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P-01
BENiIGN TiROID HASTALIKLARINDA KAN
GRUPLARI

Murat Dagdeviren?, Mustafa Altay?, ihsan
Ates?, Burak Furkan Demir?, Emine Ergiin3,
Canan Yildiz3

1Saglk Bilimleri Universitesi, Kegiéren Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2Saglik Bilimleri Universitesi, Numune Egitim
ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Ankara

3Saglik Bilimleri Universitesi, Kegiéren Egitim
ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Ankara

Amag: Calismamizin amaci, benign tiroid
hastaliklari, 6zellikle de otoimmuin kokenli
tiroid hastaliklarinda ABO ve Rh kan
gruplarinin hangi siklikta goraldagind,
dolayisiyla kan gruplari ile tiroid hastaliklar
arasinda bir iliski olup olmadigini
arastirmaktir.

Yontem: Calismaya 2012 Ocak ayi ve 2017
Mayis aylari arasinda herhangi bir benign
tiroid hastaligi nedeniyle takip edilmekte olan,
18 yasindan biiyiik, 958 hasta alindi. Hastane
otomasyon sistemi ve dosya kayitlarindan
hastalarin yas, cinsiyet, kan grubu, hastalik
tanisi, ilag kullanimi, tiroidde noddil varligi ve
sayisl, eger bakilmissa tiroid otoantikor varhgi
kaydedildi.

Bulgular: Arastirma popilasyonu 550 (%57,4)
Hashimoto hipotiroidisi, 160 (%16,7) non-
Hashimoto hipotiroidi, 103 (%9, 7) iyatrojenik
hipotiroidi, 93 (%9,7) sekonder hipotiroidi, 28
(%2,9) Graves ve 24 (%2,5) non-Graves
hipertiroidi hastasi olmak lizere 958 hastadan
olustu. Hastalarin %79,7’si kadindi. Yas
ortalamasi 51,5+16,8 yildi. Hastalarin %47,1'i 0
kan grubu, %30°u A kan grubu, %15,2’si B kan
grubu, %7,7’si AB kan grubu idi ve %90’inda
Rh pozitifti. Hashimato hipotiroidisi ve non-
Hashimoto hipotiroidi hastalarinda en sik O,
diger hastalarda ise en sik A kan grubu
gorildii. Hashimoto hipotiroidi grubunda 0
kan grubu olanlarin orani diger hastalik
gruplarina kiyasla belirgin diizeyde yuksek
saptandi. Non-Hashimoto hipotiroidi
grubunda ise AB kan grubu orani belirgin
diizeyde yliksekti (Tablo 1). Otoimmin
hastaliklar, 0 kan grubu olanlarda anlaml
dizeyde yliksek iken; AB kan grubunda ise
anlamli diizeyde dusik idi (p<0,001).
Otoimmin tiroid hastaligi olan ve
olmayanlarda Rh antikoru varligi benzer
siklikta saptandi. Tiroid nodiili olan ve
olmayanlar arasinda yas, cinsiyet, ABO ve Rh
kan gruplari yoniinden herhangi bir fark yoktu.

Sonug: Calismamizda Hashimoto tiroiditine
bagl hipotiroidi hastalarinda 0 kan grubu
oraninin belirgin diizeyde ylksek oldugunu
tespit ettik. Ayrica otoimmiin tiroid
hastaliklarinda AB kan grubu orani belirgin
diizeyde distikti. Bu bulgular 0 kan grubunun
Hashimoto hastaligi icin bir risk faktori
olabilecegini diislindiirmektedir.
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Tablo 1. Tiroid hastaligi gruplarina gére demografik ve klinik bulgularin dagilimi
Hashimoto ::snfgimoto iyatrojenik  Sekonder Graves Non-graves
Degiskenler hipotiroidi et hipotiroidi  hipotiroidi  hastalig hipertiroidi p
n=550 n=103 n=93 n=28 n=24
n=160
Cinsiyet
Kadin 452(82,2) 139(86,9) 72(69,9) 61(65,6) 22(78,6) 18(75,0) .
Erkek 98(17,8) 21(13,1) 31(30,1) 32(34,4) 6(21,4) 6(25,0) ’
Yas 51,3+17,3 54,5+15,5 52,6+15,6  49,5+16,3  45,5+15,7 45,3t15,4 0,072
Noddl
Yok 472(85,8) 84(52,5) 84(81,6) 82(88,2) 17(60,7) 15(62,5) <0.001*
Var 78(14,2) 76(47,5) 19(18,4) 11(11,8) 11(39,3)  9(37,5) 0
Kan Grubu
0 323(58,7) 55(34,4) 32(31,1) 29(31,2) 8(28,6) 4(16,7)
A 138(25,1) 33(20,6) 51(49,5) 41(44,1) 13(46,4) 11(45,8) <0,001*
B 77(14,0) 28(17,5) 15(14,6) 14(15,1) 6(21,4) 6(25,0) g
AB 12(2,2) 44(27,5) 5(4,9) 9(9,7) 1(3,6) 3(12,5)
Rh
Negatif 49(8,9) 14(8,8) 18(17,5) 13(14,0) 2(7,1) - 0.043*
Pozitif 501(91,1) 146(91,3) 85(82,5) 80(86,0) 26(92,9) 24(100,0) )
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P-02

PRIMER HIiPERPARATIROIDiZM AYIRICI
TANISINDA iDRAR KALSiYUM DUZEYi
OLCUMUNUN ONEMI

Billent Can, Kagan Glingor

istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi,
GoOztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Bilim Dali, istanbul

Amag ve Girig

Primer hiperparatiroidizm (PHPT) en sik
gorilen Gglinct endokrin hastaliktir.
Hastalarin cogu (3/4) asemptomatiktir. Yiiksek
paratiroid hormon (PTH) ve kalsiyum (Ca)
seviyelerine ragmen belirtilerin olmamasina
“asemptomatik hiperparatiroidi” (AHPT), PTH
yuksekligi ile birlikte normal Ca diizeyi,
distk/normal fosfor (P) diizeylerinin
gorilmesine ise “normokalsemik
hiperparatiroidi” denir. Semptomatik

PHPT nin tedavisi cerrahidir. Gereksiz
cerrahileri 6nleyebilmek icin PHPT ile ayirici
taniya giren hastaliklar ekarte edilmelidir.
Asagida PTH yuksekligi nedeniyle detayl
olarak tetkik edildikten sonra, primer odak
bulunamadigi halde paratiroidektomi 6nerilen
ancak daha sonra PHPT ile ayirici taniya giren
iki farkli hastalik oldugu anlasilan ve
operasyonlari iptal edilen iki olgu
sunulmustur.

Olgu 1

44 y, K, 2004'te tiroidektomi sonrasinda
bakilan PTH:791 pg/ml bulunmus ancak hasta
ek inceleme yaptirmamis, 2017’de halsizlik ile
basvurdugu hastanede PTH:380 saptanmis ve
PHPT tetkik amaciyla hastaneye yatiriimis,
boyun USG’de tiroid sol lob inferiorunda
12x10 mm’lik birkag adet izokeoik nodil,
paratiroid MiBi sintigrafiside sol lob lateralde

hafif aktivite tutulumu gorilmis, 6n planda
tiroid nodiili, diisiik ihtimalle paratiroid
adenomu olarak yorumlanmis, PTH yikamasi
negatif bulunmus. Boyun MRG’de lezyon
gorilmeyince boyun eksplorasyonu ile
paratiroidektomi 6nerilmis. Genel cerrahi
servisinde preop endokrinoloji konsiltasyonu
sonrasi istenen idrar kalsiyumu 683 mg/gtin
saptanmis ve idiyopatik hiperkalsiiiri (iH)
distnulerek operasyondan vazgegilmis, takip
amagli tarafimiza basvuran hastaya indapamid
1,5 mg/glin baslanandi. 3 ay sonra idrar Ca:
147 mg/glin’e, PTH ise 261 pg/ml’'ye
gerilerken normokalsemik kalmaya devam etti
(Tablo 1).

