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Bu dergi Marmara Bolgesi Endokrinologlarimin 3 yildwr diizenli olarak yaptiklar: toplanti-
larda sunduklar: vakalar: icermektedir.

Interaktif formatta diizenlenen toplantilar katilimcilarin destegi ile geleneksel bir hal alms-
tir. Toplantilarda sunulan vakalar cercevesinde olugan bilimsel tartisma ortami ve ortaya ko-
nulan klinik tecriibeler meslektaglarimizin egitimine olumlu katkida bulunmaktadrr.
Toplantilarin artan bir katilimla devamini dilerken ortaya ¢ikan bu iirtiniin meslektaglarimizin

calismalarinda faydali olmasini temenni ediyorum.

Prof. Dr. Sadi Giindogdu

Tiirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi
Yonetim Kurulu Baskani



Sunarken

Degerli okurlar,

2009-2011 yillarinda Marmara bolgesinde ¢alisan endokrinoloji ve metabolizma hastaliklart uzmanlar
(Marmara Endokrin Grubu) ilging veya ¢oziim aradiklar: vakalarim tartistiklar: toplantilar gerceklestirmis-
lerdir. Bu kitap Marmara endokrin grubu toplantilarinda sunulan vakalar1 icermektedir.

Bu yapit zamanimizin kisith ve kitap sayisinin okunamayacak kadar fazla oldugu giiniimiiz sartlarmda ma-
gazin formatinda bilimsel bir derginin kolay okunabilecegini diisiiniirek kaleme alinmigtir. Toplantilar sirasinda
tartisilan vakalarin kolay okunur, sonug ve yorumlarin ise ozet bilgi olarak sunulmasi hedeflenmistir.

Marmara Bolgesinde ¢alisan endokrinolog hekimleri bir araya getirip bilimsel diisiincenin paylasimini sag-
layan, klinik deneyimlerini bizlerle paylagarak onderlik eden sayin moderatorlerimiz Prof Dr Faruk Alagol, Prof
Dr. Sema Akalin, Prof Dr Sadi Giindogdu ve Prof Dr Berrin Cetinarslan’a hepimiz adina ok tesekkiir ederim.
Ayrica yayina destek veren Tiirkiye endokrinoloji ve metabolizma dernegi'ne de tesekkiirii borg bilirim.

Toplantilar devam ettigi siirece yilda en az bir kez yayinlanmas: planlanan dergi ile 1lgili oneri ve elestiri-
leriniz daha iyisini yapabilmek i¢in tvme kazandiracaktir.

Sayg1 ve Sevgilerimle

Prof. Dr. Dilek Yavuz
Editor

Marmara Universitesi Tip fakiiltesi
Endokrinoloji ve Metabolizma BD
Ogretim iiyesi

Prof. Df; Berrin Prof. Dr. Sadi Prof. Dr. S
Giindogdu © Akalin
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kisaltmalar

ACTH: adreno kortikotropik hormon
ALP: alkalen fosfataz

Anti GAD: glutamik asit dekarboksilaz antikorlari
Anti Tg: antitiroglobulin antikor

Anti TPO: antitiroid peroksidaz antikor
ASA: asetilsalisilik asit

BC: bel cevresi

BMI: body mass indeks

BT: bilgisayarli tomografi

Ca: kalsiyum

CEA: karsinoembriyojenik antijen

CRH: kortikotrop releasing hormon
CRP: C reaktif protein

DHEA - SO4: dihidroepiandostero nsiilfat
DI: diabetes inspidus

EKG: elektrokardiogram

EKO: ekokardiografi

FM: fizik muayene

FSH: folikiil stimulan hormon

FT4: free T4

GIS: gastrointestinal sistem

GnRH: Gonadotropin releasing hormon
HLA: Human leukocyte antigen,

HT: hipertansiyon

IGF-1: insulin like growth factor

IPSS: infrapetrosal sinlis 6rneklemesi
IQ: intelligence quotient

KB: kan basinci

KBB: kulak-burun-bogaz

KMD: kemik mineral dansitesi
KTA: kalp tepe atimi

LAM: lenfadenomegali

LH: Luteinizan hormon

MEN: multipl endokrin neoplazi
MR: magnetik rezonans

NET: néronedokrin timor

NSR: normal sinis ritmi

P: fosfor

PHP: primerhiperparatiroidi
Plazma RA: plazma renin aktivitesi
PLT: trombosit

PMN: polimorfontikleer hiicre
PRL: prolaktin

PTH: parathormon

PTU: propiltiourasil

T: testosteron

Tm: timor

TRAB: tiroid reseptor antibody
TRH: thyrotropin releasing hormon
TT4: total T4

USG: ultrasonografi

VKI: vucut kitle indeksi

VMA: vanilmandelik asit




ACTH SALGILAYAN

HIPOFIZ MAKROADENOMU

Vaka sunumu: Prof. Dr. Nese Colak
Istanbul Universitesi T1p Fakiiltesi fg Hastaliklar1 ABD,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar: BD

40 yasinda erkek

Yakinmasi: Halsizlik, sik idrara ¢ikma

Hikayesi: Uc yil 8nce polidipsi, poliiiri, kilo kaybi sika-
yeti ile diyabet tanisi konularak, sik aralikli insilin te-
davisi baslanmis. Hasta 1 yil 6nce burun tikaniklig
nedeni ile KBB tarafindan degerlendirilmis ve cekilen
paranasal sints tomografisinde invazif hipofiz ade-
nomu bulunup >2 cm (sekil 1) endokrin bélimine
yonlendirilmis.

Yapilan dinamik testlerde:

e Bazal Serum Kortizol: 27.2 ug/dL

e 2glin 2 mg Deksametazon supresyon testi sonrasi
serum kortizol: 25.8 mg/dL

e 8 mg Deksametazon supresyon testi sonrasi serum
kortizol: 18.4 ug/dL

e Bazal ACTH: 70.1 pg/mL bulunmus.

Klivusa inveza
Hipofizer kitle

Hasta 2008 kasim ayinda Transsfenoidal ydntemle
opere edilmis. Operasyon materyalinini patolojik de-
gerlendirmesinde: Klivus trabekiiler kemik pargalari
icinde tiimor dokusunnda ACTH (+), Ki67: %2-3, P53:
%2-3, LH (fokal seyrek +) adenohipofiz.

“ACTH salgilayan invazif hipofiz adenomu (klivusa
invaze) “tanisini alan vakada Post op. Sekonder hipo-
tiroidi, diabetes insipidus, hipogonadizm gelismis.
Operasyondan 7 ay sonra gamma knife tedavisi uygu-
lanmis (Sekil 2) Yukaridaki gegmisi olan hasta Subat
2010 tarihinde istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi En-
dokrinoloji ve Metabolizma poliklinigine bagvurmus.

Sekil 1. Preopefratif sintis tomografisi.




Inferior petrosal siniis 6rneklemesinde;
Testin hipofiz kaynakli ACTH salinimi yo-
niinden anlamli kabul edilebilmesi igin,sag
veya sol petrozal siniisten alinan bazal
ACTH 'nm periferik vendeki degerin en az iki
kati olmasi, CRH uyarisi sonrast 2, 3, 5. daki-
kalardaki sag veya sol petrozal siniis degerle-
rinin, periferik vendeki degerin en az iki kat:
olmasi gerekmektedir.

Aynca hipofiz adenomunun lateralizasyo-
nunda, petrozal siniis Ornekleri arasindaki
oramin en az 1.4 olmasi anlaml kabul edil-
mektedir.

ACTH- salgilayan makroedenomlar:
Hizli biiyiirler, endokrin sonuglardan once
kitle etkisine bagli semptomlar izlenir!.
Adrenokortikotropin (ACTH)- salgilayan
hipofizer adenomlarin biiyiik bir cogunlugu
<10mm altindadir. Makroadenomlar ACTH
salgilayan hipofizer adenomlarin %4-10 olus-
turur?.

Ki 67 indeks:

Tomoriin proliferatif aktivitesini belirleyen,
Ozellikle néroedokrin tiimorlerde prognoz
hakkinda fikir verebilen bir belirtectir. Doku
orneklerinin immiinhistokimya boyamasi ile
sayilan 1000 hiicrede Ki-67 pozitif hiicrelerin
yiizdesi olarak ifade edilir.

World Health Organization Classification of
Tumours of Endocrine Organs, Consensus Confe-
rence 2010 raporuna gore:

- lyi Diferansiye Endokrin Tiimor
(Ki-67 proliferasyon indeksi <%2)

- lyi Diferansiye Endokrin Karsinom
(Ki-67 %5)

- Kotii Diferansiye Endokrin
Karsinom

Ovine CRH uyarisi sonrasi inferior petrosal
sintis 6rneklemesinde

ACTH  Sag inferior  Sag inferior  Periferik
(pg/ml) petrosal siniis petrosal siniis ven

0 dk 102 246 69
1 dk 154 604 42
2 dk 198 508 36
5 dk 191 508 33
10dk 182 771

Sekil 2. Gamma knife dncesi
Sella MR goruntllemesi. Klivusa invaze
sellar kitle izlenmekte
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Sekil 3. Hipofiz adenom operasyon materyalinde
Ki-67 boyamasi. (Kehverengi boya tutan hiicreler
Ki-67 pozitiftir)



Kullanmakta oldugu ilaglar: insiilin aspart: 3x6 U, in-
sulin glargin 14 U/gtin, Ramipril 2.5 mg/gtin, Sitalop-
ram 10 mg/gln, L-tiroksin 50 mikrogram /giin,
Desmopressin 0.05 mg/gln, ASA 150 mg/glin, Ator-
vastatin 20 mg/gin, Parenteral testosteron esteri
kombinasyonu 250 mg/3 hafta

Fizik Muayenede: Yiizde pletora, Proksimal miyopati,
Kan basinci: 110/70 mm Hg, nabiz: 82/ritmik, Boy:
172 cm, Kilo: 78 kg, BMI: 22.9 bulundu

Laboratuvar incelemesinde: Glukoz: 112 mg/dL, Sod-
yum: 142 mmol/L, kreatinin: 0.8 mg/dL, HbAlc: %6.7,
T4:1.48 ng/dL (0.93-1.70), TSH: 0.005 mIU/mL, Bazal
kortizol: 22 ug/dL, ACTH: 61 pg/mL, Testosteron: 2.82
ng/mL (2.18-9.05), IGF-1: 133 ng/mL

1 mg Deksametazon supresyon testi sonrasi serum
kortizol: 9.1 ug/dL

2 glin 2 mg Deksametazon supresyon testi sonrasi
serum kortizol: 6.2 ug/dL

Cekilen hipofiz MR: (ocak 2010) Hastamizda tedavi
secenegi olarak 2010 tarihinde Klivusa yonelik Cerrahi
girisim (Klivus turlanarak saglam kemige varildi) uygu-
landi. Preop deksametazon supresyon testlerinde bas-
kilanma izlenmedi ACTH: 71 ng/mL (Sekil 4). Operasyon
materyalinin Patolojik degerlendirmesinde Fibrotik
doku arasinda ACTH pozitif, PAS pozitif endokrin hiicre
gruplari ACTH salgilayan adenom yayilimi ile uyumlu iz-
lendi (Ki67: % 1)

-

fizyolojik yanit:
serum kortizol diizeyi

<1.8ug /dL

g

Deksametazon baskilama testlerinde

Postoperatif 1.ayda 1 mg Deksametazon supresyon
testi sonrasi serum kortizol diizeyi: 4.1 pg/dL, izlendi
kullanmakta oldugu insiilin glargin ihtiyaci azaldi. Ertesi
ay antihipertansif ilag ihtiyaci kalmadi. Postop 2. ayda
ACTH: 34 pg/mL, bazal kortizol: 11 ug/dL.

1 mg Deksametazon supresyon testi sonrasi serum
kortizol duizeyi: 2.8-2.9 mg/dL, 2 giin 2 mg Deksame-
tazon supresyon testi sonrasi serum kortizol diizeyi
4.2 pg/dL bulundu.

Hastanin ikinci operasyonundan 3 ay sonra (Eyliil
2010) Sella MR: Sella tabaninda sfenooksipital sin-
kondroz bolgesine dek infiltrasyon yapan santrali ka-
viter kitle (8.6 x 24.3 x 20.3 mm) saptandi. 1 mg
Deksametazon supresyon testi sonrasi serum kortizol
dizeyi: 6.5 pg/dL bulundu.

Sella tabaninda kitle

Sekil 4. ikinci operasyon sonrasi Sella MR gérintilemesi




Iki operasyon sonrasi sella alanina konvansiyonel
radyoterapi uygulandikatan sonra kitle kigllmedigi
halde hormonal degerler kismi remisyon olarak yo-
rumlandi.

Sekil 5. Sonu¢ muayene redyoterapi sonrasi
MR gorunttlmesinde sellar kitle boyutlari bir dnceki
MR ile benzer izlendi.

Kaynaklar

1.

lkeda N, Yoshimoto T, Ogawa Y, Mizoi K & Murakami G. Cli-
nicopathologicalstudy of Cushing’s disease with large pi-
tuitary adenoma. Clinical Endocrinology 1997 46 669-679
Katznelson L, Bogan JS, Trob JR, Schoenfeld DA, Hedley-
Whyte ET, Hsu DW et al. Biochemical assessment of Cushing’s
disease in patients with corticotroph macroadenomas. Jour-
nal of Clinical Endocrinology and Metabolism 1998 83 1619—
1623.

Cannavo, B Almoto, C Dall’Asta et al Long-term results of
treatment in patients with ACTH-secreting macroadenomas
Eur J Endocrinol 149:195-200, 2003.

ACTH salgilayan invaze hipofiz adenonlarinda
tedavi segenekleri sunlardir;

 Bilateral siirrenalektomi

* Hipofize yonelik yeni girisim

e Steroid sentezini inhibe eden ilaglar

Hipofizer ACTH Salgilayan Hipofiz Makroade-

nomlarinda,

Yiiksek doz deksametazon testinede CRH uya-
ristna duyarlilik azalmigtir.

Hipofizer cerrahi ¢ok az hastada faydalidir.
Yiiksek bazal ACTH diizeyleri, CRH uyarisina
bozulmus ACTH yamiti, tiimor kitlesinin bii-
yiikliigii, kaverndz siniis invazyonu cerrahi te-
davi igin kotii prognoz belirtegleridir

Ikinci cerrahi, radyoterapi ve/veya ketakonazol
tedavisi rekiirren vakalarin yarisinda hiperkor-
tizolizmi normallestirebilir.



TEK TARAFLI OFTALMOPATI

Vaka sunumu: Dr. Ozlem Celik
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 ABD,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklart BD

72 yasinda kadin

Sikayeti: Yaklagik 1 yil 6nce gozlerde kanlanma, goz
kapaklarinda sislik, kizarikhk sikayetleri baslamis
(Sekil 1).

Bu nedenle defalarca ikametgah ettigi yerde goz he-
kimi tarafindan muayene ve tedavisi yapiimis.

En son néro-oftalmolog bir hekim tarafindan endok-
rinolojik degerlendirilme icin gdonderilmis.

Hasta goz bulgularinin kotllesmesi, gormede azalma
nedeniyle tetkik amagl yatirildi.

Ozgecmis: 5 yildir tip 2 DM nedeniyle takipte.
Kullandigi ilaglar: Metformin 1000 tb 2x1, glimeprid 2
mg tb 1x1 kullaniyor.

15 yil 6nce hipertiroidi nedeniyle 1 yil kadar pro-
piltiyourasil kullanimi var.

1 yildir gesitli gz damlalari, kremler, 1 ay kadar
metilprednizolon 16 mg sonrasinda 1-2 ay deflaza-
kort 30 mg /gln kullanmis.

Sekil 1. Sag g6zde kanlanma, siskinlik, ddem.

Kontrasth orbita MR goriintiilemesinde: Sag orbital
kas olusumlari inferior rektus ve lateral rektusta belir-
gin olmak Uzere hipertrofik gdriinim almistir. Buna
bagli olarak fuziform kalinlasma dikkati gekmektedir.
Retroorbital yag planinda artis ile birlikte globu ante-
riora dogru deplase etmektedir. Glob interzigomatik
hattin anteriorunda gozlenmistir (proptozis). Optik sinir
kalinlagmis, kaslarin optik kanalda olusturdugu basiya
bagh olarak komprese goriiniimdededir. Sellar yapi,
optik kiazma, kaverndéz sintsler normal izlendi (Sekil 2).
Bu bulgular tiroid oftalmopati ile uyumlu bulundu.

MR goriintiilemede Orbital kas kalinhklari:

Sag (mm)  Sol (mm)
m. rektus lat. 7.3 0.4
m. rektus med. 9.9 0.4
m. rektus stp 5.7 0.3
m. rektus inf 10.1 0.4

Orbital kaslarda kalinlasma
Optik sinirde kalinlasma

Proptozis

Sekil 2. Kontrastl
orbita MR gorintilemesi.




GORME ALANI Laboratuar

Hgb: 12.1 fT4: 1.19 ng/d|
Sag Hct: %37.9 TSH: 2.24 mIU/L
onim — MCV: 93.6 Anti-TPO: 46
WBC:6220 Anti-TG: 52
PIt: 208000 TSH resp Ank: 0.1U/ml
ESR: 17 mm/h HbAlc:10.3%
CRP: 20 mg/L ALT: 12 1U/L
LDL (mg/dL): 146 Na (mEq/L): 140
HDL (mg/dL):62 Ca (mg/dL): 9.2
TG (mg/dL):210 kreatinin (mg/dL): 1.1
K (mEq/L): 4

........

Glnler icerisinde sag gozde tam gérme kaybi, sol
gozde gormede bulaniklasma nedeniyle, tekrar goz
. konsiiltasyonu istendi ve tiroid oftalmopatisi, orbital

Y amass selliilit distintild.

GOz takiplerinde Sag gozde tam gérme kaybi, solda
me bulanik gérme nedeniyle acil angiografi 6nerildi.

Tekrarlanan Orbita MR goriintiilemesinde: Sag gozde

Sol ekzoftalmi mevcuttur. Sag extra okiler kaslarda kalin-

——— s lik artisi, eslik eden T2 hiperintens sinyal degisikligi iz-

lenmistir (myozit?) Sag retroorbital yagh dokuda artis,

st ey T1,T2 sinyal artislari izlenmektedir. )

A Sag optik sinir kalibrasyonu sola gore incedir. On

i sl planda asimetrik tiroid oftalmopatisi distiniilmekle
—ji | —n birlikte karotikokavernoz fistll dislanmaz (Sekil 5).
- | e Serebral- gbz angiografi yapilmasina karar verildi.
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Sekil 4. Gorme alani degerlendirmesi. Sag gbzde tam
gorme kaybi.

G0z konsiiltasyonunda: Glob hareketleri kemozisten
otaru kisithdir. DIR:  sag: +/- sol: +. IDIR: sag: zayif+
sol: + Viscotears jel, refresh damla, i1slak pansuman
onerildi. Tiroid oftalmopati diisiinllerek radyasyon
onkoloji bélimiinden radyoterapi agisindan konsul-

tasyonu onerildi. Sekil 5. Orbita MR



Sekil 6. Goz anjiografisi

GOz anjiografisi: Sagda meningohipofizyal trunkusun
dural dallarindan beslenen ipsilat. Stperior oftalmik
vene ve interkavernoz sinis aracihigl ile kontralateral
kavernoz sinlise drene olan dural tip Karotid kavernoz
fistll saptandi.

Tedavi: Girisimsel radyolojide genel anestezi altinda
sag femoral artere 6F, sag femoral vene 5F introduce
yerlestirildi. Boylece sag ana karotis arter ve sag inf.
Petrozal sinise ulasildi. Fistllin alt bolumune ulasil-
diktan sonra 4 adet koil yerlestirildi. Ancak halen fis-
tile dolus gozlendiginden interkaverndz sinis aracilig
ile sola olan dolus devam ettiginden sol inf. petrozal
sinise ulasildi. Ancak bu baglantiya midahale edile-
medi. Sag dural tip karotid kavernoz fistlllin parsiyel
embolizasyonu yapildi.

Endovaskiler embolizasyondan 2 ay sonra hasta kont-
role gagrildi (Sekil 7).

Sekil 7. Endovaskuler embolizasyondan 2 ay sonra.

islemden 2 ay sonra orbita MR: Her iki glob boyut,
kontur, vitroz ici sivi intansitesi tabii. Bilateral optik
sinir kalinlik, trase ve intansitesi dogal. Bilateral lens-
ler tabii olup, retroorbital yagh planlar agiktir. Sag in-
ferior lateral rektus kas sola gdre minimal genis.
Onceki MR ile karsilastirildiginda retrobulber yag do-
kusu ekstraokiler kaslar ve optik sinirdeki genisleme-
ler ile kemozis regrese olmustur.

Sekil 8. Embolizasyondan 6 ay sonraki klinik durum.




Sekil 9. Islemden 6 ay sonraki orbite MR'1. Egzoftalmi ha-

fiflemis. Orbital kas kalinliklar azalmig izlendi.

6 ay sonraki kontrol géz muayenesi: ilk muayenedeki
sagda pupiller defekt, 151k reflex defekti, kemozis, kay-
bolmus sag optik sinir hafif atrofik géoriinimde, goz
hareketleri tamamen serbest, Retina: sag gozde in-
traretinal yer yer hemorojik odaklar, sol gézde santral
retinal ven okllizyonu izlendi. Dis merkezde intravit-
real enjeksiyon yapildigi 6nerildi. Laser fotokoagulas-
yon randevusu verildi.

Kaynaklar

1. Barrow et al. ) Neurosurg 1985.

2. LoreF, Polito E., Cerase A., Bracco S., Loffredo A., Pichierri
P., Talidis F., Carotid Cavernous Fistula in a patient with gra-
ves’ ophtalmopathy. J Clin. Endocrinol. Metab 2003; 88;
3487-3490.

3. Bhatti MT., Orbital Syndromes. Semin Neurol 2007; 27;
269-280.

4. Ginsberg)J. Diagnosis and management of Graves’ disease.
CMAJ 2003; 168; 575-585.

Tiroid oftalmopati ayirici tanisi:

* Orbital selliilit

* Orbital pseudotumor (idiopatik, enflamatur)

e Orbitamin primer ve/ veya metastatik tiimorleri
* Lakrimal bez tiimorleri

* Lenfoma

® Meningeoma

® Dermoid-epidermoid kistler

* Lenfangioma

* Karotiko-kavernoz fistiiller

Karotid-Kavernoz Fistiiller (KKF)

* Direkt tip (Tip A): en stk goriilen (90%)

Indirekt tip

- Tip B: ICA meningeal dallar

- Tip C: ECA menigeal dallar:

- Tip D: ICA ve ECA meningeal dallar1 arasinda
Karotid kavernoz fistiil klinigi, fistiil tipine akimina,
siiresine fistiiliin venoz drenaj sekline gore degisir.

Karotid-Kavernoz fistiiller klinik bulgular:
* Pulsatil proptozis
® Basg, g0z, yiiz agrisi
® Kemozis
* Periorbital odem, orbital konjesyon
e Cift gorme
* Glokom
* Progresif veya ani gorme kaybi
* Non-okiiler bulgular
(Epistaksis, intraserebral hemoroji, SAK)

Karotid-Kavernoz Fistiiller

Kirmizi g0z nedeniyle tetkik edilen topikal
anti-bakterial ve anti-allerjik tedaviye yanit vermeyen,
ozellikle tek tarafli otiroid Graves oftalmopatili
hastalarda akla gelmelidir. Daha ¢ok kadinlarda
perimenopozal donemde izlenir.

Karotid-Kavernoz fistiiller tamsinda yardimc: yontemler

* Doppler USG

* Angiografi

® Orbita CT | MRI : Extra okiiler kaslarin ve[veya sup. of-
talmik venin genislemesi

Karotid-Kavernoz fistiiller tedavi yontemleri
® Dural KKF % 20-50’si spontan kapanabilir
* Cogu endovaskiiler embolizasyon ile tedavi edilebilir.



POSTMENAPOZAL HIRSUTIZM

Vaka sunumu: Uzm. Dr. A. Cagr Karci
Kocaeli Universitesi T1p Fakiiltesi fg Hastaliklar1 ABD,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar: BD

54 yasinda kadin

Sikayeti: Killanma artigi

Hikayesi: 6 yil &nce menapoza girmis. Oncesinde adet
dizensizligi ve killanma artisi sikayetleri olmayan has-
tanin yaklasik 1 yil kadar 6nce yuziinde, ¢enesinde
daha belirgin olmak lzere viicudunda killanma artisi
fark etmis. Bir siire mekanik yontemlere basvuran
hastanin zaman igerisinde killanma artisi daha yaygin
ve belirgin hale gelmis.

