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BILIMSEL PROGRAM

08:15-08:30
08:30 - 09:00

09:00- 09:30

09:30-10:10

10:10 - 10:40
10:40 - 12:00

12:00-13:00

13:00 - 14:00

14:00 - 14:45

14:45 - 15:15

15:15 -15:45
15:45 -16:45

16:45-17:15

4 EKIM 2019 / CUMA

SALON A
ACILIS

Atatiirk’iin Samsun Giinleri
Oturum Baskanlan: Hiisrev Hatemi, Giirbiiz Frdogan
Dursun Ali Akbulut

Hipotiroidi Tedavisinde Bireysel Farkliliklar: Her Hastada Hedef Ayni mi Olmali?
Oturum Baskanlani: Fisun Saygili, Sazi Imamoglu
Sevim Giillii

Farkli Yas Gruplarinda Tip 2 Diyabetin Tani ve Tedavisine Yaklasim
Oturum Baskanlari: Candeger Viimaz, Sema Akalin

Geng Hasta - Kubilay Karsidag

Yasli Hasta - Hasan Ali Altunbas

Kahve Molasi

Olgularla Hipofiz Adenomlarinin Yonetimi: Tedavide Zorluklar

Oturum Baskanlari: Reyhan Ersoy, Fahrettin Kelestemur

Prolaktinomada Medikal Tedavi Nereye Kadar, Ne Zaman Cerrahi Diisiinilmeli? - Erding Ertiirk
Akromegalide Hangi Hastaya Primer Medikal Tedavi Verelim? - Demet Corapeioglu

Cerrahi Basarisiz Olan Cushing Hastalifinda Tedavi Secenekleri - Pinar Kadioglu
Nonfonksiyonel Adenomlar: Cerrahi mi, Izlem mi?- Neslihan Bascil Titiincii

Odle Yemegi- Poster Sunumlar - 1

Oturum Baskanlar:

Meral Mert. zen 0z Giil, Kevser Taire Onbasi, Serdar Giiler
(P01-P02-P03-P04-PO5-PO6-PO7-PO8-PO9-P10-P11-P12-P13-P14-P15)

Olgular Esliginde Adrenal insidentalomalara Yaklasim
Oturum Baskanlari: Sadi Gindogdu, Nuri Cakir
Biyokimyasal Tani- Metin Giicli

Goriintileme- Murat Danaci

Tedavi ve lzlem- (zlem Ustay

UYDU SEMPOZYUMU [N
Tip2 Diyabet Tedavisinde Yeniliki Sabit Oran SA N O F I J
Kombinasyonu: Soliqua - Zeynep Osar Siva

Parathormon Yiiksekliginde Ayirici Tani
Oturum Baskanlari : Mine Adas, Mustafa Sait Ginen
Alper Giirlek

Kahve Molasi

Noroendokrin Tiimdrler Olgularla Tartisiliyor
Oturum Baskanlari : Mustafa Kemal Balci, £rol Bolu
Endokrinoloji - Melek Eda Ertarer

Gastroenteroloji - Beytullah Vildinm

Niikleer Tip - Oktay Yapici

Patoloji - Bilge Can Meydan

Radyoloji - Murat Danaci

ic Hastaliklari ve Endokrinoloji Uzmanlar Diyabetli ve Obez Hastalarda Beslenme Planlamasini Nasil Yapmali?
Oturum Baskanlari : Nilgiin Baskal, Murat Yilmaz
Viiksel Altuntas
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07:30 -

08:30 -

09:00 -

10:00 -

10:30 -

11:15-

12:30 -

13:00 -

14:00 -

14:30 -

15:15 -
15:45 -

17:00 -

17:30 -

08:30

09:00

10:00

10:30

11:15

12:30

13:00

14:00

14:30

15:15

15:45
17:00

17:30

18:30

5 EKIM 2019 / CUMARTESI

SALON A

Sozii Bildiriler-1(S 02 - S 03 - S 04)
Oturum Baskanlarn: Giizin Fidan Yaylal;, Tevfik Demir
Kemik Mineral Yogunlugunun Dederlendirilmesinde Piif Noktalar

Oturum Baskanlari : Timay Sizen, Alper Sinmez
Refik Tanakol

Ozel Durumlarda Hipertansiyon Tedavisi
Oturum Baskanlari : Omer Azal, Giksun Ayvaz
Diyabet - /brahim Sahin

Kronik Babrek Hastalifi - Tevfik Sabuncu
Yaslilik - Mustafa Cesur

Kahve Molasi

UYDU SEMPOZYUMU
Oturum Baskani: Sevim Giilli
Diyabetik Alkol Disi Yagl Karacider Fizyopatoloji, Tani, Tedavi - Neslihan Bascil Titinci

Olgularla Diferansiye Tiroid Kanserlerinde Tani ve Tedavi
Oturum Baskanlari : faruk Alagil, Frsin Akarsu

Endokrinoloji - Alptekin Giirsay, Inan Anaforoglu

Niikleer Tip - fevziye Canbaz Tosun

Patoloji - Mehmet Kefeli

Konjenital Adrenal Hiperplazinin Gebelik Oncesinde, Gebelik Sirasinda ve Sonrasinda Yonetimi
Oturum Baskanlar : Vedia Gedik, Zeynep Cantiirk
Kiirsad Unliiizarci

Odle Yemegi- Poster Sunumlar - 2
Oturum Bagskanlari: [ilek Tiiziin, Ceyla Konca Degertekin, Ayse Kubat Uzim, Faruk Kutlutiirk
(P16-P17-P18-P19-P20-P22-P23-P24-P25-P26-P27-P28-P29-P30)

Aterojenik Dislipideminin Tani ve Tedavisi
Oturum Baskanlari : £sen Akbay, Ahmet Coraker
Mesut Uzkaya

UYDU SEMPOZYUMU

Oturum Baskani: Zeynep Osar Siva
Dapagliflozin Deneyimi Her Yerde, Diyabetin Kontrolii Elinizde - Oguzhan Deyneli ASt razeneca

Kahve Molasi

Tip 2 Diyabette Tedavi Secimini Etkileyen Komorbid Durumlar: Hangi ilaci Verelim, Hangi ilactan Kaginalim?
Oturum Baskanlari : Berrin Cetinarslan, Temel Vilmaz

Kalp Hastaligi - Zeynep Osar Siva

Babrek Hastaligi - /lhan Yetkin

Hipoglisemi - Halil Under Frsiz

Obezite ve Yagl Karaciger - (zen 07 Giil

Olgularla Subakut Tiroidit

Oturum Baskanlari : Ast Nar, Metin Arslan
Oya Topaloglu

Sozlii Bildiriler-3 (S 01-S09-S10-S11)
Oturum Baskanlari: Sinem Kiyici, Oguz Dikbas
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5 EKIM 2019 / CUMARTESI

SALON B

07:30 - 08:30 Sozlii Bildiriler-2 (S05- S 06 - S 07 - S 08)
Oturum Baskanlari: Seda Sancak, Giilcin Fcemis

17:30 - 18:30 Sozlii Bildiriler-4 (S12-S13-514-515)
Oturum Baskanlari: Nese £rsiz Giilcelik, Mustafa Kulaksizoglu

SALONC

07:00 - 08:30 Ustalarla Kahvalti Sohbetleri - Hipofiz
Sema Yarman, Tomris Erbas, Hatice Sebila Dokmetas
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07:30 -

08:30 -

09:00 -

09:40 -

10:10 -
10:40 -

11:10-

11:40 -

12:10 -

07:30 -

07:00 -

08:30

09:00

09:40

10:10

10:40
11:10

11:40

12:10

12:30

08:30

08:30

6 EKiM 2019 / PAZAR

SALON A

Sozlii Bildiriler-5(S16-S17-518-519)

Oturum Baskanlan: Ayseqil Atmaca, Fmre Bozkirl

Tirotoksikozlu Hastaya Yaklasim ve Dogru Antitiroid ilac Secimi
Oturum Baskanlar : Serdar Giiler, Nuri Cakir

Murat Faik Erdogan

Ozel Durumlarda Osteoporoz Yonetimi

Oturum Baskanlari : Miyase Bayraktar, llyas Capojlu
Erkeklerde - Taner Bayraktaroglu

Premenapozal Kadinlarda ve Gebelikte - Ayse Kubat Uzim

Hipofizer Yetmezligi Olan Hastada Hormon Replasmani: Ne Kadar Yeterli, Ne Kadar Fazla?
Oturum Baskanlari : Aydan Usman, Zeynep Cantiirk

Mijde Aktirk

Kahve Molasi

Obezitenin Medikal Tedavisi

Oturum Baskanlari : Sibel Gildiken, Fahri Bayram

Volkan Yumuk

Akilc ilac: Tip 2 Diyabette En Az ilacla, En iyi Tedavi Nasil Yapilir?
Oturum Baskanlari : Hasan llkova, Yalcin Aral

Serpil Salman

Hangi Hastalarda Nadir Metabolik Hastaliktan Siiphelenmeliyiz?
Oturum Baskanlari : Ali Riza Uysal, firat Bayraktar

Selcuk Dagdelen

KAPANIS

SALON B

Sozlii Bildiriler-6 (S20-S21-522-523)
Oturum Baskanlari: Zeliha Hekimsoy, Alev Eroglu Altinova

SALON C

Ustalarla Kahvalti Sohbetleri - Diyabet

llhan Yetkin, Abdurrahman Comlekci, Serpil Salman
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KONUSMA METINLERI

FARKLI YAS GRUPLARINDA TiP 2 DIABETIN TANI VE TEDAVISINE YAKLASIM:
YASLI HASTA

PROF. DR. HASAN ALTUNBAS
AKDENIZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI AD ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA BD

65 yas Ustl kisilerde DM prevalansi % 33, prediabet prevalansi % 50 civarindadir. Diabetiklerin % 90-96s1 Tip2 DMdir. Bu grup hastalarin
cogu uzun yillardir diabetli olup komplikasyonlarin yogun goérildiugu kisilerdir. Yastiigin dogal seyri yaninda, retinopati gormeyi boz-
makta, nefropati verilen ilaclarin metabolizmasini degistirmekte ve hipoglisemi riski yaratmakta, ayrica kullanilabilecek ilac sayisini
sinirlamaktadir. Néropati, kas disfonksiyonu, D vitamini eksikligi, gorme bozuklugu vb disme egilimine sebep olarak kalca kirik riskini
arttirmaktadir. Bu grup hastalarda sarkopeni de 6nemli bir problemdir. Diabetik hastalarin bu acidan da degerlendirilmeleri ve 6nlenmesi
icin yeterli beslenme ve egzersiz gibi yontemlere 6nem verilmelidir. Diabetik hastalarin sadece metabolik durumuile ilgilenmeyip kognitif
ve beslenme durumu da periodik olarak degerlendirilmelidir. Kognitif fonksiyonlari zayiflamis kisilere verilecek tedavi basitlestirilmeli
ve sik sik kontrol edilmelidir. Kan seker hedefleri yaslinin durumu, eslik eden hastaliklari ve beklenen 6mir siiresine gore belirlenme-
lidir. Tip 2 diabet tedavisinde metformin bobrek fonksiyonlari da dikkate alinarak ilk kullanilacak ila¢ durumundadir. Metformin sonrasi
hipoglisemi yapabilecek siilfoniliirelerden kacinilmali ve insiilin dikkatli kullanilmalidir. insiilin tedavisi gerekirse miimkiin olan en basit
rejim tercih edilmelidir. Hipogliseminin bu grupta daha zararli oldugu bilinmektedir. Kan basincinin disiik ve yliksek degerlerinin zararli
oldugu unutulmamalidir. 140/90 mmHg gibi bir hedefin kardiovaskiiler hastalik, inme, kronik bobrek hastaligi riskinin azaltilmasi icin
uygun oldugu disiinllmektedir. Hiperkolesterolemi icin statin tedavisi verilmeli, aspirin hekimin hasta ile konusarak verecegi bir karar
olmalidir. Bu grupta kalp yetmezliginin de daha fazla oldugu distinilmeli, riskli kisilerde antidiabetiklerden bu acidan uygun olmayanlar
tercih edilmemelidir. Herhangi bir sebeple hastanede yatan hastalarda daha gevsek kan seker hedefleri konulmalli, o sirada verilen teda-
vilerin evde devami ve uygulanmasi icin taburculuk sirasinda hasta ve aile ile iyi bir iletisim halinde olunmalidir.
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KONUSMA METINLERI

ADRENAL INSIDENTALOMA YAKLASIM

DOC. DR. OZLEM USTAY
MARMARA UNIVERSITESI ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI

iliskisiz bir nedenle yapilan goriintiilemelerde saptanan ve daha énce varligindan siiphelenilmeyen siirrenal kitleler adrenal insidenta-
loma (Al) olarak isimlendirilir. Gortilme sikligi %6-8 arasinda olup yas ilerledikce gorilme sikligi artmaktadir. Bunlarin %8-10 kadari iki
tarafli olabilmektedir.

Al saptandiktan sonra iki acidan degerlendirilmesi cok 6nemlidir.

Malignite ayirimi: Bu konuda gorintiileme yontemleri cok basarilidir. Adrenal kitlelerde tercih edilen dncelikle kontratsiz BT ile kitlenin
boyutu, lipid yogunlugunu gésteren Hounsfield Unite (HU) bakilmasi, sonrasinda ise kontrast madde verilerek kontrasti birakma hizi
(wash-out zamani) tayin edilmesi dnerilmektedir. HU yiikseldikce malignite riski artar ve wash-out zamani uzar. Kilavuzlara gore < 4cm
ve BT-HU < 20HU adenom-nonadenom ayiriminda spesifisitesi %100’e yakindir.

MR cekilmis ise genellikle yagdan zengin, diizgiin sinirli ve homojen kitleler benign olarak yorumlanmaktadir.

Hormonal aktivite: Adrenal insidentalomalarin %85 kadari herhangi bir hormon salgilamaz. Ancak hormonal aktivite taramasi tim adre-
nal kitlelerde mutlaka yapilmalidir. Bu amac ile siirrenalden salgilanan 3 major hormon taramasi énerilir.
1. Kortizol fazlaligi acisindan 1Tmg Dexametazone supresyon testi
2. Adrenalin-Noradrenalin acisindan 24 saatlik idrar Metanefrin-Normetanefrin taramasi
3. Kontrolsiz hipertansiyon hikayesi olan veya hipopotasemi saptanan kisilerde ek olarak Aldosteron fazlaligi acisindan Serum Al-
dosteron ve Plazma Renin Aktivitesi bakilmasi onerilmektedir.

Hormonal aktivite tespit edilen hastalarin %6.4 kadarinda Hiperkortizolemi (Cushing Sendromu) , %3 kadarinda adrenalin-noradrenalin
(Feokromasitomal, %2.7 kadarinda ise Hiperaldosteronizm tespit edilebilir.

Adrenal kanser orani oldukca disik olup Al'lerin %1.9 kadarinda tespit edilebilir. Stipheli vakalarda DHEAS ve androjenlerin bakilmasi
ayirimda onemlidir.

Bilateral adrenal kitle tespit edildiginde fonksiyon acisindan ayni sekilde tarama testleri yapilmalidir. Ancak ek olarak bu vakalarda Adre-
nal Hiperplazi olabilecegi icin 17-OH-Progesteron diizeyi bakilmasi sarttir. Bilateral kitleler su acilardan taranmalidir.

¢ Konjenital adrenal hiperplazi

¢ Bilateral adrenal adenomalar

e Makronodiiler adrenal hiperplazi

e Amiloidoz

« infiltratif graniilamatéz lezyonlar

e Adrenal hemorajiler

Bazi kitleler 6zellikle malignite acisindan degerlendirilmelidir.

e Cocuklarda

e Addlesanlarda

e Gebelerde

e 40yas altindaki genclerde tespit edilen adrenal kitlelerde adrenokortikal kanser dncelikle distiniilerek taranmalidir. Bu durumda
DHEAS, seks hormonlari ve steroid prekirsorlerine bakilmasi uygun olur.

¢ Daha dnceden bilinen adrenal disi malign hastaligi olanlarda ise PET-CT taramasi yol gostericidir.

e Eger adrenal disi kanser mevcut ise ve metastaz acisindan karar verilememis ise Feokromasitoma ekarte edildikten sonra adre-
nal biyopsi dustinilebilir. Ancak hemoraji disiiniilen kitlelerde girisimsel islem onerilmemektedir.

Cerrahi Endikasyonlar:
1. Hormonal olarak aktif kitleler
2. 4cm ve Uzerindekiler
3. Adrenal kanser veya kanser acisindan siipheli gériinimdeki kitleler
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KONUSMA METINLERI

Subklinik Cushing acisindan secilmis vakalar (metabolik kontrolsiiz vakalar)

5. Kitle bir sonraki gériintiileme zamanina kadar %20 oraninda (veya max capta 5mm (zerinde) biiyime gosterirse

6. Otonom kortizol salinimi olanlarda klinik gereklilik ve cerrahiden fayda oranina bakilarak karar verilir. Otonom Kortizol salinimi
olan (1 mg DST sonucu > 5mcg/dl bulunan) vakalarda eslik eden komorbid hastaliklari (kontrolsiiz DM, HT, Osteoporoz gibi) varsa
cerrahi onerilmektedir. Bu durumda cerrahi dncesi steroid semsiyesi verilmesi onerilir.

Cerrahi uygulanacak kitleler tek tarafli iyi huylu kitlelerde daima laparoskopik adrenalektomi onerilir. Eer adrenal kanser tanisi konmus
ise, 6 cm’den kicik ve invazyon gostermeyen kitleler icin laparoskopik yaklasim dnerilmektedir. Ancak 6 cm’den biyik olan veya invaz-
yon gosteren malign kitleler icin acik operasyon onerilir.

Cerrahi endikasyonu olmayan kitleler ise ortalama 4-5 yil kadar takip edilirler.

Elli yas altindaki genc hastalarda daha yakin takip dnerilirken, 50 yas lzerindeki hastalarda < 2cm ve BT'de < 10HU olan kitleler 12 ay
takipte blylme gostermiyor ise takipten cikarilabilir. Takipte;

* ilk goriintiileme ile karar verilemeyen kitleler 6-12 ay sonra yeniden goriintiilenir (BT/MR)

e Biiylime yoksa 6-12 ay sonra yeniden degerlendirilebilir

e Kitlede %20 veya en uzun eksende 5Smm Uzerinde bliyime varsa cerrahi onerilir

e Baslangic hormon analizi normal olan hastalarda yeni bir klinik gereklilik olmadikca takipte tekrar hormon taramasi dnerilmez

Takip sikligi ve siiresi ortalama 4 yil olarak onerilse de hastanin klinik durumuna, yasina ve gorintileme 6zelliklerine gore ayarlanmali-
dir. Kilavuzlar klinisyenin tecriibe ve yaklasiminda sadece yardimcidir.
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KONUSMA METINLERI

POSTPRANDIAL HiPOGLISEMI iLE KLiNIGE GELEN iNSULINOMA

DR. M. EDA ERTORER
BASKENT UTF/ ENDOKRINOLOJi-ADANA

insiilinoma en sik goriilen fonksiyonel adacik hiicre tiimariidiir. insidansi 4 olgu/milyondur. Tipik olarak aclik hipoglisemisi ile goriilse
de, nadir olarak toklukta hipoglisemi ile saptanabilir. Bu sunumda, klinigimize toklukta hipoglisemi yakinmasi ile basvuran 48 yasinda
kadin olgu tartisilmistir.

Yetmis iki saat siiren uzamis aclik testinde hipoglisemi izlenmeyen olguda, testin bitisini takiben yedirilen yemek sonrasinda endojen
hiperinsilinemik hipoglisemi ile uyumlu laboratuar degerleri saptandi. Yapilan abdominal kompiiterize tomografide pankreas distalinde
20mm boyutunda bir lezyon gorildu. Kalsiyum ile yapilan arterial uyari-venoz érnekleme testinde lezyonun bulundugu alanla uyumlu
olarak; proksimal splenik arterde, kalsiyum enjeksiyonu sonrasinda insulin salgisinin 33 kat artmis oldugu bulundu. Olguya distal pank-
reatektomi-splenektomi yapildi. Operasyon esnasinda splenik hilustaki siipheli lenf nodlari da cikarildi.

Cerrahi sonrasi hastanin yakinmalari tamamen kayboldu. Patolojik inceleme diisiik grade li ndroendokrin tumor ve bdlgesel lenf nodul
metastazi olarak raporlandi.

Bu sunumda, insiilinoma tani algoritmasi ve toklukta hipoglisemi ile saptanan insiilinomada olasi fizyopatolojik mekanizmalar tartisila-
caktir.
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KONUSMA METINLERI

IC HASTALIKLARI VE ENDOKRINOLOJi UZMANLARI DIYABETLI VE OBEZ
HASTALARDA BESLENME PLANLAMASINI NASIL YAPMALI ?

PROF. DR. YUKSEL ALTUNTAS

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, .
SiSLI HAMIDIYE ETFAL EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI METABOLIZMA KLINIGI

Diyabet veya obezitede beslenme plani yaparken 3 karine cok dnemlidir. Bunlar uygun kalorinin hesaplanmasi, uygun dengeli makrobesin
oranlarinin belirlenmesi ve beslenme sikliginin diizenlenmesidir. Diyabet ve obezitenin optimal beslenme planlamasinda hem makro-
besinlerin oranlari hem de 6gin sikligr acisindan biribirine benzer. Karbonhidrat, protein ve yag oranlari sirasi ile %50-55, %15, %27-30
olarak 6giin sikligi da 3 ana ve 3 ara 6glin olarak belirlenmelidir. Sik araliklarla beslenme, asiri besin alimini onler, acitkmayi geciktirir
ve bir sonraki 6glinde besin alimini azaltir.

Makrobesin olarak protein ve yag tokluk hissi verdiklerinden ihmal edilmemeli, asiri karbonhidrat da aclik hissi verdiginden kacinilma-
Lidir. Karbonhidrat kaynagi olarak tam taneli tahillar, kurubaklagiller, meyve ve sebze, protein olarak daha cok kaliteli olan hayvansal
protein kaynaklarinin tiketilmesi énerilmelidir. Yag olarak % 7 doymus yag, %10 tekli, %10 coklu doymamis yag onerilmelidir. Yagda eri-
yen vitaminlerin (A, D, E, K vitaminleri) vicutta kullanimini saglamak icin enerjinin yagdan gelen orani %20'nin altina distrilmemelidir.

Diyabet ve obezitede beslenme planlamasi yapmadan 6nce antropometrik dlclimler, laboratuvar bulgulari, verilen tibbi tedavi, 24 saatlik
veya Uc glinlik besin tiiketimi, beslenme aliskanliklari, fiziksel aktivite dizeyi, diger hastaliklarin varligi ve tedavisi, motivasyon diizeyi
kaydedilmelidir.

Diyabet hastalarinda dncelikle diyabet tipi, komplikasyon varligi, kan glukoz kontroliini saglama durumu kaydedilmelidir. Karbonhidrat
onerisinde stratejik ilke ve kavramlar 6nemlidir. Bunlar karbonhidrat tiiketiminin izlenmesi, karbonhidrat degisim listeleri, karbonhidrat
sayimi gibi ilkeler ve glisemik indeks, glisemik yik gibi kavramlar ve de yeterince posa alinmasinin saglanmasidir.

Obezitede beslenme planlamasinda temel ilkeler, dengeli makrobesin oranlarini iceren disik kalorili beslenme ve onerilen kalorinin
bazal metabolizma hizinin altinda olmamasi gerekliligi ve de agirlik kaybinin uzun vadeli olmasidir. Aerobik egzersizin ve de beslenme
programinin ilerleyen safhalarinda da direnc egzersizinin eklenmesi beslenme programinin vazgecilmez bir unsurudur. Hizli verilen
kilolar bazal metabolizmanin azalmasina ve kilo kaybinin durmasina yol acar. Giinliik hesaplanan kalori miktarinin 300-500 kcal/giin (ya
da %30) azaltilmasi haftada ortalama 0.5-1 kg kayba sebep olur bu da 6nerilen bir yaklasimdir. Cok diislik kalorili beslenme kisa vadede
gecerlidir. Orta ve uzun vadede siirdirilebilir degildir. Ayrica tek bir makrobesine dayali beslenme programlarindan olan protein agirlikli
beslenme programlari da saglik riskleri icerir. Obezitede verilen kilolar nedeni ile bir siire sonra bazal metabolizma hizi yavasladigindan
dolayi agirlik kaybi duracagindan aerobik egzersiz yaninda direnc egzersizi devreye konulmalidir. Beslenme programi esnasinda mikro-
besinlerin de izlenmesi unutulmamalidir.

Tim hekimler beslenme ile ilgili temel bilgilere sahip olmalidir. Bir hekimden beklenen, beslenme ile ilgili tim detaylari bilmesi ve has-
tasina ayrintili beslenme programlari diizenlemesi degildir. Bu gérev, alaninda uzmanlasmis diyetisyenlere ait olmali ve de diyetisyenler
ekip calismasi icinde olmalidirlar.
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KEMiK MINERAL YOGUNLUGUNUN DEGERLENDIRILMESINDE
PUF NOKTALAR
DR. REFIK TANAKOL

Kemik mineral yogunlugunun olcilmesi hem osteoporozun tanisinda hem de prognozun belirlenmesinde cok énemlidir. Bunun yani sira
uygulanan tedavinin takibi icin de gereklidir. Ayrica kemik dongusiini gésteren biyokimyasal géstergeler (marker) de giinimuzde 6nem
kazanmistir.

Kemik kitlesi cesitli sekillerde ifade edilebilir. Belirli bir iskelet bolgesindeki kemik mineral icerigine “bone mineral content (BMC)” adi
verilir. Bu bolgedeki BMC’nin, bu bdlgenin alanina bolinmesiyle elde edilen dedere kemik mineral younlugu-KMY (bone mineral den-
sity-BMD) adi verilir. Boylece KMY gercek anlamda hacimsal bir birim olmayip, alansal bir yogunlugu gostermektedir; ciinki 6lctim yapan
cihazlar ancak iki boyutlu degerler verebilmektedirler. KMY genclerde istatistiksel olarak normal dagilim 6zelligi gosterdiginden, her
hastanin kemik yogunluk dlciim degerleri genc popiilasyonun degerlerinden standart sapma (SD) Unitesi ile ifade edilmektedir ki; buna
t-skorlari adi verilmektedir. DXA 6lcimiinde dogru pozisyonlama dnemli bir yer tutmaktadir. Omurganin uygun pozisyonlanmasiicin has-
ta masa Ulizerinde diiz bir cizgi seklinde yatmali ve donmemelidir. Tarama gérintiisinde omurga diiz bir sekilde olmali, spindz procesler
ortalanmalidir. Tarama, yukarida kostalari olan en alt vertebradan (genellikle T12), asagida pelvis kenarini gésterecek sekilde (genelde
L4-L5 arasi mesafe] uzanmalidir. Normal lomber lordozu diizlestirmek icin, bircok merkezde kalca-omurga arasindaki aci 90° olacak se-
kilde dizlerin altina yiikseklik koyulmaktadir. Kalcanin uygun pozisyonlanmasi icin hastanin femuru masa lzerinde diiz bir cizgi seklinde
uzanmali, femur safti resmin kenarina paralel olmali ve cihazlarin yardimiyla femur 15°-25° internal rotasyonda tutulmalidir. Gériintiide
trokanter minor ya hic gozilkmemeli ya da cok az goziikmelidir. Tedavinin etkilerini izlemede seri KMY dlcimlerinin faydali olabilmesi
icin bazi kalite standartlarina uyulmasi zorunludur. Bunlar; cihaz kalibrasyonunu belirlemek icin fantom taramalarinin diizenli yapilmasi,
tim taramalarda hastanin uygun pozisyonlanmasi, uygun tarama modunun kullanilmasi ve dogru analiz ve yorumlamanin yapilmasidir.

Kemik fraktiir riskinin KMY olciimlerine gore degerlendirilmesi

Diinya Saglik Orgiitii Calisma Grubu, fraktiir riskinin belirlenmesi icin t skorlarini esas alarak beyaz irk kadinlari icin sinir KMY degerler
onermistir. Buna gore -1 SD’ye kadar olan t-skor degerleri normal; -1 ile -2.5 SD arasi t-skor degerleri osteopeni; -2.5'dan daha disik t
degerleri osteoporoz olarak adlandirilmaktadir. Osteoporotik diizeyde kemik kaybi olan kadinlarin cogunda gelecekte kirik goriilebilecegi
ongorilmektedir. Yerlesmis (agir) osteoporoz, t-skorlarinin -2.5 SD’den daha diisiik olmasina ilave olarak frajiliteye bagli en az bir kirigin
(en sik el bilegdi, kalca veya vertebra) mevcut olmasi halidir. Erkeklerde henliz KMY esik tedavi degerleri kesin olarak belirlenmemisse
de kadinlarda kullanilan t-skorlarinin kullanilabilecegine dair yaygin bir goris vardir. Ancak erkeklerde osteoporoz tanisi koyabilmek
icin erkeklere 6zgi t-skorlarin kullanilmasi daha dogrudur. Lomber omurga ve proksimal femur dlcimleri santral dlcimler, digerleri
ise periferik olciimler olarak kabul edilmektedir. ISCD, osteoporoz tanisi koymak icin hangi santral DXA bolgelerinin élcilmesi konusu-
na oneriler getirmistir. Menopoz doneminde el bilegi, vertebra, kalca dlciimleri degerli iken; daha yaslilarda kalca kiriklari klinik 6nem
kazandigindan, femur BMD odlciimleri daha degerlidir. Kemik kitle dlcimleri tani araci ve prognoz belirleyici olarak kullanilabilecegi gibi
tedaviye cevabi degerlendirmede de yararlidir. Osteoporoz klinik risk faktdrleri, 6zellikle genclerde kemik kitlesini tahmin etmede pek
ise yaramaz. Bu nedenle osteoporoz tanisi BMD 6lciimlerine dayanmaktadir. Yaklasik 75 yasina kadar olan donemde BMD 6lciimlerinde t
skorun -2.5 SD'nin altinda olmasi tedavi karari verdirir. Omurga ve/veya kalcanin élclilemedigi ya da siddetli dejeneratif hastalik ve yaygin
cerrahi enstrimentasyon gibi dlcimin yorumlanamadigi durumlarda, hiperparatiroidizmde ve DXA masasinin limitlerinin Gzerindeki
boyut ve kiloda olan cok obez hastalarda %33 radius (1/3 distal radius) bolgesi 6lciimde kullanilir. Olciilen en disiik T-skoru bu bélgeye
aitse taniicin uygundur. Ward's licgeni ve trokanter major dlciimu tani icin kullanilmamalidir. Postmenopozal kadinlar ile 50 yas ve lzeri
erkeklerde, osteoporoz tanisinda T-skoru ve DSO dansitometrik siniflamasi gecerlidir. Premenopozal kadinlar, 50 yas alti erkekler ve
cocuklarda ise Z-skoru degerlendirilir. Z-skoru -2,0 ve altinda ise “yasa gére beklenen araligin altinda”, -2,0'in tizerindeyse “yasa gore
beklenen aralikta” olarak yorumlanir. Premenopozal kadinlar, 50 yas alti erkekler ve cocuklarda tek basina KMY esas alinarak osteoporoz
tanisi koyulamaz

KMY'de meydana gelen her 1 SD’lik diisis kirik riskini iki kat arttirir. Boylece osteoporozu olan kisilerde kirik riski en az 4-5 kat artmis-
tir. KMY 6lciimlerinden fraktir riskini tahmin etmeye calismak, hipertansiyon mevcudiyetinde inme riskini belirlemeye benzer. Bunun
otesinde KMY ile fraktir riski arasindaki iliski, kolesterol dizeyleri ile myokard infarktiisi arasindaki iliskiden daha glclidir. Bununla
birlikte KMY'nin diisiik oldugu her vakada kirik goriilecek veya KMY'nin normal oldugu hicbir vakada kirik gorilmeyecek diye bir kural
getirmek mimkdin olamaz.
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Toplumun tim bireylerinde kemik mineral yogunlugunu élcerek kisilerin kirik riskini tahmin etmek ekonomik goriilmemektedir. Su halde
toplum taramalari yapmak yerine, osteoporotik vakayi riskli bireyler arasindan bulmak daha mantikli goziikmektedir.

e KMY olciimii endikasyonlari-ISCD

e 65yas ve Uzeri kadinlar

e 65vyasalti postmenopozal kadinlarda diisiik kemik kitlesi icin bir risk faktori varsa (disiik viicut agirligr, nceden gecirilmis kirik,
riskliilac kullanimi, kemik kaybi ile iliskili hastalik veya durum)

e Duistuk viicut agirtigi, daha once gecirilmis kirik veya riskli ilac kullanimi gibi kirik icin risk faktori olan perimenopozal kadinlar

e 70yas ve lzeri erkekler

e 70 yas alti erkeklerde disiik kemik kitlesi icin bir risk faktorii varsa (dustk viicut agirligr, énceden gecirilmis kirik, riskli ilag
kullanimi, kemik kaybu ile iligkili hastalik veya durum])

e Frajilite kirigi olan eriskinler

e Dislik kemik kitlesi veya kemik kaybi ile iliskili hastalik veya durumu olan eriskinler

e Dislik kemik kitlesi veya kemik kaybr ile iliskili ilac kullanimi olan eriskinler

e Farmakolojik tedavi diistiniilen kisiler

e Tedavi edilen kisilerde tedavi etkisini izlemek icin

KEMIK KiTLESINi OLCME TEKNIKLERi

Diz grafilerde kemik kaybi %25-40 seviyelerine ulasmadan osteoporoz teshis edilemez. Torakal ve lumbosakral vertebralarin lateral ve
antero-posterior grafileri cekilmelidir. Radyografilerde en nemli bulgu, vertebralarda deformitelerdir. Son plaklarda belirginlesme, ver-
tikal trabekiilasyonlarda artma gorilebilir. “Balik vertebrasi” seklindeki gériinim ilerlemis osteoporoz bulgusudur. Kompresyon fraktir-
lerinin olup olmadigi incelenmelidir. Konvansiyonel radyolojik tetkikler tanida osteomalasi, primer hiperparatiroidi, metastatik lezyonlari
dislamaya yarayabilir. Torakal 6. vertebra tzerinde olan veya vertebranin arka bélimintiin daha fazla cokmesi seklinde gorilen kompres-
yon fraktirleri daha cok habis hastalik metastazlarini akla getirir. Kemik sintigrafisinden de ayirici tanida yararlanilabilir.

Normal

Kamalasma

Bikonkav vertebra (Balik vertebrasi)

Kompresyon fraktird

Osteoporozda goriilebilen radyolojik vertebra deformitesi sekilleri
Kemik kitlesi genellikle tek veya dual enerji absorpsiyometri yontemleriyle dlcilir. Tim iskeletin veya osteoporotik kirik riskinin en fazla
oldugu bolgelerin, 6rnegin el bilegi, vertebra ve kalcanin kemik mineral yogunlugunu gdsterirler.

Tek enerji absorpsiyometri yontemi: Tek enerji absorpsiyometri yéntemi topuk ve el biledi gibi periferik (apendikdiler) kemik kitlesini
6lcmede kullanilabilir. En eski metod tek foton absorpsiyometri (SPA] olup taranan bélgenin kemik kitlesi, iyot-125 kaynagindan cikan fo-
tonlarin absorbe edilerek zayiflamasindan yararlanilarak hesaplanir. Daha yeni yontem tek ve dual enerji x-i1sin absorpsiyometrisi (SXA,
DXA] olup x-1sin kaynagi kullanildigi icin hem 6lcim hassasiyeti artmistir hem de izotoplarin kullanimina gerek kalmamistir.

Dual enerji absorpsiyometri yontemi: Kalca ve vertebra gibi aksiyal bolgelerde SPA veya SXA dlcimleri kullanilamaz. Bunlarin yerine
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dual enerji absorpsiyometri yontemi kullanilir. Fotonlar ile 6lcim yapiliyorsa DPA, X-isinlari kullaniliyorsa DXA ismini alir. Kemik kitlesi

normal olan ve hizli kemik kaybina yol acacak bir risk faktori olmayan kisilerde miiteakip KMY dlcimlerinin 2-3 yilda bir yapilmasi uygun
olur. Osteoporoz tedavisi baslanan kisilerde ise KMY 6lcimlerinin 1-2 yilda bir yapilmasi yeterlidir. Kemigi koruyucu dozda hormon rep-
lasman tedavisi alan perimenopozal veya postmenopozal kadinlarda takipte KMY dlcimleri daha az siklikta bile yapilabilir.

Ultrasonografik kemik mineral yogunluk élciimleri: Ultrasonografik kemik mineral yogunluk 6lciimleri son yillarda daha sik kullanilmaga
baslamistir. Kemigin ic yapisini degerlendirebilir, fraktir riskiicin bagimsiz risk faktord olarak kullanilabilir. Ultrasonografik apendikiiler
iskelet olcimleri, femur KMY olcimleri kadar dogru olarak kalca kirik riskini gosterir. Ultrasonografik yontem, KMY élcimlerini tamam-
layici ve tani hassasiyetini artirici bir 6lcim olarak klinige girmistir. Ancak tedavi takibinde etkinligi sinirlidir.

Kantitatif kompiiterize tomografi: L1-L4 arasinda kemik mineral yogunlugu gr/cm?® cinsinden cok dogru bir sekilde 6lcilebilir. Bu bol-
gedeki doku kalsifikasyonlari sebebiyle yanlis olarak kemik yogunlugunu yiiksek dlcme riski yoktur. Ancak hasta oldukca yiksek dozda
radyasyon alir. Kemik iligi yagi nedeniyle hatali sonuclar alinabilir. Tedavi etkinligini takip etme bakimindan uygun degildir ve pahalli bir
yontemdir.

Periferik kantitatif kompiiterize tomografi: Yeni bir yéntem olarak multipl, ince kesim yapan, yiksek rezoliisyonlu periferik kantitatif
kompiiterize tomografi (pQCT DENSISCAN)] trabekdiler (ultradistal radius) ve kortikal (radius diafiz] kemigi ayri ayri degerlendirmektedir.
Radyasyon dozu dusiktir. En onemli yarari uygulanan tedavinin kortikal ve trabekiiler kemik kompartmanlarina etkisini ayri ayri de-
gerlendirebilmeyi olanakli kilmis olmasidir. Buna bir de mikrotomografik sistem eklenirse 3 boyutlu morfometrik inceleme de mimkin
olabilmekte bdylece kemikte meydana gelen mikrostriiktiirel degisiklikler de incelenebilmektedir.
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TiROID KANSERI

DR. ALPTEKIN GURSOY", DR. INAN ANAFOROGLU?

) 1 GUVEN HASTANESI
2 BAHCESEHIR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI/MEDICAL PARK HASTANESI

Diferansiye tiroid kanseri (DTK] en sik gériilen endokrin neoplazidir. Papiller tiroid kanseri (PTK), tiroid kanserlerinin en sik gorilen var-
yantidir. Son yillarda tiroid kanseri sikliginda ciddi bir artis olmustur. Goriintiileme yontemlerinin siklikla kullanilmasi, 6zellikle boyun
ultrasonu ve ince igne aspirasyon biyopsisi yontemlerinin kullanilma oranlarinin artmasi ile papiller tiroid kanseri tanisi koyma sikliginin
artmasi bu duruma sebep olmustur. Tani konulan tiroid kanserlerinin %80’inden fazlasi PTKdir ve bu tiimérlerin cogu mikemmel prog-
noza sahiptirler.

Tiroid kanserinin global mortalitesi oldukca distiktir (5 yilda, <%2). DTK icin mortalite belirlemek amaciyla halen American Joint Com-
mitte on Cancer and Union Internationale Contre le Cancer (AJCC/UICC) sistemi kullanilmaktadir. Bu siniflamaya gore hastalarin cogunu
(%90-95) Evre 1-2 hastalar olusturmaktadir ve bu hastalarin DTK nedeniyle 6lim oranlari <%1 olarak kabul edilmektedir.

Tiroid kanseri tedavisinde son zamanlara kadar olan yaklasim total tiroidektomi, yliksek doz radyoaktif iyot tedavisi (RAI) verilmesi ve
ardindan levotiroksin ile slipresyon tedavisi idi. Bu yaklasim halen yiiksek riskli DTKleri icin gecerlidir. Vakalarin biiyiik bir cogunlugunu
reklrrens ve mortalite riski diisiik timorlerin olusturdugunu g6z éniinde bulundurdugumuzda bu yaklasimin tim DTKleri icin gecerliligi
tartisilmaktadir. Son zamanlarda hastalari risk faktorlerine gore siniflamak ve daha konservatif davranmak benimsenen yaklasim ol-
mustur. Amerikan Tiroid Birligi'nin 2015 yilinda yayinlanan kilavuzunda hastalar timar capi, timor yayilimi, timaorin inazyonu, timorin
tam oalrak cikarilip cikarilamamasi, timaorin patolojik alt tipi (hobnail varyant, tall cell varyant gibi), lenf nodu metastazi (eski kilavuz-
lardan farkli olarak artik lenf nodunun biylkligl ve sayisi da dnemli bir kriter risk belirlemede) ve uzak metastaza gére dislik-orta ve
ylksek riskli olarak tc gruba ayrilmis ve tedavi ve takip planinin buna gére yapilmasi dnerilmistir.

Primer tedavi yontemi olarak benimsenen tiroid cerrahisi hastaligin yayiimina (primer timaér capi, ekstratiroidal yayiim, lenf nodu me-
tastazivarligi), hastanin yasina, eslik eden komorbid durumlara gére degismektedir. Geleneksel yontem olarak total tiroidektomi timorin
bilateral ve multifokal olmasi intimaline karsi rekiirrens riskini azaltmaktadir. Yine RAl verilmesi gereken durumlarda ve tiroglobulin (Tg)
takibi acisindan isleri kolaylastirabilmektedir. Bununla birlikte total tiroidektominin morbiditesi daha yiiksektir (vocal kord paralizisi,
hipoparatiroidizm) ve disiik riskli hastalarda mortalite tizerine etkisi yoktur. Bu nedenle hemitiroidektomi timar capi 4 cm’nin altinda
olan, ekstratiroidal yayilim ya da lenf nodu metastazi olmayan, kontrlateral lobu normal olan hastalarda total tiroidektomiye alternatif
olarak dustuniilebilir. RAl tedavisinin verilece§i durumlarda, takiple ilgili endiselerin olmasi durumunda total tiroidektomi distinilmelidir.
BRAFV600E mutasyonu multifokalite, minimal ekstratiroidal yayilim ve lenf nodu metastazi acisindan risk faktoriidir ancak lobektomiye
kontrendikasyon teskil etmez.

Tdmar capinin <1 cm, ekstratiroidal yayiim ve lenf nodu metastazinin olmadigi durumlarda lobektomi tercih edilebilir. Karsi lobda timor
siphesi, daha onceden bas-boyuna radyasyon hikayesi, kuvvetli aile hikayesi ya da takibi zorlastirabilecek gorintilem bulgulari olmasi
durumunda total tiroidektomi tercih edilmelidir.

