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16 EKIM 2025 / PERSEMBE

SALONA

SALON B

ENDOKRINOLOJIDE YAPAY ZEKA UYGULAMALARI
Moderatérler: Senay Topsakal, Adnan Batman

13:00-13:10  Agcihg

Endokrinolojide Yapay Zekaya Girig
Senay Topsakal, Adnan Batman

13:10-13:25 * Yapay Zeka Uygulamalari ve Endokrinolojide
Kullanim Alanlar
e Yapay Zeka ile Tez Konusu Bulma Ve Literatir
Taramasinda Arastirma Bosluklarini Bulma

Panel: Endokrinolojide Yapay Zeka Uygulamalarinin

13:25-1530 pratik Kullanimi
13:25-13:55 Yapay Zeka ile SPSS Kullanimi Uygulamasi
Tolga Akkan
e Yapay Zeka ile Veri Gorsellestirme, Grafiksel
13:55-14:15 Abstract Olusturma
Toygar Kalkan
14:15-14:30 Yapay Zeka ile Sunum Hazirlama

Sedat Can Giney
14:30-15:30 e Uygulama

15:30-15:50 KAHVE ARASI

Panel: Endokrinolojide Makine Ogrenmesiile llgili
15:50-16:40  Makalelerin Degerlendirilmesi
Emre Sedar Saygili

DIYABET TEKNOLOJILERI KURSU
Moderatérler: Sevki Cetinkalp, llgin Yildinm Simsir

13:00-13:10  Acilis

Glukoz Sensorleri ve Raporlarinin
13:10-13:40  Degerlendiriimesi
Utku Erdem Soyaltun

13:40-13:50 Tartisma

instilin Pompalari ve Klinik Pratigi

13:50-14:30 ligin Yildirim Simsir

14:30-14:40 Tartisma
14:40-15:00 KAHVE ARASI

insiilin Uygulama Teknolojisi

15:00-15:20  \iter Gzdemir

15:20-15:30 Tartisma

Glukometreler

18:30-15:50  pony Sarer Yiirekli
15:50-16:00 Tartisma

O A Diyabetik Ayak Teknolojisi
16:00-16:30 504 Cetinkalp

16:30-16:40 Tartisma

*Kurs kayitlari kontenjan ile sinirlidir.

16:40 - 17:00 KAHVE ARASI

ENDOKURS 9 - ACILIS

17:00-17:30 | v\ r 4o Ertérer, Fiisun Saygili, Erman Cakal

Konferans: Hipofiz insidentalomalarina Yaklasim
17:30 - 18:15 | Oturum Baskanlari: Fiisun Saygili, M. Eda Ertérer
Konusmaci: Mark Gurnell 3¢

18:15 - 18:45 | Prof. Dr. Bilgin Ozmen & Prof. Dr. Fulden Sara¢ Anma Téreni
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17 EKIM 2025 / CUMA

SALONA SALONB

Uzmanina Danis: Sellar-Parasellar Lezyonlarin MR

Konferans: Tiroid Mikro Kanserlerine Yaklagim Gériintiilemelerinin Yorumlanmasi
08:15 - 08:45 | Oturum Bagkanlari: Murat Faik Erdogan, Erman Cakal i ) )

 Radyolog/ Omer Kitis

08:45 - 10:00 | Panel: Cushing Sendromu Tedavisinde Kritik
Kararlar
Oturum Bagkanlari: Engin Giiney, Glizin Fidan Yaylal

« Hafif Otonom Kortizol Sekresyonunda Kime

08:45 - 09:05 Cerrahi Diistinelim? / Ozlem Celik Sézel Bildiri Oturumu 1 )

» Cushing Sendromunda Medikal Tedavi Ne Zaman? Oturum Bagkanlari: Barig Onder Pamuk, Ayten Oguz
09:05-09:25 Ne Kadar? /Alev Selek
09:25 - 09:45 » Siddetli Cushing Olgusunda Cerrahi Hazirlk

Esra S. Hatipoglu
09:45 - 10:00 » Soru/Cevap

10:00 - 10:15 KAHVE ARASI

Uydu Sempozyumu im Ei’;g}fll;i‘l’r Uydu Sempozyumu sanofi

Jardiance & Trajenta ile Goklu Fayda ve Tip 2 Diyabet Tedavisinde Cift Etki Bir Coziim:
10:15-11:00 | Erken Koruma Soliqua

Konugsmacilar: Oguzhan Deyneli, Meral Mert Moderatér: Selcuk Dagdelen

Konusmacilar: inan Anaforoglu, Sefika Burcak Polat

Konferans: Lizozomal Depo Hastaliklarinda izlem;
Gaucher, Niemann-Pick, Fabry

11:00 - 11:30 | Oturum Baskanlari: Ayse Kubat Uzim,

G6knur Yorulmaz

Konugsmaci: Soner Cander

11:30- 11:45 KAHVE ARASI

Konferans: Hiperandrojenemili Hastaya Yaklagim
Oturum Baskanlari: lhan Tarkun,

Uzmanina Danis: DXA Olgiimlerinin Yorumlanmasi
Aysegul Atmaca

Uzmanina Danis: Diyabetli Gebeye Yaklasim; Gebelik

11:45-12:15 Hande Mefkure Gzkaya O'nce5|,"GebeI!kte, Dogum ve Sonrasinda
. EA Didem Ozdemir
Konugsmaci: Kiirsad Unlthizarci
Uydu Sempozyumu ili - Uydu Sempozyumu Q
e Semposy e
Diyabet 4.0 Wegovy?® ile Obezitede Yeni Hedef: .
Glifix Plus ile Tip 2 Diyabet ve Makrovaskiiler Etkili Kilo Kaybi ve Kardiyovaskiiler novo nordisk
Komplikasyonlara Giincel Bakis Koruma
12:15 - 13:00 Moderatér: Firat Bayraktar Moderatér: Ramazan Sari
» Patofizyoloji / Neslihan Bascil Tiitlincu Konugsmacilar: Mine Adas, Emre Bozkirli

» Prevalans & Tani/ Neslihan Bascil Tutlnci

» Kilinige Yansima: Morbidite ve Mortalite
Firat Bayraktar

» Tedavi/ Firat Bayraktar

13:00 - 14:00 OGLE YEMEGI

Panel: Tip 2 DM Tedavisinde Akilci insiilin Kullanimi
Oturum Baskanlari: M. Eda Ertérer, Erman Cakal

14:00 - 14:30
« Hangiinsiilin, Kime, Nasil? / Siileyman Baldane

Poster Tartismalari 1 Poster Tartismalari 2

14:30 - 15:30 | Poster Degerlendirme Kurulu: Poster Degerlendirme Kurulu:
Gonca Orlik, Gamze Akkus Davut Sakiz, Baris Sariakgali
Poster Tartismalari 3 Poster Tartismalari 4

15:30 - 16:30 | Poster Degerlendirme Kurulu: Poster Degerlendirme Kurulu:
Ugur Unliitiirk, Emine Kartal Baykan Oguz Dikbas, Génlil Varan Kog
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18 EKiIM 2025 / CUMARTESI

SALONA SALONB

Konferans: Obezite Fenotipleri; A¢ Bagirsak, o o
Ac Beyin, Duygusal Aclik ve Yavas Yakicilar Panel: Zorlayici Tiroid Olgulari Yonetimi

08:00-08:30 | 1t rym Baskanlari: Semin Fenkgi, Taner Bayraktaroglu | Oturum Baskanlari: Goksun Ayvaz, M. Sait G6nen
Konusmaci: Alper S6nmez
o Hipertiroidi / Bekir Ucan
Konferans: Nadir Metabolik Kemik Hastaliklarina * Hipotiroidi/ Hiilya liiksu Gozu o
Yaklasim o Tiroid G6z Hastaligi / Mehmet Muhittin Yalgin
08:30 - 09:00 o [VE - e Soru/Cevap
Oturum Baskanlari: Miyase Bayraktar, Zeynep Cantlirk
Konugmaci: Nurdan Gl
Panel: Diyabetik Bobrek Hastaliginda Korunma ve
) . Tedavide Giincel Yaklagimlar . . :
09:00- 10:15 e e ﬁg::,a?,é IOlgularla Zor Akromegali ve Cushing
A AT Moderatoérler: Fahrettin Kelestimur, Sema Yarman,
09:00-09:20 | o SGLT-2 inhibitérleri/ lbrahim Sahin Sevim Gllii )
09:20-09:40 | e GLP-1R Agonistleri/ Canan Ersoy Panelistler: Asena Gokcay Canpolat,
09:40-10:00 | o RAAS Blokorleri, MRAlar / Oya Topalogiu Hknur Ozttrk Unsal, Mustafa Demirpence
10:00-10:15 e Soru/Cevap
10:15-10:30 KAHVE ARASI
10:30 - 11:45 Panel: Olgularla Hipoparatiroidi
) ’ Oturum Baskanlari: Alper Glrlek, Zeliha Hekimsoy
10:30-10:50 | o Kf)nvan'siyonel Tedavi/ Ozen Oz GU{ Sézel Bildiri Oturumu 2
10:50-11:10 | ¢ Direnclive Yanitsiz Olgularda Tedavi Oturum Baskanlari: Mustafa Kocak, Glilhan Akbaba
' ' Fettah Acibucu
11:10-11:30 o Gebelikte Tedavi/Aysen Akalin
11:30- 11:45 e Soru/Cevap
Uydu Sempozyumu O Uydu Sempozyumu AmEN

Wegovy® ile Obezitede Yeni Hedef:
Etkili Kilo Kaybi ve Saglk Uzerine
11:45-12:30 Faydalar

Moderatér: Rustl Serter

Konusmacilar: Ozgiir Demir, Tevfik Demir,
Matthias Blther

Osteoporoz Tedavisinde Romosozumab

novo nordisk Konugsmaci: Hasan Aydin

12:30 - 13:30 OGLE YEMEGI

Konferans: Hiperiirisemide Beslenme
13:30 - 14:00 | Oturum Bagkanlari: Yiksel Altuntas, Murat Yilmaz
Konusmaci: Aysenur Izol Torun

Uzmanina Danis: Obeziteli Kadin ve Erkeklerde
Reproduktif Zorluklar / Metin Gicli

Konsey: Zorlayici Olgularla NET Yonetimi:
Fonksiyonel NET, Metastatik Feokromositoma
Moderatérler: Demet Corapgioglu, M. Nur Kebapgi, So6zel Bildiri Oturumu 3

Mehtap Cakir Oturum Baskanlari: Mustafa Un(ibol, Fatma Ela Keskin
Panelistler: Siileyman Nahit Sendur, Seher Tanrikulu,
Filiz Eksi Haydardedeoglu

15:15 - 15:30 KAHVE ARASI

14:00 - 15:15
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Uydu Sempozyumu

AMEDICINE COMPANY

Mounjaro ile T2D ve Viicut Agirhgi

Uydu Sempozyumu

AMGEN

Evolocumab ile Dislipidemi Tedavisi:

15:30- 16:15 | Kontroliine Dual Etkili Yaklagim Kardiyovaskiiler Olay Riskini Azaltin
Oturum Baskani: Mustafa Cesur Oturum Baskani: Fahri Bavram
Konugsmacilar: Okan Sefa Bakiner, Dilek Yazici s -ranr say
Konusmaci: Baris Gling6r
Panel: Olgu Ornekleriyle Kardiyovaskiiler
16:15-17:30 | Risk Yonetimi
Oturum Baskanlari: Murat Sert, Nese Erséz Gulgelik
. ) o Primer Koruma Yaklasimi Temel Noktalar
16:15-16:35 Tevfik Sab O«
vk sabuncu Sézel Bildiri Oturumu 4
» SCORE2 ve SCORE20P Nasil Kullanilir? Oturum Baskanlari: Bettil Ugur Altun, Dilek Tiiziin
16:35- 16:55 Hasta Nasil Yonetilir?
Cem Haymana
16:55- 17:15 . RI.Sk Yénetiminde Hedefler Nedir? Nasil Ulagilir?
Sinem Kiyici
17:15-17:30 e Soru/Cevap
Konsey: Zor Tiroid Kanser Olgulari Konsey: Adrenal Kaynakl Hipertansiyon Yénetimi
Moderatérler: Ersin Akarsu, Mustafa Sahin, Moderatérler: Rifat Emral, Nuri Cakir, Ozer Makay,
17:30 - 18:30 | Mehmet Erdogan, Gékhan I¢6z, Ayseglil Akgiin Mustafa Harman

Panelistler: Murat Calapkulu, Mahmut Apaydin,
Ersen Karakilic

Panelistler: Gllay Simsek Bagir, Eren Glirkan,
Elif Kilickan
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19 EKIM 2025 / PAZAR

SALONA SALONB

Erken Kariyer Endokrinologlar Oturumu:

08:00 - 09:30 | Endokrinolog Goziiyle Vitamin ve Takviye
Uriinlerin Kullanimi
Oturum Baskanlari: Zafer Pekkolay, Sema Hepsen

08:00 - 08:25 e Tiroid Hastaliklarinda / Hayri Bostan

08:25 - 08:50 ¢ Diyabet ve Obezitede / Emre Durcan

08:50 - 09:15 e Polikistik Over Sendromunda/Basak Ozgen Saydam
09:15 - 09:30 e Soru/Cevap

Konferans: Lipodistrofik Hastalarda Glisemik ve Konferans: Medikal Tedaviler NET Gelisimini
09:30 - 10:00 Metabolik Sorunlar ve Yaklasimlar Tetikler mi?
’ ' Oturum Baskanlari: Nilgiin Baskal, Alparslan Tuzcu Oturum Baskanlari: Mustafa Kemal Balci, Erol Bolu
Konusmaci: Baris AKinci Konusmact: Ozlem Soyluk Selgukbiricik
Konferans: Diyabet Patogenezinde Karacigerin Konferans: Kalitsal Metabolizma Hastaliklarinda
10:00 - 10:30 Rolii, MASLD Tani ve Yonetimi ) Beslenme Yénetimi
’ ’ Oturum Baskanlari: Ahmet Kaya, llhan Satman Oturum Baskanlari: Serpil Salman, Mustafa Kulaksizoglu
Konusmaci: Mujde Akttirk Konusmaci: Mahmut Coker

10:30 - 10:45 KAHVE ARASI

Panel: Endokrin Bozucu Kimyasallar ve
10:45 - 12:00 | Yasam Boyu Etkileri

Oturum Baskanlari: ilhan Yetkin, Kader Ugur Konferans: Prolaktinomada Cerrahi

Tedavi, Kime? Ne Zaman?
10:45-11:05 o Gelisen Organizmada / Giilsah Elblken 10:45-11:15 | Oturum Bagkanlari: Sadi Glindogdu,
11:05-11:25 | e Erigkin Hayatta/Ozlem Ustay Omer Azal )

11:25-11:45 | e Maruziyeti Azaltma Yollari / Alev Altinova Konugmaci: Zlileyha Karaca

11:45 - 12:00 e Soru/Cevap

Kapanis & Dereceye Giren Bildirilerin Sertifikalarinin

12:00 - 12:30 Verilmesi
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5'01 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

ADRENAL VENOZ ORNEKLEME UYGULANAN PRIMER
ALDOSTERONIZM TANILI HASTALARDA KLINIK BULGULAR VE
TEDAVI YANITLARININ DEGERLENDIRILMESI

Hiimeyra Rekali Sahin, Ebru Yilmaz, Hiilya Hacisahinogullari, Ummii ‘Mutlu, Ahmet Yalin iscan, ismail Cem
Sormaz, Nihat Aksakal, Siikrii Mehmet Ertiirk, Giilsah Yenidiinya Yalin, Ozlem Soyluk Sel¢ukbiricik, Nurdan Giil,
Ferihan Aral, Refik Tanakol, Arzu Poyanli, Ayse Kubat Uziim

listanbul Universitesi, istanbul Tip Fakultesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dall
2jstanbul Universitesi, istanbul Tip Fakultesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

3istanbul Universitesi, istanbul Tip FakUltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dal

4[stanbul Universitesi, istanbul Tip Faktiltesi, Radyoloji Anabilim Dali

Amag: Primer aldosteronizm (PA), adrenal bez kaynakli asiri aldosteron Gretimi ile karakterize bir endokrin
bozukluktur. Unilateral olgularin taninmasi, kUratif cerrahi tedavi sansi sunabilmektedir. Ancak konvansiyonel
gérintlleme yontemleri alt tip ayriminda yetersiz kalmakta, bu nedenle adrenal vendz érnekleme (AVS)
altin standart yontem olarak kullanilmaktadir. Bu calismada merkezimizde uygulanan AVS sonuclari ile
laboratuvar bulgulari ve tedavi yanitlari arasindaki iliskinin degerlendirilmesi amaclanmistir.

Yontem: 2018-2025 yillari arasinda poliklinigimize PA tanisi ile basvuran ve AVS yapilan hastalar (n=83) dahil
edildi. AVS, ACTH uyarisi ile yapildi. Selektivite indeksi (S1)>3 olmasi durumunda kateterizasyon basarili,
lateralizasyon indeksi (LI) >4 olmasi durumunda lateralize kabul edildi.Hastalar AVS sonuclarina goére
unilateral PA ve bilateral PA olmak UGzere iki gruba ayrilarak demografik verileri, konvansiyonel gérintuleri,
laboratuvar bulgulari ve klinik tedavi yanitlari (PASO) kriterlerine gére degderlendirildi.

Bulgular: Poliklinigimizde taranan 303 hastanin 116’sinda PA saptandi. AVS yapilan 83 hastanin 63’Unde
basarili kateterizasyon saglandi (%75,9); bunlarin 24’0 (%38,7) unilateral, 38’i (%61,3) bilateral PA idi.
Unilateral grupta erkek predominansi belirgin olup (p=0,032), vas, hipertansiyon tani yasi, hipertansiyon
sUresi acisindan gruplar arasinda fark izlenmedi (Tablo 1).Unilateral PA'da serum aldosteron duzeyi,
aldosteron/PRA orani ve PAC/en disUk potasyum orani anlamli derecede yUksek; serum potasyum ve
en dusUk potasyum degerleri ise belirgin sekilde dUstktl (Tablo 1). Postlr testinde aldosteron artis orani
bilateral PA grubunda daha yUksek bulundu (p=0,031). Hipokalemi ve potasyum replasmani ihtiyaci unilateral
grupta anlamli olarak daha sik izlendi (p<0,001) Tablo. Hiperlipidemi bilateral PA’da daha sikti (p=0,036).
Diger komorbiditeler acisindan iki grup arasinda fark izlenmedi Unilateral PA grubunda 8 hastanin (%33)
konvansiyonel gérintilemelerinde bilateral lezyon mevcutken, bilateral PA grubunda 18 hastanin (%47)
konvansiyonel gérintllemelerinde tek tarafli lezyon mevcuttu.Unilateral PA tanisi alan 24 hastadan 19’una
cerrahi tedavi uygulandi. Bu olgularin 16’sinda parsiyel klinik yanit, 3’'nde komplet klinik yanit saptandi.
Hipokalemi ile basvuran hastalarin potasyum seviyeleri postoperatif dlzeldi ayrica 4 hastada hiperkalemi
gelisti. iki hastada mineralokortikoid replasman ihtiyaci ortaya cikti. Normokalemik olan 5 hastanin ikisinde
de postoperatif hiperkalemi goralda.




2 TORKIYE _
A ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA
2 DERNEG! 2025

Swissotel
Cesme, Izmir

16-19 Ekim

Tablo. Unilateral ve Bilateral PA hastalarinin tani anindaki klinik, biyokimyasal ve radyolojik

Ozelliklerinin karsilastiriimasi

Ozellik

*Yas (y1l, ort. + SS)

*Tant yasi (y1l, ort. £ SS)

*Hipertansiyon tani yasi (yil, ort. + SS)
Kadm cinsiyet, n (%)

Kreatinin (mg/dL)

Glomeriiler filtrasyon hiz1 (mL/dk/1.73m?)
Urik asit (mg/dL)

#Potasyum (mmol/L, ort. = SS)
Hipokalemi varlig1 (n,%)

Aldosteron (ng/dL)

Plazma renin aktivitesi (ng/mL/saat)
Aldosteron / Plazma renin aktivitesi orant
En diisiik potasyum (mmol/L)

Plazma aldesteron / en diisiik potasyum orani
Salin testi baslangic aldosteron (ng/dL)
Salin testi sonras1 aldosteron (ng/dL)
Salin testi ile aldosteron supresyon orani (%)
Postiir testi baslangi¢ aldosteron (ng/dL)
Postiir testi bitis aldosteron (ng/dL)

Postiir testinde aldosteron artis oran1 (%)
“Hipertansiyon siiresi (ay, ort. + SS)
#Sistolik kan basinct (mmHg, ort. + SS)
"Diyastolik kan basinc1 (mmHg, ort. + SS)
Sol siirrenal adenom boyutu (mm)

Sag siirrenal adenom boyutu (mm)

Unilateral PA (n=24)
56,5+ 10,8
55,5+11,2
41,6 +8,3

5(20,8)

0,9 [0,7-1,2]
87,0 [61,6-101,7]
5,3 [4,5-5,7]
4,0+0,3
17 (%70,8)
45,45 [19,19-81,98]
0,1 [0,0-0,1]
579,0 [279,9-2092,7]
2,9 [2,6-3,3]
16,1 [8,5-33,0]
22,7 [15,649.,4,]
15,5 [9,5-30,35]
37,0 [19,0-48,0]
41,25 [13,75-102,52]
64,80 [23,0-149,8]
42,0 [19,0-86,5]
168,9 £ 108,3
161,5+27.2
91,4+8,6
12,5[10,7-17,5]
16,0 [15,0-17,0]

Bilateral PA (n=38)
52,6 £9,3
51,0+£9,3
41,1+11,1

19 (50,0)

0,8 [0,7-1,0]
90,0 [77,7-102,2]
5,5 [4,0-6,0]
43+0,3
4 (%10,5)
19,69 [13,35-32,80]
0,1[0,1-0,2]
172,4 [98,5-497,2]
3,7 [3,3-3,8]
4,9 [3,4-9,8]
17,8 [14,07-22,82]
11,4 [8,7-14,6]
44,0 [24,5-47,0]
19,40 [14,70-25,20]
29,10 [22,60-43,7]
85,5 [65,2-116,0]
131,3+109,9
164,4 +23,6
97,0+ 15,8
14,5 [13,2-18,0]
10,0 [9,2-19,0]

p degeri
0,136
0,108
0,856
0,032
0,245
0,529
0,732
0,004"
<0,001
0,006"
0,012"
0,001"

<0,001"

<0,001"
0,344
0,102
0,584
0,123
0,324
0,031"
0,207
0,691
0,101
0,403
0,147

istatistiksel analizlerde Mann-Whitney U testi, ortanca ve ceyrekler arasi kullaniimistir. #Normal dagilan
verilerde ise ortalama ve standart sapma ve Student-T test kullaniimistir. * p< 0.05 degeri istatistiksel olarak
anlamli kabul edilmistir. PA: primer aldosteronizm, ort: ortalama, SS: standart sapma

Sonug: AVS, 6zellikle tek tarafli hastaliklarin dogru sekilde taninmasinda ve klratif tedavi seceneklerinin
uygulanabilmesinde kritik rol oynamaktadir. Ayrica, bilateral hiperplazinin ve non-fonksiyone adrenal
adenomlarin ayirt edilmesinde degerli bir yéntem olup, gereksiz cerrahi girisimin énlne gecilmesini

saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, Adrenal Venéz Ornekleme, Hipokalemi, Primer Hiperaldosteronizm
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PRIMER HIPERALDOSTERONIZM TANISINI PREDIKTE EDEN
BiYOKIMYASAL MARKER ; ALDOSTERON / POTASYUM ORANI

Ayse Miinevver Miihiirdaroglu', Hiiseyin Yagci', Mehmet Poyrazer', Cagatay Emir Onder’, Sevde Nur Firat'

'Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Primer hiperaldosteronizm (PHA) hipertansiyonun en sik sekonder nedenlerinden biridir ve genel
hipertansif populasyonda %5-10 oraninda goérulirken, direncli hipertansiyonlu hastalarda bu oran %20’ye
ulasmaktadir. PHA tanisi, 6zellikle dogrulama testlerinin karmasikligl ve maliyetleri nedeniyle klinik pratikte
siklikla gecikmektedir. Salin inflzyon testi (SIT), PHA tanisinda altin standart dogrulama testi olarak kabul
edilse de, bu testin uygulanmasi zaman alicidir ve hasta uyumu gerektirir. Bu nedenle, SiT &ncesi daha basit,
hizli ve glvenilir bir tarama yéntemi gelistirilmesi, tani strecini optimize edebilir ve saglik kaynaklarinin
etkin kullanimini saglayabilirPHA’de serum aldosteron dlzeylerinde artis, serum potasyum dlzeylerinde
ise azalma,dolayisiyla aldosteron/potasyum (Aldo/K) oraninin artmasi beklenmektedir.Bu calisma, Aldo/K
oraninin PHA tanisini 6ngdrmedeki sensitivite ve spesifisitesini dederlendirmeyi ve yeni bir tarama stratejisi
6nererek klinik karar verme slrecine katkida bulunmayi amaclamaktadir.

Yéntem: Polikliniklerimizde PHA &n tanisi ile SIT yapilan hastalarin dosyasindaki yas, cinsiyet, sistemik
hastalik éykusU, kullandigi ilaclar, boy-kilo bilgileri, sigara kullanim durumu, Ure, kreatinin, ALT, AST,
serum elektrolitleri, glukoz, HbA1lc, salin inflUzyon testi &ncesi aldosteron, renin, potasyum degerleri, test
sonrasl 4.saat aldosteron degerleri hastane veri sisteminden tarandi.PHA slphesi ile degerlendirdigimiz
hastalarimizda tarama testi olarak plazma aldosteron konsantrasyonu (PAK) ve plazma renin aktivitesi
(PRA) dlctlmektedir. Aldosteron/renin orani (ARQO) hesaplanarak tarama pozitifligi dederlendirilmektedir.
Tarama testleri pozitif olan hastalarda (ARO >20 ng/dl olanlarda ) PHA tanisini dodrulamak amaciyla
konfirmasyon testleri uygulanmaktadir.

Bulgular: Calismaya primer hiperaldosteronizm (PHA) tanisi icin salin inflzyon testi(SiT) yapilan toplam
104 hasta dahil edildi.SIT sonrasi aldosteron degeri >10 ng/dL olan 44 hasta pozitif, <6 ng/dL olan 60
hasta negatif olarak siniflandirildi.Lojistik regresyon analizi ile PHA'yI predikte eden badimsiz degiskenler
dederlendirildi.ROC analizi sonuclarina gdére, tarama anindaki Aldo/K oraninin edri altinda kalan alani
(AUC) 0.788 (p<0.001) olarak hesaplandi.ilac revizyonu sonrasi Aldo/K orani icin AUC degeri 0.854 (
p<0.001) olarak bulundu, bu da daha yuUksek bir tanisal dodruluk gdsterdiTarama anindaki Aldo/K orani
icin belirlenen cut-off degderi 3.99 idi( sensitivite %60, spesifisite %81).illac revizyonu sonrasi Aldo/K orani
icin cut-off degeri 3.74 olarak belirlendi ve bu dederde sensitivite %80, spesifisite %82, PPV %75, NPD %86,
LR+ 4.44, LR- 0.24 ve DOR 18.5 olarak bulundu.

Lojistik regresyon analizi kullanilarak primer hiperaldosteronizmi predikte eden bagimsiz

degiskenlerin degerlendirilmesi

Tablo Lojistik regresyon analizi kullamilarak primer hiperaldosteronizmi predikte eden
bagimsiz degiskenlerin degerlendirilmesi.

+

Bagimsiz Degiskenler B p value OR 95% CI for OR
Lower Upper

Tarama amndaki K -1.893 0.016*  0.151 0.032 0.706

Tarama amindaki Aldosteron 0.075 0.019* 1.078 1.012 1.148

Tlag revizyonu sonras: Aldosteron 0.084 0.030* 1.088 1.008 1.174

Tarama amindaki Aldosteron/K 0314 0.015* 1.368 1.063 1.761

ilag revizyonu sonras: Aldosteron/K 0.325 0.036* 1.384 1.021 1.874

K: Potasyum. p<0.05 istatistiksel olarak anlaml kabul edildi ve tabloda * ile gosterildi.
Model: Kreatin, tarama ansmdaki aldosteron, tarama anindaki K, tarama anindaki Aldosteron'K, ilag revizyon sonrasi K, ilag revizyon sonrast
Aldosteron, ilag revizyon sonrast Aldosteron/K.
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Sonug¢: Bu calisma, Aldo/K oraninin PHA tanisinda etkili bir éngdri araci oldugunu gdstermistir. ilac
revizyonu sonrasi Aldo/K oranticin belirlenen 3.74 cut-off dederi PHA tanisini dngdrmede ylksek sensitivite
ve spesifisite ile alternatif bir tarama testi olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: primer hiper aldosteronizm, salin inflizyon testi, renin, aldosteron, aldosteron /K orani
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POLIKISTIK OVER SENDROMLU HASTALARDA VUCUT
KOMPOZISYONUNUN KLIiNiK, HORMONAL VE METABOLIK
BOZUKLUKLAR iLE iLISKiSi

Melisa Sen Cicigiin', Sedatcan Giiney’, Niliifer ®zdemir', Zeliha Hekimsoy'

'Manisa Celal Bayar Universitesi Tip FakUltesi

Amag: Polikistik over sendromu (PKOS), Ureme cagdindaki kadinlarda sik gbérllen, obezite ve metabolik
bozukluklarla iliskilendirilen kompleks bir endokrinopatidir. PKOS’lu hastalarda vicut kompozisyonu ile
metabolik ve hormonal parametreler arasindaki iliski henlz aydinlatilamamistir. Bu ¢calismada, obez ve non-
obez PKOS tanili hastalar ile yas ve beden kitle indeksi (BKi) acisindan eslestirilmis saglikli kontrollerde,
vicut kompozisyonunun klinik, metabolik ve hormonal parametrelerle iliskisi arastirildi.

Yéntem: Calismaya, Mayis 2023 - Aralik 2024 tarihleri arasinda Manisa Celal Bayar Universitesi Endokrinoloji
ve Metabolizma Hastaliklari poliklinigine basvuran, 18 yasindan blyuUk, 32 obez ve 32 non-obez PKOS tanili
hasta dahil edildi. BKi> 30 kg/m? olanlar obez, BKi< 29.9 kg/m? olanlar non-obez kabul edildi. PKOS tanisi,
Rotterdam 2003 kriterlerine gdére konuldu. Kontrol grubu olarak yas ve BKi eslestirilmis 32 obez ve 32 non-
obez sagdlikli kadin alindi. Tam katilimcilarin ayrintili dyktsia alindi, fizik muayenesi/antropometrik dlctimleri
yapildi, viicut kompozisyonlari TANITA RD-545 biyoelektrik impedans analizi cihazi ile degerlendirildi.
Hastalarin laboratuvar degerleri, kontrollerin hormon disi degerleri poliklinik kayitlarindan elde edildi.
Kontrol grubunun hormon analizleri Bilimsel Arastirma Projeleri kapsaminda gerceklestirildi.

Bulgular: Hasta ve kontrol grubu karsilastirildidinda yag kitlesi, yad orani, F/L (fat/lean) orani ve diger
vicut kompozisyonu parametrelerinde anlamli fark bulunmadi (Tablo 1). Obez PKOS ile obez kontrol grubu
ve non-obez PKOS ile non-obez kontrol grubu kendi aralarinda karsilastirildiginda da vicut kompozisyonu
parametreleri benzerdi (Tablo 2, 3). Santral obezite (Bel kalca orani (WHR)>0.80) ise PKOS grubunda
belirgin olarak daha sikti (%78 vs %42; p<0.001). PKOS ve kontrol grubu karsilastirildiginda glukoz, trigliserit
dlzeyleri hasta grubunda anlamli yUksekti (Tablo 1). Obez alt grupta glukoz, HbAlc, trigliserit dizeyleri
hasta grubunda anlaml olarak ylksekti (Tablo 2). Ayrica, HOMA-IR >2.5 esigine gobre insulin direnci sikligi
PKOS grubunda daha yiiksekti. Korelasyon analizlerinde PKOS grubunda BKi, bel cevresi, WHR, F/L orani,
yag orani, LAP (Lipid Accumulation Product) parametreleri SHBG (Seks Hormon Baglayici Globulin) dizeyi
ile negatif, FAI (Serbest Androjen indeksi) ile pozitif iliski saptandi (Tablo 4).

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun demografik, antropometrik, viicut kompozisyonu ve
laboratuvar degerleri

24.53 +3.867 23.94 +3.647 0.373%*
29.40 (23.25-34.00) 29.00 (21.33-32.88) 0.451%
86.00 (74.00-98.75) 80.50 (68.25-90.75) 0.028*
0.81 +0.07 0.75 + 0.06 <0.001%*
36.73 + 8.38 36.91 £9.53 0.911%*
63.29 £8.39 63.15+9.50 0.929%*
60.07 = 7.96 59.94 +9.01 0.280%*
35.97 (32.99-38.72) 34.92 (31.49-40.23) 0.868*
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0.57 (0.46-0.72) 0.61 (0.41-0.80) 0.913*
85 (79-92) 83 (77-86.75) 0.045%*
5.25 (5.03-5.58) 5.20 (5.10-5.40) 0.613*
177.02 + 32.47 176.34 £ 33.95 0.909%*
102.00 = 24.74 104.14 +27.68 0.645%*
51.50 (46.00-61.75) 56 (48.00-65.50) 0.189*
87.50 (60.50-123.50) 71.00 (52.00-97.50) 0.019*
36.05 43.85

0.045%
(22.55-57.45) (32.23-62.08)
5.50 (3.37-9.86) 3.63. (2.46-6.03) <0.001*

*Mann Whitney U testi **Bagimsiz 6rneklem T testi

Tablo 2. Obez hasta ve kontrol grubunun demografik, antropometrik, viicut kompozisyonu ve
laboratuvar degerleri

24.00 (22.00-27.75) 23.00 (20.25-26.00) 0.171*
34.00 (30.38-37.73) 32.75 (30.43-36.75) 0.535%
98.50 90.00

0.008*
(92.50-106.50) (87.00-96.50)
43.10 +5.36 44.50 £ 5.22 0.296%*
56.93 +5.38 55.52+5.20 0.290%*
54.03 +5.08 52.70 + 4.94 0.293%*
32.21+3.03 31.42 +2.94 0.297**
0.72 (0.65-0.89) 0.79 (0.69-0.90) 0.334*
87.00 (80.25-95.00) 83.00 (78.25-86.75) 0.034*
5.45 (5.20-5.88) 5.20 (5.10-5.40) 0.032*
181.28 +29.13 170.22 +29.10 0.334%*
105.28 +22.58 99.84 + 24.02 0.354%*
48.50 (42.00-55.50) 53.50 (45.75-60.50) 0.104*
109.50 73.00

0.002*
(84.00-159.75) (59.50-102.75)
28.63+ 13.84 40.43 + 16.65 0.003%*
9.62+5.76 4.90+2.47 <0.001%*

*Mann Whitney U testi **Bagimsiz érneklem T testi
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Tablo 3. Non-obez hasta ve kontrol grubunun de
mografik, antropometrik, viicut kompozisyonu ve laboratuvar degerleri

23.00 2350
*
o e (22:25:28.0) -

[BRi(kgm) T 2328+3.26 22.18+2.79 0.152%%
[Belgevresi(em) 7491877 69.03 £ 6.97 0.040%*
Wagoram (%) 3037555 29.33+6.22 0.483**
| Yagszkitleoram (%) | 69.65+5.54 70.77 £ 6.02 0.439%*
| Total kas kiitle oram(%) | 66.11 =525 67.17+5.72 0.444%%
[iskeletkasoram (%) 39.42+3.14 39.96+3.59 0.521%*
[ELoran ] 044 +0.11 0.43 +0.13 0.533#*

5.15+0.36 525+£0.22 0.174**

‘ 98.72 +26.68 108.44 + 30.70 0.181%*

|HDL (4060 mg/dL) | 57.00(50.00-68.25) 57.50 (49.00-66.75) 0.677*

i oo ssasse2s 55,00 (46 509025 0564
. B 58042014 oss1ee

[BAL ] 3554(2.59-6.59) 2.86 (2.10-4.69) 0.088*

*Mann Whitney U testi **Bagimsiz érneklem T testi

Tablo 4. Hasta grubunda antropometrik, viicut kompozisyon parametrelerinin SHBG ve FAi ile iliskisi

. sw,6 | ]
. DT e
BRI <0.001 -0.543 0.002 0.379
[Belgevresi | <0.001 -0.592 0.002 0.378
IWHR 1 <0.001 -0.472 0.015 0.308
\F/Loram | <0.001 -0.462 0.009 0331
Wagoram | <0.001 -0.456 0.010 0.324

0.010
<0.001 -0.435 0.318

*Mann Whitney U testi **Bagimsiz 6rneklem T testi

Sonu¢: Sonuc olarak, biyoimpedans analizi ile toplam vicut kompozisyonu benzer gbérinse de PKOS
hastalarinda santral obezitenin artmis olmasi, dislipidemi ve glukoz metabolizma bozuklugunun eslik
etmesi, metabolik disfonksiyonun yad ytzdesinden cok abdominal/visseral yagdlanma ile iliskili oldugunu
distndirmektedir. Vicut kompozisyonunun metabolik bozukluklarlailiskisini daha kapsamlidegerlendirmek
icin vicut kompozisyonuna ek olarak yag dagilimini belirleyen yéntemlerle daha fazla hasta ile cok merkezli
calismalar yapilmahdir.

Anahtar Kelimeler: polikistik over sendromu, viicut kompozisyonu, biyoimpedans analizi
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POLIKISTIK OVER SENDROMU FENOTIPLERI iLE SAGLIKLI
KADINLARDA METABOLIK VE KARDIYOVASKULER RiSK
INDEKSLERININ KARSILASTIRILMASI: FENOTIP-SPESIFiK BIiR
YAKLASIM

Enes Ucgiil', Burak Menekse', Huseyin Demirci', Bekir U¢an', Erman Cakal'

'Etlik Sehir Hastanesi, Ankara

Amag: Bu calismada polikistik over sendromu (PKOS) fenotiplerinde metabolik ve kardiyovaskuUler risk
parametreleri degerlendirilerek fenotipler arasi farkliliklarin ortaya konmasi amaclandi.

Yéntem: Rotterdam kriterlerine gére dért fenotipe ayrilan 878 PKOS hastasi (Fenotip A, B, C ve D) ve
132 saglikli kadin incelendi. Visseral adiposite indeksi (VAI), metabolik instlin direnci skoru (METS-IR),
Castelli risk indeksleri, aterojenik plazma indeksi (AIP), TG/HDL ve TG/glukoz oranlari dederlendirildi.
Gruplar Kruskal-Wallis ve Bonferroni post-hoc analizleri ile karsilastirildi. AIP ve METS-IR icin cok degiskenli
regresyon analizleri yapildi.

Bulgular: Yas acisindan gruplar arasinda fark yoktu (p=0,276). Fenotip A'da hirsutizm skoru en yUksek,
Fenotip D’de en disiiktl (p<0,001). Tum PKOS fenotiplerinde VKI, bel ve kalca cevresi ile HOMA-IR kontrol
grubuna goére yUksekti (p<0,001). Aclik glukoz Fenotip A’da en ylUksekti (p=0,011). HDL en dUsUk Fenotip
A'da, TG en yuksek Fenotip B’deydi (p<0,001). Total testosteron Fenotip A ve Cde ylksek, SHBG Fenotip
A'da en dusuktd (p<0,001). VAI ve METS-IR tim PKOS gruplarinda anlamli olarak yUksekti; en yUksek
degerler Fenotip A ve B’de saptandi (p<0,001). CRI-I Fenotip A'da en yUksekti (p=0,030). AlIP, Fenotip A
ve B’de en ylksek, Fenotip D’de kontrol ile benzerdi. TG/HDL ve TG/glukoz tim PKOS gruplarinda yUksekti
(p<0,001). Coklu dogrusal regresyon analizinde AIP’nin badimsiz belirleyicileri VKIi, HOMA-IR ve serbest
testosterondu (p<0,05). DHEA-SO, ile AIP arasinda anlamh fakat negatif iliski vardi. METS-IR icin lojistik
regresyonda en gUcli belirleyici VKI (OR=8.84, p<0.001) olup, bel/kalca orani (OR=2.17, p=0.021) ve HOMA-
IR (OR=2.08, p=0.013) de badimsiz etkiler gbsterdi.

PKOS fenotipleri ve Kontrol grubu arasindaki demografik, metabolik ve hormonal parametrelerin
karsilastirilmasi

Fenotip A (n=374) f;il;);lf)B Fenotip C (n=157) | Fenotip D (n=176) | Kontrol (n=132) p-degeri
Yas (yil) 29.5+4.43 30.9 + 5.06 3024435 28.9+4.34 29.86 + 3.50 0.276
Hirsutizm Skoru | 12.5+5.1 8.68+5.7 8.75+6.8 37423 - <0.001
iicut Kitle indeksi
X{‘;;Z) ile Indeksi | 7§ 23.0.32.0) | 260 (22.5-31.5) | 252 (21.629.6) | 25.0 (21.0-29.0) | 20.25 (19.5-21.2) | <0.001
Bel Cevresi (cm) | 95.0 (81.7-103.0) | 86.0 (77.0-94.0) | 87.0 (77.0-97.0) | 89.0 (77.0-97.0) | 84 (78.2-89.4) | <0.001
107.0 (98.0- 105.0 (99.0—
Kalca Cevresi (cm) | 1070 080 03.0 9.0 104.0 (96.2-110.7) | 104.5 (97.0-112.0) | 100 (97.1-104.7) | <0.001
115.0) 113.0)
HOMA-IR 3.4(2.3-5.12) 29(1.9-50) | 2.9(1.8-435) 2.85(1.92-4.1) 1.58 (1.43-1.79) | <0.001
Aclik Kan Gluk
(r§g1 y dL)a“ Glukozu | o1 0(87.0-96.0) | 88.0 (84.0-93.0) | 89.0 (84.2-95.0) | 90.0 (82.0-96.0) | 84 (82-87) 0.011
95.3 (76.0—
LDL (mg/dL) 954(15.0-1122) | 20 97.0 (75.6-106.5) | 92.45 (70.2-110.7) | 91 (78-110) 0.626
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Trigliserid (mg/dL) 123:8)(74‘0_ 12‘_2)(94'0_ 100.0 (67.0-117.0) | 86.5 (77.0-100.5) | 86 (82-92) <0.001
FSH (mIU/mL) | 5.05 (4.36-6.00) | 5.60 (5.00-6.60) | 5.50 (4.53-6.69) | 5.38 (4.51-6.65) | 5.2 (4.6-5.78) 0.058
LH (mIU/mL) 8.74 (5.80-12.0) | 6.80 (4.90-10.0) | 8.90 (5.12-14.7) | 7.90 (5.42-11.9) | 3.7 (3.2-4.1) 0.039
Estradiol (pg/mL) | 39.0 (30.0-48.0) | 41.0 (25.0-55.0) | 38.7 (26.2-49.7) | 35.0 (27.2-53.6) | 36.5(32.7-43.1) | 0.168
Egtj‘;{e)swsmon 0.40 (0.30-0.50) | 0.30 (0.20-0.50) | 0.40 (0.24-0.47) | 0.28 (0.29-0.44) | - <0.001
Serbest Testosteron | ) ) 1 60.2.91) | 2.05(1.61-3.04) | 2.16 1.71-2.81) | 1.90 (1.56-2.40) | - <0.001
(pg/mL)

é:;‘/j;?i;e“edwn 2.90 (2.00-4.30) | 2.40 (1.30-3.90) | 2.90 (2.15-4.34) | 2.30 (1.40-3.40) |- <0.001
DHEA-SO: (ng/ | 275.0 (188.0 328.0 (242.0- | 282.0 (222.0- 219.0 (143.0- ] 0.007
dL) 371.0) 394.0) 340.0) 308.0)

AMH (ng/mL) 6.90 (4.90-10.0) | 5.70 (4.13-9.37) | 6.20 (4.20-9.05) | 7.00 (5.14-9.37) | - 0.014
SHBG (nmol/L) | 31.9 (23.0-47.0) | 41.0(29.0-52.0) | 42.7 (26.0-65.0) | 39.0 (28.0-55.0) | - <0.001
PRL (ng/mL) 15.8 (11.5-22.0) | 14.0 (9.85-19.0) | 16.5 (11.46-21.8) | 16.0 (12.1-22.8) | - 0.357

METS-IR i¢cin Regresyon Analizi Sonuglari

B Standart Hata p- degeri Exp(B)
Bel/Kalga oran1 | 0.790 0.336 0.019 2.203
HOMA-IR 0.655 0.280 0.019 1.925
Total Testosteron | 3.100 1.956 0.113 22.207
Serbest -0.015 0.308 0.960 0.985
Testosteron
VKI 2.175 0.349 <0.001 8.800
DHEA-SOs -0.004 0.002 0.115 0.996

AIP icin Coklu Dogrusal Regresyon Analizi Sonuglari

B Standart Hata t-degeri p-degeri
VKi 0.367 0.002 9.416 <0.001
Bel/Kalga oran1 | 0.016 0.032 0.443 0.658
HOMA-IR 0.150 0.002 3.996 <0.001
DHEA-SO. -0.097 0.000 -2.657 0.008
Serbest 0.075 0.010 2.005 0.045
Testosteron

Sonug: PKOS fenotipleri metabolik ve kardiyovaskuler risk acisindan heterojendir. Fenotip A ve B obezite,
instlin direnci ve aterojenik dislipidemi ydninden en riskli gruplardir. HOMA-IR’nin her iki indeks icin
badimsiz belirleyici olmasi, insllin direncinin merkezi rolinl desteklemektedir. Calismamizda DHEA-SO,
dlzeyi ile AIP arasinda anlamlh negatif iliski saptanmasi, literatlrde bildirilen calismalar ile uyumludur.
Khan ve ark. zayif PKOS olgularinda DHEA-SO, dlUzeylerinin daha ylUksek oldugunu, Lerchbaum ve ark. ise
yUksek DHEA-SO, dlzeyinin, yuksek testosteronla birlikte dahi, daha iyi metabolik profil ile iliskili oldugunu
gobstermistir. Bu, adrenal ve over kaynakli hiperandrojenizmin kardiyometabolik risk Gzerindeki etkilerinin
farkl olabilecegini disindUrmektedir. Bu veriler, PKOS’ta fenotip-temelli risk degerlendirmesinin, yUksek
riskli hastalarin erken tanimlanmasi ve hedefe yonelik midahaleler icin yararl olabilecegdini gdstermektedir.
Abdominal obezite ve insllin direncinin METS-IR ve AIP gibi yeni nesil indekslerle birlikte degerlendirilmesi,
kardiyovaskduler riskin battncll olarak é6ngdrilmesine katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Polikistik Over Sendromu, Aterojenik Plazma Indeksi, Fenotip, Insdlin Direnci,
Kardiyometabolik Risk
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PKOS’TA HIPERPROLAKTINEMI: BiYOKIMYASAL
HIPERANDROJENEMI iLE BAGLANTI

Ceren Tufan’, Biisra Tun¢ Topuz', Emre Sedar Saygill’, Hayri Bostan?, Ersen Karakilig'

'Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Canakkale Mehmet Akif Ersoy Devlet Hastanesi ,Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag: Polikistik over sendromu (PKOS), Ureme cagindaki kadinlarda sik goérllen endokrin bozukluklardan
biridir.Etiyopatogenezinde genetik ve cevresel etkenlerin rolU vardir.Bu calismada, hiperprolaktinemik ve
normoprolaktinemik PKOS hastalarinin klinik ve temel laboratuvar parametreleri karsilastiriimistir.

Yontem: 2018-2024 arasinda Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Endokrinoloji Poliklinigi'nde PKOS
tani 345 hasta degerlendirildi.Prolaktinoma,tiroid hastaliklari, kronik organ yetmezligi ve sistemik
hastalik 6yklsU bulunan hastalar dislandi. Hastalar,prolaktin dlizeyine gore hiperprolaktinemik(n=133) ve
normoprolaktinemik(n=239) olarak iki gruba ayrildi.Klinik bulgulari (menstriel dtzensizlik,hirsutizm, akne)
ve laboratuvar parametreleri (FSH, LH, glukoz, instlin,HOMA-IR,serum lipidleri,TSH, total testosteron,
DHEAS, estradiol ve prolaktin) karsilastirildi. ikili karsilastirmalarda, stirekli degiskenler icin Mann-Whitney U
testi, kategorik degiskenler icin Ki-kare testi kullanildi.Prolaktin dlizeyi ile hormonal parametreler arasindaki
iliski Spearman korelasyon analiziyle degerlendirildi.Total testosteron,DHEAS ve TSH dUzeylerine goére
hiyerarsik kimeleme analizi uygulandi.

Bulgular: Hiperprolaktinemik grubunda, normoprolaktinemik gruba kiyasla LH/FSH (1.72 [1.5-2.90] vs. 1.46
[0.94-2.36], p=0.029), total testosteron (0.50 [0.39-0.67] vs. 0.44 [0.30-0.59] ng/mL, p<0.001), DHEAS
(326.5 [217.2-449.2] vs. 272 [180-386.3] ug/dL, p=0.003) ve TSH dlzeyi (215 [1.70-3.00] vs. 1.90 [1.30-
2.60] mlIU/L, p=0.001) anlamli olarak yuksekti (Tablo-1).TSH>2.5 mIU/L orani da hiperprolaktinemiklerde
daha siktl (%40 vs. %28.6,0=0.025).Diger klinik ve metabolik parametrelerde gruplar arasinda anlamli fark
saptanmadi.Prolaktin dUzeyi ile total testosteron (r=0.246, p<0.001), DHEAS(r=0.182, p=0.001) TSH(r=0.196,
p<0.001) dilzeyi arasinda anlaml pozitif korelasyon gézlendi (Tablo-2).Kimelenme analizi sonucunda
iki dogal hasta grubu elde edildi. Analize prolaktin degdiskeni dahil edilmemis olmasina ragmen, kimeler
arasinda prolaktin dlzeyleri anlamli sekilde farkliydi (Mann-Whitney U testi, p=0.028). Kime 2’de prolaktin
dizeyi medyan 21,0 ng/mL(IQR: 17,0-29,5), kiime T'de 18,8 ng/mL (IQR: 12,9-24,4) idi.Total testosteron
(0,56 vs 0,38 ng/mL),DHEAS(401 vs 194 ug/dL) ve TSH(2,0 vs 1,9 mIU/L) dizeyleri de kiime 2’de daha
yUksekti. Kiime 2’de hiperprolaktinemi orani %58,2 iken, kiime T'de %41,8 idi(p = 0.058).

Tablo-1: Hiperprolaktinemik ve Normoprolaktinemik PKOS gruplarinda klinik bulgulari ve laboratuvar
parametreleri karsilastiriimasi

glli);:;;;r)olaktmemlk PCOS ycogrécgr:ozl;l;;memlk Tiim vakalar(n=372) b
Yas 23,0(21,0-26,0) 23,5 (21,0-28,0) 23 (21-27) 0,120
LH 10,0 (6,60-13,25) 8,15 (5,70-13,37) 9,0 (5,95-13,30) 0,072
FSH 6,10 (4,60-7,40) 5,80 (4,60-7,10) 5,90 (4,60-7,22) 0,425
LH/FSH 1.72(1.5-2.90) 1.46(0.94-2.36) 1.60(0.96-2.52) 0.029
Prolaktin 30,60 (25,35-40,65) 15,0 (12,10-19,12) 19,60 (13,7-26,6) <0.001
Total testosteron 0,50 (0,39-0,67) 0,44 (0,30-0,59) 0,48 (0,33-0,61) <0.001
Dheas 326,5 (217,2-449,2) 272 (180-386,258) 289 (197-405,75) 0,003
Estradiol 57,0 (32,9-101,7) 48,15 (36,75-70,40) 49,65 (36,50-79,57) 0,140
TSH 2,15 (1,70-3,00) 1,90 (1,30-2,60) 2,0 (1,40-2,70) 0,001
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TSH, >2.5 mIU/L 52, %40 68, %28.6 120, %32.6 0.025
Glukoz 91 (86,25-96,0) 91,45 (87,0-98,0) 91 (87-97) 0,346
Insiilin 9,75 (6,52-14,6) 9,80 (5,45-16,40) 9,80 (5,75-16,15) 0,715
HOMA-IR 2,09 (1,39-3,50) 2,22 (1,32-3,78) 2,18 (1,35-3,65) 0,595
Total kolesterol 175 (154-205) 172 (149-195) 173 (150,75-196,25) 0,455
Trigliserit 79,0 (57,0-117,5) 84,0 (60,0-121,0) 83,50 (59,0-121,0) 0,438
LDL 103,5 (88,25-134,75) 108,50 (87,25-127,0) 107 (88,0-130,25) 0,743
HDL 57,0 (47,0-69,0) 55,0 (47,0-64,25) 56 (47-66) 0,340
Akne; n,% 37,%27.8 65, %27.2 102,%27,4 0.897
Hirsutizm; n,% 118,%88.7 208,%87.0 326,%87.6 0.635
ﬁ‘;:it;:ﬁ'k 0% 133,%79.7 239,%79.9 297,%79.8 0.960
Tablo-2:
Spearman's rho

Degisken p-degeri

DHEAS 0,182 0,001

TOTAL TEST. 0,246 <0,001

estradiol 0,093 0,075

FSH -0,026 0,615

LH 0,055 0,290

TSH 0,196 <0,001

Insiilin -0,029 0,602

glukoz -0,078 0,140

HOMA-IR. -0,041 0,457

tot. kolesterol -0,104 0,157

LDL -0,048 0,450

trigliserid -0,083 0,193

HDL 0.055 0.442

Sonug: Hiperprolaktinemi, PKOS hastalarinda total testosteron, DHEAS ve TSH duzeylerinin artisi ile iliskili
oldugdu saptanmistir. Prolaktin dGzeyindeki artisin metabolik parametreler ve klinik belirtiler ile anlamliiliskisi
bulunmamistir. Bulgularimiz, hiperprolaktineminin eslik ettigi PKOS hastalarinda hormonal acidan farkl bir
profil gbdzlenebilecegdini ve bu durumun daha belirgin biyokimyasal hiperandrojenemi ile, TSH dlzeylerinin
goreceli olarak yUksek seyrettigi tabloyla iliskili olabilecedini disindirmektedir. Prolaktin dlzeylerinin tani
ve tedavi sUrecinde g6z 6nlnde bulundurulmasi dnem arz edebilir.

Anahtar Kelimeler: Polikistik over sendromu, hiperandrojenemi, hiperprolaktinemi, Polikistik over sendromu
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POSTMENOPOZAL HIRSUTIZM: SEMPTOMDAN TANIYA VAKA
SERISI

Deniz Eralp', Simge Saydam', Aysun Fendal?, Bahar Atasoy Badur3, Hamide Piskinpasa', Sema Ciftgi’,
Meral Mert'

'S.B.U. Bakirkdy Dr Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi
25.B.U. Bakirkdy Dr Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi
35.B.U. Bakirkdy Dr Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Klinigi

Amag: Postmenopozal hirsutizm, androjen fazlahgi ile iliskili olan ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen bir
klinik tablodur. Hafif artmis tlylenme daha sik goérilmekle birlikte klinik olarak anlamli hirsutizm (Ferriman-
Gallwey > 8) postmenopozal kadinlarin %0,2-0,5’'inde gorilmektedir. Bu hastalarda ayirici tanida adrenal
ve over kaynakli timorler, tekomalar ve idiopatik nedenler akilda tutulmalidir. Hiperandrojenemi saptanan
hastalarda malign timorler siklikla radyolojik olarak gérintilenirken over kaynakli stromal hiperplazi,
hipertekozis veya kistik degisiklikleri olan hastalarda gérintUlemeler normal saptanabilir. Biz postmenopozal
hirsutizm ile poliklinigimize basvurup testosteron ylksekligi saptanan ve opere edilen 9 olgunun klinik ve
laboratuvar 6zelliklerini sunacagiz.

Yéntem: Klinigimize son 5 yil icerisinde postmenopozal dénemde hirsutizm sikayetiyle basvuran, testosteron
yUksekligi tespit edilen ve postoperatif klinik ve biyokimyasal olarak normallesme gérilen toplam 9 hasta
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin yas, basvuru semptomlari, semptom sulreleri, preop ve postop
hormonal profilleri, gérintileme bulgulari (TVUS ve abdominal MR) ve patoloji sonuclari kaydedildi.

Bulgular: Vaka serimizde yas ortalamasi 49,4 (45-55) saptandi. Tum hastalarda basvuru semptomu
hayat kalitesini bozan hirsuitizm olup 4 hastada klinige virilizasyon (erkek tipi alopesi, seste kalinlasma)
eslik etmekteydi. Median semptom slresi 24 aydi (4-48). Hormonal degerlendirmede, tim hastalarda
gonadotropin dizeyleri menopozla uyumlu olup belirgin total testosteron yUksekligi gdézlendi (Tablo 1).
Goéruntulemede 6 hastada patolojik veya stipheli over lezyonu saptanmis olup hepsine bilateral ooferektomi
uygulandi ve histopatolojik incelemede 1 hastada leydig hicreli timoér, 1 hastada stromal karsinom, 1 hastada
musindz kistadenom, 1 hastada inklUzyon-folikll kistleri ve 2 hastada ovaryan hipertekozis saptandi.
GorintUlemelerde net lezyon saptanmayan 3 hastaya da bilateral ooferektomi uygulandi ve 1 hastada
histopatoloji tekomayi dogrularken 2 hastada inklGzyon kistleri géruldi.Hastalarin tani ani total testosteron
dUzeyi ortalamasi 4,46 ng/mL (1,87-6,47) olup tim hastalarda postoperatif dederler normale déndi (Tablo
1. Cerrahi sonrasi tim vakalarda klinik bulgularin geriledigi gdzlenmistir ve hastalar takip edilmektedir.
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Hastalarin preoperatif ve postoperatif klinik ve laboratuvar 6zellikleri

Preop Preop Postop
M Sempt Total Total
Tani yast enopoz emp om Goriintiileme DHEAS o o
yasi siiresi diizevi* Testosteron Testosteron
Y diizeyi ** diizeyi**

Her iki overde

Vaka 1 65 55 48 milimetrik 186 2,86 0,31
kistik lezyonlar

Vaka 2 52 49 24 Normal 219 6,23 0.3
Sol over

Vaka 3 60 52 24 58x28mm 76,4 3,34 0,21
lezyon

Vaka 4 62 45 4 Sol over 32x26 | , |, 5,74 0,2
mm lezyon

Vaka 5 60 51 36 Sag over 4x32 1 g 1,87 0,22
mm lezyon

Vaka 6 55 50 48 Normal 50 2,97 0,03

Vaka 7 49 46 12 Bilateral over |, 429 0,05
boyutlar: artmis

Vaka 8 63 50 36 Sagover 18x | o5 5,52 0,05
14 mm lezyon

Vaka 9 49 47 4 Normal 186 6,47 0,07

*DHEAS normal referans araligi 35.4-256 ug/dL **Total testosteron normal referans araligi 0.06-0.82
ng/mL

Sonug¢: Postmenopozal hirsutizmde klinik semptomlarin dikkatle degerlendirilmesi ve tetkik edilmesi tanisal
slrecin en kritik basamagidir. Klinik bulgular ile uyumlu olarak hiperandrojenemi saptanan hastalarda bizim
3 hastamizda oldugu gibi gbérlintileme ydntemlerinin normal saptanabilecedi de dikkate alinmalidir. Bizim
hasta serimizde de goéruldigu gibi over lezyonu saptanmasa bile bilateral ooferektomi uygulanan tim
hastalarda klinik ve laboratuvar bulgulari iyilesmistir. Bu nedenle postmenopozal hirsutizmmde multidisipliner
yaklasim ve semptom-temelli tani stratejileri &nem tasimaktadir.

15 4. I

Anahtar Kelimeler: “oostmenopozal hirsutizm” “hipertekozis” “tekoma” “hiperandrojenemi” “virilizasyon”
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POLIKISTIK OVER SENDROMLU HASTALARDA iRISIN VE
APELIN DUZEYLERININ DEGERLENDIRILMESI

Ece Mazanoglu Kuvandik', Hamiyet Yilmaz Yasar', Muhammed Mustafa Demirpencge’

izmir Sehir Hastanesi

Amag: irisin endokrin ve metabolik fonksiyonlarin regllasyonunda rol alan bir myokin/adipokindir. Bir
adipokin olan apelinin de yer aldigl apelin sisteminin, renin-anjiotensin ve vazopressin etkilerini azalttigi
dUstndlmektedir. Bu sistemin aktivasyonunun endotel badimli vazodilatasyonu artirip, kan basincini
azalttigi ve anjiogenezi artirdigi, antiinflamatuvar ve antifibrotik etki gosterdigi 6ne strtlmektedir. Polikistik
over sendromu (PCOS); infertilite ve endometrial kanser disinda, metabolik sendrom ve buna bagli olarak
artmis kardiyovaskuUler hastalik riski gibi morbiditelere neden olur. Biz de bu calismada metabolik sendromu
olmayan, zayif PCOS’ lu hastalarda serum irisin ve apelin dlzeylerini dederlendirmeyi amacladik.

Yéntem: Calismamiza metabolik sendromu olmayan, vicut kitle indeksi (VKI) < 25 kg/m2 95 PCOS’lu
hasta ve 66 saglikli kontrol grubu alindi. Tium hastalarin VKI, bel, cevresi ve Ferriman-Gallwey skoru
(FGS) degerlendirildi. Folliktler fazda; serumda follikll stimule edici hormon (FSH), luteinizan hormon
(LH), estradiol, total testosteron, dehidroepiandosteron sulfat (DHEA-S), prolaktin, insdlin, tiroid stimule
edici hormon (TSH), serbest t3, serbest t4, lipid parametreleri, homosistein, irisin ve apelin dizeyleri
degerlendirildi.

Bulgular: PCOS ve kontrol grubunda ortalama yas, VKI ve bel ¢evresi benzer bulundu. FGS, PCOS grubunda
anlamli olarak yuksekti (p= 0.004). Her iki grup arasinda aclik glukozu, lipid parametreleri, insulin ve irisin
dizeyleri acisindan anlamli bir farklihk izlenmedi. PCOS grubunda total testosteron, LH dizeyleri anlamli
olarak yUksek iken (p test=0,013, p |h=0,013), apelin dizeyi (p= 0.006) de dlUsik bulundu. (tablo-1) Korelasyon
analizinde irisin ile LH arasinda pozitif korelasyon (r: 0.297, p: 0.025), apelin ile LH ve total testosteron arasinda
negatif korelasyon bulundu (LH r: -0.331, p=0.011, Test r: -0.428,p=0.0019. Coklu regresyon analizinde total
testosteronun apelin dizeyine anlamli etkisi devam etti. (beta: -0.359, p: 0.037). (figlr-1)

Figlir-1

Figiir-1: Coklu regresvon analiz
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Tablo-1
PCOS Kontrol
P value

(n=180) (n=100)
Yas 25,15+ 7,35 25,90+ 6,11 0,562
VKI (kg/m2) 21,95+ 1,69 21,46+ 1,97 0,093
Bel ¢evresi (cm) 71,52 +7,09 73,68 + 8,38 0,442
FGS 9,09 + 3,04 6,83 + 2,74 0,004*
Glukoz (mg/dl) 90,65 £ 8,71 84,65 £ 7,99 0,384
Insulin (uU/mL) 11,81 £9,28 9,86 £ 8,15 0,160
LDL-kolesterol

111,31 £27,02 106,75 £ 32,22 0,099
(mg/dL)
HDL-kolesterol

49,58 + 13,42 54,35+ 10,41 0,455
(mg/dL)
Total kolesterol

187,78 £ 37,12 176,21 + 35,25 0,112
(mg/dL)
Trigliserid (mg/dL) 114,72 £ 67,59 102,35 £ 46,18 0,089
FSH (U/L) 5,67+2,51 5,86 + 3,54 0,834
LH (U/L) 9,81 +£4,22 6,43 + 3,81 0,013*
Estradiol(ng/L) 91,24 + 68,07 89,38 + 53,21 0,884
Total testosteron (ng/dL) | 51,27 + 24,34 32,71 £ 14,31 0,013*

Calisma popiilasyonunun klinik ve laboratuvar parametreleri

Sonug: Literatlirde PCOS’da irisin ve apelin dlzeyleri ile ilgili farkh veriler mevcuttur. Genel olarak PCOS’
da artmis irisin dlzeyi, hiperandrojenemi ve metabolik sendrom varligina baglanmistir. Bizim calismamizda,
PCOS grubunda hiperandrojenemi olmasina ragmen irisin dizeyinde artis izlenmedi. Bu dairisin’in metabolik
etkilerinin 6n planda oldugunu distndurtyor. Calismamizda PCOS’ da apelinin dUstk bulunmasi, artmis KVH
riskini distndurebilir. Metabolik parametreler kontrol grubu ile benzer olmasina ragmen, hiperandrojenemi
bu artmis riskten sorumlu olabilir.

Anahtar Kelimeler: apelin, irisin, polikistik over sendromu, testosteron
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YUKSEK DOZ DEKSAMETAZON SUPRESYON TESTININ HAFIF
OTONOM KORTIZOL SEKRESYONUNDA KULLANIMININ
DEGERLENDIRILMESI: DUSUK DOZ DEKSAMETAZON
SUPRESYON TESTINE GORE BiZE NE KATIYOR?

Zeynep Eliistii Belten', &zge Sahin Kimyon', Selin Celik', Meral Mert!, Hamide Piskinpasa', Sema Ciftci'
'SBU Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Cushing sendromunun klasik semptom ve bulgulari olmaksizin gérilen hiperkortizolizm tablosu
hafif otonom kortizol sekresyonu (MACS) olarak adlandirilir ve adrenal insidentalomalara en sik eslik eden
hormonal bozukluktur. 1 mg deksametazon supresyon testi (DST) ile sabah aclik kortizolinin 1.8 pg/dL
Uzerinde olmasiyla tani konur. Tedavi hastaya goére bireyseldir ancak kimlere adrenalektomi yapilmasi
gerektidiile ilgili net kriterler de yoktur. Gerek taninin netlestirilmesi gerekse adrenalektomi karari agisindan
yeni 6nerilen yuksek doz (8 mg) DST’nin MACS hastalarimizda kullanilabilirligini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Calismaya hastanemiz endokrinoloji kliniginde adrenal insidentaloma nedeniyle degerlendirilip
1 mg DST ile MACS tanisi alan 40 hasta dahil edilmistir. Hastalara 8 mg DST uygulanmis, serum kortizol
dizeyleri>1.8 pg/dL pozitif kabul edilmistir ve bu sonuclara gére yiksek dozla baskilanma siklidi, bunun
adrenalektomi kararindaki etkisi ve 1 mg DST sonuglari ile iliskisi degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 3 erkek ve 37 kadin hastanin yas ortalamasi 56 * 9 yildi. Hastalarin bazal
ACTH ortalamasi 6,5+ 3,3(2-13) ng/L ve 1mg DST ortalamasi 3,0+0,8 (2,03-4,87) ug/dL saptandi. Hastalarin
%70 inde (n= 28) DHEA-S degeri yasa ve cinsiyete gore baskiliydi. Gérinttlemelerde 2 hastada sirrenal
hiperplazi (%5), 29 hastada unilateral adenom (%72,5), 9 hastada bilateral makronoduler hiperplazi (%22,5)
vardi. Sadece 3 hastanin (%7.5) 8 mg DST ile kortizoll baskilandi. Bu hastalarin ikisi fazla kiloluydu, birinde
kontrolsliz diyabet, birinde prediyabet, hepsinde HT ve HL tanilari vardi; osteoporoz veya osteopeni yoktu.
YuUksek doz DST sonrasi baskilanma olmayan 37 hastada 8 mg DST:3,75+1,5 (2,02-8,44) saptandi. Bu
hastalarin %43’Gnde (n=16) kilo fazlaligi, %43’Gnde (n=16) obezite, %50’sinde (n=20) prediyabet, %27’sinde
(n=11) diyabet, %82’sinde (n=33) hipertansiyon, %87’sinde (n=35) hiperlipidemi, %10’unda (n=4) osteoporoz,
%35’'inde (n=14) osteopeni, %10’unda (n=4) iskemik kalp hastalidi vardi. Klinige gbére adrenalektomi karari
verilen 4 hastanin hepsinde 8 mg DST baskili degildi. 1 mg ve 8 mg DST sonrasi kortizol dlzeyleri arasinda
pozitif korelasyon saptandi (p<0,001 r:0,614 ). 28 hastada 1 mg DST sonucuna gbére 8 mg ile paradoksal
artis vardi.

Tablol:Hastalarin klinik ve laboratuar verileri

Yas (y1l) 56 +9 (23-74)

BMI (kg/m2) 31,6 £6,5 (21,7-49,0)
1 mg DST (pg/dL) 3,0+0,8 (2,03-4,87)

8 mg DST (ug/dL) 3,5+1,5 (1,00-8,00)
UFC (ng/24 saat) 18,3+21,8 (2,1-87,6)
ACTH (ng/L) 6,5+3,3 (2-13)

Ort+SS:ortalamazxstandart sapma, Min:minimum, Max:maksimum, BMI:body
mass index, DST:Deksametazon supresyon testi, UFC. Idrar serbest kortizolii

DHEA-S normal/baskili olanlar (n) | 12/28
DHEA-S:Dehidroepiandrosteron siilfat
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Sonug¢: MACS tanisinda yUksek doz DST sonugclari blyUk oranda 1 mg DST ile benzer olsa da adrenalektomi
kararinda etkili oldugunu sdylemek bu verilere gbére net degdildir. Daha genis 6lcekli calismalara ihtiyac¢
vardir.