Killanma artisina kilo kaybi, seste kalinlasma, kas
yapisinda artis eslik etmemis, fakat bu donemde sag
dokilmesinin bir miktar arttigini fark etmis. Bu sika-
yetlerle basvuran hastanin ilk yapilan tetkiklerinde an-
drojen seviyeleri yiliksek saptanarak ileri tetkik ve
tedavi amaciyla klinigimize yatirildi.

Ozgecmis: Fibrokistik meme hastaligi, Safra kesesinde
polip.

Soygecmis: Anne Cilt Ca. —exitus. Ailede killanma ar-
tis1 hikayesi yok.

Ahskanliklar: Ozellik yok. (ilag kullanimi yok)

Fizik Muayene: Genel durumu iyi, bilinci agik, koo-
pere. KB: 100/70 mmHg. Nabiz: 76/dk, ritmik, ates:
36.2 Boy: 160 cm, kilo: 73.2kg, VKi: 28.5 kg/m?, Bel
gevresi: 89 cm.

Tiroid bezi palpe edilemedi, temporal bolgede sag-
larda seyrelme mevcut, seste kalinlasma fark edil-
medi. Ferriman Gallwey skoru: 29 (Sekil 1)
Kliteromegali yok, kas yapisi kadin tipinde, batinda ele
gelen kitle yok. Baska patolojik bulgu saptanmadi.
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Sekil 1. Hastanin Ferriman Gallwey skorlamasi

* Hirsutizm, Ferriman—Gallwey skorlamas: kullamilarak semikantitatif
olarak derecelendirilebilir.

® Dokuz alanda killanma derecesine gore 0-4 arasi skorlanir. >8 degerler
hirsiitizm olarak kabul edilir.

* Ancak skorun esik degeri postmenapozal valide edilmemigstir.!
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Laboratuar: AKS: 98mg/dL, Kreatinin: 0.8 mg/dL, ALT:
32 U/L, ESR: 13mm/saat, T.Kolesterol: 198 mg/dL,LDL-
K:132 mg/dL, HDL-K: 47 mg/dL, Trigliserid: 94 mg/dL.

Degerlendirilen hormonlar (referans araligi
T. testosteron (ng/dL): 322 (2.5-52)
S.testosteron {pg/mL): 4.59 {0.1 - 17)

DHEA- SO4 (mgr/dL): 83 (80 — 560)

1-4 Androstenedion {ng/mL): 15.15 {0.75 — 3)
17-OH progesteron (ng/mL): 0.55 (0.23 — 1.36)
FSH (mIU/mL): 104.5 (25 — 135)

LH (mIU/mL): 42.75 (7.7 — 58.5)

Estradiol (pg/mL): 40.47 (5 —54.7)

PRL (mg/mL): 4.92 (4.7 — 23.3)

ACTH (pg/mL): 13.4 (0 — 45)

Bazal Kortizol (mg/dL): 16.87 (6 — 20)

Klinik izlem: Hastanin sikayetlerinin hizli ilerlemesi,
fizik muayenede ciddi hirsutizm tespit edilmesi,
DHEO-SO4 diizeyi normal sinirlarda iken, testosteron
dizeylerinin belirgin yiuksek olmasi nedeniyle 6n
planda over kaynakl bir patoloji distintlerek Kadin
Hastaliklari ve Dogum ABD’dan konsiiltasyon istendi.
Konsiltasyon sonucu: Kliteromegali izlenmedi. Dis ge-
nital organlar normal. Spekulum Muayenesinde Ad-
nekslerde ele gelen kitle yok. Uterus atrofik bulundu.

Transvajinal USG: Uterus 57x22x31 mm. Endomet-
rium 2 mm diizenli. Sag over atrofik 15x8 mm. Sol
over atrofik 13x9 mm. Douglas dogal.

Tranabdominal USG: Adneksiyal alanda patolojiye
rastlanmadi.

Adrenal fonksiyon testleri:

Gece 23:40 ACTH: 7.79 pg/mL. Kortizol: 2.34 mg/dL.

Sabah 08:00 ACTH: 13.4 pg/mL. Kortizol: 16.87 mg/dL.

1 mg Dex. Supresyon testi sonrasi:
Serum kortizol: 1.32 mg/dL.

24 saatlik idrarda:
Normetanefrin: 94.33 pg/giin (N: 105-354 pg/giin)
Metanefrin: 85.99 pg/gin (N:74-297 pg/gin)

Hiperandrojenizmi olan postmenapozal kadinlarin ¢o-
gunda yiiz ve govdede killanma artisi ve saglarda
azalma izlenir.

Hirsutizmi virilizasyonda ayirmak igin ayrimtili oykii
onemlidir.

* Hirsutizm: Yanak, bryik ve govdede terminal killa-
rin olugmasidir.
* Virilizasyon: Siddetli hirsutizmle birlikte erkek fe-
notipi (erkek tipi sag¢ dokiilmesi, seste kalinlagma,
\ kliteromegali) bulunmasidur. /

Pelvis MR: Uterus boyutu normal, Gonadlar normale
gore kiguk izlenmistir. Jinekolojik patoloji saptanma-
masi lizerine slirrenal géruntileme istendi.

Batin MR: Sol siirrenal bezde 9 mm, ¢apinda out faz
sekansta sinyal kaybi gosteren adenom. Karacigerde
5 mm g¢apinda kist. Sag ve sol bébrekte yaklasik 1 cm
civarinda bosniak tip 1 basit kistler.

Bu asamada testosteron yiksekliginin slrrenal
kaynakli olabilecegi diistiniilerek 4 glinlik deksame-
tazon supresyon testi yapildi.

Dort glinliik deksametazon supresyon testi:

Test Oncesi Test sonrasi

8:00 8:20 8:00 8:20
T. testosteron (ng/dL) 276.7 262.7 176.1 165.2
S. testosteron (pg/mL) 8.20 11.1 3.42 3.94
DHEO-S04 (mg/dL) 50.9 42.6

Test Yorumu: Serbest testosteronun 8 pg/mL altina
diismesi ve total testosteronda bazale gore % 40
azalma olmasi testosteron kaynaginin adrenal bez ola-
bilecegini disindurdu.

Overlerde patoloji saptanmamasi, sol sirrenal

bezde adenom gorilmesi, deksametazon supresyon
testinin adrenal bezi isaret etmesi lizerine Genel Cer-
rahi tarafindan laparoskopik olarak sol siirrenalektomi
uygulandi.
Post-op patoloji sonucu: Blyiugi 4x2x2 cm, kicugi
2x2x1 cm boyutunda 2 adet doku parcasi goralda. Sir-
renal kortekste hiicreden zengin goriinim 6n planda
surrenal korteks hiperplazisini disindirmekteydi.

Sol siirrenalektomiden sonra hastanin sikayetleri-
nin ve testosteron yiksekliginin devam ettigi izlendi.

Plazma Renin aktivitesi: 0.56 ng/mL/saat

(N:1.5 - 5.7 ng/mL/saat)
Aldosteron: 11.2 ng/ml (N:3 — 40 ng/mL)
Aldosteron/ Renin: 20

Sol siirrenalektomi

Oncesi Sonrasi
T.testosteron ng/dL 249 278 ng/dL.
S.testosteron pg/mL  4.77 5.14 pg/ml.




Hasta tekrar Kadin Hastaliklari ve Dogum klinigi ile
konsiilte edildi. Bilateral salpingo-ooferektomi yapil-
masina karar verildi. Operasyon notunda sol overin
normal oldugu, sag overde 2 cm kist saptandigi ve fro-
zen sonucu ile malignite ekarte edilemedigi belirtil-
misti.

Post-op patoloji sonucu:

Sag over: Stromal tiimor, Sol over: Stromal timor
Morfolojik bulgular: On planda luteoma ile uyumlu,
inhibin ile kuvvetli boyanma,

Ki-67 indeksi: %1’in altinda seklinde rapor edilmistir.

Post-op testesteron degerleri:

Pre-op
279 ng/dL

Post-op
3.92 ng/dL

T.testosteron

Post-op 2.ayini dolduran hastanin vicut killarinda
azalma ve zayiflama izlenmis olup total testosteron
dlizeyi 32 ng/dL saptanmistir.

Hipernadrojenemi ile prezente olan ovarian tii-
morler:

* Leyding hiicreli Tm

Sertoli hiicreli Tm

steroid hiicreli Tm

Bu tiimorler ovarian tiimorlerin %10 unu
olustururlar. Literatiirde 150 den az leyding
hiicreli tiimor rapor edilmigtir.

-

Tani
Polikistik Over Sendromu

Hipertekosis
Androjen salgilayan over | adrenal tiimor

Cushing hastalig1
Konjenital adrenal hiperplazi

Iyatrojenik

o

Obeziteye Bagli Hiperandrojenik Anoviilasyon

Post menapozal androjen fazlaligi ayirici tanisi’

Klinik prezentasyon
Premens donemde adet diizensizligi oykiisii,
yiiksek T,DHEAS

T ve/veya DHEAS

Anovulatuar siklus oykiisii, cok yiiksek T,
yiiksek DHEAS

Diizenli mens 0ykiisii, virilizan semptomlar
hizly ilerlemesi, ¢ok yiiksek T ve DHEAS

Kilo almadan once diizenli adet oykiisii yiiksek

m

Klinik ve laboratuar hiperkortizolizm bulgular

Yiiksek 170OH progesterone diizeyleri
(bazal veya uyarilmis)
Yiiksek T, DHEAS, Androstenodion

J

Kaynaklar

1. Rothman MS et. All. How should postmenopausal androgen
excess be evaluated? Clinical Endocrinology (2011) 75, 160—
164.
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PRIMER ADRENAL LENFOMA

Vaka sunumu: Uzm. Dr. Ozlem Celik
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar: ABD,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar: BD

65 yasinda kadin

2 aydir devam eden epigastrik ve sag lomber bolgede
agri sikayeti ile bagvurdu.

Ozgecmis: 20 yil 6nce gegirilmis histerektomi, 6 yil
once gegirilmis herni onarimi op.

Soygecmis: Ozellik yok, Strekli kullandigi ilag yok,Si-
gara ve alkol kullanim 6ykusu yok.

Fizik muayenede Genel durum iyi. Epigastrik bolgede
hassasiyet (+) HSM(-), karinda sivi (-), LAP (-), Diger
sistem muayenelerinde 6zellik tespit edilmedi.

Laboratuar

Kan sayimi: Lokosit 4030 /mm3, Ly 950 /mm?3,

Hgb: 12 g/dL, Hct: %35.6, Tombosit: 204000/mm?
Alblimin 3.4 g/dL, Na 133 mEq/L, K 4.3 mEq/L, Sedim
32 mm/s, CRP:5.2 mg/dL LDH 371 U/L, ALP 28 U/L

Sabah kortizol (pug/dL): 4.9

Aldosteron (pg/dL): 40 (80-300)

Renin (ng/ml): 9.2 (0.7- 3.3)

24 saatlik idrarda Metanefrin (ug/gln): 4 (52-341)
24 saatlik idrarda Normetanefrin (ug/giin): 444 (88-392)
ACTH (pg/ml): 1022 (0- 46)

ACTH’sI ¢ok yuiksek olan hastanin sinakten uyari tes-
tine kortizol cevabi olmadi ve hasta adrenal yetmezlik
tanisi aldi.

RADYOLOJiK iNCELEME

Batin USG: Bilateral siirrenal kitle izlenen hastanin To-
raks BT sinde sol akciger Ust lob anteriorde diizensiz
sinirli 2 cm nodil, sol akciger inferiorde 1 cm nodiil.

Batin BT: pankreas kuyrugunda 3 cm hipodens nod-
ler lezyon, at nali bébrek, bilateral siirrenallerde diffiiz
blylime izlendi. (Sekil 1)

Sekil 1. Batin BT kesiti.

Siirrenal MR: Bilateral strrenallerde biylGgiu solda
8x6 cm boyutlarinda hiperintens-heterojen intensi-
tede kontrast tutan kitleler, pankreas kuyruk boli-
miinde 3x3 cm noddler lezyon, uncinat progesde 1,5
cm lezyon (Sekil 2)

Sekil 2. Batin MR kesiti.



Surrenal kitleden USG esliginde yapilan biyopsinin
patolojik incelemesi Diffiiz tipde Blytk B Hiicreli non-
Hodgkin Lenfoma ile uyumlu geldi.

Kemik iligi aspirasyon ve biyopsisinde solid
ve/veya lenfoid hiicre yayihmi gérilmedi.

PET: Her iki stirrenalde ¢cok yogun FDG tutulumu gos-
teren gross kitleler, pankreas kuyrugunda yogun FDG
tutulumu gosteren, ilk planda metastaz dusindiren
kitle, solda daha belirgin olmak tizere her iki akcigerde
metastatik lezyonlar saptandi.

Girisimsel radyoloji ile konsiilte edildi. Akcigerdeki
lezyondan biyopsinin zor olmasi nedeniyle adrenal-
den tru-cut biyopsi yapilmasina karar verildi. Strrenal
kitleden USG esliginde yapilan biyopsinin patolojik in-
celemesinde Diffliz tipde Biyik B Hiicreli non-Hodg-
kin Lenfoma ile uyumlu geldi.Kemik iligi aspirasyon ve
biyopsisinde solid ve/veya lenfoid hicre yayilimi go-
rilmedi. Hasta Primer adrenal lenfoma olarak tani
aldi.

6 kir rituximab + CHOP tedavisi aldi. Kemoterapi
sonrasi dalakta yeni lezyon saptanmasi nedeniile te-
daviye refrakter kabul edildi.

Sekil 3. Tedavi 6ncesi PET gorlntdleri

Sekil 4. Pet incelemesinde dalakta yeni lezyon

Sekil 5. Tedavi sonrasi PET gorintuleri strrenal
bezlerde FDG tutulumu.

13
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Primer adrenal lenfoma

® (Cok nadir.

* Genelde bilateral tutulum gosterir.

* Klinik belirtiler ates, kilo kayb, lokal
agr1 ve adrenal yetmezlik bulgularidir.

* BT ve MR’da degisen dansitelerde
kompleks kitleler.

* PET’de glukoz metabolizmasindaki
artiga bagli olarak ¢ok yogun FDG
tutulumu goriiliir.

* En sik histolojik tip Diffiiz Biiyiik B
Hiicreli Lenfomadr.

o Cerrahi, kombine kemoterapi ve
radyoterapi gibi diger lenfomalarin
tedavi semalart uygulanir.

* Prognoz ¢ok kotiidiir.

® Tam sirasinda ileri yas, artrmis LDH
seviyesi, bilateral adrenal tutulum,
basvuru sirasinda adrenal yetmezlik
tablosu mevcudiyeti kotii prognoz
gostergeleridir.

Genelde bilateral tutulum izlenir. En sik histo-
lojik tip Diffiiz Biiyiik B Hiicreli Lenfomadr.

Erkeklerde yaklasik 2 kat daha fazla olup or-
talama tani yag: 68 dir. Klinik belirtiler ateg, kilo
kaybu, lokal agr1 ve adrenal yetmezlik bulgulari-
dir.

Radyolojik olarak BT ve MR’da degisen dan-
sitelerde kompleks kitleler , PET de glukoz me-
tabolizmasindaki artisa bagli olarak ¢ok yogun
EDG tutulumu goriiliir.

Tedavide Cerrahi, kombine kemoterapi ve
radyoterapi gibi tedavi semalar1 uygulaniy

En stk kullamilan kemoterapi CHOP+RO ge-
masidur.

Primer adrenal lenfomanin Prognozu ¢ok
kotii. Tani sirasinda ileri yas, artmis LDH sevi-
yesi, bilateral adrenal tutulum, basvuru sira-
sinda adrenal yetmezlik tablosu mevcudiyeti
kotii prognoz gostergeleridir.

Kaynaklar

1

Aziz SA, Laway BA, Rangreze |, Lone MI, Ahmad SN.Primary ad-
renal lymphoma: Differential involvement with varying adrenal
function.Indian J Endocrinol Metab. 2011 Jul;15(3):220-3.
Ezer A, Parlakgiimis A, Kocer NE, Colakoglu T, Nursal GN, Yildi-
rim S.Primary adrenal non-Hodgkin's lymphoma: report of two
cases.Turk J Gastroenterol. 2011 Dec;22(6):643-7

-

Primer Adrenal yetersizlik nedenleri

e Otoimmiin
e Tiiberkiiloz
* Mantar infeksiyonlar: (Candida harig)
e Siirrenal kanamasi (sepsis, antikoagiilasyon)
* Konjenital adrenal hipoplazi
e Sarkoidoz,amiloidoz
e AIDS(Cryptoccous, CMV)
* Adrenoldkodistrofi
 Tiimorler(Lenfoma, Losemi, akciger,
meme, GIS)

\
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KAVERNOZ SINUSE INFILTRE GH
SALGILAYAN HIPOFiZ ADENOMU

Vaka sunumu: Prof. Dr. Nese Colak
Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi fg Hastaliklar1 ABD,

27 yasinda kadin

Sikayeti: Yuziinde sislik

Hikayesi: 1 ay once farkedilmis. 1 hafta dnce basvur-
dugu hastanede yapilan tetkiklerde, PRL: 55 ng/mL,
serbest T4: 0.61 ng/mL, TSH: 0.27 IU/mL bulunmus.
Sella MR: 3x2.5x2 cm makroadenom/sol kavernéz
sinls invazyonu izlenmis.

Sekil 1. Kavarnoz sints
infiltrasyonu hipofiz
Makroadenomu.

Gorme alani: Bitemporal hemianopsi rapor edilmis,
Menstrual siklusu diizenli, fertil (4 yil 6nce seksiyo ile
dogum yapmis)

Fizik muayene: Periorbital 6dem, akral biyime (?),
galaktore kayit edilmis.

Laboratuvar: Bazal kortizol: 8.4 pg/dL, Serbest T4:
10.8 pmol/L (12-22), TSH: 0.493 mlU/mL, PRL: 67
ng/mL, IGF-1: 761 ng/mL (117-329)

Glukoz yiiklemesine BH yanit

0 30 60 90" 120’
Glukozmg/dL 80 165 195 206 166
BH ng/mL >40 >40 >40 >40 >40

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 BD | [

Preop Tedavi: Prednizolon 5 mg/gln, 1 hafta sonra L-
tiroksin 25 ug/gln, Bromokriptin 3x2.5 mg/gln, Okt-
reotide LAR 30 mg/i.m 3 hafta sonraki gérme alani
tekrarinda bitemporal kuadranopsi tespit edildi.
Medikal tedavi altinda 1. ayda degerlendirmede:

BH: > 40 ng/mL bulundu.

Sella MR gériintiilemede: Makroadenom ve sol ka-
varnoz sinus infiltrasyonunun degismeden devam et-
tigi izlendi.

Sekil 2. Kontrol Sella MR
gOruntusu. Kavernoz sinls
infiltrasyonu gosteren
hipofiz makroadenomu.

Teshisten 2 ay sonra transsfenoidal operasyon (2.
LAR dozu yapilmadi, bromokriptin kesildi) yapild.

Postop. 1. hafta rinore-bakteriyel menenijit tanisi
ald1. ikinci operasyon igin Hasta ile de konusularak
konservatif kalinmasi karari alindi. (Sag kavernoz siniis
icine yonelik cerrahi 6nerisi -morbidite % 50) Gérme
alani normal bulundu.

Patoloji: immunohistokimyasal olarak biiyiime hor-
monu pozitif olan hipofiz adenomu (Ki-67: % 2-3)
rapor edildi.

Postop. 2. hafta BH> 40 ng/mL, Kortizol: 7ug/dL, Ser-
best T4: 12 pmol/L, Prolaktin: 36 ng/mL

Postop. 3. ay Oktreotide LAR 30 mg/ay altinda IGF-1:
802 ng/mL bulundu.

15
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Kisa Synachten testi:
Kortizol

0'->6.4 pg/dL
30'->12.8 ug/dL
60'>17.1 ug/dL

Postop: Sekonder hipotiroidi, sekonder hipokortizo-
lemi, hafif hiperprolaktinemi, aktif akromegali tanilari
ile tedavisi: Prednizolon 5 mg/gin, L-tiroksin 50
pg/gln, oktreotide LAR 30 mg/i.m/ay diizenlendi

Post op 6. Ay: IGF-1: 918 ng/mL

Kolonoskopi, ekokardiyografi, batin USG, tiroid USG,
solunum fonksiyon testleri: Normal iken Sella MR da
progresyon izlenmedi. Oktreotid LAR 30 mg/ay ve ka-
bergolin kullanimi ve Gamma knife tedavisi planlandi.

Post op 6. ayda Gamma-Knife tedavisi Sag kavernoz
sinlisti invaze eden rezidiye yonelik) uygulandi.

y-Knife sonrasi 6. Ay Sella MR y-Knife sonrasi 1.yil Sella MR

Sekil 3. Knife sonrasi 1 yillik MR takipleri

1000 7
800 ~

600

400 ~ N:329 ng/ml

IGF-1 (ng/ml)

200

3.ay 6.ay 9.ay 12.ay

Sekil 4. Gamma Knife sonrasi 1 yillik serum
IGF-1 dizeylerinin izlemi.

Tablo 2. y-Knife sonrasi 6. ay: glukoza buyime
hormonu yaniti

o’ 30 60’ 90’ 120’
Glukozmg/dL 86 158 168 136 112
BH ng/mL 89 87 67 6.7 5.2

Tablo 3. y-Knife sonrasi 18. ay: glukoza biiylime hormonu
yaniti (oktreotid LAR 30 mg/i.m/ay + kabergolin altinda

(0} 30 60’ 90’ 120’
Glukozmg/dL 80 165 195 206 166
BH ng/mL >40 >40 >40 >40 >40

Gamma Knife sonrasi 1 yil siire ile tedavi: Predni-
zolon 5 mg/giin, Levotiroksin 100 pg/gtin, Kabergolin
2 mg/hafta (4 tablet), Oktreotide LAR 40 mg/i.m/ay
(Ust Batin USG: safra camuru rapor edildi). 1. yil sonu
LAR 30 mg/i.m/glin + kabergolin altinda Post op 18.ay
sella MR gorintlstnde regresyon izlendi.

Sekil 5. Post op 18. ay sella MR gorintilemesi

Oktreotid ve kabergolinile 1 yil izlenen ve remisy-
ona girmeyen hastanin tedavisine pegvisomant ek-
lendi.

Oktreotid LAR 30 mg/i.m/ay + Pegvisomant 40 mg
/hafta (tek doz) baslandi

Takip parametreleri: Karaciger fonksiyon testleri
(ilk ay 2 haftada bir-ardindan aylk, 6. aydan sonra 3
aylik) ilk 6 ay — 2 ay araliklarla IGF-1 izlendi. 3. ay sella
MR yapildi. Kitle boyutlarinda anlamli bir degisiklik
izlenmedi. (Sekil 6) Ancak Pegvisoment tedavisi son-
rasi IGF-1 duizeyi belirgin olarak dustu (sekil 7).



IGF-1 (ng/ml)

Sekil 6. Pegvisomant sonrasi 3. ay sella MR.

Pegvisomant: 50mg/hafta
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200

100 132
N:307 ng/ml

0 T T T
5 8. 16. 20.

hafta hafta hafta hafta

Sekil 7. Pegvisomant baslandiktan
sonra IGF-1 izlemi

Kaynaklar
1.

Trainer PJ, Drake WM, Katznelson L, Freda PU, Herman-Bonert
V, van der Lely AJ, Dimaraki EV, Stewart PM, Friend KE, Vance
ML, Besser GM, Scarlett JA, Thorner MO, Parkinson C, Klibanski
A, Powell JS, Barkan AL, Sheppard MC, Malsonado M, Rose DR,
Clemmons DR, Johannsson G, Bengtsson BA, Stavrou S, Klein-
berg DL, Cook DM, Phillips LS, Bidlingmaier M, Strasburger CJ,
Hackett S, Zib K, Bennett WF, Davis RJ Treatment of acrome-
galy with the growth hormone-receptor antagonist pegviso-
mant.N Engl J Med. 2000;342(16):11

Biering H, Saller B, Bauditz J, Pirlich M, Rudolph B, Johne A,
Buchfelder M, Mann K, Droste M, Schreiber |, Lochs H, Stras-
burger CJ, German pegvisomant investigators

Elevated transaminases during medical treatment of acrome-
galy: a review of the German pegvisomant surveillance expe-
rience and a report of a patient with histologically proven
chronic mild active hepatitis. Eur J Endocrinol. 2006;154(2):213

-

Akromagali tedavisinde hedefler:
Serum IGF-1 duzeyinin yas /cinsiyet
uyumlu referans araliklarinda tutulmasi
ve serum nadir GH dizeyinin <1ng/mL
(<1mcg/L) dizeyinde tutulmasidir

\_

Peguisomant bir biiyiime hormonu reseptor antagonisti-
dir. Diger tedavilere yanitsiz akromagalik vaklarda kul-
lanmim endikasyonu almistir. Akromegali hastalarinin
tedavisinde ABD de 2003, avrupada 2004 yilindan beri
kullanilmaktadur.

