tip FakUltesi, Radyoloji Ana Bilim Dali, Manisa
3Manisa Celal Bayar Universitesi, Tip FakUltesi, Tibbi Patoloji Ana Bilim Dali, Manisa

Amag: Primer adrenal lenfoma (PAL), nadir gérilen agresif bir lenfoma alt tipidir. Olgularin yaklasik tc¢te ikisinde
adrenal yetmezlik eslik eder. Tipik olarak ileri yasli erkeklerde géraldr ve olgularin %75-80’inde bilateral adrenal
tutulum saptanir. En sik gérilen alt tip, genellikle kétl prognozlu olan difflz blyUk B hicreli lenfomadir.

Yoéntem: Primer bilateral adrenal lenfomaya bagdli adrenal yetmezlik ve adrenal kriz ile basvuran bir olgunun
sunulmasi amaclandi.

Bulgular: Altmis bes yasinda kadin hasta, oral allmda azalma ve kilo kaybi nedeniyle arastirilirken ¢ekilen
PET-BT’de bilateral adrenal lojda hipermetabolik kitleler (sol: 64x67x70 mm, SUVmMax:36; sag: 37x52x67 mm,
SUVmax:33) ve eslik eden abdominal lenf nodlari saptanmasi Gzerine Endokrinoloji klinigine yénlendirildi.
Ozgecmisinde bilinen kronik hastaligi ve strekli kullandigi ilaci yoktu. Fizik muayenesinde hipotansif olan
hastanin glukozu 46 mg/dL, ACTH’si 561 ng/L ve kortizol( 1.4 ug/dL saptanarak adrenal kriz tanisi konuldu.
Acil olarak 100 mg hidrokortizon intravendz (IV) bolus uygulandi; ardindan 200 mg/gtin hidrokortizon IV
inflzyonuna baslandi. izlemde klinik ve biyokimyasal diizelme sonrasi hidrokortizon dozu tedricen azaltilarak
fizyolojik idame dozuna gecildi. Dinamik kontrastli adrenal BT’de prekontrast dansite sagda 42 HU, solda 43
HU olarak 6lctlmesi nedeniyle yagdan zengin adenom dislanarak ayirici tani amaciyla dinamik faz wash-out
hesaplamasi yapildi. Sagdaki lezyonda mutlak wash-out %36, rélatif wash-out %19,6; soldaki lezyonda ise
siraslyla %2,9 ve %1,3 olarak hesaplandi. Biyopsi &ncesi feokromositoma dislanmasi amaciyla bakilan 24 saatlik
idrar metanefrin (0.87 pg/L) ve normetanefrin (32.54 ug/L) dizeyleri normaldi. Adrenokortikal karsinomda
bilateral tutulum son derece nadir oldugundan olgumuzda bu olasilik distk degerlendirilerek sol adrenal
kitleden ultrasonografi esliginde tru-cut biyopsi yapildi. Histopatolojik inceleme sonucu “ylksek dereceli B
hicreli lenfoma” olarak raporlanan hasta, ileri tetkik ve tedavi amaciyla Hematoloji klinigine devredildi.

Sekil 1. Dinamik kontrastl adrenal BT goériintiileri

Her iki sUrrenal bezde koronal kontrastl BT’de oklarla isaretlenmis kitleler izlendi. Prekontrast BT dansitesi

sagda 42 HU, solda 43 HU 6lctlmesi nedeniyle yagdan zengin adenom dislanarak 70. sn postkontrast faz

ve 15. dk gec¢ faz goérintulleri ile wash-out hesaplandi.Sagdaki lezyonda mutlak ve rélatif wash-out sirasiyla
%36 ve %19,6; solda ise %2,9 ve %1,3 olarak hesaplandi.
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Sekil 2. Histopatolojik ve immiinhistokimyasal bulgular
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Biyopsinin tamaminda nUkleol belirginligi godsteren iri hiicrelerle karakterize proliferasyon goérdlmuastar.
Tumor hlcreleri CD20, bcl-2, bcl-6 ve c-myc pozitif olup Ki-67 proliferasyon indeksi %95’tir. TUm bu
bulgularla yUksek dereceli B hiicreli (double hit) lenfoma tanisi almistir

Sonug¢: Primer adrenal lenfoma, tUm adrenal kitlelerin %0.2’sini ve tim adrenal malignitelerin %2-5’ini
olusturur. Klinik prezentasyonu spesifik degdildir; karin agrisi, kilo kaybi, ates, bulanti ve kusma gibi non-
spesifik semptomlar goérilebilir. BUyUk ( > 6 cm) bilateral adrenal kitlelere eslik eden primer adrenal
yetmezlikte enfeksiyonlar, bilateral adrenal hemoraji ve maligniteler (metastaz, lenfoma) ayirici tanida 6n
planda dustnulmelidir. Adrenal biyopsi, feokromositoma dislandiktan ve adrenokortikal karsinom olasilidi
degerlendirildikten sonra tanisal sGrecte 6dnemli bir ydontemdir. Primer adrenal lenfoma nadir gértlmesine
ragmen, bilateral hizli bUyUyen adrenal kitleler ve primer adrenal yetmezlik ile basvuran hastalarda ayirici
tanida akilda tutulmalidir. Adrenal yetmezligin nonspesifik semptomlarla maskelenebilecedi unutulmamali
ve adrenal kriz gelisen hastalarda hidrokortizon tedavisi gecikmeden baslanmalidir.

Anahtar Kelimeler: bilateral adrenal kitle, adrenal yetmezlik, primer adrenal lenfoma
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E P'26 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

MONTALIN KULLANIMINA BAGLI EKZOJEN CUSHING
SENDROMU: iKI INSIDENTALOMA ARASINDA TANISAL TUZAK
ICEREN BiR OLGU SUNUMU

ismail Altug Demir', ibrahim Kilavuz', Secil Yetkin Tatar', Biinyamin Aydin', Giiven Baris Cansu’

'KUtahya Saglik Bilimleri Universitesi Kiitahya Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Kiitahya

Amac: Recetesiz satilan ve dogdal kabul edilen Urlnlerde etikette belirtiimeyen glukokortikoidler, Cushingoid
goérinim ile baskilanmis HPA (Hipotalamus-Hipofiz-Adrenal ) aksinin birlikteligine yol acabilir. Montalin
(PJ Air Madu, Magelang), analjezik amacla kullanilan Endonezya kdékenli bir “bitkisel takviye” Granudur.
Montalin kullanimiyla zamansal iliskili bir ekzojen Cushing sendromu olgusu sunulmustur.

Yontem: Hipertansiyon ve hipotiroidi tanili 65 yas kadin hasta, son 4-5 ayda belirginlesen kilo artisi ve
yUzde sislik nedeniyle basvurdu. Kilosu 80 kg, boyu 146 cm, beden kitle indeksi 37,5 kg/m? idi; fasiyal
pletore, buffalo hump ve abdominal obezite saptandi. Oral, intravendz, inhaler veya topikal steroid kullanimi
tariflemedi. Ust Uste yapilan 2 dlcimde serum kortizoll < 0,8 ng/dL ve ACTH < 5 pg/mL idi. Etiyolojik
incelemede hipofizde 2,5x4 mm mikroadenom, kontrastsiz abdomen BT’de sag slrrenalde yaklasik 4,5 cm,
miyelolipom lehine degerlendirilen kitle saptandi. Ayrintili sorguda, hastanin agrilari icin 9-10 aydir giinde
iki kez Montalin (resim 1) kullandigi 8grenildi. Uriin analizi yapilamadi. Takviyenin kesilmesinden sonraki seri
kontrollerde kortizol/ACTH sirasiyla 11,4 ug/dL(6,7-22,6)/ 36,7 ng/L( < 40) ve 13ug/dL(6,7-22,6) /30ng/L(
< 40) dlzeylerine yUkseldi. Takviye kesilmesi sonrasi birinci ayda 1 mg deksametazon sonrasi kortizol < 0,8
ug/dL’ye baskilandi; 24 saatlik idrar serbest kortizol 109 mcg/24h (58-403) ve gece yarisi kortizoll 2,3 ug/
dL ile normaldi. Ayni slGrede 4 kg veren hastanin fasiyal pletoresinde belirgin gerileme izlendi. Strrenal ve
hipofiz lezyonlari nonfonksiyone kabul edilerek izleme alindi.

Resim 1. Montalin tablet ambalaji gorseli

Bulgular: Montalin ile ilgili sinirli sayida ancak dogrudan bildiriler mevcuttur. Ariyawansa ve ark. bir kapsulde
LC-MS/MS ile 0,548 mg deksametazon oldudunu ve HPA aksini baskilanmasi bildirilmistir. Yakin tarihte Kagita
ve ark. bir olguda Montalin kullanan hastada Cushingoid fenotip ve sekonder adrenal yetmezlik bildirmistir.
Looi C ve ark. bildirdikleri vakada PJ Air Madu GrGninU steroid iliskili osteonekroz ve osteoporotik kirikla
iliskilendirmistir. Artri King, Ardosons ve Ajo Rey kullanan 12 hastalik seride olgularin %83’Unde Cushing
bulgulari, %67’sinde adrenal yetmezlik belirtileri saptanmistir. Patel R ve ark. ile Sensi H ve ark. bildirilerinde
Artri King olgularinda tablet analizi ile gizli glukokortikoid gésterilerek, sorunun farkh Grin ve cografyalarda
yinelendigi gdsterilmistir. Bizim olgumuzda analiz yapilamamasi kimyasal dogrulamay! engellese de ayni
Urinde deksametazon gdsterilmis olmasi, HPA baskilanmasi ve kesilme sonrasi klinik biyokimyasal dizelme
nedenselligi glclt bicimde desteklemektedir.

Sonug¢: Cushingoid goérinUimle birlikte disik ACTH ve kortizol saptandiginda, receteli steroidler kadar
takviye Urdnleri de Urln adi verilerek sorgulanmalidir. insidental gériintiileme bulgulari ayrintili ilac takviye
Oykuslinln édnltne gecmemelidir.

Anahtar Kelimeler: Ekzojen Cushing sendromu, Montalin; bitkisel takviye, deksametazon, HPA aksi
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E P'28 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

PRIMER ADRENAL YETMEZLIKTEN OTOIMMUN
POLiGLANPULER SENDROMA: PREMATUR OVER
YETMEZLIGININ ESLiK ETTiGI BIR OLGU

irem Kolsuz Tiirker', Gamze Akkus', Bekir Tamer Tetiker'

'Cukurova Universitesi Tip Faktltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilimdali, Adana

Amag¢: OtoimmuUn poliglandiler sendrom tip 2 (OPS-2), otoimmUn primer adrenal yetmezligin otoimmuUn
tiroid hastalidi ve/veya tip 1 diabetes mellitus ile birliktelidi ile karakterize nadir bir poliglandUler otoimmun
hastaliktir. Bu olguda, nonspesifik gastrointestinal ve sistemik yakinmalarla basvuran bir hastada otoimmun
primer adrenal yetmezligin tanisal sGrecinin ve eslik eden otoimmUun endokrinopatilerin sunulmasiamaclandi.

Yéntem: Halsizlik, bulanti, kusma ve UsUme ile basvuran 39 yasindaki kadin hastanin klinik 6zellikleri,
hormonal ve otoimmunolojik incelemeleri ile gdérinttleme bulgulari degerlendirildi.

Bulgular: Hastanin 2022 yilindan itibaren hipotiroidi nedeniyle levotiroksin kullandigi ve 36 yasinda amenore
gelistigi dgrenildi. Basvurusundan kisa sUre &nce bulanti, kusma ve ishal nedeniyle akut bébrek hasari ve
hiponatremi ile hastaneye yatiriima 6ykUsU mevcuttu. Fizik muayenede perioral bdlgede ve el dorsumlarinda
hiperpigmentasyon saptandi. Serum kortizol diizeyi 0,1 ug/dL, plazma ACTH dizeyi > 2000 pg/mL olarak
Olculdl. Abdominal bilgisayarli tomografide bilateral adrenal atrofi izlendi. 21-hidroksilaz otoantikoru pozitifligi
ile otoimmUn adrenalit etiyolojisi desteklendi ve hidrokortizon replasman tedavisi baslandi. Anti-mikrozomal
antikor 187,5 U/mL, anti-tiroglobulin antikor > 2604 U/mL idi; tiroid ultrasonografisinde ileri derecede hipoekoik
ve heterojen parankim izlendi. FSH 56,81 mIU/mL, LH 46,02 mlU/mL ve estradiol < 15 pg/mL bulunmasi,
40 yasindan 6nce gelisen amenore &6ykUsuU ile birlikte prematlr over yetmezligi ile uyumlu degerlendirildi.
Otoimmun primer adrenal yetmezlik ile otoimmun tiroid hastaliginin birlikteligi OPS-2 tanisini destekledi.

Sekil 1. Olguda hiperpigmentasyon bulgulari ve bilateral adrenal atrofi.

Sonu¢: OtoimmUn primer adrenal yetmezlik, gastrointestinal semptomlar ve elektrolit bozukluklar
gibi nonspesifik bulgularla ortaya cikabilecedinden tanida gecikme riski tasimaktadir. Primer adrenal
yetmezlik tanisi konulan hastalarda eslik eden otoimmUn endokrinopatilerin sistematik olarak arastirilmasi,
poliglandiler otoimmUn sendromlarin taninmasi acisindan dnemlidir. Bu olguda otoimmUn adrenalit ve
otoimmuUn tiroid hastaligina prematir over yetmezliginin eslik etmesi, OPS-2’nin heterojen otoimmin
endokrin fenotipini géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Otoimmdin poliglanddler sendrom tip 2; otoimmdin adrenalit; prematdr over yetmezligi
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E P'3O Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

ABDOMINOPLASTI CUSHING SENDROMUNU MASKELEYEBILIR
Mi? ADRENAL CUSHING OLGUSU

Busra Kanbur', Ziya Mithat Blylklljz Miige Yilmaz!, Ece Sec¢gin Demir', Meryem Ozoglu', Mehmet Dénmez,
Hale AY', Naile Gékkaya', Serhat Oz¢elik!, Kadriye Aydin Tezcan'

'Kartal Dr Latfi Kirdar Sehir Hastanesi

Amag: Cushing sendromu, kronik glukokortikoid fazlaligina bagl gelisen; santral obezite, mor strialar, cilt
incelmesi ve proksimal kas glg¢stzIUgUu gibi karakteristik bulgularla seyreden bir tablodur (1,2). Bu olguda,
abdominoplasti éykldsl nedeniyle klasik abdominal Cushing stigmalari bulunmayan adrenal kaynakl
Cushing sendromunun sunulmasi amac¢lanmistir.

Yéntem: Adrenal kitle nedeniyle klinigimize yénlendirilen hastada ayrintili klinik degerlendirme, hormonal
inceleme ve adrenal bezlerin morfolojik dederlendirilmesiicin manyetik rezonans goérintileme yapildi. Klinik,
biyokimyasal ve radyolojik bulgular dogrultusunda hasta cerrahi acidan degerlendirildi ve postoperatif
klinik-laboratuvar izlemi gerceklestirildi.

Bulgular: Kirk bes yasindaki kadin hasta, 10 yil &nce meme kanseri nedeniyle kemoterapi ve radyoterapi
almis olup Tibbi Onkoloji tarafindan izlenmekteydi. Kilo alma, halsizlik ve uykusuzluk yakinmalari ile yapilan
gbérintllemede sol adrenal kitle saptanmasi Gzerine Endokrinoloji Poliklinigine yonlendirildi. Son iki haftada
sistolik kan basincinin 150-180 mmHg’ye yikseldidi éJdrenildi, poliklinikte kan basinci 120/85 mmHg idi.
Ozgecmisinde sol mastektomi, abdominoplasti, augmentasyon mammoplastisi ile total abdominal
histerektomi ve bilateral salpingooferektomi 6ykisli mevcuttu. MRG’de sad adrenal bez normal, sol adrenal
bezde 3,5x3 cm kitle saptandi. Fizik muayenede buffalo hump, supraklavikiler yagd dolgunlugu, iyilesmesi
geciken cilt lezyonlari ve proksimal kas glcsizIligl mevcuttu; santral obezite ve mor stria izlenmedi.
Hormonalincelemede ACTH < 5 pg/mL, serum kortizol 13,9 ug/dL, 24 saatlik idrar serbest kortizol 109 ug/gin
(N < 45) bulundu. Aldosteron, renin ve idrar katekolaminleri normaldi. Bir mg ve 2 gin 2 mg deksametazon
supresyon testleri sonrasi kortizol sirasiyla 14,75 ve 15,37 pg/dL olarak &lctldt. Bulgular ACTH-badimsiz
adrenal kaynakli Cushing sendromu ile uyumlu bulundu ve hastaya sol adrenalektomi uygulandi. Perioperatif
dustk molekll agirlikli heparin profilaksisi verildi. Postoperatif intravendz metilprednizolon baslanarak oral
prednizolon tedavisine gecildi. Patoloji adrenal korteks adenomu ile uyumluydu. izlemde vicut adirhd 75
kg’dan 69 kg’a geriledi, kan basinci reglle oldu ve proksimal kas glcstzliginde belirgin dizelme izlendi.

Gorsel 1:

Hastanin basvuru sirasindaki fizik muayenesinde dorsoservikal boélgede yagd birikimi
(buffalo hump) goérinima.
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Gorsel 2:

Hastanin basvuru anindaki abdominal gérinimi. Abdominoplasti operasyonuna ait skar izlenmekte olup,
Cushing sendromu icin tipik olan mor stria ve santral obezite bulgusu izlenmemektedir.

Gorsel 3:

Hastanin basvuru sirasindaki gérinimad. Yizde dolgunluk ve Cushing sendromu ile uyumlu moon face
goérinimu izlenmektedir.

Sonu¢: Bu olgu, abdominoplastinin Cushing sendromunun tipik abdominal bulgularini maskeleyerek
taniyl glclestirebilecedini gdstermektedir. Kozmetik abdominal cerrahi éykisd bulunan hastalarda, klasik
fizik muayene bulgulari olmasa bile klinik stiphe varliginda Cushing sendromu acisindan biyokimyasal
degerlendirme yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Cushing Sendromu, Abdominoplasti
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ONKOSITIK VE SARKOMATOID DIFERANSIYASYON GOSTEREN
ADRENOKORTIKAL KARSINOM: LITERATURDE NADIR BIiR
OLGU SUNUMU

ismail Altug Demir', ibrahim Kilavuz', Secil Yetkin Tatar', Oguzhan Tokur?, Cengiz Kog¢ak3, Biinyamin
Aydin', Gliven Baris Cansu'’

'Kitahya Saglik Bilimleri Universitesi Kiitahya Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali,
Kltahya

2Kitahya Saglik Bilimleri Universitesi Kitahya Sehir Hastanesi , Radyoloji Anabilim Dali, Kiitahya

3Katahya Sagdlik Bilimleri Universitesi Kitahya Sehir Hastanesi , Patoloji Anabilim Dali, Kitahya

Amag: : Adrenokortikal karsinom (AKK), geleneksel , onkositik , miksoid ve sarkomotoid alt tipleri olan
nadir bir adrenal korteks malignitesidir. En sik gérilen geleneksel alt tip olup miksoid ve sarkomotoid alt
tiplerin ayni timérde birlikte bulunmasi son derece nadir bir durumdur. Bu olguda, akciger adenokarsinomu
nedeniyle kemoterapi alan bir hastada ortaya cikan ve kisa sUrede blyUyen adrenal kitlenin klinik ve patolojik
ozellikleri sunulmustur. Boylelikle malignite dykilt hastada yeni ortaya c¢ikan kitlenin nadir bir primer timér
olabilecegine dikkat cekilmistir.

Yontem: 52 yasinda erkek hasta, akciger adenokarsinomu nedeniyle Ekim 2024-Nisan 2025 tarihleri
arasinda karboplatin-paklitaksel tedavisi aldi. Ocak 2025 BT’de adrenal patoloji saptanmazken (Resim 1a),
kemoterapi baslangicindan yaklasik 8 ay, tamamlanmasindan 2 ay sonra yapilan 20.06.2025 BT'de sag
sUrrenal bezde yeni gelisen 13 mm capinda noduler lezyon izlendi (Resim 1b). Temmuz 2025’te yapilan
adrenal kontrasth BT'de ise 40x27 mm 6lcUldl (Resim 1c); kontrastsiz dansitesi 50 HU olup yagdan fakir
adenom ile metastaz ayrimi yapilamadi. Hormonal degderlendirmede lezyon nonfonksiyonel kabul edildi.
Metastaz dislanamadigindan multidisipliner konsey karariyla sag adrenalektomi uygulandi. Patolojik
incelemede 6 cm capinda(Resim 1d-e);, yiksek dereceli, onkositik ve sarkomatoid diferansiyasyon gdsteren
AKK saptandi. Tumérde > 20/50 buyUk biyUtme alaninda mitoz, atipik mitozlar, yaygin nekroz, kapsuler
invazyon ve retikllin aginda bozulma mevcuttu; Ki-67 proliferasyon indeksi %45-50 idi((Resim 1f-k). TUmor
pT2 pNx pMx olarak evrelendirildi.

Resim 1. Adrenokortikal Karsinomun Seri Radyolojik, Makroskopik ve Histopatolojik Bulgulari

Resim 1d. Makroskopik timér gériinimi. Resim 1e. Ug pargali siirrenalektomi materyali. | | Resim Resim 1g. Ya§ dokusu invazyonu (H&E x100).

Resim 1h. Inhibin pozitifligi (x100). Resim 1i. Sin: aptuf in pozitifligi (x100). Resim 1j. Kalret pozitifligi (x100). Resim 1k. Yiksek Ki-67 aktivitesi (x100). |
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Bulgular: Sarkomatoid AKK, cogunlukla tek olgu bildirimleri ve klUcUk serilerle temsil edilen ¢ok nadir
bir alt tiptir. Sarkomatoid ve onkositik diferansiyasyonun birlikteligi daha da seyrek olup Thway ve ark,,
Kao ve ark. ile Devi ve Phukan tarafindan yalnizca birka¢ olguda bildirilmis; Lam’in ve Branham ve ark.nin
derlemelerinde de bu birlikteligin istisnai niteligi vurgulanmistir. AKK gelisimi ile, karboplatin-paklitaksel
dahil, kemoterapiler arasinda literatirde nedensel iliski bildiren olgu veya klinik veri saptanmamistir. Bu
literatUr verileri 1siginda olgu, tedavi iliskili malignite lehine nedensellik kurulamamasi ve histolojik bulgularin
akciger adenokarsinomu metastazi ile uyumlu olmamasi nedeniyle bagimsiz ikinci primer tUmér olarak
degerlendirilmistir. Seri gérintlilemelerde adrenal lezyonun kisa slrede belirginlesmesi, malignite éykull
hastalarda yeni adrenallezyonlarin yalnizca metastaz olarak degerlendiriimemesi gerektigini gdstermektedir.

Sonug¢: Malignite nedeniyle gérinttleme ile izlenen hastalarda yeni gelisen adrenal lezyonlar, metastazin
yani sira bagimsiz bir primer adrenal timért de temsil edebilir. Hizli blylyen adrenal lezyonlarda primer
AKK ayirici tanida akilda tutulmahidir.

Anahtar Kelimeler: Adrenokortikal Karsinom, Onkositik Varyant, Sarkomatoid Varyant, Metastaz, Kemoterapi
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E P'32 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

JINEKOMASTININ ARDINDAKI TANI: {B-HCG YUKSEKLIGI iLE
PREZENTE OLAN TESTIKULER MALIGNITE}

Melis &zyazanlar Kasapoglu', Deniz Noyan Ozlii’, Kiibra Sayim Aydogan', Simge Saydam/,
Hamide Piskinpasa', Sema Cift¢i’

Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amacg: Jinekomasti eriskin erkeklerde sik karsilasilan benign bir klinik durum olmakla birlikte, yeni baslangicli,
hizli gelisen ve agrili jinekomasti altta yatan endokrinolojik veya neoplastik bir strecin ilk bulgusu olabilir.
Testikller germ hicreli timorlerde 6zellikle B-human koryonik gonadotropin (B-hCG) Uretimine bagdh
gelisen hormonal degdisiklikler jinekomastiye yol acabilmektedir. Bu olguda, bilateral agrili jinekomasti ile
basvuran ve etiyolojik degerlendirme sirasinda testikller germ hcreli timor tanisi alan genc¢ bir erkek
hasta sunacagiz

Yontem: Vaka sunuldu.

Bulgular: Yirmi alti yasinda erkek hasta, yaklasik G¢ haftadir devam eden bilateral meme agrisi ve hizli gelisen
meme blylUmesi nedeniyle basvurdu. Meme ultrasonografisinde bilateral retroareolar bdlgede yaklasik 2x1
cm boyutlarinda, jinekomasti ile uyumlu noduller glandller doku izlendi. Etiyolojik dederlendirmede LH
< 0,3 IU/L ve FSH < 0,3 IU/L ile baskil, estradiol 149 ng/L ve total testosteron > 15 ng/mL olarak artmis
saptandi. Yeni baslangich jinekomastiye eslik eden gonadotropin baskilanmasi ve estradiol yUksekligi
nedeniyle testikiler timoér acisindan ileri degerlendirme yapildi. Tumoér belirteclerinden B-hCG 68 I1U/L
ile yiksek, AFP 2,24 ng/mL ve LDH 202 U/L ile normal sinirlardaydi(Tablo 1). Skrotal ultrasonografide sagd
testiste, en blUyUgu yaklasik 14 mm capinda olan, belirgin vaskuilarite gdsteren birka¢ hipoekoik solid lezyon
saptandi. Bulgular testikller malignite acisindan stpheli olarak degerlendirildi.Hasta Urolojiye yénlendirildi;
fertilitenin korunmasi amaciyla gonad kriyoprezervasyonu planlandiktan sonra cerrahi tedavi uygulandi.
Dis merkezde gerceklestirilen operasyonun histopatolojik incelemesi mikst germ hicreli timor ile uyumlu
olarak sonuclandi. Postoperatif 1.ayda yapilan hormonal degerlendirmesinde testosteron, éstradiol ve beta-
hcg degerleri dUstk saptandi(Tablo 1).

Labarotuvar bulgulari

Tablo 1: Laboratuvar bulgular:

Parametre Tam am Post-operatif 1. ay Referans degeri
FSH <0,3 7,55 1,7-8,6 IU/L
LH <0,3 5,8 1,5-12,4 IU/L
Total testosteron >15 1,09 2,8-8 ng/mL
Estradiol 149 5,44 7,6-43 ng/L
Beta HCG 68 0,9 0-2,6 I/UL
Alfa-feto protein 2,24 1,24 0-7 ng/mL

Sonu¢: Jinekomasti, meme dokusunda &strojenik etkinligin androjenik etkinlie gobre gbéreceli olarak
artmasi sonucunda gelismektedir. TestikUler germ hdcreli timorler, &zellikle B-hCG Uretimi yoluyla
bu hormonal dengeyi bozabilir. B-hCG, LH reseptédrinl uyararak Leydig hlcrelerinde steroidogenezi
artirabilir. Artan androjen substratinin periferik aromatizasyonu ve timérle iliskili artmis dstrojenik aktivite
sonucunda &strojen/androjen etkisi dstrojen lehine degdiserek jinekomasti gelisebilir. Olgumuzda belirgin
B-hCG yuksekligi, estradiol artisi ve baskilanmis LH/FSH dizeylerinin birlikte bulunmasi bu mekanizmayi
desteklemektedir.Bu olgu ayrica, testikller germ hucreli timérlerin testikdler yakinma olmaksizin
endokrinolojik bir bulgu ile prezente olabilecedini gdstermesi acisindan dikkat cekicidir. Dolayisiyla ézellikle
genc¢ erkeklerde yeni gelisen, hizli ilerleyen veya agrili jinekomasti varliginda yalnizca sik gbérlilen benign
nedenlerle yetinilmemeli; testikller neoplazi olasiligi da géz édnlinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Jinekomasti, Testikiiler malignite, B-hCG
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EP'33 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

KLiNiK OLARAK SESSiZ SEYREDEN MULTIFOKAL
FEOKROMOSITOMA-PARAGANGLIOMA: SDHB MUTASYONLU
BiR OLGU

Furkan Derebasl', Zeynep Cantiirk’, Berrin Cetinarslan’, Alev Selek', Mehmet S6zen', Emre Gezer',
Saadet Acar!, Biisra Karaca'

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

Amag¢: Feokromositomalar ve paragangliomalar (FPGL’ler) kromaffin hlcrelerden kaynaklanan nadir
néroendokrin timérlerdendir. FPGL'lerin %30-40’1 herediterdir, bu nedenle tim FPGL hastalarinin uygun
genetik testlerle dederlendiriimesi gerekmektedir. Hastalarda kalitsal ve/veya somatik mutasyonun saptanmasi,
tani, tedavi, takip ve prognoz acisindan yol géstermektedir. Kalitsal FPGL’lerin yaklasik %50’sinde SDH (slUksinat
dehidrogenaz) gen mutasyonu tanimlanmakta olup cogunlugunu SDHB olusturmaktadir. Bu olgu sunumunda
tipik klinik belirti vermeden seyreden bir kalitsal FPGL hastasinin tani, tedavi ve klinik takibi aktarilmaktadir.

Yoéntem: Olgu sunumu 6zetlenmektedir.

Bulgular. OLGU SUNUMU: 45 yasinda kadin hasta yaklasik 1 aydir olan karin agrisi sikayetiyle Genel
Cerrahi Klinigine basvurmus. Hastanin abdomen MR’inda sol slUrrenal lojunda 20x22 mm boyutlu ve 1 cm
capli T2 hiperintens kontrasth serilerde adirlikli cevresel kontrastlanan, feokromositoma stpheli gérinim
izlenmesi Gizerine hastadan 24 saat idrar toplanmis ve metanefrin 89 ug/24h (30-180), normetanefrin ise
2019 ug/24h (119-451) olarak izlendikten sonra hastaya Galyum-PET cekilerek klinigimize yonlendirildi.
Hastanin feokromositoma klinigiyle ilgili carpinti, terleme, tansiyon ataklari, bas agrisi gibi semptomlari
yok. Ozgecmisinde 2020 yilinda sag karotis arterden glomus timéri nedeniyle opere oldudu ve patolojisini
paraganglioma ile uyumlu gelmis olup erkek kardesinin glomus timorinden opere oldugu biliniyor. Galyum
PET’inde sol sUrrenalde yodun artmis aktivite tutulumu gdsteren noduller lezyon izlendi. Mediastende 6n
kesimde yogun artmis aktivite gésteren SSR(+) lezyon malign lehine degerlendirildi. Mediasten &én kesimdeki
lezyona kontrastsiz Toraks BT cekildi, lezyon izlenemedi. TTE'de perikardiak basi yapmayan heterojen
dansite gérinimiu izlendi. Hastaya Toraks BT anjio ¢ekildi. BT anjioda én mediasten inferiorunda 50x40x22
mm boyutlu heterojen kitlesel lezyon izlendi. Kontrastl batin MR’Inda mesane anteriorunda 18 mm capl
dens noduler lezyon paraganglioma acisindan stUpheli izlendi. Hasta multidisipliner olarak degerlendirildi.
Hastaya sol sUrrenalektomi ile beraber mesanedeki lezyona sistoskopik rezeksiyon yapilmasi planlandi.
Pre-op hazirliklari tamamlanip opere edildi. Operasyon sonrasi sol slUrrenal patolojisi feokromositoma
olarak(PASS skoru:4), mesane patolojisi paraganglioma olarak raporlandi. Hastadan genetik analiz istendi.
SDHB(+) olarak saptandi. Post-op 3.ayinda 24 saat idrar metanefrini 75 ug/24h, normetanefrin ise 502
1g/24h olarak, post-op 6.ayinda ise 24 saat idrar metanefrini 44 ug/24h, normetanefrin ise 223 ug/24h
olarak izlendi. Post-op 3.ayinda goérintileme olarak Toraks BT ve abdomen MR cekildi.

Kontrastli Batin BT’de mesane tutulumu
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Galyum PET’te toraks kitlesinin tutulumu

Galyum PET’te sol siirrenalin tutulumu

Sonug¢: FPGL’lerin %30-40’1 herediter olup bunlarin %50’sinde SDH gen mutasyonu saptanmaktadir.
SDHB(+) FPGL’lerin post-op takibi olasi nlks ve yeni gelisebilecek FPGL’ler acisindan dnemlidir. Bu hastalarin
takibinde 3 ayda bir Abdomen MR ile beraber Toraks BT veya 6 ayda bir Galyum-PET &nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: adrenal, feokromositoma, paraganglioma
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EP'34 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

BUZDAGININ GORUNMEYEN YUZzU: iKi FARKLI AKS, iKi FARKLI
GEN, TEK HASTA

Emir Mastaoglu’, Kiibra Sahin', Ahmet Tarhan', Sezin Dogan Cakir', Mine Adas'

Saglik Bilimleri Universitesi, Prof.Dr.Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi,
istanbul

Amac: Prematlr Over Yetmezligi Tip 5 (POY 5),primer veya sekonder amenore ile karakterize heterojen bir
tablodur.Etiyolojisinde folikGlogenezin erken asamalarinda kritik rol oynayan bir transkripsiyon faktérind
kodlayan NOBOX genindeki mutasyon yer alir."Konjenital adrenal hiperplazi ise adrenal yetmezlige sebep
olan,steroidogenezde yer alan enzim defektleri sonucu gelisen bir endokrin sistem hastaligidir.iki hastalik
da nadir gbérilmekte olup ikisinin birlikte goérilmesi son derece nadir bir durumdur.Bu sunumda iki klinigin
de birlikte olabilecedini,NOBOX gen varyanti ile CYP17A1 homozigot ekzon delesyonunun es zamanli
saptandigi nadir bir olgu Gzerinden vurgulamayi! amacladik.

Yéntem: Anamnez,fizik muayene,laboratuvar ve gérintlleme bulgulariyla degerlendirme yapildi.