Anahtar Kelimeler: adrenal adenom, hafif otonom kortizol sekresyonu, yliksek doz deksametazon supresyon
testi, dislk doz deksametazon supresyon testiFigdir-1

Figite-1; Coklu pegresvon analizs
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5-09 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

ENDOJEN HIPERKORTIZOLEMIDE TERRA EKSPRESYON
DUZEYLERININ INCELENMESI

Gokcem Kocamaz', Burak Ozbas?, M.Emre Urhan', Aysa Hacioglu', Serpil Taheri3, Ziileyha Karaca', Kiirsad
Unlihizarcer’

'Erciyes Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Kayseri

2Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari,
Ankara

3Erciyes Universitesi, Tip FakUltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, Kayseri

Amag: Telomerler, 6karyotik hlcrelerde kromozom uclarinda yer alan, tekrarlayan nikleotid dizilerinden
(TTAGGG) olusan 6zellesmis DNA dizileridir. Telomeraz enzimi telomer regtlasyonunda ¢cok énemli olmakla
birlikte, tek mekanizma dedildir ve telomerazin diizenlenmesinde etkili baska faktdrler de vardir. Bu noktada
son yillarda yapilan ¢calismalar, telomerik tekrar iceren RNA’lari (TERRA) &éne cikarmistir . TERRAIlarin farkl
mekanizmalar araciligiyla telomeraz aktivitesine katkida bulundudu ve ayrica dogrudan telomer islevi ve
stabilitesinde 6nemli roller oynadigi gbsterilmistir . Bu calismada, telomer islevinin korunmasinda énemli
rol oynadigi gdsterilen TERRA ile endojen hiperkortizolemi arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amacladik.

Yéntem: Bu calisma kesitsel bir calisma olarak tasarlandi. Calismaya 17°si ACTH-bagimli(adrenokortikotropik
hormon); 29'u ACTH-badimsiz 46 Cushing Sendromlu (CS) hasta ile 43 saglikli kontrollerden olusan 89 Kisi
dahil edildi. Endojen hiperkortizolemi grubundan 8 hastada transsfenoidal cerrahi, 14’Unde ise unilateral
adrenalektomi 6ykUsU mevcuttu. Hastalarin tUmUG calismaya dahil edildigi anda Cushing acisindan aktif
ddénemdeydi. (Cerrahi 6éyklsl olanlar da ya remisyona girmeyen ya da nUks etmis hastalardi).

Bulgular: Hormonal parametreler, demografik veriler, telomer uzunlugu ve TERRA dlzeyi tablo 1 de
goOsterilmis olup; telomer uzunlugu hasta ve kontrol gruplari arasinda anlaml farklilik géstermedi. Ancak
TERRA' yi1 da iceren toplam RNA ekspresyonu, endojen hiperkortizolemi grubunda kontrol grubuna kiyasla
anlamli derecede dUsuUk bulundu. CS grubunda Total RNA ile hicbir klinik ya da biyokimyasal parametre
arasinda istatistiksel anlamli korelasyon bulunmadi. Kontrol grubunda anlamli negatif korelasyon “bazal
kortizol - Total RNA duzeyleri” arasinda bulundu. CS grubunda DNA/RNA orani ile klinik, antropometrik ya
da biyokimyasal parametreler arasinda anlamli korelasyon saptanmadi. Ancak ACTH ile negatif korelasyon
izlendi.

Tablo 1. Calismaya dahil edilen hastalarin 6zellikleri ve degerlendirilen parametreler

Endojen Kontrol Grubu p

Hiperkortizolemi = N=46 N=43 degeri
Yas 49 (43-58) 42(40-46) 0,096
Boy (cm) 160 (145-190) 166 (159-173) 0,344
Kilo (kg) 85,5 (75-103) 72 (60-82) 0,255
VKI (kg/m?) 33,3 (30-38) 26 (23,5-28) 0,419
Bel cevresi (cm) 110 (100-119) 85 (77-94) 0,406
Glukoz (mg/dl) 101 (91-117,5) 88 (84-94) 0,029
Kreatinin (mg/dl) 0,71 (0,64-0,8) 0,8 (0,7-0,9) 0,058
Sodyum(mEq/L) 141 (140-143) 140 (138-141) 0,005
Potasyum(mEq/L) 4,6 (4,3-4,9) 4,4 (4,2-4,6) 0,036
LDL-K (mg/dl) 122 (92,5-136) 113 (99-137) 0,387
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HDL-K(mg/dl) 47 (38-54) 50 (43-62) 0,991
TG (mg/dl) 157 (118-220) 113 (78-163) 0,517
ACTH (pg/ml) 8,3 (3,2-28,6) 15,9 (13-27) <0,001
Bazal Kortizol

dgza ortizol g/ | 15 5 96.178) 12,7 (8,2-14,5) 0,090
DHEAS (ng/dl) 57,8 (24-99) 112 (96-162) <0,001
Telomer Uzunlugu 0,79 (0,57-1,68) 0,75 (0,55-0,9) 0,513
Total RNA(TERRA) | 0,12 (0,06-0,21) 1,2(0,7-2,1) <0,001
DNA/RNA 0,37 (0,04-2,09) 1,01(0,3-4,1) 0,943

*Man Whitney U testi ile analiz yapilmistir. LDL-K; diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol, HDL-K;
yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol, TG; Trigliserid, DHEA-S: Dehidroepiandrosteron Siilfat, ACTH:
Adrenokortikotrop Hormon

Sonug¢: Bu calisma, hiperkortizolemi ile telomer butlnlagu icin kritik olan kodlamayan bir RNA turU
olan TERRA arasindaki iliskiyi klinik olarak arastiran ilk calismadir. Bulgularimiz, telomer uzunlugunun
gbérece dedismeden kaldigini, ancak TERRA aktivitesini yansitan toplam RNA ekspresyonunun endojen
hiperkortizolemisi olan bireylerde anlamli derecede azaldigini gbéstermektedir. Bu durum, o6lcllebilir
telomer kisalmasi olmasa dahi, kronik glukokortikoid fazlaliginda telomerik transkripsiyonel regilasyonun
bozulabilecedini disindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Cushing Sendromu, Terra, Telomer, Hiperkortizolemi
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ADRENOKORTIKAL ONKOSITIK NEOPLAZILERIN
KLINIK BULGULARININ VE BILGISAYARLI TOMOGRAFI
OZELLIKLERININ DEGERLENDIRILMESI

Erhan Hocaoglu', Gékhan Ongen?, Filiz Mercan Saridas3, Soner Cander3, Canan Ersoy3, Erding Ertiirks,
Ozen Oz Giil?

'Sanliurfa Mehmet Akif inan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Sanlurfa
2Bursa Uludag Universitesi Tip Fakultesi, Radyoloji Ana Bilim Dali, Bursa

3Bursa Uludag Universitesi Tip Fakultesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Bilim Dali, Bursa

Amag: Onkositik neoplaziler genis, koyu eozinofilik, mitokondriden zengin sitoplazmaya sahip hlcrelerden
olusmaktadir. Adrenal bezde yerlesimli onkositik timérler nadir gérilmektedir. Bu timérlerin klinik
seyri ve radyolojik gérinttleme bulgularina dair veriler sinirlidir ve genellikle vaka sunumlari seklindedir.
Calismamizda benign veya malign adrenal onkositik neoplazi (AON) tanili hastalarin klinik seyirlerinin ve
bilgisayarli tomografi (BT) bulgularinin dederlendirilmesi amaclanmaktadir.

Yéntem: Bursa Uludagd Universitesi Tip Fakulltesi'nde 2012 - 2024 yillari arasinda sirrenalektomi veya
biyopsi ile patolojik olarak tanisi konmus olan AON hastalari calismaya dahil edildi. Ayrica BT gérintisa
bulunan onkositik tip harici adrenokortikal karsinom (AKK) hastalari karsilastirma icin kullanildi. Hastalarin
demografik ve klinik ézellikleri yani sira tani 6ncesi BT bulgulari retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Adrenal patolojik degerlendirme yapilan 513 hasta icinde AON tanisi alan 15 hasta mevcuttu. Bu
hastalarin 12’si adrenal onkositom (7 kadin 5 erkek), 3’0 onkositik tip AKK (2 kadin, 1 erkek) taniliydi. Ayrica
konvansiyonel AKK tanili 6 hasta calismaya dahil edildi. Benign onkositomlarda tani ani ortalama yas 42,7
idi. Bu hastalarin 3’'Unde (%25,0) hormon hipersekresyonu (lc¢l de kortizol) saptandi. Ortalama en genis
cap 44,6 mm bulundu. Lezyonlarin %71,4°0 sol adrenal yerlesimliydi. Kontrastsiz gértntilemede atenldasyon
ortalama 25,1 HU idi. Mutlak yikanma orani ortalama %61,3 bulundu. Lezyonlarin %66,7’sinde BT gérintlsU
yagdan fakir adenom ile uyumluydu. Lezyonlarin %70,0’i heterojen gérinimde olup hi¢cbirinde kalsifikasyon,
vendz invazyon ve lenfadenomegali saptanmadi. U¢ malign AON hastasinin ortalama yasi 43,0 idi. Hormon
hipersekresyonu yoktu. Ortalama en genis cap 95,7 mm idi. Non-kontrast BT'de ortalama atenlUasyon
26,3 HU bulundu. Mutlak yikanma orani ortalama %31,3 saptandi. Malign AON’larin tamami heterojen
go6rindmdeydi, Tinde vendz invazyon ve lenfadenomegali mevcuttu. Takipte 1 hasta 5 yil sonra eksitus
olmustu. Konvansiyonel AKK’li 6 hastanin ortalama yasi 53,1 olup 4’Unde (%66,7) hormon hipersekresyonu
vardi. Ortalama en genis cap 110,7 mm idi. Dérdl sol adrenal yerlesimliydi. Kontrastsiz gérintilemede
ortalama atentasyon 30,7 HU bulundu. Mutlak yikanma orani ortalama %47,0 saptandi. Lezyonlarin tamami
heterojen gérinimdeydi. Dérdinde (%66,7) makroskobik vendz invazyon ve lenfadenomegali izlendi.
Takipte hastalarin ¢l (%50,0) eksitus olmustu.

Sonug¢: Adrenal onkositik timoérler nadir goértlmekte olup literatlirde simdiye kadar yaklasik 200 vaka
bildirilmistir. Benign AON’lerde kisith veriler BT bulgularinin yagdan fakir adenom ile uyumlu olabilecegini
gbéstermektedir. Calismamizda da benzer bulgular elde edilmekle birlikte BT ile net ayrimin yapilmasinin zor
oldugu goérulmauastir. Malign AON’ler genellikle heterojen, non-adenom gériniminde buyuk kitleler olup
diger AKK hastalari ile ayrim icin daha genis verilere ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal Kitle, Bilgisayarli Tomografi, Onkositik Adrenokortikal Karsinom, Onkositom,
Adrenal Onkositik Neoplaziler
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5'11 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

OLIGOMENORE iLE BASVURAN 304 PREMENOPOZAL
KADINDA ENDOKRIN HASTALIKLARIN PREVALANSI

Isil Coliioglu', Hamiyet Yilmaz Yasar', ibrahim Ozkili¢', Mustafa Demirpence’, Umit Belet?

'Endokrinoloji Anabilim Dali, izmir Sehir Hastanesi , Izmir, Tirkiye
2Radyoloji Anabilim Dali, izmir Sehir Hastanesi, Izmir, TUrkiye

Amag: Oligomenore endokrinoloji klinik pratiginde sik karsilasilan sorunlardan biridir. Oligomenore ve
hiperandrojenemi ile karakterize polikistik over sendromu (PCOS) da fertil cagdaki kadinlarda gorulen en sik
endokrin patolojidir. Ancak PCOS tanisi icin oligomenore, hiperandrojenemi ve ultrasonografide polikistik
over gérinimi olmasi disinda nonklasik konjenital adrenal hiperplazi (NCAH) ve cushing sendromunun
da (CS) dislanmasi gerekir. Kilavuzlarca genellikle CS’nun klinik fenotipik 6zellikleri varliginda tarama
6nerilmektedir. Biz de bu calismamizda oligomenore nedeniyle klinigimize basvuran 304 premenopozal
kadini degerlendirmeyi ve bu populasyonda CS’nu taramay! amacladik.

Yéntem: Calismaya, oligomenore nedeniyle klinigimize basvuran 304 premenopozal kadin hasta dahil
edildi. Tum hastalarda antropometrik élcimler ve Ferriman-Gallwey skoru degderlendirildi. Tiroid stimulan
hormon (TSH), serbest T4 (sT4) , folikll uyarici hormon (FSH), luteinizan hormon (LH), total testosteron,
prolaktin, dihidroepiandrostenodion sulfat (DHEA-S), 17 hidroksi progesteron (17-OHP) dlzeyleri olculdu.
Bazal 17-OHP >2 ng/ml ise, adrenokortikotropik hormon (ACTH) ile stimile17-OHP dlzeyleri bakildi. CS, 1
mg deksametazon supresyon testi ile tarandi. Kortizol dederi >1,8 ug/dl ise dodrulama testleri yapildi ve
gerekli durumlarda hipofiz manyetik rezonans gérintileme (MRG) ve inferior petrosal sinUs érneklemesi
(IPSS) yapildu.

Bulgular: Vakalarin %81,57’sinde saptanan PCOS oligomenorenin en sik sebebiydi. Bunu %723 ile
hiperprolaktinemi ve %5,26 ile hipotalamik anovilasyon izledi. Prematlr overyan yetmezligi (POF)
prevalansi %1,6 ve NCAH prevalansi %1,97 idi. CS, 7 (%2,30) hastada tespit edildi. CS’li tUm hastalarda
Cushing Hastaligi (CH) mevcuttu. CH olan 3 hastada klasik belirti ve semptomlar gérulirken, 4 hastada hicbir
belirti ve semptom goértlmedi. CH hastalarinin toplam testosteron degerleri PCOS ve NCAH gruplariyla
benzerdi ve her iki gruba kiyasla DHEAS degerleri anlamli olarak daha yUksekti (CDvsPCOS, p=0,001 ve
CDvsNCAH, p=0,030). ROC egrisine gbére %85 sensitivite, %98 spesifite ile CH icin DHEAS esik degeri 561
mcg/dl bulundu.

Hiperandrojenemik gruplarda serum testosteron ve DHEAS degerleri
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Calisma popiilasyonunun klinik 6zellikleri ve hormonal parametreleri
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. . . Hipotalamik
PCOS Hiperprolaktinemi . CS
A 1 NCAH (n=6) | POF (n=5
(n=248) (n=22) noviilasyon (n=7) (n=6) (n=5)
(n=16)
Yas (y1l) 26,68 + 5,26 26,73 +7,12 28,28 +7,14 22,71 +3,98 26,16 +5,38 |25,64+2,79
BMI (kg/m?) 27,35+ 6,92 26,14+ 4,82 26,13+ 7,39 28,81 +4,96 27,61 +8,37 |26,63+6,57
FGS 11,15+2,91 6,17+1,76 6,84 +1,28 8.94+1,37 12,28 +£3,62 | 5,96 +2,77
Bel Cevresi (cm) 84.78 +£ 16,98 74,45 + 6,90 79,87+ 16,65 | 89,33+ 14,13 | 84,64 + 18,51 | 74,62 + 10,45
FSH (mIU/mL) 5,74 £ 2,64 5,47 £3,18 6,25 +£2,20 5,63 £1,55 5,74 £ 2,64 74,20 £+ 13,08
791+
LH (mIU/mL) 7,73 £ 1,16 6,47 +4,73 6,75+2,91 8,54 £4,47 27,96 £ 13,12
5,28
128,51
Total testosteron (ng/dl) | 91,19 + 20,87 48,61 £22,31 46,12 £ 9,37 105,11 + 52,81 3274 47,88 £ 7,53
661,22 + 418,47
- 83+ +
DHEA-S (pg/dl) 281,30 £ 118,95 | 256.83 + 86,28 216,25+ 72,85 153.73 174.05 247,16 + 85,43
17(OH) progesteron 1,89 +£0,93 0,53 +£0,36 0,68 £0,16 1,41 +£0,61 481 +1,77 0,59 +£0,48

Sonug¢: Oligomenore hastalarinda klinik belirtiler olmasa bile CH prevalansinin daha yUksek oldugunu tespit
ettik. Bu nedenle, oligomenore ve/veya PCOS hastalarinin dederlendirilmesi sirasinda CS icin rutin tarama
yapilmasini dneriyoruz. Androjenlerin, &zellikle DHEAS dilzeylerinin ylksek oldugu hastalarda CH olma
olasiliginin daha yuksek oldugunun géz éninde bulundurulmasi gerektigini didsintyoruz.

Anahtar Kelimeler: oligomenore, cushing sendromu, polikistik over sendromu
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TESTOSTERON TEDAVISI ILE 12 AYLIK VUCUT KOMPOZISYONU
VE KARDIiYOMETABOLIK RiSK DEGISIMLERI

Elif seray Korkmaz', Ahmet Toygar Kalkan, Medine Nur Kebapg¢r, Aysen Akalin', Goknur Yorulmaz

Eskisehir Osmangazi Universitesi

Amag: Testosteron tedavisi kilo, vicut kompozisyonu ve metabolik parametreler Gzerinde belirgin degisikliklere yol
agsa da uzun dénem kardiyovaskuler etkileri belirsizdir. Bu ¢alismada, testosteron tedavisine baslanan hastalarin 12
aylik takipleri sirasinda viicut kompozisyonundaki degisiklikler ile plazmanin aterojenik indeksi (PAl) ve trigliserit—glukoz
indeksi (TyG) Uzerinden kardiyometabolikrisk degerlendirilmigtir.

Ydéntem: Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakdltesi'nde takip edilen 15 hasta degerlendirmeye alindi. Olgularda
intramiskuler testosteron baslanmadan énce ve 12. ayda viicut agirhgi, vicut kitle indeksi (VKI), yagsiz viicut kiitlesi
(FFM), yag kutlesi (FM), yag yuzdesi, SKB ve DKB, aclik kan sekeri (AKS), HbA1c, hemoglobin ve hematokrit, hormon
profili (toplam testosteron, dstradiol) ve lipid profili (TK, LDL-K, TG, HDL-K) dlguldu. PAI = log,o(TG/HDL-K) olarak
hesaplandi; <0.1 degerleri disiik, 0.1-0.24 arasi orta ve >0.24 yiliksek risk olarak tanimlandi. TyG indeksi Ln[TG x aglik
glukoz/2] formillyle hesaplandi; yiiksek TyG degerleri kardiyometabolik risk gostergesi kabul edildi.

Bulgular: Katilimcilarin yas ortalamasi 26.3 £ 4.5 yil olup %53’U sigara, %60’1 alkol kullanmaktaydi. 12 aylik testosteron
tedavisi sonrasinda Vicut agirhidr ve VKI nde artis saptandi. Baslangi¢ kilolarina gére tedavinin 12. ayinda ortalama
2.26 kg (0.033) kilo artisi; Yagsiz vucut kitlesi (FFMI) ortalama 5.6 kg artisi (P: <0.001 ); yag kitlesi ortalama 5,1 kg
azalma (p:0.016 ) saptandi. Baslangi¢ yag orani ise %24.31 + 8.76 den 12. Ayda %18.83 £ 6.16 (p: 0.003) anlaml
sekilde geriledi. Total testosteron 33.7 ng/dL’den 285 ng/dL’ye yiikselirken (p <0.001), éstradiol diizeyi degismedi. Hb
ve Hct deg@erlerinde anlamli artis gozlendi (p = 0.010 ve p = 0.023). Lipid parametrelerinde TK ve LDL-K degismezken,
HDL-K dlzeyi azaldi (63.0 mg/dL’den 54.0 mg/dL’ye, p:0.019) ve TG artma egilimindeydi. PAl baslangigta 0.08 + 0.24
(dUsuk risk) iken 12. ayda 0.23 £ 0.25 (orta risk) oldu (p:0.017); dusuk risk grubundaki 9 hastanin 5’inde risk kategorisi
yukseldi. TyG indeksi 8.02 £ 0.43’ten 8.21 + 0.39’a yukseldi p:0.016).

Sonug: Calismamizda testosteron tedavisi, 12 aylk takipte viicut kompozisyonunda maskilinizan degisikliklere yol
acarken HDL-K'de diisiis ve TG diizeyinde artisa neden olmaktadir. Bu durum PAI nin distk riskten orta risk seviyesine
yukselmesi ile paralellik géstermistir. PAl 'nin tedavi surecinde kigik fakat klinik olarak anlamli lipid degisikliklerini
yakalayabildigini géstermektedir. Ayrica TyG indeksinin istatistiksel olarak artmasi, HbA1c'deki yukselisle birlikte,
testosteron tedavisinin glukoz metabolizmasi Uzerinde mitevazi fakat klinik olarak dikkate alinmasi gereken etkileri
olabilecegini dusindirmektedir. Bu bulgular testosteron tedavisi sirasinda hastalarin kardiyometabolik parametrelerinin
dizenli izlenmesi ve risk faktorlerinin yonetimi gerektigini gdstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Testosteron, kardiyovaskdler risk, aterojenik indeks, trigliserit glikoz indeks

Tablo 1. Testosteron tedavisi sonrasi 12. ayda antropometrik ve biyokimyasal degisiklikler

BASLANGIC 12. AY p_value
Mean+SD Mean+SD
Median (IQR) Median (IQR)

Viicut agrhigt (kg) 61.77 £10.45 64.03 £8.10 0.033%*
58.60 (8.95) 60.30 (7.60)

Viicut kitle indeksi (VKI, m2/kg) | 23.52 +4.24 2427 +3.45 0.037*
22.50 (6.05) 23.10 (3.95)

Yagsiz viicut kitle (FFM, Kg) 45.66+4.43 51.26 £4.55 <0.001*
44.30 (3.30) 51.10 (4.45)
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Yag kitlesi (FM, kg) 17.87 +£10.28 12.77 +4.79 0.016%*
14.40 (13.50) 10.60 (7.25)

Yag yiizdesi(%) 2431 +8.76 18.83 +6.16 0.003*
23.60 (10.85) 17.60 (8.95)

Sistolik kan basinci (SKB,mm/ | 111.33 +9.90 115.67 £10.76 0.202*

Heg) 110.00 (10.00) 116.00 (11.50)

Diyastolik kan basinci (DKB, | 68.67 £9.15 68.67 = 8.34 1.000**

mm/Hcg) 70.00 (20.00) 70.00 (15.00)

Ortalama Arteriyel kan basinci | 82.89 + 8.44 83.22+7.83 0.891*

(OAB, mm/Hcg) 80.00 (15.00) 83.33 (13.33)

Aclik kan sekeri (AKS, mg/dL) 85.73+7.94 86.60 +5.79 0.781*
86.00 (9.50) 88.00 (6.50)
5.12+0.17 5.23+0.19 0.008*

HBA1C(%) 5.20 (0.20) 5.20 (0.25)

Total Testosteron(ng/dL) 40.82 £ 19.46 338.06 £ 205.02 <0.001*
33.70 (15.05) 285.00 (267.50)

Estradiol (pg/mL) 70.63 + 63.28 81.81 +50.26 0.468*
44.30 (28.30) 62.00 (83.40)

Total Kolesterol(TK, mg/dl) 168.73 £ 30.74 164.00 = 21.47 0.394*
71.00 (40.00) 165.00 (18.00)

LDL-K(mg/dl) 100.03 +25.66 96.63 +17.60 0.522%*
97.70 (34.65) 98.00 (15.65)

HDL-K(mg/dl) 59.73 £ 11.22 52.27+13.23 0.019*
63.00 (10.00) 54.00 (15.50)

Trigliserit (TG, mg/dl) 76.80 +32.71 91.20 +34.88 0.157*
71.00 (30.50) 89.00 (35.50)

NonHDL-K (mg/dl) 109.00 +31.41 111.73 £20.02 0.680%*
105.00 (39.00) 108.00 (23.50)

Hemoglobin (Hb, g/dl)) 13.54+1.75 14.53 £0.94 0.010*
13.80 (2.70) 14.40 (1.60)

Hematokrit (Hct, %) 40.37+£4.19 42.49+2.42 0.023*
40.70 (7.40) 42.50 (3.10)

Aterojenik indeks (PAI) 0.08 £0.24 0.23 +£0.25 0.017*
0.06 (0.30) 0.25(0.27)

Trigliserit glukoz indeksi (TyG) 8.02+0.43 8.21+0.39 0.016%*
8.04 (0.52) 8.19 (0.51)

Grafik 1: Testosteron tedavisi baslangi¢ ve 12. Ayda viicut kompozisyonlarindaki degisim
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5'13 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

TRANSSEKSUEL ERKEK BIREYLERDE OOFEREKTOMININ LIPIT
PROFILi UZERINE ETKILERI

Saadet Acar!, ?errin Cetinarslan', Zeynep Cantiirk’, Alev Selek!, Emre Gezer', Mehmet S6zen', Ozlem
Alkan', Fatma Oktem’, Biisra Karaca'

'Kocaeli Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Kocaeli

Amag: Lipit parametreleri normal populasyonda cinsiyete gére degismektedir. Kadinlara kiyasla erkeklerde
daha yuksek toplam kolesterol, LDL ( distk yogunluklu lipoprotein ) ve trigliserit dlUzeyleri gérilmektedir.
Biz calismamizda trans erkek bireylerde sadece testosteron replasmani alanlar ile hormonoterapinin yaninda
ooferektomi olan bireyler arasindaki lipit parametrelerini karsilastirmayi ve cerrahinin bu tabloya etkilerini
gostermeyi amacladik.

Yontem: Retrospektif olarak cinsiyet disforisi polikliniginde Ocak 2017- Temmuz 2025 yillari arasinda takipli
ve en az 2 yil testosteron replasmani alan trans erkek bireylerin lipit panelleri incelenmistir. BMI > 30 kg/m?2
,sigara ve alkol kullanimi, ailevi dislipidemi éykUsU, koroner arter hastaligi, hipertansiyon ve diyabet tanilari
olan hastalar calismaya dahil edilmemistir. Hastalar ooferektomi olanlar ve sadece testosteron replasmani
alip opere olmayanlar olarak 2 gruba ayriimistir. Calismaya toplam kriterleri karsilayan 49 trans erkek birey
dahil edilmistir.

Bulgular: Calismada 49 trans erkek bireyin verileri incelenmistir. Bu hastalar ooferektomi olanlar (n=20 ) ve
olmayanlar (n=29) olarak 2 gruba ayrilmistir. Ooferektomi olan grupta ortalama testosteron tedavisi alma
slresi 6,4 yil iken ooferektomi olmayan grupta 4,5 yil olarak saptanmistir. Ooferektomi olan trans erkek
bireylerin cerrahi sonrasi ortalama 3,8 * 1,7 yil sonraki lipit parametreleri calismada incelenmistir. Hastalarin
Ozellikleri ve lipit parametreleri tablo 1 de gdsterilmistir. Total kolesterol dlizeyleri ooferektomi olan grupta (
197,08 * 35,24 mg/dL ) olmayanlara (171,76 + 28,23 mg/dL ) kiyasla anlamli yiksek bulunmustur (p <0,05).
LDL (dusuk yogunluklu lipoprotein) dizeyleri ooferektomi olan grupta ( 119,75 + 29,02 mg/dL ) olmayanlara
(101,29 + 25,32 mg/dL ) kiyasla anlamli yiksek bulunmustur ( p <0,05 ). Non-HDL ( yuksek yodunluklu
lipoprotein ) kolesterol diizeyleri de ooferektomi olan grupta (143,41 + 35,82 mg/dL ) olmayanlara ( 117,60
* 34,81 mg/dL ) kiyasla anlaml yUksek bulunmustur (p<0,05) . Trigliserit dizeylerinde her iki grupta anlaml
farklhihk olmadigi gérilmustir (p= 0,168).

Tablo 1: Calismaya dahil edilen hastalarin 6zellikleri ve degerlendirilen parametreler

Ooferektomi Olan Ooferektomi o
(n=20) Olmayan (n=29) p degeri
Yas (y1l) 323+7,7 29,5+4.8
Hormon Siiresi (y1l) 6,4+24 45+2,1
ferektomi Sonrast
gch:rf Si;)re (;1(1)) i 38+17
Total Kolesterol (mg/dL) | 197,08 + 35,24 171,76 + 28,23 0.008
LDL (mg/dL) 119,75 £29,02 101,29 +£25,32 0.022
Trigliserit (mg/dL) 120,68 + 49,68 99,27 + 54,54 0.168
Non-HDL (mg/dL) 143,41 + 35,82 117,60 + 34,81 0.015

LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein
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Sonug: Literatlrde, trans erkek bireylerde ooferektomi geciren ve gecirmeyen gruplar arasinda lipid
parametrelerini dodrudan karsilastiran az sayida calisma bulunmaktadir. Ooferektomi trans erkek
bireylerde endojen 8strojen Uretimini ortadan kaldirir ve bu durum lipit parametreleri Gzerinde testosteron
replasmanindan badimsiz olarak bir risk faktérl olarak goridlmelidir. Mevceut veriler genellikle testosteron
tedavisi ile birlikte degerlendirildiginden, ooferektominin bagimsiz etkilerini belirlemek zordur. Bu sebeple
daha genis populasyonlu ¢calismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: trans erkek, ooferektomi, lipit profili
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5'1 4 Osteoporoz ve Diger Metabolik Kemik Hastaliklari

BiSFOSFONAT KULLANIMINA BAGLI GEBELIK
KOMPLIKASYONLARI: FDA ADVERS OLAY BILDIRIM SISTEMI
(FAERS) VERi TABANI TEMELLI FARMAKOVIJILANS CALISMASI

Nur Yazdah Kéyli', Bugra Han Esen?, Ummii Mutlu', Hillya Hacisahinogullar’, Gillsah Yenidiinya Yalin',
Ayse Kubat Uziim'

listanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Koc¢ Universitesi Tip Fakiltesi

Amag: Osteoporoz tedavisinde en sik kullanilan ajanlar olan bisfosfonatlar (BP), kiicik molekll adirlikh ve
uzun yarilanma émrUlne sahip potansiyel teratojen molekullerdir. BP’lerin uzun stre kemik dokunun yapisinda
yer almalari ve transplasental yolla fetlse gecebilmeleri, dodurganlik cadindaki kadinlarda kullanimlarini
kisitlamaktadir. Bu calismada FDA (Food and Drug Administration) Advers Olay Bildirim Sistemi (FAERS)
veri tabaninda gebelikte BP kullanimina iliskin bildirilen istenmeyen olaylarin incelenmesi amaclanmistir.

Yéntem: FAERS veri tabaninda 1 Ocak 2004-31 Mart 2025 tarihleri arasinda gebelikte BP kullanimiyla
iliskilendirilen istenmeyen olaylar incelendi. istenmeyen olaylar, Dizenleyici Aktiviteler icin Medikal S&zIUk
(MedDRA) tarafindan belirlenmis olan Standardize MedDRA Sorgu (SMQ) ve Tercih Edilen Terim (PT)
basliklari kullanilarak kategorize edildi. Bu istenmeyen olaylarin sinyallerinin tespiti icin orantisizlik analizleri
kullanildi. Raporlanan Olasi Risk Orani (ROR025) ve Bilgi Bileseni (IC025) hesaplamalari yapildi; ROR025>1
ve |C025>0 istatistiksel acidan anlamli sinyal olarak kabul edildi.

Bulgular: Gebelikte BP kullanimina bagdli istenmeyen olay bildirilen 871 olgunun 79’u zoledronik asit ile, 22’si
risedronat ile; 8’i ibandronat, 745’i alendronat, 17’si pamidronat ile idi (Sekil 1). Hastalarin median (IQR) yasi
43 (40-44)’t0 (Tablo 1). Risedronat kullanimina bagdl konjenital, ailesel ve genetik hastaliklarda anlamli sinyal
yUksekligi saptandi (ROR:2.8 [1.2-6.4]; IC025:0.02). PT’lerde zoledronik asit iliskili metatarsus primus varus
bildirimlerinde (ROR:121.6 [36.8-402]; 1C025:0.5), alendronat iliskili kraniyotabes olgularinda, (ROR:43.1
[19-97.5]; 1C025:1.8), risedronat iliskili fetal hastaliklarda anlaml sinyal yUksekligi goéruldd (ROR:7.9 [4-
15.5]; IC025: 1.21). Risedronat (ROR:3.7 [1.9-7.1]; 1IC025:0.6) ve pamidronat (ROR:3.2 [1.3-7.9]; IC025:-0.02)
kullanimi neonatal hastalik bildirimlerinde artisla iliskili saptandi. Risedronat (ROR:2.5 [1.2-5]; 1C025:0.1)
ve ibandronat (ROR:7.3 [2.5-21.2]; 1C025:0.2) terminasyon ve abortus riskinde artisla iliskili idi (Sekil 2).
Gebelik doneminde istenmeyen etki bildirimi intravendz uygulanan ajanlar ile oral ajanlara gére daha
fazlaydi (neonatal hastaliklar, ROR:6.1 [3.4-10.9]; fetal hastaliklar, ROR: 5 [2.5-10]; gebelik terminasyonu ve

abortus riski, ROR: 4.9 [2.4-10.1]) (Tablo 2).

Sekil 1.

Tiim FAERS olgulan

(n=22.755.811)
Duplike olgular
(n=3.645.316)

Duplikasyon sonrasi olgular Asagidaki kriterlere gore  diglanan
(n=19.110.495) olgular (n=122.050):

598.521 olgu asagidakilerden herhang birini igermektedir: Gocuk yas grubu:

~Hedef ilag liskili advers olay (SMQ kod: 200000077,20000186,20000190,20000191,20000192,20000193) | | -Konjenital  anomaliyi

~Hedef endikasyon (SMQ kod: 20000186,20000190,20000193) endikasyonlar (n=23.905)
-<15 yas (n=12.271)

igeren

Kesin gebelik iliskili olgular (n=295.624)
“Transplasental yolla ilag uygulanan olgular (n=127.136)
-Gebelikte ilag maruziyetine bagli PT bildirilen olgular (n=198.428)

iyet:
->50 X
- Erkekler

Diger olgular (n=242.897) siyeti bl ol
Paternal maruziyet
-Paternal maruziyet iligkili  PT'ler

(n=2006)

[ Gebelik liskili olgular-tiim kohort (n=416.471) ]

*Birden fazla diglama kriterini

l kargilayan bildirimler mevuttur.
Bisfosfanat kullanan olgular
(n=871)

Sekil 1. Calismaya ait akis diyagrami. (PT: Preferred Term,Tercih Edilen Terim; SMQ: Standardised
MedDRA Query, Standardize MedDRA Sorgu)
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Sekil 2.

RORO25

Icozs

Swissotel
Cesme, Izmir

16-19 Ekim
2025

Plmestal yetmestd ‘e .
Sezaryen A .
Sposts aborts @ . . ! . . .

AR R——— . . R . . ‘.

r
0.010

Sekil 2. Tercih edilen terimlere ait ROR025 ve IC025 degerleri (kesikli kirmizi ¢izgi anlamlilik esiklerini
gostermektedir.)

Tablo 1. Bisfosfonat maruziyeti olan gebelere ve istenmeyen etki bildirimlerine ait demografik veriler

gf:;:onat aZs(;edromk Risedronat | ibandronat Alendronat | Pamidronat
(n=871) (n=79) (n=22) (n=8) (n=745) n=17)
Cinsiyet,n (%)
Kadin 762 (87.5) 67 (85) 14 (64) 8 (100) 660 (89) 13 (76)
Erkek 25(3) 4(5) 0 0 19 (2) 2(12)
Belirtilmemis 84 (9.5) 8 (10) 8 (36) 0 66 (9) 2(12)
Yas, y1l, median 35(33.8-
(IQR) 43 (40-44) 38 (32-44) 38.3) 41 (34-46) 42 (43-44) 32 (22-38)
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A.B.D, 60 A.B.D, 29 Fransa, 9 2;35]))’ 3 Kanada, 639
(6.9) (36.7) 41) ’ (85.8) Birlesik Krallik, 3 (17.7)
Bildirim vapan | BESK Birlesik E‘r:ﬁik Birlesik
iheler ny(;’ ) |Kuallk 54| Krallik, ABD, foviore Japon. | K7l 38 | Brezilya Kanada Avust-
’ o B - ..
(6.2) 12 (15.2) 5(2.7) yaMeksika, 1 5.1 ralya,Hindistan, 1 (5.9)
o (12.5)
Fransa, 31 Kanada, 6 Isvigre,3 A.B.D, 21 -
(3.5) (7.6) (13.6) (2.8)
SMQ, n (%)
Normal gebelik 15 -- -- 1 14 --
Konjenital,
ailesel ve genetik | 121 (14) 29 (36.7) 4(18) 1(12.5) 84 (11.2) 3(17.6)
hastaliklar
Fetal hastaliklar 36 (4) 10 (12.5) 7 (31.8) -- 18 (2.4) 1(5.8)
Neonatal
hastaliklar 39 (4.5) 10 (12.5) 4(18) -- 21 (2.8) 4(23.5)
Gebelik ve dogum
komplikasyonlart 751 (86) 47 (59.5) 14 (63.4) 4 (50) 675 (90.6) 11 (64.7)
Gebelik
terminasyonu ve 40 (4.5) 8 (10.1) 7 (31.8) 4 (50) 19 (2.5) 2 (11.7)
abortus riski

Tablo 2. intravendz kullanilan bisfosfonatlarin oral formda kullanilanlara gore risk degerlendirilmesi

Intravenéz  Ajanlar Oral Ajanlar

SMQ RORO025
(n) (m)

Konjenital,
ailesel ve genetik 33 139 2.7
hastahklar
Fetal hastaliklar 11 29 2.5
Neonatal hastaliklar 16 35 3.4
Gebell.k ve dogum 24 276 |
komplikasyonlari
Gebelik
terminasyonu ve 10 27 24
abortus riski

Sonug: Gebelikte BP kullanimi gebelik komplikasyonlari ve fetal komplikasyonlarla iliskilidir. FAERS verilerine
gdre, 1V ajanlar gebelik komplikasyonlari acisindan oral ajanlara kiyasla daha yiksek risk tasimaktadir. Bu
nedenle gebelikte kullanim yarar-zarar dengesi gdzetilerek planlanmalidir. Ancak FAERS verilerinin belirli bir
ilac veya biyolojik maddenin istenmeyen olaylara neden oldugunu direkt olarak gdéstermedigi, tekrarlayan
kayitlar icerebildigi ve verilerin dogrulanmamis olabilecedi mutlaka géz 6ninde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: konjenital anomali, fetal anomali, gebelik, gebelik komplikasyonu, bisfosfonat
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S'1 5 Osteoporoz ve Diger Metabolik Kemik Hastaliklari

PARATIROID KARSINOMU TANILI HASTALARIN KLINIK,
LABORATUVAR VE HISTOPATOLOJIK OZELLIKLERI: COK
MERKEZLI BIiR CALISMA

Can Akcura', Sedat Can Giiney', Dilek Gogas Yavuz?, Ramazan Sari}, Abdurrahman Coémlekgi4,
Banu Sarer Yiirekli5, Berrin Cetinarslan®, Nilifer Ozdemir, Buket Yilmaz Biilbiil’, &zen Oz Giils,
Engin Giiney®?, Alev Eroglu Altinova®, Taner Bayraktaroglu”, Giilsah Elbiliken?, Ayse Kubat
Uziim™, Nurdan Giil’, Mustafa Aydemir’, Emre Gezer’, Omercan Topaloglu", Emre Sedar Saygili'4,
Sayid Shafi Zuhur'?, Hazal $alva?, Berna Demir Yiiksel*t, Esma Pehlivan Koéroglu, Buse Ekici’,
Samet Alkan®, Omer Komag?®, irem S6nmezoglu Kiitiik°, Miige Yasar®, ismail Engin', Tugba Barlas™,
Busra Siinbiil Akkaya', Mithat Mizrak', Aylin Alsa¢', Zeliha Hekimsoy'

'Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Manisa
2Marmara Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, istanbul

3Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Antalya

“Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, izmir

5Ege Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, izmir

6Kocaeli Universitesi Tip Fakiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Kocaeli

"Trakya Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Edirne

8Uludag Universitesi Tip FakUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Bursa

9Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakultesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Aydin

©Gazi Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari bilim dali, Ankara

"Zonguldak Bulent Ecevit Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Zonguldak
2Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Tekirdag
Bistanbul Universitesi istanbul Tip Fakiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, istanbul
“Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Canakkale
5izmir Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, izmir

sJmraniye EJitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, istanbul

7Firat Universitesi Tip Fakultesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Elazig

Amag: Paratiroid karsinomu (PK), tim malignitelerin %0.005’ini olusturan nadir bir hastaliktir. Primer
hiperparatiroidi olgularinin %1'den azini olusturan bu hastalikla ilgili verilerin cogu vaka serileri ve birkag¢
veri tabani calismasiyla sinirlidir. Bu cok merkezli calismada Ulkemizde farkli merkezlerde takip ve tedavi
edilen PK olgularin klinik, laboratuvar ve histopatolojik bulgulari dederlendirilerek ulusal bir veri tabani
olusturulmasi amaclanmistir.

Yontem: Arastirmaya, 2008-2025 arasinda 6 cografi bdlgeden 16 merkezde takip edilen 72 PK olgusu dahil
edildi. Olgularin tani sUrecleri, operasyon slrecleri ve postoperatif patolojik bulgu ve takip sUreclerini iceren
bir olgu kayit formu olusturuldu; her hasta icin bu form doldurulup veriler kaydedildi ve istatistiksel analizi
yapildi.

Bulgular: Hastalarin %68.1i kadindi; ortalama tani yasi 52.18 £ 13.02 yil idi. Hastalarin en sik basvuru sikayeti kas
ve kemik agrisi (%59.7) idi. Hastalarin %48.6’sinda tani aninda osteoporoz oldugu; bu hastalarin %13.9’unda
fraktUr oldudu géruldi. Ortalama preoperatif kalsiyum 12.75 mg/dl, fosfor 2.2 mg/dl, parathormon (PTH)
914 pg/ml saptandi. intraoperatif PTH olgularin %33.3’Unde bakilabilirken postoperatif slrecte olgularin
%18.17inde parafibromin calisilabilmisti. Hastalarin postoperatif takipleri degerlendirildiginde, 5 yillik genel
sagkallm orani %811, hastalia spesifik sagkallm orani %91.9, reklrrens gelisme orani %27.9, ortalama
reklUrrens gelisme zamani 34.88 + 6.0 ay saptandi. Kaplan-Meier sagkalim analizleri ile PK hastalarinda
cesitli parametrelerin hastaliga spesifik sagkalim UGzerindeki etkisi degerlendirildi. Bu analiz sonucunda lenf
nodu invazyonu, postoperatif lenf nodu metastazi, yumusak doku invazyonu ve fraktlr varliginin, PK’da
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hastaliga spesifik sagkalimi olumsuz etkileyebilecek prognostik gdstergeler olabilecegi gésterildi (Figlr
1-4). Hastaliga spesifik sagkalim Uzerine yapilan univariate Cox regresyon analizinde, lenf nodu invazyonu,
fraktlr varligi ve postoperatif lenf nodu metastaz durumunun hastaliga spesifik sagkalim tGzerinde anlamli
etkisi oldugu saptandi (Tablo 1). Reklrrens iliskili faktérlerin degerlendirildigi univariate Cox regresyon
analizinde; yumusak doku invazyonu, postoperatif fosfor dlizeyi ve postoperatif lenf nodu metastazi anlamli
bulundu. Univariate analizde p < 0.20 bulunan degiskenler cok degiskenli modele dahil edildi. Multivariate
Cox regresyon analizinde, postoperatif fosfor diizeyi, yumusak doku invazyonu ve postoperatif lenf nodu
metastazi reklrrens icin bagimsiz éngodérduriciller olarak bulundu (Tablo 2).

Figiir 1. Lenf nodu invazyonunun sagkalima etkisi: Kaplan-Meier sagkalim analizi
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Figlir 2. Postoperatif lenf nodu metatstazinin sagkalima etkisi: Kaplan-Meier sagkalim analizi

06

0.4+

Kimdlatif Sagkalim Orani

X*=7,784; p=0,005

T T T T
0 100 150 0

Takip SGresi (Ay)




Tablo 1.

TORKYE
ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA
DERNEGI

ENDOKURSY

Figiir 3. Yumusak doku invazyonunun sagkalima etkisi: Kaplan-Meier sagkalim analizi
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Figiir 4. Fraktiir varhiginin sagkalima etkisi: Kaplan-Meier sagkalim analizi
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Hastaliga spesifik sagkalim tizerine yapilan Univariate Cox regresyon analizi
.. Giiven arahigi Giiven arahigi .
Degisken HR alt iist p degeri
Lenf
Lenf nodu 23.1 25 2136 0.006
Invazyonu
Fraktiir varlig1 7.29 1.21 43.78 0.030
Post tif lenf
OSTOperatitient 1 15 o5 1.320 109.167 0.027
nodu metastazi
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Tablo 2. Rekiirrens gelisimi ile iligkili faktorler

Univariate Multivariate
HR (%95 HR (%95
o)) P o)) P
.Yumusak doku 3.031 (1.146- 0.026 4.333 (1.184- 0.027
invazyonu 8.020) 15.862)
Postoperatif 0.388 (0.201- 0.369 (0.155-
. .024

fosfor diizeyi 0.752) 0.005 0.878) 0.0
Postoperatif lenf | 6.786 (2.639- 7.737 (2.149-

<0. .002
nodu metastazi 17.450) 0.001 27.854) 0.00
P{eopc_eratlf PTH | 1.000 (0.999- 0325
diizeyi 1.000)
Iire(iperatlf 1.023 (0.983- 0256
timor boyutu 1.065)
Pre()-peratlfn _ 1.142 (0.929- 0206
kalsiyum diizeyi | 1.405)
Postoperatif 1.425 (0.979- 0.813 (0.547-
kalsiyum diizeyi | 2.074) 0.064 1.210) 0308
Preoperatif
hemodiyaliz ? 603?41()0 946- 0.062
Oykiisi '
Lenf nodu 2.699 (0.981- 0.917 (0.215-
invazyonu 7.426) 0.055 3.915) 0.907

. - 1.959 (0.566-

Fraktiir varlig1 6.783) 0.289

Swissotel
Cesme, Izmir

16-19 Ekim
2025

HR: Tehlike orani (hazard ratio), Cl: Giliven araligi (confidence interval), PTH: Parathormon

Sonug: PK icin ulusal bir veri tabani olusturulmasi, Glkemizdeki PK hastalarinin klinikopatolojik ve laboratuvar
ozelliklerinin saptanmasi acisindan literatUre katki saglayacaktir. Hastaliga 6zgl mortalite ile iliskili faktorlerin
ve reklrrens belirteclerinin saptanmasi, PK hastalarinin preoperatif ve perioperatif streclerinin ydnetiminde
faydali olacak; postoperatif takip streci ile ilgili bir algoritma olusturulmasina da katki saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: paratiroid karsinomu, sagkalim, reklrrens
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S'1 6 Osteoporoz ve Diger Metabolik Kemik Hastaliklari

ADENOM ILE KARSINOM ARASINDA: SEKiZ ATiPiK PARATIROID
ADENOMU VAKASI

Hazal Salva Coban!, Dilek Gogas Yavuz'

'Marmara Universitesi Tip FakuUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

Amag: Atipik paratiroid adenomlari(APA) paratiroid timérlerinin yaklasik %5’ini olusturur. APA; invazyonu
olmayan ancak fibrozu mevcut, trabekller mimarisi olan, yiksek mitotik indeksli, kapstlde timér hiicrelerinin
bulunabildigi, cevre doku ile iliskili, parafioromin ekspresyonu devam eden, Ki-67 indeksi>5% paratiroid
tumorleridir. Histolojik acidan paratiroid adenomu ile karsinom arasinda gri zonda yer alir. Bu ¢calismamizda,
uzun dénem klinik seyri konusunda literattrde sinirli veri bulunan, APA sonucu mevcut 8 hastamizin klinik
ve histopatolojik ézelliklerini inceledik.

Yéntem: 2022-2025 vyillari arasinda Marmara Universitesi Tip FakuUltesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Poliklinigi’ne basvurmus, APA patolojik tanisi mevcut 8 hastanin yas, cinsiyet, tani yasi, aile 6ykduleri,
tani anindaki semptom ve bulgulari retrospektif olarak degerlendirildi. Tani anindaki parathormon(PTH),
kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz(ALP), 25-OH vitamin D, kreatinin duzeyleri, radyolojik incelemeler,
tumorlerin histopatolojik dzellikleri tespit edildi.

Bulgular: Tani yasi medyan 55 (20-59)idi. Hastalarin 5’i kadin, 3'U erkekti. Tamami sporadik olarak tani
almistl. TUm hastalarin en az 1 semptomu vardi, en sik gérilen semptom kemik agrisiydi, %50 (4/8). Bir
hasta son dénem bdbrek yetmezligi nedeniyle hemodiyalize girmekteydi. Biyokimyasal degerlendirmede;
kalsiyum 11.7 mg/dL (9.5-13), fosfor 2.4mg/dL (1.5-5), ALP 146U/L (79-437), PTH 504ng/L (27-1899)
go6rulda. Ultrasonda 3 cm’in Gzerinde kitle tespit edilmis 2 hasta vardi. 6 hastanin paratiroid sintigrafisi vardi
ve 4’Unde paratiroidde tutulum tespit edilmisti. 3 hastada brown timér izlendi.(Tablo-1) KMD’ye gére 50
yasin Uzerindeki 3 hastanin osteoporozu mevcuttu ve preoperatif zolendronik asit uygulandi. Hiperkalsemi
nedeniyle diyalize alinan hasta olmadi. Histopatolojik dederlendirmelerde; timér boyutu 1.4 cm(0.45-4) ve
1timoérde kapsul invazyonu mevcuttu. Vaskuler ve perindral invazyon hicbir timoérde saptanmamisti. Ki-67
indeksi %2.5(1-15), parafibromin ekspresyonu 6 timoérde mevcut ancak 2 timérde kismi kayip izlenmisti,
retikdlin cati kaybi bakilan 7 timoérde de mevcuttu. 4 timérde fibréz bant ve 2 timérde solid blylime paterni
gbérilmustl.(Tablo-2) 2 yil boyunca takibi yapilan 3 hasta remisyonda, normokalsemik, takip edilmektedir.
6. ayini tamamlayan 4 hastanin kalsiyum degerleri normal sinirdadir.(Sekil-1) 1 hastanin ise takipte kalsiyum
ve parathormon dlzeyinde gerileme izlenmemesi nedeniyle yeniden cerrahisi planlanmistir.

Kalsiyum Takibi

Kalsiyum Takibi

13,5

13
12,5
12 \
11,5
1
10,5
10

9,5 —_—
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Bazal 3.ay 6.ay
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Sekil-1: Kalsiyum Seyri
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Tablo-1 Demografik, Biyokimyasal ve Radyolojik Veriler

Demografik Veriler

Yas 55 (20-59)
Cinsiyet K/E 5/3
Aile Oykiisii 0/8
Tanidaki Semptom ve Bulgular 8/8
*Agrn 4/8
*Bulanti-Kusma 2/8
*Kirik 1/8
*Nefrolitiazis 1/8
Biyokimyasal Veriler
Alkalen Fosfataz (U/L) 146 (79-437)
Parathormon (ng/L) 504 (27-1899)
Kalsiyum (mg/dL) 11.7 (9.5-13)
Fosfor (mg/dL) 2.4 (1.5-5)
Radyolojik Veriler
3 em Uzeri Kitle 2/8
Paratiroid Sintigrafisinde Tutulum 4/6
Brown Tiimér Varlig: 3/6

Tablo-2: Histopatolojik Degerlendirme

Invazyon

*Kapsiiler Invazyon 1/8

*Vaskiiler Invazyon 0/8

*Perindral invazyon 0/8

*Lokal Invazyon 1/8
Timor Boyutu (cm) 1.4 (0.45-4)
Mitotik Aktivite

*0/10 4/6

*1/10 1/6

*6/10 1/6
Nekroz Varlig1 0/5
Retikiilin Cat1 Kaybi 77
Trabekiiler Yap1 2/2
Proliferatif Indeks Ki-67 (%) 2.5 (1-15)
Parafibromin Ekspresyonu

*Kismi 2/8

*Var 6/8
Solid Biiylime Paterni 2/8
Fibréz Bant 4/8

Sonug¢: APA Kklinik, biyokimyasal, histopatolojik &zellikler acisindan hem paratiroid adenomuna hem
de paratiroid karsinomuna benzer &zellikler tasiyabilmektedir. Histopatolojik acidan tanimlanmasinda
patologlar arasinda farkliliklar mevcuttur. Ancak parafibromin ekspresyonunun korunmasi ve ki-67 indeksi
ortak olarak raporlarda bildirilmistir ve ayrici tanida yardimcidir. Literatlrle uyumlu olarak, APA’nin biyolojik
davranisi tam olarak éngértlemediginden bu hastalarin uzun dénem ve yakin takip edilmesi gerektigini
disinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Atipik Paratiroid Adenomu, Parafibromin, ki-67
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POSTMENOPOZAL PRIMER HIPERPARATIROIDIZMDE
PARATIROIDEKTOMI iLE KARDiYOMvETABOLiK
GOSTERGELERDE iYILESMENIN DEGERLENDIRILMESI

Burcu Candemir', Nagihan Uzun', Sule Canlar’, Erman Cakal’

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

Amag: Primer hiperparatiroidizmin (PHPT) kardiyometabolik risk artisi iliskili oldugu bilinmektedir. Bu
duruma vaskuller diz kas hicrelerinde artmis proliferasyon, vaskuler diren¢ artisi, subklinik ateroskleroz
ve artan insUlin direnci gibi faktorlerin yol actidi belirtilmistir. Sistematik koroner risk degerlendirmesi
2 (SCORE2) 10 yil icinde ASKH (non-fatal miyokard infarktlsl, non-fatal inme, kardiyovaskuler 6lim)
gelisme riskini tahmin etmede kullanilan bir skorlamadir. Trigliserid-glukoz (TyG) indeksi ise insulin
direncinin bir gdstergesi olup vaskuler diren¢ artisi, endotel disfonksiyonu ve kardiyometabolik riskle iliskili
oldugu gdsterilmistir. Bilgilerimize gdre, postmenopozal dénemdeki PHPT hastalarinda cerrahi tedavinin
kardiyometabolik risk Gzerindeki etkileri net bilinmemektedir. Bu ¢calisma ile non-diyabetik, postmenopozal
PHPT hastalarinda paratiroidektominin kardiyometabolik risk Gzerindeki etkilerinin SCORE2 ve TyG indeks
kullanilarak arastirilmasi amaclanmistir.

Yontem: Son 2 yil icinde poliklinigimize basvuran PHPT’li hastalar retrospektif degerlendirildi. Dislama kriterleri
uygulandiktan sonra 30 non-diyabetik, postmenopozal PHPT hastasi ile 30 postmenopozal kontrol calismaya
dahil edildi. Anamnezlerden ve medikal kayitlardan sosyodemografik veriler, kan basinci, vicut kitle indeksi
(VKD, komorbiditeler ve biyokimyasal veriler elde edildi. Verilerin analizinde SPSS-25.0 kullanildh.

Bulgular: Postmenopozal PHPT’li hastalar ile kontrol grubu yas ve VKI acisindan benzerdi (55.9+6.28 vs.
55.844.92, p=0.946, 31.63+5.27 vs 29.74+5.55, p=0.181, sirasiyla). PHPT’li kadinlarin osteoporoz sikligi,
sistolik kan basinci, SCORE2 puanlari ve TyG indeks degerleri kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak daha
yUksekti (p=0.028, p=0.026, p=0.033, p=0.033, sirasiyla). PHPT’li hastalarda paratiroidektomi sonrasi 6.
ayda parathormon, kalsiyum, total kolesterol, dlistk dansiteli lipoprotein (LDL) ve TyG indeks dederlerinde
bazale gdre anlamli disis saptandi (p<0.001, hepsiicin). Ayrica cerrahi sonrasi 6. aydaki trigliserid dtzeyleri
ve SCORE2 puanlari da baslangica gére anlamli dists gosterdi(p=0.002, p=0.027, sirasiyla).

Tablo 1. Calisma popiilasyonunun bazal klinik 6zellikleri.

PHP (n=30) Kontrol (n=30) P
Yas, yil 55.9+6.28 55.844.92 0.946
VKI, (kg/m?) 31.63+5.27 29.74+5.55 0.181
Hiperkalsemi siiresi, ay 21.549.17 - -
SKB, (mmHg) 128.26+16.45 118.5+16.71 0.026
DKB, (mmHg) 79.64+9.59 76.96+12.89 0.373
Sigara, n (%) 5(16.7) 4(13.3) 0.718
Hipertansiyon, n (%) 11(36.7) 10(33.3) 0.787
Dislipidemi, n (%) 6(20) 4(13.3) 0.488
Osteoporoz, n (%) 10(33.3) 3(10) 0.028
Kirik, n (%) 3(10) 1(3.3) 0.612
Nefrolithiasis, n (%) 5(16.7) 1(3.3) 0.195
Lomber T skoru -1.65+1.34 -1.07+0.99 0.062
Lomber KMY 0.851+0.162 0.909+0.107 0.107
Femur T skoru -1.27+0.95 -0.69+0.62 0.007
Femur KMY 0.726+0.102 0.784+0.085 0.022
SCORE2 puani 4.2 (2.90-6.25) 3.25(2.5-4.40) 0.031
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PHP, primer hiperparatiroidi; VKI, viicut kitle indeksi; SKB, sistolik kan basinci; DKB, diyastolik kan basinci; KMY, kemik mineral yogunlugu;
SCORE?2, Sistematik koroner risk degerlendirmesi 2.

Sonuglar yiizdeler (%), ortalama + standart sapma veya medyan (¢eyrekler arast aralik) seklinde gosterilmistir. Anlaml P degerleri koyudur.

Tablo 2. Calisma popiilasyonunun bazal biyokimyasal 6zellikleri.

PHP (n=30) Kontrol (n=30) P
Glukoz, (mg/dL) 92.664+9.91 88.434+6.89 0.06
Kreatinin, (mg/dL) 0.84+0.11 0.74+0.09 0.001
AST, (U/L) 23.13+5.99 20.63+3.67 0.056
ALT, (U/L) 20.73+6.92 19.23+£7.42 0.422
Total kolesterol, (mg/dL) 212.55+27.25 189.72+36.1 0.008
LDL, (mg/dL) 130.53+£22.17 119.334£33.18 0.130
HDL, (mg/dL) 52.86+8.76 55.36+11.36 0.344
TG, (mg/dL) 132.83+49.25 112.96+54.06 0.142
PTH, (pg/mL) 143.71£33.33 - -
Kalsiyum, (mg/dL) 11.26+0.67 9.48+0.5 <0.001
Fosfor,(mg/dL) 2.69+0.52 3.58+0.68 <0.001
25(0OH)D, (ng/mL) 20.7+8.45 23.06+9.31 0.308
Alblimin, (g/L) 4.35+0.21 4.3+0.26 0.397
Idrar kalsiyum, (mg/g) 348.68+159.97 - -
TyG indeks 4.67+0.20 4.54+0.23 0.033

PHP, primer hiperparatiroidi; AST, aspartat aminotransferaz; ALT, alanin aminotransferaz; LDL, diisiik dansiteli lipoprotein; HDL, yiiksek dansiteli
lipoprotein; TG, trigliserit; PTH, parathormon; 25(OH)D, Vitamin D; TyG indeks, trigliserid-glukoz indeksi.

Sonuglar yiizdeler (%), ortalama + standart sapma veya medyan (¢ceyrekler arasi aralik) seklinde gosterilmistiv. Anlamli P degerleri koyudur.

Tablo 3. Paratiroidektomi sonrasi biyokimyasal ve kardiyometabolik parametrelerin degisimi (n=30).

Preop Postop 6. ay P
Glukoz, (mg/dL) 92.66+9.91 88.1£8.91 0.061
PTH, (pg/mL) 143.71+33.33 39.40+17.46 <0.001
Kalsiyum, (mg/dL) 11.26+0.67 9.23+0.4 <0.001
Total kolesterol, (mg/dL) 212.55+27.25 171.88+27.31 <0.001
LDL, (mg/dL) 130.53+22.17 99.43+20.94 <0.001
HDL, (mg/dL) 52.86+8.76 49.46+12.94 0.242
TG, (mg/dL) 132.83+49.25 114.93+£38.25 0.002
TyG indeks 4.67+0.20 4.57+0.17 <0.001
SCORE?2 puani 4.2 (2.90-6.25) 4(2.55-6.07) 0.027

PTH, parathormon; LDL, diisiik dansiteli lipoprotein; HDL, yiiksek dansiteli lipoprotein; TG, trigliserit; TyG indeks, trigliserid-glukoz indeksi; SCORE2,

Sistematik koroner risk degerlendirmesi 2.

Sonuglar yiizdeler (%), ortalama + standart sapma veya medyan (¢eyrekler arasi aralik) seklinde gosterilmistir. Anlamli P degerleri koyudur.

Sonug¢: Bu calismada PHPT varliginin postmenopozal kadinlarda da kardiyometabolik risk artisi ile iliskili
olabilecegini ve bu hastalarda paratiroidektominin kardiyometabolik risk gdstergelerinde iyilesmeye yol
actigini goésterdik. Bulgularimiz ileri yasta da PHPT’de normokalseminin saglanmasinin postmenopozal
kadin sagligi acisindan ne kadar dnemli olabilecegini gdstermektedir. Postmenopozal dénemdeki PHPT
hastalarinda paratiroidektominin kardiyometabolik saglik Uzerindeki etkilerinin degerlendirildigi daha
blyUk érneklemli ve genis kapsamli calismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyometabolik risk, Primer hiperparatiroidizm, Paratiroidektomi, SCORE2, Trigliserid-
glukoz (TyG) indeksi
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PRIMER HIPERPARATIROIDiIZMLI HASTALARDA
PARATIROIDEKTOMI SONRASI iSKELET iYILESMESINI
ONGORMEDE BAZAL KEMiIK MINERAL YOGUNLUGUNUN ROLU

Hatice Erdogan', Hillya Kaynak', Mahmut Esat Elbistan', Yusuf Oztiirkz, Muhammet Kocabas', Melia
Karakose', Mustafa Kulaksizoglu', Feridun Karakurt'

'Necmettin Erbakan Universitesi Tip FakUltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Bilim Dali, Konya

2Sakarya Universitesi Tip Fakultesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall,
Sakarya

Amag: Primer hiperparatiroidizm (PHPT), 6ncelikle kemik rezorpsiyonunu artirarak iskelet saghgini olumsuz
etkiler. Kesin tedavi paratiroidektomi (PTx) olmakla birlikte iskelet iyilesmesinin boyutu ve bunu é6ngdrdliren
faktérler tam olarak bilinmemektedir. Bu calismada, PTx’in kemik mineral yogunlugu (KMY) lGzerindeki etkisi
ve postoperatif iskelet iyilesmesini &ngdrdliren faktérlerin degerlendirilmesi amacglanmistir.

Yéntem: Bu retrospektif kohort calismasina, Ocak 2018 ile Ocak 2024 tarihleri arasinda U¢lUncl basamak
bir merkezde basarili PTx uygulanmis olan 65 PHPT hastasi dahil edildi. Demografik, klinik ve biyokimyasal
veriler toplandi. KMY ve T-skoru dederleri, dual-enerji X-isini absorbsiyometrisi (DXA) ile lomber vertebra,
femur boynu, total kalca ve distal 1/3 radius bélgelerinde baslangicta ve postoperatif 12. ayda 6lctldu.
KMY’deki yUzde degisimler hesaplandi. KMY degisimleri ile preoperatif demografik, biyokimyasal ve DXA
parametreleri arasindaki korelasyonlar analiz edildi.

Bulgular: PTx’den bir yil sonra tim bodlgelerde anlamli KMY ve T-skoru artislari gbézlendi; en belirgin artislar
lomber vertebra ve femur boynunda saptandi (sirasiyla ortalama KMY artisi %10,33 ve %10,43; p<0.001).
Ozellikle distal 1/3 radius bélgesinde disik baslangic KMY ve T-skoruna sahip hastalarda postoperatif
kazanimlar daha yUksek bulundu. Adenom boyutu ve PTH dlzeyleri KMY degisimleriyle zayif pozitif
korelasyon gosterirken, 25-hidroksivitamin D ve fosfor dlzeyleri bazi bdélgelerde KMY dedisimleriyle ters
orantiliyd.
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Tablo 1.

Lumbar spine BMD | Femoral neck BMD | Total Hip BMD | One-third radius

change change change BMD change

r p r p r p r p
Lumbear spine T scores -0.323* 0.009 | 0.034* 0.786 | -0.081* 0.522 | 0.087* 0.493
Femoral neck T score -0.088* 0.486 |[-0.307* 0.013 | -0.400* 0.001 | -0.082* | 0.516
Total Hip T score -0.084* 0.505 | 0.022* 0.861 | -0.411%* 0.001 | -0.006* | 0.964
One-third radius T score -0.290* 0.019 |[-0.248%* 0.046 | -0.292%* 0.018 | -0.477* | 0.000
Lumbar spine BMD -0.328* 0.008 | 0.028* 0.823 | -0.076* 0.548 ] 0.092* 0.494
Femoral neck BMD -0.081* 0.523 [ -0.304* 0.014 | -0.377* 0.002 |-0.134* | 0.289
Total Hip BMD -0.058* 0.649 | 0.024* 0.851 | -0.392% 0.001 |0.011%* 0.932
One-third radius BMD -0.282%* 0.023 [ -0.223%* 0.074 | -0.297* 0.016 |-0.511* | 0.000
BMD, bone mineral density; DXA, dual x-ray absorptiometry.
*r indicates Pearson’s correlation coefficient

Baslangi¢c DXA parametreleri (T skorlari ve BMD degerleri) ile paratiroidektomiden 1 yil sonraki BMD
degisiklikleri arasindaki korelasyon

Sonug¢: PTx, PHPT de 6nemliiskeletiyilesmesine yol acar ve en belirgin kazanimlar trabekiler kemikten zengin
bolgelerde gdzlenir. Cerrahi dncesi iskelet durumu (6zellikle de distal 1/3 radius bdlgesinde) postoperatif
genel iskelet iyilesmesinin degerli bir 6ngdérdirdcisaddr. Bu bulgular, PHPT’ li ve distk kemik kitlesine
sahip hastalarda PTx’ in dnemini desteklemekte ve postoperatif sonuclari tahmin etmede baslangic iskelet
durumunun degerini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Primer hiperparatiroidizm, paratiroidektomi, kemik mineral yogunlugu, T-skoru, prediktif
faktérler
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S'1 9 Osteoporoz ve Diger Metabolik Kemik Hastaliklari

OSTEOGENEZIS IMPERFEKTALI YETISKINLERDE YASAM
KALITESININ DEGERLENDIRILMESI

Filiz Mercan Saridas', Erhan Hocaoglu?, Canan Ersoy?, Soner Cander?, Erding Ertiirk?, Ozen Oz Giil2

'Cekirge Devlet Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi
2Bursa Uludag Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Amag: Osteogenesis imperfekta (OI), codunlukla kolajen tip 1 ile iliskili genlerdeki mutasyonlarin neden
oldugu cok sayida kirik ve kemik deformiteleri ile giden sistemik bir bagd dokusu hastaligidir. Literatlrde
eriskin Ol hastalarinda yasam kalitesi ile ilgili Glkemizden yapilan bir calismaya rastlanmamistir. Bu nedenle
merkezimizde takipli Ol hastalarimizda yasam kalitelerinde sagdlikli populasyona gére fark olup olmadigini
ortaya koymayi amacladik.

Yéntem: Bu calismaya 2002-2024 tarihleri arasinda BUUTF Endokrinoloji Bilim Dal’nda Oi tanisi ile takip
edilen 14’0 kadin, 13’0 erkek olan toplam 27 hasta dahil edildi. Hastalar genetik tetkikleri ve fizik bulgularina
godre Uc gruba ayrildi: Ol tip 1 (hafif siddetli), tip 4 (orta siddetli) ve tip 3 (siddetli). TUm hastalara dért adet
fiziksel parametre dért adet de mental saglik parametresinden olusan SF-36 yasam kalite anketi uygulandi.
Anket sonuclari saglikli popllasyon parametreleri ile karsilastirildi. Ayrica, sosyodemografik dediskenler
(egitim duzeyi, medeni durum, calisma durumu ve ekonomik durum) ile klinik parametreler (kirik dykisi ve
kemik mineral dansitometri dlctimleri) sistematik olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 37,51 + 14,05 (19-66) idi. Silence siniflandirmasina gére 15 hasta
tip 1, 5 hasta tip 3 ve 7 hasta tip 4 idi. Toplam kirik sayisi 7,33%5,7 idi. LTt ve LTz sirasiyla -2,91%1,22 ve
-2,56+113 idi. SF-36 anketinde fiziksel parametreler (fiziksel fonksiyon skoru 67,03+27,04, fiziksel rol
gucligu skoru 50,92+43,01, agri skoru 71,94+24,07 ve genel saglk skoru 56,66+19,26) ve mental saglk
parametreleri (emosyonel rol gicligu skoru 51,31+229,58, enerji/ canlilik/ vitalite skoru 58,88+17,66, ruhsal
saglik skoru 69,18+22,83, sosyal islevsellik skoru 68,05+15,63) olarak saptandi. Hastanin medeni hali, calisma
durumu, ekononik durum, egitim durumu, mobilizasyon hali ve kirik sayisina gbére SF-36 alt parametreleri
degerlendirildiginde calismayan hastalarin genel sagdlik skoru daha disUk (48,63+3,57, p=0,031), kirik sayisi
>10 olan hastalarda veya badimsiz mobilize olamayan hastalarda fiziksel fonksiyon daha dUstktl (29+5,09;
p=0,005 ve koltuk degnedi ile mobilize 47,5+7,5, tekerlekli sandalye 22,5+3,22; p<0,001). LTt ve LTz skorlari
ile de SF-36 sonuclari arasinda korelasyon saptanmadi. Ol hastalari saglikli populasyon ile karsilastirildiginda
SF-36 alt parametlerinden fiziksel parametreler tim Oi tiplerinde genel popullasyona gdre daha dusik
saptanirken, mental sadlik parametrelerinden ruhsal sagdlik skoru ve enerji/ canlilik/ vitalite skorunda saglkli
popullasyona goére anlamli fark olmadigi saptanmistir

Sonug¢: Ol hastalarinda yasam kalitesinde hastalik siddeti ile fiziksel komponentler arasi iliski saptanirken
mental saglik komponentlerinin hepsinde saglikli popllasyona gore bu degdisiklik saptanmamistir. Uygulanan
tedavi cesitleri ve sireleri, eslik eden hastaliklar, kardiyopulmoner komorbiditeler gibi parametrelerin de
eklendigi daha genis verili calismalar planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Osteogenezis Imperfekta, Yasam Kalitesi, SF-36, Eriskin
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HiPOFiZ ADENOMLARINDA GENETIK YATKINLIK VE KLIiNIiK
HETEROJENITE: ARG280HIiS, ARG194TRP VE ARG399GLN
VARYANTLARININ DEGERLENDIRILMESI

Deniz Tiirkiim Atikcan Simsek’, Merve Senay Ozcalik!, Ece Giil Kése Hamidi', ®zlem Turhan iyidir', Pinar
Baysan Cebi?, Yaprak Yal¢in?, Asli Nar', Hasibe Verdi?, Belgin Ata¢?, Neslihan Basc¢il Titiincii’

Baskent Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
2Baskent Universitesi, Tibbi Biyoloji

Amag: Hipofiz adenomu klinik ve molekUler acidan heterojen 6zellikler géstermektedir. Klinik alt tipler
ayrintili bicimde arastirilmis olsa da genetik yatkinlik yeterince aydinlatilamamistir. Bu calismada hipofiz
adenomlarinin klinik ve molekller o6zelliklerinin degerlendiriimesi ve genetik varyantlar (Arg28O0His,
Arg194Trp, Arg399GIn) ile hastalik riski arasindaki olasi iliskinin incelenmesi amaclanmistir.