Pegvisomant  giinliik subkutan injeksiyon ile uygu-
lanmir. Giinliik baslangi¢ dozu 10 mg olup 4-6 haftalik
IGF-1 izlemi ile doz ayarlamast yapilir. Onerilen maksi-
mum doz 30 mg/giin diir.

Peguisomant etkinligi takibinde GH diizeyi kullanil-
maz. IGF-1 diizeyi kullanilmalidr.

Peguisomant etkinligini inceleyen bir ¢alismada 112
akromegalik hasta 12 hafta boyunca 10.15.20 mg/giin
dozlarinda tedavi alirken izlenmis ve doza bagli IGF-1 dii-
zeylerinde diisme tespit edimistir. Ayrica halsizlik, yu-
mugak doku siskinligi de plasebo ile karsilastirildi§inda
azaldi1 rapor edilmigtir.

Aymni ve 48 ilave hastada doz 40 mg a ¢ikarildiginda
425 giin sonrasinda vakalarin %97sinde IGF-1 diizeyi
normal stnira inmistir. Ayni zamansa serum GH diizey-
lerinde ortalama 12.5 mcg/L artis rapor edilmigtir.

Pegvisomant GH salgisini inhibe etmediginden serum
GH diizeyi ve adenom boyutlarimda artis 6ngoriilmiistiir.
BU nedenle tedavi altinda iken yilda bir kez MRI ile ade-
nom boyutlarinin takip edilmesi onerilmektedir.

Karaciger enzim diizeylerinde vakalarin %20 sinde
artis oldugu ve ilag kesildikten sonra normale geldigi
rapor edilmigtir.
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HIPOFIZER DWARFIZM

Vaka sunumu: Uzm. Dr. Betiil Ekiz Bilir

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart ABD,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar: BD

18 yasinda kadin

Sikayeti: Dizenli ve ardisik adet gérememe, boy kisa-
lig1, biylime-zihinsel gelisme geriligi.

Hikayesi: iki disiikten sonra ailesinin ilk ve tek canli
dogumu, seksio ile 4,1 kg agirliginda dogdugu ifade
ediliyor. Yakin arkadaslik kurmada glicliik cekme, ders-
lerinde basarisizlik, boy biyiimesinde yasitlarina gore
gerilik mevcut.

Menarj 14 yasinda. Menarstan sonraki adetleri di-
zensiz (1,5 yil menses yok). Daha 6nceki degerlendir-
melerde Progesterona menses cevabi alindig
izlenmis.

Ozgecmis ve soygecmisinde 6zellik yok, Diizenli ola-
rak kullandigi ilag yok.

Fizik muayene: Boy: 147 cm, vucut agirligi: 70 kg, VKI:
32,39 kg/m? Anne boyu: 160 cm, Baba boyu: 175 cm,
Biling acik, koopere ve oriente. iletisim kurabiliyor.
Aksiller ve pubik killanma (Tanner evre: 5) yasi ile
uyumlu, Gogus gelisimi: Tanner evre 5, Diger sistem-
lerin muayeneleri dogal.

Laboratuar bulgular:

Sonug Referans
ST3 (pg/mL) 2,76 2-3,9
ST4 (ng/dL) 0,82 0,61-1,12
TSH (mIU/mL) 1,01 0,34-5,6
DHEAS (ug/dL) 163 35-460
E2 (pg/mL) 65 20-291
FSH (mIU/mL) 6,2 4,54-22,51
LH (mIU/mL) 2,8 19,1-103
Progesteron (ng/mL) 0,9 5,16-18,5
PRL (mcg/It) 8,4 3,34- 26,7
Kortizol 08 00 (ug/dL)  11,3-6,7 18
ACTH (pg/mL) 18,4 0-46

GH (ng/mL) 0,07 0-10

LHRH testi

Saat LH (mi1U/ml)
0. dakika 1,94

30. dakika 8,4

60. dakika 6,74

90. dakika 5,89

OGTT: 0. saat: 79 mg/dl, 2. saat: 74 mg/dL, insilin:
4,18 mIU/ mL

insiilin Tolerans Testi:

Bazal 30.dk  45.dk 60.dk 90.dk
Glukoz (mg/dL) 78 32 59 66 78
GH (ng/dL) 0,11 <0,05 0,25 0,93 0,38
Kortizol (mg/dL) 12,02 13,35 20,14 17,99 14,78

0,15 mg/m? Klonidin ile GH stimiilasyon testi

GH ( ng/ml)
0. dk 0,18
30. dk 0,06
60. dk <0,05
90. dk <0,05

PELVIK USG: Uterus 33 x 15 mm boyutlarinda olup
parenkimi homojendir. Endometrium kalinligi 2,6 mm
olarak o6lgllmustir. Sag over 31 x15 mm, sol over 32
x14 mm boyutlarinda olup, her iki overde yaklasik 7-
8 adet periferik yerlesimli milimetrik kistler izlenmek-
tedir.

ZEKA TESTIi: Hastanin 1Q diizeyi 61 olarak dlgiilmistir.



Sekil 1. Stalkta 4 mm lezyon.

HIPOFIZ MR: Hipofiz normal morfolojide olmayip asi-
metrik gorinimdedir. Sella sig olarak izlendi. Stalk
orta kesim posteriorunda 4 mm boyutlarinda T1'de
hiperintens, T1 dinamik postkontrast incelemede pa-
tolojik kontrastlanma gostermeyen ektopik nérohi-
pofizle uyumlu gériinim mevcuttur.

Sonug: Ektopik norohipofiz, pituiter dwarfizm (Sekil 1)
Hasta tani aldiktan sonra Farlutal 10 giin boyunca 2x1
tb / ayda bir rekombinant biyime hormonu 0,2
mg/gln/dL tedavi 6nerileri ile izlenmektedir.

GH Eksikliginin Tanis
GH pulsatil olarak salgilandigindan bazal GH
diizeyini 6lgmek yetmezlik tanist icin yeterli de-
gildir. GH yetmezligi tanisi dinamik uyar: test-
lerinden en az birinde subnormal GH yanitinin
gosterilmesine dayanir.

GH yetmezliginin degerlendirilmesinde kul-

lanilan testler: insulin tolerans testi, glucagon
testi, arginine stimiilasyon testi, arginine ve
GHRH kombinasyonu ile uyar: testidir.

Yetiskinlerde en iyi valide edilmis test insu-

lin tolerans testidir. Hipoglisemiye zirve GH ya-
nitt < 9 mU/L (3 ng/ml) olmas: GH yetmezligi
olarak kabul edilir.

Yetigkinlerde biiyiime hormone
eksikliginin semptom ve bulgular:

Depresyon, anksiyete artisi
Enerji azalmas:

Sosyal izolasyon

Yag artigt

Kas kitlesinde azalma

Glukoz toleransinda bozulma
LDL ve Apo B diizeyinde artis, HDL
diizeyinde azalma

Kardiyak fonksiyonda bozulma
Kemik dansitesinde azalma kirik
riskinde artis

Tanner Evrelemesi

G1: Preadolesan.

G2: Skrotum testisler bilyiimeye baslammig
skrotal deride koyulasma deri kiorimlar: hafif
olusmusg. Penis biiyiimesi yok.

G3: Penis biiyiimesi var. Baglica boyu artmig
testis and skrotum biiyiimesi var.

G4: Penis biiyiimesi var. Boyu ve kalinlig
artmg. Testis antqd skrotum biiyiimiis ve
skrotal deri koyulagmis.

Gb: Erigkin sekil ve yapisinda.
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EKTOPIK GNRH SALGISINA

BAGLI AKROMEGALI

Vaka sunumu: Prof. Dr. Nese Colak
Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart ABD,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 BD

25 yasinda kadin

Sikayeti: Basagrisi, artralji, terleme sikayeti ile bas-
vurdu.

Fizik muayene: Akral bliylime, multinodiler guatr tes-
pit edildi.

Laboratuar: Demir eksikligi anemisi, sekonder hiper-
paratiroidi, bazal GH, PRL, IGF-1 konsantrasyonlari
yuksek izlendi.

Laboratuar venleri Sonug Ref. araligi
Hemoglobin (g/dL) 6.9 (12-14)
Kreatinin (mg/dL) 0.6 (0.6-1.4)
Kalsiyum (mg/dL) 8.1 (8.5-10.5)
Alkali fosfataz (IU/L) 868 (90-260)
Albumin (g/dL) 4.0 (3.5-5.0)
PTH (pg/mL) 559 (10-65)
25 (OH) vitamin D (ng/mL) <5 >30

idrar kalsiyumu (mg/24 h) 59 (100-350)
Bazal kortizol (ug/dL) 23 >14
Prolaktin (ng/mL) 110 <20
Serbest T4 (pmol/L) 14 10-22
TSH (mIU/mL) 0.3 0.2-4.2
Bazal BH (ng/mL) 27 <2

IGF-1 ng/mL >600

Kalsitonin (pg/mL) 3.7 0-30
Aclik insulin (uU/mL) 9.9 1-25
Aclik glukoz (mg/dL) 98 60-100

Glukoz yiiklemesine biiyiime hormon yanit

0dk 30.dk 60.dk 90.dk 120.dk

Glukoz (mg/dl) 102 116 148 158 174
GH (ng/ml) 27 43 50 46 42

Klinik ve laboratuar olarak akromegali ile uyumlu has-
tanin hipofiz goriintiilemesi “Pituiter hiperplazi, kitle
bulgusu yok” olarak rapor edildi.

Multipl endokrin neoplazi duslnilerek yapilan ek
degerlendirmelerde:

Batin USG: infrahepatik bdlgede, pankreas basina
yakin 6x6 cm lik kitle

Ust GIS endoskopisi: Duodenal iilser, antral gastrit
Serum gastrin: 124 pmol/L (N: 35-114), idrarda 5-
HIAA: 4.0 mg/24 h (N. 2-10).

infrahepatik kitleden yapilan biyopsi sonucu lyi Dif-
feransiye Néroendokrin TUmor olarak rapor edildi.

lyi diferansiye

Sekil 2. Kromogranin A.
(kahverengi boyanmis hiicreler
kromogranin pozitiftir)

noroendokrin tUmor



Hastaya kisa etkili octreotide: 3x100 pg/gin baslandi.
Abdominal eksplorasyon yapilarak Duodenumun ilk
kitasindan kaynaklanan 3 cm’lik tiimor eksizyonu ve
duodenum yakininda 5x5x2 cm’lik kitle eksizyonu
(gastrektomi + duodenum rezeksiyonu) gercgeklesti-
rildi.

Patoloji: lyi differansiye néroendokrin karsinom (duo-
denum kaynakli) ve lenf nodu metastazi (Sekil 3).

Operasyondan 2 ay sonra IGF-1: 485 ng/mL
(N:116-358) olarak bulundu ve hastaya Oktreotide
LAR 20 mg/ay baslandi. Alti ay sonraki kontrollerinde
IGF-1 normal sinirlarda OGTT de GH < 1 ng/mL tespit
edildi. Cekilen Sella MR da goriinti invollisyon olarak
yorumlandi (Sekil 4).

Sekil 4. Postoperatif Sella MR
Hipofi de involusyon.

7 yil stabil klinik seyir olan vakanin rutin takip in-
celemelerinde sol paramedian- paraaotik 2 cm lik kitle
tespit edildi (Sekil 5). Octreotide sintigrafisinde: in-
dium111 octreotide sol paramedian tutulumu sap-
tandi.

Sekil 5. Paroaortik kitle.

7,5 yil sonra: ikinci abdominal girisim yapildi Sol
paraaortik 2.5x1.5x1.4 cm lik kitle eksize edildi.
Patoloji: lyi differansiye ndroendokrin karsinom
metastazi olan lenf nodu saptandi (Sekil 6).

Sekil 6. Lenf Nodu iyi differansiye NET
karsinom metastazi.

Operasyondan 3 ay sonra hasta “oktreotide”
almiyorken: IGF-1:366 ng/mL (N:115-307) bulundu ve
Octreotide LAR (10 mg/ay) baslandi iki yil sonraki
tarihindeki takibine kadar hastanin laboratuar deger-
leri remisyonda izledi.
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SENTRAL DIABETES INSPIDUS

Vaka sunumu: Dr. Metin Alis
Gata Haydarpasa Egitim Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar:

41 yasinda erkek

Sikayeti: Cok su icme ¢ok idrar yapma

Hikayesi: 23 yasinda Tip 1 DM tanisi konan hastaya,
28 yasinda rutin kontrolleri sirasinda trombositopeni
saptanarak ITP tanisi konmustur.

40 yasinda sag elde dupuytren kontraktirt gelis-
mis ayrica sag ayak tabanindaki nodiler lezyonlar
olusmustu. Hareket kisithiligi dolayisiyla hem el hem
de ayaktan lokal operasyon gegirmisti.

Soygecmis: Ozellik yok

Fizik muayenede: Dupuytren kontraktir operasyon
izleri disinda 6zellik bulunmadi.

Laboratuvar: Trombositler: 56.000 mm?3, idrar dansi-
tesi: 1005

Su kisitlama testi:

Saat idrar idrar idrar
Miktari Osmolalitesi Dansitesi
(ce)

08:00 - 86 1005

09:00 1500 89 1005

10:00 700 109 1005

10:30

11:30 300 214 1005

12:00 500 418 1025

Dinamik Sella MR degerlendirmesinde beklenen par-
lak sinyal 6zelliginin kaybolmadigi izlendi. Klinik ve la-
boratuar tablosu Santral diyabetes insipidus’a uyan
hasta desmopressin tedavisinden fayda gordi des-
mopressin nasal sprey 2x1 puff ile tedaviye devami
Onerildi.

Dinamik sella MR posterior
hipofiz parlak nokta
gorilmekte (kaybolmamis).

sekil 1.

-

Posterior Hipofiz goriintiilemesi: MRI T1 in-
celemesinde posterior hipofiz igerdigi steroid yiiklii
graniiller nedeni ile beyaz- parlak goriintii verir.
Diabetes inspiduslu hastalarin ¢ogunda parlak go-
riintii kaybolur.

DI tanist olan bazi vakalarda beyaz parlak go-
riintiiniin mevcudiyeti oksitosin iceriginden kay-
naklaniyor olabilir.

Posterior hipofizdeki parlak goriintii uzun siireli
vasopressin uyarist varliginda kaybolabilir. Primer
polidipside, nefrojenik diyabetli bazi vakalarda par-
lak goriintiiniin kayboldugu rapor edilmistir. Ay-
rica yetersiz tedavi alan diyabetik hastalarda
osmotik stres parlak goriintiiniin kaybolmasina yol
agabilir.

\




idiyopatik santral DI vakalarinin bir kisminda,
etiyopatolojide otoimminite rol oynamaktadir. Va-
zopressin sektere eden hiicrelere karsi otoantikor-
lar saptanabilmektedir.

Otoimmin poliglandiler sendromlar endokrin
glandlarin otoimm{in destriksiyonu ve bazi otoim-
miin hastaliklarin birlikte oldugu heterojen bir sen-
drom grubudur.

Bu vakada ITP, Tip 1 DM gibi otoimmnitenin
etiyopatogenezinde sorumlu oldugu iki hastalik
mevcuttur.

Bu vaka klasik olarak tanimlanan otoimmiin po-
liglanduler sendrom tiplerine uymamaktadir. Ancak
ITP ve Tip 1 DM’nin birlikte olusu santral DI olusu-
munda da otoimmiinitenin roli olabilecegini disiin-
dirmektedir. Otoimmiin poliglandiiler sendromlarin

yeni komponentlerinin olabilecegi distinilebilir.

Kaynaklar

1. Melmed S,Polonsky Ks ,Larsen Pr, Kronenberg
Hm. Williams Text Book Of Endocrinlogy. Phila-
delphia, Elsevier 12. Baski, sf:297

2. Ball SG, Barber T, Baylis PH. Tests of posterior
pituitary function. J Endocrinol Invest 2003; 26
(suppl): 15-24

Diabetes insipidus (DI)

Diliie idrar miktarimin artmast (>40
mL/kg/24 saat) ile karakterize bir hasta-
liktir. Ug ana mekanizmast vardur:

1- vasopressin eksikligi (hipotalamik, sen-
tral DI)

2- vasopressin etkisine renal direng (nef-
rojenik DI)

3- agir1 su alimi (dipsojenik DI)

Diabetes inspidus tanmisi: On taniy
teyit etmek, DI tamisin klasifiye etmek, et-
yolojiyi belirlemeye dayanir.

Poliiiri varligin kanitlanip  hipergli-
semi, hipokalemi, hiperkalsemi, renal yete-
mezlik ekarte edilmelidir.

DI tanis1 vasopressin etkisinin indirek
olarak ol¢giilmesine dayanir. Su kisitlamasi
ile uygulanan osmotic stress ile idrarin
konsantre olup olmadig1 degerlendirilir.
Testin bir pargast olarak eksojen vasopres-
sin uygulamasina renal yanit incelenir.

e Testin yorumlanmasa:

Sentral diabetes inspidus: Idrar osmola-
titesi <300m Osm/kg iken plasma osmola-
litesinin >290 mQOsm/kg, desmopressin
uygulamasindan sonra idrar osmolalitesi-
nin >750 mOsm/kg olmasi

Nefrojenik DI: Dehidratasyon sonrasi
idrar osmolalitesinin yiikselmemesi, des-
mopressine yanitsizlik.

Diabetes inspidus: Dehidratasyon son-
ras1 plazma osmolalitesi ayni kalirken idrar
osmolilitesinin yiikselmesi.
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INVAZIV PROLAKTINOMA

Vaka sunumu: Uzm. Dr. Eren Giirkan
Kocaeli Universitesi Ttp Fakiiltesi fg Hastaliklar1 ABD,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 BD

30 yasinda kadin

Sikayeti: Halsizlik, yorgunluk, bulanti, bayginlik hissi,
memeden sit gelmesi, adet gorememe, Cocuk sahibi
olamama.

Hikayesi: ilk adetini 14 yasinda olmus. Aylik diizenli
adetini olurken, 1.5 yil sonra adeti birden kesilmis. 4-
5 ay sonra adet gdrememe, memeden sut gelmesi si-
kayeti ile kadin dogum uzmanina bagvurmus. Ardindan
beyin cerrahisine yonlendirilmis. Hipofiz MR’ da hipo-
fiz adenomu oldugu sdéylenerek Transfenoidal yolla
opere edilmis. Post-op 3.aydaki degerlendirmesinde
kliniginin gerilemedigi ve prolaktin diizeylerinin yuk-
sek seyrettigi saptanarak bromokriptin tedavisi veril-
mis.

Bromokriptin dozu giderek arttirilarak glinde 3
tablete kadar ¢ikilmis. iki yil bu dozda tedaviye devam
etmis. Fakat sikayetlerinde gerileme olmamis. Bu du-
rumda yeni bir operasyon onerilmis, hastamizin kabul
etmemesi Uzerine yine yiiksek dozda bromokriptin’le
tedaviye devam edilmis.

2000 yilinda (6 yil sonra) klinik ve laboratuvarbul-
gularinda duizelme olmayan hastanin ¢ekilen MR’inda
yeniden hipofiz adenomu tespit edilince ikinci kez
Trans sfenoidal yaklasimla adenektomi yapilmis (Pa-
tolojisi prolaktinoma ile uyumlu bulunmus. Post-op
takip karari verilmis. Takiplerinde Prolaktin dlzeyleri
yuksek seyreden hastamiza bu kez Pergolid dnerilmis.
Bir suire kullandiktan sonra kendi istegi ile ilaci kesmis.

2005 Yilinda gdrmede azalma sikayeti ile baska bir
hastaneye basvurmus Prolaktin diizeyi 10000 pg/mL ve
adenom ¢api 4.5 cm saptanarak yeniden operasyon ka-
rari verilmis. Acil kosullarda operasyon (Sag kraniotomi
ve timor eksizyonu) yapilmis. Post-op kabergolin bas-

lanmis. Bu ilaci 1 tablet/giin dozunda 6 ay kullan-
mis.Sikayetleri gerilemeyen hasta kendi istegi ile
Gamma —knife uygulanmis. Takiplerinde tekrar prolak-
tin ylksekligi nedeniyle kabergolin 0,5 mg tb1/giin ola-
rak devam etmis. Ancak tim bu tedavilere ragmen
hasta hi¢ adet gormemis, memeden sit gelmeye
devam etmis. Son bir aydir yakinmalarina bulanty, is-
tahsizlik, halsizlik, yorgunluk, bas dénmesi de eklemis.

Ozgegmis: Hipofiz adenomu nedeniyle transsfenoidal
ve transkranial operasyon.

Soygecmis: Anne ve kiz kardesi Behcet hastaligi.
Aliskanliklari: Sigara: 7.5 Paket/yil Alkol: Sosyal igici.

Fizik muayene: Genel durum: Genel durum iyi, biling
acik, koopere ve oryante. Ates: 36.8C Nabiz: 80 Atim
/ dk (ritmik), Solunum. 20/dk/dizenli, T.A: 90/70
mmHg sag kol, 85/70 mmHg sol kol, ortostatik hipo-
tansiyon: Yok

Fizik muayenesinde patolojik olarak koku alma du-
yusu bozukluk ve Provokasyonla bilateral galaktore
saptandi.

Laboratuvar: Tam kan sayimi: N Sedimentasyon:
10mm/h Tam idrar: Dansite: 1025 sediment.n CRP:
0,4 AKS: 91 mg/dL BUN: 16,5 mg/dL, Kre: 0,7 mg/dL,
T.Bil:0,31 ALT: 7 lu/mL AST: 19 IU/mL, GGT:9 IU/mL,
LDH:225 ALP: 72 T.Protein: 7,3 mg/dL Albiimin:4,5
mg/dL, Globulin: 2,8 mg/dL Ca: 9,2 mg/dL, fos-
for:3,6mg/dL, Na:138 nmol/L K:4,2 nmol/L, Mg:2,4
mg/dL Cl: 109 Urik asit: 4,4 mg/dL T.kolesterol: 203
mg/dL Trigliserid.93 mg/dL HDL:42 mg/dL, LDL: 142
mg/dL, VLDL: 18,6 mg/dL



Hormon diizeyleri:

Growth hormon (ng /mL) 0.315
ACTH (pg /mL) 25.9
Kortizol (mcg/dL) 11.11
FSH (mU/mL) 5.8
LH (mU/mL) 2.3
Ostradiol (pg / ml) 6.07
Progesteron (ng /mL) 0.277
Prolaktin (ng/mL) 88.03
T. Testosteron (ng/mL) 13.49
DHEAS (mcg/dL) 59.8
Parathormon (pg/mL) 27.7
25 (OH) D, (ng/L) 14.4

e EKG. NSR. PA-Akciger grafi. N, EKO kardiyografi:
Normal sol ventrikiil fonksiyonlari, Eser AY, MY, TY,
Batin USG.:N Pelvik USG.: Sag over boyutlari: 24 x
13 x 28 mm sol over :21x12x26 mm Her iki over
parankiminde 3-4 adet folikil kisti mevcut. Uterus
boyutleri.16x36x45 ‘dir.

e KMD: L1-4 ve sol femurda osteoporoz olarak yo-
rumlandi.

e KONTRASLI SELLA MR: Hipofiz gland yiksekliginde
azalma, infindibulumda hafif saga deviasyon. Sup-
rasellar sisternada genisleme (Empty sella ?). Niks
ve rezidiel adenom izlenmedi.

e PARANASAL SiNUS BT: Sfenoid yiiksekligi solda
azalmistir. Sella sol tarafta destriikte rapor edildi.

KLINIK SEYIR

Hipofiz adenomu nedeniyle 3 kez operasyon 1 kez
gama knife uygulanan hastamiz hipofiz 6n lob yet-
mezligi 6n tanisiyla tetkik edildi.

Sekil 1. Sella MR gériintileme Hipofiz gland
yUksekliginde azalma.

Glukoz Kortizol Growth H.

(mg/dL)  (ug/dL)  (ng/mL)
0.Dakika 32 12.34 0.202
15.Dakika 32 17.07 0.353
30.Dakika 44 20.33 0.290
45.Dakika 46 19.73 0.344
60.Dakika 52 18.46 0.402

Halsizlik ve bas donmesi yakinmalari nedeniyle
kan basinci yakin takip edildi, ortostatik hipotansiyon
saptanmadi.

HPA aksi degerlendirmek icin insilin hipoglisemi
testi yapildi.

Fakat growth hormon yaniti yetersiz olarak yo-
rumlandi.

E2 dusuklGgiine nazaran beklenen FSH ve LH yaniti
yoktu. Tiroid hormon profili degerlendirildiginde FT4 G
alt sinirda idi. Prolaktini yine yiksek seyrediyordu.
(hasta halen 0,5 mg bergolin/glin kullaniyordu).

Cocuk isteginin Prolaktin duzeyleri dustrildi-
glinde degerlendirilmesine karar verildi.