Tumaor capinin 1-4 cm, ekstratiroidal yayilim ve lenf nodu metastazinin olmadigi durumlarda lobektomi veya tiroidektomi yapilabilir. Total
tiroidektomi hastanin tercih etmesi, sipheli ultrason bulgulari (noddiller, karsi lobdaki tiroidit, takibi giiclestirebilecek non-spesifik lenfa-
denopati varligi) ya da adjuvan veya takip kolayligi acisindan RAI verilmesi disiinildigiinde tercih edilmelidir.

Tumaor capinin >4 cm, ekstratiroidal yayilim lenf nodu ya da uzak bdlgelere metastaz olmasi durumunda total tiroidektomi tercih edilme-
lidir.

Bas-boyuna radyasyon hikayesi durumunda timor capindan bagimsiz olarak total tiroidektomi tercih edilmelidir.

Multifokal papiller mikrokarsinom (PMK] varliginda timor sayisin besten az olmasi durumunda tek tarafli lobektomi ve istmusektomi
yeterli olacaktir. Odak sayisi 5'ten fazla ise ve timar caplari 8-9 mm ise total tiroidektomi lobektomiye gdre daha tercih edilir yontem

olabilir. Lobektomi yapilan ve patolojisi sonucunda besten fazla PMK tespit edilen olgular, 6zellikle timaor caplari 8-9 mm olanlar, ta-
mamlayici tiroidektomiye refere edilebilirler.

Tedavi secenekleri arasinda son zamanlarda cok distik riskli hastalar icin aktif surveyans secenegi de glindeme gelmistir.
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1990l yillardan beri Japonya'da iki hastanede asemptomatik PTK hastalari icin aktif surveyans yontemi uygulanmaktadir. Kanser
Enstitisi’'nde 1995-2008 yillari arasinda izlenen 230 hastanin 300 lezyonunda timor capinda %7'sinde biyime, %3’linde azalma,
%90'inda hicbir degisiklik gozlenmemistir. Uc hastada (%1) lenf nodu asikar lenf nodu metastazi gelismis ancak hichir hastada ekstrati-
roidal yayilim veya uzak metastaz izlenmemistir. Cerrahiye giden hastalarin hicbirinde tiimor rekiiiirensi gézlenmemistir. ikibinon yilinda

yayinlanan bu calismadan sonra Kuma ve arkadaslari da 2014 yilinda kendi serilerini yayinlamislar, 10 yillik gozlemde 1235 hastanin
%8’inde timor capinda bilyime, %3.8'inde lenf nodu metastazi tespit etmislerdir. Bu gelismelerin ardindan ilk olarak Japon kilavuzu
ardindan Amerikan Tiroid Birligi (ATA] kilavuzu cok disiik riskli hastalarda aktif siirveyansin bir secenek olarak kabul edilebilecegini
bildirmislerdir.

Tiroid kanseri tespit edilen ve cerrahi planlanan hastalarda preoperatif donemde mutlaka hasta lenf nodu varligi acisindan iyi bir boyun
ultrasonu ile degerlendirilmelidir.

Terapotik lenf nodu diseksiyonu muayene ve goriintilemede siipheli lenf nodu varliginda yapilan, profilaktik diseksiyon ise lenf nodu
tespit edilmedigi halde tedbir amacli yapilan lenf nodu diseksiyonunu kastetmektedir.

Hastada preoperatif donemde lenf nodu tespit edildigi takdirde mutlaka diseksiyon yapilmalidir.

Profilaktik santral lenf nodu (level V1) diseksiyonu ise halen tartismalidir. Kiiclik, noninvaziv papiller ve folikiler tiroid kanserleri icin
profilaktik diseksiyon gerekmez. Ancak hastada biylk timor (>4 cm), ekstratiroidal yayiim, lateral lenf nodlarinda klinik tutulum olmasi
durumunda santral diseksiyon dustinilmelidir

Hastalarin yaklasik %80’inde mikroskobik bolgesel lenf nodu metastazi oldugu bilinmektedir. Ancak hastalarin sadece %35’inde servi-
kal veya mediastinel nod metastazi tespit edilmektedir. Mikroskobik nodal hastalik genellikle klinik 6nem arz etmez. Bu hastalara RAI
tedavisi verildiginde bu mikroskobik odaklarin ablate olmasi beklenir. Bu yaklasimin lokorejyonel rekiirrensleri azaltacagi gosterilmistir.
Ancak uzun donem survi lzerine etkileri halen tartismalidir ve bazi otorlerce cerrahi riskini artirdigi distnildiginden yarardan cok
zarar verebilece@i savunulmaktadir, yine de cok tecriibeli merkezlerde profilaktik santral lenf nodu diseksiyonunun iyi ellerde faydali
olabilecegi sdylenmektedir.

Ameliyattan sonra her hastaya rutin RAI tedavisi artik terkedilmis bir uygulamadir. ATAnin kilavuzundaki risk siniflamasina gore RAI
tedavisi yliksek riskli hastalarda ve secilmis orta riskli hastalarda tercih edilmelidir.

Hastalarin takibinde baslangictaki risk faktorleri goz oniinde bulundurulmali, hasta her seferinde yeniden ele alinmalidir. Hastalarin
tedaviye cevabina gore:

Miikemmel cevap: Klinik, biyokimyasal veya yapisal hastalik bulgusu yok

e Total tiroidektomi yapilan ve RAl alan hastada
e Uyarilmamis Tg<0.2 ng/mL veya
e Uyarilmis Tg<1 ng/mL ve tespit edilemeyen Anti-Tg ve (-] gériintiileme
e Total tiroidektomi yapilan ve RAl almayan hastada
¢ Uyarilmamis Tg<0.2 ng/mL veya
e Uyarilmis Tg<2 ng/mL ve tespit edilemeyen Anti-Tg ve (-) gérintileme
e Lobektomiyapilan hastada
e Stabil/Uyarilmamis Tg<30 ng/mL ve tespit edilemeyen Anti-Tg ve (-] goriintileme

Biyokimyasal inkomplet cevap: Lokalize edilebilen bir hastalik olmamasina ragmen anormal tiroglobulin (Tg) veya yiikselen Tg

e Total tiroidektomi yapilan ve RAl alan hastada

¢ Uyarilmamis Tg>1 ng/mL veya

e Uyarilmis Tg>10 ng/mL ve ylikselen Anti-Tg ve (-) gorintileme
e Total tiroidektomi yapilan ve RAl almayan hastada

e Uyarilmamis Tg>5 ng/mL veya

e Uyarilmis Tg>10 ng/mL veya

e Benzer TSH diizeylerinde ylkselen Tg degerleri veya

¢ Yikselen Anti-Tg ve (-] gorintileme
¢ Lobektomiyapilan hastada

e Uyarilmamis Tg>30 ng/mL veya
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e Benzer TSH diizeylerinde ylikselen Tg degerleri veya
e Yikselen Anti-Tg ve (-] goriintileme

Yapisal inkomplet cevap: Persistan veya yeni tespit edilmis lokorejyonel veya uzak metastaz Tg ve Anti-Tg'den bagimsiz yapisal veya
fonksiyonel hastalik bulgusu

Belirsiz cevap: Benign veya malign olarak siniflandirilamayan nonspesifik biyokimyasal veya yapisal bulgular

e Total tiroidektomi yapilan ve RAl alan hastada
e Gorlntlileme calismalarinda nonspesifik bulgular veya
e RAl taramada tiroid yataginda zayif tutulum veya
e Uyarilmamis Tg 0.2-1 ng/mL veya
e Uyarilmis Tg 1-10 ng/mL veya
¢ Yapisal veya fonksiyonel hastalik bulgusu olmamasina ragmen stabil kalan veya azalan Anti-Tg dizeyleri
e Total tiroidektomi yapilan ve RAI almayan hastada
e Gorlntlileme calismalarinda nonspesifik bulgular veya
e RAl taramada tiroid yataginda zayif tutulum veya
e Uyarilmamis Tg 0.2-2.5 ng/mL veya
e Uyarilmis Tg 2-10 ng/mL veya
¢ Yapisal veya fonksiyonel hastalik bulgusu olmamasina ragmen stabil kalan veya azalan Anti-Tg dizeyleri
e Lobektomiyapilan hastada
e Gorlntlleme calismalarinda nonspesifik bulgular veya
e Yapisal veya fonksiyonel hastalik bulgusu olmamasina ragmen stabil kalan veya azalan Anti-Tg diizeyleri
e Tum hastalarda baslangicta 4-6 haftada bir, sonrasinda 3-6 ayda bir ve 9-12 ayda bir Tg diizeyleri bakilmalidir.
e Boyun ultrasonu 6-12 aylik aralarla yapilmalidir.
e RAl tarama distk riskli hastalarda énerilmez. Orta ve ylksek riskli hastalarda eslik eden bulgulara gore degerlendirilir.
e Tgylksek olmasi durumunda MRI, CT veya PET-CT goriintileme yapilmalidir.
e TSH dizeyleri hastanin risk durumuna ve Tg diizeylerine gore ayarlanmalidir.
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KONJENITAL ADRENAL HIPERPLAZININ GEBELIK ONCESINDE,
GEBELIK SIRASINDA VE SONRASINDA YONETIMi

PROF. DR. KURSAD UNLUHIZARCI
ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BiLiM DALI

Konjenital adrenal hiperplazi (KAH), en sik gériilen genetik hastaliklardan birisidir ve otozomal resesif kalitilir. Hastalik, kolesterolden
kortizol biyosentezine kadar olan biyokimyasal sirecte gerekli 5 enzimden birinin eksikli§i sonucu meydana gelir. En sik gorilen iki
enzim eksikligi 21 hidroksilaz (vakalarin %901) ve 11 beta hidroksilaz (vakalarin %5'i) eksikligidir (1-3). Klasik tipte KAH'a cogunlukla
yenidogan veya cocukluk déneminde tani konur ve eriskin yaslarda tani almis olarak klinige basvurular.

Klasik tipte KAH bulunan bir kadin erken dénemde uygun tedavi almamis ise veya genital anatomik problemlerin cerrahi tedavileri sira-
sinda cikan olumsuzluklar fertilite konusunda ciddi problemler yaratmaktadir. Bazen de anatomik sorunlarin izerine psikolojik sorunlar
ilave olmaktadir. Kadinlardaki bir diger bir neden de adrenal androjenlerin yiiksekligi ve bunlarin asiri aromatizasyonu ile hipofizde
negatif feed-back etkinin artmasi (ve sonucta hipogonatotropik hipogonadizmi taklit eden hormonal profil], artmis progesteronun hipota-
lamusda GnRH pulse frekansini azaltmasi gibi etkilerine bagli olarak ovulasyon problemleri olmakta, bu durum da fertilite problemlerine
yol acmaktadir.

Normal steroid tedavisi altinda diizenli mens gormelerine ragmen bazi klasik tipte hastaliga sahip kadinlar gebe kalamayabilir, bu du-
rumda follikiler fazda yiiksek progesteron varsa kullandigi steroid dozu artirilarak progesteronun normale getirilmesi planlanir (4). KAH
bulunan kadinlarda fertilitenin olabilmesi icin folllikller faz progesteron’un baskilanmasi gerekir. Bu amacla gerekirse suprafizyolojik
dozda steroid kullanilmalidir ancak yatrojenik Cushing sendromu gelisebilecedi unutulmamali ve hasta bilgilendirilmelidir. Uygun steroid
dozu ile androjenler baskilanmasina ragmen ovulasyon olmuyorsa klomifen sitrat veya gonadotropin tedavisi ile ovulasyon induksiyonu
saglanabilir.

Klasik tipte hasta bir kadinin klasik KAH'li bebek sahip olma olasiligi partnerinin de ciddi mutasyon tasiyip tasimadigina baglidir. Ciddi
mutasyon tasiyiciliginin toplumda 1/60 oldugu gésterilmistir ve bu durumda klasik tipte hastaligi olan bir kadinin hasta cocuk sahip olma
olasiligr; 1/2 x 1/60= 1/120, hasta kiz dogurma olasiligi ise 1/240°dir. Prenatal tedavi planlanirken klasik tipte hastalik tasima ihtimali
yiksek fetuslarda intrauterin tedavi baslanmalidir, bu tedavi her KAH’li gebenin rutin bir tedavisi degildir, aksi halde hastaliktan etki-
lenmemis disi fetuslar ile erkek fetuslara gereksiz deksametazon verilmis olur (5). Prenatal tedavi gliniimiizde de “deneysel tedaviler”
kategorisinde yer almaktadir. FDA deksametazonu class C olarak kabul ediyor (gebelikte giivenligi gosterilmedi), dudak damak yariklari
bunu kullanan annelerin fetuslarinda daha cok goruliyor.

Daha dnce klasik tipte KAH bulunan bebek doguranlar ile partnerinin de genetik incelenmesi sonucu risk altindaki gebelerde prenatal
tedavi baslanir. Bu vakalarda deksametazon gebelik anlasilinca hemen ve son mensten 9 hafta gecmeden (gebelik dncesi kiloya gére 20
mikrogram/kg/giin, maksimum doz 1.5 mg’i gecmeyecek sekilde) 3 esit dozda verilir, 9-11. haftalarda koryon villus 6rneklemesi yapilir
(4,5).

Klasik tipte hastaligi olan bir kadinin gebe kalmasi halinde kullandigi glukokortikoid ve mineralokortikoid dozuna ayni sekilde devam
etmesi onerilir. Ancak burada amac anne adayinin hormon eksikligini yerine koyma oldugu icin fetusa gecmeyen prednizolon veya hidro-
kortizon'un tercih edilmesi gerekir. Genellikle ilk iki trimestirda doz ihtiyaci degismez, ancak hiperemesis gravidarumun varliginda has-
talarin verilen dozlari uygun sekilde alip alamadiklari son derece énemlidir. Gebeligin ilerleyen haftalarinda, tclincii trimestirda %20-40
oraninda hidrokortizon dozunda artirma gerekebilir (6). Progesteronun da mineralokortikoid antagonist etkisi nedeni ile ilerleyen gebelik
haftalarinda mineralokortikoid ihtiyac artabilir (%50°ye kadar artis olabilir), bu durumda doz ayarlamasinda klinik tablo (kan basinci gibi)
ve elektrolit dengesi nemlidir, renindiizeyi/aktivitesinin 6lciimiine cogu zaman gerek kalmaz (7). Nitekim normal gebeliklerde dahi renin
diizeylerinde 5 misline yakin yiikselmeler oldudu icin gebelige bagli normal degerler ayrica g6z niinde tutulmalidir (7).

Dogum cogu kez sezeryan ile yapilmaktadir (6zellikle rekonstruktif genital cerrahi gecirenlerde), normal dogum yapacaklarda stres do-
zunda glukokortikoid ihtiyacinin daha fazla olacagi bilinmelidir. Ozellikle klasik tipte hastalifi olan kadinlarda glukokortikoid dozlarinin
ayarlanmasi Addison hastalarina benzer bir protokol olusturmaktadir. Dogum sonrasi ise hastalarda tedricen gebelik dncesi dozlara
disulur. Laktasyonda da ayni dozlara devam edilir, glukokortikoidlerin anne siitiine gecisi cok sinirlidir, bununla birlikte emzirme sonra-
sinda ila¢ dozunun alinmasi da bir yontemdir (8).
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Non-klasik konjenital adrenal hiperplazi (NKAH) vakalarinin seyri ise daha farkliliklar géstermektedir, bu vakalar genellikle peripubertal
donemde hirsutism ve menstruel bozukluklar ile gelirler, cogu zaman klinik tablo PKOS ile karisir. Bu vakalar yenidogan donemleri ve
cocukluk caglarinda klasik hastalik bulgularini vermediginden taninmasi daha ileri yaslarda olmaktadir. Klasik tipteki hastaligin aksine
bu vakalarda enzim aktivitesi %30-50 oranlarinda korunmustur, bu nedenle glukokortikoid veya mineralokortikoid eksikligi gostermezler.
Non-klasik tipte konjenital adrenal hiperplazi vakalarinda tedavideki hedefler; menstruel siklusun saglanmasi, hiperandrojenemiye ait
semptomlarin dizeltilmesi ve fertilitenin saglanmasidir (9,10).

NKAH'da infertilite klasik tipte hastalia gore daha az problemlidir. NKAH da subfertilitenin sebepleri; artan androjenler, bunlarin aroma-
tize olmasi ile dstrojene donme ve bunun hipotalamus-hipofiz aksinda siirekli negatif feed-back etki yapmasi ve gonadotropin pulsalite-
sini bozmasi, progesteronun yiiksekligi ile GnRH sekresyonunun bozulmasidir (9). Bu vakalarda hemen daima fertilite problemi yapacak
genital anomali yoktur.

NKAH vakalarinin giinliik hayatlarinda rutin steroid tedavi endikasyonu yoktur, 6zellikle infertilitesi, ovulasyon problemi olan vakalarda
ACTH ve dolayisi ile adrenal androjenleri ve progesteronu kontrol altina alma amaci ile kisa sireli deksametazon kullanilabilir, burada
ginasiri deksametazon kullanimi dahi etkili olmustur. Cogu zaman sabah olmak lzere 0.25-0.5 mg deksametazon tedavisi ovulasyona
yardimci olmaktadir. Ovulasyon ve fertilitenin saglanmasi amaci ile cogu zaman prednizolon veya hidrokortizon tedavisi de tercih edilebi-
lir, genellikle 20-25 mg hidrokortizon/giin yeterlidir. Clinkl burada temel amac fetusa glukokortikoidin plasental yolla gecmesi degil sa-
dece annedeki anovulasyon probleminin tedavisidir. Bazi calismalarda NKAH vakalarinda erken dénem diisikler toplum ortalamalarina
gore ylksektir ve hidrokortizon tedavisinin devami bu distikleri azalttigina dair veriler vardir (11). Bu anlamda da amac annedeki diisiigi
onlemek ama fetusa steroid transferi olmadigi icin deksametazon kullanilmamali, deksametazon altinda gebelik oldu ise hidrokortizona
donilmelidir. Erken donem disiklerin onlenmesi amaci ile verilen hidrokortizon cogu zaman ikinci trimestirdan itibaren kesilmektedir.

Non-klasik tipte hastaligi bulunan anne adaylarinin gebe kalmasi halinde “disi fetus koruma” amacli prenatal tedavi gerekip gerekmedigi
tartismali bir konudur. Non-klasik hastaligi bulunan vakalarin %60 kadarinda en az bir ciddi mutasyon oldugu gdsterilmistir, partnerinde
de ciddi mutasyon olmasi halinde bu ciftin klasik tipte hastaliga sahip cocuklari olabilecektir. Bu nedenle ciddi mutasyon tasiyan anne
adaylarinin esleri de genotip yoniinden incelenmelidir (12).
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TIiP 2 DIYABET (T2D) TEDAVI SECIMINi ETKILEYEN KOMORBID DURUMLAR:
“HANGI ILACI VERELIM, HANGI ILACTAN KACINALIM?”
“BOBREK HASTALIGI”

PROF. DR. iLHAN YETKIN
GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA BILIM DALI

Diabetes Mellitus (DM] kendisi direkt olarak zarar vermez ancak kéti glisemik kontrol sonrasi gelisen yan etkiler hayati tehdit eden ve
yasam kalitesini bozan énemli bir durum olusturur ve bu durumda “Komplikasyonlar Hastalii” olarak tanimlanir. Bu komplikasyonlar
1-Mikrovaskiiler, 2-Makrovaskdler ve 3-Diger komplikasyonlar olarak tanimlanabilir. Burada diyabetin mikrovaskiler komplikasyonla-
rindan diabetik nefropati yeni tanimlamasi ile “Diabetik Bobrek Hastaligi"ndan (DBH) bahsedilecektir.

Eriskin yastaki diyabetli hastalarda nefropati, en 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir

Diyabetin bébrekler Gzerindeki olumsuz sonuclarina dikkat cekmek icin artik nefropati yerine «diyabetik bobrek hastaligi» terimi kulla-
nilmasi énerilmektedir. Bu dneri biiylik oranda kabul gérmustdr.

Tanida kullanilan testler:
1. BUN
Kreatinin
eGFR
Kreatinin klirensi
Albimindiri diizeyi (Mikroalbiminri)
Erken donemde bobrek fonksiyon bozuklugunu tespit edebilen biyolojik belirteclerin kesfedilmesi ve gelistirilmesi gereklidir

AN

Tarama:
Tip1 diyabetlilerde tanidan 5 yil sonra baslayarak sonraki yillarda her yil bir kez ve DBH tanisi konduktan sonra 3-6 ayda bir kontrol edil-
melidir. Tip 2 DM ise tani konduktan sonra taramalar baslatilmasi ve her yil kontrollar yapilmalidir.

Albliminiri, diger tanimlamasi ile mikroalbuminiri DBH tanimlamasinda cok yararli bir testtir. Eriskinlerde erken dénem nefropatiyi
arastirmak icin mikroalbuminiri 6lcimi ile birlikte eGFR'nin hesaplanmasi gerekir.

Mikroalbuminiiri (MAU) taramasi icin sabah ilk idrarda albumin/kreatinin orani bakilmalidir. Bu 24 saatlik zor idrar toplama zahmetinden
bizi kurtarir. MAU tanimlamasi icin ates, asiri yorulma vs gibi etkenler olmadan 6 ay icerisinde 2 kez 30-300 mg/giin arasinda albiimin
saptanmasi gerekir. Diabetik bireylerde Tip 1 veya Tip2 olgulardan Tip 1 diyabetiklerde daha belirgin tanimlanabilmekle birlikte klinik
evreler asagida sunulmustur.
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Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Dernegi algoritmasina goére taninin kolayca konmasina katki saglamistir (TEMD Diya-
bet Klavuzu).

Tedavi:

Tedavinin temel 6zellikleri asagida sunulmustur. Bunlar;
1. Egitim
2. Beslenme
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3. Egzersiz
4. Medikal Tedaviler
e lyi Glisemik Ayar
e Hipertansiyon Tedavisi
e Dislipidemi Tedavisi
5. Dializ: Hemodializ, periton diyalizi vs (Ulkemizde Diyalize baslamanin birinci nedeni)
6. Bobrek Transplantasyonu

Tedaviyi daha iyi detaylandiracak olursak, Tedavi seciminde hasta konu hakkinda yeterince bilgilendirilmis olmasi kosulu ile hastanin ter-
cihleri de dikkate alinmalidir. Ayrica daha énceki kotii glisemik kontroliin siiresi de énemlidir. Ornegin 10 yildan uzun siiredir A1C yiiksek
seyreden bir hastada agresif tedavi ile A1C'nin kisa zamanda dislrilmesi hastayi ekstra hipoglisemik ve KV risklere sokabilir.

Genel olarak A1C %6.5-7 ise veya hastanin bireysel glisemik hedefleri saglanamiyorsa oncelikle yasam tarzi sorgulanmalidir. Yasam tarzi
diizenlemelerine ragmen A1C >%7 ise tedavide yeni diizenlemeler yapilmasi gereklidir.

A1C hedef degere ulasilana dek 3 ayda bir, hedefe ulasildiktan sonra ise 3-6 ayda bir 6lctilmelidir.
Normale olabildigince yakin glisemik hedeflere ulasilmali ve bu hedefler devami stirdirilmelidir.
yi ve siki glisemik kontrol progresyonu geciktiriyor ve DBH gelisimini dnliyor.

Tedavi kriterleri arasinda yer alan her baslik dikkatle incelenmeli ve hastanin uyumu arastirilmalidir. eGFR her zaman dikkatle izlen-
meli ve medikal tedavi secenekleri bu veriye gore planlanmalidir. eGFR >30 olanlarda Oral antidiabetiklerin uygun olanlari ve birlikte
insilin kombinasyonlari uygulanabilir. Oral antidiyabetikler detayli bir elestiriye tabii tutulmali ve eGFR diizeylerindeki de§isime gore
kullanilmalidirlar. Kronik bébrek hastaliyi (KBH) olan hastalarda (eGFR'nin uygun olmasi kosulu ile) SGLT2-i grubu (empagliflozin, Da-
pagliflozin, canagliflozin ) veya GLP-1A grubu (liraglutid, dulaglutid, semaglutide] ilaclar kullanilmasi renal koruma saglar (A). Ancak
eGFR <30 olanlarda tek secenek insilin kullanmak olmalidir. eGFR'nin <30 olan DBH olgularinda da insilin dozlarini dikkatli bir sekilde
azaltmak gerekir. DBH belgelenmis olgularda;

1. Hipertansiyon: Albumin/kreatinin persistan olarak yiiksek ise, HT olmasa bile, kronik bébrek hastaligini geciktirmek icin ACE-i
veya ARB verilebilir (tip 1 ve tip 2 diyabette ACE-i ve tip 2 diyabette ARB icin: (A); tip 1 diyabette ARB icin: (D). ACE-i/ARB alan
hastalarda serum kreatinin ve potasyum diizeyi kontrol edilmelidir (D). Kronik bobrek hastaligi bulunan diyabetlilerde, gereginde
tiyazid grubu ditiretikler veya furosemid kullanilabilir (D).

2. Dislipidemi dikkate alinmalidir. Sik karsilasilan bir durumdur. Gerekli olgularda Statin yada uygun durumlarda Fenofibrat kulla-
nilabilir.

Hemodiyaliz, periton diyalizi ve bébrek transplantasyonu olan hastalarda dikkatli doz ayarlamasi ile insilin (Uzun etkili tek doz yada mul-
tipl doz) giinlik insilin uygulamalari tercih edilebilir.

Diyabet hastaliginda komplikasyonlarin gelismesinde en onemli etken hiperglisemi olmakla birlikte, hipoglisemi olaylarina da cok dik-
kat etmek gerekir. Uzun siirecte hiperglisemiden daha fazla élimlere neden olabilir. Bu nedenle siki glisemik kontrollarla giindiiz ve
gece hipoglisemilerinden kacinmak gerekir. ilaclar bobreklerden atilimi ve insiilin etki siiresinin uzadiginin akilda tutulmasi prognoz
acisindan yararli olur.
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TiP 2 DIYABETTE TEDAVI SECIMINI ETKILEYEN KOMORBID DURUMLAR:
HANGI ILACI VERELIM, HANGI ILACTAN KACINALIM?
OBEZITE VE YAGLI KARACIGER

DOC. DR. OZEN 0Z GUL
ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI, BURSA

Tip 2 diabetes mellitus (DM) tiim diinyada ve llkemizde gorilme sikligi giderek artan bir saglik sorunudur. Diinyada 400 milyonun tizerin-
de diyabetik hasta oldugu, tilkemizde tip 2 diyabet goriilme sikliginin her gecen giin arttigi bilinmektedir. Tip 2 diyabet bircok morbiditeye
neden olmakta ve ortaya cikardigi olumsuz sonuclar ile yasam siireside kisalmaktadir. Diyabet gorilme sikliginin giderek artmasinin en
onemli nedeninin, obezite gorilme sikliginin artmasi oldugu bildirilmektedir. Obezite ve diyabetin birlikteliginin cok sik olmasi, diyabetik
hastalarin 6nemli bir kisminin obez olmalari nedeniyle ‘diabesity’ tanimlamasi giindeme gelmistir. Bu nedenle tip 2 diyabette glisemik
kontrol yaninda kilo kontroliiniin saglanmasi da son derece onemlidir. Diyabetik hastalarin tedavisinde bircok ilac ve insilinler kulla-
nilmaktadir. Kullanilmakta olan ilaclarin bir kismi kilo kontrolline katki saglarken bir kisminin kilo Uzerine ya etkisi bulunmamakta ya
da kilo aldirici etkilere neden olmaktadir. Diyabetik hastalarin tedavisinde onemli bir yeri olan insilinlerinde kilo aldirici etkileri oldugu
bilinmektedir. Obezitenin diyabetik hastalarda énemli bir problem oldugu disinildiginde tedavi secimi ve tedavilerin uygun sekilde
diizenlenmesi son derece 6nemli olmaktadir. Diyabetik hastada kilo kontroli acisindan ilaclarin uygun hastalarda, uygun dozlarda kul-
lanilmasi; insilin tedavilerinin uygun sekilde secilmesi ve titrasyonu gerekmektedir. Kilo kontroliiniin saglanmasi insilin direnci Uze-
rine olumlu etki saglayarak glisemik kontroli iyilestirdigi gibi, tersine kilo artisi da glisemik kontroli zorlastirmaktadir. Obezitesi olan
diyabetik hastalarda %5-15 kilo kaybi ile glisemik parametrelerde iyilesme goriilmektedir. Diyabetik hastada glisemik kontrol icin coklu
ilac kullaniminda kilo kaybr ile bu ilaclarin hem sayisini azaltmak hem de dozlarini azaltmak mimkiin olabilmektedir. Bu diizeylerde kilo
kaybi ile diyabet remisyonu saglanabildigi de bildirilmektedir. Hasta 6zellikleri goz oniinde bulundurularak tedavi bireysellestirilmelidir.
Tip 2 diyabetik hastalarda kullanilan silfonilireler, glinidler, tiyazolidinedionlar ve insiilin tedavileri obezitesi olan hastalarin daha fazla
kilo almasina neden olabilir. Viicut agirligi tzerine notr etkileri oldugu bilinen metformin, DPP-4 inhibitorleri ve alfa glukozidaz enzim
inhibitorleri uygun hastalarda iyi tedavi secenekleri olarak gérinmektedir. Kilo kaybi izerine etkileri daha belirgin olan GLP-1 analoglari
ve SGLT-2 inhibitorleri de hasta sartlari goz 6nlinde bulundurularak tercih edilebilir. Obezite ve diyabetik hastalarda karsilasilan bir diger
dnemli durumda nonalkolik yagli karaciger hastaligidir (NAYKH). Tim diinyada kronik karaciger hastaliginin en yaygin formu NAYKH'dir.
NAYKH, basit yaglanma ile baslamakta, siroz, hepatoselliler karsinom ve karaciger yetmezligine kadar ilerleyebilmektedir. Bu neden-
le hastaligin ilerlemesinin durdurulmasi 6nem tasimaktadir. Obezitesi olan diyabetik hastalarda hepatosteatoz prevalansinin %70’lerin
lizerinde oldugu bildirilmektedir. Bu hastalarda kilo kontrold ve iyi glisemik kontrol saglanmasi hepatosteatozun tedavisinde de baslica
hedeflerdir. Hepatosteatozu olan diyabetik hastalarda da tedavi seciminde hasta ve ilac 6zellikleri dikkate alinmalidir. NAYKH'1 olan tip
2 diyabetik hastalarda basta pioglitazon olmak lizere, metformin, GLP-1 analoglari, DPP-4 inhibitorleri, SGLT-2 inhibitdrleri ve insiilin,
tedavi de hasta ozellikleri g6z oniinde bulundurularak tercih edilebilecek ilaclardir.
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OLGULARLA SUBAKUT TIiROIDIT

DOC. DR. OYA TOPALOGLU

ANKARA YILDIRIM BEYAZIT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI

Subakut tiroidit (SAT] viral bir enfeksiyonu takiben olusan postviral inflamatuvar bir procestir. Cogu hastada tiroidit baslamadan 2-8 hafta
once olan bir Ust solunum yolu enfeksiyonu dykisu vardir. Hastaligin insidansi mevsimsel degiskenlik gosterir. Daha cok yaz aylarinda
gordlur. Diger isimleri subakut siipiratif olmayan tiroidit, dev hiicreli tiroidit, agrili tiroidit, subakut graniilomatoz tiroidit ve de Quervain
tiroiditidir. Kadinlarda erkeklere gore daha sik goralur (K/E=3-7/1) (1, 2).

SAT agrili tiroid patolojilerinin en sik nedenidir. Agri hastalarin yaklasik %96’sinda ilk basvuru bulgusudur (3). Hastalar daha cok 6n boyun
bolgesinde agri, rahatsizlik hissi, hassas diffiiz guatr ile basvururlar. Agri tiroid lojuna sinirli olabilecedi gibi ayni tarafta yukariya ceneye ve
kulaga, asagiya iist mediastene dogru yayilabilir. Oksiirmekle ya da basi cevirmekle artabilir. Bu nedenle ilk basvuru Kulak-Burun-Bogaz
Hastaliklarina olabilir. Fizik muayenede hemen hemen her zaman tiroid bezi hassastir. Cogu hastada bastan beri her iki tiroid lobu da tutulur
ancak bazen tek lob tutulup giinler ya da haftalar sonra diger loba da yayilabilir. Hastalarin cogunda 6zellikle geceleri yiikselen 39 C'ye ulasan
ates de goriiliir. Hastalik tipik olarak 4 evrede seyreder: Tirotoksikoz-Otiroid-Hipotiroid-Otiroid Evre. Tirotoksikoz evresi genellikle 2-8 hafta
siirer. ikinci evrede agri ve ates azalir. Hormonal degerler normale gelir. Evre 3 siklikla goriilmez. Kalici hipotiroidi oldukca nadirdir (4).

Tipik SAT vakalarinda laboratuvar bulgularinda eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) artar. Sedimentasyon artisi SAT'in karakteristik 6zelli-
gidir. C reaktif (CRP) ve daha az siklikla l6kosit sayisinda da artma olabilir. Siklikla tirotoksikoz bulunur ancak antitiroid antikorlari genel-
likle normaldir (4). Tiroid ultrasonografisinde tipik vakalarda sinirlari net secilemeyen, hipoekoik- heterojen, renkli doplerde kanlanmasi
azalmis alanlar gordlir.

Son yillarda yukarida tarif ettigimiz tipik SAT bulgulari gostermeyen atipik basvuru bulgulari ve klinik seyri olan vakalarla da karsilasil-
maktadir. Literatlr verileri tarandiginda agrisiz (5), rekiren seyirli (6], 6tiroid veya tiroid otoantikor pozitifligi olan (4) ya da tiroid malig-
nansileri maskeleyen (7) SAT vakalari oldugu gorilmistir. SAT vakalari nadiren nedeni bilinmeyen ates sikayeti ile de basvurabilmektedir
(5). Tirotoksikoz bulgulari genellikle hafiftir nadiren tiroid firtinasina neden olan SAT vakalari da bildirilmistir (8). Bu siradisi vakalar
literatlirde sessiz SAT, agrisiz SAT, atipik SAT veya otiroid SAT olarak tanimlanmistir. Yakin zamanda yapilan bir calismada SAT vakala-
rinin son 15 yilda klinik ve laboratuvar 6zelliklerinin degistigini tespit etmek amaclanmistir (2). Bu calismada toplam 64 adet SAT vakasi
retrospektif olarak degerlendirilmistir. Boyun veya kulak agrisi %94 hastada gorilirken ates %66 vakada tespit edilmistir. Anti TPO (+)
ligi %15.5, anti Tg (+]li§i %33.3 ve TSH reseptor antikor (+)li§i %6 hastada bildirilmistir. Gecici hematiiri %63 hastada raporlanmistir.
Agrisi olan ve olmayan, antikor pozitifligi olan ve olmayan olarak hastalar gruplara ayrildiginda klinik 6zellikler ve laboratuvar bulgulari
acisindan gruplar arasinda farklilik tespit edilmemistir (2).

Burada kendi takip ettigimiz ve literatiirde tarif edilen olgular esliginde atipik seyirli SAT vakalarini ve literatir verilerini gozden gecirecegiz.

Rekiiren SAT:

Olgu 1. 53 yasinda kadin hasta gribal enfeksiyon sonrasinda ates basmasi, boyunda kulaga vuran agri, hassasiyet, boyun sol tarafinda
sislik ile basvurdu. CRP:47 ESH:41 TSH:0,72 sT4:1,54 sT3:3,75 saptandi. Yapilan tiroid ultrasonunda sol lobda tiroidit lehine heterojen alan
saptandi. 4 glin sonraki tetkiklerinde CRP:107 ESR:60 TSH:0,097 sT4:2,25 sT3:3,81 olarak tespit edildi. Subakut tiroidit tanisiyla hastaya
deksketoprofen verildi. Sikayetleri artan hastaya metilprednizolon (40 mg) eklendi. Steroidle sikayetleri geriledi, CRP ve ESH normallesti.
Tedavisi 5 haftada azaltilarak kesildi. Steroid kesildikten 2 hafta sonra sikayetleri tekrarladi. ESH:21, CRP:39, TFT 6tiroid olup tiroid ultra-
sonunda sag lobda tiroidit lehine gériiniim saptandi. 2.subakut tiroidit atagi kabul edildi, metilprednizolon (48 mg) baslanip 10 giinde bir 8
mg azaltilarak kesildi. Tedaviyle sikayetleri diizeldi. Steroid kesildikten sonra 3 hafta siiresince sikayeti olmadi. izlemde gribal enfeksiyon
sonrasinda boyun sol ceneye vuran agri, tremor, carpintisi oldu. Bakilan kan degerlerinde CRP:73, ESH:67, tiroid fonksiyon testleri 6tiroid
olup 5 gilin sonra bakilan tetkiklerinde TSH:0.092 sT4:2,51 sT3:6,88 saptandi. Radyoaktif iyot uptake 4.st ve 24.st'de %1'di. Nonsteroid
antiinflamatuar (NSAI) tedavi ile semptomlar ve bulgular kontrol altina alindi. Hastaya remisyon saglanamadiginda cerrahi tedavi olabi-
lece@i konusunda bilgi verildi. Son tedaviyle niiks olmadi.

SAT'li bazi hastalarda klinik seyir hafif olabilir ve spontan remisyon gorilebilir. Bu hastalarda yaklasik 8-16 hafta sonra agri ve ates
ortadan kaybolur ve laboratuvar degerleri normale gelir. Ancak hastalarin cogunda semptomlarin kontroli ancak medikal tedavi ile
saglanabilir. Birinci basamak tedavi NSAl ilaclardir. NSAi ilaclar etkisiz kaldiginda glukokortikoid tedavi kullanilir. Steroid olarak siklikla
yaklasik 40 mg/giin olacak sekilde prednizolon kullanilir. Bazi vakalarda bir veya daha fazla relapslar olabilir.
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Uygun sekilde tedavi edilse dahi SAT vakalarinda rekiirens oldukca fazla olup %20-30’lara kadar cikmaktadir. Ancak oranlar calismalar ara-
sinda oldukea farklilik gostermektedir. Bir calismada %1.6 iken baska bir calismada %20 olarak bildirilmistir (6, 9). Yakin zamanli yapilan
baska bir calismada rekiirens 64 hastanin 9 (%14) inde gorilmistir (2). Rekirensin bu kadar farkli oranlarda gériilmesinin sebebi cali-
silan popilasyonun farkliigindan kaynaklaniyor gibi gorinmektedir. Rekirens tedavi kesildikten hemen sonra olabilecegi gibi ilk ataktan
yillar sonra da gelisebilir. Semptomlarin rekirensi siklikla prednizon dozu 5-10 mg’a inildigi zaman gorilir. Prednizolon tedavisi esnasinda
gorilen rekiirens oranlari %2.2'den %35’e kadar degisen oranlarda bildirilmistir (10). Bu hastalarda doz azaltimi daha yavas yapilmalidir
ve tedavi siiresi daha uzun tutulmalidir (11). Uzun siireli glukokortikoid tedavi bazi yan etkilere neden olur. Bu nedenle rekiirens icin riskli

gruplarin belirlenmesi 6nem tasimaktadir. SAT vakalarinda rekiirens nedenleri halen net olarak bilinmemektedir. Steroid tedavisinin cok
kisa sireli tutulmasinin etkili oldugu 6ne sirilmustir. Ancak 40 mg/giin ile baslayip haftada 5 mg doz azaltimi yapilan uzun sireli steroid
verilen calismalarda da rekiirens meydana geldigi gorilmistir (10). Yillardan beri SAT e yatkinuigin %70 hastada HLA-B35 ile iliskili oldugu
bilinmektedir. Son donemde SAT rekiirensi ve HLA iliskisi arastirilan bir calismada SAT rekiirensinin HLA ile iliskili oldugu ve HLA-B35 ile
birlikte HLA-B18:01 varliginin belirleyici faktdr oldugu rapor edilmistir (12). Bu calismada, belirtilen HLA alt gruplarini birlikte tasiyan yiik-
sek riskli hastalarda intensif steroid tedavisi verilmesi ve daha yavas doz azaltimi yapilmasi gerektigi sonucuna varilmistir.

SAT vakalari cogunlukla medikal olarak tedavi edilir. Cerrahi tedaviye nadiren gereksinim duyulur. Agrili tiroidit, SAT vakalari yaninda
nadir de olsa Hashimoto tiroiditi vakalarinda da olabilir. Steroid tedavisine direncli bu tiir tiroidit vakalarinda cerrahi tedavi de glindeme
gelmektedir (13).

SAT'de tipik semptomlar boyun agrisi ve tiroid lojunda gorilen hassasiyettir. Tiroid lojunda agri yapan diger durumlar; siipiratif tiroidit ve
kotl prognozlu tiroidin primer veya metastatik malign tiimorleridir. Tiroiddeki hizli biiyime bu hastalarda tiroid kapsilinin agrili olarak
gerilmesine neden olur. Agresif timorler cevre dokulari 6zellikle boyun kaslarini infiltre eder ve SAT benzeri boyun bdlgesinde agriya
neden olabilir. Ultrasonda tipik SAT bulgulari olmayan hastalarda SAT tanisi koymak icin degil ancak dzellikle malignansiyi ekarte etmek
icin ince igne aspirasyon biopsisi yapilmasi gereksinimi olabilir. Bu veriler isiginda literatiirde 6zellikle SAT tanisinda veya malignansi
dislanmasinda ince igne aspirasyon biopsisinin SAT ana tani kriterlerinden olmasi gerektigi izerinde de durulmaktadir (7). Bunlar yapil-
madiginda bu tir hastalarda baslangic tanisi yanlis olmakta ve malignansi tanisi gecikmektedir.

Tipik SAT icin major tani kriterleri olarak kabul edilen boyun bolgesinde agri, tiroid lojunda hassasiyet ve belirgin artmis sedimentasyon
ile seyreden vakalarin semptom, bulgu, laboratuvar ve klinik seyir ozelliklerinde son yillarda degisiklikler olmustur. Atipik diyebilecegi-
miz farkli 6zellikler gorilmeye baslanmistir. Atipik seyirli vakalarin artisiile birlikte ilerleyen donemlerde hastalik tani kriterlerinin tekrar
gozden gecirilmesi gindeme gelebilecektir.
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ERKEK OSTEOPOROZU
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ESENKOY-KOZLU, ZONGULDAK

Erkeklerde kemik mimarisinin bozuldugu, kemik kitlesinin azaldigi, kirik riski ve kirilgantigin arttigi kemik hastaliji “Erkek Osteoporozu”
olarak tanimlanir.