Yoéntem: Retrospektif olarak 34 hipofiz adenomlu hasta (ortalama yas 50,4 + 16,1 yil; ortalama vicut kitle
indeksi (VKI) 27,9 + 4,2 kg/m?; %70,6 kadin) dederlendirildi. Klinik veriler timér boyutu (mikroadenom <10
mm, makroadenom >10 mm), fonksiyonel durum ve komorbiditeleri icermekteydi. Arg280His, Arg194Trp
ve Arg399GiIn varyantlari icin genotipleme yapildi ve yas, cinsiyet, VKI ve sigara kullanimi acisindan benzer
&zelliklere sahip 40 saglikli kontrol ile karsilastirildi. istatistiksel analizlerde ki-kare testi ve lojistik regresyon
kullanildi.

Bulgular: Arg280His acisindan tim hastalar (%100) varyant homozigotken, kontrollerde dagilim vahsi tip
(%82,5), heterozigot (%2,5) ve varyant homozigot (%15,0) olarak bulundu (p<0,001) (Sekil 1). Arg399GIn
icin heterozigotluk (G/A) hastalarin %29,4’tinde ve kontrollerin %35,0’unda izlendi; G/G homozigotlugu ise
hastalarda (%70,6) kontrollere (%57,5) gére daha sikti (Sekil 2). Genotip dagihmi gruplar arasinda anlamli
farklilik goésterdi (p=0,006). Tum hasta ve kontrol gruplari Arg194Trp acisindan monomorfikti, bu nedenle
karsilastirmali analiz yapilamadi. Hasta grubunda Arg399GIn G/A tasiyicilari ¢codunlukla prolaktinoma
(%80) ve GH salgilayan adenom (%20) iken, G/G homozigotlarda dagilim daha heterojendi (prolaktin %50,
GH %13,6, ACTH %9,1, non-fonksiyone %27,3). Mikroadenomlarin bUyUk kismi prolaktin salgilarken (%77,8),
makroadenomlar daha heterojen profildeydi (p=0,011). G/A tasiyicilarinda komorbidite orani %40 iken, G/G
hastalarinda %90,9 olarak saptandi (p=0,005).

Sekil 1

Hasta ve kontrol grubunda Arg280His genotip dagilimi
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Hasta ve kontrol grubunda Arg399GIn genotip dagilimi

Sonug¢: Arg280His varyanti, tim hipofizadenomu hastalarinda bulunmasi ve kontrol grubunda nadirizlenmesi
nedeniyle hastalikla belirgin iliski gdstermektedir. Arg399GIn polimorfizmi ise farkli genotip dagilimlari
ile adenom alt tipi ve komorbidite yUkd arasinda olasi iliskilere isaret etmektedir. Bulgularimiz genetik
varyantlarin hipofiz timoéri duyarhliginda ve klinik heterojenitede rol oynayabilecegini distndirmekte
olup, daha genis ve cok merkezli calismalarda dodrulanmasi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Hipofiz adenomu, Arg280His, Arg399GIn, Arg194Trp
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AKROMEGALI VE URINER SISTEM KANSERLERI:
ENDOKRINOLOJI PERSPEKTIFINDEN TEK MERKEZ DENEYIiMi

Polat Ercan’, Biisra Firlatan Yazgan?, Siilleyman Nahit $Sendur’, Selcuk Dagdelen', Tomris Erbas’

Hipofiz

'Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dal
2Hacettepe Universitesi Tip FakuUltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

Amag¢: Akromegalide kanser riski genel olarak artmis olmakla birlikte, organlara 6zgl riskler belirsizligini
korumaktadir. Calismamizda retrospektif olarak Uriner sistem kanseri (USK) insidansi genel populasyonla
kiyaslanarak degerlendirildi.

Yontem: Akromegali tanili 393 hasta (193 K, 200 E; ort. yas 56.9+12.5) retrospektif olarak degerlendirildi.
Kisi-zaman, takvim yili ve ulasilan yasa gore hesaplandi; ayni yil icinde giris/cikis icin 0.5 kisi-yil (mid-
year yaklasimi) kabul edildi. Beklenen sayilar, yas ve cinsiyete 6zgU ulusal insidans hizlarindan (kisi-yila
dénlstlralmas) turetildi. Standardize insidans oranlari (SIR) icin kesin Poisson %95 glUven araliklari (GA) ve
p degerleri hesaplandi. Cinsiyetler arasi karsilastirma, log (beklenen) ofsetli Poisson regresyonu ile yapildi.
insidans hizlari (IR) ve mutlak hiz farklari (ARD), 100.000 kisi-yil (PY) basina bildirildi.

Bulgular: Kanser tanisi olan 65 akromegalik hastanin %49.2’sinde tiroid kanseri, %10.7’sinde ise USK bulundu.
Dagdilim renal hicreli Ca (n=3), Ureter Ca (n=2) ve mesane Ca (n=2) seklinde idi. RCC’li olgulara ayrica ikinci
primer olarak, sirasi ile papiller tiroid Ca, rektum Ca ve pankreas Ca da eslik ediyordu. Toplam 6.125 PY’de,
beklenen 1.7539’a karsi yedi USK saptandi; genel IR 100.000 PY’de 114.26 (beklenen 28.7; genel ARD 85.6)
olup SIR 3.98 (%95 GA 1.60-8.20; p=0.002) bulundu. Kadinlarda 3.070 PY’de 1 olgu (IR 32.6; beklenen 12.9;
SIR 2.52, %95 GA 0.06-14.0; p=0.328; ARD 19.6), erkeklerde 3.055 PY’de 6 olgu (IR 196.4; beklenen 44.5;
SIR 4.41, %95 GA 1.62-9.60; p=0.003; ARD 151.9) izlendi ve erkek/kadin SIR orani 1.75 (%95 GA 0.21-14.55;
p=0.604) idi.

USK insidansi
Ozlenen Beklenen IR (/100. Beklenen IR ARD
Grup Py g;)gue(gbs) (Eexp§ ) PYg/ — (/Tooe.of)o PY) | (/100000 py) | TR [ 7093 GA p-degeri
Genel 6125 |7 1.7539 114.26 28.7 85.6 3.98 [1.60-820 | 0.002
Kadin 3070 |1 0397 32.6 12.9 19.6 252 [006-140 |0.328
Erkek 3.055 |6 1.36 196.4 44.5 151.9 441 [1.62-9.60 |0.003
E/K SIR oram | - - - - ; - 175 |021-1455 |0.604

Sonug¢: Akromegali olgularinda basta tiroid kanseri olmak Uzere, farkli kanserlerin genel topluma gdre daha
stk goruldigu bilinmektedir. GH ve IGF-Tin proliferasyonu uyarici, anti-apoptotik 6zellikleri ile karsinogeneze
katkida bulundugu hipotez edilmektedir. Terzolo tarafindan yapilan calismada en yUksek risk artisinin tiroid,
bébrek ve kolon kanserlerinde oldugu; Xiao tarafindan yapilan meta-analizde ise USK’lerinde genel topluma
gbre anlamli bir artis saptandidi belirtiimektedir. Kohortumuzda literatlr ile benzer sekilde, topluma kiyasla
USK riskinde belirgin artis oldugu gérilmustir (toplam SIR 3.99) ve tiroid kanserinden sonra en sik gérilen
ikinci kanser olmustur. Kadinlarda yalnizca bir olgu olmasi nedeniyle cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak
belirsizlik goérilmektedir; yine de, USK kohortumuzda erkek adirlikli saptanmistir.Artmis kanser riskine
ragmen, literatlr Onerileri akromegali hastalarinda kanser taramalarinin daha kapsamli yapilmasi ile ilgili
belirsizlik tasimaktadir. Genellikle yasa/cinsiyete uygun taramalar dnerilmekle birlikte akromegali hasta
izlemlerinde artmis kanser riski mutlaka géz éniine alinmalidir. Tek merkezli kohort ¢calismamizda akromegali
hastalarinda USK insidansinin beklenenin yaklasik 4 kati oldugu gérilmistir. Bulgularimiz, klinikte USK
acisindan farkindaligin artiriimasini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, Uriner Sistem Kanserleri, Kanser
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PROLAKTINOMA TANILI HASTALARDA DEPRESYON VE
ANKSIYETE DUZEYLERININ DEGERLENDIRILMESI

Osman Sahin’, Mithat Mizrak!, Dilek Kiling Candemir', Faruk Kiling'

'Firat Universitesi Tip Fakultesi

Amag: Prolaktinoma tanili bazi hastalarda psikolojik semptomlar gelistigi gdsterilmistir. Calismamizda
prolaktinoma tanili hastalarin anksiyete ve depresyon dldzeylerinin normal popUlasyona gére karsilastiriimasi
amaclandi.

Yéntem: Hastanemizde son 1 yil icinde takip ettigimiz biyokimyasal ve radyolojik olarak prolaktinoma tanisi
alan hastalara (n=31) depresyon ve anksiyete dlzeylerinin degerlendirilmesi amaciyla tani aninda ve kontrol
grubuna (n=30) HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale) anketi uygulandi. Calismaya aktif psikiyatrik
hastaligi olanlar, malignitesi olanlar, 18 yasindan kliclUk ve 65 yasindan blyUk hastalar dahil edilmedi. Kontrol
grubu ise benzer yas dagilimi olacak sekilde 18-65 yas arasi saglikli bireylerden olusturuldu. HADS skoru;
depresyon skoru ve anksiyete skoru olarak ayrica hesaplandi. Her iki skor icin 7 ve altindaki puanlar; normal,
8-10 arasi puanlar; sinirda anlamli (gri zon), 11 ve Uzeri puanlar ise klinik acidan anlamli olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hasta grubunda ortalama yas 36.45 £13.8 (yil), kontrol grubunda ise 33.03 £9.6 (yil) saptandi.
Prolaktinoma hastalarinin %61.3’0 kadin (n=19), %38.7’si erkekti (n=12). Hasta grubunda depresyon skoru
ortalama 6.06+2.74, kontrol grubunda ortalama 4.76+1.88 olarak saptand. iki grup arasinda anlaml farklilik
izlendi (p=0.035). Hasta grubunda anksiyete skoru 6.48+2.96, kontrol grubunda ortalama 4.86+1.96 olarak
izlendi ve sonuclar istatistiksel olarak anlamlhiydi (p=0.015). Hasta grubunda anksiyete skoru klinik olarak
anlamli olan 3 hasta, depresyon skoru klinik olarak anlamli olan 1 hasta saptandi. Kontrol grubunda anlamli
anksiyete veya depresyon skoru olan birey saptanmadi. Hasta grubunda anksiyete skoru sinirda olan 6
hasta, depresyon skoru sinirda olan 8 hasta saptandi. Kontrol grubunda ise sinirda anlamli puan alan birey
saylisl anksiyete acisindan 3, depresyon acisindan 2 idi.

Sonug¢: Prolaktinoma tanili hastalarda hastalik anksiyete ve depresyon skorlarinin ylksek saptanmasi bu
hastalarinin psikolojik acidan degerlendirilmelerinin yapilabilecegini ve pratik anketlerin uygulanabilecedini
gbstermektedir. Bu veriler daha genis capli, prospektif calismalarla desteklenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Prolaktinoma, Anksiyete, Depresyon
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DIiYALIZ HASTALARINDA HiPOFiZ HORMON PROFILi VE ERKEK
HIPOGONADIZMI

Biisra Tunc Topuz', Ceren Tufan', ilhan Kilic2, Emre Sedar Saygili', Hayri Bostan3, Ali Degirmenci4, Ersen
Karakili¢'

Hipofiz

'Canakkale Onsekiz Mart Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dal
2Trakya Universitesi Tip Fakultesi, Nefroloji Bilim Dal

3Canakkale Mehmet Akif Ersoy Devlet Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi

4“Canakkale Mehmet Akif Ersoy Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi

Amag: Kronik bodbrek hastaligi(KBH), toplumda %10-13 oraninda gérllmektedir. Bu hastalarda cesitli
hormonal dedisikliklerin, &zellikle de 6n hipofiz hormon duUzeylerindeki bozulmalarin olabilecedi
dUstndlmektedir. Ancak, hemodiyaliz(HD) ve periton diyalizi(PD) uygulanan KBH hastalarinda én hipofiz
hormonlarinin sistematik olarak degerlendirilmesine ydénelik calisma sayisi son derece sinirlidir. Bu ¢alisma,
aktif diyaliz tedavisi géren hastalarda 6n hipofiz hormon profillerinin degerlendirilmesini amaclamaktadir.

Yéntem: Bu retrospektif calisma, Canakkale Onsekiz Mart Universitesi ve Canakkale Mehmet Akif Ersoy
Devlet Hastanesi diyaliz Unitelerinde takip edilen hastalari kapsamaktadir. Veriler elektronik hasta
kayitlarindan temin edilmistir. Demografik ve klinik &zellikler (diyaliz tarG, sUresi, yas, cinsiyet, boy, kilo,
VKD ile prolaktin, IGF-1, FSH, LH, estradiol, total testosteron, TSH, serbest T4, kortizol, PTH, kalsiyum, fosfor,
albUmin, ALT, glukoz ve HbAlc dUzeyleri dederlendirilmistir. istatistiksel analizlerde parametrik (Student’s t),
non-parametrik (Mann-Whitney U), Ki-kare, Spearman rho ve lojistik regresyon testleri kullaniimis, p<0,05
anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Calismaya 111 hasta dahil edildi (ortanca yas 66, %47,7 kadin). Hastalarin %21,8’inde IGF-1 yasa
go6re dUsuk saptandi. HD grubunda IGF-1 dlzeyleri PD’ye g6re daha dusuktd. PD grubunda prolaktin, TSH,
kortizol dlzeyleri, erkeklerde ve postmenapozal kadinlardaki estradiol dlizeyi anlamli olarak daha yUksekti.
Serum kalsiyum ve albUmin dlzeyleri PD’de daha dusUk, hipertansiyon prevalansi daha yUksekti. Toplam 58
erkek hastanin 32’sinde (%55,2) total testosteron diizeyi 3 ng/mL’nin altinda olup hipogonadizm ile uyumlu
bulundu. Erkeklerde prolaktin ile total testosteron arasinda negatif korelasyon bulundu (Spearman’s rho
= -0,387; p=0,003), serbest T4 ile pozitif korelasyon (Spearman’s rho = 0,392; p=0,002), FSH ile negatif
korelasyon (Spearman’s rho = -0,357; p=0,006), LH ile negatif korelasyon (Spearman’s rho = -0,315;
p=0,016) saptandi. Vicut agirligindaki artisin total testosteron diizeylerinde azalma egilimi ile iliskili oldugu
goérildld (Spearman’s rho = -0,473; p=0,023).Erkek hastalarda dUslk total testosteron dizeyini 6ngdrmek
amaciyla estradiol, prolaktin, yas ve diyaliz tipi kullanilarak cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi
(Nagelkerke R? = 0,559 Dogruluk orani %82,8).

Hastalarin Demografik Ve Laboratuar Bulgulari

Hemodiyaliz (n=80) Periton Diyalizi Total (n=111) p
(n=31)

Yas, yil 65.5 (55.25-74.75) 66 (56-74) 66 (56-74) 0.990*
Kadin cinsiyet, n% 35 (%45) 17 (%54.8) 53 (%47.7) 0.352%%*
IGF-1, ULN 0.50 (0.31-0.63) 0.69 (0.37-0.94) 0.52 (0.32-0.74) 0.011*
IGF-1 disiik, n% 18 (%22.8) 6 (%19.4) 24 (%21.8) 0.695%**
Prolaktin, ng/mL 15.64 (11.71-26.46) | 23.25 (18.2-53.97) 18.68 (12.96-28.47) | <0.001*
TSH, ulU/mL 1.43 (1.0-2.16) 2.83 (1.54-4.16) 1.66 (1.05-2.85) 0.001*
Kortizol, ug/dL 11.2 (9.15-14.77) 14.45 (12.22-17.47) | 12.35(9.7-15.07) <0.001**
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E:i’nr:;g:;tl’ Kadin 69.82 (15.22-104.34) | 97.35 (34.86-117.75) | 72.68 (24.25-119.08) | 0,095*
LH, mIU/mL,

Postmenapozal Kadin 49.41 (10.09-80.92) | 76.55 (40.07-124.75) | 55.25(26.88-93.9) 0,155%
LH, mIU/mL, Erkek 10.44 (7.95-18.36) 15.85(9.97-43.5) 11.92 (7.96-21.17) 0.151*
Testosteron, ng/mL, Erkek | 2.91(2.22-3.82) 2.6 (1.86-4.50) 2.86 (2.17-3.93) 0.827*
Estradiol, pg/mL, Erkek 23 (18.8-31.7) 37.05 (28.32-54.77) | 26 (20-38) 0.002*
Estradiol, pg/mL,

Postmena;)fzal Kadin 0(0-13.2) 18.2 (10.37-36.7) 5.8 (0-21) 0,003*
Glukoz, mg/dl 126.5 (106.5-137.75) | 113 (93-138) 121 (104-152) 0.098*
Kalsiyum, mg/dl 9 (8.6-9.7) 8.6 (8.2-9.1) 8.9 (8.5-9,5) 0.006**
Diiz.Ca, mg/dl 9.19 (8.84-9.82) 8.92 (8.76-9.42) 9.12 (8.78-9.7) 0.032*
Albumin, g/L 3.8 (3.5-4.0) 3.5(3.2-3.8) 3.7(3.5-3.9) 0.011*
Fosfor, mg/dl 5.25(4.22-5.97) 5.0 (4.2-5.8) 5.2(4.2-5.9) 0.862%*
PTH, pg/mL 352 (193-584) 367 (214-667) 358 (208-587) 0.579*
ALT, U/L 10.5 (8-15.75) 10 (7-14) 10 (7-15) 0.705*
A1C, % 5.45 (5.0-6.6) 5.6 (5.0-7.0) 5.6 (5-6.6) 0.886*
DM, n (%) 40 (%50.6) 18 (%58.1) 58 (%52.7) 0.482%**
HT, n (%) 67 (%84.8) 31 (%100) 98 (%89.1) 0.022%**
KAH, n (%) 33(%41.8) 9(%29) 42(%38.2) 0.216%**
Kilo, kg 76 (60.5-95.5) 74 (60-89) 74 (60-90) 0.822*
Boy, m 1.67 (1.6-1.78) 1.65 (1.6-1.71) 1.65 (1.60-1.73) 0.291%**
Vki, kg/m2 27.09 (22.5-32.1) 26.56 (23.04-30.79) | 26.7 (22.6-31.05) 0.937*

*Mann-Whitney U testi, **Student’s t-testi, ***Ki-kare testi

Erkek Hastalarda Hipogonadizm Riskini Ongéren Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Modeli

B S.E P Exp (B) %95 GA
Estradiol -0.065 0.025 0.009 0.937 0.892-0.984
Prolaktin 0.221 0.071 0.002 1.248 1.085-1.434
Yas 0.029 0.026 0.265 1.030 0.978-1.084
Diyaliz Tipi 1.083 1.037 0.296 2.954 0.387-22.540

Sonug¢: Bu calisma, diyaliz hastalarinda én hipofiz hormonlarinda anlamli degdisiklikler oldugunu ve diyaliz
modalitesine gbére bazi hormon dlzeylerinin farklilik gésterdigini ortaya koymustur. IGF-1 dUzeyleri olgularin
6nemli bir kisminda yasa gére dlUsUk saptanmistir. Erkek hastalarda biyokimyasal hipogonadizm yaygindir.
Cok degiskenli analizde, prolaktin dlUzeyindeki artis dislUk testosteron olasiligint artirirken, estradiol
dlzeyindeki artis diger degiskenler kontrol edildiginde bu olasiligi azaltmistir. Bulgular, son dénem bdbrek
yetmezligi hastalarinda rutin hormonal degerlendirmenin énemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: kronik bébrek hastaligi, hipofiz, diyaliz, hipogonadizm
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5'24 Hipofiz

FONKSIYONEL VE NON-FONKSIYONEL HIPOFIZER
NOROENDOKRIN TUMORLERDE SiTOKERATIN 8/18 BOYANMA
PATERNLERININ DEGERLENDIRILMESI

Ayse Bengi Kandemir Bozkurt', Hamiyet Yilmaz Yasar', Emel Ebru Pala?

izmir Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
2jzmir Sehir Hastanesi Patoloji

Amag: Hipofizer néroendokrin timorler (PitNET), sik gérllen intrakranial timérlerdendir. Non-fonksiyonel
hipofizer NET’ler en yaygin gorllen makroadenom nedenidir. Fonksiyon godstermeyen PitNET ler,
gonadotrof, null hicre, PIT1 pozitif plurihormonal veya sessiz kortikotrof - somatotrof - laktotrof hicre
kaynakli olabilirler. Hipofizer transkripsiyon faktérlerinin (PIT1, TPIT, SF1, GATA baglayici protein 3-GATA3)
immunohistokimyasal boyama ile rutin olarak degerlendiriimesi son kilavuzlarca desteklenmektedir.
Biz de calismamizda; literatiirde sitokeratin 8/18(CK8/18) immunekspresyonu ile ilgili verilerin kisith
olmasi nedeniyle, fonksiyonel ve non-fonksiyonel hipofizer NET olgularinda Sitokeratin 8/18(CK8/18)
immunekspresyon paternlerini klinikopatolojik 6zelliklerle karsilastirmayi amacladik.

Yéntem: Ekim 2023 - Haziran 2025 tarihleri arasinda hipofizer ndroendokrin timor nedeniyle transsfenoidal
cerrahi uygulanan 77 olgu calismaya dahil edilmistir. Olgulara ait demografik 6zellikler ve hormon
fonksiyonuna yonelik preoperatif klinik bulgular, laboratuvar bulgulari ve timér boyutu degerlenmistir.
Ayrica hipofizer hormonlarin ve CK8/18, PiT1, SF1 immunekspresyon paternleri incelenmis, fonksiyonel (n=
29) ve non-fonksiyonel (n= 48) olan gruplar karsilastiriimistir.

Bulgular: Fonksiyonel ve non-fonksiyonel hipofizer NET gruplari karsilastirildiginda yas (fonksiyonel:
47,95 £ 11,88, nonfonksiyonel: 49,85 + 14,00, p= 0,580) ve cinsiyet her iki grupta da benzer bulunmustur.
Fonksiyonel grupta; 20 hastada akromegali, 4 hastada Cushing hastaligi, 4 hastada prolaktinoma ve 1
hastada TSHoma bulunmaktaydi. Adenom boyutu non-fonksiyonel grupta daha fazla bulundu (24,08 +
12,07 vs 16,66 *+ 717, p= 0,005). Non-fonksiyonel adenomlarin; 'inde ACTH, 16’sinda LH, 18’inde FSH, 3’inde
GH ve 7’sinde prolaktin boyama pozitif izlendi. FSH ve LH pozitif boyanma orani non-fonksiyonel grupta
fonksiyonel gruba gére daha fazla idi (tablo-1). PiT1 ve CK8/18 immunekspresyonu fonksiyonel grupta daha
fazla iken, SF1 immunekspresyonu non-fonksiyonel grupta daha fazla bulundu. CK8/18 &zellikle akromegali
ve prolaktinomada siklikla pozitif ve fibréz body boyanma 6zelliginde oldugu goésterildi (p:<0,001). Fibroz
body ve mikst CK8/18 boyanma paterninde, radyolojik ve mikroskobik invazyon daha fazla degerlendirlmistir
(p<0,001).

Tablo 1

LH (n:65) FSH (n:65) | PiT1(n:70) | SF1(n:60) CK8/18 (n:66)

Boyanma pozitif' | negatif | pozitif | negatif | pozitif negaiiz pozitif | negatif | pozitif negatif

Fonksiyonel | 6 18 1 23 TR 3 15 24 |3
NET

Nonfonksivonel 16 | 25 18 |23 12 |34 23 |14 25 |14
NET

p degeri 0,008 0,001 0,001 0,003 0,002

Hipofizer fonksiyonel ve non-fonksiyonel NET hastalarda hormon ve CK8/18, PiT1, SF1
immunekspresyon 6zelliklerinin karsilastiriimasi
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Sonug¢: Calismamizdan elde edilen verilere goére, fonksiyonel olan ve invazyon gdsteren néroendokrin
timaorlerde, CK8/18 boyanma paternlerinden fibréz body ve mikst tip daha fazla goértlmektedir. Seyrek
granUlll somatotrof timérlerde fibréz body boyanma paterni izlenebilmektedir. Yapilan bir calismada
akromegali hastalarinda CK8/18 (-) tiimdrlerde, SSTR2A ekspresyonunun daha fazla oldugu gdsterilmistir.
Ancak bu boyama paterninin klinik ve prognostik faktérlerle olan iliskisini daha net ortaya koyabilmek icin
daha fazla literatUr verisine ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: hipofizer néroendokrin tiimor, Sitokeratin 8/18
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5'25 Diyabet

LATENT OTOIMMUN DIYABETIN KLINIK VE GENETIK PROFILI:
T1D VE T2D iLE KARSILASTIRMALI ANALIZ

Elif Ece Dogan', Yeliz Duvarci Ogret?, Nub_gr Rasulova', Ummii Mutlu', Hiilya Hacisahinogullarr’, M_t_ahmet
Giiven Giinvers, Gl']_lsah Yenidiinya Yalin', Ozlem Soyluk Sel¢cukbiricik’, Nurdan Giil', Ayse Kubat Uziim',
Kubilay Karsidag', Ilhan Satman', Fatma Savran Oguz?

listanbul Universitesi, istanbul Tip Fakultesi, ic Hastaliklari, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dal
2jstanbul Universitesi, istanbul Tip FakuUltesi, Tibbi Biyoloji Bilim Dali
3istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakultesi, Biyoistatistik Bilim Dali

Amag: Diabetes mellitus heterojen bir hastaliktir. Eriskinde Latent otoimmun diyabet (LADA), klinik olarak
tip 2 diyabet (T2D)’ye benzeyen ancak otoimmun kdkeni nedeniyle tip 1 diyabet (T1D) ile de ortak 6zellikler
tasiyan bir alt tiptir. LADA'nin genetik yapisinin TID ve T2D ile kismen é6rtlstigd, ancak toplumlar arasi
farkliliklar gésterebildigi bildirilmistir. Bu calismada T1D, LADA ve T2D hastalarinda klinik, metabolik &zellikler
ile diyabetle iliskili aday gen polimorfizmlerinin sikhdi karsilastirilarak LADA'nin genetik &ézelliklerinin ortaya
konmasi amaclanmistir.

Yontem: Calismaya 18-65 yas arasi 182 hasta dahil edildi (T1D: n=60; LADA: n=61; T2D: n=61). Demografik,
klinik ve laboratuvar veriler retrospektif olarak kaydedildi. Diyabetle ve otoimmunite ile iliskili aday genler
arasindan CTLA-4 rs231775, PTPN22 rs2476601, FTO rs9939609, ICOS rs10932037, TCF7L2 rs7903146 ve
CD226rs763361 polimorfizmleri PCR-RFLP yéntemiyle analiz edildi. Bu calisma, istanbul Universitesi Bilimsel
Arastirma Projeleri Koordinasyon Birimi’nin ONAP-39388 numarali projesi kapsaminda desteklenmistir.

Bulgular: Genetik analizlerde TID ve LADA karsilastirmasinda yalnizca CD226 rs763361 polimorfizminde
anlamli farkhlik saptandi. LADA grubunda dustk risk genotipi (AA) daha sik goérulirken (%36,1 vs %16,7),
TID’de orta/yuksek risk genotipleri (AG+GG) daha yUksekti (%83,3 vs %63,9; p=0,016). Gruplar arasi
karsilastirmada ise FTO rs9939609 orta/yUksek risk genotipleri arasinda anlamh farklihk bulundu. T2D
grubunda orta/yUksek risk genotipleri (AT+AA) daha sik gorildi (%82,0 vs %60,0, %68,9; p=0,029). T1D,
LADA ve T2D gruplarinin demografik, klinik ve kardiyometabolik ézellikleri ise tablo-T'de belirtilmistir.

Calismamiz, [stanbul Universitesi BAP Koordinasyon Birimi’nin destedi (Proje No: 39388) ile bir ONAP
projesi olarak gerceklestirilmistir.
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Tablo 1

Tabsbs-1: TID, LADG ve T2D Gruplansm Demegrafk, Klinik ve Kardiyossctabolik ChroBilori
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Tablo 2

Tablo-2: Non-HLA gen polimorfizmlerinin risk dagilin

Polimorfizm Risk Grubu TI1D (%) LADA (%) T2D (%) p-
(n=60) (n=61) (n=61) degeri
TCF7L2 Diiiik risk 433%(26) [27,9%(17) |27.9%(17) | 0,113
rs7903146 Orta/Yiksek risk | 56,7% (34) | 72,1% (44) | 72,1% (44)
FTO Diisiik risk 40,0% (24) | 31,1%(19) | 18,0% (11) | 0,029
rs9939609 Orta/Yiiksek risk | 60,0% (36) | 68,9% (42) | 82,0% (50)
CTLA4 Diisiik risk 283% (17) | 24,6% (15) | 32,8% (20) | 0,605
rs231775 Orta risk 71,7% (43) | 75,4% (46) | 67,2% (41)
CD226 Diisiik risk 16,7% (10) [ 36,1% (22) | 26,2% (16) | 0,053
rs763361 Orta/Yiiksek risk | 83,3% (50) | 63,9% (39) | 73,8% (45)
PTPN22 Diisiik risk 31,7%(19) | 42,6% (26) | 37,7% (23) | 0,459
rs2476601 Orta risk 68,3% (41) | 57,4%(35) | 62,3% (38)
ICOS Diisiik risk 38,3% (23) | 34,4% (21) [ 42,6% (26) | 0,648
rs10932037 | Orta risk 61,7% (37) | 65,6% (40) [ 57.4% (35)
Tablo 3

Tablo 3. Non-HLA gen polimorfizmlerinin T1D ve LADA gruplarinda dagilm

Polimorfizm | Risk Grubu TID (%) (n=60) | LADA (%) (n=61) | p-degeri
TCFTL2 Diisiik risk 43,3% (26) 27,9% (17) 0,076
rs7903146 | Orta/Yiiksek risk | 56,7% (34) 72,1% (44)

FTO Diisiik risk 40,0% (24) 31,1% (19) 0,309
rs9939609 | Orta/Yiiksek risk | 60,0% (36) 68,9% (42)

CTLAA4 Diisiik risk 28,3% (17) 24,6% (15) 0,641
rs231775 | Orta/Yiiksek risk | 71,7% (43) 75,4% (46)

CD226 Diigiik risk 16,7% (10) 36,1% (22) 0,016
rs763361 | Orta/Yiiksek risk | 83,3% (50) 63,9% (39)

PTPN22r | Disiik risk 31,7% (19) 42,6% (26) 0212
52476601 | Orta/Yiiksek risk | 68,3% (41) 57.4% (35)

1COS Diisiik risk 38,3% (23) 34,4% (21) 0,655
rs10932037 | Orta/Yiiksek risk | 61,7% (37) 65,6% (40)

Sonug: Bu calisma, Turkiye’de LADAnin klinik, metabolik ve genetik &zelliklerini TID ve T2D ile dogrudan
karsilastiran ilk arastirmalardan biridir. Bulgularimiz, LADA'nin klinik acidan bazi &zellikleriyle T2D’ye,
immunolojik acidan ise T1D’ye benzer &zellikler tasidigini gdstermektedir. Non-HLA gen polimorfizmleri
arasinda vyalnizca CD226 rs763361 ve FTO rs9939609 varyantlari gruplar arasinda farkli bulunmustur.
CD226 s763361 orta/yiUksek risk genotipleri T1ID grubunda daha sik izlenirken, LADA’da disUk risk genotipi
baskindir. FTO rs9939609 orta/yUksek risk genotipleri ise T2D grubunda daha yUksek oranda goértlmustur.
Literatlrde FTO rs9939609 orta/yUksek risk genotipleri obezite ve T2D ile, CD226 rs763361 orta/yUksek risk
genotipleri ise otoimmuUn hastaliklar ve T1D ile iliskilendirilmistir. Calismamizda CD226 rs763361 genotipleri
otoimmuUn hastaliklarla iliskili bulunmadi ancak LADA'da duUsuk riskli genotipin daha sik olmasi ise bu alt
tipin daha yavas seyriyle iliskili olabilir. Diger aday genlerde anlamli farklilik saptanmamis olup, bu durum
popullasyon ve etnik farkliliklara bagl olabilir. Bulgularimiz, LADA’nin genetik acidan T1D ve T2D arasinda
kendine 6zgl bir konumda yer aldigini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Latent otoimmdiin diyabet, TCF7L2-FTO, CTLA-4-PTPN22, CD226-/COS, genetik
polimorfizm
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5'26 Diyabet

TiP 1 DIYABETLI TAVSAN MODELINDE SETSiZ INSULIN
POMPASI KULLANARAK U-200 INSULIN LISPRONUN
EMILIMININ DEGERLENDIRILMESI

Mehmet YiGiT', Pinar TOPRAK?, Baris EMEKDAS', Cansel GUNER3, Zeren SULUOGLU*, Sevki CETINKALPS,
Murat OLUKMANS?, ligin YILDIRIM $iM$iR5

'Ege Universitesi Tip Fakultesi ic Hastaliklari Anabilim Dali

2Ege Universitesi Tip Fakultesi Tibbi Farmakoloji Anabilim Dali

3Ege Universitesi Tip Fakultesi

4Ege Universitesi Tip FakuUltesi Diyabet Egitim Hemsireligi

5Ege Universitesi Tip Fakultesi ic Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Bu calismaninamaci, alloksanile indiklenentip 1diyabet (TIDM) tavsan modelinde tlpstz yama insilin
pompasl araciligiyla uygulanan U-200 insdlin lispro’nun uygulanabilirligini ve emilimini dederlendirmektir.

Yoéntem: Bu prospektif hayvan calismasinda, Yeni Zelanda beyaz tavsanlarda intraven6z alloksan (90 mg/
kg) uygulanarak TIDM modeli olusturulmustur. Hiperglisemi ile birlikte instlin ve C-peptid dlUzeylerindeki
azalma diyabetin varligini dogruladiktan sonra, U-200 lispro iceren bir yama pompasi (Omnipod®) U¢ gln
sUreyle uygulanmistir. Pompa kullanim slresince ve cikarilmasinin ardindan her gin kapiller glikoz élctimleri
yapilmistir. Ayrica vendz glukoz, insulin, C-peptit dizeyleri ve vicut agirligi dederlendirilmistir. Veriler,
Wilcoxon-signed rank testi ile analiz edilmis ve medyan [interquartile range, IQR] olarak raporlanmistir.

Bulgular: Alloksan uygulamasindan sonra, vendz glukoz artti (161 [140-191] vs. 588 [398-601] mg/
dL, p=0,016), serum insulin ve C-peptit ise azaldi (sirasiyla p=0,047 ve p=0,016), bu verilerle diyabetik
model dogrulandi. Yedi tavsan (3 disi, 4 erkek) protokolli tamamladi. U-200 insulin lispro ile SSii pompasi
uygulanmasi sirasinda kapiller glukoz duizeyleri, pompa kullanilmayan déneme kiyasla (485 mg/dL [IQR:
296-509], p=0,016) 6nemli dlctiide daha disuktd (110 mg/dL [IQR: 98-121]). Kristallesme, infizyon tikanmasi
veya énemli kilo kaybi gézlenmedi.

Alloksan oncesi ve sonrasi median ven6z glukoz, insiilin ve C-peptit diizeyleri
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Figiir 1. Alloksan oncesi ve sonrasi median venoz glukoz, insiilin ve C-peptit diizeyleri

Alloksan oncesi ve sonrasi median ven6z glukoz, insiilin ve C-peptit diizeyleri
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Pompa ile ve pompa olmadan median kan sekeri ve kilo degerleri
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Figiir 2. Pompa ile ve pompa olmadan median kan sekeri ve kilo degerleri

Pompa ile ve pompa olmadan median kan sekeri ve kilo degerleri

Alloksan oncesi ve sonrasi biyokimyasal parametreler (n=7).

Alloksan éncesi Alloksan sonrasi
p degeri
(-3. giin) (0. giin)
Venoz kan sekeri (mg/dL); median [IQR] 161 [140-191] 588 [398-601] 0,016
Venoz insiilin (mU/L); median [IQR] 0,603 [0,534-0,676] 0,526 [0,415-0,592] 0,047
Venoz C-peptit (pg/mL); median [IQR] 6,415 [5,877-6,910] 5,490 [5,361-5,673] 0,016

Alloksan uygulamasindan énce (-3. giin) ve sonra (0. giin) tavsanlarin biyokimyasal parametreleri

(n=7). Degerler medyan [IQR] olarak sunulmustur. Karsilastirmalar Wilcoxon signed-rank testi
kullanilarak yapilmistir. Ven6z glukozda 6nemli artislar ve insiilin ve C-peptitte 6nemli diisisler,
diyabetin basarili bir sekilde indiiklendigini dogrulamistir.

Pompa ile ve pompa olmadan median kan sekeri ve kilo degerlerinin karsilastirmasi (n=7).

U-200 insiilin lispro | CSII pump ¢iktiktan ..

iceren CSII pump ile | sonra p degeri
Kapiller kan sekeri (mg/dL); median [IQR] | 110 [98-121] 485 [296-509] 0,016
Kilo (g); median [IQR] 2912 [2630-3180] 2854 [2360-3384] 0,375

Alloksan ile diyabet olusturulmus tavsanlarda (n=7) patch pompa ile U-200 insiilin lispro infiizyonu
sirasinda ve pompa ¢ikarildiktan sonra medyan kapiller glukoz ve viicut agirhiginin karsilastiriimasi.
Degerler medyan [IQR] olarak sunulmustur. Patch pompa kullanimi sirasinda glukoz diizeyleri 6nemli
Olcilide daha disiikken, viicut agirhigi sabit kalmistir.

Sonug¢: U-200 insulin lispro, diyabetik tavsanlarda yama pompa yoluyla etkili bir sekilde emildi, teknik
problem veya stabilite sorunlari olmadan glukozu distrdd. Bu preklinik bulgularimiz, 6zellikle yliksek insalin
gereksinimi olan hastalar icin yama pompalarda konsantre instlin kullaniminin potansiyelini destekleyen
translasyonel kanitlar saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: tip 1 diabetes mellitus, Tavsan, U-200 Insdilin Lispro, Insdlin infizyon Pompalari,
Translasyonel Arastirma
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T2DM’DE iINSULIN GLARJIN/LIKSISENATID
KOMBINASYONUNUN METABOLIK VE HEPATIK ETKILERI

Enes Ucggill', Burak Menekse', Burcak Cavnar Helvaci', Bekir Ugan', Erman Cakal'

'Saglik Bilimleri Universitesi, Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara

Amag: Tip 2 diabetes mellitus (T2DM), kronik hiperglisemi ve insilin direnci ile seyreden ve obezite basta
olmak Uzere kardiyometabolik komorbiditelerle iliskilendirilen ilerleyici bir hastaliktir. Glisemik kontroltn
saglanmasinda glclukler devam ederken, glucagon-like peptide-1 (GLP-1) reseptdr agonistleri hem kan
sekeri kontrolinde hem de kilo kaybinda &énemli avantajlar sunmaktadir. Bu dogrultuda, insulin glarjin/
liksisenatid sabit oranli kombinasyonu, aclik ve postprandiyal glisemiyi birlikte hedefleyen ve insllin
tedavisine bagli kilo artisini 6nleyebilen tamamlayici bir tedavi secenegdi olarak éne cikmaktadir. Bu ¢calisma,
T2DM’li hastalarda instlin glarjin/liksisenatid kombinasyonunun glisemik kontrol, kilo, instlin gereksinimi ve
fibrosis-4 (FIB-4) indeksi Uzerine etkilerini incelemektedir.

Yéntem: Bu retrospektif gdézlemsel calismada, Ankara Etlik Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar kliniginde 1 Ocak 2024 - 1 Nisan 2025 tarihleri arasinda insulin glarjin/liksisenatid sabit
kombinasyon tedavisine baslanan toplam 122 T2DM’li hasta taranmis; ek antidiyabetik tedavi baslanmasi,
yetersiz takip verisi veya ilk 3 ay icinde tedaviyi birakma gibi dislanma kriterleri sonrasinda 70 hasta calisma
analizine dahil edilmistir.

Bulgular: Arastirmadaki 70 hastanin % 85.7’si kadindi ve median yasi 57 (51.4 - 62.7) yildi. Oral antidiyabetik
ilac (OAI) tedavisine instlin glarjin/liksisenatid eklenen hastalarda (n=25) vicut adirhd (VA) 104.5 (90.7-
14.2) kg’dan 102 (90.7-112.2) kg’a geriledi (p = 0.005) ve HbAlc dlzeylerinde % 9.15 (8.17-9.9)’den % 8.0
(7.2-9.0)’e gerileme saptandi(p < 0.001). FIB-4 indeksinde de 0.92 (0.61-1.21)’dan 0.84 (0.63-1.04)’e azalma
tespit edildi (p = 0.030). Bu alt grupta yapilan analizlerde FIB-4 indeksi ve VA degisiklikleri arasinda anlamli
korelasyon gérilmedi (p = 0.191, p = 0.312). insUlin glarjin tedavisi, instlin glarjin/liksisenatid ile degistirilen
hastalarda (n=45) ise FIB-4 indeksinde anlamli degdisiklik gérilmedi (p=0.308) fakat gunlik toplam insudlin
dozu ihtiyacinda anlamli bir azalma saglandi [50 (26-82) IU/gin - 34 (20-64) 1U/gin] (p < 0.001).

Sonug¢: OAl’a insiilin glarjin/liksisenatid eklenen alt grupta FIB-4 indeksinde mitevazi ancak istatistiksel
olarak anlamli bir azalma gézlenmistir. Bu sonuclar, bazal insilinin bir GLP-1 RA ile kombinasyonunun hem
metabolik kontroll hem de steatohepatiti gercek dinya klinik uygulamasinda iyilestirme potansiyelini
vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diyabetes Mellitus, Insdlin glarjin/liksisenatid, FIB-4 indeksi




TORKIVE Swissotel
ENDOKRINOLOJI VE E N D KU R e

4 METABOLIZMA 16-19 Eki
DERNEG| 2055

5'28 Diyabet

ANTIDIYABETIK TEDAVILERIN KEMIK MINERAL DANSITESI
UZERINE ETKISi: TEK MERKEZ RETROSPEKTIF ANALIZ

Berna Demir Yiiksel', Sabay Emek Akbas', Giiljahan Hatamova', Simge Tiiziin Zeybey', &zden &zdemir
Baser', Abdurrahman Cémlekgi’

'Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakultesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, izmir

Amag: Tip 2 diabetes mellitus (T2DM), osteoporoz ve osteoporotik kirik gelisimi acisindan énemli bir risk
faktoradur. Hastaligin patofizyolojik mekanizmalarinin yani sira, antidiyabetik tedavilerin de kemik mineral
yodunlugu (KMY) Uzerine etkileri oldugu gésterilmistir. Ozellikle tiazolidindionlarin KMY’yi azalttigi ve kirik
riskini artirdigi bilinmektedir. Sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitérleri (SGLT2-1) kardiyorenal koruyucu
ozellikleriyle 6n plana ¢cikmaktadir ancak kemik metabolizmasi ve kirik riski Gzerine etkileri halen tartismali
bir konudur. Bu calismada, T2DM tanili postmenopozal kadin hastalarin DEXA sonuclari ile antidiyabetik
tedavilerinin retrospektif olarak incelenmesi ve farkl tedavi kombinasyonlarinin KMY ve T-skorlari Gzerindeki
etkilerinin degerlendirilmesi amaclanmistir.

Yéntem: 01.01.2023-01.03.2025 tarihleri arasinda hastanemiz endokrinoloji poliklinigine basvuran T2DM
tanili postmenapozal 3.184 kadin hasta tarandi. Sekonder osteoporoza neden olabilecek hastalik ya da ila¢
OykulsU olan ve osteoporoz tedavisi almis olan hastalar dislandi. DEXA &lcUmU yapilan ve diyabet tedavisi
alan hastalar calismaya dahil edildi. Tedaviler; tiazolidindion, SGLT2-i, tiazolidindion+SGLT2-i ve diger
antidiyabetik ilaclari iceren tedaviler (metformin/sulfoniliire/ GLP-IRA)/ DPP4-i/instlin) olarak gruplandi.
Gruplar arasinda yas ve beden kitle indeksi (BKi) dengesizligi nedeniyle, ilgili ciftler 1:1 egilim skoru
eslestirmesi (PSM) ile (yas ve BKI kovaryantlari kullanilarak) ikili olarak eslestirildi. Kategorik degiskenler
ki-kare testi ile karsilastirildi; p<0,05 anlamli kabul edildi

Bulgular: Dahil edilme olcltlerini karsilayan 310 hastanin verileri analiz edildi. TUm kohortta median yas
64 [59-69] vyil, median BKi 30.1 [27.0-33.8] kg/m? idi. SGLT2-I kullananlarda median yas daha yiksekti 67
[58.5-70.0] (p=0.007). SGLT2+ tiazolidindion grubunda BKI, SGLT2-I kullanan gruba gére daha yUksekti:
32.0 [27.7-37.3] vs 27.7 [24.0-30.4] (p=0.015). Sigara, patolojik fraktar, hipertansiyon, ACE/ARB kullanimi
serum kalsiyum, D vitamini, PTH ve magnezyum acisindan anlamli fark saptanmadi. PSM sonrasi (yas ve
BKi dengelendikten sonra) SGLT2+ tiazolidindion grubunda femur boyun ve femur total T-skorlari, diger
antidiyabetik tedavi rejimlerini alan hastalara gére daha disuk bulundu: -1.7 vs =11 (p=0.044) ve -0.9 vs
-0.1 (p=0.017). KMY éblcimlerinde diger tedavilere kiyasla belirgin fark izlenmed.i.

Sonu¢: Bu calismada; SGLT2-i kullanan hastalarda patoloji fraktir, KMY ve T-skorlari acisindan diger
tedavileri alanlara kiyasla anlamli farklilk saptanmadi. Ancak yas ve BKi eslestirildikten sonra, SGLT2-i+
tiazolidindion kombinasyonu kullanan hastalarda femoral bdélgede daha disUk T-skorlari dikkat cekicidir.
Orneklem bUyUkligimuaz genellenebilirligi kisitlasa da, osteoporotik ek risk faktdrlerine sahip hastalarda
SGLT2-i+ tiazolidindion kombinasyonunun tercih edilmemesi distndlebilir, bu bulgularin daha genis
prospektif kohortlarda dogrulanmasi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Kemik Mineral Yogunlugu, Tip 2 Diabetes Mellitus, Postmenopozal Osteoporoz, Sodyum
glukoz ko-transporter 2 inhibitérleri, Tiazolidindionlar
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HIPERTRIGLISERIDEMIYE BAGLI AKUT PANKREATIT
OLGULARINDA LIPID AFEREZI: TEK MERKEZ DENEYIMI

Yagmur Goéksoy Solak’, Dilek Gogas Yavuz'

'Marmara Universitesi Tip FakuUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

Amag: Hipertrigliseridemiye bagli akut pankreatit ciddi morbidite ve mortalite ile seyreden bir tablodur. Bu
calismada hipertrigliseridemiye bagl akut pankreatit tanili ve lipid aferezi uyguladigimiz hastalarin klinik ve
biyokimyasal 6zellikleri ile tedavi yanitlarinin degerlendirilmesi amaclanmistir.

Yéntem: Hastalara iliskin veriler retrospektif olarak dosya kayitlarindan elde edildi. Endikasyonu koyulan
hastalarda lipid aferezi, Asahi marka aferez cihaziyla plazmanin selektif filtrasyon yéntemiyle dolasimdan
ayristiriimasiyla uygulandi. Trigliserid(TG) dusUst ile klinik/laboratuvar parametreleri arasindaki iliski
Spearman korelasyon analizi ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 10 hastanin yas ortalamasi 37,1 olup, 5’i kadin, 5’i erkek, ortalama beden
kutle indeksi 27,4 idi. Altisinda tip 2 diyabet, 3’Unde hipotiroidi, 2’sinde kardiyovaskuller hastalik déykisu
mevcuttu. Hipertrigliseridemi tedavisine ydnelik 5 hasta fenofibrat, 3 hasta gemfibrozil kullanmaktaydi, 2
hasta tani esnasinda ila¢ kullanmiyordu. 2 hasta islem esnasinda gebeydi ve bir olguda abortus gerceklesti.
Tanida ortalama trigliserid diizeyi 2945 mg/dL, amilaz 332 U/L, lipaz 514 U/L, I6kosit 14.800/mm?, nétrofil
8.700/mm?, CRP 64 mg/L olarak bulundu. Ortalama hastanede yatis siresi 20,8 giin (8-30 giin) olup, 3
hasta yogun bakim Unitesine(YBU) yatirildi.Bes hasta ilk islem sonrasinda rutin aferez hastasi olarak takip
edilirken, bes hasta acil tek seans aferez uygulanan gruptaydi. Aferez dncesi ortalama TG dlzeyi 2945
mg/dL iken, 1. seans sonras! ortalama 965 mg/dL’ye distl. Ortalama TG disUs ylzdesi %64,5 bulundu.
Trigliserid disUsU ile baslangic¢ trigliserid dUzeyi, yas ve lipaz yUksekligi arasinda pozitif iliski saptandi. Bu
bulgu, baslangic trigliserid degderi yliksek, daha ileri yastaki ve lipaz dizeyi yliksek olan hastalarda aferezin
TG dUsUsUnde daha etkili olabilecegini disiindirmektedir. Hastanede yatis siresi ve YBU yatisi ile TG dUsUsU
arasinda negatif korelasyon izlendi (YBU vyatisi var: %$53,2; YBU vyatisi yok: %69,3), bu bulgular da adir
klinik tablolarin tedaviye daha direncli olabilecegdini desteklemektedir. Lokosit, nétrofil sayilari ve CRP ile TG
dlsUsU arasinda anlamli iliski saptanmamasi ise, lipid aferezin biyokimyasal etkinliginin inflamatuvar yanit
siddetinden badimsiz olabilecegini distindirmektedir. Pozitif genetik bulgusu olanlarda(5 olgu) ortalama
TG dustst %58,1 iken, negatif test sonuclu hastalarda(4 olgu) bu oran %71,7 bulundu. Bu bulgular, genetik
predispozisyonu olan hastalarda lipid aferez etkinliginin daha sinirli olabilecegdini distindUrmektedir.

Tablo 1. Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri (n=10)

Ortalama yas (y1l) 37,1 (27-54)
Cinsiyet 5 kadin, 5 erkek
Ortalama VKI (kg/m?) 27,4 (20,4-31,5)
Sigara kullanimi 5

Alkol kullanimi 2

Tip 2 DM 6

Hipotiroidi 3
Kardiyovaskiiler hastalik oykiisii |2

Tanida ortalama TG (mg/dl) 2945

Tanida ortalama amilaz (U/L) 332
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Tanida ortalama lipaz (U/L) 514
Tan13da ortalama 16kosit say1s1 (/ 14,800
mm°)
Tam}da ortalama nétrofil sayisi (/ 8.700
mm°)
Tanida ortalama CRP (mg/L) 64
Ortalama hastane yatis siiresi

; 20,8
(gilin)
YBU yatist 3
Cikista ortalama trigliserid (mg/ 96
dl) >
Ortalama TG diislis oran1 (%) %64,5
Pozitif genetik inceleme 5
Negatif genetik inceleme 4

Tablo 2. TG Diisiisii ile Klinik ve Biyokimyasal Parametrelerin iliskisi

Degisken

spearman analizi p (rho)
degeri

Yorum/bulgular

Yas

+0,35

Orta/ileri yastaki hastalarda TG diigiisii daha
fazla

Tanida trigliserid diizeyi (mg/dl) | +0,38

Baslangicta TG diizeyi yiiksek olanlarda
diisiis daha fazla

Baslangicta lipaz1 yiiksek olanlarda TG

Tanida li U/L +0,35

amda lipaz (U/L) ’ diisiisii daha fazla
Tanida 16kosit (/mm?) -0,08 Anlaml iligki yok
Tanida nétrofil (/mm?) +0,08 Anlaml iligki yok

Hastanede uzun siire yatan hastalarda

Hast t i -0,42

astane yatist (giin) ’ trigliserid diigiisii daha az

.. YBU'de takip edil kal trigliseri

YBU yatisi (varfyok) 20,49 U'de takip edilen vakalarda trigliserid

diistisii daha az

Genetik analiz sonucu -

Pozitif olanlarda diisiis daha az iken, negatif
olanlarda daha fazla

Sonug: Lipid aferezihipertrigliseridemiye bagl akut pankreatit hastalarinda belirgin TG distst saglamaktadir.
Olgu serimizdeki bulgulara gére adir klinik seyirli hastalarda TG dUsls orani daha sinirl kalmaktadir.
Bulgularimiz, lipid aferezinin etkinligini artirmak icin erken dénemde ve uygun hastalarda uygulanmasinin
dnemini ve daha genis hasta gruplarinda etkinliginin arastiriimasinin gerektigini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: hipertrigliseridemi, akut pankreatit, lipid aferezi
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TURKIYE’DE HOMQZiGOT AILESEL HiEERKOLESTEROLEMi
OLGULARININ DEGERLENDIRILMESi: ON CALISMA BULGULARI

Banu Acmaz', Erdem Aydin!, Arzu Or Koca2, Orhun Tunahan Cing6z3, Biisra Ozcan3, Semiha Calkaya*,
Baris Sariak¢ali®, Ezgi Tanriverdis, Miige Ozsan Yilmazé, Fuat Dogan®, Onur Kayik¢i®, Oguzhan Aksu’,
Hatice Caliskan Burgulu’, Ahmet Enes Yildiz7, Géniil Kog?, Dilek Tiiziin®, Ayten Oguz'®, Emin Samet Sarag",
Cem Haymana'®, Alper S6nmez?, Fahri Bayram™

'Kayseri Sehir ve Arastirma Hastanesi ,ic Hastaliklari Ana Bilim Dali

2Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji EAH, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi
SAnkara Atatlrk Sanatoryum EAH, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

4Sivas Numune Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Ana Bilim Dali

5Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakultesi , Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Ana Bilim Dall
6Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata S6kmen Tip fakiltesi, ic Hastaliklari

’Konya Sehir Hastanesi , Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Ana Bilim Dali

8Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi
9Kahramanmaras Sttcd imam Universitesi Tip FakUltesi , Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
PKahramanmaras Sdtct imam Universitesi Tip Fakiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali

"Nevsehir Devlet Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi

2Saglik Bilimleri Universitesi, Gllhane Tip FakuUltesi ,Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
BErciyes Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Ana Bilim Dali

Amag: Ailesel homozigot hiperkolesterolemi (HoFH), genetik gecisli nadir goérllen ciddi bir lipid
metabolizmasi bozuklugu olup erken yasta aterosklerotik kardiyovaskUler hastalik riskini belirgin sekilde
artirir. 2025 ESC/EAS veTirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernedi (TEMD) kilavuzlari, yasam boyu
LDL-kolesterol ylksekliginin hizli taninmasi ve erken tedavinin mortaliteyi azaltabilecegdini vurgulamaktadir.
Bu &n calisma, eriskin populasyonda HoFH tani farkindaligini ve tedaviye erisim durumunu degerlendirmek,
daha genis kapsamli arastirmalara &n veriler saglamak amaciyla planlanmistir.

Yontem: Bu tanimlayici ve kesitsel én calismaya, 2025 Haziran, Temmuz ve AJustos aylarinda Kayseri,
Ankara, Hatay, Maras, Nevsehir, Sivas ve Konya sehirlerinde ilgili calisma merkezlerimize basvuran, 18 yas
ve Uzeri LDL-kolesterol degderi 330 Uzeinde olan hastalarin kayitlari taranarak, calismaya davet edildi.
Katilimcilara demografik, klinik ve aile éykisi bilgilerini iceren standart bir anket uygulandi. LDL-kolesterol,
trigliserid, HDL-kolesterol,total kolesterol dlzeyleri standart laboratuvar ydntemleri ile 6lctldi. Genetik
incelemeler icin érnekler alindi.

Bulgular: Calismamizda taranan LDL =330 mg/dL olan 156 hastanin, %53,2’sinin(n=83) ilk tan1 anindaki LDL
dederleri 400 mg/dL’nin Uzerinde bulunmustur. Bu hastalarin medyan yasi 48 [34-62] yil olup, %74,7’si
kadin,%25,3’U erkekti. Hastalarin %63,9’u statin tedavisi kullanmazken, %28,9’'uezetimib ve yalnizca %7,2’si
aferez tedavisi almaktaydi. Komorbiditeler incelendiginde, diyabetes mellitus %7,2, hipertansiyon %19,3
ve koroner arter hastalidi %27,7 oraninda saptandi.LDL =400 mg/dL olan hasta grubunda KAH ile tedavi
durumu arasindaki iliski incelendiginde, KAH tanisi olanlarin %73,9’unun tedavi aldigi, KAH olmayanlarin
ise yalnizca %21,7’sinin tedavi aldigl saptandi. Bu fark istatistiksel olarak ileri derecede anlamli bulundu
(x2=19,664; p<0,001).Bulgular, yiksek LDL diizeyine ragmen tedavi baslanmasinda esas belirleyici faktérin
KAH varhgi oldugunu dustndidrmektedir.




TURKIYE

B ENDOKRINOLOJ] VE
§ METABOLIZMA

DERNEG

Tablo 1. LDL >400 mg/dL olan hastalarin laboratuvar bulgulari

ENDOKURSY
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2025

Yas (y1l) 54 [38-64]

HDL (mg/dL) 65 [42,5-95]
Trigliserid (mg/dL) 169,5 [124-244]
Total kolesterol (mg/dL) 552,9 [523-599]
LDL-kolesterol (mg/dL) 439,2 [426,5-477,4]
HbAlc (%) 5,3 [5,3-5,7]
Aclik glukozu (mg/dL) 92 [85-107]

TSH (nIU/mL) 1,69 [0,86-2,53]
BUN (mg/dL) 15,0 [11,3-18,0]
Kreatinin (mg/dL) 0,69 [0,55-0,80]
GFR (mL/dk/1.73m?) 107,7 [78,6-116,0]
AST (U/L) 23 [16-78]

ALT (U/L) 34,5 [14-58]

Sonug: Ulkemizde diger Ulkelere gére daha daha sik gértlen HoFH farkindaligi,erken tedaviye erisimin
ve hedef dedere ulasmanin dederlendirildigi bu én calismada, LDL =330 mg/dL olan eriskin bireylerin
yarisindan fazlasinda(%53,2) ilk tani aninda LDL dUzeylerinin 400 mg/dL’nin Uzerinde oldudu ve bu grubun
olasi HoFH acisindan dederlendirilmesi gerektidi gdsterilmistir.LDL 2400 mg/dL diizeyine ragmen tedavi
baslanmasinda en 6nemli belirleyici faktérin koroner arter hastaligr varligi oldugu, bununla birlikte genel
olarak tedavi alma oranlarinin oldukca diUsUk kaldigi saptanmistir. Genetik analizler halen devam etmekte
olup, sonuclarin ilerleyen calismalarda ayrintili bicimde degderlendirilecedi 6ngodrilmektedir. Bu bulgular,
Ulkemizde HoFH farkindaliginin ve erken tedaviye erisimin yetersiz oldugunu ortaya koymakta ve daha
genis kapsamli, cok merkezli calismalarin gerekliligine isaret etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Ldl, Ateroskleroz, Hiperkolesterolemi, Homozigot, Kolesterol
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5'31 Obezite, Dislipidemi, Hipertansiyon

HIPERTRIGLISERIDEMILI HASTALARDA OKSIDATIF STRES
BELIRTECLERI VE MIiRNA EKSPRESYON PROFILI

Kibra Ozsoy', Fatma Dogruel', Muazzez Derya Andeden? Fatma Nur Korkmaz*, Hamiyet Dénmez
Altuntas?, Fahri Bayram?

'Erciyes Universitesi Tip Fakultesi ic Hastaliklari Anabilim Dali

2Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi Tibbi Biyoloji Anabilim Dali

3Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dalli
4Kayseri Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall

Amag: Hipertrigliseridemi; metabolik sendrom, obezite, Tip 2 diabetes mellitus (DM), protrombotik ve
proinflamatuar olaylarile yakindaniliskili olup kardiyovaskuler hastalik riskinin de artmasina neden olmaktadir.
Bu sUrecte oksidatif stres belirtecleri ve mikroRNA (miRNA) profilleri, altta yatan biyolojik mekanizmalarin
anlasiimasi acisindan énemli ipuclari sunmaktadir. Calismamizin amaci, hipertrigliserideminin oksidatif stres
yaniti ve miRNA ekspresyon profili Gzerindeki etkilerini degerlendirmektir.

Ydntem: Ercives Universitesi Tip FakuUltesi ic Hastaliklari Poliklinigi'ne basvuran hastalardan ,beden kitle
indeksi (BKi)18-32 kg/m? arasinda yer alan ve trigliserid dizeyi 200 mg/dL’nin Uzerinde olanlar ile hasta
grubu , serum trigliserid diizeyi 200 mg/dL’nin altinda olanlar ile saglkh génalli grubu olusturulmustur.
BKi <18 veya >32 kg/m?HbATlc >7 olan ya da antidiyabetik tedavi kullanan Tip 2 diyabetli bireyler, kronik
boébrek yetmezligi édykisl, gebelik, alkol kullanimi, hipotiroidi, sekonder hipertrigliseridemiye neden olan
ilac kullanimi calismaya dahil edilmeme kriterleri olarak belirlenmistir. Hasta ve saglikl génulltlerde, toplam
antioksidan kapasite (TAC), toplam oksidan durum (TOS), glutatyon peroksidaz (GPx-1), glutatyon (GSH),
malondialdehit (MDA) ve 8-hidroksi-2’-deoksiguanozin (8-OHdG) dlzeyleri ELISA ydntemiyle dlctimuastar.
Ayrica, secilmis miRNA’larin (MiR-103, miR-107, miR-122, miR-370, miR-33-a, miR-21, miR-27-a, miR-185, miR-
34-a) ekspresyon dlzeyleri kantitatif RT-PCR (ters transkripsiyon polimeraz zincir reaksiyonu) yéntemiyle
analiz edilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilme kriterlerini tasiyan hastalara ve saglikli goénullUlere ait demografik
ve laboratuvar veriler Tablo-1" de belirtilmistir. Hasta grubunda GPx-1 dlzeyi anlamli dlizeyde artmis (p
<0,0001), buna karsin MDA duzeyi beklenenin aksine anlamli dizeyde dusik bulunmustur (p = 0,0362).
mMiRNA analizlerinde hasta grubunda miR-103-a-2, miR-107, miR-122, miR-370, miR-21, miR-27-a ve
miR-34-a dizeylerinde anlamli artis; miR-33-a ve miR-185 dlzeylerinde ise anlamli azalma saptanmistir
(tim p <0,0001).0Oksidatif stres belirtecleri ve miRNA ekspresyon profili sonuclari Tablo-2 ve Tablo-3 te
gobsterilmistir.

Tablo-1
Parametre Kontrol (n=37) Ort. =SS Hasta (n=42) Ort. £ SS
Yas (y1l) 39,25+ 10,62 43,53 +£10,94
Erkek sayist 24(%64,8) 36 (%85,7)
Kadin sayis1 13(%35,1) 6(%14,2)
VKI (kg/m?) 28,27 +4,26 27,71 £3,13
HbAlc (%) 5,26 +0,27 5,72 £0,58
Trigliserid (mg/dL) 114,5 + 34,65 576 £475,5
HDL (mg/dL) 47,73 + 11,62 32,8+ 7,06

Kontrol ve hasta gruplarinin demografik ve labaratuvar verileri
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Tablo-2

Parametre Grup n Ortalama + SD p Degeri
8-OHdG (ng/mL) Kontrol 37 9,405 +2.121 >0,9999
8-OHdG (ng/mL) | Hasta 40 8,685+3,102 >0,9999
MDA (ng/mL) Kontrol 37 932,3+353,6 0,0362

MDA (ng/mL) Hasta 42 780,7 +239,3 0,0362

GSH (ng/mL) Kontrol 37 148,9 + 15,19 >0,9999
GSH (ng/mL) Hasta 42 144,8 + 23,61 >0,9999
GPx-1 (pg/mL) Kontrol 32 1612 £997.3 <0,0001
GPx-1 (pg/mL) Hasta 40 2683 + 1523 <0,0001
TOS (umol/L) Kontrol 31 27,33+ 14,93 >0,9999
TOS (umol/L) Hasta 35 29,96 + 19,82 >0,9999
TAC (umol/mL) Kontrol 26 0,8993 +0,2914 | >0,9999
TAC (umol/mL) Hasta 35 0,8899 +0,4312 | >0,9999

Oksidatif stres belirte¢leri ve gruplarin érneklem sayilari ile grup karsilastirma sonuglari

Tablo-3
miRNA p degeri Kontrole kiyasla kat degisimi
miR-107 <0,0001 0,57
miR-370 <0,0001 0,77
miR-103-a-2 <0,0001 0,45
miR-122 <0,0001 0,80
miR-33-a <0,0001 2,55
miR-27-a <0,0001 0,52
miR-185 <0,0001 1,33
miR-21 <0,0001 0,72
miR-34-a <0,0001 0,65
miR-200c 0,2722 0,92

Hasta ve kontrol gruplarinda c¢alisilan miRNA’larin ekspresyon profilleri ve kat degisimleri

Sonug¢: MDA dUzeyinin hasta grubunda beklenenin aksine anlamli olarak distk bulunmasi (p = 0,0362),
antioksidan sistemin kompansatuvar aktivitesini distindirmektedir. Nitekim calismada GPx1 dlzeyinin
anlamli dizeyde artmis olmasi (p < 0,0001), glutatyon sisteminin hipertrigliseridemiye karsi aktif bir savunma
gelistirdigini gdstermektedir.Calismanin en dikkat ¢ekici ve literatlre 6zgln katkisi ise, miRNA ekspresyon
profillerinin hipertrigliseridemi ile degerlendiriimesidir. Oksidatif stres ve epigenetik regilasyonun birlikte
dederlendirildigi bu bUtlncdl yaklasim ileride bu molekdllerin farmakolojik olarak baskilanmasi veya aktive
edilmesi yoluyla metabolik hastaliklarin tedavisinde yenilik¢i yaklasimlar gelistirilmesine olanak taniyabilir.

Anahtar Kelimeler: Hipertrigliseridemi, Antioksidan kapasite, Hipertrigliseridemi, Oksidatif stres, Glutatyon
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S-32

KiLOLU BIREYLERDE TRIGLISERID/GLUKOZ INDEKSI ILE
INSULIN DIRENCI iLiSKiSi

Nazmiye Serap Bicer', Banu A¢cmaz!, ifakat irem Bicer', Fahri Bayram?

Obezite, Dislipidemi, Hipertansiyon

'Kayseri Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, Kayseri
2Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Anabilim Dali, Kayseri

Amag: insilin direnci (IR), tip 2 diyabet ve kardiyometabolik hastaliklarin gelisiminde temel bir patofizyolojik
mekanizmadir. HOMA-IR, IR degerlendirmesinde yaygin olarak kullanilan bir ydntemdir; ancak aclhk
insulin dizeyinin dlcimini gerektirir. Trigliserid/Glukoz (TyG) indeksi, yalnizca aclik trigliserid ve glukoz
degerlerine dayanan, kolay erisilebilir ve maliyet etkin bir alternatif olarak éne ¢cikmaktadir. Bu calismada,
kilolu bireylerde trigliserid/glukoz (TyG) indeksinin HOMA-IR pozitifligini 6ngdrme glclinin ROC analizi ile
dederlendiriimesi ve demografik, klinik ve biyokimyasal parametrelerin karsilastiriilmasi amaclanmistir.

Yontem: Kilolu bireylerden olusan kohort, HOMA-IR dederine gore IR(+) ve IR(-) gruplarina ayrilmistir.
TyG indeksi su formal ile hesaplanmistir: TyG = In[(Aclik Trigliserid (mg/dL) x Aclik Glukoz (mg/dL)) / 2].
Demografik, antropometrik, biyokimya, lipid ve inflamatuvar parametreleri karsilastiriimis; TyG ile HOMA-IR
arasindaki iliski ROC analizi ile incelenmistir.