Olgu 2

25y, E, yaygin viicut agnisi ile basvurdugu
merkezde bakilan Ca:11,6 mg/dl bulunup
dahiliyeye yonlendirilmis. Kontrol Ca: 11,8 ve
PTH: 45 pg/dl élcllerek (Tablo 1), PHPT
acisindan ileri tetkik edilen hastanin boyun
USG’sinde paratiroid bezleri normal, tiroid sol
lobda 5 mm’lik hipoekoik alan gorilmis.
Paratiroid MiBi sintigrafisi ve SPECT/CT’de
paratiroidlere ait patoloji izlenmemis.
Hiperkalsemiye LDH yiiksekligi de eslik eden
hastada maligniteyi ekarte etmek ve PHPT
odagini tespit icin boyun MRG, toraks ve batin
BT ve PET BT goriintilemeleri yapilmis, timik
hiperplazi ya da intratimik paratiroid
adenomu? ile uyumlu olabilecek hafif FDG
tutulumu gorilerek timektomi icin gogis
cerrahisine yonlendirilmis. Preop endokrinoloji
konsiltasyonunda istenen idrar kalsiyumu 67
mg/gln ve Ca / kr. klirens orani < 0,01
heaplandi, familiyal hipokalsitirik hiperkalsemi
(FHH) agisindan aile anamnezi alindi, sag olan
annesinin kalsiyum ve PTH seviyeleri normaldi.
Genetik incelemesinde, kalsiyum sensing
reseptor mutasyonu (CASR) heterozigot pozitif
saptandi, FHH tanisi konuldu ve operasyonu
iptal edildi.

MUGLA
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Tablo 1: Olgularin laboratuvar sonuglari
Olgu 1 Olgu 2
Test Tiazid Tiazid Normal Test Sonug Normal
oncesi sonrasi | aralik arahk
Total kalsiyum 9,8 9,9 8,4-10,2 Total kalsiyum (mg/dl) @ 11,8 8,4-10,2
(mg/dl)
Fosfor (mg/dl) 3,6 3,1 2,3-4,7 Fosfor (mg/dl) 3,1 2,3-4,7
AlbUmin (g/dl) 4,3 4,5 3,5-5,2 AlbUmin (g/dl) 4,8 3,5-5,2
Ure (mg/dl) 32 24 19-44 Ure (mg/dl) 24 19-44
Kreatinin (mg/dl) 0,7 0,69 0,72-1.25 Kreatinin (mg/dl) 0,93 0,72-1.25
Magnezyum (mg/dl) | 2,31 2,05 1,6-2,6 Magnezyum (mg/dl) 2,27 1,6-2,6
PTH (pg/ml) 400,7 261 18,5-88 PTH (pg/ml) 36,4 18,5-88
25 OH D3 vit (ng/ml) | 17 14 30-100 25 OH D3 vit (ng/ml) 13,5 30-100
Alkalen fosfataz 85 66 <135 Alkalen fosfataz (IU/L) @ 83 <150
(1U/L)
TSH (nIU/ml) 2,17 0,35-4,94 TSH (nIU/ml) 1,5 0,35-4,94
sT4 (ng/dl) 0,72 0,7-1,48 Kalsitonin (pg/ml) <2 <11,5
ESR (mm/h) 2 17 0-20 Prolaktin (ng/ml) 5,9 3,46-19,4
ALT (1U/L) 21 <37 LH (mIU/ml) 3,86 0,57-12,07
AST (1U/L) 16 <31 Testosteron (ng/ml) 6,81 1,66-8,11
24-saatlik idrar 754 990 400-1300 immiinfiksasyon Normal
fosforu (mg/gtin) elektroforezi
Ca spot idrarda 13,3 8,6 ESR (mm/h) 2 0-15
(mg/dl)
24-saatlik idrar 460 147 100-300 24-saatlik idrar 67 ve 78 100-300

kalsiyumu (mg/gtin)

Sonug

En sik endokrinolojik hastaliklardan biri olan
PHPT cogunlukla asemptomatik seyreder,
tedavisi cerrahidir. AHPT ve normokalsemik
PHPT'de Ca diizeyi normal devam etse bile
osteoporoz, fraktir, bobrek tasi gibi PHPT
komplikasyonlarini dnlemek igin cerrahi tedavi

kalsiyumu (mg/gtin)

gerekmektedir. Yukarida sunulan PHPT ile
ayirici taniya giren FHH ve iH (idiyopatik
hiperkalsitiri) vaka 6rneklerinde oldugu gibi
gereksiz operasyonlari 6nleyebilmek igin idrar
kalsiyumu diizeylerine bakmak kritik Gneme
sahiptir.
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P-03
EKTOPiK CUSHING SENDROMUNDA
KABERGOLIN KULLANIMI

Serdar Sahin?, Ozge Polat Korkmaz?, Ozlem
Haliloglu!, Emre Durcan?, Mustafa Sait Gonen?

listanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari ABD,
Endokrinoloji, Diabet ve Metabolizma BD,
istanbul/Tirkiye

Giris: Ektopik Cushing Sendromu nadir bir
durumdur ve primer tedavisi cerrahidir. Ancak
odak bulunamadigi durumlarda ve/veya
hastanin genel durumu uygun olmadiginda
medikal tedavi duslintlebilir. Burada,
kabergolin tedavisi sonrasi kortizol seviyesi
basaril bir sekilde disen bir ektopik Cushing
Sendromu vakasi sunulmustur.

Olgu: 54 yasinda kadin hasta tarafimiza
kontrolsliz hipertansiyon, hiperglisemi,
obezite, myopati ve hipopotasemi nedeni ile
yonlendirildi. Cushing sendromu 6n tanisi ile
yapilan 1 mg deksametazon supresyon
testinde (DST) baskilanma olmadi, gece tikrik
kortizoll ve 24 saatlik idrar kortizoli yiiksek
saptandi. Yapilan 2 giin 2 mg DST’de de
baskilanma olmadi. Adrenokortikotropik
hormon (ACTH) dlzeyi 370 pg/ml saptanan
hastanin 8 mg DST‘sinde %50 den daha az
baskilanma gorildi. Hastanin genel durumu
uygun olmadigl i¢in kaverndz 6rnekleme
yapilamadi. Bilgisayarl tomografide (BT) her
iki akciger Ust loblarinda buzlu cam
dansitesinin eslik ettigi noduler yamasal
infiltrasyon, ayrica rektumda duvar
kalinlasmasi ve bilateral adrenal hiperplazi
saptandi. Pozitron Emisyon

Tomografi/Bilgisayarli Tomografide (PET-BT)
tiroid bezi lojunda sag paratrakeal alanda
belirgin fokal artmis FDG tutulumu
(sudmax:10), karaciger sol lobunda 32*29 mm
boyutlarinda hipodens lezyon (sudmax:7.4),
rektosigmoid bileske diizeyinde artmis FDG
tutulumu (sudmax:9.9), ayrica rektum distal
kesiminde artmis FDG tutulumu (sudmax:26.4)
saptandi. Tiroid biyopsi sonucu benign
adenomatoid bulgularla uyumlu geldi.
Kolonoskopisinde rektumda polip saptanan
hastanin biyopsi sonucu adenomatoid polip ile
uyumlu olarak raporlandi. 68Ga-DOTA TATE
PET-BT sinde herhangi bir odak saptanamadi.
Hastanin genel durumu koéti oldugu igin
bilateral siirrenalektomi yapilamadi. Hastaya
kabergolin tedavisi baslandi. Kabergolin
tedavisinin 6. haftasinda hastanin genel
durumu dramatik sekilde diizeldi. Gece tikrik
kortizoll ve 24 saatlik idrar kortizolii normal
araliga geriledi, 1 mg DST < 1.8 ug/dl| saptandi.
Hipertansiyon ve hiperglisemi nedeni ile
kullandigi ilaglari kesildi. Hastaya karaciger
biyopsisi yapildi ve biyopsi sonucu dustlik
grade noéroendokrin timor ile uyumlu
saptandi.