Dinyada her yil 9 milyon osteoporotik kirigin %38’i erkeklerdedir. Erkeklerde kalca kiri§gi sonrasi erken olim riski iki kat fazladir. Osteo-
poroz erkeklerde yasla beraber artsa da kadinlardan 10 yil sonra baslar ve kirik sonrasi tedavi alma olasiligi distktir (% 9 a karsi %30).
Altmis yaslarinda dortte bir erkekte osteoporoza bagli kirik ortaya cikabilmektedir. Yasli erkeklerde vertebra ya da kalca kirigi kadinlarin
ticte biri, on kol kirigi riski ise altida biri kadardir. Mortalite orani ise erkeklerde daha yliksektir. Daha az degerlendirme ve antirezorptif
tedavi alma olasiligi da daha dislktdr.

Diinya Saglik Orgiitii, DXA (‘Dual Energy X-ray Absorptiometry’) ile kemik mineral yogunlugu dlciimlerine gére tani konulmasini éner-
mektedir. Erkeklerde osteoporoz tanisi 50 yas iizerinde kemik mineral yogunlugu dlclimlerindeki T skoruna gore konulur. Saptanan T
skoru -1.0 SD ve -2.5SD arasinda ise “osteopeni”, -2.5 SD degerinden kiiclikse “osteoporoz” olarak tanimlanir. Ozellikle 50-70 yas arasi
risk faktorlerini bulunduran erkekler ile 70 yas Gzeri tim erkeklerde kemik mineral yogunlugu degerlendirilmelidir.

Yasi 50 ve altindaki erkeklerde KMY 6lclimi osteoporoz tanimi icin tek basina kullanilmamalidir. Bu yas grubunda frajilite fraktlri hika-
yesi olanlar, glukokortikoid tedavisi alanlar, hipogonadizm veya hiperparatirodizmle beraber diisiik KMY (Z-skoru -2.0 ve alti) bulunanlar
osteoporoz olarak degerlendirilir.

Erkek osteoporozunun en sik nedenlerini Cushing sendromu veya glukokortikoid tedavisi, asiri alkol tiiketimi, testikiler yetersizlik, vita-
min D eksikligi, sigara kullanimi ve ailede kirik varligr olusturmaktadir.

Distk viicut kitle indeksi (<19), yeme davranisi bozukluklari, antiepileptik kullanimi, az veya asiri egzersiz, tirotoksikoz, hiperparatiroi-
dizm, kronik karaciger yetersizligi, bobrek yetersizlikleri, malabsorbsiyonlar, hiperkalsiliri, romatoid artrit, ankilozan spondilit, diabetes
mellitus, myelom, gammopatiler, HIV enfeksiyonu, anti proteazlar, organ nakli, immunsupresifler, osteogenesis imperfecta ile antiandro-
jen kullanimi ise seyrek nedenlerdendir.

Osteoporozlu erkeklerin %40-60 kadarinda neden bulunamayabilir. Kemik yapiminda azalma ve rezorpsiyon artisi gordlebilir. Genetik
yatkinli olanlarda IGF-1 diisiikligl de gosterilmistir.

Erkek osteoporozu klinigi genelde asemptomatiktir. Kiiciik bir travmaya bagli kirik agrisi ile kendini gosterebilir. Sonradan ortaya cikan
boy kisaligi (son bes yilda 3 cm’den fazla) ise vertebral kompresyon fraktiriniin bir gostergesidir.

Erkek osteoporozu diisiiniilen hastalarda klinik tablo iyi degerlendirilmeli, ayirici tani ve tedavisi yapilmalidir. lyi bir anamnez ve fiziki
muayene sonrasi laboratuvarda serum kalsiyum, fosfor, 25(0H)D3, parathormon, total testosteron diizeyleri ile tiroid hormonlari, ka-
raciger ve bobrek fonksiyon testleri yapilmalidir. Ayirici tani icin serum protein elektroforezi, idrarda Bence -Jones proteini (monoklonal
gammopatil, HIV, doku transglutaminaz ve endosmisyum antikorlari, 24 saatik idrar serbest kortizol ile kalsiyumu bakilmalidir. Agrili
kemikler, vertebra, el ve kafa grafileri ile uzun kemik filmleri gorulebilir. Kemik mineral yogunlugu olciimi yaninda tani sonrasi kemik
yapimi ve yikimini gosteren parametrelerle kemik déngiisi hakkinda bilgi edinilir.

Erkek osteoporozu tedavisinde hayat tarzi degisiklikleri, sekonder nedenlerin ortadan kaldirilmasi ve antirezorptif osteoporoz ilaclari
onemli yer tutmaktadir. Hayat tarzi degisiklikleri icerisinde diisme riskini azaltacak denge egzersizleri, yiriyus, kosu, merdiven cikma,
dans ve tenis gibi direnc egzersizleriile kemik mineral yogunlugu artisini saglayacak kas giiclendirme egzersizleri bulunmaktadir. Sigara
ve alkol tiketimi kontrol edilmelidir. Yeterli kalsiyum (1000-1500mg/giin) ve D vitamini (1500 -2000 IU/gln] alinmalidir. Hipogonadizm
disinda testosteron tedavisi kemik mineral yogunlugunda artis saglasa da kirik tzerine etkisi net degildir. Disiik doz &strojen, SERM ve
DHEAS kullanimi ile ilgili sonuclar celiskilidir.

Kalca veya vertebral kirik dykiisi bulunan 50 yas ve lzeri, KMY dlciimleri T skoru -2.5 de§erinden kiiciik saptananlar, osteopenili (t sko-
ru -1.0 ve -2.5 arasi) veya FRAX skorlamasina gore 10 yillik kalca kirigi riski % 30 ve izeri, majdr osteoporotik kirik riski % 20 ve Gzeri
hesaplananlarda oral veya intravendz bifosfonatlar ya da oral stronsiyum ranelat ile kullanilabilir. Tedaviye direncli, coklu kirik riskli,
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osteoporotik fraktirli ve ileri osteoporozu bulunanlarda teriparatid (parathormon 1-34) tercih edilmektedir.

Hipogonadizmlilerde en az 2 yil yeterli testosterona ragmen T skoru <-2,5 SD, kirik risk faktorleri varsa, yliksek doz glukokortikoid kul-
lanimi gerekli ise, sik diisme dykiisi varsa, yakin zamanda frajilite kirigi gelismisse ya da tek basina T skoru <-3,5 SD ise testosteron
replasmanina ek olarak farmakolojik tedavi distndlir.

Takiplerde DXA; tedavi almayan 70 yas ve Uzeri erkeklerde 2 yilda bir, tedavi altindaki hastalarda yilda bir, teriparatid alanlarda alti ayda
bir, sekonder osteoporozlular ve glukokortikoid kullananlarda 6-12 ayda bir degerlendirilir. Tedavi baslangicindan yillik ara ile lomber ve
kalca DXA cekilmelidir. KMY azalmasi durduysa daha seyrek cekilebilir.
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o AKILCI ILAC KULLANIMI:
TiP 2 DIYABETTE EN AZ iLACLA EN iYi TEDAVi NASIL YAPILIR?
PROF. DR. SERPIL SALMAN

Akilcrilac kullanimi, 1985 yilinda Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan tanimlanmistir. Kisilerin klinik bulgularina ve bireysel 6zellikleri-
ne gobre; uygun ilaci, uygun siire ve dozda, en diisiik fiyata ve kolayca saglayabilmeleri olarak tanimlanmaktadir. Ulkemizde 2010 yilinda
Saglik Bakanligi binyesinde ilgili birimin kurulmasindan itibaren, akilcr ila¢ kullanimi konusu lzerinde yogun sekilde durulan ve -basta
antibiyotik kullanimi olmak lizere- olumlu sonuclar alinan bir mevzu haline gelmistir.

Ulkelerin akilci ilac kullaniminda daha iyi bir seviyeye ulasabilmeleriicin DSO tarafindan bazi dnerilerde bulunulmustur. Bunlar; tlkelerin
cesitli alanlardaki ila¢c kullanim politikalarini multidisipliner bir ekiple belirlemeleri, klinik kullanima iliskin kilavuzlar olusturulmasi,
oncelikli ilaclarin belirlenmesi, ilac kullanimina iliskin egitim programlarinin yapilmasi, bilgilendirmenin ila¢c sektoriinden bagimsiz ya-
pilmasi, kamuoyunun ilaclar hakkinda egitilmesi ve benzeri olmak tizere 12 ayri baslikta sunulmustur.

Diyabet, kronik, toplumun genis bir kesimini ilgilendiren, kullanilan ilaclarin maliyetinin goreceli yiksek oldugu bir saglik sorunudur.
Akilci olmayan ilac kullaniminin genel 6zellikleri olarak siralanan coklu ila¢c kullanimi, ilaclarin gereksiz ve asiri kullanimi, klinik rehber-
lere uymayan tedavi secimi, piyasaya yeni cikan ilaclarin uygunsuz tercihi, ilac kullaniminda 6zensiz davranilmasi (uygulama yolu, siire,
doz..) gibi durumlar diyabet icin de gecerlidir ve bunlar giinliik pratikte siklikla karsilasilan sorunlardir.

Tip 2 diyabette ila¢c seceneklerinin giderek artmasi bir yandan olumlu &zellikler getirirken, ote yandan karmasik, uygulama hatalarina
meyilli tedavi secimlerine de ortam yaratmaktadir. Bu hastalarda basta kardiyovaskiler sorunlar olmak izere, eslik eden cok sayida sag-
lik sorunu nedeni ile alinan ilaclarin sayisi ve cesitliligi artmaktadir, ilac etkilesimine acik bir durum olusmaktadir. Bu durum tedavi mali-
yetinin de belirgin élclide artmasina neden olmaktadir. Dolayisi ile tedavi planinin tim bu unsurlar dikkate alinarak yapilmasi 6nem tasir.

Diyabette akilci olmayan ila¢ kullanimina iliskin bir cok drnek verilebilir; Metforminin diyabeti dnlemedeki 6nemi kanitli bir bilgidir. Bu
nedenle prediyabette siklikla recete edilmektedir, ancak diyet ve egzersizle ilgili yeterli 6neri ve takip yapilla)mamaktadir. Dolayisi ile
kullanicilarin 6nemli bir kisminda tedavi amaca ulasamamaktadir. Ote yandan; insiilin cok nemli bir ilactir, bununla birlikte “riskli so-
nuclara neden olabilecek ilac listesi"nde en 6n siralarda yer almaktadir. Bircok kez endikasyon dahilinde insiilin baslanmakta, hastaligin
akut donemi gectiginde doz azaltilma-kesme ihmal edilmekte, buna bagli olarak hipoglisemi, kilo kontroliinde zorlanma gibi sorunlar
yasanmaktadir. Bir baska ornek olarak; Kot kontrolli diyabette gereksiz ve abartili dozda antilipemik kullanimi verilebilir. Boyle bir te-
davinin getirecegi yan etki riski dikkate alinmali, hasta seciminde dikkatli olunmalidir. Dolayisi ile her semptom ve tetkik sonucu icin bir
ilac vermek hastaya yarardan cok yan etki riski getirebilecek, sosyal glivenlik sistemine gereksiz maliyet olusturacaktir. Konu, EndoKurs
2019 toplantisinda bunlar ve benzeri olgu drnekleri ile daha ayrintili olarak irdelenecektir.

Sonuc olarak diyabet, akilci ilac kullaniminin hem birey hem de toplum acisindan 6nemli oldugu bir hastaliktir. ilaclarin dogru endikas-
yonda, dogru doz ve kullanim yolu ile uygulanmasi, yeterli bilgilendirmenin saglanmasi ve zamani geldiginde tedavinin sonlandirmasi ya
da degistirilmesi gereklidir.
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S 01
PROLAKTINOMA TEDAVISINDE DOPAMIN AGONIST TEDAVISINE ARA
VERILMESININ NUKS ORANLARINA ETKisi

NAZLI GULSOY KIRNAP', 0ZLEM TURHAN iYiDIR', LALA RAMAZANOVA',
ABDALLAH OMARY JABIRI%, NESLIHAN BASCIL TUTUNCU!

1 BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINiGi, ANKARA
2 BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, I HASTALIKLARI KLINiGI, ANKARA

Amac: Prolaktinoma, en sik goérilen fonskiyonel hipofiz adenomudur (1). Prolaktinoma tedavisinde ilk secenek dopamin agonistleri
(DA)'dir. (2). izlem ve tedavi kilavuzlarinda en az 2 yil boyunca DA ile tedavi edilmis, artik serum prolaktin (PRL) diizeyi stabil diisiik seyre-
den ve manyetik rezonans (MR)'da goriinir timor kalintisi olmayan klinik ve biyokimyasal takibi yapilabilecek hastalarda DA tedavisinin
kesilebilecegini belirtmektedir(3), ancak klinik pratikte tedaviyi kesme oranlari dislktir (4). Calismamizda amacimiz DA tedavisi ile
izledigimiz prolaktinoma olgularinda tedaviyi kesme ve sonrasinda remisyon sikligimizi incelemektir.

Yontem: Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari polikliniginde 2011-2019 yillari arasinda pro-
laktinoma tanisi ile en az 2 yil takip edilen hastalarin verileri elektronik bilgi sisteminden retrospektif tarandi. Cerrahi veya radyoterapi
alan ve gebe hastalar calisma disi birakildi. DA tedavisinin kesilmesinden sonra prolaktinoma niiksii; normal araligin tst sinirindan daha
yiksek bir serum PRL seviyesi ile DA tedavisinin yeniden baslatilmasi gerekliligi olarak tanimlandi. DA tedavisi kesilen ve sonrasinda
niiks eden hastalar ile tedaviye izlem boyunca devam edilen hastalar cinsiyet, yas, baslangic PRL diizeyleri, DA baslangic dozu ve tani
sirasindaki tiimor caplari acisindan karsilastirildi. istatistiksel analiz SPSS versiyon 25 ile yapildi. Parametrik veriler bagimsiz gruplarda
student t testi ile katagorik veriler Chi square testi ile karsilastirildi. Stirekli degiskenler arasindaki iliski Pearson’s korelasyon ile deger-
lendirildi. p<0,005 anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 40 hastanin ortanca (min-maks) tani yasi 35 [ 17-77) yi; 31 (%77.5)'i kadin, 9 (%22.5)'u erkekti. Ortala-
ma takip siresi 49+21.8 ay, baslangic ortalama PRL diizeyi 154,6+100,1 pg/L, baslangic ortanca (min-maks) adenom boyutu 7.2 (3.5-35
mm), baslangi¢ ortalama DA dozu 0,88 mg/hafta, ortalama ilac kullanim siiresi 96+40.9 ay idi. Baslangic PRL diizeyi ile adenom boyutu
arasinda pozitif korelasyon mevcuttu (r=0.415, p=0.008). izlem sirasinda 24 (%60) hastada DA tedavisinin kesildigi, 16 (%40) hastanin ise
izlem siiresince DA tedavisi aldigi gorildi. DA tedavisi kesilen gubun yas, cisiyet, baslangic adenom boyutu, baslangic DA tedavi dozu ve
tedavi slreleri DA tedavisine devam eden hasta grubu ile benzerdi. Ancak baslangic PRL diizeyi DA tedavisine devam eden gruba gore
anlamli dusuikti (p=0.001) (Tablo 1]

DA kesilmis 24 hastanin 13 (%54.2)'inln niks ettigi géruldi. Niks eden hastalarin sadece baslangis PRL diizeyi niiks etmeyen hasta-
lardan anlamli diisiik olup (p=0.015]) diger parametreler benzerdi (Tablo 2).

Sonuc: Calismamizin en dnemli sonucu baslangic PRL diizeyinin DA tedavisinin kesilmesi ve tedavi kesilmesi sonrasi niikste en 6nemli
parametre olmasidir. Bu sonuc PRL diizeyinin timor davranisi ile iliskili oldugunu diistiindiirmektedir.
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TABLOLAR
Tablo 1. DA kesilen ve DA kesilmeyen hastalarin klinik, labaratuvar ve radyolojik verileri
DA kesilen (n=24]) DA kesilmeyen (n=16) p

Yas (yil) 35+12 3511 0.892
Cinsiyet (K, %) 20 ( %83,3) 11 (%68.8) 0.242
Tani sirasinda PRL (ug/L)b 114.5+78.7 215.5£101.9 0.001
Tani sirasinda adenom boyutu (mm)a 7.3 (3-28) 7.2 (3-35) 0.965
DA baslangic dozu (mgla 0.5 (0.25-4) 0.5 (0.25-3) 0.314
Tedavi siiresi (ay)b 44.3+26.4 38.6+15.2 0.391

DA= Dopamin agonisti, PRL=prolaktin a: ortanca (min-maks) b: ortalamaz SD

Tablo 2. DA tedavisi kesildikten sonra niiks eden ve etmeyen hastalarin baslangic klinik, labaratuvar ve radyolojik verileri

Niiks eden (n=13) Niiks etmeyen (n=11) p
Yas (yil) 37£13 3211 0.937
Cinsiyet (K, %) 11 ( %84.6) 9 (%81.8] 0.242
Tani sirasinda PRL (ug/L)b 133.4£99.5 92.2+35.9 0.015
Tani sirasinda adenom boyutu (mm)a 7.5 (3-19) 7.0 (3-28) 0.885
DA baslangic dozu [mg)a 0.5 (0.25-4) 0.5 (0.25-3) 0.361
Tedavi siiresi (ay)b 41.0+13.5 35.8+17.6 0.515

DA= Dopamin agonisti, PRL=prolaktin a: ortanca (min-maks) b: ortalamaz SD
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S 02
PANKREAS NOROENDOKRIN TUMORLU HASTALARDA UZUN DONEM
TAKiP SONUCLARI: TEK MERKEZ DENEYiMi

BURAK 0ZBAS', TUCE AKGONENZ, HUSEYIN DURSUN', ENDER DOGAN?, UMMUHAN ABDULREZZAK®,
MEVLUDE iNANC?, GULTEN CAN SEZGIN®, ALPER YURCI®, SEBNEM GURSOY®, ERDOGAN SOZUER:,
AHMET TUTUS*, METIN OZKAN?, FIGEN OZTURK’, FAHRI BAYRAM!

1 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA BiLiM DALI, KAYSERI
2 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI, KAYSERI
3 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI MEDIKAL ONKOLOJI BiLiM DALI, KAYSERI
4 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NUKLEER TIP ANA BiLiM DALI, KAYSERI
5 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI GASTROENTEROLOJI BiLiM DALI, KAYSERI
6 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI GENEL CERRAHI ANA BiLiM DALI, KAYSERI
7 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI PATOLOJi ANA BILIM DALI, KAYSERI

Amac: Pankreas noroendokrin timérleri (PNET) pankreas hacminin %1-2'lik kismini olusturan adacik hiicrelerinin neoplazisi olup gast-
roenteropankreatik noroendokrin timaorlerin bir alt grubudur. Biyiik cogunlugu sporadik gelisimli olan PNET ler familyal kanser send-
romlari ile de birliktelik gosterebilmektedir. Kendi icinde fonksiyone ve nonfonksiyone olarak iki gruba da ayrilabilen PNET lerin cok bu-
yiik cogunlugu (%60-90) nonfonksiyonedir. Nonfonksiyone PNET ler daha cok kitle etkisine bagli semptomlarla (Karin agrisi, sarilik) tani
alirken, fonksiyone PNET ler ise salgiladigi hormona bagli semptomlarla ortaya cikmaktadir. PNET lerde prognozu belirleyen en 6nemli
degisken tani anindaki hastalik yayginligidir. Son yillarda hem patolojik hem de radyolojik tanisal yontemlerdeki gelismelerle beraber
daha sik tani almakla beraber hala nadir gérilen (yillik insidansi 3-4/1000000 civari) bir neoplazi olan PNET lerin takibi icin multidisipli-
ner calisma yapilmasi gerekmektedir ve bunu deneyimde merkez sayisi son derece azdir. Biz de Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi (ErUTF)
Noroendokrin Timor grubu olarak PNET hastalari deneyimlerimizi paylasmayr amacladik.

Yontem & Gerecler: Bu degerlendirmeye ErUTF'de PNET tanisiile 2001 ile 2019 yillari arasinda takip edilen toplam 82 hastadan verileri-
ne ulasilabilen 75'i calismaya dahil edildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 55,5+13,6, kadin/erkek orani %52/48 idi. iki ayri derecelendirme sisteminden evresine bakildiginda
vakalarin %21’'inin G3; TNM siniflamasina gore ise %66'sinin evre IV oldugu gorildil. Hastalarin %’60'ina cerrahi uygulanmis olup; bun-
larin %511 kiiratif, %9'u ise palyatif cerrahi idi. Vakalarin %71'inde medikal tedavi ihtiyaci olurken (%44 somatostatin analogu (SSAJ, %13
everolimus, %7 sunitinib, %30 kemoterapi) verilirken, %22'sine peptid reseptdr radyoniklid tedavi ([PRRT) uygulanmusti. Kiratif cerrahi
sonrasi ise %16'sinin SSA, %3 iniin everolimus, %3'tnin sunitinib ve %13’tGnin kemoterapi aldidi, %5'inin PRRT aldigi gérildi. Kemo-
terapi alan hicbir hastada komplet remisyon saglanamazken, %40'inda parsiyel remisyon elde edildi. Sag kalimi etkileyen faktorlere

bakildiginda ise; timor derecesi, evresi, cerrahi uygulanmis olmasinin etkiledigi gorild.

Sonuc: Sonuclarimiz giincel bilgilerle uyumlu olup PNET'i olan hastalarin dncelikle cerrahiye yonlendirilmesi gerektigini, cerrahinin
yetersiz oldugu veya niiksiin oldugu durumlarda diger tedaviler ile sag kalimin uzatilabilecegini gostermistir. PNET ler tedavisi oldukca
zor bir grup olup hastalarin farkli branslardan hekimlerce olusturulan multidisipliner ekiplerce yapilmalidir.
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S03
TiP 1 GAUCHER TANILI HASTALARIN GENEL DEGERLENDIRMESI

HUSEYIN DURSUN, BURAK 5ZBA$, FAHRIi BAYRAM
ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA BIiLIM DALI, KAYSERI

Amac: Gaucher hastaligi en yaygin goriilen lizozomal depo hastaligidir. Glukoserebridaz eksikligine bagli lizozomlarda anormal miktarda
glukolipit birikmesiyle sonuclanir. Gaucher hastaligi enzim replasman tedavisi ile tedavi edilebilen birkac dogumsal metabolik hastalik-
tan biridir. Gaucher hastaligi genel olarak primer merkezi sinir sistemi tutulumunun varligi ve ciddiyetine bagli olarak ic genis klinik
fenotip seklinde siniflandiritmistir. Tip 1 Gaucher hastaligi norolojik tutulumunun olmadigi hepatosplenomegali, kemik ve hematolojik
bozukluklarla seyreder. Tip 2 gaucher hastaligi yasamin ilk yilinda ortaya cikan tipik olarak 2 yasinda yasta 6lime yol acan hizla ilerleyen
norodejeneratif hastalik ile karakterizedir. Tip 3 Gaucher hastaligi ise daha hafif ve yavas seyirli nérolojik tutulumun oldugu, belirgin vis-
seral ve hematolojik bozukluk ile seyreder. Genellikle Tip 1 Gaucher hastaligi eriskin doneme ulastiindan, biz de Erciyes Universitesi Tip
Fakultesi Endokrinoloji ve Metabolizma hastalaliklari takibindeki Tip1 Gaucher hastalart ile ilgili deneyimlerimizi paylasmayi amacladik.

Yontem & Geregler: Bu degerlendirmede Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma hastalaliklarinda tani alan veya
takipte olan 19 Tip1 Gaucher hastasindan 17 tanesinin kemik dansitometrileri, giincel kan sayimlari, genetik analizleri, batin ultrason ve
tomografi raporlari ve anamnezleri incelenmistir. 2 hasta tedaviyi ve takibi kabul etmediginden calismaya alinmamistir.

Bulgular: Hastalarin 6’ si (%33.4) erkek, 11" i (%64.6) kadindi. Hastalarin yas araligi 19-59 arasinda degisirken, yas ortalamasi 34.23 +
11.13 yild1. Tedavi siiresi ortalama 19.47+18,69 aydi. Hastalarin 2 (%11.8) tanesininde patojenik mutasyon saptanmazken, 3 (%17.6) tane-
sinde heterozigot mutasyon, 10 (%58.8) tanesinde homozigot mutasyon saptanmistir. 2 (%11.8) hastanin mutasyon sonucuna ulasilama-
mistir. Hastalarin kendi yas grubuna gére (z skoru) kemik dansitometreleri incelendiginde; 8 (%47.1) hastada osteopeni var iken 9 (%52.9)
hastada osteoporoz izlenmistir. Kemik dansitometresi normal olan hasta yoktur. Hastalarin %58.8'nin (10 hastanin] trombosit sayisi 150
bin lzeriydi. Kalan hastalardan % 11.8'nin (2 hastanin) trombosit sayisi 100 bin ila 150 bin arasi, %17.6'nin (3 hastanin) 50-100 bin arasi,
%11.8'nin (2 hastanin) 50 bin alti oldugu goriildi. Hastalarin 8 (%47.1) tanesinde hepatomegali vardi. Hastalarin 9 (%52.9) tanesinde sple-
nomegali var iken 6 (%35.3) hastada splenomegali izlenmemistir. 2 (%11.8) hastada splenomegali nedeniyle splenektomi uygulanmisti.
Hastalardan 1 tanesinde Gaucher hastaligi ile iliskili oldugu dislnilen gecirilmis kalca eklemi operasyonu vardi. Hastalarin 5 tanesinin
1. derece akrabalarinda bilinen Gaucher hastaligi yok iken, 12 hastanin en az 1 adet 1. derece akrabasinda Gaucher hastaligi mevcuttu.

Sonuc: Gaucher hastaligi nadir gérilen genetik hastaliklardan biridir. Tip 1 Gaucher hastaligi tanisi nérolojik tutulum olmadigi icin eriskin
doneme sarkabilmektedir. Pratikte aciklanamayan sekonder osteoporozu olan, hepatomegali veya splenemegalisi, anemi veya trombosi-
topenisi olan hastalarda Gaucher hastaligi akla gelmelidir. Otozomal resesif gecis gosteren bir hastalik oldugundan 6tiri yeni tani alan
hastalarda benzer sikayetleri veya semptomlari olan kisilerinde taranmasi unutulmamalidir ve bu konuda farkindalik calismalari ilgili
derneklerce yapilmalidir.
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S 04
KRONiK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGININ TiROID FONKSiYONLARI
UZERINE ETKiSi

TIBEL TUNA
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTES| GOGUS HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI, SAMSUN

Giris: Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) kronik sistemik enflamasyonla seyreden, tim diinyada 6nde gelen morbidite ve morta-
lite sebebiolan bir hastaliktir. Tiroid dahil bircok endokrin hastalik da sistemik enflamasyonla iliskilidir. Bazi epidemiyolojik calismalarda
KOAH'li hastalarda tiroid disfonksiyonu riskinde artis oldugu gosterilmis, ancak bu iliskiler ayrintili incelenmemistir. KOAH rehberlerin-
de tiroid fonksiyon bozukluklari henliz KOAH komorbiditeleri arasinda belirtilmemistir. Biz calismamizda KOAH hastalarimizda gelisen
tiroid fonksiyon bozukluklarini inceledik.

Gerec ve Yontem: Samsun Goglis Hastaliklari Hastanesine 5 yil icinde KOAH tanisi ile basvuran, guatr veya tiroid fonksiyon bozuklugun-
dan siiphelenilen ve bu nedenle hastanenin genel cerrahi poliklinigine gonderilen 509 hasta incelendi. Hastalarin klinik, fizik muayene,
tiroid fonksiyon testleri ve tiroid ultrasonografileri (USG) yapildi.

Bulgular: Genel cerrahi poliklinigine yonlendirilen 509 KOAH hastasinin timu 40 yas Ulzeri idi. 40-60 yas araliginda 382 hastanin 78’
(%20,4) hipotiroidik, 17'si (%4,4) hipertiroidikti. Yapilan tiroid USG’ de 182 hastada (%47,6) trakea basi bulgusu olmayan nodiiler guatr,
16 hastada basi semptomlari olan nodiiler guatr tespit edildi. 60-80 yas arasi 101 hastanin 21'i (%20,7) hipotiroidik, 3 hasta ise (%2,9) hi-
pertiroidikti. Tiroid USG'de 31 hastada (%30,6) trakeaya basi yapmayan, 7 hastada ise (%6,9) trakeaya basi yapan nodiiler guatr mevcuttu.
80 yas lizeri 26 KOAH hastasinin 8'inde (%30) hipotiroidi, 1 hastada (%3,8) hipertiroidi mevcuttu. Yapilan USG'de 10 hastada trakeaya basi
yapmayan, 2 hastada ise basi yapan nodiiler guatr mevcuttu.

Sonuclar: KOAH tanili hastalarimizdan genel cerrahiye yonlendirilen 509 hastanin 128’inde (%23) tiroid fonksiyon bozuklugu mevcuttu.
Bunun da %83’U hipotiroidi, %17’si hipertiroidiydi. Toplam 248 hastada (%48,7) ultrasonografide nodiil tespit edildi.

Tartisma: KOAH kronik enflamatuvar sirecli bir hastalik olup endokrin sistemde de bozukluga yol acar. Regiilasyonu bozulan
sistemlerden biri de tiroid fonksiyonlaridir. Sebep sadece enflamasyon olmayip, kan gazi anomalileri, nérohormonlar, tedavide kullanilan
glukokortikoidler de bu bozukluga sebebiyet verir. Diger yandan tiroid fonksiyon bozuklugu da KOAH'in progresyonu ve tedavisini etkile-
yebilir. Bizim calismamizda elde edilen verilerde KOAH hastalarinda tiroid fonksiyon bozuklugu prevalansi %23 gibi genel popiilasyonda
gorilene gore daha yiksekti. Ayrica KOAH hastalarinda hipotiroidi semptomlari cok kolay maskelenebilecedi icin bunun bilincinde
olmanin ve hastalarin tiroid fonksiyonlarini kontrol etmenin KOAH hastalarinda hem hastaligin seyri hem tedavisi tizerinde biylk katki
saglayacagini disliniyoruz.
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S05
iYOT REFRAKTER METASTATIK DIFERANSIYE TIROID KARSINOMU VAKALARINDA
SORAFENIB VE KONVANSIiYONEL KEMOTERAPiI TEDAVILERININ ETKINLiGi VE
GUVENLIGININ RETROSPEKTIF ANALiZzi
YASEMIiN AYDOGAN UNSAL', 6ZEN 6z GUL', CANAN ERSOY OZYARDIMCI',

SONER CANDER', OKTAY UNSAL2, ERDINC ERTURK'

1 ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI, ENDOKRINOLOJI KLINIGi, BURSA
2 ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI, NEFROLOJI KLINIGI, BURSA

Giris: Diferansiye tiroid karsinomlari(DTK] tiroid folikiiler epitelyal hiicrelerden gelisen kanserlerdir. Konvansiyonel tedavi secenekleri
total tiroidektomi, radyoaktif iyot tedavisi, tiroid stimiilan hormon siipresyon tedavisidir. iyot refrakter vakalarda ise tirozin kinaz inhi-
bitorlerinden sorafenib ve cesitli kemoterapi rejimleri onemli sistemik yaklasimlar arasinda yer almaktadir. Bu calismanin amaci iyot
refrakter metastatik DTK’larinda sorafenib ve kemoterapinin etkinligi ve glivenliginin retrospektif olarak degerlendirilmesidir.

Yontem: Calismamizda hastanemiz Endokrinoloji klinigi tarafindan takipli iyot refrakter metastatik DTK tanisi olan, 2013-2019 yillari
arasinda sorafenib ve/veya konvansiyonel kemoterapi tedavisi verilen 11 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Tedaviye yanitlari RE-
CIST(Response Evaluation Criteria In Solid Tumors) ile degerlendirildi.

Bulgular: Klinigimiz tarafindan takipli 11 hastaya iyot refrakter DTK tanisiyla sorafenib tedavisi verildi. Sorafenib tedavisi alan hastalarin
8'i kadin 3'( erkekti. Ortalama tani yaslari 49.36+13.02 idi. iki hasta folikiiler, dokuz hasta ise papiller tiroid karsinomu nedeniyle takip-
liydi. Postoperatif hastalarin tiimii radyoaktif iyot tedavisi almisti; aldiklari minimum radyooaktif iyot dozu 200 mCi maksimum dozu 650
mCi idi. Alti hasta tani aninda evre IVc kabul edildi. Bes hastada ise takipler sirasinda metastaz saptandi. En sik metastaz lokalizasyonu
akciger(%91) olmakla birlikte boyun ve mediastinal lenf nodlari, karaciger, kemik metastazlari diger metastaz lokalizasyonlari arasin-
daydi. Alti kisiye(%54.5) hem konvansiyonel kemoterapi hem sorafenib tedavisi verildi. Konvansiyonel kemoterapi alan 4 hastada tedavi
altinda progresyon olmasi nedeniyle sorafenib tedavisine gecildi. Hastalarin timi konvansiyonel kemoterapi rejimi olarak doksorubisin
tedavisi aldi. Minimum 2 kiir maksimum 6 kiir doksurubisin tedavisi alan hastalarin 1 tanesinde derin notropeni gelisti; bu hastada tedavi
altinda progresyon da olmasi nedeniyle sorafenib tedavisine gecildi. Hastalarin sorafenib kullanim sliresi minimum 1 ay maksimum 54
ay aralijindaydi. Sorafenib tedavisi alan toplam 11 hastanin 4(%36.4)'linde yan etki gelismedi. 3 hastada(%27.3) deri lezyonlari, 2 hasta-
dal(%18.2) 6zofajit ve 2 hastadal%18.2) midede agri, yanma gibi gastrointestinal sikayetler izlendi. Bir hasta(%9.1) el ve ayakta uyusma gibi
noropatik sikayetler tariflerken bir hastada antihipertansif alimi ve doz azaltilmasi ile kontrol altina alinabilen hipertansiyon(%9.1) gelisti.
Tedaviye sorafenib ile baslanan 2 hastada progresyon saptanmasi lizerine doksorubisin tedavisine gecildi. RECIST e gore sorafenib teda-
visi alan 6 hasta(%54.5) stabil hastalik, dort hasta ise progresif hastalik olarak kabul edildi. 1 hasta takiplerine diizenli devam etmedigi
icin degerlendirme yapilamadi. Takipli 3 hasta metastazlar nedeniyle, 1 hasta sorafenib yan etkileri nedeniyle tedaviyi red sonrasinda
takiplerinde progresyon olmasi tzerine eksitus kabul edildi.

Sonuc:Sorafenib, iyot refrakter metastatik DTK tedavisinde bilinen giivenirlik profili nedeniyle tercih edilmektedir. Ulkemizde, sorafenib
etkinlik ve toksisite profili acisindan degerlendirildiginde tercih edilen ilac secenedi olarak karsimiza cikmaktadir.
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ANTi TUMOR NEKROZIS FAKTOR ALFA TEDAVISINiN
TIROIT FONKSIYONLARI UZERINE ETKiSI

DEMET YALCIN KEHRIBAR
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI GENEL DAHILIYE BiLiM DALI

Giris: Romatolojik hastaliklar ile otoimmun tiroit bozukluklari arasindaki iliski bircok calisma ile kanitlanmistir. Timor nekrozis faktor
alfa (TNFa) pekcok kronik inflamatuar hastalikta rol oynayan proinflamatuar bir sitokindir. Kronik inflamatuar hastaliklarin tedavisinde,
geleneksel tedavilere yanit alinamadiginda veya zayif yanit alindiginda, TNFa antagonisti olarak goérev yapan biyolojik ajanlar kullanilir.
Son yillarda romatolojik hastaliklarin tedavisinde yogun olarak kullanilan Anti-TNFa ajanlarinin, tiroid hormon metabolizmasi lizerine
etkisi iyi bilinmemektedir. Biz bu calismada, Anti-TNFa tedavisi alan hastalarin tiroid fonksiyon testlerindeki degisimi géstermeyi amac-
ladik.

Yontem ve Bulgular: Calismada, Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Romatoloji Anabilim Dalina son 2 yil icinde basvuran ve im-
mun kdkenli hastalir olan 36 (20 kadin,16 erkek ) hastanin verileri retrospektif olarak incelendi. Hastalarin yas ortalamalari 42.53£13.1
idi. 22 hasta psdriazis,7’si ankilozan spondilit, 5’'i romatoid artrit ve 2'si Behcet hastaligi nedeniyle anti-TNF tedavisi almakta idi. Hasta-
larin tiroid fonksiyon testleri ve tedavi sonrasi antikor titrelerindeki degisim tablo 1 ‘de verilmistir. Tedavi 6ncesi ve sonrasi karsilastiril-
diginda, TSH ve anti-TPO degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken, sT4 diizeyleri acisindan litaretir ile uyumsuz olarak
istatistiksel anlamli fark saptanmamistir,,

Sonuc: TNFa ve TNFa reseptorleri, insan tiroid dokusunda bulunur. Anti-TNFa antikoru, graniilomatdz deneysel otoimmdin tiroiditli fare-
lerde tiroid fibrozisini baskilamaktadir. . Ayrica, TNFa'nin, T4'ln T3’e dénlisimiinde gorevli 5-deiyonidaz enzimi lizerine inhibitor etkisi
mevcuttur. Bu nedenle, TNF sinyali muhtemelen tiroidin yapisini ve islevini diizenler. Son yapilan calismalarda, Anti-TNFa tedavisi alan
hasta grubunda otoimmun tiroid hastaligi sikliginin daha diisiik oldugu bildirilmektedir. Bizim calismamizda da, anti-TNF tedavisi son-
rasl, TSH ve anti-TPO degerlerinde anlamli disme saptanmistir (P<0.05). Bu konuda daha fazla calismaya ihtiyac vardir.

Tablo-1
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
(ortalama standart sapmal) (ortalama standart sapma)

sT3 3.25+0,91 2.94+0,94
sT4 1,39 + 0,56 1,53 +0,66
TSH 2,59 +1,98 2,23+15

Anti-TPO 98.4 +132,5 62.5+115,2
Anti-TG 51.9+78,7 39,3+75,5
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GEBELIKTE TIROID FONKSIiYONLARININ DEGERLENDIRILMESI

MERVE YILMAZ
SAMSUN GAZi DEVLET HASTANESI ENDOKRINOLOJI KLiNiGi, SAMSUN

Amag: Tiroid bozukluklari maternal ve fetal sorunlara neden olabileceginden gebelikte tiroid fonksiyonlarinin iyi degerlendirilmesi ve
dogru tani konulup uygun sekilde takip ve tedavisi biylik 6nem tasimaktadir. Bu calismada tiroid fonksiyon bozuklugu diisiiniilerek tara-
fimiza yonlendirilen gebe hastalarin verileri sunulmaktadir.

Yontem: Samsun Gazi Devlet Hastanesi endokrinoloji poliklinigine 2013-2019 yillari arasinda basvuran 311 gebe hastanin verileri retros-
pektif olarak incelenmistir. Hastalarin yas, gebelik haftasi, gebelik sayisi, sikayetleri, aldiklari tedaviler, iyot alimi, gebelik ve postpartum
takibinde bebegin durumu, serbest T3, serbest T4, tiroid stimilan hormon (TSH], tiroid antikorlari (anti-tiroglobulin ve anti-tiroperoksi-
daz antikoru), TSH reseptdr antikoru (TRAB] ve tiroid ultrasonografi sonuclari kaydedildi. Tiroid hormonlarinin trimester spesifik referans
araligina gore tiroid bozuklugunun tipi belirlendi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamalari 29,47+5,436 idi. Ortalama gebelik haftalari 11,392+7,25 ve gebelik sayilari 2,09+1,159 saptandi. 311
hastanin 44’tUnde (%14,1) 6tiroidi, 51'inde (%16,4) subklinik hipertiroidi, 199'unda (%64) subklinik hipotiroidi, 7'sinde (%2,3) asikar hipo-
tiroidi, 9'unda (%2,9) asikar hipertiroidi ve 1'inde (%0,3) izole hipotiroksinemi saptandi. Hastalarin 8'i (%2,6) opere guatr idi. 160 hastada
tiroid antikor pozitifligi mevcuttu. Asikar hipertiroidisi olan ve TRAB pozitifligi de saptanan 4 hastaya propiltiyourasil tedavisi baslandi, di-
ger hastalarin tedavi ihtiyaci olmadi. Basvuruda TSH degeri 77,31 ve 100 tesbit edilen 2 hashimotolu olgunun gebeligi sorunsuz sonlandi
ve bebekte herhangibir patoloji gelismedigi goruldi. Takipte 3 gebelik dislikle sonlanirken, 2 ex fetiis oldugu gorildi. Dogum sonrasi 1
bebekte immiin yetmezlik, 3 bebekte guatr tespit edildi.

Sonuc: Gebelik tiroid fonksiyonlarinda ve morfolojisinde onemli degisiklikler yapmaktadir. Bu nedenle gebelerde tiroid fonksiyonlari
degerlendirilirken bu degisiklikler gozoniine alinarak gebe takibi yapilmalidir. Asikar hipotiroidi saptanan gebelerde en erken ve etkin
sekilde hareket ederek otiroidizm saglanmaya calisilmali. Hipertroidizm saptanan gebeler iyi degerlendirilip, dogru tani konulup, disik
ya da fetal gelisme geriligi gibi olumsuz tablolara yol acmadan gerekli takip ve tedavileri yapilmalidir.
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MERKEZIMIZE BASVURAN SUBKUT TiROIDIT HASTALARININ ATIPIK
PREZENTASYON ORANININ BELIRLENMESI, DEMOGRAFIK VE
KLINIK VERILERININ INCELENMESI

CiGDEM TURA BAHADIR
AMASYA UNIVERSITESI, SABUNCUOGLU SEREFEDDIN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI BiLiM DALI

Amac: Subakut tiroidit (SAT) hastalari son yillarda atipik klinik prezentasyonlar ve laboratuvar bulgulari ile karsimiza cikmaktadir. Calis-
mamizda bulundugumuz merkezde subakut tiroidit hastalarinin demografik ve klinik verilerinin incelenmesi ve atipik vakalarin oraninin
saptamsi amaclanmistir.

Yontem: Aralik 2019 ve agustos 2019 tarihleri arasinda poliklinigmize basvuran SAT hastalari degerlendirildi. Hastalar yas, cinsiyet, tiroid
lobu tutulum yeri, sedim, CRP, anti-TPO antikoru (anti-tiroidperoksidaz }, anti-Tg antikoru (anti-tiroglobulin), ilk bagvuru sikayeti, aldigi
tedaviler ve erken relaps acisindan degerlendirildi. istatistik degerlendirmesinde hastalar normal dagilima uymadig icin nonparametrik
testler kullanildi.