Bulgular: Toplam 945 birey incelenmistir (IR(-): 285, IR(+): 660). Demografik verilerde IR(+) grubun daha
genc olmasina ragmen anlamli olarak daha yiksek BKi’ye sahip oldugu gériilmektedir. Klinik ve biyokimyasal
analizlerde IR(+) grupta OGTTO, HbAIc, trigliserid, CRP ve instlin dUzeyleri daha yuksek, HDL duzeyleri
ise daha dustktiur (Demografik veriler, klinik bulgular ve laboratuvar bulgulari tabloda belirtiimektedir).
TyG indeksi IR(+) grupta anlamli olarak yUksek bulunmustur. ROC analizinde TyG indeksinin HOMA-IR
pozitifligini d5ngdrme glcl AUC=0.690 olup, en iyi cut-off 3.69 degerinde duyarliik %73.3, 6zgUllik %55.6
olarak saptanmistir.

Sekil 1

TyG ile HOMA-IR Pozitifligi ROC Analizi (Cut-off Gosterimli)
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TyG ile HOMA-IR pozitifligi arasindaki iliski (Roc analizi)
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Tablo 1
Ozellik IR (-) IR (V) p degeri
Katihmer sayisi (n) 285 660 -
Cinsiyet (E/K) 257260 110/550 -
Yas (y1l) 39 (30-46) 35,5 (27-45) 0,002
BKi (kg/m?) 34.3 (30.7-39.1) 37.6 (33.9-42.7) <0,001

Demografik Veriler

Tablo 2

Parametre IR (-) Medyan (IQR) zﬁ)(l'g Medyan p degeri
OGTT 0.dk 87 (82-92) 92 (87-100) <0.001
HbAIC (%) 5.5(5.3-5.7) 5.6 (5.4-5.9) <0.001
eGFR 111(99-120) 113 (102-123) 0.049
AST 17 (14-21) 18 (15-22) <0.001
ALT 16 (12-21) 20 (15-27) <0.001
Total kolesterol 182.5 (159-210) 185 (161-209) 0.919

LDL 118 (96-141) 118 (101-140) 0.605
Trigliserid 105 (77-143) 136 (102-180) <0.001

HDL 52 (44-59) 45 (39-52) <0.001

CRP 3.1(1.5-5.8) 4.8 (2.6-8.8) <0.001

insiilin 8.8 (7.2-10.3) 17.6 (14.2-24.8) <0.001
TyG indexi (log) 3.7(3.5-3.8) 3.8 (3.7-3.9) <0.001

Klinik ve Biyokimyasal Parametreler

Tablo 3
Parametre AUC Cut-off Duyarlihk (%) | Ozgiilliik(%)
TyG Indeksi 0,690 3,69 73,3 55,6
Roc Analizi

Sonug¢: Bu calisma, TyG indeksinin kilolu bireylerde insdlin direncini belirlemede degerli bir tarama araci
oldugunu ortaya koymaktadir. Elde edilen cut-off degeri klinik pratikte kolayca uygulanabilir. TyG’nin
avantajl, insdlin 6lcimU gerektirmemesi ve yaygin olarak erisilebilir parametrelere dayali olmasidir. Ancak
6zgulligin sinirh olmasi, tek basina tanisal arac olarak dedil, riskli bireyleri belirlemede yardimci bir
parametre olarak kullaniimasini 6nermektedirTyG indeksi, kilolu bireylerde instlin direncini belirlemede
kolay uygulanabilir ve maliyet etkin bir gdstergedir. Cut-off degeri 3.69, yUksek duyarhlik ile riskli bireylerin
taranmasinda kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: trigliserid/glukoz indeksi, insiilin direnci, obezite
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PRIMER HIiPERPARATIROIDIZMDE, PARATIROID
ADENOMLARININ LOKALIZASYONUNDA INCE iGNE
ASPIRASYONU iLE PTH YIKAMA YONTEMi: TEK MERKEZ
DENEYIiMi

Yahya Erdem ince’, Gamze Akkus', Mehtap Evran Olgun’, Murat Sert', Bekir Tamer Tetiker'

'Cukurova Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag: Primer hiperparatiroidiye (PHPT) sebep olan odagdin lokalizasyonunda USG ve sintigrafi yaygin
olarak kullaniimaktadir. Bu yéntemlerle odak saptanamadigi vakalarda Secici vendz 6rnekleme, 18F-kolin
PET, MR ve dort boyutlu BT (4-DCT) kullanilabilmektedir. Ancak bu ydntemler pahali ve erisilmesi her
zaman mUmkdn olmayan tetkiklerdir. PTH yikama, paratiroid lezyonlarinin saptanmasinda kullanilabilen bir
yontemdir. Merkezimizde 28.12.2023-16.06.2025 tarihleri arasinda PTH yikama yaptigimiz hastalarimizi ve
elde ettigimiz verileri sunmayi ve literatlre katki saglamayi amacladik.

Yontem: Klinigimizde, 28.12.2023-16.06.2025 tarihleri arasinda 18-70 yas araliginda, biyokimyasal ve
endokrinolojik olarak PHPT tanisi alan ve lokalizasyon amaciyla PTH yikama yaptigimiz 23 hasta calismaya
dahil edildi. Dislama kriterleri olarak; sekonder ve tersiyer hiperparatiroidizm, biyokimyasal olarak familyal
hipokalsitrik hiperkalsemi ile uyumlu profil olarak belirlendi. PTH yikama sonucu, daha 6nce 6l¢llen serum
PTH seviyesinden ylksek oldugunda pozitif kabul edildi.

Bulgular: Calismamizdaki, 23 hastamizin cinsiyet dagilimi; 17’si kadin (%73,9), 6’si erkek (%6,1) seklindeydi.
Hastalarimizin ortalama kalsiyum degeri 11,1+0,9 mg/dl, ortalama PTH degeri 137,8+61,9 pg/ml idi. 23
hastanin sintigrafisi incelendiginde, 13 hastada (%56,5) odak saptanmadi. 6 hastada (%26,1) stUpheli odak
mevcuttu. Kalan 4 hastada (%17,4) paratiroid patolojisi ile uyumlu lezyonlar saptandi. Hastalarin altisina ek
olarak boyun ve toraks BT cekildi. Bu hastalarin hi¢cbirinde paratiroid patolojisi ile uyumlu odak saptanmadi.
PTH yikama uygulanan 23 hastanin 17’sinde (%73,9) pozitif sonuc¢ elde edildi. PTH yikama ile odak saptanan
17 hastaya cerrahi 6nerildi. Bu hastalardan 9’u opere oldu ve paratiroid adenomu dogrulandi. Uc hasta
ablasyonu tercih etti. Kalan bes hasta da cerrahiyi beklemektedir. Hastalarin demografik 6zelliklerine ek
olarak, biyokimyasal parametrelerin ayrintilari Tablo Tde verilmistir. Biyokimyasal veriler ile PTH yikama
ile elde edilen PTH degeri arasindaki iliskiyi arastirdik. Bu iliski Tablo 2’de gésterildi. D-vit dlzeyi ile PTH
yikama degerleri arasinda pozitif bir korelasyon bulduk (p=0,03). Sintigrafi sonuclarina gére odak yok,
sUpheli odak ve paratiroid patolojisiyle uyumlu odak olarak hastalar Gce ayrildi. Sintigrafi gruplari arasinda
PTH ve PTH yikama degerlerindeki degdisiklikleri inceledik. Bu iliski Tablo 3’te gosterildi.

Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

n=23
Cinsiyet n
Erkek 6 (%26,1)
Kadin 17(%73.,9)
Yas 47.4+13.6
Semptom 2(%8,6)
Nefrolitiaizs 8(%34,8)
Kreatinin 0.6+0.2
DEXA -1.5+0.8
Idrar kalsiyumu 326.8+124.3
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Serum kalsiyumu 11.1+£0.9
Fosfor 2.7+0.5
PTH 137.8+61.9
ALP 88.3+46.7
Vitamin D 19.8+12.9
Adenom cap (mm ) 10.5+6.1
Sintigrafi n(%)

Odak yok 13(%56.5)
Stipheli odak 6(%26.1)
Paratiroid patolojisi ile 4(%17.4)

uyumlu

PTH yikama 1373.5£1524.5
Replasman terapi 8 (%34,8)
Tedavi n(%)

Tedavisiz 9(%39,1)
Ablasyon 3(%13,1)
Cerrahi 11(%47,8)

Tablo 2. Hasta verileri ile PTH/PTH yikama arasindaki korelasyon

PTH (pg/mL) PTH Yikama
GFR -0.380 (0.074) -0.014 (0.950)
ifgj;gg;k idrar Kalstyumu (| <<80.007) -0.212 (0.343)
Serum Kalsiyum (mg/dl) 0.482(0.020) 0.022(0.921)
Fosfor (mg/dl) -0.357(0.094) -0.037(0.868)
Vitamin-D (ng/ml) 0.097(0.660) 0.452(0.030)
Adenom Cap1 (mm) 0.091(0.695) 0.082(0.725)

Swissotel
Cesme, Izmir

16-19 Ekim
2025

Korelasyon katsayisi, ( p degeri )

Tablo 3. Nefrolitiyazis ve sintigrafi gruplarinda PTH ve PTH yikama degerlerinin incelenmesi

PTH PTH YIKAMA
Median (IQR) p Median (IQR) p

Nefrolitiaizs

yok (n=15) 118.2(102.0-175.0) 734(6.5-2111.0)

var (n=8) 117,5(90.5-159.9) p>0.99 1083.5(128.8-2807.8) | p=0.825

Sintigrafi

odak yok (n=13) 111.0(101.0-137.3) 512.0(1.0-2467.0)

siipheli odak (n=6) 147.0(117.8-211.2) 1083.5(112.1-2976.0)

E iigfsl(dnzjt)"lom ile 97.6(72.5-274.8) p=0.215 2205.0(715.1-2403.5) | p=0.449

Sonug¢: Ultrasonografi esliginde yapilan iiA yikama sivisinda PTH 8lcUmi secilmis vakalarda uygulanabilir. Bu
ybntem, operasyon endikasyonu olup sintigrafide tutulumu olmayan veya stpheli tutulumu olan paratiroid
adenomlarin tespit edilmesinde ve sintigrafide bulunan odaklarin dogrulanmasi amaciyla; kolay erisilebilen,
maliyet etkin, rutin poliklinik kosullarinda uygulanabilen ydntemlerden biri olarak kabul edilebilir.

Anahtar Kelimeler: paratiroid, hiperkalsemi, sintigrafi
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AUS SITOLOJILI TIROID NODULLERINDE MALIGNITE
RISK SKORU: SITOLOJIK ALT GRUPLANDIRMA VE
ULTRASONOGRAFIK VERILERE DAYALI BiR YAKLASIM

Yusuf Oztiirk!, Naile Kékbudak?, Hiillya Kaynak', Mahmut Esat Elbistan', Hatice Erdogan’, Muhammet
Kocabas', Melia Karakdse', Mustafa Kulaksizoglu', Feridun Karakurt'

'Necmettin Erbakan Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall
2Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Patoloji Anabilim Dali

Amag: AUS tanisi alan tiroid nodulleri, histopatolojik belirsizlik ve klinik ydnetimdeki zorluklar nedeniyle
tiroid sitopatolojisinde en zorlu kategorilerden birini temsil etmektedir. Bu calismanin amaci, sitolojik alt
siniflandirma ve temel ultrasonografik 6zellikleri entegre eden yeni bir malignite risk puanlama sistemi
gelistirmek ve tanisal dogrulugunu degerlendirmektir.

Yontem: AUS sitolojisi tanisiyla tiroidektomi geciren 357 hastada retrospektif bir analiz gerceklestirildi.
Sitolojik &rnekler, nUkleer atipi varhdina gére AUS-N veya AUS-O olarak alt siniflara ayrildi ve temel
sonografik parametreler kaydedildi. Cok degiskenli lojistik regresyon kullanilarak malignitenin bagimsiz
dngoracileri belirlendi ve buna gére AUS-Malignite Risk Skoru (AUS-MRS) gelistirildi. Tani performansi,
mevcut siniflandirma sistemleri olan ACR-TIRADS, EU-TIRADS ve K-TIRADS ile karsilastirildi.

Bulgular: AUS-MRS puanlama sisteminde alti belirleyici degisken yer almistir: sekil (boy>en) (6 puan),
yUksek riskli ekojenik odak varligi (mikrokalsifikasyon veya periferal kalsifikasyon)(5 puan), dlzensiz veya
ekstratiroidal sinir (5 puan), ntkleer atipi (3 puan), hipoekoik yapi (2 puan) ve solid kompozisyon (2 puan).
Toplam risk skoru O ile 23 puan arasinda degdismektedir. ROC analizinde AUS-MRS en yUksek ayirt edici
glce ulasmis (AUC = 0,902; %95 GA: 0,870-0,934) ve sirasiyla ACR-TIRADS (AUC = 0,871; %95 GA: 0,833-
0,908), EU-TIRADS (AUC = 0,865; %95 GA: 0,824-0,906) ve K-TIRADS (AUC = 0,845; %95 GA: 0,803-0,888)
tarafindan izlenmistir. Malignite 6ngorisinde optimal esik degerler AUS-MRS icin 7 puan ve tim TIRADS
sistemleri icin >4 puan olarak hesaplanmistir. AUS-MRS ayrica iki risk kategorisine ayrilmistir: dlsudk risk
(<7 puan) ve ylUksek risk (=7 puan). Malignite orani distk risk grubunda %13,0 iken, yUksek risk grubunda
%76,3 bulunmustur. AUS-MRS ve diger G¢ siniflandirma sisteminin tiroid malignitesini &ngérmedeki tanisal
performans olcltleri degerlendirilmistir. AUS-MRS, %84,6 duyarlilik ve %79,6 6zglllik ile en yUksek tanisal
dogruluk oranina (DOR = 21,8) ulasmistir. ACR-TIRADS, %89,1 ile en yUksek duyarlliga sahipken, 6zgulligu
daha dUstk bulunmustur (%69,7). EU-TIRADS ve K-TIRADS ise daha dengeli performans sergileyerek
sirasiyla %73,6 ve %74,1 6zgullik sunmustur. AUS-N (nUkleer atipi) her bir TIRADS sistemine entegre
edildiginde, tim modellerde 6zgullik anlamli sekilde artmistir: ACR-TIRADS icin %85,1, EU-TIRADS icin
%86,6 ve K-TIRADS icin %86,1. Ancak bu artis, duyarlilikta dtsUsle birlikte olmus ve genel tanisal dogruluk
oranlarinda 6nemli bir degdisiklik izlenmemistir.
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Sekil 1. AUS-MRS ve ii¢ siniflandirma sisteminin (ACR-TIRADS, EU-TIRADS ve K-TIRADS) tani

performansini kargilagtiran ROC egrisi

ROC Curve
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KTIRADS (AUC = 0.845, 95% Cl: 0.803 - 0.888, Cut-off: 24, p < 0.001)
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Sekil 2. AUS-MRS ve siniflandirma sistemlerinin uyum analizi
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AUS-MRS

ACR-TIRADS
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Tablo 1. AUS Sitolojisi Olan Hastalarda Klinik Ozelliklerin Tek Degiskenli Analizi

Benign

Degiskenler (n=201) Malign (n=156) p-value
Kadin cinsiyet, n (%) 168 (83.6) 125 (80.1) 0.399
Yas, yil, ortalama + SD 47.6 +13.1 453+ 14.6 0.119
Tekrar TIIAB, n (%) 131 (65.2) 118 (75.6) 0.033
AUS-N, n (%) 99 (49.3) 132 (84.6) <0.001
USG ozellikleri

Nodiil ¢ap1 <10 mm, n (%) 26 (12.9) 66 (42.3) <0.001
Solid kompozisyon, n (%) 117 (58.2) 134 (89.1) <0.001
Hipoekojenite, n (%) 47 (23.4) 114 (73.1) <0.001
Diizensiz sinir, n (%) 12 (6.0) 71 (45.5) <0.001
Siipheli ekojenik odak, n (%) 32 (15.9) 85 (54.5) <0.001
Boy>en, n (%) 1(0.5) 28 (17.9) <0.001
ACR-TIRADS, n (%)

TI-RADS 1 4(2.0) 0 <0.001
TI-RADS 2 59 (29.4) 5(3.2)

TI-RADS 3 77 (38.3) 12 (7.7)

@
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TI-RADS 4 56 (27.9) 55(35.3)

TI-RADS 5 5(2.5) 84 (53.8)

EU-TIRADS, n (%)

EU-TIRADS 2 4(2.0) 0 <0.001
EU-TIRADS 3 144 (71.6) 21 (13.5)

EU-TIRADS 4 36 (17.9) 17 (10.9)

EU-TIRADS 5 17 (8.5) 118 (75.6)

K-TIRADS, n (%)

K-TIRADS 2 5(2.5) 0 <0.001
K-TIRADS 3 144 (71.6) 23 (14.7)

K-TIRADS 4 40 (19.9) 46 (29.5)

K-TIRADS 5 12 (6.0) 87 (55.8)

Kisaltmalar: SD,Standard sapma; TIIAB, Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi;AUS-N, Atypia
of Undetermined Significance- Nuclear Atypia; ACR-TIRADS, American College of Radiology-
Thyroid Imaging Reporting and Data System; EU-TIRADS, European Thyroid Association - Thyroid
Imaging Reporting and Data System;K-TIRADS, Korean- Thyroid Imaging Reporting and Data
System

Tablo 2. Malignite Ongériisii icin Binom Lojistik Regresyon Modeli

Prediktor p SE Z p-value OR (95% CI)

Sekil (Boy>en) 2.89 1.09 2.65 0.008 17.95 (2.11-152.46)
iﬁggﬁﬁggiﬁgﬁ; iferal kalsifikasyon veya 227 | 041 553 | <0.001 9.72 (4.34-21.75)
Sinir (Diizensiz/Ekstratiroidal ekstansiyon) 2.13 0.42 5.08 <0.001 8.43 (3.70-19.20)
Niikleer atipi 1.51 0.35 435 <0.001 4.52 (2.29-8.92)
Ekojenite (Hipoekoik) 0.90 0.34 2.67 0.008 2.46 (1.27-4.75)
Kompozisyon (Solid) 0.89 0.40 2.26 0.024 2.44 (1.12-5.31)
Intercept -345| 045 =7.73 | <0.001 0.03 (0.01-0.08)
Model Ozeti: Nagelkerke R? = 0.615; Overall model p < 0.001. Kisaltmalar: f, Beta
Coefficient,; SE, Standard Error; OR, Odds Ratio; CI, Confidence Interval

Tablo 3. AUS-MRS

Prediktor Skor
Sekil (Boy>en) 6
Ekojenik odak (Periferal kalsifikasyon 5

veya mikrokalsifikayon)

Sinir (Diizensiz/Ekstratiroidal ekstansiyon) | 5
Niikleer atipi 3
Ekojenite (Hipoekoik) 2
Kompozisyon (Solid) 2
Total Skor 0-23
Risk kategorisi Malignite oram
Disiik (<7 puan) 13.0%
Yiiksek (>7 puan) 76.3%
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AUS nodiillerde maligniteyi tahmin etmede sistemlerin tanisal performanslari

Total e .
Sistem f:g:r‘e (S;:)s'tmte (Soie)s'ﬁte LR+ | LR- | DOR

n (%)
AUS-MRS >7 173 (48.5) 84.6 79.6 4.15 0,19 21.8
ACR-TIRADS >4 200 (56.0) 89.1 69.7 2,94 0,16 18.4
EU-TIRADS >4 188 (52.7) 86.5 73.6 3,28 0.18 18,2
K-TIRADS >4 185 (51.8) 85.3 74.1 3,29 0,20 16,7
ACR-TIRADS ile AUS-N >4 149 (41.7) 76.3 85.1 5,12 0,28 18.3
EU-TIRADS ile AUS-N >4 142 (39.8) 73.7 86.6 5,5 0,30 18.3
K-TIRADS ile AUS-N >4 141 (39.5) 72.4 86.1 5,2 0,32 16,3
Kisaltmalar: LR+, positive likelihood ratios;, LR—, negative likelihood ratios; DOR, diagnostic odds ratios; AUS-MRS,
AUS-malignite risk skoru; ACR-TIRADS, American College of Radiology- Thyroid Imaging Reporting and Data System;
EU-TIRADS, European Thyroid Association - Thyroid Imaging Reporting and Data System;K-TIRADS, Korean- Thyroid
Imaging Reporting and Data System; AUS-N, AUS-Niikleer atipi

Sonug¢: Sonug¢ olarak, AUS-MRS sistemi, nUkleer atipiyi yUksek riskli ultrasonografik ézelliklerle entegre
ederek malignitenin daha dogdru bir sekilde tahmin edilmesini saglar ve mevcut TIRADS siniflandirma
sistemlerine kiyasla Ustln tanisal dogruluk sergiler. Bu puanlama modeli, AUS tanisi almis hastalarda klinik
karar vermeyi kolaylastiracak degerli bir arac olarak hizmet etme potansiyeline sahiptir.

Anahtar Kelimeler: AUS, tiroid noddld, ultrasonografi, nikleer atipi, AUS-Malignite Risk Skoru (AUS-MRS)
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18F-FDG PET-BT TIROID NODULLERINDE USG
OZELLIKLERINDEN BAGIMSIZ MALIGNITEYIi DISLAYABILIR Mi?

Yusuf Oztiirk', Bugra Kaya?

'Necmettin Erbakan Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall
2Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiltesi Nukleer Tip Anabilim Dali

Amag: PET/BT’de fokal FDG tutulumu saptanan tiroid nodullerinde malignite oranlarinin yUksek olmasi
nedeniyle ultrasonografi (USG) ve ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) ile dederlendirme &nerilmektedir.
Ancak PET-negatif (FDG tutulumu olmayan) tiroid nodillerine iliskin kilavuz &nerileri sinirli olup, bu
noduUllerde malignite olasiligina dair veriler yetersizdir. Calismamizin amaci, PET-negatif tiroid nodullerinde
malignite olasiligini belirlemek ve bu nodullerde USG veya [iAB yapilmaksizin glvenli takip edilebilme
olasihgini arastirmaktir.

Ydntem: Calismada, PET/BT incelemesinde tiroid noduUli saptanan USG ve I[IAB vyapilan noduller
degerlendirildi. PET/BT géruntileri deneyimli bir ndkleer tip uzmani tarafindan degderlendirildi. Noduiller,
FDG tutulumu durumuna gbre PET-pozitif ve PET-negatif olarak iki gruba ayrildi. PET-pozitiflik, indeks
tiroid nodulinde ¢evredeki normal tiroid parankimine kiyasla belirgin fokal FDG tutulumu olarak tanimlandi.
PET-negatiflik ise nodllde odaklanmis tutulumun olmamasi veya ¢cevre dokuyla benzer ya da daha dustk
dizeyde FDG tutulumu bulunmasi seklinde kabul edildi. USG bulgulari kaydedilerek noduller EU-TIRADS
siniflamasina gbére kategorize edildi. Ayrica, EU-TIRADS’a gbre biyopsi endikasyonu “var” veya “yok”
olarak kaydedildi. Sonrasinda, PET-negatif ve PET-pozitif gruplar arasinda EU-TIRADS dagilimi, biyopsi
endikasyonu ve malignite oranlari karsilastirmali olarak analiz edildi.

Tablo 1. Hasta se¢im kriterleri

Kriter Nodiil Sayis1 (n) | Aciklama

Baslangigta degerlendirilen toplam 424 PET-BT’si olan USG ve TIIAB yapilmis tiroid nodiilii olan
nodiil sayis1 hastalar degerlendirildi.

Belirsiz sitoloji (Bethesda I, III, IV) | 54 Malignite durumu netlestirilemedi

Nodiil boyutu <1 cm 66 PET performans kisitliligi nedeniyle harig tutuldu.
Cahismaya dahil edilen toplam nodiil 304 TIIAB veya cerrahi olarak malign veya benign tan1 alan ve
sayis1 >1 cm nodiil boyutu olan nodiiller dahil edildi.

Bulgular: Calismaya toplam 304 tiroid nodUll dahil edildi. Bunlarin 212’si PET-pozitif, 92’si ise PET-negatifti.
PET-negatif grupta yalnizca 1 malign nodul (%1,1) saptanirken, PET-pozitif grupta 36 malign nodul (%17)
mevcuttu. PET-negatif grupta EU-TIRADS skoru >4 olan nodil sayisi 6 (%6,5) idi ve bu nodullerin hi¢cbirinde
malignite saptanmadi. Buna karsilik, PET-pozitif grupta 67 nodul (%31,6) EU-TIRADS >4 olarak siniflandirildi
ve bunlarin 34’Unde malignite mevcuttu. PET-pozitif grupta malign nodullerin yalnizca 2’si EU-TIRADS <4
kategorisindeydi. ROC analizi sonucunda SUVmax icin optimal cut-off degeri 5,90, EU-TIRADS icin ise 4
olarak belirlendi. Karsilastirmali analizde PET pozitif hastlarda malignite 6ngérisinde EU-TIRADS’In tanisal
performansi SUVmax'tan daha yUksek bulundu (AUC: 0,913; %95 CI: 0,863-0,964; p<0,001 vs. AUC: 0,815;
%95 Cl: 0,744-0,886; p<0,001).
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Sekil 1. 18-FDG PET/BT gaoriintiileri
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A:PET negatif, 70 yas erkek, primeri bilinmeyen tiimér, EU-TIRADS skor 3, sitoloji:malign.
B:PET pozitif, 66 yas kadin, primeri bilinmeyen timoér,SUVmax:9.93, EU-TIRADS skor 4, sitoloji:benign.
C:PET pozitif, 69 yas erkek, kolon kanseri, SUVmax:13.15, EU-TIRADS skor 3, sitoloji:benign.

Sekil 2. PET-SUVmax ve EU-TIRADS tani performanslari icin ROC egrisi
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Tablo 2. PET Pozitif ve PET Negatif Tiroid Nodiillerinin Demografik, Ultrasonografik ve Sitolojik
Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

< PET Pozitif PET Negatif -
Degiskenler n:212 n:92 p degeri
Yas, ortalama+SD 64.34+10.80 63.01+9.59 0.306
Cinsiyet, n (%)
Kadin 144 (67.9) 59 (64.1) 0.519
Erkek 68 (32.1) 33 (34.9)
Nodiil USG ozellikleri
Boyut, n (%)
10-15 mm 57 (26.9) 24 (26.1)
15-20 mm 46 (21.7) 23 (25.0) 0.939
20-25 mm 36 (17.0) 15 (16.3)
>25 mm 73 (34.4) 30 (32.6)
Kompozisyon, n (%)
Piir kistik 7(3.3) 4(4.3)
Spongioform 7(3.3) 10 (10.9) 0.000%*
Miks kistik 73 (34.4) 46 (50.0)
Solid 123 (59.0) 32 (34.8)
Ekojenite, n (%)
Aneokik 9(4.2) 5054
izo-hiperekoik 152 (71.7) 84 (91.3) 0.000%*
Hipoekoik 41 (19.3) 3(3.3)
Belirgin hipoekoik 10 (4.7) 0(0.0)
Sekil, n (%)
En>boy 208 (98.1) 91 (98.9) 1.000
Boy>En 4(1.9) 1(1.1)
Sinir, n (%)
Diizenli 195 (92.0) 91 (98.9) 0.037*
Diizensiz 17 (8.0) 1(1.1)
Ekojenik Odak, n (%)
Bos/kuyrukl yildiz 156 (73.6) 73 (79.3)
Makrokalsifikasyon 32 (15.1) 16 (17.4) 0.136
Periferal Kalsifikasyon 524 0(0.0)
Mikrokalsifikasyon 19 (9.0) 3(3.3)
Patolojik lenf nodu, n
(%) .
Yok 196 (92.5) 91 (98.9) 0.048
Var 16 (7.5) 1(1.1)
EU-TIRADS skor, n (%)
2 13 (6.1) 14 (15.2)
3 204 (67.1) 72 (78.3) 0.000%*
4 30 (14.2) 2(2.2)
5 37 (17.5) 4(4.3)
EU-TIRADS TiiAB
endikasyonu, n (%) 0.015*
Yok 79 (37.3) 48 (52.2) ’
Var 133 (62.7) 44 (47.8)
Sitolojik tami, n (%)
Benign 176 (83.0) 91 (98.9) 0.000%*
Malign 36 (17.0) 1(1.1)
SUV max, ortanca (min- 441 (124-44) ) i
max)
*p<0.05 ** p<0.001
Kisaltmalar: EU-TIRADS, European Thyroid Imaging Reporting and Data System; T [IAB, Tiroid Ince Iéne Aspirasyon
Biyopsisi
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Tablo 3. SUVmax ve EU-TIRADS ROC analizi sonuglari

Variables AUC %95 CI Cut-off p degeri
SUVmax 0.815 0.744-0.886 5.90 0.000%*
EU-TIRADS 0913 0.863-0.964 4.00 0.000%*

<0.05 ** p<0.001

Aspirasyon Biyopsisi

Kisaltmalar: AUC, area under the curve; CI, confidence interval; EU-TIRADS,
European Thyroid Imaging Reporting and Data System; TITAB, Tiroid Ince Igne
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Tablo 4. PET negatif ve PET pozitif grupta EU TIRADS skor, TiiAB endikasyonu ve SUVmax i¢in

malignite oranlari

Degiskenler ;l:;ot)al, n ]r?emgn, Ir\l’Iallgn, xzzlgmte
PET negatif

EU-TIRADS<4 86 (93.4) 85 1 1.2
EU-TIRADS >4 6 (6.6) 6 0 0.0
TiiAB endikasyonu yok 48 (52.2) 48 0 0.0
TiiAB endikasyonu var 44 (47.8) 43 1 2.3

PET pozitif

EU-TIRADS<4 145 (68.4) | 143 2 1.38
EU-TIRADS >4 67 (31.6) 33 34 50.7
TIiiAB endikasyonu yok | 79 (37.3) | 74 5 6.3
TIiIAB endikasyonu var 133 (62.7) | 102 31 233
SUVmax>5.90 74 (34.9) 47 27 36.5
SUVmax>5.90 ve EU-

TIRADS >4 45 (21.6) 19 26 67.8
Kisaltmalar: EU-TIRADS, European Thyroid Imaging Reporting and Data
System; TIIAB, Tiroid Ince Igne Aspirasyon Biyopsisi

Sonug¢: Calismamizda PET-negatif tiroid nodullerinde, USG 6zelliklerden bagimsiz olarak malignite riskinin
ihmal edilebilir dizeyde oldudu ve bu nedenle ek invaziv degerlendirme gerektirmeyebilecedi gdsterilmistir.
Buna Kkarsilik, PET-pozitif noduUllerde malignite riskini éngdérmede en glcll belirleyici EU-TIRADS
skorlamasidir. Bu baglamda, SUVmax dederinden bagimsiz olarak EU-TIRADS skoru >4 olan nodullerde
ince igne aspirasyon biyopsisi yapilmasinin uygun oldugu sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: PET/BT, Tiroid noduld, USG, Malignite, SUV
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PRIMER HIPERPARATIROIDIZMDE MIKRODALGA ABLASYONUN
ORTA VADELI SONUCLARI: ETKINLIK, GUVENLIK VE
PROGNOSTIK FAKTORLERIN ANALIZI

Elif Glines', Mutlu Gilines?, Fatih Hakan Tufanoglu3, Furkan Ertiirk Urfali’>, Murat Calapkulu4, Siileyman
Bekir Cavusoglu3, Behiye Oral3, Hakan Kog®

Bursa Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Saglik Bilimleri Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Anabilim Dali,
Bursa

2Bursa Yiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Saglik Bilimleri Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Ana-
Bilim Dali, Bursa

3Bursa Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Saglik Bilimleri Universitesi, Radyoloji Anabilim Dali, Bursa

4Ankara Etlik Entegre Saglik KampUsU, Endokrinoloji ve Metabolizma Anabilim Dali, Ankara

5Bursa Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Saglik Bilimleri Universitesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Bursa

Amag: Ultrason kilavuzlu mikrodalga ablasyonu (MDA), primer hiperparatiroidizmm (pHPT) tedavisinde
minimal invaziv bir yaklasim olarak dikkat cekmektedir, ancak etkinligi ve glvenilirligi konusunda veriler
yetersizdir. Bu calisma, pHPT hastalarinda MDA’nin orta vadeli etkinligini, glvenlik profilini ve prognostik
gobstergelerini degerlendirmek amaciyla yapilmistir.

Yéntem: Subat 2023 ile Agustos 2024 tarihleri arasinda pHPT nedeniyle MDA uygulanan ve en az 12 ay takip
edilen hastalarin verilerini retrospektif olarak inceledik. Tedavi basarisi; takip sdresi boyunca normal serum
kalsiyum dUzeylerinin korunmasi olarak tanimlandi. Tedavi sonuclarini, advers olaylari ve tekrar ablasyon
ihtiyvacinin éngéricalerini degerlendirdik.

Bulgular: Toplam 143 hasta (ortalama yas 57,2 + 11,3; 115 kadin) calismaya dahil edildi; medyan takip slresi
19 aydi (¢ceyrekler arasi aralik: 4 ay). Tedavi 134 hastada (%93,7) basaril oldu. 112 hastada bir MDA seansi
yeterliyken, 19 hastada iki seans ve 3 hastada ¢ seans gerekliydi. ikinci ablasyon gerekliligi, lezyon sayisi (r
= 0,38, p < 0,001) ve baslangicta ve ablasyon sonrasi bircok zaman noktasinda PTH ve kalsiyum dtzeyleri
ile anlamli bir korelasyon goésterdi (tUmU p < 0,001). Cok degiskenli analiz, lezyon sayisi (B = 7,1; OR = 0,91;
p = 0,001), MDA sonrasl 1. gdn kalsiyum (B = -2,4; OR = 0,89; p = 0,024), 1. gin PTH (B = 0,06; OR =1,06;
p = 0,003) ve 1. ay PTH (B = 0,04; OR = 1,04; p = 0,039) ikinci ablasyonun bagimsiz belirleyicileri olarak
tespit edildi. 1. giin PTH kesme degeri 29,5 ng/L, %91,7 duyarhlik ve %92,3 6zgUllUk ile tedavi basarisizligini
dngdbrmustiar. Komplikasyonlar acisindan, 6 hastada ses kisikligi (3’0 tamamen iyilesti, 3’0 kismen iyilesti)
ve 2 hastada icecek icerken 6kstrik gérildd, ancak bu durum 10 gln icinde kendiliginden dizeldi. Yetmis
hastada gecici hipoparatiroidizm gelisti, ancak hi¢cbirinde hipokalsemi gérilmedi.
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Sekil 1. Patiroid hormon (PTH) ablasyon sonrasi (AS) 1. giin (egri altindaki alan [EAA]: 0,92) ve 1. ay
(EAA: 0,92), Ca AS 1. giin (EAA: 0,62) diizeylerinin ikinci ablasyon ihtiyacini 6n gérmedeki roliinii
gosteren ROC egrisi.

ROC Curve

Source of the
Curve
===AS 1. gin PTH
=AS 1. ay PTH
== AS 1. gin Ca

Reference Line

Sensitivity

00 02 04 08 08 1.0

1 - Specificity

Aciklama: ROC: receiver operating characteristic.
Sonug¢: Orta vadeli sonuclar, MDA'nin pHPT icin etkili ve glUvenli bir minimal invaziv tedavi oldugunu
desteklemektedir. 1. glin PTH seviyesinin 29,5 ng/L’nin Uzerinde olmasi, tedavi basarisizhdr olasiligini
glvenilir bir sekilde 6ngdrir ve erken klinik karar verme slrecine bilgi saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Primer hiperparatiroidi, paratiroid hormon, kalsiyum, mikrodalga, ablasyon
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RADYASYONA MARUZ KALAN SAGLIK CALISANLARININ
TiROID ULTRASONOGRAFIi iLE TARANARAK NODUL SIKLIGI VE
TIiROID KANSERI ORANI

Gizem Oktay Ayan', Fatma Tudce Sah Unal?, Sinem Basak Tan Oksiiz2, Ozge Bas Aksu2, Esra Eraslan
Aydemir?, Atilla Halil Elhan3, Volkan Geng¢#, Rifat Emral?, Mustafa $Sahin?

'Halil Sivgin Cubuk Devlet Hastanesi, ic Hastaliklari, Ankara, Turkiye

2Ankara Universitesi Tip Fakultesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara, Turkiye
3Ankara Universitesi Tip FakUltesi Biyoistatistik Anabilim Dali, Ankara, Turkiye

4Ankara Universitesi Tip Fakiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali, Ankara, Tarkiye

Amag¢: Cocukluk caginda iyonizan radyasyona maruziyetin tiroid kanseri icin 6énemli bir risk faktori
oldugu bilinmektedir. Ancak eriskin ddnemdeki mesleki radyasyon maruziyetinin tiroid nodull ve kanseri
gelisimine etkisi net degdildir. Bu calismada, Gclncl basamak bir hastanede calisan ve mesleki radyasyona
maruz kalan sagdlik calisanlarinda tiroid nodUlld ve kanseri prevalansi, maruziyeti olmayan kontrol grubu ile
karsilastiriimistir.

Yontem: Calismaya toplam 244 saglik calisani dahil edildi: 144 kisi radyasyona mesleki olarak maruz
kalan grup, 100 kisi ise maruziyeti olmayan kontrol grubunu olusturdu. Katilimcilara tiroid ultrasonografisi
yapildi; nodulller EU-TIRADS sistemine goére siniflandirildi, endikasyonu olanlara ince igne aspirasyon
biyopsisi (IiIAB) uygulandi. Demografik veriler, maruziyet siresi, dozimetre dlciimleri, koruyucu ekipman
kullanimi, laboratuvar parametreleri ve tiroid fonksiyon testleri kaydedildi. Ayrica, mevcut olanlarda énceki
ultrasonografi kayitlari ile uzun dénem takip verileri degerlendirildi.

Bulgular: Tiroid nodUli prevalansi radyasyona maruz kalanlarda anlamli olarak daha yuksekti (%50 vs.
%33; p=0.008). Diger demografik ve klinik degiskenler acisindan gruplar arasinda anlamli fark izlenmed,i.
Radyasyon maruziyeti, lojistik regresyon analizinde nodil gelisimi icin badimsiz risk faktérd olarak
belirlendi(OR: 1.87; %95 GA: 1.082-3.235; p=0.025). Yas ilerledik¢ce nodul riski kademeli olarak artmaktaydi
(Tablol). Tiroid kanseri maruziyet grubunda %4.2 (n=6), kontrol grubunda %1.0 (n=1) oraninda goérulduy; fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. Tum olgular papiller tiroid karsinomu idi. Dozimetre verilerine goére, 2
aylik d6lcimlerde vicut ve cilt dozlari ortalama 0.16-0.22 mSv olup nodul varlidi ile anlamli fark géstermedi.
Ancak >10 yil calisanlarda nodil orani daha yUksekti (%50 vs. %33.3; p=0.043). Cok degiskenli analizde
bu iliski yas ile duzeltildiginde istatistiksel anlamliligini kaybetti (p=0.306). Ayrica, maruziyet grubunda
vitamin B12 dlizeyi anlamli derecede daha disUkti [338.5 pg/mL(262.5-447) vs. 401.5 pg/mL (318.5-479.5);
p=0.001].Takip verileri degerlendirilen 37 radyasyona maruz katilimcinin medyan 60 ay (12-216) izleminde 6
kiside yeni nodul gelisti, 7 kiside mevcut nodillerde blylime izlendi. Kontrol grubunda ise 10 kisilik takipte
(medyan 60.5 ay, 6-225) 3 kiside nodullerde blUylUme saptandi.
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Tiroid nodiilii gelisimi ile iliskili faktérler: lojistik regresyon analizi

Tek degiskenli OR Cok degiskenli OR
Degisken p degeri p degeri
(95% GA) (95% GA)
Radyasyon 2.030 (1.196-3.448) | 0.009 1.870 (1.082-3.235) | 0.025
maruziyeti
Yas 30-39* 3.361 (1.451-7.781) | 0.005 3.187 (1.366-7.435) | 0.007
Yas 40-49* 4539 (1.951-10.562) | <0.001 4.110 (1.750-9.654) | 0.001
Yas >50* 4926 (1.708-14.210) | 0.003 4.874 (1.672-14.214) | 0.004

*Referans grup: 20-29 yas

Sonug¢: Bu calisma, saglik calisanlarinda mesleki radyasyon maruziyetinin tiroid nodulU gelisimi ile iliskili
oldugunu géstermistir. Tiroid kanseri orani maruziyet grubunda daha yUksek bulunmakla birlikte, dtisik
olgu sayisi nedeniyle istatistiksel olarak anlamli degildir. Dozimetre &lcimleri disUk seviyelerde olmasina
ragmen, uzun slreli mesleki maruziyetin nodll gelisimi riskini artirabilecegdi gézlenmistir. Uzun ddénem takip
verileri de bu bulgulari desteklemektedir. Daha genis 6rneklemli, cok merkezli ve uzun dénemli calismalar,
bu iliskinin daha net ortaya konabilmesi ve tarama programlarinin gerekliliginin belirlenmesi icin énemlidir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid neoplazmlari, Mesleki maruziyet, Tiroid noddlleri
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ES ZAMANLI TANI ALAN FOLIKULER VE PAPILLER TiROID
KANSERI VAKALARININ KLINIKOPATOLOJIK OZELLIKLERININ
DEGERLENDIRILMESI

&zge Aybi &zdemir', Murat Calapkulu, ilknur Oztiirk Unsal', Erman Cakal'

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi

Amag: Papiller tiroid karsinomu (PTK) tiroid malignitelerinin blyUk cogunlugunu olustururken, foliktler
tiroid karsinomu (FTK) daha az siklikta izlenen fakat biyolojik davranisi farkli olan bir histolojik tiptir. Bu iki
timordn es zamanli birlikteligi nadirdir ve literatUrde bu konu hakkinda sinirli bilgi vardir. Bu calismanin amaci,
merkezimizdeki es zamanh PTK ve FTK tanisi alan olgulari izole vakalarla karsilastirmak, klinikopatolojik
ozelliklerini belirlemek ve bu birlikteligin prognoz Uzerindeki etkilerini ortaya koymaktir.

Yontem: Ocak 2010 ile Aralik 2021 tarihleri arasinda merkezimize basvuran ve operasyon sonucu tiroid
kanseri tanisi hastalar retrospektif olarak incelendi. Hastalarin klinik ve demografik bilgileri ile histopatolojik
ozellikleri hasta dosyalarindan elde edildi. PTK ve FTK tanisi disindaki tiroid kanserli hastalar calisma disinda
birakildi. Es zamanli FTK ve PTK saptanan vakalarin 6zellikleri bu iki kanser tipinden sadece birini iceren
vakalar ile karsilastirildi.

Bulgular: Bu calismada PTK ve FTK birlikteligi olan hasta sayisinin 28 (%1.5) oldugu gérildid. PTK ve FTK
birlikteligi olan hastalarin 27'i kadin, 7’si erkekti ve ortalama yaslari 56.21£12.10 yil olarak saptandi. Medyan
tiUmér boyutu PTK hastalarinda 4 mm, FTK hastalarinda 15 mm olarak saptandi. PTK ve FTK birlikteligi olan
vakalar izole PTK vakalari ile karsilastirildiginda timor boyutunun daha kGg¢tk oldugu; multifokalite, kapsul
invazyonu ve lenfovaskuller invazyonun daha fazla oldugu gérildd. (Tablo-1). PTK ve FTK birlikteligi olan
vakalar, izole FTK vakalari ile karsilastirildiginda ise multifokalite orani haricinde anlamli bir fark saptanmadi
(Tablo-2).

Papiller ve folikiiler tiroid karsinom birlikteligi olan vakalarin izole papiller tiroid karsinom vakalari ile
karsilastirilmasi

izole PTK (n:1723) | PTK ve FTK (n:28) | p degeri
Yas (yil) 53.11+12.97 56.21 £12.10 0.209
Cinsiyet (kadin) (%) | % 83.6 % 75 0.206
TSH (mIU/L) 1.45(0.76-2.52) 1.12 (0.50-2.45) 0.430
sT4 (ng/dL) 0.97 (0.82-1.14) 1.04 (0.90-1.30) 0.221
sT3 (ng/L) 3.33(3.0-3.77) 3.50 (2.90-3.90) 0.850
Primer tiimor
-1 4 (1-9. <0.001

boyutu (mm) 9 (5-15) (1-9.8) 0.00
Lenfositik tiroidit 9% 40.5 % 55.6 0.197
(%)
Multifokalite (%) % 42.6 % 100 <0.001
Kapsiil i

apsulimvazyont o, 93 %28.6 0.004
(%)
sttratlrmdal 9% 8.1 %0 0.162
invazyon (%)
Lenf kiil
emovaskuter % 4.2 %17.9 0.007
invazyon (%)
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Lenf nodu metastazi 9138 07 1 0414
(%)
ATA risk
Diisiik risk % 76.7 % 61.5

0.147
Orta risk % 17.5 % 30.8
Yiiksek risk % 5.9 % 7.7
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Papiller ve folikiiler tiroid karsinom birlikteligi olan vakalarin izole folikiiler tiroid karsinom vakalari ile

izole FTK (n:76) PTK ve FTK (n:28) | p degeri
Yas (yil) 54.09 £ 13.74 56.21 +12.10 0.472
Cinsiyet (kadn) (%) % 73.7 % 75 0.892
TSH (mIU/L) 1.33 (0.82-2.59) 1.12 (0.50-2.45) 0.413
sT4 (ng/dL) 0.97 (0.80-1.20) 1.04 (0.90-1.30) 0.409
sT3 (ng/L) 3.31(3.0-3.96) 3.50 (2.90-3.90) 0.987
Primer tiimér boyutu (mm) | 20 (11-40) 15 (8.5-32.3) 0.166
Lenfositik tiroidit (%) % 35.3 % 55.6 0.132
Multifokalite % 16.2 % 100 <0.001
Kapsiil invazyonu (%) % 48.6 % 28.6 0.071
Ekstratiroidal invazyon 0 4.2 %0 0.556
(%)
Lenfovaskiiler invazyon 9229 % 17.9 0.586
(%)
Lenf nodu metastazi (%) % 1.3 % 7.1 0.179
ATA risk
Diisiik risk % 61.1 % 61.5
Orta risk % 31.9 % 30.8 1.000
Yiiksek risk % 6.9 % 7.7

Sonug¢: PTK ve FTK’nin birlikte gérdlmesi nadir bir klinik durumdur. Bu grubun 6zellikle izole PTK grubuyla
kiyaslandiginda multifokalite, kapsul ve lenfovaskUllerinvazyon oranlarinin daha ytiksek olmasi dikkat cekicidir.
LiteratUre bakildiginda yakin zamanda yapilan benzer bir calismada da benzer bulgular saptanmistir. Bu
bulgular, es zamanli tUmérlerin daha agresif bir biyolojik davranis gdsterebilecedini disindlirmekte, cerrahi
ve sonrasi takip stratejilerinde daha dikkatli olunmasi gerektigini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Papiller tiroid kanseri, FolikUler tiroid kanseri, Prognoz
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KORONER ANJIYOGRAFIi YAPILAN HASTALARDA KONTRAST
MADDE MARUZIYETININ TIROID FONKSIYONLARI UZERINDEKI
ETKILERI VE KARDIYOVASKULER SONUCLARLA iLiSKISI

Emel Ozay Ozpiskin', Fatma Tudce Sah Unal?, Durmus Eralp Tutar3, Rifat Emral?, Mustafa Sahin?

'Ankara Universitesi Tip Fakultesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara, Turkiye
2Ankara Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara, Turkiye
3Ankara Universitesi Tip FakUltesi, Kardiyoloji Ana Bilim Dali, Ankara, Tarkiye

Amag: iyotlu kontrast madde kullaniminin artmasiyla birlikte tiroid disfonksiyonu sikhdi da artmistir. Bu
calismada kontrast maruziyetinin tiroid fonksiyonlari Gzerindeki etkileri, disfonksiyon gelisimini etkileyen
faktorler ile tiroid hormon dlzeylerinin kardiyovaskUler olaylar ve koroner arter hastaligi ciddiyetiyle iliskisi
degerlendirilmistir.

Yéontem: Uclincl basamak bir Universite hastanesinde koroner anjiyografi (KAG) yapilan 510 hasta
retrospektif olarak incelenmis, TSH, serbest T4 (sT4) ve serbest T3 (sT3) dlzeyleri O, 1., 3. ve 12. aylarda
dlctimUs olan hastalar calismaya dahil edilmistir. islem &ncesi 6 ayda ve sonrasindaki 1 yilda baska kontrast
maruziyeti ve amiodaron kullanimi olanlar dislanmistir. Gensini skoru ile koroner arter hastaligi ciddiyeti
belirlenmis, kardiyovaskdiler olaylar taranmistir.

Bulgular: Tiroid iliskili ila¢ kullanmayan otiroid hastalarin 1. ayda %8,2’sinde, 12. ayda %4,4’Unde tiroid
disfonksiyonu gelisti. Fonksiyonel dedisikliklerin en sik 1. ayda ortaya ciktigi, bir kisminin kendiliginden
duzeldigi, bir kisminin ise 3. ve 12. aylarda yeni geliserek sebat ettigi gdzlendi. Hipertiroidi gelisiminde tiroid
noduld varhdi (p=0,076), HbAlc yiksekligi (p=0,062) ve latent Graves hastalidi; hipotiroidi gelisiminde ileri
yas (p=0,143), distk GFR (p=0,057), Anti-TPO pozitifligi (p=0,073) ve Hashimoto tiroiditi etkili olabilecek
faktorler olarak saptandi. Baslangicta 6tiroid olup daha distk TSH (p=0,035) ve daha ylksek sT4 dlzeyine
(p=0,011) sahip olanlarda, ayrica 1. ayda hipertiroidi gelisenlerde aritmi riskinin anlamli olarak yUksek oldugu
bulundu (p=0,005). Otiroid hastalarda sT3 dusukligu kardiyak nedenli hastane yatisiyla (p=0,042), sT4
yUksekligi ise kalp yetmezligiyle (p=0,041) iliskiliydi. Hipotiroidi grubunda daha ylUksek TSH dlzeyleri stent
gereksinimiyle, hipertiroidi grubunda daha dUsik TSH duzeyleri acil anjiyografi ihtiyaci ile iliskili bulundu
(p=0,050; p=0,066). Gensini skoru ile baslangi¢ tiroid hormon dizeyleri arasinda anlamli iliski saptanmadi.

Sonug: Kontrast madde maruziyeti, 6zellikle ilk Tayda olmak Uzere 12 aya kadar tiroid disfonksiyonu gelisimine
yol acabilmektedir. Bu degdisikliklerin bir kismi gecici olsa da bir kismi sebat etmekte ve klinik acidan énemli
kardiyovaskuler sonuclarla iliskili olabilmektedir. Bulgular, kontrast sonrasi tiroid fonksiyonlarinin rutin
izlemine yénelik farkindaligin artirilmasi gerektigini géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid Hormonlari, Tiroid Disfonksiyonu, fyotlu Kontrast Madde, Gensini skoru, Major
Kardiyoserebrovaskdler Olaylar
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GLUKOKORTIKOID REPLASMAN TEDAVISI ALAN
ADRENAL YETERSIZLiKLIi HASTALARDA TRIGLISERID-
GLUKOZ INDEKSININ METABOLIK VE ANTROPOMETRIK
PARAMETRELERLE iLISKiSiNIN DEGERLENDIRILMESI

Abdurrahman Sadi¢’, Ummii Mut!_u‘, Nubar Rasulova?, Hiilya Hacisahinogullari!, Giilsah Yenidiinya Yalin',
Nurdan Giil', Ayse Kubat Uziim', Ozlem Soyluk Selcukbiricik’

listanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
leim Dali
2Ozel Erdem Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, istanbul

Amag¢: Adrenal yetersizlik (AY), adrenal bezlerde direkt hasara bagl primer veya hipotalamo-hipofizer-
adrenal aksin bozukluklarina bagdl sekonder olarak gelisebilen ve yasam boyu glukokortikoid replasman
tedavisi gerektiren bir endokrin bozukluktur. Uzun sireli suprafizyolojik glukokortikoid kullanimi, instlin
direnci,abdominal obezite, dislipidemi ve artmis kardiyometabolik risk gibi ciddi metabolik komplikasyonlara
yol acabilir. Trigliserid-Glukoz (TyG) indeksi, son yillarda insilin direncinin ve metabolik sendromun non-
invaziv, distk maliyetli ve pratik bir gdstergesi olarak &éne ¢cikmistir. Ancak TyG’nin glukokortikoid aks ile
iliskili hastaliklardaki roll yeterince arastiriimamistir. Bu calismanin amaci, glukokortikoid replasman tedavisi
alan primer veya sekonder AY hastalarinda TyG indeksini dederlendirerek metabolik parametrelerin bir
gobstergesi olarak potansiyel dnemini ortaya koymaktir.

Yéntem: Primer veya sekonder AY nedeniyle glukokortikoid replasman tedavisi alan 58 hasta c¢alismaya
dahil edildi. Demografik, klinik ve antropometrik veriler kaydedildi; vicut kompozisyonu biyoimpedans
analizi ile 6lculdl. TyG indeksi aclik trigliserid ve glukoz degerleri ile uygun formul kullanilarak hesaplandi.
Metabolik sendrom tanisi IDF 2009 kriterlerine gére konuldu. istatistiksel analizlerde Spearman korelasyonu,
parametrik/non-parametrik grup karsilastirmalari ve ROC egrisi analizi kullanildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 44.8+15,6 yil iken, 30 hasta (51.7%) erkekti. Hastalarin %53,4’0 sekonder
AY, %46,6’s1 ise primer AY taniliydi. Ortalama tedavi slresi 16,5 yil (1-56) olup, hastalarin codu prednizolon
(%79,3) tedavisi almaktaydi. Metabolik sendrom sikhgr %31, artmis bel-boy orani (WHtR>0.5) %81, obezite
[Beden kitle indeksi (BKI)>30 kg/m2] %34,5 olarak bulundu. TyG, sekonder AY hastalarinda primer AY’ye
gdre daha yuksek bulundu (8,8 + 0,7 vs. 8,4 + 0,5; p=0,014). Bel/boy orani>0.5 olanlarda(p<0.05), bel/kalca
orani yiksek olanlarda (p<0.05), obezitesi olanlarda (p<0.05) ve metabolik sendromu olanlarda (9,1 £ 0,7
vs. 8,4 * 0,5; p<0,001) TyG anlamli olarak daha yUksekti (Tablo 1). Metabolik sendrom varligi artmis bel/
kalca orani (p<0.05), artmis bel/boy orani (p<0.05) ve obezite (p<0.05) ile anlamli iliskiliydi (Tablo 2). ROC
analizinde TyG, metabolik sendromu 6éngdérmede en ylUksek ayirim gicine sahipti (AUC=0,840, %95 GA:
0,722-0,959; p<0,001). TyG, 8,49 kesim dederi %94,4 duyarlilik ve %67,5 6zglllik ile metabolik sendromu
ongoérdurdi. TyG'yi, WHER (AUC=0.826, %95 GA: 0.719-0.932; p<0.001) ve BMI (AUC=0.757, %95 GA: 0.631-
0.883, p=0.002) izledi (Sekil 1).
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Metabolik Sendromu Ongérdiiriicii Parametreler ROC Analizi

Tablo 1. Ortalama TyG Diizeyi ile iliskili Parametrelerin Karsilastiriimasi

Parametre Grup TyG, ortalama + SS p Degeri
o L Primer 8.4+0.5
Adrenal yetersizlik etyolojisi 0.014
Sekonder 8.8+0.7
. . >16 y1l 8.6+0.7
Tedavi Siiresi 0.880
<16 yil 8.6+0.6
) Var 9.1+£0.7
Metabolik Sendrom <0.001
Yok 8.4+0.5
Var 8.7+0.7
Abdominal obezite* 0.022
Yok 8.3+0.5
Artmig 8.8+0.7
Bel/Kalga Orani** 0.009
Normal 8.3+0.5
Artmis 8.7+0.7
Bel/Boy Orani (WHtR)*** 0.019
Normal 8.2+0.5
Var 8.9+0.6
Obezite (=30 kg/m?) 0.021
Yok 8.4+0.6
. Diisiik 8.5+0.6
TIK/Agirlik Orani 0.007
Normal 9.1+0.7
. . Diisiik 9.3+0.8
TIK/BKI Orant 0.003
Normal 8.5+0.6

* Bel ¢cevresi Erkek >94 cm ve Kadin >80 cm ** Bel/kal¢a orani Erkek >0.9, Kadin >0.85 ise artmis
olarak siniflandirildi. ***Bel/boy orani >0.5 ise artmis olarak siniflandirildi. Kisaltmalar: BKi, beden kiitle
indeksi; SS, standart sapma, TyG, trigliserid-glukoz indeksi; TiK, total iskelet kas kiitlesi; WHtR, bel/
boy orani
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Tablo 2. Metabolik Sendrom Varhdi ile iliskili Parametrelerin Degerlendirilmesi

Parametre, n (%) Metabolik Sendrom p Degeri
Yok, n=40 Var, n=18

Sekonder Adrenal Yetersizlik 17 (42.5) 14 (77.8) 0.013
Tedavi Siiresi >16 y1l 20 (50.0) 11 (61.1) 0.433
Artmus Bel/Kalga Orant 17 (42.5) 16 (88.9) <0.001
Artmig WHtR 29 (72.5) 18 (100) 0.012
Obezite (BKI >30 kg/m?) 11 (27.5) 9 (50.0) 0.095
Diisiik TIK/Agirlik Orant 36 (90.0) 12 (66.7) 0.055
Diisiik TIK/BKI Oran1 3(7.5) 3 (16.7) 0.362

Kisaltmalar: BKi, beden kiitle indeksi; SS, standart sapma, TyG, trigliserid-glukoz indeksi; TiK, total
iskelet kas kiitlesi; WHtR, bel/boy orani

Sonug¢: Adrenal yetersizligiolan hastalarda da TyGindeksi, metabolik sendromun glclU bir gdstergesidir. Kolay
hesaplanabilirligi nedeniyle TyG, bu hasta grubunda metabolik sendromun ve dolayisiyla kardiyometabolik
riskin erken taninmasinda pratik ve yararlh bir ara¢ olabilir.

Anahtar Kelimeler: Metabolik Sendrom, Adrenal Yetersizlik, Trigliserid-Glukoz indeksi
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ADRENALEKTOMI VERILERININ INCELENMESIi: TEK MERKEZLI
RETROSPEKTIF BiR CALISMA

Merve Yetisken!, Elif Bilgili', ®mer Komag', Mustafa Gokhan Unsal?, Mustafa Uniibol', imran Kurt Omiirlii3,
Engin Giiney’

'Adnan Menderes Universitesi Tip Fakltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma B&Iima, Aydin,
Turkiye

2Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali, Aydin, Tarkiye

3Adnan Menderes Universitesi Tip Fakultesi, Temel Tip Bilimleri BdIUmU, Biyoistatistik Anabilim Dali, Aydin, Turkiye

Amag¢: Adrenalektomi adrenal bez lezyonlari icin tedavi seceneklerinden biridir (1). Adrenal lezyonlarin
fonksiyonelligi, karakterizasyonu, hastalarda meydana gelen komorbiditeler, cerrahinin acik ya da
laporoskopik yapilmasi hasta bazinda detayli incelenmesi gereken antitelerdir (2). Biz de klinigimizde
adrenalektomi olan hastalarin demografik, laboratuvar ve klinik verilerini incelemeyi amacladik.

Yéntem: Hastanemizde Ocak 2017- Subat 2025 tarihleri arasinda adrenalektomi yapilan hastalarinin verileri
elektronik hasta dosyasi Uzerinden retrospektif olarak incelenerek 78 hasta calismaya dahil edildi. Adrenalektomi
endikasyonlari Tablo-T'de 6zetlenmistir. TUm hasta grubu, insidentalomalar ve fonksiyonel adrenal lezyonlar
(hafif otonom kortizol sekresyonu (HOKS), primer hiperaldosteronizm, cushing sendromu ve feokromasitoma)
gruplara ayrilarak bunlarin demografik, klinik, cerrahi tipi ve laboratuvar degerleri kaydedildi.

Adrenalektomi endikasyonlari

Operasyon endikasyonlari Hasta sayis1 (78; %100)
Hafif otonom kortizol sekresyonu 14; (%17,9)
Malignite siiphesi nedeni ile opere olanlar 10; (%15,3)
Cushing sendromu 10; (%12,8)
Benign nonfonksiyonel kitle 9; (%12,8) (hematom, hemlallirg;ilirr‘l;en;}slgil(z)lllfi);r)rl, adenom, onkositom, kist
Primer hiperaldosteronizm 9; (%11,5)
Feokromasitoma 7; (%9)

Diger organ malignitelerinin metastazi 6; (%7,7)

ACC 5; (%6,4)
HOKS+ primer hiperaldosteronizm 4; (%5,1)

Boyut artist 3; (%3,8)

AITK 15 (%1,3)

ACC= adrenokortikal karsinom, AITK= arag ici trafik kazasi, HOKS= hafif otonom kortizol sekresyonu

Tablo-1

Bulgular: Adrenalektomi olan hastalarin yas ortalamasi 56.8 14,5 olup en yasl hasta 82 yasinda idi. Hastalarin
56’s1 (%71,8) kadin olup erkek hasta sayisi 22 (%28,2) idi. Hastalarin 56’sina (%71,8) laparoskopik, 22’sine
(%28,2) acik cerrahi yapildi (Tablo-2) . Hastalarin 30’u (%38,5) insidental olarak saptanip tetkik edilmis olup
insidental adrenal kitlelerin etiyolojik nedenleri Tablo-3 ‘de anlatiimistir. Operasyon éncesi ve sonrasi hastalarin
anamnez, laboratuvar ve postoperatif patoloji verileri dikkate alinarak hastalar gruplandirildi. On dért hasta
(%17,5) hafif otonom kortizol sekresyonu (HOKS), 10 (%12,8) hasta cushing sendromu, 9 (%11,5) hasta primer
hiperaldosteronizm ve 7 (%9) hasta da feokromositoma tanisi aldi (Tablo-4).Hafif otonom kortizol sekresyonu
tanisi alan hastalarin yas ortalamasi 63.1+70olup, verisi olan 7 hastanin ortalama viicut kitle indeksi 35,3 kg/m2
idi. HOKS tanisili hastalarin 6’si obezite, 5’i osteoporoz, 2’si kontrolstiz hipertansiyon ve Ti kontrolstiz diyabet
nedeniyle opere oldu.
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Adrenalektomi olan tiim hasta grubunun demografik ve laboratuvar verileri

Yas (ort£s.s) 55.8+14.5
Cinsiyet
Kadim n;(%) 56; (%71,8)
Erkek n;(%) 22; (%28,2)
DM n;(%) 31; (%39,7)
HT n;(%) 48; (%61,5)
KAH n;(%) 6; (%7,7)
Operasyon tipi
Laparoskopik n;(%) 56; (%71,8)
Acik adrenalektomi n;(%) 22; (%28,2)
Unilateral n;(%) 70; (%89,7)
Bilateral n;(%) 8;(%10,3)
Preoperatif hbalc (gr/dL) 6,3+1,5
Postopoperatif hbalc (gr/dL) 5,4+1,3
Toplam hasta sayis1 N=78
DM= diyabet mellitus, HT= hipertansiyon, KAH= koroner arter hastalig1

Tablo-2

Adrenal insidental kitlelerde etiyolojik nedenler

1)ADENOM VEYA ADRENOKORTIKAL HIPERPLAZI
n:(%) 19; (%63.3)
Non-fonksiyonel adenom 8; (%26,6)
Hafif otonom kortizol sekresyonu 8; (%26,6)
SekrI;rsiyn(l)iru hiperaldosteronizm+Hafif otonom kortizol 2: (%6.6)
Cushing 1; (%3,3)
3)DIGER ORGAN MALIGNITELERININ METASTAZI ny(%) | 4; (%13,3)
4)MYELOLIPOM n;(%) 3;(%10)
5)FEOKROMASITOMA n;(%) 3;(%10)
6)HEMATOM n;(%) 1; (%3,3)
TOPLAM n;(%) 30; (%100)

Tablo-3

Fonksiyonel adrenal lezyonlarin demografik, laboratuvar ve klinik verileri

Hasta sayis1 (78; %100) Hafif otonom Kkortizol Primer hiperaldosteronizm Feokromositoma
sekresyonu (14;%17,8) (9;%11,5) (75 %8,9)
Yas (ort+s.s) 63.1+7 52.9£10 55.7€12,7
Cinsiyet E=2,K=12 E=4, K=5 E=2, K=5
DM (n;%) 7; (%50) 4; (%44.4) 3; (%42,9)
HT (n;%) 11; (%78,6) 7; (%77,8) 5;(%71,4)
KAH (n;%) 0 2; (%22,2) 0
Antihipertansif ilag sayist Min:0 max:3 Min:0 max:5 Min:0 max:4
Preoperatif hbalc (gr/dL) 6,6+1,8 - -
Postoperatif hbalc (gr/dL) 5,7+0,6 - -
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. Min:26 max:40
P tif VKI (kg/m? - -
reoperatif V (kg/m?) Ort:35.247.4
Osteoporoz (n;%) 5;(%35,7) - -
Fraktiir (n;%) 2; (%14,3) - -
Preoperatif bazal kortizol (mcgr/dL) 12,5+2.9 - -
Postoperatif bazal kortizol (mcgr/dL) 12,1+3,7 - -
. Min:1 max:7,50
Preoperatif ACTH (pg/mL) Ort: 4,642 - -
. Min:11 max:29
Postoperatif ACTH (pg/mL) Ort:22+7.8 - -
Min:2,2 1153
Preoperatif 1 mg DST (mcgr/dL) 111)&:4?211);,3 ’ - -
. Min:0,4 max:2
Postoperatif 1 mg DST (mcgr/dL) Ort:0.940,7 - -
. Min:11,5 max:118
Preoperatif aldosteron (ng/dL) - Ort: 42,4433.6 -
. Min:1,4 max:49
Postoperatif aldosteron (ng/dL) - Ort: 14316, -
. . Min:0,02 max: 1,14
Preoperatif renin (ng/mL/saat) - Ort:0,540,4 -
. . Min:0,18 mac:3,51
Postoperatif renin (ng/mL/saat) - Ort:1,7+1.2 -
Salin infiizyon testi (n;%) - 8; (%88,9) -
o . .. Min:83 max:2860
Preoperatif idrar metanefrin (pg/giin) - - Ort-7841065
o . . Min:64 max:147
Postoperatif idrar metanefrin (pg/giin) - - Ort:112433.9
Min:109 max:4341
P i fi . ) )
reoperatif idrar normetanefrin (pg/giin) Ort:996,2+1654
Min:142 max:419
P i i . ) )
ostoperatif idrar normetanefrin (pug/giin) Ort:277.8114.7
Postoperatif glukokortikoid replasman 9; (%64.3) i i
baslanma
AVS 0 3 0
AVS= adrenal ven6z drnekleme, AVS= adrenal vendz 6rnekleme, DM= diyabet mellitus, DST= deksametazon supresyon testi, HOKS=
hafif otonom kortizol sekresyonu,K AH= koroner arter hastaligi, HT= hipertansiyon, VKi=viicut kitle indeksi

Tablo-4

Sonu¢: Codu adrenal lezyon fonksiyonel olmadik¢ca ya da malignite potansiyeli gdstermedikce cerrahi
gerektirmez (1,2). Hastalar laparoskopik ya da acik cerrahi olabilirler. Hastanede kalis stresini kisaltmasi,
postoperatif hizliiyilesme saglamasi nedeni ile uygun hastalarda laparoskopik cerrahi tercih edilmektedir. Bir
calismada 5 yil boyunca yapilan adrenalektomilerin %88,5’inin (n=3615 ) laporoskopik oldugu gosterilmistir
(M. Bizim calismamizda 56 hastaya (%71,8) laparoskopik cerrahi yapilmis olup adrenokortikal karsinom tanisi
alan 5 hastadan 2’sine (biri T3 tiUmor, digeri T2 olup kitle boyutu 10cm) acik cerrahi uygulanmistir. HOKS da
cerrahi gerekliligi acisindan tartisiimasi gereken hasta grubudur. Literatlrde unilateral adenoma baglh HOKS
vakalarinda kardiyometabolik komorbideteler nedeniyle cerrahi énerilmektedir (2). Bizim calismamizda 14
hasta (%17,8) obezite, osteoporoz, kontrolstiz diyabet ve hipertansiyon nedeniyle opere edilmistir. Bu hasta
grubu bahsedilen komorbideteler agisindan iyi degerlendirilip operasyon gerekliligi tartisiimalidir (3).

Anahtar Kelimeler: laparoskopik cerrahi, adrenalektomi, hafif otonom kortizol sekresyonu
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PEMBROLIZUMAB iLiSKILIi ADRENAL YETMEZLIK

Merve Feyza Demir Giirdal', Banu Ertiirk?, Arzu Aldemir Atmaca3

Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

Bilecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Bilecik
?Bilecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Bilecik
3Bilecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Ana Bilim Dall, Bilecik

Amag¢: Adrenokortikal kanser tedavisi icin verilen pembrolizumab ve mitotan nedeniyle ciddi akut bdbrek
yetmezligi ve adir adrenal yetmezlik gelisen bir hastayl sunmayi amacladik.

Yéntem: Tetikleyici ajan kesilerek, metilprednizolon tedavisi ile yakin vital, laboratuvar takibi yapildi.

