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26 Ekim 2023, Persembe

SAAT ATATURK SALONU

13:00-13:15 1. Endokrin Bozucular Sempozyumu
Acilis Mustafa Cesur (TEMD Baskani), ilhan Yetkin (EBCEB Baskant)

13:15-13:35 Konferans: Endokrin Bozucular Tanimlamalar ve Ulkemizdeki Durum
Oturum Baskanlari: ilhan Yetkin, Mustafa Cesur
Konusmaci: ismet Cok

13:35 - 14:00 Konferans: Sonsuz Kimyasallar: PFAS ve Saglik Etkileri
Oturum Baskanlari: Géksun Ayvaz, Melek Eda Ertérer
Konusmaci: Aysegil Atmaca

14:00-15:00 Panel: Cevresel Endokrin Bozucular
Oturum Baskanlari: Fiisun Saygili, lbrahim Sahin
-iklim Degisikligi ve Halk Saghgi - Zerrin Demirors
-Non Iyonizasyon Isinlar ve Saglik Etkileri - Bahriye Aral
-Su Guvenliginde Neredeyiz: Sudaki Endokrin Bozucular - Reyhan Ersoy
-Agir Metaller ve Saglik Etkileri - Soner Cander

15:00 - 15:15 KAHVE MOLASI

15:15 - 15:35 Konferans: Plastikler ve Saglk Etkileri
Oturum Baskanlari: Sibel Giildiken, Alev Altinova
Konusmaci: Ozlem Ustay

15:35-16:15 Panel: Cocukluktan Yashhga Endokrin Bozucular
Oturum Baskanlari: Ferit Kerim Kiglkler, Ferhan Mantar
-Pediatrik Agidan - Pinar isgiiven
-Eriskin Agisindan - Tirkan Mete

16:15-17:00 Panel: En Sik Kullanilan Endokrin Bozucular ve Viicudumuza Etkileri
Oturum Baskanlari: Nevin Dingg¢ad, Erding Ertlirk
-Endokrin Bozucular ve Kanser - Mustafa Sahin
-Endokrin Bozucular ve Kemik Dokusu Hastaliklari - Elif Kilig Kan
-Organofosfatlar ve Gonadal Fonksiyonlar - Gilgin Cengiz Ecemis

17:00 Kapanis - ilhan Yetkin

17:00 - 17:10 ENDOKURS 7 - Agilis - Mustafa Cesur, Sibel Giildiken, Canan Ersoy

17:10-18:10 Ustalara Saygi Oturumu
Oturum Baskanlari: Ahmet Sadi Gliindogdu, Miyase Bayraktar
Konusmacilar: Nevin Ding¢ad, ilhan Yetkin

18:10 - 18:40 Geng Arastirici Sunumlari
Oturum Baskanlari: Zeynep Cantlirk, Mine Adas
Konusmacilar: Asena Gékg¢ay Canpolat, Sema Hepsen

18:40 - 18:50 Gorevi Sona Eren Onceki Dénem Yonetim Kurulu Uyeleri ve Bilimsel Galisma Grubu Baskanlarina Tesekkiir Belgelerinin Verilmesi
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SAAT ATATURK SALONU CUMHURIYET SALONU
07:30-08:30 Calisma Grubu Toplantisi: Obezite, Dislipidemi, Calisma Grubu Toplantisi: Osteoporoz ve Diger Galisma Grubu Toplantisi: Adrenal ve Gonadal
Hipertansiyon Metabolik Kemik Hastalklari Hastaliklar
08:30-09:30 Panel: Olgularla Gebelikte Endokrin Hastaliklara
Yaklasim
Oturum Baskanlari:
Zeynep Osar Siva, Ayse Kubat Uziim
-Diyabet - Hasan Aydin
-Hipertiroidizm - Hasan Altunbas
-Osteoporoz - Ayse Cikim Sertkaya
09:30-10:30 Panel: Olgularla Adrenal Hastaliklara Yaklagim Konferans: Diferansiye Tiroid Kanserinde
Oturum Baskanlari: Engin Glney, Nur Kebapg! Hangi Olgularda Aktif izlem Yapilabilir?
-Adrenal Insidentaloma - Metin Gl¢li Oturum Baskanlari: Murat Faik Erdogan, Ersin Akarsu
-Adrenal Yetmezlik - Ozlem Celik Konusmaci: Alptekin Glirsoy
10:30-10:45 KAHVE MOLASI
10:45 - 11:45 Prof. Dr. Ayhan Arinik Anisina: Gegis Poliklinigi Olgu Sozel Bildiri Oturumu 1
Toplantisi Oturum Bagkanlari: Oguz Kaan Unal, Mehmet Gelik
Oturum Baskanlani: Ercan Tuncel, Gmer Tarim
-Ayhan Ariniki Anma - Sazi imamogiu
-BUUTF Eriskin ve Cocuk Endokrinoloji Bilim Dallari
Ortak Sunum - Erdal Eren, Soner Cander
1:45-12:30 Uydu Sempozyumu: Tip 2 Diyabet Onlenebilir Uydu Sempozyumu: Tip 2 Diyabet Tedavisinde
Bir Facia mi? Goriinenin Otesi
Diamicron Mr'in Tip 2 Diyabet Tedavisindeki Yeri Tip 2 Diyabet Tedavisinde Karsilanmamis
Oturum Baskani: Demet Corapgioglu ihtiyaglar - Risti Serter
Konusmaci: 0zgiir Demir Tip 2 Diyabet Tedavisinde Erken ve Bitlnsel
WSE!?X'ER} Yaklasimin Gnemi - Ramazan Sari
12:30-13:30 OGLE YEMEGi ve POSTER SUNUMLARI
Poster Degerlendirme Kurulu: Arzu Or Koca, Kader Ugur, Asena Gékgay Canpolat
13:30 - 14:30 Panel: Nadir Goriilen Metabolizma Hastaliklarina Panel: Osteoporozlu Hastaya Yaklagim
Yaklasim Oturum Baskanlari: Timay Sézen, Zeynep Cantlirk
Oturum Baskanlari: Ahmet Kaya, Tevfik Demir -Kemik Yapim-Yikim Belirteclerinin Klinik Kullanimi
-Gaucher Hastaligi ve Enzim Replasman Tedavisi Alper Girlek
Refik Tanakol -Kemik Mineral Dansitometresi ve Diger Glincel
-Hipoglisemi ile Gelen Glikojen Depo Hastaliklari Teknikler - Nurdan Gul
Mehmet Muhittin Yalgin -Osteoporoz Tedavisine Yaklasim - Aysen Akalin
14:30 - 15:30 Panel: N6roendokrin Tiimérler, Multipl Endokrin Panel: Diyabetik Hastada Giincel Tedavi
Neoplazili Olgulara Yaklasim Yaklasimlari
Oturum Baskanlari: Sema Yarman, Pinar Kadioglu Oturum Baskanlari: Belgin Efe, Ramis Colak
-MEN 10Igusu - Gzlem Soyluk Selgukbiricik -Finerenone'un Klinik Pratikteki Yeri ve Onemi
-MEN 2 Olgusu - Gizin Fidan Yaylali Glilsah Yenidlnya Yalin
-MEN 4 Olgusu - Cevdet Duran -Akilli insilin Kalemleri - Aysin Gge
15:30 - 15:45 KAHVE MOLASI
15:45-16:30 Uydu Sempozyumu: Diyabet Tedavisinde Uydu Sempozyumu: Tip 2 Diyabet Tedavisi
3D Yaklasimi; Dogru Zaman, Dogru insiilin, Orkestrasinin Seflerinden Linagliptin
Dogru Doz ve Dapagliflozin’in Ekstralari
Sefika Burgak Polat, Gzen 0z Giil . Aydogan Aydogdu, Sevki Cetinkalp
sanofi A Sanovel
16:30-17:30 Panel: Olgu Esliginde KVH Risk Komponentlerine Konferans: Diyabette insiilin Tedavisi Nasil
Yaklasim Baslanir ve Yogunlastiriir?
Oturum Baskanlan: Volkan Yumuk, Tevfik Sabuncu Oturum Baskanlari: Temel Yilmaz, Hasan ilkova
-Hipertansiyon - M. Ali Eren Konusmaci: Abdurrahman Cémlekei
-Obezite - Sinem Kiyici
-Dislipidemi - Asl Dogruk Unal
-Glukoz Metabolizma Bozuklugu - Habib Bilen
-Nonalkolik Yagli Karaciger Hastaligi - Alper Sénmez
17:30-18:30 Endocrinology Research and Practice Olgu Yarismasi
Oturum Baskanlari: Nilgiin Baskal, Canan Ersoy
18:30-19:30 Calisma Grubu Toplantisi: Nadir Gorilen Calisma Grubu Toplantisi: Hipofiz Calisma Grubu Toplantisi: Tiroid

Metabolizma Hastaliklari
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SAAT ATATURK SALONU CUMHURIYET SALONU
07:30 - 08:30 Yeterlik Sinavi
08:30-09:30 Akilci ilag Paneli: Diyabet Tedavisinde Eslik Eden Hastaliklar Konferans: Hipofiz Cerrahisi Planlanan Hastalara Perioperatif Yaklagim
Oturum Baskanlari: ilhan Satman, Mijde Aktiirk Oturum Baskanlari: Vedia Gedik, Neslihan Bageil Ttiincl
-ASKVH ve Kalp YetmezIigi - Serdar Giiler Konusmaci: inan Anaforogiu
-Diyabetik Bébrek Hastaligi - flhan Tarkun
09:30-10:30 Panel: Olgu Esliginde Diyabetik Ayakta Multidisipliner Yaklagimin Onemi Sozel Bildiri Oturumu 2
Oturum Baskanlari: Berrin Cetinarslan, Serpil Salman Oturum Baskanlari: Pinar Sisman, Mahmut Apaydin
-Endokrinolojik Yaklasim ve Podoloji Uygulamalari
Ayfer Peker Karatoprak
-Radyolojik Yaklasim - Ozgiir Cakir
-Klinik Mikrobiyolojik Yaklagim - Gzlem Giiler
-Cerrahi Yaklasim - Ozgiir Selek
10:30-10:45 KAHVE MOLASI
10:45-11:45 Panel: Beslenme ve Egzersizde Onemli Noktalar Konferans: Mitokondriyel Diyabet
Oturum Baskanlari: Murat Yilmaz, Evrim Cakir Oturum Baskanlari: Ahmet Corakgl, Metin Arslan
-Ginko, Iyot, Magnezyum ve Multivitamin Takviyeleri Kimlere Verilmeli? Konusmaci: Oguzhan Deyneli
Ayse Nur izol Torun
-Olgularla Kime Hangi Egzersiz? - Banu Aktas Yilmaz
11:45-12:30 Uydu Sempozyumu: T2D Tedavisinde 3'te 3: Empagliflozin ve Uydu Sempozyumu: Diyabet Tedavisinde Akilli Cag:
Linagliptin ile Kardiyovaskiiler, Renal, Metabolik Yaklagim NovoPen® 6 ve Ryzodeg® ile Degisime Deger Kat
-Tip2DM'de Karsilanmamis ihtiyaglar, T2DM Yénetiminde Moderatér: Kiirsad Unlihizarci
SGLT2i'lerinin Yeri, Empa'nin Metabolik, Kardiyovaskiiler,
Renal Faydalari ve Kilavuz Onerileri - Okan Sefa Bakiner Konusmacilar
-T2DM Yonetiminde Linagliptinin Kolaylastirici Roll ve DPP4i'lerinin Mustafa Unibol, Kubilay Uking
Kilavuz Onerileri - Meral Mert o
SO BB =\ Boehringer )
| "I Ingelheim novo nordisk
12:30-13:30 OBLE YEMEGi ve POSTER SUNUMLARI
Poster Degerlendirme Kurulu: Hande Peynirci, ilknur Ozttirk Unsal, Gzlem Haliloglu
13:30 - 14:30 Konsey: Diferansiye Tiroid Kanserli Hastaya Multidisipliner Yaklasim Sozel Bildiri Oturumu 3
Oturum Baskanlari: Erman Cakal, Hilya Iliksu Gézi Oturum Baskanlari: Gircan Kisakol, Gllsah Elbiiken
-Endokrinolojik Yaklasim - Sevim Giilli
-Sonografik Yaklasim - Mustafa Kulaksizoglu
-Patolojik Yaklasim - Serpil Dizbay Sak
-Cerrahi Yaklasim - Volkan Geng
-Nukleer Tip Yaklasimi - Mine Soylu Araz
14:30 - 15:30 Panel: Olgularla Hipofiz Hastaliklarina Yaklasim Konferans: Erkek Hipogonadizmi
Oturum Baskanlari: Zeliha Hekimsoy, Ziileyha Karaca Oturum Baskanlari: Aydan Usman, Nuri Cakir
-Hipofiz MRI Gérintilemesinin Yorumlanmasi - Bahattin Hakyemez Konusmaci: Erol Bolu
-Hipofizer insidentaloma - Alev Selek
-Pitliter Apopleksi - Selguk Dagdelen
15:30 - 15:45 KAHVE MOLASI
15:45-16:30 Uydu Sempozyumu: Toplum Saghiginda Diyabet Uydu Sempozyumu: Tip2 Diyabet ve Kalp Yetersizligi
Kontrolu ve Otesi d NOVARTIS Dilek Gogas Yavuz, Hakan Altay
Fahri Bayram, Cem Haymana
16:30-17:30 Konferans: NET'lerde Klinik Tani ve Kimyasal Belirtegler Konferans: Statin Kullanan Hastaya Yaklasim
Oturum Baskanlari: Mustafa Kemal Balci, Rifat Emral Oturum Bagkanlari: Mesut Ozkaya, Ayten Oguz
Konusmaci: Sema Ciftci Konusmaci: Emre Bozkirli
SAAT
17:30 -18:30 Erken Kariyer Grubu Toplantisi
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29 Ekim 2023, Pazar
SAAT ATATURK SALONU CUMHURIYET SALONU
08:45-09:45 Calisma Grubu Toplantisi: Diyabet Calisma Grubu Toplantisi: Néroendokrin timdrler CGalisma Grubu Toplantisi: Tibbi Beslenme ve
Egzersiz Metabolizmasi
09:45-10:00 Cumbhuriyet Bayrami Kutlama Toreni
10:00 - 10:45 Konferans: Cumhuriyet Déneminde Tiirkiye
Endokrinoloji Tarihi
Oturum Baskanlari: Girbiz Erdogan, M. Sait G6nen
Konusmaci: Mustafa Cesur
10:45-11:00 KAHVE MOLASI
11:00- 11:45 Konferans: 100. Yilinda Cumhuriyetimiz ve Atatiirk
Oturum Bagkanlari: Sazi imamoglu, Omer Azal
Konusmacilar: Kubilay Karsidag, Aysegtl Atmaca
11:45-12:00 Kapanis
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S-01
Onkojenik Osteomalazili Olgu Sunumu ve Literatiiriin Gozden
Gegirilmesi

Osteoporoz ve Diger Metabolik Kemik Hastaliklari

Samet Alkan', Can Akgural, Sedat Can Glney1, Nilifer Ozdemir1, Ozgiir Akgiil2, Feray Aras3, Hakan Koray
Tosyali4, Peyker Temiz5, Ihsan Sebnem Orgli¢6, Zeliha Hekimsoy1

'Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Manisa
Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, Manisa
Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali, Manisa

“Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakdiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali, Manisa

*Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali, Manisa

®Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Radyodiagnostik Anabilim Dali, Manisa

Amagc: Onkojenik osteomalazi (Timér iliskili osteomalazi-Ti0) persistan hipofosfatemi ile karakterize nadir
gorulen bir paraneoplastik sendromdur. Onkojenik osteomalazi ile iliskili timorler ektopik olarak fosfaturik
proteinleri eksprese eder ve salgilarlar. Bu fosfatoninler inorganik fosforun renal klirensini artirarak
hipofosfatemiye neden olur. Fibroblast blylime faktorl 23 (FGF-23), matris hiicre disi fosfoglikoprotein
(MEPE) ve FGF-7 fosfotaninlerden bazilaridir. Biz de mezenkimal timdre sekonder gelisen bir onkojenik
osteomalazi vakamizi sunuyoruz.

Yontem: Elli dort yas erkek hasta yaklasik 6 aydir olan yirime glgligui ve sol kalga agrisi ile basvurdu.
0zgecmisinden bu sikayetle dncelikle ortopedi poliklinigine basvurdugu ve radyolojik gériintilemelerinde
femur basinda kemik iligi 6dem paterni saptanmasi Uzerine tarafimiza yonlendirildigi 6grenildi. Soy
gecmisinde dzellik yoktu. Fizik muayenede boy 168 cm, kilo 91kg, viicut kitle indeksi 32 kg/m? olarak 8lgiildii.
Noromuskuller muayenesinde 6zellikle alt ekstremitede proksimal kas gucsuzlUgu ve ordekvari yuriyus
mevcuttu. Hasta destek ile zorlukla yarayebiliyordu.

Bulgular: Laboratuvar tetkiklerinde hipofosfatemi saptandi. Imh bir PTH yiksekligi mevcuttu ve kalsiyum
seviyesi normaldi (Tablo 1). Hastanin tubller fosfat reabsorbsiyonu (TRP) % 76 (normali %85-95) ile distk
olarak saptandi. Klinik bulgulari ve laboratuvari TiO ile uyumlu olan hastanin FGF-23 seviyesi 51 pg/mL ile
uygunsuz normaldi. TIO disinilen hasta es zamanl olarak gériintiileme ydntemleri ile degerlendirildi.
Direkt grafide (Resim 1) sol femurda litik lezyon goriildi. MRG de sol femur proksimal metafizinde 3 cm
uzunlukta patolojik meduller kemik sinyali izlendi. Ayrica sol uyluk distalinde 17x14 mm boyutunda, yagh
doku igerisinene yerlesmis nodiiler lezyonu izlendi (Resim 2). Ga-68 DOTATE Pet BT ile eslik eden baska
odak, metastaz ve lokalizasyon acisindan degerlendirilen hastada sol uyluk distal kesim medialinde cilt alti
yagh doku icinde yaklasik 10.1x17.4 mm boyutunda artmis tutulum (SUVmax:31.4) gosteren lezyon izlendi
(Resim 3). Laboratuvar ve klinik bulgulari TiO ile uyumlu olan, Ga-68 DOTATE Pet BT ile gdriintilemede tek
odakta ve eksizyona uygun lezyonu olan hasta konseyde gorUstlerek cerrahi eksizyon karari alindi. Patoloji
sonucu fosfatirik mezenkimal timor olarak raporlandi. Postoperatif hipofosfatemisi dizelen hastanin agri
sikayetlerinde gunler icerisinde azalma oldu ve ylrimesi progresif olarak dizeldi. Operasyon sonrasi 1. ay
laboratuvar degerleri Tablo 2'de verilmistir.
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Resim1

Direkt grafide sol femurda litik lezyon izlenmektedir.

Resim 2

Sol uyluk distalinde 17x14 mm c¢apinda T2 sinyali yUksek, T1 sinyali kasa yakin, yagl doku icine yerlesmis
noddler lezyon izlenmektedir.

Resim 3
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Sol uyluk distal kesim medialinde, cilt alti yagli doku igerisinde yaklasik 10.1x17.4 mm boyutunda artmis
tutulum (SUVmax:31.4) gosteren lezyon izlenmektedir.
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Tablo 1

Tetkik Deger Referans
Glukoz 98 mg/dL 74-100
Kreatinin 0.61mg/dL 0.67-1.17
AST 23 U/L 0-50
ALT 34 U/L 0-50
ALP 233 U/L 30-120
GGT 28 U/L 0-55
Total protein 7.3 g/dL 6.6-8.3
Albimin 4.5g/dL RSN
Kalsiyum 9.7mg/dL 8.8-10.6
Fosfor 0.9 mg/dL 2.5-5.4
PTH 109 pg/mL 30-80
CRP 0.2 mg/dL <0.5
LDH 156 U/L 0-248
25-0H Vitamin D 12 ng/mL >20
Osteokalsin 35.1ng/mL 2-22
Basvuru anindaki laboratuvar parametreleri

Tablo 2

Tetkik Deger Referans
Kreatinin 0.68 mg/dL 0.67-1.17
Albimin 4.2 g/dL 3.5-5.2
Kalsiyum 9.7mg/dL 8.8-10.6
Fosfor 4.5 mg/dL 2.5-5.4
ALP 154 U/L 30-120
PTH 63 pg/mL 30-80
25-0H Vitamin D 25 ng/mL >20

Postoperatif 1. ay laboratuvar parametreleri

Sonug: Hipofosfatemi vakalarinda TiO ayirici tanida akla gelmelidir. TRP yiiksekligi, FGF-23 yiiksekligi TiO'yu
destekleyen bulgulardir. Lokalizasyonda Ga-68 DOTATE Pet BT ylUksek spesifite ve sensiviteye sahiptir.
Eksizyona uygun vakalarda cerrahi ilk segenek tedavidir. Eksizyona uygun olmayan vakalarda fosfat/
kalsitriol replasmani, burosumab(FGF-23 antikoru), fibroblast blylime faktori reseptort (FGFR) inhibitord,
radyoterapi, sinekalset veya okreotid kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Onkojenik osteomalazi, Hipofosfatemi, Ga-68 DOTATE Pet BT
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S-02
Osteoporozda Denosumab Kullanimi: Tek Merkez Deneyimi

Osteoporoz ve Diger Metabolik Kemik Hastaliklari

Isilay Taskaldiran!, Piiren Gokbulut'

'Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Amag: Osteoporoz(0P), diisiik kemik kiitlesi ve kemik dokusunun mikromimarisinde bozulmaiile karakterize,
kemik kirllganhginin ve kirlmaya yatkinliginartmasinaneden olan sistemik biriskelet hastaligidir. Denosumab,
receptor activator of nuclear factor kappa-B ligand” (RANKL)a karsi tam insan monoklonal antikorudur.
Denosumab OP tedavisinde 2010 yilinda kullanimi onaylanmistir. Kemik rezorpsiyonunun azaltarak, kemik
yogunlugunun artmasini saglar. Biz bu g¢alismada OP tedavisinde kullanimi giderek artan, ancak klinik
tecrubelerin yeni kazanildigi denosumab tedavisinin kendi klinigimizdeki deneyimlerimizi degerlendirmek
istedik.

Yontem: Calismamiza Temmuz 2020-Temmuz 2023 tarihleri arasinda Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
Endokrinolojive Metabolizma Hastaliklari Poliklinigi'ne bagvurmus ve denosumab tedavisi baslanmis hastalar
dahil edildi. Katimcilar her 6 ayda bir, 60 mg denosumab sc olarak aliyorlardi. Hastalarin demografik, klinik ve
laboratuvar verileri kaydedildi. Tedavibaslama endikasyonlarive tedavisirasindakiyan etkileri degerlendirildi.
llag etkinligi, tedavi baslamadan &nce ve tedavinin 12. ay kontroliinde KMY T-skorlari ve gr/cm2 degerleri
Uzerinden degerlendirildi.

Bulgular: Toplam 58 hasta dahil edildi. Hastalarin ortalama yasi 67,43 + 10,81 olup, 557 (%94,8) kadin, 3G
(%5,1) erkekti. Denosumab kullanan hastalarin %24,Tinde tedavi 6ncesi cesitli kirtk 6ykisld mevcuttu.
Denosumab baslanan hastalardan %32,8'ine KBH ve osteoporoz endikasyonu ile, %19'una bisfosfanatlara
intolerans, %22,4'Une bisfosfanatlara cevapsizlik nedeniyle, %25,9'una teriparatide/bifosfonat sonrasi sirali
tedavi protokolu olarak baslandi. Calismamizda denosumab kullanan hastalarda bir yillik tedavinin sonunda
lomber, femur boyun ve femur total T-skorlarinda dizelme ve KMY'lerinde artis bulunmustur. Tedaviye yanit
acisindan KBH olan ve olmayan grup arasinda anlamli fark izlenmedi. Tedavi sirasinda sadece 2 hastada
hipokalsemi gelismis olup bu hastalar KBY nedeniile hemodiyaliz programindaydi. Tedavi sirasinda sadece 1
hastada kirik gelistigi izlendi.

Sonug: Denosumab 0Ozellikle KBH'da diger OP tedavisi verilemeyen hasta gruplarinda ve diger tedavilere
yanitsizlik/toleranssizlikta kullaniimaktadir. Ozellikle ciddi bdbrek fonksiyon bozuklugu ya da diyaliz hastalari
hipokalsemi acisindan yakin takip edilmelidir. Denosumab, etkinligi, olasi yan etkilerin azli§i ve pratik
kullanimi nedeniyle hastalarda guvenle kullanilabilecek bir tedavi se¢enedi olarak durmaktadir. Denosumab
kullanimini daha net degerlendirmek i¢in daha uzun vadeli, daha fazla hastayi iceren, randomize kontrolll
arastirmalara ihtiyacg vardir.

Anahtar Kelimeler: Osteoporoz, Denosumab
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S-03 Osteoporoz ve Diger Metabolik Kemik Hastaliklari

Postoperatif Hipoparatiroidili Hastalarda Diyetle Alinan Kalsiyumun
Tedaviye Etkisi

Tilay Omma', Fatmanur Hiimeyra Zengin?, Sevde Nur Firat!, Nuriye Hale Erbatur3, Serife Ezgi Dogan',
Cavit Culha'

'Saglik Bakanligl, Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi
2Kastamonu Universitesi, Saglik Bilimleri Fakultesi, Beslenme ve Diyetetik Bolumu
SSultan 2. Abdilhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Amag: Hipoparatiroidizm, diislik veya uygun olmayan sekilde normal paratiroid hormon (PTH) seviyesinin
varliginda hipokalsemi ile karakterize nadir bir hastaliktir. En sik boyun ameliyatlarindan sonra (postop
hipoparatiroidizm) gériilmekle birlikte (%75), %25 hastada cerrahi olmayan nedenlere bagh izlenir. Tim
gruplarda tedavi, serum kalsiyum (Ca) konsantrasyonunu distk normal veya normal referans araliginin
hemen altinda tutmayi ve serum fosfor (P), magnezyum (Mg) konsantrasyonlarini ve idrar kalsiyum diizeyini
normallestirmeyiamaclayankalsiyumveaktif Dvitaminianalogutedavisiniicerir. Takipteise bu parametrelerin
serum ve idrarda duzeyleri kullanilir. Bunun yaninda tedavinin bir parcgasi olarak bu hastalara kalsiyumdan
zengin ancak fosfordan fakir diyet onerilir. Bununla birlikte takipte diyet icerigi degerlendiriimesi ginlik
pratikte sadece sozel olarak yapilmaktadir. Biz de hastaligin yonetiminde diyet Ca aliminin farkindahgini
artirmak amaci ile postoperatif hipoparatirodili hastalarda diyet Ca miktarini 6lcmeyi ve saglikli kontrollerle
karsilastirmayi amacladik.

Yontem: Calismaya Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari poliklinigimizden kalici postoperatif
hipoparatiroidi tanisi ile izlenen 40 kadin hasta ile 26 saglkli kadin dahil edildi. Katiimcilarin serum Ca, P,
Mg, PTH, 25 OH D vitamini, TSH, sT4, kreatinin, hasta grubunun 24 saatlik idrarda Ca, P, kreatinin dtzeyleri
kaydedildi. Hastalarin kullandigi Ca ve D vitaminitedavilerikaydedildi. TUm katilimcilara ¢calismadaki diyetisyen
tarafindan haftalik diyet Ca icerigini tespit eden, Uluslararasi Osteoporoz Dernedinin sitesinde yer alan
‘Kalsiyum besleme sikligr’ anketi uygulanarak gergeklestirilen kalsiyum hesaplayici ile haftalik diyet kalsiyum
icerigi  hesaplandi  (https://www.osteoporosis.foundation/educational-hub/topic/calcium-calculator).
Sonuclar SPSS yontemiile analiz edildi.

Bulgular: iki grup arasinda yas, cinsiyet ve VKi acisindan fark yoktu. Bununla birlikte serum Ca, P, PTH
agisindan (p<0.001), Mg (p=0.003) istatistiki fark izlenirken ancak ALP (p=0.72) ve 250H D vit (p=0.96)
acisindan fark izlenmedi. TSH diizeyleri acisindan fark yok iken (p=0.15), sT4 agisindan fark izlendi(p<0.001).
Diyet kalsiyum alimi agisindan ise iki grup arasinda fark izlenmedi(p=0.32). Hasta grubunda haftalik diyet Ca
median: 3812.5(3252-4854.5) iken saglikl grupta median:4397(3468.25-5309.5) idi.

Sonug: Postop hiporatiroidili hastalara gunlik pratikte kalsiyumdan zengin beslenmeleri dnerilmesine
ragmen, gercek yasamda onerilenin ¢ok altinda alim oldugu gézlenmektedir. Calismamizda da diyet kalsiyum
alimi her iki grupta haftalik 6nerilen miktarlarin altinda idi ve iki grup arasinda fark izlenmedi. Kilavuzlarda
bu hastalarin takibinde daha cok laboratuar parametrelerinin kullaniimasi dnerilmektedir. Diyet kalsiyum ve
fosfor igeriginin tespit edilebiliyor olmasi bu hasta grubunda kullanilan ila¢ duzeyleri Gzerinde ve gelecekte
olusabilecek komplikasyonlarin dnlenmesinde etkili olabilir.

Anahtar Kelimeler: hipoparatirodizm, kalsiyum, diyet kalsiyumu
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S-04 Osteoporoz ve Diger Metabolik Kemik Hastaliklari

Normokalsemik Primer Hiperparatiroidi Hastalarinda
Komplikasyonlarin ve Metabolik Profilin Degerlendiriimesi

Erhan Hocaoglu', ilay_da Bas?, Filiz Mercan Saridas', Coskun Ates', Miige Yasar', Kadircan Karatoprak!,
Soner Cander', 0zen Oz Giil', Erding Ertiirk', Canan Ersoy’

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dali, Bursa '
2Bursa Uludag Universitesi Tip Fakultesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Bursa

Amag: Normokalsemik primer hiperparatiroidi (NPHPT) hastalarinda metabolik profil ve komplikasyonlari
degerlendiren az sayida calisma olup tutarli sonuglar elde edilememis ve cerrahi endikasyonlar net
olarak ortaya konamamistir. Bu calismada NPHPT hastalarinda ortaya cikabilecek klasik ve nonklasik
komplikasyonlarin belirlenmesi ve kardiyovaskuler risk yonunden metabolik profilin degerlendirilmesi
amaclanmaktadir.

Yéntem: Bursa Uludag Universitesi Tip Fakdiltesinde NPHPT ile takip edilen eriskin hastalar ¢calismaya dahil
edildi. Kontrol grubunu yas, cinsiyet ve beden kitle indeksi yoninden hasta grubuyla benzer 6zellikteki
bireyler olusturdu. Sekonder hiperparatiroidi durumlari ekarte edilemeyen veya glukokortikoid kullanmakta
olan bireyler ¢alisma disi birakildi. Her iki grubun osteoporoz ve nefrolitiazis dykuleri, komorbid hastaliklar
ve almakta olduklari tedaviler, ge¢gmis laboratuvar ve gorintileme bulgular degerlendirildi. Bireylerin
antropometrik dlcimlerikaydedildi. Yasam kalitesinidegerlendirmek Gzere SF-36 anketi; sarkopeniacisindan
SARC-F dlcegi, biyoimpedans analizi, 4 metre ylirime testi, oturma kalkma testi ve el dinamometresiile kas
kuvveti 6lcUmu uygulandi.

Bulgular: Normokalsemik hiperparatiroidi 6n tanisiyla takip edilmekte olan 146 hastanin dosyasi tarandi.
Dislama kriterleri sonrasi calismaya toplamda 42 birey (21 NPHPT ve 21 kontrol) dahil edildi. Bireylerin 37'si
(%90,5) kadin, 4l (%9,5) erkekti. Katiimcilarin yas ortalamasi 54,5+9,2 (yas araligi: 37-69 yas) idi. NPHPT
grubundabhastada(%23,8)osteoporoz saptandi(p=0,70). IkiNPHPT hastasinda(%9,5)vertebral gokme kirgi
tespit edildi(p=0,49). Hasta grubunda 3(%14,3), kontrol grubunda 1bireyde ( %4,8) nefrolitiazis tedavi 6ykls(
veya gorintlileme bulgusu mevcuttu (p=0,61). NPHPT grubunda 6 (%28,6), kontrol grubunda 8 (%38,1) birey
antihipertansif tedavi almaktaydi(p=0,51). Hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla diastolik tansiyon anlamli
ylUksek olcildl (p=0,02). Diabetes mellitus parametreleri, metabolik sendrom, koroner arter hastaligi ve
depresyon yénlnden iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi. Hasta grubunda 4(%19,0), kontrol grubunda
1(%4,8) birey statin tedavisi almaktaydi ve ortalama LDL kolesterol diizeyi hasta grubunda 140,2+42,5,
kontrol grubunda 124,3+32,4 mg/dlidi(p=0,18). Halsizlik sikayeti hasta grubunda 13(%61,9), kontrol grubunda
7(%33,3) bireyde mevcuttu, aradaki fark anlamli degildi (p=0,06). Yasam kalitesinin degerlendirildigi sekiz alt
baslikta da NPHPT grubunda ortalama skorlar distk saptanmakla birlikte hi¢birinde istatistiksel anlamli fark
elde edilmedi. Bireyler sarkopeni yonunden dederlendirildiginde, hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli
farklik saptanmadi.

Sonug: Calismamizda NPHPT hastalarinda klasik ve nonklasik komplikasyonlarda anlamliartis saptanmamis
ve yasam kalitesinde azalma gozlenmemistir. Komplikasyon oranlarini, hipertansiyon ve hiperkolesterolemi
ile iliskiyi degerlendiren daha genis hasta populasyonuyla yapilacak ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Normokalsemik Primer Hiperparatiroidi, Metabolik Profil, Komplikasyon, Sarkopeni,
Yasam Kalitesi



Mezuniyet Sonrasi
Egitim Kursu

2 TORKYE
4 ENDOKRINOLOJ] VE
4 METABOLIZMA

s DERNEG

26-29 Ekim 2023
Crowne Plaza
Bursa

S-05
Hafif/Asemptomatik Primer Hiperparatiroidi Kalpte Fonksiyonel

Degisikliklere Neden Olur: llimh Hiperparatiroidisi Olan Hastalarda
Kalbin Kardiyak Mrg ve Kardiyokinlerle Degerlendiriimesi

Osteoporoz ve Diger Metabolik Kemik Hastaliklari

Ugur Ozberk!, Tuncay Hazirolan?, Selin Ardali Diizgiin?, incilay Lay3, Tomris Erbas*, Siileyman Nahit Sendur*

'Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

2Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Ankara

3Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya Anabilim Dali, Ankara

“Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Amag: Primer hiperparatiroidinin (PHPT) kardiyovaskiler sistem {zerine olumsuz etkileri vardir. Bu durum
ozellikle hastaligin siddetinin artmasi ve slresinin uzamasi ile daha belirgin hale gelir. Bununla birlikte,
asemptomatikve/veyahafifhiperparatiroidisiolanbireylerdekardiyovaskuleretkilerinsinirlioldugudtsunaltr;
tedavi endikasyonlarini belirlerken kardiyovaskuler etkilenim g6z 6ninde bulundurulmaz. Asemptomatik ve/
veya hafif hiperparatiroidisi olan olgularin dahil edildigi bu ¢alismada, imli hiperparatiroidinin kalp Gzerine
etkileriilk defa kalbin yapisal ve fonksiyonel 6zelliklerini degerlendirmede altin standart yontem olan kardiyak
MRG ile (KMR) paratiroidektomi (PTX) 6ncesinde ve sonrasinda dederlendirildi; kardiyokin degisimleri analiz
edildi.

Yontem: Prospektif, tetkik midahaleli ve tedavi midahalesiz bir 6nce-sonra galismasi olarak tasarlanan
bu calismaya PTX endikasyonu bulunan 31 asemptomatik ve/veya hafif hiperparatiroidili PHPT olgusu dahil
edildi. PTX 6ncesinde hastalarin detayli KMR &lgtimleri yapildi; serum fibroblast growth factor-23 (FGF-23)
ve serum follistatin-like protein 1(FSTL1) dlizeyleri 6l¢ildi. PTX'ten 6 ay sonra KMR goriintileme ve FGF-23/
FSTL1dlgUmleri tekrarlandi.