Sonug: Literatire bakildiginda, ektopik
Cushing Sendromlu hastalarda kabergolin
kullanimu ile ilgili verinin ¢ok az oldugu
gorilmektedir. in vitro calismalarda, farkli
yerlerden kaynaklanan timorlerde D2 tipi
reseptor ekspresyonu saptanmistir. Bu
nedenle, ektopik Cushing Sendromlu
hastalarda, 6zellikle de operasyon i¢in uygun
olmayanlarda, kabergolin tedavisi alternatif
bir secenek olabilir.

MUGLA
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P-04
DIABETES iNSiPiDUS ONTANISI iLE TAKiP
EDILEN GEBE HASTA

Ozge Polat Korkmaz?, Serdar Sahin?, Ozlem
Haliloglu!, Emre Durcan?, Mustafa Sait
Gonen?, Pinar Kadioglu®

1 istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari ABD,
Endokrinoloji, Diabet ve Metabolizma BD,
istanbul/Tiirkiye

Giris:

Gebelik doneminde, fizyolojik olarak artmis
glomeriiler filtrasyon hizi, artmis renal
prostaglandin E2 diizeyi ve 6zellikle son
trimestrde vazopressin inaktive eden
vazopressinazin artan plasental Uretimine
bagl olarak maternal idrar ¢ikisi artar. Bu
durum, gebelikte politiri-polidipsi klinigi ile
gelen hastalarda primer polidipsi santral
/nefrojenik veya gebelige bagli gelisen
diabetes insipidus (Di) seklinde dogru ayirici
tani koymayi zorlastirabilir.

Olgu:

34 yasinda 7 haftalik gebe hasta sol gozde ice
bakis, bulanti-kusma sikayeti ile hastanemiz
norosiruji bolimiine basvuruyor. Hastanin
yapilan hipofiz MR incelemesinde hipofiz
gland lojunu ve suprasellar sisternayi dolduran
sol kaverndz sinlise uzanan ve kaverndz siniisi
dolduran, sol ICA yi 360 derece gevreleyip sol
ICA kavernoz segmentinde kalibrasyon
azalmasina neden olan optik kiazmay! eleve
eden, orbita apeksine uzanan kitle lezyonu
saptaniyor. FM’de sol gozde 6.sinir paralizisi
ile uyumlu bulgusu olan hastanin 6n hipofiz
degerlendirmesinde kortizol:3,1 pg/dl,
ACTH:6,1 pg/ml, TSH:0,176 plU/ml, fT4:0,6
ng/dl,prolaktin: 0,59 ng/ml, GH:2,09 ng/dl,
IGF-1:81,6 ng/ml, FSH: 0,12 mIU/ml, LH:0,1

mlIU/ml, estradiol:1504 pg/ml saptaniyor.
Hastanin elektrolitleri ve TiT incelemesinde
patoloji saptanmiyor. Sol gbzde 6.sinir
paralizisi, santral hipotiroidi ve adrenal
yetersizligi olan hastaya tarafimizca
levotiroksin 50 mcgr, hidrokortizon 20-10 mgr
tedavileri baslanip, hasta acil transsfenoidal
cerrahiye yonlendiriliyor. Patoloji sonucu
pituiter apopleksi olarak geliyor. Postop
takiplerde hastanin ¢ok su icme, cok idrara
¢itkma sikayeti oluyor. Ancak giinlik aldig
toplam sivi miktari ortalama 3-3,5 It, glinlik
idrar cikisi da yine 2500-3500 civari oluyor.
Hasta bu durumun operasyon sonrasi
gelistigini belirtiyor. Ancak hastanin bakilan
TiT degerlendirmesinde idrar dansitesi 1007-
1015 civarinda seyrediyor, Na degerleri 140 >
mmol/It altinda seyrediyor. On planda Di
distnilmeyen hastanin idrar gikislarinin
gebelige bagl artmis olabilecegi diistintlerek
tarafimizca poliklinikten yakin takipleri
yapiliyor. Postop takiplerde santral hipotiroidi
ve adrenal yetersizligi devam eden hastanin
hidrokortizon ve levotiroksin tedavilerine
devam ediliyor. Takiplerde hastanin K$
takipleri normal sinirlarda saptaniyor.
Tansiyon takipleri, karaciger, bobrek
fonksiyon testleri normal sinirlarda olan
hastanin yine kadin dogum takiplerinde fetal
bir patoloji tespit edilmiyor. Oligohidramnios-
polihidramnios gelismiyor. Hastanin
gebeliginin 30. haftasinda ¢ok su icme ¢ok
idrara ¢ikma sikayeti (Na:143mmol/It, idrar
dansite:1007, aldigi-gikardigi takibi (ACT):
ortalama 4,5It/glin sivi aldigi- 51t/glin idrar
cikardigi) ile dis merkezde intranazal
desmopressin tedavisi baslaniyor. Hastanin 4
hafta intranazal 10 pg desmopressin tedavisi
sonrasi bakilan Na:134 mmol/It olmasi Gzerine
hasta tekrar tarafimiza yonlendiriliyor.
Poliklinik takiplerinde hastanin polidri,

MUGLA
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polidipsi sikayetlerinin son trimestrde artis
gostermesi, desmopressin tedavisi ile
hiponatremisinin gelismesi nedeniyle
gestasyonel Di?, parsiyel santral Di?, gebelige
bagli fizyolojik politri? 6ntanilari ile hasta ileri
tetkik edilmek lizere Endokrinoloji servisimize
yatiritliyor. 35 haftalik gebe olan hastanin
desmopressin tedavisi kesiliyor. Hastanin eslik
eden hiperglisemisi saptanmiyor, yine Di ile
iliskili olabilecek eklemsi-preeklemsi klinigi
tespit edilmiyor. Oligohidramnios veya fetal
bir patoloji saptanmiyor. ACT : aldig1 6,5 It/gin
sivi, 6 It/glin idrar cikisi, 3 kez st Uste bakilan
idrar dansitesi: 1005 olan hastanin Na:143
mmol/It olarak saptaniyor. Gebeligi olan

hastaya susuzluk testi yapilmiyor. intranazal
desmopressin 10 pg sonrasi idrar dansitesi
1027 olan hastanin Na:133 saptaniyor, glinlik
idrar ¢ikisi 1 It/gun e kadar azalan hastaya
desmopressin melt sabah 60 pg aksam 60 pg
tedavisi baslaniyor. Takiplerde ACT: aldigi 2,3
It/gtn sivi, 2,5 It/glin olan hastanin Na:139
mmol/It olarak geliyor. Hasta 6n planda
santral Di?, gestasyonel Di? dntanisi ile
desmopressin 60 pug 2*1 tedavisi ile taburcu
ediliyor.

Sonug:

Hipofizer patolojisi olan gebe hastalarda,
gebeligin dogal sirecinde mevcut olan poliiri
tablosu ile 6zellikle parsiyel santral Di tanisi
atlanabilir. Bu tip hastalarin giinlik idrar
miktarlari, idrar dansiteleri ve elektrolitleri
yakindan takip edilmeli, gerekli ise
desmopressin tedavisi baslanmalidir. Ancak
gebelige bagl gelisebilen Di tanisinin kesin
ekartasyonu igin dogum sonrasi hastanin
takibi mutlak saglanmaldir.

MUGLA
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P-05
GEBELIK SIRASINDA TiROiD NODULUNDE
ABSE GELiSMI$ BiR OLGU

Ayhan Zengi, Perihan Udul

Isparta Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari, Isparta
Isparta Sehir Hastanesi, Patoloji, Isparta

Giris: Akut slipUratif tiroidit (AST) nadir
gorilur. Cocuklarda eriskinlerden daha siktir ve
genellikle embriyonel gelisim defektlerine
baghdir. Eriskinde tiroid nodiillerinin veya
mevcut tiimorin nekroza olmasi ve immun
supresyon risk faktorleridir. Bildiride
gebeliginde tiroid noduiliinde apse gelismis bir
olgu sunulmustur.