Bulgular: Hastalarin median yasi 42 (min 30 - max 65) idi. Median sedimentasyon degeri 63 mm/saat (min 35 - max 125) idi.Medyan CRP
degeri 15 mg/L [min 4- max 148) idi. Hastalarin %72'si (n=18) kadin, %28’ (n=7) erkek idi. Hastalarin %83’iinde (n=20) boyunda agri veya
yutkunurken agri mevcutken %17 inde (n=4) agri mevcut degildi (Tablo 1). A§risiz prezente olan bu 4 hastanin biri boyunda agrisiz sislik,
biri bayginlik hissi, biri halsizlik-terleme, sonuncusu da bo§azda takilma hissi ile basvurdu (Tablo 2). ilk basvuru aninca bilateral lob
tutulumu 9 hastada, sag lob tutulumu 11 hastada, sol lob tutulumu 5 hastada gérildd. 9 hasta yazin, 8 hasta kisin, 4 hasta sonbahar, 4
hasta ilkbahar doneminde basvurdu.

%64 hastaya (n=16) nonsteroid antienflamatuvar, % 36 hastaya (n=9) steroid tedavisi verildi. 4 hastanin tedavisi devam ediyor, 1 hasta ta-
kiplere gelmedi. Geri kalan 20 hastanin 3'iinde erken dénemde niiks gortildi ve tiim niiksler 2 ay diizenli steroid tedavisi alan hastalarda
goruldd.

Sonuc: Boyun agrisi ve tirotoksikoz ile klinige basvuran hastalarda subakut tiroidit distiniilmesi gereken durumlardan bir tanesidir. Bazi
hastalar atipik klinik prezentasyon ve laboratuvar bulgulari ile basvurabilir. Onceden guatr dykiisii olmayan, agrisiz, tirotoksik semptomu
olan, sedimentasyon ve CRP yliksekligi ile gelen ve tiroid ultasonografide tipik dlizensiz sinirli yamasal tarzda, kanlanmayan/az kanlanan
hipoekoik alanlarin varliginda atipik subakut tiroiditler akilda tutulmalidir.

Tablo 1: Klinik ve Laboratuvar verilerinin incelenmesi

Parametreler n=25
Boyun Agrisi %83
Ates %21
Agrisiz prezentasyon %17
Anti-TPO pozitifligi (IU/mL) %14
Anti-Tg pozitifligi (IU/mL) %20
Otiroid prezentasyon %20
Tirotoksik prezentasyon %80
Erken Relaps %15
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Tablo 2: Atipik subakut tiroidit hastalarinin ilk tani anindaki verileri

Vaka 1 Vaka 2 Vaka 3 Vaka 4
Yas (yil) 39 65 54 30
Cinsiyet K K K K
Sikayet Halsizlik, terleme Bayginlik hissi Boyunda agrisiz sislik Bo@azdfeiT::]r;wa hissi,
Sedimentasyon (mm/saat) 35 A 48 yok
CRP (mg/L) 17 yok 8 12
Tirotoksikoz subklinik asikar otiroid asikar
Anti-TPO (IU/mL) + - - -
Anti-Tg (1U/mL) + - - -
Lob Tutulumu Bilateral Bilat Sol Sol
Tedavi NSAI NSAI steroid NSAI
Erken Niiks - - + -

Tiroid Ultrasonografisi

Dizensiz sinirli,
yamasal tarzda,
kanlanmayan hipoekoik
alanlar

Dizensiz sinirli,
yamasal tarzda,
kanlanmayan hipoekoik
alanlar

Dizensiz sinirli,
yamasal tarzda,
kanlanmayan hipoekoik
alanlar

Dizensiz sinirli,
yamasal tarzda,
kanlanmayan hipoekoik
alanlar
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OBEZ VE OBEZ OLMAYAN SiZOFRENIK HASTALARI BiRBIRINDEN AYIRMADA,
IRISIN HORMONU UMUT VERICi YENi BiR BiYOMARKER OLABILIR Mi?

ESRA PIRIL AGIRBA$_1, KADER UGURZ, RAMAZAN FAZIL AKKOC *, MELTEM YARDIM®,
ZEKIYE CATAK®, HILAL KAYA¢, SULEYMAN AYDIN*

1 FIRAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, 5. DONEM OGRENCISI, ELAZIG .
2 FIRAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, ELAZIG
3 FIRAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ANATOMi ANA BILIM DALI, ELAZIG_
) 4 FIRAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, BIYOKIMYA ANA BiLiM DALI, ELAZIG .
5 SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI FETHI SEKIN SEHIR HASTANESI KLINiK BIYOKIMYA BOLUMU, ELAZIG
6 ELAZIG RUH SAGLIGI VE HASTALIKLARI HASTANESI PSIKIYATRI BOLUMU, ELAZIG

Amagc: Sizofreninin etyolojisi tam bilinmese de, anormal lipid metabolizmasiyla bir baglantisi bulunmaktadir. irisin yag ytkimina yol acan
peptid yapili bir molekdldir. Sizofreni ve irisin arasinda kacinilmaz bir baglanti olabilir. Dolayisiyla bu calismada, obez ve obez olmayan
sizofrenik hastalarda irisin molekiliinin nasil degistigini arastirmayi amacladik.

Yontem: Bu calismaya Elazi§ Ruh Sagligi ve Hastaliklari Hastanesinde tedavi géren 30 tane sizofrenik obez, 30 tane sizofreni tanisi almis
obez olmayan ve 30 tane de saglikli goniillii katiimci dahil edildi. Hastalarin kan irisin diizeyleri ELISA yéntemi ile tayin edilirken, lipid
profilleri ise otoanalizorle tespit edildi.

Bulgular: Obez sizofrenik hastalarin irisin diizeyleri, obez olmayan sizofrenik hastalarin irisin diizeyleri ve kontrol irisin dizeyleri bir-
birleriyle kiyaslandiginda, obez sizofrenik hastalarin irisin diizeylerinin obez olmayan sizofrenik hastalara gore 2 kat yliksek seyrettigi
rapor edildi (p<0.05). Obez sizofrenik ve obez olmayan sizofrenik hastalar, saglikli kontrol grubu ile karsilastirildiginda irisin diizeylerinde
anlamli yiikseklik saptandi (sirasiyla p<0.001, p<0.005). Yiksek irisin diizeyleri ile lipid profili arasinda bir korelasyon mevcuttu.

Sonuc: Mevcut verilere gore obez sizofrenik hastalarin etyolojisinde yliksek irisin diizeylerinin rol oynadigi goriilmektedir. Yiiksek irisin
dizeyleri muhtemelen obeziteyi elimine etmek icin kompanzatuar olarak artmis olabilir. Sebep hangisi olursa olsun sizofrenik obez has-
talarda irisin yeni bir biyobelirtec olma potansiyeli bulunan bir molekuldir.
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DUSUK NEUDESIN DUZEYIiNIN POLiKiSTIK OVER SENDROMLU HASTALARDA
METABOLIK SENDROM PARAMETLERI iLE OLAN
ILiSKiSiNiIN DEGERLENDIRILMESI
MUSTAFA DEMIRPENCE
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, IZMIR TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI

Amac: Polikistik over sendromu (PKOS]) etyolojisi kesin olarak bilinmeyen kompleks bir bozukluktur. Prevelansi tanida kullanilan kriter-
lere gére degismekle birlikte, %6-10"dur (1). Tanida en cok kabul géren Rotterdam 2003 kriterleridir. Kronik oligo-anovulasyon, klinik
veya laboratuar olarak belirlenmis hiperandrojenemi, ultrasonografide polikistik over gorinimiini olmasidir ve taniicin en az iki kriter
olmalidir(2). PKOS popiilasyonunda metabolik sendrom (MS) prevelansi viicut kitle indeksi (VKI) ile uyumlu kontrollere gére anlamli
derede yiiksektir. PKOS'lu hastalar erken ateroskleroz, miyokardiyal ve endotelyal disfonksiyon icin potansiyel riske sahiptir. Neudesin,
enerji homeostazinin kompleks kontroliinde rol oynayan ilk olarak, farelerin embriyolarinda norotrofik aktiviteye sahip bir protein olarak
tanimlanmistir(3,4). Neudesinin fare beyaz yag hiicrelerinde lipolizi artirdigi kahverengi yag dokusunda enerji harcanmasini artirdigi baz
calismalarda gosterilmistir (5). Calismamizda PKOS hastalarda neudesin diizeyini ve metabolik sendrom parametleri ile iliskisini deger-
lendirmeyi amacladik.

Yontem: Calismamizda izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari polikliniklerine adet
diizensizligi ve tliylenmede artis sikayetleri ile basvuran, bilinen kardiyovaskiiler hastaligi, diyabetes mellitus, hipertansiyon ve sigara
oykusl olmayan, 90 PKOS tanisi olan ve 37 PKOS olmayan kontrol grubu olan gonilliler degerlendirildi. PKOS tanisi 2003 Rotterdam
kriterlerine gore ¢ bulgudan herhangi ikisini bulunduran hastalarda diger patolojilerin ekarte edilmesi ile konuldu. Calismaya dahil
edilen kadinlarin antropometrik dlcimleri yapildi. Biyokimyasal analizlerden Aclik kan glukozu (AKG), serum lipid dizeyleri, HOMA-IR,
FSH, LH, &stradiol, progesteron, total testesteron, prolaktin, DHEAS, tiroid fonksiyon testleri (TFT) ve Neudesin diizeyleri degerlendirildi.

Bulgular: Kontrol grubu ile PKOS lu hastalar karsilastirildiginda yas, cinsiyet, VKI, AKG ve TFT arasinda anlaml farklilik izlenmedi.
Bel Cevresi PKOS grubunda daha yliksek saptandi(p:0.046). Lipit parametlerinden LDL ve HDL diizeylerinde gruplar arasindan farklilik
saptanmaz iken trigliserit diizeyi PKOS grubunda daha yiiksek saptandi(p:0.006). Aclik insiilin diizeyi ve HOMA IR degeri PKOS lu grupta
daha yiiksek idi (Her ikiside; p:0.001).FSH, 6stradiol, progesteron, prolaktin, DHEAS, ve 25-0H- Devit arasinda anlamli farklilik izlenmez
iken total testesteron ve LH diizeyleri PKOS lu grupta daha yiiksek idi ( Sirasiyla; p:0.001 ve 0.043). Neudesin diizeyleri PKOS grubunda
kontrol grubuna gore daha disiik saptandi (p:0.019) (Tablo:1). Calismamizda Pearson korelasyon analizinde neudesin diizeyi ile insiilin ve
HOMA-IR degerleri arasinda pozitif korelasyon saptandi ( Sirasiyla; p:0.028 ve p:0.017](Tablo:2).

Sonuc: Calismamizda neudesin diizeyi PKOS lu hastalarda daha diisiik saptanmistir. PKOS lu hastalarda hiperlipidemi, bozulmus glukoz
toleransi, insilin direnci ve obezite daha sik gorilmektedir. Neudesinin beyaz yag dokusunda lipolizi artrirdigi ve kahverengi yag do-
kusunda enerji harcanmasini artirdigi gézlenmistir (5). Dislik neudesin dizeyi hiperlipidemi ve yiiksek insiilin direnci ile iliskili olabilir.
Literatiirde PKOS lu hastalarda neudesin diizeyinin degerlendirildigi bir calisma bulunmamaktadir. Neudesin PKOS'lu kadinlarda umut
verici yeni bir metabolik diizenleyici biyobelirtec olabilir.

Kaynaklar:

1. Alalami H, Sathyapalan T, Atkin SL. Cardiovascular profile of pharmacological agents used for the management of polycystic ovary
syndrome. Ther Adv Endocrinol Metab. 2019; 10: 2042018818805674.

2. Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS Consensus Workshop Group. Revised 2003 consensus on diagnostic criteria and long-
term health risks related to polycystic ovary syndrome. Fertil Steril 2004; 81:19

3. Ohta H, Kimura |, Konishi M, Itoh N. Neudesin as a unique secreted protein with multi-functional roles in neural functions, energy
metabolism, and tumorigenesis. Front Mol Biosci. 2015;2:24.

4. Kimura |, Yoshioka M, Konishi M, Miyake A, Itoh N. Neudesin, a novel secreted protein with a unique primary structure and neurot-
rophic activity. J Neurosci Res. 2005;79(3):287-294.

5. Ohta H, Konishi M, Kobayashi Y, Kashio A, Mochiyama T, Matsumura S, et al. Deletion of the neurotrophic factor neudesin prevents
diet-induced obesity by increased sympathetic activity. Scientific reports. 2015;5:10049.
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Tablo 1. Polikistik over sendromlu olan ve olmayan kadinlarin antropometrik ve biyokimyasal parametlerinin karsilastirilmasi

Kontrol (n:37) PKOS (n:90) p degeri
Yas: Yil 28.11£7.27 25.94+6.08 0.116
Kilo: Kg 72.32+£16.70 78.3+x19.16 0.085
Bel Cevresi: cm 84.33+12.20 89.72+15.96 0.046
Viicut Kitle indeksi: kg/m2 28.01+7.27 29.77+6.65 0.157
Aclik Glukoz 86.91+7.02 89.14+8.70 0.135
insiilin 7.93+2.76 16.51£11.12 0.001*
HOMA-IR 1.71£0.62 3.71£2.78 0.001*
Halc 5.20+0.24 5.29+0.37 0.156
T.Kolesterol 186.21+35.25 191.78+44.12 0.458
HDL 50.35+9.41 49.36+£12.0 0.623
LDL 116.35+29.22 117.30£37.31 0.878
Trigliserit 97.35+42.18 126.72£72.59 0.006
FSH 5.76x2.14 5.67x2.14 0.834
LH 7.53+5.90 9.97+6.11 0.043
Estradiol 89.18+53.21 91.24+68.07 0.872
Progesteron 3.63+5.81 2.27+3.82 0.210
Testesteron 46.71£13.31 68.5+24.79 0.001*
Prolaktin 12.10+6.25 11.44+5.0 0.585
DHEAS 252.55+111.07 287.48+127.82 0.129
TSH 2.14£0.64 2.12+1.03 0.857
St4 0.84+0.10 0.84x0.14 0.794
St3 3.51+0.31 3.6420.38 0.078
Anti TPO 36.2+88.6 58.9+166.67 0.360
25 OH Devit 14.10+7.12 12.48+6.71 0.256
Neudesin 1.72£1.64 0.92+1.38 0.019*
Tablo 2. Serum neudesin diizeyi ile antropometrik ve biyokimyasal parametlerinin korelasyonu.
r p r P
Yas: Yil -0.119 0.273 FSH 0.015 0.893
Kilo: Kg -0.082 0.456 LH 0.045 0.682
Bel Cevresi: cm -0.061 0.580 Estradiol -0.022 0.843
Viicut Kitle indeksi: kg/m2 -0.035 0.746 Progesteron -0.163 0.158
Aclik Glukoz 0.044 0.684 Testesteron -0.052 0.141
insiilin 0.235 0.028* Prolaktin 0.153 0.167
HOMA-IR 0.255 0.017* DHEAS -0.071 0.514
Halc 0.006 0.962 TSH -0.084 0.442
T.Kolesterol -0.173 0.112 St4 0.009 0.940
HDL -0.163 0.133 St3 -0.127 0.283
LDL -0.202 0.063 Anti TPO 0.085 0.469
Trigliserit 0.103 0.345 25 OH Devit -0.046 0.687
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S 11
DiSLIPIDEMIK HASTALARA VERILEN AZ YAGLI AZ KOLESTEROLLU DIYETIN
LDL ALT GRUPLARINA ETKISi

ULGER KACAR MUTLUTURK!, BETUL CiCEK?, FAHRi BAYRAM?

1 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI, BESLENME VE DIYET BOLUMU, KAYSERI
~ 2ERCIYES UNIVERSITESI SAGLIK BILIMLERI FAKULTESI, BESLENME VE DIYETETIK, KAYSERI _
3 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI, KAYSERI

Amac: LDL-kolesterol (diistik yogunluklu lipoprotein-kolesterollkonsantrasyonunun diisiirilmesi KVH (kardiyovaskiiler hastalik) 6nlen-
mesinde temel hedefidir. Bununla birlikte, LDL-kolesterol konsantrasyonlarina ek olarak, LDL fiziko-kimyasal 6zelliklerinin (boyut ve
oksidasyon gibi] daha ayrintili bir analizinin, bireysel kardiyovaskiiler riski daha iyi belirttigi calismalarla gésterilmistir. Yag alimi %35’
gectiginde, genellikle doymus yag ve enerji aliminin artmasiyla iliskili oldugundan KVH icin bir risk olarak kabul edilir. Calismanin amaci
lipid profilini etkileyen ilac kullanmayan dislipidemik hastalara 12 hafta sireyle verilen az yagli (enerjinin<%30] az kolesterolli (<200mg],
hasta fazla kilolu veya obez ise enerji kisittamasi yaparak (~500-1000kcal) diyetin 6ncesinde ve sonrasinda LDL alt gruplarinin degisimini
karsilastirmaktir.

Gerec-Yontem: Calisma Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde Ocak 2018-Temmuz 2019 tarihlerinde gerceklestirilmistir. En-
dokrinoloji uzmani tarafindan dislipidemi tanisi almis 57 hastaya her birine uygun olmak sartiyla az yagli az kolesterollu diyet ayarlanip
aylik kontrollere cagirarak 12 hafta takipleri yapilmistir. Sosyo-demografik 6zellikleri, beslenme aliskanliklari, antropometrik dlcimler,
fiziksel aktivite durumlari ve hastalikla ilgili sorulari iceren anket formu her bir hastayla yiiz ylize goriisme yontemi kullanarak toplan-
mistir. Antropometrik dlcimler usuliine uygun yontemlerle dlcilmistir. Diyet oncesi ve sonrasi biyokimyasal bulgular ve antropometrik
olcimler karsilastirilmistir. Hastalara bu siirecte giinde en az 30-40dk orta tempoda yiirlyis yapmalari onerilmistir.

Bulgular: Calismaya yas ortalamasi 48.51+9.86 yil olan 15 erkek 32 kadin olmak iizere toplam 47 gonilld dahil edilmistir. Calismaya
alinan 32 kadindan 13'U premenopozal iken 19°u postmenopozaldir.Diyet sonrasinda hastalarin aclik kan glikozu, total kolesterol ve
trigliserit diizeyleri diyet oncesine gore istatistiksel olarak anlaml azalmistir (sirasiyla p=0.014, p=0.022, p<0.001). Small LDL (LDL3,4
toplami) baslangicta 11.0 (0.0-37.0) mg/ dL iken calisma sonrasinda 7.0 (0.0-68.0) mg/ dLye diismistir fakat bu azalma istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p=0.686). Large-LDL (LDL1+LDL2) diyet miidahalesi sonrasinda anlamli bir sekilde azalmistir (p=0.002).
IDL-kolesteroliin alt gruplari olan (ayni zamanda VLDL((cok disiik yogunluklu lipoprotein]) kalintilari) MiDC, MidB, MidA (Midband-orta
bant) diyet midahalesinden sonra anlamli bir sekilde dismustur (sirasiyla p<0.001, p=0.008, p=0.046). Diyet dncesi ve sonrasi sistolik
ve diyastolik kan basinclarindaki disiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.005, p=0.022). A§irlik (kg), BKI (kg/m2),
bel cevresi [cm), bel/boy orani ve boyun cevresi [cm] diyet miidahalesinden sonra hem erkeklerde hem de kadinlarda anlaml bir sekilde
azalmistir (p<0.05).

Sonuc: Sonuc olarak lipid profilini etkileyen ila¢ kullanmayan dislipidemik hastalara 12 hafta sireyle verilen az yagli az kolesterolli
diyetin LDL ve IDL-kolesteroliin alt gruplarini azaltmada etkisi vardir. Ayrica bu diyetin antopometrik élciimler, kan basinci ve kan lipid
profillerini olumlu yonde etkiledigi disinilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Dislipidemi, Az Yagli Az Kolesterolliu Diyet, LDL Alt Gruplari, IDL Alt Gruplari
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$12
EU-TIRAD SISTEMININ MeLiGNiTE_Yi _iiNGﬁl_!MEDEKi
BASARISININ DEGERLENDIRILMESI

ELIF KILIC KAN
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI BiLiM DALI, SAMSUN

Amac: Ultrasonografinin (USG) yaygin kullanimi ile tespit edilen tiroid nodiillerinin gérilme sikliginda artis olup bu oran bazi calismalar-
da % 67'ye kadar citkmaktadir. Tiroid nodillerinin % 10'unda malignite gorilmektedir. Gereksiz operayonlardan kacinabilmek icin hangi
nodiillere TiIAB (Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi ) yapilacagini tespit etmek énem arzetmektedir. Tiroid ince i§ne biyopsisi yapilacak
nodllerin risk siniflamasi icin gelistirilen EU-TIRADS (Avrupa Tiroid Gériintiileme ve Raporlama Veri Sistemi) ile nodiller malignite
acisindan diisiik, orta ve yiiksek riskli olarak gruplandirilmaktadir. Bu calisma tek merkezde yapilan TiiAB sonugclarinin degerlendirilip,
EU-TIRAD sisteminin tiroid nodiild malignitesini dngérmedeki klinik yararini degerlendirmek amaciyla yapilmistir.

Yontem: Ocak 2017 - Mayis 2018 tarihleri arasinda Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Kliniginde TiIAB uygulanan 336
hasta retrospektif olarak incelendi. Nodiillerin ultrasonografik 6zelllikleri degerlendirilerek EU-TIRADS ‘a gore hastalar EU-TIRADS 3:
disik risk, EU-TIRADS 4: orta risk, EU-TIRADS-5: yiksek risk olmak Uzere 3 gruba ayrildi. Gruplar arasinda, Bethesda klasifikasyonu ile
yapilan sitolojik degerlendirme ve opere olan hastalarin nihai patoloji sonuclari karsilastirildi. istatistiksel analiz SPSS 18 for Windows
programi kullanilarak yapildi.

Bulgular : Calismaya alinan toplam 336 hastanin 198 tanesi ( % 59) distk risk, 113 tanesi ( % 33,6) orta risk ve 25 tanesi [ % 7,4) ylksek
risk grubunda idi. Hastalarin ortalama yaslari diisiik, orta ve yliksek risk gruplarinda sirasiyla 51,9, 52,7 ve 48,4 olup istatistiksel olarak
anlamUi bir farklilik yoktu (p=0,26). Ortalama nodiil boyutlari disiik, orta ve yiiksek risk gruplarinda sirasiyla 20,2 + 7,4, 17,6 +7,3 ve 16,2
+ 6,9 mm idi (P=0,162). Bethesda siniflamasi kullanilarak yapilan TiiAB sonuclarina bakildiginda disiik, orta ve yiiksek risk gruplarinda
benign, malignite stipheli ve follikiiler neoplazi sonuclarinda istatistiksel olarak anlaml farklilik tespit edildi (p<0,01) ( Tablo 1). Diisiik
risk grubunda 26 hasta (% 13), orta risk grubunda 13 hasta (%11) ve yliksek risk grubunda 12 hasta ( % 48) opere edildi. Operasyon pato-
lojileri incelendiginde her tic grup arasinda istatistiksel olarak anlamui farklilik tespit edildi (p=0,04) (Tablo 2).

Sonuc: EU-TIRADS, tiroid nodiillerinin malignite riskini degerlendirmek icin dederli ve basit bir arac olup TIIAB yapilacak nodiillerin risk
siniflamasinin yapilarak orta-yiiksek risk grubundaki nodiillerin mutlaka TiiAB ile degerlendirilmesi nerilir.

Tablo 1. EUTIRADS ile TiiAB sonuclarinin karsilastirilmasi

EUTIRADS
DUSUK RiSK ORTA RiSK YUKSEK RiSK P
BENIGN 103 39 2
MALIGNITESUPHELI 2 6 7 P<0,01
FOLLIKULER NEOPLAZi SUPHESI 17 9 3
122 54 12

Tablo 2. EUTIRADS ile operasyon sonuclarinin karsilastirilmasi

HURTLE HUCRELI . . MUCOEPIDERMOID
BENING ADENOM PAPILLER KARSINOM KARSINOM P
DUSUK RisK 19 0 0
ORTA RiSK 8 1 3 1 0,04
YUKSEK RiSK 0 10 0
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S13
KRONIK LENFOSITIK TIROIDITIN DIFFERANSIYE TIROID KANSERLERINDE
KLINIK, HISTOPATOLOJIK BULGULAR VE PROGNOZ UZERINE ETKISI

BERNA iMGE AYDOéAN, MURAT FAiK ERDOGAN
ANKARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI, ANKARA

Amac: Calismamizda diferansiye tiroid kanserlerinde(DTK), kronik lenfositik tiroidit ( KLT) birlikteliginin, klinik - patolojik 6zelikler ve
timor prognozu Uzerine etkilerinin arastirilmasi amaclanmistir.

Yontem: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari kliniginde takip edilen, total tiroidektomi uygulan-
mis ve takip siiresi 24 ay lizerinde olan 649 DTK olgusu (379 kadin, 270 erkek) calismaya dahil edildi. Demografik veriler, histopatolojik
bulgular, preoperatif anti-TPO ve anti Tg de§erleri ve rekiirren/persistan hastalik (R/PH] varligi retrospektif olarak degerlendirildi. Kronik
lenfositik tiroidit (KLT) varligi histopatolojik olarak tanimlandi. R/PH ile KLT iliskisi uzak metastazi olmayan 637 olguda degerlendirildi.

Bulgular: Kronik lenfositik tiroidit, DTK'larin %32'sinde (n= 208) mevcuttu. Tani yasi ve cinsiyet ile KLT arasinda iliski saptanamadi (sira-
siyla, p=0.4 ve p=0.8). Papiller ve follikiiler tiroid kanserlerinde KLT gériilme sikligi benzerdi (PTK, FTK] (%32 vs. %26, p=0.44). PTK'nin
klasik, folikiiler ve nadir varyantlari arasinda, KLT birlikteligi acisindan fark bulunmadi. Santral lenf nodu diseksiyonu (SLND) uygulanan
ve santral LN metastazi saptanan olgularda, metastatik/total LN orani, KLT ile iliskili bulunmadi. Ortalama operasyon ve radyoiyot ab-
lasyon sayilari, KLT'li grupta anlamli olarak yiiksekti (p<0.01, p=0.03). Ortalama timér boyutu, KLT olmayan hasta grubunda, olanlardan
daha biyUkti (17.5£14.7 vs.13.8+17.5, p=0.006). Vaskiiler invazyon ve tiroid kapsiil invazyonu, KLT ile negatif iliskiliydi (p=0.04, p=0.008).
Ekstratiroidal ekstansiyon (ETE] ile KLT arasinda sinirda bir negatif iliski mevcuttu (p=0.052). Multifokalite, LN metastazi, uzak metastaz,
KLT ile iliskili bulunmadi. KLT eslik eden olgularda evre 4 hastalik saptanmazken, eslik etmeyenlerde %2.7 (n=12) oraninda mevcuttu
(p=0.035). Preoperatif anti-TPO diizeyi lenf nodu metastazi ile negatif iliskili bulundu (p=0.04). 74.1+41.3 aylik ortalama takip siiresinde
R/PH, KLT olanlarin %7.7'sinde(n=16), olmayanlarin %16.7'inde (n=72) saptandi (p=0.001). R/PH ile iligkili diger risk faktorleri; timor
boyutu, vaskdler invazyon, tiroid kapsiliine invazyon, ETE, LN metastazi, artan timaor evresi ve yiiksek risk grubunda olmakti. Regresyon
analizinde, KLT'nin, R/PH riskini 0.5 kat (%95CI:0.27-0.87) azaltan bagimsiz bir faktor oldugu gdsterildi. R/PH riski ile iliskili bulunan
diger faktorler; santral LN metastazi 2.1 kat (%95CI:1.1-4.1), lateral LN metastazi 2.9 kat (95CI: 0.95-8.9), evre 3 timor 1.9 kat (%95 Cl:
0.15-24.9), evre 4 timor 18 kat (%95 Cl: 2.09-158.07), orta risk grubu 2.6 kat (%95 Cl: 1.4-4.9) ve yliksek risk grubu 4.6 kat(%95 Cl: 1.6-
13.3), olarak bulunmustur.

Sonuc: Kronik lenfositik tiroidit varligi, DTK'da timdr boyutu, vaskiiler invazyon, kapsil invazyonu, timor evresi ile negatif iliskilidir.
KLT nin rekiirren/persistan hastalik riskini 0.5 kat azaltan bagimsiz bir faktor oldugu gdsterilmistir.
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S 14
OTiROID REAKTIF HiPOGLISEMILi HASTALARDA ST4 DUZEYIi iLE KLINiK VEYA
LABORATUAR PARAMETRELERI ARASINDA iLiSKi VAR MIDIR?

OMERCAN TOPALOGLU
KOCAELI DERINCE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI KLiNiGi, KOCAELI.

Amac: Reaktif hipoglisemi toplumumuzda sik gorilen ve tedavi edilmediginde yasam kalitesini azaltan bir klinik durumdur. Reaktif
hipoglisemi ile tiroid fonksiyonlarinin iliskisini inceleyen calismalar sinirlidir. Biz calismamizda, reaktif hipoglisemi tanisi koydugumuz
otiroid hastalarda sT4 dizeylerinin klinik ve laboratuar parametreleriyle iliskisini incelemeyi amacladik.

Yontem: Klinigimizde reaktif hipoglisemi tanisi koyulan ve 6tiroid (TSH, sT4 ve sT3 degerleri normal referans araliinda) olan 49 hasta ca-
lismamiza alindi. sT4 diizeyi referans araliyinin alt yariminda (0.8-1.2 ng/dL) olanlar grup 1, Gist yariminda (1.2-1.6 ng/dL) olanlar grup 2
olarak ayrildi. Hastalarin demografik bilgileri, semptom siiresi, TSH, sT4, sT3, OGTT (oral glukoz tolerans testi), random plazma glukozu,
kreatinin, lipit profili (HDL, LDL, trigliserid, total kolesterol), HbA1c, albiimin, Ca, P, 25(0H)D3 ve PTH degerleri analiz edildi. Laboratuar
veya klinik parametreleri eksik olanlar, tiroid disfonksiyonu olan veya tiroid/antitiroid ilac kullananlar calismadan cikarildi. Hastalar,
viicut kitle indeksi (VKI: <30 vs 230 kg/m3), verilen tedavi (metformin vs akarboz), hipertansiyon varligi, AntiTPQ pozitifligi ve prediyabet
varligina (HbA1c <%5.7 vs 2%5.7) gore gruplandirildilar. Tiroid ultrasonografisi yapilan hastalar tiroid nodiili acisindan degerlendirildi.

Bulgular: Yas ve cinsiyet bakimindan iki grup benzerdi (Tablo 1].
Gruplar arasinda TSH ve sT3 acisindan anlamli bir fark bulunamadi (p>0.05)

Semptom siiresi, OGTT de dip glukoz diizeyi, HbA1c ve lipit profili acisindan iki grup arasinda fark bulunamadi (p>0.05). Obezite ve predi-
yabet oranlari iki grupta benzer bulundu.

Metformin veya akarboz ihtiyaci, hipertansiyon varligi, tiroid otoimminitesi veya tiroid nodild varligi acisindan fark bulunamadi.
iki grup arasinda D vitamini ve PTH degerleri acisindan benzerlik vardi.

Sonuc: Calismamizin bulgulari, dtiroid reaktif hipoglisemide sT4 diizeylerinin metabolik parametreleri ve klinik bulgularin siiresini etki-
lemedigini gostermistir. iki grupta OGTT dip glukoz ve HbA1c degerlerinin benzer bulunmasi, sT4 diizeyinin normal araliktaki degisiminin
glukoz regiilasyonunda dn planda etkili olmadigina isaret eder. Obez hastalarda sT4 ve sT3 yiiksekligi daha dnce gdsterilmistir. Calisma-
mizda sT4 ile obezite arasinda iliski bulunamamasi ise, reaktif hipoglisemi kliniginin laboratuar parametreleriyle lineer bir iliski icinde
olmamaslyla aciklanabilir. Otiroid ve tiroid disfonksiyonu olan hastalarin dahil edildigi daha genis calismalar reaktif hipoglisemide tiroid
fonksiyonlarinin etkisini daha net ortaya koyacaktir.

Anahtar kelimeler: reaktif hipoglisemi, serbest T4, tiroid fonksiyon testleri, hipoglisemi, &tiroid.
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Tablo 1. sT4 diizeyine gore gruplandirilan hastalarin klinik ve laboratuar parametrelerinin karsilastirlmasi.

Grup 1 (n=26)

Grup 2 (n=23)

ortxSD P degeri
Yas 41.88(12.10) 40.13(13.59) 0.635
Semptom siiresi (yil) 5.21(0.35) 5.31(0.33) 0.328
TSH(mIU/L) 2.10(0.83) 2.04(1.22) 0.840
sT4(ng/dL) 1.07(0.08) 1.39(0.36) <0.001
sT3(pg/mL) 3.00(0.23) 3.20(0.63) 0.178
LDL(mg/dL) 121.27(33.15) 119.26(28.76) 0.823
HDL(mg/dL) 47.23(11.83) 43.52(12.26) 0.287
Trigliserid(mg/dL) 122.08(77.38) 129.17(54.09) 0.715
Total kolesterol(mg/dL) 192.88(38.72) 188.35(39.10) 0.686
Glukoz(mg/dL) 92.50(11.78) 92(11.72) 0.883
Kreatinin(mg/dL) 0.75(0.10) 0.81(0.16) 0.162
HbA1c(%) 5.21(0.35) 5.31(0.33) 0.328
OGTT dip glukoz(mg/dL) 68.46(10.31) 68.04(9.56) 0.884
Albiimin(mg/dL) 4.27(0.33) 4.28(0.27) 0.875
Kalsiyum(mg/dL) 9.45(0.41) 9.58(0.45) 0.272
Fosfor(mg/dL) 3.3(0.49) 3.26(0.70) 0.824
25(0H)D3(ng/mL) 16.39(7.8) 18.9(7.34) 0.254
PTH(pg/mL) 81.55(23.69) 83.17(23.69) 0.812
Gruplar Grup 1 (n=26) Grup 2 (n=23) p degeri
Cinsiyet (K/E) 20/6 12/1 0.069
VKi>30/VKi<30 kg/m? 13/13 6/17 0.086
Metformin/Akarboz 717 7/9 0.732
Hipertansiyon var/yok 4122 2/21 0.476
ATPO pozitif/negatif 9/17 8/15 0.990
Prediyabet var/yok 10/16 7/16 0.556
Nodiil var/yok 4122 5/18 0.566
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SUBAKUT TIROIDITTE ULTRASONOGRAFIK TUTULUMUN HASTALIK
PROGNOZUNDA ONEMI

MUHAMED ERKAM SENCAR', MURAT CALAPKULU', DAVUT SAKIZ?, ERMAN CAKAL'

1 SAGLIK BIiLIMLERI UNIVERSITESI DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT EGITiM VE ARASTIRMA HASTANES], ENDOKRINOLOJI KLINiGi, ANKARA
2 MARDIN DEVLET HASTANESI, MARDIN

Amac: Subakut tirodit (SAT); siddetli boyun agrisina ates ve halsizligin eslik ettigi etyolojisinde viral enfeksiyonlar veya postviral inflama-
tuar reaksiyonlarin rol aldigi inflamatuar bir tiroid hastaligidir. Tanida klinik, laboratuvar ve ultrasonografik bulgular birlikte degerlendi-
rilmektedir. Agrili, hassas ve sert tiroid bezine eslik eden yiiksek sedim ve C-reaktif protein [CRP) degerlerinin olmasi ve artmis ser-
best T4 diizeyi ile birlikte suprese tiroid uyarici hormon (TSH) diizeyleri bize subakut tiroidit tanisini diisiindiiriir. Ultrasonografik olarak
sinirlari belirsiz, kanlanmasi azalmis, prob basmakla agrili hipoekoik alanlar gorilur. SAT kendi kendini sinirlayan bir hastalik olmasina
ragmen agri ve tirotoksikoz semptomlart icin tedavi gerektirmektedir. Tedavide non-steroid anti-inflamatuar (NSAI) ilaclar ve steroidler
kullanilmaktadir. Tedavi icin NSAI ve steroid seciminde net bir konsensus mevcut degildir

Literatir incelendiginde SAT hastalarinda rekilirrens orani %10-35 arasinda degisirken, kalici hipotiroidi orani %10-15 arasinda degisme-
ktedir. Sadece kisa donem steroid tedavisi ve HLA hapolotip (HLA-B*18:01 ve B35) rekiirrens ile iliskili bulunmustur. Tiroid antikor poziti-
fliginin ise kalici hipotiroidi ile iliskili oldugu saptanmistir. Yapilan calismalarda baslangic laboratuvar degerlerinin rekirrens veya kalici
hipotiroidi ile iliskisi olmadigi saptanmistir. Ultrasonografik tutulumun rekiirrens ve kalici hipotiroidi lzerine etkisini arastiran calisma
cok sinirli sayidadir. Ultrasonografik tutulum ile rekilirrens veya kalici hipotiroidi arasinda iliski saptanirsa; ultrasonografik bulgulara
gore tedavi secimi de miimkiin olabilir. Biz bu calismamizda yeni tani almis SAT hastalarinda ultrasonografik tutulum (unilobuler/bilob-
uler] ile hastalik prognozu (rekiirrens/kalici hipotiroidi) arasindaki iliskiyi incelemeyi amacladik

Yontem: Bu retrospektif calismada 2014-2018 yillari arasinda Diskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma kliniginde SAT tanisi almis 295 hasta dederlendirildi. Tani fizik muayenede agrili, hassas ,sert tiroid bezi ile birlikte artmis
sedim, CRP diizeyi ve ultrasonografik bulgular ile konuldu. Tani konuldugunda laboratuvar bulgulari ve ultrasonografik bulgulari eksik
olan, alti aydan kisa siire takip edilen ve tani ncesi levotiroksin sodyum (LT4) tedavisi kullanan toplam 78 hasta calismadan cikarildi.
Hastalara tedavi olarak 1800 mg ibuprofen klinik ve laboratuar bulgular gerileyinceye kadar veya 48 mg metilprednisolon (6 hafta; 32, 24,
16, 8, 4 mg titre edilerek] verildi. Tedavi secimi klinisyenin tecriibesine ve tecihine gore belirlendi. Rekiirrens tanisi, klinik remisyona giren
hastada klinik bulgularin tekrarlamasi, akut faz reaktanlarinda artis olmasi ve ultrasonografik bulgularin tekrarlamasi ile konuldu. Kalici
hipotiroidi tanisi, hipotiroidik fazin 6 ay slirmesi ve bu slirede hastalarin LT4 replasmani almasi ile konuldu. Hastalara tecriibeli bir hekim
tarafindan tedavi dncesi ve tedavi tamamlandiktan sonra yliksek rezoliisyonlu B mode ultrasonografi ile 13-mHz lineer prob kullanilarak
tiroid ultrasonografi (USG) yapildi. (Hitachi EUB 7000 HV, Tokyo, Japan) Tiroid volimleri Elipsoid formiiliine gore hesaplandi. (derinlik
(cm) x genislik (cm) x uzunluk (cm) x n x 4/3) Hastalar tani aldiktan sonra ortalama 29+13 ay boyunca takip edildi.

Numerik degiskenler normal dadilim durumuna gére ortalamazstandart sapma veya median (min, max) olarak gosterildi. Normal
dagilim gosteren bagimsiz iki grup karsilastirmalarinda student’s t testi uygulandi. Normal dagilim gostermeyen gruplarda Mann Whit-
ney U testi kullanildi. Kategorik veriler olgu sayilar, yiizdelikler ve capraz tablolar kullanilarak dzetlendi. istatistiksel anlamlik diizeyi
olarak p degerinin 0.05°den kiiciik olmasi anlamUl kabul edildi.

Bulgular: SAT hastalarinin bazal karakteristik verileri ve ultrasonografik tutulumun hastalik prognozuna etkisi tablo-1 ve tablo-2'de veril-
mistir. Calismamizda rekiirrens orani %19.8 olarak saptandi. Rekiirrens olan ve olmayan hastalar arasinda yas, sedim, CRP, degerlerinde
farklilik saptanmadi (p>0.05). Yine baslangic USG voliimii ile hastaligin bilateral veya unilateral olmasinin rekirrens oranina etki etmedigi
saptandi (Tablo-1). Calismamizda kalici hipotiroidi orani %12.4 olarak saptandi. Kalici hipotiroidi gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda
yas, sedim, CRP oraninda farklilik saptanmadi (p>0.05). Yine baslangic USG voliimii ile hastalijin bilateral veya unilateral olmasinin kalici
hipotiroidi gelisimine etki etmedigi saptandi. Kalici hipotiroidi icin sadece anti-tpo pozitifliginin risk faktori oldugu saptandi (Tablo-2).

Sonuc: Calismamiza goére baslangicta saptanan ultrasonografik tutuluma gére (unilobuler/bilobuler]) hangi hastanin niiks edece§i veya
kalici hipotiroidi gelisecegdini belirlemek mimkin degildir. Dolayisiyla tedavi seciminde ultrasonografik tutulumun bir anlami olmadigi
tespit edilmistir. Literatiirde kalici hipotiroidi ile ultrasonografik bulgularin iliskisini arastiran bir calisma saptanmamistir. Bennedbaek
ve arkadaslarinin 23 SAT hastasi ile yaptigl, ultrasonografik tutulumun rekurrens ile iliskisini arastirdigi calismada ultrasonografide sap-
tanan hipoekoik alanlarin voliminin rekirrens ile iliskisi olmadigi saptanmistir.
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Anahtar kelimeler: Subakut tiroidit; reklirrens, hipotiroidi, ultrasonografik tutulum

Tablo 1. Subakut tiroidit hastalarinda rekirrens olusumu lzerine etki eden faktorler

Tiim hastalar Rekiirrens olanlar Rekiirrens olmayan

Sayi 217 43(19.8%) 174 (80.2%) P
Kadin/erkek 177/ 40 39/4 138/36 0,085
Yas 42.6 £9 41.2 £7 42.9+9 0,242
Lokosit sayisi 937842615 10417+2847 911742495 0,005
Notrofil sayisi 6386+2270 7373+2800 6137+2052 0,009
Sedim (mm/saat) 48 (8-120) 47 (12-120) 48 (8-120) 0,161
CRP (mg/L) 45.5 (2-300) 32,3 (3,5-176) 45.7 (1,55-300) 0,159
TSH (mIU/L) 0.04 (0.001-8.12) 0.14 (0.003-4,3) 0.04 (0.001-8.12) 0,005
st4 (ng/dL) 1.9+1 1.5 10,6 2+1 0,004
Anti-TPO pozitifligi (%) 17 (7.8%) 2 (9,5%) 15 (15,2%) 0,51
Anti-Tg pozitifligi (%) 14 (6.5%) 2 (11.1%]) 12 (16,7%) 0,57
USG tutulumu (Bilatetral/Unilateral) 141/76 25/18 116/58 0,29
Tiroid voliim 21,9494 21,4%8,6 22,08+9,6 0,72

CRP:C-reaktif protein, TSH:Tiroid uyarici hormon, st4:Serbest t4, Anti-TPO:Antitiroid peroksidaz, Anti-Tg: Anti-tiroglobulin USG:Ultraso-

nografi

Tablo 2. Subakut tiroidit hastalarinda kalici hipotiroidi olusumu lizerine etki eden faktdrler

Tiim hastalar Hipotiroidi olanlar Hipotiroidi olmayanlar p

Sayi 217 27 (12,4%) 190 (87,6%)

Kadin/erkek 177 / 40 23/4 154/36 0,79
Yas 42.6 £9 43,4+8,3 42,5+8,9 0,61
Lokosit sayisi 937812615 911612514 941422633 0,60
Notrofil sayisi 638612270 5910+1554 645112347 0,27
Sedim [ (mm/saat) 48 (8-120) 56,5 (9-120) 47(8-120) 0,44
CRP (mg/L) 45.5 (2-300) 42,8 (1,55-191) 45.5 (3,55-300) 0,30
TSH (mIU/L) 0.04 (0.001-8.12) 0,055(0.001-8.12) 0.04(0.03-7.13) 0,61
st4 (ng/dL) 1.9+1 1,941 1,891 0,84
TPO pozitifligi (%) 17 (7.8%) 5 (35,7%]) 12 (11.2%) 0,027
Tg pozitifligi (%) 14 (6.5%) 4(33.3%) 10 (12.7%) 0,085
Usg tutulumu (Bilatetral/Unilateral) 141/76 123/67 18/9 0,84
Tiroid voliim 21,9+9,4 19,4£10,6 22,3+9,1 0,14

CRP:C-reaktif protein, TSH:Tiroid uyarici hormon, st4:Serbest t4

nografi

4
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S16
DIYABET HASTALARINDA DIYABET EGITIM ORANLARI,
HIPOGLISEMI FARKINDALIGI VE GLUKAGON KULLANIMI

EGE KARAMANCI', CiGDEM GZKAN?

" SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI iZMIR BOZYAKA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI IC HASTALIKLARI A.B.D. , IZMIR
2 SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI iZMIR BOZYAKA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI ENDOKRINOLOJI B.D., IZMIR

Amac: Diyabet egitimi, diyabet tedavisinin temelini olusturmaktadir. Diyabet hastalari; beslenme, egzersiz, gerekli halde insiilin enjek-
siyonu yapma, vaskiiler komplikasyonlardan korunma, kan sekeri takibi, hipoglisemi ve hipoglisemi durumunda ne yapmalari gerektigi,
gerektiginde glukagon yapma egitimi gibi egitimler almalidir. Calismamizda hastalarimizin ne kadarinin diyabet egitimi aldigi, hipoglise-
mi semptomu varligindaki farkindaliklari, hipoglisemi durumunda yakinlarinin ve kendilerinin ne yapmalari gerektigini bilip bilmedikleri,
kac hastanin glukagon uygulamasi ile ilgili bilgi sahibi oldugu ve kac hastaya mevcut durumda veya onceden glukagon recete edildigi
arastiritmistir.

Yontem: Calismamiza endokrinoloji poliklinigine basvuran 77 génilli hasta dahil edilmistir. Hastalardan 17 sorudan olusan, diyabet ile
ilgili aldiklart egitimleri, hipoglisemi hakkindaki bilgi diizeyleri ve glukagon kullanimiyla ilgili anketimizi cevaplamalari istendi.

Bulgular: Hastalarimizin 7'si (%9) tip 1, 59°u (%76) tip 2 diyabet iken 11'i (%15) bu konuda bilgi sahibi degildi. Calismamiza katilan 23
hasta (%30) yalnizca OAD (oral anti diyabetik) kullanirken, 8 hasta (%10} intensif insilin tedavisi, 6 hasta (%7) intensif insilin ile birlikte
OAD kullaniyor, geri kalani (%53) tedavilerini bilmiyor ya da diger tedavileri kullaniyordu.

Hastalarin diyabet egitim durumunu sorguladigimizda 52 hastayla (%67) en fazla alinan egitimin, parmak ucu kan sekeri 6lcme ve takip
egitimi oldugunu ve insiilin kullanan hastalarin hepsinin insilin kullanim egitimi aldigini, 18 hastanin (%23) hipoglisemiyle ilgili 6zellikle
bilgilendirildigini gorildu. 21 kisinin ise hicbir diyabet egitimi almadigi tespit edilmistir. Bu oran calismamizdaki hastalarin %27°lik bir
bolimini olusturmaktadir.

Calismamizda hastalarin 43l (%56) hipogliseminin kelime anlamini biliyorken, 34°G (%44) hipogliseminin tanimini ve ne anlama geldi-
gini bilmiyordu, ancak kan sekeri disikligu olarak belirtildiginde 64 hasta (%83) kan sekeri distikliglinde gériilebilecek semptomlari
bildigini ifade ederken, bu hastalarin 59°u (%76) bu durumunda ne yapmasi gerektigi ile ilgili de bilgi sahibiydi. Yine bu hastalarin 47’sinin
(%46) ailesi de hipoglisemi durumunda yapilmasi gerekenler hakkinda bilgilendirilmisti.

Calismamizda hastalarimiza glukagon kullanimi ile ilgili bilgilendirilme durumlari soruldugunda 58 hastanin (%74) glukagon kullanimi
ve ne zaman kullanildigina dair bilgi sahibi olmadiklari tespit edilirken, sadece 10 hastanin (%12] glukagon kullanimiyla ilgili bilgilendi-
rilmis oldugu tespit edilmistir.

Sonuc: Calismamiz sonucunda diyabet egitimi verilirken hipoglisemi farkindaligina daha cok énem verilmesi gerektigi tespit edilmistir.
Ozellikle gerekli hastalarda glukagon kullanimi egitimi ve gereken hastalara glukagon recete edilmesi hastalar acisindan biyiik 5nem
tasimaktadir. Bu konuda tilkemizdeki calismalar kisitli olup, sonuclar merkezler arasinda farklilik gésterebilir. Bu konuda yapilacak daha
fazla calismaya ihtiyac vardir.
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TiP 1 DIABETES MELLITUS TAKIP SONUCLARIMIZ

GULSAH ELBUKEN', RESUL YILDIZ?, iSMAIL YILDIZ', SAYiD SHAFi ZUHUR'

1 NAMIK KEMAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iG HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILIM DALI,
TEKIRDAG
2 NAMIK KEMAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI,TEKIRDAG

Giris-Amac: Tip 1 Diabetes Mellitus (DM), mutlak insiilin eksikligi ile seyreden kronik bir hastaliktir. Genellikle cocukluk ve genc eriskin
yasta tani alirlar. Bu sebeple de hayatlarinin nemli bir bolimini diyabetik olarak gecirdiklerinden diyabetin makro ve mikrovaskiiler
komplikasyonlari ile karsi karsiya kalirlar. Eksik olan insdlinin yerine konulmasi ile uygun kan glukoz regiilasyonunun saglanmasi ve
bireyin diyabet komplikasyonlarindan korunmasi, Tip 1 DM takibinde en 6nemli amaclardandir. Bu sebeple klinigimizce takip edilen Tip
1 DM’li hastalarin verilerini retrospektif olarak inceledik.

Yontem-Gerecler: Yas ortalamasi ve standart sapmasi 31.2+9.7 olan 70 kadin, 77 erkek, toplam 147 Tip 1 DM'li verisi retrospektif olarak
incelendi. Kadin ve erkekler arasinda yas ortalamasi ve diyabet siiresi bakimindan farklilik izlenmedi.

Bulgular: Bireylerin Tip 1 DM tanisi aldifinda ortalama yaslari 17.6£9.1 (min:1, max:40) yas olarak bulundu. Ortalama takip siire-
si 13.9+£9.5 (min:1, max.44), bizim klinigimizdeki ortalama takip slresi 4+2.6 [min: 1, max:10) yil ve ortalama HbA1c degeri % 8.3+2.1
(min:5.6, max:13.2) olarak bulundu (Table 1). Yirmiiki (%15) birey insiilin pompasi ile takipli idi. insiilin pompasi ile takip edilenlerde
ortalama HbA1c degeri (%7.9), digerlerine gére (%8.5) anlamli olarak daha disiik bulundu (p=0.02) (Tablo 2). Yiizyirmi sekiz kisi diyabetin
mikrovaskiiler komplikasyonlari acisindan dederlendirildi. Diyabetik noropati 23/128 (%18), diyabetik retinopati 18/128 (%14), diyabetik
nefropati 21/128 (%18) olguda mevcuttu. Tim hasta grubunda 4 (4/147) olguda diyabetik ayak ilseri dykiisii mevcuttu.

Tablo 1. Tip 1 diyabetli bireylerin demografik, klinik ve diyabet ile ilgili 6zellikleri

Parametre Ortalama Standart Sapma (SS) Min Max Birim
Yas 31.2 +9.7 17 67 Yil
DM tanisi aldiginda yas 17.6 9.1 1 40 Yil
DM siiresi 13.9 9.5 1 4t Yil
Merkezimizdeki takip siiresi 4 2.6 1 10 Yil
HbA1c 8.3 +2.1 5.6 13.2 %

Tablo 2. insiilin pompasi olup olmama durumlarina gére HbA1c diizeyleri

Parametre insiilin pompasi Ortalama Standart Sapmal(SS) Min Max p
[n\iazrz) 7.9 £1.7 5.3 13.3
HbA1c (n=147) Yok 0.02
(s
(n=125) 8.5 +2.3 5.3 16.6

Tartisma: Bulgularimizdan elde edilen en 6nemli sonuc, maalesef ki Tip 1 DM’li bireylerin istenilen HbAT1c degerlerine ulasamamis
olmasidir. Bu durum klinigimizce Tip 1 DM’li bireylerin egitim ve takiplerine yonelik daha yogun dnlemler alinmasi geregini dogurmustur.
Cikardigimiz 2. onemli sonuc da insiilin pompasi bulunan bireylerin HbA1c degerlerinin diger bireylere kiyasla daha iyi oldugudur. Bu-
nun da sebebi bu bireylerin daha sik glukoz 6lcimu yapiyor olmalari ve karbonhidrat sayimi dogrultusunda bolus insilin dozlarini esnek
sekilde arttirip azaltiyor olmalaridir. Tip 1 DM’li hastalarda altta yatan fizyopatolojinin mutlak insiilin eksikligi olmasi ve erken yaslarda
tani almalari sebebiyle diyabet komplikasyonlari acisindan risk altindadirlar. DM acisindan «6z yonetimlerini” kendilerinin yapiyor olmasi
bireyin hastaligini sahiplenip, komplikasyonlardan korunmasi acisindan oldukca onemlidir.

Sonuclar: Tip 1 DM'li bireylerin DM egitimlerinin diizenli bir sekilde verilmesi, poliklinik takiplerine ulasabilmeleri icin cesitli kolayliklar
saglanmasi, karbonhidrat sayimi ve insilin pompasi egitimleri ile isteyen bireylere insiilin pompasi takilmasi uygulamalarina ragmen
hala istenen HbA1c diizeylerine ulasamamis olmamiz, Tip 1 DM icin daha cok caba harcamak gerektigini gostermektedir.
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SGLT-2 INHIBITORLERININ EKSTRASELULER VOLUM PARAMETRELERI VE
ELEKTROLITLER UZERINE KISA DONEM KULLANIM ETKILERI

PINAR AKHANLI, SEMA HEPSEN

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, DISKAPI EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI,
ANKARA

Amac: Sodyum glukoz ko-transporter-2 (SGLT-2] inhibitorleri bobregin proksimal tiibillerinde bulunuan SGLT-2 reseptoriinii inhibe
ederek Uriner glukoz atiimini arttiran ve bunun yaninda osmotik dilireze neden olan ilaclardir. insiilinden bagimsiz olarak kan sekeri
reglilasyonu saglarlar. Yan etkileri arasinda dehidratasyon, polilri, Uriner sistem enfeksiyonlari, kreatinin degerlerinde minimal artis
bulunmaktadir. Calismamizda SGLT-2 inhibitori baslanan tip 2 diyabet hastalarinin, 12 haftalik periyottaki ekstraselliler volim goster-
geleri olabilecek hemoglobin, hematokrit ve elektrolit dederlerindeki degisimi degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Tip 2 diyabet tanisi ile takip edilen 24 hastanin, hastalik siiresi, ek hastaliklari, diyabete bagli gelisen komplikasyonlari kaydedil-
di. SGLT-2 inhibitéri baslanmadan onceki kilo, aclik plazma glukozu, HbA1c, hemoglobin, hematokrit, Uire, kreatinin, sodyum, potasyum,
idrar dansitesi ve kan basinci degerleri ile 12 haftalik ila¢ kullanimi sonrasi degerleri karsilastirildi.

Bulgular: Calismamiza 15 kadin, 9 erkek olmak lizere toplamda 24 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 57.7 (46-70) idi. 17 has-
taya Dapagliflozin 10 mg ,9 hastaya Empagliflozin 10 mg tedavisi baslandi. Ortalama hastalik siiresi 14.5 yil (1-35) idi. 3 (%12.5) hastada
nefropati, 14 (%58.3) hastada néropati, 5 (%20.8) hastada retinopati mevcuttu. Hipertansiyon 10 (%41.7), koroner arter hastaligi 3 (%12.5),
hiperlipidemi 12 (%50) hastada bulunmaktaydi (Tablo 1) 12. Hafta sonunda aclik plazma glukozu ve HbA1c de diisme, (p=0.01, p=<0.001).
hemoglobin, hematokrit, ire, idrar dansitesinde ise istatistiksel olarak anlaml artis kaydedildi. (p=<0.001, p=<0.001, p=0.007, p=0.009)
Kreatinin, sodyum ve potasyum degerlerinde farklilik kaydedilmedi.( p=0.551 p=0.935, p=0.565] (Tablo 2).

Sonuc: SGLT-2 inhibitorlerinin yan etkileri arasinda dehidratasyon, poliliri, Uriner sistem enfeksiyonlari oldugu bilinmektedir. Hematok-
rit, kreatinin ve elektrolit degerleri ekstraselliler sivi degisiminin gostergeleri olabilir. Calismamizda, SGLT-2 inhibitord tedavisi bas-
lanan hastalarin, baslangic ve 12. hafta kreatinin ve elektrolit degerlerinde degisim olmaz iken lre, hemoglobin, hematokrit ve idrar
dansitesi degerlerinde anlamli olarak artis saptanmistir. Bu parametrelerdeki anlamli yliikselme hastalarda SGLT-2 inhibitord tedavisi
sonrasinda ekstraselliiler volim kaybi oldugunu gésterebilir. Ulkemizdeki Tip 2 diyabet ve yasli poplilasyonun artisi géz dniinde bulun-
duruldugunda SGLT-2 inhibitori tedavisi baslanacak olan hastalarin, sivi alimi acisindan bilgilendirilmesi, takip vizitlerinde volim kaybi
acisindan dikkatli izlenmesi gerekmektedir.

Tablo 1. Hastalarin demografik verileri

Yas (yil) 57.7 (46-70)
Cinsiyet

Kadin 15 (%62.5)

Erkek 9 (%37.5)
Hastalik stiresi (yil) 14.5 (1-35)
Komplikasyon

Nefropati 3(%12.5)

Néropati 14 (%58.3)

Retinopati 5 (%20.8)
Kullandigi ilag

Dapagliflozin 10 mg 17 (%70.8)

Empagliflozin 10 mg 7 (%29.7)
Ek hastalik

Koroner arter hastaligi 3(%12.5)

Hipertansiyon 10 (%41.7)

Hiperlipidemi 12 (%50)

Kategorik degiskenler sayi ve ylizde (%) olarak verilmistir.
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Tablo 2. Hastalarin baslangic ve 3. aydaki laboratuvar parametreleri ve kan basinci élcimlerinin karsilastirilmasi

Baslangic 12. hafta p degeri
Aclik kan sekeri(mg/dl] 229 +78 168 = 74 <0.001
HbA1c (%) 9.8+1.9 8.7+2 0.01
Kilo (kg) 81.8£14.5 79.2+15.9 <0.001
Hemoglobin (g/dl) 14.5(12.1-15) 15.2 (11.9-15.8) <0.001
Hematokrit (%) 42+£28 44.2+33 <0.001
Kreatinin (mg/dl) 0.87+0.2 0.88 +0.22 0.551
Ure (mg/dl) 32.8+10.4 37.9+8.5 0.007
Sodyum (mEg/L] 137.5 (135-140) 138.5 (129-141) 0.935
Potasyum (mEq/L) 45+0.38 4.47 £0.32 0.565
idrar dansite 1021 +8.8 1029 £ 9.1 0.009
Sistolik Kan Basinci (mm/Hg]) 124 £10 M7+6 0.013
Diastolik Kan Basinci (mm/Hg]) 80 (70-90) 75 (70-80) 0.414

Normal dagilim gosteren degiskenler ortalama * standart deviasyon ,normal dagilim gdstermeyenler ortanca ve minimum- maximum
olarak gosterilmistir.

4 - 6 Ekim 2019 .
Anemon Kongre Merkezi, Samsun

Mezuniyet Sonrasi Egitim Kursu




SOZEL BILDIRILER

S19
TiP 2 DIYABETIK HASTALARDA METABOLIK CERRAHI VE
C-PEPTIT OLCUMUNUN ONEMi

TANER KAYA
MEDICALPARK HASTANESI, IC HASTALIKLARI, SAMSUN

Amac: Metabolik cerrahi olmak isteyen hastalarin C peptit seviyeleri ve tedavi rejimlerini karsilastirarak; cerrahi disinda tedavi rejimimi-
zin kararini verirken C peptit seviyesine gore insulinizasyona karar verip hastalarin erken insilin kullanimina engel olabilmeyi géstermek
ve gereksiz cerrahi vaka sayisini azaltabilecegimizi gostermeyi amacladim.

Gerec ve Yontem: Bu retrospektif calismada klinigimize 2014-2018 yillari arasinda metabolik cerrahi icin basvuran diyabetik hastalarin
demografik 6zellikleri, kullandigi oral antidiyabetik ve insilin tedavileri, aclik-mixed meal test sonrasi tokluk C peptit diizeyleri, ve Hbalc
diizeyi ve Viicut kitle indeksi (VKI) 6lciilmiis 273 hasta alindi. Sonuclar SPSS programinda analiz edildi.

Bulgular: 273 hastanin 151(%55,4) erkek, 122(%44,6)'si kadin ortalama VKi:33kg/m?2dir. Yas ortalamasi 53, diyabet yasi 10,9 yil idi. Hba'c
ortalamasi 9.3%. Aclik/tokluk C peptit ortalamalari:2,8/4,4, kreatinin ortalamasi 0,8 dir. insulin tedavisi alan hasta sayisi 175 (%64) iken
bu hastalarin C peptit ortalamasi 4.3 olup genel ortalamanin Gstiindedir. Diyabet yasi 10 yilin altinda olan hasta sayisi 85 (%31,1) olup bu
hastalarin 42(%49,4) si insilin kullanmaktadir ve C peptit ortalamalari 3,0 olup rezervini korumus hastalardir. 10 yili gecmemis diyabet
tanili hastalarin neredeyse yarisi insilin kullanmaktadir. Diyabet yasi 10 yilin lizerinde olan hasta sayisi 188 olup bu hastalarin 133(%
70,7) si inslilin kullanmaktadir ve C peptit ortalamalari 2,8 olup kosullari geregi diger gruba gore dusiiktir. Genel popilasyonda Met-
formin kullanan hasta sayisi 177 (%64) olup diger oral antidiyabetikleri kullanan hasta sayisi cok distktir. Sulfoniliire %17, Glinid %0,7,
Pioglitazone: %4 DPP4 inh:%8,7, GLP-1 agonistleri:%2,9, SGLT-2:inh:%4.3 Akarboz:%1,4. Genel olarak metabolik cerrahi olmak isteyen
hastalarin beta hiicre rezervi iyi olmasina karsin oral antidiyabetik kullanim oranlari disik olup insilin kullanim yiizdeleri 10 yil alti
diyabetiklerde %50 ye yakin ve 10 yil {istii diyabetiklerde %70 oranindadir. VKI; beta hiicre rezervi daha diisiik olan fakat insiilin kullanim
orani daha yiiksek olan 10 yil Gizeri diyabetik hastalarda daha fazladir. Daha cok insilin kullanim orani olmasina karsin hastalarin HbA1c
orani 10 yil alti diyabetik grubundan daha yiiksektir. Daha cok insiilin kullanimi yetersiz kontroliin varligi ve VKIi'nin yiiksekligi hastalarin
cerrahiyi tercih etmesine sebep olmaktadir.

Tartisma: C Peptit olcimi kliniklerimizde yaygin olarak diyabet tipini ve beta hiicre rezervini belirlemede kullaniliyor olsa da metabolik
cerrahinin yayginlastigi bu donemde insiilin kullanimina geciste de bir kriter olarak kullanilmasi, beta hiicre rezervi iyi olan hastalarda
oral antidiyabetiklerin daha etkin kullanilarak gereksiz insilin kullaniminin oniine gececek ve insilin tedavisi ile uyumsuzluk yasayan
hastalarin gereksiz cerrahiye gidisatini onleyecektir.

Tablo 1. Diyabet yasina gére insiilin kullanim orani HbAlc diizeyi ve VKi'ne etkisi.

Diyabet yasi 10 yil alti 10 yil Gzeri
Vaka sayisi 85 188
C Peptit ortalamasi 3,0 2,8
insulin kullanimi 42 (%49,4) 133 (%70,7)
VKi: 32,4 335
HbA1c 9,28 9,51
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S 20
HIPOPARATIROIDI HASTALARINDA HASTA VE HASTALIK ILISKILI
FAKTORLERIN YASAM KALITESi UZERINE ETKISI

SEMA HEPSEN', PINAR AKHANLI', DAVUT SAKIZ?, ERKAM SENCAR’, BEKIR UCAN’,

ILKNUR UNSAL1, ERMAN CAKAL'", MUSTAFA 0ZBEK'
1 SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, DISKAPI YILDIRIM BEYAZIT EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA

_ HASTALIKLARI BOLUMU, ANKARA o
2 MARDIN DEVLET HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BOLUMU, MARDIN

Amac: Hipoparatiroidi (HPT) nadir bir endokrinolojik bozukluk olup vakalarin cogu boyun cerrahisine sekonder gelismektedir. Paratiroid
bezin genetik veya otoimmiin sebeplere bagli harabiyeti ile gelisen tablolar ise daha nadirdir ve etyoloji cogunlukla belirlenemedigi icin
idiopatik olarak tanimlanir. Hipokalseminin fiziksel, emosyonel ve kognitif sikayetlere neden oldugu ve yasam kalitesini azalttig bilin-
mektedir. Calismamizin amaci, HPT hastalarinin yasam kalitesini etkileyen hasta ve hastalik iliskili faktorleri arastirmaktir.

Yontem: Calismaya en az 1 yildir HPT ile takipli 160 hasta ile yas ve cinsiyet uyumlu 148 kontrol dahil edildi. Hastalarin demografik verile-
ri, hastalik streleri, ek hastaliklari, hipokalsemi semptom varligi, son 6 ayda intravenoz kalsiyum replasmani gerektirecek acil basvurusu
olup olmadigi sorgulandi. Katiimcilara ait laboratuvar parametreleri, glomeriler filtrasyon hizi (GFR), renal tas varligi kaydedildi. Yasam
kalitesi; fiziksel fonksiyon (FF), agri, mental saglik (MS], eneriji, sosyal fonksiyon (SF), sagligin genel algilanmasi (SGA), fiziksel (FR) ve
emosyonel (ER) rol kisitliklarinin degerlendirmesini iceren SF-36 anketi ile degerlendirildi.

Bulgular: 127 hasta cerrahi sonrasi, 33 hasta ise idiopatik HPT idi. Tim HPT hastalarinin ortalama yasi 47.2+12 olup, %88.1'i kadind..
Total hastalik siiresi 7 (9.7) yildi. Cerrahi sonrasi hastalarda hipokalsemi semptomlari daha sikti. Cerrahi sonrasi hastalarin %36.2'sinde
tiroid kanseri, idiopatiklerin ise %15.3'linde primer hipotiroidi mevcuttu. Tim cerrahi sonrasi hastalar ve hipotiroidisi olan idiopatikler le-
votiroksin tedavisi altindaydi. Hastalarin %5.7'sinde, kontrollerin %0.95" inde ultrasonografide renal tas mevcuttu. Kalsiyum ve kalsitriol
kullanimi iki grupta benzerken, magnezyum kullanimi idiopatiklerde fazlaydi. Diizeltilmis kalsiyum, magnezyum, parathormon, TSH ve
GFR hastalarda anlamli disiik, fosfor, ALP, serbest tiroksin ve kreatinin seviyeleri anlamli yliksekti. Vitamin D seviyeleri benzerdi.

HPT hastalarinda tiim yasam kalitesi parametreleri kontrollere kiyasla anlamli diisiiktii. idiopatikler MS ve enerji parametrelerinde cer-
rahi sonrasi hastalara gére, erkek hastalar FF ve MS de kadinlara gore daha iyi skorlara sahipti. idiopatikler, kalsiyum 8 mg/dl tizerindey-
ken cerrahi sonrasi gruba gore MS'de daha iyi iken kalsiyum 8 mg/dUnin altina diistince bu fark kayboluyordu. Tiroid kanseri hastalarinda
skorlar olmayanlar ile benzerdi. Yas ile FS, fosfor ile agri, GSA ve SF arasinda negatif korelasyon; magnezyum ile SF arasinda pozitif
korelasyon izlendi. idiopatiklerde hastalik siiresi ile enerji ve MS arasinda pozitif korelasyon saptandi. Demografik veriler ve laboratuvar
test sonuclari Tablo 1, yasam kalitesi sonuclari Tablo 2 de gosterilmistir.

Sonuc: HPT hastalarinda yasam kalitesi kontrollere kiyasla azalmistir. idiopatik hastalar semptomlari, diisiik kalsiyum seviyelerini ve
uzun hastalik siirelerini cerrahi sonrasi hastalara gore daha iyi tolere ediyor gibi gorinmektedir.
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Tablo 1. Hastalar ve kontrol grubuna ait bazal karakteristikler, tedavi rejimleri ve laboratuvar test sonuclarinin karsilastiritmasi

Tim HPT .. Cerrahi sonrasi idiopatik ..

hastalar Kontroller P degeri HPT HPT P degeri
Sayl, % 160 (100) 148 (100] 127 (79.4) 33(20.6)
Bazal karakteristikler
Yas, yil 47.2(12) 45.7(12) .233 47.7(11.5) 46 (13.4) 391
Kadin, sayi (%) 141 (88.1) 123 (83.1) .09 118 (93) 23 (69.7) .001
Hastalik siiresi, yil 7(9.7) - - 6 (8] 12 (14.5) .002
Tiroid kanseri, sayi (%) 46 (36.2) - - 46 (36.2) - -
Hipokalsemi semptomlari, sayi (%) 84 (52.5) - - 69 (54.3) 15 (45.5) .045
Acil servis basvurusu, sayi (%Jw 23 (14.3) - - 17 (13.4) 6(18.2) 161
Ek hastalik, say! (%) 36 (22.5) - - 25(19.7) 11(33.3) -
Renal tas, say! (%) 9(5.7) 1(0.95) .036 5 (4] 4(12) .005
Tedavi
Kalsiyum tedavisi, sayi (%) 153 (95.6) - - 122 (96.1) 31 (94) 316
Kalsiyum, mg/giin 1945 (1000) - - 2000 (1000) 2000 (2000 .705
Kalsitriol tedavisi, sayi (%) 155 (96.3) - - 122 (96) 33(100) 584
Kalsitriol, pg /giin 1(0.5) - - 1(0.5) 1(0.5) 724
Magnezyum tedavisi, sayi (%) 34 (21.3) - - 24.(18.9) 10 (30.3) .005
Magnezyum, mg/giin 365 (0) - - 365 (0) 365 (365) .956
Laboratuvar test sonuclari
Dizeltilmis kalsiyum, mg/dL 8.3(1.17) 9.4 (0.4) .001 8.34(1.2) 8.31 (1) .239
Fosfor, mg/dL 3(0.75) 4.4 (1.13) .001 4.37 (1) 45(1.2) 125
Magnezyum, mg/dL 1.9 (0.19) 2.1(0.1) .001 1.9 (0.2) 1.9 (0.2) 406
PTH, ng/dL 7.7 (9.3) 49 (15) .001 8.4 (8.2) 11(7.2) .001
TSH, mIU/L 1.92(3.05) | 2.3(1.64) .003 1.62 (3.15) 2.3(1.2) 071
fT4, ng/dL 1(0.59) 0.82 (0.13) .001 1.03 (0.35) 0.95(0.16) .012
Vitamin D, ng/L 20.7 (9.15) 20 (9.5) .862 21(8.7) 18.5(10.5) .587
ALP, U/L 71 (25) 58 (14.25) .001 70 (24) 76 (26.5) 245
Kreatinin, mg/dL 0.86(0.17) 0.75(0.17) .001 0.84(0.15) 0.88 (0.23) .23
GFR, ml/dk 79.6 (19) 94 (22) .001 79.4 (14.5) 79.2 (15) 942

Kategorik veriler sayi ve ylizdeler (%] ile gosterilmistir. Yas; ortalama ve standart deviasyon, diger veriler ortanca ve ceyrekler arasi fark

olarak gdsterilmistir.

HPT; hipoparatiroidi, PTH; parathormon, TSH; tiroid stimdle edici hormon, fT4; serbest tiroksin, ALP; alkalen fosfataz, GFR; glomeruler

filtrasyon hizi.
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Tablo 2. Tim katiimcilar ve subgruplara ait SF-36 parametrelerinin degerlendirilmesi

. Cerrahi - .

Tim HPT Kontroller P sonrasi Idiopatik P Kadin Erkek P

hastalar degeri HPT HPT degeri HPT HPT degeri
Sayi, % 160 (100) 148 (100) 127 (79.4) 33(20.6) 141 (88.1) 19 (11.9)
Fiziksel fonksiyon 70 (35) 95 (15) .0001 65 (35) 75 (27.5) .105 65 (35) 80 (30) .003
Fiziksel rol kisitliligi 50 (100) 100 (25) .0001 25 (100) 50 (100) 249 50 (100) 75 (100) 391
Agri 57.5 (42.5) 90 (32.5) .001 57.5 (42.5) 65 (55) .384 57.5(42.5) | 57.5 (45) 126
Sagligin genel 42.5 (30) 70 (75) 001 | 40(35) | 45(27.5) | 643 | 40(325) | 55(200 | .371
algilanmasi
Enerji 40 (35) 60 (20) .001 40 (30) 50 (40) .003 40 (35) 50 (60) 129
Sosyal fonksiyon 62.5 (34.4) 75 (50) .001 62.5(25) 62.5 (43.75) .856 62.5(25) | 62.5(37.5) WAAS)
ngﬁlyl;:‘e‘ rol 333(33) | 667(33) | .002 | 333(33) | 667(50) | 261 | 333(33) | 66.7(66) | .261
Mental saglik 60 (32) 72 (16) .001 60 (32) 76 (30) .001 60 (36) 80 (20) .003

Tum degiskenler ortanca ve ceyrekler arasi fark olarak verilmistir.

HPT; hipoparatiroidi.
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PARATIROID ADENOMLU HASTALARDA TEKNESYUM- 99M MIBI PARATIROID
SINTIGRAFiSi GORUNTULENEBILIRLiGI ILE BIYOKIMYASAL VE
HiISTOPATOLOJIK PARAMETRELERIN iLiSKisi
ELiIF TUTKU DURMUS', AY$EGUL ATMACA', RAMIS COLAK', MEHMET KEFELI?,

DENiZ BAYCELEBI2, CAFER POLAT?, FEVZIYE CANBAZ TOSUN*, 0ZGUR METES

1. ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI, SAMSUN
2. ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, PATOLOJI BiLiM DALI, SAMSUN
3. ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, GENEL CERRAHI BiLiM DALI, SAMSUN
4. ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NUKLEER TIP BiLiM DALI, SAMSUN
5. HEALTH NETWORK UNIVERSITESI, PATOLOJi BiLiM DALI, TORONTO, KANADA

Amac : Teknesyum-99m MIBI Paratiroid Sintigrafisi (Tc scan), primer hiperparatiroidizmli (PHPT) hastalarda preoperatif paratiroid gland
lokalizasyonunu belirlemede siklikla kullanilmaktadir. Halen paratiroid adenomlu hastalarda pozitif Tc scan olasiligini 6ngorecek saglam
bir biyokimyasal ve histopatolojik belirtec yoktur. Bu calismada amacimiz paratiroid adenomlarin Tc scan goriintiileme basarisi ile biyo-
kimyasal ve histopatolojik parametreler arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Metod : Bu calisma, 2008-2019 yillari arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari po-
likliniginde primer hiperparatiroidizm tanisi alarak opere edilen 432 hastanin retrospektif analizidir. Preoperatif Tc scan yapilamayan,
biyokimyasal verileri eksik olan, patoloji sonucu paratiroid hiperplazisi ve paratiroid karsinomu ile uyumlu gelen 54 hasta calisma disi
birakilmistir. Calismaya 378 hasta dahil edilmis olup tiim hastalarin Tc scan sonuclari, histopatolojik verileri (paratiroid adenom volimi,
agirligi ve oksifil hiicre ylizdesi) ve biyokimyasal verileri (Ca, albiimin, diizeltilmis Ca, P, kreatinin, GFR(MDRD], ALP, PTH, 25-0H Vitamin
D3, 24 saatlik idrarda Ca) kaydedilmistir. Oksifil hiicre yiizdesi <%30 olanlar diislk oksifil hiicre icerikli ; %30 olanlar ise yiiksek oksifil
hiicre icerikli olarak kaydedilmistir. Hastalar pozitif Tc scan ve negatif Tc scan olarak 2 gruba ayrilmistir. Histopatolojik ve biyokimyasal
degiskenlerin herbiriyle Tc scan arasindaki iliskiyi saptamak icin, sayisal degiskenlerde Student t testi ve Mann-Whitney U testi, kate-
gorik degiskenlerde ise Yates Chi-Square test kullanilarak istatistiksel analiz yapilmistir. AnlamUi iliskili bulunan sayisal degiskenler icin
binary lojistik regresyon modelleri olusturularak cut off degerleri belirlenmistir. Bu cut off degerlerine gore degiskenlerin lojistik regres-
yon analizi yapilarak pozitif Tc scan olasiligini nasil etkiledigi degerlendirilmistir.

Sonuclar : Calismamizda 18-81 yas arasinda (ortalama 52.19 + 13.04); 4.91:1 kadin:erkek oraninda 378 PHPT hastasi vardir. Pozitif
Tc scan saptanan 306 hasta (%82.4 kadin, %17.6 erkek) ve negatif Tc scan saptanan 72 hasta (%86.1 kadin ve %13.9 erkek) mevcuttur.
Biyokimyasal belirteclerden PTH diizeyi Tc scan pozitif olan hastalarda anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir (p =0.024). Paratiroid
adenom voliim ve agirlik ortalamalari pozitif Tc scan olan hastalarda sirasiyla 1955.12 + 3656.40 ve 1.70 + 2.95 olup, negatif Tc scan olan
hastalarda da sirasiyla 995.74 + 2267.65 ve 0.94 + 1.43'tur. Histopatolojik belirteclerden paratiroid adenom volimii(p <0.001), paratiroid
adenom agirligi (p <0.001) ve yliksek oksifil hiicre yiizdesi (p<0.05), Tc scan pozitif olan hastalarda anlamli olarak daha yiiksek saptanmis-
tir. Pozitif Tc scan olan hastalarda anlamli olarak yiksek ortalamalara sahip oldugu gosterilen paratiroid adenom volimi, agirtigi ve PTH
dizeyleri ile binary lojistik regresyon modelleri olusturularak cut off degerleri sirasiyla 1700 mm?,1.3 gr ve 170 pg/ml olarak belirlendi.
Bulgular Tablo 1 ve 2'de gosterilmistir.

Tartisma : Bulgularimiz paratiroid adenomlarin pozitif Tc scan sonuclarinin histopatolojik parametrelerden paratiroid adenomu volimd,
agirlig, oksifil hiicre ylizdesi ve PTH diizeyi ile anlamli iliskili oldugunu gdstermektedir. Daha biyiik hasta popilasyonlari ile yapilacak
calismalar Tc scan ile paratiroid adenomu lokalizasyonu saptamakta prediktif faktorleri aydinlatabilir.
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Tablo 1. Pozitif ve Negatif Tc Scan Gruplar Arasindaki Biyokimyasal ve Histopatolojik Ozelliklerin Karsilastirilmasi

‘ Pozitif Tc Scan (306) ‘ Negatif Tc Scan (72) P Degeri

Biyokimyasal Ozellikler

Yas (yil) 52.12 £ 13.17 52.47 £ 12.56 0.836
24saatlik idrarda kalsiyum (mg/giin) 396.06 + 245.97 445.03 £ 725.84 0.357
Serum albumin (gr/dL) 4.42 +0.37 4.44 +0.36 0.529
Serum total kalsiyum (mg/dL) 11.44 £ 0.90 11.37 £ 0.83 0.669
Serum diizeltilmis kalsiyum (mg/dL) 11.31£1.28 11.16 £ 0.97 0.849
Serum fosfat (mg/dL) 2.52 £ 0.49 2.60 £ 0.52 0.247
Serum alkalen fosfataz (U/L) 117.70 £ 79.92 108.59 +50.38 0.693
Serum intakt PTH (pg/mL) 228.27 + 166.28 181.29 + 104.12 0.024
25-0H vitamin D (pg/L) 15.68 + 11.01 18.24 +19.25 0.199
Serum kreatinin (mg/dL] 0.73£0.19 0.71 £0.21 0.401
Glomerular filtrasyon hizi (MDRD) 95.84 + 26.68 98.64 +31.25 0.743
Histopatolojik Ozellikler

Paratiroid adenom volumii (mm3) 1955.12 + 3656.40 995.74 + 2267.65 0.000
Paratiroid adenom agirtigi (gr) 1.70 £ 2.95 0.94 £ 1.43 0.000

PTH: Paratiroid hormonu ; 25-0OH vitamin D: 25- hidroksi vitamin D; MDRD: Modification of Diet in Renal Disease;

um-99m MIBI Paratiroid Sintigrafisi

Tablo 2. Oksifil Hiicre Yizdesinin Pozitif ve Negatif Tc Scan Gruplari arasinda Karsilastirilmasi

Tc scan : Techneti-

Oksifil Hiicre Yiizdesi (%)
Tc scan sonuclari Total
<%30 >%30
Tc negatif scan 66 6 72
Tc pozitif scan 248 58 306
Total 314 b4 378

Tc scan : Technetium-99m MIBI Paratiroid SintigrafisiTechnetium-99m (Tc-99m) sestamibi
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TiP 2 DIYABETI OLAN HASTALARDA CiDDI D VITAMINi EKSIiKLiGININ
ARTERYEL SERTLIK UZERINDE ETKISi VAR MIDIR?

OMERCAN TOPALOGLU', BILGIN DEMIR?

1 KOCAELI DERINCE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI KLINiGi, KOCAELI
2 ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, TIBBI ONKOLOJI BiLiM DALI, AYDIN

Amac: Arterlerin elastik 6zelliklerini gosteren arteryel sertlik parametrelerinin diyabetik hastalarda degistigine dair cesitli calismalar
mevcuttur. Augmentasyon indeksi (Alx) ve nabiz dalga hizi (PWV), arteryel sertlik parametrelerinin basinda gelir ve kardiyovaskiiler risk
belirtecidir. Tip 2 diyabette, vaskiiler stres ve endotel hasari sebebiyle kardiyovaskdiler risk artmistir. Biz de calismamizda, tip 2 diyabet
tanili hastalarda ciddi D vitamini eksikliginin arteryel sertlik parametreleri Gzerindeki etkisini incelemeyi amacladik.

Yontem: Tip 2 diyabet tanisi olan hastalarin demografik (yas, bel cevresi, viicut agirligi, boy, viicut kitle indeksi (VKI), konisite indeksi (CI),
diyabet yasi) ve laboratuar (lipitler, aclik kan sekeri (AKS], HbA1c, 25(0H)D3) parametreleri ve arteryel sertlik verileri (sistolik kan basinci
(SKB), diyastolik kan basinci (DKB), ortalama arter basinci (0AB), nabiz, PWV, Alx) analiz edildi. 25(0H)D3<10 ng/mL olanlar Grup 1, 210
ng/mL olanlar Grup 2 olarak gruplandirildi. Hastalar ayrica, sigara, intensif insiilin veya statin kullanimina gére ve hipertansiyon (HT),
hiperlipidemi (HL), diyabetik retinopati (DRP) ve albiminiri varligina gére gruplandirildi.

Bulgular: Yas, VKI, Cl, diyabet yasi iki grupta da benzer bulundu (Tablo 1).
SKB, DKB, OAB, Nabiz, PWV ve Alx parametreleri acisindan iki grup arasinda fark bulunamadi.
Lipit parametreleri, AKS ve HbA1c degerleri iki grupta benzerdi.

Grup 1'de kadin/erkek orani daha ylksekti. Hipertansiyon, hiperlipidemi, DRP ve albiminiri oranlari iki grupta benzer bulundu. Sigara,
intensif insilin ve statin kullanimi acisindan fark saptanmad:.

Sonuc: Bizim bulgularimiz, ciddi D vitamini eksikliginin diyabetik hastalarda arteryel sertlige katkida bulunmadigini gostermistir. Ayrica,
ciddi D vitamini eksikliginin, diyabetin bazi mikrovaskdler ve vaskiler komplikasyonlariyla da iliskisi gosterilememistir. Ciddi D vitamini
eksikliginin tip 2 diyabette, arteryel sertlik disinda baska mekanizmalar tzerinden artmis kardiyovaskiiler risk artisina neden olabilecegi
g6z oniinde bulundurulmalidir.

Anahtar kelimeler: arteryel sertlik, diyabet, diabetes mellitus, vitamin D, nabiz dalga hizi.
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Tablo 1. Klinik, laboratuar ve arteryel sertlik parametrelerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi.