Bulgular: Bilinen karaciger metastatik adrenokortikal kanser tanili 53 yas erkek hasta, opere tiroid
papiller kanser &ykUsli mevcut olan hasta takipli oldugu onkoloji klinigince planlanan prednizolon
3x10mg, levotiroksin 150mcg 1x1, mitotan 2x500mg, pembrolizumab almaktaydi. Hasta Pembrolizumab
tedavisinden iki hafta sonra halsizlik, yorgunluk, ytrimede zorluk, ates(38.5 °C ), sulu diskilama, tansiyon
dustklugu ile acil servise basvuruyor. Acilde alinan vitalleri; tansiyonu 73/54 mm/hg, nabzi 84, satlrasyonu
oda havasinda 99, laboratuvar parametrelerinde kreatinin 2,6mg/dL (bazal kreatinin 0,74 ), sodyum: 126
mmol/L, potasyum: 6.2 mmol/L, glukoz: 64 mg/dL, hiponatremi, hiperpotasemi, hipoglisemi, hipotansiyon
saptanmasi Uzerine adrenal yetmezlik 6n tanisi ile i¢c hastaliklari servise yatirildi. Hastanin 1 hafta énce Ust
solunum yolu enfeksiyon 6yklsli mevcut, sistem sorgusunda 6zellikli bulguya rastlanmadi. Kan, idrar, gaita
kulturleri alindi, enfeksiyon hastaliklari &nerisi ile meropenem ve tigesiklin baslandi. Yatisi itibariyle mitotan
ve prednizolon kesildi, ilk gin metilprednizolon 20mg 2x1 baslandi, takibinde 2x40 mg ile devam edildi.
Tsh 0.09 mIU/L olmasi Uzerine tiroid ilac doz dizenlemesi yapildi, doz azaltilarak devam edildi. YUrimede
zorluk, el ayaklarda uyusma yakinmasi Uzerine noérolojik toksisitenin degerlendirilmesi amaciyla néroloji
konsUltasyonu istendi, yapilan fizik muayenede lateralizan motor defisit uyumlu bulgusu, seviye veren duyu
defisiti yoktu, kas glicl %5 ti. Hastaya emg planlandi, hastada akut b&brek hasari olmasi nedeniyle kontrastl
tetkik istenemedi, kontrastsiz spinal beyin mr planlandi. Patolojik bulguya rastlanmadi, emg sonucu
polindéropati uyumluydu.Hastadan istenen tetkiklerden 6n hipofiz paneli normal araliktaydi, Acth:507
pg/mL, kortizol:1.9 ug/dL olarak sonuclandi. Tedavinin 9. gUlninde hasta normotansif, normoglisemik
seyretmesi klinidi ve laboratuvar bulgularinin (sodyum:135 mmol/L potasyum:3.9 mmol/L kreatinin:1.22mg/
dL ) dlzelmesi lUzerine metilprednizolon tek doz 40 mg planlandi. Takiplerinde adrenal yetmezlik kliniginin
yatismasi Uzerine takipli oldugu onkoloji ve endokrin klinigine kontrole gitmek Uzere taburculuk planlandi.

Hastanin takip parametreleri

Kayith Parametreler Hastane Basvurusu Yatis1 Siiresince Taburculuk
Kan Basinct 73/54 mmHg 90/60 mmHg 110/60 mmHg
Nabiz 84 bpm 83 bpm 80 bpm
Ates 38.5°C 36.0 °C 36.0 °C
Glukoz 64 mg/dL 123 mg/dL 144 mg/dL
Sodyum 126 mmol/L 129 mmol/L 135 mmol/L
Potasyum 6.2 mmol/L 6.4 mmol/L 3.9 mmol/L

Sonug¢: immun kontrol noktasiinhibitérleriyle imminoterapi, giinimuizde kanser tedavisinde kullaniimaktadir.
Hastayi yUksek risk altina sokan ve genellikle agresif tedavi gerektiren ciddi toksisitelere neden olabilirler. Son
ilac uygulamasindan iki hafta sonra ortaya cikan, adrenokortikal kanser tedavisi icin verilen pembrolizumab
ve mitotan nedeniyle ciddi akut bébrek yetmezligi ve agir adrenal yetmezlik gelisen hastada tedavi, tetikleyici
ilacin derhal kesilmesini, yiksek doz steroid inflzyonunu ve yakin renal fonksiyon takibini gerektirdi.

Anahtar Kelimeler: Pembrolizumab, Mitotan, Adrenal Yetmezlik
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FONKSIYONEL OLMAYAN ADRENAL INSIDENTALOMALI
HASTALARDA TELOMER UZUNLUGU

Nilifer &zdemir, Seda Sabah Ozcan?, Ayse Ece Tiirkmen? Sedat Can Giiney', Zeliha Hekimsoy',
Mehmet Korkmaz?

'Manisa Celal Bayar Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Manisa
2Manisa Celal Bayar Universitesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, Manisa

Amac: Telomerler, kromozomal flzyonlari engelleyerek hlcre replikasyonu sirasinda genom bUtinliguni
korur. Genetik etkilerin yani sira telomer uzunlugu; oksidatif stres ve inflamasyon gibi cevresel faktdrlerden
de etkilenmektedir. Bu mekanizmalar, hlcresel yaslanma ile iliskili metabolik sendrom bilesenlerine de
katkida bulunmaktadir. Bu calismada, NFAI (nonfonksiyonel adrenal insidentaloma) tanili hastalarda telomer
uzunlugunun saglikl kontrol grubuna kiyasla kisalip kisalmadiginin degerlendirilmesi amaclanmistir.

Yontem: Bu calisma prospektif, tek merkezli olarak tasarlanmistir. Endokrinoloji ve metabolizma hastaliklari
klinigimizde takip edilen 40-60 yas araliginda NFAI tanili 44 hasta ve 44 saglikh kontrol olmak Gzere toplam
88 katilimci calismaya dahil edilmistir. Calismamizda, periferik kanda genomik DNA telomer uzunlugu calisildi.

Bulgular: NFAI| ve kontrol gruplari arasinda yas ve cinsiyet dagdilimi acisindan anlamh bir farkhlik
bulunmamistir. Telomer uzunlugu NFAI grubunda anlamli olarak daha kisa saptanmistir (NFAI grubu: 3.680
+ 1.970 kb; kontrol grubu: 4.469 + 1.672 kb; p=0.046) (Tablo 1). Alt grup analizlerinde telomer uzunluklari
acisindan anlamli farkliik gézlenmemistir; ancak bazal ACTH (adrenokortikotropik hormon) duzeyi <15 pg/
ml olan hastalarin telomerleri, bazal ACTH dizeyi >15 pg/ml olanlara kiyasla anlamli derecede daha kisa
bulunmustur (p=0.034). Telomer uzunlugu ile ACTH dUzeyi arasinda yalnizca glcli pozitif bir korelasyon
saptanmistir (p=0.001) (Tablo 2).

Tablo 1. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar verileri

NFAI (n = 44) Kontrol (n =44) P degeri
Yas (y1l) 52.0 (45.25-54.75) 51.0 (46.0-56.0) 0.980 *
Cinsiyet  Erkek n(%) 7 (%15.9) 7 (%15.9) 1.00%%*

Kadin n(%) 37 (%84.1) 37 (%84.1)

VKI (kg/m?) 30.38 (27.22 -33.99) 28.92 (24.61 —32.76) 0.087*
Bel ¢evresi (cm) 98.39 +10.90 9148 +15.18 0.044%*
Hipertansiyon varli1 n(%) 14 (%31.8) 5(%l11.4) 0.020%**
Diabetes mellitus varligi n(%) | 9 (%20.5) 8 (%18.2) 0.787***
Dislipidemi varlig1 n(%) 5(%11.4) 10 (%22.7) 0.156%**
Sigara i¢iciligi n(%) 17 (%38.6) 10 (%22.7) 0.106%**
AKS (mg/dl) 95.0 (86.5 —104.5) 90.0 (84.0 —98.0) 0.148*
Hbalc (%) 5.80 (5.40-6.15) 5.65(5.40 - 5.87) 0.124*
Trigliserid (mg/dl) 109.0 (74.0 — 141.0) 120.0 (83.0 — 142.0) 0.620*
HDL (mg/dl) 59.0 (52.0-71.0) 59.0 (50.0 — 69.0) 0.836*
LDL (mg/dl) 110.6 £44.0 134.1+39.5 0.014**
Sedimantasyon 20.0 (13.0-34.0) 17.0 (8.0 —25.0) 0.088%*
CRP 0.40 (0.12-0.95) 0.20 (0.10-10.33) 0.076*
D vitamini 13.70 £7.56 19.76 £ 10.49 0.009**
Telomer uzunlugu (kb) 3.680+1.970 4.469 £ 1.672 0.046**

* Mann-Whitney U testi ** Bagimsiz 6érneklem T testi *** Ki-Kare Testi
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Tablo 2. Telomer Uzunlugu ile Klinik ve Laboratuvar Parametreleri Arasindaki Korelasyon Analizi

r p*
Yas 0.125 0.245
BMI 0.033 0.772
Kitle boyutu -0.232 0.129
Bel gevresi -0.014 0911
HDL -0.112 0.322
LDL 0.113 0.319
TG 0.050 0.661
AKS 0.040 0.721
Hbalc 0.233 0.084
Sedim -0.083 0.523
CRP -0.100 0.413
Bazal ACTH 0.528 0.001
Bazal Kortizol -0.175 0.382
Idrar kortizol -0.077 0.794
1 mg DST -0.011 0.947

* Spearman korelasyon analizi
Sonug¢: Bu ¢alisma, NFAI hastalarinda telomer uzunlugunun anlamli derecede kisaldigini gdstermistir. NFAI
grubunda gdzlenen telomer kisaliginin, kortizol dizeyleri normal sinirlarda olsa dahi, artmis kardiyovaskuler

risk ve ylkselmis inflamatuvar durum ile iliskili olabilecegdi distnUlmektedir.

Anahtar Kelimeler: Adrenal Insidentaloma, Telomer Uzunludu, Yaslanma

(0]0)
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PLAZMA RENIN-ALDOSTERON EKSENININ TROMBOSIT
DAVRANISLARI UZERINDEKIi ETKILERI

llker Cordan’

lic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali Konya Sehir Hastanesi, Saglik Bilimleri
Universitesi, Hamidiye Tip Fakultesi, Konya, Turkiye

Amag: Aldosteron, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) araciligiyla sivi-elektrolit dengesini ve
arteriyel basinci dUzenleyen temel mineralkortikoid hormondur. Ancak fazlalidi, endotel disfonksiyonu,
fibrozis ve trombozu tetikleyerek kardiyovaskiler komplikasyonlara katkida bulunur. Primer aldosteronizmde,
benzer kan basinci dlzeyine sahip esansiyel hipertansiyona kiyasla kardiyovaskUler olaylarin daha sik
goérildugid bilinmektedir. Deneysel calismalar aldosteronun trombosit aktivasyonunu artirabilecegdini
gbstermistir; ancak klinik yansimalari tam olarak acikliga kavusmamistir. Bu calismada, hipertansif hastalarda
plazma aldosteron ve renin dilzeyleri ile trombosit indeksleri arasindaki iliski incelenmistir.

Yéntem: Mart 2021-Mart 2025 arasinda sekonder hipertansiyon ayirici tanisiicin basvuran 231hastanin verileri
retrospektif olarak incelendi. Calismaya 18-65 yas arasli, laboratuvar verileri eksiksiz hipertansif bireyler
dahil edildi; diger sekonder nedenler ve komorbiditeler dislandi. Plazma aldosteron konsantrasyonu (PAC),
plazma renin aktivitesi (PRA) ve aldosteron-renin orani (ARR) 6lcildl. Trombosit parametreleri [PLT, MPV,
PCT, PDW] tam otomatik analizérle elde edildi. PAC duzeylerine gbre karsilastirmalar Welch’s testleriyle,
PAC-PRA etkilesimleri two-way ANOVA ile degerlendirildi. Korelasyonlar Spearman analiziyle, PLT’nin
bagdimsiz belirleyicileri lineer regresyonla, PLT ve PCT’nin tanisal performansi ROC analiziyle incelendi.

Bulgular: Toplam 231 hasta dahil edildi (yas: 40,9 + 131 yil; %63,6 kadin). PAC >15 ng/dL grubunda PLT ve
PCT anlamlh yUksek bulundu (p < 0.001); MPV ve PDW acisindan fark saptanmadi. Uclii PAC siniflamasinda
PLT ve PCT aldosteron artisiyla paralel ytkseldi (p < 0.001). PAC ile PLT (r = 0.26) ve PCT (r = 0.27) arasinda
pozitif korelasyon izlendi; PRA ile anlamli iliski yoktu (Sekil 1). Two-way ANOVA'da PAC, PLT (F = 17.03) ve
PCT (F = 15.48) Uzerinde anlaml ana etki g&sterdi. Ucli PAC siniflamasinda PAC x PRA etkilesimi PLT (F =
3.882) ve PCT (F = 4.201) icin anlamliydi (Sekil 2, Tablo 1). Lineer regresyonda PAC ve WBC, PLT’nin badimsiz
belirleyicileri olarak bulundu (R? = 0.431). Kohortta 26 hasta (%11,3) primer aldosteronizm, 203 hasta (%87,9)
esansiyel hipertansiyon olarak siniflandi. Primer aldosteronizm grubunda PLT ve PCT daha ylUksek olmasina
ragmen fark anlamli degildi. ROC analizinde PLT ve PCT orta dlzeyde tanisal performans gosterdi; 6zellikle
PAC >30 ng/dL esiginde dézgilluk ve duyarlilik artarak PLT icin AUC: 0.660, PCT icin AUC: 0.673 bulundu.

sekil 1

Heatmap of Spearman Correlations Between Variables
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PAC, PRA, PLT, PCT, MPV ve PDW arasindaki iliskileri gosteren Spearman korelasyon isi haritasi (*p <
0.05, **p < 0.01, ***p < 0.001). Kisaltmalar: PAC, plazma aldosteron konsantrasyonu; PRA, plazma renin
aktivitesi; PLT, trombosit sayisi; PCT, plateletcrit; MPV, ortalama trombosit hacmi; PDW, trombosit
dagilim genisligi.
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PAC ve PRA’nin PLT ve PCT Uzerindeki Etkilesim grafigi: (a) PRA diizeylerine (<1 ve >1 ng/mL/saat)
gére siniflandirilmis PAC alt gruplarinda (<15, 15-30 ve >30 ng/dL) ortalama PLT degerleri ve (b)
PRA diizeylerine gore siniflandiriimis PAC alt gruplarinda ortalama PCT degerleri. Sekilde yer alan
hata cubuklari, ortalama degerlerin standart hata (standard error of the mean, SEM) araliklarini
gostermektedir. Kisaltmalar: PAC, plazma aldosteron konsantrasyonu; PRA, plazma renin aktivitesi;
PLT, trombosit sayisi; PCT, plateletcrit.

Tablo 1. PAC ve PRA Alt Gruplari Arasinda iki Yonlii ANOVA Sonrasi Trombosit Sayisi ve Plateletcrit’in
Post Hoc ikili Karsilastirmalari

Contrast
Variable GI;oRui)s SE df p
( PAC Groups)

Platelet
(15-) vs. (15-30) 1- 16.512 225 0.003
(15-) vs. (30+) 1- 26.199 225 0.759
(15-30) vs. (30+) 1- 27.121 225 0.381
(15-) vs. (15-30) 1+ 10.981 225 0.249
(15-) vs. (30+) 1+ 15.679 225 <0.001
(15-30) vs. (30+) 1+ 16.644 225 0.014
(15-) vs. (15-30) 1- 16.512 225 0.003

Plateletcrit
(15-) vs. (15-30) 1- 0.015 221 0.011
(15-) vs. (30+) 1- 0.026 221 0.945
(15-30) vs. (30+) 1- 0.027 221 0.358
(15-) vs. (15-30) 1+ 0.01 221 0.284
(15-) vs. (30+) 1+ 0.015 221 <0.001
(15-30) vs. (30+) 1+ 0.016 221 0.004

Not: Kalin degerler p < 0.05 diizeyinde istatistiksel olarak anlamlidir. Kisaltmalar: PAC = Plazma
aldosteron konsantrasyonu; 15- = <15 ng/dL; 15+ = >15 ng/dL; PRA = Plazma renin aktivitesi; 1- = <1 ng/
mL/s; 1+ = >1 ng/mL/s; SE = Standart hata; df = Serbestlik derecesi

Sonug¢: Sonuc olarak, hipertansif hastalarda plazma aldosteron duzeyleri ile PLT ve PCT arasinda anlamli
pozitif iliski saptandi; MPV ve PDW’de degisiklik izlenmedi. Renin tek basina etkisizken, aldosteron ile
etkilesimi PLT ve PCT'’yi belirgin olarak module etti. Bulgular, RAAS’In hemodinamik sUreclerin yani sira
trombosit davranislarini da etkileyebilecegdini gdstermekte olup, prognostik ®neminin prospektif calismalarla
desteklenmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Plazma Aldosteron Konsantrasyonu, Plazma Renin Aktivitesi, Trombosit Sayisi,
Plateletcrit, Ortalama Trombosit Hacmi
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FEOKROMASITOMA TAKLIDI YAPAN ADRENAL SARKOM
OLGU SUNUMU

Zahide Sencan', Kagan Giingo6r', Havva Gonca Tamer', Berrin Giigliier?

listanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakultesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali
2jstanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakultesi Tibbi Patoloji Ana Bilim Dali

Amag: Goéruntuleme ydntemlerinin klinik pratikte yaygin kullanimiyla birlikte insidental adrenal kitlelere
sik rastlanmaktadir.Genellikle tek tarafli ve benigndir.Buna karsilik, bilateral adrenal kitleler daha nadir
goérullr ve altta yatan etiyolojiye bagl olarak asemptomatik seyirden ciddi sistemik bulgulara kadar genis
bir klinik yelpazede karsimiza cikabilirBu sunumda, bilateral adrenal kitlelerin nadir bir nedeni olarak
feokromasitomayi taklit eden bir undifferansiye pleomorfik sarkom(UPS) vakasini ele almayl amacliyoruz.

Bulgular: 78 yasinda, tip 2 diabetes mellitus ve esansiyel hipertansiyon tanili kadin hastanin 25 yil énce
gecirilmis kolon cerrahisi, 10 yil 6nce TAH+BSO (patoloji raporlari mevcut degdil, hasta KT veya RT almamis)
Oyklsd mevcut. Yaklasik bir ay dnce mide bulantisi ve karin sisligi nedeniyle dis merkezde yapilan batin
BT’de bilateral adrenal kitleler saptanmis ve klinigimize yoénlendirilmistir. BT'de tespit edilen kitleler, sagd
sUrrenalde 56x50 mm boyutunda, 32 HU dansitede; sol slUrrenalde ise 65x46 mm, 37 HU dansitede,
loblUle konturlu ve heterojen 6zellikte izlenmistir. Kitlelerin heterojen yapisi ve ylksek dansite degerleri
nedeniyle 6n planda feokromasitoma (FEO) ve malignite disUnilmustir.24 saatlik idrar nérmetanefrin
dUzeyi normalin iki katindan fazla ylUksek olan hastada ataklar halinde tansiyon ylkselmesi, bas agrisi veya
asirl terleme gibi FEO ile uyumlu olabilecek klinik bulgular yoktu. Adrenal kitleye yénelik yapilan diger
laboratuvar testleri normaldi (Tablo 2). Malignite ayirici tanisi icin kontrastl batin MR ve FDG-PET yapilmis;
metastaz veya baska bir primer odak saptanmamistir. Nérmetanefrin yUksekligi nedeniyle FEO veya
néroendokrin timoér olasilidi icin Ga-68 DOTATATE PET/BT cekilmistir (Tablo 3). Endokrinoloji ve cerrahi
konseyinde yapilan degerlendirmede, FEO olasiligl yuksek olmakla birlikte malignite riski de gdz énlinde
bulundurularak laparoskopik bilateral adrenalektomi karari verilmistir.Preoperatif FEO hazirliklari yapilarak
cerrahi gerceklestirilmistir. Patolojide her iki adrenal bezde yUksek dereceli undiferansiye pleomorfik sarkom
saptandi; immunohistokimyasal boyamada Vimentin (+), CD10 (+), CD68 (+), Ki-67 %60 bulundu.

Goériunti 1

MR’da sag siirrenalde yaklasik 5 cm, sol siirrenalde 6.5 cm lezyon
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Goériintii 2

BT’de yiiksek dansiteli ve heterojen bilateral siirrenal lezyon

Tablo 1

08:00 kortizol:25,4 ng/dL(4,82-19,5)
08:30 kortizol:24,3 ug/dL(4,82-19,5)
Adrenal yetmezlik Glukoz: 141 mg/dL

Sodyum:134 mmol/L (135-145)

Potasyum: 4 mmol/L (3,5-5,1)
Deksametazon Supresyon (1 MG):0,806 ng/dL.
Cushing ACTH :60,08 ng/L(7,2-63,3)

DHESO4: 17,5 pg/dL(12-154)
Aldosteron: 8,75 ng/dL (2,21-35,3)

Plazma Renin Aktivite(PRA): 25,2 ng/mL/sa (<4,95)

Primer Sodyum:134 mmol/L (135-145)

Hiperaldosteronizm Potasyum: 4 mmol/L (3,5-5,1)

PRA yiiksekligi nedeniyle bilateral renal arter doppler ultrasonografi
yapildi:Patoloji saptanmadi.

Normetanefrin(Plazma):121,2 ng/L (0-190)

Dopamin (Plazma):34,2 ng/L (0-100)

Adrenalin (Plazma):48 ng/L (0-100)

Noradrenalin (Plazma):576,3 ng/L (0-600)
Feokromasitoma Metanefrin/24 Saat (idrar) :27,22 pg/24 sa (52-341)
Normetanefrin / 24 Saat (idrar) - 1020,16 pg/24 sa (88-444)
VMA diyeti sonrasi:

Metanefrin/24 Saat (idrar) - 19,73 pg/24 sa (52-341)

Normetanefrin / 24 Saat (Idrar) - 469,75 ng/24 sa (88-444)

Adrenal Kitleye Yénelik istenilen Tetkikler
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Tablo 2

Her iki siirrenal gland govdelerinde T2A hiperintens kistik agikliklart bulunan heterojen makrolobule
konturlu, sag siirrenal gland korpusta 53x45 mm, sol siirrenal gland govdesinde ise 67x42

mm boyutlarinda él¢iilen, out faz sekanslarda baskilanmayan, heterojen sinyalde lezyonlar
izlenmistir. Diffiizyon agirlikli incelemelerde kitle lezyonlarda diffiizyon kisitlamalar izlenmektedir.
Her iki lezyonda da wash out saptanmamistir. Aksine ge¢ fazlarda belirgin kontrastlanma artisi
oldugu goriilmiistiir. Siirrenal metastaz ve diger malign kitle lezyonlar ekarte edilememistir.
Maligniteler yoniinden tetkiki uygundur.

Sag siirrenal bezde yaklasik 48x50mm ebatlarinda (SUDmax:6.8) ve sol siirrenal bezde yaklagik
44x56 mm ebatlarinda (SUDmax:8.5), orta kisimlarinda ametabolik alanlar bulunduran cidarinda
FDG-PET heterojen karakterde hipermetabolik Kitlesel lezyonlar mevcuttur.

Inceleme alanima giren tiim viicut diger béliimlerinde patolojik olarak degerlendirilebilecek belirgin

Kontrasth
abdomen MR

bir FDG tutulum odag1 saptanmamustir.

Sag siirrenal glandda yaklasik 49x5S0mm boyutlu ve sol siirrenal bezde yaklasik 44xS8 mm

Ga-68 DOTATATE | boyutlu olup santral kesimleri ametabolik-nekrotik cidarinda heterojen karakterde Ga-68
PET/BT DOTATE tutulumu gésteren kitlesel lezyonlar mevcuttur. alanlar bulunduran cidarinda heterojen

karakterde hipermetabolik kitlesel lezyonlar mevcuttur.

Adrenal kitleye yonelik yapilan goriintiilemeler

Sonug: Patoloji raporlarini bilmedigimiz cerrahi déykulleri bulunan olgumuzda; laboratuvar ve radyolojik
degderlendirmeler sonucunda 6én planda feokromositoma dUslnulse de malignite olasiligi dislanamamistir.
Yapilan cerrahi sonrasi patolojik inceleme, taninin undiferansiye pleomorfik sarkom(UPS) oldugunu ortaya
koymustur. UPS, oldukca nadir gérilen bir timordir ve insidanst 1/100.000’dir.Adrenal bezden koken
alan UPS vakalari ise son derece nadir olup,literatirde yer alan tek 6rnek Kasim 2024’te Cin’den bildirilen
bir vakadir.Adrenal kortikal karsinom ve liposarkom gibi timoérlerin feokromasitomay! taklit edebilecegi
literatUrde bildirilmistir.Feokromositomaya benzer bulgularla birlikte 6zellikle bilateral adrenal kitlelerde
undiferansiye pleomorfik sarkom tanisi da g6z éninde bulundurulmalidir.”

Anahtar Kelimeler: bilateral adrenal kitle, feokromasitoma, sarkom
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SURRENAL INSIDENTALOMAYI TAKLIT EDEN GASTRIK
DIVERTIKUL VAKASI: OLGU SUNUMU

Hatice Erdoganl, Hiilya Kaynakl, Mahmut Esat Elbistan1, Cagdas Akkayal, Muhammet Kocabasl, Melia
Karakoésel, Mustafa Kulaksizoglul, Feridun Karakurtl

INecmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Konya, Tirkiye

Amag: Gastrik divertikUller, tipik olarak fundusta vyerlesimli olarak mide duvarinin ceplesmesidir.
Gastrointestinal sistemin en nadir gérilen divertikllleri olup post-mortem serilerde prevalansi %0,02 olarak
bildirilmistir. Sol adrenal beze anatomik yakinligi nedenli, sol adrenal bez kitlelerini nadiren taklit ettigi
literatUrde vakalarla bildirilmistir. Biz de adrenal kitleyi taklit eden bir gastrik divertikdl olgusunu sunmayi
amacladik.

Yontem: Olgu sunumu bildirilmistir.

Bulgular: 48 yasinda erkek hastanin 8 ay &énce karin agrisi ile basvurdugu acil serviste cekilen abdomen
bilgisayarli tomografisinde (BT) sol bdébrek Ust komsulugunda 56x37mm boyutlarinda, 36 HU dansitede
noduUler lezyon saptanmis. SUrrenal insidentaloma nedeniyle endokrinoloji poliklinigine sevk edilmis
olan hasta ileri inceleme amaciyla servise yatirildi. Ozgecmisinde bilinen bir hastaligi ve kullandigi ilaci
olmayan hastanin anamnez ve sistem sorgusunda feokromasitoma, adrenokortikal karsinom yada Cushing
sendromunu dusUndlrecek herhangi bir 6zellik yoktu. Fizik muayenesinde vital bulgulari ve tim sistem
muayeneleri normaldi. SUrrenal insidentaloma acisindan bazal ve dinamik endokrinolojik tetkikleri ile
strrenal BT planlandi. Bazal serum kortizol dizeyi 6.9 ug/dL, ACTH 38.6 ng/L ve DHEASO4 229 ug/dL
saptandi. Gece yarisi serum kortizolil 2.02 ug/dL ve 1 mg deksametazon supresyon testi sonucu 0.3 ug/
dL saptandi. 24 saatlik idrarda metanefrin ve normetanefrin sonuc¢lari normal aralikta saptandi. Hastanin
hipertansiyonu ve/veya hipokalemisi olmadidi icin plazma renin aktivitesi ve plazma aldosteron dizeyi
istenmedi. Yatisi sirasinda cekilen sUrrenal BT'nin sonucunda sol strrenal bez komsulugunda yaklasik
55x40mm boyutlarinda ve icerisinde hava olan mide divertiklld ve sol slrrenal gdévde kesiminde 7mm
boyutunda -3 HU dansitede adenom saptandi. BT gorintulleri tekrar incelendiginde yatisinda sirrenal kitle
olarak degerlendirilen gérinimuUun midenin uzantisi oldugu gérildi. Hastadan gastrik divertikll semptomlari
acisindan tekrar anamnez alindiginda epigastrik agri, istahsizlik, bulanti ve disfaji gibi tipik semptomlarin
hicbiri yoktu. Hasta gastrik divertikll acisindan genel cerrahiye refere edildi. Sol slrrenaldeki milimetrik
adenom icin ise 1 yil sonra endokrinoloji poliklinik kontrolU énerildi.

Sonug: BT incelemelerinde 6zellikle sol adrenal kitleler dikkatli degerlendirilmelidir. Pankreas kitlesi, gastrik
divertikul, dalak lobulasyonu, bdbrek Ust pol kitlesi ve periadrenal varisler gibi anatomik varyasyonlar veya
bitisik organlarin lezyonlari adrenal kdkenli kitleleri taklit edebilir. Gérlintllemeler 3 eksende gerekirse de
multiplanar rekonstriksiyon yapilarak degerlendirilmelidir. LiteratUrde gastrik divertiktllerin adrenal kitleler
ile karisabilecegine dair vakalar bildirilmis olup; vakamiz nadir de olsa gastrik divertikllin adrenal kitleyi
taklit edebilecegdini ve klinik karar verme slrecinde ayiricl taninin 6nemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: insidentaloma, adrenal kitle, gastrik divertikdl
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TOPIKAL STEROID VE BIiTKISEL URUN KULLANIMINA BAGLI
GELISEN EKSOJEN CUSHING SENDROMU VE ADRENAL
YETMEZLIK: OLGU SERISI

Umran Giil', &zge Aybi (")qu_emir‘, Nagihan Uzun', Neslihan Koray Fedai', Sema Hepsen', Murat Calapkulu’,
Murat Dagdeviren', ilknur Oztiirk Unsal', Erman Cakal', Bekir Ugan'

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD

Amag: Cushing sendromu (CS), kronik hiperkortizolizm sonucu gelisen nadir bir endokrin bozukluktur. En sik
nedeni eksojen glukokortikoid kullanimi olup, uzun slreli topikal steroid (TS) veya icerikleri denetlenmemis
bitkisel GrUnler de iyatrojenik Cushing sendromu (ICS) ve sekonder adrenal yetmezlik gelisimine yol acabilir.

Yéntem: Burada, ikisi uzun streli topikal steroid (TS) kullanimi, biri ise kronik bitkisel preparat alimi ile iliskili
Uc ICS ve sekonder adrenal yetmezlik olgusunu ve takip/tedavi ydnetimini sunmayi amacladik.

Bulgular: ilk olgu, pUstller psdriazis nedeniyle yaklasik yedi yil sireyle klobetazol propiyonat iceren TS
kullanan 20 yasinda erkek hastaydi. Klinik ve biyokimyasal degerlendirme ICS ve sekonder adrenal yetmezlik
ile uyumluydu. Hidrokortizon replasmani ve eslik eden hipotiroidi tedavisi ile klinik diizelme saglandi.ikinci
olgu, 24 yasinda erkek olup, gastrodzefageal refll semptomlariicin alti ay boyunca Boswellia serrata iceren
bitkisel preparat kullanmisti. ICS’ye ek olarak diyabetes mellitus, osteoporoz ve vertebral fraktlrler gelisti.
Hidrokortizon replasmani ve metabolik tedavi sonrasi semptomlarda belirgin diizelme izlendi.Uciinci olgu,
yaklasik alti yildir yiksek doz TS kullanan 34 yasinda erkekti. ilacin ani kesilmesi sonrasi adrenal yetmezlik
gelisti. Prednizolon ve ardindan hidrokortizon replasmani ile klinik stabilizasyon saglandi.

sekil 1

Yaygin viicut eritemi ve santral obezite (A); bacaklarda eritematdz psoriatik lezyonlar (B); kollar, uyluk
i¢ yuzleri ve karinda belirgin mor renkli strialar (A, C, D).
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Santral obezite (A) ile aksiller (B) ve abdominal bélgede (A) belirgin mor strialar.

Sekil 3

L2, L3, L4 (A) ve T11, T12 (B) vertebralarda yiikseklik kaybi ile uyumlu kompresyon fraktiirleri.

sekil 4

Santral obezite, proksimal kas gli¢siizliigil, aksiller bélgede ve karin ¢gevresinde yaygin mor strialar ile
tiim viicutta eritemat6z psoriatik lezyonlar (A: Mor strialar, B: Buffalo horgiicii).
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Tablo 1. Laboratuvar Bulgulari

Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3 aRrij:S
Lokosit (/mm3) | 20,700 20,180 13,630 4,500-10,000
Notrofil (%) 81 87,8 77,2 41-75
Lenfosit (%) 10 6,2 15,3 12-48
ALT (U/l) 31 61 20 0-41
AST (U/) 20 16 16 0-40
Aglik kan
gl‘flkozu gy | 105 88 74-99
HbAlc (%) - 6,9 - <5,7
LDL (mg/dl) 112 113 92 <100
dTlr)‘ghsem (mg/ | 59 176 169 50-150
Serum sabah
Kortizolii (ug/dL) 0,34 1,17 0,19 6,2-19,4
ACTH (ng/l) 2,35 <1,5 <1,5 7,2-63
24-saat serbest
idrar kortizolii 0,11 21 - <45
(mcg/dl)
TSH (mIU/ml) | 8,69 0,93 1,69 0,4-4,2
sT4 (ng/dl) 1,24 1,19 1,02 0,9-1,7
FSH (IU/L) 5,9 - 4,3 1,5-12,4
LH (IU/L) 55 - 59 1,7-86
Total testosteron
(ng/dl) 180 - 330 249-836

Kalin yazi tipinde belirtilen degerler, normal referans sinirlari disinda olanlari géstermektedir. ALT:
Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, HbAlc: glikozile hemoglobin Alc LDL: Diisiik
dansiteli lipoprotein kolesterol, ACTH: Adrenokortikotropik hormon, TSH: Tiroid stimiilan hormon, sT4:
Serbest tiroksin, FSH: Folikiil stimiilan hormon, LH: Luteinize edici hormon

Sonug: ICS eriskinlerde nadir gérilmekle birlikte ciddi morbiditeye neden olabilir. TS kullanimina bagl ICS,
Ozellikle pediatrik popullasyonda daha sik olmakla birlikte, eriskinlerde de ylUksek potent steroidlerin uzun
sUreli ve kontrolstz kullanimiyla gelisebilir. Bitkisel Grlnlere bagl ICS olgulari ise literatlUrde oldukca sinirhdir.
Boswellia serrata, anti-inflamatuar 6zellikleri nedeniyle yaygin kullanilan bir besin takviyesidir, ancak ICS ile
iliskisi neredeyse hic bildirilmemistir. Steroid iceren topikal Urlnlere recetesiz ulasiimasi, bitkisel Grinlerin
icerik incelenmeden ve hekim basvurusu olmadan kullanimi ICS gelisimi acisindan énemli risk faktéradar.
Olgularimiz, 6zellikle kontrolstiz ve uzun sureli topikal ya da bitkisel Grin kullaniminin ICS ve sekonder
adrenal yetmezlik acisindan yUksek risk tasidigini gdéstermektedir. CS semptom ve bulgulari ile tarafimiza
basvuran hastalarin 6ncelikle tibbi medikal tedavi ve bitkisel Urin anamnezi detayli sorgulanmali, ayirici
taniya bu bilgiler i1siginda gidilmelidir. Uzun slreli kontrolstiz TS ve ruhsatsiz bitkisel Grin kullaniminin
potansiyel riskleri konusunda bireyler bilin¢clendirilmeli ve bu ajanlarin aniden kesilmesini takiben yaygin
halsizlik, hipotansiyon, hipoglisemi ve genel durum bozuklugu olmasi durumunda sekonder adrenal
yetmezlik tanisi akilda tutulmali, tani dogrulandiginda en uygun sekilde yénetilmelidir.

Anahtar Kelimeler: iyatrojenik Cushing sendromu, sekonder adrenal yetmezlik, topikal steroid, bitkisel (iriin
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KONJENITAL HIPOGONADOTROPIK HIPOGONADIZMLI BIR
HASTADA YENI BiR KISSIR (GPR54) GEN VARYANTININ
(C.505+2T>G) TANIMLANMASI: BiR OLGU SUNUMU

Burak Menekse', Enes Ucgiil', Abdiillatif Bakirz, Sema Hepsen!, ilknur Oztiirk Unsal', Muhammed Kizilgiil3,
Takako Araki3, Erman Cakal’

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara, Turkiye
2Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Tibbi Genetik BolUumU, Ankara, TUrkiye
3Minnesota Universitesi, Diabet, Endokrinoloji ve Metabolizma BalUimi, Minneapolis, Amerika Birlesik Devletleri

Amag¢: Konjenital hipogonadotropik hipogonadizm (KHH), gonadotropin salgilatici hormon (GnRH)
salinimindaki yetersizlik nedeniyle ergenligin gecikmesi veya hic baslamamasi ile karakterize, nadir
gorulen bir hastaliktir (1/15.000-1/50.000). KHH’nin en yaygin genetik nedeni anosminin eslik ettigi KAL1
mutasyonudur. Buna karsilik, daha az yaygin olan kisspeptin-1 reseptdrid (KISSTR) mutasyonu genellikle
normosmik hastalarda gézlenmektedir.

Yontem: Bu olgu sunumunda, KISSIR geninde tanimlanan yeni bir homozigot splice-site mutasyonuna
(c.505+2T>G) bagli normosmik KHH tanisi alan 21 yasinda bir erkek hastay! sunuyoruz.

Bulgular: 21 yasinda erkek hasta, poliklinigimize mikropenis, kas glclinde azalma, seyrek vlicut killanmasi
ve erektil disfonksiyon sikayetleri ile basvurdu. Ozgecmisinde herhangi bir 6zellik yoktu. Anne ve babasi
birinci derece kuzen olup, 14 ve 18 yaslarinda iki saglikli kardesi vardi. Fizik muayenede, seyrek ylz ve pubik
killanmasi, artmis subkutan yag dokusu, jinekomasti, mikropenis ve klcUk testisler saptandi. Vicut kitle
indeksi 27,3 kg/m? olarak hesaplandi (boy: 176 cm; kilo: 84,6 kg). Koku ve isitme fonksiyonlari dogaldi.
Laboratuvar degerlendirmesinde hipogonadotropik hipogonadizm (HH) ile uyumluydu (Tablo 1). Diger én
hipofiz hormonlari ve rutin biyokimya parametreleri normal sinirlardaydi. 0.1 mg LHRH stimulasyon testi
hipotalamik HH tanisini destekledi (Tablo 2). Kontrastli hipofiz MR’Inda 6 mm boyutlarinda normal hipofiz
bezi izlendi, kitle lezyonuna dair bulgu saptanmadi (Sekil 1). Spermiyogram testi planlandi ancak hasta
yeterli numune veremedi. Genetik analizde, KHH ile iliskili KISSTIR geninde potansiyel olarak patojenik
homozigot ¢.505+2T>G varyanti saptandi (Sekil 2). Bu bulgular dogrultusunda KISSTR mutasyonuna bagl
KHH tanisi kesinlestirildi.

Sekil 1. Manyetik rezonans goriintiilemede T1 sekansinda hipofiz bezinin koronal
(A) ve sagital (B) kesitleri
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Sekil 2. KISS1R geninde homozigot ¢.505+2T>G mutasyon varyantinin dizi gésterimi

Homozigod mutasyon
KISST msapdtr (GPRI]) e 508« 2T=G

Ireran 1 e 7 ez 3 b &

Eklenime yeri

Mlay afecl splicing?

KISS1 rosopiSs

Tablo 1. Tedavi éncesi ve sonrasi biyokimya, semen analizi ve skrotal USG sonuglari

0. Hafta 12. Hafta 24. Hafta

FSH, IU/L 5.58 0.39 1.24
LH, IU/L 4.19 0.45 1.41
Total testosteron, ng/dL 54.9 628 474
TSH, mIU/L 2.12 1.82 1.08
Serbest T4, ng/dL 1.28 0.91 1.15
Serbest T3, ng/L 3.38 3.98 3.98
Spermiyogram

Sperm konsantrasyonu (milyon/ml) - 15.6 74.6

Total hareketlilik (%) - 12 19
(Hl:ilifzrlj;artrﬁ)spenn konsantrasyonu i 12 142

fleri hareketli sperm konsantrasyonu 0 112
(milyon/ml)

Toplam sperm sayis1 (milyon) - 25 373
USG’de testis voliimleri, sag/sol (ml) 7/6 11/6 11/6

FSH, folikiil uyarici hormon; LH, liiteinizan hormon; TSH, tiroid uyarici hormon; USG, ultrasonografi

Tablo 2. GnRH stimiilasyon testi sonuglari

FSH (IU/L) LH (IU/L)
Baslanig 5.81 4.2
30. dakika 8.8 17.6
60.dakika 9.91 17.1

FSH, folikil uyarici hormon; LH, liiteinizan hormon
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Sonu¢: KHH, GnRH noéronlarinin gé¢lU veya salgilanmasindaki bozukluklara baglh olarak ortaya cikar.
Literatirde incelenen normosmik KHH tanili 603 hastanin %2’sinde KISSIR mutasyonu saptanmistir.
KISSTR geni, KISST peptidinin G proteinine bagdli reseptédrint kodlamaktadir ve 5 ekzon ve 4 introndan
olusmaktadir. c.505+2T>G mutasyonu, intron 4 icinde yer alan bir intronik mutasyondur (Sekil 2). KHH
tedavisinde yasa uygun virilizasyonun saglanmasi, kazanilmasi, cinsel islevlerin iyilestirilmesi, normal eriskin
boy ve psikososyal iyilik hedeflenmektedir. Sunulan KHH olgumuzda haftalik toplam 6500 IU dozunda
subkutan hCG alfa tedavisi uygulanmistir. 12. ve 24. haftalardaki izlemde, sekonder cinsiyet 6zelliklerinde
anlamli iyilesme ve spermatogenezin yeterli ilerlemesi izlenmistir (Tablo 1).Genc¢ bir erkekte KHH ile iliskili
yeni bir KISSTR mutasyon varyanti (c.505+2T>G) tanimladik. Bu olgu, gecikmis puberte olgularinda KHH’nin
erken tani ve tedavisinin &nemini vurgularken, genetik analiz ve danismanhgin tani ve ydnetimdeki rolind
ortaya koymaktadir. Ayrica, literatlrde daha énce bildirilmemis bir mutasyonu tanimlayarak KISSIR ile iliskili
KHH’nin genetik cesitliligine katki saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hipogonadizm, hCG alfa, Puberte, Kisspeptin-1 reseptdri
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E P'14 Adrenal ve Gonadal Hastaliklar

ADRENAL TUMORU OLMAYAN BiR HASTADA DHEA-S
YUKSEKLIiGi: OLGU SUNUNU

&zgiir Ceylan', Giilgin Yilmaz, Elif Simeyye Akti', Ecem Taskiran Giizel', Mustafa Aydemir’, Nusret Yilmaz,
Ramazan Sarl’

'Akdeniz Universitesi Tip FakUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD, Antalya

Amag: Hiperandrojenizm, dolasimdaki androjen dlzeylerinin veya aktivitesinin artmasina bagl, kadinlarda
gonadal disfonksiyon, hirsutizm ve virilizasyona yol acabilen bir tablodur. Adrenal kékenli temel androjenler
dehidroepiandrosteron (DHEA) ve dehidroepiandrosteron sulfat (DHEA-S) olup, eriskinde yliksek DHEA-S
dlzeyleri adrenal timorlerin belirteci olmasi acisindan 6nem tasimaktadir. Uygulama kolayligi ve yuksek
glvenirligi nedeniyle DHEA-S 6lcimUiUnde en yaygin olarak kullanilan yéntem ‘radyoimmun testler (RIA)dir.
Ancak zayIf reaktif olan ve siklikla birden fazla antijen ile etkilesime giren heterofil antikorlar nadir olarak RIA ile
interferansa yol acarak DHEA-S dizeylerinin yalanci olarak yUksek veya distk élctiimesine yol acabilmektedir.

Yontem: Olgu sunumu yapilmistir.

Bulgular: 27 yasinda kadin hasta, adet dlzensizligi nedeniyle poliklinigimize basvurdu. Hasta puberteden
beri adetlerinin 15-20 gunde bir oldugunu, kanama slresi ve miktarinin normal oldugunu tarif etmekteydi.
Hashimoto tiroiditi disinda kronik bir hastaligi ve levotiroksin disinda ila¢ kullanimi yoktu. Fizik muayenesinde
hirsutizm ve virilizasyon bulgusu saptanmadi. Aile déykUsinde 06zellik yoktu. Laboratuvar tetkiklerinde
tiroid fonksiyon testleri 6tiroid, FSH:2,721U/L, LH:0,93IU/L, E2:77,30ng/L, total testosteron:0,27ug/L,
prolaktin:13,40ug/L, DHEA-S >1000ug/dL, andrestenodion:2,24ng/mL, 17-OH P:0,585ng/mL’ydi (tablo-1).
Karaciger ve bdbrek fonksiyon testleri normaldi. Kontrol DHEA-S >1000ug/dLl’ydi. 1 mg DST sonrasi
kortizol:0,66ug/dL, DHEA-S >1000ug/dL’ ydi. Hastaya androjen sekrete eden adrenal timér ekartasyonu
acisindan dinamik adrenal BT cekildi. BT’ de sol sUrrenal bez medial bacagdinda seklini koruyarak kalinlasma
disinda patolojik bulgu tespit edilmedi. Takip altina alinan hastanin takiplerinde hiperandrojenizm bulgusu
saptanmadi. 6 ay sonra calisilan DHEA-S>1000ug/dL olmasi Uzerine cekilen kontrol dinamik adrenal BT’ de
ek bulgu saptanmadi. Hastada klinik ile uyumsuz yliksek DHEA-S dlzeyleri olmasi nedenli RIA inferferasi
dustnaldi. Heterofil antikor eliminasyonu sonrasi DHEA-S 576ug/dL olarak élctldi. Hasta polimenore
acisindan degerlendirilmek Uzere kadin dogum poliklinigine yénlendirildi.

Tablo-1
Tetkik Sonuc¢ Referans Aralik

FSH 2,72 TU/L 3,5-12,5

LH 0,93 TU/L 2,4-12,6
Estradiol 77,40 ng/L 30,9-90,4
Prolaktin 13,40 ug/L 4,79-23.3
Total Testosteron 0,27 ug/L 0,08-0,48
DHEA-S >1000 ug/dL 98,30-340
Andrestenodion 2,24 ng/mL 0,3-3,32

Hastanin Tetkik Sonuglari

Sonu¢: DHEA-S, hiperandrojenizm bulgusu olan kadinlarda adrenal androjen Uretimini gdsteren énemli
bir belirtectir. RIA ile DHEA-S &lcimU glvenilir bir ydontem olmakla beraber, heterofil antikorlar, romatoid
faktér, antijenik capraz reaksiyon, biotin gibi cesitli faktorler interferansa yol acabilmektedir. Klinik olarak
6nemli olan heterofil antikorlarin goértlme sikhgi %0,5-3 olarak tespit edilmistir. Literatlrde bildirilen heterofil
antikor vakalari siklikla tiroid hormonlari, tiroglobulin ve parathormon gibi belirteclere karsi olup, DHEA-S
dlcimuinde interferans yalnizca birka¢ vakada tespit edilmistir. Klinik ve biyokimyasal tetkiklerin uyumsuz
oldugu durumlarda laboratuvar interferansinin mutlaka géz éninde bulundurularak gereksiz tani ve tedavi
uygulamalarindan kacinilmalidir.

Anahtar Kelimeler: hiperandrojenizm, DHEA-S, heterofil antikor
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NADIR BiR OLGU SUNUMU: GANGLIONOROBLASTOMA
KOMPONENTI iCEREN KOMPOZIT FEOKROMOSITOMA

Ceren Karacalik Unver', Neslihan Koray Fedai', Emre Hepsen?, Orkun Akman3, Sema Hepsen', Erman Cakal'

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
2Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Uroloji Klinigi
SAnkara Etlik Sehir Hastanesi, Patoloji Klinigi

Amag: Feokromositomalar, adrenal medulladan kbken alan ve katekolamin salgilayan timaérler olup genellikle
hipertansiyon, bas agdrisi, tasikardi ve terleme ile seyreder.Daha da nadir olan kompozit feokromositomalar
ise feokromositomaya ek olarak noéral krest kdkenli baska timaorlerin, codunlukla gangliyonéroma veya
gangliyondroblastomanin eslik ettigi lezyonlardir.Bu timorler ortak embriyonik koékenleri nedeniyle
histolojik olarak birlikte gelisebilirler ve literatlirde sinirli sayida olgu ile bildirilmislerdir.

Yontem: Sunulan olguda, 15 yildir hipertansiyon nedeniyle takip edilen 64 yasinda bir kadin hasta son bir
yilda tansiyon kontroliinde bozulma, ylzde kizarma, bas agrisi ve kilo kaybi nedeniyle basvurmustur.

Bulgular: OykUslinde benign sebeplerle tiroidektomi mevcuttur. Aile 6yklUsinde benzer bir 6yku
bulunmamaktadir.Biyokimyasalincelemelerdeidrar metanefrinve normetanefrindizeylerireferansaraligin1,5
kati yUksek saptanmis, plazma metanefrinler normal bulunmustur.Fonksiyonel testlerde kortizol baskilanmis,
aldosteron/renin orani normal bulunmustur. Gériintillemede sad adrenal bezde 45x32 mm boyutunda, T2A
serilerde hiperintens, kontrast tutan heterojen icerikli kitle gértlmus; ayrica yag icerikli stabil bir adenom
izlenmistir. Ga-68 DOTA PET/BT’de lezyonda SUVmax: 27.2, FDG PET/BT'de SUVmax: 7.2 dederinde artmis
tutulum saptanmis, ekstraadrenal yayillim izlenmemistir.Hasta alfa ve beta blokdrlerle hazirlandiktan sonra
sag adrenalektomi yapilmis, operasyon sorunsuz seyretmistir.Makroskopik incelemede kapsullu kitle ve
cevre yag dokusu cikariimis, mikroskobide feokromositoma komponenti ile birlikte Schwannian stroma
icerisinde gangliyon hicreleri ve immatlr hicre kiimeleriyle karakterize gangliyondroblastoma komponenti
saptanmistir. Nekroz odaklari ve kortikal adenom da izlenmistir.immunohistokimyada feokromositoma
alanlari kromogranin, sinaptofizin ve GATAZ3 ile, gangliyon hlcreleri NSE ve kalretinin ile pozitif boyanmistir.
PASS skoru 6 bulunmus, bu da potansiyel agresif seyir acisindan dikkat cekmistir.Postoperatif dobnemde
hipertansiyon ve semptomlarda belirgin dizelme olmustur. Literatirde kompozit feokromositomalarin
feokromositomalarin %3’0n0 olusturdugu, gangliyonéroblastoma birlikteliginin ise cok nadir oldugu
bildirilmektedir.Gupta ve arkadaslarinin serisinde ortalama yasin 67, ortalama timér capinin 5.2 cm oldugu,
olgularin blydk kisminin fonksiyonel oldugu ancak metastaz veya niks gelismedigi bildirilmistir.Bu olgu
da yas, boyut ve fonksiyonel 6zellikler acisindan benzerlik gosterirken, PASS skorunun yUksek bulunmasi

nedeniyle agresif seyir riski vurgulanmaktadir.

Plazma ve idrar katekolsminler ve metabolitleri

Parametreler Sonuglar
Plazma Dopamine 33
(<50 pg/ml) ’
Pl Ad li
azma Adrenalin 375
(<85 pg/ml)
Plazma Noradrenalin 209
(<420 pg/ml)
Plazma Metanefrin
66
(<90 pg/ml)
Idrar Metanefrin 246
(<90 pg/ml)
Idrar Normetanefrin (138-521 pg/24h) 746
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Siirrenal Fonksiyonalite Tetkikleri

Parametre Sonuglar
Plazma aldosteron
konsantrasyonu 157
(pg/ml)
Plazma renin aktivitesi
1,08
(ng/ml/h)
ACTH ( ng/L) 44,8
Bazal kortizol (ng/dl) 13,8
DHEA-SO4
103
(ng/d)
Total testosteron
7,09
(ng/d))
1 mg DST
0,6
(ng/dl)

Sonug¢: Sonuc olarak, kompozit feokromositomalar nadir timaoérler olup tanilari genellikle cerrahi sonrasi
histopatolojik incelemeyle konur.Klinik seyir cogu zaman benign olsa da &zellikle gangliyonéroblastoma
komponenti varliginda ve yUksek PASS skorunda yakin takip gerekir.Sunulan vaka, bu nadir birliktelige
dikkat cekerek adrenal kitlelerin degerlendiriimesinde ayirici tani acisindan énem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: kompozit, feokromositoma, ganglionéroblastoma, adrenal
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NON-OBEZ POLIKISTIK OVER SENDROMLU HASTALARDA
ATEROJENIK YUK VE iNSULIN DIRENCIi: SAGLIKLI KONTROLE
GORE KARSILASTIRMA

Burak Andac¢’', Mehtap Navdar Basaran3, G6zde Nur Eren?

'0Ordu Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, Ordu
20rdu Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari, Ordu
30rdu Medical Park Hastanesi, Ordu

Amag: Polikistik over sendromlu (PKOS) hastalarda eslik eden metabolik bozukluklar nedeni ile
kardiyovaskuler hastalik (KVH) riskinin yUkseldigi distntlmektedir. Obezitenin KVH’a katkisi iyi bilinse de,
riskin ne 6lctde obeziteye bagli oldugu tartismalidir. PKOS’lu non-obez kadinlarin, inflamatuvar belirtecler,
endotel disfonksiyonu ve subklinik ateroskleroz gibi daha yliksek KVHrisk belirteclerisergiledigi gdsterilmistir.
Calismamizin amaci PKOS icinde vicut kitle indeksi (VKI) kategorilerine gére insilin rezistansi (IR) ve
aterojenik yUkU karsilastirmak, non-obez PKOS ve saglikli kontrol grubu arasinda aterojenik yik indekslerinin
tanisal performanslarini ortaya koymak ve klinikte tarama/izlem icin dnerilebilir esikler sunmaktir.

Yéntem: Tek merkezli vaka-kontrol ¢calismamiza Rotterdam kriterleri 2003’e gdre yeni tani ve tedavi naif
olan 65 PKOS’lu hasta ve yas eslestirilmis saglikli 100 kontrol grubu Uyesi alindi. IR ve aterojenik yuk
belirtecleri olarak; visseral adipozite indeksi (VAI), trigliserid-glukoz indeksi (TyG), TyG-VKI, trigliserid/
HDL, lipid birikim Grand (LAP), aterojenik indeks (AIP), IR metabolik skoru (METS-IR), IR icin homeostatik
model degerlendirmesi (HOMA-IR), kantitatif instlin duyarhligi kontrol indeksi (QUICKI), aclik glukoz-insulin
orani (FG-IR), Castelli | ve Il indeksleri, aterojenik katsayi (AC), lipid kombinasyon indeksi (LCl) degerleri
karsilastirildi.

Bulgular: PKOS’lu kadinlar (n=65) ve saglikli kontroller (n=100) karsilastirildiginda, aterojenik dislipidemi ve
insUlin direnci (IR) bilesenlerinin PKOS’ta belirgin bicimde daha olumsuz oldugu saptandi. PKOS hasta grubu
VKi’ne gére obezitesi olan ve olmayan 2 gruba ayrildiginda; aterojenik lipid indeksleri (TyG, TG/HDL, AIP,

Castelli I-1l, AC, LCI, non-HDL) acisindan gruplar arasinda anlamli fark izlenmedi (sirasiyla p=0.295, p=0.089,
p=0.085, p=0.127, p=0.287, p=0.127, p=0.504, p=0.842). Non-obez PKOS ve kontrol grubu arasinda TyG, TG/
HDL, AIP, METS-IR, LAP, VAI, HOMA-IR, Castelli I-1l, AC, non-HDL, LCI| daha yUksekti (sirasiyla p<0.001,

p=0.002, p=0.002, p=0.017, p<0.001, pP<0.001, p<0.001, p=0.016, p=0.032, p=0.016, p=0.018). ROC/AUC
analizine gbére obezitesi olmayan PKOS ve saglikli grup arasinda aterojenik yukU gdsteren en iyi 3 indeks ise
LAP (AUC=0.747, %95 GA:0.647-0.844, esik=18.05, Duyarlilik %78.4, Ozgillik %63), VAl (AUC=0.707, %95
GA:0.605-0.811, esik=1.15, Duyarlilik %$64.9, Ozgullik %66.7) ve TyG (AUC =0.701, %95 GA:0.583-0.814, esik
=8.29, Duyarlilik %59.5, OzgUllik %79) idi.

Sekil 1.Non-obez PKOS ve kontrol grubu arasinda aterojenik yiik/insiilin direnci indekslerinin esik
degerlerine yonelik ROC analizi
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Tablo 1. PKOS ve kontrol gruplarinda antropometrik él¢iimler, biyokimyasal parametreler ve aterojenik

Yas 25.00 [22.00-29.00] 26.00 [18.00-37.00] 0.145°
BMI 28.23 [24.35-33.46] 24.16 [21.31-28.36] <0.001*
WHIR 0.59 [0.53-0.67] 0.49 [0.45-0.56] <0.001*
Bel Cevresi (cm) 95.00 [88.00-104.00] 80.00 [73.75-90.00] <0.001*
Aclik Glukoz (mg/dL) 90.00 [85.00-99.00] 90.00 [85.00-94.00] 0.175¢
Aclik insiilin (mU/L) 13.60 [9.92-23.20] 8.91 [6.72-12.05] <0.001°
HbAlc (%) 5.30 [5.10-5.50] 5.30 [5.10-5.60] 0.607¢
Total Kolesterol (mg/dL) 180.00 [158.00-205.00] 172.50 [157.75-196.00] 0.340°
HDL-C (mg/dL) 50.65 +9.47 5591+ 13.13 0.003¢
LDL-C (mg/dL) 104.00 [87.00-125.00] 100.50 [84.75-117.50] 0.361°
Trigliserid (mg/dL) 101.00 [70.00-138.00] 77.50 [56.00-96.12] <0.001*
TyG indeksi 8.40 [8.05-8.83] 8.14[7.79-8.41] <0.001*
TyG-BMI 240.39 [201.15-283.89] 193.20 [171.79-240.99] <0.001*
TG/HDL oram 2.04[1.25-3.07] 1.35 [0.96-1.97] <0.001*
AIP (log10, mmol/L) -0.05 [-0.26-0.13] -0.23 [-0.38--0.06] <0.001*
METS-IR 41.62 [34.60-48.80] 32.39 [29.38-40.77] <0.001*
LAP 37.32[23.95-66.99] 17.21 [10.77-28.80] <0.001*
VAI 1.64 [1.03-2.51] 1.06 [0.76-1.59] <0.001°
HOMA-IR 3.15 [2.06-5.16] 1.90 [1.41-2.75] <0.001°
QUICKI 0.32 4 0.04 0.35+0.03 <0.001°
FG-IR 6.91 [3.84-9.44] 9.69 [7.61-13.20] <0.001°
Castelli I (TC/HDL) 3.58 [2.83-4.35] 3.07 [2.63-3.87] 0.013
Castelli IT (LDL/HDL) 2.08 [1.62-2.76] 1.81[1.36-2.47] 0.040°
AC 2.58 [1.83-3.35] 2.07[1.63-2.87] 0.013
non-HDL-C(mg/dL) 132.00 [102.00-153.00] 115.00 [100.00-140.25] 0.085°
LCI 43937.58 [17758.93-70031.71]  22694.63 [12864.99-44917.91] 0.004°

aMann-Whitney U, bStudent t-testi, cWelch t-testi, ,TC:Total kolesterol, BMI:Viicut kitle indeksi;
WHtR:Bel/boy orani; AlP:Aterojenik indeks (log10[TG/HDL] mmol/L orani); METS-IR:Metabolic Score
for Insulin Resistance, AC:Aterojenik Katsayi; LCl:Lipid Kombinasyon indeksi; TG:trigliserid; HDL-
C:yiliksek yogunluklu lipoprotein kolesterol; LDL-C: diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol; HOMA-
IR:Homeostaz Modeli insiilin Direnci; QUICKI:Quantitative Insulin Sensitivity Check Index; FGIR:Fasting
Glucose-Insulin Ratio; TyG, Triglyceride-Glucose index; VAI, Visseral Adipozite indeksi; LAP: Lipid
Accumulation Product.
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Tablo 2. PKOS hasta grubunda obezite varligina gére aterojenik yiik/ insiilin direnci indeksleri
karsilastirmasi

HOMA-IR 2.97[1.75-3.89] 3.67 [2.49-6.93] 0.0381°
HOMA-%B 149.10 [124.28-231.21] 242,44 [145.66-321 23] 0.0303"
QUICKI 0.33£0.04 0.31+0.03 0.0270"
FG-IR 7.67[5.25-9.72] 4.78 [3.43-8.13] 0.0215*
METS-IR 34.88 [30.61-38.46] 50.65 [46.73-57.28] 0.0000°
TG 836+0.51 8.50 £0.53 0.2951°
TyG-BMI 20533 £31.64 298.98 +39.98 0.0000°
VAI 1.38 [1.02-2.19] 2.06 [1.14-3.01] 0.0815°
LAP 26.58 [18.63-47.19] 64.77 [36.94-85.49)] 0.0000°
TG/HDL 1.73 [1.17-2.63] 235[1.33-3.52] 0.0887°
AIP (log10, mmol/L) | -0.11£0.24 -0.00+0.27 0.0851°
Castelli I (TC/HDL) | 3.51 £0.81 3.86+1.05 0.1274"
Castelli IT (LDL/HDL) | 2.09+0.63 2294082 0.2872°
‘é;t;‘;fe‘;“t'c 2514081 2.86+1.05 0.1274°
LCI 37847.20 [19183.50-62136.36] 55412.44 [16306.23-73022.92] 0.5035°
non-HDL (mg/dL) 129.51 +31.12 127.86 + 35.48 0.8421°

aMann-Whitney U, bStudent t-testi, HOMA-IR:Homeostaz Modeli insiilin Direnci; HOMA-%B:
Homeostasis Model Assessment of Beta-cell function; QUICKI:Quantitative Insulin Sensitivity Check
Index; FG-IR:Fasting Glucose-Insulin Ratio; METS-IR:Metabolic Score for Insulin Resistance; TyG,
Triglyceride-Glucose index, BMI:Viicut kitle indeksi; VAl:Visseral Adipozite indeksi; LAP: Lipid
Accumulation Product; TG:trigliserid; AIP:Aterojenik indeks (log10[TG/HDL] mmol/L orani), ; LCl:Lipid
Kombinasyon indeksi;

Tablo 3. Non-obez PKOS ve non-obez kontrol gruplarinda aterojenik yiik/insulin direnci indeksleri
karsilastirmasi

TyG indeksi 8.30 [8.05-8.69] 8.03 [7.76-8.26] <0.001°
TyG-BMI 205.98 [181.53-226.42] 183.37 [170.27-204.98] 0.004°
TG/HDL orami 1.73 [1.17-2.63] 1.19[0.93-1.71] 0.002°
AIP (log10, mmol/L) -0.12 [-0.29-0.06] -0.28 [-0.39—-0.13] 0.002°
METS-IR 34.88 [30.61-38.46] 31.64 [28.42-35.29] 0.017*
LAP 26.58 [18.63-47.19] 14.63 [9.14-23.48] <0.001°
VAL 1.38 [1.02-2.19] 0.96 [0.73-1.43] <0.001°
HOMA-IR 2.97[1.75-3.89] 1.80 [1.33-2.31] <0.001°
QUICKI 0.33 % 0.04 0.35+0.03 0.002°
FG-IR 7.67[5.25-9.72] 10.00 [8.42-14.02] <0.001°
Castelli I (TC/HDL) 3.39[2.83-4.26] 2.94 [2.55-3.53] 0.016°
Castelli I (LDL/HDL) 1.98 [1.64-2.73] 1.71 [1.33-2.13] 0.032°
AC 2.39[1.83-3.26] 1.94 [1.55-2.53] 0.016°
non-HDL-C(mg/dL) 132.00 [104.00-153.00] 111.00 [97.00-135.00] 0.018*
LCI 37847.20 [19183.50-62136.36] 18507.27 [12010.58-34538.40] | 0.002
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HDL-C (mg/dL) 53.46+8.19 56.71 +£13.30 0.106°
Trigliserid (mg/dL) 101.00 [69.00-123.00] 72.00 [55.00-83.00] <0.001*
Total Kolesterol (mg/dL) 186.00 [166.00-205.00] 169.00 [155.00-186.00] 0.037*
LDL-C (mg/dL) 110.00 [88.00-127.00] 98.00 [83.00-113.00] 0.059*

aMann-Whitney U, bWelch t-test; TyG: Triglyceride-Glucose index; BMI:Viicut kitle indeksi;
TG:Trigliserid; AlIP:Aterojenik indeks (log10[TG/HDL] mmol/L orani); METS-IR:Metabolic Score
for Insulin Resistance; LAP: Lipid Accumulation Product; VAl:Visseral Adipozite indeksi, HOMA-
IR:Homeostaz Modeli insiilin Direnci; QUICKI:Quantitative Insulin Sensitivity Check Index; FG-
IR:Fasting Glucose-Insulin Ratio; AC:Atherogeniz coefficient; LCl:Lipid Kombinasyon indeksi.

Tablo 4. Non-obez PKOS ve kontrol grubu arasinda aterojenik yiik/insiilin direnci indekslerinin esik

degerlerine yonelik ROC analizi

LAP 0.747 0.647 0.844 18.053 0.78 0.63
VAI 0.707 0.605 0.811 1.150 0.65 0.67
TyG 0.701 0.583 0.814 8.289 0.59 0.79
AIP 0.678 0.566 0.792 -0.055 0.46 0.85
TG/HDL 0.678 0.566 0.792 2.020 0.46 0.85
LCI 0.677 0.578 0.781 37 847 0.51 0.80
Castelli I 0.638 0.548 0.747 3.295 0.59 0.69
AC 0.638 0.548 0.747 2.295 0.59 0.69
METS-IR 0.638 0.514 0.736 32.979 0.70 0.63
Castelli IT 0.623 0.530 0.733 1.571 0.81 0.44

Sonug: Obezitesi olmayan PKOS grubunda, obezitesi olmayan sagdlikli gruba kiyasla aterojenik yUk ve insllin
direnci belirteclerinin artmis olmasi, ek olarak PKOS hasta grubu icinde de aterojenik yUk belirteclerinin
obez ve obez olmayan grupta benzer olmasi PKOS’'un kendisinin obeziteden bagimsiz olarak aterogeneze
katkl sundugunu disdndirmektedir. Obez olmayan PKOS’lu hastalarda LAP, VAI ve TyG’nin tespit edilen

esik degerleri KVH risk dederlendirmesinde tarama ve izlemde pratik karar destegdi saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: PKOS, lipid birikim Grind, visseral adipozite indeksi, trigliserid-glukoz indeksi
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NADIR BiR OLGU: DEV ADRENAL KITLE SEKLINDE PREZENTE
OLAN ADRENAL TERATOM

Neslihan Koray Fedai', Emre Hepsen?, Ahmet Nihat Koyunlu?, Orkun Akman3, Ceren Karacalik Unver,,
Sema Hepsen', Erman Cakal’

'Etlik Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Klinigi
2Etlik Sehir Hastanesi Uroloji Klinigi
SEtlik Sehir Hastanesi Patoloji Klinigi

Amag: Teratomlar, U¢ embriyonik germ tabakasindan da kdken alan dokular iceren germ hlcreli
timorlerdir. MatlUr teratomlar genellikle iyi diferansive olup mikemmel prognoza sahiptir. immatur
teratomlar ise degisen oranlarda farklilasmamis doku icerir ve yiksek malignite potansiyeli tasir. Teratomlar
anatomik yerlesimlerine gére gonadal ve ekstragonadal olabilir. Ekstragonadal teratomlar 6n mediasten,
retroperitoneum, sakrokoksigeal bdlge ve pineal bezde gorilebilir. Retroperitoneal teratomlar oldukca
nadirdir; cocukluk ¢caginda gorllen teratomlarin %5’ini olusturur ve eriskinlerde cok daha nadirdir. Adrenal
bezler ise retroperitoneal teratomlarin gérildigi nadir lokalizasyonlardandir.

Yontem: Bu olgu sunumunda klinigimize basvuran bir matir adrenal teratom olgusunu ézetledik.

Bulgular: Bilinen hastalidi olmayan 22 yasinda kadin, 3 aydir devam eden sol Ust kadran adrisi ile Uroloji
polikligine basvurmus. Nefrolitiazis stphesi ile cekilen Uriner ultrasonografide sol adrenal insidentaloma
saptanan hasta Endokrinoloji klinigine yénlendirilmis. Hastanin fizik muayenesinde patoloji saptanmamis olup
hastaya cekilen abdominal bilgisayarli tomografide sol strrenal bdlgede 6 x 9 x 12 cm boyutlarinda buyuk
oranda yag dansitesinde, merkezinde kalsifik alanlar ve yumusak doku dansiteleri iceren bir lezyon tespit
edildi (Sekil-1). Rutin laboratuvar incelemelerinde anormallik saptanmadi. Yapilan hormonal degderlendirme
sonucunda kitle nonfonksiyone olarak degerlendirildi. Hastanin adrenal fonksiyonelite acgisindan yapilan
tetkikleri tablo-T'de &zetlenmistir. Ayirici tanida adrenal teratom da dUsUnUlen hastadan gdnderilen alfa-
fetoprotein4,94 ug/L (normal<7),insankoryonik gonadotropini<0,21U/L (normal 0,1-5,3) ve karsinoembriyonik
antijen 0,72 ug/L (normal <5) olarak sonuclandi. Hastaya kitlenin boyutu ve gérinttleme ézellikleri dikkate
alinarak sol laparoskopik adrenalektomi yapildi. Adrenal doku ile ¢evrili ve batinligu korunmus lezyonun seri
dilimlemelerinde makroskopik olarak kist icinde keratin, kil ve kemik dokusu izlendi. Mikroskopik incelemede
adrenal bezden fibréz doku ile ayrilmis kistik olusum gérildi. Kist duvarinin skuaméz ve respiratuvar tip epitelle
déseli olup, sac follikllleri ve keratindz debris icerdigi tespit edildi. Sekil-2’de cerrahi materyalin makroskopik
ve mikroskobik goérintuleri verilmistir. Patolojisi adrenal matir teratom ile uyumlu gelen hastanin izleminde
komplikasyon gelismemis olup, hasta 8 aydir asemptomatik ve niks bulgusu olmadan izlenmektedir.

Sekil-1

Kontrastlh abdominal BT sol adrenal bezde yagh ve kalsifiyve komponentler iceren heterojen lezyon.
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Cerrahi materyalin patolojik incelemesi. (A) 5,5 x 8,6 x 11,2 cm boyutlarinda, biitiinliigii korunmus
makroskopik érnek; sa¢ ve kemik doku komponentleri iceren kistik lezyon. (B) Merkezi keratindz
materyal iceren matiir sa¢ follikiilli, cevresinde follikiiler epitel ve bitisiginde sebase bezler. (C)
Respiratuvar tip epitel ile déseli kist duvari.