Bulgular: Cogunlugu kadin hastalardan (K/E:22/9) olusan kohortun yas ortalamasi 53+13 yildi(Tablo 1). Hafif
hiperparatiroidisi olan olgular cerrahi sonrasi kiir oldu; PTX 6ncesi dl¢llen parathormon (PTH) ve dlzeltilmis
kalsiyum(dCa)duzeylerisirasiyla167.54+92.78 pg/mL ve 10.85+0.75 mg/dL, PTX sonrasi PTH ve dCa diizeyleri
siraslyla 68.13+30.80 pg/mL ve 9.39+0.36 mg/dL, sirasiyla p<0.001 ve p<0.001(Tablo 2). KMR &lglimlerinde
PTXile atimhacminin 80.12+18.53 mL'den 77.25+17.71mL'ye(p=0.028) ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun
(LVEF) %62.25+3.22'den %60.09+4.68% geriledigi saptandi, p=0.01. Bu bulgulara ek olarak erken ventrikler
dolum hizi (E) (PTX 6ncesi: 42.94+10.89 cm/s, PTX sonrasi: 37.55+10.73 cm/s, p=0.021) ve gec ventrikiler
dolum hizinda (A) (PTX 6ncesi: 44.28+11.67 cm/s, PTX sonrasi: 39.33+10.90 cm/s, p=0.031) disls oldugu
goruldu. Diger KMR parametrelerinde PTX ile bir degisiklik tespit edilmedi, Tablo 3. FGF-23 seviyesinde PTX
ile bir deg@isim yoktu. FSTL1 seviyesinin PTX sonrasi ylUkseldigi saptandi; PTX 6ncesi: 30.585+8146 pg/mL,
PTX sonrasi: 33.316+9268 pg/mL, p=0.001(Tablo 2).
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Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Degisken

Cinsiyet (K/E), n(%)

22(70.9)/9(29.0)

Yas (yil) 53.90+13.52
Boy (cm) 164.32+10.06
Viicut agirhgi (kg) 77.87+15.07
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 29.02+6.09
Sigara, n (%)

Hic kullanmamis 20(64.5)

Ex-smoker 2(6.5)

Aktif smoker 9(29)
Alkol, n(%)

Kullanmiyor 26(83.9)

Sosyal igici 4(12.9)

Dizenli tiketiyor 1(3.2)
Basvuru klinigi, n (%)
Asemptomatik hiperkalsemi 27(87.1)
Nefrolitiazis 3(9.7)
Asemptomatik hipofosfatemi 1(3.2)
*Osteoporoz, n(%) 9(29)
**Nefrolitiazis, n (%) 8(25.8)
Diabetes mellitus, n (%) 7(22.6)
Hipertansiyon, n (%) 20(64.5)
Hiperlipidemi, n (%) 18(58.1)

*7 hastada osteoporoz verilerine ulasilamadi **2 hastada nefrolitiazis verilerine ulasilamadi
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Tablo 2. Klinik ve biyokimyasal parametrelerin PTX ile degisimi

Degisken Cerrahi 6ncesi Cerrahi sonrasi p-degeri
Sistolik kan basinci (mmHg) 131.87+13.47 130.00£12.11 0.065
Diyastolik kan basinci(mmHg) 81.12+10.38 78.38+8.69 0.065
Nabiz (Atim/dk) 73.90+9.04 72.25+6.67 0.218
Parathormon (pg/mL) 167.54+92.78 68.13+30.80 <0.001
25 hidroksi vitamin D (pg/L) 17.05+9.22 23.05+9.1 0.007
Diizeltilmis kalsiyum (mg/dL) 10.85+0.75 9.39+0.36 <0.001
Fosfor (mg/dL) 2.69+0.49 3.31+0.56 <0.001
FGF-23 (pg/mL) 7.15+5.71 7.79+6.82 0.15
FSTL1(pg/mL) 30.585+8146 33.316+9268 0.001
Tablo 3. KMR parametrelerinin PTX ile degisimi
Degisken Cerrahi oncesi Cerrahi sonrasi p degeri
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (%) 62.25+3.22 60.09+4.68 0.010
Sol ventrikiil end diastolik voliimii (mL) 128.38+29.62 129.29+31.21 0.797
Sol ventrikiil end sistolik voliimii (mL) 48.19+12.20 52.19+16.14 0.010
Sol ventrikiil stroke voliimii (mL) 80.12+18.53 77.25+17.71 0.028
Sol ventrikiil stroke indeksi (mL/m2) 42 .54+8.4] 41.32+8.61 0.069
Sol ventrikiil kardiak outputu (L/dk) 5.52+1.31 5.33+1.25 0.244
Sol ventrikiil kardiak indeksi (L/m2/dk) 2.93+0.65 2.86+0.63 0.380
Sol ventrikiil end diastolik wall mass (g) 108.32+27.12 106.40+31.12 0.673
Sol ventrikiil peak filling rate (mL/s) 360.13+101.38 341.41£83.35 0.411
Sol ventrikiil time to peak filling rate (ms) |[627.40+175.10 642.50+194.40 0.531
E(cm/s) 42.94+10.89 37.55+10.73 0.021
A(cm/s) 44,28+11.67 39.33+10.90 0.031
E/A orani 1.02+0.36 1.00+0.32 0.899
Mitral deselerasyon zamani(ms) 163.64+45.79 159.93+41.02 0.271
Sol atrium maksimum alani(cm2) 19.68+3.77 19.42+3.89 0.767
Sol atrium maksimum voliimii (mL) 60.72+16.64 60.48+18.1 0.665
Sol atrium minimum volimii (ml) 24.03+10.13 29.45+24.91 0.075
Sol atrium total bosalma voliimii (mL) 37.43+11.96 45.48+61.59 0.153
*Bazal pre-T1(ms) 1021.77+28.46 1026.60+20.71 0.510
Midventrikiiler pre-T1(ms) 1022.29+35.61 1022.06+25.43 0.765
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Apikal pre-T1(ms) 1013.48+36.08 1019.70+37.68 0.280
Bazal anterior pre-T1(ms) 1015.41+38.09 1008.73+29.00 0.153
Bazal septal pre-T1(ms) 1024.90+35.69 1026.16+£32.62 0.797
Bazal inferior pre-T1(ms) 1018.16+42.29 1018.03+31.20 0.737
Bazal lateral pre-T1(ms) 1002.22+40.13 1008.63+31.78 0.497
Bazal T2 (ms) 46.09+2.18 46.80%1.77 0.061
Midventrikiiler T2 (ms) 46.74+2.43 46.90£2.41 0.816
Apikal T2 (ms) 46.58+2.65 47.51+£1.99 0.061
Bazal anterior T2 (ms) 46.25+2.59 46.16+2.26 0.692
Bazal septal T2 (ms) 45.22+3.20 46.29+3.01 0.141

Bazal inferior T2 (ms) 45.87+2.02 46.41+2.66 0.227
Bazal lateral T2 (ms) 44.74+2.59 45.09+2.82 0.717
**Bazal ECV (%) 26.82+3.76 26.80+3.05 0.974
Midventrikiiler ECV (%) 26.75+3.75 26.36+2.44 0.384
Apikal ECV (%) 27.20+3.75 27.18+2.98 0.896
Bazal anterior ECV (%) 25.56+3.75 25.53+2.88 0.636
Bazal septal ECV (%) 25.96+3.85 26.40+3.32 0.463
Bazal inferior ECV (%) 25.84+4.09 25.96+3.37 0.685
Bazal lateral ECV (%) 26.23+3.99 26.33+3.61 0.892

*pre-T1: Kontrast 6ncesi T1, **ECV: Ekstraselller volim

Sonug: Asemptomatik ve/veya hafif hiperparatiroidi durumunda kalp etkilenir ve hiperdinamik bir durumda
calisir. Basarili cerrahitedavi sonrasi hiperdinamiortadan kalkar. Bu durum PTH’'nin kalp tGzerindekiinotropik
etkisine bagh olabilir. Hiperparatiroidi durumunda kardiyoprotektif rolG oldugu bilinen FSTL1 sekresyonu
ddser. Hiperparatiroidi durumunun dizelmesi FSTL1 sekresyonunu arttirir. Hiperparatiroidi hafif ve/veya

asemptomatik dahi olsa kalp Uzerinde olumsuz etkiler yaratir.

Anahtar Kelimeler: Primer hiperparatiroidi, Kardiyak fonksiyonlar, Kardiyak MRG, Paratiroidektomi,

Kardiyokin
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Geriatrik Hastalarda Subakut Tiroiditin Klinik ve Laboratuvar
Bulgularinin Degerlendirilmesi

Murat Calapkulu', Muhammed Erkam Sencar?, Davut Sakiz?, ilknur Oztiirk Unsal*, Merve Tekinyildiz5,
Hayri Bostan“, Erman Cakal“

Igdir Dr Nevruz Devlet Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi
2Ankara Medicana Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi
3Mardin Artuklu Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dall
“Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi
5Ankara Etlik Sehir Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi

Amag: Subakut tirodit (SAT); siddetli boyun adrisina ates ve halsizligin eslik ettigi etiyolojisinde viral
enfeksiyonlar veya postviral inflamatuar reaksiyonlarin rol aldigi inflamatuar bir tiroid hastaligidir. SAT kendi
kendini sinirlayan bir hastalik olmasina ragmen agri ve tirotoksikoz semptomlariicin tedavi gerektirmektedir.
Yaslilarda tiroid bozukluklarinin gorilme sikligi, artan yasam beklentisi ve kuresel olarak nifusun artan
yasinin bir sonucu olarak giderek artmaktadir. Yaslilarda tiroid fonksiyonunda bir¢cok degisiklik tanimlanmis
olup blyUk dlgude tiroid fonksiyonundaki yasa bagh fizyolojik degisikliklere, tiroid disi kronik hastaliklara
ve polifarmasiye baglanmistir. Yashlarda tiroid hastaliklarinin klinik gorinimu geng bireylerden farkhdir
cunkl semptomlar daha belirsiz olabilir ve tani ile tedaviyi zorlastirabilir. Bu ¢alismanin amaci geriatrik
hasta populasyonunda SATIn klinik ve laboratuvar bulgularini degerlendirmek ve normal yas grubu ile
karsilastirmaktir.

Yontem: Bu calismada 2014-2021yillariarasinda SAT tanisialmis 581hastaretrospektif olarak degerlendirildi.
Geriatrik gruba 65 yas ve Uzeri hastalar dahil edildi. Calisma populasyonu geriatrik hasta grubu ve normal
hasta grubu olmak Uzere iki gruba ayrildi. SAT tanisi fizik muayenede agrili, hassas tiroid bezine eslik eden
artmis akut faz reaktanlari (AFR) diizeyi ve ultrasonografik bulgular ile konuldu. Laboratuvar bulgulari ve
ultrasonografik bulgulari eksik olan, bir yildan kisa slre takip edilen ve tani dncesi levotiroksin sodyum
tedavisi kullanan hastalar calisma disinda birakildi. Reklrrens tanisi, klinik remisyona giren hastada klinik
bulgularin tekrarlamasi, akut faz reaktanlarinda artis olmasi ve ultrasonografik bulgularin tekrarlamasi
ile konuldu. Kalici hipotiroidi tanisi, hipotiroidik fazin 1 yil sirmesi ve bu surede hastalarin LT4 replasmani
almasiile konuldu. Geriatrik hasta grubu ve normal hasta grubu arasinda demografik ve laboratuvar verileri
karsilastirldi

Bulgular: SAT hastalarinin demografik ve laboratuvar verileri tablo-1Tde verilmistir. Calisma populasyonu
icerisindeki geriatrik hasta orani %5.2 olarak saptandi. Geriatrik hasta grubunda TSH dlzeyi, serbest
T4 duzeyi, l1okosit ve notrofil sayisi normal hasta grubu ile benzerdi. Sedim ve C-reaktif protein dizeyi
geriatrik hasta popiilasyonunda daha yiiksek iken serbest T3 diizeyi daha diisiik saptandi. iki grup arasinda
ultrasonografik tutulumbaslangicive AFR normallesme sliresiagisindanistatistikselagidanfark saptanmadi.
Tiroid fonksiyon testlerinin normallesme suresi iki grup arasinda benzerdi. Calismamizda reklrrens orani
%14.3 olarak saptandi. Kalici hipotiroidi oraniise %11.7 olarak saptandi. iki grup arasinda kalici hipotiroidi ve
rekUrrens orani agisindan fark saptanmadi.
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Tablo-1: Geriatrik yas grubundaki subakut tiroidit hastalarinin genel subakut tiroidit hastalar ile

karsilastiriimasi

Parametreler Tiim hastalar Normal hasta grubu | Geriatrik hasta grubu
(n=581) (n=551) (n=30) P

Yas (yil) 43.4+9.7 42 +7.8 68.7+3.7 <0.001
Kadin/erkek (n,%) 437&;’5'?)”44 £13(%80)138(%20) | 24(%80)/6(%20) | 0.533
L 6kosit sayisi (103/pL) 9209.1+2538.3 9229.5 + 2553.3 8769.2 £2232.9 0.524
Notrofil sayisi(103/pL) 6312.9 + 2204.1 6328 +2221.9 5985.4 +1815.2 0.585
Sedim (mm/saat) 45(4-120) 44 (4-120) 62 (10-120) 0.007
CRP(mg/L) 47.6(1.55-300) 46.4(1.55-300) 61.3(6.35-255) 0.01
TSH(mIU/L) 0.03(0.001-16.9) 0.03(0.001-16.9) 0.03(0.003-2.94) 0.871
sT4(ng/dL) 1.83(0.01-7.7) 1.81(0.01-7.7) 1.9(0.9-4.6) 0.678
sT3(ng/dL) 4.8(0.77-29.9) 4.9(0.77-29.9) 3.8(2.95-9.04) 0.017
Semptom sliresi(glin) 30(1-120) 30(1-120) 25(15-50) 0.578
SRS 26(9-180) 25.5(7-180) 27(10-90) 0.782
stresi (n, %)
USG tutulumu 284 (%48.9)/ 297 14(%46.7)/ 16

oo 270 (%49)/ 281(%51) o 0.782
(Bilateral/Unilateral) (%51.1) (%53.3)
Reklrrens(n,%) 83(%14.3) 82(%14.9) 1(%3.3) 0.08
Kalicr hipotiroidi(n, %) 68(%11.7) 66 (%12) 2(%6.7) 0.378

Sonug: Bu calismanin sonucunda geriatrik SAT hastalarinda normal hasta grubuna kiyasla AFR dizeyinin
daha yuksek ve serbest T3 duzeyinin daha disuk oldugu gozlenmistir. Hastalik proognozu acisindan iki grup
arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir.

Anahtar Kelimeler: Geriatrik Hasta, Subakut Tirodit
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S-07
Tiroid Nodiilii Olan Hastalarda Kanser Korkusu ve Yasam Kalitesi

Tiroid

Havva Sezer', 0zge Kilig?, Dilek Yazict'

'Kog Universitesi Hastanesi
2Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi

Amag: Bu ¢alismada, tiroid nodllt olan hastalarda kanser korkusunun ve yasam kalitesinin
degerlendiriimesi amaclandi.

Yontem: Calismaya, Haziran 2020-Haziran 2023 tarihleri arasinda Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
poliklinigine basvuran en az 1yildir tiroid nodulu ile takibi olan 18-65 yas arasi hastalar dahil edildi. Malignitesi,
organ yetersizligi, morbid obezitesi, bag doku hastaligi ve psikiyatrik bozuklugu olan hastalar ¢alisma disi
birakildi. Hastalarin yasam kaliteleri; kanser kaygi 6lcedi, hastane anksiyete ve depresyon dl¢edi, kisa form-
36 (KF-36)yasam kalitesi 6lcedi, sosyal ag indeksi 6lgedi ve kisa yeti yitimi dlcedi (WHO-DAS-II) anket formlari
kullanilarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya toplam 207 hasta alindi (K/E: 184/23). Hastalarin yas ortalamasi 50.4+10.9 yil, medyan
takip slresi 5 yildi. Hastalarin %73'Unde nodul boyutlari stabil kalmisti. Kanser kaygi dlcegi anketi puan
ortalamasi13.2+4.7di.Hastalarin %72'sinde kanserkorkusuhafifdizeydeydi.KF-36anketininalt 6lgeklerinden;
fiziksel fonksiyon puan ortalamasi K/E: 77.9+19.1/83.4+17.6, fiziksel rol glcligu puan ortalamasi K/E:
75.9+36.8/88.04+23.6, emosyonel rol guc¢ligud puan ortalamasi K/E: 57.3+32.0/68.0+38.2, yasam enerjisi
puan ortalamasi K/E: 54.2+21.0/57.6+23.3, mental saglik puan ortalamasi K/E: 62.1+18.2/67.2+18.1, sosyal
fonksiyon puan ortalamasi K/E: 74.9+24.6/82.6+23.1, agri algisi puan ortalamasi K/E: 79.2+23.3/90.3+17.4
ve genel saglik algisi puan ortalamasi K/E: 63.0+19.3/64.7+18.1 idi. Hastane anksiyete ve depresyon 6lgedi
anket sonugclarina gore hastalarin %581 anormal sinirdaydi. Hastalarin %73’ cesitli sosyal ag indeksine
sahipti. WHO-DAS-II yeti yitimi 0lce@i anketi puan ortalamasi 21.3+8.4 idi. Hastalarin %66'sinda yeti yitimi
hafif dizeydeydi. Hastalar takip surelerine gére <5 ve =5 yil olarak iki gruba ayrildi. Takip suresi =5 yil olan
hastalarda kanser kaygl 6lcedi anketi puan ortalamasi istatistiksel anlamli daha disik (p=0.016), mental
saglk ve genel saglik algisi anketi puan ortalamasi istatistiksel anlamli daha ylksek (p=0.007, p=0.022),
hastane anksiyete ve depresyon dlgcedi anketi toplam puan ortalamasi istatistiksel anlamli daha disiktud
(p=0.002).

Sonug: Tiroid nodull olan hastalarda KF-36 anketi alt dlcekleri puan ortalamalari Tlrk Toplumu icin kabul
edilennormaldegerlerinaltindadir. Buhastalardaanksiyete ve depresyonriskiartmistir. Takip stresiuzadik¢a
hastalarin kanser korkusu azalmis, mental saglik ve genel saglk algisi diizelmis, anksiyete ve depresyon
durumlari iyilesme gostermistir. Tiroid noddll olan hastalarin yasam kalitelerinin degerlendirilmesi g6z ardi
edilmemelidir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid nodull, yasam kalitesi
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S-08

Primer Hiperparatiroidi'ye Eslik Eden Tiroid Nodiillerinde Malignite
Sikhiginin Belirlenmesi

Tiroid

Hatice Kostek!, Mehmet Kostek?, Feyza Yener Oztiirk!, Mehmet Uludag?, Yiiksel Altuntas’

1Saglik Bilimleri Universitesi, Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Klinigi, istanbul, Tiirkiye

2Saglik Bilimleri Universitesi, Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Genel Cerrahi Klinigi,
Istanbul, Tirkiye

Amag: Primer hiperparatiroidi (PHPT) icin yapilan tetkikler esnasinda ortaya ¢ikan tiroid bezi patolojilerinin
yonetimi onemli bir klinik problemdir. Literatirde PHPTye eslik eden tiroid nodullerinde malignite riskinin
arttigina dair tartismalar mevcuttur. Bu nedenle calismamizda PHPTye eslik eden tiroid nodullerinde
malignite sikliginin belirlenmesini amacladik.

Yontem: Hastanemiz Genel Cerrahi Klinigi'nde Ocak 2015-Haziran 2023 tarihleri arasinda PHPT ve eslik eden
tiroid hastaligi nedeniyle paratiroidektomi ile beraber tiroid lobektomi, total tiroidektomitsantral boyun
diseksiyonu yapilan hastalar retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin ultrasonografi bulgulari, ince igne
aspirasyon biyopsilerive postoperatif patolojisonuclariincelendive istatistiksel olarak veriler degerlendirildi.

Bulgular: Belirlenen tarihler arasinda opere olan 81 hastanin verilerine ulasildi. Hastalarin 73’0 (%90.1) kadin,
81 (%9.9) erkekti. Ortalama yas 55.8+10.3'tl. Hastalarin 61inde (%75.3) bilateral eksplorasyon, 20'sinde
(%24.7) tek tarafli eksplorasyon uygulandi. Hastalarin ultrasonografi bulgularinda tiroid noddilleri ACR TI-
RADSa gore Thastada TR-1(%1.2), 13 hastada TR-2(%16), 33 hastada TR-3(%40.7), 20 hastada TR-4(%24.8),
12 hastada TR-5 (%14.8) olarak belirlendi. Hastalarin 31(%38.2) tanesine benign nodiillere eslik eden basi
semptomlari ve takip zorlugu nedeniyle, 10 (%12.3) tanesine tirotoksikoz nedeniyle, 35 (%43.2) tanesine
malignite siiphesi nedeniyle ve 5(%6.1) tanesine preoperatif tani konulmus malignite nedeniyle tiroidektomi
uygulandi. Hastalarin 44 (%54.3) tanesine lobektomi, 34 (%41.9) tanesine total tiroidektomi ve 3 (%3.7)
hastaya tiroidektomi ile beraber santral diseksiyon uygulandi. Hastalarin 30 (%37.1) tanesinde paratiroid
operasyonu planlandigindan preoperatif ince igne aspirasyon biyopsisi (IAB) uygulanmadan tiroidektomi
karari verilirken 51(%62.9) hastaya preoperatif iIAB uygulandi. Yapilan {iAB sonucunda 8 (%15.6) hastada
Bethesda-1, 21(%41.2) hastada Bethesda-2, 8 (%15.6) hastada Bethesda-3, 7(%13.7) hastada Bethesda-4,
2 (%3.9) hastada Bethesda-5, 5(%9.8) hastada Bethesda-6 olarak sonuclandi. Postoperatif patoloji tetkiki
sonucunda 24 (%29.6) hastada malignite saptanirken 57 (%70.3) hastada benign sonuglandi. Preoperatif
lIAB yapilmadan operasyona alinan 30 hastanin 6'sinda (%16.6) postoperatif patoloji sonucu malign olarak
sonuclandi.

Sonug: PHPT'ye eslik eden tiroid nodulleri kadin hastalarda erkeklerden 9 kat daha sik gortlmektedir. PHPT
nedeniyle operasyon planlanan ve ultrasonografide insidental olarak tiroid nodulu saptanan hastalarda
lIAB endikasyonu olmasi halinde preoperatif dénemde 1{AB yapilmasi operasyon stratejisini belirlemek
acisindan onemlidir. PHPT nedeniyle operasyon planlanan hastalarda tiroid maligniteleri %30a yakin
oranda goruldaginden hastalarin ikinci bir boyun cerrahisi ihtiyacinin 6nine gegmek amaciyla preoperatif
degerlendirmeleri tam olarak yapiimalidir.

Anahtar Kelimeler: paratiroid, tiroid nodull, ince igne aspirasyon biyopsisi, primer hiperparatiroidi
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S-09
Kronik Otoimmiin Tiroidite Bagl Hipotiroidi Hastalarinda idame

Levotiroksin Sodyum Dozu Belirlenirken Total Viicut Agirhg: Yerine
Yagsiz Vicut Kiitlesi Kullaniminin Degerlendirilmesi

Giintiilti Alanur TATAR BESLER!, Hamit Ender Besler', Esra CiL SEN'

'Saglik Bakanligi Universitesi Hamidiye Etfal Hastanesi

Amag: Kilavuzlar hipotiroidizm tedavisinde levotiroksin sodyum dozunun total vicut agirligina gore
ayarlanmasini 6nermektedir. Ancak bu ydntemle ¢ogu hastanin gereksinimi tahmin edilemez, doz
dengesizligine neden olabilir ve saglik sistemine ek yuk getirebilir. Caismamizda 6tiroidizmi saglamak icin
gereken dozu belirlerken, vicudun metabolik olarak etkin bolimu olan yagsiz vicut kiutlesini kullanmanin,
toplam vicut agirligina dayal hesaplamayla karsilastirmasini amacladik.

Yontem: Ocak 2022 - Aralik 2022 yillari arasinda Saglik Bakanligi Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Hastanesi
dahiliye poliklinigine basvuran hipotiroidizm tanisialmis hastalarincelendi. Anti-TPO degeriyuksek saptanan,
75 mcg ve Uzeri levotiroksin sodyum dozu kullanan ve son 1 yildir ila¢g dozu degismemis, tiroid stimulan
hormon (TSH) ve tiroksin (T4) degerleri son iki vizitte veya 6 aydir normal aralikta olan hastalar ¢alismaya
alindi. Gebelik, emzirme, ilac emilimini bozacak hastaliklari olan hastalar calisma disi birakildi. Hastalar vicut
kiitle indeksi(kg/m2) degerlerine gére Diinya Saglik Orgiitiiniin siniflamasi kullanilarak 3 gruba(18,5-24,9 kg/
m2, 25-29,9 kg/m2 ve 30 kg/m2 ve (izeri) ayrildi. Yagsiz beden kiitlesi hesaplamasi yapilirken BOER form(il{
kullanildi. Hastalarin gunluk kullandiklari ilag dozlari total beden agirligina ve yagsiz beden kitlesi basina
gerekli doz olarak hesaplandi.

Bulgular: Hastalarda otiroidizm saglamak icin gunlik gerekli olan ila¢g dozu 1.37 mcg/kg olarak saptandi.
Vicut kitle indeksine gbre 3 grupta (normal kilolu, fazla kilolu ve obez) incelenen hastalarin total vicut
agirhgina gore ihtiya¢ duydugu ilag dozu sirasi ile 1,59 mcg/kg, 1,41 mcg/kg ve 1,17 mcg/kg olarak saptadi
ve guruplar arasinda yapilan karsilastirmada anlaml farklilik izlendi(p:0.00). Yagsiz beden kitlesi basina
gereken ila¢c dozu hesaplandiginda ise sirasiile 2,08 mcg/kg, 2,07 mcg/kg ve 1,95 mcg/kg olarak goruldi ve
gruplar arasinda anlamli farkllik izlienmedi(p:0.285).

Sonug: Hashimato tiroiditi tanilh hastalarin kullanmakta oldugu ila¢ dozlari ile tek merkezli retrospektif
yapilan calismada hastalarin vicut agirligi artisi ile total vicut agirhgr basina gerekli dozun anlamli olarak
azalmakta oldugu goraldd. Bu durum yag dokunun metabolik olarak aktif olmamasi ile aciklanabilir. Ancak
yagsiz vicut kutlesi basina hesaplanan ilag dozlarinda gruplar arasinda anlamli fark gortlmedi. Bu da yagsiz
vlcut kutlesi bazinda ilag dozunun kilo degisikliklerinden etkilenmedigi izlenimini vermektedir. Bu nedenle
gunlik ila¢ dozu belirlemede kilogram basina sabit doz yerine yagdsiz vicut kitlesine dayall standart doz
hesaplamasi kullaniminin daha gavenilir olabilecegini distinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: hipotiroidi, yagsiz beden kutlesi, levotiroksin sodyum
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S-10

Klinik Vakalar Uzerinden Primer Hipotiroididen Hipertiroidiye
Donusiimiin Incelenmesi: Bir Olgu Serisi

Tiroid

Ensar Aydemir

Edirne Sultan 1. Murat Devlet Hastanesi

Amagc: Bu olgu sunumu raporunda, ATi tedavisi gerektiren hipotiroidizmden hipertiroidizme farklilasmis
dc otoimmun hipotiroidizm olgusu sunulmaktadir. Bu olgular, otoimmun tiroid hastaliklarinda tirotoksikoz
gelisiminin nadir gorulen bir durumudur. Bu olgularin sunulmasi, bu durumun klinik 6zelliklerinin ve tedavi
seceneklerinin anlasiimasina katkida bulunabilir.

Yontem: Bu olgu serisinde, klinik ve laboratuvar kriterlerine gore tirotoksikoz tanisi konmus ¢ olgu
degerlendirildi. Olgularin degerlendiriimesinde TSH, sT4, sT3, TRAD, ultrasonografi ve/veya tiroid sintigrafisi
kullanildi. Olgulara, mevcut klinik bulgular ve laboratuvar sonuclarina goére metimazol, propranolol,
propiltyourasil, selenyum ve pulse metilprednizolon tedavisi uygulandi.

Bulgular: Ug olgumuzdayaklasik 2-17yil arasinda degisen siirelerde Hashimoto tiroiditi nedeniile levotiroksin
replasman tedavisi almakta olan kadin hastalari agiklamaya c¢alistik. Hastalar uzun yillar levotiroksin
replasmani altinda klinik ve laboratuvar olarak stabil seyretmisti. Klinik ve biyokimyasal olarak hipertiroidik
olmasi Gzerine hastalarin tedavisi kesilerek izlendi. Tiroksin tedavisi kesilmesine ragmen birkag ay sure sonra
hastalarin anti tiroid ila¢ ihtiyaci oldu.

Olgular
Olgu1 Olgu 2 Olgu 3

Cinsiyet K K K

Yas 56 31 52
Hipotiroidi siiresi(yil) 17 2 >10
Sigara Aktif Aktif Kullanmiyor
TSH(mIU/L) <0.005 <0.005 <0.005
sT4(0.93-1.7 ng/dL) 2.14 4.49 1.91
sT3(2-4.4 ng/L) 8.25 13.3 5.3

TRAb (<1.7IU/L) 36.7 18.1 <1.7

ATI Metimazol Propiltiyourasil Metimazol

Sonug: Primer hipotiroidi uzun yillar hatta émur boyu tiroksin replasmani gerektiren kronik otoimmun
bir hastaliktir. Literatirde primer hipotiroididen hipertiroidiye progrese olan nadir olgular ve olgu serileri
bildirilmistir. Ancakalttayatan patogeneztamanlamiylaaydinlatilabilmis degildir. TRAb stimulanveyainhibitor
etki gosterebilir. Graves hastaliginda siklikla stimulan etki s6z konusudur. Ancak inhibitor etki varliginda tam
anlasilamayan bir patolojik mekanizmaiile hipotiroidiye neden olabilmektedir. TRAb antikorlarinininhibe edici
ve stimule edici etkileri arasindaki degiskenlik hipotiroididen hipertiroidiye donisimu aciklayabilir. Ayrica
T-helper-1ve T helper-2 sitokinleri arasindaki degisimler de bu durumu aciklamakta yardimci olabilir. Bu
olgular, primer hipotiroidi hastalarina 6mur boyu tiroid homonu replasman tedavisi ihtiyaci olmayabilecegini
ve hipotiroididen hipertiroidizme donutsebilcedini gostermektedir. Nadir bir durum olmakla beraber altta
yatan patogenez tam olarak bilinmemektedir. Daha fazla ¢calismaya ihtiya¢ bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Tirotoksikoz, Hipotiroidi, Hashimoto, Graves, Otoimmun
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Pcos’un 4 Fenotipi Arasinda Hastalarin Demografik, Metabolik ve
Hormon Parametrelerinin Degerlendiriimesi: Tek Merkezli Calisma

Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

Cagatay Emir Onder

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Ana Bilim Dali, Ankara

Amag: Klinik/biyokimyasal hiperandrojenizm (HA), kronik ovulatuar disfonksiyon (OD) ve polikistik over
morfolojisi (PCOM) ile karakterize olan Polikistik over sendromu (PCOS), Greme cadindaki kadinlarda en sik
(%4-21)gorilen endokrin bozukluktur. Prediyabet, tip-2 diyabetes mellitus, metabolik sendrom, dislipidemi,
obezite ve kardiyovaskuler hastalik gibi birgcok morbiditenin PCOS ile iligkili oldugu gosterilmistir. PCOS farkl
fenotipleri iceren heterojen bir hastalik grubudur. Bu ¢alismada, PCOS'un 4 fenotipi arasinda hastalarin
demografik, metabolik ve hormon parametrelerinin karsilastiriimasi amaclanmistir.

Yontem: Nisan 2021-Nisan 2023 tarihleri arasinda Nigde Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji
poliklinigine basvuran hastalarin kayitlari retrospektif olarak tarandi. Klinik uygulamalarda en uygun yaklasim
olarak kabul géren 2012'de belirlenen NIH (National Institutes of Health) konsensusunda Rotterdam 2003
kriterlerinin fenotipik uzantilariniiceren genisletilmis haline gore hastalara PCOS tanisi koyularak, 4 fenotipe
ayrildi (Fenotip A [HA+OD+PCOM], Fenotip B [HA+0D], Fenotip C [HA+PCOM] ve Fenotip D [OD+PCOM]).
Calismaya dahil edilme kriterlerini saglayan 146 hasta alindi (Sekil 1). Hastalarin yas, viicut kitle indeksi (VKi),
aclk glukozu, aclik insulini, HbAlc, HOMA-IR, HDL, LDL, trigliserit, total kolesterol, gonadotropinler, LH/FSH
orani ve androjen duzeyleri ile prediyabet ve diyabet durumlari kaydedilerek, PCOS'un 4 fenotipi arasinda
karsilastirildi.

Sekil 1
Endokrinoloji polikliniginde
oligomenore-amenore ve/veya
hirsutizm tamist girilen toplam hasta
(n=182)
Harig tutulan hastalar (n=36)
»  Primer hipotiroidi (n=10)
»  Prolaktinoma (n=2)
» Cushing Sendromu (n=1)
» Konjenital adrenal hiperplazi (n=1)
» Rotterdam kriterlerinden sadece 1
kriter1 igeren (n=22)
=18 yay . .
Menarj sonrast 23 vil gecen Rotterdam kriterlerine gére
Gebe olmayan PCOS
Son 6 ay OKS kullanimi () (n=146)
Fenotip A Fenotip B Fenotip C Fenotip D

(n=34) (n=40) (a=27) (n=23)
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Bulgular: Fenotiplerin dagiimisirasiyla A(%37), B(%27,4), C(%18,5)ve D(%17,1)idi(Sekil 2). Fenotip A ve D'de
insilin direnci (HOMA-IR>2,5) ve VKi>25 kg/m2 olan hasta sayisi daha fazlaydi. Yas, VKi, aclik glukozu, aclik
insulini, HDL, LDL, trigliserit, total kolesterol, HbAlc ve HOMA-IR acisindan fenotipler arasinda fark yoktu
(p>0,05)(Tablo 1ve 2). Total testosteron ve DHEA-S dlizeyleri diger 3 fenotipe gore en diisiik D'de saptandi
(p<0,001)(Tablo 3). Fenotip A diger fenotiplere gore en yliksek LH ve LH/FSH oranina sahipti(p<0,05)(Tablo
3). Prediyabet ve diyabet orani en fazla fenotip D'de (sirasiyla; %32 ve %4) gorilmesine ragmen istatiksel
olarak diger fenotiplerden farkli bulunmadi (p>0,05)(Sekil 3 ve 4).

Sekil 2

60

50

40
I

% 30
=
L]
]

20

10

0

Fenotip A Fenotip B Fenotip C Fenotip D
PCOS fenotipleri

PCOS fenotiplerinin dagilimi

Sekil 3
PREDIYABET

FENOTIP D
8 FENOTIP C
S, )
A&~ FENOTIP B

FENOTIP A

0 20 40 60
= () u(-)

PCOS fenotiplerinin prediyabet oranlari

31



Mezuniyet Sonrasi

TURKIYE ive
ENDOKRINOLOJI VE — Egitim Kursu

METHB_O_LiZMH ENDOKURS 26-29 Ekim 2023

Crowne Plaza
— Bursa

FENOTIP D

8 FENOTIP C
@)
&

FENOTIP A

=(t) m()

PCOS fenotiplerinin diyabet oranlari

Tablo 1.PCQOS fenotipleri arasindaki demografik dzelliklerinin karsilastiriimasi.

Fenotip A Fenotip B Fenotip C Fenotip D p

Yas (yil) 24(18-41) 23(18-41) 24(18-37) 23(18-40) 0,516
Boy (m) 1,63(1,55-1,76) 1,64 (1,50-1,76) 1,61(1,50-1,69) 1,62(1,47-1,72) 0,200
Kilo (kg) 67(45,5-117,0) 66 (48-112) 64(52-117) 81(47-120) 0,520
VKi (kg/m2) 25,23(18,87-40,48) |24,97(18,29-43,29) | 24,46(19,10-45,70) |[31,19(17,26-46,87) | 0,496

VKi kategorisi 0,072

<25 24(%45,3) 19(%50) 14(%51,9) 9(%37,5)

25-30 12(%22,6) 10(%28,3) 9(%33.3) 2(%8,3)

230 17(%32,1) 9(%23,7) 4(%14,8) 13(%54,2)

VKI: Viicut kitle indeksi. Veriler n (%) veya medyan (min-max) olarak sunulmustur. Bagimsiz gruplarin
karsilastirimasinda Kruskal Wallis ve Mann-Whitney U testi, kategorik verilerin karsilastiriimasinda ise ki
kare testi kullaniimistir. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmis ve tablo igerisinde *ile isaretli olarak
gosterilmistir.
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Tablo 2. PCOS fenotipleri arasindaki metaolik parametrelerin karsilastiriimasi.
Fenotip A Fenotip B Fenotip C Fenotip D p
Aclik glukozu (mg/dl) 89(70-148) 87.5(72-124) 88 (75-110) 91(76-311) 0,227
insiilin achk (plU/ml) 14,35(3,65-45,50) |12,2(5-102) 12,5(3-31) 18,5(3,24-46) 0,407
HOMA-IR 3,05(0,68-16,63) 2,55(1,02-28,21) |2,74(0,61-7,38) |4,15(0,62-12,72) 0,293
<2,5 12(%25) 17 (%45,9) 10(%40) 6(%26,1) 0,162
>2,5 36(%75) 20(%54,1) 15(%860) 17(%73,9)
HbAlc (%) 5.1(3,8-7,6) 5,1(4,3-6,2) 5,1(4,3-6,1) 5,3(4,3-11,2) 0,585
Total kolesterol (mg/dl) |164,5(115-234) 155(108-285) 162 (119-264) 162 (117-272) 0,446
Trigliserit (mg/dl) 96 (23-254) 91(45-206) 92 (34-321) 110 (56-535) 0,265
HDL (mg/dl) 50(28-100) 49(28-84) 54(37-79) 46(30-74) 0,274
LDL (mg/dl) 86 (47-133) 82 (34-176) 87(45-171) 90(49-178) 0,767

HDL: Ylksek dansiteli lipoprotein, LDL: Dislk dansiteli lipoprotein. Veriler n (%) veya medyan (min-max)
olarak sunulmustur. Bagimsiz gruplarin karsilastirimasinda Kruskal Wallis ve Mann-Whitney U testi,
kategorik verilerin karsilastiriimasinda ise ki kare testi kullaniimistir. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmis ve tablo icerisinde *ile isaretli olarak gosterilmistir.

Tablo 3. PCOS fenotipleri arasindaki androjen ve gonadotropin duzeylerinin karsilastiriimasi.

Fenotip A

Fenotip B

Fenotip C

Fenotip D

p

Total testesteron (ng/dl)

52,25(21-121)

48,65(23,2-90,8)

48,70(12,3-74,3)

29,90(9,65-44,00)

<0,001*

Avs D(p<0.001)*
B vs D(p<0.001)
C vs D(p<0.001)*

DHEA-S (pg/dl)

348(86,4-739)

369(135-947)

368(104-655)

222(69,8-337,0)

<0,001*

Avs D(p<0.001)*
B vs D(p<0.001)
C vs D(p<0.001)*

0.010*
Avs B(p=0.013)*

LH (1U/L) 8,91(3,01-31,90) | 6,84(0,91-26,70) | 7,35(2,4-18,0) 6,12(1,95-22,50)
Avs C(p=0.048)*
Avs D(p=0.003)*
FSH (1U/L) 5,1(2,07-11,70) |5,37(3.20-8,01) |5,14(3,30-9,07) |5,90(3,47-10,10) 0,334
<0.001*
Avs B(p=0.001)*
LH/FSH orani 1,64(0,73-7,33) |1,23(0,18-4,70) 1,36(0,55-2,71) 1,02(0,36-2,75)
Avs C(p=0.017)
Avs D(p<0.001)*
<2 34(%64,2) 32(%82.1) 22(%81,5) 22(%88) 0,062
>2 19(%35,8) 7(%17.9) 5(%18.,5) 3(%12)
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DHEA-S: Dehidroepiandrosteron sulfat, LH: Luteinize edici hormon, FSH: Folikdl stimdle edici hormon.
Veriler n (%) veya medyan (min-max) olarak sunulmustur. Bagimsiz gruplarin karsilastiriimasinda Kruskal
Wallis ve Mann-Whitney U testi, kategorik verilerin karsilastiriimasinda ise ki kare testi kullaniimistir. p<0.05
istatistiksel olarak anlaml kabul edilmis ve tablo icerisinde * ile isaretli olarak gosterilmistir.