Olgu: 23 yasinda, 28 hafta gebe olgunun, 4
glin 6nce baslayan tiroid sol lojda ani sislik,
kulaga vuran ve yutma glicligU olusturacak
kadar siddetli agri yakinmasi ile yapilan
tetkiklerinde sedimantasyon, crp yliksekligi,
hafif tirotoksikoz saptanmis. Tiroid
ultrasonografi(US) sonrasi tiroid nodil icine
hemoraji tanisi ile parasetamol 2 gr/glin
baslanarak poliklinigimize yonlendirilmis.
Gebelik 6ncesinde nodiler guatr 6ykiisi olan
hasta, agri nedeni ile anksiydz gériinimdeydi.
Tiroid sol lob lojda, hiperemi ve isi artisinin
eslik etmedigi, 4-5 cm lik kitlesel lezyon
mevcuttu (sekil 1). Ates: 36,7°C, cilt nemli,
Kalp tepe atimi 149/dk, mitral odakta 1-2/6°
sistolik GfGrim mevcuttu. Kulak burun bogaz
muayenesi olagandi. Laboratuvar;
Sedimantasyon:87 mm/saat,
crp(nefelometrik):20 mg/dL (Referans: 0-0,8),
|6kosit: 10470/mm3, hb:10,3 g/dL, hct: %30,5,
plt: 217000, karaciger fonksiyonlari olagan,
st3: 2,3 (R:2,3-4,2) pg/mL, st4:1,5 (R:0,89-
1,76) ng/dL, tsh: 0,01 (RO,35-5,5) plU/mL,
tiroid otoantikorlari (anti tpo ve anti Tg)

negatifti. Bu bulgularla, nodul i¢ci hemorajiden
cok tiroid apsesi, lefoma, subakut tiroidit (SAT)
ontanilari diistinild.Tiroid US’ de solda daha
belirgin olmak tizere tiroid bez boyutlarinda
hafif artis, homojen parankim zemininde sol
lobta solid/kistik komponentli 36x55 mm
komplike nodiil saptandi.Endokardit olasiligini
dislamak icin yapilan ekokardiyografide eser
mitral ve 1° trikuspid yetmezlik diginda anlamli
bir patoloji saptanmadi. Asiri tasikardik olmasi
nedeni ile metoprolol 50 mg/glin birkag gin
uygulandi. Agrisinin parasetamole
yanitsizhgindan dolayl metilprednisolon 32
mg/giin dozunda baslandi. Oncesinde fetal
iyilik agisindan degerlendirildi. Birkag gilin
sonra agri ve anksiyetesi azalinca tiroid ince
igne aspirasyonu uygulanarak, kahverengi,
bulanik goriinimde 17 cc sivi aspire edildi.
Patolog sozel olarak da bilgilendirildi.
Materyalin abse icerigi ile uyumlu gelmesi
Gzerine (Sekil 2), 10 cc daha sivi aspire edilerek
mikrobiyolojik tetkikler istendi ve
ampisilin/sulbaktan 4x1,5 gr PA baslandi. Gram
boyama ve kiiltlirde patojen ajan izole
edilemedi. ARB ve rose bengal negatifti.
Bruselloz, viral hepatit ve HIV agisindan
serolojik testler olumsuzdu. Birkag glin sonra
terapotik amacgla nodiilden 17cc daha sivi
aspire edildi. Hastanin yakinmalar gittikce
azaldi ve genel durumu diizeldi, sedim, crp
diizeyleri geriledi. Yatisinin 8. gliniinde
hipotiroidi saptanarak levotiroksin 50 mcg/gtin
baslandi. Antibiyotik tedavisinin 3 haftaya
tamamlanmasi planlarak taburcu edildi.
Termde saglikli erkek bebek diinyaya getiren
hastanin izlemi devam etmektedir.

Sonug: AST’de etken patojen stafilokoklar,
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basta olmak Uzere siklikla bakterilerdir. Fakat fungus ve parazitik organizmalar ile de olusabilmektedir.
Olgumuzda etken patojen izole edilememistir, fakat antibiyotik tedavisi ve drenaj uygulamasina yanit
alinmistir. Gebeligin immun supresyon yapici etkisinin abse gelisini kolaylastirdigi disinGImastiir. AST
durumunda tiroid fonksiyon testlerinin degisken olabilecegi de hatirda tutulmaldir.

Sekil 2. Aspirattan hazirlanan hiicre blogundan alinan kesitte sayisiz nétrofil ve eosinofilik amorf
materyal izlenmektedir
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P-06

VIiLDAGLIPTiN KULLANIMINA BAGLI NADIR
OLARAK GORULEN AMILAZ VE LiPAZ
YUKSEKLIGi OLGUSU

Ozcan Ozbag!, Mustafa Seyyar!

1 Dr. Ersin Arslan Egitim ve Arastirma
Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Gaziantep
Amag:

Vildagliptin, tip 2 diyabetes mellituslu (DM)
hastalarin tedavisinde oral olarak kullanilan
dipeptidil peptidaz-4 (DDP-4) inhibitoriadir.
DDP-4 inhibitorleri dolasimdaki aktif inkretin
hormonlarin metabolize olmasina engel olarak
etki ederler. Vildagliptine bagli goriilen yan
etkiler; Ust solunum enfeksiyonlari, cilt
reaksiyonlari, bulanti, bas agrisi, hepatik
disfonksiyon ve pankreatittir. Hiperamilazemi
zaman zaman karsilasilan ve tanisal
karisikliklara neden olan bir durumdur.
Genellikle akut pankreatit ve tikirik bezi
inflamasyonunda artar. Bunun disinda
intestinal enfarkt veya perforasyon, kronik
alkolizm, postoperatif stres, laktik asidoz,
diyabetik ketoasidoz, anoreksiya nervoza,
malignitelerde ve makroamilazemide de
gorilebilir. Bu vakada, vildagliptinin neden
oldugu dislinilen bir asemptomatik
hiperamilezemi olgusu sunulmaktadir.

Bulgular:

49 yasinda erkek hasta, yaklasik 2 aydir devam
eden agiz kurulugu, cok su icme ve ¢ok idrara
¢ikma sikayeti ile basvurdu. Daha 6nceden
bilinen bir hastaligi yoktu. Alkol ve sigara
kullanim 6ykist yoktu. Soyge¢misinde anne
tip 2 DM hastaslydi. Yakin zamanda herhangi
bir ila¢ kullanimi yoktu. Hastanin tetkiklerinde
aclik kan sekeri 349 mg/dl, kreatinin 1,08
mg/dl, AST 13 U/L, ALT 37 U/L, trigliserit 247
mg/dl, tam idrar tetkikinde 2+ glukoz ve
HgAlc degeri %12,2 saptandi. Diger
tetkiklerinde bir patoloji yoktu. Hastaya tip 2
DM tanisi konularak insiilin baslanmak istendi

fakat hasta kabul etmediginden
vildagliptin+metformin 50/1000 mg ve
gliklazid 60 mg baslandi. 3 ay sonra kontrolde
aclik kan sekeri 105 mg/dI, kreatinin 1,2
mg/dl, AST 16 U/L, ALT 25 U/L, trigliserit 113
mg/dl|, amilaz 462 U/L, tam idrar tetkikinde
glukoz negatif ve HgAlc %6,5 saptandi.
Hastanin aktif sikayeti yoktu. 1 glin sonra
hasta tekrar ¢agrildi ve bakilan tetkiklerinde
amilaz 521 U/L, lipaz 933 U/L olarak saptandi.
Hastanin diger tetkiklerinde herhangi bir
anormallik yoktu. Timoér markirlari negatif
sonuclandi. Abdominal ultrasonda karacigerde
grade 2-3 hepatosteatoz disinda bulguya
rastlanmadi. Parotis ve submandibular bezlere
yonelik ultrasonografi yapildi ve patolojik
bulgu saptanmadi. Kontrastli abdomen ve
dinamik BT’de karacigerde hepatosteatoz
disinda patoloji yoktu. Amilaz klirensinin
kreatinin klirensine orani igin idrarda ve
serumda amilaz ve kreatinine bakildi ve
makroamilazemi saptanmadi.
Vildagliptin+metformin kesilip metformin
1000 mg ve gliklazid 30 mg ile tedaviye devam
edildi. Hastanin 1 hafta sonra bakilan
sonuglarinda amilaz 281 U/L, lipaz 278 U/L
olarak diismistu. 1 ay sonra yapilan
kontroliinde amilaz, lipaz dahil tiim degerleri
normal sinirlardaydi.