Tablo-1 Adrenal kitleye yonelik yapilan fonksiyonelite tetkikleri

Hormonal degerlendirme

Plazma aldosteron (49,3-175 pg/mL) 118,5
Plazma renin aktivitesi (<20 ng/mL/sa) 3,6
Plazma metanefrin (<90 pg/mL) 15,9
Plazma normetanefrin (<200 pg/mL) 85,8
Plazma epinefrin (<85 pg/mL) 15,8
Plazma norepinefrin (<420 pg/mL) 153.,8
Plazma dopamin (<50 pg/mL) 14,2
1 mg deksametazon supresyon testi (ng/dL) 0,46

Laboratuvar referans araliklari ve él¢ii birimleri parantez igcinde verilmistir.

Sonug¢: Adrenal teratomlar; anjiyomiyolipom, miyelolipom veya adrenal adenom gibi diger adrenal lezyonlari
taklit edebildikleri icin tanisal zorluk yaratabilirler. Ozellikle genc kadin hastalarda gérintilemede heterojen
lezyon izlendiginde, adrenal kitlelerin ayirici tanisinda dustntlmelidir. Onerilen tedavi, laparoskopik
adrenalektomidir ve bu yaklasim mukemmel klinik sonuglarla iliskilidir. Uzun dénem postoperatif takip, olasi
nUkslerin veya nadiren gorllebilecek malign transformasyonun izlenmesi acisindan gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Teratom, Adrenal Bez, Germ Hdcreli Timé&r
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ADRENAL LOJDA NADIR BiR TUMOR: ANJIiOSARKOM

Melih Bektas', Sercan Kamalak’, Yigit Tiirk?, Murat Ozdemir?, Yesim Ertan3, Ezgi Giiler4, Mustafa Harman?,
Utku Erdem Soyaltin', llgin Yildirim Simsir’

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

3Ege Universitesi Tip Fakultesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali

4Ege Universitesi Tip FakuUltesi, Radyoloji Anabilim Dali

Amag¢: Anjiyosarkom, tim sarkomlarin %2-4’Un0 olusturan, agresif seyirli ve nadir gérilen endotel
hicre kékenli bir timordar. Adrenal bez yerlesimi ise oldukca enderdir. Klinik tablo, tesadlfen saptanan
lezyonlardan semptomatik metastatik hastalia kadar genis bir yelpazede gérilebilir. Nadirligi nedeniyle
tani glctdr ve adrenal kitlelerin ayirici tanisinda siklikla ilk planda dUstntlmez. Bu sunumda, adrenal lojda
saptanan nadir bir anjiyosarkom olgusu tartisiimistir.

Bulgular: 61 yasinda kadin hasta.Diabetes mellitus, hipertansiyon, dislipidemi tanili, metformin, kandesartan/
amlodipin, atorvastatin kullaniyor. 15 glndur olan sol yan agrisi sikayetiyle dis merkez basvurusunda yapilan
bilgisayarli tomografide adrenal lojda 74x79mm solid kitle gérllmesi Uzerine tarafimiza ydénlendirilmis.
Fizik muayenede kan basinci normaldi, mor stria,buffalo hump,aydede ylz vb. cushinoid bulgular
izlenmedi.Laboratuvar tetkiklerinde Potasyum:4.5, ACTH:12.4 ng/L, Kortizol:23.7ug/dL, DHEAS:44 ug/
dL, 24 saatlik idrarda metanefrin:48.5ug/24 saat, normetanefrin:144.7 ug/24 saat, 1 mg Deksametazon
Supresyon Testi(DST):3.99ug/dL, 2 mg DST:3.29 ug/dL, 24 saatlik idrarda kortizol:47.15 ug/24 saat olarak
sonuclandi. Batin BT “sol adrenal bez lateral krusu dlizeyinde aksiyel kesitlerde boyutu 8x7.3cm’ye ulasan
hipervaskiler nitelikte solid kitle lezyonu izlenmistir(feokromasitoma?). Klinik ve laboratuar bulgulari
esliginde degderlendirme &énerilir” seklinde raporlandi(Resim-1).Batin MR Goérintilemede “Sol slrrenal bez
dlUzeyinde yaklasik 8 x8 cm boyutlarinda T1 agirlikli gérintllerde hemorajik alanlar iceren, T1 kontrastli
goéruntulerde belirgin hipervaskuiler oldugu anlasilan, heterojen i¢c yapida kitlesel lezyon izlenmistir. Olgunun
dis merkez BT gorintuleriile kiyaslamali bakida uzun streli takipte lezyonun boyutsal progresyon gésterdigi
anlasiimaktadir. Lezyonun ayirici tanisinda 6én planda feokromositoma ve paraganglioma dustntlmustir”
seklinde raporlandi(Resim 2).Feokromositoma/paragangioma on tanilari ile hastaya doksazosin 8mg
baslandi.Hastaya laparoskopik sol adrenalektomi yapildi.Patolojisi anjiosarkom olarak sonuclandi(Resim
3 ve 4).PET/CT'de her iki akcigerde dagdinik yerlesimli, bUyugdl sad akcider alt lobta yaklasik 1.9x1.2cm
boyutlarinda(SUVmax:5.6), digerleri periferik yerlesimli dlzensiz sinirli, artmis FDG tutulumu gbésteren
Oncelikle metastaz lehine multipl nodiler lezyonlar, operasyon lojunda ve subdiyafragmatik alanda buyugu
2.7x2.4 boyutlarinda artmis FDG tutulumu gosteren déncelikle niks lehine dizgln sinirli iki adet nodUler
dansite saptandi (SUVmax:3.7-5.9). Hasta sistemik tedavi icin medikal onkolojiye yénlendirildi.

Sonug¢: Adrenal anjiyosarkom nadir ve agresif bir malignite olup, nonspesifik semptomlar nedeniyle
tanisi zordur. Erken tani ve hizli cerrahi rezeksiyon prognozu iyilestirir. Tanida ileri gdrintlileme ve
immunohistokimyasal inceleme kritik &neme sahiptir. Nadir de olsa slUrrenal loj kitlelerin ayirici tanisinda
anjiosarkom dustndlmelidir.

Anahtar Kelimeler: adrenal kitle, anjiosarkom
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ANALOG INSULIN ILE KONTROL EDILEMEYEN GLISEMi: INSAN
INSULINI ILE BASARI

&zge Aydin', Mustafa Bayraktar', Elif Kilic Kan', Aysegiil Atmaca', Ramis Colak’

'Ondokuz Mayis Universitesi Tip FakuUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Samsun

Amag: instlinler, oral antidiyabetiklerin yetersiz oldugu durumlarda tip 2 diabetes mellitus (DM) tedavisinde
O6nemli ajanlardir. Analog insulinler, farmakokinetikleri ve dlistk immunojeniteleri nedeniyle avantajli olsa
da bu ajanlara karsi direnc gelisebilmektedir. Analog insUlinlerle kan sekeri reglle olmayan hastalarda bu
durum g6z dnlnde bulundurulmalidir. Biz de analog instlin kullanimina ragmen glisemik kontroll bozuk
olan ve insan insilinine gecis sonrasi regllasyon saglanan bir tip 2 diyabet olgusu sunmayi amacladik.

Yoéntem: Olgu Sunumu

Bulgular: Elli yedi yasinda kadin hasta, takip amaciyla poliklinigimize basvurdu. Hastaya 47 yasinda tip 2
DM tanisi konulmus ve 3 yil oral antidiyabetik tedavi uygulanmis. Yedi yil dnce insilin tedavisi baslanmis.
Baslangicta takipleri iyiyken, Uc¢ yil dnce kan sekeri degerlerinde dlzensizlik gbzlenmeye baslamis; aclik
plazma glukozu ve HbAlc dlzeyleri belirgin sekilde ylikselmeye baslamis (tablo 1). Bu dénemde tedavisinde
farkli analog insUlinler (instlin glargin, instlin glargin U300, insulin aspart, instlin glulisin) kullaniimis; ancak
glisemik kontrol saglanamamis. Basvuru sirasinda hasta metformin, dapagliflozin, sitagliptin, instlin aspart
ve insdlin glargin kullanmaktaydi. Adiz kurulugu, polidipsi, noktdri, kilo kaybi, ayaklarda yanma sikayetleri
vardi. Kan sekeri takibini dizenli yaptidi ve diyetine dikkat ettigi 6Jrenildi. Ozgecmisinde hipertansiyon ve
ritim bozuklugu mevcuttu. Vital bulgularinda kan basinci 120/70 mmHg, nabiz 80 atim/dk, boy 160 cm, viicut
adirhd1 70 kg ve vicut kitle indeksi 27,3 kg/m? idi. Fizik muayenesinde patoloji saptanmadi. Laboratuvar
sonuclarinda aclik plazma glukozu 4577 mg/dL, kreatinin 0,87 mg/dL, eGFR 74,18 mL/dk, trigliserid 141,5
mg/dL, LDL kolesterol 175,5 mg/dL, HbAlc %15,0, TSH 0,98 nlU/mL (0,27-4,2) olarak bulundu. Hastaya tibbi
beslenme tedavisi esliginde, kilosuna gdre insdlin glargin ve insilin aspart tedavisi baslandi. Doz ayarina
ragmen kan sekeri regtle olmadi (tablo 2). 1 mg DST sonucu 0,827 ug/dL, IGF-1 dlUzeyi ise 119 ng/mL
(62,1-197) olarak saptandi. Analog insUlinlere karsi antikor gelismesinden stphelenildi, yerine insan insulini
baslandi ve anti-instlin antikor dUzeyi icin érnek gdnderildi. Takibinde, insan insulinleri ile glisemik kontrol
saglanan hasta taburcu edildi (tablo 3). Taburculuk sonrasi da hastanin kan sekeri degerleri dizenli olarak
takip edilmis, glisemik kontrol blUyUk oranda korunmustur (tablo 4).

Tablo 1. HbA1c ve Ac¢lik Kan Sekeri izlem Verileri

Achik Kan Sekeri (mg/dl) HbAlc (%)
17.06.2016 125 6,7
17.05.2017 147 7,3
16.01.2018 157 6,7
08.04.2021 155 7.3
13.09.2022 379,4 10,2
16.11.2023 387,4 14,5
02.08.2024 327 15,8
21.07.2025 457,71 15,0
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Tablo 2. insiilin Analoglari ile Tedavi Sirasinda Kan Sekeri Takibi

Tarih Sabah A¢ KS Isé'sbah Tok | s1e AcKS | Ogle Tok K$ il;“m Ag ﬁlg’am Tok | 5100 ks
24.07.2025 192 244 275 274 290 327
25.07.2025 277 328 233 186 276 363 299
26.07.2025 307 217 316 155 358 383 310
27.07.2025 298 234 256 265 314 315 348
Tablo 3. insan insiilini ile Tedavi Sirasinda Kan Sekeri Takibi
Tarih Sabah A¢ KS | Sabah Tok KS (")gle A¢ KS ()gle Tok KS | Aksam A¢ KS | Aksam Tok KS | 21:00 KS
28.07.2025 335 461 316 399 169 149 141
29.07.2025 160 86 298 182 85 151 147
30.07.2025 204 207 136 152 130 221 136
31.07.2025 104 94 208 77 248 204 233
01.08.2025 94 205 174
Tablo 4. Taburculuk Sonrasi insan insiilini ile Tedavi Sirasinda Kan Sekeri Takibi
Tarih Sabah A¢ KS Sabah Tok KS | Ogle A¢ KS Ogle Tok KS Aksam A¢ KS | Aksam Tok KS | 21:00 KS
02.08.2025 128 120 110 126 95 190 132
03.08.2025 115 120 120 177 135 175 145
04.08.2025 110 105 90 115 125 96 85
05.08.2025 100 110 120 135 60 115 135
06.08.2025 90 100 85 120 90 125 130

Sonu¢: Codu tip 2 diyabet hastasinda instlin analoglari glvenli ve etkili olmakla birlikte, bazi olgularda
glisemik kontroll saglamakta yetersiz kalabilir. Bu durumda inslline diren¢ ve anti-instlin antikoru akla
gelmelidir. insan insilini tedavisi, bu hastalarda glisemik kontrolin yeniden sadlanmasinda &nemli rol
oynayabilir. Erken tani ve uygun tedavi ile glisemik kontrol iyilesir ve komplikasyon riski azalir. Bu olguda,
instlin analoglariyla aciklanamayan glisemik dUzensizliklerde direnc ve antikor olasiliginin géz énidnde
bulundurulmasi gerektigi vurgulanmaktadir.

Anahtar Kelimeler: insan insdlini, Analog insdlin, DM
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TiP 1 DIYABETLI HASTALARDA AMH DUZEYLERININ
DEGERLENDIRILMESI

Kilbra Sayim Aydodgan', Zeynep Eliistii Belten', Fuat Misiroglu’, Hamide Piskinpasa', Meral Mert',
Sema Ciftgi’

'SBU Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag¢: Over granlloza hiucrelerinden salgilanan anti-MduUllerian hormon (AMH), over rezervinin
degerlendirilmesinde kullanilan biyokimyasal bir belirtectir ve primer ovaryan yetmezligin erken tanisinda
olduk¢a glUvenilirdir. Biz de bu calismada; tip 1diyabetes mellitus (TIDM) tanil hastalarimizda eslik edebilecek
erken ovaryan yetmezligi dederlendirmek amaciyla AMH dUzeylerini incelemeyi amacladik.

Yontem: Calismaya 18-40 yas arasi 41 TIDM tanili kadin dahil edildi. Oral kontraseptif kullanan ve polikistik
over tanisi olan hastalar dislandi. AMH diizeyleri menstriel siklus fazindan badimsiz olarak ng/mL cinsinden
Olculdt. TIDM’li grubun yasa gbdre normalize edilmis AMH Z-skoru hesaplanarak saglikli populasyonla
karsilastirildi. Hastalar, yasa gdre disik AMH ve normal/yiksek AMH olarak iki gruba ayrildi. Gruplar
arasinda HbAIlc, diyabet sUresi ve diyabet tani yasi karsilastirildi.

Bulgular: Dahil edilen hastalarda ortalama yas 28.7 yil, medyan yas 27 yil idi. Ortalama AMH 2.71 + 1.87 ng/
mL (aralik 0.03-8.6 ng/mL) iken medyan AMH ise 2.6 ng/mL olarak bulundu. Yasa gére normalize edilmis
ortalama Z-skor -0.50 (medyan: -0.49, min: -1.47, max: +0.80) olarak saglikli yasitlarinin ortalamasindan
yarim standart sapma daha disiktd (p < 0.001). Tium yas gruplarinda medyan Z-skor negatifti. Fark 6zellikle
30 yas ve Uzerinde artmaktaydi. En belirgin fark ise 36-40 yas arasindaydi (Grafik-1). Ayrintilar Tablo-T'de
verilmistir. Yasa gére dlisik AMH ve yasa gére normal-ylUksek AMH gruplar karsilastirildiginda ise HbAlc
acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0.839). Diyabet tani yasi disik AMH grubunda daha yUksekti ancak
fark anlamli degildi (p=0.301). Diyabet slresi ise disik AMH grubunda daha uzundu (p=0.049).

Yook nuplanng (=0re Meadgyan AMH Kar5il astemasi

gl Haila

Madpan AMH (ngdrd |

e

BT L 1530 11-15 T
Wi Corials

Grafik 1: Yas gruplarina gére AMH medyan degerleri;T1IDM ve referans karsilastirmasi
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Yas Grubu | Hasta Medyan AMH | Referans Medyan AMH | Mann-Whitney U testi
(ng/mL) (ng/mL) P degeri

18-25 3.50 5.16 0.0019

26-30 3.11 4.27 0.0992

31-35 1.99 3.45 0.0190

36-40 0.79 2.64 0.0480

Tablo 1: Yas gruplarina gére AMH medyan degerleri: TIDM ve referans karsilastirmasi
(Mann-Whitney U testi)

Sonug: TIDM’li kadinlarda AMH dizeyleri tim yas gruplarinda referansin altinda olup, fark ileri yaslarda daha
belirgindir. Diyabet slresi uzadikca AMH degerleri dismektedir. HoAlc ve diyabet tani yasi ile AMH arasinda
ise iliski saptanmamistir. Otoimmun hastaliklarin birlikte gérilebildigi bilindiginden, TIDM’li hastalar erken
ovaryan yetmezlik acisindan da izlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: AMH, tip 1 diyabetes mellitus, ovaryan yetmezlik
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TURKIYE’DE GERI g‘_‘)DEME SONRASI IGLARLIXi KULLANIMI: ILK
GERCEK YASAM GOZLEMLERI: REAL TURK iGLARLIXi

Kiibra Durmus Demirel', Sefika Burcak Polat?, Oya Topaloglu?, Reyhan Ersoy?, Bekir Cakir?

'Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi
2Ankara Yildirim Beyazit Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi

Amag: Tip 2 diyabet (T2DM), obeziteyle iliskili, giderek artan prevalansa sahip kronik bir hastaliktir. Glukagon-
like peptid-1reseptdr agonistleri (GLP-1RA), hem glisemik kontrol hem de kilo ydnetimindeki katkilariyla éne
cikmaktadir. Tirkiye'de geri d6demesi bulunan tek GLP-1RA + bazal insilin sabit kombinasyonu iGlarLixi’dir. Bu
kombinasyon, glarjin ile aclik glisemisini, liksisenatid ile postprandiyal glisemiyi kontrol ederken kilo artisini
da sinirlar. Bu ¢alismada, iGlarLixi’ye gecilen hastalarda 20. haftada glisemik kontrol ve kilo degisiklikleri
degerlendirilmistir.

Yontem: Mayis 2024 - Ocak 2025 arasinda Endokrinoloji Klinigi’ne basvuran, >18 yas T2DM’li ve mevcut
tedavileri (OAD, OAD+insulin veya GLP-IRA kombinasyonlari) klinisyen karariyla iGlarLixi’'ye degdistirilen
hastalar incelendi. Gebeler, tip 1 diyabetliler ve 18 yas altI dislandi. Hastalarin demografik ézellikleri, diyabet
sdresi, tedavi gecmisi, HbAlc, aclik/postprandiyal glukoz, kilo ve VKI verileri tedavi &dncesi ve 20. haftada
karsilastirildi. Hipoglisemi epizodlari Amerikan Diyabet Dernegi kriterlerine goére kaydedildi.

Bulgular: Toplam 84 hasta (51 kadin, 33 erkek) calismaya alindi. Ortalama yas 54,9 + 13,6 yil, diyabet sUresi
12,7 + 8,4 yil, baslangic dozu 27,3 + 11,0 U idi (Tablo 1). Onceki tedaviler: yalnizca OAD (11 hasta), bazal
insUlin+OAD (19), bazal-bolus+OAD (17), karisim instlin+tOAD (11), OAD+GLP-1RA (7) ve bazal instlin+GLP-
1RA (19) (Tablo 2). HbAlc 8,93’ten 8,10’a dUstl (p=0,002). Aclik glukozu anlamli azaldi (168,9'dan 142,9 mg/
dLl’ye; p=0,010). Postprandiyal glukoz 202 + 44,7’ den 145 *+ 32,4 mg/dL’ye geriledi (p<0,001). Kilo ve VKi
20. haftada anlamli sekilde azaldi (her ikisi icin p<0,001) (Tablo 3). GLP-IRA+insUlin veya OAD+GLP-1RA
grubunda benzer azalma izlendi (p=0,021; p=0,001). Hipoglisemi sikliinda tedaviler arasinda fark yoktu.
Tedaviyi 4 hasta birakti: hiperglisemi (n=1), gastrointestinal yan etki (n=2) ve kilo kaybi kaygisi (n=1).

Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Ozellikler Deger
Toplam hasta 84
Kadm/Erkek 51/33
Yas (ort+SS), vil 54,9+ 13,6
DM siiresi (ort+SS), yil 12,7+ 84
Baslangi¢c dozu ((-:') 27,3 +11,0
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Tablo 2. Onceki tedavi rejimleri

Tedavi

OAD

Bazal insiilin + OAD

Bazal + bolus insiilin + OAD
Karisim insiilin + OAD
OAD + GLP-1RA

Bazal insiilin + GLP-1RA

Hasta Sayisi (n)
11

19

17

11

7

19

Tablo 3. Tedavi 6ncesi (0. Ay) ve 20. hafta klinik parametreleri

Parametre 0. Ay
HbAlc (%) 8,93 1,60
Aclik glukozu (mg/dL) 168.9 £ 63,9

Post prandial glukoz (mg/dL) 202 44,7
Kilo (kg) 104.4 (94.8-111,0)
VKI (kg/m?) 36.6 (35,3-42.5)

G1=11 (%14), G2=1 (%1).

Hipoglisemi (n, %) G3=1 (%1)
- o

Sonug: iGlarLixi, T2DM’li hastalarda kisa dénemde HbAIlc, aclik ve postprandiyal glukozda anlamli iyilesme
saglamis; ayrica kilo ve VKi'de azalma ile tedavi motivasyonunu artirmistir. Hipoglisemi riskinde artisa yol
acmamistir. Bu calisma, Turkiye’'de iGlarLixi’ye iliskin ilk gercek yasam verilerini sunarak kombinasyonun

20. Hafta p
8.10+1,61 0,002
1429+ 52,1 0.010
145324 <0.001
100,5 (89.3-111.3) <0.001
35,9 (33.441.4) <0,001
G1=6 (%8), G2=3 (%4), 034

G3=2 (%3)

Swissotel
Cesme, Izmir

16-19 Ekim
2025

glisemik kontrol ve kilo ydonetiminde glvenli ve etkili bir secenek olabilecegini gbéstermektedir.

Anahtar Kelimeler: diabetes mellitus, hipoglisemi, vicut kitle indeksi, iGlarLixi
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TiP 2 DIYABETLIi HASTALARDA SGLT-2 iNHIBITORLERININ
GORUNMEYEN ETKIiSI: VUCUT SIVISI VE KOMPOZISYONU
UZERINE BULGULAR

Fatma Tugce Sah Unal’, Rifat Emral’, Mustafa Sahin'

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

Amag¢: Sodyum-glukoz kotransporter-2 inhibitoérleri (SGLT-2i), tip 2 diyabet tedavisinde glisemik
kontrolUn yani sira kardiyovaskuller ve renal koruyucu etkileri ile 6ne cikmaktadir. Kilo kaybi ve metabolik
ivilesmeye katkilari iyi bilinmesine ragmen, vicut kompozisyonu ve sivi dagilimina olan etkileri net olarak
aydinlatilamamistir. Bu c¢alismada, SGLT-2i kullanan ve kullanmayan tip 2 diyabetli hastalarda vicut
kompozisyonu ve sivi parametreleri karsilastiriimistir.

Yéntem: Klinigimizde takip edilen toplam 210 tip 2 diyabetli hasta kesitsel olarak incelendi. Hastalarin 113’0
SGLT-2i kullanirken, 104’0 kullanmiyordu. Demografik &ézellikler, diyabet slresi, biyokimyasal veriler ve eslik
eden tedaviler kaydedildi. Vicut kompozisyonu ve sivi parametreleri bioimpedans analiz cihazi (Tanita) ile
Olculdl. Gruplar arasi karsilastirmalarda badimsiz 6rneklem t-testi ve ki-kare analizleri kullanildi.

Bulgular: Cinsiyet dagilimi gruplar arasinda degderlendirildiginde erkek orani SGLT-2i kullanan grupta daha
yUksekti (p=0,013), yas ortalamalari ise benzerdi (p=0,41).SGLT-2i kullanan hastalarin diyabet slresi daha
uzundu (12,2 £ 8,2 yil vs 9,3 + 8,9 vil, p=0,013) ve HbAIlc dlzeyleri daha yUksekti (8,96 + 2,1 vs 7,78 + 2,2,
pP<0,001). SGLT-2 inhibitdrd kullanan hastalarda intensif instlin, DPP-4 inhibitdrleri, statin ve bazal+GLP-1
RA kombinasyonu anlamli olarak daha sik kullaniimistir. Vicut kitle indeksi her iki grupta da benzer olup,
SGLT-2i grubunda 31,2 + 5,8 kg/m?, kullanmayanlarda 31,4 * 6,5 kg/m? idi (p=0,794). Vicut kompozisyonu
degerlendirmesinde, SGLT-2i kullananlarda yag orani daha distk (30,5% vs 32,7%) ve yagdsiz kltle daha
yUksek (69,5 + 8,5 kg vs 67,3 + 8,2 kg) bulundu, ancak bu farklar istatistiksel olarak sinirda anlamlilik
dizeyindeydi (sirasiyla p=0,062 ve p=0,060). ic yaglanma ve beden yodunlugu acisindan anlaml fark
saptanmadi.Sivi parametrelerinde, toplam vilcut suyu SGLT-2i grubunda belirgin sekilde daha yuksek
bulundu (49,3 + 6,3% vs 47,6 + 5,6%, p=0,039).ECW/TBW orani SGLT-2i grubunda daha dustk (0,362 vs
0,374, p=0,212) ve ICW/TBW orani daha yuiksek (0,555 vs 0,550, p=0,126) olmakla birlikte,bu farkliliklar
istatistiksel olarak anlamli degildi. Hlcre ici sivi (22,3 £ 4,9 vs 21,6 £ 4,5 L, p=0,246) ve hlcre disi sivi (17,6
2,6 vs 17,5 £ 2,8 L, p=0,861)miktarlari acisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmad..

Sonug¢: Bu calismada, SGLT-2 inhibitdrd kullanan tip 2 diyabetli hastalarda toplam vicut suyu dlzeylerinin
daha ylksek oldugu, yag orani ve yagsiz kltlede ise daha olumlu bir dagilim egilimi bulundugu gésterilmistir.
Hucre ici ve hicre disi sivi oranlari anlaml farklilik géstermese de, SGLT-2i grubunda ekstrasellller sivinin
azaldigi ve hlcre ici sivinin korundugu ydoninde egdilim dikkat cekmektedir. Bulgular, SGLT-2 inhibitérlerinin
glisemik kontrol ve kardiyorenal koruyucu etkilerinin yaninda vicut kompozisyonu ve sivi dagilimi Gzerine
de katki saglayabilecegdini distindirmektedir. Bu sonuclarin daha genis érneklemli, prospektif calismalarla
desteklenmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 diyabet, SGLT-2 inhibitérieri, Viicut kompozisyonu, Biyoempedans analizi, Viicut
sivi dagihimi
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BUYUK DiL MODELLERI MERCEK ALTINDA: GESTASYONEL
DIYABET MELLITUS HAKKINDA SIK SORULAN SORULARA
VERILEN YANITLARIN COK BOYUTLU DEGERLENDIRMESI

Betiil Yigit Yal¢in', Ummii Mutl_y‘, Ayse Merve Ok?, Ozge Telci Cakilliz, Hiilya Hacisahinogullari', Giilsah
Yenidiinya Yalin', Nurdan Giil', Ozlem Soyluk Selcukbiricik!, Ayse Kubat Uziim', Kubilay Karsidag'

listanbul Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
2Kocaeli Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag: Blyuk dil modelleri (LLM’ler), hasta odakli tibbi bilgi saglamak amaciyla giderek daha fazla
kullaniimaktadir. Ancak gestasyonel diyabet mellitus (GDM) baglaminda Urettikleri yanitlarin kalite,
okunabilirlik ve dil 6zellikleri sistematik olarak karsilastirilmamistir.

Yontem: Dort LLM (ChatGPT-40, Gemini 2.5 Pro, Grok 3.0 ve DeepSeek R-1), GDM ile ilgili 25 hasta senaryosu
sorusu ile test edilmistir. Yanitlar, yedi endokrinolog tarafindan modifiye DISCERN (mDISCERN) ve Global
Quality Score (GQS) o6lcekleriyle bagimsiz olarak degerlendirilmistir. Okunabilirlik, bes farkli indeks (FRES,
FKGL, SMOG, GFI, CLI) ile analiz edilmis, s6zcUk cesitliligi ise type-token ratio (TTR) ile &élcUimstir.
istatistiksel analizlerde Kruskal-Wallis, Dunn post-hoc ve Spearman korelasyon testleri kullaniimistir.

Gorsel 1.

Question about LLM
gestational diabetes

Al
ChatGPT-40
DeepSeek
Gemini 2.5 Pro

l
Grok-3

Readability and
quality analysis

Evaluation
7 endocroiologists

Calisma Metodolojisi

Bulgular: Toplam 100 yanit (her platformdan 25) incelenmis, 700 uzman puanlamasi elde edilmistir. Grok
3.0 ve Gemini 2.5 Pro, en ylUksek mDISCERN (29,01 + 6,01 ve 28,49 + 4,36) ve GQS (4,27 + 0,90 ve 4,41
0,66) skorlarini almistir. ChatGPT-40, bu 6lcltlerde anlamli derecede daha disUk performans gdstermistir
(p <0,05). Okunabilirlik acisindan en iyi sonucu DeepSeek R-1 vermistir (FRES = 49,5 + 7,7; FKGL = 11,0 +
1,7), en karmasik ve uzun yanitlar ise Grok tarafindan Uretilmistir (FRES = 27,7 £ 11,5; FKGL =171 = 3,5). TUm
modeller, genel popullasyon icin &énerilen FRES > 60 esiginin altinda kalmistir. mDISCERN ve GQS arasinda
gucla korelasyon bulunmustur (p = 0,612, p <0,001) ve her ikisi de metin uzunlugu ile pozitif iliskiliydi.
So6zcuk cesitliligi ise kalite ile ters, okunabilirlik ile pozitif iliskili bulunmustur.
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Gorsel 2.

4 Modified DISCERN Scores by Platform . Global Quality Scores by Platform
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Dort biiyiik dil modeli (LLM) arasinda modifiye DISCERN toplam skorlarinin ortalama * standart sapma
degerleri (Panel A) ve Global Kalite Skorlarinin (GQS) (Panel B) dagilimu.

Gorsel 3.
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Dort biiyiik dil modeli (LLM) icin okunabilirlik dlgitleri.

Sonu¢: GDM ile ilgili hasta egditimi senaryolarinda LLM yanitlari kalite, okunabilirlik ve s6zclk cesitliligi
acisindan belirgin farkliliklar gdstermektedir. Sonuclarimiz, Grok ve Gemini’nin kalite, DeepSeekK’in
ise okunabilirlik acisindan éne ciktigini gdsterse de hi¢c bir model hasta odakl iletisimde ideal dengeyi
saglayamamistir. Dolayisiyla, LLM’lerin saglik alaninda glvenilir ve etkili bir ara¢c haline gelebilmesi, daha
dengeli, okunabilir ve ylksek kaliteli icerik Uretecek sekilde sUrekli gelistirilmesine baghdir.

Anahtar Kelimeler: Blylk dil modelleri, Yapay zeks, Gestasyonel diyabet mellitus, Okunabilirlik
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PREDIYABETIK BIREYLERDE SERUM YAG ASIiT-BAGLAYICI
PROTEIN-4 DUZEYLERININ DEGERLENDIRILMESI

Ozlem Camcl', Aydan Taka?, Hamiyet Yilmaz Yasar'

'SBU, izmir Tip FakuUltesi, izmir Sehir Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, izmir
2Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, izmir

Amag: Prediyabet de diyabet gibi, neden oldugu morbiditeler nedeniyle global bir saglik sorunudur. Yag
asit-baglayici protein-4 (FABP-4), metaflamasyon ile ilgili instlin direnci ve aterosklerozda rol oynadigi
disUntlmektedir. Diyabette FABP-4 ile ilgili yeterli veri olmasina ragmen, prediyabet ile ilgili veri sinirhidir.
Bu calismada prediyabetik bireylerde FABP-4 dlzeylerini ve metabolik parametreler ve CRP ile iliskisini
arastirmayi planladik.

Yontem: Calismaya 44 prediyabetik hasta, 46 saglikli birey dahil edildi. Tum katilimcilarin antropometrik
Olcimleri, lipid ve metabolik parametreleri degerlendirildi. FABP-4 dlzeyinin élcimu icin tUm calisma
bireylerinden vendz kan alindi. FABP-4, sandwich elisa metodu (Sunred, China) ile élculda.

Bulgular: Yas, cinsiyet, vicut kitle indeksi ve total kolesterol dlzeyleri, prediyabetik ve saglikli grupta benzer
bulundu (tablo-1). HDL-kolesterol (HDL) ve trigliserid (TG) duzeyleri ve HDL/TG orani ve prediyabetik
FABP-4 (p =0.00) dlUzeyleri grupta daha fazla bulundu. FABP-4 dlzeyleri, glukoz, Hbalc ve CRP ile pozitif
korelasyon gésterdi. Lojistik regresyon analizinde; FABP-4 (OR = 1.21, 95% Cl = 1.026-1.428, p = 0.024) ve
TG/HDL (OR =1.608, 95% Cl| = 1.145-2.260, P = 0.006) diyabet icin anlamli belirleyici olarak bulundu. ROC
egrisi analizinde FABP-4’nin prediyabet belirlemesinde cut-off deder 2.38 ng/ml (sensitivite %82, spesifite
%72, AUC 0.783) bulundu (Sekil-1)

Sekil-1: ROC egrisi, FABP-4

10

ROC Ct_zrva

00 02 04 06 08 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

FABP-4: 2.38 ng/ml (sensitivite %82, spesifite %72, AUC 0.783)
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Prediyabetik ve kontrol grubunun demografik ve laboratuvar verileri

Hasta (N=44) Kontrol (N=46) P
Cins (E/K) 20/24 15/31 0.211
Yas (yil) 51.95+7.45 4773 +£12.24 0.072
BMI (kg/m?) 24.01 = 1.61 23.87 +1.69 0.685
Glukoz (mg/dl) 104.9 £9.22 87.04+7.73 0.001
Total kolesterol(mg/dl) 218.4£56.9 218.02+48.5 0.461
HDL- kolesterol (mg/dl) 52.1+£13.5 56.9+11.9 0.023
LDL- kolesterol (mg/dl) 135.8 £47.3 136.1 £40.1 0.808
Trigliserid (mg/dl) 157.05 + 81.7 125.6 +71.9 0.023
Trigliserid/HDL 3.29+1.99 2.39+1.62 0.003
HbAlc (%) 6+0.2 53+0.3 0.001
CRP(mg/dl) 24+02 0.4+0.01 0.001
FABP-4 (ng/ml) 449 +3.41 2.13+£1.53 0.001

Sonug¢: Bu calismada prediyabette FABP-4 dUzeylerinin artmis bulunmasi, FABP-4’ln insulin direnci,lipoliz
ve inflamasyondaki olasi rolinl destekleyebilir. Ayrica yine bu calisma; TG/HDL oraninin prediyabet
gdstergelerinden biri oldugunu desteklemektedir. ileride FABP-4’e yénelik ydnelik tedavilerin diyabet ve
komplikasyonlarin gelisimini dnlemede potansiyel tedavi secenegdi olabilecedi dustnutlebilir.

Anahtar Kelimeler: prediyabet, FABP-4, TG/HDL orani
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TiP 2 DM TANILI HASTALARDA EKSENATID TEDAVISININ
SISTEMIK INFLAMATUAR INDEKS VE ATEROJENIK INDEKSLER
UZERINE ETKISI

Cansu Akgiin', Ahmet Toygar Kalkan', G6knur Yorulmaz', Medine Nur Kebapg¢l', Aysen Akalin’

Eskisehir Osmangazi Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amac: Obezite, tip 2 diyabet icin major risk faktéradar ve inflamatuar sitokinler (TNF-a, IL-6) araciliiyla
vaskuUler endotelde hasara, ateroskleroz gelisimine ve kardiyovaskUler riskin artmasina yol acar. Obeziteye
bagl insllin direnci glukoz metabolizmasini bozarak sistemik inflamasyonu gUg¢lendirir. GLP-1 analogu
olan eksenatid, insilin sekresyonunu artirip glukoz metabolizmasini iyilestirmenin yani sira inflamasyonu
azaltici etkilere de sahiptir. Klinik calismalar, eksenatidin obezite ve diyabete bagdli sistemik inflamasyonu
ve aterojenik belirtecleri azaltma potansiyeline isaret etmektedir. Plazma aterojenik indeksi (PAI),
kardiyovaskuler hastalik (KVH) icin bagimsiz bir belirleyici etken olarak kabul edilir. Bu ¢alismada, tip 2
diyabetik obez bireylerde eksenatid tedavisinin erken ddénemde inflamatuar (NLR, SIlI) ve aterojenik
indeksler (PAIl, TG indeks, TG-VKIi indeks) Uzerine etkileri arastirildi. Calismamizda eksenatid tedavisi ile
kardiyovaskuler hastalik riskinde azalma saglanabilirligini ve komplikasyon gelismesinin &nlenebilir olup
olmadigini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Bu arastirma endokrinoloji ve metabolizma hastaliklari poliklinigine basvuran tip 2 diyabetes mellitus
tanili, bilinen akut pankreatit 6ykUst ve tiroid meduUller ca tanisi olmayan 59 hasta Uzerinde retrospektif
olarak yapilmistir. Poliklinige basvuran, tip 2 DM tanisi alan 18 yas Uzeri eriskin hastalar calismaya dahil
edilmistir. Hastalarin eksenatid tedavisi baslangici ve tedaviden 3 ay sonraki vicut kitle indeksi, HbAlc, SlI,
NRL, aterojenik indeksleri karsilastirilmistir.

Bulgular: Calismaya 48 (%81,3) kadin ve 11 (%18,6) erkek olmak UGzere toplam 59 hasta dahil edilmistir. Bu
hastalarin ortalama yasi 52.1 £ 10.3 yildir. Calismaya katilan hastalarin, eksenatid tedavisine baslamadan
dnce ve 3 ay sonraki kontrol degerlendirmesinde kilo, VKI, HbAlc, sistemik inflamasyon belirtecleri olan SlI,
NLR indeksleri ve aterojenik indeksler (PAI, Tg indeks, Tg-VKi indeks) karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik saptandi.

Tablo-1
Tablo 1: Eksenatid Tedavisinin kilo, Hbalc, VKi, Sistemik inflamatuar indeks ve
Aterojenik indeksler Uzerine Etkisi
Parametreler Baslangi¢ 3.ay P
PAI 0.59+0.25 0.5+0.3 0.024*
TG indeks ) 2dae ks 7i3yas 21 0.002*
TG-VKi indeks 387.3+75.7 290.84 £ 166.86 0.000*
Kilo (kg) 109.9 + 19.03 105 +13.3 0.000*
VKI (kg/m2) 41.8t6.11 40.5£5.1 0.000*
HbA1c (%) 7.5(5.5-11.4) 6.8 (5.4-10.9) 0.000*
NLR 1.94 1 0.66 1771 £ 108 0.040*
Sl 586.404 + 259.758 | 506.766 + 364.867 | 0.016*
VKI: Viicut kitle indeksi, PAI: Plazma aterojenik indeksi, TG indeksi: Trigliserit glukoz
indeksi, NLR :Nétrofil lenfosit orani, SlI: Sistemik inflamasyon indeksi

Eksenatid Tedavisinin kilo, Hbalc, VKi, Sistemik inflamatuar indeks ve Aterojenik
indeksler Uzerine Etkisi
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Sonug¢: Aterojenik indekslerin, obezite ve diyabetin sebep oldugu kardiyovaskller hastalik riskini
degerlendirmede &nemli bir ara¢c oldugu bilinmektedir. Calismamizda, eksenatid tedavisinin bu risk
faktorlerini iyilestirmede etkili olabilecedi ve kilo kontroli ile birlikte sistemik inflamasyonda azalmaya katki
sagladigi gdzlemlendi. Eksenatid tedavisiyle Plazma aterojenik indeksi, TG indeks ve TG-VKI indeksinde
anlamli azalma tespit edildi. Kontrolstz diyabeti olan obez bireylerde kardiyovaskuler sorunlar icin artan risk
g6z 6nlne alindiginda, GLP-1analoglarinin erken dénemde kullaniimasi 6nerilmektedir. Eksenatidin, obezite
ve diyabet gibi metabolik hastaliklarin neden oldudu ateroskleroz ve sistemik inflamasyonla micadelede
etkili bir tedavi secenedi olabilecedi sdylenebilir. Ancak, bu tedavinin klinik kullanimina yénelik daha fazla
uzun sureli ve genis capli calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: eksenatid, obezite, diyabetes mellitus
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EP'28 Diyabet
DIYABETTE IMMUNSUPRESYONUN FARKLI YUZLERI

Omer Sahin Dedebadi', Medine Nur Kebapg¢i', Ahmet Toygar Kalkan'

Eskisehir Osmangazi Universitesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari

Amag: Diyabette enfeksiyon sikligi ve siddetinin arttigi kabul edilir. Bu kan sekeri disregllasyonu ile
iliskililendirilir. Notrofil kemotaksisi, fagositoz, bakterisidal aktivite gibi inflamatuar streclerde farklhliklar
gobzlenir. DM; ndérapati, vaskuller sorunlarin gelisimi ile immunsupresyona sebebiyet verebilir. Biz de 2 atipik
enfeksiyon tablosu ile diyabette immunsupresyonun bircok ylzU olabilecedini ve bu dénemde DM tanisi
alinabilecedini anlatmak istedik.

Yéntem: Osmangazi Universitesi Endokrinoloji kliniginde takip edilen 2 olgu sunumu &zetlendi.

Bulgular: 1. VAKA 70 yas erkek, kolda sislik, agri ile geldi. Sag dirseginde 6dem, kizariklik, agrisi mevcut
idi. Lokosit (WBC): 21.000/mm3, glukoz 636 gr/dL, C-reaktif protein:275 mg/L, HbAlc: %9,7 saptandi.
Sellulit, septik artrit 6n tanilari ile yatirildi. Hidrasyon, intensive insllin, piperasilin tazobaktam baslandi.
Sag kol MR: Cilt alti dokuda abse lehine degerlendirirlen loklle koleksiyon alanlari izlenmistir. Ortopedi
tarafindan abse drenaji yapildi. KlltUrde staphilococcus aureus Uredi. Tedavisi sefazolin-klindamisin olarak
degistirildi. Hospitalizasyon siresinin ardindan kan sekeri regilasyonu saglanip, enfektif durumu kontrol
altina alindi. 2. VAKA 41 yas erkek, 5 glindur sag gdzde sislik, kizariklik, agri ve bulanik gdérme tarifledi. Sag
gdzunde kizariklik, cevresinde 1si artisi, sad yUz yarisinda édem mevcut idi. Lokosit (WBC): 14.300/mm3,
glukoz 443 gr/dL, C-reaktif protein: 230mg/L, HbAlc: %17,2 , tam idrar tetkikinde keton +2, glukoz + 4 .
Vendz kan gazinda pH: 7.20, HCO3: 12 mol/l olarak gérildd. Orbita BT : ‘Paranazal sintslerde inflamatuar
yumusak doku dansiteleri, sagd orbita defektif gérinimde, retrobulber yagl planlar heterojendir. Orbital
inflamatuar proces ekarte edilmelidir’ seklinde raporlandi. Hasta orbital sellllit ve diyabetik ketoasidoz
tanisiyla yogun bakima yatirildi. Hidrasyon ve insilin inflzyonu baslandi. Cerrahi acisindan; géz hastaliklari
ve KBB tarafindan degerlendirildi. Hastaya vankomisin-piperasilin tazobaktam tedavisi baslandi. Orbita
MR “orbital selulit ile uyumlu degderlendiriimekle birlikte sag frontal, ethmoid, maksillar sinusler sekresyon
ile oblitere gérinimdedir.” olarak raporlandi ve endoskopik sinls cerrahisi planlandi. Post-op c¢ikarilan
dokularin mukormikoz ile uyumlu olabilecegi distnildd. Hastanin antibiyoterapisi lipozomal amfoterisin
B ve daptomisin olarak revize edildi. Operasyon materyalinde ‘rhizopus oryzae’ Uremesi oldu, 4 hafta
boyunca etkin antifungal ve antibakteriyel tedavi alan bu sltrecte kan sekerleri regllasyonu da saglanan
hasta taburcu edildi.

Tedavi Oncesi
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Tedavi Sonrasi

Sonug: Cilt florasinda rastlayabildigimiz Staphylococcus aureus, ginlik cevremizde hatta ekmek kiflnde
saptanabilen Rhizopus oryzae, normalde patojenik olmasalar da, kontrolstiz kan sekeri olan hastalarda
invazif enfeksiyonlara sebep olabilirler. immunsupresyona yatkinlik ve firsatci enfeksiyonlar her zaman
akilda tutulmali ve ilk adim olarak etkin kan sekeri regUlasyonu saglanarak enfeksiyonlara yatkinligin éntine
gecilmelidir.

Anahtar Kelimeler: diyabetes mellitus, immunsupresyon, firsatct enfeksiyon
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E P-3O Diyabet

PREDIYABETTE OGTT 1. SAAT GLUKOZ YUKSEKLIGI:
KARDIYOMETABOLIK RiSKIN ERKEN VE GUCLU BELIRTECI

Hiimeyra Amil', Ali Pir', Serpil Ciftel', Emine Kartal Baykan'

'Erzurum Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabloizma Hastaliklari Klinigi, SBU Erzurum Tip FakuUltesi

Amag: Prediyabet, tip 2 diyabet ve kardiyovaskuiler hastalik gelisimi icin &nemli bir risk dénemidir. Mevcut
tani kriterleri (achk glukozu, HbAlc, OGTT 2. saat) erken metabolik bozukluklari saptamada yetersiz
kalabilmektedir. Bu calismada, ADA 2025 kriterlerine gdre prediyabet tanisi alan bireylerde OGTT 1. saat
glukoz yuksekliginin tanisal degeri ve kardiyometabolik riskle iliskisi prospektif olarak arastirildi.

Yontem: Kasim 2024-Mart 2025 tarihleri arasinda SBU Erzurum Sehir Hastanesi Endokrinoloji polikliniklerine
basvuran, 18-65 yas arasi 248 prediyabetik hasta (ADA 2025) calismaya alindi. Diyabet, kronik hastalik ve
glukoz etkileyici ila¢c kullanimi dislama kriterleriydi. TUm katilimcilara standart 75 gram OGTT uygulandi. 1.
saat glukoz dizeylerine gére stratifiye edilen gruplarda metabolik parametreler karsilastirildi. istatistiksel
analizler SPSS 22.0 ile yapildi.

Bulgular: Calisma poptilasyonunun yas ortalamasi 52.4+8.7 yil, %58.9'u kadind. 1. saat glukozu >209 mg/
dL olan grupta (n=53), <209 mg/dL olan gruba (n=195) gére anlamli yiksek BMI (31.8+4.6 vs 29.1+5.1 kg/
m?, p<0.01), trigliserid (182.7+98.7 vs 142.3+45.2 mg/dL, p<0.001) ve HbAlc (%6.05+0.25 vs %5.82+0.31,
p=0.003) saptandi. ROC analizinde 1. saat glukozunun prediyabet tanisiicin AUC degeri 0.82 (95% GA: 0.76-
0.88) olarak bulundu. 1. saat glukoz yuksekligi, 2. saat yUksekligine gbre 2.3 kat daha fazla kardiyometabolik
riskle iliskiliydi (OR:2.30, %95 GA:1.45-3.65).

DM tanisinda, OGTT 1 Saat, 2. saat ve a¢lik glukozu ROC analizi

ROC AUC Kargilastirmasi
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DM tanisinda, OGTT 1 Saat, 2. saat ve aclik glukozu ROC analizi

Sonu¢: Bu calisma, OGTT 1. saat glukoz yUksekliginin prediyabetik bireylerde sadece erken glisemik
bozuklugun degdil, ayni zamanda kardiyometabolik riskin de glc¢lU bir belirteci oldugunu ortaya koymaktadir.
Ozellikle 2. saati normal olup 1. saati yiiksek bireylerde artmis risk, bu parametrenin rutin prediyabet tarama
protokollerine eklenmesini destekler niteliktedir. Turkiye’deki prediyabetik popillasyonda bu iliskiyi gésteren
ilk calisma olmasi, bulgularimizin 6zgUnligund artirmaktadir.

Anahtar Kelimeler: OGTT 1. saat glukoz, prediyabet, kardiyometabolik risk, erken tani, ADA kriterleri
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EP'31 Diyabet

LINAGLIPTIN KULLANIMINA BAGLI GELISEN HIPONATREM:I:
NADIR BIR OLGU SUNUMU

Avylin Alsac!, Busra Siinbiil', Nilifer ®zdemir', Zeliha Hekimsoy', Hilal Kanca?

'Manisa Celal Bayar Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji Bilim Dall
2Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali

Amag: Tip 2 diabetes mellitus (Tip 2 DM), dlnya capinda prevalansi giderek artan, énemli morbidite ve
mortaliteye yol acan kronik bir hastaliktir. Tedavisinde kullanilan Linagliptin, DPP-4 inhibitorleri grubundaki
ilaclardan biridir ve ilk olarak 2006 yilinda klinik kullanima sunulmustur. Genellikle glvenli ve iyi tolere
edilen bir ila¢ olarak kabul edilmektedir (1).

Yontem: Bu olgu sunumunda, linagliptin baslandiktan sonra gelisen ve ilacin kesilmesiile dGzelen hiponatremi
vakasini sunarak bu nadir yan etkiye dikkat cekmeyi amacladik.

Bulgular: Yetmis sekiz yasinda kadin hasta, 25 yildir Tip 2 DM 6ykisd mevcut olup kan sekeri yuksekligi
nedeniyle basvurdu. Hastanin 6zgecmisinde koroner arter hastaligi, atrial flatter, hipertansiyon, hiperlipidemi,
parkinson hastalidi mevcuttu. Fizik muayenede, kan basinci 130/70 mmHg, vicut kitle indeksi 33.7 kg/
m2 olarak degerlendirildi. Hastanin glisemik kontrol amaciyla servise yatisi yapildi. Yatisinin 4. glndnde
Linagliptin 5 mg/gin baslandi. Hastada diyabetik retinopati saptanmadi. 24 saatlik idrar tetkikinde, 0.4
gar/gun proteinUri saptandi. Hastaya yapilan Batin USG’de, bilateral bébrek parankim ekojenitesi grade 2
artmis izlendi. Linagliptin baslanmasindan 6 glin sonra hastada halsizlik ve bas ddnmesi gelisti. Yapilan
tetkiklerde serum sodyum dUzeyi 124 mEg/L saptandi. Hiponatremi semptomatik olmasi nedeniyle %3
hipertonik salin baslandi. Hipervolemik olarak dederlendirilen hastaya furosemid baslandi, ancak takip eden
4 gin boyunca serum sodyum dizeyi 120-125 mEqg/L arasinda seyretti. Hiponatreminin diger nedenleri
(adrenal yetmezlik, tiroid fonksiyon bozuklugu) ekarte edildi. Tedavi ile hastanin klinigi ve laboratuvarinda
anlamli dizelme gérilmemesi Gzerine furosemid ve hipertonik salin tedavisi kesildi. Yatisinda hiponatremi
olmayan, takibinde hiponatremi gelisen hastada yeni baslanan ilaclar degderlendirildi. Hastaya baslanan
Linagliptin tedavisinin kesilmesi planlandi. Linagliptin tedavisi 10.gininde kesildi ve ilacin kesilmesinden
sonraki glnlerde sodyum duzeyleri artis egilimine gecti (Sekil 1). Taburculuk sonrasi kontrolde bakilan
sodyum dlzeyleri normal aralikta izlendi.

Sekil 1. Serum sodyum diizeylerinin klinik izlem boyunca degisimi.

Serum Sodyum Diizeylerinin Klinik izlem Boyunca Degisimi

Serum Sodyum (mEq/L)

1s

asiangi 7 8 s 10 11 12

Sonug: Linagliptin genellikle gtvenli kabul edilen bir DPP-4 inhibitéridir, ancak nadiren ciddi hiponatremiye
yol acabilecedi akilda tutulmalidir. Ozellikle ek risk faktorleri varhdinda linagliptin kullanimi sirasinda
hastalar dikkatle izlenmelidir. Literatirde metformin, sdlfonilUreler, tiazolidindiyonlar, insdlin ve GLP-1
reseptdr agonistleri ile baglantili hiponatremi vakalari bildirilmistir (2-6). Olasi mekanizmanin ilgili ilacin
farmakolojik etkisi, uygunsuz ADH salinimi sendromu ve altta yatan diyabet hastalidi ile iliskili olabilecegdi
6ne sUrulmuastar (7). Ancak linagliptin ile hiponatremi arasindaki iliskinin mekanizmasi net degdildir ve bu
konuda daha fazla calismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Linagliptin, hiponatremi
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E P'3 2 Noroendokrin Tiimorler

TiP 2 DIABETES MELLITUSLU BIR HASTADA iNSULINOMAYI
TAKLIT EDEN ERiSKIN BASLANGICLI NESIDIOBLASTOZIS:
OLGU SUNUMU

Mehmet Emin Bozdogan', Sekure Demet Kiiciik!, Ziibeyde Sebnem Aktaran’, Fettah Acibucu’, Elife Asut?

'SBU Adana Tip FakUltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi,
Adana
25BU Adana Tip Fakiltesi Patoloji Ana Bilim Dali, Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, Adana

Amag: Hipoglisemi, ¢esitli hastaliklarin veya ila¢ kullaniminin bir sonucu ortaya c¢ikabilen klinik ve laboratuvar
bulgusu olarak kabul edilir. Eriskin popuUlasyonda endojen hiperinstlineminin en sik nedeni instlinomalar
olmakla birlikte, daha nadir olarak fonksiyonel beta hicre bozukluklari ve instlin otoimmin sendromu
etiyolojide rol oynayabilir. Fonksiyonel beta hiicre bozukluklari olan nesidioblastozis, pankreatik beta hlicre
hiperplazisi ile karakterize olup &zellikle pediatrik yas grubunda hiperinstlinemik hipogliseminin 6nde gelen
nedenidir. Eriskinlerde nadir gbérllen bu patoloji, instlinoma disi pankreatik hipoglisemi sendromu (NIPHS)
spektrumunda yer almaktadir. Bu olgu sunumunda, Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) 6ykilsl bulunan bir hastada
instlinomayi taklit eden nesidioblastozis vakasinin klinik &zelliklerini, tanisal yaklasimini ve tedavi stratejisini
sunmayl amacladik.

Yéntem: Olgu sunumu

Bulgular: 13 yildir DM’si olan 59 yas erkek hasta son 2 aydir herhangi bir diyabetilacialmamasinaragmen terleme
ve kan seker dusukligi nedeniyle acil servise basvurmus. Hipoglisemi aninda dlctimlerde kan sekeri 30 mg/
dl’a kadar dismekteymis. 2 ay 6dncesine kadar sitagliptin 100 mg/giin, metformin 2 gr/gun, dapagliflozin 10
mg/gin, insulin glarjin 20 Unite/gun, insulin aspart 30 Unite/gin kullanmaktaymis. Hasta hipoglisemi etiyolojisi
icin endokrinoloji servisine yatirildi. Hematolojik tetkiklerinde hemoglobin 13.6 gr/dl, 1&kosit 7.24 x 103/uL,
platelet 148 x 103/uL Hbalc 5.6 idi. Biyokimyasal tetkiklerinde glukoz 106 mg/dl, TSH 1.54 mIU/L, kreatinin 0.75
mg/dl, ALT 31 U/L saptandi. Hastaya uzamis aclik testi yapildi. Testinin 30. dakikasinda gelisen hipoglisemik
semptomlar (terleme, carpinti) Gzerine test sonlandirildi. Parmak ucu kan sekeri 49 geldi. Dekstroz inflzyonu
baslandi. Hastadan hipoglisemi aninda alinan kanlarinda glukoz 41 mg/dl, insdlin >300 mU/L, C peptit 5.13
ug/L élculdu. Abdominal kontrasth bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goérintilemede pankreatik
kitle saptanmadi. Galyum-68 DOTA-PET/BT incelemesinde pankreas basi unsinat proses diizeyinde SUVmax:
7.04 olan fokal artmis tutulum alani izlendi (Resim 1). instlinoma &n tanisiyla uygulanan Whipple prosedir
sonrasl patolojik incelemede makroskopik kitle saptanmazken, mikroskopik olarak beta hicre hiperplazisi ile
uyumlu nesidioblastozis bulgulari tespit edildi (Resim 2). Postoperatif donemde hipoglisemik ataklari dizelen
hastada, takibinde hiperglisemi gelismesi Uzerine inslin tedavisi baslandi.

Resim 1

Resim 1. Galyum-68 PET’te pankreas tutulumu
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Resim 2. Duktuloinsiiler kompleks, genislemis adacik hiicreler
Sonug¢: Hipoglisemisi olan hastada pankreasta kitle imaji nedeniyle operasyon éncesi 6ncelikle instlinoma
disUnUlmastir fakat literatlrle benzer sekilde pankreasta kitle gérinimua verip operasyon patolojisinde

kitle izlenmemesi durumunda nadir goérllen bir tablo nesidioblastozis ayirici tanida dUsdndlmelidir.

Anahtar Kelimeler: Nesidioblastozis, Hipoglisemi, Hiperinsilinemi Anahtar Kelimeler: Linagliptin, hiponatremi
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E P'33 Noroendokrin Tiimorler

MULTIPLE ENDOKRIN NEOPLAZI TiP-1 OLGULARININ
TANIMLAYICI ANALIZIi: 20 YILLIK TEK MERKEZ DENEYIMI

Biisra Karaca), __Mehmet Sézen', Berrin Cetinarslan!, Zeynep Cantiirk!, Alev Selek!, Emre Gezer!, Ozlem
Alkan', Fatma Oktem’, Saadet Acar’

'Kocaeli Universitesi Tip FakUltesi / Endokrin ve Metabolizma Bilim Dall

Amag: Multiple endokrin neoplazi tip-1 (MEN-1) : Paratiroid bezlerinin, én hipofiz ve enteropankreatik
endokrin hlcrelerinin timorlerine genetik yatkinlik sendromdur. Yapilan calismalar MEN-1li hastalarda yasam
beklentisinin tedavi ile iyilestigini gdstermektedir. Ulkemizde MEN-1 hastalarina ait literatdr verileri kisitli
olup ¢ogunlukla vaka bildirimi seklindedir. Bu ¢calismada merkezimizde takip edilen MEN-1 tanili hastalarin
klinik 6zellikleri ve tedaviye yanitinin degerlendirilmesi ve uluslararasi verilerle kiyaslanmasi amaclanmistir.

Yéntem: Kocaeli Universitesi Tip Faklltesinde kasim2005-agdustos 2025 tarihleri arasinda MEN-1 tanisi
konulmus veya bu tani ile izlenmekte olan 15 eriskin hasta calismaya dahil edildi. Literatlre uygun olarak
MEN-1 tanisi icin asagidaki tc kriterden birinin varligi yeterli kabul edildi: 1-) iki veya daha fazla primer MEN-1
tUmér tipinin gérilmesi 2-) , MEN-1 klinik tanisi almis bir hastanin aile Gyelerinde MEN-1 iliskili tUmérlerden
birinin gérllmesi 3-) Klinik bulgu gelistirmemis bireyde genetik mutasyonun gdsterilmesi. Hastalarin
endokrinoloji takiplerindeki veriler retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizda MEN-1 tani &lcltlerini karsilayan 15 hasta vardir; bunlarin 17'i (%73,33) kadindir,
4’0 (%26,67) erkektir. Calismaya dahil edilen hastalarin ortanca yasi 48 (25-74) yildir. Hastalarin 15’inde
(%100) primer hiperparatiroidi(PHPT), 14’unda (%93,33) hipofiz adenomu ,7’sinde (%46,67) pankreas
NET saptanmistir. Hastalarin ilk prezentasyonu 10’'unda(%64,29) hipofiz adenomu , 4'G(26,67) primer
hiperparatiroidi, T'inde(%6,6) NET idi. PHPT hastalarinin ortanca tani yasi 41( 21-73) di. Takip edilen PHPT
hastalarinin %83 unda remisyon saglanmistir. Hipofizadenomu saptanan hastalarin ortanca tani yasi 34,5(18-
73) idi ve 14’0 ( %100) fonksiyoneldi.Fonksiyonel hipofiz adenomlarinin 17'i ( %7,1) devam eden hastalik, 2’si
(%14,3) medikal tedavi ile kontrol altinda , 11 it % 78,6) remisyondadir. Pankreas NET hastalarinin ortanca
tani yasi 48(25-74) idi ve 5’i (%83,33) non-fonksiyoneldi. Pankreatik NET saptanan hastalarin 5’i (%83,33)
remisyondadir.

Sonug¢: Calismamizda MEN-1 icin karakteristik endokrin timorlerin gérilme oranlari genel olarak literatlr
verileri ile értismektedir. Ancak calismamizda ilk prezentasyon literatlr verilerinden farkli olarak hipofiz
adenomu olup PHPT tani yasi literatirden daha ileri idi. Bu PHPT nin genellikle asemptomatik seyredip
hastane basvurusunun gecikmesi ve erken yasta tani alan hipofiz adenomu veya NET tanili olgularda men-1
farkindaliginin arttirilmasi ile aciklanabilmektedir.Calismamizda saptanan hipofiz adenomlari literatirden
farkh olarak %100 fonksiyonel saptanmis olup; bu durum non-fonksiyonel hipofiz adenomlarinin tanisinin
gbzden gecirilmesi gerekliligini distindirmektedir. Calismamizda PHPT, Hipofiz adenomu ve pankreas
NET remisyon oranlari literattrle uyumlu olarak yUksek gézlenmis olup tedavi ve farkindaligin sad kalim
acisindan énemi gdsterilmistir.

Anahtar Kelimeler: MEN-I, primer hiperparatiroidi, hipofiz adenomu, néroendokrin timdr, prolaktinoma
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E P'34 Noroendokrin Tiimoérler

CUSHING SENDROMUNA ESLIK EDEN PANKREATIK
NOROENDOKRIN TUMOR, PAPILLER TiROID KANSERI VE
MENENJiIYOMUN NADIR BiRLIKTELiGi: OLGU SUNUMU

Polat Ercan', Ahmet Bililent Dogrul?, Cenk S6kmensiier3, Deniz Akata*, Murat Fani Bozkurt?,
Selcuk Dagdelen’, Tomris Erbas'

'Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali

3Hacettepe Universitesi Tip FakUltesi, Patoloji Anabilim Dali

“Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi, Radyoloji Anabilim Dal

SHacettepe Universitesi Tip FakuUltesi, Nukleer Tip Anabilim Dal

Amag: Papiller tiroid kanseri (PTC), tim tiroid kanserlerinin %90’unu kapsar. Meduller tiroid kanseri (MTC)
ise daha nadirdir, % 2-3 oraninda goérultr. MTC’li hastalarin %0.7’sine ektopik ACTH sendromu eslik eder.
Literatirde ektopik ACTH sendromu ve PTC birlikteligi cok daha nadir bildirilmistir. Baslangicta pankreatik
NET’Un neden oldugu ektopik ACTH sendromu tanisi ile izlenen sonra PTC ve menenjiyom tanimlanan bir
olguyu sunuyoruz.

Yoéntem: Olgu sunumu

Bulgular: Doért yildir Tip 2 DM ve hipertansiyon tanilari olan 46 yasindaki kadin hastanin 2017 yilinda
Cushing sendromu ile uyumlu yakinmalari baslamis. Merkezimize refere edilen ve biyokimyasal olarak
endojen hiperkortisolism ile uyumlu testleri olan hastaya yapilan IPSS ve Ga68 DOTATATE PET-BT
gbérintlleme sonrasinda ektopik ACTH odagdi olarak, distal pankreasa lokalize noduler lezyon bulundu. Distal
pankreatektomi ile Grade 1 pankreatik NET (Ki-67 %2, IHC ile kromogranin, sinaptofizin ve glukagon pozitif)
tanimlandi. Preop dénemde sol ayakta kirik olusan hastada, postop 20 glin sonra uygulanan antitrombolitik
tedaviyi kestigi icin pulmoner emboli gelisti. DM icin insdlin tedavisi alan hastaya multinoduller guatr icin
yapilan TiiAB, benign olarak sonuclandi. izlemi sirasinda Cushingoid stigmalari gerileyen hastada hormonal
acidan tam remisyon saglanamadidi icin pasireotid tedavisi baslandi. izleminde Ga-68 DOTATATE PET-
BT’'de abdomen glrinttlemeleri normal bulundu, fakat sol frontal kemik komsulugunda menenjiyom (10
mm) tanimlandi. Covid-19 Pandemi siirecinde takiplerini aksatan hastaya 2024’de yapilan TiIAB dnemi
belirsiz atipi olarak yorumlandi. Tekrarlanan TiIAB, malignite siiphesi olarak raporlaninca ocak 2025’te
total tiroidektomi yapildi, patolojide sol lob (8 mm) sag lob (47 mm) iki ayri papiller tiroid karsinomu
(folikuler varyant) odagdi raporlandi. Radyoaktif iyot (100 mCi) tedavisi sonrasinda hastanin izlemine devam
edilmektedir. Pasireotide tedavisine ara verdidi dénemde ACTH: 63 -112 pg/mL, kortisol: 10-22 ugr/dL, 24
saatlik idrar serbest kortisol: 105-131 ugr/giin dolaylarinda seyreden hastanin pasireotide tedavisi ile Cushing
stigmalari kontrol altindadir.

Sonu¢: Noroendokrin sistemin pluripotent kdk hlicrelerinden gelisen ve codu sporadik olan pankreatik NET’ler
tiUm pankreas neoplazmalarinin %1-2’sini olusturmaktadir. Sadece %10’u fonksiyonel olan NET’ler insulin,
gastrin, ACTH, CRH, PTH, GH ve kalsitonin olmak Uzere birden fazla hormon salgilayabilir. Menenjiyomlar,
tum intrakraniyal timorlerin %15-25’ini olusturur. BlyUk cogunlugu sporadiktir fakat menenjiyom gelisimi
acisindan artmis risk olusturan farkli sendromlar tanimlanmistir. Menenjiyoma eslik eden Cushing sendromu
nadir gérilen bir durumdur. Olgumuz pankreatik NET’in, tiroid diferansiye kanseri ve menenjiyom ile iliskili
malignite spektrumunda yeni bir 6zellik olabilecegine distindirmektedir. Bir endokrin timér tanimlandiginda
diger endokrin neoplasmlarin ayni hastada bulunabilecegi dikkate alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: Papiller Tiroid Kanseri, Cushing Sendromu, Pankreatik Néroendokrin Timér
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E P'35 Nadir Gériilen Metabolizma Hastaliklari

ALSTROM SENDROMUNDA FENOTIPIK HETEROJENITE: AYNI
MUTASYONA SAHIP UC KARDESIN KLINIiK SEYRI

Elif Melis Baloglu Akyol', Sadettin Oztiirk'

'Gaziantep Sehir Hastanesi

Amag: Alstrém sendromu, ALMST genindeki mutasyonlar sonucu gelisen, nadir gbérilen otozomal resesif
bir hastaliktir. Hastalik; obezite, insulin direnci, tip 2 diyabet, kardiyomiyopati, retinal dejenerasyon, isitme
kaybli ve dislipidemi gibi multisistemik bulgularla karakterizedir. Bununla birlikte, ayni genetik mutasyonu
tasiyan bireyler arasinda, klinik bulgularin baslangici, siddeti ve organ tutulumu acisindan belirgin fenotipik
heterojenite izlenebilmektedir. Bu calismada, ayni ALMS1 homozigot mutasyonunu tasiyan Uc¢ kardesin
klinik 6zellikleri degerlendirilmis ve fenotipik farkliliklar vurgulanmistir.

Yontem: Ayni ALMST homozigot mutasyonu tasiyan Uc¢ kardesin klinik, biyokimyasal ve genetik verileri
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin klinik bulgulari karsilastirmali olarak degerlendirildi ve fenotipik
farkliliklar analiz edildi.