Sonug: Mevcut calismada PCOS fenotipleri arasinda sadece androjen ve gonadotropin dizeyleri arasinda
fark oldugu bulundu. Total testosteron ve DHEA-S dizeyleri en disuk fenotip Dde, LH ve LH/FSH orani
en yuksek fenotip Ada saptandi. Bulgular literatlrle birlikte incelendiginde PCOS fenotipleri arasindaki
demografik, metabolik ve hormonsal parametrelerin karsilastirma sonuclarinin heterojenite gosterdigi
anlasiimistir. PCOS'un fenotipleri arasindaki farkliliklarin daha iyi bilinmesi, bir cok morbidite ile iliskili olan
hastaligin bireysellestirilmis tedavi ve takip stratejilerinin olusturulmasinda yol gOsterici olacaktir. Bundan
dolayl daha uzun periyotta ve daha genis populasyonun kullanildigi randomize kontrollU ileri ¢calismalara
ihtiyacg vardir.

Anahtar Kelimeler: Polikistik over sendromu, Rotterdam kriterleri, Fenotipler
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S-12
Hafif Adrenal Otonom Kortizol Sekresyonu Olan Hastalarda
Kardiyovaskiiler Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi

Hamide Piskinpasa, Seda Karsli, ilkay Cakir, Sema Ciftgi

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Istanbul

Amag: Adrenal insidentalomalar cogunlukla benign ve nonfonksiyonel olmakla birlikte, feokromositoma,
hiperaldosteronizmve cushingsendromu gibifonksiyonelde saptanabilmektedir. Buhastalardaaynizamanda
cushing sendromuna 6zgu tipik belirti ve semptomlar gostermeyen ve hipotalamus-hipofiz-adrenal eksenin
bozulmasi ile karakterize olan otonom kortizol sekresyonu da (OKS) tanimlanmistir. Avrupa Endokrinoloji
Dernegi kilavuzlarinda, 1 mg deksametazon supresyon testinde (DST) serum kortizol dederlerinin <1,8
ug/dL olmasi normal olarak degerlendirilirken; 1,8 pg/dL ile 5 pg/dL arasinda olmasi ise olasi OKS olarak
tanimlamistir. Literatlrde calismalarda obezite, tip 2 diyabetes mellitus (T2DM), prediyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi ve kronik bobrek hastaligi gibi klasik kardiyovaskuler risk faktorlerinin OKS'li hastalarda artmis
oldugu gosterilmistir. Bu nedenle OKS'li tim hastalar tedavi yontemini belirleyebilmek icin, artmis kortizol
dlzeyi ile iligkili olabilecek tim bu kardiyovaskuler risk faktorleri agisindan taranmalidir. Bizde bu ¢alismada
OKS'li hastalarda artmis olabilecek kardiyovaskuler risk faktorlerini degerlendirmeyi ve nonfonksiyonel
adrenal insidentalomali (NFAI) hastalarla karsilastirmayi amacladik.

Yontem: Calismamiza olasi OKS saptanan 54 kadin hasta ve benzer yasta nonfonksiyonel adrenal
insidentalomali (NFAI) 50 kadin hasta dahil edildi. Hastalar DST testinde kortizol degeri suprese olmayanlar
(1,8 pug/dL ile 5 pg/dL arasinda) OKS grubu ve suprese olanlar NFAi grubu olmak (izere 2 gruba ayrildi.
Gruplar viicut kitle indeksi (VKI), viicut kompozisyonunun dagilimi, obezite, prediyabet, T2DM, hipertansiyon,
hiperlipidemi, kronik bobrek hastalidi ve gecirilmis kardiyovaskiler olaylar gibi kardiyovaskuiler risk
faktorlerinin varligi agisindan karsilastirildi.

Bulgular: Calismamizda ortalama yas 53,7+8,6 yil olarak saptandi. OKS saptanan hastalar NFAi'li hastalarda
benzer VKi ve viicut kompozisyonunun dagilimina sahipti(Tablo 1). Obezite, T2DM, prediyabet, hiperlipidemi,
hipertansiyon, kronik bobrek hastaligive gegirilmis kardiyovaskuler olaylarin sikligiagisindan gruplar arasinda
anlamli fark saptanmadi(Tablo 1).
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Tablo 1: Otonom kortizol sekresyonu olan hastalarin nonfonksiyone adrenal insidentolama saptanan

hastalarla kardiyovaskuler risk faktorlerini agisindan karsilastiriimasi

Otonom kortizol sekresyonu Nonfonksiyonel adrenal
N=104 olan (OKS grubu) insidentolama (NFAI grubu) p

n=54 n=50
Yas (yil) 54,2+7,0 53,246,3 NS
Adrenal insidentolama boyutu (mm) 27,2+8,7 21.148.2 0,004
VKi (kg/m2) 31,045,6 31,35.3 NS
Bel gevresi(cm) 97,3+12,6 94,8+12.4 NS
Kalga gevresi(cm) 12,4+11,6 111,6+12,1 NS
Viicut kompozisyonunun dagimr*
Fat % (kg) 38,0+6,7 38.6+6.1 NS
Fat mass(kg) 29,9+10,0 31,6+10.9 NS
Fat free mass(kg) 48,7+5,2 48,045.8 NS
Muscle mass (kg) 46,8+5,9 45.3+5.3 NS
Bone mass (kg) 2,3+0,3 2,4+0,3 NS
Visseral fat rating 9,7£2,7 9,6+2,9 NS
ACTH (pg/mL) 11,2491 16,7£13.1 0,04
1mg DST (ug/dL) 3,141,3 1,2+0,6 <0,001
eGFR (ml/dk) 96,1174 93,4%17.2 NS
Glukoz (mg/dL) 104,7+21,2 104,4+20,0 NS
Hbalc (%) 6,3+1,2 6,2+0,9 NS
Lipid profili
Total kolesterol (mg/dL) 223+ 44 214+35 NS
Trigliserid (mg/dL) 150465 157481 NS
HDL kolesterol (mg/dL) 55413 56+14 NS
LDL kolesterol (mg/dl) 140+36 130429 NS
Obezite (n, %) 32(59) 30(60) NS
Prediyabet (n, %) 16(30) 13(26) NS
Tip 2 diyabetes mellitus (n, %) 14(26) 15(30) NS
Hiperlipidemi(n, %) 22(41) 18(386) NS
Hipertansiyon(n, %) 27(50) 19(38) NS
Kronik bébrek hastaligi(n, %) 2(4) 2(4) NS
iskemik kalp hastaligi(n, %) 6(12) 2(4) NS
P < 0.05 istatiksel olarak anlamli kabul edilmistir. istatiksel olarak anlamli p degerleri kalin harflerle gosterilmistir. Veriler
ortalamazstandart sapma olarak verilmistir. NS, istatiksel anlamlik yoktur. VKI, viicut kitle indeksi; ACTH, adrenokortikotropik
hormon; DST, deksametazon supresyon testi; eGFR, ortalama glomeriiler filtrasyon hizi. * Viicut kompozisyon analizi, body
composition analyzer BC-418MA (Tanita)ile yapilmistir.
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Sonug: Sonucolarak, calismamizda T2DMsikligibastaolmak (izere kardiyovaskdiler risk faktorleri, VKive viicut
kompozisyonunun dagilimlari OKS'li hastalarda artmis olmakla birlikte, NFA['i hastalarla karsilastirildiginda
benzer siklikta saptanmistir. Calismamizda bu kardiyovaskiler risk faktorlerinin her iki grupta benzer
saptanmasinin, NFA[li hastalarda da benzer sekilde artmis saptanan anormal viicut kompozisyonu ve
VKi ile iliskili olabilecegini diisiindlirmiistiir. Bu nedenle, sonuclarimiz bize dzellikle obezitesi olan NFA[i
hastalarinda, OKS'li hastalar gibi kardiyovaskuler risk faktorleri agisindan siki takip edilmesi gerektigini
disidndlrmustur.

Anahtar Kelimeler: Adrenal insidentaloma, otonom kortizol sekresyonu, nonfonksiyonel adrenal
insidentaloma, kardiyovaskuler risk faktorleri
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S-13
Konjenital Adrenal Hiperplazili Olgularda Kimilatif Glukokortikoid
Kullaniminin Kemik Mineral Yogunlugu Uzerine Etkisi

Eiliz Mercan Saridas, Erhan Hocaoglu, Coskun Ates, Miige Yasar, Kadircan Karatoprak, Soner Cander,
Ozen 0z Giil, Canan Ersoy, Erding Ertiirk

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Amag: Konjenital adrenal hiperplazi (KAH) adrenal steroid biyosentezinde bozuklukla karakterize otozomal
resesif kalitilan bir hastalik grubudur. KAH hastalarinda yasam boyu glukokortikoid (GKK) kullanimi, azalmis
kemik mineral yogunluguna (KMY) ve boylelikle osteoporoza yol acabilir. KAH ve KMY iliskisi Gizerine yapilan
calismalarda sonuglar ¢eliskilidir ve kimulatif GKK kullaniminin KMY Gzerine etkisiile ilgili calismalar kisithdir.
Bu ¢alismanin amaci klasik ve nonklasik KAH tanili hastalarda 2 yillik kimulatif GKK kullaniminin KMY Uzerine
etkisini ortaya koymaktir.

Yontem: Merkezimizde takip edilen 18-37 yas arasinda 22 klasik, 7 nonklasik KAH tanili toplam 29 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarin demografik verileri, son 2 yilicindeki kimulatif glukokortikoid tedavi dozlari,
sonrasi kemik dansitometri 6lctimleri ve laboratuar verileri retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Son kullanilan ve iki yillik kimulatif GKK dozlari ile femur boyun, lomber ve femur total KMY ve
Z skorlari arasinda iliski saptanmadi. Ortalama 25 OH vitamin D seviyeleri 18,55 mcqg/dL olup klasik ve
nonklasik KAH arasinda fark saptanmadi (p=0,654). Klasik KAH tanili erkek hastalarda lomber bdlgede Z
skorlari (p=0,047) ve KMY olgimleri (p=0,036) kadin hastalara gére anlaml diisiik saptandi. Hastalarin iki
yillilk ortalama 17 OH progesteron, total testosteron, androstenoidon ve dihidroepiandrostenodion silfat
seviyeleri ile femur boyun, femur ve lomber total KMY olcimleri arasinda iliski saptanmadi. Bir klasik KAH
tanili hasta disinda frajilite fraktlrl saptanmadi.

Sonug: Calismamizdaklasik KAHtanilierkek hastalarinkadinhastalaragore disik kemikmineralyogunluguna
daha yatkin oldugu goruldd. Bu durum genel populasyondaki kadinlara gore konjenital adrenal hiperplazili
kadin hastalarda androjen miktarinin fazlaligi ve androjenlerin kemik mineral yogunlugu Uzerine koruyucu
etkisinin olmasiyla iliskilendirilebilir. Klasik ve nonklasik KAH hastalarinda 2 yillik kimulatif glukokortikoid
dozu ile kemik mineral yogunlugu arasinda iliski saptanmadi. Kimulatif glukokortikoid kullaniminin kemik
mineral yogunlugu Uzerine etkisini saptamak icin daha uzun slreli tedavinin degerlendirildigi, daha genis
kapsamli calismalara ihtiyacg vardir.

Anahtar Kelimeler: Konjenital adrenal hiperplazi, kimulatif glukokortikoid, kemik mineral yogunlugu
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S-14
Adrenal Adenomlu Hastalarda Frank isaretinin Varligi ile
Kardiyometabolik Risk Arasindaki lliski

Elif Ece Dogan, Nubar Rasulova, Fatima Bayramova, Hiilya Hacisahinogullari, Gllsah Yenidiinya Yalin,
Ozlem Soyluk Selgukbiricik, Nurdan Giil, Ayse Kubat Uziim, Kubilay Karsidag, llhan Satman

Iistanbul Univeristesi, istanbul Tip Fakiltesi, i¢ Hastaliklari, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim
Dali, Istanbul

Amag:Adrenalkitlelerinonemlikismindakardiyovaskulerolayvemortaliteriskindeartisgosterilmistir. Otonom
kortizol saliniminda hipertansiyon (HT), bozulmus glukoz toleransi, diabetes mellitus (DM), hepatosteatoz,
tromboemboli gibi komplikasyonlarda artis olmakla birlikte ana vaskuler degisiklik aterosklerozdur. Frank
isareti, kulak memesi boyunca egik olarak uzanan diyagonal kirisikliktir ve aterosklerotik hastaliklarla
iliskilendirilmistir. Bu ¢alismada non-fonksiyonel adrenal adenomlar ve otonom kortizol salinimi gosteren
adrenal adenomlarda Frank isaretinin kardiyometabolik riski 6hgormedeki yerini belirlemeyi amacladik.

Yontem: Klinigimizde non-fonksiyonel adrenal adenom (grup 1; n=30) ve otonom kortizol salinimi gésteren
adrenal adenom (grup 2; n=34) nedeniyle izlenmekte olan hastalar dahil edilmistir. Hastalara ait klinik ve
demografik ozellikler (yas, tani yasl, cinsiyet, sigara/alkol kullanimi, DM, HT, kardiyovaskdler hastalik (KVH),
serebrovaskiiler hastalik(SVH), periferik arteriyel hastalik(PAH) 6ykdleri) dosya kayitlarindan elde edilmistir.
Hastalar son vizitlerinde Frank isareti acisindan degerlendirilmis, viicut kitle indeksi(VKI), boyun cevresi, bel
cevresi, kalca cevresi, sistolik/diyastolik kan basinclari kaydedilerek, karotis intima-media kalinligi (KIMK)
ultrasonografik olarak olcilmustar. Adrenal kitle capi, HbAlc, lipid profili, DBHEA-S, 1 mg deksametazon
sUpresyon testi sonugclari retrospektif olarak dosya kayitlarindan alinmistir.

Bulgular: Her iki grup arasinda yas, tani yasi, cinsiyet, sigara/alkol kullanimi, DM, HT, SVH, PAH oykuleri,
VKI, boyun/bel ve kalga cevresi, sistolik/diyastolik kan basinci, kitle boyutu, HbAlc, LDL- kolesterol, HDL-
kolesterol, trigliserid dUzeyleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir. Frank isareti
varligi (%40 ve %64, p<0,05) ve KVH orani (%3 ve %20, p<0,05) grup 2'de grup 1e gore daha yilksekti. Grup
Tdeki hastalardan Frank isareti pozitif olanlarda yas, taniyasi dahaileri, bel cevresi daha genis, HbAlc duzeyi
daha yliksekti(sirasiyla p=.040, p=.021, p=.009, p=.035)(Tablo-2).Grup 2'de Frank isareti pozitif olanlardaise
yas istatistiksel olarak daha ileri, trigliserid ve 1 mg DST sonrasi kortizol duzeyleri daha yuksek ve KIMK>10
mm olan hasta sayisi daha fazlaydi. (sirasiyla p=.047, p=.028, p=.012, p=.034)(Tablo-3). KVH 6ykiisi ile KIMK
(p=.005, r=.972) ve Frankisaretivarligi arasinda(p=.012, r=.924), Frank isareti varligi ile KIMK arasinda anlamli
pozitif korelasyon tespit edildi(p=.038, r=.260).
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Tablo-1
Tablo 1: Grup 1 ve Grup 2’deki hastalarin ézellikleri
Grup 1 Grup 2 Istatistik
(n=30) (n=34)

Yas 54.6318.1 57.548.3 170
Tam Yags1 49.3748.4 51.2617.7 354
Cinsiyet (E/K) 7/23 7127 791
Sigara (n/%) 20 (%58) 22 (%64) 378
Alkol (/%) 5(%16) 3 (%8) 463
DM (/%) 9 (%30) 12 (%35) 653
HT (/%) 19 (%63) 18 (%52) 401
KVH (/%) 1(%3) 7 (%20) 037
SVH (0/%) 0(%0) 3(%8) .096
PAH (n/%) 0 (% 0) 1(%3) 34
VKI (kg/m?) 30.05+5.29 28.747.5 42 1|
Boyun ¢evresi (cm) 37.3743.6 36.4143.6 301
Bel cevresi (cm) 100.37£13.0 96.32+14.1 242
Kalga cevresi (cm) 109.7749.8 107.91£10.9 479
Sistolik KB (mm-Hg) 126.93+13.2 126.74£17.1 959
Diyastolik KB (mm-Hg) 82.5318.3 81.12+10.1 548
Kitle boyutu (mm) 26.11+16.1 29.39+10.8 343
HbAlc (%) 5.85+0.9 5.6+£0.6 310
LDL-Kolesterol (mg/dl) 129.10+34.5 131.53+28.2 758
HDL-Kolesterol (mg/dl) 49.19+14.0 53.22+16.8 .305
Trigliserid (mg/dl) 158.35+67.0 151.05+76.8 .689
Kreatinin (mg/dl) 0.7710.2 1.01£1.2 305
1 mg DST (pg/dl) 1.2610.6 3.7411.1 <.001
DHEA-S (pg/dl) 132.56+72.9 57.35425.8 <.001
KIMK (mm) 633418 7.06+1.9 128
Frank Isareti (/%) 12 (%40) 22(%64) 048

DM;Diabetes Mellitus, HT;Hipertansiyon, KVH;Kardiyovaskiiler Hastalik, SVH;Serebrovaskiiler Hastalik
PAH;Periferik Arteriyel Hastalik, VKI; Viicut Kjtlp Indeksi, KB;Kan Basinci, DST;Deksametazon Supresyon Testi
DHEA-S;Dehidroepiandrosteron, KIMK;Karotis Intima Media Kalmlig

Tablo-2
Tablo 2: Grup 1’deki hastalarin Frank isaretine gore karsilastirilmasi
Frank Isareti (-) Frank Isareti (+) Istatistik
(n=18) (n=12)
Yas 52.17+7.9 58.33%7.3 .040
Tam Yas1 46.50+7.3 53.67+8.5 .021
Hastalik siiresi (y11) 5.6616.0 4.613.7 .613
Cinsiyet (E/K) 5/13 2/10 481
Sigara (n/%) 10 (%55) 10 (%84) 274
Alkol (n/%) 5 (%28) 0 (%0) 135
DM (/%) 4 (%22) 5 (Y%A41) 255
HT (n/%) 10 (%S55) 9 (%75) 279
KVH (0/%) 1 (%5) 0 (%0) 406
SVH (/%) 0 (%0) 0 (%0) -—--
PAH (n/%) 0 (%0) 0 (%0) -—--
VKI (kg/m?) 28.83+5.3 31.8614.8 124
Boyun cevresi (cm) 36.9443.8 38.00+3.5 447
Bel ¢evresi (cm) 95.44+12.5 107.75+10.3 .009
Kalga cevresi (cm) 108.7849.3 111.25+10.7 .508
Sistolik KB (mm-Hg) 124.72+12.2 130.25£14.5 27
Diyastolik KB (mm-Hg) 83.3319.2 81.3346.7 .528
Kitle boyutu (mm) 27.05£14.3 24.70£19.2 706
HbAlc (%) 5.56+0.6 6.29+1.1 .035
LDL-kolesterol (mg/dl) 124.78+36.3 135.58+32.2 411
HDL-Kolesterol (mg/dl) 49.02+14.2 49.41+13.2 941
Trigliserid (mg/dl) 151.22+59.4 169.04+78.9 485
Kreatinin (mg/dl) 0.76+0.2 1.0241.2 533
1 mg DST (ng/dl) 1.3240.8 1.1840.3 .593
DHEA-S (ng/dl) 128.00+50.2 140.32+103.8 .680
KIMK (mm) 5.94+1.7 6.92+1.8 156
KIMK (>10mm) 1(%5) 2(%16) .320

DM;Diabetes Mellitus, HT;Hipertansiyon, KVH;Kardiyovaskiiler Hastalik, SVH;Serebrovaskiiler Hastalik
PAH;Periferik Arteriyel Hastalik, VKI; Viicut Kitle indeksi, KB;Kan Basinci, DST;Deksametazon Supresyon Testi
DHEA-S;Dehidroepiandrosteron, KIMK;Karotis Intima Media Kalinlig
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Tablo-3
Tablo 3: Grup 2°deki hastalarin Frank isaretine gore karsilastirilmasi
Frank isareti (-) Frank isareti (+) Istatistik
(n=13) (n=21)
Yas 53.9248.6 59.71£7.5 047
Tam Yas1 49.69+8.0 52.27+7.5 362
Hastalik siiresi (yil) 4.2344.5 7.4745.6 .089
Cinsiyet (E/K) 2/11 5/16 555
Sigara (n/%) 7 (%54) 15 (%71) 774
Alkol (n/%) 1 (%7) 2 (%9) .855
DM (0/%) 4 (%30) 8 (%38) 664
HT (n/%) 6 (%46) 12 (%57) 533
KVH (/%) 3 (%23) 4 (%19) 778
SVH (n/%) 1 (%7) 2 (%9) .855
PAH (n/%) 1(%7) 0 (%0) 197
VKI (kg/m?) 26.13+4.2 30.2848.7 125
Boyun ¢evresi (cm) 36.0843.7 36.6243.6 .682
Bel cevresi (cm) 92.15+12.5 98.90+14.3 181
Kalga cevresi (cm) 103.4849.0 110.67+11.7 .060
Sistolik KB (mm-Hg) 124.62+18.2 128.05+£16.5 579
Diyastolik KB (mm-Hg) 79.4319.0 82.13+10.7 464
Kitle boyutu (mm) 27.80+8.3 30.38+12.2 S11
HbAlc (%) 5.63+0.9 5.65+0.4 956
LDL-kolesterol (mg/dl) 123.58427.3 136.484+28.2 199
HDL-kolesterol (mg/dl) 54.12+15.2 52.61+17.7 811
Trigliserid (mg/dl) 114.84+45.8 173.47+84.9 028
Kreatinin (mg/dl) 0.7310.1 1.19+1.2 310
1 mg DST (pg/dl) 3.10+0.9 4.13+1.1 012
DHEA-S (ng/dl) 55.231£26.3 58.66126.1 713
KIMK (mm) 6.69+1.3 7.43+2.2 301
KIMK (>10mm) 0(%) 6(%28) .034

DM;Diabetes Mellitus, HT;Hipertansiyon, KVH;Kardiyovaskiiler Hastalik, SVH;Serebrovaskiiler Hastalik
PAH;Periferik Arteriyel Hastalik, VKI;Viicut Kitle Indeksi, KB;Kan Basinci, DST;Deksametazon Supresyon Testi
DHEA-S;Dehidroepiandrosteron, KIMK;Karotis intima Media Kalinlig1

Sonug: Calismamizda Frank isaretinin varliginin; daha ileri yas, yuksek HbAlc duzeyleri, artmis kortizol
diizeyleri ve diger kardiyometabolik risk faktorleriile iliskili olabilecegdini gdzlemledik. ister non fonksiyonel bir
adenom olsun isterse de otonom kortizol salinimi olan bir adenom olsun kardiyometabolik riski 6ngérmede,
uyqgulanabilirligi ve kolay yorumlanabilirligi nedeniyle, Frank isaretinin fizik muayenenin bir parcasi olarak
degerlendirilebilecegini dusinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Adrenal adenom, Kardiyometabolik risk, Karotis intima Media Kalinligi, Frank isareti
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S-15
Non-Fonksiyonel Adrenal insidentalomali Hastalarda Sarkopeni
Sikhgi

Kerami Giizel', Umit Nur Ozbay?, Ayten Oguz2, Kamile Giil2, Muhammed Ciftcioglu!, Fatma Betiil Giizel',
Murat Sahin?

'Kahramanmaras ~ Sitcu irT]am Universitesi Tip Fakiltesi i¢c Hastaliklari  Anabilim  Dali
2Kahramanmaras Sut¢u Imam Universitesi Tip Fakultesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amagc: Non-fonksiyonel adrenal insidentolamali (NFAI) hastalarda yapilan calismalarda ilimli kortizol
yUksekligi bulunan hastalarda sarkopeni sikliginin artabilecedi ileri strtlmuastir. Calismamizda NFA['l
hastalarda sarkopeni sikligini ve sarkopeni Gzerine etkili faktorleri arastirmayiamacladik.

Yontem: Calismaya Endokrinoloji Poliklinigine adrenal insidentaloma (Al) nedeniyle basvuran ve non-
fonksiyonel oldugu gosterilen 18-60 yas arasi 40 hasta ile benzer yas, cinsiyet ve vicut kitle indeksine (VKI)
sahip Al olmayan 40 birey dahil edildi. Ai'nin fonksiyonel taramasiigin, 1 mg deksametazon testi(DST), plazma
reninaktivitesi, plazmaaldosteron konsantrasyonuve 24 saatlikidrarda katekolamin metabolitlerinin seviyesi
olclldi. Gruplarda sarkopeni varligi biyoelektriksel empedans analizi (BIA) ile kas kitlesi 6lctim, hand grip
dinamometre (HGS) ve yirime hizi (GS) ile kas glictiniin 6l¢cimU yapilarak saptandi. BIA ile yag kitlesi (FM),
yagsiz kitle (FFM), appendikiler iskelet kas kuitlesi (ASM) 6lclildi ve yag kiitle indeksi (FMI), ASM%, iskelet
kas kitle indeksi (SMI), yagsiz kiitle indeksi (FFMI) hesaplandi.

Bulgular: Gruplar arasinda ortalama yas, cinsiyet ve VKI acisindan anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo 1).
Sarkopeni orani, NFAI grubunda kontrol grubuna kiyasla anlamli diizeyde yiiksekti(%22,5 ve %5, p=0,024).
Kas kitlesi parametreleri FFM, ASM, ASM%, SMI, FFMI ve kas glicl parametresi HGS hasta grubunda kontrol
grubuna gore anlaml diizeyde diisiik saptanirken (sirasiyla, p=0,038, p=0,015, p=0,023, p=0,010, p=0,037 ve
p<0,001); yag kitlesi parametreleri FM ve FMI acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,338 ve p=0,203). FM/
FFMise hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha yliksekti(p=0,034). Sarkopenisiolanlarin
olmayanlara goére hem bazal hem de DST sonrasi kortizol seviyeleri anlamli ylksekti (p=0,040 ve p=0,011).
ASM (%) ve HGS ile DST sonrasi kortizol arasinda anlamli zayif negatif korelasyon saptanirken (sirasiyla,
r=-0,410, p=0,009 ve r=-0,381, p=0,015), FM/FFM ile kortizol arasinda anlamli zayif pozitif korelasyon vardi
(r=0,367, p=0,020). NFAI grubunda sarkopeni tahmininde DST sonrasi serum kortizol seviyeleri icin cutoff
%88,9 spesifite ve %83,9 sensitivite ile 0,55 pg/dl saptandi(p=0,003)(Sekil 1).
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Tablo 1. NFAI grubu ile kontrol grubunun demografik ve biyokimyasal verileri

- Table 1. HFAT grubu ile kontrol grubunun demografik ve bivolkimyasal venlen

Parametreler Hasta grubu Kontrol grubu 1]
(n=40) (m=40)

Tag ril) 57,48+11,81 54, 2047,40 0,124
Cinsiyet n, (%) 0.605

Eadin 31 (50,0) 31(50,0)

Erkelk 9 (50,00 9 (50,0
Achle glukozy tmeldl) 93,433,686 9370725 0,878
Frzatinin (mg/dl) 0,760,256 0,74+0,15 0,654
Sodynm (gEal) 140,542 26 140,1+1,90 0,267
Potasyum ( mEg/) 4,5F+0,33 4,65+0,34 0,065
LDL (mgrdl)™ 117,204,320 127 3322783 0,202
Trigliserid (mgldl)* 152,43+82.46 14%,13+68,63 0,846
Fartizol (uatdl) 11,942,381 - -
Tmg DST (peldl) 1,02+0,33 - -
Plazma aldgsteron (ngfdl) 15,1£10,38 - -
Plazma remin akbivites: (pgimlih) 2,30+2.27 - -
Ldrar IWetanefin (uafain) 114,78478,21 - -
Tdrar Iommetanefnn (Lafgin) 240,58+184 92 - -
Tdrar Dopamin, (La/gnm 186,21+L86.48 - -

VHI, wicutkitle indeka, DET, deksamelzsen somiesyoniesti

#*Notmal daflm ayan veriler; Mann- Fhitnes [T testi

VKI, viicut kitle indeksi; DST, deksametazon supresyon testi *Normal dagilmayan veriler; Mann-Whitney U testi

Sekil 1. Sarkopeniyi tahmin ettiren suprese kortizol seviyesiicin ROC edrisi

10 Suprese Kortizol

08

06

Bpesifite:%88.9 , sensitivite: %83 6, cutoff.0 55pg/d]

Sensitivity

04| |

00
00 02 04 06 08 10

1 - Specificity

Sonug: Calismamizda NFAI'si olanlarda sarkopeniyianlamliyiksek bulduk. Kas gucu ve kitlesiile DST sonrasi
kortizol seviyeleri arasinda negatif iliski saptadik. Ozellikle suprese kortizol seviyesi 0,565 pg/dl {izerinde
olanlarda sarkopeni riskinin arttigini gosterdik. Literatlrde yuksek kortizol seviyelerinin proteokatabolik
etkileri nedeniyle kas atrofisi yaptigi ve NFAI hastalarda hafif bir hiperkortizolizmin bile disiik kas kitlesine
neden olabilecedi gosterilmistir. Her ne kadar hiperkortizolizm icin suprese kortizol cutoff'u 1,8 pg/dl seviyesi
kullanilsa da, biz sarkopeni riskiicin bu degerin yliksek olabilecegini disinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Non-fonksiyonel adrenal insidentaloma, Sarkopeni, Kortizol

43



Mezuniyet Sonrasi

2y TIRKYE lye
8 ENDOKRINOLOJI VE — Egitim Kursu
5§ METABOLIZMA ENDOKURS 26-29 Ekim 2023

& = Crowne Plaza
s DERNEGI B
ursa

S-16
iki Kardeste Nadir Goriilen Genetik Bir Diyabet Nedeni: PTRH2 Gen
Mutasyonu

Diyabet

Umit Nur Ozbay', Murat Sahin!, Fatih Temiz2, Kamile Giil', Ayten 0guz'

'Kahramanmaras Sutcu i.mam Qniversitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Kahramanmaras Sut¢U Imam Universitesi Tip Fakultesi, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dal

Amag: infantil baslangicl ndrolojik, endokrin ve pankreatik multisistem hastalik (IMNEPD), otozomal resesif
gecisli nadir mitokondrial bir hastaliktir. IMNEPD, kromozom 17de lokalize apopitozda rol alan peptidil-tRNA
hidrolaz 2 (PTRH-2) genindeki ¢esitli homozigot mutasyonlar sonucu olusur. IMNEPD, ilk olarak 2014 yilinda
tanimlanmis ve su ana kadar toplamda 28 vaka bildirilmistir. Literatir incelememizde Turkiyeden bildirilen
vaka saptanmamistir. IMNEPD, diyabetin nadir sebepleri arasinda yer almakta olup konuya dikkat cekmek
amaciyla iki kardes olan IMNEPD vakalarimizi sunmayi amagladik.

Yontem: Olgu 1: 5 yildir diabetes mellitus (DM) tanili 18 yasinda kadin hasta, kan sekeri ylksekligi ile
endokrinoloji poliklinigimize basvurdu. Soygecmisinde tek kardesi olan ablasinda tip 1 DM ve dedesinde tip
2 DM mevcuttu. Anne ve baba arasinda akraba evliligi vardi. Fizik muayenede; Ust ve alt ekstremitede kas
glicl 3/5, dizartri ve ataksik ylrlyds izlendi. Bilateral ellerde ve ayaklarda kamptodaktili saptandi (Resim 1).
Laboratuvarda; serum glukozu 191 mg/dl, HbAlc %12,7, C peptid 0,2ug/L; glutamik asit dekarboksilaz, adacik
hicre ve insilin antikoru negatif saptandi. 12 yasindan beri DM tanisi olan ve dogumsal bilateral sensorinéral
isitme azhgi, polindropati, yarime gucligl, konusma ve motor retardasyon saptanan hasta genetik klinigine
yonlendirilerek exom analizi yapildi. Amerikan Tibbi Genetik Birligi'nin siniflandirmasina gére PTRH-2 Geni
Exon2de, NM_016077: p.A90fs(c.269_270del)homozigot mutasyon saptandive IMNEPD tanisi konuldu. Olgu
2: ilk olgunun ablasi olan 22 yasinda kadin hasta 7 yildir DM tanili ve bazal-bolus insiilin tedavisi almaktaydi.
Kiz kardesi gibi kan sekeri ylUksekligi nedeniyle endokrinoloji poliklinigimize basvurmustu. Fizik muayenede
bu olgumuzda da ilk olgumuzdaki benzer bulgular izlendi (Resim 1). Laboratuvarda; serum glukozu 267mg/
dl, HbAlc %10,2, C peptid 0,9 pg/L, otoantikorlar negatif saptandi. Yapilan exom analizinde ayni gende
homozigot mutasyon, anne ve babada ise heterozigot mutasyon saptandi.

Bulgular: Tanianindan itibareninsulin tedavisiile izlenen ve C peptid seviyeleri dusuk olan hastalarin intensif
insulin tedavisine devam edildi ve kan sekeri regllasyonu saglandi. Her iki olgunun klinik ve laboratuvar
ozellikleri Tablo Tde gorulmektedir.
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Resim 1. Olgu 1(1a, 1b) ve 2(2a, 2b). El ve ayaklardaki kamptodaktili bulgusu.

L i X

Tablo 1. Olgularin klinik ve laboratuvar bulgular

Olgu 1 Olgu ?
Yas (yal) 18 22
Cinsiyet Kadin Kadin
Boy (cm) 162 164
Kilo (kg) 58,5 51,8
VKI (kg/m?) 22,3 19,3
Diyabet siiresi (yil) 5 7
Bivokimyasal parametreler
PG (mg/dL) 191 267
C-peptid (ug'L) 0,2 0.9
HbAlc (%) 12,7 10,2
TG (mg/dL) 76 65
LDL (mg/dL) 59 79
25-OH D vitamini (ug/L) 14 15
ALT (UL) 26 35
GGT (UL) 12 7
Kreatinin (mg/dL) 0.47 0.56
Insiilin gtoantikerlan
Anti-insilin (IU/ml) Negatif Negatif
Anti-GAD (IU/ml) Negatif Negatif
Anti-adacik hiicre (U/ml) | Negatif Negatif
Tireid
Ultrasonografi Kronik tirgidit Kronik tiroidit
TSH (mIU/L) 2.4 47
sT4 (ng/dl) 11 12
Anti-TG (TU/ml) Negatif Negatif
Anti-TPO (IU/ml) Negatif Pozitif
Abdominal ultrasonografi Grade 2-3 hepatosteatoz | Grade 1-2 hepatosteatoz

VKI, viicut kitle indeksi; PG, plazma glukozy; HbA lc, hemoglobin Alc; TG, trigliserid;
LDL, low:density, lipoprotgin: ALT, alanin aminotransferaz; GGT, gama-glutamil transferaz:
GAD. glutamik asit dekarboksilaz: TSH. tirid stimilan hormon: sT4. serbest T4; TG,
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Sonug: PTRH-2 geni hiicre sag kalimi ve apopitozunda rol alan mitokondriyal bir proteindir. Cesitli mutasyon
tipleri bulunmakla birlikte en sik gorilen missense mutasyonlardir. PTRH-2 genindeki homozigot mutasyon
sonucunda gelisen IMNEPDde en yaygin gortlen ndrolojik bulgulardir. Diyabet ise daha az gorilmekle birlikte
vakalarin yaklasik %30'unda bildirilmistir. Literattr incelendiginde PTRH-2 genindeki farkli mutasyonlar
prediyabetten diyabete farklispektrumda glukoz metabolizmasini etkiledigi goralmustur. Her iki olgumuzdaki
kotd kontrollli DM, otoantikor negatifligi ve disik C peptid seviyelerimevcut mutasyonun endokrin pankreas
Uzerine etkisinin 6n planda olabilecedini bize disindurmustur.

Anahtar Kelimeler: diabetes mellitus, mental retardasyon, peptidil-tRNA hidrolaz 2

46



Mezuniyet Sonrasi

R TURKIVE

W ENDOKRINOLOJ] VE Egitim Kursu
5§ METABOLIZMA 26-29 Ekim 2023
& o Crowne Plaza
s DERNEG Plaza
S—17 Diyabet

Tip 2 Diyabetli Hastalarda SGLT2 inhibitérii Tedavisinin Hematolojik
Inflamatuar Parametreler Uzerine Etkisi

Ifadircan Karatoprak, Miige Yasar, Erhan Hocaoglu, FilizMercan Saridas, Coskun Ates, Soner Cander, Ozen
0z Giil, Canan Ersoy, Erding Ertiirk

Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Sodyum glukoz ko-transporter tip 2 inhibitorlerinin (SGLTZ2i) bircok mekanizmayla kardiyovaskiler
koruma sadglayabildigi gOsterilse de mekanizmalari tam olarak anlasilamamistir. Bu ¢alismada, SGLT2i
baslanantip-2 diyabetli(T2DM)hastalarda tedavinin, vaskiiler komplikasyonlarlailiskilitrombosit aktivitesinin
gbstergesi olan ortalama trombosit hacmi (MPV)ile birer inflamatuar belirtec olarak kullaniimaya baslanan
notrofil lenfosit orani (NLO) ve trombosit lenfosit orani(TLO) Gzerine etkilerini arastirmayi amacladik.

Yontem: Calismaretrospektif olaraktasarlandive mevcut T2DMtedavisine 48'iempagliflozin, 25idapagliflozin
olmak Uzere sadece SGLT2i eklenen 18 yas Uzeri 73 hasta dahil edildi. Hastalarin SGLT2i baslanmadan 6nceki
ve baslandiktan sonra 3-6 ay igcindeki hemogram bulgulari, aclik plazma glukozu (APG) ve HbAlc degerleri
kaydedildi.

Bulgular: Tium hastalarin degerlendirildidi grupta SGLT2i sonrasi lenfosit, APG ve HbAlc degerleri anlamli
sekilde azalirken (sirasiyla p=0,043, p=<0,001ve p=<0,001), hematokrit dederi anlamli sekilde artti(p=0,020).
MPV, NLO ve TLO'da sayisal azalma olsa da anlamli farklilik izlienmedi (Tablo 1). SGLT2i olarak empagliflozin
eklenen grup dederlendirildiginde ise lenfosit, MPV, glukoz ve HbAlc anlamli sekilde azalirken (sirasiyla
p=0,039, p=0,020, p=<0,001ve p=<0,001), NLO anlamli sekilde artti(p=0,049)(Tablo 2). Dapagliflozin eklenen
grupta ise sadece hematokrit anlamli sekilde artarken (p=0,036) diger parametrelerde anlamli farklilik yoktu
(Tablo 3).