Paranazal sintis BT'de destriksiyon saptandi, has-
tanin yattiginda olusan yakinmasi olmasina ragmen ri-
nore ornegi alinamadi.

Yeni cekilen sella MR 3 yil 6ncesi MR degerlendir-
mesi ile karsilastirldiginda Radyoloji hem de B.cerrahi
ile ortak degerlendirmede Niiks veya rezidi diisinul-
medi. Mevcut dopamin agonistine cevabi yetersiz ol-
masl nedeniyle yeni bir agonist (kinagolid) verilmesi
planlandu. ila¢ gelinceye kadar Kabergolin dozu hafta-
Itk 5 mg dozuna cikildi.

TRH uyari testi yapildi. Normal Prl diizeyleri sagla-
nabilirse gonad aksinin degerlendirilmesine karar ve-
rildi. Prolaktin dizeyi: 60.16 ng/mL (5 mg/hafta
dozunda kabergolin tablet kullanirken)

Hastanin yasam boyu sadece bir yil diizenli mens-
truasyon oykusi var. Simdiye kadar Prolaktin diizey-
leri normal olmamis, estrojen replasman tedavisi
yapilmamis. Klinigimizdeki degerlendirmede hastanin
parsiyel hipofiz yetersizligi olduguna karar verildi.

TRH uyari testi

O.Dakika 30.Dakika 60.Dakika
TSH (mIU/mL) 2,76 16,91 15,39

LH RH uyari testi

0.Dk 30.Dk 60.Dk 90.Dk
FSH (mlU/mL) 7,65 9,03 9,98 10,13
LH (mlU/mL) 3,40 9,26 9,94 8,86
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HIPERTIROIDIK GEBE

Vaka sunumu:

Endokrinoloji

Uzm. Dr. Betiil Ekiz Bilir

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart ABD,
ve Metabolizma Hastaliklar1 BD | |

22 yasinda kadin

Hikaye: 14 haftalik gebeligi mevcut, bulanti, kusma,
sinirlilik, kilo kaybi sikayetiyle basvurdu.

Ozgegmis: ilk gebeligi abortus ile sonuglanmis. Tala-
semi mindr tanisi var.

Soygecmis: Ozellik yok. Ailede tiroid hastalig dykiisi
tarif etmiyor.

Fizik Muayene: KTA:80/dk, ritmik, TA:120/60 mm Hg,
Tiroidi evre Il palpable, deri islak ve terli, ince tremor
mevcut. Diger bulgulari dogal.

Laboratuar bulgular:

fT3: 8,37 pg/mL (N: 2-3,9)

fT4: 3,03 ng/dL (N: 0,61-1,12)
TSH: 0,04 mIU/mL ( N: 0,34-5,6)
Anti-Tg: 0,1 1U/mL (N: 0-4)
Anti-TPO: 62,7 IU/mL (N: 0-9)
TRAB : 42,54 U/I (N: 9-14)

Tiroid USG: Sag lob: 16x19x43 mm, Sol lob: 18x20x45
mm, istmus: 2 mm, her iki lob heterojen, nodiil yok

Klinik izlem: Basedow-Graves Hastaligi teshisi kona-
rak 3x1 tb PTU tedavisi baslandi.

17. Gebelik Haftasinda PTU kullaniminin 17. gu-

niinde ellerden baslayarak tiim viicuda yayilan kasinti,
ozellikle goz ve dudak cevresinde belirgin sislik sika-
yeti baslamasi lzerine 2 glin 6nce basvurdugu bir dis
merkezde 40 mg Metilprednisolon uygulanarak takip
edildig Kadin dogum hastaliklari klinigine yonlendiri-
liyor.

“ILACA BAGLI ANJIYONOROTIK ODEM” teshisi ko-

narak Kadin dogum hastaliklari servisine yatirilan has-

taya metilprednisolon 20 mg/glin ve feniramin ma-
leat amp 1x1 baslaniyor. PTU tedavisi kesiliyor.

Bu sirada fizik muayene bulgulari: TA: 120 / 70 mm
Hg,Nb: 120 /dk, Vicut 1sis1:37,8 °C, Anazarka tarzi
o6dem, Tim viicutta eritematdz, makdler, kasintili d6-
kintller, sirtta ve ekstremitelerde ekskoryasyon izleri
ve Isl artisi mevcut.

Laboratuvar (steroid etkisinde):
WABC: 18400 / mm3

PMN: 16300 / mm3

Plt: 217000 / mm3

Hgb: 12,3 gr/dL

Htc: 36 %

CRP: 10,3 mg/dL (N: 0-0,8)

ST3: 4,49 pg/mL

ST4:1,12 ng/dL

TSH: 0,04 mIU/mL

Kadin dogum hastaliklari kliniginde yapilan deger-
lendirme sonucunda bebegin saghkl oldugu goruliyor.

Hasta Endokrinoloji servisine alindi. Anti-tiroid te-
davinin kesilmesinden bir hafta sonra tasikardi atak-
larinin (150 atim/dk) ve anjina benzeri yakinmalarinin
olmasi Uzerine propranolol 40 mg tb 2x1/2 bagland.
izleminde tiroid hormonlari tedrici artis gdsterdi.

Bunun Uzerine Anti-tiroid tedaviye bagli gelisen
ciddi yan etki ve hastanin 2. trimesterde olmasindan
dolayi total tiroidektomi karari alindi. Hastanin ope-
rasyona alinmasindan 6nce, otiroidik dénemin sagla-
nabilmesi icin plazmaferez uygulanmasina karar
verildi.



Laboratuar izlemi fT3 fT4 TSH
(N:2-3,9 (N:0,61- (mIU/mL)
pg/mL)  1,12ng/dL

Hipertiroidi teshisi sirasinda 8,37 3,03 0,04

PTU’nun 17. glini 4,49 1,12 0,04

PTU kesildikten 3 giin sonra 5,61 1,73 <0,015

PTU kesildikten 9 glin sonra 6,96 2,45 0,04

1. Plazmaferez sonrasi 4,06 1,87 0,41

2. Plazmaferez oncesi 4,18 1,73 0,02

2. Plazmaferez sonrasi 3,82 1,58 0,02

3. Plazmaferez oncesi 4,15 1,55 0,02

3. Plazmaferez sonrasi 4,37 1,41 0,03

Postop 1. gun 2,87 1,35 0,02

Postop 5. gin 2,62 0,76 0,33

20. Gebelik Haftasinda 3 ardisik giin plazmaferez
uygulamasi yapildi.
1. gin: 14 G taze donmus plazma
2. glin: 7 adet 100 cc %20’lik human albumin
3. gilin: 13 U taze donmus plazmaile,
Plazmaferez her islem dncesi ve sonrasi fetal kalp
atimi takip edilerek yapildi.
Hastaya total tiroidektomi yapildi. Peroperatif ve
postoperatif herhangi bir komplikasyon gelismedi.
Postop 1. giinde 25 mcg LT4 ile tiroid hormon rep-
lasmani baslatilarak 5. giinde doz arttirildi.
Hasta kontrollere gelmek lizere operasyondan 6
glin sonra taburcu edildi.

Kaynaklar

1. Turkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi Tiroid Hastaliklari Tani
ve Tedavi Klavuzu Gebelerde Graves Hastaligi Tedavi Onerileri 2012

2. Ozbey N, Kalayoglu-Besisik S, Gul N, Bozbora A, Sencer E, Molvali-
lar STherapeutic plasmapheresis in patients with severe hyperthy-
roidism in whom antithyroid drugs are contraindicated.Int J
ClinPract. 2004 Jun;58(6):554-8.
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TSH alt stmir1 TSH iist stnirt

(mIUJL) (mIUJL)
1.Trimester 0.1 2.5
2.Trimester 0.2 3
3.Trimester 0.3 3

\

Gebelikte TSH alt ve iist sinirlar

Gebelikte Hipertiroidi

Gebelikte tiroid fonksiyonlarimin degerlendirme-
sinde TSH ve Total T4 olgiimleri kullanilmalidar.

Gebelikte hipertiroidi tams: diigitk TSH ve yiiksek
ST4/ST4 indeksi ve ST3 ile kesinlegir. Gebelikte
TT4' iin iist sinir1 normalin 1.5 kati olarak alinma-
hdar.

Gebelikte en sik tirotoksikoz nedeni Graves has-
taligidir. Trofoblastik hastaliklar, toksik multinodii-
ler veya uninodiilar guatr, viral tiroiditler ve
TSH-salgilayan hipofiz adenomlar: da gebelikte daha
seyrek olarak hipertiroidiye yol agabilmektedir.

* Gebelikte hipertiroidinin taninmasi belirtilerinin
gebelik belirtileri ile karigabilmesi yuzunden zor
olabilir. Goz bulgular1 disinda bircok bulgu ve be-
lirti her ikisinde de goriilebilir.

* Normal gebeligin ilk 3 ayinda TSH diisiikliigii-
niin beklenen bir bulgu oldugu unutulmamalidir

* Gebelikte Graves hastaliginin tedavisinde kiiciik
dozlarda propiltiyourasil (PTU) tercih edilir. Me-
timazolun (MMI), mutlak bir kontrendikasyon
teskil etmemesine ragmen, plasentay: daha kolay
gectigi ve az sayida bildirilen konjenital etkileri
nedeni ile kullanilmas: onerilmez.

PTU ic¢in baglangi¢ dozu hastaligin siddetine
baglidir. Baglangi¢ dozu 50-300 mg/giin olmali; bag-
langi¢ tedavisinde 200 mg/giin den yiiksek dozlar,
fetiista hipotiroidi ve guvatr gelisme riskini azaltmak
agisindan, 2 haftadan uzun siire kullamilmamalidir.
Idame dozu hastay: hafif hipertirodik (serbest T4 ge-
belik dig1 normal araligin iist simirinda kalacak se-
kilde) tutulmalidir. Tedavi bagladiktan sonra, en kisa
siirede idame doza (baslangicin yarisina) inilip 2-4
haftalik periodlar ile hasta takip edilmelidir. Tiroid
hormonlari ile birlikte AST, ALT ve hemogram ta-
kibi onerilir'.

Tedaviye direngli, ilag reaksiyonu olan veya ciddi
vakalarda uygun donemde cerrahi tedavi diisiiniilebi-
lir. Klasik bir oneri olmamakla beraber ameliyat 6n-
cesi tiroid hormonlarini kontrol etmek adina
plazmaferez kullanimini oneren yazarlar mevcuttur.
Bir ¢alismada hipertirorid hastalarda Plazmaferez ile
serum T3 diizeyi >78-40% serbest T4 diizeyinde
>69% azalma izlenmigtir?.
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MULTIPLE ENDOKRIN NEOPLAZI TiP 1:
GH, ACTH, PROLAKTIN SALGILAYAN

HIPOFiZ ADENOMU

Vaka sunumu: Dr. Havva Sezer
Kocaeli Universitesi T1p Fakiiltesi fg Hastaliklar1 ABD,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar: BD

31 yasinda erkek
Sikayeti: Bas ve sag yan agrisi

Hikayesi: Yaklasik 2 ay 6nce siddetli bas agrisi ve sag
yan agrisi sebebiyle acil poliklinigine basvurmus. Bas
agnisi sirasinda olclilen kan basinci yiiksek saptanmis.
Acil kosullarinda yapilan kan ve idrar tetkiklerinde sag
yan agrisini agiklayacak bir neden bulunamamis. Ya-
pilan karin ultrasonunda her iki surrenal bezde kitle
imaji tespit edilmis. Semptomatik tedaviyle sikayet-
leri gerileyen hasta taburcu edilmis.

Sag yan agrisi tekrarlamamis, fakat aralikli bas ag-
risi devam etmis. Bas agrisina terleme ve bas donmesi
de eslik ediyormus. Kan basinci ylksekligi devam
eden hasta endokrinoloji poliklinigine bagvurmus. Ya-
pilan fizik muayene sirasinda provakasyonla galaktore
tespit edilmis. Kan tetkiklerinde hiperkalsemi ve hi-
perprolaktinemi de saptaninca ileri tetkik amaciyla ya-
trildi.

Ozgecmis: Peptik ulcus perforasyonu sebebiyle 4 yil
once operasyon

Soygecmis: Baba HT
Ahskanliklari: Sigara ve alkol kullanmiyor

Kullandigi ilaglar: Metoprolol 50, valsartan +hidro-
klorotiazid 160/12.5 mg

Fizik muayene: Genel Durumu iyi, biling acik, koo-
pere, oryante, KB:160\80 mmHg N:78\dk, Boy:166
cm, Kilo:77 kg BC:101 cm, VKI: 28 kg\m?,. Tiroid 1b
diffiz palpabl, Provakasyonla galaktore saptandi,
diger sistem muayeneleri dogal bulundu.

Laboratuar bulgular::

Kalsiyum mg\dL: 11,1
Alblmin g\dL: 4,1
Fosfor mg\dL: 2,2
250H Vit D ng\mL: 10,6
PTH pg\mL: 57,19
ACTH pg\mL: 30,4
Kortizol ug\dL: 20,5
DHEAS mcg\dL: 230
PRL ng\mL: 978
GH ng\mL: 1,09
IGF-1 ng\mL: 325
T.Testesteron ng\dL: 151
TSH ulU\mL: 0,63
FT3 pg\mL: 2,53
FT4 ng\dL: 1,03
FSH mIU\mL: 7,01
LH mIU\mL: 4,7
Klinik seyir:

25 OH Vit D dusiikken kalsiyum yiksekligi olan hasta-
nin: 24 saatlik idrarda kalsiyum: 510,75 mg\gin (N:
100-300 mg/giin), 24 saatlik idrarda fosfor: 1093
mg\gin (N:300-1400 mg/giin)

KMD: Lomber AP T scor -2,08, Femur T scor — 2,85
Paratiroid sintigrafisi: Paratiroid patolojisini digln-
diirecek goriinim olusmadi.

Boyun USG: Her iki tiroid lobu boyutlari ve ekosu nor-
maldir. Sag lobda biytugi 44,4 mm boyutlu 2 adet
solid noddl ile sag istmik bileskede 63 mm boyutlu hi-
poekoik solid nodiil, sol lobda 42 mm boyutlu solid
nodiil izlenmistir. Paratiroid patolojisini dislindiirecek
gorinim saptanmadi.



PRL yuksekligi olan hastaya hipofiz MR planlandi.  GH baskilama testi
Sella MR: Hipofiz bezinde sag tarafta 18 19 17 mm bo-
yutlarinda makroadenom ile uyumlu kitle lezyon iz-

Glukoz (mg\dl) GH (ng\ml)

| istir. Kitle k . N y 0. Dakika 86 1,41
;n|$l§h|: I?lt'e avernszlsmuse temas gosterm(? ©  30. Dakika 116 170
ﬁlrl:l) tg elsln'l.rlwafzy.on L:(glusu saptanmamistir. Hipo- 60. Dakika 228 126
z bezi sola itilmistir. (sekil 1) 90. Dakika 164 172
120. Dakika 127 1,18

Acil polikliniginde sag yan agrisi sebebiyle gekilen
Batin USG de bilateral stirrenal bezde kitle goriintlist
saptanmisti. Tum Batin BT: Bilateral surrenal bezde
sagda medial bacakta 10 mm, solda ise govde kesi-
minde 13 mm ¢apl 6n planda adenom ile uyumlu hi-
podens homojen nodiler lezyon izlendi. Stirrenal MR:
sag slirrenalde medial bacakta 16 mm c¢apl, solda
govdede 13 mm capliadenom ile uyumlu lezyonlar iz-
lenmistir.

USG de bilateral surrenal kitle tespit edilmesi tize-
rine hipertansiyonun sekonder sebepleri arastiriimaya
devam edildi.

Kullandigi antihipertansifler kesildi, Doksazosin 16
mg ve Diltiazem 240 mg ile kan basinci kontroli sag-
landi. Sekonder HT nedenleri arastirildi. Yapilan tet-
kikler sonucunda adenomlarin nonfonksiyone
olduklarina karar verildi.

Feokromasitoma dislandi

24 saatlik idrarda:

Sekil 1. Hipofizde makroadenom Metanefrin (ug\gun): 55 (74-297)
Normetanefrin (ug\gin): 133 (105-354)
Vanil mandelik asit (ug\gtin): 0,61 (3-7)
HVA (ug\giin): 0,25 (0-6,9)

Sella MR da makroadenomu saptanan hastanin
gérme alani normaldi. Hastada: PRL yuksekligi, GH
ylksekligi, Yasa gore yiksek IGF-1 diizeyi ve Hiper-
kortizolizm mevcuttu. Dinamik testleri yapildi.

24 saatlik idrar serbest kortizol: 429ug\24 saat

(N:50-190), 232 ug\giin (HPLC). Hiperaldosteronizm
diglandi
Diiirnal Ritm ACTH (pg\ml) Kortizol (mg\dl)
Aldosteron (pg\mL): 45 (30-160)

SAAT 23:00 25,7 19,5 Plazma RA (ng\mL): 3,2(0,2-1,6)
SAAT 08:00 20,7 16,5 Aldosteron/RA (ng\mL): 1,41
1 mg Deksametazon Supresyon Testi . . . .
Kortizol (ug\dL): 2.76 Kan basinci yliksek doz mfzdlka.l. ted.awyle saglanan

_hatanin sekonder HT etyolojiye yonelik yapilan Batin
2 mg Deksametazon Supresyon Testi BT angiosunda sag ve solda ift renal arter ve ven iz-

Kortizol (ug\dL): 1,71 lendi.
Hedef organ hasari igin yapilan tetkiklerinde sol

ventrikll hipertrofisi disinda 6zellik saptanmadi.




30

Hastada multipl endokrin neoplazi (MEN) 1 olabi-
lecegi dusinilerek diger komponentlerini de arastir-
mak amaciyla proton pompa inhibitéri kesilerek
gastrin dlizeyi gonderildi.

Gastrin: 55 pg\mL (25-125) saptandi. P.ulcus 6ykiisu
oldugundan gastroskopi yapildi.

Gastroskopi: Osefagus orta kesiminde distan basi,
kardiya hiatusu gevsek izlenmekte, tim mide muko-
zasl 6demli (pangastrit).

Torax BT: Osefagus mid segmentte karina diizeyinin
hemen altinda 2*1,5 cm boyutlu homojen i¢ yapida
siipheli noduler gorinim mevcuttur. Myom olabilir.

Hasta gastroenteroloji ile konsulte edildi ve en-
doskopik USG onerildi.

Batin BT de pankreas boyutlari normal, konturlari
diizenli, parankim yogunlugu homojen saptandi. Ya-
tisl boyunca hipoglisemi tespit edilmedi ve hasta ta-
rafindan tarif edilmedi.

Klinik ve biyokimyasal olarak instilinoma dislandi.
Uzamis aclik testinde: Plazma glukozu <45 mg\dL iken,
insilin < 3uU\ml,C-peptid: < 0,6 ng\ml

Hiperkalsemi ve hiperkalsitrisi GH ve kortizol ylk-
sekligi ile agiklandi ve takibe alindi.

GH, ACTH ve PRL salgilayan hipofiz adenomu igin
Beyin Cerrahisi ile konsey yapilarak endoskopik
transsfenoidal yolla adenomektomi karari verildi.

Post op patoloji: Hipofiz adenomu, imminohisto-
kimyasal calismada: GH (+) pozitif, PRL (+) pozitif,
ACTH fokal (+) pozitif boyanmistir. Ki- 67 proliferasyon
indeksi % 9 dur.

Hipofiz MR (post operatif 1. glin): Erken post operatif
degisiklikler, hipofiz bezi sag yarida slipheli gdriinim.
Post op 1 ayda halsizlik sikayeti ile goriuldi. Hastada
belirgin kilo kaybi (11kg) mevcuttu.

Degerlendirilen hormon profili:
TSH: 0,142 mIU\ml PRL: 183,3 ng\ml
FT3: 3,95 pg\mL GH: 0,58 ng\mL
FT4: 0,870 ng\dL IGF-1: 68,17 ng\ml (22-197)
ACTH: 6,85 pg\mL FSH: 3,84 mIU\ml
Kortizol: 0,2 ug\dL LH: 3,39 mIU\ ml
T Testesteron: 137 ng\dl
idrar dansitesi: 1025

Hastaya post op gelisen santral hipotiroidi ve se-
konder adrenal yetmezlik tanilariyla Prednisolone 5
mg tb 1x1,3 glin sonra Levothyroxine 0,1 mg tb 1x1\2
baslandi.

Tedavi basladiktan 2 ay sonra (post op. 3 ay) 6n hi-
pofiz hormonlari ve sella MR ile hasta kontrole ¢agirild.

Post op 3. ay Laboratuar bulgulari

TSH: 0,47 mIU\mL PRL: 196,8 ng\ml|
FT3:3,73 pg\mL GH:0,42 ng\mL

FT4: 0,6 ng\dL IGF-1: 38,36ng\ml(22-197)
FSH: 3,97 mIU\mL ACTH: 5,61 pg\mL

PTH:37 pg\ml LH: 4,29 mlU\mL
Kortizol:0,138 ug\dL Ca: 10 mg\dL

T Testesteron: 190,9 ng\dl Alb: 3,8 g\dL

P: 4,1 mg\dl

Hipofiz MR (Post operatif 3. ay): Hipofiz glandda post
operatif degisiklikler izlenmekte. Hipofiz gland sant-
ral sagda 8x3,8 mm boyutlu alanda hipofize gore ge¢
kontrat tutulumu gosteren hipointens alan rezidi
adenom agisindan anlamli bulundu.

Hipofiz operasyonu sonrasi GH ve yasa gore IGF-1
dizeyi normal araliga geriledi.

PRL yiiksekligi post operatif devam eden ve rezidi
adenomu olan hastaya Kabergolin 0,5 mg tb 1x1 (2\7)
baglandi. Post operatif gelisen santral hipotiroidi se-
bebiyle baslanan LT4 dozu 1x1 tb\ gline ¢ikildi.Sekon-
der adrenal yetersizlik icin Prednisolone 5 mg tb 1x1
devam edildi.

Hipogonodizm igin beklenmesine karar verildi. Hi-
perkalsiurisi ve hiperkalsemisi diizeldi.

Hastanin KB kontroli igin gerekli antihipertansif
ilag ihtiyaci azald!. irbesartan 150 mg \giin ile kan ba-
sinci reglilasyon saglandi.

MULTIPL ENKOKRIN NEOPLAZI TIiP 1

Endokrin Nonendokrin
Hiperparatiroidizm(hiperplazi) Subkutanoz Lipomlar
Enteropankreatik Tiimaorler Yiizde Angiofibromlar
(Insiilinoma, Glucagonoma, VIP oma,

Somatostatinoma)

Fonksiyonel ya da Non fonksiyonel

Hipofiz Adenomlari Kollajenomalar
Karsinoid Tiimorler Leiomyomlar
(Timus,Brongial ya da gastrik mukozada)

Adrenal Adenomlar

Spinal Kord Ependimoma



FULMINANT TIP 1 DIYABET

Vaka sunumu: Dr. Ozlem Celik

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar:
ABD Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklart BD

30 yasinda kadin

3.5 aylik hamile, 6zel bir hastaneye bulanti-kusma si-
kayetleriyle basvurmus. Hiperemesis gravidarum ta-
nistyla sivi tedavisi verilerek eve gonderilmis, ancak
sikayetleri 2-3 gin icinde giderek artmis. Ayrintili sor-
gulandiginda ¢ok su icme, sik idrar, bulanti yakinma-
larinin birkag haftadir oldugunu ifade ediyor.
Hastaneye basvurmasindan 2 giin sonra nefes darligi,
halsizlik, bulant, yiiriyememe, suur bulanikhigi sika-
yetleri ile yogun bakima alinmis. Alkol ve sigara kul-
lanmiyor. Annede DM tip 2 var.

Hastanede yatisi sirasinda yapilan tetkikler

Glukoz 1800 mg/ dI
Sodium 147 mmol/ L
Potassium 2 mmol/ L
PH 6.99

HCO3 10

BUN 11 mg/ L
Kreatinin 0.8 mg/dI
Amilaz 42 U/ L

AST 15U/L

ALT 13 U/L

TSH 1,03 ulU/ mL
FT4 0.8 ng/ml
Hematokrit 40 %
Ketonri pozitif (+++)

Effektif serum ozm 398 mOsm/kg H,0

Diyabetik ketoasidozu olan hastaya sivi-insilin —
bikarbonat tedavisi verilmis.Vaginal kanamasi olan
hastada abortus gergeklesmis. Dortli instlin tedavi-
siyle 3 glin sonra taburcu edilmis.

Taburcu edildigi gece tekrar bulanti, suur bulanik-
lig1, idrar inkontinansi olan hasta yine ayni hastaneye
getirilmis, Hastada solunum arresti olmasi nedeniyle
entibe edilerek yogun bakima alinarak izlenmis.

Sekil 1. Ponsta hipointens alanlar

Takiplerinde pndmoni ve atelektazisi de gelisen
hasta hastanemiz yogun bakimina transfer edilmis.