Bulgular: ALMS1 geninde ¢.2314_2315del p.(lle772Phefs*13) homozigot mutasyonu tasiyan anne babasi
birinci dereceden kuzen olan Uc kardesin klinik ézellikleri degerlendirildi. Tum olgularda, yaklasik 6 aylikken
baslayan nistagmus ve ardindan gelisen progresif gérme kaybi mevcuttu. Cocukluk déneminde tim
kardeslerde artmis vicut kitle indeksiile yasa gére boy persentilinde gerilik dikkati cekmekteydi. 19 yasindaki
proband olguda, ilerleyici isitme kaybi ve proteiniri ile seyreden nefropati saptandi. iki yil dnce diyabet ve
dislipidemi tanisi konulmustu. Poliklinik basvurusu sirasinda plazma glukozu 600 mg/dl, HbAlc %13.2 (120.8
mmol/mol), kreatinin 1,22 mg/dl, LDL kolesterol 220 mg/d| ve trigliserid diizeyi 740 mg/dl| idi. Fenofibrat,
metformin ve yliksek doz insilin tedavisine ragmen yeterli glisemik kontrol saglanamamis; ancak pioglitazon
eklenmesi sonrasi kan sekeri regllasyonunda belirgin dizelme elde edilmistir. Gonadal fonksiyonlar normal
bulunmustur.16 yasindaki kiz kardeste, erken dénemde baslayan gdérme ve isitme kaybina ek olarak iki
yil &nce diyabet ve kardiyomiyopati tespit edilmis olup, hasta halen insllin ve diger medikal tedavilerle
izlenmektedir. Bu olguda nefropati saptanmamis, gonadal fonksiyonlar ise normal bulunmustur.9 yasindaki
erkek kardeste ise benzer sekilde erken dénemde nistagmus ve gérme kaybi mevcut olup, su ana kadar
isitme kaybl, diyabet, kardiyak tutulum veya nefropati gelismemistir.
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Tablo 1. Alstrém Sendromlu U¢ Kardesin Klinik Ozellikleri

Ozellikler 19 yas kadin 16 yas kadin 9 yas erkek
Genetik ALMS1 homozigot ALMS1 homozigot ALMS1 homozigot
mutasyon mutasyon mutasyon
Nistagmus baglangic1 | 6. ay 6. ay 6. ay
Gorme kaybi Progresif Progresif Progresif
Isitme kayb1 Var Var (belirgin) Yok
Diyabet Var Var Yok
Dislipidemi Var Yok Yok
Kardiyomiyopati Yok Var Yok
Nefropati Var Yok Yok
Gonadal fonksiyonlar | Normal Nornal -
gg:;:lslik st Var Var Var
Gelisme geriligi Var Var Var
Metformin,
pioglitazon, bazal Bazal bolus insiilin
Medikal tedaviler bolus insiilin, . . ? Yok
atorvastatin, digoksin
fenofibrat, ramipril
Diyabet + .g'drme Diyabet + gérme
Fenotipik 6zet kay.b 1.+.1$1tme kaybr kayb1 + igitme kayb1 | Gérme kaybi
+ dlsllplfieml + + Kardiyomiyopati
nefropati

Sonug¢: Ayni mutasyona sahip kardeslerde gdzlenen belirgin klinik farkliliklar, Alstrém sendromunda genotip-
fenotip iliskisinin zayif oldugunu ortaya koymaktadir. Bu fenotipik heterojenite, klinik ydnetimi dogrudan
etkilediginden, hastalarin erken tani, multidisipliner takip ve bireysellestiriimis tedavi yaklasimlariyla
izlenmesi blUyUk édnem tasir. Ayrica, bu bulgular nadir hastaliklar icin genetik danismanlik, aile taramalari ve
uzun dénemli takip stratejilerinin gerekliligini de vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Alstrém sendromu, ALMST geni, insilin direnci, tip 2 diyabet, fenotipik heterojenite
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EP'37 Nadir Goriilen Metabolizma Hastaliklari

NADIR BIR HASTALIK OLARAK ALKAPTONURI: ORTA YASTA
KONAN TANI VE KLiNIK YANSIMALARI

Simge Saydam’', Hamide Piskinpasa', Melike Ersoy’
'SBU Bakirkdy Sadi Konuk EAH

Amag: Alkaptoniri (OMIM 203500), homogentisat dioksidenaz (HGD) mutasyonu sonucu olusan enzim
eksikligine bagli homogentisik asit birikimiyle karakterize otozomal resesif kalitimli nadir bir metabolik
hastaliktir. Erken cocukluk déneminde idrar basta olmak UGzere tim vlcut sivilarinda mavi-mor renk
degdisikligi, bag dokuda okronotik pigmentasyon, eriskinlik caginda eklem ve kalp tutulumu ile karakterizedir.
ilerleyen yillarda spondiloartritle seyreden romatolojik hastaliklari taklit edebilir. Burada erken ve agdir eklem
tutulumu ile bulgu veren ancak gec yasta tani alan bir alkapton(ri vakasi sunulacaktir.

Yontem: 49 yasinda kadin, yaygin eklem agrisi ve halsizlik sikayetleri ile basvurdu. Bilinen hipertansiyon, tip
2 diabetes mellitus ve hiperlipidemi tanilari vardi. 10 yasindan beri juvenil romatoid artrit tanisi ile takipliydi,
42 ve 46 yaslarinda kalgca protez operasyonu gecirmisti. Artrite yonelik tedavilerden fayda gdrmeyen
hastanin ilerleyici eklem sikayetleri, spinal bélgede ciddi hareket kisithligr ve kifoskolyozu mevcuttu.

Bulgular: Klinigimize basvurdugunda cocukluktan beri idrarinda koyulasma tariflemesi nedeniyle istenen
idrar homogentisik asit dizeyi yuksek saptandi ve genetik analiz alkaptonUri lehine homozigot pozitif
sonuclandi. Komplikasyonlar acisindan tarandiginda nefrolitiazis yoktu, tiroid fonksiyonlari, kardiyolojik
muayene ve ekokardiyografik inceleme normaldi, géz muayenesinde atipik pigmentasyon izlenmedi.
Kemik mineral dansitometresinde lomber bdlge oladan, radius osteopenik bulundu. Vertebra grafisinde
intervertebral disk mesafesinde azalma dikkat cekti (resim-1). Ailesinde akraba evliligi yoktu, Malatyaliydi,
8 kardesi vardi; Uc¢ kardesinde gdzde ve kulak kikirdaginda renk koyulasmasi (resim-2) tariflemekteydi. Aile
taramasinda; iki cocugunda alkaptondri lehine klinik bulgu ve mutasyon saptanmadi, taramaya basvuran
iki kardesinde ise HGD gen mutasyonu pozitifti. Tedavide 2000 mg C vitamini ve nitisinon 1 mg/kg/doz ile
distk proteinli diyet baslanan hastanin takiplerinde idrar homogentisik asit diizeyi normale geldi. iskelet
sistemi bulgularinda objektif gerileme olmamakla beraber eklem hareketliliginin arttigi ve agrilarinin azaldigi
belirlendi, yeni komplikasyon ise gelismedi. Bulgusu olan diger aile bireylerine de tedavi baslandi. Hasta 8
aydir mevcut tedavi ile izlenmektedir.

intervertebral disk mesafesinde azalma ve bilateral kal¢a protezi
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Hastanin kardeslerinde goériilen kulak kikirdagi ve sklera renk degisimi

Sonug¢: Nadir genetik hastaliklar cocukluk cadinda tani vermekle beraber atipik ilerleyici komplikasyonlar
yetiskin ddénemine kadar taninamayabilir. Bizim hastamiz artropatiye eslik eden cocuklukta baslayan
idrarda koyulasma sikayeti olmasina karsin 30 yil juvenil romatoid artrit tanisi ile takip edilmis, buna yénelik
tedavilerden yanit alinmamisti. Oldukc¢a nadir gérilmesine ragmen alkaptonri, ilerleyici eklem tutulumlu
hastaliklarda &zellikle de bizim gibi akraba evliliginin sik oldugu toplumlarda akla gelmeli ve idrar bulgulari
sorgulanmalidir. Coklu sistem tutulumlu atipik seyirli vakalarda genetik testlerin istenmesi ve multidisipliner
hasta takibi gerekliligi hatirlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Nadir Hastalik, Metabolik Hastalik, Alkaptondri
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EP'39 Hipofiz
DIYABETES INSIPTIUSLA SEYREDEN GERMINOM: OLGU SUNUMU

Turgay Kutlu’

Antalya EgJitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Antalya

Amag: Hipofiz yetmezligi (hipopituitarizm) bir veya daha fazla hipofiz hormonunun yetersiz yapimi ve
salinimi sonucu gelisen bir klinik sendromdur. Birkac¢ én hipofiz hormonun eksikligi parsiyel hipopituitarizm,
tim hipofiz hormonlarinin eksikligi ise panhipopituitarizm olarak adlandirilir. Etyolojide arasinda kalitsal
ve edinsel nedenler yer alir. Edinsel nedenler arasinda travma, neoplazi (hipofiz adenomlari, meningiom,
germinom, ependimom), ilaclar, infeksiyonlar ve infiltratif hastaliklar yer alir. Bu olgu sunumunda, diyabetes
insipitus ile basvuran ve hipofiz yetmezligi saptanan bir hastanin klinik takibi ve tedavi streci aktariimaktadir.

Yéntem: Olgu sunumu.

Bulgular: On sekiz yasinda erkek hasta, son alti aydir devam eden asiri su icme , sik idrara cikma ve son
glnlerde gelisen bas agrisi sikayetleriyle basvurdu. Ozgecmisinde ek bir hastaligi veya ilac kullanim 8ykUsU
yoktu. Yapilan 6n hipofizhormon testlerinde hastada panhipopituatrizmle uyumlu bulgular saptandi(Tablo-1).
Hastaya prednizolon ve levotiroksin tedavisi baslandi. Tetkiklerinde hipernatremi,osmolalite yuksekligi, idrar
osmolalite dtUstkligu ve kraniyel kitlesi mevcuttu. Santral diyabetes insipitus tanisi konularak desmopressin
tedaviye eklendi. Kontrastli hipofiz ve kraniyal MR incelemesinde, pineal bez lokalizasyonda yaklasik 50 x
31 x 45 mm boyutlarinda, kistik alanlar iceren, homojen kontrast tutan ve mezensefelona ve akuaduktus
serebriye basi yapan , komsu dokulari iten ve 3. ventriklle uzanarak sekonder hidrosefaliye yol acan bir
kitle lezyonu izlendi. Lezyon, komsu beyin parankiminde 6deme neden olmustu. Radyoloji béliminde
Oncelikle germiom olarak raporlandi. Ayrica hipofiz sapinin 6 mm’ye ulastidi ve optik kiazmaya indante
oldugu seklinde belirtildi(sekil-1). Hastanin klinigine bulanti ve kusma eklenmesi Uzerine néroloji ve beyin
cerrahisi ile konsulte edilerek acil sekilde eksternal ventrikller drenaj( EVD) uygulanmasina karar verildi.
Levotiroksin, prednizolon ve desmopresin baslanan hasta, streoid korumasi altinda beyin cerrahisi drenaj
islemi yapildi. Hipofiz yetmezligi acisindan hormon replasman tedavisi dizenlendi ve cerrahi/radyoterapi
planlanmasi icin ilgili merkeze yénlendirildi.

Tablo-1
Tetkik Sonuglar
Glukoz 65 mgfdl (74-106) | FSH 01101  (1,27-19,2)
Kreatinin 1,2mg/d  (0,84-125)  LH 0,08UN  (1,24-8,62)
Sodyum 147 mmolfl  (136-146) | Testosteron 0,08 ngl  (1,75-7.81)
Potasyurn 41mmoll  (35-51) | Omnolalite 301 mostkg  (275-295)
ACTH 5,6 ngfl (0-46) Ozmolalite(spot idrar) 110 moskkg ~ (150-1150)
Kortizol 1,94 ugidl (6,72-22,6) | Idrar dansitesi 1007 (1000-1050)
GH 1,06 ugll (0,03-0,97) | TSH 1,0 uw/ml  (0,34-5,86)
IGF-1 16 ngmi (117-323) | Serbest T4 05ng1  (0,61-1,53)
Prolaktin 36,5 ugl (2,6-13,3)

Resim-1

Germiomun MR’ daki gériintisi

Sonug: Diabetes insipitus ve hipofiz yetmezlik olan hastalarda kitle lezyonlari mutlaka arastiriimahdir.
Hipotalamo-hipofizer bolgeyi tutan germiomlar, erken dénemde sadece polilri, polidipsi ile kendini
gbsterebilir. Cerrahi planlanan hastalarda hormon replasman tedavisinin ve 6zellikle glukokortioid destedinin
saglanmasi kritik 5neme sahiptir.

Anahtar Kelimeler: germinom, diyabetes insipitus, panhipopituitarizm
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LiTYUM TEDAVISi KESILMESINE RAGMEN DEVAM EDEN
NEFROJENIK DIABETES INSIiPIDUS

Gilinkut Arslan', Hatice Duman’, Kenan Sakar', Giilhan Akbaba', Nese Cinar’

'Mugla Sitki Kocman Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Mugla

Amag: Diabetes insipidus santral veya nefrojenik etiyolojilere baglh ortaya cikabilmektedir ancak bazi
olgularda nedeni saptamak kolay olmayabilir. Nefrojenik diabetes insipidus (NDI) lityum tedavisinin en sik
goérilen komplikasyonlarindandir ve yaklasik kullananlarin %20’sinde gelisir. Tedavi kesildikten sonra hastalik
genellikle geri dondsimltdidr ancak nadiren uzayan tedavi slresi ile beraber geri donlisimstz olabilmektedir.

Yontem: Burada lityum tedavisi kesildikten 7 yil sonrailacgiliskilinefrojenik DI tanisi alan bir olgu sunulmaktadir.

Bulgular: Lober pn®dmoni nedeniyle yogun bakimda takip edilen 58 yasinda erkek hasta hipernatremi (serum
Na: 18Immol/L) nedeniyle Endokrinoloji B&IUmMU’ ne danisildi. Ozgecmisinde bipolar bozukluk, koroner
arter hastaligi, hipertansiyon ve kronik bobrek hastaligi tanilari mevcuttu. Hasta klopidogrel, losartan,
bisiporolol, doksazosin, duloksetin, ketiapin, valproik asit tedavilerini almaktaydi. Fizik muayenede hasta
uykuya meyilliydi. GUnltk aldigi sivi ve ¢cikardigi idrar miktari 6 litre civariydi. Sivi kisitlama testi yapilamadigi
icin dncelikle desmopressin tedavisine klinik yanit denendi, ancak desmopressin dozu 3x120 mcg’a kadar
cikilmasina ragmen idrar miktari halen giinltk 4-6 It arasi dedismekteydi. Hastanin genel durumu dizelince
hastaya sivi kisitlama testi yapildi (Tablo 1). Hastanin sivi kisitlama testi sonrasinda idrar dansitesinin artmadigi
gbdzlendi, desmopressine yanit yoktu. Hipofiz MR’da patolojik bulguya rastlanmadi. Hastanin éykisid detayli
sorgulandiginda 25 yil 6dnce bipolar bozukluk tanisi aldigl, 17 yil kadar lityum kullandigi ve lityum aldigi
sUrecte glnluk 8-10 It idrar cikisinin oldugu; 7 yil 6nce lityum kesildikten sonra ginlik 6-8 It seklinde
polilrisinin devam ettigi 6Jrenildi. Lityum 7 yil énce kesilmesine ragmen ilac iliskili nefrojenik DI distnalda.
Nefrojenik DI dUstUnUlen hastaya ramipril+hidroklortiyazid baslandi. 3 ay sonra kontrole geldiginde gunlUk
aldigi sivi 2,5-3 litre, cikardidi sivi 2-2,5 litre arasinda seyretmekteydi. Tetkiklerinde sodyum 138 mmol/L,
idrar dansitesi 1.005 saptandi. Belirgin klinik yanit saglanan hastada mevcut tedaviye devam edildi.

Tablo 1. Sivi Kisitlama Testi

. o Cikardig idrar

Saat VA(kg) Idrar Dansitesi miktar (ml) Na (mmol/L)
09:30 94.7 1001 144.6
10:30 94.6 1001 340
11:30 94.5 1001 90 145.1
12:30 94 1002 440
13:30 93.3 1001 40 145
Hastaya desmopressin 10mcg verildi

1. saat 93.8 1002 50

2. saat 1002 210 144.8

Sonug: Lityum tedavisi toplayici tlibullerde su ve sodyum emilimini etkileyerek, bdébredin idrari konsantre
etme yetenedini bozmaktadir. Uzun tedavi sUresi, ileri yas, baslangicta disik GFR duzeyleri ve yuksek
kimalatif lityum dozu NDI’'un tedavi kesilse dahi sebat etme riskini arttirmaktadir. Hastamizin 17 yil lityum
tedavisi almasinin buna sebeb oldugu dustnulmustdr. Tiazid diGretikleri ve NSAID’ler NDI tedavisinde
kullanilan primer farkolojik ajanlardir. Literatlrde, bu ajanlardan yeterinde yanit alinamayan hastalarda
desmopressin tedavisinden fayda géren vakalar bildirilmistir ancak bizim hastamizda desmopressin tedavisi
ile yeterince iyilesme gorilememistir. Sebebi bulunamayan NDI olgularinda mevcut ilaglarin yaninda gecmis
ilac kullanimlarinin da sorgulanmasi énemli olabilir.

Anahtar Kelimeler: lityum, nefrojenik diabetes insipidus, polilri
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KADIN PROLAKTINOMA HASTALARINDA YENI BIR KLINIK
SEMPTOM DEGERLENDIRMESi: URINER INKONTINANS

Emre Hepsen', Fatih Canakli’, Halil Durantas?, Bur¢cak Cavnar Helvaci?, Kubilay Sarikaya', Erman Cakal?,
Sema Hepsen?

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Uroloji Klinigi, Ankara, TUrkiye
2Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinidi, Ankara Turkiye

Amag: Prolaktinin, meme ve gonadlar Uzerindeki reseptérlerinin yani sira beyin, pankreas, cilt, bébrek ve
dUz kaslar gibi farkli dokularda da pleotropik etkilerine yol acan reseptodrleri bulunmaktadir. Prolaktinin
bu reseptodrlere bagdlanmasi Jak-STAT, MAP kinaz ve protein kinaz C yolaklarini aktive etmektedir. DUz kas
hicrelerinin calisma fizyolojisinde da ayni yolaklarin etkisi bulunmaktadir. Uriner inkontinans (Ul); Gretradan
istemsiz olarak idrar kacirmak olarak tanimlanmakta olup stres, urge ve miks (MUI) alt tipleri bulunmaktadir.
Bunlardan stres inkontinans (SUi) abdomen ici basincin artmasi, urge inkontinans (UUI) ise mesane diiz kasi
olan detrUsériin hiperaktivasyonu nedeniyle ortaya cikmaktadir. Literatiirde daha &nce prolaktinoma ile Ui
iliskisini degerlendiren herhangi bir calisma bulunmamaktadir. Bu calisma ile; prolaktinin mesane diz kas
hacrelerini de etkileyebilecedi hipotezi Uzerinden prolaktinoma hastalarinda Ui sikligini degerlendirmeyi
amacladik.

Yéntem: Bu kesitsel calismaya 64 kadin prolaktinoma hastasive 80 saglikli kontrol dahil edildi. Postmenapozal,
gebe, laktasyonda olan, alt Uriner sistem cerrahisi geciren, aktif Griner enfeksiyonu bulunan, VKi>35 kg/m2
olan, iseme fonksiyonunu etkileyebilecek diUretik veya psikiyatrik ila¢c kullanimi olan hastalar calisma disi
birakildi. Ui varligr ulusal ve uluslararasi kilavuzlarca tanida kullanilmasi énerilen ve Turkce gecerlilik ve
validasyon calismasi bulunan “International Consultation on Incontinence Questionnaire-Short Form (ICIQ-
SF)” formu ile degerlendirildi.

Figir 1

Ocak 2025 and Mayis 2025 tarihleri arasinda
muayene edilen kadin prolaktinoma hastalan
(N=96)

Diglanan hastalar (N= 32)

Postmenapozal hastalar (N = 5)

Gebe hastalar (N = 2)

Alt Griner sistem cerrahisi gegiren hastalar (N = 1)

Alt Griner sistem enfeksiyonu bulunan hastalar (N = 2)
VKIz 35 kg/m? olan hastalar (N = 11)

Ditiretik kullanan hastalar (N = 6)

Psikiyatrik ilag kullamimi olan hastalar (N = 5)

Dahil edilen hastalar
(N=64)

Hasta dahil edilme semasi

1=10)
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Bulgular: Hasta ve kontrol grubunun yas ve VKIi benzer olup gruplara ait bazal veriler Tablo T'de
gdsterilmektedir. Total Ui sikhigi prolaktinoma grubunda (20 hasta, %31,3) kontrol grubuna (6 hasta,
%7,5) kiyasla anlaml yiksekti (p<0.001). Alt gruplara bakildiginda gruplar arasinda SUIi sikliginda fark
bulunmazken, UUI ve MUI sikhgr prolaktinoma grubunda daha yiksekti (p=0.839, p=0.012 ve p=0.008).
Ul bulunan prolaktinoma hastalarinda bulunmayanlara kiyasla ortalama yas daha yUksek, makroadenom
orani daha fazla, hastalik slresi ise daha uzundu (p= 0.015, p= 0.038 ve p< 0.001) (Tablo 2). Prolaktinoma
hastalarinda Ul icin bagimsiz prediktif faktdrlerin degerlendirildigi; yas, VKIi, dogum sayisi, prolaktin seviyesi,
hastalik stiresi ve adenom alt tipinin dahil edildigi regresyon analizinde Ui icin tek badimsiz prediktif faktér
hastalik sUresi olarak saptandi (B=0.074, OR: 1.077, 95% CI: 1.007-1.152, p= 0.031).

Tablo 1. Prolaktinoma hastalari ve kontrol grubuna ait bazal karakteristikler, laboratuvar bulgulari ve
inkontinans verileri

ll:;:tl::;t ::I?::I 64) Kontrol (n=80) P
Yas, yil 33.1+8.7 33.8+8.2 0.486
VKI, kg/m? 23.6 (18-31) 24.7 (18-30) 0.617
Dogum yapmis hasta, s (%) 11 (17.2) 41 (51.25) <0.001
Dogum sayis1 2(1-3) 2 (1-5) 0.308
Semptomlar
Galaktore, s (%) 39 (60.9)
Oligomenore/amenore, s (%) 56 (87.5)
Bas agrist, s (%) 14 (21.9)
Gorme alani defekti, s (%) 1(1.6)
Laboratuvar bulgular:
Tan1 anindaki prolaktin, ng/dL 110 (54-294)
Ul degerlendirme esnasindaki prolaktin, ng/dL | 15 (2-155) 12 (4-31) 0.122
LH, IU/L 9 (2-58)
FSH, IU/L 6 (2-18)
Estradiol, ng/L 78 (11-880)
Total testosteron, ng/dL 34 (7-61)
DHEAS, mcg/dL 170 (63-530)
Prolaktinoma iliskili veriler
Adenom boyutu, mm 5(2-38)
Mikroadenom, s (%) 52 (81.3)
Makroadenom, s (%) 12 (18.7)
Hastalik siiresi, ay 18 (1-200)
Kabergolin dozu, mg/hafta 0.5 (0.25-2.5)
Inkontinans verileri
Urge inkontinans, s (%) 9(14.1) 2(2.5) 0.012
Stres inkontinans, s (%) 2(3.1) 3(3.8) 0.839
Miks inkontinans, s (%) 9 (14.1) 2(2.5) 0.008
ICIQ-SF Skoru 0(0-17) 0 (0-8) <0.001

Kategorik degiskenler s (%), yas mean * SD, diger veriler median (min-max) olarak verilmistir. VKi:
Viicut kiitle indeksi, DHEAS: Dehidroepiandrosteron sulfat, FSH: Follikiil stimule edici hormon, LH:
Luteinizan hormon, ICIQ-SF: International Consultation on Incontinence Questionnaire-Short Form, Ui:
Uriner inkontinans..
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Tablo 2. Uriner inkontinansi olan ve olmayan prolaktinoma hastalarinda verilerin karsilastirilmasi

Inkontinansi olan Inkontinanst
prolaktinoma ;lrl:::; )lz?noma P
hastalar1 (N= 20) hastalar (N=44)
Yas, y1l 38.3+9.1 30.7+£7.5 0.015
VKI, kg/m? 25 (21-27.5) 24 (18-31) 0.104
Dogum yapmis hasta, s (%) 4 (20) 7 (16) 0.728
Dogum sayisi 1.5 (1-3) 2 (1-3) 1.000
Semptomlar
Galaktore, s (%) 14 (70) 25 (56.8) 0.411
Oligomenore/amenore, s (%) 17 (85) 39 (88.6) 0.697
Bas agrisi, s (%) 6 (30) 8(18.1) 0.336
Gorme alani defekti, s (%) 0(0) 1(2.3) 1.00
Laboratuvar bulgular:
Tan1 anindaki prolaktin, ng/dL 111 (68-184) 110 (54-294) 0.541
Ul degerlendirme esnasindaki
prolakgtin, ng/dL 14 (2-155) 17 (2-120) 0.750
LH, IU/L 8.8 (3-22) 9.1 (5.1-14) 0.587
FSH, TU/L 6.2 (2-18) 6 (2-31) 0.533
Estradiol, ng/L 89.5 (25-395) 79.5 (24-880) 0.579
Total testosteron, ng/dL 34 (7-36) 34 (7-61) 0.464
DHEAS, mcg/dL 163 (63-250) 173 (80-530) 0.521
Prolaktinoma iliskili veriler
Adenom boyutu, mm 6.5 (2-14) 5(2-38) 0.201
Mikroadenom, s (%) 13 (65) 39 (88.6)
Makroadenom, s (%) 7 (35) 5(11.4) 0.038
Hastalik siiresi, ay 22 (3-200) 16 (1-48) 0.001
Kabergolin dozu, mg/hafta 0.5 (0.25-1) 0.5 (0.25-2.5) 0.205

Kategorik degiskenler s (%), yas mean * SD, diger veriler median (min-max) olarak verilmistir. VKi:
Viicut kiitle indeksi, DHEAS: Dehidroepiandrosteron sulfat, FSH: Follikiil stimule edici hormon, LH:
Luteinizan hormon, Ui: Uriner inkontinans..

Sonug: Literatlrde bu konuyu degerlendiren bu ilk ¢calisma ile; kadin prolaktinoma hastalarinda, &zellikle
hastaligin ilerleyen vyillarinda detrisdr aktivitesinin etkilenmis ve &zellikle urge tipte Ui sikligimin artmis
olabilecegi gdésterilmistir. Bu bulgularin, preklinik ve klinik diizeyde aydinlatiimasiicin farkl populasyonlardan
genis hasta gruplariniiceren, objektif Grodinamik testler ile dederlendirmenin de dahil edildigi ileri calismalar
ile desteklenmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Prolaktinoma, Uriner inkontinans, Urge inkontinans, Prolaktin
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KLINIK VE BiYOKIMYASAL ACIDAN SESSiZ HiIPOFIiz
NOROENDOKRIN TUMORLERINDE IMMUNOHISTOKIMYASAL
BUYUME HORMONU POZITIFLIGININ ETKIiSi

Tugba Barlas', Sabri Engin Altintop', Furkan Teke?, Emetullah Cindil?, Emrah Celtik¢i3, Aylar Poyraz?,

Ethem Turgay Cerit', Mehmet Muhittin Yal¢in', Miljjde Aktiirk!, Flisun Tériiner', Ayhan Karakog¢', Alev
Eroglu Altinova'

'Gazi Universitesi Tip FakUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Ana Bilim Dali, Ankara

3Gazi Universitesi Tip Fakiltesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dali, Ankara

4Gazi Universitesi Tip Fakultesi, Patoloji Ana Bilim Dali, Ankara

Amag: Klinik ve biyokimyasal olarak sessiz seyreden hipofiz néroendokrin tiumérlerinde (PitNET)
immunohistokimyasal biylime hormonu (GH) ekspresyonu nadiren saptanmakta olup, bu bulgunun klinik
ve prognostik dnemi literatlrde yalnizca sinirll sayida calismada ele alinmistir. Arastirmamizda, sessiz
PitNET’lerde GH ekspresyonunun, LH ve/veya FSH pozitifligi gdsteren timoérlerle karsilastirmali olarak
incelenmesi ve olasi klinik yansimalarinin degerlendirilmesi amac¢lanmistir.

Yéntem: Akromegali klinigi olmayan, preoperatif IGF-1 dlizeyi normal, PitNET &n tanisi ile ayni cerrah
tarafindan merkezimizde opere edilen ve postoperatif en az 1 yil streyle takip edilmis hastalar calismaya
dahil edildi. Calismadan null-cell ve plurihormonal olgular ile klinik/biyokimyasal olarak aktif hormon
sekresyonu bulunanlar dislandi. Hastalar GH-pozitif (+PRL) sessiz PitNET’ler ile LH ve/veya FSH-pozitif
PitNET’ler olarak gruplandi. Demografik, klinik ve laboratuvar verileri retrospektif olarak kaydedildi. Daha
6nce ¢ekilen hipofiz MRG bulgulari iki radyolog tarafindan tekrar degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 11 GH-pozitif sessiz PitNET (5 PRL negatif, 6 PRL pozitif) ve 39 LH/FSH-pozitif PitNET
olmak tzere toplam 50 hasta dahil edildi. GH-pozitif sessiz PitNET grubu, LH/FSH-pozitif gruba gére daha
genc yasta olmasina ragmen (p=0,011), cinsiyet bakimindan farklilik saptanmadi (p>0,05). Preoperatif
bas agrisi GH-pozitif sessiz PitNET grubunda LH/FSH-pozitif PitNET grubundan daha fazlaydi (p=0,005).
Ancak gruplarin preoperatif timér capi, KNOSP evresi, kaverndz sinls invazyonu, suprasellar yayilim,
hemorajik, mikrokistik, makrokistik odak varligi, optik kiazm basisi, sfenoid sinls yayilimi ve postoperatif
hipopituitarizm varligi benzerdi (p>0,05). Patolojik incelemede Ki-67 dlzeyi ve postoperatif rezidl
adenom varhdi bakimindan gruplar arasinda anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05). Ancak GH-pozitif sessiz
PitNET grubunda rezidl adenomdaki boyut artisi, LH/FSH-pozitif PitNET grubuna oranla daha fazlaydi
(p=0,016). Preoperatif akromegali klinigi olmayan ve serum IGF-1 dlzeyi normal olan bu hasta grubunda
immunhistokimyasal incelemede GH-pozitif boyanma varhigi ile iliskili faktorleri inceleyen lojistik regresyon
analizinde; preoperatif bas agdrisi ve postoperatif rezidi adenom boyutunda artis iliskili faktérler olarak
saptandi (p<0,05).

Sonug¢: Bulgularimiz preoperatif akromegali klinigi olmayan ve serum IGF-1 dUzeyi normal olan sessiz
PitNET’lerde GH-pozitifliginin postoperatif rezidli adenom boyutundaki artis ile iliskisi olabilecegini ve bu
hastalarin postoperatif daha yakin gérintileme ile izlenebilecedini disindUrmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, Biyime hormonu, Immdiinhistokimya, PitNET Anahtar Kelimeler: lityum,
nefrojenik diabetes insipidus, polidri
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AKROMEGALI HASTALARINDA UST GASTROINTESTINAL
SISTEM: REMiISYON DURUMU VE TEDAVI YAKLASIMLARININ
ETKISI

Miige Ustaoglu Dede', &zge Aydin?, Elif Kilig¢ Kan?

'Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, Samsun
20ndokuz Mayis Universitesi Tip FakUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Samsun

Amag¢: Akromegali, cogunlugu hipofiz kaynakli, asiri blUylime hormonu (GH) ve insulin benzeri blylme
faktora 1 (IGF-1) artisiyla gelisen kronik endokrin hastaliktir. Akromegalide kardiyovaskuiler, solunum
sistemi hastaliklari ile maligniteler morbidite ve mortaliteyi artirir. Kolorektal kanser, adenomatéz polipler
gibi alt gastrointestinal sistem (GIS) tutulumlar gérilir ancak Gst GiS tutulumlarindan daha az calismada
bahsedilmistir. Bu ¢alismada, remisyonda olan ve olmayan akromegali hastalari ile somatostatin ve diger
tedavileri alan hastalarda st gastrointestinal sistem endoskopik bulgularini ve sikligini karsilastirarak klinik
6nemini ortaya koymayi amacladik.

Yéntem: Calismaya, Ondokuz Mayis Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Poliklinigi’nde
takip edilen 67 akromegali hastasi dahil edildi. Remisyonda olan/olmayan ve somatostatin veya somatostatin
disi tedavi alan hastalarin endoskopik bulgulari karsilastirildi. GH <1 ng/mL ve yas-cinsiyete gbre normal
IGF-1 dlzeyleri remisyon kriteri olarak kabul edildi. Tani yasi, semptom baslangicindan tani konulmasina
kadar gecen sure olarak tanimlandi.

Bulgular: Hastalarin 22’si remisyondaydi, 45’i ise degdildi. Remisyonda olan grubun yas ortalamasi 57,5 +
10,59 yil, olmayanlarin ise 50,37 = 14,55 yil olarak bulundu(p = 0,052). Tani yasl remisyonda olan hastalarda
olmayanlara gére anlaml olarak daha uzundu[8,5 (1-30) vyil, O (0-7) yil; p < 0,001]. IGF-1 dtzeyleri
remisyonda olmayan hastalarda belirgin sekilde yiksekti[506 (241-1322) ng/mL, 151 (97-213) ng/mL; p <
0,001](tablo 1). Ozofajit, hiatal herni, eroziv gastrit, duodenal tlser, duedonit, korporal kronik inflamasyon,
kronik intestinal metaplazi, antral nétrofilik infiltrasyon, antral atrofi, antral helicobacter pylori gibi bulgular,
remisyonda olmayan grupta daha sik gérllse de istatistiksel olarak anlamli degildi(tablo 2). Somatostatin ve
somatostatin disi tedavi alan gruplarin yas ortalamalari benzerdi(p = 0,941). Tani yasi somatostatin tedavisi
alanlarda, IGF-1 dUzeyleri ise tedavi almayanlarda anlamli derecede yUksekti(p < 0,001)(tablo 3). Ozofajit,
LES gevsekligi, eroziv gastrit, duodenal Ulser, duedonit, antral atrofi, antral iM gibi bulgular somatostatin
disi tedavi grubunda daha sik gérllse de istatistiksel olarak anlamli degdildi(tablo 4).

Tablo 1. Hastalarin remisyona gore laboratuvar ve demografik verileri

Remisyon (+) Remisyon (-)
p
(n=22) (n=35)
Yas (y1l) 57,5+10,59 50,37+14,55 0,052
Tam yas1 (y1l) 8,5 (1-30) 0 (0-7) <0,001
IGF-1 (ng/mL) 151 (97-213) 506 (241-1322) <0,001
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Tablo 2. Remisyonda olan ve olmayan hastalarin endoskopik bulgularinin karsilastirilmasi

Remisyon (+) Remisyon (-)
Y
var yok var yok

Ozofajit 1(%4,5) 21 (% 95,5) 3 (% 8,6) 32 (%91,4) 1
LES gevsekligi 5(% 22,7) 17 (% 77,3) 2(%5,7) 33 (% 94,3) 0,095
Hiatal Herni 3 (% 13,6) 19 (% 86,4) 7 (% 20) 28 (% 80) 0,725
Eritematoz gastrit 20 (% 90,9) 2(%9,1) 27 (% 77,1) 8 (% 22,9) 0,287
Eroziv gastrit 2(%9,1) 20 (% 90,9) 8 (% 22,9) 27 (% 77,1) 0,287

Mide kanseri 1(%4,5) 21 (% 95,5) 1(%2,9) 34 (% 97,1) 1

Duodenal iilser 1(%4,5) 21 (% 95,5) 2 (% 5,7) 33 (% 94,3) 1

Duodenit 1(%4.5) 21 (% 95,5) 2 (% 5,7) 33 (% 94,3) 1
Diger end. tamilar 2(%9,1) 20 (% 90,9) 5(% 14,3) 30 (% 85,7) 0,695

K. Kr. inf 11 (% 91,7) 1 (% 8.,3) 21 (% 95,5) 1 (% 4,5) 1
K. nétrofil aktivite 8 (% 66,7) 4 (% 33,3) 11 (% 50) 11 (% 50) 0,566
Korporal atrofi 8 (% 66,7) 4 (% 33,3) 11 (% 50) 11 (% 50) 0,566
Korporal iM 1(%38,3) 11 (% 91,7) 4 (% 18,2) 18 (% 81,8) 0,635
Korporal Hp 8 (% 66,7) 4 (% 33,3) 11 (% 50) 11 (% 50) 0,566

AKr.inf 21 (% 100) 0(%0) 35 (% 100) 0(%0) -
Antral nétrofilia 11 (% 52,4) 10 (% 47,6) 22 (% 62,9) 13 (% 37,1) 0,623
Antral atrofi 16 (% 76,2) 5 (% 23,8) 30 (% 85,7) 5% 14,3) 0,476
Antral IM 9 (% 40,9) 13 (% 59,1) 9 (% 25,7) 26 (% 74,3) 0,363

Antral Hp 10 (% 45,5) 12 (% 54,5) 17 (% 48,6) 18 (% 51,4) 1

Adeno Kanser 1(%4,5) 21 (% 95,5) 1(%2,9) 34 (% 97,1) 1

End: Endoskopik, K. Kr. inf: Korporal kronik inflamasyon, K. notrofil aktivite: Korporal nétrofilik aktivite, IM:
Intestinal Metaplazi, Hp: Helicobacter Pylori, A.Kr.inf: Antral krvonik inflamasyon

Tablo 3. Hastalarin tedaviye gore laboratuvar ve demografik verileri

Somatostatin Somatostatin disi
tedavisi (n=26) tedavi (n=31) P
Yas (y1l) 53,27+11,88 53+14,95 0,941
Tam yas1 (y1l) 6 (1-29) 0 (0-30) <0,001
IGF-1 (ng/mL) 190,5 (102-506) 513 (97-1322) <0,001

Tablo 4. Somatostatin alan ve somatostatin disi tedavi alan hastalarin endoskopik bulgularinin
karsilastirilmasi

Somatostatin i
. Somatostatin dis1
tedavisi .
tedavi p
var yok var yok
Ozofajit 1(% 3,8) 25 (% 96,2) 3(%9,7) 28 (% 90,3) 0,617
LES gevsekligi 3 (% 11,5) 23 (% 88,5) 4 (% 12,9) 27 (% 87,1) 1
Hiatal Herni 5(% 19,2) 21 (% 80,8) 5(% 16,1) 26 (% 83,9) 1
Eritematoz gastrit 22 (% 84,6) 4(% 15,4) 25 (% 80,6) 6 (% 19,4) 0,741
Eroziv gastrit 4 (% 15,4) 22 (% 84,6) 6 (% 19,4) 25 (% 80,6) 0,741
Mide kanseri 1 (% 3,8) 25 (% 96,2) 1(%3,2) 30 (% 96,8) 1
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Duodenal iilser 0(% 0) 26 (% 100) 3(%9,7) 28 (% 90,3) 0,242
Duodenit 1 (% 3.,8) 25 (% 96,2) 2 (% 6,5) 29 (% 93,5) 1
Diger end. tanilar 4 (% 15,4) 22 (% 84,6) 3(%9,7) 28 (% 90,3) 0,691
K. Kr. inf 12 (% 100) 0 (% 0) 20 (% 90,9) 2(%9,1) 0,529
K. nétrofil aktivite 8 (% 66,7) 4 (% 33,3) 11 (% 50) 11 (% 50) 0,566
Korporal atrofi 8 (% 66,7) 4 (% 33,3) 11 (% 50) 11 (% 50) 0,566
Korporal iM 2 (% 16,7) 10 (% 83,3) 3 (% 13,6) 19 (% 86,4) 1
Korporal Hp 8 (% 66,7) 4 (% 33,3) 11 (% 50) 11 (% 50) 0,566
A.Kr.inf 25 (% 100) 0(%0) 31 (% 100) 0(%0) -
Antral nétrofilia 17 (% 68) 8 (% 32) 16 (% 51,6) 15 (% 48.,4) 0,334
Antral atrofi 20 (% 80) 5 (% 20) 26 (% 83,9) 5(% 16,1) 0,738
Antral IM 8 (% 30,8) 18 (% 69,2) 10 (% 32,3) 21 (% 67,7) 1
Antral Hp 13 (% 50) 13 (% 50) 14 (% 45,2) 17 (% 54,8) 0,922
Adeno Kanser 1(% 3,8) 25 (% 96,2) 1(% 3,2) 30 (% 96,8) 1
End: Endoskopik, K. Kr. inf: Korporal kronik inflamasyon, K. nétrofil aktivite: Korporal nétrofilik aktivite, IM:
Intestinal Metaplazi, Hp: Helicobacter Pylori, A.Kr.inf: Antral kronik inflamasyon

Sonug¢: Akromegali hastalarinda gézlenen bulgular, Gst GiS’in yapisal ve fonksiyonel bozukluklara yatkin
oldugunu dustndirmektedir. Ozofajit, gastrit, duodenit, peptik Ulser, intestinal metaplazi ve antral atrofi
gibi Ust GIS patolojileri bu hastalarda gértlmekte, remisyonda olmayan olgularda ise daha sik olarak
izlenmektedir. Ust GiS’in endoskopik dederlendirmesi ézellikle semptomatik hastalarda énem tasimaktadir.
Mevcut veriler, malignite riskini ortaya koymak ve rutin endoskopik tarama protokolleri olusturmak icin
yetersizdir; bu amacla daha genis ve kontrolli calismalara ihtiya¢c vardir. Boylece, komplikasyonlarin
Onlenmesi ve hastalarin yasam kalitesinin artirilmasi mimkun olabilir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, Somatostatin, Gastrointestinal sistem
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EP'44 Hipofiz

DEV PLURIHORMONAL PiT-1 LINEAGE PIiTNET: FONKSIYONEL
OLARAK SESSiZ BIR ADENOMDA AGRESIF LOKAL SEYIR

Ozge Sahin Kimyon', Zeynep Eliistii Belten', Bahar Atasoy Badur?, Buru¢ Erkan3, Sema Giftgi,
Hamide Pigkinpasa’

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

2Saglik Bilimleri Universitesi, Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, istanbul
3Saglik Bilimleri Universitesi, Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi, istanbul

Amag: Pituiter adenomlar, intrakraniyal tUmorlerin yaklasik %15’ini olusturan ve genellikle benign karakterli
néroendokrin neoplazmlardir. Son yillarda immuUnohistokimya tekniklerindeki ilerlemeler ile birden fazla
hormonu eksprese eden plurihnormonal pitliter adenomlarin tani sikhdr artmistir. Matlr plurihormonal
lineage Pit-1 pitliter adenomlar ise (MPL PitNET) 2022 WHO hipofiz timorleri siniflamasinda tanimlanmis,
nadir gorulen bir hipofiz adenom alt tipidir. MPL PitNET, monomorfik, matur/iyi diferansiye timor hlcreleri
ile karakterizedir ve immuUnohistokimyasal olarak PIT-1 pozitifligi ile degdisken dlzeyde PIT-1 iliskili hormon
ekspresyonu (GH, TSH, prolaktin) gdstermektedir. Klinik olarak sessiz ve agresif seyirli olabilmektedir.

Yéntem: Biz hidrosefaliye yol acan, agresif seyirli bir MPL PitNET olgusu sunacagdiz.

Bulgular: 45 yas erkek hasta bas agrisi, hafiza kaybl, bulanti ve idrar inkontinansi ile dis merkez nérosirUrjiye
basvurmus. Kranial MRG’de suprasellar kitle saptanmasi Uzerine ¢ekilen hipofiz MRG’de sol lateral ventrikGlU
ve sag frontal hornu komprese eden, en genis yerinde 64x48 mm boyutunda solid-kistik sellar-suprasellar
kitle saptanmis (Resim 1). Preoperatif hormonal degerlendirmede santral hipogonadizm disinda ézellik
saptanmamis (Tablo 1). Transkranial cerrahi uygulanan hastanin histopatolojik incelemesinde hlcreselligi
belirgin prolaktin (%90), GH (%40) ve TSH (%10) koekspresyonu goésteren, Ki-67 proliferasyon indeksi
%3 olan, MPL PitNET saptanmis. Hasta merkezimize postoperatif 6.ayda basvurdu. Klinigimizde yapilan
degderlendirmede hormonal hipersekresyon distindUrecek klinik bulgu saptanmadi. Postoperatif 6. ay
hormonal degerlendirmesinde hipogonadizm disinda diger én hipofiz hormonlari normal saptandi (Tablo
1. Hipofiz MRG’de; sellar-suprasellar uzanimli, her iki kaverndz sinlse invaze, ICA segmentlerini cevreleyen,
52x33 mm rezidl ile uyumlu lezyon izlendi (Resim 3). Bu bulgularla postoperatif ciddi rezidlst olan hastaya
multidisipliner hipofiz konseyinde re-operasyon planlandi ancak hasta cerrahiyi reddettiginden medikal
tedavi olarak kabergolin 0,5 mg/hafta baslandi.
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Hipofiz MRG: koronal (a) ve sagittal (b) kesitleri

Wi La-b, Preape retf hipsfs MSG: knncna (a] v sagetsl (5] ke st rde dev adenom

Tablo 1: Preoperatif ve postoperatif 6. ay laboratuvar degerlendirmesi

Parametre Preoperatif Postoperatif 6.ay Referans araligi
ACTH 12 33 7,2-63 ng/L
Kortizol 14,4 16,7 6,2-19,4 ug/dL
1 mg DST 0,6 - <1,8ug/dL
TSH 1,1 1,3 0,27-4,8 mIU/L
sT4 1,39 1,34 0,79-1,59 ng/dL
Prolaktin 19 20 4,6-21 ug/L
GH 2,36 0,84 0-3 ug/L
IGF-1 170 123 86-214 ug/L
LH 8,43 5,7 1,7-8,6 IU/L
Total Testosteron 2,17 2,59 2,8-8,0 ng/mL
Sodyum 142 141 136-146 mmol/L
Potasyum 4.1 47 3,5-5,1 mmol/L
ACTH: Adrenokortikotropik hormon, 1 mg DST: 1 mg deksametazon supresyon testi; TSH: Tiroid
stimiilan hormon, sT4: serbest T4, GH: Growth Hormon,; IGF-1: Insiilin benzeri biiyiime faktori-1;
LH: Luteinizan Hormon

Sonug¢: MPL PitNET, oldukca nadir bildirilmekle birlikte cogunlugu lokal agresif seyir gdsterip dev boyutlara
ulasabilmektedir. Bizim vakamizda hormonal olarak sessiz, ventrikll basisi ve hidrosefaliye yol acan dev bir
adenom vardi. MPL PitNET’in bizim vakamizda oldugu gibi klasik hipofiz adenomlarina kiyasla daha agresif
davranabilecegdi gdz énlinde bulunduruldugunda, bu timorlerin patolojik olarak dogru siniflandirilmasi,
invazyon-nuks riskini azaltmak amaciyla cerrahi, radyoterapi ve endokrin takibinin multidisipliner planlanmasi
oldukca dnemlidir.

Anahtar Kelimeler: Plurihormonal hipofiz adenomlari, Agresif seyir, Pit-1 lineage PitNET
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EP'45 Hipofiz

HiIPOFiZ CERRAHISI SONRASI GELISEN UYGUNSUZ ADH
SENDROMUNA BAGLI HIPONATREMIDE PARALITIK ILEUS:
OLGU SUNUMU

Arif Cengiz Giiltekin!, Esra Aslan?, ilayda Yildirm2, Fidan Yusifova?, irem Sénmezoglu Kiitiik',
Sabri Engin Altintop’, Mehmet Muhittin Yal¢cin', Alev Eroglu Altinova', Miijde Aktiirk!, Flisun Toriiner,
Mehmet Ayhan Karakog¢', Ethem Turgay Cerit’

'Gazi Universitesi Tip FakUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara

Amag¢: Hiponatremi, hastanede yatan eriskinlerde en sik goérilen elektrolit bozuklugudur. Nadiren
gastrointestinal motiliteyi etkileyerek paralitik ileusa yol acabilir. Bu olgu sunumunda, hipofiz cerrahisi
sonras! gelisen uygunsuz antiditretik hormon salinimi sendromu (SIADH) zemininde ortaya c¢ikan direncli
hiponatreminin neden oldugu paralitik ileus olgusu sunulmaktadir.

Yontem: Optik kiazma tutulumu ve suprasellar uzanimi olan non-fonksiyonel hipofiz kitlesi nedeniyle
transsfenoidal cerrahi uygulanan 56 yasindaki kadin hastada postoperatif strecte sivi dengesi, elektrolitler,
klinik ve radyolojik bulgular yakindan izlendi.

Bulgular: Postoperatif 1. ginde politri ve hipernatremi gelismesi (zerine diabetes insipidus tanisiyla
desmopressin baslandi ve 3 glin devam edildi. Hastanin primer hipotiroidisi icin levotiroksin, optik sinir
hasari acisindan pulse steroid tedavisi vardi. 4. giinde desmopressin kesilmesini takiben 48 saat icinde sivi
kisitlamasina ragmen sodyum 138’den 120 mEg/L’ye diistl. Steroid tedavisi 200mg/gun hidrokortizonla
sUrdirudlse de, tablo trifazik yanitin ikinci fazi olan SIADH ile uyumlu degderlendirildi. Tekrarlayan %3 NaCl
inflzyonlarina ragmen hedef sodyum duUzeylerine ulasilamadi.Postoperatif 9. glinde serum sodyumu 118
mEaq/L iken karin agrisi ve distansiyon gelisti. Oncelikle mekanik ileus nedenlerini ekarte etmek amaciyla
ardisik olarak ayakta direkt batin grafisi (ADBG), kontrasth abdomen bilgisayarli tomografi (BT) ve
mezenter anjiyografi planlandi. Goérintlleme sonuc¢larinda mekanik obstriksiyon veya iskemi saptanmadi.
Hastanin yakin zamanda gecirilmis intraabdominal cerrahi 6ykUst yoktu. Hiponatremi disindaki elektrolit
dengesizlikleri, hipotiroidi ve ilac yan etkileri dislandi; tablo paralitik ileus olarak degerlendirildi. Ertesi
gln laktik asidoz ve prokalsitonin yUksekligi gelismesi Uzerine bakteriyel translokasyon olasiligiyla genis
spektrumlu antibiyotik baslandi. Direncli hiponatremi nedeniyle tedaviye vazopressin reseptdr antagonisti
eklendi; 24 saatte sodyum 128 mEqg/L’ye, sonraki glUnlerde 138 mEq/L’'ye yulkseldi. Hiponatreminin
dUzelmesine paralel olarak ileus tablosu geriledi, distansiyon kayboldu ve diyet kademeli acildi. Postoperatif
14. gunde idrar cikisinda artis ve sodyumun 148 mEqg/L’ye ylkselmesi trifazik yanitin Gctncd fazi olarak
degerlendirildi ve desmopressin yeniden baslandi. Stabil seyir sonrasi hasta taburcu edildi.

Sonug: Hipofiz cerrahisi sonrasi gérilen SIADH fazinda hizla dlisen sodyum dlzeyi, mekanik obstriksiyon
olmaksizin paralitik ileusa yol acabilen nadir bir nedendir [1-4]. Bu komplikasyonun erken taninmasi ve uygun
ybnetimi, morbiditeyi azaltmada kritik Sneme sahiptir. Kaynaklar; 1. Cheong Y, et al. Korean J Anesthesiol.
2005;49(1):101-105. 2. Martin Navarro J, et al. Gastroenterol Hepatol. 2005:435-436. 3. Rajaratnam S, et al.
Neurol India. 2020;68(2):340-345.4. Castells G, et al. Am J Ther. 2019;26(6):e722-e723.

Anahtar Kelimeler: Hiponatremi, Paralitik ileus, Trifazik yanit, Uygunsuz antiditiretik hormon salgilanmasi
sendromu, SIADH
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EP'46 Hipofiz

HIPOFiZ SAPI KESILME SENDROMUNA BAGLI
PANHIPOPITUITARIZM OLGUSU

Evrim Giizel', Bahri Evren’

'Malatya indnU Universitesi TOTM Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Amag: Panhipopituitarizm olgularinda Hipofiz sap kesilme sendromunun etyolojilerden biri olabilecegdinin
farkindaligini saglamak

Yéntem: Hipofiz sap kesilme sendomuna bagli panhipopituitarizm olgusu sunulmustur.

Bulgular: 42 yas kadin hasta dis merkezde otoimmun hipotiroidi? ile takip edilirken merkezimize
basvurusunda ; halsizlik sikayetinin gecmemesi, levotiroksin tedavisine ragmen T4 degeri alt sinirda ve
mukerrer TSH dederleri distk seyrettidi icin santral hipotiroididen sUphelenilerek én hipofiz hormon
profili istendi. Gonadotropin, ACTH, kortizol , IGF-1 dlUsUklUgU saptandi. Hastaya Hipofiz MR cekildi. Hipofiz
MR sonucunda pitliter gland glduk seklinde hipoplazik, ayrica nérohipofiz lojunda ve kesitler dahilinde
izlenmemistir.( ektopik nérohipofiz?) pitiuter sap kesilme sendromu? (PSIS?) Hastanin halsizlik gugcsuzliuk
sikayetleri mevcuttu. Fizik muayenede cilt soluk kuru gérunumdeydi. Hastada hipotansiyon hipoglisemi
elektrolit imbalansi gézlenmedi. Bakilan én hipofiz hormonlarindan gh, 1gfl, gonadotropinler disUk ayrica
kortizol de disUk saptandi. Yapilan instlin hipoglisemi testinde gh ve kortizol eksikligi teyit edildi.Hastaya
oral kontraseptif , blyime hormonu, levotiroksin ve kortikosteroid tedavisi baslandi. Takibe alindi.Hastanin
panhipopituitarizm tablosunu aciklayacak yakin zamanda dogum, kanama , travma, gecirilmis cerrahi,
granulomatoz hastalik, ila¢ kullanimi 6ykist bulunmamaktaydi. Hastada klinik bulgular, laboratuvar verileri
ve goruntlleme sonuclarina goére Hipofiz Sapi Kesilme Sendromu distnuldi.Fsh:0,29 miu ml(1,,5-33,4 )
T3:2,88(2,3-4,2)Lh:0,10 Mlu ML( 1,24-58,64) T4:0,66(0,61-1,24)Prl:29,89 NG ML( 2,74-6,72) TSH:0,185(2,3-
4,2)Progesteron 0,46 ng ml ( 0,08-28,03)Total testesteron :0,71 ng ml E2:7,98 pg mIDHEASO4:5,3 UG DL
ACTH:5,31 (7,2-63,3)Kortizol:1,68 ug/dl

Sonug: Hipofiz sap kesintisi sendromu (PSIS), 0.5/100.000 canli dodumda insidansi bildirilen nadir
bir konjenital hastaliktir .ilk olgu 1987 yilinda Fujisawa ve ark. tarafindan idiyopatik hipofiz ciiceligi olan
hastalarda hipofiz sapinin cerrahi rezeksiyonu sonrasi bildirilmistir(1) . ince (<1 mm) veya kesintili hipofiz
sapl, hipoplazi veya 6n lob aplazisi G¢lisU ve ektopik arka hipofiz (EPP) varlidi ile karakterizedir. Klinik,
hormonal ve radyolojik prezentasyonu acgisindan heterojendir. Ayrica, baslangic¢ yasi da olduk¢a degiskendir.
Klinik bulgular ve stimUlasyon testlerine yetersiz yanit ve diger 6n hipofiz hormon eksikliklerinin olmasi
ile stphelenilir. Tani manyetik rezonans géruntileme (MRG) ile dogrulanir. Son yillarda gelistirilmis MRG
performansi bu durumun tanimlanmasina izin vermistir. Dogumda veya pediatrik yasta én hipofiz hormonu
eksikliklerini iceren iki tipik PSIS klinik belirtisi tanimlanmistir. Yasamin ilerleyen dénemlerinde ortaya cikan
PSIS yavas yavas ortaya cikar ve genellikle yetiskinlikte panhipopituitarizme ilerler. Tedavide hedef eksik
hormonlarin yerine konmasidir.

Anahtar Kelimeler: Hipofiz sap kesilme sendromu(PSIS), panhipopituitarizm

160




TORKIVE Swissotel
ENDOKRINOLOJI VE E N D KU R e

4 METABOLIZMA 16-19 Eki
DERNEG| 2055

EP'48 Hipofiz

NADIR BIR AKROMEGALI SEBEBI:
MC CUNE ALBRIGHT SENDROMU

Neslihan Uslu', Gonca Tamer'!, Kagan Giingoér’

listanbul Medeniyet Universitesi, Gdztepe Prof. Dr. Stileyman Yalcin Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dali, istanbul

Amag: Mc Cune Albright sendromu(MAS) poliostotik fibréz kemik displazisi, erken ergenlik ve café-au-lait
deri pigmentasyonu UcllsU ile karakterize nadir bir genetik hastaliktir. Akromegali; MASI hastalarda nadir
olarak gérulmektedir. MAS’ a eslik eden nadir bir akromegali vakasini sunduk.

Yontem: 29 yas kadin hasta rutin takipler amaciyla endokrinoloji poliklinigimize basvurdu. 9 yasinda
vUcudunda renk degisimleri, ylirimede zorlanma ve bacak agrisi sikayetleri ile basvurdugu klinikte fibréz
displazi ve café-au-lait tespit edilerek MAS tanisi konmustu. Cocuklukta 1 kez kranial ve 2 kez sag femurdan
fibroz displazi sebebiyle opere edilmisti.

Bulgular: Poliklinigimiz basvurusunda fizik muayanede yUzde belirgin asimetri, akromegalik yliz gérinima,
kafatasinda blUyUme, sirt ve bacaklarda café-au-lait lekeleri mevcuttu(Resim 1,2). Ayaklarda bUyime ve
terleme sikayeti vardi. Hastanin erken ergenlik tanisi olmayip sekonder sex karakterleri normal, menstrual
siklusu diizenli seyretmekteydi. Bas adrisi ve gérme kaybi yoktu. BMI 22, kan basinci 125/80 mm/ Hg,
nabzi 70 atim/dk idi. Herhangi bir medikal tedavi almamaktaydi. Akromegali én tanisi ile GH, IGF1 ve dider
laboratuar testleriistendi(Tablo 1). IGF11477( n: 118-303), GH 37,4(n: 0,126-9,88) olmasi sebebiyle 75 gr OGTT
glukoz testi ile GH degerlendirmesi yapildi(Tablo 2). Akromegali tanisi kesinlestikten sonra kontrastli hipofiz
MR cekildi. Hipofiz MR’ da adenohipofiz anteriorunda 14*11mm boyutlu makroadenom gérintllendi. Ayrica
MR’da sag parietooksipital lobta, frontal lob ve sphenoid lobta belirgin ekspansil ve heterojen gdérinimli
fibréz displazi alanlari goruldi. Uriner sistem, pelvik ve tiroid ultrasonografisi normaldi. Kemik dansitometrisi
cekildi(Resim 3). Cerrahi tedavi acisindan beyin cerrahisi ile konsUlte edilen hastaya adenomektomi yapildi.
Postoperatif takiplerinde semptomlari gerilemekle beraber IGF1 ylksekligi devam ettidi icin lanreotide 60
mg baslandi. IGF1 degerleri dlzelen hasta dUzenli olarak poliklinik takiplerine gelmektedir.

Sonu¢: MAS, GNAS’taki somatik aktive edici mutasyonlardan ve G proteininin alfa alt birimini kodlayan
boélgeden kaynakli mozaik ve nadir bir genetik hastaliktir. Postzigotik mutasyon sebebiyle otonom sekilde
artan cAMP aktivasyonu hormonal asiri fonksiyonlardan sorumludur. Bu sendroma hipertiroidizm, blyime
hormonu fazlaligi, FGF23 aracili fosfat kaybina bagdli hipofosfatemik rikets ve hiperkortizolizm dahil olmak
Uzere cesitli endokrinopatiler eslik edebilir. Akromegali bu sendroma nadiren eslik etmekte olup literatlrde
sinirh sayida hasta bulunmaktadir(%20). Fibrdz displazi sebebiyle kemiklerde meydana gelen kalinlasma
hipofiz operasyonlarini zorlastirdigi icin literatlirde &ncelikle medikal tedavi &nerilmistir. Fakat bizim
olgumuzda cerrahimizin tecrlbeli olmasi ve hastanin genc olmasi sebebiyle cerrahi tedavi 6ncelikle tercih
edildi. Medikal tedavide somatostatin analoglari (SRL) ve pegvisomant tercih edilebilir. MAS’a eslik eden
akromegali tedavisinde radyoterapi de secenek olabilir.
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Resim 2. Café-au-lait deri pigmentasyonu

Tablo 1. Hastanin Laboratuar Bulgulari

Tahlil Sonug¢ Referans
SomatomedinC(IGF-1)(ng/ml) 1477 118-303
Growth hormon (GH)(ug/L) 37,4 0,126-9,88
Serum Kalsiyumu (mg/dl) 9 8,4-10,2
Serum Fosforu (mg/dl) 3,3 2,5-4,5
PTH (ng/1) 80,9 15-65
Serum Albiimini (g/L) 39,9 35-52
Hbalc % 5,2 4-6
Glukoz (mg/dl) 90 74-106
Insulin (mu/l) 23 2,6-24,9
AST(U/L) 16 0-32
ALT (U/L) 9 0-33

Ure (mg/dl) 16 16,6-48,5
Kreatinin (mg/dl) 0,53 0,5-0,9
1,25 hidroksi vitamin D (ug/L) >150 19,9-79,3
25 hidroksi vitamin D (ug/L) 3 30-100

1 mg dexametazon supr n testi il

oDy e od <18
TSH (muu/l) 1,42 0,54-4,31
St3(ng/l) 3,18 2,2-4
St4(ng/dl) 0,94 0,93-1,7

162




Swissotel
Cesme, Izmir
16-19 Ekim
2025

Tsh reseptor antikoru(IU/L) <0,8 0-1,75
Anti TPO (IU/mL) 10 0-34
LHIU/L) 2,6 1,7-8,6
FSH(IU/L) 2,6 1,5-12,4
Estradiol (ng/1) 74,8 55,8-214
Kortizol(pg/DI) 13

Prolaktin(ug/1) 69 4,79-23,3
ACTH(ng/L) 44 7,2-63,3

Tablo 2. 75 gr OGTT glukoz testi ile GH degerlendirmesi
OGTT 75 gr glukoz testi Sonug
Growth hormon (GH)(ug/L)(0.dk) 21,3
Growth hormon (GH)(ug/L) (60.dk) 21,2
Growth hormon (GH)(ug/L) (120.dk) | 16,3

Glukoz(mg/dl) (0.dk) 92
Glukoz(mg/dl) (60.dk) 163
Glukoz(mg/dl) (120.dk) 97

Anahtar Kelimeler: Mc Cune Albright sendromu, fibréz displazisi, café-au-lait, akromegali
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EP-49 Hipofiz
NADIR HIiPOFiZ ADENOMU TSHOMA

Ali Pir', Pinar Akhanli', Serpil Ciftel', Emine Kartal Baykan'

'SBU Erzurum Tip FakUltesi

Amag: Tiroid stimUlan hormon (TSH) salgilayan hipofiz adenomlari (TSHoma) nadir gérllen bir durumdur ve
hipofiz adenomlarinin %0,5-3’0Un0G olusturur. TSHoma’ larin cogu tani aninda blyUk ve invazivdir. Temporal
gébrme alani kusurlart da dahil olmak Gzere genisleyen kitlenin belirti ve semptomlariyla ortaya cikabilirler.
Klinik olarak TSHomalarda, genellikle hafif ila orta siddette klasik hipertiroidi semptomlar yaygindir.
TSHomalar, yUksek serbest tiroid hormonlari ile baskilanmamis TSH ile karakterizedir. Transsfenoidal hipofiz
cerrahisi bu nadir hastaligin tedavisi icin ilk secenek olarak kabul edilmektedir. Burada TSHoma tanisi alan
ve cerrahi tedavi kabul etmeyen bir vaka tartisilacaktir

Yontem: vaka sunumu

Bulgular: Bilinen ek hastalik 6yklsU olmayan hasta, silah yaralanmasi sonrasi genel cerrahi servisinde takip
edilirken carpinti, terleme sikayeti olmasi Uzerine hastada tft calisiimis. TSH: 2,29 mIU/L (0,55 - 4,78), Ft4:
1,93 ng/dL (0,89 - 1,76), Ft3: 11,16 pg/dL (2,3 - 4,2) saptanmis. Dider 6n hipofiz hormonlari ve tsi normaldi.
Tiroid usg’ de tiroid boyutlari normal, solid - kistik lezyon saptanmadi ve parankim ekojenitesi homojen -
hiperekojen saptandi. TRH uyari testinde TSH artisi saptanmadi. T3 supresyon testinde TSH’ da baskilanma
olmadi. Hipofiz MR tetkikinde adenohipofiz dlzeyinde yaklasik 25x18 mm ebatl sellar ve suprasellari
dolduran optik sinir ve optik kiazmaya basi etkisi olusturan lezyon izlendi. Hipofiz cerrahi 6nerildi. Hastanin
cerrahi tedaviyi kabul etmemesi Gzerine oktreotid tedavisi baslandi. 2 yildir oktreotid tedavisi alan hastanin
takiplerinde TFT 6tiroid hale geldi. Carpinti, terleme sikayetlerinin poliklinik kontrollerinde olmadigi géruld.
GUncel hipofiz MR tetkikinde hipofiz adenomu boyutunun 15x9 mm’ ye klcildigi saptandi.

Hipofiz MR

.
!
'

e ——

B § .

Hipofiz MR Tedavi Oncesi
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Hipofiz MR

Hipofiz MR Tedavi Sonrasi

Sonug: Nadir gorulen fonksiyonel hipofizadenom olan TSHoma vakalarinda hasta genellikle bas agrisi, gdérme
alani kusurlari ve coklu hipofiz hormonu eksiklikleri gibi kompresyon semptomlariyla basvurur. Tiroid hormon
dlzeylerinin yUksekligi ve suprese olmayan TSH dUzeyleri pek cok durumda saptanabilir (tiroid hormonu
direnci, destruktif tiroiditin veya primer hipertiroidizmin relapsi erken evresinde, hipotiroidik hastada asiri
tiroid hormon replasmani durumunda, heterofil antikor varligi, akut psikiyatrik hastaliklar, yikselmis serum
tiroid hormonu baglayici proteinler, ailesel disalbuminemik hipertiroksinemi ve ila¢c kullanimina sekonder).
TSHomalar icin birinci basamak tedavi yaklasimi transsfenoidal adenomektomi olarak kabul edilir, ardindan
somatostatin analoglari ve/veya radyoterapi ile tibbi tedavi uygulanir. Makroadenom hastalarina birinci
basamak tedavi olarak somatostatin analogu tedavisi baslanan calismada hastalarin %78’ inde, vakamizda
oldugu gibi tedavi ile optimal biyokimyasal yanit alinmistir. Olgu sunumumuzda TSHoma nedenli cerrahi
yapilamayan hastalarda somatostatin analogu tedavisinin iyi bir alternatif tedavi olabilecegi vurgulanmak
istenmistir.

Anahtar Kelimeler: tsh, hipofiz adenomu, oktreotid
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PRIMER HIPERPARATIROIDI SAPTANAN HASTALARDA TEK
MERKEZ UZMAN DENEYIiMi

Fatma Nur Korkmaz'
'Kayseri Sehir Hastanesi

Amag¢: Primer hiperparatiroidi(PHP) saptanan hastalarin tani tedavi sonuclarinin degerlendirilmesi
amaclanmistir.

Ydéntem: 3/2024- 8/2025 tarihleri arasinda tani konan ve PHP saptanan hastalar retrospektif olarak hastane
bilgi ydnetim sisteminden taranmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri (yas cinsiyet), laboratuvar 6zellikleri
(BUN, kreatinin, parathormon(PTH), kalsiyum, fosfor, alblimin, hesaplanan dizeltiimis kalsiyum, 24 saatlik
idrarda kalsiyum dUzeyi, 24 saatlik idrar kreatinin dlUzeyi), gérintlileme ydntemleri(paratiroid ultrasonografisi
paratiroid sintigrafisi, kontrasth boyun tomografisi (BT), 4 boyutlu BT, vertebra grafileri, femur, vertebra ve
distal radius kemik mineral yodunlugu incelmesi), saptanan tanilari( normokalsemik hiperparatiroidi(NHP)/
PHP) tedavi endikasyonlari ve sayisl ile tedavi sonrasi yanitlari incelenmistir. Cerrahi karari, PHP’nin
degerlendirilmesi ve yénetimi besinci uluslararasi ¢calistayinda saptanan kriterlere gore belirlenmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 52 hastanin kadin hastaydi. 4 multiple endokrin neoplazi 1 tanili hastalarin
3’0 akrabaydi (2 erkek hasta, 1 kiz cocuk). Hastalarin klinik ve laboratuvar 6zellikleri tabloda &ézetlenmistir.
Hastalarda ortalama iki hiperparatiroidi cerrahi endikasyonu saptandi. Hastalarin ortalama L1-L4, femur
boyun, femur total, distal radius T skorlari sirasiyla -1.744+1.314, -0.968+1.305, -1.531+0.969, -1.531+2.214
saptandi. 40 hastada paratiroid adenomu(PA) lokalize edildi. Hastalarin 44(%84.6)’'Une endokrinoloji
USG’de PA ile uyumlu olabilecek lezyon saptandi. PTH yikama yapilan 39 hastanin 26’sinde pozitif sonuc
saptandi. PTH yikama negatif saptanan 6 hastaya ikinci kez yapilan yikamanin 4’0 pozitifti. iki hastada
PTH yikama negatif saptanip es zamanl g&nderilen ince igne aspirasyon biyopsisi(ilAB) PA ile uyumlu
saptandi.USG ile saptana paratiroid adenomu lokalizasyonlari sag alt 13(%43.3), sol Ust 7(23.3) so alt 7
(%23.3) sag Ust 3(%10) idi. Bu 30 hastanin 2T7'ine paratiroid sintgrafisi cekilmisti.l0 (%33.3) hastada endokrin
USG ile uyumlu paraitroid adenomu saptanirken 7(%23.3) hastada negatif, 2 hastada ise yalanci pozitifti.
PTH yikama ve [IAB ile 32(%61.5 ) hastada USG’de saptanan lezyonun PA oldudu dogrulandi. Bir hastada
paratiroid karsinomu éntanisi olmasi, iki hastanin MEN tanisi olmasi ve USG’deki gérintlsu tipik olmasi,
iki hastada endokrin USG éncesinden paratiroid sintigrafisi pozitif saptanmasi, bir hasta endokrin USG’de
lezyon saptanmasina ragmen cerrahiyi kabul etmemesi nedenleriyle PTH yikama yapilmadi. Toplamda 38
hastada endokrin USG ile PA saptandi. iki hastada endokrin USG negatif saptanip, paratiroid sinitigrafisi ile
lokalizasyon yapildi. Kontrastli boyun BT ve 4 boyutlu BT ile saptanan hasta olmadi..

Tablo 1. Hastalarin klinik ve laboratuar 6zellikleri

Sonug Normal degerler

Yas, yil 56415.25
Cinsiyet( K/E), 43 (%83) /9 (%17)
Postmenopozal kadin, n

7

46 (%88.5)
6(11.5)
15.0247.06 823
0.80:0.39 0.50-0.90
155.56476.91 1565
11.08+1.35 8610.2

2.6420.57 2445
17.80£9.06 30-80
3131195 100-300
12 (%22.6) -

23 (%44.2)
20 (%37.7)

14 (%15.7)
3(%5.9)
1(%2)

k=kadin, E=erkek, n=say

Sonug: Deneyimli klinisyenler tarafindan yapilan paratiroid USG ve PTH yikamanin tani degeri yUksek olup paratiroid
sintigrafisinin ek katkisi ektopik odaklar ve ¢coklu lezyonlarin gdsterilmesi disinda dustktir. Diger gérintlleme yén-
temleri secilmis hastalarda yararl olabilir.