Tablo 1

Parametre Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p
Lokosit (109/L) 8,32+2,17 8,17+2,24 0,365
Notrofil (109/L) 4,92+1,78 4,9141,7 0,978
Lenfosit (109/L) 2,64+0,93 2,50+0,79 0,043
RBC (1012/L) 5,10+0,44 5,17£0,45 0,136
Hemoglobin (g/dL) 14,08+1,72 14,16+1,68 0,479
Hematokrit (%) 42,35+4,48 43,18+4,17 0,020
Trombosit (109/L) 276,33+93,64 273,02+93,92 0,572
MPV (fL) 9,69+1,69 9,63+1,50 0,603
Trombosit/Lenfosit 118,15+67,23 116,08+42,68 0,752
N6trofil/Lenfosit 2,24+2,40 2,12+0,90 0,660
Glukoz (mg/dL) 198,33+83,60 145,65+45,84 <0,001
HbAlc (%) 8,64+2,06 7,3941,563 <0,001
Kreatinin (mg/dL) 0,92+0,36 0,88+0,27 0,194
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SGLT-2 inhibitord dncesi ve sonrasi hematolojik parametrelerile diger laboratuvar degerlerinin analizi
Tablo 2

Parametre Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi P
Lokosit (109/L) 7,97+2,08 7,97+2,25 0,993
Notrofil (109/L) 4,68+1,64 4,86+1,74 0,291
Lenfosit (109/L) 2,60+0,82 2,43+0,70 0,039
RBC (1012/L) 5,02+0,37 5,08+0,38 0,158
Hemoglobin (g/dL) 14,16+1,58 14,26+1,67 0,415
Hematokrit (%) 42,76+4,15 43,27+4,29 0,199
Trombosit (109/L) 277,35+97,46 273,84+98,81 0,632
MPV (fL) 10,0041,46 7,78+1,35 0,020
Trombosit/Lenfosit 115,37450,53 118,19+43,25 0.477
No6trofil/Lenfosit 1,92+0,83 2,12+0,88 0,049
Glukoz (mg/dL) 203,70+82,76 140,62+45,69 <0,001
HbAlc (%) 8,83+2,00 719411 <0,001
Kreatinin (mg/dL) 0,91+0,37 0,86+0,21 0,304

SGLT-2 inhibitoru olarak empagliflozin baslanan grubun tedavi dncesi ve sonrasi hematolojik parametreler

ile diger laboratuvar degerlerinin analizi

Tablo 3

Parametre Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p

Lékosit (109/L) (median, IQR) 8,59(7,56-10,27) 8,15(7,78-9,26) 0,282
Notrofil (109/L) (median, IQR) 4,90(3,99-6,64) 5,10(4,07-5,53) 0,427
Lenfosit (109/L) (median, IQR) 2,47(2,04-3,27) 2,29(1,84-3,26) 0,313
RBC (1012/L)(median, IQR) 5,41(4,78-5,68) 5,36(5,01-5,74) 0,412
Hemoglobin (g/dL)(median, IQR) 13,90 (12,35-15,35) 13,90(12,25-15,70) 0,622
Hematokrit (% Xmedian, IQR) 42,60(37,30-44,35) 43,60(39,35-46,50) 0,036
Trombosit (109/L) (median, IQR) 248,00(202,00-354,50) 240,00(211,65-337,10) 0,757
MPV (fL) (median, IQR) 8,70(7,75-10,90) 9,40(8,15-10,80) 0,420
Trombosit/Lenfosit (median, IOR) 99,17(75,18-142,34) 107,92 (82,65-147,20) 0,510
Nétrofil/Lenfosit (median, IQR) 1,73(1,31-2,48) 2,08(1,33-2,61) 0,819
Glukoz (mg/dL)(median, IQR) 159,00 (131,50-244,00) 151,00(111,00-181,50) 0,061
HbATlc (%) (median, IQR) 7.80(6,45-9,55) 7,60(6,65-8,25) 0,184
Kreatinin (mg/dL) (median, IQR) 0,86(-) 0,85(0,65-1,06) 0,132

SGLT-2 inhibitorl olarak dapagliflozin baslanan grubun tedavi 6ncesi ve sonrasi hematolojik parametrelerile

diger laboratuvar degerlerinin analizi
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Sonug: Son zamanlarda diyabetik hastalarda MPV, NLO ve TLO birer inflamasyon, endotel disfonksiyonu ve
bagimsiz kardiyovaskduler risk belirteci olarak ilgi odagi haline gelmistir fakat calismamizda bu parametreler
Uzerine SGLT2i'lerinin anlamli etkisi olmamistir. Sadece empagliflozin alan grupta MPV dustsu olmasina
ragmen NLO'nun artmis olmasi celiski yaratmaktadir ve aydinlatiimasi icin ylksek katilimli, prospektif ve
uzun donem takipli calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus, SGLT-2 inhibitorU, inflamatuar belirteg, ortalama trombosit hacmi

49



Mezuniyet Sonrasi

2y TIRKYE
Y ENDOKRINOLOJ] VE —— Egitim Kursu

METHBU_L]ZMF] ENDOKURS 26-29 Ekim 2023

& = Crowne Plaza
s DERNEGI B
ursa

S-18
COViD-19 Pandemisi Diyabetik Ketoasidoz Siddetini Etkiler mi?

Diyabet

Merve Yilmaz', Cigdem Tura Bahadir?, Aysegiil Atmaca3

'Samsun Gazi Devlet Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Samsun
?Amasya Sabuncuoglu Serafettin Universitesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Amasya
S0Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji Bilim Dal, Samsun

Amag: SARS-Coronavirus-2 (COVID-19) pandemisinde virlise potansiyel maruz kalma korkusu insanlari
hastaliklari kétllesene ve hatta yasami tehdit eden bir duruma gelene kadar evde kalmaya zorladi. Evde
kalmak, insanlarin fiziksel aktivitelerinde, beslenme dizenlerinde ve psikolojik durumlarinda degisiklige
neden oldu. Bunlara tibbi bakim ve ilac eksikligi de eklenince, ¢zellikle insilin tedavisi alan diyabet (DM)
hastalarinda (6zellikle de Tip 1 DM) glisemik kontrol bozulup hastalarin siddetli diyabetik ketoasidoz (DKA)ile
basvurusuna neden olabilmektedir. Bu ¢calismada, pandemi doneminde DKA hastalarinin basvuru sirasindaki
DKA siddetinin degerlendiriimesi amaclanmistir.

Yontem: Calismaya Samsun Gazi Devlet Hastanesi acil servisine Mart 2018-Mart 2022 tarihleri arasinda
basvuran ve tarafimiza danisilan, COVID testi negatif olan ve diyabetik ketoz/DKA saptanan, 18 yas ve Uzeri
toplam 61 hasta dahil edildi. Mart 2018-Subat 2020 tarihleri arasi pandemi dncesi donem ve Mart 2020-Mart
2022 tarihleri arasi pandemi donemi olarak kabul edildi. Hastalarin cinsiyet, yas, diyabet suresi ve tipi, yogun
bakim ihtiyaci, diyabetik ketoz veya DKA varligi, aclik kan sekeri (AKS), lipid profili, kan gazi ve Alc dederleri
kaydedildi. DKA saptanan hastalar hafif (pH=7,25-7,3), orta(pH=7-7,24) ve siddetli(pH<7) olmak lizere 3 gruba
ayrildi. Uygun istatistiksel yontemlerle karsilastirmalar yapildi.

Bulgular: Hastalarin 39'u (% 63,9) pandemi dncesi dénem, 22'si (% 36,1) pandemi dénemine aitti. iki dénem
arasinda yas, cinsiyet, DM tipi, DM suresi, yogun bakim ihtiyaci ve DM ketoz/DKA varligi ve laboratuvar
parametreleri acisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo 1). Pandemi dncesi ve pandemi doneminde DKA
saptanan hastalar DKA siddeti acisindan karsilastirildiginda iki donem arasinda istatistiksel anlamli fark
yoktu (Tablo 2).
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Tablo 1. Pandemi 6ncesi ve pandemi doneminde hastalarin demografik veriler ve laboratuvar parametreleri
acisindan karsilastirilmasi

Pandemi éncesi dénem Pandemi dénemi P
(n=33) (n=22)
Cinsiyet (n) (%)
Kadin 21 (% 53.8) 11(% 50) 0.983
Erkek 18 (% 46.2) 11(% 50)
Yas 52.05+17.97 42.91+17.19 0.057
DM tipi (n) (%)
Tip1 DM 11 (% 28.2) 9 (% 40.9) 0.465
Tip2 DM 28 (% 71.8) 13 (% 59.1)
DM siiresi (n) (%)
Yeni tani DM 15 (% 38.5) 9 (% 40.9) 1
Eski DM 24(% 61.5) 13 (% 59.1)
Yogun bakim ihtiyaer (n) (%)
Var 4(%10.3) 2(%9.1) 1
Yok 35 (% 89.7) 20 (% 90.9)
Ketoz sekli (n) (%)
DM ketoz 28 (% 71.8) 15 (% 68.2) 0.996
DKA 11 (% 28.2) 7 (% 31.8)
AKS 397 (167-966) 417 (248-685) 0.641
LDL-K 117.05%45.53 109.27+42.42 0.514
HDL-K 43.3 (17-80) 46 (22-150) 0.091
Trigliserid 157 (44-1266) 150.5 (58-3049) 0.928
pH 7.38 (6.86-7.46) 7.34 (6.93-7.43) 0.290
HCO3 25.2 (4.1-33.8) 23.5 (4.7-28.7) 0.212
Alc 12.4242.39 13.1£2.26 0.277
Tablo 2. ki donem arasinda DKA siddetinin karsilastirilmasi
Pandemi éncesi dénem Pandemi dénemi p
(n=11) (n=7)
Hafif 3(%27.3) 0(%0)
0.358
Orta 5 (% 45.5) 5(%71.4)
siddetli 3(%27.3) 2 (% 28.6)

Sonug: Calismamizin sonugclarina gére, DKA siddetinin pandemiden etkilenmedigi gértilmektedir. Bu durum,
diyabet hastalarinda COVID-19 daha mortal seyrettiginden, bulas korkusuyla hastaneye gitmekten ¢ekinen
hastalarin, evde glukoz kontrollerini daha duzenli yapmasi, diyet uyumuna daha dikkat etmesi ve ilaclarini
daha duzenli kullanmis olmasindan kaynaklanmis olabilir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, COViD-19, ketoz
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Deprem Sonrasi Diyabet Hastalarinin Glisemik Kontrolii Ve Buna Etki
Eden Faktorler

Kevser Nihal Aykag], Zeynep Sirin Yildirnm2, Zeynep Kiiglikakgali®, Ayse Ozdemir Yavuz', Kadriye Yildirim',
Selin Geng', Bahri Evren!, Ibrahim Sahin’

innti Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dall
z!nén(] Universitesi Tip Faklltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali
Sinéni Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyoistatistik ve Tip Bilisimi Anabilim Dall

Amag: AltiSubat 2023 tarihinde meydana gelen Turkiye depremleri Glkemizin 11ilini bUyUk yikima ugratmistir.
Bu calismada deprem felaketinin diyabetli hastalarin yasam tarzlarina ve glisemik durumlarina etkisini
degerlendirmek amaclandi.

Yontem: Deprem oncesinde bolimumdizde takipte olan, deprem sonrasi 3-6. aylar arasinda kontrole gelen
153 hasta calismaya alindi. Hastalarin deprem sonrasi degisen yasam kosullari, beslenme dizeni, ilag uyumu,
anksiyete, uyku diizenindeki degisiklik degerlendirildi. Deprem éncesi ve sonrasindaki HbAlc, AKS (aclik kan
sekeri), TKS (tokluk kan sekeri), LDL, Trigliserid (TG), BUN, Kreatinin, AST, ALT diizeylerindeki degisim ve bu
degisime etki eden faktorler incelendi.

Bulgular: Calismaya katilan 153 hastanin 93 (%60,8)u kadin, 60 (%39,2)1 erkekti. Hastalardan 140(%91,5)
Tip 2 DM, 11(%7,2)i Tip1 DM, 2 (%1,3)si ise diger diyabet alt tipleri ile takipli idi. Hastalarin 99 (%64,7)u kan
sekeri takibini aksatmisti. Kan sekeri takibini aksatanlarin 91(%92,86)i Tip 2 DM iken; 56 (%57,14)sI okur-
yazar olmayan veya ilkokul mezunu olan hastalardi. Hastalarin 70 (%45,8)i sadece oral antidiyabetik
kullaniyorken, 83(%54,2)inin tedavisinde insilin de yer aliyordu.Hastalarin %40 ilag kullanimini aksatmisti.
llag kullaniminda aksama olan hastalarin 34 (%55,7){ ilaci bittigi icin, 16 (%26,2)sI psikolojik nedenlerle, 6
(%9,8)siilaci enkaz altinda kaldigiigin, 5(%8,2)iise yeme diizenindeki bozulmaya bagli olarak tedaviye uyum
gdsterememisti. Evi yikilan hastalarin ilag uyumunda bozulma anlamli olarak yiiksekti (p:0,002). ilag uyumu
iyi olan hastalarin %707 kendi evinde kaliyordu (p:0,001). ila¢ aksatilan giin sayisinin medyan degeri 10 idi.
Calismaya katilan her 4 hastadan birinin yakin kaybi vardi (%26,8).Hastalarin yarisina yakini deprem sonrasi
slrecteil disina cikmisti(%48,4). Yaridan fazlasi kendi evi disinda bir alanda(cadir, konteyner, yurt gibi)ikamet
etmek zorunda kalmisti (%54,1). Hastalarin %60,1inde uyku problemi vardi.Kendisini kaygili hisseden hasta
sayisi 111(%72,5)di. Bu hastalarin 83(%90,2)({inde uyku problemleri de eslik ediyordu (p<0,001). Hastalarin
yarisindan fazlasi deprem sonrasi siirecte enfeksiyon bulgulari gelismisti (%53,6). Hastalarin %26,1 inde
hastaneye yatis gerektiren durum gelismisti.Biyokimyasal parametrelerinden AKS ve LDL'de anlaml degisim
vardi. AKS ve LDL disust kilo kaybi olan grupta daha belirgindi(Tablo 1).
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Tablo 1. Kilo kaybi ile kan parametrelerinin iliskisi

Kilo kaybi olan p Kilo kaybi olmayan p
once sonra once sonra
HbAlc 8,6507 8,317 0,036 7,9027 7,758 0,103
AKS 172,25 157,47 0,048 149,26 133,31 0,021
TKS 262,13 243,20 0,199 236,75 225,75 0,272
LDL 119,79 m.,02 0,871 118,65 103,87 0,248
TG 183,37 191,41 0,439 169,25 153,19 0,18

Tablo 2. Diyabet tiplerine gore kan parametrelerinin degerlendirilmesi

Tip 1DM p Tip2DM p Tdm hastalar p
once sonra once sonra once sonra
HbAlc 10,13 9,973 0,733 8,1 7,86 0,085 8,254 8,021 0,086
AKS 197,80 | 180,00 0,475 157,29 | 142,49 0,007 159,97 | 144,74 0,005
TKS 304,91 351,33 0,421 242,55 | 226,51 0,067 248,66 | 234,35 0,108
LDL 109,78 | 105,00 0,586 121,01 107,48 0,000 19,19 107,24 0,000
TG M,45 123,64 0,544 181,78 175,69 0,671 175,87 171,36 0,718

Sonug: Sonug olarak deprem yasam tarzini olumsuz etkilemistir. Hastalarda ortalama 4,25 kg kilo kaybi
olmustur. Diyet ve tedavi uyumlari bozulmustur. Tedavi uyumsuzlugu en ¢ok ilaglara erisememe nedeniyle
olmustur.HbAlc'deki degisim anlamli deg@ilken; deprem sonrasindaki AKS ve LDL'deki anlamli dususun kilo
kaybi ile iliskili oldugu dustuntlmustur. Calisma halen devam etmektedir. Vaka sayisi arttik¢a bu iliskiler de
daha net degerlendirilecektir.

Anahtar Kelimeler: diyabet, deprem
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S-20
Talasemi Majorlii Eriskin Hastalarda Ge¢ Endokrinolojik
Degerlendirmenin Sonuglari, Vaka Serisi

Hipofiz

Emek Topuz!, Dilek Tiiziin?, Nursel Yurttutan3, Murat Sahin?

'Kahramanmaras Necip Fazil Sehir Hastanesi,Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi
’Kahramanmaras Siitcii Imam Tip Fakultesi ,Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar B.D
SKahramanmaras Siitci Imam Tip Fakiiltesi,Radyoloji A.B.D

Amag: Talasemi major(TM)terimi,yasam boyu transfliizyona bagimli siddetli talasemi formunu ifade eder.
Transfizyondan dnce,yasam suresiilk on yili gegmeyen bu hastaligin,artik yasam suresi 40-50 yila gikmistir.
Yetiskin hastalarda,cok miktarda demir birikiminin neden oldugu kalp,karaciger ve endokrin bezlerle
iliskili komplikasyonlar gorualtir.En sik endokrin komplikasyonlar, blyime geriligi ve hipogonodotropik
hipogonadizmdir.Biz bu vaka serisindeTM tanisi olan ilk endokrinolojik degerlendirmesi erigkin yasta yapildig
icin hipogonodotropik hipogonadizm ve blylime hormonu eksikligi tanisi ge¢ konmus,osteoporoz gelismis
ve kisa boylu olan 3 olgumuzu sunuyoruz.

Yontem: Olgul:37 yasinda bayan,2 yasindaTM tanisi konmus.Her ay 2 (nite eritrosit replasmani
aliyor,Deferasirox(DFX) 500mg/giin olarak kullaniyor.ilk menstiirasyonu 14 yasinda,meme gelisimi ve pubik
killanmasi tanner evre 5di.Boyu152 cm.Kilo: 50 kg ,anne ve baba boyuna gore hedef boy :161+7idi.Osteoporoz
tanisi konarak 6 yil boyunca duzenli olarak iv.Zolendronik asit tedavisi verilmis.Son 3 yildir mens gérmedigini
ifade ediyor.Hastanin labaratuartetkikleritablo 'dedir.Hemokromatozise sekonder santral blyime hormonu
eksikligi ve hipogonodotropik hipogonadizm disinildi.Hipofiz MR hemakromatozis ile uyumlu idi.(Sekil 1)
Hormon replasman tedavisi(HRT) 2 mg estradiol valerat+0,5mg norgestrel baslandi.Sekonder osteoporozu
olan hastanin kirik dykUsu yoktu.D vitamini ve kalsiyum tedavisi verildi.

Sekil 1
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Bulgular: Olgu 2:19 yasinda bayan,2 yasinda TM tanisi konmus.Her ay 2 Unite eritrosit replasmani aliyor,DFX
1500 mg/qiin olarak kullaniyor.ilk menstiirasyonu 13 yasinda,meme gelisimi ve pubik killanmasi tanner evre
5di.Boyu 138 cm.Kilo:40 kg,anne ve baba boyuna gore hedef boy:153+7 idi.Son 1 yildir amenoreik Hastanin
labaratuar tetkikleri tablo Tdedir.Hipofiz MR hemakromatozis ile uyumluidi.(Sekil 2)HRT baslandi. Hastanin
kirik Oykusu yoktu.D vitamini ve kalsiyum tedavisi verildi.Olgu3:27yasinda bayan,7 yasinda TM tanisikonmus.3
haftada bir 2 (nite eritrosit replasmani aliyor,DFX 2500 mg /giin olarak kullaniyor.ilk mensi 15 yasinda,
meme gelisimi ve pubik killanmasi tanner evre 5di.Boyu 145 cm.Kilo: 50 kg ,anne ve baba boyuna gore hedef
boy:155+7idi.Son 2 yildir amenoreik.Hastanin labaratuar tetkikleri tablo 1" dedir.Hipofiz MR hemakromatozis
ile uyumlu idi.(Sekil 3)HRT baslandi.Kirik 6ykisU yoktu.D vitamini ve kalsiyum tedavisi verildi.

Sekil 2
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Tablo 1: Laboratuvar tetkikleri

Olgu1 Olgu 2 Olgu 3 Normal degerler
Glukoz 93 80 98 74-100
Kreatinin 0.48 0.4 0.56 0.5-0,9
ALT 14 14 53 <33
TSH 3.15 4 4 0,27-4,2
sT4 1.1 1.01 1.02 0.8-1.9
Kortizol 1.2 3.74 12
ACTH 17.3 13 13 <46
ACTH uyari testi 6/17/23
LH 0.5 0.35 0.86
FSH 1.3 2.48 1.18
Estradiol <b <b <5
BH 0.4 0.09 0.45
Prolaktin 6.8 5.6 8.8
IGF-1 33(109-307) 60(73-522) 98(101-267)
Hb 8.2 8.1 9.4
Hct 24 23 27.8
Ferritin 780 >1500 >1500
L1-L4 L1-L4 L1-L4

Tscoru:-2.5 Tscoru:-5,3 Tscoru:-2.1

Zscoru:-2,5 Zscoru:-b,1 Zscoru:-2,1

FemurNeck FemurNeck FemurNeck
DEXA Tscoru:-2.4 Tscoru:-3,9 Tscoru:-2.1

Zscoru:-1.9 Zscoru:-3,1 Zscoru:-1.9

FemurTotal FemurTotal FemurTotal

Tscoru:-1,8 Tscoru:-3,6 Tscoru:-2,1

Zscoru: -1.5 Zscoru: -3 /scoru: -2

Sonug: TM hastalari transflizyon,demir selasyon tedavileri,kemik iligi nakli gibi tedaviler ile eriskin doneme
kadaryasamaktadir.Bunedenlebuhastalarapre-pubertalve pubertaldonemde endokrinolojikdegerlendirme
yapilmahdir.Bizim 3 olgumuzda ilk endokrinolojik degerlendirme erigkin yasta yapilmis,hormon replasman
tedavisine ge¢ baslamis ve osteoporoz gelismistir.Ayrica bdyime hormonu eksikligi ve eriskin boyu hedef
boya gore kisa olan bu olgulara biyime hormonu tedavisi verilememistir.Endokrin komplikasyonlarin erken
taninmasi, erken tedaviye baslanmasi, geri donisimsuz sekelleri onlemek icin onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Talasemi Major, Hipogonadizm, Bliyime Hormonu Eksikligi
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Akromegali Hastalarinda Yiiz Kemiklerinde Degisiklik:
Radyomorfometrik Indeksler ve Fraktal Analiz ile Degerlendirilmesi

F. Zehra Tanyeri', Fatma Dogruel?, Nihal Ersu’, E. Murat Canger’, Fahri Bayram?

Erciyes Qniversitesi Dis Hekimligi Fakultesi, Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dali
2Erciyes Universitesi Dis Hekimligi Fakdltesi, Agiz, Dis ve Gene Cerrahisi Anabilim Dall
SErciyes Universitesi Tip Fakultesi, Dahili Tip Bilimleri, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Anabilim Dali

Amag: Akromegali, blyime hormonunun(BH) hipersekresyonu ve vakalarin cogunda mevcut olan hipofiz
adenomu ile iliskili, yiz ve ekstremitelerde sekil degisiklikleri ve sistemik belirtilerle karakterize nadir
gdriilen bir hastaliktir. BH'nin asiri salgilanmasi insiilin benzeri biyiime faktdri 1(IGF-1)in asiri Gretimine;
dolayisiylabircok doku ve organda farkli fizyopatolojik degisiklikler gelismesine neden olur. Yapilan ¢alismalar
akromegali hastalarinda kemigin yeniden sekillenmesinin uyarildigini gostermistir.Bu c¢alisma akromegali
hastalarinin cesitli radyomorfometrik indeksler kullanarak ve fraktal analiz dlgumleriyle yiz kemik yapisinin
saglikli bireylerle karsilastiriimasi; IGF-1 seviyeleri ve adenom boyutunun kemik mikromimarisine etkisinin
degerlendiriimesi amaciyla yapilmistir. Bu agidan ¢alismamiz, mandibular kemigin spongioz ve kortikal
komponentlerinin kapsamli olarak dahil edildigi bilinen ilk calismadir.

Yontem: Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesinden farkli dental sikayetleri sebebiyle Erciyes Universitesi Dis
Hekimligi Fakultesi'ne yonlendirilen 33'U erkek, 211 kadin olmak Gzere 54 akromegali hastasiile yas ve cinsiyet
acisindan uygun secilen 54 bireyden olusan saglkli kontrol grubu; radyomorfometrik indeksler ve fraktal
analiz yontemleri kullanilarak bilgisayarli tomografi mandibular indeks (BTI), bilgisayarli tomografi mental
indeks (BTMI), bilgisayarli tomografi kortikal indeks (BTKI), gonial agi, ramus genisligi, ramus yilksekligi,
artikdler eminens egimi, fraktal deger acisindan karsilastirildi. Calisma grubundaki bireylerin IGF-1seviyeleri
ve cinsiyetlerininilgili parametreler ile korelasyonu degerlendirildi.

Bulgular: Calismada akromegalili hastalarda kortikal kemikte anlamli degisiklikler tespit edilmistir. Calisma
ve kontrol grubu arasinda BTMI, BTI, ramus yuksekligi, artikiler eminens egimi acisindan anlaml fark
bulundu. (p<0,001; p= 0,001; p<0,001; p<0,001) Akromegali hastalarinda BTMI ve adenom boyutu ile yas
arasinda negatif korelasyon; ramus yuksekligi ile IGF-1 seviyesi arasinda pozitif korelasyon saptandi. Kadin
ve erkek cinsiyet arasinda gonial aci, ramus yuksekligi, fraktal analiz, IGF-1 dUzeyi arasinda anlamli farkhhk
vardi. (p=0,013; p<0,001; p<0,001; p=0,018)

Sonug: Calismamizda akromeaqalili hastalarda mandibular kortikal kemigin degerlendirildigi bUutln
parametrelerde kontrol grubuna gére anlamli fark saptanmistir. Elde edilen bulgulara gére akromegalinin
mandibular kemik Uzerine etkisinin degerlendiriimesinde, konik isinli bilgisayarli tomografi goruntdleri
kullanilarak yapilanindeksler bu bolgedeki kemik degisimlerini dahaiyi gostermesiacisindan faydal olacaktir.

AnahtarKelimeler: Akromeaqali; Fraktalanaliz; Konikisinlibilgisayarlitomografi; Radyomorfometrikindeksler
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Akromegali Hastalarimizda insiilin Direnci ve Urik Asit iliskisi

Miige Yasar, Coskun Ates, Eiliz Mercan Saridas, Erhan Hocaoglu, Kadircan Karatoprak, Soner Cander,
Canan Ersoy, Erding Ertiirk, Ozen 0z Giil

Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Bursa

Amag: Akromeagali cogunlukla hipofiz bezinin somatotrof hiicrelerinden kaynaklanan bir adenomdan asiri
BH (biiylime hormonu) ve IGF-1(insiilin Benzeri Blyiime Faktdrii-1) salinimi ile ortaya cikan bir hastaliktir.
instilin direnci, tip 2 diyabetes mellitus (T2DM) ve kardiyovaskiiler mortalite ile iligkilidir. Calismamizin amaci
akromegali hastalarinda insulin direncini degerlendirmek i¢in serum durik asit degerini degerlendirmek
amaciyla insulin direncinin Urik asit ile iliskisini incelemektir.

Yéntem: Uludag Universitesi Endokrinoloji Bilim Dalinda akromegaliile takip edilen 70 hasta degerlendirildi.
Kayitlar retrospektif olarak incelendi. istatistiksel analizler icin SPSS (v.25) programi kullanildi, p< 0,05
istatistiksel anlamlilik olarak tanimlandi. insiilin direnci homeostatic model assesment of insulin resistance
(HOMA-IR) ve trigliserid/glukoz (TyG) indeksi ile degerlendirildi. HOMA-IR >2.5 olan hastalarda insilin
direncinin oldugu kabul edildi. Diyabet tanisi olup aktif ila¢c ve insllin tedavisi altinda olan hastalarda
HOMA-IR hesaplanmadi. Hastalarin hic biri degerlendirildigi donemde Urik asit metabolizmasi ile iliskili ila¢
kullanmiyordu ve antihiperlipidemik tedavi altinda dedgildi.

Bulgular: 70 hastanin yas ortalamasi 49+12.5 yil idi. Hastalarin 39'u (%55.7) kadin 31i (44.3) erkek olarak
saptandi. Degerlendirilen hastalarin 151 T2DM ile medikal tedavi ile takipteydi. Ortalama HOMA-IR degeri
2.5 olarak saptandi. Ortalama iirik asit diizeyi 4.9+1.5 mg/dl olarak saptandi. insdlin direnci olan ve olmayan
hastalar arasinda irik asit diizeylerine gére anlamli bir fark saptandi. insilin direnci olan hastalar arasinda
Urik asit dlizeyi anlamli olarak ylksekti (p= 0,001). HOMA-IR dederi ile Urik asit dizeyi degerlendirildiginde
anlamli bir korelasyon tespit edildi (r= 0,431, p= 0.001). TyG ile Urik asit dizeyi dederlendirildiginde iki grup
arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilmedi (r=0.137, p=0.317). Hastalarin degderlendirildigi dénemde
ortalama IGF degeri 248.7 pg/L idi. HOMA-IR ve IGF dlizeyi arasinda anlamli bir korelasyon tespit edildi (r=
0,360, p=0.007). TyG ile IGF arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilmedi(r= 0,148, p= 0.280).

Sonug: Calismalarda hem insulin direncinin drik asit yiksekligine hem de drik asit artisinin insulin direncine
yol acabilecedi belirtilmistir. insilin direnci obezite, dislipidemi, T2DM, kardiyovaskdiler hastalik gibi bircok
durumda ortak faktorddr. Hiperurisemi de insllin direnci ve kardiyovaskuler mortalite icin bagimsiz bir
risk faktoru olarak tanimlanmistir. Calismalar insilin direncinin de serum drik asidini artirdigini belirtmistir.
Calismamizda akromegali hastalarinda HOMA-IR ile hesaplanan insulin direnci ve Urik asit arasinda anlaml
bir iliski oldugu gosterilmistir. Serum Urik asit konsantrasyonlari degerlendirilerek instlin direnci agisindan
degerlendirme yapilabilir. TyG ile Urik asit dlzeyi arasindaki korelasyon ¢alismada anlamli bulunmamistir.
Fakat bunu arastirmak icin daha genis kapsamli ¢calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: akromegali, insilin direnci, Urik asit
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Cushing Sendromunda Endotelyal Fonksiyonun Degerlendirilmesi

Tugcge Apaydin, Ceyda Dinger Yazan, Dilek Gogas Yavuz

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Cushing Sendromu (CS)da eslik eden komorbid hastaliklara bagll oldugu gibi ek olarak
hiperkortizoleminin direk etkisi sonucu da endotel disfonksiyonu gelisebilmektedir. Bozulmus mikro
sirkiilasyon, CSda makroanjiyopatik komplikasyonlarla iliskilidir. ileri glikasyon son riinleri (AGE); proteinler,
lipitler ve nukleik asitlerin enzimatik olmayan glikasyonundan endojen olarak Uretilen heterojen bilesikler
olup oksidatif stresin uyarilmasiyla, sitokinler ve akut faz proteinleri gibi proinflamatuar mediatérlerin
dretimiile cesitli stres kaynakli transkripsiyon faktorlerinin aktivasyonuna yol agar ve sonug olarak vaskuler
disfonksiyona takiben de insdlin direncine, diyabete, hipertansiyona ve aterosklerozise neden olur. CSda
hiperkortizoleminin kendisinin AGE Uretimini artirarak endotel disfonksiyonuna yol acabilecedi hipoteziyle
CSda mikrovaskiler fonksiyonu karotis intima-media kalinhigi (CIMT) ile dederlendirmeyi ve endotelyal
disfonksiyonun AGE ile iliskisini arastirmayi amacladik.

Yontem: Marmara Universitesi Pendik Egitim Arastirma Hastanesinde Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Polikliniginde takipli 40 aktif CS'lu ve bilinen inflamatuar hastaligi olmayan 56 kisi kontrol grubu
olarak calismaya dahil edildi. Doppler USG ile CIMT ve serum AGE ve karboksimetil lizin (CML) dlizeyleri ELISA
ile ol¢ulda.

Bulgular: CSile kontrol grubu arasindayas, cinsiyet, VKI, diyabetes mellitus ve hipertansiyon sikligi acisindan
anlaml fark yoktu (Tablo 1). CS vakalarin % 65’ hipofizer (n=26) kaynakl iken geri kalan vakalar adrenal
kaynakli CS (n=14, %35) idi. Cushing sendromunda kontrol grubuna gdre CIMT daha ylksekti (0.615 + 0.076
mm vs. 0.517 + 0.152 mm; p<0.001), ancak CML ve AGE dUzeyleri agisindan CS ile kontrol grubu arasinda
anlamli fark yoktu (p>0.05). Diyabet ve hipertansiyon durumuna gore veri gruplandiriidiktan sonra da CS ve
kontrol grubu arasinda CML ve AGE diizeyleri acisindan anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo 1

Cushing Kontrol p degeri
n=40 n=56

Yas (yil) 49.4+13.1 51.1+10.6 0.485s
Cinsiyet (Kadin), n(%) 34(85.0) 46(82.1) 0.786
VKi(kg/m2) 32.6+75 30.5+6.5 0.197
DM, n(%) 14(35.0) 18(32.1) 0.828
HT, n(%) 18(45.0) 25(44.6) 0.980
AKS (mg/dL) 114.2 £52.1 112.8 + 41.1 0.904
HbAlc (%) 6.5+1.7 6.4+1.7 0.814
Kreatinin (mg/dL) 0.71+£0.16 0.69+0.15 0.547
CIMT (mm) 0.615+0.076 0.517 £ 0.152 <0.001
CML (ng/mL) 559.4+82.9 620.2+79.2 0.510
AGE (ng/L) 605.6 + 72.49 750.6 + 82.1 0.354

Cushing Sendromu ve kontrol grubunun genel bilgileri
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Sonug: CS'da kontrol grubuna kiyasla daha ylksek CIMT izlenmis olup mevcut endotel disfonksiyonunun
serum CML ve AGE duzeyinden bagimsiz oldugu g6zlendi. CS'da CIMT'a ek olarak erken donemde endotelyal
disfonksiyonun saptanmasina yonelik baska belirteclerin degerlendirilecegi calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Cushing Sendromu, endotelyal disfonksiyon, karboksimetil lizin, ileri glikasyon son
drunleri
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Subklinik ve Klinik Olarak Sessiz Akromegalik Hastalarin Uzun D6nem
Takip Sonuglari: Tek Merkez Deneyimi

Fatma Avci Merdin, Asena Gokgay Canpolat, Mustafa Sahin, Rifat Emral, Sevim Giillii, Demet Corapg¢ioglu

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Calismamizda subklinik ve klinik olarak sessiz akromegali hastalarinin uzun dénem takip sonuclari ve
bu grup hastalarda tedavi yaklasimlarinin irdelenmesi amaclanmistir.

Yéntem: 2000-2023 yillariarasindaAnkara Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinolojive MetabolizmaHastaliklar
kliniginde takip edilen 52 akromegali hasta retrospektif olarak degerlendirilmistir.Tum hastalarin tani 6ncesi
semptomlari, biyokimyasal ve hormon dederleri, radyolojik gorunttleme yontemleri, cerrahi tedavi, medikal
tedavi ve remisyon durumlari kaydedilmistir.

Bulgular: Calismaya alinan toplam 52 hastanin, 30'u kadin (% 57,7), 22'si erkek (% 42,3) olup, bu hastalarin
tanianindakiyaslari 20-65 (ortalama 42,8+12,4 yil) arasindaydi. Tim hastalarin tani anindaki hipofiz manyetik
rezonans gorintlleme (MRG) bulgulari incelendiginde 30'u (%58) makroadenom,22'si (%42) mikroadenoma
olup, adenom en uzun boyutu ortalama 16,6+11,9 mm idi. Akromegaliye yonelik semptom ve bulgulari varhig
acisindan yapilan degerlendirmede hastalarin 3'li(%6) klinik olarak sessiz, 8inde(%15) ise hafif akromegali
semptom ve klinik bulgularin varligi tespit edildi. Klasik akromegali semptom ve bulgulari olan 41(% 79)
hastaya birincil tedavi olarak transphenoidal cerrahi uygulanmis olup , cerrahi sonrasi 7(%13,5 ) hastanin
medikal tedavi verilmeksizin remisyonda, 26(%50) hastanin ise medikal tedavi ile ancak remisyonda oldugu
saptand. Klinik olarak sessiz ve hafif akromegali semptom ve klinik bulgulari olan 11 hastada adenom boyutu
10 mm ve altinda idi. Transsphenoidal cerrahi uygulanmayan bu hastalardan 3'U klinik olarak sessiz olup
ortanca takip stiresi 96 (60-192) ay idi ve bu sliregte yeni klinik bulgu saptanmadi. Hafif akromegali semptom
ve klinik bulgulari olan hastalarinise %5,8 nin medikal tedaviile remisyonda oldugu tespit edildi. Ancak %9,6
sinda klinik bulgularda belirgin degisiklik saptanmamasina ragmen, medikal tedavi altinda IGF-1dUzeylerinde
yas ve cinsiyete gore degerlendirildiginde beklenen dislis saptanmadi.