Sonug:

Serum amilaz diizeyleri serebrovaskiiler
hastalik, solunum ve kalp hastaliklari,
hepatobiliyer hastaliklar, DM, maligniteler,
abdominal cerrahiler, travma, kronik
pankreatik kaynakli patolojik olmayan
hiperamilazemi ve ailesel hiperamilazemi gibi
bircok durumda ytiksek bulunabilmektedir.
Bunun yaninda vakamizda oldugu gibi birgok
ilac da pankreatit ve/veya amilaz yuksekligine
neden olabilir. Sonug olarak vildagliptin
baslanan hastalarda takiplerde amilaz, lipaz
degerlerine bakilmal, pankreatit riski yliksek
olan hastalara baslanmamalidir.
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P-07 Vaka2: 62 yasinda erkek hasta, son 3 yildir gelisen
PROPILTIOURASIL KULLANIMINA BAGLI KUTANOZ  nefes darlig, efor dispnesi ve 6ksiiriik sikayeti ile
VASKULIT VAKALARIMIZ basvurdugu gogis hastaliklari kliniginde intersitisyel
akciger hastaligl saptamasi lGzerine romatoloji

Yasemin Sefika Akdeniz!, Hamide Piskinpasa?, poliklinigine yénlendirmis. ilk defa 15 yil 6nce dis
Ayse Esen?!, Evin Bozkur! , Meral Mert!? merkezde Graves tanisiyla PTU baslanan hastanin, son

kontrolliinde artralji ve dokiinti gelismesi lizerine
Bakirkoy Dr Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi,  yapilan tetkiklerinde; p-ANCA 300 u/ml, c-ANCA
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaligi Klinigi,istanbul negatif, ANA 1/320 olarak saptanmis. PTU 'ya bagl p-
ANCA iliskili vaskiilit distiniilen hastada, ATi kesilerek,
GIRIS: Propiltiourasil (PTU ) ve Metimazol (MMI), radyoaktif iyot tedavisi uygulandi
tiroid hormon sentezini inhibe ederek etki eden ancak,
agranilositoz , vaskilit veya hepatotoksisite gibi yan Vaka 3:Graves tanisiile 6 yildir PTU kullanimi olan 65
etkileri olan ilaglardir. MMI daha nadir olmak (izere heryasinda kadin hasta, 2 aydir ylizde kizariklik olmasi
iki ilag, anti notrofil sitoplazmik antikor (pANCA) pozitifnedeniyle dis merkeze basvurdugunda, yapilan
kiguk damar vaskdilitine sebep olabilir. Vaskulit riski ~ tetkiklerinde ANA 1/160 ince graniiler pozitif, p-ANCA
diger yan etkilerin aksine tedavi stiresinin uzamasi ile 300 u/ml, c- ANCA 243 u/ml pozitif bulunmasi tizerine
artmaktadir. PTU alan hastalarin ¢ogunda klinik romatoloji klinigimize sevk edilmis. Biyopsi sonucu
vaskdilit gorilmezken, %40 ‘inda ilacin kesilmesi ile |6kositoklastik vaskiilit ile uyumlu olan hastanin
gerileyen ANCA pozitifligi saptanabilir. Bazi vakalarda romatolojik muayanesinde kutanoz vaskulit olarak
nadiren immunsupresif tedavi gerekebilir. Vaskilit ve degerlendirilen hastada PTU kesilerek total
diger major ilag yan etkileri goriildiglinde ilag kesilip  tiroidektomi uygulandi. Takiplerde, 1 hafta sonra cilt
kalici ¢6ziim segenekleri diistinilmelidir. Calismamizda lezyonlari tamamen kaybolan hastanin,p- ANCA 54
PTU kullanimina bagh vaskulit tanisi ile antitiroid ( ATl) u/ml ve c-ANCA 55 u/ml e geriledi.
tedavisi kesilerek kalici tedavi segenekleri uygulanan 4
hastamizin 6zelliklerini sunduk. Vaka 4: Graves tanisi ile 8 ay 6nce MMI baslanan,
mindr yan etki gelismesi Gizerine iki ay sonra PTU ya
Vakal: 3 yil 6nce gebeligi sirasinda Graves tanisiile  gecilen 57 yasinda kadin hasta 1 ay dnce bacaklarda
PTU baslanan, 36 yasinda kadin hasta ,hastanemiz dokiinti sikayetiyle dermatoloji poliklinigine

cildiye poliklinigine basvurdugunda, kulak basvurmus. Muayenesinde uyluk ve govdede az
helikslerinde, yanaklarda, el parmak dorsallerinde miktarda, bilateral tibial bolgede daginik purpuik
palpable purpurik papdller, kol extansoérlerinde alanlar izlenerek cilt biyopsisi alinmis. ilaca bagli
birlesmis morumsu plaklar, gluteus ve tibial alanlarda kutano6z vaskiilit distintlen hastanin, .p- ANCA ve c-
derin Ulsere lezyonlar saptanmis. Tetkiklerinde; p- ANCA degerleri negatif olarak bulundu. Majér yan etki
ANCA(MPO) 300 u/ml, C-ANCA(PR3) 62 u/ml pozitif duslnulen hastada ATI kesildi. Total tiroidektomi
bulunmus. Cilt biyopsisi ilaca bagli vaskiilit olarak uygulandi .

raporlanan hastanin romatolojik muayanesi sonucu ~ SONUC

ilaca bagli kutan6z vaskulit olarak degerlendirilmis. ATl verilen hastalarda major ila¢ yan etkileri agisindan
ilaca bagh major yan etki diisiiniilen hastaya total hastanin sorgulanmasi, yan etki gelisirse hemen ATI
tiroidektomi yapildi. Takiplerinde lezyonlar geriledi. p-ilac kesilerek kesin ¢6ziim seceneklerinden birinin
ANCA 71 u/ml ve c-ANCA 24 u/ml 'e geriledi. uygulanmasi 6nemlidir.
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P-08
ADRENAL KiTLELERDE RADYOLOJiK BULGULAR
MALIGNITEYi ONGORDURUR MU?

Ayse Esen’, Yasemin Sefika Akdeniz', Hamide
Piskinpasa’', Evin Bozkurt!, Meral Mert’

'SBU Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim ve
Arastirma Hastanesi , Endokrinoloji Klinigi,
istanbul

Adrenal adenom ve karsinomlar insidental
kitleler seklinde saptanabilir. Kitlenin boyutu
malignite riski acisindan en degerli gbstergedir.
Bilgisayarli Tomografi( BT) ve manyetik rezonans
gorintileme (MR);kitle boyutunu ve invazyonu
degerlendirmek icin 6nemlidir. Tipik adenomlar 3
cm. den kiiclik, homojen yapida ve diislik
yogunluktadirlar. Karsinomlar siklikla 6 cm st
lezyonlar olarak saptanirlar. Timor boyutu
malignite belirteci olarak kullanilabilir; 24 cm
timorlerde duyarlilik %96, 6zglinliik %51 iken, 26
cm tiimorlerde duyarlilik %90, 6zgiinlik %78’dir.
Diizensiz sekil, timor sinirlarinin belirgin
olmayisi, heterojenite ve timor igcine kanama
maligniteyi diistindlirlir. Primer adrenal
karsinomda tanida ince igne aspirasyon biyopsisi
onerilmemektedir. Glincel kilavuzlar; >60 mm ve
Uzerindeki lezyonlar i¢in cerrahi 6nermektedir.
40-60 mm arasindaki lezyonlarda klinik ve
laboratuvar ile cerrahi endikasyon karari
netlestirilmelidir. insidental adrenal kitle ile
basvuran hastalarda en sik rastlanan hormonal
bozukluk cushing sendromudur(CS) (%45). Sik
olmasi nedeniyle adrenal kitle ile basvuran
hastada CS’nun taranmasi gerekmektedir.
Hiperkortizolemiye bagh klinik bulgular 3—6 ay
gibi kisa stirede ortaya cikabilir. Bildirimizde
malign radyolojik bulgular ile opere edilen
surrenal cushing sendromu hastamizi sunduk.