Bulgular: 22 yasinda kadin hasta;adet gbérememe,halsizlik ve cabuk yorulma yakinmalariyla poliklinigimize
basvurdu.Spontan menarsi hi¢c olmayan hastanin,13 yasinda boy kisaligi nedeniyle degderlendiriimesinde
amenoresi fark edilmis;verilen tedaviyle adet gérmus,ancak tedaviyi bir stre kullanip birakmis ve takipsiz
kalmisti.Hasta sorgulandiginda o dénemde aksiller ve pubik killanmasi olmadigini belirtti.Ozgecmis:7 yasinda
skolyoz operasyonu mevcuttu.Soygecmis:Anne-baba arasinda akrabalik yok;iki kiz kardesi var.Her ikisi de
saglkh ve dizenli adet gériyor.Fizik Muayene:Boyu 162 cm,vUcut adirligi 60 kg VKi: 22,8 kg/m? Kan basinci
100/70mmHg,Ciltte hiperpigmentasyon yoktu.Pubik ve aksiller killanma ileri derecede az g6ézlendi.Meme
gelisimi mevcuttu.Primer amenore etyolojisi arastirilan hastada biyokimyasal olarak hipergonadotropik
hipogonadizm saptandi.Birlikte seyredebilecek endokrinopatiler acisindan yapilan ileri dederlendirmede
es zamanl primer adrenal yetmezlik tablosu tespit edildi.iki farkli endokrin aksin es zamanli tutulumu klinik
olarak 6n planda OtoimmUn Poliglandiler Sendrom (OPS) disUndurdy;ilgili hormon replasman tedavileri
baslanarak primer amenoreye ydnelik etyolojik aydinlatma amaciyla tim ekzom/genetik analiz planlandi.
Molekiler genetik analizde otoimmin zemin dislanarak;hipogonadizm tablosunu ag¢iklayan NOBOX gen
mutasyonu ile adrenal aks disfonksiyonunu aciklayan CYP17A1 gen mutasyonu es zamanli saptandi.

Laboratuvar ve Goériintiileme

Parametre Sonug Referans
FSH sAUJL 3,85-8,78
H 2UjL 21210.8
Ostradiol <15 ngfL 22,4-115
ACTH 389 ng/L <86
Kortizol 0.8 pgfdL 6,7-22.6
DHEAS 61 pg/dL 51321
Aldosteron 0,1 ng/dL 3-40
Plazma renin aktivitesi 0,04 ng/ml/saat 0,1-6,56

17-Hidroksiprogesteron 1,1 ng/mL (0,35-4,13) 0,35-4,13
IGF-1 1943 pgfl 152-429
TSH 1.75 mIU/L 0,38-533
Serbest T4 0.89 ng/dL 0,58-1,38
Prolaktin 154 pe/L 3,34-26,72
Sodyum 142 mmol/L 136-146
Potasyum 3.7 mmal/L 3551
Batin MR:Uterus atrofik; bilateral overler viziialize edilemedi; sirrenal bezler olagan

gorunumde
Meme USG: Normal meme yapisi
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Genetik Analiz

e Genetik analiz

* Kromozom analizi: 46,XX

* NOBOX: heterozigot varyant - prematiir ovaryan yetmezlik tip 5 (POF5) ile iligkili'

e CYP17A1: ekzon 1-6 arasinda homozigot delesyon - 17-alfa-hidroksilaz eksikligine bagh
konjenital adrenal hiperplazi (KAH) ile iligkili?

Tanisal Siire¢

e Tanisal siireg

‘ Hipergonadotropik hipogonadizm ‘ \ Primer adrenal yetmezlik ’

FSH-LH yiiksek - dstradiol disiik ACTH yitksek - kortizol disiik

B

‘ Karyotip (46,XX) + genetik analiz ’

:

‘ NOBOX varyant: (POYS) + CYP17A1 delesyonu (17-alfa-hidroksilaz eksikligi, KAH) ’

Tedavi ve Klinik Seyir

e Tedavi ve klinik seyir

Prednizolon 5 mg/giin ve dstradiol+norgestrel tedavisi baglandi. Kontrollerde hastanin adet
gormeye bagladigs; halsizlik ve tansiyon distklagi yakinmalarinin diizeldigi, genel durumunun
belirgin sekilde diizeldigi izlendi.

Sonug¢: Birden fazla endokrin aks disfonksiyonu ile basvuran olgularda klinik yaklasim genellikle OPS yénUnde
olsa da,bu vaka “her poliglandiler tutulumun her zaman ortak bir otoimmin zemine dayanmayabilecegini”
ve buzdadinin gérinmeyen ylzinde farkli mekanizmalarin yatabilecedini carpici bicimde gdstermektedir.
Olgumuzda saptanan NOBOX ve CYP17A1 mutasyonlari; ortak bir patofizyolojiye sahip olmayan iki son
derece nadir monogenik hastaligin tek bir hastada es zamanli ortaya cikabilecegini kanitlamaktadir.Sonug¢
olarak,OPS fenotipinitaklit edentablolarda molekller genetik analiz;yanlis tanituzaklarindan kagcinmak,dogru
etiyolojik ayrimi yapmak,hedefe ydnelik replasman protokolinl belirlemek ve aile danismanhgini dogru
yOnlendirmek adina glinimuUzde endokrinoloji icin &nemli bir yol g&sterici aractir.

Anahtar Kelimeler: primer amenore, adrenal yetmezlik, konjenital adrenal hiperplazi, genetik tani
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E P'35 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

BiR AILEDE DORT CUSHING SENDROMU OLGUSU:PRIMER
PIGMENTE NODULER ADRENOKORTIKAL HASTALIK

Mustafa Togun', Giilsah Dag $Sastim’, Deniz Mitil', Ersin Akarsu’

'Gaziantep Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

Amag¢: Adrenal Cushing sendromu c¢ogunlukla sporadik olmakla birlikte, ailesel kimelenme nadiren
gorulebilmektedir. Ozellikle bilateral noduller adrenokortikal hastalik, kalitsal yatkinlik acisindan &énem
tasimaktadir. Bu olguda, ayni ailede birden fazla bireyde adrenal Cushing sendromu ve nodUler adrenokortikal
hastalik birlikteligi sunulmustur.

Yéntem: Olgu sunumu.

Bulgular: 24 yasinda kadin hasta, yaklasik 2 ay icerisinde kilo alimi, yaygin morarma ve killanma artisi
sikayetleri ile basvurdu. Bazal kortizol 271 ug/dL, ACTH 7,4 pg/mL, 24 saatlik idrar serbest kortizolll 464,21
ug/24 saat olup baskilama testlerinde kortizol baskilanmadi. ACTH-badimsiz Cushing sendromu dUstintlerek
yapilan adrenal gérintilemede sad adrenal bezde lezyon saptanmasi Gzerine sag adrenalektomi uygulandi.
Histopatolojik inceleme nodUler adrenokortikal hiperplazi ile uyumluydu. Operasyon sonrasi klinik bulgulari
geriledi ve baslangicta glukokortikoid replasmani gerekmedi.Hasta 2018’de yeniden ciltte kolay morarma,
adet diizensizligi ve killanma artisi ile basvurdu. Kortizol 17,9 ug/dL, ACTH 6,1 pg/mL ve 24 saatlik idrar
serbest kortizoll 364,44 ug/24 saat olarak saptandi; baskilama testlerinde kortizol baskilanmadi. Adrenal
gériantilemede sol adrenal bezde 1 cm lezyon izlenmesi Gizerine sol adrenalektomi uygulandi. ikinci cerrahi
materyalde de noduUler adrenokortikal hiperplazi saptandi ve 6ncekiyle degderlendirildiginde pigmente
noduUler/mikronodiler adrenokortikal hastalik lehine yorumlandi. Postoperatif kortizol 0,89 ug/dL
saptanmasi Uzerine adrenal hormon replasmani baslandi. Hasta gunimuizde hidrokortizon ve fludrokortizon
replasmani altinda izlenmektedir.Aile dyklsinde hastanin babasinda Cushing sendromu bulundugdu ve
cerrahi tedaviyi kabul etmedigi 6Jrenildi. Erkek kardesinde obezite nedeniyle yapilan degderlendirmede
adrenal Cushing sendromu saptanmis ve 2024 yilinda sag adrenalektomi uygulanmistir. Patolojik incelemede
nodUler adrenokortikal hiperplazi saptanmistir. Su anda da klinik ve laboratuvar sonuclari adrenal cushing
sendromuyla uyumlu olup diger adreanal bez icin cerrahi planlanmaktadir. Kiz kardesinde adrenal Cushing
sendromu saptanmis ve adrenalektomi uygulanmistir. Histopatolojisi pigmente noduler/mikronoduler
adrenokortikal hastalik lehine yorumlandi.

Sonu¢: Cocukluk/genc eriskin déonemde baslayan ACTH-badimsiz Cushing sendromunda noduler
adrenokortikal hastaliklar akilda tutulmalidir. Bu ailenin iki olgusunun adrenal cerrahi materyallerinde
pigmente noduler/mikronodiler adrenokortikal hastalik lehine degerlendiriimesi ve ailede birden fazla
bireyde adrenal Cushing sendromu bulunmasi dikkat cekicidir. Tek tarafli adrenalektomi sonrasi kiz kardeste
karsi adrenal bezde yaklasik 6 yil sonra, erkek kardeste ise 2 yil sonra yeniden hiperkortizolizm gelismesi,
uzun dénem klinik ve hormonal izlemin énemini géstermektedir. Coklu aile olgularinda genetik danismanlik
ve uygun molekuller incelemeler hastaligin etiyolojisinin aydinlatiimasina katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Cushing sendromu, ACTH-bagimsiz Cushing, noddller adrenokortikal hiperplazi, bilateral
adrenalektomi, ailesel Cushing
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E P'36 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

PRIMER HiPERALDOSTEF{ONiZMLi BiR OLGUDA BILATERAL
ADRENAL NODUL VARLIGINDA CERRAHI TEDAViI KARARININ
ADRENAL VENOZ ORNEKLEME iLE BELIRLENMESI

Muhammed Hasan Giiler', Ahmet Gérgel', Ayse Melike Kara', Seyma Akincl', Hatice Sehle Kizilkaya',
Silleyman Baldane'

'Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dal

Amag¢: Bu olgu sunumunda direncli hipertansiyon ve adir hipopotasemi nedeniyle yapilan tetkikler
sonucunda bilateral adrenal nodll saptanan primer hiperaldosteronizmli (PA) bir olguda, cerrahi eksizyon
yapilacak tarafin belirlenmesinde adrenal vendz drneklemenin (AVO) rolinln vurgulanmasi amaclanmistir.

Yéntem: Hastanin klinik, biyokimyasal, radyolojik ve patolojik bulgulari degerlendirildi.

Bulgular: Myoma uteri operasyonu éncesi hipopotasemi saptanmasi Gzerine poliklinigimize ydnlendirilen
62 yasinda kadin hastanin, 6 yildir hipertansiyon tanisiyla antihipertansif tedaviye (amlodipin, lisinopril/
hidroklorotiyazid) ragmen kan basincinin yUksek seyrettigi ogrenildi. Arteryel kan basinci evre 2
hipertansiyon (160/100 mmHg) ile uyumlu bulunan hasta, adir hipopotasemi (serum K: 1,85 mmol/L),
hafif hipernatremi (serum Na: 147 mmol/L) ve metabolik alkaloz (pH: 7,49) saptanmasi Uzerine yatirildi.
intravendz potasyum replasmani ile normokalemi saglanan hastada 24 saatlik idrarda yiksek potasyum
atilimi renal potasyum kaybini destekledi. Aldosteron 9,2 ng/dL, plazma renin aktivitesi 0,20 ng/mL/saat,
aldosteron-renin orani 46 (esik: 20-30) saptanan hastada PA dUstunildi. Abdomen BT'de sag adrenal bezde
10x7 mm, sol adrenal bezde 20x15 mm, adenom dansitesinde (10 HU) bilateral noduller saptandi (Resim
1. 1 mg deksametazon supresyon testinde kortizol baskilanmasiyla Cushing sendromu, 24 saatlik idrarda
normal metanefrin/normetanefrin dizeyleriyle feokromositoma dislandi (Tablo 1). Bilateral adrenal nodul
olan hastaya aldosteron hipersekresyonunun lateralizasyonu amaciyla kosintropin uyarisi yapilmadan AVO
gerceklestirildi; kateterizasyon uygunlugu sol adrenal ven/vena kava inferior kortizol oraninin =5,4 (esik
> 2) olmasiyla dogrulandi. Lateralizasyon indeksi (sol adrenal aldosteron/kortizol oraninin sad adrenal
aldosteron/kortizol oranina bdlimi) 8,8 (esik > 4) bulunarak sol adrenal kaynakli belirgin lateralizasyon
saptandi (Tablo 2). Laparoskopik sol adrenalektomi uygulanan hastanin histopatolojik inceleme sonucu
adrenokortikal adenom ile uyumlu bulundu. Postoperatif dénemde potasyum yuUkselticiila¢ kullanmamasina
ragmen serum potasyum hafif yiksek ve e-GFR azalmis saptandi (Tablo 3). Gecici hipoaldosteronizm ile
uyumlu degerlendirilen bu bulgular, arteryel kan basinci ile birlikte takipte normale geriledi.

Resim 1. Kontrastsiz abdomen BT’nin koronal kesitinde bilateral adrenal nodiiller izlenmektedir
(sag: 10x7 mm, sol: 20x15 mm; adenom dansitesinde)
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Tablo 1. Preoperatif Laboratuvar Bulgularn

Parametre Sonug¢ Referfn ns Yorum
Arahig
Serum Potasyum (en diisiik deger) 1,85 mmol/L 2;521_)4’5 (kan Agir hipopotasemi
Serum Potasyum (biyokimya) 2,22 mmol/L 3,5-5,1 Belirgin hipopotasemi
Serum Sodyum 147,1 mmol/L 135 - 145 Hafif hipernatremi
Kan Gazi pH 7,494 7,32 -7,43 Metabolik alkaloz
HCO3 31,6 mmol/L 21,2 -28,3 Yiiksek (alkaloz ile uyumlu)
24 Saatlik Idrar Potasyum 25,64 mmol/giin - Uygunsuz renal K kaybi
Ure 33 mg/dL 16,6-48.5 Normal sinirlarda
Kreatinin 0,86 mg/dL 0,50 - 0,90 Normal siirlarda
e-GFR 93,59 mL/dk/1,73m? - Normal sinirlarda
Serum Aldosteron 9,2 ng/dL 2,5-16 Normal-yiiksek sinirda
Plazma Renin Aktivitesi 0,20 ng/mL/saat 0-2 Baskilanmis
Aldosteron/Renin Orani 46 Esik: 20 - 30 | Primer hiperaldosteronizm lehine
24 Saat Idrar Metaneftin / . 171-616/ .
Normetanefrin 194 /49,78 pg/glin 30-180 Normal (feokromositoma diglandr)
1 mg Deksametazon Sonrast <1,8 .
Kortizol 1,16 pg/dL (supresyon) Cushing sendromu disland1

Myoma uteri operasyonu

Oncesi degerlendirme ve tani slrecinde elde edilen bulgular

Tablo 2. Adrenal Venéz Ornekleme Sonuglari

Ornekleme Bolgesi Kortizol (ng/dL) (K) Aldosteron (ng/dL) (A) Aldosteron/Kortizol Oram
Sol adrenal ven 46,2 37,6 0,81

Sag adrenal ven 9,3 0,84 0,09

Vena kava inferior 8,6 7,3 0,85 (referans)

Secicilik indeksi: Sol K/VKi K =46,2 / 8,6 5,4 (Sol kateterizasyon dogrulandi; esik deder>2) ,
Lateralizasyon indeksi = (Sol A/K) / (Sag A/K) = 0,81/ 0,09 ~ 8,8 (Sol adrenal lateralizasyon lehine;
esik deger >4)

Tablo 3. Postoperatif Laboratuvar Bulgulari

Parametre Sonug Referans Arahgi Yorum

Serum Potasyum 5,19 mmol/L 35-5,1 Ei?)gil}(’ii l::foflgi;:ﬁi;l
Serum Sodyum 136 mmol/L 136 - 145 Alt siirda normal
Kreatinin 1,35 mg/dL. 0,50 - 0,90 Yiiksek

Ure 112 mg/dL 16,6 - 48,5 Belirgin yiiksek
e-GFR 55,87 mL/dk/1,73m? - Azalmig

Ameliyattan 1 ay sonraki kontrol

Sonug: Direncli hipertansiyon ve agir hipopotasemi birlikteligi PA acisindan uyarici olmalidir. Bilateral
adrenal nodul varliginda AVO, dogru lateralizasyon ve yanlis tarafli cerrahinin dnlenmesi acisindan kritik bir
basamaktir. Unilateral adrenalektomi sonrasi erken dénemde, kontralateral adrenal bezin baskilanmis renin-
anjiyotensin-aldosteron sisteminin fonksiyonel olarak normale gelmemesine bagli gecici hipoaldosteronizm
gelisebileceginden, hiperkalemi ve bobrek fonksiyon bozuklugu acisindan yakin izlem énemlidir.

Anahtar Kelimeler: adrenal vendz &rnekleme, primer hiperaldosteronizm, bilateral adrenal nodll,
lateralizasyon, laparoskopik adrenalektomi
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E P'37 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

GORUNTULEMEDE KITLE SAPTANMAYAN BILATERAL
OVARYAN STROMAL HIPERTEKOZIiS: KOMBINE OKS ILE
ILISKILI iISKEMIK INME iLE KOMPLIKE POSTMENOPOZAL BIiR
HIPERANDROJENIZM OLGUSU

KUBRA SAHIN', NUR BETUL TAGLUK', MiNE ADAS'

'Prof. Dr. Cemil Tasc¢loglu Sehir Hastanesi

Amag: Postmenopozal dénemde yenibaslayan hiperandrojenizmin en sik nedenleri virilizan over timorleri ve
ovaryan stromal hipertekozistir(OH). Bu olguda, gérintilemede kitle saptanmayan, ilk patolojik incelemede
tani konulamayan ve kombine oral kontraseptif(OKS) kullanimi sirasinda iskemik inme ile komplike olan
bilateral OH olgusu sunulmaktadir.

Yéntem: Hipertansiyon ve hipotiroidi tanilari bulunan, menopoz yasi 48 olan 56 yasinda kadin hasta; menopoz
sonrasi baslayan erkek tipi sac dékllmesi ve ¢cene bolgesinde killanma artisi ile dederlendirildi.Hormonal profil,
gdrintlleme, cerrahi patoloji ve immiinohistokimyasal(iHK) inceleme sonuclari geriye ddniik olarak incelendi.

Bulgular: 2024 yilinda testosteron yuUksekligi nedeniyle kombine OKS baslanan hastada takipte iskemik
serebrovaskuiler olay gelismesi Uzerine ila¢c kesilmis, trombofili taramasinda MTHFR heterozigot mutasyonu
saptanarak antikoagilan baslanmistir. Etiyoloji arastirmasi icin tarafimiza yénlendirilen hastada total testosteron
119,1-153,98 ng/dL (referans < 75) ile persistan yiuksek; DHEA-S, 17-OH progesteron, kortizol ve ACTH normal,
FSH/LH postmenopozal aralikta saptandi. Pelvik ultrasonografide overlerde kitle izlenmedi; abdominopelvik
manyetik rezonans gérintilemede slrrenal bezler normal olup adneksiyel alanlarda solid kitle saptanmadi.
Adrenal kaynak dislandiktan sonra OH ve okdilt virilizan timoér én tanilariyla dis merkezde histerektomi ve
bilateral salpingo-ooforektomi uygulandi. ilk patolojik incelemede timér ya da hipertekozis bildirilmezken,
merkezimizdeki konstltasyonda hematoksilen-eozin kesitlerinde glc¢likle secilen granller eozinofilik sitoplazmali
luteinize teka hicre kiimeleri gorildi; IHK incelemede inhibin ve kalretinin pozitifligi bilateral ovaryan stromal
hipertekozis tanisini dogruladi. Postoperatif 3. ayda total testosteron < 10 ng/dL olarak dlculdi.

Grafik 1. Total Testosteron Seyri ve Cerrahi Yanit
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Sonug¢: Postmenopozal hiperandrojenizmde tanisal yaklasim,adrenal ve ovaryan kaynaklarin sistematik olarak
arastirilmasini gerektirir; adrenal patoloji dislandiginda overlerde kitle saptanmamasi OH tanisini dislamaz,
aksine beklenen bir bulgudur.Luteinize teka hlicre yuvalari rutin kesitlerde kolaylikla atlanabildiginden, klinik
ve biyokimyasal stGphe sUrlyorsa patolojik materyalin inhibin ve kalretinin iceren immunohistokimyasal
panelle yeniden degderlendirilmesi tani koydurucudur. Gonadotropin bagdimli bir stre¢ olan OH’de kiratif
tedavi bilateral salpingo-ooforektomi olup, cerrahiye uygun olmayan olgularda GnRH analoglari alternatif
olusturmaktadir; buna karsilik kombine OKS’nin bu tabloda terapdtik bir yeri yoktur ve iskemik inme
riskini yaklasik 1,6 kat artirmasi nedeniyle, olgumuzda oldugu gibi ciddi vasklUler komplikasyonlara zemin
hazirlayabilir. OH artmis kardiyometabolik risk ile iliskili olup cerrahi sonrasi biyokimyasal iyilesmeyle bu
riskin geriledigi gosterilmistir; dolayisiyla erken tani, yalnizca virilizasyonun kontroli degdil uzun dénem
kardiyovaskuler korunma acisindan da belirleyicidir.

Anahtar Kelimeler: ovaryan stromal hipertekozis, postmenopozal hiperandrojenizm, virilizasyon, oral
kontraseptif, iskemik inme
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E P'39 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

B-TALASEMi MAJORDE HIiPOGONADOTROPIK HIPOGONADIZM
VE FERTILITE INDUKSIYONU

Zahide Sencan', Havva Gonca Tamer'!, Kagan Glingo6r!

listanbul Medeniyet Universitesi

Amag¢: B-talasemi majoér (B-TM), dinya genelinde 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.Kronik
transflizyon tedavisine bagli asiri demir birikimi, endokrin organ bozukluklarina yol acar. Hipogonadotropik
hipogonadizm (HH), dizenli transflzyon alan B-TM hastalarinda en sik goérilen endokrinopatilerden
biridir.Erken tani ve tedavi; cinsel islev bozuklugu ve infertilite dahil uzun dénem morbiditelerin &nlenmesi
acisindan buyuk énem tasir.

Bulgular: 34 yasinda erkek hasta, cinsel isteksizlik ve erektil disfonksiyon sikayetleriyle klinigimize basvurdu.g-
TM(2-3 haftada bir eritrosit slUspansiyonu transflzyonu ve deferipron kullanimi), DM tanilari mevcuttu.
Puberte yasi 17 idi.Anamnezde sabah ereksiyonlarinda azalma, azalmis ve sulu ejakulat, sakal-biyik ve
ekstremite killanmasinda belirgin azlik mevcuttu. Anosmi, kriptorsidizm veya kafa travmasi 6ykist yoktu.
Fizik muayenede sekonder seks karakterlerinin yetersiz gelistigi, pubik ve aksiller killanmanin seyrek oldugu
gorildu.Laboratuvar degerlendirmesinde dUsUk testosteron ve dlsik gonadotropin saptanmasi Gzerine
hipogonadotropik hipogonadizm tanisi konuldu.(Tablo 1)Etiyolojide hastanin talasemi major ve kronik
transflzyon 6ykisU g6z édninde bulundurularak hipofizer demir birikimi én planda dUstnuldd ve hipofiz
MR cekildi.(Resim 1)Hastanin gelecekte cocuk sahibi olma istedi dogrultusunda hCG tedavisi uygulandi.
Baslangicta azoospermik olan hastada, tedavi ile 3. ayda spermatogenez yeniden basladi ve sperm sayisi
43 milyona,6. ayda ise 68 milyona ulasti.Daha sonra fertilite korunmasi amaciyla sperm kriyoprezervasyonu
yapildi ve testosteron replasman tedavisine gecildi.(Tablo 2)Hasta 5 yil sonra evlendi ve cocuk sahibi olmak
istedigini belirtti. Onceden dondurulmus spermler, yasal/klinik prosedir kapsaminda imha edilmisti.hCG alfa
tedavisine baslandi ve 6. ayda FSH alfa tedaviye eklendi.Kombine gonadotropin tedavisi sonrasinda total
testosteron 521 ng/dL’ye yikselirken sperm konsantrasyonu 1,9 milyon/mL ve 5,8 milyon/mL’ye yiikseldi.
(Tablo 3)1 yil boyunca spontan gebelik saglanamamasi Gzerine IVF ile gebelik elde edildi.

Resim 1

Hipofiz MR’da demir birikimine sekonder sinyal degdisiklikleri
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Basvurusundaki Laboratuvar Bulgulari

WBC 11.700 pL
Hgb 9 g/dL
HCT 27 %
MCV 78 fL.
Ferritin 1367 ng/ml
Demir 216 pg/dL
TDBK <40 pg/dL
Glukoz 99 mg/dL
HbA1C 6,6 %
AST 44 TU/L
ALT 62 IU/L

T. bilirubin 1,86 mg/dL
1. bilirubin 1,3 mg/dL
Kortizol (08:00) 20 ug/dL

FSH 0,85 mIU/mL

LH 0,51 mIU/mL

Total testosteron 0,89 ng/mL

Prolaktin 5 ng/mL

Somatomedin-C 26 ng/mL

TSH 1,6 ulU/mL

Serbest T4 (FT4) 1,08 ng/dL

Skrotal USG: Sol testis voliimii 9 cc ol¢iilmiistiir.

Sag testis voliimii 9 cc Slciilmiistiir.

Koriyonik Gonodotropin(Pregenyl) Tedavisi(ilk Basvuru)

flk basvuru Pregenyl 1500 I.U Pregenyl 1500 L.U
3. ay 6. ay

T. Testosteron 89 ng/dL 616 ng/dL 683 ng/dL
FSH
(0.95-11.95) 0,85 mIU/mL 0,82 mIU/mL 0,73 mIU/mL
LH 0,66 mIU/mL 0,61 mIU/mL 0,81 mIU/mL
(0.57-12.07) ’ ’ ’

. - . | sperm say1s1:43M sperm say1s1:68M
Semen analizi Sperm gorillmedi sperm konsantrasyonu:21M sperm konsantrasyonu:45M

Koriogonadotropin Alfa + Follitropin Alfa (6. ayda eklendi) Tedavisi(5 Yil Sonra)

Ovitrelle tedavi baslangicinda

Opvitrelle 3. ay

Ovitrelle+gonal F 6. ay

T. Testosteron 20 ng/dL 490 ng/dL 521 ng/dL

FSH 0.84 mIU/mL 0.88 mIU/mL 0.75 TU/L
(0,95 - 11,95) (0,95 - 11,95) (1.5-12.4)

LH 0,52 mIU/mL 0,55 mIU/mL 1.04 TU/L
(0,57 - 12,07) (0,57 - 12,07) (1.7-8.6)

Semen analizi

sperm sayis1:2 M

sperm sayis1:6 M

Sperm goriilmedi

sperm konsantrasyonu:1,9M

sperm konsantrasyonu:5,8 M

Sonug¢:B-TM’dehipogonadotropikhipogonadizmsikgorilenvefertiliteyiolumsuzetkileyendnemlibirendokrin
komplikasyondur.HH’de eksojengonadotropintedavisiile spermatogenez basariylaindiklenebilir.Literatlrde
azoospermik talasemi majér hastalarinda hCG-FSH kombinasyonu ile 6 ay icinde oligoastenozoospermi elde
edildigi bildirilmistir.Bununla birlikte, gonadotropin tedavisiyle sperm konsantrasyonlari genellikle referans
araligin altinda kalabilmekte ve spontan gebelik her zaman saglanamamaktadir; bu durumda yardimci
Ureme teknikleri ile kombine yaklasim gebelik sansini artirmaktadir.-TM hastalarinda erken endokrinolojik
degerlendirme, uygun demir selasyonunun strdUrilmesi ve fertilite istedi olan hastalarda gonadotropin
tedavisinin zamaninda baslanmasi, yasam kalitesi ve Ureme potansiyelinin korunmasi acisindan 6énemlidir.

Anahtar Kelimeler: talesemi major, hipogonadizm, hemosiderozis
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TRIGLISERIT-BAZLI INDEKSLER ILE GELENEKSEL STEATOZ
SKORLARININ METABOLIK iLISKILi YAGLI KARACIGER
HASTALIGINI SAPTAMADAKi PERFORMANSLARININ
KARSILASTIRILMASI

ilker Yavuz', Ali Pir', O®mer Faruk Tulun', Elif Akyiliz Kotan', Mehmet Zeki Calgin', Emine Kartal Baykan'

'Saglik Bilimleri Universitesi Erzurum Tip Fakiltesi, Erzurum Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Klinigi, Erzurum

Amag: Metabolik iliskili yagh karaciger hastaligi (MAFLD) dlUnya genelinde giderek yayginlasmakta olup,
rutin klinik uygulamada kullanilabilecek pratik tarama araclari halen yetersizdir. Bu calismada, trigliserit-
glukoz (TyG) indeksi ve antropometrik tlrevlerinin (TyG-BMI, TyG-WC, TyG-WHtR) geleneksel steatoz
skorlari (Yaglh Karaciger indeksi [FLI] ve Hepatik Steatoz indeksi [HSI]) ile tanisal performanslarinin Tirk
popullasyonunda karsilastiriimasi amaclanmistir.

Yontem: Bu retrospektif kesitsel calismaya, abdominal ultrasonografi yapilmis 414 eriskin (264 MAFLD,
150 kontrol) dahil edildi. Tum indeksler rutin klinik ve laboratuvar verileri kullanilarak hesaplandi. Tanisal
performans, ROC edrisi analizi ve DelLong testi ile degerlendirildi. MAFLD’nin bagimsiz belirleyicileri yas ve
cinsiyet ile dUzeltilmis cok degiskenli lojistik regresyon analizi ile belirlendi.

Bulgular: TyG-BMI en yuUksek ayirt ediciligi gésterdi (EAA: 0,850), bunu TyG-WC (0,848), TyG-WHtR
(0,828) ve FLI (0,814) izledi. TyG tek basina (0,610) ve HSI (0,540) disuk performans gdsterdi. TyG-BMI ve
TyG-WC, TyG tek basina, HSI ve FLI'dan anlamli derecede Ustindl (tUm p < 0,05). Tum TyG tlrevi indeksler
cok degiskenli analizde MAFLD ile badimsiz iliskiliyken (p < 0,001), HSI iliskili bulunmadi (p=0,534).
Optimal kesim degerleri TyG-BMl icin > 370,00 (duyarlilik: %75,0, 6zgulluk: %74,0) ve TyG-WC icin > 870,00
(duyarhlik: %78,4, 6zgullik: %68,0) olarak belirlendi.

ROC Analizi Sonuglan

ROC analizi sonuglari
Indeks EAA | %95 GA Kesim Degeri Duyarlilik (%) Ozgiilliik (%)
TyG-BMI 0,850 | 0,779-0,921 >370,00 75,0 74,0
Tyg-WC 0,848 | 0,777-0,919 >870,00 78,4 68,0
TyG-WHtR 0,828 | 0,751-0,905 >520,00 80,7 62,0
FLI 0.814 |0.737-0.890 | >59.50 72.7 90.0
TyG 0,610 |0,514-0,706 >9,175 50,0 70,0
HSI 0,540 |0,443-0,637 >39,50 53,4 60,0

Sonu¢: TyG-BMI ve TyG-WC, rutin parametrelerden hesaplanabilen, FLI ve HSI’va kiyasla GstlUn tanisal
performans gdsteren basit ve distk maliyetli tarama araclaridir. Bu indeksler, ézellikle obezite prevalansinin
yUksek oldugu toplumlarda birinci basamak saglik hizmetlerinde pratik bir tarama alternatifi sunabilir. HSI ise
ileri derecede obez popullasyonlarda sinirli yarar saglamakta olup MAFLD ile bagimsiz iliskili bulunmamistir.

Anahtar Kelimeler: MAFLD, Trigliserit-glukoz indeksi, TyG-BMI, Insdlin direnci, Yadli karacider indeksi
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ANDROJEN DEPRIVASYON TEDAVISI ALAN PROSTAT
KANSERLI HASTALARDA IZLEM SURESINCE FIB-4
SKORUNDAKI DEGIiSIKLIKLER

irfan Safak Barlas', Tugba Barlas?, Liitfi Tung’

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

Amag¢: Androjen deprivasyon tedavisi (ADT), prostat kanseri tedavisinin temel taslarindan biri olup, yol actigdi
kastrasyon dlzeyinde hipogonadizm araciligiyla instlin direnci, dislipidemi ve artmis kardiyovaskuler risk
gibi metabolik yan etkilerle iliskilendirilmektedir. Bu mekanizmanin metabolik disfonksiyon iliskili steatotik
karaciger hastaligi (MASLD) riskini de artirabilecedine dair kanitlar birikmekle birlikte, tedavinin karaciger
fibrozisi Uzerindeki etkilerine dair veriler son derece kisithdir. Bu calismada, luteinizan hormon salgilatici
hormon (LHRH) agonisti tedavisi alan prostat kanserli hastalarda noninvaziv bir fibrozis belirteci olan FIB-4
skorundaki zamana bagli degisikliklerin degerlendirilmesi amaclanmistir.

Yontem: YUksek riskli lokalize veya lokal ileri evre prostat kanseri tanili, LHRH agonisti (goserelin asetat) ile
tedavi edilen ve en az 1 yil dizenli takibi bulunan 74 hasta retrospektif olarak calismaya dahil edildi. FIB-4
skorlari baslangicta, 6. ve 12. aylarda, yasin skor Uzerindeki olasi karistirici etkisini ortadan kaldirmak amaciyla
baslangic dederinde sabit tutularak hesaplandi. U¢c zaman noktasinda eksiksiz verisi bulunan hastalarda
(n=42) izlem suUresince yapilan karsilastirmalar, tam veri analizi (complete-case analysis) yéontemiyle,
Friedman testi ve ardindan Bonferroni dUzeltmeli ikili karsilastirmalar kullanilarak gerceklestirildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 66.9+8.5 yil, ortalama vicut kitle indeksi 28.5+4.1 kg/m? idi; 22 hastada
(%29.7) diabetes mellitus mevcuttu. Tedavi sonrasi total PSA ve total testosteron dlzeyleri anlamli
sekilde azalarak (p < 0.001) etkin androjen baskilanmasini gdsterdi. Trigliserit, LDL-K, HDL-K ve HbAIc
gibi metabolik parametrelerde 6. ayda anlamli bir degisiklik gdzlenmedi (p > 0.05). Friedman testi, FIB-4
skorlarinda zaman noktalari arasinda anlaml bir fark oldugunu gdésterdi (p=0.037). Bonferroni dizeltmeli
ikili karsilastirmalar, 12. ayda baslangica kiyasla FIB-4'te anlamli bir artis oldugunu gd&sterirken (dlzeltilmis
p=0.036), baslangi¢ ile 6. ay arasinda anlamli bir fark saptanmadi (dlzeltilmis p=0.243). Baslangictan 12.
aya kadar FIB-4’teki mutlak degisim medyan degderi 0.25 idi (Q1-Q3: -0.11 ile 0.49; %95 GA: 0.07-0.62).
Hastalarin %28,6’s1 12. ayda daha yUksek bir FIB-4 risk kategorisine gecti.