Tam hastalarin tani anindaki demografik 6zellikleri ve laboratuvar verileri

Tiim Hastalar, Tiim Hastalar,
n=52 (%) =52 (%)
Cinsiyet Achk plazma glukozu
(me/dl)
Kadin 30 (57.7) Ortalama$ss 113£30,3
Erkek 22 (42,3) Ortanca (min-maks) | 105 (80-245)
Tani yasi (yil), Ortalama£ss 42,8112.4 HbA1lc (%)
Boy [cm}Ortafam_ex:SS 168,3+7,5 Or‘t_ﬂ;lg_r_[:aiss 6§,240,7
Viseut afirlii (kg), Ortalama+ss | 81,3#13,1 Ortanca (min-maks) | 6,1 (4,8-8,6)
VEKI(kg/m2),Ortalamazss 28,743 Kreatinin (mg/dl)
Tani anindaki hormonal degerler Ortalamaz5s 0,72+0,19
IGF-1 {ng/mi) , Ortalamatss 1111,6+948 eGFR (mg/dk/1,73 m2) | 100,2+13,4
BH 1;Igug;‘n-nl], Ortalamatss 11,85+14,84 Ortalama15s
Prolalctin!ngfrnl},OrtalamatS& 46,37+118,05 ALT (U/L) OrtalamatSs | 18,4%6,9
ACTH{pg/ml), Ortalamazss 31,75115,81
Serum Kortizol{sabah) meg/dl AST (U/L) ,Ortalamatss | 18,145,5
Ortalamatss 11,624,565
TSH {uiu/ml), Ortalamatss 1,5741,26 Trigliserid {mg/dl) 152,4£75,2
£T4 &mgyL Ortalama+ss 12,0044,02 OrtalamazSs
FSH (niU/MI), Ortalama#ss 15,41#25,29 Total kolesterol (mg/dl) | 195,7+43,7
LH {muld/mi), Ortalamasss 7,75410,37 Ortalamaz55
Estradiol { pg/ml) HDL-Kolesterol (mg/dl} | 50,9t15
Ortalama#*ss 74,6%81,3 OMl‘t_.naxIamaiSLS
Total Testosteron(ng/dl], LOL-Kolesterol (mg/dl) 113,337
Ortalama+ss 204,2+126,1 Ortalama+Ss
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Hafif klinik semptom ve bulgulari olan hastalarin medikal tedavi altinda IGF-1duzeylerinin seyri

Sekil-1: Hafif klinik semptom ve bulgulari olan hastalarin
medikal tedavi altinda IGF-1 diizeylerinin seyri
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Klinik sessiz olgularin IGF-1 seviyeleri degisimi
Sekil-3: Klinik sessiz olgularin IGF-1 seviyeleri degisimi
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Sonug: Akromegali tedavisinde transsfenoidal cerrahi en sik kullanilan gavenilir bir tedavi yontem olmakla
birlikte medikal tedavi ve uygun hastalarda radyocerrahi de uygulanabilmektedir. Ancak gunimuzde tim
tedavi yontemleriile etkin remisyon oranlari elde edilememektedir. Calismamizda klinik sessiz ve hafif klinik
bulgulari olan ve cerrahi tedavi uygulanmayan hastalarin uzun donem takiplerinde verilen medikal tedaviyle
yeterli biyokimyasal yanit elde edilememesine ragmen, hipofiz MRG * de ve klinik bulgularinda ilerleme
olmamistir Dolayisiyla , hafif klinik semptom ve bulgulari olan yada klinik sessiz akromegali olgularinda
hastalar uzun donemde klinik semptom ve bulgular ile birlikte , biyokimyasal dederlendirme yapilarak ve
hipofiz MRG ile takip edilerek tedavi karari multidispliner konseyler ile belirlenmelidir. Bu grup hastalarda
standart yaklasimlarin dtesinde bireysellestiriimis aktif izlem ve takiplerde eslik eden klinik bulgulara gore
gerekiyorsa tedavi verilmesinin uygun olacagi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, hipofizadenomu, transsfenoidal cerrahi
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Noroendokrin Timorler

insiilinoma Olgulari- Retrospektif Degerlendirme

Hiilya Nur Sodan', Mehmet Arda inan2, Ethem Turgay Cerit!, Mehmet Muhittin Yalcin', Alev Eroglu Altinova,
Miijde Yasim Aktiirk', Mehmet Ayhan Karakog!, Flisun Balos Toriiner’

Gazi Qniversitesi Tip Fakultesi- Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Gazi Universitesi Tip Fakultesi-Tibbi Patoloji Anabilim Dali

Amag: Endojen hiperinsilinemik hipoglisemi; hipoglisemiye yliksek serum insulin seviyelerinin eslik ettigi
nadir gordlen bir durumdur. En sik gordlen nedeni insutlinomadir. Calismamizda klinigimizde tani alan
insulinoma vakalarini retrospektif olarak degerlendirmeyi planlandik.

Yontem: 2013-2023 yillari arasinda hastanemiz Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari’na basvuran ve
insulinoma saptanan hastalar retrospektif olarak tarandi. Biyokimyasal tani kriteri olarak; plazma glukoz
konsantrasyonu<bb mqg/dl iken es zamanli serum insulin seviyesi >3 pygU/ml ve serum C-peptid seviyesi
>0,6 ng/ml degerleri alindi. Lokalizasyon i¢in baslangigta BT ve/veya MRI uygulandi. Gerekli hastalarda,
hasta 6zelligine uygun olarak Endoskopik Ultrasonografi(eUS), Ga-68 PET, intraoperatif Ultrason (I0USG),
Kalsiyum Stimulasyon Testi'nden de yararlanild.

Bulgular: Tani yasi 25-78 arasinda degisen ortalama yas 53,79 yil olan 20 instlinoma vakasi saptandi. Bu
vakalarin1Tierkek, 9'u kadin cinsiyetteidi. %90 vakada basvuru sikayetisersemlik, anibilin¢ kaybi, konusmada
bozulma seklinde ndroglikopenik semptomlar idi, %10 vakada sadece terleme, tasikardi, tremor seklinde
adrenerjik semptomlar izlendi. 2 hastada MEN-1(Multipl endokrin neoplazi) saptandi. Toplam 13 hastaya
uzamis aclk testi yapildi, 1 hasta disinda hiperinstlinizm tanisi konuldu. Uzamis aclik testi yapilmayan 7
hasta, daha belirgin hipoglisemisi ve es zamanl daha yUksek instlin, C-peptid degerleri ile tani almis olan
vakalardi. Lokalizasyon calismalarinda; BT ¢ekilen 9 hastanin 5'inde (%55), MRI ¢ekilen 16 hastanin 14'linde
(%87,5) inslilinoma boyut ve lokalizasyonu gosterilebildi. Es zamanli BT ve MRG cekilen ve her ikisinde de
goruntudlenemeyen bir vakada; eUS ve Ga-68 DOTA-PET ile lokalizasyon yapildi. Ca-stimulasyon testi yapilan
8 hastanin 7sinde (%87,5), eUS yapilan 13 hastanin 'unda (%69,2) insiilinoma ile uyumlu olarak sonuglandi.
Ga-68 PET; 7 hastanin 5inde (%71,4) insiilinoma gdsterildi. IOUSG degerlendiriimesi; 7 hastada uygulandi.
MEN-1 tanisi olan hastada iOUSG ile 3 odak, diger 6 vakada ise tek odak saptandi. Gériintiileme ve/veya
cerrahi uygulanan 20 instlinoma vakasindan 8'i pankreas bas lokalizasyonunda, 5 gdvde lokalizasyonunda,
4'G kuyruk, bir hastada duodenum 2. pargasi ile yakin komsulukta, MEN-1 saptanan iki hastada ise ¢oklu
lokalizasyonda saptandi.

Sonug: insiilinoma en sik gériilen fonksiyonel pankreatik néroendokrin timérdiir. Siklikla tek, benign, kiiciik
ve enkapsule lezyonlardir. MEN-1 gibi ailesel formlarda multiple sayida izlenebilir. Lokalizasyonu saptamada
dogruluk sansini artirmak icin hasta 6zelliklerine uygun yontemler uygulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: hipoglisemi, instilinoma, pankreas, néroendokrin timar
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Nadir Gortilen Metabolizma Hastaliklari

S-26
Gaucher Hastaliginda D Vitamini Diizeyinin iklimsel Durumu

Selin Geng, Bahri Evren, ibrahim Sahin

inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Malatya

Amag: Gaucher hastaligi tip 1(GD-1) siklikla osteopeni ve osteoporoza neden olan yaygin lizozomal depo
bozuklugu olup kemik saghdi icin yeterli D vitamini seviyesi 6nemlidir. Mevcut ¢alisma, retrospektif olarak
GD-Tli hastalarda 25-hidroksivitamin D'yi (25[ OH ]D) analiz etmeyi amacladi.

Yontem: Arastirmamiz Dodu anadolu bdlgesinde, karasal iklimin sahip bir cografyada yasayan ve 2010-2022
yillari arasinda merkezimize basvurmus 22 GD-1 hasta ile retrospektif olarak planlanmistir. 17 yas ve Ustu
hastalar calismaya dahil edildi. Verilere hastane network sistemi, e-nabiz sistemi ile ulasilimistir. Son iki
yil icinde, yilin farkl mevsimlerinde bakilan 25(0H)D dlzeyine gdre D vitamini (VitD) yeterliligi 25(0H)D >20
nmol/L, yetersizligiise <20 nmol/L olarak tanimlandi. Mevsimsel olarak D vitamini ddzeylerinin zamani Aralik-
Nisan ve Mayis-Kasim olacak sekilde 2 doneme kategorize edildi. Analizlerde SPSS Statistics23 programi
kullaniimistir.

Bulgular: Calisma popdtlasyonu GD1 tanisi almis 22 hastanin (13 erkek, 9 kadin) yaslari 17-59 (35.82+13.37)
arasindaydi. 25(0H)D'nin ortalamasi 15.92 +10.47 olup cinsiyetler arasi anlamli farklilik yoktu (p=0.404). VitD
dizeyleri <10 nmol/L, 10-20 nmol/L, >20 nmol/L ve =30 nmol/L olacak sekilde siniflandirildiginda sirasiyla
hasta saysi 9(40.9%),7(31.8%) ,4(18.2%), 2(9.1%) idi. VitD yeterli (>20 nmol/L) 6 hasta (27.3%), yetersizligi (<
20 nmol/L) olan 16 (72.7%) hasta vardi. Aralik-Nisan ve Mayis-Kasim dénemlerinde hasta sayisi sirasiyla 10
(45.5%),12(54.5%)idi. VitD yeterliligi mevsimsel dagiima gore karsilastirildiginda anlamliiliski vardi(p=0.015).
Glines isinlarindan daha az yararlanildigi Aralik-Nisan ayinda hastalarin hepsinin VitD diizeyi yetersizdi (<
20 nmol/L). VitD yeterliligi cinsiyete ve yas ortalamasina gore karsilastirildiginda ise anlamli farklilik yoktu
(p=0.333, p=796).

Sekill: Gaucher hastaligi, D vitamini ve mevsimsel iligki

GAUCHER HASTASI VitD dizeyi VitD yetersizligi (=
n=22 . - 20 nmol/fL) n=16

Erkek n=13 Kadin n=9

= Aralik-Misan n=10
p=0.015

= <10 nmaol/L n=9
= 10-20 nmelfL n=7
= =20 nmaolfL n=4
= =30 nmol/L n=2

= Aralik-MNisan
n=10

=hayis-Haziran

A=12

>

Sonug: D vitamini yetersizliginin kemik metabolizmasi basta olmak Gzere birgok metabolik yolaklarla ilgili
klinik sonuclari iyi bilinmektedir. GD-Tli hastalarda artmis osteopeni, osteoporoz ve kirik riski i¢in D vitamini
eksikligi ek bir risk faktort olmakla birlikteD vitamini eksikligi 6zellikle gines isinlarinin az oldugu kritik aylarda
daha sik gorlleceginden GD-1 tedavisini optimize etmek i¢in D vitamini takibinin ve takviyesinin mevsimsel
doneme gore sekillendiriimesi 6nerilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Gaucher hastaligi, D vitamini, Gines 15131, Mevsim
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Sleeve Gastrektomi Sonrasi Kilo Kaybinin Androjen Hormon Profiline
Etkisi

Obezite, Dislipidemi, Hipertansiyon

Arzu Or Koca', Emre Giinakan3, Fatma 0zlii Akkus3, Arzu Boztas?, Yavuz Emre Siikiir’, Canan Tapkan?,
Onur Dalay3, Hakan Bulus?

1Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

2Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Atatiirk Sanatoryum Egitim ve Arastirma Hastanesi, Genel Cerrahi
3Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Atatiirk Sanatoryum Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kadin Hastaliklari
ve Dogum

Amag: Bu calismada klinigimizde takipli kadin hastalarimizin sleeve gastrektomi (SG) dncesi ve sonrasi
serum androjen seviyelerindeki degisimi goéstermek amacladi.

Yéntem: Kirk kadin hastanin SG dncesi ve postoperatif birinci yildaki beden kitle indeksi (BKi) degerleri ve
laboratuvarparametrelerindenserum;serbesttestosteron(ST), totaltestosteron(TT), dihidroepiandrosteron
sllfat (DHEAS), seks hormon-baglayici globulin (SHBG), insulin, HbAlc diizeyleri kaydedildi.

Bulgular: Yas ortalamasi 31 olan katiimcilarimizin bir yilda BKi ortalamasinin 42 kg/m2 ‘den 27 kg/m2 ‘e
geriledigi gorildd (p<0.001). ST, TT, insulin ve HbAlc dlzeyleri postoperatif dénemde preoperatif ddneme
gore daha diisiik, SHBG diizeyi ise daha yiiksek bulundu (p<0.05). Preoperatif ddSnemde BKi ile SHBG diizeyi
arasinda zayif diizeyde negatif korelasyon saptandi(Rho=-.315, p=0.40).

Tablo 1: Hastalarin yas, beden kitle indeksi ve laboratuvar parametreleri

Tablo 1: Hastalarimn yas, beden kitle indeksi ve laboratuvar parametreleri

Preoperatif donem  Postoperatif doinem p
Medyan (CAA)

Yas (y1l) 31.0(8.0) -

BKI (kg/cm?) 42.9 (4.8) 27.2(3.1) <0.001
Serbest testosteron (ng/dl) 22112} 1.6 (0.4) <0.001
Total testosteron (ng/dl) 0.5 (0.8) 0.4 (0.6) <0.01
DHEAS (umol/L) 197.00 (195.70) 167.50 (31.50) 0.122
SHBG (mlU/ml) 32.0(8.0) 59.4 (20.7) <0.001
Insiilin (uU/mL) 13.5 (8.0) 6.5 (2.0) <0.001
HbAlc (%) 5.9 (0.5) 5.1 {0.5) <0.001

* Wilcoxon-isaretli siralar testi, CAA: Ceyrekler arast aralik, BKI: Beden kitle indeksi, DHEA-S:
Dihidroepiandrosteron siilfat, SHBG: Seks Hormonu Baglayict Globulin
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Sekil 1: Preoperatif ve postoperatif donemde seks hormon baglayici globulin dizeyleri
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Sekil 1: Preoperatif ve postoperatif dénemde seks hormon baglayic globiilin diizeyleri

Sonug: Obeziteyle iligkili hiperandrojenizmi bulunan hastalar her gecen gin artan sayida karsimiza
cikmaktadir. SG sonrasi kilo kaybive instlin direncindeki azalmaile iligkili olarak serum SHBG duzeyi artmakta
ve serum androjen dizeylerinde azalma olmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Androjen, sleeve gastrektomi, obezite
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Obezite Hastalarinda Karaciger Fibrozu ve Metabolik Riskin
Taranmasinda Fibrozis-4 (Fib-4) Skorunun Roli

Obezite, Dislipidemi, Hipertansiyon

Alper S6nmez', Mehmet Can Kutlar?, Ciineyd Anil', Gkhan Kabagam?, Berna imge Aydogan’,
Alptekin Giirsoy', Mustafa Cesur’

'Ankara Guven Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi
ZYUksek Ihtisas Universitesi Tip Fakultesi
SAnkara Guven Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigi

Amag: Alkole bagli olmayan karaciger hastaligi (NAFLD), yetiskin populasyonun yaklasik Ggte birini etkileyen
enyaygin kronik karaciger hastaligidir. NAFLD sadece steatohepatit, karaciger fibrozisi ve sirozailerlemekle
kalmaz, aynizamandametabolikhastalikgelisimiicinde dnemlibirriskfaktoridir. Obezite prevalansigbézonine
alindiginda, klinik pratikte karsilasilan hastalarda yagh karacigere bagli fibrozis riskinin dogru belirlenmesive
ileri karaciger hastaligi riski tasiyanlarin ayirt edilmesi dnemlidir. Fibrozis-4 (fib-4) skoru, karacigerde fibrozis
taramasi icin onerilen, invazif olmayan, bir serum testidir. Karaciger fibrozu riskini gosteren orta ila yiksek
fib-4 skorlari olanlar ileri degerlendirme i¢in gastroenteroloji veya hepatoloji uzmanlarina yonlendirilmelidir.
Bu calismanin amaci bir Gglncu basamak merkeze basvuran obezite hastalarinda ileri karaciger hastaligi
riski agisindan arastirilmasi gereken fib-4 skoru ylksek olgularin sikligini belirlemektir.

Yontem: Bu retrospektif ¢alisma, 01 Aralik 2021 ile 31 Aralik 2022 tarihleri arasinda tGglncli basamak bir
hastanenin endokrinoloji ve dahiliye polikliniklerinin elektronik saglik kayitlari kullanilarak yapildi. Vicut kitle
indeksi (VKI) >30kg/m2 olan 18 yas Ustii hastalar calismaya dahil edildi. Onemli alkol alimi dykdisii ve kronik
karaciger hastaliginin diger nedenleridislamakriterleriydi. Fib-4 puani Yas (yil)xAST (U/L)/[ PLT(109/L}*ALT1/2
(U/L)] formllyle hesaplandi. Fib-4 skoru < 1,3 olan hastalar fibrozis agisindan diis(k risk grubunda, 1,3- 2,67
arasinda olan hastalar ortariskte ve > 2,67 olan hastalar ylksek risk grubunda siniflandirildi.

Bulgular: Belirtilen zaman araliginda basvuran 1032 hastadan dislama kriterlerine sahip olanlar ve fib-4
hesaplamasi icin verileri eksik olanlar calisma disi birakildi. Nihai analizlere toplam 779 kisi (yas: 49,1+14,74;
kadin %51,99) dahil edildi. Bu olgularin %13,14'G karaciger fibrozisi agisindan orta (n=98) veya yiiksek (n=7)
risk grubundaydi(1,3< Fib-4 <2,67). Fib-4 skoru orta ve yliksek olanlar daha yasli, kan glukoz diizeyleri, HbAlc
%6.5 Uzerinde olma oranlarive AST duzeyleri daha yuksek, ALT duzeylerive renal fonksiyonlari daha disuktu
(timd icin p<0,05).
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Obeziteli bireylerin fib-4 risk kategorisine gore klinik ve demografik dzellikleri

Tiim Hastalar (n=779) <D1u§;1(knzg>7rz)2|s riski (Fib-4 gll';a::i{ﬁ Zi;l((rsl::(olgi)brozis riski
Yas, yil 49,114, 74 46,41£13,34 66,66+11,27*
VKI, kg/m2 34,40£13,18 34,56+14,01 33,46+3,44
Kadin, n(%) 405(51,99) 347(51.4) 58(55,24)
Glukoz, mg/dl 104,97+28,83 103,77£29,31 112,16+24,22*
GFR, ml/min 97,18+16,95 99,66+15,52 81,26+17,16*
AST, U/L 21,57£11,12 20,75+9,32 26,68+18,27*
ALT, U/L 28,89+22,36 29,33+22,17 26+23,5
Total Kol, mg/dI 203,60+42,04 205,05+41,86 193,23+42,55
HDL Kol, mg/dI 47,24+12,13 47,11£12,10 48,12412,26
LDL Kol, mg/dI 125,57+36,95 127,15+36,36 114,74+39,45
Trigliserid, mg/d| 160,83+105,33 161,31+£108,87 156,5+78,44
HbAlc >6.5% n(%) |[102(17,65) 80,(16,29) 22(25)
AST>37U/Ln,(%) | 44(5,65) 32(4,74) 12 (11,43)*
ALT >42U/Ln/(%) |117(5,02) 103(15,28) 14(13,33)

*Student t testi, Distik Risk vs Orta Yiksek Risk p<0.05

Sonug: Bu tek merkezli retrospektif arastirma, obezitesi olan her 8 kisiden birinde karaciger fibrozisi varlig
acisindan daha fazla arastirmaya ihtiya¢c duyuldugunu gostermistir. Calisma ayni zamanda fib-4 skorunun
kullanilmasinin hasta degerlendirmesinin dnemli bir bileseni olmasi gerektigini, zira bu skorun ayni zamanda
daha yuksek metabolik risk tasiyan kisileri de belirledigini gostermektedir

Anahtar Kelimeler: obezite, fib-4, metabolik risk, yagli karaciger hastaligi, karaciger fibrozisi
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Metabolik Olarak Saghkli Olan ve Olmayan Obez Hastalarda 1 mg
Deksametazon Supresyon Testi ile Yapilan Cushing Sendromu
Tarama Sonugclarinin Degerlendirilmesi

Obezite, Dislipidemi, Hipertansiyon

Sema Hepsen', Umran Giil', Hayri Bostan!, Pinar Akhanli2, Muhammed Erkam Sencar3, Muhammed Kizilgiil',
llknur Oztiirk Unsal', Erman Cakal'

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalklarn  Klinigi, Ankara
2Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bolumd, Erzurum
SMedicana International Ankara Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bolimu Ankara

Amag: Cushing sendromu siklikla geg tani alan, tani ve tedavisi oldukca zorlayici olabilen nadir bir endokrin
hastaliktir. GUncel kilavuzlar yas ile uyumsuz hipertansiyon, osteoporoz gibi hastaliklar, Cushing spesifik
klinik bulgular ve adrenal insidentaloma mevcut olmasi halinde tarama yapilmasini 6nermektedir. Obezitesi
olan hastalarda Cushing sendromu i¢in taramanin gerekli olup olmadigi ise sikga tartisilan bir konudur.
Calismamiz obezitede Cushing sendromu sikligini ortaya koymak ve metabolik olarak saglikli olan ve olmayan
obez hastalarda 1 mg deksametazon supresyon testi(DST)ile yapilan tarama sonuclarini dederlendirmektir.

Yontem: Calismaya Aralik 2020-Haziran 2022 tarihleri arasinda endokrinoloji polikliginde obezite tanisi ile
degerlendirilip Cushing sendromu taramasi igin 1 mg DST istenilmis olan 1008 hasta dahil edildi. Ekzojen
steroid ve oral kontraseptif kullanimi, gebelik, major depresyon, renal yetmezlik ve alkolizm diglama kriterleri
idi. Diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), prediyabet, koroner arter hastaligi (KAH) ve dislipidemisi
(trigliserid 2150 mg/dI, HDL kadinlarda <50 mg/dl, erkeklerde <40 mg/dl) olmayan hastalar metabolik olarak
saglikli obez hastalar olarak siniflandirildi. Bu hastaliklardan herhangi birine sahip olanlar ise metabolik
olarak saglikli olmayan obez hastalar olarak kabul edildi. 1 mg DST sonrasi supresyon icin cut-off < 1.8 mcg/
dl kabul edildi.

Bulgular: Toplam 1008 obez hastanin 779'u(%77,3) metabolik olarak saglikli olmayan gruptaidi. Bu hastalarin
180'inde (%23,1) DM, 225'inde prediyabet (%28,9), 193'linde (%24.8) HT, 33'linde (%4.2) KAH, 611inde (%78.4)
dislipidemi mevcuttu. Tim kohort icerisinde 12 (%1,2) hastada 1 mg DST sonrasi kortizol dizeyi 1,8 mg/dl
uzerindeydi. 12 hastanin T1imetabolik olarak saglikliolmayan gruptaydi. Metabolik olarak saglikliolmayan obez
hastalarda 1mg DST sonucu, metabolik olarak saglikli olanlara kiyasla anlamli yliksek saptandi(p=0.001). Bu
hastalara ileri tetkik yapildiginda 2 (%0,2) hastada hiperkortizolemi dogrulandi. 1 hastada Cushing hastalig,
1 hastada ise Cushing sendromu saptandi. 1 mg DST'nin obez hastalarda Cushing sendromu taramasindaki
spesifitesi %99 olarak saptandi. Metabolik olarak saglikli olan ve olmayan hastalara ait demografik veriler
ile laboratuvar test sonuclarina ait karsilastirma Tablo Tde, 1 mg DST sonrasi kortizol dizeyi patolojik olarak
saptanan hastalara ait ayrintili veriler ise Tablo 2'de gdOsterilmektedir. Linear regresyon analizinde T mg
DST sonrasi kortizol duzeyi ile yas, cinsiyet, vicut kitle indeksi, serum lipidleri ve HbAlc duzeyleri arasinda
bagimsiz bir iliski saptanmadi (p>0.05).

69



Mezuniyet Sonrasi
Egitim Kursu

2D, TORKIVE

) ENDOKRINOLOJI VE
4 METABOLIZMA
& DRNEG]

26-29 Ekim 2023
Crowne Plaza
Bursa

Tablo 1. Metabolik olarak saglikli olan ve olmayan obez hastalara ait demografik veriler ile laboratuvar
parametrelerinin karsilastiriimasi

Metabolik olarak saglikli Metabolik olarak saglikl P degeri
obez hastalar (s=229) olmayan obez hastalar(s=779)

Yas, yil 35.4 +£11.1 41.2+12.4 <0.001
Kadin cinsiyet, s (%) 202(87.4) 633(81.5) 0.037
VKi, kg/m2 41.4(31-59.5) 43.5(30-65.7) <0.001
APG, mg/dl 87(65-100) 96 (65-391) <0.001
HbAlc, % 5.5(4-5.7) 5.9(4-15) <0.001
Kreatinin, mg/dl 0.7(0.4-1.2) 0.75(0.39-1.4) 0.01

ALT, IU/L 19(7-89) 22 (6-270) <0.001
Total kolesterol, mg/dl 188 (96-353) 190 (94-424) 0.074
Trigliserid, mg/dl 106 (44-149) 162 (48-748) <0.001
LDL, mg/dl 116 (39-249) 132(38-262) <0.001
HDL, mg/dl 56 (46-93) 43(22-98) <0.001
TSH, mIU/L 2.19(0.1-27) 2.12(0.1-15) 0.699
1mg DST kortizol, mcg/dl 0.54(0.12-5.086) 0.59(0.16-13.9) 0.001

VKi: Viicut kitle indeksi, APG: Aglik plazma glukozu, ALT: Alanin aminotransferaz, LDL: Diisiik dansiteli
lipoprotein kolesterol, HDL: YUksek dansiteli lipoprotein kolesterol, TSH: Tiroid stimilan hormon, DST:
Deksametazon supresyon testi.

Tablo 2. Tmg DST sonrasi kortizol dizeyi patolojik olarak saptanan hastalarin ileri tetkiklerine ait veriler

H1 H2 H3 | H4 H5 H6 | H7 H8 H9 | H10 | HN1 | H12
Yas 48 43 32 50 42 51 23 43 27 42 18 40
Cinsiyet E E K K K K K K E K K K
DM/Prediyabet + S + + + S S + S + + S
HT - - - + - - + + - + - -
Dislipidemi + + + S + + + + S + = S
KAH = = = - - - - - - - - -
1mg DST, mcg/dI 2.98 3 2.35 | 3.41 7.1 4391249 13.9 5.06 | 2.2 4.1 3.1
2 giin 2 mg DST, mcg/d| 0.53 [ 1.45 | 0.65 | 1.31 3.65 [ 0.67 | 0.21 10.8 2.07 | 0.61 | 1.22 | 1.76
ACTH, ng/L = 21 = 10.5| 90.5 S = 1.8 14 S 19 | 121
Tikrik kortizoli, ng/ml = = = = 2.74 = = 3.1 1.2 = S S
24 st lik idrar kortizolli, mcg/24 st S S S S 82.5 15.1 S 5165 8.5 S S 11.8
Gece yarisi kortizolili, mcg/dl S S S S 5.2 S S 9.6 S S S S
Ek faktor = = = = = = = = SSRI = = =
St adepoms adenom

DM: Diabetes mellitus, DST: Deksametazon supresyon testi, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastaligi,
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ACTH: Adrenokortikotropik hormon, SSRI: Selektif seratonin gerialim inhibitort. Referans araliklari: Tukriuk
kortizolu: 0.7-2.2, 24 stlik idrar kortizolU: 3.5-45

Sonug: Calismakohortumuzdakiobezhastalarda hiperkortizolemisikligi %0,2 olarak saptanmistir. Obezitede
hiperkortizolemi taramasinda 1 mg DST yUksek spesifitesi olan yeterli bir test olup, bu ¢alisma tim obez
hastalar yerine metabolik olarak saglikli olmayanlar obez hastalarda Cushing sendromu taramasinin uygun
bir yaklasim olacagini ortaya koymustur.

Anahtar Kelimeler: obezite, Cushing sendromu, 1 mg deksametazon supresyon testi
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Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

P-02
Acth-Bagimsiz Bilateral Adrenal Kortikal Hiperplazili Vaka Sunumu:

Ece Mazanoglu Kuvandik, ibrahim Ozkilig, Mustafa Demirpence, Hamiyet Yilmaz Yasar

SBU Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Primer bilateral makronodiler adrenal hiperplazi (PBMAH) nedenli Cushing Sendromundakortizol
hipersekresyonu, ektopik olarak eksprese edilen aberan hormonal reseptor varligina veya bu peptit hormon
reseptorlerinin artan aktivitesine bagli gelisir.

Yontem: Olgu Sunumu: 50 yas erkek hasta, karin agrisi nedeniyle tetkik edilirken ¢ekilen tst batin MR'da
bilateral adrenal adenom tespit edilmesi Uzerine klinigimize sevk edilmis. Hastanin hipertansiyon disinda
bilinen kronik bir hastaligi yoktu. Tansiyonu ikili antihipertansif ile (olmesartan + hidroklorotiazid) regdle idi.

Bulgular: Fizik muayenede; obezite disinda anormal bir bulgu yoktu. VKI 36 kg/m2 idi. Ust abdomen MRda:
Sag slrrenal lojda en genis yerinde 74x36 mm boyutunda sol sirrenal lojda 96x50 mm boyutunda out of
phase serilerde baskilanma go6steren lobule konturlu IVKM sonrasi heterojen kontrast tutulumu gosteren
ilk planda strrenal adenom ile uyumlu kitle lezyonlar tespit edilmisti. Img deksametazon sonrasi kortizol: 11
ug/dl geldi. 24 saatlik idrarda kortizol 830 pg/g (20-220) ve gece serum kortizoll de 13 pg/dl, ylksek izlendi.
Bazal serum dehidroepiandrosteron 23.7 ug/dL- dusik ve ACTH <5 pg/ml olarak izlendi. Bu bulgularda
otonom kortizol sekresyonu dusinduk. Ayrica, 24 saatlik idrar metanefrin 67 pg/gin, normetanefrin 244
ug/gin ve normal izlendi. Ayrica aldosteron/ plazma renin aktivitesi de normaldi. Hastada bilateral adrenal
kitle ve ACTH bagimsiz Cushing sendromu oldugu icin, ARMC5 geni icin germline mutasyon analizi yapildi
ve pozitif saptandi. Hastada aberran reseptor hormon tarama testleri yapildi. Postir stimulasyon testi,
GnRH testi, karisim 6gun testi ve TRH testi yapildi. Postur stimulasyon testi pozitif geldigi i¢in, vazopressin
stimulasyon testi, salbutamol inhalasyon testive AT-lresepttr antagonisti ile inhibisyon testi ve beta
adrenerjik reseptor yaniti degerlendirmek icin insulin hipoglisemi testi ve salbutamol inhalasyon testi yapildi.
Sadece insulin hipoglisemi testi pozitif olarak tespit edildi. 01/11/2022 tarihinde sol adrenalektomi uygulandi.
Sol adrenalektomi patolojisinde: Mikroskopik incelemede birbirinden yag dokusu ile ayrilmis, blyUk oranda
berrak sitoplazmali hiicrelerden olusan kortikal makronoduller dikkati cekti. Lezyonda atipik mitoz, nekroz,
damar invazyonu, belirgin nikleer atipi izlenmedi. Sag adrenal bezde de radyolojik olarak benzer 6zellikte
noddler lezyonlari oldugu 6grenilen olguda 6n planda “Bilateral makronoduler adrenokortikal hastalik “
distnuldd. Hastaya beta bloker tedavisi baslandi. Takipte serum kortizol dlizeyinde gerileme izlendi

Sonug: PBMAH tespit edilen klinik yada subklinik Cushing Sendromu olan ve aberran reseptér tarama testi
yapilan hastalarin %8%inde en az bir, gogu zaman birden fazla aberan yanit tespit edilmistir. En sik vazopresin
ve serotonin aberan yaniti saptanmistir. Bizim vakamizda da dinamik testlerle beta adrenerjik reseptor icin
aberran yanit tespit edilmistir. Cushing sendromunun nadir bir nedeni oldugu igin vakamizi sunmayi uygun
gorduk.

Anahtar Kelimeler: adrenal adenom, ARMC5 mutasyonu, cushing sendromu
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P-03
Bir Cushing Sendromu Nedeni: Carney Kompleksi

Ece Mazanoglu Kuvandik, Mustafa Demirpenge, ibrahim Ozkilig, Hamiyet Yilmaz Yasar

SBU Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: GIRiS: Cushing Sendromuna neden olan sendromuna neden olan bir adrenal hastalik bilateral adrenal
hiperplazide, adrenalbezde lcmden klclknodiller bulunur, primer pigmente nodiler hastalik(PPNAD)olarak
da bilinir. Adrenal kdkenli Cushing Sendromunun %71inden azini olusturur. PPNAD %66 ailesel, %33 oraninda
sporadik gorulur. Ailesel olani Carney sendromu ya da kompleksi olarak da bilinir. Carney kompleksinde ciltte
pigmente lekeler, mavi nevisler, hem endokrin timaorler, hem de endokrin disi tiimérler (ciltte, memede,
kalpte miksoma ve schwannoma) gérilir. Carney kompleksinde, PKA reqgulatory 1-alfa subunit (PRKARTA)
kodlayan gende mutasyon saptanir ve vakalarin %25-451nda Cushing sendromu goralur.

Yontem: OLGU:Bilinen Tip 2 diyabet, hipertansiyon, primer hipotiroidi tanilari olan hasta halsizlik, yorgunluk,
cabuk morarma, kilo alimive adet duzensizligiile Endokrinoloji klinigine basvurdu. Fizik muayenede, obezitesi
disinda patolojik bir bulgu izlenmedi. VKI: 31 kg/m2 idi.

Bulgular: Laboratuar bulgularinda, biyokimya ve lipid paneli ve TSH dizeyi normaldi. Serum Na: 141
mmol/l, potasyum: 3.64 mmol/lidi. FSH: 2.6 U/L, LH:4,8 U/L, Estradiol: 51 ng/L, Total testosteron <10 ng/
dL, DHEA-S:2,5 ug/dl olarak gorildd. Bunun Uzerine 1T mg deksametazon supresyon testi yapildi, kortizol
sonucu:14 ug/dL, bazal ACTH <5 ng/L olarak tespit edildi.Ust batin BT'de sag siirrenal bezde 2.5cm, solda
lcm benzer karakterde iki adet lezyon izlendi. 24 saatlik idrarda metanefrin: 106 ug/gun, normetanefrin:
170.28 ug/gun olup, normal sinirlarda izlendi. Plazma aldosteron seviyesi : 20 ng/dl, renin aktivitesi: 2,62 ng/
ml/saat ve bu oran <20 ng/dl olarak bulundu.Anamnez derinlestirildiginde, hastanin 11 yasindaki yegeninin
de adrenal kitlesi oldugu ve opere oldugu, genetik test yapildigi 6grenildi. Test sonucu istendi, yegeninde
PRKARTA mutasyonunun P.V117F varyantinin pozitif saptandigi gorildi. Ancak kardesinde mutasyon tespit
edilmemis. Bu bulgularla hasta Carney sendromu tanisi aldi. Hastamiz carney kompleksinin diger bilesenleri
acisindan sorgulandi ve tetkik edildi. Serum IGF-1: 109 pg/L ve kalsitonin dlzeyi <2,00 pg/ml ve normal
olarak izlendi. Kardiyoloji konsultasyonu istendi, EKO yapildi, normal geldi. Dermatoloji gérdu, blue nevusi
lentigo ya da norofibrom saptamadi. Hastanin tiroid gorintilemesi de normaldi. 02/05/2023 tarihinde sag
adrenalektomiyapildi. Postop 1. Haftada serum kortizol: 3.48 ug/dL, ACTH :79 ng/L geldi. Halsizlik tarifleyen
ve tansiyon diisUkIUgu olan hastaya genkort tedavisi baslandi.

Sonug: TARTISMA: Carney kompleksi, otozomal dominant gegcisli, icersinde mezenkimal tiimérler (6zellikle
atrial miksoma), benekli cilt pigmentasyonlari, periferik sinir timérleri, meme dokusuna ait gesitli timoral
lezyonlar, testikuler tumaor ve GH sekrete eden hipofiz adenomlari yer alan multiple neoplazi sendromudur.
Hastamizda sendromun diger bilesenleri tespit edilmedi. Carney kompleksi Cushing sendromunun nadir
gorulen nedenlerinden biri oldugu icin, bu vakayr sunmayi uygun gordik

Anahtar Kelimeler: cushing sendromu, carney kompleksi, adrenal adenom
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P-04
Adrenal Adenomlu Kadin Hastalarda Otonom Kprtizol Salgisinin
Viicut Kompozisyonu ve BT Taniml Sarkopeni Uzerine Etkisi

Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

Seda Turgut', Seda Aladag Kurt?, Seda Karsli', Didem Acarer Bugiin', Naim Pamuk’, Hamide Piskinpasa’,
Ayse Esen Pazir', Sema Ciftci', Meral Mert!

1Saglik Bilimleri Universitesi, Bakirkdy Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Bilim Dali
2Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakultesi, Radyoloji Ana Bilim Dal

Amag: Bu calismanin amaci Cushing Sendromu (CS), hafif otonom kortizol salgisi(MACS) ve non-fonksiyonel
adrenal adenomu (NFA) olan kadin hastalarda kas kuvveti, kiitlesi, performans ve viicut kompozisyonunu
karsilastirmak ve hiperkortizolizmin kas kutlesi ve sarkopeni Uzerindeki olasi etkilerini incelemektir.

Yontem: Bu kesitsel calisma CS'li 12, MACS'li 52 ve NFA'lI 52 hasta Uzerinde gercgeklestirildi. Vicut
kompozisyonu komponentleri 6lctldi, kas glict ve perfomansi icin testler yapildi. Bilgisayarli tomografi
(BT) bazli iskelet kasi alani 6lclldi ve iskelet kasi indeksi (SMI) hesaplanarak tim gruplarda karsilastirildi.
Daha once belirlenen SMI esik degerlerine gore BT tanimli sarkopeni tespit edildi ve hasta gruplari arasinda
karsilastirld.