Bilinen kronik hastaligi olmayan 38 yasinda kadin
hasta, bas agrisi ve kilo alma sikayeti ile

dis merkez acil servisine basvurmus . Fizik
muayanesinde tansiyonu 230/120 saptanmasi
Uzerine antihipertansif tedavi baslanmis. Son 4 ay
icerisinde yaklasik 40 kg alan hastaya dabhiliye
basvurusunda diyabet tanisi koyulup oral
antidiyabetik tedavisi baslanmis. Obezite ileri
tetkiki icin endokrinoloji poliklinigine
yonlendirilmis.

Endokrinoloji poliklinigi fizik muayanesinde ;
ylzde pletoresi mevcut, cushingoid goriiniimde,
buffalo hump ve abdominal mor renkli strialari
gorildi. Boy 160 cm, 155 kg, vicut kitle indeksi
60,5 kg/m2 saptandi. Cushing 6n tanisiyla bakilan
bazal kortizoli yiksek, ACTH baskili olan hastaya
deksametazon supresyon testleri(DST) yapildi,
surrenal cushing hastaligi ile uyumlu bulundu.
(Tablo1). Plazma renin ve aldosteron diizeyleri ile
24 saatlik idrarda katekolamin ve metabolitleri
normaldi. Obezitesi nedeniyle abdominal MR
cekilemedi. Abdominal BT’de ; sol siirrenal
glandda 84x66mm ebatinda icerisinde kistik -
nekrotik komponentlerin ve kalsifikasyon
alanlarinin izlendigi lobile konturlu solid kitlesel
non-adenomatodz lezyon izlendi. Sag surrenal
gland olagandi. Hasta surrenal cushing tanisiyla
endokrin cerrahi konseyine sunuldu. Kitle
boyutunun >6 cm Uzerinde olmasi ve nekrotik
komponentinin olmasi 6n planda malignite
duslindirdi. Steroid korumasiyla operasyona
alinan hasta, post-operatif takiplerinde diyet ile
normotansif ve normoglisemik seyretti. idame
steroid replasmaniyla poliklinik kontroli
onerilerek taburcu edildi. Patoloji raporu; 7,8 X
4,6 X 3,7 cm Olciulerinde pembe sari renkte solid
yer yer nekrotik iyi sinirli tumoral yapi
izlenmektedir. Kapsil bitlinlGgi korunmustur.
immunfenotip: kromogranin:( - ) sinaptofizin: (
+++ ), inhibin: (+++) , cea: ( -), ki67: % 1-2
saptanmistir. Tani: sol siirranelektomi - adrenal
kortikal adenoma ( cushing adenoma) incelenen
orneklerde malignite bulgusu saptanmamistir.

Vakamizda oldugu gibi boyut ve gorintileme
bulgulari malignite ile uyumlu olan hastalarda
nadir de olsa patoloji benign olarak
sonuglanabilmektedir.
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TABLO 1.
BAZAL KORTIzZOL 35 pg/dL
DHEA-S 628 pg/dL
ACTH <5 pg/mL
1 MG DST 30 pg/dL
2 GUN 2 MG DST 30 pg/dL
8 MG DST 30 pg/dL
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HiIiPONATREMi SAPTANAN HASTALARDA
AKILDA BULUNDURULMASI GEREKEN BiR
TANI: HiPOFiZER YETMEZLiK

Gurgiin Tugce Vural Solak?, Seher Cetinkaya
Altuntas?, Murat Sert?

1. Cukurova Universitesi Tip Fakdiltesi, i¢
Hastaliklari Ana Bilim Dali, Adana

2. Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢
Hastaliklari Ana Bilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dali, Adana

Ozet: Hiponatremi en sik karsilasilan elektrolit
bozuklugudur. Hipopituitarizm ise 6n
hipofizden salgilanan bir veya birden fazla
hormonun yetersizligine bagli gelisen
tablodur. Vakamizda halsizlik, bulanti,
istahsizlik sikayetleriyle gelen ve laboratuar
tetkiklerinde hiponatremi, hipopituitarizm
tespit edilen bir olguyu sunacagiz.

Olgu sunumu: 67 yasinda kadin hasta, yeni
baslayan halsizlik, bulanti, bas agrisi ve
istahsizlik sikayetleriyle poliklinige basvurdu.
Ozgecmisinde memede kitle nedeniyle
mastektomi ve kardiyak aritmi hikayesi
mevcuttu. Diizenli kullandigi ilaglar metoprolol
50 mg/glin ve asetilsalisilik asit 100 mg/glin
idi. Sistem sorgulamasinda efor kapasitesinde
azalma, bas agrisi, istahsizlik, bulanti vardi.
Kusma ve ishali hi¢ olmamisti. Fizik
muayenesinde kan basinci 120/70 mmHg,
nabiz 85 atim/dk, BKi 28, deri turgoru normal,
voliim durumu 6évolemik olarak
degerlendirildi. Hastanin laboratuar
incelemelerinde sodyum 115 mmol/L,
potasyum 4.0 mmol/L, BUN 8.7 mg/d|I,
kreatinin 0.79 mg/dl olarak tespit edildi. Tam
idrar tetkikinde idrar dansitesi 1021 ve idrar
sodyumu 98 mmol/L saptandi. Hastanin glukoz

ve lipit profili normaldi. Serum osmolaritesi
238 mosm/It idi. Ayirici tantya yonelik
gonderilen kortizol 2.79 ug/dl, TSH 1.9 mIU/L,
sT4 0.18 ng/dl olarak saptandi. Hastanin
hikayesinde postpartum hemoraji, laktasyon
eksikligi, amenore saptanmadi. Mevcut
bulgularla hipofizer yetmezlik distinilen
hastanin gonderilen hormon profili FSH 1.82
mIU/L, LH 0.22 mIU/L, growth hormon < 0.05,
IGF-1 25 8 ng/ml, prolaktin 0.58 ng/ml olarak
tespit edildi. Hipofizer yetmezlik tespit edilen
hastaya etyolojiye yonelik hipofizer MR
planlandi. Panhipopitliarizm disinilen
hastaya oral levotiroksin 1*50 mcg ve
prednisolon 1*5 mg baslandi. 2 giin sonra
bakilan sodyum degeri 130 mmol/L olarak
tespit edildi. Hipofiz MR’da adenohipofiz tiim
diizeylerde ekspanse goriiniimdeydi, bulgular
hipofiz hiperplazisi veya adenom lehine
degerlendirildi. Hastanin takiplerinde
hiponatremi gelismedi. Halsizlik, bulanti
sikayetleri tamamen kayboldu ve poliklinik
kontroll onerildi.

Sonug : Hiponatremi en sik karsilasilan
elektrolit bozuklugu olup,genis ayirici tani
tablosuna sahiptir. Hipopitiitarizm konjenital
ve kazanilmis nedenlere bagl olarak
gelismektedir .On hipofiz bezinin %75’inden
fazlasi ¢alisamaz hale geldigi zaman hipofiz
yetmezliginin klinik bulgulari ortaya gikar.
Hipopitlitarizmde hiponatremi sik gorilen bir
elektrolit dlizensizligi olup olgularin %33-
69’unda goriilmektedir. Bu durum
glukokortikoid eksikligi ve hipotiroidizmin
serbest su klirensini azaltmasiyla
vasopresinden bagimsiz sekilde aciklanabilir.
Ayrica hipopitlitarizm kendi basina
vazopresinin sekresyonunu stimile edebilir ve
ciddi uygunsuz antiditretik hormon (ADH)
sekresyonu ile hiponatremiye neden olabilir.
Sonug olarak olasi nedenler dislandiktan sonra
klinik tablo g6z 6niinde bulundurularak
hiponatreminin ayirici tanilarinda hipofizer
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P-10
ABDOMINAL AORT ANEVRiZMASI SAPTANAN
PRiIMER HiPERPARATIROIDi OLGUSU

Elif Tutku Durmus?, Bugra Durmus?, Aysegul
Atmaca?, Ramis Colak?, Elif Kili¢ Kan?
10ndokuz Mayis Universitesi Tip
Fakultesi,Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dali,Samsun

GIRIS : Primer hiperparatiroidizmli (PHPT)
hastalar genellikle asemptomatik olup,
semptomatik vakalarda bulgular cogu zaman
hiperkalsemi ile iligkilidir. Bununla birlikte
nadiren hastalar hiperparatiroidinin vaskiler
komplikasyonlarina baglh semptomlarla
gelebilirler.