Sonu¢: LHRH agonisti tedavisi alan prostat kanserli hastalarda FIB-4 skorlari tedavinin 12. ayinda anlamli
artis goéstermistir. Bu bulgu ADT’nin karaciger fibrozis belirtecleri Uzerinde gecikmis ve kimdulatif bir
etkisi olabilecegini distindirmektedir. Bu sonuclar, uzun slreli ADT alan hastalarda karacigerle iliskili
parametrelerin izlenmesinin 6nemini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: androjen, hipogonadizm, karacidger fibrozisi, Metabolik Disfonksiyonla fliskili Steatotik
Karaciger Hastaligi
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EKTOPIK CUSHING SENDROMU: TEK BiR MERKEZDEN 5
HASTALIK VAKA DENEYIiMI

Havva Sezer', Secil Ozisik Giiran', Faruk Alagél'

'Kocg Universitesi Hastanesi

Amag: Ektopik adrenokortikotropik hormon (ACTH) sekresyonuna bagdl hiperkortizolizmm ACTH bagdiml
Cushing Sendromu (CS) tanisi alan vakalarin yaklasik %15’ni olusturur. Burada merkezimizin ektopik ACTH
sendromlu olgularinin karakteristik ézellikleri ve prognozlarini iceren deneyiminin paylasiimasi amaclandi.

Yéntem: Tersiyer bir merkezde takip edilen ektopik ACTH sendromu tanili 5 hastalik vaka serisi sunuldu.
Hastalarin demografik, klinik, laboratuvar, radyolojik, histopatolojik &zellikleri ve prognozlari retrospektif
olarak analiz edildi.

Bulgular: Vaka serimizdeki hastalarin 4’0 erkek, 1'i kadindi. Yas ortalamasi 48’di. TUm hastalar fazla kiloluydu.
Primer tUmér odaklari: 3 hastada akciger (AC) [2 ndroendokrin timor (NET), 1 klG¢cUk hicreli timér], 1
hastatada pankreas ve 1 hastada prostat beziydi. En sik gérilen komorbid hastaliklar yeni gelisen tip 2
diyabet (T2D) ve hipertansiyondu (HT). Biri kirikli olmak lGizere 2 hastada osteoporoz vardi. En yaygin gérllen
semptomlar miyopati ve pretibial 6demdi. Semptomlarin baslangi¢c zamani < 3 aydi. Ortalama serum ACTH
dUzeyi 650 pg/mL, 24 saatlik (s) idrar kortizol dederi 4550 ug/24s’ti. En sik gérulen laboratuvar anormalligi
hipopotasemi ve metabolik alkalozdu. Tum hastalara hipofiz manyetik rezonans gorintilemesi yapildi. Bir
hastada hipofizde 5 mm’lik mikroadenom saptandi. Bu hastaya inferior petrosal sinus érneklemesi yapildi ve
testin sonucu ACTH odagdi olarak periferi gdsterdi. Uc hasta uzak organ metastazlari nedeniyle inoperatifdi,
AC karsinoid tumorl ve pankreas NET tanili hastalar opere edildi. Hiperkortizolizm yénetiminde metirapon,
pasireotid, ve kabergolin tedavileri kullanildi. Bes yillik sagkalim oranlari degerlendirildiginde sadece AC
karsinoid timoérl (Grade 1 NET) tanili hasta hayatta kaldi, iki hasta tanidan 2 ay sonra, diger 2 hasta 18 ay
sonra kaybedildi. Survisi kisa olan hastalardan birinde hiperkortizolizm cok siddetliydi, digerinde timér alt
tipi kGcUk hlcreliydi. Mortalite nedeni 3 hastada sepsis, 1 hastada pulmoner emboliydi.

Sonug: Yeni gelisen T2D, HT, miyopati ve hipopotasemi varliginda, ektopik CS akla gelmelidir. Bu hastalarda
siddetli hiperkortizolizmin ydnetimi ¢cok &nemlidir. Hastalarin prognozunu belirleyen en énemli faktorler
tumorin patolojik alt tipi, evresi ve hiperkortizolizmin siddetidir.

Anahtar Kelimeler: Ektopik ACTH sendromu, Miyopati, Hipopotasemi, Tip 2 diyabet, Hipertansiyon
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EPILEPSI TANISIYLA YILLARCA ANTIEPILEPTIK TEDAVI
ALAN iDYOPATIK HIiPOPARATIROIDILI BIiR OLGUDA BAZAL
GANGLION KALSIFIKASYONU: HIPOKALSEMIK NOBETLERIN
EPILEPSI iLE KARISMASI

Merve SARI BEYAZKAYA', Mehmet Sait KOC'

Inéni Universitesi Tip Fakultesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag¢: Hipoparatiroidi;hipokalsemi ve hiperfosfatemi ile karakterize,n6bromuUskller ve néropsikiyatrik
bulgulara yol acabilen nadir bir endokrin bozukluktur.Kronik hipokalsemi ndbetlere ve intrakraniyal,
Ozellikle bazal ganglion kalsifikasyonlarina neden olabilirHipokalsemik nobetlerin epileptik ndbetlerle
karisabilmesi,altta yatan metabolik nedenin gézden kacmasina ve hastalarin uzun slre gereksiz antiepileptik
tedavialmasina yol acabilir.Olguda,cocukluk cagindan itibaren epilepsi tanisiylaizlenen ve coklu antiepileptik
tedaviye ragmen ndébetleri devam eden bir hastada,ndbetlerin altinda yatan uzun sdreli hipokalsemi ve
hipoparatiroidiye dikkat ¢cekilmesi amaglandi.

Yoéntem: Olgu sunumu

Bulgular: 37 yasinda kadin hasta,yaklasik 10 gindlr devam eden ylzde sislik,konusmada glc¢lik ve halsizlik
yakinmalariyla acil servise basvurdu.Hastanin sonuclarinda hipokalsemi ve hipotiroidi olmasi nedeniyle yogun
bakima yatirildi.10 yasindan itibaren ayda 2-3 kez ndbet gecirdidi ve epilepsi tanisiyla yillar icerisinde ¢oklu
antiepileptik tedavi aldigr 6Jrenildi.Gecmis kayitlarinda EEG incelemeleri normal olmasina ragmen ayni
ddnemlerde hastanin hipokalsemisi mevcuttu.Basvuru laboratuvarinda dizeltilmis kalsiyum 6,22 mg/dL,
fosfor 6,1 mg/dL, PTH O pg/mL ve magnezyum 1,7 mg/dL saptandi.Tiroid cerrahisi dykisi bulunmayan hasta
klinik ve biyokimyasal bulgularla idiyopatik hipoparatiroidi olarak degerlendirildi.Belirgin hipotiroidi,anti-TPO
yUksekligi mevcuttu.Kortizol dlizeyi 10 ug/dL ve DHEAS dUzeyi normal olarak saptandi.Beyin bt de bilateral
bazal ganglionlarda ve sag frontal subkortikal alanda milimetrik kalsifikasyonlar izlendi.Basvuruda agir ve
semptomatik hipokalsemi nedeniyle intravendz kalsiyum tedavisi uygulandi.Klinik stabilizasyonun ardindan
oral kalsiyum ve kalsitriol tedavisine gecildi.Eslik eden hipotiroidi nedeniyle levotiroksin tedavisi baslandi.

Bazal ganglionlarda kalsifikasyon
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Laboratuvar degerleri

. Diizeltilmis Ca
Tarih (mg/dL) Fosfor (mg/dL) | PTH TFT
2019 7,6 6,8 -
2022 6,2 5,7 -
TSH: >49,800 mIU/L
2026 6,22 6,1 0 fT3: 1,42 pg/mL (D)
fT4: 0,10 ng/dL (D)
Taburculuk 8,89 5,7 0
TSH: 2,231 mIU/L
3.ay kontrol 8,51 5,22 0 fT3: 3,27 pg/mL
fT4: 0,88 ng/dL

Sonug¢: Hipokalsemi,nébetlerin tedavi edilebilir metabolik nedenlerinden biridir. Olguda dikkat cekici olan,
hipokalseminin yillar 6nce saptanmis olmasina ragmen kalici hipokalseminin yeterince degerlendirilmemesi,
hipoparatiroidi acisindan dizenli takip ve tedavinin strdlrtilememesi ve ndbetlerin uzun yillar 6ncelikle
epilepsi cercevesinde ele alinmis olmasidirTekrarlayan EEG incelemelerinin normal olmasi,es zamanli
persistan hipokalsemi ve basvuruda saptanan baskili PTH dizeyi ile birlikte degerlendirildiginde, ndbetlerin
metabolik kékenini destekleyen énemli ipuclaridir.Kalsiyum ve aktif D vitamini tedavisiyle normokalsemi
saglanmasinin ardindan hastanin 3 aylik izlemde ndbetsiz seyretmesi,hipokalseminin ndbet patogenezindeki
roltnl desteklemektedir. Olgu, ndbetle izlenen hastalarda yalnizca serum kalsiyumunun él¢ctlmesinin dedil,
hipokalseminin etiyolojisinin arastirilmasinin ve uygun tedavi ile uzun dénem izleminin saglanmasinin
dnemini vurgulamaktadir. Ozellikle direncli veya atipik ndbetlerde persistan metabolik bozukluklarin
gbdzden kacirilmamasi, gereksiz antiepileptik polifarmasiyi ve kronik hipokalsemiye bagh komplikasyonlari
Onleyebilir.

Anahtar Kelimeler: hipokalsemi, nébet, hipoparatiroidi
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EP-45 Diger

SOMATOTROF PITNET ZEMININDE GELISEN VE GENETIK
MUTASYON SAPTANMAYAN TIROID HORMON Dir\:ENci (THD):
GH-TSH EKSENINDE DiISSOSIASYONUN YARATTIGI TANISAL
IKILEM

Omer Faruk Tulun', Ali Pir', ilker Yavuz', Elif Akyiiz Kotan', Mehmet Zeki Calgin', Emine Kartal Baykan'

Saglik Bilimleri Universitesi Erzurum Tip FakuUltesi, Erzurum Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Klinigi, Erzurum

Amag: Tiroid hormon direnci (THD), dolasimdaki yUksek serbest T3/T4 dizeylerine ragmen TSH
supresyonunun gerceklesmemesiyle karakterize nadir bir sendromdur. Olgularin cogu THRB veya THRA gen
mutasyonlarina baglidir; ancak yaklasik %15’inde genetik kusur saptanamaz (non-mutant THD). Akromegali
zemininde gelisen tiroid hormon yUksekligi, GH’nin periferik deiyodinaz aktivitesini artirmasi nedeniyle
siklikla TSHoma ile karistirilabilir.

Yéntem: Bu yazida, somatotrof PitNET ile birlikte seyreden, genetik mutasyon saptanmayan ve cerrahi
sonrasi GH remisyonuna ragmen tiroid hormon direnci devam eden nadir bir olgu sunulmaktadir.

Bulgular: Otuz bes yasinda erkek hasta, rutin kontrollerde saptanan ylksek serbest T3 ve T4 dUzeyleri
ile basvurdu. Fizik muayenede akromegali stigmalari (akral blUylme, prognatizm, makroglossi) mevcuttu.
Laboratuvar: TSH 1.82 mIU/L, serbest T3 8.0 pmol/L, serbest T4 3.11 pmol/L, GH 6.2 ng/mL, IGF-1 568 ng/
mL idi. Tiroid stimillan antikorlar negatif saptandi. Hipofiz MRG’de sag parasantral 12x6 mm adenom, tiroid
USG’de sol lobda 25x21x20 mm kistik-hipoekoik nodul, tiroid sintigrafisinde hipoaktif nodul izlendi. Oral
glukoz tolerans testinde GH supresyonu saptanmadi; T3 supresyon testinde TSH %30 oraninda baskilandi,
heterofil antikor negatif geldi. Hastaya endoskopik transsfenoidal hipofizektomi uygulandi. Patoloji: PIT1 ve
GH pozitif, TSH ve diger hipofizer hormonlar negatif, Ki-67 < %1, p53 negatif (seyrek grantlli somatotrof
PitNET). Postoperatif GH 0.5 ng/mL ve IGF-1 217 ng/mL ile tam remisyon sagdlandi; kontrol MRG’de rezidl
adenom izlenmedi. Ancak serbest T3 (6.45 pmol/L) ve T4 (2.56 pmol/L) hala yuksek, TSH (2.0 mIU/L)
uygunsuz normaldi. Genetik analizde THRB ve THRA mutasyonlari negatif geldi.

PREOPERATIF HIPOFiZ MR

ADENOHIPOFIiZDE 12-6 MM ADENOM
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47

POSTOPERATIF HiPOFiZ MR

TRANSSFENOIDAL CERRAHI SONRASI

Operasyon Oncesi ve Sonrasi Biyokimyasal Parametreler

Parametreler Basvuru(Pre-op) | Kontrol (Pre-op) | Post-op Referans Araligi
TSH (mIU/L) 1.82 1.57 2.0 0.55-4.78
Serbest T3

(pmol/L) 8.0 8.19 6.45 2.3-5.2

Serbest T4

(pmol/L) 3.11 3.03 2.56 0.89-1.76

GH (ng/mL) 6.2 5.69 0.5 0-3

IGF-1 (ng/mL) | 568 521 217 69-243

TSI (Tiroid

Stimiilan Ig) <0.1

Sonug¢: Bu olgu, somatotrof PitNET ile non-mutant THD birlikteliginin literattrdeki ikinci érnegdidir. Cerrahi
sonrasl GH/IGF-1 ekseni remisyona girmesine ve rezidi adenom kalmamasina ragmen T3/T4 yUksekliginin
devam etmesi, bu tablonun GH’ye bagli deiyodinaz aktivasyonundan bagimsiz oldugunu ve intrinsik bir tiroid
hormon direnci mekanizmasini kanitlamaktadir. TSHoma, patolojide TSH negatifligi ile ekarte edilmistir.
Non-mutant RTH olgularinda epigenetik modifikasyonlar, ko-aktivatdor/ko-reseptdr defektleri veya tiroid
hormon transport anomalileri olasi mekanizmalardir.Sonuc¢: GH salgilayan PitNET zemininde gelisen tiroid
hormon yUksekligi ve uygunsuz normal TSH varliginda, TSHoma ekarte edildikten sonra non-mutant tiroid
hormon direnci mutlaka akilda tutulmalidir. Bu hastalara gereksiz tiroidektomi veya radyoaktif iyot tedavisi
uygulanmamalidir. Bu nadir birliktelik, THD patofizyolojisine isik tutacak ileri molekuler calismalara ihtiyag
oldugunu g6stermektedir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid hormon direnci, PitNET, TSHoma, Akromegali
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EP'46 Diger

DIABETES MELLITUS VE UTERUS AGENEZIiSi IiLE PREZENTE
OLAN 17Q12 DELESYON SENDROMU OLGUSU

Kiibra Arikan', Nur Betiil Tagluk', Hatice Deniz Yiicel', Sezin Dogan Cakir, Ulkii Aybiike Tung', Mine Adas'

1Saglik Bilimleri Universitesi, Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Klinigi, istanbul

Amag: 17912 delesyon sendromu(MIM: # 614527) HNF1B geni ve komsu genleri kapsayan, nadir gorilen
ancak multisistemik tutulum gdsteren bir kromozomal anomalidir. Renal kistik hastaliktan genclerde gérllen
eriskin tip diyabete (MODY5), karaciger enzim yUksekliginden hipomagnezemiye ve kadin olgularda
Millerian kanal anomalilerine(uterus agenezisi, rudimenter uterus) kadar uzanan genis ve dedisken bir
klinik spektrum sergilemektedir.Bu calismada, kontrolsliz diabetes mellitus tablosuyla basvuran, dykisinde
primer amenore (uterus agenezisi) bulunan ve izlem slUrecinde hipomagnezemi ile transaminaz yUksekligi
saptanmasi Uzerine yapilan genetik incelemede 1712 delesyonu tanisi konulan 40 yasindaki olgunun
sunularak, bu nadir sendroma yonelik klinik farkindaligin artirilmasi amaclanmistir.

Yoéntem: Olgu sunumu

Bulgular: Kirk yasinda kadin hasta, glisemik kontrol ve ileri tetkik amaciyla klinigimize yatirildi. Yirmi dért
yasindan beri DM tanisi olan ve 12 yillik oral antidiyabetik kullaniminin ardindan insulin tedavisine gecilen
hastada, ginlik yaklasik 100 Unite instline (degludek/aspart ve aspart) ragmen HbAlc %16 olarak saptand..
Oyklstnde primer amenore bulunan hastanin pelvik MR incelemesinde uterus izlenmeyerek Mdullerian
agenezi ile uyumlu bulundu.Laboratuvar tetkiklerinde belirgin transaminaz yiksekligi (ALT: 346 U/L, AST:
466 U/L, GGT: 229 U/L, ALP: 198 U/L) saptanan hastada viral ve otoimmUn hepatit paneli negatif idi;
ayrica hipomagnezemi (1,4 mg/dL) ve hipertrigliseridemi (404 mg/dL) mevcuttu. Renal fonksiyon testleri
ve Uriner ultrasonografi normal sinirlarda idi.Atipik diyabet tablosu ve eslik eden genital anomali nedeniyle
yonlendirilen sitogenetik ve molekiler genetik incelemede karyotip 46,XX olarak saptandi; mikroarray
analizinde 17912 bélgesinde HNF1B, ACACA, PIGW, ZNHIT3 ve CCL3L3 genleriniiceren 1,73 Mb blyukliginde
heterozigot delesyon tespit edildi. Bu bulgularla hastaya 17912 delesyon sendromu tanisi konularak izlem
ve tedavisi yeniden dlUzenlend.i.

Sonug¢: 17912 delesyon sendromunda gérilen uterus agenezisi, klinik pratikte siklikla Mayer-Rokitansky-
Klster-Hauser sendromu ile karistirilmaktadir. Ancak olgumuzda oldugu gibi tabloya hipomagnezemi,
transaminaz yUksekligi ve MODYS5 fenotipiyle uyumlu erken baslangicli diyabetin eslik etmesi, izole bir
genital anomaliden ¢cok multisistemik bir genetik sendromu distndidrmelidir. Bu nedenle genitolriner
malformasyona elektrolit bozuklugu ve atipik diyabetin eslik ettigi olgularda 17912 delesyonu ayirici tanida
yer almalidir. Molekller genetik analizle konulacak erken tani, tedavi stratejisinin belirlenmesi ve aileye
yOnelik genetik danismanlik acisindan belirleyicidir. Olgumuz, genetik sendromlarin yalnizca pediatrik yas
grubunu ilgilendirdigi ydnindeki yaygin alginin aksine, eriskin hastalarda da tipik bulgular varhginda genetik
etiyolojinin sorgulanmasi gerektigini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: 17qi2 delesyon sendromu, HNFIB, MODY5, Mdllerian agenezi
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HIPOPITUITARIZM VE SANTRAL DIABETES INSiPiDUS iLE
BASVURAN DIiFFUZ ORTA HAT GLIOMU

Kadriye Yildirim', Mehmet Sait Kog', Bahri Evren’

INénU Universitesi Turgut Ozal tip Merkezi

Amacg: Parasellar bélge, hipofiz bezi ve cevresindeki anatomik yapilari iceren kompleks bir bdlgedir. Bu
bolgede neoplastik, inflamatuvar, enfeksiydz ve vaskiler bircok patoloji gorilebilir. Klinik bulgular genellikle
tUmérun cevre yapilara yaptigi basi ve hipofizer fonksiyon bozuklugu ile iliskilidir. Hipopituitarizm ve santral
diabetes insipidus, adenomatdz olmayan sellar ve parasellar lezyonlarda énemli tanisal ipuclaridir. Bu
olguda, baslangicta nérosarkoidoz distnllen ancak ileri incelemeler sonucunda diffiz orta hat gliomu
tanisi alan bir hasta sunulmaktadir.

Yéntem: Olgu Sunumu

Bulgular: Otuz dért yasinda erkek hasta, yaklasik bir yil 5nce dis merkezde santral diabetes insipidus tanisi almis
ve desmopressin tedavisi baslanmisti. O dénemde cekilen kontrastl hipofiz manyetik rezonans goérintilemesi
(MRG) normal olarak raporlanmisti. Hasta klinigimize halsizlik ve yorgunluk yakinmalari ile basvurdu. Son bir
ayda yaklasik 4 kg istemsiz kilo kaybi ve erektil disfonksiyon tarifliyordu.Laboratuvar bulgulari 6n hipofiz
hormon eksiklikleri ile uyumluydu.insilin tolerans testinde maksimum kortizol yaniti 0,2 ug/dL olarak saptandi.
Prednizolon (IV) 2x20 mg tedavisi baslandi; ardindan L-tiroksin 25 ug/gin eklendi. Kontrastl hipofiz MRG’de
pitUiter sapta kalinlasma, ndérohipofizer parlak sinyal kaybi ve kesit alanina giren talamik/hipotalamik bélgede
kitle gorinimu izlendi. GranUlomatdz hastaliklar ve ndérosarkoidoz én tanilar arasinda degerlendirildi.Kontrastli
beyin MRG’de solda kaudotalamik olugun anteriorunda, hafif 6dematdz halo esliginde yaklasik 15 x 11 mm
boyutlu T2 hiperintens lezyon ve yamasal parankimal kontrastlanma izlendi. Bunun disinda sol hipotalamus,
pittiter infundibulum, optik kiazma ve posterior komisstr dlizeyinde de mUnferit kontrastlanmalar mevcuttu;
inceleme nérosarkoidoz olasiligr acisindan degerlendiriimesi 6nerili seklinde raporlandi.PET-BT’'de patolojik
tutulum saptanmadi. Bir ay 6nceki hipofiz MRG ile karsilastirildiginda lezyonda minimal kl¢lUlme gbzlenmesi
steroid tedavisine yanit olasiligini distndirdd. Tuberklloz acisindan Quantiferon testi negatifti; ACE dlzeyi
78 U/L idi. Boyun ultrasonografisinde 13 x 6 mm boyutunda lenfadenopati saptandi ve [IAB benign olarak
raporlandi. Lomber ponksiyonda lenfoma veya spesifik bir etiyolojiyi destekleyen bulgu saptanmadi.Beyin
cerrahisi tarafindan stereotaktik talamik biyopsi yapildi. Histopatolojik inceleme diffliz orta hat gliomu olarak
raporlandi. Hasta medikal onkoloji ile dederlendirilerek radyasyon onkolojisine ydnlendirildi.

Sekil 3
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Sonug: Bu olgu, santral diabetes insipidusun daha sonra belirginlesen infiltratif/orta hat bir santral sinir
sistemi sUrecinin erken bulgusu olabilecegini ve baslangic goérintllemesi normal olan hastalarda klinik
degisiklik ortaya ciktiginda gérintileme ile hipofiz eksenlerinin yeniden degerlendiriimesinin édnemini
gbstermektedir. Radyolojik ve klinik bulgularin 6zgll olmadigi durumlarda kesin tani icin histopatolojik
dogrulama gerekebilir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes insipitus, parasellar patolojiler, hipofizer yetmezlik
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EP'48 Tiroid

EKTOPIK TiROID DOKUSU iLE BiRLIKTE GRAVES HASTALIGI:
NADIR BiR OLGU

Aslihan Dilci', Mehmet Sait Kog!'
Indni Universitesi Tip Fakultesi

Amacg: Ektopik tiroid dokusu, embriyolojik gelisim sirasinda tiroid bezinin normal anatomik lokalizasyonuna
migrasyonunun tamamlanamamasi sonucunda, tiroid lojunun disinda bulunan tiroid parankimidir. En sik
dil kdkl ve boyun orta hattinda goértlmekle birlikte, mediastinal yerlesim olduk¢a nadirdir. Ektopik tiroid
dokusunun fonksiyonel olmasi ve eslik eden tiroid hastaliklarinin bu dokuyu da etkileyebilmesi klinik agidan
dnem tasimaktadir.

Yéntem: Olgu sunumu

Bulgular: 39 yasinda kadin hasta, hipertiroidi nedeniyle endokrinoloji poliklinigine basvurdu. Tiroid fonksiyon
testlerinde TSH: 0,316 mIU/L, sT4: 0,91 ng/dL ve sT3: 4,40 pg/mL saptandi. TSH reseptdr antikoru (TRADb):
2,59 IU/L idi. Tiroid ultrasonografisinde tiroid parankiminin heterojen yapida oldudu gérildi. Hastanin
tiroid sintigrafisi degerlendirildiginde, tiroid bezinde Graves hastaligi ile uyumlu diffiz artmis radyontklid
tutulumu izlendi. Sintigrafik incelemede ayrica mediastinal bdlgede yaklasik 40 x 13 mm boyutlarinda
ektopik tiroid dokusu ile uyumlu radyontklid tutulumu saptandi.

Tiroid Sintigrafisi

Sonug: Ektopik tiroid dokusu, embriyolojik gelisim sirasinda tiroid bezinin normal anatomik lokalizasyonuna
migrasyonunun tamamlanamamasl sonucu ortaya cikan nadir bir gelisimsel anomalidir. En sik lingual
boélgede goérilmekle birlikte, mediastinal yerlesim oldukca nadirdir. Ektopik tiroid dokusu fonksiyonel olabilir
ve ortotopik tiroid dokusu gibi benign veya malign tiroid hastaliklarindan etkilenebilir. Graves hastaliginda
TSH reseptdr antikorlarinin etkisiyle tiroid dokusunda diffiz fonksiyon artisi meydana gelir. Bu otoimmuUn
sUre¢, mevcut fonksiyonel ektopik tiroid dokusunu da etkileyebilir. Bu nedenle Graves hastaligi olan
hastalarda sintigrafik olarak tiroid lojunun disinda artmis radyonUklid tutulumu saptanmasi, fonksiyonel
ektopik tiroid dokusunu distndudrmelidir. Sunulan olguda, Graves hastaligi ile uyumlu sintigrafik bulgulara
ek olarak mediastende 40 x 13 mm boyutlarinda fonksiyonel ektopik tiroid dokusu saptanmasi, olgunun
nadirligini ortaya koymaktadir. Mediastinal ektopik tiroid dokusunun taninmasi; gereksiz invaziv girisimlerin
Onlenmesi, dokunun fonksiyonel durumunun belirlenmesi ve uygun tedavinin planlanmasi acisindan
dnemlidir. Sonuc olarak; Graves hastaligi bulunan hastalarda sintigrafik degerlendirme yalnizca tiroid lojuyla
sinirli tutulmamall, tiroid dokusunun embriyolojik migrasyon glizergahinda ve 6zellikle mediastinal bélgede
olasi ektopik odaklar acisindan dikkatli degerlendirme yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: ektopik tiroid dokusu, graves hastaligi, mediastinal tiroid, tiroid sintigrafisi
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ENDOMETRIUM KANSERLI BiR HASTADA IMMUN KONTROL
NOKTASI iNHIBITORUNE BAGLI HIPOFIZIT VE SEKONDER
ADRENAL YETMEZLIiK: OLGU SUNUMU

Muhammet Mustafa Titiz', Ali Pir', Omer Faruk Tulun', ilker Yavuz', Elif Akyiiz Kotan', Mehmet Zeki Calgin’,
Tugba Arslan Sen?, Emine Kartal Baykan'

'SBU Erzurum Tip Fakiltesi, Erzurum Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi
2Erzurum Sehir Hastanesi Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Amac: immun kontrol noktasiinhibitdrleri (ICls), kanser tedavisinde devrim yaratmis olsa da, endokrinopatiler
de dahil olmak tGzere immun iliskili yan etkilere neden olabilmektedir. Hipofizit, bu yan etkiler arasinda énemli
bir yer tutar. Sekonder adrenal yetmezlik, hayati tehdit edebilen ve semptomlari kansere bagl halsizlikle
kolayca karisabilen bir durumdur. Bu sunumda, endometrium kanserli bir hastada ICIs’e bagl hipofizit ve
sekonder adrenal yetmezlik gelisen bir olgu ele alinarak tani ve ydnetim slrecinin multidisipliner énemi
vurgulanmaktadir.

Yéntem: Yetmis yasinda, 2 yildir evre 3 endometrium kanseri nedeniyle immuUnoterapi ve akilli ila¢c tedavisi
almakta olan kadin hasta, son 2 haftadir artan halsizlik ve bulanti sikayetleriyle basvurdu. Yapilan tetkiklerde
sabah kortizol dizeyi 2,2 upg/dL, adrenokortikotropik hormon (ACTH) ise 6,8 pg/mL olarak saptand..
Diger 6n hipofiz hormonlari normal sinirlardaydi. Hipofiz manyetik rezonans gérintllemesinde patolojik
bulgu izlenmedi. Hasta, kemoterapiye sekonder adrenal yetmezlik olarak dederlendirilerek hidrokortizon
(Genkort 10+5 mg) tedavisi baslandi. Tedavi sonrasinda sikayetleri belirgin olarak geriledi. Klinik tablo, ICls
tedavisine sekonder gelisen hipofizit ve buna bagli sekonder adrenal yetmezlik olarak yorumlandi. Ayrica,
kemik yogunlugu 6lcimU (DEXA) sonucu -2,9 saptanan hastada osteoporoz nedeniyle alendronat ve D
vitamini destegdi baslandi.

Bulgular: Sekonder adrenal yetmezligin bulanti ve halsizlik gibi semptomlari, kanser hastaliginin ilerlemesi
veya tedavi toksisiteleriyle siklikla karisabilmektedir. Bu olgu, ICls kullanan hastalarda adrenal yetmezlikten
sUphelenmek icin dUstk kortizol dUzeyinin tek basina yeterli olmadigini; birlikte bakilan ACTH dizeyinin
uygunsuz normal veya disiUk bulunmasinin santral (hipofiz) kaynakli yetmezligi disindirmesi gerektigini
gbstermektedir. Hipofiz gérintllemesinde patoloji saptanmamasi, 6zellikle ICls iliskili hipofizitin erken
déneminde sik gorilen bir durumdur ve taniyi dislamaz. Uzun sireli glukokortikoid kullanimi osteoporoz
riskini artirdigindan, kemik saghginin korunmasi icin tedavi planlamasi kritik &nem tasir.

Sonug: ICls tedavisi alan kanser hastalarinda endokrin yan etkilerin erken taninmasi hayat kurtaricidir. Bu
olgu, onkoloji ve endokrinoloji is birliginin, bu tlr yan etkilerin ydnetiminde ve hastalarin yasam kalitesinin
korunmasinda ne denli dnemli oldugunu bir kez daha ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Endometrium kanseri, immdin kontrol noktas: inhibitérleri (ICIs), hipofizit, sekonder
adrenal yetmezlik, kortizol
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Nadir Goriilen Metabolizma Hastaliklari

SIDDETLI INSULIN DIRENCI ILE BASVURAN FAMILYAL
PARSIYEL LIPODISTROFI TiP 3 OLGUSU

Elif Akyiiz Kotan', Ali Pir', O®mer Faruk Tulun!, ilker Yavuz', Mehmet Zeki Calgin', Tahir Atik?, Yusuf Can
Dogan?, Emine Kartal Baykan'

'Saglik Bilimleri Universitesi Erzurum Tip Fakultesi, Erzurum Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Klinigi
2Ege Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Genetik Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Lipodistrofi sendromlari (LDS) yag dokusunun tamamen veya bélgesel yoklugu ile karakterize
heterojen bir hastalik grubudur.Kalitsal veya kazanilmis nedenlere bagl ortaya cikabilirTipik fenotipik
Ozellikleri olan bir hastada tedaviye yanitsiz diyabetes mellitus ve siddetli hipertrigliseridemi varliginda
ayirici tanida lipodistrofi sendromlari distntlmelidir.

Yéntem: 26 yas kadin hasta, tip 2 diyabetes mellitus (DM) ve hipertrigliseridemi tanilari olup, kan sekerlerinin
ve trigliserit (TG) dUzeylerinin kontrol altina alinamamasi sebebiyle basvurdu.Hastanin 4 yil énce tip 2
DM ve hipertrigliseridemi tanisi aldigi, yiksek doz insUlin tedavisi ve oral antidiyabetik tedaviye ragmen
kan sekerlerinin regile olmadidi,bir kez hipertrigliseridemiye bagli akut pankreatit gecirdigi 6grenildi.Fizik
muayenesinde boy:155 cm vicut agirhgi:77 kg BMI:32 kg/m?, santral obezite, ekstremitelerde ve gluteal
bolgede belirgin subkltan yad dokusu kaybi ve kaslarda psédohipertrofik gérinim, boyun ve aksiller
bolgelerinde akantozis nigrikans mevcuttu, Ferriman-Gallwey skoru 10’du.Vital bulgulari normaldi.Kullandigi
ilaclar: detemir instlin 46 UG,aspart instdlin 42 O,metformin 2000 mg,fenofibrat 267 mg,rosuvastatin 20
mg.Laboratuvarinda aclik glukozu:180 mg/dl, aclik instlini:104,9 mIU/L, c-peptit:4,07 ng/ml, hbalc: %9,4,
TG:2743 mg/dl, LDL:32 mg/dl, HDL:20,4 mg/dl, ALT:40 U/L, AST:20 U/L, total testosteron:42,6 ng/dl, 1,4
delta androstenedion:3,59, hepatit serolojisi ve anti-HIV negatif saptandi.Yapilan abdominal ultrasonografide
grade 3 hepatosteatoz saptandi.