Bu andan itibaren yogun bakimda konsiilte edilen
hasta, sivi ve insilin perfliizyonu tedavisiyle takip
edildi. Glukoz duzeylerinde ciddi oynamalar oldu.
GoOgus ve Enfeksiyon Hast. Konsiltasyonu yapildi.
Torax BT de sag akciger bazalde infiltrasyon ve atelek-
tazi alanlari gorulen hastaya bronkoskopi ve BAL ya-
pilarak antibiyoterapi baglandi

CRP: 159mg/dl, lokosit: 13.500 mm3

Kiltarlerinde Acinetobacter (30.000/ml) ve MRSA
(1.000.000/ml) Gremesi olmasi Gzerine klaritromisin
500 mg tb 2x1, tazobactam-piperasilin 4.5 gr x 3, li-
nezolid 600 mg 2x1 tedavisi baglandi.

31



32

HbAlc: %8.1, Ure: 14mg/dl, kreatinin: 0.5 mg/dI Na:
140 mEq/L, K: 3.5mEq/L, Alb: 1.9 mg/dl AST/ALT:
21/19 IUL, Hgb: 9 Hct: %28.4 MCV: 90, C- peptid:
0.319 ( 0.9-4.3 ng/ml), Anti-GAD, insiilin adacik anti-
kor, anti- instlin Antikor: (-), Diger oto-antikorlar: (-)

HLA: DRB1 04, DRB1 09 tespit edildi

Hasta oral beslenmeye gegildi, insilin perfiizyou
3-5 U/saat, sivi tedavisi, kan glukozu < 200 %5 dextroz
perflizyonu yapilarak antibiyoterapisine devam edildi.

Noroloji, fizik tedavi rehabilitasyon konstltasyonu
istendi, ekstiibe edildiginden itibaren alt extremite
kas gticti 2-3/5 olarak degerlendirildi, solunum ve
bacak egzersizlerine baslandi
EMG: Bilateral peroneal sinir motor yanit amplitiid-
leri dstik bulunmustur, igne EMG’sinde sag alt extre-
mite distal kasinda aktif spontan denervasyon izlendi,
diger igne EMG bulgulari normal saptandi.

Hgb: 11 Hct: %34 alb: 2.98 diger biyokimyasi nor-
maldi.

Beslenmesi diizenlenen, alt extremite kas glicl
4/5 olan, gtinliik aktivitelerini rahatlikla yerine getiren
hasta antibiyoterapisi bittikten sonra glargin instlin
30 {inite, insilin aspart 8-6-10 U ile kan sekerleri dii-
zenlenerek taburcu edildi.

Kaynaklar

1. Imagawa A and Hanafusa T. Fulminant Type 1 Diabetes Melli-
tus Endocrine Journal 53: 557-584,2006.

2. Cullen MT et al, Am J Perinatol 13:449-451 1996.

3. Montoro MN et al, Am J Perinatol 10:17-20, 1993.

Diinya saglik orgiitii Tip 1 diyabette 2 alt grup

tamimlamigstir:

* Otoimmiin Tip 1A: otoraktif immiinositlerce
beta hiicre yikim

e Idiopatik Tip 1B: nedeni bilinmemektedir

Fulminant diyabet, tip 1 diyabetin alt grubu
olup beta hiicre yikimu, hiperglisemi ve ketoasidoz
gelisiminin ¢ok hizli olmas ile karakterizedir.

Fulminant tip 1 diyabet: Idiopatik tip 1B ‘nin
alt grubu olarak tamimlanmgtir. Akut baslayan
Tip 1 diyabet vakalarinin % 20’si olarak rapor edi-
len vaka serileri mevcuttur'.

Klinik Ozellikleri:

- Diyabet ile ilgili semptomlar kisa siire iginde
baslar (< 1 hafta).

- Tam aninda veya semptomlarin baslamasindan
kisa siire sonra (< 1hafta) ketoasidoz izlenir.

- Uriner C-peptid ekskresyonu <10ug/giin veya
aglik plazma C-peptid< 0.3 ng/ml bulunur.

- llk vizitte ortalama plazma glukoz > 288 mg/dl,
HbAIc< 8,5 tespit edilmistir.

- Oto antikorlarin (adacik hiicre, antiinsiilin, anti
GAD) negatif olmasi

- Pankreas enzimlerinde yiikselme?.

Yogun tedaviye ragmen maternal mortalite yiik-
sektir ve fetal kayip 7%9-35 oraminda izlenebilir.
Fetal kaybin bagyica nedenleri;

- Maternal dehidratasyon
- Uteroplasental kan akimi azalmast
- Maternal asidoz, fetal asidozdur3.

Tip 1 diyabetik hastalar HLA DR; ve HLA DR,
genlerini birlikte tagirlar (Genel toplumun
<%3'tinde bu iki gen birlikte bulunur. DRB1 gen
taswyicisy olanlarda Tip 1 diyabet riski yiiksektir.

HLA DR, tagayiciligy ise Tip 1 diyabet agisindan
koruyucudur.



HIPERKALSEMI

Vaka sunumu: Do¢. Dr. Ahmet Selcuk Can
Ozel Gayrettepe Florence Nightingale Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar:

25 yasinda kadin hasta

78 yasinda bayan osteoporoz nedeni ile takip edilen
hasta kontrol amacl basvurdu. Yapilan laboratuar de-
gerlendirmesinde Kalsiyum = 10.4 mg/dl, ionize Ca:
1.38 mmol/L (1.15-1.35), Po: 1.03 mmol/I N: (0.74-
1.52), ALP: 86 U/L (N: 40-100), iPTH: 147.6 pg/ml (N:
15.0-68.3), 25 OH vitD: 15.1 ng/ml (N: >30 ng/ml),
Crosslaps/Serum CTx: 0.488 ng/ml (N: <0.6), TSH: 0.87
mIU/L, BUN: 14 mg/dI, kreatinin: 0.7 mg/dI

Kemik Mineral Danstometresi:

BMD g/cm? T skoru
L1-14 1.219 0.3
Sol femur 0.752 -2.1
Sag femur 0.726 -2.3
Sag Wards 0.538 -2.9
Troch 0.450 -3.1

Bir yil 6nceki dlglimlere kiyasla lomber kemik mineral
yogunlugunda artis, femurda 0.01-0.03 azalma iz-
lendi.

Ozgecmis: Hipertansiyon, kolesistektomi, bobrek tasi,

Ca/kreatinin klirens orani: 0.0108 hesaplandi.
Primer hiperparatiroidizm ve D Vitamini eksikligi di-
sunulerek. Kalsiyum olmadan vitamin D ve periyodik
izlem énerildi.

12 ay sonra yapilan degerlendirmede

Paratiroid sintigrafisi: Paratiroid adenomu veya hi-
perplazisi lehine degerlendirilebilecek patolojik akti-
vite tutulumu izlenmemistir.

Ca: 10.9 mg/dl| Fosfor: 2.6 mg/dl Albumin: 4.7 g/dI
PTH: 131 pg/ml (N: 19.8-74) 250HVitD: 35 ng/ml,
BUN: 25 mg/dl kreatinin: 0.7 mg/dl bulundu.

24 saatlik idrarda Ca: 104 mg/dl,

kreatinin]

Ca/kreatinin klirens oran: [24 saatlik idrar Ca x
serum kreatinin] <+ [Serum Ca x 24 saatlik idrar

Familial hipokalsiiirik hiperkalsemide vakala-
rin %80 inde Ca/Kr klirens orani < 0.01 dir.

Oramn diisiik olmast hiperkalsemi varligina
ragmen idrarda siiziilen kalsiyumun % 99 unun
geri emildigi anlamina gelir.

Calkr klirens orani Familial hipokasitirik hi-
pokalsemi ve primer hiperparatiroidi ayirici ta-
misinda duyarl bir testtirl.

nefrektomi (13 yil 6nce), her iki diz implant.

Kullanmakta oldugu ilaglar: quinapril 20 mg + Hctz
12.5 mg, amlodipin, simvastatin 20 mg

Fizik Muayene: Boy: 154 cm civari Agirlik: 62.3 kg, TA:
120/65 Nabiz: 72

Tiroid USG: Sag lop alt zonda 4, 5 mm iki adet, sol lop

orta zonda 6 mm, alt zonda 4, 4.5 ve 7 mm hipo ve

izoekoik noduller, paratiroid lojunda kitle izlenmedi.
Hiperkalseminin Hidroklorotiazid kaynakh olabile-

cegi duslnllip kesildi. Losartan 50 mg tb 1x1 6ne- \

rildi.
Kr: 0.62 mg/dl, 24 saatlik idrar: kreatinin: 0.89 g/24
saat, Kreatinin klirens: 108 ml/dakika/1.73 m?, 24 sa-

atlik idrarda kalsiyum: 160 mg/24 saat
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Kreatinin klirensi: 84 ml/dk/1.73 m2
Ca/Creatinine Klirens orani: 0.0086

Bobrek USG: Sag orta zonda 7 mm hiperekogen no-
duler lezyon, anjiomylipom, sag renal parapelvik 8
mm kist, sol bébrek opere

BMD Toplam kalga: 0.754 T Skor: -1.8, Toplam lomber
vertebra: 0.976 T Skor: -0.7 bulundu.

Kalsiyum dizeyleri 11 mg/dUnin altinda seyreden
osteoporozu ilerlemeyen idrar kalsiyam atilimi
<400mg/gin olan bu nedenle operasyon endikasyonu
olmayan hastaya periodik takip 6nerildi.

Kaynaklar

1. Clin Endocrinol (Oxf). 2008 Nov;69(5):713-20. Epub 2008 Apr
10. Discriminative power of three indices of renal calcium exc-
retion for the distinction between familial hypocalciuric hyper-
calcaemia and primary hyperparathyroidism: a follow-up study
on methods. Christensen SE, Nissen PH, Vestergaard P, Heic-
kendorff L, Brixen K, Mosekilde L.

2. A Practical Approach to Hypercalcemia MARY F. CARROLL,
M.D., Eastern New Mexico Medical Center, Roswell, New Me-
xico.

3. DAVID S. SCHADE, M.D., University of New Mexico School of
Medicine and Health Sciences Center, Albuquerque, New Me-
xico Am Fam Physician.,2003,1;67(9):1959-1966.

Hiperkalsemi: Plazma kalsiyum konsantrasyonunun
olciimiin yapilacag: laboratuarin normal araliginin
iist stnirindan 0.1 mg [dl fazla olmasidir.

Serum kalsiyum diizeylerine gore hiperkalsemi sinif-
lamasu:

e 8.5-10.5 mg/dl — normal

e 10.5 - 12 mg/dl — hafif

e 12-15mg/dl—orta

e >15 mg/dl — Hiperkalsemik kriz

Hipoalbuminemik vakalarda diizeltmis kalsiyum dii-
zeyinin degerlendirmede kullanilmas: gerekir. Albu-
min diizeyindeki her 1 g/dl ‘lik azalma i¢in serum total
kalsiyum diizeyine 0.8 mg/dl eklenir [diizeltilmig kal-
siyum: olgiilen kalsiyum+0.8x (4- Serum albiimin)]
Primer hiperparatiroidi (PHP) ve malign hastaliklara
baglh hiperkalsemi, tum olgularin %90 dan fazlasini
teskil etmektedir. Genel anlamda hastanede yatmay:
gerektirecek klinik agirlikta hastaligi olanlarda en sik
hiperkalsemi nedeni olarak kanser belirlenirken, polik-
linik hastalarinda ise en sik neden PHP dir.

Hiperkalsemi nedenleri

e Parathormon ile iligkili

Primer hiperparatiroidi

Tersiyer hiperparatiroidi

Familyal hipokalsiiirik hiperkalsemi

¢ Maliniteye bagl

Lokal osteolitik hiperkalsemi
Humoral hiperkalsemi
Ektopik 1.25(OH)D uretimi

e [laglar:
Tiyazid, lityum
D vit. toksisitesi

o Graniilomatoz hastaliklar:
Ttiberkiiloz,sarkoidoz
Kandidiasis vb

* Diger sebepler:

Endokrinopatiler (hipertiroidi,adrenal yetmezlik vb)
Immobilizasayon

Paranteral nutrisyon

Laboratuvar incelemesinde oncelikli amag hiper-
kalseminin, parathormon (PTH)a bagli olup olmadi-
§imin saptanmasidir. Intakt PTH olciimii tercih
edilmelidir. iPTH, Kalsiyum, fosfor ol¢iimii ayni kan
orneginde es zamanli yapilmalidir.

Serum kalsiyum diizeyi yiiksek iken artmis ya da
normalin ust stmirinda bir PTH saptanirsa oncelikli
olarak Primer hiper paratiroidi diisiiniilmelidir.
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HIPOFIZER APOPLEKSI

Vaka sunumu: Uzm. Dr. Metin Alis
Gata Haydarpasa Egitim Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar:

21 yasinda erkek

Sikayeti: Cinsel gelisme geriligi (sakal biyik cikmamasi,
penis kuclikligl), halsizlik kilo kaybi.

Hikayesi: Cinsel gelisme geriligi (1 yildir durumun far-
kinda ) Kilo kaybi (4 ayda 14 kg)
Ozgecmis: Ozellik yok.

Fizik muayene: Astenik habitusta, Boy: 160 cm, Kilo:
51 kg VKi: 19,9 kg/m2, TA 90/60 mmHg Sekonder seks
karakterleri gelisimi yetersiz, Tanner evresi G3 P3

Diger sistem muayenelerinde anormallik saptanmadi.

Laboratuar bulgulari

Test Referans araligi
Testosteron (ng/mL) 20 262 - 1593
FSH (miu/mL) 2.73 0.7-11.1
LH (miu/mL) 1.34 0.8-7.6
Kortizol (ug/dL)

ALP 68 35-125
Hemoglobin (g/dL) 10.3 14-17
Prolaktin (ng/mL) 447 2.5-17
Makroprolaktin (ng/mL) 42 <44.7

TSH (ulu/mL) 1.13 04-4
Serbest T4 (ng/dL) 0.65 0.89-1.76
ACTH (pg/mL) 16.4 12 -46
IGF-1 (ng/mL) 84.7 116 — 358

Klinik ve laboratur bulgular sonucunda Sekonder
hipogonadizm disunildi bu sirada yapilan hipofiz
testlerinde sT4 ve IGF 1 disik izlendi.

Hastanede yatmakta olan hastada istahsizlik bu-

lanti, kusma, hipotansiyon gelisti. Na 129 mEq/L (N:
134-148), K :5.1 mEqg/L (N: 3.5-5.3 ) bulundu. Bazal
kortizol diizeyi diisiik olan hasta akut adrenal yet-
mezlik tanisi ald.
Dinamik Sella MR incelemesinde: Hipofizer sellayi
dolduran supresellar sisternaya uzanan 3x4 cm bo-
yutlu, T1A incelemelerde postkontrastlanmasi deger-
lendirilemeyen hemorajik lezyon (sekil 1)

Lezyon icerisinde arka bélimde 15x17 mm. bo-
yutlu tromboz lehine gorinti

Lezyon optik kiyazmayi yukari dogru yaylandirmis,
sag ICA'nin Ust dis duvari ile temasi mevcut, infindi-
bulumu 6ne ve yukari deplase etmis izlendi.

Sekil 1. Sellayl dolduran suprasella sisternaya uza-
nan 3x4 cm lezyon
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Sekil 2. Lezyon icerisinde arka bolimde 15x17 mm.
boyutlu tromboz lehine gorinta.

Hasta pitliter apopleksi olarak degerlendirilerek acil
opere edildi. Endoskopik endonasal transsfenoidal hi-
pofizektomi sirasinda fiskirir tarzda nekrotik materyal
bosaltildigi rapor edildi.

Histopatolojik incelemede genis nekroz alanlariile
kiictk alanlarda normal histolojik gériiniimde hipofiz
dokusu izlendi.

Operasyon sonrasi genel durumu , hiponatremisi
diizelen hastanin kontrol MR’inda sella tabaninda 4
mm.e ulasan hipofiz glandi ile uyumlu gériiniim izle-
nirken, hipofizer sella arka yariminda norohipofiz iz-
lenmedigi rapor edildi.

Hastada politri polidipsi gelismedi. Gunluk idrar
miktari, dansitesi normal seyretti. Hasta klinik durumu
duzeldikten sonra Steroid, L-tiroksin, testosteron rep-
lasmani altinda taburcu edildi.

Kaynaklar

1 Nawar RN, AbdelMannan D, Selman WR, Arafah BM. Pituitary
tumor apoplexy: a review. J Intensive Care Med. Mar-Apr
2008;23(2):75-90

2. Bills DC, Meyer FB, Laws ER Jr, et al. A retrospective analysis of
pituitary apoplexy. Neurosurgery. Oct 1993;33(4):602-8; dis-
cussion 608-9

3. DejagerS, GerberS, Foubert L, Turpin G. Sheehan's syndrome:
differential diagnosis in the acute phase. J Intern Med. Sep
1998;244(3):261-6.

PITUITER APOPLEKSI

* Hipofiz glandindaki akut hemoraji veya infarkt
sonucu gelisen, yiiksek morbidite ve mortalite ile
seyreden ve nadir goriilen klinik bir tablodur. Ani
baglayan pitiiiter apopleksi tiim hipofiz adenom-
larida %0.6-9.1 oraminda goriiliirken, subklinik
pitiiiter apopleksi %15-25 oraninda gelisir.

o [skemik nekrozlu hastalarin klinik tablosu hemo-
rajik nekrozlu veya sadece hemorajili hastalardan
daha iyi izlenir.

* Klinik prezentaayon Siddetli bag agrisi ani gorme
kaybi gibi norolojik bulgularin on planda oldugu
bir tablodur.

* Anormal norolojik bulgu olmadan, akut adrenal
yetmezlik tablosu gelisen hastalarda pituiter
apopleksi ayirici tamda mutlaka degerlendirilmeli
ve gozden kacirilmamalidir.

® Erken tani koymak ve acil yapilan hipofiz cerra-
hisi hayat kurtaricidur.

Ani baglayan bagagrist ile birlikte gorme kaybi ve de-
gisik derecelerde hipofiz hormon yetersizligi izlenir.

Hipofiz adenom varlig1 bilinmeyen hastalalardaki
basagrisi, bulanti, kusma, biling degisiklikleri ve ates
gibi semptomlar yanlishikla bagka hastaliklara bagla-
nabilir ve bu nedenle apopleksi tanisinda gecikme
olugur en sik rastlanan klinik bulgular: Basagrist,
bulanti-kusma, diplopi, gorme alaninda degisiklik,
pitozdur.

Pitiiiter apopleksinin tedavisi

*  Swv1 ve elektrolit monitorizasyonu,

e Kortikosteroid bagta olmak iizere eksik hormon-
larin yerine konulmas.

o Gorme kaybu ile seyreden ciddi norooftalmolojik
bulgulari olan vakalarda cerrahi dekompresyon.

Pituiter apopleksi nedenleri: Kafa travmasi, gebelik,
hipofiz irradiasyonu, endokrin stimiilasyon testleri,
bromokriptin tedavisi.

Tam klinik siipheye dayanur.

Elektrolitler, glukoz ve hipofiz hormonlari ol¢giilmeli-

dir.

* CT hemorajiyi iyi gostermediginden MRI kulla-
milmahdr. Ik 3-5 giin T1 incelemede selladaki
kanama izointens veya hipointens ,12 de hipoin-
tens izlenir.

Nonhemorajik iskemik pitiiiter apopleksinin ka-
rakteristik goriintiisii glandda biiyiime optik si-
nire dogru geniglemesidir.



EKTOPIK CUSHING SENDROMU

Vaka sunumu: Uzm.Dr. Mutlu Giines
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart ABD

56 yasinda erkek

Sikayeti: Bel agrisi

Hikayesi: 4 aydir olan bel agrisi yakinmasi nedeniyle
Beyin cerrahisi poliklinigine bagvurmus.

Sol tarafta, ayaga dogru yayilan hareketle artan uy-
kudan uyandiran tipte, Agri kesicilere yanit veriyor,
ancak tam rahatlama olmuyormus. Eklem agrisi ta-
riflemiyor, Foto sensitivite, oral-genital aft, ates, gece
terlemesi, istahsizlik yok. Cig siit veya peynir tiketimi
yok.

Lomber sakral MR: S1-S2 de vertebra sol yarisinda
7x6x5 cm, kemikte destriiksyona neden olan, presak-
ral alanda yumusak dokuya uzanim gosteren ve S2
sinir koktine yakin komsuluk gosteren Kitle? Apse?

Kitleden iiAB; Nekrotizan graniilomatdz inflamasyon,
malignite negatif, TBC ekorte edilmedi.

Eksizyonel biopsi patoloji: Kemik trabekiliinde deje-
nerasyon, fokal fibroblastik proliferasyon, yasa gore
hiposelliler kemik iligi, spesifik enfeksiyon bulgusu
yok, immunhistokimya negatif

Patolojisinde nekrotizan graniilomat6z enfeksiyon
olan ve 6n planda Tbc dusinilen hastaya 410 anti Thc
tedavisi baslandi
PPD 3 mm, Wright Brusella spot testi ve antiHIV ne-
gatif olan hasta Mart 2010 dan itibaren 2 li anti tbc
kullaniyor. Bu sirada ve 3-4 ayda 5 kg kaybi oluyor.

Biyopsiden 5 ay sonra PET CT cekiliyor: iskelet siste-
minde T4 vertebra korpus ve posterior elemanlarinda,
T6, T7 vertebralarda, sag humerus basinda, sag kro-
koid prosesde, sol glenoidte, sag trakeal kartilaj pos-
teriorda yogun ( SUV max=9.9), pelviste sol iskiumda,
sakrum sol lateralindesakroiliak ekleme uzanan

Endokrinoloji ve Metabolizma BD

litik/destriktif lezyonlarda ve sag iliak kanat anterio-
runda, sol iliak kemikte ise genis ve litik karakterdeki
lezyonlarda ¢ok yogun diizeyde ( SUV max=19,1), ba-
tinda KC alt siniri hizasinda, sol paramedian yerlesimli,
28 mm c¢apli mezenterik lenf nodunda yogun (SUV
max=12) FDG tutulumu izlenmis

FM: Poliklinigimize bhasvuru sirasindaki bulgular:
Ates:36.3, Nb:87, ritmik, TA:193/100 mmHg Dakika
Solunum Sayisi:20, Tiroid solda palpabl, yaklasik 1 cm,
capinda nodul palpe edildi. LAP yok, Diger FM dogal
bulundu.

Laboratuvar degerleri

Aks (mg/gin) 126

WBC mm?3 5600
Kreatin (ng/dL) 0.78

ALT (1U/L) 44

AST (1U/L) 39

ALP (1U/L) 359

GGT (1U/L) 57.8

LDH (ng/dL) 367

Sedim (mm/L) 20/40

CRP (ng/dL) 30.8

Hgb Alc (%) 4.58

Ca (ng/dL) 9.52

PTH (pg/mL) 38.1

P (ng/dL) 3.7

idrarda Prot (g/giin) 0,15g/giin
idrarda alb (mg/giin) 5,87
Kalsitonin (pg/dL) 7.09
Kromogranin A 156 (0-100)
CEA 1,46

B2 mikroglb. 2808 (1000-1730)
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Klinik Seyir: Ust ve alt GIS endoskopisi, gériintiileme-
lerde odak bulunamadi. Bas boyun,Batin + Toraks BT
odak saptanmadi. Tiroid USG de solda 15 mm, izoe-
koik nodiil, IIAB: Malignite negatif izlendi. Uroloji ve
KBB Muayenesi Normaldi. Yeniden c¢ekilen Lomber
MR da kitlede gerileme izlenmedi. Eksizyonel biopsi
materyalinde TBC PCR negatif geldi.

Tansiyonu yiuksek seyreden hastaya nifedipin
yavas salinimh 60 mg 2x1, doksazosin 8 mg 2x1 bas-
lanarak tansiyonlari kontrol altina alindi.

Kan sekeri yikselen hastaya seker takibi yapildi.

Kan sekeri takibi

Kahvalt Ogle Yemegi Aksam yemegi
oncesi sonrasi  Oncesi  sonrasi dncesi sonrasl
- 185 141 211
115 122 - 165 172 205
119 105 - 197 226

Deksemetazun siipresyon testleri

Bazal Kortizol: 34 mcg/dl

1 mg DST sonrasi kortizol: 30.79 ug/dL

2 mg DST sonrasi kortizol: 32.4 ug/dL

8 mg DST sonrasi kortizol: 21.3 ug/dL (%39 supresyon)

Hormonal degerlendirme

ACTH: 68 pg/ml

idrarda serbest kortizol: 277 ug/giin
Aldesteron: 33.3 ng/ml

Renin aktivitesi: 3.4 ng/ml/saat
Aldesteron/ renin aktiviteleri: 10
VMA: 3 mg/giin

Metanefrin (ug/gin): 72
Normetanefrin (ug/gln): 312

Laboratuar bulgular Hiperkortizolizm olarak
degerlendirildi. Operasyon dncesi kitlede gerileme ol-
madigindan anti tbc tedavi kesildi. Agrisi devam eden
hasta opere edilerek kitlesi ¢ikarildi ancak tam rezeke
edilemedigi bildirildi.