OLGU : Altmis sekiz yasinda erkek hasta karin
ve sirt agrilari nedeniyle doktora
basvurdugunda yapilan tetkiklerinde kalsiyum
yuksekligi saptanmasiyla tarafimiza
yonlendirildi. Bakilan kalsiyum: 13,4 mg/dlI
(8,6-10) ve parathormon: 173 pg/ml (15-65)
saptanmasi lzerine primer hiperparatiroidi
tanisi konan hastaya cekilen paratiroid mibi
sintigrafi sonucu normal sinirlarda saptandi,
boyun ultrasonografisinde paratiroid
adenomu lehine bulgu saptanmadi. Bunun
Uzerine istenen boyun MR’da sag tiroid lobu

alt kutup posteriorda paratiroid adenomu ile
uyumlu gorinim saptandi. Hidrasyon ve
didretik tedavi ile kalsiyum diizeyi kontrol
altina alindi. Paratiroidektomi operasyonunu
kabul etmemesi lizerine hastaya sinekalset
tedavisi baslandi. Karin ve sirt agrilarinin
devam etmesi nedeniyle nefrolitiazis
siphesiyle yapilan riner sistem
ultrasonografisinde abdominal aortada
yaklasik 5 cm ¢apl anevrizmatik dilatasyon
saptandi. Cekilen abdomen tomografisinde
abdominal aortada renal arter diizeyinden
bifurkasyona kadar devam eden, bilobule, en
genis yerinde 54x52 mm boyutundaki

abdominal anevrizma dogrulandi. Hastaya kalp

damar cerrahi bélumiinde endovaskiler
anevrizma onarimi yapildi ve hasta takibe
alindi.

TARTISMA : Primer hiperparatiroidizm bir ¢ok
calismada kardiyovaskdler olaylar, endotel
disfonksiyonu, vaskiler kalsifikasyon ve
subklinik aterosklerozun hizlanmasi ile iliskili
bulunmustur. Kardiyovaskuler hastaliklarin
erken tanisi hayat kurtarici oldugundan,
hiperparatiroidizmli vakalarin
degerlendirilirken sadece operasyon
endikasyonlari agisindan degil, vaskiiler
komplikasyonlar agisindan da
degerlendirilmesi ciddi 6nem arz eder.
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P-11

MAURIAC SENDROMU: TiP 1 DIYABETIN
NADIR BiR KOMPLIKASYONU

Burcu Almacan?, Cansu Arica?, Niltifer Ozdemir
Kutbay?, Zeliha Hekimsoy?

ICelal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi ic
Hastaliklari Anabilimdali, Manisa

2Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji Bilimdali , Manisa

AMAC

Mauriac sendromu, biiyiime geriligi,
hepatomegali ve cushingoid goriinim
ozellikleriyle karakterize tip 1 diyabet (TLDM)
ile iliskili nadir bir sendromdur. Kéti kontrolli
diyabetik hastalardaki hepatomegali ve
karaciger enzim yuksekligi sebeplerinden
biridir. Nadir goriilmesi nedeniyle Mauriac
sendromlu olguya dikkati cekmek istedik.

OLGU

On bes yildir Tip 1 diyabetes mellitus tanisi
olan 21 yasinda hasta kotl kan sekeri
reglilasyonu nedeniyle servise yatirildi. Hasta
geldiginde 3x9 U premeal, 1x20 U bazal insiilin
kullanmaktaydi. Kan sekerleri diizensiz
seyretmekte olup bu zamana kadar 6 kez DKA
oyklsi bulunmaktaydi. Fizik muayenede
yasina gore boyunun kisa oldugu dikkati cekti
(Resim 1). Boyu 149 cm, kilosu 53 kg olup VKI
23 kg/m2. Sekonder seks karakterlerinde
gelisme geriligi goruldi. Killanma azhgi
mevcuttu. Skrotal ultrasonunda her iki testis
skrotum iginde olup, boyutlari olagan ve
simetrik degerlendirildi. Abdominal obezitesi
mevcuttu ancak karaciger palpe edilmedi.
Laboratuvarinda AKS:234 mg/dl (70-100
mg/dl), HbAlc: %10,6, AST 24 U/L (0-35 U/L),
ALT 24 U/L (0-35 U/L), TG 261 mg/dL (0-150
mg/dL) , TSH 1.7 mIU/ml (0.38-5.33 mIU/ml),

sT4:0.9 ng/dL ( 0.61-1.3 ng/dL), GH:1.33
ng/mL (0.01-10 ng/mL, ACTH 25.8 pg/mL (0-46
pg/mL), FSH 2.7 mIU/mL (1.27-19.26 mIU/mL),
LH 2.1 mIU/mL (1.24-8.62 mIU/mL), Kortizol
15.3 pg/dL, Total Testesteron 3.86 ng/mL
(1.75-2.81 ng/mL), Serbest Testeron 16,4
pg/mL (8.69-54.69 pg/mL), IGF-1 95.6 ng/mL
(81-225 ng/mL ) olarak saptandi. Batin
ultrasonunda karaciger boyut 166 mm
(normali 80-128 mm) ve grade 1
hepatosteatoz raporlandi, 24 saatlik idrarda
mikroalbumin 19.5 mg/glin, goz
muayenesinde proliferatif diyabetik retinopati
oldugu gorildi ve lazer fotokoagtilasyon
onerildi. Kemik yasi 18 yas lzeri ile
uyumluydu. Hastanin kan sekeri takiplerine
gore insllin tedavisi diizenlendi.

SONUC

Mauriac sendromunda gorilen biiyime
geriliginin muhtemel nedeni diyabetin koti
metabolik kontrolidir; biiyime hormon
yetersizligi gosterilememistir. K6t metabolik
kontrollii Tip 1 diyabetli hastalarda plazma
IGF-1 diizeyleri dusliktir. Duslk IGF-1
diizeyleri boy kisaliginin etiyolojisini
actklamaya yardimci olabilir. Olgumuzda da
IGF-1 dizeyi diisik saptandi. Biyime geriligi
patogenezi net degildir, ancak multifaktoriyel
oldugu dustnilmektedir. Sonug olarak,
Mauriac sendromlu olgumuzda boy kisaliginin
disuk insilinizasyon ve yetersiz kalori alimi
sonucu gelisebilecegi diisiiniilmektedir. Bu
nedenle diyabetli hastalarin uygun araliklarla
metabolik kontrollerinin yapilmasi, bliylime ve
gelismenin degerlendirilmesi ve diyabetin
mikro ve makrovaskiler komplikasyonlarinin
gelisimi acisindan yakindan izlenmeleri
gerekmektedir.
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P-12
iYATROJENIK HiPOPARATIROIDIYE BAGLI
GELISEN FAHR SENDROMU OLGUSU

Elif Tutku Durmus?, Bugra Durmus?, Aysegul
Atmaca?, Ramis Colak?, Elif Kilig¢ Kan!,Mehmet
Gunhan Tekin?