Bulgular: Hastanin fenotipik 6zellikleri ve laboratuvar bulgulari ile lipodistrofi sendromlari én tanisiyla
plazma leptin dizeyi calisildi ve 2,12 ng/ml ile BMI diizeyine gére disik saptandi(normal referans:3.4-32.1).
Lipodistrofi gen paneli calisildi; gen analizi PPARG (Peroxisome Proliferator-Activated Receptor Gamma)
geninde heterozigot ¢.887del (p.Glu296GlyfsTer10) olasi patojenik varyant saptadi ve hasta Familyal
Parsiyel Lipodistrofi Tip 3 (FPLD3) tanisi aldi.Hastanin tedavisine pioglitazon 30 mg eklendi. Omega 3 yag
asitleri ve gemfibrozil 1200 mg baslandi.Leptin tedavisi icin ileri merkeze yénlendirildi.

Sonug: Familyal Parsiyel Lipodistrofi Tip 3 (FPLD3) adiposit farklilasmasini ve instlin duyarhihgini dizenleyen
PPARG genindeki heterozigot mutasyonlar nedeniyle gelisen nadir bir genetik hastaliktir. inslin direnci,
siddetli hipertrigliseridemi ve distk HDL ile karakterize dislipidemi, hipertansiyon veya hepatosteatoz gibi
cesitli metabolik komplikasyonlarla yakindan iliskilidir. Ayrica kadin hastalarda hirsutizm, hiperandrojenizm
ve infertilite de gorulebilir. Konjenital jeneralize formlar familyal parsiyel formlara gére daha adir metabolik
komplikasyonlarla iliskilidir. Klinik semptomlarin értismesi nedeniyle, bu hastalar erken baslangic¢h insilin
direncli diyabetes mellitus, hipertrigliseridemi, hepatik steatoz, PCOS veya hepatosplenomegali olarak
kolayca yanlis tani alabilirler.

Anahtar Kelimeler: diyabetes mellitus, hipertrigliseridemi, leptin, lipodistrofi
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EP'52 Diyabet

HIPERGLISEMIK ACIiL DURUMLARDA YOGUN BAKIMDA
IZLENEN DIYABETIK HASTALARDA MPV, NLO VE PLO’NUN
PROGNOSTIK DEGERI

Ali Gékce', Burcu Goék¢e?, Cigdem Cindoglu3, Mehmet Ali Eren?

'Mehmet Akif Inan Saglik Uygulama Ve Arastirma Hastanesi, I¢c Hastaliklari Klinigi, Sanliurfa
2Sanliurfa Harran Universitesi Tip FakUltesi Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Sanlurfa
3Sanliurfa Harran Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi, Ic Hastaliklari Klinigi, Sanlurfa

Amag: Notrofil/lenfosit orani (NLO), trombosit/lenfosit orani (PLO) ve ortalama trombosit hacmi (MPV),
inflamatuar yaniti yansitan, ucuz ve kolay erisilebilir biyobelirtecler olarak aterosklerotik kardiyovaskuUler
hastaliklarin (ASKDH) siddeti ve prognozu ile iliskili olarak bildirilmektedir. Diyabetik hastalarda bu
parametrelerin non-diyabetik bireylere kiyasla daha ylUksek oldugu ve &ézellikle ateroskleroz eslik eden
diyabetik hastalarda kétl prognozun édncil belirtecleri olabilecedi 6ne sGrilmektedir. Hiperglisemi nedeniyle
basvurarak yogun bakim Unitesine yatirilan diyabetik hastalar arasinda, eksitus ile sonuclanan olgular ile sifa
ile taburcu edilen hastalarda MPV, NLO ve PLO degerlerindeki farklliklarin dederlendirilmesi amaclanmistir.

Yontem: 2017-2021 yillari arasinda kan sekeri yUksekligi nedeniye yogun bakimda takip edilen hastalar
calismaya dahil edildi. Hastalarin dosyalarindan laboratuar verileri ve mortalite bilgileri kaydedildi. ik
alinan kanlarinda diyabetik ketoasidoz(DKA), Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD) olan tip 1 ve tip
2 Diyabetes Mellitus (DM) hastalarindan sifa ile taburcu olan ve exitus olan hastalarin NLO, PLO ve MPV
degisimleri karsilastirildi.

Bulgular: Mortal seyreden ve sifa ile taburcu olan iki grup arasinda baslangic biyokimyasal parametreler
degerlendirildi. Gruplar arasinda yas, cinsiyet ve vicut kitle indeksi (VKI) acisindan anlamli fark saptanmad..
Calismaya 100 hasta dahil edildi; bunlarin 69’u (%69) kadin, 371i (%31) erkekti. Hastalarin 48’'i (%48)
hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD), 52’si (%52) diyabetik ketoasidoz (DKA) nedeniyle yogdun
bakimda takip edildi. Ortalama yas 52,2 + 20,7 (18-92) yil idi. Mortalite 9 hastada (%9) gb&zlendi. Exitus
gelisen hastalarin 2’si (%22,2) DKA, 7’si (%77,8) HHD idi. Exitus olan hastalarin 5’i (%55,6) kadin, 4’0 (%44,4)
erkekti. TUm hastalar birlikte degerlendirildiginde, mortal seyreden grup (grup 2)’de MPV dlzeyi sag kalan
gruba (grup 1)’e gbre anlamli olarak daha yiksek bulundu (9,10 £ 1,23 - 7,83 £ 1,06; p = 0,015). Benzer sekilde
NLO duzeyi mortal grupta anlamli olarak daha yUksek saptandi (3,47 + 1,28 - 1,52 + 0,97; p < 0,001). PLO
dlzeyi de mortal grupta daha yUksek olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (143,1 £ 53,6 - 106,1 + 31,3; p
= 0,04). Ure ve kreatinin dlizeyleri mortal grupta anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p < 0,001). Glukoz
dlzeyleri acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p = 0,612). Veriler Tablo
Tde sunulmustur.

Sonug¢: Calismamizda mortalite gelisen grup ile sifa ile taburcu edilen grup karsilastirildiginda MPV, NLO ve
PLO degerlerinde anlaml farkliliklar saptanmistir. Hastalarin énemli bir kisminda 6liUm nedeninin ASKDH
ile iliskili oldugu disUnuldigunde, inflamatuar yaniti yansitan bu hematolojik parametrelerin mortalite ile
gucla bir iliski gbsterebilecegi 6ngodrilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hiperglisemik durum, Ortalama Trombosit Hacmi, Nétrofil Lenfosit Orani, Trombosit
Lenfosit Orani
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EP'53 Diyabet

KOMPLIKE KLiNiIK SEYIRLi VE SONRASINDA PAPILLER TIROID
KARSINOMU GELISEN BIR KADINDA ABCC8-MODY

Miige KESKIiN', Fatma YORUK DURMAZ', Arzu OR KOCA!, Abdullah TOPCUOGLU?, Mustafa CESUR?

'Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Me-
tabolizma Hastaliklari

2Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari
3Ankara Guven Hastanesi, YUksek ihtisas Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag¢: ABCC8 genindeki patojenik varyantlara bagh MODY (ABCC8-MODY), fenotipik heterojenitesi
nedeniyle tip 1 veya tip 2 diyabeti taklit edebilen ve tanisi siklikla geciken nadir bir monogenik diyabet
formudur. Bu olguda, komplike klinik seyir gosteren ve izlemde papiller tiroid karsinomu gelisen bir ABCC8-
MODY olgusunun sunulmasi amaclanmistir.

Yéntem: Poliklinigimize rutin kontrol amaciyla basvuran, uzun sdreli diyabet &éykilst olan hastanin klinik,
laboratuvar ve genetik bulgulari retrospektif olarak dederlendirildi. MODY gen paneli ile molekiler genetik
analiz gerceklestirildi.

Bulgular: Kirk bes yasinda kadin hasta rutin kontrol amaciyla poliklinigimize basvurdu. Ozgecmisinde 15
yasinda diyabetes mellitus ve tUberklloz tanisi aldigl, bu nedenle hastanede yatirilarak instlin tedavisi
uygulandigr ve taburculukta oral antidiyabetik ilaclar (OAD) ile izleme alindigi &3grenildi. Hasta OAD
tedavisini kendi istegiyle 5-6 yil sUreyle birakmistir. Yirmi bir yasindaki ilk gebeliginde ve bunu izleyen iki
gebeliginde insllin tedavisi ile takip edilmisti. Hastamizin G¢ canli dogumu ve iki intrauterin fetal kaybi
bulunmaktadir. Son bes yildir bazal-bolus instlin rejimi ile izlenmektedir. Oftalmolojik dederlendirmede
proliferatif diyabetik retinopati saptanmistir. 2016 yilinda donuk omuz (adheziv kapsulit) tanisi almis ve
uygun tedavi uygulanmistir. 2025 yilinda papiller tiroid karsinomu (PTK) tanisi almistir. Aile dyklslUnde
annesinde (kronik bébrek hastaligi eslik etmekteydi), dayilarinda, amcasinda, anneanne ve babaannesinde
diyabetes mellitus bulunmasi dikkat ¢ekiciydi. Diyabetik néropati veya nefropati lehine bulgu saptanmadi.
Laboratuvar degerlendirmesinde HbAlc %7,9 (4,5-6,1), aclik plazma glukozu 87 mg/dL (70-100), C-peptid
1,32 ng/mL (1,1-4,4), glomerduler filtrasyon hizi 129 mL/dk/1,73 m?, anti-insilin antikoru 6,76 1U/mL ( < 20),
anti-GAD antikoru 4,01 IU/mL ( < 10) ve adacik hicre antikoru 6,57 U/mL ( < 28) olarak saptandi. MODY gen
panelinde ABCCS8 geninde heterozigot c.1616A > G p.(Tyr539Cys) varyanti tespit edildi.

Sonu¢: ABCC8-MODY, pankreatik KATP kanali araciligiyla instlin sekresyonunun dizenlenmesinde kritik
rol oynayan ABCC8 genindeki mutasyonlardan kaynaklanir. ABCCS8 iliskili diyabetin genetik karmasikhgi
nedeniyle hastalik siddeti ve klinik bulgular genis bir yelpazede dediskenlik gésterebilir (2). Bu olgu,
MODY’de genetik taninin énemini, komplikasyonlarin sistematik olarak taranmasinin ve bireysellestirilmis
uygun tedavinin gerekliligini vurgulamaktadir. ABCC8-MODY ile papiller tiroid karsinomu arasindaki iliskinin
aydinlatilabilmesi icin ek olgu bildirimlerine ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: MODY, ABCC8
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Noroendokrin Tumorler

ENDOJEN HIPERINSULINEMIK HIPOGLISEMi NEDENIYLE
OPERE EDILEN VE HiSTOPATOLOJIK OLARAK ERIiSKIN
NESIDIOBLASTOZISi TANISI ALAN TiP 2 DIiYABETLI BiR OLGU

Burcu Gokce', Hiiseyin Karaaslan', Tevfik Sabuncu’, Elif Topguoglu’, Tuba Turgut’

'HARRAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

Amag: Endojen hiperinsilinemik hipoglisemi (EHH), eriskinlerde en sik instdlinomaya bagli ortaya ¢cikmakla
birlikte, nadir nedenleri de bulunan ve énemli morbidite ve mortaliteye sebebiyet veren bir klinik tablodur.
Klinik, biyokimyasal ve gérintlleme bulgulari instlinomayi taklit edebildiginden preoperatif tanisi oldukca
glctir.Bu bildiride; uzun streli Tip 2 diyabet ve sekonder adrenal yetmezlik 6ykUsU bulunan, tekrarlayan aclik
hipoglisemileri nedeniyle instlinoma én tanisiyla pankreatikoduodenektomi uygulanan ve cerrahi materyalin
histopatolojik incelemesi sonucunda eriskin nesidioblastozisi tanisi alan nadir bir olgu sunulmustur.

Yéntem: Olgu sunumu

Bulgular: Yetmis iki yasinda kadin hasta, G¢ aydir 6zellikle gece ve sabaha karsi ortaya cikan terleme, konflzyon
ve biling degdisikligi ile seyreden ekrarlayan aclik hipoglisemileri basvurdu. Hastanin 15 yillik Tip 2 diyabet ve
sekonder adrenal yetmezlik éyklUsl mevcuttu; prednizolon replasmani altindaydi. Vlcut kitle indeksi 45,4
kg/m? idi. Metformin ve pioglitazon tedavileri kesildi; stlfoniltre, glinid ve eksojen instlin kullanimi anamnez,
elektronik ila¢ kayitlari ve hastane izlemi ile dislandi. Hipoglisemi sirasinda plazma glukoz 46 mg/dL, serum
instlin > 600 wlU/mL ve C-peptid 10 ng/mL saptandi; idrar ketonu negatifti. Bulgular endojen hiperinstlinemik
hipoglisemi ile uyumluydu.Abdominal BT ve dinamik pankreas MRG’de pankreatik kitle saptanmadi. Bununla
birlikte, ®®Ga-DOTATATE PET/BT’de pankreas unsinat prosesinde fokal artmis tutulum izlendi. instlinoma
6n tanisiyla pankreatikoduodenektomi (Whipple operasyonu) uygulandi. Cerrahi materyalin makroskopik
incelemesinde belirgin solid timoral lezyon saptanmadi. Histopatolojik incelemede diffliz adacik hiperplazisi,
beta hlicre hiperplazisi, lobller mimarinin korunmasi, diizensiz adacik morfolojisi, duktulo-instler kompleksler
ve ekzokrin pankreas icerisinde dagdiimis adacik hicre kiimeleri izlendi. imminohistokimyasal incelemede
sinaptofizin, kromogranin A ve insUlin pozitifligi saptandi ve bulgular eriskin nesidioblastozisi ile uyumlu
degerlendirildi.Postoperatif GUclncl glnde intraabdominal sepsis ve septik sok gelisen hastada ilerleyici
multiorgan yetmezligi gelisti ve hasta postoperatif besinci glinde eksitus oldu.

Sekil 1. ®®*Ga-DOTATATE PET/BT’de fokal pankreatik tutulum

DoB: Aug
sle,g{ 3 Exsfug 11 2
Im: 159

DFOV 50,0 cm
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Sonug¢: Tip 2 diyabetli hastalarda gelisen tekrarlayan hipoglisemiler yalnizca antidiyabetik tedaviye
veya eslik eden adrenal yetmezlik gibi komorbiditelere baglanmamalidir. EHH ayirici tanida mutlaka
degerlendirilmelidir.Eriskin nesidioblastozisi, EHH’nin nadir bir nedeni olup klinik ve biyokimyasal olarak
instlinomay! taklit edebilir. Ozellikle konvansiyonel gériintilemede pankreatik kitle saptanmayan, ancak
58Ga-DOTATATE PET/BT’de fokal tutulum gdsteren hastalarda nesidioblastozisi ayirici tanida disiinmek
6nemlidir. Fokal DOTATATE tutulumu instlinoma icin 6zgUl degildir. Kesin tani histopatolojik inceleme ile
konulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Endojen hiperinsilinemik hipoglisemi; eriskin nesidioblastozisi; insitlinoma; non-
insulinoma pankreatojenik hipoglisemi sendromu; *®Ga-DOTATATE PET/BT;

168 www.endokurs.org



o>, TRIYE
A ENDOKRINOLOJI VE
J METABOLIZMA

DERNEC| 15 - 18 Ekim 2026 | Dedeman Otel, Konya

Noroendokrin Tumorler

RENAL HUCRELI KARSINOMU TAKLIT EDEN DEV KISTIK
METASTATIK FEOKROMOSITOMA: PREOPERATIF TANISI
ATLANAN BiR OLGU

Onur Eksi', Hazal Levent?

'Medipol Universitesi Tip Fakultesi
?Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amac¢: Feokromositomalar adrenal medullanin kromaffin hlcrelerinden kéken alan nadir néroendokrin
tumorlerdir. BlyUk timorlerde gelisen kistik dejenerasyon ve nekroz, tipik radyolojik gérinimu degistirebilir
ve komsu organlardan kaynaklanan malignitelerle karismasina neden olabilir. Bu olguda, tipik katekolamin
fazlahidr bulgulari olmaksizin renal hicreli karsinom 6n tanisiyla opere edilen dev kistik metastatik
feokromositomanin tani ve tedavi slrecinin sunulmasi amaclandi.

Yéntem: Altmis iki yasinda kadin hastanin klinik bulgulari, laboratuvar sonuclari, preoperatif gérinttlemeleri,
cerrahi ve histopatolojik bulgulari ile postoperatif takip ve tedavi sUreci retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Kontrolll hipertansiyon éykUsU bulunan hasta, ilerleyici sol yan agdrisi ve sol Ust kadranda ele
gelen kitle nedeniyle degerlendirildi. Bas agrisi, carpinti, terleme ve paroksismal hipertansiyon oykusU
yoktu. GérintUlemelerde sol renal-adrenal bdlgede yaklasik 20 cm boyutunda, genis kistik-nekrotik
alanlar iceren heterojen kitle, renal ven timoér trombUlsu ve bilateral pulmoner noduller saptandi. 18F-FDG
PET/BT’de kitlenin canli solid komponentlerinde artmis metabolik aktivite izlendi (SUVmaks: 8,3).
Metastatik renal hicreli karsinom dUstndldtginden preoperatif metanefrin dlcimi ve alfa-adrenerjik
blokaj yapilmadi. Hastaya sol radikal nefrektomi, adrenalektomi, distal pankreatektomi ve splenektomi
uygulandi. Histopatolojik incelemede 20x15x15 cm boyutunda feokromositoma saptandi. Renal ven ve
pankreas invazyonu ile lenfovaskiler invazyon mevcuttu; PASS 12, Ki-67 %2-3 ve patolojik evre pT3NO
olarak degderlendirildi. Postoperatif 24 saatlik idrarda metanefrin 1029 ug/gln, normetanefrin 432 ug/gln
bulundu. 68Ga-DOTATATE PET/BT’de akciger ve karaciger basta olmak (izere somatostatin reseptdr pozitif
metastatik hastalik gosterildi. Doksazosin, lanreotid ve kabozantinib tedavileri sonrasi baslangicta yanit
alinmasina ragmen takipte progresyon gelisti. Multidisipliner dederlendirme sonucunda hastaya 177Lu-
DOTATATE peptid reseptdr radyonUklid tedavisi uygulandi.

Preoperatif BT/MR gérintiileri (A-B)

Sol renal-adrenal bélgede genis kistik-nekrotik alanlar iceren dev heterojen kitlenin
iki farkli kesitte géridnima.
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8F-FDG PET/BT goériintiileri (A-B)

Kitlenin canli solid komponentlerinde artmis '®F-FDG tutulumu ile santral kistik-nekrotik
alanlarin iki farkl kesitte goériiniimi.

Sonug¢: Dev kistik feokromositomalar, tipik katekolamin fazlaligi bulgulari olmadan renal veya diger
retroperitoneal maligniteleri taklit edebilir. Renal-adrenal bélgede yerlesen buylk, heterojen ve kistik-
nekrotik kitlelerde, invazyon veya tumoér tromblst varlidinda dahi feokromositoma ayirici tanida
dlsUnUlmelidir. Preoperatif tani uygun biyokimyasal degerlendirme ve alfa-adrenerjik hazirligin yapilmasini
sadlar. Metastatik hastalikta 68Ga-DOTATATE PET/BT, evrelemenin yani sira reseptor hedefli tedavi
seciminde de yol gésterici olabilir.

Anahtar Kelimeler: Feokromositoma, Adrenal kitle, renal hicreli karsinom
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Obezite, Dislipidemi, Hipertansiyon

SLEEVE GASTREKTOMIi VE GASTRIK BYPASS SONUCLARININ
EDMONTON OBEZITE EVRELEME SISTEMI (EOSS)
KULLANILARAK KARSILASTIRILMASI

Ahmet Kiirsat Soyer', Gok¢cen Nailer Ertuna’, Mehmet Alper Cinar?, Esin Koéroglu3, Beyza Yilmaz Goger?,
Pinar Kavakli’, Muhammet Kadri Colakoglu®, Oya Topaloglu’, Reyhan Ersoy’, Bekir Cakir’

'Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, Ankara
2Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Psikiyatri, Ankara

SAnkara Bilkent Sehir Hastanesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon, Ankara

4Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Beslenme ve Diyetetik, Ankara

SAnkara Bilkent Sehir Hastanesi, Hemsirelik, Ankara

SAnkara Bilkent Sehir Hastanesi, Gastrointestinal Cerrahi, Ankara

’Ankara Yildirim Beyazit Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, Ankara

Amag: Kilavuzlarda obezitenin eslik eden komorbiditeleri ile birlikte kapsamli sekilde degerlendirilmesi
glcli sekilde énerilmektedir. Edmonton Obezite Evreleme Sistemi (EOSS) bu amacla gelistirilmis olmasina
ragmen, bu evreleme ile yapilan calismalar sinirlidir ve ¢cogu, obezite cerrahisi sonrasi gelisebilecek
komplikasyonlari 6ngdérmeye odaklanmistir. Bu calismada, sleeve gastrektomi (SG) ve gastrik bypass (GB)
basarisinl EOSS temelinde karsilastirmayi ve sonuclari etkileyen faktorleri arastirmayi amacladik.

Yoéntem: Bu retrospektif kesitsel calismaya, ameliyat sonrasi takip slresi en az 2 yil (medyan 42 ay) olan
152 hasta (112 SG, 40 GB) dahil edildi. Hastalar cerrahi &éncesinde yapilan multidisipliner medikal, fiziksel ve
psikolojik degerlendirmelere gdére EOSS evre 0-3 olarak siniflandirildi. Evreler, cerrahi sonrasi glncel veriler
kullanilarak yeniden hesaplandi. Cerrahi yéntemler arasindaki farklar ve EOSS’de en az bir evre iyilesmesi
ile iliskili faktorler analiz edildi.

Bulgular: Gruplar arasinda cinsiyet ve cerrahi &ncesi viicut kitle indeksi (VKI) acisindan anlamli fark yoktu
(p > 0,05). GB grubu daha yashydi ve daha ileri bazal EOSS evrelerine sahipti (p < 0,05). Toplam kilo kaybi
yUzdesi (%TWL) benzerken (p = 0,104), kilo geri alimi (%WG) SG grubunda daha yUksekti (p = 0,026). GB
grubu daha yuksek hipertansiyon remisyon oranlarina ulasti, glisemik ve lipid parametrelerinde daha fazla
ivilesme gésterdi (p < 0,05). Hastalarin %56,4’Unde en az 1 EOSS evre iyilesmesi saglandi (SG grubunda
%59,6’ya karsilik GB grubunda %46,2; p = 0,146) ve bu iyilesme bagimsiz olarak gen¢ yas, ylksek %TWL
ve dustk %WG ile iliskiliydi (p < 0,05). EOSS iyilesmesiyle cerrahi ydntem ve bazal EOSS evresi arasinda
badimsiz iliski gdzlenmedi (p > 0,05).

Tablo 1: Cerrahi tipine gore hastalarin ameliyat 6ncesi demografik ve klinik 6zellikleri ile bazal
komorbiditeleri ve Edmonton Obezite Evreleme Sistemi (EOSS) dagilimi

Sleeve Gastrektomi Gastrik Bypass (n:

(n: 112) 40) p
Yas, yil 4321 +£11.56 51.25+9.25 <0.001
Cinsiyet, n (%) — 92 (82.1%) / 20 34 (85.0%) /6 0.680
Kadin / Erkek (17.9%) (15.0%) ’

" U 119.50 (108.80 ile 114.25 (104.15 ile
Viicut agirhigi, kg 129.08) 134.60) 0.838
. 45.25 (41.87 ile 45.55 (40.10 ile
2

VKI, kg/m 50.49) 49.64) 0.585
Prediyabet veya 68 (60.7%) 34 (85.0%) 0.005
Diyabet, n (%) ) ’ :
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Prehipertansiyon veya o o
Hipertansiyon. n (%% | 39 348%) 22 (55.0%) 0.025
Hiperlipidemi, n (%) | 57 (50.9%) 31 (77.5%) 0.003
Kardiyak hastalik, o o
n (%) 3 (2.7%) 1 (2.5%) 1.0
PMOS*, n (%) 9 (15.8%) 1 (14.3%) 1.0
OSAS, n (%) 7 (6.3%) 9 (22.5%) 0.013
Osteoartrit, n (%) 27 (24.1%) 17 (42.5%) 0.046
Ej;;“yamk hastalik, 0| 54 001 4 12 (%30,0) 0,285
Edmonton evresi <0.001

Evre 0 3 (2.7%) 1(2.5%)

Evre 1 52 (46.4%) 3(7.5%)

Evre 2 50 (44.6%) 26 (65.0%)

Evre 3 7 (6.3%) 10 (25.0%)

VKI, Vicut kitle indeksi; PMOS, Poliendokrin metabolik over sendromu; OSAS, Obstriiktif
uyku apne sendromu. *PMOS analizine yalnizca ameliyat dncesi ve sonrasi aktif menstriel
siklusu olan hastalar dahil edilmistir.

Tablo 2: Sleeve Gastrektomi ve Gastrik Bypass Arasinda Bariatrik Cerrahi Sonug¢larinin Karsilastiriimasi

Sleeve Gastrektomi Gastrik Bypass (n:
(n: 112) 40) p
P 40.50 (31.00 ile 54.50 (35.75 ile
Takip siiresi, ay 57.00) 85.75) 0.002
. 42.00 (32.321ile 46.00 (32.97 ile
Kilo kaybi, kg 49.60) 61.50) 0.214
Co -15.77 (-18.83 ile -18.08 (-20.99 ile
2

VKI degisimi, kg/m -12.45) -13.50) 0.177
TWL, % 35,01 + 8,86 38.40 +11.83 0.104
EWL, % 78,28 £ 19,32 88.25 +30.08 0.056
Kilo geri alimi (kg) 7.00 (3.00 to 12.00) | 4.50 (0.25 to 8.00 0.080
Kilo geri alimi1 (%) 18.12 (6.95to 34.19) | 8.58 (0.62 to 24.88) | 0.026
Diyabet remisyonu
(%) 56.5 41.7 0.124
Hipertansiyon 417 66.7 0.045
remisyonu (%)
Hiperlipidemi 482 51.6 0.718
remisyonu (%)
PMOS remisyonu
(%) 88.9 100 1
OSAS'ta iyilesme 100 88.9 1
Fonksiyonel iyilesme | 78.7 69.4 0.267
Psikiyatrik iyilesme 79.2 58.3 0.247

VKI, Vicut kitle indeksi; TWL, Total kilo kaybi; EWL, Fazla kilonun kaybi; PMOS, Poliendokrin
metabolik over sendromu; OSAS, Obstruktif uyku apne sendromu.
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Tablo 3: Edmonton Obezite Evreleme Sistemi’nde (EOSS) En Az Bir Evre Diizelme ile iliskili Faktdrlerin
Tek Degiskenli ve Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi*

Tek degiskenli analiz Cok degiskenli analiz**
Faktor Olasilik Orani (95% GA), p Olasilik Orani (95% GA), p
Yas, yil (<)b93%)1(0.901 ile 0.966), 83% (0.903 ile

. .972), <0.001

Kadin cinsiyet 0.754 (0.281 ile 2.025), 0.575
Kilo geri alim1 (%) 0.976 (0.958 ile 0.994), 0.010 | 0.976 (0.956 ile 0.996), 0.019
Gastrik bypass 0.710 (0.326 ile 1.546), 0.388
Bazal VK1, kg/m? 1.000 (0.951 ile 1.052), 0.996
Total kilo kayb1 (%) 1.074 (1.029 ile 1.122), 0.001 | 1.053 (1.004 to 1.104), 0.035
gg?glkl;:;flif“e FEvre 14 820 (0.412 ile 1.632), 0.572

*Geri dondiirillemez EOSS Evre 3 durumlari (6r. kardiyak hastalik) olan hastalar analiz disi birakilmistir.
**Cok degiskenli analize, tek degiskenli analizde p degeri < 0,1 olan degiskenler dahil edilmistir. GA:
Giiven Araligi, VKi: Viicut Kitle indeksi,EOSS: Edmonton Obezite Evreleme Sistemi

Sonug: Bulgularimiz, her iki cerrahi ydéntemin de bazal evreden badimsiz olarak, 6zellikle gen¢ hastalarda,

evre iyilesmesi acisindan 6nemli faydalar sagladigini géstermektedir. Bu bulgularin dogrulanmasi icin daha
genis prospektif calismalara ihtiyac vardir.

Sekil 1. Hastalarin Edmonton Obezite Evreleme Sistemine (EOSS) gore baslangi¢ ve
cerrahi sonrasi dagilimi.

100 100
Glncel Evre 0
Guncel Evre 1
B Gincel Evre 2
EEm Gincel Evre 3
29 g
80 (37.7%) a0 =@~ = 1 Evre Iyilesme Orami

56.4%

Guncel Evre Yizdesi (%)

Edmonton Evre 1 Edmonton Evre 2 Edmonton Evre 3
(n=55) (n=77) (n=18)

Baslangig Evresi

Yigilmis cubuklar, her hastanin kendi baslangi¢c evresine gére siniflandirilmis olarak, cerrahi
sonrasi nihai evre icindeki hasta ylUzdesini gdstermektedir. Uzerine yerlestirilen cizgi grafigi,
her baslangi¢ kategorisi icin en az 1 evre iyilesme saglayan hastalarin oranini temsil etmektedir:
Evre 1icin %56,4, Evre 2 icin %62,4 ve Evre 3 icin %25,0.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Bariatrik cerrahi, Edmonton Obezite Evreleme Sistemi
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Obezite, Dislipidemi, Hipertansiyon

TIRZEPATID KULLANAN HASTADA KiLO BASINA ARTAN
LEVOTIROKSIN DOZUNA iLISKiIN INCELEME

Murat Aydogmus', Omercan Topaloglu', Taner Bayraktaroglu’

'Zonguldak Bulent Ecevit Universitesi Tip Fakultesi, ic Hastaliklari A.B.D. , Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dall

Amag: Dual etkili glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) ve glukoza badimli instlinotropik polipeptid (GIP)
reseptdr agonisti olan tirzepatid ile saglanan kilo kaybinin; levotiroksin (LT4) kullanan obez hipotiroidi
hastalarinda tiroid fonksiyonlari ve ila¢c doz ihtiyaci Gzerindeki etkisini degerlendirmektir.

Yéntem: Obezite nedeniyle tirzepatid baslanan ve es zamanli LT4 tedavisi alan 19 hastanin verileri retrospektif
incelendi. Hastalarin baslangi¢c ve kontrol vizitlerindeki vicut adirliklari, tiroid stimUle edici hormon (TSH)
ve serbest tiroksin (sT4) dlzeyleri ile gUnlik LT4 dozlar kaydedildi. Degisimlerin analizinde eslestirilmis
t-testi, Wilcoxon ve korelasyon testleri uygulandi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 19 hastanin (18 kadin, 1 erkek) yas ortalamasi 45.2 yil olup, ortalama
tirzepatid kullanim stresi 5.1 aydi. Tedavi sUrecinde hastalar ortalama 16.2 kg (%16.7) kilo kaybederek 93.2
kg’dan 77.0 kg’a geriledi (p < 0.001). Takipte serum TSH diizeyi 2.42’den 1.47 mIU/L’ye gerilerken (p = 0.019),
sT4 dlzeyi 0.83’ten 0.96 ng/dL’ye yUkseldi (p = 0.009). Buna karsilik, hastalarin gunlik ortalama LT4 dozu
baslangicta 84.9 mcg iken kontrolde 80.8 mcg olarak saptandi ancak doz disUsU istatistiksel olarak anlamli
saptanmadi. (p = 0.454). Vicut agirhdi azaldidi icin kilogram basina disen LT4 dozu 0.917den 1.01 mcg/kg’a
yUkseldi (p = 0.026). Bireysel degerlendirmede 11 hastada (%57.9) LT4 dozu degdismedi, 4 hastada (%21.1)
doz azaldi (2 hastada ilac tamamen kesildi), 4 hastada ise (%21.1) doz artirimi yapildi. Verilen kilo miktari ile
LT4 dozu degisimi arasinda anlaml bir korelasyon izlenmedi (r = -0.172, p = 0.481).

Sonug¢: Primer hipotiroidisi ve obezitesi bulunan hastalarda, vicut adirhgindaki belirgin azalmaya karsin
gunlik mutlak LT4 dozunun anlamli olarak degismemesi, kilogram basina disen LT4 dozunun 0,97den
1,01 ng/kg/gun’e yikselmesine neden olmustur (p=0,026). Obeziteli bireylerde LT4 gereksiniminin toplam
vlcut agirhgindan ziyade ideal vicut agdirligi veya yagdsiz vicut kitlesiyle daha yakindan iliskili olmasi ve
tirzepatid tedavisi sirasinda yagsiz vlcut kitlesinin yag kltlesine kiyasla gérece korunabilmesi bu bulguyu
aciklayabilir. Ayrica LT4 dozunun vicut agirhgindaki degisime gdre ampirik olarak azaltilmayip TSH ve
sT4 dizeyleri temelinde bireysellestirilmesi, kilogram basina doz artarken mutlak dozun blyUk 6él¢ctde
korunmasina yol acmis olabilir. Bu nedenle tirzepatid ile belirgin kilo kaybi yasayan primer hipotiroidili
hastalarda yalnizca vilcut agirligina dayali doz azaltimi yapilmamali; tiroid fonksiyonlari dtzenli olarak
izlenmeli ve tedavi biyokimyasal hedeflere gére dizenlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: tirzepatid, levotiroksin, hipotiroidi, beden kitle indeksi, vicut agirligi
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SGLT-2 INHIBITORU KULLANIMININ TiP 2 DIYABETLI
HASTALARDA LiPIiD PROFiLi VE ATEROJENIK INDEKSLERLE
ILISKiSi: GERCEK YASAM VERILERINDEN KESITSEL BiR
CALISMA

Tugba Arslan Sen', Emine Kartal Baykan?