Grup 1 (n=53) Grup 2 (n=57) p degeri
ort+SD
Yas 56.57(10.05) 55.12(8.63) 0.420
VKi 30.68(5.23) 31.93(6.38) 0.264
Cl 1.33(0.09) 1.33(0.08) 0.840
Diyabet yas! (yil) 6.15(5.37) 6.15(5.51) 0.995
LDL (mg/dL) 132.89(31.48) 135.26(41.72) 0.823
HDL (mg/dL) 50.42(9.76) 44.28(7.25) 0.287
Trigliserid (mg/dL) 220.43(254.39) 212.19(197.46) 0.715
Total kolesterol (mg/dL) 221.74(47.65) 214.51(49.14) 0.686
AKS (mg/dL) 174.72(73.42) 160.81(71.80) 0.883
HbA1c (%) 8.03(2.27) 7.82(2.26) 0.328
SKB (mmHg) 135.26(17.32) 135.44(16.32) 0.957
DKB (mmHg) 83.68(9.48) 84.54(11.41) 0.668
OAB (mmHg) 107.58(11.41) 107.86(12.03) 0.903
Nabiz (1/dk) 84.47(11.22) 86.95(12.73) 0.283
PWV 8.54(1.59) 8.28(1.17) 0.345
Alx 29.58(11.53) 29.79(12.86) 0.930
25(0H)D3(ng/mL) 6.52(1.94) 15.70(5.48) 0.000
Gruplar Grup 1 (n=53) Grup 2 (n=57) p degeri
Cinsiyet (K/E) 35/18 27/30 0.049
Sigara var/yok 15/38 20/37 0.445
intensif insiilin alan/almayan 13/40 15/42 0.830
HT var/yok 25/28 32/25 0.347
HL var/yok 23/30 28/29 0.547
DRP var/yok 15/38 14/43 0.656
Statin var/yok 15/38 17/40 0.861
Albliminiiri var/yok 15/38 15/42 0.815
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S 23
TiP 2 DM’ Li HASTALARDA MAKROVASKULER VE MIKROVAKULER
KOMLIKASYONLARIN TANINMASINDA ETKILI MEKANIZMA VE FAKTORLERIN
DEGERLENDIRILMESI

SAVAS VOLKAN KiSiOGLU', SABAN CELiK?, HALIL ONDER ERS0Z'

1 KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI KLINiGI, TRABZON
2 SHIRT ERUH DEVLET HASTANESI, ACIL TIP, SIIRT

Amac: Tip 2 Diabetes Mellitus (TiP 2 DM) siklikla insiilin direnci zemininde gelisen kronik bir hastaliktir . Tip 2 DM genellikle obezite,
dislipidemi ve hipertansiyonla seyretmekle birlikte tiim Tip 2 DM hastalarda MS gérilmemektedir. Tip 2 DM hastalarinda MS varligi, Urik
asit ve fibrinojen diizeyleri ile mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar arasindaki iliskiyi degerlendirdik.

Yontem: Hastanemiz Diyabet Poliklinigine basvuran 111 Tip 2 DM hastasi degerlendirildi.

Bulgular: Hipertansiyon, HbA1lc, statin tedavisi kullanimi ile mikrovaskiler ve makrovaskiler komplikasyonlar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmadi.

90 hastada (%81) MS saptanirken, 21 hastada (%19) MS saptanmadi.
Her iki grup arasinda makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlar acisindan anlamli fark yoktu (sirasiyla p=0,366, p=0,241).

Bel cevresi(BC) ve viicut kitle indeksi(VKI) ile makrovaskiiler komplikasyonlar arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla
p=0,32, p=0,354).

BC ve VKi ile mikrovaskiiler komplikasyonlar arasinda siki bir ilski olup, istatiksel olarak anlamli idi(p=0,004, P=0,01).

105 Hastada UA diizeyine bakilmis olup mikrovaskiiler komplikasyonu olanlarda UA diizeyi anlamli olarak yiiksek saptanmistir(p=0,009).
Mikrovakiiler komplikasyonu olanlarda fibrinojen diizeyi anlamli olarak yliksek saptanmistir (p=0,016).

Makrosvakiiler komplikasyonu olanlarda fibrinojen diizeyi anlamli olarak yiiksek saptanmistir (p=0,046).

Tartisma: Tip 2 DM ' li hastalarda HT, HBalc ve statin kullanimi ile Makrovaskiiler Komplikasyonlar arasinda bir iliski yoktu (p = 0,241).
Bunun nedeni olarak ayri ayri mikro ve makrovaskiiler komplikasyonu olan ve olmayan gruplar karsilastirildiginda tiim gruplarda sistolik
TA 6lctimleri <130 mm/hg ve HbA1c ortalama degerleri < % 8 olmasi olabilir.

BC ve VKi ile mikrovakiiler komplikasyonlar arasinda anlamli bir iliski var iken MS kriterlerini tasiyan ve tasimayan Tip 2 DM’li hastalar
karsilastirildiginda mikrovaskiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar arasinda istatistiksel anlamli bir fark tespit edilmemistir. BC ve
VKI' nin mikrovaskiiler komplikasyon gelisme riskini géstermede MS a gore daha iyi bir belirtec oldugu gériilmektedir.

Calismamizda UA ve Fibrinojenin diyabetik hastalarda mikrovaskiiler komplikasyonlari saptamada etkili parametreler oldugunu gdster-
mis olduk. Fibrinojen ve UA ; “inflamasyonu ve dolayisiyla komplikasyonlari mi arttiriyorlar yoksa inflamasyon mu bu ikliyi ve komp-
likasyonlari arttiriyor ve yine komplikasyonlu gruplarla komplikasyonu olmayan gruplarin arasinda TA, HbA1c, statin kullanimi benzer
olmasina ragmen makrovaskdler ve mikrovaskiiler farkliliklara infalmasyon mu yol aciyor” sorulari akla gelmektedir.

UA ve Fibrinojen diizeyleri icim kesin bir cut-off noktasi bulunmasi ve UA ile fibrinojen diizeylerindeki artisi durdurmanin diyabetik komp-
likasyonlari azaltip azaltmayacagina dair daha genis calismalara ihtiyac duyulmaktadir.

Sonug : MS , Diyabetik makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlari géstermede iyi bir belirtec degildir. BC, BMi ve UA DM mik-
rovaskiler komplikasyonlari gostermede iyi birer belirtec iken fibrinojen hem mikrovaskiler hemde makrovaskiler komplikasyonlari
gostermede iyi bir belirtecdir.
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P 01
GRAVES HASTALIGINA BAGLI OLARAK GELISEN PARALIZi OLGUSU

BUNYAMIN AYDIN', 0GUZHAN AKSU?2

1 EVLIYA CELEBI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINiGI, KUTAHYA
2 AYDIN DEVLET HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI, AYDIN

Giris: Tirotoksik periyodik paralizi diizensiz araliklarla gelisen agrisiz kas glicsiizligu ve paraliziye kadar degisen semptomlarla karakte-
rize bir kas hastaligidir. Patogenezinden kas hiicrelerinin sodyum-potasyum-adenozin trifosfat pompasinin aktivitesinin ve sayisinin artisi
sorumludur. Biz burada graves hastaligina bagli olarak ortaya cikan paralizi vakasini sunuyoruz.

Olgu: 23 yasinda erkek hasta ayaklarda glicsiizlik ve yiriyememe yakinmalari nedeniyle acil servisimize basvurdu. Fizik muayenesinde
genel durumu iyi, bilin¢ acik, oryante ve koopereydi, kan basinci 110/70 mmHg, nabiz 88/dakika ritmik, atesi 36.6 °C idi. Tiroid bezi diffiz
palpabildi, ekzoftalmusu yoktu, alt extremitelerde bilateral azalmis kas tonusu ve hiporefleksi vardi, duyu kaybi yoktu. Ozgecmisinde 1
aydir graves tanisi ile metimazol 10 mg/giin kullanma Gykisi mevcuttu.

Laboratuvar bulgularinda, kan sekeri (KS): 95 mg/dl (74-106), hemogram, karaciger fonksiyon testleri ve bdbrek fonksiyon testleri nor-
maldi, CRP:3,7 mg/L (0-10), eritrosit sedimentasyon hizi: 8 mm/saat (1-13), K:2,3 mmol/L (3,5-5,1], TSH 0.03 ulU/mL (0.34-4.2), fT4: 1.13
ng/dL (0.61-1.12), fT3: 4.01 pg/mL (2.5-3.9), tiroid peroksidaz antikoru (anti-TPO): 224 IU/mL (0-35), kreatinin fosfokinaz diizeyi normaldi.
EKG sinde ST depresyonu ve U dalgasi mevcuttu.

Hasta klinigimize yatirildi. Kontrolli bir sekilde potasyum replasmani yapildi. Takiplerinde potasyum seviyelerinin normale dizeylere
geldigi ve hastanin sikayetlerinin kayboldugu gozlemlenildi. Hastaya mevcut graves hastaligi icin 15 mCi RAI tedavisi verildi.

Sonuc: Tirotoksik periyodik paralizi graves hastaliginda ender gordlir. Diger paralizi nedenleri olan myastenik kriz, Guillain-Barre send-
romu, transvers myelit gibi hastaliklarin ayirici tanisinda disiiniilmesi gereken bir hastaliktir.
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P02
RADYOAKTIF IYOT TEDAVISI SONRASI GELISEN JOD-BASEDOW FENOMENI

NUR SINEM SENG0Z COSKUN, MEHTAP EVRAN OLGUN, MURAT SERT, BEKIR TAMER TETIKER
CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA BILiM DALI, ADANA, TURKIYE

Amac: Hipertiroidizmin tedavisinde kullanilan radyoaktif iyot tedavisinde amac¢ Wolff-Chaikoff etkisinden yararlanarak tiroid bezindeki
organifikasyonu inhibe etmektir.

Yontem: Olgu asagida sunulmustur.

Bulgular: 45 yasinda, oncesinde bilinen kronik dahili rahatsizligi olmayan kadin hastanin boyunda sislik olmasi lizerine yapilan muaye-
nesinde nodiler guatr saptanmasi tzerine bakilan tetkiklerinde fT4: 0.74 ng/dl (referans araligi 0.48- 0.951), TSH: 0.26 mIU/L (referans
araligr 0.38- 5.33) olarak 6lclilmis. Tiroid ultrasonunda multinodiiler guatr ve en biytgi sag lob st polde yaklasik 31x18 mm’lik kistik
dejenere alanlar iceren heterojen solid nodiil saptanan hastanin Tc99m Tiroid Sintigrafisi'nde ise guatrla birlikte sol lob alt polde hiper-
aktif alan ve bezin kalan kisminda azalmis aktivite tutulumu izlenen hastaya subklinik hipertiroidi ve toksik adenom tanilariyla 15 mCi
radyoaktif iyot (RAI) tedavisi uygulanmis. Tedavi sonrasi 1. ayda gérilen fT3: 3.97, fT4: 0.8, TSH: 0.015 iken, 3. ay kontroliinde bakilan
fT3:19.7, fT4:4.03, TSH:0.005 saptanan hastaya tekrarlanan Tc99m sintigrafide sag lob alt yari ve sol lob Ust yarida hiperaktif alanlar
izlendi Tirotoksik semptomlari olmasi lizerine hastaya antitiroid tedavi baslandi. Spot idrardaki iyot diizeyi merkezimizde calisilmadigi ve
hasta da ucretli tetkik kabul etmedigi icin gériilemedi. Hasta tim bu bulgularla 6n planda Jod-Basedow olarak degerlendirilerek yakin
takibe alindi. Takipte hastada antitiroid tedavi ile 6tiroidi saglandi.

Resim 1. Hastanin tani anindaki (sol) ve RAI sonrasi (sag) sintigrafi gorintileri

Sonug: Subklinik hipertiroidizm asiri iyot alimi durumunda asikar hipertiroidizme ilerleyebilmektedir (1). yotun tetikledigi tirotoksikozun
temelinde yatan tiroid hiicre fonksiyonunda otonomi nedeniyle, bu dokuya iyot girisinin artti§i durumlarda surec tirotoksik hale gel-
ebilmektedir (2). Siklikla soliter/ otonom tiroid noddllerinin neden oldugu subklinik hipertiroidide kullanilan RAI tedavisi; mevcut (3]
veya daha 6nce diisiik iyot alimina (4) sahip llkelerde klinik hipertiroidizmin yaygin nedenlerindendir (5). Ulkemiz gibi iyot eksikliginin
gecmiste ve su anda mevcut oldugu bolgelerde bu hasta grubunda bu tablonun akilda tutulmasi gerektigini distinmekteyiz.

Kaynaklar:

1. Bernadette Biondi et al. The 2015 European Thyroid Association Guidelines on Diagnosis and Treatment of Endogenous Subclinical
Hyperthyroidism. Eur Thyroid J. 2015 Sep; 4(3): 149-163.

2. Stanbury JB et al. lodine-induced hyperthyroidism: occurrence and epidemiology. Thyroid. 1998 Jan;8(1):83-100.
Carle A et al. Epidemiology of subtypes of hyperthyroidism in Denmark: a population-based study. European Journal of Endocri-
nology, 2011, 164, 801-809.

4. Bahre M, Hilgers R, Lindemann C, Emrich D. Thyroid autonomy: sensitive detection in vivo and estimation of its functional relevan-
ce using quantified high-resolution scintigraphy. Acta Endocrinologica, 1988, 117, 145-153.

5. Carlé A, Andersen SL, Boelaert K, Laurberg P. Management of endocrine disease: Subclinical thyrotoxicosis: prevalence, causes
and choice of therapy. Eur J Endocrinol. 2017 Jun;176(6):R325-R337.
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P03
PRIMER HIPOTIROIDININ NADIR GORULEN KLiNiK YANSIMALARI

AYSE ESEN PAZIR, HAMIDE PiSKiNPASA, YASEMIN SEFiKA AKDENiZ,
EViN BOZKUR, SEMA CiFTCi DOGANSEN, MERAL MERT, iLKAY CAKIR

BAKIRKOY DR. SADi KONUK EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINiGi, iISTANBUL

Giris: Hipotiroidiye bagli semptomlar, tiroid hormon eksikliginin derecesi ve cikis hizina bagli olarak degiskenlik gosterir. Uzun siireli
tedavisiz olgularda, glukozaminoglikanlarin intertisiyel dokularda birikimi ile yumusak dokularda kalinlasma gorilebilir. Artan TRH sti-
mulasyonuna bagli olarak da nadiren hipofizer hiperplazi gorilebilmektedir. Bu durum hipofiz makroadenomu ile karistirilabilmektedir.
Gunimizde tiroid fonksiyon bozukluklarina yonelik tetkik ve tedavinin tim branslarda artmasi nedeniyle ciddi ve uzun sireli hipotiroidiye
bagli komplikasyonlar daha nadir goriilmektedir.

Hipotiroidiye bagli gelisen nazofarenkse girisim ve trakeostomi planlanan, sonrasinda da hipofiz cerrahisi yapilacak olan bir vakayi sun-
duk.

Vaka Sunumu: Bilinen kronik hastaligi olmayan 56 yasinda erkek hasta, TSH yliksekli§i saptanmasi tizerine preoperatif degerlendirme
amacli klinigimize yonlendirilmisti. Kulak burun bogaz klinigi tarafindan nazofarenksteki etiyolojisi belirlenemeyen kitle nedeniyle ope-
rasyonu planlanmaktaydi. Yapilan nazofarenks bilgisayarli tomografi goriintilemesinde; nazofarenks diizeyinden gecen kesitlerde hava
kolonunda ileri diizeyde daralmaya yol acan sirkdiler tarzda diffiiz kalinlik artisi mevcuttu. Tiroid kartilaj seviyesinde yalanci vokal kordlar
trasesinde solda daha belirgin olmak lizere tim posterior duvar boyunca limene protriide olarak izlenen yumusak doku gozlenmisti. Bu
goruntilemede ayrica hipofiz diizeyinde sfenoid sinlis sol posterolateralinden protriide goriinimde yaklasik 18 mm capa ulasan hipodens
alan (makroadenom) olarak raporlanmasiyla nérosirurji bélimiine de konsulte edilmisti. Anamnezinde 2 aydir giderek artan konusma
ve yutkunmada zorluk sikayeti mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde; tiroid otoantikorlari pozitif olan hastanin TSH:124 ulU/mL (0,34-5,6),
serbest T4(sT4)<0,25ng.7dL(0,6-1,2), serbest T3(sT3):1,93pg/mL(2,5-3,9) olarak saptandi. Diger laboratuvar tetkikleri normal sinirlar-
daydi. Tiroid ultrasonografi goriintilemesinde; bez boyutlari artmisti. Parankimi tiroidit ile uyumlu sekilde heterojen goriinimdeydi ve
nodul saptanmadi. Mevcut klinik ve laboratuvar bulgulariyla birlikte hastada otoimmun tiroidite bagli primer hipotiroidi distinildi.

L-tiroksin tedavisi basland. ilgili bélimlere uzun siireli ve tedavisiz primer hipotiroidide; TRH stimulasyonuna bagli olarak hipofiz hi-
perplazisi ve yumusak dokularda odem gorilebilecedi konusunda bilgi verildi ve cerrahi dnerilmedi. L-tiroksin tedavisiyle takip edilen
hastanin sikayetleri azalarak kayboldu. Otiroid hale geldikten sonra yapilan gériintiilemede hipofiz bezi normal boyutlarda saptand.

Sonuc: Primer hipotiroidinin sistemik etkileri bircok organ patolojisini taklit edebilmektedir. Hipotiroidik hastada, diger komorbiditeler
degerlendirilirken, hipotiroidinin etkisi g6z online alinmali ve hastaya ileri tetkik ve tedavi planlanirken, otiroidi sonrasi kontrol gerekliligi
disindlmelidir.
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P 04
LEVOTIROKSIN PREPARATI SECIMi HIPOTIROIDi YONETIMINDE
ONEMLI BiR FAKTOR MUDUR?

OMERCAN TOPALOGLU
KOCAELI DERINCE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJI KLiNiGi, KOCAELI.

Amac: Hipotiroidinin etiyolojisinden bagimsiz olarak tedavisinde kullanilan levotiroksin (LT4) cesitli ticari preparatlarda mevcuttur. Teda-
viye uyum sorunu veya hasta egitiminin yetersiz olmasi gibi problemlerin disinda, hipotiroidi yonetimini giiclestiren faktorlerden biri LT4
preparatinin homojenitesi ve bu sebeple etkinliginin degisken olmasidir. Biz de calismamizda, LT4 preparatini degistirdikten sonra LT4
etkinliginin belirgin bir sekilde ortaya ciktigi 4 hastamizi sunacagiz.

Olgular:

Olgu 1: 35 yasinda kadin hasta halsizlik ve yorgunluk sikayetiyle basvurdu. Hasta Hashimoto hastaligi sebebiyle 8 yildir LT4 almaktayd:.
8 yildir diizenli LT4 (preparat 1) kullanan hastanin eslik eden kronik hastalik veya baska ilac kullanim dykisi yoktu. Fizik bakisinda, vital
bulgulari ve organ sistem muayeneleri normal sinirlardaydi. Tiroid ultrasonografisinde (USG), psédonodiiler patern, ekojenitede azalma,
sag lobta 4 mm’lik kalsifiye nodil ve kronik tiroidit paterniizlendi. 500 mcg/giin po LT4 kullanmasina ragmen &lciilen TSH:73 mIU/L (0.56-
5.1) sT4:0.8 ng/dL (0.87-1.61) saptand. ilac kullanimi ve uyumu sorgulandiginda, diizenli ilac kullandig, kahvaltidan 1 saat 6nce ac karna
LT4 aldigi 6grenildi. Hastanin tedavisi 200 mcg/giin LT4 preparat 2 seklinde ayarlandi. 1.5 ay sonra bakilan tetkiklerinde TSH:0.7 mIU/L
ve sT4:1.55 ng/dL olarak 6lcildy (Tablo 1).

Olgu 2: 33 yasinda kadin hasta halsizlik, yorgunluk ve sac dokilmesi sikayetleriile basvurdu. 6 yil dnce nodiiler guatr sebebiyle total tiroi-
dektomi uygulandiktan sonra hipotiroidi gelismesi sebebiyle LT4 kullanmaya baslayan hastanin eslik eden kronik hastalik veya baska ilac
kullanim oykisul yoktu. Postoperatif patolojisi noddiler hiperplazi seklinde raporlanmisti. Fizik bakisinda 6nemli bir bulguya rastlanmad:.
Tiroid USG'sinde rezidi doku izlenmedi. Uzun siiredir diizenli ilag kullanimi olmayan hasta son 6 aydir diizenli olarak 300 mcg/giin LT4
preparat 1 kullaniyordu. ilac uyumu sorgulandiginda diizenli ilac kullandigi, kahvaltidan 1 saat nce ac karna LT4 aldigi ve doz atlamadig!
6grenildi. TSH:33 mIU/L ve sT4:0.81 ng/dL olarak 6lciilen hastanin tedavisi 150 mcg/glin LT4 preparat 2 olacak sekilde degistirildi. 2 ay
sonra bakilan TSH:0.93 mIU/L ve sT4:1.5 ng/dL olarak &lculdu.

Olgu 3: 30 yasinda 35 haftalik gebe (G3P2) hasta 15 yildir Hashimoto hastaligi ile takip ediliyordu. Hafif halsizlik ve yorgunluk sikayetleri
olan hasta hipotiroidi tanisi aldigindan beri diizenli ilac kullanmasina ragmen TSH degerlerinin dengesiz seyrettiginden yakinmaktaydi.
2. gebeliginde TSH degeri 200 dlciilmis, ancak gebelik komplikasyonu gelismemisti. 2. cocugunda ndrolojik defisit gelismedigini belirtti.
Eslik eden kronik hastalik veya baska ila¢ kullanimi olmayan hastanin fizik bakisinda gebelik disinda bir bulguya rastlanmadi. Tiroid USG
bulgulari Hashimoto ile uyumlu saptandi. 400 mcg/glin LT4 preparat 1 kullanimi dizenli olan hastanin TSH degeri 200 mIU/L 6lctilmesi
sebebiyle baska bir laboratuarda tiroid fonksiyon testleri tekrar lciildi. Baska laboratuarlarda TSH degerleri sirasiyla 195 ve 183 mIU/L
olarak 6lciildli. Heterofil antikor testi negatif olan hastanin hastanemizde bir kez daha dlciilen TSH:173 mIU/L ve sT4:0.97 ng/dL saptand..
200 mcg LT4 preparat 2 olarak tedavisi diizenlenen hastanin gebeliginin 39. Haftasinda bakilan TSH:4 mIU/L ve sT4:1.3 ng/dL 6lcildi.
Postopartum donemde doz azaltilarak 150 mcg/gilin seklinde ayarlandi; yenidogan bebekte nérolojik defisit olmadigi 6grenildi.

Olgu 4: 42 yasinda kadin hasta belirgin halsizlik, basdénmesi ve yorgunluk sikayetiyle basvurdu. 6 yil 6nce nodiler guatr sebebiyle total
tiroidektomi uygulanan hastanin postoperatif patolojisi nodiiler kolloidal hiperplazi seklinde raporlandi. 400 mcg/giin LT4 preparat 1 kul-
lanan hastanin baska ilac kullanimi yoktu. Hipertrigliseridemiye bagli akut pankreatit oykiisi olan hasta ara ara fenofibrat kullaniyordu.
Fizik bakisinda vital bulgulari ve organ sistem bulgulari normal sinirlardaydi. Tiroid USG'de rezidii doku izlenmedi. Diizenli LT4 kullanan
hastanin ilac uyumu tamdi. TSH:6.15 mIU/L ve sT4:1.09 ng/dL 6lcildi. Hastanin tedavisi 400 mcg/giin LT4 preparat 2 olarak degistirildi.
1.5 ay sonra TSH:0.01 mIU/L ve sT4:2.31 ng/dL olarak &lciildi. LT4 dozu 250 mcg/giin olacak sekilde diisildii ve 2 ay sonra kontrol edilen
TSH degeri:3.8 mIU/L dlcildii.

Sonuc: Hipotiroidi yonetiminde, diizenli LT4 kullanimina ragmen TSH degeri yiiksek seyreden ve hipotiroidisi kontrol altina alinamayan
hastalarda, ilac uyumu ayrintili olarak sorgulandiktan sonra LT4 preparat degisimi denenmelidir. Hasta yiiksek doz LT4 kullaniyorsa, pre-
parat degistirirken doz bir miktar disulebilir. Ancak 1.5-2 ay sonra tiroid fonksiyon testleri mutlaka kontrol edilmelidir. Gebelerde kontrol
siresi daha sik araliklarda olmalidir.

Anahtar kelimeler: hipotiroidi, levotiroksin, levotiroksin preparati, preparat, tiroid fonksiyon testleri.
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Tablo 1. Hastalarin klinik ve laboratuar bulgulari.

itk

Hastalar | Yas | Cinsiyet HIPOtIrS'd' etiyoloji/ UsG preparat LT4 preparavt_ ve qoz TSH (mIU/L) | sT4 (ng/dL)
siire(yil) e (mcg) degisimi
siiresi (ay)
1.hasta | 35 Kadin Hashimoto/8 Has:(')?u"lm * 9 12 | 500->200 73-0.7 0.8->1.55
2.hasta | 33 Kadin Tiroidektomi/é Doku yok 6 152 | 300150 | 33->0.93 0.8131.5
3.hasta | 30 [’;ae‘g'e”] Hashimoto/15 Hashimoto 2 152 | 400->200 17354 0.9731.3
4hasta | 42 Kadin Tiroidektomi/é Doku yok 72 152 | 400400 | 6.15-30.01 | 1.09->2.31

4 - 6 Ekim 2019 .
Anemon Kongre Merkezi, Samsun

Mezuniyet Sonrasi Egitim Kursu




POSTER BILDIRILER

P 05
STRUMA OVARII’'DE PAPILLER TIROID KANSERI,
FARKLI SEYIR GOSTEREN 2 OLGU

ADILE BEGUM BAHCECiIOGLU MUTLU, SEVIM GULLU
ANKARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLIMDALI

Giris: Struma ovarii (S0)% 50'den fazla tiroid dokusu varligi ile karakterize monodermal bir germ hiicreli over timartdir(1). SO nadir
gorulen over timdrlerinden biridir, tim over timarlerinin % 1'ini, tim teratomlari ise % 2-5'ini olusturur. Literatiirde 200°den az SO
vakasl bildirilmistir (2). Genellikle benigndir ve histolojik yapisi normal tiroid dokusu ile aynidir. Bu timérlerin% 5'inden azi malign
transformasyona ugrar. Tani yasi genellikle 40-60'tir . SO’de en sik gorilen kanser iyi diferansiye tiroid kanseri, en siklikla papiller tiroid
kanseridir(PTK)(3).

Klinik seyirleri birbirinden oldukca farkli olan 2 struma ovarii PTK vakasi sunulacaktir.

Vaka 1: 37 yas kadin hastaya 2011°de karin agrisi ile basvurusunda sag overde kist farkedilerek sag ooforektomi, patolojisi PTK olarak ra-
porlanmasi izerine de retroperitoneal lenf nodu diseksiyonu (0/60 LAP) yapilmis.Tiroid us normal olan hastanin 2016’da akcigerinde cok
sayida metastatik nodiiller ve pelvik kemik metastazlari farkedilerek, total tiroidektomi (patoloji:benign) sonrasinda 05/2016’da 200mCi,
12/2016°da 250mCi RAI, 11/2017 de 300mCi olmak {izere toplamda 750 mCi RAI verilmistir. RAI'den fayda gérmedigi diisiiniilen hastaya
2017'de tirozin kinaz inhibitori (Sorafenib) baslanmis ve yanit elde edilmistir, hasta hala bu tedavi altinda izlenmektedir.

Vaka 2: 37 yasinda kadin hasta adet diizensizligi ile basvurusunda sag overde 5 cm kist ile sagooforektomi yapilarak struma ovari PTK
(1.2 cm) tanisi almis ve izleminde hastaya kadin hastaliklari bolimi tarafindan solsalpingooferektomi+histerektomi+BPPLND+omen-
tektomi (patoloji: benign) yapilmistir. Tiroid US normal gorilen hastaya cekilen toraks-abdomen BT de metastaz ya da baska bir odak
saptanmamasi nedeniyle tiroidektomi veya RAI planlanmamustir, su anda kiir olarak izlenmektedir.

Tartisma: Nadir olmasi nedeniyle literatiirde optimal tani, tedavi ve takip ile ilgili cok az veri bulunmaktadir. Klasik olarak tedavi over
kitlesinin cerrahi rezeksiyonudur. lyot-131 tedavisi total tiroidektomi sonrasi dnerilebilir, ancak siirveyans ve adjuvan tedavi konusunda
bir fikir birligi yoktur.

Kaynaklar:

1. Al Hassan MS, Saafan T, El Ansari W, et al. The largest reported papillary thyroid carcinoma arising in struma ovarii and metas-
tasis to opposite ovary: case report and review of literature. Thyroid Res. 2018; 11: 10, doi: 10.1186/513044-018- 0054-9, indexed
in Pubmed: 30061934.

2. Lebreton C, Al Ghuzlan A, Floquet A, et al. [Thyroid carcinoma on struma ovarii: Diagnosis and treatment]. Bull Cancer. 2018;
105(3): 281-289, doi: 10.1016/j.bulcan.2017.11.014, indexed in Pubmed: 29459090.

3. Goffredo P, Sawka AM, Pura J, et al. Malignant struma ovarii: a population-level analysis of a large series of 68 patients. Thyroid.
2015; 25(2): 211-215, doi: 10.1089/thy.2014.0328, indexed in Pubmed: 25375817.
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P06
TRIGLISERID YUKSEKLIGINDE YENI BiR SUCLU MU?: OLMESARTAN

EMRE URHAN', HUSEYiN DURSUN', EKREM KUCUKOGLU?, FAHRi BAYRAM'

" KAYSERI ERCIYES UNIVERSITESI,ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA BD,KAYSERI, TURKIYE
2 KAYSERI ERCIYES UNIVERSITESI,IC HASTALIKLARI ABD,KAYSERI, TURKIYE

Giris: Olmesartan arteriyel hipertansiyon tedavisinde kullanilan birkac anjiyotensin 2 reseptor blokerlerinden biridir.Etkisini renin anji-
yotensin aldosteron sistemi lizerinden géstermektedir.Monoterapi ve kombine tedavide tercih edilebilmektedir.Kardiyovaskiiler ve prote-
intrik renal patolojileri azalttigi icin bu alanda sik tercih edilen bir ila¢c grubudur.Hipertrigliseridemide suclanan bir sebeb de kullanilan
baziilaclardir.

Vaka: 52 yasinda kadin hasta tarafimiza trigliserid(TG) degeri 654 mg/dl oldugu icin konsulte edildi.Hipertansiyon disinda bilinen bir has-
taligi yoktu.Alkol kullanimi ve pankreatit dykiisi yoktu.Aile dykiisiinde de TG yliksekligi ve erken yasta koroner dykil bulunmamaktaydi.
1x1 kullanmis ve Tyil 6nce gittigi bir doktor tarafindan tansiyonlari diizenli olmadigi icin olmesartan 20mg 1x1 eklenilmisti.Fizik muaye-
nesinde ve vitallerinde anlamli patoloji bulunmadi.Poliklinikte tansiyon 131/72 mmHg,nabiz 78/dakika,boy 165 cm,kilo 67 kg ve viicut kitle
indeksi 24,6 olarak olciildii.Laboratuar olarak;hbalc:%5,4,aclik glukoz:89mg/dl,LDL:117mg/d|,HDL:41mg/dl olarak geldi.idrarda prote-
indrisi yoktu.Karaciger ve bobrek fonksiyonlari ile akut faz degerleri normaldi.Hastada mevcut degerlendirmeler ile sekonder bir sebeb
tespit edilemedi.Hastanin 1,5 yil nceki tetkiklerine ulasildiginda TG degerinin 272mg/dl oldugu gorildi ancak, TG degerinin 654mg/dl
gibi yliksek degere cikmasinin olmesartan baslanmasindan sonra olduguna dikkat edildi.Son 1,5 yil icerisinde diyet ve sekonder sebebler
acisindan bir farklilik olmayip mevcut yiikseklik olmesartandan sonra ortaya cikmisti.Boyle bir durumda olasi bir olmesartan iliskili hi-
pertrigliseridemi acisindan olmesartan kesilip yerine ramipril 10mg 1x1 eklenildi.1 ay sonraki kontrolde TG degeri 506mg/dl,3ay sonraki
380mg/dlve en son éay sonraki kontrolde TG degeri 196mg/dl'ye geriledi.Hasta belirli periyotlar ile kontrol edilmek tizere endokrinoloji
kliniginde takibe alind..

Sonuc: Olmesartan genellikle iyi tolere edilen ve yan etki profili zayif olan bir anti hipertansiftir.Basagrisi(%3-7),ishal(%1),karaciger en-
zim yiiksekligi(%2,5),idrar yolu enfeksiyonu(%2],kemik ve eklem agrisi(%1-2) gibi nadir yan etkiler gériilebilmektedir.Endokrinolojik aci-
dan hiperglisemi ve hipertrigliseridemi gorilebilecegi bildirilmistir.Bu etkilerin grup etkisi mi yoksa olmesartanin molekiler bir etkisi mi
oldugu tam olarak ortaya konulamamakla birlikte literatiirde bildirilmis vakalar vardir. TG yiksekligi olan bir vakaya yaklasimda oncelikle
diyete uyum,kontrolsiiz diyabet varligi,alkol kullanimi,karaciger ve bobrek hastaliklari,gebelik,otoimmun hastaliklar,paraproteinemiler
ve bazi ilaclar sorgulanmalidir.Siklikla iliskili bulunan ilaclar ise;tiazidler,beta blokerler,6strojen,isotretionin,kortikosteroidler,safra asit
baglayici recineler,antipsikotiklerimmunsupresan ilaclar ve anti-retroviral proteaz inhibitorleridir.Biz bu vakamizda olmesartanin da boy-
le bir durumla iliskili olabilecegini ve akilda bulundurulmasi gerektigini vurgulamak istedik.
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P 07
BRITTLE TiP | DIYABETES MELLITUS OLAN HASTADA GELISEN
TIROID ABSESI

ADNAN YAY, MiRAY YAMAN, LEVENT 0ZSARI, FERHAT DENiZ, ARiF YONEM

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI SULTAN ABDULHAMID HAN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI B.D., ISTANBUL

Amac: Tiroid absesinin de icinde yer aldigi stpuratif tiroidit tim tiroid hastaliklari arasinda oldukca nadir olarak (%0.7-1) izlenmektedir.
Ozellikle diyabetes mellitus (DM) gibi immunsiipresif hastaligi olanlarda goriilme sikligi artmaktadir. Biz de burada brittle, kétii kontrolli
tip | DM olan hastada gelisen tiroid absesini sunmayi amacladik.

Bulgular-0Olgu: 59 yasinda kadin hasta son iki haftadir olan boyunda sislik,agri,terleme,nefes darligi ve sicak basmasi sikayeti ile bas-
vurdu. Daha onceden 15 yildir bilinen tip | DM ve 4 yildir multinodiiler guatr tanilari bulunmaktaydi. Glisemik kontroli kotl olan hastanin
HbA1c diizeyi %11.7 olarak sonuclandi. Hastanin fizik muayenesinde kan basinci:120/85 mmHg, ates: 37.9 C, tiroid bezinde sol lobda
yaklasik 3.5 cm boyutunda lizeri hafif hiperemik, endurasyon olan,palpasyonda agrili nodiler lezyon mevcuttu. Solunum sesleri bilateral
hafif kabalasmis olarak duyuldu.Laboratuar tetkiklerinde; C reaktif protein (CRP) 144,4 mg/L, Antitiroglobulin Antikor - 8,28 IU/mL,Anti
TPO - 1,46 IU/mL, TSH - 0,1859 ulU/mL, Serbest T4 (FT4) - 1,48 ng/dL olarak sonuclandi.Hastaya yapilan sonografik degerlendirmede;
sol lobda 31x354 mm boyutlu ic yapisi ekojen anteriorunda kalsifikasyon yer yer lineer ekojeniteler bulunan nodiil olarak raporlandi.
Hastaya cekilen boyun manyetik rezonans incelemede; 36x30x49 mm boyutlu septalarin eslik ettigi, trakeayi belirgin olarak saga deviye
edip limene basi olusturan koleksiyon alani, yumusak doku enfeksiyonunun (apse?) olarak raporlandi. Hastadan diagnostik ve terapdtik
amacli ultrasonografi esliginde 50 cc mayi aspire edildi, silikon penrdoz dren konuldu.Hastaya ampirik antibiyoterapi ampisilin sulbaktam
4 gr/giin intravenoz olacak sekilde baslandi. Alinan 6rnekten génderilen aerob ve anaerob kiiltirde tireme olmadi. Tiberkiiloz PCR ne-
gatif olarak sonuclandi. Sitolojik incelemede; abse icerigi olarak raporlandi. Antibiyoterapi sonrasinda klinik bulgulari ve laboratuar pa-
rametreleri (CRP - 8 mg/L) diizelen, drenden geleni olmayan, insiilin degludek+aspart ve insiilin aspart bazal- bolus tedavisi ile glisemik
kontroll saglanan hasta kontrole gelmek tizere taburcu edildi.

Tartisma-Sonuc: Her ne kadar tiroidin nadir gorilen hastaliklari arasinda olsa da; 6zellikle diyabetes mellitus gibi immiinsupresyona
neden olabilecek komorbid hastaligi bulunanlarda sikligi artmaktadir. Tedavi yaklasimi on planda drenaj-cerrahi olmasi ve erken tani ile
solunum yetmezligi gibi ciddi komplikasyonlarin 6nlenmesi s6z konusu olmasi nedeni ile ayirici tanida mutlaka akilda tutulmalidir.

Resim 1. Abse Goriinim Resim 2. Abse MR Sagital Kesit
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NADIR BiR OLGU SUNUMU:
DIiYABETiK HASTADA GORULEN POSTAURIKULER NEKROTIZAN FASIiT
YASEMIiN AYDOGAN UNSAL', SONER CANDER', ZEN 6z GUL",

CANAN ERSOY OZYARDIMCI', OKTAY UNSAL2, ERDINC ERTURK!

1: ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI, ENDOKRINOLOJI KLINiGI, BURSA
2 :ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI, NEFROLOJI KLINiGI, BURSA

Giris: Nekrotizan fasiit nadir gorilen, fasya ve cevre yumusak dokunun nekrozu ile karakterize agir seyirli bir subkutan yumusak doku
enfeksiyonudur. Genellikle ekstremitelerde, gdvdede ve perineal bélgede yerlesir. Diabetes mellitus, alkolizm, organ yetmezlikleri, ileri
yas, periferik damar hastaligi risk faktorleri arasinda yer almaktadir. Yazida uzun siiredir diyabetes mellitus tanisiyla takipli olan postau-
rikliler nekrotizan fasiit gelisen vakadan soz edilmektedir.

Vaka Sunumu: Bilinen diyabetes mellitus(DM], hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi, remisyonda mesane karsinomu tanilari olan 64
yasinda erkek hasta, yaklasik 2 haftadir sag postaurikilar bélgede olan akintili yara sikayetiyle basvurdu. Poliklinik degerlendirmesinde
kan sekeri yiiksekligi de tespit edilmesi lizerine endokrinoloji klinigine yatirildi. Fizik muayenesinde sag postaurikiiler bolgede akintili
yara gorinimu haricinde 6zellik saptanmadi. Yara yerinden kiltur alindi. Laboratuvar degerlendirmesi, WBC: 15.890 K/uL, HGB: 12.5
mg/dL, CRP(C reaktif protein): 143mg/L seklindeydi. Toplam 220 G gibi yiiksek doz insiilin ihtiyaci olan hastanin parmak ucu glukoz diizeyi
takipleri 450- 500 mg/dL araliinda olmasi tzerine insiilin inflizyonu baslandi. Postaurikiiler bélge enfeksiyonu nedeniyle enfeksiyon
hastaliklari klinigi 6nerisiyle tedavisine ampisillin sulbaktam eklendi. Takiplerinde 38.3 0 atesleri tespit edilen, CRP’si 151 mg/Lye yik-
selen hastanin yara kiltiriinde ampisiline direncli Staphylococcus Aureus tiremesi saptandi. Enfeksiyon hastaliklari klinigi onerisiyle se-
fepim ve teikoplanin seklinde tedavisi diizenlendi. Yiiksek ¢oztinirliikli bilgisayarli tomografisinde(HRCT) kronik otitis media ile uyumlu
olabilecek yumusak doku dansitesinde artislar ve sag preaurikiiler bolgede belirgin yumusak doku kalinlik artisi ve hava imajlari izlendi.
HRCT'de izlenen hava imajlari nedeniyle hastanin tedavisine metronidazol eklendi. Hastaya plastik cerrahi klinigi tarafindan debridman
islemi uygulandi. Cerrahi girisim sonrasinda antibiyotik tedavisi altinda parmak ucu glukoz diizeyi takipleri 120-150 mg/dL seklinde
seyretmesi Uzerine yogun insilin tedavisine gecildi. Operasyon patolojisi nekrotizan fasitle uyumlu gelen hastanin tedavisi meropenem
seklinde dizenlendi. Dizenli yara yeri bakimi yapilan hastanin kan sekerleri regiile olmaya basladi. Takiplerinde insiilin doz ihtiyacinda
azalma kaydedildi. Tekrarlanan postaurikiiler siriinti kiltirinde Greme saptanmadi. Plastik cerrahi tarafindan greft istemi uygulandi.
Tekrar degerlendirilen boyun tomografisinde patoloji saptanmadi. Enfeksiyon parametreleri normal olarak degerlendirilen ve yara yeri
enfeksiyon tedavisi tamamlanan hasta onerilerle taburcu edildi.

Tartisma: Nekrotizan fasiit diyabetes mellitus gibi immin sistemin etkin olmadigi ve doku kanlanmasinin bozuldugu hastaliklarla bir-
likte goriilen mortalite ve morbitideyi arttiran ciddi bir yumusak doku enfeksiyonudur. Erken tani, etkili antibiyotik tedavisi, debriman
tedavide onemli yere sahiptir. Genellikle ekstremite, govde, perineal bolgede rastlanmakla birlikte olgumuzda nadir bir lokalizasyon
olarak postaurikiiler bolgede nekrotizan fasiit gelismesi dikkat cekmektedir. Diyabetes mellitus hastalarinin komplikasyonlar acisindan
bilgilendirilmesi ve insilin doz ihtiyaci yliksek olgularda ayrintili anamnez, muayene ve bitincil yaklasimin 6nemli oldugu unutulma-

malidir.
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METFORMINE BAGLI LAKTiK ASIDOZ GELISEN OLGU

HUSEYIN SOYLU, ELIF KILIC KAN, AY$EGUL ATMACA, RAMIS COLAK
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI BiLiM DALI

Giris: Metformin, 1950 yilindan beri, kontrendikasyon yok ise, Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) tedavisinde tiim klavuzlarin ilk basamak tedavi
olarak onerdigi, diinyada en fazla recete edilen antihiperglisemik ajandir. Mevcut metformin formulasyonlarinin biyoyararlanimi % 50-
60°dir. Metformin plazmada baglanmamis halde dolasir ve bobrekler tarafindan degismeden elimine edilir, karacigerde metabolize edil-
mez. Oral alinan metforminin % 40 kadari duodenum ve proksimal jejenumdan, % 10 kadari ileum ve kolondan emilir. Emilmeyen kismi
barsak mukozasinda birikir ve diski ile atilir. Metformin kulanimina bagli en sik yan etki gastrointestinal yan etkilerdir ancak kullanimini
sinirlandiran en onemli yan etkisi metformin iliskili laktik asidozdur (MALA). Metformin, karacigerde mitokondrial solunum sistemini
inhibe ederek plazma laktat seviyesini attirir. Metformin ile tedavi edilen hastalarda MALA gériilme insidansi her tedavi yili icin 2-9 vaka
/100.000 olup MALA'ya bagli 6lim orani yaklasik % 50°dir. Bozulmus bdbrek fonksiyonu (diisiik metformin klirensi), bozulmus karaciger
metabolizmasi (azalmis laktat klirensi) veya laktat Gretiminin arttigi durumlarda (sepsis, diistik doku perfiizyonu, hipoksi, kardivaskiiler
yetersizlik) MALA goriilme riski artar. Bu olguda nadir gorilen, giinde 2 gr metformin alimi ile gelisen, metformin iliskili laktik asidoz
vakasi sunulmaktadir.