Operasyon materyalinde: Diffuz Blaylk B Hicreli
Lenfoma ve Kemik iligi Biopsisi: Diffiiz B hiicreli len-
foma tutulumu ile uyumlu Evre IV B bulundu.

Operasyondan 1 hafta sonra 1 mg DST sonrasi kor-
tizol 2.2 mg/dL izlendi. Hasta retrospektif olarak de-
gerlendirildiginde hasta ektopik cushing sendromu
olarak yorumlandi.

Ektopik Cushing Sendromu Nedenleri

Noroendokrin Tiimor (NET)

daha az agresif seyredenler

* %30 Brongial karsinoidler

%7,5 pankreatik karsinoid

%5 timik karsinoid

%5 Lenf nodu primeri bilinmeyen tiimor
%5 Dissemine tiimor

Noroendokrin Tiimor (NET)

daha agresif seyredenler

o Mediiller Tiroid Kanseri %7,5

e Feokromasitoma %2,5

e Kiiciik Hiicreli Kanser

o Akciger Kiigiik Hiicreli %17,5

e Kolon Kiiciik Hiicreli %5

* Mezotelyoma %2,5

* Kaynag Tespit tespit edilemeyen %12,5

Ektopik Cushing Sendromu'na yol agan
ve litaretiirde vaka sunumu seklinde yer
alan ender nedenler sunlardir: Ozafagus
kanseri, bobrek tiimorii, hepato karsinoma,
tiirkiirk bezi tiimorii, mezoteliyoma, len-
foma, melanoma, leyding hiicreli tiimor, la-
renk karsinomu, safra kesesi tiimorii,
overyan karsinom, kolon kanseri, prostat
kanseri, serviks kanseri, noroblastoma.



KONJENITAL ADRENAL HIPERPLAZI

Vaka sunumu: Dr. Seda Sancak
Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Aragtirma Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar:

36 yasinda erkek

Sikayeti: Karin agrisi, bulanti

Hikayesi: 2 aydir olan karin agrisi sikayetiyle acile bas-
vuruyor. Cekilen batin MR’inda bilateral adrenal ade-
nom saptanmasi lizerine tetkik amaciyla genel cerrahi
servisine yatiriimis.

Sekil 1. Sol slrrenal lojda 125 x 85 x 116 mm, sag
strrenal lojda ise 26 x 23 x 65 mm lezyon
(anjiomyolipomlar olarak degerlendirilmis)

| &% 3

16 yasindan beri sakal trasi oluyor. ilkokul gaginda
sinifin en uzunlarindanken sonrasinda boy uzamasi
durmus. Cinsel olarak aktif degil, sertlesmesinin ol-
dugunu ancak bosalma olmadigini ifade ediyor

Fizik Muayene: Boy: 144 cm Agirlik: 68 kg kulag
uzunlugu: 142 cm, erkek tipi killanma mevcut

TA: 120/90, Nb: 80/dakika Odem: (yok) LAM: Yok
Tiroid: Tiroid non palpabl

Solunum Sistemi: Bilateral bronkovezikiiler solunum
sesleri, ek ses yok, sinisler agik, wheezing yok.

KVS: S1:N, S2:N, S3: Yok, nabizlar palpabl, Ufiiriim: Yok

GiS: Organomegali yok, Defans/rebaund yok, hassa-
siyet yok, asit yok, protuberan abdomen.

Nérolojik Muayenesi: Ust ve alt ekstremite kas giicii
N, refleksler N, His kusuru yok.

Penis uzunlugu 7.8 cm, Skrotal bolgede, rafe (orta
hatta) hizasinda fistil agzi gibi géziiken meatus Skro-
tum bifid gériiniimde Gonadlar nonpalpabl,

Koltuk alti ve genital killanma normal, sa¢ regresyon
hatt1 erkek tipte.

Ozgecmisi: 12 ve 18 yasinda 2 kez hipospadias ope-
rasyonu

Soygegmisi: Anne ve baba kuzen (hala dayi cocuklari)
KAH, Tip 2 DM, HT, Baba: Tip 2 DM, HT, Agabey: 40
yasinda Tip 2 DM, Agabey: kolon CA nedeniyle ex ilag

Kullanimi: Yok
Sigara ve Alkol: Yok
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2 mg dst sonrasi kortizol: 0,98

Adrenal kitle degerlendirmesi yapilan hastanin CT PET
incelmesinde Bilateral adrenal lojlarda birbiriyle ilin-
tili, ortalarinda kistik komponent bulunan, kenarlari
hipermetabolik malign kitle

sagdaki lezyon igin SUV: 5.68

soldaki lezyon igin SUV: 4.6

Sekil 2. Hastanin fenotipi.

Laboratuar degerlendirmesi:

Glukoz (mg/dL) 85

Kreatinin (mg/dL) 0,59

ALT (U/L) 35 —

AST (U/L) 24 e

ALP (U/L) 89 Sekil 3: PET CT gorlntulemesi.

T.Bilb (mg/dL) 1,11

WBC 9400 Hipofiz MR: Anterior hipofizde orta hattin solunda

Hgb 17,6 hafif hipotens nodiiler lezyon. Gériiniim ilk planda

Albumin (gr/dL) 4,4 mikroadenom lehinedir.

TG (mg/dL 158

Na( g/du) 139 Skrotal USG: Skrotum icerisinde gonad mevcut ol-

K 43 madigi rapor edildi.

Ca 9,1

) 2,8 Bazal 17-OH-Prog >75 ng/ml
Synacthen Sonrasi 17-OH-Prog >75 ng/ml
Kortizol 6,07 mcg/dL
11-DOC (plazma) 9,8 ng/ml 0-0.5 ng/ml

Hormonal degerlendirme: y
Laboratuar sonuglari dogrultusunda konjenital ad-

TSH (mIU/mL) 2,59 renal hiperplazi tanisi konan hastaya sitogenetik de-
TT46,09-12,23 (ug/dl) 6,59 gerlendirme yapildi.

TT30,87-1,78 (ng/ml) 1,53 Sitogenetik analiz raporu Karyotip: 46 XX

Kortizol (bazal) (mcg/dL) 7,08

PRL (ng/mL) 11,68 Sonradan 6grenildigi Gizere hasta 8 yasinda ope-
FSH (mIU/mL) 0,61 (1,27-19,26) rasyon gecirmis operasyon materyel patolojik deger-
LH (mIU/mL) 0,22 (1,24-8,62) lendirme raporu hipoplastik ve kanamali uterus, tuba,
TTestosteron (ng/dL) 4,67 (2,8-8,0) over bilateral salpingooferektomi olarak belirtilmis.
DHEA-504 (Ug/d|) 312,8 (106-464) Konjenital Adrenal Hiperplazi tanisi olan hastanin ge-
ACTH (pg/ml) 64,8 (0-46) netik incelemesinde:

X:\QOASEEZE“r::RZ::k::)) 3’380-00 pg/mL  70.00-300.00 11-hidroksilaz geni R43Q ve A386V mutasyonlari
Plazma renin aktivitesi 5.60 ng/mL/s  0.703.30 heterozigot Muhtemelen compound heterozigot.
Aldostron/ Renin orani 5.89 210HIlaz (CYP11B1 geni) iki heterozigot mutasyon:
Metanefrin (plazma) 3 nmol/L 1.7-9.3 R43Q ve A386V tespit edildi.

Normetanefrin (plazma) 3,3 nmol/L 3.4-16.6




CUSHING SENDROMU

Vaka sunumu: Uzm. Dr. Tayfun Garip
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart ABD
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 BD

52 yasinda kadin

Sikayeti: Yiziinde kizarikhk, viicudunda gatlaklar,

Hikayesi: 3 yildir HT ve 2 yildir tip 2 DM tanisiyla takip
ve tedavi edilen hastanin 2 yildir ylzinde kizariklik,
sislik, viicudunda catlaklar gelismeye baslamis. Hasta
merdiven ¢ikamiyor, kol ve bacaklarinda agri oluyor-
mus. iki yil dnce tetkik edilirken bdbreklerinde kist
tespit edilmis ve ¢ok su icmesi sOylenmis.

5-6 sene 6nce TAH+BSO operasyonu gegiren hasta
akabinde yaklasik 10 kg almis ve bu fazla kilolarini
zaman icinde diyet yaparak vermis. Son zamanlarda
tekrar kilo almaya baslayan hasta Adapazari D.H./de
degerlendirilip Cushing sendromu distntlerek tara-
fimiza yonlendirilmis. 6 yil dnce TAH+BSO, yildir HT, 2
yildir tip 2 DM, 2 yildir glokom, 5 aydir dislipidemi

Soygecmis: Agabey iKH, abla tip 2 DM
Ozgegmis: 20 yil 6nce apendektomi,
Ahskanliklar: Sigara (-), alkol (-)

ilag: Atorvastatin tb 20 mg 1x1, mettormin tb 850 mg
1x1, Gliklazid MR tb 1x2, ASA tb 100 mg 1x1

Fizik Muayene: KB:110/70 mmHg, N:81/dak., A:36.8
°C, Boy:155 cm, Agirlik, 55 kg, VKi: 25 kg/m?, deri ince,
turgor tonus azalmis, saglarda seyrelme mevcut. Bas-
Boyun: Ylzde, yanaklarda, cene altinda yaygin kil-
lanma mevcut (+++), aydede yizu, pletora, buffalo
horglicl ve supraklavikiiler dolgunluk mevcut. Modi-
fiye Ferriman-Gallwey skoru: 10. Proksimal kas gli¢-
stzIltgl mevcut olup diger sistemler dogaldi.

Hasta mevcut bulgulariyla Cushing sendromu agi-
sindan degerlendirmeye alindi,
CBC: WBC: 8270, Hb:13.4, PIt:187000,
Sedimantasyon: 17/h,

CRP: 0.4 mg/dL,

Glu: 168 mg/dL, BUN:19.6 mg/dL, Cr:0.8 mg/dL, Na:
139 mEq/L, K: 3.87 mEq/L,

TiT: PH:6.5, Dansite: 1010, Lokosit (-), Eritrosit (-), 24
saatlik idrar: Kr. KI:76 ml/dak, Aloumin:44 mg/gin,
Prot: 714 mg/gin

ACTH: 47.1 pg/mL,Kortizol: 28.53 ug/dL.

On hipofiz hormonlarinda ézellik yoktu (menapozla
uyumlu idi) ve IGF-1 normaldi. PA AC Gr: Bilateral si-
nusler acik, kardiyotorasik oran normal, AC parankim
dogal.

EKG: SinUs ritminde, aVL, V4-5-6’da T (-).

Batin USG: Bilateral bobrekler polikistik bébrek ile
uyumlu bulgular,

KMD: Femur T skoru: -0.6, L1-4 T skoru: -2.8

24 saatlik idrarda serbest kortizol (HPLC):
330 pg/gun (0-100 mcg/glin)

Diurnal Ritim ACTH(pg/ml) Kortizol ( mg/dL)
Saat 23.00 44.5 29.99
Saat 08.00 42.9 27.40

dex. sup. testi  Kortizol (mg/dL)

1mg 28.5
2mg 23.7
8 mg 25.1

Hipofiz MR: Hastanin dis merkezli Sella MR degerlen-
dirmesinde sag lateral yerlesimli 5 mm boyutlu lez-
yon saptandi.
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Hastanin 8 mg dex. testinin suprese olmamasi ve hi-
pofizde gérintiilenen lezyon olmasi sebebiyle IPSS ya-
pilmasina karar verildi.

iPss ACTH (pg/ml) degerleri

Perifer Sag inferior  Sol inferior
petrosal sinlis petrosal

sinds
Bazal (0. dak.) 61.8 53.1 55.2
3. dak 71.1 47.6 40.52
5. dak 83.6 88.2 88.2
10.dak 114 106 103

IPSS (CRH Uyarili): Santral ACTH / Periferik ACTH: 0.85

CRH sonrasi santral ACTH / Periferik ACTH: 3. dakika
0.66, 5. dakika 1.05, 10. dakika 0.92, olarak saptan-
masi Uzerine ektopik cushing sendromu olarak kabul
edilerek degerlendirmeye gecildi.

Metanefrin: 32.2 pug/24 saat (74-297),
Normetanefrin: 92.6 pug/24 saat (105-354),
Vanil mandelik asit: 5.43 mg/24 saat (1.4-6.6).
Kalsitonin: 5.93 (0.07-12.97)

AFP (Alfa feto protein): 0.914 lu/ml (0.5-5.0),
CEA: 3.89 ng/ml (0-6.2),

Ca 125:8.36 U/ml (0-35),

Ca 19-9: 24.93 U/ml (0-34),

Ca 15-3:27.27 U/ml (0-25).

Mamografi: Negatif mamogram.

Vajinal Smear: intra epitelyal lezyon veya malignite
acisindan negatif.

Boyun USG: Sag lob 17x24.4x39.4 mm, sol lob
15.5x18x37.5 mm, tiroid parankimi heterojen, sag
lobda 15x11 mm boyutlu kistik dejenerasyon alanlari
bulunan hipoekoik noddille sagda 4 mm, solda 4.5 mm
boyutlu birkag homojen nodiil izlendi.

Patolojik boyutlu LAP yoktu.
TilAB: Yetersiz materyal.
Toraks BT: Normal sinirlarda toraks BT incelemesi.

Tiim Batin BT: Bilateral bébrek boyutlari artmistir. Pa-
rankimde buydklikleri 4 cm ¢apa ulasan cok sayida
kist mevcuttur. Eriskin tip polikistik bobrek hastaligi
ile uyumludur.

In-111 Octreotid Sintigrafisi: Normal

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET): Normal sinir-
larda FDG tutulum ve dagilimi izlenen, primer veya
metastatik artmis glukoz metabolizmasina sahip tu-
moral lezyon saptanamayan PET bulgulari mevcuttur.

Sella MR: Hipofiz sag yariminda yaklasik 2x1 mm ve
sol yariminda yaklasik 4x5 mm boyutlarinda, T2 agir-
likli incelemelerde izointens, postkontrasth serilerde
kontrast tutulumu goéstermeyen milimetrik mikroa-
denomlar ile uyumlu goériinimler izlenmektedir. Has-
tanin eski Sella MR’lari ile karsilastirildiginda sagda
tanimlanan lezyonun belirgin geriledigi, soldaki lez-
yonun ise devam ettigi izlenmektedir.

Sekil 1. Sella MR gorintileme

Hasta mevcut bulgulariyla beyin cerrahi ile yapi-
lan konseyde degerlendirilerek hastaya endoskopik
adenomektomi yapiimasina karar verildi.

Post op patolojik degerlendirme: Hipofiz dokusunun
dogal lobiler yapisi, nérohipofiz, kistik genislemis ici
misinle dolu yapilar. Yorum: Materyalde adenom d-
siinilmemektedir. Nérohipofiz dokusu izlenmektedir.
Ayrica rete kistleri vardir. Olguya uygulanan ACTH,
Prolaktin ve GH boyalari fokal (+)’lik gdstermektedir,
S-100 boyasinda norohipofiz dokusu immiin reaktif
olarak izlenmekte, GFAP boyasinda belirgin 6zellik go-
rilmemektedir. (Sekil 2)
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Sekil 2. Operasyon materyalinde hipofiz dokusu.



Hastanin post op. 7. gliniinde akut olarak plazma
Na degerleri 130 mEq/It’den 118 mEq/It’ye geriledi
(sonrasinda 112 mEq/It) beraberinde 3 It 24 saat/gtlin
idrar cikisi oldu ve noérolojik semptomlar gelisti (bas
agrisi, oryantasyon bozuklugu gibi). idrar Na atilimi
100 1 ve idrar osmolaritesi 300 1 idi.

Hasta post op. 3 glin boyunca 17.5 mg deksamata-
zon esdegeri metil prednizolon kullanmist ve post op.
6. guin bakilan kortizol degeri 6 ug/dL olarak saptandi.

Acil cekilen beyin BT’de norolojik durumunu acik-
layabilecek 6zellik saptanamadi.

Hastanin bazal kortizol dlizeyi 6 ug/dL olmasi ize-
rine steroid yetmezligi. Duslnilerek metil prednizo-
lon 20 mg/glin 4x1 baslandi (ayrica mevcut kortizol
diizeyi onceki steroid tedavisiyle baskilandi).

Semptomatik hiponatremisi mevcut testlerine
gore uygunsuz ADH sendromu ile uyumlu bulundu ve
hastaya su kisitlamasi ile birlikte hesaplanilarak hi-
pertonik NaCl tedavisi verildi.

Mevcut tedavilerle hastada Sodyum 120 mEq/It
diizeyine geldiginde norolojik semptomlari diizeldi.

Daha 6nce Cushing nedeniyle degerlendirilen ve

testlerine gore ektopik kaynakli olarak goriilen ancak ya-
pilan tiim incelemelerine ragmen ektopik odak sapta-
nilamayan ve hipofiz mikroadenomu nedeniyle hipofiz
adenmektomisi gerceklestirilen vaka poliklinikte takip
edilirken yaygin eklem agrilari ve halsizlik sikayeti olmasi
lizerine post op 2.5 ay sonra tekrar yatirildi. Semptom-
larin hipokortizolizm ile ilgili oldugu distnalda.
Bazal ACTH: 11, Kortizol: 3.46 olmasi Uzerine delta-
kortil tb 5+2.5 baslandi. Tedaviyle birlikte mevcut
semptomlari diizelen hastanin tedavisi diizenlenerek
15 giin sonra taburcu edildi.

Post op 5. ayindaki kontroliinde kullandigi delta-
kortilin tedrici olarak azaltilarak kesilmesine karar ve-
rildi ve post op 6. ayinda deltakortili kesildi.

ilac kesildikten sonra herhangi bir yeni sikayet
yoktu.

En son bazal ACTH:15.7 pg/ml, kortizol:10.27
ug/dL, Serbest Kortizol:194 olmasi lizerine 1mg dex
sup. testi ACTH<5 pg/ml, Kortizol:0.58 ug/ml olarak
tespit edildi.

SElla MR: Niiks adenom lehine bulgu ayirt edilemedi.

Hastanin mevcut durumu itibariyle herhangi bir sikayeti
yok ve genel durumu iyi rutin kontrollerine geliyor.

Kaynaklar

1. Aron DC, Findling JW, Tyrrell JB. Glucocorticoids & Adrenal
Androgens. In: GardnerDG, Shoback D. Greenspan’s Basic &
Clinical Endocrinology. 8th edition. USA: McGraw
Hill;2007:383.

2. Morris DG, Grossman A. Nieman LK. Cushing’s Syndrome. In:
Jameson JL, De Groot LJ. Endocrinology Adult and Pediatric.
6th ed. China: Saunders; 2010: 297-298.

Cushing hastaliginin tedavisi transsfenoidal
cerrahi olarak kabul edilmektedir ve tecriibeli bir
beyin cerrahi tarafindan yapilmalhdrr. Cogunlukla
genis serilerde erken donem remisyon oranlart % 70
- 90 arasindadir, makroadenomlarda oranlar daha
diisiiktiir. Cerrahi sonrast yillar igindeki uzun
donem rekiirrens oranlart % 20’ye kadar yiiksele-
bilmektedir.

Transsfenoidal cerrahi ile iligkili mortalite yak-
lasik % 1 - 2"dir. Gegici diabetes insipitus hastalarin
% 28'inde goriilen en yaygin komplikasyondur.
Diger perioperatif komplikasyonlar serobrosipinal
swu1 sizintisi, menenjit, kanamadir (hastalarin %
10"undan azinda goriiliir). Kalict komplikasyonlar
kalic1 diabetes insipitus ve optik sinir yaralanmasi
nadiren goriiliir. Ancak hipopituitarizm siktir % 53
- 59 (0zellikle biiyiime hormonu eksikligi).

Cushing Sendromunun Klinik Ozellikleri
(% prevalans)

Genel
Obezite %90
HT %85

Deri
Pletora %70
Hirsutism %75
Stria %50
Akne %35

Kas-Iskelet
Osteopeni %80
Giigsiizliik %65

Noropsikiyatrik %85 (emosyonel labilite,
ofori, depresyon, psikoz)

Gonadal Bozukluk
Menstriiel bozukluk %70
Impotans, libido kaybi %85

Metabolik
Glukoz intoleranst %75
Diyabet %20
HL %70
Poliiiri %30
Bobrek tast %15
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NOROPSIKIATRIK SEMPTOMLAR ILE
PREZENTE OLAN INSULINOMA

Vaka sunumu: Dr. Metin Alis
Gata Haydarpasa Egitim Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar:

54 yasinda kadin

Sikayetleri: Uyku hali, halsizlik, suur bulanikhg

Hikayesi: Yaklasik 1 yildir yakinmalari var. Mevcut ya-
kinmalariile gesitli branslardan doktorlara basvurmus
bir hastalik bulanamamis .Yakinmalari daha ¢ok sa-
bahlari oluyor, yemek yeyince diizeliyormus.

Ozgegmis: 3 yildir hipertansiyon (valsartan 80 mg, ne-
bivolol 5 mg)

Soygecmis: Ozellik yok

Fizik muayene: Boy:163 cm Kilo: 104 kg VKi : 41.1
kg/m2. Diger sistem bulgularinda anormallik saptan-
madi

Laboratuvar incelemesinde aclik kan sekeri hipogli-
semi sinirinda bulundugundan uzamis aglik testi ya-
pilmasina karar verildi.

Test Bulunan deger Referans araligi
AKS (mg/dL) 40 60-100
insdlin (IU/mL) 32.6 2.5-25
C-Peptid (ng/mL) 5.0 1-7

UZAMIS ACLIK TESTI
56. Saat

Referans araligi

Glukoz (mg/dL) 30 65 - 100
insdlin (1U/mL) 27 2.6-25
insilin / Glukoz 0.9 <0.27
C-Peptid (ng/mL) 4.4 1-7

Uzamis aclik testindeki veriler dogrultusunda 6ntani
olarak insiilinoma diistiniildii. Lokalizasyon calisma-
lari yapildi. Endoskopik ultrasonografi yontemi ile Pan-
kreas bas kisminda, 14x10 mm. capli, hipoekoik,
homojen, diizglin kenarli néroendokrin timor ile
uyumlu kitle lezyon tespit edildi.

Safra kesesi

Sekil 1. Endoskopik ultrasongrafide pankreas
basinda hipoekoik lezyon.

Pankreas basinda lokalize edilen insllioma Eniikleas-
yon yontemiyle gikarildi. Postoperatif donemde has-
tanin sikayetlerinin geriledigi ve kan sekerlerinin
normal sinirlarda seyrettigi izlendi.



insiilinoma tanisinda kullanilan testelerden hipokalo-
rik diyette yapilan 72 saatlik uzamis aglk testi ile va-
kalarin % 95’inde “biyokimyasal tani” konabilir. Test
sirasinda hipoglisemi gelistiginde instlin/plazma glu-
koz oraninin 0,27’den yiiksek olmasinin tanisal degeri
ylksektir. Ayrica timori lokalize etmek icin selektif
arteryal kalsiyum stimulasyonu kullanilabilir. ancak bu
yontem cok az merkezde uygulanmaktadir.

Bundan sonra timori lokalize etmek igin goriin-
tileme yontemleri yapilmahdir.

Kaynaklar

1. Dodan J, Wojskowicz P., Wojskowiz A, Neoroendokrin tu-
mors of the panceas. Wiad feek Journal 2008 21 (5) 472-
82.

2. Vig$§, Lewis M, Foster KJ, Stacey-Clear A. Lessons to be le-
arned: a case study oppoach insulinoma presenting as a
change in personality. JR Soc Health. 2001; 121 (1): 56-61

3. Abboud B., Boujoude J., Occult sporadik instilinoma: lokali-
zation and surgical strategy. World Journal of gastroente-
rology. Feb 7, 14 (5) 657-665.

INSULINOMA

Cogunlukla soliter(%80)

MEN 1°li olgular cogunlukla multipl odak
%10 oraninda malin

Goriilme siklig1 1/250000

Median yas 50 (MEN 1 i¢in 20 yas civari)
Kadin [ Erkek : 3/ 2

e Tedavi oncelikle cerrahidir.

Medikal tedavi
Cerrahi yapilamadig1 veya c errahi tedaviden sonra
hipoglisemi devam ederse
* Diazoksit
o Oktreotid
* Digerleri (verapamil, diltiazem, fenitoin)

Semptomlar kontrol edilemezse kemoterapi

e Streptozotosin, Streptozotosin + 5
Fluorourasil kombinasyonu

o Digerleri (klorozotosin, interferon)

Insiilinoma her zaman hipogliseminin norogliko-
penik semptomlart ile prezente olmayabilir.