'Erzurum Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi
2Saglik Bilimleri Universitesi Erzurum Tip FakuUltesi, Erzurum Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Klinigi

Amag¢: Sodyum-glukoz kotransporter-2 (SGLT-2) inhibitérlerinin kardiyovaskuler yararlari iyi tanimlanmis
olmakla birlikte, lipid metabolizmasi Gzerindeki etkilerine iliskin veriler celiskilidir. TUrkiye’den gercek yasam
verileri sinirhdir. Bu calismada, tip 2 diyabetli hastalarda SGLT-2 inhibitorl kullaniminin lipid parametreleri ve
aterojenik indekslerle iliskisi ile bu iliskinin statin kullanimindan badimsiz olup olmadiginin dederlendirilmesi
amaclandi.

Yéntem: Ocak-Aralik 2025 tarihleri arasinda takip edilen 566 tip 2 diyabetli hasta retrospektif olarak
degerlendirildi. Hastalarin 266’si SGLT-2 inhibitérd kullanirken, 300°G SGLT-2 inhibitérd kullanmiyordu.
Non-HDL kolesterol, Aterojenik Plazma indeksi (AIP), Castelli Risk indeksleri (CRI-I ve CRI-II) ve Aterojenik
Katsayl (AC) hesaplanarak gruplar arasinda karsilastirildi. Analizler statin kullanimina gore tabakalandirildi
ve ANCOVA ile diizeltildi. Yas, beden kitle indeksi (BKI), HbAlc ve tahmini glomeruler filtrasyon hizi (eGFR)
icin dlzeltilmis hiyerarsik regresyon modelleri olusturuldu. SGLT-2 inhibitora ile statin kullanimi arasindaki
olasi etkilesim, modele etkilesim terimi eklenerek degerlendirildi.

Bulgular: Gruplar arasinda yas, cinsiyet, sigara kullanimi, BKI, kan basinci, aclik plazma glukozu ve diyabet
sUresi acisindan anlamlh fark saptanmadi. SGLT-2 inhibitéri kullanan grupta HbAlc daha yuksek, statin
kullanim orani ise daha dustktl. SGLT-2 inhibitdortd kullanimi; daha distk LDL kolesterol (110,58’e karsi
127,61 mg/dL; p < 0,001) ve total kolesterol (174,18’e karsi 189,12 mg/dL; p < 0,001) dlzeyleri ile iliskiliydi.
LDL kolesteroldeki fark statin kullanmayanlarda -18,36 mg/dL (p < 0,001), statin kullananlarda -16,46 mg/
dL (p < 0,001) idi; SGLT-2 inhibitdru ile statin kullanimi arasinda anlamli etkilesim saptanmadi (p=0,58).
Duzeltilmis regresyon analizlerinde SGLT-2 inhibitdrt kullanimi, hem statin kullanmayanlarda (B=-0,274; p
< 0,001) hem de statin kullananlarda (B=-0,259; p < 0,001) daha dusik LDL kolesterol dlUzeyi ile badimsiz
olarak iliskiliydi. Statin kullanmayan grupta non-HDL kolesterol, CRI-I, CRI-Il ve AC; statin kullanan grupta
ise non-HDL kolesterol ve CRI-Il SGLT-2 inhibitérd kullanimi ile daha dtstk dizeylerdeydi.

Tablo 1. Calisma popiilasyonunun SGLT-2 inhibitérii kullanimina gore baslangi¢ 6zellikleri

SGLT-2 inhibitérii SGLT-2 inhibitérii
Degisken kullanan kullanmayan p degeri
(n=266) (n=300)
Yas (y1l) 58,78 £ 10,10 58,32 +11,52 0,62
Kadin cinsiyet, n (%) 136 (%51,1) 168 (%56,0) 0,14
Sigara kullanimi, n (%) | 66 (%24,8) 74 (%24,7) >0,05
BK1i (kg/m?) 31,62 + 6,06 31,57 + 6,89 0,93
Sistolik KB (mmHg) 132,94 + 18,56 133,51 £ 22,61 0,76
Diyastolik KB (mmHg) | 80,70 + 13,67 81,98 + 14,31 0,31
Statin kullanimi, n (%) | 136 (%51,3) 219 (%73,0) <0,001
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HbAlc (%) 8,44 + 1,70 7,80+ 1,97 <0,001
Aglik plazma glukozu |} cc 51 4 65 99 152,09 + 70,36 0,20
(mg/dL)

eGFR (mL/dk/1,73m?) | 88,65 + 22,97 89,12 + 24,73 0,82
Diyabet siiresi (y1l) 8,2+5,0 7,7+4,8 0,12

Tablo 2. SGLT-2 inhibitori kullanimina goére temel lipid parametreleri

SGLT-2 inhibitorii SGLT-2 inhibitorii
Degisken kullanan kullanmayan p degeri
(n=266) (n=300)
LDL kolesterol (mg/dL) | 110,58 + 30,16 127,61 +35,45 <0,001
Total kolesterol (mg/dL) | 174,18 + 36,81 189,12+ 39,43 <0,001
HDL kolesterol (mg/dL) | 39,39 + 7,24 40,00 + 7,06 0,31
Trigliserit (mg/dL) 176,19 + 108,58 168,48 + 80,92 035

Tablo.3 Statin kullanim durumuna gore aterojenik indekslerin karsilastirilmasi

SGLT-2
Kullanan

Statin Kullanmayan Alt Grup (n=211; SGLT-2 inhibitorii kullanan n=93, kullanmayan n=118)
Non-HDL kolesterol

SGLT-2

Kullanmayan Fark

Degisken p degeri

Ly 131,56 £36,0 | 15029+382  |-18,73 <0,001
ﬁ?égf‘&‘él)azma 0,55+0,18 0,57 +0,20 -0,02 0,48
(Cgf{tflll)‘ Risk Indeksil | 4 54, 1 480+1,15 20,46 0,005
(Cg}ff_?;)RiSk IndeksiIl | 5 24 4 .90 3,20+ 1,00 20,46 0,001
Aterojenik Katsayt (AC) | 3,34 % 1,10 3,80 = 1,15 20,46 0,004

Statin Kullanan Alt Grup (n=355; SGLT-2 inhibitorii kullanan n=173, kullanmayan n=182)
Non-HDL kolesterol

(mg/dL) 136524383 | 148364413 | -11,84 0,02
ﬁ?;ﬁi?&gazma 0,62 +0,23 0,58 0,20 +0,04 0,08
(C&S{tf 111)1 Risk Indeksil | 4 174115 4,68+ 1,10 0,21 0.12
?Cals{tﬁlllli)RiSk Indeksi 11 2844095 3,19 1,05 035 001
Aterojenik Katsay1 (AC) | 3,47 + 1,20 3,68+ 1,15 021 0,09

Non-HDL: Total kolesterol - HDL kolesterol; AlIP: log10(trigliserit/HDL, mmol/L); CRI-I: Total kolesterol/
HDL; CRI-Il: LDL/HDL; AC: (Total kolesterol - HDL)/HDL.

Sonug¢: Bu gercek yasam verilerinde SGLT-2 inhibitdéri kullanimi, statin kullanimindan badimsiz olarak daha
dustk LDL kolesterol dizeyi ile iliskili bulundu. Aterojenik gdstergelerdeki olumlu farklhliklar ézellikle statin
kullanmayan grupta gdzlenmekle birlikte, bu alt grup farkliliginin istatistiksel olarak anlamli bir etkilesim
ile dogrulanmadigi (p=0,58) dikkate alinmalidir. Bulgular, SGLT-2 inhibitoérlerinin glisemik kontrolln
Otesinde kardiyometabolik risk profiliyle iliskili olabilecedini disindirmektedir. Bununla birlikte, calismanin
retrospektif ve kesitsel tasarimi nedeniyle nedensellik kurulamaz; bulgularin prospektif calismalarla
dogrulanmasi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: SGLT-2 inhibitérleri, tip 2 diyabet, lipid profili, aterojenik indeksler
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Osteoporoz ve Diger Metabolik Kemik Hastaliklari

IDIYOPATIK HIPOPARATIROIDI HASTALARINDA TiROID
HASTALIGI SIKLIGI

Mustafa Can Senoymak', Oguzhan Kara?, Arif Yonem?

'Hitit Universitesi Tip FakUltesi Erol Olcok EJitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Klinigi, Corum

2Saglik Bilimleri Universitesi Sultan 2. Abdilhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Klinigi, istanbul

Amag: idiyopatik hipoparatiroidi hastalarinda tiroid hastaligi sikhdini arastirmak

Yéntem: Calismaya 08/2022-01/2026 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi Sultan 2. Abdilhamid
Han EgJitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Polikliniginde idiyopatik
hipoparatiroidi tanisiyla takip edilen hastalar dahil edildi. Hastalarin tiroid fonksiyon testleri, 6lcimi mevcut
olan hastalarda anti-tiroid peroksidaz (anti-TPO) dUzeyleri ve tiroid ultrasonografisi bulgulari retrospektif
olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 47 hasta alindi. Hastalarin 27 (%44.7) kadin, 26’s1 (%55.3) erkekti. Ortalama yas 49.0
+ 14.3 yildi. idiyopatik hipoparatiroidili hastalarin 12’sinde (%25.5) eslik eden hipotiroidi saptandi. 3 hasta
subklinik hipotiroidi ile ilacsiz izlemdeydi. Asikar hipotiroidisi bulunan 9 hastada levotiroksin tedavi dozu
25-100 mcg/gun arasinda degdismekteydi. 3 hasta otoimmuUn poliglandUler sendrom (OPS) ile takipliydi.
OPS olan hastalarin 1 tanesi ylksek anti-TPO dizeyine sahipti ve 6tiroiddi, diger 2’si asikar hipotiroidi ile
levotiroksin kullaniyordu. Hipotiroidi sikligi kadinlarda %38.1 (8/21), erkeklerde %15.4 (4/26) olarak bulundu
(p=0.10). Hipotiroidisi olan hastalarin yas ortalamasi 54.7 + 13.8, olmayanlarin 47.1 £ 14.1 yildi (p=0.08). 28
hastaya (%59.6) tiroid ultrasonografisi yapilmisti. Ultrasonografi yapilan hastalarin 14’nde (%50.0) tiroid
parankim heterojenitesi saptanirken, diger 14 hastada (%50.0) parankim yapisi normal olarak degerlendirildi.
Tiroid nodUll 4 hastada (%14.3) izlendi. Anti-TPO dUzeyi 21 (%44.7) hastada degerlendirilmis olup, bunlarin
6’sinda (%28.6) anti-TPO yuksekligi saptanirken, 15’inde (%71.4) anti-TPO dlzeyi normal sinirlarda bulundu.

idiyopatik hipoparatiroidi hastalarinin klinik ve laboratuvar 6zellikleri (n=47)

Degisken n (%)
Cinsiyet
Kadin 21 (%44.7)
Erkek 26 (%55.3)
Yas,ortalama = SD 49.0+14.3
Eslik eden hipotiroidi 12 (%25.5)
Subklinik 3
Asikar 9
Tiroid ultrasonografisi 28 (%59.6)
Parankim heterojenitesi 14 (%50.0)
Nodiil 4 (%14.3)
Anti-TPO 6lglimii 21 (%44.7)
Pozitif 6 (%28.6)

n: sayl, anti-TPO: anti tiroid peroksidaz
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Sonug: idiyopatik hipoparatiroidi hastalarinda hipotiroidi yaklasik her dért hastadan birinde gérilmekteydi.
Antikor dlzeyi degerlendirilebilen hastalarin yaklasik Ucte birinde tiroid otoimmunitesini distndlren anti-
TPO pozitifligi saptanirken, ultrasonografi yapilan hastalarin yarisinda tiroid parankim heterojenitesi izlendi.
Orneklem buyUkIdganin kicUk olmasi, retrospektif calisma tasarimi ve hastalarin tamaminin sonografi ve
antikor degerlerinin bulunmamasi sonuclarin degerlendirmesinde kisithlik yaratmakla beraber idiyopatik
hipoparatiroidi hastalari tiroid hastaliklari acisindan degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: idiyopatik hipoparatiroidi, hipotiroidi
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UZUN SURELI HIPOKALSEMIi VE YUKSEK PARATIROID
HORMONU DUZEYLERINDEN MOLEKULER TANIYA:
PSODOHIPOPARATIROIDIZM TIP 1B OLGUSU

Fatma Diilger &zer', Esra Bayram Siirmeli', Aylin Alsag¢', Nilifer Ozdemir', Zeliha Hekimsoy'

'Manisa Celal Bayar Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji Bilim Dall

Amag¢: Psddohipoparatiroidizm (PHP), hedef dokularda paratiroid hormonuna (PTH) direncle karakterize
heterojen bir hastalik grubudur. PHP tip 1B’de belirgin fenotipik bulgularin bulunmamasi ve eslik eden D vitamini
eksikligi tanisal sUreci glglestirebilir. Uzun slredir hipokalsemi ve ylksek PTH dUzeyleri bulunan ve GNAS
metilasyon analizi ile molekUler olarak desteklenen eriskin bir PHP tip 1B olgusunun sunulmasi amacland..

Yéntem: Bu olgu sunumunda hastanin 2012-2026 yillari arasindaki klinik ézellikleri, biyokimyasal sonuclari,
tedavileri ve molekUler genetik incelemeleri degerlendirildi.

Bulgular: On dort yildir tip 1 diabetes mellitus tanisiyla izlenen ve Hashimoto tiroiditi tanisi da bulunan 30
yasindaki kadin hasta, kan sekeri reglilasyonu amaciyla Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari servisine
yatirildi. Hastanin yatisi sirasinda istenilen kan tetkiklerinde serum kalsiyumu 7.7 mg/dL, fosforu 4.2 mg/
dL, PTH dlzeyi 298 ng/L ve 25-hidroksi D vitamini 15 ng/mL saptandi. Yaklasik 14 yillik geriye dénUk
tetkikleri incelendiginde tekrarlayan hipokalsemi ve belirgin PTH yUksekligi dikkati ¢cekmekteydi ve en
erken degderlendirmede serum kalsiyumu 6.3 mg/dL, fosforu 5.8 mg/dL ve PTH dizeyi 691 ng/L idi. Serum
magnezyumu ve bobrek fonksiyonlari glncel ve dnceki tetkiklerinde normaldi. Bu olguda, D vitamini eksikligi
biyokimyasal degerlendirmeyi glclestirebilmekle birlikte, ddnemsel hiperfosfatemi saptanmasi PTH direncini
dustundidrmektedir. Yirmi dort saatlik idrar kalsiyumu 26.6 mg/24 saat olarak 6lctlen hastaya, kolekalsiferol
50.000 IU/hafta sekiz hafta streyle yikleme tedavisi, ardindan idame D vitamini tedavisi; kalsitriol 0.25 ug/gin
ve 1000 mg/gln elementer kalsiyum baslandi. Tedaviyle serum kalsiyumu 9.5 mg/dL ve 25-hidroksi D vitamini
36 ng/mL’ye ulastl. izlemde serum kalsiyumu 9.1 mg/dL, fosforu 3.7 mg/dL, PTH 282 ng/L ve 25-hidroksi D
vitamini 22 ng/mL idi. Hastanin 2019 yilinda GNAS ekzon 8'de p.R231C ve p.R231H varyantlarina yonelik yapilan
sinirh dizi analizinde mutasyon saptanmamisti. Fizik muayenede Albright herediter osteodistrofi ile uyumlu
fenotipik 6zellik izlenmedi. Psédohipoparatiroidinin molekdler alt tiplendirmesi amaciyla, metilasyon-spesifik
multipleks ligasyona bagimli prob amplifikasyonu ile GNAS lokusu incelendi. Delesyon saptanmazken NESP55,
GNAS-AST, GNASXL ve GNAS A/B bdlgelerinde metilasyon degisiklikleri gdsterildi. Klinik, biyokimyasal ve
molekuUler bulgular birlikte PHP tip 1B ile uyumlu degerlendirildi.

Hastanin yillara goére serum kalsiyum, fosfor ve PTH diizeyleri ile tedavi siireci

Paratiroid hormonu (PTH) dazeylerinin uzun dénem seyri

Sonu¢: Hipokalsemi, ylUksek PTH ve hiperfosfatemi birlikteligi, sekonder hiperparatiroidi nedenleri
dislandiktan sonra PTH direnci acisindan degderlendirilmelidir. Sinirli GNAS dizi analizinin negatif saptanmasi
psddohipoparatiroidiyi dislamamaktadir. MolekUler incelemeler alt tipin belirlenmesine katki saglamaktadir.
Bu olguda GNAS metilasyon analizi psédohipoparatiroidizm tip 1B ile uyumlu bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Psédohipoparatiroidizm, GNAS, metilasyon, PTH direnci, hipokalsemi
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ZOLEDRONIK ASIT TEDAVISI SONRASI UZUN DONEMDE
TEKRARLAYAN NUKSLER VE YENI KRANIYAL TUTULUMLA
SEYREDEN PAGET HASTALIGI

Yagmur Ege Suv', Seniha Bozkaya', Simge Saydam', Sema Ciftci'
'Bakirkdy Dr Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Paget kemik hastaligi, fokal artmis kemik dénguslyle karakterize kronik metabolik kemik hastaligidir.
GUclU antirezorptif etkinligi ve uzun sireli remisyon saglamasi nedeniyle intravendz zoledronat tedavide
ilk secenek olarak &nerilmektedir. Tek doz sonrasi cogunlukla remisyon devam edebilmesine karsin, uzun
dénem izlemde hastaligin yeniden aktivasyonu nadir olarak gérulebilmektedir. Onceden tutulan kemiklerde
yillar sonra reaktivasyon olabilir. Onceden etkilenmemis iskelet bdlgelerinde yeni Paget odaklarinin ortaya
cikist konusundaki verilerse sinirhdir.

Yontem: Burada, izlemde tekrarlayan hastalik aktivasyonu nedeniyle birden fazla kez tedavi edilen, son
aktivasyon déneminde belirgin ALP yUksekligi olmaksizin kraniyal aktif tutulum saptanan uzun dénem
Paget hastasi sunulacaktir.

Bulgular: 54 yas kadin hasta, yaygin kemik agrisive bazikemik bélgelerinde hassasiyetle basvurdu.Kemiklerde
palpasyonla hassasiyet mevcuttu. Belirgin iskelet deformitesi/nérolojik defisit yoktu. ALP 135 U/L (40-105),
25-OH D vitamini 18,3 ng/mL, PTH 39,5 pg/mL, kalsiyum 9,6 mg/dL, albtimin 3,9 g/dL ve kemik spesifik ALP
41,9 ng/L (7-22,4) saptandi. Replasmani sonrasi 25-OH D vitamini 33,7 ng/mL’ye yiikselmesine karsin ALP 160
U/L gdéralda. Tam vicut kemik sintigrafisinde bilateral omuz ve sag sternoklavikiler eklemde,torakolomber
vertebra ve bilateral sakroiliakta artmis aktivite tutulumu saptanmasiya Paget hastaligi tanisi konuldu. 5
mg zoledronat uygulandi; kemik agrilarinda belirgin gerileme izlenirken ALP 93 U/L’ye geriledi.Taninin
2.yilinda kemik agdrilarinin tekrarlamasi,ALP’nin 142 U/L’ye yUkselmesiyle 2. zoledronat uygulandi. 3.yilda
devam eden sirt ve bel adrilariyla yapilan vertebral gérintilemede patoloji saptanmadi.ALP 119 U/L iken
kemik sintigrafisinde mevcut lezyonlarda aktivitenin devam etmesi ile 3. zoledronat verildi. Taninin 8.yilinda
bas agrisi gelisen hastanin direkt kafa grafisinde heterojen dansite artisi, trabekller kabalasma ve sklerotik
alanlar izlendi. (sekil 1).ALP 117 U/L,kemik spesifik ALP 45 ug/L,kalsiyum 9,3 mg/dL,PTH 41,12 pg/mL,25-
OH D vit 47,2 ng/mL idi.Tum vUcut kemik sintigrafisinde daha 6nce tutulum gdsteren bdlgelerdeki artmis
aktiviteye ek kraniyumda yeni gelisen diffliz artmis aktivite tutulumu saptandi.SPECT/BT’de kalvaryumda
diffGz artmis aktivite tutulumu ve kortikal dlzensizlikler izlendi. Bulgular kalvaryal Paget tutulumu ile
uyumlu degerlendirildi. isitme testi normal olan hastaya 4. zoledronat uygulandi; tedavi sonrasi kemik ve
bas agrilari geriledi.Klinik ve biyokimyasal seyir tablo 1"de verilmistir.

Sekizinci Yilda Yeni Gelisen Kalvaryal Paget Tutulumunun Radyolojik Bulgulari

Sekil 1 Sirasiyla lateral ve anteroposterior direkt kafa grafileri
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Sekizinci Yilda Yeni Gelisen Kalvaryal Paget Tutulumunun Sintigrafik Bulgulari

Sekil 2 Sirasiyla anterior ve posterior tim vicut kemik sintigrafisi

Paget Kemik Hastaliginin Uzun Ddnem izleminde Klinik, Biyokimyasal ve Tedavi Yanitlarinin Seyri

Tan1 ant 135 41,9 Baglangic degerlendirmesi

Ilk tedavi éncesi (D

vitamini replasmant 160 - Biyokimyasal aktivite siiriiyor
sonrasi)

Kemik agrilar1 azaldi; ALP

1. zoledronik asit sonras1 | 93 - .
normallesti

Yakinma yok; D vitamini

Tanmn 1. yil 101 i replasman siirdiiriildii
Taninin 2. y1li — tedavi 142 ) Kemik agrilar1 yeniden ortaya
Oncesi cikt

Tedavi sonrasi sayisal ALP degeri

2. zoledronik asit sonras1 | 86 - belgede yok

Taninn 3. yili — tedavi
oncesi

Sirt ve bel agrisi; sintigrafik
lezyonlar benzer

3. yoledronik asit sonrast | 77 i Tedavi sonrasi sayisal ALP degeri

belgede yok
Taninin 5. yili 106 19,4 Aktif Paget tutulumu saptanmadi
Tar?‘“m 8. yili— }‘/e"nlden. 117 45 Kranyal aktif tutulum saptandi
aktivasyon/tedavi dncesi
4. zoledronik asit sonrasi | - - Sikayetler geriledi.

Tablo 1. Hastanin tanidan itibaren total ve kemik spesifik ALP seyri ile zoledronik asit tedavileri. *

Sonug¢: Paget hastaliginda zoledronatla uzun slreli remisyon saglanabilmesine karsin, nadiren tekrarlayan
aktivasyonlar ve uzun yillar sonra yeni iskelet bolgelerinde tutulum gelisebilir. Bu olgu, semptomlarin
tekrarladigi hastalarda ALP dlzeyindeki belirgin yikselmenin yoklugunun aktif hastaligi dislamadigini ve
uzun dénem izlemde klinik bulgularin biyokimyasal ve gerektiginde goériuntileme yé&ntemleriyle birlikte
degerlendirilmesinin dnemini gdstermektedir.

Anahtar Kelimeler: PAGET HASTALIGI, ALKALEN FOSFOTAZ(ALP), KEMIK HASTALIGI
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PAGET HASTALIGINI TAKLIT EDEN OSTEOBLASTIK PROSTAT
KANSERI METASTAZI: BIR OLGU SUNUMU

ismail Altug Demir!, Biinyamin Aydin', Giiven Baris Cansu', ibrahim Kilavuz', Secil Yetkin Tatar'

'Kutahya Saglik Bilimleri Universitesi Kiitahya Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Ana Bilim Dall,
Kltahya

Amac: Son donem bébrek yetmezligi(SDBY) hastalarinda serum alkalen fosfataz(ALP)yUksekligi, genellikle
renal osteodistrofi ve diger metabolik kemik hastaliklariile iliskilendirilir Ancak spesifik radyolojik bulgularla
birlikte degerlendirildiginde kemigin Paget hastaligi(KPH) ayirici tanida éne c¢ikabilirAncak prostat
kanserinin osteoblastik kemik metastazlari da klinik 6zellikleriyle KPH ile sasirtici derecede benzerlik
gobsterebilir.Bu olgu sunumunda, belirgin ALP ylksekligi saptanan ve Paget hastaligi én tanisi almasina
ragmen ileri tetkiklerle yaygin kemik metastazli prostat adenokarsinomu saptanan bir vaka sunularak ALP
yUksekligine yénelik sistematik yaklasimin dnemi vurgulanmistir.

Yontem: SDBY ve Tip 2 Diabetes Mellitus 6ykult 61 yas erkek hasta kalca agrisiyla klinigimize basvurdu.
Laboratuvar incelemelerinde belirgin ALP yUkseklidi (1534 U/L; 30-120 U/L) saptanmas! Gzerine kemik/
hepatobiliyer kaynakli ayrimiicin yapilan tetkiklerde; kemik fraksiyonu %73,5,kemik spesifik ALP 44 ug/L( <
20 ug/L) ve osteokalsin 33,5 ng/mL( <22 ng/mL) olarak yUksek tespit edildi. ALP yUksekliginin kemik kaynakl
oldugu belirlendikten sonra cekilen direkt grafilerde kranium ve kafa tabaninda “cotton wool” gérinimu
ile femuryvertebra,pelvis ve kotlarda litik-sklerotik mikst lezyonlar izlendi.Kemik sintigrafisinde aksiyel ve
proksimal apendikuller iskelette yaygin artmis radyofarmasétik tutulumuyla”superscan”paterni saptandi ve
On tani olarak Paget hastaligi olarak rapor edildi.Etyolojik arastirma sirasinda, prostat spesifik antijen dizeyi
yUksek( > 100 ng/mL) tespit edildi. Yapilan prostat biyopsisi, Gleason skoru 4+4=8 olan asiner prostat
adenokarsinomunu dogruladi.Evreleme amaciyla gerceklestirilen Ga-68 PSMA PET/BT'de,prostatta primer
timor odagi ile birlikte aksiyel ve apendikUler iskelette yaygin PSMA tutulumu gdsteren multipl sklerotik
metastatik lezyonlar izlendi. Bu bulgular metastatik prostat adenokarsinomu ile uyumlu degerlendirilerek
hastaya GnRH analogu ve enzalutamid tedavisi baslandi.

Bulgular: Belirgin ALP yUksekligiyle basvuran hastalarda,SDBY gibi anirik hastalarda klasik Uriner
semptomlarin yoklugu,prostat kanseri olasiligini kolayca goélgede birakabilir ,yaniltici biyokimyasal ve
radyolojik benzerlikler nedeniyle KPH gibi alternatif tanilara yonlendirebilir. Bu nedenle, izole ALP yUksekligi
ve sklerotik kemik lezyonlari ile basvuran yasli erkek hastalarda, Griner semptomlarin varhgindan bagimsiz
olarak, metastatik prostat kanserinin ayirici tanida dislanmasi gerekir. Igou ve ark. ve Metzner ve ark.
osteoblastik prostat metastazlarinin KPH veya Paget sarkomunu taklit edebildigini, ayrica Porcaro ve ark
gercek Paget hastalidi ile prostat adenokarsinomunun es zamanli bulunabilecedi bildirmistir.

Sonug: Belirgin ALP yUksekligi ile basvuran hastalarda etyolojik degerlendirme,multidisipliner yaklasimla
goérintileme yontemleri kullanilarak yapilmalidir.Erkek hastada KPH &én tanisi konulan olgularda dahi
metastatik prostat adenokarsinomu olasiligi daima gdz éniinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Paget Hastaligi, Prostat Adenokarsinom Metastazi, Son Dénem Bd&brek Yetmezligi,
Alkelen Fosfataz Yiksekligi
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GA-68 DOTATATE PET/BT ILE LOKALIZE EDILEN AYAK
YERLESIMLI FOSFATURIK MEZENKIMAL TUMORE BAGLI
ONKOJENIK OSTEOMALAZI”

Mustafa Bayraktar', Ozge Aydin', Nezaket Kadi', Ramis Colak', Aysegiil Atmaca', Elif Kili¢ Kan'

'Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakultesi

Amag: Onkojenik osteomalazi, FGF23’Un asiri Uretimine bagdli gelisen, bébrekten fosfat kaybi ve hipofosfatemi
ile seyreden nadir bir paraneoplastik sendromdur (1). FGF23 fazlaligi, yetersiz kemik mineralizasyonuna bagli
kas-iskelet agrisi ve eriskin dénemde yetmezlik kiriklarina yol acar (2). Hipofosfatemiye genellikle yliksek
veya uygunsuz normal FGF23 ve dustk/distuk-normal 1,25(0OH),D diizeyleri eslik eder (3). Codunlukla kiicuk
mezenkimal timoérlerden kaynaklandigindan, timér lokalizasyonunda éncelikle fonksiyonel gérintileme,
ozellikle Ga-68 PET/BT tercih edilir (1). Tumérin tam cerrahi rezeksiyonu karatif tedavidir; cerrahinin
mUmkin olmadidr durumlarda burosumab veya fosfat-kalsitriol tedavisi uygulanabilir (7,8). Bu olguda,
tekrarlayan kiriklar ve hipofosfatemi ile basvuran hastada Ga-68 DOTATATE PET/BT ile ayak yerlesimli
timorin saptanmasi ve cerrahi sonrasi biyokimyasal dliizelme sunulmustur

Yéntem: Onkojenik osteomalazi olgusunun klinik, biyokimyasal ve tedavi slUreci sunuldu.

Bulgular: Yaklasik 1yildir bilateral kalca agrisi olan hastada sol femur ve sakrum fraktUrleri saptanmasi Gzerine
klinigimize basvuruldu. Sag ayak metatars bélgesindeki 2 x 2 cm Ulsere lezyon mevcuttu. Laboratuvar
sonuclariTablo T'de sunulmustur.X’e bagdl osteomalazi genetik incelemesi negatif olan hastaya fosfat ve
kalsitriol baslandi. Ga-68 DOTATATE PET/BT’de sad ayak plantarinda 22 x 19 mm, belirgin somatostatin
reseptdr ekspresyonu gdsteren lezyon (SUVmaks: 16,07) saptandi. Cerrahi eksize edilen lezyonun patolojisi
lokal agresif yumusak doku neoplazmi ile uyumlu bulundu. Cerrahi sonrasi replasman tedavileri kesildi ve
serum fosforu 4,12 mg/dL’ye yukseldi.

Resim 1
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Tablo 1
Kalsiyum 9,49 mg/dL FSH 6,53 IU/L
Parathormon 75 ng/L, LH 10,4 IU/L
Albiimin 42 g/L Estradiol 162 ng/L
Fosfor 1,6 mg/dL Prolaktin 25,7 ng/L
Alkalen fosfataz 246 U/L doku transglutaminaz IgA/IgG negatif
25-OH Vitamin D3 31,36 pg/ TSH 2,19 mIU/
TMP/GFR 1,54 mg/dL, 24 Saatlik idrarda Total Kalsiyum - 155,52 mg/24 Saat
24 saatlik idrar fosforu 462 mg Hemoglobin - 11,70 g/dL

Sonug¢: Onkojenik osteomalazi, tani gecikmeleriyle &zellikle hipofosfatemi ile basvuran hastalarda erken
dénemde duslnUlmesi gereken, frajilite kiriklariyla seyreden nadir bir paraneoplastik sendromdur. Tani ve
tedavide gecikme, kemik mineralizasyon bozuklugunu derinlestirerek kirik riskini artirmaktadir.(9).Bizim
olgumuzda da sag ayakta 3-4 yildir mevcut olan lezyona ragmen tani, femur fraktlri gelismesinin ardindan
konulabilmistir. Retrospektif bir calismada 144 onkojenik osteomalazi hastasinin %23,6’sinda kalca kiridi
gelistigi bildirilmistir(10). Tumorler en sik alt ekstremitelerde yerlesmekte, bunu bas-boyun, gévde ve
Ust ekstremiteler izlemektedir (11).KU¢Uk ve atipik yerlesimli olmalari nedeniyle timor lokalizasyonu zor
olabilir; bu nedenle Ga-68 DOTATATE PET/BT ile tUm vicut taramasi ve lezyonun anatomik gérintileme
ile dogrulanmasi 6nemlidir. TUmor lokalize edildiginde klUratif tedavi tam cerrahi rezeksiyondur. Cerrahinin
mUmkin olmadigi olgularda fosfat ve aktif D vitamini replasmani, uygun hastalarda ise anti-FGF23 tedavisi
olan burosumab tercih edilebilirOnkojenik osteomalazi, tani gecikmesiyle ilerleyici kemik kaybi ve kiriklara
yol acabilen nadir bir paraneoplastik sendromdur. Aciklanamayan hipofosfatemik osteomalazi olgularinda
akilda tutulmali; erken tani ve timoérin tam rezeksiyonu, biyokimyasal ve klinik iyilesme ac¢isindan énemlidir.

Anahtar Kelimeler: Onkojenik Osteomalazi, FGF23, Hipofosfatemi
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AGIR OSTEOPOROZ VE COKLU VERTEBRAL FRAJILITE
KIRIKLARI ILE PREZENTE OLAN SISTEMIK MASTOSITOZ

Zeynep Eliistii Belten', Eren Aslan?, Giil¢cin Yegen3, Ozge Sahin Kimyon', Hamide Piskinpasa', Meral Mert,
Sema Ciftgl’

'Saglik Bilimleri Universitesi, Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Klinigi, istanbul, Turkiye

2Saglik Bilimleri Universitesi, Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, istanbul,
Turkiye

3istanbul Universitesi, istanbul Tip FakuUltesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali, istanbul, Turkiye

Amac: Sistemik mastositoz, klonal mast hiicre proliferasyonu ile karakterize nadir bir hematolojik hastaliktir.
Iskelet sistemi tutulumu sik gérilmekle birlikte, osteoporoz ve vertebral frajilite kiriklari bazi hastalarda ilk
klinik bulgu olabilir.

Yontem: Burada, aciklanamayan agir osteoporoz ve ¢coklu vertebral kiriklar nedeniyle arastirilirken sistemik
mastositoz tanisi alan bir hastayi sunuyoruz.