Olgu: Yaklasik 20 yildir tip 2 DM, hipertansiyon, hiperlipidemi tanilari ve 10 yildir da kronik bébrek hastaligi (KBH) olup, hic diyaliz tedavisi
almamis 71 yasinda kadin hasta. Metformin 1x2 gr/giin (aksam yemeginde), verepamil+trandolopril ve statin kullanmaktaydi. Bulanti
kusma ve bel agrisi nedeniyle acile basvuran hastanin laboratuvarinda kan glukoz: 178 mg/dL, sodyum: 147 mEg/L (135-145) potasyum:
4.54 mEg/L (3,5-5,5], klor: 96 mEg/L (99-110), BUN: 19,6 mg/dL (0,50-0,90), kreatinin: 1,52 mg/dL (0,50-0,90), AST: 22 U/L (8-46), ALT:
27 U/L (13-53), Lipaz: 50 U/L (13-60), CPK: 92 U/L (35-195), HbAlc: % 8,6 (4-6), WBC: 30000 bin/UL (4,49-12.68), Neu: %77,5 (4,9-74,3),
INR:1,44 (0,85-1,15) idi. Tam idrar tetkikinde keton negatif saptandi. Kan gazinda pH: 6,99 (7,35-7,45), PCO2: 23,4 mmHg (32-48), HCO3:
6,5 mmol/L (22-26), laktat seviyesi:15,77 mmol/L (0,4-1,4) idi. Atesi olmayan, lokalize ya da yaygin enfeksiyona ait semptom ve bulgusu
saptanmayan hastaya metformin iliskili laktik asidoz tanisi konularak diyalize alindi. Tek seans diyaliz sonrasi klinigi, laboratuvari ve kan
gazi diizelen hastanin taburculuk oncesi kreatinin: 0,95 idi. Insulin glargin ve linagliptin ile kan sekeri regiilasyonu saglanan hasta iyilik
haliyle taburcu edildi.

Sonuc: Metformin iliskili laktik asidoz oldukca nadir gorilir. Cogunlukla yiksek doz kullaniminda bu yan etki gorilirken, bu vakada
metforminin 2 gr/giin olan tedavi dozunda MALA gelismis olmasi vakayi ilgin¢ kilmaktadir. MALA'ya bagli 6lim riski oldukca yliksek olup
tedavisinde genel destek tedavisi ve hemodiyaliz uygulanir. Plazmada proteinlere baglanmayan metformin daha cok hiicre icinde birikir
ve bu nedenle atilimi ancak hemodiyaliz vasitasiyla olur. Bu vakada hastanin uzun yillardir KBH tanisinin olmasi MALA icin 6nemli bir risk
faktoridur. Tip 2 DM tedavisinin temel taslarindan olan metformin baslanmadan dnce mutlaka MALA icin risk faktorleri gozden geciril-
meli ve dzellikle yasli hastalarda tim komorbid durumlarin degerlendirmesi yapilmalidir.
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P10
OSTEOPOIKILOZiS: OLGU SUNUMU

YASEMIN AYDOGAN UNSAL', 0ZEN 0Z GUL', CANAN ERSOY OZYARDIMCI',
SONER CANDER', AHMET BILGEHAN SAHIN?, ERDINC ERTURK'

1: ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI, ENDOKRINOLOJI KLINiGI, BURSA
2 ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI, ONKOLOJI KLINIGI, BURSA

Giris: Osteopoikiloz bircok kemik patolojisini taklit edebilen, patogenezi tam olarak aydinlatilamamis asemptomatik bir osteosklerotik
kemik displazisidir. Olgular daha cok direkt grafilerde tipik radyografik bulgulari olan yaygin, yuvarlak, simetrik olarak yerlesmis skle-
rotik kemik bolgelerinin gorilmesi tzerine insidental olarak tani almaktadir. Bu yazida ayak ve kalcada agri yakinmasiyla basvuran ve
radyolojik incelemelerinde tipik osteopoikilozis tutulumu saptanan bir olgu sunulmaktadir.

Vaka Sunumu: Otuz alti yasinda kadin hasta yaklasik 1 aydir tarifledigi sol ayak 4. parmak ve kalcada agri sikayetleriyle basvurdu. Oz-
gecmisinde 6zellik saptanmayan hastanin fizik muayenesinde kas iskelet sisteminde artrit bulgusu yoktu. Laboratuvar tetkiklerinde
sedimentasyon:25 mm/saat, CRP:7.81 mg/dL, (6kosit:10000 K/pL, Hb:14.1 g/dL, Plt:372.000 K/uL, Ca:9.6 mg/dL, ALP:59 U/L, bobrek
ve karaciger fonksiyon testleri normal sinirlarda bulundu. Timor belirtecleri normal sinirdaydi. Salmonella ve brucella aglitinasyon
testleri negatif olarak bulundu. Serum Antinikleer antikor ve AntidsDNA negatifti. Ayak direk grafide her iki ayak kemiklerinde ve pelvis
grafisinde iliyak kemiklerde ve femurda yaygin diizgiin sinirli radyoopak odaklar izlendi.Direk grafi bulgulari ile ostepoikiloz olarak de-
gerlendirildi. Hastamizda tipik iskelet tutulumunun olmasi, sistemik yakinmalarin olmamasi, laboratuvar tetkiklerinin normal olmasi ve
medikal tedaviye yanit vermesi nedeniyle ileri tetkik yapilmadi.

Tartisma: Osteopoikilozis ender gorilen bir kemik displazisidir. Literatliirde sporadik ve ailesel olgulara rastlanmaktadir. Ender gorilen
bu tablonun tipik radyolojik goriinimunin ve tutulum bélgelerinin bilinmesi hastaligin taninmasi acisindan dnemlidir. Tani alan hasta-
larin bu konuda bilgilendirilmesi baska merkezlere basvurdugunda gereksiz yere tetkik edilmesinin de dniine gecilmesini saglar. Sonuc
olarak, osteopoikilozisin radyolojik olarak taninmasi tani glicligiiniin ortadan kaldirilmasi ve gereksiz ileri tetkike gidilmesini dnlemek
acisindan onemlidir.
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P11
NADIR BiR OLGU: MEDIASTINAL EKTOPIK PARATIROID ADENOMU

SERDAR $AHiN, EMRE DURCAN, 0ZGE POLAT KORKMAZ, PINAR KADIOGLU
I.0.C CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA BILIM DALI, ISTANBUL

Primer hiperparatiroidizm (PHPT) genellikle soliter paratiroid adenomuna baglidir. Olgularin sadece % 1'inde mediastinal ektopik pa-
ratiroid adenomuna rastlanir. Ektopik paratiroid adenomu tanisinda Teknesyum-99-MIBI sintigrafisinin duyarliigi % 100 ‘e yakindir.
Preoperatif lokalizasyonu belirlemede dort boyutlu voliimetrik bilgisayarli tomografi (4D-BT) de cok yardimcidir ve kullanimi giderek
artmaktadir.

Yaklasik 4 ay once yan agrisi sikayeti ile Uroloji klinigine basvuran 46 yasinda kadin hasta urolityazis tanisi almis. Hashimato tanisi olan
hastanin rutin biokimyasal incelemede parathormon (PTH) ve kalsiyum degerleri yliksek saptaninca primer hiperparatiroidi 6n tanisi
ile tarafimiza basvurdu. ileri tetkik ve tedavi amaci ile yatirilan hastanin parathormonu 188,3 pg/ml, diizeltilmis kalsiyumu 11,46 mg/
dl ve fosforu 2 mg/dl idi. 24 saatlik idrarda kalsiyum 420,9 mg/giin saptandi. Hidrasyon ve diliretik tedavisi baslandi. Bifosfanat tedavisi
uygulandi. Paratiroid adenomu tanisi amaciyla paratiroid sintigrafisi ve 4D volimetrik BT yapildi. Paratiroid sintigrafisinde; anterior
mediastende BT karsiligi transaksiyel olarak 1 cm 6lcilen lezyonda erken dénemde artmis aktivite tutulumu, gec goriintlilerde de sebat
etmekteydi. On planda ektopik paratiroid adenomu diisiiniildii. 4D volimetrik BT gériintiilemesinde ise tiroid istmus alt kontur 8 mm
inferiorunda orta hatta pretrakeal yerlesimli siipheli lezyon saptandi. Anterior mediastende arkus aorta diizeyinde retrosternal alanda-
ki lezyon ektopik tiroid dokusu olarak tanimlanmisti. Bunun Uzerine hasta operasyon icin endokrin cerrahisi klinigine transfer edildi.
Mevcut verilerle paratiroid sintigrafisinde tariflenen mediasten girimindeki lezyonunun cikarilmasi gerektigi cerrahlara iletildi. Fakat
4D volimetrik BT 'nin daha giivenilir olmasi ve lokalizasyondaki basarisi nedeniyle istmus inferiorundaki siipheli yapiya yonelik cerrahi
yapilmasi tercih edildi. Operasyon sonrasi hastanin parathormon diistisi olmadi ve kalsiyumu 12,7 mg/dlye yiikseldi ve hipofosfatemisi
derinlesti. Bunun Uzerine hastaya sinakalset tedavisi baslandi ve sintigrafide tariflenen lezyonun cikarilmasi icin ikinci kez operasyon
karari alindi. Preop degerleri; PTH 296,8 pg/ml, kalsiyum 10,55 mg/dl ve fosfor 1,7 mg/dl idi. Hasta servise ilk yatisindan yaklasik 25 giin
sonra ikinci kez opere edildi. Sintigrafinin tarifledigi anterior mediastendeki lezyon cikarildi. Postoperatif birinci giin PTH 14,67 pg/dlye,
ikinci glin ise 7,12 pg/dlye geriledi. Kalsiyum ve fosfor degerleri ise normale dondu.

Son donemde 6zellikle paratiroid adenomlarinin lokalize edilmesinde 4D volimetrik BT nin kullanimi her ne kadar artsa da halen tanida
en duyarli yontem olarak paratiroid sintigrafisi yerini korumakta ve klinik pratigimize yon vermektedir.
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P12
NADIR GORULEN KONGENITAL ADRENAL HIPERPLAZi OLGUSU:
17 ALFA HIDROKSILAZ EKSIKLIGI

HUSEYIN SOYLU, ELIF KILIC KAN, RAMIS COLAK, AYSEGUL ATMACA
ONDOKUZMAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI BiLiM DALI, SAMSUN

Giris: 17 alfa hidroksilaz eksikligi, 1/50.000-100.000 insidansa sahip, otosomal rsesif, nadir gérilen kongenital adrenal hiperplazi (KAH)
seklidir. Bu enzim eksikliginde mineralokortikoid yolak aktive olup, 11-deoksikortikosteron (11-DOC) ve aldosteron asiri tiretimi sebebiyle
sodyum ve su tutulumu olur ve bdylece potasyum ve hidrojen kaybina bagli hipertansiyon gelisir. Ayrica seks steroidleri ve kortizolin
azalmasi sonucu, diger KAH nedenlerinin aksine hiperandrojenizm goriilmez iken, seksiel infantilizm gorilir. Erkeklerde belirsiz veya
disi genital organlar; kadinlarda ise olgunlasmamis genitaller ve primer amenore gorilebilir. 11-DOC’un disik diizeydeki glukokortikoid
etkinligi nedeniyle, bu hastalarda, hipokortizolizm bulgulari cok belirgin degildir. Bu olguda nadir gorilen bir durum olan 17 alfa hidrok-
silaz eksikligi sunulmaktadir.

Olgu: infertilite nedeniyle basvuran yaklasik 3.5 yillik evli 36 yasindaki kadin hastanin, yardimci lireme tekniklerine (7 kez) ragmen
gebe kalamadigi 6grenildi. Ancak oral kontraseptif ile adet gérmekteymis. iki yildir hipertansiyon nedeniyle alfametildopa ve otoim-
miin hipotiroidizmm nedeniyle levotiroksin kullanmaktaydi. Soygecmisinde anne ve babasinin amca cocugu oldugu, bir kiz kardesinin
androjen insensitivite sendromu tanisi aldigi, erkek kardesinin cocuk sahibi olamadigi ve bir kiz kardesinin de yardimci Gireme teknikleri
ile gebe kaldigi 6grenildi. Fizik muayenesinde meme gelisimi, aksiller ve pubik killanma Tanner evre 2 idi. Pelvik ultrasonografide uterus
60x44x27 mm, endometrium ince oldugundan secilemiyor, sag over 71x78x59 mm (volim: 173 ml), sol over 32x35x32 mm (volim: 19 ml),
sag overde blylgu 55x46 mm 5-6 adet ve sol overde biiyligld 30 mm capta 2-3 adet kist saptandi. Hastaya ait laboratuvar verileri Tablo
1"de sunulmustur.

Tablo 1. Olgunun laboratuvar bulgulari

Tedavi dncesi Referans aralik
Sodyum (mEq/L) 142 135-145
Potasyum (mEq/L) 3.22 3,5-5.5
Aldosteron (ng/dL) 40 Ayakta:0,8-17,2
Plazma renin aktivitesi (PRA) (ng/mL/saat) 0.1 1,9-6
Aldosteron/PRA 400 <20
ACTH (pg/mL) 106 0-46
Kortizol (mcg/dL) 2.65 0,05-63,4
FSH (mU/mL) 9,74 3,5-12,5
LH (mU/L) 20,47 2.4-12.6
Estradiol (pg/mL) 23 12,5-166
Total Testosteron (ng/dL) <2,5 6-82
Serbest Testosteron (pg/mL) 0,17 0,29-3,18
Progesteron (ng/mL]) 17.4 0,2-1,5
17-0H Progesteron (ng/mL] 0,87 0,3-1,47
DHEAS (mcg/dl) <15 35-340
1.4 Deltaandrostenedion (ng/mL) 0,30 0,4-4,1

Bazal ACTH ylksek, kortizolu disiik olan hastaya 1 mcg glucagon stimulasyon testi yapildi ve en yliksek kortizol degeri 3 mcg/dL olarak
saptandi. Aldosteron/PRA orani 400 olmasi lzerine salin inflizyon testi yapildi ve 240. dakikada aldosteron 13 olarak sonuclandi. Bu klinik
ve laboratuvar bulgulariyla hastada 17 alfa hidroksilaz eksikligi diisiinildi. Tani amacli istenen deoksikortikosteron (DOC) diizeyi 0,20
pmol/mL (0,12-0.60) saptandi. istenen genetik analiz sonucu CYP17A1 c.1283C>T (P.Pro428Leu) (p428L) homozigot mutasyonu saptan-
di. Karyotip analizi istendi ancak heniliz sonuclanmadi. Hastaya bu bulgularla 17 alfa hidroksilaz eksikligi tanisi konuldu. Cocuk istegi
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oldugundan deksametazon 0.5 mg baslandi. Oral potasyum ve verapamil tedavisi ile taburcu edildi. Takiplerinde kan basinci diizeldi,
antihipertansif ilac ve potasyum destegine ihtiyaci kalmadi. Kontrol ACTH: 89 pg/ml, DHEAS <15mcg/dLl, progesteron: 15 ng/mL olarak
saptandi. Fertilite iste@i olan hastaya ancak yardimci iireme teknikleri ile gebe kalabilecegi ve bu yontemle bile gebelik ihtimalinin zayif

oldugu, bu yontemle de fertilite saglanamazsa donor oositi ile gebe kalabilecegi hasta ile paylasildi.

Sonuc: Sekonder seks karakterleri tam gelismemis, adet diizensizligi olan kadinlarda, mutlaka tam hormonal degerlendirme yapilmali
ve bu tip hastalarda 6zellikle kan basinci 6lciimleri ihmal edilmemelidir. Bu hastalara zamaninda baslanacak hormon tedavisi ile hem
sekonder seks karakterlerinin maturasyonu saglanir, hem de kan basinci yiksekligine ait olasi komplikasyonlar onlenebilir. Ayrica cocuk
sahibi olmak isteyen bu hastalarda, infertilite basarisizligi bilindiginden tek fertilite yolunun, yardimci ireme teknikleri ile olgunlasmamis
oositlerin in vitro olgunlastirilmasi seklinde olabilecegdi ve bunun da basari sansinin zayif oldugu anlatilmali ve bunun disinda ancak donor
oositi ile bebek sahibi olabilecekleri hastalara belirtilmelidir. Bu hastanin DOC diizeyinin beklenenin aksine normal sonuclanmis olmasi
kafa karistiricidir. Ancak hastanin klinigi, tim laboratuvar bulgular ve genetik analizinin daha 6nce tanimlanmis homozigot bir mutasyon
olmasi nedeniyle, DOC diizeyinin laboratuvarla ilgili teknik aksaklia bagli olabilecegi ve yanlis olarak normal sonuclandigi olasiligi dii-
sunllip tedavi ve takibi devam etmektedir.
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P13
PRIMER HIPERALDOSTERONIZM OLGU SUNUMU

KENAN CAGLAYAN, SEHER TANRIKULU, MUTLU NiYAZOGLU
1. HAYDARPASA NUMUNE EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI ENDOKRINOLOJI KLINiGi, ISTANBUL

Giris: Primer hiperaldosteronizm; artmis aldosteron salinimi, baskilanmis renin aktivitesi ve hipertansiyonla karakterize bir sendromdur.
Hipertansiyon tanisi alan hastalarin yaklasik %5- 10" unda bulundugu distinilmektedir.

Olgu sunumu: 29 yasinda kadin hasta halsizlik yorgunluk el ayakta uyusma, bacaklarda glicsiizlik sikayetleri ve tansiyon degerleri
190/100 mmhg ‘lara kadar yiikselmesi hipopotasemi (K:1.6 mEq/L) saptanmasi iizerine endokrinoloji poliklininige yonlendirilmis. Oz
ve soy gecmisinde 6zellik yoktu. Fizik muayenede TA: 170/100 mmHg olan hastanin sistem muayeneleri normaldi. iv ve oral potasyum
replasmani ile birlikte verapamil kkh tb 1x1 ve doksazosin 4 mg th 1x1 baslandi. istenen tetkiklerde Na:139 mEq/L K:4.3 mEq/L kreati-
nin:0,77 mg/dl ca: 9.6 mg/dl p:3.3 mg/dl glukoz :96 mg/dl. Gtiroid . Yapilan 1 mg deksametazon supresyon testiyle kortizol 1,8 mcg/dl
nin altina baskilandi. 24 saatlik idrarda metanefrin ve normetanefrin normal saptandi. Tuz kisitlamasi biraktirilip normokalemik iken
yapilan tetkiklerde aldosteron: 121 ng/dl plazma renin aktivitesi : 0,32 ng/ml/saat idi. Uriner sistem usg ve renal doplar usg de patoloji
saptanmadi. Batin MR sol slirrenal bez korpusunda 20x16 mm boyutlarinda adenom ile uyumlu lezyon izlenmis olup sag siirrenal gland
normal olarak rapor edildi. Salin inflizyon testi sonrasi aldosteron: 56 ng/dl plazma renin aktivitesi: 0,24 ng/ml/saat saptandi. Salin infliz-
yon testiile primer hiperaldosteronizm tanisi dogrulandi. Aldosteron lireten adenom on tanisiyla laparaskopik sol siirranalektomi yapildi.
Patoloji adrenokortikal adenom ile uyumlu geldi. Post op aldosteron 15 plazma renin aktivitesi:5 ng/ml/saat K: 4,7 mEg/L saptandi.post
op antihipertansif ilaclari ve potasyum replasmani kesildi. Takipte elektrolitler normal aralikta ve kan basinci normaldi.

Sonuc: Hipopotasemi ve hipertansiyon birlikteliginde primer aldosteronizm oncelikle akla gelmesi gereken tanidir. Conn sendromunun
kan basinci yiiksekliginin dtesinde kardiyovaskiler sonuclari nedeniyle tani konulmasi ve spesifik olarak tedavi edilmesi nemlidir.

Anahtar kelimeler: primer hiperaldosteronizm, hipertansiyon, hipopotasemi
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P14
PRIMER MALIGNITENIN KRANIYAL METASTAZI iLE KARISAN iNVAZIV
PROLAKTINOMA OLGUSU: VAKA SUNUMU
YASEMIN AYDOGAN UNSAL', GZEN 0z GUL', CANAN ERSOY OZYARDIMCI',

SONER CANDER', AHMET BiLGEHAN SAHiN2, ERDINC ERTURK'

1 ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI, ENDOKRINOLOJI KLINIGi, BURSA
2 ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI, ONKOLOJI KLINIGI, BURSA

Giris: Prolaktinoma en sik goriilen hipofiz adenomudur. Kadinlarda menstrual diizensizlik, infertilite, galaktore; erkeklerde libido azal-
masi, erektil disfonksiyon ve jinekomasti gibi semptomlarla prezente olabilirler. Prolaktinoma vakalarinda hipofiz MRI(manyetik rezo-
nans) goériintiilemesinde, sella disina tasan ve yanlarda kaverndz siniisleri cevreleyen ya da asagida sfenoid siniise yayilan adenomlar
invaziv olarak tanimlanir. Yazida metastatik karaciger karsinomu nedeniyle takipli ve primer maligniteye bagli kraniyal metastaz olarak
kabul edilmis invaziv prolaktinoma olgusundan bahsedilmektedir.

Vaka Sunumu: Metastatik hepatoseliler karsinom tanisi olan 63 yasinda erkek hasta solunum sikintisi nedeniyle onkoloji klinigine yatiril-
di. Kraniyal metastaz varligi dolayisiyla deksametazon tedavisi ile takip edilen hastada bilin¢c bulanikligi gelismesi tzerine degerlendirilen
kraniyal MRI'I hipofiz bezi yakin komsulugunda yer alan yaklasik 35*20 mm boyutunda metastaz, adenom seklinde raporlandi(Sekil 1, 2).
On hipofiz paneli degerlendirildi. Prolaktin diizeyi 4334 mikrogram/L, TSH: 0.29 mU/L, sT4: 0.64 ng/dL, FSH: 0.07 IU/L, LH: 0.18 IU/L, total
testosteron:<0.14 ug/L, somatomedin C: 21 pg/L, kortizol: 1 ug/dL saptandi. Hepatik ensefalopati tablosu nedeniyle gérme alani deger-
lendirmesi yapilamadi. Prolaktin dizeyi yiiksekligi, kraniyal MRI'da sella disinda yayilim gosteren adenom goriintisi degerlendirildigin-
de hastada invaziv prolaktinoma tanisi diistiniildi. Levotiroksin 50 mikrogram ve kabergolin 1 mg/hafta tedavisine eklendi. Takiplerinde
hepatik ensefalopati tablosu derinlesen ve solunum sikintisi artan hasta entlibe edildi. Sonrasinda kardiyak aritmi gelisen hasta kardiyak
arrest sonrasinda eksitus olarak kabul edildi.

Tartisma: invaziv prolaktinomalar sella disina, kavernsz siniislere veya sfenoid siniise yayilan adenomlar seklinde tanimlanmaktadir.
Kraniyal MRI goriintilemelerindeki 6zellikleri primer timar varliginda metastaz olarak yorumlanip tani karisikligi yasanabilmektedir.
Medikal tedaviye yanit veriyor olmalari nedeniyle hastalarin klinik ve laboratuar bulgulariyla degerlendirilmesi onem tasimaktadir.
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P15
CERRAHI TEDAVI iLE REMiISYONA GIRMEYEN CUSHiING HASTALIGI

SERDAR SAHIN, 0ZGE POLAT KORKMAZ, EMRE DURCAN, PINAR KADIOGLU

ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, CERRAHPASA TIP FAKULTESI, iC HASTALIKLARI ABD, ENDOKRINOLOJI, DIABET VE METABOLIZMA BD,
ISTANBUL/TURKIYE

Giris: Cushing hastaliginda primer tedavi hipofiz adenomunun rezeksiyonudur. Cerrahi ile remisyona giremeyen Cushing hastalarinda
recerrahi, radyoterapi, medikal tedavi veya bilateral adrenalektomi gibi tedavi secenekleri mevcuttur. Burada, hipofizadenomunun rezek-
siyonu sonrasi remisyona giremeyen ancak bilateral adrenelektomi ve radyoterapi sonrasi remisyona giren bir Cushing Hastaligi vakasi
sunulmustur.

Olgu: 44 yasinda kadin hasta, halsizlik, yorgunluk, bas agrisi, bulanti-kusma ve cift gorme sikayetleri ile tarafimiza basvurdu. Hastaya dis
merkezde Cushing hastaligi tanisi konulmus ve 2018 ve 2019 yillarinda 3 defa transkranial adenomektomi yapilmis. Cerrahiler sonrasi
biyokimyasal ve klinik olarak remisyona girmeyen hastanin takiplerinde sag géziinde disa bakis felci gelismis. FM’de cushing stigmalari
ve sag goziinde disa bakis felci mevcut. Kan tahlillerinde TSH: 0.03 plU/dl, ACTH: 275 pg/ml, bazal kortizol: 41 pg/dl, LH: 0.1 mIU/ml,
FSH: 0.1 mIU/ml, prolaktin: 4.1 ng/ml, GH: 0.03 ng/ml, IGF-1: 79 ng/ml, ALT: 68 IU/L, AST: 31 IU/L, ALP: 117 U/L, GGT: 1982 IU/L saptand:.
Hastanin cekilen hipofiz MR'inda her iki kavernoz siniiste sag kavernoz ICA’y1 270 derece, sol kavernoz ICAyi 180 derece cevreleyen ve
prepontin sisternaya uzanan rezidi adenom saptandi. Patoloji preparatalarinin revizyonu istendi. Hastaya pasireotide 0.6 mg 2*1, enok-
saparin sodyum 8000 1*1, kabergolin 0.5 mg haftada 3 giin olmak lizere 1*1 baslandi. Yatisinin 3. gliniinde sag gozde pitozis ve hipopota-
semi gelisti. Kabergolin tedavisi hergiin 1*1 olarak artirildi, ayrica tedavisine spironolakton 100 mg tb 2*1 potasyum karbonat+potasyum
sitrat tb 2*1 eklendi. Tedavi revizyonu sonrasi potasyum 4.3'mmol/l’ ya kadar yiikseldi ve pitozis tablosu nispeten geriledi ancak disa
bakis felci devam etti. Patoloji revizyonu sonucu kortikotrop adenom ile uyumlu saptandi. Genel durumunda iyilesme saptanan hastaya
05.07-2019 tarihinde bilateral siirrenalektomi yapildi. Siirrenalektomi sonrasi spironolakton ve kabergolin tedavisi kesildi. Hidrokortizon
ve fludrokortizon asetat tedavisi baslandi ve pasireotide tedavisine devam edildi. Hastaya 21-07-2019 ile 02-08-2019 tarihleri arasinda
10 seans RT yapildi. Tedavi bitiminin 3. haftasinda cekilen hipofiz MR’da sella santralinde hacim kaybi mevcuttur. Her iki kavernéz sinis
komsulugunda sag kavernoz ICA'y1 270 derece, sol kaverndz ICA'y1 180 derece cevreleyen Haziran 2019 tarihli inceleme ile karsilastirildi-
ginda regrese rezidi adenom izlendi. Lezyonun prepontin sisternaya uzanan komponenti belirgin regrese saptandi. Tedavi bittikten sonra
ACTH: 64 pg/ml, ALT 40 IU/L ve GGT 534 IU/L ye kadar geriledi, pitozis ve disa bakis felci tama yakin geriledi. Hasta poliklinik kontrol
onerisi ile taburcu edildi.

Sonuc: Hipofiz cerrahlari acisindan remisyona girmeyen yada tekrarlayan Cushing hastalarinin tedavisi hala zorlugunu korumaktadir.
Bu tarz zor vakalarin norosirurji, endokrinoloji, radyasyon onkolojisi, radyoloji ve genel cerrahinin olusturdugu multidisipliner takimin
oldugu hipofiz merkezlerinde degerlendirilmesi hastaliin remisyona girmesi acisindan énemlidir.
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PAPILLER TIROID KANSERI iLE BIRLIKTE GORULEN
HODKING’S HASTALIGI VAKASI

GULHAN DUMAN, BARIS SARIAKCALI, HASAN TUNAHAN
CUMHURIYET UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJi BiLIM DALLI, SIVAS

Amac: Papiller Tiroid kanserli (PTC) hastalarda tani aninda veya takip sirasinda,bolgesel veya uzak metastaz karsimiza cikabilir. Bir PTC
li hastada boyunda tespit edilenlenfadenopati (LAPJilk olarak PTC nin metastazini akla getirir. Nadiren de olsa eslik eden ikincibir ma-
lignite bulunabilmektedir.PTC tanili hastamizin boynunda tespit edilen LAP'dan yapilan eksizyonel biyopsi ile Hodgkin’s Hastaligi tanisi
konulmasi nedeni ile olguyu sunmayi uygun bulduk.

Olgu:64 yasindaki erkek hasta Haziran-2018 de boyunda sislik sikayetiyle Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi (C.U.T.F) K.B.B poliklini-
gine basvurdu. Hastanin cekilen boyun ultrasonunda (U.S]Tiroid bezinde en biiy(i§i 22 mm multiple nodiil ve boyunda en biyigi 11 mm
hilusu olmayan multiple LAP saptandi.Hastaya pozitron emisyon tomografisi ([PET) cekildi. Tiroid bezinde 35x23x33 mm kitle lezyonunda
yogun florodeoksiglikoz (FDG) tutulumu izlendi, sol orta alt juguler lenfatik lojda en biyugi 15x14 multiple lenf nodu, artmis FDG tutulu-
mu izlendi; on planda tiroid malignitesi ve metastazi diisiiniildii. Hastaya tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi (TIIAB) dnerildi.

Temmuz - 2018'de dis merkezde TiIAB ile PTC tanisi konulmus, total tiroidektomi ve santral boyun diseksiyonu yapilmis. Patoloji raporu
(Temmuz/2018); Papiller Karsinom (Klasik varyant), timor capi 3 cm, Santral boyun diseksiyonunda 1 adet (1/6) lenf nodukarsinom me-
tastazi olarak raporlanmis.

Hasta Eyliil 2018 de bas agrisi ve halsizlik sikayeti ile C.U.T.F Endokrinoloji bélimiine basvurdu. Gece terlemeleri oluyormus, ates ve
belirgin kilo kaybi yoktu.

Laboratuar tetkiklerinde; Tsh:72.09 pulU/mL, Tg:1,63 ng/mL, Anti-tg: < 10 IU/mL idi. Boyun US ‘de; Malign karakterli, en blyugu 14x6,9
mm 10-12 adet LAP tespit ettik. Boyun diseksiyonu planlanan hastaya preop PET cekildi. Sol servikal zincirde blyigi 9x7mm olmak
tzere FDG tutulumu saptadik. Hastaya Genel Cerrahi bolimiinde Ekim-2018 de radikal sol boyun diseksiyonu yapildi. Patoloji raporu
(Kasim-2018J; “Nodiiler Sklerozan tip Hodgkin’s Lenfoma” olarak raporlandi ve cikartilan 23 adet lenf nodunun 9 unda lenfoma tutulumu
tespit edildi.PTC metastaz bulgusu yoktu.Hasta Endokrinoloji, Niikleer tip ve Hematoloji konseyinde degerlendirildi. Oncelikli tedavinin
Lenfomaya yonelik olmasi uygun goriildi. Hastaya 4 kiir kemoterapi ve radyoterapi uygulandi. Tedavi kiiri sonrasindaki hematolojik de-
gerlendirmesinde Hodgkin’s Hastaliyi acisindan remisyonda kabul edilen hastaya RAI planland.

Sonuc:Tiroid kanserlerinin patolojik dzellikleri ve lenf nodu metastazi, hastanin klinigi ve prognozunda énemli rol oynar. PTC'li hasta-
larda tani aninda rejyonel lenf nodu metastazi, % 40-60 oraninda mevcuttur. Bizim vakamizda postoperatif kisa siirede boyunda preop
olmayan lenf nodlarinin ortaya ¢cikmasi, US’de bu lenf nodlarinin malign karakterli goriinime sahip olmasi, PET de tutulumun gérilmesi
ve stimiile Tg diizeyinin beklenenden daha dislk diizeyde olmasi nedeniyle, boyundaki LAP’larin PTC disinda bir maligniteye de bagli
olabilecegini disiindik. Diagnostik prosedirler sonrasinda Lenfoma teshisi koyduk. PTC tani ve takipli her olguda yeni gelisen LAP’larin
her zaman tiroid kaynakli olmayabilecegini akilda tutmak gerekir. Bu noktada hastanin ayrintili anemnezi, dikkatli fizik muayene ve US’si
hayati 6nem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Papiller Tiroid Kanseri, Hodgkin's Hastaligi
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PAPILLER TIROID KANSERININ NADIR NEDENi: OLGU SUNUMU

NARIMANA IMANOVA YAGHJI, ELIF KILIC KAN, AY$EGUL ATMACA, RAMIS COLAK
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILiM DALI

Papiller tiroid kanserleri genellikle sporadik olmasina ragmen bazi genetik sendromlara eslik etmektedir. Familiyal polipozis, MEN2,
Carney kompleksi, Cowden sendromlu hastalarda gorilen tiroid nodiillerinde malignite riski 10 kat daha fazladir."? Bu olguda Gardner
sendromunun komponenti olarak saptadigimiz papiller tiroid kanseri vakasina dikkat cekmek istedik.

Olgu: 22 yas kadin hasta ataklar seklinde olan bas agrisi, tansiyon yiksekligi, karin agrisi nedeni ile hastaneye basvurmasi sonrasi endok-
rin hipertansiyon etiyoloji arastirilmasi icin servise yatirildi. Vital bulgulari normal olan hastanin fizik muayenesinde patolojik olarak ciltte
ve mukozalarda solukluk, grade 3 guatr izlendi. Laboratuarinda demir eksikligi anemisi mevcuttu ve tiroid fonksiyon testleri normaldi.
Hormonal bozukluk saptanmayan hastanin tiroid USG’sinde sag tiroid bezi alt poli tama yakin dolduran 24x21x33 mm boyutlu, hipoekoik
halo iceren, diizgiin sinirli, icerisinde kistik alanlar bulunan, Doppler bakida periferal ve santral kanlanan, solid agirlikli heterojen nodiil
izlendi. Mevcut nodiilden biyopsi planlandi, es zamanli anemi tetkikleri yapildi. Hastanin tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi malign po-
zitif sonuclandi. Kolonoskopide kolonda multple polipler izlendi. Familyal polipozis disiiniilen hastanin bas agrisi olmasi nedeni ile kafa
grafisi, beyin MR'1 istendi. Araknoid kist saptanan hasta mevcut bulgulariyla Gardner sendromu olarak degerlendirildi. Total tiroidektomi
ve boyun diseksiyonu patoloji sonucu kribriform-morular papiller tiroid karsinomu olarak sonuclandi.

Tartisma:Hastada papiller tiroid kanserinin erken yasta ortaya cikmasi, histolojik olarak kribriform-morular tipte olmasi ve eslik eden
bulgulari Gardner sendromun literatiir bulgularr ile uyumlu idi.3*

Sonuc:Genc yasta tani alan tiroid kanserlerinde ailesel yatkinlik goz oniinde bulundurulmali ve genetik nedenler arastirilmalidir. Genetik
sendroma eslik eden tiroid kanserlerinin daha agresif seyir gostermesine ragmen erken tani konarak survey Uzerine olumsuz etkiler
onlenebilir.

Kaynaklar

1. Feng X, Milas M, O’'Malley M, et al. Characteristics of benign and malignant thyroid disease in familial adenomatous polyposis
patients and recommendations for disease surveillance. Thyroid 2015; 25:325.

2. Uchino S, Ishikawa H, Miyauchi A, et al. Age- and Gender-Specific Risk of Thyroid Cancer in Patients With Familial Adenomatous
Polyposis. J Clin Endocrinol Metab 2016; 101:4611.

3. Herraiz M, Barbesino G, Faquin W, et al. Prevalence of thyroid cancer in familial adenomatous polyposis syndrome and the role of
screening ultrasound examinations. Clin Gastroenterol Hepatol 2007; 5:367.

4. Sada H, Hinoi T, Ueno H, et al. Prevalence of and risk factors for thyroid carcinoma in patients with familial adenomatous polypo-
sis: results of a multicenter study in Japan and a systematic review. Surg Today 2019; 49:72.
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GEBELIKTE GRAVES HASTALIGINA DONUSEN HiPOTIROIDi VAKASI

CEMILE CANSU BAYGIN', NAZLI GULSOY KIRNAP?, OZLEM TURHAN iYiDiR?, YUSUF BOZKUS?,
LALE RAMAZANOVA?, FERIDE PINAR ALTAY?, ASLI NAR?, NESLIHAN BASCIL TUTUNCU?

1 BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, IC HASTALIKLARI KLINIGI, ANKARA
2 BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINIGI, ANKARA

Giris: Spontan hipertiroidizm ile komplike olan hipotiroidi, otoimmin tiroid bozukluklari spektrumunda ilginc ama nadir gorilen bir
durumdur (1). Hipotiroidi tanisi ile 6 yil levotiroksin sodyum (LT4) tedavisi alirken gebelik déneminde tirotoksikoza donisen ilging tiroid
vakasini sunuyoruz.

Vaka Sunumu: Alti yildir primer hipotiroidi nedeni ile LT4 tedavisi alan 24 yasinda kadin hasta gebeliginin 5. ayinda TSH disuklugi ile
klinigimize basvurdu. Oncelikle tirotoksikosis factisia 6n tanisi ile LT4 tedavisi kesildi. 6 haftalik takip sonunda TSH: 0.005 (0,35-4,94) ulU/
ml, sT3:12(1,71-3,71) ng/dl, sT4: 2,9 (0,7-1,48) ng/dl, TRAB: 405 (<1,5) U/L, Anti-TPO >1000 (<35) IU/ml idi. Tiroid ultrasonografisinde sag
lob 30x20x20mm, sol lob 40x25x25 mm, tiroid vaskiilaritesi artmis olup nodiil saptanmamistir. Hastaya Graves hastaligi tanisi ile propil-
tiourasil (PTU) baslandi. Hastada PTU kullanirken 3. ayda lokopeni gelismesi tizerine PTU doz titrasyonu yapildi. Kontrolde l6kosit 6200/
pL, notrofil 3200/uL seklinde normal sinirlarda seyretti. Gebeligin son doneminde TRAB diizeyi 171(<1,5) U/L idi.

Kadin hastaliklari ve dogum servisi yenidogan tirotoksikozu hakkinda bilgilendirildi. Gebeligin 36. haftasinda 2430 gr canli dogum gercek-
lesti. Bebek yenidogan tirotoksikozu nedeni ile 19 glin yenidogan yogun bakim unitesinde takip edildi.

Postpartum siirecte hastanin PTU altindaki takiplerinde; karaciger fonksiyon testlerinde yiikselme olmasi nedeni ile metimazol tedavi-
sine gecildi. Takipte 18 aylik medikal tedaviye ragmen remisyon saglanamamasi lizerine hastaya total tiroidektomi operasyonu yapildi.

Sonuc: Hipotiroididen hipertiroidiye klinik gecisgenlik literatiirde nadirdir (2). Ozellikle gebelerde kontrol altina alinamayan tiroid fonk-
siyon bozuklugunda, dogum sonrasi bebeklerde kronik bir hipotalamik-hipofiz-tiroid ekseni fonksiyon bozuklugu riski oldugu 6ne siril-
mistir (3). izlemde bu tip bir déniisiimiin olabilecedi hem annenin hem de bebegin sagligi acisindan akilda tutulmalidir.

Kaynaklar
1. FatourechiV, Gharib H. Hipotiroidizm sonrasi hipertiroidi. Alti vakaya iliskin veriler. Stajyer Med. 1988 Nis; 148 (4): 976-8.
2. Lesho E, Jones RE .Hipotiroidi Graves hastaligi. Giiney Med J. 1997 Aralik; 90 (12): 1201-3.
3. Cooper DS, Laurberg p Gebelikte hipertiroidi. Lancet Diabetes Endocrinol. 2013 Kasim; 1 (3): 238-49. doi: 10.1016 / S2213-8587
(13) 70086-X. Epub 2013 18 Ekim.
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METIMAZOLUN NADIR BiR YAN ETKIiSi: ANCA iLiSKiLi CILT VASKULITI

BURAK 0ZBAS', EKREM KUCUKOGLU?, SEYMA BASAR KILIC?,
NAHIT TOPALOGLU*, OZLEM CANOZ‘, ZULEYHA KARACA'

1 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA BiLiM DALI, KAYSERI
2ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI iC HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI, KAYSERI
3 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI DERMATOLOJI ANA BiLiM DALI, KAYSERI
4 ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTES| PATOLOJi ANA BiLiM DALI, KAYSERI

Amac: Metimazol (MMI) Graves hastaliina bagli hipertiroidide ilk tercih edilen anti tiroid ilactir. MMI tedavisi sirasinda kasinti, alerjik
dékintiler, gecici lokopeni, trombositopeni, agraniilositoz ve kolestatik tipte hepatit gibi yan etkiler gorilebilmektedir. MMI iliskili cilt
vaskaliti literatlirde vakalar seklinde bildirilmistir. Biz de MMl iliskili cilt vaskiiliti vakasini paylasmayi amacladik.

Bulgular: Graves hastaliyi tanisi ile dis merkezde 3 ay 6nce propiltiyourasil (PTU) baslanilan hasta lokopeni ve trombositopeni nedeniyle
klinigimize basvurdu. Basvuru aninda serbest T3 9,97 pg/ml (2-4,4), serbest T4 degeri 3,07 ng/dL (0,93-1,97) iken TSH <0,005 plU/mL (0,27-
4,2), tiroid reseptor antikoru >40 U/L(0-1,75) olarak 6lciildi. Tam kan sayiminda ise l6kosit sayisi 3620/uL (4800-10700), hemoglobin 11,2
g/dL (12-16), trombosit sayisi 118000/uL(150-400) olarak gorildi. Hastaya plazma degisim tedavisi yapilmasi ve serbest tiroid hormon-
lari normal degerlere geldiginde cerrahi yapilmasi planlandi. Santral vendz kateter ile plazma degisimine baslanan hastanin 3. seans
sonrasi kateter enfeksiyonu gelisti. Ancak hala tirotoksik fazda olan hastaya kontrollii olarak MMI baslandi. Parenteral antibiyotik teda-
visi almasi nedeniyle serviste takip edilen hastanin MMI kullaniminin 10. giiniinde her iki alt ekstremite on ve arka yizlerinde simetrik
dokintileri ortaya cikti. Dermatoloji bolimince yapilan cilt biyopsisi l6kositoklastik vaskdilit ile uyumlu gelen hastadan gonderilen anti
nétrofil stoplazmik antikor (ANCA] tahlili anti MPO-ANCA pozitif olarak sonuclandi. Tedavisine 0,5 mg/kg/glin dozundan metilprednizolon
eklenen hasta bu esnada 6tiroid faza da gecmis olmasi nedeniyle kullandigi MMI kesilerek cerrahi yapildi.