Noropsikiyatrik semptomlar dikkatli degerlendi-
rilmeli, gerekirse uzamg aglik testi yapilmalidr.

Tiimor lokalizasyonu igin endoskopik ultrasono-
grafi oldukea hassas bir yontemdir ancak noninvazif
yontemlerin (Transabdominal US, MR) oncelikle ya-
pilmas: daha uygun yaklagimdir.

Pankreatik endokrin tiimorler arasinda en yaygin
olani (%55) insiilinomadir. Insiilinomalarm %901
benigndir. Yaklagik %901 soliter % 10'u ¢ok odakli-
dir. Cok odakl insiilinomali hastalarin %50’si mul-
tiple endokrin neoplazi tip 1 (MEN 1) ile birliktedir.
Kadmlarda %57 oranminda goriiliir. Birlesik Devlet-
ler’de yillik insidans: milyonda 3-10 olgudur. Tam
kondugunda ortalama yas 47 iken MEN 1°li hasta-
larda ortalama yas 20'dir.
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HIPOGLISEMI GUNCELLEME

Prof. Dr. Dilek Yavuz

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 ABD,

Son 10 yildir Hipoglisemi tani ve tedavisinde klinik uy-
gulamalari degistirecek dnemli bir gelisme bulunma-
maktadir.

Konunun magazinsel 6zelligi nedeni ile toplumdaki
yanlis algi hipoglisemi sikayeti ile polikliniklere basvu-
ran hasta ve gereksiz tetkik sayisini arttiriyor goriin-
mektedir.

Hipoglisemi plazma glukoz konsantrasyonunda
semptom yaratacak kadar diisme ile karakterize bir
sendromdur.

Glukoz esigi kisiler arasinda ¢ok degisken olmakla
birlikte plazma glukoz degerinin <50 mg/dl olmasi hi-
poglisemi icin esik deger kabul edilir. Hipoglisemi tani-
sinda Whipple liglemesinin varlig esastir.hipoglisemi
tanisiicin 3 kriterin birden saptanmasi gerekir.

Diyabetik olmayan kisilerde hipoglisemi semp-
tomlari ortalama plazma glukoz konsantrasyonu <55
mg/dl oldugunda gelisir. Plazma glukozu < 60 mg/dL
ise stipheli kabul edilip izlenmeli, 50 mg/dL altinda
glukoz degerleri tespit edildiginde klinik ve laboratura
olarak incelenmelidir. Hipoglisemi semptomlari kan
sekeri distkligunun siddeti ve hizi ile iliskilidir.

Terleme
7 w w
i X
Endise Carpinti Irritabilite

Sekil 1. Adrenerjik semptomlar

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 BD

\_

/Whipple ticlemesi:

Diisiik kan sekeri diizeyi

Hipogliseminin klinik semptomlarinin varhig
Semptomlarin serum kan sekeri
normallesince (seker alininca) iyilesmesi

Adrenerjik semptomlar KS <60 mg/dL ortaya ¢ika-
rak kisiyi yemege motive eder. Kan sekeri <55 mg/d|
seviyesine indiginde noroglikopenik semptomlar ge-
lisir. Ciddi ve uzamis hipoglisemi aritmi, miyokard in-
farktiistini tetikleyebilir.

<60 mg/dl adrenerjik semptomlar

<55 mg/dl néroglikopenik semptomlar

<40 mg /dl uykuya egilim, davramig degisikligi

<30 mg/dl koma, kasilma, kalici nérolojik hasar, oliim

. A
.
-~

#,

Yorgunluk Gorme Bas agrisi
bas donmesi bozuklugu
Uykuya meyil Konsantrasyon giiclugii
hafiza kaybi

Sekil 2. Noroglikopenik semptomlar



Hipoglisemi nedenleri:

Saghkh kisilerde Hastalik varhiginda

e {laca bagli e flaca bagli

eAlkol e Sepsis, Travma, yanik
eTlimorler e Kardiyak yetmezlik

(instilinoma, adacik hiicre disi)
e Nesidioblastosis

e Malnutrisyon

® Asiri egzersiz

e Gebelik

e Reaktif

e Faktisyal (bilingli)

* Bazi meyveler

e Renal yetmezlik

e Karaciger yetmezligi

e Hormon eksiklikleri (kortizol, bliyime hormonu)
e Total paranteral beslenme

e insilin tedavisi

e Status epileptikus

Hipoglisemi Semptomlarinin ortaya ¢ikma do-
nemlerine gére ACLIK (postabsorptif) ve REAKTIF
(postprandial) olarak degerlendirmesi klinik kolaylik
saglar. ACLIK hipoglisemisi tipik olarak sabah kahvalt
oncesi veya, 6glin atlandiginda izlenir (yemekten 5
saat sonra). Postprandial (Reaktif) hipoglisemi tipik
olarak yemeklerden sonraki 2-4 saat icinde gelisir.
Ozellikle yiiksek karbonhidrat icerikli besinler postp-
randial hipoglisemiyi tetikleyebilir.

Aclik hipoglisemisi tespit edilen vakalada altta
yatan patolojik durum olma ihtimali yUksektir. Bu ne-
denle aglik hipoglisemisi yapan nedenlerin teker teker
ekarte edilmesi gerekir.

Aclik hipoglisemisi nedenleri
ilaglar,
insiilinoma,
Neseidoblastosis,
Karbonhidrat enzim defektleri,
Ekzojen insdilin,
Otoimmiin,
Hormonal eksiklik,

(kortizol, biylime hormonu,glukagon, epinefrin)
Kritik hastaliklar,

(kardiyak, hepatik,renal yetmezlik)

Aclik hipoglisemisi yapan ilaglar:

e insiilin, Siilfoniltire, diger insiilin sekretagoglari,
metformin,

e Pentamidine, kinin, kinidin,

e Disopyramide, cibenzoline,

e Sulfonamidler, salisilatlar

Hipoglisemiye sebap olmasi muhtemel ilaglar:
e Ciprofloxacine, chloramphenicol, ketoconazole,
oxytetracycline,
e isoniazide, PAS, ethionamide, p-aminobenzoate
e B-adrenerjik antagonistler, ACEl, A2 Reseptor
blokerleri,
e acetaminophene, indometacin, propoxyphen,
phenylbutazone,
e MAQOI, fluoxetine, imipramine,
e Lityum,

Reaktif hipoglisemi gercek mi?

Hipoglisemi polikniklerde ¢ok sik rastlanan magazin
basininin tzerinde durdugu popiler konulardan biri-
sidir. Hipoglisemi semptomlarinin herhangi birisinin
varligi veya agiklanamayan sikayetler hasta tarafindan
hipoglisemim var seklinde yorumlanip polikliniklere
basvurulmaktadir. Sevindirici olan ise gergek hipogli-
semi varliginin daha dislk olmasidir. Postprandial hi-
poglisemi yemek sonrasinda halsizlik, uyku egilimi gibi
semptomlar 25-35 yas arasi kadinlarda, ylksek kar-
bonhidrat alimi ile tetiklenmesi ile karakterizedir. in-
silin direnci olan vakalarda siktir. Reaktif hipoglisemi
vakalrinda biling degisikligi bildirilmemistir. Norogli-
kopenik semptom varsa arastirilmahdir.

Reaktif hipoglisemi karsit goriigler:

e Olagan aktiviteler sirasinda postprandial hipogli-
semi dislindren semptomlari olan hastalarin cok
azinda duslik glukoz tespit edilmistir.

e Postprandial otonomik semptomlari olanlarin go-
gunlukta hipoglisemi YOKTUR.

e Postprnadial dénemdeki glukoz diizeyleri ile
semptom varligi arasinda korelasyon yoktur ve
anormallikler tekrarlanabilir degildir. Normal bi-
reylerin en az % 10-30 unda OGTT sirasinda 50
mg/dL altinda degerler bulunmakta ancak hipo-
glisemi semptomlari izlenmemektedir.

e Postprandial otonomik semptomlari olan hastalar
glukoz yerine plasebodan sonra benzer semptom-
lar gosterilebilmektedir.

e Dislik glukoz ve hipoglisemi semptomlari varken
Kortizol veya epinefrin diizeyinde yikselme izlen-
memektedir.

Reaktif (postprnadial) hipoglisemi nedenleri

e idiopatik,

e Alimenter (gastrektomi, vagotomi, bariatrik cer-
rahi vb),

e Konjenital enzim eksikliklikleri (fruktoz intole-
ransli, galatozemi vb),

e Erken diyabet Hipoglisemisi,
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Erken diyabetik dénemde hipoglisemi
Bozulmus aglik kan sekeri veya bozulmus glukoz tole-
ransi olan vakalarda gorilur.Erken diabet ve Oral glu-
koz toleransi 4-5. saatlerinde 50 mg/dL altinda sekeri
olanlarin % 5’den azinda yemek sonrasi hipoglisemi
semptomlari izlenmektedir. Erken diyabetik hasta-
larda postprandial dénemde izlenen hipogliseminin
olasi mekanizmasi glukoz alimindan sonra plazma glu-
kozunun asiri yiikselisinin normaldan fazla insilin sa-
linimina ve inslline asirt hizli cevaba bagh
baglanmaktadir.

Semptomatik ancak plazma glukozlu normal va-
kalarda, dusiik plazma glukoz tespit edilmis non-
semptomatik vakalarda inceleme énerilmemektedir.

Pseudohipoglisemi (yalanci hipoglisemi)

Hipoglisemik semptomlarin yoklugunda disik plasma

glukozu 6l¢iim hatasi diistindrur

e Glukometre 6lglimleri glvenilir degildir (Kan se-
keri Normal degerinden 30-40 mg/dl| asagida 6l-
culebilir)

e Kanin bekletilmesi 10-20-mg/dL /saat glukoz dii-
stsl olusturur

e Hipertrigliseridemi normalden %15 diisiik sonuca
yol agabilir

e Kan hucrelerinin fazlahg (kan hicreleri glukozu
kullanirlar) Losemiler, polisitemia vera, Siddetli he-
molitik hastalik.

e Kan sekerini dislik gosterebilir.

Hipoglisemi ileri degerlendirme

Semptomatik vakada venoz kan 6rneginde hipogli-
semi tespit edildiginde su testler es zamanli olarak
(ayni kan orneginde) yapilmahdir. Serum glukoz, inst-
lin, C-peptid, proinsiilin, B hidroksibitiirat gereginde
Oral andiyabetik ilag duizeylerinin 6lgimu (stlfoniltre
ve glinidler).

Whipple triadi tanimlayan ancak semptom goz-
lemlenmeyen vakalarda ise hipoglisemi tetiklenmeye
calisilir. Bunun igin 72-saatlik aglk testi 6nerilen yon-
temdir. Aglik testi Hasta klinige yatirilarak yapilir. Semp-
tomatik oldugu sirada hipoglisemi tespit edilirse (glukoz
<55 mg/dl) alinan kan érneginde insilin, C-peptid, Pro
insilin diizeyi olgulir.

Postprandial hipoglisemi tanimlayan vakalarda hi-
poglisemi tetiklenmesi igin oral glukoz tolerans testi
onerilmez Karisik 6glin (mixed meal) testi yapiimali-
dir. Karisik 6gtin testi i¢in hazir mama (ensure) 300 cc
verilerek ile 5 saat takip edilir 30 dk bir ve sempto-
matik oldugunda venoz kan alinir Kan sekeri < 60
mg/dl disutigiindeayni kan érneginde insulin ,C-pep-
tid, Pro insulin dlizeyi olgultr

Hipoglisemi ayirici tanisi:

Tedavi edilmemis reaktif hipoglisemi rahatsizliga
yol agar ancak sekel birakmaz. Postprandial hipogli-
semi vaklarinda bol lifli karbonhidrati azlatilmis diyet
erken diyabet doneminde ile metformin veya akoar-
boz onerilebilir.

instilin  C-ppetid proinsiilin siilfoniliire insiilin ~ tan

antikoru
™ N2 N eksojan insiilin
T ™ ™ insiilinoma
™ ™ ™ + siilfoniliire
™ T ™ + insiilin otoimmiin
™ N N% + insiilin reseptor
otoimmiin

4 OZET I

e Tedavi edilmeyen aglk hipoglisemisi siddetli
noroglikopeni sekeli, 6limle sonuglanabilir

e Hipoglisemi semptomlari olup serum glu-
kozu normal bulunan kisilerde ileri tetkik
gerekmez.

e Glukometrelerle “duslik” 6l¢lilen glukoz de-
gerleri her zaman glvenilir degildir.

e Postprandial semptomlari ortaya ¢ikarmak
icin ortaya ¢ikarmak icin mixed mail testi ter-
cih edilmelidir.

e Semptomlar sirasinda hipoglisemi saptanan
kisilerde instlin, C-peptid, proinstlin, f-OH

\butirat Olctlmelidir. /

Kaynaklar

1. Service FJ 1995 Hypoglycemic disorders. N Engl J Med
332:1144-1152

2. Endocrine and metabolic emergencies: hypoglycaemia
Therapeutic Advances in Endocrinology and Metabolism
2011 2: 81-93

3. Murad MH, Coto-Yglesias F, Wang AT, Sheidaee N, Mullan
RJ, Elamin MB, Erwin PJ, Montori VM. Clinical review: Drug-
induced hypoglycemia: a systematic review. J Clin Endocri-
nol Metab. 2009 Mar;94(3):741-5

4. E Mukherjee .Endocrine and metabolic emergencies:
hypoglycaemia Therapeutic Advances in Endocrinology and
Metabolism April 2011 2: 81-93

5. SinertR, Su M, Secko M, Zehtabchi S. The utility of routine
laboratory testing in hypoglycaemic emergency depart-
ment patients. Emerg Med J. Jan 2009;26(1):28-31.

6. Holstein A, Plaschke A, Egberts EH. Clinical characterisation
of severe hypoglycaemia--a prospective population-based
study. Exp Clin Endocrinol Diabetes 2003; 111:364.




Hipoglisemide acil tedavi

Bilinci acik noroglikopenik semptomlari olan kisiye oral glukoz vermek yeterlidir.
Genellikle 10-20 gr oral glukoz semptomlari giderir.

4-8 adet kesme seker veya 1 su bardagi meyve suyu (diyet olmayan)
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Bilinci kapali hipoglisemik hastaya glukoz intravenoz ve hizl olarak verilmelidir. Aspire edebile-
cegi icin oral yol kullanilmaz. Acil olarak basvuran ve bilinci kapali her hastanin aksi kanitlanma-
digi siirece hipoglisemi olarak kabul edilmesi gerektigi akilda tutulmalidir.

25 gr glukoz inraven6z olarak hizlica uygulanmalidir.

500 cc %5 Dekstroz sollisyonu
veya
250 ¢ %10 Dekstroz soliiyonu
veya
150 cc %20 Dekstroz sollisyonu

25 gr Glukoz infizyonundan sonra bilinci halen agilmamis ise
bir kez daha 25 gr glukoz i.v verilmelidir.

Damar yolu bulunamadigi durumda veya elde mevcut ise ilk tercih olarak glukagon 1 mgi.m injeksiyon
kullanilabilir. Uygulamadan sonraki 15 dk icinde biling agilmamigsa injeksiyon tekrarlanir.
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PRIMER HIPOFIZIT

Vaka sunumu: Uzm. Dr. Mutlu Niyazoglu
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart ABD, ‘
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar: BD |j§

39yasinda kadin

Sikayeti: Adet dizensizligi, cok su icme, ¢ok idrara
¢tkma, bas agrisi ve her iki memeden siit gelmesi, 1,5
yildir devam eden adet diizensizligi ve zaman zaman
olusan spontan galaktore nedeniyle 6 ay 6nce polikli-
nige basvurmus.

Ozgegmis: 10 yil nce akciger Thc: Yapilan tetkiklerde
prolaktin 139.99 mg/dL

Hipofiz MR goriintilemede 2 adet silik sinirli nekroz
ya da kistik doku ile uyumlu lezyon saptandi.
Semptomatik hiperprolaktinemi mevcut oldugu igin
haftada 2 kez 0.5 mg kabergolin tedavisi baglandi.

2 ay sonra PRLi 4.88 mg/dL’ye gerilemekle birlikte son
1 aydir baslayan ve glinde 10 litreye kadar varan su
icme ve yine 10 litreye varan idrara ¢ikma sikayeti ile
hasta tekrar degerlendirildi.

Laboratuar bulgular:

Kortizol 5.4 (ug/dL)
ACTH 10 (ng/mL)
TSH 0.62 (mIU/L)
Somatomedin-C 51.7 (ng/mL)
GH 1.09 (ng/mL)
FSH 2.85 (mlIU/L)
LH 0.72 (mIU/L)
Ostradiol 34 (ng/mL)

On laboratuar degerlendirmesinde panhipopitdii-
tarizm dugtintlen hastaya insilin tolerans testi yapildi.

insiilin tolerans testi

Dakika ~ GH (ng/mL)  Kortizol (ug/dL)  Glukoz (mg/dL)
0 1.13 7.8 74

15 0.63 6.4 84

30 0.66 6.3 78

45 0.74 5.6 111

60 0.66 5.2 73

90 0.75 4.8 74

insiilin tolerans testi

insiilin tolerans testinde sekonder adrenal yetmezlik
ve growth hormon yetmezligi tespit edildi.

Cok su igme sikayeti nedeni ile su kisitlama testi ya-
pildi ve psikojenik diabetes insipidus olarak yorum-
landi. Sertralin 50 mg/giin baslandi ancak politri ve
polidipside degisiklik olmadi.

Su kisitlama testi

Saat Kg idrar Dansite idrar osm Kan osm
miktari

00.00 76 1000 1002 100 296

06.00 74 1050 1004

12.30 73.3 300 1009

16 73.3 50 1015 395 295

Sekil 1. Cekilen yeni Sella MR’da daha dnceki MR ile kar-
silastirldiinda hipofiz lezyonunun boyutunda artis goz-
lendi (hipofiz glandinda yaklasik 1 cm capinda santrali
kistik nektrotik lezyon). Lezyon, MR gorinimune gére ilk
planda dejenere makroadenom olarak degerlendirildi.



PPD: 50x 70 mm endurasyon (+) bulunan hastaya
Transsfenoidal yolla lezyondan biyopsi yapildi.
Patoloji sonucu: Adenohipofiz dokusunun yerini alan
nekrotik doku ve nekroz gevresinde kdpikli sitoplaz-
mali histiosit infiltrasyonu. Nekroz ¢evresinde grani-
lom saptanmadi. immiinohistokimyasal incelemede:
CD 68 (+) CD1a ve S100 ile boyanma (+) izlendi.
Operasyon materyalinde Nested-PCR: micobacterium
tuberculosis DNA’sI negatif bulundu.

Patolojik veriler dogrultusunda hipofizit, histiyosi-
toz ve Erdheim-Chester hastaligi ayirici tanisi yapil-
mas! disinllen hastaya sistemik tutulumu
degerlendirmek igin kemik sintigrafisi ve PET yapildi
ve normal bulundu.

e
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Kemik sintigrafisi PET
Sekil 2. Normal kemik sintigrafisi ve PET incelemesi

Takiplerinde glinlik ictigi su miktari ve ¢ikardigi
idrar miktarida normal degerlere indi.

3 aylik bir siire icinde gittikge azalan dozlarda ste-
roid tedavisine devam edilmesi kararlastirildi.

Ayirici tanida Erdheim Crester Hastaligi dislandi.
Erdheim Crester Hastaliginda vakalarinda basta ke-
mikler olmak Uizere yaygin tutulum, tedaviye kismi bir
yanit immunhistokimya incelemesinde CD1a negatif
ve S-100 proteini negatif olmasi beklenirdi.

Patolojik bulgular dogrultusunda hastanin ksant6-
matiz hipofizit olabilecegi dusindld.

Tedavinin 1. ayinda gekilen sella MRG'de gegirilmis
operasyona sekonder degisiklikler saptandi. Hasta, 3 ay
sonra poliklinik kontrol énerisiyle taburcu edildi.

Kaynaklar

1. Burt MG, Morey AL, Turner JJ, Pell M, Sheehy JP, Ho KK. Xant-
homatous pitutitary lesions:a repert of two cases and review
of the literature. Pituitary 2003; 6:161-168.

2. HarocheJ, Amoura Z, Dion E, et al. Cardiovascular involvement,
an overlooked feature of Erdheim Crester disease: Report of 6
new cases and a literature review. Medicine 2004;83:371-392.

KSANTOMATOZ HIPOFIZIT

Ksantomatoz hipofizit Nadir goriilen primer hipofi-
zit formudur. Hastaligin etyolojisi, epidemiyolojisi
ve dogal seyri bilinmemektedir. Histopatolojik ola-
rak kistik alanlar, saydam sitoplazmali, lipid yiiklii
kopiiksii histiositler (ksantoma hiicreleri) ve lenfosit
hiicrelerinin Qoriildiigii bildirilmigtir.

Erdheim-Crestler Hastal1$1 (ECH)

Nadir rastlanan non-langerhans hiicreli histiyosito-
zis formudur. Immunohistokimyasal olarak tani
CDé68 pozitif, CD1a negatif ve S-100 proteini nega-
tif veya zayif pozitif olmastyla konur.

ECH'da iskelet sisteminde uzun kemiklerin bila-
teral simetrik olarak tutulmas: tipiktir. Hastalarin
%50’de ekstraskletal tutulum da mevcuttur: kemik,
bobrek, cilt, beyin ve kalp. Ayrica bazi olgularda hi-
pofiz, orbita, retroperitoneal bolge ve santral sinir
sisteminde de histiosit infiltrasyonu goriilmiistiir.

Hastaligin yayginliginin ve tedaviye yanitin de-
gerlendirilmesinde F-18 FDG PET ve Tc99m-MDP
tiim viicut kemik sintigrafisi kullamlabilir.

Olgumuzda hipofizle simirli hastalik mevcut
olup, yapilan F-18 FDG PET ve Tc99m-MDP tiim
viicut kemik sintigrafisinde her hangi bir organda ve
kemik sisteminde patolojik sayilabilecek tutulum sap-
tanmad.

Hipofizitleri, hipofiz adenomlarindan ayirmak
gii¢ olabilmektedir.

Hipofizer kitlelerin veya hipopituitarizm olgula-
rimin ayirict tamsinda mutlaka hipofizitler de diisii-
niilmelidir.

ECH boyanma ozellikleri ile Ksantomatoz hipo-
fiziti taklit edebilir.

Ayrict tamida primer hipofizitler sellaya sinirli
kalirken, ECH’'nda basta kemikler olmak iizere
hemen her sistemin tutulabildigi unutulmamalidir.

Sonug
ECH'nda tedaviye yanit zayif, prognoz ise ¢ok yiiz
guildiiriicii degildir.

Hipofizitlerin seyri sirasinda zaman iginde iler-
leyici yikima bagli olarak hormon eksiklikleri gelige-
bilmektedir. Yeni hormon eksikliklerinin gelisip
gelismedigi ve hormon replasman tedavisinin uygun
yapilip yapilmadigi yoniinden 6 ayda bir hormon
diizeylerinin ol¢iimii yapilmalidir.

Sella MR ilk 4 yil yilda en az bir kez, daha sonra
ise hastaligin seyrine gore tekrarlanmalidir.

51



52

HIPOFIZ ADENOMU ILE BIRLIKTE
SEYREDEN HISTIYOSITOZ

Vaka sunumu: Do¢. Dr. Ahmet Selcuk Can
Ozel Gayrettepe Florence Nightingale Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar:

38 yasinda kadin

11.05.2010 tarihinde uykusuzluk, ¢ok su igme ve adet

gorememe sikayeti ile basvurdu. Sikayetleri adet dii-
zensizligi ile beraber baslayan hastada basvurusundan
5 ay 6nce yapilan tetkiklerde PRL: 69 ng/mL (normali:
1,39-24,20) bulunmus. Yapilan Hipofiz MR goérintule-
mesinde hipofiz sol kesimde yer alarak posteriora
dogru kaudale kavernoz sinlis medial komsulugu bo-
yunca uzanan 5x2,5 mm adenom ile uyumlu lezyon.
(T1-hipo, T2 heterogen) tespit edilmis (sekil 1)

Sekil 1. Hipofiz sol kesimde yer alarak posteriora
dogru kaudale kaverndz sints medial komsulugu bo-
yunca uzanan 5x2,5 mm adenom

Baska bir hastanede Kadin Dogum Uzmani tara-
findan kabergolin baslanmis PRL: 1,38 ng/mL’ye du-
stince kabergolin dozu 0.5 mg/hafta dan 0.25 mg
haftaya distlmus

Hasta Adet gormeye baslamis. 3 ay diizenli adet
gormus. Kabergolin ted 3. ayinda soguk icme istegi
baslamis. Glindliz 1,5 gece 1,5 toplam 3-4 litre igtigini
ifade ediyor. Cok su icme istegi baglamasi ve PRL: 3’e

diismesi lizerine kabergolin kesilmis. Ancak ondan
sonra adet olamamis.