Bulgular: Yaklasik iki ay 6nce 6ne egilme sirasinda gelisen torakal vertebra kirigi nedeniyle cerrahi girisim
uygulanan ve izleminde Uc¢ yeni lomber vertebra kirngi gelisen 57 yasindaki erkek hasta, osteoporoz
etiyolojisinin arastirilmasi amaciyla degerlendirildi. Bilinen kronik hastaligi veya dUzenli ila¢ kullanimi olmayan
hastanin, 30 paket/yil sigara kullanimi disinda glukokortikoid kullanimi, asiri alkol tiketimi veya baska belirgin
bir osteoporoz risk faktérd bulunmuyordu. Aile dykUsinde kiz kardeste premenopozal dénemde coklu kirik
oldugu &drenildi. DXA dlciminde lomber vertebra T-skoru —4,4 (BMD: 0,631 g/cm?), femur boynu T-skoru
-2,8 (BMD: 0,642 g/cm?) olarak saptandi. Vertebral MRG’de T11, L2, L4 ve L5 dizeylerinde kompresyon kiriklari
izlendi. Sekonder osteoporoz degerlendirmesinde bdbrek ve karaciger fonksiyonlari, serum kalsiyum, fosfor,
parathormon, alkalen fosfataz, 24 saatlik idrar kalsiyumu ve tiroid fonksiyon testleri normaldi; hipogonadizm,
hiperkortizolizm ve ¢dlyak hastaligi saptanmadi. Kiz kardesindeki premenopozal ¢coklu kirik ykisi nedeniyle
osteogenesis imperfecta acisindan yapilan genetik incelemede COL1AT mutasyonu saptanmadi. Gérece genc¢
yas ve c¢oklu vertebral kiriklarin sik gérilen sekonder nedenlerle aciklanamamasi Uzerine nadir osteoporoz
etiyolojilerine ydnelik ileri inceleme yapildi. Bazal serum triptaz diizeyi 70,4 ug/L (referans < 6,2 upg/L)
ile belirgin yiksek bulundu. Geriye dénidk sorgulamada kizariklik, kasinti, anafilaksi veya gastrointestinal
semptom 6ykUist olmadigi 6Jrenildi. Dermatolojik muayenede kutandz mastositozu distndlren lezyon, fizik
muayenede hepatosplenomegali saptanmadi. Hematoloji tarafindan yapilan kemik iligi biyopsisinde noduler
mast hlicre agregatlari izlendi; immuinohistokimyasal incelemede mast hiicrelerinde triptaz ve CD25 pozitifligi
saptandi. Molekuler analizde KIT D816V mutasyonu saptanmadi. Klinik ve histopatolojik bulgularla sistemik
mastositoz tanisi konuldu. Hastaya kalsiyum, D vitamini ve intraven6z zoledronik asit tedavisi baslandi. Takip
ve tedavisi hematoloji ile multidisipliner olarak strdtrtlmektedir.

Sekil 1. Torakal ve lomber MRG’de ¢oklu vertebral kompresyon kiriklari

A: TN vertebra dlUzeyinde kompresyon kiridi, B: L2, L4 ve L5 vertebra diizeylerinde
coklu kompresyon kiriklari
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(A) H&E boyamada noduller mast hiicre agregatlari, (B) Mast hlcrelerinde triptaz pozitifligi,
(C) Mast hlcrelerinde CD25 pozitifligi.

Sonug: Sistemik mastositoz, sekonder osteoporozun nadir ancak klinik olarak dnemli nedenlerinden biridir.
Klasik osteoporoz risk faktdrleri veya mast hicresi aktivasyon semptomlari olmasa bile, mevcut klinik
Ozelliklerle aciklanamayan osteoporozun ayirici tanisinda akilda tutulmalidir. Secilmis olgularda serum
triptaz 6lcima, altta yatan mast hicre hastaliginin taninmasinda basit ve degerli bir tanisal ipucu saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: sistemik mastositoz, osteoporoz, serum triptaz, vertebral frajilite kiridi
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Osteoporoz ve Diger Metabolik Kemik Hastaliklar

KALCA AGRISI iLE PREZENTE KEMIGIN PAGET HASTALIGI: BIR
OLGU SUNUMU

Hasan Mutlu', Miray Asilsoy?, Elif ®nder3, Hande Peynirci3

'Saglik Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Stleyman EgJitim ve Arastirma Hastanesi ic Hastaliklari Klinigi

2Saglik Bilimleri Universitesi Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dall

3Saglik Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Stleyman Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dall

Amac¢: Kemigin Paget hastalidl osteoporozdan sonra ikinci en stk gérilen kemik hastaligidir. Hastalarin
blylk codunlugu 50 yas Uzerindedir ve her iki cinsiyette de yakin siklikla goérualir. Fokal alanlarda asiri
kemik rezorbsiyonuna neden olan yodun osteoklastik aktivite ve kompensatuar osteoblastik aktivite
artisinin neden oldugu dizensiz ve mozaik paternde kemik yapisi ile karakterizedir. Vicudun herhangi bir
kemigini etkileyebilmesine ragmen, omurga, pelvis ve kafatasi en sik tutulan bolgeler arasindadir. Solid
tumér metastazlarl ve plazma hicre diskrazileri basta olmak Uzere litik lezyonlara neden olabilecek diger
patolojilerle ayirici tanisinin yapilmasi gerekir.

Yéntem: Bu olgu sunumunda, siddetli kal¢a agdrisi ile basvuran bir kemigin Paget hastaligi vakasi ele alinmaktadir.

Bulgular: 68 yasinda erkek hasta, femoral ve kalca bdlgesinde persistan agri sikayeti ile basvurdu. Bilinen
hipertansiyon ve tip 2 diyabetes mellitus tanilari olan hastanin travma &éykistnin olmadigr égrenildi. Fizik
muayenede hastanin vital bulgulari stabil izlenmekte olup lokomotor sistem muayenesi dogaldi. Tetkiklerinde
bobrek fonksiyon testleri normal aralikta olan, akut faz reaktanlari normal aralikta izlenen ve tam kan sayiminda
ozellik olmayan hastada yiiksek serum alkalen fosfataz (ALP: 2378 U/L), normal aralikta dizeltilmis serum
kalsiyum (9.2 mg/dl) ve fosfat (3.7 mg/dl) diizeyleri saptandi. Bu laboratuvar tetkikleri dogrultusunda planlanan
abdominopelvik bilgisayarl tomografi (BT) gorintilemesinde her iki iliak kanat ve sakral kemiklerde sklerotik
ve litik lezyonlar ile trabekller yapida kaba degisiklikler oldugu izlenmekteydi. Lezyonlarin dogasi nedeniyle
ileri inceleme planlandi. Takiben yapilan tim vicut kemik sintigrafisinde ise Paget hastaligi ile uyumlu olarak
vertebra korpuslarinda, sad humerus, pelvik kemikler ve femurlarda artmis tutulum ve pelvik bolgede litik/
sklerotik degdisiklikler tespit edildi. Hastanin intravendz bisfosfonat tedavisi planlandi ve takibe alindi.

Figiir 1

Hastanin tim vicut kemik sintigrafi gérinttsd
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Sonu¢: Paget hastaligi, aciklanamayan kemik adrisi ve yUksek alkalen fosfataz dizeyi ile basvuran
geriyatrik hastalarda mutlaka dusuntlmelidir. Erken tani, bifosfonat, analjezik tedavi ve duzenli takip ile
konservatif yonetim ve komplikasyonlarin é6nlenmesini saglar. Bu olgu, Paget hastaliginin yash hastalarin
degerlendirilmesinde dnemli bir yer tuttugunu ve erken taninin komplikasyonlarin dnlenmesinde kritik rol
oynadigini géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Paget hastaligi, endokrinoloji, sintigrafi, metabolik kemik hastaligi
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EP-72 riroid

15 YIL SONRA TiROID METASTAZI ILE ORTAYA CIKAN RENAL
HUCRELiIi KARSINOM NUKSU

Secil Yetkin Tatar’, ismail Altug Demir’, ibrahim Kilavuz', Biinyamin Aydin', Nilifer Kadiogluz,
Giliven Baris Cansu’

'Kitahya Saglik Bilimleri Universitesi Kiitahya Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma hastaliklari Bilim Dali
2Kitahya Saglik Bilimleri Universitesi Evliya Celebi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Bilim Dali

Amag: Tiroid noddulleri klinikte sik karsilasilan ve c¢ogunlugu benign olan lezyonlardir.Nodullerin
degderlendirmesindeki temel amac¢ malignite riskini belirlemektir.Codu primer tiroid patolojilerine bagh
olmakla birlikte, nadiren uzak organ malignitelerinin metastatik tutulumu da nodil seklinde karsimiza
cikabilir.Bu olguda, malignite 6yklsU bulunan bir hastada uzun bir aradan sonra tiroid nodUtli seklinde
ortaya cikan metastatik tutulumun tanisal streci sunulmaktadir.

Yéntem: Olgu sunumu.

Bulgular: Altmis dokuz yasinda kadin hasta, nefes darli§i nedeniyle gerceklestirilen toraks BT’'de multipl
tiroid nodullerinin saptanmasi Uzerine Endokrinoloji Klinigine basvurdu.Anamnezde gece yatarken boyunda
baski hissi ve nefes almada giclik tariflemekteydi.Ozgecmisinde tip 2 DM, kronik bébrek hastaligi ve 15 vil
6nce gegcirilmis sag nefrektomi 6ykUsld olan hastanin fizik muayenesinde tiroid bezi palpasyonla belirgin
ve her iki lobda ele gelen noduller saptandi.Tiroid ultrasonografisinde sag lobda 2519 mm ile sol lobun
tamamini kaplayan 64x36 mm boyutlu, kistik alanlar iceren izoekoik mikst noduller izlendiYapilan ince
idne aspirasyon biyopsisisin sitopatolojik incelemesinde vaskller yapilardan zengin fragmanlar icerisinde
berrak sitoplazmali hiicreler ve nekrotik fragmanlar izlenirken kolloid saptanmadi.immunohistokimyasal
incelemede PAX-8 ile ndkleer, CalX (karbonik anhidraz IX) ile diffiz membrandz pozitiflik varken; TTF-1
ve tiroglobulin boyasi negatifti.Bu bulgularla lezyon, clear cell renal hicreli karsinom metastazi ile uyumlu
bulundu.Hastanin geriye dénUk hikayesi ayrintili tekrar sorgulandiginda nefrektomi materyalinin primer
RCC (renal hicreli karsinom) ile uyumlu oldugu ve operasyon sonrasi kir olarak takibe alindigr 6grenildi.
Ancak duzenli takiplere gitmedidi ve herhangi bir gérintileme yapilmadidi tespit edildi.Tiroid disi metastaz
varliginin dederlendirilmesi amaciyla gerceklestirilen 18F-FDG PET/BT’de sol tiroid disinda sol adrenal bezde
66 mm boyutlu kitlede distk dizeyde FDG tutulumu (SUVmaks: 4,3) ve sol akciger alt lobda 13 mm capli
nonmetabolik pulmoner nodul izlendi.Bu gérinlimlerin olasi metastatik odaklar olabilecedi distnulerek
multidisipliner konseyde sistemik kemoterapi verilmesi planlandi.

Resim 1. PAX8 ile boyanma
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Resim 2.CalX ile boyanma

Resim 4. TTF-1 ile boyanma

P

Sonug: Tiroid nodullerinin ¢codunlugu primer tiroid patolojilerine bagl olsa da, 6zellikle malignite dykulu
hastalarda metastatik tutulum ayirici tanida distntlmelidirrRCC nefrektomiden uzun vyillar sonra dahi
gec metastazlarla ortaya cikabilmektedir. RCC’nin nefrektomiden 15-20 yil sonra tiroid metastazi ile nUks
etmesi literatlrde az sayida olgu bildirimiyle yer almakta olup, bu uzun latent dénem ve sira disi metastatik
lokalizasyon olgumuzun nadirligini ortaya koymaktadir.Bu olgu, tiroid nodli degerlendirmesinde ayrintili
6zgecmis, sitomorfolojik inceleme ve uygun immunohistokimyasal belirteclerin birlikte kullaniminin dnemini
gbstermektedir. Yeni saptanan tiroid nodulleri, 6zellikle malignite dyklsU bulunan hastalarda sekonder
metastatik tutulum acisindan da degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: tiroid, nodiil, metastaz
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IMMUN KONTROL NOKTASI INHIiBITORU KULLANAN
HASTALARDA POZITIF TIROID STIMULAN IMMUNOGLOBULIN
BIiRLIKTELIGI iLE TIROTOKSiIKOZ GELIiSIMi VE HIZLA
HIPOTIROIDIZME GECIiS: OLGU SERISI

&zge Aybi Ozdemir', Mehmetcan Atak?, Ozlem Aydin isak?, Sema Hepsen', Erman Cakal'

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi
2Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Medikal Onkoloji Klinigi

Amag: immin kontrol noktasi inhibitdrleri, PD-1, CTLA-4 ve PDL-1 gibi badisiklik sistemini dizenleyen
molekulleri inhibe ederek etki gdsterir ve immun iliskili yan etkilere yol acabilirler. Bunlar arasinda tiroid
disfonksiyonu en yaygin endokrin bozukluktur. Destriktif tiroidit ve sonrasinda gelisen hipotiroidizm en sik
gérilen klinik durumdur; ancak Graves hastaligi (GH) nadirdir. Burada, immulnoterapi sirasinda pozitif tiroid
stimdlan immunoglobulin (TSI ile baslayan tirotoksikoz ve ardindan kalici hipotiroidizm gelisen bir olgu
serisi sunmay! amagcladik.

Yontem: PD-1 inhibitérd (pembrolizumab) alan 2 meme kanseri ve PD-L1 inhibitdérl (atezolizumab) alan 1
akciger kanseri olgusunda gelisen GH ve ardindan hizla kalici hipotiroidizme dénlUsen 3 vaka sunulmaktadir.

Bulgular: Olgu 1: 43 yasinda kadin hasta, meme kanseri tanisi almasi Uzerine pembrolizumab baslandi ve
2. ayinda kilo kaybl, ¢carpinti sikayeti gelisince bakilan TSH < 0,005 mIU/L, sT3:6,6 ng/L ve sT4: 3,4 ng/dL
saptanmasi Uzerine tarafimiza yénlendirildi (Tablo 1). TSi: 2,64 1U/L pozitif olan hastada GH dustUnUlerek
metimazol (MMI) baslandi. 4. haftada TSH > 100 mIU/L, sT3 < 0,39 ng/L ve sT4: 0,10 ng/dL gelmesi
Uzerine ani gelisen hipotiroidi nedeniyle MMI kesildi. Eszamanh bakilan TSi 1,36 IU/L pozitifti (Tablo 2).
Hastaya levotiroksin (LT4) baslandi ve immiinoterapiye ara verildi. Hastada TSi pozitif olmasina ragmen
hipotiroidi kalict olup, LT4 replasmaninin 16. ayinda 175 mcg/gln dozunda tedaviye devam edilmektedir.
Olgu 2: 37 yasinda kadin hasta, meme kanseri tanisi almasi Uzerine pembrolizumab baslandi ve 4. ayinda
asikar hipertiroidi saptanmasi tGizerine tarafimiza ydnlendirildi (Tablo 1). TSi: 1,7 IU/L pozitif olan hastada GH
diustinilerek MMl baslandi. 8. haftada ani gelisen hipotiroidi nedeniyle MMl kesildi (Tablo 2). imminoterapiye
ara verildi ve hastaya LT4 baslandi. Hastada TSI pozitif olmasina ragmen hipotiroidi kalici olup, 10. ayinda
LT4 replasmanina devam edilmektedir. Olgu 3: 67 yasinda erkek hasta, akciger kanseri tanisi almasi Uzerine
atezolizumab baslandi ve 4. haftada carpinti nedeniyle yapilan tetkiklerinde asikar hipertiroidi saptaninca
tarafimiza yénlendirildi (Tablo 1). TSi: 1,8 IU/L pozitif olan hastada GH dusUnulerek MMI baslandi. 8. haftada
aniden gelisen hipotiroidi nedeniyle MMI kesildi. Eszamanh bakilan TSi:2,33 IU/L pozitifti (Tablo 2). Hastada
TSi pozitif olmasina ragmen hipotiroidi devam etmekte olup, 3. ayinda LT4 replasmanina devam edilmektedir.

Tablo 1
Parametreler Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3 Referans Degerler
TSH (mIU/L) <0,005 0,01 0,02 0,5-4,3
sT3 (ng/L) 6,6 5,2 9 2-4,4
sT4 (ng/dL) 3,4 2,2 4,7 0,9-1,7
TSI (IU/L) 2,64 1,70 1,8 <0,1
TRAB (IU/L) 2,45 - 2,8 0-1,5
Anti-TPO (IU/mL) [256 34,6 364 <34
Anti- TG (IU/mL) |218 76,9 552 <115

Basvuru Anindaki Tirotoksikoz Dénemi Laboratuvar Bulgulari
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Tablo 2

Parametreler Olev Oleu2 Oleu3 Ref:’;}rans

(4. hafta) (8. hafta) (8. hafta) Degerler
TSH (mIU/L) =100 ~100 87.6 0,543
ST3 (ng/L) <0,39 <039 <039 244
$T4 (ng/dL) 0,10 0,03 <0,03 0.9-1,7
TSI (IU/L) 1,36 1,03 233 <0.1
TRAB (IU/L) 383 - 443 0-15
Anti-TPO (IU/mL) | 280 218 318 <34
Anti- TG (IU/mL) | 270 392 633 <115

Metimazol Tedavisi Sonrasi Gelisen Hipotiroidi Donemi Laboratuvar Bulgulari

Sonug¢: immdn iliskili tiroid yan etkilerinden GH nadirdir (%2). Literatlrde bugiine kadar 19 yeni baslangicli
GH bildirilmis, %68’i MMI ile tedavi edilmis ve %42’si hizla hipotiroidi evresine gecmistir. Bu olgu serisi,
immunoterapi iliskili tiroid disfonksiyonunun 6ngérilemeyen bir seyir izleyebilecedini; GH disindlren
tablonun, antikor pozitifligi devam etmesine ragmen hizla destriktif paterne ve kalici hipotiroidizme
ilerleyebildigini géstermektedir. Degisken klinik seyir nedeniyle tiroid fonksiyonlarinin bu hastalarda yakin
takibi 6Gnemlidir.

Anahtar Kelimeler: immdin kontrol noktasi inhibitérleri, pembrolizumab, atezolizumab, immdn iliskili tiroid
yan etki
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OTIROID GERIATRIK AYAKTAN HASTALARDA SERBEST
TRiiYODOTiROI:liN VE FiZIKSEL KIRILGANLIK: ESIK ETKISI
GOSTEREN DOGRUSAL OLMAYAN BIR ILiSKi

Esra Cataltepe', Beyza Olcay Oztiirk?

'Saglik Bilimleri Universitesi Konya Beyhekim Egitim ve Arastirma Hastanesi
2Aksaray Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Tiroid hormonlariiskelet kasi metabolizmasini ve fonksiyonunu dizenler; dlstk serbest triiyodotironin
(sT3) duzeyleri yasl bireylerde olumsuz sonugclarla iliskilendirilmistir. Ancak, étiroid bireylerde sT3’Un fiziksel
kirtlganlik ile bagimsiz bir iliskisi olup olmadigi belirsizligini korumaktadir.

Yontem: Bu kesitsel calisma; geriatri poliklinigine basvuran, levotiroksin tedavisi almayan ve fiziksel
kirilganhk (frailty) durumlari Fried fenotipi kullanilarak degerlendirilen 597 6tiroid hastay! kapsamaktadir.
sT3 duzeyleri ile geriatrik degerlendirme parametreleri arasindaki korelasyonlar incelenmis; yas, cinsiyet,
ilac sayisi, C-reaktif protein, bilissel durum, enstrimental glnlik temel yasam aktivitesi ve depresif belirtiler
acisindan yapilan dldzeltmelerin ardindan, sT3 ile kirilganlik arasindaki bagimsiz iliskiyi dederlendirmek
amaciyla cok degiskenli lojistik regresyon analizi kullanilmistir. Dogrusal olmayan iliskiler ve olasi bir esik
deger, kisith kaibik spline (RCS) ve parcali regresyon yontemleri ile dederlendirilip belirlenmistir.

Bulgular: Kirilgan katilimcilarin sT3 dlzeyleri, kirllgan olmayanlara kiyasla daha dusuktl (medyan 2,9’a karsi
3,2 pg/mL; p < 0,001); sT4 ve TSH dizeylerinde ise fark saptanmadi. Daha dUstik sT3 dUzeyleri; el kavrama
glcl, yarime hizi, bilissel islev, genel islevsellik, ruh hali ve beslenme durumu ile (hepsiicin p < 0,05) iliskili
bulundu. Daha yuksek sT3 dlUzeyleri, daha disuk kirilganlk olasilidi ile bagimsiz bir iliski gdstermeye devam
etti (OR 0,52; %95 GA 0,28-0,95; p=0,032). RCS analizi anlamli bir dogrusal olmayan iliski (P=0,003) ortaya
koyarken, parcali regresyon (segmented regression) sT3=3,17 pg/mL noktasinda bir kirilma noktasi belirledi
(P=0,0003); bu degerin altinda glclu bir ters yonll iliski, Gzerinde ise belirgin sekilde daha zayif bir iliski
gbdzlendi.

sT3 ile Fried Kirllganlik Skoru arasindaki iliskinin kisith kiibik spline ve parc¢all regresyon analizleri

FT3 vs Fried Frailty Score: RCS and Segmented Regression
P for nonlinearity=0.003; Breakpoint F-test p=0.0004

— Re: ed cubic splin:
Breakpoint == Segmented (kwo sloj pex fit
1.0 4

0.8 4

0.6 1

B (95% CI) — Fried Frailty Score

0.4 4

(relative to median FT3)

0.2 4

0.0 4

2.0 2.5 3.0 3.5 4.0
FT3 (pg/mL)

Sonug: Otiroid aralik icindeki daha yUksek sT3 dUzeyleri, yaklasik 3,16 pg/mL’lik bir esik degerine sahip
dogrusal olmayan bir iliskiyle, daha dustk fiziksel kirilganlik olasiligi ile bagimsiz olarak iliskilendirilmistir.
sT3, kirilganlik riski artmis olan yasli bireylerin belirlenmesinde klinik acidan erisilebilir bir biyobelirtec gbérevi
goérebilir.

Anahtar Kelimeler: serbest T3, sT3, kirilganlik, étiroid, geriatri
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GEBELIK KAYBI YASAYAN KADINLARDA TIiROID
OTOANTIKORLARININ ETKISi

MINE &ZTURK!, Jule Eri¢ Horasan?

'Konya Numune Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
2Necmettin Erbakan Universitesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum

Amag¢: Calismanin amaci, gebelik kaybi yasayan ve yasamayan kadinlarda tiroid otoantikorlarinin (Anti-
tiroid peroksidaz=TPOAb ve Anti-tiroglobulin =TGAb) seviyesini belirlemek, bu iki grup arasinda antikor
yUksekligi acisindan bir iliski olup olmadigini degerlendirmektir. Gebelik kaybi(disik) 20. haftadan dnce
gerceklesen ve hayatta kalamayan intrauterin gebelikler olarak tanimlanir; 6zellikle ilk trimesterde gérilen
erken gebelik kayiplari gebeliklerin %12-15’ini olusturmaktadir. Erken dogum ise gebeligin 20 ile 37. haftalari
arasinda dogumun gerceklesmesi olarak tanimlanir.

Yontem: Calismaya kriterlere uyan 446 kadin arasindan, ankete gonulltu katilan 234 kadin dahil edilmistir.
Katilimcilarin yas, TSH, fT3, fT4, TPOAb ve TGAb degerleri kaydedilmistir. Katilimcilara gebelik sayilari,
dustk veya erken dogum gecmisleri, bu olaylarin gerceklestigi aylar, varsa nedenleri, editim durumlari ve
sigara kullanim aliskanliklari sorulmustur. Belirgin bir tiroid hastalidi veya kronik sistemik hastaligi olanlar
calisma disi birakilmistir.

Bulgular: Katilimci grubun demografik ve klinik verileri su sekildedir (Tablo 1):*Gebelik ve DusUk
Oranlari: Gebelik yasayan 221 kadindan %43,43’0 (96 kadin) dustk, %2,26’s1 (5 kadin) ise erken dogum
yapmistir.eZamanlama: DuUsUklerin blUyldk codunlugu ilk trimesterde gerceklesmistir. Verilere gbére dusuk
yapanlarin %32,3’U birinci ayda, %47,9’u ise ikinci ayda bu kaybi yasamistir.cEgitim ve Yasam Tarz:
Katilimcilarin %56,4’0 Universite mezunudur ve %82,48’i sigara kullanmamaktadir.*Hormon ve Antikor
Degerleri: Arastirmanin en carpici bulgusu (Tablo 2), distk yapan ve yapmayan kadinlar arasinda TSH, fT3
ve fT4 degerleri acisindan anlamli bir fark bulunmamasina ragmen (sirasiyla p=0,08, p=0,77, p=0,43), dlsUk
yapan grupta TPOADb ve TGAb dederlerinin istatistiksel olarak anlamli derecede ylUksek bulunmus olmasidir
(TPOADb icin p=0,01; TGADb icin p=0,00).

Tablo 1: Calismaya Dahil Edilen Olgularin Demografik ve Klinik Ozellikleri (N=234)

Olgularm Ozellikleri Hasta Says1 (n) Yiizde (%)

Gebelik Sayist
Hig yok 13 56

1 52 222
89 380

3 47 0.1

1 2 0.4

5ve dzeri i a7

Diisik Gegmisi
Dusuk Yapmayanlar 138 59,0
Dk Yapaniar 9 410

Dk Sayst (1=06)

1 66 683
2 0 209

3 ve izeri 8 8.3

Diisikc Yapilan Gehelik Ay1 (u=96)

LAy 31 323

24y 46 419

3 Ay 15 156

4. Ay ve lizeri i )

Egitim Durumu

Iikokul / Ortackul 57 244

45 192
132 564

Sigara Kullanmayan () 193 82.5
Sigara Kullanan () 41 175
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Tablo 2: Diisiik yapan ve yapmayan kadinlarin TSH, fT4, fT3, TPOAb, TGAb degerleri arasindaki iliski.

B
Diisiik Yapanlar Diisiik Yapmayanlar.

§0nalama +S§' Ortalama = SS* KKz Pﬂ
TSH (uIU/ml) 51.56¢2.51 51.39+ 1.75 2—0.15950.08
FI3 (pg/ml) %%4 +1.90 :3.3? +1.55 §0.149 {]77
FT4 (ng/dl) 51.22 +0.40 1.20+0.42 5-0.0885[].43
TPOAbD (IU/ml)§93.1? +192.59 576‘86 +161.91 2-0,163%0,010
TGAD (IU/ml) 544.94 +108.43 22.84 +73.52 2-0.05350.001

! Standart sapma .
? Korelasyon katsayilari

Sonug: Arastirmanin sonuglari, hem TPOAb hem de TGAb seviyelerinin gebelik kaybi yasayan kadinlarda
belirgin sekilde daha yUksek oldugunu kanitlamaktadir. DusUklerin en sik ilk trimesterde gérilmesi, tiroid
otoimmuUnizasyonunun erken gebelik evrelerinde kritik bir rol oynadigini géstermektedir. Calisma, tiroid
otoimmunitesinin (TOI) fertil caddaki kadinlarda en yaygin organa 6zgl otoimmin hastalik oldugunu
vurgulamaktadir. Calisma sonuclari, tiroid hormon seviyeleri normal (étiroid) olsa bile, tiroid antikorlarinin
varhginin distk ve erken dodum riskini artiran bir risk faktérl olabilecedini desteklemektedir. Bu durumun
mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte, TO’nin genel bir badisiklik aktivasyonunu yansittigi ve
vicudun gebeligin getirdigi gereksinimlere uyum sadlama yetenegini azalttidi distintlmektedir. Onceki
meta-analizler TPOAb pozitifliginin disUk riskini 2-3 kat artirdigini gdstermistir. Arastirmacilar, tiroid
antikorlariile disUkler arasindaki bu iliskinin, klinik pratikte antikor yUksekliginin gebelik komplikasyonlarinin
dngdrilmesinde bir gdsterge olabilecegini vurgulamaktadirlar.

Anahtar Kelimeler: Tiroid otoantikorlari, Gebelik kaybi
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EP-77 riroid

BETHESDA 11l TIROID NODULLERINDE TEKRARLANAN iNCE
IGNE ASPIRASYONU VE MALIGNITE BELIRLEYIiCIiLERIi: ON
KLiNiK TAHMIN SKORU

Ali Tunc¢!, Serdar $Sahin', Ahmet Bera Aygiin2, Mehmet Umut Capar', Mayis Farajli', Emre Durcan’,
Hande Mefkure Ozkaya’, irem Onur3, Tiilin Oztiirk3, Selen Soylu?4, Serkan Teks6z4, Taner Damcl',
Mustafa Sait Génen’

lIstanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakultesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji, Metabolizma
ve Diyabet Bilim Dall

2jstanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

3istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakultesi, Patoloji Anabilim Dali

4[stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakultesi, Genel Cerrahi Anabilim Dal

Amag: ilk sitolojik degerlendirmede Bethesda kategori Il tanisi alan tiroid nodullerinde tekrarlanan ince
igne aspirasyon biyopsisinin (IIAB) ve persistan énemi belirsiz atipi/&nemi belirsiz follikller lezyon (AUS/
FLUS) sitolojisinin klinik &nemini degerlendirmek, malignitenin badimsiz belirleyicilerini saptamak ve 6n bir
klinik tahmin skoru gelistirmek.

Yontem: Bu retrospektif, tek merkezli calismaya, ilk sitolojik dederlendirmede AUS/FLUS tanisi alan 237
tiroid nodull dahil edildi. Histopatolojik inceleme ile benign veya malign oldugu dogrulanan nodullerin klinik,
biyokimyasal ve ultrasonografik 6zellikleri karsilastirildi. Malignitenin badimsiz belirleyicileri cok degiskenli
lojistik regresyon analizi ile belirlendi. Modelin ayirt edici performansi, bootstrap yéntemiyle ic dogrulama
uygulanarak alici isletim karakteristigi (ROC) analizi ile dederlendirildi ve badimsiz belirleyicilerden én bir
klinik tahmin skoru olusturuldu.

Bulgular: Toplam 237 nodilin 149’una (%62,9) tekrarlanan IiAB uygulandi ve bunlarin yaklasik tcte ikisi
daha kesin Bethesda kategorilerine yeniden siniflandirildi. Genel olarak 87 nodile cerrahi uygulandi ve
bunlarin 46’s1 (%52,9) malign olarak degerlendirildi. Malignite oranlari, dogrudan cerrahi uygulanan noduller
ile tekrarlanan [IAB sonrasinda cerrahi uygulanan noduller arasinda ve tek seferlik AUS/FLUS sitolojisi ile
persistan AUS/FLUS sitolojisi arasinda anlaml farklilik gdstermedi. Cok degiskenli analizde, daha yUksek
serum tiroid stimutlan hormon (TSH) dlzeyi (p=0,018), daha kicUk nodul boyutu (p=0,034) ve daha dlsuk
anti-tiroid peroksidaz antikoru (anti-TPO) dlzeyi (p=0,017) malignite ile bagimsiz olarak iliskili bulundu. Cok
degiskenli model iyi bir ayirt edici performans gdsterdi (AUC=0,800; iyimserlik icin dUzeltilmis AUC=0,775).
Bu belirleyicilerden olusturulan G¢ bilesenli 6n klinik tahmin skoru ise kabul edilebilir diizeyde ayirt edici
performans gdsterdi (AUC=0,738).

Sekil 1. AUS (Bethesda Ill) tiroid nodiillerinde tekrarlanan iiAB sonrasi sitolojik
yeniden siniflandirma ve cerrahi sonuglar

AUS (Bethesda Il) tiroid sitolojisi
n =237 nodiil (228 hasta)

Tekrarlanan biyopsi yapiimadi Tekrarlanan biyopsi yapildi
n=88 n=149

Sekil 1. AUS (Bethesda IIl)
Toplam 237 nodiilden (228 ha
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Sekil 2. Malignite tahmini i¢in ROC egrileri

Malignite Tahmini icin ROC Egrileri

0.6

0.44

Duyarllik (Gergek Pozitif Oran)

024

(06l boyutu: AUC=0.628
=+ Sadece AntiTPO: AUC=0,612
0.0

0.0 0.2 04 0.6 0.8 1.0
1- Gzguiliik (Yanlis Pozitif Orani)

Sekil 2. Cerrahi geciren hastalarda (n = 71) TSH, nodiil boyutu ve anti-TPO'nun tek basina ve birlikte
kullanilmastyla malignite tahmini igin alic1 isletim karakteristigi (ROG) egrileri. Uc degiskenin tamamini iceren
kombine model en iyi ayirt edici performansi gostermigtir (AUC = 0,800; bootstrap yeniden érneklemesiyle

iyimserlik diizeltmesi yapilmis AUC = 0,775, %95 GA 0,718-0,809); bu, tek bagina herhangi bir éngériiciiden daha
{istiin bir performanstir (AUC aralig 0,612-0,652)

Sekil 3. Klinik tahmin skoruna gére malignite oranlari

100 -

80

E]

Malignite Orani (%)
3
3
.
—

60

40

i B B B

[} I 2 3
Klinik tahmin skoru (0-3)

Sekil 3. On klinik tahmin skoruna (aralik, 0-3) gére malignite oranlan; TSH 2,23 pIlU/mL, nodiil boyutu <20 mm ve
anti-TPO <10,6 IU/mL igin her birine bir puan veril

k hesaplanmisur. Hata gubuklart %95 Wilson giiven araliklanim
gostermektedir. Malignite oranlan skor kategorileri arasinda artig gostermigtir ve skoru 2 olan hastalarda %77,8%

ulagmustir. Skor-3 kategorisi (taranmg siitun) yalnizca iki hastadan olugtugu igin dikkatli yorumlanmalidir.