Bulgular: CSve MACS grubundaki hastalar NFA grubundakilerle karsilastirildiginda azalan SMI diizeyleri CS(3,
-6,394; p=0,001)ve MACS(B,-2,665; p=0,032)grubundakilerile karistiricifaktorlere gore diizeltme yapildiginda
anlamli duzeyde iliskili saptandi. BT bazl sarkopeni tanisi olasiligi, NFA hastalari ile karsilastirildiginda CS
hastalarinda yaklasik 73 kat (%95CI 5,775-915,621, p=0,001) ve MACS hastalarinda 7 kat (%95CI 1,469-36,717,
p=0,015) daha yliksekti.

Sonug: Bu ¢calisma, CS ve MACS'li hastalarda BT tanimli sarkopeni oraninin NFA'ya kiyasla anlamli derecede
yUuksek oldugunu gosterdi. Bu sonuglar, otonom kortizol salgisi olan hastalarin hastalik yonetiminde BT bazli
kas kUtlesi 6lgcimlerinden yararlanabilecegini ve 6zellikle standart takip prosedurd olmayan MACS hastalari
icin sarkopeni riski tasiyan hastalarin belirlenmesini saglayabilecegini disundidrmektedir.

Anahtar Kelimeler: Cushing Sendromu, hafif otonom kortizol sekresyonu, sarkopeni, iskelet kas indeksi
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Anterior Mediasten Yerlesimli Paratiroid Adenomu:0lgu Sunumu

Ezgi Ulas', Hatice Ozisik!, Gokgen Unal Kocabas', Akin Cinkooglu?, Yesim Ertan3, Ali Ozdil*,
Mehmet Erdogan'

'Ege Universitesi Tip Fakdiltesi Hastanesi,i¢ Hastaliklari Anabilim Dali,Endokrinoloji Klinigi
2Ege Universitesi Tip Fakdiltesi Hastanesi,Radyoloji Anabilim Dali

3Ege Universitesi Tip Fakdiltesi Hastanesi,Patoloji Anabilim Dali

“Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi,G6giis Cerrahisi Anabilim Dali

Amag: Primer hiperparatiroidizm ¢ogunlukla benign bir adenomdan kaynaklanir. Paratiroid adenomlari
yaklasik %6-16 hastada ektopik yerlesim gosterirler. Ektopik paratiroid adenomlarinin %45’ paradzofageal
bolgede, %25'i servikal timusta, %20'si servikal mediastende, %51 mediastenin 6n kisminda ve %5’ timus
seviyesinde bulunur.Biz 6n mediasten yerlesimli paratiroid adenomu tanisi konan olgumuzu sunacagiz.

Yontem: Bilinen kronik hastalik 6ykisu olmayan ve demir eksikligi anemisi nedeniyle takipli olan 50 yasinda
kadin hasta yapilan dis merkez tetkiklerinde kalsiyum:13 mg/dl olmasi nedeniyle poliklinigimize basvurdu,
hasta hiperkalsemi tetkik amaciyla interne edildi.

Bulgular: Fizik muayenesinde patolojik bulgu saptanmadi. Yapilan biyokimyasal tetkiklerinde serum Ca :
12.6 mag/dl, P :1.21 mg/dl, PTH: 788.9 ng/l, 24 saatlik idrarda kalsiyum:81 mg/24 saat, D vitamini: 13 ng/ml
olarak dlguldu. Paratiroid ultrasonografisinde adenomla uyumlu bulgu saptanmadi. Yapilan boyun ve toraks
4D BT de Prekontrast (a), arteriyal faz (b) ve venoz fazda (c) aksiyal planda elde olunan 4D BT kesitlerinde,
anterior mediastende yerlesimli olan kitlesel olusumda (ok) arteriyal fazda hizli ve belirgin bir kontrastlanma
izlenirken, venoz fazda ise kontrast bosalmasi(wash-out) gériilmektedir. Tanimlanan kontrastlanma paterni
paratiroid adenomu tanisini desteklemektedir. Tc-99m MIBI Paratiroid sintigrafisinde anterior mediastende
orta hattin hafif solunda aktivite retansiyonu gosteren fokal noduler alan dikkati cekmektedir, tanimlanan
bulgu hiperfonksiyone paratiroid dokusu lehine dederlendiriimistir. Anterior mediastende paratiroid
adenomu tanisiyla gogus cerrahisi tarafindan mini torakotomi ile anterior-Gst mediastende yaklasik 3 cm
capl kitle kapsul batinlidgu korunarak rezeke edildi. Patoloji sonucu 2 cm ¢apinda paratiroid adenomu
olarak raporlandi.
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Sonug: Paratiroidadenomlariektopikyerlesimolarak onmediastende gorulebilirler. Paratiroidadenomlarinda
ultrasonografi degerli bir gorantileme yontemiiken ektopik paratiroid adenomlari lokalizasyonu igin yeterli
olmayabilir. Mediastinal paratiroid adenomu dusundlliyorsa boyun ve toraks BT lokalizasyon icin degerli
bir yontemidir. Mediastinal paratiroid adenomlarinin teshis ve yonetimde zorluklari vardir ve 6nceden
gérintileme yontemler ile lokalizasyonu tespit edildiginde VATS (Video-Assisted Thoracoscopic Surgery)
sternotomi gereksinimini ortadan kaldiran morbiditeyi azaltan gtvenli ve etkili bir yaklagimdir.

Anahtar Kelimeler: hiperkalsemi, paratiroid, adenom, ektopik, mediastinal
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Multiple Endokrin Neoplazi 2B Sendromu: Olgu Sunumu

Betiil Glindiiz, Sema Capkinoglu Tiirk, Yusuf Kayhan, Elif Kilig¢ Kan, Aysegiil Atmaca, Ramis Colak

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Samsun

Amag: Multiple Endokrin Neoplazi 2B (MEN 2B) meddller tiroid karsinomu (MTK), marfanoid habitus,
mukozal noromlar ve feokromasitoma ile karakterize otozomal dominant bir hastaliktir. Mukozal néromlar,
barsak ganglionéromlari eslik edebilmektedir. Genellikle hastalarda iskelet deformiteleri, marfanoid habitus
bulunabilmektedir. Kolonikislev bozuklugu yaygindir. MEN prevalansi1/30000dir. MEN 2B ise MEN vakalarinin
%6'sini olusturur. Biz nadir gorulen bu tabloya dikkat cekmek icin MEN 2B tanisi ile takip ettigimiz bir olguyu
sunuyoruz.

Yontem: Ailede MTK 06yklist olmayan ondokuz yasindaki kadin hasta, Hirschsprung nedeniyle dort yasinda
opere olmus. Onbir yasinda boyunda tespit edilen kitleden yapilan ince igne aspirasyon biyopsi sonucunun
malign gelmesi nedeniyle total tiroidektomi ve santral boyun diseksiyonu yapilmis. Patolojisinde multifokal,
sag lobda 2.5 cm, sol lobda 2.6 cm, istmusta 5 mm c¢apinda, lenfovaskuler invazyonu olan MTK ve 12 adet
metastatik lenf nodu tespit edilmis. Hastanin ameliyat dncesi kalsitonin degeri >2000pg/ml, ameliyattan 1
haftasonra40.5pg/mltespit edilmis. RET mutasyonuicin taranan hastada 16. ekzonda Met918 Thr mutasyonu
saptanmis. MEN 2B tanisiile klinigimizde takip edilen hastanin fizik muayenesinde; boy: 169 cm, Ust vicut: 73
cm, alt viicut: 96 cmidi. ince uzun yiiz yapisi, yliksek kemerli damak, antevert kulaklar, g6z kapaklarinda hafif
pitoz ve disa donuklik, dil ucunda néromlar mevcuttu. 24 saatlik idrar katekolaminlerinde metanefrin:787ug/
giin (0-276) normetanefrin:230ug/giin (0-549), dopamin:216pg/giin (62-446) olarak sonuglandi. Onceki
yillarda feokromositoma acisindan yapilan tetkikleri normal degerlerde olan hastanin 2011 ve 2017 yillarinda
slrrenale yonelik yapilan gorantilemelerde strrenal bezler normal olarak tespit edilmis. Hastaya slrrenal
bilgisayarl tomografi planlandi. Hastanin takip ve tedavisi merkezimizde devam etmektedir.

Marfanoid habitus
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Dil ucu mukozal néromlar

r’

Bulgular: MEN 2B, nadir gorilen bir sendromdur. MEN 2B vaklarinin %9%inde M918T mutasyonu
bulunmaktadir. Mortalite Uzerinde en etkili olan faktor MTK'dir. Amerikan Tiroid Birligi M918T mutasyonu
olanlarda bir yasindan 6nce profilaktik tiroidektomi 6nermektedir. Feokromasitoma hastalarin %50'sinde
bulunmaktadir. Dil ucu, dudak, nazal, laringeal mukoza, konjonktivada mukozal néromlar, hafif pitoz ve Ust
g6z kapaginin disa dénmesi gorulebilir. Megakolon, Hirschsprung gorulebilmektedir. Endokrin disi 6zellikler,
endokrin belirtilerin ortaya ¢iktigi yastan ¢cok daha erken ortaya ¢ikma egilimindedir. Sundugumuz vakada da
endokrin disi 6zellikler daha erken yasta ortaya ¢cikmasina ragmen hasta MTK tanisi konulduktan sonra MEN
2B tanisi almistir.

Sonug: Hastaligin daha erken taninmasi ve yonetilebilmesiicin endokrin disi 6zelliklerin farkinda olunmalidir.
MEN 2B tanisi konulan bireylerin birinci derece akrabalarina genetik danismanlik dnerilmelidir. Kalsitonin ve
CEA tiroidektomiden 3 ay sonra dlgulmelidir. Kalsitonin <150 pg/ml ve boyun usg normal ise 6 ayda bir hasta
CEA, kalsitonin ve usg ile takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: MEN 2B, RET mutasyonu, Meddller tiroid karsinomu
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CEL Mutasyonu Olan Non-diyabetik Olgu

Aysel Mammadyarzada, Gokgen Unal Kocabas, llgin Yildirim Simsir, Sevki Getinkalp

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Diabetes mellitus (DM) insdlin sekresyonundaki bozukluklar ve/ya insilin direnci sonucu gelisen
hiperglisemi ile karakterize kronik ve metabolik bir hastaliktir. Altta yatan etkene bagl olarak tip 1, tip 2
ve gestasyonel diyabet olarak t¢ ana gruba ayrilmaktadir. Buna ilaveten, ailesel, instline bagimli olmayan,
cocuk ve genc yetiskinlerde gorulen bir formu tespit edilmistir. Genglerin Eriskin Baslangich Diyabeti
(MODYY olarak tanimlanan bu diyabet formu tek gende otozomal dominant mutasyonlarla beta hiicrelerinde
fonksiyon bozukluguna yol agmaktadir. MODY tanisi en az U¢ nesilde benzer glisemik patern, 25 yas 6ncesi
tani, pankreatik otoantikorlarin yoklugu, endojen insulin Gretiminin devam etmesi ve hiperglisemi varliginda
olcllebilir C-peptid dizeyleri, disiik komplikasyon ve metabolik bozukluk (obezite) orani ve ketoasidoz
gorulmemesi gibi 6zelliklere gore konulmaktadir. MODY toplumdaki diyabet vakalarinin yizde 2 ila 5'ini
olustururancak bazenaile Uyelerinde genetik bozukluk olsa da diyabet gelismeyebilir. Bazen MODY fenotipine
sahip hastalarda olabilir ancak MODY iligkili mutasyon saptanmayabilir. Biz aile taramasi sirasinda CEL
geninde mutasyon saptanan ancak DM tanisi olmadan ekzokrin pankreas yetmezIigi klinigi olan bir olguyu
sunacagiz.

Yontem: Olgu Sunumu

Bulgular: 41yas kadin olgu, 19 yasindaki oglunun obezite, hiperinsulinemive DM nedenli tetkik edilirken MODY-
8 tanisi almasi nedeniyle tetkik edildi. Bakilan genetik analizde CEL geninde heterozigot missense c.1974del
(p.ValBb9cyfs*45 varyanti saptandi. Veri tabanlarinda bu mutasyon MODY-8 le iliskili patojenik varyant olarak
tanimlanmistir. Basvuru anina kadar asikar hiperglisemisi olmayan hastanin gincel kan tetkiklerinde Total
Kolesterol 155 mg/dL, Trigliserid 97 mg/dL, HDL Kolesterol: 41 mg/dL LDL Kolesterol 95 mg/dL,A¢lik Glukoz
102 mg/dL ve HbAT1c(%)5.3, 25-0H Vitamin D3 12 ng/mL olarak sonuglandi. Sistemetik sorgulamada hastanin
yagh yemeklerden sonra karin agrisi yakinmasi oldugu, yagh dislamasi oldugu ogrenildi. Yagda ¢ozinen
vitamin eksikligi de olan olgu ekzokrin pankreas yetmezligi acisindan arastirilmak Uzere gastroenteroloji
poliklinigine yonlendirildi.

Olgunun Laboratuvar Sonuclari

HbATc (%) 5.3

Achk Kan Sekeri 102 mg/dL
75 gr OGTT 1. saat Kan Sekeri 137 mg/dL
75 gr OGTT 2. saat Kan Sekeri 53 mg/dL
Aclik insilin 1 mU/L
75 gr OGTT 1. saat insiilin 173 mU/L
75 gr OGTT 2. saat insdilin 129 mU/L
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Sonug¢: MODY-8e neden olan CEL geni pankreatik ekzokrin salginin major icerigi olan karboksil ester lipaz
prtoenini kodlar. CEL mutasyonlarinda DM gelisme mekanizmasi net olmamakla birlikte ekzokrin pankreas
yetmezligi, pankreas fibrozisi/atrofisi gorildtigu bildirilmistir. Bizim olgumuzun oglunda erken yasta diyabet
saptanmis ancak kendisinde DM gelismemistirancak ekzokrin pankreas yetmezligi gelistigi disuntlmektedir.
CEL mutasyonlu olgularda tam penetrans oldugu bilindiginden bizim olgumuz bu agidan farklidir ve diyabet
olmadan ekzokrin yetmezl|igi gelisebildigi tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: MODY, ekzokrin pankreas yetmezligi, Diabetes Mellitus, CEL
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P-10
Gebelik ve Pitiiiter Apopleksi Birlikteligi: Riskler ve Belirsizlikler

Hipofiz

Alperen Onur isler', Seda Hanife 0guz', Siileyman Nahit Sendur', ilkay Isikay?, Selguk Dagdelen,
Figen Soylemezoglu3, Tomris Erbas’

'Hacettepe Ugiversitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall
’Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali
SHacettepe Universitesi Tip Fakultesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali

Amag: Yasami tehdit eden pitliter apopleksi (PA), hipofiz adenomlu hastalarin % 2- 12'sinde gorulir.
Gebelerde daha nadir olan PA'nin prevalansi 1:10000 olarak bildiriimektedir. Literatirde ginimuze kadar
50'yve yakin olgu tanimlanmistir. Gebelige eslik eden PA olgularimizi sunarak deneyimlerimizi paylasmayi
amacladik.

Yontem: Retrospektif tarama uygulanmistir.

Bulgular: Olgu 1: Bir yil onceki gebeligi makrozomik bebek dogumuyla sonuclanan, bilinen hipofiz hastalig
olmayan 32 yasindaki hasta, 29. gebelik haftasinda degerlendirildi. Akromegaliyle uyumlu bulgulari ve IGF-
1 ylksekligi (1078 ng/ml) tespit edildi. Hipofiz MRda 35 mm’lik adenom saptanan hastanin 34. haftada bas
agrisi ve sag gozde totale yakin gorme kaybi gelisince PA disinaldd. Acil es zamanli hipofiz cerrahisi ve
C/S yapildi. Saglikh dogumu takiben gérme alani normale donen hasta SRL tedavisiyle takip edildi. Olgu
2: Mikroprolaktinoma tanisiyla (19 yas) izlenen hastanin kabergolin tedavisiyle, 23 yasinda ilk gebeligi ve
dogumu gerceklesti. iki yil sonra hipofiz cerrahisi (seyrek graniillii laktotrop adenom) uygulanan hasta, 30
yasinda IVF ile gerceklesen ikiz gebeliginin 12. haftasinda bas agrisi ve bulantiyla basvurdu. Hipofiz MRda
15 mm hemorajik adenom bulunan hastanin gérme alani normaldi. Yogun bakim Gnitesinde izlenen hastaya
16. gebelik haftasinda cerrahi tedavi uygulandi. C/S ile 37. haftada saglikli ikiz bebekleri dogdu. Olgu 3:
Makroprolaktinoma (26 mm) tanisiyla takipli 26 yasindaki hasta gebelik 6ncesi (ic ay bromokriptin tedavisi
almisti. Anibaslayanbasagrisi, bulanti-kusmave gérme alanindadaralmayla18. gebelikhaftasindaacil servise
basvurdu. PA tanisiyla acil hipofiz cerrahisi uygulanan hastanin postop dénemde gérme alaninda dizelme
olmadi. C/Sile 38. haftada saglikl dogum yapan hastanin sekonder hipotiroidiigin tedavisi planlandi. Olgu 4:
Gebelik 6ncesi bir yil kabergolin kullanan 26 yasinda hasta makroprolaktinoma (17 mm) nedeniyle izleniyordu.
Bas agrisi, bulanti ve sol gozde temporal gérme kaybiyla 22. gebelik haftasinda basvurdu. Hipofizde basi
bulgulari olusturan 22 mm kanamali hipofizadenomu bulundu. Bir hafta sonra cerrahi tedavi(yogun gran(lli
laktotrop adenom) uygulandi. Gebeligin 37. haftasinda C/S ile saglikli bebek dogdu.

Sonug: Hastalarin ortalama yasi 28.5+3.0 yil, tanida gebelik suresi ise 20.2+7.1 haftaydi. Gebelerin biri 3.
trimester, biri 1. trimester, ikisi 2. trimesterda tani aldi. Bas agrisi en sik gorilen semptomdu. Olgularin
hepsi makroadenomken, bir olguda PA daha dnce taninmayan hipofiz adenomunun ilk belirtisiydi. Hipofiz
cerrahisi sonrasinda Ug¢ olguda laktotrop adenom, birinde GH sekrete eden adenom bulundu. Tim gebeler
C/S ile sorunsuz dogum yapti. Gebelik sirasinda gelisen PA, erken tani konulup tedavi uygulanmadiginda,
noroendokrin acil sorunlar olusturarak anne ve fetusun hayatini tehdit eder. Tani, tedavi ve takipte
multidisipliner yaklasim gerektiren genis spekturumu nedeniyle gebe kadinlarda PA farkindaligimizin artmasi
gerekir.

Anahtar Kelimeler: pitliter apopleksi, Gebelik
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P-11
Metastatik Akciger Adenokarsinom Nedeniyle Nivolumab Alan
Olguda Makroprolaktinoma Birlikteligi

Hipofiz

Deniz Cetin1, Omer Komag, Mustafa Uniibol, Engin Giiney

Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakdiltesi, i Hastaliklari A.D., Endokrinoloji B.D

Amag: Tumor tUzerinde efektor T hlicre yanitini arttirarak etki gosterenimmun kontrol noktasiinhibitorlerinin
bircok kanserde kullanimiyayginlasmistir. Metastatikakcigeradenokarsinom nedeniyle anti-PD-1monoklonal
antikorlarindan nivolumab almakta olan olgumuzu, tedavi slrecinde tespit ettigimiz makroprolaktinoma
nedeniyle sunuyoruz.

Yontem: Olgu Sunumu: 57 yasinda erkek hastaya sol akciger Ust lobdaki kitleden biyopsiyle akciger
adenokarsinom tanisi konmus. FDG-PET'te sol akcigerde 7.3x4.8x6x7 cm kitle (SUVmax:21), metastatik
lenf nodlari ve sag adrenal bezde 2.9x2.5 cm, sol adrenal bezde 1x0.9 cm (SUVmax:30) metastatik kitleler
saptanmis. Beyin MR'da metastaz yokmus. Sisplatin+pemetreksed kemoterapisi ile metastaz odaklarinda
regresyon sadglanirken primer akcidger kitlesinde progresyon ve hipofiz bezinde artmis FDG (SUVmax:9.2)
saptanmis. Nivolumab baslanan hastanin 6. ay kontrolinde primer kitlede belirgin regresyon saglanirken
hipofizdeki devam eden tutulumun degerlendirilmesi icin klinigimize yonlendirilmis. Halsizlik yakinmasiyla
sistem sorgusunda libido kaybi ve impotans mevcuttu. Muayenesinde vitalleri olagan olup jinekomastisi
vardi. Hipofiz MRda 16x10x18 mm, heterojen kontrastlanan, her iki ICA ile 180° iliskili, optik kiazmaya basi
yapmayan makroadenom saptandi. Serum IGF-1158 ng/mL (ref 33-232 ng/mL), PRL (prolaktin) >200 pg/L,
dile PRL 2265 pg/L, LH 3.34 mIU/mL, FSH 10.5 mIU/mL, total testosteron 4.5 nmol/L, TSH 1.36 IU/mL, sT4
0.76 ng/dL, bazal kortizol 10 pg/dL saptand.. insiilin hipoglisemi testinde maksimum kortizol yaniti 14.1pg/dL,
maksimum budyume hormonu 0.77 ng/mL, ACTH 28 pg/mL'ydi. Makroprolaktinoma iliskili hipogonadotropik
hipogonadizm, buydme hormonu eksikligi ve sekonder adrenal yetmezlik olarak degerlendirildi. Nivolumab
tedavisine devam edilen hastaya hidrokortizon 30 mg/gun ve kabergolin baslandi. PRL 3. ayda normallesti,
halsizlik ve impotans yakinmalari gecti. Kabergolin tedavisinin 6. ayinda adenomun 11x8 mm’ye geriledigi
gorulda. Hidrokortizon 15 mg/qgun, kabergolin 1.5 mg/hafta dozunda izlemi devam etmektedir.

Bulgular: Tartisma: Hipofiz metastazlari oldukca nadir olup olgularin yarisi meme veya akciger kanseridir.
FDG-PET adenom ve metastaz ayirici tanisinda yeterli degildir. Hipofize metastazlarda sap ve arka
lob tutulumuna bagh siklikla diyabetes insipitus gordlir, hafif PRL yUksekligi eslik edebilir. Olgumuzda
makroadenom boyutuyla korele hiperprolaktinemi ve kabergolinle normoprolaktineminin ve tumor
klclUlmesinin saglanmasi koinsidental makroprolaktinoma oldugunu distndirmustar. Literatdrde standart
tedaviler ve temozolamide yanitsizlik durumunda, immun kontrol noktasi inhibitérlerinin kortikotrof agresif
adenom veya karsinomlarinda faydali olabildigini gosteren birkacg olgu bildirilmistir. Agresif prolaktinomalar
icin daha kisith veri isiginda daha az basari orani bildirilmistir.

Sonug: Olgunun akciger ca icin 6 aydir nivolumab alirken makroprolaktinomasinin olmasi dolayli olarak
etkinligin distk oldugunu distndirmektedir.

Anahtar Kelimeler: nivolumab, akciger adenokarsinomu, makroprolaktinoma, immun kontrol noktasi
inhibitorleri
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Asemptomatik Seyreden TSHoma Olgusu

Kader Ugur, Mithat Mizrak, Dilek Kiling Candemir

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Elazig

Amag: Fonksiyonel hipofiz adenomlarinin en nadir nedeni tirotropin salgilayan hipofiz adenomlaridir
(TSHoma). Prevalansi 2.8/1.000.000dur. Tim hipertiroidi vakalarinin %%inden azini olusturmaktadir. Biz
asemptomatik TSH salgilayici mikroadenomu oldugunu distndigumuz olgumuzu sunmayi amacladik.

Yontem: 39 yasinda, evli, kadin hasta, bilinen herhangi bir kronik hastaligi olmayip klinik olarak 6tiroid olan
hastanin bakilan rutin tetkiklerinde sT3=5,91(1,57-4,71 ng/L), sT4=1,89(0,89-1,76 ng/dL) yliksek, TSH= 3,15
(0,5-5,5 IU/mL) baskilanmamasi nedeniyle poliklinigimize basvurmustu. Anti-Tg= 3,89 (0-4,11) IU/mL, Anti-
TPO=9,43(0-5,61) IU/mL ve TSH reseptor antikoru: 3,67 U/L(>1,5 pozitif) olarak degerlendirildi.

Bulgular: Fizik muayenesinde tiroid bezi nonpalpabl, nabiz: 80/dak. TA:110/70 mm/Hg, diger sistem
muayeneleri dogaldi. Hastanin kontrol edilen tiroid fonksiyon testleri ilk dederlere yakin saptandi. Tiroid
hormonlarinin yuksek olusuna ragmen hastada hipertiroidi kliniginin olmayisi nedeniyle uygunsuz TSH
sekresyonu disiindild. ileri tetkik olarak yapilan 99mTc-Perteknetat tiroid sintigrafisinde glandin diffiiz,
artmis aktivite dagilimi gosterdigi, yapilan ultrasonografide tiroid sag lobda 0,6 cm boyutunda kistik, sol
lobda 5 mm boyutunda izoekoik dizgun sinirli multiple sayida noduller bulundugu saptandi. Tiroid salgilatici
hormon (TRH) stimiilasyon testi yapildi. Test sonucu pik TSH dizeyinin yeterli artmadigi gorildi. Sonrasinda
10 glin sureyle 75 pg T3 oral supresyon testi yapildi. Yeterli TSH supresyonu saptanmadi. Alfa subunit/TSH
molar orani normal aralikta saptandi. Bakilan heterofil antikor negatif olarak dl¢uldi. THR-beta gen analizi
icin yapilan tetkik sonucunda patojenik bir degisiklik saptanmadi. Hastanin ¢ekilen hipofiz MR'Inda yaklasik
4x5 mm boyutlarinda mikroadenomla uyumlu lezyon saptandi. Laboratuvar olarak diger bazal hipofiz
hormonlari ve rutin biyokimyasal tetkiklerinde acglik kan glukozu, kreatinin, AST, ALT, albimin, lipid profili,
tam kan sayimi, sedimentasyon, kreatinin kinaz dizeyleri normal araliklarda saptandi. Mevcut verilerisiginda
olguda TSHoma dncelikli olarak disunaldu.

Bazal biyokimyasal laboratuvar sonuclari

TSH(IU/mL) 3,15 0,5-5,5
sT4(ng/dL) 1,89 0,86-1,76
sT3(pg/mL) 5,91 1.57-4,7
Prolaktin (ng/mL) 9,8 3,4-24,1
Estradiol (pg/mL) 128 30-135
FSH(IU/mL) 3,68 1,2-9

LH (1U/mL) 3,79 <14,7
ACTH (pg/mL) 8,562 7,2-63,3
Kortizol (pg/dL) 10,64 6,7-22,6
Somatomedin-C (ng/mL) 183 177-382
Alfa subunit (ng/mL) 0.3 <1,2
Heterofil antikor (-)

Ferritin (ng/mL) 52 11-306.8
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Sonug: Oldukca nadir gortlen TSHoma vakalarinin yaninda asemptomatik TSHoma vakalarinin daha da
nadir gorllecedi kaciniimazdir. Bundan dolayi uygunsuz TSH sekresyonu dusunulen vakalarda yapilan ileri
tetkiklerde bizim hastamizda da oldugu gibi nadir TSHoma vakalarinin da akilda tutulmasi gerektiginin
onemini vurgulamak istedik.

Anahtar Kelimeler: TSHoma, TRH uyari testi, T3 supresyon testi
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Talasemi Major Hastasinda Hipogonadotropik Hipogonadizm

Elif Seray Korkmaz, Birsen Oztiirk Gokge, Goknur Yorulmaz

Eskisehir Osmangazi Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag: Beta-Talasemi major kalitsal olarak gecen agir anemiile seyreden bir kan hastaligidir. Tirkiye'nin de
icinde oldugu Akdeniz Glkelerinde 6nemli bir halk saghgi sorunudur. Bu hastalarda dizenlikan transflzyonlari
ve demir selasyon tedavisi standart tedaviyi olusturmaktadir. Sik kan transflzyonlari vicutta fazla demir
birikimine yol acarak hipogonadizm, diabetes mellitus, hipotiroidi, hipoparatiroidi gibi endokrin bozukluklara
neden olabilir. Bizim olgumuzda da beta-talasemi major ile takipli hastada hipofiz bezinde demir birikimine
sekonder gelisen hipogonadotropik hipogonadizm 6zetlendi.

Yontem: Eskisehir Osmangazi Universitesi Hastanesi Endokrinoloji poliklinik de hipogonadotropik
hipogonadizm ile takipli olgusu sunuldu.

Bulgular: 22 yasinda erkek talasemi major tanili hasta erektil disfonksiyon sikayeti nedeniyle hastanemiz
endokrinoloji poliklinige basvurdu. Erektil disfonksiyon sikayeti 3 aydir basladigi 6grenildi. 0zgegmis: Beta-
Talasemi major ( ayda bir kan tranflizyonu aliyormus). Kullandidi ilaglar: Defasiroks 360 mg ,asetilsalisilik
asit 100 mg Fizik muayene: Genel durumu iyi, KB: 110/70 Cilt rengi koyu, sistem muayeneleri dogal Boy:
168.5 cm Va: 85 kg Hastanin bakilan tetkiklerde Hb: 8.2 g/dL, Hct: 24.5,L0kosit: 12.89, PIt: 1080 1073/uL,
ferritin: 1607 ng/d| olarak geldi. On hipofiz hormon sonuglari tablo 1 de olan hastanin hipogonadotropik
hipogonadizm olarak yorumlandi. Cekilen Hipofiz MR Hipofiz bezi yliksekligi 4 mm &l¢ulmis olup normal
limitlerdedir. Hipofiz bezinde primer hastalik tutulumu ile uyumlu ( demir birikimine sekonder ), T1 ve
T2AG'de hipointensite izlenmektedir seklinde raporlandi. Hastaya testesteron 250 mg, intramuskdler olarak
4 hafta da bir alacak sekilde baslandi. Hastanin 3 ay sonraki kontrollnde, ilaci aldiktan 4 gin sonra verilen
tetkiklerinde testesteron:720 ng/dL FSH: 7.3mIU/mL LH: 3.5 mIU/mL olarak geldi. Sikayetlerinin dizelmis
oldugu 6grenildi. Hastanin takip ve tedavisi devam etmektedir.

On hipofiz hormon sonuclari

FSH 12,2 miU/mL(1,5 - 12,4)
LH 3,8 mlU/mL(1,7-8.6)
TOTAL TESTESTERON 34,9 ng/dL(249 - 836)
GROWTH HORMON 0,14 ng /ml(0,030 - 2,47)
KORTIZOL 10,50 ug/dL(6,24 - 18,00)
ACTH 60,5 pg/mL(7,2 - 63,3)
PROLAKTIN 12,3 ng/mL(4,6 - 21,4)
TSH 4,15 ulU/ml (0,27 - 4,2)
ST4 1.45 ng/dI(0,93 - 1,7)

Sonug: Beta-talasemi major hastalarinda sik kan transflzyonlari vicutta fazla demir birikimine yol acarak
hipogonadizm, diabetes mellitus, hipotiroidi, hipoparatiroidi gibi endokrin bozukluklara neden olabilir. Bu
hastalarin endokrinolojik agidan da yakin takip edilmeleri gereklidir.

Anahtar Kelimeler: demir birikimi, hipogonadizm, b-talasemi major
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P-14
Aromataz inhibitorii ve Gonadotropin Kombine Tedavisiyle Fertilite
Saglanan Direngli Prolaktinoma Olgusu

Hipofiz

Erhan Hocaoglu, Coskun Ates, FiIi; Mercan Saridas, Miige Yasar, Kadircan Karatoprak, Soner Cander,
Canan Ersoy, Erding Ertiirk, Ozen 0z Giil

BursaUludag Universitesi Tip Fakdiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Endokrinolojive Metabolizma Hastaliklari
Bilim Dali, Bursa

Amag: Prolaktinoma hastalarinda dopamin agonistleri basariyla kullanilmaktadir. Ancak 0Ozellikle bazi
erkek hastalar tedaviye direncli seyredebilmekte ve hipogonadizm bulgulari devam edebilmektedir. Boyle
durumlarda testosteron replasmani ya da fertilizasyon isteyen vakalarda human koryonik gonadotropin
(hCG) tedavisi distinUlebilir. Ancak ekzojen androjen tedavilerinin testosteronun aromatizasyonu lizerinden
prolaktin sentezini uyararak hiperprolaktinemiyi siddetlendirebilecedi gosterilmistir. Aromataz inhibitor
tedavilerinin kombine edilmesi bu olumsuz etkiyi azaltabilir ve fertilizasyona yardimci olabilir.

Yontem: Burada, dev prolaktinoma tanili, kabergolin tedavisine direncli prolaktinomasi olan infertil bir erkek
hastada fertilite tedavisinde hCG ve anastrozol kombine tedavi deneyimimiz sunulmaktadir.

Bulgular: Prolaktinoma tanili 32 yasinda erkek hasta hipogonadizm bulgulari ve fertilite istegi ile tarafimiza
basvurmustu. Ozgecmisinde diyetle regiile tip 2 diabetes mellitus disinda 6zellik yoktu. Hasta 5 yil dnce bas
agrisi ve goérme alaninda daralma sikayetleriyle basvurusu sonrasi prolaktinoma tanisi almisti. Tani aninda
prolaktin dizeyi 7183 mcg/L olup, hipofiz MR'Inda optik kiazmay:i belirgin komprese eden 5x4 cm capinda
kitle izlenmisti. Kabergolin tedavisi sonrasi bas agrisi ve gorme sikayetleri gerilemisti; ancak impotans,
libido kaybi ve tiylenme azhgi devam ediyordu. Galaktoresi yoktu. Muayenesinde bilateral ciddi jinekomastisi
ve memede hassasiyeti mevcuttu. Haftalik 3,5 mg kabergolin tedavisi altinda prolaktin dlizeyi 775 mcg/L,
FSH 0,2 IU/L, LH<0,09 IU/L, total testosteron 56 ng/dL idi. Son MR'Inda hipofizde 2 cm'lik lezyon mevcuttu.
Prolaktinoma icin kabergolin disinda ek bir tedavi 6ykusu yoktu. Skrotal ultrasonografide her iki testis
boyutunda azalma mevcuttu. Spermiyogramda volim 0,5 ml olup sperm hicresi izlenmemisti. Hastaya
fertilite istegi nedeniyle hCG 6500 IU/hafta ve es zamanli anastrozol 1 mg/gun baslandi. Kabergolin 3,5 mg/
hafta dozda devam edildi. Gonadotropin tedavisine ragmen 1 ay sonraki kontrolde prolaktin dizeyi 428
mcg/L'ye gerilemisti. Total testosteron diizeyi normal aralida (258 ng/dL) ylikselmisti. Memede adri, libido
kaybi ve impotans sikayetlerinde diizelme tarifliyordu. Sonraki takiplerde mevcut tedavi altinda prolaktin
dizeyi 395-530 mcg/L araliginda stabil seyretti. Kontrol hipofiz MR Inda 2 cm lezyon boyut olarak stabildi.
Hastada hCG ve aromataz inhibitorQ tedavisi altinda 10. ayda fertilite saglandi. Hastada tedauvi iligkili bir yan
etki gozlenmedi.

Sonug: Olgumuzda kabergolin, hCG ve anastrozol tedavileri es zamanli verildiginde hipogonadizm bulgulari
azalmis ve prolaktin dlzeylerinde artisa neden olmadan fertilite saglanmistir. Bildigimiz kadariyla bu vaka
literatlirde aromataz inhibitéri ve hCG kombine tedavisiyle fertilite saglanan ikinci prolaktinoma olgusu
olma ozelligi tagimaktadir. Testosteron veya hCG replasmani planlanan prolaktinoma hastalarinda aromataz
inhibitord verilmesi prolaktin dizeyindeki sekonder artisi onleyebilir.

Anahtar Kelimeler: Prolaktinoma, Aromataz inhibitori, Anastrozol, Fertilite
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P-15
Diabetes Mellitus Seckel Sendromunun Bilinmeyen Bir Komponenti
Olabilir mi?

Sedat Can Giiney, Samet Alkan, Can Akcura, Niliifer 0zdemir, Zeliha Hekimsoy

Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Manisa

Amag: Seckel sendromu boy kisaligi, mikrosefali, ¢cikik burun (gaga burun) ve tipik yiz gorinima ile
karakterize otozomal resesif kalitimh bir hastaliktir. Kus-kafali cicelik olarak da bilinmektedir. Genetik
heterojenitesi ve kolay taninabilen morfolojik 6zellikleri nedeniyle tani siklikla klinik olarak konulmaktadir.
Simdiye kadar tanimlanmis 10 farkli genotip ile iliskilendirilmistir. Baslica 3. ve 18. kromozomlarda olmak
uzere farkh genlerde mutasyonlar tanimlanmistir. Etkilenmis bireylerde kardiyovaskuler, hematolojik ve
santral sinir sistemi anomalileri ve dental problemler de eslik edebilir.

Yontem: 25 yas kadin hasta, 11 aylik iken ilk kez jeneralize tonik klonik epileptik nébet gecirmis ve 12 yasina
kadar ayda bir nobet gecirmeye devam etmis. 7 yasindayken mental retardasyon tanisi ve tipik ylz gorindmu
ile Seckel sendromu tanisi almis. 15 yasinda anjina ve efor dispnesi ile kardiyoloji poliklinik basvurusunda
yapilan koroner anjiografisinde koroner darlik tespit edilerek stent takilmis. izlemde 19 yasinda tip 1diabetes
mellitus tanisi alan hasta klinigimize basvurdu. Fizik muayenesinde kus gagasi gorunumunde burun, t¢gen
dar ylz gorinimd, yassi alin, mikrognati, yliksek damak mevcuttu (Resim-1). Boyu 145 cm kilosu 42 kg
VKI: 19.9 kg/m2 olarak dlciildii. Tirnak distrofileri, dis eksiklikleri, gingival hiperplazi ve mental retardasyon
izlendi. Ailede anne ve babanin hala ¢ocuklari oldugu 6grenildi. IQ testi sonucu: 40 (orta derece MR) olarak
goruldu. Hastanin insdlin lispro 3x180 ve insulin glarjin U-100 1x200 almakta oldugu 6grenildi. Hastanin
laboratuvar degerleri tablo-Tde verilmistir. insiilin dozlari titre edilerek diyet ve diyabet egitimi verildi. 1hafta
sonra kan sekeri takibi ile kontrole ¢caginldi. Simdiye kadar genetik danismanlik almamis olan hasta genetik
hastaliklarina yonlendirildi.