10ndokuz Mayis Universitesi Tip
Fakultesi,Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dali,Samsun

20ndokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi,ig
Hastaliklari Ana Bilim Dali,Samsun

GIRIS: Fahr sendromu, bazal ganglionlarda
lokalize olan, bilateral ve simetrik
intraserebral kalsifikasyonlarin varhgi ve
noropsikiyatrik semptomlarla karakterize
nadir bir hastaliktir. Etyolojisinde ¢ogu zaman
primer veya postoperatif hipoparatiroidiye
ikincil olarak gelisen kalsiyum metabolizma
bozukluklari vardir.

OLGU: Altmis iki yasinda kadin hastanin 20 yil
once nodiler guatr nedeniyle total
tiroidektomi ve sonrasinda gelisen iyatrojenik
hipoparatiroidisi mevcut. Operasyon sonrasi
baslanan kalsitriol ve kalsiyum replasman
tedavilerini diizenli kullanmamis ve
kontrollerine gitmemis. Hastanin psikiatri

boliminde tani almis duygu durum
bozuklugu, depresyon, bellek ve uyku
bozuklugu mevcut ancak baslanan tedavilerini
dizenli kullanmamis. Spondilodiskit ve sag
psoas apsesi tanilari ile enfeksiyon
hastaliklarinda yatisi esnasinda bakilan
kalsiyum: 5.9 mg/dl (8.5-10), fosfor : 10.3
mg/dl (2.3-4.7) ve parathormon: 5.88 pg/ml
(15-65) saptandi ve replasman tedavisi
baslandi. Takibinde bas agrilari gelismesi
Gzerine gekilen beyin tomografisinde verteks
diizeyinden itibaren serebral kortikal alanlarda
ve subkortikal beyaz cevher igerisinde, bazal
ganglionlarda her iki serebellar hemisfer
icerisinde yaygin milimetrik hiperdansiteler
gorildi. Tedavisiz kalmis yatrojenik
hipoparatiroidiye bagl gelisen fahr sendromu
tanisi konan hastada, tedavi ile néropsikiatrik
semptomlarda azalma gozlendi.

TARTISMA: Belirtilerin siddetinin aksine fahr
sendromu genellikle iyi seyirlidir ve kalsiyum
metabolizma bozuklugunu diizeltmek
noropsikiatrik semptomlarda ¢ogu zaman
kayda deger bir iyilesme saglar. Bu nedenle
tiroidektomi 6yklsi bulunan bir hastada
psikiyatrik bir tani koyup tedavi baslamadan
once kalsiyum metabolizmasini
degerlendirmek hastayi gereksiz antipsikotik
ilag maruziyetinden koruyacaktir.
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P-13

OYNAK TiP 1 DiYABETi OLAN HASTANIN
YONETIMINDE U-300 GLARJIN iNSULIN
KULLANIMI

Ozlem Haliloglu, Ozge Polat Korkmaz, Serdar
Sahin, Emre Durcan, Mustafa Sait Gonen,
Zeynep Osar Siva

istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa
Tip Fakdiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Bilim Dali, istanbul

Giris: Oynak diyabet, sik ve 6ngoriilemeyen
hipoglisemi ve/veya ketoasidozlarla
karakterize kan sekeri diizensizligi olarak
tanimlanan ve hastanin yasam kalitesini ciddi
sekilde bozan bir durumdur. Son yillarda, uzun
ve kisa etkili instllin analoglari ve insilin
pompa tedavilerinin kullanilmasiyla oynak
diyabet tedavisinde 6nemli gelismeler
olmustur. Bu vaka sunumunda 5 yildir Tip 1
diabetes mellitus (DM) tanisiyla takip edilen,
takiplerinde sik hipoglisemilerle karakterize
oynak diyabeti saptanan ve U-300 insilin
glarjine gecildiginde kan sekeri reglilasyonu
saglanip hipoglisemileri diizelen bir hasta
sunulmustur.

Olgu: Bilinen 5 yildir tip 1 DM tanisi olan 27
yasinda kadin hasta, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
diyabet poliklinigine sik hipo ve
hiperglisemilere bagli kan sekeri kontroli
saglanamamasi sebebiyle dis merkezden
yonlendirildi. Bilinen higbir mikro veya
makrovaskiler komplikasyonu olmayan hasta
merkezimize basvurmadan 3 ay 6nce glisemik
kontrolliniin saglanamamasi sebebiyle dis bir
merkezde yatirilarak tedavi edilmis ancak U-
100 insulin glarjin ve insilin aspart ile yapilan
yogun insilin tedavisine ragmen o6zellikle
hipoglisemileri diizelmemisti. Hasta
Cerrahpasa diyabet servisine yatirildi ve uzun
etkili instlin tedavisi U-300 insilin glarjin ile
degistirildi. Tedavi degisiminin 4. gininden
itibaren hastanin hipoglisemileri ortadan kalkti
ve 1 haftalik takip sonrasi hasta taburcu edildi.

Sonug: Yapilan calismalarda ultra-uzun etkili
instlinlerden biri olan U-300 insiilin glarjinin,
daha yavas bir salinim paterni ve daha uzun
bir etki stiresi olmasi sebebiyle, uzun etkili
instlinlere kiyasla daha az nokturnal ve ciddi
hipoglisemi yaptigi ve daha disilik giin ici kan
sekeri degiskenligine neden oldugu
gosterilmistir. Bu nedenle oynak diyabeti olan
hastalarda tedavi yonetiminde iyi bir tercih
olarak dustinulebilir.

MUGLA




[

o
&)

oo D
o 2
1,
o o,
"
©
/3

A
| ’
\ S,
Y, ——
ool
> o

",
05 5

TURKIYE 9 |KASIM
ENDOKRINOLOJi VE 1112018

METABOLIZMA Hilton Dalaman Sarigerme Otel
ENDOKURS 3

DERNEG MUGLA
Mezuniyet Sonrasi Egitim Kursu

INDEKS

Ayhan Zengi, 9

Ayse Esen, 12, 13

Aysegil Atmaca, 16, 20
Bugra Durmus, 16, 20
Burak Furkan Demir, 2
Burcu Almacan, 17

Biilent Can, 4

Canan Yildiz, 2

Cansu Arica, 17

Elif Kilig Kan, 16, 20

Elif Tutku Durmus, 16, 20
Emine Ergun, 2

Emre Durcan, 6, 7, 21

Evin Bozkur, 12

Evin Bozkurt, 13

Gurgln Tugge Vural Solak, 15
Hamide Pigkinpasa, 12, 13
ihsan Ates, 2

Kagan Glingor, 4

Mehmet Glinhan Tekin, 20

Meral Mert, 12, 13

Murat Dagdeviren, 2

Murat Sert, 15

Mustafa Altay, 2

Mustafa Sait Gonen, 6, 7, 21
Mustafa Seyyar, 11

Nilifer Ozdemir Kutbay, 17
Ozcan Ozbag, 11

Ozge Polat Korkmaz, 6, 7, 21
Ozlem Haliloglu, 6

Ozlem Haliloglu, 7, 21
Perihan Udul, 9

Pinar Kadioglu, 7

Ramis Colak, 16, 20

Seher Cetinkaya Altuntas, 15
Serdar Sahin, 6, 7, 21
Yasemin Sefika Akdeniz, 12, 13
Zeliha Hekimsoy, 17
Zeynep Osar Siva, 21




TURKIYE

\ ENDOKRINOLOJI VE

) METRBOLIZMA
DERNEG

BiLIMSEL SEKRETERYA
Prof. Dr. Fusun Sayqili, Prof. Dr. Reyhan Ersoy

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
Mesrutiyet Cad. Ali Bey Apt. 29/12 Kizilay / ANKARA
T:0.3124252072
F:0.312 4252098
presidentdtemd.org.tr

www.temd.org.tr

CONGRESS
INCENTIVE
BRGANIZATION

ORGANIZASYON SEKRETERYASI
DMR Kongre Organizasyon Hizmetleri Turizm A.S.
Barbaros Bulvari Akdogan Sok. No:23/2 34353
Besiktas / ISTANBUL
T:+90532 1119 367
F:+90212 258 50 29

ilke.incekaraf@ddmrturizm.com.tr

www.dmrturizm.com.tr