Hastanemize basvurusundan iki hafta énce bu-
lanti, kusma ve tansiyon diismesi tarif ediyor.

Ozgecmis: iki yil dnce pelvisten iyi huylu tiimor ame-
liyat, gestasyonel diyabet.

Soygecmis: Anneanne DM
Kullandigi ilag: Yok
Sigara ve alkol: Kullanmiyor

Fizik Muayene: Ylzde rosecea +. Cilt normal, agiz mu-
kozasi kuru. Yatarak TA: 105/70 nabiz: 88, Ayakta: TA:
95/70 Nabiz: 112. Sistem muayenelerinde 6zellik yok.
HSM ve kitle yok. Odem yok.

Laboratuar: AKS: 108 mg/dL , BUN: 7 mg/dL, kreati-
nin: 0.67 mg/dL Ca: 9.2 PO4: 3.2 Mg: 2.06 mg/dL, TiT:
1015 protein: (-) Glukoz: (-), Urik asit: 5.5 mg/dL, E2:
12.08 pg/mL (12.5-166) Na: 147.9 K: 3.61 Cl: 105
mmol/I

Basvuru sirasinda hormon degerleri
FSH (mIU/mL): 3.41

LH (mIU/mL): 0.26

PRL (ng/mL): 11.31

T4 (pg/dL): 9.50 (5.1-14.1)
T3 (ng/mL): 1.42 (0.8-2.0)
TSH (ulU/mL): 1.21 (0.27-4.20)
Kortizol (ug/dL):  5.25 (saat: 10:50)
ACTH (pg/mL): 18.91 (5-60)




Su kisitlama testi

Saat Agirhik (kg) | idrar idrar osm | idrar Na idrar K idrar Cl idrar SG
volum (ml) (mmol/I) (mmol/I) (mmol/1)

9.00 67 288 71 54 66 1015

11.00 160 293 92 38 72 1015

13.00 idrar Yok

15.00 66,9 100 422 117 40 94 1015

16.00 65

17.00 60 502 139 48 118 1020

19.00 65 598 155 54 127 1010

20.00 25

22.00 66,5 50 622 146 62 114 1015

Saat Plasma Na mmol/I Plasma K mmol/I| Plasma Cl mmol/I Plasma osm mmol/I

9.00 148,5 3,51 109 303

22.00 150,9 3,78 112,2 308

insiilin tolerans testi

Saat Kan Sekeri Kristalize insilin Kortizol GH
9.30 223 12 Unite

10.00 81

10.15 51

10.30 80

10.45 76 6 Unite

11.00 45 26 pg/dL 3
12.00 136

Hiperprolaktinemi dykisi olan hastanin yapilan klinik ~ monu eksikligi tespit edildi. Sella MR gorintilemesi
ve laboratuar degerlendirme sonrasi parsiyel diabe- ilkinden 5 ay sonra tekrarlandi (sekil 2).
tes insipidus, sekonder hipogonadizm, biyime hor-

Sekil 2. Sella kontrol MR.
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Laboratuar tetkikleri

PPD: 10x11 mm

cANCA: negatif

ACE diizeyi: 19.40 (8-52) U/L
B-hCG: <1.2 mIU/mL (0-5)

Radyolojik Tetkikler

Mamografi: Normal limitlerde, PA akciger grafisi: Nor-
mal. iki yénli kraniografide Sella Tursika normal,
sfenoid siniis pnémonitizasyonu izlenmemistir. in-
trakranial orta hatta pineal bolgede milimetrik fizy-
olojik kalsifikasyon. Kemik yapilar normal olarak rapor
edildi.

Sag hemipelviste kemik igi kistik lezyon saptanmasi
Uzerine alnan biyopsi 6rneginde eozinofilik granuloma

-
CD-1a antikoru pozitif (kahverengi boyali hiicreler)

Sekil 3. Kemik lezyon operasyon materyalinin
histolojik degerlendirmesi. Eozinofilik granuloma.

tespit edildi.

Histiyositoz tanisi alan hasta viicut tutulumu agisin-
dan degerlendirildi. Toraks BT: Sag akciger orta lop
medialde subplevral 6 mm ¢apli nonkalsifik/nonspe-
sifik pulmoner nodiil saptandi.

Tiim abdomen BT: KC sag lop posteriorda hetero-
gen hepatik steatoz diistindliren portal fazda jeografik
paternde hipoatenuasyon ve sol medialde milimetrik
basit hepatik kist, sakro iliak eklemde periartikiiler
yogun skleroz, lomber spondiloz.

Tiim viicut kemik sintigrafisi: Residu, niiks veya
olasi metastatik yayilimi diisiindiirecek osteoblastik
aktivite artigi izlenmedi. Sag asetebulumda gegcirilmis
operasyona bagli fokal osteopenik alan rapor edildi.

?
Sor | &

Sekil 4. Tim vucut kemik sintigafisinde sag omuz
Ust kisimda tutukluk mevcuttur.

Gamma knife tedavisi igin timor lokalizasyonu
uygun olmayan hastaya Hematoloji-Onkoloji Tiimor
Konseyince External radyoterapi-12 Gy 6nerildi. Hasta
eksternal radyoterapiyi kabul etmedi.

Bir ay sonra sag omuzda agri nedeni ile yapilan MR
gorintlilemesinde Sag humerus proximal metafizer
posteriorda 18 mm’lik alanda korteks destriksiyonu
ile periosseoz infiltrasyona neden olan perilezyoner
kemikte infiltrasyon ve 6dem yapan lezyon (sekil 4)
saptanmasi {zerine alinan oOrnekte Eosinofilik
granilom tespit edildi.

Sekil 5. Korteks destriksiyonu ile periossetz
infiltrasyona yol acan kemik lezyonu.



Kaynaklar

1.

Burt MG, Morey AL, Turner JJ, Pell M, Sheehy JP, Ho KK.
Xanthomatous pitutitary lesions:a repert of two cases
and review of the literature. Pituitary 2003; 6:161-168.

Infidibulumda genigleme ayirict tanise:
* Germinoma
* Craniopgharingioma

* Hipotalamusa veya portal damara metastaz (meme
ve akciger)

e TBC

* Granulomatoz hastaliklar (Langerhans cell histi-
ocytosis,Sarkoidoz,Wegener granulomatozu, Non-
Langerhans histiyositoz)

* Lymphocytic infindibulohypophysitis
Histiyositozda endokrin bulgular

* Diabetes Insipidus %10-50

e Anterior hipofiz disfonksiyonu %20
— GH yetmezligi %42
— Gonadotropin yetmezligi %53-58
— ACTH yetmezligi %1-2
— TSH yetmezligi %04
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BILATERAL TESTIKULER KITLE
INTRAABDOMINAL REST TUMOR

Vaka sunumu: Dr. Metin Alis
Gata Haydarpasa Egitim Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar:

20 yasinda erkek

Sikayeti: Testiste sislik.
Hikayesi: Yakinmasi ile roloji servisine basvurmus,
bilateral testikuler kitle saptanmis.

Orsiektomi operasyonu igin yapilan preoperatif
testlerde semptomatik olmayan hipoglisemi saptan-
masi Uzerine endokrinoloji servisine danigildi. 10-12
yaslarinda hizli boy uzamasi ve tliylenme artisi mey-
dana gelmis ve boy uzamasi erken durmus. Ayni yas-
larda sakal-biyik trasi olmaya baslamis.

Ozgecmis ve Soygecmis: Ozellik yok
Fizik muayene: Boy:160 cm Kilo: 66 kg erkek tip kil-
lanma ve kas yapisi mevcut.

Cilt ve mukozalarda yaygin kahverengi pigmentas-

yon artisi mevcut, Her iki testis skrotumda ve sert ola-
rak palpe edildi. Diger sistem bulgularinda anormallik
saptanmadi.
Skrotal ultrasonografi: Her iki testis parankimini tama
yakin dolduran sagda 34x23 mm., solda 26x22 mm.
boyutlu mikrokalsifikasyonlar iceren, renkli doppler
ultrasonografide belirgin vaskularite izlenen hetero-
jen karakterde kitleler.

Laboratuar
Bulunan Referans
deger arahig
Aclik glukozu (mg/dL) 33 60-100
Beta-Hcg (miu/mL) 0.1 0-2.6
Alfa fetoprotein (ng/mL) 2.5 0-7

Batin tomografisi: Sag bobrek Ust pol ve karaciger 6.
segment arasinda, BT sinirlarinda net olarak siirre-
nalden kaynaklandigi gosterilemeyen , i¢ yapisinda
kalsifikasyon ve yag dansiteleri bulunan , postkontrast
serilerde heterojen kontrastlanma paterni gosteren
54x57x60 mm kitle izlendi.

Kalfikasyon ve yag
demileri iceren kitle

Sekil 1. Batin tomografisi.

Hetorojen kontrast
gosteren kitle

Sekil 2. Batin MR.
Batin MR: Her iki adrenal bez hiperplazik, sag bobrek
st pol ve karaciger segment 6 arasinda bulunan post-
kontrast serilerde heterojen kontrastlanma gosteren
54x57x60 mm. boyutlarinda kitle lezyonu izlendi.



Laboratuar bulgulan Sonug Ref. araligi
Serum Kortizol (mg/dL) 12.6 10-25
Acth (pg/mL) 583 0-46
17-OHPG (Ng/dL) 800 1 0.61-3.34
Dheas (mg/L) 858 1 211-492
Aldosteron (ng/dL) 977 M 29-313
PRA (Ng/ml) 22 1 0.5-1.9
Testosteron (ng/dL) 13.8 1 2.8-8.0
LH (Miu/mL) 0271 15-76
FSH (Miu/mL) 0.68 | 1.5-124
ACTH Uyari Testi

0.Dk 30. Dk 60. Dk 120. Dk
Kortizol (ucg/dL) 13.2 141 14.85 16.22
17-(OhPG) (ng/dL) 546 606 634 878

Konjenital adrenal hiperplazi, testikiler kitle, sag ad-
renal ile komsu intraabdominal kitle nedeniile Ma-
lign metastatik testis timord, Testise metastaz yapmis
tiimor 6n tanisi ile Sag Orsiektomi yapildi. Operasyon
materyali patolojik degerlendrimesinde kesitlerde tes-
tis parankiminin biylk kismini Leydig hicresi/ leydig
hcresi benzeri hiicrelerden olusan nodiler lezyon iz-
lenmistir. Reinke kristali izlenmemistir. Cevre testis pa-
rankiminde ve seminifer tibillerde atrofi bulgulari
mevcuttur.

Diger bulgularla degerlendirildiginde adrenogeni-
tal sendromun testis timori disinilmektedir

Histololik ve immiinohistokimyasal bulgularla ley-
dig hticreli timor ile adrenogenital sendromun testis
tiimord arasinda ayirim yapilamamistir.

Bunun Uzerine Konjenital adrenal hiperplazi (non-
klasik, heterozigot basit virilizan tip ?)

Testikiler adrenal rest timor (TART) distntlerek
Tumor kurulunda gorasulda.

Sag adrenal gland adrenalektomi ve komsu kitle-
nin eksizyonu kararina varildi.

Operasyon materyal patolojisi: Adrenal kortikal neo-
plazi, lezyon igerisinde kemik iligi alanlari iceren os-
se0z ve adipoz metaplazi odaklari mevcuttur. Adrenal
kortikal adenoma ve karsinoma ayirici tanisinda kul-
lanilan histolojik kriterlere gére maliniteye daha yat-
kin olmakla birlikte kesin ayirim yapilamamistir.
izlenen tiimdr dokusunda pleomorfizm yiiksek niik-
leer grade, timor icinde hemoraji ve nekroz alanlari
ile genis fibroz bantlar mevcuttur. Ancak vaskuler in-
vazyon, kapsil invazyonu, mitotik aktivite veya atipik
mitoz izlenmemistir.

Sag adrenal adrenalektomi materyali Adrenokor-
tikal hiperplazi rapor edildi.

Post op Spiral BT de: Sag adrenal gland komsulu-
gunda 22x18 mm, sag adrenal glandda 1 cm’den
klcuk niks lezyonlar. Sol adrenal gland boyutlar art-
mis olup konturlarinda nodilasyon (adrenal hiperp-
lazi) izlendi.

Post op MR: Sag adrenal gland komsulugunda 22x18
mm, sag adrenal gland korpusunda 7 mm gapli rezid
/niiks lezyonlar. Ayrica sol adrenal gland korpusunda
sagdakine benzer 20x15 mm boyutlu kitle izlendi.
Kontrolde biyokimyasal degerler pre op degerler ile
benzer bulundu.

Somatostatin reseptdr pozitron emisyon tomografi-
sinde (PET) sol testiste yogun somatostatin ekspres-
yonuna bagh aktivite tutulumu ile uyumlu bulgular
saptandi. intrabdominal tutulum izlenmedi (Sekil 2).

Sekil 3. Somotostatin reseptdr pozisyon emisyon
tomografisinde sol testis tutulumu.

Hastaya Sol orsiektomi ve bilateral testis protez
implantasyonu yapildi. Patoloji sag testis orsiektomi
patolojisi ile benzer bulundu. Post op degerlendir-
mede ACTH, testosteron diistu. Steroid, testosteron
replasmanina baslandi.

Bu olguda muhtemelen intrabdominal adrenal
oncu kalinti hiicrelerin yiuksek miktarlarda ACTH’ya
maruz kalmasi sonucu intraabdominal rest timor
olustugu dusinuldu.
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Konjenital adrenal hiperplazi (KAH) adrenal kor-
tekste steroid sentez yolaklarindaki cesitli enzimlerin
eksikligi sonucu olusan kalitsal bir hastaliktir. Vakala-
rin % 90’indan fazlasinda 21-Hidroksilaz enzim eksik-
ligi vardir. Enzim eksikligi nedeni ile steroid (kortizol)
sentezi azalir ve buna yanit olarak ACTH yukselir.

Klinik prezentasyon ¢ogunlukla pubeste prekoks
virilizasyondur.

ACTH'iIn yuksekligi tim adrenal kaynakl hiicrelerin
cogalmasi ile sonuglanir. Biyokimyasal olarakta asiri
miktarda androjen oncilleri Uretilir.

intrauterin hayatta gelisim siirecinde adrenal
oncil hiicreler testislerde bulunabilir. KAH'l erkek ol-
gularin bir kisminda (%8.2) testikiler kitle olusabilir.
Bu durum testikuler adrenal rest timor (TART) olarak
adlandirilir. TART infertiliteye neden olur.

KAH'in tedavisi steroid replasmanidir. TART’li va-
kalarin tedavisinde dncelikle hastanin fertilitesinin ko-
runmasi amaglanir. Testikiler kitlenin testis dokusuna
invazyonuna gore oncelikle yiksek doz steroid teda-
visi, testis koruyucu cerrahi, ileri evrelerde orsiektomi
uygulanir.

KAH’lI hastalarda tart disinda baska bélgelerde ka-
lint1 (rest) timor olusumu oldukga nadir gorilen bir
durumdur.

Kaynaklar

1. Spesifir PW, White PC. Congenital adrenal hypeplasia. The
New England Journal of Medicine 2003; 349. 776-788.

2. RJ Avchus. Management of the Adult with congenital adre-
nal hyperplasia. Int. J of Pediatric Endocrinology 2010; 641107.
3. Tiryaki T et al. Testis sparing surgery for steroid unresporsive
testicular tumors of congenital adrenal hyperplasia. Pediatr.
Surg. Int. 2005 21: 853-855.



VIPOMA

Vaka sunumu: Dr. Funda Oztiirk
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart ABD
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 BD

64 yasinda erkek

Sikayeti: ishal, halsizlik, kilo kaybi

Hikayesi: 9 aydir giinde 10 kez sulu, kansiz, sekilsiz,
bol képiikli ishal ve karin agrisi sikayeti olan hastanin
son 3 ayda 16 kg kaybi olmus. Yatirildig1 gastroente-
roloji servisinde yapilan tetkiklerinde kronik ishal et-
yolojisini agiklayacak pataloji saptanmamis. Hasta
poliklinik takibi dnerilerek taburcu edilmis.

Taburcu edildikten 1.5 ay sonra 39C° ates, glinde
40 kez diskilama, siddetli karin agrisi nedeniyle acil
servise bagvurmus.

Yapilan st batin usg’de karacigerde metastazla
uyumlu solid lezyonlar tespit edilmis. Takiplerinde agir
hipokalemi gelismesi ve gekilen list batin MR ‘da ka-
racigerdeki metastatik lezyonlara ek olarak siirrenal
bez boyutlarinda genisleme tespit edilmesi nedeniyle
hasta endokrinoloji servisine sevk edilmis.

Ozgecmis: Hiperlipidemi (1 yil), Tip Il Diabetes Melli-
tus (3 ay 6nce tani almis).

Soygegmis: Baba: Karaciger Sirozu (48 yasinda ex),
Anne: Tip Il DM+HT (84 yasinda ex)

Aligkanlik: Sigara: 10 paket /yil( 1988’de birakmis)
Alkol kullanimi yok.

Kullandigi ilaglar: KCL 2x1, asetilsalisilikasit 100 mg
1x1, omeprazol 30 mg 1x1, paroxetine20 mg 1x1 po

Fizik Muayane: Genel durumu orta, suur acik, aktif
koopere, oryante.
KB: 100/70 mmHg Nb:108 dk /ritmik Ates:39 C?,
VKI: 23kg/m?2. Tiroid nonpalpabl. Boyunda patalojik
LAP palpe edilmedi. Bagirsak sesleri hiperaktif. Pal-
pasyonla hepatosplenomegali yok. Diger sistem mua-
yeneleri dogal.

Hasta servisimize yatirilmadan 1.5 ay onceki te-
kiklerinde; kolonoskopi: Rektumda polip disinda nor-
mal kolonoskopik bulgular

Patoloji: Rektum polip-Serrated adenom Rektum-La-
mina propriada kronik aktif yangi, glanduler dizen-
sizlik izlendi. Ust Gis Endoskopi Eritamatéz Pangastrit

olarak rapor edilmis.

Hasta gastroenteroloji servisinden oral ve i.v po-
tasyum replasmani yapildiktan sonra K+:3.8 mEq/L
iken 6nerilerle poliklinik takibine gelmek uzere ta-
burcu edilmis.

Taburcu edildikten ortalama 1.5 ay sonra siddetli
karin agrisi, 40 C°ates, glinde 40 kez bol sulu digkilama
sikayeti ile devlet hastanesine acil servisine basvur-
mus. Bu sirada yapilan Tim Batin USG: Karaciger nor-
malden buyidk (175mm). Karaciger segment 6
lokalizasyonunda 36x34 mm, segment 8'de 28x17 mm
segment 3’de 16x15 mm boyutlarinda multibl hipo-
ekoik halolu solid metastaz ile uyumlu lezyonlar.

Hasta acil servisten ileri tetkik ve tedavi igin devlet
hastanesi dahiliye servisine yatirilmis.

Tim Batin MR incelemesinde: Sol siirrenal bez
boyutlarinda artis, karacigerde en biyUgu sag lop
santral yerlesimli 4.5x4 cm multibl solid lezyonlar,
mide duvar kalinhginda artis, her iki bdbrekte mili-
metrik boyutlu basit kortikal kist saptanmis. Gaita
Mikroskopisi: Eritrosit, lokosit yok. P. Akciger Grafisi:
Normal, EKG: NSR (ST-T degisikligi yok) U dalgasi yok.
Endokrin servisine yatirilan hastanin yapilan tetkikle-
rinde:

Glukoz (mg/dL) 127
Kreatinin (mg/dL) 1.02
ALT (U/L) 13
AST (U/L) 8
Na (mEqg/L) 136
K (mEg/L) 2.1
Cl (mEg/L) 115
Mg (mg/dL) 2.6
Albumin (g/dL) 3.3
TSH (mIU/L) 0.751
sT4 (ug/dL) 1.02
sT3 (ng/dL) 2.70
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Karacigerde multiple
metastatik lezyon

Digki Kiiltiirii; Salmonella, Shigella, Clost. difficile,
Rota virus negatif. P Akciger Grafisi ve EKG normal.
Giinde 40 kez diskilama,infeksiydz ishalin dislan-
masi, agir hipokalemi. Karacigerde multibl metastaz
mevcudiyeti nedeni ile néroendokrin tm /vipoma
ekarte edilmesi gerektigi diisiintld{. Batin MR rapo-
runda mide duvarinda kalinlasma oldugu belirtildigi
icin yeni bir Ust gastrointestinal sistem endoskopisi
planlandi.
Ust Gis Endoskopisi: Erozif Gastroduodenit saptandi.
Klinik Seyir: Kan ve diski kiiltirlerinde Greme olmadi.
infeksiyon dislandi. Hastanin i.v hidrasyon ve potas-
yum replasmani sonrasi atesi takipte normal seyretti.
Kontrasth Tum Batin MR Pankreas kuyruk kesiminde
25x23x33mm T2’de hipointens lezyon Karacigerde
multibl metastatik lezyon Sol surrenal bezde 9 mm
adenom Sol bébrekte basit kortikal kist saptandi To-
raks BT de Patolojik kitle veya LAP izlenmedi.

Pankreas kuyrukta
hipointens lezyon

Sol surrenal
bezde adenom

Sekil 1. Tim batin MR gorintuleri.

24 saatlik idrar:

Metanefrin: 54.85 ug/24 saat (39-394)
Normetanefrin: 55.05 ug/24 saat (92-778)
5HIAA: 3.86 mg/24 saat (2.0-6.9)

Doku tanisi igin metastatik lezyonlardan karaciger
ince igne aspirasyon biyopsisi yapildi.

Karaciger [IAS Néroendokrin Karsinom Metastazi:
Kromogranin +, Sinaptofizin +, PCEA nonspesifik +,
Pansitokeratin+, Ki-67 <%1 bulundu.

insiilinoma degerlendirmesi

AKS: 105 mg/dL
insulin:7.0 mIU/mL
C-peptid :4.0 ng/mL
Gastrin: 36 pg/mL (25-125)

Karaciger iIAB sonucunun Néroendokrin tiimor ile
uyumlu olmasi, diskilama sayisinin fazla olmasi, Pan-
kreasta kitle saptanmasi Uzerine istenen Vazoaktif in-
testinal polipeptid (ViP): 190 ng/L (23-63) bulununca
Vipoma ontanisi dogrulandi.

Hastaya genel durumunu diizeltmek ve diskilama
sayisini azaltmak amaciyla Octerotid 3x100 ug/gtin sc
baslandi. Medikal tedavi ile glinlik diskilama sayisi
gunde 40 ‘tan -3-5 kez /glin potasyum diizeyi replas-
mansiz: 4.0 mEq/L izlendi.

Konsey karari ile pankreastaki kiitleye yonelik ope-
rasyon icin hasta genel cerrahi servisine devir edildi
ve Distal Pankreatektomi uygulandi.

Operasyon materyali patoloji raporunda: Pan-
kreas, Noroendokrin tm- 3.5 cm pankreas gevresi yagh
dokuya infiltrasyon yapmaktadir. Proksimal cerrahi si-
nirda tiimor yok. Kromogranin ve sinaptofizin (+++)
kuvvetli pozitif, Ki-67 indeksi %1; Splenektomi mater-
yalinde 6zellik yok olarak rapor edildi.

Karacigerde ¢ok sayida metastatik lezyon olmasi
nedeniyle opere edilemeyecegine karar verildi.

Girisimsel Radyoloji Bolimu ile gorisilerek karaci-
gerdeki metastatik lezyonlara kemoembolizasyon ya-
pilmasi planlandi.

Post-operatif donemde hastanin genel durumu iyiy-
ken, girisimsel radyoloji bolimi tarafindan Doxoru-
bucin + lipiodol ile hepatik artere kemoembolizasyon
yapildi.



Sekil 2. Kemoembolizasyon sirasinda floroskopik goriintiler.

Kitle eksizyonu ve kemoembolizasyon sonrasi Klinik
Seyir: Oktreotid LAR 20 mg/ay/i.m baslandi iki ay son-
raki kontroliinde

Diskilama sayisinda azalma ( 2-3 glinde bir kez sekilli
digkilama +)

K+: 4.4 meq/| (replasmansiz) idi hasta yaklasik 6 kg
kilo almisti. USG’de karacigerdeki metastatik lezyon
¢ap ve sayllarinda artis olmadigi kan sekeri diyetle re-
gule. (AKG:158mg/dL HbA1c:%6.7) oldugu izlendi.

Kaynaklar

1.

Strosberg JR, Cheema A, Weber J, Han G, Coppola D, Kvols
LK.Prognostic validity of a novel American Joint Committee
on Cancer Staging Classification for pancreatic neuroen-
docrine tumors.J Clin Oncol. 2011 Aug 1;29(22):3044-9.
Batcher E, Madaj P, Gianoukakis AG.Pancreatic neuroen-
docrine tumors. Endocr Res. 2011;36(1):35-43.
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