Resim 1: Olgumuzun fiziksel goranima
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Olgumuzun Laboratuvar verileri

LABORATUVAR PARAMETRELERI SONUC BiRIM (REFERANS ARALIK)
Glukoz 215 mag/dl (74-1086)
Ure 14.2 mg/dl (17-43)
Kreatinin 0.40 mg/dl(0.51-0.95)
Total kolesterol 258 mg/dl(0-200)
Trigliserid 259 mg/dI (0-150)
LDL 150 mg/dl (0-130)
AST 45 U/L (0-35)

ALT 44 U/L (0-35)

TSH 1.9 uU/ml(0.38-5.33)
HbAlc 10.2 % (4 - 6)

Lokosit 8.59 1073/pl (4.5-11)
Hemoglobin 13.9 g/dI(11.7-15.5)
Platelet 44 1073/pu1(159-388)
HDL Lt mg/dI(50-90)

Bulgular: Seckel sendromu nadir bir hastalik olup yaklasik prevalansi 1/10000 olarak bildirilmistir. Tipik
ylUz goérindmu ve mental retardasyon disinda gelisebilecek cesitli multisistemik tutulumlari ile ilgili az
sayida vaka sunumu mevcuttur. Dilate kardiyomyopati, ventrikller septal defekt ve arteriyel stenoz gibi
kardiyovaskuler anomaliler; serebral anevrizma, vaskulopatiler gibi norolojik anomaliler; gingival hiperplazi,
enamel hipoplazisi, erken dis kaybi gibi dental anomaliler literatlrde paylasiimistir. Bizim hastamizda erken
koroner iskemi, epilepsi gibi bu sendromla iliskisi daha dnce net olarak bildirilmemis durumlar mevcuttur.
Bununla birlikte literatirde paylasilan bir olgunun daha hastamiz gibi diyabetik oldugu goérilmustur. Diyabetin
sendromlailiskisi olup olmadigini anlamak i¢in bu tdr olgu sunumlarina daha ¢ok ihtiyag vardir.

Sonug: Spesifik bir tedavisi olmayan Seckel sendromunda gelisebilecek komplikasyonlari bilmek, hastalarin
bu durumlara yonelik takibe alinmasi ve alinacak dnlemler ile komplikasyonlarin gelismeden 6nlenmesi veya
erkentedavisinimumkun kilabilir. Busebeple nadir hastaliklarin literatirde paylasilmasi dnem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: seckel sendromu, diabetes mellitus, kus kafali clicelik, epilepsi
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P-16

Rutin Diyabet Kontroliinde LDL-Kolesterol Disukliigii ile Tani Alan
Hipobetalipoproteinemi Olgusu

Fadime Kiibra Giilpinar, Biisra Ozcan, llgin Yildirim Simsir

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Tip 2 Diyabetes Mellitus endokrinoloji pratiginin ¢ok buyUk bir kismini kaplamakta ve siklikla
dislipidemi eslik etmektedir. Dislipidemi cogunlukla hipertrigliseridemive HDL-Kolesterol disukligu ve LDL-
Kolesterol yuksekligi olarak karsimiza cikmaktadir. Diyabet poliklinigi rutininde LDL-Kolesterol ylksekligine
odaklanildigindandisukolmasigozdenkacgabilmektedir. BizrutindiyabetkontrolleriesnasindalLDL-Kolesterol
seviyelerinin uzun yillardir distk oldugu fark edilerek heterozigot hipobetalipoproteinemi tanisi konan
olgumuzu sunacadgiz. Bu olgudan yola ¢ikarak nadir gorulen bir dislipidemi olan hipobetalipoproteineminin
gec de olsa tani konarak izlemi ve aile taramalarin yapilmasinin 6nemine deginmek istiyoruz.

Yontem: Olgu Sunumu

Bulgular: 25 yildir diyabet tanisi olan 61yasinda erkek olgunun empagliflozin 10 mg gunde bir kez, metformin
1000 mg giinde iki kez, saksagliptin 5 mg glinde bir kez ve glinde bir kez 15 Unite insilin degludek (%70)
ve insilin aspart (%30) tedavileri ile izlemde oldugu ve su ana kadar makrovaskiler ve mikrovaskiler
komplikasyon saptanmadigi ogrenildi. Doktoru tarafindan onerilen sekilde diyet ve egzersiz programini
uygulayan hastanin evde parmak ucu kan sekeri dlcimleri aclk ve toklukta hedef araliktaydi ve HbAlc %6.8
idi. Diyabetik dislipidemi taramasi amaclyla bakilmis olan serum LDL-Kolesterol duzeyi 15 mg/dL, Trigliserit
22 mg/dL ve HDL-Kolesterol 76 mg/dL sonuclanmasi Uzerine hipolipidemiden stphelenilerek Apo-B ve ve
Apo-A1ldiizeyi istendi. Apolipoprotein-B 23 mg/dL (Referans Aralik: 66 - 133 mg/dL), Apolipoprotein-A1188
mg/dL (Referans Aralik: 104 - 202 mg/dL) olarak sonuglanmasi Gizerine Apo-B eksikligi acisindan genetik
mutasyon taramasi yapildi ve APOB geninde ailesel hipobetalipoproteinemi ile iliskisi oldugu bilinen ¢.3697-
16>C heterozigot mutasyonu saptandi.

Lipit profili

Trigliserit 22 mg/dL (N:< 150 mg/dL)
Total Kolesterol 97 mg/dL (N:<200 mg/dL)
LDL-Kolesterol 17 mg/dL (N:< 130 mg/dL)
HDL-Kolesterol 76 mg/dL (N:>40 mg/dL)
ApoB 23 mg/dL (N: 66-133 mg/dl)
ApoAl 188 mg/dL (N: 104-202 mg/dl)

Hastanin serum kolesterol ve lipoprotein seviyeleri
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Sonug: Hipolipidemiler toplumda nadir gortlen lipit bozukluklari olup hipoalfalipoproteinemi ve
hipobetalipoproteinemi (HBL) olarak iki ana baslk altinda incelenmektedir. HBL tipleri arasinda MTP,
APOB, PCSK9, ANPTL3 ve SAR1B genlerinin mutasyonlari sonucu gorulen abetalipoproteinemi, homozigot
ve heterozigot hipobetalipoproteinemi ve silomikron retansiyon hastaligi sayilabilir. Abetalipoproteinemi
ve homozigot HBL yagd malabsorbsiyonu, yagda ¢6zinen vitamin eksiklikleri ve E vitamini eksikligi iligkili
norolojik komplikasyonlar ile cogunlukla infantil donem veya erken ¢ocuklukta tani almaktadir. Heterozigot
HBL ise c¢odunlukla asemptomatik seyretmekle birlikte yagh karaciger hastaligi ile komplike oldugu
bilinmektedir. HBL olgularinda yillik karaciger fonksiyon degerlendirmesi dnerilmektedir. Ek olarak bu
olgularda yagda eriyen vitamin eksikligi taramalarinin yapilmasi ve olasi nérolojik komplikasyonlar acisindan
degerlendirmenin faydal olacagi disundlmektedir. Rutin poliklinik kosullarinda gdzden kacgabilecek olan
LDL-Kolesterol dusukligunin fark edilmesi, mutasyon tasiyan kisilerin ve aile bireylerinin tibbi izlem ve
tedaviye yonlendirilmesi agisindan 6nem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: hipobetalipoproteinemi, ApoB, LDL-Kolesterol
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P_‘|7 Noroendokrin Timorler

Akromegali ve Tekrarlayan Paratiroid Adenomu Olan Olguya Akilci
Yaklasim, MEN Sendromu?

Neslihan Uslu, Kagan Giingor, Biilent Can, Gonca Tamer

Medeniyet Universitesj, Goztepe Prof. Dr. Stleyman Yal¢in Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dali, Ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Istanbul

Amag: Akromeagali, siklikla hipofiz adenomun asiri biyime hormonu salinimina bagl olusan bir hastaliktir.
Akromegali ve paratiroid adenomu birlikteliginde MEN sendromlari akla getirilmelidir. Akromegali ve
tekrarlayan paratiroid adenomu olan olgumuzu sunmaktayiz.

Yontem: 57 yasinda kadin hasta agiz kurulugu, bulanti sikayetleriile endokrinoloji poliklinigimize basvurdu. 10
yil 6nce baska merkezde akromegaliye bagli hipofizoperasyonu ve 5 yil dnce paratiroid adenomu operasyonu
gecirmisti. Akromegali icin medikal tedavi (oktreotid) almaktaydi.

Bulgular: Tetkiklerinde serum kalsiyum 12,2 mg/dl(8,8-10,6), fosfor 2 mg/dl (2,5-4,5), albumin 40,3 g/L (35-
55), 25-0H vitamin D 5 IU/L, kreatinin 0,67 mg/dl (0,51-0,95), parathormon 245 ng/L (15-65) ve 24 saatlik
idrar kalsiyumu 185 mg/gun idi. Paratiroid sintigrafisinde sol lob inferiorda paratiroid adenomu tespit edildi.
Genel cerrahi tarafindan paratiroid operasyonu yapildi. Postoperatif donemde parathormon 193 ng/L,
serum kalsiyum 11,3 mg/dl, fosfor 2,6 mg/dl ve albumin 38 g/L olarak él¢uldUl. Postoperatif donemde yapilan
paratiroid ultrasonografive sintigrafisinde yeni bir paratroid adenomu tespit edildi. Hastadan MEN sendromu
icin genetik inceleme istendi. Pankreas manyetik rezonans(MR) normal olarak gériintiilendi. 3. kez yapilacak
operasyon icin subtotal paratiroidektomi (transservikal timektomi ile birlikte li¢c bucuk paratiroid bezinin
cikarilmasi) yapilmasi planlandi.

preoperatif l[aboratuar bulgular

Tahlil Sonuc¢ Referans
IGF1)(ng/ml) 113 134-450
LH(IU/L) 8,3 1,7-8
FSH(IU/L) 34,9 1,5-12.4
TSH(miu/l) 1,87 0,5-4,3
ST4(ng/dl) 0,98 0,93-1,7
ST3(ng/l) 2,5 2.2-4
ACTH(ng/L) 12 7.2-63,3
PROLAKTIN(ug/l) 8,5 4,79-23
KORTIZOL 20

[INSULIN(mu/L) 2.2 2,6-24
GASTRIN(pg/ml) 27,3 13-115
GLUKAGON (pg/ml) <209
KALSITONIN(ng/L) <0,5 <0,5
NORON SPESIFIK| [39 <16
ENOLAZ(ng/mL)

KROMOGRANIN(ng/mL)| (124 <100
CEA(ug/L) 5.44 <5
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Sonug: Hipofiz adenomu ve hiperparatiroidizm birlikteliginde MEN sendromlari akla getirilmelidir. MEN'li
hastalar paratiroid operasyonu sonrasi tekrarlayan hiperparatiroidizm riski altindadir. MEN sendromlarinda
tekrarlayan paratiroid adenomu gelisme riski nedeniyle subtotal paratiroidektomi 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: MENT, akromegali, hiperparatiroidizm
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Malign insulinoma Olgusunda Karaciger Metastazlarina Uygulanan
Radyofrekans Ablasyon Tedavisi ve Sonugclari

Esra Eraslan Aydemir, Ozgiir Demir

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi,Endokrinoloji Bilim Dali, ibn-i Sina Hastanesi

Amag: Hipoglisemi ile basvuran, metastatik ndroendokrin timor saptanan, pankreas basi rezeksiyonu ve
karacigere radyofrekans ablasyon sonrasi hipoglisemisi dizelen bir olgu sunacagiz.

Yontem: insulinomalar en sik aclik hipoglisemisi ve hipoglisemiye bagli néroglikopenik semptomlar ile bulgu
veren kitlelerdir. insulinomanin yillik insidansi 4/1.000.000 olarak bulunmustur(1); %80lik kismi tek ve benign
olan bu kitlelerin, %10 kadari malign ve metastatiktir. Bu nedenle metastatik insulinomalarin oldukca nadir
gorildiigl sdylenebilir. Ozellikle metastatik insulinomalarin tedavisi zordur ve degisik terapotik ajanlar
kullaniimasina ragmen hipoglisemi direncli olabilir.

Bulgular: 47 yasinda, erkek hastada, bas donmesi, terleme ve biling kaybi yakinmalariile gittigi acil serviste,
kan sekerinin 40 mg/dl saptanmasi Uzerine yapilan tetkiklerde pankreas basinda ve karacigerde Kkitle
saptanmis. Karacigerden alinan biyopsi sonucu grade 2 noroendokrin tumorin karaciger metastazi olarak
raporlanmis. Hastaya pankreas basi rezeksiyonu ve kolesistektomi yapilmis. Pankreastan alinan kitlenin
patolojisi grade 3, iyi diferansiye noroendokrin timor olarak raporlanmis. Ki67 proliferasyon indeksi %30
bulunmus ve lenfovaskuler invazyon izlenmis. Hasta, operasyon sonrasinda dekstroz infuzyonu ve rejim 2
oral beslenmeye ragmen sebat eden hipoglisemi sebebiyle konsulte edildi. Strekli olarak dekstroz infuzyonu
almasina ragmen 32-45 mg/dl gibi deg@erleri olan hastadan istenen aglik insulini 16.7 mcglU/ml; C-peptit ise
12.9 ng/ml olarak bulundu. Pankreas rezeksiyonunun 48. saatinde, karacigerdeki lezyonlara yonelik olarak
radyofrekans ablasyon yapildi. Ablasyon sonrasinda yaklasik 12.saatte hastanin kan seker 6lcimleri 80 mg/
dl ve Uzerinde seyretmeye basladi.

Sonug: Metastatik insulinomalar en sik olarak karacigere ve bolgesel lenf nodlarina metastaz yaparlar.
Karaciger metastazlarinin tedavisinde rezeksiyon, hepatik arter embolizasyonu, radyofrekans ablasyon,
itriyum-90 ile radyoembolizasyon, streptozosin ve doksorubisin gibi sistemik kemoterapiler kullanilabilir. (2-
3)Hastamizda pankreas basi rezeksiyonu sonrasi karaciger metastazlarina yonelik radyofrekans ablasyonun
ile hipoglisemi basarili bir sekilde tedavi edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Hipoglisemi, Néroendokrin tiimér, insulinoma
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Cushing Sendromunda Ayirici Taninin Onemini G6steren Olgu Sunumu

Ozlem Alkan?, Sule Ordukaya?, Berrin Cetinarslan', Zeynep Cantiirk!, Alev Selek', Damla Koksalan'

'Kocaeli Qniversitesi Tip Fakiltesi Endokrin ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Kocaeli Universitesi Tip Fakultesi I¢c Hastaliklari Ana bilim dal

Amag: Giris: Cushing sendromu glukokortikoid fazlaligina bagl gelisen aydede yUzU, santral obezite, mor
strialar, hirsutizm, amenore, diyabet, hipertansiyon, osteoporoz gibi belirti ve bulgular ile karakterize bir
sendromdur. En sik nedeni ¢gesitlinedenlerile uzun sureli glukokortikoid kullanimina bagliiyatrojenik cushing
sendromudur. Santral obezite cushing sendorumda en sik gortlen bulgulardandir. Burada obezite cerrahisi
icin degerlendirilirken cushing sendromu saptanan bir olgudan bahsedecegiz.

Yontem: Olgu: Bilinen kronik hastalik oyklsU ve ilag kullanimi olmayan 22 yas erkek hasta son iki yilda vicut
agirhginda 50 kg artis olmasi 6 aylik diyetisyen takibi sonrasi vicut agirliginda azalma olmamasi nedeniyle
endokrinoloji poliklinigimize basvurdu. Fizik muayenesinde boy:195 cm vicut agirhgi: 158 kgVicut kitle
indexi: 41,6 kg/m?idi. Aydede yiizi, plethore, bufalo hump, supraklavikiiler dolgunluk, boyunda bilateral lenf
nodlari ve tiroidde nodlller, santral obezite, karinda mor strialar saptandi.

Bulgular: Serum kortizol diurnal ritminin bozuldugu gorildl. 24 saat idrar kortizold yuksekti. Dislk doz
dekzamertazonsupresyontestinde(DST)baskilanmagorilmedi(tablo 1). Bazal serumadrenokortikalhormon
(ACTH) 49 ng/L saptandi. Hipofiz MRI goriintilemesinde adenohipofiz posteriorda 8*6*2 mm adenomla
uyumlu lezyon saptandi. Yiksek doz DST de baskilanma olmamasi nedeniyle Ektopik cushing sendromu
stphesiyle Torax ve Batin BT tetkkleri istendi. Boyunda lenf nodlari ve tiroidde ele gelen nodulleri de olmasi
nedeniyle boyun ultrasonu istendi. Serum Kalsitonin yuksek saptandi. Torax BT de normal, batin BT de sol
sUrrenal bezde noduller kalinlagsma olarak raporlandi. Boyun usg de tiroidde hipoekoik noduller boyunda
bilateral serviakl zincirle LAPler saptanmasi Gzerine yapilan biyopsi sonuglari meddller tiroid karsinomu ile
uyumlu sonuglandi. Total tiroidektomi ve lenf nodu diseksiyonu yapilan hastada patoloji sonucu meduller
tiroid karsinomu ile uyumlu ACTH boyamasi pozitif saptandi. Hasta RET proto-onkogeni gonderildi ve
poliklinik takibine alindi.
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Laboratuvar tetkikleri

Parametreler Sonug Referans
Glukoz (mg/ dL) 82 74-106
Alc(%) 55 <85
Kreatinin (mg/ dL) 0.6 0,7-1,2
Sodyum (mmol/ L) 137 136-145
Potasyum (mmol/ L) 4,41 3,6-5,1
Sabah kortizol (ug/ dL) 20,9 4,82-19,05
Gece kortizol (ug/ dL) 13 2,47-11,9
ACTH(ng/ L) 49 0-45

24 saidrar serbest kortizol (ug/ 24 sa) 554,5 3,6-45
1mg DST (ug/ dL) 14

2 giin 2mg DST (ug/ dL) 12

Kalsitonin (ng/ L) nn7 0-18,2
Tiroid biyopsisi kolsitonin yilkama (ng/L) >80000

ACTH: adrenokortikotropik hormon DST: deksametazon supresyon testi

Sonug: Obezite ile degerlendirilen hastalarda cushing sendromu saptanabilmektedir. Klinik ve laboratuvar
olarak ektopik odaktan suphelenildiginde cushing sendromunun nadir bir sebebi olarak medduller tiroid

kanseri de akilda tutulmahdir.

Anahtar Kelimeler: obezite, cushing sendromu, mediiller tiroid kanseri, néroendokrin timaor
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Metabolik Olarak Saglikli Olan ve Olmayan ileri Yas Obezite
Hastalarinin Mikroalbliminiiri Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Obezite, Dislipidemi, Hipertansiyon

Biisra Can’, Ayse Giilek?, Biilent Can?

1lj'larmara Universitesﬁi Tip Fakdiltesi, Geriatri Bilim Dali, istanbul .
?Istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakultesi, Aile Hekimligi Anabilim Dalr, Istanbul
SIstanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Istanbul

Amag: Mikroalbumintri varligi yuksek kardiyovaskuler ve renal riske isaret eder. Metabolik olarak saglkli
olmayan obez hasta tanimina kimi kaynaklar mikroalbUminari varhgini da dahil etmektedir. Calismamizda
mikroalbUmindrinin, ileri yas obezite tanili hastalarda metabolik parametreler Uzerine etkisini incelemeyi
amacladik.

Yontem: Obezite polikliniginden takipli 60 yas ve Uzerindeki obezite tanili hastalar, metabolik agidan saglkl
veya sagliksiz olmalarina goére iki gruba ayrilarak mikroalbiminUri acgisindan degerlendirildi. Nisan 2018-
Ocak 2019 tarihleri arasinda obezite poliklinigine basvuran ~1600 kisi tarandi, diyabet veya bobrek yetmezlIigi
(eGFR<60 ml/dk) olan hastalar calismaya alinmadi. Obezite, viicut kiitle indeksinin (VKi) 225 kg/m? olmasi,
spot idrardaki mikroalbimin/kreatinin oraninin 30-300 arasinda olmasi mikroalbuminuri olarak tanimlandi.
‘Metabolik acidan sagliksiz', asagidaki kriterlerden iki veya daha fazlasinin karsilanmasi olarak kabul edildi: 1)
sistolik ve diyastolik kan basinci >130/85 mmHg veya halihazirda hipertansif ilag kullanimi; 2) trigliserit diizeyi
>150 mg/dL; 3) yliksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-K) diizeyinin <40/50 mg/dL (erkek/kadin); 4)
aclk kan sekeri(KS) diizeyinin 2100 mg/dL olmasi; 5) HOMA-IR diizeyinin 22,5 olmasi.

Bulgular: Calismaya alinma kriterlerini karsilayan 59 kisinin yas ortalamasi 65,39+4,66 yil olup %83'l (n=49)
kadindi. Calismamiza dahil edilen obez hastalarin 22'si (%37.3) belirlenen kriterlere gére metabolik olarak
saghklidi, 37 (% 62.7) hasta antihipertansif tedavi almaktaydi. Metabolik olarak saglikli olmayan obez hasta
grubunda beklendigi gibi glukoz, HbAlc ve insulin direncini gosteren parametreler saglikh olmayan grupta
daha fazla saptandi (Tablo 1). iki grup arasinda mikroalbiiminiiri diizeyi acisindan anlamli fark gézlenmedi
(p=0,682).
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Tablo 1: Olgularin demografik 6zellikleri

Grup1 Grup 2
(Metabolik acidan saglikh obezite | (Metabolik agidan saglikh olmayan
hastalar) obezite hastalar)

N (%) 22(%37,3) 37(%62,7)
Yas ortalamasi (yil) 70,86 65,38
Kadin cinsiyet [ 49 hastadakin(%)] 21(%42,9) 28(%57,1)
Erkek cinsiyet [10 hastadaki n(%)] 1(%10) 9(%90)
VKi (kg/m2) 38,5 16,14 36,8 £6,25
Mikroalbiimin / kreatinin orani 48,5+110 68,7 117
HbAlc (%) 5,66 0,41 5,94 0,33
Glukoz (mg/dl) 94,949,9 109,5 +13,2
instilin (1U/L) 579415 14,16 8,1
HOMA-IR 1,37 £0,43 3,84 2,25
C-peptid (mg/dl) 1,92 +0,50 3,60 1,67
CRP (mg/dl) 1,48 +2,38 0,42 0,29
Urik asit (mg/dI) 4,90 +1,48 6,14 +1,563
eGFR (ml/dk) 83,568 £9,22 79,50 +13,05
HDL-K (mg/dl) 53,87 £13,36 46,00 £11,49
Trigliserid (mg/dl) 97,75 126,22 148,31+54,28

Sonug: Metabolik agidan saglikl olmayan ileri yas obezite tanili hastalarin spot idrarda mikroalbdmin /
kreatinin dedgerleri saglikli gruptan yUksek olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.
Yaslanma ile birlikte ek hastaliklardan bagimsiz olarak mikrolbUminuri sikligi artmaktadir. Ayrica, kas kitlesi
yas ile azaldigi igin idrarda kreatinin azalmakta, yalanci pozitif mikroalbiminiiri bulunabilmektedir. ileri yasta
mikroalbUmindrinin, metabolik parametreleri geng¢ eriskinlerdeki gibi guvenilir olarak yansitmayabilecegi

g6z onunde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: mikroalbiminuri, obezite, metabolik agidan saglikh obezite hastasi
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Daha Fazla Mortalite, Daha Az Tani: Bir Non-Obez NAFLD Vakasi

Obezite, Dislipidemi, Hipertansiyon

Seda Karsli, Meral Mert
SBU Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Non-obez/lean non-alkolik yagli karaciger hastaligi (NAFLD), viicut kitle indeksi (VKI) <25 kg/m2 olan
hastalarda gorilen NAFLD tGrGdur. Bu hastalarda diyabetes mellitus, hipertrigliseridemi, hipertansiyon ve
metabolik sendrom prevalansi disik olmasina ragmen obez NAFLD hastalariyla benzer kardiyak ve hepatik
mortalite oranlarina sahiplerdir. Ustelik tim nedenlere bagl mortalite orani non-obez NAFLD hastalarinda
obez olanlara gore daha fazladir. Tm NAFLD hastalarinin %20'sini non-obez/lean NAFLD olusturmaktadir
ancak genellikle gz ardi edildigi icin prevalansinin ¢ciok daha fazla oldugu dustnutlmektedir. Biz de burada
obez olmayan bir hastamizda NAFLD vakasi sunarak non-obez NAFLD vakalarina dikkat cekmeyi amacladik.

Yontem: 4lyasindaerkek hasta, 6 aydirdevam edenhalsizlik sikayetiyle poliklinigimize basvurdu. Tetkiklerinde
aminotransferaz yiksekligi saptanmasi Uzerine tetkik edilmeye baslandi.

Bulgular: Fizik muayenesinde VKI 23 kg/m2, bel cevresi101cmidi. Sistem muayenelerinde herhangibir 6zellik
saptanmadi. Gegmis tahlilleri incelendiginde 2015 yilindan beri alanin aminotransferaz (ALT) hakimiyetinde
aminotransferaz ylksekligi oldugu gorildd (Sekil 1). Bu strede alkalen fosfataz (ALP) ve gama-glutamil
transferaz (GGT) hep normal araliktaydi. Ozgecmisinde bilinen hastalik, alkol veya ilac kullanimi yoktu.
Aminotransferaz ylUksekligi acisindan yapilan tetkikleride viral seroloji ve otoimmunite paneli normaldi.
Diyabetes mellitus ve hiperlipidemi saptanmayan hastanin HOMA-IR degeri 4,9 idi. Hastanin tetkikleri Sekil
2'de 6zetlenmistir. Hastanin Fibrozis-4 skoru (FIB-4) 0,9, hepatik steatozis indeksi (HSI) 41,9 ve AST/Platelet
oran indeksi (APRI) 0,8 olarak hesaplandi. Transferrin satlirasyonu > %50, ferrritin 453 ng/mL olan hastaya
hemakromatozis 6n tanisiyla batin manyetik goriintiileme (MRG) yapildi ve grade 2 hepatosteatoz saptandi.
Batin MRG'de hemakromatozis lehine bulgu izlenmedi. Ancak hastanin zayif olmasi, metabolik sendrom
parametrelerinin olmamasi nedeniyle altta yatabilecek baska bir hastalik acisindan karaciger biyopsisi
yapildi. Biyopsi sonucu grade 2 hepatosteatozla uyumluydu ve hemakromatozisle uyumlu bulgu saptanmadi.
insiilin direnci oldugu igin hastaya yasam tarzi degisikligi ve pioglitazon 30 mg 1*1 baslandi. Son poliklinik
kontrolinde aminotransferaz seviyeleri normal izlendi ve batin ultrasonunda hepatosteatozun geriledigi
goruldu. Hastanin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi aminotransferaz dizeyleri Sekil 1 de gosterilmistir.

Sekil 1: Hastanin Tedavi Oncesi Ve Tedavi Sonrasi Aminotransferaz Diizeylerinin Seyri

Yagam tarz: degisikligi ve
140 pioglitazon tedavisi

120 l

100
80

60

ao"’\\—\

u/L 2015 2016 2017 2018 2022

= AST == ALT

AST: Aspartat Aminotransferaz ALT: Alanin Aminotransferaz
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Sekil 2 : Hastanin Laboratuvar Sonuglari

Parametre Sonug Normal
aralik/Birim
Hgb 156

12.9-15.9 g/dL HbsAg Negatif
Demir 154 59-158 pg/dL Anti HBs Pozitif
TDEK 267 228-428 ug/dL Anti HBc IgM/1gG Negatif
Ferritin 453 13-150 ng/ml Anti HIV/ Anti HCV Negatif
Glukoz 80 74-106 mg/dL Anti HAV IgM/IgG Negatif
HBAlc 5.3 4-6% Anti CMV IgM/1gG Negatif
insiilin 20,8 2,6-24,9 uU/mL HSV Tip 1-2 IgM/1gG Negatif
Kreatinin 0,95 0,7-1,2 mg/dL EBV EBNA IgM/IgG Negatif
AST 43 0-40 IU/L Brucella (Rose Bengal) Negatif
ALT 103 0-41 IU/L ANA Negatif
ALP 42 40-120 UfL ANCA Negatif
GGT 33 5-36 U/L AMA/ASMA Negatif
Total Bilirubin 0,44 <1,1 mg/dl Anti LKM Negatif
Kortizol 118 6,2-18,4 ug/dL Anti Gliadin IGA Negatif
TSH 1,25 0,27-4,2 pwiu/mL Anti Endomisyum IGA Negatif
LDL 114 0-130 mg/dL Doku Transglutaminaz IgA Negatif
Trigliserid 69 0-200 mg/dL Immunglobulin A Normal
Seruloplazmin 22,3 20-60 mg/dL Treponema Pallidum Negatif
ACE 23,2 VDRL-RPR Negatif

Hgb: Hemoglobin, TDBK: Total Demir Baglama Kapasitesi, AST: Aspartat Aminotransferaz, ALT: Alanin
Aminotransferaz , ALP: Alkalen Fosfataz, GGT: Gama Glutamil Transferaz, TSH: Tiroid Stimulan Hormon,
LDL: Low Density Lipoprotein, ACE : Anjiotensin Ddnistiiriici Enzim , HIV: insan Bagisiklik Yetmezligi
VirGsu, HCV: Hepatit C Virtusu, HAV: Hepatit A Virasi, CMV: Sitomegalovirus, HSV: Herpes Simpleks Virus,
EBV: Ebstein -Barr Virls, ANA: Anti NUkleer Antikor, ANCA: Antinotrofil Sitoplazmik Antikor AMA: Anti
Mitokondrial Antikor, ASMA: Anti DGz Kas Antikor, Anti LKM:Anti Liver Kidney Mikrosomal Antikor IgG:
immunglobulin G, IgM: immiinglobulin M, igA: immiinglobulin A

Sonug: Non obez/lean NAFLD, obez NAFLD kadar hepatik ve kardiyak mortaliteye neden olabilen ancak
tanisi ve riskleri siklikla goz ardi edilen bir hastaliktir. Bizim hastamizda oldugu gibi zayif hastalarda da
hepatosteatoz olabilecegdi akla gelmeli ve hastalar uygun sekilde tedavi edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: non-obez NAFLD, lean NAFLD, hepatosteatoz
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Otoantikor Pozitif Hqshimoto Tiroiditi Hastalarinin Klinik Ozelliklerinin
Retrospektif Olarak Incelenmesi: Tek Merkez Deneyimi

Ozge Bas Aksu, Mustafa Sahin, Demet Corapgioglu

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall

Amag: Hashimoto tiroiditi, tiroid hlcrelerinin hicresel ve antikor aracili immun yolaklar tarafindan
harabiyete ugradigi otoimmun bir hastaliktir. Calismamizda otoantikor pozitif Hashimoto tiroiditi hastalarinin
klinik 6zellikleri degerlendirilerek hastaligin seyrine ve tedavi stratejilerine olan anlayisimizin gelistirilmesi
amaclanmistir.

Yontem: Calismamiza Haziran 2019-2023 tarihleri arasinda endokrinoloji poliklinigi takiplerinde anti-Tiroid
peroksidaz (anti-TPO) ve anti-Tiroglobulin (anti-Tg) degerlerinden en az birisinde pozitiflik saptanan ve tiroid
ultrasonografisi yapilan 192 hasta dahil edildi. Tiroid otoantikor pozitifligi laboratuvar referans araliginin
ust sininnin ka¢ kat Gzerinde oldugu hesaplanarak belirlendi. Hastalarin demografik verileri, kullanmakta
olduklari levotiroksin (L-T4) dozlari, hastaliklar ve otoimmdin belirteglerin varligi, tiroid volim, nodil varhgi
degerlendirmeye alindi.

Bulgular: Hastalarin %875 kadin, ortalama yaslari 48,98+13,45, ortalama takip sureleri 7,70+4,53 yildi.
Kullanmakta olduklari ortalama L-T4 dozu 53,11+50,70 mcg/gln olarak izlendi. Hastalarin %10,9'unda TSH
reseptor antikoru(TRADb) pozitifligi saptanirken, %6,8inde hiperprolaktinemi mevcuttu. Tiroid ultrasonografi
goruntudlemesinde %93,2'sinde tiroid parankimi heterojen gorinimla olup %34'Gnde en az bir tiroid nodulu
izlendi. izole anti-TPO pozitifligi orani %28,6 iken, izole anti-Tg pozitifligi %86,3'tl ve hastalarin %67,2'sinde
her iki otoantikor pozitif gézlendi. Anti-TPO, anti-Tq titreleri ve tiroid hacmi bazal, birinci ve ikinci kontrol
degerleri olarak Tablo 1de gosterildi. Ayrica, tiroid disi otoimmun belirteclerin sikligi da incelenerek Tablo
2'de sunuldu. L-T4 dozlari ile anti-TPO dlizeyleri (r=0.294, p<0.001) ve tiroid hacimleri (r=-0.239, p=0.001)
arasinda anlamli bir iliski gozlenirken, anti-Tg dizeyleriile anlamli bir iliski saptanmadi (r=-0.005, p<0.945).

Tablo 1: Anti-TPO, anti-Tg ve tiroid hacmi bazal, birinci ve ikinci kontrol degerleri

Sayi(n) Ortalama deger | Standart sapma(SS)

Anti-TPO bazal (xNUS) 192 31,10 37,48

Anti-TPO 1. Kontrol (xNUS) 165 28,86 32,58

Anti-TPO 2. Kontrol (xNUS) 107 26,66 33,73

Anti-Tg bazal (xNUS) 192 37,00 115,14

Anti-Tg 1. Kontrol (xNUS) 129 40,05 122,35

Anti-Tg 2. Kontrol (xNUS) 62 31,98 97,37

Tiroid hacmi bazal (mL) 192 10,84 7,33

Tiroid hacmi 1.kontrol (mL) 114 10,05 7,20

Tiroid hacmi 2.kontrol (mL) 47 3,22 5,24

xNUS: Normalin Gist sinirinin kati
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Tablo 2: Tiroid disi otoimmn belirteclerin sikligi

Pozitif Negatif Bilinmiyor
n % n % n %
ANA 47 24,5 32 16,7 113 58,9
ANCA 39 20,3 4 2,1 149 77,6
APCA 17 8.9 3 1,6 172 89,6
RF 65 33,9 13 6,8 114 59,4
Colyak otoantikorlari 24 12,5 9 4,7 159 82,8

ANA: Antintkleer antikor ANCA: Antinotrofil sitoplazmik antikor APCA: Antipariyetal hlicre antikoru
RF: Romatoid faktor

Sonug: Elde ettigimiz verilerin, rutin klinik pratikte siklikla karsilasilasilan hasta grubunun, otoantikor
pozitifligi ve ultrasonografi verilerinin yorumlanmasinda katkida bulunacagini dastniyoruz. Bu ozellikli
hastalarda klinik O6zellikler dikkate alinarak, eslik edebilecek diger otoimmun hastaliklar ve belirteclerin
varliginin incelenmesinin akilda tutulmasinin hastalarin takibinde faydali olacagina inaniyoruz.

Anahtar Kelimeler: Hashimoto tiroiditi, tiroid, otoantikor
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Tiroidin Diffliz Bliylik B Hiicreli Lenfomasi: Olgu Sunumu

Hiilya Kaynak', Yusuf Karadeniz?, Zeliha Yarar', Yusuf Oztiirk!, Melia Karakose!, Mustafa Kulaksizoglu',
Feridun Karakurt'

'Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
ZKaraman Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Primer tiroid lenfomasi, ekstranodal lenfomalarin %1-2'sini ve tiroid malignitelerinin %1-5ini olusturan
nadir bir malignitedir. Diffiz blyUk B hdcreli lenfoma, en yaygin primer tiroid lenfoma turtdur. Genellikle
servikal lenfadenopati ile birlikte hizla baylyen boyunda kitle ile kendini gosterir. Biz hizli buyUyen tiroid
nodull olan hastamizin cerrahi sonrasi lenfoma tanisi aldigini sunmayi amacladik.

Yontem: OLGU:

Bulgular: 63 yasinda kadin hasta boyunda sislik nedeni ile poliklinigimize basvurdu. ilk basvuruda yapilan
boyun ultrasonunda tiroid glandi heterojen gorinimde izlendi. En blytigu sag lob isthmus bileskesinde
22x16 mm boyutunda heterojen hipoekoik yapida olmak Uzere her iki lobda solid noduller izlendi. Patolojik
lenfadenopati izlenmedi. TSH: 5.09 mIU/L (0,57-5,6 mIU/L), serbest T4: 1,18 ng/DI (0,72-1,74 ng/Dl), anti
-TP0: 95,5 U/mL (0 - 57 U/mL) saptandi. Hasta 6 ay sonra kontrole geldiginde yapilan boyun ultrasonunda
en bilyigui sag lobda 58*36 mm boyutlarinda heterojen hipoekoik yapida olmak tizere solid noddller izlendi.
Patolojik lenfadenopati izlenmedi. TSH: 26,45 mIU/L (0,57- 5,6 mlIU/L) saptandi. Hastanin sag lobdaki
nodiilden ince igne aspirasyon biyopsisi (I/AB) yapildi. Patolojisi non-diagnostik olarak raporlandi. ikinci kez
yapilan l{AB de non-diagnostik olarak raporlandi. Nodiiliin hizli biiyiimesi malignite lehine diistindiirdiig icin
total tiroidektomi yapildi. Patolojisi B Hiicreli Yiiksek Dereceli Non-Hodgkin Lenfoma infiltrasyonu (germinal
merkez subtip) olarak raporlandi. BCL-6 (+)(> %3 0), CD 20 VE CD79a(+), BCL-2, CD10, MUM-1, CD23, SIKLIN
D1, CD3 VE CD23(-), Ki67indeksi >%80 saptandi. Hasta hematoloii klinigine sevk edildi ve tedavisine baslandi.

Sonug: Tiroid lenfomalari nadir olmakla birlikte Hashimato tiroiditi zemininde tiroid nodlld saptandiginda bu
tani géz ardi edilmemelidir. ince igne aspirasyon biyopsisi ile diger tanilar ekarte edilmeli eger biyopsi kesin
sonuc saglanmazsa cerrahi dustnulmelidir. Nadir olmasina ragmen, bu durumun erken teshisi dnemlidir
¢cunkU yonetimi diger tiroid neoplazmlarinin tedavisinden oldukca farklidir.