Anahtar Kelimeler: primer hiperparatiroidi, paratiroid ultrasonografisi
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TOTAL GASTREKTOMI VE KALICI HIPOPARATIROIDISI OLAN BIR
HASTADA PALOPEGTERIPARATID TEDAVISI: OLGU SUNUMU

Kezban Demir’

'Darica Farabi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Tiroid cerrahisi sonrasi gelisen ve kalicl hale gelen hipoparatiroidi hastalarinda standart tedavilere
yanitin yetersiz oldugu durumlarda alternatif yaklasimlara ihtiyac duyulmaktadir. Ayni zamanda total
gastrektomi 6yklislU olan hastalarda kalsiyum ve D vitamini emilimi ciddi sekilde bozulmakta, bu da
hipokalseminin kontrolint zorlastirmaktadir. Bu posterde, hemkalici hipoparatiroidihem de total gastrektomi
OykUsU olan bir hastada rekombinant paratiroid hormonu analogu palopegteriparatid tedavisinin etkinligini
ve glvenliligini sunmayiI amacladim.

Yontem: 58 yasinda kadin hasta, 24 yil 6nce multinodiler guatr nedeniyle total tiroidektomi olmus ve
postop kalicl hipoparatroidi gelismis. Ayni zamanda 5 yil 6nce mide adenokarsinomu nedeniyle total
gastrektomi uygulanmis. Hasta uzun slredir yUksek doz oral kalsiyum ve aktif D vitamini (kalsitriol) tedavisi
kullanmasina ragmen parestezi, kas kramplari sikayetleri ile poliklinige basvurdu. Laboratuvarlarinda
persistans hipokalsemi (serum kalsiyum: 6.8 mg/dL) mevcuttu. 2 mcg kalsitriol ve 4 gr oral kalsiyum
tedavisine yeterli yanit alinamamasi Gzerine, off-label olarak palopegteriparatid ( 18 mcg /gin) tedavisi
baslandi.Tedavi sonrasi ilk 4 haftada kalsiyum duUzeyleri 9.3 mg/dL’ye yukseldi (tablo 1) ve semptomlar
tamamen geriledi. Takiplerde kalsiyum dUzeyleri stabil seyretti. Ek kalsiyum ve kalsitriol tedavisi kesildi.
Herhangi bir yan etki gdzlenmedi.(tablo1).

Tablo 1

Parametre Referans Tedavi 4. 12.

Aralig Oncesi  Hafta  Hafta
Serum Kalsiyum

85-105 638 9.3 9.5
(mg/dL)
PTH (pg/mL) 15— 68 <43 <4.1 <4
Fosfor (mg/dL) 25-45 6 3.5 33
Magnezyum (mg/

1.9-2. 1. 1. 1.
dL) 9-25 8 8 8
25(OH)D (ng/mL) 30-50 37 35 28

Bulgular: Hipoparatiroidi tedavisinde standart yaklasim, oral kalsiyum ve aktif D vitamini preparatlari
ile semptomlarin kontrol altina alinmasidir. Ancak total gastrektomi gibi emilim bozukluguna yol acan
durumlarda bu yaklasim yetersiz kalabilir.Palopegteriparatid, paratiroid hormonunun (PTH) modifiye
edilmis ve uzun etkili bir formudur.Glnde 1kez subkutan uygulama ile serum kalsiyum dlzeylerini fizyolojik
sinirlar icinde tutabilmekte ve hipokalsemiye bagl semptomlari azaltabilmektedir. Bu olgu, absorpsiyon
problemi olan ve konvansiyonel tedaviye direncli hipoparatiroidi hastalarinda palopegteriparatidin etkili bir
alternatif olabilecegini gostermektedir

Sonug¢: Palopegteriparatid tedavisi, konvansiyonel tedaviye yanitsiz, total gastrektomi nedeniyle emilim
bozuklugu olan kalici hipoparatiroidi hastalarinda basarili ve glvenli bir tedavi secenegdi olabilir. Bu tedavi
ile serum kalsiyum dUzeyleri stabilize edilmis, semptomatik hipokalsemi ataklari kontrol altina alinmis ve
hastanin yasam kalitesi belirgin sekilde artmistir.

Anahtar Kelimeler: hipokalsemi, hipoparatiroidi, palopegteriparatide
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KRONIK KARACIGER HASTALIGINDA OSTEOPOROZ TEDAVISi:
DENOSUMAB UYGULAMASI

Ceren Karacalik Unver', Enes Ucgiil', 8zge Aybi Ozdemir', Sema Hepsen', Erman Cakal’

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi

Amag: Kronik karaciger hastaligi olan bireylerde osteoporoz sik gérilir ve kiriklarla iliskili morbiditeyi artirir.
Dekompanze sirozda gelisen hepatik ensefalopati (HES) ve potansiyel olarak hepatorenal sendrom (HRS)
gibi komplikasyonlar, osteoporoz tedavisinde dikkatli ilac secimini zorunlu kilar.

Yéntem: Bu vakada, vertebra fraktlrl sonrasi osteoporoz nedeniyle teriparatid baslanan ve kisa slre sonra
HES nedeniyle yatirilan bir hastada teriparatid tedavisinin sonlandirilmasi ve yerine denosumab baslanmasi
sunulmaktadir.

Bulgular: 66 yasinda, HBV’ye bagli sirozu, Tip 2 diyabeti ve hipertansiyonu olan erkek hasta, iki ay énce L1
seviyesinde vertebra fraktlrl nedeniyle opere edildi. Osteoporoz tanisiyla teriparatid tedavisine baslandi.
Ancak hasta kisa stre icinde HES tablosuyla hastaneye yatirildi. Kreatininin 1.5-1.9 mg/dL arasinda degistidi,
GFR’nin ise 45-50 mL/dk arasinda oldugu goruldd. Ayni dénemde hipokalsemiye edilim saptandi. Bu
durumlar géz énlne alinarak teriparatidin renal fonksiyonlar ve kalsiyum dengesi Uzerine olasi etkileri
degerlendirildi. Teriparatidin HES’i provoke etmis olabilecegi dUstnUlerek tedavi sonlandirildi. ilk laboratuvar
degerlendirmelerinde L1 T skoru -4,1, femur boyun T skoru -3,0 idi. PTH 22 pg/mL, 25(0OH)D 25 ng/mL, ALP
165 1U/L, Ca 8,3 mg/dL ve fosfor 1,9 mg/dL olarak izlendi. Ensefalopati gerileyince hastaya aktif D vitamini
ve kalsiyum replasmani baslandi. Karaciger fonksiyonlarinin stabilize olmasi ve hipokalsemiden ka¢cinmak
amaciyla aktif D vitamini replasmanini takiben denosumab baslandi. Takipte D vitamini diizeyi 55 ng/mL’ye
ulasti; kalsiyum ve fosfor normal sinirlarda seyretti.

Tablo 1. Hastanin bazal ve takipteki degerleri

HES ile yatis Haziran 25 ..
(Subat 25) (Denosumab tedavisi
3.ayinda)

Kalsiyum (8,5-10,5 mg/dL) |8,4-9,4 9,1-9,8

Fosfor (2,5-4,5 mg/dL) 2,4-2,7 2,8-3,1

Parathormon (15-65 ng/L) |56

25-0H D-vitamini 25

Kreatin (0,7-1,2 mg/dl) 1,5-1,9 1,26

GFR 45-50 59

KMD 3

femur boyun t skoru

L1-L4 t skoru 4
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Sonug: Teriparatid, osteoporoz tedavisinde etkili bir anabolik ajan olsa da, HRS riski bulunan ve renal
fonksiyonlari sinirda olan sirotik hastalarda dikkatli kullaniimalidir. Bu hasta grubunda, uygulama kolaylidi ve
tolere edilebilirlik profili nedeniyle denosumab daha uygun bir secenek olabilir. Teriparatid sonrasi gbzlenen
HES bulgulari dikkat cekici olmakla birlikte, bu iliskiyi destekleyen glcll bir nedensel veri bulunmamaktadir.
Bu nedenle tedavi planlamasi bireysel risk degerlendirmesiyle yapilmali, HES ve HRS gibi komplikasyonlara
karsi yakin klinik takip saglanmalidir.Literatirde, denosumabin kronik karaciger hastalarinda BMD’yi anlamli
dlzeyde artirdigi, kemik dénglsinl baskiladidi ve pentosidin gibi kemik kalitesi belirteclerini iyilestirdidi
gobsterilmistir. Ayrica, 6 ayda bir subkutan uygulanabilmesi, tedaviye uyumu artirmakta ve 6zellikle bdbrek
fonksiyonlari bozulmus hastalarda glUvenli bir alternatif olusturmaktadir. Ancak bu bulgularin daha genis
hasta gruplarinda, uzun sUreli calismalarla desteklenmesi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: hepatorenal, osteoporoz, siroz, teriparatid, denosumab
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EP'57 Tiroid

PAPILER TiROID KARSINOMU ICEREN TIROGLOSSAL KANAL
KiSTi:OLGU SUNUMU

Fuat Misiroglu', Meral Mert!, Hamide Piskinpasa’, Ozge Sahin Kimyon', Simge Saydam’

"1SBU Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Tiroglossal kanal kisti, %7’lik bir prevalansla tiroidin en sik gbérilen gelisimsel anomalisidir. Bununla
birlikte, tiroglossal kanal kisti karsinomu, tiroglossal kanal kistlerinin yaklasik %T'inde gorultir.Nadir gértlmesi
nedeniyle, hekimlerin klinik 6zellikleri,cerrahi yénetimi ve prognozu hakkinda bilgi sahibi olmasi énemlidir.
Adrisiz orta hat boyun sisligi ile basvuran genc¢ bir kadin hastada, nadir gorilen bir tiroglossal kanal kisti
kansinomu vakasini sunuyoruz

Yéntem: olgu sunumu

Bulgular: 26 yasinda kadin hasta boynunda sislik sikayetiyle basvurdu. OykUstnde disfaji, ses kisikligi ve
ates yoktu. Fizik muayenede, orta servikal hatta yutkunmakla hareket eden agrisiz bir kitle mevcuttu. Boyun
muayenesinde lenfadenopati ve tiroid nodUll acisindan baska bir bulguya rastlanmadi. Rutin kan tetkikleri
ve tiroid fonksiyon testleri normaldi. Boyun ultrasonografisinde her iki tiroid lobu normaldi. istmus sag
lateralinde kraniyal uzanim gd&steren 28*21*14 mm boyutunda dizgln sinirli kalsifik odaklar, hiperekojen
solid komponent iceren kistik lezyon saptandi. Boyunda patolojik lenf nodu saptanmadi.Cekilen boyun MR
da bahsedilen lezyon brankial kleft kisti olarak degderlendirildi. Hastaya KBB kliniginde Sistrunk operasyonu
yapildi. Patoloji raporunda tiroglossal duktus kisti zemininde gelismis tek odakta 1 cm klasik tipte papiller
tiroid karsinomu saptandi. Tumor infiltrasyonu, damar invazyonu, perindral invazyon goérilmedi. Gen¢ yas,
boyun radyasyon 6ykUst olmamasi, distk riskli patoloji ve tiroid bezinde ultrasonla ek bulgu olmamasi
nedeniyle hastada tiroidektomi yapilmadan takip énerildi.

Sonug: Tiroglossal kist karsinomu nadirdir ve en sik papiller tiroid karsinomu histolojisi gdsterir(%75-85).
LiteratUr tiroid bezinden metastaz olmaktan ziyade, tiroglossal kanal kistinden de novo ortaya c¢ikan
tiroglossal kanal kisti karsinomlarini desteklemektedir Cerrahi yaklasim konusunda goris birligi yoktur.
Sistrunk prosedlri tek basina yeterli gérilebilecegi gibi,stpheli tiroid nodUll veya patoloji servikal
lenfadenopati varhginda total tiroidektomi de 6nerilmektedirVakamizdada total tiroidektomi yapilmadan
Sistrunk ameliyati yapma kararimiz, hastanin yasi, stpheli lenf nodulleri veya tiroid nodullerinin olmamasi,
dUsUk riskli cerrahi patoloji ve genel olarak mtkemmel prognoz gibi cesitli faktérlere dayaniyordu. Hastayi
herhangi bir malignite belirtisi acisindan yakindan takip etmeyi planliyoruz.

Anahtar Kelimeler: Tiroglossal kanal kisti, Papiller tiroid karsinom
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EP-60 Tiroid

TIROID NODULLERINDE iNCE IGNE ASPIRASYON BIYOPSI
SONUCU BETHESDA SINIFLAMASINA GORE ONEMI BELIRSIZ
ATiPi OLARAK RAPORLANAN VE OPERE EDILEN HASTALARIN
POSTOPERATIF PATOLOJI SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESI

Seyhmus Abakay', Hamiyet Yilmaz Yasar', Muhammed Esvet Nur'

izmir Sehir Hastanesi

Amag: Tiroid nodulleri toplumda en sik gérllen endokrin patolojilerinden birisidir. Genel olarak, bu
nodullerde malignite olasiliginin %7-15 oldugu duUstnudlmektedir. Tiroid lezyonlarinin klinik ydnetiminde
temel amac¢ malign lezyonlari saptayabilmektir. Bu amacla kullanilan en yaygin ve etkili ydntem ince igne
aspirasyon biyopsisi (IIAB)’dir. Bethesda Kategori Ill olarak tanimlanan “6nemi belirsiz atipi / ®nemi belirsiz
folikUler lezyon” (AUS/FLUS) kategorisine %5-15’lik bir malignite riski atfedilmistir. Biz de calismamizda
iIAB sonucu &énemi belirsiz atipi olarak raporlanan tiroid noddllerinin radyolojik &ézelliklerini postoperatif
patoloji sonuclari ile karsilastirip nodutllerin malignite riskini dederlendirerek literatlre katkida bulunmayi
amacladik.

Yéntem: Calismamiza, Saglik Bilimleri Universitesi izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesine basvuran
ve nodUle ydnelik yapilan [IAB’nin patolojik sonucu AUS/FLUS olarak raporlanan ve tiroidektomi uygulanmis
olan 80 hasta alinmistir. Calisma, tek merkezli, retrospektif bir calisma olarak planlanmistir. Hastalarin, yasi,
cinsiyeti, serbest T3, serbest T4, TSH, Anti-TPO dlzeyleri, nodlllerin ultrasonografik 6zellikleri, boyutu, yeri,
sayisl, tiroid bez volUmleri, cerrahi prosedlrl, patoloji verileri incelenmis ve kaydedilmistir.

Bulgular: Calismaya alinan 80 hastanin 67 si (%83,8) kadin, 13 U (%16,2) erkek olup ortanca yas degeri 50,4
olarak saptandi. Hastalarin postoperatif patoloji sonuclarinda 48 (%60) hastada malignite saptanirken, 32
(%40) hastada sonucun benign oldugu goérildi. Malign ile benign grup karsilastirildiginda ise nodulin
preoperatif ultrasonografik muayenesi sirasinda hesaplanan ACR-TRADS skorlari arasinda anlamli farkililik
saptandi. Hastalarin yasinin, tiroid volimuinUn, TSH, serbest hormon ve Anti-TPO dlzeylerinin ve énemi
belirsiz atipi olarak raporlanan [AB patoloji sonuc sayisinin her iki grup arasinda anlamli farklilik géstermedigi
goérildd. Malignite saptanan grupta, biyopsi yapilan nodulin tiroid icerisindeki tek nodll olmasi, benign
gruba gore istatistiksel olarak anlamli yUksek bulundu.

Tanimlayici 6zellikler

N Ort Ss Min. Maks.
TSH diizeyi 80 4,69 0,77 1,00 5,00
Anti-TPO diizeyi 80 1,21 0,41 1,00 2,00
Yas 80 50,4 10,1 24,00 65,00
ACR-TRADS skoru 80 3,78 0,82 2,00 5,00
Tiroid hacmi 80 444 38,8 8,00 2432
Nodiil Boyutu 80 8,7 15,1 0,17 101,00
AUS patoloi sayist 80 1,2 0,44 1,00 3,00
Nodiil sayis1 80 3,4 1,68 1,00 5,00
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Malign ve benign nodiillerin 6zellikleri

Malign Benign
Gruplar p
Ort Ss Ort Ss
Yas 494 | 11,4 | 53,4 | 9,54 | 0,108
ACR-TRADS 39 | 0,86 | 3,5 | 0,67 |0,024
Tiroid volimii 46,0 | 37,0 | 42,8 | 42,2 | 0,721
Nodul boyutu 10,7 | 18,5 | 59 7,0 |0,175
Patoloji sayis1 1,2 0,47 | 1,11 | 0,40 | 0,730
TSH diizeyi 4,8 | 0,51 | 4,45 | 1,02 | 0,062
Anti-TPO diizeyi 1,2 | 0,42 | 1,19 | 0,40 | 0,711

Sonug: Tiroid nodullerindan yapilan [IAB ile patolojik sonuc Bethesda Il olan nodillere %5-15 malignite
riski atfedilmektedir. Bizim calismamizda ise bu oran %60 olarak saptanmistir. Bu durum da bahsedilen
nodlllerde daha ylUksek oranda malignite riski oldugunu dustUndUrmektedir. Yaptigimiz calismada,
postoperatif patoloji sonucu malign raporlanan nodillerin, preoperatif dénemde yapilan ultrasonografik
inceleme ile belirlenen ACR-TRADS skorlarinin benign nodullere gére anlamli yiksek oldugu saptanmistir.
Bu nedenle Bethesda kategori Ill olan nodullerde, ACR-TRADS skoruna goére takip veya diagnostik
cerrahi acisindan degerlendirilme yapilmasi distnudlebilir. Calismamizin, Bethesda kategori Ill olan tiroid
nodullerinin preoperatif klinik ve ultrasonografik 6zelliklerinin, postoperatif patoloji sonuclari ile karsilastirip
bu 6zelliklerin malignite ile olan iliskisini dederlendirerek literatUre katki saglayacadini disiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: 6nemi belirsiz atipi, tiroid noddild, ACR-TRADS, tiroid kanseri
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TOTAL TIROIDEKTOMIi VEYA LOBEKTOMIi UYGULANAN
HASTALARIN PREOPERATIF VE POSTOPERATIF PLAZMA
GLUKOZ DEGERLERININ TiROID VOLUM DEGISIMi iLE
ILISKILENDIRILMESI

Seyit Murat Bayram', Burak Menekse', Erman Cakal’

Ankara Etlik Sehir Hastanesi

Amag: Tiroid cerrahisi, &zellikle total ve parsiyel tiroidektomiler, endokrin cerrahisinin en sik uygulanan
operasyonlarindan biridir ve cesitli benign ve malign nedenlerle gerceklestirilir. Tiroid cerrahisi sonrasi en
sik bildirilen metabolik sikayet kilo artisi olup, ézellikle operasyon endikasyonu hipertiroidizm ise belirgindir.
Tiroid cerrahisi ile iliskili vicut yad katlesinde artis ve yadsiz doku/total su kaybi, disik yodunluklu
lipoprotein (LDL), trigliserid artisi gibi dlzensizlikler, ayrica insUlin direnci ve metabolik sendrom olusumu
ile iliskili veriler mevcuttur. Total tiroidektomi (TT) ile lobektomi (hemitiroidektomi, LT) uygulanmis
hastalarin postoperatif metabolik parametrelerinin karsilastirildigr calismalar mevcuttur; ancak sonuclar
genellikle tutarsiz ve calisma dizaynlari arasinda 6énemli farkliliklar vardir. Literatlrde postoperatif uzun
dénem metabolik parametreler acisindan total tiroidektomi (TT) ile lobektomi (LT) gruplarini dogrudan
karsilastiran kapsamli calismalar son derece kisitlidir.

Yontem: Calismamizda TT veya lobektomi uygulanan hastalarda preoperatif ve postoperatif (en az 6 ay)
plazma glukozu dizeyleri karsilastirilmasi ve bunun tiroid voliumUtndeki azalmayla korelasyonu amaclanmistir.
Calismayal18yasUzeritiroid cerrahisiuygulanan hastalar, preoperatif 6troid halde olan hastalar ve postoperatif
en az 6 ay gecmis olup 6troid haldeki hastalar dahil edildi. Diyabetik olan, postoperatif malignite tanisi alan,
graves veya toksik adenom sebepli opere olan, operasyon dncesi veya sonrasi étroidi saglanamamis olan
hastalar ve gebe hastalar dahil edilmedi.

Bulgular: 149 hasta incelendi; 2 grup olusturuldu, TT uygulanan 110 hasta ve LT uygulanan 39 hasta.
Preoperatif ve postoperatif aclik glukoz dlzeyleri her hasta icin eslestirilmis olarak degerlendirildi. Her iki
grupta da postoperatif aclik glukoz ortalamasi preoperatif degere gbére anlamli olarak yuksekti. Gruplar
arasinda ise glukoz dedisimi karsilastirildiginda TT ve LT arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi. Ayrica preoperatif ile postoperatif ultrasonografi ile hesaplanan tiroid hacim dedisimi ile glukoz
degisimi arasindaki iliski incelendi ve anlaml korelasyon saptanmadi.
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Preoperatif ve postoperatif plazma glukoz degisimi
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TT grubunda postop plazma glukoz preop’a gdre anlamli olarak artmis saptandi (p = 0.0048) LT
grubunda da anlamli artis saptandi (p = 0.0016) TT ile LT arasinda glukoz degisimi agisindan anlamli
fark izlenmedi (p = 0.284) Her iki cerrahi tiiriinde de ortalama postop plazma glukoz diizeyi anlamh

sekilde yiikselmekte fakat artis miktari iki grup arasinda istatistiksel olarak farkl degildi.

Sonu¢: TT ve LT'yi eslestirilmis pre-post operatif glukoz verileriyle dogrudan karsilastiran calismalar
olduk¢a azdir. Calismamizda tiroid hacim degisimi ile glukoz degisimi arasinda iliski bulunmamasi, altta
yatan mekanizmalarin daha karmasik oldugunu dusindUrUr. Mevcut literatlrle benzer bicimde, operasyon
sonrasl ortaya ¢cikan metabolik degdisikliklerin yalnizca azalan doku miktari ile aciklanamayacadi; replasman
kalitesi, ameliyat 6dncesi genel durum, cerrahi sebepli inflamasyon ve stres gibi faktorlerin roll oldugu
hatirlanmalidir. Bulgulardan hareketle operasyon sekline bakilmaksizin postoperatif metabolik takibin
6nemi de vurgulanmalidir. Bu alanda daha fazla parametre ile daha uzun sUreli takipler iceren calismalara
ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: total tiroidektomi, lobektomi, tiroid voliim, tiroid cerrahisi ve plazma glukoz
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TiROID NODULU DEGERLENDIRMESIi SIRASINDA SAPTANAN
EKTOPIK KALSITONIN SEKRESYONU

Mayis Farajli', Serdar Sahin', Sefa Ergiin?, Gok¢ce Askan3, Mehmet Velidedeoglu?, Mustafa Sait Génen’

listanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip FakUltesi, Endokrinoloji Ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
2jstanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakultesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali
3istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakultesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali

Amag: Tiroid noddlleri klinik pratikte sik karsilasilan ve c¢ogdunlukla benign lezyonlardir. Nodul
degerlendirmesinde mediller tiroid karsinomu (MTK) acisindan serum Kkalsitonin dizeyinin &lctimesi
Onerilmektedir. Bununla birlikte kalsitonin ylksekligi yalnizca MTK’da degil; tiroidit, kronik bébrek yetmezIidi,
bazi solid tUmérler ve tiroid disi néroendokrin timorlerde de gorilebilir.

Yontem: Bu olguda, tiroid nodili nedeniyle degerlendirilirken kalsitonin yUksekligi saptanan ve ileri
incelemeler sonucunda pankreatik néroendokrin timor tanisi alan bir hastayr sunmayi amacladik.

Bulgular: Elli yasinda, asemptomatik kadin hasta rutin kontrolde saptanan subklinik hipertiroidi nedeniyle
degerlendirilmistir. Tiroid ultrasonografisinde sagd lobda biri 18 mm, izo-hipoekoik ve kistik-dejeneratif alanlar
iceren, digeri 20 mm, izo-hiperekoik 6zellikte iki nodUul gérilmustir. Sintigrafide heterojen aktivite dagilimi
izlenmis, sag lob alt kesimde hipoaktif nodll saptanmis ve toksik multinodiler guatr én tanisiyla anti-
tiroid tedavi baslanmistir. Malignite acisindan serum kalsitonin dizeyi incelenmis ve ylksek bulunmustur
(328 pg/mL; N<9.82). Nodullere uygulanan ince igne aspirasyon biyopsisinde (IIAB) &nemi belirsiz atipi
(Bethesda ) rapor edilmesi Gzerine hasta merkezimize ydnlendirilmistir. Merkezimizde tekrarlanan serum
kalsitonin dUzeyi yUksek saptanmistir (583 pg/mL; N<18). Nodullerden yapilan [iAB benign (Bethesda II)
gelmis, kalsitonin yikama calismalari da negatif bulunmustur (9,95 pg/mL ve 7,92 pg/mL; N<18). Bunun
Uzerine ekstratiroidal kaynaklar arastirilmistir. Abdominal BT’de pankreas basi ve unsinat proseste 5,5 cm
capinda, kontrast tutan, heterojen dansitede nekrotik alanlar iceren kitle izlenmistir. Ga-68 DOTATATE PET/
BT’de kitlenin belirgin aktivite tuttugu, baska odakta tutulum olmadidr gériimastir. Néroendokrin timor
6n tanisiyla hastaya pankreatikoduodenektomi uygulanmis, postoperatif kalsitonin dlzeyi normal sinirlara
gerilemistir. Patoloji sonucu iyi diferansiye pankreatik ndroendokrin timér (Grade 1, Ki-67: %1,2) ile uyumlu
olup, immunohistokimyasal incelemede kalsitonin, kromogranin, sinaptofizin ve pansitokeratin pozitifligi
saptanmistir.

Ga-68 DOTATATE Gériintiisii
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Sonug: Tiroid nodilll degerlendirmesinde kalsitonin yuksekligi cogunlukla MTK’yI distndirmekle birlikte,
nadiren tiroid disi nedenlerden de kaynaklanabilir. Ozellikle biyopsi sonucu benign ve kalsitonin yikama
calismalari negatif olan olgularda ekstratiroidal néroendokrin timorler mutlaka arastirilmalidir. Literatlrde
kalsitonin salgilayan yaklasik 60 pankreatik néroendokrin timér olgusu bildirilmistir. Bu olgularin bir kismi,
bizim vakamizda oldugdu gibi, tesadUfen tiroid nodull dederlendirmesi sirasinda tani almistir. Aciklanamayan
kalsitonin yUksekliginde multidisipliner yaklasim tani ve tedavi slreci acisindan kritik &neme sahiptir.

Anahtar Kelimeler: kalsitonin, pankreatik néroendokrin timor, tiroid nodulld
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ILIMLI HIPERKALSEMI ILE PREZENTE OLAN PARATIROID
KARSINOMU VAKASI

Selin Celik!, Necmettin Can Ozkanbas?, Bahar Atasoy Badur3, Ozge Kimyon', Sema GCiftci',
Hamide Piskinpasa’

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

2Saglik Bilimleri Universitesi, Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinigi, istanbul
35aglik Bilimleri Universitesi, Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, istanbul

Amag: Paratiroid karsinomu, primer hiperparatiroidili (PHPT) vakalarin %1inden azinda géruilen nadir endokrin
malignitedir. Kalsiyum ve PTH seviyelerindeki ciddi artis, paratiroid karsinomu acisindan sUphelendirse de
glvenilir klinik tani kriterleri olmamasi nedeniyle genellikle postoperatif histolojik dederlendirme ile tani
alirlar. Burada ilml hiperkalsemiye eslik eden olduk¢a nadir gérilen paratiroid karsinomu vakasi sunulacaktir.

Yontem: [limli hiperkalsemi ile prezente olan paratiroid karsinomu vakasi sunacagiz.

Bulgular: 44 yasinda erkek, kronik hastalik 6ykisa ve ila¢ kullanimi olmayan hasta tetkiklerinde hiperkalsemi
saptanmasi Uzerine tarafimiza ydnlendirilmis. Tetkiklerde 6tiroidik, kalsiyum:12.2 mg/dL, albimin: 4.4 g/L,
PTH:178 pg/mL saptandi. Fizik muayenede bulgu saptanmadi. Hastada nefrolitiazis nedenli operasyon
OykUsU var ve o ddnemde kalsiyum degerlendirmesi yapiimamis. Kirik éykisU ve ailesinde hiperparatiroidi
OyklsU yok. Hastanin boyun ultrasonunda sag lobun tamamini dolduran 43*36*28 mm boyutlarinda TIRADS3
soliter nodul; tiroid sol lob inferior komsulugunda 19*26*26 mm boyutunda paratiroid adenomuyla uyumilu
gbérinim saptandi, patolojik lenf nodu izlenmedi. Tc-99m sestamibide, tiroid sol lob inferiorda paratiroid
adenomuyla uyumlu fokal tutulum izlendi (Resim 1). Kemik dansimetride osteoporoz saptanmadi. Tiroid
nodllden yapilan biyopsi benign sitoloji olarak raporlandi. Tanidan 2 ay sonra preoperatif istenen kalsiyum:
12,5 mg/dL ,PTH: 643 pg/dL idi (Tablo 1).Hastada tiroid biyopsisi benign gelmesi nedeniyle, PHPT + soliter
nodul tanisiyla sag lobektomi + sol alt paratiroidektomi planlandi. Peroperatif paratiroidin sert, gri ve cevre
kaslara fikse; frozenda kaslara invaze olmasi nedeniyle karsinom ihtimali Gzerine sol santral bélge lenf nodu
diseksiyonu, sol lobektomi, strep kaslarla genis cerrahi sinir saglanarak adenom eksizyonu yapildi. Patoloji
sonucu tiroidektomi benign sonuclanirken; paratiroid dokuda karsinomu duistUndUrecek sekilde sitolojik
atipi, fibréz bantlar ve kas infiltrasyonuyla uyumlu geldi. Lenfovaskiler veya perindral invazyon izlenmedi.
Cerrahi sinirlar negatif ve ki-67 indeksi <%5 saptandi (Resim 2,3). Postop 1. ayda hasta normokalsemikti
(Tablo 1). Hastaya genetik mutasyon taramasi planlandi.

Resim 1: Tc-99m sestamibi tutulumu
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Resim 2: Hiicresel atipi, genis fibrotik bantlar ve kas invazyonu

Tablo 1: Preoperatif ve postoperatif laboratuvar sonuglari

Preoperatif tetkik Postperatif tetkik Referans

sonuclari sonugclar1 aralhig
Albiimin (g/L) 44 4.5 3.9-49
Kalsiyum (mg/dL) 12.5 9.1 8.6-10
Fosfor (mg/dL) 23 3.1 2.6-4.5
Magnezyum (mg/dL) 2 1.9 1.6-2.6
Kreatinin (mg/dL) 0.7 1 0.7-1.2
PTH (pg/mL) 643 18 15-65
Vitamin D (ng/mL) 12 15 20-80
Kalsitonin (pg/mL) 7.4 0-8.4
ALP (mg/dL) 169 107 40-129
?:l ;\galﬂi;( idrar kalsiyumu 693 100-300
PTH: Parathormon; ALP: Alkalen fosfataz

Sonug: Paratiroid karsinomunu klinik ve biyokimyasal olarak benign adenomlardan ayirt etmek zordur.
Tani genellikle olgumuzdaki gibi postoperatif histopatolojiyle konulmaktadir. Preoperatif ddonemde ylksek
PTH duzeyleri (>500 pg/mL), ciddi hiperkalsemi (>14 mg/dL), boyut >3 cm olan lezyonlar ve invazyonu
dlsUndiren gérunttlemeler karsinom lehine olmakla birlikte; tani icin yeterli degildir. Olgumuzda dikkat
cekici olan, iImh hiperkalsemi ve <3 cm lezyon boyutuna ragmen paratiroid karsinomu saptanmasidir.
Bu durum, paratiroid karsinomunun agdir biyokimyasal tablolarla dedil, ilimli hiperkalsemiyle de prezente
olabilecegini gostermektedir. Paratiroid karsinomunun tek kiratif tedavisi cerrahidir. Genis rezeksiyon sirvi
ve reklrrens acisindan énemlidir.

Anahtar Kelimeler: Hiperkalsemi, Hiperparatiroidi, Paratiroid karsinomu
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TiROID INCE iIGNE BIYOPSISi iLE NADIR BiR TANI: LANGERHANS
HUCRELI HISTIiYOSITOZ

Seckin Bilgin'

'Sancaktepe Sehit Prof .Dr. ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali- Endokrinoloji,
istanbul

Amag¢: Langerhans hucreli histiyositoz (LHH), kemik iligi k&kenli dendritik hlcrelerden kdken alan,
ekzoftalmus, diyabetus insipitus, kemik lezyonlari klasik triadi olan; cilt, kemik, akciger, hipofiz bezini
tutabilen bir neoplazidir. Tiroid tutulumu multisistemik hastalikta bile nadirdir.

Yéntem: Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi (TIAB) ile tani alip hipofiz tutulumu olmayan bildirilen hasta
olmadigindan bu hastaliga dikkat cekmek amaciyla bir vaka sunulmaktadir.

Bulgular: Hipertansiyon tanisiyla indapamid kullanan 89 yasinda kadin hasta, boyunda kitle nedeniyle
basvurusunda USG’de tiroid boyutlari sagda belirgin artmis retrosternal uzanim gdéstermekte, sagda
yaklasik 4,5 cm, icerisinde kaba kalsifikasyonlar bulunan, yer yer dlzensiz sinirli heterojen hipoekoik noduler
alan, solda 5 mm’den kucik birkac adet spongiform nodil saptandi. TSH: 0.5 ng/dl (0.28-3.86) olup TiAB
sonucu histiositik proliferasyon, LHH ile uyumlu(CD68:+, TG:-, PAX-8: Seyrek hlicrede +, TTF-1:-, CEA: -,
Kalsitonin:-, CDla:+, Langerin: +, S100:+) olmasi nedeniyle yénlendirildi. Soygecmisinde cocuklarinda mide
ve beyin timorl mevcut, ailede tiroid ca ve bas boyuna RT d6ykUst yok. LHH un sistemik tutulumu acisindan
yaygin kemik agrisi ve basagdrisi olup ates, kilo kaybi, poliUri-polidipsi yoktu. Laboratuar bulgularinda idrar
dansitesi:1015,Na:143 mmol/I1(136-145),K:4,6 mmol/I(3.5-5.1), kreatinin:1,27mg/dI(0.5-0.9), kortizol:19 ug/
dl , ACTH:23,1 ng/l (7.2-63.3), TSH:0.07 ng/dl (0.28-3.86), st4:1.37 ng/dl (0.85-1.7), st3:2,22 ng/l (2.04-
4.4), bluyime hormonu:2.27 pg/l, IGF-1: 50 ug/l (60-350), FSH: 48.4 IU/L (25.8-138), LH:14 1U/L(7.7-58),
estradiol:17 Ca:9,9mg/dl (8.8-10.2), P:4,76 mg/dI(2,5-4,5), ALP:109 U/| (35-104), PTH:32 ng/| (15-68.3), 25-
OH vitD: 22 pg/l, hemogramda Hb:10,7 anemi disinda sitopeni yoktu. Batin USG’de karaciger ve dalak
boyutu normal, grade-1 hepatosteatoz mevcuttu. 2015ten beri aralikli subklinik hipertiroidisi nedeniyle
yaplilan sintigrafide plonjan guatr, sag lobu tama yakin kaplayan santral kesiminde kistik hipoaktif alanlar
olan nodul, sol lobta normoaktif nodul, st mediastende hafifce artmis aktivite tutulumu izlenmekteydi. KMD
L1-L4 BMD: 0,824 tskor:-3 FB BMD: 0,744 Tskor:-2,1. Hipofiz MR normaldi. Denosumab, idame D vitamini
ve metimazol 2,5 mg baslandi. LHH sistemik tutulum acisindan PET-CT’de tiroid sag lobunu kaplayan LHH
tanisi ile uyumlu santrali nekrotik goérinimlid yodun hipermetabolik kitlesel lezyon (suv max 19.9), boyunda
hafif hipermetabolik subsantimetrik lenf nodlari (reaktif? suv Max 2.2), mediastende hipermetabolik lenf
nodlarl (suv max 6.8) saptandi. Hematolojiye danisilarak mediastendeki tutulum sistemik tutulum olarak
degerlendirilip, yas ve komorbidite nedeni ile &ncelikle metilprednizolon 16 mg baslandi, tedavi yaniti olmaz
ise vinblastin acisindan degerlendirilecek.

Sonug¢: LHH’in tiroid tutulumu nadir gérulse de, &zellikle ayirici tanida giclik cekilen malignite kuskulu TIAB
olan olgular basta olmak Uzere akilda bulundurulmahidir

Anahtar Kelimeler: Langerhans hticreli histiyositoz, Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi, tiroid noduld
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PAPILLER TiROID KANSERI VE BOBREK HUCRELI KARSINOM
METASTAZI BIiRLIKTELIGi: OLGU SUNUMU

(:?zlem Alkan', Zeynep Cantiirk', Berrin Cetinarslan', Alev Selek', Emre Gezer', Mehmet S6zen', Fatma
Oktem’, Saadet Acar!, Biisra Karaca’

'Kocaeli Universitesi Tip FakUltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilin Dali, Kocaeli

Amag: Literatlrde tiroidektomilerin %1-3 kadari metastatik timér kaynaklidir ve en sik metastaz yapan
timorler ise bdbrek hicreli karsinom (BHK), akcigerin klcUk hicreli karsinomu ve adenokarsinomu, meme
karsinomu olarak bildirilmistir. Papiller tiroid karsinomu ise tiroidin en sik (%85) goérilen primer malign
tuméradar. Burada papiller tiroid karsinomu ve tiroide bdbrek hlcreli karsinom metastazinin ayni anda
saptandidi bir hasta tartisilacaktir.

Yontem: Yetmis yasinda erkek hasta nefes darlhigi sikayeti ile basvurdu fizik muayenede solda belirgin ever
2 guatr ve solda ele gelen nodUld mevcuttu pemberton bulgusu negatifti. Laboratuvar tetkikleri 6tiroid
saptandi. 2012 yilinda bdébrek hlcreli karsinom nedeni ile sol nefrektomi oldugu ve 2018 yilinda mesane
metastazi nedeniyle mesane ici Bacillus Calmette- Guerin (BCG) asisi ile immUnoterapi tedavisi uygulandigi
6grenildi. Hastanin toraks gérintUlemesinde tiroid glandi sol lobu normalden blyUk ve parankimi heterojen
goéruldu. Trakeaya sol anterolateralden hafif basi saptandi. FDG PET CT tiroit sag lobunda 1.5 cm boyutunda
ve tiroid sol lobunda 45x35 mm boyutunda artmis FDG tutulumu gdsteren hipodens lezyon izlendi. Dis
merkezde sol lob yerlesimli 4 cm capli nodUle yapilan ince igne aspirasyon biyopsi malign olarak raporlanan
olguya, total tiroidektomi uygulandi.

Bulgular: Patoloji raporunda Sag lobda 1,4 cm boyutunda papilla benzeri yapilar olusturan belirgin ntkleolll,
groove goésteren, berrak kromatinli hlcrelerden olusan klasik alt tip PTK olarak raporlandi. Sol lobda 4 cm
capl ince fibrdéz vaskller kor etrafinda berrak sitoplazmali, hlicrelerden olusan kapstle gérinimde timor
izlendi ve yapilan immunohistokimyasal incelemelerde; Vimentin, pansitokeratin, RCC, Pax-8, Ca-9, Cd10
ile pozitif reaksiyon izlendi. TTF-1, Galektin-3, HBME-1, tiroglobulin, Sinaptofizin, kromogranin, Gata-3, Ck-
7, Ck-20, Cdx-2, p63 ve Kalsitonin ile boyanma gorilmedi. Berrak hicreli bébrek hicreli timor metastazi
olarak degerlendirildi. Ayni zamanda operasyon sirasinda cikarilan 3 lenf nodunun 2’snde PTK T'inde BHK
metastazi saptandi. Endokrinoloji- Genel cerrahi konseyinde dederlendirilen hastaya Radyoaktif iyot
tedavisi uygulanmasina karar verildi.

Resim 1

FDG PET CT goriintileri
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Resim 2

FDG PET CT goriintileri

Sonug¢: Tiroid metastazlari olduk¢ca az siklikta goérilmektedir. BHK tiroide en sik metastaz yapan
tumérlerdendir. BHK’nin tiroid bezine metastazinin sitolojik ve histolojik 6zellikleri primer tiroid lezyonlari
ile 6nemli derecede 6rtisme gbsterebilir. Bizim olgumuzda oldugu gibi BHK metastazi ve PTK’'nin bir arada
gobrllmesi ise daha da nadirdir. Coklu timoér durumunda, PTK;nin yanisira tiroidin metastatik tUmaorleri
ayiricl tanida mutlaka akilda tutulmalidir. imminohistokimya, metastazlari primer tiroid neoplazmlarindan
ayirt etmeye yardimci olabilir. Bu tip timorlerin yanlis tani almasinin engellenmesi ve tanisinin atlanmasi
azaltilabilir ise hastalarin sagkalim orani ve yasam kalitesini iyilestirilebilir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid metastazi, Renal hicreli karsinom, Papiller tiroid karsinomu

181




B TORKIVE Swissotel
il E N D KU R -

A g METABOLIZMA 16-19 Eki
R IREG Bies

EP'67 Tiroid

TiROID HORMON DIRENCI VE DIFERANSIYE TiROID KANSERI
BiRLIKTELIGi : OLGU SUNUMU

Fatma Oktem', Zeynep Cantiirk', Berrin Cetinarslan', Alev Selek', Emre Gezer, Mehmet S6zen', Ozlem
Alkan', Saadet Acar, Biisra Karaca’

'Kocaeli Universitesi Tip Fakultesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

Amag: Tiroid hormon direnci (THD), hedef dokularda tiroid hormonuna karsi gelisen yanitta azalma olarak
tarif edilir. Genellikle kalitsal bir hastalik olup tiroid hormonu reseptdérine (TR) ya da kofaktérlne bagh
bir mutasyondan kaynaklanmaktadir. Tiroid hormon reseptdri beta (THRB) en sik gérilen mutasyon iken
tiroid hormon reseptérl alfa (THRa) daha az siklikla gérilmektedir. Bazi bireyler TR-beta gen mutasyonunu
taklit eden bir fenotipe sahiptir ancak tanimlanabilir bir TR gen mutasyonu yoktur. Bu bozukluk “nonTR-
THD “olarak adlandirilir. Tiroid hormon direnci ve diferansiye tiroid kanserleri arasinda literatlirde simdiye
kadar kesin bir iliski bulunamamistir. Amacimiz; nadir goérulen bu birliktelikte tani zorlugunu ve DTC nin
y6netimini vurgulayabilmektir.

Yéntem: Kocaeli Universitesi Tip Fakiltesi Endokrinoloji bdliminde takip edilen hastanin bilgileri hastane
bilgi sisteminden alinmistir.

Bulgular: 22 yas kadin hasta 4 yildir olan ellerde titreme, sinirlilik, carpinti sikayetiyle basvurdu. Ozgecmisinde
ek sistemik hastalik éykisU, aile dykUsinde tiroid hastaligi bulunmamaktaydi. Laboratuvar bulgularinda
TSH, serbest T3, serbest T4 ve Anti TPO yUksek saptandi, TSH reseptdr antikoru ve anti tiroglobulin
antikoru ise negatif bulundu (Tablo 1). Hipofiz manyetik rezonans goérintilemesinde; hipofiz gland solda
2,5 mm pitNET ile uyumlu stpheli gérinim mevcuttu. Tiroid hormon dizeyleri yiksek olmasina ragmen
TSH’In baskilanmamis olmasi nedeniyle ayirici tanida THD ve TSH salgilayan hipofiz adenomu dasunalda.
Yapilan T3 supresyon testinde, 7. giin sonunda TSH diizeyi 0,08 mlIU/L’ye kadar baskilandi. TSH alfa-subunit
duzeyi 0,3 ng/mL iken TSH alfa-subunit/TSH molar orani ise 0,024 hesaplandi. Bu bulgular THD tanisini
destekledi. Tiroid ultrasonografisinde sol lob Ust pol anteriorda 15,5x10 mm hipoekoik solid nodl, tiroid
sintigrafisinde ise solda hipoekoik nodil ve diffGz artmis aktivite tutulumu ile uyumlu gérinim mevcuttu.
Sol lob nodulinden yapilan ince igne aspirasyon biyopsisi malignite acisindan sUpheli bulundu ve hasta
total tiroidektomiye alindi. Patoloji sonucunda 1,2 cm capinda, kapsul ile sinirli papiller tiroid karsinomu
(klasik tip) saptandi. Lenf nodu ve uzak metastaz izlenmedi (TIboNOMO). Postoperatif débnemde hastaya
100 mCi radyoaktif iyot (RAI) tedavisi uygulandi ve levotiroksin replasmani baslandi. Takiplerinde tasikardi
sebebiyle yuksek doz levotiroksin tedavisi uygulanamadi ve serum TSH seviyeleri (7-12 mIU/L) &lculdu.
Operasyon sonrasi lyil takiplerinde halen niks, rezidl ve metastaz saptanmadi..

Laboratuvar bulgulari

Parametre Sonug Referans

TSH 7,07 mIU/L 0,27-4,2 mIU/L
Serbest T4 1,73 ng/dL 0,8-1,9 ng/dL
Serbest T3 4,55 ng/dL 2,0-4,4 ng/dL
Anti TPO 62,4 TU/mL 0-34 TU/mL

Sonug: Diferansiye tiroid kanseri (DTC) ve tiroid hormon direncinin (THD) birlikteliginde izlenecek tedavi
stratejileri konusunda kesin bir gérus birligi bulunmamaktadir. Literatlrde, dlsUk risk grubundaki hastalarda
dahi yUksek TSH duzeylerinin timér nUkslne yol acabilecedi bildirilmistir. Bu nedenle, total tiroidektomi
sonras! radyoaktif iyot tedavisi uygulanmasi ve serum TSH dUzeylerinin tolere edilebilecek en disUk
seviyede tutulmasi uygun bir yaklasim olabilir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid hormon direnci, Diferansiye tiroid kanseri, Radyoaktif iyot tedavisi
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SOL SEVIYE 4 METASTATIK PAPILLER TIROID KANSERINDE
POSTOPERATIF PERSISTAN LEZYONLARIN AYIRICI TANISINDA
SILOZ KACAK VE SURGICEL® DOKU REAKSIiYONUNUN
TAKLITCi ROLU

ilker Cordan', Hayriye Ergin Akkoz?, Sabri Ozden?

lic Hastaliklari Klinigi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Konya Sehir Hastanesi, Hamidiye Tip Fakdltesi,
Saglik Bilimleri Universitesi, Konya, Turkiye

2patoloji Klinigi, Konya Sehir Hastanesi, Hamidiye Tip Fakiltesi, Saglik Bilimleri Universitesi, Konya, Turkiye
3Genel Cerrahi Klinigi, Konya Sehir Hastanesi, Hamidiye Tip Fakultesi, Saglik Bilimleri Universitesi, Konya, Turkiye

Amag: Papiller tiroid kanserine eslik eden sol seviye 4 lenf nodu metastazi nedeniyle yapilan lateral boyun
diseksiyonu sonrasi nadir gbértlen komplikasyonlardan biri siléz kacaktir ve bu durum persistan lezyonlari
taklit edebilir. Bunun yaninda, cerrahi sirasinda duktus torasikusun ince lenfatik dallarinin hasari sonrasinda
hemostaz amaciyla kullanilan okside selUloz (Surgicel®), rezorpsiyon slrecinde yabanci cisim reaksiyonu
olusturarak postoperatif dénemde kalici lezyon gérinimuine yol acgabilir. Bu olgu sunumunda, tedavi
6ncesinde sol seviye 4 lenf nodu metastazi bulunan ve postoperatif gdérintllemelerinde persistan lezyonlari
nedeniyle tekrar tetkik edilen iki papiller tiroid karsinomu (PTC) olgusu sunulmakta; servikal koleksiyonlarda
persistan metastatik lenf nodu, sil6éz kacak, ve Surgicel®e bagdli doku reaksiyonu arasindaki ayirici taninin
guclukleri vurgulanmaktadir. Calismanin temel amaci, Surgicel® ile iliskili sitolojik 6zelliklerin ayirici tanida
dikkate alinmasina dikkat cekmektir.

Yéntem: Calismaya, papiller tiroid karsinomu tanisi ile opere edilen ve sol seviye 4 lenf nodu metastazi
nedeniyle lateral boyun diseksiyonu uygulanan iki hasta dahil edildi. Her iki hastada da postoperatif 1.
ayda yapilan ultrasonografide servikal bélgede hiperekoik persistan lezyonlar saptandi. Radyonuklid iyot
ablasyonu (RAI) 8ncesi ayirici tani amaciyla ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) yapildi ve aspirasyon
sivisinda tiroglobulin (Tg) yikama testi uygulandi.

Bulgular: Postoperatif 1. ayda yapilan ultrasonografide her iki hastada da sol seviye 4’te, 25x16 mm (Olgu
D ve 22x18 mm (Olgu 2) boyutlarinda, iyi sinirli, hiperekoik ve non-vaskUlarize lezyonlar saptandi (Sekil
1. ince igne aspirasyon biyopsisinde koyu kivamli, kahverengi renkte materyal elde edildi (Sekil 2A). Tg
yikama sonucu negatif bulundu. Sitolojik incelemede amorf kristaloid yapilar ve Surgicel®e 6zgU artefaktlar
go6zlendi (Sekil 2B-C); olgulardan birinde makrofaj eslikli yabanci cisim reaksiyonu mevcuttu. Cerrahi ekip
ile yapilan gérismede, diseksiyon sirasinda duktus torasikusun ince lenfatik dallarinda siléz kacak gelistigi
ve hemostaz amaciyla Surgicel® kullanildigr 6grenildi. Her iki hasta da RAI ablasyon sonrasi takip edildi ve
post-terapi tim vicut sintigrafisinde odak saptanmadi.
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Postoperatif 1. ayda yapilan boyun ultrasonografisi

Sekil 1. Postoperatif 1. ayda yapilan boyun ultrasonografisi. Sol seviye 4’te 25%x16 mm boyutlarinda, iyi
sinirh, hiperekoik, non-vaskiilarize lezyon (sar1 oklar). Komsulukta CCA: common carotid artery (ortak
karotis arter) ve 1JV: internal jugular vein (vena jugularis interna) izlenmektedir.

Sitolojik ve makroskopik bulgular.

Sekil 2. Sitolojik ve makroskopik bulgular. A) ince igne aspirasyonu ile elde edilen, koyu kivamli,
kahverengi renkte materyal (enjektoriin hub kisminda gériiniim). B) Sitolojik incelemede Surgicel®e
6zgli amorf kristaloid yapilar, May-Griinwald-Giemsa boyasi, x40 biiyiitme. C) Sitolojik incelemede

ayni bulgularin farkli goériiniimii, Papanicolaou boyasi, X100 biiyiitme.

Sonug: Tiroid kanseri cerrahisi sonrasi servikal bolgede persistan lezyonlarin degderlendirilmesi, niks/
metastaz slphesi ile klinik belirsizlik yaratabilir. Sil6z kacak ve Surgicel®e bagdli yabanci cisim reaksiyonlari,
metastatik lenf nodu ile karisabilen nadir fakat dnemli durumlardir. Bizim olgularimizda oldugu gibi, negatif
Tg yikama testi ve karakteristik sitolojik bulgularin taninmasi, yanlis niks/metastaz tanisini énlemede
kritik rol oynamaktadir. Multidisipliner yaklasim ile dogru taniya ulasilmasi, gereksiz cerrahi veya invaziv
girisimlerin énlenmesini saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Papiller Tiroid Karsinomu, Sil6z Kacak, Okside Seliloz (Surgicel®), Yabanci Cisim
Reaksiyonu, ince igne Aspirasyon Sitolojisi
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PEMBROLIZUMAB TEDAVISIi SONRASI GELISEN SUBAKUT
TIiROIDIT: NADIR BIiR OLGU

Mustafa Bugra Bozdogan', Teoman Sakalar?, Ayten Oguz3

'Kahramanmaras Sutct imam Universitesi Tip FakUltesi
2Kahramanmaras Sutct imam Universitesi Tip Fakiltesi, Medikal Onkoloji BD
3Kahramanmaras SUtct imam Universitesi Tip FakUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD

Amag¢: Pembrolizumab, Programlanmis hicre 6lim geni-1 (PD-1)’i bloke ederek etki gdsteren ve renal
hlcreli karsinom (RCC) tedavisinde kullanilan bir immuin checkpoint inhibitéradar (IC. ICl'lar antitimoral
etkilerinin yani sira immun sistemi aktive ederek basta tiroid bezi olmak Uzere bircok endokrin organda
disfonksiyona yol acarlar. Ancak subakut tiroidit (ST) nadir olarak bildirilmistir. Biz nadir gérilen bir durum
olmasi ve ICl'ya bagli gelisen ST tablosunun izlem ve ydnetimi acisindan dikkat cekici bir érnek olmasi
nedeniyle olgumuzu sunmaktayiz.

Yéntem: Olgu sunumu:36 yasinda erkek hastaya, 6 ay énce RCC tanisi kondu ve pembrolizumab tedavisi
baslandi. Hasta 4. kirden 1 hafta sonra sol alt tiroid lojunda agri, terleme, halsizlik ve kas agrilari sikayeti ile
basvurdu. Yakin zamanda gecirilmis bir viral enfeksiyon ve asi 6ykUsU yoktu. Basvuru aninda ates 36,8 OC,
nabiz 84/dk ve kan basinci 110/75mmHg saptandi. Fizik muayenede sol tiroid lojunda palpasyonla hassasiyet
mevcuttu. Laboratuvar incelemede asikar tirotoksikoz ve CRP’de ilimh yUkseklik(11,2mg/L) saptandi. Tiroid
antikorlari negatif saptandi (Sekil 1). Tiroid ultrasonografide her iki lobda hipoekoik alanlar (Sekil 2 ve 3) ve
sintigrafide de azalmis uptake saptandi. Hastaya ST tanisi konuldu. CRP 1liml yUksek ve semptomlari hafif
olan hastaya ilk asamada ibuprofen tedavisi baslandi. 2 hafta sonunda sag lobda da agri sikayeti baslayan,
tiroid hormon(TH) seviyelerinde, CRP’de hafif artis saptanan hastanin ibuprofen tedavisi kesildi ve Medikal
Onkoloji tarafindan pembrolizumab 5. kir tedavisi ertelendi. Hastaya steroid tedavisi baslandi. 2 hafta sonra
kontrolde hastanin sikayetlerinin dizeldigi, akut faz cevabi ve TH’nin normalize oldugu goérildi (Tablo 1).
Hasta halen steroid tedavisi altinda (4mg/gun) klinik 6tiroid olarak takip edilmektedir.

Sekil 1

~ Casel
Baslangig Pembrolizumab Tireid. TSH=0.01uIU/mL Sol lobda daha Tbuprofen

(17072025)  tedavisinin 4. Iojunda FT3:78ng/L belirgin multipl 800mg/gin
Dozundan 7 giin solda FT4:3,02ng/dL, hipogkoik (2 hafta siireyle)
sonra belirgin AntiTG:6.45 [U/mL lezyonlar,
agn, AntiTPO:5,521U/mL CFD:0
halsizlik TSI:<0,66
ESR-9mmh,
CRP:11.2mg/L
2. hafta Sagtirgid  TSH<0,01ulUlmL Thuprofen kesildi
(06.082025) lojunda da FT3:8,7ng/L. Pembrolizumab 4.
agn, FT4:3,0Ing/dL, Doz ertelendi
halsizlik, ESR:22mm/h Metlprednizalon
ates CRP:149mg/L 20mg/giin bagland:
4 hafta Agnyok TSH:0.01uIU/g], Metilprednizalon
(20.082025) FT3:3,8ngL Srag/gim
FT4:2,03ng/dL,
ESR2mmb,
CRP3mg/L
3.hafla Agnyok TSH:0,01uIU/m, Metiprednizlon
(27.082025) FT3:34ngl 4mg/gim
FT4:147ng/dl, (devam ediyor)
ESR:2mm’h
CRP:3mgL

Normal referans degerler; TSH:0,27-4,2, FT4:0,8-1,9, FT3:1,8-4.2, Anti-TG:0-75, Anti-TP0O:0-34, TSL.0-1.3,
sedimantasyon:0-30, CRP:0-5

Olgunun baslangig¢ ve izlem 6zellikleri
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Olgunun baslangig tiroid ultrasonografisi (sag lob)

Sekil 3

Olgunun baslangig tiroid ultrasonografisi (sol lob)

Bulgular: Pembrolizumab sonrasi tirotoksikoz dikkat edilmesi gereken bir yan etkidir ve neden genellikle
tedavi uygulandiktan 2-4 hafta sonra baslayan akut destriktif (agrisiz) tiroidittir. Ancak bazi vakalarda
nadiren Graves hastaligi ve ST gelisimi de bildirilmistir. Literatlrde bizim olgumuz disinda pembrolizumaba
bagdl 3 ST bildirilmistir. Genel popUlasyonda, ST insidansi 100.000’de 4,9/yil olarak bildiriimektedir. ST’nin
ICl tedavisi alan hastalarda genel popullasyona gore daha sik gorulip gérilmedigi net olmamakla birlikte,
literatUrde bildirilen olgular ST de gelisebilecegini disindirmektedir. Ayrica ICl’'yva bagli ST, tipik ST'den
farkli olarak atipik prezantasyon gdsterebilmektedir. Literatirdeki olgularin hicbirinde olgumuzda oldugu
gibi viral enfeksiyon dykislU saptanmamistir ve akut faz cevabinda tipik ST'den farkl olarak iliml bir artis
gdzlemlendigi dikkat cekmistir.

Sonug¢: Nedensel iliski tam aciklanamasa da ICl'yva bagl ST potansiyel bir yan etki gibi gérinmektedir. Biz
hem literatir hem de olgumuzun 6zellikleri temelinde atipik prezentasyona dikkat ¢cekmek istiyoruz ve
tirotoksikoz ayirici tanisinda bu durumun gézéninde bulundurulmasi gerektigini distndyoruz.

Anahtar Kelimeler: pembrolizumab, subakut tiroidit, tirotoksikoz
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PAPILLER TIiROID KARSINOMUNUN NADIR VARYANTI:
KRIBRIFORM MORULAR VARYANT OLGUSU

ibrahim Kilavuz', Ali Yesiltepe', Secil Yetkin Tatar', Biinyamin Aydin’, Giiven Baris Cansu’

'Kitahya Saglik Bilimleri Universitesi Kiitahya Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma hastaliklari Bilim Dali

Amag: Giris: Kribriform-moruler varyant (KMV) tiroid papiller karsinomunun (PTK) oldukc¢a nadir goérilen
bir alt tipidir. Tum PTK’larin yaklasik %0,1-0,2’sini olusturur ve genc¢ kadinlarda daha siktir. Klinik olarak
siklikla Familyal Adenomat®z Polipozis (FAP) ile iliskilidir, ancak sporadik olgular da bildirilmistir. Bu vaka
sunumunda nadir gorilen bu varyantli bir hasta sunulmustur.

Yéntem: Olgu sunumu: Son zamanlarda boynunda sislik sikayeti ile basvuran 22 yasinda kadin hastanin
yapilan boyun ultrasonografisinde (USG) blyUgU sag lob orta-alt kesime yerlesimli 21x16 mm, loblle konturlu
ve hipoekoik solid nodul olmak Gzere birka¢c adet milimetrik nodul saptandi. Tiroid fonksiyon testleri normal
ve otoantikor testleri negatif olan hastaya USG esliginde Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi (TIIAB) yapildi.
Sitoloji sonucu malign (Bethesda V) olarak degerlendirilen hastaya total tiroidektomi yapildi. Patoloji
sonucunda; dominant odak 21 mm ve ek odak 4 mm ¢apinda olmak Uzere multifokal tiroid karsinomu olarak
raporlandi. TUmor hicrelerinde TTF-1 ve Ostrojen reseptérl diffliz pozitif, B-katenin nikleer ve sitoplazmik
diffz pozitif bulundu. Tum bu bulgular ile mikroskobik ve histolojik olarak kribriform-moruUler tiroid
karsinomu olarak degerlendirildi. Hastaya radyoaktif iyot tedavisi planlanarak FAP ve Gardner sendromu
acisindan gastroenterolojik ve genetik inceleme yapildi. Genetik incelemede germline DNA yeni nesil dizi
analizi yapilmis ve APC geninde heterozigot olarak ¢.3340C>T (p. Arglll4Ter) erken durdurucu (nonsense)
mutasyon saptandi. Kolonoskopide kolonun farkli segmentlerinde ¢ok sayida polip izlendi. Klinik, patolojik
ve genetik bulgular birlikte degerlendirildiginde hastaya FAP tanisi konuldu.

Bulgular: Tartisma: KMV, PTK’larin %0,1-0,2’sini olusturur ve bu olgularin %40-53’0 FAP ile iliskilidir. FAP
iliskili olgular genellikle genc¢ kadinlarda, multi fokal ve bilateral timérler seklinde goéralirken, sporadik
olgular siklikla soliter ve unilateral yerlesimlidir. KMV FAP’li hastalarda tiroid malignitesinin ilk bulgusu
olabileceginden, tani konuldugunda mutlaka gastroenterolojik dederlendirme ve genetik test yapiimalidir.
Genellikle dustk dereceli malignite olarak kabul edilmesine ragmen, nadiren kdétl diferansiye tiroid
karsinomu (PDTC-Poorly differentiated thyroid carcinoma) komponenti gelisebilir.

Sonug: Sonuc: KMV-PTK nadir ancak klinik &nemi yUksek bir varyanttir. Ozellikle genc kadinlarda gérulen,
beta-katenin nukleer boyanma gdsteren tiroid timoérlerinde bu varyant akilda tutulmalidir. Her olguda FAP
acisindan sistematik tarama yapilmali, genetik test 6nerilmeli ve uzun dénem takip planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Kribriform-moruler varyant, tiroid papiller karsinomu, Familyal Adenomatéz Polipozis, APC
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GRAVES HASTALIGINDA ANTITIROID TEDAVI iLE GERILEYEN
NOTROPENI: OLGU SUNUMU

Mehmet Emin Budak', Dilek San Tiri¢!, Tugba Arslan Sen', Muhammed Mustafa Titiz', Habib Bilen',
Arzu Bilen, ilyas Capoglu’

Atattrk Universitesi Tip FakuUltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Erzurum

Amag: Hipertiroidili hastalarda, tedavi 6ncesi ddnemde ndtropeni goérilebilir. Notropeni, mutlak notrofil
sayisinin 1.5x10%/ul’nin altinda olmasi olarak tanimlanir. Hipertiroidide nétropeni; nétrofillerin damar
endotelinde birikerek dolasimdan gecici olarak cekilmesi (redistriblsyon), otoimmuin yikim ve tirotoksik
ortamin kemik iligi Gzerindeki baskilayici etkisi gibi cesitli mekanizmalarla gelisebilir. Literatlrde, tedavi
edilmemis Graves hastalarinin yaklasik %10°’unda nétropeni bildirilmektedir. Bu olguda, Graves hastalidi
tanisi alan bir hastada antitiroid tedavi ile birlikte ndétropenide dizelme saglandigini gdstermeyi amacladik.

Yontem: Yirmi bir yasinda kadin hasta, son bir aydir devam eden kilo kaybi, carpinti ve sinirlilik sikayetleri
ile poliklinigimize basvurdu. Fizik muayenesinde nabiz 125/dk, arteriyel kan basinci 130/75 mmHg élculdd.
Laboratuvar dederlendirmesinde, serbest tiroksin (FT4) dlzeyi 4.7 ng/dL (referans aralidi: 0.58-1.38 ng/dL)
ile yUksek; tirotropin (TSH) <0.001 ulU/mL (referans aralidi: 0.38-5.60 ulU/mL) ile baskilanmis; TSH reseptdr
antikoru (anti-TSHR) ise 13.5 IU/L (referans aralidi <1.5 IU/L) olup ylksek pozitif olarak saptandi. Tiroid
ultrasonografisinde her iki lobda belirgin parankimal heterojenite, ekoda azalma ve artmis vaskularizasyon
izlendi. Mevcut bulgular dogrultusunda Graves hastaligi tanisi konuldu.Tam kan sayiminda |6kosit sayist:
4.91x10%/uL ve mutlak nétrofil sayisi: 1.4x10%/ulL olup, hafif dizeyde nétropeni mevcuttu. Diger olasi
notropeni nedenleri dislandi. Hastaya antitiroid tedavi olarak metimazol 2x10 mg/glin ve semptomatik
kontrol amaciyla propranolol 2x20 mg /gUn baslandi. On glin sonra poliklinik kontrolt dnerildi.

Bulgular: Hasta 6nerilen stirede kontrole gelmeyip 15 giin sonra basvurdu. Bu kontrolde FT4 (4.1 ng/dl) ve
TSH (<0.001 plU/mL) ,nétrofil sayisi 2.93 x 103 /ul’ye yikseldi. Klinik tabloyu daha hizli kontrol altina almak
amaciyla Thyramazol 2x15 m/gin olacak sekilde artirildi. Bir ay sonraki kontrolde ise, FT4 seviyesi 1 ng/dl
ile normal referans aralidina distd. TSH <0.001 ulU/mL ile baskili saptandi. Bu donemde nétrofil sayisi 4.55
x 10%/uL, WBC 8.92 x 10%/uL saptandi. Bu olguda, antitiroid ila¢ tedavisiyle biyokimyasal tirotoksik kontrol
saglandik¢ca notrofil sayisinda progresif bir artis gdzlendi.

Sonug: Antitiroid ilaclar nétropeniye neden olabilecedi gibi, hipertiroidinin kendisi de ndtropeni ile iliskili
olabilir. Bu nedenle her olgu bireysel olarak ele alinmali ve nétropeniye yol acabilecek diger etiyolojiler
dikkatle dislanmalidir. Literatlrde, tedavi edilmemis hipertiroidi olgularinda gézlenen hafif nétropeninin,
antitiroid tedavi ile birlikte gerileyebildigini gbdsteren calismalar mevcuttur. Sunulan olgu, bu bulgularla
uyumlu olup mevcut literatlri desteklemektedir. Nétropeni saptandiginda tedavi karari, altta yatan
hipertiroidi g6z é6ninde bulundurularak verilmelidir. Bu yaklasim, gereksiz tedavi kesintilerini ve invaziv
mUdahaleleri &nleyebilir.

Anahtar Kelimeler: graves, nétropeni, antitiroid ilac
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HER TIROID NODULU OLAN HASTALARDA KALSITONIN
DEGERLENDIRILMELI Mi?

Evin Bozkur'!, Zeynep Eliistii Belten!, Necmettin Can Ozkanbas?, Bahar Atasoy3, Hamide Piskinpasa'

'SBU Bakirkdy Dr. Sadi Konuk EAH, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi
25BU Bakirkdy Dr. Sadi Konuk EAH, Patoloji Klinigi
35BU Bakirkdy Dr. Sadi Konuk EAH, Radyoloji Klinigi

Amag: Giris: Kalsitonin, tiroid parafoltkUler ¢ hlcrelerden salgilanan bir hormondur ve medduller tiroid
kanserinde (MTK) timor belirteci olarak kullanilir. Bu nedenle MTK tanisinda ve tedavi takibinde kalsitonin
kulanilir. Tiroid nodulinde saptanan kalsitonin yUksekligin MTK tanisindan etkindir ancak tiroid noduld
bulunan tim hastalarda rutin kalsitonin 6lcimU henlz dnerilmemektedir.

Yontem: Vaka: 39 yas kadin hasta, boyun agrisi nedeniyle basvurdugu dis merkezde yapilan Tiroid USG’
sinde sol lobda 10x5 mm boyutunda dUzgln sinirl izo-hipoekoik solid (TIRADS4) nodUl saptanmis. Ailesinde
bilinen tiroid kanseri 6éykislU yok ve radyoterapi éykisl yok.

Bulgular: Klinigimize ydnlendirilen hastanin dlcilen kalsitonin dizeyi 157pg/ml ( < 9,87) saptanmasi Uzerine
tiroid nodul IAB yapilmis ve malign sitoloji ile uyumlu gelmis. Tiroid nodil wash-out kalsitonin 2000 pg/
ml saptanan hastaya bilateral total tiroidektomi+bilateral santral boyun diseksiyonu yapildi. Patoloji sonucu
1,2 cm meduller tiroid kanseri ile uyumlu geldi ve lenfatik invazyon, lenf metastazi saptanmadi.Postoperatif
3. ay kontrol USG ‘de rezid( ya da niks tespit edilmedi ve kalsitonin duzeyi 0,5 pg/ml olarak &lculdu.
Hastadan genetik dederlendirme istendi. Hastanin operasyon déncesi ve sonrasi dederleri Tablo 1 de verildi.

Tablo1: operasyon dncesi ve sonrasi degerler

operasyon dncesi operasyon sonra
TSH(mIU/L) 2,7 53
Serbest T4 (ng/dL) 1,4 1,24
kalsitonin (pg/ml) 157 0,5
CEA (ug/L) 6,02 1,7

CEA: karsino embriyonik antijen, TSH: Tiroid stimulan hormon

Sonug¢: Sonug: Tiroid nodul yénetiminde TIRADS4 nodillerde malignite riski %9 ‘larda olup ek risk
faktord yoksa 1,5 cm Gzerine TIIAB dnerilmektedir. Bizim hastamizda da ilk planda TiilAB planlanmayip
takip distntlmekle birlikte yapilan kalsitonin dlcimU yUksek saptanmistir. Kalsitonin dlcimU sayesinde
hastada ileri taniya gidilmis olup non metastatik evrede MTK tanisi mimkdn olmustur. Bu nedenle tGlkemiz
kosullarinda stpheli tiroid nodullerde kalsitonin degerlendirilmesinin maliyet etkin oldugunu ve yapilmasinin
dogru olacagini disinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: kalsitonin, meddiiller tiroid karsinomu, tiroid noddl
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