Sonuc: Ozellikle Uzakdogu Asya’da ve PTU iliskili olarak daha sik karsimiza cikan Gkositoklastik vaskiilitin MMI iliskili olmasi nadir
gorulen bir durumdur. Bu vakalarda hastanin almakta oldugu ilaci hizla kesmek ve alternatif tedavilere yonelmek son derece dnemlidir.
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TANISAL BiR ZORLUK OLAN TiROID BEZi HYALINiZE TRABEKULER TUMORU:
OLGU SUNUMU

MEHMET SﬁZEN, BERRIN CETiNARSLAN, ZEYNEP CANTURK, EMRE GEZER, ALEV SELEK
KOCAELI UNIVERSITESI ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI, KOACELI

Giris: Tiroid bezinin hyalinize trabekdiler timari (HTT), itk kez 1987 yilinda Carney ve ark. tarafindan hyalinize trabekiler adenom olarak
tarif edilmistir (1). Diinya Saglik Orgiitii bu lezyonu “trabekiiler biiyiime paternli ve belirgin intratrabekiiler hyalinizasyon gdsteren folikii-
ler hiicre kdkenli nadir bir timor” olarak tanimladi (2). Hiicresel 6zellikler, yapisal biitlinlik ve niikleer bilesimdeki benzerlikler HTT nin
meddller tiroid karsinomu (MTK] ve papiller tiroid karsinomu (PTK] ‘dan ayrilmasinda zorluklara neden olmaktadir (3).

Tiroidin az gorilen ve genellikle benign seyirli ancak tiroidin malign timorleri ile karisan HTT sitolojik, morfolojik ve immiinhistokimyasal
(IHK) 6zellikleri bir olgu esliginde bu makalede tartisilmistir.

Olgu Sunumu: Tip 2 diabetes mellitus ve hipertansiyon tanilariyla takip edilmekte olan hastanin rutin kontrollerinde fizik muayenede
tiroid nodilu saptanmasi lzerine yapilan tiroid ultrasonografisinde sag tiroid lobunda egzofitik uzanim gosteren 16x12 mm izoekoik,
istmus komsulugunda 14x12 mm hipoekoik ve sol lobda 7x4 mm izoekoik nodiil saptandi. Biyokimyasal olarak T3, T4 ve TSH normal
sinirlardaydi. Kalsitonin ve CEA normal saptandi. Sag lobdaki hipoekoik nodiile yapilan tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi (TIIAB) bening
(Bethesda Il) olarak saptandi. Sag lobdaki 16x12 mm izoekoik noliidiin TIIAB sonucunda atipik nodiil (Bethesda ) saptandi. Uc ay sonra
yenilenen TIIAB sonucunda da atipik nodiil (Bethesda Ill) saptanmasi lizerine multidisipliner konseyde degerlendirilen hastaya total tiro-
idektomi yapilmasi kararlastirildi. Tiroidektomi materyalinin makroskopik incelemesinde sag lobda 13 mm, istmusta 23 mm uzun aksa
sahip nodil izlendi. Mikroskopik incelemede, 13 mm nodiilden elde edilen kesitlerde cevre tiroid dokudan diizgiin sinirla ayrilan, belirgin
kapsil icermeyen, solid ve trabekiiler paternde folikil yapilari ve bu folikil yapilari arasinda hyalinize, yer yer yalnizca ince septalardan
ibaret, stroma barindiran neoplazi izlendi. Folikilleri doseyen tirositlerde, cekirdek bicim ve boyutlarinda diizensizlikler, yer yer oluk-
lanma gériildii. imminohistokimyasal boyamada tiroglobulin ile yaygin kuvvetli boyanma, CK19 ile fokal boyanma, emerin ile cekirdek
membranlarinda boyanma gozlenirken; kalsitonin, sinaptofizin, kromogranin, CEA, HBME-1ve galektin-3 ile boyanma saptanmamistir.
Histolojik ve immiinhistokimyasal bulgularla olgu hyalinize trabekiiler timor olarak degerlendirildi.

Tartisma: HTT iyi sinirli, kapsullu bir lezyondur ve genellikle asemptomatiktir. Tek veya cok sayida nodil formunda veya tesadiifen tiro-
idektomi sonrasinda gorilebilir. Cogunlukla orta yasli kadinlarda gorilir ve kadin:erkek orani 6:1°dir. Nadiren HTT ler kronik lenfositik
tiroidit veya Hashimoto tiroiditiyle iliskilidir (4).

HTT'de izlenen temel histolojik bulgular, hyalinize trabekiler patern, sitoplazmik inklizyonlar ve oluklu cekirdektir. Bu timarlerin
makroskopik goriinimleri klasik tiroid adenomlari ile aynidir. Bunlarin 6zel bulgulari perivaskiiler hyalinizasyon, baskin stroma ve tra-
bekiler diizenlemedir. Organoid darliklar papiller karsinomlara benzer (5, 6). Bizim olgumuzda da solid ve trabekiiler paternde folikiil
yapilari, stroma, cekirdek bicim ve boyutlarinda diizensizliklerve yer yer oluklanma gorildi.

Carney ve ark. bu timaorin iyi huylu bir lezyon oldugunu, vaskiiler invazyon veya metastaza neden olmadigini soylediler (1). Daha sonraki
bircok arastirmada bu lezyonun bening oldugu tariflenmis olsada literatiirde kapsil ve damar invazyonu veya akciger ve lenf nodu metas-
tazina neden olan malign formlari gésterilmistir (5). Bizim vakamizda metastatik bir lezyon saptanmadi.

Histolojik olarak, intraniikleer oluk, psddo inkliizyon ve psammoma cisimlerinin tespiti PTK ile karisikliga neden olur. Ayrica, HTT ye pa-
piller karsinom eslik etmesi ve ayni imminofenotipik 6zelliklere sahip olmalari, her iki timdrin de benzer oldugu ve hatta HTT nin 6zel
bir papiller karsinom varyanti oldugu yorumlarina neden olmaktadir (7). PTK'da CK19, Galectin-3 ve HBME-1 ile pozitif boyanma izlenir
(8). Bizim hastamizda CK19 ile fokal boyanma izlenirken, HBME-1ve galektin-3 ile boyanma izlenmemistir.

Hyalinize trabekiiler timar kapsilli mediller tiroid karsinom varyanti ile karistirilabilir. Bu karisikligin temeli, ig hiicrelerinin varligi ve
stromal amiloid gibi goriinen intratrabekdler hyalinizasyondur. Bu timdrler, Kongo kirmizisi ile negatif, tiroglobdilin ile pozitif ve kalsito-
nin ile negatif oldugu icin mediiller karsinomdan ayirt edilebilir (9). Bizim vakamizda da CEA ve kalsitonin ile negatif boyanma izlenmistir.

Sonuc olarak, HTT ler benign klinik gidis gosteren tiimarler olmasi nedeniyle histolojik olarak karisabildigi tiroidin papiller ve meddiller
karsinomunun ayirici tanisinda mutlaka akilda tutulmalidir.
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P22
KETOASIDOZ VE AKUT BOBREK YETMEZLIiGi ILE PREZENTE OLAN
NEKROTIZAN PANKREATITE BAGLI TiP 1 DIYABET OLGUSU

BARIS SARIAKCALI', GULHAN DUMAN', HASAN TUNAHAN', NURETTIN MURAT AKYILDIZ?

1 CUMHURIYET UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BILIM DALI, SIVAS
2 CUMHURIYET UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, I HASTALIKLARI ANA BILIM DAL, SIVAS

Amac: Tip 1 diabetes mellitus (dm) genellikle 30 yas altinda, ani hiperglisemi semptomlariyla ortaya cikan bir hastalik olup, mutlak in-
silin eksikiligi ile karakterizedir. Etyolojisinde %90 oraninda otoimmin kaynakli beta hiicre yikimi sorumludur. Olgumuzda ketoasidozla
presente olan, etyolojide yasa disi madde kullanimina bagli pankreas hasarinin oldugu, yeni tani tip 1 diabetes mellitus vakasi sunula-
caktir.

Olgu: 26 yasinda kadin hasta acil servise suur bulanikligi ve genel durum bozuklugu nedeni ile getrilmis. Yapilan tibbi degerlendirme-
sinde; genel durumu kati suuru konfiize idi. Kan basinci: 90/60 mmhg, takipnesi [solunum sayisi 24/dk] ve atesi (38.7°C) vardi. Hastanin
mukozalari kuruydu, akcigerde dinlemekle sagda tarafta daha belirgin olmak tizere bilateral bazalde kaba ralleri mevcuttu.

Laboratuar tetkiklerinde Ks: 420 mg/dl pH: 7.2 HCO3: 12 mg/dl Na: 113 mmol/l, K: 6,8 mmol/l Kre: 3.8 mg/dl Crp: 412 mg/Lidi. Tam idrar
tahlilinde keton 2/4 pozitifti. Hasta diyabetik ketoasidoz, hipovolemik hiponatremi, pnémoni, akut bobrek yetmezligi (ABH) ve pelvik infla-
matuar hastalik (PiD) dntanilariyla endokrinoloji servisine interne edildi.

Hastanin bilinen alkol-madde bagimuligi, depresyon tanilari vardi. Ketiapin, setralin ve B12 vitamini kullanmaktaydi. Hastaya olasi he-
modializ ihtiyaci ve santral venéz basing (CVP) &lciimii icin juguler kateter takildi. CVP si -2mmhg olup, aldigi cikardigi takip edilerek
mayi replasmanina ve insiilin inflizyonuna baslandi. Hastaya pnémoni ve PiD tanilariyla genis spektrumlu antibiyotik baslandi. Psikiyatri
ile konsilte ederek sertralin ve ketiapin stoplanarak, diazem 5 mg 2x1 baslandi. 72 saat sonunda Na:132 mmol/l Ks:123 mg/dl Kre:0.7
mg/dl pH:7.36 ve HC03:19 mmol/l olan hastanin insilin inflizyonu stoplanip bazal bolus insilin rejimiyle tedavisine devam edildi.

Hastanin Hbalc: 7.7 olup C-Peptid diizeyi: 0,269 ng/ml ve otoantikorlari [Anti-GAD ve ICA) negatif olarak saptandi. Hastaya tip 1 dm etyo-
lojisine yonelik olarak batin usg planlandi ve peripankratik alanda 13x6 cm psddokist ile uyumlu lezyon izlendi.

Sonuc: Hastanin cekilen kontrastli batin tomografisi hasta 14x8 cm boyutlarinda psddokistin eslik ettigi nekrozitan pankreatit olarak
raporlandi. Genel cerrahi ve gastroenteroloji tarafindan ek miidahale disiiniilmeyen hasta kontrol, klinik radyolojik ve laboratuar tetkik-
lerinde stabil olarak degerlendirildi. Pankreas hasarina sekonder tip 1 dm tanisi konulan hasta, bazal bolus insdilin tedavisi ile kan sekeri
reglilasyonu saglandiktan sonrasinda eksterne edildi.
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P23
NADIR BiR ALOPESI NEDENI: BiOTiNIDAZ EKSIKLIiGi

EViN BOZKUR, HAMIDE PiSKiNPASA YASEMIN SEFiKA AKDENiZ,
AYSE ESEN PAZIR, SEMA CiFTCi DOBANSEN, iLKAY CAKIR, MERAL MERT

SBU, BAKIRKOY DR. SADi KONUK SUAM, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA KLIiNiGi, ISTANBUL

Giris: Biotinidaz, protein, yag ve karbonhidrat metabolizmasinda 6nemli olan biotinin serbestlenmesini saglayan enzimdir. Biotinidaz ek-
sikligi (BE); otozomal resesif gecisli, metabolik bir hastaliktir. BE insidansi Diinyada 1:60.000, Tiirkiye'de 1:14.800 olup, akraba evlilikleri
nedenli Diinya ortalamasina gore ulkemizde sikligi 8 kat daha fazladir. Ataksi, konviilsiyonlar, hipotoni, gelisme geriligi, kronik laktik
asidoz , immiin yetmezlik gibi agir bir klinik tabloyla prezente olabilecegi gibi, alopesi, atopik dermatit, seboreik dermatit gibi daha daha
hafif klinikle ileri yasta da tani alan vakalar oldukca nadirdir.

Biz de burada eriskin yasta sac dokilmesi ve ciltte kuruluk sikayeti ile biotidinaz eksikligi tespit edilen bir vakayi sunduk.

Vaka: 27 yasinda kadin hasta, 4 yil 6nce alopesi, cilt kurulugu, cilt lezyonlari nedenli basvurdugu dermatoloji klinigine basvurmus. ilk tet-
kik ve tedavi slirecinde lokal tedavi ve psikiyatri kontroli 6nerimis. Ancak kiz bebegi olduktan sonra, bebekte alopesi oldugu icin yapilan
arastirmalarda biotinidaz eksikligi tansi konduktan sonra aile taramasinda yapilan tetkikler sonucunda BE tanisi almis. Menstruel siklus
dizenli. Anne ve babasi hala-dayi cocugu. Esiile akraba degil. Biotin tedavisi altinda iken tarafimiza basvuran hastanin fizik muayene-
sinde alopesi alani saptanmadi ancak sac yogunlugu daha azdi. Cilt lezyonu yoktu. Hastanin dlciilen biotinidaz aktivitesi: 2.02 nmol/mL/
dk (4.2-12.8) olarak saptandi. Klinigi stabil olan hasta halen oral 10 mg biotin tedavisi altinda takip edilmektedir.

Tartisma: Biotin, glukoneogenez, yag asidi sentezi ve amino asit metabolizmasinda dnemli rold olan , asetil KoA karboksilaz, piriivat
karboksilaz ,propionil KoA karboksilaz ve 3-metil krotonil KoA karboksilaz, enzimlerinin kofaktéridir. Biotinidaz ise, biotinin diyet pro-
teinlerinden serbest birakilarak emilmesini ve biotinil peptidlerden serbest birakilarak yeniden biotin dongtisiine katilmasini saglayan
enzimdir. Klinik tablo enzim aktivitesine gore agir veya kismi olabilir. Agir tip eksiklikte, aktivite %10°dan daha azdir. Kismi eksiklikte ise
%10-30 arasi bir aktivite vardir . BE'nin diger organik asidemilerden en 6nemli farki deri, sac bulgularinin daha belirgin olmasidir. Tani
plazmada biotinidaz enzim aktivitesinin kolorimetrik yontem ile dlcilmesi ile konulur. Genetik analizin yapilmasi taniyi dogrulamak ve
tedaviye miidahale etmek icin kullanilan ek bir yontemdir. Tani alan hastalarin aileleri de incelenmelidir.

Bizim vakamizda da diger klinik bulgular olmadan eriskin yasta cilt bulgulari ile tani konuldu. inatci cilt bulgulari, sac dokiilmesi gibi
sikayetlerle gelen hastalarda biotinidaz eksikligi akla gelmelidir.
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P24
NADIR BiR ISKELET DiSPLAZISi: OSTEOPOIKILOZIS

TULAY OMMA
ANKARA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLIiNiGi

Giris: Osteopoikilozis ender goriilen bir kemik displazisidir. Etyolojisi ve patogenezi bilinmemektedir, kadin ve erkeklerde benzer oranlar-
da bildirilmistir. Genellikle asemptomatiktir. Radyolojik bulgular diyagnostiktir. Tani baska herhangi bir yakinma nedeniyle istenen iskelet
sistemi radyografilerinde goriilen cok sayida, kiicik, sinirlari belirgin, yuvarlak veya ovoid radyodens alanlarin gorilmesi ile konulur.
Opasiteler genellikle 10 mm’den kicuktir (3-5 mm), siklikla uzun kemiklerin epifiz ve metafiz bolgelerinde izlenir, diyafizer tutulum
enderdir. Ozellikle diz ve omuz cevresinde simetrik tutulum izlenir, karpal ve tarsal kemikler, pelvis, femur, tibia, humerus ve skapula
tutulumu siktir. Kafatasi, vertebra, kosta ve mandibula tutulumu nadirdir.

Olgu: Biz bu yazimizda metabolik kemik hastaligi on tanisi ile endokrinoloji poliklinigine yonlendirilen 23 yasinda bir kadin hastayi sun-
may! planladik.

Sol dizde sislik sikayeti ile dahiliye poliklinigine basvuran hastanin sol diz direkt grafilerinde kemik yapida hiperekoik lezyonlar tespit
edilmesi nedeni ile endokrinoloji poliklinigine yonlendiriliyor. 0zgecmisinde 4 yil dnce polikistik over sendromu tanisi ile oral kontra-
septif kullanimi ve insdilin direnci nedeni ile de metformin tedavisi 6ykiisi mevcut. Fizik muayenede ferriman galvey skoru 3, sistemik
muayenesi normal, tim eklemlerde hareket kisitliligi ya da artrit bulgusu yoktu. Tetkiklerinde aclik kan sekeri 110 mg/dL,GFR 125 mL/
dk/1,73m2, ALT 83 mg/dL, TSH 2.1 mIU/L,dlzeltilmis kalsiyum 9.59 mg/dL, fosfor 2.87 mg/dL, magnezyum 0,75 mmol/L, ALP 132 U/L (N
<98), GGT 68 U/L (0-42),PTH 34.1 ng/L (N 15-65), 25 OH D vitamini 3 pg/L (N 30-80) ,sedimetasyon 5mm/st, osteokalsin 20 ng/mL (N<43)
idi. 24 saatlik idrar Ca 58 mg/gun(N 100-321), Mg 1,96 mmol/giin (N7-12] ile disiik, P 18 mmol/giin (N 13-42) normaldi. Kemik mineral
yogunlugunda femur Z skoru 0.5, lomber L1-L5 total Z skoru -0.3 idi. Hastanin X ray grafilerinde bilateral humerus ve femur basinda,
skapulalarda, pelviste, tibia ve fibulada kiimelesen kemik adaciklari izlendi ve osteopoikilozis acisindan diyagnostik bulundu. Hastaya D
vitamini replasmani yapildi ve hastaligi ile ilgili bilgi verildi.

Sonuc: Osteopoikiloz literatiirde sporadik ve ailesel olgularin bildirildigi, patogenezi tam olarak aydinlatilamamis asemptomatik bir os-
teosklerotik kemik displazisidir. LEMD3 genindeki mutasyonlarin sorumlu oldugu gosterilmistir .Osteopoikilozlu hastalarin bir kisminda
eklem agrisi ve eflizyon olabilecegi belirtilmektedir , ancak bugiine kadar eklem yakinmalari ve osteopoikiloz arasinda net bir iliski gos-
terilememistir. Hastamizda tipik iskelet tutulumunun olmasi, sistemik yakinmalarin olmamasi, laboratuvar tetkiklerinin normal olmasi
nedeniyle ileri tetkik yapilmadi. Ancak, dzellikle ileri yastaki hastalarda, lezyonlarin yaygin ve biylk oldugu olgularda ve atipik bolgelerde
tutulum saptandiginda osteoblastik metastatik lezyonlardan ayrim yapilmasi amaciyla olgularin kemik sintigrafisi ile degerlendirilmesi
onerilmektedir.

Tartisma: Nadir goriilen bu tablonun tipik radyolojik gorinimindn ve tutulum bolgelerinin bilinmesi hastaligin taninmasi acisindan
onemlidir. Tani alan hastalarin bu konuda bilgilendirilmesi baska merkezlere basvurdugunda gereksiz yere tetkik edilmesinin de oniine
gecilmesini saglar.

Anahtar Kelimeler: iskelet displazisi, osteopoikilozis , metabolik kemik hastaligi
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P25
FAHR HASTALIGI: OLGU SUNUMU

MERVE YILMAZ
SAMSUN GAZi DEVLET HASTANESI ENDOKRINOLOJI KLiNiGi, SAMSUN

Giris: Fahr hastaligi, bilateral simetrik intrakranial kalsifikasyonlarla karakterize, genellikle otozomal dominant gecisli, nadir gorilen
bir durumdur. intrakranial kalsifikasyonlar globus pallidus basta olmak lizere siklikla putamen, kaudat niikleus, internal kapsiil, dentat
niikleus, talamus ve serebellumda gordlir. Altta yatan etken genellikle kalsiyum metabolizma bozukluklaridir. Ancak serum kalsiyum
metabolizmasinda degisiklik olmadan genetik hasar sonucu da gelisebilecegi unutulmamalidir. Tanida kalsiyum birikimlerini gésterme-
de en sik beyin bilgisayarli tomografisi (BT) kullanilir. Biz burada nadir gériilen bir erken dénem Fahr hastaliyi vakasi sunmayi amacladik.

Olgu: Anemi disinda bilinen hastalik oyklsi olmayan, 40 yasinda bayan hasta, alnin sag tarafinda aralikli agri sikayetiyle norolojiye
basvurmus. Néroloji tarafindan degerlendirilen hastanin cekilen beyin BT'sinde her iki internal kapsilde kalsifikasyon saptanmis ve
erken donem Fahr hastaligi acisindan anlamli olarak degerlendirilmesi lzerine tarafimiza yonlendirilmis. Tarafimizca degerlendirilen
hasta aralikli demir tedavisi disinda hicbir ilac kullanmamaktaydi. Ailede anne, abla ve babada hipertansiyon oykisil ve annede demans
mevcuttu. Fizik muayenesinde herhangibir patolojik bulgu yoktu. Laboratuvar tetkiklerinde magnezyum: 1,71 mg/dL (1,9-2,5), kalsiyum:
9,41 mg/dL (8,8-10,6), TFT: &tiroid, ALP: 87 U/L (30-120), kreatinin: 0,61 mg/dL (0,51-0,95), fosfor: 4,22 mg/dL (2,5-4,5), hemogram: 12,1
g/dL (11-15), hepatit markerlari negatif, CRP: 5,01 mg/L (0-8), sedimentasyon: 29 mm/h (0-20], PTH: 51 pg/mL (18,5-88), 25 (OH] D vita-
mini: 8,37 ng/mL (9,7-39,6) saptandi. Hastada D vitamini ve magnezyum eksikli§i saptanip, D vitamini ve magnezyum tedavisi baslandi.
Hasta halen tarafimizca sorunsuz olarak izlenmektedir.

Sonug: Fahr hastaliji siklikla erkeklerde goriiliir. Genellikle asemptomatik olup zamanla semptomatik hale gelir. intraserebral kalsiyum
birikimi genellikle hayatin ilk U¢ dekadinda, norolojik bozulma ise kalsiyum birikiminden iki dekat sonra baslar. Hareket bozukluklari en
sik goriillen semptomdur. intrakranial kalsifikasyonun yayginligi ile nérolojik bulgularin cesitliligi arasinda iliski olabilecedi bildirilmistir.
Bu vakada oldugu gibi hastalar erken donemde, belirgin nérolojik semptom gelismeden, sadece beynin bir bélgesinde kalsifikasyonla
saptanabilirse D vitamini replasmani ile klinik kotiye gidis yavaslatilabilir.
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P26
IZOLE FAMILYAL HIPERPARATIROIDIZM ZEMININDE GELISEN
PARATIROID KARSINOM OLGUSU

FAHRI BAYRAM, SEMIHA CALKAYA, FIGEN 6ZTURK, ALPER YURCI
ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJi BiLiM DALI, KAYSERI

Ozet: Paratiroid karsinomu yiiksek parathormon(PTH) diizeyi ve serum kalsiyum seviyesi ile seyreden, kemik kiriklari ve renal yetmez-
lige neden olabilen nadir goriilen bir endokrin neoplazmdir. Biz kendisi ve iki oglunda familyal hiperparatiroidizm bulunan ve kendi-
sinde paratiroid karsinomu gelisen vakayl sunduk. Hastamizin iki oglunda da hiperparatiroidizm- cene timor sendromu gelismistir.
59 yasinda erkek hasta hiperparatiroidizm ve hiperkalsemi nedeniyle basvurdu. Hastamizin 2 kez gecirilmis paratiroidektomi oykis
bulunmaktaydi. izole familyal hiperparatiroidizmm zemininde gelisen paratiroid karsinomunun primer tedavisi cerrahidir. Ancak timar
cerrahi miidahaleye uygun olmadiginda hiperkalsemiyi tedavi etmeye yonelik olarak bifosfonatlar, kalsimimetik ajanlar veya denosumab
tedavileri kullanilabilir.

Giris: Paratiroid karsinomu nadir goriilen endokrin malignite olup itk kez 1904 yilinda de Quervain tarafindan tanimlanmistir, sporadik
olarak gorilebilecegdi gibi genetik bir sendromun parcasi olarak da gorilebilir. Paratiroid kanseri genellikle hormonal olarak aktiftir
ancak %10 luk bir kismi nonfonksiyoneldir . Biz vakamizda familyal hiperparatiroidizmi bulunup paratiroidektomi yapildiktan 6 yil sonra
paratiroid karsinomu gelisen vakayi sunduk.

Olgu: 59 yasinda erkek hasta nefrolitiazis ve paratiroid adenomuna bagli subtotal paratiroidektomi dykiisiu bulunan hasta klinigimize
uzun siredir devam eden halsizlik ve yaygin bacak agrisi nedeniyle basvurdu. Hastanin iki oglunda da familyal hiperparatiroidizm tanisi
mevcut. Hastanin bakilan laboratuvar degerlerinde serum kalsiyum seviyesi 15,1 mg/dl (Referans aralik: 8,6-10,2 mg/dl], kreatinin 2.3
mg/dl (Referans aralik: 0,7-1,2 mg/dl) paratiroid hormon diizeyi 420 pg/ml (Referans aralik: 15-65 pg/ml) olarak bulunmustur. Boyun
ultrasonun tiroid sol lob anteriorda 10x5 mm paratiroid ile uyumlu goriinim izlendi. Yapilan boyun tomografisinde tiroid sol lob infero-
posteriorda 1,8x1,5 cm paratiroid goriintisi izlenmistir.

Sekil:1. "Tc-sestamibi paratiroid goriinitileme
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Sekil 1 ‘de ?mSestamibi-CT goriintilemede sol inferoposteriorda paratiroid gorilmektedir.

Hastaya klinigimizde opere edildikten sonra kalsiyum seviyesi 8,7 mg/dl PTH seviyesi 25 pg/ml distigi gozlendi.

Tartisma: Primer hiperparatiroidizm (PHPT) ortalama goriilme yasi 55 olup %2 sikliginda gérilir.PHPT, %80-85 soliter benign adeno-
ma, %10-15 hiperplaziye ve %1°den az kismi paratiroid karsinoma bagli olusur. %10 luk kismi familyal sendroma (MEN, HPT-JT,FIHP]
bagli gelisebilir. Bizim hastamiz MEN acisindan arastirildi, herhangibir patoloji saptanmadi. Bazi hastalarin dykiisiinde boyun bélgesine
radyoterapi maruziyeti mevcuttu. Bizim hastamizin boyun bolgesine radyoterapi dykisi bulunmamaktaydi.

Sonuc olarak; familyal hiperparatiroidizm siki takip edilmeli ve paratiroid karsinomu acisindan dikkatli olunmalidir.
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KABERGOLIN’E BAGLI YAN ETKi GELISEN DEV PROLAKTINOMALI OLGU

SEMIHA CALKAYA, HUSEYIN DURSUN, ALI KURTSOY, FAHRIi BAYRAM
ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJI BILIM DALI, KAYSERI

Ozet:Dopamin agonistleri prolaktinomali olgularda ilk tedavi secenegi olmalidir. Dopamin agonistleri hem serum prolaktin seviyesini
disirir hem de adenom boyutunu kiiciiltirler. Prolaktinoma tedavisinde 1. secenek ilac kabergolin iken 2. secenek ilac bromokriptindir.
Kabergolin, bromokriptinden daha etkilidir. Kabergolin haftada bir veya iki kez uygulanan bir ergot tiirevi dopamin agonistidir. Kabergo-
lin,, pulmoner fibrozis, kalp kapak hastaligi ve nadir gorilen psikoz, diirtl kontrol bozukluklari, diskinezi gibi ciddi psikiyatrik yan etkilere
neden olabilir.Biz olgumuzda7xé cm boyutundaki dev makroprolaktinomali hastada ameliyat edildikten sonra basladigimiz kabergolin
tedavisinin ikinci haftasinda meydana gelen manik olayi bildirdik.

Giris:Prolaktinomalar, en yaygin hipofiz timarleridir siklikla mikroadenom olarak gordlirler ve tedavisi genellikle medikaldir. Laktotrof
makroadenomlu hastalarin tedavine kabergolin ile baslanmalidir. CAB’in bromokriptine gére daha etkili ve daha iyi tolere edilebildigi goz-
lenmistir. Ancak, psikoz, depresyon, diirtii kontrol bozukluklari ve kabuslar gibi bazi psikotik yan etkilere neden olabilir(4).Prolaktin (PRL)
salgilayan hipofiz adenomlari, tim hipofiz timarlerinin % 32-45'ini olusturur. Dev prolaktinomalar 4 cm den blyiik hipofiz adenomlari
olup cok yiiksek serum prolaktin (1000 ng/ml) seviyeleri prezente olurlar. Tim prolaktinomalarin %5’inden azini olustururlar.

Olgu Sunumu:33 yasinda erkek hasta, 4-5 yildir var olan bilateral gorme kaybi nedeniyle g6z klinigine basvuruyor.Hastamizin bas agrisi
ve cinsel isteksizlik sikayetleri de mevcuttu. Basvuru sirasindaki laboratuvar degerlerinde hiperprolaktinemisi ve hipogonadotropik hi-
pogonadizmi mevcuttu. Hasta hospitalize edilerek 0,25 mg kabergolin 2/hafta, prednizon tablet 7,5 mg/giin ve testesteron 250 mg/3 hafta
intramuskuler baslandi.Hastada kabergolin tedavisinden 1 hafta sonra apopleksiye bagli epileptik atak gelisti. Hasta acil olarak opere
edildi. Taburcu edildikten sonra acil servise yakinlari tarafindan halusinasyon,kisilik degisiklikleri ve manik epizotlari olmasi nedeniyle
getirildi. Hastanin bu sikayetleri kabergoline bagli yan etki olarak degerlendirildi ve kabergolin kesilip bromokriptin baslandi.Takiplerde
hastada bromokriptine bagli herhangibir yan etki goriilmedi.

Sekil 1. Hipofiz makroadenomu MR goriintiisi
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Tartisma:Mezokortikal ve mezolimbik D2 ve D3 reseptdrlerinin duygudurumu ve davranisla iliskili oldugu distiniilmekte ve dopamin ago-
nistleri de psikoz veya maniyi tetiklemektedir. Kumar bagimulligi, alisveris bagimuligi, hiperseksualite ve yeme bozukluklar gibi diirti
kontrol bozukluklari mezolimbik sistemdeki D3 reseptorlerinin araciligiyla gelistigi distinilmektedir. Kabergolinin D2 reseptor agonist
etkisine bagli manik epizot gelistigi distiniilmektedir.Yiksek doz kabergolin (0,5mg/giin) kullanimi psikoz riskiyle iliskilidir.Genel olarak
prolaktinomalarda medikal tedaviyle remisyon orani %90 civaridir. Dev prolaktinomali olgularda transsfenoidal veya transkranial rezek-
siyon yiksek doz medikal tedaviye ragmen timar boyutunda kiiclilme ve hormonal kontroliin saglanamadigi ve tedaviye bagli apopleksi
gelisen hastalarda onerilebilir.
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BIR VAKA NEDENIYLE AKROMEGALI VE GEBELIK

'SEHER TANRIKULU, DEMET DEMIR, SiBEL TEMiz,
MIiRAY YAMAN, KENAN CABLAYAN, MUTLU NiYAZOGLU

SBU HAYDARPASA NUMUNE EAH, ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI KLINiGi, iISTANBUL

Gebelik, akromegalik hastalarda bozulmus fertilite nedeniyle nadir gorilir. Aktif hastaligi olup tedavi alan hastalarda en az 2 ay éncesin-
den somatostatin analogu ve pegvisomant tedavisinin kesilmesi fetal maruziyet ve gelisim acisindan 6nem arz etmektedir. Burada aktif
hastaligi sirasinda gebe kalan ve birinci trimester boyunca somatostatin analogu ve dopamin agonistine maruz kalmasina ragmen hem
annede, hem de cocukta herhangi bir komplikasyon gelismeyen bir olgu sunmayi amacladik.

41 yasinda kadin hasta 7 yil 6nce ellerde ayaklarda bliyiime ve adet diizensizligi nedeniyle tetkik edilip, IGF-1: 1430 ng/mL (88-329), BH:
26 ng/mL, FSH:2.7, LH:1.3, E2: 54, PRL: 1.18, TSH:0.9 ulU/mL, kortizol:7.3 ug/dL olup ¢ekilen hipofiz MRI'da sellar fossayi dolduran ve
suprasellar bolgeye dogru uzanim gosteren 30x17 mm lezyon saptanmasi Uzerine transsfenoidal yolla opere edildi. Hastanin patoloji-
sinde GH yaygin (+) saptandi. Post-op 3. ay IGF-1 degeri normal sinirlara gerilemeyen hastaya oktreotid LAR 20 mg/28 giin basland..
Takiplerinde tedaviye kabergolin 2mg/hf eklendi ve OCT-LAR 30mg/28 giin'e cikildi. Hastanin ¢cekilen MRI'da 10 mm rezidi adenom
saptanip tekrar operasyon planlandi ancak hasta kabul etmedi. Adet diizensizligi olan hasta yaklasik 6 ay sonraki takibinde 13 haftalik
gebe oldugunu bildirdi. Hastanin kullanmakta oldugu OCT-LAR ve CAB tedavisi kesildi. Gdrme alani normal sinirlardaydi. Perinatolojiyle
konsiilte edildi. Hastanin gebeligine devam etmek istedigini bildirmesi tUzerine gebelik boyunca gorme alani ile takip edildi. Herhangi
bir komplikasyon gelismedi. Miyadinda sezaryen ile 3650 gr, saglikli kiz cocuk dogdu. Hasta 4 ay emzirdi. Sonrasinda yapilan tetkiklerde
IGF-1 ylksekligi saptanan ve makroadenomu olan hastaya 2. kez operasyon yapildi. Halen OCT-LAR 10 mg/28 giin tedavisi altinda izlenen
hastanin kizi 4 yasinda olup biylime gelismesi normal sinirlardadir.

Sonuc olarak akromegalide bozulmus fertiliteye ragmen gebelik goriilebilmektedir. Sadece somatostatin analogu veya dopamin agonisti
ile kombinasyonu sonrasi fetal maruziyet sebebiyle disik dogum tartili vakalar bildirilmistir. Bu sebeple akromegali nedeniyle takip
edilen hastalarda siki kontrasepsiyon uygulanmasi oldukca dnemlidir.
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ERISKINDE NADIR BIiR HIPOFIZER YETMEZLIK NEDENI:
LANGERHANS HUCRELI HISTIYOSITOZIS

ELIF TUTKU DURMUS, AY$EGUL ATMACA, RAMIS COLAK, ELIF KILIC KAN
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI, SAMSUN

Amac : Langerhans hiicreli histiyositoz (LHH) atipik olgun dentritik hiicrelerin aberan proliferasyonu ile karakterize, lokalize veya siste-
mik tutuluma neden olabilen nadir bir hastaliktir. Eriskinlerde cocuklara gore daha nadir gorulur. Eriskin multisistem tutulumlu LHH'da
on hipofiz hormon eksikligi (%50) ve diyabetes insipitus (Di) daha siktir. Bu yiizden dzellikle sistemik tutulumu olanlarda hipofizer yet-
mezlik ve Di gelisimi acisindan hastalar yakin takip edilmelidir. Bu bildiride deri tutulumu nedeniyle LHH tanisi alan ve takibinde panhi-
popituitarizm gelisen olgu sunulmaktadir.

Olgu: Elli biryasinda kadin hasta son bir yildir artan govde ve sirt bolgesinde kabuklu yaralar nedeniyle hastanemiz Dermatoloji bolim-
ne basvurdu. Hastaya pemfigus eritamatozis on tanisi ile deri biyopsisi yapildi. Patoloji sonucu langerhans histiyositozu ile uyumlu gelen
hastaya steroid tedavisi baslandi. Hastanin o donemdeki halsizlik, kabizlik, kilo alma gibi sikayetleri verilen ilac tedavisine ve altta yatan
hastaligina baglandi. Takibinde kemik ve akciger tutulumlari da gelisen hastaya yiiksek doz steroid tedavisinin yaninda vinblastin tedavisi
baslandi. Zamanla kognitif fonksiyonlarda bozulma, cok su icme, sik idrara cikma sikayetleri de gelismesi tzerine Endokrinoloji boli-
miine yonlendirilen hastanin bakilan hormonlari TSH: 1,32uIU/mL (0,27-4,2), sT4: 0,54 ng/dl (0,93-1,7), sT3: 1,29 pg/ml (2-4,4), FSH: 2,26
mU/ml(3,5-12,5), LH: 1,72 mIU/ml(2,4-12,6), estradiol: 20,7 pg/ml (12,5-166), IGF-1 <25 ng/ml (87-238), prolaktin: 153 ng/ml (4,79-23,3)
olarak saptanirken, idrar osmolaritesi: 155 mOsmol/kg saptandi. Hasta steroid kullandigi icin kortizol ve ACTH bakilmadi. Cekilen hipofiz
MRG'si: “Norohipofiz parlakligi izlenmedi, empty sella ile uyumlu gorinim saptandi, stalk distalde incelmis, stipheli stalk yerlesimli kitle
lezyonu” olarak raporlandi. Klinik, laboratuvar ve gériintiileme sonuclarina gore hasta LHH'nin hipofizer tutulumuna bagli panhipopi-
tuitarizm ve Di olarak degerlendirildi ve hormon replasman tedavisi diizenlendi. Tedavi sonrasi sikayetleri gerileyen hasta takibe alind.

Sonuc : Multisistem tutulumlu LHH tanisi olan hastalarda zamanla gelisebilecek Di ve 6n hipofiz yetmezliginin belirlenmesi icin hasta
mutlaka endokrinolojik acidan degerlendirilmelidir. Endokrin yetmezlik saptanan hastalarda uygun endokrinolojik tedavinin zamaninda
baslanmasi hayati risklerin 6niine gecilmesi icin nemlidir. Ayrica hastalara diizenli ve uzun siireli endokrinolojik takibin gerekliligi vur-
gulanmalidir.
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TESTIKULER ADRENAL REST TUMOR MU, LEYDiG HUCRELi TUMOR MU?
ISTE BUTUN MESELE BU

ELIF TUTKU DURMUS , AYSEGUL ATMACA, RAMIS COLAK, ELIF KILIC KAN
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BiLiM DALI, SAMSUN

Amac: Konjenital adrenal hiperplazi (KAH) Glkemizde yaygin goriilen otozomal resesif genetik hastaliklardan biridir. KAH'li erkek has-
talarda asiri Uretilen androjenlerin gonadotropin diizeyini baskilamasi ve testikiiler adrenal rest timorlerin (TART) yarattigi sorunlar
nedeniyle infertilite problemleri gorilebilmektedir. TART, KAH'li erkek hastalarda genellikle bilateral testis kitlesi seklinde kendini gos-
teren ve bazen yanlis tani alarak gereksiz operasyonlara neden olan dnemli bir durumdur. Bu bildiride infertilite nedeniyle takip edilen,
orsiektomi oykiisl olan KAH'li olgu sunulmaktadir.

Olgu: 42 yasinda erkek hasta yaklasik 10 yil 8nce infertilite nedeniyle dis merkezde Uroloji bélimiine basvurdugu 8grenildi. Muayene-
sinde sol testiste kitle saptanmasi lzerine yapilan biyopsi sonucu leydig hiicreli timor olarak raporlanmis, sol orsiektomi yapilmis ve
orsiektomi materyalinin patoloji sonucu da leydig hicreli timorle uyumlu gelmistir. Sonrasinda takipsiz kalan hasta 1 yil once tekrar
infertilite nedeniyle hastanemiz Uroloji poliklinigine basvurdu. Yapilan tetkiklerinde FSH: 0,12 mU/ml (1,5-12,4), LH <0,1 mIU/mL(1,7-8,6),
Total testosteron: 474 ng/dl (280-800) ve spermiograminda azoospermi saptanmasi tizerine ileri tetkikleri icin Endokrinoloji ve Metaboliz-
ma Hastaliklari bélimiine yénlendirildi. Hastanin hormonal de§erlendirmesinde 17-OH progesteron: 54 ng/ml (0,63-2,1), ACTH: 296 pg/
ml (0-46), Kortizol: 1,92ug/dl, DHEAs >1000 ug/dl (80-560), 1,4delta androstenedion >10 ng/ml (0,4-2,6) ve aldosteron/ plazma renin ak-
tivitesi: 90,9/3,44 ve elektrolitleri normal saptandi. Hastanin eski tetkikleri incelendiginde 5 yil 6nce dis merkezde karin agrisi nedeniyle
yapilan Ust abdomen BT sonucunda bilateral nodiiler hiperplazi ile uyumlu goriinim oldugu goériildi. Hastadan KAH on tanisiyla genetik
testi istendi. CYP21 gen mutasyon analizi sonucu heterozigot P30L/heterozigot L307 Frameshift mutasyonu saptandi. Hastanin sag testis
degerlendirilmesi icin yapilan skrotal USG’sinde sag testiste 16x6x10 mm boyutta kitle saptandi ve éncelikle TART lehine disiinildi. Has-
tanin 10 yil 6nce yapilan orsiektomi patoloji preperatlari tekrar degerlendirildi ve TART ile uyumlu saptandi. Hastaya adrenokortikotropik
hormon siipresyonu icin deksametazon 0,75 mg/giin tedavisi baslandi ve takibe alindi.

Sonuc: Birlesik heterozigot formunda heterozigot P30L/heterozigot L307 Frameshift mutasyonuna sahip bireyler literatiirde tuz kay-
bettiren konjenital adrenal hiperplazi ile uyumlu bulundu. KAH'li erkek hastalarda gorilebilen TART, benign olmasina ragmen gonadal
disfonksiyona neden olabileceginden erken tanisi geri donlisimsiz testikller hasar, gereksiz operasyonlar ve infertiliteden korunmak
icin cok onemlidir. TART testikiler timorleri taklit edebilecedi icin ayirici tanida akilda bulundurulmali, gerekirse bu konuda deneyimli
patoloji merkezleriyle irtibata gecilerek preperatlar tekrar incelenmeli ve slipheli durumlarda hasta mutlaka bir endokrinoloji hekimi
tarafinca degerlendirilmelidir.
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