Tablo 1. Malign ve benign gruplarin demografik ve biyokimyasal 6zelliklerinin kargilastirilmasi

Parametre Malign grup Benign grup P
Demografik Ozellikler

Yas 54.0 [43.5-62.0] 51.5 [44.0-62.0] 0.835
Cinsiyet 0.254
Kadin 37 (80.4) 27 (65.9)

Erkek 9 (19.6) 14 (34.1)

Biyokimyasal Parametreler

TSH 2.23[1.33-3.42] 1.48 [0.96-1.94] 0.024
T3 3.18 [2.86-3.41] 3.16 [2.92-3.44] 0.736
fT4 1.18 [1.08-1.29] 1.23 [1.13-1.39] 0.123
Anti-TPO 13.45[9.0041.01] 14.64 [10.90-84.50] | 0.108
Anti-Tg 16.95[12.47-40.02] | 18.03 [14.30-22.35] | 0.805

IQR: ceyrekler arasi aralik; TSH: tiroid stimUlan hormon; fT3: serbest triiyodotironin;
fT4: serbest tiroksin; anti-TPO: anti-tiroid peroksidaz antikoru; anti-Tg: anti-tiroglobulin antikoru
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Tablo 2. Malign ve benign gruplarin ultrasonografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Tablo 3. Malignitenin bagimsiz belirleyicilerinin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi

Parametre Malign grup Benign grup P
Nodiil boyutu (mm, medyan [IQR]) | 17.0 [13.0-21.8] 21.0 [14.0-32.0] 0.041
Lokalizasyon, n (%) 0.207
Sag lob 30 (65.2) 19 (46.3)

Sol lob 14 (30.4) 19 (46.3)

Isthmus 2(4.3) 3(7.3)

Sekil, n (%) 0.250
Genis > ytiksek 40 (87.0) 38(92.7)

Yiiksek > genis 6 (13.0) 2 (4.9)

Eko yapi, n (%) 0.619
Solid 43 (93.5) 40 (97.6)

Solid-kistik 3(6.5) 124

Ekojenite, n (%) 0.903
Hipoekoik 28 (60.9) 23 (56.1)

[zoekoik 16 (34.8) 16 (39.0)

Hiperekoik 2(4.3) 2 (4.9)

Kenar, n (%) 0.529
Diizenli 39 (84.8) 37 (90.2)

Diizensiz 7(15.2) 4(9.8)

Vaskiilarite, n (%) 0.342
Yok 18 (39.1) 22 (53.7)

Internal 3(6.5) 4(9.8)

Periferik 7(15.2) 6 (14.6)

Kombine (internal + periferik) 18 (39.1) 9 (22.0)

Kalsifikasyon, n (%) 0.819
Yok 32 (69.6) 28 (68.3)
Mikrokalsifikasyon 9 (19.6) 6 (14.6)

Makrokalsifikasyon 2(4.3) 3(7.3)

x:l:ggz?llslgiia\s,;on) 3(65) 408)

IQR: ceyrekler arasi aralik.

Degisken OR %95 GA P

TSH 1,71 1,09-2,66 0,018
Nodiil boyutu 0,95 0,91-1,00 0,034
Anti-TPO 0,99 0,98-1,00 0,017

OR: odds orani; GA: glven araligl; TSH: tiroid stimtlan hormon; anti-TPO: anti-tiroid peroksidaz antikoru

Sonu¢: AUS/FLUS nodullerinde tekrarlanan 1iAB ile nodullerin énemli bir kismi daha kesin Bethesda
kategorilerine yeniden siniflandiriilmakla birlikte, tekrarlanan biyopsi ve persistan AUS/FLUS sitolojisi
artmis malignite olasiligi ile iliskili bulunmadi. Daha yUksek TSH dlzeyi, daha ki¢cUk nodul boyutu ve daha
dustk anti-TPO dlzeyi malignite ile bagimsiz olarak iliskiliydi. Bu dediskenleri iceren én klinik tahmin
skoru, mevcut risk siniflandirma yaklasimlarini tamamlayabilir ve 6zellikle molekdiler testlere kolay erisimin
olmadidi durumlarda daha bireysellestirilmis klinik karar verme sUrecine katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Bethesda I, AUS/FLUS, Tiroid noddld, ince igne aspirasyon biyopsisi, Klinik tahmin skoru
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DIRENCLI SUBAKUT TiROIDIT TEDAVISINDE TIROIDEKTOMIYE
ALTERNATIF YAKLASIM: INTRATIROIDAL GLUKOKORTIKOID
INJEKSIYONU

Deniz Cetin', Merve Yetisken!, Elif Bilgili', Engin Giiney’
'Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip FakuUltesi, ic Hastaliklari AD, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD, Aydin

Amag: Uzun slreli sistemik glukokortikoid (GK) tedavisine ragmen kontrol altina alinamayan direncli
subakut tiroidit (SAT) olgumuzda intratiroidal triamsinolon asetonid ve lidokain injeksiyonu ile hizli iyilesme
saglanmasi nedeniyle olguyu sunmayi amacladik.

Yéntem: 50 yas erkek boyun agrisi, ates yiksekligi sikayetleriyle basvurdu. Tetkiklerinde TSH: 1,32 1U/mL
sT4:1,09 ng/dL sT3: 2,88 pg/mL ESR: 60 mm/s CRP: 52 mg/L WBC: 11400/uL anti-TPO < 3 saptandi. Tiroid
USG’de sag lob 20x24x71 mm, sol lob 21x23x63 mm, istmus 6 mm, her iki lob parankiminde hipoekoik,
heterojen, sinirlari belirsiz fokal tiroidit alanlari izlendi. ibuprofene yanit olmamasi tizerine metilprednizolon
(MP) 40 mg/gin baslandi. Klinik yanit alinmasi Gzerine kademeli doz azaltimi sonrasi kesildikten 1 hafta
sonra SAT klinidi tekrarladi. Kolsisin 2x0,5mg ve 40 mg/gin MP yeniden baslandi. Doz azaltimlarinda
adri ve AFR artislari olmasi nedeniyle MP >8mg/giin dozunda devam edildi. 8 ay oral GK tedaviyle
ivilesmenin saglanamamasi, GK bagimli hale gelisi ve GK sistemik yan etkileri (myopati) nedeniyle énerilen
tiroidektomiyi hasta kabul etmedi. MP 4 mg/gUn tedavisi altinda ESR: 74, CRP:183 saptanan hastaya, sagd
lob santral ve sol lob superior kesimde izlenmeye devam eden tiroidit alanlarina, 21G enjektdr kullanilarak,
10 mg Triamsinolon asetonid + 40 mg Lidokain %2 karisimi uygulandi. iki hafta sonra kontrolde agrisinda
azalma, sonografik olarak tiroidit alaninda kicUlme izlendi. intratiroidal injeksiyon ayni dozda tekrarlandi,
MP tedavisi kesildi. islemden 1 ay sonra klinik iyilesme saglandi. 3 aylik takip sUrecinde relaps ya da sistemik
advers olay gdzlenmedi.

Hastanin IGI éncesinde SAT ile uyumlu USG kesitleri (a,b); IGI tedavisinin ilk doz sonrasi (c,d) ve
ikinci doz sonrasi (e,f) USG kesitleri
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Tablo
TSH sT4 ESR CRP
23.03.26 2,53 1,19 71 182,9
10.04.26 1,89 1 11 15,1
12.05.26 2,12 1,09 10 6,6
16.06.26 2,15 1,04 9 9,1

Hastanin IGI éncesi ve sonrasi takiplerinde laboratuar degerleri

Bulgular: SAT tedavisinde intratiroidal glukokortikoid injeksiyonunun (IGl), tiroid dokusunda yuUksek ilac
konsantrasyonu saglayarak lokal inflamasyonu etkin sekilde baskiladidi, tiroid folikll yapi ve fonksiyonunu
ivilestirdigi bildirilmistir. Ayrica adenovirls-enfekte tiroid folikll epitel hicrelerinde lidokainin IL-1a, IL-6,
TNF-a, ELAVL1, NLRP3, caspase-1 ve IL-1B ekspresyonunu azaltarak piroptozisi inhibe ettigi gdsterilmistir
[1]. Lidokain ve glukokortikoid birlikte uygulanmasi agri kontrolinde sinerjik etki yaratmaktadir. Hu ve
ark.’larinin calismasinda, yeni tani 93 SAT’li olguya ilk 3 glin, ardindan klinik ve morfolojik dizelme saglanana
kadar gln asiri triamsinolon asetonid (10 mg) + lidokain (40 mg) uygulanmis. Olgularin %68’inde en fazla
3, %29’unda 4-6 enjeksiyonla adri kontroll saglanmistir. islem sonrasi hafif agri ve sislik disinda advers olay
gdérdlmemis, 6 aylik takipte relaps izlenmemis [2]. NSA| tedaviye yanitsiz 32 SAT olgusunda 20 mg oral
prednizon ile 4 hafta arayla 2 kez intratiroidal 2mg betamethasone (dipropionate-sodium phosphate) +
40 mg lidokain tedavilerinin karsilastirildigi RKC’de, IGI kolunda daha erken yanit alindigi bildirilmistir [3].

Sonug: Direncli SAT olgularinda oral GK’lere kiyasla daha az yan etki riski ve tiroidektomiye iyi bir alternatif
olabilmesi nedeniyle IGIl tedavisinde deneyimin artmasi gerektigini disinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Subakut tiroidit, intratiroidal glukokortikoid injeksiyonu, triamsinolon, lidokain
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PSORIYAZIS VULGARIS TANISIYLA iKSEKiZUMAB KULLANAN
HASTA GRAVES HASTALIGI

Murat Aydogmus', ®mercan Topaloglu’

'Zonguldak Bulent Ecevit Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal

Amag: Psoriyazis Vulgaris hastaligi tedavisinde kullanilan iksekizumab etken maddesi altinda literatUrde
sunulan vaka bildirimi yoktur. Amacimiz iksekizumab etken maddesinin tiroid otoimmdinitesine iliskin
calisma eksikligine dikkat cekmek ve literatlre bir vaka bildirimi kazandirmaktir.

Yéntem: iksekizumab (IXE), interldkin-17A (IL-17A) sitokinini yUksek afinite ile hedefleyen ve plak psériyazis
ile psériyatik artrit tedavisinde kullanilan bir monoklonal antikordur. Literatlrde IL-17A inhibitdrlerinin
tiroid otoimmuUnitesini tetiklemedigi, aksine tiroid dokusundaki Th17 kaynakli inflamasyonu azaltabilecegdi
bildirilmektedir. Bu bildiride, IXE tedavisi sUrecinde de novo Graves hastaligi (GH) gelisen nadir bir olgunun
klinik 6zelliklerinin sunulmasi amaclanmistir.

Bulgular: 49 yasinda erkek, Psoriyazis vulgaris nedeniyle 6 yildir iksekizumab tedavisi alan hasta tedavisinin
6. yilinda gelisen carpinti, terleme, tremor sikayeti olmasi Uzerine hastadan tiroid fonksiyon testleri gortlmus.
Tiroid Stimulan Hormon (TSH): < 0,005 ulU/mL , serum serbest T4: 3,87 pg/mL serum Serbest T3: 15,08
pg/mL TSH Reseptor blokan antikor (TRADb): 8,8 IU/L olarak saptandi. Hastaya cekilen tiroid sintigrafisinde
“Tiroidin her iki lobunun boyutlari artmistir.Tiroidin her iki lobunda radyoaktif madde tutulumu heterojen
artmistir. Tiroid disi tutulum azalmistir. “ olarak raporlandi. Hasta Graves Hastaligi lehine dederlendirilerek
metimazol 30mg/gln dozunda tedavi baslanarak hasta takibe alindi.

Hastanin 5mci dozda ¢ekilen Tc99m Perteknetat sintigrafi goriintiisi

Tiroidde diffiz Teknesyum-99 tutulumu

Sonug: Biyolojik ajan tedavileri sirasinda immunolojik dengelerin degisimi farkli otoimmun tablolarin ortaya
citkmasina zemin hazirlayabilir. Literatlrde IXE kullanimina bagli GH gelisimi bildirilmemis olup, bu durum
altta yatan otoimmin zemin veya nadir bir immuinomodulatér yanit ile iliskili olabilir. Biyolojik tedavi alan
hastalarda yeni gelisen sistemik semptomlar varliginda tiroid disfonksiyonunun taranmasi klinik énem
tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Graves Hastaligi, Psériyazis Vulgaris, Iksekizumab, otoimmun tiroidit
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EP'8O Tiroid

STEROIDE DIRENCLI GRAVES’ ORBITOPATIDE TOSILIiZUMAB
TEDAVISI: iKi OLGU SUNUMU

Firdevs Erdogan', Refika Yorulmaz Kaya', Arif Cengiz Giiltekin', Ethem Turgay Cerit', Mehmet Muhittin
Yalgin', Bergin Tarlan?, Onur Konuk?, Fiisun Balos Tériiner'

'Gazi Universitesi Tip FakUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiltesi, Gdz Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Amag: Graves’ orbitopati (GO) retroorbital dokularin otoimmin hastaligidir. Tedavide 6tiroidizmin
saglanmasi ve orta-ciddi aktif hastalik var ise inflamasyonun baskilanmasi amaclanir. Aktif, orta-ciddi GO
olan ve intraven®z glukokortikoid tedavisine yanitsiz hastalarda tosilizumab, glncel kilavuzlarda ikinci
basamak tedavi secenekleri arasinda yer almaktadir. Bu calismada, glukokortikoid tedavisine direncli aktif
GO nedeniyle tosilizumab uygulanan ve klinik yanit elde edilen iki olgu sunulmaktadir.

Yéntem: 2026 yilinda merkezimizin orbitopati polikliniginde izlenen iki olgunun klinik, laboratuvar ve
radyolojik bulgulari retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular: Olgu 1: 54 yasinda kadin hasta, 2022 yilinda terleme, carpinti sikayetleri ile basvurdugunda asikar
hipertiroidi saptanmasi Gzerine tetkik edilmis ve tiroid stimdlan immunglobulin (TSI) pozitif olan hastaya
Graves hastaligi (GH) tanisiyla metimazol baslanmis. Tanidan alti ay sonra GO bulgulari gelisen hastaya dis
merkezde orbital radyoterapi ve intraven6z steroid tedavisi baslanmis; kimulatif 4,5 gram metilprednizolon
tedavisinin ardindan total tiroidektomi yapilmistir. Klinigimize basvurusunda hastanin Klinik Aktivite Skoru
(KAS) 4/7 olup aktif ve orta siddetli GO olarak siniflandirildi. Hastaya dért hafta arayla toplam dért kur,
8 mg/kg dozunda tosilizumab uygulandi. Tedavi sonrasi yapilan dederlendirmede KAS 1/7’ye geriledi ve
hastalik inaktif olarak kabul edildi.Olgu 2: 25 yasinda kadin hasta; terleme, titreme, kilo kaybi olmasi Gzerine
yapilan tetkiklerle GH tanisi konulmus ve antitiroid ilaclar ile 6tiroidi saglanamamasi Uzerine 2024 yilinda
total tiroidektomi operasyonu yapilmistir. Postoperatif altinci ayda inaktif orbitopati tespit edilen hastaya
selenyum tedavisi baslanarak izleme alinmis, ancak sikayetlerinde ilerleme gézlenmistir. KAS 4/7 saptanan
hastaya intravendz steroid tedavisi baslanmis ve kiimUlatif 6 g metilprednizolon uygulanmistir; eslik eden
dislipidemi nedeniyle atorvastatin 20 mg/gin tedaviye eklenmistir. Uc ay sonraki degerlendirmesinde
KAS 6/7 olup aktif ciddi GO olarak siniflandirildi. Steroide direncli hastalik kabul edilerek dért hafta arayla
toplam doért kir, 8 mg/kg dozunda tosilizumab tedavisi planlandi. Tedavi sonrasi yapilan dederlendirmede
KAS 1/7’ye geriledi ve hastalik inaktif olarak kabul edildi.

Sonug: Steroide direncli aktif GO olgularinda tosilizumab, ikinci basamak tedavide etkin bir secenek olabilir.

Anahtar Kelimeler: Graves’ orbitopati, tosilizumab, klinik aktivite skoru
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HEMOKROMATOZIS ZEMINDE GELISEN ATIPIK BIiR
TIROGLOSSAL KANAL KiSTi ENFEKSIYONU

Mahmut Esat Elbistan’, Mustafa Kulaksizoglu', Sl'.iley_rnan Bakdik?, Hamdi Arbag?3, F_gridun Karakurt', Melia
Karakése', Muhammet Kocabas', Hatice Erdogan Ozbugday', Cagdas Akkaya', Omer Denizhan Tatar',
Serhat Yildirnm’

'Necmettin Erbakan Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall
2Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiltesi Radyoloji Anabilim Dali
3Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiltesi KBB Hastaliklari Anabilim Dali

Amac¢: Hemokromatozis seyrinde siderofil bakterilerle enfeksiyonlar gelisebilmektedir. Tiroglossal kanal
kistleri de enfeksiyonlara zemin hazirlayan gelisimsel anatomik anomalilerdir. Amacimiz tiroglossal kanal
kisti olan hemokromatozlu bir hastada atipik etkenle gelisen kist enfeksiyonu vakasini sunmaktir.

Yéntem: Vakaya iliskin bilgiler retrospektif olarak elde edilmistir.

Bulgular: 22 yasindaki bir kadin hasta birkac hafta icerisinde gelisen, agri ve hassasiyetin olmadidi boyun
orta hat sisligi ile Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakulltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Klinigine basvurdu. Yapilan boyun ultrasonunda tiroid isthmusundan boyun yukarisina uzanan 35*35*18
mm boyutlarinda yodun icerikli kistik lezyon saptandi. Es zamanli tetkiklerde akut faz reaktanlarinda artis
ve |6kositoz saptanmadi. Tiroid fonksiyon testleri normaldi. Tespit edilen kist aspire edildikten sonra lIAB
uygulandi. Aspirattan yapilan ktltirde Burkholderia cepacia Uremesi oldu. Mevcut patojenin antiseptik
solUsyonlar icerisinde Ureyebilmesi ve akut tiroditi ile tiroglossal kanal kistleri enfeksiyonu icin tipik etkenler
arasinda yer almamasi sebebiyle GUreme anlamli kabul edilmedi. Patolojik inceleme ise Bethesda-I olarak
sonuclandi. Basvurudan 3 ay sonraki kontrolde hastada ayni sikayetler mevcuttu. Hastanin anamnezi tekrar
alindiginda 6zgecmisinde hemokromatozis mevcut oldugu égrenildi. Kist aspirasyonu ve bakteri kalttrd
tekrar edildi. Hastanin olasi anatomik anomaliler icin ¢ekilen boyun BT’sinde kistik lezyonun boyun orta
hatta strep kasi posteriorunda hyoid kemige kadar uzandigi goéruldt ve oncelikle tiroglossal kanal kisti
dUsunuldd. Kaltdr sonucunda ayni patojenin Uremesi Uzerine kist drenaji sonrasi hastaya 4 hafta 750 mg/
gun dozunda levofloksasin tedavisi uygulandi. Antibiyoterapi sonrasi kist boyutu ve iceriginde herhangi bir
degisiklik olmamasi sebebiyle cerrahi karari alinan hastaya KBB Kilinigi tarafindan kist eksizyonu yapildi ve
patolojisi “ tiroglossal kanal kisti” ile uyumlu geldi.

Kiste ait transvers kesit usg goriintiisii

2p 331mm
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Kiste ait sagittal kesit tomografi goriintiisi
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Sonug: Tiroglossal kanal kisti enfeksiyonlarindan cogunlukla Ust solunum yolu, cilt florasi ve oral kavite
florasinda bulunan stafilokok, streptokok tlrleri ile anaerob etkenler sorumludur. Ancak altta yatan
kolaylastirici faktdr varhidinda atipik etkenlerle de tiroglossal kanal kisti enfeksiyonu gelisebilir.

Anahtar Kelimeler: Tiroglossal kanal kisti enfeksiyonu, Hemokromatoz
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PAPILLER KARSINOM TANISI ALAN PENDRED SENDROMU
OLGUSU

Nese Biilbiil?2, Osman Cerkezoglu’

'Dr Ersin Arslan Egitim Ve Arastirma Hastanesi
2Gaziantep islam Bilim ve Teknoloji Universitesi

Amag: Pendred sendromu, otozomal resesif gecisli, konjenital sensérinéral isitme kaybi ve tiroid patolojileri
ile karakterize genetik bir hastaliktir. En sik nedeni SLC26A4 gen mutasyonlari olup, herediter konjenital
isitme kaybinin en sik nedenleri arasinda yer alir.Pendred sendromunda gorulen i¢c kulak anomalileri siklikla
Mondini malformasyonu ileiliskilidir. Hastalar cogunlukla étiroid olmakla birlikte iyot organifikasyon defektine
bagl multinodUler guatr gelisebilir.Organifikasyon defekti perklorat bosaltim testi ile gdsterilebilmektedir.
Pendred sendromu ile papiller tiroid karsinomu birlikteligi nadir olmakla birlikte, &zellikle multinodiler guatr
zemininde bildirilmistir. Bu olgu sunumunda, konjenital isitme kaybi ve tiroid patolojisi bulunan hastalarda
Pendred sendromu ile papiller tiroid karsinomu birlikteligine dikkat cekmeyi amacladik.

Ydntem: Yirmiyasinda kadin hasta halsizlik, kabizlik ve sac ddkilmesi yakinmalariyla basvurdu. Ozgecmisinde
konjenital isitme kaybi bulunan hastanin odyometrisinde bilateral ileri derecede sensdrindral isitme kaybi
saptandi. Bir yiIl 6nce multinodller guatr ve basi semptomlari nedeniyle total tiroidektomi yapilmis olup
histopatolojik incelemede sol lobda sklerozan folikller varyant (0,2 cm) ve folikller varyant (0,05 cm)
papiller mikrokarsinom, sag lobda ise adenomatdz noduller ve dishormonogenetik guatr ile uyumlu bulgular
saptandi. Genetik analizde SLC26A4 geni c.1198del (p.Cys400Valfs*32) homozigot varyanti gosterilerek
Pendred sendromu tanisi konuldu. Ayni mutasyon, konjenital isitme kaybi bulunan kiz kardesinde de
saptandi.Fizik muayenede bradikardi, kaba yUz goérinimd, periorbital édem ve tiroidektomi skari
mevcuttu. Laboratuvar degderlendirmesinde asikar hipotiroidi ve postoperatif hipoparatiroidi saptanmasi
Uzerine levotiroksin, intravendz kalsiyum, kalsitriol ve kalsiyum-vitamin D tedavisi baslandi. Hipotansiyon
ve bradikardi nedeniyle yapilan ekokardiyografide perikardiyal eflizyon izlendi ve kolsisin tedavisi eklendi.
Kontrol ultrasonografisinde tiroidektomi lojunda klcUk rezidli doku disinda patolojik bulgu saptanmadi.
Klinik ve biyokimyasal dizelme saglanan hasta tedavisi dlizenlenerek taburcu edildi.

Bulgular: TSH 500 ulU/mL, serbest T4 0,1 ng/dL, PTH 5,2 pg/mL, total kalsiyum 6,3 mg/dL, albimin 4,4 g/
dL ,fosfor 6,5 mg/dL,tiroglobulin 0,05 ng/mL, anti-tiroglobulin O 1U/mL

Pendred sendromu olgusu

h

Hipotiroidi kaba ylUz gérinimu
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Laboratuvar
CA .
ST3 ST4 TSH PTH ALB P MG TG ANTITG
. mg/dl

Tarih pg/ml ng/dl ulU/mL | pg/ml g/L mg/dl mg/dl ng/mL 1U/mL

(2-4,4) (0,8-1,8) | (0,4-4) (15-65) (1%55_) (35-50) | (2,5-4,5) | (1,7-2,4) | (3-40) (<4)
9.7.2025 1,7 0,1 500 52 6,3 44 6,5 1,9 2,5 0
12.9.2025 |39 1,06 1,09 2,6 8,8 44 5,8 1,7 0,05 0

Sonug: Konjenital sensoérindral isitme kaybi ile birlikte tiroid patolojisi bulunan hastalarda Pendred sendromu
distntlmeli ve genetik analiz planlanmalidir. Erken tani; aile taramasi, genetik danismanlik ve uygun klinik
izlem acisindan dnemlidir. Ayrica, nadir olmakla birlikte Pendred sendromunda papiller tiroid karsinomu
gelisebilecedi gdz 6ninde bulundurulmali, 6zellikle multinodUler guatrli hastalar malignite acisindan
dikkatle degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: pendred, isitme kaybi, tiroid, papiller karsinom
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PAPILLER TIiROID KARSINOMU TAKLIT EDEN TIROID
TUBERKULOZU: BiR OLGU SUNUMU

Aysenur Kiran', Zeynep Tamer’, Dilara Keyfoglu', Ahmet Gérgel', Zeliha Esin Celik', Sileyman Baldane'

'Selcuk Universitesi Tip FakUltesi

Amag¢: Mycobacterium tuberculosis’in etken oldugu enfeksiydz bir hastalik olan tlberkiloz, temel olarak
akcigerleri etkilemekle birlikte tiUm olgularin yaklasik %20’sinde ekstrapulmoner tutulum sergilemektedir.
Tiroid tUberkUlozu (TT) ise oldukca nadir gérllen bir hastaliktir ve genellikle tiroid disi tutulumlarla eslik eder.
TT’nin spesifik klinik veya radyolojik bulgusunun olmamasi, tiroid bezinde nodll veya apse formasyonuyla
seyredebilmesi ve klinik, radyolojik, hatta sitolojik dlizeyde tiroid malignitelerini taklit edebilmesi ciddi
tanisal zorluklar yaratmaktadir.

Ydntem: Bu bildiride; ince igne aspirasyon biyopsisi (IiIAB) sonucunda metastatik Papiller Tiroid Karsinomu
(PTK) duisundiren, ancak cerrahi eksizyon sonrasi histopatolojik olarak Tiroid ve Servikal Lenf Nodu
TUberkUlozu tanisi alan nadir bir olgunun sunulmasi amaclanmistir.

Bulgular: On (¢ yildir devam eden aralikli ses kisikhidi sikayeti ile basvuran 71 yasindaki kadin hastanin tiroid
fonksiyon testleri ve otoantikor profili normal saptanmistir. Boyun ultrasonografisinde (US); sag lobda 16x7
mm boyutlarinda, mikrokalsifikasyonlar iceren, internal ve periferal vaskilarizasyonu bulunan izo-hipoekoik
solid noduUl [resim1] ve bilateral servikal zincirde, en bUyugdu sad submandibular lojda 19x11 mm boyutlarinda,
punktat kalsifikasyonlari olan, artmis internal kanlanmaya sahip multipl lenfadenopatiler (LAP) [resim2]
dikkati cekmistir. Sag tiroid lobundaki nodil ve sag submandibular LAP’tan yapilan [IAB “Papiller Karsinom
ve LAP Metastaz!” olarak raporlanmistir. Bu bulgular esliginde hastaya tiroidektomi ve boyun diseksiyonu
uygulanmistir. Cerrahi materyallerinin histopatolojik incelemesinde; tiroid dokusunda noduler hiperplazi
ve granuUlomatdz inflamasyon [resim3], lenf nodlarinda ise kazeifiye grantlomatdz lenfadenit [resim4]
ve reaktif lenf nodlari saptanmistir. CK19, HBME-1, Galektin-3 ve CD56 immuUnhistokimyasal boyamalari
sonucunda malignite dislanan ve postoperatif ddnemde levotiroksin replasmani baslanan hasta, G&6JUs
Hastaliklari b&lGmUnin &nerisi doJrultusunda 9 aylik dértld anti-tiberkiloz tedavi (izoniazid, Rifampisin,
Etambutol, Pirazinamid) rejimi ile takibe alinmistir.

Resim 1

Tiroid sag lobda dlUzensiz sinirli izoekoik solid nodul (CCA: Common Carotid Artery)
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Sag submandibular bélgede internal kanlanmaya sahip patolojik gérinimde lenf nodu

Resim 3
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Sonug¢: Tiroid noddillerinin  preoperatif degerlendirmesinde [IAB altin standart y®&ntemdir; ancak
tUberkiloz gibi grantlomatdz inflamasyonlar, hlicresel dlzeyde yarattiklari reaktif degdisiklikler sebebiyle
sitolojide PTK'y!l taklit ederek yalanci pozitif sonuclara yol acabilmektedir. Olgumuzda US’de izlenen
mikrokalsifikasyonlar ve artmis vaskularite gibi bulgular da malignite stphesini derinlestirmistir. Kesin tani,
kazeifiye grantlomlarin histopatolojik olarak gdsterilmesi ve immuUnhistokimyasal malignite belirteclerinin
negatifligi ile konulabilmistir. Servikal LAP’larin eslik ettigi, radyolojik acidan kuskulu tiroid nodillerinin ayirici
tanisinda, 6zellikle mikrokalsifikasyon varliginda dahi tiroid tUberkllozu mutlaka akilda tutulmalidir. Nadir
gérilen grantlomatdz hastaliklarin sitolojik degerlendirmelerde malignite ile karisabilecedi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid tiberkiilozu, Papiller tiroid karsinomu, Ince idne aspirasyon biyopsisi,
Mikrokalsifikasyon, Servikal lenf nodu
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MALIGN MELANOMLU iKi OLGUDA iMMUN KONTROL NOKTASI
INHiBITORU-ILISKILI TIROIDIT

Ayse Melike Kara', Seyma Akinci', Muhammed Hasan Giiler!, Hatice Sehle Kizilkaya', Mehmet Ergin?,
Ahmet Goérgel', Silleyman Baldane'

'Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall
2Selcuk Universitesi Tip Fakultesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Amac: immuUn kontrol noktasi inhibitérleri (ICD), cesitli malignitelerin tedavisinde etkinligi kanitlanmis ajanlar
olmakla birlikte tiroidit ve hipofizit gibi immun iliskili endokrin yan etkilere neden olabilmektedir. Bu yazida,
ipilimumab ve nivolumab tedavisi alan malign melanomlu iki hastada gelisen tiroidit tablosunun klinik,
biyokimyasal ve gérintileme bulgulari ile tani ve tedavi slreclerinin sunulmasi amaclandi.

Yéntem: Hastalarin tiroid fonksiyon testleri, tiroid otoantikorlari, adrenal ve hipofiz hormonlari incelendi.
Tiroid sintigrafisi ve hipofiz manyetik rezonans goérintileme (MRG) bulgulari klinik ve laboratuvar verileri
esliginde yorumlandi.

Bulgular: Olgu 1: Otuz doért yasinda erkek hasta, malign melanom tanisiyla ipilimumab ve nivolumab tedavisi
almaktaydi. Tedavi 6ncesi TSH 0,78 mlIU/L iken 2. kir sonrasi TSH: < 0,005 mlU/L, sT3: 7,89 pg/mL ve
sT4: 5,23 ng/dL saptandi. Anti-TPO: 14 IU/mL, anti-Tg: 594 1U/mL ve TRAb: 0,8 IU/L idi. ESR: 21 mm/saat
ve CRP: 35,5 mg/L olarak élculdi. Ultrasonografik incelemede tiroid parankimi heterojen gérinimde ve
vaskuUlarizasyon azalmis izlendi. Tc-99m sintigrafisi tiroid bezinde radyoaktif madde tutulumunun belirgin
azaldigini ortaya koydu. Semptomatik tirotoksikozu olan hastaya propranolol tedavisi baslandi.Hasta
degerlendirildiginde tablonun ICI-iliskili destuktif tiroidit ile uyumlu oldugu disinUldd. Olgu 2: Yetmis sekiz
yasinda erkek hasta, metastatik malign melanom tanisiyla ipilimumab ve nivolumab tedavisi almaktaydi.
Tedavi dncesi TSH: 1,0 mIU/L iken 2. kir sonrasi TSH: 0,013 mlIU/L, sT4: 3,78 ng/dL, anti-TPO: 9 1U/mL,
anti-Tg: 27 IU/mL ve TRAb: 0,9 IU/L saptandi. Tc-99m sintigrafisinde radyoaktif madde tutulumunun
belirgin sekilde azaldiginin gbérlilmesi Uzerine destriktif tiroidit olarak degerlendirilen hastaya tirotoksikoz
semptomlari bulunmadigi icin ek tedavi baslanmadi. Uclinct kir sonrasi hiponatremi (Na: 121 mmol/L)
gelisen hastanin hormon profili hipopituitarizm ile uyumlu bulundu (ACTH < 1,5 pg/mL, kortizol 4,63 ug/dL,
sT4 0,27 ng/dL ve sT3 0,8 pg/mL, TSH 0,77 mIU/L). Hidrokortizon 20 mg/gUln tedavisi baslanan hastanin
hipofiz MRG’de hipofiziti dUsindUren radyolojik bulgu izlenmedi. Yeni ortaya cikan tablo ICl-iliskili hipofizite
sekonder adrenal yetersizlik olarak degerlendirilen hastanin takibinde tiroidit sonrasi asikar hipotiroidi (sT4:
0,17 ng/dL ve TSH: 141 mIU/L) gelismesi Uzerine tedavisine levotiroksin 50 ug/gun eklendi.

Sonug: ICl tedavisi sirasinda gelisen tirotoksikozun disUk sintigrafik tutulum ve TRAb negatiflidiile birlikteligi,
destruktif tiroidit agisindan yol géstericidir. Bu olgular, ICl-iliskili endokrinopatilerin farkli endokrin organlari
etkileyebilecegini ve farkli zamanlarda da ortaya cikabilecegini gdstermektedir. ICI tedavisi éncesinde bazal
hormonal degerlendirme yapilmasi ve tedavi sUresince tiroid, adrenal ve hipofiz fonksiyonlarinin izlenmesi;
erken tani, komplikasyonlarin dnlenmesi acisindan 6énemlidir.

Anahtar Kelimeler: immdin iliskili endokrin yan etkiler, Destriiktif tiroidit, Hipofizit, Malign melanom
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GRAVES TiROTOKSIKOZUNA BAGLI KARDIYOMIYOPATI
OLGUSU

Giilsah Dag Sastim’, Mustafa Togun', Deniz Mitil', Ersin Akarsu'

'Gaziantep Universitesi Tip FakuUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dall

Amag: Graves hastaligina bagl tirotoksikoz ve buna bagl ciddi kardiyomyopati gelismis olan bir olgumuzda
tani, takip ve tedavi tartisiimistir. Olguda radyoaktif iyot (RAI) tedavisi 6ncesi uygulanan terapétik plazma
degisimi (TPE) sonrasi klinik seyir sunulmustur.

Yéntem: Olgu bulgular kisminda 6zetlenmistir.