Anahtar Kelimeler: tiroid nodulU, ince igne aspirasyon biyopsisi, lenfoma
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Nivolumab Kullanimi Sonrasi Gelisen Antikor Negatif Tirotoksikoz

Seda Erem Basmaz, 0zge Telci Caklili

Kocaeli Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Kocaeli, Turkiye

Amag: Bir insan immunoglobulin G4 PD-1immun checkpoint inhibitérd olan nivolumab, PD-T1i bloke ederek
antitimor bagisikhgini destekler ve kucuk hicreli olmayan akciger kanseri, malign melanom, renal hicreli
karsinom gibi kanserlerin tedavisinde etkilidir. Diger immun checkpoint inhibitorleri gibi adrenal yetmezlik,
hipo-hipertiroidi gibi endokrin bozukluklara da neden olmaktadir. Bu olgu sunumunda malign melanom
nedeniyle nivolumab kullanan bir vakada tirotoksikoz gelisimi tartisilacaktir.

Yoéntem: Kirk bir yasinda kadin hasta klinigimize tirotoksikoz nedeniile ydnlendirildi. Oncesinde tiroid hastaligi
tariflemeyen hastaya diz bolgesinde malign melanom saptanmasi Uzerine nivolumab tedavisi baslanmis.
Tedavinin 2. ayinda yapilan degerlendirmede TSH: <0.001 (0.35- 4.94 plU/ ml), sT3: 6.96 ( 1.58-3.91 pg/
ml), sT4: >5.00 (0.3-1.48 ng/dl) olmasi Gzerine propiltiourasil 50 mg 3x1 dozunda baslanarak Endokrinoloji
Klinigi'mize yonlendirilmis. Hastanin gelisinde TSH 2.78 (0.27-4.2 mU/ L), sT4 0.67(0.8-1.76 ng /dl), sT3 2.53
(2.00-4.4 pg/ml)idi. ilag tedavisi dnce metimazol 5 mg 1x1 tb olarak degistirildi. Hastada tiroid stimiile edici
immdinglobulin ( TSI) <0.10 IU/ L, anti TPO 9.94 (<34 U/mL) ve anti Tg 14.5 (0-115 U/mL) olarak saptandi.
Boyunultrasonografik gorinttlemesinde sag lob 23x22x56 mm, sollob 26x22x57 mm, isthmus kalinhigi5 mm
olarak dlguldu. Tiroid gland ekojenitesi kaba olarak degerlendirildi. Sag lob inferomedialde 13x1Tmm boyutlu
hiperkojen, sol lob inferomedialde 13x10 mm, lateralde 9x7 mm boyutlu izoekojen noduller goruldu. Tiroid
sintigrafisi tiroidit zemininde hipoaktif noduller iceren tiroid bezi olarak degerlendirildi. Takipte metimazol 5
mg, 2,5 mg olarak titre edildi. Otiroidi saglanan hastanin nivolumab tedavisi toplam alti ay devam ettirilerek
kesilmesi Uzerine son 2 aydir ilagsiz takip edilmektedir.

Bulgular: ...

Tiroid Sintigrafi

Tiroidit zemininde hipoaktif noduller iceren tiroid beziile uyumlu bulgular
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Sonug: insan immiin checkpoint inhibitdr antikoru bagli tiroid hastaliklari sik gériilmektedir. Graves hastaligi
gibi otoimin mekanizmalarin tetiklenmesinin yani sira, 6n planda sitotoksik T hiicreleriile olusan destruktif
tiroidit de gelisebilmektedir. Bu nedenle bu hastalarda tirotoksikoz etyolojisi iyi belirlenerek tedavi plani bu
dogrultuda yapiimaldir.

Anahtar Kelimeler: nivolumab, tirotoksikoz, malign melanom
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Levotiroksin Emilim Kusuru Olan Zor Bir Vaka

Omer Komag, Deniz Cetin, Mustafa Uniibol, Engin Giiney

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

Amag: Levotiroksin(LT4)tedavisi alan hastalarin %15-20 kadarinda direncli hipotiroidizm gérilebilmektedir,
en yaygin nedeni ise tedavi uyumsuzlugudur. Bunun disinda gastrointestinal hastaliklar, birlikte kullanilan
ilag veya besinler ile etkilesim LT4 malabsorbsiyonuna yol acabilmektedir. Diger sebepler dislandiktan sonra
LT4 dozunun arttiriilmasi uygun yaklasimdir. Bazi nadir durumlarda doz artisina yanit alinamamaktadir. Oral
LT4 emilim kusuru olan, alternatif levotiroksin uygulamalariyla tedavi edilen vaka sunulmustur.

Yontem: .

Bulgular: 41 yasinda kadin hasta, 2018 yilinda total tiroidektomi operasyonu uygulanmis ve papiller
mikrokarsinom saptanmis. Kur olarak izlenmekteyken, Uc yil icerisinde asikar hipotiroidi tablosu gelisti.
Levotiroksin 450 mcg/gun ve trilodotironin 100 mcg/gun kullaniminda TSH: 305.8 ulU/ml serbest T4: <0.4
ng/dl idi. Ciddi halsizlik, kas gugsuzlugu ve kilo alimi mevcuttu. Tedavi uyumsuzlugu ve ila¢ etkilesimleri
dislandi. Oral LT4 yukleme testinde sT4 degerinde yukselme olmadi. Etiyolojiye yonelik tetkiklerde kronik
aktif gastrit izlendi ve helikobakter pilori pozitif saptandi, eradikasyon yapildi. Colyak hastaligi, ekzokrin
pankreas yetmezIigi gibi malabsorbsiyon nedenleri dislandi. Parenteral LT4 drdnd olan ‘L-Thyroxin Henning
500 mcq iv inject’ formu 1yil 6nce haftalik olarak baslandi. Takipteki tiroid fonksiyon testi (TFT) sonuglari
tablo Tde sunuldu. Tedavi surecinde hastanin sik hastane yatisi, tedavinin 10 saat stirmesi, tekrarlayan
damar yolu problemi, inflizyon sirasinda ciddi bas agrisi, bilin¢ degisikligi, carpinti, bulanti olusmasi nedeniyle
alternatif tedavi yontemleri arastirildi. Farkli donemlerde oral LT4 ve ¢ vitamini birlikte verilerek 1500 mcg/
gun dozuna kadar c¢ikildi, levotiroksin damla formu verildi, LT4 tablet ¢6zdurtlerek 1000 mcg/gun dozunda
rektal uygulandi ancak fayda gortlmedi. LT4'Gn intramuskuler formu temin edilemedi. Yapilan literatur
taramasinda, LT4 iv formunun abdominal bdlgeden subkutan (sc) uygulanmasi seklinde vaka bildirileri
goruldu. Hastanin da onami alinarak haftalik olarak 500 mcg LT4 iceren b cc'lik solisyon batin sag ve sol
kadranlara 2,5 cc olarak sc uygulanmaya baslandi. iki aylik uygulamada TSH diizeyleri 5-10 ulU/mL civarinda
idi(tablo 2). Uygulamadan 5-10 dakika sonra baslayan, orta siddette karin agrisi olmaktadir. Cilt altina lidokain
uygulamasi, soguk uygulama ve iv analjeziklerle premedikasyon gibiyontemlerle agri suresi ve dizeyi azaltild
ancak olusmasi engellenemedi. Bu yan etkiye ragmen, hipotiroidi semptomlarinin gelismemesi, iv infizyon
alirken gorulen yan etkilerin olmamasi ve hastanin talebiyle sc tedaviye devam edilmekte.
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Intravendz LT4 uygulama slrecinde TSH ve sT4 duzeyi

Iv levotiroksin uygulama siirecinde tsh ve st4 diizeyi
tarih tsh(ng/dl) serbest t4 (ulU/ml)
05.05.2022 30,7 0,90
25.05.2022 62,7 0,72
14.06.2022 56,4 0,72
26.07.2022 22,3 0,85
08.08.2022 15,2 0,84
16.09.2022 78,3 0,66
05.10.2022 70,3 0,68
31.10.2022 46 0,80
24.11.2022 99,3 0,73
02.01.2023 159,2 0,53
08.02.2023 51,8 0,91
02.03.2023 43,5 0,80
05,04,2023 59,9 0,59
23.05.2023 28,8 0,73
26.06.2023 43,5 0,68

Subkutan LT4 uygulama slrecinde TSH ve sT4 duzeyi

sc levotiroksin uygulama surecinde tsh ve t4 diizeyi
tarih tsh (ng/dl) st4 (ulu/ml)
18.07.2023 10,7 0,87
26.07.2023 10,6 0,80
01.08.2023 11,6 0,82
08,08,2023 6.2 0,89
17,08,2023 13.2 0,81
28,08,2023 1,2 0,82

Sonug: Oral levotiroksin emilim kusuru nadir goriilmektedir. intravendz LT4 formun uygulanmasi sik hastane
yatisi gerektirmektedir. Ustelik uygulama esnasinda ciddi yan etkiler gdriilmekte ve bu durum hastanin
hayat kalitesini distdrmektedir. Agri palyasyonunun saglanmasi halinde subkutan LT4 uygulamasi bu hasta
grubunda kalici ¢6zim saglamasi acisindan umut vadetmektedir.

Anahtar Kelimeler: subkutan uygulama, levotiroksin emilim kusuru, intravendz uygulama, hipotiroidi,
tiroidektomi
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Omuz Ekleminde Septik Artrit Gelisen Yeni Tani Diyabet Olgusu

Birsen Oztiirk Gokge, Elif Seray Korkmaz, Goknur Yorulmaz, Medine Nur Kebapgi

Eskisehir Osmangazi Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Diyabeti olan hastalarda cilt bariyerinin bozulmasi, duyusal néropati, otonom néropati, travma/baski,
venoz veya arteriyel yetmezlik, bagisiklik sistemi disfonksiyonu gibi nedenlerle enfeksiyon riski artmistir.
Genellikle Uriner sistem enfeksiyonu, akciger enfeksiyonlari, cilt ve yumusak doku enfeksiyonlari géruldr.
Bizim olgumuzda da diyabetik ketoasidoz tablosunda yeni diyabet tanisi konulan omuz ekleminde travma
olmadan gelisen septik artrit olgusu 6zetlendi.

Yontem: Eskisehir Osmangazi Universitesi endokrinoloji servisinde takip edilen bir olguyu sunumu 6zetlendi.

Bulgular: 49 yas erkek hasta, 1 haftadir olan sag omuz agrisi, halsizlik, istahsizlik sikayeti ile acil servise
basvurdu. Hastanin omuza travma, islem dykdisii yoktu. Ozgecmisinde diffliz biiyiik B hiicreli lenfoma tanisi
olup 5 yil 6nce kemoterapi ve radyoterapi tedavileri aldigi, kir oldugu 6grenildi. Fizik muayenede genel
durumu orta, tansiyon 146/90 mmHg, nabiz 109 atim/dk, solunum sayisi 18 atim/dk, oksijen saturasyonu 99
olan hastanin sag omuzda cap artisi, 6dem, eklem hareketlerinde kisithlik disinda patolojik bulgusu yoktu.
Laboratuvar bulgularindalkosit (WBC): 54.000/mm3, n6trofil:50.000/mm3, glukoz 496 gr/dL, re:25,8 mg/
dL, kreatinin: 1,13 mg/dL, sodyum : 124 mmol/L, potasyum : 4,5 mmol/L, C-reaktif protein:247mg/L, HbAlc:
%13,4 , tamidrar tetkikinde keton +3, glukoz + 4 disinda patolojik bulgu gortlmedi. Vendz kan gazinda pH: 7.13,
HCO3: 7,6 mol/l, PCO2:23,4 mmHg, PO2: 36,2 mmHg, laktat:3,2mmol/L oldugu goruldd. Ciddi I6kositozu ve
lenfoma OykusuU olan hastanin periferik yaymaincelemesinde atipik hiice, blast izlenmedi, notrofil hakimiyeti,
notrofillerde toksik granllasyon izlendi ve enfeksiyona sekonder degisiklikler olarak yorumlandi. Diyabetik
ketoasidoz ve septik artrit n tanisiyla yatisi yapildi. iv salinile hidrasyon ve kristalize insiilin infiizyonu tedavisi
baslandi. Hastanin asidozu 12. Saatte, keton pozitifligi 30. Saatte normale geldi. DKA tedavisi sonrasinda
glarjin insulin subkutan 1x18IU, aspart insllin subkitan 3x6 Unite baslandi, orali acildi. Cekilen sag omuz
kontrastliMR1“Glenohumeral eklem araliginda patolojik miktarda yogun icerikli eklem sivisi ve bu seviyelerde
postkontrast incelemelerde sinovyal kontrastlanma ve kalinlik artisi izlenmektedir. Bulgular septik artrit 6n
tanisi olan hastada 6n tani agisindan anlamlidir. Hastaya ortopedi bolima tarafindan artroskopik yikama
ve debridman yapildi. 10 glin Seftriakson ve vankomisin antibiyoterapisi verildi. Drenaj kultUrinde yogun
staphilococcus aureus Uremesi oldu, 20 gun sefazolin tedavisi verildi. Toplam 1 ay hastanede yatan hasta
kan sekeri regllasyonu saglanip, enfektif parametreleri dizeldikten sonra taburcu edildi.

Sonug: Diyabet hastalarindaki bir takim patofizyolojik degisiklikler enfeksiyon hastaliklarina egilim yarattig
icin atipik enfeksiyon semptomlari olan hastalarda diyabet tanisi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: diyabetik ketoasidoz, septik artrit, enfeksiyon
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Agresif Seyirli Bir Papiller Tiroid Karsinomu Vakasi

Halil Durantas', Emrah Selvi', Sema Hepsen', Omer Bayir2, Muhammed Kizilgul', Erman Cakal’

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Klinigi
2Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Kulak Burun Bogaz Klinigi

Amag: Tiroid karsinomlari genel olarak iyi prognozlu olarak bilinirler ancak bazi alt tiplerin kotl gidisat
sergileyebilecegini gostermeyi amacladik.

Yontem: Olgumuzda iyi seyirli olmasi beklenen bir alt tipin agresif gidisini sunuyoruz.

Bulgular: 66 yas kadin hasta 1 yildir olan sirtta sislik nedeniyle basvurmus. Yizeyel USG'de sisligin oldugu
bolgede kitle lezyonu saptanmasi Uzerine c¢ekilen Toraks BT'de; tiroid bez boyutlarinda artis oldugu,
retrostrenal uzanim gosterdigi, trakeayi basiladigi gortlmuUs. Ayrica bilateral akciger parankiminde metastaz
ile uyumlu noddllerin oldugu, sagda 8. kostayi destrikte eden, plevral ve ekstraplevral alana, parankime
uzanim gosteren 90x57 mm boyutta solid kitle oldugu gorulmus ve T9 vertebra korpusunda litik metastaz
saptanmis. Sirt bolgesindeki solid kitle lezyonunun biyopsi patoloji sonucu ‘tiroid orijinli folikll epitel hicreli
karsinommetastaz!'ile uyumlu olarak gelmesitzerine endokrinolojiye yonlendirilmis.Basvurusunda TSH:0,03
mIU/L, sT4:0,81 ng/dL, Tiroglobulin(Tg)>500 mg/dL ve anti-Tg:8611U/mL gorldi.Tiroid USG, baskin nodili
solaltta 44 mmkarisik ekoda olan multinoduler guatrdi. Bu blylik nodilden yapilan biyopsinin patolojisonucu
folikller neoplazi kuskusu'olarak raporlandi. TSH ve sT4 baskiliolmasi nedeniyle olasi bir hipofiz metastazina
bagli santral hipotiroidi olasiligi distnulerek 6n hipofiz hormon paneli ve kontrastli hipofiz MR planlandi.
Diger 6n hipofiz hormonlari ve Hipofiz MR gordntidlemesi normaldi. 18F-FDG PET-BT taramasi yapildi. Tiroid
glandinda, sag hemitoraks orta zon posteriorda 8. Kostada destriksiyona neden olan lezyonda, T9 vertebra
dizeyinde metabolik aktivite tutulumu saptandi. Hasta multidisipliner degerlendirildi. Hastaya énce total
tiroidektomi+bilateral santral lenf nodu diseksiyonu yapildi. Patoloji sonucu ‘infiltratif folikiler papiller tiroid
karsinomu’ olarak raporlandi, timor sag lobda 5,1 cm, sol lobda 6,1 cm uzun ¢apindaydi. Ayrica bilateral
papiller mikrokarsinom odaklari mevcuttu. Vaskuler ve tiroid kapsul invazyonu vardi, kemikte infiltrasyon
mevcuttu. Daha sonra metastazlarina yonelik sag posterior hemitorakstan kitle eksizyonu + T9 Vertebraya
korpektomi + T8-T10 vertebraya stabilizasyon yapildi. Post operatif Tg diizeyi >500 olan hastada dilGe Tgile
takip yapiimasi planlandi. Patoloji preparatlarindan BRAF mutasyonu c¢alisildi, mutasyon saptanmadi. Kemik
metastazi olmasi sebebiyle hastaya 250 mCi radyoaktif iyot tedavisi verilmesi planlandi.

PET-BT gorinttlemeleri(1: sagda 8. kostayi destriikte eden, plevral ve ekstraplevral alana, parankime
uzanim gdsteren kitle; 2: T9 vertebrada metastazile uyumlu lezyon; 3: Tiroid bezinde bilateral tutulum)
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Total tirodektomi spesmeni
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Sonug: 2022 WHO siniflamasinda infiltratif folikller papiller tiroid karsinomu (IF-PTK), yine papiller tiroid
karsinomunun bir alt tipi olarak kabul edilmistir. IF-PTK'ler, PTK'nin nukleer atipisine ve psammoma
cisimciklerine sahiptir, lenfatik invazyon ve lenf nodu metastazi gosterir. Papiller karsinomlara benzer
sekilde siklikla BRAF V6OOE mutasyonlarini barindirir. Klinik seyrinin klasik varyant gibi yavas ilerledigi, hatta
daha ilimli oldugu sdylenmektedir. Ancak son yillarda bizim olgumuzdaki gibi agresif seyirli nadir olgular da

bildirilmistir.

Anahtar Kelimeler: infiltratif Folikiiler Papiller Tiroid Karsinomu
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Asikar Hipertiroidi ile Basvuran Ektopik Tiroid Olgusu

Yasemin Emir Giinay

Giresun Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Tiroid dokusundan koken alan mediastinal kitleler genellikle tiroid glandinin devami olarak
gorultrken,yalnizca %2 lik kismi tiroid dokusundan ayridir. Bizim vakamizda da asikar hipertiroidi tedavisi
sirasinda nefes darlidiile presente ektopik tiroid dokusu saptanan hastamizi sunduk.

Yontem: 52 yasinda kadin hasta carpinti sikayeti ile hastane basvurusunda yapilan tetkiklerde asikar
hipertiroidi saptandi. Hastanin 20 yil 6nce tiroidektomi oyktsu mevcuttu. Herhangi bir ilag kullanim oykusu
yoktu.

Bulgular: Tiroid otoantikorlari pozitif olarak geldi.Tiroid stimule ediciimmunglobulin negatif saptandi.Bakilan
tiroid ultrasonografisinde, Tiroid bezi parankim ekosu difiizazalmis olupileriderecede heterojen gérinimde
izlendi. Konturlari lobule izlendi.Tiroidit zemininde sag lobda biydgi 16x10 mm boyutlarinda icerisinde kistik
dejenere alanlar barindiran ince hipoekoik halolu nodul izlendi. Ayrica sol lobda 13 mm ve 9 mm boyutlarinda
birbirine komsu doppler bakida belirgin vaskulerite farkliligi kodlanmayan cidari kalsifik izoekoik ikiadet daha
solid noddul izlend Hastadan tiroid sintigrafisi istendi.Sintigrafide; ‘Sag tiroid lobunda orta kesimde genisi.
bir alanda ve sol tiroid lobunda inferiorda kiicuk bir alanda geri kalan tiroid glandina gore artmis aktivite
tutulumlariizlenmistir (hiperaktif nodiller?). Tiroid bezi aktivite tutulumu azalmis olup dagilimi heterojendir.’
olarak raporlandi.Hastaya metimozal tedavisi baslanarak ,dlsuik doz radyoaktif iyot tedavisine yonlendirildi.
Hastanin takibinde antitiroid tedavi ihtiyaci alti ay sire gegcmesine ragmen azalmadi. Nefes darligi sikayeti
ile g0gus hastaliklari basvurusunda cgekilen toraks tomografisinde;” Sag anterior mediasten alanda yaklasik
88x65 mm boyutlu solid kitlesel lezyon izlenmektedir (timoma? patolojik lenf nodu?).’ olarak raporlanmasi
Uzerine hasta go6gUs cerrahisi tarafindan mediastinotomi yapilarak kitle eksize edildi. Hastanin patoloji
raporu ektopik tiroid dokusu olarak raporlandi.Hastanin cerrahi sonrasi antitiroid tedavisi kesildi.Hastanin
takibine devam edilmektedir.

sintigrafi
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Laboratuvar sonuclari

SONUC REFERANS
TSH 0.03mU/L 0.27-4.2
ST4 1.81ng/dl 0.93-1.71
ST3 4.45ng/L 2-4.4
Tiroid stimiile ediciimmunglobulin <0.1 0.1-1

Sonug: Hipertiroidi tedavisine direncli olan hastalarda nefes darligi,yutma gucligu gibi semptomlarla
birliktelik oldugunda ektopik tiroid dokusu varligi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: hipertiroidi, ektopik tiroid dokusu
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Kalvaryal Kemik Metastazi ile Bagvuran Onkositik Alt Tip Tiroid
Karsinomu: Olgu Sunumu

Betiil Gilindiiz, Sema Capkinoglu Tiirk, Yusuf Kayhan, Elif Kilig¢ Kan, Aysegiil Atmaca, Ramis Colak

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Samsun

Amag: Onkositik tip nadir gorulen tiroid kanseri alt tipidir. Yiksek metastaz riski olan, kotlu prognoza sahip
agresif bir timaordur. Caismamizda kranial kemik metastazi ile tespit edilen, onkositik tiroid kanseri tanisi
alan elli sekiz yasinda erkek hastayi sunuyoruz.

Yontem: Ellisekizyasinda erkek hastasonbiraydir fark ettigi kafa dakitle sikayetiile basvurdu. Beyin manyetik
rezonans gorintilemede (MRG) sag parietal ekstraaksiyel mesafede kemik destriiksiyonuna yol acan 4
cm boyutunda kitle tespit edildi. Kitle eksizyonu yapilan hastanin patoloji sonucu, immunohistokimyasal
calisma sonuglari ile tiroid karsinom metastazi olarak sonuglandi. Boyun tomografisinde tiroid sag lob
60x60%95 mm, sol lob 28x28x65 mm, trakea Uzerine basi yapan her iki lobda hipodens noduller saptandi.
Total tiroidektomi ve boyun diseksiyonu yapilan hastanin patoloji sonucu multifokal sagda 7 cm, solda 6 cm
boyutunda, anjioinvaziv az diferansiye tiroid karsinomu, onkositik varyant tespit edildi. Florodeoksiglukoz
pozitron emisyon tomografisinde (FDG PET) sag tiroid lobunda, her iki akcigerde multipl noddiller ve torakal
bolgeile pelvik alanda kemik destriksiyonunayol agcan artmis FDG akimulasyonu olan lezyonlar tespit edildi.
Hastaya 200 mci radyoaktif iyot (RAI) verildi. RAi sonrasi 6. giinde yapilan tiim viicut taramasinda akcigerde
iyot-131 negatif noduller saptandi. Medikal onkoloji tarafindan doksorubisin ve sisplatin tedavisi planlandi ve
Lenvatinib icin endikasyon disi basvuru yapildi. Sag asetabulumdaki metastatik kitleye palyatif amacli 30 Gy
radyoterapi uygulandi. Tiroglobulin 89 ng/ml, anti tiroglobulin >4000 |U/ml, TSH 0.03 plU/ml tespit edildi.
Kontrol Beyin MRG'da sol frontal, sol oksipital ve sag parietal kemikte metastatik lezyonlar tespit edildi.
Metastatik lezyonlara 30 Gy streotaktik radyoterapi uygulandi. Sag iliak bolgeye 27 Gy palyatif radyoterapi
uygulandi. Hasta tani konulduktan 7 ay sonra exitus oldu.

Bulgular: Tiroid kanserlerinin %90dan fazlasini papiller ve folikuler tiroid karsinomlari olusturur. Onkositik
tip tiroid karsinomu, tiroid kanserlerinin % 3-5%'ini olusturmaktadir. Genellikle daha ileriyasta ve blyuk kitleler
ile ortaya citkmaktadir. %15-34 uzak metastaz riski olup, kotl prognoza sahip agresif bir timordar. Vaskuler
invazyon, yas, tumor evresi, cinsiyet prognoz Uzerinde etkilidir. Temel tedavi cerrahidir. Cerrahi sonrasi
TSH duzeylerini baskilamak icin tiroksin tedavisi uygulanir. Radyoaktif iyot tedavisine direncli timaorler icin
lenvatinib, sorafenib gibi tirozin kinaz inhibitorleri, doksorubisin dnerilmektedir.

Sonug: Onkositik tiroid karsinomu yuksek metastaz riski olan, kot prognoza sahip agresif bir timaordur.
Erken teshis ve tedavi sagkalim Uzerinde etkilidir.

Anahtar Kelimeler: Onkositik tip, tiroid karsinomu, metastaz

14



Mezuniyet Sonrasi

Y, TORKIVE

W ENDOKRINOLOJ] VE Egitim Kursu
& METABOLIZMA 26-29 Ekim 2023
& o Crowne Plaza
o DERNEGI Plaze
P-31 Tiroid

Hipertiroidisiz Tiroid Oftalmopati: 2 Hasta Sunumu

Miige Yasar', Seja Ya§_ar2, Coskun Ates/, Filiz Mercan Saridas', Erhan Hocaoglu', Kadircan Karatoprak',
Soner Cander’, Ozen 0z Giil', Canan Ersoy', Erding Ertiirk’

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Bursa
Mustafakemalpasa Devlet Hastanesi, Goz Hastaliklari, Bursa

Amag: Tiroid iliskili oftalmopati, orbital retrobulbar dokunun otoimmun bir bozuklugudur. Baslica Graves
hastaliginda hipertiroidizm ile beraber gorulir. Graves orbitopatisi, Graves hastaliginin tiroid disi ana
bulgusudur. Hipotiroid/otiroid hastalarda daha nadir ortaya cikabilir. Bu sebeple Hashimato tiroiditi
dustnulerek takibe alinan ve g6z bulgulari ile komplike olup tiroid oftalmopati tanisi alan 2 hastayi sunmayi
amacladik.

Yontem: Uludag Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari bélimiinde takibe alinan ve goz
bulgulariile komplike olup tiroid oftalmopati tanisi alan 2 hasta degerlendirildi.

Bulgular: Vaka 1:57 yas erkek hasta 1 yildir devam eden diplopi, sol gézde belirgin disa ve yukari bakista
kisitlilik, her 2 gozde propitozis sikayeti ile goz hastaliklari klinigine basvurdu. Noroloji tarafindan patoloji
saptanmadi. Cekilen orbita MR tiroid orbitopatiile uyumlu sonuclandi. Tiroid fonksiyon testleri (TFT): Tiroid
stimulan hormon (TSH): 84 mU/L, serbest tetraiyodotironin (T4) dederi:0.54 ng/dl, serbest triiyodotironin
(T3)dederi:2.76 ng/dl, anti-tiroperoksidaz antikoru (anti TPO)>1000 U/mL, anti tiroglobulin antikoru (anti TG
ab): 432 1U/ml, trab: 18,5 IU/L olarak sonugclandi. Cekilen boyun ultrasonu Hashimato tiroiditi ile uyumluydu.
Hastada diger nedenler dislanarak tiroid oftalmopati distnuldU, levotiroksin tedavisi baslandi. Klinik aktivite
skoru: (KAS) 3-4 hesaplanarak pulse steroid tedavisi baslandi. Tedavi sonrasi g6z bulgularinda iyilesme
goruldu. Vaka 2:38 yas kadin hasta, 1yildir devam eden sol gézde gz hareketleriile siddetlenen retrobulber
agri, siddetli bas agrisi, 2 yildir mevcut olan propitozis ile basvurdu. Kranyal MR'da patoloji disunudlmedi. Goz
hastaliklari tarafindan degerlendirilen TFT, trab normal, anti TPO: 275 U/mL olarak saptandi. Orbital MR:
“Sol orbitada grade 3 sadda ise grade 2 propitozis dikkati cekmektedir. Okuler kaslar, optik sinirler normal
zelliktedir. inflamasyon bulgulari saptanmamistir.” olarak degerlendirildi. Romatolojik patolojiler ve lenfoma
acisindan degerlendirilip patoloji saptanmadi. Sistemik dederlendirmelerden sonra yapilan tetkiklerde TFT
normal, trab 5,3 IU/L, anti TPO 433 U/mL olarak sonuglandi. KAS:3, spontan retrobulber agri, g6z hareketleri
ile agri, goz kapak 6demi, sol gozde propitozis mevcuttu. Son degerlendirmede trab pozitifligi gértlen hasta
oftalmopati olarak kabul edildi. Pulse steroid tedavisi baslandi. Propitoziste belirgin dizelme g6zlendi.
Devam eden agriicin radyoterapi acisindan degerlendirilecektir.

Sonug: Calismalarda tiroid oftalmopatisi olan hastalarda yaklasik %90 a varan oranlarda hipertiroidi, %3-5
oranindaotiroidi/hipotiroidisaptanmistir. Normaltiroid fonksiyonu-hipotiroidisiolsadatiroid oftalmopatisinin
bulunabileceginin farkinda olunmalidir. Orbitopati yapabilecek diger ayirici tanilarin goz hastaliklari ve ilgili
bolimlerce dislanmasindan sonra orbital MR goruntuleri, TSH, T4, T3, trab, anti-TPO seviyeleri ve klinik
bulgulariile hastalar degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: tiroid orbitopati, hashimato, graves orbitopati
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Primer Skuamoz Hiicreli Tiroid Karsinomu: Olgu Sunumu

Betiil Glindiiz, Sema Capkinoglu Tiirk, Yusuf Kayhan, Elif Kilig¢ Kan, Aysegiil Atmaca, Ramis Colak

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Samsun

Amag: Giris: Skuamoz hicreli tiroid karsinomu nadir gorulen malign, agresif seyirli bir karsinomdur. Primer
veya anaplastik tiroid tumarlerinin bir bileseni olarak ortaya c¢ikabilmektedir. Cogunlukla yasamin 5.-6.
dekatinda tani konulur. En sik sikayet boyunda kitledir. Multinoduler guatr nedeniyle opere olan primer
skuamoz hicreli tiroid karsinomu tanisi alan bir hastayi sunmayi amacladik.

Yontem: Olgu sunumu: Multinodller guatr nedeniyle total tiroidektomi yapilan altmisalti yasinda kadin
hastada patoloji sonucu 3 cm c¢apinda, lenfovaskiler invazyon yapmis, skuamoz hicreli karsinom olarak
raporlandi. immiinohistokimyasal olarak sitokeratin 7, p63 ve p40 pozitif, PAX 8, TTF1ve tiroglobulin negatifti.
p53 ekspresyonu artmis ve Ki-67 indeksi %30 idi. TTF1 negatif olmasi nedeniyle tiroid disi skuamoz hicreli
karsinomun tiroid infiltrasyonu acisindan degerlendirildi. Kontrastl boyun, toraks bilgisayarli tomografi
(BT) cekildi. Ust gastrointestinal sistem endoskopisi yapildi. Tiroid disi odak tespit edilmedi. Boyun BT'de
metastatik lenfadenopati saptanan hastaya boyun diseksiyonu yapildi. Radyoterapi icin hasta Radyasyon
onkolojisine yonlendirildi.

Bulgular: Tartisma: Primer skuamoz hucreli tiroid karsinomunda en dnemli ayirici tani skuamoz hucreli
karsinomun diger dokulardan infiltrasyonu veya metastazidir. Primer skuamoz hicreli tiroid karsinomunda
sitokeratin, tiroglobulin, tiroid transkripsiyon faktéri (TTF) pozitif, kalsitonin negatiftir. Sitokeratin 7 ve
19 yayqin ve gugclu pozitiftir. Lam AK. tarafindan primer skuamoz hicreli karsinom tanisi olan 117 hastada
yapilan ¢alismada boyanma oranlari tiroglobulin ile %4, TTF1ile %17 tespit edilmistir. Literatur verilerine
gore tani aninda %59 hastada boyun lenf nodu metastazi tespit edilmistir. Cerrahi rezeksiyon ve ameliyat
sonrasli radyoterapi en iyi tedavi secenedidir. TUmor genellikle kemoterapiye yanit vermez. Genel sagkalim
oranlaridusuktdr. Au vearkadaslarinin primer skuamaoz hdcreli tiroid karsinoma tanisi konulmus 199 hastada
yaptiklari calismada ortalama sagkalim suresi 9.1ay olarak tespit edilmistir. Yas, timor evresi, tumor boyutu
genel sagkalim ve hastaliga bagli sagkalimin belirleyicileridir.

Sonug: Primer skuamoz hacreli tiroid karsinomu agresif seyirli nadir bir timaérdir. Tam rezeksiyon yapilan
vakalarin hayatta kalma orani kismi rezeksiyon yapilanlara gore daha yuksektir. Cerrahi sonrasi rezidu doku
ve nuksler acisindan hasta yakin takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Primer skuamoz hicreli tiroid karsinomu, tiroidektomi, radyoterapi
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P-33
TSH Yiksekliginin Nadir Bir Nedeni: MakroTSH

Himmet DURMAZ

Kirsehir Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Tiroid disfonksiyonu toplumda sik olup poliklinige basvuran hastalardan genellikle tiroid fonksiyon
testleri istenilmektedir. TSH, tiroid disfonksiyonunu degerlendirmede zorunlu bir hormondur. TSH yuksek,
fT4 normal olmasi gcogunlukla subklinik hipotiroidiye bagl olmaktadir. Bu hormonal durum daha nadir olarak
TSH Ureten hipofizer adenom, tiroid hormon rezistansi veya makroTSH'da da gorulebilmektedir.

Yontem: TSH yuksekligi ile bagvuran bir makroTSH vakasi sunulacaktir.

Bulgular: Bilinen hipertansiyon, hiperlipidemi ve koroner arter hastaligi tanilari olan 47 yas erkek hasta tiroid
fonksiyon testlerinde bozukluk saptanmasi tGzerine Endokrinoloji poliklinigine basvurdu. Hasta ila¢ tedavisi
olarak asetilsalisilik asit 1x81 mg, rosuvastatin 1x20 mg ve bisoprolol 1x5 mg almaktaydi. Hasta yaklasik 7
yil 6nce tiroid sol lobektomi ameliyati olmus. Patoloji sonucu benign gelmis ve tiroid ilaci kullanmiyormus.
Semptom sorgulamasinda hafif derecede halsizlik ve yorgunluk seklinde nonspesifik sikayetleri vardi.
Hastanin Endokrinolojiye gelmeden éncekitetiklerinde(Aralik 2022) TSH dederi: 41, 7mIU/mL gelmis. Serbest
T4 degeri bakilmamis. Eski tetkik sonuclarindan Haziran 2022 ve 6ncesinde TSH degerlerinin normal aralikta
oldugu goruldi. Kontrol tetkiklerinde TSH: 42,8 mIU/mL, fT4:1,1 ng/dL, anti TPO <9 mIU/mL olarak geldi.
Tiroid ultrasonunda sol lob ve isthmus izlenmedi, sag lobda subsantimetrik tiroidit zemininde multinodtler
guatr tespit edildi. Hastaya ilk hafta 50 mcg sonrasinda 100 mcg devam edilecek sekilde levotiroksin tedavisi
baslandi. 2 ay sonraki kontrolinde TSH:44,1 mIU/mL cikti. Hasta ilaci dizenli kullandigini ve kullanim
talimatlarina dikkat ettigini belirtti. Hastanin levotiroksin dozu 150 mcqg yapilarak 1ay sonra kontrole ¢cagrildi.
Kontrolde TSH:49,7 mIU/mL fT4:0,87(0,93-1,7) ng/dL olarak raporlandi. Hastanin 1ay sonraki kontroliinde
huzursuzluk ve carpinti sikayeti mevcuttu. TSH: 48,8 fT4: 2,23 (0,93-1,7) ng/dL gelmesi lzerine hastanin
ilaci kesilerek makroTSH ontanisi distnildad. Hastanin baska bir ildeki kamu hastanesindeki TSH degeri 44,7
olarak sonuglandi. Ozel bir merkezde yapilan PEG ile ¢oktiirme sonrasi TSH degeri 0,001 mIU/mL ¢ikmasi
Uzerine hastaya makroTSH tanisi konuldu. Hastanin ilag kesildikten 1ay sonraki kontroliinde TSH:45,6 mIU/
mL fT4: 1,21 ng/dL ¢ikti. Tirotoksikoz semptomlari diizemis olup hipotiroidi semptomu da yoktu. Hasta belli
araliklarlailagsiz olarak takip edilmektedir.

Tiroid Fonksiyonu Test Sonuglari

TSH (0,3-4,2)mIU/mL | fT4(0,93-1,7) ng/dL TPO (0-34) IU/mL
16 Haziran 2022 2,53 0,93
19 Aralik 2022 41,7
22 Aralik 2022 (Bagvuru tarihi) | 42,8 1,1 <9
14 Subat 2023 44,1
24 Nisan 2023 49,7 0,87
17 Mayis 2023 48,8 2,23
29 Mayis 2023 (Baska kurum) 44,7 1,99
29 Mayis 2023 (PEG ile | 0,001
coktiirme)
22 Haziran 2023 45,6 1,21
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Sonug: MakroTSH nadir bir durum olup izole ve belirgin TSH yuksekligi ile fT4 ve fT3 degerlerinin normal
tespit edilmesi seklinde karsimiza ¢cikmaktadir. Monomerik TSH molekulleri 6zellikle Ig G yapisindaki anti-
TSH antikorlariile kompleks olusturarak inaktif blylik TSH molekullerine dondsur. Bu buytik TSH molekdlleri
biyolojik olarak inaktif olmasina ragmen mevcut immuinassay yontemleriyle d6lcimde tespit edildigi icin
TSH degeri yuksek cikar. Belirgin TSH yuksekligi olmasina ragmen asikar hipotiroidi semptomu olmayan
hastalarda makroTSH tanisi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Subklinik hipotiroidi, PEG, makroTSH
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