Bulgular: Carpinti, sinirlilik, terleme, bacaklarda sislik ve nefes darligi sikayetleriyle basvuran 23 yasindaki
erkek hastada TSH < 0,03 mU/L, fT4 3,58 ng/dL, fT3 9,21 ng/dL ve TSI 3,73 U/L saptandi. Tiroid
sintigrafisinde bilateral diffliz artmis tutulum izlendi ve Graves hastaligina bagli tirotoksikoz tanisi konuldu.
Ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu (EF) %25, pulmoner arter basnci( PAB):45 mmhg sol ventrikdl
dilatasyonu ve global hipokinezi saptanarak tirotoksikoz iliskili kardiyomiyopati distnildi. Metimazol
dozu 90 mg/glne kadar artirilmasina ragmen biyokimyasal kontrol saglanamadi. Definitif tedavi olarak RAI
planlandi. RAI éncesinde metimazol 3 glin sireyle kesildi. RAI &éncesi TSH < 0,03 mU/L, fT4 3,09 ng/dL ve
fT3 6,32 ng/dL olmasi Gzerine iki seans TPE uygulandi. TPE sonrasi fT4 1,64 ng/dL ve fT3 3,80 ng/dL’ye
geriledi. Akabinde 20 mCi 1-131 ile RAI uygulandi ve metimazol 10 mg/gln ile taburcu edildi.RAI sonrasi
metimazol kademeli olarak azaltilarak kesildi. Tedavisiz yaklasik 1,5 aylik dénemin ardindan 01.06.2026
tarihinde TSH 0,75 mU/L, fT3 2,74 ng/dL ve fT4 1,84 ng/dL saptandi. RAl sonrasi 6. ay ekokardiyografisinde
EF’nin %25'ten %45’e ylkseldigi gérilda.

Sonug¢: Ciddi kardiyak tutulumu bulunan ve yiksek doz antitiroid ilaca ragmen kontrol saglanamayan Graves
tirotoksikozunda hizli biyokimyasal kontrol ve uygun kesin tedavi &nemlidir. Bu olguda RAI &ncesi TPE ile
tiroid hormonlarinda hizli disUs saglanmis ve RAI uygulanabilmistir. izlemde antitiroid ilac gereksiniminin
ortadan kalkmasi ve EF’de %25’ten %45’e yUkselme, PAB’da 45 mmhg’den 32 mmhg’e gerileme gdzlenmistir.
Bu tip Graves olgularindaTPE, RAI tedavisine képri olarak degerlendirilebilecek bir secenek olabilir.

Anahtar Kelimeler: Graves hastaligi, tirotoksikoz, kardiyomiyopati, terapdtik plazma degisimi, radyoaktif iyot
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PRIMER PAPILLER TiROID KARSINOMU VE BILATERAL
INTRATIROIDAL RENAL HUCRELI KARSINOM
METASTAZLARININ BiRLIKTELiGi: TEDAViI STRATEJISIiNi
BELIRLEYEN HISTOPATOLOJIK AYRIM

Hatice Erdogan Ozbugday', Mahmut Esat Elbistan!, Cagdas Akkaya', Omer Denizhan Tatar, Serhat
Yildirim', Muhammet Kocabas', Melia Karakdse', Mustafa Kulaksizoglu', Feridun Karakurt’

'Necmettin Erbakan Universitesi Tip FakUltesi

Amag¢: Amac¢ Renal hlcreli karsinomun (RCC) tiroid bezine metastazi nadir gértlmekte olup, primer papiller
tiroid karsinomu (PTC) ile birlikteligi literatlrde yalnizca sinirli sayida olguda bildirilmistir. Bu olguda, primer
PTC’ ye ait servikal lenf nodu metastazlari ile bilateral intratiroidal RCC metastazlarinin birlikte saptandigi
ve histopatolojik ayrimin multidisipliner tedavi planlamasini dogrudan yénlendirdidi bir olgunun sunulmasi
amaclanmistir.

Yéntem: Vaka bildirimi oldugu icin bos birakiimistir.

Bulgular: OlguAltmis dokuz yasinda kadin hasta, 2017 yilinda RCC nedeniyle sol nefrektomi uygulanmasinin
ardindan medikal onkoloji tarafindan takip edilmekteydi. Rutin izlem sirasinda pozitron emisyon
tomografisinde tiroid bezinde SUVmax 3,5 dlzeyinde fokal FDG tutulumu saptanmasi Gzerine endokrinoloji
poliklinigine yénlendirildi.Tiroid ultrasonografisinde sol lobda 16 x 17 mm boyutunda, hipoekoik, dlzensiz
sinirh TI-RADS 4 nodilizlendi. iki ayriince igne aspirasyon biyopsisinin Bethesda lll (énemi belirsiz atipi, OBA)
olarak raporlanmasi ve sag lateral servikal bélgede patolojik lenf nodlarinin saptanmasi Gzerine hastaya total
tiroidektomi ile sag santral ve sag lateral boyun diseksiyonu uygulandi. Histopatolojik incelemede sag tiroid
lobunda 0,7 cm ve 0,8 cm caplarinda iki adet enkapsule folikller varyant papiller tiroid karsinomu odagi
saptandi. Ayrica sol lobda 1,6 cm, sagd lobda ise 0,8 cm capinda iki ayri RCC metastazi izlendi. Metastatik
odaklarin immunohistokimyasal incelemesi clear cell RCC ile uyumlu olup pansitokeratin, PAX8 ve CD10
pozitif; CAIX ve sitokeratin 7 fokal pozitif; kromogranin, sinaptofizin, CD56, S100, PTH, HBME-1, sitokeratin
19, sitokeratin 20, tiroglobulin, Galektin-3 ve BRAF negatif olarak degerlendirildi. Ki-67 proliferasyon indeksi
yaklasik %10 idi. Diseksiyon materyalinde cikarilan 15 lenf nodunun 3’GUnde PTC metastazi saptandi. En
blyUk metastatik lenf nodu 1,6 cm capinda olup kapsll invazyonu ve ekstranodal yayillim mevcuttu. RCC’ ye
ait lenf nodu metastazi izlenmedi. Ekstranodal yayilim nedeniyle hasta American Thyroid Association (ATA)
2025 risk siniflamasina gére yiksek risk grubunda dederlendirildi. Multidisipliner konsey karariyla papiller
tiroid karsinomu icin radyoaktif iyot (RAD planlanirken, RCC acisindan medikal onkoloji izlemi énerildi.

Sonu¢: Sonuc¢Bu olgu, tiroid bezindeki tim malign odaklarin tek bir neoplastik slrecin parcgasi
olarak degerlendirilmemesi gerektigini; farkhh timor kokenlerinin ancak dikkatli histopatolojik ve
immuUnohistokimyasal degderlendirme ile ortaya konulabilecegdini gdstermektedir. Histopatolojik ayrimin
dogdru yapilmasi, yalnizca tanisal dogrulugu saglamakla kalmayip tedavi stratejisini de belirleyerek PTC icin
RAI tedavisinin, RCC icin ise onkolojik izlemin uygun sekilde planlanmasina olanak saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: papiller tiroid karsinomu, intratiroidal metastaz, immdnohistokimya
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ANTITIROID TEDAVIDEN GENETIK TANIYA: TiROID HORMON
DIRENCI BETA OLGUSU

Seniha Bozkaya', &zge Sahin Kimyon', Fatma Ziilal &zek’, Yagmur Ege Suv', Mert Ari¢', Hamide Piskinpasa’,
Sema Ciftgi’

'Bakirkdy Dr.Sadi Konuk Egitim Ve Arastirma Hastanesi

Amac¢: Amac : Tiroid fonksiyon testlerinin dederlendiriimesinde serum tiroid hormonlari ile TSH arasindaki
fizyolojik geri bildirim iliskisinin uyumlu olmasi beklenir. Yiksek serbest tiroid hormon dizeylerine ragmen
TSH’nin baskilanmamasi, tanisal glclide ve uygun olmayan tedavilere yol acabilen nadir bir biyokimyasal
patern olusturmaktadir. Bu uyumsuz biyokimyasal patern, tiroid hormonlarinin etkisine veya dlizenlenmesine
iliskin farkl klinik durumlarda gérulebilmekte olup, tiroid hormon direnci bu nedenler arasinda énemili bir yer
tutmaktadir. Tiroid hormon direnci beta (RTHR), cogunlukla THRB gen varyantlariyla iliskili, hedef dokularin
tiroid hormonlarina azalmis yaniti ile karakterize kalitsal bir bozukluktur. Bu olguda, hipertiroidi 6n tanisiyla
antitiroid tedavi baslanmasinin ardindan tiroid fonksiyon testlerindeki uyumsuzluk nedeniyle klinigimize
ydnlendirilen ve THRB varyanti saptanan genc erkek hasta sunulmustur.

Yéntem: Olgu Sunumu

Bulgular: Olgu: 19 yas erkek hasta carpinti ve tiroid fonksiyon testlerinde uyumsuzluk nedeniyle klinigimize
basvurdu. Dis merkezde 10 mg metimazol tedavisi baslanmis olan hastanin tedavide 3 ay énce yapilan
TSH yaklasik 3 mIU/L iken sT4 yUksek saptanmisti. Klinigimzide yapilan tetkiklte TSH 74.3 mlU/Lye
saptanmasi nedeniyle metimazol kesildi. Hastanin tani aninda bakilan TRAb negatifti ve ultrasonografisinde
tiroidde homojen parankim ve en bUyligiu 3x2 mm olan birkac kistik nodul saptanmisti. Antitiroid tedavi
kesildikten sonra TSH 1.26 mIU/L iken sT4 31.9 pmol/L (12-22), sT3 9.97 pmol/L (3.1-6.8) saptandi. PEG
presipitasyonu sonrasi sT4 26.6, sT3 6.7’ye geriledi. Takiplerde de baskilanmamis TSH ile birlikte sinirda/
yUksek sT4 ve sT3 paterni devam etti. SHBG 22 nmol/L ile normaldi. TSHoma ayirici tanisi amaciyla yapilan
hipofiz MR incelemesinde gland orta kesiminde normal izlendi. Hastanin yapilan genetik incelemede THRB
(NM_000461.5) c1001T > C, p.(Met334Thr) heterozigot varyanti saptandi.

Tablo 1

Tablo 1: Laboratuvar bulgular:

TSH sT4 sT3

(0,27-4,8 mIU/L) (0,78-1,59 ng/dL) (2,04-4,4 ng/L)

Antitiroid tedavi 74.30 120 461
altinda
Antitiroid tedavi kesildikten 3 1.89 2.32 4.85
ay sonra
Son tetkik 2,03 2,55 6,13

Laboratuvar bulgulari

Sonug¢: Sonug¢: YUksek serbest tiroid hormon dUzeylerine eslik eden baskilanmamis TSH, tiroid fonksiyon
testlerinin bUtincll degerlendirilmesini gerektiren dnemli bir biyokimyasal uyumsuzluktur. Olgumuzda bu
paternin antitiroid tedavi éncesinde de mevcut olmasi ve tedavi sirasinda belirgin TSH yUksekligi gelismesi,
primer hipertiroidi tanisinin yeniden degerlendirilmesine yol acmistir. Persistan biyokimyasal uyumsuzluk,
normal SHBG dulzeyi, klinik seyir ve THRB p.(Met334Thr) varyantinin birlikte degerlendirilmesi RTHB
tanisini desteklemistir. Bu olgu, baskilanmamis TSH ile birlikte yiksek sT4/sT3 saptanan hastalarda analitik
interferans, TSHoma ve RTHR’ nin ayiricl tanida degerlendirilmesinin gereksiz antitiroid tedavilerin &nlenmesi
acisindan 6nemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid hormon direnci beta (RTHB), THRB varyanti, Genetik tani.

www.endokurs.org 213



I RIE
Y ENDOKRINOLOJ] VE
J METABOLIZMA

Lii] 15 - 18 Ekim 2026 | Dedeman Otel, Konya

EP'88 Tiroid

PAPILLER TIiROID KARSINOMU iZLEMINDE SERVIKAL TIMUS
DOKUSUNUN LOKOREJYONEL NUKSU TAKLIT ETMESI:
TANISAL BiR TUZAK

Hatice Erdogan Ozbudday', Mahmut Esat Elbistan', Cagdas Akkaya'; Omer Denizhan Tatar!, Serhat
Yildirnm', Muhammet Kocabas', Melia Karakdse', Mustafa Kulaksizoglu', Feridun Karakurt’

'Necmettin Erbakan Universitesi Tip FakUltesi

Amag¢: Amac: Papiller tiroid karsinomu (PTK) izleminde sUpheli servikal lezyonlarin degerlendirilmesi,
biyokimyasal belirtecler ve gérintlleme ydntemlerinin birlikte yorumlanmasini gerektirir. Timus dokusunda
gobsterilmis dlstUk dizeyli sodyum-iyot simporteri (NIS) ekspresyonuna bagl fizyolojik radyoiyot tutulumu,
nadir olmakla birlikte rezidl tiroid dokusu veya lokorejyonel nUksU taklit edebilen énemli bir yalanci
pozitiflik nedenidir. Bu olguda, PTK izleminde lokorejyonel nUksU taklit eden servikal timus dokusunun
tanisal degerlendirme sUreci sunulmustur.

Yéntem: Vaka bildirimi oldugu icin bu b&lim bos birakilmistir.

Bulgular: Olgu: Otuz bir yasinda kadin hastaya 2020 yilinda total tiroidektomi, santral ve sag lateral boyun
diseksiyonu uygulanmis olup; patolojisi klasik varyant PTK olarak sonuclanmis. ATA 2015 risk siniflamasina
gdre orta risk grubunda degerlendiriimis ve radyoaktif iyot (RAI) tedavisi verilmemistir. Besinci yil
kontrolinde dis merkez boyun ultrasonografisinde (USG) sol inferior tiroid lojunda retrosternal uzanim
gobsteren, 20x6%x29 mm boyutlarinda, mikrokalsifikasyon lehine yorumlanan punktat hiperekojen odaklar
iceren heterojen lezyon saptanmistir. TSH 100 mIU/L iken stimiile serum tiroglobulin (Tg) dizeyi 1,1 ng/mL
olarak élctlmuis ve 5 mCi I1-131 ile gerceklestirilen tanisal tim vicut taramasinda orta hatta fokal radyoiyot
tutulumu izlenmis, bulgular rezidd tiroid dokusu/lokorejyonel ntiks lehine yorumlanmistir. Bunun Gzerine
hasta lokorejyonel nlks slphesiyle klinigimize refere edilmistir. Merkezimizde yapilan degerlendirmede
TSH supresyonu altinda serum Tg < 0,04 ng/mL ve anti-Tg 20 IU/mL olarak saptandi. Boyun USG’ de
orta hat ve sol tiroid lojunda yerlesimli 7x16x21 mm boyutlarinda, hiperekojen odaklar iceren heterojen
lezyon izlenirken patolojik lenf nodu saptanmadi. Lezyondan yapilan ince igne aspirasyon biyopsisi tanisal
degdildi ve Tg yikama sonucu negatif bulundu. Goérunttleme bulgularinin biyokimyasal ve sitolojik verilerle
uyumsuz olmasi nedeniyle istenen boyun manyetik rezonans gérinttlemesinde (MRG) lezyon servikal
timus dokusu ile uyumlu olarak degerlendirildi. Lezyonun lokalizasyonu ve MRG bulgulari dogrultusunda
invaziv tedaviden kacinildi. Alti aylik izlem sUresince klinik, biyokimyasal ve ultrasonografik niks lehine
herhangi bir bulgu saptanmadi.

Sonug¢: Sonugc: Servikal timus dokusu, timik epitel hGicrelerinde gdsterilmis dlstk dizeyli NIS ekspresyonuna
bagdli gelisebilen fizyolojik radyoiyot tutulumu nedeniyle nadiren lokorejyonel ntksU taklit edebilir. Bu olgu,
gorintUleme bulgularinin tek basina degerlendirilmesinin yalanci pozitif tanilara yol acabilecegdini; serum
Tg, ince igne aspirasyon materyalinde Tg yikamasi ve tamamlayici anatomik goérintileme ydéntemlerinin
birlikte yorumlanmasinin dogru taniya ulasmada belirleyici oldugunu géstermektedir. Biyokimyasal ve
goérinttleme bulgulari arasindaki uyumsuzluk, servikal timus gibi benign olasiliklarin ayirici tanida dikkatle
degerlendirilmesini gerektirir.

Anahtar Kelimeler: Papiller tiroid karsinomu, servikal timus, radyoiyot tutulumu
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Osteoporoz ve Diger Metabolik Kemik Hastaliklari

DENOSUMAB VE ZOLEDRONIK ASIDIN POSTMENOPOZAL
OSTEOPOROZDA BIR YILLIK GERCEK YASAM ETKINLIGININ
KARSILASTIRILMASI

Can Ozgii', Kadircan Karatoprak', Nisa Babacanlar', Alper Ba't_u‘, R_i:lmeysa Kantar', Asuman $ebnem
Hacimustafaoglu', Erding Ertiirk!, Canan Ersoy', Soner Cander’, Ozen Oz Giil

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Osteoporoz, distk kemik mineral yogunlugu (KMY) ve kemik mikromimarisinde bozulma sonucu
kemik kirilganligi ve kirik riskinde artisla karakterize sistemik bir iskelet hastaligidir. Denosumab ve zoledronik
asit glclu antiresorptif tedavilerdir. Bu calismada postmenopozal osteoporozlu kadinlarda iki tedavinin
bir yillik gercek yasam etkinliginin lomber total, femur boynu ve total femur KMY degdisimleri Gzerinden
karsilastiriimasi amaclandi.

Yéntem: Endokrinoloji klinigimizde izlenen 24 postmenopozal kadin hasta retrospektif olarak incelendi.
Dahil edilme kriterleri: belirlenmis kriterlere gére primer osteoporoz tanisi olmasi, yas >50 yil, daha énceden
osteoporoz icin herhangi bir tedavi kullanmamis olmak ve denosumab 60 mg/6 ay veya zoledronik asit 5
mg/yil ile 12 aylk tedaviyi tamamlamakti. Sekonder osteoporoz nedenleri dislandi. TiUm hastalar gunlik
kalsiyum ve D vitamini aldi. Baslangi¢c ve 12. ay KMY degerleri karsilastirildi. Veriler strekli degiskenler
dagilimina gére ortalamaxSS veya medyan (CAA) olarak sunuldu; grup ici analizde Wilcoxon, gruplar arasi
degisim karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi.

Bulgular: Denosumab ve zoledronik asit gruplarinda 12’ser hasta vardi. Ortalama yas sirasiyla 69,3+7,7 ve
62,6110,2 yildi (p=0,082). Lomber KMY her iki grupta anlaml artti; yizde artis zoledronik asit grubunda
daha yuksekti (p=0,026). Femur boynu KMY denosumab grubunda anlamli artti (p=0,002), ancak gruplar
aras! fark yoktu (p=0,175). Total femur degisimleri farkh degildi (p=0,862). Baslangi¢c serum kalsiyum,
kreatinin, eGFR ve 25-OH D vitamini dlzeyleri acisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (timU icin
p > 0,05). Tedavi éncesi kirtk 6yklsli denosumab grubunda 8 (%66,7), zoledronik asit grubunda 5 (%41,7)
hastadaydi (p=0,414). Yan etki denosumab grubunda bir hastada hipokalsemi; zoledronik asit grubunda bir
hastada grip benzeri reaksiyon ve bir hastada atipik femur kirigi olarak kaydedildi (p=1,000).

Denosumab ve zoledronik asit gruplarinda baslangi¢ ve 12. ay kemik mineral yogunlugu
degerleri ile yiizde degisimlerin karsilastiriimasi

i DEN o ZOL o
Bolge baslangie DEN 12. ay DEN A% baslangig ZOL 12. ay ZOLA% p(A)
Lomber Total 0,869+0,174 | 0,905+0,157 4,12 (2,63- 0,679+0,112 | 0,741+0,090 11,27(6,71- 0,026
5,98) 14,23)

Femur boynu 0,600+0,068 | 0,652+0,076 4,06 (1,96- 0,586+0,087 | 0,608+0,092 2,61 (:0,94- 0,175
16,21) 6,08)

Total femur 0,766+0,114 | 0,786+0,101 0’1; (5'91)’03 T | 0,645+0,154 | 0,699+0,092 2’3126(;8)09' 0,862

KMY degerleri ortalamaz=SS, ylzde dedisimler medyan (CAA) olarak sunuldu. A: 12. ay-baslangic
yUzde degdisimi; p(A): gruplar arasi degdisim farki.

Sonug: Bir yillik gercek yasam verilerinde her iki tedavi lomber KMY’yi arttirdi; bu klclUk kohortta artis
literatUrdeki verilerin aksine zoledronik asit grubunda daha belirgindi. Denosumalb, femur boynu KMY’sinde
anlamli grup ici artis saglasa da tedaviler arasinda anlamli fark saptanmadi. Kliclk érneklem ve retrospektif
tasarim nedeniyle sonuclar daha genis kohortlarda dogrulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Osteoporoz, Zoledronik Asit, Denosumab
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BiLGiSAYARI:I TOMOGRAFI ILE DEGERLENDIRILEN BOYUN
BOLGESIi YAG MIKTARI iLE PERIODONTAL HASTALIK iLISKIiSi:
PILOT CALISMA

Sibel Bascil', Umur Anil Pehlivan?, Okan S. Bakiner?, Neslihan B Tiitiinci*

. Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiltesi, Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Arastirma Merkezi,
Periodontoloji AD, Adana

22, Baskent Universitesi Tip Fakultesi, Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Arastirma Merkezi, Radyoloji AD, Adana
33. Baskent Universitesi Tip Fakultesi, Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Arastirma Merkezi, ic Hastaliklari AD,
Endokrinoloji ve Metabolizma BD, Adana

44. Baskent Universitesi Tip Fakultesi, ic Hastaliklari AD, Endokrinoloji ve Metabolizma BD, Ankara

Amag: Obezitenin periodontal hastaliklar acisindan é&nemli bir risk olusturdugu bilinmektedir. Agiz icinde
adipdz doku olmadigi bilinmekle birlikte, agiz bosluguna en yakin komsu olan boyun bdlgesindeki yag
dokusu artisi ile periodontal hastaliklar arasindaki iliski daha &nce literatlirde arastiriilmamistir. Amag:
Periodontal hastaliklar ile bilgisayarli tomografi (BT) ile dlctlen bas-boyun bolgesindeki yag dokusu miktari
arasindaki iliskiyi degerlendirmek.

Yéntem: Baskent Universitesi Tip Fakulltesi Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Arastirma Merkezi
Endokrinoloji ve Metabolizma Poliklinigi’ne kilo fazlaligi nedeniyle basvuran ve calismaya katilimi kabul
eden 15 obez gonulll (kadin/erkek) basvuru sirasina godre ardisik olarak dahil edildi. Yas ve cinsiyet
bakimindan benzer, kilo fazlaligi olmayan 14 saglikli génulliden olusan bir kontrol grubu olusturdu.Tim
katilimcilarin rutin klinik degerlendirmeleri, antropometrik dlcimleri ve plazma metabolik parametreleri
(aclik plazma glukozu, lipidler, karaciger ve bdbrek fonksiyonlari, kan sayimi) incelendi; ardindan goénalller
periodontal hastalik acisindan ayni periodontoloji uzmani tarafindan ve boyun bélgesi yad miktari élcima
icin ayni radyolog tarafindan degerlendirildi.Boyun adipdz doku hacmi analizi i¢cin katilimcilar sirtlstl
pozisyondayken sadece C1-C3 vertebra seviyeleri dahil edilerek SOMATOM Force cok kesitli ¢ift enerjili BT
cihazi (Siemens Healthineers, Erlangen, Almanya) ile taranarak aksiyel gérintller elde edildi. Gérluntileme
parametreleri, tanisal gérintd kalitesini korurken radyasyon dozunu en aza indirmek amaciyla ALARA ilkesi
dogrultusunda otomatik tlp akimi moduUlasyonu ile optimize edildi. C1-C3 seviyelerindeki boyun adip6z
dokusu hacim o6l¢cUimleri, tek bir radyolog tarafindan MIM 4.6.4 yazilimi (MIM Software Inc., Cleveland, OH,
ABD) kullanilarak “freehand” segmentasyon yéntemiyle yapildi.

Bulgular: Yapilan degerlendirmelerde tim obez bireylerde periodontal hastalik tespit edilirken, obez
olmayan saglikli géndlltlerin %35,7’sinde periodontal hastalik saptanmamistir. BT ile dlcllen boyun bolgesi
yaglanma miktari obez bireylerde, kontrol grubuna kiyasla belirgin sekilde daha yUksek bulunmus (220,3
+ 31,6 ml vs. 300,1 £ 49,0 ml, p=0,00) ve bu yaglanmanin vlcut kitle indeksi ile anlamli pozitif korelasyon
gobsterdigi belirlenmistir (p=0,041). Benzer sekilde, gingivitis tanisi alan vakalarin boyun bdlgesi yagd miktari,
periodontal ydnden saglikli bireylere gbére anlamli derecede daha yuksek izlenmistir (215,1 £ 18,5 ml vs. 281,7
+ 60,6 ml; p=0,048). Boyun yagd miktari ile plazma metabolik parametreleri ve antropometrik dlcimler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir.

Sonug¢: Obez hastalarda boyun bélgesinin yag miktarinin daha ylksek oldugu ve bu bdlgedeki yag birikiminin
periodontal hastaliklarla iliskili oldugu gésterilmistir. S6z konusu iliskinin altinda yatan mekanizmalarin
aydinlatilmasi ve sonuclarin desteklenmesi amaciyla daha kapsamli calismalara ihtiyac vardir.
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Tablo 1: Boyun bodlgesi adip6z doku miktari ve klinik parametreler:

Obez Saglikli Kontrol p
Aglik plazma glukozu
(mg/dL) 96,4+11,3 90,0+ 11,2 -
LDL (mg/dL) 147,4+ 68,9 121,1+£ 28,1 -
HDL (mg/dL) 46,4 +15,7 48,8 10,6 ) )
Trigliserid (mg/dL) 130,6+53,2 130,7+58,3 -
Boyun boélgesi adipdz
doku miktars (ml) 300,1 +49,0 220,3£31,6 0,000

Tablo 2: Periodontal bulgulara goére boyun bélgesi tomografik yaglanma durumu

Periodontal hastaligi | Gingivitis olanlar Periodontitis olan
olmayanlar (n=5) vakalar (n=18) vakalar (n=6)
Boyun bolgesi adipdz | 551, 1g 5« 281,7+60,6* 240,039,9
doku miktar1 (ml) ’ ’ ’ > > >

*Periodontal hastaligi olmayanlar ve gingivitisi olanlar arasinda boyun bdlgesi yag miktari arasinda anlamli
fark tespit edildi (p=0,048)

Anahtar Kelimeler: Periodontal hastalik, obezite, boyun bdélgesi yaglanma, bilgisayarli tomografi
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Tibbi Beslenme ve Egzersiz Metabolizmasi

ERKEKLERDE SAGITAL ABDOMiNAL CAPiNvMETABOLiK
SENDROMU ONGORMEDEKI DEGERI VE DIGER
ANTROPOMETRIK OLCUMLERLE KARSILASTIRILMASI

Siileyman Sentiirk?, Betiil Cigdem Yortanli', Mehmet Yortanli®
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Amagc: Sagital abdominal capin (SAD) erkeklerde metabolik sendromu (MetS) éngérmedeki tanisal degderini
belirlemek, diger antropometrik &lcimlerle performansini karsilastirmak ve metabolik parametrelerle
iliskisini degerlendirmek.

Yontem: Bu kesitsel gbzlemsel calismaya Kasim 2012-Mart 2013 arasinda i¢ hastaliklari poliklinigine basvuran
18 yas ve Uzeri 236 erkek dahil edildi. MetS, Ulusal Kolesterol Egitim Programi Eriskin Tedavi Paneli lll él¢ltlerine
gdre tanimlandi. Boy, kilo, beden kitle indeksi (BKI), bel cevresi, bel/kalca orani, SAD ve transvers abdominal
cap (TAD) élclldU; achk glukozu, instlin, hemoglobin Alc, ylksek duyarllikli C-reaktif protein (hs-CRP), lipid
profili ve insulin direnci degerlendirildi. Antropometrik délctimlerin ayirt edici glct alici isletim karakteristigi
(ROC) analiziyle incelendi; egri altinda kalan alanlar DelLong testiyle karsilastirildi. SAD ile metabolik
parametreler Spearman korelasyonuyla, MetS iliskisi yasa gére dlzeltilmis lojistik regresyonla degerlendirildi.

Bulgular: Katilimcilarin yas ortalamasi 46,1£12,8 yil olup 63’Unde (%26,7) metabolik sendrom (MetS) saptandi.
MetS grubunda beden kitle indeksi (BKI), bel cevresi, bel-kalca orani, sagital abdominal cap (SAD) ve
transvers abdominal cap (TAD) daha yUksekti (tUmU p < 0,001) (Tablo 1). Antropometrik dlcimlerin tanisal
performansi incelendiginde SAD, MetS’i 6ngdérmede sayisal olarak en ylksek performansi gdsterdi (egri
altinda kalan alan=0,721; %95 glven araligi: 0,651-0,792; p < 0,001) (Tablo 2, Sekil 1). SAD icin en uygun
kesim noktasi 25,3 cm olup bu degerde duyarlilik %$52,4, 6zgullik %80,3 olarak bulundu. Bununla birlikte
SAD; bel-kalca orani, bel cevresi, TAD ve BKi’den istatistiksel olarak Ustln degildi (Tablo 2). SAD; insilin
direnci (rho=0,453), aclik glukozu (rho=0,301), trigliserid (rho=0,487) ve yUksek duyarlilikli C-reaktif protein
(hs-CRP) (rho=0,316) ile pozitif, yiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol ile negatif korelasyon gdsterdi
(rho=-0,203; tim p<0,002). Yasa goére dlzeltme sonrasinda SAD’deki her 1cm artis, MetS olasiliginda %27
artisla iliskiliydi (olasilik orani=1,27; %95 glven araligi: 1,14-1,42; p < 0,001).

Sekil 1. Antropometrik él¢giimlerin metabolik sendromu 6ngérmedeki tanisal
performanslarini goésteren ROC egrileri
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Tablo 1. Calisma popiilasyonunun temel 6zellikleri

Degigken Toplam (n=236) |MetS (+) (n=63) [MetS (-) (n=173) |p degeri
Yas (yil) 46,1 £12,8 49,7+ 11,2 448+ 13,1 0,010
Viicut agirhig (kg) 81,4+13,0 854+11,6 80,0 £13,2 0,004
Boy (m) 1,68 + 0,06 1,67 % 0,07 1,69 % 0,06 0,068
BKI (kg/m?) 28,742 30,6 + 3,8 28.0+£4,3 <0,001
Bel ¢evresi (cm) 98,1 £10,7 103 +£38,3 96,1 £10,8 <0,001
Bel-kalga orani 0,952 + 0,06 0,981 + 0,04 0,941 £ 0,06 <0,001
SAD (cm) 23,7+3,16 254427 23,1+3,1 <0,001
TAD (cm) 31,0+ 3,0 32,4+2,7 30,5+3,1 <0,001
(Slif;fﬂ];)ka“ basinet | 1594 195 138 + 18 126 + 19 <0,001
Diyastolik kan 83,1108 88,6+ 8.8 81,1108 <0,001
basinct (mmHg)

Aclik plazma

gl({‘lkozpu (mg/dL) 97 (90-114) 104 (97,5-114) |94 (90-101) <0,001
HbA lc (%) 5,80+ 1,20 596+ 1,34 5,75+ 1,08 0,210
Insiilin (uIU/mL) 9,0 (5,3-16,0) 11,0 (8,7-16,0) 18,2 (5,3-10,5) <0,001
HOMA-IR 2,13 (1,21-4,17) [2,99 (2,09-4,17) |1,83 (1,21-2,58) |<0,001
Trigliserid (mg/dL) | 145 (91-231) 229 (168-345) 127 (91-166) <0,001
HDL-K (mg/dL) 456+104 392+79 48,0+9,8 <0,001
hs-CRP (mg/L) 1,75 (0,87-3,56) |2,03 (1,20-4,04) | 1,68 (0,86-3,56) |0,120

Veriler ortalama * standart sapma veya ortanca (1. ceyrek-3. ceyrek) olarak sunulmustur. BKi: beden kitle
indeksi; HDL-K: yiksek yodunluklu lipoprotein kolesterol; HOMA-IR: homeostaz modeli insulin direnci
degerlendirmesi; hs-CRP: ylUksek duyarhlikli C-reaktif protein; MetS: metabolik sendrom; SAD: sagital

abdominal cap; TAD: transvers abdominal ¢ap.

Tablo 2. Antropometrik parametrelerin metabolik sendromu 6ngérmedeki tanisal performansi

Parametre EAA (%95 GA) Kesim noktas1 | Duyarlilik (%) | Ozgiilliik (%) |PPD (%) NPD (%) p degeri
SAD (cm) 0,721 (0,651-0,792) |25,3 52,4 80,3 49,3 82,2 <0,001
Bel-kalca orani 0,704 (0,633-0,774) 10,968 71,4 64,7 42,5 86,2 <0,001
Bel cevresi (cm) 0,703 (0,633-0,774) 97,5 77,8 54,3 38,3 87,0 <0,001
TAD (cm) 0,686 (0,612-0,760) |31,8 61,9 67,6 41,1 83,0 <0,001
BKI (kg/m?) 0,678 (0,604—0,751) |29,8 57,1 72,3 42,9 82,2 <0,001

En uygun kesim noktalari Youden indeksi kullanilarak belirlenmistir. BKi: beden kitle indeksi; EAA: egri
altinda kalan alan; GA: glven araligi; MetS: metabolik sendrom; NPD: negatif prediktif deder; PPD: pozitif
prediktif deger; SAD: sagital abdominal cap; TAD: transvers abdominal cap.

Sonug¢: SAD, erkeklerde MetS’i ayirt etmede yararli ve yastan badimsiz bir antropometrik gdstergedir.
Diger olcimlere istatistiksel UstinlGgU gbsterilemese de en ylUksek sayisal ayirt edicilige sahip olmasi ve
metabolik-inflamatuvar belirteclerle iliskisi, SAD’in klinik degerlendirmede bel cevresi ve BKi’yi tamamlayici
pratik bir 6lcim olarak kullanilabilecegini distndirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Sagital abdominal cap, metabolik sendrom, visseral obezite, antropometrik élciimler,
insdlin direnci
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